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KISALTMALAR VE SIMGELER

PTH: Paratiroid hormon
RTA: Renal Tiibiiler Asidoz
DUSG: Direk Uriner Sistem Grafisi
TiT: Tam idrar Tetkiki
BUN: Kan Ure Azotu

Na: Sodyum

NaCl: Sodyum Kloriir

It: Litre

ort: Ortalama

Std. Dev: Standart deviasyon
DM: Diabetes mellitus

HT: Hipertansiyon



GiRiS

Uriner sistem tag hastalig1, diinyanin bircok bolgesinde genis hasta popiilasyonunu
etkileyebilen, prevelansi yaklasik olarak % 5-12 arasinda degisen ve endiistrilesmis
toplumlarin giderek artmakta olan ciddi bir saghk problemidir. " *"* ** Tas hastaliginin
neden oldugu morbidite ve mortalite iirolitiyazisin tami1 ve tedavisinin ne kadar onemli
oldugunu gostermektedir. * ilave olarak semptomatik tag hastalarmin yaklasik % 50’sinden
fazlasinin cerrahi tedavi gerektirdigi goz Oniine alinirsa {iirolitiyazisin 6nemi daha iyi
kavranabilir. > * Dolayisiyla tas hastaliginin 6nlenmesi ya da Onleyici prosediirler
gelistirilmesi, mevcut hastaligin tedavisi kadar 6nemli goriinmektedir.

Urolitiyazisin medikal tedavisinde amag¢ hastaligin rekiirrensinin 6nlenmesi ve
mevcut olan tas yiikiiniin azaltlmasidir.’ Medikal tedavinin temel prensibini; idrarda
yiiksek oranda bulunan aktivatorlerin azaltilmasi, diisiik oranda bulunan inhibitorlerin
artinlmasi, idrar voliimiiniin uygun seviyelere cekilmesi ile risk faktorii olabilecek
parametrelerin diyet ile diizenlenmesi olusturmaktadir.

Uriner sistem tas hastaligi niikseden bir hastalik olup ilk ataktan sonra 3 yil
icersinde yaklasik % 50 rekiirrens oramina sahiptir. * ** Rekiirren grup icersinde daha sik
goriilen tas tipi kalsiyum oksalat taglaridir.” Dolayisiyla medikal tedavide hedef alinacak
grup bu kalsiyum oksalat tag hastalari olmalidir.

Urolitiyazis multifaktoriyel etyolojiye sahip bir hastaliktir. Multifaktoriyel ve
karmasik sebepleri iceren etyopatogenezi aydinlatmadan 6nce hastalik i¢in risk olusturan
faktorlerin ortaya c¢ikarilmasi gerekmektedir. Urolitiyazis igin risk faktorleri cevresel,
metabolik, genetik ve diyet ile ilgili nedenleri igerir. Bu nedenlerin aciga cikarilmasi ve
diizeltilebilir olanlara miidahale edilerek diizeltilmesi rekiirrensleri onleyebilir.

Ortaya cikarilan risk faktorleri ile tas hastasimin hangi riski grubuna girdigi

belirlenip medikal énlemlerin buna gore sec¢ilmesi daha uygun ve kabul goren bir goriistiir.



Yiiksek riskli tas hastalar1 ileri metabolik degerlendirme gerektirir ve bu hastalarda 24
saatlik idrardaki risk olusturan parametrelerin diyet ile diizenlenmesi kesinlikle onerilir. Bu
hasta grubunda 24 saatlik idrar analizlerinde ortaya ¢ikarilan risk faktorlerinin diizeltilmesi
tas komposizyonuna neden olabilecek aktivator (oksalat, kalsiyum, tirat, sodyum)’lerin
azaltilmast ve tas olumunu Onleyebilecek inhibitér (magnezyum, sitrat) maddelerin
artirtlmasi ile olmaktadir.

Dolayisiyla kalsiyum oksalat tag hastalar1 ve bu hastalardaki rekiirrensler ciddi
saglik problemi olusturmakta ve cerrahi tedavi bu rekiirrensleri Onlemede yetersiz
kalmaktadir. Yiiksek risk tasiyan hastalar icin rekiirrenslerin 6nlenmesinde morbidite ve
mortalite riskine sahip cerrahi tedavilerin yaninda diyet diizenlemesi vazgecilmez bir
medikal tedavi sekli olarak 6nemini korumaktadir

Bu calismanin amaci medikal tedavinin bir boliimii olan diyet diizenlemelerinin,
kalsiyum oksalat tas hastalarinda ciddi bir problem olusturan rekiirrensleri onlemek

amaciyla, 24 saatlik idrar parametrelerine hastaya uygulanan diyetin etkisini arastirmaktir.



GENEL BIiLGILER

EPIDEMIYOLOJI

Urolitiyazis toplumun yaklasik olarak % 5-12 sini etkileyen endiistrilesmis
toplumlarda daha sik karsilasilan bir hastaliktir. ' " ** Yetiskin beyaz erkeklerde goriilme
olasilig1 siyahlara gore 3—4 kat daha fazladir. En ¢ok 30-60 yas arasindaki popiilasyonu
etkilemektedir. Erkeklerde kadinlara gore 3 kat daha fazla tas hastaligi insidans1 mevcuttur.
Tas hastalig1 icersinde en yaygin goriilen tas tipi kalsiyum iceren (kalsiyum oksalat,

kalsiyum fosfat) taglardir. !
Cografik olarak bakildiginda tas hastaligt dehidratasyon, {iriner
osmolalitenin azalmasi ve artmis iiriner konsantrasyon nedeniyle, sicak iklim altinda olan

bolgelerde daha ¢ok goriilmektedir.'™

ETYOLOJi ve PATOGENEZ

Tas hastalifinin etyolojisi tek bir nedene bagli olmayip multifaktoriyel sebepleri
icerir. Idrardaki cesitli bilesenlerin kompleks etkilesimi ile etyolojik risk faktorleri ortaya
cikmaktadir. Bu anormal risk faktorleri diyetsel ya da fizyolojik-metabolik anormallikleri
icermektedir. Urolitiasis niiks eden bir hastallk olup hala patogenezi tam olarak
aydmlatilmis degildir; ancak bazi teoriler mevcuttur. 8.12. 65, 66 Bynlar:

a-Siipersaturasyon-kristalizasyon teorisi

b-Idrar inhibitor eksikligi teorisi

c-Matrix- niikleasyon teorisi

d-Epistaxi teorisi

e-Kombine teoriler

Bu teorilerin 1s1831nda mevcut olan diger etiolojik risk faktorleri bir ya da birden

fazla mekanizmayr bozarak tas olusumuna neden olmaktadir. Sivi aliminda eksiklik



(dehidratasyon), hiperkalsiiiri, hiperoxaliiri, hipernatriiiri, hiperiirikoziiri, hipositratiiri,
hipomagneziiri ve diisilk idrar pH’s1 tas olusumuna etki eden major metabolik
anormalliklerdir.

Uriner sistemde karsilastigimiz taslar siklikla kalsiyum iceren taslardir. Daha nadir

olarak kalsiyum dis1 taglar goriilmektedir. Asagidaki tabloda tas tipleri verilmistir.

Tablo:1 Tas Tipleri ve Goriilme Sikhgi

Tas tipi Sikhk (%)
Kalsiyum taslari 73
Striivit 15
Urik asit 8
Sistin 3

URINER SiSTEMDE TAS OLUSUMU iCiN RiSK FAKTORLERI

Bahsedildigi gibi tas hastaligt olusumu tek bir etyolojiye bagli olmayip
multifaktoriyel sebepleri icerir. Dolayisiyla boylesine karmasik sebepleri iceren bir
patogenezi aydinlatmadan once hastalik icin risk olusturan durumlarin belirlenmesi daha

onemli olmaktadir. Urolitiyazis i¢in risk faktorlerini soyle siralayabiliriz;

1-Cevresel risk faktorleri
- Giines 1s181na maruz kalma.
- Sicak iklimlerde yasama.
2-Diyet ile ilgili risk faktorleri

- Kronik dehidratasyon



- Asirt miktarda oksalat alimi.
- Hayvansal proteinden zengin beslenme.
- Obezite

3-Metabolik risk faktorleri

Hiperkalsiiiri
- Primer hiperparatiroidzm.
- Hiperoksaliiri
- Hiperiirikoziiri
- Hipostratiiri
- lIdrar pH’sinin degisimi
4-Diger risk faktorleri
- Genetik durumlar (sistiniiri)
- Uriner staz
- Aile oykiisii
- Kronik iiriner enfeksiyon

- Asin antibiyotik kullanimi.

Genel olarak bakildiginda asagidaki sekil irolitiazisin  etyopatogenezini

Ozetlemektedir.



Inhibitorler

Sitrat
Kompleks mukopolisakkaritler

Aktive edenler

Uriner staz
Niikleasyon
Idrar Ph’s1

.

