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COCUK TAS HASTALIGI TEDAVIiSINDE METABOLIK FAKTORLERIN
ROLU

OZET

Amac: Bu ¢alismada ¢ocuk yas tiriner tas hastaliginin metabolik risk faktorlerini ortaya
koymak ve bu faktorlere gore diizenlenen medikal proflaksinin uzun dénem tas niiks

oranlarina etkisini arastirmak amaglanmistir.

Yontem ve geregler: Ocak 2005 ile Mart 2013 tarihleri arasinda PNL yapilip “tastan
temiz” veya “klinik anlamsiz rezidii” sonucu elde edilen 17 yas ve alt1 148 hastanin
verileri metabolik risk faktorleri agisindan degerlendirildi. Hastalarin verileri

retrospektif olarak taranip istatistiksel olarak analiz edildi.

Bulgular: Taranan idrar analizleri sonucunda hastalarda en sik karsilagilan metabolik
bozukluklar hipositratiiri, hipomagneziiri, hiperkalsiiiri ve sistiniiri olarak bulundu.
Median 24 ay takip siiresi sonunda metabolik risk faktorleri saptanan ve bu yonde
medikal proflaksi alan grupta tas hastaligi niiksiinde istatistiksel olarak anlamli azalma

oldugu tespit edildi.

Sonugclar: Cocuk tas hastaliginin yonetiminde metabolik tarama ve medikal proflaksi

ile hastalarin tas niiksiiniin 6nlenebilecegi bulundu.

Anahtar Sozciikler: Pediyatrik, cocuk, tag, metabolik, tirolitiyazis
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THE ROLE OF METABOLIC FACTORS IN TREATMENT OF PEDIATRIC
UROLITHIASIS

ABSTRACT

Objectives: In this project we aimed to describe metabolic risk factors of urolithiasis

and long term results of metabolic treatment to the stone reccurences.

Material and Methods: Between January 2005 and March 2013, 148 patients younger
than 17 years old who underwent PNL has either no stone or clinically negligible
residue. Patient data were collected retrospectively and results were analysed using

statistical methods and appraised for metabolic factors.

Results: The most frequent metabolic disorders found in this study were hypositruria,
hypomagnesuria, hypercalciuria and cystinuria. After a median 24 months of follow up
period, it was found that patients who had been administered medical treatment
according to their metabolic abnormality indicated statistically low stone recurrence

rates.

Discussion: In the management of pediatric urolithiasis, the stone recurrence can be

predicted and prevented with metabolic screening and medical treatment.

Key Words: Pediatric, child, stone, metabolic, urolithiasis
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1. GIRIS VE AMAC

Pediyatrik tas hastaligi, gelismekte olan ve az gelismis iilkelerde onemli bir saglik
problemidir. Prevalansin gelismis tilkelerde %1-5, gelismekte olan iilkelerde ise %5-15
oldugu bildirilmistir’. Bu farklilik sosyoekonomik faktérlere, yeme aliskanliklarina,
etnik, genetik ve cografi degisikliklere dayandlrllmlster’B. Ulkemizde ise cografi
bolgelere gore degismekle birlikte ¢ocuklarda tas hastaligi sikligi %0.8 olarak rapor
edilmistir™®. Tiirkiye’de tas hastaligma sahip gocuklarin %17’sinin 14 yasin altinda

oldugu bildirilmistir®.

Tas hastalig1 ¢ocuklarda erigkinlere kiyasla daha nadir goriilmesine karsin daha ytiksek
oranda metabolik bozukluk veya iiriner sistem bozuklugu ile birliktelik gostermektedir.
Bu hastalarin %50'sinden fazlasinda metabolik bozukluk, %30 kadarinda ise en sik
iireteropelvik darlik olmak {izere iiriner anatomik bozukluk mevcuttur’. Bu yas
grubunda etiyolojide rol oynayan risk faktorlerini belirlemek ve dogru tedavi ile tekrar
tas olusumunu 6nlenmek Oncelikli hedefimiz olmalidir. Bu yas grubunda karsilasilan
metabolik bozukluklar en sik hipositratiiri olmak {izere hipomagneziiri, hiperkalsiiiri ve

2,3,8,9,10,11,12

sistiniiri seklinde bildirilmistir . Yine benzer caligmalarda, altta yatan nedene

yonelik uygulanan medikal proflaksinin tasin niiksetme sikligin1  azalttig
gésterilmistirz'3’8’9'10'11'12.
Bu calismada pediyatrik yas grubunda {iriner sistem tas hastaligimin metabolik risk

faktorlerini tanimlamak ve bu faktorlere gore diizenlenen metabolik proflaksinin uzun

donem tas rekiirrens oranlarina etkisini arastirmayr amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1.Tas Olusum Mekanizmasi

Tas olusumunda ana etmen siipersatiirasyondur. Eger idrardaki kalsiyum ve okzalat
konsantrasyonlart sudaki termodinamik ¢oziiniirlikklerini gegerse, kalsiyum okzalat

Kristalleri ¢okebilir.

Sudaki doygunluk ve ¢oziiniirliik tiriinlerini hesaplamak kolaydir fakat idrar ¢ok karisik
bir soliisyondur. Idrardaki maddelerin konsantrasyonu sudaki doygunluk noktasia
ulasirsa beklenen kristalizasyon olusmaz. Idrar saf sudan daha fazla olarak soliisyonda
¢oziinen madde tutabilir. Idrarda bulunan mineraller ve molekiiller suda ¢dziinmiis
olmakla birlikte idrardaki bir¢ok iyonun elektriksel aktivitesi bu elementlerin
¢ozliniirliiklerinin degismesine sebep olur. Buna ek olarak iire, {irik asit, sitrat gibi
organik molekiiller diger maddelerin ¢dziiniirliiklerini etkiler. Ornegin sitratin kalsiyum
ile birlestiginde ¢oziinebilir bir kompleks olusturdugu bilinmektedir. Dolayisiyla olusan

bu yap1, kalsiyumun okzalat veya fosfat ile birlesmesini ve kristal olusumunu Snler’.

Normalde idrar kalsiyum okzalat konsantrasyonu su igerisindeki ¢oziiniirliigiinden 4 kat
daha fazladir'®. idrar miktari azaldiginda kalsiyum, okzalat, fosfat ya da {iirat atilimi
oraninin artmasi ve sitrat ve magnezyum atiliminin artmasi, kalsiyum okzalat
siipersaturasyonunu arttirir. 1lk &nce kalsiyum okzalat konsantrasyonu artar ve
kristalizasyon baglar. Bununla birlikte inhibitor ve diger molekiiller sebebiyle

slipersatiirasyon, kalsiyum okzalat ¢oziinlirliigiiniin 7-11 kat1 oldugu zaman idrarda



¢okelme meydana gelir’. Epitel hiicre yaralanmasi kristal olusumu igin gerekli

konsantrasyonu diisiiriir™®.

Uriner taslarin olusumunu anlamada gerekli bir diger kavram ise agregasyondur. Kristal
cekirdekler kisa bir siirede birikerek biiyiik kiimeler olusturabilirler®. Dolayisiyla
yalnizca kristalin biiyiimesi klinik tas hastaligi olusumunu agiklamasa da biiyiime ve
birikmenin birlikte olmasi tas hastaligi olus mekanizmasini agiklamaktadir. Magnezyum
ve sitrat kristal birikimini inhibe eder. Bobrek kaynakli asidik bir protein olan
nefrokalsin kalsiyum okzalat ¢ekirdek olusumunu, biiyiime ve birikmesini engeller®’.
Uropontin, kristalin biiyiimesini inhibe ederken idrarda ¢cok miktarda bulunan Tamm-—

Horsfall mukoproteini agregasyonu inhibe eder?.

Idrarin en yiiksek konsantrasyon noktas: genellikle bébrek papillalaridir. Finalyson ve
Reid serbest partikiil tas olusumunun matematiksel olarak imkansiz oldugunu
hesaplamiglardir. Tas hastaliginda kristallerin bobrek epitelyumuna yapigsmasina ve

partikiillerin birlesmesine ihtiya¢ oldugunu bildirmislerdir'’.
2.1.1 Kristal Olusumunun Modifikatorleri

Idrar iginde kristal olusumunu etkileyen maddeler bulunmaktadir. Bunlar inhibitérler,
kompleks yapicilar ve indiikleyicilerdir. Kalsiyum tas1 olan hastalarin, olmayanlara gore
idrarda daha fazla kalsiyum ve okzalat tasidiklari gdsterilmistir®®. Ancak tast olan ve
olmayan hastalarin saturasyon degerleri benzer olabilmektedir. Bir ¢alismada kalsiyum
okzalat monohidrat taglar1 olan hastalarin normal hastalara gore idrarlarnin daha az
siipersatiire oldugu izlenmistir®®. Yani; normal hastalarn bir kismi, tast olanlardan
biyokimyasal olarak ¢ok farklilik arzetmemektedir. Sistinirili biitiin hastalarin idrarinda
asirt miktarda sistin bulunmasina ragmen ¢ogunda tas olusmaz. Cogu arastirmaci idrari
stipersatiire olan hastalarin idrarlarinda kristalizasyon inhibitdrleri tagimasi sebebiyle

kristalizasyonun izlenmedigini belirtmislerdir.

Idrar inhibitorleri kristallerin gelisim noktalarma yapisarak kristalin daha fazla
bliylimesini ve agregasyonunu Onler. Arastirmacilar normal hastalarin idrarlarinin
Portland ¢imentosu olusumunu engellediklerini izlerken, tasli hastalarda bunun

olmadigini gérmiislerdir. Buna neden olanin bir fosfo-sitrat oldugu anla§11m1§t1r17.



Magnezyum, sitrat, pirofosfat ve nefrokalsin kalsiyum fosfat kristal sisteminin;
nefrokalsin, Tamm-Horsfall proteini, sitrat, pirofosfat ve kalsiyum okzalat kristal
sisteminin inhibitorleridir®®. Nefrokalsin proksimal tiibiil ve Henle'nin ¢ikan kolunda
sentezlenir ve kalsiyum okzalat monohidrat sisteminin en gii¢lii inhibitoriidiir. Kalsiyum
okzalat tasi olanlarda idrar nefrokalsini, normal hastalara gore kalsiyum okzalat
monohidrat sistemini 10 kat daha fazla inhibe eder. Ikinci protein olan litostatin
bobrekte nefrokalsinle benzer yerde bulunur ancak immiinolojik yapist farklidir®®,
Tamm-Horsfall proteini bobrekte Henle’nin ¢ikan kolunda ve distal tiibiilde sentez
edilir, kalsiyum okzalat kristal gelisimini inhibe etmez ama agregasyonunu engeller.
Tamm-Horsfall proteini tanimlanan en giiclii agregasyon inhibitoriidiir. Fizyolojik
konsantrasyonda, Tamm-Horsfall proteini en az nefrokalsin kadar giiglii agregasyon
inhibitori iken, diisiik konsantrasyonlarda Tamm-Horsfall proteini nefrokalsinden 10
kat daha giiclidiir?’. Tamm-Horsfall proteininin inhibitor etkisi self-agregasyon
tarafindan engellenir. Tamm-Horsfall proteini, molekiiler boyutu ve self-agregasyonuna

bagli olarak inhibitér ya da indiikleyici olarak etkiyebilir'’.

Tas1 olan ve normal
hastalarda, Tamm-Horsfall proteininin idrar atilimi arasinda anlamli bir farklilik yoktur.
Ama tas olusanlarda Tamm-Horsfall proteini self-agrege durumda bulunup kendi

inhibitor etkisini azaltir.

Diger bir idrar kalsiyum okzalat sistemi inhibitorii iiropontindir®®. Asplin ve ark.
tiropontinin, kalsiyum okzalat monohidrat sisteminin agregasyonunu Ve niikleasyonunu
engelledigini gostermistir”. Bobrek taslarindaki diger bir protein de alfa-1
antitripsindir®®. Bu protein kalsiyuma baglanmaz ancak inflamasyonda énemli rolii

vardir. Kristal ve kan hiicreleri arasindaki reaksiyon, agregasyona neden olur®,

Sitrat, kalsiyum i¢in en giicli kompleksor olup, maksimum etkisini pH 6.5 iken
gerceklestirir. Magnezyum, okzalat ile ¢6ziinebilir kompleksler olusturur. Hem sitrat

hem de magnezyum sadece inhibitor olarak degil, kompleksor olarak da etkir.



2.2.Mineral Metabolizmasi
2.2.1.Kalsiyum Metabolizmasi

Bat1 diyetindeki kalsiyum miktar1 ¢ocuklarda kg basina 15 mg civarindadir’’. Bu
kalsiyumun %30 ile %45'i emilir. Kalsiyumun barsaktan emilimi diyetle alimiyla ters

orantilidir.

