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OZET

Amag: Bu calismanin amaci bebeklerde tas hastaligmma yol acan metabolik risk

faktorleri ile beslenme sekilleri arasindaki iliskinin degerlendirilmesidir.

Hastalar ve Yontem: Bir yas ve altinda {irolitiyazisi olan 70 bebek ¢alismaya dahil
edildi. Uriner sistem enfeksiyonu, kronik hastaligi, anatomik anormalligi,
yenidogan doneminde yatis hikayesi olan hastalar ve ila¢ kullananlar dislandi.
Annelere bebeklerin beslenmesi ile ilgili bir anket uygulandi. Diyet 6zellikleri (anne
siiti/mama ile beslenme durumlari, ilave su takviyesi) ve tas hastalig1 icin aile
hikayesi belirlendi. Tiim hastalar baslangic semptomlar1 acgisindan degerlendirildi.
Hastalardan iirolitiyazis i¢in metabolik risk faktorlerini analiz etmeye yonelik 24

saatlik idrar toplandi.

Bulgular: Tas hastaligmin ilk tespitinde ortalama tani yas1 4.47 + 2.41 ay idi. En
belirgin semptomlar huzursuzluk (%45.7) ve kusma (%14.3) iken, %24 hasta
asemptomatikti. Hastalarin cogu (%64.2) anne siitii, kalani ise anne siitii ve mama
birlikte almaktaydi. Toplam 70 hastanin 24’ ilave su takviyesi almisti. Elli hastada
(%71.4) mikrolitiyazis tespit edildi. Hastalarin 44’tinde (% 62.9) tas hastalig1 i¢in
aile hikayesi mevcuttu. Bebeklerin % 90’inda en az bir metabolik anormallik tespit
edildi. Mikrolitiyazis ve daha biiyiik tas gruplar1 arasinda iiriner metabolit atilimlar1
bakimmdan anlamli farklilik tespit edilmedi. Hiperkalsiiiri ve hiperiirikoziiri
oranlar1 sirastyla %40 ve 47 idi. Ilave su takviyesinin iiriner metabolit atilimlar:
iizerine etkisi belirlenmedi. Anne siitii ve mama birlikte alan hastalarda daha yiiksek

idrar fosfor ve irik asit atilimlar1 belirlendi.

Sonug: Bebeklerde iirolitiyazis lilkemiz i¢in halen ciddi bir problemdir. Bu hastalar
aseptomatik olabilecegi gibi non-spesifik semptomlar ile de basvurabilir. Aile
hikayesi olmas1 ve formiil mama ile beslenme bebeklerde iirolityazis olusumunu

artirabilir.



THE RELATIONSHIP BETWEEN FEEDING MODALITIES AND METABOLIC RISK
FACTORS FOR UROLITHIASIS iN INFANTS
ABSTRACT

Aim: The aim of this study was to evaluate the relationship between infant feeding

modalities and metabolic risk factors for urolithiasis in infants.

Patients and Methods: Total 70 infants (< 12 months) with urolithiasis were
included in this study. Patients with urinary tract infection, chronic disease, anatomic
abnormalities, history of hospitalization in neonatal period and medication were
excluded. A quastionnaire was performed to mothers. Dietary characteristics (breast
and/or formula feeding, plus water supplementation ) and family history for
urolithiasis were determined. All patients were evaluated for presenting symptoms.
Twenty-four hour wurine were collected to analyze metabolic risk factors for

urolithiasis.

Results: The mean age at diagnosis of stone disease was 4.47 = 2.41 months. The
major clinical symptoms of our patients were restlesness (45.7%) and vomiting
(14.3%) whereas 24% of infants were asymptomatic. While the majority of patients
(64.2) were breast feeding, the rest were given formula plus breast feeding. Twenty-
four of 70 patients were supplied with water. Fifty infants (71.4%) had microlithiasis.
A family history of stone disease was recorded in 44 patients (62.9%). At least one
metabolic abnormality was found in 90% of the infants. There was not any
significant differance for urinary metabolite excretions between microlithiasis and
larger stone groups. Hypercalciuria and hyperuricosuria were detected in 40 and 47%
respectively. We did not detect any effect of water supplementation on urinary
metabolite excretion. Higher urinary phosphorus and uric acid excretion were

detected in formula plus breast feeding group.



Conclusion: Urolithiasis in infancy stil remains a serious problem in our country.
Infants with urolithiasis may present with non spesific symptoms. A positive family
history for urolithiasis and feeding with formula may increase the occurence of

urolithiasis in infants.



GIRIS VE AMAC

Bebeklerde tespit edilen tas hastaligi siklig1 giderek artmaktadir. Urolitiyazis
icin spesifik ve non spesifik semptomlar1 olan hastalarin ultrasonografik (USG)

degerlendirmelerinin kolaylagsmasi tanida ki artisin sebeplerinden biridir. (1,2).

Eriskinlerden farkli olarak ¢ocuklarda tas hastaligmin altta yatan metabolik
anormalliklerle birlikte oldugu iyi bilinmektedir. Alpay ve ark. (3) mikrolitiyazis
tespit edilen cocuklarin %67’sinin bir yas altinda oldugunu bildirmistir. Bu
hastalarda risk faktorlerini belirlemeye yonelik pek cok ¢alisma mevcut olmakla

birlikte beslenme ve diyet ile olan iligkisi net olarak ortaya koyulamamastir.

Metabolik, anatomik ve ¢evresel etkenlerin yani sira genetik 6zelliklerin tas
olusumunda rol oynadig1 bilinmektedir. Cocuk ve erigkin tas hastalarinda en yaygin
metabolik anormallik hiperkalsitiridir ve 1diyopatik hiperkalsilirik hastalarin

%20’sinde aile hikayesi mevcuttur (4).

Calismamizda bagka sistemik hastalig1 ve tlirolojik problemi yokken bobrekte
tas tespit edilen bebeklerin incelenmesi ile tas olusumunu kolaylastirict diger
faktorler diglanmis, boylece, beslenme 6zelliklerinin ve diyete su ilavesinin etkileri
iizerine odaklanilmistir. Bu sekilde elde edilen veriler ile hastalarin metabolik risk
faktorlerinin belirlenmesi ve risk faktorleri ile diyet iliskisinin arastirilmasi

amaglanmistir. Ayrica hastalar aile hikayesi agisindan da degerlendirilerek ailesel



tas hastaligi varliginda bazi metabolik anormallikler ile birlikteliginin incelenmesi
amaclanmistir.

Calisma amaglarina ulagilmast bu yas grubundaki bilgi ve tecriibe
eksikliginin giderilmesine, tespit edilen Onlenebilir nedenlerin uzaklastirilmasi ve

beslenme ile ilgili yanlislarin giderilmesine imkan saglayacaktir.



GENEL BILGILER
1.GiRiS

Uriner sistem tas hastalig1 son yillarda, toplumun degisen diyet aliskanliklar1
ve sosyoekonomik durumu ile birlikte, ¢cocuklarda daha sik olarak goriilmektedir.
Epidemiyolojik calismalar, daha 6nceden sik goriilen enfeksiyon iligkili alt {iriner
sistem taglarmin yerini, st iriner sistemin kalsiyum taglarinin aldigini ortaya
koymaktadir (5).

Uriner sistem tas hastaligmin tanimlamasi tarihte eski Misrr mumya
donemine dayanmaktadir. Tasa bagli renal kolik Hipokrat tarafindan tanimlanan ilk
renal hastaliktir. Galen ise ilk kez taglarin metabolik nedenle iliskili oldugunu
tanimlamistir. Giintimiizde artik taslarin pek cogunun olusum mekanizmasi ortaya
konmustur ve hastalarin %95’inden fazlasinda neden tanimlanabilmektedir. Tas
hastaliginin neden ve nasil oldugunun anlasilmasi etkili tedavi yaklasiminda 6nemli
bir yer tutmaktadir (6).
2.EPIDEMIYOLOJI:

Sosyoekonomik gelisim, diyet aliskanliklar1 tas hastaliginin insidansini
etkilemekle kalmamis ayni zamanda tasin olusum yeri ve kimyasal igeriginde de
degisime yol agmustir. Gelismekte olan iilkelerde mesane taslari yaygin iken
gelismis endiistriyel iilkelerde iist iiriner sistem taslar1 daha sik goriilmektedir.
Muhtemelen protein zengin diyet aligkanliklari, rafine karbohidratlar ve sodyum
icerigi yiiksek gidalar ile kalsiyum okzalat ve/veya fosfat taglar1 daha c¢ok
goriilmektedir (5,7).



Cocuklarda insidans1 erigskinlerden daha diisiiktiir. Son yillarda pediatrik
iirolityazis vakalar1 artmaktadir (5). Genel olarak c¢ocuklarda iiriner sistem tasi

insidans1 %2-3 arasindadir (8).

3.PATOGENEZ:

Tas olusumu kompleks bir siirecin sonucudur. Bu siire¢ ile ilgili ii¢ temel
teori ortaya atilmistir:
1-Tas1 olusturan kimyasallarin kristalleserek ¢okelmesi,
2-Bu ¢okelmeyi engelleyen inhibitor maddelerin eksikligi,
3-Organik matriks olusumu ile birikim.
Giliniimiizde siipersature idrar ortaminda olusan nidus (¢ekirdek) ile baslayan siirecin
kristallesme ile tasa doniistiigli bilinmektedir. Bu durum aslinda yukaridaki ii¢ teori
ile ortaya ¢ikmaktadir(6).
Kristallerin supersaturasyonu; serbest iyon konsantrasyonlarinda artis, dogal
baglayicilarda azalma, veya idrar pH degisiklikleri ile olabilmektedir. Anatomik
bozukluklar ile iliskili staz gibi diger faktoérler de tas olusumunda rol
oynayabilmektedir (6).
Sonu¢ olarak iklim, diyet aliskanliklari, sosyekonomik faktorler, anatomik,
metabolik ve genetik pek ¢ok faktor tas olusumunda rol oynadigindan patogenezi

multifaktoriyeldir (9,10).

4. RiSK FAKTORLERI
Nefrolitiyazis tespit edilen ¢ocuklarin %75-85’inde ¢ogunlukla metabolik
anormallik olmak iizere, iiriner sistem enfeksiyonu ve/veya yapisal bir {iriner sistem
anormalligi gibi altta yatan bir risk faktorii belirlenebilmektedir (11-15).
4.1.Metabolik risk faktorleri:
Iki 5nemli mekanizma tas olusumunda rol oynar:
1-Solut fazlaligi: Oksalat, {irik asid, sistin gibi maddelerin bobrekten atilim fazlaligi
ve/veya idrar miktarmin azligina baglh olarak idrar konsantrasyonlarinin artmasidir.
Boylece siipersaturasyon ve ¢okelme ile kristal olusumu baglar.
2-Tas olusum inhibitorlerinin azalmasi: Magnezyum, sitrat ve pirofosfat dogal
inhibitorlerdir. Ozellikle hipositratiiri ¢ocuk ve eriskinlerde nefrolitiyazis ile

iliskilidir (6).