Metastabl idrar (kristal formasyonu
olmaksizin siipersature idrar)

/

4

KRiSTAL FORMASYONU

Diyet ile fazla alinanlar

Sodyum

Oksalat

Urik asit

Rafine karbonhidrat
Kalsiyum

T

Giines 15181

Diisiik s1v1 alimi
Diyet ile az trunggil
alimi

Sekil-1: Urolitiyazisin Etyopaogenezi

TAS HASTASININ DEGERLENDIRILMESI

1-Oykii

Tas hastasinin degerlendirilmesinde ve risk profilinin cikarilmasinda ilk adim
ayritili bir oykii almaktir. Kisiye ait yada ailesel faktorlerin dikkatli bir sorgulama ile
ortaya ¢ikarilmasi izlenecek en iyi yolu belirleme de 6nemlidir. Ailede birinci dereceden

akrabalarda tas Oykiisii, daha Onceki tamdaki tas tipi, Onceki cerrahi tedavi ve basarisi

sorgulamaya baslarken akilda tutulmasi gereken temel maddelerdir.
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a-Diyet oykiisii

Diyet aliskanlig1 ayrintili bigimde sorgulanmalidir. Diisiik sivi aliminin varligi, asir
protenli gidalar ile beslenme varsa ortaya ¢ikarilmalidir. Asirt hayvansal proteinli gida ile
beslenme hiperiirikoziiri, hipositratiiri, diisiik idrar pH’s1 ile iliskilidir. Asir siit, vitamin-D
ve kalsiyuam alimi diyet ile oluyorsa bu durum ortaya cikarilmalidir. Bu durum tag
hastalarinda diyetteki kalsiyumun etkisi tartismali olmasia ragmen hiperkalsiiiri ile iliskili
olabilmektedir. '’

b-Medikal oykii

Sik tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu (IYE) striivit taglari ile iliskilidir. Kronik
daire, hipertiroidzm, primer hiperparatiroidzm, inflamatuvar bagirsak hastaligl, renal
tiibiiler asidoz (RTA), sarkoidosis, gut hastaligi, malinitelerin varlig1 ve genetik sendromlar
sorulmalidir. '

Gecirilmis iriner cerrahilere ilave olarak ekstra {iirolojik cerrahiler ornegin
intestinal by-pass, tiroid ve paratiroid cerrahisi ve medikal dykiide sorgulanmalidir.

c-Genetik oykii

Genetik zemini olan hastaliklar 6rnegin sistiniiri, primer hiperoksaliiri, ksantiniiri
ayrintili olarak sorgulanmalidir ¢iinkii bu hastaliklarin seyrinde ¢ogunlukla iiriner sistemde
tas olusumu gozlenmektedir.

d-Ilaclar

laglar direk ya da indirekt yolla tas hastalifina zemin hazirlayabilirler. Steroidler
intestinal kalsiyum emilimini artirir, kemiklerden kana kalsiyum salinmasini tesvik eder ve
hiperkalsemi ile hiperkalsiiiriye neden olurlar.” Tiazid diiiretikleri hipostratiiriye neden
olabilir. Triamterine, efedrin ve guanifenasine direk olarak kendileri ya da metabolitleri

0

idrarda ¢okerek tas olusumuna sebep olabilmektedir. > Loop diiiretiklerinin renal
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kalsiyum reabsorbsiyonunu azalttigi ve hiperkalsiiiri yaptig1 bilinmektedir. Kolgisin,
probenezid ve bir¢ok kemoterapotik ajan hiperiirikoziiriye sebep olurlar. 2

2-Laboratuar testleri

Klinige bagvuran her tas hastasina idrar analizi, idrar kiiltiirii, DUSG yapilmali ve
idrar pH’s1 bakilmalidir. Mevcut tas numunesi varlifinda tag analizi yapmak zorunludur.
Tas analizi ile belirlenen tas tipi etyolojik faktorii cogunlukla yansitir.

Kan orneklerinde serum kreatinin seviyesi, potasyum, bikarbonat, kalsiyum, fosfor,
iirik asit ve rekiirrens gosteren hastalara PTH bakilmalidir. Zira PTH yiiksekligi primer
hiperparatiroidzm ile iligkili olabilir.

24 saatlik idrar analizi

Tas hastalarinin metabolik degerlendirmesinde 24 saatlik idrar analizi kose tasidir.
Bu analiz ile amaclanan metabolik, cevresel ve fizikokimyasal anormalliklerin ortaya
cikarilmasidir. Bu analiz akut tas hastalifindan yaklasik olarak 4-6 hafta sonraya yani
kisinin normal aktivitesine ve normal diyet aliskanligina gelinceye kadar ertelenmeli ve
akut donemde yapilmamalidir.”® 24 saatlik idrar analizi ile ortaya ¢ikarilan metabolik risk
faktorleri hiperkalsiiiri, hiperoksaliiri, hipostratiiri, hiperiirikoziiri, ve diisiik idrar pH’sidur.
Cevresel risk faktorleri olarak ta degerlendirilen diger metabolik risk faktorleri ise, diisiik
idrar voliimii, artmis iiriner sodyum orani, hipomagneziiri ve yiiksek iiriner siilfattir. 3
Fizikokimyasal risk faktorleri ise kalsiyum oksalat, kalsiyum fosfat iirik asit ve

monosodyum iirat kristallerinin iiriner saturasyonunun artmasi olarak tanimlanabilir.

RiSK PROFILININ BELIRLENMESIi

Tas hastasinda medikal tedavinin belirlenebilmesi ve hasta icin yonlendirici

olabilmesi i¢in, iirolitiyazise risk olusturan parametrelerin ortaya ¢ikarilmasi ve hastanin
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hangi risk grubuna girdigi belirlenmesi gerekmektedir. Hastalar kabaca diisiik riskli ve
yiiksek riskli tag hastalar1 olarak ikiye ayrilsalar da literatiirde baska gruplandirmalar da
mevcuttur. > Basit yada komplike iiriner sistem tas hastalari, ilk atakta diisiik risk/yiiksek
risk ve yiiksek riskli rekiirren tas hastalar1 olarak ta siniflamak miimkiindiir.

Genel olarak bakildiginda bilateral taslar1 olan, rekiirrens gosteren, soliter bobregi
olan, medikal risk faktorleri (primer hiperparatirodizm, hipertiroidzm, distal RTA, Gut,
kemik ya da bagirsak hastaligi) olanlar ve ¢ocuk hastalar yiiksek riskli tag hastalaridir ve

ileri medikal degerlendirme gerektirirler.

1-Diisiik risk grubu tas hastalar

[Ik kez tas1 saptanan ve diisiik risk grubu icinde degerlendirilen yani kesin
belirlenmis risk faktorii tasimayan hastalarin takiplerde olusacak tas niiksii orami ve
metabolik anormallik olma orami hakkindaki goriisler tartigsmalidir. B Ancak pek cok
iirolog diisiik risk grubu ve ilk atagi olan tas hastalarinda genellikle ileri medikal ve
metabolik degerlendirme yapmazlar. Bu hastalarda genel olarak takip eden 5 yil icersinde
tas niiks oran1 % 10-12’dir. %

2-Yiiksek riskli tas hastalart

[k atakta yiiksek risk olusturan hastalar iirolitiyazis ile iliskili medikal hastaligi
olanlardir. Multipl tas, aile Oykiisii, sistin, struvit ve {irik asit taglari, cerrahi tedavi sonrasi
rezidiiel tas1 olanlar, hiperiirisemi, rekiirren iiriner enfeksiyon, kronik diare, bagirsak
rezeksiyonu yapilan hastalar ilk ataklarinda yiiksek riskli tas hastalaridir. Ilk ataklarinda
yiiksek risk tasiyan hastalarin 5 yillik takipte rekiirrens oranmi yaklasik olarak % 12-50dir. L
-2 Bizim caligmamizin da ana hedef kitlesini bu grup yiiksek riskli rekiirren tas hastalar

olusturmaktadir.
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Tas hastaliginin cerrahi olarak veya medikal tedaviden sonra tekrar ortaya ¢ikmasi
ve reziidiiel tasin takiplerde progresyon gostermesi niiks olarak kabul edilir. Yiiksek riskli
rekiirren tas hastalar1 ileri medikal degerlendirmeye ihtiya¢ duymaktadir. Yapilan
calismalar gostermistir ki bu grup hastalarin en az yarisindan fazlasinda birden fazla
metabolik anormallik vardir. ?” Bu durum da bize yiiksek riskli rekiirren tas hastalarinin ne
kadar hassasiyetle degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir. Yiiksek riskli tas
hastalarinin metabolik degerlendirilmesinde en az bir defa 24 saatlik idrar analizi yapmak

zorunluluktur.

TAS HASTALARINDA DIiYET TEDAVISi

Tas hastalarmn risk gruplar1 belirlenerek gerekli hastalara cerrahi tedavi
degerlendirilip uygulandiktan sonra, uzun vadede tas niikslerini ve mevcut rezidiiel taslar
azaltmak yada progresyonu onlemek, mevcut metaolik anormalligi diizeltmek amaclh diyet
tedavi uygulanmalidir.

