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OZET

Amac: Uriner sistem tag hastalifi yoniinden endemik iilkeler arasinda olan
tilkemizde, ¢ocukluk cagi tas hastaliginin goriilme sikligin1 yansitan veriler yetersizdir.
Bu calismada, klinigimizde iiriner sistem tas hastaligi nedeniyle izlenen hastalarin
demografik ve klinik verilerinin belirlenmesi, tas hastaliginin etiyolojisinin
degerlendirilmesi,  tam1 yaklasimi ve tedavi yOntemlerinin prognoza etkisinin
karsilastirilmas: amaglanmistir.

Method: Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Cocuk Nefrolojisi Bilim
Dalr’na 1999-2009 yillar1 arasinda bagvuran ve iiriner sistem tas hastaligi tanisi ile
izleme alinan toplam 403 hastanin (218 erkek;185 kiz) verileri geriye doniik olarak
incelenmistir.

Tiim hastalarda aile Oykiisii, yasanilan bolge, basvuru yasi, cins, bagvurudaki
klinik bulgular incelenmis, idrar ve serum biyokimyasal tetkikleri (idrar dansitesi, pH,
proteiniiri, hematiiri, piyliri, ; serum iire, kreatinin, Ca, P, ALP, Mg, iirik asit, kan gazi,
Hb, HCT, PTH, 1.25 (OH),D) ve goriintileme yontemlerine (USG, VCUG, IVP ve
niikleer sintigrafi) gore degerlendirilmistir.

Hiperkalsiiiri; spot idrarda Ca/Cr oraninin >0.21, kalsiyumun 24 saatlik idrarda
4 mg/kg/giin, hipositratiiri; sitratm 24 saatlik idrarda < 320 mg/1.73m?/giin veya spot
idrarda yasa gore diisiik, hiperoksaliiri; oksalatn 24 saatlik idrarda 45 mg/1.73m*/giin
veya spot idrarda yasa gore yiiksek, iirikoziiri; tirik asitin 24 saatlik idrarda >800
mg/1.73m*/giin veya spot idrarda >0.8 g/g kreatinin, sistiniiri; > 48 mg/1.73m*/giin
veya spot idrarda yasa gore yiiksek ol¢iilmesi olarak tanimlanmaistir.

USG bulgularma gore >4 mm ekojenite tas, <4 mm mikrokalkiil olarak
tanimlanmagtir.

Tas analizinde, X-ray difraksiyon, kimyasal ve steromikroskopik yOntem
kullanilmastir.

Konservatif tedavi; su+ tuz kisitlama+ diyet ve metafilaksiden, cerrahi tedavi;
ESWL, PCNL, endoskopik yontemler ve acik cerrahiden olugmaktaydi.

Istatistiksel degerlendirme SPSS 12 for Windows kullanilarak yapilmustir.

Bulgular: Calisma grubuna alinan toplam 403 hastanin (218 erkek,185 kiz) %
91.3’li (n: 368) Marmara bolgesinden olup %57.8’inin (n:233) ailesinde {iiriner sistem
tas hastalig1 oykiisii oldugu belirlendi. Hastalarin % 45.7’sinde D vitamini kullanimi
(%3.7’sinde yiiksek doz), % 26.3’linde gecirilmis idrar yolu enfeksiyonu Oykiisii vardi.
Basvuru srrasindaki yas ortalamasi 52.8 ay (1-192 ay) olan ¢alisma grubundan %70
hastada (n:282) tas hastalig1 diisiindiiren klinik bulgu ve belirtileri vardi. Semptomatik
hastalarda en sik goriillen bulgular sirasiyla % 49.4 ile agri, % 26.3 ile idrar yolu
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enfeksiyonu, %?22.5 ile tas diisiirme, %18.6 ile makroskopik hematiiri idi. Olgularin
radyolojik degerlendirmeleri sonucu bulgular % 88.3’iinde nefrolityazis (n:356) ve
%351.4’tinde mikrolityazis ile uyumlu idi.

Calisma grubunda %23.5 (n:95) olguda kristaliiri, %12.9’unda hiperkalsemi
saptandi.  Olgularin %95.3’iinde (n:384) bobrek fonksiyonlari normal, %4.7 sinde
(n:19) bozukluk saptandi.

Calisma grubunda %51.6 olguda metabolik bozukluk, %?21.3 olguda ise yapisal
anomali mevcuttu. Tas analizleri %60.5 oraninda kalsiyum tasi ile uyumlu olan
hastalarda metabolik bozukluklar i¢cinde en sik bulgu hiperkalsiiiri (n:171 ; %48.4), daha
sonra sirastyla hipositratiiri (n:92; %32.3), hiperiirikoziiri (n:41 ; %20.1), hiperoksaliiri
(n:56; %19.7) ve sistiniiri (n:20; %18.7) idi.

Tiim olgularda diyet, siv1 arttirilmasi ve tuz kisitlamasi uygulanmig, toplam 131
olguda (%32.5) cerrahi tedavi, 205 olguda (%50.9) ise altta yatan metabolik soruna
doniik olarak ila¢ tedavisi uygulanmisti. Olgularin %17.1’inde (n:69 ) konservatif
tedaviye karsin diizelme olmamis, 19’unda (%4.7) bobrek yetersizligi gelismisti. Tas
rekiirrensi goriilen olgu sayisi ise 49 idi (%12.1).

Sonu¢: Cocukluk cagi tas hastalarindan elde ettigimiz veriler, iiriner sistem
taglar1 icin cocuklarda metabolik degerlendirme ve anatomik inceleme yapilmasini
desteklemistir. Metabolik degerlendirme ve metaflaktik Onlemler, tas niiksiinii
engelleyecektir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, Urolityazis, Etiyopatogenez, Klinik o6zellikler,
Prognoz
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SUMMARY

Objectives: Although urinary stone disease is endemic in our country, data
regarding epidemiology of pediatric urinary stone disease is inadequate. In our study we
aim to assess demographics and clinical data of children with a diagnosis of urinary
stone disease; revealing etiology and comparing prognosis with regard to differing
diagnostic approaches and therapy options.

Methods: Four hundred and three patients (218 male, 185 female) with a
diagnosis of urinary stone disease admitted to Istanbul University Istanbul School of
Medicine Pediatric Nephrology outpatient clinic between years 1999-2009 participated
in our study. Their data were assessed retrospectively using patient charts.

Family histories, place of living, age at admittance, gender, presenting symptoms
of all patients were evaluated. Urine analysis, serum biochemistry (urinary density,
urine pH, proteinuria, hematuria, pyuria, serum urea, creatinine, Ca, P, ALP, Mg, uric
acid, blood gases, Hb, HCT, PTH, 1.25 (OH),D) and radiodiagnostic modalities (USG,
VCUG, IVP and nuclear scintigraphy) were noted.

For defining purposes; hypercalciuria meant spot urine Ca/Cr ratio>0.21 or
calcium concentration more than 4 mg/kg/day in 24-hour urine, hypocitraturia was
citrate concentration less than 320 mg/1.73m*/day in 24-hour urine or low for age
related values in spot urine, hyperoxaluria was oxalate being more than 45
mg/1.73m*/day in 24-hour urine or high for age related values in spot urine, uricosuria
was uric acid more than 800 mg/1.73m*/day in 24 hour collected urine or >0.8 g/g
creatinin in spot urine, cystinuria was cystine > 48 mg/1.73m*/day or high for age for in
spor urinary specimen.

According to USG findings, echogenity of >4 mm was defined as a stone while ,
<4 mm lesions were named microcalculi.

X-ray difraction, chemical and stereomicroscopic methods were used for stone
analysis.

Conservative therapy consisted of increased fluid intake and salt restriction along
with diet and metaphlaxis while ESWL, PCNL, endoscopic interventions and open
surgery made up surgical options.

SPSS 12 for Windows was used for statistical analysis.

Results: Of 403 patients (218 male, 185 female) % 91.3 (n: 368) had been
residing in Marmara region. 57.8 percent (n:233) had a family history of urinary stone
disease. 45.7 percent of patients had used vitamin D (3.7 percent of which were hig
dose), 26.3 percent had suffered urinary tract infection previously. Mean presenting age
being 52.8 months (1-192 months), 70 percent of the study group (n:282) had presented
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with symptoms attributable to urinary stone disease. In decreasing order of frequency
symptoms were, % 49.4 pain, % 26.3 urinary tract infection, % 22.5 passing out stone,
%18.6 macroscopic hematuria. Radiologically % 88.3 percent of cases had
nephrolithiasis (n:356) while 51.4 had microlithiasis.

Twenty three and a half percent of study group had (n:95) crystaluria, 12.9
percent had hypercalcemia. Kidney function tests were normal in 95.3 percent (n:384)
of cases, while 4.7 percent (n:19) had abnormalities.

Metabolic derangements were found in 51.6 percent of cases. Structural
anomalies were the cause in 21.3 percent. Stone analysis were consistent with calcium
stones in 60.5 percent and metabolic derangements were hypercalciuria (n:171 ;
%48.4), hypocitraturia (n:92; %32.3), hyperuricosuria (n:41 ; %20.1), hyperoxaluria
(n:56; %19.7) and cystinuria (n:20; %18.7) in order of decreasing frequency.

All patients had been receiving conservative therapy including diet, increased
fluid intake and salt restriction, 131 cases had been treated surgically (%32.5), 205
cases (%50.9) had been taking medications for underlying metabolic derangements. Of
patients receiving conservative therapy, %17.1 (n:69 ) of cases had shown no
improvement, while 19 patients (%4.7) had developed renal failure. Forty nine patients
(%12.1) had recurring urinary stones.

Conclusion: Results of our study supports the importance of metabolic
evaluation and structural investigations for pediatric urinary stone disease. Metabolic
evaluation and metaphlactic precautions may prevent urinary stone recurrences.

Key words: Children, Urolithiasis, Ethiopathogenesis, Clinical findings,
Prognosis



1. GIRIS VE AMAC

Uriner sistem tas hastali1 siiphesiz insanligin tamdig1 en eski hastahiklardan
biridir. IIk bilgiler I.O 5000 yilina uzanan Misir mumyalarmna aittir. 1.0 3000 yillarina
ait Hindistan litaratiiriinde idrar yolu tas1 hastaliklarinin tarifleri vardir. Zaman i¢inde
tas hastaligi, insan saglig1 acisindan Onemini artirmis ve tas tedavisinde yepyeni
teknolojik gelismeler yasanmasina ragmen tas hastaliginin saglik a¢isindan olusturdugu
genel yiikii azaltamamistir. Bunun en onemli sebebi, tas hastaliginin sik goriilmesi ve

niiksedici karekteridir.

Uriner sistem taslar1 cocuklarda nadirdir. Tiim tas hastalarinin sadece %2-3 iinii
olusturmaktadir (1). Uriner sistem taslarinin goriilme sikhgi, klinik bulgulari, tasm
yapis1 yasanilan cografik yere, sosyo-ekonomik diizeye, beslenme aligkanliklarina, etnik
ve kalitsal 6zelliklere gore genis farkliliklar gosterir. Goriilme siklig1 farkli toplumlarda
degismekle birlikte prevalans gelismekte olan iilkelerde, gelismis olan iilkelere gore
daha sik goriilmektedir. Ulkemiz iiriner sistem tas hastalig1 acisindan endemik iilkeler
kusagindadir. Ulkemizde c¢ocuklarda iiriner sistem tas hastaliginmn sikhigmi, genel

karakterini yansitan veriler ¢cok kisithdir.

Tiirkiye icin tas hastalig1 daha fazla 6nem tasimaktadir. Ulkemizin endemik bir
tas bolgesi olmasi ve tiim batili toplumlara kiyasla daha yiiksek bir insidansina sahip
olmas1 daha fazla dikkat etmemizi gerektirmektedir. Cocuk yas grubundaki hastalarin
sayismin fazlaligi, normal seyrine birakilirsa niiksiin neredeyse bir kaide oldugu boyle
bir hastaligin daha da morbid seyretmesine yol ac¢maktadir. Ayrica iilkemizde
noninvaziv tas tedavi yontemleri yayginlagsmis degildir ve toplumun tiim kesimleri

bundan yeterince yararlanamamaktadir.

Urolityazisin klasik belirti ve bulgularinin c¢ocuklarda eriskinlere gore daha
belirsiz olmasi, ge¢ tan1 konulmasina yol agmakta; bu da kronik piyelonefrit ve son
donem bobrek yetmezligine varan sonuclara yol agabilmektedir. Cocuklarda iiriner
sistem tas hastaliginin basvuru belirtileri yasa gore degisir. Eriskinlerde oldugu gibi
klasik yan agris1 ve hematiiri gibi bagvuru sikayetleri daha cok biiyiik cocuklarda
(adolesanlarda) gozlenebilir. Yas kiiciildiikkge karin agrisi, bulanti, kusma, istahsizlik

gibi gastrointestinal semptomlarla, huzursuzluk gibi non-spesifik belirtilerin goriilme



siklig1 artar. Agri ile birlikte olan ya da olmayan makroskopik hematiiri genelde daha az
siklikta izlenirken, mikroskobik hematiiri daha sik goriiliir. Diziiri, poliiiri, tas diisiirme,
tasa baglh idrar yollarinda tikamiklik varsa piyonefroz, renal hasarlanma, bobrek
yetmezligi ile basvurabilir. Yine siit ¢ocuklugu doneminde idrar yolu enfeksiyonu ile

basvuru sik rastlanmaktadir.

Bu calismamizin amaci ¢ocukluk cagi tas hastaligma dikkat ¢cekmek 1999-2009
yillar1 arasinda Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk saghgi ve
Hastaliklar1 Cocuk Nefrolojisi Bilim Dali tarafindan takip edilen iirolityazis hastalarini
geriye doniik olarak incelemektir. Hastalarin demografik 6zelliklerini, tan1 yaslari, aile
Oykiisii, biiytimeleri, eslik eden hastalik ve iiriner sistem anomalilerini, metabolik
bozukluklarini, vitamin ve ilag alim Oykiilerini, basvuru yakimalarmi, metabolik
incelemeleri, tanida kullanilan laboratuar ve goriintiileme yontemlerini, etiyolojinin,
tedavi yaklasimlarmin, izlem ozelliklerini, rekiirrens ve KBY’ e gidis Ozelliklerini

gozden gecirmeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Epidemiyoloji ve insidans:

Uriner sistem taglarmin insidansi, klinik bulgulari, tasmn yapisi; yasanilan
cografik yere, sosyo-ekonomik diizeye, beslenme aligkanliklarina, etnik ve kalitsal
Ozelliklere gore genis farkliliklar gosterir. Cocuklarda metabolik nedenler daha ©n
plandadir. Goriilme sikligi farkli toplumlarda degismekle birlikte prevalans gelismis
ilkelerde % 1-5, gelismekte olan iilkelerde % 5-15 olarak bildirilmektedir (2).

Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) hastaneye yatirilan ¢ocuklarda iiriner
sistem tas hastalig1 insidans1 1/1000 ile 1/7600 arasinda degismektedir ve diger iilkelere
oranla daha az oldugu diisiiniilmektedir (3). Ingiltere’de insidans her yil i¢in yaklasik

olarak niifus basina milyonda 3 olarak saptanmistir (1).

Ulkemiz iiriner sistem tas hastahgi acisindan tas kusagi denilen Balkanlar,
Pakistan, Iran, kuzey Hindistan gibi endemik iilkeler arasmndadir. Endemik tas
kusagindaki iilkelerde mesane taslar1 ge¢cmiste daha fazla goriiliirken sosyoekonomik
durumun zamanla diizelmesiyle {iist liriner sistem taglar1 daha fazla goriinmektedir.
Ulkemizde pediatrik iiriner sistem tas hastaligmin sikhigmi yansitan veriler gok
kisithdir. Ankara yoresindeki okul ¢cocuklarinda yapilan bir taramada prevalanst %0.08
saptanmustir (4). Ankara, Adana ve Alanya’da 2002 yilinda yapilan bir caliymada,
yaslar1 6-17 arasinda degisen 2591 okul c¢agi ¢ocugunda iiriner sistem tas hastaligi

prevalansi % 1,3 saptanmistir (5).

Urolityazis erigkin yaslarda erkeklerde kadinlara gore daha sik goziikmektedir.
Erkek/kadin orani belli yas donemlerinde degismekle birlikte genel olarak 3.8:1’dir
(15). Cocuklarda ise bu oran daha disiiktiir. Cocuklarda erkek /kiz oram 1.5:1
civarindadir (3). Ulkemizde degisik verilere gore erkek/kiz orani 1.2-4/1 olarak
degismektedir (6).

2.2. Etyopatogenez
Uriner tas olusumu, metabolik ve anatomik faktorler ile infeksiyon varligim

iceren karmasik bir siirecin sonucudur.



Su sindirim, dolagim, eleminasyon, vucut 1sis1 diizenlenmesi i¢in en Onemli
elementtir. Uriner sistemin temel gorevi viicut sivi hacmi ve kompozisyonu
diizenleyebilmesi icin ¢Oziiniir plazma igeriginin glomeriil filtrasyon, tubular
rearbsorbsiyon ve tubular sekresyon ile diizenlenmesi gerekmektedir. Boylece idrarda
su , elektrolitler, mineraller, hidrojen iyonlari, protein ve diger viicut metabolizmasi i¢in
gerekli olmayan metabolik atiklar icerir. Normal sartlar altinda idrar solid partikiiller
(taslar) icermez. Uriner sistem taslar1 7000 yildir bilinmesine ragmen tas olusumunun
altinda yatan sebebler halen gizemini korumaktadir. Giiniimiizdeki mevcut teoriler bile

tam olarak tas olusumunu agiklayamamaktadir.

2.2.1. SUPERSATURASYON

Suya, belli bir pH ve 1sida sodyum kloriir (tuz) artan miktarlarda eklersek belli
bir noktada doyuma ulasacaktir. Bu noktadan sonra kristalizasyon baslayacaktir. Belli
bir satiirasyonda denge olusacaktir. Dengede belli bir miktarda tuz eriyebilir hale
gelirken belli bir miktarda tuzda ayn1 anda kristallesecektir. Ve eriyen ve kristallesen
molekiil sayis1 ayni kalacaktir. Bazi idrar bilesenleri ise kristal formasyonunun
olusumuna engel olurken kristallerin eriyebilirliklerini artirmaktadir. Ornegin
nefrokalsin idrarda kalsiyum oksalat kristallerinin ¢okelmesine engel olmaktadir. Idrar
suya kiyasla daha fazla soliitii ¢6zelti halinde tutabilme 6zelligine sahiptir. Bu nedenle
idrar gibi poliyonik bir sivida satiirasyon ve kristalizasyon ¢ok daha karmasik bir yapiya
sahiptir. Yine idrar elektriksel aktif iyonlar ve kiiciik ve makromolekiiler organik

maddeler icermektedir.

Bu denge noktasinin gecilmesi siipersatiirasyon olarak tamimlanir.
Siipersatiirasyon noktasi asildiginda spontan kristal ¢ekirdeklenme ( nukleasyon) olusur.
Bu formasyonun olusumu cevresel faktorlerin etkisi altindadir. Ornegin sicaklik, pH,
nukleasyon baglangic zamani, nukleasyon olusum tipi, kristal ylizeyi ve eslik eden

manyetik veya elektriksel etkiler vardir (7).



Siipersatiire zon

Spontan nukleasyon olusabilir

Formasyon

uriinii

Metastabil zon

1. Yeni niikleus olusmaz.

Konsantrasyon iiriinii

2. Agregasyon olusabilir.

3. Coziinme olusmaz.

Coziinebilir iiriin

Stabil zon

1. Spontan niikleasyon olusmaz.

2. Coziinme ve agregasyon olusabilir.

Sekil 2-1. Kristalizasyon olusum agamalari (15)

Formasyon iiriinii bircok faktoriin etkisi altindadir. Sekil de grafik bir bant
olarak gosterilmistir. Sekil 2-1 iiriner sistem tas olusumu kompanentlerini genel olarak
gostermektedir. Eger konsantrasyon iiriinii ¢oziinebilen iiriinden daha azsa buna stabil
zon denir ve kristal ¢ekirdeklenme gerceklesmez. Metastabil zon, ¢Oziinebilir iiriin ve
formasyon iiriinii arasindaki bdlgededir. Solusyonda konsantrasyon iiriinii, formasyon
iriilniinden daha biiyiikk oldugunda tamamen anstabil ve kristal nukleasyonu
kendiliginden artaya cikabilir. Uriner sistem tagmdan kaginmammn bir yontemide
sipersatiirasyondan kac¢inmaktir. Siipersatiirasyon durumunu anlamak tas olusumunu
engellemek acisindan  onemlidir. Idrar siipersatiirasyonu  hesaplanmasi igin
termodinamik yasalarindan yararlanilmaktadir. Bu karmagsik hesaplamalar1 yapmasi icin
Finlayson =~ EQUIL adli bilgisayar programim iiretmistir (8). 1985 te Wernes ve
arkadaslar1 EQUIL 2 adli bilgisayar programmi yaymlamislardir (9). Bu giin bir ¢ok
labaratuvarda siipersatiirasyon hesaplamalar1 i¢in bu gilivenilir programlar

kullanilmaktadir.



2.2.2. NUKLEASYON

Tas olusumunun erken donemlerde kristal formasyonuna bagli oldugu
diisiiniilsede iiriner tag formasyonunun patogenezi tam olarak bilinememektedir. Uriner
sistem taslarinda, bir ¢ok kristal yapisi tespit edilmistir. Cogu kristalin yapisinda baslica
bilesen olarak kalsiyum vardir. Kalsiyum oksalat monohidrat (CaOx - H20,
whewellite), kalsiyum okzalat dihidrat (CaOx - 2H20, weddellite), temel kalsiyum
hidrojen fosfat (CAS5 (PO4) 30H, apatit), kalsiyum hidrojen fosfat (CaHPO4 - 2H20,
brushite), magnezyum amonyum fosfat (Mg (NH4) (PO4) - 6H2O, struvite), iirik asit,
ve sistin baglicalaridir (10). Biitiin iiriner sistem taslar1 kristal yapisindayken, tas
olusmadan da kristaliiri seklinde idrarda kristaller goriilebilir. Hatta tas olmaksizin

kristaliiri cok yaygindir (11).

Eger siipersatiire cozelti cok safsa niikleasyon homojendir. Ancak idrar bir ¢ok
soliit icerdiginden heterojen nukleasyon daha siktir ve homojen olana gore daha diisiik
siipersatiirayon diizeyinde olusur. Niikleasyonda iki farkl tipten sozedilir: Infranefrotik
ve fikse nukleasyonda, tas olusumuna neden olan nihai olay, bobrek tubulus hiicresinde
baslar. Magnezyumdan fakir beslenen farelerde Henle kulpunda tubular epitele
yapisik tas olusumu, ya da subepitalyal kalsiyum kristal birikmeleri olarak nitelenen
Randall plaklar1 buna Ornektir. Ekstranefrotik serbest nukleasyonda ise tiim olay
idrardadir. Nukleuslar burada biiyiimeye devam ederler. Kiiciik, serbest ve bagimsiz

kaldiklar1 miiddetge idrarda atilmalar1 beklenir. Aksi halde agrege olur ve biiyiirler (15).

2.2.3. KRISTAL AGREGASYON VE BUYUME

Kristal nukleusu birbirine baglanan parcagiklardan olusur. Baglanma
siireclerine agregasyon veya agglomerasyon denir. Biiyiikce bir parcacgik, kiiciik
parcaciklarin oldugu bir solusyonda olustugunda var olan enerji, parcagiklarin biraraya
gelmesini saglar. Agregasyon terimini bircok yazar, iiriner kristaller arasindaki
termodinamik kuvvetlere bagh olarak ortaya ¢iktigin1 ifade etmektedir. Agregasyon ve
disagregasyon zit kuvvetlere baghh olusmaktadir. Van der Waals baglar1 saglam
kopriiler olusturmaya calisirken, tersine elektrostatik itme (zeta potansiyel) kristal
partikiilleri arasinda disagregasyon egilimi olusturur. Van der waals baglar1 dipolar
baglar, hidrojen baglar1 ve london baglarindan olugmaktadir. Zeta potansiyel ise
parcaciklarin birbirini itmesini saglar. Kalsiyum oksalat monohidratin suda 20 mV gibi

bir elektrostatik itme giicii vardir. Idrarda ise yaklasik olarak -5 mV dur. Sitrat ,



pirofosfat ve asidik polimerler gibi idrar bilesenleri bu itki giiciinii artirmaktadadir.
Tamm-Horsfall protein -20 mV kadar indirmektedir. Bunun diismesi itki giiciinii

artirmakta ve kalsiyum oksalat monohidrat agregasyonunu belirgin azaltmaktadir (12).

