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OZET

OCAK 2003-HAZIRAN 2010 TARIHLERiI ARASINDA ONDOKUZ MAYIS
UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK NEFROLOJI BiLiM DALI’NDA
UROLITIYAZIS TANISI ALAN COCUKLARIN KLIiNiK VE METABOLIK

OZELLIKLERININ RETROSPEKTIF OLARAK INCELENMESI

Dr. Giillden TUNA BUDUNOGLU, Uzmanhk Tezi

Ondokuz Mayis Universitesi, Samsun, Haziran-2011

Uriner sistemde tas olusumu, metabolik ve anatomik faktorler ile enfeksiyon
varligint iceren karmasik bir siirecin sonucu olup cocuklarda ilerleyici renal hasar
olusturarak kronik bobrek yetersizligine yol acabilen 6nemli bir hastaliktir. Urolitiyazis
olgularinda etiyolojiyi belirlemek, tedavide basariy1 saglamak ve rekiirrensi onlemek
acisindan olduk¢a o©nemlidir. Cocuklarda metabolik anormallikler sonucu olusan
taglarin yiiksek oranda niiks ettigi bildirilir ve medikal bir tedavi protokolii izlenmez ise
niiks oran1 %50'ye kadar cikabilir. Bu calismada Ondokuz Mayis Universitesi Cocuk
Nefroloji Bilim Dali’nda izlenen, iiriner sistemde tas saptanan hastalarin retrospektif
olarak, demografik, klinik 6zelliklerinin, metabolik risk faktorlerinin ve prognozlarinin
arastirilmas1 amaglanmustir.

Metod: Ocak 2003 — Haziran 2010 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghig ve Hastaliklari Cocuk Nefroloji B.D’na
basvuran, tas saptanan toplam 393 hasta dahil edildi. Hasta bilgileri retrospektif olarak
dosya taramasi yontemi ile incelendi.

Bulgular: Calismamizda hastalarin bagvuru sirasindaki ortalama yasi
5,2245,05 yil idi. 5 yasin altindaki hasta oram %55,4’tii ve diger calismalarla
uyumluydu. Arastirmaya alinan 393 olgunun E/K orami 1,29 idi. Arastirmaya katilan
hastalarin 370’inde ailede {iirolitiyazis olup olmadigi bilgisine ulasildi. 230’unda
(%62,2) ailelerindeki bireylerinde tas bulundugu belirlendi. Calismamizda en sik
basvuru sikayeti karin agrist (%56,5) idi. Yas arttikca, iiriner sistem enfeksiyonu
goriilme oraninin azaldig: belirlendi (p=0,01). Calismamizdaki hastalarin %84,6’sinda

en az 1 metabolik bozukluk mevcuttu. Hipositratiiri %43,4 oraninda en sik goriilen
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metabolik bozukluk olmustur. Hiperkalsiiri orant %329 idi. Ust iiriner sistemde
(bobrek+iireter) tas saptanan hasta oram1 %95,1, alt iiriner sistemde tas saptanan hasta
orant %4,9’du. Tam iyilesme % 57,0 oraninda goriilmiistiir. Iyilesme goriilmeyen hasta
grubu % 26,0 ‘dir.

Sonuc: Sonug olarak, iiriner sistem tas hastalifi ¢ocukluk ¢aginin 6nemli bir
saglik sorunudur. Tas1 olan hastalarin cogunda bir veya daha fazla metabolik risk
faktorii mevcuttur. Hastaya uygun tedavinin verilebilmesi icin iiriner sistem tas
hastaligiyla bagvuran her ¢ocukta metabolik risk faktorleri degerlendirilmelidir. Tas
rekiirrenslerini Onlemek i¢in tas1 olan hastalarda hipositratiiri ve hiperoksaliiri varligi

arastirilarak uygun diyet ve medikal tedavi uygulanmalidir.
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ABSTRACT

Stone formation in the urinary system is an important disease, resulting from a
complicated process with the inclusion of metabolic and anatomical factors and
presence of infection which can produce progressive renal damage that could lead to
chronic renal failure in children. In patients with  urolithiasis, determination of
etiology is very important in terms of successful treatment outcome and avoidance of
recurrence. Stone formation as a result of metabolic abnormalities are reported to be
highly recurrent and recurrance rate can be up to 50% without using a medical treatment
protocol. In this study, we aimed to investigate retrospectively demographical and
clinical features, metabolic risk factors and prognosis of patients with urinary system
stones who are followed by Ondokuz Mayis University Department of Child
Nephrology .

Method: 393 patients admitted to Ondokuz Mayis University Faculty of
Medicine, Department of child nephrology between January 2003 and June 2010 and
diagnosed with urinary stone disease were included. Patients data are analysed by
retrospective chart review.

Results: In our study mean age on admission was 5+5,05. 55,4% of the
patients were aged under 5 years which is consistent with other studies. In 393 cases
studied, the M/F ratio was 1,29. In 370 cases studied, family history for stone disease,
was obtained. In 230 (62,2%) of the cases there was stone disease in the family
members. The most common complaint on admission in our study was abdominal pain
(56,5%). It was established that urinary system infection rate was decreasing with age
(p=0,01). There was at least one metabolic disorder in 85,6% of the patients.
Hipocitraturia was the most common metabolic disorder with a ratio of 43,4%. 32,9 %
of patients had hypercalciuria. 95,1% of the patients had upper urinary system stone

where as 4,9% had lower urinary system stone.

Conclusion: As a result, urinary system stone disease is an important problem

of childhood. In patients with urinary stones there is one or more metabolic risk factors.



Metabolic risk factors should be evaluated in all children admitted with stone disease in
order to give proper treatment. In patients with urinary stones, hypocitraturia and
hyperoksaluria should be investigated and appropriate diet and medical treatment

should be given.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri
ACTH: Adrenokortikotropik Hormon

AGT: Alanin Glioksilat Aminotransferaz

AOX: Aldehit Oksidaz

BUN: Blood Urea Nitrogen

BT: Bilgisayarli Tomografi

DUSG: Direkt Uriner Sistem Grafisi

ESWL: Extracorporeal Shock Wave Lithotripsy

HIV: Human Immunodeficency Virus

HGPRT: Hypoxanthine Guanin Phosphoribosyltransferase

GFR: Glomeruler Filtration Rate
IVP: intravenoz Pyelografi

IYE: idrar Yolu Enfeksiyonu

KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi
NK: Nefrokalsinozis

ODC: Orotidin 5 fosfat dekarboksilaz
OPRT: Orotat fosforibozil transferaz
PGE- 2: Prostoglandin E 2

PH: Primer Hiperoksaliiri

PNL: Perkutan Nefrolitotomi

PTH: Parathormon

RDA: Recommended Dietary Allowance
RTA: Renal Tiibiiler Asidoz

SOX: Sulfid Oxidaz

UPD: Ureteropelvik Darlik

URS: Ureterorenoskopi

USG: Ultrasonografi

URAT-1: Urat Transporter 1

VUR: Vezikoiireteral Reflii

XDH: Xantin Dehidrogenaz

(Tavsiye edilen giinliik besin alim miktari)
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1.GIRIS VE AMAC

Uriner sistemde tas olusumu, metabolik ve anatomik faktorler ile enfeksiyon
varligint iceren karmasik bir siirecin sonucu olup cocuklarda ilerleyici renal hasar
olusturarak kronik bobrek yetmezligine yol acabilen 6nemli bir hastaliktir (1,2).

Urolitiyazis, tiim cocukluk yas gruplarinda goriilebilen, ancak yetiskinlere
oranla ¢cocuklarda daha nadir bir hastaliktir (3). Cocuklarda iirolitiyazisin gercek sikligi
bilinmemektedir, ancak prevalansin gelismis iilkelerde %1- 5, gelismekte olan iilkelerde
ise %5- 15 oldugu bildirilir (4,5,6).

Tiirkiye {iriner sistem tas hastaligt yoniinden endemik iilkeler kusaginda
olmasina ragmen, pediatrik tas hastaliginin goriilme sikligina dair iilkemiz genelini
yansitan veriler ¢ok kisitlidir (7). Ulkemizde iiriner sistem tas hastalarinin %17’si 14
yasin altindadir (8). Tiirkiye’de okul cagi ¢ocuklar1 {izerinde yapilan bir calismada
irolitiyazisin siklig1 %0,8 olarak rapor edilmistir (9) .

Urolitiyazis olgularinda etiyolojiyi belirlemek, tedavide basariy1 saglamak ve
rekiirrensi onlemek acisindan oldukga onemlidir. Uroitiyazisli ¢ocuklarda metabolik
anomalliklerin bulunmasi, %12,3’ den %96 kadar yiikselebilen bir aralikta, oldukca
degiskendir (10,11). Bazi c¢alismalarda, {iirolitiyazis olgularinin %33’ii metabolik
hastaliklara, %331 konjenital iiriner sistem anomalilerine bagl oldugu belirtilmektedir;
etyoloji  %30’unda  aydinlatilamamaktadir (12,13,14). Cocuklarda metabolik
anormallikler sonucu olusan taslarin yiiksek oranda niiks ettigi bildirilir ve medikal bir
tedavi protokolii izlenmez ise niiks orant %50'ye kadar cikabilir (15). Metabolik
kaynakl1 iiriner sistem tas1 olan hastalarda hiperkalsitiri siklig1 % 23- 60, hiperiirikoziiri
ise % 24-40 oranminda bildirilmistir (16). Yeni taslarin olugsmasini 6nlemek, onceden
olugmus taslarin kiiciilmesini saglamak ve bobrek komplikasyonlarin1 dnlemek igin tas
olusumunun spesifik etiyolojisinin tedavisinin belirlenmesi ¢cok dnemlidir (17).

Tiirk ¢ocuklar iizerinde gerceklestirilen ¢alismalar, iiriner taglarin kronik renal
yetmezlikli (KRY) cocuklarin %8’indeki etyolojik faktor oldugunu gostermistir.
(18,19). Baska bir calismaya gore iirolitiyazis, iilkemizdeki ¢ocuklarda kronik bobrek
yetmezliginin %10’undan sorumludur (20). Urolitiyazisin klasik semptom ve
bulgularinin ¢ocuklarda yetiskinlere kiyasla daha belirsiz olmasi, ge¢ tan1 konulmasina

neden olmakta; bu da kronik piyelonefrit ve son donem bobrek yetmezligine varan



sonuclara yol acabilmektedir (21). Tiirk Nefroloji Dernegi tarafindan 2008 yil1 i¢cinde
renal replasman tedavisine baslanilan kronik bobrek yetmezlikli ¢cocuklarda etyolojinin
%3,3’tinli iirolitiyazisin olusturdugunu bildirilmistir (22). Pediyatrik {irolitiyazisin
morbidite ve uzun siireli etkilerini azaltmak igin, uygun bir tedavi stratejisinin titizlikle
planlanmas1 amaciyla hastalara ait taslarin 6zelliklerinin ve etiyolojisinin degerlendirilmesi sarttir
(23). Cocuklarda iirolitiyazise yaklasimda amag¢ tasin ortadan kaldirilmasi, niikslerin
onlenmesi, bobrek fonksiyonlarinin korunmasi, {iriner sistem enfeksiyonlarinin
kontrolii, anatomik bozukluklarin ve altta yatan metabolik bozukluklarin
diizeltilmesidir. Sonug¢ olarak; erken tani, detayli metabolik inceleme, uygun takip ve
tedavi protokolleriyle rekiirrens ve bobrek hasari onlenebilmektedir.

Bu calismada Ondokuz Mayis Universitesi Cocuk Nefroloji Bilim Dali’nda
izlenen, iiriner sistemde tas saptanan hastalarin retrospektif olarak, demografik, klinik
ozelliklerinin, metabolik risk faktorlerinin  ve prognozlarinin  arastirilmasi

amaclanmustir.



2.GENEL BILGILER

Urolitiyazis organik bir matriks icinde kristal komponentler iceren, iiriner
traktusun herhangi bir yerinde olusabilen anormal birikimdir (24). Urolitiyazis terimi
iriner traktiiste, nefrolitiyazis terimi renal pelviste tas olusumunu tanimlamaktadir.
Nefrokalsinozis ise renal parankimde kalsiyum depolanmasidir (24,25,26,27). Uriner
sistem tas hastaliginin (iirolitiyazis) tarihgesi insanligin ilk yillarina kadar uzanmaktadir.
Bilinen en eski iiriner tag Misirli mumyalarda bulunmustur ve 6000 yillik oldugu tahmin
edilmektedir (28). Urolitiyazis, genellikle eriskinlerin hastalig1 olarak bilinmektedir.
Buna karsin c¢ocuklukta, prematiire bir yenidogandan adolesana kadar her dénemde
tiriner sistem tasi ile karsilagilabilir (29). Gelismekte olan iilkelerde daha cok
enfeksiyona bagli mesane taslari, gelismis iilkelerde ise daha ¢ok bobrek yerlesimli
spesifik metabolizma hastaliklar1 veya anatomik patolojilere baghh tas hastalig

goriilmektedir (30).

2.1.Epidemiyoloji

Cocuklardaki iirolitiyazisin insidansi, tasin bilesimi ve klinik ozellikleri,
diinyanin bir bolgesinden diger bolgesine bir zaman diliminden digerine ¢ok
degiskendir. Bu farkliliklar iklim, diyet, genetik ve sosyoekonomik faktorlere baglidir.
(31,32). Urolitiyazis ozellikle eriskinlerde gozlenmekte ve tiim hayat boyunca goriilme
oraninin yaklasik %3-12 oldugu belirtilmektedir (18). Biitiin yas gruplar1 bir arada
degerlendirildiginde ¢ocukluk cagi tas hastaligi olgular1 toplamin % 2.,5’ini olusturur
(33,34,35,36). Gelismekte olan iilkelerde cocukluk iirolitiyazisinin sikliginin azalmasina
ragmen, Tiirkiye’deki gibi diinyanin bazi bdélgelerinde yaygin bir saglik problemi
olarak kalmaya devam etmektedir (37).

Kiiresel sosyoekonomik degisiklikler ve ardindan gelen diyet alisgkanligindaki
degisiklikler, sadece taslarin insidansini degil, ayn1 zamanda kimyasal komponentlerini
de etkilemistir. Son yiizyilin baglarinda, Avrupa’da amonyum {iirat formunda olan
mesane taslarinin sikligi goreceli olarak yiiksekti. Fakat zamanla proteinden, rafine
karbonhidratlardan, sodyumdan zengin ve potasyum ve sitrattan fakir diyetle iliskili
olarak kalsiyum oksalat ve/veya fosfattan olusan renal/iireter taslar1 daha sik goriilmeye

baslandi (38). Son caligmalarda Avrupa, Amerika ve Japonya’da yasam standartlarinda



artisla beraber hayvansal protein alimindaki artigsa paralel olarak bobrek tasi insidansin
artmaya basladig1 gozlenmektedir (39). izlanda’da 18 ve 16 yas altinda bobrek tas:
insidanst 100.000 de 5,6 ve 6,3 olarak gosterilmistir (8). Ingiltere’de bobrek tasi
insidanst milyonda 1-2 olarak bildirilmistir (39,40). ABD’de, cocuklardaki iirolitiyazis
insidansinin  1/3000- 1/7500 arasinda degistigi saptanmistir (11,41,42). Ulkemiz,
Balkanlar’dan baglayip Pakistan ve Kuzey Hindistan’a uzanan endemik tas kusaginda
yer almaktadir (20). Ulkemizde 1984 yilinda okul cag1 cocuklarini iceren bir taramada
%0,8 oraninda iirolitiyazis tespit edilmistir (43). Ingiltere’de yilda 10-12 yeni vaka
saptanirken, Hindistan’da bulunan iki hastanede 2 yillik siire iginde 600 yeni
tirolitiyazis vakasi tespit edilmistir (41,44,45,46,47). Ulkemizde 1997’de Oner ve
arkadaslar1 yilda 18-19 yeni vaka saptadiklarini bildirmislerdir (48).

Ailede {irolitiyazis Oykiisiiniin varligr tas olusum patogenezinde genetik
faktorlerin varligim1 destekleyen unsurlardan biridir (39). Aile dykiisii cesitli yayinlarda
% 12- 50 oraninda bildirilmektedir (9,35). Cinsiyet acisindan degerlendirildiginde ise
belirgin bir farklilik olmamasina ragmen erkeklerde biraz daha fazla goézlendigi
bildirilmektedir  (49,50). Tiirkiye’de yapilan c¢alismalarda erkek {istiinliigi
saptanmaktadir (51,52).

ABD’de iirolitiyazis insidansi beyazlar arasinda ozellikle de giineydogudaki
“tas kusag1’’ denen bolgede yiiksektir ve Temmuz, Agustos, Eyliil aylarinda pik yapar.
Bu durum artmis giines 1s1§ina maruz kalmanin sonucu olarak bir yandan sirasiyla
vitamin D {iretiminin artmasi1 ve buna bagli olarak bagirsaklardan kalsiyum emiliminin
artmasi, bir yandan da dehidratasyon sikliginin artmasina baglidir. Tiirkiye’nin
giineydogusunda asir1 derecede sicak ve kuru iklim dehidratasyona yol agabilir.

Bolgenin iklimi 6zellikle Mayis ve Eyliil aylar arasinda giinlerce ¢cok sicak kalir ve 35-

45 C yi gecer. Sicak ve kuru iklim ile birlikte kirsal yasam tarzi ve su elde etmenin zor

olmas1 dehidratasyondan sorumlu olabilir ve azalmis idrar ¢ikisi ile sonuglanir (38).
Sonu¢ olarak epidemiyolojik c¢alismalar diyet aliskanliklar1 ve sosyal

yasamdaki degisikliklerin tas olusumunun artis1 ile iliskili oldugu gosterilmistir.

Bununla beraber genetik yatkinlik, irksal 6zellikler ve aile dykiisiiniin 6nemi de goz ardi

edilmemelidir (38).



2.2.Patogenez

Uriner tas olusumunun nedeni tast meydana getiren aktivator ve inhibitorlerin
arasindaki hassas dengenin bozulmasidir (31). Idrarin solid yiikiinii olusturan kalsiyum,
oksalat, fosfat, iirat gibi renal solidler ve diisiik idrar miktar1 tas olusumunu destekleyen
en belli bagh faktorlerdir. Engelleyici faktorler ise tas olusumunu iyi inhibe ettigi
bilinen sitrat, pirofosfat, glikozaminoglikanlar, nefrokalsin ve glikoproteinler,
magnezyumdur (38). Kristalizasyon inhibitorlerinden pirofosfatlar, kalsiyum fosfat

taglarinin olusumunu Onlerken, nefrokalsin adiyla da bilinen gama karboksi glutamik

asit, Tamm-Horsfall proteini, B2 mikroglobulin ve iiropontin gibi glikoproteinler de

kalsiyum-oksalat taglarinin olusumunu inhibe ederler (37,31).

Idrardaki mineral soliit konsantrasyonlari, iyonik gii¢, pH, hizlandiricilar,
indirgeyiciler, sivi alimi, diyet igerigi ve viicut metabolizmasit tarafindan
etkilendiginden giin i¢inde degiskenlik gosterirler (53). Saglikli bireylerde idrar, siklikla
kalsiyum oksalat, kalsiyum fosfat veya sodyum iirat ile siipersatiire haldedir. Dinamik
bir siire¢ olan kristal olusumu, kristal biiyimesi, agregasyonu, disagregasyonu ve
kristallerin ¢oziilmesi idrarin fizikokimyasal durumundaki giinliik degisimlere eslik
eder. Bu nedenle bircok cocuk sik siipersatiirasyon donemlerine ragmen {riner

sistemde tas gelistirmez (53).

Bir iiriner tas, ancak idrarda kristal olusturan iyonlarin siipersaturasyonu
sonucu olusabilir. Siipersaturasyon, kalsiyum okzalat gibi tas olusturan bir tuzun
konsantrasyonunun idrarda eriyebilirlik diizeyinin iizerine ¢cikmasidir. Siipersaturasyon
sonucu idrarda tag kristalleri olusur. Coken tas kristalleri bir araya gelerek niikleasyon
(tas cekirdegi) olusturur (20). Idrar siipersatiirasyonu tek basina tas olusumu icin yeterli
degildir. Idrar kristalleri cogu idrarda izlenmekle birlikte, bu kisilerin cogunda tas
olusumu izlenmez. Tas olusan kisilerin idrarlarinda daha biiyiik kristaller vardir. Tas
olusumu veya materyallerin kristalizasyonu i¢in ya aralikli ya da devamli iriner
siipersatiirasyon olmalidir. Siipersatiirasyon su alimi ve idrar akim oranindan
etkilenmektedir. Artmis sivi  alimiyla arttirilmis  idrar akim  orani  {iriner
stipersatiirasyonu azaltir (38,54). Cekirdeklesme homojen ve heterojen olabilir; onceki
merkeze benzer iyonlarin katilmasi olabilecegi gibi, kalsiyum oksalat kristallerinin

etrafinda iirik asit ve sistin kristallerinin toplanmasinda oldugu gibi bir kristal etrafinda



baska bir kristal tipinin de toplanmasi s6z konusudur ve bu da heterojen
cekirdeklesmeye ornektir. Bir kristalin baska bir kristal {izerinde kafes gibi birikmesine
de “Epitaksi” ad1 verilir (27,31,55) . Eger idrarda cok fazla kristal olusursa idrarin kalan
kisminda kristal yapan maddenin satiirasyonu azalir. Artik kristalin biiyiimesine imkan
kalmaz. Ancak bir baska element fazla ise bu defa ilk kristalin yiizeyine bunlar
yapisarak (epitaksi) dis tabakas1 bagka cins olan tas olusur. Urik asit kristalleri iizerine
kalsiyum okzalat kolaylikla epitaksi ile tutunabilir. Dokiilmiis epitelyal hiicreler ve
diger materyaller de cekirdek etrafinda toplanarak heterojen niikleasyon meydana
gelmesini saglarlar (56).

Uriner sistem taslarinin olusum ve biiyiimesi ile ilgili olarak son zamanlarda 3
kuram iizerinde durulmaktadir. Serbest partikiil kuraminda, ultrafiltrattaki siipersatiire
haldeki tuzlar, nefron liimeninde homojen niikleasyon olusturmakta ve boyutu
biiylimektedir. Bu cekirdek distal nefron liimenine yerlesip bu tiibiiler segmentte
obstriiksiyona sebep olmakta ve minor kaliks seviyesinde renal koleksiyon olusumuna
sebep olmaktadir. Sabit partikiil kurami olarak adlandirilan ikinci hipotezde kristallerin
nefron liimeninde olugmasi ve nefron epitel hiicresi apikal membranina tutunmasi
gerekmektedir. Kristal — hiicre etkilesim basamaginda bir¢ok mekanizma One
striilmiistiir. En sik bahsedilen mekanizma tiibiiler epitelin muhtemelen yiiksek idrar
oksalat seviyeleri ile hasarlanmasidir. Kristal-hiicre etkilesimi gerceklestigi zaman,
kristal c¢ekirdek tutuma gerceklesir ve siipersature ultrafiltrat bu ¢ekirdeklerin
biiylimesini saglar (57).

Uglincii kuram olan Randal plagi kurami, renal papillanin epitel kaybini
takiben interstisyel kalsiyum fosfat birikimiyle baglar. Toplayici kanallarin bazal
membraninda veya papillada kalsiyumun depolanmasi olabilir ve bunlar da Randall
plaklar1 olarak bilinir (33). Randall, intestisyel alanda kalsiyum fosfat kristallerinin
birktigini, bunlarin zamanla toplayici sistemden atilip, kalsiyum oksalat i¢in heterojen
niikleizasyon odagi olusturdugunu tarif etmektedir. Kalsiyum okzalat taslarinin biiyiik
cogunlugu Randall plaklarina yapigsma sonucu olustugu kabul edilmektedir (57).

Siipersaturasyonun gelisiminde etkili olabilecek milyonlarca iiriner kristal
atilimi  giinlik olarak gerceklesmektedir. Bunun az bir kismu bobrek tasi
olusturmaktadir, bunun nedeni olarak kristal formasyonuna neden olabilecek {ist

sinirlar ve sitrat, magnezyum ve iiriner proteinler gibi onleyici faktorlerin arasindaki



dengenin varligi, kristallerin bobrekte olusmamas: ya da olusanlarin orada kalmamasi
gosterilmektedir (52,58). Bobreklerden 5-10 dakikalik bir gecis zamani niikleasyon ve
yeterince biiylime icin yeterli olmamaktadir. Renal tiibiillerin ¢esitli segmentlerinin i¢
capt 15 ile 60 pm arasinda degismektedir. Kalsiyum okzalat kristalleri 1-2 pm/dk
hizinda biiyiimektedir; daha fazla biiylime go6zlenemedigi i¢in tas olusumuna yol
acmadan idrarla atilim gerceklesmektedir. Kristaller agrege olmadiginda bobrekler
icinde kalmamakta ve hastaliga neden olmadan atilmaktadir. Bu da kristaliiri olarak
tanimlanmaktadir.  Sonu¢  olarak  kristaller siipersaturasyon  gerceklesmeden
olusamamaktadir. Fakat siipersaturasyon sadece kristalizasyonu saglayabilmektedir. Bu
bulgu bazi olgulardaki yiiksek siipersaturasyona bagli olarak sadece kristaliirinin
olmasini ve tag olusumunun olmamasini agiklamaktadir (58,59). Hiicre duvarlarinda
karbonat apatiti olusturma yetisine sahip nanobakteriler de tas olusumuna katkida
bulunur. Bu bakteriler bobrek taslar1 i¢in yuva gorevi gorebilirler ve bir calismada
bobrek taslarinin %97’ sinden izole edilmislerdir (38).

Miyake ve arkadaslar1 (60) kalsiyum oksalat kristallerinin niikleasyonunun
cocuklarda yetiskinlere gore cok daha kuvvetli bir sekilde inhibe edildigini gostermistir.
Pediatrik hastalardan elde edilen iiriner makromolekiiller, in vitroda, yetiskin
hastalardan alinanlara gore, kalsiyum oksalat kristallerinin renal tiibiiler epitelyum
hiicrelerine adezyonunu daha kuvvetli bir sekilde inhibe etmektedir (61). Cocuklarda
gozlenen daha diisiik {irolitiyazis insidansinin sitrat, magnezyum ve belirli
makromolekiiller gibi kristal olusum ve kristal hiicre tutunma engelleyicilerinin
konsantrasyonlarinin ¢ocuklarin idrarlarinda eriskinlerden daha yiiksek olmasi olabilir
(61).

Urolitiyazis poligenik bir durumdur ve neden olabilecek genetik varyasyonlar
arastirtlmaktadir (62). Coziilebilir adenilat siklaz (sAC), vitamin D reseptor (VDR),
kalsiyum baglanma reseptorii (CaSR), sodyum fosfat kotransporter-2 (NPT-2), klorid
kanal-5 (CLC-5), gecici reseptor potansiyel katyon kanali V (TRPV 5) ve Claudin-16
genleri hiperkalsiliri ve idiyopatik nefrolitiyazis ile iliskilidir (59). Vitamin D
metabolizmasini etkileyen vitamin D reseptoriinde (VDR) Taq I polimorfizmi 6zellikle
pediatrik iirolitiyaziste goriilebilmektedir. Bunun yaninda interlokin 1’in (IL-1) kemik
metabolizmasi ve hiperkalsiiiri tizerindeki etkilerinin olmasi varyasyonel IL-1 reseptor

antagonistlerinin de cocuklarda nefrolitiyazis ile iligkili oldugunu diisiindiirmektedir



(62). Kalsiyum duyarli reseptorler, nefrokalsin, osteopontin, tiromodulin (Tamm-
Horsfall protein), protrombin fragman 1, glukozaminoglikanlar, al mikroglobulin, CD-
44, calgranulin, osteonektin, fibronektin, matriks Gla protein ve bikunin gibi protein
yapisindaki genetik degisiklikler iirolitiyazis i¢in risk olusturmaktadir (59,63). Okzalat
metabolizmasinda gorevli homolog alanin-gliokzalat amino transferaz (Agxt), Band3
anyon transport protein (Slc4al) ve solut baglantili tasiyict 26 ailesi (Slc26)
mutasyonlar1 hiperokzaliiri ve okzalat tas1 olusumu i¢in risk olusturmaktadir. Sodyum-
sitrat kotransporter-1 (NaDc-1) gen polimorfizmi ise hipositratiiri nedenidir (59).

Sonu¢ olarak tas olusumuna On ayak olan maddelerin (promotor) varligi,
inhibitor eksikligi, idrar akim orani, anatomik anomaliler, nanobakteriler, idrar yolu
enfeksiyonlart ve homojen veya heterojen niikleasyonlar gibi bircok faktor tas
olusumunda rol oynamaktadir. Tiim bu faktorler tedavi stratejisini planlarken ve tas

olusumunu 6nlemek i¢in goz oniinde bulundurulmalidir (38).
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3-Uriner kristallerin, renal papilla iiroteliyal ortiisiiniin kaybr ile sonuglanan interstisyel
kalsiyum fosfat kristalciklerinin birikim alanlarina yapigmasi
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tanimlayabilme olasilig1

2.3. Urolitiyazisin Etyolojik Degerlendirilmesi
Urolitiyazisli cocuk ve ergenlerin %75’inin tas olusumu icin tanimlanabilir
predispozan bir nedeni vardir (53). Cocuk ve ergenlerde tas olusumu ic¢in neden
yiiksek oldugundan tas gelisiminde predispozan faktorlerin

tam degerlendirilmesi tiim ¢ocuklar i¢in gereklidir (53).
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Urolitiyazisli cocuklarda metabolik bozukluklarin oram %12,3 ile % 96
arasinda degismekte oldugu bildirilmistir (8). Tiirkiye’de yapilan calismalarda
cocuklarda anatomik bozukluklar ve enfeksiyon disinda metabolik bozukluklarin iiriner
sistem taslarinda etiyolojinin %?20-25’ini olusturdugu gosterilmistir (52). Idiopatik
hiperkalsiiiri en stk metabolik risk faktorii olarak belirtilmektedir. Idiopatik
hiperkalsiiiri insidansi ¢esitli calismalarda %40-69 olarak bildirilmektedir (8).

2.3.1. Metabolik Nedenlerine Gore Taslar
2.3.1.1. Kalsiyum Taslar
2.3.1.1.1. Hiperkalsiiri

Idrarla kalsiyum atithminin 4 mg/kg/giin’den veya idrar kalsiyum/kreatinin
oraninin 0,21°den fazla olmas1 seklinde tanimlanir (29). Hiperkalsiiiri, nefrolitiyazisli
cocuklarda tanimlanan metabolik risk faktorlerinin %30-%50’sini temsil etmektedir ve
metabolik iirolitiyazisin en sik karsilasilan sebebidir (65,66). Bu cocuklar
nefrolitiyazisin yani sira hematiiri, diziiri ve muhtemelen rekiirren idrar yolu
enfeksiyonlarina da yatkindir (67,68). Hiperkalsiiiri saglikli ¢ocuklarin %2,9 -3,8’inde
ortaya cikar (53). Tiirkiye’de yapilan calismalarda hiperkalsiiiri prevalans1 %2,8- 12,5
olarak saptanmistir (69). Kalsiyum atiliminda bolgesel ve etnik varyasyonlar
gozlenmistir. Idrar kalsiyumu bir ¢ok diyet icerigi tarafindan etkilenmektedir (70).

Kalsiyum taslar1 genellikle kalsiyum okzalat taslar1 seklinde olusur.
Kalsiyumun (hiperkalsiiiri) ve okzalatin (hiperokzaliiri) siipersatiirasyonu yaninda
inhibitor konsantrasyonun azligr da (hipositratiiri) bu taslarin olusumunda biiyiik rol
oynamaktadir (24,71,72).

