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GIRIS
Uriner sistem tag hastalift insanlik tarihinin en eski hastaliklarindan birisidir. Antropolojik
caligmalarda; Misi’da, M.O. 4800 yilna ait bir mumyanm mesane ve bobreginde tas

saptanmugtir. Hipokrat; “Tag hastalarma kesinlikle bigagimi siirmeyecegim, ancak onlar tecriibeli

kisilere emanet edecegim” diyerek triner sistem tas hastaligimin énemini belirtmistir (56).

Giniimiizde, tip alamndaki teknolojik ilerleme ve tedavi modalitelerindeki geligmelere
ragmen, iriner sistem tas hastalifi toplum igin 6nemli bir saglk sorunudur. Endustriyel
toplumlarda iiriner sistem tag hastahifmmn insidanst %12 olarak bildirilmistir (56). Ozellikle
tilkemiz, {iriner sistem tag hastahi i¢in endemik bir tilkedir ve bu hastalik, batih toplumlara gére

tilkemizde daha fazla oranda gorilmektedir (5).

Uriner sistem tag hastaligimin en onemli ozelligi tekrarlama riskinin fazla olmasidir.
Kalsiyum oksalat tag hastaligmn; tedavi edilmezse, 1 yilda %10, 5 yilda %35, 10 yilda %50
oraninda tekrarladig bildirilmigtir (56). Bu hastaligm diSer bir boyutu da toplum i¢in olusturdugu
mali yilktir. Amerika Birlegik Devletlerinde; 1996 verilerine gore tiriner sistem tag hastahimmn
tedavisi i¢in yapilan ESWL (Extracorporeal shock wave lithotripsy), her tirlii cerrahi girigim ve
hospitalizasyon giderlerinin yilik maliyeti 4.453.000.000 $ olarak hesaplanmustir (76). Yapilan
aragtirmalarda, tag etyolojisinde rol alan metabolik ve gevresel faktorlerin arastirilip, hastalara
uygulanacak olan uygun tedaviler sonucunda iriner sistem tag hastalifmmn tekrarlama oraninmn

azaltilabilecegi bildirilmektedir (63,65,71,80).



Bizim bu ¢aligmadaki amacimiz; kalsiyum oksalat tag hastaliginda kapsaml bir metabolik
aragtirma yaparak iriner sistem tas hastalifina yol agan etyolojik faktorleri belirlemek, iiriner
system tag hastaligi tedavisi i¢in kullanima sunulan potasyum sitrat’in, Uriner sistem tas

hastaligmdaki etkinliini aragtirmaktir.



GENEL BILGILER

UROLITIASIS EPIDEMIYOLOJiSI

Uriner sistem tag hastaliginin etyolojisinden ekstrensek ve intrensek faktorler sorumludur.
Heredite, yag, cinsiyet intrensek faktorleri olugtururken, cografi konum, iklim, beslenme, meslek

ve sosyoekonomik durum ekstrensek faktorlerdir (56).

Irk ve heredite

Uriner sistem tag hastalig;, Kuzey Amerika yerlileri, zenciler ve Israil yahudilerinde

oldukga nadir olarak goriilirken, beyaz irk ve Afrika’lilarda daha siktir (56).

Degisik herediter hastaliklar, triner sistem tag hastaliginin olusumuna neden olmaktadir
(56). Genetik yatkmhbk, kismi gegis gosterdigi igin iiriner sistem tag hastaligmmin nesilden nesile
gecisi farkhilik gosterebilmektedir (29,56). Uriner sistem tas hastalarimin ailelerinde daha fazla
oranda tag hastahfi oykisti mevcuttur (96). Ailesel renal tibiler asidoz (RTA) tamsi alan
hastalarm %70’inde rolitiasis ve nefrokalsinozis goriilmektedir (19,56). Sistiniiri ve herediter
ksantiniiri gibi nadir genetik hastaliklarda triner sistem tas hastaligi ortaya ¢ikabilmektedir (56).
Serio ve ark. (92), uriner sistem tas hastahift 6ykiisii olanlarin anne ve babasinda %22,5 oraninda,

kardesinde ise %14,1 oraninda tag saptanuglardr.



Yas ve cins

Uriner sistem tag hastaliginm goériilme siklifs iigiincii ve beginci dekatlarda daha fazladir,
Hastaligin baslangig yasi ikinci dekat olmakta ve giderek baslangic yasi azalmaktadir,

Erkeklerde, kadinlara gore 3 kat fazla goriildugi bildirilmektedir (56).

Cocukluk yas grubunda erkek / kadin oram esit iken (78), eriskin dénemde bu oran
erkekler aleyhine bozulmaktadir (56). Bunun nedeninin, testesteron’un karacigerde endojen
oksalat’a donuserek oksalat yapiminm artigma bagh oldugu bildirilmigtir (51,56). Yine idrar sitrat
miktarmin bayanlarda daha yiiksek oranda saptanmasi, tas olusumu riskini azaltmaktadir (56).
Ayrica bayanlarda; erkeklere gore triner kalsiyum atilimm dusiik, iiriner inhibitor aktivitesi yitksek

bulunmugtur (85).

Cografi konum

Uriner sistem tag hastaligmn insidansi tropikal ve daghk bolgelerde daha yiiksektir,
Yapilan aragtirmalarda; Ingiliz adalari, Iskandinavya, Akdeniz ilkeleri Hindistan, Pakistan,
Kuzey Avustralya, Orta Amerika ve Cin’de insidansm artti1 gosterilmistir (56). Ulkemiz, iiriner

sistem tag hastaliginmn yiiksek oldugu bir cografi konumda yer almaktadir.

Cografi konuma gore tagm bilesimide farklihk gosterebilmektedir. Ingiltere, Iskogya ve
Sudan’da kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat kombinasyonu taglar mevcut iken, Israil ve Cek
Cumhuriyeti’nde irik asit tagina daha fazla rastlanmaktadir. Buna kargin Hindistan’da iirik asit

tas1 nadir olarak goriilir (56). Ulkemizde ise daha gok kalsiyum oksalat tast goriilmektedir (2,5).



iklim
Iklim ile driner sistem tas hastalit olusumu arasinda direkt bir iligki kurmak zordur.

Ancak, yitksek sicaklik derecelerinde ve yaz mevsiminde iriner sistem tag hastaligmmn daha fazla

oranda gorildiga bildirilmistir (78).

Yiiksek sicaklik derecelerinde kristaliiri gelistigi bildirilmig, bunun irik asit ve sistin tas
i¢in risk olusturdugu, ayrica konsantre ve asidik idrar olustugu, 1,25( OH),VitD3 yapmmnn

arttig1, buna bagh olarak tiriner kalsiyum atiliminin arttig1 bildirilmigtir (56).

Srvi alim

Yeterli stvi alim1 sonucunda diiirezin artmasi tag olugum insidansini azaltir (12). Stvi almn
artinca idrar diliie olur ve idrarda kristalizasyon azalir (56). Idrar voliimiiniin artmasi, kalsiyum
oksalat ve kalsiyum fosfat satiirasyonunu azaltir, kalsiyum oksalat tasi olusumu igin gerekli olan
formatio product oranim arttirir, spontan nitkleasyon minimum seviyeye indirilir (53). Giinde
2 litre ve tizerindeki miktarlarda sivi alnmasinin {iriner sistem tag hastalig1 olusumunu 6nledigi,
idrar akim hizim arttwrarak idrarda digikk solid konsantrasyonu saglandigi bildirilmistir (10).
Ginliik idrar volimii 800 mI’ den 1200 ml’ ye ¢ikarilinca Griner sistem tag hastaligi olusumunun

%86 oraninda azaldif1 saptanmustir (62).

idrar volimiinin 1 litreden az oldugu durumlarda, kalsiyum oksalat tagt olugum riskinin
artt1g1 bildirilmigtir (13). Uriner sistem tas hastalarnin %19’unda yetersiz svi alimi saptanmugtir
(26). Borghi ve ark. (12), ginlik svi almi fazla ve digik olan hastalarda driner sistem tag

hastahig1 rekiirrensini sirastyla %12.1 ve %27 olarak bildirmislerdir.



‘ Igilen suyun sertlik derecesi ile iiriner sistem tag hastaliginin olusma riski arasindaki iligkiyi
inceleyen degisik aragtirma sonuglart vardir. Sertlik derecesi fazla olan sulart kullanan kisilerde
kalsiyum atilimi yiiksek oldugu igin tas olusum riskinin arttift bildirilmisse de (10), sodyum
karbonat iceren sertlik derecesi dusik sularm kullammimin tas olusumunu arttirdigim bildiren
yaymlar vardir (62). Bellizzi ve ark. (10), sertlik derecesi yiiksek olan sulari kullanan kisilerde;
idrarda kalsiyum / sitrat oranmnimn arttigmi, kalsiyum konsantrasyonunun normale gére %50 artis
gosterdigini bildirmigler ve sertlik derecesi diigiik olan sularm kullamlmasini 6nermislerdir.
Kalsiyum oran: ve sertlik derecesi yiiksek olan sularm bir kisminda magnezyum ve bikarbonat’in
fazla bulundugunu, bu nedenle tas olusumunu engelledigine dair gérislerde vardir (20,81). Bu
nedenle suyun sertlik derecesi ile triner sistem tas hastalifi olusum riski arasinda direkt bir iligki

oldugunu séylemek zordur.

Alinan stvinin tiirii, Griner sistem tag hastaligmin olusumunu etkileyebilir. Portakal suyu ve
limonatanin idrar sitrat miktarim arttirarak tas olusumunu azalttig: bildiritmigtir (91,98). Portakal
suyu; kalsiyum fosfat tagt igin formatio product’: arttirir, idrarda ¢oziinmemis iirik asit’i azaltir
(98). Cay, kahve gibi igeceklerin kalsiyum oksalat tag1 i¢in risk faktorii olduklan savunulmaktadir
(53). Alkol kullammm ile kanda irik asit, idrarda kalsiyum fosfat diizeylerinin arttig: ileri
suriilmustiir. Alkol aligkanligi olan kigilerde triner sistem tas hastaligmnin daha fazla oranda
gorildiigi dustnilmektedir (14). Maden sulan kullanilacak ise digik kalsiyum ve yiksek

karbonat igeren tirleri segilmelidir (93).
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Beslenme

Gidalarm bir kismu idrarda litojenik madde atlimm arttirr (56). Uriner sistem tag
hastahgmn tiim diinyada artis gostermesinin nedeninin protein ve karbonhidrattan zengin, lifli
gidalardan fakir beslenme oldugu diigtiniilmektedir. Ekonomik seviyesi y(ikse;k olan tlkelerde
tiriner sistem tag hastah$i daha fazla goriilmektedir (33,56). Hayvansal proteinden zengin gidalar
ile beslenmenin; idrarda kalsiyum, cAMP, hidroksiprolin atiimin arttirdigi, béylece artan asit
metabolitlerin  kemikte rezorbsiyona neden oldufu, bobrekte kalsiyum’un tibiiler
reabsorbsiyonunu azaltti: bilinmektedir (30). Hayvansal proteinden zengin gidalar ile beslenme
abgkanlig1 idrarda kalsiyam ve trik asit’i arttirir, sitrat ve bikarbonat’s azaltir (15,23,30,33).
Hayvansal protein almu fazla olan kisilerde idrar ile kalsiyum atiliminda artigin nedeni , protein
alminin  artigma  baglt olarak glomeruler filtrasyon artisi ve kalsiyum’un tiibiiler
reabsorbsiyonunun azalmasidir (33). Agit protein alimi sonucunda intestinal kalsiyum
reabsorbsiyonundaki bozulma nedeniyle sekonder hiperparatiroidi gelistigi ve buna bagl kemik

rezorbsiyonunun ortaya giktig1 bilinmektedir (15,16).

1-92 gr/giin hayvansal protein alinimi kalsiyum atihmim etkilemez Bu miktarin tizerinde
protein almmasinin idrarda kalsiyum miktarim arttirdis saptanmugtir (15). Ayrica protein alimi
fazla olan kisilerde idrarla potasyum atimmin azaldigi gosterilmigtir (48). Hayvansal protein
alimina bagl idrar sitrat miktari azalr. Bunun nedeni, proksimal tiibiil i¢indeki asit yiikiiniin
artigina bagh olarak sitrat’m glukoneogenez’de kullanilmast amaciyla reabsorbsiyonunun

artmasidir (15,33,34,77).



Dietin igerdigi yag oranmn iriner sistem tag hastalifi tizerine olan etkisi tartigmalidir.
Yapilan bir aragtirmada, kontrol grubu ile kalsiyum oksalat tag hastalan karsilagtirilmis ve tag
hastalarinda diet ile alnan yag miktarmda anlamli olarak artig saptanmustir (37,95). Son yillarda

yapilan bir galigma; dietteki yag oranimn, kalsiyum tas hastaligi olusumu iizerine anlaml bir etkisi

olmadigini gostermistir (4).