Kristal agregasyonu iiriner sistem tast olusumunda 6nemli rol oynar. Bu teoriyi
destekleyen farkli bulgular vardir. Kristallin kiimesi ozellikle whewellite, weddellite,
tirik asit, ve brushite taslar tipi taslarin merkezinde goriilmektedir. Iwata ve arkadaslari
gelistirdikleri parsiyal eritme yontemiyle elektron mikroskopu kullanarak kalsiyum
oksalat monohidrat taslarmin i¢ yapisin arastirdilar. Ug tabaka saptadilar. Cekirdekte
siklikla rozet formasyonunda agrege olmus diiz kristal yapilar mevcut idi. Orta alandaki
kristaller 1smsal karekterde olusmaktaydi. Dis kisimdaki yap1 katmanlardan olusmakta
ve her katmandada minik kristallerden olusmaktaydi. Yine ¢ok sayida yazar kristal

agregasyonun tas olusumundaki etkilerini gézlemlemislerdir (13).

2.2.4. EPITAKSI

Mixt iriner sistem taglart sik rastlanir. Bu tasglarin farkli tabakalar1 vardir. Her
tabaka homojen kristallin igerige sahiptir. Epitaksi multikompanet iceren taslarin
yapisin1 aciklmak icin 6ne siiriilmiistiir. Ideal kristaller birbirine es veya tekrarlayici
tinitelerden olusur. Fakat biolojik sistemlerde bu iiniteler her zaman birbirinin ayni
degildir. Ancak yinede kristal yapilar yaklasik olarak periodik bir yapiya sahiptir ki
buna kafes denir. Eger bir kristalin kafes yapist bir bagka kristalinkine ¢ok benzerse,
ikinci kristal birincinin yiizeyinde gelisip biiyiiyebilir. Bu oryante biiylimeye epitaksi
denir. Ornegin hiperiirikoziiride kalsiyum taslar1 i¢in normokalsiiirik ve diger risk
faktorleri olmamasina ragmen kalsiyum taslar1 olusabilir. Epitaksinin gerceklesebilmesi
icin her iki kristalin olustugu siipersatiirasyon diizeyi onem tasir. Siipersatiirasyon fazla

ise, iki kristal yapis1 arasindaki uyumsuzluk asilmis olur (14).

2.2.5. MATRIKS

Uriner sistem taglariin yapisin1 sadece kristaller olusturmaz. Bir kisminida
matriks diye tanimlanan non-kristal protein yapida bilesen vardir. Taslardaki yiizdesi
degismektedir. Genellikle cok solid iriner sistem taslarinda agirh@in % 3’tini
olusturmaktadir. Ger¢cek matriks taslarinda ise %65 civarindadir. Matriksin %65°1
hekzozamin ve %10’u buna bagli sudan olusur. Geri kalan yapilar
glikozaminoglikanlar, karboksiglutamik asit, Tamm-Horsfall glikoproteini, albiimin,

nefrokalsin, bobrek litostatin ve karbonhidrattan olusmaktadir (15).



2.2.6. INHiBITOR EKSIiKLIiGI
Pirofosfat barsaktan emilen ortofosfatlarin idrar ile atilan formudur. Besinlerle
fazla fosfat iceren besin alindiginda idrarda atilmi artmaktadir. Fosfat idrarda

kalsiyumu dengelemektedir. Difosfanatlarda pirofosfatlara benzer 6zellik gosterirler.

Sitratin inhibitor etkisi Ca™ ile solubl kompleksler yapabilmesi ve kalsiyum
fosfat kristal biiylimesi ve agregasyonunu Onlemesi ile iligkilidir. Renal tubuler asidoz
tip 1 (distal tubuler asidoz), kronik ishal ve kronik tiazid tedavisinde idrarda azalir. Tas
olusumu artar. Ostrojen idrarda sitrat miktarini artirarak iiriner sistem tasi olusumunu
azaltir. Bu nedenle kadinlarda tas olusum ihtimali azalir. Alkalozda idrarda sitrat

miktarini artirir.

Besinsel magnezyum eksikligi kalsiyum oksalat tas1 ve kristaliiri sikligint artirir.
Magnezyum struvit taslarinin bir bilesenidir. Magnezyum  oksalat ile idrarda

¢Oziinebilir kompleksler yapar. Etkisi pH a bagimlidir ve alkali ortamda artar.

Idrar siilfat1 iiriner sistem tas1 olusumunu azaltir. Siilfat idrarda Glikoz amino
glikanlar kondrotin siilfat ve heparin siilfat ile bulunur. Kalsiyum oksalat

kristallizasyonunu pirofosfata gore cok daha fazla inhibe ederler.

RNA’nin kalsiyum oksalat kristal biiylime ve agregasyonunu inhibe ettigi
gosterilmigstir.  Peptidler, polipeptidler, glikopeptidler ve glikoproteinler diger
makromolekiiler inhibitérler olup gelellikle kalsiyum oksalat monohidrat
inhibitorleridirler.  Nefrokalsinde bir iiriner glikoprotein olup  kalsiyum oksalat

biiylimesini inhibe eder (16).

2.2.7. KRISTAL RETANSIYONU

Tas olusumunda kristal retansiyonu 6nemli faktordiir. Eger kristaller yeterince
biiylirse renal tiibiilerde  ¢oker veya iiroepiteliuma yapisarak olusur. Kristal
retansiyonun erken bulgusu olan renal papillada subepitelyal kalsiyum kristallerinin
makroskopik plaklar halinde ¢okmesi, Randall tarafindan 1940 da gosterilmistir (17).
Bu plaklar su anda Randall plaklar1 olarak bilinmektedir. Randall plaklarinin iiriner tas
olusumunda c¢ekirdek olarak gorev yaptigr diisiiniilmektedir. Calismalar papiller
kalsifikasyon ile iiriner sistem tas olusumu arasindaki iliskiyi gostermistir. Ozellikle
kalsiyum oksalat tas1 olanlarda (%88) ve kalsiyum fosfat tasi olanlarda (%100) idrar tasi
olmayanlar (%43) ile karsilastirildiginda anlamli fark bulunmustur (18). Bu bulgular



papiller plak varligi ile kalsiyum taslar1 arasindaki iliskiyi gostermektedir. Normal
troepitel kalsiyum kristallerinin cekirdeklenme ve yapismasma engel olur. Fakat
kimyasal yaralanma olusursa bu gorev yerine getirilemez. Gill ve arkadaslar1 iiroepitel
yiizeyinde bulunan heparin, siilfatlanmis heteropolisakkarid olan glukorinik asit ve
glukozamin’in, yaralanmis epitelde kristal yapismasimm1  tekrar  engellenmesini
saglayabildigini  gostermislerdir  (19). Diger siilfatlanmis  polisakkarit  ve
glikozaminoglikanlar ve monosakkaridler bu restorasyonda etkili degildir.
Glikozaminoglikan tabaka, bakteriyel yapisma ve kristal yapismasmi engellemede
onemli rol oynamaktadir. Bunun tam nedeni bilinmemekle birlikte glikozaminoglikan
molekiillerinin tizerindeki siilfiir gruplarinin cok miktarda su molekiilleri ile su bariyeri
olusturarak kalsiyum kristalleri ve bakteriyel yapismayr engelledigi varsayilmaktadir
(20).

2.2.8. SONUC

Uriner tas olusumu siipersatiirasyon ile indiiklenmis kristalizasyon ile baslar.
Siipersatiirasyon tek basima tas olusum siirecini aciklayamaz. Idrarda pH degisiklikleri
olmasida tas olusunuma etki eder. Idrardaki ¢ok sayida organik ve inorganik icerik
inhibitdr ve kolaylastiricilar ile etkilesime girerek tas olusum patogenezi daha da
karmagiklastirir. Kristallin nefronun icinde c¢ekirdeklenir. Kalsiyum fosfat kristalleri
oncelikle proksimal ve distal renal tiibullerde olusurken, kalsiyum oksalat kristalleri
toplayici1 kanallarda olusur. Anatomik amomalilerdede Ornegin, ektazik tubul
tireteropelvik bilesim yeri (UPJ) darligindada tas olusumu kolaylasir. Elimizdeki
bilgiler tas olusu siirecini, nasil kristal olustugunu, biiyiimesini ve agregasyonunu tam

olarak a¢iklayamamaktadir.

2.3. Tas etyolojisi

ABD’de cocuklarda tas etyolojisinin % 75’i aydinlatilabilinmistir. Uriner sistem
tas1 olan olgularin %40’mmda metabolik nedenler saptanirken, %25’inde anatomik
nedenler (staz, obstriiksiyon), % 10’unda infeksiyon ve %?25’inde herhangi bir neden

saptanamamaktadir. Bunlar idiopatik olarak degerlendirilmektedir (23).

Tas etyolojisinde rol oynayan faktorler asagidaki tabloda gosterilmistir.



Tablo 2-1. Tas etyolojisi (21)
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KALSIYUM TASLARI
HIPERKALSIURI (Normokalsemik hiperkalsiiiri)

Idiopatik hiperkalsiiiri

Distal RTA

Furasemid

Diyete sekonder; sodyum, kalsiyum, vitamin D
Bartter sendromu

Klorid sunt sendromu

Juvenil romatoid artrit

HIPERKALSEMIK HIPERKALSIURI
Kemikten kalsiyum emilimi ile iligkili durumlar
Hareketsizlik

Primer hiperparatiroidizm

Hipertiroidizm

Asir1 adrenokortikosteroid salinimi

Adrenal yetmezlik

Osteolitik metastazis

Gastrointestinal sistemden fazla emilim ile iligkili durumlar
Vitamin D intoksikasyonu

Infant idiyopatik hiperkalsemisi

Sarkoidoz

HIPEROKSALURI

Primer hiperoksaliiri tip 1 ve tip 2

Enterik hiperoksaliiri

HIPERURIKOZURI

HIPOSITRATURI

Metabolik asidoz

Tiazid diliretik

Hipokalemi
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URIK ASIT TASLARI

Familial

Kronik voliim kontraksiyonu (kronik diyare, kisa barsak sendromu..)
Ketojenik diet

HIPERURISEMI

Artmig piirin biyosentezi

Lenfoprolifertif ve myeloproliferatif hastaliklar

Polisitemi

Yenidogandaki metabolik bozukluklar

Hipoksantin guanin fosforibazil transferaz (HGPRT) eksikligi (Tam: Lesch-Nyhan semdromu,
kismi:Gut hastalig1) Tip 1 glikojen depo hastaligi

HIPERUROKOZURI

Yiiksek piirin alimu

Urokoziirik ilaglar

STRUVIT TASLARI

YENIDOGAN METABOLIK BOZUKLUKLARLA ILGILI TASLAR
Sistiniiri

Herediter ksantiniiri

Adenin fosforibazil transferaz eksikligi

Orotik asidiiri

URINER SISTEMIN GELISIMSEL ANOMALILERI

2.3.1. Kalsiyum taslar

Kalsiyum taglari, cogunlukla, kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat taslari
biciminde meydana gelir. Taslar, cogunlukla ya yiiksek kalsiyum (hiperkalsiiiri) ve
oksalat  konsantrasyonlar1 (hiperoksaliiri) nedeniyle ya da engelleyicilerin
konsantrasyonlarinin, sdzgelimi sitrat konsantrasyonunun azalmasiyla (hipositratiiri)

olusur.

Hiperkalsiiiri. Hiperkalsiiiri metabolik iirolityazisin en sik karsilasilan sebebidir.
Kilosu 60 kg’nin altinda olan bir ¢ocugun 24 saatte idrarla attig1 kalsiyum miktarinin 4

mg/kg/giin’den fazla olmasi seklinde tamimlanir. Uc ayliktan kiiciik bebeklerde,
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kalsiyum itrah1 (atilmasi) ile ilgili normal degerin iist smir1 5 mg/kg/giin olarak kabul

edilir (22).

Hiperkalsiiiri, idyopatik ya da sekonder olarak smiflandirilabilir. Klinik,
laboratuvar ve radyografik arastirmalarla altta yatan bir neden belirlenemedigi zaman,
idiyopatik hiperkalsiiiri tanis1 konulur. Hiperkalsiiirili cocuklarda etiyolojinin biiyiik bir
boliimiinii idiyopatik hiperkalsiiiri olusturur. Bilinen bir siire¢ idrarda asir1 kalsiyum
rettigi zaman, sekonder hiperkalsiiiri meydana gelir. Sekonder (hiperkalsemik)
hiperkalsiiiride, yiliksek serum kalsiyum diizeyinin nedeni, artan kemik rezorpsiyonu
hiperparatiroidizm, hipertiroidizm, immobilizasyon, ila¢ kullanim1 (steroid, furasemid,
kalsiyum), asidoz, metastatik hastalik ya da gastrointestinal asir1 emilim (D

hipervitaminozu) olabilir.

Hiperkalsiiiri i¢in yapilan iyi bir tarama testi, idrardaki kalsiyum ile kreatinin
arasindaki oranmi karsilagtirmaktir. Cocuklarda normal kalsiyum/kreatinin orani
0,2’den diistiktiir. Eger hesaplanan oran 0.2’den yiiksekse, tekrar test yapilmasi gerekir.
Yenidoganlarin ve bebeklerin kalsiyum itrah1 biiyiikk cocuklarinkinden daha yiiksek,
kreatinin itrah1 ise daha diisiiktiir . Takipte Olciilen oranlar normalse, hiperkalsiiiri i¢in
ek testlerin yapilmasma gerek yoktur. Bununla birlikte, eger oran yiikksek olmay1
stirdiirliyorsa, zamanlanmis olarak 24 saatlik idrar Ornekleri toplanmali ve kalsiyum

itrah1 hesaplanmalidir.

Yirmi dort saatlik kalsiyum itrah testi, hiperkalsiiiri tanis1 icin standart olgiittiir.
Giinliik kalsiyum itrah1 4 mg/kg/giin’den (0.1 mmol/kg/giin’den) fazlaysa, hiperkalsiiiri
tanis1 dogrulanmis olur ve daha ileri degerlendirmenin yolu acilir. Daha ileri
degerlendirme kapsaminda, serum bikarbonat, kreatinin, alkalin fosfataz, kalsiyum,
magnezyum, pH ve paratiroid hormon diizeyleri vardir. Yeni isenmis idrar kullanilarak

pH 6l¢timii yapilmalidir.

Yirmi dort saatlik idrar Orneklerinin toplanmasi islemi, kalsiyum, fosfor,
sodyum, magnezyum, sitrat ve oksalat dl¢iimii i¢in de yapilmalidir. Bu arada, idrardaki

kalsiyumu normallestirmek icin diyetle ilgili ayarlamalar da denenmelidir.

Hiperoksaliiri. Oksalik asit, bobreklerle disar1 atilan bir metabolittir. Oksalatin
yalmizca %10-15’1 alinan gidalardan gelir. Oksalat itrah1 yasa gore degisir. Normal okul
cagindaki cocuklar giinde 50 mg/1.73 m*’den (0.55 mmol/1.73 m2) daha az itrah
ettikleri halde, bebekler bu miktardan dort kat daha fazla itrah ederler. Hiperoksaliiri,
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diyetle alimin artmasindan, enterik asir1 emilimden (kisa barsak sendromunda oldugu
gibi) ya da dogumsal bir metabolizma hatasindan ileri gelebilir. Primer hiperoksaliiride,
oksalat metabolizmasinda rol oynayan iki karaciger enziminden birisi eksik olabilir.
Primer hiperoksaliiride, bobreklerde ve idrarda kalsiyum oksalat cOkelmesi artig
gosterir.  Bobreklerde kalsiyum oksalat cokelip birikmesinin artmasiyla, bobrek
yetmezligi gelisebilir ve diger dokularda kalsiyum oksalat birikmesiyle sonu¢lanabilir.
Agir hiperoksaliiriye iliskin laboratuvar bulgular1 ve klinik semptomlar temel alinarak
tant konulur. Kesin tani icin, enzim aktivitesini degerlendirmeye yonelik karaciger
biyopsisi gereklidir. Diger hiperoksaliiri formlari, yukarida s6z edildigi gibi,
inflamatuvar barsak sendromunda, pankreatitte ve kisa barsak sendromunda oksalatin
asirt emiliminden ileri gelebilir. Bununla birlikte, idrarla oksalat atilim diizeyleri yiiksek
olan ¢ocuklarin ¢gogunlugunda, belgelenmis bir metabolik problem ya da beslenmeyle
ilgili herhangi bir neden yoktur ve bu cocuklar, idyopatik hiperoksaliirili olarak

tanimlanir. Bu durumda, idrardaki oksalat diizeyleri yalnizca hafif sekilde yiikselmistir.

Hipositratiiri. Sitrat, iriner tas olusumunu engelleyen bir maddedir. Sitrat,
kalsiyuma baglanarak ve kalsiyum fosfat kristallerinin yan1 sira, kalsiyum oksalatin da
artmasini1 ve birikmesini dogrudan dogruya engelleyerek etkinlik gosterir. Dolayisiyla,
idrardaki sitrat diizeylerinin diisiik olmasi, kalsiyum tas hastaliginin onemli bir nedeni
olabilir. Erigkinlerde hipositratiiri, idrarla atilan giinliik sitrat miktarinin 320 mg’den
diisilk olmasidir; bu deger, viicut Olgiisiine dayanilarak c¢ocuklar icin uyarlanmalidir.
Hipositratiiri, cogunlukla, herhangi bir eszamanli semptom ya da bilinen herhangi bir
metabolik diizensizlik olmaksizin meydana gelir. Ayrica, herhangi bir metabolik asidoz,
distal tiibiiler asidoz ya da diyare sendromlari ile iligkili olarak da meydana gelebilir.
Idrardaki sitrat diizeylerini diisiiren ¢evresel etkenler arasinda, yiiksek protein alimi ve
asir1 tuz tikketimi vardir. Cocuklardaki kalsiyum tas hastaliginda hipositratiirinin
Onemini bir¢ok rapor vurgulamaktadir. Kalsiyum tas hastaligi bulunan cocuklarin %30

ila %60 arasinda degisen bir kisminda hipositratiiri vardir.

Hiperiirikoziiri. Diyetle asir1 piirin alimi ile beraber seyreden hiperiirikoziirinin
kalsiyum-oksalat  krsitalizasyonunu ne sekilde etki ederek neden oldugu
bilinememektedir. Urik asit kristallerinin , kalsiyum-oksalatin heterojen niikleasyonunu

artirdig1 veya kalsiyum oksalat kristal inhibitorlerini inaktive ettigi One siiriilmiistiir
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(24). Hiperiirikoziiri ¢cocuklarda erigkinlere gore daha az siklikla kalsiyum oksalat tag

olusumuna neden olmaktadir.

Hipomagnecziiri.Diyetle alinan magnezyumun yetersiz olmasma bagl olarak
ortaya c¢ikan hipomagneziiri, kalsiyum oksalat kristalizasyonu icin Onemli bir risk
faktoriidiir. Cilinkii idrardaki magnezyum oksalat ile ¢oziiniirliigii yiiksek kompleksler

olusturarak kalsiyum oksalat kristalizasyonu engeller (25).

2.3.2. Urik asit taglan

Urik asit, piirin metabolizmasinin son iiriiniidiir. Urik asit taslari, cocuklarmn %4
ile %8’indeki iiriner taglardan sorumludur; cocuklarda iirik asit tast olusumunun temel
nedeni, hiperiirikoziiridir. Giinliik iirik asit c¢iktisinin 10 mg/kg/giin’den (0,06

mmol/kg/giin) fazla olmasi, hiperiirikoziiri olarak kabul edilir.

Urik asit taglarinin olusmasi, temel olarak, idrarin bilesiminin asitli olmasina
bagimhidir. Urik asit, pH <5.8’de ayrismamis ve ¢oziinmez formda bulunur. Bu pH
degeri daha alkali hale geldikge, iirik asit kristallerinin ¢oziinebilirligi artar ve iirik asit
tas1 olugmasi riski azalir. Hiperiirikoziirinin ailevi ya da idyopatik bi¢ciminde, ¢cocuklarin
serum {lirik asit diizeyleri ¢ogunlukla normaldir. Etkilenen diger cocuklarda, dogustan
metabolizma hastalarina, miyeloproliferatif bozukluklara ya da hiicre parcalanmasinin
baska nedenlerine sekonder olarak asir1 iirik asit tiretimi hiperiirikoziiriye neden olabilir.
Piirinden zengin, yiiksek miktarda protein iceren yiyeceklerin tiikketiminde, Kkistik
fibroziste yiiksek doz enzim replasman tedavisine bagli olarak, iirik asidin defektif
tubuler geri emilimi sonucu, kronik dehidratasyon, asidoz ve gastrointestinal
hastaliklarda hiperiirikoziiri goriiliir. Hiperiirikoziiri, erigkinlerde kalsiyum oksalat tas
olusumu i¢in bir risk faktorii olmasma karsin, cocuklarda onemli bir risk faktorii gibi
goriinmemektedir. Urik asit taslari, opak (mat) olmayan taslardir ve normal radyografi

tirik asit taglar1 icin yeterli degildir. Tani i¢in renal sonografi ve spiral BT kullanilir.

2.3.3. Sistin taslar

Sistiniiri, sistin tasi olusumunun nedenidir ve ¢ocuklardaki tiim iiriner taslarin
%?2 ila %6’ sindan sorumludur. Sistiniiri, inkomplet resesif bir otozomal bozukluktur ve
insan sistin transport genindeki (SLC3A ) mutasyon tanimlanmistir. Bébrek tiibiillerinin

asagidaki dort aminoasiti geri absorbe edememesiyle karakterizedir:

e Sistin



15

* Ornitin

* Lizin

* Arjinin

Bu aminoasitlerden yalnizca sistinin idrarda ¢oziinebilirligi zayif oldugu icin,
idrardaki miktarin asir1 olmasi durumunda yalnizca sistin taslar1 olusabilir. Sistinin
¢coziinebilirligi pH’ye bagimhidir ve pH >7,0 diizeylerinde sistin ¢okelmesi baslar. Sistin
taglar1 genellikle biiyiiktiir ve tiim renal pelvis i¢inde dallanma gosterir (Staghorn).
Hiperkalsiiiri, hipositratiiri ve hiperiirikoziiri gibi baska metabolik durumlar sistiniiriye
eslik edebilir, boylelikle karma bilesimli taslarin olusumuna yol agabilir. Sistin taslari
hafifce radyo-opaktir ve olagan radyografi incelemelerinde goriilmesi zor olabilir.

Bunlarin dokusu da serttir ve ekstrakorporeal sok dalgas: ile litotripsi (ESWL) ile

parcalanmalar1 daha zordur.

2.3.4. Ksantin taslar

Ksantiniiri nadir goriilen, otozomal resesif kalitilan bir hastaliktir. Piirin
metabolizmasimin son basamagindaki ksantini iirik aside doniistiiren ksantin-oksidaz
enziminin eksikligi sonucu hipoksantin ve ksantinin idrarla atilimi artar. Serum ve
idrarda iirik asid miktar1 olduk¢a azalwr. Ksantiniirik hastalarin yaklasik %40’1inda
irolitiazis meydana gelir. Ksantin taslar1 radyoliisenttir. Ksantiniirinin oldukg¢a sik
karsilagilan bir nedeni allopiirinol tedavisidir. Allopiirinol bir ksantin-oksidaz
inhibitoriidiir. Urik asidin asir1 iiretimi ile iligkili hastaliklarda allopiirinol kullanimi

sonucu ksantin taglar1 olusur.

2.3.5. Infeksiyon taslar (struvit taslarn)

Infeksiyonla iliskili taslar, cocuklardaki iiriner taslarm yaklasik %35’ini olusturur.
Infeksiyon tas1 olan ¢ocuklarin %75°i 5 yasin altindadir. Pik insidans1 2 yas civarinda
olusur. Bu cocuklarin %80°’1 erkektir. %93‘i tan1 anmda idrar yolu enfeksiyonu
gecirmektedir. Cogu tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu Oykiisii verir ve genellikle bu
enfeksiyon ataklar1 antibiyotiklere resistans gosterir. Ureaz enzimi iiretme yetenegine
sahip olan bakteriler (Proteus, Klebsiella, Pseudomonas), boyle taslarin olugsmasindan
sorumludur. Ureaz, iireyi amonyuma ve bikarbonata doniistiirerek idrar1 alkalilestirir ve

sonra, bikarbonati karbonata doniistiiriir. Bu alkali ortamda ti¢lii fosfatlar olusur, en
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sonunda magnezyum amonyum fosfattan ve karbonat apatitten olusan asir1 doymus bir

ortam meydana gelir, bu da tas olusumuna yol acar.

