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OZET
COCUKLUK CAGI URINER SiSTEM TAS HASTALIGININ
ETiYOLOJiK DEGERLENDIRMESI VE iZLEM SONUCLARI

Uriner sistem tas hastalig1 (USTH), cocuklarda siklig1 giderek artan énemli
bir klinik problemdir. Klasik semptom ve bulgular ¢ocuklarda yetiskinlere kiyasla
daha belirsiz olabilir. Bu calismanin amact USTH tamsi ile izlenen gocuk
hastalarin demografik ve etiyolojik 6zelliklerinin, biyokimyasal parametrelerinin
tas olusumuna etkilerinin gosterilmesi, tedavide uygulanan medikal ve girisimsel
yontemlerinin etkinliginin ve izlem sonuglarinin degerlendirilmesidir. Istanbul
Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Nefroloji Bilim Dali’nda 26.10.2018
ile 10.10.2021 tarihleri arasinda USTH tanisiyla takip edilen 176 hasta
retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin cinsiyeti, yakinmasi, tani yasi, aile
Oykiisii, bagvuru aninda Fizik baki bulgulari, spot idrar analizi, biyokimyasal
parametreleri, US bulgulari, iiriner sistem anomalileri, tas analizi, uygulanan
medikal ve cerrahi tedaviler ve izlem sonundaki durumu degerlendirildi.
Erkek/kiz orani 1,31, hastalarin ortalamasi yas1 32,85+42,29 ay, ortalama izlem
sliresi 7,67+£12,72 ay, ortanca izlem suresi 2 ay olarak bulundu. Hastalarin
%51,4’1linde ailede bobrek tas oykiisii, %10,3’linde akraba evliligi ve %8’inde ise
ek sistemik hastalik saptandi. En sik US yapilma ve tas saptanma nedeni IYE
(%28) olarak bulunurken, hastalarm %26,9’unda yakinmasiz ya da rastlantisal
olarak yapilan US’de tas saptandi. Tas boyutu hastalarin %79’unda 0-5 mm,
%17,5’inde 5-10 mm ve %3,5’inde ise 10 mm ve (zerinde saptandi. Hastalarin
%50,5’inde metabolik bir bozukluk saptandi. Hiperkalsilri %48,2, hipomagnezuri
%29,6, hiperokzallrri %24,1, hiperirikoziri %214,8, hipositratiri %14,8, ve
sistinliri %5,5 oranlarinda bulundu. Tag analizi yapilan hastalarin %80’ininde Ca
tasi, %13,3’linde sistin tas1 ve %6,7’sinde ise strivit tasi saptandi. Hastalarin
%13’linde idrar kiiltiirlinde lireme saptandi. Olgularin %42,6’sma sadece tas
Onleyici Oneri, %45,4’lne ilave olarak medikal tedavi uygulandi. Medikal

tedaviye yanit vermeyen 21 (%12) olguya girisimsel tedavi uygulandi. Hastalarin



%54,2’sinin tagsiz kaldig1, %26,7’sinde tasin sayisal olarak azaldig1 ve/veya boyut
olarak kiigiildiigii, %9,9’unun boyutunun aymi kaldigi, %6,1’inin boyut ve/veya
sayisal arttigi, %3,1’inin ise tassiz kaldigi ama tasin tekrarladig: goriildi. Sonug
olarak, USTH’da erken tani, metabolik risk faktorlerinin arastirilmasi, tedavilerin
zamaninda baslanmasi ve komplikasyonlarin dnlenmesinde Onemlidir. Turkiye
gibi altta biiylik olasilikla metabolik bir hastalik tanimlanan ¢ocukluk ¢ag: iiriner
sistem tas hastaliginin tekrarini ve olusturabilecegi bobrek hasarini 6nlemek icin,

hastalik dikkatli bir bigimde arastirilmali, erken tan1 ve tedavisi planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, iiriner sistem tasi, nefrolitiazis, iirolitiazis, bobrek tasi.



ABSTRACT

ETIOLOGICAL EVALUATION AND FOLLOW-UP RESULTS OF
CHILDHOOD URINARY TRACT STONE DISEASE

Urinary system stone disease is an important clinical problem with an
increasing frequency in children. Classical symptoms and signs may be more
uncertain in children than in adults. The aim of this study is to show the effects of
demographic and etiological features and biochemical parameters on stone
formation in pediatric patients followed up with the diagnosis of Urinary system
stone disease, to evaluate the effectiveness of medical and interventional methods
used in treatment and the results of follow-up. 176 patients who were followed up
with the diagnosis of Urinary system stone disease between 26.10.2018 and
10.10.2021 in Istanbul Medipol University Faculty of Medicine, Department of
Pediatric Nephrology were evaluated retrospectively. The patients’ gender,
complaints, age at diagnosis, family history, physical examination findings at the
time of admission, spot urine analysis, biochemical parameters, US findings,
urinary system anomalies, stone analysis, medical and surgical treatments applied,
and status at the end of the follow-up were evaluated. The male/female ratio was
1.31, the mean age of the patients was 32.85+42.29 months, the mean follow-up
time was 7.67+12.72 months, and the median follow-up time was 2 months.
Family history of kidney stones was found in 51,4% of the patients,
consanguineous marriage in 10,3%, and additional systemic disease in 8%. The
most common reason for US and stone detection was UTI (28%). The stone size
was 0-5 mm in 79% of the patients, 5-10 mm in 17,5%, and 10 mm or more in
3,5% of the patients. A metabolic disorder was detected in 50,5% of the patients.
Hypercalciuria  48,2%, hypomagnesuria 29,6%, hyperoxaluria 24,1%,
hyperuricosuria 14,8%, hypocitraturia 14,8%, and cystinuria 5,5%. Calcium
stones were found in 80% of the patients who underwent stone analysis, cystine
stones in 13,3% and struvite stones in 6,7%. Reproduction was detected in the
urine culture in 13% of the patients. Only stone prevention advices were applied
to 42,6% of the cases, and additional medical treatment was applied to 45,4%.
Interventional treatment was applied to 21 (12%) cases who did not respond to

medical treatment. 54,2% of the patients remained stone-free, 26,7% of the



patients decreased numerically and/or decreased in size, 9,9% remained the same
in size, 6,1% increased in size and/or numerically, It was observed that 3,1%
remained stone-free, but the stone recurred. In conclusion, early diagnosis,
investigation of metabolic risk factors, timely initiation of treatment and
prevention of complications in URTI are important. In order to prevent recurrence
of childhood urinary system stone disease, which is most likely a metabolic
disease, like Turkey, and to prevent kidney damage, the disease should be

carefully investigated, and early diagnosis and treatment should be planned.

Keywords: Child, kidney stone, nephrolithiasis, urinary system stone, urolithiasis.



1. GIRIS VE AMAC

Uriner sistem tas hastaligi (USTH), iiriner traktus boyunca, bobrek, ureter,
mesane ve tretranin, herhangi bir yerinde gorilebilen, etiyolojisinde metabolik,
anatomik faktorler ve enfeksiyon iliskili sebeplerin olabildigi, idrar kristallerinin

bir araya gelerek ¢okmesi ile olusan kompleks bir siiregtir (1,2).

Cocuklarda eriskinlere gore daha az gorilse de cocuklarda USTH’nimn
prevalansi yaklasik %5 olarak bilinmektedir (3). Ozellikle endemik bélgelerde,
son 30 yilda ¢ocukluk ¢aginda goriilme olasiligi giderek artmustir. Son yillarda
%10’lara ¢iktig1 bildirilmektedir (4-7). Hastaligin daha sik goriilmesinin ve
goriilme yasinin giderek erken yaslara kaymasimin temel nedenleri daha sedanter
yasam, beslenme aliskanliklarindaki degisiklikler, obezite, D vitaminin uygunsuz
kullanilmasi ve tanisal yontemlerdeki yenilikler olarak kabul edilmektedir (4,8).
Daha ¢ok eriskin yas grubunda goriilse de, ilk dekatta erkeklerde, ikinci dekatta
ise kizlarda daha sik goriilmektedir (5,9). Cocuklarda her yasta goriilmekle
birlikte ortalama yas araligi 4.2-9.4 olarak bildirilmektedir (10). Bu vyas
araligindan oncelikle tani alan ¢ocuklarda herediter faktorler mutlaka dikkate
alimmalidir (11). Tedavide temel ama¢ minimal invaziv yontemle maksimum

tagsizlik oranma ulasmaktir (12).

Bu calismada amacmmiz, Istanbul Medipol Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Cocuk Nefroloji Poliklinigi’nde USTH tanis1 ile izlenen cocuk hastalarin
demografik ve etiyolojik 6zelliklerinin, biyokimyasal parametrelerinin tas
olusumuna etkilerinin gosterilmesi, tedavide uygulanan medikal ve cerrahi

yontemlerinin etkinliginin ve izlem sonuglarinin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Cocuklarda Uriner Sistem Tas Hastahg1

Uriner sistem tas hastaligy, iiriner traktusun her yerinde goriilebilen, gesitli
patofizyolojik mekanizmalar sonucu kristallerin bir araya gelmesi ve ¢okelmesi
sonucu olusan bir hastaliktir (2). Taslar bobrekte (nefrolitiazis), ureterde

(Ureterolitiazis) ya da mesanede (sistolitiazis) bulunabilir.
2.2. Epidemiyoloji

Uriner sistem tas hastahd ozellikle endemik bolgelerde, son 30 yilda
cocukluk caginda goriilme olasilig1 giderek artmistir. Cocuklarda insidansi net
olmamakla birlikte prevalansin gelismis iilkelerde %]1-5, gelismekte olan
ulkelerde ise %5-15 oldugu bildirilmektedir (3). Baska calismalarda ise son

yillarda %10’lara ¢iktig1 konusunda veriler mevcuttur (4-7).

Ikinci dekatta kizlarda erkeklere gdre daha sik gdzlenmekte olup, bunun
sebebi olarak, kiz hastalarda iiriner sistem tasmmin olusumunda cinsiyet
hormonlarinmn etkisinin oldugu diisiiniilmektedir (13-15). Tirkiye USTH
yoniinden endemik iilkeler kusaginda olmasina ragmen, pediatrik tas hastalimin
goriillme sikligma dair iilkemiz genelini yansitan veriler ¢ok kisithdir. Uriner
sistem tas hastaligi Tirkiye'de, ¢ocuklarin %10-20'sini etkileyen endemik bir

hastalik olarak tanimlanmaktadir (16).

Hastaligin daha sik goriilmesinin ve goriilme yasinin giderek erken yaslara
kaymasmin temel nedenleri daha sedanter yasam, beslenme aligkanliklarindaki
degisiklikler, obezite, D vitaminin uygunsuz kullanilmasi ve tanisal yontemlerdeki
yenilikler olarak kabul edilmektedir (4,8). Obezitenin eriskinde idrar okzalat, tirik
asit, fosfat ve Na atilimini ve idrar pH’mi diislirdigii gosterilmistir fakat
cocuklarda bu iliski tam kanitlanamamistir (17,18). Sicakligin fazla olmasi ve
dehidratasyonun artis1 nedeniyle irolitiyazis Tiirkiye’nin Giineydogu Anadolu

Bolgesi’nde endemik bir sorun olarak kabul edilmektedir (10).



2.3. Patofizyoloji

Uriner sistem tas olusumunu agiklamak igin bazi teoriler ortaya atilmistir.
Bu teoriler arasinda sayilan siipersatiirasyon ve kristallesme 6n planda Urik asit,
okzalat, ksantin ve sistin taglarinin etyopatogenezini agiklamaktadir. Ancak bu
fizikokimyasal durum boébrek taglarmin ¢ogunu olusturan Ca igerikli bobrek
taglarinin olusumunu yeterince agiklayamamaktadir. Siipersatiirasyon kavrami,
belirli bir pH ve sicakliktaki suda kristalize olabilen bir element konuldugunda
olusan soliisyonun, elementin miktar1 arttirildiginda asir1 doygunluga ulasmasi
durumunu tanimlamaktadir (19). Agregasyon ise tag olusumunu artiran diger bir
etmendir ve tiibiillerde veya toplayici sistemde meydana gelen bir¢ok kristalin

birlesmesi anlamina gelmektedir (20)
Tas olusumunu arttiran durumlar:

1- Idrar pH: pH ve sicaklik, elementin solisyonda erime ve
kristalizasyonunda ¢ok énemlidir (19). Idrar pH degerinin <7.5 olmast sistin tasi,
<6 olmasi tirik asit tagi, >6 olmasi ise kalsiyum fosfat tasi olusumunu hizlandirir.
Kalsiyum okzalatin ¢6ziiniirliigii fizyolojik sartlarda idrar pH’1 ile etkilenmez
(21).

2- Kalsiyum (Ca): Hiperkalsemi bazi durumlarda hiperkalsiiiriye,
hiperkalsiiiri ise tas olusumuna neden olur. Bu durumlar hiperparatroidi, D-
vitamin intoksikasyonu, immobilizasyon, sarkoidoz, malignensi, kortikosteroid
kullanimi, adrenal yetmezlik, Williams sendromu, idiyopatik infantil hiperkalsemi

olarak siralanabilir (22)

3- Okzalat: Okzalat, esas olarak bobrekle atildigindan ve idrarda
¢cOziiniirliglinlin az olmasmndan dolayi, kanda yiiksek olmasi tas olusumuna
yatkinlik olugturmaktadir. Okzalat yiiksekligi ozellikle kalsiyum okzalat tasi

olusumu igin risk faktorudir (22).

4- Urik asit: Mono sodyum drat, kalsiyum okzalatin hiicrelere yapismasi ve

heterojen niikkleasyonu artirarak tag olusumunu kolaylastirir (23).

5- Sodyum: Fazla miktarda Na alimi kalsiyumun tiibiiler reabsorbsiyonunu

azaltir. Sodyum kloriir (NaCl) seklinde alindiginda hafif metabolik asidoz



olusturur ve hem idrar pH’1 diiser hem de kemikten kalsiyum reabsorbsiyonu artar

(24).
Tas olusumunu azaltan durumlar:

Bazi inhibitor maddeler idrarda kristalizasyonu ve aggregasyonu engeller.
En 6nemli inhibitor Tamm-Horsfall proteinidir. Organik inhibitorler arasinda,
alanin, sitrat, ire, diisik molekiiler agwrhkli peptidler, siilfiir bagi iceren
uromukoidler ve matriks bulunurken, inorganik inhibitorler arasinda pirofosfat,
Mg, ¢inko bulunmaktadir (19).

Ayrica son yillarda genom calismalart ile birlikte de idrardaki proteom,
mikrobiyom, promotérler ve inhibitorler gibi tas olusumuna katkida bulunan

birgok faktoriin gosterilebilmesi miimkiin olmustur (23,25).

2.3.1. Uriner Sistem Tas Olusumunda Risk Faktorleri

Uriner sistem taslar, tas olusumunu arttiran ve azaltan faktorlerin
dengesinin ¢esitli biyokimyasal ve fiziksel nedenlerle bozulmasi sonucu ortaya
¢ikmaktadir. Tas olusum siireci bu dengenin bozulmasi ve idrar kristallerinin bir
araya gelerek ¢cokmesi ile baslar (2,26). Uriner sistem tas hastaligi i¢in en onemli
risk faktérii metabolik problemlerdir. Hiperkalsiuri ve hipositraturi, en ¢cok tespit
edilen metabolik risk faktorleridir (27,28). Idrar ¢ikisinin azalmasma neden olan
klinik durumlar (dehidratasyon, yetersiz sivi alimi, inflamatuar hastalik vb.)
idrarda ¢Oziinen maddelerin artmasmna ve ¢oziinmeyen kristallerin olusumuna
neden olarak tas olusumuna yol acabilirler. Tas olusumu igin bir diger risk faktorii
idrar yolu enfeksiyonudur (IYE). IYE (riner sistemin konjenital anomalilerine
sekonder olarak da gelisebilir. Ayrica konjenital obstriiktif anomaliler (posterior
tiretral valv, tireteropelvik bileske darligi, duplikasyon anomalileri vb.) enfeksiyon

olmaksizin da iiriner staza bagl tas olusumuna neden olabilir (16).

Idrar pH’sinmn diigiikliigii, sivi alimmmn azalmasi ve idrar akim hizinmn
yavaglamasi, diyetle fazla miktarda Ca ve Na alimi, idrar sitrat miktarmin
diisiikliigh ve idrarda okzalat, sistin, kalsiyum, iirik asit gibi iyonlarin yiiksek

oranda bulunmasi1 USTH riskini arttirir. Idrar pH min diisiikliigii iirik asit, sistin



ve okzalat taslar1 i¢in kolaylastirici rol oynar. Striivit taslar1 ise daha ¢ok alkali
pH’da olusur. Uriner sistemin anatomik ve fonksiyonel anomalileri de driner
sistem taglar1 i¢in kolaylastiric1 faktorlerdendir (29). Diyet aliskanliklarinin da tas
olusumunu etkilemektedir. Diyetle artan Na alimi, idrarla kalsiyum atiliminin
artmasina neden olarak tas olusumuna zemin hazirlar (30). YUksek proteinli bir
diyet, Orik asit, okzalat ve kalsiyumun idrarla atilimimni artirarak, disik idrar
pH'ma ve kalsiyum okzalat ¢okelmesine neden olur. Asir1 protein alimi,
kristallesmenin en gii¢lii inhibitorii olan idrar sitrat diizeyini azaltir (17,31). Son
yillarda diyet iizerine yapilan ¢alismalar ile birlikte obezitenin tas olusumuna
etkisi olduguna dair sonuglara ulasilmis olsa da, bir fikir birligi olusmamistir

(31,32).

