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1. GIRIS VE AMAC

Uriner sistem tas hastaligi (USTH) dogumsal veya kazanilmis bircok nedene
bagli olarak {iriner traktta tas olusumuna neden olan bir hastalik grubudur.

USTH diinyada prevalans1 artan 6nemli saghk sorunlarindan birisidir.
Pediatrik tas hastalig1 ile ilgili yapilan c¢aligmalarda infantil iiriner sistem tas
hastalig1 oranmi yaklasik %9-23 olarak bildirilmis olup ger¢ek sikligin bu orandan
daha fazla oldugu diistiniilmektedir [1-3]. Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan
calismalarda hastaneye basvuran pediatrik hastalarin 7600 de 1’inde USTH oldugu
saptanmustir [4, 5].

Ulkemiz USTH agisindan endemik iilkeler kusagindadir. Tiirkiye’de toplam
iriner sistem tas olgularinin yaklasik %20’sini pediatrik yas grubu olusturmaktadir
[6].

USTH genetik, metabolik, anatomik, enfektif, diyet ve ¢evresel faktdrlerin bir
ya da birden fazlasinin sonucu olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Hastaligin daha sik
goriilmesinin ve goriilme yasinin erken yaslara kaymasinin temel nedenleri sedanter
yasam, beslenme aligkanliklarindaki degisiklikler, D vitaminin yiiksek doz
kullanilmasi ve tanisal yontemlerdeki gelismelerdir [7, 8].

Cocuk hastalarda erigskinde goriilen klasik belirti ve bulgularin daha belirsiz
olmasi, tanida gecikmeye neden olmaktadir. Sonug olarak biiylime gelisme geriligi,
son donem bobrek yetmezligi goriilebilmektedir. Bundan dolay1 erken donemde
tan1 koymak ve tedavi etmek onemlidir [9].

Hayatin ilk 2 yilindaki USTH, hem etiyoloji hem de prognoz agisindan diger
yas gruplarindan farklilik géstermekte olup, bazi1 yazarlar tarafindan ayri bir klinik
antite oldugu goriisii de mevcuttur. Etiyolojide 6zellikle beslenme ile ilgili faktorler
(anne siitii, formula mama gibi) ve ila¢ kullanimi (D vitamini ve prematiire
yenidoganlarda furosemid) onemlidir. Ayrica, mikrolitiyazis denen 3 mm’den
kiigiik tas olusumu bu yas grubunda siklikla goriiliir. Prognozu, diger yas gruplarina
gore daha iyidir; tedavi ile veya tedavisiz diizelme bunlarda daha siktir.

Bu ¢aligmada Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Nefroloji
Bilim Dali’nda Ocak 2015-Aralik 2021 tarihleri arasinda iiriner sistem tag hastalig1

tanis1 ile takip edilen, basvuruda yasi ilk 2 yas icerisinde olan hastalar yer



almaktadir. Bu hastalarin hastanemizde elde edilmis demografik verileri, anamnez
bilgileri, beslenme sekilleri, kan ve idrar biyokimyasal parametreleri,
ultrasonografik bulgulari, tag analizleri ve uygulanan medikal ve cerrahi tedaviler
ve sonuglar retrospektif olarak incelenmistir. Tiirkiye’de {iriner sistem tas hastaligt
olan ilk 2 yas hasta grubu hakkinda bilgi edinilmesi, etiyolojik faktdrlerin
belirlenmesi, tedavi yaklasimlarinin etkinliginin degerlendirilmesi ve ilk 2 yasta

iiriner sistem tas hastaligina dikkat ¢ekmek hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Epidemiyoloji

Uriner sistem taslarmin siklig1, tipi ve iiriner sistemdeki yeri cografi bolgelere
degisiklikler gostermektedir. Az gelismis ve Ozellikle sicak iklim kusagindaki
ilkelerde daha sik goriiliir. Prevalansin gelismis iilkelerde %1-5, gelismekte olan
iilkelerde ise %5-15 oldugu bildirilmistir [10]. Ulkemiz, Balkanlar’dan Hindistan’a
uzanan endemik tas kusaginda bulunur. Tiirkiye’de tas hastali§i ¢cocuklarin %10-
20’sini etkileyen bir hastaliktir [11]. Diinya ¢apindaki sosyoekonomik degisikler ve
beslenme aligkanligindaki degisiklikler taslarin insidansini ve kimyasal bilesimini
etkilemistir. Avrupa, Amerika ve Japonya’da yapilan son caligmalarda yasam
standartlarinda artigla beraber hayvansal protein alimindaki artisa paralel olarak
bobrek tasi insidansinin arttigi gozlenmektedir [12].

Cocuklarda taslarin %90 kadar1 bobrek ve iireter yerlesimlidir. Kiiciik
cocuklarda bobrek yerlesimi daha sik iken, yas arttikca iireter yerlesimi daha fazla
olmaktadir [9, 13]. Cocukluk doneminde tas hastaligi ilk 5 yasta tiriner sistem
enfeksiyonlarinin daha sik goriilmesi nedeniyle daha sik goriilmektedir. Tas
insidansi erkeklerde kizlara gore 2 kat daha fazladir [14]. Ailede tas Oykiisliniin
varligi 6nemlidir, hastalarin %12-68’inde 6ykii pozitif bulunmustur [9].

Prematiire bebek bakim kosullarinin iyilesmesi, goriintiileme yontemlerinin
gelismesi ve yaygin kullanilmasi, saglik hizmetlerine ulagimin kolaylasmasindan
dolay1 daha sik olarak USTH ile karsilasilmaktadir. Ultrasonografik olarak infant
bobreklerindeki arkuat arterler ve Bertini kolonlar1 gibi hiperekojen odaklarin da

nefrolitiazis ile karisabilecegi akilda olmalidir.

2.2. Etiyopatogenez

Uriner sistem taslarinin patogenezi, ¢esitli tas tipleri icin farkli olup genetik
ve cevresel faktorler arasindaki etkilesim ile acgiklanir. Tas olusumunu arttiran ve
azaltan faktorlerin dengesinin gesitli biyokimyasal ve fiziksel nedenlerle bozulmasi
sonucu ortaya c¢ikar. Dengenin bozulup idrar kristallerinin bir araya gelerek

¢okmesi ile tag olusum siireci baslar [15].



Idrar solid yiikiinii olusturan kalsiyum, oksalat, fosfat, iirat gibi renal solidler
ve diistik sivi alimi, ishal-kusma ve sicak hava nedeniyle giinliik idrar ¢ikisinin
azalmasi, tas olusumunu destekler. Engelleyici faktorler ise tas olusumunu inhibe
ettigi bilinen magnezyum, sitrat, pirofosfat, glikozaminoglikanlar, nefrokalsin ve
glikoproteinlerdir [16].

Uriner staza neden olan iiriner sistemin anatomik ve fonksiyonel anomalileri
(obstriiktif liropati, vezikoiireteral reflli, nropatik mesane) de iiriner sistem taslari
icin kolaylastiric1 faktorlerdendir [17].

USTH olusumunda genetik faktorlerin rolii bityiiktiir. Literatiirde USTH olan
cocuklarin ortalama %40’inda aile Sykiisii varlig1 bildirilen yayinlar mevcuttur
[18]. Bircok idiyopatik hiperkalsiiiri vakasinin genetik ve ¢evresel faktor arasindaki
etkilesim ile olustugu diistiniilir [19].

Bobrek tasi olan ¢ocuklarm %20-25’inde idrar yolu enfeksiyonu (IYE) ya da
Oykiisii saptanir. Enfeksiyon, bir tasin birincil nedeni olabilir veya altta yatan bir
tiriner metabolik anormallik veya yapisal anormallik ile ortaya ¢ikabilir [15].

Immobilizasyon artmis kemik rezorpsiyonuna neden olarak tas olusumu igin
risk faktoridiir [20].

Prematiirite USTH acisindan énemli bir risk faktdriidiir. Bunun baslica sebebi
olarak; prematiirelerde solunum sikintist nedeniyle kullanilan furosemid, steroid
gibi ilaglarin hiperkalsiiirik etkisidir [3].

Yiiksek hayvansal protein igerigine sahip beslenme tipi, idrarda {irik asit,
kalsiyum ve oksalat atiliminin yliksek olmasina ve idrarda sitrat atiliminin diisiik
olmasina neden olabilir. Bu degisiklikler, kalsiyum oksalat kristalleri ve taslarinin
olusumuna yatkin hale getirebilir [21].

Melamin, formaldehit ile recine olusturmak i¢in kullanilan sentetik bir {iriin
olup regine bazli kaplamalarin kullanildig1 gesitli tiriinlerde bulunur. Cin’de 2008
yilinda yapilan bir ¢calismada melamin maruziyeti olan formula mama kullanimi

olan ¢ocuklarm USTH riski artmus olarak saptanmistir [22].



2.3. Patofizyoloji

Tas olusumunu agiklayan birgok teori vardir, bunlar;

) Normal idrar
Promotorler | ormal ldra Inhibitérier

Idrar Miktari |, pH, anormal > < Idrar miktari T, pH

cozOndr atimi

h
‘ Siipersaturasyon

idrar miktari |, pH, anormal Idrar miktari T, pH, sitrat,
magnezyum, fosfat, GAG ve

L nefrokalsin

‘ Kristal olusumu

gozinir atim

Idrar miktari |, pH, lipid, Idrar miktar * pH, sitrat,
makromolekilller, anormal ————— P —— | Magnezyum, fosfat, GAG ve
cozOndr atimi v nefrokalsin
Kristal BlyUmesi ve
Niikleasyon

Idrar miktar: |, pH, tibiler idrar miktari f pH, sitrat,
obstriksiyon, epitelyal hasar, — magnezyum, fosfal, GAG ve

Lo nefrokalsin
anormal gézianir atimi

Kristal Agregasyonu ve

Adezyonu
Idrar miktari |, pH, anormal Idrar miktari T, sitrat,
gazanor atimi i | g | magnezyum, fosfat, GAG ve
nefrokalsin

l Kristal Retansiyonu

l Tas olusumu [

Sekil 2.1. Tas olusumunda rol oynayan mekanizmalar [23]

2.3.1. Siipersatiirasyon-Kristalizasyon Teorisi

Stipersatiirasyon; kimyasal maddelerin konsantrasyonunun artmasidir ve
idrar voliimiiniin azalmas ya da idrar stazi ile ilgilidir. Idrarda kristal olusturan
iyonlarin siipersatiirasyonu sonucu kristal ¢ekirdekleri olusur. Agregasyon bir¢ok
kristalin birlesmesidir. Tibiillerde veya toplayici sistemde meydana gelir [24].
Sicaklik ve pH, elementin soliisyonda erime ve kristalizasyonunda ¢ok onemlidir.
Idrar pH degerinin <7,5 olmas sistin tasi, pH<6 olmas! iirik asit tasi, pH>6 olmasi
ise kalsiyum fosfat tasi olusum riskini arttirir. Kristalin biiylimesi ve
agregasyonunun birlikte olmasi tas hastaliginin mekanizmasini agiklamaktadir

[25].



Idrarda kristalizasyon olusumunu 6nleyen inhibitér maddeler vardir. En
onemli inhibitér Tamm-Horsfall proteinidir. Diger bazi organik inhibitorler; sitrat,
nefrokalsin, glikozaminoglikanlar, iiriner protrombin fragman 1, inter alfa

inhibitérdiir. Inorganik inhibitérler; magnezyum, pirofosfattir [26].

2.3.2. Niikleasyon Teorisi

Niikleasyon kristal olusumundaki ilk basamaktir; bir kristalin en kiigiik
biriminin olusumudur. Niikleasyonu saglamak i¢in gerekli olan siipersatiirasyon
diizeyine olusum iiriinii denir. Siipersatiirasyon diizeyi bu seviyenin altina diiser ve
sabit kalirsa, 6nceden olusan kristallerin boyutu artabilir, fakat spontan niikleasyon

olusamaz [27].

2.3.3. Epistaksi Teorisi
Idrarda kristal olustugunda idrarin kalan kisminda kristal yapan maddenin
satiirasyonu azalir ve kristal daha fazla biiyiimez. Idrarda baska bir element fazla

ise kristalin yiizeyine yapisarak dis tabakas1 baska yapida olan tas olusur [28].

2.3.4. Kristal Retansiyonu

Tim bireylerde distal renal tiibiiler kalsiyum ve oksalat icerigi olarak
stipersatiiredir. Niikleasyon ve kristalizasyona ragmen kristaliiri az sayida insanda
tag olusturur. Olusan kristaller kolayca atilacagindan ana mekanizma renal
tiibiillerde kristallerin biiylimesi olana kadar yeterince uzun siire kristal birikim

yetenegidir [29].

2.3.5. Interstisyel Apatit (Randall) Plaklar

Papiller kalsiyum birikimi (Randall plaklar1) subepitelyal (tip 1) veya
intratubiiler (tip 2) olmak iizere iki tiptir. Renal papillada interstisyel kalsiyum
fosfatin (Randall plag) kristallerine idrardaki kristaller tutunabilir. Bu teoriye gore
interstisyel plaklar ile baslangictaki lezyonlar ayni lokalizasyondadir. Bu taslar
papillalara tutunmustur. Randall plaklar1 en ¢ok idiopatik kalsiyum oksalat tasi
olusturur [15].



2.4. Metabolik Risk Faktorleri

USTH olan ¢ocuklarin ¢ogunda altta yatan metabolik bir bozukluk vardir.
Kristalizasyonun dogal inhibitorleri olan magnezyum, sitrat, pirofosfatin idrar
konsantrasyonunun azalmasi ve kalsiyum, oksalat, sistin, fosfor, iirik asit idrar

konsantrasyonunun artmasi tag olugsmasina yol acar [30].

Tablo 2.1. Cocuklarda idrarda soliit atilimlarin normal degerleri [31]

GCOCUKLARDA IDRARDA SOLUT ATILIMLARININ NORMAL DEGERLERI
- o Spot idrar solit/Cr oranlari
Soliit yas 24 saatlik idrar
molimol | mgimg
Kalsiyum | Tu /kg/gun (4 mg/kg/gtin)
- <0.8
712 ay <06
1-3 yas <053
3-5 yas 0.39
5-T yas 0.28
>7 yas 0.21
Okzalat | Tum yaslar  <0.5 mmol (45 mg)/1.73 mgin
<26 mg/mgin
| <0.5F¥mgkeggin
0-6 ay <0.32-0.36 <028-026
7-24 ay ' [<0.13-0.17 | <0.11-0.14
2-5yas | [<0.09-0.1 | <0.08
5-14 yas <0.07-0.08  <0.06-0.085
>16 yas <0.04 <0.03
Sitrat Tum yaslar | >2 mg/kg/gin
Erkek [ >1.9 mmol (365 mgy1.73 m*¥gin
Kiz >1.6 mmol (310 mgy/1.73 m#/gin
0-5 yas >0.25 =042
>5 yas ' [>0.15 =025
Urik asit | Tum yaslar | <486 mmol (815 mg)/1.73 m¥/gin
| <10.57 mg/kg/giin _ |
<1yas <15 <22
1-3 yas <1.3 <19
3-5 yas ' <1 <15
510 yag | <06 <09
>10 yas | <04 [ <06
Mg >2 yas >0.04 mmol (0.8 mg)kg/gin >0.63 =0.13
Sistin <10 yas <55pmol (13 mg)/1.73 m3/gan
>10yas | <200 pmol (48 mg)/1.73 m3/gun
iski ' (60 mg)/1.73 m/gin
<0.18
1-6 ay <011
>6 ay [ '<0.038
Ksantin 30-90 pg (20-60 umol)/gin
Na/K Spot idrarda <2.5

2.4.1. Hiperkalsiiiri

Hiperkalsiiiri, ¢ocuklarda iiriner sistem tas hastaligi ile iligkili bulunan en
yaygin metabolik bozukluktur [32]. USTH olan ¢ocuklarda metabolik bozuklugu
olanlarin en az yarisinda hiperkalsitiri saptanmigtir [33].

Hiperkalsiiiri, 24 saatlik idrarda 4 mg/kg’in {izerinde kalsiyum atilim1 olarak



tanimlanir [34]. 24 saatlik idrar toplanmasi tuvalet egitimi olmayan kiigiik
cocuklarda zor olacagindan alternatif yoOntem olarak spot idrarda
kalsiyum/kreatinin oran1  bakilmalidir. Yiiksek ¢ikan olgularda tedaviye
baslanmadan O6nce 24 saatlik idrar toplay1p hiperkalsiiirinin varliginin dogrulanmasi

gerekir. Spot idrar kalsiyum/kreatinin oranlari yasa gore degerlendirilir (Tablo 2.1).

Idrarda yiiksek kalsiyum atilimina sebep olan 3 mekanizma mevcuttur;

1- Absortif hiperkalsiiiri: Bagirsaklardan artmis kalsiyum emilimi vardir.

2- Renal hiperkalsitiri: Renal tubuler kalsiyum geri emilimindeki sorundan
kaynaklanir.

3- Resorbtif hiperkalsiiiri: Kemik rezorbsiyonuna bagl olarak artmis

kalsiyum atilim1 mevcuttur.

Genetik ve ¢evresel faktorler bu mekanizmalar etkileyerek iiriner kalsiyum
atilimini ve USTH riskini artirabilir [35].

Kalsiyuma duyarli reseptorleri, bobrek ve bagirsaklardaki kalsiyum
kanallarini, D vitamini reseptorlerini ve bagirsak oksalat degistirici kanallar
kodlayan genlerdeki mutasyonlar idrarla kalsiyum atiliminin artmasina neden
olabilir [19].

Tas olusumuna neden olan ¢ok sayida tek gen kusuru mevcuttur. Renal
tubuler kalsiyum geri emilimini bozan; Dent hastalig1, Bartter sendromu, Wilson
hastalig1, glikojen depo hastaligi tip1, distal renal tubuler asidozlar, hiperkalsiiiri ile
seyreden ailesel hipomagnezemi gibi monogenik hastaliklar vardir [19]. Kemik
rezorbsiyonunu arttiran monogenik bozukluklar; McCune Albright sendromu,
multipl endokrin neoplazi tip-1 hiperkalsiiiriye neden olur [36].

Idrarda kalsiyum atilimini diizenleyen en onemli faktdrler D vitamini ve
parathormon (PTH) dur. Hiperkalsemide PTH baskilanarak kalsiyum geri emilimi
azaltilir. PTH diizeyindeki artis hiperkalsiiiriye neden olur. Yiiksek doz D vitamini
alimmas1 bagirsaklardan kalsiyum emilimini arttirarak hiperkalsiiiriye yol acar.
Fosfat tiiketimi, 1,25-dihidroksivitamin D sentezinde artisin aracit oldugu
hiperkalsiiiriye neden olur [37].

Tiroid hormonlar1 idrarda kalsiyum atilimini arttirmaktadir. Kortikosteroidler

ve loop ditiretikler idrarda kalsiyum atiliminin artirir [38].



Idrar  kalsiyum atimimi  birgok ¢evresel faktdr —etkilemektedir.
Immobilizasyon kemik rezorbsiyonunu arttirarak hiperkalsiiiriye sebep olur [35].
Yeterli sivi replasmani1 yapilmamis ya da g¢evresel kosullardan kaynaklanan
dehidratasyon, idrar c¢ikisinin azalmasina neden olarak kalsiyumun idrar
konsantrasyonunu arttirir. Idrar kalsiyum atilimi diyette kalsiyum, hayvansal
protein, glukoz alimi ile artar, potasyum ve sitrat alimi ile azalir. Diyetle yiiksek
miktarda protein alimi, artmis asit iiretimi ve atilimi nedeniyle idrarda kalsiyum

atilimini artirmaktadir [39].

2.4.2. Hipositratiiri

Sitrat, kalsiyum oksalat ve Kkalsiyum fosfat kristalizasyonunun bir
inhibitoriidiir. Sitrat, idrardaki kalsiyumu baglayarak ¢oziiniirliigiinii arttirir ve
idrarda serbest halde bulunan kalsiyumu azaltir. Hipositratiiri, ¢ocukluk c¢ag:
USTH’na sahip hastalarn %14-42’sinde metabolik risk faktorii olarak bulunmustur
[1, 9, 40]

Kronik metabolik asidozu olan ¢ocuklarda proksimal renal tiibiiler sitrat geri
emiliminin artmasi nedeniyle sitrat atilimi azalarak tas olusum riski artar. Distal-
renal tibiler asidoz (RTA), topiramat, zonisamid, asetozolamid kullanimi,
ketojenik diyet, kronik diyare sonucu sitrat emilimi artar ve idrarla sitrat atilimi
azalir, hipositratiiri goriiliir [41]. Idrar yolu enfeksiyonu da hipositratiiriye yol agan

durumlardan biridir [15].

2.4.3. Hiperoksaliiri

USTH olan ¢ocuklarm %210-20’sinde hiperoksaliiri ~saptamir  [42].
Hiperoksaliiri idrar oksalat atiliminin giinde 50 mg/1,73 m?’den fazla olmas1 olarak
tanimlanir. 24 saatlik idrar toplanamayan ¢ocuklarda spot idrar Orneginde
oksalat/kreatinin bakilabilir. Bu oran yasa gore farklilik gdsterir (Tablo 2.1).

Hiperoksaliiri kalitsal (primer) ve dis etkenlere bagl (sekonder) olarak ikiye
ayrilmaktadir. Primer hiperoksaluri (PH) {i¢ alt tipe ayrilir.

Tip I otozomal resesif gegislidir ve karacigerde bulunan alaninglioksalat
aminotransferaz  (AGT) enziminin eksikligi sonucu olusur; oksalatin glisine

déniisemeyerek viicutta birikimine neden olan bir hastaliktir. Idrarla oksalat ve glikolat



atilim artar. Cocukluk déneminde son donem bdbrek yetmezligine neden olabilir.

Tip II daha nadir goriiliir ve glioksalat rediiktaz enziminin (GRHPR)
eksikligine baglidir. GRHPR enzimi AGT’ nin aksine sadece karacigerde degil,
diger dokularda da bulunur. Klinik seyri tip 1’e gore daha hafiftir.

Tip Il primer hiperoksaliiri ise 4 hidroksi 2-oksoglutarat aldolaz geninde
defekt sonucu olusur. Tip 3 PH’lerin en hafif formudur [15].

Sekonder hiperoksaliiri, oksalatin besinler ile alimimnin artmasi, enterik asiri
emilimi ve piridoksinden fakir beslenilmesi sonucu ortaya ¢ikabilir. Salgam, ¢ilek,
tath patates, bugday kepegi, kakao, ¢ikolata, kola, maydanoz, dereotu, 1spanak,
narenciye sulari, ¢ay, brokoli, pancar, fasulye, biber, havu¢ oksalattan zengin
gidalardir [43]. Yiiksek miktarda C vitamini igeren besinlerin asir1 tiiketimi de
hiperoksaliiriye neden olabilir. Piridoksinden fakir beslenme sonucu glioksilat
birikmesi nedeniyle hiperoksaliiri gozlenebilir. Gastrointestinal bozukluga bagl
artmis oksalat emilimi enterik hiperoksaliiri olarak adlandirilir. Intestinal yag
emiliminin azaldig1 durumlar, artmis enterik oksalat emilimi ile sonuglanir.
Gastrointestinal liimendeki asir1 yag, liimendeki kalsiyuma baglanir ve diyetsel
oksalat1 baglamasini engelleyerek gastrointestinal sistemden oksalatin emilimini

arttirir [16].

L-glycerate

GRHPR
Serine Hydroxypyruvate —————— Hydroxypyruvate —¢» D-glycerate
AGT

Pyruvate Alanine
AGT

Glycine  Glyoxylate s == === === —m —m e e e o Glyaxylate ——""3 Oxalate

GRHPR
0 Glycglate —————— Glycolate
Y

~

~
X N
Glycolate

GRHPR

HOGA
Hydroxyproline ——3» 4-OH-oxoglutate —3¢-» Pyruvate + Glyoxylate

Sekil 2.2. Oksalat metabolizmasini gosteren sekil [44]

AGT: alaninglioksalat aminotransferaz, GRHPR: glioksalat rediikktaz, HOGA: 4 hidroksi 2-
oksoglutarat aldolaz
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2.4.4. Hiperiirikoziiri

USTH olan ¢ocuklarm %2-8’inde hiperiirikoziiri tespit edilmektedir [1, 45].
Hiperiirikoziiri giinde >815 mg/1,73 m? iirik asit atilmas1 veya yasa gore belirlenen
tirik asit/kreatinin oraninin iizerinde olmasidir (Tablo 2.1).

Urik asit attlimu ilk 1 yasta en yiiksektir, siit cocuklarinda idrar iirik asit atilim
yuksekliginden kaynakli, bezin iginde kristaller ¢okelebilir ve kan olarak yanlis
degerlendirilebilir [46]. Urik asit, piirin metabolizmasmimn son iiriiniidiir ve
bobreklerle atilir. Diisiik idrar pH degeri (<6), hiperiirikoziiri ve diisiik idrar akimi
tirik asit tas1 olusmasina neden olur.

Idiyopatik hiperiirikoziirinin renal iirik asit atilimindaki defekte bagl oldugu
diistiniilmektedir ve genelde hiperkalsiiiri ile goriiliir. Saf tirik asit taglar1 cocuklarda
nadiren goriiliir cogunlukla artmig iirik asit iiretimine sebep olan; hipoksantin-
guanin fosforibozil transferaz 1 (HPRTI1) eksikligi, fosforibozil pirofosfat
sentetetaz (PRPS) aktivitesinde artig, lenfoproliferatif veya myeloproliferatif
durumlar, tiimor lizis sendromu, Lesch-Nyhan sendromu ve bazi glikojen depo
hastaliklardan sonra goriilebilir [47]. Hiperiirikoziiri, irik asit taslariin
olugmasinin yani sira kalsiyum oksalat-kalsiyum fosfat taglarinin olugsmasinda da

cekirdek gorevi gorebilir [48].

2.4.5. Sistiniiri

Sistiniiri, dibazik aminoasitlerin (sistin, arjinin, ornitin, lizin) asir1 atilimi ile
karakterize, SLC3A1 ve SLC7A9 genlerinde mutasyon sonucu ortaya ¢ikan,
otozomal resesif gecisli bir hastaliktir [49]. Cocuklarda USTH nin yaklasik %5’ini
olusturur [50].

Tas analizi sonucu veya idrar sistin diizeyinin yasa gore yliksek bulunmasi ile
tan1 konulur [51]. Sistiniiri tanisi i¢in tarama testi olarak idrar nitroprussid testi
kullanilir. Niceliksel degerlendirme i¢in idrar sistin diizeyi bakilir.