2.3.6. Nefrokalsinozis

Nefrokalsinozis, bobregin kalsiyum iceriginin artmas: seklinde tanimlanabilir.
Radyolojik olarak bobrekte multipl kiiciik opasiteler saptanir. Genellikle bilateraldir.
Altta yatan metabolik bozukluk o6zellikle medullayr ve kortiko-mediiller bileskeyi
etkilemistir. Ozellikle komplet dRTA’da kortikal nefrokalsinozis oldukga spesifiktir
(24).

2.3.7. Urolityatzis ile iliskili klinik durumlar

Prematiir infantlar nefrolitizis ve iirolityazis i¢in risk altindadir. Ozellikle 32
gestasyon haftasinin veya 1500 gram altinda olan pretermlerde belirgin olarak risk
artmaktadir. Bu grupta uzun siire mekanik ventilasyonda kalma, parenteral nutrisyon,
furasemid ve kortikosteroid tedavisi almalari, beyaz ik ve aile hikayesi riski
artrmaktadir. Pretermdeki metabolik bozukluklar hiperkalsemi, hiperkalsiiiri,
hipofosfatemi ve pareteral niitrisyon iligkili hiperoksaliiridir (26). Renal tiibullerin

immatiir olmasida tas olusumunda rol oynar.

Inflamatuar barsak hastaliklar1 ve malabsobsiyonla iliskili diger gastrointestinal
sistem hastaliklar1 diskidan bikarbonat ve magnezyum kaybindan dolay: hipositrik
asidiiri ve hipomagneziiriye, artmis enterik oksalat emiliminden dolay1 hiperoksaliiriye,
artmis hiicre turnoverinden dolayr hiperiirikoziiriye ve ishal sebebiyle diisiik idrar
voliimiine neden olabilir. Kistik fibrozis hastalarinda ek olarak yiiksek miktarda
pankreatik enzim replasmanida tas olusma riskini artirir. Distal RTA ve mediiller siinger

bobrektede tas riski artar. Yine bazi ilaglarin kullantmida iirolityazis riskini artirir.
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Tablo 2-2.Urolityazis ile iliskili klinik durumlar

e Prematiirite

e Inflamatuar barsak hastahiklari

¢ Kistik fibrozis

¢ Glukojen depo hastaliklari

e  Meduller siinger bobrek

® Otozomal dominant polikistik bobrek hastalig

¢ Distal RTA

Tablo 2-3. Urolityazis ile iligkili ilaglar (23)

Idrarda cozuniirligii diisiik olan ajanlar

Indinavir
Topiramat
Siilfanamid
Seftriakson
Triamterin
Guaifenasin

Pankreatik enzimler

Metabolik etkili ilaglar

Furasemid

Kortikosteroid

Karbonik anhidraz inhibitorleri

Vitamin D

2.4. Oykii ve Kklinik bulgular

Urolitiazisli hastanin Oykiisiinde; tas hastahi@min baslama yasi, idrar yolu

enfeksiyonu, karin agris1 ataklari, mikroskopik veya makroskopik hematiiri ataklari, tas
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diisiirme Oykiisii, diyet ve sivi alimi aligkanliklari, ilag, vitamin alimi 6ykiisii, kronik
hastalik 6ykiisii (kisa barsak, renal tiibiiler asidoz gibi), daha dnce ameliyat veya cerrahi
Oykiisii arastirilir. Ailede irolitiazis Oykiisiiniin arastirilmasi  sistiniiri, primer
hiperokzaliiri gibi otozomal resessif hastaliklarin tanisinda Onemlidir, bu olgularin
kardeslerinde hastaligin goriilme siklig1 artar. Renal tiibiiler asidoz, idiopatik kalsiyum
okzalat taslar1 gibi otozomal dominant hastaliklarda, ailede her iki cinsiyette ve diger

kusaklarda da tas hastaligi 6ykiisii bulunur.

Tag hastaliginin baslangi¢ yasmin kiigiik olmasi primer hiperokzaliiri, ksantiniiri,
2, 8 -dihidroksiadeniniiri, Lesch-Nyhan ve orotik asidiiri gibi enzimatik defektlere bagl
hastaliklar1 akla getirir. Sistiniiri, idiopatik kalsiyum okzalat taslari, primer
hiperparatiroidizme bagli tas olusumu genellikle puberte doneminde goriiliir.
Enfeksiyon veya konjenital malformasyonlara bagl obstriiktif patolojilerde genellikle 5
yas ve altinda tas hastalig1r bulgular1 ortaya cikar. Hastanin Oykiisiinde hareketsizlik
olmast hiperkalsemi ve eslik eden hiperkalsiiiriye bagli tas olusumunu akla getirir. Daha

once olusan taslarin analizi tasin yapisal bilesimi hakkinda bilgi verir.

Hastanin yasi, tasm biiyiiklugii, yeri, tikanikliga yol agip agmamasi, tasm yer
degistirmesi, enfeksiyon varligi ve altta yatan hastaligin bulgular1 fizik muayeneyi
etkiler. Bununla beraber tas1 olan cocuklarda genellikle fizik muayene normaldir.
Muayeneye cocugun rutin biiyiime parametreleri degerlendirilerek baslanir (agirlik,
boy, kas Kkitlesi). Sistemik hastaliklardan distal renal tiibiiler asidoz, okzalozis,
inflamatuvar barsak hastaliklari, kistik fibrozis, kisa bardak sendromu, Bartter
sendromu cocugun biiylimesini bozabilir. Distal renal tiibiiler asidoz ve Dent
hastaliginda rikets bulgular1 eslik edebilir. Primer hiperokzaliiride retinada, Fabry
hastaliginda kornea ve lenste opasiteler bulunur. Lesch-Nyhan sendromu, ksantiniiri,
fruktoz 1,6 bifosfonat eksikligi, metakromatik lokodistrofi, infantil hipofosfatazya,
orotik asidiiri, tirozinemi tip 1 gibi hastaliklara bagh iirolithiazisli hastalarda motor ve
mental gerilik bulunur. Agris1 olan ¢ocugun muayenesinde tasikardi ve hipertansiyon
saptanabilir. Hipertansiyon ayrica iiriner sistem tikanikligima baglh da gelisebilir. Primer
hiperokzaliiri, Lesch-Nyhan sendromu, 2,8- dihidroksiadeniniiri, ksantiniiri, glikojen
depo hastaligi tip 1, Fabry hastaligi, metakromatik lokodistrofi, kistik fibrozis, sistiniiri
ve tirozinemi tip 1 gibi iirolitiazise neden olan bazi hastaliklar ayrica kronik bobrek

yetmezligine yol actig1 i¢in bu hastalarda hipertansiyon bulunabilir.
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Basvuru semptomlarinin dagiliminda belirleyici olan, hastalarin  yaslariyla
baglantili olarak yakinmalar1 ifade edebilmeleridir. Tas hastaligi diisiiniilen ¢cocuklarda
kostovertebral a¢1 hassasiyeti aranmalidir. Biiyiik ¢ocuklarda yan agrisi ve hematiiri
belirgindir. Bebek ve kiiciik ¢ocuklarda ise huzursuzluk, bulanti, kusma gibi spesifik

olmayan belirtiler bulunabilir. Cocuklarda tas hastaligi bulgular su sekillerde goriiliir;

e Sirt veya yandan baslayarak asagi ve orta hatta dogru yayilan siddetli
karin agrisi. Bu bulgularla akut apandisit gibi akut karin tablosuna yol

acan nedenlerle karisabilir.
e Agrili veya agrisiz hematiiri ataklari,

¢ Devam eden mikroskopik hematiiri: En az bir hafta ara ile 3 idrar

bakisinda 5 veya daha fazla eritrosit/biiyiik biiyiitmede saptanmasi,
e Idrar yolu enfeksiyonu incelemesi sirasinda tag saptanmast,

e Herhangi bir nedenle yapilan radyolojik incelemede tesadiifen tas

saptanmast.

Makroskopik veya mikroskopik hematiiri %33- 90 oraninda, renal kolik %50
oraninda goriiliir (27). Mesane ve liretra taslarinda diziiri, idrar sikliginda, idrar yapma
giicliigii olabilir. Uriner sistem taslar1 nadiren her iki iireterde veya soliter bobregin
tireterinde obstriikksiyona neden olarak akut bobrek yetmezligine yol acabilir.
Urolityazisli olgularda idrar yolu enfeksiyonu siklig1 artmugtir. idrar yolu enfeksiyonu
nedeni ile degerlendirmeye alinan ¢ocuklarda, ozellikle etiyolojik ajan Proteus tiirleri
ise, enfeksiyon tekrarliyor veya kontrolii gii¢ oluyorsa iiriner sistem tas hastalig1 akla
gelmelidir. Ureyi parcalayan bakteriler idrarda amonyum ve pH artisina yol acarak
sitruvit taslarina zemin olusturur. Bu taslar kolaylikla biiyliyerek geyik boynuzu
(staghorn) tas1 denilen ve renal kalikslerin seklini alan taglar1 olusturur, kolaylikla tekrar
enfekte olabilir. Geyik boynuzu seklindeki taslar iiriner sistemde tikaniklik, piyelonefrit
ve iirosepsis icin risk olusturur. Proteus tiirleri disinda Pseudomonas, Klebsiella,
Serratia, Stafilococcus, Streptococcus, Mikoplazma, Candida tiirlerinin de ic¢inde
bulundugu 45'den fazla bakteri tireaz aktivitesine sahiptir. Bu nedenle iireyi parcalayan
bakterilerle olan enfeksiyonlarda tas olabilecegi akla gelmeli, ayn1 zamanda yeni tas
olusumuna zemin olusabilecegi unutulmamalidir. Tasa bagh idrar yollarinda tikaniklik

oldugunda enfeksiyonda varsa pyonefroz ve renal hasarlanma olusabilir. Bu olgular
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bobrek yetmezligi ile basvurabilir. Hematiirili ¢ocuklarda Ozellikle bagka bir neden
saptanamamigsa iiriner sistem tas hastali§i arastirnlmalidir. Ayrica tas olmaksizin
hiperkalsiiirili  ve  hiperiirikoziirili  ¢ocuklarda tekrarlayan makroskopik veya

mikroskopik hematiiriler olabilir (44,45).

2.5. Tam

Tanida basvuru semptomlar1 ve anamnezde, yasadigi yer, ebeveynlerde
akrabalik, ailede iirolityazis, renal hastalik oykiisii, gecirilmis iiriner sistem enfeksiyonu
Oykiisii, beslenme sekli ( giinliik sivi alimi, tuz alimi, protein alimi, kafeinli icecekler
v.s..), ila¢ kullanim1 (D vitamini, kalsiyum, steroid, vitamin C v.s..) sorgulanmalidir

(1,7, 15, 24, 25, 28).

Fizik muayene sirasinda sistemik muayene, kan basinci, kostovertebral aci
hassasiyeti, batin muayenesi ve biiylime gelismenin degerlendirilmesi gerekmektedir.

Pediatrik iirolityaziste fizik muayene genellikle normaldir (1, 7, 28).

2.5.1. Goruntiileme

2.5.1.1. Ultrasonografi:

Goriintillemede ilk inceleme araci olarak ultrasonografi kullanilmalidir (28).
Deneyimli ellerde USG bobrek taslarinin tespiti i¢in oldukca duyarhdir. Taslarin
fiziksel ozelliklerine (kimyasal iceriklerine, sertlik v.b..) gore USG’de goriintiilenebilir.
Taslar iiriner sistem icinde akustik golge verir. Ureterik kalkiiller ve kiiciik mesane
taglar1 USG’de zor saptanabilir.  Renal ultrasonografi hem ucuz, hem zararsiz hem de
kolay uygulanabilir bir yontemdir. Ayrica bobrekteki taslarin saptanmasinda cok

etkilidir (1,30,31).

2.5.1.2. Direk iiriner sistem grafi:

Gliniimiize kadar iiriner sistem tas hastaligi diisiiniilen cocuklarda ilk tercih
olmustur. Giiniimiizde ise DUSG ve IVP radyasyona maruz kalma nedeniyle ilk
secenek olarak daha az tercih edilmektedir. Uriner sistem taglarinin birgogu radyo-opak
oldugundan, basit bir diiz iiriner sistem grafi ile saptanabilir. Kalsiyum oksalat, sistin ve
dihidroksiadenin taslar1 radyo-opak goriiniirken, iirik asit ve ksantin taslar1 radyolusent

goriiniir (1).
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2.5.1.3. Spiral Bilgisayarli Tomografi:

Spiral BT yeni bir uygulama olmasina ragmen, erigkinlerde tas siiphesi olan
hastalarda ilk secenek olarak hizlica benimsenmistir. Birka¢ dakika icinde
konvansiyonel yontemlerle tespit edilemeyen tas hastalarinda tani koymay: saglar.
Ancak radyasyon dozu IVP’den 3-5 kat daha fazladir. Buna ragmen ¢ocuklar igin yillik
maksimum radyasyon dozunun dortte biri kadar radyasyon icerir.  Eger tas
bulunmamissa ama belirtiler devam ediyorsa, veya ileri goriintiileme gerekli ise spiral
bilgisayarli tomografi (BT) taramasi endikedir. Uriner sistem taglarinmn tanisinda altin

standart yontem kontrastsiz spiral BT dir. Duyarlilig1 %97, 6zgiilliigii % 96‘dir (1,3,33).

2.5.1.4. Intravenoz pyelografi:
Ozellikle non-opak kalkiiller, perkiitan nefrolitotomi ve ESWL 6ncesi kalisyel
anatomi goriintiilenmesinde Onemli yarar saglar. Ayrica tas etyolojisinde altta yatan

anatomik anomalilerin saptanmasinda etkilidir (1, 6, 31).

2.5.1.5. Voiding sistouretrogram:
VSUG rutin gerekli degildir. Gegirilmis idrar yolu enfeksiyonu veya
postoperatif lireterik dilatasyon varsa Voiding Sistouretrogram (VSUG) yapilmalidir.

Bobrek fonksiyonlarini gostermek amaciyla ~ DMSA sintigrafi ve MRI
kullanilabilir (6,31).

2.5.2. Metabolik degerlendirme
Cocuklarda tas olusumu icin predispozan faktorlerin sik olmasi ve yiiksek
oranlarda tas rekiirrensinin goriilmesi nedeniyle, iiriner sistem tasi olan her cocuga

mutlaka metabolik degerlendirme yapilmalidir.

Laboratuar incelemelerinin basinda sabah ilk idrar 6rneginin ayrintili incelemesi
gereklidir. Idrar sedimenti kalsiyum oksalat, magnezyum amonyum fosfat (triple
fosfat=sitruvit), sistin ve irat kristallerinin varhigi yoniinden degerlendirilir.
Mikroskobide steril piyiiri goriilebilir. Idrar pH's1 en az ii¢ kez pH metre ile dlciiliir.

Idrar kiiltiirii alinar.

Serum kalsiyum, fosfor, alkalin fosfataz, klor, bikarbonat, pH, iirik asit ve
kreatinin diizeyleri Olgiilir. Hiperkalsiiiri, hiperkalsemi ve hipofosfatemi olan

cocuklarda serum parathormon seviyeleri dl¢iilmelidir. Serum alkalen fosfataz diizeyleri
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kemik rearbsorbsiyunu gosterebilir. Hastanin 24 saatlik idrar1 normal beslenme ve sivi
alim1 sirasinda toplanmalidir. Toplanan giinliik idrarin miktari, kalsiyum, oksalat, iirik
asit, sistin, sitrat, fosfat, kreatinin diizeyleri Ol¢iiliir. Idrar yolu enfeksiyonu, iiriner
sistemde tikaniklik, renal kolik olan hastada, tedavi nedeniyle sivi ve diyet uygulanan
hastada renal fizyoloji ve metabolik parametrelerde degisiklik olabileceginden bu
incelemeler hasta diizelinceye kadar, bazen 4-6 haftaya kadar ertelenebilir. 24 saatlik
idrar toplama miktarmin yeterli olup olmadig1 kreatinin ekskresyonuna gore karar
verilebilir. Eger 15-20 mg/kg/giin’den fazla ya da azsa 24 saatlik idrar miktarindan fazla
veya az idrar biriktirilmistir (43). Yirmi dort saatlik idrar toplanarak yapilan dl¢timlerin
iki veya li¢c defa tekrar edilmesi Onerilmekte ise de bebeklerde ve kiiciik ¢cocuklarda
idrar toplama isleminin zor olmasi nedeni ile spot idrar 6rneginde elde edilen sonucun
kreatinin diizeyi ile oranlanmasi da tani i¢in yardimci olacaktir. Asit pH'li idrar
orneginde sistiniiri icin tarama testi olarak siyanid nitroprussid testi yapilir. Idrar1 asit
hale getirmek i¢in asetik asit damlatilmasi sistin kristallerinin ¢okmesini ve testin
duyarlibmi arttirrr.  Idrar sedimentinde sistin kristali aranmasi srrasinda da

asidifikasyon yapilmasi taniya yardimeidir (29,34).
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Gocuk Tag Hastasl

[ Spontan pasaj, ESWL veya cerrahi ile tagin gikariimasi j

Mg Amonyum fosfat T ks Kalsiyum tag
[ (struvit) Urik asit tagi Sistin Ca0X CaPO

e Idrar pH Idrar pH
ldrar kiiltiiri Idrar ve serumda Tdrarda sistin seviyesi
Urik asit seviyeleri

n

Olasi ireaz iireten Asidik idrar Sistindri
bakteri Hiperirikozuri
Hiperiirisemi

Fazla sivi alimi
Potasyum sitrat 3-
n

Tagin tamamen Alkali replasmani— mEg/kgrgiin
temizlenmesi K sitrat D-penicillamine 10-
(cerrahi / ESWL) | [Allopurinol (10ma/kg) 50mg/kg/giin veya
antibiyotikler purinden fakir diet a-MPG 10-50 mo/kg/ail

Idrar-kan pH"1

Idrar-kan Kalsiyum - Urik
asit seviyeleri, Mg, Fosfat
tdrar Kalsiyum-Okzalat-
Sitrat-Mg-Urik Asit, Fosfat

hiperkalsemi

serum PTH

hiperparatiroidizm

idrar pH > 5.5

RTA igin ileri
arastirma

hiperkalsiuri hiperkalsiuri hiperkalsiuri hiperkalsiuti

K-sitrat .
Diyet (normal Ca, diigik Okzalattan fakir diyet alka:kfgﬂl‘aast?anl Sitrat replasmani
Na) Hidroklorotiazid K-sitrat, Piridioksin I-sitrat

(diuretik): 1-2 mg/ka/glin allopurinol

Sekil 2-2. Cocuklardaki Uriner tas hastaliginda metabolik arastirmalarm yiiriitiilmesine ve tibbi
tedavinin planlanmasina iliskin bilgiler saglayan algoritma (28)

2.5.3. Tas analizi
Tas hastali@1 rekiirrensinin dnlenmesi amaciyla tas analizine yonelik yapilacak

tetkikler cok Onemlidir. Tas diistiikten veya miidahale ile alindiktan sonra mutlaka
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analiz edilmelidir. Uriner sistem taslarmin incelenmesi yiizyildan fazla bir zamandir
klinik biyokimyanin ve iirolojinin bir parcact olmustur. Tas analizi, iiriner sistemin
biyokimyasal biyopsisi olarak tanimlanmakta ve Ozel tas bilesenlerinin tanimlanmasi
bazen spesifik bir metabolik taniy1 isaret edebilmektedir. Ornegin analiz sonucunun
sistin tas1 olarak gelmesi, kalitsal sistiniiri on tanisin1 koydurmakta yada kalsiyum
oksalat tas1 saptanmasi, kalsiyum ve oksalat metabolizmas1 ilgili primer
hiperparatiroidizm, hiperkalsiiiri, D vitamini asir1 alimi, RTA, primer hiperoksaliiri,
gastrointestinal hastaliklar gibi bircok bozuklugu diisiindiirebilmektedir. Belli basli
olarak bilinen 40 civarinda tas bileseni bulunmaktadir. Bunlar1 bir¢gogu kristalin

formatindadir (36).

Tas analizi sonuclarina gore genel olarak ensik goriilen bilesenler, sirasiyla
kalsiyum oksalat ( Whewellite-monohidrat/Weddellite-dihidrat), kalsiyum hidrojen
fosfat (Brushite), kalsiyum fosfat (Hidroksiapatit), sistin, magnezyum amonyum fosfat
(Struvit) ve iirik asit taslaridir. Birgok tasin icinde genellikle kiiciik oranlarda
mukopolisakkarid ve proteinlerde bulunabilmektedir (37).

Uriner sistem taslarinin incelemelerinde bircok farkli metot bulunmaktadir.

X-1s1m1 difraksiyon kristalografisi, infrared spektroskopi, elektron mikroskopi,
termogravimetri, stereoskopik mikroskopi ve kimyasal spot testleri gibi degisik
yontemler kullanmilabilir. Tas analizi etyopatogenez, kemoprofilaksi ve prognoz

acisindan 6nemlidir.

2.5.3.1. X-151m1 Difraksiyon

[k olarak 1938 yilinda Jensen ve Thygesen tarafindan tarif edilmistir. Yontem,
tasin monokromatik X-151n1 bombardimant ile kristallerin kendilerine has olusturduklari
difraksiyon paternleri degerlendirerek tasin bilesenlerini ortaya cikarmaya yoneliktir.
Bu yolla, bir¢cok kristalin ayrimi ve hatta farkli kompanentlerin bir arada bulundugu
karigim taslarin ayrimi yapilabilinmektedir. Tast olusturan ana kimyasal yapilarin
tanimlanmasindaki basaris1 nedeniyle oldukca giivenilirdir. Cok kiiciik 6rneklerle bile
calisilabilmesi yine teknigin onemli ustiinliigiidiir. Ancak amorf meteryaller (matriks,

protein) bu yontemle belirlenmesi miimkiin degildir (38,39).
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2.5.3.2. infrared spektroskopi

[k olarak 1955’te tanimlanmistir. Ornek iizerine infrared radyasyon gonderilir
ve bu uyar1 kovalan bagli atomlar {izerinde bir molekiiler vibrasyon olusturur. Bunun
sonucundada absorbe edilen dalga boylarima gore de tas bilesenlerine ayrilmaya
calisilir. Oldukca 6zgiin, hizli ve ¢cok amagh yontemdir. X-151mn1 difraksiyondan farkh
olarak bu yolla organik maddelerin, amorf iceriginin, piirin ve ila¢ metabolitlerinin
tanimlanmas1 miimkiindiir. Yine kii¢iik ornekler ile caligilabilmesi, yiiksek 6zgiinliik ve

nisbeten daha ucuz olmasi teknigin diger tistiinliikleridir (37).

2.5.3.3. Scanning elektron mikroskopisi

SEM bir X-151mm1 belirleyicisi ile birlikte kullanildiginda eszamanli olarak tasin
kimyasal yapis1 ile birlikte morfolojisini de verbilen tek yontem olmasi nedeniyle
oldukca onemli bir yontemdir. Tags bilesenlerinin uzaysal yerlesimi, 6zgiin yapisinda
degisime neden olmadan goriintiilenebildigi icin Ozellikle tas etyolojisinin
aydinlatilmas1 amacli bilimsel calismalarda en sik tercih edilen yontemdir. Urik asit gibi
piir organik taslarin kantitatif 6lciimii zordur. Genel olarak pahali ve deneyim gerektiren

bir yontem olmasi nedeniyle rutin kullanimi yoktur (39).

2.5.3.4. Termogravimetri

Bu yontemle, ornek belli bir sicakliga kadar (1000 °C) belli maddelerin belli
derecelerdeki agirlik degisikliklerine gore taslarin analizi yapilmaktadir. Olduk¢a hizls,
kolay ve tas kompozisyonu hakkinda kantitatif sonu¢ vermesi nedeniyle pratiktir.
Ayrica tastaki kalsiyum oksalat mono ve dihidrat bilesenlerinin oranini vermesi 6nemli
bir ustiinliiktiir. Ancak meteryalin 1s1 degisikligi ve agirhik kaybimin siirekli olarak
kaydedildigi goreceli olarak daha Ozgiin ekipmanlar gerekmektedir. Bu yontemin
kisitlayici yonii, genis miktarlarda madde gerektirmesi ve maddenin daha sonra geri

doniisiiniin olmamasidir (40).

