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OZET

Amagc: Uriner sistem tas hastalig1 6zellikle {ilkemizde sikca goriilebilen bir hastaliktr.
Hastalik tekrarlayabilen bir durum oldugu i¢in uzun siireli takibi gerekmektedir. Osteopeni ve
osteoporoz kemik mineral yogunlugunun (KMY) azaldig1 ve kemik kiriklarin yatkinlik
yaratan 6nemli bir halk saglig1 problemidir. Bizim bu ¢aligmay1 yapmadaki amacimiz
iirolitiazis olan hastalar ile olmayan hastalar arasindaki osteopeni/osteoporoz sikliginin

incelenmesidir.

Yéntem: Calismamiza Dicle Universitesi Uroloji poliklinigine bagvuran st iiriner
sistemde bobrek tasi olan 50 hasta (Grupl) ve olmayan (Grup 2) 50 hasta ¢alismaya alind1.
DUSG’de ve tas protokoliinde ¢ekilen BT ’de tas1 goriilen — opak tas1 olan — hastalar
calismaya alindi. Hastalarin rutin biyokimya 6l¢timleri, demografik 6zellikleri ve kemik
mineral yogunluklari incelendi. Urolitiazis olan grubun osteopeni-osteoporoz agisindan

kontrol grubundan daha yiiksek bir riske sahip olup olmadig: arastirildi.

Bulgular: Calismamiza aldigimiz hastalarin tamami erkekti. Kadin hastalar menopozun
kemik mineral yogunluguna etkisinden dolay1 dislandi. Ortalama yas verisi 53,71£8,87ydi.
Hastalarm %10’unda Diyabetes mellitus saptandi. Grup 1’deki 50 hastanin %46’smda kemik
mineral yogunlugu sonucu normal, %32 hastanin osteopeni ve %22’sinde osteoporoz oldugu
saptannustir. Iki grup arasinda yapilan kiyaslamada iirolitiazis varligmin osteoporoz ve
osteopeni agisindan riski arttirdig istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (p=0,036). Ayni
inceleme tekrarlayan tas hastaligi icin bakildiginda %28 hastanin normal, %44 hastanin
osteopeni ve %28 hastanin da osteoporoz oldugu saptanmistir. Bu durum tekrarlayan tas

hastaliginin da riski arttirdigi sonucunu kanitlamistir (p=0,037).

Sonug: Urolitiazis ve dzellikle tekrarlayan tas hastaligmin kemik mineral yogunlugunu
azalttig1 ve osteopeni ve osteoporoz riskini arttirdig1 saptanmistir. Tas hastaligi olan grubun bu

acidan kontrol edilmesini 6nermekteyiz.

Anahtar kelimeler: Urolitiazis, Tas hastahgi, Kemik, Osteoporoz, Osteopeni



ABSTRACT

Purpose: Urinary system stone disease is a commonly encountered condition,
particularly in our country. Since the disease is recurrent, it requires long-term monitoring.
Osteopenia and osteoporosis are significant public health issues characterized by decreased
bone mineral density (BMD) and increased susceptibility to bone fractures. The purpose of
our study is to investigate the frequency of osteopenia/osteoporosis between patients with

urolithiasis and those without.

Method: Our study examined two groups consisting of 100 patients each, who presented
to the Dicle University Urology Clinic with urolithiasis and without urolithiasis. The patients'
routine biochemical measurements, demographic characteristics, and BMD were analyzed.
We investigated whether the group with urolithiasis had a higher risk for osteopenia-

osteoporosis compared to the control group.

Findings: All of the patients included in our study were male. Female patients were
excluded due to the impact of menopause on BMD. The mean age was 53.71+8.87 years.
Diabetes mellitus was detected in 10% of the patients. Among the group with urolithiasis, it
was found that 46% had normal BMD, 32% had osteopenia, and 22% had osteoporosis. A
statistically significant increase in the risk of osteoporosis and osteopenia was observed in the
presence of urolithiasis when compared between the two groups (p=0.036). Upon further
examination for recurrent urolithiasis, it was found that 28% of the patients had normal BMD,
44% had osteopenia, and 28% had osteoporosis. This finding indicates that recurrent stone

disease also increases the risk (p=0.037).

Conclusion: It has been observed that urolithiasis, especially recurrent stone disease,
reduces BMD and increases the risk of osteopenia-osteoporosis. We recommend monitoring

individuals with stone disease for these aspects.

Keywords: Urolithiasis, stone disease, bone, osteoporosis, osteopenia.



1. GIRIS

Uriner sistem tas hastaligi, kanitlar1 cok eskilere dayanan giiniimiiz {iroloji
polikliniklerinde en ¢ok goriilen hastaliklardan biridir (1). Ilk tani icin kanitlar M.O. 4800°lii
yillara dayanmakla beraber giiniimiizde gelisen teknoloji ve tip bilimi sayesinde daha ¢ok ve
daha kolay tan1 konmaktadir (2). Gelismis toplumlarda goriilme siklig1 %5 civarinda iken,
iilkemizde yapilan ¢aligmalarda ortalama %15 olarak bildirilmistir (3-4). Niiks orani5 yillik
takiplerde %50°ye kadar ¢ikabilmektedir (5). Erkek hastalarda kadinlara kiyasla, beyaz irkta
da siyahi irka kiyasla renal tas hastaligi goriilme orani 3-4 kat daha fazladir. Tas hastalig1 en
sik 30-60 yaslarinda goriilmektedir. Cografi olarak da Akdeniz iilkeleri, Iskandinavya,
Pakistan, Orta Avrupa ve Kuzey Hindistan’da sik goriiliirken Gliney Amerika ve Afrika’da
daha seyrek goriilmektedir (6).

Saptanmis renal taglarin %75 gibi ¢ok bliyiik cogunlugunu kalsiyum taglari, diger %
25’lik kismini ise sistin, struvit, lirik asit taglar1 olusturmaktadir (5-6). Renal tas hastaliginin
tedavisinde perkiitan nefrolitotomi (PNL), retrograd intrarenal cerrahi (RIRS) ve viicut
disindan sok dalgalar ile tas kirma (ESWL) gibi tedavi yontemleri bulunmaktadir. Bunlar
disinda olusumunu 6nlemek i¢in bol s1v1 tiiketimi, kalsiyum alim dengesini saglamak, dengeli
beslenmek, diizenli egzersiz yapmak ve tuz tiiketimini azaltmak gibi baz1 yontemler de

kullanilmaktadir (7).

Osteoporoz, kemiklerin mikro yapisinin bozuldugu ve azalmis kemik kitlesi ile
karakterize olan ciddi bir halk saglig1 sorunudur. Azalmis kemik mineral igerigi en 6nemli
sorunlardan biridir. Osteoporozda, potansiyel kemik kiriklar1 ve bu kiriklara eslik eden
komplikasyonlar 6nemli sikintilara neden olabilmektedir(8). Yasl niifusta osteoporoz, ciddi
morbidite ve mortaliteye neden olan bir durumdur. Ortalama yasam siiresinin uzamasiyla
birlikte toplumda yaslh niifusun artmasi, sedanter yasam tarzi ve diizensiz beslenme gibi pek
cok faktor, osteoporoz ve osteoporoza bagl kirik sikligmnin artmasina yol agmaktadir.
Giliniimiizde osteoporozun tanismni koymak i¢in iskelet sisteminin farkl bélgelerinden kemik

kiitlesi, yogunlugu ve mineral igerigini 6lgmek gibi farkl yontemler bulunmaktadir (9).

Osteopeni ise kemiklerin normalden az miktarda mineral icermesi ve yogunlugunun
diistik olmas1 durumudur. Osteoporoz i¢in tan1 koydurucu kadar ileri olmayan, osteoporoz

onciilii olarak kabul edilen formuna verilen isimdir (10).



Bizim bu ¢alismay1 yapmadaki amacimiz renal tas hastahg (Urolitiazis) olan hastalar ile
olmayan hastalar arasindaki osteopeni/osteoporoz sikliginin incelenmesi ve artmis mineral

kayiplarmin iki durum arasindaki iligkisini incelemektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.Uriner Sistem Anatomisi
2.1.1. Bobrekler

Insan bobrekleri, anatomik olarak oldukga iyi korunmus bir ¢ift organimizdir. Arka
kisminda geligmis sirt kaslariyla, {ist ve yan taraflarinda 11. ve 12. kaburga kemikleriyle, 6n
ve yan taraflarinda ise karin duvari kaslar1 ile ¢evrelenmislerdir. Bobrekler, viicutta ¢ok iyi
kanlanan organlardir. Normal sartlarda, kalbin pompaladigi kanin yaklasik olarak %20-25’1
bobreklere yonlendirilir. Erkeklerde ortalama 150 gram, kadinlarda ise 135 gramdir.
Uzunluklar1 genellikle 10-12 cm, genislikleri 5-7 cm ve kalmliklari ise 3-4 cm arasindadir
(11).

Bobrek parankimi, korteks ve medulla olarak iki ana boliime ayrilir. Medulla, genellikle 8
ila 18 adet ¢izgilere benzeyen piramitten olusur. Bu piramitlerin tabani kortekse dogru bakar
ve tepeleri papilla olarak adlandirilmaktadir. Papillalar, minor kaliks ad1 verilen yapisal
olusumlarla birlesir ve ana kolektor kanallarina acilir. Bu kanallara Bellini kanallar1 denir.
Renal korteks, piramitlerin ¢evresinde bulunurken, korteksin igerisindeki piramitler arasindaki
bolgelere Bertini kolonlar1 ad1 verilmektedir (12). Siniis renalis, bobregin i¢ kisminda yer alan
bir bosluktur ve renal hilus i¢inde bulunur. Siniis renalis i¢erisinde, kaliksler, renal pelvisin {ist
boliimii, bobrek vaskiiler yapilar1 ve bu yapilar arasinda yag dokusu bulunmaktadir. Bu
alanda, bobregin i¢ kisminda bulunan yapilar arasinda bir bosluk saglanir ve boylece bu
yapilar arasindaki iletisim kolaylasir. Siniis renalis ayrica bobrekten disariya giren ve ¢ikan
kan damarlarini da icermektedir. Renal pelvis lireter olarak devam eder ve mesaneye girer

(13) (Sekil 1) (14).

Sag bobrek, tist tarafta siirrenal bez, On tarafta karaciger, hilum ¢evresinde vena cava
inferior, duodenum ve alt tarafta kolon ile komsudur. Sol bobrek ise, list tarafta siirrenal bez,
iist dis tarafta dalak ile, hilum ¢evresinde pankreasi kuyruk tarafi ile, on st tarafta mide ve
alt tarafta kolon ve jejenum ile komsudur. Her iki bobrek, arka taraflarinda diyafram,
Musculus Quadratus lumborum ve Musculus psoas ile bitisiktir. Bobrekler, adrenal bez
dokusu ve onlar1 saran pararenal ve perinefrik yag dokusu, perirenale sarilmis olan Gerota
fasyasi ile gevsek bir bicimde ¢evrilidir. Bu fasya, bobrek kaynakli patolojik durumlarin
yayilmasini dnleyen bir bariyer gorevi gormektedir (11-14) (Sekil 2) (15).



Sekil 1. Bobrek i¢ yapilar (14)

Sol sdrrenal bez Mide

Sag sirrenal bez

Karaciger

Sag kolik fleksura

‘wfg " !
ince barsak / -

Sekil 2. Bobrek komsuluklari (15)

2.1.2. Ureterler

Ureterler, iireteropelvik bileskeden baslay1p iireterovezikal bileskede mesane ile birlesen,
genellikle ortalama 25-30 cm uzunlugunda olan bosaltic1 gérevindeki kanallardir. Seyirleri

sirasinda, Oncelikle sakroiliak eklemi ve ardindan arteria iliaca communis'in bifurkasyon



bdlgesini gecerek arteria iliaca externa'y1 ¢aprazlamaktadirlar. Daha sonra pelvisin lateral
duvar1 boyunca ilerleyerek mesaneye girmektedirler. Ureterler, mesane duvarma oblik bir
aciyla girer ve yaklasik olarak 2 cm mesane duvari i¢inde seyrederler. Mesaneye agilan
ostiumlar kapak (valv) seklindedir ve bu valvler, idrarin mesaneden geriye kagmasini
onlemektedir (16). Ureterlerin ¢ap1 homojen degildir; ii¢ farkli bolgede daralma
gostermektedirler. Birinci darlik bolgesi genellikle 2-3 mm genisliginde olan tireteropelvik
bileskededir. Tkinci darlik bolgesi, iliak arterlerin kesisim noktasimda bulunur ve genellikle 4
mm genisligindedir. Ugiincii darlik bdlgesi ise iireterovezikal bileskede goriilmektedir ve ¢api
genellikle 3-4 mm'dir. Bu darlik bolgeleri, genellikle iireter taglarinin takildigi noktalardir ve

intramural iireter genellikle genisletilmesi en zor olan boliim olarak bilinmektedir (17).

Ureterleri besleyen baslica damarlar; renal arter, testikiiler arter (ovarian arter) ve
abdominal aortadan gelen kiiciik lireter arter dallaridir. Venéz dolasim ise, lireterlerin etrafinda

bir ag olusturur ve arterleri takip etmektedirler (16-17).

2.2. Uriner Sistem Tas Hastahg (Urolitiazis)

2.2.1. Epidemiyolojisi

Urolitiazis diger adiyla iiriner sistem tas hastalig1, ¢aglar boyunca varligi bilinen ancak
modern toplumda yaygin olarak goriilen bir saglik sorunudur. Hayat boyu tas hastaligma
yakalanma oraninin %1- %20 arasinda degistigi bildirilmistir (18). Amerika Birlesik
Devletleri’nde (ABD) yapilan bir arastirmada, yas, cinsiyet ve irka gore farklilik gostermekle
birlikte bu oranin erkeklerde ortalama %12, kadinlarda ise ortalama %6 olarak belirlenmistir
(19). Cinsiyet, 6nceden tas hastaliginda 6nemli bir faktor olarak kabul edilirken giiniimiizde
bu nemini kaybetmektedir. Onceden, iiriner sistemde yasam boyu tas olusma olasihig1
erkeklerde, kadinlara kiyasla 2 kat fazla olarak kabul edilirken, bu oranin zamanla azaldig1 ve

1997'de 1,7'ye, 2002'de ise 1,3'e geriledigi gbzlemlenmistir (20).

20. yiizyilin ikinci yarisinda, {iriner sistem tag hastalig1 tanis1 konan hastalarin sayisinda
tliml bir artis gézlenmistir. Bobrek tasi olgularindaki bu artis, kiiresel bir trend olarak kabul
edilmektedir. Japonya, Avrupa iilkeleri ve ABD’den elde edilen veriler, tag hastaliginin
insidansinin ve prevalansinin zamanla arttigini géstermektedir (21). Bu tespit edilen artisin
reel bir artis m1 yoksa radyolojik yontemlerin kullaniminin artmasiyla, semptomsuz taslarin

da saptanmasindaki artisin etkili oldugu konusunda tartigmalar devam etmektedir (22).
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Ulkemiz, tas hastahigmin endemik oldugu bir cografi bolgededir. Urolitiazis, cografi
faktorlerin ve patojenik etkenlerin daha iyi anlasilmasi i¢in detayli epidemiyolojik ¢aligmalara
ihtiya¢ duyulan ciddi bir saglik sorundur. Ozellikle bizim de yasadigimiz Giineydogu Anadolu
bolgesi ile sosyo-ekonomik ve egitim diizeyi diisiik olan bdlgelerde tas hastaligi daha sik
goriilmektedir. Akinci ve ekibinin tilkemizde yaptig1 bir arastirmada tiriner sistem tas

hastaliginin prevalansiin %14,8 oldugu rapor edilmistir (20).

