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1.GIRIS VE AMAC

Uriner sistem tas hastalifn ¢ozelti halindeki minerallerin birleserek tortu
olusturmasi1 veya Tlriner sistemde mevcut bir enfeksiyonun ile olusabilen ve
kroniklesebilen {irolojik bir hastaliktir. Bir ¢ok etkenin rol oynadigi bu hastalik ile
bobrek , iireter ve mesanede tas gelisimi goriilebilir. Uriner sistem tas hastaligmin
neden oldugu morbidite ve mortalite bu hastaligin ne kadar ciddi bir halk sagligi
sorunu oldugunu gostermektedir. Semtomatik tas hastalarinin %50’sine cerrahi
tedavi gerekesinimi bunun kanitidir [1]. Giinlinlimiizde bigcok bransta iiriner sistem
taglarinin tedavisinden daha c¢ok etyolojisine ve 6nlenmesine yonelik ¢aligmalar hiz
kazanmistir. Uriner sistem tas hastaligi tedavisinde amag tas yiikiiniin azaltilmas1 ve
rekiirrensin engellenmesidir. Bunun i¢in ana prensipler tas olusumuna neden olan
aktivatorlerin ve inhibitorlerin dogal dengesinin saglanmasi, sivi aliminin yeterli

seviyeye ¢ekilmesi ve diyet ile kolaylastirici faktorlerin engellenmesidir [2-4].

Fetuin-A glikoproteini insan viicundunda genel olarak Kkalsifikasyon
inhibitortidir. Fetuin-A geninin vaskiiler kalsifikasyon, bobrek tas hastaligi ve tip 2
diyabet ile iliskili olabilecegi bir¢ok calismada gdsterilmistir. Urolojik a¢idan énemi
kalsiyum-fosfat presipitasyonunu engellemesidir. Ozellikle kandaki ve idrardaki
elektrolit degerleri normal hastalarin bir boliimiinde tas olusurken bir boliimiinde
olusmamaktadir. Bu noktada etyolojik olarak sorumlu tutulan faktorlerden biri de
Fetuin-A glikoproteinidir. Bu g¢alismanin amaci kandaki Fetuin-A seviyelerinin

bobrek tas olusumu ile iligkilisini arastirmaktir.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1. Uriner Sistem Tas Hastahg

2.1.1. Epidemiyolojisi

Uriner sitem tas hastalig1 yiiksek niiks sansina sahip olan, tas olusumunda bir
cok faktoriin rol oynadigi bir toplum hastaligidir [1]. Uriner sistem tas hastaligi
cografi bolge 6zelliklerine gore degisikilik gdstermekle beraber ortalama insidensi %
5-12 oranindadir [1]. Ulkemizde {iriner sistem tas hastalid1 prevalans: % 14,8 dir.
Ulkemizdeki erkek:kadin orani 3:1 ve en sik goriildiigii yas grubu 30-60 yas
araligidir. Giiney ve gilineydogu bdlgelerinde, diisilk sosyoekonomik seviyeli

kisilerde daha sik goriiliir.

2.1.2. Patofizyolojisi

Uriner sistem tas hastalig1 sik niiks dzelligi gosterir. Ozellikle yasamin erken
evrelerinde (ilk iki dekat) tas hastaliginin niiks etme oranlar1 daha fazladir [4,5]. Bu
nedenle tas hastalarinda niiksii 6n gormede bazi noktalara dikkat etmek gerekir

bunlar asagida siralanan basliklardir.
a- Yasamin erken evresinde tas hastaligina yakalanmak (20 yas alt1)

b- Pozitif aile 6ykiisii



c- Daha 6nceden tas hastaligi gecirmis olmak
d- Tas olusumu ile ilgili hastaliga sahip olmak

Hiperparatiroidizm, Renal tubuler asidoz (RTA) (kismi/tam),
Primerhiperoksaliiri, Jejunoileal by-pass, Crohn hastalig, Sarkoidoz,
Hipertiroidizm

e- Tas olusumu ile ilgili ilaglar:
Kalsiyum destek tedavisi
D vitamini destek tedavisi
Asetazolamid
Askorbik asitin biiylik dozlar1 (>4 gr/giin)
Sulfonamidler
Triamteren

Indinavir

f- Tas olusumu ile ilgili anatomik anormallikler:
Ureteropelvik bileske obstriiksiyonu
Kaliksiyel divertikiil
Vezikoiireteral Reflii
Uretra darlig1
Ureterosel

At nal1 bobrek



2.2. Tas Olusum Teorileri:

Uriner sistemde tas olusumu daha once bahsedildigi gibi bircok faktore
baghdir ve bunun yaninda c¢evresel faktorlerden , diyetten de etkilenmektedir.
Tam olarak agiklanamasa da tas olusumunda asagida siralanan teoriler kabul

gormustur.

1- Siiper satiirasyon - Kristalizasyon teorisi
2- Idrar inhibitdrlerinin yoklugu teorisi

3- Matriks-niikleasyon teorisi,

4- Epitaksi teorisi

5- Kombine teori ileri siiriilmiistiir [6]

Tas olusumunda en énemli etken siipersatiirasyondur. Uriin konsantrasyonu
(Concentration Product, CP) herhangi bir ¢6ziinebilen bilesigin bir ¢ozeltideki iyon
derisimlerinin matematiksel olarak ifade edilmesidir. Ornegin sodyum Klorid igin

CP, sodyum ve klor iyonlarinin derisimlerinin ¢arpimidir.

Tuzlu su soliisyonu tizerine tuz eklemeye devam edersek, tuzun ¢éziinmedigi
noktada soliisyon doymus (satiire) olarak kabul edilir. Satiirasyon seviyesindeki {iriin
konsantrasyonu termodinamik iriin ¢oziinerbilirligi  (Solubility Produsuct, SP)
olarak, bu nokta ise Coziiniirlik Sabiti (Ksp) olarak adlandirilir. Ksp altinda
soliisyondaki ¢oziinmiis haldeki ve kristal haldeki elemanlar denge halindedir. Bu
noktada, soliisyona daha fazla kristal eklenmesi kristallerin birbiri iizerine ¢6kmesine

neden olur [7-8].



