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Uriner sistem tag hastaligi cocukluk ¢aginda kronik donem
bobrek yetmezligine neden olabilen yaygin goriilen bir has-
taliktir. Ozellikle altta yatan metabolik vel/veya anatomik
risk faktorii varliginda tekrarlama olasiligimin yiiksektir.
Bu yiizden ¢ocuklarda risk faktorlerinin iyi belirlenmesi
tedavinin objektif olgiitlere gore yapilmasimi saglayacaktir.
Altta yatan nedene gore verilecek tedaviler tas rekiirrensi-
nin en aza indirilmesine yol acacaktir. Bu derlemede ¢ocuk-
larda tag hastaligimin fizyolopatolojisi, klinik ve laboratuar
bulgulari, izlemi ve medikal tedavisi iizerinde durulacaktir.

Anahtar kelimeler: Uriner sistem tas hastalig1, cocuk,
risk faktor

Abstract
Current approach in children with urinary calculi

Urolithiasis is a common disease that can lead to chronic
kidney disease in children. Especially, underlying metabolic
and anatomic risk factors causing urolithiasis are tendency
for Stone recurrence in children. Therefore, determining of
risk factors give rise to chance for evidence based treatment
and follow-up. The treatment strategy based on underlying
disorder(s) may lead to low rate of Stone recurrence. In this
review, we are going to stres on the physiopathology, cli-
nical and laboratory findings, follow-up, and management
strategy of urolithiasis in children.
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Giris

Cocukluk ¢agi tag hastalig1 uzun donemde SDBY ne
neden olabilen, son yillarda insidansi gittikce ar-
tan, ¢cocuk nefroloji ve iiroloji poliklinik pratiginde
yaygin goriilen bir hastaliktir. Yapilan caligmalarda,
sikligimin son otuz yilda 100000’de 7.2’den 14,5’e
yiikseldigi goriilmiistiir ¥. Urolitiazsis sikligindaki
artmanin erigkinlerde de benzer olmasi diyet aligkan-
Iiginda degisiklik (tuzlu gidalarin fazla tiiketilmesi
ve hayvansal protein aliminda artma) ve sismanligin
artmasi ile baglantili olabilir . Cocuklarda kristal
olusumunu 6nleyen sitrat ve magnezyum gibi inhibi-
torlein idrarla daha fazla atilmasi nedeni ile eriskinle-
re gore bobrek tag hastaligi siklig1 daha azdir ¢, Tag
hastalig1 ilk 10 yasta konjenital iirolojik anormallik-
lerin sik goriilmesi nedeni ile erkek cocuklarda, daha
sonra tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarmin daha
sik olmasi nedeni ile kiz ¢ocuklarda daha sik goriiliir
™. Bu makalede ¢ocuklarda tas hastaliginin izlemi ve
medikal tedavisi iizerinde durulacaktir. Cerrahi yak-
lagimdan s6z edilmeyecektir.
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Patofizyoloji

Uriner sitem tas hastaligi (USTH) olan ¢ocuklarin
9%75-85’inde altta yatan bir risk faktorii vardir. Bu
risk faktorleri metabolik, IYE ve iiriner sistemin kon-
genital anormalliklerinden biri veya bir kag1 olabilir
@12 Metabolik bozukluklar hastalarin yarisinda mev-
cuttur ¥, Tag olusumu ve biiyiimesi bazi iyonlarin
idrarda supersature olmasint gerektirir (Sekil 1). Bir
maddenin idrardaki ¢oziiniirliigii ve siipersatiire ol-
masini belirleyen en 6nemli faktérlerden biri toplam
idrar miktari, tag olusturacak maddenin idrar yogun-
Iugu, kristalizasyonu 6nleyen ve artiran maddelerin
yogunlugu ve idrar pH’sidir. Diliie idrar tiim taglar
icin siipersaturasyonu engelleyicidir. Sitrat, magnez-
yum, pirofosfat ve baz1 glikozaminoglikanlar, nefro-
kalsin ve fitatlar kalsiyum oksalat ve fosfat taglarinin
olusumunda inhibitoér olarak gorev yaparlar. Sitrat
kalsiyum taglarmin olugumu i¢in inhibitor etki gos-
terir, idrar kalsiyumuna baglanir ve kompleks olustu-
rur. Boylece kalsiyum oksalat ve fosfat olusumu igin
gerekli olan serbest kalsiyum miktart azaltilmis olur.
Sitrat ek olarak kalsiyum krstallerinin toplanmasi ve
biiyiimesini de direkt inhibe eder 419, Urik asit var-
liginin kalsiyum tas olusumunu artirmasi “epitaksi”
etki ile ag¢iklanmaktadir. Yani bir madde kristal olus-
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1 Siipersaturasyon

1 Kalsiyum \
1 Oksalat
.. \ .
1 Urik asit 1 Tas olusum risk
faktorleri
1 veya | pH / (Ca, Oksalat, UA, Fosfat)
| Idrar miktar

| Sitrat— | | Inhibitor

_——>
| Magnezyum — glikozaminoglikan)

(sitrat, Mg, pirofosfat,

Sekil 1. Tas olusumu fizyopatolojisi .

turdugunda diger maddeleri kendisine dogru cekmek-
te ve tas olusumunu hizlandirmaktadir 714,

