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II. OZET

TUFEKCI A., Tekrarlama Riski Yiiksek Uriner Sistem Tas Hastaligi Olan
Hastalarda Risk Faktorlerine Gore Uygulanan Spesifik ve Nonspesifik Medikal
Tedavilerin Niiks Oranlarina Etkisi, Tipta Uzmanlik Tezi, Uroloji Anabilim
Dal, Gaziantep, 2023

Rekiirrens acisindan yiiksek riskli tas hastalarina var olan metabolik risk faktoriine
gore spesifik medikal tedavi Onerilerek, risk faktorii olmayan tas hastalarina ise
yasam tarz1 degisikliklerine ek olarak nonspesifik medikal tedavi onerilerek hastalar
takip edildi ve hastalarin niiks agisindan degerlendirilmesi amaglandi.

Calismaya 18 yas tizeri rekiirrens acisindan yiiksek riskli 64 iiriner sistem tas hastasi
dahil edildi. Bu hastalarin kontrastsiz bilgisayarli tomografi ile var olan taslari tespit
edildikten sonra hastalara uygun yontem ile tassizlik saglandi. Postoperatif donemde
hastalara ¢ekilen diiz karin grafi ve {liriner ultrasonografi ile tassizlik saglandig
dogrulandi. Ardindan hastalara detayli metabolik degerlendirme yapildi. Elde edilen
tag fragmanlar1 X 1511 difraksiyon yontemi ile analiz edildi. Ardindan hastalar tasg
cesitlerine ve metabolik risk faktorii tasiylp tasimamalarina gore gruplandirildi.
Metabolik risk faktorii tasiyanlara spesifik medikal tedavi, tasimayanlara ise
nonspesifik tedavi uygulandi ve niiks agisindan degerlendirildi.

Hastalarda yapilan tas analizine goére en sik saptanan tas cesidi %68,8 oranda
kalsiyum oksalat tas1 idi. Hastalarin %65,6'sinda metabolik risk faktorti varligi tespit
edildi. Hastalarda izlenen en sik metabolik risk faktori ise %353,1 oraninda
hipositratiiri idi. Hastalarin ortalama 2 yillik takipleri siiresince niiks orani %15,6
olarak bulundu. Spesifik medikal tedavi uygulanan ve nonspesifik tedavi ile takip
edilen hastalar arasinda 2 yillik takip siiresince rekiirrens acisindan benzer oranlar
bulundu.

Uriner sistem tas hastaliginda rekiirrensi 6nlemek agisindan yasam tarzi degisiklikleri
ve medikal tedavi 6nemli bir yer tutmaktadir. Literatiirde spesifik medikal tedavinin
gerekliligini savunan ve karsi ¢ikan ¢alismalar bulunmaktadir. Biz de ¢alismamizda
spesifik medikal tedavi uygulanan rekiirrens agisindan yiiksek riskli hastalarda niiks
oranlarinin azaldigimi ve rekiirrens agisindan diistik riskli hastalardakine benzer
seviyelere geriledigi sonucuna ulagtik.

Anahtar kelimeler: Metabolik degerlendirme, tas analizi, metaflaksi, spesifik tedavi



I11. ABSTRACT

Tiifekgi A., The Effect Of Specific And Nonspecific Medical Treatments Applied
According To Risk Factors On Recurrence Rate In Patients With Urinary
System Stone Disease With High Recurrence Risk, Specialty thesis in medicine,
Department of Urology, Gaziantep, 2023

Patients with high risk of recurrence were followed up by recommending specific
medical treatment according to the metabolic risk factor present, and nonspecific
medical treatment was recommended in addition to lifestyle changes for stone
patients without risk factors, and it was aimed to evaluate the patients in terms of
recurrence.

64 urinary system stone patients over 18 years of age at high risk for recurrence were
included in the study. After the existing stones of these patients were detected by
non-contrast computed tomography, stone-freeness was achieved with the
appropriate method for patients. Stone-freeness was confirmed by plain abdominal
X-ray and urinary ultrasonography performed in the postoperative period. Then,
detailed metabolic evaluation was performed on the patients. The obtained stone
fragments were analyzed by X-ray diffraction method. Then, patients were grouped
according to stone types and whether they had metabolic risk factors or not. Specific
medical treatment was applied to those with metabolic risk factors and nonspecific
treatment was applied to those who did not. Then, patients were evaluated for
recurrence.

According to the stone analysis of the patients, the most common type of stone was
calcium oxalate stone with a rate of 68.8%. Metabolic risk factors were detected in
65.6% of the patients. The most common metabolic risk factor observed in the
patients was hypocitraturia with a rate of 53.1%. The recurrence rate was found to be
15.6% during the mean 2-year follow-up period of the patients. Similar rates of
recurrence were found between the patients who received specific medical treatment
and those who were followed up with non-specific treatment during the 2-year
follow-up.

Lifestyle changes and medical treatment have an important place in preventing
recurrence in urinary system stone disease. In the literature, there are studies that
support and oppose the necessity of specific medical treatment. In our study, we
concluded that recurrence rates decreased in high-risk patients who received specific
medical treatment, and regressed to levels similar to those in low-risk patients.

Key words: Metabolic evaluation, stone analysis, metaphylaxis, specific treatment.
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1. GIRIS VE AMAC

Uriner sistem patolojileri igerisinde enfeksiyonlar ve prostat hastaliklari
sonrasinda 3. siklikta tas hastaliklart goriilmektedir (1). Uriner sistem tas
hastaliginin, milattan 6nce 4800’lere dayanan bir ge¢misi bulunmaktadir (2). Eski
Misir donemine ait mumyalarda yapilan incelemelerde dahi iiriner siteme ait taglar
saptanmasi bu hastaligin tarihinin ne kadar eskilere dayandigini géstermektedir (2).

Uriner sistem tas hastaligina ait semptomlar; yan agrisi, ates, kusma seklinde
olabilecegi gibi bu hastalik uzun zaman boyunca sessiz kalip asemptomatik
seyredebilmektedir (1). Tas hastaligi tespit edildiginde ayrintili bir anamnez ve fizik
muayene ile degerlendirme yapilmalidir (1).

Uriner sistem tas hastalig: siklikla 30-50 yas araliginda goriilmektedir (2).
Uriner sistem tas hastaligi goriilme orami cinsiyete gore degerlendirildiginde,
erkeklerde 2 kat daha sik izlenmektedir. Bu hastalik sicak iklimde yasayanlarda,
beyaz irkta ve Asya kokenlilerde daha sik gériilmektedir (3).

Uriner sistem tas hastaliklarinda yirminci yiizyildan itibaren énemli bir artis
izlenmektedir (4). Hastaligin artisinda sebep olarak yasam tarzi degisiklikleri,
diyabet ve obezite gibi metabolik sendrom parametrelerinde artis izlenmesi gibi
durumlarin rol aldigr belirtilmektedir (4). Bu durum tas hastaliginin tedavisi i¢in
gereken maliyette ciddi bir artisa yol agmaktadir (5). Bir diger 6nemli sorun ise bu
taglar tam olarak tedavi edilmis olsa bile hastaligin tekrarlama egiliminin yiiksek
olmasidir (6).

Uriner sistem tas gesitlerine bakildiginda en sik tespit edileni kalsiyum
oksalat tagidir (2). Kalsiyum oksalat tas1 baz alinarak yapilan bir ¢alismada rekiirrens
oranlaria bakildiginda; birinci yilda %10,5, besinci yilda %35, onuncu yilda ise
%50 olarak bulunmustur (6).

Uriner sistem tas hastaligi, ciddi sistemik rahatsizliklarin habercisi
olabilmektedir. Bu sebepten otiirii iiriner sistem tas hastalig1 tespit edilen hastalarin
metabolik risk faktorleri agisindan degerlendirilmesi ve saptanabilen anormalliklerin
kontrol altina alinabilmesi O6nem tasimaktadir (7). Saptanabilen anormalliklerin

kontrol altina alinabilmesi rekiirrensi 6nlemek adina da 6nem tagimaktadir (8,9).



Ayrmtili metabolik degerlendirmenin temelinde 24 saatlik idrar bilesenleri
olup hangi hastalarda yapilmas: gerektigi halen netlik kazanmamustir (8,9). Uriner
sistem tas hastalig1 rekiirrensi agisindan yiiksek riskli hastalarda temel tetkiklere ek
olarak detayli metabolik degerlendirme de yapilmalidir (10).

Biz ¢alismamizda iiriner sistem tas hastaligi rekiirrensi agisindan yiiksek
riskli hastalar1 belirledik. Bu hastalarin tas analizi ve metabolik risk faktorlerini
degerlendirdik. Hastalarimiza var ise metabolik risk faktorlerine gore spesifik
medikal tedavi basladik, herhangi bir metabolik risk faktorii yok ise yasam tarzi
degisiklikleri ve genel oneriler ile takip ettik ve gelisebilecek niiks oranlar1 ve

uyguladigimiz tedavinin basarist agisindan degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Uriner Sistem Anatomisi

Bobrekler retroperitona yerlesmis olup karin arka duvara yaslanmis olarak
bulunurlar. 11. torakal ile 3. lomber vertebralarin arasinda konumlanirlar. Sag bobrek
karacigere bagli basidan dolayr sol bobrege gore 1-2 cm daha asagida
konumlanmistir (6,11). Yetiskin erkeklerde ortalama 150 gram, kadinlarda ise 130
gram agirligindadir (12). Bobreklerin boyu 10-12 c¢cm, eni 5-7 cm, kalinligr 3 cm
olarak degismektedir (11).

Sag bobrek; yukarida bobrek iistii bezi, alt tarafta kolon, 6nde karaciger,
arkada ise vena cava inferior ve duodenum ile komsuluk gostermektedir. Sol bobrek;
yukarida bobrek iistii bezi, 6nde mide ve dalak, hilum civarinda pankreas kuyrugu,
alt kisimda jejenum ve kolon ile komsuluk gostermektedir. Bobreklerin her ikisi de
arka tarafta diyafram, kuadratus lumborum kasi ve psoas kasi ile komsuluk
gostermektedir (11).

Bobrek pelvisi konik bir yapida olup yaklasik 5-6 cc hacmindedir. Pelvis 2-4
major kalikse ayrilir. Bu major kalikslerde 7-13 adet minor kalikse ayrilir ve papilla
olarak  sonlanir.  Kaliks  yapilarmimn  boyunlart1  infindibulum  olarak
isimlendirilmektedir ve vaskiiler olarak zengin alanlardir. Bobregin hilusu olarak
adlandirilan kisim; renal pelvis, iireter ve ana vaskiiler yapilari icermektedir. Bobregi
distan saran bir kapsiil bulunmaktadir. Bu kapsiil dis ortamdaki enfektif bir durum
veya kanamanin bobrek igine gegisini ayn1 zamanda bobrek igerisinde olusan
durumunda disartya ¢ikisint onlemektedir. Kapsiiliin daha diginda ise gerota olarak

isimlendirilen iki yaprakli bir fasya bulunmaktadir (11,13).
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Sekil 2.1. Bobrek anatomisi (14).

2.1.1 Renal Arteryel Sistem

Bobreklerin arteryal sistemi incelendiginde %40 oraninda ¢esitli varyasyonlar
goriilebilmektedir. Bunlar i¢inde en sik karsilasilan renal artere ait olanlardir ve en
sik birden fazla renal arter olmasi seklinde karsimiza ¢ikmaktadir. Her iki renal arter
aortadan ayrilir. Renal arterler segmental dallara ayrilir. Genellikle 4 ana segmental
arter karsimiza ¢ikar ki bunlar; 6n-iist, on-arka, alt ve arka segmental arterlerdir. Bu
segmental arterlerin arasinda baglanti bulunmamaktadir. Bu segmental arterler lober
ve ardindan interlober arter olarak dallanarak devam edip ve kortekse kadar
ulagsmaktadir. Kortikomeduller alanda ise piramitleri cevreleyen arkuat artere
doniismektedir. Arkuat arterler devaminda interlobiiler arterlere ayrilir ve bunlar
arasinda da anastomoz bulunmamaktadir. Bu interlobiiler arterlerde devaminda
afferent glomeriiler arteriyole doniisiip glomeriillere ilerlemektedir. Glomeriillerden
cikan efferent glomeriiler arteriyoller ise peritlibliler kapiller ag yapisi
olusturmaktadir. Bu yap1 da interlobiiler venlere dokiilerek devamlilik

gostermektedir (14-15).



2.1.2 Renal Venoz Sistem

Interlobiiler venler; arkuat ven, interlober ven ve segmental venler olarak
seyrine devam etmektedir. Segmental venler birleserek ana renal veni
olusturmaktadir. Renal vendz sistemde bolca anastomoz mevcuttur. Renal ven sagda
direk olarak vena kava inferior'a acilir ve bu sebepten 6tiirli daha kisa olup daha az
dallanma gostermektedir. Sol renal ven ise daha uzun olup seyri boyunca inferior

frenik, stirrenal ve gonadal venler dokiilmektedir (14,15).
2.1.3 Lenfatik Sistem

Bobrek ve ¢evresinde 3 adet lenfatik sistem bulunmaktadir. Bébrekten koken
alan ana lenfatik pleksus renal tiibiiller arasindan seyrederek hiluma gelmektedir.
Buradan da renal veni takip ederek lenfatik trunkusu olusturmaktadir. Daha sonra
solda lateral aortik nodiillere dokiiliir. Bobrek kapsiiliiniin alt kisimlarini drene eden
subkapsiiler pleksus, renal hilusta ana lenfatik pleksus ile birlesmektedir. Bir bagka
pleksus olan perinefritik pleksus ise subkapsiiler pleksus ile birlesebilmekte veya
bagimsiz olarak lateral aortik nodiillere dokiilebilmektedir. Sag taraftaki lenfatik
trunkus 1ise; interaortakaval veya sag parakaval lenf nodlarmma dokiilmektedir

(14,15,16).
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2.2 Bobrek Mikroskopisi

Bobreklerin en kii¢lik yap1 birimi nefronlardir. Her iki bobrekte toplam olarak
ortalama 3 milyon nefron bulunmaktadir. Her bir nefron 0.2 mm c¢apli malpighi
cisimcigi ile baslamaktadir. Bu malpighi cisimciginin diger bir adi ise renal
korpiiskiildiir. Malpighi cisminde {riner ve wvaskiiler kutuplar bulunmaktadir.
Bowman kapsiilii ve proksimal tiibiiliin birlestigi kisim iiriner kutup, afferent ve
efferent arterioliin girip ¢iktig1 kisim ise vaskiiler kutup olarak isimlendirilmektedir.

Bobrek korteksinde bulunan bowman kapsiilii ve glomertiller renal toplayict
sistemin mikroskopik olarak baslangi¢c noktasidir. Glomertiler kapiller ag ile bowman
kapsiilii beraberce malpighi cismini olusturmaktadir. Glomeriiler kapiller yapiy1
orten epitel hiicrelerine podosit adi verilmektedir. Bunlar damar igerisine uzanti
olusturan yapidadir. Kapiller endotel yapisinda bu podositler pedisel adim
almaktadir. Pediseller, kandaki filtratin olusmasma katki saglamaktadir. Olusan
filtrat bowman kapsiiliinden proksimal tiibille dogru ilerlemektedir. Proksimal
tiibiillerde yogun mikrovillus igeren kiibik epitel bulunmaktadir. Bu alandaki
yogunlagsmis mikrovilluslar brush border adin1 almaktadir. Bu alanda glomeriillerden
stiziilen filtratin ¢ogu kisminin geri emilimi saglanmaktadir. Proksimal tiibiil henle
kulbu olarak medullaya devam etmektedir. Henle kulpu medullanin derinliklerine
kadar ulasmaktadir. Henle kulpunun c¢ikan kolu kalinlasarak distal tiibiilii
olusturmaktadir. Filtrat son olarak toplayici tiibiillere ulagmaktadir. Toplayici

tiibiillerde medulla igerisine yonelip renal papillalara agilmaktadir (13-15).
2.3 Bobreklerde idrar Olusum Mekanizmasi

Idrar olusumu 3 asamada gerceklesmektedir; glomeriiler filtrasyon, tubuler

reabsorbsiyon, tubuler sekresyon.
2.3.1. Glomeriiler filtrasyon

Viicutta dolasan kan, afferent arterioller ile glomeriillere ulasmaktadir.
Burada kandaki protein ve hiicreleri disinda kalan yapilar siiziilerek bowman
kapsiiline ge¢cmektedir. Siizlintii icerigi proteinler disinda plazma igerigine ¢ok
yakindir. Bobreklerden 1 dakikada siiziilebilen plazma miktarma glomeriiler
filtrasyon hizi (GFR) adi verilmektedir. Erigkin bireylerde GFR ortalama 125
mililitre/dakikadir (ml/dk). Bu bize bdbreklerin 1 dakika igerisinde 125 ml plazmay1

filtre ettigini gostermektedir. Kanda bulunan plazma hacminin 3 litre oldugu goz



Oonline alindiginda bdbreklerin  kan plazmasini giinde 60 kez filtre ettigi
goriilmektedir (13).

olusan yiiksek miktardaki filtrasyona karsilik olusan idrar miktar1 gilinliik
yaklasik 1,5-2 litre kadardir. Bu bize siiziilen plazmanin yaklasik %99 oraninda geri
emildigini gostermektedir (13).

Glomeriiler filtrasyon hizi ¢esitli faktorlerden etkilenebilmektedir. Tansiyon
diisiikliigii veya hipovolemik tablolarda kapiller hidrostatik basincin azalmasina bagh
olarak GFR de diisiis meydana gelmektedir. Uriner traktta obstriiksiyon olmasi
durumunda bowman kapsiilinde artan sivi basincina bagli yine GFR de azalma
goriilmektedir. Glomertiler kapillerde gegirgenlik artisina sebep olan durumlarda ise

GFR de artis izlenmektedir (13).
2.3.2 Tiibiiler fonksiyonlar

Renal tiibiillerin gorevi geri emilim ve sekresyon yapmaktir. Tiibiillerin bu
fonksiyonlarmi yerine getirmesinde aktif ve pasif transport sistemleri rol almaktadir.
Reabsorbsiyon veya sekresyon esnasinda; bir molekiiliin yiiksek yogunlukta oldugu
alandan disiik yogunlukta oldugu alana enerji kullanilmadan gegisi bir pasif
transport mekanizmasidir. Su ozmoz yolu ile reabsorbsiyona ugrar iken, iire pasif
difiizyon yontemi ile ultrafiltrata gonderilmektedir. Bu iki olayda da enerji
harcanmas1 s6z konusu degildir. Molekiiliin alan degistirmesi esnasinda enerji
kullanimi oluyor ise bu aktif transporttur. Bu yontem ile; Na (sodyum), K
(Potasyum), CI (Klor), Ca (Kalsiyuum), Fe (Demir), H (Hidrojen), bikarbonat, tirik
asit, fosfat, su, glukoz, protein ve aminoasitlerin yer degistirmesi saglanmaktadir
(11,12).

Proksimal tiibiillerde glomeriiler filtrat yaklasik %70 oraninda reabsorbsiyona
ugramaktadir. Aminoasitler ve glukozun tamami reabsorbe edilirken; sodyum,
potasyum ve su %65-70 oraninda bu alanda reabsorbe edilmektedir. Kanda glukoz
degeri 200 miligramin iizerine ¢iktiginda ise emilim kapasitesi asilip idrara glukoz
atilmaya baslamaktadir (11).

Henle kulpu 4 boliimden olusmaktadir; inen kisim, ince ¢ikan kisim, kalin
medullar kisim, kalin kortikal kistm. Henle kulpu inen kisimda suya gecirgenlik fazla
iken ince c¢ikan kisimda suya gegirgenlik azdir. Henle kulpunun ince ¢ikan ve kalin

medullar gikan kisimlarinda su reabsorbsiyonu izlenmemektedir. Ince ¢ikan kolun



tire i¢in gecirgenligi yiiksektir. Sodyumun %401 ve potasyumun %901 yine ince
¢ikan kisimda reabsorbe edilmektedir. Kalin ¢ikan koldan tiromodiilin denilen
Tamm-Horsfall proteini sekrete edilmektedir. Tamm-Horsfall proteini iiriner
enfeksiyonlara kars1 koruyucu 6zellik tasimaktadir (11).