Barsaktan kalsiyum emilimi, hiicresel ve hiicre ¢evresindeki yollar vasitasiyla
saglamrzg. Yiiksek liiminal konsantrasyonlarda, emilim temel olarak difiizyonla
saglanir. Diistik konsantrasyonlarda ise hiicresel yollar 6nem kazanir. Kalsiyum iyon
formunda emildigi i¢in fosfat, sitrat, siilfat, okzalat, yag asitleri gibi kalsiyuma yapisan
maddeler kalsiyumun emilimini azaltirlar®. Liiminal pH 6.1'in altina indiginde
kalsiyum ile okzalatin birlesimi azaldig1 i¢in jejunum ve ileumun proksimal bdliimiinde
maksimum emilir. Bir miktar kalsiyum ise tiim gastrointestinal sistem boyunca emilir®.
Aktif ya da transselliiler kalsiyum emilimi i¢in en 6nemli faktor 1,25-dihidroksi vitamin
D3 (kalsitriol)’diir. Kalsitriol, barsak mukozasindaki firgams1 kenardan kalsiyum
gecisini arttirtp zarin kalsiyuma gegirgenliginde hizli bir artis meydana getirirzg.
Diyetteki kalsiyumun miktar1 azalinca kalsitriol iiretimi artar ve serum diizeyi yiikselir
ve kalsiyum duodenum, jejunum, ileum ve kolondan emilir. Kalsitriol kemik ve bobrek
tizerine indirekt etkilere sahiptir. Kemikte kalsitriol osteoklastik aktiviteyi arttirarak
PTH'nin da yardimiyla kemik rezorpsiyonuna sebep olur. Boylece bobrege ulasan
kalsiyum ve fosfat miktar1 artar. Fakat PTH renal kalsiyum reabsorbsiyonu ve fosfat
ekskresyonunu arttirir. Sonugta serum kalsiyum seviyesi artar, PTH salinimi baskilanir

ve kalsitriol iiretimi de azalmus olur®.

Kalsiyum metabolizmasindaki diger 6nemli nokta PTH'dir. PTH salinimi i¢in en giiglii
uyar1 serum kalsiyumundaki diististiir. PTH osteoklastlar1 uyarip apatiti yikarak kemigin
demineralize olmasini, kana kalsiyum ve fosfor salinmasini saglar. Buna ek olarak PTH
renal adenilat siklaz1 uyarir. PTH renal kalsiyum reabsorbsiyonunu arttirir ve tiibiiler
fosfat reabsorbsiyonunu azaltir. Ayrica PTH bobrekte kalsitrioliin olusumunu arttirarak
barsaktan kalsiyum ve fosfor emilimini arttirir. Kalsitriol PTH iiretimini azaltir.

PTH'nin barsaktan kalsiyum emilimi tizerine direk etkisi yokturzg.



Kalsiyuma benzer olarak inorganik fosfor barsaktan aktif ve pasif yollarla taginir.
Diyetteki fosforun yaklasik %601 barsaktan emilir®®. Kalsitriol duodenum ve
jejunumdaki fosfat absorbsiyonunu sodyum bagimli aktif transport mekanizmasiyla
saglar. Konsantrasyon 3 mmol'den fazla oldugunda, barsaktan fosfor absorbsiyonu pasif
difiizyon yoluyla saglanir. Emilen fosforun yaklasik %65'i bobrekten, kalani ise ileum
ve kolondan atilir. Normal sartlarda bobreklerden siiziilen igerigin %80'i proksimal

tiibiilden absorbe edilir. PTH renal fosfat absorbsiyonunun ana hormonal regiilatoriidiir.
2.2.2.0kzalat Metabolizmasi

Okzalik asit birgok yiyecek ve sebzede bulunmakla birlikte, dogru bir sekilde 6lgiimii
yapilamaz. Normal insanlarda okzalatin barsaktan az absorbe oldugu ve idrar okzalat
diizeyinin sentetik okzalat tiiketimi sonrasi sadece %3 arttig1 kabul edilir. ince barsak
rezeksiyonu ya da inflamatuar barsak hastaliklarinda okzalat emilimi artar. Mide ve
distal barsak okzalat emilimi igin ana bélgelerdir'’. Normal insanlarda okzalat emilimi
diyetten kalsiyum alimiyla ters orantilidir. Okzalatin ¢ogunun pasif difiizyonla emilmesi
nedeniyle, ileumun firgamst kenar membranindaki vezikiillerin arasindan
kolaylastirilmis  difiizyonu tammlanmistir'’. Tiiketilen okzalatin yaklasik yarisi
bakteriyel olaylar sonucu harap edilir. ki fekal bakteri olan “okzalobakter formigenes”
ve “psddomonas okzalatikus” fizyolojik pH'da okzalati pargalayan enzimlere
sahiptirler®®. Nefrolitiyazisi olan bazi hastalarda okzalobakter formigenes eksikliginin
olabildigi belirtilmistir®®. Okzalatin yaklasik %25'1 degismeden gaytayla atilirken kalani
idrarla atilir. Idrarda bulunan okzalatin %8'i karacigerde endojen iiretim sonucu
olusurken (%40 askorbik asitten, %40 glisinden), %10 ise diyetten gelir'’. Okzalat
glomeriilde serbest olarak filtre edilip, proksimal tiibiil boyunca sekrete edilir. idrar

okzalatinin %10-30'u net tiibiiler sekresyona ugrar™’.
2.2.3.Sitrat Metabolizmasi

Sitrat idrardaki kalsiyumun en Onemli kompleksoriidiir ve iyonize kalsiyum
konsantrasyonunu azaltir'’. Yiyeceklerdeki sitratin %1'den azi idrarda sitrat olarak
degismeden atilir. Absorbe olan sitrat okside edilir ve alkali yiik olusturur. Bu
alkalizasyon pH'y1 ve renal tiibiiler hiicredeki bikarbonat konsantrasyonunu arttirir ve

sitratin renal kortikal mitokondriye gecisini azaltarak sitratin tiibiiler emilimini inhibe



eder. Normal sartlarda oral alinan potasyum bikarbonat ve potasyum sitrat, idrar pH'sin1
ve sitrat atilimini dengeli bir sekilde arttirir®’. Sakhaee ve arkadaslar1 normal kisilerde
ve tas hastalarinda fark goériilmeksizin idrar sitrat atilimi ile net alkali emilimi arasinda

pozitif korelasyon bulmuslardir®.

Dolasimdaki sitrat konsantrasyonu 0.14 mmol/L olup, ¢ogunlukla serbest trivalent
anyon olarak bulunur. Bobrekten filtre edilen sitratin %75'1 emilir, bu da ¢ogunlukla
proksimal tiibiilde gergeklesir. Proksimal tiibiil hiicresi tarafindan emilen sitrat, sitrik
asit siklusuyla CO, ve suya okside edildigi mitokondriye tasmir’’. Renal sitrat
tutulumunun ana belirleyicisi viicudun asit - baz dengesidir. Metabolik asidoz

ekskresyonunu azaltirken, metabolik alkaloz idrar sitrat eksresyonunu arttirir'”.
2.2.4.Magnezyum Metabolizmasi

Magnezyum aktif ve pasif yollarla barsaktan emilir. Bazal sartlarda emilim pasif
difiizyonla olurken sindirilen magnezyumun yaklasik %35-40'1 emilir'’. Cogunlukla
magnezyum ince barsakta emilmekle birlikte bir kism1 da kalin barsaktan emilir. Hem
kalsitriol hem de PTH magnezyum absorbsiyonunu arttirir. Filtre edilen magnezyumun
%951 ¢ogunlukla Henle kolundan olmak iizere bobrekten geri emilir. Cok azi ise

proksimal ve distal tiibiilden geri emilir'’.
2.2.5.Sistin Metabolizmasi

Sistin bir dibazik aminoasittir. Diyetle alinabildigi gibi metiyoninden doniisiimle de elde
edilebilir. Normal insanlarda filtre edilen sistinin timii proksimal nefrondan absorbe
edilir’’. Giinliik idrar sistin atilimi 20 mg'dan azdur. Sistinin tagmmasin saglayan gen 2.
kromozomda haritalandirilmistir ve sistiniiri i¢in bu gende en az 4 mutasyon oldugu
tammlanmustir®. Sistinin sekresyon ve paraseliiler akisi sistiniirili hastalarda normal
gorinmektedir ancak sistinin  firgams1 kenar membranindan reabsorbsiyonu
bozulmustur. Artan idrar sodyumu sistin ekskresyonunu ¢ok fazla olmamak iizere
uyarir. Sistiniirili hastalarin idrarinda 2 kat fazla lizin atilabilir ¢linkii lizin, arjinin ve

ornitin rahatlikla ¢oziinebilirler ve dolayisiyla tag olugturmazlar.



2.3.Tas Olusumunun Patofizyolojisi
2.3.1.Hiperkalsiiiri

Artmis idrar kalsiyum atilimi ve kalsiyum okzalat taglar1 arasindaki iligki ilk olarak
1939'da Flocks ve daha sonra Albright ve ark. tarafindan tanimlanmistir'’. Kalsiyum
okzalat tasi olan tiim hastalarin %30-60'inda serum kalsiyum diizeyi artmadan, idrar
kalsiyum atiliminda artis vardir. Bu duruma idiyopatik hiperkalsiiiri denilmistir.
Hiperkalsitirinin en somut yorumu Pak tarafindan yapilmis; en az 1 hafta boyunca
giinde 100 mEq sodyum ve 400 mg kalsiyum diyetine uyulmasi sonucunda, giinde 200
mg’dan fazla kalsiyum atilminin oldugunu belirlenmistir®. Alternatif olarak giinliik kg
basina 4 mg kalsiyum atilimi1 ya da erkeklerde 7 mmol, bayanlarda ise 6 mmol ve
iizerinde olan atihmdir®. Bir diger tanim ise glomeriiler filtratta 0.11 mg/100 ml'nin
tizerinde kalsiyum ekskresyonunun izlenmesidir. Hiperkalsiiiri kalsiyum tas1 olusumuna
idrardaki siipersatiirasyonu arttirarak ve sitrat gibi tas olusumunun anyonik inhibitorleri
ile kompleks olusturarak katkida bulunur. Ama paradoks olarak nefrokalsinin inhibitor

aktivitesini arttirabilir.

Idiopatik hiperkalsiiiri saglikli insanlarin %5-10'unda ve kalsiyum nefrolitiyazisi olan
hastalarin da yaklasik %50'sinde goriiliir. Bir kag¢ ¢alismaci tarafindan hiperkalsiiirinin
ailesel formu oldugu bildirilmistir'’. Karsit goriis Pak ve ark. tarafindan ortaya
atilmistir. 24 saatlik idrar analizleri olan 3473 hastanin incelenmesi sonucu; %40'1inda
hiperkalsiiiri izlenmis ve bunlarin da %25'inde hiperiirikoziiri, %23'linde hiperokzaliiri,
%17'sinde hipositratiiri, %17'sinde diisiik idrar pH's1i, %69'unda diisiik idrar voliimii,
%38'inde yiiksek idrar sodyumu ve %3"linde diisiik idrar magnezyumu saptanmistir. Bu
anormalliklerin eslik etmesi Pak ve ark.a ¢evresel ve nutrisyonel etkenlerin de etkili
olabilecegini gostermistir'’. Ciinkii tek sebep genetik etken olsaydi sadece tek bir
metabolik defekt olmaliydi. Zeminde mevcut olan genetik defekte cevresel ve

nutrisyonel faktorlerin eklenmesi de olas1 bir diger agiklamadir.
2.3.2.Hiperokzaliiri

Hiperokzaliirinin kalsiyum okzalat nefrolitiyazisi ile iligkisi ti¢ farkli klinik tablodadir.
Primer hiperokzaliiri nadir goriilen genetik bir bozukluk olup, karacigerdeki bozuk AGT

geni yliziinde okzalatin artmis karaciger {iretimi sonucu olusur'’. Enterik hiperokzaliiri
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kisa barsak sendromu ve malabsorbsiyonu olan hastalarda izlenir. Son olarak rekiirren
idiyopatik kalsiyum okzalat tasi olan grup ise hafif hiperokzaliiri ya da eritrositler

tarafindan artmis okzalat transportu sonucu olusur17.