Idrar pH degerinin <7,5 olmasi sistin, <6 olmast iirik
asit ve >6 olmasi ise kalsiyum fosfat iceren tas olu-
sumunu hizlandirir. Kalsiyum oksalatin ¢oziiniirlii-
ligii fizyolojik sartlarda idrar pH’sinca etkilenmez.
Kristaller, genellikle herhangi bir uroepitelyal hasar
sonucu (enfeksiyon, yabanci cisim veya Randall
plaklar1) meydana gelen “gekirdek” iizerinde olus-
maktadir. Randall plaklar1 kalsiyum fosfat icerip
Henle kulpunun ince kisminin bazal membranindan
kaynaklanmaktadir. Kristaller toplandiginda intersi-
tisyum icerisindeki plaklar ile birlesir. Bu birlesme
ile olusan ¢ekirdek yapi idiopatik kalsiyum oksalat
taginin ¢ogu hastada olugumu i¢in kritik bir adimi
olusturmaktadir. Sonug olarak, kalsiyum oksalat is-
ter monohidrat (whewellite) isterse dihidrate (whe-
dellite) olsun icerisinde kesinlikle kalsiyum fosfat
barindirir. Kalsiyum fosfat tast daha ender goriiliir
ve i¢ mediiller toplayict kanalin titkanmasi sonucu
olugur 417,

Tagli hastalarin yaklasik %30’unda iirolojik anor-
mallikler saptanmigtir ‘38, Bu tablonun iiriner sis-
temde staz yolu ile veya {iiriner epitelyum hasaria
neden olabilen enfeksiyonlarla iliskili oldugu diisii-

Kristaliiri Tas

\

niilmektedir . Urolojik anormalligi olan ¢cocuklarmn
ancak %5’inde USTH goriilmesi ek bir metabolik
bozuklugun siirecte etkin oldugunu gostermektedir
(9 Yapilan bir calismada, non-enfeksiyoz tasi ve ure-
teropelvik darligi olan hastalarin %68’inde en az bir
metabolik bozuklugun oldugu gosterilmigtir 2.

Tas kompozisyonu

Cocuklardaki USTH olgularindan elde edilen tag or-
neklerinin analizinde taglarin %45-65’inin kalsiyum
oksalat, %14-30’unun kalsiyum fosfat, %13’iiniin
struvit, %5’inin sistin, %4’ iniin tirik asit ve %4 iiniin
karigik oldugu saptanmigtir ¢+,

TAS OLUSUMU iCIN RiSK FAKTORLERI

Cocuklarda USTH metabolik, enfeksiyoz ve konjeni-
tal tirolojik anormalliklere bagh gelismektedir.

A-Metabolik risk faktorleri

Ulkemizde degisik bolgelerden yapilan ¢alismalarda
hastalarin biiyiik cogunlugunda USTH’na yol acan

bir metabolik risk faktorii saptanmistir (Tablo 1)
(13.1821-25)

Tablo 1. Urolitiazisli cocuklarda metabolik risk faktorleri (%) (3182129,

Cahsma Yapildigi il Hiperkalsiiiri Hiperoksaliiri ~ Hiperiirikoziiri Hipositratiiri Sistiniiri Coklu risk
Bastug'® Kayseri - 423 - 14 54 714
Gurgoze* Elaz1g 25 321 9.8 42 2.7 19.2
Dursun'? Kayseri 39.8 273 534 27.3 52 35
Alpay? Istanbul 30.8 194 29 243 6.1 -
Elmac1®! Diyarbakir 119 12.6 17,5 154 7.7 18.2
Bilge? Istanbul 493 16 5 27 3 35
Celiksoy® Istanbul 41 22 9 39 4 -

147



Hiperkalsiiiri

Hiperkalsiiiri (HC) USTH’li ¢ocuklarda saptanan en
stk metabolik bozukluktur. iki yagindan biiyiik cocuk-
larda idrar kalsiyum iceriginin >4 mg/kg/giin olmasi
veya yas icin belirlenmis standartlarda >95 persantil
degerleri HC olarak adlandirilir (Tablo 2) @3V, Yirmi
dort saatlik idrar toplamak 6zellikle mesane kontro-
lii olmayan cocuklarda zor olacagindan baslangicta
kalsiyum kreatinin oranina bakilmasi, yiiksek cikan
olgularda tedaviye baglanmadan once 24 saatlik idrar
toplayrp HC’nin varliginin dogrulanmasi gerekir ©.
HC’nin neden olabilecegi diger bir sorun bobrek do-
kusu igerisinde kalsiyum c¢okmesidir (nefrokalsino-
zis). Bazi hastalarda kan kalsiyum diizeyinde yiiksel-
me veya diger HC nedenlerine bagl gelisirken cogu
hastada idiyopatiktir. Idioyopatik HC’den sorumlu
gen tanimlanamamistir, ancak otozomal dominant
kalitimla olugmasi olasidir “¥. Ciinkii asemptomatik
cocuklarin %4’iinde HC mevcuttur ve bu ¢ocuklarin
%40-50’sinin ailesinde USTH o6ykiisii vardir 2,

Idrarda kalsiyumun normalin iizerinde olmasi esas

Tablo 2. idrar elektrolitlerinin yasa gore normal degerleri 2530,
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olarak iic mekanizmaya baglidir 9.