Hiperkalsiiiri tayini icin ilk basamakta spot idrardan kalsiyum/kreatinin
(mg/mg) oranina bakilmalidir. Bu oran ¢ocugun yasina gore degisiklik gosterir. 0-6 ay <
0,8; 7-12 ay < 0,6; >1 yas < 0,21 kabul edilen normal degerlerdir (8). 24 saatlik idrarda
kalsiyumun 4 mg/kg/giin iizerinde olmasi tanida daha giivenlidir ancak cocuklarda 24
saatlik idrar elde edilmesi zor oldugundan klinik pratikte rutin olarak giinliik idrar
kalsiyum atilimiyla iyi korele olan idrar kalsiyum/kreatinin atilim orani kullanilir ve

genellikle 0,21 degerinin iizeri anormal sayilarak hiperkalsiiiri tanisina gidilir (73).
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Tablo II . Urolitiyazisin Etyolojik Siniflamasi

1 )METABOLIK NEDENLERLE OLUSAN BOBREK TASLARI
A) KALSIYUM TASLARI:
a) Hiperkalsiiirik kalsiyum taslar::
1) Normokalsemik hiperkalsiiiri:
* [diyopatik hiperkalsiiiri
- Absorptif (tip 1,2 ve 3)
- Renal
* Distal renal tubuler asidoz
* Bartter sendromu
* Manz sendromu
* Dent hastalig1 (X e bagl resesif nefrolitiazis)
2) Hiperkalsemik hiperkalsitiri:
* Kemikten kalsiyum rezorpsiyonu (Rezorptif hiperkalsiiiri)
(Primer hiperparatiroidizm, immobilizasyon, Hipertiroidi, ACTH artis1, osteolitik metastazlar)
* Gastrointestinal hiperabsorbsiyon
(D vitamini entoksikasyonu, sarkoidoz, siit-alkali sendromu)
* Maligniteler
* Hiperalimentasyon
b) Normokalsiiirik kalsiyum taslari:
1) Hiperoksaliiri
* Primer hiperoksaliiri tip 1, tip 2
* Akkiz (Sekonder) hiperoksaliiri
piirinol, triamteren, magnesyum trisilikat i¢eren antiasitler, asetazolamid, furasemid, vitamin C, D)
2) Hiperiirikoziiri
3) Hipositratiiri
4) Hipomagneziiri
B) URIK ASIT TASLARI
a) Urik asidin asir1 tiretimi:
1) Konjenital metabolizma bozukluklari:
2) Artmis piirin biyosentezi:
- Lenfoproliferatif/ Myeloproliferatif hastaliklar
- Polisitemi
b) Hiperiirikoziiri
C) SISTIN TASLARI
* Herediter sistiniiri
D) KSANTIN TASLARI
* Herediter ksantiniiri
* Allopiirinol kullanimi

E) OROTIK ASID TASLARI
* Herediter orotik asidiiri
F) NEFROKALSINOZIS:
* Hiperparatiroidi * Cushing sendromu
* Hipofosfatemik rikets * Bartter sendromu
*d RTA * Immobilizasyon
* Hiperoksaliiri * Dent hastalig1
* Furosemid kullanimi * Manz sendromu
* Hiperiirikoziiri * Mediiller siinger bobrek

II) SEKONDER NEDENLERLE OLUSAN BOBREK TASLARI:
* Enfeksiyon taglar1 (Striivit taglari)
* Obstriiktif tiropatiler
* Konjenital iiriner anatomik anomaliler
* Uriner diversiyonlar
alloptirinol, triamteren, magnesyum trisilikat igeren antiasitler, asetazolamid, furosemid, vitamin C, D)
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2.3.1.1.1.1. Normokalsemik hiperkalsiiiri

Idiyopatik hiperkalsiiiri

Normokalsemik hiperkalsiiiride en sik olarak gozlenen idiopatik
hiperkalsiiiridir; absorptif ve renal hiperkalsiliri olarak gruplanmaktadir (31).
Hiperkalsiiiri olgularinin %10-40’1 primer veya idiopatik hiperkalsitiridir. (74,75).

Absorbtif  hiperkalsiliride ~ temel  bozukluk  kalsiyumun intestinal
hiperabsorbsiyonudur. Dolasimdaki kalsiyum miktarindaki artis, bobrek tarafindan
filtre edilecek yiikii artirmakta ve bu da paratiroid fonksiyonunu baskilamaktadir.
Hiperkalsiiiri hem filtre edilecek renal yiikiin artmasi hem de paratiroid baskilanmasina
bagl tiibiiler kalsiyum geri emiliminin azalmasinin sonucu olarak gelismektedir.
Bobrekten kalsiyum kaybi bagirsaklardan asirt emilimi dengeleyerek kan kalsiyumunun
normal sinirlar icinde kalmasini saglamaktadir. (76). Bu olgularin %40’indan daha
fazlasinda genetik predispozisyonu destekleyen, ailede bobrek tasi Oykiisii mevcuttur
(77).

Tip 1, absorbtif hiperkalsiiirinin siddetli, tip 2 ise hafif formudur. Uriner
kalsiyum atilimi her iki tipte de yiiksektir. Ancak tip 1’de kalsiyum kisitlamasi
uygulandiginda hiperkalsiiiri devam ederken tip 2 de kalsiyum atilimi normal saptanir
(78). Baz1 kaynaklarda “siiflandirilamayan hiperkalsiiiri” seklinde tanimlanan Tip 3
absorbtif hiperkalsiiiride renal fosfat kayb1 s6z konusudur. Bunun primer nedeni olarak
1,25(OH)2D3 sentezinin artigt gosterilmekle beraber renal tiibiiler bozukluklar ve
prostaglandin E 2 (PGE2)’ nin artmis iiretimi de sorumlu tutulmaktadir. Tip 3 absorbtif
hiperkalsiiiride aglikta hiperkalsiiiri saptanirken PTH diizeyi normaldir (27,79)

Renal hiperkalsiiiride temel problemin kalsiyumun renal tiibiiller geri
emilimindeki bir bozukluk olduguna inanilmaktadir. Kalsiyumun idrarla asir1 kaybi
sonucu PTH artar. Sonug¢ olarak dolasimda bulunan ve bobrekten filtre edilen kalsiyum
miktar1 artarak belirgin hiperkalsiiiriye neden olur. idrar kalsiyum diizeyi aclikta, oral
kalsiyum yiiklendiginde ve kalsiyum kisitlamas1 yapildiginda hep yiiksektir. Primer
hiperparatiroididen farki serum kalsiyumunun normal olmasi ve PTH artisinin sekonder
bir etki olusudur (76,80). Idiyopatik hiperkalsiiirisi olan cocuklar arasinda tani1 aninda
tirolitiyazis gelistirmemis olan hastalarda 3-11 yil yapilan ve 121 hastayr dahil eden, 3

takip calismasinda, tas gelistirme olasilig1 yiizde 4-17 olarak bulunmustur. Urolitiyazis
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gelistirme riskinin, ilerleyen yas ile birlikte artis gosterdigi gosterilmistir (70). Idiopatik
normokalsemik hiperkalsiiirili ¢ocuklarin ~ailelerinde ¢ogunlukla kardes veya
ebeveynlerde de hiperkalsiiiri oldugu icin bu hastaliin otozomal dominant gegis

gosterdigi distiniilmektedir (73).

Tablo III. Kalsiyum Taslarinda Etiyolojiyi Saptamaya Yonelik Yapilan “Oral

Kalsiyum Yiikleme Testi” Sonuclari

Serum Idrar Kalsiyum Seviyesi

Ca p PTH Aclikta Yiiklemede | Kisitlamada
AHTip-l |N N N N N
AHTp2 |N N N N 2 N
A.H.Tip-3 N N/ N N N N
Renal H. N N N N N N
Pr.hiper PTH | M N2 0 N N 0

A.H.Tip-1:Absorbtif Hiperkalsiiri Tip 1

A.H.Tip-2: Absorbtif Hiperkalsiiri Tip 2
A.H.Tip-3: Absorbtif Hiperkalsiiri Tip 3
Renal H.: Renal hiperkalsiiiri

Pr.hiper PTH: Primer hiperparatiroidi

Idiopatik hiperkalsiiiri tipinin belirlenmesinde oral kalsiyum yiikleme testi
uygulanmaktadir. Kalsiyum yiikleme testinde 400 mg/giin kalsiyum ve 100 mg/kg/giin
sodyum iceren diyet 7 giin siireyle uygulanir. iki saatlik aclik periyodu boyunca
toplanan idrar ve serumdan kalsiyum ve kreatinin bakilir. Ardindan 1000
mg/1.73m2/giin dozunda kalsiyum oral olarak uygulanir ve 4 saat siiresince idrar
toplanarak tekrar idrar ve serum kalsiyum ve kreatinin diizeylerine bakilir. Hastanin
parathormon diizeyi ile birlikte sonuglar degerlendirilir (63,80). Oral kalsiyum yiikleme
testi gecmiste bu iki tiir hiperkalsiliriyi birbirinden ayirt etmede popiilerdi. Ancak
giincel inanis hiperkalsitirinin absorptif ve renal tiirlerinin tek bir hastaligin devami
olarak ortaya cikabilecegini gosterir (12,33). Giincel inanis bu iki durumun ayirt

edilmesi icin oral yiikleme testinin artik 6nerilmemesi yoniindedir (38). Oral kalsiyum
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yiikkleme testleri hiperkalsiiiri alt tiplerinin ¢ocuklarda net ayirimina olanak vermezler.
Bu testin iki tipi birbirinden ayirt edememesi kismen sodyumun renal tiibiiler
sekresyondaki karmasiklastirici etkisine baglidir (53). Aladjem ve arkadaslar1 (81) basta
renal veya absorptif hiperkalsiiiri tanis1 almis ¢ocuklarda 3-7 yil sonra kalsiyum
yiikleme testini tekrar degerlendirdiler ve cocuklarin yarisindan fazlasinda farkli bir
sonug buldular. Diger taraftan idrar sodyum ve kalsiyum atilimi arasinda giiclii bir iliski
buldular ve diyetsel sodyumun idiyopatik hiperkalsiiiride zararli roliinii 6ne siirdiiler.
Bu klinik gozlem diyetsel potasyumun idrar kalsiyum atilimi iistiindeki ters etkisini
gozlemis diger arastirmacilar tarafindan da bildirilmisti, yani yiiksek diyetsel potasyum
alimi bilinmeyen bir yolla idrar kalsiyum atilimini azaltmaktadir (82).

Baska mekanizmalar da idiyopatik hiperkalsiiiride suclanmistir; bunlarin
arasinda renal tiibiiler fosfat kacagi, artmis 1,25 di hidroksi vitamin D sentezi, artmis

renal prostaglandin E2 iiretimi ve artmis kemik rezorpsiyonu sayilmistir. (53).

Distal Renal Tiibiiler Asidoz (ARTA)

Bu klinik sendrom, renal tiibiiler hidrojen iyonlarinin salgilanmasinda ve
idrarin asitlestirilmesindeki 6zgiil defektlerden kaynaklanir. RTA, saf kalsiyum fosfat
taglan ile iliskilidir. Dolayisiyla, tas analizinde saf kalsiyum fosfat saptanirsa, distal
RTA’nin arastirllmasi gereklidir. Halen 3 ana RTA tipi bilinmektedir. Tip 1, 2 ve 4.
Tip-3’iin tip 1 ve 2’nin bir kombinasyonu oldugu diisiiniilmektedir ve siniflandirmada
nadiren kullanilir. (79,83).

Tip -1 ya da distal RTA; birincil anormallik distal nefronun tiibiiler siv1 ve kan
arasinda bir proton gradyanti1 olusturma ve siirdiirmeyi basaramamasidir. Iki sekli tarif
edilmistir. Birincisinde distal hiicre limene hidrojen iyonu sekrete edebilir, ama bu
noktada hidrojen geri kacar ve hidrojen iyon atilimi azalir, sodyum ve potasyum kaybi
artar, hiperkloremi ve hipokalemi ile sonug¢lanir. Metabolik asidoza ragmen idrar pH
diizeyi siirekli olarak 6’nin iizerindedir. ikincisi ise distal tiibiiler hiicrenin liimene
hidrojen iyonu sekrete edememesine bagh hidrojen iyonu atilimi defektidir. Tip-1 RTA
bulunan hastalarin yaklasik %70’inde bobrek taslar vardir (71,79,83).

Tip -2 ya da proksimal RTA: Bu hastalarda birincil defekt idrarla bikarbonat
atilmasina yol agan proksimal renal tiibiilde bikarbonat geri alim1 defektidir. Bunlar da
hipopotasemik, hiperkloremik, anyon ag¢ig1 olmayan metabolik asidozla iligkilidir. Bu

hastalarda distal tiibiiler islevler saglam oldugundan, bobrek idrart uygun sekilde
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asitlestirebilmektedir. Tip 2 RTA’da genellikle, bikarbonata ek olarak idrarla glukoz,
amino asitler, diisiik molekiil agirlikli protein, iirik asit ve fosfatin atilmasinda artig
seklinde ortaya c¢ikan Fanconi sendromuyla iligkilidir. Genellikle tas olusmaz (79,83).
Sistinozis renal Fanconi sendromunun en sik rastlanan nedenidir ve otozomal resesif
gecisli bir lizozomal hastaliktir. Bobrek tiibiillerinde biriken sistin kristalleri Fankoni
sendromuna neden olur (84).

Tip-4 RTA: Aldosteron iiretimindeki bozukluk (hipoaldosteronizm) veya
aldosterona kars1 yanitsizlik (psdédoaldosteronizm) sonucu olusur (83). Hiperpotasemik,

hiperkloremik metabolik asidoz ve net asit salgisinda azalmayla iliskilidir (84).

X’e Bagh Nefrolitiyazis (Dent Hastalig):
Nadir kalitimsal hiperkalsiiiri tiirleri kromozom band1 Xp11.22’de lokalize gen
olan, CLCNS klor kanalimin mutasyonlant ile iliskili X’e bagli bozukluklar

icermektedir. Bu klor kanali kortikal proksimal tiibiilde, Henle kulpunun mediiller

kalin asendan kolunda ve (-intercalated hiicrelerinde eksprese edilmektedir. Bu

kanalin mutasyonlart 6nceden ayr1 klinik oluslar tarif edilmis dort durumda
gosterilmistir:

e Renal yetmezlik ile giden X’e bagl nefrolitiyazis,

¢ Dent’s hastaligi,

e X’e bagl resesif hipofosfatemik rikets ve

e Hiperkalsiiiri ve nefrokalsinozisli diisiik molekiiler agirlikli proteiniiri.

Bu durumlarin ortak 6zelligi hiperkalsiiiri, nefrolitiyazis, nefrokalsinozis, diisiik
molekiiler agirlikli proteiniiri ile nitelenen renal tiibiil disfonksiyonu ve bozulmusg
fosfor emilimi, ilerleyici renal yetmezlik ve  bazi durumlarda rikets’tir(70).
Sendromlar agirlik bakimindan birbirlerinden farklidir ancak artik tek bir hastaligin
farkli varyantlar1 olduklart netlik kazanmistir (53). Cok sayida mutasyon
tanimlanmasina ragmen genotip ile fenotip arasinda tutarli bir iliski yok gibi
durmaktadir. Bu yiizden burada tamamina toplu olarak Dent’s hastalig1 denilecektir
(53). Dent’s hastaligi olan hastalarda hiperkalsiiiri, her ne kadar bazi1 ¢ocuklarda 10
mg/kg/giin’e kadar cikabilse de, tipik olarak orta seviyededir ve hiperkalsiiirinin nedeni
iyi anlagilamamistir ama tiazid diiiretikleri ile tedaviye yanit veriyor gibi

goziikmektedir. Amilorid yararli bulunmamistir. Cocuklarda giinde 1 gramdan fazla
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proteiniirisi olmak, erkek Dent hastalarinda tanisal nitelik olarak bulunmustur. Idrar
retinol baglayici protein benzersiz bir sekilde artmis olarak bulunur ve bunun tanida

degeri oldugu kesinlik kazanmustir (73).

2.3.1.1.1.2. Hiperkalsemik Hiperkalsiiiri

Baglica iki ana etiyolojik grup soz konusudur. Biri kemikten kalsiyum
rezorpsiyonuna neden olan rezorptif hiperkalsiiiri, digeri ise kalsiyumun intestinal
sistemden asir1 emilimi sonucu olusan absorbif hiperkalsiiiridir. (80). Paratiroid hormon
hipersekresyonuna bagli olarak asir1 kemik rezorpsiyonu vardir. Intestinal kalsiyum
absorbsiyonu, bobrekten 1,25 OH vitamin D’nin sentezinin paratiroid hormon bagiml
olarak uyarilmasi sonucu siklikla artmistir. Sonu¢ olarak dolasan kalsiyum
konsantrasyonu ve bobrekten filtre edilecek kalsiyum yiikii artmakta ve siddetli
hiperkalsiiiri gelismektedir. Yetiskinlerdeki hiperkalsemik hiperkalsiirinin en sik nedeni

olmasina ragmen, primer hiper paratiroidizm ¢ocuklarda ¢ok nadirdir (85).

D vitamini igerikli multi vitamin preparatlarinin kullanimina bagh ya da siit
riinlerine eklenen D vitaminine baglh D vitamini hipervitaminozu, hiperkalsemi ve
hiperkalsiiriyi indiikleyebilir. 10.000 tinitenin tizerinde A vitamininin giinliik agir1 alimi,
hiperkalsemiye yol acabilir ve hiper kalsiiriyi indiikleyebilir. En az dort haftalik bir
immobilizasyon, hiperkalsiirinin eslik ettigi kemik Kkitlesinde %15- 20 oraninda
azalmaya yol acar. Uzun donem furosemid kullanimi ya da dexametazon ve ACTH;
hiperkalsiiri, NK, ya da tas hastaligina yol acabilir. Mediiller siinger bobrekli
cocuklarda, Bartter Sendromu ve William’s Sendromu ya da renal tiibiiler hasara bagh
olarak (Wilson’s disease Lowe’s syndrome), da etyolojide rol oynar. Bartter Sendromlu
hastalar NK gelistirirler fakat tas olusturmazlar. Diger durumlar ise hiper-
hipotiroidizmi, Cushing hastaligini, adrenal yetmezligi, metastatik malign kemik
hastaliklarini ,uzun donem solunum cihazina bagli kalmay1 ve uzun donem parenteral

nutrisyonu igerir (85).

Hiperkalsiiirisi olan c¢ocuklarda sodyumu ve okzalat igerigi azaltilmis,
potasyumdan zengin beslenme ve bol sivi alim1 6nerilir. Fazla sodyum (tuz), protein, C
vitamini ve D vitamini alimi onlenmelidir (29). Tas1 olan biitiin hastalara idrar ¢ikisi

yaklasik 35 ml/kg/giin olacak sekilde fazla sivi alimi Onerisiyle tedaviye baslanir.
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Uyumu takip etmenin iyi bir yolu klinik takipler sirasinda idrarin idrar dansitesini
degerlendirmektir. Pekgok iirolog ve pediatrik nefrolog idrar dansitesinin 1010 veya
altinda olmasimi Onerir (54). Ne yazik ki bu Oneriye cok fazla uyulmamaktadir.
Idiyopatik hiperkalsiiri saptandiginda, bir sonraki adim, kalsiyum ekskresyonunun diyet
ayarlamasiyla normale gelip gelmedigini degerlendirmektir. Protein ve kalsiyum i¢in
RDA (0nerilen giinliikk alim) diyeti Onerilmektedir. Bu diyette tuz fazla miktarda
degildir (2.0- 2.4 gr sodyum/ giin) ve en az 5 kez meyve ve sebze servisiyle
desteklenmistir (3.0-3.5 gr potasyum/giin). Bu diyet Onerisine uyulup uyulmadigi
idrardaki Na/K ol¢iilmesiyle degerlendirilir ve bu oran < 2,5 olmalidir. Eger 4- 6 hafta
boyunca hiperkalsiiri devam ederse, tedaviye potayum sitrat 1-1.5 mEq/kg/giin olacak
sekilde eklenir. Eger cocuk potasyum sitrati tolere edemez ve ya hiperkalsiirisi
diizelmezse, bir tiazid grubu diliretik eklenebilir (38). Tiazid diiiretiklerinden
hidroklorotiazid, distal renal tiibiillden sodyum geri emilimini azaltarak kalsiyum geri
emilimini arttirir ve boylece tiriner kalsiyum atilimini azaltmis olur(52). Klorotiazid 15-
25 mg/kg/giin veya hidroklorotiazid 1,5- 2,5 mg/kg/giin seklinde kullanilabilir. Uzun
siire tiazid diliretigi kullanan cocuklarin, elektrolit bozuklugu, hiperlipidemi ve
hiperglisemi a¢isindan takip edilmesi gerekir (38). Amilorid eklenmesi antikalsiirik
etkiyi daha da giiclendirebilir ve hipokalemiden koruyabilir (86). Kalsiyumdan kisith
diyet Onerilmez, bu negatif kalsiyum dengesine ve kotii kemik mineralizasyonuna sebep
olarak ¢ocugun gelisinde risk yaratir. Tiibiiler fosfat kacagi nedeniyle hiperkalsiirisi
olan ¢ocuklarda tedavi secenegi olarak potasyum sitrat kullanilabilir. Potasyum (K)-
sitrat ile idyopatik hiperkalsiiriye bagli kalsiyum tash hastalarin tedavisi idrardaki
kalsiyumu azaltmak ve sitrati ylikseltmek gibi c¢ift avantaja sahiptir. Dahasi bu
hastalarin kemik mineral diizeylerini arttirir. Dogal olarak K-sitrat hipositratiirili
hastalarda secilen ilagtir (88,90,91). Aym1 zamanda sodyum bikarbonat destegine ve

kalsiyum tutan diiiretiklere de ihtiyag olabilir (38).

Giincel bir calisma, osteopeni ve kalsiyum tas hastalig1 olan ¢ocuklarda kemik
ve idrar kalsiyum atilimi {izerine alendronatin benzer faydali etkileri oldugunu
gostermistir. Asirt kemik rezorpsiyonuna bagl hiperkalsiiri vakalarinda bifosfonatlarin

potansiyel kullanimina dair daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir (87).
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Tablo IV. Cocuklarda Hiperkalsiiri Sebepleri (38,89,90,91)

Alimenter hiperkalsiiiri (absorptif hiperkalsiiiri)

. Idiyopatik
° Artmig vitamin D alimi
° Artmis (destek) kalsiyum alimi

Renal hiperkalsiiiri (reabsorptif hiperkalsiiiri)
Bozulmus renal kalsiyum reabsorbsiyonu
Idiyopatik

Distal renal tiibiiler asidoz

Dent hastalig1

Bartter sendromu

Ailevi hipomagnezemi

Ailevi hiperkalsiiiri

Kulp diiiretigi kullanimi1 (furosemid)
Kalsiyum duyarl reseptorlerin anormalligi
Kemik rezorpsiyonu (hiperkalsemi ile iliskili olabilir)

. Immobilizasyon

. Hiperparatirodizm

° Kortikosteroid kullanimi
. Neoplazi

Renal tiibiiler fosfat kagist
Artnus vitamin D sentezi (hiperkalsemi ile iliskili olabilir)

. Sarkoidoz
. Neoplazi
. Idiyopatik

Yiiksek diyetsel tuz alimi
Diigsiik diyetsel potasyum alimi

2.3.1.1.2. Hiperoksaliiri

Hiperoksaliiriye diisiik siklikta rastlanir ve iirolitiyazis i¢in metabolik acidan
degerlendirilen ¢ocuklarin yaklasik %1-20’sinde gozlenir (94). Oksalatin yaklasik %80-
90’1 karacigerde sentezlenirken %10-20’si ise diyetle oksalattan zengin gidalar ve C
vitamini ile alinir (95). Endojen metabolizma sonucu olusan oksalat askorbik asidin
oksidatif metabolizmasinin son {iriiniidiir. Ayrica viicutta glioksilatin oksidasyonu
sonucunda da oksalat agiga cikar. Karbonath ve kafeinli icecekler, yesil sebzeler, erik,
cilek, turunggiller, ¢ikolata, ¢ay, kuru yemis ve birada oksalat miktarinin yiiksek oldugu
bildirilmigtir. Diyetle artmis alim, dogustan metabolizma bozuklugu, enterik
hiperabsorbsiyon veya disaridan oksalat prekiirsorlerinin alimi idrarla oksalat atiliminin
artist ile sonuglanir. Boylece idrarda kalsiyum-oksalat kristalleri siipersatiire olur ve

kalsiyum-oksalat taglar1 meydana gelir .(31,96)
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2.3.1.1.2.1. Primer hiperoksaliiri

Iki tip primer hiperoksaliiri (PH) vardir.

Tip- 1 PH (glikolik asidiiri) (%77): Otozomal resesif kalitilir ve hepatik alanin
glioksilat aminotransferaz (AGT) enziminin eksikligi sonucu olusur. AGT geni 2q37.3
bolgesinde yerlesmistir ve 11 ekzondan olugmaktadir. PH-I'in kalitminda hem klinik
hem enzimatik bir heterojenite bulunmaktadir (79). Okzalik ve glikolik asit bu
hastalarin idrarlarinda artmistir. B6 vitamini (piridoksin) bu enzimin kofaktoriidiir (73).
Filtre edilen okzalat miktarinin artmasiyla idriner sistemde okzalat kristalleri
olusabilmekte; rekiirren tirolitiyazis ve nefrokalsinozise, hastalik agresif seyirli ise renal
parankime c¢okerek renal hasar ve hatta renal yetmezlige neden olabilmektedir.
Cocukluk ¢aginda kronik bobrek yetmezligi nedenleri arasinda yaklasik %1 siklikla yer
almaktadir (49,77).

Tip- 2 PH (L-gliserik asidiiri) (%9): Otozomal resesif kalitilir ve sitozolik D-
gliserat dehidrogenaz (glioksilat rediiktaz) enzim eksikligi sonucu meydana gelir. Tip- 2
PH, Tip- 1’e gore daha nadirdir. Uriner oksalat ve L-gliserik asid atilim artar. Glikolat
atilimi ise normaldir. Tip- 1 ve Tip- 2’ nin ayiriminda bu 6nemli bir ipucudur.

Tani i¢in 24 saatlik toplanan idrarda oksalat diizeyine bakilmalidir. (27,31,79).
Tip 2, Tip 1 primer hiperokzaliiriye gore daha hafif bir form olarak ve daha az siklikla
gozlenmektedir; 2- 3. dekata kadar bulgu vermemektedir; tipik olarak sadece
nefrolitiyazise neden olmaktadir (49,77). Glomeriiler filtasyon hizi 30 mL/dak/1.73
m2’nin altina diistiigiinde plazma oksalat konsantrasyonu, kalsiyum oksalatin ¢oklu
organ sistemlerinde ¢cokmesiyle hizla oksalosis’e ilerler. Oksalosis yogun diyaliz ve
erken transplantasyon ile geri ¢evrilemezse ciddi morbidite ve mortalite ile sonuglanir
(53). Tip 1 primer hiperoksaliiri agir seyreden formudur ve genellikle hastalarin %80’1
20 yasindan oOnce Olir (95). Kaliimsal hiperoksaliirinin iiciincii tipi i¢in Glikolat

oksidaz enzimi eksikligi aday gosterilmektedir (94).
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2.3.1.1.2.2. AKkkiz Hiperoksaliiri (Sekonder Hiperoksaliiri)

Oksalattan zengin gidalarin asir1 tiikketimi veya askorbik asit gibi oksalat
prekiirsorlerinin fazla alimi1 sonucu ortaya cikar. Diyet diizenlemesi ve bol sivi alimi ile
iriner oksalat atilimi1 normale doner (27,31). Ayrica inflamatuvar barsak hastaligi, ince
barsak rezeksiyonu veya sonucunda kalin barsaktan oksalat emilimi artar ve
hiperoksaliiri meydana gelir (78,79).

Normalde tiiketilen oksalatin %10’undan azi  gastrointestinal sistemden
emilir. Intestinal yolun yag emilimi ile iliskili herhangi bir anormalligi artmis enterik
oksalat emilimi ile sonuglanabilir (53). Sekonder hiperokzaliiri inflamatuvar barsak
hastaligi, pankreatit, kisa barsak sendromu gibi gastrointestinal sistem patolojilerine
eslik eder. Bu hastaliklarda okzalata karsi barsak permeabilitesi artar. Enterik
hiperoksaliiride gastrointestinal liimendeki asir1 yag liiminal kalsiyuma baglanir, bu da
kalsiyumun diyetsel oksalati baglamasini engeller ve oksalatin artmis gastrointestinal
emilimine yol acar (77,80). Etilen glikol zehirlenmesi, siroz, renal tiibiiler asidoz,
sarkoidoz, Shwachman sendromu, kistik fibrozis, piridoksin eksikligi ve asir1 C vitamini
alinmas1 sekonder hiperokzaliiriye neden olabilen durumlardir (30,65). Hiperokzaliiri,
yiikksek okzalat icerikli yiyecekler ya da askorbik asit (C vitamini) gibi okzalat
prekiirsorlerinin asir1 tiikketimine bagli olarak da goriilebilmektedir (77,80). AGT
enziminin kofaktorii olan piridoksinin (B6 vitamini) eksikliginde de sekonder
hiperoksaliiri goriiliir (30,55)

Bir diger katkida bulunan faktor ise okzalati metabolize eden bir bagirsak
bakterisi olan Oxalobacter Formigenes’in azalmasi olarak gosterilmektedir (77,80).
Gectigimiz bir kac yil icerisinde, fekal oksalatin bazi anaerobik, kolonda yasayan
bakteriler tarafindan yikimi konusunda bir ilgi artist1 olmustur, ve bunlarin saglikli
insanlarda ciddi oranda varliklar1 = goOsterilmistir.  Bu  tiir organizmalarin
kolonizasyonunun kaybinin, gastrointestinal sistemden artmis oksalat emilimini
beraberinde getirdigi ve bu yolla hiperoksaliiri ve takibinde tas olusumuna sebep oldugu
onerilmistir (70).

Genel tedavi prensipleri giinliik sivi alimimi arttirmak ve oksalattan zengin
yiyeceklerden kagmmaktir. Diyetteki kalsiyumun kisitlanmasi, gastrointestinal
sistemden oksalat emilimini arttirir. Ciinkii intestinal liimende, 6zellikle ince barsakta

kalsiyum, oksalatla kompleks olusturarak atilir. Kalsiyum alimi azalirsa oksalat
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kompleks olusturamaz ve serbest kalarak emilir. Bu nedenle tedavide diyetteki kalsiyum
azaltilmamalidir. Ayrica C vitamini alinmamalidir. C vitamini (askorbik asit) oksalat
prekiirsoriidiir (31).

Tip-1 primer hiperoksaliirili bazi hastalar AGT enziminin kofaktorii olan
piridoksine cevap verir (70). Baslangic dozu 10 mg/giin’diir ve yavas yavas 100
mg/giin’e arttirilabilir (38). Potasyum sitrat da kalsiyum okzalat kristalizasyonunda
inhibitor etkisi nedeniyle kullanilabilmektedir. Bu tedavi ile iiriner kalsiyum okzalat
siipersaturasyonu azalmakta ve tas rekiirrensi onlenmektedir (70). Primer hiperoksaliirili
cocuklarda magnezyum, sitrat, pirofosfat ve tiazid diiiretiklerinin kombinasyonlari
faydali olabilir. Sistemik oksalozis gibi ciddi olgularda diyaliz, bobrek ve karaciger
nakli gerekli olabilir (38). Diyet bagimli hiperokzaliiride yiiksek okzalat icerigi olan
gida aliminin kisitlanmasi ve normal kalsiyum aliminin saglanmasi ile intestinal okzalat
emiliminin sinirlandirilmasi ve asir1 protein aliminin dnlenmesi gerekmektedir (49,80).