Farkli yas gruplarinda tas olusumu icin farkli risk faktorleri 6n plana
¢ikmaktadir. Yenidogan doneminde belirlenen risk faktorleri, yenidogan yogun
bakim {initesinde yatis Oykiisii olmasi, prematiirite ve diisik dogum agirhig
hikayesinin olmasidir. Prematiirelerin idrarlarinda sitrat gibi tas olusumunu
engelleyen maddeler daha az bulunmaktadir (33). Bu donem igin diger risk
faktorleri, nefrotoksik ilaglarin ve diiiretiklerin kullanimini icerir. Daha ileri
yaglarda kronik bagirsak hastaliklari, okzalatin bagirsak emiliminden dolayi risk
faktori haline gelir (2). Antikonviilsan kullanimi (topiramat) ve ketojenik

diyetinden de USTH olusumunu arttirdig1 bilinmektedir (17,34)

Uriner sistem tas hastah@i igin risk faktorleri metabolik ve metabolik

olmayan risk faktorleri olarak incelenebilir.
2.3.1.1. Uriner Sistem Tas Hastaligina Neden Olan Metabolik Risk Faktorleri

Cocuklardaki USTH’larinm biiyiik ¢ogunlugu yetiskinlerden farkli olarak
metabolik bozukluklar sonucu olusur. Metabolik risk faktéri (MRF) olan
¢ocuklarda tas niiksiiniin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (34,35). Mg, sitrat ve
pirofosfat gibi kristalizasyonun dogal inhibitdrlerinin idrar konsantrasyonunun
azalmasi ve/veya kalsiyum, okzalat, fosfor, sistin ve 0rik asit gibi solltlerin
idrardaki konsantrasyonlarinin artmasi tas olusumuna  yol agmaktadir (36).

Biiyiik ¢cocuklarda 24 saatlik idrardaki soliit miktarlar1 dlgiiliirken, kii¢iik cocuk ve



bebeklerde spot idrarda her bir soliitiin kreatinine orani Slgiiliir ve yasa gore

normal degerleri ile karsilastirilir (20).

2.3.1.1.1.  Hiperkalsitiri: Uriner sistem tas hastaligi olan cocuklarda
saptanan en sik metabolik bozukluk hiperkalsitridir(37). Uriner sistem tas
hastaligi olan c¢ocuklarin %30-50’sinde hiperkalsiiiri saptanmaktadir (38).
Metabolik nedenli taglarin en sik goriilen iki tipi kalsiyum okzalat ve kalsiyum
fosfat taslaridir. Giinliik idrarla kalsiyum atilimi1 normal sinirlarin tizerindedir, bu
deger normalde 4 mg/kg’in altinda olmalidir. Hiperkalsiiiri, hiperkalsemik,
normokalsemik, veya hipokalsemik olabilir (Tablo 1). Spot idrar Ca/Kr orani

normal sinirlarm iizerindedir, bu oranlar yasa gore degerlendirilir (Tablo 2).

Idiyopatik hiperkalsiiiri (IH): Serum Ca seviyesi normal smirlarda iken,
sekonder nedenler olmaksizin renal kalsiyum atiliminin fazla olmasidir. Pediatrik
yas grubunda nefrolitiyazisin %75-80 nedenini olusturur. Cocukta hiperkalsitri
tas icin bir risk faktorii olarak belirlendiginde sekonder etiyoloji de dikkate
alinmalidir (20).

Tablo 1. Hiperkalsitri gérilen durumlar (39).

Hiperkalsemik Normokalsemik Hipokalsemik

Hiperparatiroidism  Premat(rite Hipoparatiroidism

immobilizasyon Topiramat/zonisamid OD hipokalsemik
kullanimi hiperkalsiri

D vitamini Distal renal tlibuler asidoz

toksisitesi (d-RTA)

Malignite Ketojenik diyet

Juvenil idiyopatik  Hiperkalsilri ile giden

artrit herediter hipofosfatemik
rikets

Sarkoidoz Med(ller siinger bobrek

Uzun sureli steroid ~ Uzun sreli furosemid/

kullanim asetozolamid kullanimi

William’s Dent hastaligi

sendromu

Lowe sendromu
Bartter sendromu

dDTA:Distal Renal tiibiiler Asidoz, OD: Otozomal dominant

10



2.3.1.1.2. HiperokzalUri: Okzalatin sadece %10'u diyetten alinir, ¢ogu
(%80-85) viicutta normal metabolik siireglerle olusur (40). Okzalat atilimini
saptamada spot idrarda okzalat/kreatinin orani kullanilir (Tablo 2). Primer
hiperokzaliiri olarak kalitimsal metabolik bir bozukluk sonucu olusabilirken,
sekonder hiperokzallri olarak diyetle okzalatin fazla miktarda alinmasi ya da

artmig okzalat emilimi sonucu gortlebilir.

Primer hiperokzaliiri’nin 3 alt tipi bulunmaktadir (41):

1- Tip 1 Hiperokzaliiri: Otozomal resesif olarak aktarilir ve hepatik
peroksizomal alanin glioksilat aminotransferaz (AGT) enzim defekti sonucu
gorulir. En ciddi tiptir. USTH saptanan bir bebekte ultrasonografide hiperekojen
bobrekler yada nefrokalsinozis saptanirsa tip 1 primer hiperokzaliiri agisindan
ileri inceleme gereklidir.

2- Tip 2 Hiperokzaliri: Glioksilat redtktaz/hidroksipiruvat rediiktaz

(GRHPR) enzim defekti sonucu gorulur.

3-Tip 3 Hiperokzaliri: En hafif tiptir. Hidroksiprolin metabolik yolaginda
gorev alan ve karacigerde spesifik mitokondriyal enzim olan 4 hidroksi 2
oksoglutarat aldolaz (HOGA) enzim defekti sonucu goralir. Nefrokalsinozis ve

bobrek yetmezligi tip 1 ve 2’de goriilebilirken tip 3’te goriilmez.

Sekonder hiperokzaliri, siyah cay, cikolata gibi okzalat iceren besinlerin
cok miktarda almmasi, okzalat absorbsiyonunun artmasi, etilen glikol
kullanilmasi, fazla miktarda C vitamini alinmas1 ya da TPN kullanilmas1 sonucu
goriilebilir. Barsaktan emilecek olan kalsiyumun azligi, serbest okzalat miktarini
arttirdid1 icin okzalat emilimini de arttirrr. Inflamatuvar barsak hastahg gibi
gastrointestinal emilim bozuklugu yapan hastaliklarda artan serbest yag asitleri
kalsiyum ile baglanir, artan serbest okzalat ise emilir, hiperokzaliiriye sebep olur
(39). Okzalat askorbik asit metabolizmasmin yan iriniidiir ve asir1 C vitamini
alimi okzaliiriyi artirir (21). Obezite tedavisinde kullanilan ve gastrointestinal

lipaz1 inhibe eden, orlistat, sekonder hiperoksaliiriye neden olur (42).

2.3.1.1.3. Hiperurikoziri: Piirin metabolizmasi sirasinda ksantin ve
hipoksantinden olusan bir iiriin olan tirik asidin, %65’1 idrarla atilirken, %351

gastrointestinal sistemden atilir. Urik asit atilimi yasla birlikte azalmakta olup,
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yenidoganlarda en fazladir, adolesanlarda ise giderek azalir (43,44). Hem
kalsiyum okzalat hem drik asit tas olusumunun riskini artirir (13). Diisiik idrar
pH’1 (<6.0) iirik asit tasinm olusumu igin baslica risk faktoriidiir (46). Urik asit
taslar1 olan hastalarda idrar iirik asit atiliminin normal olmasi durumunda, asidik

idrar varlig1 neden olarak gdsterilmektedir.

Idrarda giinliik iirik asit diizeyi >18 mg/kg ise hiperiirikoziriiden bahsedilir.
Spot idrar trik asit/kreatinin (UA/Kr) diizeyleri de tanida kullanilir (Tablo 2).
Idiopatik hiperiirikoziiri renal tiibiiler iirik asit atiiminda gelisen bozukluktan
kaynaklanir, genellikle asemptomatiktir ve siklikla aileseldir(46). Hiperirikozuri
yapan nedenler arasinda, diyetle fazla piirin alim1 (ketojenik diyet), glikojen depo
hastaligi, myeloproliferatif bozukluklar, tiimor lizis sendromu, renal tiibiiler
bozukluklar, bazi ilaglar (askorbik asit, probenesid, salisilat, fenilbutazon,

kemoterapétikler, pankreatik ekstratlar) sayilabilir (47).
Hiperiirikoziirinin genetik nedenleri ise asagida ifade edilmistir.

Hipoksantin guanin Fosforibozil transferaz (HPRT) Eksikligi: X’e bagh
resesif kalitim gosterir. Hiperiirisemi ve hiperiirikoziiri goriiliir. En agir klinik
form olarak bilinen Lesch-Nyhan sendromunda ciddi nérolojik disfonksiyon ve

davranigsal problemler goriliir (48).

Fosforibozilpirofosfat (PRPP) Sentetaz Aktivitesinde Artis: PRPP, purin

ve primidin liretimi i¢in gereken temel maddedir. X’e bagl kalitim gosterir.

Primer Herediter Renal Hipourisemi: Otozomal resesif kalitim gosteren,
SLC22A12 ya da SLC2A9 genlerinde mutasyon sonucu olusan bir renal iirat

reabsorpsiyon bozuklugudur.

Adenin Fosforiboziltransferaz (APRT) Eksikligi: Otozomal resesif
kalittm gosterir. Tedavide allopurinol kullanilarak adeninin oksidasyonu

engellenebilir.

2.3.1.1.4 Sistindri: Otomozal resesif sekilde kalitilan bu hastalik, dibazik
aminoasitler olan sistin, lizin, arginin ve ornitin aminoasitlerinin tubuler
absorbsiyonunda defekt ile karakterizedir ve SLC3A1l ve SLC7A9 geninde

mutasyon sonucu olusur. Sistiniiri, idrar yolu tas hastaligi olan tiim ¢ocuklarin
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%2-6'sinda goriiliir. Sistinin idrarda ¢ozlnirligi disik ve pH'a bagimhidir
(pH<7). Karisik tip taslarin olusumuna yol agan hiperkalsiiiri, hipositraturi ve
hiperlrikosoziiriye de eslik edebilir. Sistin taslarinmn diiz x 1sinlarinda
gorlintiilenememesi, yari opak yapist nedeniyle tanida zorluklar yasanabilir.
Ekstracorperoel schok wave lithotripsy (ESWL) ile tedavisi ise sert yapist
nedeniyle zordur (40). Sistiniri taslarinda niiks riski yiiksektir (49). Hastalarin
cogunda ilk bobrek tasi ilk iki dekadda olur ve tas olusumu erkek hastalarda
kizlara gore daha erken yasta olur (50). Yirmidort saatlik idrarda sistin dizeyi 200
mg’dan fazla veya spot idrar sistin/kreatinin oranlar1 normalden yliksekse sistiniiri
olarak tanimlanir. Tablo 2’de spot idrar sistin/kreatinin normal degerleri

verilmistir.

2.3.1.1.5 Ksantinuri: Otozomal resesif olarak kalitilir. Sadece ksantin
dehidrogenaz enzim eksikliginde tip 1 ksantiniiri, aldehid oksidaz eksikligi ile
birlikte ise tip 2 ksantiniiri, aldehid oksidaz eksikligi ile birlikte goriiliirse tip 3
ksantiniiri olarak tanimlanir. Bu bozukluklarda ksantin ve hipoksantin, iirik asite
donlisemez, serum ve idrar irik asit diizeyleri diisiik, idrar ksantin diizeyi

yiiksektir ve multipl, opak olmayan taslar goriiliir (52).

2.3.1.1.6 Hipositrattri: Sitrat idrar1 alkalilestirerek, iyonize kalsiyumu
baglar, kalsiyumun siiper satiirasyonunu azaltir, bu sayede, kalsiyumun okzalat ve
fosfatla birlesmesini 6nler ve kristal olusmasini engeller(13). Diisiik {iriner sitrat
seviyesi, ¢ocuklarda kalsiyum taslarin olusumunun temel nedenlerinden birisidir
(%30-60)(35). Asir1 protein ve tuz tiikketimi, sitrat seviyelerinde azalmaya neden
olur. Topiramat, zonisamid, asetozolamid kullanimi, Distal RTA, ketojenik diyet,
kronik diyare gibi durumlarin asiditeyi arttirmasi sonucu sitrat emilimi artar ve
idrarla sitrat atilimi azaltir (52). Uriner sistem tas hastalig: olan bir hastada, altta
yatan etiyoloji sitrat eksikligi olsun ya da olmasin, sitrat diizeyinin arttirilmasi
USTH’n1 azaltmada yardimci olabilir (53). Hipositratiiri, giinliik sitrat atilimimnim

<140 mg/1.73 m? ya da sitrat/kreatinin oranmnin 5 yasindan kii¢iiklerde <0,42
mg/mg, 5 yasindan biiyliklerde <0.25 mg/mg olmasi olarak tanimlanir (Tablo 2).

2.3.1.1.7 Hipomagnezuri: Okzalatin barsaklardan emilimini azaltan Mg

diyetle yeterli miktarda alinmadiginda okzalat ile Mg baglanmas1 da azalarak,
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kalsiyum okzalat kristalleri olusur. Mg atidlimini saptamada spot idrar

magnezyum/kreatinin (Mg/Kr) oranlar1 kullanilir (Tablo 2).

Tablo 2. Cocuklarda idrarda soliit atilimlarinin normal degerleri (2,40,54)

Solut/Kr Solut/Kr 24 Saatlik idrarda solt
Solut Yas mg/mg mmol/mmol degeri
0-6 ay <0.8 <2
7-12 ay <0.6 <15
. 1-3 yas <0.53 <1.5 <4 mg/kg/giin
Kalsiyum (<0.1 mmol/kg/gtin)
3-5 yas <0.39 <11
5-7 yas <0.28 <0.8
>7 yas <0.21 <0.6
0-6 ay <0.26 <0.36
7-24 ay <0.11 <0.17
Okzalat <45 mg/1.73m? /glin
2-5 yas <0.08 <0.09 (<0.5mmol/1.73m2 /giin)
5-14 yas <0.06 <0.08
>16 yas <0.03 <0.04
0-5 yas <0.42 <0.25 Erkek:>365 mg/1.73m? /giin
Sitrat (>1.9 mmol1.73m? /giin)
Kiz>310 mg/1.73m2 /gln
>5 yas <0.25 <0.15 (>1.6 mmol/1.73m? /g[]n
<13 mg/kg/gln
<lyas <2.2 <15 (<486 mmol1.73m2 /giin)
Urik Asit 1-3 yas <1.9 <1.3
<11 mg/kg/gin
3-5 yas <15 <1
5-10 yas <0.9 <0.6
<9 mg/kg/gun
>10 yas <0.6 <0.4
>0.8 mg/kg/gun (>0.04
Magnezyum >2 yas >0.13 >0.63 mmol)
<lay <0.18 <0.08
1-6 ay <0.11 <0.05
>6 ay <0.03 <0.01
Sistin <13 mg/1.73m2 [gun (<55
<10 yas pmol)
<48 mg/1.73mz2 /gun
>10 yas (<200 umol)
Ksantin Tiim yas 20-60 pmol/giin
Na/K Spot idrarda < 2.5
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2.3.1.2. Metabolik Olmayan Risk Faktorleri

2.3.1.2.1. Yapisal Uriner Sistem Anomalileri: Uriner sistem yapisal
anomalileri sonucu olusan enfeksiyon ve staz, tag olusumuna zemin hazirlar (55).
Ureteropelvik darlik ve tliretovezikal darlik ve posterior tiretral valv gibi obstriiktif
uropatiler, veziko Ureteral reflii, nérojenik mesane, lreterosel, primer megaureter,
mesane ekstrofisi, medller siinger bobrek, otozomal dominant polikistik bobrek
hastalig1 gibi iiriner sistem anomalileri USTH olusma ihtimalini arttirir (13,56,57).
Bu anomalilerden en fazla tas olugma riski iireteropelvik darlikta olmaktadir.
Uriner sistem anormalligi ile birlikte USTH olan hastalarin metabolik
degerlendirmesinde %66-80 arasinda hiperkalsiiiri, hiperokzaluri ve hipositratiri
goriilmekte olup, lriner sistem anormalligi ve tasi olan hastalarda da mutlaka

metabolik inceleme de yapilmalidir (58).

2.3.1.2.2. Enfeksiyonlar: IYE varlig: iiriner sistem tas hastalarinm %10-
36.5’unda bulunur (36,59). Enfeksiyon ile iliskili olan taglar Mg amonyum fosfat
(Sitriivit) ve karbonat apatit taslaridir (60) Striivit taslar1 ¢ocuklardaki taslarin
%10-15’ini olusturur (61). Pseudomonas, Proteus, Staphylococcus, Ureaplasma
urealyticum, Klebsiella spp gibi Ureaz olusturan bakterilerin yaninda, {iireyi
parcalamayan Escherichia coli de striivit tasi olusumuna neden olabilir. Ureaz
ureten ajanlar idrar pH’m1 artirarak IYE’nuna neden olur (13). Alkali pH,
kalsiyum fosfat ve Mg amonyum fosfatin biyofilm {izerinde birikmesini saglar.
Hizla buytyebilirler, pelvikalisiyel sistemin seklini alarak geyik boynuzu
(staghorn) seklini alabilir (2). Renal kolik bulgusundan cok, Uriner sistem
enfeksiyonu ya da tikanikligina neden olur ya da bosluk agrisi nedeniyle tetkik
edilirken saptanirlar (52).

2.3.1.2.3. ilaclar: Uriner sistem tas hastahgmm %1°i ilag iliskilidir. Tlaglar
iki mekanizma ile tas olusturabilirler. Ila¢ ve metabolitlerinin idrarda ¢okmesi ve
ilacin idrarda olusturdugu metabolik degisikler sonucu kalsiyum ve iirik asit
taslarinmn olusumunun artmasi ile tas olusturabilirler (61). Indinavir HIV
enfeksiyonunun tedavisinde kullanilan bir proteaz inhibitoriidiir ve Idrarda
radyoliisan kristaller ve taslar halinde ¢oker ve iireteral obstriiksiyon ve kolige
neden olabilir (53). Zonisamid, topiramat ve dorzolamid, alkali idrar, azalmis

idrar sitrat seviyesi ve hiperkalsitriye neden olarak kalsiyum fosfat ve kalsiyum
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okzalat tirolitiyazisi ile iligkili oldugu bildirilmistir (53). Kalsinorin inhibitorleri
yiiksek dozlarda kullanildiginda hipositratiiriye neden olarak ftirolitiyazis riskini
arttirabilirler (63). Infantil spazmda kullanilan adrenokortikotropik hormon,
hiperkalsiuri ve nefrokalsinozise neden olurken yiiksek doz kortikosteroidler
hiperkalsiuri ve drolitiazis sikligini arttirabilir (63). Lityum kullanimi ise
hiperkalsemi ve hiperkalsitriyi indikleyebilir (53). Furosemid tedavisi alanlarda

nefrolitiazis gelisebilir (46).