1 Bagirsak kalsiyum emiliminde artma (absorbtif HC)
1. Artmus renal kayiplar (renal HC)
2. Artmis kemik rezorbsiyonu (resorbtif HC)

Bu mekanizmalar1 hem genetik hem de cevresel fak-
torler etkileyerek USTH’ya neden olabilir. Hiper-
kalsiiiriye neden olan hastaliklarin listesi Tablo 3’te
verilmistir. Idrar kalsiyum igeriginin yiiksek oldugu
saptandiktan sonra Tablo 3’te verilen hastaliklar aci-
sindan dikkatli bir dykii alinmali, fizik inceleme ve
temel laboratuvar testleri yapilmalidir.

Normokalsemik HC ile iligkili genetik durumlar

¢ Dent Hastaligi: X-’e bagli geg¢is gosteren Dent
Hastalig1; Tip 1 CLCNS geninde mutagyon sonu-
cu ortaya cikan, diisiik molekiiler agrilikli protei-
niiri, nefrokalsinozis, HC, nefrolitiazis ve kronik
bobrek hastaligi ile karakterize bir hastaliktir.
Bazi hastalarda proksimal tubiil tutulumunu dii-
siindiiren glikoziiri, aminoasidiiri, metabolik asi-

Yas gruplari Solut :Kreatinin 24 saatlik idrar atilim
mol/mol mg/mg (/giin)
0-6 ay <2 <0.8
7-12 ay <15 <0.6
Kalsiyum 1-3 yas <15 <0.53
3-5 yas <l.1 <0.39 >4 mg/kg
5-7 yas <0.8 <0.28
>7 yas <0.6 <0.21
Oksalat 0-6 ay <0.32-0.36 <0.28-0.26
7-24 ay <0.13-0.17 <0.11-0.14
2-5 yas <0.09-0.10 <0.08 >45 mg/1.73 m?
5-14 yas <0.07-0.08 <0.06-0.065
>14 yas <0.04 <0.03
Sitrat 0-5 yas >0.25 >0.42 <140 mg/1.73 m?
>5 yas >0.15 >0.25
Magnezyum >2 yas 0.63 >0.13 <88 mg/1.73 m?
Sistin <l ay <0.085 <0.18 <10 yag: >13 mg/1.73 m?
1-6 ay <0.053 <0.11 >10 yas: >48 mg/1.73 m?
>6 ay <0.018 <0.038
Urik asit 1-6 ay <15 <1.87
7-12 ay <15 <1.64
1-3 yas <13 <143
4-6 yas <1.0 (3-5 yas) <1.23 >815 mg/1.73 m?
7-11 yas <0.6 (5-10 yas) <0.93
12-15 yas <04 (>10 yas) <0.62
>3 yas 0.56 mg/dL GFR*

* Urik asit (mg/dL) x plazma kreatinin (mg/dL) / idrar kreatinin (mg/dL)

148



I. Dursun ve ark., Cocuklarda iiriner sistem tas hastaligina giincel yaklasim

Tablo 3. Kan kalsiyum diizeyine gore hiperkalsiiiri nedenleri ¥,

Hiperkalsemi
Hiperparatroidi

D-vitamin intoksikasyonu
Immobilizasyon

Sarkoidoz

Malignensi

Kortikosteroid kullanimi
Adrenal yetmezlik

Williams sendromu

Idiopatik infantil hiperkalsemi

Normokalsemi

Prematurite, furasemid kullanimi

Topiramat

Ketojenic diyet

Genetik veya idiyopatik

Dent hastalig1

Bartter sendromu

Familyal hipomagnezemi-HC-nefrokalsinozis (FHHNC)
Distal renal tubiiler asidozis (dRTA)

Herediter hipofosfatemik rasitizm ve HC (HHRH)

Mediiller siinger bobrek
Glikojen depo hastalig tip I

Hipokalsemi
Hipoparatiroidi
Otozomal dominant hipokalsemik HC

doz ve hipofosfatemi ortaya cikabilir. Cok ender
olarak da Dent hastalig1 Lowe sendromundan so-
rumlu OCRL geninde mutagyon sonucu da ortaya
cikabilir (Tip 2) 1.

e Bartter Sendromu: Otozomal resesif gegisli tuz
kaybettiren nefropati, hipokalemi, metabolik al-
kaloz, hiperkalsiiiri ile karakterize bir hastaliktir.
Henle kulpunun kalin inen kolundaki Na, K ve Cl
transportunda gorevli kanallardaki mutagyonlar
sonucu ortaya ¢ikmaktadir. SLC12A, ROMK-1
ve Barttin genindeki mutagyonlar yenidogan do-
neminde bulgu verirken, CICKB gen mutasyonu
sonucu ortaya cikan klasik Bartter sendromu ¢o-
cukluk déneminde klinik bulgu verir ¥,

¢ Distal RTA: Ya bazoleteral yerlesimli CI-HCO3-
co-transporter veya apikal membranda yer alan
H*-ATP-az1 kodlayan genlerdeki mutasyona
bagli ortaya cikmaktadir. Hastalarda metabolik
asidoz, poliiiri, polidipsi, biiyiime geriligi, hipo-
kalemi, hiperkloremi, HC, nefrokalsinozis ve hi-
positratiiri goriilebilir. H*-ATP-azin alt iinitesinde
(ATP6V1B1) meydana gelen mutagyon sensori-
noral igitme kaybu ile beraber olabilmektedir 4.