4.1.1 Hiperkalsiiiri:
Pediatrik iiriner sistem tas hastaliginda en sik altta yatan metabolik anormalliktir
(5,6,10,16,17). Hiperkalsiiiri; rutin diyet alimi sirasinda kalsiyum (Ca) atiliminin 4
mg/kg/24 saat’in iizerinde olmasi olarak tanimlanir. idrar toplamanin miimkiin
olmadig1r durumlarda alternatif olarak anlik idrar Ca/kreatinin orani kullanilir.
Ozellikle bebeklerde idrar Ca atilimi yiiksek, kreatinin diisiik oldugundan bu oran
bebeklerde ¢ocukluk doneminden daha yiiksektir. Anlik atilim i¢in normal oranlar:
ilk alt1 ayda <0.8 mg/mg, 6-12 ayda < 0.6 mg/mg, 2 yas ve lizerinde < 0.2 mg/mg
kabul edilmektedir (18,19).
Idrar Ca atilim1 diyet aliskanliklari ile degisir. Fazla sodyum, Ca, protein alim1 veya
fosfor, potasyum eksiklikleri fizyolojik hiperkalsiiiriye neden olur. Ancak
hiperkalsiliri ¢ogu zaman idiopatiktir ve genetik yatkinlik tanimlanmistir (10,
20,21).
Ug mekanizma ile hiperkalsiiiri ortaya ¢ikmaktadir:
1- Absoptif hiperkalsiiiri: Intestinal Ca emiliminin artmast ile serum Ca ve iiriner Ca
atilimi artar.
2- Renal hiperkalsiiiri: Bobrek tiibiillerinde Ca emiliminin bozuk oldugu durumlarda
iiriner Ca atiliminin artmasidir.
3- Rezorptif hiperkalsitiri: Artmis kemik rezorpsiyonu ile ortaya c¢ikan
hiperkalsiiiridir.
Hem genetik hem cevresel faktorler bu mekanizmalar1 etkileyerek iiriner Ca

atilimin1 artirmak suretiyle nefrolitiyazis icin risk olustururlar (10,20-22) (Tablo 1).

Tablo I: Hiperkalsiiiri iliskili nefrolityazise neden olan faktorler ve iliskili
hastaliklar:

Etki mekanizmasi Hastalik

Genetik faktorler | Intestinal emilimi etkileyen | Konjenital malabsorpsiyon boz.
Herediter hipofosfatemik rikets
monogenik

bozukluklar




Renal tiibiilleri etkileyen | Dent hasthig1
Bartter sendromu

monogenik Wilson hasthig1
Glikojen depo tip 1
bozukluklar Herediter Distal RTA

Familyal hipomagnezemi-

hiperkalsiiiri ve nefrokalsinozis

Kemik absorpsiyonunu Multipl endokrin neoplazi tip 1
etkileyen bozukluklar ve hiperparatiroidi
Mc Cune-Albright sendromu
Cevresel faktorler Dehidratasyon iliskili klinik durumlar

Immobilizasyon iliskili klinik durumlar

Ilaglar (loop diiiretik, steroid kullanimi vb.)

Vitamin D fazla alimi

Diger faktorler Hiperparatirodizm
Kronik metabolik asidoz iligkili klinik durumlar
Hipofosfatemi iligkili klinik durumlar

4.1.2. Hiperokzaliiri:

Tas hastaligr olan c¢ocuklarda tanimlanan metabolik risk faktorlerinin % 10-
20’sinden sorumludur (23,24). iki yas iistinde >0.5 mmol/1.73 m*/24 olmas1 olarak
tanimlanir (10).

Normal sartlar altinda idrada bulunan okzalatin ¢ogunlugu (askorbik asit ve
glikozilat metabolizmasiyla tiretilen) endojen kaynaklidir. Sadece %10-15’lik kismi
diyetten kaynaklanir. Hafif hiperokzaliiri idiopatik olabilecegi gibi yag
malabsorpsiyonu iligkili enterik hiperokzaliiriye ikincil olabilir. Addlesan donemde
okzalat ve C vitamini igerigi yiiksek sebzelerle beslenme sonrasi goriilebilir. Enterik
hiperokzaliiride; gastrointestinal limende emilmeyen yaglar luminal Ca’u
baglayarak oksalat ile birlesmesini Onlediginden serbest kalan okzalatin
gastrointestinal emilimi artar (5). Inflamatuvar barsak hastaligi, barsak rezeksiyonu,
pankreatit, ve kistik fibrozis olan ¢ocuklar hiperokzaliiri ve tas hastalig1 agisindan
risk altindadirlar (25).

Primer hiperokzaliiriler, okzalatin fazla {iretimi ve ¢esitli organlarda depolanmasiyla
karakterize, nadir goriilen, dogustan metabolik hastaliklardir. Birincil olarak

glikozilat metabolizmasinda rol alan enzimatik eksiklikler otozomal resesif olarak




kaltilir. Eksiklik tanimlanan enzime gore ii¢ tipi belirlenmistir (26). Sonugta fazla
iretilen hepatik okzalat atilimi bobrekler yoluyla oldugundan idrarda kalsiyum
okzalat silipersaturasyonu olur ve depolanma icin ilk hedef yine bobreklerdir.
Glomeriiler filtrasyon hizmnin 30-40 mL/dk/1.73 m” nin altina diismesiyle kalsiyum
okzalat retina, myokard, damar duvarlari, kemik ve santral sinir sisteminde de
depolanir. Hiperokzaliiri derecesi ve dogumdan itibaren bulunmasi nedeniyle primer
hiperokzaliiriler yogun tas olusumu ve bdbrek yetersizligi ile karakterizedir.
Genellikle hastalarin ¢ogunda bebeklik veya cocukluk doneminde tas olusumu
goriiliir (10).

4.1.3. Hiperiirikoziiri:

Tas hastali§1 olan ¢ocuklarda tanimlanan metabolik risk faktorlerinin % 2-8’inden
sorumludur. Bebeklerde iirik asit atilimi en yiiksektir ve adélesan donemde eriskin
degerlerine ulasir. 1ki yas ve iizerinde normal iirik asit atilimi1 glomeriiler filtrasyon
hiz1 (GFH) basimna 0.56 mg/dL’den azdir (5).

Anlik idrarda iirik asit/GFH, mg/dL= idrar tirik asitXplazma kreatinin/idrar kreatinin
formiiliiyle hesaplanabilir.

Artmig tirik asit iiretimi veya bobrek atiliminin tiibiiler kaynakli nedenlerle artmasi
sonucu hiperiirikoziiri meydana gelir. Cocukluk ¢aginda saf {irik asit taglar1 nadirdir.
Genellikle iirik asit iiretimini artwran timor lizis sendrom, lenfoproliferatif ve
myeloproliferatif bozukluklar veya Lesh-Nyan (hipoksantin-guanin fosforibozil
transferaz eksikligi) ve glikojen depo hastaligi gibi ikincil nedenler tespit edilir.

Urik asit kaynakli tas hastalarinim 6nemli bir kisminda {iriner iirik asit atilimi normal
olabilir. Bu hastalarda uzun siireli diisiik iiriner pH etkendir. Inat¢i epilepsi
nedeniyle ketojenik diyet alan hastalarda normal {irik asit atilimina ragmen sistemik
asidoz nedeniyle diistik idrar pH, hipositratiiri ve iirik asit taslar1 goriiliir (5,6).

4.1.4. Sistiniiri:

Cocukluk cagi tas hastaliginda %5 oraninda sistiniiri kaynakli sistin taglar1 tespit
edilir. Sistiniiri dibazik aminoasitler olan sistin, lizin ve ornitinin bdbrek
tiibiillerinden artmis atilimi ile karakterize otozomal resesif bir bozukluktur. idrarda
karakteristik hexagonal kristaller goriiliir (10).

Cocuklarda normal sistin atilmi < 60 mg/1.73 m?*/24 saattir. Anlik idrarda

sistin/kreatinin orani< 0.02 mg/mg’dir (5).



Sistin taglar1 genellikle radyoopaktir. Homozigot olan hastalarda genellikle ¢coukluk
veya addlesan donemde ilk tas olusumu beklenir ve tekrarlayict 6zelliktedir(10).
4.1.5.Hipositratiiri:

Sitrat; kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat kristalizasyonunda inhibitér rol oynar.
Eriskin tas hastalifinda 6nemli bir yer tutarken ¢ocukluk ¢aginda nedenler arasinda
% 10 oraninda yer almaktadir. Hipositratiiri; sitrat atilimimin 24 saatlik idrarda 400
mg/g kreatinin’in altinda olmasidir (27,28).

Kronik metabolik asidoz varliginda proksimal tiibiilde artan sitrat geri emilimi
nedeniyle sitrat atilimi azalir. Bu nedenle kronik metabolik asidoz olan ¢ocuklarda
nefrolityazis riski artmistir (10).

4.1.6. Diger nedenler:

Idrarda soliit atiiminda anormallik olusturan pek ¢ok durum nefrolityazis riskini
artirabilmektedir. Bunlardan bazilar::

e Yiiksek hayvansal protein igeren diyet: Idrarda iirik asit, kalsiyum, oksalat ve
diistik sitrata neden olur.

e Ketojenik diyet: Hiperkalsiiiri, hiperiirikoziiri, hipositratiiri yapar.

e Kistik fibrozis: Kalsiyum oksalat taslar1 ve nefrokalsinozis riski artmistir.
Ayrica kullanilan antibiyotiklerle iliskili tiibliler disfonksiyon rol
oynamaktadir (29,30).

e llaclar: Pek cok ilag soliit atilimmi etkileyebilir. Ozellikle furosemid,
asetozolamid, allopurinol iliskili tag olusumu 1yi bilinmektedir.

e Dogustan metabolik hastaliklar: Pilirin metabolizmas1 bozukluklar1 yer

almaktadir.

4.2. Infeksiyonlar:

Uriner sistem tas hastaligi olan c¢ocuklarm %20-25’inde {iriner sistem
enfeksiyonu vardir. infeksiyon tas olusumunun birincil nedeni olabilecegi gibi altta
yatan metabolik veya yapisal anormallikle es zamanli da olabilir. Uriner sistemde
fonksiyonel veya anatomik obstruksiyon; staz, enfeksiyon ve tas olusumuna yol
agabilir.

Enfeksiyon taslar1 bes yas alt1 erkek ¢ocuklarda daha siktir. Magnezyum
amonyum fosfat ve kalsiyum fosfat igerirler, kisa zamanda struvit tasa

doniigebilirler. Klasik infektif mikroorganizma Proteus mirabilistir ancak



Escherichia coli, Klebsiella, ve Pseudomonas suslar1 da {ireaz enzimi igerir ve iireyi

parcalayarak amonyum olusturabilir (31).

4.3.Konjenital/Yapisal anomaliler:

Nefrolityazis tespit edilen g¢ocuklardan olusan vaka serilerinde yapisal
anormallikler % 10-25 oraninda bildirilmektedir (24 ,32,33). Bu hastalarda ki iiriner
staz kristal ve tas olusumuna neden olmaktadir. Uriner staz ve nefrolitiyazis iliskili
anomaliler (10):

e Mediiller siinger bobrek
e Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi
e Ureteropelvik bileske darlig1
e Renal ektopi ve flizyon anomalileri
e Mesane ekstrofisi ve augmentasyonu
e Norojenik mesane
5. KLINIK BULGULAR:

Eriskinde goriilen ani baglayan tipik bogiir agris1 ¢ocuk hastalarda her zaman
karsimiza gelen bir bulgu degildir. Ozellikle kiiciik cocuklarda semptomatoloji
degiskendir. Karin agris1 ve boglr agris1 sik goriilmekle birlikte hastalarm %15-
20’s1 asemptomatik olabilir. Kii¢iik ¢ocuk ve bebekler farkli nedenlerle yapilan
gortintiilemeler sonrasinda tani alabilmektedir. Semptomatik hastalarda karin agrisi
en yaygin goriilen semptomdur. Diger basvuru nedenleri arasinda gros hematiiri,
disiiri, aciliyet, bulant1 ve kusma sayilabilir (12,32,34).