Normal idrar sistin-kreatinin oranlar1 yasa gore degisir ve sistiniirisi olan
birgok ¢ocugun konsantrasyonlart >315 mg/g kreatinin {izerindedir (>150

mikromol/mmol kreatinin) [52].
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e <] ay: <80 mg/g kreatinin (<39 mikromol/mmol kreatinin)
e | ay-1 yas: <52 mg/g kreatinin (<25 mikromol/mmol kreatinin)

® >] yas: <35 mg/g kreatinin (<17 mikromol/mmol kreatinin)

Uriner sistem tas hastaliginin erken yaslarda goriilmesi, biiyiik boyutlu tas
varhiginda, tekrarlayan USTH’nda ve anne-baba arasinda akrabalik olan hastalarda
sistiniiriden sliphelenilmelidir. Sistiniliri tanis1 alan hastalarin kardesleri de

taranmalidir[53].

2.4.6. Ksantiniiri

Piirin metabolizmasinin genetik bir bozuklugu olan ksantin oksidaz
eksikliginde hastalarin {igte birinde ksantin tas1 olusur [54]. Tip 1 ksantiniiride
sadece ksantin dehidrogenaz enzim eksikligi vardir, tip 2 ksantiniiride ksantin
dehidrogenaz ve aldehid oksidaz eksikligi vardir.

Bu bozukluklarda ksantin ve hipoksantin, {lirik asite doniisemez; serum ve
idrar tiirik asit diizeyleri diisiik, idrar ksantin diizeyi yiiksektir. Hastada azalmig idrar
tirik asit atilimi, artmis idrar ksantin atilimi1 ve hipotirisemi oldugunda klasik
ksantiniiriden siiphelenilir. Idrar ksantin diizeylerinin yiiksek olmasi, tas analizi ya
da genetik mutasyonun gosterilmesi ile tan1 konulur [55].

Ksantiniiri, sekonder olarak iirik asit diizeyini diisiirmek i¢in allopurinol

kullanilan hastalarda ksantin oksidazin inhibe olmasi sonucu da goriilebilir [48].
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ATF

Y

FRPF+

glutamin

|

X !

GMF E IMF > | AMF

v

Inozin

| Adenozin

i

Hipoksantin

Ksantin

Tia Il

Urik asit

Tipl
—

S «< = | Ksantin oksidaz
Ksantiniiri

Allopurinol

Aldehid oksidaz

Y

Oksipurinol

Sekil 2.3. Ksantin-iirik asit metabolik yolaginda tip 1 (-) ve tip II (=) ksantiniiri

ayrimi

AMF: Adenozin monofosfat, IMF: Inozin monofosfat, GMF; Guanozin monofosfat, FRPF: 5-

fosforibozilpirofosfat, ATF: Adenozin trifosfat)

2.4.7. 2,8-Dihidroksiadenin Taslar:

[xon ]

2.8-Dihydroxyadenine

Adenosine

Adenine —{_AP&T_|— AMP

I

IMP

Inosine | HeRT |

|

Hypoxanthine —

Xanthine

XDH

Uric acid

Sekil 2.4. 1-Dihidroksiadeniniiri:

Adenin fosforibosiltransferaz  (APRT)

eksikliginde adenin, adenozin monofosfata (AMF) doniistiiriilemez. Bunun yerine
ksantin dehidrojenaz (XDH) tarafindan 2,8-dihidroksiadenin'e (DHA) doniistiiriiliir
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Adenin fosforibozil transferaz (APRT) eksikligi, otozomal resesif kalitilan bir
plirin metabolizma bozuklugudur. 2,8-dihidroksiadenin birikimi sonucu radyolusen
taglar olusur. DHA taglarini iirik asit taglarindan ayrimin1 yapmak i¢in analizler
gereklidir. Bu ¢cocuklarin idrar ve serumlarinda iirik asit seviyesinin normal olmasi,
tan1 i¢in énemli bir ipucudur. Urik asit taslari ile karistig1 ve bu tip taslara sahip
hastalar allopurinol tedavisine yanit verdigi i¢in DHA taglarinin atlandigindan
siiphelenilmektedir. Serum iirik asit degerinde artis, idrarda {irik asit atiliminda artig
veya lrik asit tasi olusumu i¢in diger predispozan faktorler olmadan fiirik asit
benzeri bir tagin varliginda, DHA tas1 akla gelmelidir. Hastalarda {iriner sistem tasi
veya tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari, hematiiri, bezde kirmizi-kahverengi
lekelenmeler goriilebilir. APRT eksiliginin en yaygin klinik belirtisi radyolusen
bobrek taslaridir. Bilateral DHA tas1 ve iiriner sistem obstriiksiyonuna bagl akut
bobrek hasari gelisebilir. Tedavisiz olgularda son donem bobrek yetmezligi ve renal
transplant sonrasi rekiirrens riski vardir. APRT eksikligi olan hastalar daha 6nce
bobrek tas1 dykiisii olmasa bile; akut bobrek hasari, kronik bobrek hastaligi (KBH),
akut allogreft nefropatisi ile bagvurabilir. Tanida tas analizi ve genetik inceleme
Oonemlidir [56]. Rutin testlerde metabolik neden saptanamayan, klasik tedavi
yontemlerine cevap vermeyen ve operasyon gerektiren iiriner sistem tasi olan
olgularda APRT mutasyonu gibi nadir goriilen nefrolitiazis nedenlerini diisiinmek

gerekir [57].
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Tablo 2.2. Urolitiyazis iliskili metabolik anormallikler

Fizyolojik veya sekonder

Renal tiibiil transport

g/rlgfr?]glllll;k [diyopatik bozuklugu ve dogumsal
metabolik bozukluk
Diyette tuz fazlalig Dent tip I hastaligi (CLCN5S
mutasyonu)
Diyette kalsiyum fazlalig Dent tip II hastalig:
(OCRL1 mutasyonu)
Vitamin D fazlalig1 Rikets ve hiperkalsiiiri ile
Ketojenik diyet herediter hipofosfatemi
—— (PHEX
Foop diliretikler mutasyonlar/NPT2a)
Hiperkalsiiri |01 9cK immobilizasyon RTA (ATP6B1, AE1
ozellikier Metabolik asidoz mutasyonlar1, karbonik
Fosfat diisikliigii anhidraz)
Prematiirite /Ailesel hipomagnezemi —
Hiperkalsemi hiperkalsitiri (Claudin 16 ve
19 mutasyonlar1)
Hiperparatiroidizm Kalsiyum algilayan reseptor
imutasyonlari
Hiper veya hipotiroidizm L
Diyette oksalat fazlalig1
[Enterik hiperoksaliiri
Gastrik bypass cerrahisi
. . Hafif, idiyopatik - Prematiire bebeklerde Primer hiperoksaliiri I, II ve
Hiperoksaliiri tas hastaligi ile parenteral beslenme m
iliskili Orlistat
Etilen glikol
Renal tubule immaturite, < 2
ag infantlar
Sistiniiri = Yiiksek proteinli diyet Sistiniri
Hafif, idiyopatik |Ketogenik diyet
tas hastalig1 ile
iligkili o
Yiiksek doz pankreatik enzim [HPRT eksikligi, tam
tedavisi (Lesch—Nyhan) veya kismi
Diabetes mellitus
Hiperiirikoziiri Tumor lizis
Ailesel formlar ~ [Myeloproliferatif,
lenfoproliferatif hastaliklar
Sulfinpyrazone Glikojen depo hastalig: 1
Phenylbutazone
Metabolik asidoz
Ketojenik diyet
Hafif, |d|yopat|k Hipoka|emi
Hipositratiiri tas hastalig1 ile Kteriin Distal RTA
iliskili Bakteritiri
Masif kan transfiizyonu
DHAiri - Allopurinol tedavisi APRT eksikligi
Ksantiniiri — Herediter ksantiniiri

Kaynak: [15]
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2.5. Metabolik Olmayan Risk Faktorleri

2.5.1. Konjenital/Yapisal Anomaliler

Uriner sistem yapisal anomalileri idrar stazina yol agarak ve IYE riskini
arttirarak tas olusumuna zemin hazirlar [58]. Otozomal dominant polikistik bobrek
hastaligi, mediiller siinger bobrek, iireteropelvik bileske obstriiksiyonu, at nali
bobrek, ndrojen mesane, mesane ekstrofisi tas olusumuna yatkinlik yaratan
anomalilerdendir [15]. USTH olan c¢ocuklarla yapilan ¢alismalarda hastalarm %8-

32’sinde altta yatan yapisal anomali bildirilmistir [9, 59].

2.5.2. Uriner Enfeksiyonlar

USTH olan ¢ocuklarin %10-25’inde gecirilmis ya da gecirmekte oldugu IYE
oykiisii vardir [9]. Enfeksiyona bagli ¢ocukluk taslarinin orani, idrar yolu
enfeksiyonlarinin hizli tan1 ve tedavisi ve iiriner sistemin yapisal anomalileri igin
antenatal ultrason taramasmin kullanimi sayesinde son yillarda Bati iilkelerinde
giderek azalmistir [15]. Proteus, providencia, Kklebsiella, enterokoklar ve
pseudomonas gibi iireaz enzimi iireten bakteriler iireyi amonyak ve bikarbonata
parcalayip idrar pH i1 alkalilestirip tas olusumuna zemin hazirlar. Biyofilm
olusturarak da kalsiyum fosfat ve magnezyum amonyum fosfatin yiizeye tutunup
tas olusturmasini kolaylastirir. Urenin yikimi sonucunda idrarda magnezyum
amonyum fosfat (striivit) ve kalsiyum fosfat konsantrasyonu artar ve tas olusumu
baglar. Bu taslar renal kaliksi doldurarak geyik boynuzu “staghorn” gorinimii
olusturabilir [16]. IYE &ykiisii olan ¢ocuklarda tasa yatkinlik olacag: gibi tasi olan
cocuklarda da IYE riski artmustir; hiperkalsiiirisi olanlarda mikrokristallerin epitele
zarar vermesi ve bakteriler icin uygun ortam olusturmasiyla IYE goriilebildigi

diistiniilmektedir [60].

2.5.3. ilaclar

Cesitli ilaglar USTH na sebep olabilir. Tas etiyolojisine bakildiginda yaklagik
%1 inin ilaclara bagl oldugu saptanmistir [61].

Ilaca bagl taslar iki mekanizma ile olusur:

1. flag veya metabolitleri, idrarda c¢okeldiklerinde ana tas komponentini

olusturur. Ilk mekanizmanin Ornekleri olarak proteaz inhibitorleri
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(indinavir, atazanavir, nelfinavir ve tenofovir), stilfonamidler (siilfadiazin,
stilfasalazin, siilfametoksazol), diger antibakteriyel (seftriakson, ampisilin,
amoksisilin) ve antiviral (efavirenz) ajanlar, triamteren (potasyum tutucu
diiiretik), dekonjestanlar (efedrin, psddoefedrin), allopurinol ve silika
iceren antiasit ilaglarin veya metabolitlerinin idrarla kristallesmesiyle tas
olusturur.

2. Ilag, idrarda kalsiyum ve iirik asit taslarmin olusumuna yol ag¢an anabolik
degisiklikleri indiikler. Karbonik anhidraz inhibitorleri (asetazolamid,
topiramat, zonisamid), kalsiyum ve D vitamini takviyeleri, furosemid ve
kortikosteroidler ikinci mekanizma ile kalsiyum taslarina neden olur [15].
[lag igeren tiim taslar radyoliisenttir. Ayirict tamda gdz Oniinde
bulundurulmasi gereken diger radyoliisent tas tiirleri, DHA, iirik asit,

ksantin ve sistin taslaridir[15].

2.5.4. Diyet

Diyetle ytliksek miktarda protein alimi; idrarda artmus kalsiyum, fosfat, tirik
asit atilimina, azalmis idrar pH’1 ve diisiik sitrat konsantrasyonuna neden olarak tas
olusumuna zemin hazirlar. Sodyumun idrar kalsiyum atilimim arttirdigi
bilindiginden, sodyum almimin 2-3 mEqg/kg/giin ile smirlandirilmasi
onerilmektedir. Geligmis lilkelerde fast food tiiketimine bagl fizyolojik diizeyi agan
yiiksek miktarda sodyum tiiketimi mevcuttur. Geleneksel meyve, sebze ve tuz alimi
olan dengeli diyet yerine, yapay icecek ve fast food ile beslenme nefrolitiazis riskini
arttirmaktadir. Oksalat bakimindan zengin gida maddelerinden (pancar, ¢ikolata,
bamya, maydanoz, soya fasulyesi, 1spanak, bugday) beslenme hiperoksaliiriye
neden olur [15, 62]. C vitamini igerigi fazla olan beslenme tarzinin oksalat taglarina
neden oldugu gosterilmistir [48].

Anne siitiindeki kalsiyum ve fosfor miktar1 mamaya gore daha diisiik
olmasina ragmen; anne siitiinde daha fazla miktarda olup yiiksek emilimi sebebiyle
biyoyararlanimi daha iyidir. Anne siitiindeki kalsiyum:fosfor oran1 2:1 oldugu i¢in
emilimi daha yiiksektir ve biyoyararlanimi daha iyidir. Bu sebepten dolay1 anne

siitliyle beslenen bebeklerde altta yatan patolojik bir durum olmadik¢a kalsiyum
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gerekmez ve tas olusumunda rol alan hiperkalsemi, hiperkalsiiiri bu ¢ocuklarda

beklenmez.

2.6. Infantlarda Uriner Sistem Tas Hastalig

Infant doneminde {iriner sistem tas hastalig1 ile ilgili veriler smirhdir.
USG’nin daha yaygin kullanilmasi, tas konusundaki farkindaligin artmasi bu
hastaligin daha sik goriilmesinin ve daha erken yaslarda goriilmesinin ana
nedenleridir [45].

Infant doneminde iiriner sistem tas hastalig1 ¢cocukluk cagi tas hastalarinin
%20’sini olusturmaktadir [3]. Ammenti ve arkadaslari yaptiklar1 ¢aligmada, 57
hasta icinde 2 yasindan kiiciik 5 hasta bildirmislerdir [63]. Ulkemizden Giiven ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada 143 hasta igcinde 1 yasindan kiiclik 40 hasta
bildirilmistir [64]. Bastug ve arkadaslarinin 2513 hastayla yaptig1 genis bir vaka
serisinde hastalarin 1262’si (%50,2) 1 yasin altinda idi [65].

Infant yas grubunda {iriner sistem tas hastaligi klinigi nonspesifiktir;
huzursuzluk, hematiiri, ates gibi 6zgiin olmayan yakinmalarla bagvurabilirler [66].
Bu yas grubunda etiyolojide en c¢ok metabolik nedenler ve IYE Oykiisii
bulunmaktadir. Demir ve arkadaglarinin infant hasta grubu ile yaptig1 ¢alismada
hastalarin %51,3’linde en az bir metabolik bozukluk tespit edildi; bunlardan en sik
olani hiperkalsiiiri (%26) idi [67]. Bastug ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
infantlarda en sik metabolik anomali %28,6 ile hiperkalsiiiri oldu, ayn1 ¢calismada
infant hasta grubunda IYE oran1 %24.6 idi [65]. Alpay ve arkadaslarinin yaptig1
calismada 1 yasi altindaki 67 hastanin 18’inde (%26,9) IYE saptand: [68].

Infantlar s6z konusu oldugunda tas etiyolojisi ve ¢dziim igin;

1. Ozgecmis ve soygecmis, genetik ve gevresel risk faktdrlerini hedef alan
bir anamnez alinmalidir,

2. Radyolojik goriintiileme yapilmalidir,

3. Kiristaliirinin incelemesi ve biyokimyasal analizi yapilmalidir [69].
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2.7. Klinik Ozellikler

USTH olan ¢ocuklarda klinik yasa gére degismektedir. Kiiciik cocuklar
huzursuzluk, spesifik olmayan yaygin karin agrisi, kusma, tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonu sikayeti ile tani alirken bazen de baska bir sebeple yapilan
goriintiilemelerde rastlantisal olarak tan1 alirlar [41].

Biiyiik cocuklar daha ¢ok renal kolik ve hematiiri ile bagvururlar [70]. USTH
olan ¢cocuklarin %30-55’inde basvuru sikayeti makroskopik hematiiridir, %10’unda
basvuru sikayeti diziiri ve ani sikisma hissidir, %10’u bulant1 ve kusma sikayetiyle

basvurur [71].

2.8. Tam

Kapsamli bir 6ykii ve fizik muayene, ayrintili laboratuvar degerlendirmesi
(tas analizi ve serum ve idrarda tas agisindan risk faktorii degerlendirmesi) ve
radyolojik goriintiileme USTH olan ¢ocuklarin klinik degerlendirmesinin temelidir.
Ailede USTH varligi, hematiiri, bobrek yetmezli§i ve metabolik bozukluklar
Oykiisii sorgulanmalidir. Tag olusum riskini arttirdig1 bilinen ilaglarin kullanimini
sorgulamak anamnez alinirken unutulmamalidir. Yag malabsorbsiyonu ve enterik
hiperoksaliiriye yol agan hastaliklar (kistik fibrozis gibi) sorgulanmalidir [15].

USTH olan ¢ocuklarda fizik muayene genelde normaldir [15]. Fizik
muayenede boy, kilo ve kan basinct kaydedilmeli ve viicut kitle indeksi
hesaplanmalidir. Distal RTA’da biiyiime geriligi ve beslenememe, renal
hastaliklarda hipertansiyon, rikets i¢in iskelet bulgulari, hiperkalsemide yumusak

doku kalsifikasyonu fizik muayene bulgularimiz olabilir [48].

2.8.1. Laboratuvar Degerlendirme

Baslangig tetkikler olarak iiriner sistemde tas olusum riski yaratan faktorlerin
diizeyleri goriilmelidir. Serum elektrolitleri, kalsiyum, fosfor, magnezyum, PTH,
25-OH vitamin D diizeyi, kreatinin, {irik asit, kan gazi1 degerlendirmesi
yapilmalidir.

Idrar pH’s1 ve dansitesi altta yatan hastaliga (RTA, tubulopati) dair fikir

verebilir. Idrarda enfeksiyon olup olmadigi bakilmalidir. Spot idrarda ve

19



toplanabiliyorsa 24 saatlik idrarda kalsiyum, sitrat, oksalat, lirik asit, magnezyum,
sistin, kreatinin diizeyleri bakilmalidir [68, 70]. Metabolik risk faktorii saptanma
orani kii¢iik ¢ocuklarda %33-93 arasindadir [7, 72]. Spontan olarak tas diistiriilen

ya da cerrahi olarak ¢ikarilan taglarda tas analizi yapilmalidir.

2.8.2. Radyolojik Goriintiileme

Mikrolitiazis

Mikrolitiazis ilk olarak 1998’de La Manna ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada tammlanmgstir. Uriner sistem ultrasonografik gériintiilemesinde <3
mm’lik ekojenik golgeler icin ‘renal kaliks mikrolitiazis® terimi kullanilmigtir.
Mikrolitiazis agikar tiriner sistem tas hastaliginin 6nciisii olarak goériilmiistiir [73].

Alpay ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada 150 hastanin 46’sinda %30,6
mikrolitiazis vardi ve bunlarin ¢ogunlugu (%67,4) infant yas grubunda idi [68].
Demir ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise ilk bir yasta mikrolitiazis orani %43,3
idi [67]. Bastug ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada infantlarda mikrolitiazis orani
cocuk yas grubuna goére anlamli derecede daha yiiksek oranda idi (%40,6-%22,5)
[65].

Renal kaliks mikrolitiazisinin (RCM) klinik 6nemi dogal seyri ve
komplikasyonlar1 pediatrik ¢agda hala tartismalidir. RCM’li ¢ocuklar ile belirgin
iirolitiazisli c¢ocuklar arasinda ana klinik oOzellikler ve metabolik Ozellikler
arasindaki farklar hala tam anlamiyla bilinmemektedir [74]. RCM ve asikar USTH
olan c¢ocuklarin her ikisi de yaslarina bagl farkli semptomlar gosterir. Fahimi ve
arkadaslariin yaptigi ¢alismada mikrolitiazisi olan ¢ocuklarin %52’si hematiiri,
%230 diziiri, %22’si karin agris1 sikayetiyle bagvurmustu [75]. Bastug ve ark.
yaptig1 calismada mikrolitiazisi olan infantlarin en sik basvurusu %37,6 oraninda
rastlantisal olarak fark edilen tas hastalig1 iken, bir yas sonrasinda mikrolitiazisi
olan hastalarin en sik bagvuru sebebi %28,7 oraninda karin agrisiyda.

Boyutu ne olursa olsun tas1 olan ¢ocuklarin tedavisinde metabolik anomalileri
g6z oniinde bulundurulmalidir. Bununla birlikte daha biiyiik boyutta USTH olan
cocuklarda komplikasyonlar 6nemli dl¢iide daha yiiksektir.

USTH siiphesi olan c¢ocuklarda gériintiilemenin amac1 tan1y1 dogrulamak,

tagin bulundugu bolgeyi belirlemek ve varsa iiriner obstriiksiyonun derecesini
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saptamaktir. Avrupa Pediatrik Radyoloji Birligi {riner sistem tas varligindan
siiphelenilen ¢ocuklar i¢in goriintiilleme kilavuzlart gelistirmistir ve goriintiileme
yontemi olarak ultrasonografi (USG) onerilmektedir. USG kolay erisilebilir, non-
invazivdir.  Radyasyon igermemesi ve  kolaylikla  tekrarlanabilmesi
avantajlarindandir. Ancak iireterdeki taslar1 gostermede yetersiz kalabilir. USG’nin
bilgisayarli tomografiye (BT) gore daha az duyarli oldugu bilinmesine ragmen,
pediatrik popiilasyonda klinik olarak anlamli bobrek taglarint dogru bir sekilde
saptamaktadir [15]. Ultrasonografi kullanilarak iirik asit tasi gibi radyo opak
olmayan taslar goriilebilir. Orta ve alt lireterde olan taslar ile 5 mm’den kiigtik taglar
goriilemeyebilir. Ultrasonografi dezavantaji olarak; operatdr bagimli bir islemdir
ve hassasiyeti radyologun deneyimine gore degismektedir.

Yiiksek doz radyasyon icermesi sebebiyle c¢ocuklarda BT kullanimi
Onerilmez fakat tag tanis1 kesin degilse, retrorenal kolon gibi taniy1 yaniltacak
anatomik bilgide siiphe varsa diisik doz kontrastsiz BT kullanilabilir [76].
Kontrastsiz BT, tirolitiyazis tanisinda en hassas yontemdir. Ultrasonografi ile tespit
edilemeyen lireteral taslar ve kiiciik taslar1 géstermede etkindir.

Radyo opak olan kalsiyum ve oksalat taslari, yar1 opak olan striivit ve sistin
taglarinin goriintiilemesi i¢in direkt grafi kullanilabilir. Radyo opak olmayan taslari
gostermez, <5 mm taglarin tespitinde giivenilir degildir. Tasa baglh {iriner
obstriiksiyon derecesinin anlasilmasinda faydali degildir. Kullanimi1 yalnizca USG
veya BT’nin mevcut olmadigi durumlarda oOnerilir, tanida hassasiyeti %60
civarindadir [77].

Tagla birlikte iiriner sistemde obstriiksiyon veya cift iireter gibi anatomik
anomali siiphesi varsa veya operasyon planlaniyorsa intravendz pyelografi (IVP)
kullanilabilir. IVP’de kontrast madde kullanimina bagli alerjik reaksiyon ve

nefrotoksisite riski oldugundan kullanimi sinirlidir [78].
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2.9. Medikal Tedavi

2.9.1. Akut Tedavi

USTH olan hastalarda agr1, bulanti-kusma ve buna bagli olarak dehidratasyon
goriilmesi durumunda akut semptomatik tedavi gerekir. Ketorolak, renal kolikli
cocuklarda agr1 tedavisi i¢in birinci basamak bir ajandir. Gerekirse asetaminofen ve
opioidler gibi diger analjezikler eklenebilir. Opioid analjeziklere ragmen kontrol
altina alinamayan agr1 genellikle obstriikksiyon durumlarinda goriilir ve bu
hastalarda girisimsel islemlere ihtiya¢ duyulur. Medikal tedavi ile 2-4 haftalik bir
gozlem sonucunda tas diisiirmeyen hastalar halen semptomatiklerse, cerrahi
girisimler diisiiniilebilir.

Hidrasyon saglanmalidir fakat gereginden fazla hidrasyon renal koligi
arttirarak analjezik ve antiemetik tedavi ihtiyacini arttirabilir.

Akut iiriner obstriiksiyona bagl siddetli bulant1 ve kusmasi olan hastalarda
antiemetik tedavi gereklidir. Pediatrik hastalarda en sik kullanilan ajanlar serotonin
antagonistleri, ondansetron, prometazin ve metoklopramiddir.

Distal iireter taglarinin gegisini kolaylastirmak ve cerrahi ihtiyaci azaltmak
icin alfa veya kalsiyum kanal blokerleri tibbi ekspultif tedavide kullanilabilir. I'YE
olan hastalarda antibiyotik tedavisi ve iiriner obstriiksiyonu olan hastalarda acil

tiriner dekompresyon endikedir [15].

2.9.2. Metabolik Risk Faktorlerinin Tedavisi

Hiperkalsiiiri

Kalsiyum tas1 ve hiperkalsiiirisi olan hastalarin tedavisinde, renal kalsiyum
atthmin1  azaltan tiazid ditiretikleri kullanilabilir. Hiperkalsiiirili hastalarda
hipokalemi ve hipositratiiri gelisirse ve tiazid tedavisinin etkisi yetersiz oldugunda
tedaviye amilorid eklenebilir. Potasyum sitrat tedavisi 2-4 meq/kg/giin verilerek
kalsiyum iyonlarini sitrat ile komplekslestirerek kalsiyum oksalatin idrardaki asir1
doygunlugu azaltilir ve kristal bitylimesi ve agregasyonu inhibe edilir [15]. Yiiksek
potasyum alimi idrar kalsiyumunu diistiriir.

Bu hastalarin diyette tuz ve kalsiyum alimi biiylime gelismelerini

etkilemeyecek sekilde sinirlandirilmalidir. Sodyumdan kisitl, potasyumdan zengin
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diyet onerilir. Hayvansal protein tliketimi metabolik asidozu artirir, idrar pH’in1

diisiiriir, kalsiyum kaybini artirir ve hipositratiiriye neden olur [79].

