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TESEKKUR

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dalr’ndaki
uzmanlik egitimim ve tez ¢alismam boyunca, engin bilgi ve tecriibesi ile her zaman bana 151k
tutan, calismama yorum ve katkida bulunan saygideger tez danigman hocam Prof. Dr. Esra
Baskin’a, ¢alisma verilerinin elde edilmesinde yardimci olan Cocuk Nefroloji Bilim Dali
Ogretim tiyesi Prof. Dr. Kaan Savag Giilleroglu’na, uzmanlik egitimim siiresince mesleki bilgi
ve deneyim kazanmamda emegi gegen, kiymetli bilgi ve deneyimlerini paylasan, her zaman
desteklerini hissettigim Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’'nin saygideger
hocalarna, tip ve uzmanlik egitimim boyunca her zaman yanimda olan, sevgisi ve destegini
hep hissettigim Dr. Gililay Seyhoglu’na ve Dr. Alara Akdeniz’e, asistanligim siiresince
beraber calismaktan mutluluk duydugum tiim doktor ve hemsire arkadaglarima, tiim hayatim
boyunca sonsuz sevgi ve destekleri ile hep yanimda olan canim annem ve babama, sevgili

esim Melis Ridvanogullar1 Donger’e tesekkiirlerimi sunarim.



OZET

Donger U. Uriner Sistem Tas Hastahg ile Bagsvuran Hastalarin Retrospektif Analizi ve
Idrar Kalsiyum Sitrat Oranmnin Degerlendirilmesi. Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi,
Cocuk Saghg: ve Hastaliklar1 Anabilim Dah, Ankara, 2023.

Giris: Uriner sistem tas hastalig1 bobreklerde, iireterlerde, mesanede tas olusumu ile ortaya
cikan kalitsal, cevresel, beslenme ve ilaclar gibi bir¢ok etkenin rol oynadigi bir hastaliktir.
Son 20 yilda diinyada prevalansi artig gostermis olup iriner sistem taslar1 6nemli bir saglik
sorunudur. Cocukluk ¢agi iiriner sistem tas hastaligi prevalansmin son yillarda %5-10
arasinda oldugunu gosteren calismalar mevcuttur. Ancak bolgesel farkliliklar, 6rneklem
biiytikliikleri ve yas gruplarina gore liriner sistem tasi goriilme siklig1 degiskenlik gdsterebilir.
Cocukluk c¢agi liriner sistem tas hastaligimin tekrarlama olasiligi yiiksek olup, son ddnem
bobrek hastaligina neden olmasiyla 6dnemli bir morbidite sebebidir. Tas hastaligina iiriner
sistem anomalisi ve metabolik anormalligin ¢ogunlukla eslik etmesi nedeniyle ¢ocukluk ¢agi
iiriner sistem tas hastaligini erken tanimak, altta yatan metabolik faktorleri ve iiriner sistem
anomalilerini taramak; morbiditeyi azaltmada ve kronik bobrek hastaligina gidisi engellemede
onemli yer tutar.

Yéntem ve Geregler: Ocak 2012- Aralik 2022 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Ankara
Hastanesi Cocuk Nefrolojisi poliklinigine basvuran ve liriner sistem tas hastaligi Ontanisi sle
bagvuran 0- 18 yas araliginda toplam 989 hasta retrospektif olarak incelendi. 989 hastadan
spot veya 24 saatlik idrar tetkiklerinde hem kalsiyum hem de sitrat tetkikleri bulunan ve es
zamanli iiriner sistem USG’si olan 325 hasta ¢alismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen
325 hasta bagvuru anindaki ilk yapilan iiriner sistem USG’sinde tas olup olmamasina gore 2
gruba ayrildi. Hastalarin demografik verileri, tibbi dykiileri, laboratuvar verileri, radyolojik
bulgular1 ve uygulanan tedaviler degerlendirildi. Spot ve 24 saatlik idrarda kalsiyum sitrat
oraninin iiriner sistem tas hastaliginda yeni bir belirte¢ olup olamayacagi arastirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 325 hastanin %51,1°1 erkekti. Hastalarin tan1 yas1 ortancasi
29 ay olarak hesaplandi. Hastalarin %57,9’unun ailesinde tas dykiisii mevcuttu. Tan1 yas1
daha kiigiik olan ¢ocuklarin ilk bagvuruda siklikla huzursuzluk, IYE gibi nedenlerle
bagvurdugu daha biiyiik ¢ocuklarin ise hematiiri, kusma gibi nedenlerle bagvurdugu gortildii
(p<0,05). Cinsiyetler arasinda idrarda ca/sit orani agisindan anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Calismamizda spot idrarda ca/sit orani, tagi olmayan hastalarda ortanca 0,18 (0,01-3,29)



mg/mg, tasi olan hastalarda ise ortanca 0,31 (0,01-3,47) mg/mg olarak saptandi. Yirmi dort
saatlik idrarda bakilan ca/sit orani ise tasi olmayan hastalarda ortanca 0,23 (0,02-5,73)
mg/mg, tasi olan hastalarda ortanca 0,32 (0,01-6,54) mg/mg olarak bulundu. Calismamizda
tas hastaligi olan ¢cocuklarda tas hastaligi olmayan ¢ocuklara gore spot ve 24 saatlik idrarda
ca/sit oran1 anlamli bir sekilde daha yiiksekti(p<0.05). Spot idrarda ca/sit orani ig¢in 0,235’ten
daha ytiksek degerler tas riski agisindan 6nemli bulundu. Tas tespit edilen hastalarda taglarin
en sik olarak renal pelvis (%75,8) yerlesimli oldugu goriildii. Mesanede tasi olan hasta yoktu.
Tas saptanan hastalarin 80’inde taslar sol yerlesimli (%40,4), 75’inde bilateral (%37,8)
yerlesimliydi. Taslarin %78,3°0 5 mm den kugcik boyutta idi .En sik uygulanan tedavi

yonteminin tag 6nleyici medikal tedaviler oldugu goriildii.

Yorumlar: Calismamizda iiriner sistem tasi olan hastalarda hem spot idrarda, hem de 24
saatlik idrarda ca/sit orani, tagi olmayan hastalara gére anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Bunun yaninda spot idrarda 0,235°ten yiiksek degerler tas riski agisindan Onemli
goriilmektedir. Tas riski olan hastalarda tarama testi olarak spot idrarda ca/sit oraninin
kullanim1 yararh bir belirte¢ olabilir. Bu konuda prospektif, randomize kontrollii, daha fazla

vaka sayis1 iceren yeni ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, idrar kalsiyum sitrat orani, {iriner sistem tas hastaligi, Urolitiazis



ABSTRACT

Donger U. Retrospective Analysis of Patients with Urinary System Stone Disease and
Evaluation of Urinary Calcium Citrate Ratio. Baskent University Faculty of Medicine,
Department of Child Health and Diseases, Ankara, 2023.

Background: Urinary tract stone disease is a disease characterized by the formation of stones
in the kidneys, ureters and bladder in which many factors such as hereditary, environmental,
nutritional and medications play a role. Its prevalence has increased worldwide in the last 20
years and urinary system stones are an important health problem. There are studies showing
that the prevalence of urinary tract stone disease in childhood is between 5-10% in recent
years. However, the prevalence of urinary tract calculi may vary according to regional
differences, sample sizes and age groups. Childhood urinary tract stone disease has a high
recurrence rate and is an important cause of morbidity as it causes end-stage renal disease.
Since urinary system anomalies and metabolic abnormalities often accompany stone disease,
early recognition of childhood urinary tract stone disease and screening for underlying
metabolic factors and urinary system anomalies are important in reducing morbidity and
preventing progression to chronic kidney disease.

Materials and Methods: Between January 2012 and December 2022, a total of 989 patients
between 0 and 18 years of age who were admitted to the Pediatric Nephrology outpatient
clinic of Baskent University Ankara Hospital and diagnosed with urinary tract stone disease
were retrospectively analyzed. Among 989 patients, 325 patients with both calcium and
citrate in spot or 24-hour urine tests and concurrent urinary tract US were included in the
study. Demographic data, medical history, laboratory data, radiologic findings and treatments
were evaluated. The calcium citrate ratio in spot and 24-hour urine was investigated

statistically as a new marker for urinary system stone disease.

Vi



Results: Of the 325 patients included in the study, 51,1% were male. The median age at
diagnosis was 29 months. 57,9% of the patients had a family history of calculi. It was
observed that younger children presented with reasons such as restlessness and UTI at first
presentation, whereas older children presented with reasons such as hematuria and vomiting
(p<0.05). No significant difference was found between genders in terms of ca/sit in urine
(p>0.05). In our study, the median ca/sit ratio in spot urine was 0,18 (0,01-3,29) mg/mg in
patients without stones and 0,31 (0,01-3,47) mg/mg in patients with stones. Twenty-four-hour
urine ca/sit ratio was 0,23 (0,02-5,73) mg/mg in patients without stones and 0,32 (0,01-6,54)
mg/mg in patients with stones. In our study, spot and 24-hour urine ca/sit ratios were
significantly higher in children with stone disease compared to children without stone disease
(p<0.05). Values higher than 0,235 for the ca/cite ratio in spot urine were found to be
significant in terms of stone risk. In patients with stones, the most common location of the
stones was renal pelvis (75,8%). There were no patients with stones in the bladder. The stones
were located on the left side in 80 patients (40,4%) and bilaterally in 75 patients (37,8%).
78,3% of the stones were less than 5 mm in size. The most common treatment modality was
stone preventive medical therapies.

Discussion: In our study, in patients with urinary system stones, both spot urine and 24-hour
urine ca/cit ratio were found to be significantly higher than in patients without stones. In
addition, values higher than 0,235 in spot urine are considered significant in terms of stone
risk. The use of spot urine ca/cit ratio as a screening test in patients with stone risk may be a
useful marker. Further prospective, randomized controlled studies with a larger number of

cases are needed.

Keywords: Child, urinary stone disease, urine calcium citrate ratio, urolithiasis
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1. GIRIS

Uriner sistem tas hastalig1 bobreklerde, iireterlerde, mesanede tas olusumu ile ortaya
cikan kalitsal, gevresel, beslenme ve ilaglar gibi birgcok etkenin rol oynadigi bir hastaliktir.

Son 20 yilda diinyada prevalansi artis géstermis olan iiriner sistem taslari 6nemli bir
saglik sorunudur. Cocukluk ¢aginda da insidansi son yillarda artmistir. Bu artisin bir sebebi
tan1 yontemlerindeki gelisme olmakla birlikte tani yontemlerindeki gelismeden bagimsiz
olarak hastalik sikliginda da bir artis s6z konusudur. Cocukluk cagi {iriner sistem tas hastaligi
prevalansinin son yillarda %5-10 arasinda oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Ancak
bolgesel farkliliklar, 6rneklem biiyiikliikleri ve yas gruplarina gore iiriner sistem tasi goriilme
siklig1 degiskenlik gosterebilir. Ulkemizde tas prevalansi yaklasik %10 olup bu hastalarin da
%17’si pediatrik yas grubundadir. Uriner sistem tas hastalig1 agisindan Tiirkiye endemik bir
iilkedir. Tirkiye’de iiriner sistem tas hastaliklarinin sik goriilmesinde kalitsal faktorlerin yani
sira beslenme aligkanliklari, obezite, iklimsel faktorlerin de etkili oldugu diistiniilmektedir.

Cocukluk cagi iiriner sistem tas hastaliginin tekrarlama olasilig1 yiiksektir. Uriner
sistem taglar1 son donem bobrek hastaligina neden olma riski ile 6nemli bir morbidite
nedenidir. Cocukluk ¢agi iiriner sistem taslarma g¢ogunlukla {iriner sistem anomalisi ve
metabolik anormallik eslik eder. Tiim bu durumlar géze alindiginda cocukluk cagi tas
hastaligin1 erken tanimak, altta yatan metabolik faktorleri ve iiriner sistem anomalilerini
taramak; morbiditeyi azaltmada 6nemli yer tutar.

Cocuklarda yaygin olarak gozlenen tirolitiazis i¢in olas1 risk faktdrleri; idrar hacminin
az olmasi, idrar kalsiyum, oksalat ve iirik asit atilimmin yiiksek olmasi ve idrar sitrat,
magnezyum diizeylerinin diisiik olmasidir. Bu risk faktorlerinin erken tespit edilmesi tas
olusumunu engellemede 6nemlidir.

Ozellikle sitrat, kalsiyum oksalatm kendiliginden ¢ekirdeklenmesini, kalsiyum oksalat
ve kalsiyum fosfatin kristal biiylimesini ve kalsiyum oksalatin monosodyum {irat tarafindan
heterojen ¢ekirdeklenmesini engelleyerek tas olusumundan korunmada etkili bir rol iistlenir.
Cocuklarda 24 saatlik idrar toplamanin zorlugu g6z 6niinde bulunduruldugunda spot idrar
incelemesi ile tas riskinin tespit edilmesi daha biiyiik onem kazanmaktadir.

Urolitiazis hastalarinin risk degerlendirmesi i¢in énerilen yeni ydntemlerden biri idrar
kalsiyum sitrat oranina bakilmasidir. Kalsiyum taglarinin olusumunda idrar kalsiyum
miktarinin yiiksek olmasi tek basmna bir kriter olmaktan ziyade yiiksek idrar kalsiyumunu es

zamanl olarak idrar sitrat miktar: ile degerlendirmek daha yararli olabilir. Kalsiyum sitrat



orani spot idrarda bakilabilecegi gibi 24 saatlik idrarda da bakilabilir. Ancak bu konuda
yapilan ¢aligmalar kisith sayidadir.

Biz de ¢alismamizda {iriner sistem tas hastaligi olan ¢ocuklarda diger risk faktorleri
ile, yeni bir parametre olabilecegini diisiindiigiimiiz idrar kalsiyum/sitrat oraninin énemini ve

toplumumuzdaki yerini gostermeyi hedefledik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Epidemiyoloji

Uriner sistem tas hastaliginmn tarihi insanlik tarihi kadar eskidir. Uriner sistem tas
hastaligi, sik goriilen {iriner sistem hastaliklarindandir ve ¢ocuklarda prevalansi giderek
artmaktadir (1). 1996 yilinda semptomatik nefrolitiazis oran1 10000°de 7,9 iken 2007 yilinda
bu oran 10000°de 18,5 olmustur (2). Amerika Birlesik Devletleri’nde hastaneye yatan
cocuklarin 1:1000-1:7600’tinde tas saptandigi bildirilmistir (3). Daha sonraki yillarda yapilan
calismalarda ¢ocuk hastanelerine yapilan tiim bagvurular incelendiginde 685 hastadan birinde
iriner sistem tas1 saptanmistir (4).

Uriner sistem tas hastaligmm son yillarda insidansinin artmasinda tam yontemlerinin
gelismesi katki sunmustur. Ancak tan1 yontemlerindeki gelismeden bagimsiz olarak hastalik
sikliginda da bir artis s6z konusudur. Insidansindaki bu artista beslenme aliskanliklari ile ilgili
oldugu diisiiniilmektedir. Yiiksek sodyum ve fruktoz alimi, sivi tiiketiminde azalma ve
kalsiyumdan fakir beslenme gibi etkenlerin tas olusumuna neden olan metabolik durumu
ortaya ¢ikardigi disiiniilmektedir (2). Obezite prevalanst son yillarda artmustir. Obez
insanlarda idrarda oksalat, iirik asit, sodyum ve fosfat miktar1 artar, idrar pH’s1 ise daha diistik
olur bu nedenle obezite nefrolitiazise katkida bulunur (5).

Uriner sistem taglarmin goriilme sikhigini ve goriilme yerini hastalarin ki, yasadig
cografi bolgesi, sosyoekonomik durumlari, beslenme aliskanliklar1 gibi bir¢cok faktor
etkileyebilir. Yakin/Orta Dogu’da ve Kuzey Afrika’da nefrolitiazis niifusun %10-20’sini
etkileyen endemik bir hastahiktir (6). Uriner sistem tas hastaligmm bu cografyada daha fazla
goriilmesi sicak ve kuru iklimin etkisi ile yiiksek ortam sicakliklar1 ve dehidratasyon ile
aciklanabilir (6). Urolitiazis prevalansi Tiirkiye’de yaklasik olarak %10°dur. Tiirkiye’de
cocuklarda iiriner sistem tas hastalig1 insidansi kesin olarak bilinmemesine karsin tiim tas
hastalarinin %17’sini ¢ocuklarin olusturdugu bilinmektedir (7). Cocuklarda Uriner sistem tas
hastalig1 ile ilgili yapilan ¢aligmalarda erkek hastalarin sayisi kiz hastalardan daha fazladir
(8,9).

Urolitiazis hastalarinin risk degerlendirmesi i¢in énerilen yeni ydntemlerden biri idrar
kalsiyum sitrat orani olabilir. Kalsiyum taslarmin olusumunda idrar kalsiyum miktarinin
yiiksek olmasi tek basina bir kriter olmaktan ziyade yiiksek idrar kalsiyumunu es zamanli

olarak idrar sitrat miktari ile degerlendirmek daha uygun olacaktir (10,11).



2.2 Patofizyoloji

Idrarda ¢bziinmiis halde bulunmasi gereken bazi soliitlerin siipersatiirasyonuyla
bilesenlerin bobrekler, iireterler veya mesanede ¢okelmesi sonucu iiriner sistemde tas olusur
(12). Tas olusumunda baslica 3 ana mekanizma yer alir. Bu mekanizmalar sirasiyla idrardaki
¢Ozlndr maddelerin konsantrasyonunun artmasi, tas olusumunu engelleyen maddelerin
konsantrasyonunun azalmasi; buna bagli olarak kristallerin olusumu, biiyiimesi ve sonrasinda
tiriner sistem epiteline yapigsmasidir (13).

Idrarda kalsiyum, oksalat, iirik asit, fosfat, sistin gibi maddelerin konsantrasyonunun
artmast ve c¢oOziinmeden kalmasi sonucu tas olusumu goézlenir. Bu maddelerin
konsantrasyonunun artmasi, idrar miktarinda azalma veya bu maddelerin renal atilimlarinin
artmast ile iligkilidir (14).

Sitrat, magnezyum, pirofosfat gibi tas inhibitorlerinin idrar konsantrasyonunun
azalmasi tas olusumunu kolaylastirir (13). Sitrat, kalsiyum oksalatin spontan
cekirdeklenmesini, kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfatin kristal biiylimesini ve monosodyum
Urat tarafindan kalsiyum oksalatin heterojen c¢ekirdeklenmesini engeller (15). idrarda
kalsiyum fosfatin ¢okelmesine karsi inhibitor aktivitenin %50’sinden sitrat sorumludur (16).