Normal sartlar altinda idrarda tas olusturan elemanlarin, 6rnegin kalsiyum
oksalat, iiriin konsantrasyonu (CP), ¢oziinebilirlik seviyesinin (Ksp) iistiine dahi
ciksa Kkristalizasyon olusmayabilir ¢iinkii idrardaki inhibitor maddeler, kalsiyum
oksalatin yiiksek konsantrasyonlarinda bile ¢okelme ve kristallesme olmadan
¢oziiniik halde kalmasina olanak saglar. idrarin bu seviyesine ‘Dolasabilir
Siipersatiirasyon’ denir. Dolasabilir bolgenin diginda artan solit konsantrasyonlarinda
formasyon c¢arpiminin tizerindeki degerlerde spontan niikleasyon, hizli biiyiime ve
kiimelesme daha kolay olmaktadir. Dolasabilen zonun tizerinde yer alan bu bolgeye

stipersatiire zon denir

Saglikli insanda idrarda bulunan sitrat gibi inhibitor maddeler, tas olusumu
engeller. Inhibitér wvarhginda kalsiyum oksalat kristallerinin  olusmasi igin,
siipersatiirayonun ¢oziinebilirlik seviyesini 7-11 kat asmas: gerekmektedir. inhibitor
maddeler 2 temel yolla tas olusumunu engellerler. Bunlardan birinicisi promoter
maddeleri baglayarak idrarla atilmasini saglamaktir digeri ise tas niikleusunu

destabilize ederek kristallerin ¢gokmesini engellemektir [9].

Normal bir insanin idrarindaki kalsiyum oksalat konsantrasyonu, sudaki
¢ozinirliginden dort kat daha fazladir. Tas olusumu provoke eden faktorler, idrar
volimiinde ve sitrat miktarinda azalma ile kalsiyum, oksalat, fosfat, trik asit
miktarindaki artis olarak gosterilmektedir. Bu faktorlerin  biri veya birkagt
kritalizasyon ve niikleasyona neden olmaktadir. Homojen niikleasyon tas
cekirdeginin saf bir soliisyondan olusmasidir. Niikleasyon kristalin ¢oziinmeyen en
erken evredeki yapisidir. Heterojen niikleasyonda kristal ¢ekirdegi epitelyum hiicre

yiizeyine, hiicre artigina yada diger bir kristalin yiizeyine eklenmektedir.
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Bobrek taslar kristal ve kristal olmayan bilesiklerden olusur. Kristal olmayan
bilesen matriks olarak adlandirilir ve ortalama olarak tasin agirhginin %2,5’inin
olusturular [11]. Matriksin sadece %25’i ¢oziiniir oldugundan igerigini tam olarak
saptamak gtictiir. Ancak yapilan analizler matriksin %65 protein’den olustugunu
gostermistir. Matriksin iginde bir ¢ok protein bulunmasina ragmen ozellikle ‘Matriks
Maddesi A’ ad: verilen imiinojenik madde dikkat cekmektedir. Moore ve Gowland
Matriks madde A’min 3 veya 4 farkh antijenden olustugunu gostermislerdir. Uriner
sistemde tas1 olan hastalarinin idrarinda %85 oraninda saptanan Matrisk madde A
normal bireylerde saptanamamistir [12]. Matriksin tas olusum mekanizmalarinda
kesin rolii; promotor, inhibitor veya etkisiz mi oldugu halen net olarak

aydinlatilamamastir.

2.3. Uriner Sistem Taslarimin Siiflandiriimasi

Uriner sistem tas hastahigi gelismis iilkelerde toplumun yaklasik %5 ile
%13’linii etkiler. Tas hastalarinin %65 ile %85 kadar1 saf kalsiyum oksalat veya
kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat seklindedir. Kalsiyum taslar1 denince akla CaOx
(kalsiyum oksalat) ve CaP (kalsiyum fosfat) olmak iizere iki ana grup gelmektedir .

2.3.1. Klasiyum Oksalat Taslar1:

Kalsiyum oksalat taglar1 iiriner sistem taslar1 arasinda en sik goriilen gruptur.
Kalsiyum oksalat taglar1 kalsiyum oksalat monohidrat (Whewellite) veya kalsiyum
oksalat dihidrat (Weddelite) yapida olabilmektedirler. Kalsiyum oksalat dihidrat

taglarina ESWL ile daha iyi yanit alinmakta olup tedavi sonucunda yine daha iyi
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tagsizlik oranlar1 yakalanmaktadir. Weddelite yapida taslarin hiperkalsitiri ile

Whewellite taslarin ise hiperoksaliiri ile iligkili oldugu bildirilmistir [13].

Kalsiyum oksalat taslarinin olusumunda rol oynayan risk faktorleri idrarda
kalsiyum oksalat supersatiirasyonunu arttirarak , kristalizasyon inhibitor aktivitesini
azaltarak veya kristalizasyon promotor aktivitesini yiikselterek etkili olur. Kalsiyum

oksalat taglariin olugumu ile risk faktorleri agagida siralandigi gibidir [13].

2.3.1.1. Hiperkalsemi:

Diyetle ortalama giinde 500-1000 mg kalsiyum alinir. Bunun ¢ogu kalsiyum
baglayici oncli molekiiller vasitasiyla D vitamini kontrolii altinda oniki parmak
bagirsagi ve ince bagirsagi st kismindan absorbe edilir. Kalsiyumun kandaki
miktar1 % 9,6 mg olup bunun % 45’1 serbest kalan1 proteine bagli halde bulunur.
Glomeriillerden giinde 47 gram kalsiyum atilmasina karsin ¢ogu reabsorbe edilerek
giinde ortalama 4 mg/kg atilir. Bu degerin asilmasi durumuna Hiperkalsiiiri adi

verilir. Idardaki kalsiyum miktar1 mutlaka 24 saatte bakilmalidir.

2.3.1.2. Hiperkalsiiiri:

Hiperkalsiiiri idrar ile kalsiyum atiliminin 250mg/giin’den fazla olmasi
seklinde tanimlanir. Serum kalsiyum diizeyi normal olmasi halinde hiperkalsitiri,
idiyopatik hiperkalsiiiri olarak adlandirilir ve kalsiyum oksalat tasi olan hastalarin

%30 ile %60’inda bu durum saptanabilmektedir [14].

Idiyopatik hiperkalsiiiri barsaktan fazla kalsiyum emilimine bagli emilimsel
(absorptif) hiperkalsiiiri ve bobrekten kalsiyum kagagina bagl renal hiperkalsiiiri
12



olarak ikiye ayrilir. Emilimsel hiperkalsitiri 3 alt tipe ayrilir. Tip 1 ve II’de
fizyopatoloji net olarak bilinmemekle beraber Tip III’de bobrekte meydana gelen

fosfat kagaginin, barsaklardan kalsiyum emilimini agreve ettigi diistiniilmektedir.

Renal hiperkalsitiride bobreklerden kalsiyum kagagi vardir. Kalsiyum
attlmindaki artisin nedeni tam olarak anlasilamamistir ancak enfeksiyon, tiibiiliis
fonksiyon bozukluklar1 veya anatomik anomalilerin bu durumdan sorumlu

olabilecegi diisliniilmektedir [15].