Yakin zamanda, oksalat yikici bakterilerin oral olarak uygulanmasi s6z konusu
olmustur; Oksalobakter formigenes’in oral uygulanmasinda oksalat yikici enzimlerin
PH’da terapotik oldugu savunulmustur. Bu ajanlar sadece gastrointestinal sistem
limeninde var olan oksalat’t yikmakla kalmamakta ayni zamanda enterik oksalat
sekresyonunu uyarmaktadir (70).

Primer hiperokzaliiri tip 2'de piridoksal fosfat, eksik olan enzimin kofaktorii
olmadig1 i¢in bu hastalarda piridoksin tedavisinin yarar1 yoktur. Piridoksin dozu yiiksek
oldugunda noérolojik komplikasyonlar gelisebilir, genel olarak cok yiiksek olmayan
dozlarda (giinde 2-10 mg) kullanilir. Eksik olan enzim karaciger kokenli oldugu icin

piridoksine yanitsiz olgularin esas tedavisi karaciger transplantasyonudur (102,103).

Sekonder hiperoksaliiri, c¢ogunlukla yag malabsorbsiyonuyla iliskili,
gastrointestinal sistemde anormallige sekonderdir. Bu durumun tedavisi temel
gastrointestinal trakt anomalisinin diizeltilmesini, kisitlanmis diyet oksalat alimini ve
ara ara artmig kalsiyum alimini icerir. Kalsiyum destedi, oksalatin baglanmasi icin
absorbe edilemeyen yag tarafindan baglanarak atilan kalsiyumun yerine koymak icin

yapilir (87).
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2.3.1.1.3. Hiperiirikoziiri

Hiperiirikoziiri kalsiyum tasina sahip hastalarin %10’unda tek basina saptanan
anormallik olarak goriilmektedir (80). Hiperiirikoziiri kalsiyum tas1 olusumunda bir¢ok
etkiye sahiptir. Primer mekanizma, iirik asit veya sodyum iratin kalsiyum okzalat
cOziinlirliglinii azaltarak cokelmesini artirmasidir. Sodyum iirat kristalleri kalsiyum
okzalatin heterojen niikleasyonunu indiiklemektedir ve hiperiirikoziiri kalsiyum
kristalizasyonunun  iiriner inhibitorlerinin  absorbsiyonunu = saglayabilmektedir..

Hiperiirikoziirik cocuklarin %75’ inde ailede iirolitiyazis oykiisii mevcuttur (76,77,80).

2.3.1.1.4. Hipositratiiri

Kalsiyum tas1 olan olgularda diisiik iiriner sitrat atilimi yaygin bir bulgudur; bu
nedenle iirolitiyazisli cocuklarda iiriner sitrat atiliminin degerlendirilmesi gerekmektedir
(54). Sitrat, kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat satiirasyonlarini azaltmak i¢in kalsiyum
ile kompleks olusturur. Ek olarak sitrat, kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat taglarinin
spontan niikleasyonunu inhibe eder (97). Tekin ve arkadaslarinin (70) pediatrik hastalar
ile yaptig1 bir calismada idrar sitrat atilimi saglikli cocuklardan olusan kontrol grubuna
kiyasla kalsiyum tas1 olusturanlarda anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Tefekli ve
arkadaslarina ait bir ¢alismada, ¢ocuklarda en sik rastlanan metabolik risk faktorleri
hipositratiiri ve hipomagneziiri olarak bulunmustu (98).

Sitrat atitlim1 proksimal tiibiilde sitrat emilimi ve metabolizmasi sonucu
ayarlanmaktadir. Bu durum, sistemik metabolik asidoz, potasyum alimi veya ketojenik
diyet gibi durumlarin neden oldugu proksimal tiibiilde olusan hiicre i¢i asidoz tarafindan
uyarilmaktadir (73). Metabolik asidoz sitratin renal tiibiiller geri emilimini arttirip,
sentezini azaltarak hipositratiiriye neden olur. Bu mekanizma dRTA, asir1 ishaller gibi
durumlarda olusan hipositratiiriyi acgiklar (78). Bakterilerin sitrati metabolize etmesi
nedeniyle enfeksiydz nedenler, cevresel faktorlerden yiiksek protein alimi ve asirt tuz
tilketimi, hipositratiiriye neden olabilmesi nedeniyle goz Oniinde bulundurulmalidir
(77).

Potasyum sitrat hiperkalsiiri ve hiperiirikoziiri yanisira azalmig sitrat

ekskresyonu olan cocuklar i¢in dogru bir ila¢ se¢cimidir ve sik idrar pH takibi gerektirir.
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Diyet idrar potasyumunu ve sonug olarak sitrat ekskresyonunu arttirmak i¢in meyve ve

sebzeden zengin olmalidir (38).

Uriner sitrat konsantrasyonunun yorumu cesitli yaslardaki saglikli ¢ocuklarin
Uriner sitratt {izerine nispeten az c¢alisma yapildigindan ve sitrat agik/tokluk
durumundan, diyetsel igerikten ve yastan etkilendiginden dolay1 zorlasir. Belirli bir
hastada sitrat eksikligi tas olusumu i¢in primer katki saglayici bir faktor olsun olmasin,
diisiik sitrat konsantrasyonunu daha yiiksege cikartmak tas olusturucu aktiviteyi en aza

indirmede yararli olabilir (70).

Tablo V . Hipositratiiri Sebepleri

1.idiopatik (%10-20)
2.Metabolik asidoz
- Distal RTA
- Proteinden zengin diyet
- Diyare/malabsorbsiyon
- Egzersiz
3.Hipokalemi
4.Diyet
-Fazla protein
-Yiiksek Na
- Aglik
5.1laclar
-ACE inhibitorleri
-Asetazolamid
-Vitamin D
-Amilorid
-Kalsiyum
- Kalsitonin
6.Genetik
-VDR polimorfizmi
-NaDC-1 gen polimorfizmi
7.1YE
8.Diger
-Renal yetmezlik
-Hiperaldosteronizm
-Tip 1 glikojen depo hastalig
9.Hipokalsiiiri,hipomagnezuri
10.Metabolik inhibitorler
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2.3.1.1.5. Hipomagneziiri

Diyetle alinan magnezyumun yetersiz olmasina bagli olarak ortaya ¢ikan
hipomagneziiri, kalsiyum-oksalat kristalizasyonu i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (31,80)
Magnezyum barsaklarda okzalata baglanarak emilimini azaltmaktadir. Idrarda ise
magnezyum okzalat ile ¢oziiniirliigii yilksek kompleksler olusturarak kalsiyum okzalat
kristalizasyonunu siipersaturasyon, biiylime ve niikleasyon asamalarindaki inhibitor
etkisiyle onlemektedir (80,99,100). Yesil yaprakli sebzeler, cikolata ve findik giizel
diyetsel magnezyum kaynaklaridir. Ancak ayni zamanda okzalat da icermeleri
nedeniyle etiyolojiye uygun tiiketilmeleri onerilmektedir. Rodger ve arkadaslar1 (99)
tarafindan magnezyumun sitrat ile kombinasyonunun tek baslarina kullanima gore daha

etkili oldugu bildirilmistir .

2.3.1.6. Urik Asit Taslar

Urik asit taslar1 cocuklardaki tiim iiriner sistem taslarinin %4 iinii olusturur.
Cocuklarda iirik asidin 10.7 mg/kg/giin veya 815 mg/1.73m2/giin’den fazla atilimi
hiperiirikoziiri olarak kabul edilmektedir (21-24,32). Giineydogu Asya ve Akdeniz
bolgelerinde iirik asit taslart endemik olarak goriiliirler. Endemik iirat taglarina sahip
hastalarin ¢cogunlugunda plazma ve idrar iirik asit seviyeleri normaldir. Urat taglar1 daha
cok yetigkin yas grubunda goriilen tas tipidir. Cocuklardaki taslarin ancak %?2-8’1 iirat
taslaridir (101). Urik asit taslar1 konjenital metabolik bozukluklara veya lenfoproliferatif
hastaliklara bagl olarak artmus iirik asit iiretimi sonucu olugmakta, ya da diyetle asiri
piirin alimu, iirikoziirik ila¢ kullanim1 ve buna benzer nedenlerle olusan hiperiirikoziiri
sonucu meydana gelmektedir (80). Urik asit tas formasyonundan iic temel faktor
sorumludur; bunlar asidik idrar pH’s1, idrarla atilan iirik asit miktarinda artis ve diisiik
idrar voliimiidiir. Bu faktorlerden bir veya birkacinin olmasi tirik asit kristal olusumuna
neden olmaktadir. Idrarda iirik asit coziiniirliigiinii etkileyen baslica faktor idrar
pH’sidir.  Asidik idrar normoiirikoziiriye ragmen {iirik asid taslar1 i¢in zemin
hazirlamaktadir. Ishal veya hayvansal proteinlerden zengin diyet idrar asiditesinde artisa

katkida bulunmaktadir (77).
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HGPRT (hipoksantin-guanin-fosforibozil transferaz) enzim eksikligi sonucu
olusan Lesch Nyhan Sendromunda hiperiirisemi, hiperiirikoziiri ve irik asit taslar
goriilir. Hastalar 2 veya 3. dekatta, bobrek yetmezligi veya enfeksiyonlar nedeni ile
kaybedilir (27). Tip-1 Glikojen depo hastaligi, Glikoz-6-fosfataz enzim eksikligi ile
olusur. Hiperiirikoziiri ve iirik asit taslari ile beraber seyreder (96). Fosforibozil-
pirofosfat-sentetaz enzimi, hepatik piirin niikleotid biyosentezinde gorevlidir.
Aktivitesinde artisa neden olan konjenital bozukluk sonucu endojen piirin miktari artar.
Piirin metabolizmas1 sonucu hiperiirisemi ve iirik asit taslart meydana gelir (55). 2,8-
dihidroksi adeniniiri, konjenital otozomal resesif gecisli piirin metabolizmasi
bozuklugudur. Adenin-fosforibozil-transferaz eksikligi sonucu adenin, ksantin-oksidaz
enzimi ile oksidasyona ugrar ve 8-hidroksiadenin ve 2,8 dihidroksiadenin’e doniisiir.
Idrarda 2,8-dihidroksi-adeninin ¢oziiniirliigii oldukga diisiiktiir. Sonugta bobrek taslari
olusur. (27,31,80).

Sekonder hiperiirikoziiri protein agisindan zengin ve ketojenik diyetlerden
dolay1 veya dikumarol, askorbik asit, probenesid, fenil butazon, salisilatlar, sitrat veya
kistik fibrozisli hastalarin kullanig1 pankreatik ekstrakt terapisi sonucunda ortaya
cikabilir. Diyabetli hastalar ile iligkisi bildirilen olgular da tespit edilmistir (53). Ayrica,
sekonder hiperiirikoziiri, uygunsuz anti diliretik hormon sekresyonu sendromu ile
birlikte goriilebilir. Urik asit taslart konjenital metabolik bozukluklara veya
lenfoproliferatif hastaliklara bagli olarak artmuis iirik asid iiretimi sonucu olusur. Yaygin
hiicresel yikimla giden myeloproliferatif hastaliklar, 16semi ve hemolitik anemide ve bu
hastalardan kemoterapi alanlarin %50’sinden fazlasinda iirik asit taslarina rastlanabilir
7).

Saf iirat taglar1 opak degildir. IVP’de dolma defekti olarak goriintii verirler.
Ancak tasin yapisina, kalsiyum, amonyum, sodyum, potasyum veya magnezyumun
katilmasiyla radyoopak hale gelebilirler (71,101).

Urik asit taslarinin olusumu ya iiriner iirat atiliminin yiiksek oranlarma ya da
persistan olarak diisiik idrar pH’sina ve ya da her ikisinin birden kombinasyonuna
baghdir. Tedavinin ilk basamagin1 potasyum sitrat ile idrar alkalizasyonu olusturur.
Daha diisiik iirat atilimi gerekliligi olan vakalarda, diyet piirin kisitlamasi1 endikedir
(38). Kirmiz1 et, balik, kiimes hayvanlari, kahve, kakao, cikolata, sardalya ve asir

mayali kekler kisitlanmalidir (38).
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Tablo VI. Urik Asit Tast Olusumunda Gérev Alan Faktorler

1-Diisiik idrar hacmi
2-Hiperiirikoziiri

3-Idrar pH diisiikliigii
4-Enzimatik defektler

*HGPT eksikligi

*Glikojen Depo Hastaliklar (LIIL V,VII)
*URAT 1 mutasyonlar1: Hipoiirisemik hiperiirikoziiri
5-Urat agir1 yapimi

6-Diyette piirin fazlalig
7-Myeloproliferatif hastaliklar
8-Hemolitik anemi

9-Tiimor lizis sendromu
10-Urikoziirik ilaglar
*Probenesid

*Yiiksek doz salisilat
*Losartan

*Radio-kontrastlar

11-Yiiksek hayvansal protein
12-Insiilin direnci

13-Asir1 egzersiz

14-1drar amonyak yiiksekligi

15-Endojen asit iiretiminde artis
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Urik asit taslarinin tedavisinde yiiksek idrar voliimii ve akim hiz1 saglamak ve
idrar pH’sin1 6.5°in iizerinde tutacak sekilde idrar alkalilestirmek onemli iki noktadir ve
eger gerekliyse allopiirinol eklenebilir. Eger iyi biyokimyasal kontrol ve optimal idrar
pH’s1 oldugu halde hasta tas iiretmeye devam ediyorsa, muhtemel etyoloji agisindan,
allopiirinol ile tedaviye sekonder olarak diizeyi belirgin olarak yiikselebilen idrar

ksantin seviyesi kontrol edilmelidir (87).

2.3.1.7. Sistin Taslan

Cocuklardaki iiriner sistem taglarinin %5-6's1n1 sistin taslari olusturur. Sistiniiri
otozomal resesif gecisli kalitsal bir amino-asid transport bozuklugudur. Sistin ve dibazik
aminoasitlerden olan arginin, lizin ve ornitinin idrarla atiliminin artmasina neden olan
bir grup kalitimsal transport bozuklugu bulunmaktadir. Neden olan patoloji ince barsak
ve bobrek proksimal tiibiillerinin fircams: kenarinda bulunan 6zel tasiyici sistem
defektine baghdir. Bir grup hastada 2. kromozomun kisa kolundaki SLC3A1 geninde
mutasyon bulunmustur. Bazi1 hastalarda ise sistiniiri 19. kromozomun uzun kolunda
kodlanmistir (28,30). Hastaligin genetik ve fonksiyonel 6zelliklerine gore kabul edilen
yeni siniflama sekli tip A, tip B ve tip AB dir. Yeni simiflama mutasyonun kromozomal
lokalizasyonunu takip ederek tip A kromozom 2’de, tip B kromozom 19’da ve tip
AB’de mutasyonlar her iki kromozomdadir. Buna karsin 6nceki kavramlar farkl tipler
arasinda klinik farkliliklar olmadigimi gosterir. Gen analizi calismalarinda yakin
gecmiste sistinliriden sorumlu olabilen iki gen tanimlandi. rBAT glikoproteinini
kodlayan SLC3A1 genindeki mutasyonlar tip I sistiniiriye yol acarken, SLC7A9
genindeki mutasyonlar tip I dis1 sistiniirilerde tanimlandi (104). Sistin fizyolojik idrar
pH’sinda diisiik ¢oziiniirliige sahiptir. Diisiik pH’da, idrarda sistinin ¢6ziiniirliik derecesi
asilmast durumunda tas olusumu gozlenmektedir. Bu aminoasidlerin tiimii idrarda
yiikksek konsantrasyonlara ulagsmasina ragmen sadece sistin disiilfit bagi sayesinde
yeterli ¢oziiniirliikte olmayip tas olusumuna neden olmaktadir. Sistiniirili hastalarin
%50°den fazlasinda yasamlarinin bir doneminde sistin tas1 gelismektedir. Taslarin
%751 her iki bobrektedir. Sistinin zayif ¢oziiniirliigii nedeniyle %60’a varan siklikla
rekiirren tas olusumu gozlenmektedir (58,77,80,105).

Sistiniirinin kalittmindaki allelik mutasyon sonucu 3 tip sistiniiri olusmustur.

Normalde c¢ocuklarda idrarla giinliikk sistin atilimi 75mg/gr kreatinin degerinin
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altindadir. Bu degerin iizerinde sistin atilimi1 oldugunda spot idrarda bakilan sodyum-
siyanid nitroprussid testi pozitif bulunur. Heterozigot sistiniiride 24 saatlik idrarda sistin
attmi 75-400 mg/gr kreatinin seklindedir. Homozigot sistiniiride ise bu deger
400mg/gr kreatininin iizerindedir. Ayrica tas analizi de tan1 koydurucu bir yontemdir
Tiim bu veriler kantitatif sistin atilimi Olgiilerek dogrulanmalidir. Ciinkii sodyum-
siyanid-nitroprussid testi jeneralize aminoasidiiri ile seyreden Fanconi sendromu ve

Wilson hastaliginda da pozitiftir (31,96,79).

TabloVII. Sistiniiride Genetik Mutasyonlar

Gen [Gen iiriinii Bozukluk
lokusu

Tip A SLC3A1 I BAT  (b0,t  agir{Tip lolgularin cogunlugu
|2p16.3-21) subunit )

Tip B SLC7A9 (19q13.BO,+AT (bO,t hafiffTip I ve III olgularin|
1) subunit of b0,t cogunlugu

Tip AB SLC3A1/
SLC7A9

Sistinin ¢oziiniirliigii idrar pH’s1 7,0’1n {izerinde iken yaklasik 200mg/L kadar
iken, yiiksek pH seviyelerinde hizli bir sekilde artar. Ornegin, pH 7.5’in iizerinde
500mg/L ve ya daha fazladir (80). Bu durumda tedavinin amaci idrar sistin
konsantrasyonunu 300mg/L’nin altinda tutacak sekilde sivi alimini 1.5-2.0L/m*/24saat
yapmaktir. Sivi alimi giindiiz ve gece alimi boyunca olacak sekilde ayarlanmalidir.
Diger tag hastaliklarindan daha fazla olarak nokturnal diiirezin cok ©nemi vardir.
Hastalar ideal olarak uyumadan 6nce asir1 miktar su icmelidir ve gecede en az bir kere
kalkip isemelidir ve ilave su almalidir. ~ Bunun yaninda idrar pH’1 7.5 olacak sekilde
alkalize edilmelidir, bunun icin, sodyum bikarbonat veya potasyum sitrat giinliik alkali
dozunda (3-4mEq/kg/giin) kullanilabilir. Hastalara idrar pH’1 takibi hakkinda bilgi
verilmelidir ve pH’1 min7.0-8.0 arasinda tutulmasi saglanmalidir. Sistin ekskresyonu

diyetteki sodyum alimiyla koreledir, tuzsuz diyetle kombine fazla miktarda meyve suyu
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(siklikla turunggiller) alimi Onerilmelidir. Meyve sulart sitrik asit ve potasyum igerir,
boylece diiirezi ve alkali yiikiinii arttirir (38).

Hidrasyonu, tuz aliminda azalma ve iiriner alkalizasyonu basaramayan
cocuklarda D-penisilamin ve a-merkaptopropionil glisin kullanilabilir. Bunlar siilfidril
igerirler; sistini yarip mikst disiilfidlerden olusan iki sistein olustururlar ve bu sistinden
50 kat daha fazla ¢oziiniir (38).

D-penisilamin 20-50 mg/kg/giin olacak sekilde boliinmiis dozlarda ve gece
sirasinda idrar sistin konsantrasyonlart maksimal oldugu i¢in, giinliik dozun yaris1 gece
yatarken kullanilmalidir. a-merkaptopropionil glisin dozu 15mg/kg/giin’diir. Ilaglarin
antipridoksin etkileri oldugundan tedavi pridoksin hidrokloridle (Vit Bg) ile 20- 25
mg/giin olacak sekilde desteklenmelidir. D-penisilaminin yan etkileri, ciltte dokiintii,
ates, lenfadenopati ve tat duyusu kaybidir. Tedavinin birka¢ ayindan sonra proteiniiri
gelisebilir ve nefrotik sendroma ilerleyebilir ve bu durumda ilac1 kesmek gerekir (38).
Ayrica kemik 1iligi depresyonu, proteiniiri, membrandz glomeriilopati, optik ndritis,
miyestania gravis gibi yan etkileri nedeni ile pediatrik yas grubunda dikkatli
kullanilmalidir (27,106). Potansiyel ciddi toksik etkileri uzun siire kullanimu ile ilgili
oldugundan, ya tedavini kesilmesi ya da yalnizca yatarken proflaksi dozunda alinmasi
onerilmelidir. Silfidril iceren kaptopril, karisik sonuglar1 olmakla birlikte sistiniiride

kullanilmaktadir (38).

Sistin taglart biiylik olduklarindan genellikle cerrahi tedavi tercih edilir. Sistin
taglarinin extra-corporeal shock wave lithotripsy (ESWL) ile parcalanmasi giictiir.

Ultrason esliginde perkiitan litotripsi tercih edilen yontemdir (31).

2.3.1.8. Ksantin Taslar1

Ksantiniiri nadir goriilen, otozomal resesif kalitilan bir hastaliktir. Piirin
metabolizmasinin son basamagindaki ksantini iirik aside doniistiiren ksantin-oksidaz
enziminin eksikligi sonucu hipoksantin ve ksantinin idrarla atilimi artar. Serum ve
idrarda tirik asit miktar1 oldukga azalir (80).

Klasik ksantiniirinin 2 tipi bulunur. Tip- 1 ksantiniiride izole ksanthin
dehidrogenaz (XDH) enzim eksikligi soz konusu iken Tip-2’de molibden kofaktor
genindeki bir defekt sonucu hem XDH hem de aldehit oksidaz (AOX) enzim aktivitesi

etkilenmistir (107). Klasik ksantiniiri disinda tanimlanan bir diger ksantiniiri tipinde ise
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molibden kofaktoriin konjenital yoklugu sonucu XDH, AOX ve siilfid oksidaz (SOX)
enzim aktiviteleri bozulmustur. Bu formda yenidogan doneminde durdurulamayan
konviilziyonlar, okiiler lens dislokasyonu, spesifik norolojik defisitler, mikrosefali gibi
belirtiler gdzlenir ve 1 yasindan 6nce hastalar kaybedilir (107,108).

Ksantin irik asitten daha az c¢oOziiniirliige sahiptir. Ksantiniirik hastalarin
yaklasitk %40’1inda {irolitiyazis meydana gelir. Ksantin taslar1 radyoliisenttir.
Ksantiniirinin oldukg¢a sik karsilagilan bir nedeni allopiirinol tedavisidir. Allopiirinol bir
ksantin-oksidaz inhibitoriidiir. Urik asidin asir1 iiretimi ile iliskili hastaliklarda
allopiirinol kullanimi sonucu ksantin taslar1 olusur. Ksantiniirik hastalarda tas
olusumunu Onlemek i¢in diyetle alinan piirin miktar1 azaltilir ve bol s1vi alimi saglanir.
Idrar pH 1ndaki degisiklikler ksantin ¢oziiniirliigiinii cok az degistirdiginden bu yonde
bir tedaviden yarar saglanmaz (27,31,79).

2.3.1.9. Orotik Asit Taslari

Herediter orotik asidiiri pirimidin metabolizmasinin nadir rastlanan genetik bir
bozuklugudur. Orotik asidin iiridin-5’-fosfat’a doniisiimiinde gorevli orotat-fosforibozil-
transferaz (OPRT) ve orotidin-5’-fosfat-dekarboksilaz (ODC) isimli iki enzimin
eksikligi sonucu idrarla orotik asid atilimi artar. Atilan orotik asid kristalleserek orotik

asid tas1 olusturur. Tedavide tiridin kullanilir (31,79).

2.3.1.10. 2,8 Dihidroksiadenin Taslar1

Otozomal resesif bir bozukluk olan adenin fosforibozil transferaz defekti asiri
2,8 dihidroksiadenin olusumuna neden olur. Bu taglar iirik asit taglarindan ayirt etmek
zordur. Ikisini ayirt etmek icin 6zel kimyasal analizler yapmak gerekir. Bu cocuklarda
genellikle normal serum ve idrar iirik asit seviyeleri vardir. Bebegin bezindeki
kahverengi kristallerin varlig1 tam i¢in bir ipucudur. 2,8-dehidroksiadenin tasi olan pek
cok hastanin tanisi taslarinin {iirik asit tag1 olmadigindan siiphelenilmez ve allopiirinole
(idrarda litojenik 2,8-dehidroksi adenin’i elimine eder) cevap verdigi goriilene kadar
siklikla atlanir. Dogru tami iirik asit taslari igin idrarin alkalize edilmesinin 2,8-
dehidroksiadeninin  ¢Oziiniirliigiinii  azaltarak tas olusumu icin risk faktorii
olusturdugundan onemlidir. Piirinden fakir diyet Onerilmelidir. Boylece serum ve ya

idrarda iirik asit ekskresyonunun veya iirik asit olusumu icin yatkinlik yaratan diger
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faktorlerin varligi olmaksizin artmig {irik asit benzeri taslarla gelen hastalart 2,8

dehidroksiadenin taglari i¢in degerlendirmek gerekli olabilir (38).

2.3.1.11.Indinavir taslar

Indinavir siilfat HIV enfeksiyonu tedavisinde kullamilan bir proteaz
inhibitoriidiir. Bu ilact kullanan hastalarin  %4’iinde semptomatik iirolitiyazis
gelismektedir. Olusan taslarin ¢ogu radyolusenttir. Idrarda dikdortgen sekilli ilag
kristalleri goriilebilir. Asit pH’da coziiniirliigii arttirmast nedeniyle amonyum kloriir

veya askorbik asit kullanilarak idrar pH’sinin 5.5 altinda tutulmasi Onerilmektedir

(109).

2.3.1.12. Nefrokalsinozis

Nefrokalsinozis, bobregin kalsiyum iceriginin artmasi seklinde tanimlanabilir.
Radyolojik olarak bobrekte multipl kiiciik opasiteler saptanir. Genellikle bilateraldir.
Altta yatan metabolik bozukluk o6zellikle medullayr ve kortiko-mediiller bileskeyi
etkilemistir. Ozellikle komplet dRTA’da kortikal nefrokalsinozis oldukca spesifiktir
(30).

2.3.2.Enfeksiyon

Bobrek tasi bulunan cocuklarin yaklasik %?2-24’tinde struvit (enfeksiyon)
taglar1 goriilmektedir (49). Enfeksiyon tasi olan cocuklarin %751 tam aldiklarinda 5
yasin altindadirlar. Pik insidans 2 yas civarinda olusur. Bu ¢ocuklarin %80’1 erkektir ve
%93’ tan1 aninda idrar yolu enfeksiyonu gecirmektedir. Cogu tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonu Oykiisii verir ve genellikle bu enfeksiyon ataklar1 antibiyotiklere rezistans
gosterir (80). “Enfeksiyon taglar1”,”enfeksiyonun indiikledigi taslar” ve ‘iiclii fosfat
taglart” ayni adlardir ve bu terimler magnezyum amonyum fosfat veya striivit
[MgNH4sPO4.6H,0] ve karbonat apatit[Ca;o(PO4)¢COs] taslarindan koken alir (38).
Struvit taglarinin olusumu iireaz enzimin, iireyi hidrolize ederek NH4 ve CO2 aciga
cikarmasiyla baslar. NH4 ‘iin hidrolizasyonu ile ortaya ¢ikan NH4OH ve CO2‘in de
karbonata doniismesi ile idrar pH’1 yiikselir ve bu alkali ortamda struvit (magnezyum-

amonyum fosfat) ve karbonat apatit, mikroorganizmalarin c¢evresinde tasin ilk

cekirdegini olusturur (112). Bu tip taslar, daha ¢ok iireaz yapan mikroorganizmalarin
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etken oldugu idrar yolu enfeksiyonlarina ikincildirler (110). Bu mikroorganizmalar daha
cok Proteus (%70), Klebsiella, Pseudomonas, Providencia ve Staphylococcus suslaridir.
E.coli iireaz yapmaz (111). Enfeksiyon taglarinda etken iireaz olusturmayan bir bakteri
olan E.coli de olabilir (31). Genitoiiriner sistemdeki bozukluklar ozellikle de
obstriiksiyon varlig1 enfekte taslarin olusmasi icin yatkinlik yaratir. Bu organizmalarla
enfeksiyon sonucu bazen “matrix tast” olarak adlandirilan yumusak radyoliisent mukoid
maddeler olusur, bunlar radyo opak taslarin i¢inde hizla kalsifiye olabilirler ve klinik
pratikte goriilen bazi striivit taslarinin hizli olusumu i¢in zemin hazirlarlar. Bunlar
“staghorn taslar1” olarak bilinen ve pelvikaliksiyel sistemi tamamen dolduran taslardir
ve potansiyel olarak ciddi iiriner obstriikksiyona, piyelonefrite ve iirosepsise neden
olabilirler. Staghorn tagh cocuklarin taslart mutlaka ¢ikarilmalidir ve nadiren nefrektomi
gerekli olabilir. (38,113)

Enfeksiyon taglar1 diger taslara kiyasla son donem bobrek yetmezligi tablosuna
daha sik neden olmaktadirlar. Antibiyotiklerin matrikse ulasmasi giic oldugundan
antibiyotik tedavisinin bu taglara bagl infeksiyonlarin tedavisindeki basari oranlari
diisiiktiir. Bu sebeple tedavi, cogunlukla cerrahi olarak tasin ¢ikarilmasi ve uzun siireli
antibiyotik uygulanmas: seklindedir. Rezidii taslar yiiksek oranda rekiirrense neden
olmaktadirlar. Bu nedenle hastanin tagsiz hale getirilmesi tedavi agisindan 6nemlidir.
Her ne kadar iireaz iireten bakteriler ile enfeksiyon kendiliginden iirolitiyazis olustursa
da siklikla enfeksiyon altta yatan metabolik faktorleri kotiilestirir (44).

Dikkatli bir degerlendirme ile enfeksiyon iligkili taslar1 olan hastalarin %?20-
61’inin tas olusumunu kolaylastiran metabolik faktorlere de sahip oldugu gosterilebilir
(44). Pediatrik obstriiktif iiropati ve idrar yolu enfeksiyonunun tedavisindeki gelismeler
sayesinde, endiistrilesmis iilkelerde son zamanlarda enfeksiyonla iligkili taglar nadiren
goriilmektedir (38).

Tedavide, idrar yolu enfeksiyonunun uzun siireli kontrolii sarttir. Ancak, biitiin
taslar ¢ikartilmadan enfeksiyonun kontrolii zordur. Bu da genellikle girisimsel bir tedavi
ile saglanabilir. Enfeksiyon taglarinin tedavisinde taslarin ¢ikarilmasi, varsa altta yatan
anatomik veya fonksiyonel obstriiksiyonun diizeltilmesi ve idrarin sterilize edilmesi
gerekmektedir. Uzun siireli izlemde idrar kiiltiirii ile uyumlu antibiyoterapi kullanimi
onemlidir (49,80). Idrarin L-metionin veya amonyum klorid ile pH 5.8-6.2 olacak

sekilde asidifikasyonu, sivi aliminin idran diliie ederek bakteri konsantrasyonunu
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azaltacak sekilde artinlmast ve dengeli, karisik, diisiik kalorili, liften zengin ve
fosfordan fakir diyet uygulanmasi da tedavi secenekleri arasinda yer almaktadir (78).
Bazi1 sec¢ilmis olgularda striivit taslarini eritmek i¢in hemiakridin veya sitratli tamponlar
kullanilmaktadir. Asetohidroksamid asit bir {ireaz inhibitoriidiir ve iiriner amonyak ve
karbondioksit iiretimini asagi cekerek striivit tas olusumunu azaltmak i¢in kullanilir,
onceden olugmus taslar1 eritmez. Yetiskinlerde etkin bir sekilde kullanilir, ancak
psikonorolojik ve miiskiiler sisteme yan etkilerinden dolay1r kullanimi sinirlhidir. Ve bu

yiizden ¢ocuklarda kullanimi1 heniiz onay almamaistir (38).

