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BEYAN

“Cocukluk Cagi  Uriner Sistem Tas Hastalarinda Risk Faktdrlerinin
Degerlendirilmesi” baglikli tez calismasimin kendi ¢alismam oldugunu, baska bir
calismadan kopya edilmedigini, tezin planlanmasindan yazimina kadar biitiin
safhalarda etik dig1 davranisimin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri akademik ve
etik kurallar iginde elde ettigimi, bu tez ¢aligmasiyla elde edilmeyen biitiin bilgi ve
yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldigimi, bu
tezin c¢alisilmast ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarmi ihlal edici bir

davranigimin olmadigini1 beyan ederim.

Dr. Emine YETISKIN OCAK



OZET

Amag: Uriner sistem tas hastalif1 ¢ocuklarda tiim yas gruplarmi etkileyebilen ve
siklig1 artarak devam eden bir hastaliktir. Ozellikle tekrarlama egilimi gdsteren
bobrek taslar1 yetersiz tedavi edildiginde énemli morbidite nedenidir. Uriner sistem
taglarinin olusumuna neden olan risk faktorleri, tas kusaginda yer alan iilkemizde, her
bolgeye, yas, cinsiyet ve genetik etkenlere gore degiskenlik gostermektedir. Biz
calismamizda Orta Karadeniz Bélgesi icin referans merkezi olan, OMU Cocuk
Nefroloji polikliniginde bobrek tasi tanisi ile takip edilen hastalarin klinik ve
laboratuvar bulgularini inceleyerek, bolgemizdeki risk faktorlerini belirlemeyi, takip

ve tedavi sonuglarini ortaya koymay1 amacladik.

Gereg ve Yontem: Calismaya 1 Ocak 2018-31 Aralik 2021 tarihleri arasinda bobrek
tast tanisi ile poliklinige basvuran, 0-18 yas arasinda olgular dahil edildi. Dosyalar
geriye doniik olarak incelendi, hastalarin demografik, klinik, laboratuvar ve

tedavilere ait verileri kaydedildi.

Bulgular: Calisma kapsamindaki 163 olgunun %59.5’1 erkekti. Bagvuru sirasinda
ortanca yas 22.9 ay (1-196 ay), tan1 i¢in ortanca yas 11 ay olarak belirlendi. Olgularin
%74.8'inin nefrolityazis (tas boyutu > 3 mm) ile takip edildigi, %72.4’{inlin birden
fazla tas1 oldugu, taslarin ¢ogunun renal parankim-Kaliks-pelvis yerlesimli oldugu
(%94.4), mikrolityazisli (tas boyutu <3 mm) olgularin ¢ogunun (%63.4) alt1 aydan
kiiciik bebekler oldugu gorildi. Risk faktorleri olarak; olgularin %10.7°sinde
prematiire dogum Oykiisii, %75’ inde ailede tas Oykiisii, %28’inde eslik eden renal ve
sistemik hastalik, %12’sinde altta yatan fonksiyonel veya yapisal renal anomali tespit
edildi. Olgularin %70’inde en az bir metabolik risk faktorii tespit edilirken, en sik
metabolik anormallik hiperkalsiiiri (%36.2), daha sonra sirasiyla hipositratiiri
(%35.2), hiperoksaliiri (%28.8) ve hiperiirikoziiri (%18.8) idi. Tas boyutu arasinda ve
cinsiyetler arasinda metabolik risk faktorii agisindan fark yoktu. Yas gruplarina gore
karsilagtirildiginda da hiperkalsiiiri tim yas gruplarinda benzer oranlarda idi
(p=0.605). Hipositratiiri esas olarak altt aydan biiyiikk ¢ocuklarda (p=0.016),
hiperoksaliiri ve hiperiirikoziiri iki yastan biiyiik ¢ocuklarda (sirasiyla p=0.003 ve
p=0.001) belirgin olan metabolik anormallik olarak saptandi. Calismamizda tas

analizi yapilan 33 hastanin analiz sonuglarina gore en sik tas tipi kalsiyum oksalat tasi



idi (25 hastada, %75.8). Cerrahi girisim yapilan hasta oran1 %30.7 iken cerrahi
yapilmadan izlenen hasta grubunun %77.3’iine ilag tedavisi verilmisti. En sik verilen
ilag tedavisi potasyum sitrat (%97.6) idi. Bir yillik izlem siiresi sonunda hastalarin
%61°1, iki yillik izlem siiresi sonunda %68°i tagsiz idi, mikrolityazis ile takipli 41
hastanin %43.9’unda altinc1 ayda, %70.4’linde ise 12. ayda, nefrolityazis ile takipli
72 hastanin %55.6’sinda 12. Ayda tas tespit edilmedi. Ila¢ tedavisi kullanan ve
kullanmayan hastalar tagsizlik oran1 agisindan karsilastirildiginda aralarinda istatiksel
anlaml fark tespit edilmedi (p=0.09). Hem bir yillik izlem siiresi hem de ortalama
izlem siiresi sonunda sonuglara cinsiyetin bir etkisi yoktu (p degeri sirastyla 0,699 ve
0.832). Mikrolityazis ve nefrolityazisli hastalar da ayri gruplar halinde ilag
tedavisinin, tas rezolusyonuna etkisi agisindan incelendiginde aralarinda istatiksel

anlamli fark tespit edilmedi (p degerleri sirasiyla 0.873 ve 0.282).

Sonuclar: Calismamizda, literatiire benzer sekilde olgularin ¢ogu multiple, 3
mm’den biiyiik taslar1 olan erkek hastalardi. Bolgemiz i¢in bobrek tasi agisindan en
stk saptanan risk faktoriiniin hiperkalsiiiri oldugunu ve hipositratiirinin alt1 aydan
biiyiik ¢ocuklarda, hiperoksaliirinin iki yasindan biiyiik ¢ocuklarda daha belirgin olan
metabolik risk faktorleri oldugunu soyleyebiliriz. Bir yillik izlem verilerine gore
nefrolityazisli hastalarin yarisinda rezoliisyon gozlenirken, mikrolityazisli olgularda
rezoliisyon orani daha da yiiksekti. Her iki grupta da ilag tedavisi almanin ve
cinsiyetin bu oranlar tizerinde etkisi saptanmadi. Mikrolityazisteki yiiksek rezoliisyon
oranlar1 ve rezoliisyona ilag tedavisinin etkisinin olmamasi bize, konservatif destek

tedavisi ile izlemin 6nemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Bobrek tasi, cocuk, nefrolitiazis, tirolitiazis



ABSTRACT

Objective: The prevalence of urinary system stone disease affects individuals across
all age groups, including children, and its incidence is on the rise. Failure to
adequately treat kidney stones, especially those prone to recurring, can result in
significant morbidity. The risk factors associated with the development of urinary
system stones differ depending on age, gender, genetic factors, and geographical
location within our country. The objective of this study was to identify region-
specific risk factors by analyzing clinical and laboratory findings of kidney stone
patients from the OMU Pediatric Nephrology Clinic, a prominent facility in the
Central Black Sea region, while also evaluating their follow-up and treatment

outcomes.

Materials and Methods: The study included individuals between the ages of 0 and
18 who were diagnosed with Kidney stones and visited the outpatient clinic from
January 1, 2018, to December 31, 2021. Patient records were retrospectively
examined to collect demographic, clinical, laboratory, and treatment-related

information.

Results: Among the 163 patients included in the study, 59.5% were male. The
median age at presentation was 22.9 months (range: 1-196 months), and the median
age at diagnosis was 11 months. Most cases (74.8%) were followed up for
nephrolithiasis (stone size > 3 mm), and 72.4% had multiple stones. The majority of
cases of microlithiasis (stone size < 3 mm) were observed in infants younger than six
months, and a significant proportion of stones (94.4%) were located in the renal
parenchyma, calyx, and pelvis. Risk factors identified included a history of premature
birth in 10.7% of cases, a family history of stones in 75% of cases, associated renal
and systemic conditions in 28% of cases, and underlying functional or structural renal
anomalies in 12% of cases. Metabolic risk factors were identified in 70% of cases,
with hypercalciuria (36.2%) being the most common, followed by hypocitraturia
(35.2%), hyperoxaluria (28.8%), and hyperuricosuria (18.8%). There were no
significant differences in metabolic risk factors between stone sizes or between
genders. Hypercalciuria was equally prevalent in all age groups (p=0.605).

Hypocitraturia was primarily observed in children older than six months (p=0.016),



while hyperoxaluria and hyperuricosuria were more common in children older than
two years (p=0.003 and p=0.001, respectively). Among the 33 patients who
underwent stone analysis, calcium oxalate stones were the most common type (25
patients, 75.8%). Surgical intervention was performed in 30.7% of patients, while
77.3% of the conservative management group received medical drug treatment.
Potassium citrate was the most frequently prescribed medication (97.6%). After one
year of follow-up, 61% of patients were stone-free, which increased to 68% after two
years. For patients with microlithiasis, stones were not detected in 43.9% at six
months and in 70.4% at twelve months of follow-up. Among patients with
nephrolithiasis, stones were not detected in 55.6% at twelve months of follow-up.
There was no statistically significant difference in stone resolution rates between
patients who received medication and those who did not (p=0.09). Gender did not
affect stone-free rates at both one-year and mean follow-up periods (p values: 0.699
and 0.832, respectively). When evaluating the effect of medication on stone
resolution separately in patients with microlithiasis and nephrolithiasis, no
statistically significant difference was found (p values: 0.873 and 0.282,

respectively).

Conclusion: Consistent with existing literature, the majority of our cases exhibited
multiple stones larger than 3 mm and were predominantly male. In our region,
hypercalciuria was identified as the most common risk factor for kidney stones, while
hypocitraturia was more prevalent in children older than six months, and
hyperoxaluria and hyperuricosuria were more notable in children older than two
years. Based on one-year follow-up data, approximately half of the patients with
nephrolithiasis achieved stone resolution, with even higher rates observed in patients
with microlithiasis. The use of medication and gender did not significantly impact
stone resolution rates in either group. The significant rates of stone resolution in
microlithiasis and the limited impact of medication emphasize the importance of

conservative supportive treatment and ongoing monitoring.

Keywords: Kidney stone, child, nephrolithiasis, urolithiasis
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AGT : Alanin Glikosilat Aminotransferaz
ALP : Alkalen Fosfataz

BT : Bilgisayarli Tomografi

Ca - Kalsiyum

Cr : Kreatinin

DUSG : Direkt Uriner Sistem Grafisi

EAU : The European Association of Urology
ESWL : Ekstrakorporeal Sok Lithotripsi
HCO3 : Bikarbonat

IBH : Inflamatuar Barsak Hastaliklar1
IYE : Idrar Yolu Enfeksiyonu

K : Potasyum

KBH : Kronik Bobrek Hastaligi

MET : Medikal Ekspiilsif Tedavi

Mg : Magnezyum

MRG : Manyetik Rezonans Goriintiileme
Na > Sodyum

oD : Otozomal Dominant

P : Fosfor

PNL . Perkiitan Nefrolitotomi

PTH : Paratiroid Hormon

RIRS : Retrograd Intrarenal Cerrahi

RTA : Renal Tiibiiler Asidoz

SWL : Sok Dalga Litotripsi

upP : Ureteropelvik

URS : Endoskopik Ureter Tas Kirma Cerrahisi
USG - Ultrasonografi

uv : Ureterovezikal

USTH : Uriner Sistem Tas Hastalig

VUR : Veziko Ureteral Reflii

25(0OH) D3 : 25 Hidroksivitamin D3
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1.GIRIS VE AMAC

Uriner sistem tas hastalign (USTH) dogumsal veya kazanilmis bircok nedene bagl,
idrar metabolitlerinin konsantrasyonunda degisiklikler sonucu, bu metabolitlerin

veya idrar elementlerinin iiriner sistemde birikmesiyle tag olugsmasi olarak tanimlanir
(D).

USTH cocuklarda tiim yas gruplarmi etkileyebilen ve siklig1 artarak devam eden bir
hastaliktir. Tas konusunda farkindaligin artmasi, ultrasonografi kullaniminin
yayginlagmasi, beslenme aligkanliklarinin degismesi, hareketsiz yasam ve uygun
olmayan D vitamini destegi bu hastaligin daha sik tespit edilmesine neden olmustur
(2). Cocukluk c¢agi taslarinin %35-50’sinin tekrarlama riski bulunmaktadir (3).
Ozellikle tekrarlama egilimi gosteren bobrek taslart dnemli morbidite nedenidir. En
Onemlisi ise tekrarlayan taslar, yetersiz tedavi edildiginde, Staza ve {iriner
enfeksiyonlara da neden olarak kronik boébrek hastaligina (KBH) ilerleyebilir.
Ulkemizde g¢ocuklarda KBH etyolojisi i¢in yapilmis bir calismada USTH en sik
besinci KBH nedeni olarak belirlenmistir (4). Uriner sistem tas1 olusumu genetik,
metabolik, anatomik faktorleri ve enfeksiyon varligini iceren karmagsik bir siirecin
sonucudur. Cocuklarda bdbrek tasi etiyolojisinde hiperkalsiiiri, hiperokzaliiri,
hiperiirikoziiri, hipositratiiri, sistiniiri en sik saptanan metabolik anormalliklerdir (5).
Bu metabolik risk faktorleri, tas kusaginda yer alan ve genis bir cografyaya yayilan

ilkemizde, yas, cinsiyet ve genetik etkenlere gore degiskenlik gostermektedir.

Bu ¢alismada, tilkemizde Orta Karadeniz Bolgesi i¢in referans merkezlerinden birisi
olan, OMU Tip Fakiiltesi, Cocuk Nefroloji Béliimii’'nde USTH tanis: ile takip edilen
cocuk hastalarin incelenmesi planlanmistir. Retrospektif ve kesitsel olarak planlanan
bu ¢alismada amacimiz USTH tanis1 konulmus ¢ocuk hastalarin klinik ve laboratuvar

olarak incelenmesi, takip ve tedavi sonuglarinin ortaya konulmasidir.



2.GENEL BILGILER
2.1. Uriner Sistem Tas Hastaligi Tamim

USTH dogumsal veya edinsel bircok nedene bagli olarak idrar metabolitlerinin
konsantrasyonundaki degisiklikler sonucunda, bu metabolitlerin veya idrar
sedimentlerinin {iriner sistemde birikmesi sonucu, tas olusmasi olarak tanimlanir (1).
Urolitiazis iiriner sistemin herhangi bir bolgesinde tas olusumu seklinde
aciklanabilir. Taslar iireterde (iireterolitiazis), bobrekte (nefrolitiazis) veya mesanede
(sistolitiazis) yer alabilir. Bobrek tiibiillerinde, tiibiil epitelinde ve/veya interstisyel
dokuda kalsiyum tuzlarmin birikmesi nefrokalsinozis seklinde adlandirihr. USTH
asirlardir bilinen bir hastaliktir. Bobrek ve mesane taslari, Misir mumyalarinin

incelemelerinde goriilmiistiir (6).
2.2. Epidemiyoloji

Ulkemizde erigkinlerde iiriner sistem tas hastaliginin tiim yasam boyunca goriilme
orani yaklasik %10 olup, tas hastaligi endemik diizeylerdedir ve iiriner sistem tas
hastalarinin %17’si ¢ocukluk (<14 yil) yas grubundadir (7). Tirkiye, Balkanlardan
baslayip Kuzey Hindistan’a uzanan endemik tas kusagi lizerinde yer almaktadir.
Ulkemizde ve diinyada pediatrik tas hastalig1 insidansim belirleyen ¢ok az calisma
olmakla birlikte son dekatta artmis oldugu diistiniilmektedir. Ayrica, bir yas altinda
olan infantil grup, tasi olan ¢ocuk hastalarin yaklasik dortte ya da tigte birlik dilimini
olusturmaktadir (8, 9). Bu sekilde kiigiik yaslarda tan1 alinmasi goriintiilleme
yontemlerindeki yeniliklere baglidir. Goriintiileme yontemleri semptomsuz olgularin
daha erken donemde taninmasini sagladigi gibi yanhis veya yalanci tanilara
(overdiagnosis) da neden olmaktadir (10). Diger yandan infant bobreginde Bertini
kolonlar1 ve arkuat arterlerin ultrasonografi ile hiperekojen goériinmesi nedeniyle bu
gortinimlerin yanlighikla iirolitiazis veya mikrolitiazis (tas boyutu <3 mm) olarak

degerlendirilmesi da bu sikliga katkida bulunuyor olabilir (8).

Cocukluk ¢agi USTHnin epidemiyolojisi yetiskinlere gore daha az tanimlanmis
olmasma ragmen, son zamanlarda yapilan ii¢ popiilasyon temelli ¢aligma, son 30
yilda pediatrik {irolitiyazis sikliginda 6nemli bir artis oldugunu ileri siirmiistiir.
Giiney Carolina eyaletinde yapilan bir ¢alismada, <18 yas c¢ocuklarda, 1996'da
100.000 gocuk basina 7.9' dan 2007'de 18.5'ec semptomatik bobrek tasi insidansinda
artts bulunmustur (11). izlanda'dan yapilan yakin tarihli calismada g¢ocukluk cag



idrar taslarinin insidansinda da 6nemli bir artis gozlenmistir (12). Toplam yillik
insidans 1985-1989 yillarinda 3.7/100.000'den 1995-2004 yillarinda 11/100.000'e
yiikselmis ve daha sonra 2010-2013 yillarinda 8.7/100.000'e diismiistiir. Bulgular,
Rochester Epidemiyoloji Projesi'ne dayanan tiglincii bir ¢alismada da benzer tespit
edilmistir (13).

Bobrek tasi erigkinlerde genellikle erkeklerde daha sik goriilmekle birlikte ¢ocukluk
cagl icin ¢ok cesitli veriler vardir. Genellikle erkek cinsiyette daha sik goriildiiglini
ifade eden c¢alismalar cogunluktadir. Fakat biiyiikk yaslarda kizlarda da sik

goriildiiglinii ifade eden ¢aligmalar vardir.

Cocukluk ¢ag1 bobrek tasi niiksleri ile ilgili yaymlanmus veriler sinirhdir. ilk taglarin
<18 vyasinda tespit edilen 190 izlandali hasta iizerinde yapilan retrospektif
popiilasyon bazli bir ¢alismada, 5, 10 ve 20 yaslarinda sirasiyla %26, %35 ve %46
oraninda niiks orani gosterilmistir (14). Tas niikksetmesi cinsiyet veya yastan
etkilenmemistir. 3-18 yas arasi ABD'li ¢ocuklar iizerinde yapilan retrospektif tek
merkezli bir aragtirma, vakalarin yaklasik %50'sinde tas niiksiinii belgelemistir (15).
Bu verilere dayanarak, tas niiks oram1 c¢ocuklarda ve yetiskinlerde benzer

goriinmektedir.
2.3. Patofizyoloji

Tas, idrardaki bazi iyonlarin siipersatiirasyonu ile olusmaktadir. Siipersatiirasyonu
belirleyen temel unsurlar; toplam idrar hacmi, idrar pH’1, tagi olusturan iyonlarin
konsantrasyonu, kristalizasyonu destekleyen maddelerin  konsantrasyonu ve
kristalizasyon inhibitorlerinin konsantrasyonudur. Biitiin tas tipleri diliie idrarda daha
az satlire olmaktadir. Sitrat serbest iyonize kalsiyuma baglanip daha ¢oziinebilir bir
kompleks olusturarak inhibitér etki yapmaktadir. Aksine, iirik asit ise kalsiyum

oksalat kristalizasyonunu artirmaktadir (16).

Idrar pH’si bazi kristallerin olusumu i¢in énemlidir. Ornegin; sistin pH<7.5, iirik
asit<6.0 yani asidik idrarda kristallesirken kalsiyum fosfat alkali idrarda (pH>6.0)
kristallesmektedir. Kalsiyum oksalat eriyebilirligi idrar pH degisikliklerinden
etkilenmez (16).

Kristaller bir nidusun yiizeyine tutunmaktadir ve bu durum olmasi gerekenden daha
diisiik konsantrasyonlarda bile kristallesmeyi artirarak nidusun biiylimesine neden

olmaktadir. Uroepitelyal hasarlarin (enfeksiyon, yabanci cisim ya da Henle



kulpundaki bazal membrandan olusan Randall plaklar1) timii nidus olarak gorev

yapmaktadir (17).