Tas olusumu siklikla ¢ocukluk doneminde baslar. Nefrokalsinozis, tiibiilointerstisiyel
nefropati ve kronik bobrek yetmezligi ile sonuglanir. Hastalarin yaklasik 1/3'iinde
semptom vermeden bobrek yetmezligi gelisir. Birgok calisma idiyopatik kalsiyum
okzalat taslarinin patogenezinde hafif hiperokzaliirinin en az hiperkalsiiiri kadar 6nemli
bir faktor oldugunu ortaya koymustur. Kalsiyum tasi olan hastalarin %0.3-50'sinde
iiriner okzalat atilimi artmustir’’. Hiperokzaliiri kontrolden %90 daha fazla okzalat
atilim1 olarak tarif edilmistir ve tas hastaligi olan hastalarin %37'sinde bu durum
izlenmistir. Normal kontroller ile tasi olan hastalar arasinda risk faktér analizi
kullanilarak yapilan karsilagtirmada yeni tag olusumu ihtimalinin azalmis idrar hacmi ve

artmis idrar okzalatiyla iligkili oldugunu ileri stirilmiistir'’.
2.3.3.Hiperiirikoziiri

Gut ya da hiperiirisemisi olan hastalarda tirik asit taglarmin yani sira kalsiyum okzalat
taslarinin da olustugu bilinmektedir. Urik asit niikleasyona yol agarak kalsiyum okzalat
kristalizasyonunu baslatir’’. Coe ve Parks tast olan 1117 hastay1 incelemis, 277'sinde

hiperiirikoziiri oldugunu gérmiistiir'.

Hiperiirikoziirinin temel sebebi diyetle birlikte asir1 derecede piirin alimidir. Teorik
olarak diyetteki piirin miktarmin kisitlanmasi1 hiperiirikoziiri ve nefrolitiyazisi
engellemelidir. Hastalara allopurinol tedavisi onerilir™®. Allopurinol, ksantin oksidaz

inhibe ederek tirik asit sentezini azaltir.
2.3.4.Hipositratiiri

Hipositratiiri kalsiyum okzalat nefrolitiyazisin en 6nemli ve diizeltilebilir sebebidir.
1930 yilina kadar iriner sitrat atiliminda azalmanin tas olusum patogenezinde rolii
oldugu varsayilmis ve Sabatini'nin yaptigir ¢alisma ile sitratin kalsiyum ile kompleks
olusturarak kalsiyum taslarini azalttig1 anlagilmistir. Nefrolitiyazisi olan hastalarin %15-

63'iinde hipositratiiri oldugu rapor edilmistir®®. Hastalarin %10'unda hipositratiiri izole



metabolik bozukluk olarak izlenirken geri kalanlarda diger metabolik bozukluklara eslik

eder®,

Dallas grubu hem bayan hem de erkekler i¢in giinliik idrardaki sitrat miktarin1 220 mg
olarak belirtmislerdir®. Hipositratiirinin en 6nemli etyolojik faktorii asidozdur.
Idrardaki magnezyumun azalmasi sitratin idrardaki kompleks olusum miktarini azaltir
ve sitratin proksimal tiibiilden daha fazla absorbe edilmesine yol acgar. Sitrat1 par¢alayan
bakteriler tarafindan olusturulan iiriner sistem enfeksiyonu da idrar sitrat atilimin

azaltir'’.

Sitratin primer gorevi kalsiyumun baglanmasidir. Kalsiyum sitrat kompleksi kalsiyum
okzalata gore daha fazla ¢oziiniirdiir. Ek olarak sitrat kalsiyum okzalatin spontan
niikleasyonunu, kalsiyum okzalat ve fosfat kristalinin biiylimesini ve kalsiyum okzalat
ya da kalsiyum fosfatin birikmesini inhibe eder. Minisola ve ark.in ¢aligmasinda serum
sitrat seviyeleri iki grupta da ayn1 bulunmus fakat tas hastalarinda 24 saatlik idrar sitrat
miktar1 ve agliktaki sitrat-Kreatinin orani anlamli bir sekilde diisiik bulunmustur. Bébrek
tas1 olan hastalarda sitratin azalmis intestinal absorpsiyonundan ziyade, sitratin tiibiiler
reabsorpsiyonunun artmis olmasinin bodbrek tasi olan hastalardaki hipositratiirinin

sebebi olabilecegi ileri stiriilmiistiir®’.
2.3.5.Hipomagneziiri

Bir¢ok arastirma, magnezyum tuzlarinin tas olusumunu engelledigini ortaya koymustur.
Hipomagneziirinin en sik sebebi malabsorpsiyonun gézlemlendigi inflamatuar barsak
hastaligidir. Hipomagneziirisi olan hastalarin ¢ogunda hipositratiiri de vardir. Bu
hastalardaki kalsiyum okzalat kristalizasyonu, magnezyum ya da sitratin inhibitor ya da

kompleks olusturucu etkilerinin ortadan kalkmasina baglidir'’.
2.3.6.Urik Asit Taslan

Urik asit idrarda serbest olarak sodyumla kompleks yapan iirat tuzu olarak bulunur.
Sodyum fiirat serbest iirik asite gore suda 20 kat daha ¢6ziiniir halde bulunur ve normal

kosullarda kristalize olmaz*.

Urik asit kristalizasyonunun baglica nedeni bagli bulunan iirik asit sebebiyle idrarm

siipersatiire olmasidir. Urik asit kristalizasyonunun bilinen inhibitérii yoktur. Bdylece
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idrar {irik asitle siipersatiire oldugunda kristaller ¢oker. pH arttikga iirik asitin
¢Ozlinirligi artar ve pH 6.5 civarinda tirik asitin %90'dan fazlas1 ¢ozliniir haldedir"’.
Urik asit tas1 olan hastalarin ortalama idrar pH's1 5.5 + 0.4 iken kalsiyum okzalat tas1

olanlarin ortalama idrar pH’s1 6 + 0.4 tiir'",

Sonug olarak {irik asit irolitiyazisinde ii¢ faktér onemli rol almaktadir. Birincisi,
hastalar asir1 miktarda asidik idrar ¢ikarmaktadirlar. ikincisi, bu kisiler gut hastalig
veya iirik asit tagi olmayan hastalardan daha fazla {irik asit tiretebilir, absorbe edebilir ya
da ekskrete edebilirler. Ugiinciisii, bu hastalarin idrar hacmi de azalmistir. Bu faktorlerin

kombinasyonu iirik asitin idrarda kristalizasyonu i¢in idealdir.
2.3.7.Striivit Taslar:

Bu tasin yapisinda magnezyum, NH; ve fosfat, karbonat ile karigmis bir sekilde
bulunur. Striivit taglarindan triplefosfat ya da enfeksiyon taslar1 olarak bahsedilir ve tim

taglarin %2-20'si oldugu sdylenir'’.

Patogenez incelendiginde striivitin kristalizasyonu igin 2 durum gereklidir; idrar
pH'sinin 7,2 ya da ilizerinde olmasi ve idrarda amonyagin olmasi. Striivit taslarinin
gelisimini saglayan gii¢ ise iireaz iireten bakterilerle idrarin enfekte olmasidir. Ureaz
olusturan bakteriler iireyi CO, ve NH; molekiillerine hidrolize eder. Amonyum
yiiziinden pH yiikselir. Bunlarin arasinda striivit olusumuna en sik yol agcan organizma
Proteus Mirabilis'tir. Ureoplazma iirealitikum diisiik iiriner pH'da iireyi hidrolize

edebilen iireaz iiretir'’.
2.3.8.Sistin Taslar:

Sistiniiri, barsak ve bobrekte sistinin transmembran transportundaki bozukluk sonucu
goriilen otozomal resesif gegisli bir hastaliktir'”. Sadece homozigotlarda sistin tasi

36
olusur™.

Sistin taglar1 kalsiyum taslar1 kadar olmasa da radyoopaklardir. Radyoopasitenin nedeni
sistin i¢indeki disiilfid baglaridir. Bu taslarin sarimtirak ve cilali bir goriiniisi vardir.
Genellikle ¢ok sayida biiyik ve geyikboynuzu formu olusturabilecek taglardir. Sistin

normal idrar pH'sinda ¢ok zayif ¢oziildiigii icin sistin taslar1 olusur. Uriner pH 5 iken
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sistin ¢oziiniirligi 300 mg/L, pH 7 iken 400 mg/L ve fizyolojik olarak ulasilamayacak
pH 9'da, ¢oziniirliigii 1000 mg/l'den fazladir®’.

Teshiste sabah ilk idrar orneginde tipik benzen yiizligli ya da heksagonal sistin
kristalleri arastirilmalidir. Idrar sistin seviyesi 75 mg/dl {izerinde iken siyanid
nitroprussid kolorimetrik testi magenta yiiziigiinii gosterir’’. Eger izlem testi pozitif ise
idrar sistin ekskresyonu aminoasit kromatografi ile teyit edilmelidir. Bunun seviyesi 24

saatte 250 mg iizerinde ise genellikle sistiniiri i¢in tan1 koydurucudur.

Tedavide amag idrarda sistin kontrasyonunu ¢oziinebilirlik seviyesinin altinda tutmaktir.
Sistin kristallerinin ¢6ziilmesi i¢in pH’nin 7.5'in iizerinde olacagi bir alkalizasyon
gerekmektedir. Boyle bir pH'ya oral tedavi ile ulasmak zor olacagindan sodyum
bikarbonat (0.2 gr/kg/giin) idrar alkalizasyonu i¢in siklikla kullanilir.

2.4.Cocukluk Caginda Uriner Sistem Tas Hastahg
2.4.1.Cocuk Tas Hastasinin Degerlendirilmesi

Hastanin yasi, tasin biiylkligii, lokalizasyonu, obstriilksiyona neden olup olmamasi,
tagla birlikte enfeksiyon varligi ve altta yatan hastaligin bulgular fizik muayene
bulgularini etkileyebilir. Boyle olmakla beraber tasi olan c¢ocuklarda genellikle fizik

muayene normaldir®**°,

Cocuklarda tas hastalig1 bulgular1 su sekilde siralanabilir; sirt veya yandan baslayarak
asagl ve orta hatta dogru yayilan siddetli karin agrisi, hematiiri ataklari, devam eden
mikroskopik hematiiri, en az bir hafta ara ile {i¢ idrar incelemesinde 5 veya daha fazla
eritrosit/40’lik biliylitmede saptanmasi, idrar yolu enfeksiyonu incelemesi sirasinda tas
saptanmasi, herhangi bir nedenle yapilan radyolojik incelemede tesadiifen tas

saptanma5138’39.

2.4.2.Tam

Urolitiyazisli hastanin dykiisiinde; tas hastaliginin baslama yasi, idrar yolu enfeksiyonu,
karin agris1 ataklari, mikroskopik veya makroskopik hematiiri ataklari, tas diisiirme
Oykiisii, diyet ve sivi alimi aligkanliklari, ilag ve vitamin alimi 6ykiisii, kronik hastalik

Oykiisli ve ameliyat 0ykiisii arastirlir.
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Ailede tirolitiyazis 0ykiisiiniin arastirilmast sistiniiri, primer hiperokzaliiri gibi otozomal
resesif hastaliklarin tanisinda onemlidir, bu olgularin kardeslerinde hastaligin goriilme
sikligr artar. RTA, idiyopatik kalsiyum okzalat taslar1 gibi otozomal dominant
hastaliklarda ailede her iki cinsiyette ve diger kusaklarda da tas hastaligi Oykiisii

38,39

bulunabilir™*. Cocukluk ¢agi tas hastalig1 i¢in kalitsal etiyolojiyi akla getiren Klinik

Ozellikler Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Pediyatrik tirolitiyaziste olas1 kalitsal etiyolojiye isaret eden klinik 6zellikler

Infantil veya erken cocukluk baslangici

Akraba evliligi

Ailede iirolitiyazis oykiisii

Cogul, bilateral ve/veya rekiirren taslar

Poliiiri, asidoz, biiyiime geriligi ve/veya renal yetmezlik ile ortaya ¢ikan tiibiiler
disfonksiyonun bulunmasi

Nefrokalsinozis varhgi

Bir sendromu diisiindiiren dismorfik ve ekstrarenal bulgular

Idrar analizindeki bir anormallik tas olusumu etyolojisine dair bir ipucu olabilir. Idrar
pH’sma ve kristallerin varligina dikkat edilmelidir ancak bazi kristaller tani i¢in bir
ipucu olusturabilse de yalnizca sistin kristalleri patognomoniktir. Nadir durumlarda

proteiniirinin varlig: tiibliler bozukluklar i¢in arastirma yapilmasini gerektirebilir4o.

Idrar kiiltiirii tast olan her hastaya uygulanmalidir. Enfekte tasi olan hastalarm

idrarindaki bakteri koloni sayis1 mL’de 10° koloniye erismese de incelenmelidir.

