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OZET: Uriner sistem tas hastalig1 son yillarda prevelans: artis gdsteren dnemli bir hastaliktir.
Cocuklarda yiiksek tekrarlama orani nedeni ile son donem bdbrek hastaligina sebep oldugundan
énemli bir morbidite nedenidir. Uriner sistem tas hastaligi Tiirk cocuklarinda kronik bobrek
hastaliginin altinda yatan sebeplerin %8'ini olusturmaktadir. Metabolik ve genitotiiriner sisteme ait
anormallikler ¢ocuklarda iiriner sistem taslarinin olusmasina yatkinlik yaratabilir. Metabolik bir
risk faktorii saptama orani, cocuklarda iiriner sistem tasi olan yetiskinlerden daha yiiksektir. Diyet,
cevresel faktorler ve idrar yolu enfeksiyonlari {iriner sistem taslarinin olugmasinda rol oynayabilir.
Tekrarlama 6zelligi nedeni ile metabolik faktorlerin tagi olan biitlin ¢ocuklarda arastirilmasi
gereklidir. Erken tedavi ve risk faktorlerinin saptanmasi morbiditeyi azaltmada olduk¢a dnemlidir.
Bobrek tast olan ¢ocuklarda iiriner sistem tag hastaliginin tedavi amaci, bobrek fonksiyonlarini
korumak i¢in tasin ortadan kaldirilmasini, niikslerin engellenmesini ve metabolik problemlerin
diizeltilmesini kapsamaktadir. Uygun tedavi tasin boyutuna, yerlesimine ve tipine, anatomik
anormalliklerin varligina gore segilir. Medikal tedavi, yeni taslarin olusumunu ve mevcut taglarin
biiyimesini 6nleyerek morbiditeyi azaltmaktadir.

ANAHTAR KELIMELER: Uriner sistem tas1, cocukluk ¢ag1, tani, tedavi.

ABSTRACT: Urinary system stone disease is a disease that there is a increase in the prevalence of
the disease in recent years. This disease is an important cause of morbidity because it causes end
stage renal disease due to high recurrence rate. Urinary system stone disease is the cause of 8% of
the underlying etiological factors for development of chronic kidney disease in Turkish children.
Metabolic and genitourinary anomalies can predispose to develop urinary system stones in
children. The detection rate of metabolic risk factor is higher in children than adults with urinary
system stone. Diet, environmental factors and urinary tract infections may play a role in the
formation of urinary system stones. Because of its recurrent nature, the metabolic abnormalities
should be investigated in all of the children with urinary system stone. Early treatment and
determination of the risk factors are very important to reduce morbidity. The aim of treatment of
pediatric urinary system stone disease includes eliminating the stone and preventing recurrence
and the correction of metabolic problems for protection kidney functions. The appropriate
treatment depends on the size, location and type of stone; the presence of anatomical
abnormalities. Medical therapy reduces morbidity by preventing the growth of stone and the
formation of new stones.
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1. Giris

Uriner sistem taslar1 son 20 yilda diinyada
prevelansi artis gosteren Onemli bir saglik
sorunudur (1). Cocuklarda son 25 yilda yillik
insidans1 %6’dan %10’a artis géstermistir (2).
Tekrarlayan firiner sistem taslari, ¢ocuklarda

o6nemli bir morbidite nedenidir. Kronik bébrek
hastaligit olan Tiirk c¢ocuklarinin %8’inde

iriner sistem taglarinin  etken oldugu
saptanmustir  (3). Bu nedenle etiyolojinin
belirlenmesi, basarili  bir tedavi plan
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yapilmasinda ve tekrarin Gnlenmesinde en
6nemli husustur (4).

Epidemiyoloji

Uriner sistem taglar1  genellikle sicak
iklimlerde, 20 ile 60 yas arasindaki
yetigskinlerde  daha  sik  goriilmektedir.

Insidansi yasla artar ve 5-10 yil iginde %50’si,
20 yil iginde %75’i tekrarlamaktadir (5).
Cocukluk c¢agindagériilen  {riner  sistem
taslari, etiyoloji, ortaya ¢ikis sekli ve insidans
agisindan yetigkinlerden farklidir. Cocuklarda
insidansi net olmamakla birlikte bir ¢alismada
cocuk acil servisine bagvuran 18 yas ve
altindaki hastalarda 100000’de 18.5 olarak
saptanmistir (6, 7). Prevelanst cografik
bolgeye, genetik ve ekonomik faktorlere bagl
olarak  degismektedir.  Tirkiye’de  okul
¢ocuklarinda insidanst % 0.8 olarak
saptanmigtir (8). Ortalama goriilme yas1 kiz-
larda 7 yil, erkeklerde 5 yil civarindadir. ilk
dekadda erkeklerde, 10 yas tizerinde ise
kizlarda daha siktir. Cocuklarda taslarin % 90
kadar1 bobrek ve iireter yerlesimlidir. Kiiclik
cocuklarda bobrek yerlesimi daha sik iken,
yag arttikca treter yerlesimi daha fazla
olmaktadir (11, 12).

Uriner sistem taglarinin patogenezi

[drar, kalsiyum, oksalat, fosfat ve {irik asit
gibi cok sayida tuz icermektedir. Tas
olusturan tuzlar ile asir1 doymus hale gelen
idrarda kolaylikla bobrek taglar1
olusabilmektedir (13). Bir soliisyon, bir
madde i¢in en yiiksek konsantrasyonda
bulundugunda doymus olarak nitelendirilir.
Soliisyona o madde eklendiginde c¢okerek
kristal olusturur. Klinikte asir1 doygunluk
tuzun idrarda artmis atilimina ya da sivi
aliminda azalma veya bobrek disi sivi
kayiplart nedeni ile idrar miktarinda azalma
nedeni ile olugsmaktadir. Ayrica asidik idrar
pH’s1 {irik asit tuzlarmin, alkali pH ise
enfeksiyona  bagli  taslarin  olugmasini
kolaylagtirmaktadir (13). Kristallerin triner
sistem epiteline tutunma mekanizmasi heniiz
tam olarak aydmlatilamamakla  birlikte
kalsiyum oksalat kristallerinin kalsiyum fosfat
iceren Randall plaklar1 iizerinde gelistigi
diistiniilmektedir. Bu plaklar kalsiyum oksalat
birikimi i¢in bir ¢ekirdek gorevini goriir. Son
yillarda daha c¢ok kristal adezyonunu
kolaylastiran ya da Onleyen hiicre yiizey
molekiillerinin iizerinde durulmaktadir. Tas