2.5.3.5. Polarizan mikroskopi

Bu teknik ile tasin i¢ yapisim degerlendirmek icin tas parcalanmaktadir.
Ornekler tasin gesitli yerlerinin kirilmasiyla almir. Polarizan mikroskopi ile
degerlendirilir. Bu yontemdeki sorun, karisimlardaki kiiciik miktarlardaki kristalin

tayininin zor olmasidir. Ayrica bu yaklasim, inceleyen kisinin deneyimine baglidir (41).
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2.5.3.6. Kimyasal analizler

Be teknik hastane labaratuvarlarinda en cok kullanilan tekniktir. Giinliikk
uygulamada yapilan nitelik ve yar1 nicelik 6lgen bu kimyasal dlciimler, goreceli olarak
daha az dogruluk sunmaktadir. Tiim kimyasal yontemlerin dezavantajlari, az oranda
baska bilesenleri tespit etmede zorluk, bunlar1 tanimlamada zorluk ve meteryalin en az
15-20 mg olarak bulunmasi gerekliligidir. Buda kiiciik taslar icin sorun olusturmaktadir.
Mevcut kimyasal analiz yontemleri, uygulamadaki zorluklar, yiiksek yanilma oranlari
ve fazla miktarda gereken tas Ornekleri gerektirmesine karsin giiniimiizde sik tercih

edilen yontemlerdir (36,37).

2.5.3.7. Binokuler steroskopik mikroskopi

Bu yontemde taslarin dis yiizeyleri, kirilma, yapisal ozellikleri, laminasyon,
porosit ve nidus gibi bilesenlerine gore degerlendirip tanimlanmasina dayanir. Ucuz,
kolay uygulanabilir ve maliyet etkin bir yontemdir. Mikst taslarin tanimlanmasinda ve

deneyim gerektiren bir yontem olmasi kisitlayici yonleridir (42).

Tas analizi icin giinimiizdeki bir¢cok gelismis yOntemlere ragmen tiim tas
anlizlerinde yaklasik %30 oranda yanlis tani elde edilmektedir (36). Kimyasal analizler,
halen giiniimiizde en co kullanilan ancak yanilma pay1 da en yiiksek olan yontemdir.
Albrect Hesse ve arkadaglarmin 1980 ve 2001 yillar1 arasinda 44 calismanm kalite
kontrol analizinde, 6zellikle karisim halindeki taslarda kimyasal testlerdeki yanilgi
orani, infrared spektroskopi ve X-i1sim1 difraksiyon yontemlerine gore belirgin olarak
daha yiiksek bulunmustur. Ayni calismada karisim halindeki taslarda diger bileseni de
yakalama bakimindan X-1s1mi difraksiyon yontemi ile en dogru sonuclar elde edilmistir.
Fakat tiim analiz yontemleri i¢inde hem sik goriilen hemde ender tas bilesenleri i¢in en

dogru sonuglar infrared spektroskopi ile elde edilmektedir (37).

Giiniimiizde  Uriner sistem taslarinin analizi her tas hastas1 i¢cin mutlaka
yapilmas1 gereken ve hem tedavi planinin belirlenmesinde hem de rekiirrensin

onlenmesi i¢in cok onemli bir incelemedir.

2.6. TEDAVI
Tedavinin cerrahi veya medikal olacagina karar verilirken taglarin biiyiikligi,

sayis1, yerlesim yeri, bilesimi ve idrar yolunun anatomisi temel alinir.
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2.6.1. Cerrahi tedavi

Teknolojik ilerlemeler sayesinde tasa yonelik cerrahi iglemler, acik cerrahi

girisimlerden, daha az invaziv olan endoskopik tekniklere dogru degisim gostermistir.

Giinlimiizde, endoskopik yOntemler, iireter ve mesane taslarma kolaylikla
uygulanabilir. ESWL ile pediatrik taslarin pek cogunun iistesinden kolaylikla
gelinebilmektedir. Cocuklarda bobrek taslari icin, perkiitandz tas c¢ikarma tekniginin
kullanilmast da olanaklidir. Cocuklarin kiiciik bir kisminda acik cerrahi yaklagima gerek
duyulabilir (2,32).

2.6.1.1. Ekstrakorporeal shockwave (sok dalgasi) ile litotripsi (ESWL)
Ekstrakorporeal shockwave (sok dalgasi) ile litotripsi (ESWL), 1982 yilinda
tirolityazisin cerrahi tedavisinde koklii degisim yaratmustir (46). ESWL giiniimiizde
pediatrik topluluklarda ¢ogu iiriner sistem taglarinin birinci asama tedavisi olarak kabul
edilir (48). Bircok farkli makine olmasma ragmen, hepsinin ¢aligma mekanizmasi sok
dalgalarini tas lizerinde dogrudan dogruya odaklayip kirilmasini saglamaktir. Kullanilan
ESWL makinesinin tipi, basar1 oranlarin1 ve komplikasyonlar1 belirgin bicimde etkiler.
Ik kusak makineler daha biiyiik bir odak bolgeye daha giiclii enerji verebiliyordu ve bu
nedenle, tek bir seansta tas kirma oranlar1 daha yiiksekti. Ne var ki, ilk kusak
makinelerin verdigi rahatsizliktan dolayi, cogunlukla genel anestezi gerekli oluyordu.
Daha sonraki kusaklara ait makinelerde, odak bolge verilen enerji daha kiiciiktii ve daha
az akciger travmasi riski tasiyordu. Bu makineler kullanilinca ilave tedavilere ihtiyag
duyulabilmesine karsin, anestezi gerekliligi daha azdir. Ekstrakorporeal sok dalgasi ile
litotripsi, iireteral taglarin kirilmasinda da kullanilabilir. Basar1 oranlari, distal iireterik
taglarda azalmaktadir. Cocuklarda iireterik taslarin lokalizasyonu ve odaklanmasiyla
ilgili teknik problemler sz konusu olabilir (47). ESWL, cocuklarda etkili bir tedavi
seklidir, taslardan %90 ya da daha yiiksek bir oranda kurtulma olanag1 saglar. Bazi
hastalara birden fazla tedavi seansinin uygulanmasi gerekebilir. Giiniimiizde,
olgunlagmamis bobrek ve kemik dokusunun zarar gormesi riskine iligkin kaygilar
ortadan kalkmustir, ciinkii hayvanlar istiinde yapilan c¢esitli caligmalar bobrek
gelisiminin ve islevinin ESWL’den sonra anlamli bir degisiklige ugramadigini
gostermistir. Cocuklarda ESWL’nin basar1 oraninin eriskinlerdeki basari oranlarina
benzer oldugu da saptanmistir. Yapilan farkli caliymalarda, basari oranlar1 %60 ila

neredeyse %100 arasinda degismektedir ve esas olarak, tasin biiyiikliigline, yerine,
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bilesimine ve kullanilan makinelerin tipine baglidir. Taslar daha kii¢iik oldugu zaman,
basar1 oranlar ¢ok daha yiiksek olmaktadir. Renal pelviste yerlesmis 2 cm’den kiigiik bir
tas ESWL tedavisi icin ideal bir vaka olacaktir. Daha biiyiik taslarin, kalikslerde ya da
anatomik bakimdan anormal bobreklerde yerlesmis taslarin ESWL tedavisinden sonra
temizlenmesi daha zordur. Onceleri klinisyenlerin ¢ogu tarafindan siiphelenildigi gibi,
cocuklarda tasin ireterden asagiya gecisinin erigkinlerde oldugundan cok daha zor
oldugu kanitlanmamistir. Bununla birlikte, tas yiikii fazla olunca, ¢cocuklarm tas yolu ve
tiriner obstriiksiyon gelistirme riski yiiksek olabilir ve ¢ocuklar, uzun siiren idrar yolu
obstriiksiyonu riskine karst ESWL’den sonra daha yakindan takip edilmelidirler. Uzun
siiren obstrilkksiyon durumunda, ESWL sonrasi stent ya da nefrostomi tiipii

yerlestirilmesine gerek duyulabilir (48,49,50,51).

2.6.1.2. Perkiitanoz nefrolitotomi

ESWL bobrek taslarmin bir¢cogu i¢in ilk tercih edilen yontem olmasina karsin,
bobrekteki daha biiyiik ve kompleks taslar i¢in perkiitandz renal cerrahi uygulanabilir.
1970’lerde ilk olarak eriskinlerde kullanilmaya baslanmustir. 10 yil sonra ilk olarak 7
cocukta kullanimi rapor edilmistir (52). PCNL tek basina veya diger prosediirlere ek
olarak tas tedavisinde kullanilabilir. Hem erigkinlerde hem de ¢ocuklarda ayni teknik
kullanilmaktadir. Kiiciik cocuklar i¢in daha kiiciik boyutlu aletler bulunmaktadir. Yas,
onemli bir smirlayict etken gibi goriinmemektedir. Literatiirde yeni dogan bebeklerde
bile kullanimi vardir (53). Bu teknikle tedavi edilen bir¢ok seride yaklasik % 86.9 ile %
08.5 arasinda tastan kurtulma oranlari1 bildirilmistir (33,48,54). Cocuklarda PCNL
komplikasyonlari; transfiizyon gerektiren kanama, postoperatif ates, idrar kagirma ve
enfeksiyon nadir goriilmektedir. Postoperatif ates cogunlukla enfeksiyon yokken ortaya
cikmaktadir. Ortalama hastanede yatis siiresi 3-4 giindiir. Bu teknigin daha az invaziv
olan dogasi, cocuklarda bobrek tasi tedavisinde agik cerrahiye alternatif getirmistir

(1,15,28, 33).

2.6.1.3. Ureterorenoskopi

Her ne kadar pediyatrik tas hastaliginda ilk olarak, bir olguda 1988 yilinda
kullanilmigsa da, prosediir olarak 1990 yilinda iyi dokiimente edilmistir. Ureteroskopi
distal iireter taglarmin kirilmasi ve ortadan kaldirilmasi i¢in ideal yontemdir. Ayrica
tireterorenoskopi nadir iireter ve bobrek patolojileri (fibroepitelyal polip v.b.) i¢cin tanm

ve tedavi imkam saglayabilir. Daha kiiciik boyutlu Endo-iirolojik ekipmanlarin
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bulunabilirliginin ~ artmasiyla  birlikte, daha  kiigcik capli iireteroskopik
enstriimentasyonda gelistirilmesi (rijid ve esnek), endoskopik tekniklerle cocuklardaki
tireteral taslarin iistesinden gelinmesi olanagr dogmustur. Bazi1 ¢ocuklarda, endoskop
tiretere sokulmadan once iireterik dilatasyon gerekli olabilir. Ultrasonik, pnématik ve
laser litotripsi de dahil, farkl litotripsi tekniklerinin hepsinin giivenli ve etkili oldugu
gosterilmistir. Postoperatif stentleme ¢ocuklarda tartismalidir. Eriskinlerde stentlerin ise
yararligi daha nettir. Stentler iireteroskopi sonrasi iireterik duvar yaralanmalarina ve
obstriiksiyona yol acan postoperatif 6dem tedavisinde yer aldig1 gibi kiiciik rezidiiel tas
parcalarinin gecisini kolaylastirir. Erigkinlere gore cocuklar stentleri daha az tolere
edebiliyor. Stent sonrasi cocuklarda ciddi sorunlarla karsilasilabilinir. Cocuklarda
tireterik taslar icin endoskopi kullanilmasina iligkin sonuglar: bildiren biitiin ¢aligmalar,
bu tedavi sekli kullamildiginda iireterik striktiirlerle ya da refliiyle ilgili hi¢cbir anlaml
riskin s6z konusu olmadigini agik secik olarak gostermistir (1,15,28,33,55,56).

2.6.1.4. Acik tas cerrahisi

Biitiin bobrek tasglarina yonelik cerrahi tedavilerin amaci tas1 ortadan
kaldirmaktir. Gecgerli tiim yontemler etkili ve emniyetli bir tedavi olmali ve minimal
morbiditeye yol agmalidir. A¢ik tas cerrahisi nadiren gerekli olur. Tedavi seceneklerini
degerlendirirken cerrahin deneyimi ¢ok Onemlidir. Tedavi sekline karar verirken tas,
tasin yeri, biliniyorsa kompozisyonu, bobrek anatomisi, hidronefroz varhigi veya
yoklugu, diger anomoliler ve hastanin klinik durumu Onemli degiskenlerdir. Yas
Oonemli bir parametre degildir. Ciinkii tiim tedavi sekilleri her yas grubunda denenmistir

(1,15,32,48).

Biiylik taslarin bulundugu ve/veya cerrahi diizelme de gerektiren dogumsal
olarak tikanmis bir sisteme sahip olan ¢ok kiiciik cocuklar, acik tas cerrahisi i¢in iyi
adaylardir. Ciddi ortopedik deformiteler, endoskopik prosediirlerin konumlandirilmasini
smirlandirabilir, dolayisiyla bdyle cocuklarda da acgik cerrahi gerekli olacaktir.
Cocuklardaki mesane taslari, ¢ogunlukla endoskopik teknikler kullanilarak tedavi
edilebilir. Cok biiyilk mesane taslar1 ya da anatomik bir problemden kaynaklanan

mesane taslar1 s6z konusu oldugunda da acik cerrahi uygulanabilir (1,24,57).
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Tablo 2-4. Cocukluk cag1 taglarinda onerilen tedaviler (33)

Tas boyutu ve fIk onerilebilecek ikincil dnerilebilecek

lokalizasyonu tedavi secenedi  tedavi segenedi

Staghorn taglar PCNL Aglk cerrahi / ESWL PCNL ile birden cok seans gerekebilir
ESWL ile kombine edildidinde basari artar

Pelvis < 10 mm ESWL RIRS /PCNL

Pelvis 10-20 mm ESWL PCNL / Agik cerrahi ESWL ile birden ¢ok seans gerekebilir
PCNL’nin de dneri diizeyi benzerdir

Pelvis > 20 mm PCNL SWL / Acik cerrahi ESWL ile birden cok seans gerekebilir

Alt kalis taglan <10 mm  ESWL RIRS /PCNL ESWL sonrasi tam tastan temizlenme igin
anatomik varyasyonlar énemlidir

Alt kalis taglan > 10 mm  PCNL ESWL ESWL sonrasi tam tastan temizlenme igin

anatomik varyasyonlar dnemlidir

U reter iist ug taslari ESWL PCNL / URS / Acik cerrahi

Ureter alt ug taglar URS ESWL / Agik cerrahi ESWL tercih edildidinde ek girigimlerin
gerekebilecedi bilinmelidir

Mesane taglar Endoskopik Acik cerrahi Biiyiik taglarda agik cerrahi daha kolay ve

operasyon siresi daha kisadir

PCNL: Perkutan Nefrolitotomi, ESWL: Sok dalga litotripsi, RIRS: Retrograd intrarenal cerrahi, URS:
Ureterorenoskopi

2.6.2. MEDIiKAL TEDAVIi

Urolityazisli bir ¢ocukta, tasin bilyiimesini ve yeni tas olusumunun
onlenmesinde en Onemli nokta altta yatan metabolik bozukluga yonelik tedavinin
planlanmasidir. Amag idrar yapisindaki bozukluklar diizelterek risk faktorlerini ortadan
kaldirmak, bu sayede yeni tas olusumunun ve mevcut taslarin biiyiimesini 6nlemektir.
Tedavide Oncelikle konservatif yontemler izlenmeli, ila¢ tedavisi konservatif

yontemlerin yetersiz kaldig1 durumlarda diisiiniilmelidir.

2.6.2.1. KALSIYUM TASLARI

Hiperkalsiiiri:

Ik basa ¢ikma yolu, her zaman, sivi alimini ve idrar akimini arttrmaktir.
Giinliik idrar akiminmn artirilmas: idrarda kalsiyum ve oksalat yogunluklarmi diistirdiigii
gibi promotor maddelerin seyrelmesini de saglar. Yaklasik giinde 35-50 ml/kg s1v1 alimi
onerilmektedir. Diyetle ilgili degisiklik yapilmasi, etkili terapinin zorunlu bir parcasidir.
Su ana kadar idrar anormal kompozisyonun azaltilmasi veya kalsiyum oksalat ve
kalsiyum fosfatin idrarda ¢oziiniirliigiiniin artirllmasina yonelik pek c¢ok diyet

onerilmistir. Giinliik kalsiyum, hayvansal protein ve sodyum aliminin dogru olarak
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degerlendirilmesi i¢in cocuk bir diyetisyene sevk edilmelidir. Hayvansal proteinin
azaltilmas1 yiiksek sivi alimu ile birlikte olmalidir. Cocugun giinliik gereksinimlerine
uygun kalsiyum aliminin devam ettirilmesi yaninda, diyetle alinan sodyum ve oksalat
miktarmin kisitlanmasi da Onerilir. Potasyumdan zengin beslenme ve bol sivi alimi
onerilir. Dis kaynakli kalsiyum aliminin yiiksek iiriner kalsiyuma katkida bulunup
bulunmadigini belirlemek i¢in, diisiik kalsiyumlu bir diyetle gecici olarak deneme
yapilabilir. Diyetle alinan kalsiyumun hiperkalsitiriye neden oldugu saptanirsa, ¢ok
uzun siireli olmamak kaydiyla diisiik kalsiyum diyeti verilebilir. Bununla birlikte,
kalsiyum alimini uzun siirelerle kisitlama denemesi yapiliyorken, negatif kalsiyum
dengesi ve osteopeniye yol acabileceginden c¢ok temkinli davranmilmalidir. Ayni
zamanda diisiik kalsiyum alimi barsaklardan oksalat emilimini de artirir.  Sivi artirimi
ve diyet ile sonu¢ alimamayan ¢ocuklarda medikasyon uygulanmalidir. Hiperkalsitirili
cocuklarda tan1 swasinda bile kemik mineral yogunlugunda azalma oldugu

bildirilmektedir (7, 34, 35,58).

Hiperkalsiiiriyi tedavi etmek icin, eger diyet ile kontrol altina almamiyorsa
hidroklorotiazid ve diger tiazid tiirevi diiiretikler 1-2 mg/kg/giin dozunda kullanilabilir.
Uzun siireli tiazid kullanimi hipokalemiye, hipositratiiriye, halsizlik ve hipotansiyona
yol acgabilir. Limonata sitrik asit i¢in 1yi bir kaynaktir. Eger sitrat diizeyleri diisiikse ya
da diger terapilere ragmen hiperkalsiiiri inatla devam ediyorsa, alkali sitrat terapisi de
yararli olur. Hiperkalsiiirili hastalarda D ve C vitamini destekleyici tedaviler

kullanilmamalidir (32,34,35).

Hiperoksaliiri:

Hiperoksaliiri tedavisi, idrar akimmin arttirilmasindan ve diyette oksalat
kisitlamasi: yapilmasindan olusur. Asir1 intestinal oksalat emilimi olan enterik
hiperoksaliiri oksalattan zengin yiyeceklerin kisitlanmasi ile tedavi edilebilir. Orta ve
hafif hiperoksaliiride oksalattan zengin besin diyeti ile tas olusumunun azalmasi

beklenir.

Primer hiperoksaliirinin kesin sonu¢ veren tedavisi yoktur. Genel olarak sivi
aliminin artirilmasi, oksalattan zengin yiyeceklerin azaltilmas: Onerilir. Hiperkalsiiirisi
devam eden olgularda hidroklorotiazid kullanilir. Magnezyum tuzlar1 bobrek yetmezligi
olmayan hastalarda ayn1 amacla kullanilabilir. Ozellikle tip I primer hiperoksaliiride,

idrardaki diizeyleri diisiirmek i¢in piridoksin kullanimi faydali olabilir. Piridoksin dozu
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cok yiiksek olursa norolojik komplikasyonlar goriilebilir. Bu hastalarda genellikle idrar
dilusyonu yetersizdir. Bu nedenle bol sivi almalar1 Onerilir. Primer hiperoksaliiri tip
2’de eksik olan enzimin kofaktdrii olmadig: icin pirodoksin tedavisinin yarar1 yoktur.
Eksik olan enzim karaciger kaynakli oldugu icin piridoksine yanitsiz olgularda esas
tedavi karaciger translantasyonudur. Erken donemde Kkaraciger ve bdobrek

transplantasyonu birlikte yapildiginda basar1 sans1 daha yiiksektir (34, 35, 58).
Hipositratiiri:

Hipositratiiride tas riskinin artmasindan dolayi, tas olusumunu azaltmak icin
normal sitrat diizeylerinin yeniden saglanmasi salik verilmektedir. Sitrat atilimini
etkileyen cok sayida etken vardir. Asit-baz durumundaki degisiklikler en hizli ve en
belirgin degisikikleri olusturur. Uriner sitratin diizeyleri asidozda azalrr ve alkalozda
artar. Bazi caligmalar, sitrat replasman terapisinin eriskin popiilasyonda tas olusumu
riskini azalttigin1 gostermesine karsin, ¢ocuklarda bu konuyla ilgili az sayida caliyma
yapilmigtir. Sitrat alimi tubuluslardan sitrat rearbsorbsiyonunu azaltir. Es zamanlh
gerceklesen idrar sitratinin yiiksek olusu ve alkali idrar kalsiyum oksalat ve kalsiyum
fosfat kristallizasyonuna engel olur. Bununla birlikte sitratin direkt inhibisyon etkisi
yaninda, artmis tiriner pH idrarda inhibitdr makromolekiilleri artirir. Alkali alimi idrarda
kalsiyum ekskresyonunuda azaltir. Hem sodyum sitrat hemde potasyum sitrat bu etkileri
gosterir. Normal bobrek fonksiyonu olan hastalarda sodyum alintmindaki artig iiriner
kalsiyum ekskresyonunu artirir. Potasyum sitrat, sodyum sitrata gore tas olusumunu
azaltmada daha etkindir. Hipositratiiri, iki doza boliinerek verilen 1 mEq/kg’lik baslama

dozajiyda potasyum sitrat ve sodyum sitrat kullanilarak tedavi edilir.

Yan etki olarak diyare seklinde gastrointestinal yan etkiler goriilebilir. Idrar
pH’sm izlemek Onemlidir. Sitratin etkinligini ortaya c¢ikarmasmin yaninda pH’daki

artigin optimal oldugundan asir1 olmadiginin saptanmasinda yol gosterici olur (35,59).

2.6.2.2. URIK ASIT TASLARI

Idrarin alkalinizasyonu, sivi alimmin artirilmasi iirik asit taslarmi 6nlemenin
temelini olusturur. Alkalilestirici ajanlar olarak sitrat preparatlar1 yararhdir. Idrar
pH’sinin 6-6.6 diizeyinde tutulmasi, iirik asit taglarinin dnlenmesi icin yeterlidir. Ayrica

allopiirinol, ksantin oksidazi inhibe ederek iirik asit tiretimini azaltir. Bununla birlikte
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diyetin asir1 piirin igermesi hiperiirokoziirinin en sik karsilasilan nedeni oldugu i¢in

oncelikle diyetin diizenlenmesi ve sodyum alimmin kisitlanmasi da gereklidir (7,35).

2.6.2.3. SISTIN TASLARI

Sistin taglarmin tibbi tedavisi, idrardaki sistinin satiirasyonunu azaltmay1 ve
¢oziinebilirligini arttirmay1 amaclar. 1k tedavi, yiiksek idrar akiminin siirdiiriilmesinden
ve idrar pH’sini 7,0’nin iistiinde tutmak i¢in potasyum sitrat gibi alkalilestirici ajanlarin
kullanilmasmdan olusur. Eger bu tedavi basarisiz olursa, a-merkaptopropionil glisin ya
da D-penisilamin kullanimi, idrardaki sistin diizeylerini diisiirebilir ve tas olusumunu
Onleyebilir. Bu ilaclarm kullanilmasi, kemik iliginin baskilanmasi (miyelosupresyon) ve

nefrotik sendrom gibi ciddi yan etkilerle iligkili olabilir (59).

2.6.2.4. Ksantin taslar
Ksantiniirik hastalarda tas olusumunu 6nlemek icin diyetle alinan piirin miktari
azaltilir ve bol s1vi alimi saglanir. Idrar pH’indaki degisiklikler ksantin ¢oziiniirliigiinii

cok az degistirdiginden bu yonde bir tedaviden yarar saglanmaz

2.6.2.5. INFEKSIYON TASLARI (STRUVIT TASLARI)

Tedavi i¢in, bakterileri elimine etmenin yani sira taglarida elimine etmek esastir,
clinkii taslar infeksiyona barinak saglar ve antibiyotik tedavisi etkili olmaz. Stazin ve
infeksiyon nedeni olan herhangi bir dogumsal problemin bulunup bulunmadigini
arastirmaya dikkat edilmelidir. Genitoliriner yol anomalileri, bu tiir taslarin olusmasina
yatkinlik yaratir. Anatomik anomali varsa cerrahi olarak diizeltilmelidir. Cok miktarda
stvi alimmin siirdiiriilmesi, enfeksiyonun dnlenmesi, idrar pH’sinin azaltilmas: 6nerilir

(25,59).