Hipositratiiri

Sitrat, tas olusumu inhibisyonunda nemli maddelerdendir. Idrarda kalsiyum,
oksalat ve fosfat tarafindan baglanarak tas olusumuna sebep olacak serbest idrar
kalsiyumunu diisiiriir. Hipositratiirisi olan hastalarda Potasyum sitrat 2-4
meq/kg/giin kullanilabilir. Potasyum bikarbonat ¢ozeltisi, idrar1 alkalilestirerek
sitrat atilimini arttirabilir [80]. Ek gidaya ge¢mis infantlarda sitrattan zengin limon

veya limon suyu onerilmektedir [16].

Hiperoksaliiri

Hiperoksaliiride oksalattan  zengin gidalar  tiiketilmemeli;  diisiik
oksalat/yliksek kalsiyum diyeti ile yiiksek sivi alimi saglanmalidir. Oksalat
pargalayic1 bakteriler (Oxalobacter formigenes) enterik ya da oral uygulanabilir.
Oral potasyum sitrat kullanilabilir. Primer hiperoksaliiri tip 1’de son donem bobrek
yetmezligi gelismis ise kesin tedavi es zamanli bobrek ve karaciger nakli
yapilmasidir [15].

Piridoksin, glioksalati glisine doniistirten AGT enziminin koenzimi
oldugundan primer hiperoksaliiri tedavisinde yliksek doz piridoksin, idrar oksalat
seviyelerini diisiirmede kullanilir [81]. Tip 2 primer hiperoksaliirili hastalarda
pridoksin tedavisinin faydasi gosterilememis olup tip 2 PH tedavisinde magnezyum
oksid ve notral fosfatin idrarda kalsiyum oksalati azalttigi bildirilmistir [82].
Tedavide yeni bir ajan olan lumasiran; subkutan uygulanan karacigere yonelik bir
RNA enterferanst (RNAi) terapotik ajandir. PH tip 1 hastalarinda hepatik oksalat
tiretimini azaltir ve AGT’ nin yukar akisindaki bir enzim olan glikolat oksidazi
kodlayan haberci RNA’y1 pargalayarak kolayca atilan bir 6ncii olan glikolatin
konsantrasyonlarint arttirir, ilerleyici bobrek yetmezliginin nedeni olan idrar

okzalat atilimini azaltir [83].

23



Hiperiirikoziiri
Urik asit taslarmnin tedavisinde; sivi alimmin arttirilmasi ve idrarin potasyum
sitrat veya potasyum bikarbonat ile alkalize edilmesi gerekir. Allopurinol, iirik asit

sentezini azaltarak kan ve idrar iirik asit seviyelerinin diismesini saglar [84].

Sistiniiri

Sistin tas1t olan hastalarda sistinin idrardaki ¢oziiniirliigiinii arttirmak ig¢in
potasyum sitrat kullanilarak idrar pH degeri >7,5 tutulmali ve sivi alimi
arttirtlmalidir. D-penisilamin ve tiopronin sistini idrarda daha ¢oziiniir olan sisteine
doniistiirerek etki eden ilaglardir [16]. Sistin atilimi besinlerle alinan sodyumla
iliskili oldugundan yiiksek narenciye suyu alimi ile diislik tuzlu bir diyet Onerilir.
Narenciyenin igeriginde sitrik asit ve potasyum zengin olup hem diiirezi hem de
alkali ylkiinii arttirir [85].

Sistinin prekiirsorii metionin oldugundan metioninden diisiik diyet yararlidir
ve sistin tas1 olusumunu 6nledigi savunulur. Diyette yiiksek oranda metionin igeren
et, yumurta, bugday gibi yiyeceklerin kisitlanmasi gerekir [86].

Kaptopril sistin ile baglanip ¢oziiniirliigiinii arttiran bir ajandir. Tek basina
sistini 200 kat daha ¢oziiniir hale getirir. Sistiniiri tedavisinde Kaptopril 0,5-1,5
mg/kg dozunda kullanilabilir.

Dihidroksiadeniniiri

Tedavide XDH (ksantin dehidrogenaz inhibitorii) allopiirinol kullanilir.
Allopiirinol 5-10 mg/kg tek doz ya da boliinmiis iki dozda alindiginda renal kristal
birikimini ve bobrek yetmezligini onler. Ayrica allopiirinol ile tedavi bobrek
taglarinin  ¢oziilmesine ve ileri bdbrek yetmezligi olan hastalarda bobrek
fonksiyonun iyilesmesini saglayabilir. Diisiik piirin diyeti ve bol sivi alimi

farmakolojik tedaviye fayda saglar [56].
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Tablo 2.3. Metabolik tas hastalig1 tedavisi

Metabolik anormallik Baslangic tedavisi ikinci basamak tedavi
Diyetteki Na azaltilmasi Potasyum sitrat
Hiperkalsiiiri RDA’daki diyet kalsiyumu Tiazidler
Tiazidler? Notral fosfat
Diyetteki oksalatin azaltilmasi Notral fosfat®
Hiperoksaliiri . Magnezyum
Potasyum sitrat T
Pyridoxine
Hipositratiiri Potasyum sitrat Bikarbonat
Hiperiirikoziiri Alkalinizasyon (K-citrate) Allopurinol
Alkalinizasyon Tiyopronin (Thiola)
Sistiniiri ) ) D-Penicillamine
Diyetteki Na azaltilmasi -
Kaptopril

2Eger hiperkalsiiiri ciddiyse veya osteopeni varsa
®Primer hiperoksaliiride baslangic tedavisi [15]

2.9.3. Koruyucu Onlemler

USTH olan ¢ocuklarda bildirilen niiks oran1 ¢alismalarda %16 ile 67 arasinda
degismektedir [62]. Koruyucu Onlemler alarak tas niiksii onlenir, mevcut tasin
biiylimesi engellenir. Boylece renal hasar olusum riski ve cerrahi girisim ihtiyaci
ortadan kaldirilabilir. Sivi alimmnin artirilmasi, tiim tas tiplerinde tedavinin ilk
basamagim olusturmaktadir. Infantlarda oral sivi aliminin 750 ml ve iizerinde
olmasi, bes yasindan kiiglik ¢cocuklarda 1000 ml/giin, 5-10 yas arasi1 ¢ocuklarda
1500 ml/giin, on yas iistii ¢ocuklarda ise 2000 ml/giin tizeri olmas1 onerilir [15].

Idrar pH’sin1 ve sitrat atilimini artiran portakal suyu, limonata ve siyah iiziim
suyu kalsiyum tasi olusumunu azaltir. Greyfurt suyu kalsiyum taglarinin olusumunu
artirir. Bu nedenle dikkatli tiiketilmelidir [87]. Potasyum bakimindan zengin
beslenme idrar sitrat seviyelerini arttirarak tas olusumuna karsi koruma saglar [88].
Oksalat igerigi yiiksek gidalar (badem, fistik, findik, ceviz, ispanak, pancar, bugday
kepegi, bamya, pirasa, ahududu, cikolata) fazla tiiketilmemelidir. Hayvansal
proteinler, idrar kalsiyum ve iirik asit atiliminda artisa, sitrat atilimi ve idrar
pH’inda diisiise yol acarak tas olusumuna zemin hazirlar, dikkatli tiiketilmelidir

[39].
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2.10. Cerrahi Tedavi

Cocuklarda cerrahi miidahalenin maliyeti ve potansiyel komplikasyonlarinin
yaninda, <5 mm’den kii¢iik taslarin spontan diisme ihtimalinin yiiksek olmasi

girisimsel miidahaleden 6nce gozlem siiresi olmasini gerektirir.
Cerrahi miidahale endikasyonlari:

1- Uriner obstriiksiyon: Renal taslardan kaynaklanan tam obstriiksiyon,
ozellikle renal parankimal hasara ve bobrek fonksiyonunda azalmaya
neden olabilir. Bu hastalara acil cerrahi girisim diisiiniiliir. Tek bobregi

olup kismi obstriiksiyonu olan hastalara da girisim diigiiniilmelidir [89].

2- Idrar yolu enfeksiyonu: Struvit taslar1 (magnezyum amonyum fosfat ve
kalsiyum karbonat-apatit) genellikle altta yatan bir IYE ile iliskilidir. Bu
taslar renal kalikslerin bir geyik boynuzu “staghorn” goriiniimiine neden
olacak sekilde dolmasina neden olur. Altta yatan enfeksiyonu tedavi etmek

icin genellikle struvit taglariin tirolojik olarak ¢ikarilmasi gerekir.

3- Araliksiz siddetli agr1 ile seyreden semptomatik taglar: Yeterli analjeziye
ragmen siddetli agr1, genellikle tikanikligin eslik ettigi bir tireterovezikal
(UVJ) veya diireteropelvik bileske (UPJ) tasindan kaynaklanir. Bu
hastalarda agri, tasin boyutuna bakilmaksizin gegici iireteral stent ve

ardindan tas ¢ikarilmasiyla giderilir.

Cocuklarda bobrek veya iireter taslarinin ¢ikarilmasinda acik cerrahi
miidahalenin yerini alan birka¢ minimal invaziv secenek mevcuttur. Bunlar
Ekstrakorporal sok dalgasi litotripsi (ESWL), perkiitan nefrolitotomi (PCNL),

tireteroskopidir.
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Tablo 2.4. Cerrahi tedavi segenekleri

Tas boyutu ve

Birincil tedavi

lokalizasyonu secenegi Ikincil tedavi secenegi Yorum
PNL ile ¢oklu seans ve
ulasim noktasi
Staghorn tas PNL Acik/ESWL gerekebilir. ESWL ile
kombine tedavi faydali
olabilir.
Pelvis <10 mm | ESWL RIRS/PNL/MicroPerc
ESWL _il_e coklu seans
Pelvis 10-20 mm | ESWL PNL/RIRS gerekebilir. PNL- benzer
ir Oneri seviyesine
sahiptir.
. . ESWL ile coklu seans
Pelvis >20 mm | PNL PNL/MicroPerc/A¢ik gerekebilir.
Anatomik varyasyonlar
A tasin ESWL sonrasinda
ﬂto rﬁﬂi Kaliksi | Eqyy_ RIRS/PNL/MicroPerc | tamamen
temizlenebilmesi
acisindan onemlidir.
Anatomik varyasyonlar
A tasin ESWL sonrasinda
ﬂg rﬁﬂ: Kaliksi | RIRS/ESWL/MicroPerc | tamamen
temizlenebilmesi
acisindan onemlidir.
Ust iireter tas1 | ESWL PNL/URS/Agik
. ESWL ile ek girisim
Alt iireter tasi | URS ESWL/Acik ihtiyact fazladir
Tagin  biliyilk olmasi
Mesane tasi Endoskopik ESWL/Acik halinde ~agik cerrahi

daha kolaydir ve islem
suresi daha kisadir.

* Sistin ve irik asit taslar1 dahil degildir.

PNL.: perkiitan nefrolitotomi; ESWL.: “extracorporeal shockwave lithotripsy”’; RIRS: retrograd
intrarenal cerrahi; URS: iireteroskopi; MicroPerc: mikro perkiitan cerrahi [90]

2.10.1. Ekstrakorporal Sok Dalgas: Litotripsi

Bu yontemde elektrik desarjiyla tretilen yiiksek enerjili sok dalgalart

kullanilir. Cocuklarda ¢apt 20 mm'den kiigiik olan taslar1 ¢ikarmak icin etkili ve

giivenli bir prosediirdiir. ESWL etkinligi tasin boyutuna ve yerine bagli olarak

degisir. Taslarin ¢ap1 10 mm'den kiigiik oldugunda ve iiretere yerlestiginde en

etkilidir. Ciddi enfeksiyon ve kanama-pihtilasma bozuklugu varliginda ESWL

yapilmamalidir. ESWL komplikasyonlar1 olarak; renal hematom, yan agrisi,
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hematiiri, sok dalgasinin giris yerinde ciltte morarma, ekstra renal dokulara travma
olabilir[91]. Tasla birlikte iiriner sistem anomalisi varsa, soliter bobrek varliginda,
tasin odaklanmasini zorlastiran radyolusen tas gibi durumlarda ESWL ile birlikte

stent kullanim1 6nerilmektedir [92].

2.10.2. Perkutan Nefrolitotomi

Pediatrik hastalarda PCNL perkiitan yolla renal pelvise ulasilip dilate ettikten
sonra nefroskoplarin ve ultrasonik litotripsi problarinin kullanilmasiyla uygulanir.
Tas yiikii fazla olan bobrek taglarinin cerrahi tedavisinde agik cerrahi gereksinimi
giderek azaltmis, etkinligi ve giivenirligi kanitlanmis bir yontemdir. Cocuklarda
PNL uygulamasiin endikasyonlari iist polde >1,5 cm, alt polde >1 c¢m iizerinde tas
olmasi, idrar akimini engelleyebilecek anatomik bozuklugun eslik etmesi, tagin
yapisinin sert olmasidir. Avrupa Uroloji Dernegi, cocukluk ¢agi bobrek taslarmin
tedavisinde ilk secenek olarak ESWL Onerirken, biiyiik taslarin tedavisinde
PNL’nin tercih edilmesi gerektigini belirtir. PNL sonrasi goriilebilecek
komplikasyonlar; parankimal hasara bagli bobrek fonksiyonlarinda bozulma,

komsu organ yaralanmasi, kanama ve iirosepsisdir [93].

2.10.3. Ureteroskopi

USTH olan ¢ocuklarda tas ¢ap1 20 mm'den biiyiik ve PNL'nin uygulanabilir
olmadig1 diisiiniiliiyorsa tedavi icin kullanilabilir. Tag goriintiilendikten sonra
direkt forceps ile cikarilir veya lazer, ultrasonik veya elektrohidrolik litotripsi ile
pargalanir. Tek seansta tedaviye yanit orant ESWL’ye gore yiiksektir. Distal

tireterde yerlesmis taslarin ¢ikarilmasinda basarili bulunmustur [94].

2.10.4. Acik Cerrahi Onarim

Agik cerrahi onarim, giiniimiizde nadiren uygulanmaktadir ve diger iirolojik
prosediirlerde basarisiz olan veya {iriner sistem anatomik anormallikleri olan
cocuklarda tercih edilen bir yontemdir. Biiyiilk tasi olan ve {iriner sistem
obstriikksiyonu olup es zamanli operasyonda anatomik diizeltme yapilacak

hastalarda uygun bir yontemdir [95].
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismada Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'ndan 09.11.2022 tarih ve KAEK-673 sayili karar ile ‘“galismanin
yapilmasinda bilimsel ve etik agidan sakinca olmadigma” dair etik kurul onay1
almmistir (Ek-1).

Etik Kurul onay1 alindiktan sonra 01.01.2015- 31.12.2021 tarihleri arasinda
Cocuk Nefroloji Poliklinigi’ne basvuran ve “Uriner Sistem Tas Hastalig1” tanis1 ile
izlenen 0-2 yas aras1 hastalarin hastane bilgi yonetim sistemine kayith klinik verileri
retrospektif olarak incelenmistir. Hastalarin cinsiyet, bagvurudaki yas, gestasyonel
yas, yenidogan yogun bakimda yatis Oykiisii, basvurudaki semptomlar, iiriner
sistem enfeksiyon &ykiisii, iiriner sistem anomalisi varlig1, ailede USTH 6ykiisii ve
bobrek yetmezligi Oykiisii, hastalarin beslenme tarzi, anne siitii kullanimi, formiil
mama kullanim Oykiisii, multivitamin ya da vitamin D kullanimi varsa dozu ve
siiresi, ek gida baslandiktan sonra kemik suyu kullananlarda kullanimi siiresi ve
miktari, su kullanimia ne zaman ve ne kadar basladigi, fizik muayene bulgusu,
eslik eden hastalik, diizenli kullandig1 ilag, idrar ve serum laboratuvar verileri, varsa
tas analizi, bagvurudaki ve son kontroldeki ultrasonda tas boyut, sayr ve
lokalizasyonu, spot idrar tag metabolik tanisi, uygulanan medikal ya da cerrahi
tedavi ve takip siiresi verileri hastane bilgi yonetim sistemi iizerinden elektronik
dosya kayitlarina ulasilarak hazirlanan c¢alisma formuna kaydedilmis ve
degerlendirilmistir (Ek-2).

Calismaya dahil edilme kriterleri; ilk basvuruda 0-2 yas arasinda olmak,
yapilan goriintiilemelerde iiriner sistem tas hastaliginin tespit edilmesi ve hastanin
en az 3 ay arayla minimum 2 ultrason goriintiilemesi ile degerlendirilmis olmasidir.

(Caligmaya alinmama kriterleri; tanida yasin ikinin iizerinde olmasi, hastanin
basvuru sayisinin ikiden az ve takip siiresinin ii¢ aydan kisa olmasi, ilk ultrason ve
son ultrason arasindaki zamanin 3 aydan kisa olmasidir.

Hastalarin ultrasondaki tas boyut, lokalizasyonu agisindan en biiyiik boyutlu

tag baz alindi, tas sayis1 ultrasondaki tiim taslarin sayis1 idi.
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Serum 25-OH D diizeyi hastane biyokimya laboratuvarinin belirledigi sinir
olan 100 ng/ml {izeri ise D vitamin yiiksek dozda alim1 olarak degerlendirildi.

Idrar yolu enfeksiyonu varligi; uygun kosullarda alinmis idrar &rneginde
anlamli sayida bakteri varlig1 olarak tanimlandi.

Hastalarin yaglarina gore serum kalsiyum, fosfor, magnezyum ve iirik asit

degerleri ¢ocuklarda laboratuvar referans verilerine gore degerlendirilmistir.

Tablo 3.1. Cocuklarda laboratuvar referans degerleri [26]

0-24 saat 9,0-10,6
Yenidogan 24-48 saat 7,0-12,0
Serum kalsiyum (mg/dl)
4-7 giin 9,0-10,9
Cocuk 10,8
Serum magnezyum (mg/dl) 0-2 yas 1,2-2,6
0-5 giin 4,8-8,2
Serum inorganik fosfor (mg/dl)
1-3 yas 3,8-6,5
Serum iirik asit (mg/dl) 1-3 yas 1,8-5,0
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Hastalarin idrar tag metabolik tetkik sonuglar1 Tablo 3.2’deki ¢ocuklarda yas

grubuna gore

idrarda

degerlendirme yapilmistir.

soliit atilimlarimin normal degerleri

baz alinarak

Tablo 3.2. Cocuklarda idrarda soliit atilimlarinin normal degerleri [31]

COCUKLARDA IDRARDA SOLUT ATILIMLARININ NORMAL DEGERLERI
. . Spot idrar solut/Cr oranlar
Soliit yas 24 saatlik idrar
molimol mg!mg
Kalsiyum | Tum yasglar | <0.1 mmol/kg/gin (4 mg/kg/gun)
0
EET §y
1-3yas <15 | <0.53
3-5 yas <11 <039
5-7 yas <0.8 | <0.28
>7 yas <0.6 | <0.21
Okzalat | Tum yaslar | <0.5 mmol (45 mg) /1.73 m3gln
<26 mg/m3/gin
0-6 ay <0.32-036  <028-026
7-24 ay [ <0.13-0.17 | <0.11-0.14
2-5 yas [<0.09-01 | <0.08
5-14 yas <0.07-0.08 | <0.06-0.065
>16 yas <0.04 <0.03
Sitrat Tum yaglar | =2 mg/kg/gun
Erkek | >1.9 mmal (365 mg)/1.73 m¥/gin
Kiz =1.6 mmol (310 mg)/1.73 m3gin
0-5 yas =0.25 =0.42
>5 yas [ >0.15 [ »0.25
Urik asit | Tum yaglar | <486 mmol (815 mgy1.73 m#/gin
| =10.57 mg/kg/gin | |
<1 yas <19 <22
1-3 yas <1.3 <19
3-5 yas <1 <15
5-10 yas <06 <09
>10 yas <04 [ <06
Mg >2 yas >0.04 mmol (0.8 mg)kg/gun =0.63 =0.13
Sistin <10 yas <55umol (13 mg)/1.73 m3/gin
>10yas | <200 pmol (48 mg)/1.73 m¥gun
Eriskin | <250 pmol (60 mg)/1.73 mgiin |
o R B T i ke
1-6ay <0.053 <0.11
>6 ay <0018 1<0.038
Ksantin 30-90 pg (20-60 pmol)/gan
Na/K Spot idrarda <2.5

Hastalarin beslenme tipi incelendi. Anne siitii kullanim varlig1 ve siiresi,

mama kullanimi varsa siiresi, D vitamini/multivitamin kullanimi ve dozu, su

kullanmaya baslama zamani, kemik suyu kullanimima bakildi. Kemik suyu

kullanim1 miktar ve siire olarak sorgulandi. 50 ml’den az kullananlar, 50 ml’den

fazla kullananlar olarak 2 gruba ayrildi.
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Hastalarin takip siiresi, bagvuru tarihi ile son ultrason tarihi arasinda gegen
stire olarak hesaplanmistir.

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 20 istatistik yaziliminda
gerceklestirildi. Hastalara iligkin veriler ortanca, ortalama + standart sapma (SD) ve
yiizde (%) olarak ifade edildi. Tanimlayici istatistikler yilizde, ortalama, standart
sapma ve ortanca degerleri ile sunulmustur. Olusturulan capraz tablolarin
analizinde beklenen degerin 5’ten kiiclik oldugu hiicre yiizdesi %20’den biiyiikse
Fisher’in Kesin Testi, kii¢iik ise Pearson Ki-Kare Testi kullanilmistir. Verilerin
karsilagtirilmasinda kategorize olan degiskenler igin ki-kare testi ve logistic
regresyon analizi kullanildi. Nitel degiskenlerin gruplar arasi analizinde logistic
regresyon analizi, Ki-kare testi veya Fisher’in kesin testi kullanilmistir. Veriler %95
giiven aralig1 diizeyinde incelenmistir. P degerinin 0,05’ten kiiciik olmasi

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik ve Tanimlayici Bilgiler

Calismamizda belirlenen kriterler dogrultusunda 01.01.2015-31.12.2021
tarihleri arasinda Hastanemiz Cocuk Nefroloji Polikliniginde takip edilmis iiriner
sistem tas hastalig1 olan 202 ¢ocuk dahil edildi.

Calismamizdaki hastalarin 117’sini (%57,9) erkekler, 85’ini (%42,1) kizlar
olusturmaktadir.

Hastalarin tan1 anindaki yas ortalamasi 8,1+5,6 ay ve ortancasi1 6 (1-23) ay
idi. Hastalarin gestasyonel yasina bakildiginda 42°si (%20,8) prematiir, 160’1
(%79,2) termdi. Tiim hastalarin 47’sinde (%23,3) yenidogan yogun bakim oykiisii
vardi. Hastalarin takip siiresi ortalama 24,5+18,3 aydi ve ortanca 19 (3-96) aydi.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Demografik ozellikler Sayi (n) Yiizde (%)

Cinsiyet

Erkek 117 57,9

Kiz 85 42,1
Yas, median (min-maks), ay 6 (1-23) ay
Gestasyonel yas

Preterm 42 20,8

Term 160 79,2
Yenidogan yogun bakimda kalma 47 23,3
Takip siiresi, median (min-maks) ay 19 (3-96) ay

Hastalarin 9’unda (%4,4) eslik eden iiriner sistem anomalisi vardi. 7’sinde
(%3,4) UPJ darlik, 2’sinde (%1) VUR vardu. Uriner sistem enfeksiyon hikayesi tiim
hastalarin 83’iinde (%41,1) vardi; bunlarin 50°si (%24,7) 1 kez, 33’1 (%16,3)
birden fazla iiriner sistem enfeksiyonu geg¢irmisti.

Aile Oykiisiine bakildiginda hastalarin 115’inde (%56,9) ailesinde {iriner
sistem tas hastalig1 oykiisii vardi. Bunlarin 57°si (%28) 1. derece akrabalar, 37’si
(%18,3) 2. derece akrabalar, 21°i (%10,3) 3. derece akrabalar idi. Ailedeki USTH

olan kisilerin 3’linde (%1,5) tas kirdirma ve cerrahi tedavi gereksinimi olmustu.
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Hasta grubumuzda 13 (%6,4) ¢ocugun ailesinde kronik bobrek yetmezligi hikayesi

vardi.

Tablo 4.2. Hastalara ait diger tanimlayici 6zellikler

Sayi (n) Yiizde (%0)
Eslik eden iiriner sistem anomalisi 9 4.4
UPJ darlik 7 3,4
VUR 2 1,0
Uriner sistem enfeksiyonu 83 41,1
1 kez 50 24,7
1’den fazla 33 16,3
Ailede tas oykiisii 115 56,9
1. derece 57 28,0
2. derece 37 18,3
3. derece 21 10,3
Ailede KBY oyKkiisii 13 6,4

4.2. Hastalari Beslenme Ozellikleri

Cocuklarin 198’1 (%98) anne siitli almisti, anne siitii ile beslenme zamani
ortalama 19,7+7,8 ay ve ortanca 24 (1-36) aydi. Anne siitli kullanim siiresi 9 aydan
uzun olan 167 (%84) hasta vardi, 31 hastanin (%16) anne siitii kullanim siiresi 9
aydan azdi. Hastalarin 134’iinde (%66,3) formula mama kullanimi1 vardi. Formula
mama kullanim siiresi ortalama 11,8+8,5 ay, ortanca 12 (1-48) aydu.

USTH olan hastalarm ek gidaya baglama zamani ortalama 5,8+0,4 ay ve
ortanca 6 (4-8) aydi. Hastalarin beslenme tarzina bakildigina 117 (%57,9) hastada
ek gida donemine gegildikten sonra c¢orba ve yemeklerinde ilikli kemik suyu
kullanim1 goriildii. Bu ¢ocuklarin ortalama kemik suyu kullanim stiresi 21,7+17,1
ay ve ortanca 18 (1-96) aydu.

Hasta popiilasyonunun su kullanim zamanina bakildiginda 96 (%47,5)
cocukta 6. aydan once su tiiketimine baslandigi, 106 (%52,5) ¢ocukta 6. aydan
sonra su tiikketilmeye baslandig1 gorildii.