Serum kalsiyum diizeyinin artiginin eslik ettigi hiperkalsiiiri ise rezorptif
hiperkalsiiiri olarak adlandirilir. Rezorptif hiperkalsiiirinin en sik nedeni primer
hiperparatiroidizmdir. PTH osteoklastlar1 uyararak kemikte demineralizasyona ve
kana kalsiyum salinmasina neden olur. Bobreklerde ise kalsiyum geri emilimini
arttirirken fosfat emilimini azaltir. Ugiincii olarak PTH, 1-25-dihidroksivitamin D3

sentezini uyararak barsaktan kalsiyum emilimini arttirir [14,15].
2.3.1.3. Hiperoksaliiri:

Hiperoksaliiri erigkinlerde idrarda oksalat miktarinin 45mg/giin iizerinde
olmasi olarak tanimlanir. Idrarda oksalat miktarinin yiikselmesi oksalatin kalsiyum
ile non-iyonizan bir bilesik olusturmasina neden olur. Kalsiyum oksalat kristalleri
ayrica tiibiil hiicrelerinde lipid peroksidasyonu ve hiicre hasarina neden olur. Hasarl1
tiibiil hiicrelerinin ve hiicre igeriklerinin liimen ic¢ine dokiilmesi niikleasyon igin
uygun ortama yol agmaktadir. Hiperoksaliiri nedenleri arasinda primer hiperoksaliiri
(kalitimsal bozukluklar), barsaktan oksalat emiliminde artis ve idiyopatik

hiperoksaliiri sayilabilir.

Kalitimsal bozukluklara bagli ortaya ¢ikan hiperoksaliiri primer hiperoksaliiri
olarak adlandirilir. 2 alt tipi bulunmaktadir. Tip I, Glioksilat metabolizmasinda yer

alan bir enzim olan Alanin-Glioksinat Aminotransferaz (AGT) enziminin otozomal
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resesif bozuklugudur. AGT eksikliginde artan Glioksilat, peroksizom ve sitozolde
oksalata cevrilir. Yapimi artan oksalatin idrarla atilimi da artar. Tip II primer
hiperoksaliiri ¢ok nadir goriiliir, eksik olan enzimler Glioksilat Rediiktaz ve D-

gliserat Dehidrogenazdir.

Emilimsel (enterik) hiperoksaliiride barsaklardan oksalat emilimi artmustir.
Emilimsel hiperoksaliiri, ileumdaki fonksiyonel bozukluklar nedeniyle kalin
barsaktan asir1 oksalat emilimi sonucu gelisir. Bu duruma genellikle inflamatuar

barsak hastaliklari, jejunoileal baypas ve ince barsak rezeksiyonlari neden olur.

Metabolik (idiyopatik) hiperkalsiiiri perimer ya da emilimsel hiperkalsiiiri
saptanamayan hasta grubunda goriilen hiperkalsiiiri tipine verilen addir.

Hiperoksaliirinin nedeni tam olarak anlasilamamustir. [16,17].

2.3.1.4. Hiperiirikoziirik Kalsiyum Taslari:

Hipertirikoziiri idrarda tirik asit miktarinin 700mg/giin’den fazla olmasi olarak
tanimlanir. Hiperiirikoziiri kalsiyum oksalat tas1 insidansinda artisa yol agmaktadir.
Idrarda iirik asit kristallerinin bulunmasi kalsiyum oksalat kristallerinin olusmast igin
cekridek gorevi goriir. Ayrica hiperiirikoziiri idrarda inhibitér maddelerin etkinligini
ve miktarini da azaltir. Hiperiirikoziiri genellikle diyetle asir1 piirin alim1 nedeniyle

gelisir. [18].
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2.3.1.5. Hipositratiirik Kalsiyum Taslari:

Sitrat {iriner sistem taglarina inhibitor etki yapan 6nemli bir maddedir. Kendisi
kalsiyumu baglayarak CaOx kristalizasyonunu inhibe eder. CaOx tas hastaligina %
10-60 oraninda hipositratiirinin eslik edebilildigi belirtilmistir. Genellikle renal
tubiiler asidoz tip I, tiazid tedavisinde veya kronik diareli hastalarda goriiliir.

Tedavisinde potasyum-sitrat ile basarili sonuglar alinabilir.[10].

2.3.2. Kalsiyum Olmayan Taslar

2.3.2.1 Urik asid ve Urat taslar:

Urik asit kristalleri Urik asit yiiksek doygunluga ulastigi zaman ¢oker.
Buradaki onemli faktor iiratin fazla salgilanmasi ve diisiik tiriner pH tir. Eger pH
yeteri derecede diislikse {irik asid normal {irat konsantrasyonunda ¢éker. Amonyum
tirat olusumu i¢in iireaz ireten mikroorganizmalarin ortamda bulunmasi gerekir.
Ortamda sadyumun fazla bulundugu durumda ve buna eslik eden yiiksek iirat

konsantrasyonuyla beraber sodyum iirat ¢okmesi meydana gelebilir.
2.3.2.2. Sistin taslar:

Sistin taglar1 sadece sistiniirisi olan hastalarda goriliir. Sistiniiri , sindirim
sisteminde bozulmus aminoasit emilimi ve bdbrek proksimal tiibiillerinde dibazik
aminoasitler olan sistin, ornitin, lizin ve argininin membran transportundaki
bozuklugu nedeniyle bobrekten asir1 atilimi sonucu goriilen otozomal resesif gecisli

bir tastaliktir [19].
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Biitiin diinyada prevalansi yaklasik olarak 1:7000’dir [20]. Tiirkiye’de riskli
6050 bebegin metabolik hastalik agisindan tarandigi bir calismada sistiniiri
prevalansi 1:1000 olarak belirlenmistir [21]. Sistiniiride tas olusumu ve buna bagh

komplikasyonlara 6zellikle 20-30’Iu yaslarda rastlanmaktadir.
2.3.2.3 Enfeksiyon taslari:

Uriner sistem taslar1 icinde enfeksiyon taslart onemli bir grubu
olusturmaktadir. Bu taslarin 6nemi sadece goriilme siklig1 ile ilgili degildir. Bunun
yani sira satghorn (geyik boynuzu) tas olusturabilme kapasitesi, tedavisinin sorunlu
olabilmesi, komplikasyonlara yatkin olabilmesi ve ¢abuk tekrarlayabilmesi 6nemini

arttirmaktadir [22].