e FHHNC: Claudin (CLDN) 16 veya 19 genlerin-
deki mutasyona bagl gelisen otozomal resesif
gecisli bir hastaliktir. Genlikle hipomagnezemiye
bagli tetani bulgularinin yaninda HC, nefrokalsi-
nozis, biiytime geriligi ve bobrek yetmezligi tab-
losuna da yol acabilir 11432, CLDN-19 geninde
mutagyona sahip hastalarda gérme bozuklugu ve
nistagmus goriilebilir ¢2,

e HHRH: SLC34A3 geninde mutagyona bagh
proksimal tubiildeki tip Ilc sodyum-fosfat co-
transporter defekti sonucu olusan otozomal resesif
gecisli ender goriilen bir hastaliktir 9. SLC34A1

gen mutagyonu da benzer klinik bulgulara neden
olabilir ®¥, Hipofosfatemi, HC ve ragitizm hasta-
lig1in esas bulgularidir.

Hiperoksaliiri

Cocuklarda USTH’nin %12.6-42.3’iinde hiperok-
saliiri (HO) saptanmaktadir 1382129 Yirmi dort sa-
atlik idrarda >45 mg/1.73 m?%giin veya anlik idrarda
oksalat/kreatinin oraninin yas grubu icin belirlenen
standartlarin tizerinde olmasi (Tablo 2) HO olarak ta-
nimlanmaktadir. Esas olarak endojen glisin, askorbik
asit, piirinler ve aminoasitlerin karacigerde metaboli-
ze olmasi sonucu olusan son iirlindiir. Diyet %10-20
oraninda oksalat iiretimine katki saglamaktadir ¢4,
Esas olarak bobrekle atildigindan ve idrarda ¢oziintir-
liigliniin az olmasindan dolay1 tas olusumuna yatkin-
lik olusturmaktadir 9. Idrar oksalat atiliminda artma
karacigerdeki AGXT (Tip 1), GRHPR (Tip 2) veya
DHDPSL (Tip 3) gen mutagyonuna veya malabsorb-
siyon bozukluguna bagl (¢6lyak hastaligi, kistik fib-
rozis, inflamatuvar bagirsak hastaligi, kisa bagirsak
sendromu) gastrointestinal sistemden oksalat emili-
minde artma sonucu gelismektedir ‘4. Malabsorbsi-
yon durumunda serbest yag asitleri barsak liimeninde
kalsiyumu baglar ve serbest kalan oksalat kolayda
emilir. Diisiik kalsiyum ve yiiksek vitamin C iceren
diyet HO’ye neden olabilir %,

Altta yatan herhangi bir nedeninin saptanamadig1 olgu-
lar idyopatik HO olarak kabul edilmektedir. Genellik-
le HC ile beraberdir ve kalsiyum-oksalat kristallerinin
olusumuna ve taga neden olur. Patogenezi tam olarak
bilinmemektedir, ancak artmig oksalat iiretimi veya
gastrointestinal sistemden emilimde artma sonucu
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meydana geldigi diistiniilmektedir. Etilen glikol veya
metanol zehirlenmesi sonrasi da artmig oksalat yiikiine
bagli hiperoksalemi ve HO’ye neden olabilir .

Hiperiirikoziiri

Bobrek tas hastaliginda olgularin %5-53.4’tinde hi-
periirikoziiri saptanmugtir 13182129 Urik asit atilimi-
nin yiiksekligini degerlendirmek o6zellikle kiiciik ¢o-
cuklarda oldukga zordur. Urik asitin fazla atilmasina
bagl kristaller bebeklerin bezinde ¢okebilir ve renk
degisikliginden dolay1 ailelerde ciddi endiseye ne-
den olabilir . Hiperiirikoziiri giinde >815 mg/1.73
m? iirik asit atilmasi veya yasa gore belirlenen iirik
asit/kreatinin oraninin standartlarin {izerinde olmasi
olarak tanimlanir (Tablo 2). Ug¢ yasindan sonra glo-
meriiler filtrasyon hizinin da kullanildigi “Urik asit
(mg/dL) x plazma kreatinin (mg/dL)/idrar kreatinin
(mg/dL)” formiilii ile elde edilen degerin 0.56 mg/
dL’nin {izerinde olmasi da hiperiirikoziiri olarak ta-
nimlanir (Tablo 2). Hiperiirikoziiri diisiik idrar pH’ s1
oldugunda iirik asit tag olugumu icin oldukg¢a ciddi bir
risk faktoriidiir . Urik asit atiliminda artma ya pri-
mer bobrek hastaligina bagl tirik asit kaybina veya
agir1 liretimden kaynaklanan iirik asit uzaklastirilma-
sina bagh olabilir. Idiopatik hiperiirikoziiri tubiiler
tirik asit emilim defektidir ve genellikle HC ile be-
raber bulunur . Cocukluk c¢aginda piir iirik asit tagi
oldukca az goriiliir. Genellikle tiimor lizis sendromu,
lenfoprolifratif ve miyeloproliferatif hastaliklar ve
ender genetik hastaliklara (Lesch-Nyhan sendromu,
glikojen depo hastalig1) bagl olusabilir. Ayrica yiik-
sek piirin i¢eren beslenme aliskanlig1 ve hemoliz tirik
asit tasi ile iligkilidir .