Tas hastaliginin etiyolojisinde rk 6nemli bir rol oynamaktadir. Soucie ve ekibi tarafindan
ABD'de yapilmis olan bir arastirmada, beyaz wrkta tag hastaligmin Hispanik, Asyali ve
Afroamerikalilara gére daha sik oldugu bulunmustur (23). Ancak, ayni1 bolgede tas
hastaliginin goriildiigii beyaz ve diger wrklar arasinda metabolik anormallik insidanslarinda
benzerlikler bulunmustur. Tas olusumu genellikle 20 yasindan dnce nadirdir ancak 4. ve 6.
dekadlar arasinda artar. Kadinlarda tas hastalig1 bimodal bir dagilim gosterir ve ikinci pik
doneminin altinc1 dekatta oldugu belirlenmistir (24). Kadinlarda postmenopozal donemde tas

hastaliginm artmasi, 6strojenin koruyucu etkisiyle iligkilendirilmistir (25).

Tag hastaligi, ¢evresel risk faktorlerinden ve cografi bolgeden de etkilenir. Sicak, kuru
iklim kosullar1 nedeniyle daglik bdlgeler, ¢oller ve tropik bolgelerde iiriner sistem tas
hastaliginin daha yaygin oldugu bilinmektedir. Bu epidemiyolojik faktorler arasinda
mevsimsel farkliliklar, sicak hava kosullarma bagli dehidrasyon ve artmig D vitamini tiretimi
bulunur (26). Yasam tarzi1 ve meslek, {iriner sistemde tas hastalig1 olusumunu etkileyebilen
faktorlerdir. Ozellikle sicak ortamlarda ¢alisan ve dehidrasyona maruz kalan kisilerde tas
hastalig1 daha sik goriiliir. Bir caligmada, celik iscilerinde normal sicaklikta ¢alisanlara kiyasla
idrar miktarinda net bir azalma, idrar tahlillerinde iirik asit seviyelerinde ise yiikselme ve

hipositratiiri saptanmistir, bu da iirolitiazis riskinin artmasina neden olabilir (27).

Stvi alimmin arttirilmasi, tag hastaligini dnlemede faydalidir ve bu, biiyiik ¢aligmalarin
sonuglariyla desteklenmektedir (28,29). Ancak, suyun sertlik derecesi ile tas hastalig
insidans1 arasindaki iliski konusunda ¢eligkili bulgular vardir. Bazi ¢aligmalar, sert suyun daha
az tas hastaligina neden oldugunu one siirerken, digerleri boyle bir iliski bulamamistir (30,31).
Glinliik ¢ikarilan idrar miktarinin 800 cc'den %50 artis ile 1200 cc'ye ¢ikarilmasi, tasg
olusumunu %86 azaltabilecegi gosterilmistir. Diiirez, kristal olusumunu artirabilirken, idrarla
serbest kristal pargaciklarinin atilmasini hizlandirarak yararli olabilir. Su yiikleme, tas olusum
niikslerini 6nlemeye yardimeci olabilir, 6zellikle sicak iklimlerde terleme ile su kaybedilen

bolgelerde etkilidir. (32).



Tas hastaligi tek bir nedene dayanmaz; bunun yerine, ¢oklu, karmasik ve birbiriyle iliskili
bir¢ok faktoriin etkilesimi sonucu ortaya ¢ikar. Birden fazla ¢esitte tas tiirii meydana gelir.
Endiistriyel toplumlarda en yaygin goriilen tiplerden biri genellikle kalsiyum oksalat veya
hidroksiapatit birlesiminden olusanlaridir. Bobrek taglarinin genel insidansina bakildiginda
%75'ini kalsiyum taglari, diger %25'ini ise striivit, sistin veya iirik asit taslar1 olusturmaktadir
(32). Bobrek tas1 hastalarinda, ilk tag olusumundan itibaren 5 yil iginde tekrar etme orant
%50'den fazladir. Tekrarlayan vakalar genellikle idiopatik kalsiyum taglar1 ve iirik asit
taglaridir. Kalsiyum, piirin, fosfat ve oksalat agisindan zengin beslenen insanlarda tag olusumu
daha olasidir (33). Cinko eksikligi, kalsiyum kristalizasyonunu engelleyen bir faktor
oldugundan, ¢inko aliminin azalmasi tas olusumu agisindan risk olusturabilir. Ayrica,
hayvansal proteinlerin kisitlandig1 veya alinamadig1 bir diyet ile mesane tas1 saptanmasi
arasinda bir iliski saptanmustir. Urolitiazis agisindan endemik bolgelerde diyetin
diizenlenmesiyle tas hastaliginin insidansinin azaldigi rapor edilmistir, ¢iinkii bu proteinlerin
icerdigi amino asitlerin tas olusumunu engelleyici etkileri vardir. Asir1 alkol ve seker tiiketimi
ile tas hastalig1 arasinda bir iliski oldugu 6ne siiriilmiistiir. Bu nedenle, hazir gida (fast food)
tarzi, yiikksek miktarda protein, oksalat ve tuz iceren gidalarin tiikketimi 6nerilmemektedir (34).
Ayrica kaliks divertikiilii, tireteropelvik darlik, mediiller siinger bobrek ve atnali bobrek gibi

anatomik patolojilerde de tas hastalig1 riskinin arttig1 gosterilmistir (34).

2.2.2. Tas olusum mekanizmalar
Urolitiazis sebebini anlamak igin &ne siiriilmiis bes ayr1 hipotez mevcuttur (32,35);

e Siipersaturasyon — Kristalizasyon teorisi: Uriner sistem tas olusumunda esas
olay stipersaturasyondur. Belirli bir sicaklikta ve pH degerinde ¢6zelti halinde
bulunan bir element, belirli bir miktar1 gecince artik ¢dzeltide eriyemez ve
doymus hale geldiginde kristallesmeye baslar. pH ve sicaklik, elementin ¢ozeltide
erime ve kristallesme siirecinde kritik 6neme sahiptir. Viicut sicaklig1 sabitken,
idrar pH'sinde degisiklikler sik goriiliir. Kristallesmenin baslamasi i¢in gerekli
doygunluk seviyesine solubility product (SP) denilmektedir. Ancak, idrar
kompleks bir soliisyondur ve bu nedenle elementin suya kiyasla miktari ile idrar
doymus hale gelmez. Idrar, suya kiyasla daha fazla maddeyi soliisyon halinde
tutabilme (siipersatiire) yetenegine sahiptir. idrarda birgok elektrik yiiklii iyon

bulunmasi, bu maddelerin erimesini artirabilir. Ayrica, idrarm i¢inde bulunan sitrat



benzeri maddeler, kalsiyum ile birleserek kolayca eriyen kalsiyum sitrat
olusumuna neden olabilir. idrardaki elektrik yiiklii iyonlar, bu maddelerin erime
noktasini degistirmektedir. idrarda bu maddelerin asir1 artmas1 durumunda, artik
¢ozelti halinde kalamazlar ve spontan kristal niivelerinin olusmasina yol
acmaktadir. Bu duruma formation product (FP) ad1 verilir. FP ile SP arasindaki
alana ‘metastabil’ bolge denilmektedir. SP'nin altinda kalan bolgeye ise ‘stabil
zone’ denilmektedir. Stabil zon denilen bolgede kristal niivesi olusmasi
beklenmez, ancak agregasyon meydana gelebilir. Ancak, metastabl bolgedeki
slipersatiirasyon varsa ve dnceden kristal niivesi varsa, tag olusumu bu noktada
gerceklesebilir. Tasin erimesi nadir olarak goriiliir veya goriilmez. Spontan kristal
cekirdekleri meydana gelebilmektedir. Bu ¢ekirdekler hizli biiytir ve birleserek
agregasyon olusturmaktadir. Idrarda i¢indeki sitratin eksikligi, kalsiyum oksalat
(CaOX) tas1 olusumunda énemli bir risk faktoriidiir. Idrar miktar1 azaldig1 zaman,
oksalat, kalsiyum, iirat veya fosfat atiliminin oraninin yiikselmesi CaOX
stipersatiirasyonunu artirabilmektedir. Epitel hiicrelerinin hasarlanmasi, kristal
olusumu i¢in gerekli konsantrasyonu diistirebilir ve biyolojik islemlerde kristal
cekirdegi olusumu i¢in gereken zemini hazirlayabilir. Uriner tas olusumunu
anlamak i¢in bir diger 6nemli kavram da agregasyondur. Kristalin sadece
biiytimesi, klinik tas hastaligini agiklamak icin yeterli degildir, ancak biiyiime ve

birikimin birlikte olmasi tas hastaliginin mekanizmasini aciklar (36-38).

Inhibitér eksikligi teorisi: Tas olusumunun, doygunluk ve inhibitdrler arasindaki
dengeye bagli oldugunu sdyleyebiliriz. Inhibitérler, tas olusumunun farkli
asamalarina etki ederek gorev alirlar ve bu dengeyi saglarlar. inhibitdr ajanlar
organik ve inorganik yapida olabilirler. Idrarda bulunan inhibitdrler arasinda
sitrat, pirofosfat, Tamm-Horsfall proteinleri, nefrokalsin, magnezyum, iiropontin,
alanin, ¢inko ve glikozaminoglikanlar gibi bilesikler bulunmaktadir. Bu maddeler,
biyoelektrik etkileriyle kristallerin birlesmesini ve biliylimesini engellerler.
Ozellikle glikozaminoglikanlar, kristallerin yiizeyine baglanarak da etki
gosterebilirler. Bu inhibitdrler, tas olusumunu kontrol altinda tutarak tas

olusumunun 6nlenmesine yardimci olurlar (39,40).
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e Matriks niikleasyon teorisi: Matriks, idrardaki proteinlerin bir {iriiniidiir ve
genellikle protein, heksan ve heksanaminler i¢erir. Bu matriks, kalsiyum igerikli
taslarin % 3'4, trik asit igeren taslarin % 2'si ve matriks taslarmin % 65'ini
olusturmaktadir. idrardaki iromukoidlere cok benzerdir. Bébrekte salgilanan ‘N-
Acetyl Neuraminidase’ enzimi ile iiromukoidlerin igcerdigi siyalik asidin
cikarilmasi ile proksimal tiip hiicrelerinde olusmaktadir. Matriks, bir yandan
kristal bliylimesini ve birlesmesini dnleyerek inhibitor etki yaparken, diger yandan
tasin % 2 ile %10'u arasinda degisen bir miktarini olusturur. Nadir durumlarda,
enfekte olmus veya zayif fonksiyon gosteren bobreklerden tamamen matriks
kaynakli ‘matriks taslar1’ olusabilmektedir. Matriks taslar1 genellikle grafilerde
radyoliisendir. Baz1 arastirmalar, matriks {izerinde ’Substans-A’ denilen
immiinolojik bir bilesenin var olduguna ve buna bagh tasa 6zgiil antijenlerin
varhigina dikkat ¢ekmislerdir. Matriks i¢cinde biriken kristallerin cinsine bagh
olarak, tas igerisindeki matriks dagilimi degisiklik gdsterebilir. Idrarda bulunan
epitel dokiintiileri, yabanci cisimler, eritrositler, albiimin, 10kositler, a-1 ve a-2
globulin gibi hiicreler, matriks rolii oynayarak ‘kristalizasyon’ ve ‘agregasyon’
olusturarak tas olusmasina yol agabilirler. Ayrica, idrarda bulunan alblimin, a-1 ve
a-2 globulinler, nadiren Y(gamma) globulinler de matriks gorevi gorebilmekte ve

kristal birikmesi i¢in bir kat gérevi gorebilmektedirler (35,41,42).

e Epitaksi teorisi: idrarda fazla miktarda kristal olustugunda, ilgili maddenin
kristal olusumu durur ¢iinkii kalan idrarda kristalize olabilen madde tiikenmistir.
Bilinen bir kristal ¢esidi belirli bir biiylikliige ulastiginda, bunun {izerine uyumlu
baska bir kristal yerlesebilir. Buna ‘epitaksiyal olusum’ denir. Epitaksiyal teoriye
ornek vermek gerekirse, CaOX ve lirik asit tag olusumu verilebilir. Ancak, sistin
gibi bazi tag yapisina katilmaz ciinkii epitaksiyal olusumun mekanizmasi ile

uyumlu degildir (35,43).

e Kombine teori: Tas olusumunun etyolojisi karmasik bir stirectir ve genellikle
birden fazla faktoriin bir araya gelmesiyle meydana gelir. Siipersaturasyon,
kristalizasyon, inhibitdr yoklugu, matriks etkisi ve diger faktorlerin hepsi tas
olusumunda rol oynar. Ancak, bazi durumlarda tas olusumunun belirli bir nedeni
belirlenemez ve bu duruma "idiopatik tas hastalig1" denir. Bu nedenle, her tag
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olusumu durumu i¢in etyolojiyi belirlemek karmasik olabilir ve bu faktorlerin

etkilerinin her bir olguda farkli sekilde bir araya gelmesi miimkiindiir. Bu ylizden,

tag olusumuyla ilgili tedavi ve dnlemler genellikle bireysel olarak belirlenir ve

kisinin spesifik durumuna gore uyarlanir (35).

2.2.3. Uriner sistem tas cesitleri

Uriner sistem taslarini yapilarma gore; organik, inorganik ve nadir goriilen taslar diye iice

ayirabiliriz (Tablo 1) (44);

Tablo 1. Yapilarina gore iiriner sistem tas cesitleri (44)

Organik iiriner sistem taslart

Inorganik iiriner sistem

taslari

Diger nadir goriilen

taslar

Striivit taglar1 (enfeksiyon taslari)
Urik asit taslar

Sistin taglari

Ksantin taglari

Triamteren taslar1

Indinavir taslar1 (ilag kaynaklr)

Kalsiyum oksalat (CaOX) taslar1
Kalsiyum fosfat taglar1

Miks tip taslar

Matriks taslari
Guaifenesin taslari
Amonyum asit iirat taglari
Silikat taglar
Dihidroksiadenin taglari
Spurious taslari

Efedrin taslar

Uriner sistem taslarmi bilinen radyoopasitelerine gore; opak, semi opak ve non-opak

taslar diye lige ayirabiliriz (Tablo 2) (44);

Tablo 2. Radyoopasitelerine gore iiriner sistem tas cesitleri (44)

Opak Taslar

Semi opak taslar

Non-opak taslar

Kalsiyum oksalat monohidrat
Kalsiyum oksalat dihidrat

Kalsiyum fosfat

Striivit tasglart
Sistin tasglar1
Apatit

Dihidroksiadenin taglari

Urik asit

Ksantin

[laglara bagh (indinavir)
Amonyum nitrat

Dihidroksiadenin
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2.2.3.1. Kalsiyum iceren taslar

Kalsiyum igerikli taslar, tag olusumunun en yaygin tiirlerinden biridir ve hiperkalsiiiri,
kalsiyum tag1 olanlarin cogunda gozlemlenen en sik goriilen anormalliktir. Hiperkalsiiiri,
iiriner kalsiyum seviyelerinin yiiksek olmas1 durumudur ve tuzlarin idrar i¢inde ¢oziinme
egilimini artirarak tag olusumunu tesvik eder. Bu durum, sitrat ve kondroitin siilfat gibi
inhibitorlerin etkisini azaltabilir. Hiperkalsiiiriyi tanimlamanin en dogru yolu, bir haftalik bir
diyetten sonra giinliik idrarda 200 mg’dan fazla kalsiyumun atilmasidir, 6zellikle 400 mg
kalsiyum ve 100 mg sodyum iceren bir diyetten sonra bu tespit yapilirsa daha anlamli olur.