Tas olusum mekanizmasi Sekil 2.1’ de gosterilmistir (18).

inhibitors
¥ -

crystal > clinical stone
+
promoters

nucleation growth aggregation
Fe c
\ rystals
T Randall’s plaque

Sekil 2.1. Tas olusum mekanizmasi
2.3.1. Tas Olusumunu Artiran Ve Azaltan Faktorler

Tas olusumunu artiran sebepler; oksalat, tirat, kalsiyum, sistin, sodyum, diisiik idrar
ve PH’dir. Tas olusumunu azaltan faktorler ise organik ve inorganik sebepler olmak
tizere 2 gruba ayrilmaktadir. Tas olusumunu azaltan organik sebepler; Tamm
Horsfall proteini, yiiksek idrar, pH, proteaz inhibitorii (inter alfa inhibitor),
osteopontin  (iiropontin), iriner protrombin fragman 1, renal lithostatin,
likozaminoglikanlar, diger bikunin ve kalgranulin inorganik sebepler ise sitrat,

magnezyum ve pirofosfattir [20].
2.3.2. Tas Olusumunu Onleyiciler

Sitrat, kalsiyumu selatlayarak oksalat ve fosfat ile baglanmasini engelleyen ve
boylece idrar siipersatiirasyonunu diisiirerek tas olusumunu engelleyen idrarda
bulunan bir maddedir. Uriner sitrat seviyeleri kiiciik c¢ocuklarda en yiiksek
seviyededir ve yetiskinlikte azalir. Ancak goreceli hipositratiiri pediatrik
nefrolithiaziste sik goriilen bir bulgudur. Hipositratiirinin ¢ocuklarda tekrarlayan tas
hastalig1 i¢in bir risk faktorii oldugu ve oral sitrat takviyesinin tas olusumunu

azalttig1 gosterilmistir (10).

Magnezyum, sitrat kadar arastirllmamasina ragmen hipomagneziirinin tas olusumu
igin bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. Tek basina oral magnezyum tedavisinin tas

riskini iyilestirdigi gosterilememistir ancak sitrat takviyesiyle birlikte etkinligi artar.

4



2.3.3. Tas Olusumunu Destekleyenler

Bobregin hiicre yiizeylerinde, hiicre artiklari, protein agregatlari ve diger kristaller,
cekirdeklenme i¢in uygun bir yer saglayabilir. Bu ¢ekirdeklenme bdlgeleri,
kristallesmeyi baglatmak i¢in gereken siipersatiirasyonu (asir1  doygunlugu)
diistirebilir ve bu nedenle kalsiyum oksalat kristallesmesine neden olabilir (19).
Diger yaygin litojenik faktor, idiopatik tas olusturucularinin ¢ogunda bulunan diisiik
idrar hacmi ve idrar pH’dir. Diisiik idrar pH’1 {irik asit taslar igin, yiiksek idrar pH,
kalsiyum fosfat taslar igin risk faktoriidiir. Bariz obstriiksiyon olsun veya olmasin
iriner sistem stazinin da tas olusumuna 6nemli katkis1 vardir. Son olarak idrar yolu
enfeksiyonu (IYE), amonyum magnezyum fosfat (struvit) taslarinin ana nedenidir.

IYE nin tedavisi struvit taslar1 olusum riskini azaltmaktadir.
2.4. Etiyoloji:

Cocuklarda taglarin %73’linde kalsiyum oksalat ana bileseni olusturur. Kalsiyum
fosfat sadece %9 unda, sitruvit %13 {inde ana bilesendir. Urik asit taslarin %49’unda

bulunur ancak higbirinde ana bilesen degildir (20).

Cocuklarda Uriner Sistem Tas Hastaligi etiyolojisi Tablo 2.1°de &zetlenmistir.



Tablo 2.1. Cocuklarda iiriner sistem tas hastaliginin etiyolojisi (16, 21, 22)

A-METABOLIK NEDENLER

KALSIYUM Kalsiyum taslar1 Hiperkalsiiri 1- Gastrointestinal
TASLARI Hiperkalsitirik Hiperkalsemik hiperabsorbsiyonu
- D hipervitaminozu
- Sarkoidoz

- Siit alkali sendromu
2- Hiperalimentasyon
3- Kemikten kalsiyum
rezorpsiyonu (rezorptif
hiperkalsitiri)

- Primer hiperparatiroidizm

- Immobilizasyon

- Hipertiroidi

- ACTH artis1

- Osteolitik metastazlar
4- Maligniteler

Hiperkalsiiiri 1- Dent Hastalig1
Normokalsemik  2- Idiyopatik hiperkalsiiiri
- Absortif (tip 1,2,3)
- Renal
3- Bartter Sendromu
4- Manz Sendromu
5- Distal RTA
6-Cushing sendromu

Kalsiyum taglari Hipomagneziiri

Normokalsiiirik
Hiperiirikoziiri
Hipositratiiri
Hiperoksaliiiri 1- Primer hiperoksaliiri tip 1, 2, 3
2- Akkiz (Sekonder)
hiperoksaliiiri
- Magnezyum
- Asetazolamid
- Piirinol
- Vitamin C, D
- Triamteren
- Furosemid
- Trisilikat iceren antiasitler
3- Barsakta okzalat yikic1
bakterilerin yoklugu
(Oxalobacter
formigenes)
4- Malabsorbsiyonu (IBH ve
kistik fibrozis)
URIK ASIT Urik asidin asirn  Konjenital
TASLARI tretimi metabolizma
bozukluklar1
Artmis piirin 1-Lenfoproliferatif,
biyosentezi miyoproliferatif hastaliklar
2- Polistemi
Hiperiirikoziiri
KSANTIN TASLARI  Allopiirinol kullanimi
Herediter ksantiniiri
SISTIN TASLARI Herediter sistiniiri (tip A, tip B ve tip AB)




Tablo 2.1. Cocuklarda iiriner sistem tag hastaliginin etiyolojisi (devami)

NEFROKALSINOZIS Dent Hastalig1
Furosemid kullanimi
Bartter Sendromu
Mediiller Stinger Bobrek
Cushing Sendromu
Distal RTA
Hiperiirikoziiri
Manz Sendromu
Hiperparatiroidi
Hipofosfatemik rikets

OROTIK ASID TASLARI Herediter orotik asidiiri

B-METABOLIK OLMAYAN NEDENLER

Yapisal Uriner Anomaliler Ureteropelvik darlik
Vezikoiireteral refli
Mediiller siinger bobrek
Polikistik bobrek hastaligi

Diyet Asiri kalsiyum, okzalat ve protein alimi
Ketojenik diyet

Enfeksiyon Taglari(Sitruvit taglart)

Ilaglar Vitamin C, D
Trisilikat igeren antiasitler
Triamteren
Magnezyum
Piirinol
Furosemid
Asetozolamid

Cevresel faktorler

Uriner sistem tas hastaligi bulunan c¢ocuklarm %75-85’inde altta yatan bir risk
faktorii oldugu tespit edilmistir. Bobrek taslari, cocuk hastalarin ¢ogunlugunda
metabolik anormallik, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, yapisal bobrek ve/veya
idrar yolu anormalligi ile iliskilidir. Ulkemizden yapilan bir g¢alismada %39
metabolik, %25 anatomik, %23 enfeksiyon ve %13’linde idiyopatik sebepler oldugu
bildirilmistir (23).

2.4.1. Metabolik Nedenler
Metabolik faktorlerin tag olusumunu arttirdigi iki mekanizma sunlardir (5):

Coziinen fazlalik: Artmig bobrek atilimi ve / veya diislik idrar hacmi nedeniyle
yiiksek idrar kalsiyum, oksalat, iirik asit ve sistin konsantrasyonlar1 ¢oziinen fazlaliga
neden olur. Bu, ¢dzilinen asir1 doygunluguna ve ¢okelmeye, kristal olusumuna neden

olur.

Tas olusumu inhibitérlerinin azalmasi: Idrar sitrat, magnezyum ve pirofosfati
igerisinde  bulundurmaktadir. Bu inhibitorlerin  diisiik  dereceleri, oncelikle

hipositratiiri, hem yetiskinlerde hem de ¢ocuklarda bobrek taslari ile iliskilidir.

Bobrek tasi olan iki vaka dizisinde, hastalarin yaklasik % 90'inda en az bir metabolik

risk faktorii saptanmistir (24, 25). Yaygin risk faktorleri arasinda diisiik idrar akis



hiz1, hiperkalsiiiri ve hipositratiiri bulunur. Cocuklarda bobrek tasi etiyolojisi su
sekildedir (5): Hiperkalsitiri %50, hiperoksaliiri % 10-20, hipositratiiri % 10,

hiperiirikoziiri % 2-8, sistintiri % 5.
2.4.1.1. Hiperkalsiiiri

Hiperkalsiiiri, pediatrik tas hastalii ile iliskili en yaygin metabolik anormalliktir
(26, 27). Hiperkalsiiiri ayrica kalsiyum tuzlarinin bobrek ve iriner sistem iginde
¢okeldigi bir durum olan nefrokalsinozise de neden olabilir (28). Hiperkalsitiri, rutin
bir diyet alirken iki yasindan biiyiik bir ¢ocukta 4 mg/kg/giin'den daha fazla olan
idrar kalsiyum atilimi olarak tanimlanir (29, 30). Bazen, 24 saatlik bir 6rnek elde
etmek zor olabilir. Spot idrar kalsiyum/kreatin oran1 (mg/mg) 6lgiilebilir (31, 32).
Spot idrar degeri yiiksek hastalarda, tedaviye baslamadan once 24 saatlik idrarda
kalsiyum atilim Sl¢iimii yapilmalidir. Bebeklerde (bir yas veya daha kiigiik) daha
yiiksek idrar kalsiyum atilimi ve diisiik idrar kreatinin atilimi1 vardir. Sonug olarak,
bebekler i¢in normal idrar kalsiyumu/kreatinin oran1 daha biiyiik ¢ocuklardan daha
yiiksektir (29).

Genetik faktorler: Idiyopatik hiperkalsiiirinin birgogunda birgok genin ve cevresel

faktorlerin arasinda karmagik olarak rol oynadigina dair kanitlar vardir (33, 34).

Cevresel faktorler: Cevresel faktorler idrar kalsiyum atilimini artirabilir (35-38).
Yeterli stvi replasmani olmadan efor veya gevre kosullart nedeniyle dehidratasyon,
idrar hacminin azalmasina neden olur. Artan kemik rezorpsiyonu ile immobilizasyon,
kalsiyum renal atilimini artiran loop diiiretikleri (6zellikle yenidoganlarda) ve kemik
rezorpsiyonunu artiran glukokortikoidler gibi ilaglar, asir1 miktarda D vitamini

cevresel etkenler arasinda sayilabilir.

Diger faktorler: Hiperkalsiiirinin sekonder formlari arasinda hiperparatiroidizm (39),
hipositratiiri ile birlikte kronik metabolik asidoz, herhangi bir nedenden kaynaklanan

hiperkalsemi ve hipofosfatemi bulunur.
2.4.1.2. Hiperoksaliiri ve Oksalozis

Genetik veya idiopatik olabilir. Pediatrik bobrek tasi hastaligi olan ¢ocuklarin % 10-
20'sinde hiperoksaliiri tespit edilir (26). Genellikle hiperkalsiiiri ile birliktedir.
Idiyopatik hiperoksaliirinin altinda yatan patogenez bilinmemektedir. Etkilenen
hastalarda artmis oksalat {liretimi veya artmis gastrointestinal oksalat emilimi

nedeniyle idrarda oksalat atiliminin arttig1 ileri siiriilmiistir.

8



Primer hiperoksaliiri tip I ve II, nadir goriilen otozomal resesif bir hastalik olup,
glioksalatin zay1f ¢oziiniir oksalata doniistimiiniin artmasi ile karakterizedir ve serum

oksalat diizeyi artis1 ve hiperoksaliiri ile sonuglanir.

Yag malabsorpsiyonu olan ¢ocuklar, oksalatin enterik emiliminin artmasina neden
olabilir. Asir1 yag asidi kalsiyumu baglar, bu da oksalati baglayacak daha az
kalsiyum bulunmasina neden olur ve bdylece daha fazla serbest oksalat emilir.
Inflamatuar bagirsak hastaligi, genis bagirsak rezeksiyonu, pankreatit ve kistik

fibrozisi olan ¢ocuklar hiperoksaliiri ve bobrek tasi riski altindadir (40).

Asirt oksalat alimi, etilen glikol, askorbik asit ve metoksifluran, oksalat olugturmak
icin metabolize edilir. Bu iirlinlerin asir1 alinmasi, serum oksalat diizeyinin ve

hiperoksaliirinin artmasina neden olur (5).
2.4.1.3. Hiperiirikoziiri

Hiperiirikosiiri, bobrek tasi bulunan gocuklarm % 2-8'inde goriiliir. Urik asit
atilimiin ¢ocuklarda anormal derecede yiikselip ylikselmedigini belirlemek zor
olabilir. Urik asit atilim1 bebeklerde en yiiksektir ve degerlerin yetiskin degerlerine
diistiigii ergenlige kadar ¢ocuklarda yiiksek kalir. Bebeklerde, normal idrar iirik asit
atilimi o kadar yiiksektir ki, kristaller bebek bezinde ¢okelebilir ve yanlislikla kan
olarak tanimlanabilir. Idiyopatik hiperiirikosurinin renal tiibiiler iirik asit atilimindaki

bir defekte bagli oldugu diisiiniilmektedir ve siklikla hiperkalsiiiri ile birlikte goriiliir.
2.4.1.4. Sistiniiri

Sistin taslar1 pediatrik bobrek tasi hastaliginin % 5'ini olusturur ve renal tiibiiler
transportun otozomal resesif gecisli bir bozuklugu olan sistiniiriden kaynaklanir.
Sistiniiri, dibazik amino asitler sistin, arginin, lizin ve ornitinin asir1 atilimi ile
karakterizedir. SLC3A1 ve SLC7A9 olmak iizere iki gendeki mutasyonlardan ve

/veya genomik yeniden diizenlemelerden kaynaklandigi goriilmektedir.

Idrar tortusunda bulunan renksiz, diiz, altigen sistin kristalleri tanisaldir, ancak bu
bozuklugu olan bireylerin sadece % 20-25'inde tanimlanir. Tekrarlayan bobrek taslari

sistiniirinin tek belirtisi olabilir (5).
2.4.1.5. Hipositratiiri

Sitrat, kalsiyum fosfat ve kalsiyum oksalat kristalizasyonunun bir inhibitoriidiir.

Idiyopatik bdbrek tasi olan eriskin hastalarda hipositratiiri sik gériilen bir bulgudur.



Kronik metabolik asidozlu ¢ocuklarda bobrek tasi riski artar. Bu hastalarda,
proksimal renal tiibiiler sitrat reabsorpsiyonunun yiiksek olmasi nedeniyle, sitrat
attlmi azalir ve tas olusumuna yol agar. Idiyopatik hipositratiirinin nedeni
bilinmemekle birlikte, etiyolojiler arasinda yiiksek proteinli bir diyetin alinmasi ve

poligenetik faktorler yer almaktadir (41).
2.4.1.6. Melamin Maruziyeti

Melamin, formaldehit iceren recineler meydana getirmek amaciyla kullanilan yapay
bir malzemedir ve re¢ineden olusan kaplamalarin bulundugu farkli {iriinlerde yer alir.
Taslar radyoopak degildir ve bu nedenle diiz filmlerde goriilmez; ancak abdominal

ultrasonografi veya bilgisayarl tomografi ile kolayca gorsellestirilir.
2.4.1.7. Diger Metabolik Nedenler

Bobrek tasi riskini artiran idrarda ¢6ziinen atilim anormalliklerine neden olan diger

bozukluklar sunlardir:

Yiiksek hayvansal protein alimi: Urik asit, kalsiyum ve oksalatin yiiksek idrar atilim

oranlarma ve diislik idrar sitrat atilim hizina neden olabilir.

Ketojenik diyet: Nobet bozukluklarinin yonetimi i¢in ketojenik diyetle tedavi edilen
cocuklarin  %3-10'unda bobrek tasi bildirilmistir (42, 43). Uriner metabolik

anormallikler hiperkalsiiiri, hipertirikoziiri ve hipositratiiriyi igerir.

Kistik fibrozis: Kistik fibrozisli hastalarda, en sik kalsiyum oksalat ve nefrokalsinoz
nedeniyle bobrek tasi riski artar (44, 45). Hiperiirikoziiri, hiperkalsiiiri ve
hipositratiiri mevcut olabilse de, artmig enterik oksalat emilimine bagh

hiperoksaliirinin tag olusumuna birincil katkida bulundugu diisiiniilmektedir (45).

Dogustan metabolik hastaliklar: Bobrek taglart ile iligkili dogustan metabolik
hastaliklar piirin ve pirimidin metabolizmasindaki anormallikleri icerir: Adenin

fosforibosiltransferaz eksikligi, ksantin oksidaz eksikligi, orotik asidiiri, alkaptoniiri
(5).

2.4.2. Metabolik Olmayan Nedenler

2.4.2.1. Enfeksiyon

Bobrek tast bulunan gocuklarin % 20-25'inde 1YE goézlemlenir veya IYE Oykiisii

vardir. Enfeksiyon bir tagin birincil nedeni olabilir veya altta yatan idrar metabolik
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anormalligi veya yapisal anormallikle birlikte ortaya ¢ikabilir. Ureaz enzimini iireten
bakteriler olan Proteus, Providencia, Klebsiella, Pseudomonas ve Enterokoklar,
cocukluk cag1 bobrek taslari ile iliskilidir. Ureaz, amonyum ve bikarbonat
olusturmak igin iireyi pargalayarak, struvit taglarinin (magnezyum amonyum fosfat)
meydana gelmesi i¢in uygun bir biyokimyasal zemin hazirlar. Karbonat apatit
icerebilen struvit taslari, dallanma, genisleme ve siklikla bobrek kalikslerini

doldurma egilimindedir ve "staghorn" gériinlimii liretir.
2.4.2.2. Konjenital ve Yapisal Anormallikler

Bobrek tasi olan ¢ocuk hastalarin % 10-25'inde yapisal anormallikler

bildirilmektedir (27, 46).

Idrar staz1 ve bobrek taslari ile iliskili bobrek ve idrar yolu anormallikleri sunlardir:
Ureteropelvik bileske tikanikligi, at nali bobrek, mediiller siinger bobrek, otozomal
dominant polikistik bobrek hastaligi, mesane ekstrofisi, nérojenik mesane. Cerrahi
olarak artirillmis (augmente) mesaneleri olan hastalar da struvitten olusan mesane

taslar1 i¢in risk altindadir.
2.4.2.3. Ilaclar

Furosemid, asetazolamid ve allopurinol gibi bir¢ok ilag ¢coziinen atilimi degistirerek
tas olusumuna neden olur. Allopurinol tedavisinin nadir bir komplikasyonu sekonder
ksantiniiri ve hipotirikoziiridir. Buna karsilik, bir HIV proteaz inhibitorii olan
indinavire bagl tas olusumu, idrar pH<6.0 diisiik olmasi, diisiik ¢oziiniirliige sahip
olan ilacin kendisinin ¢okelmesinden kaynaklanmaktadir. Bazi oral antibiyotikler
(oral sefalosporinler, florokinolonlar, siilfasalazin, nitrofurantoin ve genis spektrumlu

penisilinler) bobrek tasi riskinin artmasiyla iliskilendirilmistir (47).
2.5. Bebeklerde Urolitiyazis

Pediyatrik {irolitiyazis hastalarinin yaklasik %9 ila 23'ii bir yasm altindadir. Infantil
tirolitiyazis, hastaligin etiyolojisi ve klinik seyri diger yas gruplarina gore farklh
oldugu icin ayr1 bir antite gibi goriinmektedir. Urolitiyazisli 2513 cocuk iizerinde
yapilan bir c¢alismada, bebeklerde mikrolitiyazisin (<3mm) diger yas gruplarindan
ayirt edilmesi gerektigi gosterilmistir, ¢ilinkii bunlarin ¢cogunlugu (%85) bir yillik
takipten sonra kendiliginden diizelir. Altta yatan metabolik anormalligin daha biiyiik

cocuklardan farkli oldugu da gosterilmistir. Bu spesifik yas grubunda, kalsiyum
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oksalat taglari ileri yas gruplarindaki kadar yaygin degildir, oysa amonyum asit iirat

taslar1 daha yaygindir (48, 49).
2.6. Klinik

Uriner sistem tas hastaligi bulunan cocuklarda klinigi etkileyen baslica etken
hastanin yasidir. Ergenler ve biiyiik ¢ocuklarda eriskinler gibi semptomlar
goriiliirken, kiiglik cocuk ve infantlarda spesifik olmayan belirtiler goriilmektedir.