[Ik atagi olan ve diisiik risk grubu icinde degerlendirilen hastalar icin diyet
tedavisinde sivi aliminin artirilmasi gibi basit onlemler ¢ogunlukla yeterli olabilmektedir.
Ancak ciddi ve rekiirren tas hastaligi olanlar icin daha ciddi diyet modifikasyonu gerekir.”®
Tas hastalarinin diyet tedavisinde sunlar yapilmahdir

Sivi aliminin artirilmasi

Her tas hastasina uygulanabilecek temel tedavi seklidir. Giinliikk alinan sivi
miktarinin artirilmasi, tas hastaligimin niikiinii ve progresyonunu dnlemde en giivenilir ve
bilindik yontemdir. Bu tedavide amag giinliik ¢ikarilan idrar miktarinin 2 litre ve tizeri
olacak sekilde s1vi aliminin saglanmasidir.

Oksalat kisitlamasi
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Hiperoksaliirik hastalarda oksalat diyette kisitlanmalidir. Amag¢ 24 saatlik idrarda
oksalat miktarinin 40 mg’dan daha az olmasidir. Ayrica hiperoksaliiriyi indiikleyebilecegi
icin diyette askorbik asit alim1 diizenlenebilir.

Sodyum kisitlamasi:

Idrarda soyum atilimi yiiksek olsun ya da olmasin 6zellikle rekiirren tas hastalarinda
diyet ile sodyum alimi diizenlenmelidir. (ort. 5g/giin)

Kalsiyum aliminin diizenlenmesi:

Normokalsiiirik ve normal intestinal kalsiyum emilimi olan hastalarda kalsiyum
kisitlamasma gerek yoktur. Diisiik kalsiyum diyeti ise iiriner kalsiyumu hafif oranda
azaltmasina ragmen iiriner oksalat miktarini artirabilir. Absorbtif tip hiperkalsiiirisi olan
hastalarda kalsiyum alimi diizenli olmalidir ve giinliik bu oran bir bardak siit ile
karsilanabilir. Eger diger medikal tedaviler ile tas formasyonu azalmiyor ise, oksalat
kisitlamasina ragmen ciddi hiperoksaliiri varsa diyetteki kalsiyum kisitlamasi farmakolojik

ajanlarinda yardimiyla hiperkalsiiiriyi kontrol etmek amaclh yapilmalidir.

Urik asit kisitlamast:

Diyet ile asir1 miktarda protein ya da iirik asit alimi hiperiirisemi, hiperiirikoziiri ve
diisiik idrar pH’sina neden olur. Bu durum ise iirik asit taglart icin risk olusturmaktadir.
Asirt proteinli gida ile beslenmenin sonucunda iirik asitin glomeriiler filtrasyon hizi artar.

Kalsiiiri, oksaliiri, iirikoziiri ve metabolik asidoz gelisir, {iriner sitrat miktar1 azalir. 15

Sitrat almimin artirilmasi
Sitrat idrarda serbest olarak bulunan iyonize kalsiyum ile birleserek, yiiksek
cOziiniirluik  oranma  sahip kalsiyum-sitrat kompleksini  olusturur ve {riner

konsantrasyonunu azaltir. '° 24 saatlik idrarda sitratin normal degeri 115-900 mg/giin diir.
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Hipostratiiri iiriner sitrat miktarinin bu degerlerden az olmasi olarak tanimlanmir. Idrarda

sitrat diisiik ise artirilmasi gerekir.

Idrar pH’simin diizenlenmesi

Normal idrar pH degeri 5,5-6,5’dur. Diisiik idrar pH’s1 iirik asit ve kalsiyum tas
formasyonuna neden olmaktadir. Alkali pH’da ise fosfat gibi enfeksiyon taslarinin olusma
egilimi vardir.

TAS HASTALARINDA DIiYET DISI MEDIiKAL TEDAVILER

Diyet modifikasyonu basarisiz oldugunda yada diizeltilmesi gereken biyokimyasal
anormallik varliginda farmakoterapi devreye sokulmalidir. Ilag tedavisi ozellikle kalsiyum
iceren rekiirren tas hastalarinda efektif kontrol saglayabilmektedir.

a-Diiiretik ( tiazid, indapamid) + potasyum sitrat

Idiyopatik kalsiyum oksalat tas1 olanlarda diyet ile tedavi edilemeyen hastalarda
hiperkalsiiirinin tedavisi i¢in kullanilirlar. Tiazid diiiretikleri direk olarak renal kalsiyumu
azaltirlar. * Bu hastalarda diiiretik etki ile beraber gelisen hipopotasemi icin potasyum
sitrat verilmelidir.

b-Potasyum sitrat

Normokalsiiirik idiyopatik kalsiyum oksalat tas hastalar1 ve gut hastalarinda giinde
20 mEq olacak sekilde verilir. Uriner pH’y1 ve sitrat1 artirir, kalsiyumu ise azaltir.

c-Allopurinol

Hiperiirisemik hastalarda (gut) ve ciddi hiperiirikoziirik durumlarda tercih edilir. 30

Bizim c¢alismamizin temel hasta grubunu olusturan idiyopatik rekiirren kalsiyum
oksalat tas hastalarinda diyet ve medikal tedavi semasini ise soyle Ozetleyebiliriz.

1-Diyet modifikasyonu (tiim hastalara)

16



= Sivi aliminin artirilmasi

= Oksalat kisitlamasi

= Sodyum kisitlamasi

= Kalsiyum aliminin dengeye sokulmasi
2- Farmakoterapi

= Tiazid ve potasyum sitrat

= Sadece potasyum sitrat.
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GEREC VE YONTEM

Eyliil 2002-Kasim 2005 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji
Anabilim dalina bagvuran 260 tas hastasi icinden rekiirren olan ve tas analizi sonucu
kalsiyum oksalat ¢ikan 108 hasta ¢alismaya alindi. Hastalar en az iki defa tas atagi gecgiren
veya mevcut olan tas ya da taslar progresyon gosteren, etyolojik olarak belirlenen kesin bir
anormalligi olmamas1 nedeniyle idiyopatik kabul edilen hastalardi. Biitiin hastalara ayrintil
olarak medikal ve diyet Oykiisiinii sorgulayan tas takip formlari dolduruldu. 108 hastanin
tamaminda medikal anamnezde en az bir adet risk faktorii (aile oykiisii varligi, sivi aliminin
az olmasi, rekiirren idrar yolu enfeksiyonu, diyetsel risk faktorii varligi, herhangi bir tibbi
risk varlig1) mevcuttu. Sorgulamalarda risk faktorii icermeyen, diisiik risk grubu tas
hastalar1 ve rekiirren olmayan tas hastalar1 calismadan ¢ikarildi.

108 hastaya temel laboratuar tetkiki olarak Tam idrar analizi (TIT), idrar kiltiird,
kan analizi olarak kalsiyum, fosfor, sodyum, potasyum, klor, BUN, kreatinin, iirik asit ve
parathormon (PTH) bakildi. PTH Seviyesi anormallik gosteren hastalar ve
hiperparatiroidzmi bulunan hastalar caligma kapsamindan c¢ikarildi. Temel analizlerden
sonra hastalara ileri medikal degerlendirme i¢in 24 saatlik idrar analizi yapildi. 24 saatlik
idrar numunelerinde voliim, pH, sodyum, kalsiyum, magnezyum, oksalat, sitrat, iirik asit ve
fosfat parametreleri calisildi. Bu analizler sonucunda anormallik saptanan parametreye
yonelik olarak diyet modifikasyonu verildi. Diizeltilmis diyeti bir ay boyunca kullanan
hastalara yeniden ayn1 parametreleri igeren 24 saatlik idrar analizi yapildi. Hastalarin bu iki
24 saatlik idrar analizleri karsilastirildi. Calismaya dahil edilen tiim hastalarin goniillii
olarak onaylar1 alindi. Biitiin hastalar yapilacak kan ve idrar analizleri, verilecek olan diyet
ve besinlerin igerikleri, diyetin tas olusumu ve Onlenmesi asamasindaki etkileri hakkinda

bilgilendirildiler.
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Akut tas hastaligt doneminde olmayan ve normal diyet aligkanlii sirasinda, tiim
idiyopatik rekiirren kalsiyum oksalat tag hastalarinin 24 saat boyunca ¢ikardiklar1 idrar
biriktirilerek incelemeye tabi tutuldu. Calisilan parametreler icersinde kalsiyum, fosfor,
magnezyum, sodyum, potasyum ve iirik asit analizleri aeoroset otoanalizoriinde (Abbott.)
her parametre icin 6zel hazirlanan kitler kullanilarak calisildi. Oksalat analizi manuel
olarak, oksalatin oksijen ile reaksiyona sokulmasi (oksalat oksidaz ve peroksidaz) ile
olusan reaksiyon zincirinin son iiriiniiniin 590 nm dalga boyunda absorbansinin 6l¢iimii ile
yapild1 (Hitachi). Sitrat analizi manuel olarak enzimatik reaksiyona sokulan sitratin son
iirliniiniin 340 nm dalga boyunda absorbansi 6lciilerek yapildi (Hitachi). Idrar pH’s1 ise,
metil kirmizisi, bromtimol mavisi ve fenolftaleyn indikatorleri ile idrarin reaksiyonu
sonucu olusan rengin degerlendirilmesi ile analiz edildi.