2.3 Etiyoloji

Uriner sistem tas hastaligi olan ¢ocuklarin g¢ogunda metabolik anormallikler,

enfeksiyonlar, konjenital/yapisal anomaliler gibi nedenler bulunmaktadir (17).

2.3.1 Metabolik Risk Faktorleri

Cocuklarda eriskinden farkli olarak ¢ogu hastada tas olusumunu kolaylastiran bir
metabolik anormallik mevcuttur. Bu hastalarda en sik gozlenen metabolik anormallik %26-
93,3 oranmiyla hiperkalsiiiridir. Diger metabolik anormallikler hipositratiiri  (%30),
hiperoksaliiri (%20), hiperurikozuri (%20) ve daha ender olarak sistindri (%21-5) olabilir (12).
Tablo 2.1 ve Tablo 2.2°de idrarda ¢6ziiniir maddelerin yas araliklarina gére normal degerleri

verilmistir.



Tablo 2.1 Coziiniir madde/kreatinin oraninin yasa gore normal degerleri (18)

Co6zUndr madde

Yas

Spot idrarda ¢6zinir madde/kreatinin

mmol/mmol kreatinin

mg/mg kreatinin

0-1 yas <2,29 <0,81
1-2 yas <1,58 <0,56
2-3 yas <1,41 <0,50
Kalsiyum 3-5 yas <1,16 <0,41
5-7 yas <0,85 <0,30
7-10 yas <0,71 <0,25
1-17 yas <0,68 <0,24
0-5 yas >0,25 >0,42
Sitrat
>5 yas >0,15 >0,25
0-6 ay <0,37 <0,29
6-24 ay <0,26 <0,20
Oksalat 2-5 yas <0,14 <0,22
6-12 yas <0,08 <0,06
>12 yas <0,04 <0,03
<12 ay <15 <2,2
1-3 yas <1,3 <19
Urik asit 3-5 yas <1 <15
5-10 yas <0,6 <0,9
>10 yas <0,4 <0,6
<lay <85 <180
o 1-6 ay <53 <112
Sistin
>6 ay <18 <38
mmol/mmol kreatinin mg/g kreatinin
0-1 yas >2,2 <0,48
1-2 yas >1,7 <0,37
2-3 yas >1,6 <0,34
Magnezyum 3-5 yas >1,3 <0,29
5-7 yas >1 <0,21
7-10 yas >0.9 <0,18
10-14 yas >0,7 <0,15
14-17 yas >0,6 <0,13
mmol kalsiyum/mmol mg kalsiyum/mg
sitrat sitrat
Kalsiyum sitrat Erkek Kiz Erkek Kiz
orani 2-6 yas <0,75 <0,65 <0,15 <0,13
7-12 yas <0,85 <0,60 <0,17 <0,16
13 yas ve tizeri <1,10 <0,8 <0,22 <0,16




Tablo 2.2 Yirmi dort saatlik idrarda ¢6ziiniir madde atiliminin yasa gore normal
degerleri (18)

Co6zUndr madde Yas 24 saatlik idrarda atihm
<0,1 mmol/kg/giin
Kalsiyum Tiim yaslar
<4 mg/kg/gin
>1,9 mmol/1,73 m?/ 24 saat
T.. 1 k k ’ 1
Sitrat tim yaslar ferket) >365 mg/L,73 m?/ 24 saat
Tiim yaslar (kiz) >1,6 mmol/1,73 m? /24 saat
yay >310 mg/L,73 m? /24 saat
. <0,5 mmol/1,73 m? /24 saat
Oksalat Tam yaslar <52 mg/1,73 m? 124 saat
<lyas <70 mmol/kg/24 saat
Urik asit 1-5 yas <65 mmol/kg/24 saat
>5 yas <55 mmol/kg/24 saat
<55 mmol/1,73 m? /24 saat
<10 yas
Sistin <13 mg/1,73 m? /24 saat
<200 mmol/1,73 m? /24 saat
>10 yas
<48 mg/1,73 m? /24 saat
Maanezvum >3 va <3,6 mmol/1,73 m? /24 saat
ghezy yas <88 mg/1,73 m? /24 saat
Hiperkalsitri

Hiperkalsiiiri iiriner sistem tas hastaligi goriilen ¢ocuklarda en sik goriilen metabolik
anormalliktir. Hiperkalsiiiri ¢ogunlukla kalsiyum oksalat taglarinin ve daha az Olglide
kalsiyum fosfat taslarinin veya her ikisini igeren taslarn olusmasma neden olur (3). Ailede
hiperkalsiiiri O0ykiisii olmas1 diyet faktoriinli bir kenara koyduktan sonra hiperkalsiiirili
cocuklar icin Urolitiazis icin en dnemli risk faktoridir (19). Hiperkalsitirisi olan ¢ocuklarin
ailesinde iirolitiazis prevalansini %69 bulan ¢alismalar vardir (20).

Idrar kalsiyum atilimmin 4 mg/kg/giin {izerinde olmasi hiperkalsiiiri olarak tanimlanir
(1). Cocuk hastalarda 24 saatlik idrar Ornegi toplanmasi ¢ogu zaman zordur. Boyle
durumlarda spot idrarda kalsiyum/kreatinin oranma bakilmas1 gerekir. Hiperkalsiiiri taramasi1
icin de spot idrarda kalsiyum/kreatinin oranina bakilabilir.

Idrar kalsiyum atilimmin artmasinda 3 temel mekanizma vardir. HiperkalsiUri
absorptif, renal veya rezorptif olabilir. Absorptif hiperkalsiiiri barsaklardan artmig kalsiyum
emilimine ikincil olarak gelisen hiperkalsiiiri nedenidir. Absorptif hiperkalsiiiri tip 1°de
normal kalsiyumlu veya kalsiyumu kisitlanmis bir diyetle intestinal kalsiyum emilimi
artmustir. Intestinal magnezyum emilimi normaldir fakat oksalat emilimi artmugtir. Bu

hastalarda artmig vitamin D diizeyi veya vitamin D’ye kars1 asir1 duyarliik oldugu



diistiniilmektedir. Absorptif hiperkalsiiiri tip 2’de hastalarin diyeti normal iken idrarda artmis
kalsiyum gosterirler fakat diyetlerinde kalsiyum ve sodyum kisitladiklar1 zaman idrarda
kalsiyum atilimlar1 normale doner. Absorptif hiperkalsiiiri tip 3’te ise serum fosfatinin diisiik,
kalsitriol tiretiminin artmig oldugu goriliir. Artmis kalsitriol tiretimine bagl olarak intestinal
kalsiyum emilimi artar (2,21).

Tubiler kalsiyum geri emilimindeki bozukluklar nedeniyle bobreklerden kalsiyum
atiliminin artmasi renal hiperkalsiiiridir. Renal hiperkalsiliride altta yatan bobreklerden
kalsiyumun kaybidir. Bobreklerden kalsiyumun kaybi serum kalsiyumunu azaltip paratiroid
hormon salgilanmasini arttirir. Bu durum da kalsitriol yapimini arttirarak bagirsaklardan
kalsiyum absorpsiyonunu arttirir. Primer hiperparatiroidizmden farkli olarak burada serum
kalsiyumu normaldir. A¢lik sonrasinda absorptif hiperkalsiiiride riner kalsiyumu atilimi
normal iken renal kalsiiiride iiriner kalsiyum atilimi artar. Kemiklerde bulunan kalsiyumun
rezorbe olmast ile kalsiyumun artmasi ile rezorptif hiperkalsiiirii meydana gelir (2,21).

Hiperkalsiiiri ve tas olusumuna neden olan tek gen hastaliklar1 arasinda X’e bagl
kalitilan ve bu nedenle erkeklerde goriilen iki hastaliktan biri Dent hastaligidir. CIC-5 Kklorid
kanallarin1 kodlayan CLCNS5 geninde mutasyon sonucu ortaya ¢ikan Dent hastaligi
hiperkalsiiiri, hiperfosfatiiri, diisiik mol agirlikli proteiniiri, hipofosfatemi ile karakterizedir.
Bu hastaliklardan ikincisi OCRL1 mutasyonu sonucu gelisen hiperkalsitiri, hiperfosfatiiri ve
Fanconi sendromu ile kendini gosteren Lowe sendromudur (12). Tas olusumuna neden olan
tek gen hastaliklar1 arasinda Bartter sendromu, Wilson hastaligi, kalitsal hipofosfatemi,
glikojen depo hastalig1 tip la, distal renal tiibiiler asidoz ve ailesel hipomagnezemi,
hiperkalsitri ve nefrokalsinozis (Claudin 16 mutasyonu) yer alir (22).

Bir¢ok ¢evresel etken idrar kalsiyum atilimini arttirir. Dehidratasyon idrar kalsiyum
konsantrasyonunun artmasina neden olurken, kivrim diliretiklerin kullanilmasi idrarda
kalsiyum atilimini arttirir (23). Asir1 vitamin D alinmasi barsaklardan kalsiyum emilimini
arttirarak  hiperkalsitiriye sebep olabilir. Rezorptif hiperkalsiiri nadirdir ve primer
hiperparatiroidizmli hastalarda bulunur. Paratiroid hormonun asir1 salgilanmasi kalsiyumun

bagirsaktan emilimi arttirir ve kalsiyum depolarinin mobilizasyonunu uyarir (2).



Tablo 2.3 Cocuklarda hiperkalsitirinin metabolik degerlendirilmesi (2)

Kasitlanmis Ac¢hk Kalsiyum Paratiroid
. Serum . . . .
Tip Kalsivum Kalsiyum Kalsiyum yuklemesi Hormon
y (Uriner) (Uriner) (Uriner) (Serum)
Absorptif N N veya A N A A
Renal N A A A N
Rezorptif A A A A A

N: Normal, A: Artmis

Tablo 2.4 Cocuklarda hiperkalsitrinin metabolik nedenleri (12)

Hiperkalsiiri Nedenleri

Normokalsemik hiperkalsitri

Idiopatik hiperkalsiiiri

Diiiretik kullanimi

Bartter sendromu

Meddller stinger bobrek

Distal renal tibuler asidoz

Dent hastalig1

Ailevi hipomagnezemi ve hiperkalsitri sendromu

Hiperkalsemik hiperkalsitri

Primer hiperparatiroidizm
Hipo/Hipertiroidizm

Immobilizasyon

Metastatik kemik hastaligi
Hipervitaminoz A veya D

Adrenal yetmezlik ve steroid fazlaligi
Cushing sendromu

Cocukluk ¢aginin idiopatik hiperkalsemisi

Hiperoksaltri

Hiperoksaliiri ¢ocukluk c¢agi {iriner sistem tag hastalig1 olan hastalarm %10-20’sinde
tespit edilen bir metabolik bozukluktur. Idrar oksalat diizeyinin 0,5 mmol (52 mg) /1,73
m?/giin iizerinde olmasi olarak tanimlanir. 24 saatlik idrar toplamanin zor oldugu yas: kiigiik

cocuklarda spot idrarda oksalat/kreatinin orani kullanilabilir (1,24,25).



Hiperoksaliiri ¢ogu zaman idiyopatiktir (26). Oksalat cay, kahve, 1spanak ve raventte
yuksek oranda bulunur (2).

Primer hiperoksaliiri (PH), glikoksalat metabolizmasindaki kalitsal kusurlar nedeniyle
ortaya cikan nadir goriilen otozomal resesif gegisli bir kalitsal hastaliktr. Ug alt tipi
bulunmaktadir (27,28).

Primer hiperoksaluri tip 1 (PH-I), peroksizomal bir enzim olan alanin glioksalat
aminotransferaz (AGT) enziminin eksikligi sonucu ortaya ¢ikan bir hastaliktir. AGT geni
2q37.3 bolgesinde yerlesmistir ve 11 ekzondan olusmaktadir. Piridoksin AGT enziminin
kofaktoridir ve PH-I'nin tedavisinde de kullanilmaktadir (3). PH-1 primer hiperoksalirisi
olan hastalarin %70-80’ini olusturur ve agir formdur (29). AGT enziminin eksikliginde
idrarda oksalat ve glikolatin atiliminda artis olur ve bu artis {irolitiazis ve nefrokalsinozise
neden olur. Oksalat birikimi arttikga bobrek yetmezligi daha sonrasinda bu hastalarda
sistemik oksalozis izler. AGT eksikligi olan hastalarin bir¢ogunda bebeklik ve ¢ocukluk
doéneminde tirolitiazis bulgular1 ortaya ¢ikar (3).

Primer hiperoksaldri tip 2 (PH-II) daha az goriiliir. Sitozolik yerlesimli glioksalat
rediiktaz/hidroksipiriivat rediiktaz (GRHPR) enziminin eksikligine baghdir (3,30).

Primer hiperoksallri tip 3 mitokondriyal 4-hidroksi-2-oksoglutarat aldolaz enzimini
kodlayan HOGA1 genindeki varyasyonlar nedeniyle ortaya ¢ikar ve PH’lerin en hafif formu
olup tiim PH hastalarinin %5-10"ununu olusturur (31).

Sekonder hiperoksaliiriye inflamatuar barsak hastaligi, pankreatit, kisa barsak
sendromu gibi gastrointestinal sistem patolojileri eslik eder. Bu hastaliklarda barsak
permeabilitesi artar. Ayrica kalsiyumun serbest yag asitleri ile birlesmesi, serbest oksalatin
emiliminin artmasina neden olur (3,32).

Hipertrikozuri

Tas hastalig1 olan cocuklarmn %2-8’inde hiperiirikoziiri tespit edilmektedir. Urik asidin
idrarla atillm miktar1 yasa gore degiskenlik gdstermektedir. Yenidogan ve siit ¢ocuklugu
doneminde bezde irik asit kristalleri gorilebilir (33). Idrarm siirekli asidik olmasi, iirik asit
tasi olusumuna zemin hazirlayan faktorlerdendir. Urik asit genelde diger kristal tipleriyle
birlikte ¢okmekte olup tek basina iirik asit tas1 goriilmesi ¢ocuk hastalarda nadirdir. Genellikle
irik asit olusumunun arttigr; tiimor lizis sendromu, lenfoproliferatif ve myeloproliferatif
hastaliklar, nadiren de  Lesch-Nyhan  hastaligi, glikojen depo  hastaliklari
gibi hastaliklarinda saf iirik asit tagi goriiliir (33,34). Piirinden zengin gidalarla beslenen veya

hemodiyaliz alan hastalarda da iirik asit taslar1 daha sik goriiliir (22).



Hipositraturi

Hipositratiri ¢ocuk hastalarm  %10’unda goriilir. Sitrat idrardaki kalsiyumu
baglayarak kalsiyumun ¢oziiniirliiglinii arttirir ve idrarda serbest halde bulunan kalsiyumu
azaltir. Sitrat kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfatin konsantrasyonunu azaltip kristallesmesini
engeller (15,35).

Idrarda kalsiyum oksalatin ¢dkelmesine kars1 inhibitdr aktivitenin %50’sinden sitrat
sorumludur (16).

Fizyolojik olarak yas arttik¢a idrarla sitrat atilimi diiser. Cocuklarda erigkinlere idrarda
sitrat atilim1 daha fazladir. Sitrat proksimal tiibiillerden geri emilir. Metabolik asidozda
sitratin geri emilimi artacagindan idrar sitrat konsantrasyonu diiser. Renal tubuler asidoz
(RTA), kronik ishal, karbonik anhidraz inhibitorlerinin kullanimi hipositratiiriye neden olarak
tas olusumuna yatkinlik yaratir (36). Protein igerigi yiiksek diyet, meyve tiiketiminin az
olmas1 hipositratiiriye neden olur (37).

Sistinuri

Pediatrik tas hastaliginin %2-8’inde altta yatan neden olarak sistiniiri gosterilmistir
(38,39). Sistiniiri, sistin, ornitin, arginin ve lizinin renal tiibiiler geri alimmda bozukluga yol
acan, SLC3Al(tip A) veya SLC7A9 (tip B) genlerinde defekt sonucunda ortaya g¢ikan
otozomal resesif kalitilan bir bozukluktur (40).

Cocuklarda idrarda sistin atilimi yasa gore degiskenlik gosterse de 48 mg/1,73 m?/giin
altindadir. Sistiniirili hastalarda idrarda sistin atilimi 400-3000 mg (1,7-13 mmol) /gln sistini
bulabilir (41). Yirmi dort saatlik idrar toplanmasi zor olan c¢ocuklarda spot idrarda
sistin/kreatinin orani hesaplanmasi da bir yontemdir. Normal spot idrarda sistin/kreatinin
atithmi 0,02 mg/mg’dan daha disiiktiir. Sistiniirili ¢ocuklarda spot idrarda sistin/kreatinin
orani 0,315 mg/mg kreatinin tizerindedir (42).

Idrarda kalsiyum/sitrat

Urolitiazis hastalarinm risk degerlendirmesi i¢in yeni kullamlabilecek yontemlerden
biri de idrarda kalsiyum sitrat orani (Ca/sit orani) olabilir. Kalsiyum tasi olusumu bir derecede
hipositratlri ve hiperkalsilrinin ortak trinudur. Bu sebeple sadece idrarda kalsiyum/kreatinin
orani veya sitrat/kreatinin oran1 bakmak yerine idrarda kalsiyum/sitrat oran1 bakmak daha
onemli olabilir (11). idrarda kalsiyum sitrat orani 24 saatlik idrar érneginden kalsiyum ve
sitratin birbirlerine mg/giin cinsinden boliinmesi ile elde edilebilir (43). Yirmi dort saatlik
idrar 0rnegi toplamanin zor oldugu kiiclik ¢ocuklarda ise spot idrarda kalsiyum (mg/dl) ve
spot idrarda sitrat (mg/dl) birbirine oranlayarak kreatininden bagimsiz spot idrarda kalsiyum/

sitrat (mg/dl) orami bakilabilir. Idrar sitrat atilinn hiperkalsiiirisi olan g¢ocuklarin tas
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olusumundan korunmasmda 6nemli yer tutabilir. idrarda ca/sit orani saglikli ve tas olusturan
cocuklar1 ayirt etmede yardimci olabilir. Idrar ca/sit oram idiyopatik hiperkalsiiirisi olan
cocuklarda ailede tas Oykiisii varsa bobrek tasi riskini onceden belirleyebilir. Bu sayede
idiyopatik hiperkalsiiirisi olan ¢ocuklara tas Onleyici tedaviler Onerilip tiriner sistem tasi
Olusmasi ve tekrarlayan tas olusumu Onlenebilir (10). Spot idrar veya 24 saatlik idrarda
bakilan ca/sit orani denklemde kreatinin bulunmamasindan Otiirii cinsiyet, yas ve kas
kiitlesinden etkilenmeyeceginden potansiyel bir parametre olarak kullanilabilir (10,44).