Distal tiibiilde ise sulandirici ve kortikal toplayicit olarak iki fonksiyonel
bolim bulunmaktadir. Sulandirict kisim, henlenin ¢ikan kalin kismi ile benzer
ozellikler tasimaktadir. Sulandiric1 kistm ve kortikal toplayici kisimlar tireye karsi
gecirgen degildir. Bu sebeple idrarla atilacak iirenin hepsi toplayict kanallara
ge¢mektedir. Bu kismin en 6nemli 6zelligi aldosterona kars1 duyarli olmasidir. Bu
sayede Na emilimi ve K sekresyonu saglanmaktadir. Yine bu kisim antidiiiretik
hormona (ADH) kars1 da duyarlidir ve bu sayede ADH varliginda suya gegirgen bir
hal almaktadir (11).

Toplayic1 kanallarda ADH'a bagli olarak su emilimi gergeklesmektedir.
Bununla beraber az miktarda iire geri emilimi de olmaktadir. Ayrica aktif olarak
hidrojen (H) sekresyonu da yapilmaktadir. Bu da viicuttaki asit baz dengesinin

korunmasi i¢in 6nemli ve gerekli bir 6zelliktir (12).
2.4 Uriner Sistem Tas Hastahg

Uriner sistem tas hastaligi, iirolojik hastaliklar icerisinde enfeksiyon ve
prostat hastaliklarindan sonra en sik goriilen 3. hastaliktir (1). Uriner sistem tas
hastaligin1 6nemli kilan diger bir nokta ise iiriner sistemde geri doniisii olmayan
hasarlara yol acabilecek bir hastalik olmasidir. Uriner sistem tas hastaliklarmin
gecmisi milattan Oonce 4800'li yillara kadar uzanmaktadir. Bu doneme ait Misir
halkina ait mumyalarda idrar kesesi ve bobrekte tas saptandigi raporlanmistir (1-2).

Literatiir incelendiginde {iriner sistem tas hasatliginin prevelanst %1-15
araliginda bildirilmektedir. Amerika'da yapilan bir ¢alisma incelendiginde bu oran
erkeklerde %12 kadinlarda %6 olarak saptanmis ancak bu durumun yas, etnik koken
ve cesitli cevresel faktorler etkisiyle degiskenlik gosterebilecegi de vurgulanmaktadir
7).

Son yillarda tas hastalifinin tedavisi acisindan ¢ok 6nemli yenilikler ortaya
konulmaktadir. Ozellikle ESWL (Ekstracorporeal shock wave lithotripsy) ' nin pratik
kullanima girmesi ile ¢esitli alternatif tedaviler ortaya ¢ikmistir. Ardindan RIRC'in

da (Retrograd intrarenal cerrahi) tedavi segenekleri arasina girmesiyle birlikte



minimal invaziv yontemler daha da geliserek devam etmektedir. Bu sayede tedaviye
bagli morbidite oranlarinda ciddi diislisler meydana gelmektedir. Tedavi konusunda
yasanan bunca umut verici gelismeye ragmen tas olusumunu dnlemeye yonelik olan
kisimda yeterince umut verici gelismeler yasanmamaktadir. Yapilan cerrahi islemler
neticesinde tassizlik saglama oranlarinda ciddi basarilar olmasina ragmen bunun tas
olusumuna engel olamadig1 goriilmektedir (2).

Uriner sistem tas hastalig1 yan agrisi, bulanti, kusma, hematiiri gibi cesitli
semptomlarla kendini gosterebilmektedir. Bazen bu durum basit bir idrar yolu
enfeksiyonu ile de ortaya ¢ikabilmektedir. Bu hastalarda hastalik tespit edildikten ve
uygun tedavi ile tagsizlik saglandiktan sonra niiksiin 6nlenmesi de 6nemli bir yer
tutmaktadir. Uriner sistem tas hastalarinda bu noktada ayrmtili bir metabolik
degerlendirme 6n plana ¢ikmaktadir. Metabolik degerlendirme ve herhangi bir tedavi
uygulamasi olmadig1 takdirde 5 yillik izlemlerde niiks oraninin %50'lere ulagtig
bildirilmektedir (1).

Literatiir incelendiginde tas hastalarinda %25 oraninda aile dykiisii pozitifligi
saptanmaktadir. Bu hastaligin en sik 20-40 yaslar1 arasinda goriildiigii yine cesitli
calismalarda bildirilmektedir. Hastalarin dagilimina cinsiyet agisindan bakildiginda
ise erkeklerde 1.5-3 kat daha fazla goriildiigii bildirilmektedir. Kadinlarda idrarda
sitratin daha yiiksek oranda bulunmasmin burada koruyucu olarak rol aldigi
diistiniilmektedir. Cocuk yas grubuna bakildiginda ise prevelans agisindan her iki
cinsiyet arasinda fark bulunmadig: bildirilmektedir. Buna sebep olarak ise testesteron
seviyelerinin diisiik olmasina bagli erkek ¢ocuklarinda karacigerinde endojen oksalat
tretiminin az olmasi gosterilmektedir (2). Yapilan caligmalarda iilkemizde triner
sistem tas hastalig1 insidans1 %14,8 olarak bildirilmektedir. Yine {ilkemize
bakildiginda tas hastaliginin en sik goriildiigii yas 45-54 araliginda bildirilmektedir.
Erkeklerde kadinlara oranla 1,5 kat daha fazla goriildiigii ve bolgeler arasinda
bakildiginda ise en fazla Giineydogu Anadolu bélgesinde goriildiigii belirtilmektedir
(18).

Tag hastaliginin etyolojisinde, diyet ve sivi alimi da 6nemli rol oynamaktadir.
Tas hastaliginin baz1 bolgelerde ve ozellikle terleme ile sivi kaybinin fazla oldugu
bazi meslek gruplarinda daha sik oldugu saptanmaktadir. Buna karsilik ayni risk

faktorlerine sahip bireylerde ayni oranda {iriner sistem tas hastalig1 goriilmemektedir.
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Bu husus tag hastalif1 etyolojisinde heniiz aydinlatilamamis noktalarin varligi,
genetik ve ailesel bazi yatkinliklarinda rol oynadigimi diisiindiirmektedir (19).

Uriner sistem tas hastalarinda olusan tas gesitleri incelendiginde en sik
saptanan tas ¢esidi kalsiyum oksalat ve mikst tip (kalsiyum oksalat-kalsiyum fosfat)
taglardir. Yetigkinlerde goriilen taslarin %65-70'1 kalsiyum oksalat taglaridir. Ayrica
mixt tip taslarin da %80 inde kalsiyum oksalat igerigi bulunmaktadir. ikinci siklikta
ise magnezyum amonyum fosfat taglar1 bulunmaktadir. En az goriilen taslar ise; tirik

asit, sistin, ksantin ve matriks taglaridir (19).
2.4.1 Uriner Sistemde Tas Olusum Mekanizmalari

Tas olusumu, glomertiler filtratin nefrona gegmesi sonrasinda meydana gelen
kompleks birtakim olaylar sonucunda gergeklesmektedir. Tas olusumuna yol agan
tuzlarin etkisi ile idrarda silipersaturasyon baslamaktadir. Eriyen iyon ve molekiil
kristalleri niive olusturmakta ve bunlar toplayici sisteme ge¢mektedir. Ardindan
burada biiyliylip toplanma egilimi gdstermektedirler. Bu olaym sonucu olarak ise
iriner sistemde tas olusumu meydana gelmektedir (20).

Tas olusumunu aciklayabilmek adina c¢esitli teoriler ortaya atilmaktadir.
Bunlardan baglicalar1 silipersaturasyon-kristalizasyon, idrar inhibitorlerinin yoklugu,
matriks-niikleasyon ve epistaksi teorileridir. Bununla beraber bu dort teoriyi birlikte
ele alan kombine teori, intranefrotik ve fiks niikleasyon, ekstranefrotik ve serbest

partikiil niikleasyonu gibi ¢esitli kombine teorilerde 6ne siiriilmektedir (20-21)

2.4.1.1 Siipersaturasyon- kristalizasyon teorisi

Tas olusumu icin asil mekanizma silipersaturasyondur. Belirli bir pH ve
sicaklikta bulunan su igerisine ¢oziinebilen bir madde eklendigi zaman bu soliisyon
halini almaktadir. Bu madde belirli bir miktar eklendik¢e ¢coziinmeye devam edip ve
sonrasinda belirli bir saturasyon noktasina ulagmaktadir. Bu ana kadar erimis halde
bulunan madde bu esnadan sonra kristalize olmaya baslamaktadir. Saturayon
durumunda bulunan bu iriinlere termodinamik solubl product (Ksp) adi
verilmektedir. Ksp esnasinda bir denge mevcuttur; sabit pH ve sicaklikta
soliisyondaki maddeler hala eriyik halde bulunmaktadir (22).

Ortam pH ve sicaklig1 sabit kaldikca, sature haldeki solusyona daha fazla
kristal eklenirse bunlar presipite olmaya baslamaktadir. Normal sartlarda idrar 37

derece viicut sicakligr ve belirli bir pH araliginda bulunmaktadir. Bunun yanisira
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idrarda bulunan ¢esitli inhibitor maddelerde bu stabil ortam igerisinde kristallerin
presipite olmasimi engellemektedir. Yani idrarda kalsiyum oksalat ve benzeri tas
olusumuna sebep olabilecek tuzlar Ksp diizeyini assa bile kristalize olmayabilirler.
Bu durumda bulunan idrar metastable olarak isimlendirilmektedir. Metastable
durumdan sonra tuz miktar1 artmaya devam ederse artik kristaller olusmaya
baslamakta ve bu duruma formasyon product (Kf) ad1 verilmektedir (22).

Saturasyon alt1 bolge (Ksp); bu esnada kristal olusumu ve ayni zamanda
erimesi es zamanli devam etmektedir.

Metastable bdlge; Kristal biiylimesi ve agregasyonu gerceklesmektedir.
Idrardaki inhibitdrler bu asamada devrededir ve kristalizasyonu engellemektedir.

Unstable bolge (Kf); Artik inhibitorler etkili degildir. Cekirdeklesme

olusumu baslamaktadir.

Coéziinebilen driin (SP) Uriin (FP)
Coziinme var XI Kristaller biiylyebilir ama Kristal olusumu
Kiimelesme var E— yenisi olusmaz = Nikleasyon
Nikleasyon yok ﬁ Epitaksi

Metastatik safha

Sekil 2.3. Siipersaturasyon-Kristalizasyon Teorisi.

2.4.1.2 Niikleasyon

Kristalizasyon i¢in, ortamda bulunan kalsiyum oksalat konsantrasyonunun
Ksp degerinin iizerine ¢ikmas1 gerekmektedir. Kalsiyum oksalatin idrarda
¢Oziiniirliigli sudakinden 4 kat daha fazladir. Bu durumun sebebi idrarin belirli pH ve
sicaklikta olmasi ile igerdigi inhibitdrlerin varligidir. Idrarda kalsiyum oksalat
miktar1 Kf degerinin iizerine c¢iktiginda kristalizasyon baslamaktadir. Cesitli
kimyasal etkiler sonucunda, bu olusan kristaller birbirine yaklasarak agrege olmakta
ve kristal kitlesi olusmaktadir. Olusan kristal kitlesinin etrafina yeni kristaller agrege
olarak kristal daha da biiyiimekte ve tas olusumu gerceklesmektedir (22).

Kristal ¢ekirdekleri olusurken solusyonda tek bir madde var ise buna homojen

niikleasyon adi verilmektedir. Ancak cogu zaman kristal c¢ekirdek yapilari epitel
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hiicresi, dokiintii hiicreler, organik-inorganik cesitli maddeler igeren solusyonda
olusmakta ve buna da heterojen niikleasyon ad1 verilmektedir (22-23).

[drarin nefrondan siiziilme zamani ortalama 5-7 dakikadir. Bu siire icinde
olusan kristaller limeni tikayacak boyuta ulasamamaktadir. Tiibiiler liimenin
tikanmas i¢in yeterli boyutta niikleus olusmasi ve lizerine de agregasyon olugmasi
gerekmektedir. Heterojen niikleasyon varliginda maddelerin her biri ayr yiizeyler
olusturdugundan agregasyon daha fazla olmakta ve tas formasyonuna doniisiim daha
hizli olmaktadir (22-23).

Kristaller liimende bagimsiz sekilde agrege oluyorsa buna serbest niikleasyon
denilmektedir. Eger agregasyon tiibiiler liimene takilarak gergeklesiyorsa fiks
niikleasyon adi verilmektedir. Fiks niikleasyon varliginda bu yapinin idrarla temas
stiresi uzadig1 icin agregasyon daha kolay olmakta ve kristal biiylimesi daha hizli

olmaktadir (22).
2.4.1.2.1 Randall plaklar

Randall plaklari, kristallerin biiyiimesinde rol oynayan alternatif bir
mekanizmadir. Renal kalikslere acilim yeri olan papillalarda kiigiik kristal plaklar
olabilmektedir. Bunlara Randall plaklar1 adi verilmekte ve bu plaklar 1930 lu
yillardan itibaren tas Onciilii olarak kabul edilmektedir (24). Bu plaklarin nereden
gelistigi  konusu hala netlik kazanmamistir ancak c¢ogunlukla renal papilla
intertisyumundan koken aldigi belirtilmektedir. Bu plaklar, endoskopik tas
cerrahilerindeki gelisme ile paralel olarak daha da net olarak ortaya konulmaktadir
(22). Yapilan cesitli calismalarda randall plaklarinin kalsiyum oksalat taglart i¢in
onciil oldugu gosterilmektedir. Ayrica ¢ocukluk donemlerinde D vitamini

kullantminin da randall plaklar ile iligkili oldugu diistiniilmektedir (22).

2.4.1.3 Uriner Inhibitérler

Tas olusum asamalarindan niikleasyon, agregasyon, hiicre-kristal arasi
etkilesimler gibi basamaklar1 etkileyen ¢esitli inhibitor maddeler idrarda
bulunmaktadir. Bu inhibitorler 6zellikle kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat taglar
i¢cin tanimlanmaktadir (22).

Idrarda bulunan inhibitdr maddeler igerisinde bilinen en dnemlisi sitrattir.
Sitrat kalsiyuma baglanmakta ve bunun oksalat veya fosfat ile birlesmesine engel

olmaktadir. Buna ek olarak sitrat, kalsiyum oksalatin kendiliginden presipitasyonunu
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ve yine kalsiyum oksalatin monosodyum {irat ile heterojen niikleasyon olusturmasini
engellemektedir (17). Glomeriillerden filtre edilen sitratin %75 1 proksimal
tiibiillerde reabsorbe olmaktadir. Asetazolamid ve tiazid ditiretikler yan etki olarak
hipositratiiriye sebep olmaktadir. Yine irritabil barsak sendromu, {iriner
enfeksiyonlar, hipokalemi ve hipomagneemi durumlarinda hipositratiiri
izlenmektedir. Hipositratiirisi olan hastalar incelendiginde iiriner sistem tas
hastaliginin %50 oraninda goriilmesi sitratin énemli bir inhibitér madde oldugunu
gostermektedir (22-25).

Magnezyum, idrarda bulunan 6nemli inhibitér maddelerden bir digeri olup
kasiyum, oksalat ve fosfatin idrarda ¢oziiniirliiglinii artirmaktadir. Ayrica diyet ile
alman oksalatin geri emilimini azalmakta ve bu sayede kalsiyum oksalat
kristallerinin agregasyonu ve biiylimesini 0nlemektedir (22). Tiim bu 6zelliklerine
karsin disaridan magnezyum desteginin tas rekiirrensini azalttigi gosterilememektedir
(26). Bu durum magnezyumun intestinal emiliminin az olmasi ve viicutta
eksikliginin stk gozlenmemesine baglanmaktadir (22-26). Magnezyumun in vitro
olarakta kalsiyum oksalat kristalleri lizerine biiylimelerini engelleyici yonde etkili
oldugu bildirilmektedir (17).

Glikozaminoglikanlar ve mukopolisakkaritlerde idrarda bulunan inhibit6r
maddelerdir. Bunlar olusan kristallerin agrege olmasini, tagin biiylimesini ve epitel
ile etkilesime girmesini engellemektedir. Ancak ayni zamanda bunlarin kristal
niikleasyonunu indiikledigi de ¢esitli ¢alismalarda bildirilmektedir. (17-22).

Idrarda bulunan glikoproteinlerden nefrokalsin ve Tamm-Horsfall proteinleri,
kalsiyum oksalat kristallerinin ¢okelti olusturmasini giiclii bir sekilde onlemektedir.
Tamm-Horsfall proteini distal tiibiil ve henle kulpu ¢ikan kolda sentezlenmektedir.
Burada nefrokalsinin inhibitor etkisi daha fazladir (17-22). Nefrokalsin henle kulpu
cikan kol ve proksimal tiibiillerde sentezlenmektedir. Nefrokalsin yapisinda gama
karboksi glutamat bulunmaktadir. Bu sayede kalsiyum oksalata baglanmakta ve
inhibitor etki gostermektedir. Nefrokalsinin; nefrokalsin (NC)-A, NC-B, NC-C VE
NC-D olarak 4 tipi tanimlanmaktadir. Tas hastalig1 olmayan kisilerde NC-A ve NC-
B oranlan yliksek, tas hastasi olan kigilerde ise NC-C ve NC-D tipleri yiiksek
oranlarda saptanmaktadir. Bu bilgiler 1s1ginda NC-A ve NC-B tiplerinin kalsiyum

oksalat kristallerinin biiyiimesini ve agregasyonunu engelledigi bildirilmektedir (22).
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Henle kulpu, distal tiibiil ve ayrica kemilerden asidik fosforile olmus
glikopretin yapili osteopontin (iiropontin) sentezlenmektedir. Uropontin, kalsiyum
oksalat molekiillerinin agrege olmasini, biiyiimesini ve bdbrek yiizeyinde
tutunmasini 6nlemektedir (17-22). Yine karacigerde sentezlenen interalfa tripsin adli
molekiilde icerdigi bikunin adli molekiil sayesinde iiropontin ile benzer etki
gostermektedir (17).

Serum proteinlerinden trombin araciligi ile iiriner protrombin fragman 1
(ubtf-1) salgilanmaktadir. Bu molekiil kristallerin yiizeyinde bulunan kalsiyum
iyonlarina yiliksek affinite gostermektedir. Kristal yiizeyindeki kalsiyum iyonlarina
baglanarak kalsiyum oksalat kristallerinin biiyiiyiip agrege olmasini engellemektedir
(22).

Pirofosfat adi verilen molekiilde kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat
kristallerinin agregasyonunu engelemektedir. Ince barsaktaki kalsiyum emilimini
negatif yonde etkilemektedir. Pirofosfatin bu etkisini D vitamini aracilif1 ile yaptigi

diistiniilmektedir (22).

2.4.1.4 Matriks

Matriks, iriner sistem taslarinin kristallerden olusmayan kismina verilen
isimdir. Bu yapimin %65'1 protein, %10'u su, %9'u seker ve %5'1 glikozaminlerden
olugmaktadir. Protein kismini ise glikozaminoglikanlar, nefrokalsin, Tamm-Horsfall
proteni, gama karboksi glutamat, osteopontin, susbtant A, bikunin ve ubtf-1
olusturmaktadir (17). Uriner sistem enfeksiyonlarinn kroniklestigi durumlarda
matriks tasin biiylik bir kismini olusturabilmektedir (22). Enfeksiyon taslarinin
matriks yapisinda hyaluronik asit bulunmaktadir. Kalsiyum oksalat taglar1 ise matriks

kisminda heparan siilfat icermektedir (17).