5.1. Agr:

Karm agris1 veya renal kolik olarak adlandirilan bogiir agrisi seklinde
olabilir. Cesitli vaka serilerinde hastalarin %50-75’inde agr1 baslangigc sikayeti
olarak bildirilmistir (12,32-34). Agrn siklhig1 yasla birlikte degisir. Adolesan
hastalarda %60, okul 6ncesi donemde %40 iken bes yas altinda %20 oranindadir
(24). Bu farkliligin nedeni tasm yerlesim yeri ile ilgilidir ki agrili klinik veren
iireteral taglarin bes yas altinda goriilme siklig1 daha azdir, bu yas grubunda daha sik
goriilen bobrek yerlesimli taglar tamamen asemptomatik olabilirler (35).

5.2. Gros hematiiri:
Cocuk hasta serilerinde %30-55 oraninda bildirilmektedir. Tek basina

olabilecegi gibi karin agrisina da eslik edebilir (12,32,34).



5.3.Disiiri ve aciliyet:

Hastalarm %10°u idrar yolu enfeksiyonunu diisiindiiren disiiri ve aciliyet
sikayetiyle basvurur (12,32,33). Baz1 kiigiik ¢ocuklarda enfeksiyon vardir ve tas
olusumuna katkida bulunan bir faktordiir (12,24,33). Diger hastalarda enfeksiyon
olmadan {iretra ve mesane taslarinda gorilebilir.

6. BASLANGIC TANISAL DEGERLENDIRME:

Uriner sistem taglarmin tikaniklik olusturma riskleri olmasi ve ¢ogunlukla
enfeksiyonla iligkili olmalar1 nedeniyle; tas hastaligindan siiphelenilen ¢ocuk
hastalar hizlica degerlendirilmelidir (5,10).

6.1. Hikaye:
Ik degerlendirme hikaye alma ile baslar, hikayede tasi diisiindiirecek
faktorler dikkatlice sorgulanmalidir:
e Daha Once tas diistirme hikayesi,
e Aile hikayesi,
e Altta yatan iiriner sistem yapisal anomalisi olup olmadigi,
e Tasa neden olabilecek metabolik durum (6r: malabsorpsiyon)
e Ilac kullanim hikayesi
e Tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonu
6.2. Fizik muayene:
Tas hastaligindan siiphelenilen ¢ocugun muayenesinde dikkat edilecek noktalar:
e Karin muayenesinde ele gelen kitle veya hassasiyet (iiriner obstruksyon
bulgusu yada diger akut karin nedenleri agisindan)
e Biiyiimeyi degerlendiren Olgiimler (biliylime geriligi konjenital veya renal
tiibiiler asidoz gibi kronik bir hastaliga isaret edebilir)
e Kan basmci 6¢limii ve ddem degerlendirmesi (glomeriiler hastalik ayirici
tanisi i¢in)
e Ates varliginin arastirilmasi
6.3. Laboratuvar degerlendirme:

Tam idrar analizi, idrar Kkiiltiiri ve serum kreatinin Olglimii 1lk
degerlendirmede bagvurulacak laboratuvar testleridir. Akut donem sonrasinda
metabolik risk faktorlerinin degerlendirilmesi agisindan ileri testlere basvurulur

(5,10).
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6.4. Goriintiilleme:
Ik klinik degerlendirme sonrasi tas hastaligindan siiphelenilmesi durumunda
goriintiileme yontemleri ile tasmn varligmmn dogrulanmasi1 gerekir. Halen
kullanilmakta olan {ic ana goriintileme yOntemi vardir: direkt {riner sistem
radyografisi, ultrasonografi (USG) ve kontrastsiz helikal bilgisayarli tomografi (BT)
(36).
6.4.1 Ultrasonografi
Pek ¢ok hastada etkili bir tan1 yontemidir ve radyasyon maruziyeti olmamasi 6nemli
bir avantajdir. Urik asit taslar1 gibi radyolusen taslarm ve varsa iiriner tikanikligin
goriintiilenmesine imkan saglar (37). Ancak kullanan kisinin tecriibesi ile
sensitivitenin degismesi, 5 mm’den kiiciik taslarm, tlreter ve kaliks yerlesimli
taglarinin taninmasinda giigliik kullanimi smirlayan faktorlerdir (38).
6.4.2 Kontrastsiz bilgisayarh tomografi:
Eriskinlerdekine benzer sekilde bobrek ve iireter taslarmin tespitinde BT en duyarh
metoddur (36,39,40). Diger goriintiileme yontemlerine tistinligii;

e Ureteral taslarm tespiti (USG ile goriilemeyen)

e Diiz radyografi ile goriilmeyen radyolusen taglarin tespiti

e Diger yontemlerle goriilemeyen cok kiiciik taglarin tespiti

e Daha detayl1 yapisal bilgi vermesi
Radyasyon maruziyeti kullanilan ekipman ve protokole gore degiskenlik gosterir.
Hastanin yasina ve agirligina gore goriintiileme parametreleri ayarlanarak radyasyon
dozu anlaml sekilde azaltilabilir (41,42).
6.4.3. Diiz karin radyografisi
Bu yontemle sadece radyoopak taslar tespit edilebilir. Radyolusen taslar, viicut
yapilar1 ile cakisan yerlesimli veya kiiglik taslar taninamaz ve {iriner tikaniklik
hakkinda bilgi vermez. Bu nedenle duyarliligi %60 oranindadir (36).
7. AKUT DONEMDE TEDAVI:

Uriner sistem tas hastahginmn tedavisi ve yonetiminde akut dénemde agri

kontrolii ve tagin uzaklastirilmasi tizerinde durulur. Akut donem sonrasinda ise tas
hastaliginin tekrarlamasinin dnlenmesi ve altta yatan risk faktorlerinin belirlenmesi

esastir (5).
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7.1. Medikal Tedavi

Agr1 kontrolii ve tikaniklik yada enfeksiyonun eslik edip etmedigi
belirlenmelidir. Oral analjezik ve hidrasyonun miimkiin olmadig:1 6zellikle bulanti-
kusma ve ciddi agris1 olan hastalar yatirilarak izlenmelidir. Non-steroid analjezik
ilaclar ve opiyoidler agr1 kontroliinde kullanilabilir.

Uriner sistem enfeksiyonu siklikla eslik ettiginden idrar kiiltiirii alindiktan
sonra enfeksiyon siiphesi olmasi durumunda uygun antibiyotik tedavisi
baslanmalidir.

Bes mm’den kiigiik taglar kiiciik ¢ocuklarda dahi spontan gecis gosterebilir
(35,43). Hidrasyon iiriner akimi artirarak gec¢isi hizlandirabilir. Erigkinlerde iireteral
taglarin gecisini artrmak i¢in birtakim ilaglar kullanilmaktadir (antispazmotik
ajanlar, kalsiyum kanal blokerleri ve alfa blokerler). Alfa bloker kullanilan ¢ocuk
hastalarda yapilan caligma verilerinde etkinligi tartismali bildirilmektedir (44,45).
7.2. Urolojik Miidahale:

Urolojik miidahale endikasyonlari ile ilgili bilgiler daha ¢ok eriskin ¢alismalarindan
kaynaklanmaktadir. Miidahale endikasyonlart:

e Araliksiz ciddi agri: Uygun analjeziye ragmen ciddi agrinin devam etmesi
iireterovezikal ve iireteropelvik bileske yerlesimli taglarin tikaniklhiga yol
acmasinin bir sonucudur. Bu hastalarda tasm biyiikligiinden bagimsiz
olarak tireteral stent yerlestirilmesi ve tagin uzaklastirilmasi saglanmalidir.

e Uriner sistemde tikaniklik: Renal parankim hasar1 ve fonksiyon azalmasina
neden olabileceginden giderilmelidir (46).

Son yillarda tiim ¢ocuk yas grubunda agik cerrahinin yerini yeni iirolojik
islemler almistir ve bebek/kii¢iik cocuklar dahil uygulanabilmektedir (47-50).

Bu islemler:
e Ekstrakorporeal sok dalga litotripsi (ESWL)
e Perkiitan nefrolitotomi (PNL)
e Ureteroskopi

7.2.1 Ekstrakorporeal sok dalga litotripsi

7.2.2 Perkiitan nefrolitotomi

7.2.3 Ureteroskopi
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Islem tiiriiniin secimi klinisyenin tecriibesi, merkezin cocuk vakalar i¢in
enstriiman durumu, tagin biiyiikliigii, yerlesimi, anatomik durum ve eger biliniyorsa
tas bilesimine gore belirlenir (49,51). Genel olarak;

Tasn biiyiikliigiine gore:

e Bir cm’den kiiciik, radyoopak pelvis taslar1 i¢in en az invaziv ve en az
komplikasyon riskine sahip olan yontem ESWL dir.

e iki cm’den biiyiik bobrek yerlesimli taglar igin PNL tercih edilmektedir.

Tas biyiikliigii 1-2 cm olmast durumunda secilecek yontem tartismali olmakla
beraber tasin gecisine engel teskil etmeyen durumlarda 6ncelikle ESWL, aksi halde
PNL tercih edilmektedir (49).

Tasin yerlegimine gore:

e FEriskinlere benzer sekilde ¢ocuk serilerinde de alt pol yerlesimli taslarda
diger yerlesim yerlerine gore ESWL ile daha az basar1 elde edildigi
bildirilmektedir (47,52).

Yapisal anomali varliginda:

e Ureteropelvik bileske darligi, kaliksiyel divertikiil gibi altta yatan yapisal
anomali varliginda tas gelisme riski artmaktadir. Bu gibi durumlarda ayrica
ESWL uygulanmasi durumunda tasin efektif ilerlemesi/gecisi miimkiin
olmamaktadir. Bu nedenle bu gibi durumlarda pek ¢ok merkez PNL,
iireteroskopi yada laparoskopik yaklasimi tercih etmektedir (5).

8. TAS HASTALIGI NUKSUNUN ONLENMESI:

Cocukluk ve addlesan ¢agda tas hastaliginin tekrarlayici 6zellikte oldugu iyi
bilinmektedir. Yaklasik %30 oraninda bildirilen tekrarlama oran1 metabolik
anormallik tespit edilmesi durumunda artis gostermektedir. Tas hastalig1 nedeniyle
arastirilan hastalarm yarisinda altta yatan metabolik anormallik tespit edilmektedir
(35,53). Bu nedenle altta yatan risk faktorlerinin arastirilarak onlenmesi klinik
oneme sahiptir.

8.1. Altta yatan risk faktorlerinin degerlendirilmesi

Tas elde edilebilmisse tas analizi, metabolik degerlendirme i¢in serum ve

idrar testleri yapilmalidir.
8.1.1 Tas analizi:
Tas1 olusturan kompozisyonun belirlenmesi ile metabolik degerlendirme ve

tedavi seciminin yonlendirilmesi kolaylasacaktir.
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8.1.2 Serum testleri.

Serum kalsiyum, fosfor, bikarbonat, kreatinin, magnezyum ve Tlrik asit
Ol¢timlerini kapsar.

e Hiperkalsemi veya hipofosfatemi tespit edilmesi hiperparatiroidizm

acisindan serum parathormon 6l¢iimii gerektirir.

e Hipofosfatemi varligi hipofosfatemik rikets gibi bir genetik hastalik

thtimalini artirir.

e Diisiik serum bikarbonati distal renal tiibiiler asidoz ag¢isindan degerlendirme

gerektirir.

e Magnezyumun diisiik tespit edilmesi familyal hipomagezemi-hiperkalsiiiri

gibi bir genetik bozukluga isaret edebilir.

e Hiperiirisemi lenfo/myeloproliferatif bozukluk yada bazi nadir genetik-

metabolik bozukluklarin gostergesi olabilir.
8.1.3 idrar testleri:

Idrar anormalliklerinin en iyi tanimlanmasi 24 saatlik idrarda soliit
atilimlarinm hesaplanmasiyla olur. Ozellikle bebek ve kiigiik cocuklarda 24 saatlik
idrarin toplanmasi1 zor olabileceginden spot idrar atilimlarin degerlendirilmesi
amactyla da normal degerler belirlenmistir (10).