Baz1 ¢ocuklarda da rastlantisal olarak tan1 konmaktadir.

Urolithiazisli ¢ocuklarda sik goriilen bagvuru nedenleri sunlardir: Agri (karmn agrisi
veya yan agrist), kanli idrar (makroskobik hematiiri), diziiri/aciliyet hissi (urgency),
bulanti/kusma, ates, huzursuzluk, idrar yapamama, idrar kagirma, idrarda kristal veya
mikroskobik hematiiri varligi, biiylime geriligi, baska bir nedenle yapilan

goriintliilemede tag saptanmasi, antenatal tanili liriner anomali varligidir.

Bobrek taginin nadir nedenlerinden siiphelenilmesi gereken durumlar, laboratuvar

testleri ve goriintiileme yontemleri Tablo 2.2°de verilmistir.

Tablo 2.2. Bobrek taglarinin nadir nedenlerinden ne zaman siiphelenilmelidir (50)

Biiytime geriligi veya ragitizm, poliiirinin eslik etmesi, Akraba evliligi

Kahverengimsi-kirmiz1 bebek bezi A

Ailede tas veya nefrokalsinoz Oykiisii veya agiklanamayan bobrek yetmezligi
Hikaye Oykiisii,

Dismorfik goriiniim, bobrek dis1 hastalik bulgularinin olmasi

Siit cocuklugu veya erken ¢cocukluk déneminde saptanmasi

Nefrokalsinozis, Radyoliisan bobrek taglari, Coklu taslar, bilateral ve/veya

Goriintiileme o1 ar1avan taglar

Kalier hiperkalsemi veya hipofosfatemi
2,8-Dihidroksiadenine A
Olagandis: tipte kristaller, Sistin B
Yiiksek serum kreatinin ve/veya azalmig GFR
Laboratuvar Hafif-orta proteiniiri ©
testleri Hipomagnezemi ve artmis idrar kalsiyum atilimi °
Artmus {iriner oksalat atilimi &
Metabolik asidoz
Pozitif idrar sodyum nitropussid testi
Anlamli hipoiirisemi ©

A Adenin fosforibosiltransferaz eksikligini diistindiiriir.

B Sistiniiri

¢ Diisiik molekiil agirlikli proteiniiri Dent hastaligim diisiindiiriir

D Hiperkalsiiiri ve nefrokalsinozis ile birlikte ailesel hipomagnezemi diisiindiiriir.
E Primer hiperoksaliiriyi diisiindiirebilir

F 2 yas ve iistii cocuklarda sistiniiri diisiindiiriir.

6 Kalitsal ksantiniiri veya idiyopatik renal hipoiirisemi diisiindiiriir.
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2.7. Tas Simflamasi

Uriner sistem taslari, yerlesim yerine, etiyolojisine, opaklik durumuna veya kati faz
igerigine gore tasnif edilirler. Kalsiyum taslar1 radyoopak, piirin taslari ise
radyolusent olarak goriilmektedir. Tas kalsiyum i¢ermesi nedeniyle radyoopak
goriiniimdedir. Tas smiflamas1 asagidaki Tablo 2.3’te verilmigtir. Bobrek tasi

gesitleri ve iliskili durumlar Tablo 2.4’te verilmistir.

Tablo 2.3. Bobrek tasi siniflamasi (51, 52)

A-Etiyolojisine gore taslar

Enfeksiy6z olmayan taglar

Genetik nedenler

Enfeksiyoz taslar

Ilag taslar

Urik asit
Kalsiyum fosfat
Kalsiyum oksalat
Amonyum {irat*

Ksantin
Sistin
2,8- dihidroksiadenin

Magnezyum amonyum fosfat
Yiiksek karbonath apatit
Amonyum lirat

B-i¢erigine gore taglar

Kalsiyum Oksalat

Piirinler

Kalsiyum Fosfat

Kalsiyum oksalat dihidrat ( weddellite)
Kalsiyum oksalat monohidrat (whewellite)

Ksantin

Amonyum asit iirat
Sodyum asit tirat
Urik asit

2,8- dihidroksiadenin

Kalsiyum hidrojen,

Kalsiyum fosfat karbonat formu (karbonat apatiti),
Trikalsiyum fosfat (whitlokit)

Kalsiyum fosfat hidroksil formu (hidroksiapatit)
Fosfat dihidrat (brushit)

Diger Sistin
Mg amonyum fosfat heksahidrat (striivit)
Mg fosfat (newberyit)
Orotik asit taglari
C-Yerlesim yerine gore taslar
Ust iiriner bolge taslari Staghorn
Non-staghorn
- Pelvis
- Kaliks
Mesane
Ureter taslar Alt tireter tasi

Uretra

Ust iireter tas1

D-Opaklik durumuna gére taslar

Radyoopak

Radyolusen

Intermediate

Kalsiyum karbonat fosfat
Kalsiyum oksalat
Kalsiyum hidrojen fosfat

Urik asit
Ksantin
2-8 dihidroksiadenin

Sistin
Struvit (Mg amonyum fosfat)

*Gelismekte olan iilkelerde anoreksiya nervoza ve laksatif kotitye kullanimina bagl
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Tablo 2.4. Bébrek taglarinin gesitleri ve iliskili durumlar (53)

Tas tiirii

iliskili durumlar

Magnezyum amonyum fosfat (Sitriivit)

Enfeksiyonla iligkili

Kalsiyum oksalat

Kalsiyum fosfat

Sistin
Urik asit

Idiyopatik tas hastalig1

Primer hiperoksaliiri

Idiyopatik veya baska bir nedenle
hiperkalsitiri

Ketojenik diyet

Diyet kaynakli hiperoksaliiri

Enterik hiperoksaliiri

OD polikistik bobrek hastaligi

Kistik fibrozis

Tlaclarla indiiklenen metabolik taslar

olan

Idiyopatik tas hastalig1

Ilacla indiiklenen metabolik taglar
Idiyopatik veya baska bir nedenle
hiperkalsiiiri RTA

Ketojenik diyet

Dent hastaligi tip 1 ve tip 2

olan

Sistiniiri

Hipertirikoziiri

OD polikistik bobrek hastaligi
Metabolik sendrom

Herediter renal hipoiirisemi
Ketojenik diyet

Tiimor lizis sendromu
Glikojen depo hastalig tip 1
Wilson hastalig1

2.8. Tam

Tan1 koyabilmek i¢in asagida belirtilen degerlendirmeler yapilir (54).

2.8.1. Anamnez

Prematiirite hikayesi, akraba evliligi ve ailede tas hastaliginin varlig: ve tiirii hastanin
oykiisinde onemli rol oynamaktadir. Oykiide kalsiyum veya fosfordan zengin
beslenme, hareketsizlik, IYE, vitamin D alimi, ila¢ kullanimi, yasadigi iklim ve

cografi oOzellikler, metabolik ve endokrinolojik sorunlar, malabsorbsiyon, Kkistik

fibrozis, miyelodisplazi gibi

hastaliklar, yineleyen kemik kiriklari
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(hiperparatiroidizm) de sorgulanmalidir. Ayrica giinlik aldigi sivi miktart ve

¢ikardigi idrar miktart da 6nemlidir (55).
2.8.2. Fizik Muayene

Hastanin fiziksel ve mental gelisme durumu, kan basinct ve kemik gelisimi
kaydedilmelidir. Ates yiiksekligi ve kostovertebral ag1 hassasiyeti pyelonefrit lehine
yorumlanmalidir. Obstriiksiyona bagli gelisen ileri derecedeki bir hidronefrozun

palpasyon ile tespit edilebilecegi akilda tutulmalidir.
2.8.3. Idrar Tahlili

Idrar dansitesi ve pH bakilmalidir. Sekil 2.2°de gosterilen mikroskopik incelemede

kristaller, nefrolitiyazis i¢in belirli bir nedene isaret edebilir.

e

Kalsiyum oksalat monohidrat Kalsiyum oksalat dihidrat Kalsiyum fosfat

<
% -
@

Urik asit Sitruvit Sistin

Sekil 2.2.1drar sedimentinde tas kristallerinin incelenmesi (18)

2.8.4. Metabolik Degerlendirme

Tas olusumunu artiran ve azaltan faktdrlerin dengesinin bozulup bozulmadiginin
ortaya konulmasi i¢in kan, spot idrar ve 24 saatlik idrar testlerini i¢eren bir dizi

incelemelere ihtiya¢ duyulmaktadir. Avrupa Uroloji Dernegi (The European
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Association of Urology-EAU). Kilavuzunda yer alan bu testler asagida verilmistir
(56).

-Tas analizi,

-Elektrolitler, kan iire azotu (BUN), kreatinin, kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, tirik
asit, total protein, albiimin, kan gazi, parathormon (hiperkalsemi varsa), 25 OH vit D,

- Tam idrar tetkiki, idrar kulturd,

- 24 saatlik idrarda kalsiyum, oksalat, sitrat, iirik asit, fosfor, magnezyum veya spot

idrar kalsiyum, oksalat, sitrat, iirik asit ve kreatinin oranlari,
- Sistintiri siiphesi varsa 24 saatlik idrarda sistin analizidir.
2.8.5. Radyolojik Degerlendirme

Direkt {iriner sistem grafisi (DUSG), USG, Bilgisayarlh Tomografi (BT)
kullanilabilir. Cocuklarda radyasyon maruziyeti olmayacagi icin ilk yaklasim olarak
USG kullanilmalidir. Renal USG, bobrekteki taslari iyi gosterir fakat iireter taslari
icin kontrastsiz helisel BT taramasi daha avantajlidir, %97 hassasiyet ve %96
ozgiilliik ile giivenli ve hizhidir (57). Yiiksek tanisal dogruluguna ragmen, potansiyel
radyasyon tehlikeleri nedeniyle, siipheli vakalarda kullanilmalidir. Tablo 2.5 te

gorlintiileme yontemlerindeki radyasyon maruziyet miktarlari gosterilmistir.

Tablo 2.5. goriintiileme yontemlerindeki radyasyon maruziyet miktarlar1 (58)

Tetkik Radyasyon Maruziyeti (rSv)
DUSG 0.5-0.9

ivp 1.5-3.5

Normal doz BT 8-16

Diisiik doz BT 2.8-4.7

Ultra diisiik doz BT 0.5-0.7

2.8.6.Tas Analizi

Kimyasal analiz yontemi, X-ray difraksiyon yontemi ve infrared spektroskopi
yontemi kullanilir (55). Tablo 2.6’ da taslarin kimyasal adlar1 ve mineral adlar ve

kimyasal formiilleri listelenmistir (51).
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Tablo 2.6. Taglarin kimyasal adlar1, mineral adlar1 ve kimyasal formiilleri

Kimyasal adi

Mineral adi

Kimyasal formiilii

Kalsiyum oksalat monohidrat
B-trikalsiyum fosfat
Kalsiyum oksalat dihidrat
Temel kalsiyum fosfat
Magnezyum amonyum fosfat
hekzahidrat

Kalsiyum hidroksil fosfat
Oktakalsiyum fosfat
Karbonat apatit fosfat

Sodyum asit iirat monohidrat

Kalsiyum hidrojen fosfat dihidrat

Kalsiyum karbonat
Amonyum iirat

Urik asit dihidrat

Urik asit

Magnezyum amonyum fosfat
hekzahidrat

Magnezyum amonyum fosfat
monohidrat

Yabanci cisim taslari

Sistin

Ksantin

Potasyum tirat
2,8-Dihidroksiadenin

Protein

Matris

Kolesterol

Kalsit

Ilag taslar1

Trimagnezyum fosfat

Melamin

Whewellite
Whitlockite
Weddelite
Apatite
Struvite

Carbonate apatite

Dahllite
Brushite
Aragonite
Uricite
Uricite

Newberyite

Dittmarite

Idrarda kristallesen

aktif bilesikler
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CaC,04.H:0
Cas(PO4),
CaC,04.2H,0
Cazo(POs)s.(OH),
MgNH4PO4.6H,0

Cas(PO4)3(OH)
CagH2(PO4)s.5H,0
Cas(PO4);OH
NaCsHsN4Os.H20
CaHPO4.2H,0
CaCOs
NH,CsHsN4Os
CsH403.2H,0
CsHaN4O3



Sekil 2.3 te Uriner sistem tas hastalig1 tan1 algoritmasi gosterilmistir.

Sekil 2.3. Uriner sistem tas hastalig1 tan1 algoritmast (3)

Pediatrik Tag Hastas1
Tas diigiirme/Tas girisimsel | N sy
tedavi(SWL/cerrahi) Obstriiktif tiropati harig
A 4
Tas analizi
A 4
v v v Y
Mg Amonyum P e Kalsiyum
fosfat (struvit) Urik asit taglan Sistin taglar(CaOx.CaPO)
{drar pH
. o Serum ve Jdrar P B
Tdrar kiiltiirit idrar ik asit idrar sistin
diizey1 ditzeyi
" " Asidik idrar
Urcentiton Hiperiirikoziiri Sistiniiri
bakteri hiperiirisemi
v v A¥
Tasin tamamen Alkali n:plasmum = Yiiksck srvi alimi
‘ 0““‘1“ - kit polasyum sitrat 3-4 mEq/kg/g
1 A (10 mg/kg) merkaplopropiyonilglisin
(ccrrahi/SW1.) distik patrin diyeti 10-15 mgkg/e
antibiotics penisilamin 30 mgkg/g
v

idrar - kan pH idrar - kan Ca - tirik asit
| Serum PTIT H Iliperkalsemi li : seviyeleri, Mg, Fosfat
I—] idrar Ca-Oksalat-Sitrat-Mg-Urik A -Fosfat

v :

~ Sabah ilk idrar Sabah ilk idrar
A 4
A 4 saiien e
5 P RTA igin ileri
Hiperparatiroidi tetkik
Cerrahi tedavi
b £
Hiperkalsitiri | | Hiperokzaliiri | Hiperiirikoziir | Hipositratiiri
A 4 h 4 vy h 4
K-sitrat diyeti SR
4 Diizenli kalsi
(normal kalsiyum L du.yn'{“m Alkali Sitrat
dﬂmka] sodyum okzalat diyeti Teplasmen replasman
H(’;“I% K-sitrat a(‘}("‘"f'tgl (K-sitrat)
(hidroklorotiazid) plccl

Ca = kalsiyum; HCTZ = hidroklorotiyazid; Mg = magnezyum; PTH = paratiroid hormonu;
SWL = ekstrakorporeal sok dalgas: litotripsi: RTA = renal tiibiiler asidoz: Urik A = iirik asit.
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2.9. Uriner Sistem Tas Hastaliginin Tedavisi

Cocuklardaki iiriner tas hastaliginda 3 temel tedavi asamasi mevcuttur. Birincisi acil
tedavi ile akut problemlerin giderilmesi, ikincisi gerekliyse girisimsel cerrahi tedavi
ile tagin viicuttan uzaklastirilmasi, tigiinciisii ise izlem ve koruyucu tedavi ile yeni tag

olusumunun engellenmesidir.
2.9.1. Acil Tedavi

Acil tedavinin amaci, akut komplikasyonlarin kontroliine yonelik olmalidir. Bir tagin
tiriner sistemden gegisi esnasinda hissedilen siddetli agr1 narkotik analjezikler
(morfin siilfat) ve/veya nonsteroid antiinflamatuar ilaclar ile tedavi edilmelidir. Su
icemeyecek durumda ya da kusan hastada yiiksek idrar akimi saglayabilmek igin
parenteral hidrasyon yapilmalidir. Eger oligoaniirik bir durum ya da tam bir
obstriiksiyon yoksa intravendz sivi inflizyonu miktar1 hastanin giinlik idame
ihtiyactnin 1.5-2 kat1 kadar olmalidir (16). Eger 1YE’den siipheleniliyorsa idrar

kiiltiiri alinmali ve ampirik antibiyotik tedavisi baglanmalidir.
2.9.2. Konservatif Tedavi (ilagsiz, Ameliyatsiz izlem)

Tas, milimetrik boyutta ve sikayete neden olmuyorsa ultrasonografi ile izlenebilir.
Uriner tasl bir cocugun izleme alinabilmesi igin agr1, IYE ve obstriiksiyon gibi ciddi
sorunlarin ve tasa zemin hazirlayan obstriiktif anatomik {iriner anomalilerin
olmamas1 gerekir. Izlem sirasinda, hastanin durumuna gére agizdan veya damardan
yeterli hidrasyonun saglanmasi, etkili agr1 kesici ve infeksiyon tedavisi gerekebilir.

Bir aylik tedavi ile genellikle 4 mm’den kiigiik taslar diisebilmektedir (59).
2.9.3. Medikal Ekspiilsif Tedavi (MET)

Cocuklarda 4-10 mm arasi ireter alt ug taslart i¢in en fazla 1 ay siireyle medikal
ekspiilsif tedavi (MET) verilebilir (60). Alfa bloker ve kalsiyum kanal blokerleri,
tireterdeki peristaltik aktiviteyi ortadan kaldirmadan tasa bagli artis gosteren
koordinasyonsuz kasilmalar1 onler. EAU’nun 2013 klavuzu, cocuklarda MET nin

Onerilmesi icin yeterli verinin heniiz olmadigini belirtmektedir.
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2.9.4. Metabolik Bozukluklarin Medikal Tedavisi (Kemofilaksi)
2.9.4.1.Sitrat Takviyesi

Oral sitrat tedavisi, 1-2 ml/kg/giin dozunda potasyum sitrat soliisyonu, kalsiyuma
baglanan ve kristallesmeyi inhibe eden idrardaki sitrik asit seviyesini arttirir, boylece

Klinik olarak gosterildigi gibi tas olusumunu azaltir (61).
2.9.4.2.Tiazid Ditiretikleri

Tiazidler, distal ve proksimal tiibiillerde kalsiyum yeniden emilimini arttirir ve
hiperkalsiiiri ve tekrarlayan kalsiyum taslar1 veya yiiksek riskli hastalar icin
kullanilabilir (62). Tiazid ditiretiklerinin tas niiksetmesi tizerindeki etkisini inceleyen
randomize kontrollii ¢alismalarin ¢ogu, hiperkalsiiirili olan ve olmayan hastalar da

dahil olmak iizere 6nemli yararh etkiler géstermistir.
2.9.4.3.Diger Ilaglar

Allopurinol, asir1 tirik asit ve normal idrar kalsiyumu olan hastalarda kalsiyum
oksalat taglarinin niiks oranini azaltabilir (63). Ancak iirik asit taslar1 ¢ocuklarda

nadirdir.

Piridoksin, siipheli primer hiperoksaliiri i¢cin ampirik olarak kullanilabilir (64).
AGT’nin kofaktorii olup, primer hiperoksaliiri Tip 1’de hastalarin %10-30’u
pridoksine i1yi yanit verir. Tedaviye 2-5 mg/kg/giin ile baslanip 8-10 mg/kg/giin’e
kadar cikilabilir. Yiiksek dozlarda sensériyal noropatiye yol agabilir (16).

Tiopronin ve penisilamin, sistinin ¢oziiniirliigiini artirabilir.