nedeni ile olusan epitelyal zedelenme ve tamir
mekanizmalarindan sonra kristal adezyonunu
kolaylastiran ylizey molekiillerinin
expresyonu artmaktadir. Boylece daha sonra
tekrar tas olusmasina olanak saglayan bir
cekirdek meydana gelmektedir. Bu nedenle
kristal ~olugmasindaki risk  faktorlerinin
belirlenmesi ve diizeltilmesi tas gelisiminin
onlenmesi agisindan 6nemlidir (15).

Risk faktorleri

Cocuk ve yetigkinlerde iiriner sistem taglarinin
% 75’1 kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat
taslarindan olusmaktadir (4, 16). Idrarin
bilesimi ve bdbregin anatomisi taslarin
olusmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Idrar,
kristalizasyonu kolaylastiran ya da engelleyen
maddelerin  (sitrat, magnezyum, fitat ve
pirofosfat iyonlar) miktarina gore
kristalizasyon 6zelligi olan bilesiklerden (Ca,
Ox, P ve tirik asit gibi) olugsmaktadir (17, 18).
Idrarin litojenik aktivitesi tas olusumuna
yatkinliga neden olan faktorlerin yogunlugu
ile iliskilidir. Idrarda bir maddenin atilan
miktart cevresel faktorlerin yanisira o
maddenin tagsinma, metabolizma ve atilimini
diizenleyen genetik faktorlere de baghdir.
Diyetteki degisik faktorler kalsiyum oksalat
ve fosfat taglariin olusumunu
kolaylastirabilir ya da onleyebilir (19). Bu
nedenle  saglikli  ¢ocuklarda ilerleyen
zamanlarda tasa neden olabilecek risk
faktorlerinin saptanmasi, erken donemde diyet
degisiklikleri ve sivi alimimin diizenlenmesi
riskin azaltilmasinda etkili olabilir (20).
Distik sivi alimi, tag olusturan bilesiklerin
kristalizasyonuna neden olan yogun bir idrara
sebep olmaktadir. Ayrica diisiik idrar akimi
triner sistem epitelinde kristal birikimini
arttirmaktadir  (15). Bir ¢aligmada {riner
sistem tas1 olan g¢ocuklarin %75’inde idrar
voliimiiniin <1 ml/kg/saat oldugu, idrar akimi
>1.4 ml/kg/saat oldugu takdirde kalsiyum
oksalat, kalsiyum fosfat ve {irik asit taslaria
karst koruyucu etkisi bulundugu saptanmistir
(21). Idrar pH degerindeki degisiklikler tas
gelisiminde 6nemli bir risk faktoriidiir. Bu
nedenle tas olan hastalarda mutlaka
degerlendirilmesi gereklidir. Yiiksek idrar pH
degeri idrarda kalsiyum fosfat doygunlugunun
artmas1 nedeni ile kalsiyum fosfat ve striivit
taglarinin olugmasina yatkinlik yaratmaktadir.
Diistik idrar pH degeri ise {Urik aist
¢Oziiniirligiini azaltarak tirik asit taslarinin
olusmasim kolaylastirir. Ishali olan hastalarda
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gastrointestinal sistemden asirt miktarda alkali
kayiplarina bagl olarak diistik idrar pH degeri
geligebilir. Bu nedenle kronik ishali olan
hastalar tas olusmasina yatkindir (22).

Anatomik ve fonksiyonel iiriner anomali

Obstriiktif iiropati (UP darlik, UV darlik),
VUR, noéropatik mesane gibi idrar stazina
neden olan durumlar tas olusumunu arttirir.
Ayrica idrar akim hizinin yavaslamasi, iiriner
sistemde duraklamasi ve rezidii idrar varlig
tas olusumunu kolaylastirir (23).

Metabolik risk faktorleri
Hiperkalsiiiri

Hiperkalsitiri diyet 6zelliklerinden etkelenen
en temel litojenik risk faktorlerinden biridir.
(24). Idrar kalsiyum atilim diyette kalsiyum,
hayvansal protein, glukoz alimi ile artmakta
potasyum ve sitrat alimi ile azalmaktadir (25).
Idiopatik hiperkalsiiiri (1) barsaktan kalsiyum
emiliminin artis1 (tip 1 absorbtif hiperkalsiiiri)
veya asir1 miktarda 1,25-(OH)2D3 aracili
kalsiyum  emilimi  (tip 1l absorbtif
hiperkalsiiiri);  (2)  kalsiyumun  (renal
hiperkalsiliri) ya da fosforun bdbrekten

azalmis  emilimi (tip III  absorbtif
hiperkalsiiiri); (3) kemik rezorpsiyonu
(rezorptif hiperkalsiiiri) nedeni ile
olusmaktadir ~ (26).  Hiperkalsitiri  ayni

zamanda primer hiperparatiroidiye, vitamin D
reseptor inaktivasyonuna veya fiboblast
growth factor 23’ii aktive eden polimorfizme
bagl gelisebilmektedir (27). Tablo 1’de
hiperkalsitirinin nedenleri gorilmektedir (28).