Anormal olan parametreler icin diyet modifikasyonu sonrasi 1. ayda tekrar aym
prensipler ile ikinci 24 saatlik idrar parametrelerine bakilarak bu iki idrar analizleri
karsilastirildi. Asagidaki tabloda calismamizda referans aldigimiz normal 24 saatlik idrar
degerleri verilmistir.

Tablo—2: 24 Saatlik idrar Parametrelerinin Normal Degerleri.

Bakilan idrar Parametreleri Normal deger

Voliim (ml/24 saat) 600-1600
Urik asit (mg/24saat) 250-750
Sodyum (mmol/24 saat) 40-220
Potasyum ( mmol/24 saat) 25-125
Kalsiyum (mg/24saat) 100-300
Fosfor (g/24 saat) 0,4-1,3
Magnezyum (mg/24saat) 3-10
Sitrat (mg/24saat) 115-900
Oksalat (mg/24saat) 7-40
pH 5.5-6,5
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24 saatlik idrar analizleri sonucunda normal olmayan idrar parametrelerine yonelik
ayr1 ayri diyet programi cikarildi. Hastalarin bazilarina tek bir parametre icin diyet
uygulanirken, ¢coguna birden fazla parametre icin diyet verildi. Analizler sonunda 24 saatlik
idrar volimii 2 1t’nin altinda ise giinlitkk alinan sivi miktar arttirildi. Na >200 mg/giin ise
diyette tuz kisitlamasina gidildi. Bu hastalara giinde en fazla 5 mg NaCl verildi. Urik asit >
700 mg/giin ise piirin iceren et iiriinleri kisitlandi1 ve beyaz et iiriinleri iceren diyet verildi.
Idrar oksalati1 >40 mg/giin ise, ¢ay, kahve, 1spanak, findik, cukulata gibi yiiksek oranda
oksalat igeren besinler kisitlandi. Idrar kalsiyumu >250 mg/giin ise kalsiyum kisitlamasi
yapildi. Bu hastalara giinde en fazla bir bardak siit, bir kibrit kutusu peynir verildi. Idrar
pH’s1 diisiik ise meyve suyu Ozellikle portakal suyu arttirildi. Analizler sonucunda 24
saatlik idrar da sitrat diisiik ise diyette alinan meyve suyu arttirild1 ve sitrat iceren besinler
verildi. Hastalarda magnezyum ve fosfat parametreleri i¢cin diyet modifikasyonu yapilmadi.

Hastalar onerilen diyetleri giinliik olarak kaydettiler ve aldiklar1 besinlerin icerigi
hakkinda bilgilendirildiler. Bir ay boyunca verilen diyeti kullanan hastalar bir ay sonunda
ikinci vizite geldiler ve uyguladiklar diyet programlan goriilerek tekrar 24 saatlik idrar
analizi i¢in idrar 6rnekleri verdiler.

Hastalarin genel karakteristik 6zellikleri, tibbi dykiileri, temel kan analiz sonuclari,
diyet oncesi ve sonrasindaki 24 saatlik idrar analizleri ‘SSPS 11,5’ programiyla bilgisayar
ortaminda kaydedildi. Hastalarin genel karakteristik 6zellikleri, genel olarak diyet Oncesi
ve sonrasi 24 saatlik idrar parametreleri arasindaki farklar ile alt gruplara ayrilan hastalarin
(aile oykiisii olanlar, s1vi alim dykiisii olanlar, rekiirren iiriner enfeksiyon Oykiisii olanlar,
efektif voliim diyeti alanlar, oksalat ile beraber kalsiyum, sodyum ve sitrat diyeti alanlar)
diyet Oncesi ve sonrasi idrar parametreleri istatistiksel analiz i¢in parametrik ve non-

parametrik testler ile karsilastirildi. Gruplarda kisi sayist 30’un {iizerinde oldugunda
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parametrik testlerden ‘eslestirilmis t testi’ ve ‘basit t testi’ kullanildi. Hasta sayist 30° un
altinda oldugunda ise non-parametrik testlerden ‘ki kare testi’, ‘Wilcoxon testi’ ve
‘Kruskal-Walles testi’ kullanilarak analizler yapildi. p degeri < 0.05 olmasi anlaml1 sonug

olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya alinan 108 idiyopatik kalsiyum oksalat tas hastasinin 72 tanesi (%66,6)
erkek, 36 tanesi (%33,7) bayandi. Erkeklerin yas ortalamas1 40,7 (20-70) iken kadinlarin
yas ortalamasi 45,4 (20-69) olarak bulundu. Hastalarin % 41’inde aile Oykiisii mevcutken,
sadece % 7,4 iinde rekiirren IYE Oykiisii mevcuttu. Giinlik sivi alim Oykiilerine
bakildiginda 37 hasta 0—1 It/giin, 47 hasta 1-2 lt/giin, 24 hasta ise > 2 It/glin s1v1 alim
Oykiileri verdiler. Hastalarin temel biyokimyasal parametreleri (BUN, kreatinin, iirik asit,
PTH, kalsiyum, magnezyum, klor, fosfor) hasta gruplan icinde farklilik gostermedi ve
anormal degerleri icermediler. Hastalarin yas, cinsiyet, aile oykiisii ve siv1 alimu ile ilgili

genel ozellikleri tablo-3’de gosterilmistir.

Tablo-3: Hastalarin Yas, Aile Oykiisii ve Giinliik Sivi Alimlar1 ve Rekiirren idrar

Yolu Enfeksiyonu Oykiisiine Gore Dagilimlar.

Cinsiyet

Erkek (%66,6) Kadm (%33,7) Toplam

n:72) (n:36) (n:108)
Yas (ort.) 40,03 45,4 42,33
Aile (")ykiisii Varhg 40 23 63 (%41)
Az: (<1 It/giin) 25 12 37 (%34,3)
Sivi Alimm
Orta: (1-2 It/giin) 29 18 47 (%43,5)
Cok: ( >2It/giin) 18 6 24 (%22,2)
Rekiirren Uriner Enfeksiyon Oykiisii 4 4 8 (%7.4)

Klinik olarak bakildiginda hastalarin % 13.8 inde (15 hasta) 24 saatlik idrar

analizinde en az bir metabolik anormallik saptanirken % 86,2 sinde( 93 hasta) iki yada daha
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fazla metabolik anormallik mevcuttu. Hastalarda major metabolik anormallik hiperoksaliiri
olarak bulundu. Biitiin hastalarin % 77 sinde hiperoksaliiri mevcuttu. 24 saatlik idrar
analizleri sonunda saptanan diger metabolik anormallikler tablo-4’de ve hastalarin diyet
oncesi 24 saatlik ortalama idrar parametreleri tablo—5 de verilmistir.

Tablo-4: 24 Saatlik idrar Parametrelerinde Saptanan Metabolik Anormallik

Olan Hasta Sayilar1 ve Yiizdeleri

Metabolik Anormallik  Hasta Sayis1 (%)

Hiperoksaliiri 84 (%77)
Hiperoksaliiri + Hipernatriiiri 47 (% 43)
Hipernatriiiri 43 (%39,8)
Idrar voliim azlig1 (< 2000 cc) 43 (%39,8)
Hiperkalsitiri 38 (%35)
Hiperoksaliiri + Hiperkalsiiiri 26 (%24)
Hiperiirikoziiri 21 (19,4)
Hipositratiiri 16 (%14 )
Hiperoksaliiri + Hiperiirikoziiri 15 (%13)
Hipomagneziiri 13 (%12)
Hiperoksaliiri + Hipostratiiri 10 (%9)

Tablo—-5: Hastalarin Diyet Oncesi Ortalama 24 Saatlik idrar Parametreleri

Parametre Ortalama Minimum Maksimum. Std dev
Voliim (cc) 2215,3 200,00 9900,00 1153,4
pH 5,70 5,00 8,00 0,66
Kalsiyum (mg/24s) 270,0 33,00 1240,00 169,1
Oksalat(mg/24s) 79,4 6,00 273,40 48,0
Urik asit(mg/24s) 546,1 48,20 1370,00 236,4
Sitrat (mg/24s) 470,7 7,00 1815,00 340,58
Sodyum (mmol/24s) 203,2 18,50 445,00 85,12
Fosfor (g/24s) 0,84 0,10 2,20 0,36
Magnezyum(mg/24s) 8,27 0,30 51,60 6,3
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Hastalarin 84’iine oksalat diyeti verilirken, 43 hastaya voliim diyeti, 43 hastaya
sodyum diyeti, 28 hastaya kalsiyum diyeti, 21 hastaya {iirik asit diyeti, 16 hastaya sitrat
diyeti verildi. Hastalardan 39 (% 36,1) tanesine sadece bir parametre i¢in diyet verilirken
(sadece oksalat diyeti alan 15 hasta, sadece voliim diyeti alan 15 hasta, sadece sodyum
diyeti alan 5 hasta, sadece kalsiyum diyeti alan 2 hasta, sadece sitrat diyeti verilen 1 hasta
ve sadece {irik asit i¢in diyet verilen 1 hasta) ,geriye kalan 69 (% 63,9) hastaya en az iki

parametre i¢in diyet 6nerildi. Tablo-6’da diyet verilen hasta sayilar verilmistir.