2.3.1.2.4. Diyet: Diyetle yiiksek miktarda C vitamini alimi tas olusumunu
predispoze eder. Askorbik asid genellikle kalsiyum okzalat taslari i¢in bir risk
faktorudir ve bu etkisini okzalata doniiserek olusturur (64). Idrar voliimiiniin az
olmas1 onemli bir risk faktoriidiir ve medikal tedavilere ek olarak artmis sivi
alimmin 6nemi kanitlanmistir. Ketojenik diyet uygulayan hastalarda iirik asit,
kalsiyum fosfat, miks taslar meydana gelebilir, %3-10’unda nefrolitiyazise neden
oldugu bildirilmistir (65). Fazla miktarda hayvansal protein alimi, idrar sitrat1 ve
pH’sinin azalmasina neden olarak kalsiyum okzalat tas olusumunu kolaylastirir.
Ulkemizde anne siitii ile beslenen infantlarda ayrica su i¢gmesine gerek olmadig:
onerilmektedir. Ancak ¢esitli nedenlerle anne sitiini yeterli alamayan veya sicak
iklim nedeniyle asir1 terleyen bebeklerde kronik dehidratasyon hiperirikozuriye

yol acabilir (2).

2.3.1.2.5. Cevresel Faktorler: Ulkemizde 6zellikle giineydogu ve giiney
bolgelerinde oldugu gibi, yaz aylarinda terleme ve sivi ve anne sutlinin az

alinmasina bagl tas hastalig riski artmaktadir.

2.3.1.2.6. Genetik Faktorler: Ailesinde tas hastaligi olan g¢ocuklarda risk
%25 artmaktadir. Son yillarda yapilan caligmalar, genetigin epidemiyolojideki
roliinii isaret etmektedir. Ancak hicbir bulgusu olmayan, o6nemli genetik
predispozan faktorlerin gosterilmedigi siirece, genetik arastirmalar, Yylksek

maliyetler nedeniyle énerilmemektedir (40,66).
2.4. Tas siniflamasi

Uriner sistem taslari, kat1 faz icerigine gore, bulunduklar1 yere gore ya da
radyoopak/radyolusent olup olmamalarmma gore smiflandirilirlar. Tagin kalsiyum

icermesi radyoopak olmasini saglar. Kalsiyum taslar1 radyoopak gortinimdeyken
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piirin taglar1 ise radyolusent goriinimdedirler (67). Taslarm %70’i kalsiyum,

%?20’si trik asit, %10’u Mg amonyum fosfat (striivit), %1’den az1 ise sistin tasi
olarak bildirilmektedir (Tablo 3), (Sekil 1).

Tablo 3. Igerigine gore taslar

Kalsiyum Okzalat

Kalsiyum okzalat monohidrat (whewellite)
Kalsiyum okzalat dihidrat ( weddellite)

Kalsiyum Fosfat

Kalsiyum fosfat, karbonat formu (karbonat apatiti)
Kalsiyum fosfat, hidroksil formu (hidroksiapatit)
Kalsiyum hidrojen fosfat dihidrat (brushit)
Trikalsiyum fosfat (whitlokit)

Pirinler

Urik asit

Ksantin

Sodyum asit Urat
Amonyum asit Urat
2,8- dihidroksiadenin

Diger

Sistin

Mg amonyum fosfat heksahidrat (striivit)
Mg fosfat (newberyit)

Asiklovir

Indinavir

Triamteren

Seftriakson

Felbamat

Sulfadiazin

Orotik asit

Yerlesim yerine gore taslar

1. Ust Uriner bolge taslari: a- Staghorn

2. Ureter
3. Mesane

4, Uretra

b- Non-Staghorn
i.Kaliks

ii. Pelvis
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Opaklik durumuna gore taslar

1. Radyoopak

a- Kalsiyum okzalat

b- Kalsiyum karbonat fosfat

c- Kalsiyum hidrojen fosfat
2. Intermediate

a- Sistin

b- Struvit (Mg amonyum fosfat)
3. Radyolusen

a- Urik asit

b- Ksantin

c- 2-8 dihidroksiadenin

Sekil 1. a-e. Uriner sistem tas érnekleri. (a) Kalsiyum okzalat dihidrat tas1, (b)
Urik asit tas1, (c) Sistine tas, (d) Kalsiyum okzalat monohidrat tas1, (e)
Kalsiyum hidrojen fosfat tas1 (fotograflar Biilent Onal arsivinden) (68).

2.5. Klinik

Buyiik cocuklarda USTH igin en sik bagvuru bulgusu kolik tarzda karmn
agrist (%50-80), kiglk cocuklarda ise spesifik olmayan karin agrisi nedeniyle
oldugu varsayilan huzursuzluk olarak bildirilmektedir (2). Cocuklar daha ¢ok
kusma, karn agris1 gibi non-spesifik sikayetler ve tekrarlayan IYE ile ya da
radyolojik olarak tesadiifen saptanmis olarak da tani alabilirler (52). Hematdri,
IYE, sik idrara ¢ikma, bulanti ve kusma nedenleriyle basvurabildikleri gibi
herhangi bir nedenle yapilan radyolojik inceleme sirasinda tesadiifen de tas

goriilebilir (37).
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Agr1, hastalarin yaklasik %50-80'inde mevcuttur (69). Agrinin yerlesimi
tagin olas1 yerlesimi hakkida bilgi verebilir. Bobrek veya proksimal tireter
icindeki taglar boglir agrisina yol acar. Tas asagi ilerledikce agri karnin o6n
bolgesine ve alt kadranlara yayilirken, iireterovezikal bileskeye ulastiginda
yansiyan agri siklikla ayni taraftaki kasikta, testiste ve labiumlarda hissedilebilir
(70).

Hematiiri, agrili ya da agrisiz olabilir, mikroskopik hematiiri ¢ocuklarda
daha siktir ve tek bulgu olabilir. Agrili ve sik idrar, hemen idrar yapma ihtiyaci
USTH olan hastalarin %10’unda basvuru sikayeti olabilir. Tas1 olan hastalarda
eslik eden bazi klinik durumlara gore bazi hastaliklar akla gelmelidir. Rikets ile
birlikte olan USTH durumlarmda Dent’s hastaligi, distal renal tiibiiler asidoz
(RTA), kornea ve lenste opasiteler saptanan hastalarda Fabry hastaligi, retinada
opasite saptanirsa primer hiperokzaliiri, motor ve mental gerilik eslik ediyorsa
Lesch-Nyhan sendromu, 2,8-dihidroksi adenindri, primer hiperokzal(ri,
tirozinemi tip 1, orotikasiduri, metakromatik lokodistrofi akla gelmelidir (71).
Sagirhik varliginda ise distal RTA ve Bartter sendromu olabilecegi diistiniilmelidir
(52) Hastanin kullandig1 vitamin ya da mineral destegi (D vitamini ve kalsiyum),
loop dilretik, steroid, antikonvilzan ila¢ (topiramat, zonisamid), karbonik

anhidraz inhibitorleri ve ketojenik diyet kullanimi arastirilmalidir.
2.6. Tam
2.6.1. Anamnez

Tedaviye yol gdstermesi acisindan iyi bir anamnez alinmasi ¢ok dnemlidir.
Hastada ve aile Oykiisiinde daha oOnce tas Oykiisli, hematiiri, renal yetmezlik,
metabolik ve genetik hastaliklarin varhigi sorgulanmalidir. Hiperkalsiiiri ve tasi
olan hastalarm aile dykiisiinde %40 USTH bulunmaktadir (72,73). Yapilan baska
bir ¢ahigmada ise TUrkiye’de USTH olan ¢ocuklarm %2’sinin ailesinde tas dykiisii

bulunmaktadir (35).

Ozellikle indinavir, steroid, furosemid, asetazolamid, topiramat, felbamat,
zonisamid, sulfasalazin, efedrin, allopurinol gibi ilaclarin almip alinmadigi
sorgulanmalidir. Ayrica premaiiritelik dykiisii ve bu donemde kullandig: ilaglar da

ogrenilmelidir (21).
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Hastanin tag hastaligi ile iliskili olabilecek hastaliklar (renal tiibiiler asidoz,
malabsorbsiyon durumlari, kolektomi, crohn hastaligi, hiperparatiroidizm,
sarkoidoz, neoplazm, tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonlar1), diyet aligkanliklar1
(glinlik sivi alim miktar1, protein alimi, tuz ve kalsiyum alimi) sorgulanmalidir

(74).

Ailede USTH &ykiisiiniin arastirilmasi sistiniiri, primer hiperokzaliiri gibi
otozomal resesif hastaliklarin tanisinda Onemlidir. Bu olgularin kardeslerinde
hastaligin goriilme siklig1 artmaktadir. RTA, idiopatik kalsiyum okzalat taglar:
gibi otozomal dominant hastaliklarda, ailede her iki cinsiyette ve diger kusaklarda

da tas hastalig1 6ykiisii bulunmaktadir (71).
2.6.2.Fizik baki

Fizik bakida karn muayenesinde Kkitle, distansiyon, hassasiyet, defans,
kostovertebral ag¢1 hassasiyeti veya eslik edebilecek ek bulgulara dikkat
edilmelidir(13). Ayrica karm veya bogiir agrilari, biiyiime geriligi, distal RTA’I1
hastalarda riketsin karakteristik kemik deformiteleri ve driner enfeksiyon
semptomlar1 da saptanabilir (2). Kemik deformiteleri mineral ve D vitamini
bozuklugu, biiyiime geriligi rikets, tetani, familyal hipomagnezemi hiperkalsiri

ve nefrokalsinozis (FHHNC) agisindan incelenmelidir (21).
2.6.3. Laboratuvar Degerlendirmesi

Uriner sistem tas hastalig1 olan hastalarda baslangic tetkikleri idrar ve kan
tahlillerini icermelidir. Idrar analizinde sabah ilk idrar orneginin ayrmtili
incelenmesi 6nemlidir. Idrar pH’na ve kristallerin varligma dikkat edilmelidir.
Idrar sedimenti kalsiyum okzalat, Mg amonyum-fosfat, sistin ve irat kristallerinin
varlig1 agisindan degerlendirilir. Sistin kristalleri sistiniiri i¢in patognomonik bir
bulgudur. Proteiniiri varliginda tiibiiler bozukluklarm arastirilmasi gerekmektedir

(20).

Uriner sistem tas hastaligi olan her hasta, IYE agisindan sorgulanmali ve idrar
kiiltiirii istenmelidir. Enfekte tasi olan hastalarin idrar kiiltliriinde bakteri koloni
sayis1 birim/ml’de 10° koloniye erisemeyebilir, bu nedenle daha diisiik koloni
sayilar1 da mutlaka tedavi acgisindan degerlendirilmelidir. Sistiniiri i¢in tarama

testi olarak asidik idrar &rneginde siyanid nitroprussid testi yapilabilir. Idrar
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sedimentinde sistin kristali aranmas1 Oncesinde asidifikasyon yapilmasi taniya
yardimct olmaktadir (20). Bebeklerde ve kiguk c¢ocuklarda idrar toplama
isleminin zor olmasi nedeni ile spot idrar 6rneginde elde edilen sonucun kreatinin
diizeyi ile oranlanmasi tani icin yardimci olacaktir (20). Idrarda soliit/kreatinin
oranlarinin 24 saatlik soliit atilimlari ile korele oldugu ¢alismalarda gosterilmistir
(75). Cocuklarda idrarda soliit atilimlarinin normal degerleri Tablo 2’de
gosterilmistir (2,40,54). Tas materyali mevcut ise tasin yapisal bilesimini

saptamak i¢in tas analizi, mutlaka her zaman yapilmalidir.

2.6.4. Goruntileme

Cocuklarda USTH’dan siiphelenildigi zaman kullanilan goriintiileme
yontemleri direkt Griner sistem grafisi (DUSG), Uriner sistem ultrasonografisi
(US) ve kontrastsiz spiral BT dir. Goriintlilemeye DUSG ve US ile baslanir. Tasin
yapisi, lokalizasyonu, obstriiksiyon ve eslik eden {iriner sistem patolojisi olup
olmadig1 saptanabilir. DUSG opak taslar ve daha cok alt iiriner sistem taslarinda
faydalidir, US ise opak olmayan taslarin ve ozellikle ist tiriner sistem taslarinin
saptanmasinda olduk¢a duyarhdrr (20). Cocuk hastada USTH kuvvetle
disiiniiliiyor ve US tanisal olarak yetersiz kaliyorsa, kontrastsiz BT’ nin tanida
kullanilmas1 Amerikan Uroloji Birligi ve Avrupa Pediatrik Radyoloji birliginin
rehberlerinde 6nerilmektedir (76,77). Ancak kiigiik taslar1 (<5 mm), papiller,

kaliks veya iireteral taglar1 saptama kabiliyeti sinirlidir (78).

Uriner sistem US (riner sistem taslarmnin tanisinda radyasyon yaymayan, invasiv
olmayan, en sik kullanilan ve ilk Onerilen goriintiileme yontemidir. Non-opak
taglar da gortlebilir (76). 5 mm’den biiyiik taslarda sensivitiesi %96, spesifitesi
ise %100 olarak bildirilmektedir (27,79). Serum biyokimya degerleri referans

degerleri Tablo 4’te verilmistir.
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Tablo 4. Serum biyokimya degerleri

0-24 sa 9,0-10,6
Serum Ca (mg/dL) Yenidogan 2?7498(;,& 38138
7 gln-1 ay 0,62-0,91
Cocuk 8,8-10,8
1ay-15 yas 0,7-0,86
Serum Mg (mmol/L) >15 yas 0.66-1.07
0-5 yas 110-302
Bk 5-10 yas 110-341
serul ALP (dnite/L Kiz g-foyizs icl)sgié%so
e (Unite/L) 10-12 yas 103-373
12-14 yas 83-382
14-16 yas 67-362
>16 yas 32-92
1-10 gilin 4,5-9
Serum inorganik P (mg/dL) 10 giin-2 yas 4,5-6,7
2-12 yas 45-55
>12 yas 2,7-4,5
Serum Na(mEg/L) 135-145
1 giin-4 hafta 3,6-5,8
Serum K (mEqg/L) 2 ay-12 ay 3,6-5,8
>1 yas 3,1-5,5
1 giin-4 hafta 99-116
1ay-12 ay 98-118
Serum CI (mEg/L) >lyas 98-115
0-5 giin 1,9-7,9
1-4 hafta <5,2
2-12 ay <6,2
. Cocuk <6,1
Serum drik asit (mg/dl) Kadm <61
Erkek <8,2
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Direkt driner sistem grafisi ile opak olan kalsiyum okzalat ve kalsiyum
fosfat taslar1 goriilmekle birlikte, orta diizeyde radyo opak olan sistin ve sitriivit
taglar1 da goriilebilir. Ancak radyolusent olan {irik asit ve ksantin taslar1 direk
grafide goriilmeyebilir. DUSG’nin USTH tanis1 koymada hassasiyetleri (%62) ve
Ozgiilliikleri (%67) diger yontemlere gore diisiiktiir (20). Karinda yaygin gaz olan

durumlarda da kullanimi kisithdir.

Kontrastsiz {iriner sistem spiral BT, USTH’mi saptamada en hassas
yontemdir (24,80). Ancak USTH olan ¢ocuklarin biiyiik ¢ogunlugunda BT’ye
gerek kalmaz. Yiksek doz radyasyon igermesi nedeniyle US ile tas tespit
edilemeyen hastalarda kullanilmalidir. Indinavir tasi, BT de goriintiilenemeyen

tek tas tiiri olarak bildirilmektedir.

Goriintiileme yontemleri ile saptanan tasin boyutu, prognozun tahmin
edilmesi konusunda fikir verebilir. Zira 5 mm’den kii¢lik taglarin kendiliginden
kayboldugu, 5-7 mm arasindaki taglarm %50 oraninda kendiliginden diistiigii ve 7

mm’den biiyiik taslarin ise genelde cerrahi girisim gerektirdigi gosterilmistir (81)

Tekrarlayan atesli IYE &ykiisii olan ¢ocuklarda vezikoiireteral reflii (VUR)
olasilig1 diisiiniilmeli ve gereken hastalar voiding sistoiiretrogram (VCUG) ile
degerlendirilmelidir. Intravendz piyelografi, ve MR gériintiilemesi ancak BT’ nin
olmadig1r durumlarda kullanilabilirse de tas saptama oranlarmin diisiik olup

onerilmemektedir (52).
2.7. Tedavi

Uriner sistem tas hastaligi tedavisindeki temel amag, hastada diisiik
komplikasyon orani ile tagsizlik durumunun saglanmasi, IYE nun eradikasyonu

ve altta yatan anatomik veya metabolik bozuklugun tanisi ve tedavi edilmesidir.
2.7.1. Tibbi Tedavi

2.7.1.1. Akut tedavi: Akut semptomatik taglar1 olan ¢ocuklarin hepsinde
acil tedavi gerektiren agri, bulanti, kusma veya iliskili dehidratasyon vardir ve
diizeltilmesi gerekmektedir. Hidrasyon saglanirken tikayic1 bir tas varhiginda
sadece ihtiyaci olan sivinmn hastaya verilmesine dikkat edilmelidir. Uriner sistem

pasaji esnasinda olusan agrinin kontrolii baslangic noktasi olmaldir. Agrinin
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tedavisinde narkotik analjezikler (morfin sulfat gibi) ve nonsteroid anti
inflamatuvar ilaglar kullamlabilir. Intravendz verilen ketorolak tedavisinin renal
obstriiksiyonda agriy1 rahatlatma konusunda morfin silfata gore daha etkili
oldugu gosterilmistir (82). Siddetli kusma durumlarinda antiemetik olarak
serotonin antagonistleri, 6zellikle ondansetron, prometazin ve metoklopramid gibi
ilaclar kullanilabilir. Eger taslar IYE ile komplike olmussa idrar kiiltiirii almip
sonu¢ elde edilene kadar ampirik antibiyotik tedavisi baslanmalidir (13,73).
Ozellikle komplike olmamus, stabil hastada, 10 mm’den kiiciik distal iireter
taslarinda {ist iiriner sistemde belirgin dilatasyon ve IYE bulgusu yoksa alfa-

bloker kullanimi da 6nerilmektedir (83).