Hiperkalsiiiri, genel olarak ii¢ alt gruba ayrilabilir:

Absorbtif Hiperkalsiiiri: Bu durumda, kalsiyumun bagirsaklardan emilimi artar, bu da
idrardaki kalsiyum seviyelerini ytlikseltir. Diyet ile kalsiyum (Ca) kisitlamasiyla, idrar

kalsiyumu diizeliyorsa tip II, herhangi bir diizelme yoksa tip I olarak isimlendirilir.

Renal Hiperkalsiiiri: Bu durumda, bobreklerden kalsiyumun normalden daha fazla
atilmasi s6z konusudur. Renal kalsiyum kagagi olarak isimlendirilen bu durumda serum Ca

seviyesi normaldir, aclik idrar Ca seviyesi ve serum Parathormon (PTH) seviyesi artmstir.

Resorbtif hiperkalsiiiri (Primer hiperparatiroidizm): Bu durum nadir goriilen bir
patoloji olup artmig PTH nedeniyle kemiklerin demineralizasyonu artar ve kemiklerden
kalsiyumun kana salinimi artar, bu da idrardaki Ca seviyelerini artirir. Tiim iiriner sistem tas
hastalarinin %35 kadar bir kismini olusturmaktadir. PTH, D vitamini seviyesini arttirir bu da

barsaklardan Ca emilimini arttirir (45-48).

Kalsiyum taglarinin olusumunda sadece kalsiyum artis1 degil, ayn1 zamanda oksalat ve
iirik asit atillmindaki artis veya sitrat ve magnezyum atilimindaki azalma gibi faktorler de rol

oynayabilir.

Hiperoksallri: Bu durumda, oksalat atilimi artar (>40 mg/giin) ve kalsiyum oksalat tas1
olusumu riski artar. Primer hiperoksaliiri, otozomal resesif bir hastaliktir ve sik tekrarlayan
CaOX taslarma ve nefrokalsinozise neden olabilir. Bu hastalarda giinliik oksalat atilim1 100
mg'in Uzerindedir. Tedavide yiiksek doz piridoksin, stvi alimmnin artirilmasi, oksalattan fakir

bir diyet ve tas olusumunu inhibe eden maddeler kullanilir (49,50).

Hiperirikozlri: Bu durumda, idrarda Urik asit seviyeleri ylksektir (>600 mg/giin) ve
kalsiyum tas1 olusum riski artar. Hiperiirikoziiri, piirinden zengin gidalarin tiiketilmesi veya
endojen olarak iirik asit iiretiminin artmasi sonucu olusabilir. idrar pH'si <5,5 ise, idrardaki

asidite artar ve monosodyum drat, Grik asit ve/veya CaOX tas1 olusumuna yol acabilir. idrar
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pH >5,5 oldugu durumda, idrar daha alkalin hale gelir. Alkalin idrar ortami, sodyum iirat

olusumunu hizlandrrabilir ve kalsiyum oksalat tasi olusumunu da tetikleyebilir (51,52).

Sitrat Eksikligi: Sitrat, idrarda kalsiyum tasi1 olusumunu engelleyen 6nemli bir
inhibitordiir. Sitrat eksikligi, bobrek tasi olusumunu tesvik eder. Asidoz durumunda, sitratin
bobrek tiibiillerinden geri emilimi artar ve sitrat sentezi azalir, bu da idrarda sitrat

seviyelerinin diigmesine neden olur. Tedavide oral potasyum sitrat kullanilabilir (53).

Magnezyum Eksikligi: Magnezyum, Ca icerikli taglarm olusumunu 6nleyen 6nemli bir
inhibitor olarak gorev gormektedir. Hipomagneziiri, nadiren kalsiyum taslarinin olusumunda

etkili olabilir. Bu durumun nedeni genellikle diyet kaynaklidir (44).

Bu faktorlerin hepsi, kalsiyum tas1 olusumunda 6nemli bir rol oynar ve bu nedenle tas

hastalarinin degerlendirilmesinde ve tedavisinde dikkate alinmasi gerekir.

2.2.3.2. Striivit taslar1 (Enfeksiyon taslari)

Striivit taglari, amonyum, magnezyum ve fosfat iceriklerine sahip olan ve genellikle geyik
boynuzu seklinde olan taglardir. Bu taslar, {iriner sistem taslarmin yaklasik %10-15 kadarmi
olusturmaktadir. Kadinlar ve ¢ocuklarda daha sik goriiliirler. Striivit taslarinin olusmasi igin,
idrarda magnezyum, amonyum, fosfat ve karbonatin doymus olmasi gerekir. Bu taglarin
olusumu genellikle iire parcalayan bakterilerle olusmus bir enfeksiyonun varliginda
gerceklesir. Ureaz enzimi ile bahsedilen islem gergeklesir. Ureaz normalde steril bir idrarda
bulunmaz. Proteus, Pseudomonas, Staphlylococcus ve Klebsiella tiirleri ile olusmus idrar yolu
enfeksiyonlarinda iireaz ile bu taslarin olusmasina ortam hazirlanir. Enfeksiyon, idrarin pH'mi
alkali hale getirir ve magnezyum, amonyum ve fosfat kristallerinin ¢dkmesine neden olur.
Enfeksiyonlar disinda, yabanci cisimlerin varlig1 ve norojenik mesane de striivit tas1 olusumu
icin predispozan faktorlerdir. Striivit taglar1 genellik olarak renal pelvisin ve kalikslerin seklini
alarak geyik boynuzu (staghorn) seklini alirlar. Striivit taglar1 antibiyoterapi ile sterilize
edilemezler. Tedavide, iiriner sistem enfeksiyonun tedavisi, varsa katater ve yabanci
cisimlerin ¢ikarilmasi ve tiim saptanmis taslarin cerrahi olarak temizlenmesi (tagsizlik)

gerekmektedir (54).
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2.2.3.3. Urik asit taslan

Urik asit, insanlarda endojen (viicut i¢inde iiretilen) ve eksojen (besinlerden alinan) piirin
metabolizmasinin son {irtiniidiir. Hiperiirikoziiri, iriner iirik asit seviyesinin normalden yiiksek
olmas1 durumunda ortaya ¢ikar ve genellikle >600 mg/giin olarak tanimlanir. Genel olarak
gelismis toplumlarda proteinden zengin beslenen erkeklerde daha sik goriilmektedir. Ayrica
Gut hastaligi, Lesch-Nyhan sendromu gibi hastaliklarda da artmus {irik asit sebebiyle bu
taslara rastlanmaktadir. Uriner pH 5,5'in altinda ise, iirik asitin ¢ogu ¢dziilmemis yapida
bulunur. Ancak idrarin pH'si 5,5'in {izerine ¢iktiginda, daha ¢6ziilebilir mono sodyum iirat
kristallerinin olugsmastyla kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat taslarinin olusumuna katkida

bulunabilirler. Bu nedenle, {irik asit taglarinin olusumu i¢in idrarin pH seviyesi 6nemlidir (55).

2.2.3.4. Sistin taslan

Sistiniiri, genetik olarak otozomal resesif gegisli bir hastaliktir. Intestinal ve renal
transport defektleriyle karakterizedir. Bu hastalik, kromozom 2 ve 19'da bulunan iki ayr1
gende meydana gelen defektlerle iligkilidir. Sistiniiri, tiim taslarin %1-2 kadarini, ¢ocuklardaki
taglarin ise %10 kadarini olusturmaktadir. Proksimal tiibiillerden, sistin geri emilimi
bozuldugunda, idrarla atilan sistin miktar1 artar. Sistinin ¢oziiniirliigii, idrar pH'sine yiiksek
derecede bagimlidir. Idrar pH"1 sirastyla arttiginda, sistin ¢dziiniirliigii de artmaktadir. Normal
idrar pH'sinde, sistin diisiik ¢oziinilirliige sahip oldugundan hekzagonal (altigen) kristaller
seklinde ¢oker. Heterozigot (iki farkl alleli tasiyan) bireylerde, sistin seviyeleri homozigot
(ayni alleli tastyan) bireylere gore daha diisiik, ancak normal popiilasyondan daha ytiksek
olabilir. Bu durumda, hastaligin belirtileri genellikle ortaya ¢ikmaz, ancak tas olusumu riski

artabilmektedir (56,57).

2.2.3.5. Ksantin taslari

Ksantin taslari, ‘ksantin oksidaz’ enziminin konjenital eksikligi sonucunda gelismektedir.
Ksantin oksidaz enzimi, hipoksantinden ksantin, ksantinin de {irik aside oksitlenmesini
saglamaktadir. Ancak, ksantin oksidaz enzimindeki eksiklik nedeniyle bu doniisiimler
gerceklesemez ve ksantin idrar i¢inde birikir, sonunda ksantin taglarmin olusumuna yol agar.
Ksantin taslar1 non-opak taglardir. Allopurinol gibi ksantin oksidaz inhibitorleri,
hiperiirikoziirik Ca taglar1 ve {irik asit taglarinin medikal tedavisinde kullanilmaktadir. Ancak,

allopurinoliin yan etkisi olarak ksantiniiriye yol acabilir. Bu ilag, ksantin oksidaz enzimini
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inhibe ederek iirik asit liretimini azaltir, ancak ksantin oksidaz enzimi eksikligi olan bireylerde
ksantinin ksantiniireik aside oksidasyonunu engeller, boylece ksantin birikir ve ksantin
taglarinin olusumuna yol agabilir. Ksantin taglari, genellikle non-opak iirik asit taslar1 ile
karisabilir. Kesin tani, tas analizi ile konur. Tedavide, sivi aliminin artirilmasi ve idrarin

alkalilestirilmesi gibi dnlemler alinabilir (44,58).

2.2.3.6. indinavir taslan

Indinavir gibi proteaz inhibitorleri, Kazanilmis Bagisiklik Yetersizligi Sendromu (AIDS)
tedavisinde kullanilan ilaglardir. Ancak, indinavir kullanimi1 bazi hastalarda indinavir tasi
olusumuna yol acabilir. Bu taslar, diger tas tiplerinden farkli olarak kontrastsiz bilgisayarh
tomografi (BT) taramalarinda radyolusen (15181 yansitan) goriintii verirler. Indinavir taslari
genellikle kahverengi ve bronz renkte olup, diger tas tiirlerinden ayrt edilebilirler. Indinavir
kullanan AIDS hastalarmin yaklasik %6'sinda indinavir tas1 gelistigi bildirilmistir. indinavir
disinda triamteren, guafenasin ve efedrin gibi ilaglar da iiriner sistemde tas olusumuna sebep
olabilmektedir. Bu tip ilaglar1 kullanan hastalarm takibinde ilaca bagl liriner sistem taslar1

akilda tutulmalhidir (44).

2.2.3.7. Diger nadir tas tiirleri

Dihidroksiadenin taslarma; fosforiboziltransferaz enzim defekti bulunan ¢ocuk hastalarda
rastlanilmaktadir. Amonyum asit iirat taslarina; tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari,
laksatiflerin kotiiye kullanimi ve enflamatuvar mesane hastaliklarinda rastlanilmaktadir.

Matriks taslari; kalprotektin ve osteopontin gibi idrar proteinlerinden olugmaktadir (59).

2.2.4. Uriner sistem tas hastaliginda degerlendirme

Her hastalikta oldugu gibi liriner sistem tas hastaliginda da temel degerlendirme anamnez
ve fizik muayene ile baslar. Urolitiazisten siiphelenilen hastalarda anamnezde dzgegmis, aile
oykiisii, yasadig iklim, ik, siv1 tiiketim aligkanligi, kronik hastaliklar ve tas olusumuna sebep
olabilecek ilaglar mutlaka sorgulanmalidir. Fizik muayenede kostovertebral a1 hassasiyeti
(KVAH) tas hastalig1 acisindan degerlidir ve mutlaka bakilmalidir. idrar 6zellikleri

sorgulanmali ve mutlaka degerlendirilmelidir. Rutin kan tahlilleri ve idrar tahlili mutlaka
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yapilmalidir. Tekrarlayan tastan sliphelenilen durumlarda 6nceki tahlillerle kiyas yapilmalidir

(60).

2.2.4.1. Uriner sistem tas hastahginda goriintiileme yontemleri

Uriner sistem tas hastaligmin tanisinda radyolojik goriintiileme ydntemleri oldukga
onemlidir. Bu yontemler, taslarin varligini kesin olarak gdstermekle kalmaz, ayni zamanda
bobrek fonksiyonlari, bobrek yapilari, bobrek lezyonlariin 6zellikleri, anatomik

anormalliklerin varhig1 ve taslarin konumu, sayisi, boyutu ve sertligi gibi bilgileri de saglarlar.
Giliniimiizde kullanilan konvansiyonel radyolojik goriintiileme yontemleri sunlardir:

Direkt Uriner Sistem Grafigi (DUSG): Bu yontemde, bobrekler, iireterler ve mesane
dogrudan rontgen 1sinlar1 kullanilarak goériintiilenir. Ucuz bir yontem olup goriintiilemenin ilk
basamag olarak kabul edilmektedir. DUSG ile tas saptanma oran1 %60 civarmdadir.
Sensitivitesi %45-75, spesifitesi>%80°dir. Opak taslar DUSG ile kolayca saptanabilmektedir
(61,62).

Intravenoz Pyelografi (IVP): VP, bobreklerin ve iireterlerin kontrast madde yardimiyla
rontgenle goriintiillenmesini saglamaktadir. Kontrast madde, intravendz yolla damar i¢ine
enjekte edilir ve bobrekler tarafindan siiziilerek iireterlere geger. Bu yontem, bobrek ve

iireterlerdeki taglar1 ve anatomik yapilar1 daha ayrintili bir sekilde gosterir (63).

Ultrasonografi (USG): Ultrasonografi, ses dalgalar1 kullanarak viicut i¢indeki yapilari
goriintiiler. Bu yontem, bobreklerde, iireterlerde ve mesanede non-opak dahil taslar1 ve diger
anormallikleri tespit etmek i¢in kullanilabilir. Ancak tiretral patolojiler ile obstriiksiyon

tanilarinda yetersizdir (64).

Kontrastsiz Bilgisayarh Tomografi (BT): Kontrast madde verilmeden uygulanan BT,
iiriner sistem taglarinin yiiksek oranda saptanmasini saglar. Bu yontemde, kesitler seklinde
alinan goriintiiler, taglarm varligini, konumunu ve biiyiikliigiinii degerlendirmeye olanak
tanimaktadir. Ayrica, radyografide radyolusen olan {irik asit taslar1 da dahil olmak iizere tiim
tas tipleri, BT'de opak olarak goriilebilir. BT ile tag dansitesi 0l¢limii yapilarak tas tipinin
belirlenmesi miimkiindiir. Dansite 6l¢iimleri, kalsiyum iceren taslarin dansitelerinin 800-1000
Hounsfield Unit (HU) arasinda oldugunu, iirik asit taglarmin dansitelerinin 300-900 HU
arasinda oldugunu ve sistin taglarmin dansitelerinin 100-500 HU civarinda oldugunu

gostermektedir. Dansite arttikca tagin sertligi de artar ve tasin kirilma 6zelliklerini belirlemeye
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yardime1 olur. Ozellikle ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (ESWL) i¢in tasmn dansitesi,
tedaviye yanit1 ongérmede onemli bir faktordiir. Radyasyon maruziyeti géz dniinde
bulundurularak, giiniimiizde standart doz yerine diisiik doz ve ultra diisiik doz BT
uygulamalari tercih edilmektedir. Diisiik doz BT, standart doz BT ile benzer tanisal 6zelliklere
sahip olup, viicut kitle indeksi 30'un altindaki hastalarda yiiksek sensitivite ve spesifite

saglamaktadir (65-68).

Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG): Cocuk hasta ve gebelerde kullanimi
denenmis ancak iiriner sistem taglarinin tespitinde yetersiz kalmasi sebebiyle giiniimiizde bu

endikasyonla kullanilmamaktadir (62).

2.2.5. Uriner sistem tas hastahginda tedavi

Uriner sistem tas hastaliginin tedavisinde ana hedefler agrinin giderilmesi, tagsizigin
saglanmasi ve yeni tas olusumunun 6nlenmesidir. Tedavi planlamasi, tagin konumu, boyutlari,
sayisl, Uriner sistem anatomisi, hastanin sahip oldugu ek patolojiler, yas ve fiziksel aktiflik
gibi faktorler goz oniinde bulundurularak yapilmalidir. En az invaziv ve morbiditeye sahip

tedavi yontemi tercih edilmelidir.

Uriner sistem tas hastaligmmn tedavisinde kullanilan ydntemler arasinda medikal tedavi,
ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (ESWL), perkiitan nefrolitotomi (PNL), retrograd
intrarenal cerrahi (RIRS), laparoskopik veya agik cerrahi yontemler bulunmaktadir. Tedavi
secimi, tagin Ozelliklerine, hastanin durumuna ve tercihlerine bagli olarak belirlenir. Tagin
boyutuna, kompozisyonuna ve kimyasal yapisina bagh olarak, girisimsel tedavi dncesinde
izlem, medikal ekspulsif tedavi veya kemoliz tedavisi gibi konservatif yaklasimlar da
diisiiniilebilir. Ureter veya bobrekteki taglarin varhigma gore invaziv tedavi yontemleri segilir.
Ornegin, kiigiik iireter taglarmda ESWL veya RIRS gibi minimal invaziv yontemler tercih

edilebilirken, bliylik bobrek taslarinda PNL gibi daha invaziv girisimler gerekebilir (32,69).

2.2.5.1. Medikal tedavi

Uriner sistem tas hastaliginda medikal tedavi, bir dizi hedefi kapsar. Bunlar arasinda renal
koligin giderilmesi, kii¢lik boyutlu taglarin diisiiriilmesi ve enfeksiyonlarin tedavisi
bulunmaktadir. Renal kolik durumunda, hidrasyon saglanmasi 6nemlidir. Bol miktarda siv1

alimi, bobrekleri yikamaya ve tagin daha kolay diismesine yardimci olabilir. Ayrica,
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antispazmotik ilaclar ve nonsteroid anti-inflamatuar ilaglar gibi ilaglar kullanilabilir. Ancak,

yanit alinamazsa, agriy1 hafifletmek i¢in morfin gibi narkotik analjezikler gerekebilir.

Taslarin boyutu, sekli, konumu, bobregin anatomisi ve hastanin stvi alimi gibi faktorler,
tagin diisiiriilmesinde etkili olabilir. Genellikle, 4-5 mm boyutundaki taglar spontan olarak
diisebilirken, >10 mm taslarin spontan diigme sansi daha diistiktiir. Tas1 olan hastalara yeterli

miktarda s1vi alim1 6nerilir ve gilinliik 3000 ml iizerinde idrar ¢ikist saglanmasi hedeflenir.

Urik asit taslarinin tedavisinde, idrar alkalinizasyonuyla idrardaki iirik asit seviyesinin
disiiriilmesi amaclanir. Bu amagla, idrar pH'sinin 6,5-7,2 araliginda tutulmasi 6nemlidir.
Kemoliz veya oral/perkiitan nefrostomi kateteri araciligiyla iirik asit taglarinin dogrudan

tedavisi uygulanabilir.

Profilaktik tedavide ise yeni tag olusumunun 6nlenmesi amaglanir. Hastaya yeterli sivi
alimi, kilo verme, tuz (3-5 gr/giin) ve protein kisitlamasi (1 gr/kg/giin) gibi 6nerilerde
bulunulabilir. Kalsiyumun diyet miktar1 normal oranda tutulmahidir (1gr/giin). Bu tedbirler,
tekrarlayan invaziv girisimlere karsi koruma saglar ve tas olusumunu minimize etmeye

yardime1 olur (32,70).

Tas tiiriine gore verilen medikal tedaviler de farklilik gostermektedir. Kalsiyum fosfat tasi
olanlarda tekrarlama riski yiiksektir. Kalsiyum fosfat tasi genel olarak kalsiyum oksalat tasi ile
beraber goriilmektedir. Distal renal tiibiiler asidoz tip 1 saptanan kalsiyum fosfat tash
hastalarda tedavide potasyum sitrat 30-60 mEq/giin olarak verilmelidir. Hiperparatiroidizm
saptanan kalsiyum fosfat tasl hastalarda paratiroidektomi diisiiniilmelidir. Ciddi hiperkalsiiiri
(>8mmol/giin) saptanmis kalsiyum fosfat tagh hastalarda yine potasyum sitrat verilmelidir ek

olarak hidrokloritiazid 25-50 mg/giin olarak verilebilir (69).

Kalsiyum oksalat tasi saptanan hastalarda da rekiirrens ithtimali yiiksek olup 6nlem
tedavileri uygulanmali. Kalsiyum fosfat taslarinda oldugu gibi hiperkalsiiiri diizeyine gore
potasyum sitrat tedavisi verilmelidir. Hipomagneziiri (<3 mmol/giin) saptanirsa giinliik 200-

400 mg magnezyum destegi verilmelidir (70,71)).

Urik asit tasi saptanan hastalarda hiperiirikoziiri (>4 mmol/giin) durumunda piirinden
fakir diyete ek olarak Allopurinol 100-300 mg/giin olarak verilmelidir (72). Idrar pH’1 siirekli
6.0 altinda olan hastalarda potasyum sitrat ve sodyum bikarbonat verilmelidir. Ek olarak

asetazolamid tedavisi eklenebilir (69).
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Enfeksiyon taslarinda iireaz inhibisyonu i¢in asetohidraksamik asit 500-750 mg/giin
olarak verilmelidir. idrar asiditesinin diizenlenmesi i¢in amonyum kloriir ve L-metionin

tedavisi verilebilir (69).

Sistin taglarinda protein ve tuz kisitlamasimna ek olarak giinliik sivi alim1 4 litre, idrar
¢ikist 3 litre seviyesinde tutulmalidir. Ek olarak idrarin alkalilesmesi i¢in sodyum bikarbonat
ve potasyum sitrat verilebilir. Sistin baglayic1 ajanlardan D-penisilamin, tiopronin ve kaptopril

tedaviye eklenmelidir (73).

2.2.5.2. Ekstrakorporeal sok dalga tedavisi (ESWL)

Uriner sistem taslarmin tedavisinde en sik kullanilan yontemlerden biri ESWL tedavisidir
ve vakalarm %90'mdan fazlas1 bu yontemle tedavi edilebilir (74). Ancak, ESWL'nin basaris1
cesitli faktorlere baglidir. Cihazin tipi, tasin biiyiikligi, sertligi, bulundugu anatomik
pozisyon gibi faktdrler ile hastanin viicut 6zellikleri bulunmaktadir. Bu nedenle, ESWL
tedavisi Oncesinde tasm 6zellikleri dikkate alinmalidir. Bu amagla, kontrastsiz bilgisayarli
tomografi (BT) goriintiilemesi siklikla kullanilir. BT ile tasin sertlik derecesi Hounsfield
tiniteleri (HU) olarak belirlenir. Ortalama olarak yogunlugu >1000 HU olan taglarin ESWL
tedavisinden fayda gormeleri daha diisiiktiir (60,75).

Hasta uyumu da ESWL tedavisi i¢in dnemlidir. Islem sirasinda olusan agri, hastanmn
hareketine neden olarak odaklama sorunlarma yol acabilir. Bu da tedavi basarisini
etkileyebilir veya hastanin tedaviyi birakmasina neden olabilir. Bu nedenle, ESWL 6ncesinde
uygun analjezi saglanarak veya agr1 esigi diisiik olan hastalarda anestezi uygulanarak tedavi

basarisi artirilabilir (69).

ESWL, <2 cm taglarda basari ile tag kirilmasini saglamaktadir (alt pol taslar1 disinda) ve
bu taglarda, ESWL ilk tercih edilmesi gereken tedavi yontemi olarak kabul edilmektedir. Alt
pol taslarinda ise ESWL’nin basar1 oran1 %25-85 arasinda kabul edilmektedir. >2cm taslarda
veya alt pol taslarinda ESWL yerine PNL tercih edilmektedir (69,76).

ESWL tedavisinin kesin kontrendikasyonlar1 kontrol altina alinamayan koagiilopatiler ve
gebeliktir. Kismi kontrendikasyonlar1 arasinda ise; liriner darliklar, tedavi verilmemis
enfeksiyonlar (iiriner sistem enfeksiyonlari), ileri obezite, kardiyak pacemaker1 olan hastalar

ve aort anevrizmasi sayilabilir (77,78).
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2.2.5.3. Cerrahi tedavi

Uriner sistem tas tedavisinde cerrahi tedavi segenekleri laparoskopik, robotik, endoskopik
ve agik cerrahi tedavi bulunmaktadir. Endoskopik tedavi yontemleri igerisinde de retrograd
intrarenal cerrahi (RIRS) ve perkiitan nefrolitotomi (PNL) olmak iizere iki tane cerrahi tedavi
yontemi bulunmaktadir. Laparoskopik cerrahi tedavi, agik cerrahiye kiyasla agrinin, hastanede
yatis siirelerinin, kanamanin ve morbiditenin daha az olmasi sebebiyle daha ¢ok tercih

edilmektedir (79,80).
2.2.5.4. Endoskopik cerrahi tedavi yontemleri
2.2.5.4.1.Retrograd intrarenal cerrahi (RIRS)

RIRS islemi genellikle genel anestezi altinda ve dorsal litotomi pozisyonunda
gerceklestirilir. Islem, sistoskop veya yar1 rijit iireteroskop (URS) kullanilarak mesaneye
girilmesiyle baslar. Ureter orifisi goriildiigiinde, kilavuz tel iiretere gonderilir. Uretere giris
icin kilavuz teller veya tiretral stentler kullanilabilir. C kollu floroskopi ile kilavuz telin
yerlesimi kontrol edilir. Cesitli durumlarda, kilavuz tel gonderildikten sonra semi-rijit
iireteroskop ile renal pelvise dogru ilerlenir. Renal pelvise girildiginde, semi-rijit iireteroskop
cikarilir ve esnek iireteroskop, bir lireteral erigim kilifi iginden veya kilavuz tel yardimiyla
ilerletilir. Tas tespiti i¢in tiim toplayici sistem dogrudan goriis altinda izlenir. Bazen, tasa
erisimi kolaylastirmak i¢in floroskopik ¢ekim veya retrograd pyelografi sonrasit dolum defekti
gozlenir. Ozellikle alt kaliks taslarinin basket kateter ile yeniden konumlandirilmasi, tasa
erisimi kolaylastirabilir ve cihazin kullanim 6 mriinii uzatabilir. Tas, lazerle klinik olarak
Onemsiz fragmanlara kadar pargalanir. Par¢alanma tamamlandiktan sonra Double-J (DJ) stent
yerlestirilir ve igslem floroskopi ile sonlandirilir. Komplikasyon gelismemisse ve tas

fragmanlar1 klinik olarak 6nemsiz boyutlardaysa, DJ stent yerlestirilmeyebilir (81,82).

RIRS i¢in belirlenmis net bir kontrendikasyon olmamakla beraber genel anestezi
alamayacak hastalar ve komplike ve tedavi edilmemis idrar yolu enfeksiyonlar1 sayilabilir.

Endikasyonlar1 i¢erisinde de 6zellikle ESWL ve PNL yapilamayacak hastalar sayilabilir (83).
2.2.5.4.2. Perkiitan nefrolitotomi (PNL)

Perkiitan nefrolitotomi (PNL), bobrege perkiitan olarak girilerek taglarin parcalanmasi ve
ekstraksiyonunu saglayan bir tedavi prensibidir. >2 cm olan taslarda iiroloji kilavuzlari
PNL’yi birinci basamak girisimsel tedavi olarak dnermektedir. Islem éncesinde, toplayict
sistem dilatasyonunu saglamak ve anatomik yapisini belirlemek i¢in iireter kateteri

yerlestirilir. Bu kateter aracilifiyla saglanan opasite, perkiitan girisin planlanmasina yardimci
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olur. Tasa ulasildiginda, tas dogrudan ¢ikarilabilir veya hidro-pnémotik, lazer veya
ultrasonografi gibi ydontemlerle fragmantasyon saglanip ardindan ¢ikarilabilir. Tagsizlik elde
etmek i¢in, kiiciik fragmanlarin ponksiyon veya ekstraksiyon ile siirekli olarak
uzaklastirilmasi gerekir. Skopi kullanimi nedeniyle, hastanin ve operasyon ekibinin
radyasyondan korunmasi i¢in uygun onlemler alinmalidir. PNL, daha az morbiditeye, daha
yiiksek tassizlik oranlarma, diisiik tedavi maliyetlerine ve hastanede kalis silirelerinin daha
kisa olmas1 sebebiyle a¢ik tag cerrahisine gore avantajlidir. Glinlimiizde birgok merkezde, agik

tas cerrahisi yerini tamamen PNL’ye birakmuistir (84,85).

Genel olarak Avrupa Uroloji Dernegi (EAU) 6nerileri ile bobrek ve iiriner sistem tas

hastaligia yaklasimlar Sekil 3 ve 4°‘te gosterilmistir (86).

Bobrek Taslam
[ 13-Z0wnurm alt pol taslar harig hepsi)
1. PHIL
= 20 ™ 2. RIRC veya sWL
13=20 rmrm =  S5WL veya Endourolaji*
1. S5WL veya RIRC
= W mm ™ 2 pML
Alt pol tasi
[=20mm wve <10mm: yukandaki gibi)
Hil'r'_'{____'r SWL weya Endolroboji*
SWL'ye ehverissiz —
U= durumlar -
T __ | 1. Emdodrclofi*
Ewvet - LR |

*Endotiroloji: PNL ve {ireterorenoskopiyi i¢eren tedavi metodlart

PNL: Perkiitan nefrolitotomi, RIRC(RIRS): Retrograd intrarenal cerrahi, SWL(ESWL): Ekstrakorporeal sok dalga

tedavisi, URS: Ureterorenoskopi

Sekil 3. EAU onerisine gore bobrek taslar i¢cin tedavi algoritmasi (86)
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Proksimal Ureter Tas

= 1CF _ ; ;J.IEI.SI- [ante -, veya retrograt)
= 10 mun - SWWL weya URS
Distal Ureter Tas:
>10mm | ~ 3 swn
= 10 o - SWWL weywa LIRS

BEWl=s5ok dalgalarnwia tas kirma,; URS=dreterorenoskopi

Sekil 4. EAU onerilerine gore iireter taslar icin tedavi algoritmasi (86)

2.3. iskelet Sistemi ve Kemik Dokusu

Kemik, viicudun en 6nemli inorganik fosfat ve kalsiyum deposu olan mineralize bag
dokusudur. Iskelet sistemi bilinen 220 kemikten olusmaktadir ve viicut agirhigmin %15'ine

denk gelmektedir (87). Kemiklerin dort ana gorevi vardir (88):

Destek ve hareket: Viicudun postiirii, hareketi ve dengesini kaslarla beraber

saglamaktadir. Kaslar kemiklere yapisir ve beraber hareket ederler.