Tablo-6 Diyet Verilen Hasta Sayilari

Parametre Erkek Kadin Toplam

Oksalat 58 26 84
Volim 27 16 43
Sodyum 31 10 43
Kalsiyum 16 12 28
Urik asit 17 4 21
Sitrat 9 7 16

Spesifik olarak diyet verilen hasta gruplar icinde oksalat diyeti alan 84 hastada,
diyet oncesi ve sonrast idrar oksalati karsilastinldiginda istatistiksel anlamli fark bulundu
(p=0,04). Yine spesifik olarak diyet verilen parametreler i¢in bakildiginda sitrat, voliim,
iirik asit ve sodyum diyeti alan hastalarda diyet oncesi ve sonrasi 24 saatlik idrarda sitrat,
voliim, iirik asit ve sodyum degerleri karsilastirildiginda anlamh farklar tespit edildi. (p=
0,001, p=0,035, p=0,045). Kalsiyum diyeti alan hastalarda diyet 6ncesi ve sonrasi idrar
kalsiyumlar1 arasinda ise belirgin fark saptanmadi. (p=0,136). Ek olarak kalsiyum diyeti
verilen hastalarda diyet oncesi idrar oksalat1 90,6 + 57,7 mg/24 saat iken diyet sonrasi idrar

oksalat1 55,6 + 45,4 mg/24saat olarak tespit edildi ve bu iki deger arasindaki fark
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istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. (p=0,006) Tablo—7 diyet verilen spesifik idrar
parametrelerinin analizini gostermektedir
Tablo-7: Diyet Verilen Hasta Gruplarinda Diyet Oncesi ve Sonras: idrar

Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Diyet Oncesi Diyet Sonrasi

Diyet Verilen Parametreler Hasta Ortalama St Ortalama St dev. P

Sayisi (mg/24s) dev.  (mg/24s) degeri
Oksalat (mg/24s) 84 92,80 45.39 68,65 73.56  0,040%
Voliim (cc) 43 1472,3 cc 434.74  2406,2cc  752.84 0,001*
Sodyum (mmol/24s 43 257,78 61.82 219,34 97.70  0,045*%
Kalsiyum (mg/24s) 28 399,46 190,64 319 170.0.5 0,136
Urik asit (mg/24s) 21 804,28 250,03 632,85 323,02 0,035%
Sitrat (mg/24s) 16 173,79 172,80 450,83 333,11  0,001%*
Diyet Verilmeyen Parametreler
pH 108 5,706 0,66 5,880 0,50 0,012%*
Fosfor (g/24s) 108 0,845 0,36 0,908 0.80 0,406
Magnezyum(mg/24s) 108 8.27 6,37 7,99 6,41 0,741

*Istatistiksel anlamli fark saptand.

P<0,05 olmasi anlamli sonug

Hastalar alt gruplara ayrildiginda oksalat diyeti verilen 58 erkek hastada oksalat
diyeti Oncesi ve sonrasi idrar oksalatlar1 arasinda anlamli fark bulunurken diyet verilen 26
kadin hastada oksalat diyeti oncesi ve sonrasi idrar oksalatlar1 arasinda fark tespit edilmedi
(p=0,1). Aile dykiisii olmayan ve oksalat diyeti verilen 52 hastada diyet dncesi ve sonrasi
oksalat degerleri arasinda da anlamh fark saptanirken (p= 0,03) aile 6ykiisii mevcut olan

ve oksalat diyeti verilen 32 hasta da ise diyet Oncesi ve sonrasi idrar oksalati arasinda
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istatistiksel anlaml1 fark saptanmadi. Oksalat diyeti verilen ancak rekiirren IYE olmayan
hastalarda diyet Oncesi ve sonrasi idrar oksalatlari arasinda anlamli fark bulunurken
rekiirren iiriner enfeksiyon olan ve oksalat diyeti verilen 5 hastanin diyet 6ncesi ve sonrasi
idrar oksalatlar1 arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi. (p=0,5) Tablo—8 oksalat

diyeti verilen hastalarin analizlerini gostermektedir.

Tablo-8: Oksalat diyeti verilen hastalar

Diyet Oncesi Diyet Sonrasi
Hasta  oksalat (ort) Oksalat (ort) p degeri

mg/24 s mg/24 s
Erkek 58 93,81 65,83 0,006*
Cinsiyet
Kadin 26 90,54 74,94 0,1
Var 32 98,71 65,6 0,4
Aile oykiisii
Yok 52 89,16 70,52 0,030%*
Rekiirren Var 5 105,88 96,34 0,500
Uriner
Enfeksiyon Yok 79 91,97 66,90 0,004*
%

istatistiksel anlaml fark saptandi.

P<0,05 olmasi1 anlamli sonug

Kalsiyum, sitrat, iirik asit sodyum ve voliim diyeti alan hastalarda aile Oykiisiiniin
varligi verilen spesifik diyetin etkinligini degistirmedi. Bu hastalarda diyet Oncesi ve
sonrast 24 saatlik idrarda kalsiyum, sitrat, iirik asit, sodyum ve voliim parametreleri
karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark bulunmadi. (p> 0.05)

Hastalar s1vi alim Oykiilerine gore gruplandiginda oksalat diyeti verilen 84 hastadan

stv1 alim 6ykiisii az (0-1 1t/giin) olan 30 hastada ve sivi alim &ykiisii fazla (>2lt/giin) olan
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19 hastada diyet Oncesi ve sonrasi idrar oksalat1 arasinda fark yoktu. (p> 0.05). Ayrica sitrat
diyeti, kalsiyum diyeti, sodyum diyeti ve iirik asit diyeti verilen hastalarda s1vi alim Sykiisii
az olan ve fazla olan hasta gruplarinda idrar parametreleri ayr1 ayr karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlaml fark gozlenmedi. (p> 0.05).

Volim diyeti alan ve diyet sonrasi idrar voliimii 2000 cc iizerinde olan yani etkili
voliim diyeti alan hastalar i¢inde (20 hastaya oksalat diyeti, 8 hastaya kalsiyum diyeti 7
hastaya sodyum diyeti, 4 hastaya sitrat diyeti ve 4 hastaya iirik asit diyeti verildi) diyet
Oncesi ve sonrasi idrar parametreleri karsilastirlldiginda istatiksel anlamh fark sadece sitrat
iirik asit parametrelerinde bulundu.( p< 0.05). Bu hastalarin diyet sonrasi idrar sitrat
degerleri ile birlikte iirik asit seviyelerinin de yiikseldigi goriildii. Asagidaki tabloda bu

hasta grubundaki idrar parametrelerinin karsilagtirilmasi verilmistir.

Tablo-9: Etkili Voliim Diyeti Alan Hastalarda Diyet Oncesi ve Sonrasi idrar

Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Diyet Verilen idrar Hasta Sayis1 Diyet Sncesi  Diyet Sonrasi

Parametresi (n:43) Ortalama Ortalama p degeri
Oksalat 20 67.70 66.50 0,944
Kalsiyum 8 258.43 264.97 0,896
Urik asit 4 387.11 519.07 0,031%
Sitrat 4 455.54 588.25 0,022%*
Sodyum 7 161.99 160.38 0,922
Magnezyum 0 8.00 8.64 0,639
pH 0 5.78 5.86 0,407

* istatistiksel anlamli fark saptandi
p< 0,05 olmasi1 anlaml1 sonug
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Tek bir parametre olarak sadece oksalat diyeti verilen 15 hastanin diyet oncesi ve
sonrast idrar oksalatlar1 arasinda fark bulunmazken. (p=0451), oksalat + sodyum diyeti alan
hastalarda diyet Oncesi ve sonrasi oksalat degerleri arasinda anlamh farklar tespit edildi.
(p=0,003) Oksalat + voliim diyeti alan hastalar, oksalat + kalsiyum diyeti alan hastalar ve
oksalat + sitrat diyeti alan hastalar arasinda ise diyet Oncesi ve sonrasi idrar oksalat
degerleri arasinda fark gozlenmedi (p=0.715). Tablo—10 oksalat diyeti ile birlikte ek diyet

verilen hastalarda diyet Oncesi ve sonrasi idrar oksalatlarim gostermektedir.