2.3.3.1laclar

Bazi ilaglar tas olusumuna neden olabilir. U¢ temel mekanizma sorumludur:

1. Fenitoin, triamteren gibi ilaglar veya metabolitleri ¢oziiniirliigii az oldugu
icin ¢okelebilir.

2. Ilag, tas olusumundan sorumlu mineralin glomeriiler filtrasyon oranini
arttirarak (kanser ilaclar1 iirik asit, glukokortikoidler kalsiyum, allopiirinol ksantin
filtrasyonunu arttirir) veya tiibiiler reabsorbsiyonunu azaltarak (furosemid kalsiyum
reabsorbsiyonunu azaltir) ile etkili olabilir. Fazla A ve D vitamini alinmas1 kalsiyum
taslarim arttirabilir.

3. Ilag idrar pH'sim degistirebilir. Distal renal tiibiiler hastalikta tedavide
kullanilan bikarbonat idrarin alkalinizasyonunu arttirarak tas olusumunu arttirabilir
(114).

Urolitiyazis, bir metabolitin veya ilacin idrardaki atiliminin idrardaki
coziinlirligliniin kapasitesini astiginda veya ilacin metabolik etkilerinin bir sonucu
olarak gelisebilir. Bir proteaz inhibitorii olan indinavir, insan edinilmis bagisiklik
yetmezligi (HIV) tedavisinde kullanilir, iireter obstriiksiyonuna ve takibinde kolige
sebep olabilir ve bu ajan ile tedavi edilen hastalarin yiizde 2-28’inde bu durum
gozlenmistir. (70). Epilepsi ve glokom’un yonetimi ve baska sebeplerden dolayi
kullanilan karbonik anhidraz inhibitorleri, idrarin alkalilesmesine, idrar sitrat diizeyinin
azalmasina ve hiperkalsiliriye sebep olabilir. Aralarinda zonisamid, topiramat,
dorzolamid’in oldugu bu grup ajanlarin, ¢ocuklar ve addlesanlarda kalsiyum fosfat ve

kalsiyum oksalat iirolitiazisi ile iliskili oldugu goriilmiistiir (70).
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Siklikla kullanilan kalsiyum, D vitamini ve bunlarin analoglarn hiperkalsiiiri
ile 1iliskili olabilir ve tas olusumuna olan yatkinligi arttirabilir. Siklosporin A
hiperkalsiiiri ile iligkilendirilmistir. Aminofilin hiperkalsiiiri, alkali idrar ve fosfatiiriye
sebep olur. Lityum hiperkalsemi veya hiperkalsiiiriyi tetikleyebilir. Bir lipaz inhibitorii
olan orlistat, enterik hiperoksaliiri ile iliskilidir, ve oksalat nefropatisi ile baglantili

oldugu saptanmistir (70).

Tablo VIIL Tas Olusumu Ile ilgili Medikasyonlar (38)

Urik asit tasi olusumu Kalsiyum tasi olusumu
1. Asetohekzamid 1. Asetazolamid
2. Allopiirinol (ksantin tag1) 2. Amfoterisin B
3. Askorbik asid 3. Antiasidler(kalsiyum igeren veya
4. Benzbromaron 4. icermeyen)
5. Kalsiyum ipodat 5. Glukokortikoidler
6. Klorprotiksen 6. Loop diiiretikleri
7. Dikumarol 7. Teofilin
8. Ostrojen 8. Topiramat
9. Halofenat fodopiraset 9. Vitamin D
10. fopanoik asid 10. Zonisamid
11. Ketojenik diyet
12. Meglumin iodipamid Tas yapisina katilanlar
13. Orotik asid 1. Asiklovir
14. Miad1 ge¢mis tetrasiklinler 2. Seftriakson
15. Fenilbutazon 3. Felbamat
16. Fenilsiilfonfitalein 4. Indinavir
17. Probenesid 5. Siilfodiazin
18. Salisilatlar 6. Triamterem
19. Sodyum diatrizoat
20. Tikrinafen
21. Zokzazolamin
2.3.4.Diyet:

Uriner sistem tas hastaligmin olusumunu saglayan faktorlerin basinda sivi
aliminin az olmasi gelmektedir. Bu durum, idrarda tas olusturan tuzlarin yiiksek oranda
satiire olmasina neden olmaktadir. Sicak iklim bolgelerinde yasama, soliitlerin idrardaki
satiirasyonunu kolaylastirir. Spor icecekleri basta olmak iizere bir ¢ok icecekte sodyum
yiikii fazladir. Hayvansal protein ve siit iiriinlerinden zengin diyet hiperkalsiiiri ve
hiperiirikoziiriye neden olarak tasa yatkinlik olusturmaktadir. Borghi ve arkadaslar
eriskin erkeklerde, kalsiyum kisitli beslenmeyi normal kalsiyum verdikleri ancak
hayvansal protein ve tuz kisitlamasi yaptiklart beslenme ile karsilastirllmistir. Bes yillik

izlem sonunda tas yinelemesinin, idrarla kalsiyum ve okzalat atiliminin ilk gruptaki
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erkeklerde daha fazla oldugu, kalsiyum kisitlamasi yerine tuz ve protein kisitlanmasinin
daha onemli oldugu bulunmustur (76,77). Vejeteryan diyet okzalat alimini dolayisiyla
idrarla okzalat atilimini arttirir. Diyetin okzalattan zengin olmasi (0zellikle cay
tikketiminin fazla olmasi) kalsiyum okzalat tasi olusumunu kolaylastirir. Diyetle alinan
yiiksek kalsiyum, oksalat ve piirinde oldugu gibi A, D ve C vitaminlerinin artmis alimi da
tas olusumunu predispoze eder (115).

Epilepsili cocuklarda ketojenik diyet uygulamasi (karbonhidratlarin asiri
kisitlanmasi) hem {irik asit hem kalsiyum taglarina yol agabilmektedir (115). Sodyum
altminin artmasi idrarla kalsiyum atiliminin artmasimma neden olmaktadir. Diyet
sodyumu 80 mmol/giin olarak azaltildiginda idiopatik hiperkalsiiirili hastalarin
normokalsiiirik hale geldigi gosterilmistir.

Sistiniirili hastalarda diisiik sodyumlu diyetin belirgin antisistiniirik etkisi
oldugu gosterilmistir. Sodyumun dibazik aminoasitlerin atilimini nasil etkiledigi agik
olmamakla beraber proksimal tiibiiliiste aminoasit transportunun sodyuma bagli oldugu

bilinmektedir (29).

2.4. Klinik Belirti ve Bulgular:

Cocuklarda iiriner taslarin klinigini etkileyen en 6nemli faktorler, hastanin yast,
tagin biiyiikliigii, lokalizasyonu, idrar akimindaki tikanikligin derecesi ve enfeksiyon
varligidir (29). Gros hematiiri ve renal kolik gibi yetiskinlerdeki tas hastaliklarinda
patognomonik olan bulgular, ¢ocuklarda daha az siklikla goriilmektedir. Yan agrisi,
karin agris1 veya hematiiri, basvuran adodlesanlarin yiizde 94’iiniin, okul c¢ag1
cocuklarinin yiizde 72’sinin ilk bagvuru semptomlari iken, dogum ile 5 yas arasindaki
cocuklarin sadece yiizde 56’sinda gozlenmistir. Gergekten, 5 yas alti olan ¢ocuklarin
yarisinda, iirolitiyazis tanisi, idrar yolu enfeksiyonu sonrasinda veya bagka problemler
icin yapilan radyografik incelemeler sirasinda konmustur (70).

Genellikle hareketli ve obstriiksiyon nedeni olan taslar semptom verir (28).
Akut renal kolik etkiledigi tarafta, ani baslayan, siddetli, paroksismal agri dalgasi
seklinde kendini gosterir ve bulanti kusma eslik edebilir. Renal kolikli cocuklar
genellikle agriyla kivranirlar veya siirekli, rahat edebilecegi bir pozisyonu bulmak i¢in
hareket ederler. Agr1 flank bolgeden asagi dogru, aym taraf kasiga kadar herhangi bir

bolgede ortaya cikabilir. Bu visseral tip agri, distal obstriiksiyon veya taslarin (kan
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pithtist ve ya debris) pasajda hareketi nedeniyle proksimal toplayict sistemin
distansiyonu sonucu olusur. (38). Agrinin lokalizasyonu tasin olas1 yeri hakkinda bilgi
verebilir. Bobrek veya proksimal iireterdeki taslar flank bolgede agriya neden olurlar.
Tas asag1 dogru hareket ettikce, agr1 karin 6n duvarindan karin alt kadranina dogru
yayilir. Yansiyan agrilar siklikla tas iiretero-vezikal bilegskeye ulastigi zaman ayn taraf
kasik, testis veya labialarda hissedilir (38). Cok biiyiik, biitiin toplayici sistemi dolduran
hareketsiz taglar agr1 yapmaz. Bagka bir nedenle cekilen direkt grafide rastlanti sonucu
ortaya cikar (116).

Biiylik c¢ocuklarda yan agris1 ve hematiiri belirgindir. Bebek ve kiiciik
cocuklarda ise huzursuzluk, bulanti, kusma gibi spesifik olmayan belirtiler bulunabilir
(19). Bebek ve kiiciik ¢ocukta, belirgin bir nedeni olmaksizin aglama ve aglayarak idrar
yapma anlamli olabilir (71). Mesane ve {iiretra taslarinda diziiri, idrar sikliginda, idrar
yapma giicliigii olabilir. Uriner sistem taglar1 nadiren her iki iireterde veya soliter
bobregin iireterinde obstriiksiyona neden olarak akut bobrek yetmezligine yol acabilir
(116).

Mikroskobik veya makroskopik hematiiri, pediatrik tas hastalarinin %?33-
90’1inda vardir.(26) Kanama, tasin pelvis mukozasini ¢izmesine baglidir. Kolik agriy1
takiben hematiiri olmasi tas i¢in tipiktir. Agrisiz hematiiri, olgularin %20 — 30’unda
doktora gitme nedenidir. idrarda kan olmasi tasin kendisine bagli veya tasa ikincil
sorunlar nedeni ile olabilecegi gibi, cogu zaman tas yapici kristal bilesenlerinden
kalsiyum, iirik asit veya oksalatin idrarda agsir1 atilimiyla ilgili bulunmustur. Asagi iireter
ve mesane taslart hematiiri, diziiri ve urgency sebebi olabilirler ve iiriner trakt
enfeksiyonunu taklit ederler. Taslar, iireterde hicbir diren¢ veya obstriiksiyon
olmaksizin hareket ederlerse makroskopik ve ya mikroskopik agrisiz hematiiriye sebep
olabilirler (38).

Urolitiyazis ve idrar yolu enfeksiyonlar1 yakin iliskilidir. Taslar idrar yolu
enfeksiyonu sonucu gelisebilirler ve bunlar striivit veya karbonat apatit formundadirlar.
Urolitiyazis, cocuklarda idrar yolu enfeksiyonu igin risk faktoriidiir ve enfeksiyon, taslar
icin ilk prezentasyon sekli olabilir. Taslar kiiciik ¢ocuklarda idrar yolu enfeksiyonu
seklinde kendini gosterirken, daha biiyiik ¢cocuklarda siklikla akut renal kolik seklinde
gosterir (38). Cocuklardaki tirolitiyazisin idrar yolu infeksiyonuyla birliktelik oranlari

%9 ile 80 arasinda degisir (35).
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Taslar, en sik iireteropelvik bileskede, iireter alt ucunda ve mesane boynunda
iiriner obstrikksiyona da neden olabilirler. Bilateral obstriiksiyonun mevcut oldugu
olgularda aniiri olabilir. Aniiri, iki tarafli pelvis taginin mekanik obstriiksiyonu sonucu
olabilir ve hastanin aniden idrar ¢ikaramamasi seklinde ortaya ¢ikar. Mesane boynuna
veya Uretraya oturmus taslarda cocuk iseyemez veya damla damla iser (31,71,83).
Cocuk hastalarin yaklasik yarisinda spontan tas pasaji olabilir. Eriskinde bu sans daha
diigiiktiir. Bunun yaninda gelisme geriligi, bulanti — kusma, ishal, nokturnal ve/veya
diurnal eniirezis gibi iirolitiyazise 0zgii olmayan baska yakinmalar da tek basina veya
birlikte iirolitiyazis ile iliskili olabilir. Tashh bobrek hemen her zaman palpasyonda az
veya cok duyarli bulunur. Lomber ve karin kaslarinda hafif gerginlik olabilir. Ozellikle
akut enfeksiyon sirasinda fizik bulgular daha da belirgindir (71).

Cocuklardaki iiriner taslarda predispozan faktorlerin insidansi (%75) ve tasin
tekrarlama sikligr (%65) yiiksek oldugundan daha ilk bagvuruda c¢ocuklara detayli

degerlendirmeler yapilmasi onerilmektedir (116).

2.5.0ykii ve Degerlendirme:

Urolitiyazisli hastanin 6ykiisiinde;

- Tas hastaliginin baslama yasi,

- {drar yolu enfeksiyonu,

- Karin agris1 ataklari,

- Mikroskopik veya makroskopik hematiiri ataklari,

- Tas diislirme Oykiistl,

- Diyet ve s1v1 alim1 aligkanliklari,

- {lag, vitamin alim1 6yKkiisii,

- Kronik hastalik oykiisii (kisa barsak, renal tiibiiler asidoz gibi),

- Daha Once ameliyat veya cerrahi 6ykiisii arastirilir (29).

Urolitiyazisin ilk degerlendirmesinde hastanin yasi, cinsiyeti, yasadig iilke,
tagin olusumunu saglayan olas1 metabolik neden i¢in ipuglar1 saglar. Ailede iirolitiyazis
veya hematiiri 6ykiisii de ozellikle 6nemlidir (31). Urolitiyazisli ¢ocuklarda pozitif aile
oykiisii %22(Tiirkiye) ile %75(ABD) arasinda saptanmistir (38). Ayrica anamnezde

giinliik aldiklar1 sivi miktar1 ve dolayisiyla ¢ikardiklar1 idrar miktari, beslenme
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aliskanliklar (diyet), yasadig1 iklim ve cografi 6zellikler, aile anamnezi, hareketsizlik,
IYE, ila¢ alim1, metabolik ve endokrinolojik problemler sorgulanmalidir (19,27).

Tas hastaliginin baslangi¢ yasimnin kiiciik olmasi primer hiperokzaliiri,
ksantiniiri, 2,8 -dihidroksiadeniniiri, Lesch-Nyhan sendromu ve orotikasidiiri gibi
enzimatik defektlere bagh hastaliklar1 akla getirir. Sistiniiri, idiopatik kalsiyum okzalat
taglar1 ve primer hiperparatiroidizme bagh tas olusumu genellikle puberte doneminde
goriiliir. Enfeksiyon veya konjenital malformasyonlara bagli obstriiktif patolojilerde,
genellikle 5 yas ve altinda tas hastalig bulgular1 ortaya ¢ikar (30,117,118).

Fizik muayene; biiyiime gelismenin, kemik gelisiminin ve kan basincinin
degerlendirilmesi mutlak gereklidir. Beslenme sekli, diyetteki fazlalik ve eksiklik
acisindan sorgulanmalidir (31). Cocuklarda malabsorbsiyonla iliskili gastrointestinal
bozukluklar, kistik fibrozis, miyelodisplazi ve immobilizasyon gibi ¢ok genis medikal
durumlar iirolitiyazisle iliskili olabilirler. Tekrarlayan kemik kiriklar1 hiperparatiroidizm
veya diger kemik hastaliklarinin varligim gosterebilir. Herhangi bir besinin asiri
alinmasi ve ya eksikligi, tibbi besin destekleri, vitaminler ve ilave destek, besin alimin1
iceren beslenme Oykiisii mutlaka aragtirilmalidir (38). Vitamin D, kalsiyum karbonat, ve
benzeri ilaclarin kullanimi, giinliik sivi alim miktari, idrar yolu enfeksiyonu oykiisii
arastirtlmalidir (31). Steroidler, kemoterapi ilaclari, loop diiiretikleri, asetozolamid,
diger karbonik anhidraz inhibitorleri, irikoziirik ilaglar ve antiasitler iirolitiyazisle
iliskilidir (38). Diyetle fazla miktarda alinan 6zellikle hayvansal protein, ve seker, yine
lifli ve s1iv1 gidalarin az alimi kiside tas olusumuna egilim olusturur. Hem hayvansal
proteinin hem de sekerin iiriner kalsiyum atilimini arttirdigi saptanmistir. Ayrica
karbonatli ve kafeinli iceceklerin fazla tiiketiminin tas olusumuna zemin hazirladigi
bilinmektedir (27). Kontrolsiiz nobetleri olan ¢ocuklarda tedavi amach kullanilan
ketojenik diyetler iirik asit taslar ile iligkilidir. Artmis tuz alimi ve yetersiz potasyum

aliminin tas olusumuna katkisi olabilir (38).

Urogenital trakt anomalileri enfekte taslarin olusumu igin predispozisyon
olustururlar. Onun i¢in enfekte taslari olan hastalarda dikkatli iirolojik inceleme
gerekmektedir. Muayenede gelisme geriligi, (Renal Tiibiller Asidoz(RTA)),
hipertansiyon (renal hastalik), rasitizm kemik bulgulari, yuamusak doku kalsifikasyonlari

(hiperkalsemi) ve normal dis genital organlar arastirilmalidir (38).
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Idrar analizi her zaman fizik muayenenin bir par¢asi olmalidir ve herhangi bir
anormallik tas olusum kaynagi icin ipucu olabilir. idrar pH’sina ve kristal varligina
dikkat edilmesi gerekir; bazi kristaller tani i¢in ipucu olabilir, yalnizca sistin kristalleri
patognomiktir. Nadiren proteiniirinin varligr tiibiiler hastaliklarin arastirilmasini

gerektirebilir (89).

Tablo IX. Pediatrik Veya Adolesan Urolitiazis Hastasinin Ik Degerlendirmesi (70)

1. Tibbi Oykii

2. Diyet, s1v1 tiikketimi

3. Vitamin, mineral ve bitkisel liriinler dahil ilaglar
4. Aile Oykiisii

5. Fizik muayene

6. Taglarin ve idrar yolunun radyolojik goriintiisii

Idrar analizi, pH ve mikroskopi dahil
8. Idrar kiiltiirii

9. Idrar kalsiyum, oksalat, sitrat, sodyum, iirik asit, fosfor, sistin (a), kreatinin, ve
hacmi ve/veya ozmolalitesi

10. Serum kalsiyum, fosfor, sodyum, potasyum, bikarbonat, iirik asit, magnezyum,
kreatinin, alkalin fosfataz

11. Tas analizi (b)

(a) Endikasyon var ise
(b)  Tasg varise

2.5.1. Laboratuar

Laboratuar degerlendirmesi, tag analizi, idrarin biyokimyasal profili ve kan
testleri olmak {iizere lic komponente dayanir. Bununla birlikte, tas hakkinda bilgi ¢ogu
olguda saptanamaz, fakat tasin kompozisyonu bilinirse, tas olusumuna yol acgan
metabolik anormallikleri arastirmak gerekmektedir. Ornek olarak, kalsiyum oksalat
taglar1 idrarda kalsiyum ve ya oksalatin artmasina veya sitratin azalmasina yada bu

faktorlerin kombinasyonuna bagli olarak gelisebilir.

Uriner sistem tas1 ile bagvuran bir ¢cocukta, yapilacak tetkikler taze idrarda pH,

mikroskopi, idrar kiiltiirii, serum pH, Na, K, Cl, bikarbonat, iirik asit, BUN, kreatinin,
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kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, total protein, albumin magnezyum ve parathormon
olmalidir (29,38,119). Ileri kan analizi tetkikleri: vitamin D seviyeleri, enzim ve genetik
caligmalar ve PTH iliskili peptid olmalidir (38). Serum kalsiyum seviyesi yiiksek
bulunan hastalarda hiperparatiroidizmi ekarte etmek amaci ile C-terminal PTH
calisiimast sarttir (119). 24 saatlik idrar toplanarak, voliim, kreatinin, kalsiyum,
sodyum, potasyum, iirik asit, oksalat, sitrat, fosfor, magnezyum protein ve sistin
degerlendirilmelidir (70,119). Baz1 durumlarda gliserat, glikolat, 2,8 dihidroksiadenin,
orotik asit, ksantin, hipoksantin, ornitin, lizin, arjininin test edilmesi gerekebilir. 24
saatlik idrar toplamanin zor oldugu durumlarda spot idrar 6rnegi de kullanilabilir ancak
spot idrar Ornegindeki sonucun kreatinin ile oranlanmasi gerekir (29,38,70). Ancak,
bunlarin yorumlanmasinda dikkat edilmelidir ¢iinkii normal degerler, yas, diurnal
durum ve beslenme durumuna gore farkliliklar gostermektedir. Hasta normal diyeti, s1vi
tiketimi ve aktivitelerini siirdiiriirken metabolik degerlendirme yapilmalidir. Bu
calismalar, ESWL veya tas ¢cikarma ameliyatindan kisa siire sonra yapilmamalidir ve

damar yolundan sivi tatbiki yapilirken 6rnek alinmamalidir (70).

Asit pH'l1 idrar 6rneginde sistiniiri i¢in tarama testi olarak siyanid nitroprussid
testi yapilir. Idrar1 asit hale getirmek icin asetik asit damlatilmas sistin kristallerinin
c6kmesini ve testin duyarhligini arttirir. Idrar sedimentinde sistin kristali aranmasi

sirasinda da asidifikasyon yapilmasi taniya yardimcidir (29).

Uriner kalsiyum ekskresyonu akut pyelonefrit ve immobilzasyon sirasinda
yiikselir. 24 saatlik idrar 6rnegi ideal olarak, hastalarin tasi alindiktan, enfeksiyonlari
yokken ve her zamanki diyet ve normal sivi alimlar1 sirasinda toplanmalidir (29).
Diagnostik idrar degerlendirmesinin 6nemli komponentlerinden biri, idrar voliimiiniin
degerlendirilmesidir. Saglikli ¢ocuklarda idrar ¢ikis1 22.2+2.0ml/kg/giin iken, idiyopatik
kalsiyum oksalat tasli cocuklar degismez sekilde azalmis 12.2+1.4 ml/kg/giin idrar
cikist gosterirler (115). Kalsiyum oksalat/fosfat taslari, taglarin biiyiik cogunlugunu
olusturdugundan, ilk 6nce yalniz idrar kalsiyum ekskresyonu degerlendirilmeli, eger
hiperkalsiiri saptanmazsa diger kimyasal analizlere devam edilmesi onerilmektedir (38).
Tas hastaliginin medikal tedavilerinin ¢cogu tasin analizi iizerine kuruludur ve tedavi
islemleri hakkinda dogru karar verebilmek icin tasin bilesimi bilinmelidir. Bu nedenle

iriner taglarin kimyasal analizi ¢ok 6nemlidir. Kimyasal, polarize mikroskop, X-ray
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difraksiyon, infrared spektroskopi ve termoanalitik islemleri ile tas analizi

yapilabilmektedir (71,116,119).

Tablo X. Bir Cocukta Urolitiyazis Varliginda (Tas Analizi Yapilamiyorsa) Incelenmesi

Gerekenler (70)

1. Kalsiyum 1. Kalsiyum

2. Fosfor 2. Oksalat

3. Sodyum 3. Sitrat

4. Potasyum 4. Sodyum

5. Bikarbonat 5. Urik asid

6. Magnezyum 6. Fosfor

7. Urik asid 7. Sistin

8. Kreatinin 8. Kreatinin

9. ALP 9. Hacim
10. Yogunluk

Idrar analizinde bulunmasi beklenen normal degerler tabloda verilmistir.
Atillim oranlan bebeklikte daha yiiksektir. 2 yasindan sonra idrar iirik asit/kreatinin ve
oksalat/kreatinin oranlar1 degiskenlik gosterir, yas ile birlikte azalir, ancak atilim
oranlart mg/1.73 m2/24 h olarak ifade edildigi zaman ve belirli bir zaman ¢ercevesinde
ifade edildigi zaman tutarlilik gostermektedir. Urik asit mg/dl glomeriiler filtrasyon hiz1
olarak ifade edilebilir ve hem rastgele hem de zamanl idrar toplanmasi ile Ol¢iilebilir.
Bazi analitler (analiz edilen yapi1) icin rapor edilen normal degerler calismadan
caligmaya farklilik gosterebilmektedir ve oksalat i¢in degerler 6lciim metoduna gore
degiskenlik gosterebilmektedir. Etnik ve bolgesel farkliliklar da normal degerleri
etkileyebilmektedir. Idrar ¢ozeltilerinin olgiimleri bir tedavi stratejisini yonlendirmek
icin kullanilmaktadir, ve bundan dolay: her analitin (analiz edilen yap1) atilim hizlarinin
stirekli degisken oldugu ve kesin bir sekilde tanimlanmis bir normallik sinirindan 6te

olarak modifiye edilebilir risk faktorii teskil ettigi unutulmamalidir (70).
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Tablo XI. Idrar Biyokimyasi Normal Degerleri (70)

Yas Random 24 saat
Ca 0-6 ay <0.8 mg/mg <4 mg/kg/24st Beslenmeyle degisken
7-12 ay <0.6 mg/mg Na bagimlh
> 2 yas <0.21 mg/mg
Oksalat <1 yas 0.15-0.26 >2 yas;>0.5 mmol/1.73/m2/ Random idrar yasa gore
1-5 yas mmol/mmol 24st degisken
5-12 yas 0.11-0.12 U oksalat/1.73/m2/24st
>12 yas mmol/mmol cocukluk ve yetiskinde sabit
0.006-0.15
mmol/mmol
0.002-0.083
mmol/mmol
Urik asit Siit cocugu | 3.3 (mg/dl GFR)* | <815 mg/1.73 m2/24st U rik asid/1.73/m2/24st
>3 yas <0.53 mg/dl cocukluk caginda sabit
(mg/dl GFR)*
Magnezyum | >2 yas <0.12 mg/mg <88 mg/1.73 m2/24 Cocuklarda sinirh veri
Sitrat >180 mg/g kr > 6.3 mg/kg/ glin** Cocuklarda sinirli veri
>400 mg/g kr
Sistin <75 (mg/g kr) <60 mg/1.73 m2/24 Sistin >250 mg/g kr =

homozigot sistiniiri

* mg/dl GFR: (mg/dl U.A.) (S creatinin / U creatinin)
**Goretti M,Penido MG, Silverio et al.Urinary excretion of calcium, uric acid and citrate in
healthy children and adolescents,Jornal de Pediatria 78:153,2002.

Tablo XII. Tas Tipleri 12(34)

Kalsiyum oksalat

. Kalsiyum oksalat monohidrat (whewellit)

. Kalsiyum oksalat dihidrat (weddellit)

Kalsiyum fosfat

. Kalsiyum fosfat, karbonat formu (karbonat apatiti)

. Kalsiyum fosfat, hidroksil formu (hidroksiapatit)

. Kalsiyum hidrojen fosfat dihidrat (brushit)

. Trikalsiyum fosfat (whitlokit)

Piirinler
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. Urik asit

. Ksantin

. Sodyum asit iirat

. Amonyum asit iirat

. 2,8-dihidroksiadenin

. Sistin

Diger

. Magnezyum amonyum fosfat heksahidrat (striivit)
. Magnezyum fosfat (newberyit)
. Asiklovir

. Indinavir

. Triamteren

. Seftriakson

. Felbamat

. Siilfadiazin

. Silikat

. Orotik asit

Kalsiyum Oksalat Kristalleri

)
Urik Asit Kristalleri Sistin Kristalleri

Sekil 3: Idrar Mikroskobisinde Kristallerin Goriiniimii
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2.5.2. Goriintiileme

Klinik belirti ve bulgular iirolitiyazis ile uyumlu olan ¢cocuklarin ¢ogunda
taglarin %84-90’1 radyoopak oldugundan tanm1 bobrek, iireter ve mesaneyi icine alan bir
direkt iriner sistem grafisi veya ultrasonografisiyle (USG) konulabilir (74,120).
Kalsiyum oksalat veya kalsiyum fosfattan olusan taslar radyoopaktir ve kolay goriiniir.
Striivit ve sistin taslar orta derecede radyoopaktir. Urik asit, ksantin, 2,8-dihidroksiadenin
ve orotik asit taslar1 konvansiyonel radyografide radyoliisandir ancak ultrasonografi veya
kontrastsiz BT ile goriilebilirler (53,70). Diiz batin radyografileri yalnizca radyoopak
taglar1 yakalayabilirler ve iirolitiyazis tanis1 koymada diisiik hassasiyetleri (%62) ve
ozgiilliikleri (%67) vardir (38).

Eger tas bulunmamigsa ama semptomlar devam ediyorsa, spiral BT taramasi
endikedir. Uriner sistemdeki taglar1 tespit etmek icin en duyarli test, kontrastsiz helikal
BT taramasidir. Bu yontem giivenli ve hizlidir, %97 duyarliliga %96 6zgiilliige sahiptir.
Akut renal kolik i¢in, kontrastsiz helikal bilgisayarli tomografi taramasi, iireter taglari
icin diger goriintilleme seceneklerine gore daha hassas ve spesifiktir. Bilgisayarh
tomografinin diger bir avantaji detayli anatomik bilgi vermesi ve zayif radyoopak ve
cok kiiciik olan taglarin goriintiilenmesi firsatini sunmasidir. Ancak, yakin zamanda
yapilan caligmalar, bilgisayarli tomografi sonrasinda ¢ocuklarda malignensi goriilme
sikliginda artis oldugu Onerisini ortaya koydugu i¢in, bu goriintiileme seceneginin cocuk
hastalar1 ne kadar radyasyona maruz biraktifi konusunda endiseler ortaya c¢ikmistir.
Radyografik teknige dikkat edilirse, bilgisayarli tomografi ile ¢ocugun maruz kaldigi
radyasyon miktari, iyi bir goriintii elde edilmesinin yaninda biiyiik oranda azaltilabilir
(70).

Intravenoz piyelografi cocuklarda seyrek olarak kullanilir, ama perkiitandz ya
da acik cerrahiden Once kalislerin anatomisini tamimlamak icin gereklidir (38).
Geleneksel intravenoz pyelografi yanisira, son yillarda USG ve BT tanida sik kullanilir
olmuslardir. Kontrastsiz spiral BT, acil serviste 24 saat boyunca kolayca ulasilabilir
olmasindan dolayi, akut iirolitiyazis vakalarinda diger goriintiileme tetkiklerinin yerini
almaktadir. Sik olarak goriintiileme yoOntemine ihtiya¢ duyanlar icin BT ye bagh
radyasyon maruziyetini azaltmak i¢in daha cok USG kullanilmasi tavsiye edilmektedir

(38).
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2.6. Tedavi:

Uriner sistem tas hastalign olan cocuklarin degerlendirilmesi ve tedavisi,
mevcut akut problemi tamimayi ve tedavi etmeyi, tag olusumuna neden olabilecek
biyokimyasal ve/veya metabolik patolojileri tanimayi, tekrarlayan tag olusumuna neden
olabilecek iiriner anomalileri tamimay1 ve tiim taslart giderecek, uygun diyet ve
farmakolojik tedaviyi saglayacak ve gelecekte yeni tas olusum riskini azaltmaya yonelik
gerekli herhangi bir iiriner rekonstriiksiyonu uygulayacak tedavi planimi gelistirmeyi
icerir (121). Urolitiyazisli bir ¢ocukta, tasin biiyiimesinin ve yeni tas olusumunun
onlenmesinde en 6nemli nokta altta yatan metabolizma hastalifina yonelik tedavinin
planlanmasidir (118).