Enfeksiyon taslar1 kadinlarda daha sik goriilmektedir. Biitiin taglarin %2-20’1ik
kismini olusturmaktadir [23-24]. Cocuk yas grubunda daha erken yaslarda, genellikle
5 yas altinda goriilmektedir.

Enfeksiyon taslarimin olusabilmesi i¢in birkac¢ faktoriin bir arada bulunmasi
gerekir. Oncelikle iiriner enfeksiyon varhig, magnezyum-amonyum-fosfat
kristallerinin doymus olarak idrarda bulunmasi ve idrar pH’simnin 7,2’nin tizerinde

olmast mekanizmayi tetiklemektedir.

Idrardaki iirenin iireaz iireten bakterilerce parcalanmasi yiiksek amonyum
(NH4) konsantrasyonuna sebep olmakta ve tiriner pH’y1 yiikseltmektedir. Ortamin
bazik olmasi magnezyum-amonyum-fosfat kristallerinin ¢okmesini hizlandirmakta

bu da enfeksiyon taslarinin olusmasina sebep olmaktadir.
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2.4. Uriner Sistem Tas Hastasina Yaklasim:

2.4.1. Oykii:

Anamnezde hastaya Ozgegmisi, aile Oykiisii, yasadigi iklim ya da ortam,
giinliik s1vi alimimi, diyet aliskanligi, renal tiibiiler asidoz, gut hastaligi, kronik ince
barsak hastalig1 gibi metabolik hastaliklar1 olup olmadigi, hemipleji, parapleji gibi

immobilizasyona sebep olan bir hastaligi olup olmadigi sorulmalidir [25].

Hastalardan diyete yonelik ayrintili 6ykii alinmalidir. Yetersiz sivi alimi,
yiiksek proteinli gidalar ile beslenme varsa belirlenmelidir. Hayvansal gidalardan
asir1 beslenme hipertirikoziiri, hipositratiiri ve disiik idrar pH’s1 ile iliskilidir. Yine
asirt sit ve siit triindi tilketimi sorgulanmali, D vitamin ve kalsiyum takviyeleri
alintyorsa belirlenmelidir. Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu hikayesi enfeksiyon
taglar1 ile iligkilidir. Kronik diyare, hipertiroidizm, primer hiperparatiroidizm,
enflamatuar barsak hastaligi, renal tubuler asidoz, sarkoidoz, gut hastaligi,
malignitelerin varligi ve genetik sendromlar gibi hastaliklar varsa Ogrenilmeye

calisilmalidir [26].

Urolojik ve iiroloji disinda gegirilen cerrahiler sorgulanmalidir. Tiroid ve
paratiroid cerrahileri varsa dgrenilmelidir. Ozellikle sistiniiri, primer hiperoksaliiri ve
ksantiniiri gibi genetik zemini olan hastaliklar sorgulanmalidir. Bir¢ok ilag iiriner
sistemde direkt ya da indirekt tas hastaligina neden olabilmektedir. Kortikosteroidler
barsaktan kalsiyum emilimini artirir, kemiklerden kalsiyum rezorbsiyonuna yol
acarak hiperkalsemi ve hiperkalsiiiriye neden olur [25]. Tiazid grubu diiiretikler
hipositratiiriye neden olabilir. Triamteren, efedrin, guanifenasin gibi ilaglar direkt

olarak kendisi veya metabolitleri idrarda c¢okerek tas olusumuna sebep
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olabilmektedir [26]. Loop ditiretikler renal kalsiyum reabsorbsiyonunu azaltirlar ve
boylece hiperkalsiiiriye yol acarlar. Kolsisin, probenezid ve kemoterapotik ajanlarin

onemli bir kismi1 hiperiirikoziiriye neden olurlar [27].

2.4.2. Tan:

Uriner sistem tas tanisini kesin olarak koyabilmek icin radyolojik yontemlere
basvurulur. Radyolojik yontemlerle tasin varliginin yani sira tasin lokalizasyonu,
sayisi, boyutu, kimyasal yapisi, bobregin fonksiyonunu ne derece etkiledigi, yapi
anomalisi gibi 6zellikleride arastirilir. Direkt iiriner sistem grafisi (DUSG) hizh
yapilabilmesi, heryerde bulunabilmesi ve ucuz olmasi nedeniyle en fazla tercih
edilen yontemlerden biridir. Bu avantajlarinin  yaninda non-opak taslar
gdsterememesi dezavantajidir. Intravenoz Pyelografi (IVP) gegmiste sikca kullanilan
ancak giiniimiizde ¢ok fazla tercih edilmeyen bir tan1 yontemidir. IVP iiriner sistemi
anatomik olarak goriintiilemesinin yaninda ve bobrek fonksiyonlar1 hakkinda 6nemli
bilgiler verir. Ultrasonografi (USG) bobrek parankimi hakkinda bilgi vermesi, non-
opak taglar1 gdOsterebilmesi ve noninvaziv bir yontem olmasi nedeniyle tas
hastaliginda sikga tercih edilen bir yontemdir. Bilgisayarli tomografi (BT) inaviz ve
pahali olmasina karsi, iiriner sistem hakkinda en dogru bilginin elde edilmesi igin

tercih edilecek tetkiktir.

2.4.3. Tedavi:

Uriner sistem taslarimin tadavisinde giiniimiizde daha ¢ok endoskopik
yontemler tercih edilmektedir. Perkiitan nefrotomi (PNL), iireterorenoskopi (URS)

ve retrograd endoskopik renal cerrahi (RIRS) giiniimiizde friner sistem tas
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hastaliginin tedavisinde kullanilan yontemlerdir. [25]. Bu modern cerrahi tedavi
yontemlerinin disinda uygun hastalara beden dis1 sok dalgalari ile tas kirma (ESWL)
basari1 ile uygulanmaktadir. Giiniimiiz modern tip modaliteleri tedaviden ¢ok Onleyici
saglik hizmetlerinin 6nemine dikkat cekmektedir. Urolojik olarak renal
fonksiyonlarin korunmasi adina tas hastaliginin engellenmesi en 6nemli hedefler
arasindadir. Bu nedenle hangi tas hastasina hangi tetkiklerin yapilmasi gerektigi

mutlaka bilinmelidir.
2.4.4. Kimyasal Analiz:

Komplikasyonsuz tas hastaligi bulunan bir kisi, ya ilk tas epizotundan sonra
tagtan kurtulmus ya da tas epizotlar1 arasinda uzun siirelerin bulundugu hafif
rekiirren hastalik 6ykiisii olan birisidir. Bu hastalarda onerilen analiz tablo 1’ de
gosterilmigtir.