Diger metabolik nedenler

Idrarda kalsiyum, oksalat, iirik asit konsantrasyonunda artisa; sitrat, pirofosfat,
magnezyum konsantrasyonunda diisiise sebep olan bir¢ok etken {iriner sistem tag
hastaliklarina neden olabilir.

Kistik fibrozisli hastalarda tiriner sistem tas hastaligi riski artmustir. Kistik fibrozisli
hastalarda enterik oksalat emilimi artmistir ayn1 zamanda bu hastalarda goriilen hiperkalsiiiri,
hipositratiiri ve hiperiirikoziirinin de tasa neden oldugu diistiniilmektedir (45).

Epilepsi hastalarinin tedavisinde de yer alan ketojenik diyetin hiperkalsiiiri,
hiperiirikoziiri ve hipositratiiriye neden olarak tas olusumu kolaylastirdigi bilinmektedir (46).

Bazi ilaglarin tas olusumunda etkili oldugu diisiiniilmektedir. Indinavir antiviral bir
ilag olup proteaz inhibitdriidiir. Idrar pH’s1 6 iken ¢dziiniirliigii diisiik oldugundan bobrek
tiibiillerinde kristallesip tas olusturur. Indinavir kullanan hastalarin %4'iinde semptomatik
iirolitiazis gelisebilir. Indinavir kullanimi sonrasi olusan taslar radyolusenttir, idrarda
dikdortgen sekilli ilag kristalleri goriilebilir (47).

Furosemid, asetazolamid ve allopurinol gibi ilaglar idrarda tas olusturan maddelerin
konsantrasyonunu arttirarak tas olusumuna neden olabilir. Allopurinol hiperiirikoziiri
durumunda kullanilmaktadir fakat allopurinol ile ksantin tasi olusumunu bildiren ¢alismalar
vardir (48).

Hayvansal protein icerigi yiiksek diyet ile beslenen bireylerde hiperiirikoziiri,
hiperkalsiiiri, hipositratiirinin daha sik goézlendigi ve bunun da tas olusumuna yatkinlik
olugturdugu gosterilmistir (49). Diyetle fazla miktarda sodyum ve kalsiyum alinmasi
hiperkalsiliriye neden olabilir. Salgam, ¢ilek, tath patates, bugday kepegi, kakao, biber,
c¢ikolata, maydanoz, pancar, 1spanak, dereotu ve findik gibi oksalattan zengin gidalarin fazla
tuketilmesi de hiperoksaliriye neden olabilir (50).

Piirin ve pirimidin metabolizma bozuklugu ile giden bazi nadir metabolik hastaliklar
da bobrek tasiyla iligskilendirilen diger metabolik nedenler arasinda sayilabilir. 2,8-

dihidroksiadeninuri adenin fosforibozil transferaz enzim eksikligi sonucu ortaya cikan
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otozomal resesif gec¢isli bir hastaliktir. Bu hastalikta radyo opak 2,8-dihidroksiadenin taglarina
rastlanir. Ksantin oksidaz eksikligi, orotik asidiiri ve alkaptoniiri de bobrek tasi goriilen diger
kalitsal metabolik hastaliklardandir (3,51). Tablo 2.5’te tas olusumu ile iligkili metabolik

anormalliklere neden olabilecek durumlar verilmistir.

Tablo 2.5 Tas olusumu ile iliskili metabolik anormalliklere neden olabilecek durumlar (22)

Metabolik - . . - e Renal tiibiil bozukluklari veya
anormallik Idiyopatik Fizyolojik ya da ikincil neden kalitsal metabolik anomaliler
. -Dent hastaligi(CLCNS
-Diyetle asir1 tuz alimu
. mutasyonu)
gg;ﬂfna;ﬁm -Lowe sendromu (OCRLI
S mutasyonu)
E ‘t"t.am.lli“ dyuktsekhgl -Rikets ve hiperkalsitri ile
-Kfvffrenn:‘liiirle{?kleri ailesel hipofosfatemi (PHEX
- mutasyonu
. I - . “Immobilizasyon -Renal)/tijbi)]ler asidoz
Hiperkalsidri -Poligenik faktorler -Metabolik asidoz (ATP681, AEI
:g?:?;t?]l:ﬁgklugu mutasyonlari, karbonik
anhidraz eksikligi)

-Prostoglandin E2

-Ailesel hipomagnezemi-

]-(ﬁﬂila;rlgisemi hiperkalsiiri (Claudin 16
Ip L mutasyonu)
-Hiperparatiroidi -Kalsiyum duyarli reseptor
-Hipertioridi/hipotiroidi yum cuy P
mutasyonlari

Hiperoksaliri

-Hafif duizeyde
idiyopatik tag
hastalig ile iligkili

-Diyetle oksalat aliminin
fazla olmast
-Enterik
hiperoksaliri
-Gastrik "bypass”
ameliyatlart
-Prematiir infantlarin
parenteral
beslenmesi

-Orlistat

-Etilen glikol alim

-Primer hiperoksaliri

Sistindri

-Infantlarda renal tiibiillerin
immatiir olmasi

-Sistindri

Hiperdrikoziri

-Ailesel tipler
-Hafif dizeyde
idiyopatik tag
hastalig ile iligkili

-Yuksek miktarda protein
iceren diyet

-Ketojenik diyet

-Yuksek doz pankreas
enzimi tedavisi

-Diyabet

-TUmor lizis sendromu
-Myeloproliferatif/
lenfoproliferatif hastaliklar

-Tam ya da kismi HPRT
eksikligi (Lesch-Nyhan
hastalig1)

-Tip I glikojen depo hastaligt

Hipositrik asidiri

-Hafif dizeyde
idiyopatik tag
hastalig ile iligkili

-Metabolik asidoz
-Ketojenik diyet
-Hipokalemi
-Bakteridri

-Distal renal tiibiiler asidoz

KsantinUri

-Allopurinol kullanimi

-Ailesel ksantiniri
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2.3.2 Enfeksiyonlar

Ure, bakterilerin idrarda bulunmasini ve ¢ogalmasmi inhibe eder. Ureaz enzimi iireyi
amonyak ve bikarbonata doniistiiren bir enzimdir. Proteus, klebsiella, pseudomonas ve
enterokoklar gibi treaz enzimi bulunduran ve Ureyi parcalayan bakteriler ile idrar yolu
enfeksiyonu (IYE) gelistiginde tasa yatkinhk olusabilir. Bu bakteriler sahip olduklari iireaz
enzimi ile lireyi amonyak ve bikarbonata pargalayip idrar pH’sim1 7 ve iizerine ¢ikarirlar.
Idrarda amonyagin artmasi ile idrar baziklesir ve magnezyum amonyum fosfat (striivit tas1) ve
kalsiyum fosfat (apatit tas1) slipersaturasyonu baslar ve tas olusturmaya yatkinlik olur. Striivit
taglar1 hizla biiyiirler, uzarlar ve renal kaliksleri dolduran “staghorn” (geyik boynuzu) denen
goriintiiyii olusturabilirler (52).

Biyofilm, mikroorganizmalar ve onlarin tirettigi hiicre dig1 materyallerin bilesiminden
olusan ve yiizeylere tutunabilen bir yapidir. Ureaz aktivitesi sonucu olusan amonyak
nedeniyle baziklesen ortamda magnezyum amonyum fosfat ve kalsiyum fosfatin biyofilm
Uzerine tutunarak tas olusturmasi kolay hale gelir. Biyofilmler idrar stazina neden olarak

bakterilerin gogalmasi i¢in uygun ortam olusturur (53).

2.3.3 Konjenital/yapisal anomaliler

Uriner sistem tas hastaliginda tas olusumuna yatkmlik olusturan bir diger sebep de
yapisal anomalilerdir. Uriner sistem tas hastaligi tespit edilen hastalarm %10-25’inde
konjenital/yapisal anomali saptanmistir (13). Konjenital/yapisal anomaliler {iriner Sistemde
darliga neden olup idrar akisin1 yavaslatir veya engeller. Ureteropelvik bileske (UPB) darligi,
cift toplayici sistem, at nali bobrek, kistik bobrek hastaligi renal pelvisten iiretere idrar
akiminda yavaslamaya neden olabilir. Ureterden mesaneye idrarmm gegememesine
iireterovezikal bileske (UVB) darligi, kitle basisi, iireterosel gibi nedenler sebep olur.
Mesaneye ulasan idrar bazen iireter ve bobreklere geri kagar (HUN). Iseme sonrasi kalan idrar
hacmi fazla olabilir (PUV, ndrojenik mesane) veya mesanede uzun sire idrar bekleyebilir. Bu
gibi durumlarda idrar akisinin yavaslamasi ve engellenmesi gesitli kristallerin birikip tas
olusturmasina ve bakterilerin ¢ogalmasina neden olabilir. Bu hastalarin yonetiminde genel
Oonlemlerin yani swra altta yatan hastaligin tedavisi Onemlidir. Altta yatan hastaligin
diizeltilmesi ve normal idrar akisi saglanana kadar bu hastalara antibiyotik profilaksisi

verilmesi gerekir (54).
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2.4 Klinik Bulgular

Uriner sistem tas hastalig1 nedeniyle hastaneye miiracaat eden cocuklar genellikle
semptomatiktir. Hastalarin %15-20’sinde, tan1 abdominal bdlgeye baska bir nedenle yapilan
goruntileme sonucunda konur (55).

Uriner sistem tas hastalig1 nedeniyle hastaneye basvurularm en sik sebebi agridir. Bir
saglik kurulusuna iriner sistem tag hastaligi ile basvuranlarin %50-75’1 agr1 nedeni ile
basvurur. Karin agrisi genellikle araliklidir ve idrar akiginin tikandig1 donemlere karsilik gelir.
Agr1 en ¢ok karin ve flank bolgesinde lokalizedir (2,56).

Uriner sistem tas hastahiklarmda klinik yasa gore de degiskenlik gosterir. Kiiciik
cocuklar ve bebekler huzursuzluk, bulanti, kusma gibi spesifik olmayan belirtilerle hastaneye
basvururken biiyiik cocuklar daha ¢ok karin agrisi, yan agrisi, makroskobik veya mikroskobik
hematiiri, diziiri gibi sikayetler ile hastaneye basvurur. Tikayici taglar renal kolik ile, tireter alt
ucuna yerlesen taslar daha ¢cok ani sikigma hissi, agrili idrar yapma ile bulgu verebilir. Mesane
boynuna veya iiretraya yerlesen taslar kesik kesik idrar yapmaya hatta idrar yapamamaya
neden olabilir (2,57).

Cocuk tas hastalarinin %30-55’inin saglik kurulusuna basvuru sikayeti makroskobik
hematiiridir. Makroskobik hematiiri hastaneye basvurularin tek sebebi olabilecegi gibi bazen
karm agrisina da eslik edebilir (56). Tekrarlayan makroskobik hematiirisi olup karin agrisinin
eslik etmedigi hastalarda Nutcracker sendromu ve glomeriilonefritler ayirici tanida akilda
tutulmalidir (58).

Idrar yolu enfeksiyonunda daha siklikla goriilen diziiri ve ani sikisma hissi iiriner
sistem tag hastalif1 ile bagvuran hastalarin da yaklasik %10’unda basvuru sikayeti olarak
goriiliir. Bazen idrar yolu enfeksiyonu ve tiriner sistem tas hastaligi bir arada goriilebilir (56).

Bulant1 ve kusma iiriner sistem tas hastalig1 ile hastaneye bagvuran ¢ocuk hastalarin
yaklagik %10’unda basvuru semptomudur (56). Bulanti ve kusma sikayetine karmn agrisi
genellikle eslik eder. Kiigiik ¢cocuklarda ve bebeklerde bulanti, kusma oral alimda yetersizlige
neden olup ciddi dehidratasyona daha sonrasinda prerenal akut bobrek yetmezligine sebep
olabilir (59).

2.5 Tam

Uriner sistem tas hastaligmin klinik bulgular: ile bagvuran hastalarm ayiric1 tamsinda
birgok hastalik yer alir. Bu ylizden tanida tas hastalig1 diigiiniilen hastadan ayrintili anamnez
alinmas1 gereklidir. Tibbi Oykiisiinde daha Once tas diisliriip diisiirmedigi, idrar yolu

enfeksiyonu gecirip gecirmedigi, ailesinde tas diisiirme dykiisiiniin olup olmamasi, metabolik
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hastalik tanismin olup olmamasi sorgulanmalidir. Hastanin diyeti, gilinlik sivi alimi,
kullandig1 ilag olup olmadig 6 grenilmelidir (8).

Fizik muayenede abdominal muayenenin dikkatlice yapilmasi gereklidir. Karm agrisi
siklikla flank bdlgesindedir. Biiyiik cocuklarda ve adolesanlarda kostovertebral ag1 hassasiyeti
olabilir. Hematiiri ve karin agrisinin birlikteligi ile hastaneye basvuran ¢ocuklarda ilk olarak
iriner sistem tas hastaligi diisiiniilmelidir. Hematiiriye eslik eden 6dem ve hipertansiyon
varliginda glomeriiler nedenler ayirici tanida akilda tutulmalidir (2).

Uriner sistem tas hastaliindan siiphelenilen bir hastada ilk olarak tam idrar tetkiki
(TIT) yapilmahdir. Idrar pH’si, hematiiri ve piyiiri agisindan bilgi verir. Idrar tetkiki
sonucunda proteiniiri ve glikoziiri varsa eslik eden tiibiiler disfonksiyon olabilir (8).

Idrar dansitesinin siirekli yiiksek olmas1 hastada yetersiz siv1 alimi diisiindiiriir. Idrar
dansitesinin siirekli diisiik olmasi1 ise idrarin konsantre edilmesindeki bozukluklardan
tiibiilopatileri akla getirir. Hastanin devamli alkali idrarinin olmasi durumunda RTA ve
enfeksiyona ikincil gelisen striivit tasi diisiintlebilir (55).

Idrar sedimentinin ayrica incelenmesi, kristallerin sekline gore ayirici tani
yapilabilmesi agisindan 6nemlidir. Mikroskop altinda kalsiyum oksalat, kalsiyum fosfat, iirik
asit, sistin ve magnezyum amonyum fosfat kristalleri sekillerine gore ayirt edilebilir.

Uriner sistem taslarmm degerlendirilmesinin bir pargasi olarak tiim hastalardan idrar
kiiltlirii almmalidir ¢iinkii idrar yolu enfeksiyonlar1 ile iirolitiazis semptomlar1 biiylik 6lgiide
benzerlik gosterir. Idrar yolu enfeksiyonlar1 tas hastaliga yatkinlik yaratabilir bazen tas
hastalig1 ve tiriner sistem enfeksiyonlar1 birlikte goriilebilir (8,55).

Temel bobrek fonksiyonunu gostermesi agisindan iiriner sistem tasi olan tiim hastalara
serum kreatini bakilmalidir. Metabolik degerlendirme agisindan kalsiyum, fosfor, magnezyum
dahil olmak {iizere plazma elektrolit seviyeleri Olgiilmelidir. Eglik eden hiponatremi,
hipokalemi, hipokalsemi varliginda tiibiilopati akla gelmelidir. Hiperkalsemi mevcutsa
paratiroid hormon diizeyine de bakilmalidir (8,54,55).

Idrarda metabolik incelemeler acisindan kalsiyum, kreatinin, iirik asit, sitrat, oksalat,
magnezyum atilimina bakilmalidir (8). Tas hastalig1 ilk iki yasta tespit edilen veya anne-baba
arasinda akrabalik tespit edilen hastalarda idrarda sistin diizeyi, idrar aminoasit diizeyi gibi
metabolik incelemelerin yapilmasi onerilmektedir. Cocuklarda idrar toplama sayisina iliskin
calisma yoktur. Yetiskin caligmalarinda ise 2 kez idrar toplamay1 6neren ¢aligmalar mevcuttur
(60,61). Blyik ¢ocuklarda ve adolesanlarda 24 saatlik idrar toplamak daha kolay ilen kiguk

cocuklar ve bebeklerde spot idrar 6rnekleri toplanabilir.
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Uriner sistem taglarinin tanisinda goriintiileme tetkiklerinden ayakta direkt batin
grafisi, ultrasonografi (USG) ya da bilgisayarli tomografi (BT) kullanilabilmektedir. Tas
tanisinda en duyarli yontem BT olmasina ragmen c¢ocuklarda radyasyona kalma onemli bir
endise kaynagi oldugundan iiriner sistem taslarinda goriintiileme yontemlerinden USG ilk
tercih olmustur (62—64).

Uriner sistem tas hastaliginda BT radyasyon dozunu hastanin boyutu ve agrrligma
gore ayarlayip kontrastsiz diisiik doz BT yi ilk tercih goriintilleme yontemi olarak uygulayan
merkezler mevcuttur (65).

Diiz karin grafisi kalsiyum, sistin, striivit taslar1 gibi radyoopak taslarin tespitinde
yararhdir. Direkt grafi radyoopak olmayan taglari gostermez ve 5 mm’den kiiclik taglarin
tespitinde giivenilir degildir. BT ve USG olmadig1 durumlarda tag tanisi i¢in kullanimi 6nerilir
(66).

2.6 Tedavi

Uriner sistem tas hastaliklarmin tedavisi akut hastaligin yonetimi ve tedavisi ile tekrar
tas olusumunu 6nleyici tedavi olarak ikiye ayrilir.

Akut hastaligin yonetimi ve tedavisinde iiriner sistem taginin boyutu, yeri, hastanin
agrisi, eslik eden triner enfeksiyonun olup olmamas etkilidir. Cogu hasta oral analjezik ve
hidrasyon tedavisi ile hastaneye yatis gerektirmeden ayaktan takip edilebilir. Uriner sistemde
tam tikaniklig1 olan, bobrek fonksiyonlarinda bozukluk olan, kismi iireteral tikanikligma sahip
tek bobregi olan, agrisinin oral analjezik ve hidrasyon ile gegmedigi, enfeksiyonun eslik ettigi,
oral alimm azaldig1 ve sivi alamayan dehidrate hastalar hastaneye yatirilarak izlenmelidir
(67).