2.7. PROGNOZ

Cocuklarda iirolityazisin prognozuna ait yeterli veri bulunmamaktadir. Rivzi ve
arkadaslarinin Pakistan’da yaptig1 genis kapsamli bir calismada %2 gibi bir oran
bildirilmistir. Cocuklarda metabolik anormalliklerin etken oldugu taslarin yiiksek
oranda niiks ettigi ve medikal bir tedavi protokolil izlenmez ise niiks oranmin %50’ye
kadar yiikselebildigi bildirilmektedir. Tiirkiye de yapilan bir ¢calismada 5 yillik izlem
sonrasinda rekiirrens %4 bildirilmistir (2,44,60).
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Ozellikle metabolik anormalliklerin etken oldugu taslarmn rekiirrens oraninimn
yikksek olusu bu hastalarda kronik bobrek yetmezligi (KBY) gelisebilecegini
gostermektedir. Ulkemizde Sirin ve arkadaslari, 459 KBY hastasmin etyolojisinde %8
inde Uiriner sistem tas hastaligi bildirmistir. Bu agidan ¢ocuklardaki tas hastaliklarinin
tedavisinde tam bir tas klirensi, niiksiin engellenmesi, renal fonksiyonlarin korunmasi,
idrar yolu enfeksiyonlarinin kontrolii, altta yatan yapisal ve metabolik anormalliklerin

diizeltilmesi amaglanmalidir (61).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Tiirk ¢ocuklarinda iiriner sistem tas hastaliginin genel 6zellikleri,
etiyopatogenezinde yer alan faktorler ve prognozunun belirlenmesi amaciyla istanbul
Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklart Anabilim Dali,
Cocuk Nefrolojisi Bilim Dali’'nda izlenen ve Ocak 1999 ile Mayis 2009 tarihleri
arasinda iriner sistem tas hastalig1 tanis1 alan ¢ocuk hastalarda geriye doniik olarak

yapildi.

Calisma grubunu olusturan 403 hastanin takip dosyalar:1 incelenerek; basvuru
yasi, cins, izlem siiresi, aile oykiisii, yasadig1 cografi bolge, diyet ozellikleri, basvuru
sirasidaki bulgu ve belirtiler, labaratuvar tetkikleri, uygulanan tedavi ve prognoza ait

veriler kaydedildi.

Hastalarmm dogum yerleri ve yasadiklari bolge, ililkemizin cografi bolgelerine
gore; Marmara, Giineydogu ve Dogu, Karadeniz, Ege, Ic Anadolu ve Akdeniz bolgesi

olarak gruplandirildi.

Aile oykiisii degerlendirilirken; kardes, anne ya da baba da tas varlig1 1. derece
akrabada tas Oykiisii; ebeveynlerin anne, baba ve kardeslerinde tas varligi 2. derece
akrabada; kuzenlerde tas varlig1 3. derece akrabada; diger yakinlarinda tas varhgi ise
diger akrabalarda tas Oykiisii olarak tanimlandi, birden fazla kusakta tas oykiisii ayrica
belirtildi.

Diyet 0Ozellikleri; o©zellikle tuz ve sivi alimi agisindan ailenin  kendi

tanimlamalarina gore kaydedildi.

Hastalarmm basvuru bulgular;; makroskopik hematiiri, agri, iiriner sistem
enfeksiyonu, sik idrara ¢ikma, idrar yaparken yanma, poliiiri, tas diisiirme, bobrek
yetersizligi, hipertansiyon, biiylime geriligi, nonspesifik bulgular (huzursuzluk, ates,

kusma, istahsizlik, bulanti, kabizlik) ve asemptomatik olarak gruplandirildi.

Hastalarm biiylime parametreleri Tiirk ¢cocuklarinda tart1 ve boy persantil egrileri

kullanilarak degerlendirildi (62).

Calismamizda hipertansiyon varligi; uygun kosullarda Olciilen sistolik ve
diyastolik kan basincinin ii¢ ayr1 dlgiimde, Tiirk ¢ocuklarinda kan basinci egrilerine

gore, yas, cins ve boya gore 95. persantilin iizerinde olmasi seklinde tanimlandi (63).
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Tiim hastalarin idrar bulgular1 ve metabolik risk faktorleri degerlendirildi.

Idrar dansitesinin <1010 hiposteniiri, 1010-1020 arasindaki degerler izosteniiri,
>1020 ise hipersteniiri olarak tanimlanirken, idrar pH <6.5 normal ; >7 alkali olarak

kabul edildi (63).

Proteiniiri; spot idrarda protein/kreatinin oraninin 2 yas alt1 ¢cocuklarda 0.5’in, 2
yas lstiinde 0.2°nin iizerinde veya 24 saatlik idrarda protein miktarinin 4

mg/m*/saat’den fazla olmas: seklinde tanimlandi (23).

Hematiiri; idrarda kan varligi olarak tanimlandi. Makroskopik hematiiri ¢iplak
gozle idrarda kan goriilmesine, mikroskopik hematiiri ise “dipstick” test ile idrarda kan
saptanmasi ve mikroskopta 100’liik biiylitmede her alanda 5’in {izerinde eritrosit hiicresi

goriilmesi olarak kabul edildi (23).

Piyiiri; mikroskopta 100’liik biiyiitmede 5 adetten fazla 16kosit goriilmesi olarak
tanimland1 (23). Piyiiri saptanan her olgu mikrobiyolojik  olarak (kiiltiir ile)
degerlendirildi ve uygun kosullarda alinmis idrar Orneginde anlamli sayida bakteri

varlig1 iiriner sistem enfeksiyonu olarak tanimlandi.

Hiperkalsiiiri; sabah ikinci idrarda bakilan kalsiyum/kreatinin (Ca/Cr) oraninin,
ic kez, yasa gore yiiksek (0-6 ay aras1 >0.8, 6-12 ay aras1 >0.6, 1-2 yas aras1 >0.4, 2
yas ustii >0.21) veya 24 saatlik idrar kalsiyumunun 4 mg/kg/giin’den fazla olmasi

seklinde tanimlandi (64).

Hiperoksaliiri; oksalatin 24 saatlik idrarda > 45 mg/1.73 m*/giin veya >0.5
mmol/1.73m?/giin, spot idrarda oksalatin 6 aym altinda >260 mg/g kreatinin, 7-24 ay
arast >110 mg/g kreatinin, 2-5 yas aras1 >80 mg/g kreatinin, 5-14 yas aras1 >60 mg/g

kreatinin, 16 yas ve lizerinde >32 mg/g kreatinin olarak tanimlandi (64).

Hipositratiiri; sitratn 24 saatlik idrar icin < 320 mg/1.73 m?/giin ,<0.8
mmol/1.73 m*/giin , <180 mg/g kreatinin veya spot idrarda 5 yas altindaki cocuklar
icin <0.42 g/g kreatinin ya da <0.25 mol/mol, 5 yas ve iizerindekiler i¢in <0.25 g/g
kreatinin yada <0.15 mol/mol olarak tanimland1 (64).

Urikoziiri; 24 saatlik idrar da, >400-770 mg/giin , >20 mg/kg, >3 mmol/giin
ya da >800 mg/1.73 m*/giin veya spot idrarda >0.8 g/g kreatinin olarak tanimlandi (64).
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Sistiniiri; sistinin 24 saatlik idrarda 10 yas altindaki ¢ocuklar i¢in >13 mg/1.73
m?/giin, 10 yas ve iizerindekiler icin >48 mg/1.73 m*/giin veya spot idrarda 0-1 ay arasi
cocuklar i¢in >85 mg/g kreatinin, 1-6 ay arasi cocuklar i¢in >53 mg/g kreatinin , 6 ay

tizerindeki ¢ocuklar i¢in >38 mg/g kreatinin olarak Olciilmesi olarak tanimlandi (64).

Hipermagneziiri; magnezyumun 24 saatlik idrarda > 2.4 mg/kg veya spot idrarda

>0.13 g/g kreatinin 6l¢iilmesi olarak tanimlandi (64).

Idrar biyokimyasal analizinde kullanilan normal degerler Tablo 3-1’de verildi.

Soliit Yas Miktar
Kalsiyum/kreatinin oram (mg/mg)
flk 6 ay <08
Kalsiyum 6-12 ay <0.6
12 ay <0.21 Yemek sonras1 %40 artabilir
Giinliik atilim
<4 mg/kg/gin
Giinliik atilim

< 10.7 mg/kg/giin
<815 mg/1.73 m*/giin

Fraksiyonel iirik asit indeksi

Yenidogan %4010
Urik asit Urik asit/kreatinin (mmol/mmol)
Kiigiik ¢ocuk <15
10 yas civan <06
erigkin <03

Urik asit indeksi (Idrar iirik asit x plazma kreatinin) / idrar kreatinin
2yas c¢ocuklar <0.56

Giinliik atilim
<50 mg/1.73 m"/giin
<0.57 mg/kg/giin
<0.46 mmol/ 1.73 m*/giin
Okzalat Okzalat/kreatinin oran1 (mmol/mol)
0-6 ay 60-360
7-24 ay 29-174
2-5 yag 19-101
adolesan 12-40

Giinliik atilim
Sistin < 18 mg/gr kreatinin
<60 mg/1.73 m"/giin
=400 mg/1.73 m*/giin (Homozigot sistiniirik hastalar)

Giinliik atilim

Sitrat >2 mg/kg/giin
>180 mg/gr kreatinin
>320 mg/1.73 m'/giin

Magnezyum > 1.2 mg/kg/giin

Fosfat < 15 mg/kg/giin

Yenidogan 8-10 mg/kg/giin
Kreatinin Cocuk 10-12 mg/kg/giin
Erigkin 12-15 mg/kg/gin (kadin)
15-20 mg/kg/giin (erkek)

Tablo 3-1. idrar Solut Atilimimin Normal Degerleri (35)
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Biyokimyasal analizlerin tiimiinde ITF Cocuk Saghig1 ve Hastaliklar1 Biyokimya

Laboratuvar1 yontem ve referans araliklar1 kullanild1.

Serum Orneklerinde iire, Kkreatinin, kalsiyum, fosfor, alkali fosfataz,
magnezyum, iirik asit diizeyleri icin ROCHE COBAS INTEGRA 800 kiti ile kapali
sistem kullanilarak absorbans oOl¢ciim modu ile saptandi. Normal deger olarak,
labaratuvarimizin sinirlar1 olan, serum total Ca icin; 8.8-10.5 mg/dl, serum P i¢in; 3.5-
6.5 mg/dl, serum ALP i¢in 138-645 IU/It, serum Mg i¢in; 1.5-2.3 mg/dl, serum iirik asit
icin; 1.7-7.7 mg/dl, iire ve kreatinin i¢in ise labaratuvarimizin yasa gore referans

araliklar: 6l¢ti alindi.

Serum 6rneklerinde sodyum ve potasyum analizi icin COBAS MIRA kiti ile
iyon selektif elektrod modiilii yontemiyle dl¢iildii. Normal degerler kitin aciklayicisinda

serum Na i¢in; 135-144 meq/L, serum K i¢in ise 3.5-4.5 meq/L olarak verilmektedir.

Kan gazi, pH ve HCOs diizeyleri, ABL 7000 kiti ile direkt heparinli kan aspire
edilerek elektrodlarla 6l¢iildii. Normal degerler kitin aciklayicisinda pH i¢in; 7.35-7.45,
HCOs i¢in ise 20-29 mmol/L olarak verilmektedir.

Hemoglobin ve hemotokrit ABX PENTRA DXI120 ile Potasyum EDTA’I
tiipten aspirasyon yontemi ile kapali sistem kit ile Olciildii. Normal degerler kitin

aciklayicisinda yasa gore referans araliklar1 6lcii alind.

Serum o6rneklerinde PTH analizi i¢cin DSL 8000 ACTIVE IPTH IRMA kiti
kullanildi. Orneklerdeki PTH diizeyleri pg/ml cinsinden bulundu. Normal degerler kitin
aciklayicisinda 9-55 pg/ml olarak verilmektedir.

Total 1,25 (OH), D diizey ol¢iimleri sigir timus “radyoreseptor assay” teknigi
ile, TAb-USA kiti kullanilarak yapildi. Normal degerler kitin agiklayicisinda 10-50

ng/ml olarak verilmektedir.

Glomeriil filtrasyon oran1 (GFR) Schwartz formiilii [GFR = k x boy (cm)/serum
cr (mg/dl)] kullanilarak hesaplandi (66). Bir yas ve altindaki cocuklarda k=0.45, 1-13
yas arast k= 0.55, 13-21 yas aras1 erkek ¢ocuklarinda k=0.7, kiz ¢cocuklarinda k=0.57
olarak hesaplandi.

GFR degeri >80 ml/1.73 m?/dk normal, 50-80 ml/1.73 m?/dk arasinda hafif
bobrek yetmezligi, 25-50 ml/1.73 m*/dk aras1 orta dereceli bobrek yetmezligi, 10-25
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ml/1.73 m*/dk aras1 agir bobrek yetmezligi, < 10 ml/1.73 m*/dk son dénem bobrek
yetersizligi olarak tanimlandi (64).

Calisma grubunda ultrasonografik degerlendirme ZONERE USG aleti ile 3-9
hertz konveks prop veya LOGIC 9 ile 4-7 hertzlik konveks proplar kullanilarak yapilda.
Nefrolitiazis; ultrasonografide bobrek pelvisinde tas goriilmesi, mikrokalkiil; <4 mm
boyutundaki taslar, nefrokalsinoz; bobrek parankiminde kristal birikimi olarak

tanimlandi. Nefrokalsinoz siniflamasi asagidaki tabloya gore yapildi.

Grade 0 Mediller piramidlerde anormal ekojenite artisi yok.

Grade 1 Medyiller piramidlerin sinirlarinda hafif ekojenite artisi

Grade 2 Medyiller piramidlerin biitliniinde orta derecede ekojenite artisi
Grade 3 Mediiller piramidlerin bitlinlinde yaygin homojen ekojenite artigi

Tablo 3-2. Radyolojik Nefrokalsinozis Siniflamasi (65).

Nefrolitiazis olgularinda tas lokalizasyonu, boyutu, sayisi, bilateral olup
olmadig1 degerlendirildi. Hastalarda USG’ye ek olarak USE oykiisii varsa Voiding
Sistoiiretrografi (VCUG), diger goriintiileme yoOntemleriyle tespit edilememis fakat
klinik bulgular1 devam eden olgularda bilgisayarli tomografi, anatomik degerlendirme
gereken olgularda intravendz piyelografi ve bobrek hasarinin tespiti amaciyla niikleer

sintigrafi gibi goriintiilemeler yapilmis ise bulgular kaydedildi.

Vesikoiireteral reflii derecelendirmesi International Reflux Study siniflamasina

gore yapildi (Sekil 3-1) (29).
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Sekil 3-1.Vesikoiireteral reflii siniflamasi Evre I: Genigslememis iireter distali i¢ine reflii. Evre
II: Genislememis iist toplayici icine reflii. Evre 3 III:Genislememis tireter ve/veya
kalisiyel fornikslerde kiintlesme. Evre IV: Biiyiik 6lciide genislemis iireter igine refli.
Evre V:Belirgin lireteral dilatasyon, kivrilma ve kalsiyel papilleritenin kaybi, agir
reflii (29).

Calisma grubu iiriner sistem tas hastaligi etyolojisi ve risk faktorleri agisindan:
a. Metabolik sorunu olanlar,
b. Anatomik sorunu olanlar,
c. Metabolik ve anatomik sorunun birlikte oldugu olgular,
d. Risk faktorii olmayan hastalar olarak gruplandirildi.

Uygulanan tedavi yontemleri; konservatif tedavi ve cerrahi tedavi olarak ikiye

ayrild.

Konservatif tedavi, diyette hayvansal protein ve tuz kisitlamasi, bol sivi alimi
(35-50 ml/kg/giin) ve  farmakolojik tedaviden (metafilaksi) olusmakta idi.
Farmakolojik tedavi (metaflaksi):

e Hiperkalsiiiri  olgularinda, hidroklorotiazid ve diger tiazid tiirevi

ditiretikler 1-2 mg/kg/giin dozunda uygulandi.

e Sitrat diizeyleri diisiik olgularda 1 mEqg/kg’lik baslangic dozu ile

potasyum sitrat ve sodyum sitrat 6nerildi.

e Tip I primer hiperoksaliiride piridoksin  25-200 mg/g dozunda
uyguland.

® Diyet ve idrar alkalilestirici sitrat ile kontrol altina alinamayan iirik asit

taslarinda allopiirinol 10 mg/kg/g (2-3 dozda) uygulanda.
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e Sistin taslarinda a-merkaptopropionil glisin 15 mg/kg/g (3 dozda) ya da
D-penisilamin 30 mg/kg/g (4 dozda) kullanildi.

Cerrahi yontemler ekstrakorporyeal sok dalgast ile litotripsi (ESWL),
perkiitandz nefrolitotomi (PCNL), iireterorenoskopi, agik tas cerrahisi olarak 1.U. ITF
Uroloji Anabilim dalinda uygulandu.

Hastalarm izlem sonuclar1 ve son durum degerlendirilmesi;

a) Tam iyilesme (etiyolojik nedeni diizelenler ve diizelmeyenler ayrica

belirtildi) ,
b) Kismi iyilesme,
¢) Tas rekiirrensi,
d) Bobrek hasari,
e) Kronik bobrek yetmezligi (KBY) gelisimi olarak gruplandirildi.

Kronik bobrek yetersizligi gelisen olgularin transplantasyon yapilip yapilmadigi

ve transplantasyon sonrasi rekiirrens olup olmadig: belirlendi.

Calismanm verileri SPSS 12 for windows programi kullanilarak istatistiksel
acidan degerlendirildi. Hastalara iliskin veriler ortalama + standard sapma (SD) ve
yiizde (%) olarak ifade edildi. Verilerin karsilastirilmasinda siirekli degiskenler icin

Mann-Whitney U testi, kategorize olan degiskenler i¢in ki-kare testi kullanildi.
P degerinin 0.05’ten kiigiik olmasi istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
Arastirmaya dahil olma kriterleri:

Cocukluk cagi iiriner sistem tas hastalig1 tanist alan ¢cocuklar
Arastirmaya dahil olmama kriterleri:

Uriner sistem tas hastahgi olmayan cocuklar, tasi olup kontroliine gelmeyen

veya ulasilamayan hastalar
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4. BULGULAR

Calismamizda, on yillik calisma siiresi boyunca ITF, Cocuk Nefrolojisi Bilim
Dal1 polikliniginde iiriner sistem tas hastalig1 nedeniyle dosya ac¢ilmis olan 439 hastanin
kayitlar1 incelendi. Tetkiklerinde hi¢ tas saptanmamis, tas saptanmasmna karsin
kontrollere gelmemis ya da son durumunu degerlendirmek amaciyla aranip
ulasilamayan 36 hasta calisma dis1 birakildi. Calisma grubu 403 hastadan (218 erkek;
185 kiz) olustu.

4.1. Demografik ozellikler

Calisma grubunun tani sirasindaki yas ortalamasi 52.8+50.9 ay (1-192 ay) idi.
Tiim olgularin  %54.1 erkek (n:218); %45.9’u kiz (n:185); erkek:kiz oram 1.2:1 idi.
Kiz cocuklarda tami yas1 ortalama 49.5 #40.2 ay (2-192 ay), erkek cocuklarda
50.1+51.2 ay (1-180 ay) idi ve her iki cins arasinda tami yasi agisindan anlamli fark
yoktu.

Hastalarin basvuru yas dagilimi degerlendirildiginde %35.7’sinin 0-1 yas
araliginda (n:144), %28.3’1 1-5 yas (n:114), %23.3’ii 6-10 yas (n:94) ve %12,7’sinin
11 yasindan biiyiik (n:51) oldugu belirlendi (Sekil 4-1).

160 -
n:144(%35.7)

140

n:114(%28.3)
120 -

n:94(23.3)
100 -

80 -
n:51(%12.7)
60 -
40

20

0-1vyas 1-5 yas 6-10 yas >10 yas

Sekil 4-1. Uriner sistem tas hastaligi nedeniyle izlenen hastalarmn tam yasina gore dagilimi
(n:403)
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Hastalarimizin 368’1 Marmara (%91.3), 21’1 Gilineydogu ve Dogu (%5.2), 8’1
Karadeniz (%2), 4’ii I¢ Anadolu (%1), 2’si Akdeniz bolgesinden (%0.5) idi (Sekil 4-2).

n:4(% 1)

n:8(% 2)\ n:2(%0.5)

n:21( %5.2)

B Marmara

M Dogu ve Glneydogu
I Karadeniz

M i¢ Anadolu

B Akdeniz

n:368(%91.3)

Sekil 4-2. Uriner sistem tas hastaligi olan cocuklarin cografik bolgelere gore dagilim (n:403)

Calismada ortalama izlem siiresi 32.3 ay idi (1-256 ay).

4.2. Oykii
Hastalarimizin 80’inin (%19.9) ebeveynlerinde akrabalik vardi.

Hastalarimizin 233’iinde (%57.8) ailede tas Oykiisii mevcut idi. Birinci derece
akrabada tas Oykiisi olan 114 (%?28.3) hastanin 16 (%4)’sinda kardeste, 98
(%24.3)’inde ebeveynlerde (86’s1 tek ebeveynde,12’si her iki ebeveynde) en az bir kez
tas diistirme Oykiisii oldugu belirlendi. Altmis yedi olguda (%16.6) ikinci derece
akrabada, 52 olguda (%12.9) iiclincii derece akrabada tas Oykiisii vardi. Calisma
grubunun %42.2 (170)’sinde ailede tas oykiisii yoktu.

Kirkii¢ olgunun (%10.7) ailesinde bobrek hastaligi oykiisii, 22 (%S5.5) olguda

ise ailenin belirttigi, bobrek hastaliklar: diginda hastalik dykiisii vardi.

Calisma grubunda yer alan olgularda ailede {iiriner sistem tas Oykiisiiniin

akrabalik derecesine gore dagilimi Sekil 4-3’te gosterilmistir.
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180 n:170(%42.2)

n:114(%28.3)

n:67(%16.6)
n:52(%12.9)

Tas Oykiist yok 1.derece 2.derece 3.derece

Sekil 4-3. Uriner sistem tas hastalig1 olan cocuklarda aile 6ykiisii (n:403)

Bagvuru swrasinda hastalarin 184’tinde (%45.7) D vitamini kullamim O6ykiisii
vardi. 146’sinda (%36.2) giinliik 400 iinite D3 vitamini, 23’iinde (%5.7) giinliik 400-
1000 tinite arasi1 D3 vitamini, 15’inde (%3.7) 1000 {iinite iizeri giinlik D3 vitamini

kullanimi1 veya en az bir kez 300.000 tinitelik D vitamini ampulii igme Oykiisii vardi.

Bir yas altinda olan 113 (%28) olgu, giinliikk 400 tinite D vitaminini rahitis

profilaksisi amaciyla kullanmakta idi.

160 1 n:146(%36.2)

140
120
100
80
60
40

n23(%57) n15(%37)
20 -

400 unite 400-1000 Unite >1000 veya D vit
ampul igme

Sekil 4-4. Uriner sistem tas hastalig1 olan ¢cocuklarda D vitamini kullanim 6ykiisii (n:403)
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Kirkiki olguda (%10.4) D vitamini haricinde ila¢ kullanim oykiisii olup, 15
olgu (%3.7) steroid, 9 olgu (%?2.2) diiiretik, 5 olgu (%1.2) kalsiyum, 1 olgu (%0.25)
topiramad ve 12 olgu ise (%2.9) diger ilaclar1 kullanmis/kullanmakta idi.

