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COCUKLARDA URINER SiSTEM TAS HASTALIGI

Ipek AKIL', Ayten EGEMEN’

OZET

Uriner sistem tas hastaligi, ¢ocuklarda cogunlukla gercek sikligindan daha az tami konulan ve onemli
komplikasyonlara yol agabilen bir hastaliktir. Cocuklukta, prematiire bir yenidogandan adolesana kadar her
donemde Uriner sistem tast goriilebilir. Taslar renal, {irolojik, endokrin veya metabolik hastaliga bagli olarak
olusabilir. Klinik bulgular, hastanin yasi, tagin biiytkligi, yeri, tikanikliga yol agip agmamasi, tasin yer
degistirmesi, enfeksiyon varligi ve altta yatan hastaligin bulgulari ile iliskilidir. Tiirkiye gibi tas hastaliginin
yaygin oldugu iilkelerde, tedavi ve izlemde ilk adim hiperkalsiiiri, hiperiirikoziiri, sistiniiri, renal tiibiiler asidoz,
ksantiniiri, primer hiperokzaliiri gibi tasa neden olan metabolik bozukluklar ve enfeksiyonun arastirilmasidir.
Yeni tas olusumunun Onlenmesi tibbi tedavi, diyet ve sivi alimini igeren koruyucu Onlemlerin alinmasi ile
miimkiindiir.

Anahtar Kelimeler: Urolitiazis, metabolik hastaliklar, idrar yolu enfeksiyonu, diyet, tag hastaligindan korunma

Urolithiasis In Childhood And Prevention

ABSTRACT

Pediatric stone disease is a frequently underestimated entity that can present unique problems in its management.
Children can present with stones at any age (premature newborn to teenager). Urolithiasis stems from various
renal, urologic, endocrine and metabolic disorders. The physical examination in children with urolithiasis is
influenced by several factors like age, pain, infection, and underlying process producing the stone and size,
localization and passage of the stone. It should be the first step to investigate metabolic disorders (e. g.
Hypercalciuria, hyperuricosuria, cystinuria, renal tubular acidosis, xanthinuria, and primary hyperoxaluria) and
recurrent urinary tract infection in countries with a particularly high ratio urolithiasis like Turkey. Preventive
approach to new stone formation requires a combination of medication, large fluid intake, and some dietary
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restrictions.
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Uriner sistem tas hastaligmin (iirolitiazis)
tarihgesi insanligin ilk yillarina kadar uzanmaktadir.
Bilinen en eski {riner tas Misir'li mumyalarda
bulunmustur ve 6000 yillik oldugu tahmin
edilmektedir." Urolitiazis, genellikle eriskinlerin
hastalig1 olarak bilinmektedir. Buna karsin
cocuklukta, prematiire bir yenidogandan adolesana
kadar her donemde iiriner sistem tasi ile
karsilasilabilir. Bir ¢ok renal, {irolojik, endokrin veya
metabolik hastaliga bagli tas olusabilir. Taslar degisik
kristallerden koken alir, bu ¢ocuklarin ailelerinde
¢ogunlukla benzer 6zellikte kristaliiri bulunmaktadir.
Gelismekte olan iilkelerde daha ¢ok enfeksiyona bagli
mesane taslari, gelismis iilkelerde ise daha ¢ok bobrek
yerlesimli spesifik metabolizma hastaliklar1 veya
anatomik patolojilere bagli tas hastalig:
goriilmektedir.”

Urolitiazis, genellikle hayati tehdit edici bir
hastalik degildir. Ancak primer hiperokzaliiri tip I'de
oldugu gibi {irolitiazise yol acan hastalik, zamanla
bobrek fonksiyonlarinda bozulmaya yol acabilir.
Ayrica primer hastaligin mortalitesi yiiksek olabilir.
Taslarin enfekte oldugu durumlarda tirosepsis riski
vardir; tiriner sistem obstriiksiyonu da varsa bu risk
artar. Uriner sistemde obstriiksiyonun devam etmesi
durumunda iirolitiazisin énemli bir morbiditesi olan
kronik bobrek yetmezligi gelisebilir.”

Epidemiyoloji

Uriner sistem taslarimin insidansi, klinik
bulgulari, tasin yapist yasanilan cografik yere gore
genis farkliliklar gosterir. Cocuklarda toplum bazinda
iirolitiazisin gergek siklig1 bilinmemektedir, prevalans
gelismis ilkelerde %]1-5, gelismekte olan iilkelerde
%5-15 olarak bildirilmektedir.’” Amerika'da hastaneye
yatirilan ¢ocuklarda irolitiazis insidanst 1/1000 ile
1/7600 arasinda degismektedir ve goreceli olarak
diger iilkelere oranla daha az oldugu diisiiniilmektedir.
Amerika'li beyazlarda zencilere, dogu Asya ve Latin
Amerika kokenlilere oranla tas hastaligi daha sik
goriilmektedir. *

Urolitiazis eriskin yaslarda erkeklerde daha
siktir (erkek/kadin orani 4:1), cocuklarda ise bu oran
daha kiigiiktiir. Ulkemizde degisik verilere gore
erkek/kiz orani 1.2-4/1 olarak degismektedir. "’

Tas hastalig1 eriskinlerde en sik orta yaslarda
gorilirken ¢ocuklarda her yagta bulunabilir.
Cocuklarda da eriskinlerde oldugu gibi en sik
kalsiyum okzalat ve kalsiyum fosfat taslarina rastlanir.
Cocuklarda kalsiyum okzalat taglari %45-65,
kalsiyum fosfat taslart %14-30, sitruvit taslari
(magnezyum amonyum fosfat) %13-24, irik asit
taslar1 %4-8, sistin taslar1 %5-6, endemik taslar %2,
miks taglar %2 siklikta bulunmaktadir. “*" Tablo I'de
bilesimlerine gore iiriner sistemde tas olusumuna yol
acan hastaliklarin smiflandirilmast ve Tablo II'de
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kimyasal bilesimlerine gore Ozel tas isimleri
bulunmaktadir.

Tablo I: Uriner sistem taslarinin bilesimlerine gore
smiflamast’

Kalsiyum taslar (kalsiyum okzalat, kalsiyum fosfat)
1.Normokalsemik Hiperkalsiiiri
Absorbtif
Renal
Distal renal tiibiiler asidoz (kalsiyum fosfat)
Cushing sendromu
Furosemid, kortikosteroid tedavisi
2. Hiperkalsemik hiperkalsiiiri
Hiperparatiroidizm
Sarkoidozis
D hipervitaminozu
Immobilizasyon
Tirotoksikoz
Idiopatik infantil hiperkalsemi
3. Hiperiirikoziiri
4. Heterozigot sistiniiri
5. Hiperokzaliiri (kalsiyum okzalat)
Primer hiperokzaliiri tip I, tip II
Sekonder hiperokzaliiri
Enterik hiperokzaliiri
6. Hipositratiiri
7. Renal tiibiiler asidoz
Sistin taslar:
Sistintiri
Sitruvit taslar1 (manezyum amonyum fosfat)
1. Idrar yolu enfeksiyonu (iireyi parcalayan org.)
2. Yabanci cisim
3. Uriner sistemde staz

Urik asit taglan
1. Hiperirikoziiri
2. Lesch-Nyhan sendromu
3. Myeloproliferatif hastaliklar
4. Kemoterapi sonrasi

. 5. inflamatuvar barsak hastaliklart
Indinavir taglar
Nefrokalsinozis

Tablo II: Kimyasal bilesimlerine gore 6zel tas isimleri'

Tas ozel ismi Kimyasal bilesim

Whewellit Kalsiyum okzalat monohidrat
Weddelit Kalsiyum okzalat dihidrat
Hidroksiapatit Pentakalsiyum okzalat trifosfat
Whitlockit Trikalsiyum fosfat

Brushit Kalsiyum hidrojen fosfat trihidrat
Newberyit Magnezyum hidrojen fosfat trihidrat
Struvit Magnezyum amonyum fosfat hekzahidrat
Aragonit / kalsit Kalsiyum karbonat

Algt Kalsiyum karbonat

Urisit Urik asit

Sistin L-sistin

Ksantin Ksantin

Aragtirmalar ve eldeki diger veriler, diinyada
dort farkli epidemiyolojik 6zellige isaret etmektedir.

