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OZET

I1k olarak 1986 yilinda, ¢ocuk tas hastalarmin tedavisinde beden dis1 sok dalgalar ile
tas kirma (Shock wave lithotripsy, SWL) yonteminin basarili bir sekilde kullanilmasi ile ilgili
rapor yayimlanmistir. Bunu takiben genis serilerde yetiskinlerle karsilastirilabilir oranlarda
komplikasyon, giivenilirlik ve tagsizlik oranlar1 rapor edilmistir. Diisiilk komplikasyon oranlari
olmas1 nedeniyle SWL, cocuk hastalarda bir¢ok durumda ilk basamak tedavi olarak kabul
edilmektedir. SWL ile tedavi edilen ¢ocuk hastalarda tagsizlik orami eriskinlere oranla daha

fazladir.

Biz c¢alismamizda, bobrek ve {lireter tasi olan c¢ocuk hastalarin, tigiincii kusak
elektromanyetik SWL cihaz1 ile tedavisinde tas kirma basarisim1 etkileyen faktorleri

arastirmak istedik.

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesime bagli iki merkezde 2003 ile 2014 yillar
arasinda Siemens Lithostar Modularis Uro-Plus (Siemens Medical Systems, Erlangen,
Almanya) ile tedavi edilen 466 hastanin bilgileri retrospektif olarak incelendi. Caligmaya
dahil edilen 466 hastanin, 507 renolireteral iinitesindeki taslar kirilmisti. Tiim hastalarin
Oykiist incelenerek, fizik muayene bulgulari, idrar kiiltiirii, serum kreatinin ve kan {ire azotu
(BUN) tetkiki sonuglar1 incelendi. intravendz piyelografi, ultrasonografi veya opaksiz
bilgisayarli tomografi tetkiki tas tanisi, yeri, tas yiikii ve hidronefroz varlig1 veya derecesi igin
inelenerek, bilgileri not edildi. Anatomik anomalisi ve staghorn tagi olan hastalar ¢calismaya
dahil edilmedi.

Sonug olarak SWL ile tedavi edilen ¢ocuk hastalarda toplam basar1 oran1 %86.2 idi.
Tas yiikii ve hidronefroz varliginin tas kirma basarisi ile yakin iliskili oldugunu belirledik. Tas
lokalizasyonunun, hastanin cinsiyetinin, yasinin, tas kirma sirasinda kullanilan enerji
miktarinin, tasin opasitesinin, double J stent (DJS) bulunmasinin ve nefrostomi kateteri

bulunmasinin tas kirma basarisini etkilemedigini tespit ettik.

Anahtar kelimeler: Shock wave lithotripsy, ¢ocuk, tas yiikii, hidronefroz



ABSTRACT

Factors Affecting Success of Shockwave Lithotripsy of Kidney and Ureteral Stones in

the Pediatric Population

The success of Extracorporeal Shock Wave Lithotripsy (SWL) in children with renal
stone disease was first reported in 1986. Following this, many studies have been conducted on
a broad series of children evaluating the complications, safety and stone-free status rates of
this method. SWL is accepted as the first-line treatment in children due to its lower
complication rates and stone-free rates of children treated with SWL are higher than adults.
The aim of this study is to evaluate the factors that affect the success of the third generation

electromagnetic SWL method in the treatment of children with renal and ureteral stones.

Data of 466 patients treated with Siemens Lithostar Modularis Uro-Plus (Siemens
Medical Systems, Erlangen, Germany) in two different centers of Baskent University Health
System between 2003 and 2014 were analyzed retrospectively. Five hundred and seven
renoureteral units of 466 patients had been treated. Patient data included; a detailed medical
history and physical examination; urinary culture, serum levels of creatinine and blood urea
nitrogen workup for every case. Intravenous pyelography, ultrasonography or non-contrast
computed tomography were used to determine stone localization, stone burden, and the
presence and degree of hydronephrosis. Patients with anatomic abnormalities and staghorn

stones were excluded from the study.

The overall success rate of SWL in children was founded to be 86.2%. Stone burden,
presence and degree of hydronephrosis did have an impact on the success rate; while stone
localization, gender, age, amount of energy used in sessions, stone density, presence of double

J stent and nephrostomy had no effect.

Key words: Shock wave lithotripsy, child, stone burden, hydronephrosis
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1. GIRIS VE GENEL BILGILER

Uriner sistem taslar1 siklikla eriskinleri ilgilendirse de ¢ocuklarda da goriilebilir. Alt
iriner sistem taslar1 gelismekte olan iilkelerde daha yaygin olsa da Amerika Birlesik
Devletleri (ABD) gibi endiistrilesmis tilkelerde iist {iriner sistem taslar1 daha baskindir. Cocuk
hastalarda tas klinik olarak erigkinlerden farkli olarak klasik renal kolik olarak kendini

gostermeyebilir (1).

ABD'de yapilan epidemiyolojik bir caligmaya goére son 20 yilda tas hastaliginda
37%'lik bir artis gézlenmistir (2). Bunun yaninda tas hastaliginda klasik olarak 3:1 olarak
belirtilen erkek baskinligi giiniimiizde esitlenmeye yaklasmistir (3). Cocuk yas grubunda tas
hastalig1 epidemiyolojisi eriskin hastalardaki gibi iyi tanimlanmamustir. Cocuk hastalarda, tas
hastaligmin cinsiyete gore dagilimi yasla beraber degisim gostermektedir. ik dekatta erkek
baskinligi goriilmekle beraber ikinci dekatta kiz baskinligi goriillmektedir. Toplamda ¢ocuk
yas grubunda erkeklere oranla daha fazla sayida kiz ¢ocugu tedavi gérmektedir (4). Bu
konuda ¢esitli yayimnlarda farkli oranlar bildirilmistir. Tiirkiye'de yapilan bir ¢alismada Tekin
ve arkadaslar iiriner sistem taslarinda 2:1 oraninda erkek baskinligi oldugunu bildirmistir.
Ayni ¢alismada iiriner sistem tas hastaligi bulunan ¢ocuklarin %22'sinde pozitif aile hikayesi
saptanmustir (5). Yine ayni sekilde Smith ve arkadaslar1 da 2:1 oraninda erkek baskinligi
oldugunu bildirmistir (6).

Cocuklarda tas hastaligt goriilme sikligi ve karakteristigi dlinyada farkli
cografyalarda farklilik gostermektedir. Uriner sistem taslar1 ¢ocuklarda nadir goriilse de
Tiirkiye, Pakistan, giiney Asya'nin baz1 bolgelerinde, Afrika ve ABD'nin giiney eyaletlerinde
endemiktir. Bati topluluklarinda da c¢ocukluk c¢agi fiiriner sistem tas hastaliginda artig
gozlenmektedir (4, 7). Bu artis 6zellikle kizlarda, Cerkez irkinda ve daha biiylik yastaki
cocuklarda gozlenmektedir (8).

Gelismis iilkelerde nadir goriilse de ABD'in farkli kesimlerinde hastane
basvurularinda ¢ocuk tas hastaligi prevalansi 1:1,000 ve 1:7,600 olarak bildirilmistir ve
niifusa oranla artig gostermektedir (9, 10). Hirvatistan'da yapilan bir ¢alismada ¢ocuklarin
hastane yatislarinin 2.5/1,000'inden iiriner sistem taslari sorumludur, bunun yariya yakini yeni
tan1 alan hastalardir. Tiim iilkede 6.5/100,000'lik bir prevalans mevcuttur. Kiz erkek goriilme
orani1 da birbirine yakin olarak bildirilmistir (11). Almanya'da ¢ocuk tas hastalarinin tim

tiriner sistem tas hastalarinin %1-3"i oldugu belirtilmistir (12). Tiirkiye'de 1980°de yapilan bir
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calismada okul ¢agindaki ¢cocuklarda tas hastalig1 goriilme insidans1 %0.8 olarak saptanmistir

(13).

1.1. Klinik Ozellikler

Cocukluk caginda tas hastaligi eriskinlerden farkli belirtiler gosterebilir. En sik
goriilen belirti (%53-75) karin agrisidir, ikinci siklikta (%14-33) hematiiri gériilmektedir.
Klasik belirti olarak; renal kolik ¢cocuklarin yaklasik olarak %7'sinde ortaya ¢ikmaktadir (5, 6,
14).

Infantlarda tas agris1 abdominal kolik agrisini taklit edebilir ve huzursuzluk, kusma
gibi nonspesifik semptomlar goriilebilir. Tas hastaligina iiriner sistem enfeksiyonu da eslik
ederse steril piyiiriye daha sik rastlanir. Okul 6ncesi ¢ocuklarda daha c¢ok enfeksiyon,
adolesanlarda ise daha ¢ok agri1 gbzlenir. Tas hastaligi olan gocuklarda %33-90 oraninda
makroskobik veya mikroskobik hematiiri oranlar1 bildirilmistir. Mikroskobik hematiiriye
makroskobik hematiiriye oranla daha sik rastlanir. Bir hafta arayla alinan idrar 6rneklerinde
persistan mikroskobik hematiiri saptanmasi {iriner sistem taglari agisindan ileri tetkik
yapilmasii gerektirir. Hiperkalsiiiri, hiperoksaliiri ve hiperiirikoziirisi olan ¢ocuk hastalarda
tas gelisimi olmadan da hematiiri goriilebilir (15, 16). Hiperkalsiiiriye bagli hematiirisi olan

cocuklarin yaklasik %20'sinde 5 yil i¢inde tas gelisimi gozlenir (16).

1.2. Tas Hastahi@inda Tam

Cocuklarda iiriner sistem taslar1 i¢in predispozan faktorlerin artmis olmasi ve yliksek
tas rekiirrensi nedeniyle iiriner sistem tasi saptanan ¢ocuk hastalarda tam bir metabolik analiz

yapilmasi gerekir (17-19) .



1.2.1. Goriintilleme

Cocuk hastalarda {iriner sistem tasi saptamaya yonelik tanisal goriintiileme tetkiki
secilirken; hastanin koopere olamayacagini, anestezi gerekliligini ve iyonize radyasyon

alacagini akildan ¢ikarmamak gerekir (20).

1.2.1.1. Ultrasonografi

Ultrasonografi (US) ¢ocuklarda primer goriintiileme tetkikidir (20). Radyasyon
icermemesi ve anestezi gerekmemesi avantajli yoniidiir. Tas varligini, boyutunu,
lokalizasyonunu, dilatasyon derecesini, toplayici sistem obstriiksiyonunu, nefrokalsinozis

miktarim gosterir. Anatomik anormalliklere ait bilgi verebilir.

Renkli Doppler US iireterik jetteki farki (21) ve her iki bobregin arterlerinin
rezistivite indeksini gosterebilir. Bu indeks bobrekteki obstriiksiyonun bir gostergesi olabilir
(22).

Yine de, US %40 hastanin tagini saptamada basarisizdir ve renal fonksiyon hakkinda

bilgi vermez (23, 24).

1.2.1.2. Direkt Uriner Sistem Grafisi

Direkt iiriner sistem grafisi (DUSG) tas tamisinda, tasin opasitesini tanimada ve

tedavi takibinde kullanimi s6z konusudur.

1.2.1.3. intravenéz Piyelografi

Intravendz piyelografi (IVP) diriner sistem taslar1 tanisinda onemli bir aragtir.
Kontrast madde enjeksiyonu Oncesinde ve sonrasinda goriintiiler alinmas1 dezavantajidir.

Radyasyon dozu voiding sistoiiretrografi [0.33 millisievert (mSV)] ile benzerdir (25).



1.2.1.4. Spiral Bilgisayarh Tomografi

Tas hastaliginin tanisinda giincel tomografi protokollerinde belirgin bir radyasyon
dozu azaltilmasi s6z konusudur (26). Eriskinlerde sensitivitesi %94-100, spesifitesi ise %92-
100 'diir (27).

Opaksiz tomografi tetkiki ile ¢ocuk hastalarin tas1 %5 oraninda tespit edilemeyebilir
(21, 27, 28). Sedasyon ya da anestezi gerekliligi yiiksek hizli modern tomografi cihazlar
sayesinde nadiren gerekmektedir (17).

1.2.1.5. Manyetik Rezonans Gériintiileme

Manyetik rezonans goriintiilemenin {iriner sistem tas tanisinda ¢ok fazla yeri yoktur.
Yine de anatomi hakkinda, toplayici sistem hakkinda, obstriikksiyonun anatomik seviyesini

tespit etmede ve renal parankimal morfoloji hakkinda bilgi verir (29).

1.2.1.6. Niikleer Goriintiileme

Kortikal sorunlar1 ve skari tespit etmede 99m Tc-dimerkaptosiiksinil asit taramasi
kullanilabilir ancak iiriner sistem tas hastaligi tanisinda primer olarak yardimci bir tetkik
degildir. ~ Radyoaktif  izotop [MAG3  (Merkaptoasetiltriglisin) veya  DTPA
(Dietilentriaminpentaasetat)] ve furosemid enjeksiyonuyla yapilan diiiretikli renografi; renal
fonksiyonu gostermek, furosemid enjeksiyonundan sonra obstriiksiyonu tespit etmek,

obstriiksiyonun anatomik seviyesini belirlemek i¢in kullanilir (17, 21).

1.2.2. Metabolik Degerlendirme
Tam metabolik degerlendirme:

o Metabolik problemler agisindan aile ve hasta oykiisii,
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. Tas analizini (tas analizi sonrasi tag cinsine gore metabolik analiz degisiklik
gosterebilir),
° Elektrolitler, BUN, kreatinin, kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, iirik asit,

total protein, karbonat, aloumin ve hiperkalsemi mevcut ise paratiroid hormon

(PTH),
o Spot idrar analizi ve idrar kiiltiirii, kalsiyum ve kreatinin orant,
o Yirmi dort saatlik idrarda kalsiyum, fosfor, magnezyum, oksalat, iirik asit,

sitrat, sistin, protein ve kreatinin klirensini igermelidir.
Metabolik analiz ve tedavi semas1 Sekil 1'de verilmistir (30).