Tablo 1: Komplikasyonsuz tas hastaligi bulunanlarda risk faktorlerinin analizi igin

gerekli analizler ( European Association of Urology ( EAU ) klavuzundan alinmistir)

Tas analizi Kan analizi idrar analizi

Her hastada bir tas analiz edilmelidir Kalsiyum Ag karnina sabah spot idrar 6megi,
Albimin? dipstik testinde sunlara bakilir:
Kreatinin * pH
Urat2 s Lokositler/bakterilers

o Sistin testi4

1 Ya albimin baglanmasina atfedlilebilecek kalsiyum konsantrasyonu farklarin dlizeltmek igin kalsiyum+
albdmin analizi ya da fyonlasmis (serbest) kalsivumun dogruadan analzi.

2 Istege bagdi analiz, (irik asit/irat tas! hastaligindan siphelenilyorsa faydal.
3 Bakteriiiri durumunaa iarar kiltord.
4 Eger sistindri baska yollaria dislanamazsa ya da dislanmamigsa, sistin testi
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Komplike tas hastalig1 olan hastalar bobreklerinde rezidiiel fragmanlar olan
veya spesifik risk faktorii tagiyan hastalardir. Bu hastalar i¢i 6nerilen analiz
calismalari tablo 2°de goriilmektedir:

Tablo 2: Komplike olmus tas hastaligi bulunan hastalarda yapilmasi gereken

analizler ( EAU klavuzundan alinmuistir).

Tas analizi Kan analizi idrar analizi
Her hastada bir tas analiz edilmelidir Kalsiyum Acken sabah spot idrar 6megi:
Albiimin? Dipstik testinde sunlara bakilir:
Kreatinin pH
Urate Lékositler/bakteriler3
Sistin testit

Belirlenmis bir zaman doneminde
toplanan idrar érekleri:

Kalsiyum
Oksalat
Sitrat
Urat®
Magnezyumz24
Fosfat24.5
Ure25
Sodyum2.5
Potasyum?24
Kreatinin
Vollm
1 Ya alblimin baglanmasina atfedilebilecek kalsiyum konsantrasyonu farklanim dizeltmek igin kalsiyum+
albumin analizi ya da ivonlagmis (serbest) kalsiyumun dogruidan analizi,
2 ktege bagl analiz.
3 Normal atimia Hgili veriterin meveut olmast koguluyla, 24 saatlik idrar, 16 saatlk + 8 saatlik idrar ya da
herhangi bir ornek toplarma donemi segilebilir (4-7) . Kreatininle iigili degiskenier konusunda spot idrar
ornegr kullanWabilir (7).
4 Magnezyum ve fosfat analizi, AP(CaOx) indeks/ ve AF(CaP) indeksi gibi kalsiyum oksalat (CaOx) ve
kalsiyumn fosfat (CaP) ife sdpersatirasyon talninlenni hesaplamak 1gin gerekiidir (8-12).
5 Ure, fosfat, sodyum ve potasyurn dlgtimiers, hastarn beslenme aliskanikiarry degerfendimek igin kullamlr.
8 Unik asit asith ¢dzeltilerde ¢okeldigi icin, Grat analizinin asidifiye ediimermis bir drmekte ya da Gk asidy

cOzZmeK Icin yapnan alkalinizasyondan soma yapnmaiair. Asith koruyucy igeren bir sliseye 16 saathk
fdrar dmegr toplandign zaman, 24 saallik ddnemin genye kalan 8 saati, (rat analiz/ igin sodyurm azidli
idrar 6megi toplamak igin kullaniabil.

2.4.5. Tas Hastahiginda Profilaksisi:
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Diyet:

Hayvansal proteinlerin asir1 tiiketimi Uriner sistemde tas olusumuna zemin
hazirlayabilir. Ancak proteinlerden kisitlanmis diyetin tas olusumu tizerindeki
etkilerini agiklayan bir ¢aligma yoktur. Bununla beraber, hayvansal proteinlerinin
asir1 alinmasinin azaltilmasi Onerilir ve yiiksek sivi tiiketimi ile beraber kombine
edilmesi gibi yaklagimlar klinikal olarak iyi sonug verir. Pozitif kalsiyum dengesini
korumak i¢in kalsiyumun giinliik alinimi 20-25 mmol (800-1000 mg) olmalidir.
Kalsiyum aliniminin azalmasi oksalatin ince barsaktan absorpsiyonunu azaltir.

Kalsiyum takviyeleri her zaman yemek ile beraber alinmalidir [26-28].
Sivi alinima:

Idrar seyreltme yararl etkisi her zaman tas olusumu ile hastalarin tedavisinde
bir dayanak noktasi olarak kabul edilmistir. Stv1 alimmnin azalmasina bagh artmis
doygunluk degeri Ve iiriner sistem inhibitorlerinin diliisyonuyla iliskilidir. Bu durum

tiriner sistemde tas olusumu igin istenmeyen bir etkidir [29].

Tiyazidler:

Tiyazidler benzendisulfonamid molekiilinden bir halka olugsmasiyla meydana
gelmis benzotiazin tiirevleridir. Tiyazidlerin Uiriner oksalati azalttig: ileri siiriilmiistiir
ama bunu kanitlayan yeterli veri bulunmamaktadir. Tiyazidlerin uzun siireli genis
kullanim1 hipotansiyon, iktidarsizlik ve halsizlik gibi yan etkilenden dolay limitlidir
[30].

Ortofosfat:
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Fosforik asit tuzudur. Uriner kalsiyum seviyesi ortafosfat verildikten sonra
azalir ve pirofosfat salgilanmasini arttirir, pirofasfat CaP ve CaOx biiylimesi
lizerinde inhibitor aktiviteye sahip bir bilesiktir. Diisiik dozdaki ortafosfat tas

olusumunu engellemekte daha az basarili olmustur [31].

Selliiloz fosfat:

Intestinal kalsiyum baglayic1 selilloz fosfat, kalsiyum emilimini ve
salgilnmasin1 azaltmak i¢in kullanilmistir. Bununla beraber selliiloz fosfat, iiriner
sekresyonda oksalat emiliminin artmasi sonucu oksalat saliminin artmasini diisiiriir.

Bu yiizden tedavide kullanimi tavsiye edilmez [32].

Alkalin sitrat:

Alkalin sitrat tiriner sitrat atilimini artirmak i¢in kullanilan bir yontemdir. Alkali
yiiklenmesi sonucu sitratin salgilanmasi artar, nefronda sitratin geri emilimi azalir.
Es zamanl alkalizasyon ve yiiksek sitrat sekresyonu CaP ve CaOx Kkristalizasyonu
azaltir. Sitratin direk inhibisyon etkisine ek olarak, sitratin ¢6ziinmesi ve

makromolekiillerin inhibisyonuyla tiriner pH artmasi ile sonuglanir [33,34].