Sistinuri

Sistin taglart USTH’nin %3-18.3’tinden sorumludur
ve sistinuriye ikincil olarak ortaya ¢ikmaktadir 321,
Dibazik aminoasitlerin (sistin, arjinin, ornitin. lizin)
agir1 atilimi ile karakterize, SLC3A1 ve SLC7A9 gen-
lerinde mutagyon sonucu ortaya ¢ikan otozomal rese-
sif gecisli bir hastaliktir V. Idrar sedimentinde diiz,
renksiz, altigen seklinde kristallerin goriilmesi sisti-
nuri i¢in tanisal degere sahiptir. Ancak olgularin %20
-25’inde saptanabilir (V. Sistinin idrarda az ¢6ziinmesi
toplayict sistemde ¢okmesine yol agar ve tag olugur.
Yineleyen enfeksiyona bagli sistin ve struvit tas1 bir-
likte bulunabilir .
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Hipositratiiri

Sitrat kalsiyum oksalat ve fosfat kristalizasyonu i¢in
inhibitor bir maddedir (V. Hipositraturi ¢ocukluk cagi
USTH’ya sahip hastalarin %14-42’sinde metabolik
risk faktorii olarak bulunmustur 13182129 Hipositra-
turi giinliik sitrat atilimmin <140 mg/1.73 m?’ya da
sitrat/kreatinin oraninin 5 yasindan kiiciiklerde <0.42
mg/mg, 5 yasindan biiyiiklerde <0.25 mg/mg olmasi
olarak tanimlanir (Tablo 2). Sitratin tubiiler liimende
kalsiyum ile birlesmesi oksalatin baglanabilecegi ¢ok
az kalsiyum kalmasina neden olur. Ayrica kristallerin
bir araya gelmesini de inhibe eder V. Kronik meta-
bolik asidozu olan g¢ocuklarda proksimal tubiilden
sitrat emiliminde artma, sitrat itrahinda azalma tag
olusumuna yol agmaktadir. Idiopatik hipositraturinin
etiyolojisi belli degildir ancak yiiksek protein, diisiik
potagyum igeren diyet ile beslenme ve poligenetik
faktorlerin sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir 129,

B-ENFEKSIYONLAR

Idrar yolu enfeksiyonu ile bagvuru veya oykiide en-
feksiyon varlig1 olgularm %10-36,5’inde mevcuttur
(3182125 Enfeksiyon tagin primer nedeni olabildigi
gibi, diger metabolik ve anatomik nedenler ile de
beraber tag olusumuna neden olabilmektedir V. Idrar
yollarindaki fonksiyonel veya anatomik tikaniklik-
lar staz ve enfeksiyone neden olarak tag olusumunu
kolaylastirabilir. Obstruktif iiropati daha sik goriil-
diigiinden enfeksiyon iligkili taglarin biiyiik kismi er-
keklerde goriilmektedir.

Ureaz enzimi olusturan bakterilerle (Proteus, Klep-
siella, Psodomonas ve Enterokoklar) enfeksiyon co-
cuklarda USTH riskini artirmaktadir. Ureazin iireyi
amonyum ve bikarbonata parcalamasi struvit (mag-
nezyum amonyum fosfat) taglarinin olusumu icin ¢ok
uygun bir ortam olusturur. Karbonat apatite kristalleri
iceren struvit taglar1 dallanmaya, genislemeye ve re-
nal kaliksleri doldurmaya egilimlidir. Bu gériiniimde-
ki taglara staghorn taglari denilmektedir .

C-KONJENITAL UROLOJIK ANORMALLIKLER

Tag olusumu i¢in iiriner sistemde meydana gelen
staz onemli bir risk faktoriidiir ve hastalarmn %4.8-
24’tinde saptanmaktadir (3182129 Ureteropelvik bi-
leske darlig1, vesikoiireteral reflii, otozomal dominant
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polikistik bobrek hastaligi, meduller siinger bobrek,
at nal1 bobrek, norojenik mesane belli bagli anatomik
anormalliklerdir 19,

SEMPTOMLAR ve KLINIK BULGULAR
Karin veya yan agrisi, hematuri, dizuri ve {iriner en-

feksiyon en sik doktora bagvuru nedenleridir. Ancak
yakinmalarin sekli yasa gore degismektedir. Fizik

Tablo 4. Uriner sistem tas hastahg ile iligkili genetik ve sistemi

yaklasim

Tablo 5. Uriner sistem tas hastalg ile iliskili ilaclar®?.

ila¢ Tas tipi

Indinavir Indinavir kristalleri

Furosemid Kalsiyum taglari

Asetozolmaid Kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat
Topiramat Kalsiyum fosfat