2.4.1.5 Epitaksi

Kristalize olan molekiillerin yiizeyine baska molekiillerin gelip tutunmasi
durumuna epitaksi adi verilmektedir. Heterojen niikleasyon epitaksi ile birden ¢ok
molekiiliin birlesmesi ile olusan yapidir. Ozellikle iirik asit kristallerinin {izerine
kalsiyum oksalat kristalleri rahatlikla yapisabilmektedir. Ancak sistin kristalleri
baska molekiiller ile epitaksi olusturmamakta ve heterojen niikleasyon yapilarinda

yer almamaktadir (17).
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2.4.2 Tas Olusumunda Mineral Metabolizmasi

Disaridan alinan kalsiyumun ¢ogu kismi ince barsaklardan emilmektedir. Az
bir kismu1 ise kolondan emilmektedir. Barsaklardan emilen kalsiyumun bu durumu D
vitamini tarafindan diizenlenmektedir. Burada rol oynayan ise 6zellikle kalsitrioldiir.
Parathormon kalsitriol salinimini regiile eden hormondur ve renal kalsiyum
emilimini artirip fosfat atilimini artirmaktadir. Barsaklardan emilen kalsiyumun %50
si iyonize halde bulunmaktadir. Kalsiyumun iyonize formu glomeriillerden
stiziilebilmektedir. Glomertillerden filtre olan kalsiyumun %98 1 proksimal ve dital
tiibiillerden reabsorbe olmaktadir (27). Disaridan kalsiyum destegi alan kisilerde
tiriner sistem tas hastalig1 riski %17 daha fazla bildirilmektedir (17). Diyetle alinan
sodyumun fazla olmasi kalsiyum emilimini azaltarak hiperkalsiiiriye yol agmaktadir.
Disaridan tuz alimmin azaltilmasinin iiriner sistem tas hastaliginda rekiirrensi
Oonlemek {tizerine onemli bir etkisi bulunmaktadir (27). Ancak diyet ile alinan
kalsiyum miktarinda kisitlama yapilmasi diisiiniilenin aksine tas hastalig1 olusumunu
artirmaktadir. Bu duruma sebep olarak idrar ile atilan oksalat miktarinda artis olmasi
sunulmaktadir (17). Diyetle alinan hayvansal protin miktarinin fazla olmasi tiriner
kalsiyum ve {irik asit atilimini artirip sitrat atilimini azaltarak tas olusum riskini
artirmaktadir. Potasyum acisindan zengin besinlerin tiikketimi arttiginda ise idrar ile
kalsiyum atilim1 azalmakta ve sitrat miktar1 artmaktadir (17).

Idrarda kalsiyum ile kompleks olusturarak tampon gérevi olusturan
molekiillerden bir digeri de fosfattir. Fosfat kalsitriol araciligiyla ince barsaklardan
absorbe olmaktadir. Fosfatin %65 1 liriner sistem ile geri kalani ise intestinal sistem
ile atilmaktadir (27).

Viicutta metabolik bir iiriin olan oksalat az miktarda da diyetle disaridan
alinmaktadir. Oksalat ince barsak ve kolondan absorbe olmaktadir. Inflamatuar
barsak hastaliklar1 ve barsaklara yonelik cerrahi girisim Oykiisii olan kisilerde
hiperoksaliiri goriilebilmektedir. Oksalatin onciilleri glisin ve askorbik asittir. Giinliik
1 gram fizeri ¢ vitamini alimi olan kisilerde, daha diisiik doz kullanan kisilere goére
%40 oraninda daha fazla tas hastalifi goriilmektedir. Oksalat metabolizmasinda
kofaktor olarak rol alan B6 vitamininin eksikliginde iiriner oksalat atiliminda artis
olmaktadir. Normal sartlarda idrarla oksalat atilimi giinliik 20-45 mg'dir (miligram)
7).
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Magnezyum, emilimi D vitamini tarafindan regiile edilmekte olan bir
elementtir. Magnezyum ozellikle struvit taglarinin i¢eriginde bulunmaktadir. Ayrica
magnezyum eksikliginde kalsiyum oksalat taglarina yatkinlik meydana gelmektedir.
Diyetle magnezyum takviyesinin ise tas hastaligi agisindan koruyuculugu

bulunmamaktadir (17).
2.4.3 Yapisina Gore Uriner Sistem Taslar

Cerrahi girisim sonrasi elde edilen fragmante taglarin analiz sonuglari
incelendiginde %70 oraninda kalsiyum oksalat taslar1  saptanmaktadir.
Degerlendirmeye kalsiyum oksalat- fosfat iceren mikst taglarda katildiginda
yapisinda kalsiyum oksalat igeren taslar %80 oranlara g¢ikmaktadir. Kalsiyum
icermeyen taslar incelendiginde ise karsimiza siklikla iirik asit ve yapisinda
magnezyum amonyum fosfat iceren struvit taslari c¢ikmaktadir. Struvit taslari
yaklagik %10-15, iirik asit taglar1 ise %10 siklikta goriilmektedir. Sistin taslar1 da
ozellikle ¢ocukluk caglarinda %10 oranlarinda saptanirken eriskinlerde %1-2 siklikta

tespit edilmektedir (1-17-22).

Tablo 2.1. Tas tiplerinin oranlar (22).

Kalsiyum oksalat,fosfat veya mikst %70 — 80
Struvit (Enfeksiyon) %10-15
Urik asit %5 — 10
Sistin %1

Diger (ksantin, triamteren, indinavir) %1

2.4.4 Uriner Sistem Tas Hastahginda Tam

2.4.4.1. Klinik ve Laboratuvar Tetkikleri

Uriner sistem tas hastalar1 genellikle kolik agri ile hastanelere
basvurmaktadir. Agr1 genellikle kostovertebral bolgede ve 12. kot altinda
hissedilmektedir. Bu tip hastalarda degerlendirme daima ayrintili bir anamnez ile
baslamaktadir. Ozellikle sivi alimi, diyet aliskanliklari, medikasyon, predispozan
hastaliklar, ailesel tas Oykiisi ve alt iriner sistem semptomlar1 (aiiss)
sorgulanmaktadir. Akilda daima akut batina yol acabilecek durumlar ayiric1 tam

acisindan tutulmaktadir. Bu sebeple ayrintili bir fizik muayene yapilmas: da
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onemlidir. Fizik muayenede kostovertebral ac¢i hassasiyetine eslik eden bir ates
olmasi pyelonefrit lehine degerlendirilmektedir (6). Renal kolik, tasin iiriner sistemde
obstriiksiyon olusturmasi sonucunda intraluminal baing¢ artis1 ve gerilmeye bagh
olusmaktadir. Uriner sisteme ait yapilarda peristaltizm arttikga agrinin siddeti de
artmaktadir. Bazi durumlarda kiint bir agr1 da meydana gelebilmektedir. Kiint agrinin
sebebi ise renal kapsiilde olusan gerilmedir. Hastada gelisen akut bir enfeksiyon
olmas1 da siddetli bir agriya sebep olmaktadir ki bunun da sebebi sinir uglarindaki
gerilmedir (28).

Uriner sistem tas hastalarinda makroskopik veya mikroskopik hematiiri
genellikle izlenmektedir. Bu sebepten &tiirli tam idrar tahlili (tit) rutin olarak bu
hastalarda bakilmaktadir. Eslik eden enfeksiyon acisindan miimkiin olabiliyorsa idrar
kiiltiiri de degerlendirilmektedir. Tam idrar tahlili ile idrar pH'1, eritrosit varligi,
16kosit sayis1 ve nitrit pozitifligi degerlendirilmektedir. Enfeksiyon tast olasiligin
diisiindiirmekte olan bir bulgu pH degerinin 7.5'in lizerinde olmasidir. Bu degerin 5.5
ten diisiik olmasi ise iirik asit tasi acisindan siiphe uyandirmaktadir. Mikroskopik
hematiiri bu hastalarda siklikla eslik etmektedir. Enfeksiyon varliinda tit'te piyiiri ve
bakteriiiri  izlenebilmektedir. Hastada iirosepsis siiphesi varsa hemogram,
sedimentasyon, C-reaktif protein (CRP) ve bobrek fonksiyon testlerinede
bakilmaktadir (21).

2.4.4.2. Goriintiileme Yontemleri

Direkt iiriner sistem grafisi (DUSG); iiriner sistem taslar1 igin sensitivitesi
%44-77, spesifitesi ise %80-87'dir. Ozellikle radyoopak taslarda tedavi takibi icin
onemli bir yer tutmaktadir (6).

Ultrasonografi (USG); tas hastaligi siiphesi varhiginda ilk basamak
gorlintiileme yontemleri arasinda bulunmaktadir. Radyasyon igermemesi énemli bir
avantaj saglamaktadir. Hiperekoik bir goriintii ve ardindan akustik gdlge olmasi tas
icin tanisaldir. Bobrek icerisindeki taslarda sensitivite ve spesifitesi lireter taslarina
oranla yliksek olarak bildirilmektedir. En 6nemli dezavantaji ise yapan kisinin
tecriibesi ile dogrudan iligkili olmasidir (6).

Intravenéz pyelografi (IVP); Toplayici sistemin goriintiilenmesine olanak
saglamakta ve bobrek fonksiyonlar1 hakkinda fikir vermektedir. Kolay ulasilabilir

olmastyla beraber kullanimi son dénemlerde giderek azalmaktadir. Bunun sebepleri
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barsak temizligi gerektirmesi, kontrast madde nefrotoksisitesi riski olmasi ve kolik
agrida hizli sonug¢ alinamamasi olarak bildirilmektedir (29).

Bilgisayarh tomografi (BT); kontrast madde olmadan ¢ekilen BT kolik agr1
varliginda uygulanabilecek altin standart gorlintiileme yoOntemi olarak ©ne
cikmaktadir. Glinlimiizde IVP nin yerini almaktadir. Tasin viicutta 3 boyutlu
yerlesiminin degerlendirilebilmesine olanak tanimaktadir. Bu goriintiileme ile tas cilt
aras1 mesafe Olciilebilmekte ve bu sayede Ozellikle perkiitan nefrolitotomi gibi bazi
cerrahilerde uygulanan islemi daha da kolaylastirabilmektedir. Bir diger avantaji,
opak olmayan taglar1 da kolaylikla gosterebilmesi olarak bildirilmektedir. Tasin yeri,
boyutu, sertligi hakkinda net bilgi saglamaktadir. Dezavantajlar1 ise; radyasyon
icermesi, pahali olmasi, ulasilmasi zor bir yontem olmasi ve renal fonksiyon
hakkinda bilgi vermiyor olmasi olarak bildirilmektedir. Ayrica indinavir taslarinin da

BT de goriilemiyor olmasi ek bir dezavantaj olarak karsimiza ¢ikmaktadir (29).
2.4.5. Uriner Sistem Tas Hastaliginda Metabolik Degerlendirme

Uriner sistem tas hastalarinda detayli metabolik degerlendirmenin temelini 24
saatlik idrar incelemesi olusturmaktadir (8-9). Tas hastalig1 niiksii acisindan yiiksek
risk grubunda olan hastalara (Tablo 2.2.) gergeklestirilen temel tetkiklerin ardindan
24 saatlik idrar analizi uygulanmaktadir (10). Burada tekrarlayan tas hastalig1 olanlar
ve cocuk yas grubundaki hastalar metabolik incelemeden en fazla fayda gorecek
hastalar olarak bildirilmektedir. ilk kez tas saptanan hastalarda ise bazi &zel
gruplarda metabolik degerlendirmeyi ilk bagvuruda yapmak gerekebilmektedir. Bu
grupta basta soliter bobrekli hastalar ve bobrek yetmezligi olan hastalar yer

almaktadir (10).
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Tablo 2.2. Uriner sistem tas hastalig1 rekiirrensi agisindan yiiksek riskli hasta gruplari (10).

Erken baslangi¢li Urolithiasis (cocuk hastalar)
Ailede Uriner sistem tas hastaligi éykusu
Brushite iceren taslar

Urik asit ve (rat iceren taslar

Enfeksiyon taslari

Soliter bébrek

Hiperparatiroidi
Nefrokalsinozis
Gastrointestinal hastaliklar (jejuno-ileal bypass, intestinal rezeksiyon, Crohn hastaligi, malabsorpsiyon, triner
diversiyon sonrasi enterik hiperoksaluri)
Bariyatrik cerrahi

Sarkoidoz

Sistindri

Primer hiperoksaluri

Tip 1 renal tibuler asidoz
2,8-dihidroksiadenin taglari
Ksantindri

Lesch-Nyhan sendromu
Kistik fibrozis

Medliller stinger bébrek
Ureteropelvik bileske obstriiksiyonu
Kaliks divertikilu

Vezikolreteral refll

At nali bébrek

Ureterosel

2.4.5.1. 24 Saatlik idrar Ornegi Incelenmesi

Spot idrar incelenmesi ¢esitli faktorlerden onemli derecede etkilenmektedir.
24 saatlik idrar ise hastanin tasidigi risk faktorlerini belirlemek ve koruyucu
yaklagimlari tasarlamak acisindan 6nem tagimaktadir (31).

Ornek toplamak igin hastane yatis1 gerekmemektedir. Hasta sabah ilk idrarini
tuvalete yaptiktan sonra giin boyu tiim idrarini bir kaba toplamaktadir. Ertesi sabahki
ilk idrarin1 da aym kaba ekledikten sonra idrari toplama islemi tamamlanmis
olmaktadir. Bu kaplar spontan kristalizasyonu engellemek igin %S5 timollii

izopropanol icermekte veya 8 derece altinda saklanmaktadir (31).
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Cerrahi bir yontemle tasi ¢ikarilmis veya tasini diisiirmiis bir hastada 24
saatlik idrar analizi ¢alisilmadan once en az 20 giin beklemek gerekmektedir (32).
Islem oncesi iiriner enfeksiyon varliginda tedavi edilmektedir. 24 aatlik idrar
Olglimiinde incelenen parametreler; kalsiyum, oksalat, sitrat, hacim, sodyum,
magnezyum, fosfat, potasyum, pH, iirik asit ve sistin olarak bildirilmektedir (10).

Bunlarin normal deger araligi tablo 2.3' te gosterilmistir.

Tablo 2.3. 24 saatlik idrar analizinde 6lgililen parametrelerin normal degerleri (10).

Oksalat <45 mg

Magnezyum > 72 mg

Urik asit <670 mg

Hacim >2000 ml (mililitre)

Osmolalite 300-900 osmol

24 saatlik idrar toplama Oncesi 6zel bir diyet gerekliligi ve testin kac kez
yapilmas1 gerektigi konusunda bir goriis birligi bulunmamaktadir. Cogu yazar 6zel
bir diyet gereksinimi olmadan testin 2 kez tekrarlanmasi gerektigini vurgulamaktadir
(10). Burada uygulanan tedavi etkisini degerlendirmek amaciyla 8-12 hafta
sonrasinda test tekrarlanabilmektedir. Parametreler normallestikten sonra da yilda bir

kez tekrarlamak yeterli bulunmaktadir (10).

Toplanan idrar miktarin 2 litre altinda olmas rekiirrens agisindan uyaricidir
ve bunun mutlaka artirilmas1 gerekmektedir (33). Idiyopatik hiperkalsiiirili hastalarda
gastrointestinal emilimde artis olabilmektedir. Bunun disinda boreklerde geri

emilimde bir aksama sonucu da hiperkalsiliri gelisebilmektedir. Hiperparatiroidi
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hastalarinda ise rezorpsiyona bagli hiperkalsiiiri izlenmektedir. Ayrica lenfoma,
16semi, multiple myelom gibi malign hastaliklarda rezorptif hiperkalsiiiriye yol
acabilmektedir (32).

Sitrat kalsiyuma baglanip ¢oziinebilir kompeksler olusturmakta ve bu sayede
kristalizasyonunu engellemektedir (34-35). Hipositratiirinin tag hastalarinda goriillme
orant %30' dan fazla olarak bildirilmektedir. Bu durum ¢ogunlukla diger metabolik
anormaliklere eslik etmektedir (36). Cogunlukla hipositratiiriye sebep olan bir faktor
bulunamasa da distal renal tiibiiler asidoz, kronik ishal, tiyazid diiiretik kullanimi1 ve
tiriner enfeksiyonlar bu duruma yol agabilmektedir (37).

Hiperiikoziiri de tas hastalarinda yaklasik %30 oraninda saptanir ve
hipositratiiri gibi cogunlukla diger anormalliklere eslik etmektedir. Bu hastalarin
%20 sinde kalsiyum oksalat tas1 gelistigi bildirilmektedir. Bu durumdan heterojen
niikleasyon ve inhibitor yetersizligi sorumlu tutulmaktadir. Gut, Lesch-Nyan
sendromu, maligniteler ve hayvansal gidalardan zengin diyet hiperiikoziiriye yol
acabilmektedir (37).

Idrar ile atilan sodyumun artmas: hiperkalsiiriye yol agmaktadir. Bu durum
ayrica tiyazidlerin hipokalsiiiri yapici etkisini de baskilamaktadir. Diyet ile sodyum
aliminda her 100 milimollik artis idrarda kalsiyum atilimini 25 miligram
artirmaktadir (32). Sodyum ayrica sitrat ekskresyonunu azaltmakta, sistin
ekskresyonunu ise artirmakta ve bu sebeplede tas olusumunu artirici etki
gostermektedir (33).

Hipokalemi ditiretik kullanimi, kronik ishal durumu veya asir1 laksatif
kullaniminda goriilebilmektedir. Serum potasyumu diisiik hastalarda hipositratiirinin
de tabloya eslik ettigi bildirilmektedir (37).

Magnezyum divalent bir katyon olup oksalat ile kompleksler olusturmakta ve
kalsiyum oksalat tas1 olusmasini engellemektedir. Ayrica sitratin tiibiillerde
reabsorbe olmasini engellemekte ve idrardaki sitratin miktarinda artis saglamaktadir.
Beslenme bozukluklari, malabsorbsiyon ve kronik diyare durumlarinda
hipomagneziiri gelisebilmektedir (38-39).

Uriner sistemde nadir olarakta olsa ksantin ve 2,8 dihidroksi adenin taslari
goriilebilmektedir. Bunlar kalitsal enzim eksiklikleri sonucu olugmaktadir (38-39).

Bu molekiillerin fizyolojik olarak idrar pH' inda ¢oziiniirliikleri oldukca azdir ve
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birikerek tas olusumuna sebep olmaktadir. Ozellikle aile dykiisii durumlarinda bu

konuda dikkatli olunmaktadir (38).

2.4.5.2. Kalsiyumdan Olusan Taslarda izlenen Metabolik Bulgular

Kalsiyum Oksalat Taslar

Kalsiyum oksalat tasi olan hastalarda tespit edilen metabolik anormallikler
sikliklarina  gore;  %30-60  hiperkalsiiiri, %?26-67  hiperoksaliiri, %15-46
hiperiirikoziiri,  %5-29  hipositraliri  ve  %7-23  hipomagneziiri  seklinde
bildirilmektedir. Kanda iyonize kalsiyum veya total kalsiyum ile beraber albumin
seviyelerinin yiiksek olmasi hiperparatiroidi agisindan parathormon diizeylerine
bakilmasini gerektirmektedir (40).

Hiperkalsiiiri bu hastalarda en sik izlenen metabolik anormallik olup giinliik
200 mg'dan fazla atilmasi olarak tanimlanmaktadir (40). Hiperkalsiiiri; absorptif,
renal veya rezorptif olabilmektedir. Absorptif hiperkalsiliride kalsiyumun
barsaklardan emiliminde artis vardir ve tas hastalarinin %30'unda bu durum
izlenmektedir. Renal hiperkalsitiride ise renal tiibiiler kalsiyum emiliminde bozulma
olmaktadir. Bu durumda absorptif tipten farkli olarak parathormon diizeylerinde artig
olmaktadir. Rezorptif tipte ise sebep primer hiperparatiroidizm olarak bilinmektedir.
Buna bagli olarak kemik rezorbsiyonu gerceklesmekte ve hiperkalsiliriye yol
acmaktadir. Yine malgnite, sarkoidoz, tirotoksikoz ve granulomatoz hastaliklarda
hiperkalsiiiri gézlenebilmektedir (40).

Hiperoksaliiri kalsiyum oksalat tag hastalarinda izlenebilmektedir. Oksalat
atiliminin giinliik 40 mg'dan fazla olmasi olarak tanimlanmaktadir. Primer, enterik ve
diyetsel nedenler etyolojide rol almaktadir (41). Primer hiperoksaliirinin iki tipi
bulunmaktadir ve daha sik goriilen ise tip 1 hiperoksaliiridir. Tip 1 hiperoksaliiride
eksik olan enzim alanin glikooksalat aminotransferazdir. Bu enzim eksikliginde
endojen oksalat iiretimi artmaktadir. Intestinal yag emilimin bozuldugu barsak
rezeksiyonu, crohn hastalii, bariyatrik cerrahi gibi durumlarda enterik hiperoksaliiri
geligebilmektedir. Burada gastrointestinal sistemden yag asitleri ile beraber kalsiyum
kayb1 da olmakta ve bu da kalsiyum ile kompleks olusturamayan oksalatin dolagima
gecmesine sebep olmaktadir. Enterik hiperoksaliiri kazanilmis hiperoksaliirinin en
sik sebebidir. Enterik hiperoksaliiride hipositratiiri, hipokalsiiiri, diisiik pH'l1 idrar ve

azalmis idrar hacmi beklenen bulgulardandir (30).
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Hiperiirikoziiri giinliik atilimin 670 mg' dan fazla olmasidir ve bu durumda
iIdrarda monosodyumiirat kristalleri artmaktadir. Buda idrarda kalsiyum oksalatin
kristalizasyonunu 6nleyen molekiillerin etkinligini azaltmaktadir (42).