Cocuklardaki iiriner tas hastaliginda 3 temel tedavi asamasi mevcuttur.
Birincisi, konservatif, medikal ve metabolik tedavidir. Tkincisi, acil tedavi yaklasimidir.
Uciinciisii ise definitif girisimsel tedavidir. Girisimsel tedavide, endikasyonuna gore
acik tas cerrahisi veya daha siklikla ESWL, URS ve PNL’den olusan minimal invazif
cerrahi uygulanir. Cocuklardaki iiriner taslarin tedavi tipini belirleyen ana faktorler;
cocugun klinik durumu (IYE, morbid obezite, spinal ekstremite deformitesi,
koagiilopati, bobrek yetmezligi), iiriner sistem anatomisi (obstriiksiyon/staz, UPD,
kaliks divertikiilii, atnali/ektopik bobrek, alt pol taslari) ile tasin Ozellikleri
(boyut/hacim, tasin sayis1 ve yapisi, biiyiikliigii ve lokalizasyonu)’dir.

Konservatif tedavi herhangi bir girisimsel cerrahi uygulanmaksizin mevcut
taslarin izleme alinmasidir. Uriner tash bir cocugun konservatif izleme alinabilmesi icin
agr1, IYE ve obstriiksiyon gibi ciddi problemlerin olmamas: gerekir. Ayrica, tasa zemin
hazirlayan anatomik bir iiriner anomali olmamali ve tasin boyutu 4 mm’ den kiiciik

olmalidir.

2.6.1. Renal Kolik Tedavisi

Renal kolik hizli agr1 kontrolii , hidrasyon ve profilaktik antibiyotik (uygun
kiiltiirler alindiktan sonra) gerektirir. Cocuklar kontrol edilemeyen kusma, kontrol
edilemeyen agr1 veya obstriiksiyon, tek bobrek veya transplante bobrek ile birlikte idrar
yolu enfeksiyon oldugunda hastaneye yatirilmalidirlar. Renal koligin ¢6ziilmesinden
sonra kiiciik (<4 mm) distal iireter veya obstriikte olmamis renal taslar icin, bir siire

bekleyip inceleme onerilebilir (38). 5 mm’ den kiigiik yaricapi olan taslarin biiyiik
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cogunlugu spontan olarak, kii¢iik cocuklarda bile, gecebilmektedir. Alfa adrenerjik
antagonistler ve kalsiyum kanal blokorlerinin iireter taslarinin gegisini fasilite ettigi
yakin zamanda ortaya konmustur. Yetiskinler ile yapilan calismalarin meta analizleri,
bu ilaclardan herhangi birinin aliminda yarar saglandigimi, ve alfa adrenerjik
antagonistlerin alimindan 14 giinden az siire ge¢gmesinden sonra tasin atildigini ortaya
koymustur. Bu yaklasimin en basarili oldugu durum distal iireter taslaridir. Giiniimiize
kadar, pediatrik tas hastalar1 hakkinda az bilgi toplanabilmistir. Kortikosteroidlerin veya
steroid olmayan anti enflamatuvar ajanlarin iireter ddemini azaltmak icin kullanimlari,
alfa adrenerjik antagonistler ile kombine halde veya tek olarak, karisik sonuclar ile
neticelenmistir (70).

Renal koligi olan c¢ocugun agrn kesicilerle rahatlatilmasi, idrar cikisinin
arttirilmasi icin normale oranla 1.5-2 kat daha fazla siv1 (oral veya intravenéz) verilmesi
gereklidir (122). Bazen narkotik agri kesiciler gerekebilir. Ates veya idrar yolu
enfeksiyonu kuskusu oldugunda genis spektrumlu antibiotik tedavisi gerekir.
Ureteropelvik veya iireterovezikal bileskede bulunan kiiciik bir tasin (4 mm'nin altinda)
spontan pasaji icin invaziv tedavi yontemlerinden 6nce birkac giin beklenmelidir. Cap1
> 4mm olan taslar nadiren kendiliginden diisecektir ve genellikle cerrahi girisim
gerektirirler. Durdurulamayan agrist olan bir cocukta, biiyiik ve iiriner sistemde
tikanikliga yol acan bir tas ve enfeksiyon varliginda veya aniirisi olan hastalarda (tek
bobrek veya bilateral tas varhiginda) acil cerrahi tedavi endikasyonu vardir

(122,123,124).

2.6.2. Medikal Tedavi

Cocuklarda iirolitiazise yaklagimda amag tasin ortadan kaldirilmasi, niikslerin
onlenmesi, bobrek fonksiyonlarinin korunmasi, {riner sistem enfeksiyonlarinin
kontrolii, anatomik bozukluklarin ve altta yatan metabolik bozukluklarin diizeltilmesidir
(38). Belirti ortaya ¢ikarmayan ve obstriiksiyon tehlikesi yaratmayan veya
obstrilksiyona neden olmamis taglar tibbi olarak tedavi edilebilir (53). Tas
rekiirrenslerinin - dnlenmesinde diyetteki diizenlemeler ilk sirada gelmektedir.
Konservatif onlemler altta yatan etiyolojiden bagimsiz olarak uygulanmalidir (76). Sivi
aliminin artirilmasi (1500-2000ml/m2/giin), hayvansal protein, tuz aliminin azaltilmasi,

kalsiyum ve okzalat aliminin dengede tutulmasi onerilmektedir (51,77).
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2.6.2.1 . Sivi Alim

Tas rekiirrenslerinin Onlenmesinde diyetteki diizenlemeler ilk sirada
gelmektedir. Urolitiyazisin her tipi icin giinliik idrar hacmini bebeklerde 750 mL/giin, 5
yas altindaki ¢ocuklarda 1000 mL/giin, 10 yasina kadar ¢ocuklar i¢in 1500 mL/giin ve
ergenlik Oncesi ile ergenlerde 2 L/giin’iin iistiinde tutmak iizere artmig oral sivi alimi
tag biiylimesini ve tekrarlayici tag olusumunu en aza indirmede en yararli yontemdir
(53). Sistiniirili hastalarda gereken idrar akim miktar1 daha bile yiiksek olmalidir ve
primer ksantiniiri gibi diger vakalarda yiiksek sivi alimi simdilik uygun olan tek tedavi
yontemidir (70).

Pediatrik iiriner tag olusumu icin en biiyiik risk faktorlerinden biri diisiik idrar
akim hizidir. Tiim bobrek tasi cesitlerinin tedavisinin evrensel ve en Oonemli bileseni
artan idrar voliimii ve bundan dolay1 da azalan ¢6ziiniir konsantrasyonu ve sonrasinda
siipersatiirasyondur  (87). Urolitiyazisin etiyolojisinden bagimsiz olarak idrarin
siipersatiirasyonunun onlenmesi icin fazla sivi alimi ¢ok énemlidir. Miller ve Stapleton
(115) tarafindan yapilan arastirmada gosterildigi gibi iirolitiyazisli ¢ocuklar kontrol
grubundakilerden daha az 24 saatlik idrar voliimiine sahip olmaya meyillidirler.
Cocuklara idrarmnin rengi olmamasina yetecek kadar sivi igmesi Onerilmelidir (38).
Lande ve ark.’in (125) iirolitiyazisli 32 ¢ocukla yaptig1 calisma; >Iml/kg/saat’lik bir
idrar akiminin kalsiyum oksalat, kalsiyum fosfat ve iirik asit i¢in siiperstiirasyon riskini
neredeyse sifira indirdigini ve boylece ilgili bobrek taglarinin  olusumundan
korunuldugunu gostermistir. Ancak cocuklarda yiliksek sivi alimi i¢in tavsiye sadece

sinirlt basariya sahiptir (87).

2.6.2.2 Diyet

Epidemiyolojik gozlemlere bakildiginda diyetin {iirolitiyazisde rol oynadigina
siphe yoktur (38). Yiiksek hayvansal icerikli protein alimi hiperiirikoziiri,
hiperokzaliiri, hipositratiiri ve hiperkalsiiiri olusumuna katkida bulunmaktadir. Bu
nedenle protein aliminin kisitlanmasi gerektigi bildirilmektedir (77). Robertson ve
Peacock Leeds (126) Ingiltere’de artmis hayvansal protein tiiketiminin toplumda artmus
kalsiyum oksalat tas1 insidansi ile iliskili oldugunu gosterdi. Borghi ve ark. (127)

rekiirren kalsiyum oksalat taslar1 ve hiperkalsiiirisi olan erkeklerde normal kalsiyum
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alimi ile (30 mmol/giin) birlestirilmis siirli hayvansal protein alimmin (54 g/giin)
geleneksel diisiik kalsiyum diyetinden (10 mmol/giin) daha fazla koruma sagladigini
gostermistir. Frassetto ve arkadaslari giiniimiiz hayvan proteinleri acisindan zengin,
bitki proteinleri ve potasyum alkali tuzlar agisindan fakir asit iireten diyetlerin saglikli
bireylerde diisiik derecede sistemik asidoza sebep oldugunu bulmustur.(70). Shuster ve
ark fosforik asit iceren igceceklerden tas tanisi sirasinda 160 ml’den fazla tiiketenlerin
icecek birakildigr takdirde anlamli olarak daha uzun rekiirrenssiz zamanlari oldugunu
gostermistir (72). Eriskinlerde daha fazla diyetsel magnezyum aliminin tas olusumunu
engellemede faydali bir etkisi oldugu da bulunmustur (128).

Diisiik kalsiyum alimina baghi barsakta kalsiyum ile baglanan okzalatin
azalmasi ve buna bagli iiriner okzalatta artis goriilmektedir. Siikroz, fruktoz ve yiiksek
doz vitamin C gibi diger besinler bobrek tas hastaligi icin yiiksek risk teskil edebilirken,
fitat ve magnezyum bu riski azaltabilir (87).

Sodyum klorid alimi kalsiyum atilimini artirirken kemik kaybi olusumuna
katkida bulunmaktadir (77). Gelismis iilkelerde, ¢cogunlukla islenmis yemeklere bagl
olarak, popiilasyonun fizyolojik ihtiyaci asacak derecede sodyum tiiketimi
sozkonusudur. Bundan dolayr esasen “sodyum kisitlamasi” yiiksek sodyum alimi
aligkanliklarindan optimal sodyum alimina degisimi yansitmalidir (87). Yiyecek ve
Nutrisyon Kurulu Tip Enstitiisii, Ulusal Bilim Akademisi (The Food and Nutrition
Board of the Institute of Medicine, National Academy of Sciences), optimal giinliik
sodyum alimini, 4-8 yaslarda 1.2 gr, 8-18 yaslarda 1.5 gr, sirasiyla maksimum 1.9 ve
2.3 gr olarak belirlemistir (129). Bu degerler simdiki ortalama giinliik sodyum alim
miktarinin 2-3 kat daha diisiik degerleridir .

Diger bir yandan yiiksek potasyum alimi idrar kalsiyumu {iizerine zit etkiye
sahiptir, yani potasyum idrar kalsiyumunu diisiiriir (9). Ancak bu durumun potasyumun
kendisi sayesinde mi yoksa alkali tuzlara doniismesi sebebiyle mi oldugu net degildir
(9). Cocuklarin kiiciik bir grubunda, potasyum ile desteklemenin idrar kalsiyumunu
diisiirecegini  gosterilmistir. Cogunlugu giinliikk idiriinler meyve ve sebzelerden
karsilanan, optimal giinliik potasyum alim miktar1 4-8 yaslarda 3.8gr ve 9-18 yaslarda
4.5 gr'dir (129). Bu degerler simdiki ortalama alim miktarindan 2-3 kat yiiksektir. Jehle

ve ark. (92) tarafindan da gosterildigi gibi, potasyum sitrat ile asidojenik bir batili
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diyette olan yetiskinlerin tedavisinde kemik kitlesi artmis, kalsiiri azalmis ve sitratiiri
artmistir. Potasyum sitratin dogal kaynagi meyve ve sebzelerdir (87).

Asir diyetsel kalsiyum, oksalat ve sodyumdan uzak durmak 6nemlidir. Ancak
giinliik izin verilenin altina diisecek kadar azaltmak, ozellikle de kalsiyum i¢in, besinsel
yeterlilik, normal biiyiime ve gelisim acisindan sorun yaratabilir. Hatta eriskinlerdeki
epidemiyolojik calismalar diyetsel kalsiyum azaltilmasinin artmis iirolitiyazis ile iliskili
oldugu one siirmektedir. Hiperkalsiiirili ve sistiniirili hastalarda diyetsel sodyum
kisitlamast ¢ok o©nemlidir ¢iinkii sirasiyla kalsiyumun ve sistinin iiriner atimini
azaltabilir (70).

Sonucta geleneksel meyve, sebze ve tuz alimi iceren dengeli diyet yerine,
yapay icecek ve fast food ile beslenme iirolitiyazis riskini arttirmaktadir. Onun igin
hiperkalsiirili, oksaliirili ve idiyopatik taslar1 olan ¢ocuklarda RDA’ya uygun protein ve

kalsiyumlu, sodyum oksalattan fakir, potasyumdan zengin diyet 6nerilmelidir (38).

2.6.2.3. Tla¢ Tedavisi:

Idiyopatik iirolitiyazisi olup normal idrar biyokimyalar1 olan veya tek bir tasi
olup hafif derecede hiperkalsiiirisi olan hastalar sadece artmis sivi tiikketimi ve diyet
modifikasyonu ile takip edilebilir. Eger tas olusum aktivitesi bu yaklasimda yeterince
kontrol altina alinamiyorsa, ek olarak potasyum sitrat terapisi veya hiperkalsiiirisi olan
hastalarda tedaviye thiazide eklenmesi, bir sonraki adimdir. Tas olusturmaya yatkin
kilan metabolik anormallikleri veya bagka faktorleri olan hastalar icin, tedavi, spesifik
olarak anormalligin tedavisi ile ilgili olmalidir. Onerilen ilk terapi, ve eger ilk
girisimlere ragmen semptomlar devam ediyorsa baslanilmasi gereken ikinci asama

tedaviler tabloda gosterilmektedir (53).

Tablo XIII. Metabolik Anomaliler Sebebiyle Olusan Urolitiyazis I¢in Onerilen Tedavi

(53)
Metabolik anormallik Baslangi¢ tedavisi Ikinci kusak tedavi
Hiperkalsiiiri Diyetsel Na+ un azaltilmasi Potasyum sitrat

RDA oraninda diyetsel kalsiyum Notral fosfat

Tiyazidler
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Hiperoksaliiri Diyetsel oksalatin diizenlenmesi Notral fosfata
Potasyum sitrat Magnezyum
Piridoksina
Hipositrik asidiiri Potasyum sitrat
Bikarbonat
Hiperiirikoziiri Alkalinizasyon Allopiirinol
Sistiniiri Alkalinizasyon Tiyopronin (Thiola)
Diyetsel Na+ un azaltilmasi D-penisilamin
Kaptopril
2.6.3. Cerrahi:

Cocuklarda {iiriner sistem taslarinin cerrahi tedavi endikasyonlar1 erigskinlerden
farkl1 degildir. Bu endikasyonlar; tasin semptomatik olmasi, obstriiksiyona veya
enfeksiyona sebep olmasidir. Ureterde yer alan bazi kiiciik taslarin (4 mm captan daha
kiiciik) tam obstriiksiyona yol agmadiklar1 takdirde, bir iki hafta kadar kendiliginden
diismesi beklenebilir (130). Obstriiksiyon veya akut renal kolige neden olan taslar, akut
obstriiksiyona yol agma olasilig1 yiiksek olan taglar (6rnegin; renal pelviste biiyiik bir tas) ve
enfekte taslar bir iirologla birlikte degerlendirilmelidir. (53).

Uriner obstriikksiyon ve enfeksiyon varsa perkiitan nefrostomi veya
iiretaral stent ile mutlak iiriner drenaj saglanmalidir. Boyle olgularda, sepsis veya klinik
durum diizelinceye kadar definitif tedavi geciktirilebilir. Enfeksiyon ve obstriiksiyon
yoksa lriner tasin tedavisi hastanin semptomlarina baghdir (121). Obstriikte ya da
enfekte iirolitiazisi olan cocuklara cerrahi yaklasim gerekli olabilir. Urolitiazis icin
cerrahi tedavi secenekleri belirlenirken tasin boyutu, lokalizasyonu, bilesimi ve iiriner
sistem anomalisiyle iliskisi hesaba katilmahdir. Urolitiazise cerrahi yaklsim, ekstra
korporal sok dalga litotripsi (ESWL), perkiitan nefrolitotomi, endoskopik ekstraksiyon,

acik cerrahi yaklasim veya bu degisik tekniklerin kombinasyonunu igerebilir (38).
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2.6.3.1. Extracorporeal Shock Wave Lithotripsy (ESWL):

Ekstrakorporeyal sok dalga litotripsisi (ESWL) pediatrik tas hastaligi icin
yaygin kullanilan bir tedavidir. Cocuklarda ESWL basarisi, pediatrik iireterin tas
parcalarin1 gegirebilme yetenegine, sok dalgalarinin daha az zayiflamasina, daha
yumusak tas icerigine ve nispeten daha kiigiik tag hacmini kapsayan birtakim faktorlere
baghdir (20). ESWL basaris1 15 mm ve daha kiigiik taslar i¢in yeterince kanitlanmistir
ancak daha biiyiik taglar hakkinda veriler kisitlidir. ESWL icin endikasyon olarak agri,
atesli iiriner sistem enfeksiyonlari, tekrarlayan hematiiri, tasin boyutuna bakilmaksizin
hidronefroz ve/veya renal fonksiyonlarda azalma ve 4 mm’den biiyiik taslar sayilabilir
(73).

Urolitiazisli cocuklarda ESWL tedavisi giiniimiizde siklikla kullanilmaktadir.
Urik asit ve kalsiyum oksalat dihitrat taslar1 ESWL’ye iyi yanit verirlerken, kalsiyum
oksalat monohidrat, striivit ve brushite taglarinin par¢alanmasi zordur, sistin taglari ise
ESWL’ye direnclidir. ESWL’nin pediatrik taslarin %80’inde uygulanabilirligi vardir ve
basar1 oram yiiksektir. Biiyiik tasi, alt pol tas1 ve anatomik olarak anormal {iriner traktta
tas1 olan ¢ocuklarsa ESWL nin rolii hala sinirhdir (131). Urik asit ve kalsiyum oksalat
dihidrat kalkuluslarindan olusan iirolitiyazis ESWL’ye en iyi yanit veren taslardir;
kalsiyum oksalat monohidrat, striivit ve brushiti parcalamak daha zorken sistin taslar
ESWL’ye direnclidir (38).

ESWL tedavisinin basarisinin, tasin lokalizasyonundan ziyade tas boyutu ile
iliskili oldugu, tas boyutu arttik¢a tassizlik oranlarinin diistiigli ve yeniden tedavi
oranlarinin arttigi bildirilmigstir. Tagsizlik oranlari, 1 cm’den kiigiik, 1-2 cm arasi, 2
cm’den biiyiik taslar ve genel olarak, sirasiyla %90, %80, %60 ve % 80 olarak
belirtilmistir (132,133).

ESWL’nin c¢ocuklarda goriilen komplikasyonlari nadir, simirli ve gecicidir.
Renal kolik, gecici hidronefroz, cilt ekimozu, iiriner enfeksiyon, tas yolu olusumu en sik
goriilen komplikasyonlardir (134). ESWL komplikasyonlari; tasin kirtlmamasi, geride
tas fragmanlarinin kalmasi, perinefrik hematom, ates ve sok dalgalarinin giris ve cikis
yerlerinde ekimoz olusmasi ayrica ekstrarenal dokulara travma ve pulmoner infiltratlar,
kontiizyon ve hemoptizidir (20,38). ESWL, perkiitan ultrasonik litotripsi veya agik
prosediire ihtiya¢ duyan enfekte tasi olan hastalar 6zenli bir antibiyotik tedavisine

ihtiya¢ duyabilir ¢iinkii litotripsi veya enstriimantasyon sirasinda par¢alanmaya bagl tas
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materyalinden bakteriler hizla salinabilirler. Striivit taslar1 yumusak ve kirillgan olup
ESWL sonras: ozellikle tas parcasi retansiyonuna yatkin olabilirler. Kalan herhangi bir
tas parcasi, parcalarin bosluklarinda bakterilere ev sahipligi yapabilir ve burada
antibiyotik penetrasyonundan wuzak kalabilirler; bu da enfeksiyonun ortadan
kaldirilmasin1 ¢ok zorlastirir (70). Nelson ve ekibi (135) ESWL gecen 101 cocukta
%59’1luk genel tassiz oran bildirmistir. Bununla birlikte iirolojik Oykiisii bulunan
cocuklar arasinda tagsiz oran sadece %12,5’dir. Bu durum, mesane augmentasyonu,
piyeloplasti veya iireterak reimplantasyon gibi {iirolojik Oykiisii olan ¢ocuklarda

alternatif tekniklerin g6z oniinde bulundurulmasi gerektigini gostermektedir (77).

2.6.3.2. Perkiitan Nefrolitotomi (PNL):

Yetiskin hastalarda oldugu gibi pediatrik hastalarda da 2 cm’den kiiciik bobrek
taslarinin tedavisinde ilk tercih viicut dis1 sok dalga tedavisidir (ESWL) (132,136,137).
Pediatrik tas hastalifn tedavisinde ESWL’yi basar1 ile uygulayan bircok merkez
mevcuttur. Ancak; biiylik ve kompleks taslar, obstriikte bobrek, sistin gibi sert veya
ESWL’nin basarisiz  oldugu taslar perkiitan nefrolitotominin (PNL) ana
endikasyonlarini olusturmaktadir (138,139,140). Perkiitan olarak, bobrek pelvikalisiyel
yapilarina ulasip ultrasonik veya elektrohidrolik litotripsi ile taslar kirilir ve ¢ikarilir.
Ozellikle 2.5 cm’den biiyiik ve sert taslarda (kalsiyum oksalat ve sistin) etkilidir (20).
Endikasyonlari, 1.5-2 cm’den biiylik kalsiyum okzalat ve sistin taslari, bobrek alt pol
taglari, “Staghorn” tipindeki biiyiik taslar, ESWL’nin basarisiz oldugu taslar,
infindibulum darhigi olan kaliks taslar1 ve kalisiyel divertikiil i¢cindeki taslardir (20).
Perkutan nefrolitotomi, iirolitiazis tedavisinde tek basina veya diger cerrahi tekniklerle
kombine sekilde kullanilabilir. Perkiitan nefrolitotomi, ozellikle fazla tas yiikii olan
omurga stabilizasyonu icin ortopedik araglar1 veya renal cerrahi 6ykiisii olan ¢ocuklar
icin uygundur. Renal pelvise perkiitan girisimle ulasilir ve rijid veya fleksible nefroskop
kullanilarak taglar manipiile edilir. Giliniimiizde mevcut nefroskoplar lazer,
elektrohidrolik veya ultrasonik prob, yakalayici forsepsler ve/veya basket ekstraktorler
icermektedir. Taglar kirildiktan sonra ekstrakte edilebilmektedir. Bu islem transfiizyon
ihtiyaci duyulabilen belirgin kan kayb1 ve olasi tirosepsis riski tasimaktadir (38).

Pediatrik bobrek tasi tedavisinde PNL sonuglart yetiskinlerdeki yiiksek basari

oranlarindan farkli olmayip, %73-96 arasinda tassizlik oranlar1 bildirilmektedir. Basari
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araliginin farkli olmasinin muhtemel nedeni, serilerdeki tas boyutlarinin ve eslik eden
renal anatomik nedenlerin farkhiligidir (138,140,141). Komplikasyonlari; pelvikalisiel
yaralanma, kanama, tas fragmanlarinin kalmasi veya ekstravazasyonu, pnomotoraks,

kolon veya duodenum yaralanmasidir (20).

2.6.3.3. Ureteroskopik Tas Ekstraksiyonu (URS):

Ureterorenoskopi (URS) ile iireter tasi tedavi basar1 sanst %95’tir. Iliak
damarlarin daha asagisinda yerlesmis iireter taslarinda etkilidir. Komplikasyonlar;
tireter perforasyonu, iireteral striktiir, vezikotireteral reflii(VUR) ve tasin proksimal
iretere veya renal pelvise gociidiir (71,121).

Daha kiiciik endoskopi cihazlarinin gelismesiyle birlikte, iireteroskopik tedavi
pediyatrik tas hastalar1 arasinda giderek yayginlasmistir (77). Smaldone ve ekibi (142)
yakin bir zamanda pediyatrik iireteroskopik deneyimini incelemistir. Bir prosediirden
sonra, hastalarin %100’linde retrograd iireteroskopik erisim ve %91’lik genel tassiz oran
elde edilmistir. Bununla birlikte, tas boyutu dikkate alindiginda, tas boyutu 15 mm
altinda olan hastalarda basar1 oran1 %93 iken, tas boyutu en az 15 mm olanlarda basari

orani sadece %33’diir (77).

2.6.3.4. Sistolitopaksi:

Mesanedeki taglar elektrohidrolik litotriptor ile parcalanir ve bu parcalar
irrigasyona mesaneden cikarilir. Ancak, mesanedeki biiyiik (> 1cm) taslar1 ¢ikarmada en
etkili ve en az invazif yontem perkiitan sistolitotomi (PSL) ile suprapubik olarak tasin

cikarilmasidir (20).

2.6.3.5.Acik Cerrahi:

Pediatrik yas grubunda iriner sistem taslarinin ¢ikartilmasi icin agik cerrahi
yontemlere eriskinlerden oldugundan daha sik bagvurulur. Bunun nedenlerinden birisi
taglarin staza yol acan konjenital anomalilerle birlikte olmasi, ikincisi de ESWL,
perkiitan nefrostolitotomi veya endoskopik litotripsi gibi nisbeten daha az invaziv
yontemlerin cocuklarda belli smirlar icinde kullanilabilmesidir. Cocuklarda agik tas
cerrahisinin baslica ii¢ endikasyonu vardir (71,121). Bunlar; tasla birlikte lireteropelvik,

vezikoiireteral obstriiksiyon, iireterosel veya megaiireter gibi anatomik tikanikliklarin
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varligl, staghorn taglarin olmasi, ESWL veya diger minimal invaziv girisimlerin
kontrendike veya tasin ESWL, endoskopik litotripsi veya perkiitan nefrostolitotomiyle

yok edilememis ve ¢ikarilamamis olmasidir (73).

2.7.Nefrolitiyazisi Olan Hastalarin Uzun Donem Takibi:

Cocuklar ve ergenlerde iirolitiyazis, eriskinlerde oldugu gibi, siklikla tekrarlar.
Ortalama 59 ay (medyan 36 ay) takip edilmis 221 c¢ocukla yapilan bir caligmada
cocuklarin %67’si ilk degerlendirmede ve takipte iki veya daha cok tas gelistirmistir
(44). Diger yazarlar degisken takip donemleri ile birlikte %20-40’lik tekrarlama oranlari
bildirmistir. Gosterilebilir metabolik anormallikleri olan ¢ocuklarda tekrar oranlar1 daha
yiiksektir (15). Urolitiyazis, ayn yetiskinlerdeki gibi cocuklarda ve adolesanlarda sik
tekrar etmektedir. Ortalama takip siiresinin 59 ay, median takip siiresinin 36 ay oldugu,
ve 221 hastanin ele alindig1 bir calismada, hastalarin ylizde 67’si ilk tanmi ve takip siiresi
icerisinde iki veya daha fazla tas gelistirmistir. Baska yazarlar da degisken takip
periyotlart igerisinde yiizde 20-40 oranlarinda rekiirrens rapor etmislerdir. Tekrarlama,
gosterilebilen metabolik anormallikleri olan ¢ocuklarda daha sik gosterilmistir (70) .
Metabolik tas olusturma aktivitesinin var olan taslarin boyutlarindaki biiyiime veya yeni
taglarin zaman igerisinde olusmasi ile izlenmesi, tedavinin etkinliginin monitdrizasyonu
acisindan onemlidir. Gereken bobrek goriintiileme siklig taglarin tipine ve sayisina gore
degisecek ve metabolik anormalliklere gore farklilik gosterecektir.

Renal yetmezlik riski idiyopatik kalsiyum oksalat iirolitiyazisinde %1,7 olarak
tahmin edilmektedir. Enfeksiyon ile iliskili geyik boynuzu taslari tinilateral tutulumu
olan eriskin hastalarda %20-30 ve bilateral tas1 olanlarda daha yiiksek oranlarda son
donem bobrek hastaligr ile iligkilidir. Primer hiperoksaliiri, Dent’s hastaligi ve 2,8-
dihidroksiadeniniiri gibi daha ciddi iirolitiyazisin cesitli tiirleri siklikla renal yetmezlik
veya son donem bobrek hastaligr ile iligkilidir. Bu nedenlerden dolay: ve iirolitiyazisli
cogu cocukta tedavi ile elde edilen miilkemmel yanitlara ragmen 6zellikle de ciddi tiirde
renal tas hastalig1 olanlar i¢in, daha uzun donem nefrolojik bakim gereklidir (22). Eger
tas semptom veriyorsa, obstriikksiyon yaratiyorsa veya enfeksiyona neden oluyorsa
cerrahi tedavi uygulanir. Acik cerrahi tekniklerin yanisira daha az invaziv olan ESWL
(extracorporeal shock wave lithotripsy), perkiitan litotripsi, lireteroskopi gibi yontemler

de kullanilmaktadir. Agik cerrahi insidansi diinya c¢apinda %?2-4’diir. Bu yontem
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genellikle diger tekniklerle yok edilemeyecek kadar biiyilk veya multipl taslarda

uygulanir.
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3.GEREC VE YONTEM:

Bu retrospektif calismaya Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saghg ve Hastaliklari Cocuk Nefrolojisi Bilim Dali ‘nda Ocak 2003-Haziran 2010
tarihleri arasinda bagvuran ve iiriner sistemde tas saptanan 393 hasta alindi.

Hastalarin yas, cinsiyet, aile oykiisii, akraba evliligi, basvuru sikayeti bilgileri;
kan biyokimyasinda Na, K, BUN, kreatinin, Ca, P, iirik asit, magnezyum, parathormon,
kan gazlar1 hasta dosyalarindan elde edildi. Idrar bulgular1 olarak tam idrar
incelemesi,hematiiri, pyiiri varligi,idrar kiiltiiriinde iireme incelendi.24 saatlik idrar
toplayabilen ¢ocuklarda 24 saatlik idrarda soliit atilimi, toplayamayan ¢ocuklarda spot
idrarda soliit atilim1 hesaplandi. Spot ve 24 saatlik idrar orneklerinde referans degerinin
izerinde olan degerler patolojik olarak degerlendirildi.

Spot idrarda baz alinan yasa gore normal degerler; kalsiyum/kreatin,
oksalat/kreatin, sitrat/kreatin, magnezyum/kreatin oranlar1 ve iirik asit (mg/dl GFR)

degerleri asagida gosterilmistir.

Tablo XIV. Tas Olusumunda Rolii Olan Bazi Maddelerin 24 Saatlik Idrardaki
Normal Degerleri (84)

24 saatlik idrarda
Kalsiyum: < 4 mg/kg/giin
Oxalat: >=2 yas: 0.5 mmol/1.73 m2/24 saat
Urik asit: < 815 mg/1.73m2/giin
Magnezyum: < 88 mg/1.73m2/giin

Sitrat 6.3 mg/kg/24 giin*

*QGoretti M,Penido MG, Silverio et al.Urinary excretion of calcium, uric acid and citrate in
healthy children and adolescents,Jornal de Pediatria 78:153,2002.