Zonizamid Kalsiyum fosfat

Ceftriaxon Kalsiyum fosfat

Ciprofloksasin Kalsiyum fosfat

k hastahklar ¢7,

Hastahk

Tas tipi

Hiperoksaliiri Tip 1 ve 2
Sistiniiri

Dent Hastalig

2.8 dihidroksi adeniniiri
Crohn hastalig

Kistik fibrozis
Myelomemningosel
Ketojenik diyet

Renal tubiiler asidozis
Lesch-Nyhan sendromu

Kalsiyum oksalat
Sistin

Kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat

2.8 dihidroksi adenin kristaliiri
Kalsiyum oksalat ve iirik asit

Kalsiyum oksalat

Kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat, struvit

Kalsiyum oksalat ve iirik asit

Kalsiyum fosfat
Urik asit

Oykii, FM, idrar analizi,
USG ve DUSG

\

Spontan tag diigiirme

Idrar yollarmin tagla
tikanmasi

:

l

Tas analizi

Tagin cerrahi veya ESWL
ile elde edilmesi

Tikaniklik yapmayan
mikrolitiazis veya tirolitiazis

\/

Tagin cerrahi veya ESWL
ile elde edilmesi

24 saatlik idrar_

Kalsiyum, iirik asit
Oksalat, sitrat
Magnezyum, fosfor
Kreatinin

Sistin

Voliim

Idrar

pH, mikroskopi

Soliit atiminin degerlendirilmesi

Spot idrar
Kalsiyum/kreatinin
Urik asit/kreatinin
Oksalat/kreatinin
Sitrat/kreatinin

Magnezyum/kreatinin

Na ve K oran1
Serum

Kan gazi

Kiiltiir
Glikolat, gliserat
Glioksalat

Na*,K*, Cl, UA, Ca?*, Mg*
Kreatinin, P, PTH, vitaminD
Plazma oksalat (primer HO)

Sekil 2. Cocuklarda USTH’na yaklagim ©9,
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muayenede varsa altta yatan kronik hastaliga ait bul-
gular ve kolik ile gelen hastalarda kosto-vertebral aci-
da hassasiyet saptanabilir.

URINER SISTEM TAS HASTALIKLI
COCUKLARA YAKLASIM

Tas hastaliginin yol actig1 klinik durumun ciddiyetinin be-
lirlenmesi, baglangi¢ yas1 ve aile dykiisii ve sistemik has-
talik oykiisii tanida oldukca 6nemlidir. Ciinkii bazi kro-
nik hastaliklar ve ilaclar tas hastalifinin yinelemesi icin
risk faktoriidiir ¢ (Tablo 4.5). Ulkemizde yapilan calis-
malarda, hastalarin %53.6-79.7’sinde USTH o6ykiisiiniin
oldugu gosterilmigtir 318219, Bu yiiksek oranlarindan
akraba evliliklerinin fazla olmasi sorumlu tutulmustur.
Oykiide prematuritenin varligi, furosemid kullanimi,
yineleyen {riner enfeksiyonlar, kemik kiriklari, immo-
bilizasyon, D-vitamini kullanimz, stv1 alim1 ve beslenme
aligkanliklart kesinlikle sorgulanmalidir ®®. Cocuklarda
USTH’na yaklasim Sekil 2°de gosterilmistir.

Goriintiileme

Tag hastaligint degerlendirmede en ucuz, ulasilabilir
ve Ozellikle bobrekte yerlesmis taslart %90 oraninda
gosterebilen ultrasondur. Ureteral ve <5 mm taslari
gostermede giivenilirligi azdir. Direkt iiriner sistem
grafisi ile ancak taglarin %45-58’1 saptanabilirken,
kontrastsiz tomografi altin standart tan1 yontemidir.
Ancak radyasyon maruziyeti nedeni ile yalnizca se-
¢ilmis hastalara yapilmalidir 1.

Cocuk Cerrahisi Dergisi 30(Ek sayt 2):146-155, 2016

Idrar analizi

Idrar yogunlagma ve asidifikasyonunun degerlendiril-
mesi, hematuri, piyuri ve kristallerin goriilmesi amac1
ile idrar analizi kesinlikle yapilmalidir. Semptomatik
olan hastalarda idrar kiiltiirii de alinmalidir.

Metabolik degerlendirme

Cocukluk caginda saptanan USTH altta yatan meta-
bolik risk faktorii varliginda %50°den fazla yineleme
olasiligina sahiptir. Risk faktorii olmayan ¢ocuklarda
yineleme orant %10’dan daha azdir ®. Bu yiizden
hastalar risk faktorleri yoniinden degerlendirmeleri-
dir. Diigen veya cerrahi ile ¢ikarilan bir tag varsa ke-
sinlikle analiz edilmelidir. Sistin ve sitruvit taglarmin
tespit edilmeli risk faktoriinii belirlemede tanisal de-
gere sahiptir . Tag analizi yapilamayan veya analiz
yapilsa bile kalsiyum ve iirik asit igeren tag saptanan
tiim hastalarda serum ve idrar biyokimyasina bakil-
malidir. Serum kalsiyum, fosfor, magnezyum, tirik
asit, kan gazi, iire ve kreatinin degerlerine bakilma-
Iidir. Hiperkalsemi, hipofosfatemi varliginda vitamin
D ve parathormon diizeyi de calisiilmalidir. Tuvalet
egitimi olan cocuklarda 24 saatlik idrarda kalsiyum,
oksalat, iirik asit, sodyum, fosfor, sitrat, kreatinin,
voliim ve sistin diizeyine bakilmalidir. Idrarin dogru
toplanip toplanmadig1 giinliik kilogram basina idrar
kreatinin atilimma bakilarak degerlendirilmelidir
(normali 15-25 mg/kg/giin). Kiigiik ¢ocuklarda spot
idrar orneginde elektrolitler kreatinine oranlanarak
bulunan deger yas i¢in olusturulan normogramalara

Tablo 6. Cocuklarda USTH’inda uygulanabilecek onleyici ve medikal tedavi yaklasimlari ®3,

Oneriler

ilaclar

Tiim tag hastaliklart  Idamenin 1,5 kati kadar veya 1,5-2 L/m¥giin siv1 alimi

Tagin tipi ve etiyolojisine baghdir.