Uriner sistem tas hastalig1 nedeniyle saglik kurulusuna basvurmus hastalarda agrinin
kontrol edilemedigi, tas boyutunun ¢ok biiylik oldugu, tasin iiriner sistemde tikanikliga yol
actig1 durumlarda 6zetle medikal tedavinin basar1 saglayamadigi durumlarda {iriner sistem tas

hastaliginin tedavisinde cerrahi tedaviye basvurulabilir (67).

2.6.1 Medikal Tedavi

Tiim tas hastaliklarinin medikal tedavisinin ilk sirasinda sivi alimmin arttirilmasi yer
alir. Bulant1 ve agr1 nedeniyle yeteri kadar sivi alimini saglayamayan hastalarda prerenal akut
bobrek hasar1 dahi gelisebilir. Hastanin alacagi sivi konusunda dehidratasyon bulgular1 yoksa
kilosuna gore giinliik idameden s1v1 almasi gerektigi, dehidratasyon bulgular1 varsa defisit siv1

tedavisi almasi gerektigi belirtilmistir (55). Bir baska calismada alinan sivinin hastanin
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agirhigina gore ayarlanmasi gerektigi ve 70-100 ml/kg/giin olmasinin uygun olacagi
sOylenmistir (8).

Agr1 yonetiminde steroid olmayan anti inflamatuar ilaglar ve opioidler kullanilabilir.
Cocuklara yonelik caligmalar kisith olsa da yetiskinlere yonelik yapilan renal kolik agri
kontrolii ¢aligmasinda steroid olmayan anti inflamatuar ilaglar ve opioidlerin etkili oldugu
goriilmiistiir. Kombinasyon tedavileri tekil ajan olarak kullanimlarina gore daha tstiindir
(68).

Steroid olmayan anti inflamatuar ilaglar arasinda ketolorak kullanimmin giivenli ve
etkin oldugunu gosteren bir¢ok ¢alisma mevcuttur. Ketolarak bu sebeple steroid olmayan anti
inflamatuar ilaglar arasinda 6ne ¢ikan bir secenektir. Bobrek fonksiyon degerlerinde bozukluk
olan hastalarda dikkatle kullanilmahidir (55).

Uriner sistem taglar ile idrar yolu enfeksiyonlar1 (IYE) bir arada goriilebilir. Uriner
sistem tas hastaligi tanis1 alan hastalara muhakkak idrar kiiltiirii tetkiki istenmelidir. Eger idrar
yolu enfeksiyonundan siipheleniliyorsa ampirik antibiyotik tedavisi de baslanmalidir. Genel
durumu kotii, atesi olan hastalardan kan kiiltiirii de alinmal1 ve {irosepsis olabilecegi akilda
tutulmalidir. Urosepsis olan hastalarda {ireteral tas ve obstriiksiyon bulgular1 mevcutsa
antibiyotik tedavisinin yani sira acil cerrahi yontemler de uygulanmalidir (67).

Ureter diiz kasim gevsetmek icin alfa adrenerjik antagonistlerini (tamsulosin,
terazosin, doksazosin, prazosin) veya kalsiyum kanal blokdrlerini (nifedipin) kullanan
hastalarda tireter taglarinin diisiisiiniin daha kolay oldugu goriilmiistiir (69).

Cocuklarda smirli veri olmasina ragmen tamsulosinin iireter tast olan ¢ocuklarda tas
disiirme hizinda 3 kata kadar artis sagladigini gosteren calismalar vardir. Alfa adrenerjik
antagonist kullanilirken postiiral hipotansiyon ve senkop agisindan dikkat edilmelidir (70,71).

Urik asit tast olan hastalarda idrar alkali hale getirilerek tasm boyutu kiigiilebilir ve
hastanin tas1 kendiliginden diismesi saglanabilir (55).

Boyutu 5 mm’den daha kiigiik olan iireteral taslar cogunlukla kendiligin diismektedir.
Tasin gegisini kontrol etmek adina bu hastalarda ilk bagvurudan 2-4 hafta sonrasinda kontrol
USG bakilmalidir. Urolitiazis semptomlar1 devam eden ancak USG’de tas saptanmayan

hastalarda ileri tetkik olarak BT gekilebilir (55).

2.6.2 Cerrahi Tedavi

Cocukluk c¢ag1 trolitiazisinde hastalarin taslar1 kendiliginden diisiirme ihtimali
oldugundan ¢ogunlukla hastalar konservatif tedavi ile izlenir. Medikal tedavi ile 2-4 hafta
arasinda gozlem sonucu tag diislirmeyen ve semptomatik hastalarda cerrahi girisim

diistiniilebilir. Anatomik bozuklugun oldugu, tam iireteral tikanikligin oldugu durumlarda
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cerrahi ilk segenektir. Tasin biiyiikliigii, nerede bulundugu, bilesimi ve f{iriner sistemin
anatomisi segilecek cerrahi yontemi belirler. Cerrahi girisimler arasindan agik cerrahiye
oranla son yillarda "ekstrakorporeal sok dalga litotripsi (ESWL)”, perkiitan nefrolitotomi
(PNL), minimal invaziv piyelolitotomi ve tlireteroskopi (URS) gibi daha az invaziv islemler 6n
plana ¢ikmistir (72). Striivit taslar1 genellikle biiyiikk boyutlu olup kaliksleri doldurur. Bu
sebeple sadece medikal tedavi ile tam olarak ortadan kaldirilmalar1 zordur. Striivit taslari
genellikle enfeksiyon sonrasi olustugundan tasin kendisinin de bir enfeksiyon kaynagi
olabilecegi akilda tutulmalidir. Renal parankim hasarmi ve tekrarlayan iiriner sistem
enfeksiyonlarmi dnlemek igin striivit taglarinin alinmasi gereklidir (73).

ESWL’nin 1 yasin altinda dahi 20 mm’den kii¢iik taslarin ¢ikarilmasinda etkili ve
giivenilir bir yontem oldugu ortaya konmustur (74). Tasin biyikligi ve yeri ESWL
uygulamasinin etkinligini ve basar1 sansini etkiler. ESWL sonrasi tikaniklik goriilmesi,
iireterde ve 10 mm’den kii¢iik taslarda daha az olas1 iken daha biiyiik tasi olan hastalarda bu
oran daha yiiksektir. Bu nedenle biiyiik taslarda ESWL uygulanmasi sonrasi tekrar ESWL
yapilmasi gerekebilir. Uretere takilan bir stent tikaniklik olusmasini engelleyebilir (75). Stent
takilmayan hastalarda ESWL sonrasi komplikasyon orani ve hastanede kalis siireleri daha
uzundur (76). ESWL’de en sik goriilen komplikasyonlar oral alimda azalma, agri,
makroskobik hematiiri, ates ve hematom olusmasidir (77).

Tas1 20 mm’den kiigiik her yas grubunda URS kullanilabilir. Eger tas boyutu 20
mm’den biiyiikse ve PNL uygulanamiyorsa URS kademeli bir sekilde uygulanabilir (78).
URS komplikasyonlar1 arasinda en sik flreter perforasyonu, idrar yolu enfeksiyonu,
intraoperatif kanama, idrar retansiyonu ve agr1 goriiliir (79). URS ve ESWL daha siklikla
bobrek ve iireter i¢indeki daha kiigiik taslarin tedavisinde kullanilir. URS ve ESWL c¢ogu
durumda basar1 oran1 agisindan esdeger kabul edilir (80,81).

PNL kisaca ciltle bobrek arasinda olusturulan kiigiik bir delikten girerek bdbrek
toplayici sistemine ulasip buradaki taglarin tedavi edilmesi olarak tarif edilebilir. Taglar direk
cikarilabilir veya lazer, ultrasonik veya pnomotik yontemlerle parcalanip ¢ikarilabilir. PNL, 2
cm iizerindeki bobrek taslarinda, cok sayidaki bobrek taglarinda ve staghorn bobrek taglarinda
tercih edilen tedavi yontemidir (82,83).

PNL’nin 2 cm’den kiigiik taslarin viicuttan temizlenmesinde dahil ESWL {istiinliigiinii
gosteren c¢alismalar mevcuttur. Fakat komplikasyon orani PNL’de ESWL’ye gore daha
yiiksektir. PNL’de hastaneye yatis siiresi ve islem siiresi ESWL’ye gore daha uzundur (84).

PNL komplikasyonlar1 arasinda en sik goriilenler septisemi, renal pelvis perforasyonu,

kan transfiizyonu gerektiren kanama, ates, komsu organ yaralanmalaridir (85).
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Acik tas cerrahisi pediatrik tas hastalarinda se¢ilmis vakalarda yapilmaktadir. Agik tas
cerrahisi ameliyat sonrasi bobrek parankiminde skar dokusuna neden olmasi ve ciddi

morbiditeye yol acgtigindan tercih edilmemektedir. A¢ik tas cerrahisi daha ¢ok karigik renal

veya treteral yapisal anomalileri olan hastalarda tercih edilmektedir (86).

Uriner sistem tas hastalig1 olan cocuklarda Avrupa Uroloji Birligi ("The European

Association of Urology", EAU) tarafindan yayimlanan Pediatrik Uroloji Kilavuzu’nun

girisimsel islemlerle ilgili 6nerileri Tablo 2.6’da verilmistir.

Tablo 2.6 Girisimsel Islemlerle Iigili EAU Pediatrik Uroloji Kilavuz Onerileri

Tas boyutu ve
lokasyonu

Birincil tedavi secenegi

ikincil tedavi secenegi

Yorum

Infant mikrolitiazisi (<3

Girisim/miidahale veya

Semptomlar1, metabolik durumuna gore

mm, herhangi Gozlem - . A
bir lokalizasyon) medikal tedavi kisiye 6zgii ilerleme
PNL ile ¢oklu seans ve ulasim noktasi
gerekebilir.
Staghorn ta PNL Agtk/ESWL ESWL ile kombine tedavi faydali
olabilir.
Pelvis <10 mm ESWL RIRS/PNL

Pelvis 10-20 mm

ESWL/PNL/RIRS

ESWL/PNL/RIRS

ESWL ile ¢oklu seans gerekebilir.
PNL ve RIRS benzer bir dneri
seviyesine sahiptir.

Pelvis>20 mm PNL ESWL/RIRS ESWL ile ¢oklu seans gerekebilir.
Alt pol Kaliks ESWL sonrasi tagin tamamen
P GoOzlem veya ESWL RIRS/PNL temizlenmesi diger bdlgelere gore daha
<10 mm A
diistiktiir
. Anatomik varyasyonlar tagin ESWL
Alt pol kaliks PNL RIRS/ESWL sonrasinda tamamen temizlenebilmesi
>10 mm N e
acgisindan onemlidir.
— Tasin bobrege kagmasi durumunda
Ustiireter tast ESWL URS esnek endoskop gerekebilir.
Alt Ureter tas1 URS ESWL
o Tasin biiyiik olmasi halinde agik cerrahi
Mesane tasi Endoskopik (Ureteral veya ESWL/Agik daha kolaydir ve

perkiitandz)

* Sistin ve iirik asit taglar1 dahil degildir.
PNL: perkiitan nefrolitotomi; ESWL: "ekstrakorporeal sok litotripsi"; RIRS: retrograd intrarenal cerrahi; URS:

iireteroskopi

islem siiresi daha kisadur.

Kaynak: EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Milan 2023. ISBN 978-94-92671-19-6.

2.7 Onleme
Uriner sistem tag hastalig1 tanis1 alan ¢ocuklarda tasin yeniden olugsmasimni engellemek
onemli bir yer tutmaktadir. Cocuk hastalarda {iriner sistem tas hastaliginin tekrarlama olasilig1

%30-60 arasindadir. Urolitiazisli ¢ocuklarda altta yatan metabolik bozukluk ele alinmalidir
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clinkli metabolik bozukluk saptanan hastalarda yeniden tas olusturma siklig1 daha yiiksektir
(87,88).

Tas hastaligmin tekrarlanmasmin dnlenmesi i¢in dncelikle diyetle tuz alim1 azaltilmal,
potasyum ve sitrat alimi arttirilmalidir. Uriner sistem tas hastalig1 olan hastalar paketli ve
islenmis gida yememeye 6zen gostermelidir. Kalsiyum kisitlamast veya diisiik kalsiyumlu
diyet yapilmamalidir. Tim iriner sistem tas hastaliklarinda sivi aliminin arttirilmasi
onerilmektedir (2).

Uriner sistem tas hastalig1 olan ¢ocuklarda koruyucu yaklasimlarin temelinde tas
olusumuna katki saglayan faktorleri tanimlamak, tanimlanan faktorleri yasam tarzi degisikligi
ve medikal tedaviler ile ortadan kaldirmak yer alir. Nefrolitiazis tanis1 alan cocuklarin
yarisindan fazlasinda metabolik bir risk faktorii oldugundan tekrarlayan tas olusturucularda
metabolik faktorler dikkatlice incelenmelidir (89).

Spontan tas diisiiren veya girisimsel islemler sonucu tasi alinan hastalarda tasin
mineral analizinin yapilmas altta yatan metabolik anormalligi gosterebilmesi agisindan 6nem
tasir. Ulkemizde, tas rnekleri Maden Tetkik ve Arama Genel Miidiirliigii tarafindan analiz
edilir. Tas incelemesi miimkiin olmayan hastalarda serum ve idrarda yapilacak metabolik

degerlendirmeler aydinlatici olabilir.

2.7.1 S1vi aliminin arttirilmasi

Uriner sistem tas hastalig1 olan tiim ¢ocuklarda sivi alimmin arttirilmasi dnerilir. Bol
stvi alimi tlim soliitlerin idrar konsantrasyonunu diisiiren, taslarin ¢okelmesini engelleyen ve
taslarin atilmasini arttiran bir 6nlemdir (8).

Onerilen siv1 alimi en azindan idame olarak hastanin agirligma gdre ayarlanmali
cocuklar icin 70-100 ml/kg/giin olmalidir (90). Adolesan ve eriskin i¢in 2-2,5 litre/giin siv1
tilketimi tesvik edilmelidir (22).

Bebekler ve siit ¢ocuklarinda 750 ml/giin’den fazla, 5 yasindan biiyiikk g¢ocuklarda
1000 ml/giin’ den fazla, 5-10 yas arasi ¢cocuklarda ise 1500-2000 ml/giin’den fazla sivi alimi
tesvik edilmelidir. Hiperoksaliiri, hiperiirikoziiri, sistiniiri gibi metabolik risk faktorii olan tas
hastalarinin daha da yiiksek sivi almasi Onerilmektedir. Su disinda sitrat icerigi yiiksek
limonata, portakal suyu gibi sivilarin tiiketilmesi idrarda sitrat atilimmin arttirilmasi ve idrar

iceriginin alkalilestirilmesi agisindan yararlidir (22,91).
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2.7.2 Metabolik Risk Faktorlerine Kars1 Onlemler ve Tedavi

Tekrarlayan tas olusturucularda altta ¢ogu zaman bir metabolik bozukluk
saptandigindan metabolik bozuklugu dnleyici yaklagimlarin rekiirrensi 6nleme agisindan yeri
blyaktar.

Hiperkalsitri

Hiperkalsiiiriye yoOnelik alinabilecek ilk Onlem diyetle alman sodyum alimimi
azaltmaktir. Sodyumdan fakir diyet kalsiyum ve sodyumun renal tiibiiler reabsorpsiyonunu
arttirarak idrar kalsiyum atilimini diisiiriir ve sitrat atilimini arttirir (2). Adolesan ve eriskinler
icin Onerilen tuz alimm 2,4 gram/giin iken kiiclik ¢ocuklarda Onerilen tuz alimi 2-3
mEq/kg/giin’diir (92).

Diyetle kalsiyum kisitlamas1 6nerilmez ¢iinkii kalsiyum kisitlamasi bagirsaktan oksalat
emilimini arttirarak sekonder hiperoksaliiriye neden olabilir (93). Asir1 protein alinmasindan
kacmilmalidir, protein metabolizmasindan ortaya ¢ikan asit yiikii hiperkalsiliri ve
hipositratiriye neden olabilir (8).

Tekrarlayan kalsiyum tasi olan hastalarda 3-6 ay silire zarfinda idrarda kalsiyum
atiliminda azalma olmazsa tiazid ditiretikleri kullanilabilir. Tiazid ditiretikleri bobrek distal
tiibiillerine etki ederek kalsiyum ve sodyumun geri emilimini arttirarak idrardaki kalsiyum
atilimini azaltir. Amilorid bobrek kortikal tiibiillerine etki eden potasyum tutucu bir ditretiktir
ve kalsiyum geri emilimini arttirarak etki gosterir. Tiazid ditiretikleri ile kombine kullanilir
(8).

Hiperoksaltri

Hiperoksaliirinin dnleyici tedavisinde barsaklardan emilen oksalat miktarini azaltmaya
ve idrarda kalsiyum oksalatin kristallesmesini dnlemeye ¢alisilmalidir. Cikolata, pancar, ¢ilek,
kakao, c¢ay, 1spanak, ravent oksalattan zengin olup bu besinlerin fazla tiiketilmesinden
kacinmak gerekir (2,94). Sivi alimmin arttirilmasi, karbonat ve sitrat icerigi yiiksek besinler
almmasinda yarar vardwr. Hiperoksaliirisi olan bir hastada oksalattan kisith diyetin
diizenlenmesi acisindan beslenme ve diyet uzmanindan yardim alinabilir. Vitamin C’den
zengin besinlerin fazlaca tiiketilmesi de hiperoksaliriye neden olabilir (95).

Yag malabsorbsiyonunda bagirsaktaki serbest yag asitleri ile kalsiyum birlesir ve
bagirsaktaki oksalatin emilimi artar. Bu hastalara 6zel olarak diisiik yagh diyet uygulanmasi
ve yasa uygun giinliik kalsiyum alimmin saglanmasi gerekmektedir. Magnezyum ve pirofosfat
idrarda kalsiyum oksalatin ¢cokelmesini engelleyen inhibitorleridir. Bu sebeple magnezyum ve

pirofosfat iceren takviyeler bu hastalarda onerilir (96). Yag malabsorbsiyonuna neden olan
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inflamatuar barsak hastaligi, pankreatit, kisa barsak sendromunu gibi birincil nedenlerin
ortadan kaldirilmasi gerekmektedir (97).

PH-I, AGT enziminin eksikli§i sonucu ortaya ¢ikan bir hastaliktir. AGT enziminin
koenzimi piridoksindir. Yiksek doz piridoksin tedavisinin PH-I hastalarinda idrar oksalat
seviyelerini %10-30 arasinda distirdiigii gozlemlenmistir (98). Piridoksin tedavisine 5
mg/kg/giin dozunda baslanir, etki goriilmezse 20 mg/kg/giin dozuna kadar ¢ikilir. Ug aylik
tedavisi sonrasinda tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi gerekir ve istenilen idrarda oksalat
diizeyinin %30’dan fazla azalmasidir (30).