Diet ile alman kalsiyum’un tiriner sistem tag hastalig1 tizerindeki etkisi uzun zamandir
aragtirilmaktadir. Diet yoluyla almnan kalsiyum’un %6’s1 idrar ile atilmaktadir (33,34).
Hiperkalsiiirik iirolitiasis vakalarinda, 1,25(0H),VitD3 tin yiikseldigi, buna bagh olarak intestinal
kalsiyum absorbsiyonunun artis gosterdigi bulunmustur (17). Giinde 400 mg’dan az kalsiyum
almmas, kalsiyum dengesinin bozulmasina yol agmaktadir (34). Kalsiyum kisitlamasi yapalinca,
idrar ile atilan kalsiyum miktar1 azalmakta ancak gastrointestinal sistemden kalsiyum kayb1 devam
ettii i¢in bunu kompanze etmek amaciyla kemikten kalsiyum resorbsiyonu artmaktadir. Sonugta
ozellikle yasht hastalarda kemik kiriklar: yada osteoporoz gelismektedir. Diet ile alinan kalsiyum
kisitlaninca oksalat ile kompleks yapacak olan kalsiyum miktarl azaldig1 i¢in idrar ile atian
oksalat miktar1 artmaktadir (33,34). Bu nedenlerden dolayr giinimizde iriner sistem tas

hastaliginin engellenmesi amaciyla diet ile kalsiyum kisitlamas1 6nerilmemektedir (23,33,34,56).

Diet ile alinan sodyum miktari ile iiriner sistem tag hastaliginin olusumu arasinda yakmn bir
iligki vardir (88). Sodyum ve kalsiyum; proksimal tibiil, Henle kulbu, distal tiibilus’lardan emilir
(34,56). Sodyum, ozellikle Henle kulbu’nda kalsiyum emilimini azaltir (34). Gidalar ile fazla
miktarda sodyum alinmast, renal tiibiler kalsiyom reabsorbsiyonunu azaltarak iiriner kalsiyumu

arttirmakta ve metabolik asidozis’i tetikleyerek iiriner sitrat atilimim azaltmaktadir. Monosodyum



tirat’in Giriner satiirasyonunun artmasina baglt olarak kalstyum oksalat kristalizasyonu artmakta,
olusan bikarbonatiiri asidozis’e neden olmaktadir. Bu nedenle gunlik 100 mEq sodyum alim

agilmamahdir (66,88).

Potasyum’un iriner sistem tag hastahifini olugumunu azalttigi bilinmektedir. Curhan ve
ark. (23), diet ile alman potasyum’un etkisini, tag saptanmayan genis bir hasta grubunda
aragtirmuglar, diet ile yiiksek oranda potasyum almmimn triner sistem tag hastaligim %51 oraninda

azalttigini bulmuglardir.

Birgok gida maddesinde oksalat mevcuttur. Rekiirren kalsiyum oksalat tag hastalif:

oykiisii olan hastalarda tiriner oksalat atilimimnm arttig1 gorilmiistiir (46).

Meslek

Uriner sistem tag hastaligmin olusumunda meslegin énemli bir yeri vardir. Hareketsiz
islerde ¢aliganlarda yiiksek oranda goriiliirken, aktif gorevi olanlarda, tanim isgilerinde daha az

oranda gorilir (31).

TAS ETYOPATOGENEZI

Tas olusumu ile ilgili olarak degisik teoriler ortaya atilmigtir. Bu mekanizmalarin beraber

tag olusumuna yol agtifna inanilmaktadir (56).
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1. SUPERSATURASYON- KRISTALIZASYON

Belirli bir pH derecesi ve sicakliktaki suya, kristalize olabilme yetenegine sahip bir
element giderek artan miktarlarda eklenirse belirli bir satiirasyon noktasina ulagilir. Bu nokta o
¢ozelti igin, o maddeye olan doyma noktasidir. Bu noktaya kadar erimig halde bulunan element
satiirasyon noktasmi agarsa kristalize olmaya baglar. Sistin, trik asit gibi tek bir maddenin
miktarm belli bir pH ve 1sida arttirmak satiirasyon i¢in yeterli iken, kalsiyum ve oksalat gibi iki ya
da daha fazla komponent mevcut ise satiirasyon noktasmm o maddelerin ¢oziiniirlik garpimlari
kontrol eder. Iste bu satiirasyon noktasma Solubility product ( Céziinme ¢arpim ) ( Ksp )
denir. Bu ¢arpim o madde igin sabit bir degerdir ve iki maddenin molar derisimlerinin garpimidir.
Idrar, kompleks bir soliisyon oldugu igin suya gore daha fazla maddeyi soliisyon halinde
tutabilme 6zelligine sahiptir. Coziiniirlik ¢arpim degeri agildigs halde idrarda kalsiyum ve oksalat
belli bir noktay_a kadar ¢ozinmiis halde bulunur. Idrarn bir elektriksel potansiyeli vardir. Bu
potansiyel, maddelerin erime noktasmi degistirir. Ancak, idrarda bu maddelerin miktar: arttirilirsa
kendiliginden kristal gekirdekleri olugur. Bu noktaya Formation product ( Kf) denir. Bir
maddenin sudaki ¢oziniirlik ¢arpmmu ile kristalizasyonun bagladig1 siipersatiirasyon arasimndaki
bolgeye Metastable region ad: verilir. Satiirasyon, kristalizasyon ve niikleasyon agamalar: sekil

I’de gosterilmistir (56).
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Sekil I : Tas Olusum Asamalar1

Siipersatiire Bolge
1. Spontan nitkleasyon gorulir
2. Agregasvon daha kolaydir
3. Inhibitorler etkili degildir

Metastable Bolge
1. Kristal bitviimesi gergeklesir
2. Kristal agregasyonu gergeklesir
3. Yeniden nikleasyon ¢ok yavastir
4. Inhibitérler kristalizasyonu 6nler veya geciktirir

Stabil Bélge
1. Kristal olugamaz
2. Nitkleasvon olugmaz
3. Meveut taslar ¢oziinebilir

Idrar pH degisimi, goziinme iizerine etkilidir. Yiiksek idrar pH derecelerinde kalsiyum
fosfat ve amonyum fosfat presipitasyonu olugurken, pH digtince trik asit ve sistin tagi olugum

riski artar (56).
2. NUKLEASYON

Normal idrarda, kalsiyum oksalat’in ¢ozinirligi 4 kat daha fazladw. Eger, kalsiyum
oksalat konsantrasyonu Ksp degerini agarsa kristalizasyon olusur. Kristal ¢ekirdeklerinin olugmasi
tek madde igeren bir solisyonda olusursa buna HOMOJEN NUKLEASYON adi verilir. Bu
formda, kristal formu erken donemde olugur ve ¢oziinmesi zorlagir. Hiicre, organik ve inorganik
maddeler gibi birden fazla maddeyr barnndiran solisyonlarda i1se HETEROJEN

NUKLEASYON meydana gelmektedir. Bu maddeler, kristal niikleasyonunu kolaylastirirlar.
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Metastable bolge sonunda, bu maddeler yogun olarak bulunurlar. Sonugta tas olusumu kolaylasir

(6,56).
3. KRISTAL FORMASYONU VE KRiSTAL RETANSIYONU

Tagm bobrekte ilk olarak ortaya ¢ikti1 yer toplayict kanallardir. Idrarm glomerulden ¢ikip
toplayict kanallara gegmesi 2-5 dakika siire ahr. Idrarm stpersatiirasyonu renal papillalarda
olusur. Toplayic1 sistemin gap1 50-200 mikrometre’dir. Finlayson (56), bir kristal hiicrenin 200
mikrometre ¢apa ulasabilmesi igin 90-1500 dakika gerektigini hesaplamistir. Bu zaman idrarm
doygunluk oranma baghdir. Kristallerin atilamamasi igin ya g¢ok asir1 siipersatiirasyon ile
biiylimesi ya da triner sistemde staz olmas1 gerekir. Kristal agregasyonu olusarak, mikrotaglarin
biiyiimesi sonucu semptomlarin ortaya gikmasi tag olusumunu tek bagina agiklamaz. Kristallerin
retansiyon mekanizmas1 vardir. Tas olusumuna neden olabilecek yeterli uzunlua sahip bir
toplayici kanal olsa bile gogu kiside kristal agregasyonu bu kanallari tikamaz. EZer bir kristal
bobrekte kalirsa, buyiimenin meydana gelisi iiriner siipersatiirasyon olusuncaya kadar uzun bir
zaman alabilir. Cogu bobrek tasi, siipersaturasyona kadar gegen siire igerisinde aralikli bityiime

paterni gosterir (56) .

Bobrekteki anatomik anomaliler, meduller siinger bobrek, treteropelvik darlik, kristal
retansiyonuna neden olur. -Ayrica, renal hiicrelerdeki kalsiyum veya oksalat transport defekti

nedeniyle hiicre i¢i yada interstisyumda biriken kristal depozitleri tag olusumuna yol agar (44,56).
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4. MATRIKS OLUSUMU

Uriner sistem taglarinda nonkristalize protein benzeri matriks ilk kez Anton von Heyde
tarafindan tammlanmigtir. Matriks protein yapisinda bir maddedir ve kalsiyum taglarnm %2,5-
3’ini, trik asit taglarinin %2’sini, enfeksiyon ve apatit taglarmm %1,1’ini olugturur. Matriks’in
%64’ protein (Gama Kkarboksiglutamik asit, matriks substans A, tromukoid), %9’u

nonaminogeker, %5°1 glikozamin, %10’u bagh su, %2’si organik kil yapisindadir (59).

Organik matriks’in proksimal tiibiilden koken aldig: sanilmaktadir. Matriks’in tag olugumu
j¢in temel yapiy1 olusturdugu disiiniilmektedir. 1diopatik kalsiyum tag: hastalarinda tiibii] limeni
icerisinde matriks ve kristal tabakalarmndan ibaret normal tas yapisina benzeyen mikrotagslar
bulunmustur. Bunlar, kalsiyum igeren taglarin habercisidir. Cunki; trik asit, sistin ve enfeksiyon
taglarmda gorilmezler (56). Nishio ve ark. (60), enfeksiyon taglarmm matriks yapisinda
hyaluronik asit, kalsiyum oksalat monobidrat ve iirik asit taglarmmn matriks yapisinda heparan
siilfat, kalsiyum oksalat dihidrat taglariin matriks yapisinda ise hyaluronik asit ve heparan stlfat
saptamuglardir. Du Toit ve ark. (25), idrarda trokinaz enziminin azalmass, sialidaz enziminin artigi
ile matriks olustugunu ortaya stirmiglerdir. P. miribalis ve E. coli, Grokinaz aktivitesini azaltir,
sialidaz aktivitesini arttirir. Kalsiyum tag bastalarmin 1/3’tnde E. coli saptanmasi bu hipotezi
desteklemektedir (25). E. coli, kristallerin epitele yapigmasint kolaylagtirarak matriks yapmin
olusumunu saglar (56). Matriks olugumunun iriner sistem tas hastahg: olusumunda énemli bir

yeri vardir.
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5. EPITAKSI

Epitaksi kavrarm miks tip tas yapilarinmn aydmnlatilmas: igin gelistirilmigtir. Idrarda kristal
olusumu g¢ok fazla ise idrarmn kalan kisminda kristal satiirasyonu azalir. Ortamda basgka bir
element varsa kristal yiizeyine yapigirlar. Ornek olarak, urik asit kristalleri iizerinde kalsiyum
oksalat yapismin gelismesi verilebilir (56,62). Bazen her iki yap1 arasmdaki uyumsuzluk o kadar
fazladir ki epitaksi gergeklesemez. Buna en giizel 6rnek, sistin taglarinin trik asit ve kalsiyum

oksalat gekirdegi tizerinde geligememesidir (56).
6. URINER INHIBITORLER

Uriner sistem tag hastaliginda, idrar ile normalden fazla kalsiyum ve oksalat atilim
mevcuttur (56). Ancak, hiperkalsiiiri ve hiperoksaliri gériilen kigilerde, iiriner sistem tas hastaligt
bazen gozlenmez. Bu durum, idrarda tag olusumunu engelleyen inhibitdrlerin varhg ile
agiklanmugtir (56,89). Uriner inhibitérler; tag olusumunu gesitli asamalarda (niikleasyon, biiyiime,
agregasyon, hiicre- kristal arasi etkilesim) engellerler (89), formatio product’: arttirirlar (8).
Idrarda bulunan tag inhibitorleri; kalsiyum fosfat ve kalsiyum oksalat sistemi igin tanimlanmis,

trik asit igin tanimlanmamugtir (56).
Organik inhibitérler
a) Nefrokalsin

Ik tammlanan iriner tag inhibitoradiir. Anyoniktir, fosforile glikoprotein yapismdadir.