Endemiktaslar:
Tayland basta olmak lizere uzak dogu iilkeleri ve
eskiden Tirkiyenin de iginde bulundugu bazi
ilkelerde endemik tas hastaligi tanimlanmaktadir. Bu
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grupta erkek ¢ocuklarda daha sik tasa rastlanmakta ve
taglar daha cok mesanede yerlegsmektedir. Taglarin
yapist genellikle amonyum asid tirat ve okzalattan
olugsmaktadir. Patogenezde beslenmenin piring ve
tahila dayali olmasi, protein tiiketiminin yetersiz
olmas1 rol oynamaktadir. Ingiltere'nin kirsal
kesimleri, Pakistan, Ermenistan ve Tiirkiye'de son
yillarda beslenme standartlarin yiikselmesi sonucu bu
epidemiyolojik 6zelligin insidansinda azalma olmus
ve taglar daha cok gelismis iilkelerde oldugu gibi
bobrek yerlesimli olmaya baslamistir.” ™"

Enfeksiyonlailiskili taslar:

Urolitiazisli ¢ocuklarin %2-3'{inde enfeksiyona
bagli taslar bulunur. Avrupa tilkelerinde siklig1 azdir.
Yillik insidans bir milyon niifusta 1-2'dir. Daha ¢ok
erkek ¢ocuklarinda (%80) ve tiim 1rklarda goriilebilir.
Cogunlukla iist iiriner sistemde yerlesir. Bu taslar
organik matriks ve sitruvit bilesimindedir. Bu taslarin
olusmasinda primer etken Proteus ve diger iireaz
aktivitesi olan bakteri tiirleri ile olan enfeksiyonlardir.”

Metabolik taslar:

Bu epidemiyolojik o6zelligin bulundugu
iilkelerde aslinda {iirolitiazis yaygim degildir. Taglar
hiperkalsiiiri, distal renal tiibiiller asidoz,
hiperokzaliiri, sistiniri, piirin metabolizma bozuklugu
gibi metabolizma hastaliklarina bagh olusur’.

Tas kusagi paterni:
Kalsiyum taslarinin yiiksek oldugu bolgeler tas
kusagi olarak anilir. Hiperkalsitiri nemli bir patojenik
faktordiir.”

Tiirkiye'de Urolitiazisli Cocuklarin Degerlendirmesi

Tiirkiye'de ¢ocuklarda iirolitiazis insidansina ait
yeterli veri yoktur. Cesitli arastiricilarin hasta serileri
bulunmaktadir. Oner ve arkadaslarinin, orta Anadolu
bolgesinde, 92 irolitiazisli c¢ocugun 5 yillik
retrospektif aragtirma sonuglarinda, baglangic yasinin
kiicik oldugu, erkek/kiz oraninin 1.6 oldugu
bildirilmektedir.” Hastalarin %15.2'si kronik bobrek
yetmezligi ile bagvurmus ve bunlarin %64.3"inde
enfeksiyon tasi gosterilmistir. Taslar c¢ogunlukla
(%68.5) st triner sistemdedir. Etiyolojik faktorler
arasinda %30 anatomik, %31.5 enfeksiyona bagli,
%?26.1 metabolik nedenler saptanirken %12'sinin
idiopatik oldugu bulunmustur.

Orta Anadolu bélgesinden Ozokutan ve
arkadaslar’’ 10 ay-16 yas (ort. 8.2 yil) arasindaki 85
hastanin 12 yillik retrospektif degerlendirmesini
yapmustir. Bu ¢alismada hasta grubunun yas dagilimi
10 ay ile 16 yas arasinda, erkek/kiz orani 4'e 1'dir. En
stk bagvuru yakinmasinin %27 oraninda yan agrisi
oldugu, %11.8 olguda aile Oykiisii bulundugu
goriilmiistiir. Taslarin daha ¢ok {ist iiriner sistemde
yerlesimli oldugu (%82.4), en sik eslik eden metabolik
patolojinin hiperkalsiiiri oldugu (%25), enfeksiyon
birlikteliginin %33 oldugu bulunmustur. Kirk tasin



analizinde en sik kalsiyum okzalat ve kalsiyum fosfat
tast (%80) saptanmistir. Bunlar sitruvit tast %12.5,
sistin tas1 %5 ve irik asit tas1 %2.5 orant ile izlemistir.

Giliney Dogu Anadolu bolgesinde 81 tash
cocugun degerlendirmesinde, etiyolojide metabolik
hastaliklarin %34.6'lik oranla ilk sirada ve anatomik
bozukluklarin %29.6, enfeksiyon taslariin %22.2 ve
idiopatik grubun %13.6 oraninda oldugu
gosterilmigstir. Bu gruptaki hastalarin %28.4'i akut
bobrek yetmezligi tablosunda basvurmustur,
%72.8'inde enfeksiyon eslik etmektedir. Hastalarin
beste birinde tasin yineledigi bildirilmektedir. Bu
calismada da taslar ¢ogunlukla st iiriner (%65.4)
sistemdedir’.

Tas Olusumunun Mekanizmalari ve Kolaylastiran
Faktorler
Uriner sistem taslari, ¢ok kiiciik glikoprotein bir
matriks lizerinde organik ve inorganik kristallerin
birikimi ile gelisir. Kalsiyum, iiriner taglarin 6nemli
bir komponentidir, diger iyonlar arasinda okzalat,
fosfat, iirat, sistin bulunmaktadr.
Tas olusumunda birbiri ile iligkili 3 Snemli
olaym rolii bulunur. Bunlar;
Idrarda kristallerin siipersatiirasyonu,
Kristallerin biiytimesini saglayan faktorler,
Bunlar1 inhibe eden faktorler (Tablo III)
arasindaki dengedir”.

Tablo I1I: Kristal olusumunun inhibitorleri"

Kalsiyum fosfat Kalsiyum okzalat

kristal sistemi kristal sistemi

Magnezyum Sitrat

Sitrat Pirofosfat

Pirofosfat Tamm-Horsfall mukoproteini
Kondroidin siilfat
RNA pargalart
Nefrokalsin

Idrarda kristallerin siipersatiirasyonu tuzlarmn
idrardaki konsantrasyonu, idrar voliimii, ve pH'sindan
etkilenerek gelisir. Sicak iklim bolgelerinde yasayan
insanlarda triner kristallerin siipersatiirasyonu
kolaylasir, ayn1 sekilde gece sivi aliminin azaldigi ve
yemek sonrast donemlerde idrarda kristallerin
yogunlugu arttig1igin siipersatiirasyon hizlanir.” "

Uriner sistem tas hastaliginin olusumunu
saglayan faktorlerin baginda sivi aliminin az
olmasi gelmektedir. Bu durum, idrarda tas
olusturan tuzlarin yiiksek oranda satiire
olmasma neden olmaktadir. Sicak iklim
bolgelerinde yasama, soliitlerin idrardaki
satiirasyonunu kolaylastirir’. Igilen sivinin
miktart kadar icerigi de oOnemlidir. Bazi
bolgelerde suyun mineral igerigi farklilik
gosterdigi icin tas olusumunda kolaylastiric
veya engelleyici etkide bulunabilir.”

Spor igecekleri basta olmak {izere bir ¢ok

Akil ve Ark.

igecekte sodyum yiikii fazladr."

Hayvansal protein ve siit riinlerinden
zengin diyet hiperkalsiliri ve
hiperiirikoziiriye neden olarak taga yatkinlik
olusturmaktadir. Borghi ve arkadaslar"
eriskin erkeklerde, kalsiyum kisitlt
beslenmeyi normal kalsiyum verdikleri
ancak hayvansal protein ve tuz kisitlamasi
yaptiklar1 beslenme ile karsilagtirmistir. Bes
yillik izlem sonunda tas yinelemesinin,
idrarla kalsiyum ve okzalat atiliminin ilk
gruptaki erkeklerde daha fazla oldugu,
kalsiyum kisitlamasindansa tuz ve protein
kisitlamasinin daha 6nemli bulunmustur.
Vejeteryan diyet okzalat alimint dolayisiyla
idrarla okzalat atthmini arttirir.*” Diyetin
okzalattan zengin olmasi1 (6zellikle cay
tilketiminin fazla olmasi) kalsiyum okzalat
tagi olusumunu kolaylastirir.

Epilepsili ¢ocuklarda ketojenik diyet
uygulamast (karbonhidratlarin asirt
kisitlanmasi) hem {irik asit hem kalsiyum
taslarina yol acabilmektedir, ayrica
hipositratiiriye neden olur."”