Sekil 1.1: Uriner sistem tasi1 olan cocuklarda metabolik arastirma algoritmasi (EAU

Guidelines on Paediatric Urology, 2014)
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1.3. Tas Olusum Mekanizmalari

Tas olusumu metabolik nedenler, anatomik faktorler ve enfeksiyon varligi gibi

faktorlerin sonucudur.

Kalsiyum, oksalat, iirik asit ve sistin molekiilleri idrar siipersature oldugunda tasa
doniisebilir. Siipersature bir idrarin varliginda, azalmis inhibitorlerin (sitrat, magnezyum,
pirofosfat, makromolekiiller ve glikozaminoglikanlar) konsantrasyonu tas olusumuna zemin
hazirlayabilir. Uriner pH degisimi tas olusumunu etkiler. Anormal bir morfolojiye baglh
bozulmus idrar akimi staza neden olup tas olusumuna neden olan etmenlerin

konsantrasyonunu artirabilir (30).

1.3.1. Kalsiyum Taslar1

Kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat taglarini igerir. Kalsiyum siipersatiirasyonu
(hiperkalsiiiri), oksalat siipersatiirasyonu (hiperoksaliiri) veya inhibitorlerin

konsantrasyonunun azalmasi kalsiyum oksalat taglarinin olusumunda major rol oynar (30).

Hiperkalsiiiri: 60 kg altindaki c¢ocuklarda 4 miligram (mg)/kilogram (kg)/giin
{istiinde kalsiyumun idrarda ekskresyonudur. Ug¢ aydan kiigiiklerde; 5 mg/kg/giin normal
kalsiyum ekskresyonunun st limitidir (31).

Hiperkalsiiiri ¢ocuklarda tas olusumunda en sik goriilen predispozan faktordiir.
Kalsiyum oksalat tas1 Oykiisii olan ¢ocuklarda, normal ¢ocuklara oranla idrarda kalsiyum
ekskresyonu artmistir (32). Mikroskobik veya gros hematiiri hiperkalsiiirisi olup tas1 olmayan
cocuklarda saptanabilir ve bu hastalarin %20'sinde 5 yil igerisinde tas gelisir (33, 34).
Hiperkalsitiri, Beckwith-Wiedemann sendromu olan hastalar ile Kistik fibrozis hastalarinda

normal popiilasyona gore daha sik goriillmektedir (35).

Hiperkalsiiiri, idiyopatik veya sekonder olarak siniflandirilabilir. Klinik, laboratuvar
ve radyolojik tetkiklerle altta yatan nedenin agiklanamadigi durumlarda idiyopatik
hiperkalsiiiri tanim1 yapilmaktadir. Bilinen bir nedenin asir1 tiriner kalsiyum iiretmesi ise
sekonder hiperkalsiiiridir. Sekonder (hiperkalsemik) hiperkalsiiiride kanda yiikselmis

kalsiyum seviyesi kemik rezorbsiyonuna (hiperparatiroidizm, hipertiroidizm, immobilizasyon,



asidoz, metastatik hastalik) veya gastroenterik hiperabsorbsiyona (hipervitaminozis D)
baglhidir (36). Idiyopatik kalsiiiri, renal ve absorbtif hiperkalsiiiri olmak iizere iki alt gruba

ayrilmistir (37).

Absorbtif hiperkalsitiri, tiriner kalsiyum artisinin en sik sebebidir. Artmis intestinal
kalsiyum emilimi ile gelisir, buna asir1 D vitamini alim1 ve diyetle asir1 kalsiyum igeren
besinlerin tiiketilmesi (siit-alkali sendromu) neden olur. Artmis intestinal kalsiyum emilimi
kan kalsiyum diizeyinin artmasinit saglar. Tipik olarak serum paratiroid hormon diizeyi
absorbtif hiperkalsiiirisi olan hastalarda yiiksek kan kalsiyum seviyesi nedeniyle, diisiik

diizeydedir. Ac¢lik iiriner kalsiyum diizeyleri bu hastalarda normal diizeylerdedir (38).

Absorbtif hiperkalsiiirinin ii¢ tipi tanimlanmistir. Tip I absorbtif hiperkalsitiride
kalsiyum alimindan bagimsiz olarak hiperkalsiiiri mevcuttur. Kalsiyumdan kisith diyet
uygulansa bile idrar kalsiyum diizeyleri yiiksek seyretmektedir ve absorbtif hiperkalsitirinin
en siddetli tipidir. Tip II absorbtif hiperkalsiiiri ise kalsiyum alim1 ile dogru orantilidir. En sik
goriilen absorbtif hiperkalsiiiri tipidir. Tip III absorbtif hiperkalsiiiri ise en nadir rastlanan
tiptir ve bobrekte asir1 fosfat ekskresyonu neticesinde gelisir. Renal epitelyal sodyum-fosfat
kotransporter-NaPi2 inaktivasyonunun neden oldugu diistiniilmektedir. Asir1 fosfat kaybi
devaminda serum fosfat diizeyi diiser ve hipofosfatemi gelisir. Bu durum vitamin D3
aktivasyonuna neden olarak intestinal kalsiyum ve fosfat emilimini artirir. Artmis intestinal
kalsiyum emilimi; kan kalsiyum diizeyini artirir ve idrar kalsiyum diizeyi de beraberinde

yiikselerek hiperkalsiiiri goriiliir (38).

Renal hiperkalsiiiri, kalsiyum alimindan, serum kalsiyum diizeyinden veya kalsiyum
depolarinin miktarindan bagimsiz olarak bobreklerdeki kalsiyum ekskresyonundaki artisa
bagl olarak goriliir. Genel olarak tiriner kalsiyum kreatinin oran1 0.2'nin iistiindedir. Kan
kalsiyumunun idrar ile kaybi neticesinde hipokalsemi gelisir. Kan kalsiyum seviyesindeki
diistis hiperparatirodizme yol acar. Tanida paratiroid hormon diizeyi énemlidir. Renal kagak

neticesinde olusan renal hiperkalsiiiri, absorbtif hiperkalsiiiriye oranla daha nadir goriiliir (38).

Hiperkalsitiri varligin1 gostermek igin iriner kalsiyumun kreatinine orani iyi bir
gostergedir. Cocuklarda kalsiyum kreatinin orani 0.2'nin altinda olmalidir. Test sonucu 0.2'nin
tizerinde ise tetkik tekrarlanmalidir. Yenidoganlarda ve infantlarda, daha biiyiikk yastaki

cocuklara gore artmis bir kalsiyum ekskresyonu ve azalmis kreatinin ekskresyonu mevcuttur



(31, 39). Bu tetkikler normal ise hiperkalsiiiri i¢in ek tetkike gerek yoktur. Oranlar yiiksek ise
24 saatlik idrar toplanip kalsiyum ekskresyonu hesaplanmalidir (30).

Hiperkalsitiri tanisinda 24 saatlik idrarda kalsiyum ekskresyonunun hesaplanmasi
altin standart testtir. Kalsiyum ekskresyonu 4 mg/kg/giin'den (0.1 mmol/kg/giin) fazla ise
hiperkalsiiiri tanis1 konur ve ileri tetkikler yapilir. Ileri tetkikler serum bikarbonat, kreatinin,
alkalen fosfataz, kalsiyum, magnezyum, pH ve paratiroid hormon diizeyini igerir. Idrar pH's1

i¢in taze idrar kullanilmalidir (31, 40).

Yirmi dort saatlik idrarda, kalsiyumun yaninda fosfor, sodyum, magnezyum, sitrat ve
oksalat diizeyi bakilmasi da gerekmektedir. Bu arada diyet manipiilasyonlar ile idrar

kalsiyumu normallestirilmeye ¢alisiimalidir (40).

Tedavide oncelik, sivi alimimnin ve idrar miktarin artirilmasidir (41). Adolesanlarda
giinliik idrar miktarinin 2 litre (L) {izerine ¢ikartilmasi gerekmektedir. Cocuklarda sivi alimi
35 ml/kg/giin olacak sekilde ayarlanmalidir (42, 43). Etkin bir tedavi igin diyette
modifikasyonlarin yapilmasi gerekir. Diyetle alinan sodyum miktart kisitlanmalidir. Cocuk
diyetisyene yoOnlendirilerek almasi gereken giinliik kalsiyum miktari, hayvansal protein

miktar1 ve sodyum alimi diizenlenmelidir (44).

Kemik mineralizasyonunu engellemesi nedeniyle kalsiyum kisitlamasi1 ¢ocuk
hastalarda onerilmez. Kalsiyum kisitlamasinin ¢ocuk yas grubunda ciddi osteopeniye neden

oldugu ile ilgili yaygin bir uzlas1 vardir (45, 46).

Hiperkalsiiiriyi tedavi etmekte en sik kullanilan yontem tiyazid ditiretiklerdir, glinliik
1 mg/kg dozda verilmesi uygundur. Distal nefronlarda fraksiyone kalsiyum emilimini
artirarak driner kalsiyum ekskresyonunu diisiiriir (47). Renal tiibiiler asidozdan (RTA)
sipheleniliyor ise sistemik asidozu, hiperkalsiiiriyi, hipositratiiriyi ve hipokalsemiyi
diizeltmesi i¢in hastaya sodyum sitrat veya potasyum sitrat verilir (48). Tip Ill absorbtif
hiperkalsiiirisi (fosfat kagagi) olan ¢ocuk hastalar ortofosfatlardan fayda goriir (49).

Hiperoksaliiri: Idiyopatik kalsiyum oksalat tasi olan hastalarm yaklasik %20'sinde
hiperoksaliiri bulunur (32). Oksalik asit tamamen bobreklerden ekskrete edilen bir
metabolittir.  Yalnizca %10-15't  diyetle almir. Normal okul ¢ocuklarinda 50
mg/1.73m?/giin'den daha az oksalat ekskrete edilir, infantlarda bunun dértte biri kadar oksalat
ekskrete edilir (50, 51).



Hiperoksaliiri diyetle artmig alim, kisa bagirsak sendromundaki gibi enterik

hiperabsorbsiyon veya metabolik bir sorundan kaynaklanabilir (30).

Primer hiperoksaliiride (PH), oksalat metabolizmasinda rol oynayan iki enzim
aktivitesinin birinde eksiklik olabilir. Primer hiperoksaliiride, bobreklerde artmis oksalat
birikimi ve idrarda oksalat atilimi artar. Bobreklerde ve diger dokularda oksalat birikimi
bobrek yetmezligine yol acabilir. Bu hastalar genellikle erken c¢ocukluk donemlerinde tas
hastaligina maruz kalirlar. Ciddi hiperoksaliiri tanisi, klinik bulgulara ve laboratuvar
sonuclarina gore konulabilir. Kesin tani i¢in karaciger biyopsisi ile enzim aktivitelerinin
Olclilmesi gerekmektedir. Ancak ¢ogu zaman higbir metabolik defekt veya diyetle ilgili bir

sorun saptanmaz, bu durumda idiyopatik hiperoksaliiri s6z konusudur (52).

Primer hiperoksaliiri Tip | (PH1) bobrek ve karaciger hastaligidir. Karacigere
spesifik olan alanin glikozilat aminotransferaz (AGT) enzim defekti nedeniyle glioksalat
glisine doniisemez ve glioksalatin oksalata oksidatif doniisiimiine yol agarak metabolizmanin
son uriinli olarak oksalati olusturur. Bunu takiben de belirgin olarak yiiksek seviyede iiriner
oksalat ortaya ¢ikar ve bdylece renal tiibiiler liimende kalsiyum oksalat satiirasyonu artarak
kalsiyum oksalat kompleksleri ile kristaller olusur. Baz1 kristaller renal tiibiiler epitelyal
hiicrelerin ylizeylerine baglanarak birikir ve tasa doniisiirler digerleri ise tiibiiler hiicreler
tarafindan Ozlimsenerek renal interstisyuma dokiiliirler ve belirgin nefrokalsinozise neden
olurlar. Tip IlI'de glioksalat rediiktaz/hidroksipiruvat rediiktaz (GRHPR) enzimindeki defekt
nedeniyle idrarda oksalat ve L-gliserat miktarlar1 artar (53). Ugiincii tip PH ise non-1, non-lI
primer hiperoksaliiri olarak ifade edilmektedir. PH'li hastalarin %5'ini olusturur, PH tip | ve
tip II'den klinik olarak ayirt edilemez ancak bu hastalar sadece normal AGT ve GRHPR
enzim aktivitelerine sahiptir (54). Non-l1 ve non-1l hiperoksaliiri etyolojisi heniiz

aydinlatilamamustir.