Proksimal tiibiil ve Henle kulbu’nda sentezlenir. Kalsiyum oksalat kristal biiyiimesini engelleyen
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potent inhibitérdir. Nefrokalsin’in agirhiginm %10 unu karbohidrat, %25’ini aminoasit rezidiileri
olugturur. Bunlar; glutamik asit, aspartik asit ve gamakarboksiglutamik asit’tir. Nefrokalsin;
gamakarboksiglutamik asit egliginde kalsiyum oksalat kristaline baglanir. Béylece hem kristalin

bilyiimesini, hem de renal epitel ile kontakt kurup yerlesmesini engeller (40,52,56,89).
b) Tamm- Horsfall proteini

Distal tiibiil ve Henle Kulbu’nda sentezlenir. Kalsiyum oksalat monohidrat olusumunu.

kristal agregasyonunu mhibe ederek onler. Nefrokalsine gore inhibitér etkisi daha azdir (56,89).
¢) Uropontin

Kalsiyum oksalat kristalizasyonunu 6nler. Kristal yapmm iizerini kaplayarak renal epitel

ile etkilegimini engeller (52,56,89).
d) Miisin

Kalsiyum oksalat dihidrat’m kristalizasyonunu, agregasyonunu ve niikleasyonunu inhibe

eder (36).
e) Alfa-1 Antitripsin
Protein yapidadir. Kalsiyum’a baglanmaz. Inflamatuar proges’te rol oynar (19,56).
f) Glikozaminoglikan

Polistlfat’li polianyonik maddelerdir. Kalsiyum oksalat monohidrat taglarinin kristal
yapisini kaplayarak bobrek epiteli ile iligki kurmasini 6nler. Ayrica kristal agregasyonunu engeller

(52,56,60).
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.

Inorganik inhibitérler
a) Magnezyum

Idrarda kalsiyum, oksalat ve fosfat’m g¢ozinurligini arttirr. Kalsiyum oksalat ve

kalsiyum fosfat tag olusumunu engeller (42).
b) Pirofosfat

Oral olarak alinan polifosfatlarin, barsakta ortofosfat olarak absorbsiyonundan sonra idrar

ile atilan formudur. Kalsiyum oksalat kristalizasyonunu engeller (56).
c) Sitrat

Sitrat, Uriner sistem tag hastalifimi engelleyen en Onemli inhibitérlerden birisidir,
Bobreklerden filtre edilen sitrat’m %75°1 proksimal tibiil hiicrelerinden geri emilir. Metabolik
asidozis; renal kortikal mitekondriumlardan sitrat atilimm onler, sitrat metabolizmas: artar.
Sonugta, bunu kargilamak i¢in basal membrandan sodyum-sitrat degisimi yapilir. Sitrat;
kristalizasyonu oOnler, kalsiyum ile ¢oziniir kompleks olugturarak kalsiyum tuzlarmin triner
satiirasyonunu azaltir, iyonik kalsiyum konsantrasyonunu digiiriir, kalsiyum oksalat’in heterojen
nikleasyonunu o6nler, kalstyum fosfat kristallerinin biiyiimesini inhibe eder (1,3,56,66,68,80).
Ozellikle, kalsiyum oksalat monohidrat kristal agregasyonunu kuvvetle inhibe ettigi bildirilmigtir
(94). Bayanlarda, erkeklere nazaran iriner sitrat seviyesi daha fazladir (80). Bunun, seks
steroidlerine bagl oldugu dugiinilmigse de, Hammar ve ark. (38), sitrat ve seks steroidleri

arasinda direkt iligki saptamamugtir,
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b) Eser elementler

Kalsiyum kristal depozitlerinin bilyiimesini engellerler. Eser elementlerin inhibitér olduklari

kabul gormustir (24,57,79).
7. PROMOTORLER

Formation product’: arttirarak etki gosterirler. Heterojen nitkleasyon; urik asit, brushite,
urotelyum hasari, hidroksiapatit gibi promotorler tarafindan arttirilmaktadir (8). Yine

monosodyum tuirat; kalsiyum oksalat kristalizasyonunun potent promotoridiir (73).

Uriner sistem taslari, kalsiyum igeren ve igermeyen taslar olarak smiflandiriimigtir (Tablo

1) (50, 63).
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Tablo L Tas hastaliinin etyolojisi

Kalsiyvum Taglan Y% Kalsiyumsuz Taglar %
Hiperkalsiiiri 60 Urik asit Tagpt 5
AHI 12 Hiperiirikoziiri
AH2 17 Dustk tiriner pH
Renal 2 Sistin Tasn 1
Unklasifiye 19 Sistiniiri
. Hiperiirikoziiri 36 Enfeksiyon tag <20
Hipositratiiri 30 Ureaz (+) mikroorg.
Hiperoksaliiri 8
Primer HiperPTH 2
Renal Tiibiiler Asidoz 1
AH1: Absorbtif hiperkalsiun Tip 1 AH2 : Absorbtif hiperkalsitri Tip 2

En sik goriilen taslar kalsiyum igeren taslardir. Taglarin cinslerine gore goriilme siklig

Tablo II’de goriilmektedir (89).

Tablo II. Taslarin cinsleri ve gorillme sikhigi

TAS CINsi %
Kalsiyum 70-88
Kalsiyum oksalat 36-70
Kalsiyum fosfat 6-20
Miks 11-31
Mg amonyum fosfat 6-20
Urik asit 6-17
0.5-3

Sistin
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A. KALSIYUM ICEREN TASLARIN ETYOLOJiSI

1. HIPERKALSIURI

Idiopatik hiperkalsiiiri, kalsiyum tag olusumundan sorumlu olan etkenlerin %60’ indan
sorumludur (89). Normal metabolik durumu olan hastalarin %5-10’unda saptanmustir. Idiopatik

hiperkalsiiiri, otozomal dominant gegiglidir ve kalitimi poligenik faktorler tarafindan kontrol

edilmektedir (56).

Idiopatik hiperkalsiiri; erkekler igin giinde 300mg, bayanlar igin giinde 250 mg dan fazla,
ya da genel olarak 4 mg/kg’dan daha fazla kalsiyumun idrar ile atilimt olarak tarif edilmektedir

(49). Idiopatik hiperkalsitiri 3 gruba ayrilir:
a) Absorbtif hiperkalsiiiri (AH)

En sk gorilen hiperkalsiin tipidir. Temel patoloji, kalsiyumun intestinal

hiperabsorbsiyonudur. Vitamin D metabolitlerine kars: duyarlilik artmugtir (9,56,63,80,84,90).

Absorbtif hiperkalstiiri’nin ¢ tipi bulunmaktadir.

Tip 1: Normal ve kisith miktarda kalsiyum iceren diet alimminda; idrar kalsiyumu, 200
mg’mn tzerindedir (9,56,80,84,90).
Tip 2: Kalsiyum’dan fakir diet verilince, idrar kalsiyumu 200 mg’1n altina iner

(9,56,80,84,90).

Tip 3: AH1 e ek olarak renal fosfor kaybma bagli serum fosfor’u 2 mg/dl altindadir (9,

84). Sonugta, hipofosfatemi’ye bagh 1,25(0OH),VitD3 artar, intestinal kalsiyum absorbsiyonu



20

artar ve kemikten kalsiyum mobilizasyonu gergeklesir (65,84). Paratiroit hormon bu hastalarda
baskilanmugtir (65).

b) Renal hiperkalsiiiri

Renal tiibiiler defekt (enfeksiyon, anatomik bozukluk, fonksiyonel bozukluk) sonucunda
kalsiyum kagagi olusur. Sonugta, PTH yapimi uyarilir, vitamin D sentezi aktive olur.

Kalsiyum’dan fakir diet ile idrar kalsiyum’u normalden fazla olarak 6lgilir (9,56,80,84).
¢) Rezorptif hiperkalsiiiri

Primer hiperparatiroidizm ile ilgilidir (9,56,80,84). Serum paratiroid hormon (PTH)
artigina bagh vitamin D sentezi artar. Buna bagl kemiklerden kalsiyum rezorbsiyonu meydana
gelir, barsaktan kalsiyum emilimi artar, kalsiyum’un bobrek tiibiillerinden geri emilimi artar

(84).
2. HIPEROKSALURI

Ortalama bir diet ile giinlitk oksalat alum 800-1000 mg’dir. Oksalat; ¢ay, kahve, kakao,
findik, fistik, pancar, limon gibi gidalarda bulunur (100). Oksalat’mn %35-50si askorbik asit’ten
olusur. Askorbik asit, karaciger’de nonenzimatik oksidasyon ile oksalik asit’e doner. Oksalik

asit’te oksalat’a doniisiir. Ancak bu mekanizma tam olarak aydinlatilamamustir (84,100).

Oksalat’in major prekirsorii glioksalat’tr. Uriner oksalat’m %50-70’ini olusturur.
Glioksalat’m esas kaynagt, glisin, glikolik asit ve serin’dir. Glisin; D-aminoasit oksidaz enzimi ile
glioksalat’a doner. Glikolat ise glikolik asit oksidaz enzimi ile glioksalat’a doner. Serin; glisin ve

glikolik asit’e etanolamin ve glikoaldehit yoluyla doniigiir. Serin ve glikolik asit’in ana kaynagi
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hidroksipirivat’tr. Glioksalat’in oksalat’a oksidasyonu; laktik dehidrogenaz, ksantin oksidaz ve
glikolik asit oksidaz enzimleri tarafindan katalizlenir. Glioksalat’in glisin’e metabolizmasi alanin-

glioksalat aminotransferaz ve pridoksin bagimh transaminazlar ile olmaktadir (100).

Genellikle 45 mg {izerinde idrarda oksalat saptanmasi hiperoksaliiri olarak
tammlanmaktadir. 80 mg ve istindeki deferler primer hiperoksaliri ya da enterik

hiperabsorbsiyonu disindurir (9).
a) Primer hiperoksaliiri

Otozomal resesif gegislidir. Glioksalat metabolizmasindaki bozukluk nedeniyle meydana

gelir (84). 2 tip1 vardir (90):

Tip 1 : Glioksalat karboksiligaz enzim eksikligi vardir. Idrarda oksalat, glikolat atilimi
artar. %75 vakada, 5 yas 6ncesinde ortaya ¢ikar. %801 20 yagindan once Oliirler.

Tip 2 : D-gliserat dehidrogenaz enzim eksikligi vardir. 4 yagindan 6nce gorilir.

Her iki formda, 24 saatlik idrarda oksalat miktar: 100 mg’mn ustiindedir. Kalsiyum oksalat

siipersatiirasyonu artar, nefrokalsinozis gozlenir (84,90).
b) Enterik hiperoksaliiri

Hiperoksalurik hastalarda driner sistem tag hastalifinin en sk nedeni, intestinal
hiperabsorbsiyondur. Kolon gegirgenliginin artmasi, barsak limenindeki oksalat’i baglayacak

serbest kalsiyumun azalmasi rol oynar. Bu hastalarda, oksalat’tan fakir diet rejimi dnerilmektedir.

Bu hastalara, kalsiyum destegi saglanacak olursa, limendeki oksalat baglanir ve

absorbsiyonu engellenir (80,84). Ayrica magnezyum oksit verilmeside oksalat’t baglar (41).
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¢) ldiopatik hiperoksaliiri

%5-50 oraninda goriiliir. Asiri oksalat alimi engellenmelidir. Etyolojide, oksalat’m agiri

emiliminin rol oynadg1 bilinmektedir (84).
3. HIPERURIKOZURI

Urik asit taslar1 ile beraber goriilir. Ayrica, kalsiyum oksalat tas hastalarnn %15-
20’sinde bulunmaktadir (9). Hiperiirikoziiri, genellikle pﬁrindgn zengin diet aliminda ortaya ¢ikar
(84). Kiigiik bir hasta grubunda, endojen yapimda artig gériilmistiir (80). Idrar pH’1 5,5’in altinda
olursa monosodyum irat kristallerinin siipersatiirasyonu artar. Sonugta kalsiyum oksalat’in
heterojen niikleasyonu uyarihir (80,84). Urik asit kristalleri, kalsiyum oksalat kristal formasyonu
igin promotdr goérevini tustlenirler (80). Lesch-Nyhan sendromu, myeloproliferatif hastaliklar,

kemoterapiye sekonder tamor lizisi ve radyoterapi serum irik asit seviyelerini arttirir (9).