200 (%99) hastada D vitamini kullanimi1 vardi. Ortalama D vitamini kullanim
stiresi 11,5+3,5 ay ve ortancasi 12 (1-24) ay idi. Vitamin D kullanan hastalarin 6’s1

(%3) yiiksek doz D vitamini kullanmisti; bu hastalarin 5’inin serum 25-OH vitamin
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D diizeyi normaldi, 5 hastanin 2’sinin (%40) serum kalsiyum diizeyi yiiksekti,
hastalar normokalsitirikti. Yiiksek doz D vitamini kullananlardan yalnizca bir
hastanin serum 25-OH vitamin D diizeyi yiiksek (>150 ng/ml) saptandi. Bu

hastanin; serum kalsiyum diizeyi yiiksek, idrar metabolik tetkik sonucu

hiperkalsiiiri idi, tas1 30 ay sonunda tamamen rezorbe olmustu.

Tablo 4.3. Hastalarin beslenme ozellikleri

Say1 (n) Yiizde (%)
Anne siitii kullanimi 198 98
Anne siitii kullanimi1 >9 ay 167 84
Anne siitli kullanimi <9 ay 31 16
Anne siitii alma siiresi median (min-max), ay 24 (1-36) ay
Formula mama kullanimm 134 66,3
Kemik suyu kullanimi 117 57,9
D vitamini kullanimi 200 99
Uygun dozda alim 194 97
Fazla dozda alim 6 3,0
Su kullanim 6. aydan dnce 96 47,5
Su kullanim 6. aydan sonra 106 52,5

Kemik suyu kullanimi miktarina gore iki gruplama yapildi. Kemik suyu
tiketimi olan g¢ocuklarin 45’1 (%38,5) 50 ml’den az kemik suyu ile yapilmis
gidalarla beslenmisti, 72’si (%61,5) 50 ml’den daha fazla kemik suyu ile yapilmis

gidalarla beslenmisti.

Tablo 4.4. Hastalarda ek gida donemi ile kemik suyu tiiketim miktari ve siiresi

Kemik suyu miktari Say1 (n) Yiizde (%)
<50 ml 45 38,5
>50 ml 72 61,5
Toplam 117 100,0
Kemik suyu kullanim siiresi
Ortalama 21,7+£17,1 ay
Ortanca 18 (1-96) ay
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4.3. Basvuru Semptomlari ve Fizik Muayene Bulgular:

Hastalarin 136’sinda (%67,3) bagvuruda semptom var iken, 66’s1 (%32,7)
rastlantisal olarak baska bir nedenden dolay: takipte iken ya da yapilan
goriintiilemelerde tas tespit edilmesiyle tarafimiza bagvurmus hastalardi. En sik
basvuru semptomu 76 (%37,6) hastada olan huzursuzluk idi. Diger bagvuru
semptomlart; 30 (%14,9) hastada koyu renkli idrar, 26 (%12,9) hastada kusma, 18
(%8.,9) hastada ates, 9 (%4,5) hastada idrarda kotii koku, 4 (%2) hastada karin
agrisi, 4 (%2) hastada idrarda kristaller, 1 (%0,5) hastada tas diisiirme seklinde idi.

Tablo 4.5. Hastalarn ilk bagvurudaki semptomlarinin dagilimi

Hastalarin semptomlari® Say1 (n) Yiizde (%)
Huzursuzluk 76 37,6
Koyu renkli idrar 30 14,9
Kusma 26 12,9
Idrarda kétii koku 9 4,5
Karin agrisi 4 2
Idrarda kristaller 4 2
Tas diisiirme 1 0,5
Asemptomatik 66 32,7
Toplam 202 100

*Birden fazla semptomu olan hastalar mevcuttu.

Hastalarin fizik muayene bulgularina bakildiginda 190 (%94) hastada fizik

muayene bulgusu normaldi, 12’sinde (%06) biiyiime geriligi vardi.

Tablo 4.6. Fizik muayene bulgularinin dagilimi

Hastalarin fizik muayene bulgular: Sayi (n) Yiizde (%)
Normal 190 94
Biiyiime gelisme geriligi 12 6

Fizik muayenede biiylime geriligi olan hastalarin eslik eden hastaliklari;
protein kaybettiren enteropati (n=2), immiin yetmezlik (n=1), edward sendromu
(n=1), gorh (n=1), tirozinemi (n=1), hepatoblastom (n=1) idi. 5 hastanin bilinen
kronik hastalig1 yoktu. Biiylime geriligi olan hastalarin spot idrar tag metabolik
tetkik sonuglari; hipositratiiri(n=4), sistiniiri (n=1), hiperkalsiliri (n=2) idi. 5

hastanin spot idrar tas metabolik sonucu normaldi.
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4.4. Ek Hastahklar ve Kullanmakta Oldugu flaclar

USTH olan ¢ocuklarin 50’sinin (%24,8) kronik hastalig1 mevcuttu. Bunlarin

22’inde (%10,8) gastrointestinal sistem bozukluklari, 11’inde (%5,4) kardiyak

kapanma defekti,

7’sinde (%3,5) epilepsi,

6’sinda (%3) tiroit fonksiyon

bozukluklari, 5’inde (%2,5) santral sinir sistemi hastaliklar1 ve/veya kapanma
defektleri, 4’tinde (%2) immiin yetmezlik, 4’linde (%2) metabolik hastalik, 3’linde

(%1,5) solunum sistemi hastalig1 ve 2’sinde (%1) PFAPA mevcuttu.

8 (%4) hasta diger hastalik grubu olarak degerlendirildi. Bu grupta yer

alanlar; sotos sendromu (n=1), williams sendromu (n=1), kleinfelter sendromu

(n=1), down sendromu (n=1), edward sendromu (n=1), osteogenezis imperfekta

(n=1) ve hemanjiom (n=2) hastastydu.

Tablo 4.7. Uriner sistem tas hastalig1 olan ¢ocuklarda kronik hastalik dagilimi*

Kronik Hastahk Say1 (n) Yiizde (%)

Kabizlik 15 7,4
Gastrointestinal sistem Kronik ishal 2 1
bozukluklan GORH 2 1
Hepatoblastom 2 1

(Colyak hastalig 1 0,5

. ASD 5 2,5

s |25

PDA 1 0,5

Epilepsi 7 3,4
SSS hastaliklar1 ve/veya Meningomyelosel 2 L

kapanma defektleri Y Gl it 1 0.5
Serebral palsi 2 1
Hipotiroidi 6 3
Immiin yetmezlik Hipogamaglobulinemi 4 2
Metabolik hastalik Tirozinemi tip 1 4 2

Solunum sistemi hastaliklari g;gg:i(o?igifh}}[zzigl i 0?5
PFAPA 2 1
Hemanjiom 2 1

Sotos sendromu 1 0,5

Williams sendromu 1 0,5

Diger hastahiklar Kleinfelter sendromu 1 0,5

Down sendromu 1 0,5

Edward sendromu 1 0,5

Osteogenezis imperfekta 1 0,5

Toplam 72 35,8

*Birden fazla kronik hastalig1 olan hastalar mevcuttu
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USTH olan 202 ¢ocugun 42’sinde (%20,8) diizenli ila¢ kullanim1 vardi. 13
(%6,4) ¢ocuk steroid kullaniyordu. Bunlarin 4’1 (%31) oral, 9’u (%69,2) intravendz
kullanim seklindeydi.

23 (%11,4) hastada diliretik kullanim1 vardi; bunlarin 18’1 (ditiretik
kullananlarin i¢indeki orant %78,3) furosemid, 10°’u (%43,5) spirinolakton
kullanmusti.

Hastalarin 8’inde (%4) antiepileptik kullanimi vardi. Bunlarin 7’si (%87,5)
levetirasetam, 4’i (%50) valproikasit, 1 (%12,5) okskarbamazepin, 1 (%12,5)
fenobarbital, 1 (%12,5) klonazepam, 1 (%12,5) topiramat idi.

15 (%7,4) hastada laktuloz kullannmi, 6 (%3) hastada inhaler steroid
kullanimi, 4 (%2) hastada ursodeoksikolikasit kullanimi, 4 (%2) hastada digoksin
kullanimi, 4 (%2) hastada nitisinon kullanimi, 1 (%0,5) hastada triptofan kullanimi
vardi. Diger ilag grubu ile tedavi olan 18 (%8,9) hasta vardi. Bu grubun i¢indeki
ilaglar; levotiroksin (n=6), immunglobulin (n=3), sodyum aljinat (n=4), proton

pompa inhibitdrleri (n=2), sildenafil (n=1), baklofen (n=1) ve pamidronatt1 (n=1).

Tablo 4.8. Uriner sistem tas hastalig1 olan ¢ocuklarda ilag kullanimi

Tla¢* Sayi (n) Yiizde (%)
Sistemik Steroid 13 6,4
Oral steroid 4 30
IV steroid 9 70
Inhaler steroid 6 3
Ditiretik 23 11,4
Furosemid 18 78
Spirinolakton 10 22
Antiepileptik 8 4
Levetirasetam 7 87,5
Okskarbezipin 1 12,5
Fenobarbital 1 12,5
Valproik asit 4 50
Topiramat 1 12,5
Klonazepam 1 12,5
Triptofan 1 0,5
Nitisinon 4 2
Ursedeoksikolik asit 4 2
Laktuloz 15 7.4
Digoxin 4 2
Diger ilaglar” 18 8,9
Toplam 96 47,6

*Birden fazla ilag kullanim1 olan hastalar mevcuttu
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4.5. Laboratuvar Bulgular:

Serum kalsiyum diizeyi bakilan 191 (%94,6) hastanin 21’inde (%10,3) serum
kalsiyum diizeyi yliksekti. Bu hastalarin serum kalsiyum diizeyi ortalama 11,3
mg/dl idi. Bu hastalarin spot idrar tas metabolik tanilari; 7 hasta (%33)
hiperkalsiiiri, 4 hasta (%19) hipositratiiri idi. 10 hastanin (%48) tas metabolik
tetkikleri normaldi. Serum kalsiyum diizeyi yiiksek olup tas saptanan hastalarin

hepsinin takipte tas1 diizeldi.

Tablo 4.9. Hiperkalsemi saptanan hastalar ve bu hastalardaki spot idrar tas
metabolik tetkik sonuglari

Sayi (n) Yiizde (%)
Hiperkalsemi saptanan hastalar (n) 21 10,5
Serum kalsiyum diizeyi ortalama (mg/dl) 11,36 (£0,25)
Takip sonucu diizelme 21 (100)
Metabolik tani Sayi (n) Yiizde (%)
Normal 10 48
Hiperkalsiiiri 7 33
Hipositratiiri 4 19

Vitamin D diizeyi bakilan 98 (%48,5) hasta i¢inde; 1 (%1) hastanin serum 25-
OH vitamin D diizeyi yiiksekti (>150ng/ml), bu hastanin serum kalsiyum diizeyi
ylksek fakat normokalsiiirik saptandi ve takipte taglari kayboldu. 40 hastanin (%40)
vitamin D diizeyi diisiiktii.

Serum PTH diizeyi bakilan 28 (%13,9) hasta vardi. 2 hastanin (%7,1) serum
PTH diizeyi yiiksekti. Bu hastalarin metabolik tas tetkik sonucu bir hastanin normal,
bir hastanin hipositratiiri oldugu goriildii. 2 hastanin (%7,1) ise serum PTH diizeyi
diisiik goriildii. Bu hastalarin birinde vitamin D serum diizeyi yiiksek iken digerinin
vitamin D diizeyi normal aralikta idi.

181 (%89,6) hastada serum fiirik asit diizeyi bakilmisti; 4’linde(%3) serum
iirik asit diizeyi yiiksek saptandi. Bu hastalarin spot idrar tag metabolik tanisi; 3
hastada hipositratiiri (%75), 1 hastada hiperkalsiiiri (%25) idi. 15 (%8) hastanin
serum irik asit diizeyi diigiik goriildii. Bu hastalarin 5’inde (%33) spot idrar tas
metabolik tetkikleri normaldi. 4’1 (%27) hipositratiiri, 3’{ (%20) hiperkalsiiiri, 1’1
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(%6) hipomagneziiri idi. Serum iirik asit diizeyi diisiik gelen 2 hastanin genetik

analiz ve/veya tas analizi sonucuna gore herediter ksantiniiri tanis1 konuldu.

Tablo 4.10. Serum iirik asit diizeyi bakilan hastalarin tag metabolik tetkik sonuglari
(N=181)

Serum iirik asit diizeyi Say1 (n) Yiizde (%)
Normal 162 89
Diisiik 15 8

Normal 5 33
Hipositratiiri 4 27
Metabolik tetkik Hiperkalsitiri 3 20
Ksantiniiri 2 13
Hipomagneziiri 1 6
Yiiksek 4 3
Metabolik tetkik Hipositratiir 3 &
Hiperkalsiiiri 1 25

Hastalarin bagvurudaki spot idrar tag metabolik tetkiklerine bakildiginda 93
(%46) hastanin tetkikleri normal olarak saptandi. 109 (%53,9) hastanin metabolik
tetkikleri anormal olarak goriildii. En sik gozlenen metabolik tan1 59 (%29,2)
hastada goriilen hipositratiiri idi. Diger metabolik tanilar; 46 (%22,7) hastada
hiperkalsiiiri, 8 (%3,9) hastada hipomagneziiri, 5 (%2,4) hastada hiperokzaliiri, 1

(%0,5) hastada sistiniiri olarak goriildii.

Tablo 4.11. Hastalarin idrar tas metabolik tetkik sonuclari

Tammlayici 6zellikler Say1 (n) Yiizde (%)
Metabolik tan1* 109 53,9
Normal 93 46,0
Hipositratiiri 59 29,2
Hiperkalsitiri 46 22,7
Hipomagneziiri 8 3,9
Hiperoksaliiri 5 2,4
Sistiniiri 1 0,5

* Birden fazla metabolik tanisi olan hasta vardi
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Hastalarin aile Oykiisiine bakildiginda ailesinde tas hastaligi Gykiisii olan
hasta grubu ile olmayan hasta grubu arasinda idrar tas metabolik tetkik sonuglar

acisindan bir fark yoktu.

Tablo 4.12. Aile oykiisii ve metabolik tani iligkisi

Grup 1* | Grup 2* | P degeri | Odds ratio 95 % ClI
Hiperkalsiiiri (n) 18 (%21) | 28 (%24) 0,540 1,234 0,631-2,414
Hiperokzaliiri (n) 3 (%3) 2 (%2) 0,447 0,496 0,081-3,032
Hipositratiiri (n) 21 (%24) | 38 (%33) 0,170 1,551 0,829-2,901
Hipomagneziiri (n) 6 (%7) 2 (%2) 0,084 0,239 0,047-1,214

* Grup 1: Ailede iiriner sistem tag hastalig1 olmayan hastalar
* Grup 2: Ailede tiriner sistem tas hastaligi olan hastalar

Tim hastalarin 9’unda (%4,5) tas analizi yapilmigti. Tas analizi yapilan
hastalarin 2’sinde (%22) weddelite tasi, 2’sinde (%22) whewelite tasi, 2’sinde
(%22) hidroksiapatit tas1 vardi. Diger tas tipleri; 1 (%11) dihidroadenin tasi, 1
(%]11) sistin tas1 ve 1 (%11) hipoksantin tas1 seklinde idi.

Nitroprussit testi yapilan 26 (%12,9) hasta vardi; bunlardan 5’1 (%19) pozitif

olarak goriildii.

Tablo 4.13. Hastalarin tas analizi sonuglari dagilimi

Tas analizi Say1 Yiizde Idrar metabolik

$ (n) (%) tanilari

. . . Hipositratiiri (n=1)
Kalsiyum Whewelite (kalsiyum monohidrat) 2 22 Hiperkalsiiiri (n=1)
Oksalat |\ \eqdelite (kalsiyum dihidrat) 2 22 |Hipositratiri
Hidroksiapatit (kalsiyum fosfat) 2 22 |Hiperkalsiiiri
L-cysteine 1 11 |[Sistiniiri
DHA tas1” 1 11 [Normal
Hipoksantin 1 11 |Ksantiniiri

Toplam 9 4,5

* Hastanin genetik sonucu DHAIiri ile uyumlu
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Uriner sistem tas1 olan 202 hastada tas olusumuna neden olabilecek faktorlere

baktigimizda; 112 (%55,4) hastada spot idrar tas tetkiklerinde metabolik bozukluk

vardi, 9 (%4,5) hastanin {iriner sistem anomalisi mevcuttu, 33 (%16,3) hastanin

tekrarlayan IYE oykiisii vard, ilag kullanimi olan hastalar iginde 6 (%2,9) hastada

vitamin D yiiksek doz kullanimi vardi, 8 hastada (%3,9) antiepileptik kullanimi, 13
(%6,4) hastada steroid kullanimi, 23 (%11,3) hastada ditiretik kullanimi vardi.

Geriye kalan 45 hastada bir neden saptanamazken; bu hastalarin 30’unun (%50)

formula mama, 30’unun (%50) kemik suyu tiikketimi oldugu goriildi.

Tablo 4.14. Tas1 olan hastalarda etiyolojide saptanan faktorler

Etiyolojik faktorler Sayi (n) Yiizde (%)
Metabolik tani 112 55,4
Hipositratiiri 51 25,2
Hiperkalsitiri 39 19,3
Hiperkalsitiri+hipositratiiri 5 2,4
Hipomagneziiri 5 2,4
Hipositratiiri+hipomagneziiri 3 1,4
Hiperoksaliiri 3 1,4
Hiperkalsitiri+hiperoksaliiri 2 1,0
Ksantintiri 2 1,0
Sistiniiri 1 0,5
DHAIiri 1 0,5
Anatomik 9 4.4
UPJ darlik 7 34
VUR 2 1,0
Uriner sistem enfeksiyonu* 33 16,3
ila¢ kullanimr** 42 20,7
D vitamini yiiksek dozda alim 6 2,9
Antiepileptik 8 3,9
Steroid 13 6,4
Ditiretik 23 11,3
Bilinmeyen (Beslenme iliskili?) 45 22,2
Kemik suyu kullanimi 30 15
Formula mama kullanimi 30 15

*  Tekrar eden IYE oykiileri olan hastalar

** Birden fazla ila¢ kullanim1 olan hastalar vardi
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4.6. Goriintiileme Bulgular:

IIk ultrason goriintiilemesinde tas sayilarina bakildiginda; 64 (%31,7)
hastanin yalnizca 1 adet tas1 vardi, 94 (%46,5) hastada 2-3 adet tas vardi, tas sayisi
3’ten fazla olan 44 (%21,8) hasta vardi. Ilk USG’de tas boyutu 3 mm’den kiigiik
‘mikrolitiazis’ olarak tanimlanan hasta sayis1 53 (%26,2) idi. 106 (%52,5) hastada
tag boyutu 3-5 mm olarak goriildi, bagvurudaki hastalarin 43’iinde (%21,3) tas
boyutu 5 mm’den biiylik saptandi. Bagvurudaki tas lokalizasyonlarina bakildiginda
109 (%54) hastanin tasi alt polde 1di. 67 (%33,2) hastanin tas1 orta polde, 15 (%7,4)
hastanin tasi iist polde ve 11 (%5,4) hastanin tasi pelvikalisiyel bileskedeydi. Ureter
ve mesanede tas1 olan hi¢ hasta yoktu. Ik USG’de taslar 81 hastada (%40,1)
bilateral, 121 hastada (%59,9) hastada unilateraldi.

Bakilan son USG’de 1 adet tasi olan 21 (%10,3) ¢ocuk, 2-3 adet tas1 olan
14(%6,9) cocuk ve 3 adetten fazla tas1 olan 7 (%3,4) cocuk vardi. 160 (%79,2)
hastanin ilk USG’de olan tast kaybolmustu. Tas boyutlarina bakildiginda son
USG’de 13 (%6,4) hastanin mikrolitiazisi vardi. Tas boyutu 3-5 mm olan 22
(%10,8) hasta ve 5 mm’den biiyiik tast olan 7 (%3,4) hasta vardi. Son USG’de
taglarin lokalizasyonuna bakildiginda 20 (%9,9) hastada alt polde, 18 (%8,9)
hastanin tas1 orta polde ve 4 (%1,9) hastanin tas1 iist poldeydi. Son USG’de taslar
33 hastada (%16,3) unilateral, 9 hastada (%4,4) bilateral idi.

Son USG’de hastalarin 160’1inda (%79,2) taslar kaybolmustu, 28 hastanin
(%42,8) hastanin tas boyutu/sayis1 azalmisti. Tedaviye ragmen 6 (%3) hastanin

taglar1 ayni oranda devam etmekteyken; 8 (%4) hastanin tag say1/boyutu artmisti.
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Tablo 4.15. Hastalarin ilk ve son ultrasonografisindeki tas sayisi, boyutu ve
lokalizasyonu

ilk USG Say1 (n) | Yiizde (%) Son USG Say1 (n) | Yiizde (%)
Tas sayisi N= 202 100 Tas sayisi N=42 20,7

1 64 31,7 1 21 10,3

2-3 94 46,5 2-3 14 6,9

>3 44 21,8 >3 7 34
Tas Boyutu Tas Boyutu

<3 mm 53 26,2 <3 mm 13 6,4

3-5mm 106 52,5 3-5mm 22 10,8

>5mm 43 21,3 >5mm 7 3,4
Lokalizasyon Lokalizasyon

Ust pol 15 7.4 Ust pol 4 1,9

Orta pol 67 33,2 Orta pol 18 8,9

Alt pol 109 54 Alt pol 20 9,9
lF))ielL\;ilL(:“Siyel 11 5.4 ESL\;ill::“SiyEI 0 0
Taraf Taraf

Unilateral 121 59,9 Unilateral 33 16,3

Bilateral 81 40,1 Bilateral 9 4,4

4.7. Tedavi ve Sonuc¢

Spontan olarak tas diistiren 21 (%10,4) hasta vardi. Tedavi verilen hastalarda
en ¢ok tercih edilen medikal tedavi secenegi 135 (%66,8) hastaya verilen potasyum
sitrattt. Limon suyu kullanim1 93 (%46) hastada diizenli olarak saglanmist.
Hiperkalsiiirisi olan 7 (%3,4) hastaya tedavide hidroklortiazid, hiperokzaliiri
saptanan 3 (%1,4) hastaya B6 vitamini, DHAir1 olan 1 (%0,5) hastada allopurinol
tedavileri verilmisti.

18 (%8,9) hastaya cerrahi tedavi gereksinimi duyulmustu. Cerrahi tedavi
yapilan hastalarin 14’{inde (%77,7) tercih edilen yontem ESWL, 6’sinda (%33,3)
PCNL idi, 3’iinde (%16,6) acik cerrahi tedavi gerekmisti.

Sonuglara bakildiginda 160 (%79,2) hastada taslar kayboldu, 28 (%13,9)
hastanin tag boyutu/sayisi azalmisti. 6 (%3) hastanin taglar1 aynen devam etmekte

idi. 8 hastanin (%4) tas boyutu/sayisi artmisti.
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Tablo 4.16. Hastalarin medikal/cerrahi tedavi se¢enekleri ve takip sonuglari

Tammlayici 6zellikler Say1 (n) Yiizde (%)
Medikal tedavi* 191 94,5
Potasyum sitrat 135 66,8
Limon suyu 93 46
Hidroklortiazid 7 34
Vitamin B6 3 1,4
Allopurinol 1 0,5
Cerrahi tedavi** 18 8,9
ESWL 14 6,9
Endoskopik 6 2,9
Acik cerrahi 3 1,4
Spontan tas diisiirme 21 10,4
Takip sonucu
Taglar kaybolmus 160 79,2
Sayisi/boyutu azalmis 28 13,9
Aynen devam etmekte 6 3
Sayisi/boyutu artmis 8 4

* 1°den fazla medikal tedavi alan hastalar mevcuttu.
** 1°den fazla cerrahi tedavi tipi ihtiyaci olan hastalar mevcuttu.