Sodyum alimmin artmasi idrarla kalsiyum
atiliminin artmasina neden olmaktadir. Diyet
sodyumu 80 mmol/giin olarak azaltildiginda
idiopatik hiperkalsitirili hastalarin
normokalsitirik hale geldigi gosterilmistir.
Sistiniirili hastalarda diisik sodyumlu
diyetin belirgin antisistiniirik etkisi oldugu
gdsterilmistir. Sodyumun dibazik
aminoasitlerin atilimini nasil etkiledigi acik
olmamakla beraber proksimal tiibiiliiste
aminoasit transportunun sodyuma bagl
oldugu bilinmektedir.* "

Hipositratiiri, kalsiyum ve sitratin kompleks
olusumunun azalmasi ve sekonder olarak
kalsiyum ile okzalatin siipersatiirasyonuna
neden olur." Tekin ve arkadaslarmin' yaptig
bir calismada hipositratiirisi olan kalsiyum
tagli cocuklarda potasyum sitrat yerine
koyma tedavisinin kalsiyum atiliminda ve tag
yinelemesinde azalmayi sagladigini
gosterilmistir.

Hipomagneziiri de benzer olarak
magnezyum ve okzalatin kompleks
olusumunda azalma ve okzalatin kalsiyum
ile siipersatiirasyonuna neden olur, tas
olusumu kolaylastirir.”*

Bazi ilaglar tas olusumuna neden olabilir. Ug
temel mekanizma sorumludur:

. Fenitoin, triamteren gibi ilaglar veya

metabolitleri ¢oztniirliigh az oldugu igin
cokelebilir.

. Tlag, tas olusumundan sorumlu mineralin

glomertiiler filtrasyon oranini arttirarak
(kanser ilaglar iirik asit, glukokortikoidler
kalsiyum, allopiirinol ksantin filtrasyonunu
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arttirir) veya tiibiiler reabsorbsiyonunu
azaltarak (furosemid kalsiyum
reabsorbsiyonunu azaltir) ile etkili olabilir.
Fazla A ve D vitamini alinmasi kalsiyum
taglarini arttirabilir.

3. Ilag idrar pH'sii degistirebilir. Distal renal
tibiiler hastalikta tedavide kullanilan
bikarbonat idrarin alkalinizasyonunu
arttirarak tas olusumunu arttirabilir.*

Oykiiniin Degerlendirilmesi

Urolitiazisli hastanin dykiisiinde;

Tas hastaliginin baglama yast,
Idrar yolu enfeksiyonu,
Karin agris1 ataklari,
Mikroskopik veya makroskopik hematiiri
ataklari,
Tas diistirme 6ykdisii,
Diyet ve stvialimi aliskanliklari,
Ilag, vitamin alim1 dykiisii,
Kronik hastalik dykdsii (kisa barsak, renal
tiibiiler asidoz gibi),
Daha once ameliyat veya cerrahi dykiisii
arastirilir.

Ailede {rolitiazis Oykiisiiniin arastirilmasi
sistiniiri, primer hiperokzaliiri gibi otozomal ressesif
hastaliklarin tanisinda 6nemlidir, bu olgularin
kardeslerinde hastaligin goriilme siklig1 artar. Renal
tiibiiler asidoz, idiopatik kalsiyum okzalat taslar1 gibi
otozomal dominant hastaliklarda, ailede her iki
cinsiyette ve diger kusaklarda da tas hastalig1 dykiisii
bulunur.”*"

Tas hastaliginin baglangi¢ yasinin kiigiik olmasi
primer hiperokzaliiri, ksantiniri, 2,8-
dihidroksiadeniniiri, Lesch-Nyhan ve orotikasidiiri
gibi enzimatik defektlere bagli hastaliklar1 akla getirir.
Sistiniiri, idiopatik kalsiyum okzalat taslari, primer
hiperparatiroidizme bagli tag olusumu genellikle
puberte doneminde gorilir. Enfeksiyon veya
konjenital malformasyonlara bagli obstriiktif
patolojilerde genellikle 5 yas ve altinda tas hastaligi
bulgulari ortaya ¢ikar.”*"

Hastanin oykiisiinde hareketsizlik olmast
hiperkalsemi ve eslik eden hiperkalsiiiriye bagl tas
olusumunu akla getirir.

Daha 6nce olugan taglarin analizi tasin yapisal
bilesimi hakkinda bilgi verir."*

Klinik Bulgular

Hastanin yasi, tagin biiytikligi, yeri, tikanikliga
yol agip agmamasi, tasin yer degistirmesi, enfeksiyon
varligt ve altta yatan hastaligin bulgular fizik
muayeneyi etkiler. Bununla beraber tasi olan
cocuklarda genellikle fizik muayene normaldir.
Muayeneye g¢ocugun rutin bilylime parametreleri
degerlendirilerek baglanir (agirlik, boy, kas kitlesi).
Sistemik hastaliklardan distal renal tiibiiler asidoz,
okzalozis, inflamatuvar barsak hastaliklari, kistik
fibrozis, kisa bardak sendromu, Bartter sendromu
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¢ocugun biiylimesini bozabilir. Distal renal tiibiiler
asidoz ve Dent hastaliginda rikets bulgulart eslik
edebilir.”*

Primer hiperokzaliiride retinada, Fabry
hastaliginda kornea ve lenste opasiteler bulunur.’

Lesch-Nyhan sendromu, ksantiniiri, fruktoz 1,6
bifosfonat eksikligi, metakromatik l6kodistrofi,
infantil hipofosfatazya, orotik asidiiri, tirozinemi tip 1
gibi hastaliklara bagl iirolithiazisli hastalarda motor
ve mental gerilik bulunur.**

Agrist olan gocugun muayenesinde tasikardi ve
hipertansiyon saptanabilir. Hipertansiyon ayrica
iriner sistem tikanikligina bagl da gelisebilir. Primer
hiperokzaliiri, Lesch-Nyhan sendromu, 2,8-
dihidroksiadeniniiri, ksantiniiri, glikojen depo
hastaligr tip 1, Fabry hastaligi, metakromatik
l6kodistrofi, kistik fibrozis, sistiniiri ve tirozinemi tip
1 gibi tirolitiazise neden olan bazi hastaliklar ayrica
kronik bdbrek yetmezligine yol agtigi igin bu
hastalarda hipertansiyon bulunabilir."**

Tas hastalig1 diistiniilen c¢ocuklarda
kostovertebral a¢1 hassasiyeti aranmalidir. Biiyiik
¢ocuklarda yan agrist ve hematiiri belirgindir. Bebek
ve kii¢iik ¢ocuklarda ise huzursuzluk, bulanti, kusma
gibi spesifik olmayan belirtiler bulunabilir.
Cocuklarda tas hastaligi bulgulart su sekillerde
goriiliir;**

- Sirt veya yandan baslayarak asagi ve orta
hatta dogru yayilan siddetli karin agrisi. Bu
bulgularla akut apandisit gibi akut karin
tablosuna yol agan nedenlerle karisabilir.
Agriliveya agrisiz hematiiri ataklari,

Devam eden mikroskopik hematiiri: En az
bir hafta ara ile 3 idrar bakisinda 5 veya daha
fazla eritrosit/biiyiik biiyiitmede saptanmast,
Idrar yolu enfeksiyonu incelemesi sirasinda
tag saptanmasi,

Herhangi bir nedenle yapilan radyolojik
incelemede tesadiifen tag saptanmasi.

Makroskopik veya mikroskopik hematiiri %33-
90 oraninda, renal kolik %50 oraninda goriiliir."
Mesane ve iretra taslarinda diziiri, idrar sikliginda,
idrar yapma giicliigii olabilir. Uriner sistem taslari
nadiren her iki {reterde veya soliter bdbregin
ireterinde obstriiksiyona neden olarak akut bobrek
yetmezligine yol agabilir.”*"**

Urolitiazisli olgularda idrar yolu enfeksiyonu
sikligi (%9-80) artmustir. Idrar yolu enfeksiyonu
nedeni ile degerlendirmeye alinan c¢ocuklarda,
ozellikle etiyolojik ajan Proteus tiirleri ise, enfeksiyon
tekrarliyor veya kontrolii gii¢ oluyorsa iiriner sistem
tas hastaligi akla gelmelidir. Ureyi pargalayan
bakteriler idrarda amonyum ve pH artigina yol agarak
sitruvit taglarina zemin olusturur. Bu taglar kolaylikla
biiyliyerek geyik boynuzu (staghorn) tast denilen ve
renal kalikslerin seklini alan taslar1 olusturur,
kolaylikla tekrar enfekte olabilir. Geyik boynuzu
seklindeki taslar iiriner sistemde tikaniklik,
pyelonefrit ve lirosepsis icin risk olusturur. Proteus



tirleri disinda Pseudomonas, Klebsiella, Serratia,
Stafilococcus, Streptococcus, Mikoplazma, Candida
tiirlerinin de ig¢inde bulundugu 45'den fazla bakteri i
reaz aktivitesine sahiptir. Bu nedenle iireyi pargalayan
bakterilerle olan enfeksiyonlarda tas olabilecegi akla
gelmeli, ayn1 zamanda yeni tag olusumuna zemin
olusabilecegi unutulmamalidir.**