Urik asit ekskresyonunun giinliik 600 mg iizerinde oldugu durumlarda kalsiyum oksalat
tas olusumu gozlenmektedir. Serum kalsiyum ve iriner kalsiyum normaldir. Idrar kalsiyumu,

kalsiyum yiikleme testi ile degismez. Idrar pH’1 5,5 tan yiiksektir (9).
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4. HIPOSITRATURI

Pak (68), serilerinde {iriner sistem tag hastah§: olan olgularda hipositratiiri oranm = %19-
63 olarak bildirmistir. Eriskin bir insanda, 320 mg/giin altindaki sitrik asit ekskresyonu

hipositratiiri olarak tamimlanmaktadir (68,84). Hipositratiiri’ye yol agan nedenler gok gesitlidir.
a) Diet

Hayvansal proteinden zengin diet ile beslenenler ve silfiir igeren aminoasitler igeren

yiyecekler alinmasi hipositratirt’ye yol agar (15,33,34,68,77).
b) Sodyum yiiklenmesi

250 mEq/giin sodyum ahnmas: {iriner sitrat atilumim azaltir (88). Bunun nedeni, sodyum

yiiklenmesinin orta derecede metabolik asidoz’a yol agmasi olarak belirtilmektedir (68).
¢) llaglar
Tiazid ditiretik yada asetazolamid kullanim, tiriner sitrati seviyesini azaltir (63,75).
d) Fiziksel egzersiz
Laktik asidoz’a yol agarak hipositratiiri’ye yol agabilir (63).
¢) Malabsorbsiyon

Sitrat’in, intestinal sisteme ait patoloji nedeniyle malabsorbsiyonu hipositratiiri’ye yol
agabilir (68). 60 mEq/giin potasyum sitrat verilmesine ragmen net alkali absorbsiyonu olmuyorsa

sitrat malabsorbsiyonunun gostergesidir (66).
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f) Asidozis

Hipositratiin etyolojisinde en onde gelen faktordir. Renal tiibiiler asidoz basta olmak
tizere inflamatuar barsak hastalifi, kronik diare, intestinal alkali kaybs, tiazid grubu diiiretiklerin

indiikledigi hipokalemi (intraseliiler asidozis) hipositratiiri nedenidir (56,68,80).
g) Uriner sistem enfeksiyonu
Bakteriyel enzimler, sitrat’1 pargalayarak hipositratiiri’ye yol agar (65,66).
h) idiopatik
Bu hastalarda, distal renal tabiler asidozis yoktur. Kronik diare, sitrat malabsorbsiyonu

gibi patolojiler gorilmez. Ancak hipositratiiri mevcuttur (68).

Sitrat’in idrarda ekskresyonu diurnal varyasyon gosterir. Ayrica dietten etkilenebilir. Bir
caliymada; hipositratirik vakalarn ilk bagvurduklart anda, %68’ inde idrar sitrat degerleri normal

olarak saptannmustir (1). Bu nedenle hipositratiiri gbzden kagabilir.

5. Hipomagneziiri

Magnezyum. kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat taglarmin olugumunu inhibe eder.

Hipomagneziirili hastalarin %66’smnda hipositratiiri mevcuttur (9).

HIPERKALSIURI YAPAN DIGER NEDENLER

Renal tiibiiler asidozis ( RTA)

RTA; renal tibiler hidrojen iyonu sekresyonundaki defektten kaynaklanir (19,56). Bu

defekt; Tip 1, Tip 2, Tip 4 RTA’da gorilir (19). Nefrolithiasis, sadece Tip 1 RTA igin major
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problemdir (19,66). Tip 1 RTA’da ana problem, kan ve distal tibiiluslar arasinda normal hidrojen
gradientinin saglanamamasidir, idrar pH’1 6’dan biyiiktiir (56). Amonyum sekresyonu azalir (1).
Sonugta; hipokalemik, hiperkloremik, anyon gap’i normal metabolik asidozis geligir (56).

Idrar pH min azaltilamadig ancak sistemik metabolik asidosis’in saptanmadig1 inkomplet

RTA tipide vardir (19). RTA; herediter, sporadik ve idiopatik olarak saptanabilir (19,56).

Siit alkali sendromu, sarkoidosis, immobilizasyon, Crohn hastaligi, jejunoileal by-pass,
ileal konduit, laksatif suistimali, myeloproliferatif hastaliklar, parapleji, nérojenik mesane,
meduller siinger bobrek, rekiirren iiriner sistem enfeksiyonu hiperkalsiiiri yapan diger nedenler

arasinda sayilabilir (89).

B. KALSIYUM iCERMEYEN TASLARIN ETYOLOJISi
1. URIK ASIT TASLARI

Tim taglarin %6-17’sini yapar (89). Coziinmemis irik asit’in idrarda slipersatiirasyonu
sonucu meydana gelir. Urik asit tag: olugabilmesi igin; diisiik idrar pH’1, digiik idrar voliimii ve
arik asit ekskresyonu gerekir. %90 hastada idrar pH’i 5,7 nin altindadir (80). Urik asit taslarmmn

etyolojik siniflamasi soyledir (90):
© a) idiopatik

Diisiik idrar pH’1 nedeniyle tirik asit tas: olusur. Idrar ve kan tirik asit degerleri normaldir.
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b) Hiperiirisemi

¢ Gut hastaligi (%20)

o Mpyeloproliferatif hastaliklar (% 40)
e Lesch-Nyhan sendromu (%40)

¢) Kronik dehidratasyon

d) Diet ile asi1 protein alinmasi (%40)

2. SISTIN TASLARI

Tim taglarm %0,3-5’ini olusturur (89). Bobrek ve intestinal sistemin transepiteliyal
transport defekti ile karakterize otozomal resesif bir hastaliktir. Normal iiriner pH bulunmasma
karsin sistin gozinemez (80). Idrar alkalinizasyonu arttikga sistin daha ¢ok ¢ozinir (56). 24

saatlik idrarda sistin degeri 250 mg tzerinde ise sistiniiri tamsi konulur (80).

3. ENFEKSIYON TASLARI

Tiim taglarm %6-20’sini olugturur (89). Amonyum, magnezyum ve fosfat karigmu ile,
karbonat’tan olugur. Kristalizasyon pH=7,2’de baglar. Enfeksiyon taglarimin olusumu igin treyi
hidrolize eden bakterilerin olusturdugu enfeksiyon gereklidir (56,80). Bu bakteriler, en sik
proteus, klebsiella, pseudomonas sp’dir (80). Bakteriler, kendi ¢evresinde siipersatiirasyon

yaratip kristalizasyonu saglarlar (56). Bu taslar genellikle staghorn tas seklindedir ve

radyoopaktir (56,80).
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URINER SISTEM TAS HASTALIGINDA KULLANILAN MEDIKAL

TEDAViI AJANLARI

A. POTASYUM SITRAT

FDA tarafindan, potasyum sitrat’mn kullanima sunulabilecefi onaylandiktan sonra

hipositratiirik triner sistem kalsiyum tag hastaligmin tedavisinde yeni bir dénem baglamugtir (68).

Potasyum sitrat kullanilan hastalarda, idrar sitrat atihmumn arttig, kalsiyum atiliminin
azaldi saptanmugtir (68). Potasyum sitrat, idrarda kalsiyum ile kompleks yapar, kalsiyum oksalat
kristalizasyonunu  engeller, iyonize kalsiyum konsantrasyonunu azaltr (68,84). Ayrica,
¢oziinmemig iirik asit seviyesini belirgin sekilde azaltarak hem tirik asit tagi olugum riskini azaltir,
hemde urik asit tarafindan aktive edilen kalsiyum oksalat tag olugumunu engeller. (67, 68,74).
Potasyum sitrat; idrar sitrat ve potasyum degerlerini arttirirken, kalsiyum ve amonyum degerlerini
azaltir (68). Potasyum sitrat kullanan bazi hastalarda, serum fosfor ve kreatinin degerlerinin

dustigil gorilmig, ancak nedeni aydinlatilamamugtir (1).

Potasyum sitrat kullanan hastalarda, idrarda, kalsiyum fosfat satiirasyonu bazen artis
gosterebilir. Bunun nedeninin, idrar pH derecesinin artigina bagl olarak sitrat’in kalsiyum ile
kompleks yapmasi ve serbest kalan fosfat’in ¢oziinmemis halde kalmasi gosterilmistir. Potasyum

sitrat’in, a¢ yada yemekler ile alinim, biyoyararlanimmda degisiklik yaratmaz (68).
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Endikasyonlan

a) Distal RTA

Idrar kalsiyum atilimim azaltir, Metabolik asidozis ve hipokalemi’yi diizeltir. Metabolik
asidozis diizelince, idrar ile atilan kalsiyum miktarida azalir (68,77,84). Bu hastalikta, 120

mEq/giin kullanlir (67).
b) Kronik diare sendromu

Az-orta siddetteki sivi kayiplarinda; siddetli hipositratiiri yoksa 40-60 mEq/giin, siddetli

hipositratiiri varsa 120 mEq/gtn kullantlir (67).
¢) Tiazid grubu diiiretikler tarafindan indiiklenen hipokalemi

Potasyum sitrat, bu durumlarda potasyum klorir’den daha az etkilidir. Ciinki, sitrat’m

tiibiller reabsorbsiyonu azalir. 40 mEqg/giin doz’da kullanilir (67).
d) Idiopatik hipositratiirik kalsiyum tas hastahg
30-60 mEq/giin doz’da kullanilmasi, tiriner sitrat atthmin arttirir (67).
¢) Urik asit tas hastalijn
60 mEq/giin doz’da kullanilmas: énerilmektedir (67).
YAN ETKILERI (58,67,84)
a) Hiperkalemi

Potasyum tutucu ditretikler ile beraber alinirsa yada glomeruler filtrasyon hizi 40 ml/dk

olan hastalarda kullanilirsa hiperkalemi yapar.
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b) Gastrointestinal sistem kanamasi
c) Intestinal obstriiksiyon

d) Diare, bulanti, kusma, haznmsnzhk
e) Aliiminyum toksisitesi

Potasyum sitrat’in uzun dénem kullaniminda geligebilir. Bu olay, genellikle son dénem

bobrek yetmezlikli hastalarda gorilmagtiir.

KONTRENDIKASYONLARI (68)

a) Kreatinin klerensi < 0.7 ml/kg/dk ise

b) Uriner sistem enfeksiyonu

¢) Aktif peptik iilser

d) Adrenal yetmezlik

e) Potasyum tutucu diiiretikleri kullananlarda
Preparat formlar:

Potasyum sitrat’m; 5 ve 10 mEq tabletleri (Urocit- K®), svi ve toz formlart, potasyum
sitrat ve sitrik asit kombinasyonundan olusan surup formu (PolyCitra-K®) bulunmaktadir (84).

Ulkemizde, 5 mEq tablet formu (Urocit- K®) ruhsatlandirilmistur.
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B. TIAZIiD GRUBU DIiURETIKLER

Renal kalsiyum absorbsiyonunu arttirir. Absorbtif hiperkalsiiiri tip1, renal hiperkalsiiiri,

dugitk kemik dansiteli absorbtif hiperkalsitiri Tip 2’de kullandir (84).
C. ORTOFOSFATLAR

Uriner inhibitérleri arttirir, 1,25(0H ),VitD3 sentezini arttirir. Absorbtif hiperkalsiiiri

Tip 1, Tip 2, Tip 3’te kullanilir (84).
D. SODYUM SELLULOZ FOSFAT

Intestinal kalsiyum’u baglar. Normal kemik dansiteli absorbtif hiperkalsiiiri Tip 1’de

kullanilir (84).
E. ALLOPURINOL
Urik asit sentezini inhibe eder. Hiperiirikoziri’ de endikedir (84).

TAS HASTALARINDA METABOLIK DEGERLENDIRME

Uriner sistem tag hastaligs; endistriyel toplumlarda %12 oraninda goriilmektedir. Bu
hastaligmn; nedeninin bulunmasi, tekrarmnm onlenmesi ve tedavisinin dogru sekilde yapilabilmesi

icin hastalarda metabolik degerlendirme yapilmalidir (80).

[lk kez tas saptanan hastada detayli bir metabolik arastirmay: savunanlarin yaninda
(64,97), ik kez tas olusturan hastalarda diet ve sivi diizenlemesinin yetecedi, detayh bir
aragtirmanin rekirrens durumunda yapilmasini uygun goren gorislerde vardir (35). Rivers ve ark.

(80), rekiirrens riski vitksek olmayan ve ilk kez tag saptanan hastalar igin temel degerlendirmenin
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yeterli (;ldugunu, rekiirren tag hastah@) ve tekrarlama riski yitksek olan tag hastalarinda detayh bir

incelemenin gerekli oldugunu savunmaktadirlar.

Metabolik degerlendirme yapilmasi gereken yiiksek risk grubuna dahil hastalar; irik asit
tag hastalari, gut hastalari, tim gocuk tas hastalari, ailede tag hastaligt dykiisii mevcut olanlar,
kronik diare vakalari, osteoporozu olan yagh hastalar, nefrokalsinozis saptanan hastalar, sistin tagt

olanlar, 20-50 yag grubu hastalardir (9,80).

National Institutes of Health (NIH)’in tas hastalarinda degerlendirme onerisi agagida
belirtilmigtir (35).

.

Ilk tas epizotu

Hastadan detavli 6yka alinmalidir. Tibbi tedavi, ailede tag hastaligi oykisi, inflamatuar
barsak hastaligi sorgulanmalidir. Diet ile aldigi protein, piirin, sodyum, sivi, oksalat, kalsiyum
miktar: 6grenilmelidir. Laboratuar testleri olarak; serum elektrolitleri, BUN, kreatinin, kalsiyum,
fosfat ve tirik asit gahsilmalidir. Radyolojik tetkik olarak; direkt iiriner sistem grafisi, intraventz

pyelografi, ultrasonografi veya diigitk doz spiral tag tomografisinden gerekli olanlar yapilmalidir.