Hiperkalsiliri
yeterli kalsiyum ve kisith oksalat tiiketimi

Yiiksek potagyum, diisiik sodyum iceren diyet, giinliik onerilen protein %100,  Potagyum sitrat 2-4 mEq/kg/giin

Hidrokloro-tiyazid 1-2 mg/kg/giin

Hiperoksaliiri Diisiik oksalat ve kisitli vitamin C tiiketimi Potagyum sitrat 2-4 mEq/kg/giin
Hidrokloro-tiyazid 1-2 mg/kg/giin
Piridoksin

Hiperiirikoziiri Piirin kisith diyet (6zellikle hiperiirikoziiri varliginda) Potagyum sitrat 2-4 mEq/kg/giin

Allopiirinol (serum UA yiiksek ise)

Hipositratiiri

Meyve sular1 ve bitkiler gibi potagyum zengin gidalar

Potagyum sitrat 2-4 mEq/kg/giin

Sitiniiri S1vi alimi (gece-giindiiz)

Potagyum sitrat 2-4 mEq/kg/giin
Tiopronin 15 mg/kg
Penisilamin 30 mg/kg

Kaptopril 0,5-1,5 mg/kg
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bakilarak degerlendirilmelidir. Proteinurisi, yinele-
yen tas1 ve kronik bobrek hastaligi olan erkek ¢ocuk-
larda Dent hastalig1 acisindan Beta-2 mikroglobulin
Ol¢limii yapilmalidir .

TEDAVI
Akut tedavi

Tag hastali1 olan ¢ocuklarda tedavi iki basamakli-
dir. 11k olarak renal kolik ile bagvuran olgularda agri
giderilmelidir. Bu amacla 6zellikle kusmasi ve idrar
yolu enfeksiyonu olan cocuklara yatirilarak intra-
vendz sivi, analjezik ve gerekli hallerde antibiyotik
verilmelidir. Ancak non-steroid antiinflamatuvar te-
davi verilirken dikkatli olunmalidir. Hastanin b&brek
fonksiyonlarinin normal olmasi ve yeterli hidrasyo-
nun saglanmasi gereklidir ¢?. Tag boyutu ve yerlesimi
degerlendirildikten sonra, tam obstriiksiyon yapma-
yan tek tarafl kiiciik boyutlu taglar tagin iireteral iler-
lemesine yardime1 olan kalsiyum kanal blokeri veya
alfa-bloker ile izlenebilir “©. Biiyiikliigli <4 mm olan
taglarin biiyiik kismi kendiliginden diiger ¢7.

Cocuklarda USTH’inda uygulanabilecek onleyici ve
medikal tedavi yaklagimlari Tablo 6’da gosterilmigtir ©%.

Onleyici tedavi yaklasimlari

e Sivi: Tiim tag hastalarinda etkili bir yontemdir.
Kalsiyum, oksalat, tirik asit ve sistin gibi litojenik
faktorlerin yogunlugunu azaltir. Alinmasi gereken
stvi miktari ile ilgili goriis birligi yoktur. idame
stvt miktarinin 1,5 katmmn veya 1,5-2 L/m?%giin
kadar s1v1 aliminin etkili oldugu diisiiniilmektedir
(437 Ancak bu miktar hissedilmeyen sivi kayip-
larinin arttigt durumlarda daha da artirilmalidir.
Su diginda 6zellikle idrar pH’sin1 ve sitrat atilimi-
n1 artiran portakal suyu, limonata ve siyah tizim
suyu, idrar miktarini artiran ¢ay ve kahvenin kalsi-
yum oksalat tag1 olusumunu azalttig1 goriilmiistiir.
Greyfurt suyu kalsiyum iceren taglarin olusumunu
artirabilir #V.

¢ Sodyum: Kalsiyum atilim1 ve sodyum alimi ara-
sindaki iliski uzun yillardir bilinmektedir. Sodyum
alim arttiginda kalsiyum bobrek tubiil diizeyinde
yarigmali emilime ugrar ve HC goriilebilir. 2-3
mEq/kg/giin sodyum alimi hiperkalsiiiri, kalsi-
yum icren tag olusumunu ve sistiniirili hastalarda

sistin atilimini azaltabilir 1.

e Kalsiyum: Cocuklarda kalsiyum alim1 kesinlikle
kisitlanmamalidir. Diigiiniilenin aksine kalsiyum
ilavesi hem osteoporozun azalmasina hem de tas
olusum riskinin azaltilmasina katki saglayabilir.
Yiiksek kalsiyum iceren diyet bagirsakta oksalata
baglanarak serbest oksalatin emilimini dolayisiy-
la oksalat atilimini azaltir 9.