Lumasiran PH-I hastalarinda kullanilan bir RNA interferans ajamidir. Lumasiran,
glikolat oksidazi hedefleyerek hepatik oksalat {iretimini azaltir. Lumasiran, PH-I" de ilerleyici
bobrek yetmezliginin nedeni olan {iriner oksalat atilimmi azaltmistir. Lumasiran alan
hastalarin ¢ogunun, 6 aylik tedaviden sonra normal veya normale yakin idrar oksalat
seviyelerine sahip oldugu gosteren ¢alismalar vardir (99,100).

Klinik ¢aligmalarmin devam ettigi nedosiran tiim PH tiplerinde etkili olabilecegi
diistiniilen bir ikinci jenerasyon RNA interferans ajanidir (101).

PH hastalarinda son donem bobrek yetmezligi gelistiginde renal replasman
tedavilerine ihtiya¢ duyulmaktadir. Hastalar haftanin belirli giinlerinde veya her giin bile
hemodiyaliz programina alinsalar plazma oksalat seviyelerinde uzun siireli diisiis
saglanamamakta ve sistemik oksalozise gidis renal replasman tedavileri ile 6nlememektedir
(102). Son doénem bdbrek yetmezligi gelisen PH-I hastalar1 i¢in kesin tedavi es zamanli
yapilan karaciger ve bobrek naklidir. Bazi secilmis hastalarda bobrek nakli yapilmadan
preemptif karaciger nakli yapilmasini igeren ¢alismalar varsa da naklin ne zaman yapilacag,
immin baskilayici1 tedavilerin komplikasyonlari, ilerleyen donemlerde bobrek yetmezligi
gelisme riski, yeniden nakil olma gibi durumlar agisindan goriis ayriliklar1 vardir (103). Son
donem bobrek yetmezligi gelisen PH-II hastalarinda transplantasyonun ne zaman yapilacagina
dair net bir goriis yoktur. PH-II hastalarinda karaciger ve bobrek nakli yapilarak plazma ve
idrar oksalat diizeyi normale inen hastalar bulunmaktadir (104).

Hiperurikozuri

Allopurinol bir ksantin oksidaz inhibitéri olup hem drik asit hem de 2,8-
dihidroksiadenin iiretimini azaltmada etkilidir. Urik asit tas1 olan hastalar allopurinolden
fayda goriir ve bu hastalarda allopurinol tas niiksiinii kontrol etmeye yardimeci olabilir.
Potasyum sitrat ve potasyum karbonat kullanilarak idrardaki iirik asidin ¢oziiniirliigii arttirilip
kiiclik boyutta olan iirik asit kristallerinin ¢oziinmesi saglanir ve bu sayede iirik asit

kristallerinin ¢cokelmesi engellenebilir (2,105). Lesch-Nyhan sendromlu hastalarda allopurinol
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tedavisi altindayken ksantin tasi olusturan hastalarin oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur
(106,107).

Midye, angiiez, balik yumurtasi, kaz eti, sakatat gibi besinlerin piirin igerigi yiiksektir.
Bu gibi besinleri ¢ocuklar pek siklikla tiiketmediginden diyette kisitlama yapilmasinin yarari
simirlidir. Diyetle tuz kisitlamasi yapilmasi hem kanda hem de idrarda iirik asit seviyelerini
distirtir (108).

Sistinuri

Sistiniiride amag idrar sistin konsantrasyonunu sistinin ¢éziinebilirligi agisindan en st
siirlarda tutmaktir. Sistin konsantrasyonu 300 mg/dI’nin iizerinde ve idrar pH’s1 4,5-7,0
arasinda ise sistinin ¢oziinlirligli azalir ve sistin kristalleri olusmaya baslar. Bu nedenle
sistiniiri tedavisinde idrar sistin konsantrasyonunu 250 mg/dI’nin altinda ve idrar pH’sin1 ise
7,0’m {istiinde tutmak gerekir. Idrarm alkalizasyonu agisindan potasyum sitrat 1-2 mEg/kg
boliinmiis dozlarda verilebilir. Diyetle sivi alimi arttirilip sodyum kisitlamasina gidilmesi
gerekir. Alman Onlemler ve potasyum sitrat tedavisine ragmen idrar sistin seviyelerinin
yiiksek kalmasi1 durumunda D-penisilamin, tiopronin gibi sistin baglayici ilaclar kullanilabilir
(94,109).

Kaptoprilin sistini baglayarak idrarda atilimini azalttigin1 gosteren birgok calisma
mevcuttur (110,111). Alfa lipoik asit (ALA) antioksidan etki gdsteren beslenme destegi olup
uzun yillardir diyabetik noéropatide kullanilmaktadir (112). ALA’nin idrarda sistin
¢oziinlirliglini arttirdigimi gosteren galigmalar vardir (113).

Hipositratiri

Idrarda sitrat atiliminmn arttirilmasi ana hedeftir. Primer veya idiopatik hipositratiiri
cocuklarda yaygimn degildir. Daha siklikla renal tiibiiler asidoz, kronik ishal, malabsorbsiyona
ikincil gelisen sekonder hipositratiiri goriiliir (114,115). Proteinden ve tuzdan zengin
beslenmek, meyve ve sebzeden fakir beslenmek idrarda sitrat miktarni azaltir (116).

Sitrat idrardaki kalsiyuma baglanarak kalsiyumun ¢oziiniirliigiinii arttirir ve idrarda
serbest kalsiyum konsantrasyonunu azaltir. Sitrat, kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfatin
konsantrasyonunu azaltip tas olusumunu engeller (15). idrar sitrat seviyeleri arttirildiginda
kalsiyum tas1 olusumunun azaldigini gésteren ¢alismalar mevcuttur (56).

Hiperkalsiiirisi olan c¢ocuklarda idrar kalsiyum konsantrasyonunun tek basina
degerlendirmekten ziyade idrardaki kalsiyumun sitrata doygunluguna bakmak daha dogru
olacaktrr. Ciinkii tas olusumunu engelleyen mekanizmadaki ana unsur idrarda sitrat

miktaridir. Idrar kalsiyum/sitrat orani ise tas olusumunu gdstermede iyi bir gdstergedir (44).
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Idrarda sitrat atilimini arttirmak icin plazmanin alkalilestirilmesi gerekir bunun icin
potasyum sitrat ve potasyum karbonat kullanilabilir (2,35).

Stravit

Striivit taglarmin olugmasini engellemek icin iiriner sistem enfeksiyonlarmi dnlemek
gerekir. Uriner sistem anomalilerini ayrintili olarak arastirmak gerekir ciinkii tekrarlayan
uriner sistem anomalilerine neden olarak striivit taglarina neden olabilir. Altta yatan nedenin
tedavisinin (vezikoureteral reflu, obstriktif Uropatiler, nérojenik mesane, retral striktir vb.)
yapilmas1 gerekir (117). Bu sirecgte hastalara profilaktik antibiyotik tedavisi baglanmasi
gerekir (54). Tablo 2.7°de metabolik anormalliklerin neden oldugu durumlarda kullanilacak

tedaviler verilmistir.

Tablo 2.7 Metabolik Anormalliklerin Neden Oldugu Urolitiazis i¢in Onerilen
Tedaviler (118)

Metabolik Anormallik Ik Tedavi Ikinci Basamak Tedavi
Diyetle alinan tuz miktarinin azaltilmasi .
. U A e . Potasyum sitrat

Hiperkalsitri Onerilen giinliik diyet kalsiyumu ;

- Notral fosfat

Tiyazidler
. Piridoksin*
Hiperoksaliiri Diyet oksalatinin ayarlanmasi Magnezyum

Potasyum sitrat Notral fosfat*

Potasyum sitrat

Hipositratiri Potasyum karbonat

Hiperurikozuri Idrar alkalizasyonu Allopurinol

Idrar alkalizasyonu

Diyetle alinan tuz miktarinin azaltilmasi Tiopronin

D-penisilamin
Kaptopril

Sistindri

*Primer hiperoksaliiride baslangi¢ tedavisidir.

2.7.3 Takip

Uriner sistem tas hastaligi ile takip edilen g¢ocuklarda tedavinin etkinliginin, yan
etkilerinin, tag boyutlarinin veya yeniden tag olusumu olup olmadiginin gézlenmesi icin belli
araliklarla gocuklarin izlenmesi gerekmektedir. Izlem sikligin1 ve izlemlerin arasmin ne kadar
olacagma hastaligin ciddiyeti, tag sayisi, tasmn veya taslarin boyutu, tagin lokalizasyonu ve
hastanin semptomatik olup olmamasi belirler (22).

Tas hastaliginm tanis1 ve takibinde genellikle USG kullanilir. Kontrastsiz BT {iriner
sistem tas hastaligi saptanmasinda daha hassas olsa da c¢ocuklarda daha ¢ok radyasyona

maruziyete neden olacagindan takipte kullanilmasi onerilmez. Asemptomatik hastalarda altta
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metabolik anormallik yoksa tanidan en ge¢ 1 sene sonra kontrol goriintiileme yapilmasi
gerekir. Tas hastalig1 siiphesi ile hastaneye bagvuran hastalarda goriintiilemede tas saptanmasa
bile 2 yilda bir USG’nin tekrarlanmasi gerekir (119).

Uriner sistem tas hastahig1 ile bagvuran bir hastada metabolik anormallik tespit edilirse
yasam tarzi degisikligi veya baslanan medikal tedavinin etkinligini kontrol edebilmek adina
daha sonrasinda plazma ve idrar incelemelerinin yeniden yapilmasi gerekir. Incelemelerin
yeniden yapilmasi icin genellikle tedavinin baslangicindan 4-8 hafta sonrasi en uygun

Zamandir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismada Ocak 2012- Aralik 2022 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Ankara
Hastanesi Cocuk Nefrolojisi poliklinigine bagvuran ve iiriner sistem tas hastaligi 6n tanisi
konulan 0- 18 yas araliginda toplam 989 hasta retrospektif olarak incelendi. Bu amacgla Cocuk
Nefroloji poliklinigimize bagvuran 0-18 yas araliginda bobrek tasi [N20.0 ICD (International
Classification of Diseases)], lireter tas1 (N20.I ICD), Bobrek tasi, iireter tasi ile birlikte (N20.2
ICD), iiriner tas1, tammlanmamis (N20.9 ICD), Mesane tas1 (N21.0 ICD), Uretra tas1 (N21.1
ICD), Alt triner sistem tasi, diger (N21.8 ICD), Alt liriner sistem tasi, tanimlanmamis (N21.9
ICD), Uriner sistem tasi, baska yerde smiflanmis hastaliklarda (N22 ICD), Uriner tas,
sistozomiaziste (N22.0 ICD),Uriner sistem tas1, baska yerde siniflanmis diger hastaliklarda
(N22.8 ICD), Renal kolik, tanimlanmamis (N23 ICD) tami kodlar1 ile izlenen 989 hastanin
verileri hastane elektronik veri tabanindan elde edildi. Hastalarin demografik verileri, tibbi
oykiileri, laboratuvar verileri, radyolojik bulgular1 ve uygulanan tedaviler degerlendirildi.

Calismaya 0-18 yas grubundaki spot idrar ya da 24 saatlik idrarda kalsiyum ve sitrat
diizeyi bakilan ve es zamanl ilk bagvuruda tiriner sistem USG’si olan hastalar dahil edildi. 18
yasindan biiylik olan, spot veya 24 saatlik idrarda kalsiyum ve sitrat testi yapilmayan ya da
driner sistem USG’si olmayan hastalar ¢alismadan dislandi. Elektronik veri tabanmdan
incelenen 989 hastanin 662 ’si tetkik sonuglarinin yetersiz olmasi, 2 hasta ise USG sonuglarina
ulagilamamas1 nedeniyle ¢alismaya dahil edilmedi. Sonugta kriterleri karsilayan 325 hasta
calismaya alindi. Calismaya dahil edilen 325 hasta basvuru anindaki ilk yapilan Uriner sistem
USG’sinde tas olup olmamasina gore 2 gruba ayrild.

Hastalarin yasi, tan1 yasi, bu tam ile ka¢ kez hastaneye basvurdugu, viicut agirhigi,
basvuru anindaki sikayetleri, aile oykiisii, anne-baba arasindaki akrabalik durumu, sistemik ve
ek triner hastaliginin olup olmadigi, ila¢ kullanimi, medikal veya cerrahi tedavi durumu
kayitlarda incelendi. Hastalar yukaridaki tanmilar ile birden fazla kez hastanemiz Cocuk
Nefroloji poliklinigine bagvurmus ise tekrarlayan {iriner sistem tas olusturucusu olarak kabul
edildi. Hastalarin tam idrar tetkiki, idrar kiiltiirii, bobrek fonksiyon testleri, kan gazlari, spot
idrarda metabolik degerlendirmeleri, 24 saatlik idrarda metabolik degerlendirmeleri, iiriner
sistem ultrasonografi sonuglar1 kaydedildi.

Calismamizda iiriner sistem tas hastaliginin varligi radyolojik olarak tagmn posterior
akustik golgelenmesinin izlenmesi ve 2 mm’den biiyliik olmasi, yiiksek ekojenik odak

icermesi seklinde tanimlandi (10).
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Hastalarin idrar metabolik tetkikleri yaslarina uygun referans araliklarina gore
degerlendirildi (18,55,118,120).

Tekrarlayan IYE oOykiisii, hastalarn {iriner sistem tas hastalizi nedeniyle
bagvurusundan once en az 3 kez idrar kiiltiiriinde iireme saptanmasi olarak kabul edildi.

Spot idrarda kalsiyum sitrat orani; spot idrarda kalsiyumun (mg/dl), sitrata (mg/dl)
oranlanmasi ile elde edildi. Yirmi dort saatlik idrarda kalsiyum ve sitrat miktarlart mg/giin
olarak degerlendirildi. Yirmi dort saatlik idrarda ca/sit orani kalsiyumun (mg/giin), sitrata
(mg/giin) orani ile elde edildi (43,44).

Hastalarin bagvuru aninda kullanmakta oldugu tedaviler ve iiriner sistem tas hastaligi
tanisi aldiktan sonra baslanan tedaviler ilag gruplarina gore siniflandirildi.

Cerrahi tedavi uygulanan hastalar ESWL, PNL, URS, a¢ik cerrahi olarak
smiflandirildi.

Bu ¢alisma Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu tarafindan
onaylanarak (Proje no: KA23/40) Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Bilimsel
Arastirma Fonunca desteklendi.

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 25.0 programi ile gergeklestirildi. Degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Tanimlayici analizler sunulurken
ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum degerleri kullanildi. Normal
dagilim gostermeyen degiskenler iki grup arasinda degerlendirilirken Mann Whitney U Testi
kullanildi. Kategorik degiskenler sunulurken degiskenlerin frekans ve yiizde degerleri
kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler Fisher-Freeman-Halton Exact Testi ile
incelendi. Gruplar arasindaki farkliliklar Dunn’s Benferroni Testi ile belirlendi. p-degerinin

0,05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuclar seklinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

4.1 Demografik ve Tamimlayici Bilgiler

Calismaya dahil edilen 325 hastanin 159°u kiz, 166°s1 erkekti. Hastalarin 198’sinde ilk
USG’de tas goriilirken 127’sinde USG’de tas gosterilemedi. Hastalarin ortalama yasi
98,6+60,03 ay, ortanca yas1 81 (14-276) aydi. Tani anindaki yas ortalamasi 48,11+£51,51 ay
ve ortancast 29 (0-229) ay bulundu. Hastalarin %6,8’sinde akraba evliligi mevcuttu,
%357,9’unun ailesinde tas Oykiisii oldugu tespit edildi. Tablo 4.1°de hastalara ait demografik
ozellikler 6zetlendi.

Tablo 4.1 Hastalara ait demografik dzellikler

n=325 %

Cinsiyet(Kiz/Erkek) 159/166 48,92/51,08
Sistemik Hastalik 62 19,08
Ek Uriner sistem bozuklugu 127 39,08
Akraba evliligi oykiisii 22 6,77
Ailede tas oyKkiisii varhgi 188 57,85

Ort. £SS Med (Min-Maks)
Yas (ay) 98,6+60,03 81 (14-276)
Tam Yagi (ay) 48,11+51,51 29 (0-229)
Viicut agirh@ (kg) 17,15+15,12 11,2 (1,9-102)

Calismaya dahil edilen 325 hastanin 62’sinde (%19,1) eslik eden bir sistemik hastaligi
mevcuttu. Sistemik hastalik olarak en siklikla 5 hastada konjenital kalp anomalisi, 4
hastamizin epilepsi, 3 hastada serebral palsi, 3 hastada Ailesel Akdeniz Atesi oldugu goriildii.

Calismaya dahil edilen 325 hastanin 127’sinde (%39,1) en az bir adet ek riner sistem
bozuklugu vardi. Hastalarm 51’inde tekrarlayan IYE oykiisii mevcuttu. 48 hastaya iiriner
sistem anomalisi olarak HUN eslik etmekteydi. 12 hastada mediiller siinger bobrek, 9 hastada
UPB darlik, 8 hastada VUR, 7 hastada ise Nutcracker Sendromu mevcuttu. Ek tliriner sistem
sikayetlerinin dagilimi Tablo 4.2’de verilmistir.
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Tablo 4.2 Hastalara eslik eden ek iiriner sistem bozukluklari

Ek Uriner Sistem Hastahklar n=325 %
Tekrarlayan IYE 51 15,7
HUN 48 14,7
Mediiller stinger bobrek 12 3,7
UPB darlik 9 2,7
VUR 8 2,5
Nutcracker Sendromu 7 2,1
Normalden kiiguk bobrek 5 1,5
Soliter kist 4 1,2
Polikistik bobrek 2 0,6
Atnal1 bobrek 2 0,6
Iseme disfonksiyonu 1 0,3
UVB darlig1 1 0,3

4.2 Basvuru Semptomlan

Hastalarin sikayetleri incelendiginde hastalarin %32,6’smin USG’de bobrek tasi ve
kristaloid olmasi nedeniyle basvurdugu goriildii. 325 hastanin %14,76’s1 IYE, %13,23’i
kusma ile hematiiri, %12’si karm agrisi, %5,84°1 diziiri sikayeti ile bagvurdu. (Tablo 4.3).