Rekiirren tas hastalan ve coculldar

24 saatlik idrarda; volim, pH, kalsiyum, fosfor, sodyum, iirik asit, oksalat, sitrat,

kreatinin, ¢aligiimalidir.

Metabolik degerlendirme, tim medikal tedaviler durdurulduktan yaklagik 4 hafta sonra

yapimalidir. Degerlendirme parametreleri sunlardir (9) :
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Elektrolitler

Kalsiyum, magnezyum

Fosfor, iirik asit

Kreatinin, PTH

Spot idrar

Tam idrar analizi, drar kiltiri

24 saatlik idrar
Voliim, kreatinin
Sodyum, potasyum
Kalsiyum, magnezyum
Oksalat, sitrat

Fosfor, tirik asit

Tas analizi
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SELEKTIF DEGERLENDIRME

Smurls bir degerlendirmedir. Serum elektrolitleri, kreatinin, kalsiyum, fosfor, tirik asit
incelenmesini igerir. Tam idrar analizi ve idrar kiiltiri ile driner sistem enfeksiyonu ekarte edilir.

Kristaliiri gozlenirse, teshis igin yararhdir. Idrar pH’1 belirlenir (9).
REKURREN TAS HASTALARININ DEGERLENDIRILMESI

Rekiirrens sansi yiikksek olan, metabolik olarak aktif tag hastaligi olan hastalarda yapilir.
Baslangigta calismay: etkileyebilecek tim medikasyonlar durdurulur. Serum laboratuar tetkikleri
temel incelemedeki gibi yapilir. Iki defa 24 saatlik idrar toplanir. Daha sonra giinlik 400 mg
kalsiyum ve 100 mEq sodyum igeren, kalsiyum ve sodyum’dan kisith diet yedi giin siire ile
uygulanir. Takiben, tgiincii 24 saatlik idrar toplanir ve degerlendirmeye tabi tutulur. Hastaya aglik
kalsiyum yiikleme caligmasi yapilir. Buna gore bir hafta kalsiyum ve sodyum’dan kisith diet alan
hasta saat 21.00’den itibaren ag birakilir. Sabah saat 07.00’ye kadar 600 cc su igirilir. Daha sonra
saat 07.00- 09.00 arasinda toplanan aglik idrarinda kalsiyunvkreatinin orani bakihir. Takiben saat
09.00’da 1 gram kalsiyum oral olarak verilip (250 gram siite esdeger), 4 saat sure ile yiikleme
idrari toplanip bunda da kalsiyum/kreatinin oranina bakilir (9,55). Hiperkalsitri ayiric1 tamsi Sekil

II’de 6zetlenmistir (35),
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ISekil II : Hiperkalsiiiri ayiric1 tanisi

Idrar Ca > 300mg/giin (Random diet )

!

Tekrarla ( 400mg/giin Ca, 100mEq Na dieti altinda )

Idrar Ca > 200mg Idrar Ca <200mg
1gr oral Ca Absorbtif Tip 2

N T

Aglik idrar Ca <0.11 Aglik idrar Ca < 0.11 Aclik idrar Ca > 0.11

Yiikleme idrar Ca < 0.2 Yiikleme idrar Ca > 0.2  Yiikleme idrar Ca > 0.2

Diete bagl degil Serum fosfor Serum Kalsiyum
> 2.5 mg/dl < 2.5 mg/dl Normal Yiiksek

Voo

Absorbtif Tip 1 Absorbtif Tip 2 Renal Rezorbtif
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GEREC VE YONTEM

Ekim 1998~ Ocak 2000 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Anabilim
Dalr’na, bobrek tasi ve treter tasi nedeniyle bagvuran, ESWL veya cerrahi girigim yada bunlarin
kombinasyonu ile tedavi edilen yada spontan pasaj yolu ile tag digiiren, tedavi sonrasinda tastan

yoksun kalan ve rezidi tag saptanan 121 hasta degerlendirmeye alinmugtir.

Primer hiperparatiroidi, hiperpotasemi, renal tiibiiler asidozis, gastrointestinal sistem
patolojisi, renal yetmezlik, diabetes mellitus mevcut olan hastalar, takiplerine diizenl olarak

gelmeyenler, medikal tedaviyi diizenli olarak kullanmayanlar ¢ahigma diginda birakilmugtir.

Bu kriterler goz 6niine alinarak 6n galigma grubu; 103 kist ile olugturulmugtur. Hastalar;
cinsiyetlerine, yaslarina, mesleklerine, tas analiz sonuglarina, uygulanan tedavi yontemlerine, soy
gegmiglerindeki tag Oykistne, 6z gegmislerindeki ESWL ve trolitiasis operasyon oykusine, 1k
ya da rekiirren tag hastas1 olmalarina gore deZerlendiriimiglerdir. Hastalarin metabolik
degerlendirmeleri, tedaviyt takiben 4 hafta sonra yapilmustir. Bu sirada, normal diet ile
beslenmeleri onerilmistir. Metabolik degerlendirme amaciyla serumda; BUN, kreatinin, sodyum,
potasyum, irik asit, fosfor, paratiroid hormon, kan sayim oOlgimleri a¢ olarak ventz kan
orneklerinden calistlmistir.  Uriner sistem enfeksiyonunun degerlendirilmesi igin tam idrar
analizleri yapilmis ve idrar kultiirleri alnmigtr. 24 saatlik idrarda; pH, sodyum, potasyum,
kalsiyum, fosfor, tirik asit, sitrat, oksalat ¢alisildi ve toplam idrar voliimleri kaydedilmistir. Bu
testler, hastalarin takip siireleri igerisinde ti¢ ayda bir diizenli olarak tekrarlanmustir. Izlem siiresi

iginde tUriner sistem tag hastalifinm takibi i¢in direkt driner sistem grafisi, abdominopelvik
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ultrasonografi, intravendz pyelografi’den yararlamlmistir. Hastalar; tedavi ve spontan pasaj ile
tag diigiirme sonrasinda kirkbesinci giinde intravendz pyelografi veya ultrasonografi ile, alt: ayda
bir direkt diriner sistem grafisi, intravendz pyelografl, ultrasonografi tetkiklerinden birisi ile takip

edilmislerdir.

Hastalar randomize olarak iki gruba ayrilmuglardir. Medikal gruba dahil edilen 58 hastaya.
ginde 3x20 mEq potasyum sitrat tablet (Urocit- K® 5 mEq wax matrix tablet) verilmistir.
Kontrol grubunu olusturan 45 hastaya herhangibir medikal tedavi onerisinde bulunulmamustir,
sadece gunlik idrar miktarlannn 1000-1500 cc’den az olamayacak sekilde sivi almalan
onerilmistir. Her iki grupta hiperkalsiiiri saptanan toplam 27 hastaya Pak’n hiperkalsiiiri ayiric
testinin uygulanmasi sonrasinda kalsiyum / kreatinin oranlarma gore, 18 hastada; absorbtif
hiperkalsitiri Tip 2, 4 hastada; absorbtif hiperkalsiiiri Tip 1, 3 hastada; renal hiperkalsiiiri, 2
hastada ise gruplandirmaya uymayan hiperkalsiiri saptanmustir. Pak’a gore potasyum sitrat
tedavisi uygulanabilen absorbtif hiperkalsiiri Tip 2 saptanan 18 hasta ¢aligmaya dahil edilirken,
diger nedenli hiperkalsiiiri saptanan 9 bhasta g¢aligma dig1 birakilmistir. Boylece galisma grubu;

medikal tedavi alan grupta 53 hasta, kontrol grubunda 41 hasta olarak gekillenmigtir.

Rekiirrens Kriterleri

Konservatif yada cerrahi tedavilerden sonra yeni tag olusumunun gozlenmesi, renal kolik
ile beraber mikroskobik hematiiri saptanmasi, rezidi tagin boyutunun 2 mm’den fazla artsi, klinik

bulgu olmadan tas digiirme rekirrens olarak kabul edilmigtir.
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Laboratuar incelemeleri

* 24 saatlik idrar 6rnekleri temiz plastik kaplarda toplanmistir. Sitrat ve oksalat digindaki

parametreler, 1/8 oraninda sulandinlarak Technicon Dax 48 analizatér’de calisilmigtir.

e Tag analizleri; Maden Tetkik Arama Enstitisi'nde X ismu kirmm kristallografisi

yontemi ile galigilmstir.

e Serum biokimyasal analizleri; Technicon Dax 48 spektrofotometrik otoanalizatér

kullanilarak gergeklestirilmigtir.

e 24 saatlik idrarda sitrat ve oksalat parametreleri, Boehringer Mannheim kiti ve Sigma

kitleri kullamlarak ¢ahgilmgtir.
e Paratiroid hormon; Immulite 1000 cihazinda kemoluminosans kitleri ile galigilmustir.
Istatistiksel analiz

Normal dagiima uyan degerler i¢in iki grup karsilastirilirken, iki ortalama arasi farkin
onemlilik testi kullamlmistir. Normal dagilima uymayan degerler igin iki grup karsilastimbirken
Mann-Whitney testi kullanilmistir. Zaman igerisinde, deSerlerin degisimi Friedman testi ile
degerlendirilmistir. Cabymanin baslangici ve sonundaki degerlerin birbirleriyle karsilastiriimas
Wilcoxon Rank test ile yapilmustir. Gruplarn tagsizhik siirelerinin karsilagtirilmasinda Kaplan-
Meier survival analiz testi kullanilmustir. Cinsiyet, yas takip siiresi, rekiirrens oranlari, rezidii tas

boyutundaki degisimler, aile tag 6ykiisui parametreleri ki-kare testi ile degerlendirilmigtir.
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Hastalarin parametreleri degerlendirilirken, TabloIII’teki deger araliklar1 kriter olarak

alnmugtir ( 80 ).

Tablo III Serum ve idrar parametrelerinin normal degerleri

PARAMETRE SERUM IDRAR
SODYUM 137-147 mEq/l 200mmol/giin
POTASYUM 3.5-5.5 mEq/t 25-125 mmol/gin
BUN 725 mg/dl :
KREATININ 0.5-1.5 mg/dl 0.8-1.8 g/gin
URIK ASIT 3572 mg/dl 0.25-0.75 g/gin
KALSIYUM 8.5-10.4 mg/dl 0.10-0.30 g/giin
MAGNEZYUM 1.5-3.1 mg/dl <0.5 g/giin
FOSFOR 2.5-5 mg/dl . 0.4-1.3 g/giin
SITRAT - <320 mg/gin
OKSALAT - <45 mg/giin
VOLUM - >1200ml/giin
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BULGULAR

Medikal tedavi verilen grup 53, kontrol grubu 41 hastadan olusmustur. Gruplar arasinda;

yag, cinsiyet ve takip sureleri agisindan istatistiksel olarak anlamhi fark bulunmamigtir (p>0.05).

Tablo IV. Gruplara gore cinsiyet dagilimi

CiNs TEDAVI GRUBU KONTROL GRUBU
n % n %
Erkek 33 62 30 73
Kadm 20 38 11 27
Toplam 53 100 41 100
p=0.265

Tablo V. Gruplara gore yas dagdimi

TEDAVI GRUBU (n:53) KONTROL GRUBU (n: 41)

Yas 447+ 11.8 41.0+12.1

p=0.314

Tablo VI. Gruplarn takip stireleri

TEDAVI GRUBU (n: 53) KONTROL GRUBU ( n: 41)

Takip Siiresi ( ay) 24.1£3.61 1931 4.80

p= 0.185
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Gruplan olusturan hastalarm mesleki durumlar Tablo VII’de gosterilmistir.

Tablo VI Gruplarin meslek 6zellikleri

MESLEK TEDAVI GRUBU (n: 53) KONTROL GRUBU (n: 41)
n % n %

Ev hanim 8 15.1 6 14.6
Memur 30 56.6 25 61.0
Emekli 8 15.1 2 4.9
Serbest 4 7.5 3 73
Ogrenci 3 57 4 9.8
Igei - - 1 24

Hastalarin giinlik sivi alim miktarlar1 Tablo VIII’de gosterilmigtir.

Tablo VIII. Hastalarin sivi alim 6zellikleri

SIVIALIMI  TEDAVI GRUBU (n: 53) KONTROL GRUBU (n: 41)
(Vgiin ) n % n %
<1 4 7.5 9 219
1-2 33 62.2 29 70.7

>2 16 30.3 3 7.4
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Gruplar arasinda, tag diigiirme 6ykisi yoninden anlamli fark bulunmamugtir (Tablo IX).

Tablo IX. Tag dusiirme 6ykiisiiniin hastalara gére dagilimu

TAS OYK. TEDAVI GRUBU (n: 53) KONTROL GRUBU (n: 41)

n % n %
Var 15 28.3 9 22.0
Yok 38 71.7 32 78.0

p= 0.484

Ailesel tag 6vkiisti incelendiginde, her iki grupta toplam 36 hastada tas

Oykistiniin meveut oldugu gorilmiigtir. Gruplar arasinda, istatistiksel olarak anlamh

fark saptanmamustir (Tablo X).