Tasa bagli idrar yollarinda tikaniklik oldugunda
enfeksiyonda varsa pyonefroz ve renal hasarlanma
olusabilir. Bu olgular bobrek yetmezligi ile
basvurabilir. Hematiirili ¢ocuklarda 6zellikle baska
bir neden saptanamamigsa liriner sistem tas hastaligi
arastirtlmalidir. Ayrica tas olmaksizin hiperkalsitirili
ve hiperiirikoziirili ¢ocuklarda tekrarlayan

makroskopik veya mikroskopik hematiiriler olabilir.”
4,8,18,19,21

Laboratuar incelemeleri

- Laboratuar incelemelerinin baginda sabah ilk
idrar Orneginin ayrintilt incelemesi
gereklidir. Idrar sedimenti kalsiyum okzalat,
magnezyum amonyum fosfat (triple
fosfat=sitruvit), sistin ve iirat kristallerinin
varligi yoniinden degerlendirilir.
Mikroskobide steril piyiiri goriilebilir.
Idrar pH's1 pH metre ile en az ii¢ kez 6l¢iiliir.
Idrar kiiltiirti almir.
Serum kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz,
PTH, klor, bikarbonat, pH, irik asit ve
kreatinin diizeyleri dl¢tiliir.
Hastanin 24 saatlik idrar1 normal beslenme
ve sivl alimi sirasinda toplanmalidir.
Toplanan giinliik idrarin miktari, kalsiyum,
okzalat, trik asit, sistin, sitrat, fosfat,
kreatinin diizeyleri &lgiiliir. Idrar yolu
enfeksiyonu, {riner sistemde tikaniklik,
renal kolik olan hastada, tedavi nedeniyle
stvi ve diyet uygulanan hastada renal
fizyoloji ve metabolik parametrelerde
degisiklik olabileceginden bu incelemeler
hasta diizelinceye kadar, bazen 4-6 haftaya
kadar ertelenebilir. Yirmi dort saatlik idrar
toplanarak yapilan l¢imlerin iki veya ig
defa tekrar edilmesi Onerilmekte ise de
bebeklerde ve kiiciik cocuklarda idrar
toplama isleminin zor olmasi nedeni ile spot
idrar Orneginde elde edilen sonucun
kreatinin diizeyi ile oranlanmasi da tani igin
yardimet olacaktir.* * Tablo IV'de idrar soliit
atilimlarinin normal degerleri
goriilmektedir."**
Asit pH'li idrar Orneginde sistiniiri igin
tarama testi olarak siyanid nitroprussid testi
yapilir. Idrar asit hale getirmek igin asetik
asit damlatilmas1 sistin kristallerinin
cokmesini ve testin duyarliligini arttirir.
Idrar sedimentinde sistin kristali aranmasi
sirasinda da asidifikasyon yapilmasi taniya

Akil ve Ark.

yardimcidir.

Tas analizi, tasin yapisal bilesiminin
saptanmasini saglar. Kizildtesi 151n
spektrofotometresi tagin kimyasal bilesimini
en uygun saptayan yontemdir. Bununla
beraber, Nayir’ tarafindan sitruvit taslari
haricinde giivenilir bir tan1 yontemi olan
binokiiler steroskopik mikroskopinin
kimyasal tas analizinde daha kolay ve ucuz
bir yontem oldugu bildirilmistir.

Radyolojik degerlendirmeye direk {iriner
sistem grafisi ve karmn ultrasonografisi ile
baslanir. Ultrasonografi opak olmayan
taslarin ve Ozellikle st {riner sistem
taslarinin saptanmasinda oldukga duyarlidir,
direk driner sistem grafisi ise distal iireteral
taslarin tanisinda duyarli bir yontemdir. Bu
iki testin kombinasyonu intravendz
pyelografiye (IVP) oranla daha duyarlidir,
giinimiizde c¢ocuklarda IVP nadiren
gerekmektedir."”’

Uriner sistem taslarinin tamisinda altin
standart yontem kontrastsiz spiral
bilgisayarli tomografidir, kolay ve hizli tani
saglar. Duyarlihg1 %97, 6zgiilliigii %96'dir".
Eger ultrasonografi ve direk grafide tas
saptanmamis ancak hastanin bulgular:
devam ediyorsa tomografiye bagvurulur.
Enfeksiyon oOykiisii olan c¢ocuklarda
vezikoiireteral reflii arastirilmasi amaci ile
miksiyon sistoliretrogram ¢ekilir. Ayrica
yapilan radyolojik degerlendirmeler gesitli
anatomik bozukluklar veya staza bagh tas
tanisinda yardimci olmaktadir.

Idrarda soliitiin iyonik giicii, serbest iyon
aktivitesi, aktivite lirlinleri ve satiirasyonunu
hesaplayabilen EQUIL 2 isimli bir bilgisayar
programi bulunmaktadir. Bu programa
hastanin idrar pH, idrarda sodyum,
potasyum, kalsiyum, magnezyum, sitrat,
stilfat, fosfat, okzalat, klor, amonyum ve iirik
asit gibi baslica soliit diizeyleri
kaydedildikten sonra hesaplamalar
yapilabilmektedir.”

Direk iiriner sistem grafisinde kalsiyum
okzalat, sistin ve 2,8-dihidroksiadenin taglar
radyoopak, {irik asit ve ksantin taslar
radyolusent goriiliir. Tasin igerdigi kalsiyum
ve okzalat radyoopasitesini arttirir.'
Urolitiazisli hastalarda bobrek parankiminin
icinde kalsiyum birikimi olan
nefrokalsinozda eslik ediyorsa basta primer
hiperokzaliiri tip 1 ve 2 olmak {izere mavi alt
bezi sendromu, glikojen depo hastalig: tip 1,
konjenital laktaz eksikligi, infantil
hipofosfatazya ve tirozinemi tip 1 akla
gelmelidir.”
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Tablo IV: idrar Soliit Atiliminin Normal Degerleri

-1,8,22:25

Soliit Yas Miktar
Kalsiyum/kreatinin oran1 (mg/mg)
flk 6 ay <0.8
Kalsiyum 6-12 ay <0.6
12 ay [ <0.21 Yemek sonras1 %40 artabilir
Giinliik atilim
<4 mg/kg/giin
Giinliik atilim
< 10.7 mg/kg/giin
< 815 mg/1.73 m’/giin
Fraksiyonel iirik asit indeksi
Yenidogan %4010
Urik asit Urik asit/kreatinin (mmol/mmol)
Kiigiik ¢ocuk <1.5
10 yas civari <0.6
erigkin <0.3

2 yag O gocuklar

Urik asit indeksi (Idrar iirik asit x plazma kreatinin) / Idrar kreatinin

<0.56

Okzalat
0-6 ay
7-24 ay
2-5 yas
adolesan

Giinliik atilim

<50 mg/1.73 m’/giin

< 0.57 mg/kg/giin

< 0.46 mmol/ 1.73 m’/giin
Okzalat/kreatinin orani (mmol/mol)
60-360

29-174

19-101

12-40

Sistin

Giinliik atilim

< 18 mg/gr kreatinin

< 60 mg/1.73 m’/giin

> 400 mg/1.73 m”/giin (Homozigot sistiniirik hastalar)

Sitrat

Giinliik atilim

> 2 mg/kg/giin

>180 mg/gr kreatinin
>320 mg/1.73 m”/giin

Magnezyum

> 1.2 mg/kg/giin

Fosfat

<15 mg/kg/glin

Yenidogan
Cocuk
Eriskin

Kreatinin

8-10 mg/kg/giin

10-12 mg/kg/giin

12-15 mg/kg/giin (kadin)
15-20 mg/kg/glin (erkek)

Urolitiazise Neden Olan Baslica Metabolik
Bozukluklar
1) Hiperkalsiiiri

Hiperkalsiliri normokalsemik, hiperkalsemik
veya hipokalsemik olabilir, idrarla kalsiyum
atillminin giinde 4 mg/kg'in ilizerinde olmasi
durumudur. Normalde yenidoganlar ve bebeklerin
idrarla kalsiyum atilimi1 biiyiik ¢ocuklara oranla daha
yiiksektir. Anne siitii ile beslenen bebeklerin idrar
kalsiyumu soya bazli mama ile beslenenlere gore fazla
bulunmustur. Idrarda kalsiyum atilimi, diurnal
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kalsiyum atilim 6zelligini ekarte edebilmek amaciyla
oncelikle 24 saatlik idrar toplanarak ol¢iilmelidir.
Ancak giinliik idrar toplanamadig1 durumlarda, kiigiik
bebeklerde degerlendirme, hasta a¢ iken alinan ilk
veya ikinci idrar orneginde kalsiyumun kreatinine
oranlanlanmasi ile yapilabilir. Okul ¢ag1 cocuklarinda
bu oran 0.21'dir (mg/mg)’. Beslenme bu degeri
yaklasik %40 oraninda artabilir.’