Hipositratiiri kalsiyum taglarina yaklasik %10 oraninda eslik etmektedir.
Sitrat kalsiyum ile kompleks olusturarak miktarin1 azaltmakta, kalsiyum oksalatin
niikleasyon ve agregasyonunu onlemektedir. Uriner sitrat atiliminin giinliik 320
mg'dan az olmasi olarak tanimlanmaktadir (40).

Kalsiyum fosfat taslari

Kalsiyum fosfat tasar1 yapisinda igerdigi minerale gore 2 c¢esitte
bulunmaktadir. Idrar pH1 6,8 ve iizerinde oldugu durumlarda karbonat apatit
kristalizasyonu gerceklesmektedir. Eger pH 6,5 ile 6,8 arasinda ise brushit kristalize
olmaktadir. Kalsiyum fosfat tasalarinda siklikla altta yatan sebepler bulunur ki
bunlar; hiperparatiroidi, renal tiibiiler asidoz ve iiriner enfeksiyonlar olarak
bildirilmektedir (10).

2.4.5.3. Kalsiyum icermeyen Taslarda izlenen Metabolik Bugular

Urik Asit Taslan

Urik asit taglari {iriner sistemde %35-10 oraninda gériilmektedir (22). Urik asit
yapih taslar cogunlukla hiperiirikoziiri ve diisiik idrar ph'r ile iliskili bulunmaktadir.
Kalsiyum oksalat taslarinda da hipertikoziiri izlenmektedir ancak buradaki fark {irik
asit taslarinda idrar ph'min diisiik olmas1 olarak bildirilmektedir. Urik asit taglarinda
idrar pH" 5,5 ten daha diisiik olarak bildirilmektedir. Kalsiyum oksalat taglarinda ise
pH degeri 5,5 in iizerinde bildirilmektedir (42).

Amonyum Urat Taglar

Amonyum iirat taslart olduk¢a nadir goriilmektedir. Uriner sistemde
amonyum {irat tas1 olusabilmesi i¢in idrarda artmis Urik asit ve yiiksek pH diizeyi
olmas1 gerekmektedir. Ayrica bu tip taslar genellikle {iriner enfeksiyonlar ile
iliskilendirilmektedir. Yine malabsorbsiyon, malnutrisyon ve hipokalemi durumlari
da amonyum iirat tasi olusumuna neden olabilmektedir (42).

Striivit ve Enfeksiyon Taslari

Enfeksiyon taslar1 idrar kiiltiiriinde iireaz + bakteri iiremesi olan hastalarda
goriilmektedir. En sik izole edilen bakteri tipi proteus mirabilis olarak
bildirilmektedir. Enfeksiyon taslarmin yapisinda struvit, karbonik apatit, amonyum

iirat minarellerinden biri veya birka¢1 bulunabilmektedir. Bu hastalarda tireaz etkisi
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ile olusan amonyak idrarda pH diizeyini artirmaktadir. idrar pH degeri 6,8'i asinca
karbonik apatit, 72'yi de asinca struvit kristalize olmaya baslamaktadir (43).

Sistin Taslar:

Sistin idrarda ¢Oziiniirligli ¢ok az olan bir molekiil olarak bilinmektedir.
Normal idrar pH degerlerinde bile idrarda kristalize olma egiliminde bulunmaktadir.
Idrar pH degeri asidiklestigi zaman ¢oziiniirliigii daha da azalmaktadir. Hegzagonal
kristaller olusturmakta ve sistiniirisi olan hastalarda idrar sedimentinde bu kristallerin
saptanma oran1 %20-25 civarinda bildirilmektedir. Tas analizi veya 24 saatlik idrarda

40 mg" agan sistin degerleri tan1 koydurucu olarak bilinmektedir (44).
2.4.6. Uriner Sistem Taslarimin Analiz Yontemleri ve Metabolik Onemi

Uriner sistem tas hastaligi tedavisinde endoiirolojik cerrahi ydntemler ve
ekstrakorporyal sok dalga litotripsi (ESWL) yontemlerinde yasanan gelismelere
ragmen tag hastalarinda %3 oraninda skonder bobrek yetmezligi gelisebilmektedir
(45). Ayrica hastada tiriner sistemde tas saptandiktan sonra ilk 5 yil igerisinde bunun
tekrarlama ihtimali %50'den fazla olarak gosterilmektedir (46). Tas hastalarinda var
olan tasin ¢esidini tespit etmek ve bunun olusumunu kolaylastirabilecek nedenleri
saptamak rekiirrensi dnlemede en dnemli basamak olarak goriilmektedir (47).

Tas hastalarinin tamaminda tag numunesi elde etmek ve tasin ¢esidini
saptamak olas1 goriinmemektedir. Tas 6rnegi alinabilen hastalarda bunun ¢esidini
belirlemek onleyicilik acisindan 6nem tagimaktadir. Taslarin kimyasal ve mineralojik
isimleri bulunmaktadir ve bazen bunlarin birbiri yerine kullaniliyor olmasi
karigikliga yol acabilmektedir. Tablo 2.4'te taslarin bu isimlerine yer verilmistir (45-
47).

Tablo 2.4. Bobrek taslarinin kimyasal ve mineralojik isimleri (45-47).

Kalsiyum okzalat monohidrat Whewellite
Kalsiyum okzalat dihidrat Weddelite
Kalsiyum hidrojen fosfat dihidrat Brushite
Trikalsiyum fosfat Whitlockite
Karbonat-apatit Karbonat-apatit
Magnezyum amonyum fosfat Struvit

Sistin Sistin

Urik asit Urik asit
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Tas analiz yontemleri: Bobrek taslarinin analizi, 1847'de Heller ve 1882'de
Ultzmann'in yaptig1 c¢alismalardan itibaren rutin olarak yapilmaktadir (45). Tas
analizi i¢in ¢esitli yontemler kullanilmaktadir. Bunlardan en yaygin kullanilani
infrared spektroskopi (IR) olup standart teknik olarak kabul edilmektedir. Diger
yontemler ise; yas kimyasal analiz, termogravimetre, optik polarizan mikroskopi,
spektroskopi, elektron mikroskopi skan, X-ray toz difraksiyon (XRD), elementar
distrubsiyon analizi (EDAX) ve dual enerji spektral komputarize tomografi olarak
karsimiza ¢ikmaktadir (48).

Infrared spektrsokopi yonteminin avantajlar1 hizli analiz saglamasi, kiigiik
boyutlu taslarda analiz yapilabilmesi, organik bilesenleri ve kristalize olmayan
bilesenlerin taninabilmesi olarak sayilabilmektedir (45,48).

Tas analizinin metabolik onemi: Uriner sistem tas hastalifi prevelansi
giderek artmaktadir. Bununla birlikte obesite ve tip 2 diyabet hastaliginin da arttig1
bildirilmektedir (49). Bir¢ok ¢alismada obezite, tip 2 diyabet ve kilo alimi1 bdbrek
taglar1 ile iligkili bulunmaktadir (50). Chao ve arkadaslari yaptigi calismada 712
hasta incelemis ve bunlardan {irik asit tasi olanlarin daha yiliksek oranda metabolik
sendroma sahip olduklarin1 tespit etmislerdir. Bu c¢aligmada hastalarda %71,5
oraninda kalsiyum oksalat tas1 varligi saptanmistir. Kalsiyum oksalat monohidrat ve
kalsiyum oksalat dihidrat taglar1 metabolik sendromu olan ve olmayan grupta benzer
oranlarda bulunmustur. Yine ayni ¢alismada metabolik sendrom bilesenlerinin sayisi
ile tirik asit tag1 gorlilme siklig1 arasinda pozitif yonde korelasyon saptanmistir (49).
Urik asit taglarinin tas hastalar1 arasinda goriilme siklig1 yiiksek degildir ancak iirik
asit tag1 olanlarda 6zellikle tip 2 diyabet ve obezitenin sik eslik ettigi bildirilmektedir.
Urik asit taslar1 ve eslik eden metabolik problemlerin iliskisinden sorumlu
mekanizma ise bu hastalarda var olan asidik idrarin {rik asit kristallerinin
¢cokelmesine yol agmasi olarak bilinmektedir (50). Fazla miktarda hayvansal protein
tilketimi ya da amonyum atiliminda bozukluk olan durumlarda idrar asidiklesmekte
ve yine urik asit ¢okeltileri olugsmaya baslamaktadir (51).

Japonya'da yapilan bir calismada metabolik sendrom ile iiriner sistem tas
hastalig1 arasinda iliski oldugu saptanmis ve incelenen hastalarin idrarlarinda
kalsiyum, iirik asit ve oksalat miktarinin artip sitrat miktarmin ise azaldigi tespit
edilmigtir (52). Bu bilgiler 1518inda tas hastaligi olan hastalara eger elde edilebilen

numune var ise mutlaka tag analizi yapilmaktadir. Medikal tedavi altinda niiks olan,
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cerrahi sonrasi erken donem niiks olan ve uzun donem tassizlik sonrasi niiks olan
hastalara 2. tas analizi onerilmektedir. Ayrica tas hastaliginin metabolik sendrom ile

iliskisi tedavi planlarken akilda tutulmaktadir (10).
2.4.7. Uriner Sistem Tas Hastah@inda Tedavi

Uriner sistemde tas saptandigi zaman oncelikli olarak miidahale edilip
edilmeyecegi degerlendirilmektedir. Cerrahi gerekliligi yok ise proflaksi ve takip
planlanmaktadir. Takip planlandigr zaman goriintiileme yontemleri ile tasin yeri,
boyutu, sayisi1 ve hidronefroza sebebiyet vermesi degerlendirilmektedir.

Renal kolik ile gelen hastada ilk hedef agrinin kesilmesi olmaktadir.
Sonrasindaki amag ise planlanan bir cerrahi var ise tam tagsizlik saglanmak ve

takiplerde niiksii 6nlemek olmaktadir (53).

2.4.7.1. Proflaksi ve Takip

Uriner sistem taslart 5 mm ve daha kiiciik ve distalinde herhangi bir
obstruksiyon yok ise medikal tedavi ile spontan diigme ihtimali %40-50 olarak
bildirilmektedir. Eger tas 10 mm ve {lizerinde ise bu ihtimal cok cok diisiik
olmaktadir (17). Burada medikal tedavi olarak agriya yonelik ilk etapta non steroid
antiinflamatuarlar (NSAI) kullanilmaktadir. Ayrica gesitli calismalarda alfa
blokerlerin iireteral diiz kaslarda stiimiilasyona yol acarak tasin spontan desarjini

kolaylastirdig: bildirilmektedir (10).

2.4.7.2. Konservatif Medikal Tedavi

Konservatif tag hastalig1 tedavisi tasin tipine veya kisiye ait risk faktorlerine
bakilmaksizin tiim hastalara uygulanmas1 gereken bir tedavi olarak karsimiza
cikmaktadir. Bunun sebebi tag hastaliginin tekrarlayict 6zelliginin olmasidir (53). Bu
tedavi siv1 alimi, diyet aliskanliklar1 ve yasam tarz1 degisikliklerini icermektedir.

Sivi alimi: Sivi alimi arttikga tas olusma ihtimalinin azaldigi bilinmektedir
(54). Yapilmis ¢aligmalar sivi alimindaki artisin kalsiyum fosfat, kalsiyum oksalat ve
monosodyum {irat saturasyonunu azalttigini gostermektedir (55-56). Artan sivi alimi
idrarin diltie olmasini1 saglayarak tas olusumuna sebep olabilecek maddelerin
kristalizasyonunu azaltmaktadir. Tas hastalarinda giinlik sivi alimi 3 litre ve
izerinde olmasi ve giinliik miktar1 en az 2 litre olmasi gerektigi bildirilmektedir (54).
Sivi alimi giin igerisine yayimali ve ozellikle yemek sonrasi ilk 3 saat, yogun

egzersiz sonrast donemlerde, yatmadan Once ve miimkiinse bir kezde gece
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saatlerinde uyanacak sekilde Onerilmektedir. Ayrica sicak ortamlarda alinan sivi
miktarinin daha da artirilmasi onerilmektedir (57).

Diyet aliskanhiklari: Diyet agisindan bakildiginda en 6nemlisi dengeli bir
beslenme olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Her besin grubundan yeterince alinmasi
onerilmektedir. Ozellikle meyve ve sebze gruplari posa igermesinden otiirii
onerilmektedir. Lifli gidalar barsaklarda kalsiyuma baglanarak emilimini
azaltmaktadir (57).

Cesitli calismalarda protein agirlikli beslenmenin tas olusumunu artirdigi
bildirilmektedir. Protein tiiketimi ¢ok olan toplumlarda tas olusumu 4 kat fazla
bulunmaktadir. Proteinlerin sindirimi sonucu endojen asit {iiretiminde artig
olmaktadir. Olusan asidotik tablo distal tiibiillerden kalsiyum emilimini azaltmakta
ve Uriner kalsiyum atilimini artirmaktadir (57). Ayrica asidozda iiriner sitrat miktari
da azalmaktadir. Ote yandan diyetle alinan proteinde artis oldugunda olusan iirik asit
miktar1 da artarak idrara daha fazla gecis olmaktadir (56). Tiim bu etkiler gbz oniine
alindiginda tas hastalig1 olan kisiler hayvansal protein tiiketimi acisindan dikkatli
olmasi Onerilmektedir. Bu hastalar i¢in giinlik et miktar1 225 gram olarak
onerilmektedir (57).

Tas hastalarinda g¢ogunlukla gastrointestinal kalsiyum emiliminde artig
izlenmektedir. Hiperkalsiiirik hastalarda diyet kalsiyumunun kisitlanmasi ile idrar
kalsiyum atiliminda azalma oldugu gosterilmektedir. Hastalarda alinan kalsiyum ile
tas hastalig1 arasinda kuvvetli bir iliski kurulabiliyorsa kalsiyum alimi o zaman
kisitlanmasi1 Onerilmektedir. Genel olarak kalsiyum kisitlanmasi onerilmemektedir.
Kalsiyumun ksistlanmas1 ile barsaklarda oksalatin kalsiyuma baglanmas1 azalmakta
ve emilimi azalmaktadir. Emilimi azalan oksalatin {iriner atilimi artmakta ve idrara
daha fazla ge¢mektedir. Bu durumda yine tas olusumuna zemin hazirlamaktadir.
Ayrica enterik hiperoksaliirisi olan hastalara kalsiyum takviyesi dnerilmektedir. Bu
durum oksalatin kalsiyuma baglanarak gastrointestinal atilimma yardimei
olmaktadir. Ayrica yapilan c¢aligmalarda siit kaynakli kalsiyumun tas rekiirrensini
artirdigt buna karsin siit kaynakli olmayan kalsiyumun ise tas rekiirrensini
engelledigi bildirilmektedir (58).

Tas hastalarinda tuz aliminin kisitlanmasi 6nerilmektedir. Diyette sodyum
aliminin artig1 natriiirez ile sonug¢lanmaktadir. Sodyum bobreklerde kalsiyum ile aynm

bolgeden emilmektedir. Bu sebepten artan sodyum kalsiyum emilimini de
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etkileyeceginden idrar kalsiyum miktarin1 da artirmaktadir. Ayrica bikarbonat
kaybina sebep olup ve idrardaki sitrat miktarim1 azaltmaktadir (59). Yapilan
calismada diyete gilinlilk 250 milimol sodyum eklenmesinin idrarda sitrat miktarini
onemli derecede azalttigt ve idrar pH'mm1 arttirdigr bildirilmektedir. Ayrica bu
durumun idrarda kalsiyum oksalat kristalizasyonu yaptig1 gosterilmektedir (60).

Diyetle alinan oksalat miktarinin azaltilmas: kalsiyum oksalat tasi olan
hastalarda yararli olmaktadir. Oksalatin iiriner atilimindaki minimal bir artis bile
kalsiyum oksalat siipersaturasyonuna yol agmaktadir. Esas hiperoksaliiri tespit edilen
hastalarda oksalat kisitlamasi onerilmektedir. C vitamininin tas olusumundaki rolii
tartismalidir ancak yine de kalsiyum oksalat tasi olanlarda fazla miktarda alinmasi
Onerilmemektedir (61-62). Malabsorbsiyona sebep olan barsak hastaliklari
sonucunda enterik hiperoksaliiri goriilmektedir. Bu durumda safra tuzlari emilimi
bozulmakta ve sonucunda kalsiyumu baglamakta ve bu durumda da barsaklardan
oksalat emilimi artmaktadir. Tedavisinde oksalatin kisitlanmasi ve oksalat baglayici
ajanlarin kullanilmas1 6nerilmektedir (63).

Yasam tarz1 degisiklikleri: Obezite tiim diinyada giderek yayginlagsmaktadir.
Obezitenin birgcok saglik sorununa yol actigi gibi iiriner sistem tas hastaligina da
zemin hazirladig1 bildirilmektedir (64-65). Eriskin bireylerde beden kitle endeksinin
normal olmasi, stressiz bir yasam, diizenli fiziki aktivite, diizenli sivi alim1 ve diizenli

bir tansiyon aralig1 onerilmektedir (65).

2.4.7.3. Spesifik Medikal Tedavi (Metaflaksi)

Tas hastalarinda proflaksi uygulanmayan durumlarda niiks oranlar1 10 yil
icerisinde %50 iizerine ¢ikabilmektedir (66). Rekiirrensin dnlenmesinde en onemli
adim tas cinsi ve risk olusturan metabolik faktorlerin ortaya cikarilmasi olarak
bildirilmektedir. Bu hastalarda en 6nemli risk faktorleri hiperkalsiiiri, hiperoksaliiri,
hiperiirikoziiri, hipositratiiri, diisiik idrar voliimii ve hipomagneziiri olarak karsimiza
¢cikmaktadir (67).

Kalsiyum Oksalat Taslarinda Uygulanan Metaflaksi Yontemleri

Idrar ile giinliik kalsiyum atilimi 200-320 mg arasinda olan hastalarda
potasyum sitrat kullanim1 yeterli bulunmaktadir. Kalsiyum atilimi 320 mg'dan fazla

ise tedaviye diliretik eklenmesi dnerilmektedir.
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Eslik eden hipositratiiri (<320 mg/giin) var ise yine potasyum  sitrat
kullanilmaktadir.

Hiperoksaliiri (>45 mg/giin) eslik ediyorsa tedavide pridoksin endikasyonu da
bulunmaktadir.

Hiperiikoziiri (>670 mg/glin) mevcut ise ek olarak allopiirinol de
kullanilmaktadir.

Hipomagneziiride (<72 mg/giin) magnezyum replasmani eklenmektedir (68).

Dehidratasyon Sitiri rarikoziiri

otal Volim: <2 It a > Magnezyum: <80
mg/g.

Magnezyum

(0.25-0.5 mEq/ke/gin)

(>10 yas 100 me/giin)

Normal protein tiketimi

(0.2505 mE

1
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1
1
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Sekil 2.4. Kalsiyum oksalat taglarinda metabolik analiz ve metaflaksi (17).
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Kalsiyum Fosfat Taslarinda Uygulanan Metaflaksi Yontemleri

Karbonat apatit tasi var ise ve altta yatan hiperkalsiiiri ise tedavi buna yonelik
planlanmaktadir. Kan kalsiyumunda da artma var ise hiperparatiroidinin mutlaka
ekarte edilmesi onerilmektedir.

Brusit taglarinda ise renal tiibiiler asidoz ve hiperparatiroidi ekarte edildikten

sonra ditiretikler tedavide kullanilmaktadir (68).

Sekil 2.5. Kalsiyum fosfat taglarinda metabolik analiz ve metaflaksi (17).

Urik Asit Taslarinda Uygulanan Metaflaksi Yontemleri

Urik asit taslarinda asidik idrar pH'm1 dengelemek igin potasyum sitrat veya
bikarbonatlar kullanilmaktadir. Metaflaksi ile hedef idrar pH"1 6,2-6,8 iken kemoliz
icin bu hedef 7-7,2 araliginda onerilmektedir.

Altta yatan bir iriner enfeksiyon var ise mutlak tedavi edilmesi

onerilmektedir (68).



Sekil 2.6. Urik Asit taglarinda metabolik analiz ve metaflaksi (17).