e Hayvansal proteinler: Ette bulunan siilfiir ice-
rikli aminoasitlerin metabolizmasi viicutta siilfirik
asit formunda asit birikimine neden olur. Sonugta,
idrar kalsiyum atilimu artar, sitrat atilimi ve idrar
pH’ s1 diiser. Hayvansal gidalarin fazla alinmasi
tirik asit tiretiminde artmaya ve iirikoziiriye yol
acabilir. Bitki ve siit kaynakli proteinler benzer
sonuca yol agmamaktadir . Cocuklarda yeterli
biiyiime ve gelismenin saglanabilmesi i¢in giinliik
onerilen proteinin %100 oraninda verilmesinde
sakinca yoktur. Daha yiiksek protein alimindan
kagmilmalidir .

e Oksalat: Hiperoksaliiriye bagli tasi olan hastalar-
da diyet oksalat miktarinin azaltilmasi 6nerilmek-
tedir. Oksalat iceren gidalar badem, fistik, kaju,
findik, ceviz, 1spanak, soya fasulyesi, 1skin, pan-
car, patates, bugday kepegi, bamya, pirasa, ahu-
dudu, yesil ¢ay ve cikolatadir. Ayrica C vitamin
tedavisi de HO neden olabilir 4.

e Potasyum ve sitrat: Meyve sulari ve bitkiler gibi
potasyum zengin gidalar oldukca fazla sitrat ice-
rirler. Bu yiizden yiiksek potagyum igeren gidalar
ile beslenme tag olusumunu azaltirken, tersi tag
olusumunu artirabilmektedir 437,

¢ Digerleri: Magnezyum alindiginda bagirsakta
oksalat ile kompleks olusturacagindan enterik hi-
peroksaliiriyi engelleyebilir. Boylece idrarda kal-
siyum oksalat siipersaturasyonunu azaltabilir 9.

Hlaclar

Stvi alimi ve diyet diizenlemesi tag olugumunu 6n-
lemede yetersiz olan olgularda, primer hiperoksaliiri,
sistiniiri veya normokalsemik hiperkalsiiiri ile karak-
terize genetik bozukluklarda ila¢ tedavisi 6nerilmek-
tedir 9.

Diiiretikler: Sodyum ksistlamasina yanitsiz HC olgu-
larinda tiyazid ditiretiklerinin kullanim1 6nerilmektedir.
Hidrokloro-tiyazid 1-2 mg/kg/giin dozunda verilebilir.
Hipopatagseminin 6nlenmesi acisindan potagyum tutu-
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cu diiiretik (amilorid) ile kombine kullanilabilir veya
potasyum sitrat ile birlikte verilebilir 1.

Alkali ajanlar: Potagyum sitrat ile (2-4 mEq/kg/gtin)
dozunda tedavi normal veya diisiik sitrat atilim1 olan
hastalarda kalsiyum oksalat taglarinin yinelemesini
Onleyebilir 9. Sodyum sitrat nefrona fazla sodyum
gecisine neden olacagindan ¢ok ideal bir ilag degildir.
Alkali tedavi eger idrar pH’sint >6.5 yaparak kalsi-
yum fosfat tag olusumunu kolaylastirabilir. Bu yiizden
kalsiyum fosfat taglarinda tercih edilmemelidir. Po-
tagyum sitrat Dent hastali§inda, sistinoziste, FHHNC
ve distal RTA’da, iirik asit taglarinda, hiperoksaliiride
ve sistiniiride de kullanilmaktadir 1437

Thiol iceren ilaclar: Sivi, diyet ve alkali tedavinin
tas yinelemesini onleyemedigi sistiniiri hastalarinda
kullanilmaktadir 1.

Enalapril: Sistiniiride kullanilabilen ilaclardan biri-
sidir.

Allopiirinol: Hiperiiriseminin eslik ettigi hiperiiriko-
ziiride kullanilmaktadir. Normalde hiperiirikoziirinin
esas tedavisi sivi aliminin artirilmasi ve idrarin alka-
lilestirilmesidir. Allopiirinol tedavisi ksantin oksidaz
inhibisyonu ile ksantin birikimine ender olarak da
ksantin taglarinin olusumuna neden olabilir 4.

Piridoksin: AGT’ nin kofaktorii olup, primer hipe-
roksaliiri Tip 1°de hastalarin %10-30’u pridoksine iyi
yanit verir. Tedaviye 2-5 mg/kg/giin ile baglanip 8-10
mg/kg/giin’e kadar ¢ikilabilir. Yiiksek dozlarda sen-
soriyal noropatiye yol agabilir .

Sonug olarak, USTH iilkemizde ve diinyada gittik-
¢e artan bir sorundur. Hastalarin ¢ogunda altta yatan
bir risk faktorii oldugundan tan1 asamasinda gerekli
degerlendirmenin yapilmasi hastaligin yinelemesi-
nin Onlenmesinde, morbidite ve mortalitenin azaltil-
masinda oldukc¢a 6nemlidir. Okuyucu cerrahi tedavi
hakkinda detayli bilgiye Dr. Onen tarafindan yazilan
derlemeden ulagabilir 2.
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