Hiperkalsiiiri, bir hastada tekrarlayan
makroskopik veya mikroskopik hematiiriye, diziiriye,
stk idrar yapma, acil iseme istegi, karin agrisi,



inkontinans veya idrar yolu enfeksiyonuna neden
olabilir. Prospektif ¢aligmalar ile hiperkalsiiirik
¢ocuklarda 1-4 yillik izlemde %13-17 arasinda bobrek
tag1 gelistigi bildirilmektedir. Hiperkalsiiiri tanist ile
iirolitiazis gelisimi arasinda ortalama stire 13.1 (1-41
ay) aydir. Idiopatik normokalsemik hiperkalsiiirili
cocuklarin ailelerinde ¢ogunlukla kardes veya
ebeveynlerde de hiperkalsiiiri oldugu icin bu
hastaligin otozomal dominant geg¢is gdsterdigi
distiniilmektedir.’

Idiopatik hiperkalsiiiri diginda kemikten
kalsiyum rezorbsiyonunun artmasi
(hiperparatiroidizm, hipertiroidizm, hareketsizlik,
asidoz, kortikosteroid kullanimi1 veya osteolitik
metaztazlar), gastrointestinal kalsiyum emiliminin
artmast (D hipervitaminozu, siit-alkali sendromu)
veya distal renal tiibiiler asidoz, ditiretik kullanimi gibi
durumlarda idrarla kalsiyum atiliminda artma
olabilir."** Tablo V'de hiperkalsiiiri ve iirolitiazise yol
acan nedenler goriilmektedir.

Tablo V: Cocuklarda hiperkalsiiiri ve iirolitiazisin nedenleri’

Idiopatik hiperkalsiiiri Hiperprostoglandiniiri

Hiperadrenokortikonizm Hipo/hipertiroidizm
Bartter sendromu Hipomagnezemi
CLCNS klor kanali mutasyonu Hipofosfatemi
Kortikosteroid tedavisi Immobilizasyon

Jiivenil romatoid artrit
Ketojenik diyet

Diabetes mellitiis
Artmug protein alimi

Ekstraselliiller s1v1 artist Mediiller siinger bobrek
Furosemid Metabolik asidoz
Jeneralize tiibiiler disfonksiyon Metilksantinler
Hiperalimentasyon Pyelonefrit

Hiperkalsemi Distal renal tiibiiler asidoz

Ailesel idiopatik hiperkalsitiride ilk genetik
caligmalar D vitamini reseptér geni ve 1-alfa
hidroksilaz geni tizerinde yapilmis, ancak bir baglanti
bulunamamuistir. Daha sonra absobtif hiperkalsiiirili 3
ailede 1qg23.3-q24 kromozomal bolgesinde gen
defekti oldugu saptanmistir.’’ Tablo VI'da
hiperkalsiiiri ile seyreden genetik hastaliklar
gosterilmistir.

Tablo VI: Hiperkalsiiirinin genetik tipleri’

Hastahk Olas1 kalitim

Otozomal dominant
Otozomal dominant
Otozomal ressesif
X'e bagli ressesif
Otozomal ressesif

Ailesel idiopatik hiperkalsitiri
Distal renal tiibiiler asidoz
Bartter sendromu

Dent hastalig1
Hipomagnezemi/otozomal
ressesif hiperkalsitiri

Praga ve arkadaslar” ailesel ince bazal
membran hastaligi olan hematiirik hastalarin diger aile
bireylerinde Trolitiazis sikliginda artis oldugunu
saptamistir. Yazarlar, bu ailelerde ince bazal membran
hastaliginin hiperkalsiiiri ve hiperiirikoziiri ile
iliskisine dikkat cekmektedir.

Akil ve Ark.

2) Primer hiperokzaliiri

Primer hiperokzaliiri tip I (PH-I), peroksizomal
bir enzim olan alanin-gliokzalat aminotransferaz
(AGT) enziminin otozomal resesif gegisli eksikligi
sonucu olur. AGT geni 2q37.3 bolgesinde yerlesmistir
ve 11 ekzondan olusmaktadir. PH-I'in kalitiminda hem
klinik hem enzimatik bir heterojenite bulunmaktadir.
Piridoksin AGT enziminin kofaktdriidiir ve tedavide
de kullanilmaktadir. Daha az gorilen primer
hiperokzaliiri tip 11, otozomal resesif gegisli, sitozolik
yerlesimli gliokzalat rediiktaz (D-gliserat
dehidrogenaz) enziminin eksikligine baglidir. AGT
eksikligi okzalat ve glikolatin idrarla atiliminda artist
sonucu trolitiazis ve nefrokalsinoza neden olur.
Okzalat birikimi arttik¢a bobrek yetmezligi ve bunu
sistemik okzalozis izler. Hastalarin gogunda bebeklik
ve c¢ocukluk doneminde {irolitiazis bulgulari ortaya
cikar.”®

Sekonder hiperokzaliiri inflamatuvar barsak
hastaligi, pankreatit, kisa barsak sendromu gibi
gastrointestinal sistem patolojilerine eslik eder. Bu
hastaliklarda okzalata karsi barsak permeabilitesi
artar. Ayrica kalsiyumun serbest yag asitleri ile
birlegmesi, serbest okzalatin artmasina neden olarak
emilimini kolaylastirir. Etilen glikol zehirlenmesi,
siroz, renal tiibiler asidoz, sarkoidoz, Shwachman
sendromu, kistik fibrozis, piridoksin eksikligi ve asir1
C vitamini alinmasi sekonder hiperokzaliiriye neden
olabilen durumlardir.**

3) Sistiniiri

Cocuklardaki iiriner sistem taslarinin %5-6'sim1
sistin taglar1 olusturur, 15000 canli dogumda 1 goriiliir.
Sistin ve dibazik aminoasitlerden olan arginin, lizin ve
ornitinin idrarla atilimmin artmasima neden olan bir
grup kalitimsal transport bozuklugu bulunmaktadir.
Neden olan patoloji ince barsak ve bobrek proksimal
tiibiillerinin firgams1 kenarinda bulunan 6zel tasiyict
sistem defektine baglidir. Bir grup hastada 2.
kromozomun kisa kolundaki SLC3A1 geninde
mutasyon bulunmustur. Bu gen, bobrek ve intestinal
sistin ve dibazik aminoasitlerin taginmasini saglayan
proteini kodlar. Bazi hastalarda ise sistiniiri 19.
kromozomun uzun kolunda kodlanmustir. Sistiniiri,
yagamin genellikle 2. veya 3. on yilinda, genellikle
renal kolikle ortaya ¢ikar. Sistin kristalleri renksiz,
yass1 goriiniimde, altigen yapida ve goriildiigii zaman
daima patolojik kabul edilen kristallerdir. Ancak
homozigot sistiniirik hastalarda %19-26 siklikta
goriiliir. Alkali ve diliie idrarda goriilme sans1 azalir."**

4) Urik asit taslar1

Urik asit taslari, iirik asit {iretiminin artmas1 veya
idrarla atiliminin artmasi sonucu olusabilir. Ailesel
veya idiopatik olabilir. Lesch-Nyhan sendromu
(hipoksantin-guanin fosforibozil transferaz eksikligi),
tip I glikojen depo hastalig1 (glikoz-6-fosfataz
eksikligi) gibi kalitsal hastaliklar, piirinden zengin
diyet, tirikoziirik ilaglar, izole veya jeneralize renal
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tibtiler disfonksiyon hipertirikoziiriye yol agabilir.
Normalde yenidogan doneminde iirik asit atilimi
yiiksektir. Iki yasindan sonra idrar iirik asit indeksinin
0.56'dan fazla olmas1 hiperiirikoziiri lehinedir."**

5) Diger nedenler

Urolitiazisli ¢ocuklarm %10'unda hipositratiiri
saptanmugtir. Hipositratiirinin idiopatik olabilecegi
gibi distal renal tiibiiler asidozun bir bulgusu da
olabilecegi akla getirilmelidir.’