Enfeksiyon Taslarinda Uygulanan Metaflaksi Yontemleri
Enfeksiyon tasi olan hastalarda tassizlik saglandiktan sonra uygun
antibiyoterapi uygulanmaktadir. Ayrica idrar asidifikasyonu i¢in amonyum klorit

veya methionin kullanilabilmektedir (68).

Sekil 2.7. Enfeksiyon taglarinda metabolik analiz ve metaflaksi (17).
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Sistin Taslarinda Uygulanan Metaflaksi Yontemleri

Bu hastalarda dncelikle agresif bir hidrasyon saglanmaktadir. idrar pH degeri
7,5-8,5 arasmnda olmali ve bunun i¢in alkalin sitrat veya bikarbonat
kullanilabilmektedir. Tedaviye sistin atilimini  azaltmak i¢in tioproninde

eklenebilmektedir (68).

Sekil 2.8. Sistin taglarinda metabolik analiz ve metaflaksi (17).
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2.4.7.4. ESWL

Bu yontem ile viicut disarisindan gonderilen sok dalgalari ile iiriner sitemdeki
tasin parcalanmasi amaglanmaktadir. ESWL 1980'li yillarda kullanilmaya baslanmis
ve zaman igerisinde yasanan gelismelerle ilk tercih tedavi yontemleri arasinda
kendine yer edinmektedir. Bu yontem ayaktan tedavi sansi, diisitk morbidite orant,
hasta uyumu ve kolay ulasilabilirlik taraflar1 ile avantajli gériinmektedir. Klinikler
arasinda farkliliklar belirtilse de bobrek taslari i¢in ortalama %80'lerde basar1 orani
bildirilmektedir. Tagin boyutu arttik¢a basar1 oran1 azalmaktadir. Bir ¢aligmada 1 cm'
den kii¢iik taslar i¢in basar1 oran1 %79,9 olarak bildirilmektedir. Ayn1 ¢calismada 1-2
cm arasindaki taglar i¢in basar1 oran1 %64,1 ve 2 cm'den daha biiyiik taslar i¢in
basar1 orani %53 olarak bulunmaktadir (69). ESWL giiniimiizde Avrupa Uroloji
Klavuzlarinda 2 cm altindaki bdbrek taslari igin ilk segenek olarak Onerilmektedir
(27).

2.5.7.5. Ureterorenoskopi (URS)

Ureterorenoskop ilk kullanildig1 zamanlarda goriintiileme amacli iken 1977
yilindan itibaren tedavi amacl kullanimda da kullanilmaktadir. Fleksible ve semirigit
olmak tiizere 2 ¢esit URS bulunmaktadir. Semirigit urs 6zellikle iireter taglarinda altin
standart olup proksimal iireter ve bobrek ig¢i taglar i¢in fleksible urs daha sik
onerilmektedir. URS hematiiri etyolojisinin arastirilmasit ve toplayict sistem

tiimorlerinin de tan1 ve tedavisinde kullanilabilmektedir (27).

2.4.7.6. Perkiitan Nefrolitotomi (PNL)

Bu yontem ilk kez 1976 yilinda uygulanmistir. Giderek kullanimi artmis ve
zamanla acik cerrahinin yerini almaya baslamaktadir. 2 cm tizeri bobrek taslarinda
altin standart yontem PNL olarak bildirilmektedir (27). Agik cerrahiye oranla
morbiditesi ¢ok daha diisiik, hastanede yatis siiresi kisa ve maliyeti daha az olarak
gosterilmektedir. PNL minimal invaziv bir ydtemdir. Kanama miktarinin azaltilmasi
amacityla zamanla mini ve mikro PNL yontemleri gelistirilmistir. Uriner enfeksiyon
ve kanama diatezi varliginda PNL kontraendikedir. PNL, yliksek basar1 ve diisiik
major komplikasyon oranlart ile etkili ve giivenli bir yontem olarak raporlanmaktadir

(70).
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2.4.7.7. Acik Cerrahi

Son yillarda {iriner sistem taglarina yonelik agik cerrahi girisimler giderek
azalmaktadir. Giiniimiizde ag¢ik cerrahinin en sik uygulandigi taslar koraliform
yapidaki taglar olarak bildirilmektedir. Son zamanlarda bu taslara dahi PNL
uygulanabilecegi belirtilmektedir. Parankim taglarina yonelik nefrolitotomi
uygulanirken pelvis taslarina pyelolitotomi uygulanmaktadir. Ureter taslarina yonelik

ise iireterolitotomi yontemi uygulanabilmektedir (70).

2.4.7.8. Kemoliz

Bu yontem var olan taglarin eritilmesini amag¢lamaktadir. Perkiitan veya oral
yolla yapilmaktadir. Cerrahi sonrasi rezidiilere yonelikte uygulanabilmektedir.
Perkiitan yontem {irik asit, sistin ve enfeksiyon taglarina uygulanabilmektedir. Aktif
enfeksiyon durumunda perkiitan kemoliz uygulanmamaktadir. Oral kemolizin ise
etkili oldugu tas cesidi sadece lirik asit taslaridir. Burada potasyum sitrat veya
sodyum bikarbonat ile idrar alkalize edilmektedir. Yine artmis dilirez miktarinin da

bu yontemde etkili oldugu bildirilmektedir (42).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Calismaya Gaziantep Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulunun
26.02.2020 tarihli ve 2020/87 karar numaral1 izni alinmasi sonrasinda baslanildi.

Calisma igin 01.04.2020 tarihi itibar1 ile Gaziantep Universitesi T1p Fakiiltesi
Hastanesi Uroloji Poliklinigine basvuran iiriner sistem tas hastalig1 olanlardan
rekiirrens agisindan yiiksek riskli olan hastalar (Tablo 2.2.) degerlendirildi.
Degerlendirme sonrasinda kabul eden hastalar calismaya dahil edildi. Cocuk hastalar
(18 yas alt1), malignite Oykiisii olan hastalar, gebe ve emziren hastalar ¢alisma
disinda birakildi. Ayrica tas analizi elde edilemeyen ve tam tagsizlik saglanamayan
hastalarda caligmaya dahil edilmedi. Toplam 66 hasta c¢alismaya dail edildi.
Caligmaya katilmay1 kabul eden bu hastalara sozlii ve yazili bilgilendirme yapilarak
aydinlatilmis onam formu imzalatildi. Hastalarin verileri prospektif olarak toplanip

retrospektif olarak incelenerek degerlendirildi.
3.2. Degerlendirme

Calismaya 18 yas lizeri liriner sistem tas hastalig1 agisindan yiiksek rekiirrens
riskine sahip olup (Tablo 2.2.) Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Uroloji poliklinigine bagvuran hastalardan 66's1 dahil edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri olarak yas, cinsiyet,
viicut kitle indeksi ve metabolik sendrom varligi kayit altina alindi. Var ise daha
onceki tas Oykiileri, tasa yonelik girisimsel Oykiileri ve ek hastaliklar1 sorgulanarak
kayit altina alindi. Ardindan hastalarin var olan {riner sistem taglar1 kontrastsiz
bilgisayarli tomografi ile degerlendirilerek uygulanacak cerrahi miidahaleye karar
verildi. Cerrahi yontem olarak semirijit lireteroskopi, fleksible iireteroskopi, perkiitan
nefrolitotomi, agik tas cerrahisi yontemlerinden uygun olani se¢ildi. 6 milimetreden
daha kiiclik, obsruktif bulgu gostermeyen ve idrar yolu enfeksiyonunun eslik
etmedigi iriner sistem taslar1 Oncelikli olarak medikal ekspulsif tedavi ile spontan
pasaj acisindan 4-6 takip edildi. Medikal ekspulsif tedavi i¢in alfuzosin 10 mg 1x1,
bol hidrasyon ve gerekli durumlarda analjezik olarak paracetamol 500 mg veya
deksketoprofen 25 mg 3x1 onerildi. Spontan pasaj ger¢eklesmeyen hastalarda uygun

cerrahi yontem ile tassizlik saglandi.
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Hastalara cerrahi islemden veya spontan diisirme islemi gerceklestikten
sonraki kontrollerinde ¢ekilen diiz karin grafi ve {iriner ultrasonografi ile hastalarda
tagsizlik saglandigi dogrulandi. Yine metabolik aragtirma 6ncesinde hastalarda tam
idrar tahlili ve idrar kiiltlirii ile enfeksiyon olmadigi gosterildi. Enfeksiyonu olan
hastalar idrar kiiltiir sonucuna gore uygun bir sekilde tedavi edildikten sonra
metabolik degerlendirme sathasina gecildi. Rezidii tas1 olan hastalar calisma disinda
birakildi. Cerrahi islem sonrasinda dj stent uygulanan hastalarda bu islemler dj stent
c¢ikarildiktan sonra uygulandi.

Hastalar metabolik olarak 24 saatlik idrar analizi ve kan tetkikleri ile
degerlendirildi. Hastalarda kan parametreleri olarak kreatin, iire, Ttrik asit,
parathormon, kalsiyum, sodyum, potasyum, magnezyum, klor ve hemogram; idrar
parametreleri olarak tam idrar tahlili, spot idrarda kreatin Ol¢limii, spot idrarda
kalsiyum Ol¢ilimii, spot idrarda kalsiyum/kreatin orani, 24 saatlik idrarda hacim,
osmolarite, kalsiyum, oksalat, sitrat, tirik asit, magnezyum, iire, fosfor ve sistin
degerlendirildi. Bu sonuglar dogrultusunda hastalar metabolik risk faktorii olan ve

olmayan seklinde iki gruba ayrildi.

Tagssizlik
saglandi

(n=76)

ﬁ
s

Sekil 3.1. Hasta secimi.
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Hastalardan cerrahi yontem veya spontan pasaj ile elde edilen fragmante
taslar X ray toz difraksiyon yontemi (XRD) ile analiz edildi. Elde edilen veriler ile
tas c¢esitleri kalsiyum oksalat, sistin, karbonat apatit, iirik asit, struvit ve kalsiyum
fosfat tas1 olarak 6 gruba ayrildi. Birden fazla tas icerigi olan mixt gruptaki hastalar
calisma diginda birakildu.

Bu degerlendirmeler sonrasinda hastalardan metabolik risk faktorii olmayan
hastalar medikal tedavi uygulanmadan yasam tarzi degisiklikleri 6nerileri ile takip
edildi. Bu oneriler;

- Giinliik en az 2 litre s1v1 alinmast

- S1vi aliminin 24 saate dengeli bir sekilde dagitiimasi

- Dengeli beslenme, 6zellikle meyve sebze agirlikli posali besinlerin tiiketimi

- Protein aliminda asiriya kagmama (giinliik protein alimi1 <225 gr olmasi)

- Normal kalsiyum aliminin siirdiiriilmesi (siit, yogurt vs....)

- Tuz kisitlamasi

- Kilo verilerek viicut kitle indeksinin normal aralikta tutulmasi.

Metabolik risk faktorii tagiyan hastalar ise genel onerilere ek olarak tagidiklar
metabolik risk faktoriine ve tas ¢esidine uygun metaflaksi yontemleri ile takip edildi.
- Hiperoksaliirisi olan hastalara piridoksin 1*250 mg tedavisi baslandi.

- Hipositratiirisi olan hastalara potasyum sitrat 3*20 mEq tedavisi baslandi.

- Hiperkalsitirisi olan hastalara potasyum sitrat 3*20 mEq ve gereken

durumlarda hidroklortiyazid 12,5 mg 2*1 tedavisi baslandi.

- Hipertirikoziirisi olan hastalara alloptirinol 1*300 mg tedavisi baslandi.

- Hipomagneziirisi olan hastalara magnezyum 3*2 gr tedavisi baslandu.

- Diisiik ph'1 olan hastalara potasyum sitrat 3*20 mEq tedavisi baslandi.

- Sistiniirisi olan hastalara tiopronin 3*200 mg tedavisi baslandi.

- Enfeksiyon tasi olan hastalara uygun antibiyotik tedavisi baslandi.

Hastalarin takipleri esnasinda sikayetleri olmamasi durumunda, 6 aylik
periyotlar ile tam idrar tahlili, biyokimyasal kan parametreleri, diiz karin grafisi ve
tiriner ultrasonografileri yapilarak hastalar niiks acisindan takip edildi. Siipheli
bulgulart veya sikayeti olan hastalara kontrastsiz bilgisayarli tomografi ile ek
degerlendirme yapilarak tassizlik durumu kontrol edildi. Bununla beraber 2 yillik
takip siiresi icerisinde niiks oranlari, niiks siireleri ve niiks eden hastalarin 6zellikleri

metabolik agidan degerlendirildi.
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3.3. istatiksel Analiz

Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile test
edilmistir. Normal dagilan degiskenlerin iki grupta karsilastirilmasinda Student t
testi, normal dagilmayan degiskenlerin iki grupta karsilastirilmasinda Mann Whitney
U testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler Ki-kare testi ile test
edilmistir. Analizlerde SPSS 22.0 Windows versiyon paket programi kullanilmistir.

Tim analizlerde p<0,05 anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya {iriner sistem tas hastalig1 olup rekiirrens agisindan yiiksek riskli
grupta olan 64 hasta dahil edildi. Hastalarin %60,9'u (n=39) erkek, %39,1'i (n=25)
kadind1 ve erkek/kadin orani 1:56/1'di. Hastalarin yas ortalamalar1 33,47+10,32 yil
olarak hesaplandi. Hastalarin viicut kitle indeksleri ortalamasi 27,69+5,21 kg/m2
olarak bulundu. Hastalarin %25'inde (n=16) metabolik sendrom varlig: tespit edildi
(Tablo 4.1.). Hastalar rekiirrens agisindan yiiksek riskli gruba dahil olma sebepleri
acisindan degerlendirildiginde bu durumun en sik sebebi hastalarin %50'sinde (n=32)
olan gegirilmis tas oykiisii idi. Diger sebeplere bakacak olursak hastalarin %25'inde
(n=16) erken baslangicl tas hastalig1 oykiisii (18-25 yas aras1 erken baslangi¢ kabul
edildi, 18 yas alt1 hastalar calisma disinda tutuldu), %14,1'inde (n=9) sistiniiri,
%4,68'inde (n=3) soliter bobrek, %4,68'inde (n=3) atnali bobrek ve %1,56'sinda
(n=1) hiperparatiroidi vardi. Bu sonuglara gore hastalarin rekiirrens acisindan yiiksek
riskli olmalarindaki en sik goriilen etken rekiirren tas hastaligi Oykiisii idi.

Calismamizda hastalar ortalama 24,5+8,6 ay takip edildi.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik 6zellikleri.

n Ort+St.Sapma | %
Yas (Y1l) 64 (33,47 +10,32
VKI (kg/m2) 64 [27,69+5.21
Cinsiyet Erkek |39 60,9
Kadm |25 39,1
Metabolik 25
sendrom 16

n: Hasta sayisi, Ort: Ortalama, St: Standart, VKI: Viicut kitle indeksi, Kg:
Kilogram, m2: Metrekare
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M Erkek & Kadin

Sekil 4.1. Cinsiyet dagilimlari.

Hastalar tagsizlik saglanan yontem agisindan incelendiginde en sik kullanilan
yontem %45,3 oraninda (n=29) fleksible iireteroskopi idi. Diger uygulanan
yontemler %32,8 (n=21) semirigit ureteroskopi, %15,6 (n=10) perkiitan
nefrolitotomi ve %1,56 (n=1) agik nefrolitotomi idi. Hastalarin %4,68'inde (n=3)
medikal ekspulsif tedavi ile spontan pasaj saglanmis olup cerrahi miidahale
yapilmamistir. Bu hastalarda dj implantasyonu orani %87,5 (n=56) idi.

Tas analizi sonuglarina gore hastalarda en sik izlenen tas ¢esidi 44 hastada
(%68,8) goriilen kalsiyum oksalat tasi idi. ikinci siklikta ise 8 hastada (%12,5) sistin
tag1 saptandi. Diger tas cesitleri ise 4 hastada (%6,3) karbonat apatit, 4 hastada
(%6,3) iirik asit, 3 hastada (%4,7) struvit ve 1 hastada (%1,6) kalsiyum fosfat olarak
bulundu. Bu sonuglara gore hastalarimizda en sik kalsiyum oksalat tasi saptanmaistir.

Tas ¢esitleri ve oranlari tablo 4.2. ve sekil 4.2.'de gosterilmistir.

Tablo 4.2. Tas analizi sonuglari.

Kalsiyum oksalat |44 (%68,8)

Sistin 8 (%12,5)
Karbonat apatit |4 (%6,3)
Urik asit 4 (%6,3)
Struvit 3 (%4,7)

Kalsiyum fosfat |1 (%1,6)

n: Hasta say1s1
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Struvit Kalsiyum
5% sfat

Karbonat
apatit
6%

Sistin
12%

Kalsiyum
oksalat
69%

Sekil 4.2. Tas analizi sonuglari.

Kalsiyum oksalat tasi olan hastalarin 27'si (%61,4) erkek, 17'si (%38,6)
kadind1. Sistin tas1 olan 8 hastada ise bu oran esit olup hastalarin 4' i kadin 4' i
erkekti. Yine iirik asit tast olan 4 hastanin da cinsiyet oranlar1 esit olup 2' si kadin 2"
si erkekti. Tas c¢esitleri cinsiyet farkliliklar1 acisindan degerlendirildiginde

istatistiksel agidan anlamli farklilik tespit edilmedi (p=0,852) (Tablo 4.3.).

Tablo 4.3. Tas gesitlerine gore cinsiyet ve metabolik sendrom varligi durumlarinin
karsilastirilmasi.

27(61,4) |1(100) 2(66,7)
Kadin |17(38,6) |0(0) 2(50) |4(50) |1(25) |1(333)
Var  [13(29,5) |0(0) 1(25) | 1(12,5) | 0 (0) 1(33,3) | 0,518

Yok |3(70,5) |1(100) |3(75)|7(87,5) |4 (100) |2(66,7)

*p<0,05 diizeyinde anlamli, Ki-kare testi, n: Hasta sayist
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Kalsiyum oksalat tasi olan hastalarda %?29,5 oranda (n=13) metabolik
sendrom varligi saptandi. Sistin tas1 olan hastalarda ise %12,5 (n=1) oranda
metabolik sendrom varlig1 tespit edildi. Tas cesitleri metabolik sendrom varhig
acisindan kiyaslandiginda aralarinda anlamli farklilik tespit edilmedi (p=0.518)
(Tablo 4.3.). Tas gesitlerine gore metabolik sendrom eslik etme oranlari tablo 7 ve

sekil 12'de gosterilmistir.

120
100 100

100
87,5

75
80
70,5 66,7

60

40 33,3
29,5
’ 25

20 12,5
0 0

Kalsiyum  Kalsiyum Urik asit Sistin Karbonat Struvit
oksalat fosfat apatit

Sekil 4.3. Tas cesidine gore metabolik sendrom eslik etme oranlar1 (%).

Calismamizda hastalarin %65,6'sinda (n=42) metabolik risk faktorii tespit
edildi. Hastalarin %34,4'linde (n=22) ise herhangi bir metabolik risk faktorii tespit
edilmedi. Hastalarda en sik izlenen metabolik risk faktori %53,1 oranda (n=34)
hipositratiiri idi. Ikinci siklikta ise %45,3 oranda (n=29) hiperoksaliiri saptand.
Hiperkalsiiiri ise %39,1 oranda (n=25) saptanarak 3. siklikta bulundu. Diger
metabolik risk faktorleri ise %28,2 (n=18) diisiik ph, %14,1 (n=9) sistiniiri, %14,1
(n=9) diistik hacim, %10,9 (n=7) hipomagneziiri, %3,1 (n=2) hiperiirikoziiri ve %3,1
(n=2) hiperfosfatiiri olarak bulundu (Tablo 4.4.).
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Sekil 4.4. Rekiirrens agisindan yiiksek riskli tiriner sistem tas hastalarinda metabolik risk
faktorii varligt.

Tablo 4.4. Rekiirrens agisindan yiiksek riskli tas hastalarinda metabolik risk faktorii oranlart.

22 (%34,4)

Hiperoksaliiri 29 (%45,3)

Diisiik ph 18 (%28,2)

Diisiik hacim 9 (%14,1)

Hiperiirikoziiri 2 (%3,1)

n: Hasta say1s1
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Sekil 4.5. Metabolik risk faktorii oranlari.