Tablo—10 Oksalat Diyeti ile Birlikte Ek Diyet Verilen Hastalarda Diyet Oncesi ve

Sonrasi Idrar Oksalatlarmin Karsilastirilmasi

Diyet Verilen idrar Diyet Oncesi ~ Diyet Sonrasi

Parametresi Hasta Oksalat Oksalat p degeri
Sadece Oksalat 15 81.5540 73.1000 0,451
Oksalat + Sodyum 11 95.4752 64.2645 0,003*
Oksalat + Kalsiyum 5 95.3600 73.98 0,500
Oksalat + Sitrat 4 106.3500 99.1500 0,715
Oksalat + Volim 12 79.5833 71.2167 0,209

* istatistiksel anlamli fark saptandi

P<0,05 olmasi anlamli sonug
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TARTISMA

Tas hastaliginin prevelansi ve insidansi tiim diinyada artmaya devam etmekte ve
artan siklik ile iligkili olarak c¢evresel ve diyetsel risk faktorlerinin varligi ortaya
cikariimaktadir. >> Modern yasam sitili, sedanter yasam ve obesite gibi faktorlerinde varlig:
ile beraber diyetsel faktorler tas hastaliginin gelisimini indiiklemekte ve tag rekiirrenslerinin
artmasina neden olmaktadir.®® Artan tag rekiirrensi; hastalarin hayat standartlarini
bozmakta; isgiicli kaybina neden olmakta ve bir grup hastada miikerrer cerrahi tedavileri
gerekli hale getirebilmektedir. Dolayisiyla rekiirren tas hastalarinda rutin metabolik
degerlendirme ve metabolik tedavi rekiirrenslerin azaltilmasinda oldukca Onemlidir.
Literatiirde bir¢ok ¢alisma tas niikslerinin azaltilmasinda c¢esitli diyet uygulamalar ile idrar
parametrelerinin diizeltilebilirligini ortaya koymustur. 3749 Bizde bu calismada rekiirren
idiyapatik kalsiyum oksalat tas hastalarinda kapsamli bir metabolik degerlendirme yaparak,
once hastalarda altta yatan metabolik bozuklugu ortaya koyup ardindan da farkli metabolik
bozukluklar i¢in farkli diyet uygulamalaryla rekiirren hastalarda diyetin ne derece etkin
oldugunu ortaya koymaya calistik.

Tas hastaligi-diyet iliskisi

Yaygin olarak kabul edilen goriis sudur ki; multifaktoriyel etyolojiye sahip tas
hastaliginin olusumunda ve gelisiminde, dnlenmesinde yada niikslerin azaltilmasinda diyet
faktorleri 6nemli bir yer tutmaktadir. Roswitha ve arkadaslar 3# idiyopatik kalsiyum
oksalat tas hastalarinda major risk faktoriiniin ¢evresel ve diyetsel risk faktorleri oldugunu
sOylemektedir. Diger bir ¢ok calisma da gostermistir ki, diizensiz diyet aligkanligi olmasi
yani asir1 protein alimi, asir1 tuz alimi, yetersiz sivi alimi, alkol, sedanter yasam, obesite ve
diyabet gibi faktorler direk yada indirek olarak tas hastaligi insidansi ile korelasyon

. .33, 41,42
gostermektedir. > "
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Bizim ¢alismamizda oncelikle rekiirrens gosteren kalsiyum oksalat tag hastalari,
cevresel faktorler, giinlik normal diyetleri ve aile Oykiisii gibi cesitli parametrelerle
incelendi. Bu incelemenin sonunda literatiire benzer olarak tag hastaligi icin belirgin risk
faktorleri saptandi. Farkli olarak hastalarda aile Oykiisiiniin goreceli olarak fazla olmasi
(%41) tas hastaligmin gelisiminde, saptanan belirgin diyetsel risk faktorleri ile beraber
genetik zeminin de etkin olabilecegini gosterdi.

Genel olarak bakildiginda ¢alismamiza dahil ettigimiz rekiirren kalsiyum oksalat tag
hastalarinda erkek hakimiyetinin olmasi ve kadinlarin yas ortalamasinin erkeklerden
yiiksek olmasi literatiire benzer bulundu.®? Rekiirren IYE olan hasta yilizdesinin % 7,4
olmasi etyolojik olarak kalsiyum oksalat taslarinin altinda IYE’nin olmasi etkeninin az
oldugunu diisiindiirmektedir. 108 tas hastasi icinde genel olarak s1vi alimi dykiisii 2 litreden
fazla olan hasta yiizdesi % 24 olarak ortaya ¢ikti. Bu durum hastalarin aslinda tas hastalig
icin s1vi aliminin fazla olmasi gerektigi konusunda yeteri kadar istekli olmadig1 ya da
bilingli olmadig goriisiinii ortaya ¢ikarmaktadir.

Uriner sistem tas hastalig1 icin degistirtebilir mevcut risk faktorlerinin (s1v1 aliminin
az olmasi, asir1 protein alimi, asirn tuz alimi vs,) alinan diyet ile ya da medikal onlemler ile
diizeltilebildigi ve buna bagh olarak da tas niikslerinin azaltilabildigi gosterilmistir. Borghi
ve arkadaslarn * diisiik hayvansal proteinli, diisiik tuz icerikli ve normal kalsiyumlu diyet
verdikleri 60 kalsiyum oksalat tas hastasinin 5 yillik takipte 12 tanesinde niiks saptarlarken,
normal tuz, normal hayvansal protein ve diisiik kalsiyum diyeti verdikleri 60 hastanin da
23’ tinde niiks saptamislardir. Roswitha 3 ve arkadaglar1 da farkh komposizyonlarda
verdikleri diyet (bati tipi, normal, vejetaryen) ile kalsiyum oksalat kristalizasyonunun
degistigini ortaya koymuslardir. Bizim calismamizda da kalsiyum diyeti disindaki diyet
verilen biitiin hastalarda, diyet ile idrar parametrelerinin degistirilebildigi sonucu ortaya

cikmuastir.
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Hastalar ve metabolik anormallikler

Carmen ve arkadaslari ** tag hastalar icinde 24 saatlik idrar analizlerinde ortaya
cikardiklarn metabolik anomalilerin yiizdesini %95,5 olarak verdiler. Bu anomalilerin %
37,81 mikst anomali iken, % 62.2’si tek bir metabolik anomali olarak ortaya ¢ikti. Bizim
calismamizda ise mikst metabolik anomali yiizdesi % 86,2 iken, tek bir metabolik anomali
yiizdesi % 13,8 olarak ortaya ¢ikti. Bu sonug rekiirren tas hastalarimi diisiindiigimiizde bu
hasta grubunda genel olarak tas hastalarindan farkli olarak mikst metabolik anomali
yiizdesinin daha fazla goriildiigii soylenebilir. Dolaysiyla multifaktoriyel etkileri olan diyet
degisikliginin bu hasta grubunda daha etkili olmas1 muhtemeldir.

Calismamizda saptadigimiz major metabolik anomali hiperoksaliiri olarak ortaya
ciktr. Tiim hastalarin % 77 sinde hiperoksaliiri mevcuttu. Carmen’in “ yaptig1 calismada bu
oran genel tas hastalan i¢in % 43,6 olarak verilmektedir. Ayn1 ¢alismada major metabolik
degisiklikler hiperkalsiiiri %53 olarak verilirken bizim ¢alismamizda ise hiperkalsiiiri oram
9% 35 olarak goriildi. Calismamizda hipernatriiiri oram1 % 47 olarak ortaya c¢ikarken
Carmen’in calismasinda daha diisiik oranlar verilmektedir. Roswitha’nin yaptigi bir
calismada >* ise rekiirren tas hastalar1 i¢inde saptanan major metabolik anomaliler %57,9
oraninda idrar voliimiiniin azlig1, % 57 oraninda hipositratiiri, % 25,2 oraninda hiperkalsiiri
ve % 14 oraninda hiperoksaliiri olarak verildi. Calismamizin farkli olan sonuglarim
rekiirren kalsiyum oksalat tas hastalar i¢in diisiinmek ve degerlendirmek miimkiindiir.

Diyet verilen idrar parametreleri

Saptadigimiz major metabolik anaomali olan hiperoksaliiri icin iiriner oksalat
miktari kritik role sahiptir. Uriner oksalat ekskresyonunu birkac¢ farkli mekanizma kontrol
etmektedir. Birincisi diyet ile asir1 alinan oksalat, iiriner oksalat bilesimine katilir. Diyet ile

alman oksalatin % 25’1 de§ismeden atilir ve % 3—12 oraninda intestinal mukozadan emilir.
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62 fkincisi oksalatin intestinal mukozadan hiperabsorbsiyonu {iiriner konsantrasyonu etkiler.
Uciincii mekanizma oksalatin endojen olarak asir1 iiretiminden kaynaklamr. Uriner oksalati
etkileyen dordiincii mekanizma ise intestinal normal florada bulunan oksalat baglayan
bakterilerin (Oxalobacter formigenes) yoklugudur. Dolayisiyla sadece diyet faktorii degil
baska faktorlerde iiriner oksalat ekskresyonunu etkileyebilmektedir. ®* Bircok farkli
calismada normal populasyona gore tas hastalarinda, 24 saatlik idrarda oksalat miktarinin
yani iiriner oksalat ekskresyonunun daha fazla oldugu gosterilmistir.*> ** Hesse ve
arkadaslar1 ¥/ yaptig1 bir calismada kalsiyum oksalat tasi olanlarda daha fazla intestinal
oksalat emilimi oldugunu gostermislerdir. Ayrica intestinal kalsiyumun varligi da oksalat
emilimini etkileyen 6nemli bir faktor olarak bilinmektedir.