Cocuk 24 saatlik idrar toplamasina uyum gosterebildigi takdirde bu giinliik idrar
hacminin degerlendirilmesini de iceren daha fazla bilgi saglayacaktir. Her toplamanin
biitiinliigii idrar kreatinin seviyesi ile dogrulanmahdir. Idrar kalsiyum, okzalat, sitrat,
iirik asit, sodyum, sistin, kreatinin ve total hacim i¢in analiz edilmelidir. Hasta olagan
diyetini, olagan sivisim1 alirken ve normal aktivite seviyesindeyken bir metabolik
degerlendirme yapilmalidir. Bu ¢alismalar ESWL’den veya tas ¢ikarma prosediiriinden

kisa siire sonra uygulanmamalidir ve ¢ocuk intravendz sivi alirken yapilmamalidir®®.
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Serum kalsiyum, fosfor, {irik asit, bikarbonat, sodyum, potasyum, kreatinin, alkalen
fosfataz ve alblimin seviyeleri olciilmelidir*. Tag materyali mevcut oldugunda tas

bileseninin analizi her zaman yapllma11d1r41.

Degerlendirme; goriintilleme ¢alismalarmi da igermelidir. Kalsiyum okzalat veya
kalsiyum fosfattan olusan taslar radyoopaktir ve kolay goriiniir. Striivit ve sistin taslari
orta derecede radyoopaktir. Urik asit, ksantin taslar1 DUSG’de radyoliisendir ancak
USG veya kontrastsiz BT ile goriilebilirler. USG ¢ogu durumda yeterliyse de BT
iirografi veya IVP de zaman zaman gerekir. Nimkin ve ark. pediyatrik popiilasyonda
taslar1 tespit etmek igin goriintiileme yontemlerini karsilastirdilar ve tas tespitinde
BT’ye kiyasla diiz filmlerde %57 ve USG’de %77 hassasiyet saptadilar. Akut renal
kolikte kontrastsiz spiral BT taramasi tercih edilmesi gereken goriintiileme yontemi
kabul edilir ¢iinkii iireteral taslar icin diger tiim goriintileme yontemlerinden daha
hassas ve Ozgiildiir. Ancak BT ile maruz kalinan radyasyon miktarina dair endigeler
vardir. Teknigine yogun dikkat edildiginde BT ile radyasyona maruz kalma, iyi goriintii
kalitesi korunurken, énemli bir sekilde azaltilabilir ve IVP gibi diger renal goriintiileme

tekniklerinden daha az olabilir**.
2.4.3.Laboratuar incelemeleri

Laboratuar incelemelerinin baginda sabah ilk idrar 6rneginin ayrintili incelemesi gelir.
Idrar sedimenti kalsiyum okzalat, magnezyum-amonyum-fosfat, sistin ve iirat
kristallerinin varligi acisindan degerlendirilir. Mikroskopide steril piyiiri goriilebilir.

Idrar pH's1; pH metre ile en az iki kez dl¢iiliir. Idrar kiiltiirii almnr.

Hastanin 24 saatlik idrar1 normal beslenme ve sivi alimi sirasinda toplanma11d1r39.
Voliim, kreatinin, kalsiyum, sodyum, potasyum, irik asit, okzalat, sitrat, fosfor,

magnezyum ve sistin i¢in 24 saatlik idrar toplanarak degerlendirilir4o.

Tanisal idrar degerlendirmesinin 6nemli bir bileseni idrar voliimiiniin tayinidir. Saglikli
cocuklar 22.2+2.0 ml/kg/glin idrar ¢ikartirken idiyopatik kalsiyum okzalat tasi olan
cocuklar tanisal 24 saatlik idrar toplamalarinda degismez olarak daha diisiik idrar
voliimlerine (12.2 + 1.4 ml/kg/giin) sahiptir*’. idrar voliimiiniin iyi bir alternatifi 6zgiil

agirhigin bakilmasidir™.
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Asit pH'Il idrar 6rneginde sistiniiri i¢in tarama testi olarak siyanid nitroprussid testi
yapilir. Idrar1 asit hale getirmek igin asetik asit damlatilmasi sistin kristallerinin
¢Okmesini ve testin duyarliligini arttirir. Idrar sedimentinde sistin kristali aranmasi

sirasinda da asidifikasyon yapilmasi taniya yardimcidir.

Tasin analizi yapisal bilesimini saptamaya yarar. Kizilotesi 1sin spektrofotometresi tasin
kimyasal bilesimini en iyi saptayan yontemdir. Bununla birlikte Nayir tarafindan striivit
taglar1 haricinde gilivenilir bir tan1 yontemi olan binokiiler stereoskopik mikroskopinin

kimyasal tas analizinde daha kolay ve ucuz bir yontem oldugu bildirilmistir*.

Baslangictaki kan tahlili renal fonksiyon testlerini, elektrolitleri, kalsiyumu, fosforu,
magnezyumu, Urik asidi ve parathormonu igerir. Bunu takip eden kan tahlillerine
vitamin D seviyesi, enzim ¢alismalar1 ve genetik ¢alismalar ve parathormon iligkili
peptid igin ihtiyag duyulabilir®®. Radyolojik degerlendirmeye DUSG ve karin USG’si ile
baglanir. USG opak olmayan taglarin ve Ozellikle st {riner sistem taslarinin
saptanmasinda oldukca duyarhidir. DUSG ise distal iireteral taslarin tanisinda duyarl bir
yontemdir. Bu iki testin kombinasyonu IVP’ye oranla daha duyarldir. Giiniimiizde
cocuklarda IVP nadiren gerekmektedirgg. Buna ragmen cerrahi oncesi karmasik tirolojik
anatomiyi belirlemede IVP hala énemli bir goriintiileme calismasidir®. DUSG dogast
geregi yalnizca radyoopak taglari yakalayabilir ve lrolitiyazis tanis1 koymada diistik
hassasiyeti (%62) ve ozgilliigii (%67) vardir’®. Kalsiyum okzalat veya kalsiyum
fosfattan olusan taglar radyoopaktir ve kolayca goriiniir. Striivit ve sistin taslar1 orta
derecede radyoopaktir. Urik asit, ksantin taslar1 DUSG’de opak degildir ancak USG

veya kontrastsiz BT ile goriilebilirler*’.

Uriner sistem taslarmin tanisinda altin standart ydntem kontrastsiz spiral BT dir, kolay
ve hizlh tani saglar. Duyarliligi %97, 6zgiilliigii ise %96'dir*®. Eger USG ve DUSG’de

tas saptanmayip hastanin bulgular1 devam ediyorsa BT ye basvurulur.
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Tablo 2. Urolitiyazis igin ¢alisilan cocuklarda normal 24 saatlik idrar atilim oranlari

Voliim:20-15 ml/kg/24 saat

Kreatinin klirensi>90ml/dk/1.73 m®

Kreatinin atilimi

ergen erkekte:15-20 mg/kg/24 saat ergen kizda:12-15 mg/kg/24 saat

Urik asit atilimi: 35-815 mg/1.73 m?/24saat

Kalsiyum atilimi<4 mg/kg/24 saat

Sodyum atilimr>3 mEq/kg/24 saat

Potasyum atilim1>3 mEq/kg/24 saat

Magnezyum atilimi>88 mg/1.73 m*/24saat

Okzalat atilimi<52 mg/1.73 m*/24saat veya <2 mg/kg/24 saat

Sitrat atilimi1>180 mg/g kreatinin

Sistin atilimi<60 mg/1.73 m*/24saat

Protein atilimi<4 mg/m®/saat

Ksantin atilimi1:20-80 pmol/24 saat

2.4.4 Medikal Tedavi

Renal kolik; hizli agr1 kontrolii, hidrasyon ve profilaktik antibiyotik (uygun kiiltiirler
alindiktan sonra) gerektirir. Cocuklar kontrol edilemeyen kusma, kontrol edilemeyen
agr1 veya obstriiksiyon, tek bobrek veya transplante bobrek ile birlikte idrar yolu
enfeksiyon oldugunda hastaneye yatirilmalidirlar. Renal koligin ¢6ziilmesinden sonra
kiigiik (<3 mm) distal iireter veya obstriikkte olmamis renal taslar igin bir siire bekleyip
inceleme Onerilebilir. Capt >3 mm olan taslar nadiren kendiliginden diisecektir ve
genellikle cerrahi girisim gerektirirler. Kontrol edilemeyen agriya neden olan taglarda,
bliylik taglarda veya aniiride (tek fonksiyonel bobrek veya bilateral tas) acil cerrahi
tedavi gereklidir“®. Belirti ortaya ¢ikarmayan ve obstriiksiyon tehlikesi yaratmayan veya

obstriiksiyona neden olmamuis taslar tibbi olarak tedavi edilebilir*.

Epidemiyolojik gozlemlere bakildiginda diyetin iiriner sistem tas hastaliginda rol

0

oynadiginda siiphe yoktur®. Borghi ve ark. rekiirren kalsiyum okzalat taslari ve

hiperkalsitirisi olan erkeklerde normal kalsiyum alimi ile (30 mmol/giin) ile birlikte
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siirli hayvansal protein aliminin (54 g/giin) geleneksel diisiik kalsiyum diyetinden (10
mmol/giin) daha fazla koruma sagladigini gostermistir®*. Curhan ve ark. meyvelerde,
sebzelerde ve tam tahillarda bulunan sitratin fazla aliminin geng¢ kadinlarda bobrek tasi
riskini azalttigini gostermistir®. Eriskinlerde daha fazla diyetsel magnezyum aliminin
tas olusumunu engellemede faydali bir etkisi oldugu da bulunmustur®. Hiperkalsiiirili
ve sistinilirili hastalarda diyetsel sodyum kisitlamasi ¢ok 6nemlidir ¢ilinkii sirasiyla
kalsiyumun ve sistinin liriner atimini azaltabilir*’. Metabolik faktdrleri olan hastalarin
tedavisi bulunan anormalliklere gore yonlendirilmelidir. Onerilen baslangi¢ tedavisi ve
baslangi¢ tedavisine ragmen sorun devam ediyorsa ikinci basamak tedavi Tablo 3’de

gésterilmistir“.

Tablo 3. Metabolik bozukluklarin yol agtigi tirolitiyazis i¢in Onerilen tedavi

Metabolik anormallik Baglangic tedavisi Ikinci kusak tedavi
Hiperkalsiiiri Diyersel Na™ un azaltulmas: Potasyum sitrat
RDA oraninda divetsel kalsiyvum  Nitral fosfat
Tiyazidler
Hiperoksaliiri Divetsel oksalatin diizenlenmesi  Nitral fosfat®
Potasyum sitrat Magnezyum
Pirndoksin®
Hipositnk asidiin Potasyum sitrat
Bikarbonat
Hiperiinkoziiri Alkalinizasyon Allopiirinol
Sistiniiri Alkalinizasyon Tiyopronin {Thiola)
Diyetsel Na™ un azaltlmas: D-penisilamin
Kaptopril

RDA, izin verilen giinlitk alim.
* Primer hiperoksaliiride baglangig tedavisi.

Cocuklar ve ergenlerde iirolitiyazis, eriskinlerde oldugu gibi siklikla tekrarlar. Ortalama
59 ay (medyan 36 ay) takip edilmis 221 c¢ocukla yapilan bir ¢alismada cocuklarin
%67’si ilk degerlendirmede ve takipte iki veya daha gok tas gelistirmistir'". Diger
yazarlar degisken takip donemleri ile birlikte %20-40’lik tekrarlama oranlari
bildirmistir. Gosterilebilir metabolik bozukluklar1 olan gocuklarda tekrar oranlar1 daha
yiiksektir'?. Altta yatan metabolik bozukluklarin kaliciligt ve bilinen niiksetme
riskinden dolay1 tag olusturucu aktivitenin donemsel degerlendirilmesi ile birlikte uzun
donem takip gereklidir. Var olan taslarin zamanla biiylimesi veya yeni tas olusumu ile
belirlenen metabolik tas olusturma aktivitesinin zaman i¢inde degerlendirmesi tedavinin

6nemli bir yoniidiir. Akut belirtiler tekrar degerlendirmeyi akla getirmelidir*. Tedaviye
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ragmen var olan taslarin boyunda artis veya yeni tas olusumu meydana gelirse daha

yogun bir rejim uygulanmalidir.