Koruma: iskelet sistemi viicudu dis tehlikelere karsi korumaktadir; drnegin, kaburga
kemikleri intratorasik organlar olan kalp ve akcigeri, kafatas1 kemikleri ise beyni, vertebra

kemikleri medulla spinalisi dis tehlikelerden korumaktadir.

Mineral depolama: Kemikler, insan viicudunun en 6nemli mineral deposu olarak bilinir.

Tiim kalsiyumun %99'unu, fosfatin %85'ini ve magnezyumun %50'sini depolamaktadir.

Kemik matriks proteinleri icin depolama: Kemik matriksi, organik bilesiklerden olusur
ve %50'si su, %50'si matrikstir. Matriks, tip 1 kollajen, glikoproteinler, osteonektin,
osteokalsin, osteopontin, kemik siyaloprotein, fibronektin ve proteoglikanlar gibi

proteinlerden olusur.
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Kemikteki 6zgiil yapisal diizenlemeler, kemiklerin islevlerini yerine getirmesini saglar.
Kemik, osteoblastlar tarafindan sentezlenen kollajen tabakalar1 ve mineral kristallerinden
olusan bir matriksten meydana gelir. Kemik mineralizasyonu, kemik yaslandikca artar ve

kemik mineral yogunlugunu arttirir.

Kemik dokusu, kanselloz ve kortikal olmak iizere 2 kisimdan olusmaktadir. Uzun
kemiklerin dis tabakasini kortikal kemik olustururken, uzun kemiklerin u¢ kisimlarini,
omurga, kafatasi, pelvis ve toraks gibi kemikleri ise kansell6z kemik olusturmaktadir.
Kollajen ve minerallerin birlesimi kemiklere gii¢ ve sertlik kazandirmaktadir. Kollajen 1if

demetleri, matriks tabakalarina paralel diizenlenir.

Kemik, organik ve inorganik bilesenlerin bir araya gelmesiyle olusur ve kollajen dis1
kismini proteoglikanlar ve glikoproteinler olusturur. Kemik yapisinin anlasilmasi, kemik

hastaliklarmin teshisi ve tedavisi i¢cin dnemlidir (89).
2.3.1. Kemik dokusundaki mineraller

Kalsiyum (Ca): Kemiklerin ana mineral igerigi kalsiyum olarak kabul edilmektedir ve
bir¢ok biyolojik fonksiyon i¢in gereksinim duyulmaktadir. Hiicre i¢i ve hiicreler arasi sinyal
iletimi, sinirsel iletim, kan pihtilasmasi, kas kasilmasi, enzimatik olaylar, hiicre iskeletinin ve
membraninin fonksiyonlari, hiicrelerin biiylimesi, ekzokrin ve endokrin faktorlerin
sentezlenmesi ve salinmasinda rol oynamaktadir. Fosfor ve Ca birlikte, kemiklerin mekanik
giiciinii saglayan hidroksiapatit kristallerini olusturur. Viicuttaki toplam kalsiyum miktari
1000-1200 gr civarindadir. Bu miktarin yaklasik %99'u iskelet sisteminde bulunur. Giinliik
insan viicudunun kalsiyum gereksinimi yasa gdre degismektedir. ilk aylarda 210 mg/giin olan
gereksinim, adolesan donemde bu ihtiyag 1300 mg/giin'e kadar ¢ikabilir. Kalsiyum ihtiyacini
karsilamak i¢in en iyi kaynaklar siit ve siit kaynakli tirlinlerdir. Serum Ca konsantrasyonunun
seviyelerde diizeylerde tutulmasi iskelet sistemi, ince bagirsaklar ve bobrekler tarafindan
saglanir. Bu organlarin ¢aligmasini etkileyen ‘kalsiyum duyarli reseptdr’ (CaSR), parathormon
(PTH) ve onun reseptorii ‘paratiroid hormon iligkili protein’ (PTHrP-R), tiroidin bezinden
salgilanan kalsitonin ve aktif vitamin D olan 1.25 (OH)2Vit.D3 kalsitriol araciligiyla
kalsiyum dengesi diizenlenir. Giinde yaklasik 1 gr kalsiyum fegese kaybedilebilirken, idrar
yoluyla kaybedilen miktar 150-300 mg'dir (90).

Magnezyum (Mg): Insan viicudunda en ¢ok bulunan 4. katyon olup hiicre i¢erisinde
potasyumdan (K) sonra 2. en yaygin bulunan elementtir. Glukoz ve ATP metabolizmalari i¢in

magnezyum ¢ok dnemlidir. Erigkin bir insan viicudunda yaklagik 20-30 gram magnezyum
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bulunur. Bu miktarm yaklasik %67'si kemikte, %31'1 hiicre i¢indedir. Bu da magnezyumun

viicutta cesitli bolgelerde farkli fonksiyonlarda kullanildigini gosterir (90).

Fosfor (P): Viicudumuzda ikinci en fazla bulunan mineral fosfordur. Yaklasik olarak
viicudumuzda 600-700 gram arasinda bir miktara denk gelir. Fosforun yaklasik %85'i iskelet
sisteminde kalsiyum fosfat (hidroksiapatit) kristali olarak bulunur. Vitamin D ve biiyiime
hormonu, fosfat emilimini artirirken, PTH etkisini dolayli olarak D vitamini iizerinden
gosterir ve fosfat dengesini diizenler. Bu hormonlar viicuttaki fosfat seviyelerini kontrol

etmek i¢in 6nemli rol oynarlar (90).

2.3.2. Kemik dokusu iizerine etkili hormonlar

Parathormon (PTH): Paratiroid bezler tarafindan iiretilen ve depolanan, 84 aminoasitten
olusan bir polipeptid olan parathormon (PTH), serum iyonize Ca diizeylerine hassas olan
‘kalsiyum duyarl reseptorler’ (CaSR) araciligiyla salinimi diizenlenir. Kandaki diizeyi
ortalama olarak 10-60 pg/ml’dir. Kalsiyum duyarlh reseptorler, paratiroid hiicrelerinin yani
sira tiroidin C hiicrelerinde ve bobrekte henlenin ince ¢ikan kisminda da bulunur. PTH
diizeyini, hipokalsemi, hiperfosfatemi ve kalsitriol eksikligi arttirirken, ciddi hipomagnezemi
azaltir. PTH'nun etkiledigi organlar1 arasinda gastrointestinal sistem, bobrekler ve kemikler
bulunmaktadir. PTH, bobreklerde kalsiyumun reabsorbsiyonunu artirarak idrarda kalsiyum
kaybin1 azaltir. Ayn1 zamanda bobreklerde fosfat atilimini artirarak fosfat seviyelerini diistirtir.
Kemiklerde PTH, kalsiyum ve fosfat mobilizasyonunu artirarak serum kalsiyum diizeylerini
artirir. Gastrointestinal sistemde ise kalsitriol tizerinden dolayli olarak kalsiyum emilimini

artirir. Bu sekilde, PTH viicuttaki kalsiyum ve fosfat dengesini diizenler (91,92).

D vitamini: Glinesten gelen ultraviyole 1sinlar1 ile deride iiretilen D vitamini bazi bitkisel
ve hayvansal gidalardan da takviye edilebilir. Aktif D vitamininin ilk gérevi viicuttaki
kalsiyum ve fosfat seviyelerinin diigmesini dnlemek ve bu iki mineralin kandan kemiklere

gecmesini ve kemik dokusunun saglamligmni saglamaktadir (93).

Kalsitonin: Kalsitonin, parafolikiiler C hiicrelerinden salgilanan 32 amino asitlik bir
polipeptid hormonudur. Islevleri arasinda osteoklastik kemik rezorbsiyonunu inhibe etmek
bulunur. Ayrica, kandaki fosfor ve Ca konsantrasyonunu diisirmektedir. Ancak, kalsitonin
osteoblastlar tizerinde etkili degildir ve bu hiicrelerin aktivitesini degistirmez. Bobreklerden
kalsiyum atilimini artirir. PTH ile zit olarak, kalsitonin hormonu serum kalsiyum diizeyindeki

artig1 engeller. Bu artig, kalsiyum duyarli reseptorler (CaSR) lizerinden kalsitonin salinimini
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uyarir. Bu sayede, kalsiyumun kemiklerden serbest hale ge¢isini azaltarak kan kalsiyum

diizeyini diisiiriir.

2.4. Osteopeni ve Osteoporoz

Kemik, yasam boyunca kendini yeniden sekillendirebilen dinamik bir organdir. Bu
yeniden sekillendirme siirecini saglayan ana hiicreler osteoblastlar ve osteoklastlardir.
Osteoblastlar, kemik yapimindan sorumlu hiicrelerdir. Organik matriks sentezi yaparak ve
kemik mineralizasyonunu saglayarak yeni kemik olusturmaktadirlar. Osteoklastlar ise kemik
rezorbsiyonu (yikimi) gergeklestiren hiicrelerdir. Kemik dokusunu pargalayarak mineral ve
organik matrisin yeniden kullanilmasini saglarlar. Osteoblast ve osteoklast aktivitelerinin
diizenlenmesi sistemik hormonlar ve lokal faktorler tarafindan kontrol edilmektedirler. Bu
faktorler arasinda biiylime faktorleri, sitokinler, prostaglandinler ve lokotrienler bulunur (94).
Yas ilerledikc¢e bahsedilen faktorlerin azalmasi, kadinlarda menopoza giris ile beraber azalan

Ostrojen seviyeleri gibi sebeplerle kemik kiitlesi ve sertligi azalir (94).

Osteoporoz, kemik kiitlesinde azalma ve mikro yapisinda bozulma sonucu ortaya ¢ikan,
kemik kirilganliginda belirgin artisa neden olan progresif bir metabolik kemik hastaligi olarak
tanimlanmaktadir. Osteoporoz, insanlik tarihine uzanan koklii bir hastaliktir ve yasam
stiresinin uzamasiyla birlikte ciddi bir halk saglig1 sorunu haline gelmistir. Bu hastalik,
kemiklerin zayiflamas1 ve kirilganlasmasiyla karakterizedir. Osteoporozun modern tiptaki
tanimi ve anlayisi, 19. yiizyilin baslarma kadar gitmektedir. Ingiliz cerrah Sir Astley Cooper,
1820'lerde ileri yaslardaki bireylerde kemiklerin hafifligi ve yumusakligindan bahsetmistir.
Cooper, bu durumun kemik kiriklarina neden oldugunu vurgulamistir. Bu dénemde,
osteoporozun mekanizmasi ve tedavisi hakkinda pek cok bilgi olmasa da Cooper'in
gozlemleri ve kayitlari, osteoporozun tarihsel kékenlerine 151k tutmaktadir. Ik osteoporoz
tanimlamasi1 1885 yilinda Pommer tarafindan yapilmistir (95). Gilinlimiizde, osteoporozun
yaslanma siireciyle iliskili oldugu ve kemik yogunlugunun azalmasiyla sonuc¢landigi daha iyi
anlasilmistir. Osteoporozun dnlenmesi ve tedavisi i¢in bir dizi yontem gelistirilmistir, ancak
hala dnemli bir saglik sorunu olarak kalmaktadir. Bu hastaligin etkilerini azaltmak i¢in yasam
tarzi degisiklikleri, uygun beslenme, diizenli egzersiz ve kemik saghigini destekleyici ilaglar

gibi tedaviler onerilmektedir (96).

Osteopeni, kemiklerin normalden daha az yogun oldugu bir durumu ifade eder. Kemik

yogunlugu, kemiklerin i¢cerdigi mineral miktar1 ve kemik dokusunun miktariyla belirlenir.
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Osteopeni, kemik yogunlugunun azaldigi, ancak kemik kiriklarina neden olabilecek kadar

ciddi diizeyde olmadig1 bir durumdur ve osteoporoz Onciilii olarak kabul edilmektedir (97).

2.4.1. Osteoporoz risk faktorleri

Osteopeni ve osteoporoz igin risk faktorlerini genel olarak degistirilebilen ve

degistirilemeyen faktorler olarak iki ayr1 grupta inceleyebiliriz.
2.4.1.1. Degistirilebilir risk faktorleri

Sedanter yasam: Yetersiz fiziksel aktivite osteoporoz i¢in ciddi bir risk teskil etmektedir.
Sadece yaslh ve inaktif bireyler icin degil geng bir bireyin de yetersiz fiziksel aktiviteye sahip

olmas1 kemik kiitlesinde azalma ile sonuglanabilmektedir (98).

Diisiik viicut agirhgi: Viicut agirliginin kendisi kemiklerin giiclenmesine ve daha stabil
bir iskelet sistemine sebep olmaktadir. Ayrica viicuttaki yag dokusu tarafindan iiretilen
Ostrojen metabolitlerinin de kemikleri korudugu bilinmektedir. Diisiik viicut agirlikli 6zellikle

ileri yas kadin hastalarda osteoporoz agisindan riski arttirmaktadir (98).

Yetersiz kalsiyum ile beslenme: Eriskin bireylerin giinliik olarak yaklasik 1000 mg
kalsiyuma ihtiyac1 oldugu bilinmektedir. Uzun yillar boyunca kalsiyumdan fakir bir diyetle
beslenme, parathormon (PTH) diizeylerini artirarak kan kalsiyumunu saglama amaciyla
kemiklerden kalsiyumun ¢ekilmesine yol agabilir. Bu durum, kemik yogunlugunun azalmasi
ve sonug olarak osteoporozun gelismesine katkida bulunabilir. Cocukluk ve geng erigkinlik
doneminde yeterli kalsiyum alimi, maksimum kemik kiitlesine ulagsma agisindan kritiktir. Bu
donemde yeterli kalsiyum alinmasi, gelecekteki kemik sagligi i¢in biiylik 6nem tasir. Ciinki
ulagilan en yiiksek kemik kiitlesi, ileri yaslardaki kemik saglig1 i¢in bir temel olusturur. Bu
durum, menopoz doneminde kemik kiitlesinin daha yliksek olmasina ve dolayisiyla

yaslanmayla birlikte gelisen kirik riskinin azalmasina katkida bulunabilir (98).

Sigara ve diger tiitiin iiriinlerinin kullamimi: Tiitiin iiriinleri ile viicuda alman nikotin,
Ostrojen salmimini inhibe eder ve var olan Gstrojenin karacigerde yikimim arttirmaktadir.
Ayrica sigara ve benzeri tirlinlerin kullanimi basta C vitamini olmak tizere bir¢cok kemik i¢in

faydali maddenin seviyesinin de azalmasina yol acar (98).

Asin alkol tiiketimi: Diisiik ve orta seviyede alkol tiiketmenin yag dokusunu ve
Ostrojeni arttirdig1 buna bagli olarak kemik kiitlesini de arttirdig1 tespit edilmistir ancak

yiiksek miktarda alkol tiiketiminin beraberinde yetersiz beslenme, karaciger hasari, viicut
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agirhigmin azalmasi, kalsiyum emiliminin azalmas1 gibi nedenlerle osteoporoza katkida

bulundugu saptanmistir (98).

Mlaclar: Glukokortikoidler, lityum, karbamezapin, izoniyazid gibi ilaglar kemik

metabolizmasini bozar ve osteoporoza yatkinlik yaratir (98).

Dengesizlik ve diismeye egilim: Ileri yas (>65 yas) kisilerin yaklasik %30’u yilda en az
bir defa diigmektedir. Yas ilerledik¢e kirik ile sonuglanan diisme siklig1 artmaktadir.
Osteoporoza bagh zayiflamis kemiklere eklenen travmalar ile tablo daha da

agirlasabilmektedir (98).