Tedavi edilmedigi takdirde, PH1 kaginilmaz olarak etkilenen hastalarin %50'sinde 15
yasina kadar son donem bobrek yetmezligine neden olurken &liim orani toplamda %30
kadardir (55). Karaciger glioksalatin detoksifikasyonundan sorumlu tek organ oldugundan,
siddetli primer hiperoksaliirili hastalarda kombine karaciger ve bobrek transplantasyonu kabul
edilir bir tedavi yontemidir. Kombine karaciger/bobrek transplantasyonu sonrasinda 5 ve 10
yillik hasta ve karaciger allograft sagkalim siiresi %80 ve %72 olarak bildirilmistir (56).
Ayrica, bu silire sonunda sag kalan hastalarin bobrek fonksiyonlarinin normal oldugu

bildirilmistir (55).
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Enterik hiperoksaliiri, sonradan kazanilmis hiperoksaliirinin en sik karsilasilan
nedenidir. Bu anomali kronik diyare ile iliskilidir. Burada, yag asitlerinin kalsiyum ve
magnezyum  gibi  iki  degerlikli  (diavalent)  katyonlarca  saponifikasyonuna
(sabunlastirilmasina) bagli olarak yag malabsorbsiyonu olusmaktadir. Bu da kalsiyum oksalat
bilesimini azaltirken reabsorbsiyon igin kullanigli oksalat havuzunu artirmaktadir (57).
Yetersiz absorbe olan yag asitleri ve safra tuzlar1 oksalatin barsak gec¢irgenligini artirarak
intestinal oksalat absorbsiyonunun artmasina neden olurlar (58). Steatoresi olan hastalarda
fekal yag ve triner oksalat atilimi arasinda kuvvetli bir iliski oldugu saptanmustir (59).
Dehidratasyon, hipokalemi, hipomagneziiri, hipositratiiri ve diisiik idrar pH'st da kronik
diyaresi olan hastalarda kalsiyum oksalat tas olusumu riskini artmaktadir. Hangi nedenle
olursa olsun malabsorbsiyon, oksalatin intestinal emilimini artirir. Bu nedenler arasinda ince

barsak rezeksiyonu, intrinsik hastaliklar ile jejunoileal bypass hiperoksaliiri ile iligkilidir (60).

Diyet hiperoksaliirisi, findik, ¢ikolata, demli gay, 1spanak, brokoli, ¢ilek ve ravent
gibi oksalatca zengin yiyeceklerin asir1 alinmasiyla gelisir. Hayvansal proteinlerin fazla
alinmas: da kalsiyum ve oksalatin {iriner seviyelerini yiikseltebilir (61). Diyetle alinan
oksalatin iiriner oksalat atilimina olan katkist %24 ile %42 arasindadir (62). Ek olarak,
siddetli kalsiyum kisitlamasina bagl olarak oksalatin intestinal baglanmasi azalarak intestinal
oksalat absorbsiyonu artar. Askorbik asit verilmesini izleyerek, in vivo olarak askorbik asitin
oksalata donligmesi nedeniyle idrar oksalat seviyesinin arttigi gosterilmistir (63). Ancak
askorbik asit kullanimina bagli olarak tas olusumunda goriilen yiikselen klinik oranlar

askorbik asit kullanimina kesinlikle baglanamamustir (64).

Uriner oksalat ekskresyonu yiiksek olan ¢ocuklarin ¢ogunda kanitlanmis metabolik
sorun yoktur ya da diyetsel sebep saptanmamustir. Bu durum idiyopatik 'tlimli" hiperoksaliiri
olarak tanimlanmaktadir. Hiperoksaliiri tedavisinde yiiksek idrar akimi saglanmasi, diyette
oksalat kisitlanmasi1 ve diizenli kalsiyum almmas1 onerilir. Ozellikle primer hiperoksaliirili

hastalarda pridoksin kullanimi yiiksek idrar oksalat seviyesini diisiirmede faydali olabilir (50).

Hipositratiiri: Sitrat, kalsiyum tasi olusumunu ¢esitli mekanizmalarla azaltabilen
onemli bir inhibitordiir. Oncelikle kalsiyumla birleserek kalsiyum tuzlarmin idrardaki
satiirasyonunu azaltir (65). Ikinci olarak kalsiyum oksalatin spontan niikleasyonunu dogrudan
onlemektedir (66). Uciincii olarak sitrat, kalsiyum oksalat kristallerinin aglomerasyon ve

¢okmesini inhibe etmektedir (67, 68). Ayrica sitrat, kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat
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kristallerinin de biiylimesini inhibe etmektedir (69). Son olarak da normal iriner sitrat

seviyeleri Tamm-Horsfall glikoproteininin inhibit6r etkisini artirabilir (70).

Erigkinlerde giinliikk 320 mg'min (1.5 mmol) altinda iiriner sitrat ekskresyonu olmasi
hipositratiiri olarak tanimlanir. Cocuklarda bu deger viicut yiizeyine oranlanarak bulunabilir
(72).

Uriner sitrat atilminda nciil belirleyici asit-baz dengesidir. Metabolik asidoz, artan
renal tiibliler reabsorbsiyon ve peritiibiiler hiicrelerde azalan sitrat sentezine bagli olarak
iriner sitrat seviyelerini azaltir (72). Distal renal tiibiiler asidoz (RTA), yiiksek idrar pH's1
(>6.8), serum klor diizeyinde artis ve bikarbonat ve potasyum diizeylerinde azalma ile
karakterizedir (73). Kronik diyare durumunda diskida intestinal alkali kaybi nedeniyle
sistemik asidoz ve hipositratiiri meydana gelir (74). Alkalozis, biiylime hormonu, Gstrojen,

vitamin D ve yiiksek PTH seviyeleri idrardaki sitrat diizeyini artirir (52).

Kalsiyum tas hastalig1 olan ¢ocuk hastalarin %30-60"inda hipositratiiri varligi tespit
edilmistir. Hipositratiirili hastada tas olusum riskini azaltmak i¢in iriner sitrat diizeyinin
diizeltilmesi gerekir. Eriskinlerde sitrat tedavisinin tas olusumu riskini azalttigi ile ilgili
calismalar mevcut olmasma ragmen g¢ocuk yas grubunda bu konuyla ilgili az calisma
mevcuttur. Hipositratiiriyi diizeltmek i¢in baslangi¢ dozu olarak 1 mEq/kg sitrat iki esit doza

boliinerek verilmelidir (5).

Diisiik Idrar pH's:: Diisiik idrar pH'sinda iirik asidin ¢ziilmemis formu daha
baskindir ki bu {irik asit ve veya kalsiyum tast olusumuna yol acar. Kalsiyum oksalat taslar
tirik asit kristallerinin heterojen niikleasyonu ile olusurlar (75, 76). Diisiik idrar pH'sina neden
olabilecek her tiirli bozukluk tas formasyonu i¢in bir predispozandir. Kronik metabolik
asidoz, diisiik idrar pH's1, hiperkalsiiiri ve hipositratiiriye neden olabilir. Asidoz kemik

resorbsiyonunu artirarak renal kalsiyum kagagina yol agar (77, 78).

Renal Tiibiiler Asidoz: Renal tiibliler asidoz (RTA) azalmis hidrojen iyon
ekskresyonu ve bikarbonat reabsorbsiyonundaki defekte bagli olarak meydana gelen ve
metabolik asidoz ile karakterize bir klinik sendromdur. Renal tiibiiler asidozun 3 tipi
mevcuttur. Tip 1 (distal tip) siklikla tas olusuma neden oldugu igin 6nemlidir. Etkilenen
kigilerin yaklasik %70'inde tas olusmaktadir (79, 80). Renal tiibiiler asidoz hastalarinin

%50’si nefrolitiyazis ile iliskili semptomlar sayesinde tani almaktadirlar (79).
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Tip 1 RTA, sistemik asidoz varliginda idrarin asidifiye olamamasi ile karakterize bir
kollektér kanal anomalisidir. Klasik bulgular nefrolitiyazis ile birlikte hipokalemik,
hiperkloremik, anyon agig1r olmayan metabolik asidoz goriilmesidir. Ayrica idrar pH'sinda
yiikkselme (>6) ve nefrokalsinozis goriilir (81). Inkomplet RTA hastalarinda asit
yliklemesinden sonra {iriner pH'nin 5.5 altina diismemesi ile gosterilen defektif renal atilima

sahiptirler ancak bunlarda metabolik asidoz gozlenmezken serum elektrolit seviyeleri de

normaldir (82).

Distal RTA hastalar1 genelde nefrolitiyazis bulgularina sahip eriskinlerdir (80).
Ancak c¢ocuklar etkilenen kisilerin {i¢te birini olusturur ve ¢ocuklarda siklikla kusma, ishal,
biiyiime geriligi ve mental retardasyon goriiliir. Mevcut hiperkalsiiiri, hipositratiiri ve artan
tiriner pH'ya bagl olarak RTA hastalarinda en sik goriilen tas igerigi kalsiyum fosfattir (79,
81). Tas olusumunda en Onemli faktér derin hipositratiiridir. Metabolik asidoz kemik
mineralizasyonunu destekleyerek sekonder hiperparatiroidizm ve hiperkalsiiiriye yol agar
(82).

Hipomagneziiri: Magnezyum oksalat ve kalsiyum tuzlar1 ile birlesir dolayisiyla
magnezyum seviyesinin diisiikliigii inhibitor etkiyi azaltmaktadir. Diislik {iriner magnezyum
seviyesi ayrica azalan {riner sitratla beraber oldugundan tas olusumunu desteklemektedir (83,
84). Diisiik magnezyumun diisiik sitratin nedeni mi yoksa ondan dolayr mi oldugu agik
degildir. Diisiik magnezyum seviyeleri diyetle diisiik miktarda alinmaya baglhidir (85) veya
kronik diyareye neden olan intestinal anomalilerle birlikte goriilen azalan intestinal

absorbsiyona bagli bagl olarak meydana gelir (74).

Hipomagneziirik hastalarin normal {iriner magnezyum diizeyine sahip hastalara
oranla daha yiiksek tas niiksiine sahip olduklar1 bulunmustur (84). Ancak bazi ¢alismalarda tas
hastalar1 ve kontrol gruplart arasinda {riner magnezyum diizeyleri arasinda fark

bulunamamustir (86, 87).

1.3.2. Urik Asit Taslar1

Urik asit taslar1 ¢ocuk tas hastaliklarinin %4-8'inden sorumludur. Urik asit piirin
metabolizmasinin son iiriinlidiir. Hiperiirikoziiri iirik asit tasi olusumunun ana sebebidir.

Giinliik 10 mg/kg'nin istiinde tirik asit atilim olmasi hiperiirikoziiridir (50).
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Urik asit taglarimin olusumunda temel dayanak asidik iiriner kompozisyon varligidir.
Urik asit ¢dziiniirliigii iiriner pH 5.8'in altinda oldugunda belirgin sekilde azalir. Uriner pH

daha alkali oldugunda iirik asit kristalleri daha ¢6ziiniir hale gelir ve tirik asit tas1 olusumu

azalir (30).

Ailesel veya idiyopatik form hiperkalsiiirili ¢ocuklar genellikle normal serum iirik
asit diizeylerine sahiptirler. Diger ¢ocuklarda dogumsal metabolizma bozukluklari,
miyeloproliferatif hastaliklar veya hiicre yikimina neden olan hastaliklara bagl {irik asit

yapimi artmustir (30).

Hipertirikoziiri ¢ocuklarda kalsiyum oksalat taslari i¢in eriskinlerdeki gibi belirgin

bir risk olusturmamaktadir (30).

Urik asit taslar1 opak degildir, direkt grafi iirik asit taglarin1 gdstermede yetersizdir.

Ultrasonografi ve spiral BT tanida degerlidir (30).

Urik asit tas1 tedavisinde ve korunmasinda en Onemli etmen idrarin
alkalinizasyonudur. Bu amagla sitrat preparatlari kullanmilmaktadir. Urik asit taslarm

onlemede idrar pH'sin1 6 ile 6.5 arasinda tutmak amaglanir (50).

Saf {irik asit tag1 olan normoiirikoziirik kisilerin normal kisilere gore veya miks iirik
asit/kalsiyum oksalat ya da saf kalsiyum oksalat tasi olan kisilere oranla daha fazla diabetes
mellitus (DM) veya glukoz intoleransina sahip olduklar1 gosterilmistir (88). Fransa'da 2,464
tas hastasinda yapilan bir ¢alismada 272 tip 2 diabetes mellituslu hastanin %36'sin iirik asit
tagli hastanin olusturdugu fakat tip 2 diabetes mellitusu bulunmayan 2,192 hastanin ancak
%11'inde iirik asit tas1 bulundugu anlasilmistir (89). Insulin rezistansinin nasil olup da diisiik

idrar pH'sina yol agtig1 tamamen aydinlatilmasa da diisiik idrar pH'sina yol actig1 asikardir.

Diisiik idrar hacmine yol agan tiim sartlar iirik asit siipersatiirasyon riskini artirir. Bir
calismada yiiksek sicaklikta calisanlarda normal sicaklikta c¢alisan is¢ilere gore yliksek iirik
asit iceren siipersatiirasyon kaydedilmistir (90). Ayni1 sekilde Israil gibi daha sicak iklimlerde
yasayan popiilasyonlarda da yiiksek oranda {irik asit tasi tespit edilmistir (91).
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1.3.3. Sistin Taslar

Sistiniiri dibazik aminoasitlerin (sistin, ornitin, lizin ve arjinin) intestinal ve renal
tiibiiler transport defektiyle karakterize bir otozomal resesif bozukluktur, sonunda sistinin asir1
riner atilimi meydana gelmektedir. Ornitin, lizin ve arjinin idrarda iyi ¢6ziindiigii i¢in sorun
olusturmazken, sistinin idrarda ¢oziiniirligii iyi olmadig i¢in sistin tas1 formasyonuna zemin

hazirlar (92).

Sistin taslar1 ABD'de 1/1000, Avrupa'da 1/17000 oraninda gériilen ender taslardir
(93,94). Cocuklarda sistiniiri tim taglarin %10 kadarmm sebebidir (1,93,95). Sistin
¢Ozliniirliigii idrar pH'sina bagimlidir, idrar pH's1 7'nin altina indiginde sistin presipitasyonu
baslar. Sistin taglar1 radyolusendir, direkt Giriner sistem grafisinde gostermek kolay olmaz, sert

bir yapisi vardir ve SWL ile kirilmasi zordur (30).