24 saatlik idrarda kalsiyum atillmmmin 4 mg/kg/giin’iin iizerinde olmasi
hiperkalsiiiri, oksalat atilimmmin 0.5 mmol/1.73 m2/24 saat iizerinde olmasi
hiperoksaliiri, iirik asit atthmmin 815 mg/1.73 m2/giin’tin {izerinde olmasi
hiperiirikoziiri, sitrat atthminin 6.3 mg/kg /24saat’in altinda olmasi hipositratiiri olarak

kabul edildi. idrar 6rnekleri hastalardan gelis esnasinda bolgesel temizlemenin ardindan
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alinan idrar ile veya orta akim idrari ile elde edildi. IYE tamisi, pyiiri (her alanda 5’in
tizerinde lokosit pozitf) varligi ve orta idrar akimindan veya kateterle elde edilen

>10°cfu/ml tek organizma cogalmasi yoluyla konuldu.

Tablo XV. Tas Olusumunda Rolii Olan Baz1 Maddelerin Random Idrarda Yasa
Gore Normal Degerleri (70)

Random idrarda Yas Normal Degerler
Kalsiyum/kreatinin 0-6 ay <0.8 mg/mg

7-12 ay <0.6 mg/mg

1-2 yas <0,4 mg/mg

> 2 yas <0.21 mg/mg
Oksalat/kreatinin <1 yas 0.15-0.26  mmol/mmol

1-5 yas 0.11-0.12  mmol/mmol

5-12 yas 0.006-0.15 mmol/mmol

>12 yas 0.002-0.083 mmol/mmol
Urik asit Siit cocugu 3.3 mg/dl (GFR)*

>3 yas <0.53 mg/dl (GFR)*
Magnezyum/Kkreatinin >2 yas <0.12 mg/mg
Sitrat/kreatinin >180 mg/g kr

>400 mg/g kr

*mg/dl GFR: (mg/dl U.A.) (S creatinin /U creatinin)

Hastalara ait DUSG (direkt iiriner sistem grafisi),USG bulgular1 ve varsa
VSUG (voiding sistoiiretrografi) ve BT bulgular1 incelenerek kaydedildi. DUSG’nde
tasin yeri, USG’de tasin yeri, sayisi, biiyiikliigii, eslik eden renal anomali, VSUG’de ise
reflii varhigi arastirildi.

Tas hastalig1 nedeni ile opere edilen veya tas diisiiren hastalarin tas analiz
sonuglari, uygulanan tedavi yontemi, saptanan tas sayisi ve boyutlari, tedaviye alinan
yanit ve hastalarin prognozu incelenerek kaydedildi.

Urolitiyazis tanisi, tas pasaji ya da goriintiilemede (DUSG, USG, BT) iiriner
sistemde tas saptanmasiyla konuldu. Eger renal USG veya BT de goriilen tasin capi

3mm’den kiigiik ise mikrolitiyazis tanisi konuldu. Tiim hastalar, artefaktlar1 dislamak
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icin ikinci kez USG yapilarak gozden gecirildi. Urolitiyazis tanis1 konulduktan sonra,
hastalar tekrarlayan USG’ler ile takibe alindi. Spontan remisyonlar tekrarlayan USG
goriintiilemelerinde taslarin istikrarli yoklugu olarak tanimlandi. 1 yas altindaki tiim
hastalar D vitamini kullanmaktaydi.

Ortalama, maksimum ve minimum degerler gibi kantitatif veri i¢in tanimlayici
istatistikler hesaplandi. Yas, cinsiyet, iirolitiazis aile Oykiisii ve klinik ve laboratuar
bulgulart gibi demografik cesitlilikler arasindaki uyum chi-kare testi (X testi)
kullamilarak analiz edildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 kabul edildi. Istatistiksel
analiz Windows 15.0 versiyonu i¢in SPSS kullanilarak uygulandi.

Calisma icin Ondokuz Mayis Universitesi Etik Kurulu’ndan onay alindi (OMU
TAEK belge numarasi :2010/213).
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4.BULGULAR:

Calismaya Ocak 2003 — Haziran 2010 yillar1 arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghig ve Hastaliklari Cocuk Nefroloji B.D’na
basvuran, tas saptanan toplam 393 hasta dahil edildi. Hasta bilgileri retrospektif olarak

dosya taramasi yontemi ile incelendi.

4.1.Yas ve Cinsiyet:

4.1.1.Yas:

Hastalarin bagvuru sirasindaki yas araligt 1 ay ile 208 ay (17 yas 4 ay)
arasindaydi. Ortalama yas 5,22+5,05 yil idi. (62,64+60,6 ay).Tanm yas1 1 ay 20 giinliik
ile 17 yas (204 ay) arasinda degismekteydi. Ortalama tam yas1 4,74 +4,73 yil
(56,88+56,76 ay) idi. Hastalarin 136’sinin (%34,7) 0-1 yas arasinda oldugu, 87’sinin
(%22,1) 1-5 yas arasinda oldugu, 80’inin ( %20,4) ise 5-10 yas arasinda oldugu,
89’unun (%22,6) 10 yas iizeri oldugu saptandi.

Yas Dagilimi
40,00% 1
30,00% -
20,00% -
10,00% -
0,00% T T T .
0-1yas 1-5yas 5-10vyas 10vyasve
uzeri

Sekil 4: Yas dagilimi

4.1.2.Cinsiyet:
Arastirmaya alinan 393 olgunun 222’si( %56,5)’1 erkek,171°1 (%43,5)’1 kizd1.
E/K oran1 1,29 idi.
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Cinsiyet

Erkek

56%

Sekil 5. Cinsiyet dagilim1

4.2.Dogum Yeri:

Arastirmaya alinan 393 hastanin 384’iiniin dogum yeri dosyada belirtilmisti.
Samsun’da dogan hasta sayist 220’ydi (%55,9). Samsun’u sirasiyla Ordu 67 Kkisi
(%17,0), Sinop 44 kisi (%11,1), Amasya 37 kisi (%9,4), Tokat 12 kisi (%3,0) takip
ediyordu. Cankiri’dan 1 kisi (%0,25), Corum’dan 1 kisi (%0,25), Trabzon’dan 1 kisi
(%0,25), Yozgat’tan 1 kisi (%0,25) bagvurmustu.

Dogum Yeri

60,00%
50,00% -+
40,00%
30,00%
20,00%

10,00% - -
- A i S

0,00% -

Sekil 6. Dogum yeri

4.3.Aile OyKiisii:

Arastirmaya alinan hastalarin 381’inde anne baba arasinda akrabalik ile ilgili
bilgi mevcuttu. 76 hastada (%19,9) akrabalik oldugu, 305’inde (%80,1) akrabalik
olmadig1 saptandi. Bu hastalarin yas gruplarina goére anne baba arasinda akrabalik
acisindan dagilimi incelendiginde, 0-1 yas arasindaki 117 hastanin 21’inde (%27,6), 1-5
yas arast 82 hastanin 22’sinde (%28,9), 5-10 yas arasindaki 77 hastanin 14’iinde
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(%18,4), ve 10 yas lizerindeki 75 hastanin 19’unda (%?25,0) anne baba arasinda

akrabalik Oykiisii mevcuttu.

Akrabalik Oykiisi Var

- 19,9%
80%

Sekil 7:Akrabalik 6ykiisiine gore hastalarin dagilimi

Ailede Tas Oykiisii

Yok
38%
Var

62%

Sekil 8:Ailede tas Oykiisii pozitif bulunan hastalarin dagilimi

Arastirmaya katilan hastalarin 370’inde ailede {iirolitiyazis ile ilgili bilgiye
ulasildi, 230’unda (%62,2) ailelerindeki bireylerinde tas bulundugu, 140’1inda (%37,8)
ise bulunmadig1 belirlendi. Ailede iirolitiyazis Oykiisii alinirken 5.dereceye kadar olan
akrabalik seviyesi degerlendirmeye alindi. Bu hastalarin yas gruplarina gore ailede
iriner sistemde tas hikayesi acisindan dagilimi incelendiginde; O- 1 yas arasindaki 129
hastanin 79’unda (%62,6), 1-5 yas arasindaki hastalarin 81 hastanin 61’inde (%71,6), 5-
10 yas arasindaki 83 hastanin 48’inde (% 61,3), 10 yas iizerindeki 77 hastanin ise
42’sinde (%53,5) ailede tas hikayesi mevcuttu. Ailesinde tas Oykiisii pozitif bulunan
tim bireylerin %34,3’iinli 0-1 yas aras1 hastalar, %26,5’ini 1-5 yas arast hastalar,
9%20,9’unu 5-10 yas aras1 hastalar, %18,3’iinii ise 10 yas iizeri hastalar olusturuyordu.

0-1 yas aras1 hastalarda ailede tas goriilme oran1 anlamli derecede yiiksekti (p<0,05).
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Ailesinde Uriner Sistemde Tas Bulunan Hastalarin
Yasa Gore Dagilimi

e
40,00%
- e
/ T T T I/

0,00%

0-1vyas 1-5vas 5-10yes 10vyas tzeri

Sekil 9: Ailede Tas Hikayesi Pozitif Bulunan Hastalarin Yas Dagilimlar

Tablo XVI. Demografik Ozellikler

n (%)

Yas 0-1 131 333

1-5 87 22,1

5-10 86 21,9

10 iizeri 89 22,6

Kiz 171 43,5
Cinsiyet

Erkek 222 56,5
Akraba evliligi 76 21,7
Ailede tas 230 62,2

4.4.Basvuru Sikayetleri:

Tiim yas gruplar bir arada degerlendirildiginde en sik basvuru sikayeti karin
agrist (%56,5) idi. Karin agrisindan sonra bulgular sirasiyla %34,2, huzursuzluk, %29,1
kusma, %27,1 diziiri, %26,2 ates, %?22,6 hematiiri, %22,5 eniirezis, %12,5 tas diisiirme
seklindeydi. En az goriilen bulgu %4.,4 oraninda goriilen aniiriydi. 67 hastanin (%17)

irolitiazis tanisi cesitli nedenlerle degerlendirme sirasinda tesadiifen konulmustu.




63

Tablo XVII. Bagvuru Sikayetleri

Sorgulama yapilan | n (%)
hasta sayisi

Karin agrisi 299 169 56,5
Huzursuzluk * 182 81 44,5
Eniirezis ** 160 50 31,3
Kusma 357 104 29,1
Diziiri 291 79 27,1
Ates 378 99 26,2
Makroskopik Hematiiri 363 82 22,6
Tas diisiirme 357 49 13,7
Tesadiifen tas saptanan 393 67 17,0
Aniiri 360 16 4,4

* Huzursuzluk, 4 yas ve alti cocuklar i¢in sorgulanmistir.

** Eniirezis, 5 yas ve istii cocuklar i¢in sorgulanmuistir.

Basvuru Sikayetlerinin Dagilimi
100
50
0 T T T T T T T T T 1
,bq‘}\%\ \gb\;{- ,S\Q:"\‘, § L e & ‘;S_e,‘a \EOQ&‘ < & v{,\.\;\\
&\(\ va & L ‘\0‘3 6-'\?,
LN & P

Sekil 10: Bagvuru Sikayetlerinin Dagilimi

Hastalarin, bagvurudaki sikayetlerinin yas gruplarina gore siklik siralamasi
incelendiginde, 0-1 yas arasi hastalarda sirasiyla huzursuzluk ,(%49), kusma(%33),
karin agrisi(%32), ates(%22) ve diziiri (%16,9) goriiliirken, 1-5 yas aras1 hastalarda
karin agris1(%46,0), ates(%36,5), huzursuzluk (%35,5), diziiri (32,8),ve kusma (%25,0);
5-10 yas aras1 karin agrisi (%78,2), eniirezis(%41,6), ates(%34,2), diziiri(%32,9) ve
kusma (%32,9) goriilmektedir. >10 yas iistiinde ise yine karin agrisi en sik karsilasilan

bulgu (%64,4) iken, makroskopik hematiiri (%28,2)ile 2.siklikta goriilen bulgu, diziiri
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(%27,3) 3.siklikta ve kusma (%?26,7) 4.siklikta ve ates (%26,2) 5.sikliktaki bulguydu.
67 hastada ise (%17,0) tesadiifen tag oldugu saptandi.

Tablo XVIII. Basvuru Sikayetlerinin Yasa Gore Dagilimi1

0-1 1-5 Yas 5-10 Yas |> 10 Yas|p
Yas N,(%) N,(%) N, (%)
N,(%)

Ates 29 22,2 31 36,5 | 29 342 110 | 26,2 |>0,05
Huzursuzluk | 61 49,1 10 35,5 — —
&
Diziiri 13 16,7 20 32,8 |25 329 |21 |27,1 |>0,05
Aniiri 4 3.4 8 92 |3 3,8 1 2,3 | >0,05

Makroskopik | 21 16,5 17 20,8 |20 26,9 |24 |28,7 |>0,05
Hematiiri

Tas diisiirme | 16 132 |7 92 |8 80 |18 |23,5 |>0,05
Eniirezis ** — — 34 41,6 | 14 |20,7 | >0,05
Karin Agnis1 | 21 32,4 31 46,0 | 65 78,2 |48 | 64,4 | <0,05
Kusma 40 33,0 17 25,0 | 26 30,0 |21 |26,7 | >0,05

* Huzursuzluk, 4 yas ve alti cocuklar i¢in sorgulanmistir.

** Eniirezis, 5 yas ve listii cocuklar i¢in sorgulanmistir.

Karin agris1 sikdyetinin yasa bagli olarak arttigi, ancak ates, diziiri, aniiri,
tas diislirme, eniirezis sikayetleri ile bagvurma oranlarinin yas gruplan arasinda farklilik
goriilmemistir. Sadece karin agris1 sikdyeti yasa bagl sekilde anlamli olarak arttigi

belirlendi(p<0,05).

Gecirilmis Uriner Sistem Enfeksiyonu Hikayesi:

Calismaya katilan hastalarin 328’inde ge¢irilmis idrar yolu enfeksiyonuna dair
bilgiye ulasildi. Bu hastalardan 130’unda (%39,6) gecirilmis idrar yolu enfeksiyonu
hikayesinin pozitif oldugu, 198’inde(%60,4) ise goriilmedigi saptandi. 328 hastadan, O-
1 yas arasi olan 113 hastanin %41,6’sinda gecirilmis IYE hikayesi mevcuttu,1-5 yas
arasinda olan 72 hastanin %43,1’inde, 5-10 yas arasi olan 69 hastanin %33,3’iinde,ve

10 yas tizerindeki 74 hastanin %39,2’sinde gecirilmis idrar yolu enfeksiyonu vardi.
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idrar Yolu Enfeksiyonu Gegirme Oykiisii

var
Yok 40%

60%

Sekil 11. Idrar Yolu Gegirme Oykiisii Pozitif Olan Hastalarin Dagilin

4.4.idrar Sedimenti Bulgulan:

Arastirmaya katilan hastalarin 385’unda idrar incelemesinde 1okositiiri ile
ilgili,382’sinde hematiiri ile ilgili,311’inde kristaliiri ile ilgili bilgiye ulasildi. Bu
hastalarin 116’sinda  (%30,9) l16kositiiri goriildiigii, ,110’unda (%?29,6) hematiiri
goriildiigi, , 62°sinde (%19,4) kristaliiri goriildiigii belirlendi.

Tablo XIX. Idrar Sedimenti Bulgulart

Var Yok Toplam

n % n % N
Lokositiiri 116 30,9 259 69,1 385
Hematiiri 110 29,6 262 70,4 382
Kristaliiri 62 19,4 257 80,6 311

4.5.Uriner Sistem Enfeksiyonu:

Calismaya alinan 350 hastanin bagvuru sirasinda idrar kiiltiirii gonderilmisti.
Bu hastalarin 93’tinde (%26,1) idrar yolu enfeksiyonu saptandi. Caligmaya alinan 43
hastanin dosyasindan ise iiriner sistem enfeksiyonuna dair bilgi elde edilememistir. Idrar
yolu enfeksiyonu goriilen 93 hastanin 48’1(%51,6) erkek, 45’1(%48,3)’1i ise kiz oldugu
belirlendi. idrar yolu enfeksiyonu ile kiz ve erkek cinsiyet arasinda anlamli olarak
farklilik bulunmadi(p>0,05). Idrar yolu enfeksiyonu goriilen hastalar yas gruplarina
gore ayrildiginda ise, O-1 yas arasindaki 123 hastanin 36’sinda (%39,1), 1-5 yas
arasindaki 76 hastanin 27’sinde (%29,5), 5-10 yas arasindaki 85 hastanin
17°sinde(%18,5), 10 yas iizerindeki 72 hastanin 12’sinde (%13,0) idrar yolu
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enfeksiyonu mevcuttu. Yas arttikca,iiriner sistem enfeksiyonu goriilme oraninin azaldig:
belirlendi (p=0,01).
Tablo XX. Bagvuru Sirasinda Saptanan Idrar Yolu Enfeksiyonunun Yasa

Gore Dagilimi

(n) Yiizde(%) Toplam(n)
0-1 yas 36 39,1 123
1-5yas 27 29,3 76
5-10 yas 17 18,5 85
>10 yas 12 13,0 72
Toplam 92 100 356

4.6.Metabolik Risk Faktorleri:

Hiperkalsiiri:

24 saatlik idrar toplanan 169 hastanin 67 sinde (%39,6) 24 saatlik idrardaki
kalsiyum 4 mg/kg/giin’iin iizerinde idi. Spot idrarda kalsiyum hesaplanan 354 hastanin
102’tinde  (%28,8) hiperkalsiiri  saptandi. Toplamda hiperkalsiiri  agisindan
degerlendirilen 377 hastanin 124’inde (%32,9) hiperkalsiiri saptand.

Hipositratiiri:

24 saatlik idrar toplanan 158 hastanin 92’inde (%58,2) hipositratiiri saptandi.
Spot idrarda sitrat hesaplanan 196 hastanin 62’sinde(%31,6) sitrat atilimi diisiiktii.
Hipositratiiri agisindan degerlendirilen toplam 297 hastanin 129’unda hipositratiiri
(%43,4) mevcuttu.

Hiperoksaliiri:

24 saatlik idrarda oksalat, 2 yasin iizerindeki hastalarda hesaplandi. 0,5
mmol/1,73m2/24 saat {izerinde oldugunda hiperoksaliiri kabul edildi. 24 saatlik idrarda
oxalat,127 hastanin 50’sinde (%39,4) yiiksekti. Spot idrarda oxalat 82 hastanin 21’inde
(%25,6) yiiksekti. Hiperoksaliiri acisindan degerlendirilen 170 hastanin 62’sinde
(%36,5) hiperoksaliiri saptandi.

Hiperiirikoziiri:

24 saatlik idrarda iirik asit hesaplanan 62 hastanin 2’sinde (%3,2), spot idrarda
tirik asit attliminin hesaplandigi 116 hastanin 9’unda hiperiirikoziiri saptandi(%7,8).
Idrarda iirik asit atilim1 hesaplanan toplam 168 hastanin 10’unda (%6,0) hiperiirikoziiri

saptandi.
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Hipomagneziiri:

24 saatlik idrarda magnezyum hesaplanan 60 hastanin 8’inde (%13,3), spot
idrarda magnezyum hesaplanan 104 hastanin 5’inde (%4,6) hipomagneziiri mevcuttu.
Hipomagneziiri hesaplanan hastalarin 152 hastanin 11’inde (%7,2) hipomagneziiri

mevcuttu.

Metabolik risk faktorlerinin icinde en sik rastlanan %43,4 oraninda saptanan
hipositratiiriydi. Bunu %36,5 orani ile hiperoksaliiri takip ediyordu.3 siklikta rastlanan
metabolik bozukluk hiperkalsiiri, %32,9 oraninda saptandi. 4. Siklikta %7,7 oraninda

hipomagneziiri saptandi. En az rastlanan ise %6,0 oraninda goriilen hiperiirikoziiriydi.

Metabolik bozukluklarin siklig
60,00% -
40,00% -
20,00% -
0,00% T T T T T
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Sekil 12. Metabolik Bozukluklarin Siklik Dagilim1

Metabolik risk faktorlerinin 5’1 i¢in de tarama yapilmis olan 125 hasta
mevcuttu. Bu hastalarin 18’inde (%14,4) metabolik bozukluga rastlanmadi, 66 hastada
(%52,8) 1 metabolik bozukluk saptandi1,31 hastada (%24,8) 2 metabolik bozukluk,9
hastada (%7,2) 3 metabolik bozukluk,1 hastada da (%0,8) 4 metabolik bozukluk birden

saptandi.
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Metabolik bozukluk durumuna gére hastalarin dagilimi

3 metabolik 4 metabolik

hozukluk bozukluk Metabolik
bozukluk olmayan
14%

7% 1%

2 metabolik
bozukluk

25% '

Sekil 13. Metabolik Bozukluk Durumuna Goére Hastalarin Dagilimi

Tablo XXI . Metabolik Bozukluklarin Dagilimi

n (%)
Hiperkalsiiri 21 16,8
Hipositratiiri 23 18,4
Hiperoksaliiri 16 12,8
Hiperiirikoziiri 4 3,2
Hipomagneziiri 2 1,6
HK+HS 6 4.8
HK+HO 10 8,0
HS+HO 9 7,2
HS+HU 2 1,6
HS+HM 1 8
HO+HM 3 2,4
HK+HS+HO 5 4
HK+HS+HM 1 8
HK+HO+HU 1 0,8
HS+HO+HM 2 1,6
HK+HS+HO+HU | 1 0,8
Metabolik 18 14.4
bozukluk olmayan ’
TOPLAM 125 100

HK: Hiperkalsiiri,

HS: Hipositratiiri,
HO: Hiperoksaliiri,

HU: Hiperiirikoziiri,
HM: Hipomagneziiri
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Metabolik asidoz:

Metabolik asidoz varliginin arastirilmasi icin 327 hastadan kan gazi analiz
sonucu dosyada mevcuttu; 66 hastanin dosya ve arsiv bilgilerinde kan gazi tahliline ait
bilgiye rastlanmadi. 327 hastanin 13’tinde (%3,97) metabolik asidoz mevcuttu. Bu
hastalarin 4’tinde distal tip RTA, 3’iinde KRY, 3’iinde glikojen depo hastaligi,1’inde
Fallot Tetralojisi mevcuttu.1 hastada PM+RDS+sepsis + iktiyozis sebebiyle yattigi
donemde gecici metabolik asidoz gozlenmis, takibinde diizelmisti.

Hiperkalsemi:

Calisma grubunda serum kalsiyum diizeyi goriillen 376 hastanin 13’iinde
hiperkalsemi saptanmisti(%3,5). Bu hastalarin 6’ sinda D vitamini intoksikasyonu,
2’sinde hiperparatiroidi, 2’sinde mental retardasyon nedeniyle immobilizasyon
mevcuttu.

Hiperfosfatemi:

Serum fosfor diizeyi calisilan 350 hastanin 7’sinde serum fosfor diizeyi yasina
gore yiiksekti (%2,0). Bu hastalarin 3’tinde KRY,2’inde hipertiroidi,1’inde D vitamini

intoksikasyonu saptanmisti, 1 hastada da siirrenal malign kitle mevcuttu.

Tas Biiyiikliigii :

Kalikseal mikrolitiyazis renal kalikslerdeki <3mm c¢apinda hiperekojenik
lekelerin ultrasonografik bulgusuyla karakterizedir; bu lekeler muhtemelen tas
olusumundaki ilk adimi gosterir. Arastirmaya katilan hastalarin, 263’iinde tas
biiytikliigline ait bilgiye ulasildi. Bu hastalarin 67’sinin (%25,5) tas biiyiikliigliniin 3
mm alt1 oldugu,159 hastanin (%60,5) tas biiyiikliigliniin 3-10 mm arasinda oldugu,37
hastanin (%14,1) ise tas biiyiikliigiiniin 10 mm {iizeri biiyiikliige sahip oldugu saptandi.
%74,6’s1 makrokalkiil,(>3mm) %?25,4 ‘i ise mikrokalkiil(<3mm)oldugu belirlendi. 27
hastada (%6,8) nefrokalsinozisin eslik ettigi goriildii.

Tablo XXII. Taglarin Biiyiikliigiine Gore Siniflandirilmast

Tas biiyiikliigii N %

3 mm alt1 67 25,4
3-10mm arasi1 159 60,5
10 mm iizeri 37 14,1
Toplam 263 100,0
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Makrokalkiil ve Mikrokalkdil Yiizdeleri

Mikrokalkil
25%

Sekil 14. Makrokalkiil ve Mikrokalkiil Yiizdeleri.

Hastalarin cinsiyet, yas gruplari,aile hikayesi,bagvuru anindaki sikayetleri ve
metabolik risk faktorleri acisindan 3 mm capin altinda tas saptananlar ve 3 mm’nin
izerinde tag saptananlar karsilastirildi. Tiim yas gruplar bir arada degerlendirildiginde,
istatisitiksel fark bulundu. Bu farkliligmm 0-1 ve 1-5 yas arasindaki gruplardan
kaynaklandig1 tespit edildi (p=0,001). Cinsiyet, aile hikdye ve metabolik risk faktorleri
acisindan gruplar arasi istatisitiksel farklilik saptanmadi. Klinik bulgular agisindan

sadece ates, 3 mm’den biiyiik tag goriilen grupta anlamli derecede sik rastlanmagti.

Tablo XXIII. Makrokalkiil ve Mikrokalkiil Olan Hasta Gruplarinin Cinsiyet,
Yas, Bagvuru Sikayeti ve Metabolik Risk Faktorlerinin Karsilastirilmasi

<3 mm >3 mm p
Cinsiyet
Kiz 40(%33,3) 80(%66,7) p=0,59
Erkek 43(%30,1) 100(%69,9) p=0,33
Yas Gruplan
0-1 yas 46(%44,2) 58(%55,8)
1-5 yas 11(%16,7) 55(%83;3)
5-10 yas 14(%28,0) 36(%72,0) P=0,002
>10 yas 12(%28,6) 30(%71,4)
Aile tas hikayesi 52(%33,3) 104% (66,7) p=0,95
Bagvuru Sikayetleri:
Ates 14(%?20,0) 56(%280,0) p=0,01
Agn 28(%27,7) 73(%72,3) p=0,53
Diziiri 15(%33,3) 30(%66,7) p=0,79
Aniiri 2(%20,0) 8(%80,0) p=0,72
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Hematiiri 14 (%29,8) 33(%70,2) p=0,73
Kusma 23(%33,8) 45(%66,2) p=0,75
Eniirezis 10(%33,3) 20(%66,7) p=0,65
Metabolik Risk Faktorleri:

Hiperkalsiiri 29(%32,6) 60(%67,4) p=0,777
Hiperoksaliiri 25(%30,9) 56(%69,1) p=0,88
Hipositratiiri 26(%28.,9) 64(%71,1) p=0,30
Hipomagneziiri 2(%25) 6(%75) p=1
Hiperiirikoziiri 0(%0) 9(%100) p=0,11
Hiperkalsemi 2(%28,6) 5(%71,4) p=1
Hiperfosfatemi 1(%14,3) 6(%85,7) p=0,43
Hiperparatiroidi 2(%16,7) 10(%83,3) p=0,51
Metabolik Asidoz 3(%27,3) 8(%72,7) p=1

Hiperkalsemi saptanan hasta grubunun yasa gore dagilimi incelendiginde,

hiperkalseminin 0-1 yas grubunda daha sik oldugu goriildi,

degildi(p=0,12).

Tablo XXIV. Hiperkalsemi Durumunun Yasa Gore Dagilimi

ancak anlaml

0-1 yas 1-5 yas 5-10 yas 10 yas tisti | Toplam
Hiperkalsemi(+) | 7 (%53,8) 4 (%30,8) | 0(%0) 2(%15,4) 13(%100)
Hiperkalsemi(-) | 122(%33,7) | 80(%22,1) | 83(%22,9) | 77(%21,3) 362(%100)

4.7.Goriintiileme Yontemleri:

Hastalarin 380’inde USG’de tas saptandi. Aniiri ile gelen 2 hastada cekilen
DUSG nde tas saptand1.11 hastaya cekilen USG’de tas goriilemedi ve BT cekilerek tas

saptandi.

4.7.1.Direkt Uriner Sistem Grafisi:

Hastalarin bagvuru aminda 191’ine DUSG cekilmisti. Bu hastalarin 110’unda
(%57,5) DUSG’de tas goriintiisiine rastlandi1.Sag ve sol bobrekte goriilen tas sayisi esit
ve %20,4 1di.%10,5’inde bilateral, %7 iireterlerde, %3 mesanede,%?2 iiretrada saptandi.
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Tablo XXV. Direkt Uriner Sistem Grafisine Gore Taslarin Lokalizasyonlari

DUSG N %
Tek bobrek 78 40,8
Bilateral 20 10,5
Ureter 7 3,7
Mesane 3 1,6
Uretra 2 1,0
Goriilemedi 78 40,8
Sag bobrek+iireter 2 1,0
Sag bobrek+iiretra 1 .5
Total 191 100,0
4.7.2.USG Bulgular:

4.7.2.1.USG’deki Tasin Yeri:

Calismaya alinan hastalarin 380’ine USG c¢ekilmisti. Bu hastalardan sag
bobrekte tag saptanan hasta sayis1 toplam 101 (% 26,6), sol bobrekte tas saptanan hasta
sayist toplam 135(%35,5), bilateral tas saptanan hasta sayist toplam 100(%26,4),
tireterlerde tas saptanan hasta sayist 34(%9,9), mesanede tas saptanan hasta sayisi

toplam 12 (%3.,5) idi.

Tablo XXVI. USG’de Saptanan Taglarin Lokalizasyolar1

Tasin USG ‘deki yeri: N 9o
Sag bobrek 101 26,6
Sol bobrek 135 35,5
Bilateral 90 23,7
Ureterler 22 5,8
Mesane 10 2,6
Tek bobrek+iireter 11 2,9
Bilateral+iireter 6 1,6
Bilateral+mesane 4 1,1
Sol bobrek+iireter+mesane 1 3
Total 380 100,0
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Bobrek+mesane USG'de tasin veri

5% Ureter Mesane
3%

6%

Bdbrek+lreter+
mesane
Y

Bilateral
24%

Sekil 15. USG’de Saptanan Taglarin Lokalizasyonunun Sematik Gosterimi

4.7.2.2. USG’de Saptanan Tas Sayisimin Dagilimu:

USG’de tas saptanan 334 hastanin %43,4’tinde 1, %12,6’sinda 2, %11,1’inde
3, %33,0’tinde 4 ve iizeri sayida tag saptanmistir. Prognozu, tas sayisi acisindan
karsilastirdigimiz zaman, tam iyilesme goriilmesinin tas sayisi arttikca anlamli olarak
azaldig1 saptandi. Ancak tas sayisi ile tas tekrar1 veya iyilesme goriilmeme oraninin

arasinda anlaml bir iligki saptanamadi.

Tablo XXVII. USG’de Saptanan Taglarin Sayisinin Dagilimi

USG’de saptanan tas | N %
sayisinin dagilima:
1 145 434
2 42 12,6
3 37 11,1
4 ve iizeri (multiple) 110 33
Total 334 100,0
4.7.3.BT bulgulari:

BT cekilen hasta sayist1 23 idi(%5,9). 11 ‘i, USG’de tas bulgusuna
rastlanmayip iirolitiazis siiphesi devam eden ve BT ile tan1 konan hastalardi. 11 hastanin

5’inde sag bobrekte,5’inde sol bobrekte,1’inde mesane ve iiretrada tag saptanmisti.
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4.7.4.Goriintiileme Yontemleri ile Saptanan Tasin Lokalizasyonlar:

Hastalarin tas lokalizasyonlarina bakildiginda, 393 hastanin 258’inde (%65,7)
tek bobrekte,100’tinde (%25,4) bilateral, 30’unda (%10,6) iireterlerde,16’sinda (%4,1)
mesanede ve 3’linde (%0,8) ise iiretrada tas saptanmisti. 105’inde sag bobrekte
(%26,7),140’1nda sol bobrekte(%35,6),90’1nda bilateral(%22,9),22’sinde {ireterlerde
(%5,6),10’unda 2(%0,5) ve

lokalizasyonda tas1 olan 24 hasta vardi(%6,2). Ust iiriner sistemde (bobrek+iireter) tas

mesanede(%?2,5),liretrada birden ¢ok anatomik
saptanan hasta oran1 %95,1, alt iiriner sistemde tas saptanan hasta oran1 %4,9’du.