Potasyum koruyucu diiiretikler (amilorid gibi) kalsiyum yeniden emilimini tesvik
eder. Taglar teorik olarak onleyen magnezyum tuzlar1 ve fosfatlar artik klinik olarak
kullanilmamaktadir (64). Tablo 2.7 de tas olusumunun Onlenmesinde siklikla

kullanilan ilaglar 6zetlenmistir (64).
2.9.5.Spesifik Tas Hastah@ina Yonelik Tedaviler

Hiperkalsiiiri ve Hiperoksaliiri: Genel 6nlem olarak oncelikle sivi alimi arttirilmali,
sodyum alimi kisitlanmali, yeterli potasyum alimi saglanmali ve diyetteki hayvansal
protein alimi azaltilmalidir. Osteopeni ve sekonder hiperkalsiiiri nedeniyle kalsiyum
kisitlanmas1  onerilmez. Ancak kalsiyum fazlahigindan kagimlmalidir. Idrar

alkalinizasyonu i¢in limonata gibi icecekler ya da sitrat preparatlar1 6nerilir. Alinan
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sitrat idrar alkalinizasyonu disinda bagirsak liimeninde oksalati baglar. Ayrica
sekonder hiperosaliiride oksalattan zengin besinlerin kisitlanmasi ve asir1 C vitamini
alinmamasi1 6nerilir. Tekrarlayan kalsiyum taglar1 olan bir ¢ocuk veya ergende, ii¢ ila

alt1 aylik bir siire boyunca diyet 6nlemlerinin idrar kalsiyum seviyelerini diistirmede

basarisiz olmasi durumunda, tiazid diiiretiklerinin uygulanmasini 6nerilmektedir.

Tablo 2.7. Tas olusumunun 6nlenmesinde kullanilabilecek ilaglar ve 6zellikleri (64)

Etken madde Doz Etkili oldugu Tas tipi Ozellikler ve yan
durumlar etkiler

Alkali sitratlar 0.1-0.15 mg/kg/g Idrarm Kalsiyum oksalat Giinliik doz idrar pH
alkalilestirilmesi, Urik asit degerine gore
Idrar sitratmin Sistin ayarlanir
arttirilmasi,
Kalsiyum oksalat
kristalizasyonunun
engellenmesi

Allopurinol 1-3 mg/kglg Hiperiirikoziiri ve Kalsiyum oksalat Bobrek
hiperiiriseminin Urik asit yetmezliginde doz
azaltilmasi Amonyum iirat ayarlanmalidir

2.8 dihidroksiadenin

Magnezyum 6 mg/kglg Izole hipomagnezemi Kalsiyum oksalat Baobrek
ve enterik yetmezliginde doz
hiperoksaliiride ayarlanmalidir
kullanilabilir

Kalsiyum Cocuklarda onerilen  Enterik Kalsiyum oksalat Yemeklerden 30 dk

doz hiperoksaliirinin once alinir
belirlenmemistir onlenmesi
Piridoksin 5-20 mg/kg/g Primer hiperoksaliiri Kalsiyum oksalat

Sodyum bikarbonat

Tiopronin

Hidroklorotiazid

Tiopronin

3-4 mEq/kg/g idrarm Kalsiyum oksalat Doz serum
alkalilestirilmesi Urik asit bikarbonat diizeyine
Sistin gore ayarlanir
20-40 mg/kgl/g Idrarda sistin atilimmi  Sistin Tasifilaksi ve

azaltir

proteiniiri riski

0.5-1 mg/kglg

Hiperkalsitirinin
azaltilmasi

Kalsiyum oksalat
Kalsiyum fosfat

Hipotansiyon, ilag
iligkili diyabet ve
hiperiirisemi riski

20-40 mg/kg/g

Idrarda sistin atilimini
azaltir

Sistin

Tasifilaksi ve
proteintiri riski

Okzalozis: Primer okzaliiride asil neden alanin glioksilat aminotransferaz enzimi
eksikligi nedeniyle oksalat iiretiminin fazlaligi oldugu i¢in diyette oksalat kisitlamasi
tartigmalidir. Enzim kofaktorii olan pridoksin, Tip 1 primer hiperokzaliiride
kullanilir. Pridoksin tedavisi 5 mg/kg/giin dozunda baslanip 20 mg/kg/giin dozuna
kadar yiikseltilir. Tip 2 primer hiperoksaliiride pridoksin tedavisinin faydasi
gosterilememistir. Oxalobacter formigenes intestinal oksalati bagladigi i¢in primer

hiperoksaliiride oral olarak kullanilabilir.
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Hipositratiiri: Genel 6nlem olarak sivi aliminin arttirilmasi, limonata ya da portakal
suyu gibi sitrattan zengin meyve sular1 6nerilmektedir. Potasyum sitrat soliisyonu ve
tabletleri de kullanilabilir. Potasyum sitrat, kalsiyum iyonlar1 ve kalsiyum oksalatin
idrardaki slipersaturasyonunu azaltarak, hem kristal biiylimesini hem de
agregasyonunu inhibe ederek etki eder. Sitrat belirli bir alkali yiik olusturdugundan
idrar pH’sim1 arttirir. Alkali idrar, kalsiyum fosfat tasi olusumunda risk faktorii
oldugu igin, idrar pH degerinin 6.5 ilizerine ¢ikmamasi i¢in yakin takip edilmelidir

(53, 65).

Hiperiirikoziiri: Idrarda iirik asit konsantrasyonunu azaltmak igin asir1 stv1 alimi ve
idrar alkalinizasyonu Onerilir (65). Diyette sodyum kisitlamasi tirik asit ve kalsiyum
atilmini azalttig1 igin rekiirren tas olusumu riskini azaltir. Piirinden zengin gida
alimindan kaginilmalidir. Ksantin oksidaz inhibitorii olan Allopurinol 10 mg/kg/giin

dozunda {irik asit iiretimini azalttig1 i¢in tedavide kullanilabilir (66).

Hipomagneziiri: Diyetle alman magnezyumun eksikliginde ortaya c¢ikabilir.
Magnezyum oksalatla birlikte kompleks olusturabilir ve hem idrarda kalsiyum
oksalat supersatiirasyonunu azaltir hem de barsaklardan oksalat geri alimini

onleyebilir. Tedavide diyetle alimin arttirilmasi onerilir (67).

Sistiniiri: Tedavinin amaci sistinin idrarda ¢ozlniirliigiinii arttirmaktir. Bu amagla
asir1 stvi alimi ve idrar alkalinizasyonu onerilir. Idrar sistin konsantrasyonunu 250
mg/dl altinda tutmak hedeflenmelidir. Bu yilizden gece-giindiiz sivi alimi1 6nemlidir.
Idrar ph’sim 7 iizerinde tutmak igin potasyum sitrat kullanilir. Sistinin ve dibazik
aminoasitlerin idrarda atilmasi idrar sodyum atilmasi ile koreledir. Bu yiizden diyette
sodyum kisitlamas1 Onerilir. Erigkinlerde sistinin metabolik prekiirsorii olan
metiyoninden kisith diyet, hayvansal proteinin azaltilmasi onerilse de biiyiimekte
olan ¢ocuklar i¢in dnerilmemektedir (68). Bu dnlemlere ragmen idrarda sistin atilimi
yiiksekse sistin i¢indeki disiilfit baglarin1 kopararak sistinden daha kolay ¢oziinebilir
formu olan sistein olusturan D-penisilamin ve Alfa merkaptopropiyonil glisin
(Tiopronin=Thiola®=captimer®) selasyon ajanlar1 kullanilir. D-penisilamin giinde 4

kez 30 mg/kg/giin dozunda verilir.

Genellikle yan etkisi daha az olan Tiopronin tercih edilir. Kaptopril Anjiotensin

konverting enzim inhibit6rii olup kolay ¢oziiniir kaptopril-sistein disiilfat olusmasini
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saglayarak etki eder. Tablo 2.8” de ¢ocuklarda {iriner sistem tas hastaligina yonelik

genel Oneriler ve medikal tedavi segenekleri gosterilmistir.

Tablo 2.8. Cocuklarda iiriner sistem tas hastaligina yonelik genel 6neriler ve medikal tedavi

secenekleri (69, 70)

Tas Tipi Oneriler ilaclar

Tiim tas tipleri Sivi aliminin arttirtlmast
Infant: 750 ml/giin
<5 yas:1000 ml/giin
5-10 yas: 1500 ml/giin
10 yas: 2000 ml/giin

Sitriivit tasi Infekte tasin ¢ikarilmasi

Hiperkalsiiiri Yiiksek potasyum ve yeterli Potasyum sitrat
miktarda protein, (Hidroklorotiazid+Amilorid)
Diisiik sodyum, Hidroklorotiazid(HCTZ)

Kalsiyum ve oksalat alimi (asir1 ~ Modliretik®
tiiketimden kaginilmali)

Hiperiirikoziiri Piirinden kisitli diyet Potasyum sitrat
Allopurinol
Hiperokzaluri Sekonder hiperokzaluri i¢in Hidroklorotiazid
oksalattan fakir diyet * Piridoksin (Vit B6) **
-Yiiksek doz C vitamini Potasyum sitrat
alimindan kaginilmali Modiiretik (Hidroklorotiazid+amilorid)
Hipositratiiri Limon ve portakal suyu Potasyum sitrat
Sistiniri Gece-giindiiz devamli yiiksek Tiopronin (infantlarda kullanilmaz)
s1v1 tiiketimi Potasyum sitrat
Sodyum tiiketiminin azaltilmast ~ D-penisilamin (infantlarda kullanilmaz)
Kaptopril

*Oksalattan zengin gidalar: pancar, kereviz, pirasa, bamya, kabak, taze fasulye, biber, ¢ay, yulaf, kiziletk bogiirtlen, yaban
mersini, ¢ilek, ahududu, kus tizimii, kereviz, kuru incir, yesil bakla, yesil sogan, 1spanak, lahana, findik, kakao, ¢ikolata
**Sadece Primer Hiperokzaliiri tedavisinde

2.9.6. Girisimsel Tedaviler

Cocuk yas grubunda tedavi planlanirken ilerleyen donemde tekrar miidahale
gerekebilecegi gbz Oniinde bulundurulmalidir. Cocukluk c¢ag1 bobrek tasi
tedavisinde, viicut dis1 sok dalga litotripsi (ESWL), perkiitan nefrolitotomi (PNL) ve
giincel olarak retrograd intrarenal cerrahi (RIRC) kullanilan tedavi yontemleridir,
acik ve laparoskopik yontemler giderek daha az kullanilmakla birlikte secilmis
vakalarda (iireteropelvik bileske darligi, anormal yerlesimli bobrek vb.) tercih
edilebilir.

Bobrek tasi girisimsel tedavi segiminde etkili olan faktorler Sekil 2.4” te verilmistir.
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Sekil 2.4. Bobrek tasi girisimsel tedavi segiminde etkili olan faktorler (54)

Tasla fliskili
faktorler

Klinik faktorler

Bobrek Anatomisi

* Tas boyutu ve sayis1
* Tasin lokalizasyonu
* Tas kompozisyonu

 Enfeksiyon

o Uriner staz

birlikteligi * Atnal1 bobrek
+ Hasta yas1 * Ektopik bobrek
» Kas — iskelet « UP darlik
deformitesi + Kalisiyel divertikiil
* Koagiilopati varligi * Hidronefroz varhigi
* Obezite

EAU tarafindan yayimlanan Pediatrik Uroloji Kilavuzu'nun iiriner sistem tas

hastalig1 olan ¢ocuklarda uygulanabilecek girisimsel islemlerle ilgili giincel onerileri

Tablo 2.9’da verilmistir.

Tablo 2.9. EAU kilavuzuna gore ¢ocuklarda tiriner sistem tas hastaliginda uygulanabilecek

Tas boyutu ve Birincil tedavi Ikincil tedavi Yorum

lokalizasyonu secenegi secenegi

Bebek mikrolitiyazisi Gozlem Miidahale ve/veya tibbi Boyut ilerlemesine, emptomlara ve metabolik

(<3 mm, herhangi bir tedavi faktorlere gore bireysellestirilmis karar

yerde)

Staghorn tas PNCL Acik /ESWL

Mesane tasi Endoskopik ESWL/Agik Tasin biiyiik olmasi halinde agik cerrahi daha
kolaydir ve islem siiresi daha kisadir.

Pelvis <10 mm ESWL RIRS/PNCL/MicroPerc

Pelvis 10-20 mm ESWL PNCL/RIRS ESWL ile ¢oklu seans gerekebilir. PNCL
benzer Oneri seviyesine sahiptir.

Alt pol kaliksi <10 mm Gozlem/ESWL RIRS/PNCL/MicroPerc ~ Tasin ESWL sonrasinda tamamen
temizlenebilmesi agisindan anatomik
varyasyonlar énemlidir.

Pelvis >20 mm PNCL PNCL/MicroPerc/Agik ESWL ile ¢oklu seans gerekebilir.

Ust iireter tas ESWL PNL/URS/A¢1k

Alt pol kaliksi >10 mm PNCL RIRS/ESWL/MicroPerc ~ Tasin ESWL sonrasinda tamamen
temizlenebilmesi agisindan anatomik
varyasyonlar onemlidir.

Alt iireter tas1 URS ESWL/Agik ESWL ile ek girisim ihtiyaci fazladur.

girisimsel iglemlerle ilgili 6neriler (3)

PNL: perkiitan nefrolitotomi; ESWL: “extracorporeal shockwave lithotripsy”; RIRS: retrograd intrarenal cerrahi; URS:

iireteroskopi; MicroPerc: mikro perkiitan cerrahi.
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2.9.6.1. Endoskopik Sok Dalga Litotripsi (ESWL)

Cocuk hastalarda tedavi se¢cimindeki endikasyonlar eriskinler ile ayn1 kabul edilse
de, cocuk hastalar 6zellikle sok dalga litotripsi (SWL) yontemine oldukc¢a iyi yanit
vermektedir (71). Ancak islemin ¢ocuklarda ¢ogunlukla genel anestezi gerektirmesi
ve tekrarlayan her seansta anestezi gereksinimi olusturmasi, uzun dénemde renal
skar, hiperoksaliiri, hipertansiyon veya kronik bobrek yetmezligine neden olabilecegi
endisesi ve bazi taglarin (sistin gibi) bu tedavi yontemine cevap vermemesi, bu

yontemin ¢ocuklarda kullanimi1 konusunda ¢ekinceler olusturmaktadir (72, 73).
2.9.6.2. Ureteroskopi (URS)

Gerek iireter taslarinin tedavisinde gerekse tanisal olarak ¢ocuklarda URS, iireterin
her lokalizasyonunda giivenle uygulanabilir bir yontemdir. Mevcut bulgular ve
bildirilen literatiirler 1s1g3inda URS, fireter alt u¢ taslarinda ilk secenek olmakla
birlikte artan kanit diizeyi ile lireter orta ve iist bolimde de birinci basamak tedavi

olma yolunda ilerlemektedir (54).
2.9.6.3. Perkiitan Nefrolitotomi (PNL)

Mini-PNL: Teknolojinin geligsmiyle birlikte endoskopik cihazlarin minyatiirizasyonu
saglanmig,boylelikle ¢ocuklarda biiylik taslarin (> 20 mm) tedavisinde perkiitan
nefrolitotomi (PNL) ilk tedavi segenegi olarak yerini almistir. Enstriiman ve
dilatasyonlarin kiigiilmesi ile mini-PNL, ultra mini-PNL ve mikro-PNL (mikroperk)

kavramlari ortaya ¢ikmustir (54).

Standart Perkiitan Nefrolitotomi (PNL): PNL, c¢ocukluk ¢ag1 tas hastaligi
yonetiminde tek basina kullanilabilecegi gibi ESWL ve RIRS ile kombine olarak da
kullanilabilir. Tiim bu modifikasyonlara ve yiiksek basartya ragmen, PNL sirasinda

major komplikasyonlar %10’a varan oranlarda bildirilmektedir (74).
2.9.6.4. Retrograd intrarenal Cerrahi (RIRS)

Retrograd intrarenal cerrahi (RIRS) pediatrik hastalarda yeni bir tedavi se¢enegidir.
Mevcut enstriimanlarin  boyutlarinin  ¢ocuklar i¢in uygun olmamasi, optik
goriintiileme sistemlerinin yetersizligi ve ¢ocuklarda URS sonrasi yaralanma, iskemi,
perforasyon, darlik ve vezikoiireteral reflii gelisimi gibi komplikasyonlar nedeniyle
URS isleminin gelisimini yavaslatmis ve pediatrik hastalarda RIRS’in kullanimini
geciktirmistir (75, 76).
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2.9.6.5. Laparoskopik iireterolitotomi

Pediatrik laparoskopik {ireterolitotomi, agik cerrahiden once endoskopik islem
basarisizlig1 6ykiisii olan, biiyiik iireter taslar1 olan veya komplike bobrek anatomisi
(ektopik veya retrorenal kolon) ve eslik eden iireteropelvik darlik, megaiireter olan

hastalarda iyi bir tedavi segenegidir (56, 77).
2.9.7. Koruyucu tedavi (yeni tas olusumunun 6nlenmesi)

Uriner sistem tas hastaligi gelisimi icin yiiksek riskli gocuklara koruyucu tedavi
verilmelidir. Uriner sistem tas hastaliginin 6nlenmesi igin genel oneriler Tablo

2.10’da verilmistir (78).

Tablo 2.10. Uriner sistem tas hastaliginin dnlenmesi igin genel dneriler

Cocuklar i¢in 6nerilen su alimi Bebek 0.75 litre/giin
Okul 6ncesi 1.0 litre/giin
Okul ¢aginda 1.5 litre/giin
Ergen 2.0 litre/giin
Cocuklar i¢in 6nerilen sodyum alimi 1-3 yas aras1 <1,5 gr/giin
4-8 yas <1,9 gr/giin
9-13 yas <2,2 gr/giin
14-18 yag <2,3 gr/giin
Diyet miidahaleleri Diyet kalsiyum alimini uygun sekilde artirin.
Diyette oksalat1 kisitlayin.
Secici protein alin.
Sebze ve lif bakimindan zengin beslenin.
Diyet sitrik asit alimini1 artirin.
Fruktoz ve islenmis gida alimini azaltin.
Magnezyum ve potasyum bakimindan zengin
yiyecekler yiyin.
Yasam tarzi 6nerileri Kilo verme
Yeterli fiziksel aktivite
Asiri s1vi kaybinin dengelenmesi
Stres sinirlama dnlemleri

2.9.7.1. Yeterli Stvi Alim1

Bobrek tasi olan ¢ocuklarda bol sivi alimi ilk 6neridir. Soliitlerin konsantrasyonunu
ve siiper saturasyonunu azaltmaktadir. Boylece yeni tag olusumu olasiligi azalir (53).
Tiim sivilarin tastan korunma i¢in yararli olmadigini vurgulamak onemlidir. Su

genellikle tercih edilen sividir.
2.9.7.2.Diyetin Diizenlenmesi

Calismalar, diisiik sodyum diyetinin bobrek tasi olan hastalarda tas niiksiinii ve
idrarda kalsiyum atilimini azaltabilecegini gostermistir (79). Cocuklarda sodyum

alim1 i¢in mevcut tibbi 6neriler Tablo 2.10 'da gosterilmistir. Kalsiyum i¢in ¢eliskili
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goriigler vardir. Erigkinler i¢in konu tartismali olsa da, kalsiyum, c¢ocuklarin
biiyiimesi ve gelismesi i¢in 6zellikle dnemlidir, kisitlanmamalidir (64). Magnezyum
ve potasyum bakimindan zengin yiyeceklerle beslenme onerilir. Potasyum ayrica tas
olusumu iizerinde koruyucu bir etkiye sahiptir, ¢linkii azaltilmis potasyum alimi
kalsiyum atilmin1 ve sitrik asidin yeniden emilimini arttirir (80). Diyet oksalat
alminin  kisitlanmasi ise hiperoksaliirili ¢ocuklar igin, ancak genetik primer
hiperoksaliiri dislanmigsa etkili olabilir (64). Diyette sitrat alimmin artirilmasi
Onerilir. Plirinler bakimindan zengin hayvansal protein igeren bir diyet, iirik asit
atilimi olarak tanimlanan hiperiirisemiye yol acabilir. Protein alimi ¢ocuklarin
biiyiimesi ve gelismesi i¢in gereklidir (81). Tasli ¢ocuklarin yiiksek tirik asit, diisiik
sitrat icerigi i¢in, taslar1 dnlemek i¢in daha fazla balik ve bitkisel protein ve daha az
hayvansal protein yemesi onerilir. Fruktoz ve islenmis gida aliminin azaltilmasi
onerilir. Giiniimiizde ¢ocuklar daha fazla islenmis gidalar yerken siit alimlar1 azalmis
ve sekerle tatlandirilmis iceceklerin alimi artmistir (18). Calismalar, yiiksek fruktoz
aliminin tas gelisimi riskini %27-37 oraninda artirdigini ve bunun hiperkalsiiiri,
hiperoksaliiri, hiperiirisemi ve asidik idrarla iliskili olabilecegini dogrulamistir (82).
Meyve ayrica fruktoz igermesine ragmen, sagladigi sitrik asit koruyucu olarak islev

gorebilir; Sonug olarak, meyve alimi tag olusumunu 6nlemede faydalidir.
2.9.7.3.Cevresel sicaklik ve cografi faktrlere miidahale

Yiiksek ortam sicakligr ve farkli cografi faktorler tag olusumu ile ilgilidir. Yiiksek
sicaklik, ylizey buharlagsmasini artiracak, idrar hacmini azaltacak, asir1 doygunlugu
artiracak ve litogenez riskini artiracaktir (83). Bazi ¢alismalar, kiiresel 1sinma

nedeniyle gelecekte tas prevalansinin %10 oraninda artacagimi tahmin etmektedir

(84).
2.9.7.4 Kalitsal ve sekonder taslarin dnlenmesi

Cocuklarda bobrek taslart kismen genetiktir; hastalarin %30-80'inde ailede tas
Oykiisii bildirilmistir (85, 86). Genetik nedenli hastaliklarda taslarin tekrar etme riski
yiiksek oldugundan, erken yasta ve yeterli tedavi 6nemlidir, aksi takdirde hastalar
ilerleyici kronik bobrek hastaligi gelistirme riski altindadir (87, 88). Sistiniiri en sik
goriilen nedendir, primer hiperoksaliiri ise en ciddi hastaliktir (89). Kalitsal bobrek

taslar1 erken teshis ve tedavi edilmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma Samsun Ondokuz Mayis Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'nun 08/02/2023 tarihli ve KAEK-2023/46 sayili karari ile onay alinarak
gerceklestirildi.