Robertson ve arkadaslari ¥ rekiirren kalsiyum oksalat tag1 olan hastalar ile normal
populasyon arasinda iiriner oksalat ekskresyonunun aynm oldugunu gostermistir. Bu farkli
olan sonu¢ da iiriner oksalat ekskresyonunun degisken oldugunu gostermektedir. Bizim
calismamizda yiiksek oranda hiperoksaliirinin bulunmasi ve bu durumun diyet ile
degistirilebilir olmas1 tiriner oksalat atilimi i¢in en azindan bizim hasta popiilasyonumuzda
diyetin 6n planda oldugunu gostermektedir.

Yapilan farkli ¢alismalarda hiperoksaliirinin kalsiyum oksalat tas1 olanlarda risk
olusturdugu ve bu grup hastalarda oksalatin diyet ile kisitlanmasi gerektigi ortaya

glkmlstlr.49’5 !

Calismamizin sonuglart da bu bilgiyi destekler niteliktedir. Hiperoksaliirisi
olan 84 hastaya diyet ile oksalat kisitlamas1 soncunda idrar oksalat seviyelerinin agagilara
cekilebildigi bizim caligmamizda da gosterilmistir. Farkli olarak oksalat diyeti verdigimiz
26 kadin hastada diyetin etkinligi erkeklerde oldugu gibi goriilmemistir. Bu sonug¢ hasta

sayimizin az olmasina baglanabilir. Ciinkii literatirde erkek ve kadinlar arasinda

hiperokslaiiri ve diyetin hiperokslaiiriye etkisi agisindan fark goze carpmamustir.
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Diyette oksalat kisitlamas1 yaptiZimiz ve ailesinde tas Oykiisii olan yani genetik
zemine yatkinligr olan 32 hastanin oksalat diyetinden fayda gormedigi, bu hastalarda
diyetin etkin olmadig ortaya c¢ikti. Bu durum oksalatin iiriner ekskresyonunun diyetten
bagimsiz mekanizmalar ile genetik zemin arasinda iligkili oldugu diisiincesini akla
getirmektedir. Belki de tas hastaligi etyolojisi icinde nesiller arasinda aktarilabilecek
genetik faktorlerin, oksalatin tiriner atiliminda etkin olabilecegi ileride ortaya cikarilacak
bir sonuctur. Yine farkli olarak oksalat diyeti verdigimiz ve rekiirren IYE oykiisii olmayan
79 hasta da oksalat diyeti etkin iken, rekiirren IYE oOykiisii olan 5 hastada oksalat
kisitlamasinin  etkin olmamasi rekiirren IYE’nin diyetin etkinligini etkileyebilecegini
gostermistir. Ancak yeterli hasta sayisi ile bu sonucun desteklenmesi ihtiyact muhakkak
vardir.

Sadece hiperoksaliirisi olan ve sadece oksalat kisitlamas1 yaptigimiz 15 hastada
diyetin etkinligi ana hasta grubundan farkli olarak goriilmemistir. Ancak oksalat ile beraber
sodyum diyeti verilen 11 hastada bu sonuctan farkli olarak idrar oksalatinin
degistirilebildigi goriilmiistiir. Literatiire bakildiginda hipernatriiiri tiriner iyonlarin emilimi
ve komposizyonunu etkileyebilir. '* Dolayisiyla oksalat diyeti ile birlikte sodyum diyetinin
verilmesi, sadece oksalat diyeti verilmesine gore etkin goriilmektedir. Literatiirde tas
hastalig1 icin yapilan medikal onlemler ¢ercevesinde hiperoksaliiri olsun ya da olmasin
sodyumun diyet ile kisitlanmasi gerektigi goriisii hakimdir. 13532 Bizim calismamiz da az
hasta sayis1 ile de olsa bu goriis desteklenmis ve Ozellikle de hiperoksaliiri varliginda
sodyum kisitlanmas1 gerekliligi ortaya ¢ikmistir.

24 saatlik analizlerde baktigimiz diger bir parametre olan sitrat, dogal bir tas
inhibitorii olup idrarda eksikligi risk olusturmaktadir. Yapilan caligmalarda tas hastalan
icinde hipostratiiri oran1 % 19-63 arasinda degismektedir. > Bizim c¢alismamzda

hipostraiiri oram1 % 14 olarak bulunmustur. Sitrat diyeti verdigimiz 16 hastanin idrar
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sitratinin diyet ile degistirilebiliyor olmas1 idiyopatik kalsiyum oksalat tasi hastalarinda
sitrat iceren besinlerin tavsiye edilmesi gerekliligini gdstermistir.

Hiperkalsiiiri {iiriner kristalizasyon ve dolayisiyla da tas hastaligr icin risk
olusturmaktadir. Ancak hiperkalsiiirik hastalarda kalsiyumun diyetten ¢ikarilmasi tartismali
olmakla beraber kabul edilen goriis kalsiyum kisitlamasi yapilmamasi yoniindedir. % ¢
Uriner kalsiyum seviyesini diyet artirabilecegi gibi endojen bazi durumlar (RTA, primer
hiperparatiroidzm), sodyum, karbonhidratla ve asit yiikii de artirabilir. Potasyum, fosfor,
lifli yiyecekler ve alkalize durumlar iiriner kalsiyumu azaltirlar. Heller ve arkadaslar 8
yaptiklar1 bir calismada kalsiyum kisitlamasi yapildiginda iiriner oksalat miktarinin artigini
gostermislerdir. Calismamizda kalsiyum diyeti verdigimiz 28 hiperkalsiiirisi olan hastanin
diyet ile idrar kalsiyumunun degismedigi goriildii. Ayrica kalsiyum kisitlamas1 yapilan bu
28 hastanin iiriner oksalatinin azaldig1 goriildii. Dolayisiyla ciddi hiperkalsiiiri varliginda
kalsiyum kisitlamasi yapmak idrar oksalatinin da kontrol edildiginde makul olabilecegi
diisiiniilebilir. Ancak yeterli hasta sayisinin olmamasi ve literatiirdeki yaygin ve kesin
goriiglerin bizim sonuglarimizdan farkli olmasi da goz oOniine alindiginda kalsiyum
kisitlamasi yapmanin gereksiz hatta zararh etkileri olabilecegi bilinmelidir.

Calismamizda hipernatriiiri oran1 % 39,8 olarak bulunmustur. Hipernatriiirisi olan
43 hastaya sodyum kisitlamas1 yapildiginda diyetin etkin oldugu goriilmiistiir. Diyetteki
sodyumun kalsiiirik ve hipostratiirik etkileri bulunmaktadir. % Dolayisiyla iiriner sodyum
ekskresyonun fazla olmasi tag hastaligl icin risk olusturmaktadir. Kok ve arkadaslari %
diyetteki sodyumun 140 mmol/giin’den 310 mmol/giin’e ¢ikarilmasinin iiriner kalsiyumu
% 34 oraninda artirdigimi gostermistir. Calismamizda saptadigimiz yiiksek hipernatriiiri
oraninin diyet aligkanlig ile ilgili olmas1 ve de diyet ile diizenlenebilmesi tas niikslerinin
azaltilmasina yardimci olabilir. Sodyum kisitlamasi 6zellikle idiyopatik kalsiyum oksalat

tag hastalar icin hiperkalsiiirinin azaltilmasi1 acisindan da faydali bir durumdur. Ayrica

34



daha once belirtildigi gibi hasta sayis1 az olsa da, oksalat diyeti ile beraber sodyum diyeti
verildiginde oksalatin iiriner atiliminin daha belirgin azaliyor olmasi sonucuna ulagsmanmiz
sodyum kisitlamasinin 6nemini bir kez daha gostermistir.