Urolitiazisli bir hastada hipotirisemi (serum iirik
asit < 2mg/dl) saptanmasi nadir bir hastalik olan
ksantiniiriyi diistindiiriir. Bu hastalikta ksantin oksidaz
eksikligi sonucu ksantin iirik aside c¢evrilemez.
Ksantin taglari, bazen de allopurinol tedavisi sonucu
sekonder ksantiniiriye bagl olusabilir.’

Otozomal resesif gegisli bir hastalik olan 2,8-
dihidroksiadeniniiri adenin fosforibozil transferaz
enzim eksikligine baglidir; radyoopak 2,8
dihidroksiadenin taslarina rastlanir. Urik asit
taglarindan ayirimi icin 6zel teknikler gerekir
(izotakoforez veya HPLC gibi). Urik asit taslarinin
tedavisinde kullanilan idrar alkalinizasyonu bu
hastalikta 2,8-dihidroksiadenin kristallerinin
¢Ozinlrligini azaltacagi igin iki durumun ayirimi
onemlidir."*

Orotik asidiiri, nadir rastlanan, erken bebeklikte
bliyiime ve gelisme geriligi, hipokromik anemi,
tirolitiazis ve idrarda orotik asit atiliminda artma ile
seyreden bir pirimidin metabolizmas1 bozuklugudur.**

Indinavir siilfat HIV enfeksiyonu tedavisinde
kullanilan bir proteaz inhibitoriidiir, ilact kullanan
hastalarin %#4'tinde semptomatik {iirolitiazis gelisir.
Olusan taslar radyolusenttir, idrarda dikdortgen sekilli
ilag kristalleri goriilebilir. Asit pH'da ¢ozlniirligi
arttigt i¢in amonyum kloriir veya askorbik asit
kullanilarak idrar pH'sinin 5.5 altinda tutulmasi
onerilmektedir.”

Bir anne, israrla ¢ocugunun diisiirdiglini
soyledigi taslarla bagvuruyorsa, metabolik veya
enfeksiyona bagl etiyolojik neden bulunamiyor ve bu
taslarin analizinde silisyum saptaniyorsa akla
Munchausen sendromu da getirilmelidir.’

Tas Hastah@inin Tedavisi
1) Tibbi tedavi:

Tibbi tedavide amag bobrek parankim hasarinin
6nlenmesi, enfeksiyon ve agrinin kontroli, tasin
pasajinin kolaylastirilmast ve yeni tas olusumunun
onlenmesidir.

Toplayict sisteme (renal pelvis ve iireter)
hareketi baglamis olan tag renal kolige veya toplayici
sistemde tikanma ile birlikte idrar yolu enfeksiyonuna
yol acabilir; tanimlanan tablolar tasa bagli acil
durumlardir. Urolitiazisli ¢ocuklarin yaklasik yarisi
nda renal kolik goriiliir. Renal koligi olan ¢gocugun agr1
kesicilerle rahatlatilmasi, idrar ¢ikiginin arttirtlmasi
icin normale oranla 1.5-2 kat daha fazla siv1 (oral veya
intravendz) verilmesi gereklidir.” Bobrekten tas pasaji
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baslamis olan hastalarda sivi uygulamasi uyku
saatlerini de icerecek sekilde giiniin tiim saatlerine
yayilmalidir. Hastanin fiziksel aktivitesi arttirilmalidir.
Bazen narkotik agr1 kesiciler gerekebilir. Ates veya
idrar yolu enfeksiyonu kuskusu oldugunda genis
spektrumlu antibiotik tedavisi gerekir. Cocuklarda
taglarin spontan pasaji %8-50 arasindadir ve genellikle
ilk 2 hafta icinde gerceklesir. Ureteropelvik veya
ireterovezikal bileskede bulunan kiiciik bir tasin (4
mm'nin altinda) spontan pasaji i¢in invaziv tedavi
yontemlerinden oOnce birka¢ giin beklenmelidir.
Durdurulamayan agrist olan bir ¢ocukta, biiyik ve
triner sistemde tikanikliga yol agan bir tas ve
enfeksiyon varliginda veya aniirisi olan hastalarda (tek
bobrek veya bilateral tas varliginda) acil cerrahi tedavi
endikasyonu vardur.”***

Urolitiazisli bir ¢ocukta, tasin bilyiimesinin ve
yeni tas olusumunun dnlenmesinde en dnemli nokta
altta yatan metabolizma hastaligina yonelik tedavinin
planlanmasidir.”

Hiperkalsitirisi olan c¢ocuklarda sodyumu ve
okzalat icerigi azaltilmig, potasyumdan zengin
beslenme ve bol s1vi alimi 6nerilir. Hiperkalsiiiri diyet
ile kontrol altina almamryorsa 1-2 mg/kg/giin dozda
hidroklorotiazid ve/veya potasyum sitrat kullanilabilir.
Limonata sitrik asit i¢in ¢ok iyi bir kaynaktir. Bu
hastalarda D veya C vitamini destekleyici tedavi
kullanilmamalidir. Kalsiyumdan kisith diyet negatif
kalsiyum dengesi ve osteopeniye yol acabileceginden
uygulanmamalidir, hiperkalsiiirili hastalarda tani
sirasinda dahi kemik mineral dansitesinde azalma
oldugu bildirilmektedir.***

Primer hiperokzaliirinin olumlu sonu¢ veren
kesin tedavisi yoktur. Genel olarak sivi aliminin
arttirtlmasi, diyetin okzalat iceriginin azaltilmasi
temeldir, hiperkalsiiirisi devam eden hastalarda
hidroklorotiazid kullanilir. Oral olarak sodyum sitrat
tedavisinin idrarda kalsiyum okzalat satiirasyonunu
azalttign gosterilmisti. Magnezyum tuzlari ayni
amagla, ancak bobrek yetmezligi olmayan hastalarda
kullanilabilir. Primer hiperokzaliiri tip 1'li az sayida
hastada piridoksin tedavisine yanit alinir, idrarla
okzalat diizeyi normal sinirlara doner. Ancak cogu
hastada kismi yanit alinir. Primer hiperokzaliiri tip
2'de piridoksal fosfat eksik olan enzimin kofaktorii
olmadig1 i¢in bu hastalarda piridoksin tedavisinin
yarart yoktur. Piridoksin dozu yiiksek oldugunda
norolojik komplikasyonlar gelisebilir, genel olarak
cok yiiksek olmayan dozlarda (giinde 2-10 mg)
kullanilir. Eksik olan enzim karaciger kokenli oldugu
icin piridoksine yanitsiz olgularin esas tedavisi
karaciger transplantasyonudur. Primer hiperokzaliirili
hastalarda sistemik okzalozis oldugu icin, erken
donemde karaciger ve bdbrek transplantasyonu
birlikte yapildiginda basar1 sans1 daha yiiksektir." "’

Sistiniiride amag idrar sistin konsantrasyonunu
¢ozlintirliik icin uygun olan en iist sinirlarda tutmaktir.
Sistin konsantrasyonu idrar pH's1 4.5-7 arasindayken
300 mg/L'nin tizerinde oldugunda ¢oziinlirliigl azalir



ve sistin kristaliirisi olur. Sistinin pH 7'nin {izerinde
¢Ozliniirliigt artar. Bunedenle idrarin alkalinizasyonu
(1-2 mEq/kg, bolinmiis dozlarda bikarbonat veya
sitrat ile), sivi alimimin arttirilmasi, ayrica diyetle
sodyum fazla alindiginda sistin atilimini arttiracagi
icin sodyum alimmin azaltilmast Onemlidir. Bu
tedavilerin yeterli olmadig1 olgularda D-penisilamin
uygulamasi yapilir. Son zamanlarda sistini baglayarak
idrarla atiliminin azaltilmasinda N-asetil sistein ve
kaptoprilin yararli oldugu bildirilmektedir.”*

Urik asit tasli hastalarda sivi aliminin
arttirtlmasi, 1-3 mEq/kg/glin  bolinmiis dozlarda
sodyum sitratla idrarin alkalinizasyonu ve iirik asit
yapiminda artis olmasi durumunda allopurinol
tedavileri kullanilir. Bununla beraber diyetin asir
purin icermesi hiperiirikoziirinin en sik nedeni oldugu
icin Oncelikle diyetin diizenlenmesi ve sodyum
kisitlamas1 yapilmalidir.” ™"

2,8-dihidroksiadeniniiride idrar alkalinizasyonu
yapilmaz, allopurinol ve sivit aliminin arttirilmasi
yeterlidir.”"