Hipositratiri

Hipositratiiri, tiriner sistem tagina neden olan
en stk metabolik bozukluklardan biridir (29).
Sitrat, kalsiyumla birlikte idrarda kalsiyum
doygunlugunu azaltan, kalsiyum oksalat ve
kalsiyum fosfat ¢okmesini Onleyen
¢oOzlinebilir bilesikler yaratir. EK olarak
kalsiyum oksalat kristallerinin biiylimesini, bir
araya gelmesini ve kristalin  ylizeyini
kaplayarak bobrek epiteline tutunmasini
engellemektedir.  Ayrica  Tamm-Horsfall
proteininin  kalsiyum oksalat kristallerinin
toplanmasi {izerine olan oOnleyici etkilerini
arttirir.  Ayrica tag matriksinin en Onemli
igerigi olan osteopontinin idrar ekspresyonunu
azaltabilmektedir  (30). Genelde idiyopatik

olmakla birlikte distal renal tubular asidoz,
hipopotasemi, hayvansal proteinden zengin
beslenme ve bazi ilaglarim  kullanimina
(asetazolamid, topiramat, angiotensin
konverting enzim inhibitorleri, tiazid) bagl
olarak da gelisebilmektedir. Primer ya da
sekonder hipositratiiri  ve  asidifikasyon
bozukluklarin tedavisinde potasyum sitrat
kullanilmaktadir (31).

Hiperiirikoziiri

Urik asit insanlarda piirin katabo-lizmasinin
son friiniidiir. Insanlarda serum iirik asit
diizeyinin  yiikselmesi  sinovyal sivida
monosodyum iirat monohidrat kristallerinin
olusmasi ile sonuglanabilen patofizyolojik bir
durumdur. Urik asit tas1 olan hastalarda en sik
goriilen metabolik anormallikler disiik idrar
pH degeri, hiperiirikoziiri ve diisik idrar
akimidir. Bunun yam sira {irik asit gekirdek
gorevi gorerek kalsiyum oksalat taslarinin
olugmasini kolaylastirabilir (32).
Hipertirikoziiri diyette asir1 alim, endojen agir1
iretim (enzim defektleri), myeloproliferatif
bozukluklar, timor lizis sendromu, gut veya
ila¢ kullanimina bagh gelisebilir (33).

Enterik Hiperokzaliiri

Hiperoksaliiri ~ metabolik  degerlendirme
yapilan c¢ocuklarda %1-20 oraninda bobrek
taglarinin  nedenini  olusturmaktadir  (34).
Primer oldugu gibi ikincil ya da idiopatik
olabilir. Enterik hiperoksaliiri daha ¢ok
malabsorbsiyonun eslik ettigi kisa barsak
sendromlu hastalarda goriilmektedir. Barsak
limeninde  azalmis  kalsiyum  miktar
(emilmeyen yag asitleri nedeniyle kalsiyumun
baglanmasi sonucunda) ve oksalata karsi
artmig  barsak  gecirgenligi  hastalarda
hiperoksaliiri gelismesine neden olmaktadir
(15). Ayrica diyette fazla miktarda oksalat
alinmasi, barsaktan artmis emilim ya da
barsak florasinda bulunan ve oksalat yikan
flora ile ilgili anormallikler de hiperoksaliiriye
neden olabilir (35).

Uriner sistem taslarinin genetik nedenleri

Uriner sistem taslar1 baz1 dogustan metabolik
hastaliklarmn (primer hiperoksaliiri, sistiniiri,
glilojen depo hastaligit vb) seyrinde de
goriilebilmektedir.  Idrarm  doygunlugu
biyokimyasal bozuklugun kendisine bagh
(oksalat, sistin) ya da hastaliga ikincil (iirat,
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sitrat) gelisebilmektedir (36). Taslarin kalitsal
bir hastalifa bagli oldugunu destekleyen
klinik 6zellikler ve mekanizmasi tablo 2 ve
tablo 3’te goriilmektedir (37).

Adenin  fosforibozil  transferaz
eksikligi ve 2,8-Dihidroksiadeniniiri

(APRT)

APRT eksikligi otozomal resesif gecisli olup
asirt miktarda  dihidroksiadenin (DHA)
olugmasina yol agan ve iriner sistemde tas
olusumuna sebep olan, tedavi edilmeyen
hastalarin 6nemli bir kisminda son donem
bobrek hastaligt bir hastaligi gelisen bir
hastaliktir.  Hastalarda radyoliisen taglarin
yanisira tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari,
hematiiri, kirmizi-kahverengi lekelenmeler
goriilebilmektedir APRT eksikligi kolik agrisi
olan, bobrek tasi veya akut bobrek hasari
bulunan ve bebek bezinde kirmizi-kahverengi
lekelenmeler tanimlanan hastalarda mutlaka
akla getirilmelidir. Tedavide allopurinol
oldukga etkili olup genellikle hastalar
tarafindan iyi tolere edilebilmektedir (38).

Sistintiri

Sistiniiri, kalitsal taslarin en sik nedenidir.
Glomerullerden filtre edilen sistinin proksimal
tubulde geri emiliminde olusan kusur nedeni
ile meydana gelmektedir. Normal kosullarda
filtre edilen sistinin % 100’4 geri emilir.
Boylece normal idrar sistin atilimi 0-100 pmol
sistin/gram  kreatinindir. Otozomal resesif
kalitilan bu hastalik sistinin tubuler geri
emiliminden sorumlu proteinleri kodlayan 2
gende (SLC7A9, SLC3A1) olusan mutasyon
nedeni ile olusmaktadir (38). Etkilenmis
hastalarda idrarda atilan sistin miktarina gore
3 alt tipe ayrilmaktadir. Tip 1 sistiniiri olan
hastalarin ailelerinde normal sistin atilimi
saptanirken, tip 2 ve 3 sistiniiri olan
cocuklarin heterozigot ailelerinde idrarda
atilan sistin miktarinin yiiksek oldugu goriiliir.
Tip 1’de SLC3A1 geninde, tip 2 ve 3’te ise