Caligmaya 01.01.2018-31.12.2021 tarihleri arasinda, 0-18 yas arasinda, Samsun
Ondokuz Mayis Universitesi, Cocuk Saglhigi ve Hastaliklart Anabilim Dali, Cocuk
Nefrolji Bolimii’e bobrek tagi nedeniyle bagvuran hastalar dahil edildi. Bu hastalarin
belirlenmesi i¢in hastane otomasyon sistemi {izerinden, 01.01.2018-31.12.2021
tarihleri arasinda, Cocuk Nefroloji boliimiine basvurusu olan 0-18 yas arasi
hastalarin, anamnezinde ‘Tas izlendi’” velveya ‘‘nefrolithiazis/iirolithiazis/
mikrolithiazis izlendi’’ ibaresi ve tanilarinda, ‘‘Bébrek tasi ve/veya Uriner sistem
tast, ICD kodlar1; N20.0 Bébrek tasi, N20.1 Ureter tasi, N20.2 Bobrek tasi, iireter tasi
ile birlikte, N20.9 Uriner tasi, tamimlanmamis, N21.0 Mesane tas1, N21.1 Uretra tas,
N21.8 Alt iiriner sistem tasi, diger, N21.9 Alt {iriner sistem tasi, tanimlanmamus,
N22.0 Uriner Tas, sistozomiaziste, N22.8 Uriner sistem tas1, baska yerde smiflanmig
diger hastaliklarda” tarandi. Toplam 465 hasta bulundu. Bobrek yetmezligi tanisi
olan ve mediiller nefrokalsinozis tanist olup iiriner sistem tasi saptanmayan toplam
12 hasta, 1 yildan kisa izlem siiresi olan, takiplerine diizenli gelmeyen, tetkikleri
eksik olan ve bilgilerine ulagilamayan 257 hasta ve iiriner sistem tasi Ontanisi ile
dismerkezden sevk edilip hastanemizde yapilan iiriner sistem ultrasonografisinde
iriner sistem tas1 tespit edilmeyen 33 hasta ¢alisma dis1 birakildi. Diger 163 hasta
calismaya dahil edildi. Sekil 3.1°de calismaya dahil edilen ve edilmeyen hasta

gruplar1 gosterilmistir.

Takiplerine diizenli
gelmeyen, tetkikleri
eksik olan ve bilgilerine

ulagilamayan )

Tas izlendi’’ ve/veya

‘“nefrolithiazis/ Bobrek USG sinde

_ trolithiazis/ tas saptanmayan
mikrolithiazis izlendi’’ 33 hasta

Bobrek yetmezligi,
hiperokzaliiri ve
mediiller nefrokalsinozis

tanih ®
Sekil 3.1. Caligmaya dahil edilen ve edilmeyen hasta gruplari




Calismaya alinan hastalarin dosyalari hastane otomasyon sistemi iizerinden geriye
doniik olarak tarandi. Dosyalardan detayli anamnez, fizik muayene, yas, cinsiyet, ilk
basvuru yasi, son kontrol yasi, izlem siiresi, ilk basvuruda boy ve tart1 persentili,
basvuru sikayeti, tan1 aninda IYE‘nin olup olmadig1, antenatal USG degerlendirmesi,
prematiirite hikayesi, yenidogan déneminde hastanede yatis dykiisii olup olmadigi,
daha 6nce IYE hikayesi, tas diisirme hikayesi, anne-baba akrabaligi, ailede tas
hikayesi, D vitamini ve ek ila¢ almasi, infantlarda anne siitii alip almadigi, su igip
icmedigi, eslik eden hastaliklarin varligi, sistemik bulgular ,USG de tas
lokalizasyonu, hidronefroz gelisip gelismedigi, tasin boyutu ve sayisi, varsa tas
analizi sonucu, kan biyokimyasi, idrar tetkik sonuglari, idrar kiltiiriinde iireme olup
olmadigi, aldigr medikal tedaviler, medikal tedavi siiresi, tasa yonelik girisimsel
islem yapilip yapilmadigi, takiplerde tas boyutunda degisiklikler geriye yonelik
olarak kaydedildi.

2 yas iistii gocuklarda viicut kitle indeksi (VKI) ve persentili hesaplanarak obezite ve
zayiflik  belirlendi (90). VKI viicut agirhginin boy uzunlugunun karesine
boliinmesiyle (kg/m?) hesaplandi. VKI persentili ve z skoru Tiirk ¢ocuklar1 verileri
kullanilarak belirlendi (91). Bes persentil alti ¢ocuklar zayif, 95 persentil stii

obezite olarak degerlendirildi.

Gegirilmis IYE kaydedilirken atesli olan enfeksiyonlar dikkate alindi. Klinigi olan
hastalarda idrar tetkikinde piyiiri, 16kosit esteraz pozitifligi, nitrit pozitifligi ve/veya
idrar kiiltiiriinde anlamli derecede iireme olmasi IYE olarak kabul edildi. Idrar
dansitesi icin <1010 hiposteniiri, 1010-1020 arasinda izosteniiri, >1020 ise
hipersteniiri olarak tanimlandi, idrar pH igin <5 asidik, >8 alkali, 5-8 aras1 normal
kabul edildi (92). Hematiiri makroskopik ve mikroskopik olarak belirtildi ve
makroskobik hematiiri, idrarda ¢iplak gozle goriilecek kadar belirgin kan goriilmesi,
mikroskobik hematiiri, 300 rpm ile 5 dakika santrifiij edilmis taze idrar 6rneginde
151k mikroskopunda 40°1lik biiylitmede her bir alanda 5’in iizerinde eritrosit goriilmesi
olarak tanimlandi. Piyiiri ise 151k mikroskopunda her biiyiik biiyiitme alaninda bes
adetten fazla 16kosit goriilmesi olarak tammland: (93). Idrar drneklerinde torba
yontemiyle >100.000 CFU/mI, Kkateterizasyon yontemi ile >50.000 CFU/ml,
semptomatik hastada ise >10.000 CFU/ml etken mikroorganizma iiremesi pozitif
kabul edildi. Tablo 3.1’ de ¢ocuklarda idrarda soliit atilimlarinin normal degerleri

gosterilmistir.
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Tablo 3.1. Cocuklarda idrarda soliit atilimlarinin normal degerleri (55)

Soliitler 24 saatlik idrar Spot idrar (soliit/cr orani)
mmol/mol mg/mg

Kalsiyum

Tiim yaslar <0.1 mmol(4 mg)/kg/glin

0-6 ay <2 <0.8

7-12 ay <15 <0.6

1-3 yas <1.5 <0.53

3-5 yas <1.1 <0.39

5-7 yas <0.8 <0.28

>7 yas <0.6 <0.21

Oksalat

Tiim yaslar <0.5 mmol(45 mg)/1.73 m%giin

0-6 ay <0.32-0.36 <0.28-0.26

7-24 ay <0.13-0.17 <0.11-0.14

2-5 yag <0.09-0.1 <0.08

5-14 yas <0.07-0.08 <0.06-0.065

>16 yas <0.04 <0.03

Sitrat

Erkek >1.9 mmol (365 mg)/1.73 m?%/giin

Kiz >1.6 mmol (310 mg)/1.73 m2/giin

0-5 yas >0.25 >0.42

>5 yas >0.15 >0.25

Urik asit

Tiim yaslar <486 mmol(815 mg)/1.73 m¥giin

<1 yas <15 <2.2

1-3 yas <13 <1.9

3-5 yas <1 <15

5-10 yas <0.6 <0.9

>10 yas <0.4 <0.6

Sistin

<10 yas <55 pumol (13 mg)/1.73 m?%giin

>10 yas <200 pmol (48 mg)/1.73 m?/giin

Erigkin <250 pmol (60 mg)/1.73 m%giin

<lay <0.085 <0.18

1-6 ay <0.053 <0.11

>6 ay <0.018 <0.038

Magnezyum

>2 yas >0.04 mmol (0.8 mg)/kg/giin >0.63 >0.13

Ksantin 30-90 pg (20-60 pmol)/giin

Na/K <25
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Spot idrar ve 24 saatlik idrar tetkikleri tablo 11°deki degerler referans alinarak
hiperkalsiiiri, hiperokzaliiri, hipositratiiri, hiperiirikoziiri, sistiniirli, hipomagneziiri,

ksantiiniiri olan hastalar kaydedildi.

Serum kalsiyum degerleri 8.8-10.8 mg/dl aras1 normal, >10.8 mg/dl hiperkalsemi,
tirik asit degerleri 1.8-5.0 mg/dl araliklar1 refererans alinarak <1.8 mg/dl hipotiirisemi
ve > 5.0 mg/dl hiperiirisemi, 25(OH) vitamin D diizeyi <20 ug/L eksiklik, 20-30
ug/L aras1 yetersizlik, 30-150 pg/l aras1 normal, >150 pg/L hipervitamindz olarak
degerlendirildi.

Istatistiksel analiz:

Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Normal dagilima uygunluk Shapiro-Wilk ve
Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi. ikili gruplara gére normal dagilmayan nicel
verilerin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi ve normal dagilan verilerin
karsilastirilmasinda Bagimsiz iki ornek t testi kullanildi. Kategorik degiskenler
arasindaki baglantinin incelenmesinde Ki-kare testi, Yates diizeltmesi, Fisher’s Exact

testi kullanld1. Onem diizeyi p<0,050 olarak alindu.
Hastalarin gruplandirilmasi:

Hastalar cinsiyet, yas ve USG’de saptanan tas boyutuna gore gruplandirildi. Hastalar
yaslarina gore beslenme 6zellikleri dikkate alinarak 0-6 ay, 6-24 ay ve >24 ay olmak
lizere ii¢ gruba ayrildi. 0-6 ay anne siitii ve/veya formiil mama ile beslenme agirlikta
oldugu i¢in, 6-24 ay anne siitii ile birlikte ek gidaya gecis donemi oldugu i¢in, >24 ay
normal c¢ocukluk beslenmesine gecilen donem oldugu i¢in tercih edildi. Hastalar
USG ile saptanan tas boyutlarina gore iki gruba ayrildi. <3 mm olanlar mikrolithiazis

ve >3 mm olanlar nefrolitiazisli hastalar olarak degerlendirildi.
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4 BULGULAR

Hastalarin demografik 6zelliklerine gore dagilimi Tablo 4.1° de verildi. Calismaya
alinan 163 hastanin %59.5’ i erkekti. Olgularin yaslar1 1-196 ay arasinda degismekte
olup yas ortalamasi 46,97 + 17.37 ay, ortanca yas 22.9 ay olarak belirlendi.
Hastalarin %62’si iki yas altindaydi. Calisma grubunu daha ¢ok %74.8 ile
nefrolityazisli (> 3 mm) hastalar olusturmakta idi. Anne-baba akrabaligi oran1 %11.8
iken ailede tas hikayesi oran1 %75.5 olarak elde edildi. Grubumuzda herediter tas
tanisi ile takip edilen 7 hastadan 3’1 primer hiperoksaliiri, 4’1 sistiniiri tanili idi. En
az bir yillik izlem siiresi olan hastalarin dahil edildigi ¢alismamizda izlem siiresi
12.0-61.8 ay arasinda degigsmekte olup ortalamasi 26.2+15.2 ay, ortanca izlem siiresi
19.3 ay olarak belirlendi.

Tablo 4.1. Cinsiyete gore tanimlayici istatistiklerin karsilastiriimasi

Kiz [66 (%40.5)] Erkek [97 (%659.5)] Toplam [163]

Ortalama Ortanca Ortalama  Ortanca (min- Ortalama =  Ortanca (min-

+s.sapma (min-mak) +s.sapma  mak) s.sapma mak)
Tanyasi (@y) 6  34.11449.22 14,5 (1-165) 7 33.63+4543 11(1-196) 63 33.82:+46.97 11 (1 - 196) 0.734°
ilk bagvuru
yast (Ay) 6 49.22+17,12 23,35 (1.2-194.3) 7 4543 +17.54 22.47 (1.61-96.1) 63 46.97+17.37 22,9 (1.2-196.1) 0.985°
Kilo (kg) 4 17,12+44.76 10.85 (4-61.3) 5 17.54+5545 13.8(4.6-89) 59  17.37451.15 13 (4 - 89) 0.577°
Kilo persentil 4 44.76 £93.2 43. (1-99) 5 55.45+93,82 54 (1-99) 59  51.15+93.57 50 (1 - 99) 0.067°
Boy (cm) 4 93.2+3843 85 (50-165) 5 93.82+482 88 (41-172) 59  93.57+44.27 86 (41 - 172) 0.894%
Boy persentil 4 38.43+17.07 37.37 (1-99) 5 482+17.86 50 (1-99) 59  44.27+17.54 50 (1 - 99) 0.058°
VKi* 4 17.07+61.48 16.63 (12-28.88) 5 17.86+64.66 16.71(13.07-59.49) 59  17.54 +63.38 16.69 (12 -59.49) 0.323°
VKipersentii 1  61.48+0 6255 (202-99.98) 6 64.66+0 73.84 (0.62-99.98) 7 6.38+0 67.72 (0.62-99.98)  0.720°

2 Bagimsiz ornekler t testi; ® Mann Whitney U testi
*VKI: Viicut kitle indeksi,
S.sapma: Standart Sapma, Min: minimum, Mak: Maksimum

Daha 6nce tani alarak bize bagvurmus hastalar da oldugu i¢in net tani yaslari tarandi
ve tan1 yasi ortalamasi 33.82 + 46.97, ortanca degeri 11 ay olarak kaydedildi. ilk
bagvuru yasi ve tani1 yast ortanca degerleri arasinda cinsiyete gore farklilik
saptanmadi (sirasiyla p=0.985 ve p=0.734). Kizlarda ortanca tan1 yas1 14.5 ay iken
erkeklerde 11 ay olarak elde edildi. Kilo, boy ve VKI persentil degerleri de cinsiyete
gore farklilik gdostermemekteydi (p=0.067, p=0.058 ve p=0.72). iki yas iizerinde 81
hasta vardi, bunlardan basvuru boy ve kilo verilerine ulagilabilen 77 hastann VKI
persentili hesaplandi. Bu hastalardan VKI persentil degeri >95 persentil iizerinde

olan 14 hasta obez (K/E: 7/7), dért hasta zayif (VKI persentili <5 persentil) olarak
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degerlendirildi. Hastalarin ¢ogu (59/77, %76,6) normal VKI persentil degerlerine
sahipti.

Hastalarin tani yasi kiigiildiikge mikrolityazis goriilme ihtimali daha yiiksek saptandi
(p<0,001). Tablo 4.2’ de incelenecegi gibi tan1 yas1 0-6 ay arasinda olanlarin
%41.3’tinde mikrolityazis varken, 6-24 ay arasi olanlarin %26.3’linde ve >24 ay
olanlarin ise %8.1’inde mikrolityazis vardi. 0-6 ay ile 6-24 ay arasinda olanlarin

mikrolityazis oranlar1 arasinda fark yoktu.

Tablo 4.2. Tani yas1 ve tas boyutu iligkisinin incelenmesi

Tas Boyutu
Mikrolityazis (€3 mm) Nefrolityazis (>3mm) Toplam p*
Tan yas1
0-6 ay 26 (41.3)? 37 (58.7)2 63 (38.7)
6-24 ay 10 (26.3)? 28 (73.7)? 38 (23.3) <0.001
>24 ay 5(8.1)° 57 (91.9)° 62 (38)
Toplam 41 (25.2) 122 (74.8) 163 (100)

*Pearson kikare testi; *° Her bir siitun iginde ayn1 harfe sahip tan1 yas1 gruplar arasinda fark yoktur.

Bobrek tas hastaligi pek ¢ok nefrolojik ve sistemik hastaliga eslik etmektedir. Hasta
grubumuzun verileri bu agidan incelenmis ve vakalarin %28.2’sinde (yaklasik dortte
birinde) eslik eden hastalik tespit edilirken yapisal ve fonksiyonel renal anomali
yirmi hastada (%12.2) saptandi. Bu hastaliklar yedi hastada (%4.3) iireteropelvik
bileske darligi, iki hastada (%]1.2) vezikoiiretral reflii (VUR), alt1 hastada (%4.3)
VUR ve UP darlik dis1 renal anomali (mediiller stinger bobrek, bobrek agenezisi,
renal Kist, atnali bobrek), dort hastada (%2.5) Bartter sendromu, bir hastada RTA idi.
Diger anomaliler ise dort hastada (%2.5) parapleji yaratan ndrolojik hastaliklar, iki
hastada (%1.2) kronik ishal yaratan kronik gastrointestinal sistem hastaliklari, birer
hastada Digeorge sendromu, fenilketoniiri, safra tasi, konjenital CMV, opere matiir
teratom, Down sendromu, Hemofili A, opere Fallot tetralojisi, siirrenalde Kkitle,
Nutcracker sendromu, okiilt spina bifida, herediter sferositoz, mitokondriyal hastalik,

LHON sendromu, epilepsi, immun yetmezlik idi.

Hastalarin basvuru sikayetleri huzursuzluk, ates, kusma, tas diisiirme, kilo alamama,
istahsizlik, idrarda kan goriilmesi, idrarda kotii koku, idrar yaparken aglama veya
tarif edebilen ¢ocuklarda diziiri (idrarda yanma), karmn agris1 veya kolik agri,
rastlantisal veya baska nedenler ile tespit edilen mikroskobik hematiiri, bebeklerde

turuncu-pembe bez goriilmesi ve rastlantisal veya baska nedenler ile goriintiileme
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testlerinde tas saptanmasi olarak kaydedildi. Tablo 4.3’te yas gruplarina gore
sikayetlerin dagilimi goriilmektedir. Huzursuzluk 0-6 ay ve 6-24 ay arasi bebeklerde
en sik sikayet iken, her iki yas grubunda da ikinci en sik basvuru sekli rastlantisal
olarak goriintiileme testlerinde bobrek tasi tespit edilmesi idi. iki yas iizerindeki
cocuklarda ise en sik bagvuru %59.7 ile karin agris1 veya kolik agr1 iken ikinci en sik

basvuru nedeni kanli idrar yapma idi.