Sistiniiride sistin transportundaki defekte bagli olarak yiiksek idrar seviyeleri olusur.
Sistin konsantrasyonu pH, iyonik gii¢ ve tiriner makromolekiiller gibi birka¢ faktor sistinin
¢oziiniirliigiinii belirler. Idrarda sistin kristalizasyonunu inhibe edecek spesifik bir inhibitor
bulunmadigindan sistin kristalizasyonuna yol agan ana neden siipersatiirasyondur (96). Sistin
¢ozlnlrligi yiiksek oranda pH'ya baglidir. pH'nin sirasiyla 5, 7 ve 9 oldugu durumlarda sistin
¢ozintrligi 300 mg/L, 400 mg/L ve 1000 mg/L'dir (97). Coziiniirliigii ayrica iyonik gii¢
etkilemektedir, iyonik gii¢ 0.005'den 0.3'e yiikseldiginde her bir litre solusyonda 70 mg ilave
sistin ¢Oziinebilir. Mekanizmasi tam anlasilmamis olsa da kolloid gibi makromolekiiller de

sistin ¢Oziiniirligiinii artirmaktadir (96).

Sistiniirik hastalarda tas formasyonuna yol agan baska faktorler de vardir, Sakhaee ve
arkadaslar1 dokiimente edilmis 27 sistin tagl hastay1 degerlendirerek %19'unda hiperkalsiiiri,
%?22'sinde hiperiirikoziiri ve %44'iinde hipositratiiri oldugunu belirlemiglerdir. Sistin tagi olan
hastalarda siklikla hiperkalsiiiri, hiperiirikoziiri ve hipositratiirinin, sistiniiriye eslik ettigi
gosterilmistir. Bu durum sadece sistin tagi formasyonuna degil ayn1 zamanda kalsiyum ve {irik

asit tas1 olusumuna da yol agabilir (98).

Sistin tas1 tedavisinde amag idrarda sistin satiirasyonunu azaltmak, ¢dziiniirliigiini
artirmaktir. Baslangi¢ tedavisi olarak idrar akimini artirmak ve potasyum sitrat gibi alkalinize
edici ajanlarin kullanimiyla tiriner pH'nin 7'nin iizerinde tutulmasi amaglanir. Tedavi basarisiz

olursa a-merkaptopropiyonil glisin (Thiola) iiriner sistin diizeylerini azaltmak, tas olusumunu
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engellemek icin kullanilabilir. Kemik iligi depresyonu ve nefrotik sendrom gibi ciddi yan

etkileri olabilecegi gbz oniinde bulundurulmalidir (99).

1.3.4. Enfeksiyon Taslari (Struvit Taslari)

Enfeksiyon taglar1 primer olarak magnezyum amonyum fostat heksohidrat
(MgNH4P0O,4.6H,0) bilesiminde iken, ek olarak karbonat apatit seklinde kalsiyum fosfatta
(Ca10[PO4]6.CO3) igerebilir (100).

Enfeksiyon taslar1 cocuklarda {iriner sistem taslarimin yaklasik %5'ini olusturur.
Ureaz enzimi iireten bakteriler (Proteus, Klebsiella, Pseudomonas) tas olusumundan
sorumludur. Ureaz iireyi amonyum ve bikarbonata cevirir. Alkalinize olan idrarda bikarbonat
karbonata doniisiir. Alkali ortamda trifosfatlar olusur ve sonugta magnezyum amonyum fosfat

ve karbonat apatit siipersatiire olarak tas olusumuna zemin hazirlar (30).

Enfeksiyon taslar1 {ireaz {ireten bakterilerin yaptigi 1srarli veya tekrarlayan
enfeksiyonlarin dogrudan bir sonucu olsa da {iriner obstriiksiyon veya staza bagh olarak

siddetlenebilir (100).

En siklikla iireaz iireten bakteriler Proteus, Klebsiella, Pseudomonas ve Stafilokok
tirleridir (101) ve bunlarin iginde enfeksiyon taslarina en sik eslik eden mikroorganizma
Proteus mirabilis'dir (102). Uriner sistem enfeksiyonlarinin en sik karsilasilan etkeni

Escherichia coli (E. coli) olsa da E. coli'nin sadece bazi ender tiirleri iireaz iiretirler (100).

1.4. Cocuk Tas Hastahiginda Tedavi

Tas hastalifinda amag, tastan tam arinmayi, tekrar tas olusumu veya tasin tekrar
etmesini engellemek, bobrek fonksiyonlarint korumak, mevcut ise anatomik anomalileri
diizeltmek, tiriner enfeksiyonlar1 kontrol altina almak ve altta yatan metabolik bozukluklar

diizeltmeyi hedeflemek olmalidir (103).

Bu tedavi programlarinda altta yatan fizyokimyasal ve fizyolojik bozukluk

diizeltilmeli, yeni tas olusumu engellenmeli, hastaligin bobrek disi komplikasyonlari
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diizeltilmeli ve ciddi yan etkilere sahip olmamalidir. Selektif medikal tedavinin rasyonelinde
tas olusumuna tas olusumuna neden olan fizyolojik ve fizyokimyasal anormalliklerin

diizeltilmesi ve bunun sonucunda tag olusumunun 6nlenmesi yatmaktadir (52).

Tas tedavisindeki teknolojinin gelismesinin avantaji ile tedavi agik cerrahiden
endoskopik, minimal invaziv teknikler lehine kaymustir. Tedavi yontemine karar verme
asamasinda tas sayisi, boyutu, lokalizasyonu, kompozisyonu ve iiriner sistem anatomisi goz

oniinde bulundurulmalidir (19, 104, 105).

Glinlimiize ¢ogu pediyatrik {iriner sistem tasglart SWL yontemi ile tedavi
edilebilmektedir. Endoskopik tedaviler iireter ve mesane taslarinda kolaylikla
uygulanabilmektedir. Perkiitan tas cerrahisi bobrek taslari igin miimkiin olan bir tedavi

olmakla beraber agik cerrahi uygulanmasi gerekliligi olan hasta grubu ¢ok azdir (30).

1.4.1. Extracorporeal Shock Wave Lithotripsy (SWL)

SWL'nin ¢ocuklarda giivenle yapilabilecegine dair bir¢ok yayin mevcuttur (106-
108).

Her tedavi i¢in ortalama sok dalgasi 1800-2000 (gerekirse 4000'e kadar ¢ikilabilir)
olmalidir. Ortalama enerji 14 kV ile 21 kV arasinda olmalidir. Ultrasonografinin kullanimi ve
dijital floroskopi kullanimi radyasyon maruziyetini belirgin sekilde azaltmustir (104, 109).
Anestezi hakkindaki kaygilar teknikteki ilerleme ve tedavideki gelisimler sayesinde problem
olmaktan ¢ikmistir. On yas alt1 cocuklarda secilecek anestezi genel veya disosiyatif olmalidir.
Daha biiyiik ¢ocuklarda i.v. sedasyon veya koopere olabilen ¢ocuklarda hasta kontrollii

anestezi bir segenektir (110).

Islem oncesinde J stent koymak tassizlik oranlarmi degistirmese de toplamda
komplikasyon oranlar1 stenti olmayan hastalarda daha fazladir ve hastane yatiglarinin daha

uzun oldugu saptanmistir (111, 112).

SWL ile tas kirmada hasta viicudunun disindaki bir kaynak sok dalgasi iiretir. Enerji
kaynag1 sivi ortama hizla enerji titresimleri gonderir ve bu da sok dalgasi olusumu ile

sonuclanir. Sok dalgalar1 ses hizindan daha hizlidir ve ilk sok giicii arttik¢a sok dalgasinin hizi
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artar. Bu davranis dogrusal olmayan dalgalarin yayiliminin karakteristigi seklindedir.
Litotriptordeki sok dalgalar1 yiliksek basinglar olusturmalarina ragmen madde {izerinde
yalnizca zayif bir basing ve deformasyon olustururlar. Sok dalgalar1 yalnizca tas1 fragmante
etmek i¢in yeterli kuvvetin olusturuldugu hedef noktasinda yeterli giicli meydana getirirler.
Ug temel sok dalgasi jeneratorii bulunmaktadir. Bunlar, elektrohidrolik (spark gap) jeneratdr,

elektromanyetik jenerator ve piezoelektrik jenerator olarak siralanabilir (52).

Sok dalgasi ses dalgalarinda oldugu gibi hedefe ulastiginda bir kismi geri yansir, bir
kismi dokular tarafindan sogrulur, bir kismi1 ise hedefi geger. Dalganin tasa ulastigi kisimda
kompresif bir gii¢ ortaya ¢ikar. Bu gii¢, tasin sok dalgasi ile karsilasan ylizeyinde "basing
catlag1" olusturur. Tasin arka yilizeyinden yansitilan dalgalardan tagin gerilmesine neden olan
biiylik negatif giic bu ylizde "spallasyon" ile tasta ¢okme meydana getirir. Spallasyon etkisi,
kiiresel, diizgiin ylizeyli ve biiyiik hacimli taglarda daha fazladir. Tasin destriiksiyonundaki en
onemli gii¢ ise mikro kabarciklarin neden oldugu "akustik kavitasyon"dur (113). Sok
dalgasinin sebep oldugu hasar, islem siiresince birikir ve olusan "dinamik yorgunluk" tasin

kirilmasi ile sonuglanir (114).

Tedavide kullanilmak iizere sok dalgasi ilk kez Rus miihendis Yutkin tarafindan
1950'de tanimlanmistir. Taglarin sok dalgalari ile in vitro hasarlanmasi ise 1971'de Hausler
tarafindan gergeklestirilmistir (115). Alman ugak yapim firmasi olan Dornier tarafindan
stipersonik ucaklar tistlindeki piiriizleri incelerken ucagin yanindan gecen tozlarin yarattigi
sok dalgalarinin sert bir cismi pargalayabilecegini ongdérmiistiir. Dornier'in arastirmalari ile bu
sok dalgalarmin odaklanabilecegi ortaya konulmustur. Dornier firmast ve Miinih
Universitesinin birlikte yaptig1 calismalar, sok dalgalarinin {iriner sistem taslari iizerine etkili
destriiktif kapasitesinin oldugunu ortaya koymustur. Calismalarin sonunda 1980 yilinda tas
kirma makinelerinin prototipi olan HM-1 (Human Model-1) cihaz1 gelistirilmistir. Bu cihazla
200 hastanin 1 cm capindaki renal pelvis taslar1 basarili bir sekilde tedavi edilmistir. Daha
sonra HM-2, HM-3 cihazlari tiretilmistir (116).

Klinik olarak ilk kez Chaussy ve arkadaglari tarafindan uygulamaya konmustur. Tas
kirma 21 hastaya uygulanmig ve tas i¢in cerrahi gereksinimi azalttig1 seklinde yayimlanmigtir

(117).

Tas kirma ic¢in kullanilan cihazin modelinin tag kirma basar1 oranlarina ve

komplikasyon goriilme oranlarina etkisi vardir. Ilk nesil cihazlar daha biiyiik bir odaga daha
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fazla enerji gonderirken tek seansta daha fazla tas kirilma oranlar1 goriilmekteydi. Ancak bu
tolere edilmesi gii¢, rahatsiz tedaviler yliziinden hastalara genel anestezi verilmesi ihtiyaci
siklikla gerekiyordu. Daha sonra iiretilen modellerde, daha kii¢iik odak alanina daha az enerji
gondermekte ve daha az oranda parankim hasar1 goriilmesine neden olmaktadirlar. Fakat bu

yeni cihazlarla tedavide ek tedavilere daha fazla oranda ihtiya¢ duyulabilmektedir (112).

Goriintiileme Sistemleri:

Tas lokalizasyonu ig¢in litotriptorlere adapte edilmis ti¢ temel sistem bulunmaktadir.

Yalniz floroskopi, yalniz ultrasonografi ve floroskopi ultrasonografi kombinasyonudur.

Floroskopi:_ Floroskopik sistem tipik olarak izosentrik olarak entegre edilmis bir sok
dalgas1 kaynagi ile donebilir bir C-kol {iizerine monte edilen yiiksek Kkaliteli X-ray
goriintiileme sistemini igerir. Sok dalgasi bagligi floroskopik sistem alaninin digina
dondiiriilebilir ve masa rutin iirolojik uygulamalar i¢in kullanilabilir. Floroskopinin énemli
avantajlari, tirologlarin ¢ogunun buna yatkin olmasi, iiriner trakt boyunca radyoopak taslarin
goriintiilenebilmesi, tas lokalizasyonun tespiti i¢in iyotlu kontrast maddeler kullanilabilmesi
ve anatomik detay gosterebilme yetenegidir. Dezavantajlar1 arasinda hastanin ve personelin
iyonize radyasyona maruz kalmalari, arag gereglerin yiiksek bakim gereksinimi ve

radyografik kontrast madde kullanilmadan radyolusen taslarin goriintiilenememesidir (52).