Tablo 4.3 Hastalarin bagvuru semptomlari

n=325 %
Bobrek tasi ve kristaloid 106 32,60
IYE 48 14,76
Hematuri 43 13,23
Kusma 43 13,23
Karin agrist 39 12,00
Diziri 19 5,84
Sikayeti Antenatal HN 17 5,23
Huzursuzluk 15 4,61
Idrar renginde degisiklik 15 4,61
Spontan tas diisiirme 14 4,30
Diger 14 4,30
Ates 13 4,00
Idrar kacgirma 8 2,46
Glikoziri ve polidri 3 0,92

Calismamizda tam1 yasi daha kiigiik olan g¢ocuklarin ilk basvuruda daha siklikla
huzursuzluk, IYE gibi nedenlerle basvurdugu daha biiyiik ¢ocuklarin ise hematiiri, kusma gibi

nedenlerle bagvurdugu goriildii (p<0,05).
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Huzursuzluk ve IYE ile bagvuranlarin ortanca tani yas1 7 ay iken, hematiiri ve kusma

gibi yakimmalarla bagvuranlarin ortanca tani yasi 38 ay olarak bulundu.( Tablo 4.4)

Tablo 4.4 Tani yasina gore bagvuru semptomlari

. N Hematuri ve
Huzursuzluk ve IYE (n=49) Kusma (n=78) p
Med (Min-Maks) Med (Min-Maks)
Tani Yasi(ay) 7 (1-108) 38 (1-206) <0,001

4.3 Kullanilmakta Olan ilaglar
Hastalarimizin 209’u basvuru aninda ila¢ kullanmazken 116 hasta bagvuru aninda ilag
kullanmaktaydi. Hastalarin basvuru aninda en ¢ok kullandiklar1 ilaglar vitamin D (%17,5),

antibiyotik (%8) ve demir (%?7,7) olarak belirtilmistir. Hastalarin bagvuru aninda kullandiklar1
ilaglar Tablo 4.5te verildi.

Tablo 4.5 Hastalarin bagvuru aninda kullanmakta oldugu ilaglar

n=325 %
Yok 209 64,30
\Vitamin D 57 17,53
Antibiyotik profilaksisi 26 8,00
Demir 25 7,69
flac Sholl soIUS)_/onu 11 3,38
Potasyum sitrat 6 1,85
Piridoksin 3 0,93
Hidroklortiyazid 2 0,62
Furosemid 2 0,62
Diger 38 11,70

4.4 Laboratuvar Bulgulan

Hastalarin ilk bagvurudaki laboratuvar bulgular1 gézden gegirildiginde ortalama idrar
pH degeri 6,334+,84, ortalama idrar dansitesi 1013,274+7,92 olarak bulundu. Hastalarin
metabolik degerlendirme siirecinde ilk basvurudaki degerleri dikkate alindi. Tiim hastalarin
ortalama spot idrarda ca/sit oran1 0,42+0,53 mg/dl, ortanca degeri 0,24 (0,01-3,47) iken 24
saatlik idrarda ca/sit orani ortalama 0,49+1,03 mg/mg, ortancasi 0,24 (0,01-3,47) olarak

bulundu. Diger laboratuvar degerlerinin ayrintili sonuglar1 Tablo 4.6’da verildi.
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Tablo 4.6 Hastalarin laboratuvar bulgulari

Ort. £SS Med (Min-Maks)
idrar pH 6,33+0,84 6,5 (5-8,5)
Dansite 1013,27+7,92 1012,5 (1000-1035)
Spot ca/kre 0,3+0,34 0,19 (0,01-3,04)
Spot oks/kre 102,4+112,26 68,74 (3,21-720)
Spot sit/kre 1140,99+1900,15 781,98 (11,95-27586)
Spot Ua/kre 1,18+0,79 1,12 (0,21-11,32)
Spot mg/kre 0,19+0,17 0,16 (0,01-1,6)
Spot sist/kre 255,58+395,53 87,2 (2,9-845)
Spot ca/sit 0,42+0,53 0,24 (0,01-3,47)
24 st ca 95,82+78,69 73,5 (11-411)
24 st sit 441,2+356,13 362 (11-2054)
24 calsit 0,49+1,03 0,26 (0,01-6,54)
24 st oks 50,51+44,02 34,08 (1,44-164)
BUN 10,38+4,87 10 (2,4-32,9)
Kre 0,5+0,13 0,47 (0,24-1,65)
Na 137,63+2,34 138 (130-146)
K 4,49+0,50 4,4 (3,2-6,2)
Ca 10,08+0,80 10,1 (8-19,4)
P 5,06+0,78 5,1 (2-7,01)
Mg 2,15+0,29 2,12 (1,5-3,75)
Kan pH 7,3940,05 7,39 (7,21-7,56)
HCO3 21,85+2,90 21,95 (13,6-28,8)
Urik asit 3,89+1,32 3,8 (1,2-12,8)
n %
. e U. yok 257 (%79,1)
Idrar kiiltiirii O var 17 (145)

Calismaya dahil ettigimiz hastalarm 47’sinde idrar kiiltiiriinde tireme tespit edildi. 17
hastamizin idrar kultiirinde Escherischa coli, 8 hastamizin idrar kiiltiriinde Klebsiella

pneumoniae saptandi.

[Ik basvuru esnasinda alman idrar Orneklerinden yapilan metabolik degerlendirme
sonuglarma gore 85 (%26,2) hastada hipositratiri, 57 (%17,5) hastada hiperkalsitri, 53
hastada (%16,5) hiperoksaliri, 44 (%13,5) hastada Hipomagnezuri, 36 (%11,1) hastada
hiperurikozri, 4 (%1,23) hastada sistiniiri saptandi (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7 ilk bagvuruda alman idrarda yapilan metabolik inceleme sonuglari

n=325 %
Hipositratiri 85 26,2
Hiperkalsidri 57 17,5
Hiperoksalliri 53 16,3
Hipomagnezdri 44 13,5
Hiperlrikozuri 36 11,1
Sistindri 4 1,23

Tablo 4.8 Cinsiyete gore idrarda ca/sit orani

Kiz (n=159) Erkek (n=166)
Ort. £SS  [Med (Min-Maks)| _ Ort.£SS _ [Med (Min-Maks)| "
Spot Calsit 0,36:0,48 | 0,22 (0,01-3,29) 0,48%,57 0,31 (0,01-3,47) | 0,050
D4 Calsit 0,42%0,92 | 0,27(0,02573) | 056114 | 0,26 (0,01-654) | 0,662

Calismamizda cinsiyetler arasinda idrarda ca/sit oraninin degisip degismedigi

incelendi. Cinsiyetler arasinda idrarda ca/sit oram1 acismmdan anlamli fark saptanmadi

(p>0,05). Ailesinde tas Oykiisii olan ve olmayan hastalarin idrarda ca/sit oranlar1 da benzer

bulundu (p>0,05).

4.5 Medikal ve Cerrahi Tedaviler

[Ik basvuru degerlendirme sonrasi hastalarm 10’u cerrahi tedavi i¢in ydnlendirilirken

315 hastaya medikal tedavi baslandi. Cerrahi tedavi nedeniyle uygulanan igslemler agisindan 5

hastamiza ESWL, 3 hastamiza acik cerrahi, 1 hastamiza PNL, 1 hastamiza URS yapildi.

Medikal tedavi baslanan hastalara ilk degerlendirme sonrasi uygulanan tedavi ve ilaglar Tablo

4.9°da verilmistir.

Tablo 4.9 ilk basvuru sonrasi izlemde kullanilan ilaclar ve medikal tedaviler

n=325 %
Bol siv1 alimi ve diyette tuz kisitlamasi 278 85,53
Piridoksin 34 10,46
Oksalattan fakir diyet 21 6,46
Potasyum sitrat 8 2,46
Sholl solisyonu 4 1,23
. . . Kaptopril 4 1,23
Medikal tedaviler ve Ilaglar Tiopronin 7 123
Diger 16 4,92
Antibiyotik profilaksisi 31 9,53
1. Amoksisilin 13 4,00
2. Trimetoprim sulfametoksazol 12 3,69
3. Nitrofurantoin 6 1,85
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Hastalara ilk bagvuru sonrasi en siklikla bol s1vi alimi ve diyette tuz kisitlama onerildi.

Hastalarimizin 34’iine piridoksin tedavisi, 8’ine potasyum sitrat tedavisi, 4’tine Sholl

soliisyonu tedavisi baslandi. Hastalarin 21’ine oksalattan kisitli diyet Onerildi. Hastalarin

31’ine antibiyotik profilaksisi baslandi ve en siklikla amoksisilin tercih edildi.

4.6 Hastalara ait alt grup analizleri

Cocuk nefroloji poliklinigine bagvuran ve ¢aligmamiza dahil ettigimiz 325 hasta

basvuru anindaki Uriner sistem USG’sinde tas olup olmamasma goére 2 gruba ayrildi.
Hastalarimizin 198’sinde (%60,9) ilk bakilan USG’de tas gosterilirken 127’sinde (%39,1) tas

gosterilemedi. Her iki grubun idrar metabolik parametreleri ve laboratuvar sonuglari

karsilastirildi. USG’de tas olmayan hastalarin spot idrarda ca/sit oran1 ortalama 0,33%,49

mg/mg ortanca 0,18 (0,01-3,29) iken USG’de tas olan hastalarm spot idrarda ca/sit orani
ortalama 0,48+,55 mg/mg, ortanca 0,31 (0,01-3,47) olarak bulundu.(Sekil 4.1) Yirmi dort

saatlik

saatlik idrarda ca/sit orani ise tasi olmayan hastalarda ortalama 0,38+,96 mg/mg,

ortanca 0,23 (0,02-5,73) mg/mg iken tas1 olan hastalarda ortalama 0,58+1,09 mg/mg, ortanca
0,32 (0,01-6,54) olarak saptandi.(Sekil 4.2) Hastalar USG’sinde tas olan ve olmayan olarak

karsilagtirildiginda diger laboratuvar degerlerinin ayrmtili sonuglar1 Tablo 4.10°da verildi.

Tablo 4.10 Tas1 olan ve olmayan hastalarin laboratuvar bulgulari

UsG
Tas yok n=127 Tas var n=198 p
Ort. £ SS Med (Min-Maks) Ort. £ SS Med (Min-Maks)
lidrar pH 6,22+,84 6 (5-8,5) 6,4+,84 6,5 (5-8,5) 0,053
Dansite 1014,58+8,04 1014 (1001-1031) 1012,39+7,73 1011 (1000-1035) 0,018
Spot ca/kre 0,18+,22 0,13 (0,01-1,94) 0,36+,39 0,25 (0,01-3,04) <0,001
ISpot oks/kre 102,8+107,35 74,18 (10,6-604) 102,16+115,37 64,81 (3,21-720) 0,596
Spot sit/kre 1127,79+2743,39 673,63 (11,95-27586) 1148,93+1132,37 871,71 (17,2-8617,65) 0,058
Spot ta/kre 1,14+1,09 1,07 (0,21-11,32) 1,2+,53 1,16 (0,27-4,77) 0,046
ISpot mg/kre 0,19+,21 0,15 (0,03-1,6) 0,18+,14 0,16 (0,01-0,82) 0,860
Spot sist/kre 320,43+457,64 113,4 (2,9-845) 61+. 61 (61-61) 0,655
Spot ca/sit 0,33+,49 0,18 (0,01-3,29) 0,48+,55 0,31 (0,01-3,47) <0,001
24 st ca 84,31+71,97 61 (11-411) 106,7+84,08 75 (12-359) 0,327
24 st sit 465,56+321,09 432 (124-1261) 420,66+387,13 341,5 (11-2054) 0,429
24 calsit 0,38+,96 0,23 (0,02-5,73) 0,58+1,09 0,32 (0,01-6,54) 0,041
24 st oks 31,4+20,44 31,6 (1,44-58,1) 69,63+53,85 55,63 (9,9-164) 0,115
BUN 11,345,18 10,8 (3-32,9) 9,75+4,56 9,2 (2,4-30) 0,023
Kre 0,51+,12 0,48 (0,24-0,84) 0,5+,14 0,46 (0,3-1,65) 0,074
Na 137,48+2,42 137 (132-143) 137,72+2,29 138 (130-146) 0,341
K 4,44+ 50 4,35 (3,5-5,7) 4,53+,49 4,45 (3,2-6,2) 0,095
Ca 10,03+,55 10 (8,9-11,9) 10,11+,91 10,1 (8-19,4) 0,239
P 5,01+,92 5,1 (2-7) 5,09+,69 5,08 (3,2-7,01) 0,664
Mg 2,2+,31 2,17 (1,52-3,29) 2,12+,27 2,09 (1,5-3,75) 0,058
Kan pH 7,39+,05 7,39 (7,21-7,54) 7,39+,04 7,39 (7,3-7,56) 0,719
HCO3 21,56+2,85 21,9 (13,6-27,1) 22+2.93 22 (16,6-28,8) 0,642
Urik asit 4,11+1,48 3,9(1,2-12,8) 3,76+1,20 3,7 (1,2-9) 0,077
n % n %

idrar L}l.yok 101 (83,47) 156 (85,25) 0.675
kaltura  |U.var 20 (16,53) 27 (14,75) '
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USG’de tas olan hastalarin spot idrarda ca/sit ve 24 saatlik idrarda ca/sit 6lgim
diizeyleri tag olmayanlara gore anlaml diizeyde daha yiiksekti.(sirastyla p<0,001, p=0,041)

USG’de tasi olan hastalarda spot idrarda ca/kre ve iirik asit/kreatinin orani tasi
olmayan hasta grubuna gore anlamli derecede yiiksekti.(sirastyla p<0,001, p=0,046) USG’de
tagt olan hastalarda idrar dansitesi tasi olmayan hastalara gore daha diisiik saptandi
(p<0,05)(Tablo 4.10).
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Spot idrarda ca/sit ve 24 saatlik idrarda ca/sit 6lglimlerinin USG’de tas tahminindeki
ayrt edilebilirligi i¢in bir esik deger belirlenmesi amaglandi. Spot idrarda ca/sit 6lgimu icin
duyarlilik ve segiciligin en yiiksek oldugu kesim noktast 0,235 bulundu. Spot ca/sit degeri
0,235’in lizerinde oldugunda tas olusumu i¢in spot ca/sit degerinin duyarliligi %59,1 seciciligi
ise %62,1 olarak gosterildi. ROC egrisi altinda kalan alan degeri %63,4 bulundu. Bu sonuca
goOre spot idrarda ca/sit oraninda gosterilen 0,235 degerinin zayif-orta diizeyde ayirt edici
oldugu sonucuna varildi. Bu alana iligkin %95 giiven araligi ise %56,5-%70,2 idi. Elde edilen
alan degerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p<0,001). Yirmi dort saatlik
idrarda ca/sit 6lciimiinde kesim noktasi ise 0,465’in lizerinde olan bireylerde ise tas olusumu
icin duyarlilik %37,8 segicilik %94,1 olarak bulundu. Spot idrarda ca/sit oraninin, 24 saatlik
idrarda ca/sit oranina gore ayrt edicilik giicliniin daha yiiksek oldugu soylenebilir (Sekil 4.3,
Sekil 4.4).

4.7 Goriintiileme Bulgularn

Calismaya dahil edilen 325 hastanin ilk basvurudaki USG incelemesinde 198’inde
(%60,9) tas tespit edildi. Tas tespit edilen hastalarda taglarm en sik olarak renal pelvis
(%75,8) yerlesimli oldugu goriildii. Hastalarin 20’sinde tas treterde (%10,1), 6’sinda renal
pelvis ve treterde (%3) saptandi. Tas saptanan 22 (%11,1) hastada USG raporunda tasin
yerlesimi belirtilmemisti. Mesanede tasi olan hasta yoktu. Tas saptanan hastalarm 80’inde
taglar sol yerlesimli (%40,4), 75’inde bilateral (%37,8) yerlesimliydi. Tas1 sag yerlesimli
(%21,2) olan 43 hasta mevcuttu. Taslarin %78,3 i 5 mm den kiciik boyutta idi (Tablo 4.11).

Tablo 4.11 Taslarin lokalizasyonu, yerlesimi ve boyutu

n=198 %
Renal pelvis 150 75,8
Lokalizasyon Ureter . .. 20 10.1
Renal pelvis ve Ureter 6 3,0
Belirtilmemis 22 11,1
Sol 80 40,4
Sag/sol/bilateral Bilateral 75 37,8
Sag 43 21,2
<5 mm 155 %78,3
Boyut 5-10 mm 39 %19,7
>10 mm 4 %2
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5. TARTISMA

Uriner sistem tas hastalig1 son yillarda hem eriskin hem de pediatrik popiilasyonda
insidansi artig gosteren, tekrarlama egilimi olan 6nemli bir saglik sorunudur. Son 25 yilda
cocuk yas grubunda yillik insidansi %6’dan %10’a artis gostermistir (92,121). Tirkiye’de
kronik bobrek hastaligi olan ¢cocuklarin %8’inde altta yatan etiyolojide iiriner sistem taslarmin
etken oldugu saptanmustir (122). Uriner sistem tas hastaligi olan cocuklarda eriskinlere
kiyasla altta yatan metabolik anormallik veya konjenital iiriner sistem anomalisi bulunma
ihtimali daha yiksektir (1,123). Cocukluk cagi tas hastaligimni1 erken tanimak, altta yatan
metabolik faktorleri ve lriner sistem anomalilerini taramak; morbiditeyi azaltmada ve kronik
bobrek hastaligina gidisi 6nlemede etkin bir yer tutar.

Cocukluk ¢ag: iiriner sistem tas hastalig ile ilgili yapilan calismalarda erkek cinsiyet
agirhigr bildirilmistir. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) VanDervoort ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir calismada hastalarm %57 sinin erkek, %43’lniin ise kiz oldugu
belirtilmistir (56). Issler ve arkadaslarinin Birlesik Krallik’ta tiriner sistem tas hastaligi olan
cocuklarda yaptig1 bir caligmada hastalarm %63’lnlin erkek, %37’sinin kiz oldugu
bildirilmistir (124). 120 Tunuslu {iriner sistem tas hastaligi olan ¢ocuklar1 kapsayan bir
calismada, hastalarin %68’inin erkekgoriilmiistiir (125). Ulkemizde Melek ve arkadaslari
tarafindan yapilan calismada hastalarin %51,4’1i erkek iken, Celiksoy ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada hastalarm %57’si erkektir (126,127). Daha az sayida ¢alisma olmakla
birlikte kiz ¢ocuklarinin ¢ogunlukta oldugu ¢alismalar da mevcuttur. ABD’de iiriner sistem
tas hastalig1 olan ¢ocuklara yonelik Dwyer ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada hastalarn
%581 kizdir (128). Ulkemizde Ece ve arkadaslarmin yaptigi bir calismada da hastalarin
%64’ inlin kiz oldugu gorilmistiir (7). Son yillarda iiriner sistem tas insidansmin kadmlar
arasinda arttigin1 gosteren galismalar vardir (129,130). Biz de ¢alismamizda erkek hastalarin
cogunlukta oldugunu ( %51,1) tespit ettik.