Hastalar1, tan1 anindaki ultrasonografide tas boyutlarina goére 3 mm’den
kiiciik taslar1 olanlar (mikrolitiazis) ve >3 mm taglar1 olan hastalar olarak 2 gruba
ayirarak karsilastirdik. Her iki grup arasinda cinsiyet agisindan bir fark yoktu
(p=0,821). Tan1 anindaki yas ortalamasina bakildiginda >3 mm tas1 olan hastalarin
yas ortalamas1 3 mm’den kiigiik tas1 olan hastalara gore daha yiiksekti (7ay-5ay)
(p=0,006). Tas boyutu ve prematiirite oykiisii ve yenidogan yogun bakim oykiisii
arasinda bir iligki gozlenmedi (p=0,994-p=0,9). 3 mm’den kii¢iik ve >3 mm taglar
olan hastalarin ortalama takip siireleri (17 ay-19 ay) agisindan bir farklilik
goriilmedi (p=0,184). Tas boyutu ve iiriner sistem anomalisi varlig1 arasinda bir
iliski yoktu (p=0,475). Tas boyutu >3 mm olan grupta 68 hastada (%45) IYE
oykiisii var iken, 3 mm’den kiiciik tas1 olan hasta grubunda 15 hastada (%28) IYE
oykiisii vardi. Biiyiik tas1 olanlarda daha yiiksek oranda IYE &ykiisii vardi
(p=0,029). Taglar1 >3 mm olan hastalarin ailesinde tas Oykiisii, 3 mm’den kiigiik

taslar1 olan hasta grubuna goére daha yiiksek oranda idi [n=92 (%61), n=23 (%43)]
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(p=0,022). Tas boyutu ve hastalarin anne siitii kullanim siireleri arasinda bir iligki
yoktu; sirasiyla 6-9-12 aydan uzun ya da kisa siire anne siitli kullanan hastalarin tas
boyutlari ile iliskisi gézlenmedi (p=0,953, p=0,650, p=0,336). Tas boyutu ve kemik
suyu kullanimi arasinda bir iligki yoktu (p=0,922). Kemik suyu tiiketim miktar1 50
ml’den az (kemik suyu kullanmayanlar da bu gruba dahil) ve 50 ml’den fazla olan
hastalarin tag boyutu arasinda da bir iliski gézlenmedi (p=0,482). Ortanca kemik
suyu kullanim siiresi ile tag boyutu arasinda bir iliski gozlenmedi (p=0,572). Kemik
suyunu 6-12-18 aydan kisa ya da uzun siire kullanmalartyla tag boyutu arasinda bir
iliski yoktu (p=0,898- p=0,860- p=0,548). >3 mm tas1 olan hastalarin %481 su
kullanmaya 6. aydan sonra baslamisken, <3 mm olanlarin %64°l 6. aydan sonra
baslamistt (p=0,049). Formula mama kullanim1 ile tas boyutu arasinda bir iliski
yoktu (p=0,286). Hastalarin ila¢ kullanimina bakildiginda antiepileptik ve steroid
kullanimi ile tas boyutu arasinda bir iliski yoktu (p=0,384-p=0,789). Tas sayisi
(3’ten az ve >3 tas1 olan hastalar) ile tas boyutu arasinda bir iliski gézlenmedi
(p=0,326). Hastalarin spot idrar tas metabolik analizlerine bakildiginda
hiperkalsiiiri, hiperokzaliiri, hipositratiiri, hipomagneziiri ile tag boyutu arasinda bir
iligski gézlenmedi (p=130- p=0,779- p=0,111- p=0,749). Tas boyutu <3 mm ve >3
mm olan hastalarin medikal ve cerrahi tedavi almalar1 agisindan bir fark yoktu
(p=0,536-p=0,068). >3 mm tas1 olan hastalarin 20’si (%13) spontan olarak tas
diistirmiis iken, <3 mm tas1 olan hastalarin yalnizca 1’1 (%?2) spontan olarak tag
diisiirmiistii. Spontan olarak tag diisiirme biiyiik taslar1 olanlarda daha yiiksek
oranda idi (p=0,044). >3 mm tas1 olan hastalarin takip sonunda taslar1 <3 mm olan

hasta grubuna gore daha yiiksek oranda regrese olmustu (p=0,044) (Tablo 4.17).
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Tablo 4.17. Tan1 aninda USG tas boyutlar1 <3 mm ve >3 mm olan hastalarin

karsilastirilmasi
Grup 1 Grup 2
(<3 mm) | (>3 mm) |P degeri| Odds ratio| 95 % ClI
N=53 N=149

Cinsiyet (E/K) (n) 30/23 87/62 | 0,821 093 | 0,493-1,751
Yas (median) (ay) 5 7 0,006 11 1,028-1,178
Prematiirite (n) 11 (%20) | 31 (%20) | 0,994 0,997 0,460-2,159
Yenidogan YB oykiisii (n) 12 (%22) | 35 (%23) 0,9 1,09 0,497-2,213
Takip siiresi (median) (ay) 17 19 0,184 1,013 0,994-1,032
Uriner sistem anomalisi (n) 1 (%2) 6 (%4) 0,475 2,182 0,257-18,557
Uriner sistem enfeksiyonu (n) 15 (%28) | 68 (%45) | 0,029 2,127 1,078-4,194
Ailede tas oyKkiisii (n) 23 (%43) | 92 (%61) | 0,022 2,105 1,115-3,976
Anne siitii alma siiresi >6 ay (n) | 46 (%87) |133 (%89)| 0,953 1,033 0,353-3,025
Anne siitii alma siiresi >9 ay (n) | 42 (%79) |125 (%84)| 0,650 1,218 0,520-2,850
Anne siitii alma siiresi >12 ay (n)| 40 (%75) |124 (%83)| 0,336 1,483 0,665-3,306
Kemik suyu kullanimi (n) 31 (%58) | 86 (%58) | 0922 | 0969 | 0,513-1,829
;‘;g‘i‘;‘l‘(i‘;y“ kullamm miktart | 51 o029y | 51 (9634) | 0482 | 0793 | 0,416-1513
ﬁ;‘(‘j‘llgg;‘g; I sirce 18 18 | 0572 | 0993 | 0,971-1017
gfz]]')k suyu kullamm siiresi 26 | »q o454y | g0 (9654) | 0,898 | 0,960 | 0,511-1,801
;{;:(1:11)1( suyu kullanim siiresi 212 | 55 0049y | 71 (%48) | 0,860 | 0,945 | 0,505-1,770
;‘;"(‘r‘]‘)k suyu kullamum siiresi 218 | ;g 0031y | 44 (0630) | 0,548 | 0815 | 0,418-1,590
Su kullanimi baslangici1 <6ay (n) | 19 (%36) | 77 (%51) | 0,049 0,523 0,274-0,998
Formula mama Kullanimi (n) 32 (%60) |102 (%68)| 0,286 1,424 0,744-2,728
Steroid kullanimi (n) 3 (%5) 10 (%6) | 0,789 1,199 0,317-4,534
Antiepileptik kullanimi (n) 1 (%2) 7 (%5) 0,384 2,563 0,308-21,340
Multipl tas (>3) (n) 9 (%17) | 35(%23) | 0,326 1,501 0,667-3,377
Hiperkalsiiiri (n) 14 (%7) | 25 (%17) | 0,130 0,562 0,266-1,185
Hiperokzaliiri (n) 1(%2) 2 (%1) 0,779 0,707 0,063-7,966
Hipositratiiri (n) 9(%17) | 42 (%28) | 0,111 | 1919 | 0,861-4,275
Hipomagneziiri (n) 1(%2) | 4®%3) | 0,749 | 1434 [0,157-13,130
Medikal tedavi (n) 51 (%96) |140 (%94)| 0536 | 1,639 | 0,343-7,843
Spontan tas diisiirme (n) 1(%2) | 20 (%13) | 0,044 8,062 1,055-61,631
Cerrahi tedavi (n) 1(%2) | 17 (%11) | 0,068 6,697 0,869-51,615
Takip sonucu tas sayvboyutu | 46 o487y |142 (%95)| 0044 | 0,324 | 0,108-0972

regrese olanlar (n)
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Hastalari, tan1 anindaki ultrasonda tas boyutlarmma gore 5 mm’den kiiclik
taglar1 olanlar (mikrolitiazis) ve >5 mm taslar1 olan hastalar olarak 2 gruba ayirarak
karsilastirdik. Her iki grup arasinda cinsiyet agisindan bir fark yoktu (p=0,079).
Tan1 anindaki yas ortalamasma bakildiginda >5 mm tas1 olan hastalarin yas
ortalamasi, 5 mm’den kiigiik tasi olan hastalara gore daha yiiksekti (10 ay-6 ay)
(p=0,005). Tas boyutu ve prematiirite Oykiisii arasinda bir iligki gozlenmedi
(p=0,089). >5 mm tas1 olan hastalarin 15’inde (%35) YDYB o6ykiisii var iken, 5
mm’den kii¢iik tas1 olan hastalarin 32’°sinde (%20) YDYB 6ykiisii vardi. Tas1 biiyiik
olan hastalarin YDYB o6ykiisii daha yiiksek oranda idi (p=0,045). >5 mm taslar
olan hastalarin ortalama takip siireleri, 5 mm’den kii¢iik taslar1 olan hasta grubuna
gore daha uzundu (24 ay-18 ay) (p=0,036). Tas boyutu ve {iriner sistem anomalisi
varlig1 arasinda bir iliski yoktu (p=0,648). Tas boyutu >5 mm olan grupta 32 (%74)
hastada IYE 6ykiisii var iken, 5 mm’den kiiiik tas1 olan hasta grubunda 51 (%32)
hastada IYE &ykiisii vard1 (p=0,000). Aile dykiisii varligi ile tas boyutu arasinda bir
iliski yoktu (p=0,383). Tas boyutu <5 mm ve >5 mm olan hastalarin anne siitii
kullanim siireleri arasinda bir iligki yoktu; sirasiyla 6-9-12 aydan uzun ya da kisa
stire anne siitii kullanan hastalarin tas boyutlar ile iligkisi gézlenmedi (p=0,610,
p=0,729, p=0,528). Tas boyutu ve kemik suyu kullanimi1 arasinda bir iliski yoktu
(p=0,753). Tas boyutu 5 mm’den kiigiik olan hasta grubunun 63’iinde (%40) 50
ml’den fazla kemik suyu kullanimi var iken, >5 mm tas1 olan hastalarin 9’unda
(%21) 50 ml’den fazla kemik suyu kullanimi vard: (p=0,026). Kemik suyu
kullanimi1 50 ml’den fazla olan hastalarin taglar1 5 mm’den daha kii¢iik olma
egiliminde idi. Ortanca kemik suyu kullanim siiresi ile tag boyutu arasinda bir iligki
gozlenmedi (p=0,897). Kemik suyunu 6-12-18 aydan kisa ya da uzun siire
kullanmalariyla tas boyutu arasinda bir iliski yoktu (p=0,678- p=0,823- p=0,414).
Su kullanmaya baglama zamani ile tas boyutu arasinda bir iligski yoktu (p=0,239).
Formula mama kullanim1 ile tas boyutu arasinda bir iliski yoktu (p=0,592).
Hastalarin ila¢ kullanimina bakildiginda antiepileptik ve steroid kullanimu ile tas
boyutu arasinda bir iliski yoktu (p=0,265-p=0,128). Tas sayis1 (3’ten az ve >3 tasi
olan hastalar) ile tas boyutu arasinda bir iliski gézlenmedi (p=0,497). Hastalarin
spot idrar tas metabolik analizlerine bakildiginda hiperkalsiiiri, hiperokzaliiri,

hipomagneziiri ile tas boyutu arasinda bir iliski goézlenmedi (p=157- p=0,613-
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p=0,317).>5 mm tasi1 olan hastalarin 19’unda (%44) hipositratiiri varken, 5 mm’den
kiigiik tas1 olan hastalarin 32’sinde (%20) hipositratiiri vardi. Hipositratiirisi olan
hastalarin daha biiyiik taslar1 vardi (p=0,002). Tas boyutu <5 mm ve >5 mm olan
hastalarin medikal tedavi almalar1 agisindan aralarinda bir fark yoktu (p=0,769). >5
mm tagi olan hastalarin cerrahi tedavi gereksinimi, 5 mm’den kiigiik tas1 olan hasta
grubuna gore daha yiliksek oranda idi (%35-%2) (p=0,000). >5 mm tas1 olan
hastalarin 12’si (%28) spontan olarak tag diisiirmiisken, 5 mm’den kiiciik tas1 olan
hastalarin 9’u (%6) spontan olarak tas diisiirmiistii. Spontan olarak tas diislirme
biiylik taslar1 olanlarda daha yiiksek oranda idi (p=0,000). Tas boyutu ve takip
sonucu arasinda bir iliski gézlenmedi (p=0,511) (Tablo 4.18).
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Tablo 4.18. Tani aninda USG tas boyutlar1 <5 mm ve >5 mm olan hastalarin
karsilastirilmasi

Grupl | Grup?2
(<5 mm) | (=5 mm) | P degeri| Odds ratio 95 9% ClI

N=159 N=43
Cinsiyet (E/K) (n) 87/72 30/13 0,079 0,524 0,254-1,078
Yas (median) (ay) 6 10 0,005 1,085 1,025-1,148
Prematiirite (n) 29 (%18) | 13 (%30) | 0,089 0,515 0,239-1,107
Yenidogan YB oyKkiisii (n) 32 (%20) | 15 (%35) | 0,045 2,126 1,017-4,444
Takip siiresi (median) (ay) 18 24 0,036 1,019 1,001-1,036
Uriner sistem anomalisi (n) 6 (%4) 1 (%2) 0,648 0,607 0,071-5,183
Uriner sistem enfeksiyonu (n) 51 (%32) | 32 (%74)| 0,000 6,160 2,876-13,195
Ailede tas oyKkiisii (n) 88 (%55) | 27 (%62) | 0,383 1,362 0,681-2,722
(Ir:)vitamini yiiksek doz kullanimi 3 (%2) 3 (%7) 0,107 3,850 0,749-19,801

Anne siitii alma siiresi >6 ay (n) | 141 (%89)| 38 (%88)| 0,610 0,755 0,256-2,227
Anne siitii alma siiresi >9 ay (n) | 130 (%82)| 37 (%86)| 0,729 1,186 0,453-3,106
Anne siitii alma siiresi >12 ay (n)| 127 (%80)| 37 (%86) | 0,528 1,360 0,523-3,532

Kemik suyu kullanimi (n) 93 (%58) | 24 (%55) | 0,753 0,896 0,454-1,769
>K53mnl11|( suyu kullamm miktart | g3 0010 | 9 (9621) | 0026 | 0403 | 0181-0,898
Kemik suypiiglianim st 18 12 | 0897 | 0998 | 09721025
(median) ay

;;e(I:)lk suyu kullanum siiresi 26 | o7 456) | 22 (451)| 0678 | 0,867 | 0442-1,702
(gl et 212 77 w48) | 20 (647)| 0823 | 0926 | 0471-1,819
;;e(‘:)‘k suyu kullamum siiresi 218 | 51 o 201 | 11 (926)| 0414 | 0728 | 0340-1,559

Su kullanimi baslangici <6 ay (n)| 79 (%50) | 17 (%40) | 0,239 1,510 0,761-2,999
Formula mama Kullanimi (n) 104 (%65)| 30 (%70) | 0,592 1,220 0,589-2,528

Steroid kullanimi (n) 8 (%5) 5 (%12) 0,128 2,484 0,769-8,023
Antiepileptik kullanimi (n) 5 (%3) 3 (%7) 0,265 2,310 0,530-10,077
Multipl tas (>3) (n) 33 (%21) | 11 (%26) | 0,497 1,312 0,599-2,877
Hiperkalsiiiri (n) 34 (%21) | 5(%12) 0,157 0,484 0,177-1,324
Hiperokzaliiri (n) 2 (%1) 1 (%2) 0,613 1,869 0,165-21,113
Hipositratiiri (n) 32 (%20) | 19 (%44) | 0,002 3,142 1,536-6,429
Hipomagneziiri (n) 3 (%2) 2 (%5) 0,317 2,537 0,410-15,686
Medikal tedavi (n) 150 (%75)| 41 (%95)| 0,769 0,813 0,169-3,910
Spontan tas diisiirme (n) 9 (%6) |12 (%28)| 0,000 6,452 2,503-16,629
Cerrahi tedavi (n) 3(%2) | 15(%35)| 0,000 27,857 | 7,567-102,547

Takip sonucu tas sayi/boyutu
regrese olanlar (n)

147 (%92)| 41 (%95)| 0,511 0,598 0,129-2,777
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Hastalar tan1 anindaki ultrasonografide tag sayilarina gore 3’ten az tasi olan
hastalar ve >3 tasi olan hastalar olarak 2 gruba ayirarak karsilastirdik. Her iki grup
arasinda cinsiyet agisindan bir fark yoktu (p=0,230). Tan1 anindaki yas ortalamasina
bakildiginda 3’ten az tasi olanlarin yas ortalamasi >3 tasi olanlarin yas ortalamasina
gore daha yiiksekti (7 ay- 5 ay) (p=0,001). Calismamizda daha kiiclik yaslarda
USG’de daha ¢ok sayida tas vardi. Tas sayisi ile prematiirite dykiisii ve yenidogan
yogun bakim 6ykiisii arasinda bir iligski yoktu (p=0,369-p=0,759). 3’ten az tasi olan
hastalar ve >3 tas1 olan hastalarin ortalama takip siireleri (18 ay- 26 ay) agisinda bir
fark goriilmedi (p=0,083). Tas sayisi ve ilriner sistem anomalisi/enfeksiyonu
arasinda bir iliski goriillmedi (p=0,660-p=0,506). Ailede tas Oykiisii olmasiyla
hastalarin tag sayisi arasinda bir iliski yoktu (p=0,311). Vitamin D yiiksek doz
kullanimz ile tas sayis1 arasinda bir iligki yoktu (p=0,115). Tas sayist ve hastalarin
anne siitli kullanim siireleri arasinda bir iliski yoktu; sirasiyla 6-9-12 aydan uzun ya
da kisa stire anne siitii kullanan hastalarin tas sayis1 arasinda bir iliskisi gézlenmedi
(p=0,545, p=0,225, p=0,148). Tas sayis1 ve kemik suyu kullanimi arasinda bir iliski
yoktu (p=0,124). Kemik suyu kullanim miktar1 50 ml’den az (kemik suyu
kullanmayanlar da bu gruba dahil) ve 50 ml’den fazla olan hastalarin tas sayisi
arasinda da bir iliski gézlenmedi (p=0,640). Ortanca kemik suyu kullanim siiresi ile
tas sayisi arasinda bir iliski gézlenmedi (p=0,950). Kemik suyunu 6-12-18 aydan
kisa ya da uzun kullanmalariyla tas sayist arasinda bir iligki yoktu (p=0,202-
p=0,700- p=0,852). Su kullanmaya 6. aydan 6nce ya da sonra baslayan hastalar ile
tas sayis1 arasinda bir iliski yoktu (p=0,322). Formula mama kullanimu ile tas sayisi
arasinda bir iligki yoktu (p=0,431). Hastalarin ila¢ kullanimina bakildiginda
antiepileptik ve steroid kullanimi ile tag sayis1 arasinda bir iliski yoktu (p=0,822-
p=0,421). Hastalarin spot idrar tas metabolik analizlerine bakildiginda
hiperkalsiiiri, hipositratiiri, hipomagneziiri ile tas sayis1 arasinda bir iligki
gozlenmedi (p=0,831- p=0,130- p=0,333). Tas sayis1 ve hastalarin medikal ve
cerrahi tedavi almalari agisindan bir fark yoktu (p=0,767-p=0,962). Tas sayis1 ve
spontan tas diisiirme arasinda bir iliski gézlenmedi (p=0,749). Tas sayist ile takip
sonucu arasinda bir iligski gozlenmedi (p=0,973) (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19. Tan1 aninda USG tas sayis1 <3 ve >3 olan hastalarin karsilagtirilmasi

Grupl | Grup2

(<3 tas) | (=3 tas) |P degeri|Odds ratio| 95 % CI

N=158 N=44
Cinsiyet (E/K) (n) 95/63 22/22 0,230 1,508 0,771-2,951
'Yas (median) (ay) 7 5 0,001 0,873 0,804-0,948
Prematiirite (n) 35 (%22) | 7 (%16) | 0,369 1,504 0,617-3,666
'Yenidogan YB oyKkiisii (n) 36 (%23) | 11 (%25) | 0,759 1,130 0,519-2,457
Takip siiresi (median) (ay) 18 26 0,083 1,015 0,998-1,033
Uriner sistem anomalisi (n) 5 (%3) 2 (%5) 0,660 1,457 0,273-7,779
Uriner sistem enfeksiyonu (n) 63 (%40) | 20 (%45) | 0,506 1,257 0,641-2,464
Ailede tas oyKkiisii (n) 87 (%55) | 28 (%64) | 0,311 1,428 0,717-2,846
z;itamini yiiksek doz kullanimi 3 (%2) 3 (%7) 0,115 3,732 0,726-19,180
/Anne siitii alma siiresi >6 ay (n) | 140 (%89) | 39 (%89) | 0,545 1,486 0,412-5,361
Anne siitii alma siiresi >9 ay (n) | 129 (%82) | 38 (%86) | 0,225 | 1,988 | 0,655-6,037
Anne siitii alma siiresi >12 ay (n) | 126 (%80) | 38 (%86) | 0,148 | 2262 | 0,750-6,826
Kemik suyu kullanimi (n) 96 (%61) |21 (%48)| 0,124 | 0590 | 0,301-1,155
;‘5"(;“;]"' suyu kullamm miktart | 55 o a0 |17 (0439) | 0,640 | 1,179 | 0592-2,350
zfne;‘j‘:;;;‘g L g 18 24 | 0950 | 0999 | 09721027
;e‘(‘r‘]i)k suyu kullamm siiresi 26 | gq o 06y | 20 (0645) | 0,202 | 0,646 | 0,330-1,265
gez‘r‘]i)k suyu kullamm siiresi 212 | 27 o019y | 20 (96a5)| 0700 | 0877 | 0488-1,714
gez‘r‘]i)k suyu kullamm siiresi 218 | o 51y |13 (0630) | 0,852 | 0933 | 0,450-1,936
Su kullanimi baslangici <6 ay (n) | 78 (%49) | 18 (%41) | 0,322 1,408 0,716-2,772
Formula mama Kullanimi (n) 107 (%68) | 27 (%61) | 0,431 0,757 0,379-1,513
Steroid kullanimi (n) 9(%6) | 4(%9) | 0421 | 1656 | 0,485-5,655
/Antiepileptik kullanimi (n) 6 (%4) 2 (%5) 0,822 1,206 0,235-6,196
Hiperkalsiiri (n) 31(%20) | 8(%18) | 0,831 | 0910 | 0,385-2,153
Hipositratiiri (n) 36 (%23) | 15 (%34) | 0,130 1,753 0,848-3,622
Hipomagneziiri (n) 3 (%2) 2 (%5) 0,333 2,460 0,398-15,206
Medikal tedavi (n) 149 (%94) | 42 (%95) | 0,767 0,788 0,164-3,789
Spontan tas diisiirme (n) 17 (%11) | 4 (%9) 0,749 0,829 0,264-2,605
Cerrahi tedavi (n) 14 (%9) | 4(%9) | 0,962 1,029 0,321-3,298
Takip sonucu tas sayvboyutu | 17 o199y | 41 0603) | 0973 | 0978 | 0.261-3,670
regrese olanlar (n)
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Hastalar takip silirecinde cerrahi tedavi gereksinimi olan ve olmayan hastalar
olarak 2 gruba ayirarak karsilastirdik. Her iki grup arasinda cinsiyet acisindan bir
fark yoktu (p=0,774). Cerrahi tedavi gereksinimi olan grubun tani aninda yas
ortalamasi, cerrahi tedavi gereksinimi olmayan hastalara gore daha ytiksekti (10 ay-
6 ay) (p=0,005). Hastalarin prematiirite 0ykiisii ve YDYB 0ykiisii olmasiyla cerrahi
tedavi almasi arasinda bir iliski yoktu (p=0,876- p=0,294). Cerrahi tedavi alan hasta
grubunun takip siiresi ortalamasi, cerrahi tedavi almayan gruba gore daha yiiksekti
(24 ay- 18 ay) (p=0,021). Hastalarda iiriner sistem anomalisi olmasi ile cerrahi
tedavi gereksinimi arasinda bir iligski yoktu (p=0,087). Cerrahi tedavi gereksinimi
olan hastalarm 14’iinde (%78) IYE 6ykiisii var iken, cerrahi tedavi ihtiyaci olmayan
hastalarda IYE 6ykiisii 69 (%38) hastada vardi (p=0,003). Calismamizda IYE
Oykiisii olan hastalarda cerrahi tedavi ihtiyacinin daha yiiksek oranda oldugunu
saptadik. Ailede tag dykiisii olmasiyla cerrahi tedavi alma arasinda bir iliski yoktu
(p=0,708). Vitamin D yiiksek doz kullanimi ile cerrahi tedavi alma arasinda bir
iliski yoktu (p=0,514). Anne siitii kullanma stiresi (sirasiyla 6-9-12 aydan fazla ya
da az kullanma) ile cerrahi tedavi alma arasina bir iligski yoktu (p=0,508- p=0,580-
p=0,967). Kemik suyu kullanim1 ile cerrahi tedavi alma arasinda bir iliski yoktu
(p=0,230). Hastalarin kemik suyu kullanim miktarinin 50 ml’den az (kemik suyu
kullanmayanlar da bu gruba dahil) ve 50 ml’den ¢ok olmasiyla cerrahi tedavi
gereksinimi arasinda bir iliski gézlenmedi (p=0,468). Ortanca kemik suyu kullanim
stiresi ile cerrahi tedavi almasi arasinda bir iliski gozlenmedi (p=0,315). Hastalarin
kemik suyunu 6-12-18 aydan kisa ya da uzun siire kullanmalariyla cerrahi tedavi
almas1 arasinda bir iliski yoktu (p=0,123- p=0,055- p=0,344). Hastalarin su
kullanmaya baglama zamaninin 6. aydan 6nce ya da sonra olmastyla cerrahi tedavi
almasi arasinda bir iligki yoktu (p=0,213). Formula mama kullanimi ile cerrahi
tedavileri almalar1 arasinda bir iliski yoktu (p=0,624). Hastalarin kullandig1 ilaglara
bakildiginda antiepileptik ve steroid kullanimiyla cerrahi tedavileri almalar
arasinda bir iligki yoktu (p=0,718- p=0,405). Hastalarin tas sayis1 ve cerrahi tedavi
almalar1 arasinda bir iligski yoktu (p=0,962). Spot idrar tas metabolik tetkikleri;
hiperkalsitiri, hipositratiiri ile cerrahi tedavi almalar1 arasinda bir iliski yoktu
(p=0,840-p=0,082). Medikal tedavi olup olmamayla cerrahi tedavi alma arasinda
bir fark gozlenmedi (p=0,983). Cerrahi olarak tedavi olan hastalarin 10’unda (%56)
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spontan tas diisiirme Oykiisii varken, cerrahi tedavi almayan hastalarin 11’inde (%6)
spontan olarak tas diisiirme Oykiisii vardi. Cerrahi tedavi gereksinimi olan hastalarin

spontan tas diisiirme hikayesi daha yiiksek oranda idi (p=0,000) (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Cerrahi tedavi ihtiyact olmayan ve olan hastalarin karsilastiriimasi

Grup 1* | Grup 2*

o . 0
n=184 n=18 P degeri |Odds ratio| 95 % CI

Cinsiyet (E/K) (n) 106/78 11/7 0,774 0,865 0,321-2,331
'Yas (median) (ay) 6 10 0,005 1,118 1,034-1,208
Prematiirite (n) 38 (%21) | 4 (%22) | 0,876 0,911 0,284-2,927
'Yenidogan YB oyKkiisii (n) 41 (%22) | 6 (%33) | 0,294 1,744 0,617-4,932
Takip siiresi (median) (ay) 18 24 0,021 1,027 1,004-1,050
Uriner sistem anomalisi (n) 5 (%3) 2 (%11) 0,087 4,475 0,803-24,934
Uriner sistem enfeksiyonu (n) 69 (%38) | 14 (%78) | 0,003 5,833 1,846-18,433
Ailede tas oykiisii (n) 104 (%57) | 11 (%61) | 0,708 1,209 0,449-3,258

ID vitamini yiiksek doz kullanim
(n)

/Anne siitii alma siiresi >6ay (n) | 161 (%88) |18 (%100)| 0,508 2,012 0,253-15,976
/Anne siitii alma siiresi >9ay (n) | 151 (%82) | 16 (%89) | 0,580 1,536 0,335-7,044
/Anne siitii alma siiresi >12ay (n) | 148 (%80) | 16 (%89) | 0,967 1,117 0,307-4,068

5@%3) | 1(%6) | 0514 | 2,082 |0,230-18,868

Kemik suyu kullanimi (n) 109 (%59) | 8 (%44) | 0,230 0,550 0,208-1,459
St suyu kllantm mik@rt ) 67 (036) | 5(%28) | 0468 | 0672 | 0,229-1,966
Kemllk suyu kullanim siiresi 18 12 0,315 0,970 0,915-1,029
(median) ay