8.2. Koruyucu tedavi:

Tas olusumuna neden olan risk faktorlerini azaltmaya yOnelik
planlanmalidir.
8.2.1 Sivi alima:

Tas tespit edilen tiim ¢ocuklarda yeterli sivi aliminin saglanmasi niiks oranini
azaltmaktadir. Fazla sivi alimi ile idrar akim hizi artirilarak idrardaki soliit
konsantrasyonu azaltilir. Yaslara goére uygun sivi alimi ile hedeflenen 24 saatlik
idrar miktarlar1 su sekilde belirtilmektedir (10):

e Bebeklerde >750 mL

e Bes yas alt1 cocuklarda >1000 mL

e Bes-on yas arasi ¢ocuklarda >1500 mL

e On yas lstiinde >2000 mL
8.2.2 Metabolik anormalliklere yonelik uygulamalar:

Tespit edilen metabolik anormallige gore alinacak tedbirler:

Hiperkalsiiiri:
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Diistik sodyum iceren diyet ile renal sodyum ve kalsiyum geri emilimi
artirilir bdylece iiriner Ca atilim azaltilir.

Diyette Ca kisitlamasi 6nerilmez.

Vitamin D takviyesinden kac¢milmalidir. (absorptif ve resorptif tipte
hiperkalsiiiriyi artirabilir)

Uygun potasyum alimimi idame ettirilmesi.

Diyet ile iiriner Ca seviyelerinin azaltilamadig: tekrarlayan Ca tasi olan hastalarda

thiazid diiiretikler kullnailabilir. Thiazid diiiretikler distal tiibiilde sodyum ve Ca

emilimini artirarak liriner Ca seviyesini azaltirlar (54).

Hiperoksaliiri ve okzalozis:

Idiopatik hiperoksaliiride énleyici tedbirler oksalat emilimini azaltmaya ydneliktir.

Bu amagla;diyetle alinan fazla oksalatin kisitlanmasi, barsak liimeninde
oksalatin baglanmasi i¢in karbonat veye sitrat kullanilmas1 onerilmektedir.
Oksalattan zengin gidalar: pancar, salgam, ¢ilek, patates, kakao, biber,
cikolata, findiktir (55).

Yag malabsorpsiyonuna ikincil hiperoksaliiri durumunda diisiik yaglh diyet,
idame Ca aliminin devam ettirilmesi, Mg ve pirofosfat takviyesi ve gerekli

vakalarda kolestiramin kullanilir.

Hiperiirikoziiri:

Stvi aliminin artirilmasi
Idrarin potasyum sitrat yada potasyum bikarbonat ile alkalinizasyonu

Urik asit metabolizma bozuklugu varliginda allopiirinol uygulanmasi

Sistintiri:

Idrar sistin konsantrasyonu <250 mg/dL hedeflenerek uygun sivi alimi

Idrar pH’s1 7.0 ve iizerinde olacak sekilde idrarin alkalinizasyonu

Idrar atiliminmn bu 6nlemlere ragmen yiiksek olmasi durumunda tiopiirinin
gibi sistin baglayici ilaclar onerilir. Cocuklarda yapilan bir ¢alismada yeni
tas olusum riskini oldukca azalttig1 gosterilmistir ancak yan etkileri

nedeniyle kullanimlar1 siirhdir (56).

Hipositratiiri:

Giinliik potasyum sitrat takviyesi onerilir.

Striivit taslar:

Enfeksiyonun 6nlenmesi temel tedavidir.
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HASTALAR VE YONTEM

Bu ¢alisma Erciyes Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim Dalmna
bobreklerinde tas hastaligi nedeniyle refere edilen bir yas ve alt1 hastalar1
kapsamaktadir.

Ozgec¢mislerinde yenidogan ddéneminde hastaneye yatis hikayesi bulunan,
kronik hastalig1 olan, siirekli ilag kullanan ve iirolojik anormalligi olan hastalar
dislandiktan sonra herhangi bir nedenle yapilan batin USG’sinde bobrekte tas tespit
edilerek yonlendirilen hastalar Cocuk Nefroloji kliniginde yatirilarak incelendi.
Merkezimizde USG bulgular1 yeniden degerlendirildi.

Hastalarin tas tespit edilene kadar olan siiregteki beslenme anamnezleri ve su
alma durumlar1 hakkinda bilgi, annelere uygulanan bir anketle, elde edildi.

Hastalarin biiytime-gelismeleri, kan basici oOl¢limleri, bobrek fonksiyon
testleri, Ca metabolizmasi ile ilgili testleri (serum Ca, P, ALP, 25-OH-D vitamini
diizeyi ve PTH) ve idrar aminoasit diizeyleri degerlendirildi. Tiim hastalardan
iiretral kateterle 24 saatlik idrar toplandi. Elde edilen 24 saatlik idrarda iirik asit, Ca,
P, Mg, oksalat ve sitrat atilimlar1 mg/kg/giin cinsinden hesaplandu.

Serum ve idrar biyokimyasal tetkikleri hastanemiz merkez laboratuvarinda
bulunan Abbott Architect ¢ 16000 sistemlerinde fotometrik yontem ile, serum iPTH
diizeyleri Siemens Advia Centaur XP/classic cithazinda immunoassay yontemi ile
olciildii. Idrar aminoasit Olciimleri merkez metabolizma laboratuvarinda bulunan

Zivak Tandem Gold cihazinda LC-MS/MS (Sivi Kromatografisi-Kiitle/Kiitle
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Spektrometresi) yontemiyle yapildi ve normal sistin atilimi i¢in iist sinir 67 nmol/ml
olarak belirlendi. Serum 25-OH D vitamini diizeyleri ise Zivak HPLC cihazinda
HPLC (Yiiksek basingli sivi kromatografisi) yontemiyle dl¢tildii.

Hastalar, anketlerden elde edilen bilgilere dayanilarak, 1-beslenme
durumlarina gore, 2-diyete su ilave edilme durumuna gore, 3-USG’de tespit edilen
tasin biliytikliigline gore asagida belirtildigi sekilde gruplara ayrildi:

1- Beslenme durumlarina gore: Tek basma anne siitii ile beslenen hastalar anne
siitii grubu olarak, anne siitiine ilaveten diizenli bir sekilde giinde en az iki
0giin mama takviyesi yapilan hastalar anne siititmama grubu olarak
siniflandirildi. Anne siitii almayan ve tek basma mama ile beslenen hicbir
hasta olmadigindan sadece mama grubu olusturulmadi.

2- Diyete su ilave edilme durumuna gore: Beslenme seklinden bagimsiz olarak
glinde en az 10 ml su takviyesi yapilan hastalar su alan grup olarak, hi¢ su
verilmeyen ya da 10 ml’nin altinda su verilen hastalar ise su almayan grup
olarak siniflandirild.

3- Tas biiylikliigline gore; 3 mm alt1 (mikrolityazis) ve 3mm iistii tas gruplari
olarak gruplara ayrildi. Biiyiikliigii iic mm alt1 taglar mikrolitiyazis olarak
tanimlandi (57).

Hesaplanan idrar metabolitlerinden; iirik asit, Ca, P ve oksalat i¢in ¢ocuk yas
grubunda belirlenmis olan normal degerlerin {istiinde olmas1 anormal atilim olarak
tanimlanirken, Mg ve sitrat i¢in normal degerlerin altinda olmasi anormal atilim
olarak tanimlandi. Cocuk yas grubu i¢in tanimlanan normal atilimlar tablo II’de
gosterildi (58) (tabloll). Hastalarin idrar metabolit atilimlar1 degerlendirildikten
sonra gruplar arasi farkliliklar aragtirildi.

Tablo II: Cocuklarda normal metabolit atilimlar1

24 saatlik idrarda mg/kg/giin
Kalsiyum <4

Fosfat <15,0
Oksalat <0,57
Sitrat >2

Urik asit <10,57
Magnezyum >1,2
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin 6zet istatistikleri ortalamazstandart sapma, birim sayisi (n), yiizde
(%) olarak verildi. Kategorik degiskenler arasindaki iliski ki-kare testinin exact
yontemi ile degerlendirildi. Sayisal degiskenler arasindaki iliskiye veriler normal
dagilim gostermedigi i¢in Spearman korelasyon analizi ile bakildi. p<0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Bu caligmaya bir yas ve altinda bobrekte tas nedeniyle hastanemiz ¢ocuk nefroloji
iinitesine refere edilen 70 hasta alindi. Hastalarin 37’si (%52.9) kiz, 33’1 (%47.1)
erkek olup ortalama tami yas1 4.47 + 2.41 ay, tetkik edildigi donemdeki yas
ortalamas1 6.76+2.85 ay idi. Tas hastalig1 goriilmesi acisindan kiz ve erkek cinsiyet
arasinda farklilik yoktu. Hastalarin ¢ogunlugunda (%80) tasin ilk alt1 ay iginde
tespit edildigi belirlendi.

Hastalar bagvuru semptomlarma gore degerlendirildiginde; en sik basvuru
sikayetinin huzursuzluk oldugu, bunun yaniswra %24.3 oraninda hastanin da
asemptomatik oldugu belirlendi. Hastalarin diger basvuru semptomlar1 ve sikligi
tablo I1I’de gosterildi.

Tablo III: Hastalarin bagvuru semptomlar1 ve siklig1

Bagvuru semptomlari n %
Huzursuzluk 32 45,7
Kusma-idrar yolu enfeksiyonu 10 14,3
Bezde (idrarda) renk degisikligi 5 7,1
Tart1 aliminda azalma 6 8,6
Asemptomatik 17 243

Toplam 70 100

Calisma grubunu olusturan hi¢bir hastada biiyiime geriligi tespit edilmedi. Kan

basinci Ol¢iimleri yas ve cinsiyete gore biitiin hastalarda normal bulundu. Tim
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hastalarin bobrek fonksiyon testleri normal aralikta idi. Serum PTH o6l¢timleri 67
hastaya yapildi ve tamami normal bulundu.

Hastalarin hepsi anne siitii ile beslenmekle birlikte %64.3’iiniin sadece anne siitii,
kalanmin karisik (anne siit+mama) beslendigi tespit edildi. Caligma agirlikli olarak
tek basma anne siitii alan bebeklerden olusmaktaydi. Hastalarm su alma
durumlarina bakildiginda %34.3’line ilave su verildigi tespit edildi. Beslenme
gruplarma gore sadece anne siitii alan bebekler ile anne siitii+tmama alan bebekler
arasinda su alma sikligi agisindan istatiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmedi (p=0,45, tablo 1V).

Tablo IV: Beslenme sekilleri ve ilave su alimi

Beslenme sekli Su verilme Toplam
() ) n (%)
n (%) n (%)
Sadece anne siitli 14 (31.2) 31 (68.8) 45 (64.3)
Anne siitii+tmama 10 (40) 15 (60) 25 (35.7)
Toplam 24 (34.3) |46 (65.7) |70  (100)
p=0.45

Hastalarin tiimii ailede tas hikayesi varlig1 agisindan degerlendirildiginde 44
hastada (%62.9) aile hikayesi oldugu, 26 hastada (%37.1) aile hikayesi olmadig1
tespit edildi. Ultrasonografide tespit edilen tas biiylikliigiiniin hastalarin %71.4’linde
3 mm’nin altinda, %28.6’sinda da 3mm’nin istiinde oldugu belirlendi (Tablo V).
Tespit edilen taglarin yerlesim ve biiytikliikleri tablo V’de gosterildi.