Depresyon: Hayattan keyif alamama, siirekli uyuma istegi, hormonal dengenin
bozulmasi gibi durumlarla osteoporoza yatkinlik yaratmaktadir. Yine depresyona bagli istah

ve kilo azalmas1 da osteoporoz agisindan riski arttiran bir durumdur (98).

2.4.1.2. Degistirilemez risk faktorleri

Genetik: Genetik faktorler, osteoporoz riski lizerinde 6nemli bir etkiye sahiptir. Birinci
derece akrabalarda osteoporoza bagl kirik dykiisii bulunmasi, bu hastaliga sahip olma riskini
artirir. Ayrica, total kemik kiitlesi ve sonraki kemik kayiplar1 da genetik olarak belirlenir.
Ikizler {izerinde yapilmis calismalarda, kemik mineral yogunlugundaki degisikliklerin %80
gibi bir degerinden sorumlu oldugunu gostermektedir, bu da genetik faktorlerin kemik sagligi
iizerindeki dnemli etkisini vurgular. Ote yandan, dstrojen reseptor genleri ve D vitamini ile
kollajen tip 1a lokuslar1 gibi belirli genler, kemik kiitlesinin molekiiler temelleri hakkinda
onemli bilgiler sunmaktadir. Bu genlerin varyasyonlari, bireylerin kemik sagligi tizerinde

farkl1 etkilere sahip olabilecek 6zelliklere sahiptir (98).

Irk: Beyaz 1rk insanlarin kemik ve kas kiitlelerinin siyah irk insanlara oranla daha az

olmas1 sebebiyle osteoporoz gelisme siklig1 beyaz irkta daha fazladir (99-100).

Yas ve cinsiyet: 30 yasina kadar kemik yapimi1 yikimindan fazladir. 30-35 arasinda bu
oran dengelenir ve >35 yas doneminde yikim yapimdan fazladir. Kadinlarda menopozla
beraber erkeklerde de 70 yas ve lizerinde kirik ve osteoporoz riskinde belirgin artig saptanir

(98).

Gebelik ve emzirme: Gebelik siirecinde geri doniisiimlii olarak kemik kiitlesinde azalma
olur. Emzirme doneminde de kalsiyum kayb1 meydana gelmektedir. Bir annenin bir gocugu

bir giin boyunca emzirmesi ile yaklasik 500 mg kalsiyum kayb1 olur. Emzirilen ¢cocuk sayis1
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arttikca bu miktarda artmaktadir. Bu sebeple gebe ve emziren kadinlara kalsiyum ve D

vitamini takviyesi verilmelidir (98).

Onceden bir kirik yasanmis olmasi: Sebebi tam olarak belirlenememis olsa da bir
kemigin kirilmasi sonras1 ayni yerden ikinci bir kirik yaganma ihtimali artmaktadir. Bu da

osteoporoz doneminde yasanabilecek tablonun agirlagsmasina yol agmaktadir (98).

Menopoz: Kadin cinsiyette postmenopozal donem osteoporozun en sik gorildigi
donemdir. Menopozda 6stradiol ve progesteron hormonlarinin dolasimdaki degerleri
diismektedir. Bu durum, kemik rezorbsiyonunun artmasina, kalsiyumun negatif yonlii
dengesine ve hizli kemik kaybina yol agabilir. Ancak, bu etkiler dstrojen tedavisi ile diizeltilir.
Ostrojenin, kemik doku rezorbsiyonunu inhibe edici etkisi, birkag mekanizma araciligiyla
aciklanabilir. Oncelikle, dstrojenin osteoklast prekiirsor hiicreleri iizerinde dolayl bir etkisi
vardir. Ostrojen, bu hiicrelerin farklilasmasimi ve olgunlasmasini inhibe ederek kemik
rezorbsiyonunu azaltir. Ayrica, 6strojenin osteoblastlar ve lenfositler gibi kemik rezorbsiyonu
yapmayan aract hiicreler {izerinde de etkileri olabilir. Ostrojen, bu hiicrelerin aktivitesini

artrrarak kemik yapimini tesvik eder ve kemik kaybini azaltir (101).

2.4.2. Osteoporoz epidemiyolojisi

Tirkiye'de 2010 yilinda gergeklestirilmis FRACTURK ¢aligmasi, iilkedeki osteoporoz
prevalansin belirlemek i¢in 6nemli bir calismadir. Bu ¢alismada, 50 yas ve iizeri bireylerde
%50 oraninda osteopeni ve %25 oraninda osteoporoz tespit edilmistir. Ayrica, 2010 yilinda
50-64 yas arasi bireylerde kalca kirig1 sayisinin 24.000 oldugu ve bu kiriklarin %73'"tiniin
kadinlarda, 6zellikle de 75 yasindan sonra meydana geldigi belirlenmistir (102).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine dayanarak 2010 senesinde Avrupa Birligi'nde
osteoporozlu oldugu tahmin edilen 22 milyon kadin ve 5,5 milyon erkek bulunmaktadir. Yine
ayni verilere gore, yeni kirik sayisinin 3,5 milyon oldugu ve bu kiriklarin %66'smin
kadinlarda meydana geldigi goriilmektedir. Niifusun yaslanmasi gibi faktorler nedeniyle, 2025
yilinda yillik kirik sayismin %28'lik bir artigla 3,5 milyondan 4,5 milyona yiikselecegi tahmin
edilmektedir (103).

Epidemiyolojik ¢aligmalar, >50 yas beyaz 1rk popiilasyonda kadinlarin %50's1 ve
erkeklerin ise %20 kadarmnin hayatlarinin diger doneminde bir osteoporotik kiriga maruz
kalacagin1 6ngdrmektedir. Osteoporotik kiriklarin bu kadar yaygin olmasi, saglik sistemleri

{izerinde nemli bir yiik olusturmaktadir. Ozellikle osteoporotik kiriklarmn tedavi maliyetleri
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oldukga yiiksektir. ABD'de, osteoporotik kiriklarin ortalama tedavi maliyetleri 20 milyar dolar
gibi bir yiik getirmektedir (yillik). Avrupa Birligi iilkelerinde ise bu maliyet 30 milyar dolar
seviyesindedir (104).

2.4.3. Osteoporoz tammmlamasi ve siniflamasi

Hollanda’da 1996 yilinda Amsterdam'da gerceklestirilen Diinya Osteoporoz Kongresi'nin
ardindan osteoporoz tanimi yeniden diizenlenmistir. Bu tanim, kemik mineral yogunlugu
(KMY) veya kemik mineral icerigi (KMD) degerlerine ve kirik tespitine dayanmaktadir. Tan1
yontemi olarak Dual Energy X-Ray Absorptiometry (DEXA) kullanilmaktadir. Tan1 su sekilde
yapilir:

e KMY veya KMD degerinin geng eriskine gore 1 standart sapmanin (SD) altinda
bulunmasi normal olarak kabul edilir.

e KMY'nin; geng eriskin bireylere kiyasla -1 SD ile-2.5 SD arasinda bulunmasi
Osteopeni olarak adlandirilir.

e KMY'nin; geng eriskin bireylere kiyasla -2.5 SD'dan daha diisiik olarak
bulunmasi Osteoporoz olarak tanimlanir.

e KMY'nin; geng eriskin bireylere kiyasla -2.5 SD'nin altinda olmas1 ve ayrica bir
veya daha fazla kemik Kiriginin tespit edilmesi halinde yerlesmis osteoporoz

olarak adlandirilir.

Bu tanima gore, osteoporoz tanisi i¢in kirik olmasi sart degildir ve tan1 koymak i¢in
DEXA gibi bir yontemin kullanilmasi gerekmektedir. Bu tanim, osteoporozun erken teshis

edilmesi ve uygun tedavinin baslatilmasini saglayarak kirik riskini azaltmay1 amag¢lamaktadir

(105).

Osteoporoz hastaligi i¢in bir¢ok faktor ile smiflama gruplar1 olusturulmustur.
Giiniimiizde en ¢ok kullanilani etiyolojisine gore yapilan primer ve sekonder osteoporoz
smiflamasidir. Primer osteoporoz kendi i¢inde ikiye ayrilir. Tip I (postmenapozal) osteoporoz
ve tip II (senil) osteoporoz olarak isimlendirilen bu iki grubun 6zellikleri ve karsilastirilmasi

Tablo 3’te gosterilmistir (106,107).
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Sekonder osteoporoz ise bir baska sebeple kemik kiitle ve mineral yogunlugunun

azalmasina bagli olusan osteoporoz olarak adlandirilmistir. Sekonder osteoporoz yapan

sebepler Tablo 4’te gosterilmistir (106,107).

Tablo 3. Primer osteoporoz tiplerinin karsilastirilmasi (106,107)

Tip I (postmenapozal) osteoporoz

Tip II (senil) osteoporoz

Ortalama yas 50-75 >70
Cinsiyet orani (K/E) 6 2
Kemik kayip sekli Trabekiiler Hem trabekiiler hem kortikal
Kemik kayip hiz1 Hizli Yavas
Patogenez Rezorpsiyon artist, Ostrojen eksikligi Formasyon azalisi, Yaglanma,
Sekonder hiperparatiroidi
Kalsiyum (Ca) Olagan Olagan
Fosfor Olagan Olagan
Idrar Ca Artmis Olagan
PTH islevi Azalmig Artmis
Tablo 4. Sekonder osteoporoz nedenleri (106,107)
Endokrinolojik sebepler: Gastroenterolojik sebepler: Diger sebepler:

e Hiperkortizolizm
e Hipertirodizm
e Hiperparatiroidizm

o Diabetes Mellitus

e  Gastrektomi
e  Malabsorbsiyon sendromlar1

e  Kronik karaciger hastaliklar1

e Romatoid artrit

e Norolojik problemler

e Kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH)

e  Maligniteler

o Tlaclar

e Immobilizasyon

e Idiopatik osteoporoz
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2.4.4. Osteoporozda sik goriilen kiriklar

Osteoporoza bagl bircok bolgede kirik goriilebilmektedir. En sik ve en ciddi tablolara yol
acanlar kalga kiriklar1 ve vertebra kiriklaridir. Bunlar diginda proksimal humerus kiriklar1 ve

distal radius kiriklar1 da sik goriilmektedir.

Kal¢a kingi: Osteoporozun en kotii sonuglarindan biridir ve yasla birlikte bu risk
artmaktadir. Kadinlarda kalca kemik kirig1 insidansi, ayni yas grubundaki erkeklere gore (45
yasindan sonra) yaklasik olarak 2 kat fazla olarak saptanmustir. Ingiltere'deki caligmalar, 1985
yilinda 46.000 olan kalga kirig1 sayisinin 1996 yilinda 71.000'e ve 2016 yilinda 94.000'e
yiikselecegini gostermektedir. Etnik faktorler de kalga kemik kiriklarinin dagilimimda 6nemli
bir rol oynar. Siyahilerde, kal¢a kemik kirig1 goriilme siklig1 beyazlara gore ¢ok daha diisiiktiir
ve bu oran beyazlarin yaklasik 1/20's1 kadardir. Ancak, siyah erkeklerle kadinlarda bu siklik
benzerdir (95,108). Kalga kiriklar: genellikle femur boynunda, subtrokanterik veya
intertrokanterik bolgelerde goriiliir. Kalca kirigindan sonra saptanan mortalite oranlar yillik
olarak %10-30, saptanan morbidite oranlar1 ise yaklasik %50 civarindadir. Mali tablo
incelendiginde kalca kiriginin diger kiriklara gore devletlere maliyeti oldukga yiiksektir.
Hastanede yatis siiresi uzun olup, Ingiltere'de yapilmis arastirmalar yillik maliyetin 165

milyon sterlin oldugu hesaplanmistir (109,110).

Vertebra kiriklari: Genellikle T7-8 ve T12-L1 arasinda en sik goriilmektedir. Yasla
birlikte bu kiriklarin siklig1 da artmaktadir. Ancak, bazen agrisiz seyrettikleri i¢in fark
edilmeyebilirler. Lateral torakolomber grafilerin tanida zor olmasi nedeniyle, vertebra kiriklar1
epidemiyolojik olarak sanilandan daha sik goriiliir. Ozellikle 50 yas lizerindeki kadmlarda,
kal¢a kiriklarina gore {i¢ kat daha fazla vertebra kirig1 goriiliirken, 50 yasindan 6nce bu
kiriklar ¢ok nadir goriiliir. Bir ¢alismada, 48-84 yas arasindaki bireylerde vertebra
kompresyon kiriklarinin kadin cinsiyette erkeklere kiyasla 7 kat daha fazla oldugu
belirlenmistir (111). Vertebra kemik kiriklari, diger osteoporotik kemik kiriklarina gore daha
erken yaslarda ortaya ¢ikma egilimindedir. 50-85 yas arasinda, vertebra kiriklar1 sikliginda
ciddi bir artis gdzlemlenmistir. Bu kiriklar genellikle ¢6kme kiriklar: seklinde goriiliirler

(112).
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2.4.5. Osteoporozda tan1 koyma

Osteoporoz tanis1 koymak i¢in anamnez ve fizik muayene ¢ok 6nemlidir. Ancak ¢ogu
hastada kirik olusana kadar bir semptom vermeyecegi i¢in tani gecikebilmektedir. Osteoporoz
tanis1 gliniimiizde klinik bulgular, radyolojik goriintiileme yontemleri, biyokimyasal ve
histolojik sonuglarla konulmaktadir. Kemik kiitlesinin, mineral i¢eriginin ve dansitesinin
Ol¢timii, kemik fizyolojisi hakkinda dnemli bilgiler saglar. Bu nedenle KMY kirik riskinin
belirlenmesinde en 6nemli 6lglimdiir ve kemik kiitlesi ile kemik direnci arasinda yiiksek bir
korelasyon bulunmustur. Kemik mineral yogunlugu (KMY) 6l¢iimii i¢in 6nerilen yontem,
dual enerjili X-ray absorpsiyometri (DEXA) olarak bilinir. DEXA, kemik yogunlugunun
Olciimiinde yaygin olarak kullanilan tekniktir. KMY'nin DEXA ile degerlendirilmesi,
osteoporoz tanisiin konulmasina ve kirik riskinin tahmin edilmesine yardimci olur. DEXA ile
taranan kemikte bir santimetrekareye diisen kemik mineral gram1 (KMY) 6l¢iilmektedir.

DEXA sonuglar1 osteoporoz agisindan degerlendirilirken Z ve T skorlar1 kullanilir (113).

T skoru, bireyin ayni cinsiyetteki referans grup ile KMY 'nin karsilastirilmasinin
sonucunu ifade eder. Bu skor, bireyin yasa, cinsiyete ve etnik kokene uygun referans
popiilasyonun KMY'si ile kiyaslanir. T skoru, hastanin KMY'si ile referans popiilasyonun
ortalama KMY'si arasindaki farkin, referans popiilasyonun standart sapmasina (SD)
boliinmesiyle hesaplanir. T skoru, 50 yas iistii erkeklerde ve postmenopozal kadinlarda

kullanilarak osteoporoz tanis1 konulur (114).

Z skoru ise yasa, cinsiyete ve etnik kokene uygun referans popiilasyonun KMY'si ile
bireyin KMY'si arasindaki farkin, referans popiilasyonun standart sapmasina (SD)
boliinmesiyle hesaplanir. Z skoru, 50 yas alt1 erkeklerde ve premenopozal kadinlarda

kullanilarak osteoporoz tanis1 konulur (115).

2.4.6. Osteoporoz taramasi

ABD’de her sene ortalama 1,5 milyon kadar frajilite kirig1 meydana gelmektedir. Ancak,
bu kiriklarin sadece yaklasik iicte biri osteoporoz agisindan dogru sekilde degerlendirilir ve
tedavi edilirken, heniiz kirig1 olmayan osteoporoz hastalarinda tani orani ¢ok daha diisiiktiir.