Ultrasonografi: Uretimi ve bakimmn floroskopik sitemlere oranla ucuz olmasi

nedeni ile bu cihazlar diigiik maliyetli olarak kullanilmaktadir. Bu teknolojinin énemli bir
avantaji, iyonize radyasyon dozundan endise edilen g¢ocuk ve infantlarin tedavisinde
kullanimidir. Ek olarak opasitesi daha zayif taslar1 lokalize etmede daha etkindir. Dezavantaji
ise bobrek tasimmi sonografik olarak lokalize etmek yiliksek derecede egitimli operator
gerektirir. Ureter iigte bir orta kesimindeki veya kalici bir iireteral kateter varliginda bdbrek

tasini goriintiilemek neredeyse imkansizdir (52).
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Anestezi: Litotripsideki anestezi yaklasiminda klinik SWL'nin basladigi 1980
yilindan beri 6nemli degisiklikler olmustur. O dénemde tiim uygulamalarda lokal veya genel
anestezi kullanilmistir. Ciinkii modifiye edilmemis HM-3 cihaz1 giicli bir sok dalgasi
tiretiyordu ve tedavi i¢in Onerilen enerji diizeyleri tolere edilemeyecek derecede agriya sebep
oluyordu. Daha sonralari HM-3'iin Onerilen enerji ayarlarinda bobrek taglarinin ¢ogunun
parcalanmasi i¢in oldukga giiclii oldugu anlasildi ve daha az anestezi gerektiren daha giigsiiz
litotriptorler tercih edilmeye baslandi (118, 119). Bir¢ok arastirmada modifiye edilmemis
orijinal HM-3 litotriptoriin daha diisiik enerji ayarlamalarinda kullanildiginda basarili klinik
sonuglar elde edildigi bildirilmistir (120, 121).

Narkotik alfentanil ve sedatif-hipnokinetik midazolam ve propofol gibi kisa etkili
ajanlar degisik kombinasyonlarda her tiir litotriptorlerle (modifiye edilmemis Dornier HM-3
dahil) yapilan SWL tedavisinde hastanin genel veya lokal anesteziye ihtiya¢ duymamasi i¢in
kullamlmustir. Iki sedatif analjezik ajan (midazolam-alfentanil ile fentanil-propofol)
karsilagtirilmis ve her iki teknigin de modifiye edilmemis Dornier HM-3 litotriptdr ile yapilan
SWL i¢in yeterli anestezi sagladigi bulunmustur (122).

SWL sirasindaki anestezi gereksinimini azaltmak i¢in diger bir yaklagim da topikal
ajanlarin kullanimidir. Lidokain ve prilokain karigimi iceren EMLA kremin SWL sirasindaki
anestezi gereksinimini anlaml olarak azalttig1 gosterilmistir. Bir topikal ajan olan olan EMLA
krem SWL isleminden en az 45 dakika (dk) once uygulanmalidir. Topikal ajanlarla kisa etkili

intravenoz ajanlarin kombinasyonu bu ajanlarin gerekli olan miktarini azaltmaktadir (123).

Hastalarin hepsi diisiik enerjili SWL ile tedavi edilememektedir. Bu nedenle tercih
edilecek SWL yaklasimi segiminde birgok faktér goz oOniinde bulundurulmalidir. Sistin,
kalsiyum oksalat monohidrat veya brusit bilesimindeki taslarin fragmantasyona direngli
oldugu bilinmektedir. Bunlarin varlig1 ongoriiliiyorsa yiiksek doz sok dalgasi enerjisi ve

artmis anestezi gereksinimi beklenmelidir (124, 125).

Bir calismada intravendz sedasyon ile genel anestezi karsilastirilmigtir. DoLi 50
litotriptorii ile tedavi edilen hastalarin karsilastirmasinda genel anestezi alan hastalarda
intravendz sedasyon uygulananlara gore anlamli olarak daha yiiksek tagsizlik orani elde
edildigi goriilmiistiir. Genel anestezi ile solunumsal degisikliklerin daha iyi kontrol edilmesi

burada 6nemli bir etkendir (126).
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Biyolojik Etkiler

Akut Ekstrarenal Hasar: SWL cesitli ekstrarenal dokularda akut yaralanmaya

neden olabilir (127). SWL karaciger ve iskelet kas1 organlarda travmaya yol acabilmektedir.
Bu tedaviden sonra 24 saat i¢inde yiikselmis bilirubin, laktat dehidrogenaz, serum aspartat
transaminaz ve kreatinin fosfokinaz ile kanitlanmistir. Bu parametreler SWL tedavisinden

sonra 3-7 giin i¢inde diismeye baslar ve 3 ay sonra normal diizeylere doner (128, 129).

Bobrek disi hasarin diger bulgular1 kolon perforasyonu, karaciger hematomu, dalak
rliptiirli, pankreatit ve karin duvari absesi gibi viseral yaralanmalar1 kapsar. Hepatik arter
rliptiirii, abdominal aorta riiptiirii ve iliyak ven trombozu gibi bdbrek disi vaskiiler
komplikasyonlarin da gelisebildigi bildirilmistir. Pndmotoraks ve iirinotoraks gibi solunumsal
komplikasyonlar dahi bildirilmistir. Bu komplikasyonlar son derece enderdir ve izole

durumlar olarak bahsedilmistir (52).

Mayo Klinik'te yapilan retrospektif bir ¢alismada 1985 yilinda SWL tedavisi yapilan
630 hastadan 2004 yilinda hayatta olan 578 hastaya ulasilmaya g¢alisilmis ve olgularin
%58.9'u geri doniis saglamistir. Bu hasta bilgileri smiflandirildiginda SWL tedavisi géren
hastalarda kontrol grubuna gore artmis diabetes mellitus gelisme riskinin oldugu ve iki tarafli
tedavi goren grupta kontrol grubuna gore artmis hipertansiyon gelisme riski oldugu
saptanmustir (130). Farkli calismalarda ise diabetes mellitus ve hipertansiyon gelisme riski ile

SWL tedavisi arasinda korelasyon saptanmamustir (131, 132).

Akut Renal Hasar: Bobrek tasi igin SWL tedavisi goren hastalarda yaklasik 200 sok

dalgasindan sonra hematiiri siklikla goriiliir. Hematiiri o kadar siktir ki 6nemsiz bir bulgu
olarak kabul edilebilir ve siddeti nadiren endise uyandirir. Ayrintilt morfolojik ¢calismalar sok
dalgalarinin renal tiibiillere ve ¢evreleyen kapillerlere zarar verdigi gosterilmistir. Akut renal
hasar arastirmasinda yapilan domuz calismalarinda SWL boyutlari glomeruler, kortikal
kapillerler ve vaza rekta ile genis arkuat ve intralobuler damarlar arasinda degisen vaskiiler
yapilar1 travmatize eder. Ortaya ¢ikan hemorajik lezyon genellikle korteksten medullaya
dogru uzanir, trombosit agregasyonu ve interstisyel alandaki eritrositler ile hasarlanmig

vaskiiler yapilar igerir. Renal tiibiiller siklikla kan hiicresi gruplari icerir ve tiibiiler hiicreler
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iskemik degisiklikler gosterebilir. Daha siddetli bir yaralanma durumu endotelin ve diiz kasin

komplet nekrozuyla sonuglanabilir (52).

SWL sonrast hematom oranlari, kullanilan litotriptoriin tipine, kullanilan tedavi
parametresine, radyolojik goriintileme yontemine ve takibin zamanlamasina bagli olarak
<%1 ile %20 arasinda degismektedir. Ek olarak kiiciik odaklama bdlgesi ve son derece
yiiksek pik pozitif basinca sahip yeni nesil litotriptorlerin daha yiiksek, klinik olarak anlamli,
hematom oranlarina (%3-12) sahip oldugu bildirilmistir (52). Yeni serilerde SWL sonrasi
renal hematom goriilme oranlari iyice gerilemistir, Almanya'da yapilan bir galismada 2007 ile
2012 yillar1 arasinda 857 hastanin, 1,324 SWL seansi1 sonrasindaki bilgileri prospektif olarak
incelenmis, 7 hastanin (%0.53) takiplerinde renal hematom tespit edilmistir. Tas kirma sonras1
renal hematom gelismesi agisindan ileri yas ve vaskiiler komorbiditenin olmasinin risk
olusturdugu tespit edilmistir (133). Knapp ve arkadaslarinin ¢alismasinda 3,620 SWL seansi
sonrasinda 21 hastada 24 (%0.66) renal hematoma rastlanmis, Ozellikle kontrolsiiz

hipertansiyonu olan hasta grubunda bu oranin %2.5'a kadar ¢iktig1 belirlenmistir (134).

Kronik Renal Hasar: SWL sonrasi ortaya ¢ikan hemoraji skar olusumuna yol acan

inflamatuvar cevabi baglatir. Renal skarin bir onciisii olan parankimal fibrozis SWL'den en

erken 1 ay sonra goriiliir ve ayrica skar olusumu doza bagli oldugu bildirilmistir (52).

Hipertansiyonun SWL'nin uzun donen komplikasyonu olabilecegini bildiren
caligmalar oldugu gibi SWL yapilan hastalarin uzun donem takiplerinde hipertansiyon ile
ilgisi olmadigini bildiren caligmalar olmustur. Lingeman ve arkadaslarimin 961 hastayla
yaptig1 bir ¢calismada; 731 hastaya SWL yapilmuis, iireteroskopi uygulanan veya spontan tas
pasajina birakilmisg 171 olgu ise kontrol grubu olarak alinmistir. SWL yapilan hastalarin en az
bir yillik takiplerinde diyastolik kan basincinda kontrol grubuna goére anlamli bir artig
saptanmustir (135). Mayo Klinik'te 578 hastay1 igeren bir retrosektif bir calismada SWL
tedavisi goren hastalarda hipertansiyon ile beraber diabetes mellitus gelisimi riskinin de arttig1
tespit edilmistir (130). Elves ve arkadaglarinin 2000 yilinda yaptiklar bir ¢calismada, bobrek
tast olan 228 hastanin 1134 SWL tedavisi gormiis, 115 hasta ise kontrol grubu olarak
tedavisiz takip edilmistir. Kontrol grubunda %43 oraninda hipertansiyon goriliirken, SWL
yapilan grupta hipertansiyon goriilme orant %53 olarak belirlenmistir. Yiiz doksan iki

hastanin ortalama 2.2 yillik takiplerde kontrol grubunun %37'sinde, SWL tedavisi géren
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grubun ise %46'sinda hipertansiyon mevcuttu. Kontrol grubunda 7 hasta (%7), SWL tedavisi
goren grupta ise 11 (11%) hasta yeni tan1 almis hastalards. Istatistiksel olarak SWL tedavisi ile

hipertansiyon gelisimi riski anlamli bulunmamistir (136).

SWL Kontrendikasyonlari _ve Komplikasyonlari: Gebelik, kontrol edilemeyen

koagiilopatiler, abdominal aort anevrizmasi, renal arter kalsifikasyonlar1 ve tasin distalinde
obstriiksiyon olmasi durumunda SWL yapilmamalidir. Tedavi Oncesi direkt {iriner sistem
grafisi , intravendz piyelografi (IVP)- US- BT, idrar kiiltiirii yapilmali, kanama profiline
bakilmali, tag lokalizasyonu, biiyiikliigii, tas disinda baska bir obstriiksiyon nedeni olup
olmadig1 tedavi Oncesi tespit edilmelidir. Hastanin kilosu da rolatif kontrendikasyonlar
arasindadir. Genel olarak kilolu hastalarda odaklama problemi yasanabilmekte ve tedavi sansi

azalmaktadir. Islem 6ncesi aktif enfeksiyon varligi da kontrendikasyon olusturmaktadir (137).

SWL komplikasyonlar1 siklikla kendini sinirlar ve gegicidir. En sik goriilen
komplikasyonlar, renal kolik, gegici hidronefroz, dermal ekimoz, iiriner sistem enfeksiyonlart,

tas yolu olusumu, sepsis ve ender oarak hemoptizidir (30).

1.4.2. Perkiitan Nefrolitotomi (PNL)

SWL ile tas kirma ¢ocuklarda ¢ogu bobrek ve iireter taslarinda ilk tedavi segenegidir.
Yine de perkiitan bobrek tasi cerrahisi daha kompleks ve biiyiik taslar i¢in kullanilabilir. Pre-
operatif degerlendirme, endikasyonlari ve cerrahi teknik eriskin hastalarla benzerdir. Perkiitan

nefrolitotomi ¢ogu vakada ek tedaviye gerek kalmadan basariyla uygulanabilir (30).

Eriskinlerde kullanilan enstriimanlarin kullanilmasi, trakt sayisinin artmasi, kilif
boyutu kan kaybini artiran faktorlerdir. Daha kiiciik kalibrasyondaki cihazlarin tiretilmesi ile
cocuklarda uygulanabilirligi daha miimkiin olmustur. Cocuklarda perkiitan nefrolitotominin
uygulanmasinin avantajlari, kiigiik bir cilt insizyonunun bulunmasi, tek basamak dilatasyon ve
kilif yerlestirilmesi, pediyatrik cihazlar igin iyi ¢alisan bir giris bulunmasi ve diisiik maliyettir
(138, 139).

Perkiitan nefrolitotomide giincel yayinlarda tek seansta tagsizlik orani 86.9% ile
98.5% araligindadir. Bu oran ikinci seans PNL, SWL veya URS gibi tamamlayici tedaviler
ile artmaktadir. Staghorn taslarda bile tek seansta basar1 %89'dur (140-145).

23



Cocuklarda perkiitan nefrolitotominin sik bildirilen komplikasyonlar1 kanama,
ameliyat sonrasi ates yiiksekligi veya enfeksiyon ve devam eden idrar kagagidir. Giincel
serilerde transflizyon gerektiren kanama orani %10'un altindadir. Transfiizyon gerektiren
kanama; tas ylikii, operasyon siiresi, kilif boyutu, trakt sayisi ile dogru orantili olarak artar.
Giincel serilerde post-operatif enfeksiyon komplikasyonlari, Ornegin {iriner sistem
enfeksiyonu dokiimente edilmis veya edilmemis ates veya atessiz enfeksiyon orani %15'in
altindadir. Cap1 13 French (F) veya 14F'den daha kiigiik olan enstriimanlarin kullanilmasiyla
(mini-perc) operasyon miimkiin olmaktadir. Bu da transfiizyon oranlarimi diisiirmektedir.
Enstriimanlar gelistikce micro-perc (4.85F) ile gorerek giris miimkiin olmustur. Halen

deneme asamasindadir. Taslar lazer ile kirilip spontan pasaj beklenmektedir (30).