Tablo 4.3. Tani yasi ile bagvuru yakinmasi arasindaki iliskinin incelenmesi

Tam Yasi
Sikayet P>

0-6 ay 6-24 ay >24 ay
Huzursuzluk 34 (54)? 12 (32.4)*  3(4.8)°
Rastlantisal 16 (25.4)* 7 (18.9)%®  4(6.5)"
Turuncu-Pembe bez 5(7.9) 1(2.7) -
Ates 5(7.9) 6 (16.2) 10 (16.1)
Kusma 11 (17.5) 9 (24.3) 9 (14.5)
Tas diisiirme 1(1.6) 1(2.7) 3(4.8)
Kilo alamama 2(3.2) - 1(1.6) <0.001
Istahsizlik - 1(2.7) -
Kanl idrar 1(1.6)® 3(8,1)® 12 (19.4)°
Idrarda kotii koku 1(1.6) - -
Diziiri veya idrar yaparken aglama 1(1.6) 1(2.7) 5(8.1)
Karin agris1 veya kolik agr - 3(8.1)? 37 (59.7)°
Mikrohematiiri - - 1(1.6)

*Pearson kikare testi; ® Her bir yakinma iginde aymi harfe sahip yas gruplari arasinda fark yoktur. Tabloda n (%) verilmistir.

Basvuru yakinmalari ile tan1 yasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir baglanti
vardi (p<0.001). Huzursuzluk oran1 hem 0-6 ay hem de 6-24 ay cocuklarda 24 aydan
biiyiikk ¢ocuklar ile kiyaslandiginda daha fazla idi (p<0.001). Rastlantisal olarak
goriintiileme testlerinde tas tespit edilme orani en yiiksek 0-6 ay arasi bebeklerde
olup, 6-24 ay arasi bebeklerle aralarinda istatiksel anlamli fark yokken, 24 aydan
biiylik ¢cocuklarla anlamli fark vardi. Kanli idrar oram1 da 0-6 ay arasinda olanlar ile
24 aydan biiyiik olanlar arasinda farklilik gostermekteydi ve 0-6 ay arasi olanlarda
daha disiik tespit edilmisti. Kisaca iki yasindan kiigiik ¢ocuklarda huzursuzluk
sikayeti anlamli derecede fazla iken, rastlantisal tas tespiti ilk alt1 aylik bebeklerde,

karin agris1 ve kolik iki yastan biiyiik ¢ocuklarda anlamli derecede fazlaydi.

Tablo 4.4’ te incelenebilecegi gibi tas boyutu ile basvuru yakinmasi arasinda da
istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardi (p<0.001). Mikrolityazis olanlarda

huzursuzluk oran1 %53.7 iken nefrolityazis olanlarda %22.3, mikrolityazis olanlarda
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karm agris1 ve Kolik oran1 %4.9 iken nefrolityazis olanlarda %31.4 olarak tespit

edilmisti ve bu iki oran arasinda istatistiksel olarak fark vard.

Tablo 4.4. Tas boyutu ile bagvuru yakinmasi arasindaki iligkinin incelenmesi

Tas boyutu

Mikrolityazis Nefrolityazis P>
Huzursuzluk 22 (53.7) 27 (22.3)°
Rastlantisal 10 (24.4) 17 (14)
Turuncu-Pembe bez 3(7.3) 3(2.5)
Ates 6 (14.6) 15 (12.4)
Kusma 5(12.2) 24 (19.8)
Tas diigiirme 1(2.4) 4(3.3)
Kilo alamama 1(2.4) 2(1.7) <0.001
Istahsizlik - 1(0.8)
Kanl Idrar 2(4.9) 14 (11.6)
Idrarda kétii koku - 1(0.8)
Diziiri veya idrar yaparken aglama - 7(5.8)
Karin agris1 Renal kolik 2 (4.9) 38 (31.4)°
Mikrohematiiri - 1(0.8)

*Pearson kikare testi; * Her bir yakinma iginde ayn1 harfe sahip yas gruplar arasinda fark yoktur

Bobrek tasi olan hastalarda IYE nin sik goriildiigii, tekrarlayan IYE nin de bdbrek
tasina zemin hazirladig1 bilinmektedir. Calismamizda bobrek tasi olan 63 (%39.4)
hastada gecirilmis IYE 6ykiisii varken, 49 (%30) hastada da tan1 aninda IYE vardh.
Hem IYE 6ykiisii olan hem tam1 aninda IYE olan hastalar tan1 yasi, tas boyutu ve
cinsiyete gore karsilastirildi. Tan1 aninda IYE saptanma oran1 nefrolityazis olanlarda
%34.4 iken mikrolityazis olanlarda %217.1 olarak bulunmustur. Nefrolityazisi
olanlarda tan1 aninda daha ¢ok IYE saptaniyor gibi goriinmesine ragmen, istatiksel
anlamli bir baglanti saptanmad: (p=0.057). Tan1 an1 IYE ile tan1 yas1 arasinda da
anlaml1 bir baglant1 yoktu (p=0.772). Fakat bobrek tas1 olan kizlarda basvuruda I[YE
orant %40.9 iken, erkeklerde %22.7 olarak belirlenmis olup cinsiyete gore tani ani
IYE arasinda anlaml bir iliski vardi1 (p=0.020). IYE 6ykiisii ile tas boyutu, tan1 yast
ve cinsiyet ile karsilastirilmis ve gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir (p

degerleri sirasiyla 0.400, 0.563 ve 1.000). Bu veriler Tablo 4.5’ te 6zetlenmistir.

35



Tablo 4.5. Tas boyutu, tan1 yas1 ve cinsiyete gore tan1 am IYE ve IYE 6ykiisii dagilimlarinin
incelenmesi

Tam Am iYE IYE oykiisii
p p
Yok (n=114) Var (n=49) Yok (n=97) Var (n=63)
Tas Boyutu
Mikrolityazis 34 (82.9) 7(17.1) 27 (67.5) 13 (32.5)
0.057° 0.400°
Nefrolityazis 80 (65.6) 42 (34.4) 70 (58.3) 50 (41.7)
Tan1 Yas1
0-6 ay 44 (69.8) 19 (30.2) 36 (59) 25 (41)
6-24 ay 25 (65.8) 13 (34.2) 0.7722 21 (55.3) 17 (44.7) 0.563?
>24 ay 45 (72.6) 17 (27.4) 40 (65.6) 21 (34.4)
Cinsiyet
Kiz 39 (59.1) 27 (40.9) 27 (42.2) 37 (57.8)
0.020° 1.000°
Erkek 75 (77.3) 22 (22.7) 70 (72.9) 26 (27.1)

2Pearson kikare; ° Yates diizeltmesi; n (%)

Prematiirite bobrek taslari i¢in risk faktorii olarak degerlendirildiginden anamnez
verilerinde sorguland1 ve 17 (%10.7) hastada prematiir dogum &ykiisii saptandi.
Fakat tas boyutu, tan1 yasi ve cinsiyet ile prematiirite hikdyesi arasinda anlamli bir

baglant1 saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0.384, 0.222 ve 0.503).

Anamnezde sorgulanan risk faktorlerinden birisi de ailede tas dykiisii idi. Hastalarin
yaklagik dortte iiciinde (120 hasta, %75.5) aile hikayesi pozitifti. Fakat aile hikayesi
ile tag boyutu, tani yas1 ve cinsiyet arasinda anlamli bir baglanti tespit edilmedi (p
degerleri sirasiyla 0.543, 0.568 ve 0.588).

Calisma grubumuzda 38 hastada (%24.5) hastada tas diisiirme Oykiisii vardi. Tas
diisiirme sonras1 bize bagvuran hastalar tas boyutu ve cinsiyetlerine gore
gruplandirilarak karsilastirildiklarinda, anlamli bir baglant1 saptanmadi (p degerleri
sirasiyla 0,081 ve 0,909). Tablo 4.6°’da goriildigii gibi tan1 yasina goére hastalar
gruplandirildiginda anlamli fark saptandi (p=0.034). Alt1 aya kadar olan bebeklerin
%13.6’sinda, 6-24 ay arasi olanlarin %27’inde ve 24 aydan biiyiikk ¢ocuklarin da
%33.9’unda tas diisiirme hikayesi tespit edildi. Yirmidort aydan biiyiik olanlarin tas
diisiirme Oykiisii 0-6 ay bebeklerden istatiksel olarak anlamli yiiksek elde edildi.
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Tablo 4.6. Tas boyutu, tani yas1 ve cinsiyete gore tag diisiirme hikayesi dagilimlarinin
incelenmesi

Tas Diisiirme Hikayesi
Y
Yok (n=117) Var (n=38)
Tas Boyutu
Mikrolityazis 34 (87.2) 5 (12.8) 0.081°
Nefrolityazis 83 (71.6) 33 (28,4)
Tam Yasi
0-6 ay 51 (86.4) 8 (13.6)
6-24 ay 27 (73) 10 (27)¥ 0.034%
>24 ay 39 (66.1) 20 (33.9)Y
Cinsiyet
Kiz 46 (74.2) 16 (25.8) 0.906b
Erkek 71 (76.3) 22 (23.7)

2Pearson Kikare; ® Yates diizeltmesi; *¥ Ayni harfe sahip tam yaslari arasinda fark yoktur; n (%)

Beslenme verisi elde edilebilen iki yas alti 68 bebek vardi. Bunlarin 53’i 0-6 ay
arasinda idi. Bu bebeklerin 24’1 sadece anne siitii, 24’ii mama ve anne siitii, besi ise
sadece mama ile besleniyordu. Calisgma grubumuzda ilk alti aylik bebekler igin
mama ve anne siitli alma oranlari esitti. Yenidogan bebekler ve siit ¢gocuklarinda D
vitamini alimi, su igme ve mama ya da anne siitii ile beslenme ile tag boyutu, sayisi
karsilastirildi ve arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Tablo 4.7° de analizler

mevcuttur.

Idrar pH degeri normal olan vaka oran1 %96.9, alkali olanlarin oran1 %3.1 idi. idrar
mikroskopisinde patoloji olanlarin oran1 %42.6 olarak belirlendi. Bunlarin iginde
hematiiri orani %56.5, piyiiri orant %?23.2, hematiiri + piyiiri oram1 %11.6 ve
kristaliiri oran1 da %8.7 idi. Idrar kiiltiiriinde iireme olanlarin oram yaklasik %30

iken, E.Coli oram1 %18.1, Proteus oran1 %5.6, Klebsiella oran1 %6.9 idi.
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Tablo 4.7. Beslenmenin tas boyutu ve tas sayist ile iliskisi (0-24 ay bebekler igin)

Tas boyutu Tasin Sayis1

Mikrolityazis Nefrolityazis P Tek Multiple P
D vitamini alim1
400-600 i 22 (37.9) 36 (62.1) 13 (22.4) 45 (77.6)
Almiyor 9 (29) 22 (71) 04132 7(226) 24 (77.4) 0.750?
>400-600 i 0 (0) 2 (100) 0 (0) 2 (100)
Su i¢iyor mu?
Yok 5(35.7 9 (64.3 3(21.4 11 (78.6

(35.7) (64.3) 0.771° (21.4) (78.6) 0.733¢

Var 18 (45) 22 (55) 12 (30) 28 (70)
Beslenme
SAS 12 (41.4) 17 (58.6) 9(31) 20 (69) 0.2715
Mama+AS 14 (41.2) 20 (58.8) 0.998% 7 (20.6) 27 (79.4) '
Mama 2 (40) 3 (60) 0 (0) 5 (100)

2 Pearson kikare; ® Yates diizeltmesi; n (%) 400-600 ii: iinite, SAS: Sadece anne siitii, AS: Anne siitii

Klinigimizde DUSG ¢ocuk tas hastalarmin degerlendirilmesi igin rutin bir tetkik
olmadigindan, ¢alismamizda DUSG ¢ekilenlerin oran1 %35 olarak belirlendi. DUSG
cekilenlerin iginde nonopak, opak, semiopak oranlar1 Tablo 4.8’de goriildiigi gibidir.
Yiizde 52.6 ile opak taslar en fazla oranda saptandi. USG de hidronefroz orani
%35.6, alt pol tasi olanlarin orant %72.4, multiple tas olanlarin orani %76.7
saptanmigtir. USG’ye gore tas lokalizasyonlart incelendiginde, 153 hastanin (%94.4)
st driner sistemde, pelvis-kaliks veya bobrek parankiminde tasi vardi. Bu 153

hastanin 16’sinda birlikte iireter tas1 da vardi.

Tas analizi yapilan 33 hastanin analiz sonuglarina gore en sik tas tipi kalsiyum
oksalat tas1 idi (25 hastada, %75.8). Diger tas tipleri; iki hastada (%6.1) kalsiyum
oksalat+amonyum {irat, iki hastada kalsiyum oksalat+hidroksiapatit, bir hastada (%3)
striivit+kalsiyum oksalat monohidrat, iki hastada sistin, bir hastada ksantin seklinde
idi.
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Tablo 4.8. DUSG ve USG ile saptanan bobrek tas1 6zellikleri

n %
Cekilmedi 106 65
Cekildi 57 35
DUSG Nonopak 5 8.8
Opak 30 52.6
Degerlendirilmedi* 19 33.3
Semiopak 3 5.3
, Tek 38 233
Tasin Adedi
Multiple 125 76.7
Tas boyutu Mikrolityazis 41 25.2
Nefrolityazis 122 74.8
Pelvis, Kaliks, Parankim 137 84.0
Lokalizasyonu I,’_aranklmﬁreter 16 14.8
USG
Ureter 8
Mesane 2 12
Hidronefroz Eg 105 64.4
Var 58 35.6
Alt Pol Tas1 Yol e 276
Var 118 724

DUSG: Diirekt iiriner sistem grafisi, USG: Ultrasonografi
*Yogun gaz, siiperpozisyon nedeniyle

Bobrek tasi tanisi konulan hastalarda tas >3 mm ise, multiple ise ve tekrarliyor ise
metabolik degerlendirme yapilmasi gereklidir. Calisma grubumuzun metabolik
anormalliklerini aydinlatma amagli serum ve idrar biyokimyasal tetkikleri incelendi.
Calismamizda da en az bir metabolik risk faktorii pozitif olan hasta oram1 %70
saptandi. Metabolik anormalliklerin tani yasina gére degerlendirme sonuglari tablo

20°de, tas boyutuna gore aradaki farklarin degerlendirilmesi Tablo 4.10° da sunuldu.

Tablo 4.9’ da goriilebilecegi iizere D vitamini eksikligi 0-6 ay c¢ocuklarin
%21.4’linde, 6-24 ay ¢ocuklarin %34,5’inde ve >24 ay ¢ocuklarin %60.4’linde tespit
edildi. D vitamini eksikligi iki yas ilizeri ¢ocuklarda anlamli derecede fazlaydi
(p<0.001). Fakat D vitamini diizeyi bobrek tasi hastalarinda D vitamini
intoksikasyonunu dislamak amagcli bakilmaktadir. Ust sinir olan 150 ng/ml’yi gegen
hasta tespit edilmedi, D vitamini intoksikasyonu hastalarimizda tas etyolojisinde yer

almamaktadir.

Hiperkalsitiri tim calisma grubunda %36.2 ile en fazla tespit edilen metabolik
anormallik olup, yas gruplart arasinda orani anlaml fark gdstermedi. Hipositratiiri
ikinci en sik metabolik anormallik olup oranmi %35.2 saptandi. Alt1 aydan biiyiik
cocuklarda hipositratiiri belirgin olarak daha fazlaydi (%18.6 vs %44.3, p=0.016).
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Tablo 4.9. Metabolik anormalliklerin tan1 yasina gore degerlendirilmesi

Tani Yasi Toplam px

0-6 ay 6-24 ay >24 ay
D Vitamini (133) #
Eksiklik (<20) 12 (21.4) 10 (34.5)® 29 (60.4)° 51 (38.3)
Yetersizlik (20-30) 15 (26.8)? 10 (34.5)*  11(22.9* 36(27.1) <0.001
Normal (30-150) 29 (51.8)2 9 (31)® 8 (16.7)° 46 (34.6)
Hiperkalsitiri (163)
Yok 43 (68.3) 24 (63,2) 37 (59.7) 104 (63.8) 0.605
Var 20 (31.7) 14 (36.8) 25 (40.3) 59 (36.2)
Hipositratiiri (130)
Yok 35(81.4) 18 (54.5) 31 (56.4) 84 (64.1) 0.016
Var 8 (18.6)? 15 (45.5)> 24 (43.6)° 47 (35.9)
Oxaliiri (144)
Yok 38 (77.6) 29 (87.9) 32 (56.1) 99 (71,2) 0.003
Var 11 (22.4)® 4(12.1)° 25 (43.9)* 40 (28.8)
Urikoziiri (96)
Yok 33(97.1) 20 (87) 25 (64.1) 78 (81.3) 0.001
Var 1(2.9)? 3(13)® 14 (35.9)> 18(18.8)
Sistiniiri (53)
Yok 14 (82.4) 8 (72,7) 19 (79.2) 41 (78.8) 0.830
Var 3 (17.6) 3(27,3) 5 (20,8) 11 (21.2)
Hiperkalsemi (163)
Yok 55 (87.3) 34 (89.5) 60 (96.8) 149 (91.4) 0.149
Var 8 (12.7) 4 (10.5) 2(3.2) 14 (8.6)
Hipoitirisemi (160)
Yok 59 (98.3) 35(92.1) 59 (95.2) 153 (95.6) 0.331
Var 1(1.7) 3(7.9) 3(4.8) 7(4.4)
Hiperiirisemi (160)
Yok 57 (95) 35(92.1) 52 (83.9) 144 (90) 0.109
Var 3(5) 3(7.9) 10 (16.1) 16 (10)

*Pearson kikare; *® Her bir kategorik veri i¢in ayni harfe sahip yas gruplari arasinda fark yoktur; Tabloda n (%) verilmistir. *

Birim ng/ml

Hiperoksaliiri tiim ¢alisma grubunda %28.8, lirikoziiri %18.8 oraninda saptanmis
olup her ikiside iki yas tizeri olanlarda, diger yas gruplarina gére anlamli derecede
daha fazlaydi (p=0.001). Kisaca hipositratiiri altt aydan biiyiik ¢ocuklarda,

hiperoksaliiri ve hipertirikoziiri iki yastan biiylik ¢ocuklarda belirgin bir metabolik

anormalliktir.

hiperiirisemi %10 tespit edilmis olup yas gruplarina gore anlamh fark saptanmadi

(p>0.05).

Tablo 4.10. Metabolik anormalliklerin tas boyutuna gore degerlendirilmesi

Tim c¢alisma grubunda hiperkalsemi %8.6, hipoiirisemi %4.4,

Tas boyutu

Toplam

Y
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Mikrolityazis Nefrolityazis

D Vitamini diizeyi

(133)*

Eksiklik (<20) 15 (45.5) 36 (36) 51 (38,3)

Yetersizlik (20-30) 5(15.2) 31 (31) 36 (27.1) 0.205%
Normal (30-150) 13 (39.4) 33 (33) 46 (34.6)

Hiperkalsiiiri (163)

Yok 24 (58.5) 80 (65.6) 104 (63.8) 0.533b
Var 17 (41.5) 42 (34.4) 59 (36.2)

Hipositratiiri (130)

Yok 16 (80) 68 (61.3) 84 (64.1) 0.175b
Var 4 (20) 43 (38.7) 47 (35.9)

Oxaliiri (144)

Yok 18 (75) 81 (70.4) 99 (71.2) 0.840°
Var 6 (25) 34 (29.6) 40 (28.8)

Urikoziiri (96)

Yok 17 (89.5) 61 (79.2) 78 (81.3) 0.512¢
Var 2 (10.5) 16 (20.8) 18 (18.8)

Sistiniiri (53)

Yok 3 (75) 38 (79.2) 41 (78.8) 1.000°
Var 1(25) 10 (20.8) 11 (21.2)

Hiperkalsemi (163)

Yok 35 (85.4) 114 (93.4) 149 (91.4) 0.110°
Var 6 (14.6) 8 (6.6) 14 (8.6)

Hipotirisemi (160)

Yok 38 (97.4) 115 (95) 153 (95.6) 1.000°
Var 1(2.6) 6 (5) 7(4.4)

Hiperiirisemi (160)

Yok 38 (97.4) 106 (87.6) 144 (90) 0.121°
Var 1(2.6) 15 (12.4) 16 (10)

@Pearson kikare; ° Yates diizeltmesi; ¢ Fisher’s Exact test; n (%) *Birim ng/ml

Metabolik anormallikler tas boyutuna gore (mikrolityazis ve nefrolityazis)
karsilastirlldiginda Tablo 4.10°da gorildigi  gibi  mikrolityazis  olanlarda
hiperkalsitiri ve hiperkalsemi daha fazla oranda goriilmesine ragmen aralarinda
istatiksel anlamli fark yoktu (p>0.05). Metabolik anormallikler cinsiyetler arasinda

da fark gostermemekteydi (p>0.05)

Tiim ¢aligma grubunda %30.7 hastaya cerrahi uygulandigi. geriye kalan 113 hastanin
izlendigi. medikal izlem ile takip edilen bu hastalarin %71.7’sine ila¢ tedavisi
verildigi saptandi. Potasyum sitrat en fazla verilen ilag (%97.6) olup pridoksin.
tiazid. tiopronin ve kaptopril (kullanim oranlar1 sirayla %14.3, %8.7, %7.1 ve %1.6)
kullanilan diger ilaglardi. Agik cerrahi (%36) ve PNL (%32) en fazla uygulanan

41



girigsimler iken. ESWL oran1 %6, ESWL+PNL oran1 %12, ESWL+ agik Cerrahi

orani %2, PNL+ acik cerrahi orani %12 olarak belirlendi.