Uriner sistem tas hastaligi tanisi antenatal dénemde dahi konulabilir. Bebeklikten
adolesan yasa kadar ortaya ¢ikabilir. Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda ortalama tani yaginin 4-8
yas arasinda oldugu goriilmiistiir (9,39,131). Tas hastaliginin ortalama goriilme yasi kizlarda 7
yil, erkeklerde ise 5 yil civarimdadir. 10 yas altinda erkeklerde, 10 yas lizerinde ise kizlarda
tiriner sistem tas hastaligi daha sik goriilmektedir (132). Chang Kit ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan bir ¢aligmada iiriner sistem tas hastaligi olan cocuklar incelenmis ve erkeklerde

ortalama tani yas1 11,3 yas iken, kizlarda tani yas1 12,6 yas olarak bulunmustur (133). Ramya
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ve arkadaslar1 tarafindan Hindistan’da yapilan bir ¢alismada tani yas1 bakimindan cinsiyetler
arasinda herhangi bir fark gosterilememis ve ortalama tani yasi tiim hastalar i¢in 5 yas olarak
bulunmustur (134). Ulkemizde Ertan ve arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada tani
yasinin erkeklerde ortalama 4,8 yas, kizlarda ortalama 6,4 yas oldugu goriilmistir (131).

Calismamizda hastalarin ortanca tani yasi 29 (0-229) aydi. Erkek ve kiz hastalarin
yaslar1 arasinda fark bulunmadi. Calismamizda ortanca tani yasi literatiire gore daha diisiik
bulunmustur. Bu durum hastanemizde USG’nin sik kullanilmasi, USG kullanan kiginin
deneyimli olmasi, klinisyenlerin tas hastaligi nedeniyle siiphe esiginin diisiik olmas1 ile
acgiklanabilir.

Uriner sistem tas hastaligi olan ¢ocuklarm ailelerinde siklikla tas Oykiisii
bulunmaktadir. Perrone ve arkadaslar1 tarafindan Brezilya’da ¢ocukluk ¢ag1 tiriner sistem tas
hastaliklar1 ile ilgili yapilan bir calismada hastalarin ailede tas Oykiisii %34 olarak
bildirilmistir (135). Medairos ve arkadaslar1 ise ABD’de yapilan bir ¢alismada akrabalarinda
tag Oykiisii olan hastalarin oranin1 %37,5 olarak bildirmistir (136). Hindistan’da Ramya ve
arkadaglar1 tash vakalarda aile Oykisuni %41,7 olarak bulmustur (134). Abbassene ve
arkadaglar1 tarafindan Cezayir’de yapilan bir ¢alismada ailede tas Oykiisii %33,9 olarak
bildirilmistir (137). Ali ve arkadaslarinin iiriner sistem tas hastaligi olan 204 hastanin
%45,1’inde ailede tas Oykiisii gostermistir (138). Ulkemizden yapilan calismalarda ise
genelde ailede tas Oykiisii daha yiliksek orandadir. Doven ve arkadaglar1 hastalarinin
%78,5’inde ailede iriner sistem tas1 Oykiisii oldugunu bildirilmistir (139). Ertan ve
arkadaslarinin yaptig1 caliymada hastalarin ailelerinde iiriner sistem tas hastaligi %68,2’dir
(131). Yine Melek ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada hastalarin %67,9 unun ailesinde iiriner
sistem tas1 oldugu bildirilmistir (127). Sadece Bak ve arkadaslarinin ¢alismasinda pozitif aile
oykiisii %18 ile diger ¢alismalara oranla ¢ok daha diisiik bulunmustur (140). Calismamizda
onceki calismalara benzer bir sekilde hastalarin % 57,9’unda ailede pozitif tas GSykiisii
saptanmustir.

Ailede tas Oykiisii olan cocuklarda {iriner sistem taslar1 genel popiilasyondan daha sik
goriilmektedir. Bu nedenle iiriner sistem tas hastalig1 tanis1 olan pediatrik hastalarda detayl
bir aile dykiisii alinmali, ailede tas dykiisii mutlaka sorgulanmalidir.

Uriner sistem tas hastaligi olan gocuklarda en sik goriilen basvuru sikayeti yapilan
calismalarda farklilik gosterse de ¢ocuklar siklikla karmn agrisi, makroskobik hematiiri, diziiri,
kusma, spontan tas diisiirme, huzursuzluk gibi sikayetler ile hastaneye basvururlar. Zakaria ve
arkadaslarinin Misir’da tiriner sistem tas hastalig1 olan ¢ocuklarda yaptig1 bir calismada

hastaneye en sik basvurma semptomu karin agris1 iken, ikinci basvuru semptomu

38



makroskobik hematiridir (141). Edvardsson ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, 13 yas
altindaki erkek cocuklarda hastaneye basvuruda en sik goriilen semptom makroskobik
hematri olarak bildirilirken diger tiim gruplarda en sik goriilen sikayetin yan agrist oldugunu
belirtmiglerdir (142). Abhishek ve arkadaslarina gore ise en siklikla goriilen bagvuru
semptomu karm agrisi, ikinci siklikla hematiiridir (143). VanDervoort ve arkadaslarmin
ABD’de yaptiklar1 ¢alismada hastalarin %75’inde karin agrisi, %34,5’inde spontan tas
diistirme, %32’sinde makroskobik hematiiri, %13’linde diziiri sikayeti tespit edilmistir (56).
Ulkemizde Girisgen ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada iiriner sistem tas hastalig
olan hastalarin %34’ karin agrisi, %15,2’si1 iiriner sistem enfeksiyonu, %13,2’s1 spesifik
olmayan semptomlarla, %9,4’ii makroskobik hematiiri, %9,4 i kusma, %9,4 {iniin spontan tas
disiirme, %7,5°1 diziiri, %1,9’unun aniiri sikayeti ile hastaneye bagvurdugu bildirilmistir
(144). Melek ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢aligmada tiim hastalar arasinda en siklikla
karin agrisi, sonra hematiiri sikayeti ile hastaneye bagvuru yapilmisken; 5 yas altinda en
siklikla huzursuzluk, 5 yas iizerinde ise hastalar karin agris1 ve hematiiri nedeniyle hastaneye
basvurmuslardir (127). Pediatrik hasta grubunda biiyiik ¢ocuklar iiriner sistem tas hastaligi
nedeniyle hastaneye siklikla karin agrisi, yan agrisi, hematiiri gibi daha 6zgiil semptomlarla
basvururken kiigiik ¢ocuklar 6zgiil olmayan huzursuzluk, kilo alamama, ates gibi sikayetler ile
bagvurur.

Calismamizda hastalarm %32,6’siim bobrek tasi ve kristaloid nedeniyle basvurdugu
goriildii. Hastalarin %14,77°si IYE, %13,2’si kusma ile hematiiri, %12’si karm agrisi, %5,8’i
diziiri, %4,6’s1 huzursuzluk sikayeti ile bagvurdu. Bu ac¢idan ¢alismamizimn literatiir ile benzer
sonuglart vardi. Calismamizda hematiiri, kusma ve karm agris1 daha biiylik ¢ocuklarin ilk
basvuru semptomu iken, huzursuzluk ve IYE daha kiiciik ¢cocuklarm ilk basvuru semptomu
olarak gorulda.

Uriner sistemin yapisal anomalileri, tas olusumuna yatkinhik olusturan en &nemli
nedenlerdendir. Cocuklarda {iriner sistem tas hastaligi ile ilgili yapilan calismalarin ¢cogunda
degisen oranlarda altta yatan fonksiyonel/yapisal anomali saptanmaktadir. Uriner sistem
anomalileri idrar akiminda yavaslamaya neden olarak tas olusumunu kolaylastirabilir (1).
Chang Kit ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calijmada hastalarm %14’linde {iriner
sistemde anatomik bozukluk saptanmis ve en siklikla bu UPB darlig1 olarak bildirilmistir
(133). Edvardsson ve arkadaslar1 tarafindan iriner sistem tas hastaligi olan cocuklarmn
%10’unda altta iiriner sistemin yapisal anomalisi saptanmustir (142). Ulkemizde Bak ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢alismada %29,1’inde {iriner sistemde anatomik anomali tespit

edilmis en sik UPB darligi bildirilmistir (140). Oner ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada
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cocuklarin %30,4’linde anatomik anomali saptanmstir (145). Melek ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan ¢aligmada %3,4, Alpay ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada ise %8,9 yapisal
anomali olup Tiirkiye’de yapilmis ¢aligmalara gore yapisal anomaliler diisiik saptanmustir
(38,127). Calismamizda ise hastalarin %39,1’inde ek iiriner sistem anomalisi vardi.

Tekrarlayan IYE iiriner sistem tas hastahma yol acabilecek sebeplerden biridir.
Uriner sistemin yapisal anomalileri staza neden olarak IYE sikligin1 arttirarak iiriner sistem
tasina neden olabilir (1). Medairos ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada sik idrar
yolu enfeksiyonu gecirme senede 3 kereden fazla triner sistem enfeksiyonu gegirmek olarak
tanimlanmis ve hastalarm %16,5’inde sik IYE gecirme 6ykiisii oldugu bildirilmistir (136).
Cetin ve arkadaslar1 2 yasin altindaki ¢ocuklarda metabolik risk faktorii ve idiyopatik
hiperkalsiiiri varlig1 olmasmi tekrarlayan IYE ile iliskilendirmislerdir (146). Melek ve
arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada %8,2 tekrarlayan IYE bildirmistir (127). Girisgen ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada hastalarm %52,8’inde tekrarlayan IYE 6ykiisii mevcuttur
(144). Calismamizda da benzer sekilde hastalarimizin %15,7’sinde tekrarlayan IYE oykiisii
mevcuttu.

Idrar yolu enfeksiyonlar1 ve iiriner sistem taslari bazen bir arada goriilebilir. Bu
sebeple iiriner sistem tasi diisliniilen hastalardan tam idrar tetkiki ve idrar kiiltiiri alinmaldir.
Sternberg ve arkadaslar tarafindan yapilan bir calismada hastalarin %8’inde {iriner sistem tag
hastaliginin yam sira IYE bildirilmistir (147). Milliner ve arkadaslar1 yaptig1 bir ¢alismada
Uriner sistem taglarinin %18,6’sin1 tiriner sistem enfeksiyonu ile iliskilendirmistir (50). Huang
ve arkadaslarinin Tayvan’da 1679 cocuk liriner sistem tas hastasi ile yaptigi calismada %34,1
ile iiriner sistem tas hastalig1 en sik IYE ile iliskilendirilmistir (148). Ulkemizde yapilan
calismalardan Alpay ve arkadaslarmin yaptig1 calismada {iriner sistem tas hastaligma %45,9
oraninda IYE eslik etmistir (38). Melek ve arkadaslarmin yaptig1 calismada da hastalarin
%45,9’unda IYE saptanmustir (127). Girisgen ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ilk bagvuru
aninda %15,2 oraninda IYE saptanmustir (144). Uriner sistem tas hastahigi olan hastalarda
IYE siklig1 iilkemizde yapilan calismalarda %10-46 arasinda degismektedir. Calismamizda da
325 hastanin 47’sinde (%14,5) ilk basvuruda IYE saptanmustir.

Sistemik hastaliklarin bazilar1 liriner sistem tasi olusumuna zemin hazirlayabilecegi
gibi bazi sistemik hastaliklarin tedavisinde kullanilan ilaglar da iiriner sistem tasina neden
olabilir. Kalp yetmezligi nedeniyle kullanilan diiiretikler, epilepsi nedeniyle kullanilan
antiepileptikler, immiin yetmezligi olan hastalarin kullandig1 antibiyotikler tas hastaligina
neden olabilir (55,124). Medairos ve arkadaslarmin yaptig1 bir caligmada herhangi eslik eden
hastalik acisindan %215,5 hastada epilepsi, %15,5 hastada prematirite, %20 hastada
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gastrostomi tiipii ile beslenme, %14 immobilite bildirmislerdir (136). Calismamizda 325
hastanin 62’sinde (%19,1) sistemik hastalik mevcuttu. En siklikla goriilen sistemik hastalik
konjenital kalp anomalileriydi. Dogumsal kalp anomalileri, kalp yetmezligi nedeniyle
kullanilan diiiretiklerin tas olusumuna yatkinlik yarattigi bilinmektedir. Hastalarimizdan 5’1
dogumsal kalp hastaligina sahipti. Bu hastalardan 2’si diiiretik kullanmaktaydi.

Cocuklarda iiriner sistem tas hastaliginda altta yatan ¢ogu zaman bir metabolik neden
oldugundan metabolik nedenin tespiti; hastaligin tedavisi, rekiirrensi ve uzun vadede renal
sagkalimin arttirilmasi agisindan énemli bir yer tutar (12). Idrarda bir maddenin atilan miktar
o maddenin tasinma, metabolizma ve atilimmi diizenleyen genetik ve g¢evresel faktorlere
baglhidir (132). Farkl tas tiplerinin ortaya ¢ikmasinda birbirinden farkli mekanizmalar rol
oynamaktadir. Idrarda tas olusumunu kolaylastran ve tas olusumunu engelleyen
mekanizmalar normalde denge halindedir. Uriner sistem taslar1 temel olarak tas olusumunu
kolaylastiranlar lehine dengenin bozulmasi sonucu olusur. Bu dengeyi bozan en Onemli
metabolik faktorler hiperkalsidri, hiperoksaliri, hiperirikoziri, sistiniri ve idrar hacminin
diisiik olmasidir. Normalde idrarda ¢6ziinmiis halde bulunan kalsiyumun, oksalatin, iirik
asidin ve sistinin konsantrasyonu kendilerine ait olan doyma noktasini asarsa idrarda
coziinmeyen bilesikler olusur, bu bilesikler daha sonrasinda kristaller meydana getirir.
Kristaller birbirlerine ve iiriner sistem epiteline yapisirsa o zaman taslar meydana gelir. idrar
hacmi az olursa idrardaki her maddenin konsantrasyonu artacagindan idrar hacminin az
olmasi tas olusumu icin dnemli bir risk faktoridir (13). Tas olusumunu engelleyen en 6nemli
madde sitrattir. Inhibitdr aktivitenin %50’sinden sorumludur (16). Sitrat disinda magnezyum,
pirofosfat gibi diisiik molekiil agirlikli maddeler, uropontin, nefrokalsin ve uromodulin gibi
glikoprotein yapisindaki maddeler de tas olusumunu engeller. idrar pH degeri tas olusumunu
etkileyen onemli bir risk faktoriidiir. Asidik idrar pH’inda iirik asit ve sistin kristallerinin
olusumu artmigsken bazik idrarda kalsiyum fosfat ve magnezyum amonyum fosfat
kristallerinin olusumu artar (52). Birgok ¢aligma ¢ocukluk ¢agi {iriner sistem tas hastaliginda
tas olusumu icin en Onemli risk faktorii olarak hipositratiiriyi ve hipomagnezemiyi daha
sonrasinda hiperkalsiiiriyi gostermistir (149,150).

Calismamizda cocuklarda tanimlanabilir bir metabolik risk faktorii olarak idrarda
kalsiyum ve sitrat atilim1 daha detayli incelendi. Cocukluk ¢ag1 iiriner sistem tag hastaliginda
hastalarinin risk degerlendirmesi i¢in yeni kullanilabilecek yOntemlerden biri idrarda
kalsiyum sitrat orani olabilir (44). Tas olusumu riskini belirleyen idrarda yalniz kalsiyum ve
sitrat konsantrasyonu degil, idrardaki kalsiyumun sitrata gore gorece fazlaligi olabilir (151).

Erigskin yas grubunda yapilan ¢aligmalardan Welshman ve McGeown yaptig1 bir ¢alismada,
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idrar ca/sit orami tas olusturucular ve olusturmayanlar arasinda farkli bulmus, ancak
cinsiyetler aras1 anlamli fark bulamamislardir. Nikkila ve arkadaslar1 idrar ca/sit oranmni tas
olusturan ve olusturmayanlar arasinda anlamli derecede farkli bulmus ve cinsiyetler arasinda
ca/sit oraninda anlamli farklilik oldugunu belirtmislerdir (152). Hobart ve Hofbauer tarafindan
yapilan bir ¢aligmada idrar ca/sit oran1 normal yetiskinlere kiyasla, tek defa tas olusturanlarda
daha yulksek, tekrarlayan tas olusturanlarda daha da yiiksek bulunmustur, cinsiyet farki ise
gozlemlenmemistir (153). Eriskin ¢alismalarinda var olan tutarsizliklar idrarda kalsiyum/sitrat
oraninin klinik kullanimini smirlamistir. Cocuklarda ise daha 6nce idrarda kalsiyum/sitrat
orani ile ilgili ¢alismalarda bu oran yas ve cinsiyetten etkilenmemistir (44,154,155).
Calismamizda erkek ve kadin cinsiyet arasinda spot idrarda ca/sit veya 24 saatlik idrarda
ca/sit oran1 agisindan anlamli fark saptanmamistir. Idrarda ca/sit oraninin normal ¢ocuklar ve
iriner sistem tasi olusturan cocuklar arasinda ayrim yapabildigini gdsteren bir¢cok calisma
mevcuttur. Srivastava ve arkadaslarmin yaptig1 ¢alismada 5-18 yas arasindaki ¢ocuklarda ilk
basvurularinda alinan rastgele idrarlarindan bakilan ca/sit orani(mg/mg) kontrol grubunda
0,17 iken hiperkalsiiirili tas1 olmayan hastalarda 0,41, hem hiperkalsiiirisi hem de tas1 olan
hastalarda 0,65 olarak bildirilmistir (44). Kompani ve arkadaslarmin 2-12 yas arasindaki
cocuklarda yaptiklar1 calismada idrarda ca/sit oran1 (mg/mg) kontrol grubunda 0,19 iken tasi
olmayan hiperkalsiiirili ¢cocuklarda 0,39, tas1 olan hiperkalsiiirili ¢ocuklarda ise 0,44 olarak
bildirmistir. Kompani ve arkadaslar1 kontrol grubuna gore hiperkalsiiirili ¢cocuklarda ca/sit
oranini anlamli olarak daha yiiksek bulmuslardir (10). Kanada’da Lee ve arkadaslarinin 46
iiriner sistem tag1 olmayan, 51 iiriner sistem tas hastali§1 olan ¢ocuklarda yaptig1 bir ¢alismada
spot idrarda ca/sit orani(mmol/mmol) tasi olmayanlarda 0,68 iken tas olusturanlarda 1,30
olarak bildirilmistir (156). Polonya’dan Porowski ve arkadaslarmnm yaptigi bir ¢alismada
hipositratiirili {iriner sistem tas1 olan hastalar ile saglikli kontrol grubu karsilastirilmis; 24
saatlik idrarda ca/sit oran1 (mmol/mmol) sirasiyla 0,39 ve 0,10 olarak bildirilmistir (157).
Turudic ve arkadaslarinin Hirvatistan’da 61 iirolitiazisli ve 25 saglikli ¢ocugu igeren
calismasinda 24 saatlik idrarda ca/sit orani (mol/mmol) bakilmis sirasiyla 3,42 ve 1,06 olarak
bildirilmistir (158).