Ortalama ameliyat sonrast hastanede yatis siiresi eriskinlerle benzerdir, tiim
literatiirde 3-4 giin olarak yayimmlanmistir. Acik tas cerrahisinden ¢ok daha kisadir. Minimal
invaziv bir yontem olmasi agik cerrahinin yerine gelecek vaat eden bir alternatif haline

getirmistir (30).

1.4.3. Ureterorenoskopi

Cocuklarda kullanilan teknik erigkinde uygulanan teknik ile benzerdir. Gorerek
ilerlemek ve kilavuz tel kullammi mutlak sekilde onerilmektedir. Ureterovezikal bileskenin
balon dilatasyonu ve iireteral stent tartismalidir. Balon dilatasyon nadiren, se¢ili vakalarda

uygulanmaktadir. Benzer etkinligi oldugu i¢in hidrodilatasyon uygulanmasina egilim vardir

(30).

Degisik tas kirma teknikleri, ultrasonik, pnomatik ve lazer litoripsinin hepsinin
giivenilirligi ve etkinligi kanitlanmistir. Kiiciik kalibreli problarin olmasi lazer enerjisinin

kiiciik enstriimanlarla kullanilmasini kolaylastirmistir (30).

Ureter taslar i¢in endoskopi kullanimimin iireter darlig1 ve reflii igin belirgin bir risk
olusturmadig: aciktir (30). Tiirk Cocuk Urolojisi Dernegi, Cocuk Tas Hastaligi Calisma
Grubunun yaptigi, Semi-rijit ireteroskopi ile tedavi edilen g¢ocuk hastalarin verilerinin
toplandig1 ¢cok merkezli ¢calismada, %90 oraninda tassizlik saglandigi bildirilmistir. Calismada
komplikasyon oranlarini etkileyen faktorlere de bakilmis, operasyon siiresi, yas, merkezin

deneyimi, orifisin dilatasyonu, stent konulmasi ve tas yiikii tek basina komplikasyon igin
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anlamli bulunmus, ancak multivaryans analizi sonrasinda yalnizca Operasyon siiresinin

komplikasyon gelismesini anlamli olarak etkiledigi belirlenmistir (146).

1.4.4. Acgik Tas Cerrahisi

Cocuklarda bircok tas SWL veya endoskopik tekniklerle tedavi edilebilirken bazi
durumlarda agik tas cerrahisi kaginilmazdir. Ag¢ik cerrahi i¢in uygun adaylar, kiiclik yastaki
biiyiikk tasi olan ve veya konjenital obstriikte sistemi olan ve cerrahi onarim gerektiren
hastalardir. Endoskopik islemler icin engel teskil eden ortopedik deformiteleri olan

cocuklarda agik cerrahi bir secenektir (30).

Iyi yapilanms, deneyimli merkezlerde agik cerrahi oncesi laparoskopik yaklasim
onemli bir secenek olabilir. Basarisiz endoskopik girisimleri olan ¢ocuklar, kompleks renal
anatomi (ektopik veya retrorenal kolon), konkomittan iireteropelvik bileske darligi veya
kaliksiyel divertikiil, megaiireter veya biiylik impakte tas olmasi laparoskopi i¢in uygun
adaylar olabilir. Laparoskopik cerrahi, konvansiyonel veya robot yardimli transperitoneal
veya retroperitoneal yaklasim denenebilir ancak bu konuda sinirli bilgi birikimi mevcuttur ve

rutin tedavi protokiiliinde yeri yoktur (147, 148).

Cocuk tas hastaliginda 6nerilen girisimsel tedaviler tablo 1.1'de belirtildigi gibidir.
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Tablo 1.1: Cocuk tas hastaliginda onerilen girisimsel tedavi

Tas yeri | Birincil Ikinci
ve Tedavi LE | GR | Tedavi Yorum
Boyutu* | Secenegi Secenegi
Birden fazla seans
gerekebilir, PNL o6ncesi
f;;%?om PNL 2 |B égilr(ahi JSWL akses _gerekebi I_ir. _
SWL ile kombine tedavi
faydali olabilir.
Pelvis <1 gy 1 |A |RIRS/PNL
10mm
Birden fazla SWL seansi
Pelvis 10- gerekebilir.
20 mm SWL 2 B PNL/Agik PNL'nin 6neri derecesi ile
aynidir.
Pelvis > PNL 5 B SWL/Ag¢ik Birden fazla SWL seansi
20 mm Cerrahi gerekebilir.
Alt pol SWL sonrasi tam tagsizlik
kaliks < | SWL 2 | B | RIRS/PNL i¢in anatomik varyasyonlar
10 mm Oonemlidir.
Alt pol SWL sonrasi tam tagsizlik
kaliks > PNL 2 B |SWL icin anatomik varyasyonlar
10 mm Onemlidir.
Ust iireter SWL » |g | PNL/URS/Agik
taslari cerrahi
Alt lireter URS 1 A SWL/A¢ik SWL ile ek miidahale
taslari Cerrahi ihtiyaci yliksektir.
Biiytik taglarda agik cerrahi
Mesane Endoskopik | 2 B dflha kolay ve ameliyat
taslar siiresi daha kisa

olmaktadir.

RIRS = Retrograde intrarenal surgery

URS= Ureterorenoscopy

PNL= Percutaneous nephrolithotomy

*Sistin ve iirik asit tagi disinda
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2. HASTALAR VE YONTEM

Bu calisma, Baskent Universitesi Tip ve Saglik Birimleri Arastirma Kurulu
tarafindan onaylanmustir (Proje no: KA15/02). Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi'ne bagl iki
merkezde 2003 ile 2014 yillar1 arasinda Siemens Lithostar Modularis Uro-Plus (Siemens
Medical Systems, Erlangen, Almanya) ile tedavi edilen 466 hastanin bilgileri retrospektif
olarak incelendi. Calismaya dahil edilen 466 hastanin, 507 renotireteral {initesindeki taslar
kirtlmigti. Tiim hastalarin dykiisti incelenerek, fizik muayene bulgulari, idrar kiiltiirii, serum
kreatinin ve kan iire azotu (BUN) tetkiki sonuglari incelendi. Intravendz piyelografi,
ultrasonografi veya opaksiz bilgisayarli tomografi tetkiki tas tanisi, yeri, tas yiikii ve
hidronefroz varlig1 veya derecesi i¢in inelenerek, bilgileri not edildi. Anatomik anomalisi ve

staghorn tas1 olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Elde edilen veriler, istatistik paket programi (SPSS) (Version 17, Chicago IL, USA)
kullanilarak analiz edildi. Calismada kategorik ve siirekli degiskenler i¢in tanimlayict
istatistikler (ortalama, standart sapma, ortanca deger, minimum, maksimum, say1 ve ylizdelik
dilim) verildi. Ayrica parametrik testlerin 6n sartlarindan varyanslarin homojenligi Levene
testi ile kontrol edildi. Normallik varsayimina ise Shapiro-Wilk testi ile bakildi. iki grup
arasindaki farkliliklar degerlendirilmek istendiginde parametrik test on sartlarini sagladigi
durumda Student’s t Testi, saglamadiginda ise Mann Whitney—U testi kullamld. Tki kategorik
degisken arasindaki iliskileri belirlemek i¢in ki-kare testi kullanildi. Beklenen gozelerin %
25’den kiigiik oldugu durumlarda bu gozelerin analize dahil edilmesi igin Monte Carlo
simulasyon yontemi ile degerler belirlendi. Basar1 durumuna gore risklerin belirlenmesi i¢in
¢ok degiskenli analizlerden lojistik regresyon yontemi kullanilmustir. Istatistiksel anlamlilik

diizeyi p< 0.05 olarak kabul edildi.

Uriner sistem enfeksiyonu olan ¢ocuk hastalarmn antibiyogram sonucuna gore uygun
antibiotikler ile tedavisi saglandiktan sonra idrar kiiltiirlerinde iireme olmadig1 gosterilip SWL
tedavisine baglanmisti. Tag kirma tedavisi uygulanan 466 hastanin 30'unun bilateral tas1 tedavi
edilmisti. Alt1 hastanin ayni renal iinitede birden ¢ok tasi saptanmisti. Bir hastanin her iKi
bobreginde birden ¢ok tasi ve bir hastanin sag renal iinitede 2, sol renal iinitede 1 tas1 tedavi

edilmisti.

Tas yiikii direkt iiriner sistem grafisinde elde edilen yatay ve dikey en uzun capin

carpimi ile elde edildi. Birden fazla tas varliginda her tas i¢in tas yiikii toplanarak elde edildi.
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Hastalar tas yiikii hesaplanarak 3 gruba ayrildi. Grup 1: <100 mm?; grup 2: 101-200 mm?;
grup 3: >200 mm? Tablo 2.1'de tedavinin nitelikleri belirtilmistir.

Hidronefroz derecesine gore hastalar dort gruba ayrildi. Grup 0: hidronefrozu
olmayan; grup 1: hafif; grup 2: orta; grup 3: belirgin. Hidronefroz derecesi IVP, BT veya
ultrasonografi ile tespit edilmisti. Yasin etkisi, tag yilikiin ve hidronefrozun basar1 iizerine
etkisini arastirip tiim gruplar karsilastirildi. Ek olarak ortalama enerji, sok dalgasi sayisi, seans

say1s1, floroskopi stiresi, ek tedavi orani karsilastirildi.

SWL tedavisi giliniibirlik yatis veya 1 giinlik yatis ile uygulanmisti. Tedavi
cogunlukla midazolam ve propofol ile sedasyon altinda uygulanmisti. Sedasyonun yetersiz
geldigi durumlarda genel anestezi ile SWL seansina devam edilmistir. Radyolusen ve

semiopak taslar i¢in ultrason probu kullanilmistir.

Bobrek ve ftreter taslart icin SWL tedavisi 60 sok dalgasi/dk olacak sekilde
uygulanmistir. Sok dalgasi sayisina iirolog tarafindan karar verildi, seanslar taglar uygun

fragmantasyona ulastiginda ya da 3,500 sok dalgas1 oldugunda sonlandirilmistir.

SWL sonrasinda ilk giin direkt iiriner sistem grafisi ile tasin kirilip kirilmadigi
kontrol edilmisti. Ilk giin ayrica renal ultrasonografi ile perirenal hematom agisindan
degerlendirilmisti. Bir veya iki hafta sonra direkt grafi tekrarlanip tasin fragmantasyonu olup
olmadig1 tespit edilmisti. Kirilma yok ise ikinci SWL seanst planlanmigti. Kirilma var ise
ikinci SWL seans1 gerekip gerekmedigi degerlendirilmisti. Hastalar son SWL seanslarindan
ortalama 3 ay sonra opaksiz BT veya IVP ile kontrol edilmisti. Eger tas goriilmemis veya
sadece klinik 6nemsiz rezidiiel fragmanlar (<4 mm) tespit edilmis ise tas kirma islemi basarili

kabul edilmistir.
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Tablo 2.1: Tedavinin nitelikleri

Hasta sayisi1 (erkek/kiz)
Ortalama yas (y1l)
Renoiireteral tinite

Sag/sol (%)

Toplam tas sayisi (n)

Toplam SWL seans1

Ortalama tas yiikii (mm?)
Ortalama seans sayisi
Ortalama uygulanan sok sayist
Ortalama enerji (joule)
Ortalama maksimum enerji (linite)

Ortalama skopi siiresi (dak)

466 (285/222)

6.0 (3 ay-16 yil)

507

265/242 (52/48)

507

757

98.1 (11-525)

1.5 (1-3)

2,348 (500-3,500)

1.77 (0.3-3.4)

2.36 (0.4-4)

4.9 (0.5-12.1)
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3. BULGULAR

iki merkezimizin iiroloji kliniginde SWL tedavisi géren hastalarin, ortalama yas1 6.0
yil (3ay-16 yil) idi, hasta yasinin basar1 {izerine etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0.798).

Hastalarin %51.5'inin basvuru sikayeti agriydi. Hematiiri sikayetiyle basvuru %21.5
idi. Hastalarin %39'unda aile hikayesi mevcuttu. Bagvuru sirasinda hastalarin %25'inde iiriner
sistem enfeksiyonu mevcuttu. Hastalarin %14.8'ine insidental olarak tas saptanip tani

konmustu.

Tedavi edilen 507 tasin 265" sag, 242'si soldaydi. Sagdaki 265 tasin %85'inde
basaril1 tedavi oldu, soldaki taslarin basari oran1 %88 idi. Tablo 3.1'de hastalarin taslarinin
tarafa gore dagilimi ve basar1 oranlar1 verilmistir. Rezidii varlig ile taraf arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p= 0.303).

Tablo 3.1: Taslarin tarafa gore dagilim ve basari oranlari

Taraf
Toplam
Sag Sol
Basarisiz  n (%) 41 (15.5) 29 (12.0) 70 (13.8)
Basarili n (%) 224 (84.5) 213 (88.0) 437 (86.2)
Toplam n (%) 265 (52.2) 242 (47.8) 507 (100.0)

SWL yapilan 507 tasin 285'i erkek hastalarin, 222'si kiz hastalarindi. Erkek

hastalarin basar1 oran1 %87 iken kiz hastalarin basar1 oran1 %84 idi. Tablo 3.2'de taslarin
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cinsiyete gore dagilimi ve bagart oranlari verilmistir. Cinsiyet ile basar1 durumu arasinda

istatistik olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p= 0.437).