Tablo V: Tas yerlesim ve biiytikligt

Tanimlanan Tas biiytikligi Toplam

Bobrek <3mm >3mm n (%)
n n

Sag 5 3 8 (11.4)

Sol 22 8 30 (42.9)

Bilateral 23 9 32 (45.7)

Toplam n (%) 50 (71.4) 20 (28.6) 70 (100)
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Beslenme gruplar1 tas biiytikliigiine gore karsilastirildiginda her iki grupta da
mikrolitiyazisin belirgin yiliksek oldugu ve gruplar arasinda mikrolitiyazisin
goriilmesi acisindan istatiksel olarak anlaml farklilik olmadig: tespit edildi (p=1.0,

tablo VI).

Tablo VI : Hastalarin beslenme 6zellikleri ve tas biiytikliikleri

Beslenme 6zelligi Tas biyiikligi Toplam
<3mm >3mm n (%)
n (%) n (%)
Sadece anne siitii 32 (71.1) 13 (28.9) 45 (%64.3)
Mama-+anne siitli 18 (72) 7 (28) 25 (%35.7)
Toplam n (%) 50 (%71.4) |20 (%28.6) 70 (%100)
p=1.0

Hastalarin  laboratuvar degerlendirmelerinden idrar mikroskobi bulgularmna
bakildiginda; % 65.7’sinde herhangi bir anormallik tespit edilmedigi dikkat
cekiciydi (Tablo VII).

Tablo VII: Hastalarin idrar mikroskobi bulgular

Idrar mikroskobisi Hasta sayisi Hasta orani
n (%)
Sadece hematiiri 12 17.1
Sadece piyliri 6 8.6
Hematiiri+piyiiri 6 8.6
Normal 46 65.7

Tas olusumu i¢in metabolik risk faktorleri her hastada ayri ayr1 degerlendirildi.
Higbir hastada anormal aminoasit atilimi bulunmadi. Yirmidort saatlik idrarda
elektrolitler, oksalat ve sitrat atilimlar1 hesaplandi. Hastalarin % 10’unda (7 hasta)

metabolit atilimlarinda anormallik tespit edilmedi. Hiperiirikoziiri % 47 oraniyla en
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sik goriilen metabolik anormallikti. Bunu % 40 oraniyla hiperkalsiiiri izledi (Sekil

).

Idrar metabolitleri (normal-anormal)
oksalat sitrat Ca
- 60
- 45
30
= - 15
(7]
>
8 T T T T T T 0
3 1 2 1 2 1 2
% o P Urik_asit Mg
= o
454
301
151
0 T T T T T T
1 2 1 2 1 2

Sekil 1: Hastalarm idrar metabolit atilimlar1 (1: normal atilim 2: anormal atilim)

Beslenme gruplaria gore idrar metabolit atilimlar1 degerlendirildiginde; idrar Ca,
Mg, oksalat ve sitrat atilimlar1 agisindan gruplar arasinda farklilik bulunmazken,
mama alan grupta idrar P ve {irik asit atilimlar1 istatiksel olarak anlamli yiiksek
belirlendi (p<0.05, Tablo VIII).

Tablo VIII: Hastalarin beslenme 6zelliklerine gore idrar elektrolit atilimlar

Idrar metabolitleri Anormal atiliml1 hastalar p
Sadece anne siitii Anne siitii+mama
n (%) n (%)
Idrada oksalat 18/43 (41.9) 6/23 (26.1) 0.285
Idrarda sitrat 7/42 (16.7) 1/23 (4.3) 0.242
Idrar Ca 15/45 (33.3) 13/25 (52.0) 0.203
Idrar P 5/45 (11.1) 15/25*  (60.0) <0.001
Idrar Urik asit 16/45 (35.6) 17/25*  (68.0) 0.013
Idrar Mg 11/45 (24.4) 7/25 (28.0) 0.78

*p<0,05 diger grup ile karsilastirildiginda
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Hastalar su alip almamasina gore gruplandirildiginda; gruplar arasinda idrar

metabolit atilimlar1 agisindan anlamli faklilik tespit edilmedi (Tablo 1X).

Tablo IX: Hastalarin su alim durumuna gore idrar elektrolit atilimlari

Idrar metabolitleri Anormal atiliml hastalar p
Ilave su (+) Ilave su (-)
n (%) n (%)
Idrada oksalat 9/23 (39.1) 15/43 (34.9) 0.79
Idrarda sitrat 2/23 (8.7) 6/42 (14.3) 0.70
Idrar Ca 8/24 (33.3) 20/46 (43.5) 0.45
Idrar P 9/24 (37.5) 11/46 (23.9) 0.27
Idrar Urik asit 14/24 (58.3) 19/46 (41.3) 0.21
Idrar Mg 6/24 (25.0) 12/46 (26.1) 1.00

Alinan su miktari ile idrar metabolit atilimlar1 arasindaki korelasyona bakildiginda,
oksalat, sitrat, Ca, iirik asit ve Mg agisindan anlamli iliski tespit edilmezken, su
miktar1 ile P atilimi ile arasinda zayif pozitif bir korelasyon tespit edildi

(korelasyon katsayisi: 0.259, p<0.05) (Tablo X).

Tablo X: Alinan su miktar1 ile idrar metabolit atilimlar1 arasindaki korelasyon

Korelasyon katsayisi p
Idrada oksalat 0.83 0.50
Idrarda sitrat -0.40 0.75
Idrar Ca -0.48 0.69
Idrar P* 0.259 0.03%*
Idrar Urik asit 0.04 0.74
Idrar Mg 0.043 0.72

* p<0,05
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Tas biyiikliigiine gore olusturulan gruplara idrar metabolit atilimlar1 agisindan
bakildiginda iki grup arasinda idrar elektrolit atilimlari acisindan faklilik tespit

edilmedi (Tablo XI).

Tablo XI: Hastalarin tas biiyilikliigiine gore idrar elektrolit atilimlari

Idrar metabolitleri Anormal atiliml hastalar p
Tas bliytikligii <3 mm | Tas biiyiikligii >3 mm
n (%) n (%)
Idrada oksalat 19/47 (40.4) 5/19 (26.3) 0.39
Idrarda sitrat 5/46 (10.9) 3/19 (15.8) 0.68
Idrar Ca 19/50 (38.0) 9/20 (45.0) 0.78
Idrar P 14/50 (28.0) 6/20 (30.0) 1.00
Idrar Urik asit 25/50  (50.0) 8/20 (40.0) 0.59
Idrar Mg 13/50 (26.0) 5/20 (25.0) 1.00

Hastalarin tiimii yas grubu itibariyle D vitamini almaktaydi. Bir hasta diginda tiim
hastalarin serum 25-OH D vitamini diizeyi 6l¢iildii, 7 hastada normalden yiiksek
bulundu. Bu 7 hastanin sadece 2’sinin idame dozdan fazla D vitamini aldig:
belirlendi. Serum 25-OH D vitamini diizeyi ile serum Ca diizeyi ve idrar Ca atilim1
arasindaki iliskiye bakildiginda; serum Ca diizeyi ile pozitif korelasyon tespit
edilirken (korelasyon katsayis1:0.251, p<0.05, sekil 2), idrar Ca atilimlar1 ile
anlaml iligki tespit edilmedi (korelasyon katsayisi-0,1, p>0,05).
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Serum Ca ve 25-OH vitamin D diizeyi iliskisi
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Sekil 2: Serum Ca ve 25 OH vitamin D diizeyi iliskisi

Ailede tas hikayesi olan hastalar hiperkalsiiiri ac¢isindan incelendiginde,

aile

hikayesi olan ve olmayan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmadi (p=0.8, tablo XII).

Tablo XII: Ailede tas durumu ve hiperkalsiiiri

Ailede tas Idrar Ca atilimi Toplam
hikayesi normal yiiksek n (%)

n (%) n (%)
Var 27 (61.4) 17 (38.6) 44 (62.8)
Yok 15 (57.7) 11 (42.3) 26 (37.2)
Toplam 42 (60) 28 (40) 70 (100)
p=0.8

Ailede tas hikayesi olan hastalar tas biiyiikliigii agcisindan incelendiginde; aile

hikayesi olanlarda olmayanlara gore anlaml yiliksek oranda mikrolitiyazis tespit

edildi (p<0.05, tablo XIII).
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Tablo XIII: Ailede tas durumu ve tas bliytikligi

Ailede tas Tas biiytiklugi Toplam

hikayesi <3mm >3mm n (%)
n (%) n (%)

Var 36 (81.8) 8 (18.2) 44 (62.8)

Yok 14 (57.7) 12 (42.3) 26 (37.2)

Toplam 50 (71.4) 20 (28.6) 70 (100)

p=0.01
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TARTISMA

Cocukluk cagi tas hastaligi gelismekte olan iilkelerde ve iilkemizde halen
onemli bir saglik problemi olmaya devam etmektedir. Tiirkiye’de kronik bdbrek
yetmezligi nedenlerinin %4-8’ini tag hastaligi olusturmaktadir (59). Tas hastaligi
cocukluk ¢aginda bebeklerde de giderek artan siklikta karsimiza ¢ikmaktadir. Yakin
zamanda iilkemizde yapilan, ¢ocuk tas hastalarinin incelendigi ¢aligmalarda bebek
hastalarin oran1 % 34-41 arasinda bildirilmistir (1,3). Metabolik, genetik, anatomik
faktorlerin yanmisira diyet iligkili ve cevresel pek c¢ok faktéor bu duruma neden
olabilmekle birlikte klinik farkindaligin artmasi ve USG’nin yaygin kullanimi bu
artisa katkida bulunmustur. Cocukluk caginda eriskinlerin aksine altta yatan neden
genellikle tanmabilmektedir. Altta yatan nedenin tanimlanmasi tekrarlamalarin
onlenmesine yonelik tedavi planlanmasi agisindan 6nem arz etmektedir (60).
Bebeklik doneminde ortaya c¢ikan tas hastaligi; gerek bebegin beslenme sekli,
genitoiiriner sistem maturasyonu, konjenital baslayip devam eden stiregler agisindan
gerekse semptomatoloji, klinik gidis, etiyoloji ve sistemik hastaliin bir parcasi
olabilmesi agisindan, diger ¢cocukluk doneminden ayr1 ele alimmalidir. Literatiirde
cocuk hastalarin %9-23’iinii bir yas altindaki bebekler olusturmaktadir (10). Bu
hastalarin yakindan incelenmesi ile bu yas grubundaki bilgi ve tecriibe eksikliginin
giderilmesi, etiyolojik faktdrlerin ortaya konmasi ve boylece dnlenebilir nedenlerin

uzaklastirilmasi, beslenme ile ilgili yanliglarin giderilmesi miimkiin olacaktir.
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Son yillarda bebeklerde tespit edilen tas sikliginin artmasi ile birlikte bu
hasta grubunu inceleyen calismalarin sayis1 da artmaktadir. Cocukluk caginda tas
hastalig1 erkek cinsiyette daha fazla oranda bildirilmekte iken, Tiirkiye’den
bildirilen bebeklerde kiz ve erkek cinsiyet oranlar1 genellikle esit goriilmektedir
(1,61). Calismamizda da tas hastaligi siklig1 a¢ismdan cinsiyet farkliligi
bulunmamastir.