2.5 a2- HEREMANS SCHMID GLiKOPROTEIN (Fetuin-
A)
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Fetuin-A yaklagik 60 kDa molekiiler kiitlesi olan bir glikoproteindir [35]. Agirlikli
olarak karacigerde {iretilir. Ekstrahepatik Fetuin-A ekspresyonu bdbrekte, goziin
damar tabakasinda, fetal gelisimi boyunca tiim ana organlada meydana gelir [36-40].
Saglikli insanlarda genel ve lokal Kkalsifikasyon inhibitoriidir [41]. Saglikli
insanlarda Fetuin-A serum seviyesi 0.4-1.0 g/L’dir [42].

Fetuin-A geninin farkli dokulardaki ekspresyon seviyeleri asagidaki sekilde
verilmistir. (Sekil 1)
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Fetuin-A genin farkli dokulardaki ekspresyon seviyeleri (www.genecard.com)

o = O
L1

Cocukluk cag1 baslangicli bobrek tasi hastalart ve 20-40 yasi iizeri hastalarda
rastlanan korener arter kalsifikasyonuyla ilgili yapilan ¢aligmalarda, kalsiyum fosfat
rlinlerinin artmasi, kalsiyum alimiminin artmasi, paratroid hormon seviyesinin

artmasi ile iliskilendirilmistir [43,44].
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Vaskiiler kalsifikasyon diyaliz hastalarinda sik rastlanilan bir durumdur. Farkli
caligmalarda diisiik serum Fetuin-A seviyesi vaskiiler kalsifikasyonu artirabilecegi
distilmustir [45]. Ancak Fetuin-A seviyesi ve ateroskleratik kalsifiye plak (PCs)
iliskisine bakildiginda, PCs yayilimi arasinda bir baglanti bulunamamistir.
Mikrovaskiiler hastaligi olanlarda ise serum Fetuin-A seviyesi diisikk olarak
goriilmektedir [46-48]. Ancak Fetuin-A ve vaskiiler kalsifikasyon arasindaki iligki
bazi hasta gruplarinda pozitif korelasyon gostermekte olup, bazilarinda ise herhangi

bir iliski saptanmamustir [49-52].

Son yillarda Fetuin-A’nin kalsifikasyon inhibitorii oldugunu gosteren ¢aligsma
sayis1 artmigtir. Ortak kani Fetunin-A’nin Ca x PO4’mn ¢okmesini engelledigidir [40].
Son zamanlarda Fetuin-A’nin 6zellikle damar diiz kas hiicre kalsifikasyonunun
inhibisyonunda rol oynayan multipl mekanizmalari sdyle aciklanmustir. ik asamada
olarak fetuin-A damar diiz kas hiicresi tarafindan intraseliiler vezikiiller i¢ine alinir
ve burada ¢oziinemeyen temel kalsiyum-fosfat niikleasyonunu onler . Temel
kalsiyum fosfat niikleasyonu vaskiiler diiz kas hiicre kalsifikasyonunda en erken
olaylardan birisidir ( yiiksek ekstraseliiler Ca ve P konsantrasyonlari ile indiiklenir ).
Fetuin-A, temel kalsiyum fosfatin bir baglayicis1 ve Ca ve P’in soliisyon i¢inde
¢okelti haline gelmesinin spontan bir inhibitorii olarak gorev yapar. Niikleasyon
olusursa, Ca ve P yiklii vezikiiller damar diiz kas hiicresinden salinir ( intraseliiller
Ca fazlaligin1 uzaklastirmak igin koruyucu bir mekanizma ). Fetuin-A, bu kalsiyum
yiikli vezikiillerin fagositozunu uyarir. Bu, fetuin-A’nin Ca ve P {izerine olan ve
kalsifikasyonu engelleyen ikinci koruyucu etkisidir. ileri derece bobrek yetmezligi
olan hastalarin arterlerinde ve aterosklerotik arterlerde fetuin-A’nin lokalizasyonu
(in-vivo) , bunun kalsifikasyon bolgelerinde biriktigini gostermistir. Bu gézlem
inhibisyonun en sik damar duvari hasar1 olan boélgelerde oldugunu veya bu

bolgelerde sinirli olduguna isaret eder.
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Goriildiigii gibi Fetuin-A’nin metabolik etkileri, ne tiir hastaliklara yol
acabildigi kismen kanitlanmustir. Ozellikle vaskiiler yataktaki ve ekstravaskiiler
alandaki kalsifikasyon inhibisyonunda ne tiir biyokimyasal basamaklarda rol aldigi
daha nettir. Ancak tirolojik agidan iiriner sistem tas hastaligindaki rolii net olarak
ispatlanamamustir. Literatiirdeki c¢alisma sayist kanimizca yeterli degildir. Bu
calismada iiriner sistem tag hastasi ve saglikli kontrol grubu arasinda serum Fetuin-A
seviyeleri arasinda anlamli istatistiksel fark olup olmadigina bakilarak Fetuin-A’nin

kalsiyum inhibisyonu roliiniin bu yonii degerlendirilmeye calisilacaktir.

3. MATERYAL VE METOT

25



Calisma Grubu

2010-2011 yillar1 arasinda Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. Uroloji
poliklinigine bagvuran veya serviste yatarak tedavi goren tedavi goren benzer yas
grubundan, 63 iriner sistem tas hastasi ve poliklinige basvuran 70 {iriner sistem tas
hastalig1 saptanmayan kisi kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edildi. Uriner
sistem enfeksiyonu olan ve oykiisiinde akut tas epizodu yasayan hastalar ¢alismaya
dahil edilmedi. Tas hastalig1 nedeniyle ile tedavi goren hastalar en az bir aylik sure
gectikten sonra calismaya dahil edildirler. Tiim hastalar 18 yasindan biiyiiktii (18--82

araliginda). Biitiin hastalardan aydinlatilmis onam formu alindu.

METOT:

Tas tanis1 veya ekartasyonu tiim hastalara direkt {iriner sistem grafisi ve/veya
ultrasonografi (USG) ve/veya Intravenoz Pyelografi (IVP) ve/veya Bilgisayarl tiim
batin tomografisi ( spiral ve 5mm Kkesit) yontemlerinden en az biri kullanilarak
gergeklestirildi.

Hastalarin yas, cinsiyet, VKI (viicut kitle indeksi), tas hikayesi ve aile hikayesi
sorgulandi. Kan analizi olarak tiim hastalardan kreatinin, iirik asit, kalsiyum, fosfor,
magnezyum, sodyum, potasyum ve paratiroid hormon bakildi. Sabah taze idrardan

stick ile bakilan pH degerleri dokiimente edildi.