Tablo 4.11. Medikal tedavi izlem sonuglari tim grup i¢in

Medikal ila¢ tedavi Toplam p*
Yok Var
Takip 6.Ay Tas
Tas yok 13 (40.6) 24 (29.6) 37 (32.7)
Tag var 19 (59.4) 57 (70.4) 76 (67.3) 0.368
Boyutu ya da sayis1 azalmig 6 (31.6) 30 (52.6) 36 (47.4)
Boyutu ve sayist stabil 5 (26.3) 13 (22.8) 18 (23.7)
Boyutu ya da sayisi artmis 8(42.1) 14 (24.6) 22 (28.9)
Takip 12.Ay Tas
Tasg yok 24 (75) 45 (55.6) 69 (61.1)
Tas var 8 (25) 36 (44.4) 44 (38.9) 0.090
Boyutu ya da sayis1 azalmis 1(12.5) 12 (33.3) 13 (29.5)
Boyutu ve sayisi stabil 4 (50) 12 (33.3) 16 (36.4)
Boyutu ya da sayis1 artmig 3 (37.5) 12 (33.3) 15 (34.1)
Takip/Alt Pol Tas1 12.Ay Tas
Tas yok 12 (66.7) 37 (62.7) 49 (63.6)
Tas var 6 (33.3) 22 (37.3) 28 (36.4) 0.980
Boyutu ya da sayist azalmis 1(16.7) 11 (50) 12 (42.9)
Boyutu ve sayisi stabil 4 (66.7) 5(22.7) 9(32.1)
Boyutu ya da sayis1 artmig 1(16.7) 6 (27.3) 7 (25)

*Yates diizeltmesi

Tablo 4.11’de medikal yontemlerle takip edilen 113 hastanin bir yillik izlem
sonuglart gosterildi. Hastalarin USG’deki tassizlik oranlari ilag tedavisi alanlar ve
almayanlar olarak gruplandirilarak karsilastirildi. Bir yillik izlem sonunda bu
hastalarin %61.1’inde tas saptanmadi ve medikal tedavi alan grup ile almayan grup
arasinda ise istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Hastalarin ortalama izlem
stireleri 26.2+15.2 ay sonunda ise %68.8’inde tas yokken, medikal ila¢ tedavisi alan
ve almayan grup arasinda yine fark saptanmadi (p=0.071). Hem bir yillik izlem
stiresi hem de ortalama izlem siiresi sonunda sonuglara cinsiyetin bir etkisi yoktu (p

degeri sirastyla 0.699 ve 0.832)
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Tablo 4.12’de mikrolityazis ile takipli medikal olarak izlenen 41 hastanin bir yillik
izlem sonuglar1 gosterildi. Hastalarin %43.9’unda altinc1 ayda %70.4’iinde ise 12.
ayda tas tespit edilmedi. Tas1 olmayan gruplar medikal tedavi alip almamasina gore

karsilastirildiginda aralarinda anlamli fark saptanmadi.

Tablo 4.12. Mikrolityazis (<3 mm) i¢in medikal tedavi izlem sonuglar1 (41 hasta)

Medikal ila¢ tedavi
Yok Var Toplam p
Takip 6.Ay Tas
Tas yok 10 (43.5) 8 (44.4) 18 (43.9)
Tag var 13 (56.5) 10 (55.6) 23 (56.1) 1.000°
Boyutu ya da sayis1 azalmis 4 (30.8) 5 (50) 9(39.1)
Boyutu ve sayisi stabil 4 (30.8) 3 (30) 7 (30.4)
Boyutu ya da sayisi artmis 5 (38.5) 2 (20) 7 (30.4)
Takip 12.Ay Tas
Tas yok 17 (73.9) 12 (66.7) 29 (70.7)
Tas var 6 (26.1) 6 (33.3) 12 (29.3) 0.873°
Boyutu ya da sayis1 azalmig 0 (0) 2 (33.3) 2 (16.7)
Boyutu ve sayisi stabil 4 (66.7) 2(33.3) 6 (50)
Boyutu ya da sayisi artmig 2 (33.3) 2 (33.3) 4 (33.3)

b Yates diizeltmesi; n (%)

Tablo 4.13’te ise nefrolityazisli hastalarin bir yillik medikal tedavi izlem sonuglari
gosterildi. Yetmis iki hastanin bir yillik izlem siiresi sonunda tagsizlik oran1 %55.6
saptand1. medikal tedavi alan ve almayan gruplar arasinda fark yoktu. Izlem siiresi

sonunda mikrolityazisli hastalarda tassizlik oran1 daha yiiksekti (p=0.026).

Ortalama iki yillik izlem siiresi sonunda ise tiim hasta grubu ortak

degerlendirildiginde tagsizlik oran1 %68 saptandi.

Hasta grubumuzda oksolosis tamli bir hasta disinda GFR<90 ml/dk/1.73m? olan
hasta yoktu.

Tablo 4.13. Nefrolityasiz (>3 mm) i¢in medikal tedavi izlem sonuglari (72 hasta)

Medikal ila¢ tedavi
Yok Var Toplam p
Takip 6.Ay Tas
Tas yok 3(33.3) 16 (25.4) 19 (26.4)
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Tas var 6 (66.7) 47 (74.6) 53 (73.6) 0.690°
Boyutu ya da sayisi azalmig 2 (33.3) 25 (53.2) 27 (50.9)

Boyutu ve sayis1 stabil 1(16.7) 10 (21.3) 11 (20.8)

Boyutu ya da sayisi artmig 3 (50) 12 (25.5) 15 (28.3)

Takip 12.Ay Tas

Tas yok 7(77.8) 33 (52.4) 40 (55.6)

Tas var 2(22.2) 30 (47.6) 32 (44.4) 0.282°
Boyutu ya da sayisi azalmig 1 (50) 10 (33.3) 11 (34.4)

Boyutu ve sayist stabil 0(0) 10 (33.3) 10 (31.3)

Boyutu ya da sayisi artmis 1 (50) 10 (33.3) 11 (34.4)

¢ Fisher’s Exact test; n (%)
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5. TARTISMA

Tirkiye. triner sistem tas hastaligimin endemik oldugu bir ilkedir. Gelismis
tilkelerde %1-5 oraninda belirtilen tag prevelansi gelismekte olan iilkelerde %5-15
arasinda bildirilmektedir (94). Tiirkiye'de iirolitiyazis prevalansit 1991 yilindaki bir
caligmaya gore % 14.8 olarak tespit edilmistir (95). Sirin ve arkadaslari tarafindan
yiiriitiilen bir ¢alismada, Tiirkiye’de kronik bobrek yetmezligi olan c¢ocuklarin
%8’inde altta yatan etiyolojinin ge¢ teshis edilen veya uygun tedavi edilmeyen iiriner
sistem tas hastaligi oldugu bildirilmistir (4). Bu veri bobrek tasi tanisinin ve takibinin
cocuklarda ne derece Onemli oldugunu gostermektedir. Bu amagcla ozellikle
metabolik anormallik ve {iriner sistem malformasyonu gibi, iriner sistem tas
hastaligina yatkinlik olusturan faktorlerin taninmasi hastaligin tekrarlamasinin

Onlenmesi Onemlidir.

Pediatrik hastalarda tas olusumu icin risk faktorlerinin ve izlem sonuglarinin
belirlenmesini amaglayarak, planladigimiz bu ¢aligmada, dort yillik siire igerisinde en
az bir yillik takibi olan toplam 163 hasta vardi. Cocuk tas hastalarinda tek merkez
deneyimlerini sunan galismalarda hasta sayilarinin ortalama 70-160 arasinda oldugu
gozlemlenmekle birlikte tilkemizden son yillarda iki adet cok merkezli, hasta sayisi
iki bin ve 750 civar1 olan iki degerli ¢alisma sunulmustur. Fakat bu genis cohortlara
Orta Karadeniz Bolgesinden bir merkez katilimi olmadigi gozlemlenmistir.
Bolgemizdeki bobrek tasi igin risk faktorlerini inceleyen en son g¢alismanin 2011
yilinda yayinlanan bir tez ¢alismasi olmasi nedeni ile yeni bir ¢alisma planlanmistir

(96).

Hasta grubumuzun ¢ogunu erkekler olusturmaktaydi (%59.5). Literatiire
baktifimizda da pediatrik tiriner sistem tas hastalarinin incelendigi caligmalarda
genellikle erkek cinsiyet agirligi bildirilmistir. Bu oran ililkemizdeki ¢aligmalarda
%51.5 ila %60.6 arasinda degismektedir (23, 97).Pek c¢ok yurt disi ¢alismasinda da
baskin cinsiyet erkektir. Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) yapilan bir
calismada hastalarin %57’sinin erkek (11), Birlesik Krallik’tan bir ¢alismada ise
hastalarin %63’ liniin erkek oldugu bildirilmistir (85). Daha az sayida olmakla birlikte
kiz ¢ocuklarin ¢ogunlukta oldugu calismalar da mevcuttur. Bunlara 6rnek olarak
Dwyer ve arkadaslari tarafindan ABD’de yapilan %581 kiz olan bir ¢aligma (13) ve

[ran’dan bildirilen %62 oraninda kizlardan olusan bir calisma gosterilebilir (98).
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Ulkemizden de bdbrek tasi tanili hastalarda kiz cinsiyet baskinligi bildiren bir
calisma vardir (99).

Uriner sistem tas hastalig1 antenatal dénem de dahil her yastan hastada tespit
edilebilir. Gegmiste yapilan ¢alismalarda taninin agirlikli olarak 4-8 yaslar1 arasinda
konuldugu goriilmiistiir (100, 101). 2020 y1li 6ncesi lilkemizden yapilan ¢aligmalarda
ortalama tani yaslar1 4-6 yas arasinda yogunlasirken (23, 97, 101, 102). 2022 de
yayinlanan 2513 olguluk seride ortalama tani1 yasi 39+35 ay olup c¢alismamizin
bulgular ile ortiismektedir (49). Diinya verilerine bakildiginda ABD c¢alismasinda,
erkek hastalara genellikle 6-11 yaslari arasinda tan1 konulurken kizlarda tani yaginin
11 yas iizerinde oldugu bildirilmistir (103). Kanada’da erkekler igin ortalama tani
yast 11, kizlar icin ise 12.6 bulunmustur (104). Ingiltere verilerinde ise basvuru yas
ortalamasinin 5.5 yas olarak bildirilmektedir (85). Son 6zetlenen ii¢ ¢alisma da 2017
ve daha Oncesi doneme ait diinya verileridir. Dikkatle incelendiginde tilkemizdeki
caligmalarda tani yasi yurt dist galismalarindan daha erkendir. Bu durum USG
kullanim sikliginin iilkemizde daha fazla olup sikayeti olmayan ¢ocuklara da tani
konabilmesine veya genetik faktorlere bagli olabilir. 2020 sonrasina ait {ilkemizden
calismalarda ise muhtemelen USG’nin dinamik kullanimina baglh olarak, tani yas
daha da kiigiik tespit edilmistir. Bizim verilerimizde de ilk tan1 yasi ortalamasi
33.8447 ortanca degeri 11 ay, kizlarda ortanca tan1 yas1 14.5, erkeklerde 11 ay olarak
elde edilirken, cinsiyete gore istatiksel bir fark saptanmadi. Hastalarin %39 'unun ilk

6 ay igerisinde, %62’ sinin ilk iki yasinda tan1 aldig goriildi.

Uriner sistem tasinm biiyiikliigii >3mm ise nefrolitiyazis, <3mm ise mikrolitiyazis
olarak tanimlanmistir. Tiim pediatrik yas gruplarini kapsayan ve tas boyutu belirtilen
bobrek tasi caligmalarinda nefrolityazis orani genel olarak daha yiiksektir. Bati
Anadolu’dan bildirilen bir ¢aliymada makrokalkiil oram1 %90 (99). Istanbul’dan
bildirilen bir ¢alismada %76.3 olarak belirtilmistir (101).Bizim ¢alisma grubumuzun
da ¢ogunu (%74.8) nefrolitiyazisli hastalar olusturmaktaydi. Ayrica ¢alismamizda
hastalarin tan1 yasi kiigiildilkge mikrolitiyazis goriilme ihtimali daha yiiksek

saptanmuistir.

Cocuklarda USTH’nda en sik basvuru yakinmalar1 ¢alismalar arasinda degiskenlik
gostermekle birlikte; karin agrisi, kanl idrar yapma (makroskopik hematiiri), spontan
tag diisiirme, idrarda yanma (diziiri) ve kusma c¢ogu c¢alismalarda ortak

semptomlardir. ingiltere’den bir calismada IYE (%37) karin agris1 (%32-58) ve tasin
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tesadiifen saptanmasi (%24) en sik semptomlar iken (85), iilkemizden bir ¢alismada
hastalarin  %15-40’mnda bagka bir nedenle tetkik edilitken tas saptandigi
bildirilmektedir (105). Izlandali 13 yas alt1 erkek ¢ocuklarda en sik goriilen semptom
makroskopik hematiiri (%24), ayn1 calismada diger tiim gruplarda en sik sikayet
%21-76 arasinda degisen oranlarda yan agrisi olarak bildirilmistir (12). ABD’de
yapilan c¢alismada hastalarin %75’inde karin agrisi. %34.5’inde tas diisiirme,
%32’sinde makroskopik hematiiri, %13’tinde diziiri sikayetleri mevcuttur (46).
Ulkemizde Bastug ve arkadaslari tarafindan yaymmlanan 2513 hastalik vaka
serisinde; infant yas grubunda vakalarin %37.6’sinda tas hastaliginin insidental
olarak saptandigi. %34.4’tinde huzursuzluk/irritabilite oldugu, %1.8’inde ise
hematiiri oldugu, biiylik ¢ocuklarda ise %?28.7 karin agrisi/renal kolik. %10
makroskopik hematiiri oldugu bildirilmis. %26.6’sinda tas insidental olarak
saptanmustir (49). Ulkemizde yapilan cesitli tek merkezli ¢alismalarda bobrek tast
olan ¢ocuklarda en sik semptom biiyiik ¢ocuklarda genellikle karin agrisi iken siit
cocuklar1 ve infantlarda huzursuzluk ve insidental tag saptanmasi olarak bildirilmistir
(99, 102). Bizim grubumuzda alti aydan kiigiik bebekler dahil, iki yas alti tiim
cocuklarda huzursuzluk en sik sikayet iken, ikinci en sik bagvuru sekli rastlantisal
olarak goriintiileme testlerinde bobrek tasi tespit edilmesi idi. insidental tas tespiti ise
6 aydan kiiglik bebeklerde anlamli derecede daha fazla idi (p<0.001). Bu durum
tilkemizde pek cok merkezde, yenidogan doneminde rutin uygulanan kalca usg ile
birlikte bobreklerinde radyolojik olarak gézlemlenmesinden veya kiiciik bebeklerde
endikasyonsuz abdominal USG ¢ekiminin fazlaligindan kaynaklaniyor olabilir. Iki
yas lizerindeki ¢ocuklarda en sik bagvuru nedeni ¢ogu literatiirle de uyumlu sekilde

ile karin agris1 veya kolik idi.

Calismamizda tas boyutu ile bagvuru yakinmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski vardir (p<0.001). Mikrolityazis olanlarda huzursuzluk daha fazla iken
nefrolityazis olanlarda karin agrisi. kolik daha fazla idi. Bu sonug¢ mikrolityazisli
hastalarin daha ¢ok 6 aydan kiiclik bebekler, nefrolityazisli hastalarin daha ¢ok iki

yas lizerinde ¢ocuklar olmasindan kaynaklanmaktaydi.

Bobrek tasi risk faktorlerini belirlemek i¢in, prematiirite, akraba evliligi, ailede tas
hastalig1 Oykiisii, beslenme Oykiisii kaydedilmistir. Calismamizda hastalarin onda
birinde prematiir dogum o6ykiisii saptanmis olup tas boyutu, tani yasi ve cinsiyet ile

prematiirite hikayesi arasinda anlamli bir baglanti saptanmamigtir. Literatiirde de
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prematiirite i¢in benzer oranlar bildirilmistir. Ingiltere’de yapilan bir ¢alismada
tiriner sistem tag hastaligi olan pediatrik hastalarin %10’unun prematiire dogum
Oykiisii oldugu gosterilmistir (85). ABD’de yapilan bir ¢alismada bu oran biraz daha
yiiksek (%15.5) bulunmustur (106).

Bobrek tasi nedeniyle takipli ¢ocuk hastalarda akraba evliligi oranlari. iilkemizde
Bastug ve arkadaglar1 tarafindan yapilan calismada %19.3. Melek ve arkadaslari
tarafindan yapilan ¢alismada %26.6, Celiksoy ve arkadaglarinin yaptig1 c¢alismada
%23.5 olarak saptanmustir (49, 101, 102). Calismamizda bu oran %11.8’dir. Akraba
evliliginin sik oldugu Suudi Arabistan ve Hindistan kaynakli ¢aligmalarda ise oran
%65 ve %39 gibi daha yiiksek degerlerdedir (107, 108).Amerika ve Avrupa’da
yapilan caligmalarda akraba evliligi oranina dair bilgi bulunmamistir. bu durumun
akraba evliliginin bu toplumlarda nadir olmasindan kaynaklandigi diisiiniilmiistiir.
Calismamizda anne baba akrabalig ile diger parametreler arasinda anlamli baglanti
saptanmamistir. TUIK tarafindan 2020 yilinda aciklanan verilere gore, Tiirkiye
genelinde her 100 evli kisiden 8.4’1 bir akrabasi ile evlidir (109). Buna gore iiriner
sistem tas hastalig1 olan ¢ocuklarin anne-babalari arasindaki akraba evliliginin. genel

popiilasyona kiyasla artmis oldugu ¢ikarimi yapilabilir.

Uriner sistem tas hastalig1 olan ¢cocuklarin siklikla ailelerinde de tas hastalig1 dykiisii
vardir. Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda pozitif aile dykiisii saptanma oranlar1 %67.9
(102), %56 (99), %18 (23) gibi degisen derecelerde bildirilmistir. Bastug ve
arkadaslarinin 2022 yilinda yaptig1 ¢cok merkezli calismada hastalarin %54 {inde
ailede tas hastaligi oykiisii vardir (49). Birlesik Krallik’tan bir ¢caligmada oran %33
(26). ABD’de yapilan ¢alismada ise akrabalarda tas Oykiisii olan hastalarin oram
%37.5 bulunmustur (106). Ramya ve arkadaslarinin Hindistan’da yaptig1 ¢calismada
aile Oykiisii hastalarin %41.7’sinde pozitiftir (108). Bizim hasta grubumuzda ailede
tas hastaligi 6ykiisii %75.5 pozitif olup, literatiirden biraz daha yiiksek bir orandadir.
Retrospektif olarak yiiriittiiglimiiz bu c¢aligmada, hastane kayit sisteminde aile
hikayesi pozitifligi olarak ii¢iincii derece akrabalardaki tas oykiileri de kaydedilmis

olabilir. Bu nedenle oranimizin biraz daha yiiksek ¢ikmis olabilecegi diisiiniildii.