Renal yetmezlik riski idiyopatik kalsiyum okzalat tirolitiyazisinde %1,7 olarak tahmin
edilmektedir. Ortalama sistiniirik tag hastalig1 siiresi 26 yil olan 40 hastalik bir grubun,
her ne kadar hi¢ biri son donem bdobrek hastaligina erismese de, %70’inde renal
yetmezlik bulunmustur. Enfeksiyon ile iliskili geyik boynuzu taslar1 unilateral tutulumu
olan erigkin hastalarda %20-30 ve bilateral tasi olanlarda daha yiiksek oranlarda son
donem bobrek hastaligr ile iliskilidir. Bu nedenlerden dolayr ve {irolitiyazisli ¢ogu
cocukta tedavi ile elde edilen milkemmel yanitlara ragmen daha uzun dénem nefrolojik

bakim gereklidir*".
2.4.5.Cerrahi Tedavi

Obstriiksiyon veya akut renal kolige neden olan taglar, akut obstriiksiyona yol agma
olasilig1 yiiksek olan taglar (0rnegin; renal pelviste veya iireteropelvik bileskede biiyiik
bir tag) ve enfekte taglar cerrahi tedavi agisindan degerlendirilmelidir. Cap1 5 mm’den
kiigiik olan taslarin biiylik cogunlugu cocuklarda kendiliginden diisecektir. Daha biiyiik
semptomatik taslarda cerrahi girisime ihtiyag duyulmasi olasidir’. Urolitiyazis igin
cerrahi segenegini tercih ederken dikkat edilmesi gereken faktorler tasin boyuna, yerine,
bilesimine ve iliskili idrar yolu anatomisine baghdir. Urolitiyazis i¢in cerrahi yaklagim
genellikle ESWL, PNL, URS ile smrli kalip agik cerrahi yaklasima gerek
kalmamaktadir’. ESWL iirolitiyazisi olan gocuklarda siklikla kullanilan bir yontemdir.
Urik asit ve kalsiyum okzalat dihidrat kristallerinden olusan iirolitiyazis ESWL’ye en
iyi yanit veren taslardir. Sistin taslart ESWL’ye direnclidir’. URS’de iiriner trakta
retrograd olarak girilip goriintii elde edilmekte ve taslara miidahale edilmektedir.
RIRC’da ise ayni teknik esnek bir mekanizma ile uygulanmakta ve kalikslere erigim
miimkiin olmaktadir. PNL teknigi ilk defa 1976 yilinda Fernstorm ve Johannson
tarafindan tanimlanmustir™. Tanimlandig1 bu tarihten itibaren kullanilan enstriimanlarda
yasanan gelismeler, teknik {lizerinde yapilan modifikasyonlar ile endikasyonlar1 giderek
genislemis ve gilinlimiizde {iriner sistem tas cerrahisinde Onemli bir yer edinmistir.
Bugiin 2 cm’den biiyiik bobrek taglarinin tedavisinde ilk tedavi segcenegi olarak PNL
onerilmektedir. ilk defa Jackman ve ardindan Helal ve ark. tarafindan, ¢ocuk hastalarda

konvansiyonel PNL’nin komplikasyonlarmi azaltmak amaciyla daha kiicliik ¢aph
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115 Bu islemin ilk defa cocuk

aletlerin kullanildigi mini-PNL teknigi gelistirilmistir
hastalar ile baslatilmasinin nedeni ise renal iinitenin kiiciik ve frajil olmasidir.
Giiniimiizde 20 Fr ve daha ince aletlerin kullanimi ile yapilan PNL ameliyatlar1 i¢in
“mini-PNL” terimi kullanilmaktadir ve 6zellikle 7 yas alt1 ¢cocuk hastalarda kullanilacak
enstrumanlarin 20 Fr altinda olmast onerilmektedir. Daha biiyiik ¢ocuklarda ise; ancak
pelvikalisiyel ektazi belirgin oldugunda ve biiyiikk tas varliginda 24 Fr’e kadar
dilatasyon uygulanabilmektedir. Bu yontemle yapilan ameliyatlarda postoperatif agr1 ve
kanama oranlar1 daha diisiik, basar1 oranlar1 ise standart yontemle benzerdir. Mini-
PNL’nin en biiyiik dezavantaji ise ameliyat siiresinin uzun olmasidir. Son yillarda
gelisen teknolojinin de yardimi ile mini-PNL’nin ardindan daha yeni bir terminoloji
olan “mikro-perkiitan nefrolitotomi” (mikroperk) terimi ortaya atilmistir. Mikroperk
aslinda mini PNL ve standart PNL’den farkli bir yontemdir. Mini-PNL’de minyatiirize
enstriimanlarla standart PNL’deki asamalar aynen wuygulanmaktadir. Mikroperk
yonteminde ise farkli olarak direkt goriis altinda tek asamali giris yapilmakta, taglar ise
disar1 alinmadan kirilarak yerinde birakilmaktadir. Bu metod ilk defa 2010 yilinda
Bader ve ark. tarafindan sunulmustur'®. Mikroperk veya orijinal adiyla “all-seeing
needle” yonteminin en bilyiik avantaji herhangi bir dilatasyon ya da ¢oklu manevra
gerektirmeden tek asamada aksesin gerceklestirilebilmesidir. Bu sayede hem ameliyat
stiresi kisalmakta, hem daha az radyasyona maruz kalinmakta, hem de trakt dilatasyonu
sirasinda meydana gelen kanama ve perforasyon gibi komplikasyonlar
engellenmektedir. PNL iirolitiyazisin yonetiminde tek basmna veya diger cerrahi
tekniklerle kombine olarak kullanilabilir. Ozellikle agir tas yiikii veya renal cerrahi

Oykiisii olan ¢ocuklarda kullanighdir.
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calismada Ocak 2005 ile Mart 2013 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Uroloji Anabilim Dalina bobrek tasi nedeniyle basvuran ve PNL yontemiyle
tagtan temiz hale gelen veya rezidiisii klinik olarak anlamsiz olan 17 yas ve alt1 148
hastanin verileri metabolik risk faktorleri agisindan retrospektif olarak degerlendirildi.
Hastalar PNL basarisina gore tastan temiz ve klinik anlamsiz rezidii olmak tizere iki alt
grupta incelendiler. Renal yetmezlik, genitoiiriner anomali, renal tiibiiler asidoz, {iriner
enfeksiyon, metabolik bozukluga yol acabilecek ila¢ kullananlar gastrointestinal,
endokrinolojik veya genetik bozuklugu olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Hasta
velileri, klinik ve laboratuar verilerinin bilimsel amagla kullanilacagi konusunda

bilgilendirildi ve yazili onam alind1.

Operasyon sonrasi en az bir aylik iyilesme stirecini takiben tiim hastalara {iriner sistem
tas hastaligi acisindan tam bir metabolik degerlendirme yapildi. Hastalarin normal
giinliik diyet ve sivi aligkanliklar1 devam ederken 1 hafta arayla 2 kez 24 saatlik idrar
toplandi. Tuvalet egitimi olmayan hastalarda idrar toplama islemi ailelere verilen
kollektdr torbalarla gergeklestirildi. Idrar 6rnekleri 10 ml HCL (3.7 mg) iceren standart
plastik siselere toplandi ve ornekler buzdolabinda muhafaza edildi. Serum ve idrarda
kalsiyum, kreatinin, tirik asit ve fosfor diizeyleri biyokimyasal yontemlerle analiz
edildi*®**’. Ayrica kanin biyokimyasal analizinde magnezyum ve parathormon serum
seviyeleri olgiildii. Idrarda giinliik sitrat atilimi ise sitrat liyaz teknigi kullanilarak
6lgiildii®®. Uriner okzalat diizeyleri ise enzimatik metodlar kullamlarak Slgiildi®.

Idrarda sistin tayini Na nitroprussid testi ile kalitatif olarak gergeklestirildi. Ayrica spot
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idrarda pH ve idrar sedimenti degerlendirildi. Operasyonda c¢ikarilan taglar Reflectance
Fourier Transform Infrared Spektroskopi yontemiyle icerik agisindan analiz edildi.
Metabolik risk faktoriinii tanimlayabilmek i¢in literatiirde daha Once tanimlanmis
referans degerler kullanildi (hiperkalsiiiri > 4 mg/kg/24 saat, hipositratiiri < 320 mg/1.73
m?/24 saat, hiperokzaliiri > 0.57 mg/kg/24 saat, hiperiirikoziiri > 10.7 mg/kg/24 saat,
hipomagneziiri < 1.24 mg/kg/24 saat.)so.

Opere edilen tiim hastalara (opere edilmeyenlere de oldugu gibi) Pediatrik Nefroloji
takibi Onerilip hastalar bu dogrultuda yonlendirildi. Metabolik taramalar1 ve tas analiz
sonuglar1 birlikte degerlendirilen hastalara uygun medikal proflaksi planlandi.
Sistiniirisi ve sistin tas1 olan hastalara Sholl soliisyonu olarak bilinen ve degisik
formiilleri olan, iilkemizde hazir olarak bulunmadigindan eczanelerde hazirlatilan
soliisyon kullanildi. Sodyum sitrat (97 gr), Potasyum sitrat (90 gr) ve 500 ml su
karigtirilarak elde edilen solisyonun 15 ml’sinde 25 mEq HCOs, Na" ve K*
bulunmaktadir. Hastalara 10 mEq/kg/24 saat, 3-4 dozda verilmesi planlandi (51).
Hipositratiirisi olan hastalara ise 1-2 mEQ/kg potasyum sitrat tedavisi planlandi. Biitiin
tas hastalarinda diyette sodyum kisitlamasi Onerildi. Sistiniirisi veya hipositratiirisi

olmayan hastalara proflaksi onerilmedi.

Hastalar ortalama iki yil siireyle, ilk iki kontrolii ii¢ ayda bir daha sonrakileri ise alti
ayda bir olacak sekilde takip edildi. Tas hastalifi agisindan mevcut durumu
degerlendirebilmek igin tiim hastalara DUSG ve pediatrik radyoloji tarafindan tiim batin

USG’si1 yapildi. Tas agisindan siipheli durumlarda ise kontrastsiz spiral BT ¢ekildi.
3.1. Istatistiksel analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 22.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Ol¢timler say1 ve yiizde olarak, sayisal dlglimlerse ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak Ozetlendi. Kategorik Ol¢iimlerin
gruplar arasinda karsilastirilmasinda Ki Kare test istatistigi kullanildi. ikili gruplar
(metabolik  proflaksi  var/yok, cinsiyet gibi) arasinda sayisal Olglimlerin
karsilastirilmasinda varsayimlarm saglanmasi durumunda independent Sample T test,
varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise Mann Whitney U testi kullanildi. Ikiden

fazla grubun (metabolik proflaksi yok/K sitrat/Scholl, yas gruplari gibi) sayisal
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Ol¢iimlerinin genel karsilastirilmasinda varsayimlarin saglanmasi durumunda Tek Yonlii
Varyans Analizi, varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise Kruskal Wallis testi

kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0.05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen bobrek tagli 148 olgunun 78’1 erkek, 70’1 kizdi. Olgularin

ortalama yas1 7.9’du. Olgularin yas, cinsiyet dagilimlart ve takip siireleri tablo 4’de

gosterilmistir.

Tablo 4. Calismaya alinan olgularin yas, cinsiyet dagilimi ve takip siireleri

Say1 Erkek Kiz Toplam
Yas (yil) 78 70 148
8.05+£4.55 7.74 + 4.81 7.91 £ 4.66
Takip Siiresi (ay)
2438 £7.25 23.41+£7.08 23.93+£7.16

PNL sonucunda 122 olguda tastan temiz sonucu elde edilirken, 26 olguda Klinik

anlamsiz rezidii goriildi. PNL’de tastan temiz sonug elde etme basaris1t %83’tii. PNL

sonrasi rezidii grafikte simgelenmistir.

160
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Sekil 1. PNL yapilanlarda Tastan Temiz ve Klinik Anlamsiz Rezidiilii olgularin dagilimi
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Olgularin tas analiz sonuglari incelendiginde 130 olguda Ca okzalat tasi, 15 olguda
sistin tas1 ve 3 olguda da iirik asit tasi tespit edildi. Olgular, cerrahi sonrasi rezidii
durumlar1 ve tas analiz sonuglart bakimindan incelendiginde gruplar arasinda anlamli
fark olmadigi goriildii (p=0.704). Tastan temiz olgu grubunun %88’inde; klinik
anlamsiz rezidii grubunun ise %89’unda tas analiz sonucu Ca okzalat idi. Tas analiz

sonucu PNL sonrasindaki rezidii durumunu etkilemiyordu. Karsilastirma tablo 5’de

verilmistir.
Tablo 5. PNL sonrasi rezidii durumuna gore tas cinsi dagilimi
PNL Sonucu
Tas Analizi TT KAR
(n) (n)

Ca okzalat 107 (% 88) 23 (% 89)
Sistin 12 (% 10) 3 (% 11)
Urik Asit 3(%2) 0 (% 0)

Metabolik analizleri yapilan olgularin %90’inda bir veya daha fazla metabolik risk
faktorii saptanirken %210°unda metabolik bozukluk saptanmadi. Bu metabolik
bozukluklar ise olgularin 83’tinde hipositratiiri (%56), 37’sinde hipomagneziiri (%25),
33’tinde hiperkalsiiiri (%22), 15’inde sistiniiri (%10), 11’inde hiperokzaliiri (%7) ve
3’tinde hiperiirikoziiri (%2) olarak tespit edildi. Metabolik bozukluk dagilimi sekil2’de

verilmistir.