Tespit edilen tas yerlesimi ve biiyiikliigii agisindan bakildiginda bir yas
altinda mikrolitiyazis oraninin yiiksek oldugu gorilmektedir. Mikrolitiyazis tas
olusumunun ilk basamagini olusturdugundan tizerinde durulmaktadir. Daha 6nce
ilkemizden bildirilen bir yas alt1 bebeklerin degerlendirildigi bir calismada
mikrolityazis oran1 % 67, iran’dan bildirilen alt1 ay altinda hastalarm alindig1 bir
calismada ise % 69.7 olup ¢calismamizda da benzer oranda (% 71.4) tespit edilmistir
(3,62). Geligsmis iilkelerden yapilan bildirimlerde tas yerlesiminin daha cok {ist
iriner sistem yerlesimli olma egiliminde oldugu, mesane ve fiireter taslarmin
sikliginin azaldig1 bilinmektedir (6). Caligmamizi olusturan tiim hastalarda da st
iiriner sistem taslar1 tespit edilmistir.

Farkli semptomatoloji nedeniyle tasin tespit edilme yas1 hastalarda
degiskenlik gostermektedir. Calismamizi olusturan hastalarin biliyiik cogunlugunda
tas ilk alt1 ayda tespit edilmistir. Bagvuru semptomlar1 agisindan bakildiginda
siklikla huzursuzluk, hematiiri, kusma, ilk siralarda yer almaktadir (1,2,3,61).
Calismamizda da benzer sekilde % 45.7 oraniyla en sik huzursuzluk olmak iizere
kusma, idrar yolu enfeksiyonu, tarti alimmda azlik ve idrar renk degisikligi ilk
basvuru sikayetleri olarak tespit edilmistir. Bu basvuru sekillerinin yami sira,
calismamizda tamamen asemptomatik olan bir hasta grubunda da (% 24.3) tas tespit
edildigi goriilmektedir. Literatiirde benzer sekilde farkli caligmalarda asemptomatik
hasta oram1 % 12-25 oraninda bildirilmektedir (2,3,61). Calismamizda hastalarin
cogunda laboratuvarda idrar bulgusu tespit edilmemis olmas1 dikkat ¢ekicidir. Elde
edilen bu sonuclar, hastalarin 6nemli bir kisminin (%24.3) asemptomatik
olabilecegini ve higbir laboratuvar bulgusu olmadan da (%65.7) tas tespit
edilebilecegini gostermistir. Bu nedenle bebeklerde tan1 gecikmesinin onlenmesi
acisindan tas hastah@mmn akilda tutulmasinin gerekliligi goriilmektedir. Ileride ilk

ayda iiriner USG ile tarama programlar1 onerilebilir.
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Literatiirde ¢ocuk hastalarda tas hastaligi nedeniyle yapilan metabolik
arastirmalarda % 33-93 oraninda altta yatan bir metabolik anormallik tanimlandig:
iyi bilinmektedir (32,35,63). Ulkemizde bebeklik ddénemindeki hastalarin dahil
edildigi calismalarda; Alpay ve ark. (61) %79.5, Giiven ve ark. (1) %46, Bastug ve
ark. (2) %82 oraninda metabolik anormallik tamimlamiglardir. iran’da 152 bebek
hastanin incelendigi bir c¢alismada %96’ya varan oranlar bildirilmistir (62).
Cocukluk donemi tas hastaliginda yas kii¢iildiikge metabolik anormallik eslik etme
siklig1 artmaktadir (63). Calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak %90 hastada
altta yatan en az bir metabolik anormallik gdsterilmistir. Bu metabolik risk faktorleri
ayr1 ayr1 ele alindiginda merkezimizde yapilan daha 6nceki iki ¢calismada bildirildigi
gibi en sik hiperiirikoziiri tespit edilmistir (2, 64). Genel literatiirde cocukluk
caginda en sik bildirilen anormallik hiperkalsiiiridir ve genetik yatkmlik agisindan
pek cok calismaya konu olmustur (d). Bebek hastalar agisindan bakildiginda
hiperkalsitiri oram1 % 25-45 ve hiperiirikoziiri oran1t % 21-56 arasinda
bildirilmektedir (1,2,61).

Metabolik  nedenlerin ~ tanimlanmasinda  idrar  soliit  atilimlar:
degerlendirilmektedir. Bu degerlendirmeyi idrar soliit konsantrasyonlar1 ve idrar
miktari etkilemektedir. Sicak iklim ve lilkemizde oldugu gibi uzun siiren yaz donemi
bebeklerde tas olusumunu kolaylastiran faktorleri ve idrar konsantrasyonunu
etkileyerek risk olusturabilmektedir (1). Bu ¢evresel faktorlerin katkis1 bilinmekle
birlikte, hastalarimizin bebek olmasi nedeniyle idrar miktarmi ve konsantrasyonunu
etkileyecek en 6nemli faktoriin beslenme sekli oldugu, bebek beslenmesine su ilave
edilmesinin bu parametrelerde degisiklik olusturarak tas olusumunu engellemede
katkida bulunabilecegi  Ongoriildii. Calismamizda tas olusumuna katki
saglayabilecek liriner sistemde staza yol acan problemi olan hastalar ¢calisma dis1
birakilarak 6zellikle idrar ve metabolit konsantrasyonunu etkileyebilecek beslenme
sekli ve su ilavesinin etkisi arastirildi. Bu amagla hastalar ilave su verilip verilmeme
durumuna gore ve beslenme sekillerine gore ayr1 gruplarda ele alinarak her grubun
idrar metabolit atilimlar1 ayr1 ayr1 degerlendirildi. Su eklenmesi agisindan
bakildiginda idrar metabolit atilimlarinda ilave su verilen ve verilmeyen gruplar
arasinda farklilik olmadigi tespit edildi. Ayrica hastalarn aldigi su miktar: ile
atilimlar arasinda da fosfor disindaki metabolitler icin herhangi bir iliski tespit

edilemedi. Fosfor i¢in elde edilen korelasyon katsayisi zayif pozitif iliskiyi gosterdi.
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Gerek cocukluk donemi gerekse erigskin tas hastaligi icin hidrasyonun koruyucu
etkisi 1yi bilinmektedir. Sadece tas hastaligi degil, ayni zamanda, iiriner
enfeksiyonlar ve pek cok kronik hastalik i¢in de dnleyici etkisi oldugu bildirilmistir
(65,66). Kanit diizeyi seviye 1 olmak iizere artmis sivi alimmin % 50’ye varan
oranda tas hastaligi tekrarini1 Onledigi gosterilmistir (66). Bu baglamda bebeklik
donemi beslenmesi diger cocukluk cagmna gore farklilik gostermekle birlikte
calismamizda ilave su katkisinin yeri arastirilmistir. Ancak calismamizda kisitlayici
bir faktor olarak hastalarimizin aldiklar1 su miktarlar1 annelere geriye doniik yapilan
anketler ile belirlendiginden tanimlanan su miktarlar: giivenilirligi diisiik olabilir. Bu
nedenle su alimi ve miktar1 konusunda hastalarin daha yakin takip edildigi ileri
calismalar gerekmektedir.

Beslenme 6zelliklerine gore yapilan degerlendirmeler sadece anne siitii alan
grup ile anne siitii+tmama birlikte alan iki grubun karsilastirmasini igermektedir.
Idrarda fosfor atilim anormalligi anne siitii alan hastalarm % 11’inde goriiliirken,
anne siitii+mama birlikte alan grupta % 60 oraninda tespit edilmistir ve aradaki fark
anlamlidir. Urik asit atihhm anormalligi ise benzer sekilde anne siitii+mama birlikte
alan grupta anlamh yiiksek bulunmustur (tablo VIII). Gosterildigi izere mama alan
grupta idrar fosfor ve {irik asit atilimlarinda artis dikkat ¢ekmektedir. Mama
formiilleri anne siitliine oranla protein, kalsiyum, fosfor, oksalat ve D vitamini
acisindan daha zengindir. Bu iki 6nemli risk faktoriiniin diyete mama ilavesi ile
arttig1 gosterilmistir. Campfield ve ark. (67) mama ile beslenen bebeklerde anne
siitii alanlara kiyasla artmis okzalat atilimi bildirmiglerdir. Calismamiz agirlikli
olarak anne siitii alan bebeklerden olustugundan ve tek basmna mama alan bir hasta
grubu olmadigindan anne siitii ile mama kiyaslamasi i¢in sadece mama ile beslenen
hasta grubu ile daha ileri caligmalar gerekmektedir.

Ailede tas hikayesi olmasi, ¢cocukluk caginda tas hastaligi goriilme olasiligini
arttirmaktadir. Yurt ici ve digindan bildirilen oranlar %45-65 arasinda degismektedir
(1,2,61,68). Bizim ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak % 62.9 oraninda aile
hikayesi oldugu goriildii. Tas olusumunun multifaktoriyel oldugu iyi bilinmekle
birlikte son yillarda genlerin de dnemli rolii oldugu iizerinde durulmaktadir. Aile
bireyleri benzer genleri paylastigi gibi benzer c¢evresel ortam ve yeme
aliskanliklarina sahip oldugundan genetik olan ve olmayan degiskenlerin ayrimi zor

olabilmektedir (69). Stechman tarafindan derlenen (¢evresel faktorlerin diglandigi)
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monozigot ve dizigot ikiz calismalar1 géstermistir ki; genler % 50 oraninda Ca
ekskresyon oranlarini belirleyerek genetik predispozisyon olusturmaktadir (70). Ca
sensing reseptdor mutasyonlar1 ve vitamin D reseptdor polimorfizmlerinin
hiperkalsiiiri ile iliskili oldugu bilinmektedir (4). Uriner Ca atilim1 genetik zeminden
oldukca fazla etkilenmektedir, tas hastalig1 acisindan tiim kalitilabilen risk
faktorlerinin yaklagsik % 50’sini olusturdugu gosterilmistir (69). Hiperkalsitirik
nefrolitiyazis olan hastalarin yaklasik % 65’inde aile hikayesi tespit edilmistir (68).
Alpay ve ark. (3) mikrolitiyazisi olan hastalarda daha yiiksek oranda hiperkalsitiri
bildirmis ancak aile hikayesi oran1 agisindan mikrolitiyazis ile daha biiytlik tag grubu
arasinda farklilik gostermemislerdir. Bu bilgiler 1s1ginda ¢calismamizda aile hikayesi
olan bebekler ozellikle hiperkalsiiiri acisindan degerlendirildiginde aile hikayesi
olan ve olmayanlar arasinda anlamli farklilik tespit edilmemistir. Yine mikrolitiyazis
olup olmamasma gore yapilan degerlendirmelerde Ca ve diger idrar metabolit
atthmlar1 agisindan anlamli farklilik tespit edilmemistir. italya’dan yapilan,
hiperkalsiliri ve hiperiirikoziirisi olan hastalarin aile hikayesi agisindan
degerlendirildigi bir caliymada; aile hikayesi olan ve olmayanlar arasinda tas
biiytikligl acisindan farklilik bulunmamistir (71). Calismamizda ise ailesinde tas
hikayesi olanlarda olmayanlara gore anlamli yiiksek oranda mikrolitiyazis tespit
edilmistir. Calismamiz1 olusturan hastalarin aile hikayesi olmasi nedeniyle erken
arastirilmasiyla erken yasta tas heniiz kiigiikken tespit edilmesine baglh olarak
mikrolitiyazisin yiiksek tespit edildigi diisiiniilebilir.