4.3. Klinik bulgular

Calisma grubunun %701 (n:282) iiriner sistem tas hastalig1 diisiindiiren bulgular
ile bagvurmustu (Tablo 4-1). En sik goriilen bagvuru yakinmast %49.4 (n:199) ile agr
(karmn agris1 %27.2 vel/veya yan agris1 %22.1’inde), daha sonra sirasiyla idrar yolu
enfeksiyonu %?26.3 (n:100), tas diisiirme %?22.5 (n:91), makroskopik hematiiri %18.6
(n:75), bitytime geriligi ve malniitriisyon %10.9 (n:44), diziiri % 10.1 (n:41), sik idrara
cikma %4.4 (n:18), eniirezis %4.2 (n:17), hipertansiyon %1.7 (n:7), son donem bobrek
yetmezligi %1.2 (n:5) idi. Non spesifik bulgular1 olan hastalarin; sirasiyla huzursuzluk
%16.4 (n:66), ates %15.6 (n:63), kusma %13.8 (n:56), istahsizlik %6.9 (n:23),
bulant1 %1.2 (n: 5) ve kabizlik %0.05 (n:2) gibi yakinmalar ile bagvurdugu belirlendi.
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*

Tablo 4-1. Uriner sistem tas hastaligi olan ¢cocuklarin bagvuru yakinma ve bulgular (n:403)

Klinik bulgular Hasta sayisi %o
Asemptomatik 121 30
Agr1 (karm agris1 ve/veya yan agrist) 199 494
Idrar yolu enfeksiyonu 106 26.3
Tas diislirme 91 22.5
Makroskopik hematiiri 75 18.6
Biiytime geriligi ve malniitriisyon 44 10.9
Diziiri 41 10.1
Sik idrara ¢cikma 29 7.2
Enurezis 17 4.2
Hipertansiyon 7 1.7
Son donem bobrek yetmezligi 5 1.2
Non spesifik bulgular

Huzursuzluk 66 16.4
Ates 63 15.6
Kusma 56 13.8
Istahsizhk 23 6.9
Bulant1 5 1.2
Kabizlik 2 0.49

*: Hastalar birden fazla bulguya sahip olabilir.

Calisma grubunun bagvuru sirasindaki yapilan boy ol¢iimlerinde %10.9 ’u
(n:44) <3 persantil, %6’°s1 (n:24) 3-10 persantil, %10.7’si (n:43) 10-25 persantil,
%27.3’1 (n:110) 25-50 persantil, %281 (n:113) 50-75 persantil, %10.2’si (n:41) 75-90
persantil, %6’s1 (n:24) 90-97 persantil, %1°1 (n:4) >97 persantil araliginda idi.

Calisma grubunun

basvuru sirasindaki yapilan kilo Ol¢timlerinde %11.9’u

(n:48) <3 persantil, %7.9’u (n:32) 3-10 persantil, %12.2’si (n:49) 10-25 persantil,
%30.8’1 (n:124) 25-50 persantil, %?23.3’1 (n:94) 50-75 persantil, %6.5’1 (n:26) 75-90
persantil, %5.2’s1 (n:21) 90-97 persantil, %2.2’si (n:9) >97 persantil araliginda idi.
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4.4. Labaratuvar bulgularn

4.4.1. idrar bulgular

Hastalarimizin %51.3’tinde (n:207) idrar dansiteleri normal sinirlarda iken,
%13.6’sinda (n:55) hiposteniiri (<1010), %34.5’inde (n:139) hipersteniiri (>1020)
saptand1 (Sekil 4-5).

250 -
n:207(%51.3)

200 -

. 0,
150 - n:139(%34.5)

100
n:55(%13.6)

50 -

<1010 1010-1020 >1020

Sekil 4-5. Uriner sistem tas hastaligi olan ¢cocuklarin idrar dansiteleri (n:401)
Hastalarimizin  %83.1’inde (n:335) idrar pH’lar1 normal sinirlarda (<6.5),

%16.3’tinde (n:66) ise idrar pH>6.5 idi (Tablo 4-2).

Tablo 4-2. Uriner sistem tas hastahig1 olan ¢cocuklarin idrar pH’lar1 (n:401)

Idrar pH pH <6.5 pH>6.5

Hasta sayis1 335 66

Calisma grubundaki olgularin %21.1°inde (n:85) hematiiri, %12.4’tinde (n:50)
piyiiri ve %6.2’sinde (n:25) proteiniiri saptandi. Hematiiri saptanan olgularin
%35.2’sinde (n:21) makroskopik hematiiri, %15.8’inde (n:64) mikroskopik hematiiri

mevcut idi.
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Hastalarin %16.8’inde (n: 68) en az bir kez idrar yolu enfeksiyonu Oykiisii

oldugu goriildii. En sik goriilen etken Escerichea Coli olup (n: 40, %68.8), daha sonra
siklik sirasma gore Proteus Mirabilis (n:8, %11.7), Klebsiella spp. (n:6, %8.8),
Enterokoklar (n:6, %8.8), hem E.Coli hem de Proteus Mirabilis (n:3,%4.4) ve

Pseudomonas Aeroginosa (n:2, %2.9) iiremeleri saptand1 (Sekil 4-6).

45 1:40(%68.8)
40

35
30
25
20
15
10

. [)
n:8(%11.7) n:6(%8.8) n:6(%8.8)

n:3(%4.4) n:2(%2.9) n:3(%4.4)

Nl N & 22
& Q¥

Sekil 4-6. Uriner sistem tas hastaligi olan ¢cocuklarda USE etkeni bakterilerin dagilimi (n:68)

Idrar sedimenti bulgularma gore 95 hastada (%23.5) kristaliiri mevcuttu. Bu

hastalarin 57’sinde (%60) oksalat kristalleri, 35’inde (%36.9) iirat kristalleri, 3’{inde
(%3.1) fosfat kristalleri saptand1 (Sekil 4-7).

60

50

40

30

20

10

n:57(%60)

n:35(%36.9)

n:3(%3.1)

Oksalat Urat Fosfat

Sekil 4-7. Uriner sistem tas hastalig1 olan ¢ocuklarda kristaliiriye gore hasta dagilimi (n:95)
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4.4.2. Metabolik risk faktorleri

Idrar kalsiyum diizeyi 353 hastada bakildi. Bu hastalarin %51.5’inde (n:182)
idrarda kalsiyum diizeyleri normal iken, %48.4’tinde (n:171) spot veya 24 saatlik idrar

Olciimlerinde hiperkalsiiiri mevcuttu.

Idrar oksalat diizeyi 283 hastada bakildi. Bu hastalarin %80.2’sinde (n:227)
idrarda oksalat diizeyleri normal, %19.7’sinde ise (n:56) spot veya 24 saatlik idrar

Olciimlerinde hiperoksaliiri saptandi.

Idrar sitrat diizeyi 285 hastada bakildi. %67.7’sinde (n:193) normal,

%32.3’tinde (n:92) spot veya 24 saatlik idrar 6l¢ciimlerinde hipositratiiri mevcut idi.

Idrar iirik asit diizeyi 204 hastada bakild. %79.9’unda (n:163) normal,
%20,1’inde (n:41) spot veya 24 saatlik idrar ol¢iimlerinde hiperiirikoziiri saptandi.

Idrar sistin diizeyi 107 hastada bakild1. %81.3’linde (n:87) normal, %18.7’sinde

(n:20) spot veya 24 saatlik idrar 6l¢iimlerinde hipersistiniiri saptandi.

Tirk cocuklarinda {iriner sistem tas hastaliginda, tas olusumu agisindan

belirlenen metabolik risk faktorleri Tablo 4-3’te verilmistir.

Tablo 4-3. Uriner sistem tas hastaliginda metabolik risk faktorleri

Idrar bulgusu Patolojik Degerlendirilen

hasta sayisi (n)

Hiperkalsiiri 171 (%48.4) 353
Hipositratiri 92 (%32.3) 285
Hiperoksaliiri 56 (%19.7) 283
Hiperurikozuri 41 (%20.1) 204

Hipersistiniri 20 (%18.7) 107
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Calisma grubundaki olgularin %21.6’sinda (n:87) birden cok metabolik risk
faktorii saptandi. Bu hastalarin %29.9’unda (n:26) hiperkalsiiiri+hipositratiiri, %15’ inde
(n:13) hiperkalsiiiri+hiperoksaliiri, %13.8’inde (n:12) hiperkalsiiiri+hiperiirikoziiri ve
%9.2’sinde (n:8) ise hiperoksaliiri+hipositratiiri saptandi. Hastalarin %32.2’sinde (n:28)
ic ve/veya daha fazla metabolik risk faktorii belirlendi. Bu olgularda %13.8 oraninda
(n:12) hiperkalsiiiri+hiperoksaliiri+hipositratiiri birlikteligi dikkat ¢ekicidir.

4.4.3. Kan biyokimyasi

4.4.3.1. Bobrek fonksiyonu

Hastalarimizin glomeriil filtrasyon hizlar1 (GFR) Schwartz formiilii [GFR=
kxboy (cm)/serum cr (mg/dl)] kullanilarak hesaplandi. Ortalama GFR:125.7+53.2
ml/dk/1.73 m* saptandi (0-353 ml/dk/1.73 m”.

GFR 10 ml/dk/1.73 m?® altinda olan 3 (%0.7) hasta, 50 ml/dk/1.73 m’ altinda
olan 23 (%35.7) hasta saptandu.

Calisma grubundaki olgularin %95.3’tinde (n:384) bobrek fonksiyonlart normal,
%4.7’sinde (n:19) bozukluk saptandi. Bobrek fonksiyonlar1 bozuk olgularin (n:19)
9%94.7’sinde (n:18) KBY gelismisti (Sekil 4-8).

9 n:8 (%44.4)
n:7 (%38.9)

n:2 (%11.1)
n:1 (%5.5)

Sistinozis Tash Piyelonefrit Oksalozis Tubulopati

Sekil 4-8. Bobrek fonksiyonu bozuk olgularda etiyolojik dagilim (n:18)

4.4.3.2. Asid-baz ve elektrolit dengesi

Hastalarin %7’sinde (n:28) basvuru sirasinda metabolik asidoz belirlendi.
Metabolik asidozu olan 28 hastanin %60.7’sinde (n:17) KBY, %10.7’sinde (n:3)
dogumsal metabolik hastalik ve %10.7’sinde (n:3) ise Renal Tubuler Asidoz saptandi.

Hastalarin %0.75’inde (n:3) ise metabolik alkaloz mevcuttu.
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Calismaya katilan 383 olguda (%95) belirgin elektrolit dengesizligi yok iken;
11 olguda (%?2.8) hiponatremi, 2 olguda (%0.5) hipernatremi, 2 olguda (%0.5)
hiperpotasemi, 2 olguda (%0.5) hipopotasemi, 2 olguda (%0.5) hipomagnezemi ve 1
olguda (%0.25) hipermagnezemi oldugu belirlendi.

4.4.3.3. Kalsiyum ve Fosfor metabolizmasi
Calisma grubunda 324 olguda (%80.4) Ca, P, ALP diizeyleri normal, 79 olguda

(%19.6) ise kalsiyum, fosfor metabolizmasinda bozukluk mevcuttu.

Olgularm %12.9’unda (n:52) hiperkalsemi, %?2.5’inde (n:10) hipokalsemi ve

%?2’sinde (n:8) ise KBY ne sekonder gelismis hiperfosfatemi saptandi.

Hiperkalsemisi saptanan 52 hastanin 42’sinde (%80.7) D vitamini kullanimi s6z
konusu idi. Ondort olguda (%27) yiiksek doz D vitamini kullanimi (>1000 {iinite/giin), 6
olguda (%11.5) ise ¢ok yiiksek doz D vitamini kullanim1 (en az bir kez 300.000 tinite)
Oykiisii vardl. Alt1 olguda ise (%11.5) kan kalsiyum diizeyini etkileyecek ila¢ kullanimi

Oykiisii belirlendi.

Olgularmn %5.2°sinde (n:21) 250HDs  diizeyleri yiiksek, parathormon (PTH)

diizeyleri baskilanmig bulundu.

Parathormon diizeyi yiiksek bulunan 22 olgunun (%5.5) 14’iinde (%63.6) KBY

mevcut olup bu metabolik tablo sekonder hiperparatiroidizm ile uyumlu bulundu.

Olgularin %5.7’sinde (n:23) serum ALP yiiksek, bir hastada (%0.25) ise diisiik

saptandi.

Olgularin %9.9’u anemik (n:40) idi ve anemisi saptananlarin 9’una (%?22.5)

hematiiri eslik ediyordu.

Tablo 4.4’de calisma grubunun bagvuru sirasindaki biyokimyasal degerlendirme

sonuclar1 goriilmektedir.
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Tablo 4-4. Uriner sistem tas hastalig1 olan ¢ocuklarda basvuru sirasindaki patolojik biyokimya
sonuglari

Serum biyokimyasal degisiklikler Etkilenen hasta sayisi

Bobrek fonksiyonlar

Uremi 19 4.7
Urik asit yiiksekligi 5 1.2
Kalsiyum ve fosfor metabolizmast

Hiperkalsemi 52 12.9
Hipokalsemi 10 2.48
Hiperfosfatemi 8 2
Alkalen fosfataz yiiksekligi 23 5.7
Parathormon yiiksekligi 22 5.5
250HDs yiiksekligi 21 5.2
Asit-baz ve elektrolit dengesi

Metabolik asidoz 28 7
Metabolik alkaloz 3 0.75
Hipernatremi 2 0.5
Hiponatremi 11 2.8
Hiperpotasemi 2 0.5
Hipopotasemi 2 0.5
Hipermagnezemi 1 0.25
Hipomagnezemi 2 0.5
Anemi 40 9.9

4.5. Radyolojik bulgular
Calisma grubunda tiim olgularda iiriner sistem USG, 28 olguda ayrica DUS, 92
olguda IVP ve iiriner sistem enfeksiyonu 6ykiisii olan 135 olguda da VCUG ile ek

degerlendirme yapilmais idi.

4.5.1. Ultrasonografik degerlendirme

Ultrasonografi bulgulara gore ¢alisma grubunda yer alan olgularin 388’inde
(%96.3) izole tas, 7’sinde (%1.7) nefrokalsinozis saptandi. Sekiz olguda (%?2)
nefrokalsinozis ve izole tas mevcuttu (Tablo 4-5). Nefrokalsinozisli olgularin 5’inde
(%33.3) grade 0O, sekizinde (%53.3) grade 1, ikisinde (%1.3) grade 2 nefrokalsinoz

saptandu.
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Tablo 4-5. Uriner sistem tas hastalig1 olan cocuklarda basvuru sirasindaki USG bulgular:
(n:403)

Tas* 396 98.3
-Mikrokalkiil 207 52.3
-Kalkiil 189 a47.7

Izole Nefrokalsinozis 7 1.7

*Nefrokalsinoz+taslh 8 hastada bu grupta degerlendirildi.

Tas lokalizasyonu acisindan yapilan incelemede; hastalarin 168’inde (%42)
bilateral, 120’sinde (%30) yalnizca sol, 115’inde (%28) ise yalnizca sag bobrekte

iriner sistem tasi oldugu belirlendi (Sekil 4-9).

Olgularin 165’inde (%40.9) tek tas, 238’inde (%59.1) ise birden fazla tas vardi.

Sag

Bilateral n:115 (%28)
n:168 (%42
M Sag
M Sol
M Bilateral

Sol
n:120 (%30)

Sekil 4-9. Calisma grubunda ultrasonografi bulgularina gore tas yerlesimi (n:403)
Uriner sistemde tas hastalig1 olan olgularda (n:403) en sik bulgu nefrolityazis
(n: 356, %88.3) iken 21 olguda (%5.2) iireterolityazis, 3 olguda (%0.7) mesane tasi
mevcut idi (Tablo 4-6). Toplam 19 olguda (%4.7) hem bobrekte hem iireterde ve 4
olguda da (%1) hem bobrek hem mesanede tas saptandi.
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Tablo 4-6. Calisma grubunda anatomik yerlesim yerine gore tas dagilimi (n:403)

Anatomik tas yerlesimi n %0
Nefrolityazis* 356 88.3
Ureterolityazis 21 5.2
Nefrolityazis+Ureterolityazis 19 4.7
Mesane tasi 3 0.7
Mesane tasi+Nefrolityazis 4 1

*[z0le Nefrokalsinozlu 7 hastada bu grupta degerlendirildi.

4.5.2. Tas boyutu

Calisma grubunda toplam 207 olguda (%52.3) tas boyutu <4 mm idi ve bu
olgular renal kalisiyel mikrolityazis grubunda degerlendirildi. Olgularm 143’iinde
(%36.1) tas boyutu 4-10 mm arasinda, 46 olguda (%11.6) tas boyutu >10 mm idi (Tablo
4-7).

Tablo 4-7. Hastalarin tag boyutuna gore dagilimi (n:396)

Tas boyutu
<4 mm 207 52.3
4-10 mm 143 36.1
>10 mm 46 11.6

4.5.3. Diger radyolojik degerlendirmeler
Direkt iiriner sistem grafisi yapilan 28 olgunun 17’sinde (%60) radyoopak

kalkiil saptanirken, 11’inde (%40) tas goriilemedi.

Intravendz piyelografi ile degerlendirilen 92 hastanmn 65’inde (%70.6) tas
ve/veya tasa baglh obstriiksiyon bulgusu saptanirken, 27 olguda (%29.3) herhangi bir
patolojik bulguya rastlanmadi. Olgularin 135’inde Voiding Sistoiiretrogram yapilmisti.
114 olguda (%84.4) normal , 2lolguda (%15.6) vesikoiireteral reflii (VUR) oldugu
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goriildii. Uc olguda (%2.2) birinci derece VUR, 10’unda (%7.4) ikinci derece VUR,
8’inde (%35.9) iiclincii derece ' VUR saptandi.

4.6. Tas analizi

Calismamizda toplam 76 olguda (% 18.9) tas analizi yapildi. Tas anlizi yapilan
olgularin 39’unda (%51.3) X-ray difraksiyon, 23’iinde (%30.3) kimyasal, 14’iinde
(%18.4) steromikroskopik yontem kullanildi (Tablo 4-8).

Tablo 4-8. Calisma grubunda analiz yontemlerine gore tas tipleri (n:76)

X ray difraksivon Kimyasal Steromikroskopi
Whewellit+ Weddelite 14 Ca oksalat 9 Ca oksalat 8
Sistin 6 Sistin 8 Miks 4
Hidroksiapatit 5 Miks 4 Ca fosfat 1
Whewellit 3 Urik asit 2 Urik asit 1
Weddelite 3

Whe+Wed+Hidroksiapatit 2

Whe+Wed+amonyumasit iirat 1

Whe+Wed+Urik asit 1

Whewellit+Striivit 1

Hidroksiapatit+Urik asit 1

Hidroksiapatit+Brushite 1

Sistin+iirik asit 1

Toplam 39 23 14

Sonug olarak hastalarin 46’sinda (%60.5) kalsiyum taslari, 16’sinda (%?21) sistin
taslari, 8’inde (%10.5) miks taslar, 4’tinde (%35.3) iirik asit taglari, 2’sinde (%2.6) striivit
taslar1 saptand1 (Sekil 4-10).
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Urik asit ~ Stravit
n:4 (%5.3) N2 (%2.6)

Mikst ~ —Z

mC  .8(%10.5)

M Sistin
 Mikst

M Urik asit Sistin
o n:16 (%21)

I Stravit

Ca

n:46 (%60.5)

Sekil 4-10. Uriner sistem tas hastali1 olan ¢ocuklarda tas analizi sonuglar1 (n:76)

4.7. Uriner sistem tas hastahgima neden olan etiyolojik faktorler
Calismaya katilan olgularin 270’inde (%66.9) metabolik ve/veya yapisal

anomali saptanirken, 133’iinde (%33.1) herhangi bir etiyolojik neden bulunamadi.

Hastalarimizin  87°sinde (%21.6) tas olusumuna neden olabilecek yapisal
anomali vardi. Bunlarin 31’inde (%35.6) iiriner obstriiksiyon yapabilecek anatomik
anomaliler (lireteropelvik veya iireterovesikal bileskede obstriiksiyon), 21’inde (%24.1)
VUR, 18’inde (%20.7) hidroiireteronefroz, 6’sinda (%6.9) tas olusumuna idrar akiminin
azalmasiyla neden olabilecek nérojen mesane saptandi. Onbir olguda (%12.7) kalp veya

diger organlarla ilgili diger yapisal anomaliler oldugu goriildii.

Hastalarimizin 208’inde (%351.6) metabolik sorun saptandi. Toplam 87 olguda
(%21.3) idiyopatik hiperkalsiiiri mevcut idi. Bu grupta aile Oykiisii olan hasta orani
%72.4 idi. Otuz ii¢ olguda (%15.8) tas olusumuna yol acabilecek steroid, furasemid,
kalsiyum v.b.. ila¢ kullanim1 s6z konusu idi. Toplam 30 olguda (%14.4) prematiirite (16
olgu <30 hafta), 18’inde (%8.6) D hipervitaminozu saptandi. Onbir olguda (%5.2)
sistinozis, 8’inde (%3.8) sistiniiri, 4’tinde (%1.9) primer oksalozis, 13’iinde (%6.2)
myeloproliferatif hastaliklar, 12’sinde (%35.7) endokrinolojik hastaliklar, 10’unda
(%4.8) dogumsal metabolik hastaliklar, 3’iinde (%1.4) Renal Tubuler Asidoz, 18’inde
(%8.6) diger hastaliklar mevcut idi (Tablo 4-9).
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Tablo 4-9. Uriner sistem tas hastalig1 olan ¢cocuklarda tas olusumu etiyolojik nedenleri (n:403)*

Metabolik anomaliler

Yapisal anomaliler
Ca taslari % n Striivit taslan (idrar stazina | % n
yol acan nedenler)
Idiyopatik Hiperkalsiiiri 21.6 | 87 Uriner anatomik defektler 7.7 31
Tlac kullammm 8.2 |33 | Vesikoiireteral reflii 5.2 21
Prematiirite 7.5 |30 Hidroiireteronefroz 4.5 18
D hipervitaminozu 45 |18 Norojen mesane 1.5 6
Endokrinolojik hastaliklar 3 12 Diger yapisal anomaliler 2.7 11
Primer hiperoksalozis 1 4 Toplam 21.6 |87
Renal Tubuler asidoz 08 |3
Sistin tagslari
Sistinozis 2.7 |11
Sistiniiri 2 8
Urik asit taslar:
Myeloproliferatif hastaliklar 32 |13
Dogumsal metabolik hastaliklar 2.5 10
Diger 4.5 |18
Idiyopatik 33 | 133

*:Bazi hastalarda birden fazla neden bulunabilir.

4.8. Tedavi

4.8.1. Medikal tedavi

Calismaya katilan olgularmm 198’ine (%49.1) sadece diyet+hidrasyon tedavisi

onerildi, 159’una (%39.4) diyet+hidrasyon+Na veya K sitrat tedavisi, 29’una (%7.2)
(%2.7)

diyet+hidrasyon+sitrat+tiazid

grubu

ditiretik

tedavisi,

11’ine

diyet+hidrasyon+captimer tedavisi (bunlarin 6’sida ek olarak sitrat kullaniyordu) ve

6’sina (%1.4) ise diyet+hidrasyon+tiazid tedavisi verildi.




Tablo 4-10. Calisma grubunda uygulanan medikal tedavi tiplerine gore hasta dagilimi

Medikal tedavi n %0
Diyet+hidrasyon 198 49.1
Diyet+hidrasyon+Na/ K sitrat 159 39.4
Diyet+hidrasyon+ Na/ K sitrat+tiazid 29 7.2
Diyet+hidrasyon+captimer 11 2.7
Diyet+hidrasyon-+tiazid 6 1.4

Tekrarlayan USE + VUR saptanan hastalarda (n:31, %7.7) profilaktik
antibiyotik kullanimi, kronik bobrek yetmezligi olan 19 olguda (%4.7) KBY destek
tedavisi, sistinozisli 11 olguda (%?2.7) ek olarak sistagon kullanilmakta idi.

4.8.2. Cerrahi tedavi
Toplam 131 (%32.5) hastaya cerrahi tedavi uygulandi. Cerrahi tedavi uygulanan

olgularin 59’unda (%45) tas veya altta yatan yapisal anomali nedeniyle agik cerrahi,
35’inde (%26.7) endoskopik cerrahi, 61’inde (%46.5) ise ESWL uygulanmisti.
Endoskopi uygulanan hastalarin 4’tinde (%3) acik cerrahi, ESWL yapilanlarin 13’tinde
acik cerrahi islem, 5’inde endoskopik islem, bir hastada hem ESWL, hem endoskopi,
hem de agik cerrahi islem uygulanmisti (Sekil 4-11).

ACIK CERRAHI

T

ENDOSKOPIK
CERRAHI

ESWL

Sekil 4-11. Cerrahi tedavi uygulanan hastalarda tedavi yontemleri (n:131)
(ESWL: Ekstrakorporyeal sok dalgasi ile litotripsi)



4.9. Prognoz

Calisma grubuna alinan hastalarda ortalama izlem siiresi 32.3 ay (1-256 ay) idi.