Calisma grubumuzda ilk alti aylik bebekler i¢in formiil mama ve anne siitii alma
oranlar1 esitti. Bu durum formiill mama veya anne siitii ile beslenmenin tas
etyolojisinde rol almadigini diisiindiirmektedir. Ayrica D vitamini alim1. su igme ve

formiil mama ya da anne siitii ile beslenme ile tas boyutu. sayisi karsilastirildi ve
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arasinda anlamli bir iligki saptanmadi. Verilerimiz retrospektif oldugu i¢in beslenme

Oykiisline ulagilabilen bebek sayis1 azdi.

Metabolik sebeplere bagli gelisen iirolitiyazis olgularinda kalsiyum ve asir1i D
vitamini kullaniminin 6nemli bir rol oynadigi bilinmektedir (110). Poliklinik
rutinimizde D vitamini diizeyi bobrek tasi hastalarinda D vitamini intoksikasyonunu
dislamak amagli bakilmaktadir. Ust smir olan 150 ng/ml’yi gegen hasta tespit
edilmemistir. D vitamini intoksikasyonu hastalarimizda tas etyolojisinde yer
almamaktadir. 2021 yilinda yapilan bir tez c¢alismasinda D vitamin kullanim
Oykiisiine ulasilan 72 hastanin %66.7’sinin giinliikk proflaksi amaciyla 400-600 iinite
D vitamini kullanan kiiciik yas grubu oldugu saptanmistir. Oniki ayin altindaki
hastalarin %74.1°’inde D vitamini diizeyi normal aralikta iken daha ileri yas
grubundaki hastalarin yaklasik yarisinda D vitamini diizeyi diisiik tespit edilmistir
(111). Bir bagka tez calismasinda da olgularin %49.7'sinde (n=149) D vitamini
kullanim1 dokiimante edilmistir ve hicbir olguda D vitamini hipervitaminozu
goriilmemistir (112). Kisaca literatiirde ve bizim calismamizda gorildigii gibi

tilkemizin asil sorunu D vitamini eksikligidir.

Bobrek tas hastaligi pek ¢ok nefrolojik ve sistemik hastaliga eslik etmektedir. Bizim
caligmamizda hastalarin yaklasik dortte birinin altta yatan nefrolojik veya sistemik
hastaligi vardi. Makalelerde ¢ocuk bobrek tasi hastalarinda degisen oranlarda
yapisal/fonksiyonel iriner sistem anomali oranlari bildirilmistir. Bizim hasta
grubumuzda %12.2 olan fonksiyonel ve yapisal anormallik sikligi. Bastug ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan genis cohortlu ¢alismada %19.7 olarak bildirilmistir.
(113). Ulkemizden yapilan diger ¢aligmalarda %8.6 ve %29.1 gibi degisen oranlarda
tiriner sistemde yapisal anormallik saptanmistir (23, 114). Diinya literatiiriinde ise
Edvardsson ve arkadaslart %10 (12). Coward ve arkadaslart %12.4, Issler ve
arkadaslari %19, Alhasan ve arkadaglari ise %28 oraninda liriner anomali tespit
etmistir (26, 85, 107). Kisaca oranlar ¢ok degisik olsa da bobregin fonsiyonel ve
yapisal anomalili olusu bobrek tasi hastalarinda sik karsilasilan bir durumdur.
Parapleji yaratan durumlar ve bazi diger sendromlar1 kapsayan diger eslik eden
hastaliklarin oran1 %16 olup bu durumun kurumumuzun {iglincii basamak {iniversite
hastanesi olmasi ve sendromik hasta sayisinin fazla olmasi ile iliskili olabilecegi

distiniilmistiir.
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Bobrek tast olan hastalarda IYE’ nin sik goriildiigii tekrarlayan IYE’nin de bobrek
tasina zemin hazirladigi bilinmektedir (115). Pek ¢ok calismada %18-34 arasinda
IYE oranlar bildirilmistir (8, 49, 85, 97, 101, 116). Calismamizda da bilinen verilere
benzer sekilde bobrek tasi olan yaklasik %40 hastada gecirilmis IYE &ykiisii varken.
%30 hastada tan1 aninda IYE vardi. Calismamizda IYE gecirme oranlari tiim yas
gruplarinda benzer sekilde idi. Nefrolityazisli hastalar mikrolityazisli olanlar ile
kiyaslaninca tan1 aninda daha ¢ok IYE gegiriyor gibi goriinse de aralarindaki fark
istatiksel olarak anlamsizdi1 (p=0.057). Tani aninda IYE ile basvurma orani kizlarda
anlamli olarak yiiksekti. Fakat IYE’nin yenidogan dénemi haricinde zaten kiz

cocuklarinda daha fazla oranda goriiliiyor oldugunu da unutmamak gereklidir.

USTH’nda bobrek taslarmin lokalizasyonu ve sayisi prognoz ve tedavi agisindan
onemlidir. Taglar parankim, kaliks, pelvis, lireter ve mesane yerlesimli olabilir.
Cocuklarda USTH’nin %77-81'i bobreklerde goriiliir (10). Calismamizda da bu
literatlir bilgisi teyit edilmistir. Ayrica ¢alismamizda hastalarin 125’inde (%76.7)
multiple tas vardi. Bu oran literatiirde olduk¢a degisken oranlarda (%22-60)
bildirilmistir (49, 99, 117). Pek ¢ok calisma ile kiyaslandiginda hasta grubumuzda
multiple tas saptanma orani daha yiiksek tespit edilmistir. Multiple tas1 olanlar ve
olmayanlar  karsilastirlldiginda  metabolik  risk  faktorii  acisindan  fark

saptanmadigindan bu durumun genetik kokenli olabilecegi diigiiniilmiistiir.

Calismamizda bobrek tasi icin idrar ve kan biyokimyasal analizleri ile arastirilan
metabolik anormallikler; Hiperkalsitiri, hiperoksaliiri, hipositratiiri, sistiniiri,
hiperiirikoziiri, hiperkalsemi ve hiperiirisemiydi. Hiperkalsiiiri veya hipositratiiri
cocuklarda en sik bildirilen bozukluklardir (26, 46). Cocuklarda USTH etiyolojisinde
metabolik bozukluk goriilme oranlari. Alpay ve ark. yaptig1 calismada %87, Bastug
ve ark. yaptig1 cok merkezli ¢caligmada %61 oraninda saptanirken, bu durum baska
calismalarda %30-93 arasinda degisken oranlarda bildirilmektedir (10, 49).
Calismamizda da en az bir metabolik risk faktorii pozitif olan hasta oran1 %69.9
saptanmigtir. Calismamizda en sik goriilen metabolik bozukluk hiperkalsiiiri olup,
sonrasinda sirasiyla hipositratiiri, hiperoksaliiri, sistiniiri ve hiperiirikoziiridir. Gerek
iilkemizden gerek diinyadan yapilan ¢ogu calismada en sik metabolik anormallik
hiperkalsiiiridir, bu durum bu arastirma ile de teyit edilmistir. Hiperkalsiiiri oranlari
calismalarda %26-54 arasinda degismektedir (8, 23, 49, 116, 118). Calismamizda

%35.9 saptanan hipositratiiri  oranlar1 ise literatirde %8.5-47.5 arasinda
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degismektedir (8, 23, 49, 116, 118). RTA ve metabolik asidoz yaratan durumlar
disinda gelisen idiopatik hipositratiirinin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Yiiksek
proteinli diyet ve genetik faktorler su¢clanmaktadir. Hiperoksaliiri %29 ile {iglincii en
stk metabolik anormallik olup hasta grubumuzda sadece ii¢ hasta primer
hiperoksaliiri tanis1 iki hastada yag malabsorbsiyonuna neden olacak kronik GIS
hastaligt vardi. Literatiirde %15.4-39.9 oraninda bildirilen hiperoksaliiri,
calismamizda iki yas iizeri ¢ocuklarda yaklasik %40 oraninda saptanmis olup,
muhtemel nedenleri genetik yatkilik ve beslenme diizeni olabilir. Ozellikle
oksalattan zengin gidalar ile beslenme, kalsiyumdan fakir beslenme suc¢lanmaktadir.
Iki yas iizeri ¢ocuklarda beslenme &ykiisii genellikle kaydedilmedigi icin bu
verilerimizin eksikligi nedeni tespit etmemize engel olmaktadir. Calisma
grubumuzda ayrica %21 sistiniiri ve %19 hiperiirikoziiri saptanmis olup literatiirde
sistiniiri oranlar1 %4-22, irikoziiri oranlart %4-25 seklindedir (49, 116, 118).
Calismamizda hiperkalsiiiri ve sistiniiri oranlar1 yas gruplari arasinda anlamli fark
gostermemektedir. Bununla birlikte hipositratiiri 6 ay tlizeri ¢ocuklarda. oksaliiri ve
hiperiirikoziiri 24 ay iizeri ¢ocuklarda daha siktir. Tas boyutu ile metabolik risk

faktorleri arasinda istatiksel anlamli iligki yoktur.

Hastalarin spontan tas diisiirmesi sonucu veya girisimsel olarak c¢ikarilan taglarin
analizi hastaligin takip ve tedavisinde dnemli bir yer tutmaktadir. Cocuklarda taglarin
analizinin erigkine gore smirl oldugu, bunun nedeninin de ailelerin tag analizinin
Oonemini bilmemesi, taslarin evde diisiirlilmesi, hasta yakinlari tarafindan teknik
olarak hastaneye ulastirilmasindaki giicliikklerden kaynaklandigi bildirilmektedir
(119). Yapilan galismalarda en sik rastlanan tas tiiriiniin kalsiyum oksalat oldugu
tespit edilmistir (120). Ulkemizde yapilan Celiksoy ve ark ¢alismasinda 248 hastadan
75’1line tas analizi yapilmis ve %53.3 hastada kalsiyum oksalat tasi, %14.6 sistin tasi,
%10.6 kalsiyum-fosfat karbonat, %6.6 iirik asit tasi, %10.6 struvit tasi, %2.6
amonyum asit Uirat tasi tespit edilmistir (101) Girisgen ve ark. 2020 yilinda yaptigi
calismada tas analizi yapilan taslarin %84.9’unda kalsiyum oksalat, %7.5’inde sistin,
%3.8’inde struvit, %1.9’unda tirik asit tasi oldugu ifade edilmektedir (99). 2021
yilinda yaymlanan bir tez ¢alismasinda tas analizi yapilan 65 olguda en sik kalsiyum
oksalat (%68.5) tespit edilmistir (111). Calismamizda da tas analizi yapilan 33
hastanin analiz sonuglarina gore en sik tas tipi kalsiyum oksalat tas1 idi (25 hastada.

%75.8).
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Urolitiyazis tedavisinin amaci yeni taslarin ortaya c¢ikmasmi azaltmak mevcut
olanlarin boyutunun artmasini dnlemek. morbidite ve cerrahi miidahale ihtiyacini
azaltmaktir (121). Uriner sistem tas hastaliimin tedavisinde diyet onerilerine ek
olarak tespit edilen metabolik anormalligin niteligine gbre potasyum sitrat,
Hidroklorotiazid, tioprinin, pridoksin gibi ilaglar kullanilmaktadir (64). Girisgen ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan c¢alismada hastalarin %24.5’ine potasyum sitrat,
%5.6’sinda tiazid, %13.2’sine potasyum sitrat ve tiazid, %7.5’ine tiopronin ve
%1.8’ine piridoksin tedavisi baslandigi bildirilmistir (99) Bastug ve arkadaslari
tarafindan yapilan calismada hastalarin %55’ine en az bir medikal tedavi baslandigi
ve en ¢ok tercih edilen tedavilerin potasyum sitrat ve Shohl soliisyonu oldugu
bildirilmistir (49). Calismamizda cerrahiye giden hastalar dislandiginda medikal ilag
tedavisi alanlarin oran1 %77.3’tlir. Tedavi alanlarin i¢inde potasyum sitrat en fazla

verilen ilagtir (%97.6).

Medikal tedavinin yeterli olmadigi durumlarda boyutu >7-10 mm olan {iriner sistem
taslarinin ve tikayici olan akut sorunu olan USTH olgularinin cerrahi tedaviler
kullanilarak tedavi edilmesi Onerilmektedir (49, 85, 103) Tirkiye'de 23 merkezden
katilimla yayinlanan ¢alismada, %15 olguya girisimsel tedavi uygulandig
bildirilmektedir (49) Ece ve ark. hastalarin %44.4’tine agik cerrahi yontemin
uygulandigini. %12.3 hastaya ESWL, %3.7 hastaya ise nefrektomi uygulandigini
bildirmektedir (100). Elmaci ve arkadaslarmmin yapmis oldugu caligmada ise
hastalarin % 4.4’line cerrahi operasyon yapilirken en sik kullanilan yontem ESWL
(% 8.6) olmustur (122). Coward ve arkadaglari tarafindan 2003 yilinda yayimlanan
calismada, hastalarin %89’una taslarin ortadan kaldirilmasi i¢in iglem yapildigi, tiim
hastalarin  %24’line litotripsi, %21’ine acik cerrahi, %17’sine PNL. %15’ine
sistoskopik tedaviler ve %12’sine bu yontemlerin bir arada kullanildig1 tedaviler
uygulandigr bildirilmistir (26) Sas ve arkadaslar1 girisimsel tedavi uyguladiklari
cocuk hastalarda yaptigi bir ¢alismada. hastalarin %29’una ESWL. %40’1na
iireteroskopik tas c¢ikarma. %31’ine ise lazerli {reteroskopik tas c¢ikarma
uygulandigini bildirmektedir (103). Goriildigi gibi ¢ok degisken tedavi secenekleri
ve oranlar1 vardir. Bu durum muhtemelen sahip olunan tecriibbe ve medikal
ekipmanlar ile ilgilidir. Calismamizda cerrahi girisim yapilan hasta oran1 %30.7’dir.
Agik cerrahi (%36) ve PNL (%32) en fazla uygulanan girisimlerdi.
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Cocuk yas grubunda prognozu degerlendiren yeterli ¢alisma bulunmamaktadir.
Caligmamizda tim hastalarin en az bir yillik izlem siireleri mevcuttur ve bir yil
sonundaki tassizlik oranlar tespit edilmistir. Pietrov ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada 5 yasin altindaki cocuklarda spontan rezoliisyon orami %24 olarak
bulunmustur (123). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada medikal tedavi ile izlenen
hastalarin  %62.7’sinde tam rezoliisyon, %34’linde tas boyutlarinda azalma ve
%3.3’linde tas boyutlarinda artma saptanmistir (124). Calismamizda mikrolityazis ile
takipli 41 hastanin %44’unde altinci ayda. %70’inde ise 12. ayda tas tespit
edilmemistir. Nefrolityazisli 72 hastanin medikal tedavi izlem sonuglarina gére bir
yillik izlem siiresi sonunda %55’inde tas yoktu. Bir yillik izlem siiresi sonunda
mikrolityazisli hastalarda tagsizlik ihtimali anlaml olarak daha yiiksek bulunmustur.
Ilag tedavisinin, bir y1l sonundaki tagsizlik iizerine herhangi bir etkisi bulunmamustir.
Literartiirde potasyum sitrat tedavisi tas hastalarinda genel olarak etkili bulunmus,
rekiirrensi azalttigi gosterilmistir. Bizim ¢alismamizdaki sonug kisa izlem siiresinden

kaynaklaniyor olabilir.
5.1. Smir ve Kisitlamalar

Bu calismanin en biiyiik kisitlamasi geriye doniik olarak yapilmis olmasindan
kaynaklanmaktadir. Etiyolojik faktorler retrospektif olarak degerlendirildigi i¢in aile

ve beslenme 6ykdisii tam olarak sorgulanamamustir.

Calismamizin tek merkezde yiiriitiilmesinden dolay:r kiiglik 6rneklem biiyiikliigiine
sahip olmasi diger 6nemli bir kisitlamadir. Calisma grubuna dahil edilen hastalarda
en az bir y1l takipli olma sart1 arandig1 i¢in taranan fakat izlem siiresi eksik oldugu
i¢in ¢alismadan diglanan hastalar oldu. Calismamizin diger bir kisitlilig: ise kontrol
grubunun olmamasina bagli olarak verilerin yorumlanmasinin sinirlanmis olmasi
olabilir. Toplumda yasayan kontroller de benzer idrar veya biyokimyasal metabolik
ozelliklere sahip olabilir. Ucgiincii basamak merkezinde metabolik hastalik ve eslik
eden diger hastaliklarin iirolitiyazis ile korelasyonu saglikli kontrollerle veya birinci

basamak merkezlerle karsilastirilirsa farkli sonuglara ulasilabilir.
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6.SONUC

Sundugumuz ¢alisma. Ondokuz Mayis Universitesi Cocuk Nefrolojisi boliimiinde
bobrek tasi nedeni ile takipte olan hastalarin geriye yonelik 4 yillik taranmas ile elde

edilmistir.

1. Calisma grubumuzda vakalarin c¢ogu erkek iki yasin altinda ve
nefrolityazisli (tas >3 mm) hastalardi. Taslarin ¢ogu renal parankim, kaliks ve
pelvis yerlesimli {ist {iriner sistem taslar1 olup birden fazla sayidaydi.

2. Mikrolityazisli (tas <3 mm) olgularin ¢ogunu alt1 aydan kii¢iik bebekler
olustururken, genel olarak iki yasin altindaki hastalarda mikrolityazis, iki yas
lizeri hastalarda ise nefrolityazis daha fazla saptanmustir.

3. Hastalarin dortte tiglinde tas igin pozitif aile hikayesi, onda birinde
prematiirite Oykiisii, yaklasik dortte birinde eslik eden hastalik varken.
fonksiyonel ve yapisal renal anomali oran1 %12’dir.

4. 1ki yas altindaki hastalarda en sik basvuru sikayeti huzursuzluk iken, iki
yas ustiinde karin agris1 ve koliktir.

5. Tas diisiirme Oykiisii iki yas {izeri ¢ocuklarda anlamli derecede fazladir.

6. En az bir metabolik risk faktorii pozitif olan hasta oran1 %70 olup, en sik
saptanan metabolik anormallik hiperkalsiiiri, ikincisi hipositratiiridir.
Hiperkalsiiiri tiim yas gruplarinda benzer oranlarda iken hipositratiiri esas
olarak alt1 aydan biiyiik cocuklarda. hiperoksaliiri ve hiperiirikoziiri iki yastan
biiyiik cocuklarda belirgin olan metabolik anormalliktir.
Mikrolityazis/nefrolityazis arasinda ve cinsiyetler arasinda metabolik risk
faktorleri acisindan anlamli fark saptanmamistir. En sik saptanan tas tipi
kalsiyum oksalattir.

7. Hastalarin tedavisinde en sik kullanilan yontem ilag destekli medikal
izlemdir, tedavide en sik kullanilan ilag potasyum sitrattir.

8. Calisma grubumuzda bir yillik izlem siiresi sonunda hastalar %61
oraninda tagsiz iken, mikrolityazisli hastalarda bu oran %70, nefrolityazisli
hastalarda ise %55 saptanmistir. Mikrolityazisli hastalar yiiksek rezoliisyon
oranlarina sahiptir.

9. llag tedavisi almanin ve cinsiyetin rezoliisyon oranlari {izerinde etkisi

yoktur.

54



10. Ortalama izlem siiresi olan iki yil sonundaki tassizlik orani %068
saptanmis olup, yine medikal ila¢ tedavisinin ve cinsiyetin bu oran lizerine
etkisi yoktur.

11. Sonug olarak; Ozellikle mikrolityazisli hastalardaki yiiksek rezoliisyon
oranlart ve ilag kullaniminin rezoliisyona etkisinin olmamasi, bize konservatif

destek tedavisi ile izlemin 6nemini vurgular.
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