2.7.1.2. Destekleyici tedavi: Etiyolojiden bagimsiz olarak idrarin
sipersatiirasyonunun Onlenmesi i¢in hidrasyon ¢ok dnemlidir. hasta oligoirik ya
da aniirik degilse veya tam bir obstriiksiyon yoksa giinliik idame ihtiyacinin 1.5-2
kat1 kadar sivi verilebilir (13). Hidrasyon, idrar akimimni arttirarak tasin diisme

ihtimalini yikseltir (84).

2.7.1.3. Koruyucu onlemler: Sivi aliminin artirilmasi idrar soliit
konsantrasyonunu azaltir. Cocuklar i¢in en az idame (70-100cc/kg/giin), addlesan
ve erigkin i¢in 2-2,5 litre/giin sivi Onerilmektedir (21). Suyun disinda portakal
suyu, limonata idrar pH ve sitrat atilimini artirir ve tas olusum riskini azaltirken,
greyfurt suyu ise hem kalsiyum tas1 hem de okzalat tas1 olusum riskini arttirabilir
(85).

Potasyumdan zengin diyet ise USTH agisindan koruyucudur. Diyetle alinan
K azalirsa hiperkalsiiiri ve hipositrariiri olusabilir. Diyette okzalatin kisitlanmasi,
kalsiyum okzalat tasi ile birlikte hiperoksaliirisi olanlarda uygulanmalidir.
Dolayisiyla badem, fistik 1spanak, cikolata, yesil ¢cay, badem, ceviz, ispanak, soya
fasulyesi, patates gibi okzalat iceren yiyecekler sekonder hiperoksaliride

sinirlandirilmalidir (85).

Askorbik asit metabolizmasmnin bir yan {iriinii olarak okzalat olusmasindan
dolay1 C vitamini fazlalig1 okzalat tasinin meydana gelmesine neden olabilir (21).
Bu yiizden USTH olan hastada kalsiyum okzalat tasma hiperoksaliiri eslik

ediyorsa diyetde C vitamini alimi da sinirlandirilmahidir (21,73).
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Karbonhidrat alimi1 hiperkalsiiiri ile iligkili bir durum olup, sukroz alimi
USTH riskini arttirabilmektedir. Fitat, Iif icerigi fazla olan yiyeceklerde bulunur
ve kalsiyum okzalat tas1 olusumunu engelledigi bildirilmektedir. Idrarda kalsiyum
ve okzalat atilimmi artirdigr i¢in friiktoz igeren yiyeceklerin de kisitlanmasi

Onerilmektedir (85).

Bazi hastalarda Na aliminin kisitlama yapilmasi gerekmektedir. Ciinki
artmug Na alimi, renal tiibiiler sistemden kalsiyum reabsorbsiyonunu engelleyerek
ve kemik mineralizasyonunu bozarak kalsiyum tasimnin olusum riskini
arttirabilmektedir (86). Bu nedenle hiperkalsiiiri ve kalsiyum igeren tasi olan
hastalarin diisiik Na diyeti almas1 gereklidir ve bu smirlar kii¢iik ¢ocuklar i¢in 2-3
mEag/kg/gun, addlesan ve eriskinler i¢cin 2,4 gram/giin altinda olmalidir. Ayni
zamanda diisiik Na diyeti sistin atilimini da azaltmaktadir (21,86).

Fosfat, tas olusumunu, kalsiyumun tubiiler reabsorbsiyonunu arttirak ve
atimin1 azaltarak engelleyebilir, fakat sitrat ile beraber alinmamasma dikkat

edilmelidir.

Diyetle aliman kalsiyumun hem az alimindan hem de fazla alinimdan
kacmilmali, yas grubuna uygun miktarda alinmahdir. Kalsiyum ince barsakta
okzalati baglar, okzalatin emilimini ve bo6breklerden atilimimi, dolayisiyla
okzalatin kristalizasyonunu engeller (13). Hayvansal proteinden ve sodyumdan
disik diyet, kalsiyum taglar1 olan hastalarda, tas riskini azaltmada disiik
kalsiyumlu diyete gore daha etkili bir yontemdir (87). Hayvansal protein tiketimi,
kemik metabolizmasin1 etkileyerek kemiklerden kalsiyum kaybmi da
arttrmaktadir. Ayrica hipositratiiri, metabolik asidoz ve idrar pH’in1 da
azaltmaktadir. Diyetle plirin alimini da arttirarak {irik asit tiretimini arttirabilmekte
ve hiperiirikoziiri olusmasina neden olabilmektedir (13,73). Idrar yolu
enfeksiyonu ve anatomik anomaliler USTH olusumunu kolaylastirabildigi icin

tedavi edilmelidir.

2.7.1.4. Surekli ila¢ tedavisi: Klinik olarak stabil ve USTH olan bir
cocukta, tas boyutu 10 mm’den kii¢iikse medikal tedaviler denenebilir. 10
mm’den kiiciik distal {ireter taslari, komplike olmamissa ve {liriner traktiiste

belirgin dilatasyona yol agmamus ise alfa blokerler medikal tedavide kullanilabilir
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(83). Ureter diiz kas tizerindeki reseptor inhibisyonu yaparak ureterin dilatasyonu

yapan alfa blokerler tasin diismesini kolaylastirmaktadir.

Alkali ajanlar: Bazi taslarin olusumu idrar pH’1 degistirilerek
engellenebilir. Urik asit ve sistin taglar1 pH<5.5 oldugunda kristalize olmaya
basladig1 icin, idrar pH’simnin alkali (>7.0) yapilmasi ile, iirik asit, sistin ve
okzalatin ¢oziinlirligi arttirilabilmektedir. Bu amacla potasyum sitrat, sodyum
bikarbonat, daha nadiren de asetozolamid kullanilabilir. Sitrat atilimi az olan
hastalarda idrar alkalinizasyonu saglanarak (hipositratiiri, hiperkalsiiiri,
hiperoksaliiri, sistindri, Urikozlri) kristalizasyonun énlenmesi 6nerilmektedir. Bu
amagla kullanilan potasyum sitrat (2-4 mEqg/kg/gun) ya da potasyum magnezyum
sitrat verilmesinin kalsiyum okzalat taslarin1 azalttigi gosterilmistir (88).
Potasyum tedavisi sirasinda idrar pH’1 izlenerek pH 7-7,5 arasinda olacak sekilde

doz ayarlamasi yapilmasi 6nerilmektedir (90).

Ditretikler: Hiperkalsiiirisi olup tuz kisitlamasmna cevap vermeyen
hastalarda tiyazid diiiretiklerin kullanilmasi Onerilmektedir. Tiyazidler, distal
renal tiibiildeki kalsiyum ve sodyumun geri emilimini arttirir ve tiriner kalsiyum
atilimini1 azaltmaktadir. En sik hidroklorotiazid tercih edilmektedir. Klorotiyazid
10-20 mg/kg/gun, hidroklorotiyazid ise 2-2,2 mg/kg/giin dozunda kullanilabilir.
Bu tedavi ile hipokalemi ve hipositratiiri gelismesi durumunda tedaviye amilorid
eklennesi 6nerilmektedir (13). Tiyazid diiiretikler ayrica Dent hastaligi, Bartter

sendromu, FHHNC ve primer hiperoksallride de kullanilabilmektedir (13,21).

Tiyol iceren ajanlar: Sivi, diyet ve idrar alkalinizasyonunun etkili olmadig1
sistiniiri hastalarinda renal proksimal tiibiiller de sistinin idrarla atilimini
azaltmak, tas olusumunu 6nlemek ve mevcut olan tasi1 eritmek igin tiyol iceren
ajanlarm kullanilmasi1 Onerilmektedir. En Onemlileri D-penisilamin ve «
merkaptopropionilglisin (tiopronin)’dir. Tioproninin daha az yan etkisi oldugu
icin daha sik kullanilmaktadir (73,86). Ancak infantlarda potansiyel yan
etkilerden dolay1 kullanilmamaktadir (45).

Allopurinol: Hiperiirikoziiri ile birlikte giden hiperiirisemi durumlarinda 10

mg/kg/giin, 2 dozda kullanilmasi 6nerilmektedir (21,73).
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Sitrat: Hipositratiri tedavisinde sitrattan zengin limon suyu, limonata,

portakal suyu gibi meyve sularmin kullanimi 6nerilmektedir (85).

Pridoksin: Tip 1 primer hiperoksalurili hastalarda AGT enziminin bir
kofaktorl olan pridoksin tedavisinin kullanimi ile hiperokzaluriyi azaltilabilir.
Doz 2-5 mg/giin olarak baslanip, yanit alinirsa 8-10 mg/gin dozuna kadar
cikilabilir (87) (Tablo 5).

Tablo 5. Cocuklarda iiriner sistem tas hastaliginda metabolik 6zellikler ve tedavi protokolleri
algoritmasi (68).

Tas icerigi ~ Metabolik Ozellik  Tam Tedavi

Potasyum sitrat (2-3 mEg/kg/giin),

Hiperkalsitiri  diyet (normal Ca, diisiikk Na),
Yiiksek s1vi alimi, diizenli Ca alimi,
diistik okzalat alimi1

) Metabolik . .. Potasyum sitrat/Kalsiyum sitrat,
Kalsiyum tas1 anormalliklerin turine Hipgigrsalig piridoksin
gore degisir Hiperarikoziiri E’lo(;?nsgfkrg)snrat, allopurinol
Potasyum sitrat
Hipositratiri ~ Artmus sivi alimi
Potasyum sitrat (3-4 mEq/kg/gin)
Merkaptopropionilglisin (10-15
. Artmus idrar sistin . mg/kg/gun
Sistin Tast dUzeyis Sistinuri PSnis?ll%mi)n (30 mg/kg/giin)
Kaptopril (1-4 mg/kg/giin)
Pozitif idrar kilturd Antibiyotikler
Struvit Tas Idrarin Asidifikasyonu (idrar pH
<6.2)
Tasim total ¢ikarilmasi (cerrahi yada
SWL)
Asidik idrar Diisiik purin diyeti
Urik asit Tas1  Hiperirikozuri Potasyum sitrat (3-4 mEq/kg/gun)
Hiperlrisemi Allopurinol (10 mg/kg)

RTA: renal tubuler asidoz, Ca:kalsiyum, Na:Sodyum, HCTZ: hidroklorotiazid,

[Avrupa Birligi Uroloji / Avrupa Pediatrik Uroloji Kilavuzu Dernegi 2020, Radmayr ve
Ark.]
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2.7.2. Cerrahi Tedavi

Cerrahi secenek USTH igin tasm boyutuna, yerine, bilesimine ve iliskili
bolge anatomisine baglidir. Enfekte taglar ve akut obstriiksiyona yol agma
olasilig1 yiiksek olan taslar tiroloji ile birlikte degerlendirilmelidir. Cap1 5 mm’den

kiigiik olan taglarmn biiyiik cogunlugu, kiigiik ¢cocuklarda bile, kendiliginden

diigebilmektedir. 5-7 mm arasinda olan taslar ise %50 oraninda
kendiliginden diisebilmektedir. 7 mm’den biiyiik taslar ise siklikla cerrahi girisim
gerektirir (20,89). Cerrahi tedavi segenekleri arasinda; Ekstrakorporeal sok
dalgalariyla tas kirma (ESWL), iireterorenoskopik tas kirma (URS), perkiitan
nefrolitotomi (PCNL), agik cerrahi yaklasim veya bu farkli tekniklerin

kombinasyonudur.

2.7.2.1 Ekstrakorporal sok dalga lipotripsi (ESWL): Taslar {izerine
odaklanan sok dalgalar1 sayesinde tasin parcalanmasi prensibine dayanmaktadir
(90). Daha ¢ok komplike olmayan <15 mm ist iiriner sistem taslarinda tercih
edilen bir yontem olup, daha az invaziv bir yontemdir (92). Ust Griner sistemin
distal kisminda darhik varsa kullanilmasi Onerilmemektedir. Ayrica non-
fonksiyone bobrek, kanama pihtilasma bozuklugu veya ciddi enfeksiyon varsa
uygulanmamalidir (86,91). Struvit, kalsiyum apatit ve tirik asit taslarinda etkinligi
daha fazladir. Komplikasyonlar1 arasinda hematiiri, perirenal hematom ve renal

kolik bulunmaktadir (92).

2.7.2.2 Perkitan nefrolitotomi (PCNL): Cocuklarda USTH olan
cocuklarda PCNL uygulamasinin goreceli endikasyonlari iist polde >1.5 cm, alt
polde >1 cm iizerinde tas olmasi, tasin sert yapida olmasi ve idrar akimini
engelleyebilecek anatomik bozuklugun eslik etmesidir (93,94). 10-20 mm
arasindaki, biiyiik ve karisik bobrek taglarmnda ESWL’den daha etkili bir yontem
olarak bildirilmektedir. Olas1 yan etkileri arasinda radyasyon maruziyetinin fazla
olmasi, Tlrosepsise neden olmasi, bobrek parankim zarar1 sonucu bdbrek

fonksiyon testlerinin bozulmasidir (6,95).

2.7.2.3. Ureterorenoskopi (URS): Ureter ve renal pelvisin tani, tedavi gibi
amaglarla endoskopik olarak goriintiilenmesi olarak tanimlanmaktadir (96).

Cocuklarda komplike olmayan iireter taslarinin neredeyse tamami ve kiigiik
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bobrek taslar1 URS ile ¢ikarilabilir (91,95). Ozellikle alt kalikslerde, orta ve distal
iireterde yerlesmis taslarin ¢ikarilmasinda kullanilmaktadir (94). Distal Ureterde
yerlesmis taglarin ¢ikarilmasinda ESWL’den {istiin olsa da morbiditesi ESWL’ye
gore daha yuksektir (91).

2.7.2.4 Acik cerrahi: Diger minimal invasiv yontemlerin ortaya ¢ikmasi ile
yapilma oranlarinda azalmalar olmaktadir. Endikasyonlar1 arasinda, cerrahi
diizeltme gereken ek anormalliklerin varligi, mesanede >30 mm tas olmasi,
endoskopik girisimi engelleyecek derecede iskelet anormalligi olmasi ve kiiciik
cocuklarda tek seansta cikarilamayacak kadar biiylik ve kompleks yapida tas
olmasi olarak ifade edilmektedir (91).

2.7.2.5 Laparoskopik tas cerrahisi: Agik cerrahi tedavi endikasyonu
olanlarda daha az invaziv girisim gerektirdigi i¢in uygulanabilir. Ozellikle
anormallik olan bobreklerde laparoskopi yardimi ile PNL uygulanmasi, bu

islemlerin tek basmna yapilmasindan daha avantajhidir (91).
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3. MATERYAL VE METOD
3.1. Cahsma Yontemi

Bu calisma, Istanbul Medipol Universitesi T1ip Fakiiltesi Cocuk Saghig1 ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali’nda 26.10.2018 ile 10.10.2021
tarihleri arasinda USTH nedeniyle takip edilen hastalarda yapildi. Hastalarin

dosyalar1 ve bilgisayar kayitlar1 geriye doniik olarak incelendi.
3.2. Cahsmanin Yiiriitiilmesi

Istanbul Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar:
Anabilim Dali Nefroloji Bilim Dali’nda takip edilen 176 hastanin dosyas1
incelendi. Hastalarin 6nceden hazirlanmis takip formuna uygun olarak, adi/soyadi,
protokol nosu, cinsiyeti, dogum tarihi, ilk bagvuru tarihi, son basvuru tarihi,
basvuru yasi (ay), izlem slresi (ay), yakinmasi, ailede tas 6ykiisii, akraba evliligi,
ek sistemik hastalik, ila¢ kullanim &ykiisii, IYE oykiisii, basvuru aninda fizik bak1
bulgulari, spot idrar analizi, idrar kiiltiirli, biyokimyasal parametreleri, kan gazi,
bakilmis ise tas analizi, US bulgulari, diger goriintiileme yontemleri ile saptanan
bulgular, ilave trolojik anomalileri, uygulanan medikal ve cerrahi tedaviler, izlem

stireleri, takiplerinde tasin devam edip etmedigi kaydedildi. (Takip Formu Ek1).
3.3. Biyokimyasal Analiz

Hastalarin yaglarina gore serum Ca, P, Mg, iirik asit, Na, K, Cl, Kr, ALP,
degerleri ile kan gazi1 pH ve HCO3 diizeyleri yas ve laboratuvar referans
verilerine gore degerlendirildi (Tablo 4). Hastalarin takip siiresi i¢in bagvuru tarihi

ile son poliklinik takibi arasindaki siire degerlendirilerek hesaplandi (ay).

25 hidroksi D vitamin dizeyi <20 ng/ml eksiklik, <30 ng/dl yetersizlik ve
>30 ng/ml normal olarak kabul edildi. PTH duzeyi; <15 pg/ml disiiklik, 15-65
pg/ml normal, >65 pg/ml yuksek olarak kabul edildi.

Kan gazinda pH 7.35-7.45 olmas1 normal, >7.45 olmasi1 alkaloz, <7.35
olmasi ise asidoz olarak degerlendirildi. Kan gazi bikarbonat (HCO3) degeri <22
ise diisiik, 22-26 aras1 normal, >26 ise yiksek kabul edildi.
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Idrar dansitesi i¢in <1010 degerleri hiposteniiri, 1010-1020 arasinda
degerler izosteniiri, >1020 ise hipersteniiri olarak tanimlandi, idrar pH igin <5
asidik, >8 alkali, 5-8 aras1 normal idrar pH’1 olarak kabul edildi (97). Hematuri
makroskopik ve mikroskopik olarak belirtildi ve makroskobik hematiri, idrarda
ciplak gozle goriilecek kadar belirgin kan gorilmesi, mikroskobik hematuri, 300
rpm ile 5 dakika santrifiije edilmis taze idrar 6rneginde 151k mikroskopunda 40°lik
blyutmede her bir alanda 5’in iizerinde eritrosit goriilmesi olarak tanimlandi.
Piyiiri ise 151k mikroskopunda her biiyiik biiylitme alaninda bes adetten fazla
Iokosit gorilmesi olarak tanimland: (98). Idrar 6rneklerinde torba yontemi ile
>100.000 CFU/mI, kateterizasyon yontemi ile >50.000 CFU/ml, semptomatik
hastada ise >10.000 CFU/ml etken mikroorganizma tremesi pozitif kabul edildi.
Spot idrar verileri, hasta yaslarina gore belirlenen referans degerleri baz alinarak
degerlendirildi (Tablo 2). Proteindri spot idrarda proteinin/kreatinine orani 2 yasin
altindaki c¢ocuklarda>0.5 mg/mg kreatinin, 2 yas ve Uzerindeki cocuklarda>0.2

mg/mg kreatinin olarak kabul edildi (99).