Distal renal tiibiiler asidozda sodyum ve/veya
potasyum sitrat veya bikarbonat (2 mEgq/kg/giin
dozda) ile sistemik asidozun diizeltilmesi gereklidir.**

2) Extracorporeal shock wave lithotripsy (ESWL)

cocuk hastalarda da kullanilabilmeye
baslanmistir. Bu yontem taglarin yineledigi olgularda
tekrar tekrar uygulanabilir. Cap1 2 cm {izerinde olan
taglar ise cerrahi olarak ¢ikarilmalidir, biiyiik taslarda,
alt pol taslarinda, anatomik olarak normal olmayan
bobreklerdeki taglarda ESWL'nin basarist diigiiktiir.
Sistin ve kalsiyum monohidrat yapisindaki taglarin
ESWLile par¢alanma orani diisiiktiir.” ***

ESWL yapilan ¢ocuklarda kisa siireli (3 yildan
az) izlem sonunda bdbrek biiyiime ve gelismesinin
olumsuz etkilenmedigi bildirilmektedir. ESWL'nin
yan etkileri sok dalgalarinin dozu ve voltajina baglidir.
Renal veya perinefritik hematom olabilmektedir,
%1'den az hastada biiyiikk hematom gelisir. DMSA
sintigrafisi ile renal parankimal skar dokusu
gelismedigi gosterilmistir. ESWL sonrasinda
makroskopik hemattiri olabilir. Sok dalgalari cilt giris
yerinde ufak yaniklara yol agar, ¢ogunlukla
asemptomatik olup kendiliginden diizelir. Hastalarda
yan agrisi olabilir, analjeziklerle tedavi edilir. Nadir
olarak pulmoner dokuda ESWL'e bagli hasarlanma
olusur, akciger filmlerinde infiltrasyon seklinde
saptanan bu lezyonlar kendiliginden diizelir.

3) Cerrahi tedavi

Cerrahi tedavinin amaci, drenajin saglanmasi,
tasin ¢ikarilmasi, anatomik bozuklugun
diizeltilmesidir. Tasin biiyiikligi, bulundugu yer,
bilesimi ve {iriner sistemin anatomisi cerrahi olarak
secilecek teknigin belirlenmesinde degerlendirilen
faktorlerdir. Son zamanlarda agik cerrahiye oranla
daha az invaziv olan yontemler tercih edilmeye
baglanmisti. ESWL cocuk ve erigkin hastalarda iist

Akil ve Ark.

toplayici sistem taslariin tedavisinde ilk segenektir.
Daha komplike ve biiyiik tasli gocuklarda perkiitan
nefrolitotomi yontemi tercih edilir. ESWL ve perkiitan
nefrolitotomi yontemleri beraber uygulanabilir.
Genellikle tek bir tas varlifinda bir seans yeterli
olmakla birlikte ¢oklu tas veya geyik boynuzu taslart
oldugunda birden ¢ok uygulama gerekebilir. Distal
iiretra ve mesane taslarinin tedavisinde endoskopik
yontemler olan {ireteroskopik veya sistoskopik
litotripsi yapalir.***

Urmer Sistem Tas Hastahgindan Korunma
Tashi hastalarda, hiperkalsitiri gibi tas
olusumuna yatkinligi olan hastalarda ve
sicak iklim bolgelerinde yasayan kisilere bol
stviigmeleri (giinde en az 30-40 ml/kg veya 2
1t/m’) 6nerilmeli ve bu egitim verilmelidir."”
Beslenme ag¢isindan en onemli faktorlerin
basinda sodyum aliminin azaltilmasi
gelmektedir (2-3 gr sodyum/giin). Giinlik
tuz alimmnin azaltilmasinda onemli nokta
yemeklerin az tuzla pisirilmesi ve tuzlu hazir
gidalarin kullanilmamasidir.”'**
Biiyiime ¢agindaki cocuklarda hayvansal
protein ve siit tirlinlerinin kisitlanmas1 dogru
degildir, ancak asir1 tiketim
engellenmelidir.”*
Tas hastalig1 veya yatkinligr olan kisilerde
okzalattan zengin besinlerin basinda gelen
1spanak, pancar, maydanoz, yer fistigi,
findik, ¢ay, cukulata, ¢ilek gibi yiyecekler
kisitlanmalidir.* "
Immobilizasyon hiperkalsemi ve
hiperkalsitiriye yatkinlik olusturur. Aktivite
O0zendirilmeli, akut ataktaki hasta en kisa
siirede mobilize edilmelidir." "
Hipositratiiri saptanirsa oral potasyum sitrat
replasmani yapilmalidar.* ™"
Tiirkiye gibi tas hastaliginin yaygin oldugu
bir iilkede hiperkalsiiiri, hiperiirikoziiri,
sistiniiri, renal tiibliler asidoz, ksantiniiri,
primer hiperokzaliiri gibi tasa neden olan
metabolik bozukluklar ve enfeksiyonun
arastirilmasi; hastaliklara spesifik tedavinin

yapilmasi ve koruyucu onlemlerin alinmasi
4.,8,13

onemlidir.””" Sekil 1'de firolitiazisli
cocuklarin tani ve izlemine ait algoritma
goriilmektedir.

izlem ve Prognoz

Yillik ultrasonografi izlemi ile yeni tag
olusumu veya eski taglarin boyutlarindaki
degisiklikler izlenir. Gerekirse daha sik
izlem yapilabilir.*

Yeni tas olusumu varsa hastanin diyet ve
tedaviye uyumu kontrol edilir, diyet ve
tedaviye uyumun gerekliligi konusunda
tekrar bilgilendirilir. Ayrica mevcut
etiyolojik neden gozden gegirilir.
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Cocuklarda tiriner sistem tas hastaligt ve korunma

Urolitiazisi Digindiren Sempiom ve Bulgular

Tekrarlayan karn veya van agrisi
Tekratlayan idrar wolu enfeksivonu
Iakroskopik veva mikroskopik hematin *
Diziiri
.

Ayrintili éyki, 62 ve soy gepmis anamnesi
Fizik balka

Direle driner sistemn grafisi
Ttrasono grafi

supheli durumlarda  kontrastsiz
karin BT
Tekrarlayan IYE varsa

miksiyonsistotretro grafi

Taz elde ediliversa (cerrahi veva hastanin diglirmesi) kimyasal analiz: Altin standart

Metabalik Degerlendirme:

Serum fdrar

Ure, kreatinin, kalsiyum , Tam 1drar analizi, pH,
fosfor, irik asit, pH, kaltir, nitroprussid  test,
hikarbonat, ALP. FTH kalsiyum/kreatinin oram

24 saatlil idrarda
Ealsivum, fosfor,

magnezyum, urik asit,

sistin, sitrat, olozalat

Pediatrik tiroloji Konsiiltasyonu
Feral kolik: Agn kesict (Gerelirse narkootik analjezie), syt alimimin arttinlmas: (oral veva parenteral

olarak, normalin 1.5-2 katy), IYE varsa geniy speltumlu antibiotik,

Uratercpelvik veva tireterovesikal kgt tag (4 won ve alty): Birkag gin medikal tedavi, tagin izlemi
Feral 2 cin distindeld taglar — Cerrahi tedavi (Perloitan nefrolitotomi velveya EZWL)

Fewal kiicik tag (4 pon-2 co)— EZWL (Sistin ve kalsivum monofosfat taginda, alt pol ve anatomik
bozulclulta bagar digik)

Listel itretra ve mesane fasi: Endoskopik tedawi

Enfekaivan ias Hiperkalsemik hiperkalsiiri
Tagin eliminasyonu (ESWL) Hiperparatiroidizm
Antibiotik D hipervitaminozu

Idrar asidifikasyonu Spesifik tedawm
Normokalbemik Riperikaleiiiri po—

o Idiopatik:

Diyet (s1w1 T, sodyum xlz)
Hidroklorotiazid

o Distal RTA:

Divet, potasyum sitrat,

Dizelmezse D-penisilamin

Alleali tedaw Hipositrair
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Potasyum sitrat

Sekil 1: Trolitiazisli Cocuk Tam ve Izlem Algoritmasi

Fiperokzaliiri

Divet, sodyum sitrat

Piridoksin

Tanmts1z 1ze kombine karaciger-

bibrek transplantasyonu

Hiperirikazir
Divet, allali tedavi,

Yapim attigt varsa allopiirinel




Hiperkalsiiirili hastalarda tani sirasindada
kemik mineral dansitesinde azalma ile
karakterize osteopeni bildirilmektedir. Bu
nedenle eger hastanin izlendigi merkezin
kosullar1 da uygun ise tan1 sirasinda kemik
mineral dansitesinin dl¢timii ve yillik aralarla
kontrolii yararli olacaktir.”