Tablo XXVIII. Taslarin Lokalizasyonlar1 A¢isindan Genel Dagilimi

n %
Tek bobrek 245 62,3
Bilateral 90 22,9
Ureterler 22 5,6
Mesane 10 2.5
Uretra 2 0,5
Tek bobrek+iireter 11 2,8
Bilateral+iireter 6 1,5
Bilateral+mesane 4 1
Ureter+mesane 1 0,3
Tek bobrek+iireter+mesane | 1 0,3
Tek bobrek+iiretra 1 0,3
TOPLAM 393 100
Uriner sistemde ta s lokalizasyonu
Uretra
Mesare
Ureter
Bilateral
Tek bobrek
(0] 100 200 300
Tek babrek Bilateral Ureter Mesana Uretra
HSayi 258 100 40 16 4
o Yizde 65,60% 25,40% 10,10% 4,07% 1,01%

Sekil 16. Uriner Sistemde Saptanan Taslarin Genel Dagilimi
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Tasin Uriner Sistemdeki Lokalizasyonu
Alt Uriner
Sistem
5%

Ust Uriner
Sistem
95%;

Sekil 17. Tasin iiriner sistemdeki lokalizasyonu

(Ust tiriner sistem: Bobrek-+iireter, alt iiriner sistem: Mesane +iiretra)

4.7.3.Vesikoiireteral Reflii (VUR) :

Hastalarin 109’una Voiding sistoiiretrografi ¢ekildigi belirlendi, bu hastalarin
26’sinda (%23,9) VUR mevcuttu. VUR olan hastalarin 14’iinde(%56,0), idrar yolu
enfeksiyonu mevcuttu, ancak 12’sinde (%44) yoktu. IYE ile VUR arasinda anlamli

iliski saptanamadi (p>0,05).

4.7.4. Anatomik bozukluklar:

Toplam 20 hastada (%5,0) anatomik bozukluk saptandi. Saptanan anatomik
bozukluklar icinde UP darlik en sik goriilen bozukluk idi (%?20).Atrofik bobrek 3
hastada (%15) extrarenal pelvis 3 hastada (%15).cift toplayict sistem,multikistik
displazik bobrek ve malrotasyon 2’ser hastada (%10)hipoplazik bobrek 1,polikistik
bobrek 1 ve atnali bobrek 1 hastada (%35) goriilmiistii.

Tablo XXIX. Anatomik Anomaliler

n % % (Tiim hastalar)
UP darlik 4 20,0 1,0
Atrofik bobrek 3 15,0 0,8
Extrarenal pelvis 3 15,0 0,8
Cift toplayic sistem 2 10,0 0,5
Multikistik displazik bobrek | 2 10,0 0,5
Malrotasyon 2 10,0 0,5
Hipoplazik bobrek 2 10,0 0,5
Polikistik bobrek 1 5,0 0,3
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Atnal1 bobrek 1 5,0 0,3
TOPLAM 20 100 5,0

Her Iki Bobrekte Tas Olma Durumu (Bilateralite):

Bilateralite ile yas gruplar karsilastirildiginda, O- 1 yas arasindaki 136 hastanin
55’inde (%40,4), 1-5 yas aras1 87 hastanin 16’sinda (%18), 5-10 yas aras1 86 hastanin
12’sinde (%13,5) ve 10 yas iizeri 80 hastanin 16’sinda ( %20) bilateral tas saptandi ve
0-1 yas arasinda goriilme orani diger yas gruplarina gore istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05). Metabolik risk faktorleriyle bilateralite arasinda anlamh bir iligki saptanmadi
ancak, bilateral irolitiyazisi olan hasta grubunda akrabalik oram1 anlamli derecede
yiiksekti (p<0,05). Bilateralite ile cinsiyet ve bagvuru yakinmalar1 arasinda anlaml iligki

saptanamadi (p>0,05).

4.8. Tedavi:
Calismaya alinan 393 hastanin tamamina diyet tedavisi verildigi goriildii.
Medikal tedavi verilen hasta sayis1 140 idi (%35,6). Cerrahi tedavi 75 kisiye
uygulanmistt (%19). URS 23 kisiye (%5,8), ESWL 19 kisiye uygulanmist: (%4,8), PNL
18 kisiye (%4,5),sistolitotripsi 14 kisiye (%3,5), acik cerrahi ise 10 kisiye (%2,5 )
uygulanmisti. Bunlarin disinda 10 kisiye ise birden fazla tiirde cerrahi veya cerrahi

+ESWL tedavisi uygulanmusti.

Tablo XXXI. Hastalara Uygulanan Tedavi Dagilimi

Tedavi

Sadece Diyet Onerisi

Medikal

ESWL

Cerrahi
. URS 23 5,8
. PNL 18 4,5
. Sistolitotripsi 14 3,5
o Acik cerrahi 10 2,5
o URS+PNL 2 0,5
o Sistoskopi+PNL 1 0,25
o ESWL+PNL 4 1,01
o Acik cerrahi+ESWL 1 0,25
o Acik cerrahi+PNL 1 0,25
o URS+ESWL+PNL 1 0,25
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393 100,0

Diyet disinda uygulanan tedavi gesitlerini, medikal, cerrahi ve ESWL olarak
ayirdigimizda, medikal tedavi (%59,8),ESWL 19 (%S8,1),cerrahi ise 75 (%32,1)

oraninda uygulandigi saptandi.

4.9.Prognoz:

Hastalarin 162’sinde uzun donemde takipleri ve prognoza ait bilgiye ulasildi.
Bu hasta grubu i¢inde, tam iyilesme olan grup 94 kisiydi (%58,3). 25 kisinin kontrol
USG’sinde tas tekrar1 gozlendi(%15,5), 43 kisinin kontrol USG’sinde tasin devam ettigi
goriildii. 3 kiside ise tan1 aninda KBY mevcuttu (%0,5).

Tablo XXXI: Prognozun Dagilimi

Prognoz N (%)Tiim hastalar (%)
Tam iyilesme 94 23,9 58,0
Iyilesme yok 43 10,9 26,5
Tas tekrari 25 6,3 15,5
Total 162 41,1 100

Calismaya alinan hastalarin tas biiyiikliigii ile prognoz arasinda baglantiy1
arastirdigimizda, gruplar arasinda anlaml bir farklilik saptanmadi (p>0,05).Metabolik

bozukluk sayisi ile de prognoz arasinda baglant1 bulunamadi (p>0,05).

4.10.Tas Tipi:

Olgularin 45 ‘inde tas analizi yapilmistir. Kalsiyum, analizi yapilan 44 tasin
37’sinde (%84,1) goriildii. Oxalat 34 hastada (%77,2) bulunuyordu. Magnezyum igeren
tag sayis1 8’di (%18,8). Sistin iceren ve amonyum igeren tas sayist ayni ve 2’ydi(%4,5).
Kalsiyum oxalat, en sik goriilen tas tipiydi ve tas analizi yapilan hastalarin 24’{inde
(%54,5) saptand1. Sitriivit 2.siklikta (%9,1), kalsiyum fosfat 3. siklikta (%6,8) sistin ise
4. siklikta (%4,5) goriilen tas tipiydi. Urik asit tas1 1 kiside goriildii. 10 kiside birden
fazla elementten olusan mikst taslar goriildii(%22,7),bu grubun da en sik goriilen tipini

kalsiyum oxalat ve kalsiyum fosfat bilesimi olusturuyordu. Tas tipi ile akrabalik
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arasinda baglanti saptanmadi (p>0,05). Kalsiyum iceren 31 tasin 22’sinde (%71,0) aile
hikayesi mevcuttu, ancak istatistiksel olarak anlamli degildi p>0,05).
Tablo XXXII. Tas Tiplerinin Dagilimi

N %
Kalsiyum iceren taglar | 37 84,1
Kalsiyum oxalat 24 54,5
Kalsiyum fosfat 3 6,8
Kalsiyum oxalat+kalsiyum | 5 11,3
fosfat
Kalsiyum 1 2,2
oxalat+amonyum asit iirat
Kalsiyum fosfat+sitriivit 1 2,2
Kalsiyum oxalat+kalsiyum | 2 4.4
fosfat+sitriivit
Kalsiyum oxalat+kalsiyum | 1 2,2
fosfat+amonyum+sitriivit
Sitriivit 4 91
Sistin 2 4,5
Urik asit 1 2,2
Toplam 44 100

S. TARTISMA
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Urolitiyazis, tiim cocukluk yas gruplarinda goriilebilen, ancak yetiskinlere
oranla ¢cocukluk caginda daha nadir goriilen bir hastaliktir. Cocuklarda iirolitiyazisin
insidansi, icerigi ve klinik belirtileri diinyanin bir bolgesinden diger bolgesine oldukca
biiyiik farkliliklar gosterir. Bu farkliligin olusmasinda cografi faktorlerin yanisira sosyo-
ekonomik kosullar, beslenme aligkanliklari, etnik ve kalitsal 6zelliklerin de payr vardir
(31). Gelismekte olan iilkelerde siklig1 %5- 15 arasinda degisim gosterirken, gelismis
ilkelerde bu oran %]1-5'e kadar gerilemektedir (6). Gelismekte olan {iilkelerin serileri
enfeksiyon, yetersiz beslenme ve dehidratasyona bagl yiiksek tas insidansi
bildirmektedir (23). Gelismekte olan iilkelerde cocukluk iirolitiyazisinin sikliginin
azalmasina ragmen, Tiirkiye’deki gibi diinyanin bazi bolgelerinde yaygin bir saglik
problemi olarak kalmaya devam eder (37). Izlanda’da 18 ve 16 yas altinda bobrek tast
insidanst 100.000 de 5,6 ve 6,3 olarak gosterilmistir (8). Ingiltere’de bobrek tasi
insidans1 milyonda 1- 2 olarak bildirilmistir. (39). Bu oran Amerikan ¢ocuklarinda ise
% 0,001- 0,1 arasinda olup, Asya’da ise % 7 olarak bildirilmistir (10). Ulkemiz,
Balkanlar’dan baslayip Pakistan ve Kuzey Hindistan’a uzanan endemik tas kusaginda
yer almaktadir. Tiirkiye iiriner sistem tas hastalig1 yoniinden endemik iilkeler kusaginda
olmasina ragmen, pediatrik tas hastaliginin goriilme sikligina dair iilkemiz genelini
yansitan veriler ¢ok kisithdir (9,18,35,48). Tiirkiye’de okul cagi cocuklari iizerinde
yapilan bir ¢calismada iirolitiyazisin sikligi %0,8 olarak rapor edilmistir (43). Ulkemizde
yapilan epidemiyolojik c¢alismalarda, {iirolitiyazisin en fazla Giiney ve Giineydogu
bolgelerinde rastlandigr goriilmiistiir (38). Yine yakin gecmisteki calismalardan 2005
yilinda Cemil ve arkadaglarinin tilkemizin farkli yorelerini igeren 6- 17 yas arasi saglikli
2591 okul cocugunu kapsayan calismasinda iilkemizde tas sikligi %]1,3 olarak
bulunmustur. Bu sonuglar Tiirkiye’de halen c¢ocukluk yas grubunda iirolitiyazisin
onemini korudugunu gostermektedir (143). Cocukluk cagi iirolitiyazisi erigkinlere
nazaran insidansi ve prevalansi diisiik olmasina ragmen, yiiksek tekrarlama oranina ve
onemli morbiditeye sahiptir (8). Tas goriilen c¢ocuklarda rekiirens riski Ozellikle
metabolik neden sozkonusu oldugunda yiiksektir. Urolitiyazis etiyolojisini belirlemek
icin kapsamli muayeneler yapilmalidir (33,74). Gecikmis iirolitiyazis tanisi ya da
yetersiz tedavi renal parankim hasarina veya obstriiksiyonla yetmezlige neden olabilir.
Tiirk Nefroloji Dernegi’nin 2003 yili kayitlarinda iilkemizdeki kronik bobrek yetmezligi

olan cocuklarin % 3,8’inin etyolojisini iirolitiyazisin olusturdugu gosterilmistir (9).



80

Calismamizda hastalarin basvuru sirasindaki ortalama yas1 5,22+5,05 yil idi.
(62,64+60,6 ay). Ortalama tami yas1 4,74 +4,73 yil (56,88+56,76 ay)idi. 2008 yilinda
Celiksoy ve ark’nin (73) yaptig1 calismada vakalarin ortalama yasi 58,4+44.5 ay
(4,74+3,70 y1l ) olarak saptandi. Alpay ve ark’nin (144) yaptig1 ¢alismada ortalama yas
5,59+0,35 yildi. 2005 yilinda Shahta ve Usama (32) 204 iirolitiyazisli ¢ocuk iizerinde
yaptiklart retrospektif bir calismada ortalama yasi1 54.3+40.1 ay (4,52+3,34) olarak
saptamislardi. Ertan ve ark’nin (145) yaptig1 caligmada tan1 aninda ortalama yas 66.1 ay
(aralik 3-210 ay) idi. Dursun ve ark’nin (9) 2006 yilinda Kayseri’de yaptig1 ¢calismada
ortalama yas 4 ‘tii. Sikora ve arkadaslarinin Polonya’da yaptiklar1 ¢alismada ortalama
yas 14.1 £2.9 idi. Kuzey Amerika’da yapilan ¢alismalarda hastaligin ortalama baslangic
yasinin Tiirkiye, Pakistan ve Ermenistan (ortalama 7.3), 1,4,6 gibi gelismekte olan
tilkelerin literatiiriinde bildirilenden yaklasik 4 yas daha biiyiik (ortalama 11.3 yas)
oldugu goriilmiistiir (23).

Calismamizda hastalarin 136’sinin (%34,7) 0-1 yas arasinda oldugu, 87’sinin
(%22,1) 1-5 yas arasinda oldugu, 80’inin ( %20,4) ise 5-10 yas arasinda oldugu,
89’unun (%22,6) 10 yas iizeri oldugu saptandi. Ertan ve ark’nin (145) yaptig1 ¢calismada
28 hasta (32.9%) 1 yasin altindaydi. Dursun ve ark’nin (9) yapti§i calismaya gore
hastalarin %?22,9’u 1 yas alt1,%36,9’u 1-5 yas aras1,%27,5’1 5-10 yas aras1 ve %12,8’1
10 yas iistiiydii ve %59,8°1 5 yastan kiiciiktii. Tabel ve ark’nin (52) Malatya’da yaptig1
calismada 33 cocuk (%49,2) 1 yastan kiigiik, 17 ¢ocuk (%25,5) 1-5 yas arasi, 14 cocuk
(%20.8) 6-10 yas arasi, ve 3 cocuk (%4.5) 10 yas iistiiydii. Alpay ve ark’nin (144) yaptigi
calismada tan1 aninda 67 ¢ocuk (%41.4) 1 yastan daha gencti, 31°1(%19.1) 1- 4.9 yas
arasindaydi, 38’1(%23.5) 5- 9.9 yas arsindaydi ve 26’s1 (%16) 10 yasinda ve biiyiiktii.

Onceki calismalarin ¢ogunda cocukluk ¢ag iirolitiyazisinin daha ¢ok 5 yasin
altindaki cocuklar1 etkiledigi one siiriilmiis ve bu oran farkli serilerde %45- 61,3
arasinda bildirilmistir (9,32,146,147). 2008 yilinda Celiksoy ve ark’nin (73) yaptigi
calismada vakalarin %60,9’u 5 yasin altinda tan1 almistir. Dursun ve ark’nin (9) yaptigi
caligmada vakalarin %59,8’1 5 yas alt1 idi. Alaya ve arkadaslarinin Tunus’ta yaptigi
caligmaya gore ise %55,1°1 5 yas altindaydi. Bozkurt ve ark’nin (148) yaptig1 calismada
hastalarin %63’linde tan1 sirasinda yas 5 ve altindaydi. Calismamizda 5 yas altindaki

hasta oran1 %355,4 tiir ve diger ¢alismalarla uyumlu oldugu goriilmiistiir.
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Cinsiyet acisindan degerlendirildiginde ise belirgin bir farklilik olmamasina
ragmen erkeklerde biraz daha fazla gozlendigi bildirilmektedir. Tiirkiye’de yapilan
caligmalarda Ozokutan 4, Tekin 2, Bak 2,3, Tabel ve arkadaslar1 ise 1,6 kat daha fazla
erkek iistiinliigii saptamistir. Ulkemizde degisik verilere gore erkek/kiz oram 1.2- 4/1
olarak degismektedir (18,29,35,48,114). Alpay ve ark’nmin (144) yaptig1 calismaya gore
erkek/kiz orani 1,1/ 1 idi. Spivacow ve ark’nin (8) yaptig1 ¢alismada bu oran 1,4/1, Bak
ve ark’nmn (17) Izmir'de yaptign calismada ise 2,3/1 idi. Calismamizda arastirmaya
alinan 393 olgunun 222’si( %56,5)’1 erkek,171°1 (%43,5)’1 kizdi. E/K oram 1,29 idi, ve
onceki calismalarla benzerlik gosteriyordu. Yine Tiirkiye’de Ece ve ark. (18) tarafindan
yapilan baska bir ¢calismada, ¢ocuklarda genel olarak esit oranda ya da erkeklerde biraz
daha fazla goriilmesine ragmen kiz {istiinliigliniin saptandigi belirtilmis; ve bunun
nedeni kizlarda daha sik idrar yolu enfeksiyonu goriilmesi ile sik olusan enfeksiyon
taslar olarak diisiiniilmiistiir. 2008 yilinda ABD’de yapilan calismaya gore, 1.dekadda
erkeklerde, 2.dekadda ise kizlarda daha sik oldugu bulunmus; bu sonucu pubertede
kizlarda Ostrojenin litojenik etkisi ve testosteronun erkeklerdeki koruyucu etkisine
baglamiglardir (149).

Ailede iirolitiyazis Oykiisiiniin varlig1 tas olusum patogenezinde genetik
faktorlerin varligim1 destekleyen unsurlardan biridir (39). Aile dykiisii cesitli yayinlarda
% 12-50 oraninda bildirilmektedir (9,35). Cesitli metabolik bozukluklarin familyal ve
genetik gecisli oldugu bilinmektedir (32). Arjantin’de yapilan bir ¢alismada aile oykiisii
%78,7 hastada saptanmis ve bunlarin %73’iinde metabolik etiyoloji olarak hiperkalsiiiri
ve hiperiirikoziiri tespit edilmistir (8). Tiirkiye’de Ozokutan ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan bir caligmada ise idiopatik hiperkalsiiiri saptanan cocuklarin % 70’inde ailede
irolitiyazis Oykiisii tespit edilmistir. Literatiirde cocukluk c¢agi iirolitiyazisinde aile
Oykiisii olanlarin orani farkl serilerde %3,15 ile %78,7 arasinda seyreder (73). Alpay ve
ark’nin (144) calismasina gore bu oran %49,1, Acar ve ark. (150) %68,2, Chang Kit ve
ark. (23) %25, Dursun ve ark. (9) ise %54,7, Ertan ve ark (145) %68,2 oraninda pozitif
aile hikayesi saptamiglardir. Celiksoy ve ark. (73) aile dykiisiinii %53,8, Dursun ve ark.
(9) bolgesindeki akraba evliligi oraninin ¢ok yiiksek (%?22.41 civari) olmasin ¢alisma
grubundaki {iirolitiazise kars1 genetik yatkinlikla iligkili olabilecegi diisiindii. Tabel ve
ark. (52) tarafindan yapilan caligmada ailede irolitiazis Oykiisii %50 hastada tespit

edilmis ve bunun toplumumuzda sik rastlanan akraba evlilikleriyle birlikte genetik
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yatkinlik ve erken yasta nefrolitiyazis olusumu ile iliskili oldugu diistiniilmiistiir.
Calismamizda arastirmaya katilan hastalarin 370’inde ailede iirolitiazis olup olmadigi
bilgisine ulagildi. 230’unda (%62,2) ailelerindeki bireylerinde tag bulundugu belirlendi.

Tiirkiye gibi akraba evliliginin sik goriildiigii iilkelerde, nefrolitiazisin
gelisebildigi metabolik hastaliklar akilda tutulmalidir (150). Celiksoy ve ark. (73)
akraba evliligini %?22,7, Acar ve ark. (150) %27 olarak bulmustur. Calismamizda
akraba evliligi %21,7 oraninda bulunmustur.

1 yas altinda tani alan iirolitiyazisli ¢ocuk hastalarda aile oykiisiiniin varlig1 %
11,8-78,7 arasinda bildirilmistir (51). Calismamizda O-1 yas arasinda tas saptanan
hastalarin %62,6’sinda aile oykiisii pozitifti. Ailesinde tas Oykiisii pozitif bulunan tiim
bireylerin %34,3’iinii 0-1 yas arasi hastalar olusturuyordu ve 0-1 yas arasi hastalarda
ailede tas goriilme oran1 anlamli derecede yiiksekti (p<0,05).

Pediyatrik yas gruplarinda en yaygin irolitiyazis bulgulart karin agrisi ve
hematiiridir (17). Elde ettigimiz sonuglara benzer sekilde, Onceki caligmalarda en
yaygin {irolitiyazis semptomlar1 karin agrisi, hematiiri, kusma ve diziiri olarak
bildirilmistir (31,147,151). Cocukluk c¢agi iirolitiyazisindeki klinik semptomlar yasla
birlikte degisiklik gosterir. Okul Oncesi ¢ocuklarda iirolitiyazis yaygin olarak iiriner
sistem infeksiyonu ile kendini gosterirken, yan agrisi sikdyeti daha cok adelosanlarda
goriiliir (8). Ozokutan ve ark’nin yapmis oldugu calismada hastalarin % 44,6’sinda agri,
% 11,2’sinde diziiri, % 1,2 sinde hematiiri, % 4,7 sinde bulant1 ve kusma sikayetlerinin
oldugu bildirilmistir (35). Acar ve ark’nin (150) yaptig1 ¢calismada, 35 hasta (%52) karin
agrisi, yan agrisi veya pelvik agri, 23 hastada (%37) ise makroskopik hematiiri vardi.
Bak ve ark’nin (17) yaptig1 calismada hastalarin ilk ana sikayetleri karin agris1 (%40),
hematiiri (%20), kusma (%15) ve diziiridir (%12). Chang Kit’in Kanada’da yaptigi
calismada (23) da en sik bulgu yan agrisi (63%), ve bulanti ya da kusmaydi(49%)
Simsek ve ark. (116) 76 (%71.7) hastada agri(flank ve karin agris1), 35 (%33.0)’inde
iseme disfonksiyonu, 34 (%32.1)’inde ates saptadi. Dursun ve ark. (9) karin ve/veya yan
agrist 100 cocukta (55,9%) ve makroskopik hematiiri 25 ¢ocukta (14%) saptamislardi,
19 ¢ocuk ise (10.6%) tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu hikayesine sahipti. 8 cocukta
spontan pasaj goriilmiistii (4.5%). Bizim calismamizda en sik bagvuru sikayeti karin
agrist (%56,5) idi. Karin agrisindan sonra bulgular sirasiyla %34,2 huzursuzluk, %29,1
kusma,%?27,1 diziiri, %26,2 ates, %?22,6 hematiiri, %22,5 eniirezis, %12,5 tas diisiirme
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seklindeydi. En az goriilen bulgu %4,4 oraninda goriilen aniiriydi. 67 hastanin (%17)
tirolitiazis tanisi cesitli nedenlerle degerlendirme sirasinda tesadiifen konulmustu.

Karin veya yan agrisi iirolitiyazisli cocuklarda en sik goriilen semptomdur ve
olgularin %40-75’inde bulunur (18). Bozkurt ve ark’nmin (148) yaptig1 calismada
cocuklarda en sik goriilen sikayetler, karin agris1 (%64,3) ve huzursuzluk (%58,2) idi.
Bizim caligmamizda da karin agrist %56,3 oraninda goriildii ve literatiirle uyumluydu.
Calismamizda karin agris1 sikdyeti yasa bagli olarak artan sikliktaydi.

Bulanti1 ve kusma sikayeti farkli serilerde %2,2- 49 arasinda bildirilmistir
(23,73). Bizim serimizde %29,1 oraninda saptandi. Chang Kit ve ark’min (23)
Kanada’da yaptig1 arastirmada bulant1 ve kusma %49 oraninda saptanmistir. Aggour ve
ark’nin (152) Misir’da yaptigr calismada karin agrisi ve bulanti ve kusma gibi hafif
semptomlart %6 olarak bulmuslardir. Acar ve ark. (150) %?20,0, Celiksoy ve ark’nin
(73) yaptig1 calismada %?2,2 olarak saptanmustir. Serimizde yasa gore bulanti ve kusma
belirgin farklilik icermemekteydi. Ancak %58,0’1 5 yasin altindaki cocuklarda, %33’
ise 1 yasin altindaki hastalarda goriilmiistii.

Cocukluk cagi iirolitiyazisinde 6nemli semptomlardan biri de diziiridir. Ge¢gmis
calismalarda diziiri oran1 %3- 48 arasinda bulunmustur. Hatta Ece ve arkadaslarinin
yaptigr calismada diziiri en sik goriilen semptom olarak saptanmistir (73). Bak ve
arkadaslar1 %12, Acar ve arkadaslan %14,1, Celiksoy ve arkadaslar1 %3, Bozkurt ve
arkadaslarinin 2009 yilinda Diyarbakir’da yaptigi calismada diziiri %48 oraninda
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise %27,1 oraninda goriilmekteydi ve yas gruplari
arasinda farklilik gortilmedi.

Hematiiri (gros veya mikroskopik) nefrolitiyazisi olan tiim yas gruplarinda
cocuklarin %33 ila %99 unda bulunur (153). iran’da Sepahi ve ark’min (154) yaptig
calismaya gore %77,7 oraninda hematiiri goriildi. Alpay ve ark’nin (144) yaptigi
calismada %21,9 oraninda goriildii. Bu calismada en yaygin gelis semptomlar1 geng
infantlar icin idrar yolu enfeksiyonu, 1-5yas arasi c¢ocuklar icin hematiiri ve >5 yas
tistiindeki cocuklar i¢cin yan agrisiydi. Bu duruma baglh olarak, nonspesifik agr1 ve
hematiirili ¢ocuklarin bu hastalifin endemik oldugu bolgelerde {irolitiazis igin
degerlendirilmesi gerektigini Ongordiiler. Calismamizda hematiiri %22,6 oraninda
goriildii, yasa baglh olarak hematiirinin goriilme sikliginda artig goriildii. Spivacow (8)

%43,6 oraninda ve Aggour (152)%?27 oram ile bu caligmalarda hematiiri en sik 2.
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semptom olarak saptamisti. Pek ¢ok calismada idrardaki oksalat, iirik asit ve kalsiyumun
tiroepitelyuma zarar vererek hematiiriye neden oldugu bildirilmistir ve bu vakalarda
tiibiiler yaralanma belirleyicisi olarak {iiriner N-asetil-glukoseaminoglikan (NAG)
seviyeleri yiikseltilmistir. Bu bulgular metabolik etiyoloji ve hematiiri baglantisini
desteklemektedir (17).

Cocuklukta iirolitiazisin semptomlari, eriskinlerden farkli ve yasa gore degisen
ozellige sahiptir(11). Siit cocuklarinda kusma ve huzursuzluk gibi nonspesifik
semptomlar varken, karin agris1 cocukluk ¢aginda daha sik rastlanan bir bulgudur (9).
Kolik tarzda agn ile hematiiri gibi semptomlar ¢ocuklarda daha az yayginken,
hematiiriyle birlikte ya da birlikte olmaksizin yan ya da abdominal agr yetiskinlerdeki
en yaygin semptomlar olarak raporlanmistir (144). Okul 6ncesi ¢ocuklarda iirolitiyazis
yaygin olarak iiriner sistem infeksiyonu ile kendini gosterirken, yan agrisi1 sikayeti daha
cok adelosanlarda goriiliir (8). Urolitiyazisteki klasik yan agris1 sikdyeti ozellikle 5
yasin altindaki ¢ocuklarda pek goriilmez (23). Calismamizda da O- 1 yas arasindaki
cocuklarda %49,1 oraninda huzursuzluk, %33,0 oraninda kusma ve %22,2 oraninda ates
saptanmustir.1-5 yas arasi cocuklarda karin agrisi ates, huzursuzluk ve diziiri,5-10 yas
arast karin agrisi, eniirezis, ates, ve diziiri, 10 yas lizerinde ise karin agrisi, hematiiri,
diziiri gibi bulgularin 6n planda oldugu goriilmektedir.

Alpay ve ark’nin (144) yaptug calismada,%?23,8 oraninda tesadiifen tas
saptanan hasta mevcuttu. Bizim yaptigimiz ¢alismada bu oran %19,3 idi.

Calismamizda 16kositiiri  %30,9, hematiiri %29,6, kristaliiri %19,4 oraninda
goriildii. Celiksoy ve ark’nin (73) yaptig1 calismada mikrohematiiri %11,7 idi. Chang
Kit ve ark. (23) idrar tahlilinde %82 oraninda, Bozkurt ve ark. (148) %43.6 oraninda
hematiiri saptamistt ve 10kositiiri %46,2 oraninda mevcuttu. Daha Once yapilan
calismalarda piyliri oran1 %25,7- 41,3 olarak belirtilmistir (9,48). Celiksoy ve ark. (73)
tarafindan yapilan ¢alismada piyiiri % 23,4 oraninda bulunmustur. Bizim calismamizda

%30,9 oraninda bulunmustur.

Pediatrik {irolitiyazisli baz1 olgularda, iiriner enfeksiyon, tas saptanmasini
saglayan radyolojik goriintiilemeye yol acan tek bulgu olabilir (148). Urolitiyazisli
olgularda idrar yolu enfeksiyonu siklig1 (%9-80) artmustir. Idrar yolu enfeksiyonu
nedeni ile degerlendirmeye alinan ¢ocuklarda, 6zellikle etiyolojik ajan Proteus tiirleri

ise, enfeksiyon tekrarliyor veya kontrolii gii¢ oluyorsa iiriner sistem tas hastalifi akla
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gelmelidir. Ureyi pargalayan bakteriler idrarda amonyum ve pH artisina yol agarak
sitruvit taslarina zemin olusturur. Bu taslar kolaylikla biiyiiyerek geyik boynuzu
(staghorn) tasi denilen ve renal kalikslerin seklini alan taglar1 olusturur, kolaylikla tekrar
enfekte olabilir. Geyik boynuzu seklindeki taslar iiriner sistemde tikaniklik, pyelonefrit
ve Urosepsis i¢in risk olusturur. Tasa bagh idrar yollarinda tikaniklik oldugunda
enfeksiyonda varsa pyonefroz ve renal hasarlanma olusabilir. Bu olgular bobrek
yetmezligi ile basvurabilir. Ureaz iireten organizmalar ile iiriner traktin enfeksiyonu de
novo {rolitiyazis meydana getirebilir; siklikla enfeksiyon altta yatan metabolik
faktorleri kotiilestirir. Biyikli ve arkadaslar1 tekrarlayan IYE'si olan hastalardaki
hiperkalsiirinin yiiksek bir insidans1 oldugunu (%43) gostermistir. Urolitiazisli
cocuklardaki IYE'nin insidans1 literatiirde %8- 70 olarak raporlanmistir. Dursun ve
ark’nin (9) yaptig1 calismada IYE hastalarinin %20 sinde olusmustu. Alpay ve ark’nin
(144) yaptig1 calismada %54 linde idrar yolu enfeksiyonu iirolitiazise eslik ediyordu ve
idrar yolu enfeksiyonu prevalansi yasla ters orantiliydi. Ayni caligmada idrar yolu
enfeksiyonu 1 yas alt1 cocuklarin %58.2’sinde, 1- 5 yas arasi ¢ocuklarin %46.7’sinde, 5-
10 yas aras1 ¢cocuklarin %38.9’unda ve 10 yastan biiyiik ¢cocuklarin %20.8’inde vardi. 1
yas altinda idrar yolu enfeksiyonu saptanan hastalarda ozellikle iirolitiazis agisindan
endemik bolgelerde USG ile degerlendirilmeleri onerilmistir (144). Bozkurt ve ark’nin
(148) yaptig1 calismada %21,1’inde tekrarlayan IYE 6ykiisii mevcuttu. Bak ve ark. (17)
%26 oraninda idrar yolu enfeksiyonu tespit etti. Bizim ¢alismamizda hastalarin basvuru
sirasinda 93’tinde (%26,1) idrar yolu enfeksiyonu goriildi. %39,6 oraninda da
hastalarda gecirilmis idrar yolu enfeksiyonu hikdyesi mevcuttu. Sepahi ve ark’nin (154)
fran’da yaptig1 ¢aligmada bu oran %54 ‘tii. Calismamizda,0-1 yas arasindaki %39,1, 1-5
yas arasindaki %?29,5, 5-10 yas arasinda %18,5, 10 yas iizerinde %13,0 oraninda idrar
yolu enfeksiyonu mevcuttu. Yas arttikca, iiriner sistem enfeksiyonu goriilme oraninin
arttig1 belirlendi(p=0,01). Calismamizda da idrar yolu enfeksiyonunun prevalansi yasa

gore ters orantili olup, literatiirle uyumludur.