Hastalarimizin 230’unda (%57.2) tas ve tasa neden olan metabolik veya yapisal
sorun diizelmis, 60 olguda (%14.9) tas kaybolmus fakat tasa neden olan metabolik veya
yapisal sorun devam etmekteydi. Tas boyutunda ve/veya sayisinda kismi diizelme olan
olgu sayist 43 iken (%10.6), 69 olguda (%17.1) herhangi bir iyilesme olmadigi

belirlendi.

Calisma grubunda izlem siiresi sonunda iiriner sistem tas hastaliginin prognozu

Tablo 4-13’te verilmistir.

Tablo 4-11. Uriner sistem tas hastalig1 olan cocuklarda prognoz (n:403)

Prognoz n %0
Tam diizelme 290 72
Kismi diizelme 44 10.9
Diizelme yok 69 17.1

Ortalama tas kaybolma siiresi 8.94+10.5 ay (2 giin-60 ay), izlem sirasinda tas
rekiirrensi olan 49 hastada (%12.1) ortalama tas rekiirrensi siiresi ise 14.3£19.3 ay (2-

108 ay) id1.

Calisma siiresince 19 hastada (%4.7) bobrek fonksiyonlart bozulmus, KBY
gelismisti. Bagvurudan itibaren ortalama KBY’ye gidis siiresi 101.8+53.1 ay (24-218
ay) idi.

Kronik bobrek yetersizligi gelisen hastalardan 7’sinde bobrek transplantasyonu

yapilmisti, transplantasyon sonrasi 6 hastada graft fonksiyonu 1iyi, bir hastada kotii idi.

Calisma grubunda mortalite oram1 %1 olarak (n:4) belirlendi. U¢ hasta KBY

nedeniyle, TARR sendromlu bir hasta sepsis nedeniyle exitus olmustu.
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S. TARTISMA

Urolityazis iilkemizde dahil olmak iizere 6zellikle gelismekte olan iilkelerde
endemik bir hastaliktir. Cocukluk doneminin her evresinde goriilebilmektedir. Degisik
caligmalarda farkli oranlar saptanmakla birlikte, erkek cinsiyette biraz daha siktir.
Ingiltere’de Coward ve ark. (67) iirolitiyazis tanis1 alan 121 cocukta yaptiklari
caligmada erkek:kiz orani 2.1:1; Arjantin’de Spivacow ve ark. (68) yaptig1 calismada
1.14:1; Irak’ta Huusain Ali ve ark. (69)nin calismasinda 2.8:1; Tunus’ta Alaya ve ark.
(70) calismasinda 1.5:1; fran’da Sepahi ve ark. (71) calismasinda 1.19:1 bulunmustur.
Ulkemizde Antalya’da yapilan bir ¢aligmada (72) erkek:kiz oram 1.5:1; Kayseri’de
yapilan bir ¢alismada (73) ise 1.1:1 bulunmustur. Calismamizda literatiir ile uyumlu

olarak erkek:kiz orani 1.2:1°dir.

Cocuklarda iiriner sistem tas hastaliginin bagvuru yasi farklh calismalarda 42-127
ay arasinda degismekte olup, erkeklerde 36-99 ay, kizlarda 48-126 ay arasinda oldugu
belirlenmistir (67-74) . Calismamizda yas ortalamasi 52.8 ay (1-192 ay), kiz ¢cocuklarda
49.4 ay (2-192 ay), erkek cocuklarda 50.1ay (1-180 ay) bulundu. Geligmis iilkelerde ki
yas ortalamalari, gelismekte olan iilkelere ve iilkemizde yapilan diger ¢aligmalara gore
daha diistiktiir. Caligmamizda tan1 yasmin gelismis iilkelere benzer sekilde daha diisiik
olmast; non-spesifik bulgular1 olan bebeklerde ve idrar yolu enfeksiyonu gegiren
cocuklarda tarama amaciyla iriner sistem USG’nin sik yapilmasi, bolgemizde saglik
hizmetlerine daha kolay erisilebilirlik ve hekimlerin ¢ocuklarda iirolityazis tanisi

acisindan daha bilin¢li olmasi ile agiklanabilir.

Calismamizda yer alan hastalarin en stk Marmara (%91.3) bolgesinden olmasi
tilkemizin genel verilerini yansitmaktan ¢ok, hastanemizin Marmara bdlgesi i¢in 6nemli

bir referans merkez olmasi ile iliskilidir.

Hastalarimizin %19.9’unda ebeveynlerde akrabalik s6z konusuydu. Ulkemizde
akraba evliligi orani Tiirkiye Istatistik Kurumunun 2006 yili verilerine (76) gore
%20.9°dur ve bulgularimizla uyumludur.

Tas hastalarmin ailelerinde de tas hastalig1 oykiisiiniin sik oldugu bilinmektedir.
Coward ve ark. (67) Ingiltere’de yaptiklar1 bir calismada ailede tas Oykiisii olan hasta

oram1 %33’tiir. Edvardsson ve ark. (77)calismasinda benzer sekilde %33, Huusain Ali
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ve ark (69) Irak’ta yaptiklar1 ¢calismada %45.1, Sepahi ve ark. (71) Iran’da %23 olarak
bildirmektedirler. Spivacow ve arkadaslar1 (68) calismalarinda %78.7 hastada varligi ile
bu konudaki en yiiksek oranlar1 vermektedir. Ulkemizde yapilan galigmalarda aile
Oykiisiinde tas hastaligi varligit %11.8-54.7 oraninda bildirilmektedir (6,73). Bizim
hastalarimizin %57.8’inde ailede tas Oykiisii s6z konusu olup, %?28.3’linde birinci
derece, %16.6’sinda ikinci, %12.9’unda liciincii derece akrabasinda tas oykiisii vardir.
Calismamizda iilkemizdeki benzer ¢alismalara gore daha yiiksek oranda aile dykiisiiniin
bulunmasi, diger bolgelere gore daha farkli bir veri olmaktan ¢ok ayrintili anemnez

alinmasi ve bulgularin degerlendirilmesi ile ilgili oldugunu diistindiirmektedir.

Calismamizda yiiksek oranda aile Oykiisii bulgular1 tas olusumunda genetik
faktorlerin oldugu goriisiinii desteklemekte ve iirolityazisi diisiindiiren semptomu olan
olgularda ailede tas ve bobrek hastaliklar1 ykiisii ayrintili olarak sorgulanmasi, ayrica

ailesinde tas olan cocuklarin bu agidan yakin izlenmesi gerektigini diisiindiirmektedir.

Vitamin D, hiicre ¢ogalmasi, hiicre farklilagsmas: ve gastrointestinal kalsiyum
emilimini diizenledigi bilinmektedir. D vitamininin bu etkileri gdstermesi vitamin D
reseptor genine (VDR) baghdir. VDR genindeki herhangi bir defekt veya D vitamininin
normalden fazla alinmasi1 kalsiyum metabolizmasini etkileyerek kan ve idrardaki

kalsiyum miktarini artirabilir ve {iriner sistem tas1 olusumuna yol acabilir.

Ulkemizde 0-12 ay aras1 ¢cocuklarda profilaksi amagh D vitamini replasmanu, 1-
2 yas arasinda ise genellikle multivitamin kullanimi Onerildigi bilinmektedir.
Hastalarimizin % 45.7°sinde D vitamini kullanim Oykiisii mevcuttur ve tas hastaligi
saptandig1 sirada D vitamini kullanmakta olan olgularin ¢ogu (%61.5) 1 yasin altindaki
cocuklardir. Bunlarin %3.7’sinde iatrojenik olarak 1000 {inite iizeri D vitamini
kullanim Oykiisii, 18 hastada ise klinik ve labaratuvar bulgular1 ile desteklenen D

hipervitaminozu saptanmaigtir.

Tas olusumunda etkili ilaglar kemikten kalsiyum rezorbsiyonunu artirarak
(steroid), gastrointestinal kalsiyum emilimini artirarak (kalsiyum, vitamin D), idrarda
tas olusumunu azaltan dogal inhibitorlerin diizeyini ve idrar pH’sini etkileyerek

(topiramad) ve idrarda kalsiyum atilimini artirarak (diiiretik) etkiledikleri belirlenmistir.

Hastalarimizin %3.7’sinde steroid, %?2.2’sinde diiiretik, %1.2’sinde kalsiyum,
I’inde topiramad ve %?2.9’unda diger ilaglar1 kullanim Oykiisii vardi. Bulgularimiz

cocukluk doneminde iiriner sistemde tas saptanan her olguda D vitamini veya tas
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olusumuna yol acabilecek diger ilaclarin kullaniminin sorgulanmasi gerektirdigini

kanitlamaktadir.

Tas hastaliginda yasa gore semptomlar farklilik gosterir. Biiyiik ¢cocuklarda yan
agris1 ve hematiiri daha on plandayken, bebek ve kiiciik ¢cocuklarda huzursuzluk, karin
agrisy, kusma, istahsizlik, bulanti gibi 6zgiil olmayan semptomlar bulunabilir. Tag
hastalig1 diisliniilen biiylik cocuklarda kostovertebral a¢i hassasiyeti aranmalidir.
Hastalarrmizda en sik goriilen (%49.4) basvuru bulgusu agr1 olup, olgularin
9%27.2’sinde karin agrisi, %22.1°inde yan agris1 6n plandadir. Caligma grubunda %30
olguda herhangi bir bulgu yoktur ve bu olgularda tarama amaciyla yapilan tetkiklerde
tas hastaliga rastlanmigtir. Spivacow ve ark. (68) calismasinda olgularin %76.9’s1 agr1
(%58.6 yan agrisi, %18.3 non-spesifik karin agrisi), %43.6’s1 hematiiri, %35.6’s1 idrar
yolu enfeksiyonu ile bagvurmuslardir (68). Spivacow’un bulgular1 bizim bulgularimizla
uyumlu olmakla birlikte yan agrisi sikayetinin daha sik goriilmesi hastalarinin yas
ortalamasmin 10.7 yil olmast ile, bizim hastalarimizin yas ortalamasinin daha diisiik
(52.7 ay) olmasi, karin agrismin daha 6n planda kalmasi ile iligkili olabilir.
Calismamizda yer alan olgularda tas diisiirme basvuru orant %22.5’tur, tas diisiirmenin
yamisira  makroskopik hematiiri (%18.6), cesitli miksiyon sorunlar1 (diziiri (% 10.1),
pollakiiri (%4.4) ve eniirezis (%4.2)) onemli bagvuru yakinmalaridir ve bu bulgular
literatiirdeki oranlar ile uyumludur. Caliyma grubunda 6nemli bir oranda hastada ise
0zgiil olmayan bulgular ile bagvuru sézkonusudur. Huzursuzluk (%16.4), ates (%15.6),
kusma (%13.8), istahsizlik ( %6.9), bulant1 (%1.2) ve kabizlik (%0.5) gibi bu 6zgiil
olmayan bulgularin varliginda cocuklarda zeminde iiriner sistem tas hastaligini da

diisiinmek gerektigini gostermektedir.

Uriner sistemde tas varliginm, iiriner sistem enfeksiyonu gelisimi agismdan
onemli bir risk faktorii oldugu bilinmektedir. Olgularimizin %26.3’ti USE klinigi ile

basvurmus ve tetkikleri sirasinda tas hastalig1 oldugu saptanmustir.

Hastalarimizin %16.8’inde  idrar yolu enfeksiyonu siiphesiyle yapilan idrar
kiiltiirlerinde iireme s6z konusuydu. En sik etken E. Coli, ikinci olarak ise Proteus
Spp.’dir ve kizlarda erkeklere gére USE siklig1 daha fazladir (1.3:1). Spivacow ve ark.
(68) calismasinda idrar yolu enfeksiyonu sikligi %35.6, Huusain Ali ve ark. (69)nin
calismasinda %25.5 saptanmistir. Ulkemizde Dursun ve ark. (73) calismasinda USE
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sikligt %20, Saat¢i ve ark. (75)nmn 235 irolityazisli ¢ocugun degerlendirildigi
caligmasinda %48.5, baska bir calismada ise %22.2 olarak bildirilmektedir (78).

Proteus ve Klebsiella gibi iireaz salgilayan bakteriler iireyi parcalayarak
amonyum olusumuna ve alkali idrara yol acar ve magnezyum amonyum fosfat ve
kalsiyum fosfat taslarinin olusumunu kolaylastirirlar  (79). E.Coli gibi iireaz
salgilamayan bakterilerin ise organik matriks olusturarak tas olusumuna zemin
hazirladig1 bilinmektedir (79). Idrar kiiltiiriinde iireme olan 68 hastamizin 13’iine tas
analizi yapilmis, bunlarin sadece birinde struvit tasi tespit edilmistir. Caligma
grubumuzda striivit tast oraninin diisiik olmasi, USE’nin tas nedeni olmaktan ¢ok,
hastalarda tas gelisimi sonras1 USE riskinin arttigmnim bir gostergesidir. Idrar kiiltiiriinde
iireme olan 68 hastanin 10’unda anatomik anomali, 6’sinda VUR ve 5’inde ise idrar
akimmin azalmasma yol acarak idrar yolu enfeksiyonunu kolaylastiracak norojen
mesane sOz konusudur ve degerlendirilen hastalardan %30.9 (n:21)’unda saptanan bu
anatomik ya da  fonksiyonel sorunlarda tas gelisimi acisindan Onemle iizerinde

durulmalidir.

Biiyiime-gelisme geriligi liriner sistem hastaliklarinda ©nemli bir bulgudur.
Calismamizda biiylime geriligi olan olgularda 6zellikle tarti persantillerinin geri
oldugu goriilmektedir. Boy kisalig1 olan hastalarin 16’sinda (%4) KBY gelismistir.
Erbagci ve ark. (60) yaptiklar1 calismada <3 persantilin altinda %?29.3 hasta tespit
etmislerdir. Bizim bulgularimizda oran bu kadar yiiksek olmamakla birlikte bu verileri

desteklemektedir.

Tas hastalig1 olan kisilerde tam idrar analizi en basit ama oldukga yol gosterici
bir tetkiktir. Degerlendirmelerde birinci basamak i¢inde yer alir. Mikroskopik hematiiri
piyiiri, kristaliiri gibi bulgularin varlig1 hastay: tas agisindan ayrintili degerlendirmek
gerektigini diisiindiiriir.  Olgularimizin  %?21.1’inde idrar tetkiklerinde hematiiri,
%12.4’tinde piyiiri, %6.2’sinde proteiniiri saptanmistir. Dursun ve ark (73).nin

calismasinda hematiiri %38.5, piyiiri %25.7 ve proteiniiri ise %12.3 saptanmustir.

Hastalarimizin %?23.5’inde kristaliiri mevcuttur ve tas tiplerinin sikligina benzer
oranlarda olgularin %14.1’inde  oksalat kristalleri, %8.6’sinda {irat kristalleri,
%0.75’inde fosfat kristalleri saptanmustir. Her ne kadar kristaliiri varligi kesin bir
gosterge olmasa da bu hastalarda idrar biyokimyasinimn degerlendirilmesi ve tas

varligma yol acabilecek metabolik risk faktorlerinin belirlenmesi gerekir.
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Calismamizda olgularin %65.2°sinde idrar bulgularinda tas olusumuna yol

acabilecek bir ya da daha fazla metabolik risk faktorii saptanmustir.

Metabolik anormalliklere bagli olarak bazi maddelerin idrarda yogunlugunun
artmasi (0rnegin kalsiyum, iirik asit, oksalat, sistin ) veya tas olusumunu inhibe eden
maddelerin azlig1 (sitrat, magnezyum) sonucunda olusan taslar metabolik taslar olarak
tanimlanir. Bu taglar arasinda en sik olarak idiyopatik hiperkalsiiiriye bagl kalsiyum

taslar1 goriilmektedir.

Idiyopatik hiperkalsiiiri belirlenmis bir neden olmaksizin serum kalsiyum diizeyi
normal olmak sartiyla idrarla fazla miktarda kalsiyum atilimidir ve hiperkalsiiiri siklig1
literatiirde (68-77) %18.8-78 araliginda iken iilkemizde yapilan c¢alismalarda
hiperkalsiiiri sikligr %25.8-82.3 arasinda degismektedir (6-80). Calismamizda idrar
degerlendirilmesi yapilan olgularin %48.4’linde hiperkalsiiiri saptanmig, hastalarin

%23.2’s1 idiyopatik hiperkalsiiiri olarak degerlendirilmistir.

Calisma grubumuzda en sik goriillen tas tipi de literatiir ile uyumlu olarak

kalsiyum taslaridir.

Hiperoksaliiri, diyetle alimm artmasindan, enterik asir1 emilimden (kisa barsak
sendromunda oldugu gibi) ya da dogumsal bir metabolik bozukluktan ileri gelebilir.
Primer hiperoksaliiride, oksalat metabolizmasinda rol oynayan iki karaciger enziminden
birisi eksik olabilir. Primer hiperoksaliiride, bobreklerde ve idrarda kalsiyum oksalat
cokelmesi artig gosterir. Bobreklerde kalsiyum oksalat ¢cokelip birikmesinin artmasiyla,
bobrek yetmezligi gelisebilir ve diger dokularda kalsiyum oksalat birikmesiyle
sonuclanabilir. Hiperoksaliiri siklig1 literatiirde %3.3-14.7 arasinda (68-71) iken
tilkemizde yapilan calismalarda ise bu oran %27.3-62 olarak bildirilmektedir (72-73).
Calisma grubumuzda idrar oksalat diizeyi bakilan olgularin %19.7’sinde hiperoksaliiri

saptanmugtir.

Tas olusumu idrarda kalsiyumun fazla atilimimin yani swra kristalizasyonu
onleyen maddelerin yogunlugundaki azalmaya da baghdir. Idrarda mevcut olan sitrat,
kalsiyum ile c¢oziinebilir kompleksler olusturarak idrarda kalsiyum tuzlarinin
satlirasyonunu azaltmaktadir. Bu nedenle kalsiyum kristalizasyonunu inhibitorlerinden
olan sitrat azlig1 tas olusumunu kolaylastirmaktadir. Hipositratiiri, ¢ogunlukla, herhangi
bir eszamanli semptom ya da bilinen herhangi bir metabolik diizensizlik olmaksizin

meydana gelir. Ayrica, herhangi bir metabolik asidoz, distal tubuler asidoz ya da diyare
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ile iliskili olarak da meydana gelebilir. Idrardaki sitrat diizeylerini diisiiren cevresel
etkenler arasinda, yiiksek protein alimi ve asir1 tuz tiikketimi vardir. Kalsiyum tas1 olan
hastalarda 0zellikle hiperkalsiiiri ve hipositratiiri birlikteligi siktir ve hipositratiirinin

diizeltilmesi ile tas rekiirrensi azalmaktadir.

Tag olgularida hipositratiiri sikliginin %13-68 arasinda degistigi bilinmektedir
(68-71). Ulkemizde yapilan calismalarda ise bu oran %5.8-58.3 olarak bildirilmistir (72-
80). Caligmamizda ise sitrat bakilan hastalarin %32.3’tinde hipositratiiri saptanmustir.
Birden cok metabolik risk faktorii saptanan olgularimizda literatiirle uyumlu olarak en

sik hiperkalsiiiri ve hipositratiiri birlikteligi (%29.9) belirlenmistir

Hiperiirikoziiri tiriner sistemde tas gelisimi icin 6nemli bir risk faktoriidiir. %?2-
26.3 sikliginda goriilmektedir (67-71). Ulkemizde hiperiirikoziiri siklif1 ise yapilan
caligmalarda %11.7-53.4 olarak bildirilmistir (73-80). Calismamizda %?20.1 olguda

hiperiirikoziiri mevcuttur.

Sistiniiri otozomal resesif gecisli kalitsal bir amino-asid transport bozuklugudur.
Sistin, ornitin, lizin ve argininin renal tubuler ve intestinal transportunda defekt vardir.
Homozigot sistiniiride bu 4 aminoasidin iiriner atilimi belirgin olarak artmustir. insan
sistin transport genindeki (SLC3Al) mutasyon tamimlanmistir. Sistin taslar1 hafifce
radyo-opaktir ve olagan radyografi incelemelerinde goriilmesi zor olabilir. Bunlarin
dokusu da serttir ve ESWL ile parcalanmalar1 daha zordur. Sistin taglarinin tibbi
tedavisi, idrardaki sistinin satiirasyonunu azaltmayi ve ¢Oziinebilirligini arttirmayi
amaclar. 1k tedavi, yiiksek idrar akiminin siirdiiriilmesinden ve idrar pH’sini 7,0 nin
istiinde tutmak icin potasyum sitrat gibi alkalilestirici ajanlarin kullanilmasindan
olusur. Eger bu tedavi basarisiz olursa, a-merkaptopropionil glisin ya da D-penisilamin

kullanim, idrardaki sistin diizeylerini diisiirebilir ve tag olusumunu 6nleyebilir.

Sistiniiri literatiirde %0-23 araliginda degismektedir (67-70). Ulkemizde yapilan
caligmalarda ise %35.2-35.2 aralignda saptanmustir (72-73). Bizim c¢alismamizda
sistiniiri acisindan siipheli goriiliip idrar sistin diizeyi bakilan hastalarm %18.7’sinde
hipersistiniiri belirlenmistir.

Olgularin  serum biyokimyasal degerlendirilmelerinde hiperkalsemi %12.9,
anemi %9.9, iremi %4.7, metabolik asidoz %7, 1,250HD; yiiksekligi %5.2,
hipokalsemi %?2.5, hiperparatiroidi % 5.5, alkalen fosfataz yiiksekligi % 5.7 oraninda

belirlenmistir.
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Adayener ve ark. (81) erigkinlerde yaptig1 118 tash hasta ve 53 saglam olgunun
bulundugu “Tekrarlayan Tas Hastaliginda Biyokimyasal Risk Etkenlerinin
Degerlendirilmesi” adli caligmalarinda olgularin kan sekeri, kreatinin degerleri,
kolesterol ve trigliserid degerleri tash hastalarda tagsiz hastalara gére anlaml derecede
yilksek ve taslilarda serum magnezyum diizeyi diistikliigii anlamli bulunmustur.
Hastalarin serum iire, iirik asit, Na, K, Ca, P diizeylerinde istatistiksel acidan anlamli

farklilik bulunmamustir.

Huusain Ali ve ark. (69) calismasinda iire, kreatinin, kalsiyum, iirik asid
diizeylerinde anlamli fark yokken, serum fosfor ve alkalan fosfataz diizeylerinde
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Cemil ve ark. (5)nin  c¢alismasinda ise
BUN, kreatinin, iirik asit, P, Ca, Parathormon, Na, K, Mg diizeyleri tagh hastalar ve

kontrol grubu arasinda anlamli farklilik belirlenememistir.

Olgularimizda, hiperkalsemi daha cok D vitamini uygunsuz kullanimina
baglanirken, iiremi, hiperfosfatemi, hiperparatiroidi, metabolik asidozun hastalarda

KBY ne sekonder olarak ortaya ¢iktig1 saptanmustir.

Calisma grubumuzun radyolojik bulgularinda 388 hastada izole tas, 7 hastada
izole nefrokalsinozis saptanmistir. Olgularin %88.3’tinde tas bobrekte, %35.2’sinde
tireterde, %4.7’sinde hem bobrek hem iireterde, %0.7’sinde mesanede, %1’inde hem

bobrek hem de mesanede bobrek tasi vardi.

Coward ve ark. (67)nmin ¢alismasinda tas yerlesimi acgisindan bobrekte %86,
tireterde %5, hem mesane hem de bobrekte %6 ve sadece mesanede %3 tas

saptanmugtir.

Dursun ve ark. (73)nin ¢alismasinda 179 c¢ocuk hastanin 145’inde bobrekte,
9’unda iireterde, 5’inde hem bobrek hem de iireterde, 1’inde mesanede tas tespit
edilmistir. Ozokutan ve ark. (6) cahsmasinda 85 hastadan sadece iist iiriner sistemde tas1
bulunan 54 hasta, alt iiriner sistemde tas1 bulunan 15 hasta, hem iist hem de alt {iriner

sistemde tas1 bulunan 16 hasta tespit edilmistir (6).