Tas cesitlerine gore metabolik risk faktori eslik etme durumu
degerlendirildiginde sistin taslarinin %100%inde eslik eden bir metabolik risk faktorii
bulundu. Bu oran iirik asit taglarinda %75, struvit taglarinda %66,7, kalsiyum oksalat
taglarinda %61,4, karbonat apatit taslarinda %50 olarak bulundu. Tas gesitlerine

metabolik risk faktorii eslik etme oranlart sekil 4.6.'da gosterilmistir.

120

100 100
100 — —

80 75
— 66,7
61,4
60 50 50

38,6
40 33,3

25
20

0 0

Kalsiyum Kalsiyum Urik asit Sistin Karbonat Struvit
oksalat fosfat apatit

EVAR OYOK

Sekil 4.6. Tas ¢esitlerine gore metabolik risk faktori varlig (%).
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Kalsiyum oksalat tag1 olan hastalarda en sik izlenen metabolik risk faktori
%52,3 oranda (n=23) hipositratiiri olarak bulundu. Kalsiyum oksalat taslarinda ikinci
siklikta izlenen metabolik risk faktorii ise %47,4 oranda (n=21) hiperoksaliiri idi.
Yine bu hastalarin %43,2'sinde (n=19) hiperkalsiiiri saptandi. Kalsiyum oksalat tasi
olan hastalarin %38,6'sinda (n=17) ise herhangi bir metabolik risk faktorii tespit
edilmedi. Ayrica kalsiyum oksalat tasi olan hastalar sahip olduklar1 metabolik risk
faktorleri karsilagtirildiginda tasidiklart risk faktorleri agisindan aralarinda anlamli

farklilik bulunamadi (p=0,081) (Tablo 4.5.).

Hiperoksallri ‘ 47,7
Hipositratdri = _521737
D5tk hacim [ 13,6
Dsik ph ' 25 '
Hiperkalsitri L 2 ii{ - g
HiperdrikozUri :’.:3
SistinGri 23
Hiperfosfatlsi _E
Hipomagnezlri i3 ‘g,vé» 7‘

Sekil 4.7. Kalsiyum oksalat taglarinda izlenen metabolik risk faktorleri (%).

Sistin tagi olan 8 hastanin tamaminda sistiniiri saptandi. Bu durum
degerlendirildiginde sistiniiri olmasi sistin tasi agisindan anlamli iken (p=0,001)
diger metabolik risk faktorleri ile tas c¢esitleri arasinda anlamli iligki kurulamadi.
Dort hastada (%50) hiperoksaliiri, 4 hastada (%50) hipositratiiri, 4 hastada (%50)
diisiik ph, 2 hastada (25) hiperkalsiiiri, 1 hastada (%12,5) hipomagneziiri ve 1
hastada diisiik hacim saptandi (Tablo 4.5.).



Hiperoksaltiri [ 50
Hipositratini [ 50
Dislk hacim
Disiik ph [ 50
Hiperkalsitri
HiperdrikozUri
Sistindri | 100 ]

Hiperfosfatlri

Hipomagnezlri
|

Sekil 4.8. Sistin taglarinda izlenen metabolik risk faktorleri (%).

Tablo 4.5. Tas analizi sonuglarina gore metabolik risk faktorlerinin karsilagtirilmasi.
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Hiperoksaliiri 21(477) |4(50) |1(25) |2(50) |0(0) |1(100) |0,295
Hipositratiiri 23(52,3) |4(50) |2(50)  |3(75) |1(33,3) |1(100) |0,759
Diisiik hacim 6(136) |1(125) |0(0) 1(25) [1(333) |0(0) 0,764
Diisiik ph 11(25) |4(50) |2 (50) 1(25) [1(333) |0(0) 0,262
Hiperkalsiiiri 19(432) |2(25) |2(50)  |1(25) |0(0)  |1(100) 0,268
Hiperirikoziri |1 (2,3) |0 (0) 0 (0) 1(25) (0(0) [0(0) 0,585
Sistiniri 1(23) [8(100) |0(0) 000) [0(© |0(0) 0,001*
Hiperfosfatiri |2 (4,5) |0 (0) 0 (0) 0(0) |0© |0(0) 0,910
Hipomagneziri |3 (6,8)  |1(125) |1(25) |2(50) |0(0) |0 (0) 0,286

*p<0,05 diizeyinde anlamli, Ki-kare testi, n: Hasta sayis1

Erkek hastalarda en sik izlenen metabolik risk faktorii %56,4 oranda (n=22)

hipositratiiri idi. Ikinci siklikla %43,6 oranda (n=17) hiperoksaliiri saptandi. Erkek
hastalardaki diger risk faktorleri ise %33,3 (n=13) hiperkalsiiiri, %33,3 (n=13) diisiik
ph, %15,4 (n=6) diisiik hacim, %12,8 (n=5) hipomagneziiri, %10,3 (n=4) sistiniiri ve
%2,6 (n=1) hiperfosfatiiri olarak bulundu (Tablo 4.6.).
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Hiperfosfatiiri  [2}6
Hiperdrikoziri | 0

Hipomagnezuri 12;8

Duslk hacim 154
Sistinlri 10,3
Dusuk ph 33,3 |
Hiperkalsiiri 333 |
Hiperoksaliri 43,6 |
Hipositratiiri 56,4 |
0 10 20 30 40 50 60

Sekil 4.9. Erkek hastalarda goriilen metabolik risk faktorleri (%).

Kadin hastalarda en sik izlenen metabolik risk faktorleri %48 (n=12) oranda
hipositratiiri, hiperoksaliiri ve hiperkalsiiiri idi. Kadinlarda 5'er hastada (%20) diisiik
ph ve sistiniiri saptandi. Erkek hastalarin higbirinde hipertirikoziiri saptanmadi.
Kadin ve erkek hastalar arasinda metabolik risk faktorleri incelendiginde anlaml

fark bulunmadi (Tablo 4.6.).

Hiperfosfatiri | 4
Hiperirikoziri 8
__ 8]

Hipomagneziri

Diisiik hacim T d20]
Sistiniiri 20 |
Diistik ph 20 |
Hiperkalsitri 48 |
Hiperoksaliri 48 |
Hipositratiiri 48 |
0 10 20 30 40 50 60

Sekil 4.10. Kadin hastalarda goriilen metabolik risk faktorleri (%).



Tablo 4.6. Cinsiyete gore metabolik risk faktorii oranlari.

Hipositratiiri Var 22 (56,4) 12 (48) 0,511
Hiperoksaliiri Var 17 (43,6) 12 (48) 0,729
Hiperkalsiiiri Var 13(33,3) 12 (48) 0,241
Diisiik ph Var 13 (33,3) 5 (20) 0,317

Diigiik hacim Var 6 (15,4) 3(12) 0,702

Hiperiirikoziiri 0 (0)

*p<0,05 diizeyinde anlamli, Ki-kare testi, n: Hasta sayis1

Metabolik risk faktorii olan 42 hastada %33,3 oranda (n=14) metabolik
sendromun tas hastaligina eslik ettigi bulundu. Metabolik sendromu olan 16 hastada
ise metabolik risk faktorii eslik etme oran1 %87,5 (n=14) idi. Rekiirrens agisindan
yiiksek riskli gruptaki {iriner sistem tas hastalarinda metabolik risk faktori varligi ve

metabolik sendrom arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p=0,033)
(Tablo 4.7.)

Tablo 4.7. Metabolik sendrom, metabolik risk faktorii iliskisi.

14 (33,3) 2(9,1)

28 (66,7) 20 (90,9)

*p<0,05 diizeyinde anlaml, Ki-kare testi, n: Hasta sayisi

Hastalar ortalama 24,5+8,6 ay takip edildi ve bu siire igerisinde niiks orani
%15,6 (n=10) olarak bulundu. Hastalarin niiks siiresine bakildiginda ise 11,8+5,69 ay
olarak bulundu. Hastalarda izlenen niiks orami tablo 4.8. ve sekil 4.11.'de
gosterilmistir. Nikks eden hastalarin %70'i erkek %30'u kadindi. Erkek hastalar
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igerisinde niiks oran1 %17,9 olarak bulundu. Kadin hastalarin niiks orani1 ise %12 idi.

Bu sonuglara gore erkek hastalarda niiks orani kadin hastalardan daha fazla bulundu.

Tablo 4.8. Rekiirrens agisindan yiiksek riskli tas hastalarinda 2 yillik takip esnasinda izlenen
niiks oranlari.

n: Hasta sayis1

%15,6

%84,4

@ Var Yok

Sekil 4.11. Yiiksek rekiirrens riskine sahip tas hastalariin 2 yillik takipte niiks oranlar1 (%).

Kalsiyum oksalat tasi olan hastalarda ortalama 2 yillik takip siiresinde %11,4
oraninda (n=5) niiks saptandi. Urik asit tas1 olan hastalarin ise ortalama 2 yillik
takipleri siiresince niiks oran1 %25 (n=1) idi. Sistin tagi olan 8 hastanin ortalama 2
yillik takiplerinde %37,5 (n=3) oraninda niiks saptandi. Struvit tas1 olan 3 hastada
ortalama 2 yillik takip siiresince niiks saptanmadi. Hastalarin takipleri siiresince tas
cesitlerine gore niiks oranlar karsilagtirlldiginda aralarinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunamadi (p=0,449) (Tablo 4.9). Bu sonuglara gore niiks orani en
fazla olan tas sistin tagi olarak bulundu. Struvit ve kalsiyum fosfat tasi olan

hastalarda ise niiks izlenmedi.
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Tablo 4.9. Tas cesitlerine gére niiks oranlari.

Var 5 (11,4) 000 | 1(25)| 3(37,5) 1(25)| 0(0)| 0,449

Yok 39 (88,6) 1(100)| 3(75)| 5(62,5) 3(75)| 3(100)
*p<0,05 diizeyinde anlaml, Ki-kare test, n: Hasta sayis1

Hastalarin ortalama 2 yillik takipleri esnasinda niiks gelisenlerin tas cesitleri
incelendiginde %50'si (n=5) kalsiyum oksalat olarak bulundu. Bu grupta 2. siklikta
izlenen tas c¢esidi ise %30 (n=3) oranda sistin tas1 idi. Niiks eden hastalarin %10'unda
izlenen tas ¢esidi (n=1) tirik asit tas1 ve geri kalan %10'u (n=1) karbonat apatit tas1
olarak tespit edildi. Niiks eden grup igerisinde tas analizi sonucu struvit ve kalsiyum
fosfat olan hasta yoktu (Tablo 4.10.). Niiks eden hastalarin tas gesitleri dagilimi tablo
4.10 ve sekil 4.12'de gosterilmistir. Bu sonuglara gore niiks eden hastalarimizda en

sik izlenen tas ¢esidi kalsiyum oksalatti.

Tablo 4.10. iki yillik takiplerde niiks eden tas gesitlerinin oranlari.

1(10) |3 (30)

n: Hasta sayisi

M Kalsiyum oksalat
m Urik asit
M Sistin

Karbonat apatit

Sekil 4.12. Niiks eden hastalarda izlenen tas cesitleri.
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Niiks izlenen hastalarin ortalama niiks siiresi 11,8+5,69 ay olarak bulundu.
Kalsiyum oksalat tasi olan hastalarin niiks stiresi 13,84+5,93 ay olarak bulundu. Bu
slire sistin tas1 olanlarda 942 ay olarak bulundu. Bu sonuclara gore sistin taslarinda
ortalama niiks siiresi kalsiyum oksalat taslarina gére daha kisa idi ancak bu durum
istatistiksel agidan anlamli olarak bulunmadi (p=0,459).

Metabolik risk faktorii tasiyan ve buna yonelik spesifik medikal tedavi alan
hastalara bakildiginda niiks oran1 %16,7 (n=7) olarak bulundu. Metabolik olarak risk
faktorii tasimayan ve yasam tarzi degisiklikleri ile takip edilip nonspesifik tedavi alan
hastalardaki niiks orani ise %13,6 (n=3) olarak bulundu. Bu iki grup niiks oranlari
acisindan kiyaslandiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi

(p=0,749) (Tablo 4.11.).

Tablo 4.11. Niiks eden hastalarin metabolik risk faktorii varligi agisindan karsilastirilmasi.

Var

7 (16,7) 3(13,6) 0,749
Yok 35 (83,3 19 (86,4)

*p<0,05 diizeyinde anlaml, Ki-kare testi, n: Hasta sayisi

Hiperoksaliirisi olan ve spesifik medikal tedavi uygulanan hastalarda
ortalama 2 yillik takip siiresince %17,2 oranda (n=5) niiks izlendi. Hiperoksaliirisi
olmayan hastalarda ise %14,3 oraninda (n=5) niiks izlendi. Hiperoksaliirisi olup
spesifik medikal tedavi uygulanan ve hiperoksaliirisi olmayan hastalar
karsilastirildiginda niiks oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0,746) (Tablo 4.12.).

Hipositratiirisi olup spesifik medikal tedavi uygulanan hastalarda ortalama 2
yillik takiplerde niiks orant %20,6 (n=7) olarak bulundu. Hipositratiirisi olmayan
hatalarda ise ortalama 2 yillik takip siiresinde %10 (n=3) oranda niiks izlendi.

Hipositratiirisi olup spesifik medikal tedavi uygulanan ve hipositratiirisi olmayan
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gruplarda niliks oranlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0,237) (Tablo 4.12.).

Hiperkalsitirisi olan ve spesifik medikal tedavi uygulanan hastalarda ortalama
2 yillik takip siiresinde izlenen niiks orant %16 (n=4) olarak bulundu. Hiperkalsiiirisi
olmayan hastalarda ise bu oran %15,4 (n=6) olarak bulundu. Hiperkalsiiirisi olup
spesifik medikal tedavi uygulanan ve hiperkalsiiirisi olmayan gruplar arasinda 2
yillik takip siiresince izlenen niiks oranlar1 agisindan istatistiksel agidan anlamli fark
bulunmadi (p=0,947) (Tablo 4.12.).

Sistiniirisi olan ve spesifik medikal tedavi uygulanan hastalarin 2 yillik takip
stiresinde niiks orant %33,3 (n=3) olarak bulundu. Sistiniirisi olmayan hastalarda ise
bu oran %12,7 (n=7) olarak bulundu. Sistiniirisi olup spesifik medikal tedavi alan ve
sistiniirisi olmayan gruplar 2 yillik takiplerinde gelisen niiks oranlari agisindan
karsilastirildigindan aralarinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi (p=0,148)

(Tablo 4.12.)

60

50
50

40
33,3 33,3

30

20,6

20 17,2 16

14,3

10

Sekil 4.13. Metabolik risk faktorleri tagiyan hastalarin niiks oranlari (%).
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Tablo 4.12. Metabolik risk faktorlerine gore niiks oranlari.

Hiperoksaliiri Var | 5(17,2) | 24(82,8) | 0,746
(n=29) Yok | 5(14,3) 30 (85,7)
Hipositratiiri Var | 7(20,6) | 27(79,4) | 0,237
(n=34) Yok | 3(10) 27 (90)

Diisiik hacim Var | 2(22,2) 7(77,8) | 0,572
(n=9) Yok | 8(14,5) | 47(855)

Diisiik ph Var | 6(33,3) 12 (66,7) | 0,558
(n=18) Yok | 4(8,7) 42 (91,3)
Hiperkalsitiri Var | 4(16) 21 (84) 0,947
(n=25) Yok | 6 (15,4) 33 (84,6)
Hiperiirikoziiri Var | 1(50) 1 (50) 0,247
(n=2) Yok | 9(14,5) 53 (85,5)
Sistiniiri Var | 3(333) | 6(66,7) | 0,148
(n=9) Yok | 7(12,7) 48 (87,3)
Hiperfosfatiiri Var | 0(0) 2 (100) 0,406
(n=2) Yok | 10(16,1) | 52(83,9)
Hipomagneziiri Var | 1(14,3) 6 (85,7) 0,917
(n=7) Yok | 9(15,8) 48 (84,2)

*p<0,05 diizeyinde anlaml, Ki-kare testi, n: Hasta sayisi

Niiks eden hastalar incelendiginde hastalarin 7'sinde metabolik risk faktorii
olarak hipositratiiri saptandi. Ikinci siklikta ise 6 hastada ph diisiikliigii bulundu.
Ugiincii siklikta 5 hastada hiperoksaliiri saptandi. Niiks eden hastalarda izlenen diger
metabolik risk faktoriileri ise 4 hastada hiperkalsiiiri, 3 hastada sistiniiri, 2 hastada
diisiik hacim, 1 hastada hipomagneziiri ve 1 hastada hiperiirikoziiridir (Tablo 4.13.).
Bu sonuglara gore niiks eden hasta grubunda en sik izlenen metabolik risk faktorii
hipositratiiri olarak bulundu. Niiks eden hastalar igerisinde hiperfosfatiirisi olan hasta
yoktu. Niiks eden hastalardan 3 tanesinde ise herhangi bir metabolik risk faktoriine

rastlanmadi.



Tablo 4.13. Niiks eden hastalarda izlenen metabolik risk faktorleri.

Hlposn'raturl

Hiperoksaliiri

Hiperkalsitiri

Diisiik ph

Sistintiri

Diisiik hacim

Hipomagneziiri

Hiperiirikoztiri

O [P P (NN W o | & o

Hiperfosfatiiri

n: Hasta say1s1

80
70

70
60

60
50

50
40

40
30

30
20

20

Sekil 4.14. Niiks eden hastalarda izlenen metabolik risk faktorleri oranlari.

Metabolik risk faktorii tasiyan ve niiks izlenen hastalarin ortalama niiks

zamani 11,71+ 5,59 ay olarak bulundu. Metabolik acidan risk faktorii tasimayan ve

niiks eden hastalarin ise ortalama niiks zaman1 12+7,21 ay olarak bulundu. Metabolik

risk faktorili tasiyan ve tasimayan hastalar niiks zamani acisindan karsilastirildiginda

aralarinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi (p=0,947) (Tablo 4.14.).
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Tablo 4.14. Niiks zamaninin metabolik risk faktorii varligi1 agisindan karsilagtirilmasi.

*p<0,05 diizeyinde anlamli, Student t testi, n: Hasta sayisi

Kalsiyum oksalat tas1 olan ve niiks eden hastalar niiks siirelerine bakildiginda
ortalama 13,8+5,93 ay olarak bulundu. Bu siire sistin tasi olup niiks eden hastalarda
942 ay idi.

Kalsiyum oksalat tasi olan hastalar kendi igerisinde metabolik risk faktorii
iceren ve igermeyenler olarak gruplandirildi. Bu gruplar incelendiginde metabolik
risk faktorii durumuna gore spesifik medikal tedavi uygulanan hastalarda 2 yillik
takip stiresinde niiks oran1 %11,1 (n=3) olarak bulunmustur. Metabolik risk faktorii
icermeyen ve nonspesifik medikal tedavi ile takip edilen hastalarda ise 2 yillik takip
stiresince niiks orant %11,8 (n=2) olarak bulundu. Kalsiyum oksalat taglari icin
spesifik medikal tedavi uygulanan grup ile nonspesifik medikal tedavi uygulanan
grupta 2 yillik takiplerde niiks orani agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi (p=0,947) (Tablo 4.15.).

Kalsiyum Oksalat Taslari

100
90
80
70
60
50
40
30
20 11,1 11,8
P ]

0
Metabolik Risk Faktorl Olan (Spesifik Metabolik Risk Faktort Olmayan
Medikal Tedavi Uygulanan) (Nonspesifik Medikal Tedavi Uygulanan)

88,9 88,2

Sekil 4.15. Kalsiyum oksalat taglarinda spesifik ve nonspesifik medikal tedavi uygulanan
gruplarda 2 yillik takiplerde goriilen niiks oranlari.
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Tablo 4.15. Kalsiyum oksalat taslarinda spesifik ve nonspesifik medikal tedavi uygulanan
gruplarda 2 yillik takiplerde goriilen niiks oranlari.

Kalsiyum Var 3(11,2) 2(11,8) 0,947

Niiks
oksalat Yok 24 (88,9) 15 (88,2)

*p<0,05 diizeyinde anlamli, Ki-kare testi, n: Hasta sayisi

Hastalarin ortalama viicut kitle indeksleri 27,69 + 5,210olarak bulundu (Tablo
4.16.). Bu gruptan 2 yillik takip siiresince niiks gelisen hastalarin viicut kitle indeksi
ortalamasi 28,4 + 5,48, niiks gelismeyen 54 hastada ise 27,56 + 5,21 olarak bulundu.
Niiks izlenen ve izlenmeyen gruplar viicut kitle indeksi ortalamalar1 agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,710) (Tablo
4.16.).