Hastanemiz merkez biyokimya laboratuvarinda yapilan tetkikler retrospektif
olarak degerlendirildi. Serum Ca, P, Na, K, Cl, Mg, ALP, spot idrar Ca, kreatinin,
urik asit dizeyleri Au5800 cihazinda Beckman kiti kullanilarak, serum Ca, Cl, K
iyon selektif indirekt yontemle, serum kreatinin jaffe yontemiyle, serum ALP
kinetik hiz (AMP tampon) yontemiyle c¢alisildi. Kan gazi RADIMETER ABL 90
cihaz1 ile enzimatik elektrod ve iyon selektif elektrod yontemle c¢alisildi. Tam
idrar tetkiki idrar pH strip ile degerlendirme, kan diizopropil benzen
dihidroperoksit/tetrametil-benzidin ile dansite brom timolblue ve poly, lokosit
pyrol aminoasit ester fenildiazonium tuzu yontemleri ile ayrica her hasta igin idrar

mikroskobisi ile degerlendirildi.

US ve/veya BT’de tasin boyutu <5 mm ise mikrokalkiil, >5 mm ise
makrokalkil olarak kabul edildi. Klinik olarak US’de goriilenden daha biiyiik
veya daha ¢ok sayida tas varlig1 sliphesi olanlara, US ile tas gosterilse de klinik
olarak baska yerde de tas oldugu diisiiniildiigiinde ve cerrahi operasyon dncesi tas
yer ve boyutu ile anatomik yapinin tam olarak belirlenmesinde BT kullanildi.
Caliyma grubunda ultrasonografik degerlendirme Philips 1U22 ultrasonografi

cihazi ile BT ¢ekimi ise BT Philips Brilliance 64 slice cihazi ile yapildi.
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Uygulanan tedavi yontemleri; destek tedavisi, ila¢ tedavisi ve cerrahi tedavi
olarak alt gruplara ayrildi. Her hasta asir1 tuz alimmm azaltilmasi ve viicut
dlciilerine uygun sivi alim konusunda &nerilerde bulunuldu. Ilag tedavisi olarak
Shohl solusyonu, potasyum sitrat, tiyol, cerrahi tedavi olarak ise ESWL,

ureterorenoskopi, perkutan nefrolitotomi, sistostomi, uygulandi.
3.4 Mikrobiyolojik analiz

Idrar 6rnekleri torba, orta akim, sonda ile alinarak laboratuvarimiza
ulasgtirildi. Tiim 6rneklere hem tanimlama hem antibiyogram uygulandi. Gelen
ornekler say1 plagi seklinde kanl agara ve azaltma seklinde EMB agara ekildi.
Genel olarak TSI set sistemi veya Vtec tanimlama yar1 otomatize sistem
kullanilmakta olup antibiyogramlar icin iireyen mikroorganizmanin durumuna
gore elde antibiyotik disk yontemi veya e-test uygulandi. Otomatize sistem olarak

da Vtec II cihaza verildi ve bu cihazda MIC degerleri ¢alisildi.
Etik kurul onay1

Calismanin etik kurul onayi, 17.03.2022 tarihli E-10840098-772.02-1900
sayili kararla, T.C. Istanbul Medipol Universitesi Klinik Arastrmalar Etik
Kurulu’ndan alind1 (Ek-2). Calismamiz kesitsel bir aragtirma olarak tasarlanmig
olup Helsinki Deklarasyon Kararlari’na, Hasta Haklar1 Yonetmeligi’ne ve etik

kurallara uygun olarak diizenlendi.
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4-BULGULAR

Hastalarin demografik o6zelliklerine gore dagilimi Tablo 6’de verildi.
Calismaya 176 olgu (tas sayisi: 199) katilmis olup %43,2 si kiz ve %56,8’i ise
erkek olarak saptandi. Olgularin yaslar1 ise 1-198 ay arasinda degismekte olup yas
ortalamas1 32,85+42,29 ay olarak belirlendi. Olgularin izlem siiresi 1-64 ay
araliginda degismekte olup ortalamasi 7,67+£12,72 ay olarak bulundu. Ortanca
izlem suresi 2 ay olarak saptandi. Hastalarin %8’inde ek sistemik hastalik
saptanirken, hasta ailelerinin %51,4’tinde bobrek tas1 6ykisu, %10,3’tinde ise

akraba evliligi oldugu bulundu.

Tablo 6. Hastalarin demografik 6zellikleri.

Parametre (%)
Kiz (n) 76 43,2
Erkek (n) 100 56,8
Toplam hasta sayisi 176 100
Toplam tas sayisi 199

Izlem stiresi (ay), ort+SD, (En az —En ¢ok) 7,67£12,72 (1-64)

Ortanca izlem siresi (ay) 2

Ortalama hasta yasi (ay), ort+SD, 32,85+42,29 (1-198)

Ailede tas oykiisii (n) 90 51,4
Akraba evliligi (n) 18 10,3
Ek sistemik hastalik (n) 14 8

Hastalarin basvuru yakinmalar1 Tablo 7’de verildi. Rastlant1 eseri saptanan
hastalar (%26,9) disarda tutuldugunda, en sik goriilen basvuru yakinmalar1 IYE
oykusi (%28), huzursuzluk (%23,4), bulanti-kusma (%20) ve makroskobik
hematiri (16,6) olarak saptandi.

33



Tablo 7. Hastalarin bagvuru yakinmalari®.

Basvuru yakinmalan n (%)
IYE oykiisii 49 (28)
Yakinmasiz/Rastlantisal 47 (26,9)
Huzursuzluk 41 (23,4)
Bulanti-kusma 35 (20)
Makroskopik Hematuri 29 (16,6)
Karin agrisi 23 (13,1)
Tas diistirme oykiisii 23 (13,1)
Dizuri 8 (4,6)
Enlrezis 7 (4)
Idrarda kotii koku 2 (1,1)

8: Birden fazla yakinmalari olan dikkate alinmamistir.

Hastalarin %97,1’inin fizik bakist normal olarak saptand: (Tablo 8).
%2,9’unda kostolomber hassasiyet, %1,1’inde karinda hassasiyet ve %0,6’sinda

ise inguinal hassasiyet saptandi (Tablo 8).

Tablo 8. Fizik bak1 bulgular®.

Fizik baki bulgular n (%)
Normal 170 (97,1)
Kostolomber hassasiyet 5(2,9)
Karinda hassasiyet 2(1,1)
Inguinal hassasiyet 1 (0,6)

&: Birden fazla fizik bak: bulgusu dikkate alinmamustir.
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Ultrasonografide  taglarm  bulundugu

bolgeye

dagilimi

degerlendirildiginde, en fazla bobrek alt polde, daha sonra ise bobrek orta pol ve

ist polde lokalize oldugu saptandi. 23 hastada birden c¢ok lokalizasyonda tas
oldugu gorildi (Tablo 9). Olgularn %43,7°sinde sol tarafta, %28,9’unda sag
tarafta, %27,6’sinda ise bilateral tag goriildii (Tablo 9).

Tablo 9. US’de Tasm bulundugu bolgeye gore frekans dagilimi® ve taraf oranlar

Tas Lokalizasyonu n %
Alt Pol 96 48,2
Orta Pol 57 28,6
Ust Pol 23 115
Ureterde 18 91
Uretero vesikal bileske 4 2,1
Uretra 1 0,5
Toplam 199 100
Tasin Goriildiigii Taraf n %

Sol 77 (43,7)
Sag 51 (28,9)
Bilateral 48 (27,6)
Toplam 176 (100)

& Toplam tas hastast tizerinden hesaplanmigtir.

Hastalarin %4,5’sinda eslik eden bir Urolojik anomali saptandi. %95,5’tinde

ise tirolojik bir problem saptanmadi. En sik saptanan iirolojik anomali VUR olarak

belirlendi. lave iirolojik anomali saptanan hastalarda eslik eden anomaliler kendi
icinde degerlendirildiginde ise VUR (%62,5), UPD (%25) ve ¢ift toplayici sistem
+ Ureterosel (%12,5) olarak bulundu. (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarda eslik eden iirolojik anomali goriilme oranlari.

Urolojik Anomali n (%)
Yok 168 (95,5)
Var 8 (4,5)
VUR 5 (62,5)
UPD 2 (25)
Cift toplayici sistem + Ureterosel 1(12,5)
Toplam 176 (100)
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Hastalarin biyokimya degerlerinin referans araligma gore dagilimi Tablo
11’de verildi. Her parametre, 0 parametre i¢cin bakilan hasta sayilar1 i¢indeki
yiizdelik oranlar1 olarak belirtildi. Kalsiyum bakilan hastalarin %75,8’1 normal
aralikta saptanirken, %22,7’sinde hiperkalsemi, %1,5’inde ise hipokalsemi
saptandi. Fosfat bakilan hastalarm %96,6’s1 normal aralikta bulunurken,
%1,7’sinde hiperfosfatemi, %1,7’sinde ise hipofosfatemi bulundu. Urik asit degeri
bakilan tiim hastalar normal aralikta saptandi. Na bakilan hastalarin %98,4’1
normal aralikta bulunurken, %1,6’sinda ise hiponatremi saptandi. Potasyum kan
degeri bakilan hastalarm %98,4’1i normal aralikta saptanirken ve %1,6’sinda ise
hiperpotasemi saptandi. Mg kan degeri bakilan hastalarin %93,3’U normal olarak
degerlendirilirken, %2,7’sinde hipermagnezemi saptandi. Cl kan degeri olan
hastalarm %90,4’0 normal olarak saptandi, %4,8’inde hiperkloremi ve %4,8’inde
ise hipokloremi bulundu. D vitamini bakilan hastalarin %47,4’i normal
saptanirken, %28,1’inde D vitamini yetersizligi, %24,5’inde ise D vitamini

eksikligi saptandi.
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Tablo 11. Hastalarin biyokimya degerlerinin yas ve cinsiyete gore belirlenmis

referans araligina gore dagilimi.

Kan Degerleri (birim)/(n: parametre

bakilan hasta sayisi) Grup n (%)
Normal 50 (75,8)
Ca mg/dl (n=66) Hiperkalsemi 15 (22,7)
Hipokalsemi 1(1,5)
Normal 56 (96,6)
P mg/dl (n=58) Hiperfosfatemi 1(1,7)
Hipofosfatemi 1(1,7)
Normotirisemi 34 (100)
Urik Asit mg/dl (n=34) Hiperurisemi 0(0)
Normotirisemi 0(0)
Normonatremi 63 (98,4)
Na mmol/L (n=64) Hipernatremi 0(0)
Hiponatremi 1(1,6)
Normal 64 (98,5)
K mmol/L (n=65) Hiperkalemi 1(1,5
Hipokalemi 0(0)
Normal Mg 36 (97,3)
Mg mg/dl (n=37) Hipermagnezemi 1(2,7)
Hipomagnezemi 0(0)
Normal 19 (90,4)
Cl mmol/L (n=21) Hiperkloremi 1(4,8)
Hipokloremi 1(4,8)
Normal 27 (47,4)
25 OH D ng/ml (n=57) D Vit Yetersizligi 16 (28,1)
D Vit Eksikligi 14 (24,5)

Ca: Kalsiyum, P: Fosfor, Na: Sodyum, K: Potasyum, Mg: Magnezyum, Cl: Klor,
250HD: 25 hidroksi vitamin D.

Olgularin laboratuvar sonuglarmin dagilimi Tablo 12’te gosterildi. Her bir
parameterenin ortalama ve standart sapma degeri ve o parametre i¢in bakilan
toplam hasta sayisi lizerinden dagilimi hesaplandi. Spot idrar sonuglarmma gore
degerlendirme yapildiginda spot idrar sonuglari olan hastalarmm %?22,3’iinde
eritrosit, %20,4’iinde 16kosit, %4,4’linde protein saptandi. Sadece 5 hastada
protein/kreatinin orani yuksek olarak bulundu. Olgularin %43,7’si hiposteniirik,

%23,7’s1 ise hipersteniirik idrar O6zellikleri gosterdi, %99,2’sinde idrar pH’1
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normal aralikta saptandi. Olgularin %22,3’linde hematiiri, %20,4’{inde piyliri,
%4,4’iinde ise proteiniiri gdzlendi. Idrar kiiltiirii alinan hastalarmn %13 {inde idrar
kiltirinde dreme bulundu. idrar kiiltiiriinde {ireme goriilen hastalarda siklik
sirasina gore, E.coli (%50), Klebsiella spp. (%25), Proteus spp (%12,5), ve
Enterokok (%12,5) tremeleri saptandi.

Tablo 12. Hastalarin laboratuvar sonuglari.

Parametre
Kan sonuclan OortxSD
BUN (mg/dl) 20,98+89,14
Ure (mg/dl) 21,35+9,07
Kreatinin (mg/dl) 0,34+0,14
Ca (mg/dl) 10,31+0,93
P (mg/dl) 5,31+0,69
Urik asit (mg/dl) 3,56+0,71
Na (mmol/L) 137,92+2,53
K (mmol/L) 4,62+0,53
Mg (mg/dl) 2,33+0,62
Cl (mmol/L) 95,28+23,43
PTH (pg/ml) 27,1+20,77
25 OH D vit (ng/mL) 34,53+21,3
Kan gazi

pH 7,38+0,05

CO2 35,4+10,37

HCO3 22,41+3,21

Idrar sonuclan

Spot Idrar n (%)

Dansite
Hipostenri 59/135 (%43,7)
[zosteniiri 44/135 (%32,5)
Hiperstendri 32/135 (%23,7)
pH
Asidik Idrar 0
Normal idrar 134/135 (%99,2)
Alkali Idrar 1/135 (%0,8)
Hematiiri (>+) 31/135 (22,3)
Piyiri (>+) 28/135 (20,4)
Proteindri (>+) 6/135 (4,4)
IYE sonuglari
Toplam 16/123 (13)
E. coli 8 (50)
Klebsiella spp. 4 (25)
Proteus spp. 2 (12,5)
Enterokok 2 (12,5)

BUN: Kan Ure azotu, Ca: Kalsiyum, P: Fosfor, Na: Sodyum, K: Potasyum, Mg: Magnezyum, CI:
Klor, PTH: Rarat hormon, 250HD: 25 hidroksi vitamin D. CO,: Karbondioksit, HCOs:
Bikarbonat, IYE: Idrar yolu enfeksiyonu.
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Calismamizda saptanan metabolik bozukluklar ve birliktelikleri Tablo 13’te
verildi. Tas hastalig1 agisindan idrarda metabolik tarama tetkiklerini yapabilen 107
hastanin 54’iinde (%50,5) metabolik bir bozukluk saptanirken, 53 hastada (%49,5)
metabolik bozukluk saptanmadi. 15 hastada birden fazla metabolik bozukluk
birlikteligi mevcuttu. Ensik saptanan metabolik sorun 20 hasta (%37) ile
hiperkalsiiiri olarak saptandi. Hipomagneziirinin hastalarin %5,6’sinda tek basina,
%?24’iinde ise bir baska soruna eslik ettigi goriildi. Calismamizda saptanan
metabolik bozukluklarin tekil olarak toplam sayilar1 hesaplandiginda, hastalarin
%42,5’sine  hiperkalsiiirinin, %29,6’smma hipomagneziirinin, %24,1’ine ise

hiperokzaliirinin eslik ettigi goriildii.

Tablo 13. Metabolik tarama sonuglar.

Parametre n %
Hiperkalsiuri 20 37
Hiperokzaliri 7 13
Hipositratiri 4 7,5
Hiperlrikozuri 3 5,6
Hipomagnezri 3 5,6
Hipositratiri + Hipomagnezri 3 5,6
Hiperlrikozilri + Hipomagnezuri 3 5,6
Sistindri 2 3,7
Hiperoksallri + Hipomagnezuri 2 3,7
Hiperkalsiuri + Hipomagnezdri 2 3,7
Hiperkalsiuri + Hiperoksallri + Hiperdrikozdri 1 1,8
Hiperoksallri + Hiperurikozuri 1 1,8
Hiperoksallri + Hiperurikoziri + Hipomagnezdri 1 1,8
Hiperokasallri + Hipositraturi + Hipomagnezdri 1 1,8
Sistinuri + Hipomagnezdri 1 1,8
Toplam 54 100
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Hastalarin tag boyutlar1 incelendiginde, %79’u 0-5 mm, %17,5’1 5-10 mm

ve %3,5’1 ise 10 mm tizerinde oldugu saptandi (Grafik 1).

Grafik 1. Taslarin boyutlarina gére goriilme oranlart.

Tasin Boyutu

3,59

HO-5mm ME5-10mm ®E>10mm

Metabolik bozukluk saptanan ve saptanmayan hastalarin karsilastirildigi
veriler Tablo 14’te verildi. Metabolik bozukluk saptanan hastalarm (45,5+41,13
ay), saptanmayanlara (16,02+25,42 ay) gore istatistiksel olarak anlamli bir
bi¢imde daha ge¢ tami aldiklar1 bulundu (p<0.005). Basvuru yakinmalarindan
huzursuzluk, metabolik bozukluk saptanmayan hastalarda, saptanananlara gore
istatistiksel olarak anlamli bir bicimde daha yiiksek oranda saptand1 (p<0.05). Tas
diistirme 6yklsu metabolik bozukluk saptanan hastalarda, saptanmayanlara gore
istatistiksel olarak anlamli bir bi¢imde daha yiiksek oranda saptandi (p<0.05).
Idrar dansitesi yiiksekligi ve spot idrarda hematiiri, metabolik bozukluk saptanan
hastalarda, saptanmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli bir bigimde daha
yiiksek oranda saptandi (p<0.05). Metabolik bozukluk olan hastalar ile olmayanlar

arasida idrar dansitesi ve pH agisindan anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 14. Metabolik bozukluk saptananlar ile saptanmayanlarin demografik

ozellikler, bagvuru yakinmalar1 ve idrar bulgular1 yoniinden karsilastirilmasi®.