SLC7A9  geninde mutasyon  saptanir.
Mutasyon  olan  gene gbére  yapilan
siniflandirmada  ise  SLC3Al1  geninde

mutasyon olanlar tip A, SLC7A9 geninde
mutasyon olanlar tip B olarak adlandirilir
(39). Idrar incelemesinde  heksagonal
kristallerin ~ gorlilmesi ~ patognomoniktir.
Tedavide kristalizasyonu onlemek amaci ile
idrar sistin diizeyini azaltmak esastir. Ayrica
idrar sistin konsantrasyonunu 250 mg/L’nin
altinda tutacak sekilde hastalarin agizdan siv1

alimlar1 arttirilmalidir. Idrar pH degerinin
7.5’in lzerinde tutulmasi idrarin sistin
doygunlugunu azalttigindan potasyum sitrat
ile alkali tedavisi uygulanmalidir. Tiopronin
hem sistinin disiilfid ko&priilerini yiktig1 hem
de sistinle ¢Oziinebilir kompleksler
olusturdugu i¢in tedavide kullanilmaktadir

(38).
Dent hastalig

Diigiik molekill  agirlikli  proteiniiri,
hiperkalsiiiri, nefrokalsinozis ve/veya bobrek
taslan ile karakterize X’e bagli gecis gosteren
bir hastaliktir. Genellikle g¢ocukluk ya da
erken yetiskin déneminde tan1 alir ve 3. ile 5.
dekadlar arasinda kronik bobrek hastaligina

ilerleme  gosterir.  Dent  hastaligt X
kromozomu iizerinde yer alan CLCN5
geninde olusan mutasyonlar nedeni ile

olusmaktadir (38). CLC-5, proksimal tubul
hiicrelerinde  diisitk  molekiil  agirlikli
proteinlerin geri emiliminden sorumlu olan
endositoz islevinde énemli rol oynamaktadir.
Yapilan c¢aligmalarda CLC-5’in endozomlara
H* pompalayan H*-ATPaz icin destekleyici
bir rolii oldugu belirtilmektedir. Boylece
endozomlara pasif ClI° gecisi saglanarak
endozomal asidifikasyonun devami saglanir
(40). Dent 2, son zamanlarda OCRL 1
mutasyonuna bagli olarak ortaya ¢iktigi
saptanan  bir  hastalilktir.  OCRL 1
endozomlarin membran trafiginde 6nemli bir
rol oynayan inozitol polifosfat-5- fosfatazi
kodlayan bir gen olup mutasyonu nedeni ile
olusan Dent 2 hastaligi, Lowe sendromunda

gorillen mental retardasyon, konjenital
katarakt  gibi  ekstrararenal  bulgulan
icermemekle birlikte hiperkalsitiri,
nefrokalsinozis ve  bobrek  tagi  sik

goriilmektedir (41). Dent hastaliginin spesifik
tedavisi bulunmamaktadir. Tedavi daha ¢ok
hiperkalsiiiriyi azaltmak ve tasin olusmasini
onlemeye yoneliktir. Hastalarin %30-80°1 3.
ve 5. dekadlar arasinda son doénem bdbrek
yetmezIligi tanisi alir (42).

Hiperkalsiiiri ve nefrokalsinozisle ile birlikte
ailesel hipomagnezemi

Idrarda magnezyum kaybi, hiperkalsiiiri,
nefrokalsinozis ve bobrek yetmezligi ile
seyreden otozomal resesif gecisli nadir bir
hastaliktir. Kalin ¢ikan henle kulbu ile distal
tubulde paraseliller katyon gecirgenligini
diizenleyen Claudin-16 and claudin-19
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proteinlerini  kodlayan genlerde mutasyon
varligt idrarla magnezyum kaybu,
hiperkalsiiiri, nefrokalsinozis ve bdbrek tasi
olusumuna yol agmaktadir. Hastaligin
baslangic bulgularn siklikla tekrarlayan idrar
yolu enfeksiyonlari, poliiiri, polidipsi ve
belirgin hipomagnezemidir. Hastalarin
hepsinde hiperkalsiiiri ve nefrokalsinozis
goriiliir. Ek olarak karin agrist,
konviilziyonlar, kas seyirmeleri, biiylime
geriligi, inkomplet distal renal tubuler asidoz
ve hipositratiiri saptanabilir (43). Etkin bir
tedavi yontemi olmamakla birlikte hastalara
magnezyum destegi ve idrar kalsiyum
atilimin1 azaltmak amaci ile tiazid ditiretikleri
verilir (38).

Primer hiperokzaliiri

Cesitli hayvansal ve bitkisel kaynaklardan
alman ve oksalik asidin iyonik formu olan
okzalat temel olarak bobreklerden
atilmaktadir. Primer hiperokzaliiri artmis
endojen okzalat tretimi ve idrar okzalat
miktart1 ile karakterize bir hastaliktir.
Hastalarin ~ %80’inde  goriilen  primer
hiperokzaliiri tip 1, hastaligin en siddetli
formu olup alanin glioksilat aminotransferaz
enziminde bulunan defekte baglh gelisir.
Primer hiperokzaliiri tip 2
glioksilat/hidroksipiriivat rediiktaz enziminde,
primer hiperokzaliiri tip 3 ise mitokondriyal 4-
hidroksi 2-oksoglutarat aldolaz enziminde
bulunan defekt nedeni ile olusur. Kalsiyum
okzalat miktar1 bobregin atilm kapasitesini
astiginda cesitli organlarda birikerek sistemik
okzalozise neden olmaktadir. Hastalarda
tekrarlayan  idrar  yolu  enfeksiyonlari,
nefrokalsinozis, son dénem bobrek hastaligi
goriiliir. Primer hiperokzaliirinin kesin tanisi
icin genetik analiz yapilmasi gereklidir.
Genetik analiz yapilamadigi  durumlarda
karaciger biopsisi ile tan1 konulabilir. Primer
ve sekonder hiperokzaliirinin  ayriminin
yapilmas: tedavideki farkliliklar nedeni ile
olduk¢ca oOnemlidir. Hastalarin tedavisinde
hidrasyon ve kalsiyum okzalat
kristalizasyonunu onleyici tedavi
uygulanmaktadir. Ayrica piridoksinin primer
hiperokzaliiri tip 1 tanist olan hastalarin
%30’unda yarar saglayabilir. Tip 1 ve 2 olan
hastalarda siras1 ile karaciger/bobrek ve
karaciger nakli tedavi saglar (44).