;e‘(‘r‘:)k suyu kullamm siiresi 26 | g, o000y | 12 0p67)| 0123 | 0463 | 0174-1,230
gez‘r‘]')k suyu kullamm siiresi 212 | o) .50y | 5 0628) | 0055 | 0353 | 0122-1,021
gez‘r‘]')k suyu kullanmn siresi 218 | cg (o639) | 4(%22) | 0344 | 0575 | 0,183-1,808

Su kullanimi baslangic1 <6 ay (n) | 89 (%49) | 7 (%37) | 0,331 1,623 0,611-4,308
Formula mama kullanimi (n) 123 (%67) | 11 (%61) | 0,624 0,779 0,288-2,110

Steroid kullanimi (n) 11 (%6) | 2 (%11) | 0,405 1,966 0,400-9,653
Antiepileptik kullanimi (n) 7 (%4) 1 (%6) 0,718 1,487 0,173-12,815
Multipl tas (>3) (n) 40 (%22) | 4 (%22) | 0,962 1,029 0,321-3,298
Hiperkalsiiiri (n) 35 (%19) | 4(%22) | 0,840 1,128 0,352-3,607
Hipositratiiri (n) 43 (%23) | 8 (%44) | 0,082 2,368 0,895-6,263
Medikal tedavi (n) 174 (%95) | 17 (%94) | 0,983 1,024 0,123-8,485
Spontan tas diisiirme (n) 11 (%6) |10 (%56) | 0,000 19,659 | 6,468-59,751

Takip sonucu tas sayi/boyutu

172 (%93) | 16 (%89) | 0,470 1,792 0,368-8,717
regrese olanlar (n)

* Grup 1: Cerrahi tedavi gereksinimi olmayan hastalar
* Grup 2: Cerrahi tedavi gereksinimi olan hastalar
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Hastalar1 takip sonucunda taslar1 regrese olan ve olmayan olarak iki gruba
ayirarak karsilastirdik. Her iki grup arasinda cinsiyet ve tani1 anindaki yas ortalamasi
acisindan bir fark yoktu (p=0,295-p=0,859). Hastalarin prematiirite Sykiisii ve
YDYB &ykiisii olmasiyla takip sonucu arasinda bir iliski yoktu (p=0,951-p=866).
Taslar1 regrese olan ve olmayan iki grubun takip siiresi ortalamasi (19 ay-30 ay)
arasinda bir fark goriilmedi (p=0,476). Uriner sistem enfeksiyonu ile takip sonucu
arasinda bir iliski yoktu (p=0,330). Ailede tas Oykiisii olmasiyla takip sonucu
arasinda bir iliski yoktu (p=0,588). Anne siitii kullanim siiresiyle (sirasiyla 6-9-12
aydan fazla/az kullananlar) takip sonucu arasinda bir iliski yoktu (p=0,748-
p=0,884-p=0,662). Kemik suyu kullanimu ile takip sonucu arasinda bir iligki yoktu
(p=0,951). Kemik suyu kullanim miktar1 50 ml’den az (kemik suyu kullanmayanlar
da bu gruba dahil) ve 50 ml’den fazla olan hastalarin takip sonucu arasinda bir iligki
gozlenmedi (p=0,561). Takipte diizelme olmayan hastalarin ortalama kemik suyu
kullanim ortanca siiresi, takipte diizelme olan gruba gore daha uzundu (30 ay- 18
ay) (p=0,034). Kemik suyunu 6-12-18 aydan kisa ya da uzun siire kullanmalariyla
takip sonucu arasinda bir iligki gozlenmedi (p=0,805- p=0,481- p=0,114).
Hastalarin su kullanmaya 6. aydan Once ve sonra baslamalariyla takip sonucu
arasinda bir iliski yoktu (p=0,848). Formula mama kullanimi ile takip sonucu
arasinda bir iliski yoktu (p=0,866). Hastalarin steroid kullanimi ile takip sonucu
arasinda bir iliski yoktu (p=0,911). Hastalarin tas sayis1 ve takip sonucu arasinda
bir iligski gézlenmedi (p=0,973). Spot idrar tag metabolik tetkikleri hiperkalsiiiri,
hipositratiiri, hipomagneziiri olmasiyla takip sonucu arasinda bir fark gézlenmedi
(p=0,117- p=0,140, p=0,274). Taslar1 regrese olan ve olmayan grupta spontan tas
diistirme Oykiileri arasinda bir fark yoktu (p=0,623). Taslar1 regrese olan ve
olmayan hastalarin medikal ve cerrahi tedavi almalar1 agisindan bir fark yoktu

(p=0,152- p=0,470) (Tablo 4.21).
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Tablo 4.21. Takip sonucunda taslar1 regrese olan ve olmayan hastalarin

karsilastirilmasi
GNrgfgé* Glzliqf* P degeri |Odds ratio| 95 % CI

Cinsiyet (E/K) (n) 107/81 10/4 0,295 0,528 0,160-1,745
'Yas (median) (ay) 6 5 0,859 1,009 0,917-1,109
Prematiirite (n) 39 (%21) | 3(%21) | 0,951 0,960 0,255-3,608
'Yenidogan YB oyKkiisii (n) 44 (%23) | 3(%21) | 0,866 0,893 0,238-3,343
Takip siiresi (median) (ay) 19 30 0,476 1,010 0,983-1,038
Uriner sistem enfeksiyonu (n) 79 (%42) | 4 (%28) | 0,330 0,552 0,167-1,823
Ailede tas Gykiisii (n) 108 (%57)| 7 (%50) | 0,588 0741 | 0,250-2,196
Anne siitii alma siiresi =6 ay (n) | 166 (%88) |13 (%92)| 0,748 1,410 | 0,174-11,412
Anne siitii alma siiresi >9 ay (n) [155 (%82)|12 (%86)| 0,884 1,123 0,239-5,281
/Anne siitii alma siiresi >12 ay (n) {153 (%81)|11 (%78)| 0,662 0,743 0,196-2,819
Kemik suyu kullanimi (n) 109 (%58)| 8 (%57) | 0,951 0,966 0,323-2,896
gse(;“r:]kl suyu kullamm miktart | g6 o025y | 6 (0443) | 0561 | 1,386 | 0,461-4,165
gﬁ;‘(‘;f;ﬁ;‘g R 18 30 | 0034 | 1033 | 1,002-1,065
ge?:)k suyu kullanum siresi6 107 (o654 | 5 (%57) | 0,805 | 1149 | 0,384-3,439
(e fllamm SHXestZ12 | g9 (3oa7) | 8 0457) | 0481 | 1483 | 0495-4,440
(e llamm sHrestZ18 | 65 (9620 | 7(0650) | 0114 | 2418 | 0810-7.219
Su kullanimu baslangie1 <6 ay (n) | 89 (%47) | 7 (%50) | 0,848 0,899 | 0,303-2,663
Formula mama Kullanimi (n) 125 (%66) | 9 (%64) 0,866 0,907 0,292-2,821
Steroid kullanim (n) 12 (%6) | 1 (%7) 0,911 1,128 0,136-9,365
Multipl tas (=>3) (n) 41 (%22) | 3(%21) | 0,973 0,978 0,261-3,670
Hiperkalsiiiri (n) 34 (%18) | 5(%36) | 0,117 2,516 0,793-7,984
Hipositratiiri (n) 50 (%27) | 1 (%7) 0,140 0,212 0,027-1,665
Hipomagneziiri (n) 4 (%2) | 1(%7) 0,274 3,538 0,368-33,989
Medikal tedavi (n) 179 (%95) |12 (%86) | 0,152 3,315 0,643-17,086
Spontan tas diisiirme (n) 19 (%10) | 2 (%12) | 0,623 1,482 0,308-7,128
Cerrahi tedavi (n) 16 (%8) | 2 (%14) | 0,470 1,792 | 0,368-8,717

* Grup 1: Takipte diizelme var.
* Grup 2: Takipte diizelme yok
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5. TARTISMA

Nefrolitiazis ¢ocukluk doneminde ve ozellikle infantil donemde insidansi
giderek artan bir sorun haline gelmistir. Hastaligin insidansi, taslarin metabolik tipi
ve klinik bulgular1 diinyanin cesitli bolgelerinde farklilik gostermektedir.
Tiirkiye’de cocuklarin %10-20’sini etkileyen endemik bir hastaliktir [11, 66].
Etiyolojide; metabolik bozukluklar, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari, idrar
stazina sebep olan anatomik malformasyonlar, etnik koken, genetik, beslenme
diizeni, iklim yer almaktadir. Altta yatan risk faktorlerini belirlemek ve tedavileri
uygulamak tas tekrarmi azaltir, morbiditeyi Onler. Tirkiye’de pediatrik
nefrolitiazisin en sik sebebi metabolik (%33-83,2) ve anatomik (%8-32)
faktorlerdir[6, 96-98]. Metabolik bozuklugu olanlarda niiks riski daha yiiksektir.
USTH tamisina hayatin erken donemlerinde giderek daha fazla rastlanmasinin
sebebi tas hastaliginin eskisine oranla daha c¢ok bilinmesi ve ultrasonografi gibi
teknik gelismelerin daha yaygin kullanimidar.

Cocukluk ¢agindaki iiriner sistem tas hastalarinin incelendigi ¢alismalarda
genellikle erkek cinsiyet baskinligr bildirilmistir. Caligmamizda literatiirle ayni
dogrultuda erkek cinsiyet daha yliksek oranda idi; 202 hastanin 117’si (%57,9)
erkek iken, erkek/kiz oran1 1.3:1 olarak saptandi. Ulkemizde 23 Pediatrik Nefroloji
Merkezini iceren, USTH olan 2513 ¢ocugu iceren retrospektif cok merkezli bir
calismada erkek/kiz orani 1.2:1 bildirilmistir [65]. Alpay ve arkadaslariin yaptig
calismada erkek/kiz orani1 1.1:1 [68], Yangin ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
erkek/kiz oram1 1.5:1 olarak saptandi. Diinyada da yapilan caligmalar ayni
dogrultuda erkek cinsiyet baskinliginda idi; Spivacow ve arkadaslarinin yaptigi
calismada erkek/kiz orami 1.1:1 [25], Sas ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
calismada erkek/kiz oran1 1.3:1 bildirilmistir [99]. Az oranda olsa da kiz baskinligi
olan calismalarda vardi. Ulkemizden Dursun ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
kiz/erkek oranmi 1.1:1 olarak goriildii [9], Girisgen ve arkadaslari tarafindan
yayimlanan ¢aligmada kiz/erkek orani 1.3:1 oldugu goriilmiistiir [98].

USTH her yas grubunda goriilebilmekle birlikte erken cocukluk déneminde
yapilan ¢alismalar sayica azdir. Caligmamizda tani anindaki yag ortalamasi 8,1£5,6

aydi. Calismamiz sadece 2 yas alti iiriner sistem tas hastalikli cocuklar1 ele
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aldigindan tani1 yas1 ortalamasi diisiik saptandi. Literatiirdeki erken cocukluk
doneminde yapilan g¢aligsmalara bakildiginda Yangin ve arkadaslarinin yaptigi
calismada tan1 aninda yas ortalamasi 7.1 + 2.6 aydi [100], Szmigielska ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada 6.4 £3.7 aydi [101], Demir ve arkadaslarinin
yaptigi ¢calismada yas ortalamasi 7.2+3.31 ay idi [67]. Calismamizda boyutlar: >3
mm ve >5 mm taglar1 olan hastalarin tan1 anindaki yas ortalamasinin <3 mm ve <5
mm tas1 olanlara gore daha biiyiik oldugunu saptadik. Tan1 yas1 ne kadar gecikirse
tas boyutunun da arttifin1 tespit ettik. Calismamizda cerrahi tedavi ihtiyact olan
hasta grubunun tan1 aninda yas ortalamasi, diger gruba gore daha yiiksekti (10 ay
vs 6 ay); tan1 yas1 geciktik¢e cerrahi tedaviye olan ihtiyacin arttigini da saptadik.

USTH olan gocuklarin gestasyonel yas durumu dnemlidir. Prematiirite USTH
acisindan dnemli bir risk faktoriidiir. Diisiik dogum agirligi, respiratuar distress
sendromu nedeni ile kullanilan furosemid, steroid, gentamisin, vankomisin gibi
ilaglar, uzun siiren mekanik ventilasyon destegi, uzun siireli parenteral nutrisyon
kullanilmasi, prematiireler i¢in hazirlanan mamalarin artmis solut yiikii tas
olusumunu kolaylastirmaktadir [3]. Calismamizda hastalarin gestasyonel yasina
bakildiginda 42’si (%20,8) prematiir, 160’1 (%79,2) termdi. Literatiire bakildiginda
Sas ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢alismada %5,8’inde prematiirite Oykiisii vardi
[99], Camlar ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada %4,5’inde prematiirite dykiisii
vardi [102]. Demir ve arkadaglarinin infant hasta grubu ile yaptigi ¢alismada
prematiirite Oykiisii hastalarin %14,7’sinde vardi [67]. Literatiirdeki ¢aligmalara
kiyasla bizim g¢alismamizda prematiirite Oykiisii daha yiiksek oranda saptands;
Akdeniz bolgesinin hasta yiikiinii tagityan 3. basamak bir {iniversite hastanesi olup
yenidogan yogun bakim ve prematiire dogum Oykiisli olan servis hastalarimiz
olmasi ve taramalarinin yatis esnasinda yapilmasi ve sonrasinda takibinin
tarafimizca siirdiiriilmesinden dolay1r sonucun bodyle oldugu kanaatindeyiz.
Calismamizda YDYB oykiisii tas boyutu >5 mm olan hasta grubunda, <5 mm olan
gruba gore daha yliksek oranda idi (%35 vs %20). YDYB 0ykiisii olan hastalarin
daha biiyiik taglar olusturma egiliminde oldugunu saptadik.

Uriner sistemin yapisal anomalileri, tas olusumuna yatkinlik yaratan
faktorlerdendir. Calismamizda hastalarin 9’unda (%4,4) {riner sistem anomalisi

vardi; 7’sinde (%3,4) UPJ darlik, 2’sinde (%1) ise VUR mevcuttu. Yapilan
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caligmalardaki iiriner anomalilerin oranina bakildiginda; Issler ve arkadaslari
tarafindan yapilan ¢alismada %19 hastada liriner sistem anomalisi vardi [103].
Chang Kit ve arkadaglarinin yaptig1 calismada hastalarin %14’linde anatomik
bozukluk saptanmis olup en sik goriilen anatomik bozuklugun tireteropelvik bileske
darligr oldugu belirtilmigtir [104]. Ece ve arkadaslarinin yaptigi calismada,
hastalarin %26’sinda {iriner sistem anomalisi belirlenmis olup en sik VUR (%9,8)
saptanmustir [105].

IYE 6ykiisii iiriner sistem tasi olusmasinda onemli bir yere sahiptir;
enfeksiyonlar metabolik degisikliklere neden olup altta yatan metabolik
bozukluklar: kotiilestirebilir. Bunun yam sira lireaz {ireten mikroorganizmalarla
enfeksiyon dogrudan tas olusumuna yol agmaktadir. Tekrarlayan IYE tas
olusumuna sebep olabilecegi gibi, iiriner sistemde tas bulunmasi1 da tekrarlayan
IYE’na sebep olabilir. Bizim ¢alismamizda 202 hastanin 83’iinde (%41,1) iYE
Oykiisii vardi; bunlarin 50’si (%60,2) bir kez, 33’1 (%39,8) birden fazla iiriner
sistem enfeksiyonu gecirmisti. Literatiire bakildiginda; VanDervoort ve arkadaslari
tarafindan yapilan calismada iiriner sistem tas1 olan hastalarin %15’inde IYE
oykiisii vardi [71]. Ulkemizde Girisgen ve arkadaslarmin yaptig1 calismada bu oran
%15,2’dir [98]. Alpay ve arkadaslarinin ¢alismasinda iiriner sistem tas hastalikli
cocuklarda IYE oran1 %54 tiir [68]. Celiksoy ve arkadaslarmin yapmis oldugu 248
hastay1 kapsayan calismada %20,5 IYE 6ykiisii vardi [40]. Calisjmamizda hem
boyutlart <3 mm ve >3 mm taslari olan hastalar karsilastirildiginda hem de <5 mm
ve >5 mm boyutlarinda taslar1 olan hastalar karsilastirildiginda >3 mm (%48-%25)
ve > 5 mm (%74-%32) olan hasta gruplarinda IYE 6ykiisiiniin daha yiiksek oranda
oldugunu saptadik. Calismamizda cerrahi tedavi gereksinimi olan hastalardaki IYE
oykiisii (%78), cerrahi tedavi almayanlardakine (%38) gore daha yiiksekti. IYE
Oykiisii olan hastalarda siirecin hizlanip dogrudan tas olusumunun tetiklenmesi ve
metabolik bozuklugun kotiilesmesi ile biiylik taglar olusturma yatkinliginin arttigin
diistindiik.

Tas olusumunda genetik ve ¢evresel faktorlerin her ikisi de rol oynamaktadir.
Yapilan ¢alismalarda USTH olan cocuklarin ailesinde de tas hastalig1 oykiisii
oldugu goriilmiistiir. Bu nedenle tas hastaligi siiphesi ile degerlendirilen hastalarda

kapsamli bir aile Oykiisii alinmasi ve dykiide pozitif faktor varsa iiriner sistem tas
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tanisinin 6n planda disiiniilmesi gerekir [106]. Bizim ¢alismamiza bakildiginda
hastalarin 115’inde (%56,9) ailesinde liriner sistem tas hastaligi Oykiisii vardi.
Bunlarin 57’si (%28) 1. derece akrabalar, 37’si (%18,3) 2. derece akrabalar, 21’1
(9%10,3) 3. derece akrabalar idi. Medairos ve arkadaslari tarafindan ABD’de yapilan
calismada akrabalarda tas oykiisii %37,5 oraninda bulunmustur [107], Serdaroglu
ve arkadaglarinin 0-2 yas arasi hastalarda yaptig1 calismada %49,5 oraninda aile
Oykiisii vardi [8], Bastug ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada hastalarin
%354, 7’sinde aile Oykiisii vardr [65]. Melek ve arkadaslari tarafindan yapilan
caligmada hastalarin %67,9’unun ailesinde {iriner sistem tast Oykiisii oldugu
goriilmistir [106]. Calismamizda boyutlari <3 mm ve >3 mm olan taslar
karsilastirildiginda >3 mm olan grupta aile dykiisii daha yiiksek oranda idi (%61-
%43). Aile Oykiisii olan hastalarin daha biiyiik taslar olusturma egiliminde
oldugunu gosterdik.

USTH’nda beslenme sekli tiim yas gruplarinda énemli olsa da bebeklerde
anne siitii diyetin en &nemli bir kismim1 olusturdugu icin bebeklerde USTH
varliginda degerlendirme yapilirken anne siitii tiikketimi ve siiresi goz Oniine
almmalidir. Diinya Saglik Orgiitii yasamin ilk 6 ayinda yalnizca anne siitii tiiketimi
Onermekte, hatta miimkiinse bu siirenin 24 aya kadar uzatilmasin1 6nermektedir
[108]. Yasamin ilk 6 ayinda emzirme siiresi ve miktar1, IYE, bilyiime geriligi ve
bobrek fonksiyonlarini bozan diger birgok riski azaltmanin yaninda USTH riskini
de azaltir [109-111]. Calismamizda ¢ocuklarin 198’1 (%98) anne siitli almisti, anne
siitii ile beslenme zamani ortalama 19,7+7,8 aydi. Hastalarin 167’°s1 (%84°i) 9
aydan uzun siire anne siitii almisti. Bozkurt ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada yasi
0-23 ay arasinda olan iiriner sistem tag hastalig1 olan 48 bebek incelenmis; bunlarin
yasamin ilk 6 aymnda sadece anne siitii alanlarinda daha az tedaviye ihtiyag
duyuldugu ve takipte anne siitii alan grupta tas boyutu ve sayisinda azalmanin
anlamli oranda daha yiiksek oldugu goriilmiistiir [112]. Yangin ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada tast olan 40 hastanin 38’inde (%95) anne siitii kullanimi var iken,
tag1 olmayan kontrol grubunun %93,7’sinde anne siitii kullanimi vard1 ve anne siitii
kullanim1 agisindan iki grup arasinda bir fark yoktu [100]. Szmigielska ve

arkadaslarinin 32 infantla yaptigi ¢alismada {iirolitiazisi olan bebeklerin yalnizca
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%?28’1 anne siitiiyle beslenmisti [101]. Calismamizda anne siitii kullanim siiresi ile
tag boyutu, sayis1 veya takipte diizelme acisindan fark saptamadik.

Formiil mamanin kalsiyum ve fosfor igeriginin yiiksek olmasindan dolay1
formiil mama ile beslenme USTH igin bir risk faktoriidiir. Calismamizda hastalarin
134’tinde (%66,3) formiil mama kullanim1 vardi. Formiil mama kullanim siiresi
ortalama 11,8+8,5 ay, ortanca 12 (1-48) aydi. Campfield ve arkadaslar1 formiil
mama ile beslenen ¢ocuklarda idrarda oksalat atiliminin, anne siitii alanlara gore
daha yiiksek oldugunu gostermislerdir [113]. Hoppe ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
formiil mamalarin kalsiyum ve fosfordan zengin oldugu, anne siitiiniin sitrat
iceriginin formiil mamalardan diisiik oldugu ve her ikisinin de oksalat i¢eriginin
yiiksek oldugu belirtilmistir [114]. Szmigielska ve arkadaslarinin 32 infantla yaptigi
calismada tirolitiazisi olan bebeklerin %66’s1 formiil mamayla beslenmisti [101].
Yangin ve arkadaglarinin ¢alismasinda tasi olan 40 infantin %65°1 formiil mamayla
beslenmisti ve bu bebeklerin ortalama mama kullanim siiresi 7,4+2,9 aydi, aym
calismada tas1 olmayan kontrol grubunda formiil mama kullannom orani daha
diistiktii (%45) (p=0,03) [100]. Bozkurt ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada tas
boyutu artan/ayni kalan hastalarin formula mama kullanim siiresi, tas1 remisyon
gosteren ya da tas boyut/sayisi azalan hastalara gore daha uzundu (80+9,7 ay vs
6,39+2,58 ay) (p=0,01) [112]. Calismamizda formula mama kullanimi ile tas
boyutu, sayis1 veya takipte diizelme acisindan fark saptamadik.

Calismamizda USTH olan hastalarin ek gidaya baslama zamani ortalama
5,8+0,4 ay ve ortanca 6 (4-8) aydi. Yangin ve arkadaslarimin ¢alismasinda da ek
gidaya baglama zamani 5,9+0,6 aydi [100]. Hastalarin beslenme tarzina bakildigina
117 (%57,9) hastada ek gida donemine gecildikten sonra corba ve yemeklerinde
ilikli kemik suyu kullanimi1 goriildii. Bu ¢ocuklarin ortalama kemik suyu kullanim
stiresi 21,7¢17,1 ay ve ortanca 18 (1-96) aydi. Kemik suyu kullanim1 olan 117
hastanin 23’tinde (%19,7) idrar tags metabolik tetkik sonucu hiperkalsiiiriydi. 2020
yilinda Ferraro ve arkadaglari tarafinda yapilan ¢alismada diyetle et alimimin idrar
pH'sinda diisiis ve artan kalsiiiri yoluyla potansiyel bir tas riski faktorii oldugunu
gostermistir [115]. Diyet proteininin artan alimi zengin bir piirin kaynagi olup tirik
asidin idrarla atilimini artirir [116]. Piirinin, asit yiikii olusturarak idrarda kalsiyum,

oksalat atilimin1 artirdigt ve bobrek tasi riskini artirmada rol oynadig
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distiniilmektedir [117, 118]. Ayrica, diyetle alinan hayvansal proteindeki siilfiir
iceren amino asitlerin yiiksek igerigi, idrar pH’mnin ve sitratin diismesine neden olur
ve bu da bobrek taslariyla iliskili bulunmustur [119]. Diyet proteini gesitli
mekanizmalarla bobrek tasi riskini artirabilir. Viicutta asit iiretiminin artmasi,
kemik rezorpsiyonunu ve idrarla daha fazla kalsiyum atilimini uyarabilecek ana
mekanizmadir [120, 121]. Bu hafif asidoz idrarla net asit atilimini artirarak
kalsiyum geri emilimini engelleyebilir ve sonug olarak bobrek tasi riskinde artiga
neden olabilir [122, 123]. Diyet proteininin hiperkalsiiirik etkisi nedeniyle, bu
durum idrarla siilfat atilimin1 artirabilir ve bu da zayif olan bobrek tiibiillerinde
kalsiyum-siilfat kompleksi olusumuna neden olabilir. Diyet proteininin asidik
Ozellikleri, nefrolitiazis icin bagka bir risk faktorii olan hipositratiiri ile
sonuglanabilir [124, 125]. Daha once yapilan birkag kohort ¢alismasi hayvansal
proteinin bobrek tast olusumuyla pozitif iliskili oldugunu bildirirken [126, 127],
bazi ¢aligmalar boyle bir iliski olmadigini bildirmistir [128, 129].

Calismamizda hastalar takipte taslar1 diizelenler ve diizelmeyenler olarak
karsilagtirildiginda; takipte diizelme olmayan hasta grubunun kemik suyu kullanim
ortanca sliresinin daha uzun oldugunu saptadik (30 ay vs 18 ay). Kemik suyu
kullanim1 olan c¢ocuklarda tas olusumuna neden olan metabolik faktorlerin
dengesinin bozulmasiyla taslarin regrese olmasmin daha zor oldugunu
diistinmekteyiz.

Cocuklarda yeterli sivi alim1 USTH icin koruyucu faktdrlerden biridir. Diyet
faktorleri, ozellikle sivi dengesi ve ozmolariteyi etkileyenler, tas olusumunun
onlenmesinde o6nemlidir [130]. American College of Physicians (ACP) ve
American Urological Association (AUA) klinik kilavuzlari, tekrarlayan bobrek
taglarinin 6nlenmesi igin yeterli su alimin1 6nermektedir [131]. De La Guéronniére
ve arkadaglar1 yaptig1 caligmada artan s1vi aliminin idrardaki kristallesme indeksini
azaltarak koruyucu bir etki oldugunu gosterdi [132]. Bizim hasta
poplilasyonumuzun su kullanim zamanina bakildiginda 96 (%47,5) ¢ocukta 6.
aydan Once su tiikketimine baglandig1 goriildi. Calismamizda boyutlart <3 mm ve
>3 mm olan taglar karsilastirildiginda, >3 mm taslar1 olan hastalarin daha fazla

oranda 6. aydan Once su kullanmaya basladigini tespit ettik (%51°e %36).