Uzak dogu ve iilkemizinde dahil oldugu ortadogu cografyasinda ekonomik
seviyenin diisiik olmasiyla ilintili olarak gelismekte olan iilkelerde, diyette fazla
miktarda tahil ve pirin¢ tiikketiminin yanisira, et tiikketiminin azligmma baglh olarak

amonyum asit {irattan olusan endemik taslar sik goriilmektedir. En sik olarakta
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mesanede tespit edilmektedir (82). Tersine gelismis iilkelerde iist {iriner sistem taslar1
daha sik goriilmektedir. Ulkemizde 1961 yilinda Eckstein HB tarafindan yaymlanmus
literatiirde hastalarin yarisinda mesane tasi tespit edilmistir (83). Benzer sekilde Rizvi
ve ark. (2)nin Pakistan’da 1987-2000 yillar1 arasinda izledikleri 1440 ¢cocukta yaptiklar1
caligmada 1980’lerde mesane taslari tiim iiriner sistem tashilarin %60’ 11 kapsarken,

1990’11 yillarda %15’ lere kadar indigi belirlenmistir.

Gilinlimiizde iilkemizde yapilan calismalarda ise ¢ocuklarda {iist iiriner sistem
taglar1 ¢ok daha belirgindir. Calismamiz da bu sonucu desteklemektedir. Bu durum
tilkemizin gelismislik diizeyinin artmasi ve beslenme aligkanliklarinin  degismesine
baglanmakla birlikte endemik tas sikligmin iilkemizde giderek azaldigmm

gostermektedir.

Calisma grubumuzun %51.4’linde tag boyutu 4 mm’nin altinda, %37.2’sinde 4-
10 mm arasinda, %11.4’linde 10 mm’nin {izerinde idi. Baysal ve ark. (72) ¢calismasinda
mikrolityazis hastalarin %18’inde rastlanmistir. Bulgularimizda mikrolityazis oraninin
literatiire gore yiiksek olmasi erken tanida onemli mesafe katedildigini ve USG’nin

dogru ve etkin bicimde kullanildigin1 gostermektedir.

Tas olgularinda radyolojik goriintiillemede ilk tercih iiriner sistem USG ve
DUSG oldugu saptanmustir. Literatiirdede onerilen ilk inceleme araci iiriner sistem
USG’dir (28). Hastanemiz Pediyatrik Radyoloji iinitesinin deneyimi, hem ucuz, hem
zararsiz hem de kolay uygulanabilir bir yontem olmasi USG’nin tarafimizdan iiriner

sistem taslarinin tespitinde ilk tercih olmasma neden olmustur.

Tas, USG veya direkt iiriner sistem grafi ile bulunamamigsa ve belirtiler devam
ediyorsa veya cerrahi tedavi edilmesi planlanan hastalarda ayrintili degerlendirme
amaciyla hastalarimiza Spiral BT yapilmis ama iiriner sistem taslarinin tanisinda altin
standart yontem olmasina ragmen icerdigi radyasyon, pahali ve zaman alic1 bir teknik

olmasi nedeniyle pek tercih edilmemistir..

Anatomik degerlendirme amaciyla IVP yapilan 92 hastanin 65’inde patolojik

bulguya rastlanmistir.

Gecirilmis idrar yolu enfeksiyonu olan hastalarda VSUG yapilmig ve 135

hastanin 21’inde (%15.5) vesikoiireteral reflii belirlenmistir.
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Calismamizda olgularin %18.9’unda tas analizi yapilmis ve hastalarin
9%60.5’inde kalsiyum taslar1, %21 inde sistin taglari, %10.5’inde miks taslar, %35.3’iinde

tirik asit taslari, %?2.6’inde striivit taslar1 belirlenmistir.

Alaya ve ark. (70). caligmasinda whewellit %51, amonyum iirat %19, karpatit
%10, struvit %7, weddelite % 6, iirik asit anhidroz %35 saptanmis iken Schwarz ve ark.
(74) ¢alismasinda toplam 24 adet tasa analiz yapilmis ve 24 tastan 12’si kalsiyum tasi,
5’1 sistin tasi, 6’s1 struvit tasi, 1’1 iirik asit tast bulunmustur. Dursun ve ark (73).nin
caligmasinda 179 hastadan 63’iine tas analizi yapilmis ve %76.5 hastada kalsiyum tasi,
%73 sistin tasi, %1.5 ksantin tasi, %9.5 lirik asit tasi, %1.5 struvit tasi, %6.3 miks tas
tespit edilmistir. Ozokutan ve ark. (6)mn ¢aligmasinda 85 hastanin 40’ mnda yaptiklari tas
analizinde %80 kalsiyum tasi, %12.5 struvit, %35 sistin, %2.5 iirik asit tasi
saptamiglardir (6). Sakallioglu ve ark. (80)nin ¢aligmasinda 37 hastadan 14’line tas
analizi infrared spektroskopi ile yapilmig ve 12 hastada kalsiyum tasi, 1 hastada sistin, 1

hastada iirik asit tasi tespit edilmistir

Calismamizda olgularm %60.5’inde kalsiyum tas1 goriilmesi literatiir bilgileriyle
uyumludur. Sistin tag1 oraninin %21 olmasi dikkat cekicidir. Sistin taglar1 gibi metabolik
bozukluga sekonder gelisen taslarda tekrarlama olasilig1 ve sistinozis’te sistemik olarak
etkilenme oraninin yiiksek olmasi, ayn1 zamanda referans merkez olmamiz bu sonucu
dogurmus olabilecegini diisiinmekteyiz. Tablo 4-8 ve 4-9’da taslarla ilgili ayrintil1 bilgi
bulunmaktadir.

Calisma grubumuzun %51.6’sinda metabolik sorun, %21.3’linde yapisal

anomali vardi.

Huusain Ali ve ark. (69) calismasinda tas etyolojisinde metabolik nedenler
%52, infeksiyon %?25.5, anatomik defektler %12.2, endemik mesane taslar1 %2.9 ve
idiyopatik %7.4 bulunmustur.

Schwarz va ark. (74)nin caligmasinda 45 hastanin 14’tinde anatomik faktorler,

12’sinde metabolik faktorler saptanmustir.

Ulkemizde Sakallioglu ve ark. (80)min calismasinda idiyopatik hiperkalsiiiri
%27, anatomik nedenler %13.5, sistiniiri %?2.7, Dbelirlenemeyen %354 oraninda
saptanmustir. Ozokutan ve ark. (6) calismasinda ise 85 hastamin 11’inde konjenital

malformasyon, 29’unda metabolik bozukluk, 4’iinde diger hastaliklar saptanmustir.
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Urolityazisin etyolojisinde siklikla bir neden saptanamazken son yillarda
metabolik nedenlerin daha fazla goriildiigii bildirilmektedir. Calismamizda hastalarin
%66.9’unda tas olusumuna yol agan metabolik veya yapisal bir ya da birden fazla
predisposan faktor belirlenmistir. Hastalarin %33.1’inde herhangi bir risk faktorii

bulunamamastir ve idiyopatik olarak siiflandirilmustir.

Calisma grubumuzda hiperkalsiiiri %48.4 oraninda saptanmasi dikkat c¢ekicidir.
Herhangi bagka bir yapisal veya metabolik etiyolojik nedenin eslik etmedigi idiyopatik
hiperkalsiiiri, 403 hastanin 87’sinde (%21.5) belirlenmistir. Bu olgularin aile 6ykiisii de
dikkat cekicidir. Hiperkalsiiiri olusumunda c¢evresel ve diyetsel faktorlerin yani sira
genetik gecisin de onemli etkisi bulunmaktadir. Bu durum hiperkalsiiiri tespit edilen
olgularin aile bireylerinin de bu hastalik acisindan taranmasinin gerekliligini ortaya
koymaktadir.

Cocukluk cagi iiriner sistem taslarinda idiyopatik hiperkalsiiiri goriilme orani
%7 ile %53 arasinda degismektedir (85-86). Hiperkalsiiiri prevalansi, pek cok
calismada bolgesel ve etnik farklilik gostermistir. Ulkemizde yapilan calismalarda da
hiperkalsiiiri prevalansindaki bolgesel farkliliklar dikkat ¢ekmektedir. Ulkemizde okul
cag1 cocuklarinda hiperkalsitiri sikligt %?2.5-8.5 arasinda degismektedir (87-88).
Hiperkalsitiri tanisinin 24 saatlik idrar biriktirilerek konmas1 06zellikle cocukluk
cagindaki olgular icin son derece zordur. Bu nedenle sabah ikinci spot idrar drneginde

bakilan kalsiyum/ kreatinin oraninin infantlar hari¢ >0.21 olusu kullanilabilir.

Hastalarimizda yanlis kullamim sonrasi tespit edilen D hipervitaminozu ve
ilaglara bagli tas olusumu oranlar1 dikkat c¢ekicidir. Hiperkalsiiiri yapabilecek ilac
kullaniminda, mutlaka iiriner sistem tas hastalig1 acisindan yakindan takip edilmelidir.
D vitamini kullaniminda ailelere bilgi verilirken ve ilaglar recete edilirken daha dikkatli

olunmalidir.

Prematiirite tag veya nefrokalsinozis olusumunda 6nemli bir risk faktoriidiir.32
gestasyon haftasinin altinda doganlarda (tlim prematiirelerin  %20’sini olusturur)
nefrokalsinoz veya tas %35-9’unda goriiliir. Premtiireligin kendisinin olusturdugu riskin
yaninda, diisiik dogum agirhigi, respiratuar distres sendromu, furasemid, gentamisin,
vankomisin, steroid ve diger ilaclarin kullanimida risk olusturur. Ayni zamanda
prematiireler icin hazirlanmis mamalarin artmis solut ekskresyonu ve parenteral

nutrisyon kullamildiginda yiiksek oksalat, kalsiyum ve diisiik sitrat diizeyleri tas
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olusumuna zemin hazirladig: belirlenmistir (1,84). Olgularimizin 30’unda prematiirelik
saptanmig ve Ozellikle 32 gestasyon haftasinin altinda dogan prematiir bebeklerde
nefrokalsinozis ve {liriner sistem tas olusumunu tespit edilmesine yonelik tarama

yapilmasi gerektigi sonucuna ulagilmistir.

Calisma grubumuzun %21.3’linde yapisal anomali tespit edilmesi, tas tespit
edilen c¢ocuklarda anatomik degerlendirme yapmamiza imkan verecek radyolojik

goriintiileme teknikleri uygulamamizi gerektirmektedir.

Olgularin %49.1’ine tas olusumuna engel olmak amaciyla bol sivi almalari,
diyetlerinde hayvansal protein ve tuz miktarini azaltmalarini Onerilmis ve bunlarin
%11.1’inde diizelme olmamis, %6’sinda tas tekrar1 olugsmustu. Ortalama tas tekrarlama

stiresi 19.6 ay bulunmustur.

Calisma grubundaki hastalarin =~ %39.4’line diyet ve hidrasyon Onerisinin
yaninda sitrat tedavisine baslanmis ve %13.8’inde diizelme olmamis, %11.3’linde tas
tekrar1 belirlenmistir. Ortalama tas tekrarlama siiresi bu olgularda 16.6 ay oldugu

saptanmugtir.

Olgularin  %7.2’sine  diyet+hidrasyon+sitrat+tiazid tedavisi baslanmis ve
%10.3’tinde diizelme olmamis ve %31’inde tas tekrari saptanmistir. Tas tekrarlama

sliresi 8.3 ay olmustur.

Calismamizdaki olgularin %1.4’iine (6 hasta) diyet+hidrasyon+tiazid tedavisi
baslanmis ve 2 hastada diizelme olmamis ve 1 hastada tas tekrar1 6 ay sonra
gerceklesmisti.

Sistinozis tanilit 11 hastaya Captimer tedavisi baslandi. 10’sinde diizelme

olmazken 8 hastada KBY gelismisti.

Goriildigi gibi altta yatan hastalik veya metabolik bozuklugu goére tedavi
agresiflestikce tedaviye yanit azalmakta ve daha sik ve erken tas niiksi

gerceklesmektedir.

Hastalarimizin %35.2 sine tasa yonelik girisimsel islem yapilmisti. Bunlarin

%46.5’ine ESWL, %45’ ine agik cerrahi, %26.7’sine endoskopik islem uygulanmst.

Choong ve ark. (89)min  caligmasinda 59 hastaya toplam 79 prosediir
uygulanmig; 23 hastaya ESWL yapilmis ve ESWL sonrasi tagsizlik %91; perkiitan



71

nefrolitotomi 25 hastaya uygulanmis ve %90’ mnda tagsizlik; 8 hastaya endoskopik islem

uygulanmis; 3 hastaya acik cerrahi ile nefrolitotomi iglemi uygulanmaistir.

Edvardsson ve ark. (77)nin 26 hastalik caliymalarinda olgularm %50 sine diyet
ve sivi tedavisi, %38’ine ESWL, %12’sine acik cerrahi, %15’ine ila¢ tedavisi

uygulamiglardir.

Ulkemizde ise Altunderde ve ark. (90)nin 108 hastalik serisinde %46.3’iine
ESWL , %12’sine endoskopi, %41.7’sine a¢ik cerrahi uygulanmustir.

Goriildiigti gibi acik cerrahi tiim iiriner sistem taglarinin tedavisinde tek secenek
olmaktan yavas yavas ¢cikmaktadir. Uriner sistem tas hastaliklarmin tedavisinde agik
cerrahi eriskin hastalarda 6nemini yitirmekle beraber cocukluk ¢aginda hala ne yazikki
onemli bir secenektir. Acik cerrahinin en sik uygulama alanlar1 eriskinlerde basarisiz
endotirolojik girisimler ve kabul edilebilecek siirede veya tekrarda tasin endotiirolojik
yontemlerle temizlenebilecegi  diisiiniilmeyen  kompleks olgular  olmaktadir.
Ureteropelvik (UPJ) veya iireterovesikal bileske darhigi, tas yiikiiniin fazla oldugu
kompleks taslar, fonksiyon gostermeyen bodbrek veya bobrek polii, biiyiik tas iceren
obstriiktif, 6zellikle 6n yerlesimli kalisiyel divertikiil tas1 acik bobrek cerrahisinde diger
indikasyon alanlarin1 olusturmaktadir.  Laparoskopi, 0Ozellikle pelvik veya atnali

bobreklerde yardimci olabilmektedir (91).

Cocuk yas grubunda ise tas hastaligina anatomik bir bozuklugun da eslik ettigi
hastalarda acik cerrahi ilk secenek olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Bobrek ve proksimal iireter tast olan cocuklarin ¢cogunda ESWL tercih edilen
yontemdir. Bu yOntemin giivenirligini ve etkinligini belgeleyen pek cok calisma
mevcuttur. Yapilan uzun donem caligsmalar ¢ocuklarda ESWL sonrasi bobrekte skar
dokusu gelismedigini, bobrek fonksiyon ve lineer biiylimede sorun ¢ikmadigini ve

hipertansiyon gelisme riskinde artig olmadigin1 gdstermektedir (92-93).

Cocuk tas hastaliklarmin erigkine gore nispeten seyrek goriilmesi ve endoskopik
islemler icin c¢ocuklara yoOnelik 0Ozel aletlerin yeterince gelistirilmemis olmasi

endoskopik cerrahi islemlerin daha az uygulanmasina neden olmustur.

Teknolojik ilerlemeler ile yeterli ekipman olursa tasa yonelik daha az invaziv

tekniklerin cerrahlar tarafindan kullanilacagimi gostermektedir.
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Calismamizda olgularin %72.1’inde tasta tam diizelme, %10.6’sinda kismi
diizelme, %17.1’inde ise diizelme yoktu. %12.1 hastada tas tekrar1 vardi. %4.7 hastada

KBY ne gidis vardi. 3 hasta KBY ne sekonder 1 hasta baska nedenlerden ex olmustu.

Sonug olarak iiriner sistem tas hastalig1 lilkemizde tiim yas gruplarini kapsayan
onemli bir halk saglig1 sorunudur. Bebeklik donemi de dahil olmak iizere tiim ¢ocukluk
caginda diisiiniilmesi gereken bir antitedir. Tanida ailede tas Oykiisiiniin bulunmasi
uyarict olmalidir. Erigkinlerden farkli olarak iirolityazis tanisi alan her cocukta
metabolik ve radyolojik goriintiileme ¢aligmalarinin yapilmas: gerekmektedir. Ozellikle
hiperkalsiiiri, hipositratiiri, hiperoksaliiri ve hiperiirikoziirinin arastirilmas1 sadece
etyolojideki risk faktorlerinin saptanmasini degil ayn1 zamanda tedavide ve rekiirrensin

Onlenmesinde de yol gosterici olacaktir.
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TAS HASTALIKLARI FORMU

Sira No: Dosya No: Prot.No: TIf:
Hastanin Kayith Oldugu Merkez Adi: i.U. iTF Cocuk Sag. ve Has.
Nefroloji Bilim Dah
Ad Soyad: Dogum Tarihi (giin/ay/yil):
/ /
Tan1 Tarihi: / / Tan1 yas::
Cinsiyet: o Kiz o0 Erkek Dogum yeri: Viicut yiizeyi:
m2
Akrabahk: o Var O Yok Boy: cm ( p)  Agirhk: kg
C p
Ailede tas oykiisii: OVar 0 Yok Aciklama:
Ailede bobrek yetmezligi oykiisii: oVar 0 Yok Agiklama
Ailede diger hastaliklar:
Metabolik sorun: oVar 0 Yok Aciklama:
Yapisal anomali: oVar o Yok Aciklama:
Fazla tuz alim oyKkiisii: oVar o Yok oBilgi yok
Giinliik s1v1 alinm : 0AZ o Cok oBilgi yok
Giinliik aldig1 vitamin preparati:  oVar o Yok
Diger ila¢ alim: oVar o Yok Aciklama:
Diyet tipi:
Basvuru sebebi: oOsemptomatik DAsemptomatik tarama sirasinda
Ates: oVar o0 Yok Tekrarlayan tas oykiisii o Var o Yok
Agri: o Var o Yok Makroskobik hematiiri 0 Var o Yok
:a Huzursuzluk o Var o Yok Tas diisiirme o Var o Yok
g Diziiri o Var 0 Yok Eniirezis o Var o Yok
E Anuri O Var o Yok Karin agrist o Var o Yok
;3 SDBY o Var o Yok Kusma o Var o Yok
Gegcirilmis idrar yolu enf. O Var o Yok Polidipsi o Var o Yok
Inkontinans: O Var o Yok Sik idrara ¢itkma o Var o Yok
Poliiiri o Var o Yok Diger:
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Dansite: Ph:
Nitrit: o Pozitif =~ o Negatif  Idrar aminoasit o Var o Yok
Lokosit: O Pozitif O Negatif Piyiiri o Var o Yok
Hematiiri o Var O Yok Diger:
g Kristaliiri o Var O Yok —Aciklama:
&
2 .
f Idrar kiiltiirii O lreme var O iireme yok
g Aciklama:
o
Spot idrar icin 24 saatlik Spot
S;;ELCI_: | | idrar idrar
Sitrat/Cr: Ca mefkefgin
Ef%siﬂ@r: d sialat raraolimo?
) g
Sistin kristali sitrat et
Ma nitroprussid test STik At prepe
Mg Byl
Wolum
BUN: mga Cr: mg/dl Na: meq/L K: meq/L. Ca: mg/dl P: mg/dl
Mg:  mgd Urik Asit:  mgd  PTH: pgml  ALP: /L
25 OH Ds: 1,25 OH D3,
Tam kan sayimi: RBC: Hb: HCT: WBC: MCV: MCH:
RDW: PLT: Formiil: % PNL % Lenfo.
Kan gazi: Metabolik asidoz: o Var o Yok
Metabolik alkaloz: o Var 0 Yok
Tasin lokalizasyonu:  oUst US oAlt US




Tasin formu:

Nefrokalsinozis: o Var o0 Yok Izole tas: o Var 0 Yok
oNefrokalsinoz oNefrolitizis Oiireter tasi oMesane tasi
oMikrokalkiil (<4mm)

Tasin boyutu: mm

Tas analizi : o Var 0 Yok

Tasin cinsi:

Kalsiyum taglar:: Brushite: Whewellite: Weddelite:
Whitlockite: Hidroksi apatit: Sistin taslar:: Urik asit
Sitruvit Ksantin Analiz edilmemis taglar:

Analiz yontemi:

Radyolojik tetkikler ve tasin lokalizasyonu:

DUSG:
Abdominal USG: Sagbobrek 0o Sol bobrek o Bilateral o
Tag sayist 10O 1’ den fazla o
IVP (yapilmissa)
VSUG (yapilmissa)
Tedavi:
1- Medikal tedavi: oDiyet Onerisi oS1vl oSitrat (Urolyte U)
oDiger:
2- Cerrahi tedavi:
Acik cerrahi: o Var o Yok
Endoskopik cerrahi: O Var o0 Yok
3-ESWL:
Prognoz:
1-Tam iyilegsme O Var 0 Yok  Tasin kaybolma siiresi:

0 Metabolik sorun diizeldi tas yok ~ oMetabolik sorun
diizelmedi tas yok
2-Tas tekrart: o Var o Yok Rekurrens siiresi
3-KBY’ye gidis: o Var o0 Yok KBY’ye gidis siiresi
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POZiSYON Tipta Uzmanlik Ogrencisi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
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IS ADRESI Cocuk Saglhgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
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Telefon: (+90 212) 414 20 00

E-mail:drserdaral @hotmail.com

EV ADRESI Halkali Atakent Mah. Halkali Yolu cad. Akasya 2 sitesi
C2-5 D:35 Kiiciikgekmece

KISISEL BILGILER Dogum Tarihi : 3 Eyliil 1979
Dogum Yeri : Siverek
Yabanci Dil : Ingilizce

EGITiM Tip Doktoru

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi
Istanbul, Tiirkiye
IS DENEYIMIi

2004-2009 I.U.ITF Cocuk Saghg: ve Hastaliklar1 Tipta Uzmanlik Ogrencisi

MEZUNIYET SONRASI KATILDIGI KURSLAR
Eyliil 2005 Neonatal Resiistasyon Kursu
Nisan 2006 Sosyal Pediatride Multidisiplener Yaklagimlar

Kasim 2006 Temel Allerji ve immunoloji Kursu



Ocak 2007
Ocak 2007

Mart 2009

Nisan 2009

Temmuz 2009
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Cocuklarda Ileri Yasam Destegi Kursu
Cocuklarda Ileri Yagam Destegi Egitimci Egitimi Kursu

Anne Siitii ile Beslenmede Danigsmanlik Sempozyumu
Boy Kisalig1 ve Erken Ergenlik Vakalarina Yaklagim

Amerikan Kalp Cemiyeti/Amerikan Pediatri Akedemisi
Pediatric Advanced Life Support (PALS) kursu

KONUSMACI OLARAK KATILDIGI TOPLANTILAR

Nisan 2008

Kasim 2008

Mayis 2009

Eyliil 2009

Kasim 2009

Pediyatri Giinleri'nde diizenlenen Cocuk ileri Yasam

Destegi Kursunda konugma

Diizce 11 Saghik Miidiirliigii Cocuk Ileri Yasam Destegi

Kursunda konusma

Diizce 11 Saghik Miidiirliigii Cocuk Ileri Yasam Destegi

Kursunda konusma

Istanbul 11 Saghk Miidiirliigii Cocuk Ileri Yasam Destegi

Kursunda konusma

Istanbul 11 Saghk Miidiirliigii Cocuk Ileri Yasam Destegi

Kursunda konusma

KATILDIGI BiLIMSEL TOPLANTILAR

1. 27.Pediyatri Giinleri Nisan 2005

2. Ulusal Cocuk Acil ve Yogun Bakim Kongresi Nisan 2006

3. 28.Pediyatri Giinleri Nisan 2006

4. Dordiincii Ulusal Cocuk Solunum Yolu Hastaliklart Kongresi Mayis 2006

5. 14. Ulusal Allerji ve Klinik Immunoloji Kongresi Kasim 2006
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6. 29. Pediyatri Giinleri Nisan 2007
7. 30. Pediyatri Giinleri Nisan 2008
8. Ulusal Cocuk Acil ve Yogun Bakim Kongresi Mart-Nisan 2009

9. 31. Pediyatri Giinleri Nisan 2009

POSTER SUNUMLARI

1. Serdar Al, Yeliz Giiven, 1.Yildiz, Giilbin Gokgay,Serpil Ugur Baysal
Cocuklarda Dislerde Renklesmeler: Vaka Sunumu 31. Pediyatri Giinleri Nisan
2009

2. 1.Y1ldiz, Serdar Al, Giilbin Gokgay,Serpil Ugur Baysal, Cocuk Saghgi Izlem
Poliklinigindeki Premature Telars Olgulari, Sunumu 31. Pediyatri Giinleri
Nisan 2009 Poster yarigmasi Ikincilik 6diilii