Renal Tubuler Asidoz

Distal renal tubuler asidoz (DRTA) primer
renal tubuler asidozlarin en yaygin goriilen
formudur (45). Hastaligin patogenezinden
toplayict  tubullerde bulunan ve tubul
liimenine proton sekresyonundan sorumlu
hiicrelerin fonksiyon bozuklugu sorumludur.
Hastalarda alkali idrar, hipopotasemi kronik
asidoz geligir. Hipositratiiri ile birlikte
hiperkalsitiri DRTA’nin en sik goriilen
bulgularindandir. Hiperkalsiiirinin
mekanizmasi  agik  olmamakla  birlikte
metabolik asidoz nedeni ile kemikten
kalsiyum salimminin artigina ya da asidoz
nedeni ile bobrekte kalsiyum tasinmasindan
sorumlu proteinlerin  etkilenmesine baglh
oldugu diistiniilmektedir (46)

Klinik

Uriner sistem tas1 olan gocuklar karmn agrisi,
makroskobik ya da mikroskobik hematiiri
ataklari, idrar yolu enfeksiyonu ile
bagvurabilecekleri gibi herhangi bir nedenle
yapilan radyolojik incelemede tesadiifen tas
saptanabilir (28). Kiiciik taslar farkedilmeden
idrardan atilabilir ya da idrar sedimentinde
kum benzeri bir goriintii olusturabilir. Biiyiik
taglar ise idrar akiminda tikaniklia neden
olarak agriya neden olabilir (47). Bogiir agrisi
yetiskinlerde  sik  goriiliirken,  biiyilik
cocuklarda ve adélesanlarda daha sik olmak
iizere c¢ocuklarin yaklasik %50’sinde karin
veya bogir agrisi ya da pelvik agri seklinde
olabilir. Yapilan bir ¢alismada bogir veya
karin agrisinin, hematiirinin temel baslangic
bulgusu oldugu ancak 5 yas altindaki
gocuklarin  sadece %56’sinda  goruldigi
belirlenmistir (48). Idrar yolu enfeksiyonu
(IYE) ozellikle kiigiik ¢ocuklarda iiriner
sistem taglarinin baslangic bulgusu olabilir.
Hiperkalsiiirinin, hastalarda bulunan
mikrokristallerin epitele hasar vermesi ve
bakteri  yerlesmesi i¢in uygun ortam
olusturmast nedeni ile IYE’na zemin
hazirladig1 diisiiniilmektedir (49). IYE goriilen
ve tas saptanan c¢ocuklarin %75’ inden
fazlasinda tas bilesiminin kalsiyum fosfat ya
da Kkalsiyum oksalat oldugu belirlenmistir
(50). Yapilan bir ¢alismada tas1 olan
cocuklarda IYE en sik bulgu olarak
saptanmustir (51). Tablo 4°te iriner sistem tasi
saptanan  c¢ocuklardaki  klinik  ozellikler
goriilmektedir (48).
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Tam

Uriner sistem tas1 olan ¢ocuklarda tasa bagh

obstriiksiyon, cerrahi girisimler ve
enfeksiyonlar nedeni ile bobrek hasar
gelisebileceginden  morbiditeyi  azaltmak

amaci ile erken tani olduk¢a 6nemlidir (48).
Hastalar bogiir agrisi, kusma, ates ya da idrar
sikayetleri ile  basvurabilecekleri  gibi
tamamen  asemptomatik  olabilirler.  Bu
nedenle tasi olan hastalarin ilk
degerlendirmesinde ayrintili bir 6ykii alinarak
fizik muayene yapilmas: olduk¢a Snemlidir
(52). Ayrica yapilan calismalarda hastalarin
onemli bir kisminda aile Oykiisii oldugu
saptanmistir (53, 54). Bu nedenle hastalarin
aile  Oykiisi  ayrintilh  bir  sekilde
sorgulanmalidir.

Idrar analizi

[drar analizi, mikroskobik incelemede kristal,
protein, kirmizi ve beyaz kan hiicresi
arastirmak amact ile  kullanilmaktadir.
Hastalarda ani baglayan bogiir agrist ile
birlikte mikroskobik hematiiri saptanmasi
driner sistem tasindan kuskulandirmalidir.
Ancak idrarda kan yoklugu olan hastalarda da
tag saptanabilmektedir. Idrar analiz sonuglari
nonspesifik olup idrar yolu enfeksiyonlarinda
yanlis pozitiflikler olabilmektedir (13). Idrar
kiilturiinde Proteus ile birlikte Pseudomonas,
Klebsiella, Serratia, Stafilococcus,
Streptococcus, Mikoplazma, Candida tiirleri
saptandiginda, iireaz aktivitesi nedeni ile iireyi
parcaladiklarindan  tas  olabilecegi akla
getirilmeli, ayn1 zamanda enfeksiyonun yeni
tas olusumuna zemin hazirlayabilecegi
unutulmamalidir (55).