Serum Fetuin-A Seviyesinin Ol¢iilmesi:
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Biyokimyasal analizler ve serum Fetuin-A diizeyinin saptanabilmesi i¢in hasta
ve kontrol gruplarindan vendéz kan alinmig ve serum AHSG  (fetuin-A )
konsantrasyonlar1 enzim-linked immunosorbent testi ELISA kiti (Biovendor)
kullanilarak Ol¢ililmiistiir. Sabah a¢ karna alinan 4-5cc’lik vendz kan Ornekleri
santrifuje edilerek serumlar -20°C derecede en fazla 2 hafta muhafaza edilmistir.
Santrifuje edilen serumlarin ¢6ziinme isleminden sonra 10.000 kat dilue
edilmeleri saglanmustir. Coziinen serumlar yiizeyleri poliklonal
antihumanAHSG/fetuin-A-spesifik antikorlar ile kapli vemikrotitre plakta
kuyulara konulmustur. Inkiibasyon isleminden sonra peroksidaz (HPS) konjuge
poliklonal anti-human AHSG/fetuin-A antikorlar1 eklenmistir. Inkiibasyon ve
yikama islemlerininden sonra otomatik plakta 450nm’lik okuyucu kullanilarak
absorbans Ol¢iilmiistiir.  Seyreltilmis bu serumlarin  konsantrasyonlari insan
AHSG/fetuin-A’ninstandart egrisinden okunmustur. Takiben gergek
konsantrasyonlar hesaplanmistir. Mikroplaka okuyucu yardimi ile  450nm deki
absorbans ile 6rneklerde Fetuin A seviyesi oOl¢iilmiistiir. Bundan sonraki asamada
hasta ve kontrol grubunda serum Fetuin-A 6lgiimlerinin ortalamasi, medyan, standart

sapmast, minimum ve maksimum degerleri karsilastiriimistir

Biyoistatiksel Analiz:
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Bu caligmada firiner istem tas hastaliinin mevcut klinigine dayanilarak iki
farkli grup olusturulmus ve biyokimyasal verilerle desteklenmistir. Gruplar
arasindaki biyokimyasal veriler karsilastirilarak istatiksel acidan anlamli sonuglar
cikarmak amaciyla glniimiizde en sik kullanilan biyoistatiksel analiz programi
Windows tabanli programlardan Sosyal Bilimlerde Istatistik Paketi (SPSS)’tir [53].
Bu ¢aligmada da SPSS yontemi kullanilmustir.

Bu c¢alismaya spesifik olarak gruplarin karsilastirmasinda Kruskal Wallis
testi, nitel verilerin karsilastirmalarinda  Ki-kare, degiskenlerin birbirleri ile
iliskilerini ~ belirlemede Pearson korelasyon testi  kullanilmistir. Sonuglar,

anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.

4. BULGULAR
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Bobrek Tas Hasta Grubu ve Saghkh Kontrol Grubunun Profili:

Uriner sistem tas hastast olan 63 kisi ve iiriner sistem tas hastalif
saptanmayan saglikli 70 kisiden olusan calisma grubunda yer alan bireylerin yas,
BMI, cinsiyet drnek sayilar1 ve %’lik degerleri Tablo 3’te verilmistir. Uriner sistem
tag hastast ve kontrol gruplarinda yas ortalamasi sirasiyla 42,8 ve 41,6 idi. Tas
hastasi ve kontrol grubunda kadin erkek oranlar1 benzerdi. Bu oranlar sirasiyla hasta

grubunda %65’¢e ve %34,9 iken , kontrol grubunda %66,6 ve %39,3 olarak saptandi.

Tablo 3 Calisma Gruplarinin Profili:

Kriter Tas Saglikli

Hastasi Kontrol

Grubu Grubu

n Ortalama n Ortalama
Yas 63 42,87 70 41,6
BMI (kg/m2) 63 25,3 70 34,73
Cinsiyet n % n %
Erkek 41 65,08 44 66,67
Kadin 22 34,92 26 39,39

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi merkez labaratuarinda hasta ve
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kontrol gruplarindan alinan kan 6rneklerinden Kreatin, iirik asit, potasyum, sodyum,
kalsiyum, magnezyum, fosfor, PTH diizeyleri 6l¢iildii. Tiim parametrelerde gruplar
arasinda istatistiksel fark yoktu (tablo 4) . Alinan sabah idrarinda bakilan idrar

pH’s1 her 2 grupta benzerdi.

Tablo 4 : Gruplarin serum parametrelerinin dagilimlari.

Grup 1 Grup2 KW p

Serum (Tas Hastas1)  (Kontrol)

Kreatinin (mg/dl) 1,03+0,24 0,97+0,15 2,69 0,261
Urik asit (mg/dl) 5,08+1,04 5,37+1,52 1,15 0,564
Sodyum (mEq/L) 140,84+3,32  141,22+4,66 0,05 0,974
Potasyum (mEq/L) 4,58+0,35 4,62+0,6 2,05 0,358
Kalsiyum (mg/dl) 9,95+0,57 9,92+0,5 0,25 0,883
Fosfor (mg/dl) 3,4240,58 3,340,69 3,76 0,152
Magnezyum (mg/dl) 2,17+1,89 1,79+0,18 5,13 0,077
PTH (pg/ml) 64,16£31,43  73,07£50,43 0,15 0,929

Serum fetuin-A ile diger parametrelerin korelasyonuna bakildiginda yas, VKI,
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serum kreatinin, irik asit, albiimin, sodyum, potasyum, magnezyum ve PTH ile

anlaml1 bir korelasyon bulunamamustir.

Cahisma grubunda Fetuin-A seviyeleri

Bakilan serum Fetuin A seviyeleri gruplarda sirasiyla 503,46 + 87,6 mgr/dl
ve 462,69 £101,56 mg/dl, tas hastas1 ve kontrol gruplarinda ortalama Fetuin-A
seviyeleri sirastyla 503,46 mg/dL ve 462,69 mg/dL olarak saptanmistir. Bu
karsilastirma neticesinde serum Fetuin A seviyeleri bobrek tasi olan hastalarda daha
yiikksek olmasina karsilik istatistiksel agidan bu iki grup arasinda anlamli fark

saptanmamustir. (tablo 5).