Metabolik bozukluk Metabolik bozukluk

() *) p
(n=53) (n=54)

Demografik 6zellikler n (%) n (%)
Akrabalik 6ykiisii 4 (7,5) 6(11,1) 0,527
Ailede tas Oykdisii 28 (52,8) 26(48,1) 0,632
Cinsiyet (E/K) 26/27 23/31 0,502
Bagvuru yasi (ay), (ort = SD) 16,02+25,42 45,5+41,13 ,000
Basvuru yakinmalar n (%) n (%)
Yakinmasiz/Raslantisal 15 (28,3) 13 (24,1) 0,619
Karin agrisi 4 (7,5) 11 (20,4) 0,056
Yan agrisi-renal kolik 4 (7,5) 3 (5,6) 0,677
Dizdri 1(1,9) 4 (7,4) 0,176
Enlrezis 1(1,9) 2 (3,7) 0,569
IYE 6ykiisii 12 (22,6) 18 (33,3) 0,218
Huzursuzluk 17 (32,1) 8 (14,8) 0,035
Bulanti-kusma 12 (22,6) 10 (18,5) 0,598
Makroskopik Hematuri 7 (13,2) 10 (18,5) 0,452
Tas diisiirme Gykiisii 6 (11,3) 15 (27,8) 0,032
Idrar bulgular: n (%) n (%) p
Dansite

Hipostendri 24 (45,3) 18 (33,3)

Izosteniiri 18 (33,9) 23 (42,6) 0,172

Hiperstendri 11 (20,8) 13 (24,1)
pH

Asidik Idrar 0 (0) 0 (0)

Normal Idrar 53 (100) 52 (96,3) 0,305

Alkali Idrar 0 (0) 2(3,7)
pH (ort + SD) 6,6+0,91 6,44+0,84 0,364
Hematuri (Eritrosit > +) 7(14) 16(30,8) 0,043
Piyuri (Lokosit > +) 13(26) 9(17,6) 0,309
Proteinuri (> +) 2(4) 1(2) 0,570
zrDo)tein/kreatinin (mg/mg) (ort + 0,33£0,18 0,53+0,64 0,503
IYE (+) 7 (16,3) 4 (8,7) 0,277

&: Metabolik tetkik sonucuna ulasilan 107 hasta iizerinden degerlendirildi.
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Metabolik bozukluk saptananlar ile saptanmayan olgular gorintileme

tetkiklerinde  tasin  Ozellikleri ve  biyokimyasal degerler agisindan
karsilastirildiginda ise sadece fosfor 6lcuimleri metabolik bozukluk saptanmayan
hastalarda, saptananlara gore istatistiksel olarak anlamli bir bigimde daha yiiksek
oranda saptandi (p<0.05) (Tablo 15). Kan gazi bakilabilen 15 hastadan sadece 1

hastada asidoz goriiliirken, diger kan gazi sonuglar1 normal saptandi.

Tablo 15. Metabolik bozukluk saptananlar ile saptanmayanlarin tag 6zellikleri,

gorintuleme, biyokimyasal degerler ve girisimsel tedavi yOniinden
karsilastirilmasi®.
Metabolik Metabolik
bozukluk (-) bozukluk (+) P

(n=53) (n=54)
Tas ozellikleri ve goruntileme n (%) n (%)
Bilateral tas (+) 16(31,3) 16(31,4) 0,203
VUR (+) 3(5,6) 1(1,8) 0,270
Tas boyutu 0-5 mm 45(84,9) 39(73,6)
Tas boyutu 5-9 mm 6(11,3) 11(20,8) 0,350
Tas boyutu >10 mm 2(3,8) 3(5,7)
Biyokimyasal degerleri (ort. £ SD)
BUN (mg/dl) 7,34+3,42 33,64+124,67 0,352
Ure (mg/dl) 18,63+10,03 23,3548,57 0,067
Kreatinin (mg/dl) 0,29+0,11 0,37+0,13 0,014
Ca (mg/dl) 10,45+0,63 10,11+1,2 0,219
P (mg/dl) 5,58+0,72 5,1+0,63 0,014
Urik asit (mg/dI) 3,45+0,70 3,47+0,80 0,92
Na (mmol/L) 138,19+2,62 138,11+2,51 0,911
K (mmol/L) 4,63+0,53 4,31+0,40 0,52
Mg (mg/dl) 2,42+0,53 2,33+0,73 0,705
Cl (mmol/L) 80,66+43,99 101,35+2,96 0,200
PTH (pg/ml) 33,15+29,57 22,65+12,24 0,126
25 OH D vit (ng/L) 39,54+29,09 28,82+11,59 0,078

2. Metabolik tetkik sonucuna ulasilan 107 hasta iizerinden degerlendirildi.
BUN: Kan lre azotu, Ca: Kalsiyum, P: Fosfor, Na: Sodyum, K: Potasyum, Mg: Magnezyum, Cl: Klor,

PTH: Parat hormon, 250HD: 25 hidroksi vitamin D.
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Toplamda 15 (%8,6) hastada tas analizi yapilabildi. Tas analizi sonuglarina
gore hastalarin %80’ininde kalsiyum tasi, %13,3’linde sistin tas1 ve %6,7 sinde

ise strivit tasi oldugu saptandi (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin tas analizi sonuglar1 (n=15).

Sonug n (%)
Kalsiyum 12 (80)
Sistin 2 (13,3)
Strivit 1 (6,7)
Toplam 15/176 (8,6)

Metabolik tarama tetkiklerini yapabilen 107 hasta ve idrar kiiltiirii alinan
123 hasta degerlendirildi. Taslarn olusum sebepleri incelendiginde, hastalarin
%55,8’inde idiyopatik, %30,7’sinde metabolik, %4,5’inde Urolojik anomali ve
%9’unda ise enfeksiyon olarak belirlendi (Tablo 17). Metabolik bozukluk
saptanan 54 hastanin, tiim hastalara orami %30,7 iken, metabolik tarama
tetkiklerini yapabilen 107 hastada gorulme yuzdesi ise %50,5 olarak bulundu.
IYE’ndan siiphelenilerek, idrar kiiltiirii alinan 123 hastada enfeksiyon saptanma
oran1 %13 olarak belirlendi (Tablo 17).

Tablo 17. Tas olusumunun sebebi.

Tasin sebebi n (%)
idiyopatik 98/176 (55,8)
Metabolik 54/107 (50,5)
Urolojik Anomali 8/176 (4,5)
Enfeksiyon 16/123 (13)
Toplam 176 (100)
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Olgularm tamamina tas Onleyici Onerilerde bulunuldu, %45,4’line ilave
olarak medikal tedavi, medikal tedaviye cevap vermeyen 21(%12) olguya ise

girisimsel tedaviler uygulandi (Tablo 18).

Tablo 18. Uygulanan tedavi yontemleri.

Tedavi n (%)
Tas Onleyici Oneri® 75/176 (42.6)
Medikal tedavi 80/176 (45,4)
Girisimsel tedavi® 21/176 (12)
ESWL 10/21 (47,6)
Ureterorenoskopi 8/21 (38,1)
Perkutan Nefrolitotomi 3/21 (14,3)
Toplam 176 (100)

&: Sadece tas Onleyici tedavi alanlar.
b: Medikal tedavi alip basar: saglanamayan olgulara uygulandi.
ESWL.: Extracorporeal Shock Wave Lithotripsy

Medikal tedavi ve girisimsel tedavi uygulanan hastalarda demografik degiskenler,
basvuru yakmmalar1 ve idrar bulgular1 Tablo 19’de verildi. Basvuru yasi
girisimsel tedavi uygulanan hastalarda (59,29+46,92 ay), uygulanmayan hastalara
(24,61£38,73) gore istatistiksel olarak anlamli bir bigimde daha yiiksek saptandi
(p<0.05). Girisimsel tedavi yapilan ve yapilmayan hastalar arasinda idrar dansitesi
ve idrar pH’1 agisindan anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05). Hipomagnezri
girisimsel tedavi uygulanan hastalarda medikal tedavi uygulanan hastalara goére
istatistiksel olarak anlamli bir bigimde daha yiiksek saptandi (p<0.05) (Tablo 19).
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Tablo 19. Girisimsel tedavi yapilanlar ile yapilmayanlarin demografik 6zellikler,
basvuru yakinmalari ve idrar bulgular1 yoniinden karsilastirilmasi.

Medikal Tedavi Girisimsel Tedavi
(n=80) (n=21) P
n(%o) n(%o)
Demografik 6zellikler
Akrabalik (), n, (%) 10(12,5) 1(4,8) 0,077
Ailede tas oykiisii (+), n, (%) 36(45) 14 (66,7) 0,098
Cinsiyet (E/K) (n/n) 39/41 6/15 0,311
Bagvuru yasi (ay), (ort £ SD) 24,61+38,73 59,29+46,92 0,001
Basvuru yakinmalari n (%)
Yakinmasiz/Raslantisal 25(31,3) 4(19) 0,271
Karin agrisi 8(10) 3(14,3) 0,575
Yan agrisi-renal kolik 4(5) 3(14,3) 0,136
Dizdri 4(5) 1(4,8) 0,964
Enlrezis 2(2,5) 1(4,8) 0,587
IYE 6ykiisii 26(32,5) 9(42,9) 0,375
Huzursuzluk 20(25) 3(14,3) 0,297
Bulanti-kusma 11(13,8) 7(33,3) 0,057
Makroskopik Hematuri 16(20) 1(4,8) 0,097
Tas diisiirme Oykiisii 12(15) 5(23,8) 0,337
Idrar bulgular: n % n % p
Dansite

Hipostendri 31 (48,4) 5(29,4)

Izosteniiri 17(26,6) 8(47,1) 0,231

Hiperstendri 16(25) 4(23,5)

pH

Asidik Idrar 0(0) 0(0)

Normal idrar 64(98,5) 17(100) 0,607

Alkali Idrar 1(1,5) 0(0)
Hematiri (> +) 12(15) 8(38,1) 0,012
Lokosituri(> +) 15(18,8) 5(23,8) 0,566
Proteinuri (> +) 2(2,5) 2(9,5) 0,139
grDo)tein/kreatinin (mg/mg) (ort + 0,2340,16 0,80+0,0,97 0,36
IYE (+) 10(16,9) 1(5) 0,182
Metabolik bozukluk (+) n, (%)
Hiperkalsilri, n (%) 14(26,9) 3(21,4) 0,676
Hiperoksaliri, n (%) 3(10) 4(33,3) 0,067
Hiperirikoziri n (%) 3(10) 2(18,2) 0,478
Sistindri, n (%) 1(3,8) 2(25) 0,065
Hipositratdiri, n (%) 4(12,1) 1(10) 0,855
Hipomagneziiri n (%) 4(6,2) 6(42,9) <0,001
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Medikal tedavi ve girisimsel tedavi uygulanan hastalarda tas 6zellikleri ve
hastalarin biyokimyasal veriler karsilastirildiginda, bilateral tas olma yiizdesi
girisimsel tedavi uygulanan hastalarda (%4,7), medikal tedavi uygulanan hastalara
(%37,5) gore istatistiksel olarak anlamli bir bigimde daha diisiik saptand1 (p<0.05).
Hastalarda istatistiksel olarak anlamli bir bigimde tas boyutu arttikga girisimsel
tedavi uygulama oranlarmin da yiikseldigi goriildii (p<0.005) (Tablo 20).

Tablo 20. Girisimsel tedavi yapilanlar ile yapilmayanlarin tas Ozellikleri,

goriintiileme ve biyokimyasal degerler yoniinden karsilastirilmasi.

Medikal Tedavi Girisimsel Tedavi

(n=80) (n=21) P

Tasg ozellikleri ve goriinteleme n(%)
Bilateral tag (+) 30 (37,5) 1(4,7) 0,011
VUR (+) 0(0) 1(4,7) 0,248
Tasin boyutu

0-5mm 65 (81,3) 5 (23,8)

5-10 mm 19 (16,3) 13 (47,6) ,000

> 10 mm 0 (0) 7 (28,6)
Biyokimyasal degerleri (Ort. £ SD)
BUN (mg/dl) 8,79+4,38 113,02 0,186
Ure (mg/dl) 21,2949,71 24,41+7,62 0,377
Kreatinin (mg/dl) 0,33+0,14 0,39+0,16 0,198
Ca (mg/dl) 10,43+0,52 10,57+1,07 0,553
P (mg/dl) 5,55+0,64 4,77+0,46 0,002
Urik asit (mg/dI) 3,50+0,74 3,10+0,96 0,242
Na (mmol/L) 137,68+2,13 137,56+3,32 0,894
K (mmol/L) 4,54+0,41 4,36+0,60 0,150
Mg (mg/dl) 2,2+0,36 2,77+1,23 0,075
Cl (mmol/L) 90,4+33,15 97,43+2,52 0,730
PTH (pg/ml) 27,2+27,28 20,46+9,45 0,533
25 OH D vit (ng/L) 35,07+16,01 29,85+13,64 0,435
Kan gazi
pH 7,38+0,06 7,39+0,02 0,91
CO. 45,5+7,78 21,3+24,47 0,314
HCOs3 20,82+3,78 23,33+1,15 0,289

BUN: Kan ure azotu, Ca: Kalsiyum, P: Fosfor, Na: Sodyum, K: Potasyum, Mg: Magnezyum, Cl:
Klor, PTH: Parat hormon, 250HD: 25 hidroksi vitamin D. CO,: Karbondioksit, HCOs:

Bikarbonat.
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Taslarm baslangi¢ boyutlarina gore izlemde saptanan degisiklikleri Tablo 21

verildi. Taglarin tan1 anindaki boyutlar1 ve izlemdeki seyrine gore degerlendirme
yapildiginda 137 (%79) hastada baslangigta 5 mm’den daha kiigiik, 32 (%17,5)
hastada 5-10 mm ve 7 (%3,5) hastada 10 mm’den daha biiyiik saptandi. TUm

gruplar izlem siirelerinin sonunda degerlendirildiginde ise, hastalarin %54,2’sinin

tagsiz kaldigi, %26,7’sinde tasm devam ettigi ancak sayisal olarak azaldigi

ve/veya boyut olarak kii¢iildiigii, %9,9’unun boyutunun aym kaldigi, %6,1 inin

boyut ve/veya sayisal arttigi, %3,1’inin ise tassiz kaldigi ama tasin tekrarladigi

gorulda.

Tablo 21. Taslarin baslangi¢ boyutlar1 ve tedavi sonrasi izlemdeki seyri.

T Tash
Tas Baslane: Takibe Tassiz Ka:ls(;f ancak Boyut
boyutu bs g1 Gelen S say/boyut Aym kald1  ve/veya
oyutu Kald: ama
(mm) Hasta Tekrarlad: olarak say1 artti
parara azald
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
<5mm 137 (79) 106 (5206) 328 23(217) 12(113) 8 (7.5)
r5n‘ rlno 32(175) 21 8(381) 1(48) 11(524) 1(48  0(0)
?n? 7 (3,5) 4 3(75) 0(0) 125  0(0) 0(0)
Toplam 176 (100) 131 71(54,2) 4(3,1) 35(26,7) 13(9,9) 8 (6,1)
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Tas boyutlar1 artan 8 hastanin 6zelliklerini incelendiginde (Tablo 22), bu gruptaki
8 hastanin da ilk tag boyutlarmin 5 mm’den kii¢iik hastalar oldugu, tamamina tas
Onleyici Oneri ve/veya medikal tedavi uygulandigi saptandi. 7 hastanin
takiplerinde milimetrik boyutta da olsa tas boyutunun arttigi, 1 hastanin ise tas
boyutlarmin ayn1 kaldig1 fakat tas sayisinmn 3'ten 4'e ¢iktig1 saptandi. Tas boyutlari
artan 7 hastanin son tas boyutlarmin artmasina ragmen 5 mm’yi asmadigi, 1
hastada ise son tas boyutunun 3,5 mm’den 10 mm’ye yiikseldigi saptandi. 8
hastanin higbirisine cerrahi tedavi uygulanmadigi, medikal tedaviye devam

edildigi saptandu.

Tablo 22. Tas boyut ve/veya sayisi artan hastalarin 6zellikleri.

HastaNo  Basvuru Ilk Tas Son Tas Tas Tedavi
yasi (ay) Boyutu Boyutu Sebebi
(mm) (mm)
1 1 3,5 10 Metabolik ~ Medikal
2 88 3,8 4 Metabolik ~ Medikal
3 29 3,5 4 Metabolik ~ Medikal
4 8 4 4 Idiyopatik ~ Medikal
5 61 1,7 2,6 Idiyopatik ~ Medikal
6 3 3,5 4 Idiyopatik ~ Medikal
7 6 1,4 2,7 Idiyopatik Medikal
8 8 2 3,9 Idiyopatik ~ Medikal
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5. TARTISMA

Uriner sistem tas hastahig (USTH), cocuklarda eriskinlere gore daha az
goriilse de ¢ocuklarda iiriner sistem tas hastaliginin prevalansi yaklasik %5 olarak
bilinmektedir (3). Ozellikle endemik bolgelerde, ¢ocukluk caginda goriilme
olasihig1 giderek arttigi, son yillarda %10’lara ¢iktig1 bildirilmektedir (4-7). ilk
dekatta erkeklerde, ikinci dekatta ise kizlarda daha sik goriilmektedir (5,9). Sas DJ
ve ark. yaptig1 calismada (100) olgularm %52’si erkek, Melek ve ark. yaptigi
caligmada (101) %51,4’iniin erkek oldugu bildirilse de literatiirde kizlarda
erkeklere gore daha sik gorildigii saptayan ¢alismalar da bulunmaktadir.
Tiirkiye'de 23 Pediatrik Nefroloji merkezini igeren, 2513 USTH tanis1 konulan ve
2022 yilinda yayinlanan retrospektif cok merkezli bir ¢aligmada erkek/kiz orani
1,1 saptandigi bildirilmektedir (102). Bizim galigmamizda hastalarin %56,8’i
erkek, %43,2’si kiz, erkek/kiz orani ise 1,31 olarak saptandi. Calismamizda, Sas
ve Melek’in ¢alismalariyla uyumlu olarak USTH nin erkek ¢ocuklarda daha sik
goriildiigi saptandi (Tablo 6).

Cocuklarda her yasta goriilmekle birlikte ortalama yas araligi 4,2-9,4 yas
olarak bildirilmektedir (10). Issler ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada 511
hasta icerisinde basvuru yas ortalamasinin 5,47 yas oldugu bildirilmektedir (103).
204 hastanin incelendigi baska bir ¢alismada, Basvuru yasi ortalamasi 41,9+34,7
ay olarak bulundugu ifade edilmektedir (104). Bizim ¢alismamizda ise hastalarin
tan1 anindaki yaslar1 1-198 ay arasinda degismekte olup yas ortalamasi
32,85+42,29 ay olarak bulundu. Calismamizda nispeten daha erken yasta USTH
tespit edilmesinin nedenleri olarak, iiriner sistem tas hastaligma 6zgiil bulgular
olan veya olmayan hastalara ve IYE geciren hastalara giiniimiizde daha sik iiriner
sistem US nin yapilmasi, USTH konusunda farkindaligin artmasi ve US’nin daha

kolay ulasilabilir oldugunu diistinmekteyiz (Tablo 6).