62



Yiiksek doz D vitamini, hem bagirsak kalsiyum emilimini artirarak (absorptif
hiperkalsiiiri) hem de kemik erimesini (rezorptif hiperkalsiiiri) tesvik ederek idrarda
kalsiyum atilimimi artirip tas olusuna neden olmaktadir. Amerikan Pediatri
Akademisi 2008 yilinda D vitamini aliminin 400 IU/giin olmasini tavsiye etmistir
[133]. Kanada Pediatri Akademisi, anne siitiiyle beslenen bebeklere yazin 400 IU,
kisin ise 800 IU D vitamini verilmesini dnermektedir [134]. Birlesik Krallik’ta 3
yasina kadar tiim ¢ocuklar ig¢in D vitamini takviyesi Onerilmektedir [133].
Tiirkiye’de ilk 1 y1l giinliik 400 IU D vitamini 6nerilmektedir. Calismamizda 200
(%99) hastada D vitamini kullanim1 vardi. Ortalama D vitamini kullanim siiresi
11,543,5 ay ve ortancast 12 (1-24) ay idi. Vitamin D kullanan hastalarin 6’s1 (%3)
ylksek doz D vitamini kullanmisti; bu hastalarin 5’inin serum 25 OH vitamin D
diizeyi normaldi, 5 hastanin 2’sinin (%40) serum kalsiyum diizeyi yiiksekti, 5 hasta
da normokalsitiirikti. Yiiksek doz D vitamini kullananlardan yalnizca 1 hastanin
serum 25-OH vitamin D diizeyi yliksek saptandi; bu hastanin serum kalsiyum
diizeyi yiiksek, idrar metabolik tetkik sonucu hiperkalsiiiri idi ve tas1 30 ay sonunda
tamamen rezorbe olmustu. Yiiksek doz vitamin D kullanimiyla beraber 6 hastanin
I’inde hiperkalsiiiri saptadik fakat 3’tinde (%350) hiperkalsemi saptadik. Sonug
olarak D vitamini yiiksek doz kullanimi ve serum kalsiyum diizeyinin yiiksek
olmasinin, tas metabolik sonucu normal olsa da tas olusumu i¢in bir tehdit
olusturdugunu diisiinmekteyiz. Vitamin D diizeyi bakilan 98 (%48,5) hasta i¢inde;
1 (%]1) hastanin serum 25-OH vitamin D diizeyi yiiksekti, bu hastanin serum
kalsiyum diizeyi yliksek fakat normokalsitirik saptandi ve takipte taslar1 kayboldu.
40 hastanin (%40) vitamin D diizeyi diistiktii. Hastanemizde zaman zaman vitamin
D kitlerinin olmamasindan dolay1 hastalara vitamin D diizeyi bakilamamasi
verilerimizi kisitladi. iran’da USTH olan yetiskinlerle yapilan bir calismada; serum
Ca, P, iirik asit, Cr diizeyleri tas ve kontrol gruplar1 arasinda farkli bulunmazken,
serum 25-OH vitamin D diizeyleri tast olan grupta anlamli derecede yiiksek
bulunmustur [135]. Mohamed ve arkadaslarinin 2007 yilinda 150 hastada yaptigi
calismada 20 hastada yiiksek doz D vitamini kullanim1 mevcuttu [3]. Fallahzadeh
ve arkadaslari, 2012 yilinda yaptig1 ¢alismada hasta grubunun 25-OH vitamin D
diizeyini (33,85+14,78) kontrol grubununkinden (18,26+£7,43) daha yiiksek

bulmustur [136]. Szmigielska ve arkadaslarmin yaptigi calismada tasi olan
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hastalarin 3’tinde (%9) serum 25-OH D vitamini diizeyi yiiksek olarak goriilmiis,
yine ayni ¢alismada hastalarin ¢ogunda hiperkalsemi saptanmistir. Ancak bu durum
serum 25-OH D seviyesi ile iliskilendirilememistir [101]. Bastug ve arkadaslarinin
Tiirkiye’de 2513 f{irolitiazisli ¢ocukla yaptigi ¢aligmada hastalarin %1,6’sinda
hipervitaminoz D, %27,6’sinda D vitamini eksikligi oldugu gosterilmis [65].

USTH olan ¢ocuklarin basvuru sikayetleri yasa gore degisken olup oldukca
cesitlidir. Kii¢iik ¢ocuklarda huzursuzluk, istahsizlik, kilo alamama gibi spesifik
olmayan semptomlar daha sik iken; biiyilkk c¢ocuklarda ise renal kolik ve
makroskobik hematiiri daha sik goriilmektedir. Calismamizin popiilasyonunun 2
yas alt1 ¢ocuklar olmasindan dolay1 en sik bagvuru semptomu 76 (%37,6) hastada
olan huzursuzluk, ikinci en sik bagvuru semptomu 30 (%14,9) hastada koyu renkli
idrar idi. Hastalarin iicte biri asemptomatik idi; rastlantisal olarak tas tespit
edilmesiyle tarafimiza basvurmustu. Ulkemizde Bastug ve arkadaslar tarafindan
yayimlanan 2513 hastalik genis bir vaka serisinde; infant yas grubunda vakalarin
%37,6’sinda tas hastaliginin rastlantisal olarak saptandigi, %34,4’iinde
huzursuzluk, %1,8’inde ise hematiiri oldugu bildirilmistir [65]. Giiven ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda da bir yas alt1 ¢cocuklarda huzursuzluk en sik goriilen
yakinma olmustur [64]. Melek ve arkadaslarinin ¢alismasinda bes yasindan biiytik
cocuklarda en sik goriilen yakinma karin agrisi, bes yasindan kiiciik ¢ocuklarda ise
huzursuzluk olarak bildirilmistir [106].

Sistemik hastaliklarin kendi etkilerinin yanmi sira tedavilerinde kullanilan
ilaglarin yan etkisi olarak da tas olusumu goriilebilir. Kalp yetmezligi, epilepsi,
immiin yetmezlik hastalarinin  kullandig1r diiiretikler, antiepileptikler ve
antibiyotikler de tas hastaligi etiyolojisinde yer alir [15, 103]. Bizim ¢alismamizda
tiriner sistem tast olan ¢ocuklarin 72’sinin (%35,8) kronik hastaligi mevcuttu.
Bunlarin 22’sinde (%10,8) gastrointestinal sistem bozukluklari, 11°inde (%35.4)
kardiyak kapanma defekti, 7’sinde (%3,5) epilepsi vardi. Akdeniz bolgesinin en
biiyiik hastanelerinden olup komplike hasta oraninin yiiksek oldugu 3. basamak bir
hastane olmamizdan dolay1 hastalarimizda ¢ok ¢esitli ek hastalik saptadik. Alpay
ve arkadaglarinin ¢alismasinda hastalarin %20,4’linde ek sistemik hastalik vards;
bunlarin 10’u noérolojik hastalik, 3 onkolojik hastalik, 7 protein enerji

malniitrisyonu, 2 kistik fibrozis, 4 kalp hastalig1 idi [68]. Edvardsson ve arkadaslari
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hastalarin %4’{inde spinal muskiiler atrofi, serebral palsi, osteogenesis imperfekta,
Duchenne muskiiler distrofi ve topiramat ile tedavi edilen ndronal seroid
lipofuksinozis gibi tag olusumuna yatkinlik yaratabilecek ek hastaliklar bildirmistir
[12].

Yukarida bahsedildigi gibi kronik hastaligi olan ¢ocuklarda kullanilan
antiepileptikler, diiiretikler ve antibiyotikler tas hastalig1 etiyolojisinde rol
oynayabilir [15, 103]. Triamteren ve siilfadiazin idrarda ¢okiip ana tas
komponentini olusturarak; loop diiiretikler, kalsiyum, steroid, D vitamini ve
karbonik anhidraz inhibitorleri (asetazolamid, topiramat, zonisamid) de kalsiyum
gibi idrarda tas olusumunu kolaylastiran maddelerin atilimini arttirarak tas
olusumuna sebep olmaktadirlar [61, 137]. Calismamizda USTH olan 202 ¢ocugun
13’1 (%6,4) steroid kullaniyordu. 23 (%]11,4) hastada diiiretik kullanimi vardz;
bunlarin 18’1 (%78) furosemid, 10’u (%22) sprinolakton kullanmisti. Hastalarin
8’inde (%3,9) antiepileptik kullanimi1 vardi. Bunlarin 7’si (%87,5) levetirasetam,
4’1 (%50) valproikasit, 1 (%12,5) okskarbamazepin, 1 (%12,5) fenobarbital, 1
(%12,5) klonazepam, 1 (%12,5) topiramat idi. Serdaroglu ve arkadaglarinin 0-2 yas
arast 200 hastadan olusan ¢alismasinda; 4 hastada diiiretik kullanimi gézlenmistir
[8]. Giiven ve arkadaslarmin bir yas alt1 50 hasta ile yaptig1 ¢alismada; 3 hastada
furosemid kullanimi, 2 hastada glikokortikoid ve antiepileptik kullanimi, 1 hastada
tiroid hormon kullanim1 tespit etmistir [64].

Caligmamizda serum kalsiyum diizeyi bakilan 191 (%94,6) hastanin 21’inde
(%11) hiperkalsemi saptandi (ortalama 11,36 mg/dl). Bu hastalarin spot idrar tas
metabolik tanilari; 7 hastada (%33) hiperkalsiiiri, 4 hastada (%19) hipositratiiri idi,
10 hastanin (%48) tas metabolik tetkikleri normaldi. Serum kalsiyum diizeyi yiiksek
olup tas saptanan hastalarin hepsinin takipte tasi diizeldi. Literatiire bakildiginda
Yangin ve arkadaslarinin yaptig1 calismada {iriner sistem tas1 olan hastalarin serum
kalsiyum ortalamasi tasi olmayanlara gore daha yiiksek bildirilmistir [100]. Bastug
ve arkadaslarinin c¢aligmasinda tast olan infantlarin %17’sinde hiperkalsemi
saptanmigken, ayni calismada 18 yas alt1 tasi olan tiim hastalarin %10,8’inde
hiperkalsemi vardi [65]. 2019’da Szmigielska ve ark. ¢alismasinda tirolitiazisli
bebeklerin %94 linde hiperkalsemi saptanmis ayn1 ¢aligmada bebeklerin %25’inde
PTH disiikligi bulunmustu [101].
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Calismamizda 181 (%89,6) hastada serum iirik asit diizeyi bakilmisti; 4’tinde
(%3) serum iirik asit diizeyi yiiksek saptandi. Bu hastalarin spot idrar tag metabolik
tanist; 3 hastada hipositratiiri (%75), 1 hastada hiperkalsitiri (%25) idi. 15 (%8)
hastanin serum {irik asit diizeyi diisiik goriildii. Bu hastalarin 7’sinde (%47) spot
idrar tag metabolik tetkikleri normaldi, 4’4 (%27) hipositratiiri, 3’4 (%20)
hiperkalsiiiri, 1’1 (%6) hipomagneziiri idi. Serum {irik asit diizeyi diisiik gelen iki
hastanin birinin tas analizi sonucu, digerinin de genetik analiz sonucu ile nadir bir
genetik hastalik olan herediter ksantiniiri tanis1 konuldu. Literatiire baktigimizda;
Yangin ve arkadaslarinin iiriner sistem tasi olan 40 infant ve kontrol grubu olan
saglikli 80 infanti1 karsilastirdig1 calismada iki grup arasinda serum {irik asit diizeyi
acisindan bir farklilik yoktu [100]. Bastug ve arkadaslarinin ¢alismasinda tasi olan
hastalarin %8,7’sinin serum {irik asit diizeyi diisiik, %4,4’linlin serum iirik asit
diizeyi yiiksek saptanmisti [65].

USTH etiyolojisi iginde siklikla hiperkalsiiiri, hiperokzaliiiri, hipositratiiri
gibi metabolik anomaliler yer almaktadir. Toplumlarin yasam tarzi, beslenme ve
genetik ozelikleriyle baglantili olarak literatiire baktigimizda yapilan ¢aligmalarda
farkli oranlarda metabolik anomali gérmekteyiz. Bizim c¢alismamizda hastalarin
basvurudaki idrar tas metabolik tetkik sonuclarina bakildiginda 93 (%46) hastanin
tetkikleri normal olarak saptandi. 109 (%54) hastanin metabolik tetkikleri anormal
olarak goriildi. En sik gozlenen metabolik tam1 59 (%29,2) hastada goriilen
hipositratiiri idi. Diger metabolik tanilar; 46 (%22,7) hastada hiperkalsiiiri, 8 (%3,9)
hastada hipomagneziiri, 5 (%2,4) hastada hiperokzaliiri, 1 (%0,5) hastada sistiniri
olarak goriildii. Calismamizda hipositratiirisi olan hastalarda tas boyutlar1 daha
biiyiik olma egiliminde idi. Alpay ve ark. 2009’da yaptig1 ¢alismada saptanan
metabolik anomaliler siklik sirasina gore hiperkalsitiri (%33,8), hipositratiiri
(%33,1), hiperoksaliiri (%26,5), hiperiirikoziiri (%25,4) ve %13,1’inde normal
metabolik sonug seklindeydi [68]. Yangin ve arkadaslarinin bir yas alt1 cocuklarla
yaptig1 calismada %38 hiperkalsiliri, %26 hiperiirikoziiri, %16 hipomagnesiiri
saptandi1 [100]. Bastug ve ark. yaptigi ¢alismada metabolik anomaliler; hiperkalsiiiri
(%26,1), hipositratiiri (%?24,3), hipomagneziiri (%17,8) hiperoksaliiri (%15.,4),
hiperiirikoziiri (%14,8), sistiniiri (%4,7) olarak bildirilmistir [65]. Issler ve

arkadaslari tarafindan yapilan calismada; hastalarin %34 ’iinde metabolik bir sebep
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saptanmig, bu hastalarin  %52’sinde hiperkalsitiri, %?21’inde hiperoksaliiri,
%?22’sinde sistiniiri, %20’sinde hipositratiiri oldugu goriilmistiir [103]. Coward ve
arkadaglar1 tarafindan yayimlanan calismada hastalarin %44’iinde en az bir
metabolik anormallik saptanmis olup en sik saptanan metabolik anormallik
hiperkalsiiiri (%57), hastalarin %23 ’{inde sistiniiri, %17 sinde hiperoksaliiri oldugu
goriilmistiir [33]. Calismamizda boyutlar1 <5 mm ve >5 mm taslar1 olan hastalar
karsilastirildiginda >5 mm olan grupta hipositratiirinin daha yiiksek oranda (%44
vs %20) oldugunu gordiik.

Cocuklarda analiz edilmis tas sayisinin az olmasi taglarin evde kendiliginden
diisiiriilmesinden ve ailelerin tas analizinin 6nemini bilmemesinden kaynaklanabilir
[138, 139]. Bunun yan1 sira tas analizi i¢in tagin 3 mm’den biiyiik boyutta olmasi
gerekir. Tedavi ile kirma islemi yapilan taglarla bu analize yeterli boyut
saglanamayabilir. Calismamizda tiim hastalarin 9’unda (%4,5) tas analizi
yapilmisti. Tas analizi yapilan hastalarin 4’tinde kalsiyum okzalat, 2’sinde kalsiyum
fosfat tasi, birer hastada ise dihidroadenin, sistin ve hipoksantin tasi seklinde idi.
Camlar ve arkadaglarmin bir yas alti 80 infantla yaptig1 calismada hastalarin
10’unda tas analizi vardi; bunlarin 9’u kalsiyum okzalat ve 1°1 tirat tasiydi [102].
Bastug ve arkadagslar1 tas analizi yapilan 274 hastanin %64,6’sinda kalsiyum oksalat
tasy, %14,6’sinda sistin tasi, %3,6’sinda struvit tasi, %2,6’sinda iirik asit tasi,
%2,2’sinde kalsiyum fosfat tasi ve %12,4’linde mikst tip tas oldugunu
bildirmislerdir [65]. Serdaroglu ve arkadaslarinin iki yas alti tas hastaligi olan
cocuklarda yaptig1 ¢alismada ise %65 kalsiyum fosfat, %25 kalsiyum oksalat, %15
sistin tas1 saptanmustir [8]. Edvardsson ve arkadaslari, tas analizi yapilan 25
hastanin %60’1nda kalsiyum oksalat tasi, %16’sinda 2,8-dihidroksiadenin tas,
%12’sinde struvit tasi, 8’inde kalsiyum fosfat tasi ve %@4’linde sistin tasi
saptamiglardir [12]. Issler ve arkadaslari tarafindan Birlesik Krallik’ta yapilan 22
yillik bir ¢alismada hastalarin %58’ine tas analizi yapilmis, hastalarin %78’inde
kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat taglari tespit edilmistir [103].

Caligmamizda tas1 olan hastalarda etiyolojide yer alan faktorlere
baktigimizda; 112 (%55,4) hastada metabolik bozukluk, 9 (%4,5) hastada {iriner
sistem anomalisi, 33 (%16,3) hastanin tekrarlayan IYE &ykiisii, 42 hastada (%20)

antiepileptik, steroid kullanimu, diiiretik gibi USTH na yol agan ilaglarin kullanimi
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goriildii. Geriye kalan 45 hastada bir neden saptanamazken; bu hastalarin 30 unun
(%50) formula mama, 30’unun (%50) kemik suyu tiikketimi oldugu goriildi.
Literatiire bakildiginda Bastug ve arkadaslarinin 2022 yilinda yaptig1 ¢alismada
infant yas grubunun tas etiyolojisinde anatomik anomali varligi %13,4 oraninda idji,
IYE oram1 %18,7 idi, hastalarin %77 sinde metabolik risk faktorleri mevcuttu,
hastalarin %1,6’sinda 25-OH D vitamini yiiksekligi vardi [65]. Yilmaz ve
arkadaslarmin USTH olan 60 hasta ile yaptig1 ¢alismada etiyolojide yer alan risk
faktorlerine bakildiginda; hastalarin %31,6’sinda metabolik risk faktorleri vardi,
%10’unda anatomik bozukluk, %20’sinde tekrarlayan IYE, 6’s1 furosemid kullanan
hastalar olmak tizere %20’sinde ila¢ kullanimi vardi; ayni ¢alismada 67 hasta
(%33,1) i¢in bir neden saptanamamusti [140].

Gilinlimiizde iiriner sistem tas hastaliginin takip ve tedavisinde en ¢ok
kullanilan goriintiileme teknigi ultrasonografidir. Taslarin lokalizasyonuna
bakildiginda kiiciik cocuklarda bobrek yerlesimi daha sik iken, ilerleyen yaslarda
{ireter ve mesane yerlesimi daha fazla olmaktadir[9, 13]. Calismamizda i1k USG’de
taglar 81 hastada (%40,1) bilateral, 121 hastada (%59,9) hastada unilateraldi.
Basvuru USG tas lokalizasyonlarina bakildiginda 109 (%54) hastanin tasi alt polde
idi. 67 (%33,2) hastanin tas1 orta polde, 15 (%7,4) hastanin tas1 iist polde ve 11
(%35,4) hastanin tas1 pelvikalisiyel bileskedeydi. Ureter ve mesanede tasi olan hig
hasta yoktu. Alpay ve arkadaglarinin yaptig1 calismada taslarin %86°s1 bobreklerde,
%12’si tireterde, %2’si mesanede idi [68]. Bastug ve arkadaslarinin 2513 hasta ile
yaptig1 caligmada taslarin %63,2’si pelvikalisiyel bileskede, %28,4’ii parankimde,
%3,6’s1 PKB ve parankimde, %3,9’u iireterde, %0,8’1 mesanede bulunmaktaydi
[65]. Camlar ve arkadaslarinin yaptig1 calismada taslarin %94’ bobrekte, %5
mesanede, %1°1 tireterde idi [102]. Coward ve arkadaslarinin 1997- 2001 yillart
arasinda Ingiltere’de yaptig1 ¢alismada %86s1 iist iiriner sistemde (%18 bilateral),
%3 mesanede, %6°’s1 hem mesanede hem st tiriner sistemde bulunmaktaydi [33].

Calismamizda ilk USG’de tag boyutu 3 mm’den kii¢lik ‘mikrolitiazis’ olarak
tanimlanan hasta sayis1 53 (%26,2) idi. 106 (%52,5) hastada tas boyutu 3-5 mm
olarak goriildii, bagvurudaki hastalarin 43’tinde (%21,3) tas boyutu 5 mm’den
biiylik saptandi. Melek ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin %35,8’inde

taglarin 3 mm ve daha kiigiik, %48,6’sinda 3-7 mm arasinda ve %15,6’sinda 7 mm
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ve daha biiylik oldugu saptanmustir [106]. Bastug ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
hastalarin %31,6’sinda taslar 3 mm’den kiigiik, %62,6’sinda 3-10 mm arasinda,
%S5,8’inde 10 mm’den biiyiik saptandi [65]. Yangin ve arkadaslarinin bir yasindan
kiigiik 40 hastayla yaptig1 caligmada 29 hastanin (%72,5) tasi 3 mm’den kiiciik, 11
hastanin (%27,5) 3 mm’den biiyiik saptandi [100]. Calismamizda, mikrolitiyazisi
olan hastalarda median tan1 yas1 daha kiiciik (5 ay vs 7 ay), IYE siklig1 daha az
(%28 vs %45), ailede tas Oykiisii daha az (%43 vs %61), 6 aydan 6nce su kullanim
orani daha az (%36 vs %51) idi. Mikrolityazisi olan bebeklerin %87 sinde takipte
taglarin kayboldugu veya azaldigi saptandi.

Calismamizda hastalarin tan1 anindaki USG tas sayilarina bakildiginda; 64
(%31,7) hastanin yalnizca 1 adet tas1 vardi, 94 (%46,5) hastada 2-3 adet tas vard,
tag sayisi 3’ten fazla olan 44 (%21,8) hasta vardi. Bak ve arkadaglarinin 2009
yilinda yaptigi bir c¢alismada hastalarin %24’tinde multipl tas saptandi [96].
Edvardsson ve arkadaslarinin ¢alismasinda, hastalarin %]11,5’inde ii¢ ve iizeri
sayida tas bulundugu bildirilmistir [12]. Bastug ve arkadaslarinin galismasinda
hastalarin %60,2’sinde tas sayisinmn birden fazla oldugu bildirilmistir [65]. Ucten
fazla tas1 olan hastalarin median tan1 yast daha kiiciik (5ay vs 7ay) idi.

Spontan olarak tas diistiren 21 (%10,4) hasta vardi. Spontan olarak tas
diisiren hastalarin bagvuruda yapilan ilk ultrasonografideki tas boyutlarina
bakildiginda; birinin (%4,8) 3 mm’den kiiciik oldugu, 8’inin (%38,1) 3-5 mm
boyutunda oldugu, 12’sinin (%57,1) 5 mm’den biiyiilk oldugu goriildii.
Calismamizda hem tas boyutlart <5 mm ve >5 mm olan hastalarin
karsilagtirilmasinda hem de <3 mm ve >3 mm olanlarin karsilagtirilmasinda >5 mm
(%28-%6) ve >3 mm (%13-%2) boyutlarindaki taslari olan hastalarin daha yiiksek
oranda spontan olarak tas diisiirme 6ykiisii oldugunu saptadik. Daha biiyiik boyutta
tagslarin daha yiiksek oranda spontan tas diislirmeye sebep olacagini gosterdik.
Cerrahi gereksinim olan hastalar cerrahi tedavi ihtiyaci olmayan hastalarla
karsilastirildiginda spontan tas diisiirme Sykiisii cerrahi tedaviye ihtiyaci olanlarda
daha yiiksekti (%56 vs %0).

USTH tedavisinde hidrasyon ve diyet dnerilerinin yaninda metabolik sonuca
gore tedavi secenekleri mevcuttur. Calismamizda tedavi verilen hastalarda en ¢ok

tercih edilen medikal tedavi segenegi 135 (%66,8) hastaya verilen potasyum sitratt.
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Limon suyu kullanimi 93 (%46) hastada diizenli olarak saglanmisti. 7 (%3,4)
hastaya tedavide hidroklortiazid, 3 (%1,4) hastada B6 vitamini, 1 (%0,5) hastada
allopurinol verilmisti. Calismamizda hastalarin iigte birine herhangi bir medikal
tedavi verilmemisti. Bastug ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢aligmada hastalarin
%55’ine en az bir medikal tedavi uygulandigi ve en cok tercih edilen tedavinin
potasyum sitrat oldugu bildirilmistir [65]. Camlar ve arkadaslarinin ¢alismasinda
tiim hastalara hidrasyon ve sodyum kisitli diyet onerilip bunun yani sira %9’unda
sitrat, %5’inde tiopronin, %3’iinde hidroklortiazid verilmistir [102]. Girisgen ve
arkadaslan tarafindan yapilan calismada, hastalarin %24,5’ine potasyum sitrat,
%35,6’sinda tiazid, %13,2’sine potasyum sitrat ve tiazid, %7,5’ine tiopronin ve
%1,8’ine piridoksin tedavisi baslandig1 bildirilmistir [98].