Bu durum, osteoporozun erken tan1 ve tedavisindeki 6nemli eksiklikleri gostermektedir.

Tekrarlayan kirik riskini azaltmak ve kiriklar olugsmadan osteoporoz tanist koymak igin
uygun taramalarm yapilmasi biiyiik 6nem tasimaktadir. Bu taramalar, kemik mineral

yogunlugunun (KMY)) 6l¢iimii gibi yontemleri igerebilir ve bireylerin osteoporoz risklerini
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belirlemeye yardimci olabilir. Erken tan1 ve uygun tedavi ile osteoporozun olumsuz etkileri
Onlenerek, hastalarin yasam kalitesi artirilabilir ve kirik riski azaltilabilir. Bu nedenle,
osteoporozun erken taninmasi ve tedavi edilmesi i¢in saglik hizmeti saglayicilarmnin ve
bireylerin bu konuda daha fazla farkindalik kazanmas1 6nemlidir. Osteoporoz agisindan

tarama yapilmasi Onerilen gruplar Tablo 5’te gdsterilmistir (116,117).

Tablo 5. Osteoporoz taramasi yapilmasi oénerilen hasta gruplar: (117).

e >065 yas kadmlar

e >70 yas erkekler

e <65 yas kadinlarda ve <70 yas erkeklerde ek risk faktorlerinden birinin olmasi (Diisiik
viicut agirhigi, onceki kirik, yiiksek riskli ila¢ kullaniminm bulunmasi, kemik kaybiyla
iligkili hastalik veya durum)

e Frajilite kirig1 olan yetiskinler

e Tedavi etkinligi degerlendirmek istenen hastalar

2.4.7. Osteoporoz tedavisi

Osteoporoz i¢in tedavi baglanmasi gereken hasta gruplarina, kemik mineral yogunlugu
(KMY) sonuglar1 ve kirik risk durumlarma gore karar verilir. Farmakolojik tedavi genellikle

asagidaki durumlarda baslanir:

e 50 yas uistli erkek ve postmenopozal kadinlarda kalga veya vertebra kirig1 varsa,
e T skoru -2,5'ten diisiikse veya osteopenisi olan hastalarin 10 yillik kalca kirig:
riski %3'ten fazlaysa

e Major kirik riski %10'dan fazlaysa.

Onerilen tedavi yontemleri arasinda ilag tedavisi, diyet rejimleri, agirhk egzersizleri,
kalsiyum ve D vitamini alimi, sigara birakma, alkol ve kafein alimimin sinirlandirilmasi
bulunmaktadir. Kirik riski olan hastalarda, osteoporoz tedavisi ile kirik riskinin yaklasik %70
azaldig1 gozlemlenmistir. Gegirilmis kalca kirigi olan hastalarda tedavi sonucu hem kirik
riskinin hem de mortalitenin azaldig1 gosterilmistir. Farmakolojik tedavinin yani sira yeterli
miktarda kalsiyum ve D vitamini alimi1 da olduk¢a 6nemlidir. Ulusal Osteoporoz Vakfi,

giinliik olarak 1200 mg elementer kalsiyum ve 800-1000 IU D vitamini alimini dnermektedir.
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Bu 6nlemlerle, osteoporozun etkileri azaltilabilir ve kirik riski 6nemli 6l¢iide azaltilabilir

(118-120).

Medikal tedavide kullanilan ajanlar Tablo 6’da gdsterilmistir (121-125).

Tablo 6. Osteoporozda kullamlan medikal ajanlar (121-125)

e Bifosfonat

e Kalsiyum

e D vitamini

e Kalsitonin

e Denosumab

e Raloksifen (Selektif Ostrojen Reseptdr Modiilatorii)
e Hormon Replasman Tedavisi

e Rekombinant Insan Paratiroid Hormonu (Teriparatid)
e Stronsiyum Ranelat

e Sodyum floriir
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3. MATERYAL ve METOD

3.1. Etik Kurul Onay1

Calismamiz 15/05/2024 tarihinde 172 protokol numarasi ile Dicle Universitesi Etik

Kurulu tarafindan onaylanmistir (Ekler-1).
3.2. Cahsma Dizayni

Dicle Universitesi Uroloji Anabilim Dali poliklinigimize 01/01/2021-11/03/2024 tarihleri
arasinda bagvuran iiriner sistem tas hastalig1 olan 40-70 yas aras1 erkek hastalar ile benzer
ozelliklere sahip ancak iiriner sistem tas hastalig1 olmayan erkek hastalar toplanmistir. Tiim
hastalara arastirmamizdan bahsedilmis ve onam formlar1 imzalatilmistir. Calismamiza
katilmay1 kabul eden ve dahil edilme kriterlerini karsilayan 100 hastanin demografik

ozellikleri, biyokimya parametreleri, kemik dansitometreleri incelenmistir.
3.3. Calisma Popiilasyonu

Calisma popiilasyonumuz 01/01/2021-11/03/2024 tarihleri arasinda Dicle Universitesi
Uroloji Anabilim Dali poliklinigimize basvuran 100 hastadan olusmaktadir. Bu hastalardan
50’sinde DUSG ve tas protoklii ile ¢ekilmis BT’ de iist iiriner sistemde opak taslari olan
hastalardi (Grup 1). Diger 50 hasta ise yine bizim poliklinigimize basvuran ancak iiriner

sistem tas hastalig1 olmayan hastalardan (Grup 2) olusmaktadir.
Calismaya dahil etme kriterlerimiz sunlardi:

e 40-70 yas arasi iiriner sistem tas hastaligi ile takipli erkek hastalar.
e 40-70 yas arasi liriner sistem tas hastalig1 disinda takipli erkek hastalar

e (Calismaya katilmay1 kabul eden hastalar.
Calismadan dislama kriterlerimiz sunlardi:

e <40 veya >70 yas hastalar

e Kadm hastalar (menopozun osteoporoz iizerine etkisinden dolay1)

¢ Bilinen osteoporoz veya osteopenisi olan hastalar

e Metastatik prostat kanseri (kemik metastazlarinin osteoporoz iizerine etkisinden
dolay1)

e Striivit tasi ile takipli hastalar

e (Caligmaya katilmay1 reddeden hastalar.
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4. istatistiksel Analiz

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL) 22 paket
programinda degerlendirilmistir. Caligmada tanimlayici veriler kategorik verilerde kisi sayis1
(n), ylizdelik kars1lg1 (%), siirekli verilerde ise ortalama=+standart sapma (Ort£SS) ve medyan
interquartile range (25-75 persantil degerleri) degerleri ile gosterilmistir. Gruplar arasi
kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda ki-kare analizi (Pearson Chi-kare) uygulanmistir.
Stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
degerlendirilmistir. Ikili gruplarin karsilastirilmasinda Mann Whitney U-testi ve Student T

testi kullanilmistir. Analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR
4.1. Hasta Ozellikleri

Hastalarimiz inceleme dncesi iki gruba ayrilmustir. Iki grubun da sayis1 50 olup toplam
hasta sayimiz 100’diir. Kontrol grubumuz poliklinigimize tas hastaligi1 disinda sebepler ile
basvuran hastalardir. Kadin hastalarda menopoz etkisinin osteoporoz {izerine direkt etkisi
bulundugundan ¢alismadan dislanmistir bu sebeple tiim hastalarimiz erkek hastalardan
olusmaktadir. Hastalarimizi tek grup olarak demografik verileri ve 6zellikleri incelendiginde;
Ortalama yas degeri 53,71+8,87, kan kreatin seviyesi 0,94+0,17, iire seviyesi 35,58+9,74,
magnezyum seviyesi 2,01%0,17, fosfor seviyesi 3,05+0,56, kalsiyum seviyesi 9,80+0,54,
parathormon seviyesi 62,51+28,06, idrar kalsiyum seviyesi 14,07+20,16 ve ortalama idrar pH
seviyesi 5,58+0,61 olarak bulunmustur. Tiim hastalar i¢erisinde iiriner sistem tas hastaligi
(USTH) bulunma oran1 %50 (n=50) ve Diyabetes mellitus (DM) bulunma oran1 %10 (n=10)
olarak saptanmistir (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin demografik o6zellikleri.

n=100 Ortalama +SS
Yas 53,71 8,87
Uriner Sistem Tas Hastaligi Varhigi (n, %)

Evet (Grup 1) 50 (%50)

Hayir (Grup 2) 50 (%50)
Diyabetes Mellitus Varhigi (n, %)

Evet 10 (%10)

Hayir 90 (%90

Kan Kreatin Seviyesi (mg/dL) 0,94 0,17
Kan Ure Seviyesi (mg/dL) 35,58 9,74
Kan Magnezyum Seviyesi (mg/dL) 2,01 0,17
Kan Fosfor Seviyesi (mg/dL) 3,05 0,56
Kan Kalsiyum Seviyesi (mg/dL) 9,80 0,54
Kan Parathormon Seviyesi (ng/L) 62,51 28,03
Spot Idrar Kalsiyum Seviyesi (mg/dL) 14,07 20,16
Idrar pH Diizeyi 5,58 0,61

n= kisi sayisi, SS= Standart sapma

38



4.2. Gruplarin Farkhhiklarinin Karsilagtirilmasi

Hastalar1 iki ayr1 grup olarak inceledigimizde ise; USTH bulunan grupta (Grup 1)
ortalama yas degeri 51, kan kreatin seviyesi 0,95, iire seviyesi 35,40, magnezyum seviyesi
2,03, fosfor seviyesi 3,04, kalsiyum seviyesi 9,86, parathormon seviyesi 55,68, idrar kalsiyum
seviyesi 15,84 ve ortalama idrar pH seviyesi 5,49 olarak bulunmustur. Tiim hastalar igerisinde
iriner sistem tas hastaliginin tekrarlama insidansi %50 (n=25), Diyabetes mellitus (DM)
bulunma oran1 %8 (n=4) olarak saptanmistir. Kemik dansitometreleri incelendiginde %46
(n=23) hastanin sonucu normal, %32 (n=16) hastanin osteopeni ve %22 (n=11) hastanin
osteoporozu oldugu tespit edilmistir. USTH bulunmayan kontrol grubunda (Grup 2) ortalama
yas degeri 56, kan kreatin seviyesi 0,94, iire seviyesi 35,76, magnezyum seviyesi 2,00, fosfor
seviyesi 3,06, kalsiyum seviyesi 9,74, parathormon seviyesi 69,35, idrar kalsiyum seviyesi
12,31 ve ortalama idrar pH seviyesi 5,68 olarak bulunmustur. Tiim hastalar igerisinde
Diyabetes mellitus (DM) bulunma oran1 %12 (n=6) olarak saptanmistir. Kemik
dansitometreleri incelendiginde %70 (n=35) hastanin sonucu normal, %22 (n=11) hastanin
osteopeni ve %8 (n=4) hastanin osteoporozu oldugu tespit edilmistir. Istatistiksel analiz
yapildiginda hastalarin yaslar1 agisindan USTH bulunmayan grubun anlaml bir bicimde daha
ileri yasta oldugu saptanmustir. (p=0,004). Ayrica USTH olmayan grupta istatistiksel agidan
parathormon seviyesi daha yiiksek bulunmustur (p=0,014). Bunlar disindaki 6zellikler iki

grup arasinda benzer niteliklere sahiptir (Tablo 8).
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Tablo 8. Gruplarin ozellikleri

Grup 1 (n=50) | Grup 2 (n=50) P

Yas (Ort) 51 56 0,004
Tekrarlayan Tag Hastalig1 varligi (n,
%) -
Evet 25 (%50)
Hayir 25 (%50)
Diyabetes Mellitus Varligi (n, %)
Evet 0,505%*
Hayir 4 (%8) 6 (%12)

46 (%92) 44 (%88)
Kemik Dansitometri sonuglari (n,
)
Normal 23 (%46) 35 (%70)
Osteopeni 16 (%32) 11 (%22)
Osteoporoz 11 (%22) 4 (%38)
Kan Kreatin Seviyesi (mg/dL) (Ort) 0,95 0,94 0,698
Kan Ure Seviyesi (mg/dL) (Ort) 35,40 35,76 0,855
Kan Magnezyum Seviyesi (mg/dL) 2,03 2,00 0,429
(Ort)
Kan Fosfor Seviyesi (mg/dL) (Ort) 3,04 3,06 0,874
Kan Kalsiyum Seviyesi (mg/dL) 9,86 9,74 0,274
(Ort)
Kan Parathormon Seviyesi (ng/L) 55,68 69,35 0,014
(Ort)
Spor Idrar Kalsiyum Seviyesi 15,84 12,31 0,385
(mg/dL) (Ort)
Idrar pH Diizeyi (Ort) 5,49 5,68 0,122

Bagimsiz gruplarda Student T test uygulanmig olup p<0,05 istatistiksel olarak anlamhidir. n= kisi sayisi, Ort:
Ortalama, USTH: Uriner Sistem Tas Hastalig1. * isaretli karede ki-kare testi uygulanmustir.

4.3. Urolitiazis ve Osteoporoz-Osteopeni Arasindaki iliskinin Incelenmesi

Hastalarimizi iiriner sistem tas hastalig1 olmasi ve olmamasma gore iki gruba ayirdik. Her
grup 50 kisiden olugmaktaydi. Uriner sistem tas hastalig1 olan 50 kisilik grupta (Grup 1)
yapilan kemik dansitometri incelenmesinde %46 hastanin (n=23) dansitometri sonucu normal
olarak raporlandi. %32 hastanin (n=16) osteopeni, %22 hastanin da (n=11) osteoporoz
hastalig1 oldugu saptand1. Uriner sistem tas hastalig1 olmayan 50 kisilik kontrol grupta (Grup
2) yapilan kemik dansitometri incelenmesinde %70 hastanin (n=35) dansitometri sonucu

normal olarak raporlandi. %22 hastanin (n=11) osteopeni, %8 hastanin da (n=4) osteoporoz

40



hastalig1 oldugu saptandi. Cok gozlii ki-kare analizi sonucuna gore iiriner sistem tas
hastaliginin olmasi, osteopeni ve osteoporoz agisindan riski arttirdigi saptanmistir. p=0,036

olup istatistiksel agidan anlamlidir (Tablo 9) (Sekil 5).

Tablo 9. USTH varhiginin osteoporoz-osteopeni ile iliskisi

Uriner Sistem Tas Hastalig
Grup 1 (n) (%) Grup 2 (n) (%) P
Kemik Dansitometri | Normal 23 (%46) 35 (%70)
Siniflamast Osteopeni 16 (%32) 11 (%22) 0,036
Osteoporoz 11 (%22) 4 (%8)
Cok Gézlii Ki-Kare testi uygulanmuis olup n=kigi sayisi, p<0,05 istatistiksel olarak anlamlidr.

URINER SISTEM
TAS HASTALIGI
m URINER SISTEM TAS

HASTALIGI VAR

] URINER SISTEM TAS
HASTALIGI YOk

40

30

20

narmal osteopeni osteoporoz

kemik dansitometri siniflamasi

Sekil 5. USTH varhgnin osteoporoz-osteopeni ile iliskisi.