Tablo 4.16. VK1 ile niiks iligkisi.

VKI (kg/m2) | 28,4 + 5,48 27,56 521 0,710

*p<0,05 diizeyinde anlamli, Mann Whitney U testi, n: Hasta sayisi
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5. TARTISMA

Uriner sistem tas hastalifi diinyada sik rastlanilan hastaliklardandir (6).
Prevelansi ¢ok degisken olup %?2-20 arasinda bildirilmektedir (1). Tas hastaliginda
rekiirrens oranlari ise 10 yillik takiplerde %50'lere kadar ¢ikmaktadir (6). Literatiir
incelendiginde bir calismada 5 yillik takiplerde rekiirrens orant %26 olarak
bildirilmigtir (71). Tekrarlayan tas hastalig1 olanlarda ise niiks orant %15-44
araliginda oldugu ve niiks ihtimalinin en ¢ok ilk 2 yilda goriildigi bildirilmistir.
Yine tekrarlayan tas hastaligi olanlarda yillik niiks riski %12 olarak bildirilmistir
(72). Tas hastaliklarinda rekiirrensi azaltmanin en 6nemli basamaklarindan birinin
tam tassizlik durumunun saglanmasi oldugu gosterilmistir. Tassizlik durumunun
saglanmasi kadar hastanin tas analizi sonucunun belirlenmesi ve var ise metabolik
risk faktorlerinin saptanmasi da olduk¢a 6nem tasimaktadir. Hastada saptanan tas
cesidi ve metabolik risk faktorlerine yonelik uygulanan spesifik medikal tedaviler
niiks oranlarini1 azaltmaktadir (17).

Calismamizda tas hastaliginin erkeklerde daha sik goriildiigiinii saptadik ve
erkek/kadin orami 1,56:1 olarak bulduk. Hastalarimizin %60,9'u erkek %39,1 1
kadindi. Literatiir incelendiginde iiriner sistem tas hastaliginin erkeklerde daha
baskin olup erkek/kadin oraninin 1,7:1 olarak bulundugu goriilmektedir (73).
Miislimanoglu ve arkadaslar1 (74) Tirkiye'de yaptiklar1 ¢alismalarinda erkek/kadin
oranin1 1:1 olarak bulmustur. Yine Tiirkiye'den bildirilen bir baska calismada tas
hastaligi olan hastalar incelendiginde %73,8 1 erkek %26,2 si kadin olarak
gosterilmistir (75). Bu bilgilerin yol gostericiliginde literatiir ile ayn1 dogrultuda
bizim ¢alismamizda da erkek cinsiyetin tag hastalig1 acisindan daha baskin oldugunu
gordiik.

Gliner ve arkadaslar1 (76) yaptiklar1 caligmalarinda tiim tas cesitlerini
incelediklerinde hastaligin en sik goriilme zamaninin 30-50 yas araliginda oldugunu
bildirmiglerdir. Ayn1 ¢alismada sistin taglarin1 ayrica ele almiglar ve sistin tas1 igin
hastaligin  goriilme yasmin daha diisik olup ortalama 27,6 yas oldugunu
bildirilmislerdir. Biz ¢aligmamizda, yas gruplarina gore tas hastaligmin dagilimini
inceledigimizde 30-40 yas araliginda bu hastaligin daha sik goriildiigiinii tespit ettik.

Hastalarimizin yas ortalamalar1 33,47£10,32 yil olarak bulunmustur. Sistin tas1 olan
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hastalarimizda ise 20-30 yas araliginda hastaligin daha sik oldugunu gordiik. Sistin
tagi olan hastalarimizin yas ortalamalar1 24,4 + 4,2 olarak bulunmustur. Literatiirde
daha once de gosterildigi gibi bizim ¢alismamizda da tas hastalarinin en sik 30-40
yas araliginda izlendigi ve bu hastaligin sistin taglarinda daha da erken yaslarda
goriildigl saptanmustir.

Literatiir incelendiginde yakin tarihli yapilan bir ¢alismada tas analizi yapilan
hastalarda en sik goriilen tas cesidi %69,3 oraninda kalsiyum oksalat tasi olarak
bildirilmistir. Ayn1 calismada 2. siklikta %14,2 oranda kalsiyum fosfat tasi ve 3.
siklikta %8,1 oranda iirik asit tag1 gorildiigii bildirilmistir. Bu ¢alismada sistin tasi
izlenme orami %1 olarak gosterilmistir (77). Karabacak ve arkadaglarinin (78)
yaptiklar1 ¢aligmalarinda yine en sik saptanan tas cesidi olarak %80,4 oraninda
kalsiyum oksalat tas1 bildirilmistir. 2020 yilinda Giiner ve arkadaslar1 (76) 1304 tas
hastasini inceledikleri ¢alismalarinda kalsiyum oksalat taslarinin %64,34 oranla en
stk goriilen tas ¢esidi oldugunu ve bunu sirasiyla %6,8 oranla lirik asit ve %2,1
oranla sistin taslarinin izledigini bildirmislerdir. Yine literatiirde tiim bobrek taglari
icerisinde %80 oranda saptanan kalsiyum igerikli taslarin en sik izlenen tas ¢esidi
oldugu belirtilmistir (79). Shoag ve arkadaslari (80) caligmalarinda kalsiyum
taglarindan sonra 2. siklikta %10 oraninda irik asit taslarinin izlendigi
bildirilmislerdir. Bizim ¢alismamizda literatiir ile oOrtiisen bir durum olarak en sik
saptadigimiz tas g¢esidi %68,8 oranda kalsiyum oksalat tast idi. Calismamizda 2.
siklikta %8 oraninda sistin tasi, 3. siklikta ise %6,3 oraninda iirik asit tas1 saptadik.
Calismamizda literatiirde belirtilenin aksine sistin tasi goriilme oranit oldukca
yiiksekti. Bu durumun sebebi olarak literatiirdeki caligmalarin aksine sectigimiz
poplilasyonun tiim tas hastalar1 degil de sadece rekiirrens agisinda yiiksek riskli hasta
grubu olmasindan kaynaklandigini ongdérmekteyiz. Literatiir incelendiginde sistin
taglarinin rekiirrens agisindan yiiksek riskli olarak bildirilmesi ve bizimde yiiksek
riskli olan hastalar1 incelememiz neticesinde ¢calismamizda sistin taslar1 2. siklikta ve
%8 oraninda izlendigi bulunmustur.

Uriner sistem tas hastaligma diyabet, obezite, hiperlipidemi gibi ek
hastaliklarin eslik ettigi ve metabolik sendromun tas hastaligina yatkinlik
olusturdugu bilinmektedir (17). Redina ve arkadaslar1 da (81) calismalarinda diyabet
ve obezitenin {riner sitem tas hastaligi insidansini artirdigini - bildirmistir.

Calismamizda tiriner sistem tas hastaligina %25 oraninda metabolik sendrom eslik
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ettigi bulduk. Bu birlikteligin ise %29,5 oran ile en sik kalsiyum oksalat taglarinda
oldugunu gordiik. Sistin taglarina ise %12,5 oraninda metabolik sendrom eslik
ettigini tespit ettik. Bu birliktelik ve literatiir bilgileri goz Oniine alindiginda
calismamizin bir sonucu olarak metabolik sendromun iiriner sistem tas hastaligina
zemin hazirladigin sdyleyebiliriz.

Calismamizda ayrica iiriner sistem tas hastalig1i agisindan metabolik risk
faktorii igeren hastalar1 metabolik sendrom varligina gore degerlendirdik. Metabolik
risk faktorii tagiyan hastalarda %33,3 oraninda metabolik sendrom eslik ettigini ve bu
ikisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir birliktelik oldugunu goérdiik (p=0,033).
Literatiire bakildiginda ¢aligmamizda buldugumuz sonuca paralel olarak metabolik
risk faktorii tasiyan hastalarda metabolik sendromun daha sik gorildigi
bildirilmektedir (81,92). Kovesdy ve arkadaslar1 (92) calismalarinda metabolik
sendromu olan hastalarda idrar ph'inin azaldigini, idrarda oksalat ve kalsiyum
atiliminda artisinin oldugunu, idrardaki sitrat miktarinin ise azaldigini bildirmislerdir.
Huynh ve ark. (81) ¢alismalarinda metabolik sendromun bobrek tasi insidansini
artirdigin1 ve metabolik sendromu olan hastalarda metabolik risk faktorlerinin daha
stk goriildiigiini bildirmislerdir. Bu sonuglar agisindan c¢alismamiz literatiir ile
uyumlu goriinmektedir.

Rekiirrens agisindan  yiiksek riskli  iiriner sistem tasg hastalarini
degerlendirdigimiz ¢alismamizda hastalarin %65,6'sinda eslik eden metabolik risk
faktorli varligi izlendi. Hastalarimizin %34,4'linde ise herhangi bir metabolik risk
faktorl izlenmedi. Hastalarda en sik rastlanan metabolik risk faktorii %53,1 oraninda
hipositratiiri idi. Ardindan %45,3 oranda hiperoksaliiri ve %39,1 hiperkalsiiiri
izlendi. Kumar ve arkadaslar1 (82) 56 hasta ile yaptiklari ¢aligmalarinda en sik
metabolik risk faktorii olarak %78 oranda hipositratiiri, ikinci siklikta %61 oranda
hiperoksaliiri, 3. siklikta ise %49 oranda hiperkalsiiiri bildirmislerdir. Kang ve
arkadaslar1 (83) calismalarinda hastalarda en sik rastlanan metabolik risk faktorii
olarak %068 oraninda hipositratiiri oldugunu belirtmislerdir. Yine Tayland'da yapilan
baska bir ¢alismada en sik izlenen metabolik risk faktorii olarak hipositratiiri %70
oranda bildirilmistir (84). Uriner sistem tas hastalarinda idrar sitrat degerlerinin
normal kisilerden daha diisiik oldugu bilinmektedir (84). Bizim c¢alismamizda
buldugumuz yiiksek oranda hipsitratiiri varliginin, tas olusumu agisindan énemli bir

risk faktorii oldugunu bir kez daha gostermektedir. Bu sonuglar incelendiginde



60

calismamizda buldugumuz sonuglar literatiir ile uyumluluk gdstermektedir.
Literatiirde cinsiyetler arasinda metabolik risk faktorii cesitleri agisindan anlamli
farklilik bulunmadigi bildirilmektedir (83). Bizim c¢alismamizda da cinsiyetler
arasinda izlenen metabolik risk faktorleri agisindan istatistiksel agidan anlamli fark
bulunmamistir (p=0,852) ve buldugumuz bu sonugta literatiir ile uyumluluk
gostermektedir.

Tiirkiye’de yapilan bir ¢aligmada kadinlarda %68,6 ve erkeklerde %68,9
oraninda en sik bildirilen tas ¢esidi kalsiyum oksalattir. Bu calismada cinsiyet
acisindan tas cesitlerindeki farklilik incelendiginde aralarinda anlamli farklilik tespit
edilememistir (85). Biz de ¢alismamizda erkeklerde en sik saptanan tas ¢esidi olarak
%69,2 oranda kalsiyum oksalat tespit ettik. Kadin hastalarimizda ise yine en sik
olarak %68 oraninda kalsiyum oksalat tas1 saptadik. Sonuglarimiza goére cinsiyetler
arasinda tas cesitleri karsilastirildiginda istatistiksel a¢idan anlamli fark saptanmadi
(p=0.852). Buldugumuz bu sonug literatiir ile uyumlu idi.

Literatiirde kalsiyum oksalat taslarinin erkek hastalarda daha sik gorildiigii
bildirilmektedir (86). Bizim ¢alismamizda da erkek hastalarda kalsiyum oksalat tas1
daha sik olup erkek/kadin orani 1,58/1 olarak bulunmustur. Ayrica g¢alismamizda
kalsiyum oksalat tas1 olan hastalarin %61,4 {inde metabolik risk faktorii varligi olup
en sik izlenen metabolik risk faktorii 9%52,3 oraninda hipositratiiri idi. Literatiire
bakildiginda kalsiyum oksalat tas1 olan hastalarda metabolik risk faktorii varligi orani
Leusmann (87) ve Mandell'in (88) calismalarinda %5-29 olarak bildirilmistir. Yine
literatiirde kalsiyum taglarina en sik eslik eden metabolik risk faktoriiniin %30-60
oranlarinda hiperkalsiiiri oldugu belirtilmektedir (87,88). Bizim c¢alismamizda
kalsiyum oksalat taslarinda hiperkalsitiri oran1 %43,2 oraninda bulunmustur ve bu
oran literatiir bilgileri ile uygunluk gdstermektedir. Coe ve arkadagslar1 (89) kalsiyum
oksalat taglarinda onemli bir risk faktorii olarak hiperoksaliiriyi de vurgulamistir.
Bizim calismamizda kalsiyum oksalat tasi olan hastalarda hiperoksaliiri %47,4
oraninda olup 2. siklikta bulunmustur. Kalsiyum oksalat taslarinda hiperoksaliiri
goriilme siklig1 literatiirde %27-67 oranlarinda bildirilmektedir (87,88). Kalsiyum
oksalat tasi olan hastalarimizin %38,6'sinda ise herhangi metabolik risk faktorii
izlenmemistir. Bu oranin literatiire bakildiginda diisiik oldugu goriilmektedir.
Literatiirde kalsiyum oksalat taglarina metabolik risk faktorii eslik etmeme oranlari

%61-95 olarak bildirilmistir (87,88). Biz caligmamizda kalsiyum oksalat taglarinda
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daha yiiksek oranda metabolik risk faktorii saptamis olmamizi, calismaya dahil
ettigimiz hasta popiilasyonumuzun sadece yiiksek riskli hastalar1 igermesine bagh
oldugunu diisiinmekteyiz.

Huynh ve ark. (81) yaptiklar1 ¢alismada, iilkemizin de i¢inde bulundugu
tilkelerde, yiiksek riskli tas hastalarinda hiperoksaliiri oranim1 %36, hiperkalsitiri
oranini %29, hiperiirikoziiri oranin1 %20 ve hipositratiiri oranint %21 olarak tespit
etmiglerdir. Biz ¢alismamizda %253,1 oraninda hipositratiiri, %45,3 oraninda
hiperoksaliiri, %39,1 oraninda hiperkalsiiiri tespit ettik. Hiperiirikoziiri orani ise
bizim ¢alismamizda %3,1 idi. Bizim calismamizda izlenen risk faktorii oranlari
belirgin olarak daha yiiksek olmasina karsin hiperiirikoziiri oran1 ise belirgin olarak
diisiik bulunmustur. Literatiir ile bu farkliligin nedeninin, ¢calismamizin tek merkezli
olmasi1 sebebiyle geneli yansitma giicliniin zayif olmasindan kaynakli oldugu
distintilmektedir.

Ltiteratiir incelendiginde hiperparatiroidi ve bobrek tasi iligkisini inceleyen
bircok calisma bulunmaktadir (90,91). Bilezikian (90) ve arkadaslar1 yaptiklar
calismalarinda hiperparatiroidi ve liriner sistem tas hastalig birlikteligini en az %20
olarak belirtmiglerdir. Bununla yani1 sira bir diger calismada tas hastalarinda
hiperparatiroidi saptanma sikligmin %5 oldugu gosterilmistir (91). Bizim
calismamizda 1 hastada (%1,56) hiperparatiroidi saptanmistir. Bu oran literatiire
bakildiginda diisiik izlenmektedir. Bu farkliligin sebebi ¢alismamizin tek merkezli
olup geneli yansitma giiciiniin zayif olmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir.
Ayrica calismamizda hiperparatiroidi saptadigimiz bu hasta ileri tetkik ve tedavinin
devamu igin ilgili branslara ydnlendirilmistir. Ilgili branslarin incelemeleri sonucunda
saptanan hiperparatioridiye sebep olarak paratiroid adenomu tespit edilmis ve
adenom cerrahi miidahale ile alinmistir. Bu durum bize hastaligin rekiirrensini
Oonlemenin yanisira koruyucu hekimlik acisindan da metabolik incelemenin 6nemini
gostermektedir.

Uribarri ve arkadaslar1 (6) ¢alismalarinda ilk kez tas hastaligi saptanan ve
yalnizca yasam tarzi degisiklikleri ile takip edilen hastalarda rekiirrens oranlarini 1.
yilda %14, 5. yilda %35 ve 10. yilda %52 olarak bildirmisleridir. Marshall ve
arkadaslar1 (93) ise tas hastaligi bulunanlarin 1 wyillik takiplerinde rekiirrens
oranlarint %11,6 olarak bildirmislerdir. Johnson ve arkadaglari (94) yine 1 yil

boyunca takip ettikleri tas hastalarinda niiks oranlarim1 %14,8 olarak bildirmislerdir.
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Biz ise ¢alismamizda hastalar1 ortalama 24,5+8,6 ay takip ettik ve bu siire igerisinde
rekiirrens oranim1 %15,6 olarak tespit ettik. Niiks oranlar1 agisindan bakildiginda
calismamizda buldugumuz sonuglar literatiir ile uyumlu gériinmektedir. Uribarri'nin
(6) calismasinda niiks oranlar1 cinsiyetlere gore ayrica irdelenmis olup erkek
hastalarda rekiirrens oranlarini 1. yil i¢in %14,8, 5. yil icin %40,8 ve 10. yil igin
%60,2 olarak belirtilmistir. Yine ayn1 ¢alismada kadin hastalardaki niiks orani ise 1.
yilda %13,5, 5. yi1lda %25,5 ve 10. yilda %37,9 olarak belirtilmistir. Bu ¢alismada
erkek hastalarda rekiirrens oranlarinin daha fazla oldugu agik¢a goriilmektedir. Yine
cesitli calismalarda erkek hastalarin rekiirrens agisindan kadinlardan daha yiiksek
oranlara sahip olduklar1 gosterilmistir (93,94). Bizim c¢alismamizda da ortalama 24
aylik takip siiresince erkek hastalarda rekiirrens oran1 %17,9 olarak kadinlarda ise
%12 olarak bulunmustur. Literatiirde belirtildigi gibi bizim ¢alismamizda da erkek
hastalarda rekiirrens oranlarinin daha fazla oldugu agik¢a goriilmektedir.

Ljungghall ve arkadaslar1 (95) kalsiyum oksalat tasi olan hastalar1 3 yil
boyunca takip etmis ve bu siire igerisinde kalsiyum oksalat tasi olan hastalarin niiks
oraninin %40 oldugunu bildirmislerdir. Biz ise ¢alismamizda ortalama 2 yillik takip
stiresince kalsiyum oksalat tas1 olan hastalarda niiks oranin1 %11,4 olarak saptadik.
Bu sonug literatiire bakildiginda biraz daha diisiik kalmakla beraber ¢calismamizdaki
takip siiresinin daha kisa oldugu ve hastalarimizin da spesifik veya nonspesifik tedavi
ile takip edildigi géz oniine alindiginda oranin daha diisiik kalmasinin beklenen bir
sonu¢ oldugu diisiiniilmektedir.

Literatiir incelendiginde {irik asit tas1 olan hastalar ile yapilan bir ¢alismada,
ortalama 2 yillik takip siliresince %32 oraninda niiks goriildiigi bildirilmis. Bu
calismada ek olarak hastalarin medikal tedaviye uyumuna gore hastalar iki gruba
ayrilmis ve takipleri stiresince medikal tedaviye uyumlu olan ve uyumlu olmayan
gruplar arasinda niiks oranlar1 benzer bulunmus (96). Biz c¢alismamizda 2 yil
boyunca takip ettigimiz {irik asit tasit olan hastalarimizda niiks oranini %25 olarak
bulduk. Urik asit tas1 olan hastalarin 2 yillik takiplerinde rekiirrens oranlarmna
bakildiginda buldugumuz sonug literatiir ile uyumludur. Yine Canales'in (96)
caligmasinda iirik asit taslarmma %77 oraninda hipertansiyon, %53 oraninda
hiperlipidemi ve %45 oraninda diyabet eslik ettigi bildirilmis ve metabolik sendromu

olan hastalarin iirik asit taglarina yatkinlig1 oldugu belirtilmistir. Biz de ¢aligmamizda



63

tirik asit taslarin %25 oraninda metabolik sendromun eslik ettigini bulduk ve
buldugumuz bu sonug literatiir ile uyumlu idi.