Caligmamizda spot idrarda ca/sit orani, tasi olmayan hastalarda ortanca 0,18 (0,01-
3,29) mg/mg, tasi olan hastalarda ise ortanca 0,31 (0,01-3,47) mg/mg olarak saptanmuistir.
Yirmi dort saatlik idrarda bakilan ca/sit orani ise tasi olmayan hastalarda ortanca 0,23 (0,02-
5,73) mg/mg, tas1 olan hastalarda ortanca 0,32 (0,01-6,54) mg/mg olarak bulunmustur.
Calismamizda tas hastalig1 olan ¢ocuklarda tas hastaligi olmayan ¢ocuklara gore spot ve 24

saatlik idrarda ca/sit orani anlamli bir sekilde daha yiiksek bulunmustur. Spot idrarda ca/sit
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orani igin 0,235’ten daha yiiksek degerler tas riski acisindan énemli goriilmiistiir. Uriner
sistem tag hastaliginda tas olusum riskini belirlemede idrarda ca/sit orani anlamli bir belirteg
olabilir. Ancak 24 saatlik idrarda ca/sit oranmnin aywrt edicilik 6zelliginin gosterilmesi i¢in
daha ayrmtili ¢aligsmalarin gerektigi sonucuna varilmistir.

Kompani ve arkadaglarmin yaptig1 ¢aligmada ailesinde tag dykiisii olan hastalar ile tas
Oykiisii olmayan hastalarin idrar ca/sit oranlarini karsilastirdiklarinda istatiksel olarak anlaml
fark saptamamigslardir (10). Kompani ve arkadaglarmin ¢alismasimma benzer sekilde
calismamizda ailede tas Oykiisii olan ve olmayan hastalar acisindan spot veya 24 saatlik
idrarda ca/sit orani a¢isindan istatiksel anlamli fark saptanmamustir.

Cocukluk cagi tas olusumunda 6nemli bir risk faktorii olarak yalniz hiperkalsiiiri ya da
yalniz hipositratiiri degil, idrarda belirli bir kalsiyum konsantrasyonu icin sitratin yetersiz
olmasi da 6nemli olabilir. Ciinkii tas olusumu nispeten hipositrattri ve hiperkalsiurinin ortak
bir Grlndddr (10,156). Hiperkalsiiirisi olan ¢ocuklarda idrarda yiiksek sitrat atilimi tas
olusumuna kars1 bir koruyucu rol oynayabilir (44). Idrarda ca/sit oran1 cinsiyet, yas veya kas
kitlesinden etkilenmez. Bu belirteg bize saglikli ve tas olusturan ¢ocuklar1 ayirt etmede
yardime1 olabilir. Ayni1 zamanda idrarda ca/sit oranina bakarak hastanin iiriner sistem tasi
olusturup olusturmayacagi Ongoriilebilir. Bu nedenle pediatri veya ¢ocuk nefroloji
poliklinigine fiiriner sistem tas hastalig1 ile gelen hastalardan metabolik degerlendirme
stirecinde idrarda sitrat diizeyi de mutlaka bakilmalidir.

Uriner sistem tas hastaliginda en ¢ok kullanilan goriintiileme ydntemi USG’dir.
Ultrasonografi bize tasin sayisini, biiyiikliigiinii, yerlesimini gosterir. USG ayrica tasin
varligina ikincil gelisebilecek obstriiksiyon, HUN ve {iriner sistem enfeksiyonu gibi
durumlarin erken taninmasi acgisindan degerli bir goriintiileme teknigidir. Gelismis tilkelerde
daha siklikla st liriner sistem taglar1 goriiliirken, gelismemis iilkelerde siklikla mesane taslari
goriiliir. Uriner sistem taslari iist {iriner sistemde genel olarak bobrek parankimi, kaliksi veya
pelviste bulunur (67,159). Coward ve arkadaslarinin ¢aligmasinda hastalarm %86’sinda {ist
uriner sistemde tas oldugu, hastalarin %18’inde bilateral tas oldugu, %6’sinda hem iist iiriner
sistem hem de mesanede tas oldugu, hastalarin yalnizca %3’linde mesane tast oldugu
gorilmiistiir (160). Edvardsson ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada hastalarin %87’sinde tist
uriner sistem tasit oldugu, %11,5’inde ii¢ veya daha fazla sayida tas oldugu bildirilmistir
(142).

Son yillarda iilkemizde yapilan yaymlarda iist iiriner sistem taglarinin goriilme orani
%65,5-100 olarak bildirilmektedir (9,38). Ulkemizde yapilan g¢aligmalarda %24-35’inde
taglarin bilateral oldugu goriilmiistiir (144,161). Alpay ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada
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iiriner sistem taglarimin %31,2si sol bobrekte, %30’u her iki bobrekte, %22,5°1 sag bobrekte,
%6,9’u treterde, %5°1 bobrek ve tireterde, %1,2°si mesanede, %0,6’s1 ise lUreter ve mesanede
oldugu tespit edilmistir (38). Melek ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada taglar 3 mm’den daha
kiicuk, 3-7 mm arasinda, 7 mm daha biiylik olarak siniflandirilmis; taslarin % 35,8’ 3 mm ve
daha kiiciik, %48,6’s1 3-7 mm arasinda, %15,6’s1 ise 7 mm ve daha biiyiik olarak saptanmistir
(127).

Calismamizda hastalara ilk bagvuru anindan yapilan USG ile tasin yeri, bliyikligi,
say1s1 saptanmaya ¢alisilmistir. Taslar boyut olarak 5 mm’den kiigiik, 5-10 mm arasinda, 10
mm’den daha biiyiik olarak smiflandirilmistir. Calismamizda literatiir ile uyumlu sekilde
hastalarm %75,8’inde renal pelviste, %10,1’inde Ureterde, %3’iinde Ureter ve renal pelviste
taglarin oldugu gosterilmistir. Mesane tasi tespit edilmemistir. Ultrasonografi sonucu tasi olan
hastalarm %78,3’iinde tas boyutunun 5 mm’den kii¢iik oldugu goriilmiistiir. Hastalarimizin
driner sistem taglarinin  %40,4’4 solda, %37,8’i bilateral, %21,2’si adeti ise sagda
yerlesimliydi. Calismamizda bilateral tag goriilme orani {ilkemizde yapilan caligmalarin
ortalamasinin iizerindeydi. Bunun nedeni hastanemizin referans merkezi olusu ve daha cok
eslik eden liriner sistem hastalig1 veya ek {iriner sistem hastalig1 olan hastalarin hastanemize
basvurmasi ile ilgili olabilir.

Uriner sistem taslarmin tanisinda goriintiileme ydntemlerinden USG disinda ayakta
direkt batin grafisi, ya da BT kullanilabilmektedir. Tas tanisinda en duyarli yontem BT
olmasina ragmen ¢ocuklarda radyasyona maruz kalma 6nemli bir endise kaynagi oldugundan
iriner sistem taslarinda goriintileme yontemlerinden USG ilk tercih olmustur. Biz de
calismamiz1 yaparken hastalarimizin ilk basvurudaki yapilan iiriner sistem USG’sini
degerlendirmeye aldik.

Uriner sistem tas hastah1 olan tiim ¢ocuklarda sivi aliminm arttirilmasi
onerilmektedir. Sivi alim1 ve diyet Onerilerine ek olarak tespit edilen metabolik anormalligin
niteligine gore genellikle potasyum sitrat, Sholl soliisyonu ve tiyazidler kullanilmaktadir.
Sholl soliisyonu ve potasyum sitrat idrardaki sitrat miktarmi ve idrar pH’sini arttirarak
maddelerin kristallesmesini ve tag olugsmasimi engeller. Hidroklortiyazid hiperkalsiiirisi olan
tas olusturucularda kullanilir ve distal tiibiil lizerinden etki ederek idrarda kalsiyum miktarmni
azaltir (162). VanDervoort ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aliymada hastalarin %87 sine diyet
tedavisi Onerildigi, medikal tedavi olarak %51 ile en ¢ok sitrat tedavisinin baslandigmni,
hastalarm %3’line ise tiyazid tedavisi baslandigini bildirmislerdir (56). Kanada’da Lee ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢aligmada hiperkalsiiirisi olan Kanadali ¢ocuklara yaygm olarak

hidroklortiyazid tedavisi baslandigmi bildirmislerdir. Buna sebep olarak Kanada’da sigorta
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sisteminin potasyum sitrat tedavisini karsilamadigim dile getirmislerdir (156). Ulkemizden
Girisgen ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada medikal tedavi olarak hastalarin %24,5’ine
potasyum sitrat, %13,2’sine potasyum sitrat ve tiyazid, %7,5’ine tiopronin, %>5,6’sina tiyazid
ve %1,8’ine piridoksin tedavisinin baglandigin bildirilmistir (144).

Calismamizda hastalarimizin %85,5’ine bol sivi alimi ve diyette tuz kisitlamasi,
%6,5’ine oksalattan fakir diyet Onerilmis; %10,5’ine piridoksin, %2,5’ine potasyum sitrat,
%1,2’sine  Sholl solisyonu, tiopronin ve kaptopril medikal tedavi olarak baslanmistir.
Hastalarin %9,5’ine antibiyotik profilaksisi baglanmistir. Potasyum sitrat ve Sholl soliisyonu
oranmin diisiik olmas1 vakalarimizin taglarmin kiiclik boyutlu olmasi ile iligkili olabilir. Bes
mm’den daha kiiciik tasi olan iirolitiazisli hastalarda tedavide ilk secenek olarak koruyucu
onlemlerle takip edilmesi 6nerilmektedir (38). Calismamizda hastalarimizin %78,3’iinde 5
mm’den daha kiigiik tas saptadik. Bu sebeple tedavide de bol siv1 alimi, diyette tuz kisitlamas1
gibi tag Onleyici tedaviler ilk bagvuru sonrasi siklikla tercih edildi.

Calismamizin en Onemli kisitlamalarindan biri ¢alismamizin retrospektif yapilmis
olmasidir. Ayrica tek merkez deneyimini igerdigi i¢in tiim toplumu yansitmayabilir. Tiim
hastalarda hem spot hem 24 saatlik idrar verilerinin birlikte mevcut olmamasi sonuglar yeterli
degerlendirmemize engel olmus olabilir.

Sonug olarak iiriner sistem tasi olan hastalarda hem spot idrarda hem de 24 saatlik
idrarda ca/sit orani tas1 olmayan hastalara goére anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bunun
yaninda spot idrarda 0,235’ten yliksek deger tas riski acisindan onemli goriilmektedir. Tas
riski olan hastalarda tarama testi olarak spot idrarda ca/sit oranimnin kullanimi yararl olacaktir.
Gelecekte prospektif daha fazla hasta sayisi iceren yeni ¢alismalarin yapilmasmin daha net

sonuglara ulasilmasini saglayacag diisiincesindeyiz.
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6. SONUCLAR
. Calismaya dahil edilen 325 hastanin 159°u kiz (%49), 166’s1 (%51) erkekti. Erkek kiz
orani 1,04 olarak saptandi.

. Caligmamizda hastalarin ortanca tani yasi 29 (0-229) aydi. Erkek ve kiz hastalarin
yaslar1 arasinda fark bulunmadi. Calismamizda ortanca tani yasi literatiire gore daha
disik bulundu. Bu durum hastanemizde USG’nin sik kullanilmasi, USG kullanan
kisinin deneyimli olmasi, klinisyenlerin tas hastalig1 nedeniyle siiphe esiginin diisiik
olmasi ile ag¢iklanabilir.

. Hastalarin %57,9’unun ailesinde tas Oykiisii oldugu tespit edildi. Ailede tas Oykiisi
olan ¢ocuklarda tiriner sistem taslar1 genel popiilasyondan daha sik goriilmektedir. Bu
nedenle iiriner sistem tag hastaligi tanisi olan pediatrik hastalarda detayli bir aile
Oykiisii alinmali, ailede tas 6ykiisii mutlaka sorgulanmalidir.

. Uriner sistem tas1 on tamsi ile takibe alman hastalarm %60,9’unda tas tespit edildi.
Cocuklarda iiriner sistem tas hastaligi sanilandan daha fazladir; iriner sistem tas
hastaliginin erken tan1 ve tedavisi uzun donemde bdbrek sagliginin korunmasi,
tekrarlayan tas olusumunun engellenmesi ve hayat kalitesinin arttirilmasi agisindan
bliyiik 6nem tasir.

Hastalarin sikayetleri incelendiginde hastalarin %32,6’smin USG’de bobrek tasi ve
kristaloid olmas1 nedeniyle bagsvurdugu goriildii. Calismamizda tan1 yas1 daha kii¢iik
olan cocuklarin ilk basvuruda daha siklikla huzursuzluk, IYE gibi nedenlerle
basvurdugu, daha biiyiik cocuklarmn ise hematiiri, kusma gibi nedenlerle bagvurdugu
goriildii. Hastalarimizin %15,7’sinde tekrarlayan IYE 6ykiisii mevcuttu.

. Ilk basvuru esnasinda alman idrar Srneklerinden yapilan metabolik degerlendirme
sonuglarma gore 85 (%26.2) hastada hipositratiiri, 57 (%17.5) hastada hiperkalsidri,
53 (%16.5) hastada hiperoksaliiri, 44 (%13.5) hastada hipomagnezuri, 36 (%11.1)
hastada hipertrikoziri, 4 (%1.23) hastada sistiniiri saptand1

. Calismamizda spot idrarda ca/sit orani, tasi olmayan hastalarda ortanca 0,18 (0,01-
3,29) mg/mg, tas1 olan hastalarda ise ortanca 0,31 (0,01-3,47) mg/mg olarak saptandi.
Yirmi dort saatlik idrarda bakilan ca/sit orani ise tag1 olmayan hastalarda ortanca 0,23
(0,02-5,73) mg/mg, tast olan hastalarda ortanca 0,32 (0,01-6,54) mg/mg olarak
bulundu. Calismamizda tas hastalig1 olan ¢ocuklarda tas hastaligir olmayan ¢ocuklara

gore spot ve 24 saatlik idrarda ca/sit oran1 anlamli bir sekilde daha yiiksekti (p<0.05).
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8. Spot idrarda ca/sit orani i¢in 0,235’ten daha yiiksek degerler tas riski agisindan dnemli
goriilmiistiir. Uriner sistem tas hastahiginda tas olusum riskini belirlemede idrarda
ca/sit oran1 anlamli bir belirte¢ olabilir. Idrar kalsiyum miktarmm yiiksek olmasi tek
basma bir kriter olmaktan ziyade yiiksek idrar kalsiyumunu es zamanli idrar sitrat
miktari ile degerlendirmek daha uygun olacaktur.

9. Yirmi dort saatlik idrarda ca/sit 6lglimiinde kesim noktasi ise 0,465’in lizerinde olan
bireylerde ise tas olusumu icin duyarlilik %37.8 segicilik %94.1 olarak bulundu. Spot
idrarda ca/sit oranimin, 24 saatlik idrarda ca/sit oranina gore ayirt edicilik giiciiniin
daha yiiksek oldugu sdylenebilir . Ancak 24 saatlik idrarda ca/sit oraninin ayirt edicilik
Ozelliginin gdsterilmesi i¢in daha ayrintili ¢alismalarin gerektigi sonucuna varilmistir.

10. Cinsiyetler arasinda idrarda ca/sit orani agisindan anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
Cocukluk c¢ag1 iiriner sistem tas hastaliginda tas olusumunu belirlemede idrar
kalsiyumunun sitrata oranlanmasi ile elde edilen idrar kalsiyum sitrat orami yas,
cinsiyet ve kas kitlesinden etkilenmeyen degerli bir belirteg olabilir.

11. Tas tespit edilen hastalarda taslarin en sik olarak renal pelvis (%75,8) yerlesimli
oldugu goriildii. Mesanede tasi olan hasta yoktu. Tas saptanan hastalarin 80’inde taslar
sol yerlesimli (%40,4), 75’inde bilateral (%37,8) yerlesimliydi. Tas1 sag yerlesimli
(%21,2) olan 43 hasta mevcuttu. Taglarin %78,3’0 5 mm den kigik boyutta idi.

12. Calismamizda {iriner sistem tas hastalig1 tedavisinde hastalarimizin tas boyutu, klinik
semptomu, metabolik tetkikleri goz alindiginda tas onleyici tedaviler daha ¢ok tercih
edilmisti. Tedavi yaklagiminda tas Onleyici tedaviler, beslenme Onerilerinin ve/veya
birlikte basit medikal tedavilerin 6nemini ¢alismamiz bir kez daha géstermistir.

13. Cerrahi tedavi hastalarimizin sadece %3,1’ine uygulandi, hastalarin bu tedavilere
ithtiyaciin az olmasmin nedeni ¢alismamizda siklikla 5 mm’den kiiciik taslar oldugu

icin tag Onleyici ve medikal tedavilerin daha 6n plana ¢ikmasindandir.

Sonug olarak ¢alismamizda iiriner sistem tasi olan hastalarda hem spot idrarda hem de
24 saatlik idrarda ca/sit orani, tasi olmayan hastalara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Bunun yaninda spot idrarda 0,235’ten yiiksek degerler tas riski acisindan Onemli
goriilmektedir. Tas riski olan hastalarda tarama testi olarak spot idrarda ca/sit oranmnin
kullanimi yararl bir belirte¢ olabilir. Bu konuda prospektif, randomize kontrolli, daha fazla

vaka sayist iceren yeni ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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