Bir bagka parametre olan iirik asit, protein metabolizmasinin son iiriiniidiir ve diyet
ile asir1 alim takiben iiriner seviyelerinin fazla olmasi iirolitiyazis icin risk tagir. Robertson
ve arkadaslar1 ° diyette 34 kg/giin’liik hayvansal protein artisinn, iiriner kalsiyumu % 23,
iiriner oksalati da % 24 oraninda artirdigim gostermislerdir. Ayn1 zamanda bir¢ok calisma
da diisiik hayvansal protein ile beslenmenin iiriner tas hastalifi i¢in koruyucu oldugu

sOylenmektedir. 4. 6163

Calismamizda hiperiirikoziiri oranimiz % 19,4 olarak gergeklesmis
ve Carmen’in yaptig1 calismadaki %20,2’lik orana benzerlik gostermistir. Ayrica
hiperiirikoziirik hastalarin % 70’inin (17 hasta) erkek olmasi literatiir ile benzerdir. Ciinkii
hiperiirikoziiri ve hiperiirisemi erkeklerde daha yaygin goriilen bir metabolik anormalliktir.
44,57

Tas hastalarinin  pratikte en kolay uygulayabilecekleri ve tas niikslerinin
azaltilmasinda ki rolii kanitlanmis olan oral sivi aliminin etkinligi bizim ¢alismamizda da
ortaya cikarilmistir. Cikarilan idrar miktarinin giinliik 2 litre ve daha fazla olmasi seklinde
yapilan hidrasyon tas olusumunun en iyi Onleyicisidir ve uygun sekilde yapilan

50, 60, 62, 64

hidrasyonun yeni tas olusumunu % 60 oraninda azalttig1 gosterilmistir. Borhgi ve

arkadaglari 26

iiriner idrar voliimiin 2 litre {izerine c¢ikarildiginda iiriner kalsiyum ve
oksalatin belirgin olarak azalmasina paralel olarak tas niikiiniin 5 yillik takiplerde % 27 den
%12 ye indigini gostermislerdir. Bizim calismamizda da voliim diyeti verilen 43 hastanin
diyet ile idrar voliimleri ortalama 1470 cc’den 2406 cc’ ye ¢ikarilabildi. Voliim diyetinin
etkinligi sitrat diyeti gibi en etkili olan diyet olarak karsimiza cikti. ( p=0.001) idrar

voliimii 2 litrenin altinda olan hasta yiizdesi % 39.8 olarak gerceklesti. Bu sonug hastalarin

onemli bir kismimin rekiirren tas hastasi olduklarini bildikleri halde sivi alimim yeterli
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diizeyde yapamadiklarini da gostermektedir. Etkili voliim diyeti alan hastalarda yani idrar
voliimleri 2000 cc iizerine ¢ikarilan hastalarda diger iiriner parametreler i¢inde degisimi
olumlu yonde gozlenen tek parametre sitrat oldu. Bu hasta gurubunda oksalat, sodyum,
kalsiyum, pH ve iirik asit parametrelerinde anlamli degisikliklerin olmamas1 yeterli hasta
sayisinin olamamasi ile iliskilendirilebilir. Dolayisiyla bu sonuglarin daha fazla hasta
serileri ile yapilan ¢alismalarda aydinlatilmasi gerekmektedir.

Diyet verilmeyen idrar parametreleri

Diyet verilmeyen parametreler icinde (pH, fosfor ve magnezyum) total olarak
bakildiginda 108 hastanin aldiklar1 diyet sonrasi sadece idrar pH’sinda anlamli degisim
bulundu. idrar pH’s1 diyet sonras: alkalinize oldu. Bu sonug diyetin diizenlendiginde belki
de diger mekanizmalar sayesinde pH faktOriinin de bundan olumlu yodnde

etkilenebilecegini gostermistir.
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SONUC

Multifaktoriyel etiyolojiye sahip lrolitiyazis i¢inde kalsiyum taglarmin yiiksek
oranda goriilmesi ve yiiksek oranda niiksetmesi bu grup hastalarin daha dikkatli ve ayrintili
degerlendirilmesi gerektigini ortaya koymaktadir. Tag hastalarinda medikal onlemlerin yeri
sliphesiz ¢ok onemlidir ve tartigma gotiirmez bir gercektir. Mevcut taslarin invaziv cerrahi
tekniklerle tedavi edilmesinin getirdigi maddi ve manevi kayiplar goriildiigiinde, bunlarin
en aza indirilmesi icin non-invaziv prosediirleri gelistirmek adina medikal Onlemler
ciddiyetle savunulmalidir.

Calismamizda ortaya ¢ikardigimiz sonuclar rekiirren kalsiyum oksalat tag
hastalarinda kalsiyum disinda oksalat, sitrat, iirik asit, sodyum ve voliim parametrelerinin
diyet ile degistirilebilecegi yoniindedir. Idiyopatik kalsiyum oksalat tas hastalarinda
mutlaka 24 saatlik idrar analizi yapilmali ve hastalarin metabolik profili ¢ikarilmalidir. Bu
hastalara medikal Onlemler cercevesinde 24 saatlik idrar analizlerinde saptanan
anormalliklerin diizeltilmesi icin asagidaki 6neriler verilebilir.

1-Ek hastaliklarin 6nlenmesi (DM, Obesite, HT, sedanter yasam)

2-S1vi aliminin artirtlmasi (Idrar volimii >2-2,5 litre olacak sekilde)

3-Sodyum kisitlamasi (Giinde maksimum 4-5 mg NaCl)

4-Oksalat kisitlamasi

5-Normal kalsiyum balansinin saglanmasi

6-Sitrat diisiik ise replase edilmesi

7- Urik asit yiiksek ise hayvansal proteinin kisitlanmasi

Caligmamizin bu sonuclar1 daha fazla hasta serilerini iceren caligmalarla
desteklendikce idiyopatik kalsiyum oksalat tas hastalarinda tas niiskslerinin azaltilmasinda
diyetin 24 saatlik idrar parametrelerine etkisi daha iyi anlasilacak ve daha kesin sonuclar

ortaya cikacaktir.
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OZET

AMAC: Bu calismanin amaci idiopatik rekiirren kalsiyum oksalat tas hastalarinda
tas niikslerinin azaltilmasinda, etkili olan 24 saatlik idrar parametrelerinin diizletilmesinde
diyetin roliinii aragtirmaktir.

GEREC VE YONTEM: Eylil 2002-Kasim 2005 tarihleri arasinda Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji anabilim dalina bagvuran 260 tas hastasindan tas analizi
sonucu kalsiyum oksalat olan ve idiyopatik rekiirren kabul edilen 108 hasta calismaya
alindi. Her hastaya 24 saatlik idrar analizi yapilarak idrardaki metabolik anomaliler
belirlendi. Anormal parametreye yonelik diyet verilerek birinci ay sonunda tekrar 24 saatlik
idrar analizi ile ayn1 parametreler karsilastirildi.

BULGULAR: Hastalarin yas ortalamast 42,3 olarak tespit edildi. Hastalarin %
77’ sinde hiperoksaliiri, % 43’iinde hipernatriiiri ve % 38’inde hiperkalsiiiri saptandi. Diyet
verilen idrar parametrelerinden oksalat, sodyum, voliim, iirik asit ve sitrat parametrelerinin
diyet sonras1 degerleri diyet 6ncesi degerlere gore farkli bulundu. Kalsiyum diyeti verilen
hastalarda diyet dncesi ve sonrasi idrar parametreleri arasinda fark bulunmadi.

SONUC: Calismamizda ortaya ¢ikardigimiz sonuglar rekiirren kalsiyum oksalat tas
hastalarinda kalsiyum disinda oksalat, sitrat, iirik asit, sodyum ve voliim parametrelerinin
diyet ile degistirilebilecegi yoniindedir. Boylelikle idiyopatik kalsiyum oksalat tas
hastalarinda tas niikslerinin azaltilmasi igin, hastalarin metabolik profili ¢ikarilmali ve
anormal bulunan parametreye yoOnelik diyet basta olmak {izere medikal Onlemler
almmalidir. Bu sonuglar daha fazla hasta serilerini igeren calismalarla desteklendikge
idiyopatik kalsiyum oksalat tas hastalarinda tas niiskslerinin azaltilmasinda diyetin 24
saatlik idrar parametrelerine etkisi daha iyi anlasilacak ve daha kesin sonuglar ortaya

cikacaktir
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SUMMARY

SUBJECT: The aim of this study is the investigation of the effect of dietary factors
to correct 24 hour urine parameter which is effective for decreasing stone recurrences in
the idiopathic recurrent calcium oxalat stone patients.

MATERIAL AND METHODS: 108 idiopathic recurrent kalsiyum oxalate stone
of 260 patients with iirolithiasis who admitted to our department between October 2002 —
November 2005 were evaluated. For all of the patients; 24-hours urine analysis was
perfomed and detected metabolic abnormality. All of these patients are given diet for
abnormal 24 hour urine parameter. At the end of first month the same parameters are
compared in the 24 hour urine analysis.

RESULTS: The mean age was 42,3. Hyperoxaluria, hypernatriiiria and
hypercalciuria were determined in 77 %, 43% and 38 % patients, respectively. Difference
between Oxalat, sodium, volume, uric acid and citrate parameters before and after diet
were significant. The calcium parameters were not detected different before and after diet.

CONCLUSION: At the end of this study we found that oxalat, sodium, volume,
uric acid and citrate except for calcium parameters could be corrected by diet in recurrent
calcium oxalate stone patients. In order to decrease stone recurrences in the idiopathic
calcium oxalate stone patients, the metabolic profile of the patients should be evaluated.
The diet and medical preventive measures should be applied in these patients. Finally we
need further studies for investigation of the effect of diet in decreasing stone recurrences in

the recurrent calcium oxalate stone patients.
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