Cocuklarda USTH olan hastalarin ¢ogunda aile oykiisii bulunmaktadir.
Tasdemir tarafindan 2017°de yapilan bir ¢aligmada ailede tas dykiisii %51 olarak
ifade edilmektedir (105). Celiksoy ve ark. yaptigi bir ¢alismada ise ailede tas
Oykust %50 olarak bulunmaktadir (106). 2022 yilinda yapilan ¢ok merkezli
caligmada bu oran %54 bildirilmektedir (102). Bizim ¢alismamizda, bu ¢aligmalar
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ile uyumlu bir bigimde, hastalarimizin %51,4’linde ailede bobrek tas Oykiisii
saptand1 (Tablo 6).

Anne ve baba arasinda akrabalik oran1 Celiksoy ve ark. 2015 yilinda yaptigi
calismada %23,5 saptand1 (107). Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine
gore 2019 yilinda akraba evliligi oran1 %4 olarak bildirilmektedir (108).
Calismamizda ise hastalarin %10,3’linde ailede akraba evliligi saptandi. Bu sonug

ise USTH da genetik egilimin 6nemli oldugunu gdstermektedir (Tablo 6).

Cocuklarda USTH’nda genellikle tasa o6zgii yakmmalar bulunmamakla
beraber gocuklarda en sik bagvuru yakinmalar: Issler ve ark. (103) tarafindan
yapilan bir calismada IYE (%37), karin agris1 (%32-58) olarak bildirilirken,
%24’tinde ise tasin tesadifen saptandigi ifade edilmektedir(103). Ayrica
hastalarm %15-40’inda baska bir nedenle tetkik edilirken tas saptandigi
bildirilmektedir (11). Bizim ¢alismamizda da bu iki ¢alismaya benzer sonuglar
elde edildi. Calismamizda yakinmasiz ya da rastlantisal (%26,9) olarak USTH
tanis1 almis olmak en fazla gorilen gorilen tan1 alma bigimi olarak bulundu.
Ayrica IYE &ykiisii (%28), huzursuzluk (%23,4), bulant1 ya da kusma (%20) ve
makroskopik hematuri (%16,6) en 6nemli tan1 6ncesi yakinmalar olarak saptandi.
Bastug ve ark. tarafindan ¢aligmada en sik bagvuru yakinmalari rastlantisal (%31),
huzursuzluk (%21) olarak bildirilmektedir (102). Calismamizda basvuru
yakinmalar1 literatiir ile benzer oranlarda saptandi (Tablo 7). Karm agrisi
tarifleyemeyen yas gruplarinda her ne kadar kolik bir agrinin da buna sebep
olabilecegi acik olasa da huzursuzlugun, USTH igin 6nemli bir semptom
olabilecegi, karin agris1 ve huzursuzluk sikayetleri ile basvuran hastalarda

USTH’nin arastirilmasi gerektigi diisiiniimekteyiz.

Barrat ve ark. (71) USTH olan ¢ocuklarda fizik bakinin genellikle normal
oldugunu belirtmektedir. Harvey ve ark. (52) ise cocuklarda USTH’ nin spesifik
sikayetler ve bulgular olmaksizin radyolojik olarak tesadiifen tani alabilecegini
belirtmektedir. Calismamizda hastalarin %97,1’inde fizik baki bulgular1 literatir

ile uyumlu olarak normal saptand: (Tablo 8).

Bozkurt ve ark. (109) yaptig1 calismada, USTH olan hastalarin %36,3’iinde
tasin sagda, %28,7’sinde solda ve %35,1’inde ise her iki bobrekte de goriildigi
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bildirilmektedir. Lee ve Cho’nun (110) yaptiklar1 caligmada ise bobrek taslarinin
cogunun (%76) tek tarafli oldugu ifade edilmektedir. Bizim ¢alismamizda da
benzer sekilde USTH olgularin %43,7’sinde sol tarafta, %28,9’unda sag tarafta ve
%27,6’sinda ise bilateral goriildiigii saptand1 (Tablo 9). Bir cok merkezde DUSG
halen USTH nin tani ve izleminde kullaniliyor olsa da, bir ¢ok merkezde oldugu
gibi bizim merkezimizde de US’ye erisimimiz kolay ve hizli oldugundan USTH
tanisinda, DUSG kullanma ihtiyaci literatiirde bildirilerden oranlardan daha diisiik
bulundugunu diisiinmekteyiz.

Cocuklarda USTH tanisinda tasin lokalizasyonunu, biiyiikliigiinii ve olasi
komplikasyonlar1 gésterme agisindan US yaygin olarak kullanilmaktadir. Sade ve
ark. (111) 2017 yilinda yaptig1 bir ¢calismada USTH tanis1 konulurken ve tasin
yeri belirlenirken kontrastsiz BT’nin US’den daha iyi sonu¢ verdigini
belirtmektedir. Fakat BT’nin USTH igin duyarlihig: yiiksek olmasma ragmen
radyasyona maruziyet olusturmasit nedeni ile siipheli durumlar disinda
kullaninminin smirli tutulmasi gerektigi bildirilmektedir. Calismamizda radyasyon
maruziyetini en az dizeyde tutabilmek Onerisine biiyilk oranda uyulmus olup,
sadece 8 (%4,5) hastaya BT cekildigi saptandi. Cocuklarda USTH nin %77-81'i
bobreklerde goralir (112,113). Calismamizda da taslarin %87’sinin bobreklerde,
%9’ unun ireterlerde, %2,1’inin lreterovezikal bileskede, %0,5’inin iiretrada
oldugu saptanirken bizim olgularimiz igerisinde mesane tasi olan hasta
saptanmadi1. Bobrek i¢inde de en sik alt polde, sonra da orta polde tas gorildigii
saptand1 (Tablo 9).

USTH ve driner sistem anormallikleri arasmdaki iliski farkli calismalarda
degisen oranlarda ortaya konulmustur. Ece ve ark. (10) hastalarin %26,2’sinde
anatomik bir anormallik saptadiklarmi, bu problemleri VUR, nérojenik mesane,
iireteropelvik bileske obstriiksiyonu, bifid pelvis ve megaiireter olarak
bulduklarmi ifade etmektedir. Sas ve arkadaslar1 (100) 0-18 yas arasi iiriner sistem
tas1 ile takip edilen hastalarin %13,2’sinde anatomik anormallik saptadiklarmni
(VUR, norojenik mesane ve kistik bobrek hastaligi) bildirmektedir. Calismamizda
hastalarin %4,5’inde eslik eden bir iirolojik anomali goriildiigii saptandi. Urolojik
anomali saptanan hastalarda eslik eden anomalileri VUR (%62,5), UPD (%25) ve
¢ift toplayici sistem + iireterosel (%12,5) oldugu bulundu. Uriner sistem

anormalligi, idrar akiminda staza neden olup USTH riskini artrmaktadir, bu
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yiizden iiriner sistem anomalisi olan hastalarm USTH agisindan yakm takip
edilmesi gerekir (Tablo 10).

Ece ve ark.’nin (10) yaptig1 calismada USTH olup tam idrar analizi yapilan
hastalarin  %56,8’inde hematiiri, %53,1’inde piyiiri oldugu ve hastalarin
%46’sinda idrar kiiltiiriinde tireme tespit edildigi bildirilmektedir. Yapilan bagka
bir caligmada ise piyiri oran1 %25,7 olarak ifade edilmektedir (36). Calismamizda
hastalarimizin %22,3’tinde hematiiri, %20,4’iinde ise piylri saptand1 (Tablo 12).
Uriner sistem taglar1 IYE’na neden olabildigi gibi, IYE’nun kendisi de USTH’na
zemin hazirlayabildigi ifade edilmektedir (114). Ece ve ark.(10) hastalarinin
%46,9’unda idrar kiiltiirtinde iireme oldugunu, Dursun ve arkadaslar1 yaptiklar
calismada ise iiriner sistem enfeksiyonu ile iliskili USTH insidansin1 %20-76
arasinda bildirmektedir (36). Bastug ve ark. 2022 yilinda yaptiklar1 ok merkezli
calismada iriner enfeksiyon oranin1 %18 olarak bildirmektedir (102).
Calismamizda 16 (%13) hastada basvuru aninda idrar kiiltiirii ile kanitlanmis IYE
tespit edildi. Olgular lireyen mikroorganizmalara gore degerlendirildiginde, E.coli
(%50), Klebsiella spp. (%25), Proteus spp (%12.5), ve Enterokok (%12.5)
iiremeleri saptandi. Cahismamizdaki IYE oranlarinda diisiikliigiin, idrar
kalturlerinin ¢ogunlukla kateter yonteminin kullanilmasi ile iliskili olabilecegi, bu
nedenle kontaminasyon ihtimalinin azalmasi ile iligkili olabilecegini
diisinmekteyiz. Ayni zamanda piylrisi olan hasta oraninmn (%20,4), idrar
kiiltiiriinde tireme olan hasta oranindan (%13) yiiksek olmasi, bircok kaynakta
ifade edildigi gibi, tasin kendisinin de piyiiri nedeni olabilecegini
diistindiirtmistiir (102).

Metabolik anormalliklere bagh olarak idrarda tas olusumunu arttiran Ca,
urik asit, okzalat, sistin gibi bazi maddelerin idrarda yogunlugunun artmasi veya
tas olusumunu inhibe eden sitrat, Mg gibi maddelerin azalmasi sonucunda olusan
taglar metabolik taslar olarak adlandirilmaktadir. Cocuklarda USTH etiyolojisinde
metabolik bozukluk goériilme oranlari, Alpay ve ark. (113) yaptigi caligmada %87,
Bastug ve ark. (102) yaptigi cok merkezli ¢alismada %61 oraninda saptanirken,
bu durum baska ¢alismalarda %30-93 arasinda degisken oranlarda bildirilmektedir
(100,115). Calismamizda ise 54 olguda (%50,5) metabolik bozukluk saptanmis

olup, en sik goriilen metabolik bozukluklar izole olarak degerlendirildiginde,
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siklik sirasma gore hiperkalsitri (%37), hiperokzaluri (%13), hipositraturi (%7,5)
ve hiperurikoziri (%5,6) olarak saptand: (Tablo 13,15).

Metabolik bozukluklar izole olabilmekle beraber birliktelikleri de
gorilebilmektedir. Calismamizda hiperkalsitiri hem tek basina (%37) hem de
diger sorunlar ile birlikte (%42,5) eslik eden en sik metabolik problem olarak
saptand1. Calismamizda hipomagneziirinin diger metabolik sorunlara eslik eden
ikinci sorun olarak saptanmasi dikkat gekici olarak bulundu. Birliktelik gdsteren
metabolik sorunlara bakildiginda, hiperokzallri (%24,1), hiperdrikoziri (%14,8)
hipositratiri (%14,8) ve sistinuri (%5,5) olarak saptandi. Literattrde hiperkalsiiri
degisen oranlarda da olsa sik saptanan metabolik bozukluk olarak bildirilmekle
birlikte, hipomagneziiri insidans1 %0-15 arasinda degismektedir. Yillar i¢inde
beslenme aligkanliklarinin degismesiyle birlikte hipositratiiri gériillme oranlar1 da
giderek artmaktadir. Wumaner ve ark.’nin (116) yaptig1 bir ¢alismada ise
hipomagneziri oram1 %34,1 olarak bildirilmektedir. 2019 yilinda Kayseri’de
yapilan bir ¢alismada hipomagneziri orani %24,6 oraninda bulundugu ifade
edilmektedir (117). Bizim ¢alismamizda da diger metabolik hastaliklar ile
birliktelik gosteren tim hipomagneziri hastalar1 da hesaplandiginda,
hipomagnezirri oran1 benzer sekilde (%29,6) saptandi. Alpay ve ark. (113)
caligmalarinda hiperkalsiiiri oranmmi %33,8, Ece ve ark. (10) %18,5 saptarken,
calismamizda bu oran tek basina (%37) diger sorunlar ile birlikte (%42,5) olarak
saptandi. Farkli bolgelerde yapilan fakli ¢alismalarda USTH’na neden olan
metabolik bozukluklarin farkli oranlarda ¢ikabilmektedir, bunun sebebi olarak
cografik kosullar, sosyoekonomik faktorler, iklim kosullar1 ve beslenme
aligkanliklari ile ilgili olabilecegi spekiile edilmektedir. Calismamizda 15 hastada
birden fazla metabolik bozukluk birlikteligi bulundu. Bu yiizden bir metabolik
bozukluk saptandiginda eslik edebilecek diger metabolik bozukluklar da akla
gelmesi gerektigini diisiinmekteyiz (Tablo 13,15).

Metabolik bozukluk saptanan ve saptanmayan hastalar karsilastirildiginda,
metabolik bozukluk saptanan hastalarda, saptanmayanlara gore istatistiksel olarak
anlamli bir bigimde daha geg tani aldiklar1 bulundu. Bu bulgunun, literatur bilgisi
ile uyumlu olmadigini kabul etmekle birlikte, bize basvuran hastalarin daha ¢ok

baska merkezlerde tani almis, tedavilerinde ve izlemlerinde USTH ilerleme
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gostermis hastalardan olugmasi ile agiklanabilecegini diisiinmekteyiz. Cocukluk
yas grubunda genetik ve altta yatan metabolik hastahiklar da USTH icin bir risk
faktorii olarak tanimlanmaktadir(118). Erigkinlerden farkli olarak c¢ocukluk
doneminde metabolik risk faktorleri tas olusumunda daha O6n planda bir risk
faktorii olarak tanimlanmaktadir. Bu nedenle USTH saptanan ¢ocuk hastalarda
metabolik taramanm mutlaka yapilmasi1 Onerilmektedir (107). Huzursuzluk
sikayeti, metabolik bozukluk saptanmayan hastalarda, saptananlara gore
istatistiksel olarak anlamli bir bicimde daha yiiksek oranda saptanmis olsa da
huzursuzlugun spesifik olmayan ve subjektif bir sikayet oldugunu diisiinmekteyiz.
Calismamizda tas diisiirme Oykiisii, metabolik bozukluk saptanan hastalarda,
saptanmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli bir bigimde daha yliksek oranda
bulundu. Metabolik sorun nedeniyle olusan taslarn daha ¢ok sayida tas
olusumuna neden olabilecegi, tekrarlayabilecegi ve bu nedenle tas diistirme
Oykiisii olan hastalarda metabolik bozukluklarm 6n planda degerlendirilmesi
gerektigini distinmekteyiz. Mikroskobik diizeyde de olsa hematiiri varliginn,
metabolik bozukluk saptanan hastalarda, saptanmayanlara gore istatistiksel olarak
anlamli  bir bigimde daha ylksek saptanmasmnin da benzer sekilde
yorumlanabilecegini diistinmekteyiz (Tablo 14,15). Nitekim metabolik bozukluk
saptanan hastalarda tas boyutu daha biiyiik bulunsa da bu oran istatistiksel olarak
anlamli olarak degerlendirilmedi (Tablo 15).

Girisimsel yontem uygulanan veya spontan olarak tas diisiiren hastalarin tag
analizinin yapilmasi 6nerilmektedir. Cocuklarda taslarin analizinin eriskine gore
smirli oldugu, bunun nedeninin de taslarin evde diisiiriilmesi, hasta yakinlar1
tarafindan teknik olarak hastaneye ulastirilmasindaki giiclik ve ailelerin tas
analizinin 6nemini bilmemesinden kaynaklandigi bildirilmektedir (119,120).
Bizim calismamizda da benzer sekilde olgularin %80’ininde kalsiyum tasi,
%13,3’linde sistin tas1 ve %6,7’sinde ise striivit tagt oldugu saptandi. Literatiirde
analizi yapilan taslar icerisinde en sik saptanan tag %51-98 oranlar ile kalsiyum
taslar1 olarak ifade edilmektedir (100,103,119,120). Girisgen ve ark. (121) 2020
yilinda yaptig1 caliymada tas analizi yapilan taslarm %84,9’unda kalsiyum
okzalat, %7,5’inde sistin, %3,8’inde struvit, %1,9’unda iirik asit tas1 oldugu ifade
edilmektedir (Tablo 16).
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Tas hastalig1 acisindan idrarda metabolik tarama tetkiklerinin yapabildigi
107 hastanin 54’tinde (%50,5) metabolik bir sorun saptanirken, bu oran baska
caligmalarda %30-93 arasinda degisken oranlarda bildirilmektedir (100,115)
(Tablo 17).

Medikal tedavinin yeterli olmadigi durumlarda, boyutu >7-10 mm olan
{iriner sistem taslarinda ve tikayici olan akut sorunu olan USTH olgularmda,
cerrahi yontemler ya da ESWL yontemi kullanilarak tedavi edilmesi
onerilmektedir (100-120). Sas ve arkadaslar1 (100) girisimsel tedavi uyguladiklari
cocuk hastalarda yaptigi bir ¢aligmada, hastalarin %29’una ESWL, %40’ma
ureteroskopik tas ¢ikarma, %31’ine ise lazerli {ireteroskopik tas c¢ikarma
uygulandigini bildirmektedir. Hastalarin %24-38’ine cerrahi girisim, %12-15’ine
ESWL uygulandig1 bildiren ¢galismalar mevcuttur (119,120). Ece ve ark. hastalarin
%44,4tine acik cerrahi yontemin uygulandigmi, %12,3 hastaya ESWL, %3,7
hastaya ise nefrektomi uygulandigimmi bildirmektedir (10). Agik cerrahinin
USTH’nda giderek daha az tercih edildigi bilinmektedir. Turkiye'de 23
merkezden, USTH tamis1 konulan 2513 olgudan 381 (%15,1) olguya girisimsel
tedavi uygulandigi bildirilmektedir (102). Bu olgularin %49’una ESWL,
%25,7’sine URS ve %19,1’ine PNL uygulandigi, hastalarin %84’linde tas
boyutunun 10 mm'den biiyiik oldugu bildirilmektedir (102). Calismamizda ise
hastalarin %12’sinde girisimsel tedavi uygulanmis olup, hastalarm %47,6’sma
ESWL, %38,1’ine URS ve %14,3’tine ise PNL uygulandigi, higbir hastamizda
acik cerrahi yontemin tercih edilmedigi saptandi (Tablo 18). Bu oranlarin merkez
deneyimi, teknolojik imkanlari, uygulayan kisilerin tecriibesi ve secenekleri
dogrultusunda degisebilecegini diisiinmekteyiz.