Ulkemizde bir saglik politikasi olarak tiim saglikli bebeklere 400 U/giin D
vitamini takviyesi yapilmaktadir. Calismamizda tiim hastalarin serum 25-OH D
vitamini seviyeleri de degerlendirilerek kalsiiiri ile iligkisi arastirilmigtir. Hastalarin
kullandig1 D vitamini dozlar1 idame araliginda olsa da serum 25-OH D vitamini
seviyelerinin degisiklik gosterdigi saptanmistir. Bastug ve ark. (2) mikrolitiyazis
olan hastalarda D vitamini takviyesi ve formiil mama ile beslenme oranlarmnin
anlaml yiiksek oldugunu bildirmis olsa da, ¢alismada hastalarm serum D vitamini
seviyeleri Olgiilmemis ve hiperkalsiiiri ile iligskisi {lizerinde durulmamistir.
Calismamizda serum 25-OH D vitamini diizeyleri ile serum Ca seviyeleri arasinda
pozitif bir korelasyon tespit edilmis olmakla birlikte idrar Ca atilimlar1 ile arasinda

ilisk1 gosterilememistir.
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Ulkemiz bir tas kusag iilkesidir ve ¢ocuk hastalarda dzellikle bebeklerde tas
hastahig1 sikligmnm arttign goriilmektedir. Ulkemizden bu konu ile ilgili pek ¢ok
calisma bildirilmis olup nedenler halen arastirilmaktadir. Bizim ¢alismamizda tasa
neden olabilecek diger liriner sistem problemleri, enfeksiyonlar, kronik hastalik ve
medikasyonlar degerlendirmeye almmadan tamamen saglikli bir yas alt1 bebekler
incelenmistir. Boylece sadece beslenme seklinin ve su takviyesinin etkisi {izerine
odaklanilarak diger caligmalardan ayricalik saglanmistir. Ancak hasta grubunun
agirlikli olarak anne siitii alan bebeklerden olugmasi, sadece formiil mama alan bir
grubun olmamasi, beslenme ve su bilgilerinin geriye doniik olarak alinmis olmasi
calismanin kisitlayici 6zellikleridir.

Sonu¢ olarak bebeklerde goriilen tas hastaligi onemli bir saglik problemi
olmaya devam etmektedir. Bu bebeklerin tamamen asemptomatik ya da non-spesifik
sikayetlerle basvurabilecegi unutulmamalidir. Dolayisiyla 6zellikle aile hikayesi
varliginda tiriner USG yapilmast goz ardi edilmemelidir. Beraberinde olan
metabolik anormalliklerin tespiti ve tasin yol acabilecegi komplikasyonlarin
onlenmesi hastaligin erken tanisi ile miimkiin olacaktir. Su ilavesinin bu ¢alismada
katkis1 gosterilememis olsa da mama alan hastalarda tespit edilen bazi artmis risk
faktorleri nedeniyle su takviyesi yapilmasinin faydali olacagmi diisiinmekteyiz.
Bebek beslenmesi ile risk faktorleri iligkisinin ortaya konmasi i¢in ileri aragtirmalar

gerekmektedir.

32



SONUCLAR

Urolitiyazis tespit edilen infantlarda risk faktdrleri ve beslenmenin iliskisi baslikli

calismamizda asagidaki sonuclar elde edilmistir:

10-

11-

12-

13-

Bir yas alt1 tag hastalig1 kiz ve erkeklerde esit oranda goriilmektedir.

Kusma ve huzursuzluk tas tespit edilen bebeklerde en sik bagvuru
semptomlaridir.

Hastalari %24’ asemptomatikti.

Hastalarin %71.4’iinde mikrolitiyazis tespit edildi.

Hastalarin %62.9’unda tas hastalig1 icin aile hikayesi mevcuttu.

Hastalari %65.7’sinde idrar mikroskobi incelemesi normaldi.

Sadece anne siitii ile beslenen grup ile anne siitii ve mama birlikte alan grup
arasinda tas biiyiikliigii agisindan anlamli farklilik tespit edilmedi.

Tiim hastalarin %90’1inda en az bir metabolik anormallik oldugu gosterildi.
En ¢ok goriilen metabolik anormallik hiperiirikoziiri idi (%47).

Mama ile birlikte anne siitii alan grupta idrar iirik asit ve fosfor atilimlarinda
anlaml1 yiikseklik tespit edildi.

Beslenme sekline ilaveten su takviyesi yapilanlar ile yapilmayanlar arasinda
idrar metabolit atilimlar1 arasinda farklilik tespit edilmedi.

Mikrolitiyazis olan ve olmayan hastalar arasinda idrar metabolit atilimlar
acisindan farklilik tespit edilmedi.

Serum 25-OH vit D diizeyi ile serum Ca seviyeleri arasinda anlamli iliski

bulunurken, idrar Ca atilimi1 arasinda anlamli iliski tespit edilmedi.
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2014 TEZ VERILERI-1:

No | Yas Tas Basvuru Usg bulgusu Anne siti Mama Ek Su Devit3 | Ailede | iye Bliyiime
(ay) tespit | sikayeti gida tas
yasl bas.
ay
1 7 2 rutin Bilateral Cok az Dizenli 5 Yok idame var var N
milimetrik
2 4 3 Kusma Bilateral 3- Dizenli tek | Yok Yok Yok 4 damla | Var Yok N
5mm
3 7 5 Huzursuz. | Sag7mm Mama-+ile 5 6gun/glin | Yok Yok idame Var var N
4 7 3 Huzursuz Bil mm Dizenli tek | Yok 3 Yok 5 Yok Yok Va 3-10p
5 12 4 Huzursuz Sagda mm Mama+ile | 4 6gln/glin | 4 20ml/giin | idame Var N
6 6 3,5 Tarti azligr | Solda mm ¢ok | Mama+ile | 3 6giin/gin | 5 5 ml/gin idame Var Var N
7 10 1 Huzursuz Sol 2,5mm Diizenli tek | Yok 6 Yok idame Var Yok N
8 4 4 Huzursuz Bil. mm ¢ok Dizenli tek | yok Yok Yok 7 damla | Var Yok N
9 10 5 Huzursuz Sag 3,so0l5mm Dizenli tek | yok 6 100ml/giin | idame Yok Var N
10 |4 4 Pke tkb Sol 5mm Dizenli tek | 15 giin Yok 5ml/giin idame Yok Yok N
11 |6 4 Rutin Sol mm ¢ok Dizenli tek | Yok Yok Yok idame Var Yok N
12 |5 5 Huzursuz Sol mm Dizenli tek | Yok Yok 5 ml/giin idame Var var N
13 |14 9 iye Bil. mm cok Mama+ile | 2 6giin/gin | 4 30ml/giin | idame Var Var N
14 |12 5 Tarti azligr | Bil. 4mm Mama+ile | 36gln/gln | 6 5ml/giin idame Yok Yok Va 3-10p
15 |3 2 Huzursuz Bil mm ¢ok (5) | Mama+ile | 26gun/glin | Yok Yok idame Yok Var N
16 |10 10 iye Sagémmsolmm | Dizenli tek | Yok 4 Yok idame Yok Var N
17 |8 5 iye Sol mm Diizenli tek | Yok 7 10 ml/giin | idame Yok Var N
18 |2 2 Husursuz Sol 5mm Mama+ile 2 6gln/gin | Yok 15ml/giin | idame Var Yok N
19 |11 4 huzursuz Sol 3mm Mama ile 506gin/gin | 4 30ml/giin | idame Yok Yok N
20 |12 8 Bez pem Sol 10mm-2ad. | Mamaile 6 6gln/gln | 6 15ml/giin* | idame Var Var N
21 |6 6 Bez pem Sol mm ¢ok Dizenli tek | Yok 4 25ml/giin | idame Var Yok N
22 |7 7 Pketkb Sol mm Dizenli tek | Yok 6 Yok idame Yok Var N
23 |7 5 Bez pem Sol 2.5 mm Dizenli tek | Yok 5 Yok 5dml Yok Yok N
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25 |7 6 Pke tkb Sol mm ¢ok Dizenli tek | Yok 6 10ml/giin* | idame Yok Yok N
26 |3 1 Huzursuz Bil mm ¢ok Mama+ile 2 6gln/gin | Yok Yok idame Yok Yok N
27 | 4 3 Huz,tarti Bil mm eko Diizenli tek | Yok Yok Yok idame Var Var N
28 |11 3 Tarti az Sag 5mm ineksut+ile | 2 6glin/gin | 5 30 ml/giin | Yok Yok Yok Va 3-10p
29 |7 3 Huzursuz Sag 1,5 mm Duzenlitek | 16gltn/gin | 6 Yok idame Var Var N
30 |5 5 Rutin Sol mm Mama-+ile 2 6gln/gin | Yok 5ml/giin 4 dml Var Yok N
31 |10 3 rutin Bil mm ¢ok Mama-ile 3 6gln/gin | 6 15 ml/giin | idame Yok Yok N
32 |6 4 Tartiaz/iye | Sol mm ¢ok Dizenli tek | Biray* Yok Yok idame Var Var N
33 |5 4 Kusma Bil mm ¢ok Diizenli tek | Bir ay* Yok 60 ml/gn* | idame Var Var N
35 |10 7 iye Sag pelémm Mama-+ile 2 6gin/gin | 6 Yok idame Var Var N
36 |6 3 Huzursuz Bil mm ¢ok Dizenli tek | Yok 4 15 ml/giin | idame Yok Yok N
37 |11 5 Tarti az Sag mm Mama+ile | 36gln/gin | 5 30 ml/gn* | idame Var Yok Va 3-10p
38 |6 3 Huzursuz Bil mm ¢ok Dizenli tek | Yok 5 30 ml/giin | idame Var Yok N
39 |4 2 Bez pem Bil mm Dizenli tek | Yok Yok Yok idame Yok Yok N
40 |10 10 Kusma Sag 3 sol5 mm | Duzenlitek | Yok 6 15 ml/giin | idame Yok Var N
41 |4 4 Huzursuz Sol 3 mm Dizenli tek | Yok Yok Yok idame Var Yok N
42 |6 1 Huzursuz Sag mm 2adet | Mama+ile 3 6gun/gun | yok yok idame Var Var N
43 |5 3 Pke tkb Bil mm Dizenli tek | Yok Yok Yok idame Var Yok N
44 |7 3 Pke tkb Sol mm Dizenli tek | Yok 5 10 ml/giin | idame Yok Var N
45 | 8 3 Huzursuz Sol mm Dizenli tek | Yok 6 5 ml/giin idame Var Yok N
46 |7 7 Bez pem Bil mm Diizenli tek | Bir ay* 5 50 ml/giin | idame Var Var N
47 |4 4 huzursuz Sol mm ¢ok Diizenli tek | Bir ay* yok 30 ml/gun | idame Var Yok N
48 |5 1 Huzursuz Bil mm ¢ok Dizenli tek | Yok Yok Yok idame Var Yok N
49 |7 7 Huzursuz Bil mm ¢ok Dizenli tek | Yok Yok Yok 5 dml Var Yok N
50 |12 9 Pke tkb Sol mm Dizenli tek | Yok 6 10 ml/giin | Ampul! | Var Yok N
51 |11 10 Pke tkb Sol mm Dizenli tek | Yok 6 20ml/giin | idame Yok N
52 |5 4 Pke tkb Bil mm Dizenli tek | Yok Yok 30 ml/giin | idame Var Yok N
53 |9 7 Pke tkb Bil mm Dizenli tek | Yok 6 5 ml/giin 5 dml Var Yok N
54 |5 3 Huzursuz Solda mm Mama-+ile 56gun/gin | 6 15 ml/giin | idame Yok var N
55 |7 2 Rutin Sol 2 mm Mama+ile 2 6gln/gln | 6 Yok idame Var Var N
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56 |7 2 Huzursuz Bil mm Mama-+ile 3 6gln/gin | 4 Yok idame Yok Yok N
57 |4 3 Huzursuz Bil mm ¢ok Mama+ile 3 6g8un/glin | Yok Yok idame Var Var N
58 |7 7 Huzrsuz Sag 9 sol 6mm | Duzenlitek | Yok Yok Yok idame Yok Var N
5 |9 9 Huzursuz Solda iki4mm | Diizenli tek | Yok 6 30 ml/giin | idame Yok Yok N
60 |5 5 Tarti az Sag mmm Dizenli tek | Yok Yok Yok idame Var Yok Va 3-10p
61 |5 3 idrar koku | Bil mm ¢ok Mama+ile | 3 6gun/gin | Yok Yok idame | Var Var N
62 |12 12 Kusma Sol mm birka¢ | Mama+ile 4 6gin/gin | 6 30 ml/giin | idame Var Va 3-10p
63 |5 5 iye Sol 3,5mm Diizenli tek | Yok Yok 30ml/giin | 5dml Var Var N
65 |5 4 Huzursuz Sol 3,5mm Diizenli tek | Yok 5 Yok idame Yok Yok N
66 |4 4 Rutin Bil mm ¢ok Dizenli tek | Yok Yok 5 ml/giin idame Var Yok N
67 |6 3 Huzursuz Sag 3,5mm,soll | Dizenlitek | Yok 6 7,5ml/gin | idame Var Yok N
mm ¢ok
68 |6 4 Rutin Sol 4.5 mm Dizenli tek | Yok 5 20 ml/giin | idame Yok Yok N
69 |5 4 Huzursuz Bil mm ikiser Mama-+ile 3 6g8un/glin | Yok Yok idame Yok Var N
70 |4 4 Huzursuz Bil cok,solébmm | Diizenli tek | Yok Yok 30 ml/giin | idame Var Var N
71 |4 4 Rutin Bil mm ¢ok Mama-ile 3 6g8un/glin | Yok Dlzensiz idame Var Yok N
72 |2 2 Huzursuz Bil mm ¢ok Dizenli tek | Yok Yok 5 ml/giin idame Var Yok N
73 | 2 2 huzursuz Sol 3,5 mm Diizenli tek | Yok Yok Yok idame Yok Yok N
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2014 TEZ VERILERI-2:

No | TiT bulgusu | Bun Kre Ca P ALP | Devit PTH IAA Oksalat | Sitrat Ca P UA Mg
Dizeyi mg/kg/g

1 Hem,Pilri 0,4 10 6,6 314 39,9 24,3 N 0,32 27 2,8 16 9,5 1,6
2 | Yok 0,3 99 |51 |179 |211 41 Yok 0,46 10,5 3,1 1,5 9,4 | 1,53
3 Hem,Pilri 12 0,36 10,9 | 6,4 320 36 19,5 N 0,23 10,2 51 18,5 8,8 1,3
4 Yok 5 0,3 10,6 | 5,3 213 31 15,5 N 1,23 4.4 8,9 60,7 1,9
5 Hem 9 0,4 10,5 | 6 232 27,8 19 N 0,51 11,2 3,24 39,6 17,6 0,95
6 Yok 9 0,4 10,5 | 5,9 230 33,8 28,1 N 0,27 31 10,1 17,5 14,6 2,54
7 Hem,Pilri 5 0,4 10 4,6 225 26,8 8,05 N 0,2 10,9 4,17 10 6 1,88
8 Yok 4 0,4 11,3 | 6 248 4,5 13,4 yok 0,08 0,68 2,4 1,65 9,86 0,37
9 Hem,Pilri 4 0,4 10 6,2 315 20,6 23,6 N 1,99 25,48 6,3 8,3 12,7 2,37
10 Yok 6 0,4 10,1 | 5,3 201 27,4 5,36 N 0,1 8,5 4,2 1,88 10,32 | 1,6
11 Yok 11 0,4 10,2 | 6,4 261 35,2 16 N 1,27 15,87 1,44 2 7,2 1,87
12 Yok 4 0,4 9,9 5,5 167 19,7 28,1 N 1,4 19,9 8,4 6,1 10,08 | 3,74
13 Hem 16 0,4 10,3 | 6,2 228 30,2 30,4 N 0,32 29,4 3,7 41 13 2

14 Hem 11 0,4 10,3 | 5,4 189 39,4 18,5 N Yok yok 5,8 31 11 3,7
15 Yok 12 0,4 9,9 7,8 146 21,2 18,5 N 1,04 26,8 2,56 6,56 13,76 | 1,5
16 Pitiri 5 0,4 10,6 | 5,1 272 29,6 44,5 N 0,46 6,7 3,1 14 2,5 2,95
17 Hem 24 0,8 10,8 | 5,7 265 68,8 8,42 N 0,98 8,3 3,9 24,7 14,6 1,34
18 Yok 4 0,3 104 | 6,3 288 19,7 13 N 0,49 3,6 4,24 2,85 11,4 1,77
19 Yok 9 0,4 10,5 | 6,3 290 28 25,4 Yok 0,69 19,3 9,8 32 11,7 2

20 Yok 11 0,4 10,2 | 6,1 203 26 19,8 N 0,18 7 2,69 17,7 11,6 0,96
21 Yok 8 0,4 11,3 | 5,7 135 32,3 9,87 N* 0,19 2,89 3,23 6,1 9,52 0,59
22 Yok 4 0,3 10,3 | 5,6 166 25,6 13,1 N 0,44 13,44 2,96 1,75 10,1 0,84
23 Yok 9 0,4 11,2 |5 342 55,7 16,7 N Yok Yok 4,16 5,12 8,5 2,49
24 | pitri 6 0,4 11,2 |59 | 184 |201 287 | N 0,29 1 3,5 2,94 92 | 1,58
25 Yok 6 0,4 10,5 | 6,2 178 50,7 11,8 Yok 0,16 1,14 1,41 0,52 5,18 0,6
26 Hem 6 0,3 10 5,8 179 12,7 39,4 N 0,06 10 8,75 5,9 4,5 2,7
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27 | Hem 10 0,3 10,7 | 6,1 | 180 | 45,6 37,7 N 0,64 7,2 3 44,4 14,8 |3
28 | Hem 4 0,4 97 |45 |117 |286 16,7 N 0,35 2,9 4 6,3 10,7 |1

29 | Yok 6 0,5 10 |51 [184 |30 <3 N 0,7 4,5 3,6 6,08 17,8 | 0,69
30 | Hem 14 0,4 105 |57 |127 [379 30,9 N 0,49 2,9 4,36 15,68 | 8,73 | 1,25
31 | Yok 4 0,4 10,4 |57 | 196 |38,2 16,8 N 0,79 12,7 9,5 33 12,54 | 2,85
32 | Yok 7 0,5 10,2 |63 | 142 [196 14,8 N* 1,47 9,89 3,2 14,5 11,7 |2

33 | Yok 11 0,6 103 |63 |210 |515 33,9 N* 0,26 11,9 4 19,5 15,8 | 5,28
35 | Yok 7 0,4 99 |60 [210 |328 12,2 N* 0,41 1,86 2,9 7,5 11,9 | 2,43
36 | Yok 10 0,5 10,8 | 4,9 [330 [309 24,1 N 0,21 53 2,1 14,6 6,08 |11
37 | Yok 9 0,4 10,1 |62 |218 |67,4 16,3 N 1,72 5,8 1,76 38 10,5 |2,1
38 | Yok 7 0,4 10,4 |54 |237 |504 14,5 N 1,37 11 5,7 5,2 12,7 |28
39 | Yok 5 0,4 105 | 6,0 | 147 |48 33,5 N 0,15 1,08 1,5 1,8 52 |19
40 | Piuri 4 0,4 10 |50 |39 |22,7 15,2 N 0,3 2,9 2,6 1,1 75 |3
41 | Yok 6 0,4 97 |60 |234 |285 15,8 N* 0,53 7,4 1,5 20 20,8 |2
42 | vok 4 0,4 96 |55 [355 |183 11,1 N 0,16 6 2,5 0,53 68 | 0,57
43 | Yok 11 0,4 10,4 |57 |419 |55 10,2 N 0,08 1,5 0,45 2,2 1,5 |04
44 | Yok 6 0,4 99 |51 |264 446 37,7 N* 0,81 10,1 2,89 22,05 | 14,98 |3
45 | Yok 4 0,4 10,1 |50 |214 [294 Yok N 0,67 14,8 3 58 2,6 |109
46 |2 8 0,4 10,1 |55 |277 13,4 11,7 | Yok Yok Yok 3,6 20 10,8 | 1,4
47 | Hem 6 0,5 96 |57 [242 |262 3,83 N 0,92 16,3 3,7 58 13,06 | 1,44
48 | Hem 4 0,4 103 |59 |320 |36 12,2 N 1,05 9,5 3,7 4,47 66 | 1,17
49 | Yok 12 0,4 96 |63 |152 |[516 8,9 N* 0,45 6,9 0,59 9,5 75 |2
50 | Yok 7 0,5 105 |59 |267 459 8,5 N 0,21 3,79 2,16 3,9 548 | 1,21
51 | Piyri 8 0,5 10,1 | 6,0 | 232 |33 6,61 N* 0,85 13,3 9,3 5,7 12 3,7
52 | Yok 15 0,5 97 |59 |[221 |60 12,2 N 0,69 14,8 4,87 10,1 14 4,3
53 | Yok 10 0,4 99 |61 [359 |47,8 34,1 N* 0,35 33 1,68 10,47 |924 |21
54 | Hem 13 0,4 103 | 6,5 | 231 [356 <3 N 0,81 6,8 7 26 13,6 | 6,48
55 | Yok 11 0,4 98 |56 [101 |153 24,8 N 0,26 8,8 4,08 12,5 14,8 | 1,2
56 | Yok 7 0,4 11,1 |57 |228 |27,8 15,1 N 0,36 4,3 8,5 13,7 12 4
57 | Hem pitri | 18 0,5 105 |55 |272 |684 16,1 N 0,58 3,2 3,97 20,8 9 2,27
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58 | Yok 7 0,5 10,2 | 5,2 | 261 47 5,54 N 0,28 5,5 4,1 9,57 10,2 | 2,88
59 | Yok 6 0,4 9,4 54 | 210 29 10,1 N* 0,4 16,5 1,56 8,2 10,36 | 1,15
60 | Yok 4 0,4 10,6 | 4,7 | 303 35,7 7,7 N 0,32 4,8 4,7 7,7 9,3 2,2

61 | Hem piuri 13 0,4 10,7 | 4,5 | 205 56,7 5,29 Yok 0,61 7,4 12,8 17 11,45 | 1,68
62 | Yok 4 0,4 10,7 | 5,1 | 236 73,5 7,24 N* 0,25 1,25 5,6 19 7,7 1,6

63 | Yok 6 0,4 10,2 | 6,3 |334 24 19,6 Yok 0,29 1,7 0,39 2,1 3,6 0,72
64 | Hem 5 0,4 10,1 |59 |323 85 19 N 0,43 6,19 2,35 5,66 9 1,26
65 | Pilri 5 0,4 9,8 58 | 231 70,3 29 N 0,19 1,31 1,77 12,16 5 2,07
66 | Yok 4 0,5 10,8 | 6,4 | 209 35,5 37,9 N 1,3 23 1,32 9 12 0,6

67 | Yok 8 0,4 10,2 | 6,5 | 161 36,2 24,8 Yok 0,34 4,59 0,67 2,6 7,2 0,26
68 | Pilri 4 0,4 10 53 | 261 28,1 20,8 N 0,09 5,23 1,29 3,2 4 0,46
69 | Yok 8 0,4 9,7 6,0 | 288 17,4 37,1 N* Yok Yok 10 26 14,7 | 2,52
70 | Yok 4 0,5 10,5 | 6,2 | 410 47 29,5 N 2,6 30 3,1 3,8 14 1,29
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Uzm. Dr.Sibel Yel’e ait “Urolitiyazis tespit edilen bebeklerde metabolik risk

faktorleri ve beslenme ile iliskisinin arastirilmasi” adli ¢alisma, jiirimiz tarafindan
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