Tablo X. Gruplara gore ailesel tag 6ykiisiiniin irdelenmesi

AILESEL TEDAVi GRUBU (n: 53) KONTROL GRUBU (n: 41)

TAS OYK n % n %
Var 25 472 11 26.8
Yok 28 52.8 30 73.2

p=10.443
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Hastalar; operasyon ve ESWL 6ykiisii yoniinden incelenmiglerdir (Tablo. XT).

Tablo XI. Operasyon- ESWL 6ykisiinin incelenmesi

OP/ESWL  TEDAVI GRUBU (n: 53) KONTROL GRUBU ( n: 41)
OYK. n % n %
Yok 38 71.7 34 82.9
Op(+) 12 22.6 2 4.9
ESWL (+) 3 5.7 5 12.2

Hastalarin ik tag hastas: ve rekiirren tag hastasi olma 6zellikleri incelenmistir

(Tablo.

XII). 25 rekiirren tag hastasinin; 11°inde ( %44 ), rekiirrensin ilk 5 yilda ¢iktig1 saptanmugtir.

Tablo XII. Gruplara gore ilk tag- rekiirren tag hastalifinin incelenmesi

TEDAVi GRUBU (n: 53) KONTROL GRUBU (n: 41)
n % n %
[Ik tas hastas: 36 67.9 33 80.5

Rekiirren hasta 17 32.1 8 19.5




Hastalarin gahgmaya alindiklart zaman ve ilk tag hastalig1 gorildiigi zamanki yag dagilimlar

Tablo. XIII’de goriilmektedir.

Tablo XHI. Hastalarin ¢aliyma annda ve ilk tag hastalif1 sirasindaki yag

dagilimlar
YAS CALISMA ANI (n: 94) LK TAS HST. ANI (n: 25)
GRUBU n % n %
10-20 1 1.2 - -
21-30 14 14.8 10 40.0
31-40 25 26.5 14 56.0
41-50 30 320 1 4.0
51-60 19 20.2 -
61-70 5 53 -

Hastalarin tag analiz sonuglan Tablo XIV’de verilmistir. En ¢ok goriilen tag cinsinin,

kalsiyum oksalat tagi oldugu goriilmektedir.



Tablo XIV. Tas analiz sonuglan

TAS TEDAVI GRUBU (n: 53) KONTROL GRUBU (n: 41)

ANALIZI n % n %
Analiz yok 8 15.1 16 39.0
COM+ COD 18 34.0 S 22.0
COM 4 7.5 10 24 4
CcoD 9 17.0 2 49
COD+ CP 3 5.7 2 4.9
COD+ Urik asit 2 3.8 - .
COD+ Striivit 2 3.8 1 2.4
COD+ CP 3 5.7 - .
COM+ Urik asit 4 7.5 1 2.4
COM:Kalsiyum oksalat monohidrat CP: Kalsiyum fosfat

COD: Kalsiyum oksalat dihidrat

Hastalarin iiriner sistem tag lokalizasyonlar: incelenmistir.

tagt saptanmugtir (Tablo XV).

Her iki grupta en fazla iireter
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Tablo XV, Hastalarn tag lokalizasyonlarina gore dagilinm

TEDAVi GRUBU (n: 53) KONTROL GRUBU (n: 41)

n % n %
Pelvis renalis 11 20.8 3 7.3
Ust kaliks 3 5.7 2 4.9
Orta kaliks 1 1.8 2 4.9
Al kaliks 4 7.5 2 4.9
Ureter iist ug 3 57 4 9.7
Ureter orta 7 13.2 7 17.1
Ureter alt uc 19 35.8 17 41.4
Ureter ortat alt kal. 1 1.9 - -
Ureter alt uc+ alt kal. 1 1.9 2 49
Koreliform 3 5.7 2 49

Hastalara uvgulanan tedavi yontemleri Tablo XVI'da 6zetlenmigtir.

iireterorenoskopi’nin en gok tercih edilen yontemler oldugu gorilmektedir.

ESWL ve
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Tablo XVIL Hastalarin uygulanan tedavi yontemlerine gore dagilimi

TEDAVI TEDAVI GRUBU (n: 53) KONTROL GRUBU (n: 41)
YONTEMI n % n %

Spontan pasaj 9 17.0 9 22.0
ESWL 18 34.0 12 293
URS 12 22.6 12 29.3
Pyelolitotomi 6 11.3 2 4.9
Ureterolitotomi 4 7.6 3 7.2
Nefrektomi = - 2 4.9
Takip 4 7.5 2 4.9

URS: Ureterorenoskopi

Tedavi sonrasinda <10 mm rezidii tas saptanan hastalar Tablo XVII’de gosterilmistir.

Tablo XVII. Rezidii tag hastalari

REZIiDU  TEDAVI GRUBU (n: 53) KONTROL GRUBU (n: 41)
TAS n % n %
Var 12 22.6 8 19.5

Yok 42 77.4 33 80.5
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Temel degerlendirme sirasinda alman idrar kiiltiirlerinde, medikal tedavi alan grupta; S
hastada E. coli, 2 hastada proteus, kontrol grubunda; 3 hastada E. coli, saptand1. E. coli, %72.7
oraninda goriilirken, proteus %28.3 oraninda saptanmugtir. Bu hastalara uygun antibiotik tedavisi

verilerek tedavileri yapilmigtir.

Metabolik degerlendirme protokoliine goére, hastalarin 24 saatlik idrar 6meklerinde
yapilan incelemelerde, hipositratiiri her iki grupta en fazla saptanan risk faktdrii olarak kargmmiza
ctkmugtr (Medikal tedavi grubu: %77.3, kontrol grubu: %43.9). Bunun arkasindan siast ile
medikal tedavi grubunda; hiperkalsitiri (%30.1), hiperoksaliiri (%7.5), hiperiirikoziiri (%5.6) yer
almig, kontrol grubunda; hiperoksaliri (%7.3), esit oranlarda hiperkalsiiiri ve hiperirikoziri

(%4.8) gorulmiistiir. Tablo XVIII’de saptadigimiz risk faktorleri goriilmektedir.

Tablo XVIII. Hastalarda saptanan risk faktorleri

RISK TEDAVIi GRUBU (n: 53) KONTROL GRUBU (n: 41)
FAKTORU n % n %

Hipositratiiri 41 773 18 43.9
Hiperkalsiiiri 16 30.1 2 4.8
Hiperoksaliiri 4 7.5 3 73

Hiperitrikoziiri 3 5.6 2 4.8
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Gruplar arasinda serum parametrelerinin kargilastiriimasi

Medikal tedavi alan grup ve kontrol grubunda, galisma baslangicinda ve sonundaki serum
parametreleri kargilastinlmig, grup ortalamalar: ve parametrelerin baglangic ve son degerleri

arasinda arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamugtir (Tablo XIX).

Tablo XIX. Serum parametre degerlerinin karsilagtiriimas:

TEDAVI GRUBU (n:53) KONTROL GRUBU (n: 41)

Parametre Calisma Cahsma p degeri Cahsma Caliyma p degeri

Basglangica Sonu Baslangic Sonu

BUN 20+2.4 20+ 1.6 0.241 18.4+2.1 18.6+ 1.6 0.193
KREATININ | 0.6+0.3 0.7+£0.2 0.347 0.7+ 0.3 0.7+ 0.1 0.207
SODYUM 140.2+ 2.7 | 140.8+2.5 0.108 140.4+.2.6 141.0+ 1.7 0.453
POTASYUM 4.6+ 0.4 4.5+0.2 0.541 4.2+ 0.4 4.2+0.2 0.664
KALSIYUM 9.5+ 1.8 9512 0.760 9.2+ 0.4 9.1+ 0.6 0.521
ﬁRiKASiT 5210 5.1+ 0.9 0.217 5.4+ 1.1 5.4£13 0.494
FOSFOR 3.4+ 0.6 3.4£0.6 0.551 3.3+ 05 3.3+ 0.6 0.630
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Gruplar arasmda idrar parametrelerinin kargilastirilmas:

Calisma sirasinda 24 saatlik idrar parametrelerinin gosterdigi degisimler Tablo XX’de

goOsterilmigtir.

Tablo XX. Idrar parametrelerinin degigimlerinin kargilagtirimas

CALISMA ONCESI CALISMA SONU
Parametre Tedavi Kontrol p degeri Tedavi Kontrol p degeri
grubu grubu grubu grubu
~ (n:53) (n:41) (n:53) (n:41)
pH 545+0.37 | 5.74+0.41 0.001 6.56+ 026 | 5.68+0.34 0.001
SITRAT 261.8+203.8 | 423.8+ 2305 0.001 862.6+ 246.6 | 298.4+ 175.8 0.001
URIK ASIT | 062+£0.23 | 051+0.14 0.002 0.55+0.21 | 0.51+0.09 0.341
KALSIYUM | 037+023 | 0.21+0.09 0.001 0.17£0.10 | 0.22+0.05 0.001
FOSFOR 0.93£0.24 | 0.78+0.25 0.215 0.77£0.23 | 0.81+0.19 0.003
SODYUM | 164.1+18.4 | 16432212 | 0.681 165.6+27.3 | 163.1% 18.4 0.428
POTASYUM | 382+ 146 | 36.9+11.4 0.572 56.1+ 163 | 39.1+10.8 0.003
OKSALAT | 302+4.4 30.1+ 6.8 0.435 30.8+ 5.3 30.3£4.2 0.561
voLUM 1564+ 471 1493¢ 671 0.164 1641+ 250 | 1814+ 118 0.007
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24 saatlik idrarda; her bir parémetrenin, caliymanin baglangicindaki ve sonundaki degerleri ayri
ayri karsﬂaﬁmhmstu. Tedavi grubunda; potasyum sitrat tedavisinden sonra; idrar pH degeri
anlamlt olarak artiy gostermistir (p=0.001,z=-5.774). Sitrat degeri anlamh olarak artmigtir
(p=0.001,z=-5.830). Idrar irik asit degeri anlaml olarak azalmiy (p=0.02,z=-2.235), kalsiyum
degeri anlamlt olarak azalmigtir (p=0.001,z=-5.843). Fosfor deBeri anlamli olarak azalirken
(p=0.003,z=-2.970 ), potasyum degeri anlamh olarak artrmgtir (p=0.034,z=-2.468). Oksalat ise
degismemistir (p=0.314,z=-0.276). Kontrol grubunda ise; idrar pH degerinde degisiklik
gorilmemistir (p=0.524,z=-0.632). Sitrat deferi ¢ahgma siiresince azalma paterni gostermistir
(p=0.001,7=-3.772). Urik asit dizeyinde oOnemli bir degisim kaydedilmemistir
(p=0.962,z =-0.48). Kalsiyum degeri (p=0.674,7=-0.421), fosfor degeri (p=0.904,z=0.120),
sodyum degeri (p=0.864,2z=-0.364), potasyum degeri (p=0.721, z=- 0.182 ) ve oksalat degerinde

(p=0.456,z=-0.234) dnemli sayilabilecek bir degisim gdzlenmemigtir.

Her iki grupta, calisma siresince rezidii taslarm boyutundaki degigimler incelenmigtir.
Medikal tedavi alan grupta; 4 hastada (% 33.4) rezidu tag boyutunda azalma gozlenirken, kontrol
grubunda rezidii tas boyutunda hi¢ azalma saptanmamustir. Potasyum sitrat kullanan grupta
rezidii tag boyutundaki azalma anlamli bulunmustur (p= 0.049). Kontrol grubunda; 6 hastarn
(%67), medikal tedavi grubunda ise 2 hastanin (%16.6) rezidi tas boyutunda rekirrens
kriterlerine gore artiy saptanmamustir. Medikal tedavi grubunda 6 hastanin (%50), kontrol
grubunda ise 3 hastanin (%33 ) rezidi tag boyutunda degisim saptanmanustir. Rezidi tag

boyutundaki degigimler Tablo XXI’de gorilmektedir.
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Tablo XXL Rezidii tas boyutundaki degisimler

TAS BOYUTU TEDAVI GRUBU (n: 12) KONTROL GRUBU (n: 9)
DEGISimMi n % n %
Azalma 4 33.4 - -
Artma 2 16.6 6 67.0
Sabit 5 50.0 3 33.0

Caliyma sonucunda, nitks kriterleri gozoniine ahinarak her iki gruptaki niiks oranlari
degerlendirildiginde, kontrol grubunda %48.8, medikal tedavi grubunda ise % 11.3 oranminda niiks

saptanmustir. Bu fark istatistiksel olarak anlambidir (p=0.001) (Tablo XXII).