Metabolik Degerlendirme

Kapsamli  bir metabolik degerlendirme
yetigkinlerde daha ¢ok tas tekrarladiginda ya
da risk faktorleri bulundugunda yapilirken,
Avrupa  Pediatrik  Uroloji ~ Toplulugu
tarafindan tas saptanan biitiin ¢ocuklara
yapilmasi, hastalarda tas analizi, 24 saatlik
idrar tetkikleri, serum elektrolit, kan fire
azotu, kreatinin, kalsiyum, fosfor, tirik asit,
albimin ve  parathormon  dlglimlerinin
planlanmas1 &nerilmektedir. Uriner sistem
taginin altinda metabolik bir risk faktorii
saptanma orani kii¢iik ¢ocuklarda daha yiiksek
olup bu oran %33-93 arasinda degismektedir
(56, 57). Ayrica metabolik bir neden saptanan

cocuklarda herhangi bir neden saptanmayan
cocuklara gore tasin tekrarlama oranimnin 5
kata kadar fazla oldugu saptanmistir (58).
Cocuklarda idrar kalsiyum, oksalat, sitrat, iirik
asit degerleri ve idrar pH degeri yetiskinlerde
oldugundan daha vyiiksektir. Idrarda atilan
miktarlar  ergenlik  doneminde  diisiis
gostererek yetiskin diizeylerine iner. Idrar
kalsiyum oksalat doygunlugu yetiskin ve
cocuklarda benzerdir ancak kalsiyum fosfat
doygunlugu daha yiiksek, iirik asit
doygunlugu ise daha disiiktiir. Spot idrar
incelemsi kii¢iik ¢ocuklarda kullanilsa da 24
saatlik  Olclimler ile aym  dogrulukta
olmayabilir (59, 60). Tablo 5’te idrar soliit
miktarlarinin yasa gore normal degerleri
belirtilmistir (61, 62).

Radyolojik inceleme

Radyolojik inceleme daha ileri bir girigim
yapmak i¢in gerekli olan bilgileri (tasin
biiyiikliigli, yerlesimi, bdbrek ve toplayici
sistemin durumu) elde etmeye yardimci olur
Bobrek, iireter ve mesanenin radyografik
incelemesi genellikle bogir agris1 ile gelen
hastalarda ilk tercih edilen goriintiileme
yontemidir. Bobrek taslart kalsiyum igerigi
temel alinarak iki gruba ayrilmaktadir (Tablo
6). Taglarin %75’ kalsiyum igerir ve
radyografik incelemede saptanabilir.  Urik
asit, amonyum urat, ksantin taslar1 radyoliisen
oldugundan grafide goriilmemektedir (13).

Ultrasonografi

Ultrason (US) 5 mm’den daha biiyiik taslar
icin emin bir goriintiileme yontemi olmasina
ragmen daha kiiciik taslar i¢in glivenilirligi
azdir. Ayrica US ¢ocuklarda bazi anatomik
ozellikleri  belirlemek ve radyasyondan
sakinilmak istendiginde se¢ilecek bir inceleme
yontemidir (61, 63). Tasa bagh gelisen
hidronefrozu veya tasin kendisini gdstermede
hizli bir sekilde uygulanabilir. Taglar US’de
tipik olarak golgelenme ile birlikte hiperekoik
yapilar olarak goriiliirler (64).

Intravenoz Pyelografi (IVP)

IvP toplayict sistemin anatomik
anormalliklerini, obstriiksiyonun derecesini,
tagin yerlesimini belirlemek i¢in kullanilabilir.
Ancak kontrast madde kullanimina bagh
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reaksiyonlar ve nefrotoksisite gelisme riski
oldugundan kullanimi sinirhidir (13).

Kontrastsiz bilgisayarli tomografi

Kiigiik taglar ve iireter taglarini goriintiillemede
kontrastsiz bilgisayarli tomografi US’den
daha duyarli ve spesifiktir. Ancak Onemli
derecede radyasyon maruziyetine neden
oldugu i¢in kullanimi smirhidir (65, 66). Urik
asit ve ksantin taglar1 kontrastsiz bilgisayarl
tomografi ile kolayca belirlenebilir. Diisiik
dozlu tomografik inceleme (30mAs) viicut
kitle indeksi <30 olan hastalarda >3 mm olan
iireter taglarini standart bilgisayarli tomografi
(180mAs) ile aynt derecede
gosterebilmektedir (13).

Tedavi

Uriner sistem taslarinin tedavisindeki amag,

tasin  ortadan  kaldirilmasi, niikslerin
engellenmesi, bobrek  fonksiyonlarmin
korunmasi, idrar yolu enfeksiyonlarinin

Onlenmesi, anatomik ve altta yatan metabolik
problemlerinin diizeltilmesini kapsamaktadir
(67). Enfeksiyon  taglar1  saptanmasi
durumunda idrar yolu enfeksiyonu tedavi
edilmeli, uzun siireli antibiyotik proflaksisi
baslanarak infeksiyonlarin yinelemesi
onlenmeli, tag cerrahi olarak uygun yontemle
cikarilmal ve obstriiksiyon varsa
diizeltilmelidir. Altta yatan metabolik faktore
veya tas tipi belirlenirse bunlara uygun
farmakolojik  tedavi  baglanmalidir — Tas
olusumuna zemin hazirlayan anatomik
anomaliler cerrahi olarak diizeltilmelidir (68,
69). Uriner sistem tas1 olan g¢ocuklarin
yaklasik yarisinda kolik agr1 goriiliir. Kolik
agrist olan ¢ocuklarin agr1 kesiciler ile
rahatlatilmasi, idrar ¢ikigmin arttirilmasi igin
sivi tedavisinin ayarlanmasi gereklidir (70).
Stvi  aliminin  arttirilmasi, tas  gelisiminin
onlenmesinde 6nemli bir rol oynar. Stvi alimi
kalsiyum, okzalat, iirik asit ve sistini i¢eren
litojenik faktorlerin konsantrasyonunu etkili
bir bi¢imde azaltmaktadir. Lande ve
arkdaslarinin  yaptigi bir ¢alismada idrar
miktar1 1 mL/kg’dan fazla oldugunda, idrarda
kalsiyum okzalat, kalsiyum fosfat ve iirik asit
doygunlugunun  olmadigin1  ve  bdbrek
taglarinin  olugmadigint bildirmislerdir (71).
Diyetle fazla alinan sodyum, idrarda artmis
kalsiyum ve sodyum miktarina neden olarak
bobrek tasi olusumunu kolaylastirmaktadir.
Alinan sodyum Kkloriiriin igeriginde bulunan

kloriirin, diisiik dereceli metabolik asidoza
yol acabilecegi ve bu sayede kemik
mineralizasyonunu bozarak tas olusumuna
katkida  bulunabilececegi  belirtilmektedir.
Bunun aksine, diyetle fazla potasyum alinmasi
idrar  kalsiyum atilimini  azaltarak tas
olusumunun onlenmesine katkida
bulunmaktadir Bu nedenle hastalarin tuz
alimmin azaltilmas:  Onerilmektedir  (72).
Hayvansal proteinden zengin beslenme,
idrarda atilan sitrat miktarin1 ve pH degerini
azaltirken atilan kalsiyum, irik asit, fosfat
degerinde artmaya neden olarak bobrek tasi
olusmasina katkida bulunmaktadir.
Mekanizmas:1 tam anlasilamamakla birlikte
hayvansal proteinlerdeki yiiksek piirin ve

fosfor igerigi ile iliskili oldugu
disiiniilmektedir (72). Ayrica hayvansal
proteinlerde  bulunan  okzalat  Onciilleri