Caligmamizda medikal tedavi ve girisimsel tedavi uygulanan hastalarda
demografik degiskenler incelendiginde, girisimsel tedavi olanlarin tani1 yas
ortalamas1 daha yiiksek bulundu. Istatistiksel olarak anlamli olan bu veri tanidaki
gecikmelerin  girisimsel tedavi  gereksinimi  ihtiyacin1  arttirabilecegini
diistindiirmektedir. Girigimsel tedavi uygulananlarda, spot idrarda eritrosit
goriilme oran1 medikal tedaviye gore istatistiksel olarak anlamli olarak daha
yuksek saptanmasi, olasi anatomik anomaliler, komplikasyon ve tani anindaki
gecikmelere baglanabilse de bu konuda sadece spekiilasyon yapilabilecegini

diistinmekteyiz. Calismamizda hipomagneziiri durumunda, medikal tedaviye gore

55



istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek girisimsel tedavi uygulandigi saptandi
(Tablo 19).

Calismamizda bilateral tas bulunan hastalarda medikal tedavinin, girisimsel
tedavi uygulananlara gore daha yuksek saptanmasi (p<0,05), multisentrik
durumlarda daha ¢ok sistemik tedavi uygulamasiin daha 6n planda diigiiniilmesi
gerektigi seklinde degerlendirilebilir. Ayrica tasin boyutu arttikca olgularin
girisimsel tedaviye gitme oranlarinin daha sik oldugu bulunmasi (p<0.005), klasik
bilgi ile uyumlu olarak, tasin boyutunun artmasi ile girisimsel tedavinin daha 6n
planda diistiniilmesi gerektigini gostermektedir (Tablo 20).

Literatiirde 5 mm’den kiiciik taslarin kendiliginden kayboldugu, 5-7 mm
arasindaki taslarin %50 oraninda kendiliginden diistiigii ve 7 mm’den biiyiik
taglarin ise genelde girisimsel tedavi gerektirdigi gosterilmektedir (81).
Calismamizda bilateral tag olma yiizdesi girisimsel tedavi uygulanan hastalarda
(%4,7), medikal tedavi uygulanan hastalara (%37,5) gore istatistiksel olarak
anlaml bir bicimde daha diisiik saptand1 (p<0.05). Hastalarda istatistiksel olarak
anlaml bir bigimde tas boyutu arttik¢a girisimsel tedavi uygulama oranlarmin da

yilkseldigi goriildii (p<0.005) (Tablo 20).

Tas Onleyici Oneriler icinde sivi alimmin arttirilmasi ve asir1 tuz alimmin
kisitlamasi bulunmaktadir. Yeterli ve sirekli sivi alminin, Ca, okzalat, urik asit
ve sistini iceren litojenik faktorlerin konsantrasyonunu etkili bir sekilde azaltttigi
bildirilmektedir. Ayrica diyetle alinan fazla sodyumun, idrarla atilan Ca ve Na
miktarinda artisa neden oldugu ifade edilmektedir (24,39). Calismamizda
kilavuzlarda o6nerildigi 6l¢lide tim hastalara viicut ylizey alanina uygun sivi alimi
ve paketli gidalar, islenmis etler gibi asir1 tuz kaynaklarmin kisitlamasi, sofradaki
tuzlugun kaldirilmasi1 6nerildi. Enfeksiyon tasi diglanan, metabolik incelemeler
sonucunda metabolik sorun saptanan ve medikal tedavi uygulanan hastalara oral
Shohl soliisyonu (Sodyum sitrat 100 gr + Potasyum sitrat 100 gr + Distile su 1000
ml, 1 ml solisyon = 1 mmol HCO3 esdeger), Potasyum sitrat tedavilerinden biri
uygulandi. Shohl soliisyonu idrar pH’mi1 anlamli oranda artirip, idrar dansitesini
azalttig1 bilinmekte olup enfeksiyon iliskili USTH disinda tiim tas hastalarmna 1-4
ml/kg 6nerilmektedir (122). Shohl solisyonu kullanan hastalarimizda bu dozlara
sadik kalindi. Potasyum Sitrat tedavisi ise hipositraturi saptanan olgularda 30-60

mEq/giin olarak baslandi. Alfa Merkaptopropiyonil glisin (Thiola) ise idrar sistini
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yiiksek olan hastalarin tedavisinde kullamldi. Cocuklarda USTH tedavisinde
temel ama¢ minimal invaziv yontemle maksimum tagsizlik oranina ulasmaktir
(12). Calismamizda tiim olgulara tas Onleyici Onerilerde bulunulmus olup,
olgularin %42,6’sina sadece tas Onleyici Oneri, %45,4’line medikal tedavi, tas
onleyici Onerilerle birlikte medikal tedaviye yanit vermeyen %12 olguya
girigimsel tedavi uygulandi.

Calismamizda diyet, bol sivi alim1 ve asir1 tuzdan kisith diyet onerileriyle
birlikte altta yatan metabolik hastalia yonelik medikal tedavileri sonucu, ortanca
2 aylik (ortalama: 7,67+12,72 ay, en ¢ok 64 ay) izlem siresi igerisinde 71
hastamizda (%54,2) taslarm kayboldugu, 35 hastamizda (%26,7) ise boyut olarak
kiiglildiigii gozlendi. Hastalarin sadece %9,9’unda taslarin boyutlarmin ayni
kaldigi, %6,1’inde de boyut ve/veya sayilarmin arttigi saptandi. Her ne kadar
hastalarm izlem siiresi nispeten kisa gozikse de Oneri ve gereken hastalarda
medikal tedavi oOnerileri ile blylk oranda basar1 saglanabilecegi ¢alismamizin
onemli sonuglarindan birisidir. Bu oranlar bize ayrica USTH’da cerrahi girisim
kararini verirken aceleci olunmamasi ve medikal tedavi segceneginin dnemsenmesi
gerekliligini tekrar distindiirtmiistiir. 5 mm’den kiigiik tas1 olan mikrolitiazisli
hastalarm ilk planda sadece koruyucu 6nlemlerle takip edilmesi 6nerilir, gerekirse
medikal tedavi diistiniilmelidir (113). Calismamizda 5 mm’den kii¢iik tasi olan
mikrolitiazisli hastalara yapilan tas Onleyici Oneriler, diyet degisikligi ve
gerekiyorsa medikal tedavi uygulanmasi ile izlem siresi sonunda %56,6 oraninda
tagin kayboldugu, %21,7’sinde ise tasin sayisal ya da boyut olarak kii¢iildiigi
saptand1 (Tablo 21). Cocukluk ¢agi USTH’nda sadece tas Onleyici Oneriler
ve/veya medikal onlemler ile girisimsel tedavi yontemlerine ihtiyacin ¢ok biiyilik
oranda azalabilecegini gostermesi agisindamn bu verilerin olduk¢ca Onemli
oldugunu diistinmekteyiz.

Caliymamizin ~ kisitlamalar1  arasmda  retrospektif  yapilmis  olmasi
bulunmaktadir. Hastanemizin vakif iiniversitesi hastanesi olmasindan ve
muhtemelen iilkemizin sosyoekonomik sartlarindan dolayr hastalarin metabolik
taramalarinin ve izlemlerin siirekliligine riayet etmemesi sayilabilir. Bu durumun
hasta sayisinin tamaminin laboratuvar verilerine ulasamamiza neden oldugunu
diistinmekteyiz. Medikal tedavi ve tag Onleyici Oneriler ile literatiir bilgisi ile

uyumlu olan tagsiz kalma basaris1 girisimsel tedavi uygulanan hasta sayisinin
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azligma neden oldugunu, bu nedenle bu hastalarda verilerimizin yetersiz kaldigini
diistinmekteyiz.

Sonug olarak USTH ¢ocukluk c¢aginda sanilanin aksine sik goriilen dnemli
bir saglik sorundur. Hastalarin ¢ogunda bir veya daha fazla metabolik risk faktorii
mevcut olabilmektedir. Hastaya uygun tedavinin verilebilmesi i¢in bagvuran her
cocukta metabolik risk faktorleri degerlendirilmelidir. Yakin izlem ve uygun
tedavi seceneklerinin uygulanmasi ile USTH’na bagli sorunlar1 ve girisimsel
tedavi segeneklerine olan ihtiyaci biiyiik 6lciide azaltabilir. Ulkemizde USTH na
yonelik koruyucu hekimlik yontemlerinin halka anlatilmasi ve bunun bir saglik

politikas1 seklinde uygulanmasi gerekmektedir.
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6. SONUC

Calismamizda asagidaki sonuclar elde edilmistir.

1.

Hastalarimizin %51,4’tinde ailede bobrek tas Oykiisii saptanmis olup,
USTH tanis1 olan ailelerin ¢cocuklar1 yakin takip edilmelidir.

Hastalarin %10,3’tinde ailede akraba evliligi saptanmig olup, akraba
eviligi konusunda toplum duyarliligini arttirict calismalar yapilmalidir.

En sik basvuru yakmmasi IYE gegirme oykiisii olamasi nedeniyle, IYE
sikayetleri ile gelen hastalar USTH agisindan da degerlendirilmelidir.
Ensik basvuru sekli IYE ge¢irme Oykiisii olmasina ragmen, hastalarm
sadece %13’iinde idrar kiiltiiriinde {ireme olmasi, bu ¢ocuklarm halen
kiiltiir almmaksizmn IYE tanis1 aldigini diisiindiirmektedir.

IYE oykiisiinden sonra en sik tam1 koyma seklinin rastlantisal olmasi
nedeniyle, USTH nin asemptomatik olabilecegi unutulmamalidir.

Uriner sistem tas hastalig1 ile gelen hastalar fizik baki bulgular1 tamamen
normal olabilecegi akilda tutulmalidir.

Tas analizi yapilan hastalarin %80’inde kalsiyum tasi, %13,3’iinde sistin
tas1 ve %6,7’sinde ise striivit tasi saptanmis olup, USTH olan cocuklarda
tasa ulasmak zor olsa da, tas analizi mutlaka yapilmalidir. Bu sayede
dogru tedaviye ulasarak, tekrarlama riski azaltilabilir

Tas boyutu dikkate alindiginda olgularin %79’unda 0-5 mm, %17,5’inde
5-10 mm ve %3,5’inde ise 10 mm (zerinde saptandi. izlem siiresinin
sonunda tiim taglarin %>54,2’sinin tagsiz kaldigi, %26,7’sinin tagin devam
ettigi ancak sayisal olarak azaldigi ve/veya boyut olarak kiiciildiigi,
%9,9’unun boyutunun ayni kaldigi, %6,1’inin ise boyut ve/veya sayi
artt1g1, %3,1inin tagsiz kaldig1 ama tekrarladigi goriildi.

Uygulanan tedavi tiiriine gore olgularin %42,6’sina sadece tas Onleyici
Oneri, %45,4’tine medikal tedavi uygulandi. Tas Onleyici Oneri ve/veya
medikal tedaviye yanit vermeyen olgularm %12’sine girisimsel tedavi
uygulanmasi géz oniine alindiginda, 5 mm’den kiigiik tast olan hastalarin
izlem sireleri sonunda %78’inin taginin ya tamamen kayboldugu ya da

sayv/boyut olarak kiiciildiigli goriilmiistiir. Tedavi yaklagiminda tas
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10.

onleyici Oneriler ve beslenme 6nerilerinin ve/veya birlikte basit medikal
tedavilerin 6nemini bir kez daha gosterdigine inanmaktayiz.

Girigsimsel tedavi hastalarmizin sadece %12’sinde uygulanmis, bu
tedaviler ESWL (%49,6), Ureterenoskopi (%38.1) ve perkutan
nefrolitotomi (%14.3) olarak saptanmis olup, hastalarin bu tedavilere
ihtiyacinin aza olmasinin nedenin tas Onleyici ve beslenme Onerileri

ve/veya birlikte basit medikal tedaviler oldugunu diisiinmekteyiz.
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8. EKLER

Ek-1. Hasta Degerlendirme Formu

Hasta Degerlendirme Formu

Demografik Ozellikler:

= Adi-Soyadi

= Protokol no

=  Cinsiyet

=  Dogum tarihi

» [lk basvuru tarihi
= Son basvuru tarihi
= Bagvuru yasi (ay)

» jzlem siiresi (ay)

Ovykii:
= Yakinmalar:

a. Rastlantisal:

o

Karn agrisi-renal kolik:

Yan agrisi:

o o

Dizdri:

Endrezis:

IYE 6ykiisii:
Idrarda kétii koku:

> @ oo

Huzursuzluk:

Bulanti-kusma:

J.  Makroskopik Hematdiri:

k. Tas diisiirme:

71

. kiz:1

hayir:1
hayir:1
hayir:1
yok :1
yok :1
yok :1
yok :1
yok :1
yok :1
yok :1
yok :1

erkek:2

evet:2
evet:2
evet:2
var:2
var:2
var:2
var:2
var:2
var:2
var:2

var:2



= Ailede tas 6ykusu:
= Akraba evliligi:

= Ek sistemik sistemik hastalik:
= Ek sistemik hastalik varsa adt:

* [lag kullanim 6ykusU:

Fizik bakida patoloji:

= Karinda hassasiyet

= Suprapubik hassasiyet
= Kostalomber hassasiyet

* Inguinal hassasiyet

Laboratuvar

Spot idrar
Dansite:

pH:
Eritrosit:
Lokosit:
Protein:
Fosfor (P):
Klor(Cl):

Kreatinin(Kr):

Protein/Kreatinin (Kr)(mg/mg):
Kalsiyum (Ca)/Kr (mg/mg):
Urik Asit (UA)/Kr (mg/mg):
Okzalat/Kr (mg/mg):

Sistin/Kr (umol/gr kreatinin):

yok :1
yok :1
yok :1

yok :1

yok :1
yok :1
yok :1
yok :1

yok :1
yok :1

yok :1
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var:2
var:2

var:2

var:2

var:2
var:2
var:2

var:2

var:?2

var:?2

var:?2



Magnezyum(Mg)/Kr (mg/mg):

Sodyum(Na)/ Potasyum(K):

Idrar kiiltiiriinde iireme: yok:1 var:2
Idrar kiiltiiriinde iireme varsa : {ireme yok:1, e.coli:2, proteus:3,
klebsiella:4, enterokok:5, psodomonas:6 diger:7
Serum:

BUN (mg/dl): Na (mmol/L):

Ure: K (mmol/L):

Kr (mmol/L): Mg(mg/dl):

P (mg/dl): Cl(mmol/L)::

Ca (mg/dl): Parathormon(PTH) (pg/ml):

Urik Asit(mg/dI): 25 OH D vitamin (ng/ml):
Kan gaz:

pH: PCO:: HCOs:

Tas Analizi: (tasin cinsi)

a. Kalsiyum tasi(kalsiyum okzalat/ kalsiyum sitrat) 1
b. Sistin tast 2
C. sitruvit (Mg amonyum fosfat, staghorn) tasi 3
d. dirik asit tast o4
e. ksantin tasi 5
f. Diger(quartz tasu..) 6

Goruntileme:

* DUSG:
a. Adet: yok:0 bir:1 iki:2 uc:3 ucten
fazla:4
b. En biiyiik Tasin uzun aksin Boyutu( mm):

C. Lokalizasyon: sag:1 sol:2 bilateral:3
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d. Tas Lokalizasyonu: bébrek iist pol / bobrek orta pol /  bébrek alt
pol /dUreter /ureterovezikal bileske/ mesane / iiretra (birden
fazla isaretlenebilir) hayr:1 evet:2

Ultrasonografi (US):

a) Adet: yok:0 bir:1 iki:2 uc:3 ucten

fazla:4

b) En biiyiik Tasin uzun aksin Boyutu( mm):

C) Lokalizasyon: sag:1 sol:2 bilateral:3

d) Tas Lokalizasyonu: bébrek iist pol / bobrek orta pol /  bébrek alt
pol /iireter /iireterovezikal bileske/ mesane / Uretra (birden

fazla isaretlenebilir) hayir:1 evet:2

Bilgisayvarli Tomografi (BT):
a) Adet yok:0 bir:1 iki:2 uc:3 Ucten fazla:4

b) En biiyiik Tasin uzun aksin Boyutu( mm):
€) Lokalizasyon: sag:1 sol:2 bilateral:3
d) Tas Lokalizasyonu: bébrek iist pol / bobrek orta pol /  bébrek alt

pol /Ureter /uUreterovezikal bileske/ mesane / iiretra (birden

fazla isaretlenebilir) hayir:1 evet:2
ilave Urolojik Anomali: yok:1 var:2
flave iirolojik anomali varsa : yok:1 Atrofi:2
vur:3  upd:4 uv:5  puvi6  nérojen mesane:7  Ureterosel:8
Tas Sebebi: Idiyopatik:1 metabolik:2 enfeksiyon:3

Anomali:4 Endokrin:5

Tedavi:

a) Medikal Tedavi: hayir:1 evet:2
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b) Uygulanan Medikal tedavi: uygulanmamis: 1 shohl sollisyonu:2

uralyte U:3 Tiyol:4
c) ESWL: hayir:1 evet:2
d) Ureterorenoskopi: hayir:1 evet:2
e) Perkutan Nefrolitotomi: hayir:1 evet:2
f) Sistostomi: hayir:1 evet:2
g) Nefrektomi: hayir: 1 evet:2
h) Diger cerrahi(iireterosel op, vb) : hayir:1 evet:2
Takipte IYE olusumu: hayir:1 evet:2
Takipte IYE olusmussa ates olmus mu: hayir:1 evet:2
Takipte yeni tas olusumu: hayir:1 evet:2

Takipte veni tas olusmussa kac ay sonra olustu:

Son durum:

Tassiz:1

o o

Tagsiz kald1 ama tekrarladi:2

o

Tash ancak sayisal olarak azaldi ve/veya kiigiildii:3

Ayni kald1 (Degisiklik yok):4

o

e. Boyut ve/veya say1 artt1:5
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Ek-2. Etik Kurul Karan
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