Tablo 3.2: Taslarin cinsiyete gore dagilimi ve basari oranlari

Cinsiyet
Toplam
Erkek Kadin
Basarisiz n (%) 36 (12.6) 34 (15.3) 70 (13.8)
Basarili n (%) 249 (87.4) 188 (84.7) 437 (86.2)
Toplam n (%) 285 (56.2) 222 (43.8) 507 (100.0)

SWL iglemi uygulanan 507 tagin 24'iinii non-opak taslar olusturmaktaydi. Non-opak
taglarin 12'sinde (%50) basarili saglandi. Diger grupta 483 tasin 425'1 (%88.0) basarili sekilde

kirtldi. Non-opak tas olmast ile basar1 arasinda anlamli negatif iligki saptandi (p< 0.01).

SWL islemi sirasinda uygulanan maksimum enerji diizeyi ortalama 2.36 joule (0.4-4)
idi, maksimum enerji diizeyi ile bagar1 durumu arasinda iliski saptanmadi (p= 0.663). Tedavi
sirasinda uygulanan ortalama enerji diizeyi 1.77 joule (0.3-3.4) idi ve basart durumuyla
anlamli iligkisi yoktu (p= 0.256). Ortalama floroskopi kullanma siiresi 4.9 dk olarak idi,
floroskopi kullanimi ile basar1 durumu arasinda istatistiksel olarak iliski anlamli saptanmadi

(p= 0.965).

Seans sayilarina gore; 507 tasin 326'sma 1 seans; 112'sine 2 seans SWL; 69 hastaya
ise 3 seans SWL yapilmis, basar1 oranlari, sirasiyla, %92; %83; ve %63.8 olarak saptanmaistir.
Seans sayisi ile basarili olma durumu arasindaki anlamli negatif iligski belirlendi (p< 0.01).
Tablo 3.3'de tas kirma seans sayilarina gore dagilim ve basari oranlar1 verilmistir. Bir seans

SWL vyapilan hastalarin ortalama tas boyutu 83.4 mm?; iki seans ESWL yapilan grubun
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ortalama tas boyutu 100.7 mm?; ii¢ seans tedavi edilen hasta grubunda ise ortalama tas boyutu
162.9 mm® idi.

Tablo 3.3: Tas kirma seans sayilarina gore dagilim ve basari oranlari

Seans sayis1

Toplam
1 2 3
Basarisiz n (%) 26 (8.0) 19 (17.0) 25 (36.2) 70 (13.8)
Basarili n (%) 300 (92.0) 93 (83.0) 44 (63.8) 437 (86.2)
Toplam n (%) 326 (64.3) 112 (22.1) 69 (13.6) 507 (100.0)

Diger bir ifade ile ilk seans sonrasinda toplam basar1 oran %59.1; ikinci seans
sonunda toplam basar1 oran1 %77.5; ve li¢lincli seans sonunda toplam basari orant %86.2

olarak belirlendi (sekil 3.1).
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Sekil 3.1: Seans sayllarina gore tek ve toplam basari oranlar

Islem Oncesinde 14 hastamin perkiitan nefrostomi kateteri mevcuttu. Nefrostomi
kateteri olmayan 493 hastanin 430'unda (%87) SWL islemi basariliyken, nefrostomi kateteri
olan 14 hastada basari orani %50 olarak saptandi. Nefrostomi kateteri olmasinin basari

durumunu negatif olarak etkiledigi bulundu (p< 0.01).

Hastalarin ortalama tas yiikii 98.1 mm? olarak hesaplandi. Tas yiikiiniin basariya olan
etkisi istatistiksel olarak anlamli degildi (p= 0.689). Ancak hastalar tas yiikiine gore
simiflandirildiginda gruplarin basart oranlar1 arasinda anlaml fark mevcuttu (p< 0.01). Tablo

3.4'te tas yiikiiniin gruplara gore basari oranlar1 ve dagilimlar1 verilmistir.
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Tablo 3.4: Tas yiikiine gore gruplarin basari oranlari ve dagilim

Tag yiki
Toplam
100 mm? ve alti 101-200 mm? 201 mm? ve
usti
Basarisiz n (%) 31(9.8) 26 (17.9) 13 (28.9) 70 (13.8)
Basarili n (%) 286 (90.2) 119 (82.1) 32 (71.1) 437 (86.2)
Toplam n (%) 317 (62.5) 145 (28.6) 45 (8.9) 507 (100.0)

Taglarin lokalizasyonuna gore dagiliminda, en sik tag goriilme yeri 199 tas (%39) ile
renal pelvisti. Alt polde 104 (%20) tas ist lireter ve orta kalikste 61'er tas (%12)
bulunmaktaydi. Ucte bir distal iireterde 37 tas, iist polde 32 tas ve orta iireterde 13 SWL

tedavisi uygulanan tag vardi.

SWL basar1 oranlar1 st pol kalikste %87.5 iken orta ve alt kaliks taslarinda
%83.6'yd1. Renal pelvisteki 199 tasin 174" (%87.4) basarili sekilde kirildi. Ust, orta ve alt
iireterde ise basari oran1 %90.1; %92.3; ve %81.1 olarak saptandi. Tas yerlesimi ile basari
durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktu (p= 0.232). Tablo 3.5te tas

lokalizasyonuna gore dagilimi ve basar1 oranlar1 verilmistir.
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Tablo 3.5: Tas lokalizasyonuna gore dagilimi ve basari oranlari

Yerlesim n (%)

Toplam
Ust Orta Alt Pelvis  Proksimal Orta Distal
kaliks kaliks kaliks ureter ureter ureter
Basarisiz 4 10 17 25 6 1 7 70
(12.5) (16.4) (16.4) (12.6) (9.9) (7.7) (18.9) | (13.8)
Basaril1 28 51 87 174 55 12 30 437
(87.5) (83.6) (83.6) (87.4) (90.1) (92.3) (81.1) (86.2)
Toplam 32 61 104 199 61 13 37 507
(6.3 (12.0) (20.5) (39.3) (12.0) (2.6) (7.3) (100.0)

Islem 6ncesinde 51 hastaya J stent konmustur. Bunlardan 37 (%72.5) hastanin SWL

islemi basarili olmustur. Stenti olmayan 456 hastanin ise basar1 oram1 %87.7 olarak

belirlenmisti (tablo 3.6). Stent varligi ile basar1 durumu arasinda anlamli negatif iliski

saptanmustir (p< 0.01).

Tablo 3.6: J stentli hasta dagilimi ve basari oranlari

J stent Varhg1

Toplam
Yok Var
Basarisiz n (%) 56 (12.3) 14 (27.5) 70 (13.8)
Basarili n (%) 400 (87.7) 37 (72.5) 437 (86.2)
Toplam n (%) 456 (89.9) 51 (10.1) 507 (100.0)

Hidronefroz varligi 4 grupta incelendiginde, hidronefrozu olmayan 219 hasta
(%43.2) mevcuttu. Hafif derecede hidronefrozu olan 149 (29.4%); orta derecede 92 (%18.1)
ve ileri derecede hidronefrozu olan 47 (%9.3) hasta vardi. Hidronefrozu olmayan grupta

basar1 %89, hafif derecede hidronefrozu olan hastalarda ise %91.9 idi. Orta ve ileri derecede

hidronefrozu olan hastalarda ise basari oranlari, sirasiyla, %80.4 ve %66 idi (tablo 3.7).

Hidronefroz derecesi ile tedavi basarisi arasinda anlamli negatif iliski saptandi (p< 0.01).
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Tablo 3.7: Hidronefroz derecesine gore dagilimi ve basari oranlari

Hidronefroz

Toplam
Yok Hafif Orta fleri
Basarisiz n (%) 24 (11.0) 12 (8.1) 18 (19.6) 16 (34.0) 70 (13.8)
Basarili n (%) | 195 (89.0) 137 (91.9) 74 (80.4) 31 (66.0) 437 (86.2)
Toplam n (%) | 219(43.2) 149 (29.4) 92 (18.1) 47 (9.3) 507 (100.0)

Hastalarin tas yiki, tas boyutu, hidronefroz, uygulanan enerji ortalamasi, J stent,

nefrostomi, tas opasitesi (non-opak), cinsiyet ve yas gibi parametreleri goz Oniinde

bulundurularak ¢ok degiskenli logistik regresyon analizi yapildi. Tas yiikii < 100 mm? olan

hasta grubuna oranla 101-200mm?ve >200mm? hasta grubu arasinda istatistiksel olarak basari

farki mevcuttu (sirastyla, p= 0.044; p= 0.011). Hafif derecede hidronefrozu olan hastalarda

tedavi basaris1 hidronefrozu olmayan hastalara gore daha yiiksekti (odds ratio= 1.62, p=

0.311). Hidronefrozu olmayan gruptaki orta derecede hidronefrozu olan gruba oranla 2.7 kat

daha fazla idi(odds ratio= 0.367, p= 0.016). Hidronefrozu olmayan gruptaki tedavi basarisi

ileri derecede hidronefrozu olan gruba oranla 3.4 kat daha yiiksekti (odds ratio= 0.292 p=

0.009). Enerji ortalamasi, J stent varligi, nefrostomi varligi, yas, cinsiyet, tagin opasitesi ile

tedavi basarisi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli degildi (p> 0.05).
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Tablo 3.8: SWL basarisin etkileyen parametlerin multivaryans analizi

p OR %095 Giiven Aralig
Hidronefroz :
-Yok 0.001
- Minimal 0.311 1.620 0.637-4.124
-Orta 0.016 0.036 0.016-0.083
-Belirgin 0.009 0.292 0.115-0.737
Tas yiikii (mm?):
- <100 0.023
- 101-200 0.044 0.517 0.256-1.044
->200 0.011 0.291 0.112-0.753
Enerji 0.574 0.873 0.543-1.403
Stent varligi 0.073 0.405 0.151-1.087
Opasite (non -opak) 0.097 0.327 0.088-1.224
olmasi
Nefrostomi kateteri 0.356 0.420 0.067-2.652
varligi
Yas 0.837 1.008 0.935-1.087
Cinsiyet 0.565 0.828 0.436-1.574

OR= Odds ratio
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4. TARTISMA

Viicut disi tas kirmanin Klinik olarak kullanilmaya baslamasi iiriner sistem tas
hastalig1 tedavisinde biiyiik degisiklik yaratmistir. {1k kez 1980 yilinda Chaussy ve arkadaslar
tarafindan SWL'nin etkinligi ve giivenilirliginin rapor bildirilmesinden giiniimiize kadar ge¢en
stirecte SWL birgok iiriner sistem tas1 tedavisinde ilk tedavi se¢enegi haline gelmistir (117).
SWL tedavisi 6nceleri ¢ocuklarda yaratacagi renal parankimal hasar endisesiyle uygulamaya
gecirilmemistir. Ancak 1986 yilinda ¢ocuklarda SWL kullanimu ile ilk ¢alisma Newman ve
arkadaglar1 tarafindanyayimlanmstir. Yaglar1 3 ile 17 arasinda degisen 15 ¢ocuk hastaya SWL
uygulanmis, hi¢cbir major komplikasyon gelismedigi ve %93 oraninda basar1 elde edildigi
bildirilmistir (149). SWL'nin ¢ocuklarda giivenle uygulanabilecegini gosteren, uzun donem ve
kisa donem bobrek fonksiyonlari {izerine yapilmis birgok c¢alisma mevcuttur. Villanyi ve
arkadaslar1 SWL'nin ¢ocuk hastalarda kisa donemde bobrek fonksiyonu iizerine etkisi
olmadigimi gostermislerdir (107). Vlajkovic ve arkadaslarinin SWL tedavisi goren 84 ¢ocuk
hastay1 i¢eren prospektif ¢alismasinda, gocuklar SWL 6ncesinde, tedavi sonrasi 3. ayda ve 12-
67. aylar arasinda 3 kez dinamik bobrek sintigrafisi (99m)Tc-DTPA ile degerlendirilmisti.
Uzun donemde SWL'nin bobrek fonksiyonu lizerine belirgin etkisi olmadigr kanitlanmistir
(108). SWL ile erken donemde Yiiksek basari oranlar1 ve giivenilirlik gosterilmistir. Kroovand
ve arkadaslar1 1987'de; Frick ve arkadaslarinin 1988'de %85'lik basar1 oranlari bildirilmistir
(150, 151). Badawy ve arkadaslarinin 2012 yilinda 500 ¢ocuk hastada yayimladiklart SWL
caligmasinda toplamda basari, bobrek taglarinda %83.4, iireter taslarinda %58.46 olarak
bildirilmistir (152). Bizim hastalarimizda toplam basar1 oran1 %86.2 olarak belirlenmektedir.
Toplam 507 tasin 396's1 bobrek yerlesimliydi ve basart oran1 %85.9 olarakgergeklesti. Kalan
111 tas iireterde idi ve SWL basar1 oran1 %87.4 olarak saptandi.