Tablo 5: Bobrek tagi hastalari ve Saglikli Kontrol Grubu Serum Fatuin A seviyeleri:

Bobrek Saghklh Kontrol
Tas1 Grubu
Hasta
Grubu
Ortalama gr/dl 503,46 462,69
Standart Sapma 87,65 101,56
Medyan 540,84 487,65
Maksimum deger (647,33 590,19
Minimum deger (364,83 291,80
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5. SONUC:

Saglikli insanlarda kalsifikasyon inhibitorii olarak goérev yapan Fetuin-A
glikoproteinin, bir ¢ok hastaligin etyolojisinde rol oynayabilecegi daha Once

calismalarla gosterilmistir.

Bu c¢alismada genel ve lokal Kalsifikasyon inhibitorii olan Fetuin-A
glikopreteininin iiriner sistem tas hastalig1 ile iliskisi ortaya konmaya calisilmistir.
Vaskiiler endotelde kalsiyum depozitlerinin fagositozunu uyaran ve kemik matrikse
kalsiyum ¢Okmesini saglayan Fetuin-A bu yoniiyle incelenmistir. Eksikligi
durumunda idrara gecen kalsiyum miktarinin artacagi 6n goriilmiis, bu durumun da

iriner sistem tas hastaligina yol agacag diistiniilmiistiir.

Calismaya dahil edilen 63 tas hastasi ve 70 kontrol grubu hastasi arasinda
yapilan istatiksel incelemede Fetuin-A seviyeleri agisindan anlamli fark

saptanamamuistir.

Sonug olarak daha Once yapilan bazi ¢aligmalarda Fetuin-A seviyelerinin
iiriner sistem tas haslaligi ile ilgisinin oldugu ispatlansa da bu ¢alismada bunun aksi
bir sonug ortaya ¢ikmustir. Tas hastalig1 bir ¢ok faktore bagli olarak gelisen klinik bir
durumdur. Ozellikle bu asamadan sonra Fetuin-A glikoproteinin farkli allellerde
kodlanmasina bagli gen polimorfizmi iizerinde durularak, tas hastaligi iizerindeki

etkileri daha net anlasilabilir.
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6. TARTISMA

Fetuin-A glikoproteininin insan viicudunda kalsifikasyon inhibitorii olarak
islev gosterdigi daha once birgok calismada gosterilmistir[54]. Normal insanlarda
Fetuin-A serum seviyesi 0.4-1.0 g/L’dir [42]. Fetuin-A’nin yerlestigi iligili 3927
kromozom bdlgesi daha oOnce tip2 diyabet hastalarinda ve metabolik sendrom
hastalarinda ilgili bolge olarak haritalanmistir. Yukarida belirtilen hastaliklarin
etyopatogenezinde rol oynayabilecegi diisiiniilen Fetuin-A bu yoniiyle aragtirilmistir.
Son yillarda Fetuin A eksikliginin liriner sistemde de kalsifikasyon mekanizmasiyla
kalsiyum igerigi yiiksek taslara neden oldugu c¢aligmalara ilham kaynagi olmustur

ancak heniiz bu konuda literatiirde yeterli ¢galisma yoktur.

Aksoy ve arkadaslarmin iriner sistemde kalsiyum oksalat taglar1 Fetuin-A
tizerinde bulunan 766 C/G ve 742 C/T polimorfizmlerinin iligkisi belirlenmistir. Bu
calismada 112 (n= 67 erkek, n= 47 kadin) bobrek tasi hasta grubu ve 73 kisilik
saglikli kontrol grubu olusturulmustur. Genetik analizler sonucunda Fetuin-A 742
C/T polimorfizmi (T248M) 6nemli bir farklilik gostermesine ragmen Fetuin-A 766
C/T polimorfizmi (T256S) onemli bir farklilik gostermemistir. Fetuin-A 766 CG
genotipine sahip hastalarin serum seviyelerinin CC alleline sahip kisilere gore daha

az oldugu tespit edilmistir [57].

Emoto ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada [45] Tip 2 diyabet hastalarinda

Fetuin-A ve aterosklerotik kalsifiye plak olusumu arasindaki iliski belirlenmistir. 416
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tip 2 diyabet hastas1 (n=261 erkek, n=155 kadin) ile yapilan bu ¢aligma sonucunda
Fetuin-A seviyesi ve Kkalsifiye plak yayilimi arasinda ters iliski oldugu tespit

edilmistir.

Ross ve arkadaslarinin yaptigi calismada [56]. Fetuin-A 766 C/G polimorfizmi
ve arteriyel sertlik arasindaki iliski saptanmistir. Yapilan bu c¢alismada 116 normal
bobrek fonksiyonlu arteriyel sertlige sahip hasta grubu (n=50 kadin, n= 66 erkek)
olusturulmustur. Arastirmadaki genetik analizler sonucunda 766 C/G polimorfizmi

(T2568S) ve arteriyel sertlik hastalig1 arasinda iliski oldugu saptanmuistir.

Bobrek tasi hastaligi bir ¢cok faktdre bagl olarak gelisebilmektedir. Ayrica
Fetuin A glikoproteininin farkl allellerde kodlanmis formlar1 yani gen polimorfizmi
mevcuttur. Aksoy ve Arkadaglarinin tizerinde durdugu 766 C/G ve 742 C/T
polimorfizmi ve bébrek tasi iliskisi liriner sistem tas hastaliginin ne kadar komplike
bir zeminde gelistigine isaret etmektedir. Gelecekte bobrek tasi hastalari ve saglikli
kontrol grubunun sayilar arttirilip ¢evresel ve metabolik faktorlerin yaninda genetik
polimorfizmin {izerinde durulacagi caligmalar {riner sistem tas hastaliginin
etyolojisine 1s1k tutmakla kalmayacak belkide profilaksi yoniinden biiylik asama

katedilmesini saglayacaktir .
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7. OZET:

Bu ¢alismada Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. Uroloji polilinigine
gelen ve serviste yatarak tedavi olan 63 (n= 41 erkek, n=22 kadin) bobrek tasi hasta
grubu ve 70 (n= 43 erkek, n= 27 kadin) bobrek tas hastasi olmayan saglikli kontrol
grubundan olusan toplamda 133 kisilik ¢alisma grubu olusturulmustur. Bu kisilerin
serum Fetuin-A seviyelerini 6l¢gmek {izere serumlari alinmistir. Yapilan dlgiimler
sonucunda Fetuin-A seviyeleri ile bobrek tas hastaligi arasindaki iligki saptanmaya
calisilmigtir. Elde edilen sonuglar SPSS programina girilmis Xz testi ve ANOVA

testleri sonucunda istatiksel degerler elde edilmistir.

Bu calismada bobrek tasi hastaligi ile serum Fetuin A seviyeleri arasindaki
iliski incelenmistir. Yapilan istatistik analizler sonucunda bobrek tasi hastaligi ile

serum Fetuin-A seviyeleri arasinda bir baglanti bulunamamustir.
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