4.4. Rekiirren Urolitiazisin Osteoporoz-Osteopeni ile Tliskisi

Uriner sistem tas hastalig1 saptanan 50 kisilik grup igerisinde tekrarlayan tas hastalig
bulunanlar (n=25) ve tekrarlayan tas hastaligi bulunmayan (n=25) hastalar kendi igerisinde iki
gruba ayrilmis olup rekiirren tas hastalig1 yasayan 25 kisilik grupta yapilan dansitometri

incelemesinde %28 hastanin (n=7) dansitometri sonucu normal olarak raporlandi. %44
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hastanin (n=11) osteopeni, %28 hastanin da (n=7) osteoporoz hastaligi oldugu saptandi. Ayn1
degerlendirme rekiirren tas hastahig1 yasamayan USTH olan 25 kisilik grupta yapildiginda;
%64 hastanin (n=16) dansitometri sonucu normal olarak raporlandi. %20 hastanin (n=5)
osteopeni, %16 hastanin da (n=4) osteoporoz hastalig1 oldugu saptand1. USTH icerisinde
rekiirren tas hastalig1 saptanan grubun osteoporoz-osteopeni gelisme riski daha yiiksek

bulundu ve bu istatistiksel agidan anlamli bulundu (p=0,037) (Tablo 10) (Sekil 6).

Tablo 10. Rekiirren tas hastaligi varh@inin osteoporoz-osteopeni ile iliskisi.

USTH Olanlarda Rekiirren Tas Gelisme Oykiisii
Var (n) Yok (n) p
Kemik Dansitometri | Normal 7 (%28) 16 (%64)
Siniflamasi Osteopeni 11 (%44) 5 (%20) 0,037
Osteoporoz 7 (%28) 4 (%16)

Cok Gézlii Ki-Kare testi uygulanmuis olup n=kigi sayisi, p<0,05 istatistiksel olarak anlamlidir.

20 UsSTH
olanlarda
Rekdlrren
Tas
gelisme
oykiis

M var
ok

15

10

normal osteopeni osteocporoz

kemik dansitometri z degeri
Sekil 6. Rekiirren tas hastalig1 varhiginin osteoporoz-osteopeni ile iliskisi.
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5. TARTISMA

Urolitiazis (iiriner sistem tas hastaliginimn) ve rekiirren tas hastaligmin iilkemizdeki
insidans1 yiiksektir (3,32). Literatiirde tas hastaligi ve buna sekonder olarak bulunan
hiperkalsitirinin kemik mineral yogunlugunu azalttigina dair veriler mevcuttur fakat bunun
patogenezine yonelik net sonuglara ulasilamamistir. Genel literatiir verilerinin kalsiyum kisith

diyetin kemik mineral yogunlugunu azalttig1 hipotezi iizerinde durmaktadir (29,126,127).

Bijelic ve ark. yaptig1 calismada calismaya alian hastalari %52,2°s1 erkek, %47.8’1
kadin hastalardan olusmaktaydi (128). Soker tarafindan yapilmis bir aragtirmada
katilimcilarin %90°1 erkek, %10’u kadin hastalardan olusmaktaydi (129). Ganesan ve ark
yaptig1 bir metaanaliz calismasinda derlenen ¢alismalarda cinsiyet dagilimi soyleydi; %93
hasta erkek, %7 hasta kadin cinsiyetteydi (130). Lu ve ark. yaptig1 bir bagka caligmada erkek
hastalarin oran1 %57, kadin hastalarin oran1 543 olarak saptanmistir (131). Bizim
calismamizda ise menopozun 40-70 yas arasinda osteoporoz iizerine etkisini diglamak adina
sadece erkek hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Bu sebeple cinsiyet verilerimiz literatiire

gore farkliliklar gdstermektedir.

Calismaya katilan hastalarin yas verileri incelendiginde; Reid ve ark. yaptigi bir
calismada genel yas ortalamasi 67 olup tiriner sistem tas hastaligi olanlarin yas ortalamasi 61,
kontrol grubun yas ortalamasi ise 69 olarak saptanmistir (132). Lu ve ark. yaptig1 calismada
ortalama yas verisi 59,8 olup iiriner sistem tas hastaligi olan grubun yas ortalamasi ve kontrol
grubunun yas ortalamasi da benzer olarak saptanmistir (131). Ganesan ve ark. yaptig1 bir
calismada genel yas ortalamasi 63,4 olup osteoporoz ve fraktiir olanlarin yas ortalamasi 64,2,
kontrol grubun yas ortalamasi ise 62,6 olarak saptanmistir (130). Bijelic ve ark. yaptig1 bir
baska calismada ise genel yas ortalamasi 49,21 olup iiriner sistem tas hastaligi olanlarin yas
ortalamas1 50,19, kontrol grubun yas ortalamast ise 48,68 olarak saptanmistir (133). Ozbek ve
ark. lilkemizde yaptig1 bir ¢caligmada ise genel yas ortalama verisi 47,7 olarak saptanmistir
(134). Bizim yaptigimiz ¢alismada ise genel ortalama yas verisi 53,71+8,87 olup iiriner sistem
tas hastalig1 olanlarin yas ortalamasi 51, kontrol grubun yas ortalamasi ise 56 olarak

saptanmustir. Verilerimiz genel literatiir verileri ile uyusmaktadir.

Diyabetes mellitus a¢isindan da inceledigimiz hastalar i¢in diger literatiir verileri
incelendiginde; Ganesan ve ark. yaptigi calismada her iki grupta da benzer olmak iizere
ortalama hastalarin %31’inde DM bulunmaktaydi (130). Lu ve ark. yaptig1 ¢aligmada ise ayn1

oran %11 olarak saptanmistir. Ayn1 ¢alismada hipertansiyon ortalamasi %25.5, hiperlipidemi
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varlig1 %15.8, koroner arter hastaligi bulunma orani %1.5 olarak saptanmistir (131). Bizim
calismamizda da genel ortalama DM varlig1 %10 olarak saptandi. Uriner sistem tas hastalig
bulunanlarm %8’inde DM saptanirken, kontrol grubunda bu oran %12 idi. Istatistiksel olarak

gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu (p=0,505).

Kan parametreleri kiyaslandiginda; Reid ve ark. yaptig1 calismada kan kalsiyum
seviyeleri bobrek tasi olan grupta 2,77 mM kontrol grubunda 2,72 mM, fosfat seviyesi tag
hastalig1 olan grupta 0,85 mM, kontrol grubunda 0,91, magnezyum seviyesi tas hastaligi olan
grupta 0,81 mM, kontrol grubunda 0,84 mM, parathormon seviyesi tas hastaligi olan grupta
12,7 pM, kontrol grubunda 12,0 pM, kreatinin seviyesi tas hastalig1 olan grupta 73 uM,
kontrol grubunda ise 71 uM olarak Sl¢tilmiistiir (132). Bizim ¢alismamizdaki veriler ise; kan
kalsiyum seviyeleri iiriner sistem tas hastaligi olan grupta ortalama 9,86 mg/dL, kontrol
grubunda ise 9,74 mg/dL (p=0,274), spot idrar kalsiyum seviyeleri iiriner sistem tas hastaligi
olan grupta ortalama 15,84 mg/dL, kontrol grubunda ise 12,31 mg/dL (p=0,385), kan fosfat
seviyeleri iiriner sistem tas hastalig1 olan grupta ortalama 3,04 mg/dL, kontrol grubunda ise
3,06 mg/dL (p=0,874), kan magnezyum seviyeleri liriner sistem tag hastalig1 olan grupta
ortalama 2,03 mg/dL, kontrol grubunda ise 2,0 mg/dL (p=0,429), kan parathormon seviyeleri
iiriner sistem tag hastaligi olan grupta ortalama 55,68 ng/L, kontrol grubunda ise 69,35 ng/L
(p=0,014), kan kreatin seviyeleri iiriner sistem tas hastalig1 olan grupta ortalama 0,95 mg/dL,
kontrol grubunda ise 0,94 mg/dL (p=0,698), kan {ire seviyeleri iiriner sistem tas hastali1 olan
grupta ortalama 35,40 mg/dL, kontrol grubunda ise 35,76 mg/dL (p=0,855), idrar pH
seviyeleri kiyaslandiginda ise iiriner sistem tas hastaligi olan grupta ortalama 5,49, kontrol
grubunda ise 5,68 (p=0,122) olarak bulunmustur. Parathormon seviyeleri disinda hig¢bir

parametre iki grup arasinda anlamli olarak farkli bulunamamastir.

Kocak ve ark. lilkemizde Aydin’da yaptig1 bir kiyas calismasinda 60 yas altindaki
tekrarlayan tiriner sistem tas hastalig1 olan hastalar ile kontrol grubu arasinda yapilan kemik
mineral yogunlugu karsilastirmasinda tekrarlayan tag hastaligi olan grupta kemik mineral
yogunlugu istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha diisiik bulunmustur (p<0,001) (135).
Bijelic ve ark. Bosna Hersek’te 2014 yilinda yapmis oldugu bir bagka iirolitiazis ve
osteoporoz arasindaki iliskiyi inceleyen ¢alismada; ¢aligma ve kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak 6nemli bir farklilik bulunmustur (p<0.01); osteoporoz insidansi {liriner
sistem tag hastalig1 bulunan grupta %7.5 iken kontrol grubunda %0.8 olmustur (133). Yen-
Man Lu tarafindan Tayland’da 1996 ile 2013 yillar1 arasinda toplanan 91.254 hasta tizerinde

yapilmis olan ¢caligmada da tiriner sistem tas hastaligi bulunan grubun kontrol grubuna kiyasla
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osteoporoz gelisim riski istatistiksel olarak anlamli bir bigimde yiiksek saptanmistir (p<0,001)
(131). Soker tarafindan yapilmis bir arastirmada da lomber bolge kemik mineral yogunlugu
azalmasinin daha belirgin oldugu ¢alismada da idiopatik hiperkalsiiiri hastaliginin varlhigi
osteoporoz agisindan riski arttirdig1 saptanmustir (p=0,013) (129). Ozbek ve ark. tarafindan
yine iilkemizde yapilmis bir bagka ¢aliymada idiopatik rekiirren iiriner sistem tas hastaligi
olan hastalar ile olmayan kontrol grubu DEXA kullanilarak kemik mineral yogunlugu
acisindan degerlendirilmistir. Idiopatik rekiirren iiriner sistem tas hastalig1 olan grupta lomber
bolge kemik mineral yogunlugu 1.040+0,16 olarak saptanmis. Kontrol grubunda ise lomber
bolge kemik mineral yogunlugu 1.308+0,14 olarak saptanmustr. Istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmustir (p<<0,05). Candelas ve ark. tarafindan yapilmis 10 ¢alismanin geriye
dontik degerlendirildigi bir metaanaliz ¢alismasinda 8000’den fazla osteoporoz tanist almisg
hasta geriye doniik incelenmis aldiklar1 kalsiyum tedavilerinin liriner sistem tas hastaligi
yapip yapmadigi arastirilmistir. Calismamizin tersi yonde olan bu arastirmada alinan kalsiyum
tedavilerinin bobrek tasi olusumu agisindan riski arttirmadigi saptanmistir. Toplam 2 hastada
iiriner sistem kalsifikasyonu ve 16 hastada da {irolitiazis ve nefrolityazis saptanmistir. Veriler
istatistiksel agidan anlaml degildir (136). Unsal ve ark. yaptig1 bir baska ¢alismada ise iiriner
sistem tag hastalig1 olan grubun total viicut kemik mineral yogunlugu kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli bir bigimde daha diisiik bulunmustur. Osteoporoz ve osteopeni
riskinin arttig1 saptanmistir (p<0,001) (137). Bizim yaptigimiz ¢aligmada ise iiriner sistem tas
hastalig1 olan 50 kisilik grubun kemik mineral yogunlugu incelenmesinde %46 hastanin
(n=23) sonucu normal, %32 hastanin (n=16) osteopeni ve %22 (n=11) hastanin da osteoporoz
oldugu saptanmustir. 50 kisilik kontrol grubunun ayn1 incelemesinde ise %70 hastanin (n=35)
normal oldugu, %22 hastanin (n=11) osteopeni tanis1 aldig1 ve %8 (n=4) hastanin ise
osteoporoz tanisi aldig1 saptanmustir. iki grup arasinda yapilan kiyaslamada iiriner sistem tas
hastalig1 varliginin osteoporoz ve osteopeni agisindan riski arttirdigs istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (p=0,036).

Uriner sistem tas hastalig1 olan 50 kisilik grup da kendi i¢inde iki gruba ayrilmistir.
Rekiirren tas hastalig1 olan 25 kisilik grubun kemik mineral yogunlugu incelenmesinde %28
hastanin (n=7) sonucu normal, %44 hastanin (n=11) osteopeni ve %28 (n=7) hastanin da
osteoporoz oldugu saptanmustir. Uriner sistem tas hastahig1 olan ama tekrarlayan tas hastaligi
olmayan 25 kisilik grubun kemik mineral yogunlugu incelenmesinde %64 hastanin (n=16)

sonucu normal, %20 hastanin (n=5) osteopeni ve %16 (n=4) hastanin da osteoporoz oldugu
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saptanmistir. Bu karsilagtirma sonucuna gore iiriner sistemde tekrarlayan tas hastaligmin

tekrarlamayan gruba kiyasla osteoporoz ve osteopeni riskini arttirdig saptanmistir (p=0,037).

Yaptigimiz ¢alismada kullandigimiz DEXA yonteminin giincel fiyatlandirmasi
tiniversitemizde 258 Tiirk Lirasi olup giincel kur ile 1 Amerikan Dolar1 ($) = 32,26 Tiirk
Lirasidir. Olasi bir osteoporoz veya kemik kirigi durumunda uygulanacak tani ve tedavi

yollarna kiyasla maliyet agisindan ciddi olarak ucuz bir yontemdir.
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6. SONUC ve ONERILER

Uriner sistem tas hastalig1 tiim diinya verilerinde %1-20 arasinda gériilmektedir. Ciddi bir
halk sagligi problemi olan bu hastalikta; Hastalarin uzun siire kontrole gelmeleri gerekmekte,
diyetlerini diizenlenemeleri gerekmektedir. En ¢ok goriilen tas tipi olan kalsiyum taslarinda
kalsiiyum alimi kisitlamasina gidildigi bilinmektedir. Yas ilerledik¢e yapim/yikim orani
tersine dondiigii i¢in viicudun ihtiyaci olan minerallerin ve vitaminlerin takviye ihtiyaci da
gittikge artmaktadir. Kalsiyumun kisitlanmasi, Idrarla fazla kalsiyum atilmasi, Uriner sistem
tas hastaliginda sik goriilen bir durum olup kemik mineral yogunlugunun azalmasima da katki1

saglamaktadir.

Osteopeni ve Osteoporoz kemik mineral yogunlugunun azaldig1 ve kemik kiriklarina
yatkimhgin arttig1 nemli bir halk saglig1 sorunudur. Risk ilerleyen yas, menopoz sonrasi
donem, kadin cinsiyet gibi faktorlerle artmaktadir. Uriner sistem tas hastaligmin da bu riski

arttirdigina yonelik ciddi calismalar mevcuttur.

Bizim ¢alismamizda da iiriner sistem tas hastaliginin erkek hastalarda osteoporoz ve
osteopeni agisindan riski arttirdig1 kanitlanmustir. Uriner sistem tas hastalig1 olan hastalarda
riskli siniftaki hastalara tarama olarak bir DEXA ¢ekilmesi ile erken tan1 konabilmektedir. Bu
tetkikin giiniimiiz giincel kuru ile maliyeti 8 $’mn altindadir. Osteoporotik kiriklarin tedavisi
ise ciddi maliyetlere yol agmaktadir. Biz bu ve benzeri ¢alismalarm 1s1§1inda iiriner sistem tas
hastalarinin 6zellikle tekrarlayan tasi olan grubunda hastalarin kemik mineral yogunluklarinin

belirli araliklarla kontrol edilmesini 6neriyoruz.
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