He ve arkadaslarinin 2011'de 311 ¢ocuk hastayla yaptig1 calismada, tas yerlesimine
gore SWL basaris1 bobrek taglarinda %95.8; iireter taslarinda %94.8 olarak belirlenmis, renal
pelvis taglarinda %94.3, iist ve orta kaliks taslarinda %98.7, alt pol taglarinda ise %94.1 basari
bildirilmisti. Ureter taslarinda basari ise, proksimalde %96.2; orta iireterde %87.5; ve distal
tireterde  %95.7 olarak saptanmistir (153). Calismamizda literatiir ile benzer basar1 oranlari
saptadik. Alt pol taslarinda basar1 %83.6 idi. Bu basari literatiir ile uyumlu olarak diger
yerlesimlerdeki taglara gore az da olsa daha basarisiz idi. Distal iireter ve orta tireterde ilk
basamak tedavi secenegi SWL olmadig: i¢in bu yerlesimdeki taslarda SWL yapilan hasta

sayimiz diger gruplara gore daha azdu.
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Tas hastaliginda klasik olarak tiim popiilasyonda 3:1 olarak belirtilen erkek
baskinlig1 giiniimiizde esitlenmeye yaklasmistir. ABD'de yapilan bir ¢alismada tas hastaligi
nedeniyle 1997 ile 2002 yillar1 arasinda tim hastane yatislari incelenmis ve yaklasik
1,000,000 hasta verisineulasilmistir. Buna gore, hastalarin %58.6's1 erkek, %41.4'i kadindir.
Kadinlarda tas hastaligi goriillmesindeki bu denli artis obezite gibi yasam tarzi ile iliskili risk
faktorlerine baglanabilir (3). Yine ABD'de yapilan ulusal 6rnekleyici bir ¢alismada; 2003
yilinda tas hastalig1 olan ¢ocuk hastalarin hastane bagvurulari incelenmis, 6,764 ¢ocuk hasta
verileri arastirilmistir. Bu hastalar yaslarina gore ilk dekat ve ikinci dekat olmak {izere ikiye
ayrildiginda, ilk dekattaki 804 hastanin, %54.4'0 erkek, %@45.6'sm1 kiz hastalar
olusturmaktaydi. Ikinci dekatta olan 5,960 ¢ocuk hasta bulunmaktaydi, bu hastalarin 4,355'i
(%73) kiz, 1,605'i (%27) erkek hastalardi. Ilk dekattaki erkek baskmligina karsin ikinci
dekatta kiz hastalarin fazla oldugu ortaya ¢ikmustir (4). Hirvatistan'da 2003 yilinda
yayimlanan bir ¢aligmada; 1989 ile 2003 yillar1 arasinda iiriner sistem tas hastaligi nedeniyle
tedavi edilen 148 ¢ocuk hastanin medikal kayitlar1 incelenmistir. Bu hastalarin 88'i (%59.5)
erkek, 60'1 (%40.5) kiz hastalardan olusuyordu (154). Calismamizda da literatiir ile benzer
degerler saptanmistir. Tas kirma iglemi 466 hastanin 261'ini (%56) erkek, 205'ini (%44) kiz

hastalar olusturuyordu.

Dogan ve arkadaslarinin ¢alismasinda 2009 ile 2013 yillar1 arasinda SWL ile tedavi
edilen 383 hastanin medikal kayitlar1 incelenmistir. Bu grupta 216 (%56.4) erkek ve 167
(%43.6) kiz hasta mevcuttu. Erkek hastalarda basar1 oran1 %64.8; kiz hastalarda basar1 orani
%53.3 olarak belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (155).
Calismamizda erkek hastalarin basar1 oran1 %87.4, kiz hastalarin basar1 oran1 %84.7 olarak

gerceklesmis ve cinsiyetin basari tizerinde etkisi olmadig1 gosterilmistir.

Hastalarin bagvuru bulgulan incelendiginde, ¢cocuklarda eriskinlerdeki gibi tipik bir
lomber agri ile bagvurma genellikle sdz konusu degildir. Yas araligiyla degismekle beraber
yan agrisi ve hematiiri ile basvuru daha biiyiik yastaki ¢ocuklarda daha sik goriilmektedir.
Daha kiiciik yastaki ¢ocuklarda ise huzursuzluk, kusma gibi spesifik olmayan bulgular daha
stk goriilmektedir. Agrili veya agrisiz makroskobik hematiiri, ¢ocuklarda daha seyrek
goriilmektedir. Cocuk hastalarda daha sik goriilmekle beraber mikroskobik hematiiri tek bulgu
olabilir. Radyolojik goriintiileme ile tas tanisina yol acan tek bulgu ender olarak tiriner sistem
enfeksiyonlaridir (156, 157). Calismamizdaki ¢ocuk hastalarin agri sikayetiyle basvurusu

%51.5 siklikta idi. Hastalarin %25't iriner sistem enfeksiyonuna bagli sikayetlerle
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basvururken, %14.8 hastada tas hastalig1 insidental olarak saptanmisti. Hastalarin %21.5'inde

ise basvuru sebebi hematiiri idi.

Tiirkiye'den bildirilen bir ¢aligmada iiriner sistem tas hastalig1 olan ¢ocuklarda %22
oraninda pozitif aile oykiisii mevcuttur (5). Calismamizda aile oykiisii sikligt %39 olarak

belirlenmistir.

Tas yiiki ile ilgili yapilan ¢alismalarda tas boyutu arttik¢a basar1 oraninin diistiigii
tespit edilmistir. Onal ve arkadaslar1 1992 ile 2008 yillar1 arasinda tas kirma tedavisi géren
412 ¢ocuk hastanin 427 renal {nitesiyle ilgili verileri retrospektif olarak incelenmislerdir.
Buna gore, 1 cm? altindaki taglardaki tedavi basarisinin 1-2 cm? taglar ve 2 cm? istiindeki
taslara gore, sirasiyla, 3.95 ve 1.75 kat daha yiiksek oldugu saptanmistir (158). Calismamizda
da tas yukii 1 cm? altinda olan taslardaki basari orani, %90.2 olarak gergeklesirken, bu oran 1-
2 cm? arasindaki taslarda %82.1 ve 2 cm?®nin iistiindeki taslarda ise %71.1 olarak
belirlenmistir. Tag boyutu ile basar1 oran1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir negatif iliski
mevcuttur. Tas yiikii arttikca ek girisim ihtiyacit artmis, ikinci ve ticlincili seanslar gerekmistir.
Tas yiikii 1 cm®nin altidaki taslara ortalama 1.38 seans SWL yapilirken; 1-2 cm? araligindaki

taglara ortalama 1.55 seans; ve 2 cm?’nin iistiindeki taslara ortalama 2.11 seans uygulanmistir.

SWL tedavisi uygulanan 507 tasin 326'sina 1 seans; 112'sine 2 seans; 69 hastaya ise
3 seans SWL uygulanmis, basari oranlari, sirasiyla, %92; %83; ve %63.8 olarak saptanmuistir.
Seans sayisi ile basarili olma durumu arasinda anlamli negatif iliski goriilmektedir (p< 0.01).
Seans sayisinin artmasiyla izole basar1 oraninin diismesi arasindaki negatif iligki; bir seans
SWL yapilan hastalarm ortalama tas boyutunun 83.4 mm?, iki seans SWL yapilan grubun
ortalama tas boyutunun 100.7 mm?, ii¢c seans tedavi edilen hasta grubunda ise ortalama tas

boyutunun 162.9 mm? olarak saptanmastyla paralellik gdstermektedir.

Calismamizda hasta yas ortalamasi1 6.0 y1l (3 ay-16 yas) idi ve hasta yasi ile basari
durumu arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi. Turung ve arkadaslarinin 260
cocuk hastada gerceklestirdikleri calismada da tas kirma basarisi ile yas arasinda iliski
saptanmamistir (159). Ancak tas kirma basarist ile hasta yasi arasinda baglanti oldugunu
belirten yazarlar da mevcuttur. Dogan ve arkadaslarinin 383 renal tniteyi kapsayan
retrospektif ¢alismasinda; daha kii¢iik yastaki ¢ocuklarin SWL tedavisinde tassizlik oraninin

daha yiiksek oldugu belirlenmistir (155). Yine Onal ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalar 5
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yas ve alt1, 5-10 yas ve 10 yas iistii olarak ii¢ gruba ayrilmis, yas artmasi ile basari oranlarinda

istatistiksel olarak anlamli bir diisiis bildirilmistir (158).

Hidronefroz varligr ve derecesi ile tas kirma basarisi arasinda anlamli bir iligki
saptanmasa da, hidronefroz derecesinin artmasiyla tas kirma basarisinin diistiigii anlasilmistir.
Hidronefrozu olmayan ve hafif derece olan grupta basar1 %61.3 olarak saptanmigken; orta ve
belirgin derecede hidronefrozu olan grupta basari orant %54.9 olarak bildirilmistir (155).
Turung ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise hidronefrozu olmayan grupta basar1 %93.8; hafif,
orta ve belirgin hidronefrozu olan gruplarda, sirasiyla, %89.6; %73.3; ve %64.3 olarak
saptanmustir. Boylece hidronefroz olmasi ve derecesinin artmasi tag kirma basarisini anlamli
olarak diistirmektedir (159). Bizim bulgularimiz da benzer sekilde hidronefroz derecesinin

artmasi ile SWL basarisinin azaldigini gostermektedir.

Tas kirma sirasinda uygulanan enerji ortalamasi, tas kirma islemi basarili gecen
cocuklarda 1.73 joule iken basarisiz olan ¢ocuklarda 1.87 joule olarak ger¢eklesmistir. Ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Diger taraftan Dogan ve arkadaslarinin
calismasinda da SWL islemi basarisiz olan ¢ocuk hastalarin enerji ortalamasi daha yiiksektir
ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir. Onal ve arkadaslarmnin cocuk hastalarda SWL
islemi sonrasinda tas yolu gelisimini ongorebilecek faktorler ile ilgili calismasinda enerji

ortalamasi tag yolu gelisimi ve basari ile iliskilendirilememistir (160).

SWL islemi dncesi 14 hastaya perkiitan nefrostomi kateteri konmus ve bu hastalarin
SWL basaris1 %50 olarak saptanmistir. Nefrostomi kateteri olmayan grupta SWL basarisi ise
%87°dir. Tek degiskenli analizde nefrostomi kateteri varligi ile SWL basarist arasinda
istatiksel olarak negatif iliski saptanirken (p< 0.01) ¢oklu degisken analizinde nefrostomi
varhigmin etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p= 0.356). Bu durum nefrostomi
Kateterli hasta sayismin azligina bagh olabilir. Islem 6ncesinde nefrostomi kateteri bulunan 14
hastanin ortalama tas yiikii 205.7 mm? olarak saptandi. Bu hastalarda tas kirma basarisinin

diisiik olmasinda tas yiikiiniin etkili oldugu anlagilmaktadir.

Islem oncesinde J stent yerlestirilen 51 hasta vardi. Bu hastalarda SWL basar1 oram
%72.5 iken, stenti olmayan hastalarin basar1 oran1 %87.7 olarak belirlendi. Stent varlig: ile
basar1 durumu arasinda istatiksel olarak negatif iliski mevcuttu (p< 0.01). Coklu degisken
analizinde ise J stent varligi ile tas kirma basarisi arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki

yoktu (p= 0.073). Nefrostomili hasta grubunda oldugu gibi stentli hasta sayisinin azlig1 burada
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6nemli olabilir. islem 6ncesinde J stent konulan hastalarin ortalama tas yiikii 141 mm? idi.
Shen ve arkadaslarinin SWL 06ncesi J stent yerlestirilmesi ile ilgili meta-analizinde, 453
stentli, 423 stentsiz hasta incelenmis, stentli grupta tagsizlik oran1 %78.1 iken, stentsiz grupta
%83.0 olarak belirlenmistir. Aradaki fark anlamli degildir. Tas yolu gelisimi agisindan da
stentli olma durumu istatiksel olarak anlamli bulunamistir. Alt {iriner sistem semptomlarinin
stentli grupta arttig1 belirtilmistir. Tas kirma islemi 6ncesinde rutin olarak J stent konulmasi

onerilmemekte ve yalniz se¢ilmis olgularda uygulanmasi 6nerilmektedir (161).

Calismamizda 24 adet non-opak tas mevcuttu. Non-opak taglarin tag kirma basari
orani %50 olarak saptandi. Bu oran, diger 483 tas icin elde edilen %88’lik orana gdre anlaml
olarak disiiktiir (p< 0.01). Ancak c¢oklu degisken analizinde tas opasitesinin tas kirma
basarisina etkisi istatiksel olarak anlamli degildi (p= 0.097). Birgok ¢aligmada non-opak taslar
calisma disinda birakilirken biz non-opak taglarin SWL ile tedavi orani diisiik oldugunu

vurgulamak tizere calismamiza dahil ettik.
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5.SONUC

Tas hastalig1 olan g¢ocuklara, bu hastalifa 6zgiil yakinmalar1 yeterli sekilde dile
getirememeleri ve ¢ocuklarda eriskinlerden farkli olarak hastaligin kendini renal kolik ile
gostermemesi nedeni ile daha 6zenli bir yaklagim gerekmektedir. Tas hastaliginda rekiirrens
oranlarinin yiiksek olusu nedeni ile tedavide invazivitesi diigiik yontemlerin tercihi esastir.
Tas hastaligi tedavisinde amag, tastan tam armmayi saglamak, tekrar tas olusumunu
engellemek, bobrek fonksiyonlarini korumak, mevcut ise anatomik anomalileri diizeltmek,
iriner enfeksiyonlar1 kontrol altina almak ve altta yatan metabolik bozukluklar1 diizeltmeyi

hedeflemek olmalidir.

Cocukluk c¢ag1 iriner sistem tas hastaliginda SWL etkinligi ve giivenilirligi
gosterilmis bir tedavi yontemidir. Kolay uygulanabilirligi, minimal invaziv olmasi, diigiik
komplikasyon oranlari, kisa hastane yatis siiresi, hizli iyilesme nedeni ile ¢ocuklarda birgok

iiriner sistem tag hastalifinda ilk basamak tedavi olarak uygulanmaktadir.

SWL'in tas hastaligindaki basari oranlari tag yiikii ve hidronefroz ile yakindan
iligkilidir. Tag boyutu arttikca tag kirma basarist azalmakta, hidronefroz olmasi ve derecesinin

artmasi durumunda ayni sekilde tas kirma basaris1 azalmaktadir.
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