(tirozin, triptofan, fenilalanin, hidroksiprolin)
endojen okzalat iiretiminin artmasina neden
olmaktadir Bu nedenle tas olan hastalarin
diyetinin diizenlenmesi gereklidir (73).

Spesifik tas hastaliklarinda tedavi

a) Idiyopatik hiperkalsiiirinin tedavisinde;
hastalarin sodyum alimi kisitlanmali  ve
diyetlerindeki hayvansal protein miktari
azaltilmali ve sivi alimlar1 arttirilmalidir. idrar
ile atilan kalsiyum miktarmi azaltmak amaci
ile tiazid tedavisinden yararlanilmaktadir.
Tiazid verilen hastalarda, voliim azalmasina
bagli olarak proksimal tubulde kalsiyum geri
emilimi artarak idrarla atilan kalsiyum miktar
azalir (74).

b) Urik asit taglariin tedavisinde; sivi
altminin  arttirllmas1 ve idrarin alkalinize
edilmesi esastir. Urik asidin asir1 miktarda
tiretimi s6z konusu ise allopiirinol tedavisi
verilebilir (75).

€) Primer hiperokzaliiri’de kronik bdbrek
yetmezligi gelisen hastalarda karaciger ve
bobrek nakli yapilmasi en iyi tedavi seklidir.
Sekonder hiperokzaliiri tedavisinde diyetle
fazla alimi1 Onlemek, oral kalsiyum aliminin
arttirllmas1 ve gastrointestinal bozukluklar
diizeltmek esastir (76).

d) Sistin tas1 olan hastalarda idrar pH degeri
>7.5 lzerinde tutularak ve sivi  alimi
arttirilarak sistin kristalizasyonu azaltilmaya
caligthr.  Artmug sivi  alimi  ve idrar
alkalinizasyonuna direngli hastalarda sistini
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daha kolay ¢o6ziinebilir bilesiklere doniistiiren
D-penisilamin ve tiopronin kullanilmaktadir.
Askorbik asit ve kaptopril tedavisinin de idrar
sistin diizeyini azalttig1 belirtilmekle birlikte
bu konu hakkinda tartismali sonuglar
mevcuttur (77).

Cerrahi tedavi

Uriner sistemdeki taslar bobreklerde, iireterde,
idrar kesesinde yerlesmis olabilir. bdbrek
taslar1 staghorn tipi (major ve mindr kaliksleri
dolduran cak sayida tas) olan ve olmayan
olmak fizere ikiye ayrilabilir. Staghorn tipi
olmayan taglar kaliksiyel vaya pelvik veya
iireteral yerlesimli olabilir. Bobrek taglarinin
boyutu 5 mm'nin altinda ise kendiliginden
diisebilir. Tas boyutu 5-7 mm arasinda olan
taglarda bu sans %50 civarindadir. Ancak 7
mm {izerinde olan taslar siklikla cerahi girigim
gerektirir (78). Yetiskinlerde oldugu gibi
bobrek tasi olan ¢cocuklarda da ESWL (Ekstra
korporeal sok dalga litotripsi),
iireterorenoskopi (URS), perkiitan
nefrolitotomi (PNL), laparoskopik veya acik
cerrahi yontemleri kullanilmaktadir. ESWL
komplike olmayan <15 mm iist iiriner sistem
taglarinda tercih edilen bir yontemdir (79,
80). Distalinde darlik olmadig1 siirece
(tireteropelvik veya iireterovezikal darlik gibi)
bobrek  tasi  olan  hastalara ESWL
uygulanabilir. Ancak nonfonksiyone bobrek,
kanama-pihtilasma  bozuklugu ve ciddi
enfeksiyon varliginda ESWL yapilmamalidir.
Bu nedenle bdbrek tasi saptanan her ¢ocukta
konjenital anomalilerin mutlaka arastirilmasi
gerekir (81). Yetigkinlere gore cocuklardaki
basar1 orani, nispeten daha yumusak tas
bilesimi ve daha kiiclik tas volimii olmasi,
kiiciik viicut yapismin  sok dalgalariin
iletimine daha ¢ok olanak vermesi ve tas
gecisinin artmis iireteral uyum nedeni ile daha
kolay olmasi nedeni ile daha yiiksektir (82,
83). Ancak tasin infundibuler uzunlugunun
fazla olmasi, infundibulopelvik aginin 45
dereceden fazla olmasi, tasmm alt polde
yerlesmesi ve kalsiyum oksalat monohidrat
veya sistin tagi gibi sert taslar olmasi
ESWL’nin basar1 oranimi azaltabilir (84).
PNL, 1985 yilinda ¢ocuklarda denendikten
sonra yiiksek basar1 oranlari saptandigindan,
cocuklarda saptanan bobrek taslarinda
uygulanan cerrahi tedavi yontemlerinden biri

olmustur. Ozelikle 10-20 mm arasinda boyutu
olan bobrek taslarinda ESWL’den daha etkili
oldugu belirtilmektedir (85). Avrupa Uroloji
Dernegi, ESWL uygulamasini ¢ocukluk ¢agi
bobrek taslarmin tedavisinde ilk secgenck
olarak gosterirken, biiyiilk ve karisik taslarin
tedavisinde PNL’nin tercih edilebilecegini
belirtmektedir. Ayrica, hastalarin biiyiik bir
kisminda tek basina uygulanirken, diger
tedavi yontemlerine ek olarak da kullanilabilir
(86). Cocuklarda PNL uygulamasinin goreceli
endikasyonlar1 iist polde >1.5 cm, alt polde
>1 cm iizerinde tas olmasi, tasin sert yapida
olmasi ve idrar akimini engelleyebilecek
anatomik bozuklugun eslik etmesidir (87, 88).