Medikal tedavinin yetersiz kaldigi durumlarda iiriner sistem tasi,
laparoskopik ya da agik cerrahi islemle ¢ikarilmalidir. Calismamizdaki 18 (%8,9)
hastaya cerrahi tedavi gereksinimi duyulmustu. Cerrahi tedavi yapilan hastalarin
14’tinde (%77,7) tercih edilen yontem ESWL, 6’sinda (%33,3) PCNL idi, 3’iinde
(%16,7) agik cerrahi tedavi gerekmisti. Sas ve arkadaslarinin ¢alismasinda tim
hastalarin  %29’una islem yapilmis, islem yapilan hastalarin %71’ine URS,
%29’una ESWL uygulanmistir [141]. Edvardsson ve arkadaslarinin ¢alismasinda
hastalarin %39 una islem uygulandigini ve bunlarin %66,2’sini ESWL, %32,4’{inli
endoskopik cerrahi ve %10,8’ini agik cerrahinin olusturdugunu bildirmislerdir [12].
Girigsgen ve arkadaslan tarafindan yapilan ¢aligmada hastalarin %39’una cerrahi
tedavi uygulanmis olup bunlarin; %71,4’tine PNL, %23,8’ine URS, %4,7’sine
sistolitotomi yapilmaistir, hastalarin %43 tine ESWL uygulanmis olup bu ¢alismada
acik cerrahi uygulanan hasta bildirilmemistir [98]. Camlar ve arkadaslarinin
calismasinda hastalarin 22’sinde (%28) cerrahi miidahale yapilmis olup bunlarin;
12’sinde ESWL 8’inde endoskopik tedavi, 2’sinde perkiitan tas ¢ikarma
uygulanmistir [102]. Tiirkiye’de 2513 vaka ile yapilan genis ¢apli bir ¢alismada
hastalarin %7,4’tine ESWL, %3,8’ine URS, %2,9’una PNL yapilmisti [65].
Calismamizda tas boyutlar1 >5 mm olan hastalarin <5 mm taslar1 olan hastalara gore
cerrahi tedavi ihtiyacinin daha yiliksek oranda oldugunu saptadik (%35-%2).
Cerrahi tedavi ihtiyaci olan hastalarin IYE 6ykiisii cerrahi tedavi olmayanlara gore

daha yiiksek oranda idi (%78 vs %38).
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Calismamizin sonuglarina bakildiginda bagvuruda 202 hastanin tasi var iken
son USG’de sadece 42 hastada tas saptandi. Takipte 160 (%79,2) hastada taslar
kayboldu, 28 (%13,9) hastanin tas boyutu/sayis1 azalmisti. 6 (%3) hastanin taslar
aynen devam etmekte idi. 8 hastanin (%4) tas boyutu/sayist artmisti. Tas saptanan
hastalar arasinda, bilaterallik oraninin azaldig: goriildi; ilk USG’de bilateral tasi
olan hastalar %40,1 iken son USG’de %#4,4 idi. Literatiire baktigimizda Bastug ve
arkadaglarinin 1262 infant hasta ile yaptig1r ¢alismada hastalarin %83’iinde tas
rezoliisyonu saglanmisti [65]. Bozkurt ve arkadaslarinin 0-23 ay hastalarla yaptig
calismada %20,9’unda tas sayisi ve boyutunda artig goriilmiistii [112]. Herhangi bir
tedavi olmaksizin infantil irolitiazis niiks ve/veya persistans orant %50 ye

ulagabilir [10, 142, 143].

Calismamizin kisithhiklar;

e Retrospektif bir ¢calisma olmasi,

e 2014 yilindan itibaren hastane veri tabanindan ulasilan veriler igin, ilk
yillarda hastane kayitlariin son yillara gore daha yetersiz olmasi,

e Zaman zaman hastane laboratuvar kitlerindeki eksikler sebebiyle bazi
laboratuvar tetkiklerinin baz1 yillarda ¢alisilamamast,

e Literatiir incelendiginde pediatrik {iriner sistem tas hastaligi konusunda
caligmalarin kisitlhi olmasi sebebi ile tartigmada bazi konularda erigkin

caligmalarindan yararlanilmasi.
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6. SONUCLAR

10.

Calismamiz1 yas ortalamasi 8,1+£5,6 ay olan 117°si (%57,9) erkek, 85’1
(%42,1) kiz 202 hasta olusturmaktadir.

Hastalarin 42’si (9%20,8) prematiir, 160’1 (%79,2) termdi. 47’sinde (%23,3)
yenidogan yogun bakim 6ykiisii vardi.

Hastalarin 7’sinde UPJ darlik, 2’sinde VUR olmak tizere toplamda 9’unda
(%4.,4) eslik eden iiriner sistem anomalisi vardi. 33’iinde (%16,3) birden
fazla kez olmak tizere 83’iinde (%41,1) iiriner sistem enfeksiyonu oykiisii
vardi.

Hastalarin 115’inin (%56,9) ailesinde lriner sistem tas hastaligi oykiisii
vardi.

Hastalarin beslenmelerine bakildiginda 198’1 (%98) anne siitii almisti, anne
siitii ile beslenme zamani ortalama 19,7+7,8 aydi. 134’tinde (%66,3)
formula mama kullanim1 vardi. Formula mama kullanim stiresi ortalama
11,8+8,5 aydi. Ek gidaya baslama zamanlar1 ortalama 5,8+0,4 aydi. 117
(%57,9) hastada ek gida donemine gegildikten sonra ¢orba ve yemeklerinde
ilikli kemik suyu kullanimi goriildii.

Su kullanmaya baglama zamani 96 (%47,5) cocukta 6. aydan 6nce, 106
(%52,5) cocukta 6. aydan sonra idi.

200 (%99) hastada D vitamini kullanimi vardi. Ortalama D vitamini
kullanim siiresi 11,5+3,5 aydi. Vitamin D kullanan hastalarin 6’s1 (%3)
yuksek doz D vitamini kullanmisti.

Hastalarin en sik bagvuru semptomu 76 (%37,6) hastada olan huzursuzluk
idi. Diger basvuru semptomlari; 30 (%14,9) hastada koyu renkli idrar, 26
(%12,9) hastada kusma, 18 (%8.9) hastada ates, 9 (%4,5) hastada idrarda
koti koku, 4 (%2) hastada karin agrisi, 4 (%2) hastada idrarda kristaller, 1
(%0,5) hastada tas diigtirme idi. 66 hasta (%32,7) asemptomatikti.

USTH olan ¢ocuklarin 72’sinin (%35,8) kronik hastalig1 mevcuttu.

USTH olan 202 ¢ocugun 42’sinde (%20,8) diizenli ila¢ kullanim1 vardi. 13
(%6,4) cocuk steroid kullaniyordu. Bunlarin 4’ oral, 9’u intravendz

kullanimdi1. 23 (%11,4) hastada diiiretik kullanimi vardi; bunlarin 18’1
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

furosemid, 10’u spirinolakton kullanmigti. Hastalarin 8’inde (%4)
antiepileptik kullanimi1 vardi. Bunlarin 7’si levetirasetam, 4’1 valproikasit,
1 okskarbamazepin, 1 fenobarbital, 1 klonazepam, 1 topiramat idi.

Serum kalsiyum diizeyi bakilan 191 (%94,6) hastanin 21’inde (%10,3)
serum kalsiyum diizeyi yliksekti. Hepsinin takipte tasi diizeldi.
Calismamizda 181 (%89,6) hastada serum fiirik asit diizeyi bakildi; 4’{inde
(%3) serum iirik asit diizeyi yiiksek saptandi. 15 (%8) hastanin serum tirik
asit diizeyi diigiik goriildii. Serum iirik asit diizeyi diislik gelen 2 hastanin
genetik analiz ve/veya tag analizi sonucuna gore herediter ksantiniiri tanisi
konuldu.

Hastalarin bagvurudaki idrar tas metabolik tetkik sonuglarina bakildiginda
93 (%46) hastanin tetkikleri normal olarak saptandi. 109 (%54) hastanin
metabolik tetkikleri anormal olarak goriildii. En sik gbzlenen metabolik tani
59 (%54,1) hastada goriilen hipositratiiri idi, 46 (%42,2) hastada
hiperkalsiiiri, 8 (%7,3) hastada hipomagneziiri, 5 (%4,5) hastada
hiperokzaliiri, 1 (%1) hastada sistiniiri olarak saptandi.

Hastalarin 9’unda (%4,5) tas analizi yapilmisti. Tas analizi yapilan
hastalarin 2’sinde (%22) weddelite tasi, 2’sinde (%22) whewelite tasi,
2’sinde (%22) hidroxiapatit tasi vardi. Diger tas tipleri; 1 (%11)
dihidroadenin tasi, 1 (%11) sistin tas1 ve 1 (%11) hipoksantin tas idi.
Hastalarin tas etyolojisinde yer alan faktorlere baktigimizda; 112 (%55,4)
hastada metabolik bozukluk, 42’sinde (%20) ila¢ kullanimi1, 9’unda (%4,5)
{iriner sistem anomalisi, 33 (%16,3) hastanin tekrarlayan IYE 6ykiisii vard.
Geriye kalan 45 hastada bir neden saptanamazken; bu hastalarin 30’unun
(%50) formula mama, 30’unun (%50) kemik suyu tiiketimi oldugu goriildii.
[lk ultrason goriintiilemesinde tas sayilarina bakildiginda; 64 (%31,7)
hastanin yalnizca 1 adet tas1 vardi, 94 (%46,5) hastada 2-3 adet tas vardi, tas
sayis1 3’ten fazla olan 44 (%21,8) hasta vardi. Ik USG’de tas boyutu 3
mm’den kii¢iik ‘mikrolitiazis’ olarak tanimlanan hasta sayis1 53 (%26,2) idi.
106 (%52,5) hastada tas boyutu 3-5 mm olarak goriildii, bagvurudaki
hastalarin  43’tinde (%21,3) tas boyutu 5 mm’den biiylik saptandu.
Basvurudaki tas lokalizasyonlarina bakildiginda 109 (%54) hastanin tasi alt
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17.

18.
19.

20.

21.

22.

polde idi. 67 (%33,2) hastanin tasi orta polde, 15 (%7,4) hastanin tas iist
polde ve 11 (%S5,4) hastanin tas1 pelvikalisiyel bileskedeydi. Ureter ve
mesanede tasi olan hi¢ hasta yoktu. Ilk USG’de taslar 81 hastada (%40,1)
bilateral, 121 hastada (%59,9) hastada unilateraldi.

Bakilan son USG’de 1 adet tas1 olan 21 (%10,4) ¢ocuk, 2-3 adet tasi olan
14(%6,9) cocuk ve 3 adetten fazla tas1 olan 7 (%3.,4) ¢ocuk vardi. 160
(%79,2) hastanin ilk USG’de olan tasi kaybolmustu. Tas boyutlarina
bakildiginda son USG’de 13 (%06.,4) hastanin mikrolitiazisi vardi. 22
(%10,8) hastanin tag boyutu 3-5 mm ve 5 mm’den biiyiik tasi olan 7 (%3,4)
hasta vardi. Son USG’de taslarin lokalizasyonuna bakildiginda 20 (%9,9)
hastada alt polde, 18 (9%8.,9) hastanin tas1 orta polde ve 4 (%1,9) hastanin
tag1 st poldeydi. Son USG’de taslar 33 hastada (%16,3) unilateral, 9
hastada (%4,4) bilateral idi.

Spontan olarak tas diistiren 21 (%10,4) hasta vardi.

En ¢ok tercih edilen medikal tedavi segenegi 135 (%66,8) hastaya verilen
potasyum sitratti. Limon suyu kullanim1 93 (%46) hastada diizenli olarak
saglandi, 7 (%3,4) hastaya tedavide hidroklortiazid verildi, 3 (%]1,4) hastada
B6 vitamini, 1 (%0,5) hastada allopurinol verildi. 18 (%8,9) hastaya cerrahi
tedavi gereksinimi duyulmustu. Cerrahi tedavi yapilan hastalarin 14’iinde
(%77,7) tercih edilen yontem ESWL, 6’sinda (%33,3) PCNL idi, 3’iinde
(%16,6) acik cerrahi tedavi gerekti.

Ortalama takip siiresi 24,5+18,3 aydi. Takipte 160 (%79,2) hastada taslar
kayboldu, 28 (%13,9) hastanin tas boyutu/sayis1 azaldi. 6 (%3) hastanin
taglar1 aynen devam etmekte idi. 8 hastanin (%4) tas boyutu/sayis1 artt1.
Tas boyutu >3 mm olan grupta mikrolitiazisi olan gruba gore ortalama tani
yas1 daha biiyiik (7 ay vs 5 ay), IYE 6ykiisii (%45 vs %28) ve ailede tas
hastalig1 oykiisii (%61 vs %43) daha yiiksek, spontan tas diisiirme orani
daha az (%2 vs %13) idi. >3 mm tas1 olan hastalarin takip sonunda taslar1
<3 mm olan hasta grubuna gore daha yiiksek oranda regrese olmustu (%95
vs 87).

>5 mm tas1 olan hastalarin <5 mm olan hasta grubuna gore ortalama tant

yast daha biiyiik (10ay vs 6ay), YDYB 6ykiisii (%35 vs %20) ve IYE
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23.

24.

25.

oykiisii (%74 vs %32) daha yiiksek oranda idi. >5 mm tas1 olan hastalarin
hem cerrahi tedavi gereksinimi (%35 vs %2) hem de spontan olarak tas
diisiirme Oykiisii 5 mm’den kiigiik tasi olan hastalara gore daha fazla idi
(%28 vs %6).

3’ten az tasi olanlarin tani anindaki yas ortalamasi >3 tasi olanlarin yas
ortalamasina gore daha yiiksekti (7 ay ve 5 ay).

Cerrahi tedavi gereksinimi olan grubun tani aninda yas ortalamasi cerrahi
tedavi gereksinimi olmayan hastalara gore daha yiiksekti (10 ay ve 6 ay).
Cerrahi tedavi alan hasta grubunun takip siiresi ortalamasi cerrahi tedavi
almayan gruba gore daha yiiksekti (24 ay ve 18 ay). Cerrahi tedavi
gereksinimi olan hastalarm IYE 6ykiisii cerrahi tedavi ihtiyaci olmayan
hastalara gore daha fazla idi (%78 vs %38). Cerrahi olarak tedavi alan
hastalarin spontan tag diisiirme Oykiisii cerrahi tedavi almayan hastalara gore
daha fazla idi (%56 vs %6).

Takipte diizelme olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda, diizelme
olmayan hastalarin kemik suyu kullanim ortanca siiresi takipte diizelme olan

gruba gore daha uzun oldugu saptandi (30 ay ve 18 ay).
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7. OZET

Uriner Sistem Tas Hastalig1 Olan 2 Yas Alti Cocuklarin Klinik Olarak

Degerlendirilmesi

Uriner sistem tas hastaligi ¢ocuklarda insidansi giderek artan bir saglik
sorunudur. Hayatin ilk 2 yilindaki USTH, hem etiyoloji hem de prognoz agisindan
diger yas gruplarindan farklilik géstermekte olup bazi yazarlar tarafindan ayr1 bir
Klinik antite oldugu goriisii de mevcuttur.

Bu ¢alismada Ocak 2015-Aralik 2021 tarihleri arasinda iiriner sistem tas
hastalig1 tanis1 almig 0-2 yas hastalarin demografik ve klinik verileri retrospektif
olarak incelenmistir.

Calismaya yas ortalamasi 8,1£5,6 ay olan 117’si (%57,9) erkek, 202 hasta
alindi. Ortalama takip siiresi 24,5+18,3 aydi. Hastalarin 42’si (%20,8) prematiir idi.
47’sinde (%23,3) yenidogan yogun bakim 6ykiisii vardi. 115’inin (%56,9) ailesinde
iiriner sistem tas hastaligi Oykiisii vardi. En sik basvuru semptomu 76 (%37,6)
hastada olan huzursuzluk idi, 30 (%14,9) hastada koyu renkli idrar vardi; 66 hasta
(%32,7) ise asemptomatikti. 134’tinde (%66,3) formula mama kullanimi vardi. 117
(%57,9) hastada ek gida donemine gecildikten sonra ¢orba ve yemeklerinde ilikli
kemik suyu kullanim1 goriildii.

Hastalarin basvurudaki idrar tas metabolik tetkik sonucglarinda 93 (%46)
hastanin tetkikleri normal iken 59 (%29,2) hastada hipositratiiri, 46 (%22,7) hastada
hiperkalsitiri, 8 (%3,9) hastada hipomagneziiri, 5 (%2,4) hastada hiperokzaliiri, 1
(%0,5) hastada sistiniiri saptandi. Hastalarin 9’unda (%4,5) tas analizi yapilmigt1 ve
bunlarin 4’iinde kalsiyum okzalat tas1 saptandi.

Olgularin tas etiyolojisinde yer alan faktorlerine baktigimizda; 112 (%55,4)
hastada metabolik bozukluk, 9 (%4,5) hastada iiriner sistem anomalisi, 33 (%16,3)
hastada tekrarlayan IYE 6ykiisii, 42’sinde (%20) ilag kullanim1 vard1. Geriye kalan
45 hastada bir neden saptanamazken; bu hastalarin 30’unun (%50) formula mama,
30’unda (%50) kemik suyu tiiketimi oldugu goriildii.

Ik USG’de tas boyutu 3 mm’den kiigiik ‘mikrolitiazis’ olarak tanimlanan
hasta sayis1 53 (%26,2) idi. Bagvurudaki tas lokalizasyonlari; 109 (%54) hastanin
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tas1 alt polde idi, 67 (%33,2) hastanin tas1 orta polde, 15 (%7,4) hastanin tas1 iist
polde ve 11 (%5,4) hastanin tas1 pelvikalisiyel bileskedeydi. Ureter ve mesanede
tas1 olan hi¢ hasta yoktu. Ilk USG’de taslar 81 hastada (%40,1) bilateral, 121
hastada (%59,9) hastada unilateraldi.

En ¢ok tercih edilen medikal tedavi segenegi 135 hastaya verilen potasyum
sitrattr. 18 hastaya cerrahi tedavi gereksinimi duyulmustu. Cerrahi tedavi yapilan
hastalarin 14’{inde tercih edilen yontem ESWL, 6’sinda PCNL idi, 3’iinde acik
cerrahi tedavi gerekti. Takipte 160 (%79,2) hastada taslar kayboldu, 28 (%13,9)
hastanin tag boyutu/sayisi azaldi. 6 (%3) hastanin taglar1 aynen devam etmekte idi.
8 hastanin (%4) tas boyutu/sayisi artti.

Tas boyutu >3 mm olan grupta mikrolitiazisi olan gruba gore IYE &ykiisii
(%45 vs %28) ve ailede tas hastalig1 6ykiisii (%61 ve %43) daha yiiksek oranda idi.
>3 mm tas1 olan hastalarin spontan olarak tas diisiirme dykiisii mikrolitiazisi olan
hastalara gére daha yiiksek oranda idi (%13 ve %2). >5 mm tas1 olan hastalarin <5
mm olan hasta grubuna gére YDYB &ykiisii (%35 ve %20) ve IYE 6ykiisii (%74
ve %32) daha yiiksek oranda idi. Cerrahi tedavi gereksinimi olan grubun tani aninda
ortanca yasl, cerrahi tedavi gereksinimi olmayan hastalara gore daha yiiksekti (10
ay ve 6 ay). Cerrahi tedavi gereksinimi olan hastalarin IYE 6ykiisii (%78 ve %38)
ve spontan tas diisiirme Oykiisii (%56 ve %6) cerrahi tedavi ihtiyact olmayan
hastalara gore daha fazla idi.

Uriner sistem tas hastalig1 olan iki yasindan kii¢iik ¢ocuklarda etiyolojide en
stk neden olarak, basta hipositratiiri ve hiperkalsiiiri olmak {izere metabolik
bozukluklarin oldugunu saptadik. Olgularin '4’line yakin bir kisminda etiyolojik
neden saptanamadi; bunlarda formula mama ve kemik suyu kullanimi gibi
beslenme ile ilgili faktorlerin tas olusumu ile iligkili olabilecegini diisliniiyoruz.

Takipte olgularin biiyiik bir kisminda taglar kayboldu.

Anahtar Kelimeler: Cocuklarda Uriner Sistem Tas Hastalig1, Pediatrik, infant,

Urolitiazis
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8. ABSTRACT

Clinical Evaluation of Children Under 2 Years Old with Urinary System

Stone Disease

Urinary system stone disease is a health problem with increasing incidence in
children. Urinary system stone disease in the first 2 years of life differs from other
age groups in terms of both etiology and prognosis, and there is also the opinion
that it is a separate clinical entity by some authors.

In this study, demographic and clinical data of patients aged 0-2 years who
were diagnosed with urinary system stone disease between January 2015 and
December 2021 were retrospectively analyzed.

The study included 202 patients, 117 (57.9%) of whom were male, with a
mean age of 8.1+£5.6 months. The mean follow-up period was 24.5+18.3 months.
Forty-two (20.8%) of the patients were premature. 47 (23.3%) had a history of
neonatal intensive care. 115 (56.9%) had a family history of urinary tract stone
disease. The most common presenting symptom was restlessness in 76 (37.6%)
patients, 30 (14.9%) had dark urine, and 66 (32.7%) were asymptomatic. 134
(66.3%) were on formula. 117 (57.9%) patients used bone broth with marrow in
their soups and meals after the transition to supplementary food.

In the results of urinary stone metabolic tests of the patients at admission were
normal in 93 (46%) patients. 59 (29.2%) patients had hypocitraturia, 46 (22.7%)
had hypercalciuria, 8 (3.9%) had hypomagnesuria, 5 (2.4%) had hyperoxaluria and
1 (0.5%) had cystinuria. Stone analysis was performed in 9 patients (4.5%): calcium
oxalate stones were found in 4 of them.

When we analyzed the factors involved in the etiology of stones, we found
metabolic disorder in 112 (55.4%) patients, urinary system anomaly in 9 (4.5%)
patients, history of recurrent UTI in 33 (16.3%) patients, and drug use in 42 (20%)
patients. In the remaining 45 patients, no cause could be identified; 30 (50%) of
these patients consumed formula and 30 (50%) consumed bone broth.

The number of patients defined as 'microlithiasis’ with a stone size less than

3 mm on the first USG was 53 (26.2%). The stone localizations at presentation were
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as follows: 109 (54%) patients had stones in the lower pole, 67 (33.2%) had stones
in the middle pole, 15 (7.4%) had stones in the upper pole and 11 (5.4%) had stones
in the pelvic-oral junction. There were no patients with stones in the ureter and
bladder. On initial USG, stones were bilateral in 81 patients (40.1%) and unilateral
in 121 patients (59.9%).

The most preferred medical treatment option was potassium citrate given to
135 patients. 18 patients required surgical treatment. The preferred method was
ESWL in 14 patients, PCNL in 6, and open surgical treatment was required in 3.
During follow-up, stones disappeared in 160 (79.2%) patients, and the size/number
of stones decreased in 28 (13.9%) patients. 6 (3%) patients continued to have stones.
In 8 patients (4%), stone size/number increased.

History of urinary tract infection (45% vs 28%) and family history of stone
disease (61% vs 43%) were higher in the group with >3 mm stone size compared
to the group with microlithiasis. Patients with >3 mm stones had a higher rate of
spontaneous stone passing compared to patients with microlithiasis (13% vs 2%).
Patients with >5 mm stones had a higher rate of NICU history (35% and 20%) and
urinary tract infection history (74% and 32%) than patients with <5 mm stones. The
mean age at the time of diagnosis was higher in the group requiring surgical
treatment than in the group not requiring surgical treatment (10 months and 6
months). History of urinary tract infection (78% and 38%) and history of
spontaneous stone passing (56% and 6%) were higher in patients who needed
surgical treatment compared to patients who did not need surgical treatment.

We found that the most common etiologic factors in children younger than 2
years with urinary tract stone disease were metabolic disorders, mainly
hypocitraturia and hypercalciuria. In almost % of the cases, no etiologic cause could
be identified; in these cases, we think that nutritional factors such as formula and
bone broth use may be related with stone formation. The stones disappeared in most

of the cases during follow-up.

Key Words: Urinary System Stone Disease in Children, Pediatric, Infant,

Urolithiasis
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10. EKLER

Ek 1. Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul Onay1
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Ek 2. Nefrolitiazis Degerlendirme Formu

NEFROLITIAZIS DEGERLENDIRME FORMU

ADISOYADIL  ioicssmamsiissaiines TELEEON  ifasnemsmnsiiissinmssbomms
DOGUM TARIHI ... ADRES

DOSYAND  Susesesssuessensmsmssss

1. Cinsiyet: 1. Erkek 2. Kiz

2. Yas: ) (] E—— V. \V L —

3. Gestasyonel yas: 1. Prematiire 2. Miad 3. Postmatur

4. Yenidogan yogun bakimda kalma oykusii:

5. ilk bagvurudaki semptomlar:
1. Huzursuzluk

. Karin agrisi

. Koyu renkli idrar

. Kusma

. idrarda kristaller

. Tas dustirme

. Ates

. idrarda kétii koku

. Semptom yok

O 00 NO UL B WN

6. Eslik eden iiriner sistem anomalisi:
1. UPJ darhk
2.VUR
3. Yok

7. Uriner sistem enfeksiyon dykiisii:

1. Var

2. Yok

8. Ailede tas oykusii:
1. Var
2. Yok

Var ise kimde / kimlerde?
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1. Var 2. Yok

Var ise kag defa? a. Atesli b. Atessiz

Tas kirma veya operasyon yapilmis mi?



9. Ailede KBY oykiisii 1. Var 2. Yok

10.

11.

12,

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Devit / multivitamin kullanimi:
1. Var Var ise siresi:
Dozu: Uygun Fazla (fazla ise ne kadar ve siire)
2. Yok

Anne siiti kullanimi
1. Var slresi: Ek besin baslama zamani:
2. Yok
Kemik suyu kullanimi.: 1. Var  (Miktari ? suresi? )
2. Yok

Su kullanimi? Ne zaman baglandi? Ne kadar verildi?

Formula mama kullanimi: 1.Var  Varise siresi: Markasi:
2. Yok
Steroid kullanimu: 1. Var 2. Yok
Ditiretik kullanimi: 1. Var 2. Yok
Baska ilag kullanimi (uzun siireli):
1.Var ismi:
2. Yok

Bilinen kronik hastalhigi var mi?

FM bulgulari (pozitif bulgu varsa):
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20. Laboratuvar

Kalsiyum (serum) mg/dl|

25 oh d3 (serum) ng/ml

Pth (serum) pg/ml

Alp (serum) u/I

Urik asit (serum) mg/dl

Magnezyum (serum) mg/dl|

Spot idrar kalsiyum/kreatinin (mg/mg)

Spot idrar magnezyum/kreatinin (mg/mg)

Spot idrar oksalat/kreatinin (mg/mg)

Spot idrar sitrat/kreatinin (mg/mg)

Spot idrar iirik asit (mg/dl GFR)

idrar sistin

* Varsa tag analizi:
* Nitroprussit testi:

21. ilk USG tas sayisi ve boyutu:

22. Son USG tas sayisi ve boyutu:

23. Metabolik tani:

1.
. Hiperkalsitri

. Hiperokzaliri
. Hipositratri

. Hiperurikozuri
. SistinGri

O 00N O UV b WN

Normal

. Ksatindri
. DHAUri
. Diger
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24. Medikal tedavi
. Scholl sollisyonu
. Limon suyu

[y

. Hidrasyon

. Hidroklortiazid

2
3
4. Potasyum sitrat
5
6. Yok

25. Cerrahi tedavi
1. Var Var ise tipi; a. ESWL
b. Endoskopik
c. Acik cerrahi
2. Yok

26. Spontan tas diisiirme 1. Var 2. Yok
27. Son kontroldeki yasi:
28. Takip suresi:

29. Sonug
1. Taslar kaybolmus
2. Sayisi / boyutu azalmis
3. Aynen devam etmekte
4. Sayisi / boyutu artmis
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