Tablo XXII. Gruplar arasindaki niiks oranlart

NUKS TEDAVI GRUBU (n: 53) KONTROL GRUBU ( n:41)
n % n %

Var 6 11.3 20 48.8

Yok 47 88.7 21 51.2

Her iki grup arasinda niks gelisim zamanlari karsilastirilmig ve anlamli bir fark

bulunamamugtir (p=0.146) (Tablo XXIII).
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Tablo XXIII. Gruplar arasinda niiks geligim zamanlarinm karsilastiriimasi

TEDAVI GRUBU (n: 6) KONTROL GRUBU ( n: 20 )

Niiks ayt 8.5+3.5 117+ 47

Bu ¢alismada, ilk tag hastasi ya da rekiirren tas hastasi olma 6zelliginin niiks gelisimi ile
olan iligkisi incelenmistir. Niiks gelisen hastalarm %65.4’1 ilk defa tag hastalifi saptanan,

%34.6s1 ise rekiirren tag hastalif1 dykiisi olan hastalardir (Tablo XXIV).

Tablo XXIV. Niiks geligimi ile ilk tag hastasi- rekiirren tag hastahigi dykiisii arasindaki

iligki
NUKS Var % Yok %
iIk tas hastas 17 65.4 52 76.5
Rekiirren tag 9 34.6 16 235
hastasi

Niiks gelisen hastalarda, kalsiyum / sitrat orani incelenmistir. Bu oranin, niiks gelismeyen

hastalara gore anlamli olarak yitksek oldugu goriilmigtiir (p= 0.05) (Tablo XXV).
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Tablo XXV. Niiks geligen ve geligmeyen hastalarinda kalsiyum/sitrat orani

NUKS Var Yok

Kalsiyum/sitrat 0.027%0.041 0.001+0.013

Medikal tedavi grubunda tagsiz kalma siiresi, kontrol grubuna gore 5.526 kat daha fazla

bulundu. Bu sonug istatistiksel olarak anlamh bulunmugtur (Wald: 13.264 ) (p=0.001).
Sekil IIT: Gruplar arasinda tagsiz kalma siirelerinin kargilagtiriimasi

(Grup 1: Medikal tedavi grubu, Grup 2: Kontrol grubu )

Survival Functions

1,1
1,01 =
»QW M
S
p— ,7
%‘ ”
5 -6
0N 5.
§ . | GRUP
™ o 200
'3.
2 + 2,00-censored
]
[n}
1. 1,00
0,0 . . . . + 1,00-censored

o
o
)
a
8
&
8



54

TARTISMA

Uriner sistem tas hastalifinda, metabolik degerlendirme igin laboratuar tetkikler
yaptirilmadan once hastalardan ayrmtili bir anamnez alinmasimin gereklilii kagmilmazdir. Ciinkii;
hastamn stvi alim, beslenme ahgkanhg, bilinen hastaliklan, ailesinde tas hastaligi oykisiiniin
mevcut olup olmamasi, rekiirren tag hastasi olup olmadifiin SFrenilmesi iiriner sistem tag

hastahgmin tedavisi ve profilaksi uygulamalar1 agisindan 6nem arzetmektedir.

Hastalann sadece degerlendirme sirasinda degil, ilk tag atagi1 esnasindaki yagmida bilmek
gerekir. Menon ve ark. (56), degerlendirme esnasinda en yiiksek insidansin 30-40 ve 40-50 yas
gruplarmda oldugunu, ilk tas epizotunun en sik 20-30 ve 30-40 yas gruplarinda gorildigini
bildirmislerdir. Bakkaloglu ve ark. (5), ¢aliymalarinda; 20-29 yas grubunda iiriner sistem tag
hastaligmmn insidansinin arttiint saptamislardir. Bizim g¢aliymamizda hastalarin, bagvurduklar
anda %32’si 41-50, %26.5’1 31-40, %20.2’si 51-60, %14.8’1 21-30, %5.3°i 61-70, %1.2°si 10-
20 yas grubundaydi Anamnezinde tag hikayesi mevcut olan hastalarin %56’s1 31-40 yas
grubunda, %40’1 ise 21-30 yas grubunda bulunuyorlardi. Rekiirren tag hastaligi ile bize bagvuran
25 hastanin 11’inde (%44) rekirrensin ik 5 yilda gelistigi saptanmugtir. Bu oranlar; iilkemizde itk
tag hastalifinm, geng-orta yas grubunda ortaya ¢iktigm, ¢abuk rekiirrens gosteren bir hastalik
oldugunu, bu nedenle uzerinde o6nemle durulmas: gereken bir saglk problemi oldugunu

gostermektedir.

Uriner sistem tag hastaliginda erkek / kadmn oram 3/1 olarak verilmistir (56). Ozkan ve

ark. (61), bu oram 2.54/1 olarak bildirmislerdir. Bizim ¢aligmamizda, erkek / kadin orani 2.03/1
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olarak bulunmugtur. Bayanlar, hasta grubunun %33’iinii olusturmuslardir. Sonuglarimiz literatiir

ile uyumludur.

Stvi alim artigmin, {iriner sistem tag hastali riskini azaltmada yararh oldugu yoniinde pek
gok gorig vardir (12,53,62). Giinlilk 2 litrenin tizerinde sivi almmasmm tas olusumunu azalttig
bildirilmistir (10). Caliymamizda, hastalarin %58.2’sinin giinliik 1-2 litre arasmda, %29.6’smmn
giinde 2 litreden fazla, %12.2’sinin giinde 1 litreden az swi1 aldigint saptanmugtir. Bu oranlari
Iiterattir oranlari ile karsilagtirdifimiz zaman, ¢ogu hastanm ortalama kabul edilen miktar olan 2

litre’nin altinda s aldigi gorilmektedir.

Uriner sistem tas hastalifi saptanan hastalarm ailelerinde tas hastahgmm aragtirilmas:
onemlidir. Trinchieri ve ark. (96), triner sistem tas hastahidi olan hastalarm %12-45’inde
ailelerinde triner sistem tas hastaligi saptamiglardir. Serio ve ark. (92), iiriner sistem tag hastalig
saptananlarm anne ve babasinda %22.5, kardeglerinde %14.1 orannda tas hastalis
saptanuslardir. Favus (29), ailede iiriner sistem tas hastaligi gorilme oranmi %20-40 olarak
vermistir. Biz galiymamizda, ailesinde tag hastalii olan toplam 37 hasta tespit ettik. Bu hasta

sayis1 toplam hasta sayisimin %39.3”iini olugturmaktadir. Bu oran, literatiir ile uyumludur.

Uriner sistem tag hastahginda iriner sistem enfeksiyonu tag olusumunda o6nemli
nedenlerden birisidir. Ureaz enzimi salgilayan mikroorganizmalar, enfeksiyon tagi olusumundan
sorumludur. Enfeksivon taslarimin en sik nedeni olan mikroorganizma proteus’tur. Daha sonra
klebsiella ve pseudomonas gelir (83,90). Caligmamizda, medikal tedavi grubunda 5 hasta,
kontrol grubunda ise 3 hastada idrar kiltiiriinde E. coli, medikal tedavi grubunda 2 hastada idrar

kalturiinde proteus tremistir. Toplam 10 hastanin, %80’inde E.coli, %20’sinde proteus izole
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edilmigtir. E.coli tespit edilen 8‘ hastanm; 3’iinde kalsiyum oksalat monohidrat + kalsiyum oksalat
dihidrat, 2 hastada kalsiyum oksalat monohidrat, 1 hastada kalsiyum oksalat dihidrat tast
saptanmugtir. 2 hastada ise tas elde edilemedigi igin analiz yapilamamigtir. Proteus iireyen 1
hastada kalsiyum oksalat monohidrat + striivite, digerinde kalsiyum oksalat dihidrat tas:
saptanmustir. E. coli’nin sekonder enfeksiyon olugturarak kalsiyum tagi matriks’inin olugumuna ve
biiyiimesine katkida bulundugu belirtiimektedir (90). Cahgmamizda E. coli saptanan hastalarin

cogunda kalsiyum oksalat tas hastali gériimesini bu yargi ile agiklayabiliriz.

Calismamizdaki tag analiz sonuglarini incelediimiz zaman, %74.2 kalsiyum oksalat tagi,
%]11.4 kalsiyom oksalat + kalsiyum fosfat tagi, %10 kalsiyum oksalat + iirik asit tasi, %4.4
kalsiyum oksalat + striivite tas1 saptanmugtir. Akinct ve ark. (2), 116 hasta iizerinde yaptiklar tag
analiz sonuglarinda %70 kalsiyum oksalat, %14 kalsiyum fosfat, %11 trik asit, %8 sitriivite tag:
saptammglardir. Sharma (87), caliymasinda %86.1 kalsiyum oksalat, %4.9 kalsiyum oksalat +
kalsiyum fosfat, %2.7 stravite, %1.9 kalsiyum fosfat, %1.2 tirik asit tag1 saptamustir. Ettinger
(27), kalsiyum oksalat + iirik asit tag prevalansini %4-8 olarak bildirmistir. Elde ettigimiz tas

analiz sonuglarinin oraninin literatiir 6rnekleri ile uyumlu oldugu gorilmektedir.

Caliymamizda etyolojik risk faktorii olarak ik sirada %71.9 ile hipositratiiri yer almigtir.
Degisik yaymlar incelendiginde, hipositratiiri gorilme oranmmn %15-%63 arasinda degistigi
goriilmektedir (50,54,68,90). Uriner sistem tas hastalarinda, normal kisilere gore idrar sitrat
degerinin daha digik oldugu bilinmektedir (22,43,54,68). Buldugumuz bu oran, hipositratiiri’nin
tag etyolojisinde onemli bir risk faktérii oldugunu gostermektedir. Caligmaya alinan hastalarda

etyolojik risk faktori olarak %22 ile ikinci sirada hiperkalsiiiri saptanmugtir. Literatiirde, kalsiyum
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oksalaf tag hastalignda %30-60 oraminda hiperkalsiiri bildirilmistir (50, 54,84,90). Elde ettigimiz
sonucun literatiir oranlar: ile uyumlu oldugu goriilmektedir. Caligmamizda iglincti siradaki risk
faktori %8.5 oramnda hiperoksaliiri olarak gériilmektedir. Degisik ¢alismalarda, hiperoksaliiri
gorillme oram %2 ile %17.3 arasinda deBismektedir (43,50,65). Buldugumuz bu sonucun
literatir ile uyumlu oldugu goriulmektedir. Dordinci risk faktorii olarak hiperiirikoziiri
saptanmugtir (%6). Pak (65), hiperiirikoziiri oranin %10-40, Levy ve ark. (50); %36, Marangella
(54); %]18.5, Seftel (90); %15-20 olarak bildirmiglerdir. Bizim gahgmamizda buldugumuz
hiperiirikoziiri oram literatiir orneklerine gore digiik ¢ikmugtir. Bunun nedeninin, tilkemizin
sosyoekonomik sartlar1 nedeniyle proteinden zengin olmayan beslenmeye bagli olabilecegini

dugtinmekteyiz.

Diet ile a1 miktarda sodyum alimi ve idrar ile sodyum atiiminin artigt Giriner sistem tag
hastalig1 riskini arttirmaktadir (34,55,88). Calismamizda, medikal tedavi grubu ve kontrol grubu
hastalarinda idrar sodyum degerlerinde artiy saptanmamugtir. Potasyum sitrat kullanan grupta;
kontrol grubupa gore, tedavi sonrasinda belirgin olarak idrar potasyum degerlerinde artis

gozlenmistir.

Potasyum sitrat, iriner sistem tag hastaligiun rekirrensini énlemede énemli bir ilagtir
(69). Pak ve ark. (71), 89 hastanin dahil edildidi ¢aligmalarinda, 3 yillik izlem periyodunda
potasyum sitrat tedavisi verilen hastalarda %79.8 oramnda iiriner sistem tas hastalifinda azalma
saptamuglardir. Barcelo ve ark. (7), 57 hastayr kapsayan galigmalarinda, 3 yillik izlem
periyodunda, potasyum sitrat tedavisi verilen grupta %72, plasebo verilen grupta %20 oraninda

yeni tag olusumunun azaldigmi saptamuglardir. Ettinger ve ark. (28), potasyum-magnezyum sitrat
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tedavisi alan grupta %87.1, plasebo grubunda ise %36.4 oraninda yeni tag olugumunun azaldigimni
saptamustir. Lee ve ark. (47), 493 hastayr caliymaya dahil etmigler, hastalar 24-60 ay arasinda
izlenmigtir. 313 hasta incelenebilmis ve potasyum sitrat tedavisini diizenli olarak kullanan 64
hastada tag rekurrensini %7.8, diizenli kullanmayan 80 hastada rekiirrensi %50, potasyum sitrat
tedavisi almayan 169 hastada ise rekiirrens oranim %46.2 olarak saptamiglardir. Kipeli ve ark.
(45), 60 hastay: igeren ve 12 aylik takip siiresi olan galigmalarinda; 30 hastaya 60 mEq/giin
potasyum sitrat vermigler, diger 30 kisiyi kontrol grubu olarak belirlemiglerdir. Tedavi alan grupta

tag rekiirrens oranim %11.1, kontrol grubunda ise bu oran1 %33.3 olarak bulmuslardir.