Literatiirde sistin tas1 olan hastalarda diizenli cerrahi girisim gerektirecek
kadar sik niiks izlendigi bildirilmistir (97). Agnello ve arkadaslar1 da (9) sistin tas1
olan hastalarin 20'li yaslarinda klasik tas hastaligi semptomlar1 ile hastaneye
basvurdugunu ve ilk tas atagi sonrasinda bu hastalarin rekiirrens oranlarinin 5 yil
igerisinde %83'lere ulastigini bildirilmistir. Baska bir caligmada sistin taglarmin
rekiirrens oranlarinin  kalsiyum oksalat taslarina oranla daha yiiksek oldugu
bildirilmigtir. Ayrica sistin tast olan hastalarda ileride bobrek yetmezligi gelisme
ihtimalinin de daha fazla oldugu belirtilmistir. Ayni c¢alismada medikal tedavi
almayan sistin tag1 hastalarinin 3 ay i¢inde %45 oraninda niiks ettigi spesifik medikal
altinda ise 3 yillik rekiirrens oranlarinin %25'lere distigii bildirilmistir (99). Biz
calisgmamizda sistin tagi olan ve spesifik medikal tedavi uygulanan hastalarimizin 2
yillik takiplerinde 9%37,5 oraninda niiks ettigini bulduk. Ayrica niikks eden
hastalarimizin da takip siiremiz igerisinde birden fazla kez cerrahi girisime ihtiyag
duydugunu gordiik. Bu durum sistin tasi olan hastalar igin literatiirde belirtilen sik
rekiirrens izlendigi ve diizenli cerrahi girisim ihtiyaci olduklar1 savina dayanak
olusturmaktadir.

Andreasen ve arkadagslar1 (100) sistin tasi olan hastalar i¢in erkek/kadin
oranini 2:1 olarak bildirilmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise sistin tasi olan hastalarda
erkek/kadin orani1 1:1 oraninda bulunmustur. Literatiir ile olan bu farkliligin,
caligmamizda sistin tasi olan hastalarin sayisinin az olmasindan otiirii geneli
yansitma giicliniin diisiik olmasina bagli oldugu diisiiniilmektedir.

Reinstatler ve arkadaslar1 (99) sistiniirisi olan hastalara eslik eden metabolik
risk faktorlerini arastirmislar ve en sik olarak %44 oraninda hipositratiiri, ardindan
%22 oranda hiperiirikoziiri ve %19 oranda hiperkalsitiri olarak bildirmislerdir. Bizim
calismamizda ise sistiniirisi olan hastalarda en sik %50 oraninda hipositratiiri, %50
oraninda hiperoksaliiri ve %50 oraninda diisiik idrar ph't saptanmistir. Bunlar1 %25
oraninda izlenen hiperkalsiiiri ve %12,5 oraninda izlenen diislik idrar hacmi takip
etmistir. Calismamizda literatiirde belirtildigi gibi sistiniiriye en sik eslik eden
metabolik risk faktorii hipositratiiri olarak bulunmustur ancak literatiirde 2. siklikta
%22 oranda goriilen hiperiirikoziiri bizim sistiniirisi olan hastalarimizda

goriilmemistir.
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Literatiire bakildiginda striivit taglart i¢in tam tassizlik saglandiktan sonra
uzun siireli antibiyotik tedavisi altinda niiks ihtimalinin oldukga diisiik oldugu
bildirilmektedir (81,89). Biz de ¢alismamizda tam tassizlik saglanan ve metabolik
risk faktoriine gore uygun tedavi ile beraber uzun siireli antibiyotik kullanan struvit
tas1 olan 3 hastamizda 2 yillik takipleri siiresince rekiirrens izlemedik. Bu durum
literatiirde bildirilen uygun tedavi uygulanan struvit tas1 hastalarindaki diisiik niiks
ihtimali oldugu bilgisi ile ortiismektedir.

Szymanski ve arkadaslar1 (101) firiner sistem tas hastalifi i¢in niks
ihtimalinin en ¢ok ilk 2 yilda olup yillik niiks riskinin %12 oldugunu bildirmislerdir.
Biz ¢alismamizda niiks eden hastalar i¢in ortalama niiks siiresini 11,8+5,69 ay olarak
bulduk ve bu sonug literatiir bilgisi ile ortiismektedir. Reinstatler ve arkadaslarinin
(99) yaptig1 ¢alismada sistin taslarinin diger tas cesitlerine gore daha sik ve daha
erken stirede niiks ettigi bildirilmistir. Biz ¢alismamizda ortalama niiks siiresini sistin
taglar1 i¢in 9+2 ay olarak saptadik, bu siire kalsiyum oksalat taglar1 i¢in 13,8+5,93 ay
idi. Bu sonuglar 1s18inda ¢alismamizda dolayli yoldan da olsa literatiir bilgisi ile
uyumlu olarak sistin taslari igin ortalama niiks siiresinin daha kisa oldugunu gérmiis
olduk.

Potasyum sitrat'mn, iriner sistem tag hastaliginda niiks gelisimini onlemek
adina 6nemli bir ajan oldugu belirtilmektedir (102). Pak ve arkadaslar1 (103)
yaptiklar1 ¢aligmada 89 hastay: incelemisler ve 3 yillik izlemleri boyunca potasyum
sitrat tedavisi alan hastalarda {riner sistem tas hastaliginda %79,8 azalma
saptamislardir. Barcelo ve arkadaslar1 (104) ise 3 yil boyunca 57 hastayr izlemisler
ve potasyum sitrat alan hastalarinda yeniden tas olusumunun %78 azaldigini,
almayanlarda ise %20 oraninda azaldigin1 saptamiglardir. Ettinger ve arkadaslar
(105) potasyum magnezyum sitrat verdikleri grupta yeni tas olusumunun %387,1,
plasebo alan grupta ise %36,4 oraninda azaldigim saptamislardir. Yine Lee ve
arkadaslar1 (106) 493 hastay1 inceledikleri calismalarinda hastalar1 potasyum sitrat
tedavisini diizenli alan, diizenli almayan ve hi¢ almayan seklinde gruplandirip 24-60
ay arasinda takip etmis ve potasyum sitrat tedavisini diizenli alan grupta tas
rekiirrensini %7,8, diizenli almayan grupta %30, hi¢ tedavi almayan grupta ise %46,2
olarak bulmuslardir. Kiipeli ve arkadaslar1 (107) 60 hasta ve ortalama 12 aylik takip
stiresi olan caligmalarinda potasyum sitrat tedavisi alan grupta rekiirrensi %11,1

almayan grupta ise %33,3 olarak bulmuslardir. Bizim ¢aligmamizda rekiirrens
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acisindan yiiksek riskli grupta olup potasyum sitrat tedavisi alan hastalarimizda 2
yillik niiks oran1 %17,9 olarak bulunmustur. Bu niiks oraninin literatiire oranla biraz
yiiksek olup sebebinin ise ¢alisma populasyonun rekiirrens agisindan yiiksek riskli
hastalardan olusmasi oldugu diisiiniilmektedir.

Strauss ve arkadaslar1 (108) 3 yil boyunca takip ettikleri iiriner sistem tas
hastalarindan bir grubu nonspesifik tedavi ile diger grubu ise potasyum sitrat, tiyazid
ve allopiirinol kullanarak spesifik medikal tedavi ile izlemis ve 1. grupta niiks oranini
%14 spesifik medikal tedavi uyguladig: 2. grupta ise %10 olarak bulmuslardir. Bu
calismada spesifik ve nonspesifik medikal tedavi uygulanan hastalar 3 yillik
takiplerinde rekiirrens oranlari agisindan anlamli farklilik géstermemistir. Miano ve
arkadaslar1 (109) hiperiirikoziirisi olan 26 hasta iizerinde yaptiklar1 c¢aligmada
allopiirinol ve plaseboyu karsilastirmis rekiirrens oranlari agisindan aralarinda
anlaml farklilik saptayamamustir. Ettinger ve arkadaslarinin ¢alismasinda (110) ise
hiperiirikoziirik hastalara uygulanan allopiirinol ve plasebo tedavisi karsilastirilmis
olup 1. yildaki rekiirrens oranlar1 agisindan anlamli farklilik olmadig: bildirilmistir.

Calismamizda hiperkalsiiirisi olan ve spesifik medikal tedavi uygulanan
hastalarda 2 yillik takip siliresinCe izlenen niiks oranin1 %16 olarak bulduk.
Hiperkalsiiirisi olmayan hastalarda ise bu oran1 %15,4 olarak tespit ettik.
Hiperoksaliirisi olan ve spesifik medikal tedavi uygulanan hastalarda 2 yillik takip
stiresince %17,2 oranda niiks saptadik. Hiperoksaliirisi olmayan hastalarda ise %14,3
oraninda niiks tespit ettik. Yine bu iki grupta niiks oranlarinin benzer oldugunu
gordiik. Hipositratiirisi olup spesifik medikal tedavi uygulanan hastalarda 2 yillik
takiplerde niiks oran1 %20,6 olarak bulundu. Hipositratiirisi olmayan hatalarda ise 2
yillik takip siiresinde %10 oraninda niiks izlendi. Yine bu iki grupta niiks oranlarinin
benzer oldugunu gordiik. Kalsiyum oksalat tasi olan hastalar kendi igerisinde
metabolik risk faktorii iceren ve icermeyenler olarak gruplandirildi. Bu gruplar
incelendiginde metabolik risk faktérii durumuna gore spesifik medikal tedavi
uygulanan hastalarda 2 yillik takip siiresinde niiks oran1 %11,1 olarak bulunmustur.
Metabolik risk faktorii icermeyen ve nonspesifik tedavi ile takip edilen hastalarda ise
2 wyillik takip siiresince niikks oranin1 %11,8 olarak bulduk. Bu iki grup
kiyaslandiginda yine aralarinda istatistiksel acgidan anlamli fark bulunamadi.
Metabolik risk faktorii igeren ve icermeyen gruplardaki benzer niiks oranlarinin, risk

faktori olan hastalara uyguladigimiz spesifik medikal tedavi ile var olan risk
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faktoriinii ortadan kaldirmamiz ile agiklanabilecegini diisiinmekteyiz. Ayrica
sectigimiz hasta populasyonunun tiim tas hastalar1 degilde sadece yiiksek riskli
hastalar1 i¢eriyor olmasinin da bu sonuglar iizerine etkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Literatiirde spesifik ve nonspesifik medikal tedavi uygulanan {iriner sistem tas
hastalarinda rekiirrens acisindan anlamli farklilik olmadigini bildiren caligsmalar
goriilmektedir (107-110). Bizim ¢aligmamizda da yukarida bahsedildigi gibi spesifik
ve nonspesifik medikal tedavi alan gruplar arasinda rekiirrens agisindan ortalama 2
yillik izlem siiresince anlamli farklilik bulunamamistir. Bu durum literatiir ile
uyumlu goriinse de aksini bildiren ve spesifik medikal tedaviyi savunan ¢aligmalarda
bulunmaktadir. Ayrica ¢aligmamizda spesifik medikal tedaviyi sadece risk faktori
olan gruplara uyguladigimizda var olan risk faktoriinii ortadan kaldirdigimizi da
varsayacak olursak spesifik medikal tedavinin risk oranlarini azaltip risk faktorii
olmayan gruptaki rekiirrens oranlarina diigiirdiigiinii sdyleyebiliriz. Bu konuda da
daha iyi yorum yapabilmek i¢in daha genis c¢apli randomize kontrollii ¢alismalara
ithtiya¢ bulunmaktadir.

Lingeman ve arkadaglarinin (111) prospektif olarak yaptiklari ¢caligsmalarinda
tiriner sistem tas hastalarin1 24 saatlik idrar analizine gore ydnetmenin, ampirik
receteler ile yonetmekten daha iistiin olmadigini bildirmislerdir. Bizde ¢alismamizda
metabolik risk faktorlerine gore baktigimiz zaman spesifik metabolik tedavi
uygulanan hastalar ve yasam tarzi1 degisiklikleri ile takip ettigimiz hastalarda 2 yillik
takiplerde rekiirrens agisindan anlamli farklilik tespit edemedik. Ayrica literatiire
bakildiginda, 24 saatlik idrar analizi yapilan hastalarda metabolik degerlerin normal
aralikta oldugu durumlarda dahi yiiksek rekiirrens oranlar1 oldugu gosterilmis ve
kisiye 6zel normallik durumlarmin belirlenmesi gerekliligi belirtilmistir. Idrar
analizinde risk teskil eden faktorlerin miktarlarinin azaltilmasinin her halukarda
yiiksek doygunlugu azaltacagi ve tas rekiirrens oranlarini azaltacagi bildirilmistir.
Yine ayni calismada metabolik anormallik olmasa dahi tas hastalarinda sitrat
takviyesinin faydali oldugu bildirilmis ve bu strateji 1s18inda 24 saatlik idrar
analizinin ¢ogu durumda gerekmeyip idrardaki asir1 partikiil doygunlugunu
azaltmanin her durumda faydali oldugu ve proflaktik tedavinin yeterli olabilecegi
savunulmustur (112). Goldfarb ve arkadaslar1 da (113) c¢alismalarinda metabolik
incelemeye gore spesifik tedavi verilmesi yerine tiim hastalar i¢in yasam tarzi

degisiklikleri onerileri ve ampirik recetelerin onerilmesi gerektigini savunmuslardir.
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Goldfarb ve arkadaslar1 (114) bir baska calismalarinda yine tas hastalari i¢in yagam
tarz1 degisikliklerinin oncelikli olarak Onerilip farmakolojik tedavinin de idrar analizi
sonuglart olmadan ampirik olarak regete edilebilecegini bildirmislerdir. Biz
calismamizda spesifik medikal tedavi alan hastalar ve nonspesifik medikal tedavi
alan hastalarda 2 yillik takip siiresince niiks oranlarini benzer sekilde bulduk. Ancak
biz hastalarimizi detayli metabolik arastirma ile gruplandirarak spesifik risk faktorii
olan hastalara uygun tedaviyi uygulayip risk faktorii durumunu minimalize ettigimiz
icin risk faktorii olmayan grupla rekiirrens oranlarin1 benzer saptadigimizi
diisinmekteyiz. Bunun yani sira literatiirde detayli metabolik arastirma yapilmadan
ampirik olarak medikal tedavi baslanilan ve yasam tarz1 degisiklikleri ile takip edilen
gruplarin karsilagtirildigi caligsmalarda ise rekiirrens oranlarinin medikal tedavi alan

gruplarda daha diisiik oldugunu bildiren ¢alismalarda bulunmaktadir (113).
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Uriner sistem tag hastalig1 tiim diinyada ve iilkemizde sik olarak gériilen bir
hastaliktir. Giineydogu Anadolu Bolgesi ve ozellikle Gaziantep ili tag hastalig
acisindan endemik olup bircok tas hastasi kliniklere basvurmaktadir. Uriner sistem
tas hastaliginda basarili bir cerrahi kadar niikslin 6nlenmesi de morbiditeyi azaltmak
acisindan énem tasimaktadir. Calismamizda bu amagla Gaziantep Univeritesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Uroloji Klinigine tas hastalig1 ile bagvuran hastalarda tas analizi
ve metabolik degerlendirme sonuglarinin incelenmesi ile bunlarin metaflaksi {izerine
olan etkileri arastirilmistir. Tas cesitleri, metabolik degerlendirme sonuglar1 ve
hastalarin demografik &zellikleri ortaya konularak bu hastalardan spesifik risk
faktorii tasiyanlara spesifik medikal tedavi, risk faktorii tagimayanlara ise nonspesifik
tedavi ile uygun yasam tarzi degisiklikleri 6nerilerek hastalar ortalama 2 yil boyunca

takip edilip rekiirrens agisindan degerlendirilmistir.

Calismamizda rekiirrens acgisindan yiiksek riskli olup tam tagsizlik saglanmasi
sonrasinda uygun metabolik degerlendirme yapilan 64 hasta degerlendirilmis olup

sonuglarimiz genel olarak literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Calismamizda rekiirrens agisindan yiiksek riskli olarak degerlendirilen
hastalarimizin yag ortalamast 33,47 + 10,32 yil olarak bulunmustur. Calismamizda
hastalarin erkek/kadin orami1 1,56:1 olarak bulunmustur. Hastalarin ortalama viicut

Kitle indeksleri 27,69 + 5,21 kg/m2 olarak hesaplanmustir.

Hastalarimizda tagsizlik saglanmasi i¢in kullanilan en sik yontem %45,3
oraninda fleksible iireteroskopi olup, medikal ekspulsif tedavi ile tagsizlik saglanan

hastalarin orani ise %4,68'dir.

Hastalarimizin tas analizi sonuglari incelendiginde en sik izlenen tas cesidi
%68,8 oraninda kalsiyum oksalat, en az izlenen tas cesidi ise %1,6 oraninda
kalsiyum fosfat tagidir. Tiim tas cesitlerinde erkek cinsiyet oran1 daha fazla bulunmus
olup tas ¢esidi cinsiyet farkliligi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p=0,852).
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Calismamizda rekiirrens agisindan yiiksek riskli tas hastalarinda metabolik
sendrom eglik etme oran1 %25 idi. Tas cesitlerine gore metabolik sendrom eslik etme
durumu karsilagtirildiginda ise istatistiksel acgidan anlamli fark bulunamadi
(p=0,518). Bu hastalarda metabolik sendrom varlig1 ile metabolik risk faktorii varlig

arasinda ise istatistiksel agidan anlamli bir birliktelik saptandi (p=0,033).

Rekiirrens agisindan yiiksek riskli tag hastalarinda %65,6 oraninda metabolik
risk faktorii varligi tespit etttik. En sik tespit edilen risk faktorii %53,1 oraninda
hipositratiiri, en az tespit edilen risk faktorii ise %3,1 oraninda hiperiirikoziiri ve
hiperfosfatiiri idi. Tas ¢esitlerine gore metabolik risk faktorii cesitleri
karsilastirildiginda sistin taglar1 hari¢ diger taglar i¢in anlamli metabolik risk faktorii
cesidi farklilig1 saptanmadi. Sistin taglarinda ise sistiniiri eslik etme oran1 %100 olup

bu istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p=0,001).

Hastalar ortalama 24,5+8,6 ay takip edildi ve bu siire icerisinde tas
hastaliginin niiks orani %15,6 olarak bulundu. Hastalarin ortalama niiks siiresi ise
11,845,69 ay idi. Niiks izlenen hastalarin %70'i erkek %30'u kadin olarak
bulunmustur. Erkek hastalarda niiks oram1 %17,9 kadin hastalarda %12 olup

erkeklerde niiks oran1 daha fazla bulunmustur.

Niiks oranlar tas cesitlerine gore incelendiginde en yiliksek oran %37,5 ile
sistin taglarinda saptanmistir. Bu oran karbonat apatit ve {irik asit taglarinda %25,
kalsiyum oksalat taslarinda %11,4 olarak bulunmustur. Niiks oranlar1 ve tas ¢esitleri

karsilastirildiginda aralarinda anlamli iligki bulunamamistir (p=0,449).

Metabolik risk faktorii olan ve buna yonelik spesifik medikal tedavi
uygulanan hastalar igerisinde niiks oran1 %16,7 olarak bulundu. Nonspesifik tedavi
uygulanan grupta ise niiks oram1 %13,6 idi. Bu iki grup niiks ac¢isindan
karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunamadi. Bu durum
literatiir ile uyumlu goriinse de aksini bildiren ve spesifik medikal tedaviyi savunan
caligmalarda bulunmaktadir. Ayrica calismamizda spesifik medikal tedaviyi sadece
risk faktorii olan gruplara uyguladigimizda var olan risk faktoriinii ortadan
kaldirdigimizi da varsayacak olursak spesifik medikal tedavinin risk oranlarini

azaltip risk faktorii olmayan gruptaki rekiirrens oranlar1 seviyesine diislirdiigiinii
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sOyleyebiliriz. Bu konuda da daha iyi yorum yapabilmek icin daha genis capl

randomize kontrollii ¢aligmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

Uriner sistem tas hastaliginda rekiirrensi dnlemek agisindan yasam tarzi
degisiklikleri ve medikal tedavi 6nemli bir yer tutmaktadir. Medikal tedavinin var
olan risk faktorleri gbz Oniine alinarak spesifik olarak diizenlenmesi gerekliligi
literatiirde defalarca Onerilmistir. Biz de calismamizda spesifik medikal tedavi
uygulanan rekiirrens agisindan yiiksek riskli hastalarda niiks oranlarinin azaldigini ve
rekiirrens agisindan diisiik riskli hastalardakine benzer seviyelere geriledigi sonucuna

ulastik.
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