Cocuklarda goriilen metabolik bozukluklar

60%

50% -

40% -

30% -

20%

10% I

| | B

Hipositratliri Hipomagneziri Hiperkalsitri Sistiniri Hiperokzaliri Hiperrikoziri

Sekil 2. Metabolik bozukluk dagiliminin grafigi
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Buna gore olgularda en sik rastlanan metabolik bozukluk hipositratiiri, en az rastlanan
metabolik bozukluk ise hiperiirikoziiri olarak bulundu. Erkeklerde de kizlarda da en sik
metabolik bozukluk hipositratiiri (%59-%53) olarak bulundu. Olgularda saptanan
metabolik bozukluklar tablo 6°da gosterilmistir.

Tablo 6. Olgularda goriilen metabolik bozukluk oranlart

Metabolik Bozukluk N
Hipositratiiri 83 (%56)
Hipomagneziiri 37 (%25)
Hiperkalsiiiri 33 (%22)
Sistiniiri 15 (%10)
Hiperokzaliiri 11 (%7)
Hiperiirikoziiri 3 (%03)

Olgulardan 89 unun (%60) bir, 44°iniin (%30) iki ve daha fazla metabolik bozukluga
sahip oldugu, 15’inin (%10) ise metabolik bozuklugu olmadig tespit edildi. Sekil 3’de

metabolik bozukluk sayis1 dagilimi verilmistir.

olanlar
148 Olgu

B iki veya daha fazla metabolik

bozuklugu olanlar
O Metabolik bozuklugu

0 20 40 60 80 100

Sekil 3: Metabolik bozukluk sayilarinin dagilimi

Iki veya fazla metabolik bozuklugu olan olgular grubunda su birliktelikler mevcuttu: 15
olguda hipositratiiri-hipomagneziiri, 8 olguda hipositratiiri-sistiniiri, 6 olguda
hipositratiiri-hiperkalsiiiri, 5 olguda hipositratiiri-hiperkalisiiri-hipomagneziiri, 5 olguda
hipositratiiri-hiperokzaliiri, 3  olguda hipositratiiri-hiperiirikoztiri, 1  olguda
hipomagneziiri-hiperkalsiiiri ve 1 olguda hipomagneziiri-sistiniiri. Kombine metabolik

bozukluklar sekil 4’de siralanmustir.
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O hipositratiiri-hiperkalsiiiri (6)
O hipositraturi-hiperkalsiiiri-
hipomagneziiri (5)

W hipositratiiri-hiperokzaliiri (5)

O hipositratiiri-hiperiirikoziiri (3)

B hipomagneziiri-hiperkalsiiiri (1

Kombine metabolik bozukluklar

Sekil 4. Kombine metabolik bozukluk sayilarinin dagilimi

Olgulardaki metabolik bozukluk sayisinin cerrahi sonrasi rezidii varligina etkisi
incelendiginde, metabolik bozuklugu olmayan 15 olgunun 3’iinde, bir metabolik
bozuklugu bulunan 89 olgunun 10’unda ve en az iki metabolik bozuklugu bulunan 44
olgunun 13’iinde cerrahi sonrasi rezidii mevcuttu. Metabolik bozukluk sayisinin cerrahi
sonrast rezidii ile ilgisi oldugu, iki veya daha fazla metabolik bozuklugu olan
cocuklarda cerrahi sonrasi rezidii oranmin fazla oldugu goze carpmistir. (p=0.032).

Metabolik bozukluk sayisinin cerrahi sonrasi rezidii ile iliskisi tablo 7’de gosterilmistir.

Tablo 7. Metabolik bozukluk sayisina gore PNL sonrasi rezidii durumu

Toplam Metabolik Bozukluklar
PNL Yok 1 Bozukluk | 2 ve daha fazla bozukluk
n n N
TT 12 (% 80) 79 (% 89) 31 (% 70)
KAR 3 (% 20) 10 (% 11) 13 (% 30)
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Olgularin metabolik bozukluk sayilari ve tas analiz sonuglari karsilastirildiginda
metabolik bozuklugu olmayan 15 olgunun tamaminda Ca okzalat tasi; bir metabolik
bozuklugu olan 89 olgunun 80’inde Ca okzalat tasi, 6’sinda sistin tas1 ve 3’linde iirik
asit tasi; iki veya daha fazla metabolik bozuklugu olan 44 olgunun 25’inde Ca okzalat
tas1, 9’unda sistin tas1 goriildi (p=0.198). Kalsiyum okzalat tas1 olan 15 olgu metabolik
acidan tamamen normaldi. Sistin ve trik asit taglar1 olan biitiin olgularda en az bir
metabolik bozukluk gozlendi. Kalsiyum okzalat tasi olan olgularda en sik goriilen ikili
metabolik bozukluk hipositratiiri-hipomagneziiri iken sistin taslarinda ise en sik goriilen
ikili metabolik bozukluk hipositratiiri-sistiniiri olarak gozlendi. Kalsiyum okzalat
taslarinda en sik goriilen tekli metabolik bozukluk 41 olguda (%32) hipositratiiri iken,
sistin tash olgularda en sik goriilen tekli metabolik bozukluk 6 olguda (%40)

sistiniiriydi. Metabolik bozukluk tiplerine gore tas cinsleri tablo 8’de sergilenmistir.

Tablo 8. Metabolik bozukluk sayisina gére tas analiz sonuglari

Toplam Metabolik Bozukluklar
Tas Cinsi Yok 1 bozukluk 2 ve daha fazla bozukluk
n n n
Ca okzalat 15 (% 100) 80 (% 90) 44 (% 80)
Sistin 0 (% 0) 6 (% 7) 35 (% 20)
Urik Asit 0 (% 0) 3(%3) 0(%0)

Olgularin 78’1 (%53) medikal proflaksi almis olup, 70’i (%47) medikal proflaksi
almamugtir. Olgular, proflaksi almayan grupta ortalama 27.31 + 7.86 ay, proflaksi alan
grupta ise 20.88 + 4.77 ay takip edildi. Proflaksi almayan gruptaki olgularin ortalama
takip siiresi proflaksi alan olgularin ortalama takip siiresinden istatistiksel olarak

anlaml derecede diisiiktii (p=0.04).

Izole veya diger metabolik bozukluklarla birlikte hipositratiirisi olan biitiin olgulara
potasyum sitrat proflaksisi Onerildi. Hipositratiirisi olan olgularin 8’1 (%10) bu
proflaksiyi alamadi. Izole veya diger metabolik bozukluklarla birlikte sistiniirisi olan

olgulara Scholl soliisyonu onerildi. Sistiniirisi olan olgularin 6’s1 (%40) bu proflaksiyi
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alamadi. Metabolik bozuklugu olmayan olgularin higbiri proflaksi almamisken,
metabolik bozukluk sayist bir olan olgularin %46’s1, metabolik bozukluk sayist 2 veya
daha fazla olan olgularin %84°i proflaksi aldi (p<0.001). Metabolik bozukluk sayisi
arttikca olgularin proflaksi alma orami da artmistir. Metabolik bozukluklara gore
olgularin medikal proflaksi durumlari tablo 9’da; metabolik bozukluk sayilarina gore

olgularin proflaksi durumlari ise tablo 10°da gosterilmistir.

Tablo 9. Metabolik bozukluklara gore olgularin medikal proflaksi durumlari

Metabolik Proflaksi
Metabolik Bozukluk Var Yok
n n

Var 75 (% 90) 8 (% 10)
Hipasitratiiri

Yok 3 (% 5) 62 (% 95)

Var 20 (% 54) 17 (% 46)
Hipomagneziiri

Yok 58 (% 52) 53 (% 48)

Var 11 (% 27) 24 (% 73)
Hiperkalsiiiri

Yok 69 (% 60) 46 (% 40)

Var 9 (% 60) 6 (% 40)
Sistiniiri

Yok 69 (% 52) 64 (% 48)

Var 5 (% 45) 6 (% 55)
Hiperokzaliiri

Yok 73 (% 53) 64 (% 47)

Var 2 (% 67) 1 (% 33)
Hiperiirikoziiri

Yok 76 % 52) 69 (% 48)
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Tablo 10. Metabolik bozukluk sayisina gére metabolik proflaksi dagilimi

Metabolik
Metabolik bozukluk sayisi Yok Ksitrat Scholl
(n) (n) (n)
Metabolik Bozukluk Yok 15 (% 21) | 0 (% 0) 0 (% 0)
Bir Metabolik Bozukluk 48 (% 69) | 39 (% 57) | 2 (% 22)
Iki veya daha fazla metabolik bozukluk 7(% 10) [30(%53) |7 (% 78)

PNL sonrasi rezidii durumu ve metabolik proflaksi alma karsilagtirildiginda PNL
sonrasinda rezidiisii olanlarin %37’si proflaksi almisken, olmayanlarin %57’si proflaksi
aldi (p=0.169). Beklenilenin aksine cerrahi rezidiisii olmayan gruptaki cocuklar
digerlerine oranla daha yiiksek oranda proflaksi aldi. Karsilagtirma tablo 11°de

verilmistir.

Tablo 11. PNL sonrasi rezidii durumuna gore medikal proflaksi dagilimi

PNL Sonucu
Proflaksi TT KAR
n N
Var 69 (% 57) 9 (% 37)
Yok 53 (% 43) 17 (% 65)

Proflaksi alan ve almayan gruplarda tas analiz sonuglari incelendiginde proflaksi alan
78 olguda 69 Ca okzalat tas1 ve 9 sistin tasi; proflaksi almayan 70 olguda 61 Ca okzalat
tasi, 6 sistin tas1 ve 3 trik asit tasi saptandi (0.160). Proflaksi alan ve almayan

gruplardaki tas analiz sonuclari tablo12’de gdsterilmistir.
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Tablo 12. Proflaksi alan ve almayan gruplardaki tas analiz sonuglari

Proflaksi
Tas Cinsi
Var Yok
Ca okzalat 69 (% 89) 61 (% 87)
Sistin 9(%11) 6 (% 9)
Urik Asit 0 (% 0) 3 (% 4)

Calismadaki 148 olgunun 27°sinde takipte niiks gelisti. Bunlardan 25’i 3 mm ve daha

kiiciik taglar iken 2°si 3 mm’den biiylik taslardi.

Olgular cerrahi sonrasi rezidiilerine gore incelendiginde tastan temiz hastalarin
istatistiksel olarak anlamli derecede az niiks gelistirdikleri goriildi. PNL sonrasi
rezidiisii olmayan 122 hastanin sadece 18’inde (%15) takipte niiks goriiliirken, PNL
sonrasinda rezidiisii olan 26 hastanin 9’unda (%35) niiks gelisti ve 3 mm’den biiyiik
olan 2 niiks de bu gruptayd:i (p=0.017). Sonug¢ olarak cerrahi girisim sonrasi rezidii
varlig1 ¢ocuklarda niiks riskini istatistiksel olarak anlamli derece arttirmaktadir. PNL
sonrast rezidii durumuna gore niiks gelisen ve gelismeyen hastalar tablo 13’de

detaylandirilmustir.

Tablo 13. Cerrahi sonrasi rezidii durumuna gore niiks geligimi

PNL Sonucu
Niiks TT KAR
(n%) (n %)
Yok 105 (% 85) 17 (% 65)
Onemsiz 18 (% 15) 7 (% 28)
Onemli 0 (% 0) 2 (% 8)

Olgularin tas analiz sonuglar1 ve niikks durumlari incelendiginde niiks gelismeyen 121
hastanin 107’sinde Ca okzalat tasi, 11’inde sistin tas1 ve 3’iinde iirik asit tas1 varken;
Oonemsiz niiks gelisen 25 hastanin 22’sinde Ca okzalat tas1 ve 3’tinde sistin tasi; onemli
niikks gelisen 2 hastanin 1’inde Ca okzalat tasi ve 1’inde sistin tasi vardi. Gruplar
arasinda anlamli fark yoktu (p=0.360). Niiks gelisen olgulardaki tas analiz sonuglari

tablo 14’de verilmistir.
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Tablo 14. Tas analiz sonuglarina gére niiks durumu

.. Niiks
Olgiimler - =
Yok (n) Onemsiz (n) Onemli (n)
Tas analizi
Ca okzalat 107 (% 89) 22 (% 88) 1 (% 50)
Sistin 11 (% 9) 3(% 12) 1 (% 50)
Urik Asit 3(%2) 0 (% 0) 0 (% 0)

Takipler sonunda niiks goriilen 27 olgunun 15’inde tekli metabolik bozukluk oldugu
saptand1. 15 olgunun 5’inde izole hipomagneziiri, 4’linde izole hiperokzaliiri, 2’sinde
izole sistiniiri ve 4’linde izole hiperokzaliiri vardi. Diger olgularda ise hipositratiiriye

diger metabolik bozukluklar eslik etmekteydi.