Bizim ¢aliymamizda, potasyum sitrat tedavisi alan grupta rekiirrens oramt %11.3,
remisyon oram %88.7, potasyum sitrat tedavisi almayan grupta ise rekiirrens oram %48.8,
remisyon orani %51.2 olarak bulunmustur. Kontrol grubundaki remisyon orammn literatiir
sonuglarina gore yiksek c¢ikmasini, hastalarin ortalamaya yakin miktarda sivi almasina bagh

oldugunu diigiiniiyoruz.

Potasyum sitrat tedavisi verilen hastalarda idrarda; pH, sitrat, magnezyum, potasyum
degerlerinin artly gosterdigi bilimmektedir (7,28,70). Bizim ¢aliymamizda da, idrar; pH, sitrat,
potasyum degerlerinde kontrol grubuna gére anlamh olarak artis goriilmiistiir. Potasyum sitrat
tedavisinin diriner kalsiyum ve irik asit’i azalttigina dair yaymlar vardwr (74, 82). Caligmamizda;
potasyum sitrat kullanan grupta, iiriner kalsiyum ve irik asit’in, kontrol grubuna gore anlaml

olarak azaldig1 saptanmigtir,

ESWL ya da cerrahi bir girisim sonrasinda kalan rezidu tag fragmanlari, Griner sistem tag

hastalig: rekirrensini kolaylastiran bir faktordir (18). ESWL sonrasinda kalan tas fragmanlan



59

yeni tag olugumu i¢in nidus formasyon gorevini istlenmektedir, (21,32). Cicerello ve ark. (21),
ESWL sonrasinda 5 mm ve daha kiigiik tag fragmanlar bulunan kalsiyum oksalat ve enfeksiyon
tagt saptanan 70 hastanin dahil edildigi ve 12 ay takip siireli galismalarinda, hastalar randomize
olarak ayrmuslardir. Bir gruba potasyum sitrat tedavisi verilmis, diger grup ise tedavi almamugtir.
Potasyum sitrat tedavisi alan kalsiyum tas hastalarinda %75, enfeksiyon tas1 saptanan hastalarda
ise %86 oranmda tas biyiimesi engellenmis ve taglarmi diigiirmiislerdir. Tedavi almayan kalsiyum
tas hastalarinda bu oran %32, enfeksiyon tas hastalarinda ise %40 olarak bulunmustur. Tas
disirmeyenler arasinda, kalstyum tag hastalarmdan potasyum sitrat tedavisi alan grupta %23,
kontrol grubunda %47 oraminda rezidiiel tagmn buyidigi saptanmigtir. Fine ve ark. (32), ESWL
sonrasinda rezidii ta saptanan hastalarda, potasyum sitrat tedavisi gorenlerin %50’sinde tagin
tamamiyla kayboldugunu saptamglar, geri kalanlarin %63.9’unda tas boyutunda artma
saptamamislardir. Calismamizda; ESWL ya da cerrahi girigim sonrasinda, tedavi alan grupta 12,
kontrol grubunda ise 8 hastada boyutu 10 mm’den kigiik rezidii tag saptanmugtir. Medikal tedavi
grubunda 4 hastanin rezidii tag boyutunda ortalama 5 mm azahﬁa goriilmistiir. Kontrol grubunda
se rezidi tag boyutunda azalma saptanmamistir. Medikal tedavi grubunda 2 hasta (%16.6),
kontrol grubunda 6 hasta (%67)’nmn rezidi tas boyutunda >2 mm artig saptanmistir. Medikal
tedavi grubunda 6 hasta ( %50 ), kontrol grubunda 3 hasta (%33)’nin rezidi tag boyutunda
degigiklik olmamugtir. Potasyum sitrat tedavi grubunda rezidii tag boyutundaki azalma istatistiksel
olarak anlamli bulunmugtur (p=0.049). Calismamiza dahil edilen higbir hastanin rezidiel tasi
tamamen kaybolmamustir. Bunun nedeninin, uyguladigimiz rezidii tag boyutu kriterinin (10 mm),

literatiir kriteri olan 5 mm’den daha fazla olmasina bagli olabilecegini diisiinmekteyiz. Remisyon
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orammiz, tas boyutundaki azalma ve tag boyutu artiy gostermeyen hastalar bir arada
degerlendirildiginde potasyum sitrat tedavisi alan grupta %83.3, kontrol grubunda %33.3 olarak

bulunmugtur. Elde ettiimiz sonuglar literatiir ile uyumludur.

Kalsiyum / sitrat orani; iiriner sistem tag hastalifinda risk profilini belirleme agisindan
onemli bir parametredir ve rekiirren tag hastalarinda belirgin olarak arttig1 séylenmektedir (39).

Bizde ¢alijmamizda, bu oramn rekiirren tag hastalarinda anlamli olarak arttifi saptanmugtir.

Caligmamizdaki survive analizinde; kontrol grubunda, potasyum sitrat tedavisi alan gruba

gore 5.526 kat dabha az tagsizhik siiresi saptanmigtir.

Sonug olarak; triner sistem tag hastalifi tekrarlama riski yiiksek olan bir hastaliktir. Bu
nedenle hastalarin iyt bir metabolik degerlendirmeye tabi tutulmasi gerekliligi vardir. Tag tekrarim
onlemeye yonelik medikal tedavi ajanlariin kullanimi son yillarda popiilarite kazanmustir. Bu
ajanlardan biride potasyum sitrat’tr. Caligmamizda, potasyum sitrat kullamm sonrasinda
remisyon orammiz %88.7 gibi yitksek bir deger ¢ikmustir. Yine potasyum sitrat kullanan
hastalarda tagsizlik oram, kontrol grubundan 5.526 kat fazla bulunmugtur. Bu sonuglar, daha

mutlu bir yagam, hastaneye ve doktor’a daha az bagimhlik ve tlkemiz i¢in daha az maddi yik

demektir.

Caliymamiz gostermistir ki; potasyum sitrat tedavisi, Uriner sistem tag hastalif

profilaksisinde etkili bir tedavi yéntemidir.
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SONUC

Ekim 1998-Ocak 2000 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Anabilim
Dalrna bagvuran , yatarak tedavi goren ya da poliklinikte izlenen 94 hasta galigmaya alinmugtr.
Hastalar; cinsiyet, yag, meslek, sivi alimlari, tag analiz sonuglari, uygulanan tedavi yontemlers,
ailesel tag hastahigi oykasi, 6zgegmislerindeki tas hastaligt éykiisiine gére degerlendirilmisler ve
randomize olarak iki gruba ayrilmiglardir. Medikal tedavi grubu, 53 hastadan olusmus ve bu
hastalara giinlik 60 mEq potasyum sitrat verilmigtir. Kontrol grubunu olugturan 41 hastaya ise
herhangibir tedav: uygulanmams, sadece bol oral hidrasyon onerilmistir. Potasyum sitrat’mn,

iiriner sistem tag hastalifindaki profilaktik etkisi degerlendirilmeye gahgilmgtir.

Uriner sistem tas hastali1 saptanan hastalarm %58.5’inin 31-50 yas grubuna dahil oldugu
goralmigtir. Cahsymamiza katilan hastalarda cinse gore tag gorilme orani (erkek / kadm), 2.03/1
olarak saptanmustir. Ailesinde tas hastaligi oykiisii olan hastalar galimaya alinan hastalarm
%39.3’tnil olusturmustur. Idrar kiltirinde Greme olan 8 hastanmn %72.7’sinde E.coli izole
edilmugtir .

Tas analizleri incelendiginde, en fazla kalsiyum oksalat tagma rastlanilmistir. Uriner sistem tag
hastaligt i¢in etyolojik risk faktori olarak %71.9 ile hipositratiri ilk sirada yer almustir. Daha
sonra swrast ile %32 oraninda hiperkalsitiri, %8.5 oraninda hiperoksaliiri, %6 oraninda
hiperiirikoziiri saptanmigtir. Her 1ki grupta takip sireleri boyunca serum parametrelerinde anlamh

bir degisim gozlenmemis, potasyum sitrat kullanan grupta, idrar sitrat, idrar pH degerleri anlamli
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olarak artarken (p<0.05), idrar iirik asit ve idrar kalsiyum degerleri anlamli olarak azalmustir

(p<0.05). Idrar oksalat diizeyi ise degismemistir (p>0.05).

Caligmamuzda, potasyum sitrat kullanan hasta grubunda tas rekiirrens oram %11.3, remisyon
oramt %88.7, kontrol grubunda ise tag rekirrens oram %48.8, remisyon oram %51.2 olarak
bulunmugtur. Bu sonug istatistiksel olarak anlamh bulunmugtur (p=0.001). 10 mm’den kiigiik
rezidi tag fragmanlarinin boyutundaki degigimler incelenmis ve potasyum sitrat kullanan grupta
rezidi tag frégman boyutunun anlamh olarak azaldigi saptanmistir (p=0.049). Kontrol grubunda
ise rezidii tag boyutunda azalma saptanmamugtir. Gruplar arasinda niiks gelisim zamanlar1 arasinda
anlamh fark bulunmamustir (p=0.146). Niks gelisen hastalarda; kalsiyum / sitrat orami, niiks

gelismeyen hastalara gore anlamh olarak yiiksek ¢tkmigtir (p=0.05).

Her iki grup arasmda tagsizlik oranlan karsilagtirddiginda, potasyum sitrat kullanan grupta
5.526 kat daha fazla tagsizlik siiresi bulunmug ve bu oran istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0.001).
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OZET

AMACQ : Uriner sistem tas hastalif1 saptanan hastalarda; metabolik degerlendirmenin, etyolojik
faktorleri saptamadaki 6nemi ve potasyum sitrat tedavisinin iiriner sistem tas hastah@indaki

etkinlifinin aragtinimasi amaglanmigtir.

GEREC-YONTEM : Ekim 1998-Ocak 2000 tarihleri arasmda Gazi Universitesi Tip Fakiltesi
Uroloji Anabilim Dalr’'na iiriner sistem kalsiyam oksalat tag hastaliz1 nedeniyle bagvuran 94 hasta
caliymaya dahil edilmisti. Tim hastalara tag etyolojisine yonelik gerekli metabolik
degerlendirmeler yapilmigtir. 53 hastaya giinliik 60 mEq potasyum sitrat verilirken, 41 hastaya ise

herhangibir medikal tedavi uygulanmamigtir.

BULGULAR : Cabsmaya alnan hastalarin 63’4 erkek, 31’i kadin, yas ortalamalary, tedavi
grubunda 44.7£11.8, kontrol grubunda 41.0+12.1 olarak bulunmustur. Ortalama takip siireleri;
tedavi grubunda 24.1+3.61 ay, kontrol grubunda ise 19.3+4.80 ay’di Potasyum sitrat kullanan
grupta; rekirrens oram, kontrol grubuna gore anlamh olarak digik gikmugtir (p<0.05).
10 mm’den kiigtik rezidii tag fragmanlarmmn boyutundaki azalma, potasyum sitrat kullanan grupta
anlamh olarak yiiksek ¢ikmustir (p<0.05). Medikal tedavi grubunda; takip siiresi iginde tagsiz

kalma siiresi, kontrol grubuna 5.526 kat daha fazla bulunmustur (p<0.05).

SONUC : Uriner sistem tas hastalif1 rekiirrens riski yiiksek olan bir hastaliktir ve birgok faktor
etyolojide rol almaktadir. Bu nedenle triner sistem tag hastali: ile bagvuran hastalarda metabolik
degerlendirme yapilmasimin gerekliligi tartigilmazdir. Potasyum sitrat tedavisi, tiriner sistem tas

hastaliginin tedavisinde ve profilaksisinde etkili bir yontemdir.
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SUMMARY

PURPOSE : To determine the importance of metabolic evaluation for etiologic factors on urinary

tract stones patient and to examine the efficacy of potassium citrate based medical treatment in

these patients.

MATERIAL and METHOD : 94 patients who were diagnosed urinary tract calcium oxalate
stones between October 1998 and January 2000 in Gazi University, Medical Faculty, Department
of Urology were included in the study. All the patients underwent a complete metabolic
evaluation for urolithiasis. 53 patients were administered oral potassium citrate 60 mEq/day and

41 patients received no medical treatment as control group.

RESULTS : We prospectively examined 63 men, 31 women with a mean age of 44.7+11.8 for
treatment group, 41.0£12.1 for control group. Mean follow up was 24.1+3.61 months for
treatment group and 19.3+4.80 months for control group. In the treatment group, recurrence
rates were significantly lower than the control group (p<0.05)g. Patients who still had residual
fragments less than 10 mm after initial treatment, showed stone dimension reduction in treatment
group which was significantly higher than control group (p<0.05). Stone free period in treatment

group, was 5.526 times higher than control group (p<0.05).

CONCLUSIONS : Urinary tract stone disease has higher recurrence risk and lots of etiologic
factors effect to stone formation. Because of reason, metabolic evaluation is necessitate on patient
who diagnose urinary tract stone disease. Potassium citrate treatment is effectively both in

prophylaxis and treatment of urinary tract stone disease.
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