PNL  uygulamasinin  kisitlamalar1i  ise
parankimal hasara bagh bobrek
fonksiyonlarinda  bozulmaya, radyasyon

maruziyetine, kanama ve iirosepsise neden
neden olmasidir (87). URS, iireter ve renal
pelvisin tani, tedavi gibi amaglarla endoskopik
olarak goriintiilenmesi olarak
tammlanmaktadir  (89). Kii¢iik  boyutta
tireteroskopik cihazlarin kullanilmasi nedeni
ile cocuklarda kolaylikla uygulanabilmektedir.
Ozellikle alt kalikslarde, orta ve distal
treterde yerlesmis taslarin ¢ikarilmasinda
kullanilmaktadir (87). Operasyon sirasinda
mindr (mukozal hasar, hafif hematiiri, tasin
bobrege migrasyonu gibi) veya major (lireter
perforasyonu, yanlis yol olugmasi, tasin
iireterden retroperitoneal alana kagmasi, iireter
aviilsiyonu gibi) komplikasyonlarla
karsilagilabilmektedir (89). Ozellikle son
yillarda daha kii¢lik boyutlarda endoskoplarin
kullanilabilir hale gelmesi, hatta biikiilebilir
endoskoplarin ve lazer teknolojisi ile birlikte
kullanimi basar1 oranlarini oldukga artirmigtir
(90). 4,5 F semirijit iireteroskopun ¢ok kiigiik
yastaki hastalarda bile iireter taslari i¢in diisiik
komplikasyon orani, hizli iireteral angajman,

kisa operasyon siiresi sagladigini
gostermislerdir (91). Acik cerrahi, daha ¢ok
eslik eden anatomik anormallikleri

(tireteropelvik darlik, obstriiktif megaiireter)
olan hastalarda tercih edilmektedir (87, 92).
Genellikle biiyiik tas1 olan ve iiriner sistemde
obstrilksiyonu  olup aymi  operasyonda
anatomik diizeltme planlanan hastalarda
uygun bir yontemdir (92).
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Tablo 1
Cocuklarda hiperkalsiiirinin nedenleri

Idiyopatik hiperkalsiiiri Hipomagnezemi
Hiperadrenokortikonizm Hipofosfatemi
Bartter sendromu Medullar stinder bobrek
Dent hastaligt Metabolik asidoz
Kortikosteroid tedavisi Fiirosemid kullanimi
Jeneralize tubuler disfonksiyon Immobilizasyon
Hiperkalsemi Hipo/hipertiroidizm

Tablo 2

Uriner sistem taslarimn kalitsal bir hastaliga bagh oldugunu destekleyen klinik

Ozellikler

Siitcocuklugu veya erken ¢ocukluk déoneminde saptanmast

Akraba evliligi

Ailede tag oykiisii

Cok sayida, bilateral ve/veya tekrarlayan taglar

Poliiiri, asidoz, biiylime geriligi ve/veya bobrek yetmezliginin eslik etmesi
Nefrokalsinozis varlig

Dismorfik goriiniim

Bobrek dis1 bulgularin varlig

Tablo 3
Patofizyolojisine gore iiriner sistem taslart ile iligkili dogumsal metabolik hastaliklar
Metabolik defekte bagl tas Ikincil metabolik etki ile tas
Primer hiperokzaliiri tip 1 ve 2 Glikojen depo hastaligi tip 1
Sistiniiri tedavisi Sekonder Fanconi sendromu

Piirin ve pirimidin metabolizma bozukluklari

Tablo 4
Uriner sistem tast olan ¢cocuklarda klinik ézellikler
Bulgusu olan ¢ocuklar Bulgusu olmayan ¢ocuklar
Idrar yoku enfeksiyonu Bagka bir nedenle yapilan USG’de tan1
Karmn agrisi Idrarda kristal veya mikroskobik hematiiri varlig

Kanl idrar

Bulanti-kusma

Bogir agrisi

Anormal idrar rengi

Diziiri

Alt Uriner sistem yakinmalari
Biiyiime geriligi

Idrar retansiyonu
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Tablo 5
Idrar soliit miktarlarimn yasa gore normal degerleri

Metabolit Yas mg/mg kreatinin 24 saatlik deger
<12 ay <0.81 <4 mg/kg
1-<3yas <0.53

Kalsiyum 3 -<Syas <0.40
5-<7 yas <0.30
>7 yas <0.21
0-6ay <0.28-0.26 <45 mg/1.73m?
7-24 ay <0.11-0.14
Okzalat 2 -<Syas <0.08
5-<14 yas <0.06-0.065
> 14 yas <0.032
Sitrat 0 - <5 yas >0.20-0.42 >0.14 g/1.73 m?
> 5Syas >0.14-0.25
- 1-<6ay <0.112 <50mg/1.73 m?
Sistin >6ay <0.038
Urik asit > 2 yas <0.56mg/dl/GFR <815 mg/1.73 m?
Magnezyum > 2 yas >0.13 >0.8mg/kg
Tablo 6
Tas karakteristikleri
Tasin tipi Tasin bilesimi Tasin Ozelligi
Kalsifiye tas Kalsiyum fosfat Biitiin taglarin %70-75'i
Kalsiyum okzalat Radyoopak
Urik asit Biitiin taslarin %25-30'u
Nonkalsifiye tas S!St.I‘n ‘ Radyoliisen
Sitriivit
Ksantin
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