Olgularin metabolik bozukluk sayilar1 ve takipte niiks gelistirme yiizdeleri
karsilastirildiginda tek bir metabolik bozukluga sahip olgularda 3 mm’den kiigiik tas
niiksii %16 olarak gozlenirken, hiperkalsiiiri-hipositratiiri birlikteliginde bu oran %33’e,
hiperkalsiiiri-hipomagneziiri-hipositratiiri ~ birlikteliginde ise %100’¢ ¢ikmaktadir

(p=0.009).

Bir metabolik bozuklugu olan olgularin %16’sinda niiks goriiliirken iki veya daha fazla
metabolik bozuklugu olan olgularim %30’unda takipte niiks goriilmiistiir (p=0.024).
Sonug olarak metabolik bozukluk sayisi arttikga takipte niiks gelisme riski de

artmaktadir. Metabolik bozukluk sayis1 ve niikks durumu tablo 15’de gosterilmistir.

Tablo 15. Metabolik bozukluk sayisi ve niiks iliskisi

Toplam Metabolik Bozukluklar
Niiks Yok 1 anormallik | 2 ve daha fazla anormallik
(n) () (n)
Yok 15 (% 100) 74 31 (% 70)
Onemsiz 0 (% 0) 15 11 (% 25)
Onemli (>3 mm) 0 (% 0) 0 (% 0) 1(%5)

31




Metabolik proflaksi alan ve almayan gruplar niiks acisindan degerlendirildiginde
metabolik proflaksi verilen ¢ocuklarda tas niiksii %8 oraninda goriiliirken, proflaksi
verilmeyenlerin %29’unda 6nemsiz boyutta ve %3’linde ise dnemli boyutta tag goriildii
(p=0.02). Metabolik proflaksi alan 78 olgunun 6’sinda (%8) tas niiksii gozlenirken,
almayan 70 olgunun 21'inde (%30) tas niiksii gozlendi. Sonug¢ olarak metabolik
proflaksi tas niiksiinii istatistiksel olarak anlamli derecede azaltmaktadir (p<0.001).
Diger bir ifadeyle, metabolik proflaksi almayan cocuklarda tasin niiksetme riski
metabolik proflaksi alan ¢ocuklara gore 13 kat fazla oldugu tespit edilmistir. Sekil 4’de
iki proflaksi alt tipinde ve proflaksi alinmayan durumlardaki niiks oranlar

gosterilmistir.

mTasYok mOnemsiz mOnemli(>3 mm)

100%

90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20% -
10% -
0% -

Metabolik Tedavi Yok Ksitrat Scholl

Sekil 5. Metabolik proflaksinin niiksiine etkisi
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5. TARTISMA

Cocuk hastalarda iiriner sistem tas hastaliginin yonetimi; mevcut taglardan tamamen
arindirma, yeni tas olusumunun 6nlenmesi, bobrek fonksiyonlarinin korunmasi, idrar
yolu enfeksiyonunun kontrolii, anatomik bozukluklarin ve altta yatan metabolik
bozukluklarin diizeltilmesidir. Ameliyat sonrasi1 donemde uzun siire takip mutlaka
yapilmalidir ¢iinkii bu popiilasyonda tas rekiirrens oranlari oldukca yiiksektir. Yakin
takip ve medikal proflaksi uygulanmayan hastalarda 5 yilda %50 gibi tas rekiirrensi

58,60

rapor edilmistir™"". Yapilan caligmalar sonucunda tekrar tas olusumunun Onlenmesi

igin tas hastalig1 olan tiim g¢ocuklara ilk agsamadan sonra metabolik degerlendirme ve

uygun proflaksi yapilmasi nerilmektedir™®>?

. Bu calismada pediyatrik tas hastalig
nedeniyle PNL yontemiyle taglarindan tamamen arindirilan veya klinik anlamsiz
rezidiisii kalan hastalara metabolik degerlendirme yapildi. Cocuklarda goriilen en sik
metabolik bozukluk, tas niiksii i¢in risk altindaki hasta grubu ve hangi hastanin

proflaksiden dafa fazla fayda gorecegi arastirildi.

Literatlirde pediyatrik yas grubunda belirlenmis en 6nemli metabolik risk faktorlerinden

2389101112 " jqrardaki sitratin etki mekanizmasi, kalsiyum

bir tanesi hipositratiiridir
tyonunu baglayarak kalsiyum tuzlarinin kristalizasyonunu, kalsiyum okzalatin spontan
niikleasyonunu, kalsiyum fosfat kristallerinin biiylimesini ve kalsiyum okzalatin
monosodyum iirat ile heterojen niikleasyonunu inhibe etmek ve idrar saturasyonunu

dﬁsﬁrmektir2’3’8’9’10’11'12

. Tekin ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, pediyatrik yas
grubunda {iriner sistem tas hastaliginda metabolik risk faktorleri arastirilmis, yaslar 1
ile 15 yil arasinda degisen (ortalama yas 7.2) ve kalsiyum tasi olan 78 hasta

degerlendirilmistir. Bu hastalar secilirken idrar yolu enfeksiyonu, anatomik anormallik
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ve bagka bir sistemik hastaliginin olmamasina dikkat edilmistir. Yapilan analizlerde
idiyopatik kalsiyum tas1 olan hastalarin idrar sitrat atiliminda azalma, okzalat atiliminda
ise artma oldugu saptanmistir. En sik goriilen metabolik bozukluk hipositratiiri (%64)
olarak tespit edilirken, bunu siklik sirasina gore hiperokzaliiri (%55.3) ve hiperkalsiiiri
(%45.8) takip etmistir. Cok degiskenli analizlerde ise hipositratiirinin, idiyopatik
kalsiyum tas1 gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii oldugu bildirilmistir’®. Uriner sistem
taglar ile hipositratiiri arasindaki iligki distal renal tiibiiler asidoz, kronik ishal, idrar
yolu enfeksiyonu ve bébrek yetmezligi gibi tablolarda daha énceleri tanimlanmigtir*°,
Ancak idiyopatik kalsiyum tas1 olan hastalarda hipositratiirinin klinik 6nemi tam olarak
anlasilamamistir®. Miyake ve arkadaslarmin yaptigi calismada 24 saatlik idrarda
kalsiyum, okzalat, iirik asit gibi litojenik maddelerin eriskinlerde ve ¢ocuklarda benzer

oranda bulundugu ancak tas olusumunu inhibe eden magnezyum ve sitratin ¢ocuklarda

eriskinlere gore oldukea fazla miktarda idrarla atildigi ortaya ¢ikmustir.

Uriner sistem taslarinda pediyatrik ve eriskin yastaki metabolik risk faktorlerini
karsilastiran bir ¢calismada, eriskin hastalarda en sik saptanan metabolik risk faktoriiniin
hiperkalsitiri (%50.5), pediyatrik grupta ise hipositratiiri (%57.7) oldugu belirlenmistir.
Pediyatrik yas grubunda hipositratiirinin istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiiksek
oldugu bildirilmistir®. Yine pediyatrik yas grubunda iirolitiyazisi olan 33 hasta risk
faktorleri acisindan degerlendirilmis ve en sik metabolik bozuklugun hipositratiiri
(%60.6) ve hipomagneziiri (%39.4) oldugu rapor edilmistir. Bu hastalarda hiperkalsiiiri

insidansi ise yalnizca %24.2 olarak bulunmusgtur®’,

Uriner sistem tas hastaligi olan 142 ¢ocugun, 0-5 ve 6-15 yas olmak iizere 2 gruba
ayrildig1 ¢calismada, serum ve 24 saatlik idrar degerleri analiz edilmis ve metabolik risk
faktorleri arastirllmistir. Birinci grupta hastalarin %50’sinde 1 veya daha fazla
metabolik bozukluk tespit edilirken, ikinci grupta hastalarin %38’inde en az bir
metabolik bozukluk bulunmustur. Hipositratiirinin (%46.6-50) her iki grupta da en sik
karsilagilan metabolik bozukluk oldugu tespit edilmistir. Birinci grupta en sik goriilen
ikinci metabolik bozukluk hiperkalsitiri (%20.8) iken, diger grupta hiperokzaliiri
(%23.3) olarak saptanmistir. En sik rastlanan kombine metabolik bozukluk ise 2 grupta
da hipositratﬁri-hiperokzalﬁridir57. Bizim calismamizda ise en sik saptanan ikili

metabolik bozukluk hipositratiiri-hipomagneziiri (%10) olarak bulunmustur.
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Spivacow ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada {iriner sistem tasi olan 90 ¢ocuk
metabolik risk faktorleri agisindan incelenmistir. Hastalarin %84.4’linde metabolik
bozukluk tespit edilmis olup tek bir metabolik bozukluga sahip hasta oran1 %52.2 iken,
birden fazla risk faktoriine sahip hasta oran1 %31.1 olarak bulunmustur. Literatiirdeki
birgok ¢alismanin tersine idiyopatik hiperkalsiiiri (%40) (tek veya kombinasyon
halinde) ve hipositratiiri (%37.8) (tek veya kombinasyon halinde) en sik rastlanan risk
faktorleri olarak belirlenmistir®®. Benzer sekilde Tabel ve ark. da hiperkalsiiiriyi

cocuklarda en sik goriilen metabolik bozukluk olarak bildirmistir®’.

Bizim c¢alismamizda literatiirle uyumlu olarak metabolik analizi yapilan hastalarin
%90’inda bir veya daha fazla metabolik risk faktorii saptanirken, %10°nda metabolik
bozukluk saptanmadi. Hipositratiiri (%56) ¢ocuk hastalarda en sik Kkarsilasilan

metabolik risk faktorii olarak belirlendi®>®%10.11:12

. Hipomagneziiri (%25), hiperkalsitiri
(%22), sistiniiri (%10), hiperokzaliiri (%7) ve hiperiirikoziiri (%2) tespit edilen diger
metabolik bozukluklardi. Hastalardan 89 unun (%60) bir, 44’iiniin (%40) iki ve daha
fazla metabolik anormallige sahip oldugu, 15 tanesinin (%210) ise metabolik bozukluga
sahip olmadig1 tespit edildi. Hipositratiiri ve hipomagneziiri en sik goriilen ikili
metabolik bozukluktu. Yapilan ¢aligmalarda ise en sik goriilen ikili metabolik bozukluk

hipositratiiri ve hiperkalsitiri idi®*®.

DeFoor ve arkadaglar1 pediyatrik yas grubundaki hastalar1 bir kez ve rekiirren tas
gelistirenler olmak lizere 2 gruba ayrilmiglar. Tek tas gelistiren 88 pediyatrik hasta
ortalama 3.7 yil, rekiirren tas gelistiren 51 hasta ise ortalama 3 yil takip edilmistir.
Rekiirren tas olusturan hastalarin  %73’tinde idrar kalsiyum diizeylerinde artis
saptanirken bu oran soliter tagi olanlarda %57 olarak bulunmustur (p=0.02). Gruplar
arasindaki idrar sitrat diizeyleri incelendiginde ise rekiirren tag grubunda hipositratiiri
%30 oraninda saptanirken, soliter tasi olan grupta bu oran %13 olarak bulunmustur
(p=0.003). Coklu degisken analizlerine gore ise diistik idrar sitrat diizeyinin rekiirren tas
gelistirme riski acisindan daha prediktif oldugu bulunmustur. Hem hipositratiirisi hem
de hiperkalsitirisi bulunan 22 hastalik bir alt grubun incelenmesinde ise %59 oraninda
rekiirren tas hastaligi gelistigi saptanmistir. Bu sonug tekli degisken analizlerde
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.0007)°.
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Koyuncu ve arkadaslari tirolitiyazisi olan 126 ¢ocuk hastay1 prospektif olarak incelemis,
tirolitiyazis i¢in bilinen metabolik risk faktorlerini degerlendirmisler. Ortalama 42 aylik
takip sonucunda, tas rekiirrensi oranlar1 hi¢bir metabolik bozukluk olmayan hasta
grubunda %214 iken, metabolik bozukluk igeren hasta grubunda ise tas niiksii %50
olarak bulunmustur. Taslar, kimyasal kompozisyon acisindan incelendiginde ise 82

hastanin 79’unda (%96.3) kalsiyum okzalat tas1 saptanm1§t1r57.

Bizim c¢alismamizda ise tas rekiirensi olan biitiin hastalarda en az bir metabolik
bozukluk mevcuttu. Tek bir metabolik bozukluga sahip hastalarda 3 mm’den kiigiik tas
niiksii %16 olarak gozlenirken, hiperkalsiiiri-hipositratiiri birlikteliginde bu oran %33’e
¢ikmaktadir (p=0.05).