Uriner tas olusumunda adi gecen faktorleri anlamak ve renal tas hastaliginin
isaretlerin ve semptomlar1 ile prezente olan bir cocuk ic¢in yerinde arastirmalar,
problemin erken teshisine izin verecektir ve rekiirren tas olusumu Onlenmesinde
yardimer olabilecektir (9). Urolitiyazisli cocuklarda metabolik bozukluklarin orani

%12,3 ile %96 arasinda degismekte oldugu bildirilmistir (8). Metabolik nedenler
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ABD’de %50,Ingiltere’de %16,Ermenistan’da %2,Kuzey Hindistan’da %15 gibi farkli
oranlarda bildirilmislerdir. Son yillarda bobrek taslarmin etyolojisinin enfeksiyoz
nedenlerden metabolik nedenlere dogru gecis gosterdigi belirtilmektedir (77).
Edvardsson ve ark. (39) tarafindan raporlanan c¢alismada metabolik risk faktorlerinin
179 hastanin 147 sinde degerlendirilebildi ve bakilan hastalarin %74 iinde metabolik
bozukluk saptandi. Alpay ve ark’min (144) calismasinda yapilan metabolik
degerlendirmede, bir metabolik anormallik vakalarin %87 sinde belirlendi.
Bunlarin%33,8’inde hiperkalsiiri ve %33,1’inde hipositratiiri vardi. Diger anormallikler
hiperoksaliiri (%26.5), hiperiirikoziiri (%25.4), hiperfosfatiiri(%20.8) ve sistiniiriydi
(%5,7). Spivacow ve ark. (8), yaptiklar1 calismada hasta grubunun %84.,4’linde
metabolik anomali saptamis, daha 6nce yapilan serilerde 2612 erigkin hasta ile yapilan
serilerde %92,8 oraninda metabolik anomali saptanmistir ve bu oran pediatrik
populasyona benzerdir. Bak ve ark’nin (17) 1999- 2005 yillar1 arasinda Izmir’de yapilan
calismasinda, 24 hastaya (%33) metabolik iirolitiyazis teshisi konulmustu. Metabolik
etiyolojili 24 hastanin, 13’iiniin (%54) idiopatik hiperkalsiiiriye, 5’inin (%21)
kazanilmis hiperoksaliiriye, 2’sinin (%38,5) sistiniiriye, 2’sinin (%8,5) hipositratiiriye,
I’inin (%4) normourisemik hiperiirisemiye ve 1’inin (%4) ksantiniiriye sahip oldugu
bulunmustur. Schwarz ve ark’nin (155) 1980- 1999 yillar1 arasinda yaptig1 calismada 45
cocuktan 12’sine (%27) bir metabolik teshis belirlendi; 5’ine sistiniiri, 5’ine
hiperkalsiiiri, 1’ine hiperksantiniiri ve 1’ine hiperiirikoziiri teshisi konusmustur. Ertan
ve ark’nin (145) 2004-2010 yillar1 arasinda yaptigi ¢alismada %49,4 oraninda tek
metabolik faktor,%40 oraninda hastada cok sayida idrar metabolik risk faktorii
mevcuttu.%10,6 hastada ise hi¢ risk faktorii bulunmamaktaydi. Calismamizda, %32,9
oraninda hiperkalsiiri ,%43,4 oraninda hipositratiiri, %36,5 hiperoksaliiri %7,2 oraninda
hipomagneziiri ve %6,0 oraninda hiperiirikoziiri saptandi. Metabolik risk faktorlerinin
5’1 i¢in de tarama yapilmis olan 125 hasta mevcuttu. Bu hastalarin 18’inde (%14,4)
metabolik bozukluga rastlanmadi, 66 hastada (%52,8) 1 metabolik bozukluk saptandi,31
hastada (%24,8) 2 metabolik bozukluk,9 hastada (%7,2) 3 metabolik bozukluk,1
hastada da (%0,8) 4 metabolik bozukluk birden saptandi.En az 1 metabolik bozukluk
olan hasta orani %85,6 idi ve diger calismalar ile uyumluydu.

Yakin zamana kadar, hipositratiirinin olduk¢a nadir goriildiigii kabul edilmigtir

(102). Tirkiye’ye ait son grupta, Tefekli ve ekibi (156) hipositratiirinin litiyazisli
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cocuklarda en yaygin goriilen metabolik risk faktorii oldugunu ortaya c¢ikarmistir
(%60,6). Spivacow ve ark. (8) tarafindan yapilan calismada ikinci en sik bozukluk
olarak hipositratiiri saptanmistir. New York’ta VanDervoort ve arkadaslar tarafindan
yapilan bir calismada hipositratiiri en sik bozukluk olarak bildirilmistir (8). Alpay ve
ark. (144) yaptiklan arastirmada hiperkalsiiiri %33.8 ve hipositratiiri %33.1 oraninda
saptanirken, %13.1 vakada normal metabolik sonug elde edilmistir . Hipositratiiri renal
tiibiiler asidoz, kronik diyare sendromu, hipokalemi, idrar yolu enfeksiyonundan
kaynaklanabilir ancak ¢ogunlukla etiyolojisi bilinmemektedir; idiopatik hipositratiiri
olarak adlandirilmaktadir (150). Pak, kalsiyum okzalat taglarinin olusumu ile iliskili en
onemli metabolik bozukluk olarak hipositratiiriyi gostermistir (9). Giirgéze ve ark da en
sik metabolik bozukluk olarak %42 oraninda hipositratiiriyi, 2. Siklikta hiperoksaliiriyi
(%32,1), 3. Siklikta hiperkalsiiriyi (%25) belirlemistir. Calismamizda hipositratiiri
%43,4 oraninda en sik goriilen metabolik bozukluk olmustur. Miyake ve ark. nin
Japonya’da yaptig1r calismada 24 saatlik idrardaki kalsiyum, oxalat ve iirik asit gibi
litojenik maddelerin atilim oranin1 eriskin ve cocuklarda normal bulmus ancak sitrat ve
magnezyumun cocuklarda daha biiyilk oranda sekrete edildigini tespit etmisler ve
cocuklardaki {irolitiazisin sikliginin eriskinlerden daha az olma sebebinin litojenik
maddelerin diisik miktarda salimyor olmasindan degil sitrat gibi molekiiler
inhibitorlerin cocuklarda daha ¢ok salgilanmasinin oldugunu one siirmiislerdi (157).
2000 yilinda Tekin ve ark. nin (157) Hacettepe Universitesi’nde yaptig1 arastirmada,
kalsiyum tas1 olan hasta grubuyla, olmayan hasta grubu arasinda gosterilebilen tek
farkin, hipositratiiri oldugu gosterildi. Ayrica Akinci ve ark. (158) tarafindan da
gosterildigi gibi, hipositratiiri eriskinlerde goriilen iirolitiyazis ile de iliskilidir.

Idiopatik hiperkalsiiiri en sik metabolik risk faktorii olarak belirtilmektedir.
Insidans1 cesitli calismalarda %40- 69 olarak bildirilmektedir (159). Cok sayidaki
calisma, benzer sonuglar raporlamis ve bu goriisii desteklemistir (17). Tiirk ¢ocuklarinda
idiopatik hiperkalsiiirinin prevalanst  %?2,4 olarak bildirilmistir (159). Spivacow ve
ark’nin (8) yaptig1 calismada, vakalarin %40’ 1nda hiperkalsiiri tespit edilmis, Avrupa’da
Basaklar ve Kale tarafindan (146) %54 ve Mayo Klinik serisi tarafindan (160) %69
oraninda tespit edilmistir. Tabel ve ark.(52) tarafindan yapilan ¢alismada ise %59,6

siklikla en sik metabolik neden olarak hiperkalsiiiri tespit edilmistir. Bizim
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calismamizda hiperkalsiiri,%32,9 oraninda 3. en sik metabolik bozukluk olarak
saptanmigtir.
Hiperiirikoziiri kalsiyum tasina sahip hastalarin %10’unda tek basina saptanan

anormallik olarak goriilmektedir (159). Milliner ve ark. limit olarak giinliik

<815mg/1.73m?/giin degeri kullanmislardir ve hiperiirikoziirili ¢ocuklarin 8/115

(%7)’1lik bir orani tespit edilmistir. Bu tanimlamaya dayanarak, Spiracow ve arkadaslari
11 hastada (%12,2) hiperiirikoziiri tespit etmislerdir. Ancak diger otorler normal
degerler olarak <10.7mg/kg’1 kullanmislardir ve 104 cocukla calisilan bir seride
%?2,1’lik bir hiperiirikoziiri degerini bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda idrarda iirik asit
atilim1 hesaplanan toplam 168 hastanin 10’unda (%6,0) hipertirikoziiri saptandi.

Pediatrik tas hastaligindaki hiperoksaliiri, yapilan ¢alismalarda iirolitiyazis i¢in
metabolik degerlendirme altina giren ¢ocuklarin %1- 20 sinde gozlemlenmistir (9).
Ancak, bizim c¢alismamizda bu oran %36,5 olarak saptanmistir. Dursun ve ark.(9)
yaptiklart calismada hipositratiiri ve hiperoksaliiriyi metabolik arastirma altina giren 95
cocugun 26 sinda (%27,1) bulmustur. Her hastadaki spesifik predispozan metabolik
faktorlerin tanimlanmasi daha efektif terapotik rejimlerin gelisiminde 6nemlidir.

Bak ve ark’min (17) yaptigi calismada, metabolik nedenler bilateral
irolitiyazisli tiim vakalarda tespit edilmistir ve bu vakalar metabolik nedenlere sahip
tiim vakalarin %71’ini olusturmaktadir, ayn1 caligmada bilateral ve multipl iirolitiyazisli
vakalarin tamaminda metabolik nedenler tanimlanmistir. Calismamizda bilateralite ile
metabolik bozukluk arasinda baglanti bulunamamistir.

Uriner traktin stazina yol acan yapisal iiriner trakt anormallikleri kristal
olusumunu kolaylastirir. Kristaller iiriner traktta yer almaya basladiklarinda, biiyiime ve
agregasyona miisait hale gelebilir ve tas gelisebilir. Urolitiyazisli ¢ocuklarin %10- 19
civarinin altta yatan bir {iriner trakt malformasyonuna sahip oldugu raporlanmistir.
(8,9,12) ve Ozokutan ve ark. (9) tarafindan yapilan bir ¢aligmadaki gibi iireteropelvik
gecis obstritkksiyonu anatomik anormalliklerin cogunlugunda yer alir. Bak ve ark.(17)
tarafindan yapilan c¢alismada %30 oraninda anatomik anomaliler saptandi.
Ureteropelvik obstriiskiyon, bifid pelvis ve rotasyon anomalisi en yaygin goriilen
anomalilerdi. Bizim ¢calismamizda iiriner traktta anatomik bozukluk 25 hastada (%6,36)
mevcuttu. Celiksoy ve ark’nin (73) yaptigr c¢alismada, VUR hari¢ goriilen anatomik
bozukluk oran1 %6,16 idi. Dursun ve ark’nin (9) yaptig1 ¢calismada hastalarin %24 {inde
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tirolojik anormallikler mevcuttu. Acar ve ark’nmin (150) yaptig1 caligmada hastalarinin
%13’tinde anatomik bozukluk bulunmaktaydi. Chang Kit ve ark. (23) yaptig1 calismada
tas bulunan hastalarin %14’ii tas olusumuyla eszamanli olarak anatomik genitoiiriner
anomaliye sahipti. Ureteropelvik bileske obstriiksiyonu en yaygin goriilen anomali
olarak saptandi. Calismamizda, 20 hastada (%35,0) anatomik bozukluk (VUR harig)
saptandi, voiding sistoliretrografi cekilen 109 hastanin 26’sinda (%23,9) VUR
mevcuttu. UP darlik calismamizda 2.siklikta goriilen anatomik bozukluktu ve onceki
caligmalar ile benzerlik gostermekteydi.

Gilineydogu Asya, Tiirkiye ve Uzakdogu’da mesane taslar1 endemik olarak
goriilmekteydi ve bunun tahil bazli ve diisiik protein igerikli beslenme gibi diyetsel
faktorlere bagh oldugu diistintilmekteydi (18,51,159). Eckstein tarafindan 1961 yilinda
Tiirkiye’de yetersiz protein tiiketimine bagli olarak daha sik olarak mesane taglarinin
goriildiigii  rapor edilmistir (35), ancak son dekadlarda Tiirkiye’deki yasam
standartlarinin  artmakta oldugu ve taslarin lokalizasyonlarinin mesaneden {ist iiriner
sisteme dogru kaydigi gozlenmistir (35). Gegen 20 yil esnasinda, muhtemelen zengin
yiyecek tiirleriyle mesane taglarinin ortadan kalkmasinin bir sonucu olarak, tas hastaligi
modeli Tiirkiye(35), Pakistan (6) ve Ermenistan (161) gibi bircok gelismekte olan
iilkede, baskin olarak alt liriner trakttan {iist traktlara dogru degismistir. Tiirkiye’de
yapilan calismalarda Bak, Tabel ve Alpay {ist iiriner sistem taslarinin siklikla
goriildiigiinii bildirmislerdir (159). Gelismis iilkelerdeki mesane taslarinin cogu mesane
disfonksiyonu veya mesane rekonstriiksiyonu sonrasi gelisenlerdir. Milliner ve Murphy
Mayo kliniginde, mesane taslarinin daha sik goriildiigii gelismekte olan iilkelerden
farkli olarak, 221 hastanin 19°’unda mesane ve iiretra tas1 gézlemlemis, geri kalaninda
iist liriner sistemde ve iireterlerde tag gozlemlemislerdir (159). Yaptigimiz calismada,
sadece mesanede tas saptanan hasta sayist 10 (%2,5), mesane ve iiriner sistemin diger
bolgeleri ile birlikte tag saptanan hasta sayis1 11°di (%2,6).

Alpay ve ark’mmn (144) 1998- 2008 yillari arasinda Istanbul’da yaptigi
caligmada, tanimladiklar1 taslarin ¢ogunlugu, bircok yeni c¢alismanin sonuglariyla
uyumlu olarak iist iiriner traktta lokalizeydi. Taslarin lokalizasyonlarin1 %86 oraninda
bobrekte, %12 oraninda iireterlerde ve %2’sinde mesanede olarak raporlandi. Bak ve
ark’mmn (17) 1999-2005 yillar1 arasinda Izmir'de yaptign caligmada iirolitiyazis 72

hastanin, 56’sinda (%78) iist iiriner sistemde, 13’iinde (%18) alt iiriner sistemde ve
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3’tinde (%4) hem iist hem alt iiriner sistemde saptandi. Dursun ve ark’nin (9) 1998-2005
yillar1 arasinda Kayseri’de yaptifi calismada %81’inde taslar bobrekte, %5’inde
tireterde, %?2,8’inde hem iireter hem de bobrekte, ve sadece bir ¢ocukta mesanede
lokalizeydi. Alaya ve ark’nin (162) 2009 yilinda yaptig1 c¢alismada %76 bobrek ve
ireterde, %24 mesane ve iiretrada oldugu belirtildi, Najjar ve ark’ nin (163) 2010 da
yaptigl calismada tas %51,2 oraninda bobreklerde, %17,1 iireterlerde, %1 iiretrada ve
%30,7 mesanede bulundu. Aggour ve ark’nin (152) 2005- 2006 yillar1 arasinda Misir’da
yaptig1 calismada, taslarin %78 iist iiriner sistemde, %19 ise alt iiriner sistemde
yerlesmis oldugu saptandi. Coward ve ark’min (164) 1997- 2001 yillar1 arasinda
Ingiltere’de yapilan ¢alismada %86’s1 iist iiriner sistemde (%36 sol bobrek,%31 sag
bobrek,%18 bilateral)%3 mesanede,%6 ‘s1 hem mesanede hem iist iiriner sistemde
bulunmaktaydi. Ertan ve ark’nin (145) 2004-2010 yillar1 arasinda yaptifi calismada
%92,9 oraninda iist iiriner sistemde yerlesimliydi. Spiracow ve ark’nin (8) yaptigi
calismada taslar %97,5 oraninda iist iiriner sisteme yerlesimliydi. Calismamizda, %62,3
tek bobrekte, %22,9 oraninda bilateral,%5,6 iireter,%2,5 mesane ve %0,5 oraninda
tiretrada bulunuyordu. %2,8 oraninda tek bobrek ve iireter, %3,6 oraninda da hem {ist
iiriner sistem hem alt iiriner sistemde yer alan tas mevcuttu. Ust iiriner sistemde
(bobrek+iireter) tas saptanan hasta oram1 %95,1, alt iiriner sistemde tas saptanan hasta
orant %4,9’du. Son caligsmalar, Tiirkiye’de {ist iiriner sistem taglarinin oraninin arttigini
raporlamistir, bu da calismamizla uyumludur.

Alpay ve ark’nin (144) yaptig1 calismada taslarin %30,7’si 3mm’den kiiciik,
%56’s1 3-10mm aras1 biiyiikliikte, %13,3’ti ise 10mm’den biiyiikk boyutlardaydi.
Literatiirle uyumlu olarak (37,39), mikrolitiyazis vakalarimizdaki aile Oykiisii daha
bliylik taglarla ilgili olanla aymydi. Calismamizda, tas boyutu agisindan
degerlendirildiginde, %74,6’s1 makrokalkiil,(>3mm) %25,4 ‘i ise mikrokalkiil (<3mm)
oldugu belirlendi. 27 hastada (%6,8) nefrokalsinozisin eslik ettigi goriildii. Hiperkalsiiri,
mikrolitiyazis vakalar1 arasinda daha biiylik tas gruplar arasinda olanda, ilimli bir
sekilde daha yaygindi ancak anlamli farklilik tespit edilmedi. Biiyiik taslara kiyasla,
mikrolitiyazis daha gen¢ ¢ocuklarda 1 yasinda olanlardan daha fazla olarak hesaplandi.
Ertan ve ark. nin (145) yaptig1 calismada bilateral veya multiple taglarin 12 ay alti
bebeklerde daha yaygin oldugunu tespit etmislerdir. Bizim calismamizda da tiim yas

gruplar1 bir arada degerlendirildiginde, 0-1 ve 1-5 yas arasindaki gruplarda
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mikrolitiazisin istatistiksel olarak daha az goriildiigii tespit edildi (p=0,001). Cinsiyet,
aile hikayesi ve metabolik risk faktorleri acisindan gruplar arasi istatisitiksel farklilik
saptanmadi. Klinik bulgular agisindan sadece ates, 3 mm’den biiyiik tas goriilen grupta
anlamli derecede sik rastlanmisti.

Ust iiriner sistem ile iligkili taslarin yiizde 40-60’1 kalsiyum oksalat, yiizde 15-
25’1 kalsiyum fosfat, yiizde 10-25’inde bu iki tas tipinin bilesimi, yiizde 17-30’unda
stritvit (magnezyum amonyum fosfat), yiizde 6-10’unda sistin, ylizde 2-10’unda iirik
asit olarak, pek c¢ok pediatrik seride rapor edilmistir (70). Bak ve ark’min (17)
calismasinda kalsiyum oxalat %74 oraninda goriilmiistii ve en sik goriilen tas tipi idi.
Scwarz ve ark. (155) tarafindan yapilan calismada, analiz edilen 24 tastan 12’si
kalsiyum tags1 (2 kalsiyum fosfat, 4 kalsiyum oksalat ve 6 karma kalsiyum taslar1), 5’1
sistein tas1, 6’s1 struvit tast ve 1’1 {irik asit tasiydi. Chang Kit ve ark’min (23)
calismasinda, analiz yapilan taglarin %93’liniin kalsiyum oksalat veya fosfat tasi,
%35’ 1nin sistin ve %?2'sinin {irik asit oldugunu gostermistir. Bazi yayinlarda cocuklarda
sistin taglarinin prevalanst %2-%3 olarak ve {iirik asit taglarinin prevalanst %8 olarak
aciklanmaktadir. Enfeksiyon taglar1 pediyatrik hastalardaki taslarin %2- %3’{inii
olusturmaktadir (73). ABD’den otorler metabolik taslarin daha yiiksek insidansini
vurgularken, Avrupa’dan caligmalar genellikle en yaygin tip olarak striivit taslarini
raporlamislardir (144). Bu calismada kalsiyum oxalat, en sik goriilen tas tipiydi ve tas
analizi yapilan hastalarin 24’{inde (%53,3)saptandi. Sitriivit 2.siklikta (%8,9), kalsiyum
fosfat 3. siklikta (%6,7) sistin ise 4. siklikta (%4,4) goriilen tas tipiydi. Urik asit tas1 1
kiside goriildii. Hastalarin %82,1’inde kalsiyum iceren yas mevcuttu.

ESWL, komplikasyon goriilmeyen ve radyasyona minimum diizeyde maruz
kalan cocuklardaki taslarin ortadan kaldirilmasinda etkili olmaktadir. Bugiin,
endoskopik miidahaleler ve ESWL acik cerrahi prosediire tercih edilmektedir . Acar ve
ark.’min  (150) yaptig1 calismada 62 hastadan besinin taglarinin alinmasi gerekli
goriilmiistiir. Acik cerrahi prosediir sadece iki hasta icin gerceklestirilmistir (150).
ESWL'nin pediyatrik iirolitiyazisin tedavisi i¢in giivenli ve efektif oldugu gosterilmistir.
Bu tedavi modeli ne renal skarlara neden olur ne de renal fonksiyon ve linear biiyiimeyi
etkiler. Misir’da Aggour ve ark’nin (152) yaptigr calismada, hastalarin %39’unda
ameliyat, %20’sinde ESWL ve %]13’iinde iireteroskopi veya PNL yapilmas: gerekli

goriilmiistiir. ESWL sonras1 %91 oraninda tassizlik goriilmiistiir. Dursun ve ark.nin (9)
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yaptig1 calismada agik cerrahi ve ESWL oranlar1 benzerdi ve ESWL tedavisine bagh
olarak tassiz olan hastalarin orant %75.6 ydi. Erbagci ve ark. yaptig1 caligsmada ESWL
ile tedavi edilmis hastalarin %70 i tassiz hale geldigini raporladi. Calismamizda
hastalarin %35,6’sina medikal tedavi verilmisti, URS %5,8, ESWL %4,8, PNL
%4,5,sistolitotripsi 14 kisiye %3,5,ac1ik cerrahi %2,5 oraninda uygulanmisti.

Chang Kit ve ark’nin (23) yaptig1 calismada,ortalama 2.8 yillik takip
esnasinda hastalarin %?24’{inde tas niiksii goriilmiistiir, bu oran Pietrow serilerinde
(15) bulunan %19’luk niiks oranina yakindir. Niikslerden %71’1 metabolik anomalili
hastalarda goriilmiistir. Calismamizda % 57,0 oraninda tam iyilesme goriilmiistiir.
Iyilesme goriilmeyen hasta grubu % 26,0 ‘dir. Tas tekrar1 %1,8 oraninda goriilmiistiir.
Prognoz, tas sayist agisindan karsilastirildiginda, tam iyilesme goriilmesinin tas sayisi
arttikca anlamh olarak azaldigi saptandi. Ancak tas sayisi ile tas tekrart veya iyilesme
goriilmeme oraninin arasinda anlamlhi bir iliski saptanamadi. Tas biiyiikliigi ve
metabolik bozukluk sayisi ile de prognoz arasinda anlamli bir iliski saptanamadi. Tas
hastaligi 9 yillik ilk atakta yetiskinlerin %60’1inda niiksetmektedir (165) Geg¢miste,
cocuklarda sadece yaklasik yiizde 16’sinin (aralik, %3,7-%44.,4) nefrolitiyazisinin
niiksettigi bildirilmistir (166). Daha yakin tarihli bir makalede 59 aylik ortalama takip
siiresi boyunca %67’lik bir niiks orani bildirilmistir (44). Yaptigimiz calsmada 25
kisinin kontrol USG’sinde tas tekrar1 gozlendi(%15,5)

Calismamiz bazi 6nemli sinirlamalara sahiptir. Bu retrospektif bir ¢aligmadir
ve tiim ¢ocuklarda metabolik degerlendirme uygulanamamistir. Caligmamizin diger bir

sinirlamasi ise bazi hastalarin takipten ¢ikmasidir.

Sonug olarak, iiriner sistem tas hastaligi cocukluk ¢aginin onemli bir saglik
sorunudur. Cocuklarda tas hastaliklarinin tedavisinde niiksiin engellenmesi, renal
fonksiyonlarin korunmasi, idrar yolu enfeksiyonlarinin kontrolii, altta yatan yapisal ve
metabolik anormalliklerin diizeltilmesi amaclanmalhdir (50). IYE saptanan siit
cocuklarinda ve hematiirisi olan ¢ocuklarda iirolitiyazisden siiphelenilmelidir. Tas1 olan
hastalarin ¢cogunda bir veya daha fazla metabolik risk faktorii mevcuttur. Hastaya uygun
tedavinin verilebilmesi icin {iiriner sistem tas hastaliiyla basvuran her c¢ocukta
metabolik risk faktorleri degerlendirilmelidir. Calisjmamizda en sik goriilen tas tipi

olarak kalsiyum oksalat saptanmis olup, en 6nemli risk faktorleri olarak hipositratiiri ve
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2. swrada hiperoksaliiri saptanmistir. Tas rekiirrenslerini 6nlemek igin tast olan
hastalarda hipositratiiri ve hiperoksaliiri varlig1 arastirillarak uygun diyet ve medikal

tedavi uygulanmalidir.

6. SONUCLAR VE ONERILER:
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1-) Calismamizda hastalarin bagvuru sirasindaki ortalama yasi 5+5,05 yil idi.

Ortalama tani yas1 4, +4,73 yil idi.

2-) Calismamizda 5 yas altindaki hasta oram1 %55,4’tiir ve diger calismalarla

uyumlu oldugu goriilmiistiir.

3-) Arastirmaya alinan 393 olgunun 222’°si( %56,5)’1 erkek,171’1 (%43,5)’1
kizdi. E/K oram 1,29 idi.

4-)Aragtirmaya katilan hastalarin 370’inde ailede iirolitiyazis olup olmadigi

bilgisine ulagildi. 230’unda (%62,2) ailelerindeki bireylerinde tag bulundugu belirlendi.

5-)Calismamizda en sik bagvuru sikdyeti karin agrisi (%56,5) idi. Karin
agrisindan sonra bulgular sirasiyla %34,2 huzursuzluk, %29,1 kusma,%27,1 diziiri,

%?26,2 ates, %22,6 hematiiri, %22,5 eniirezis, %12,5 tas diisiirme seklindeydi.

6-),0-1 yas arasindaki %39,1, 1-5 yas arasindaki %?29,5, 5-10 yas arasinda
%18,5, 10 yas iizerinde %13,0 oraninda idrar yolu enfeksiyonu mevcuttu. Yas
arttikca,iiriner sistem enfeksiyonu goriilme oraninin azaldig belirlendi(p=0,01).
Calismamizda da idrar yolu enfeksiyonunun prevalansi yasa gore ters orantili olup,

literatiirle uyumludur.

7-) Metabolik risk faktorlerinin 5’1 i¢in de tarama yapilmis olan 125 hasta
mevcuttu. Calismamizdaki hastalarin %84,6’sinda en az 1 metabolik bozukluk
mevcuttu. Bu hastalarin 18’inde (%14,4) metabolik bozukluga rastlanmadi, 66 hastada
(%52,8) 1 metabolik bozukluk saptandi,31 hastada (%24,8) 2 metabolik bozukluk,9
hastada (%7,2) 3 metabolik bozukluk,1 hastada da (%0,8) 4 metabolik bozukluk birden

saptandi. Calismamiz, diger calismalar ile uyumluydu.

8-) Calismamizda hipositratiiri %43,4 oraninda en sik goriilen metabolik

bozukluk olmustur.

9-)20 hastada (%5,0) anatomik bozukluk (VUR hari¢) saptandi, voiding
sistoliretrografi cekilen 109 hastanin 26’sinda (%23,9) VUR mevcuttu. UP darlik
caligmamizda 2.siklikta goriilen anatomik bozukluktu ve 6nceki ¢alismalar ile benzerlik

gostermekteydi.
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10-) Ust iiriner sistemde (bobrek+iireter) tas saptanan hasta orant %95,1, alt

iriner sistemde tas saptanan hasta oram1 %4,9’du.

11-)Calismamizda %74,6’s1 makrokalkiil (>3mm), %?25,4 ‘Ui ise mikrokalkiil
(<3mm)oldugu belirlendi. Bu iki grubu, yas, cinsiyet, bagvuru bulgulari, metabolik
bozukluk agisindan karsilagtirdigimiz zaman, ¢alismamizda cinsiyet, aile hikayesi ve
metabolik risk faktorleri acisindan gruplar arasi istatisitiksel farklilik saptanmadi. ancak
tim yas gruplart bir arada degerlendirildiginde, 0-1 ve 1-5 yas arasindaki gruplarda
mikrolitiyazisin istatistiksel olarak daha az goriildiigii tespit edildi (p=0,001). Klinik
bulgular acisindan sadece ates, 3 mm’den biiyiik tas goriilen grupta anlamli derecede sik

rastlanmisti.

12-) Kalsiyum oksalat, en sik goriilen tas tipiydi ve tas analizi yapilan
hastalarin 24’iinde (%53,3) saptandi. Sitriivit 2.siklikta (%8.9),kalsiyum fosfat 3.
siklikta (%6,7) sistin ise 4. siklikta (%4,4) goriilen tas tipiydi. Urik asit tas1 1 kiside

goriildii.

13-) Calismamizda hastalarin %35,6’sina medikal tedavi verilmisti, URS %35,8,
ESWL  %4,8, PNL %4,5, sistolitotripsi %3,5, agik cerrahi %2,5 oraninda

uygulanmust.

14-) Calismamizda % 57,0 oraminda tam iyilesme goriilmiistiir. Iyilesme
goriilmeyen hasta grubu % 26,0 ‘dir. Tas tekrar1 %1,8 oraninda goriilmiistiir. Prognoz,
tas sayist agisindan karsilastirildiginda, tam iyilesme goriilmesinin tas sayist arttikca

anlaml olarak azaldig1 saptandi.
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