Uriner sistem tas1 olan pediyatrik hastalarda en sik rastlanan metabolik bozuklugun
hipositratiiri oldugundan hareketle; medikal proflaksiyle idrardaki sitrat atilimini
arttirarak hastalarda kalsiyum tasi olusumunu engellemek miimkiindiir. Tekin ve
arkadaslarinin yaptig1 caligmada kalsiyum tasi ve hipositratiirisi olan 84 hastaya,
taglarindan arindirildiktan sonra 1 mEq/kg giinliik dozda potasyum sitrat tedavisi
verilmistir. Ortalama 22 aylik takip sonucunda hastalarda oral potasyum sitrat
tedavisine bagl hic¢bir yan etki gelismemistir. Medikal proflaksi sonrasi niiks orani 0.07
hasta/yil olarak bulunmustur. Calisma siiresince proflaksi alan hastalarin %93’{inde tas

niiksii saptanmam1§t1r53.

Bizim ¢alismamizda metabolik proflaksi alan g¢ocuklarin 6’sinda (%8) tas niiksii
gozlenirken, almayan c¢ocuklarin 22’sinde (%31) tas niiksii gdzlenmistir. Sonug olarak
metabolik proflaksi tas niiksiinii istatistiksel olarak anlamli derecede azaltmaktadir
(p<0.001). Diger bir ifadeyle, metabolik proflaksi almayan ¢ocuklarda tagin niiksetme

riskinin, metabolik proflaksi alan ¢ocuklara gore 13 kat fazla oldugu tespit edilmistir.

Sakhaee ve arkadaslari potasyum sitrat ile yapilan alkalizasyon tedavisinin sodyum
sitrat ile yapilan alkalizasyon tedavisine gore kalsiyum okzalat kristalizasyonunu inhibe
etmede daha iistiin oldugunu saptamislardir. Sodyum sitrat tedavisi sonrasi artmis renal
sodyum yiikii, kalsiyumun renal reabsorbsiyonu inhibe edip sitrat tedavisinin yarattig1

hipokalsiiirik etkiye ters bir durum ortaya ¢ikarabilir®. Artmis idrar sodyumu ayrica

36



sodyum {irat aracili kalsiyum okzalat presipitasyonunu kolaylastirabilir. Potasyum

sitratin ise boyle ters etkileri yoktur.

Potasyum sitrat tedavisinin hipokalsiiirik etkisinin literatiirde farkliliklar gostermesi
medikal tedaviyle es zamanli yapilan diyet modifikasyonlarina baglanabilir. Bizim
calismamizda hastalara tuz kisith diyet ve hiperokzaliirisi olan hastalara ise asir1 okzalat
alimindan kagimmmalarim1 saglayacak sekilde diyet diizenlendi. Ancak hastalarin diyet
modifikasyonu ile idrarda kalsiyum atilimlar1 ve tas niiksiinde diyetin etkisini 6l¢ecek
yeterli veriye ulagilamadi. Hipositratiiri saptanan biitiin hastalara oral potasyum sitrat
tedavisi Onerildi. Bunlarin %92’si potasyum sitrat tedavisi aldi. Tedavi alan 84
hipositratiirik hastada tas rekiirrensi %8 olarak saptandi. Hipositratiirisi olup da tedaviyi
almayan 10 hastanin ortalama 25 aylik takiplerinde ise %75 oraninda tas rekiirrensi
gozlendi. Bu sonu¢ da oOnceki caligmalarda belirtildigi gibi hipositratiirinin tas
rekiirrensinde en onemli risk faktorlerinden biri oldugunu dogrulamaktadir. Verilen
proflaksiye gore tas analizi ve tas niiksii incelendiginde tas analizi sonuglarinin benzer
oldugu ancak tas varliginin proflaksiden etkilendigi sonucu goriilmiistiir. Buna gore
metabolik proflaksi verilen ¢ocuklarda tas sadece %8 oraninda goriiliirken, tedavi
verilmeyenlerin %27’sinde Onemsiz boyutta ve %3’ilinde ise Onemli boyutta tas
goriilmiistiir (p=0.02). Metabolik tedavi almayan ve metabolik bozukluk sayis1 1 olan
cocuklarm  %20’sinde tas goriilmiisken, metabolik bozukluk sayis1 2 veya daha fazla

olan ¢ocuklarin %30’unda takip siireleri sonunda tas goriilmistiir (p=0.03).

Pediyatrik iiriner sistem tas hastalig1 i¢in bilinen bir diger 6nemli metabolik risk faktorii
hiperkalsitiridir. Hiperkalsiiiri ¢esitli nedenlere bagli olusabildigi i¢in bu durumun
etyolojisine yonelmek esastir. Hastanin abzorptif, rezorptif veya renal hiperkalsitirisi
bulunabilir. Diyetle sodyum kisitlamasi ve potasyum sitrat tedavisi hiperkalsiiirisi olan
hastalara 6nerilmektedir. Giirgdze ve arkadaslarinin yaptigi1 calismada, ¢alismaya alinan
112 hastanin %25’inde hiperkalsiiiri bulunmaktaydi®. Ayrica hiperkalsiiiri 10 yasin
iistlindeki ¢ocuklarda en yaygin metabolik bozukluk (%41.7) olarak bulunmustu.
Hiperkalsiiirili hastalarda diyetle sodyum kisitlamasi ve potasyum sitrat tedavisi
proflaksi amaciyla 6nerilmisti. Diyet modifikasyonu ve sitrat tedavisine ragmen yapilan
metabolik analizlerde hiperkalsiiirisi devam eden hastalara ise 15-25 mg/kg/giin
dozunda klorotiyazid tedavisi verilmisti. Ortalama 16.7 aylik takip sonrasinda altta

yatan metabolik risk faktorlerine gore tedavi alan hastalarin sadece %8.9’unda var olan
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tas boyutunda biliylime gozlenmistir. Bu ¢alisma bize hiperkalsiiiri proflaksisinin de

Oonemini vU rgulamaktaderG.

Tefekli ve arkadaglarinin yayinladigi bir ¢alismada eriskin ve pediyatrik popiilasyonda
iiriner sistem tas hastalig1 i¢in metabolik risk faktorleri karsilastirilmistir. Kalsiyum
okzalat tas1 tanis1 olan 33 pediyatrik hasta ile 120 eriskin hasta metabolik degerlendirme
sonuclarina gore karsilastirilmis olup pediyatrik grupta hiperkalsiiiri %24.2 olarak
bulunurken, eriskin grupta bu oran %44.1 olarak belirlenmistirel. Bizim calismamizda
hiperkalsitiri, hipositratiiri ve hipomagneziiriden sonra 3. en sik metabolik bozukluk
(%22) olarak gozlendi. Ancak metabolik proflaksi almayan hiperkalsiiirik ¢ocuklardaki
tas niiksiiniin proflaksi alan diger metabolik bozukluk gruplarindaki tas niiksiinden
yiiksek olmasi, bu metabolik anormalligin de mutlaka aciga ¢ikarilip uygun proflaksiye

aliip takip edilmesi gerektigini vurgulamaktadir.

Bizim c¢alismamizda hiperkalsiiirisi bulunan ve metabolik proflaksi almamis hastalarda
tas niiksii %30 oraninda goriilmektedir. Bu bulgulardan yola ¢ikarak, hiperkalsitirik
hastalara diyet modifikasyonu veya sitrat proflaksisi verilmesi, buna ragmen idrarda
kalsiyum atilmi  fazlaligt halinde tiyazid grubu diiiretiklerin  baslanmasi

gerekmektedir®.

Sistiniiri, dibazik bir aminoasit olan sistinin renal ve intestinal tutulum defekti nedeniyle
ortaya ¢ikan herediter bir hastaliktir ve tek klinik bulgusu iiriner sistem tas hastaligidir.
Sistiniirili ¢ocuklarin ancak kiiciik bir boliimiinde {iriner sistem tas hastaligi
gelismektedirﬁA. Cocukluk c¢aginda direk olarak hangi faktorlerin sistin tagina neden
olacag ise net olarak tanimlanamamistir. Goodyer hayatin ilk bir yilinda sistin tasi

gelistiren ¢ocuklarin idrarda ¢ok biiyiik miktarlarda sistin attiklarim géstermistir63.

Sistiniiri ile ilgili Tekin ve arkadaslari sistiniirili ¢ocuklarda medikal proflaksiye yaniti
arastirmiglardir. Daha once x-ray difraksiyon metoduyla tespit edilmis sistin tasi olan 18
cocuk hasta ile kontrol grubu olarak 24 saglikli ¢ocuk ¢alismaya dahil edilmistir. Biitiin
cocuklara idrar ve serumun tam bir metabolik degerlendirmesi yapilmistir. Na
nitroprusit testi, sistin tas1 olan biitiin ¢ocuklarda pozitiftken kontrol grubunun hepsinde
negatif bulunmustur. Sistiniirik hastalara alfa merkaptopropiyonil glisin ve potasyum

sitrat tedavisi verilmistir. 15 aylik median takip siiresi sonunda takibe diizenli gelen 15
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hastadan 10’unda tas goriilmezken (%66.7), diger 5’inde rekiirrens goriilmiistiir. Ayrica
sistinlirik hastalarin, idrarda saglikli ¢ocuklardan anlamli oranda daha az sitrat
cikardiklar1 ortaya konulmustur®. Ancak bunun nedeni tam olarak bilinmemektedir.
Medikal tedaviye ek olarak hastalara fazla sivi alimi da Onerilmelidir bdylece sistinin

idrarda ¢oziiniirligii daha da artacaktir®.

Bizim galismamizda ise sistin tas1 olan 15 hasta takip edilmis olup bu hastalarin 9’u
medikal proflaksi almistir. Proflaksi alan grupta tas niiksii %11,1 oraninda goriiliirken
proflaksi almayan grupta ise %67 olarak goriilmiistiir (p=0.01). Bu bulgularla, niiks
oraninin yiiksek oldugu sistiniirili hastalarin mutlaka medikal proflaksiye alinmasi

gerektigi tespit edilmistir.
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6. SONUCLAR

Ulkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde ¢ocukluk cagi iiriner sistem tas hastaligi
azimsanmiyacak siklikta goriilmektedir. Bu ¢alismada oldugu gibi bir¢ok ¢alisma da
iriner sistem tas1 olan ¢ocuklarda metabolik risk faktorii oldugu gosterilmistir. Bir kez
tag hastalig1 geciren veya nefrokalsinozisi olan her ¢ocuk hasta klinik ve laboratuar

acidan ayrintili olarak degerlendirilmelidir.

Genitoiiriner anomali ve enfeksiyon ekarte edildikten sonra ayrintili kan ve idrar
metabolik analizi yapilmali, tagin spektrofotometrik inceleme sonuglari elde edilmeli ve

olasi risk faktorleri belirlenmelidir.

1. Cerrahi sonrasi rezidii metabolik proflaksi alsa da almasa da niiks riskini
arttiracagindan  hastaya en uygun cerrahi secenek planlanmali ve titizlikle

uygulanmalidir.

2. Metabolik bozukluk sayis1 ile cerrahi sonrasi rezidii riski baglantili oldugu i¢in ve bu
hastalar olas1 risk durumunda cerrahiye aday olduklar1 i¢in hastalarin metabolik

analizleri cerrahi Oncesi veya sonrast donemde mutlaka yapilmalidir.

3. Cocuktaki metabolik bozukluk sayisi ile niiks gelisme riski artacagi ve tedavi
degisecedi icin ve tiim bunlar sayesinde muhtemel cerrahi girisim engellenebilecegi i¢in
cocuk tas hastalarinda metabolik degerlendirme ciddiye alinmalidir. Bu konuda en
giivenilir yontem olan 24 saatlik idrar toplanmasi islemi tercih edilmeli ve miimkiinse

hastalar bu amagla ameliyat 6ncesinde bir giin fazla yatirilmalhdir.
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4. Metabolik proflaksi almayan hastalarda niiks riski artmis oldugundan cerrahi sonrasi
donemde hastalarin metabolik bozukluklarina gore uygun tedaviyi almasi i¢in pediatrik
nefroloji ile isbirligi yapilmalidir. Bu hastalar kontrollerde tedaviye uyum konusunda

sorgulanmali ve tedaviye devam etmeleri saglanmalidir.

Hayatin erken donemlerini yasayan cocuk hastalarda gelisecek tas niiksiinde, tasin
dogrudan ve tedavinin dolayli bobrek hasari erigskin hastalardan fazla olacaktir. Bu
ylizden alinacak Onlemlerin buna degecegi unutulmamalidir. Metabolik proflaksi
tedavisi zor bir hastaligin Onlemenin anahtaridir, bu konuya gerekli hassasiyeti

gostermeliyiz, boylece erken donem bobrek hasarini 6nlemis veya ertelemis olabiliriz.
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