D-penisilamin, piridoksin gibi hastaliklara
spesifik tedavi uygulaniyorsa yan etkiler
acisindan hasta izlenir. Hidroklorotiazid
kullanan hastalarda trik asit, kolesterol,
serum elektrolitleri ve idrarla kalsiyum
atilim1 baslangicta ve 2. ayda daha sonra ise
alt1 ayda bir kontrol edilir. Allopiirinol alan
hastalarda baslangi¢ta ve 2 ay ara ile tam kan
sayimi, karaciger fonksiyon testleri ve idrar
iirik asit atilim1 kontrol edilir.”

Cocuklarda iirolitiazisin prognozuna ait yeterli

veri bulunmamaktadir. Bir calismada® 126
tirolitiazisli hasta 8 yilin sonunda degerlendirilmistir.
Bes yasin altindaki ¢ocuklarda taglar bobrekte (17/25,
%68), 11-18 yas ¢ocuklarda iireterde (12/68, %18)
yerlesimli bulunmustur. Kii¢iik yas grubunda
bobrekten taslarin spontan pasaj orani diisiik (%24),
tiim yaslarda iireter taglarinin spontan pasaj orani tagin
bliylkligi 5 mm'i gegmedikce %60'larin {izerindedir.
On yasin altindaki cocuklarin yaklasik yarisinda
metabolik neden bulunmustur. Metabolik nedeni olan
cocuklarda tasin yineleme siklig1 daha fazla olarak
bildirilmektedir."**"*

KAYNAKLAR

1.

8.

9.

Laufer J, Pomeranz A. Renal stone disease in
childhood. Drukker A, Gruskin AB (eds) Pediatric
Nephrology. Pediatr Adolesc Med. Basel, Karger,
1994, vol5,pp79-91.

Barratt TM, Duffy PG. Nephrocalcinosis and
Urolithiasis in Barratt TM, Avner ED, Harmon WE
(eds) Pediatric Nephrology. Baltimore, Lippincott
Williams and Wilkins 4th edition 1999 pp: 933-945.
Rizvi SAH, Naqvi SAA, Hussain A, Hussain M, Zafar
MN. Pediatric urolithiasis: Developing nation
perspectives. The Journal of Urology. 2002;168:1522-
1525.

Neiberger R. E-Medicine; Pediatrics, Nephrology.
15.Nov2002.

Oner A, Demircin G, Ipek¢ioglu H, Bulbul M, Ecin N.
Etiological and clinical patterns of urolithiasis in
Turkish children. Eur Urol 1997;31:453-458.

Ece A, Ozdemir E, Gurkan F, Dokucu Al, Akdeniz O.
Characteristics of pediatric urolithiasis in south-east
Anatolia. IntJ Urol 2000;7:330-334.

Ozokutan BH, Kucukaydin M, Gunduz Z, Kabaklioglu
M, Okur H, Turan C. Urolithiasis in childhood. Pediatr
Surg Int2000;16:60-63.

Stapleton FB. Childhood stones. Endocrinol Metab
ClinNorthAm2002;31:1001-1015.

Milliner DS, Murphy ME. Urolithiasis in Pediatric
Patients. Mayo Clin Proc 1993;68:241-248.

10. Stapleton FB, McKay CP, Noe HN. Urolithiasis in

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

Children:The role of hypercalciuria. Pediatr Ann
1987;16:980-992.

Gokdemir A, Avanoglu A, Ulman I. Pediatric urinary
lithiasis in Turkey. Turk J Pediatr Surg 1995;9:229-303.
Kher KK. Urinary stone disease, in Kher KK, Makker
SP (eds). Clinical Pediatric Nephrology, Macgrew Hill
Inc. 1992 pp: 699-723.

A. Tekin, S. Tekgiil. Cocuklarda iiriner sistem tas
hastalig1. Katki Pediatri Dergisi 1998;19:33-41.

Borghi L, Schianchi T, Meschi T, Guerra A, Allegri F,
Maggiore U, Novarini A. Comparison of two diets for
the prevention of recurrent stones in idiopathic
hypercalciuria. N Engl J Med 2002;10;346:77-84.
Furth SL, Casey JC, Pyzik PL. Risk factors for
urolithiasis in children on a ketogenic diet. Pediatr
Nephrol 2000;15:125-128.

Muldowney FP, Freany P, Moloney MF. Importance of
dietary sodium in the hypercalciuric syndrome. Kidney
Int 1982;22:292-296.

Tekin A, Tekgiil S, Atsu N, Bakkaloglu M, Kendi S.
Oral potassium citrate treatment for idiopathic
hypocitruria in children with calcium urolithiasis. The
Journal of Urology 2002;168:2572-2574.

Garcia CD, Miller LA, Stapleton FB. Natural history of
hematuria associated with hypercalciuria in children.
AmJ Dis Child 1991;145:1204-1207.

Stapleton FB. Hematuria associated with
hypercalciuria and hyperuricosuria: a practical
approach. Pediatr Nephrol 1994;8:756-761.

Minevich E. Pediatric urolithiasis. Pediatric Clinics of
North America2001;48: 1571-1585.

Stapleton FB. Idiopatic hypercalciuria:Association
with isolated hematuria and risk for urolithiasis in
children. The Southwest Pediatric Nephrology Study
Group. Kidney Int 1990;37:807-811.

DeSanto NG, DiLorico B, Capasso G. Population based
data on urinary excretion of calcium, oxalate,
phosphate and uric acid in children from Cimitile.
Pediatr Nephrol 1992;6:149-157.

Kruse K, Kracht U, Kruse U. Reference values for
urinary calcium excretion and screening for
hypercalciuria in children and adolescents. Eur J
Pediatr 1984;143:25-31.

Goodyer P, Sadi I, Ong P. Cystinuria subtype and risk of
nephrolithiasis. Kidney Int 1998;54:56-61.

Stapleton FB, Linshaw MA, Hassahein K. Uric acid
excretion in normal children J Pediatr 1978;92:911-
914.

Nayir A. Determination of urinary calculi by binocular
stereoscopic microscopy. Pediatr Nephrol
2002;17:425-432.

Eshed I, Witzling M. The role of unenhanced helical CT
in the evaluation of suspected renal colic and atypical
abdominal pain in children. Pediatr Radiol
2002;32:205-208.

Werness PG, Brown CM, Smith LE. EQUIL 2, a basic
computer programme for the calculation of the urinary
saturation. J Urol 1985;134:1242-1244.

Coe FL, Bushinsky DA. Pathophysiology of
hypercalciuria Am J Physiol 1984;247:F1-F3.
Weisinger J. New insights into the pathogenesis of
idiopathic hypercalciuria: The role of bone. Kidney Int
1996;49:1507-1518.

Reed BY, Heller HJ, Gitomer WL, Pak CYC. Mapping
a gene defect in absorptive hypercalciuria to
chromosome 1q23.3-q24. J Clin Endo Metab

57



1999;84:3907-3913.

32. Praga M, Martinez MA, Andres A. Association of thin
basement membrane nephropathy with hypercalciuria,
hyperuricosuria and nephrolithiasis. Kidney Int
1998;54:915-920.

33. Elder JS. Urologic disorders in infants and children:
Urinary lithiasis Chapter 555. Behrman RE, Kliegman
RM,Jenson HB (eds) in Nelson Texbook of Pediatrics
16th ed.Saunders Company. Philedelphia 2000 pp:
1619-1658.

34. Kroovand LR. Urinary calculi in childhood., in
O'Donnell B, Koff SA (eds). Pediatric Urology, Third
Ed. Oxford. Reed Educational and Professional
Publishers, 1997, pp. 629-645.

35. Noe NH, Stapleton FB. Hypercalciuria and calcium
stone disease., in O'Donnell B, Koff SA (eds). Pediatric
Urology, Third Ed. Oxford. Reed
Educational and Professional Publishers, 1997, pp.
646-650.

36. Penido MG, Lima EM, Marino VS, Tupinamba AL,
Franca A, Souto MF. Bone alterations in children with
idiopathic hypercalciuria at the time of diagnosis.
Pediatr Nephrol 2003;18:133-139.

37. Barratt TM, Danpure CJ. Hyperoxaluria in Barratt TM,
Avner ED, Harmon WE (eds) Pediatric Nephrology.
Baltimore, Lippincott Williams and Wilkins 4th edition
1999 pp:609-619.

38. Zelikovic I. Aminoaciduria and glycosuria in Barratt
TM, Avner ED, Harmon WE (eds) Pediatric
Nephrology. Baltimore, Lippincott Williams and
Wilkins 4th edition 1999 pp:507-527.

39. Zeren S, Satar N, Bayazit Y, Bayazit AK, Payasli K,
Ozkeceli R. Percutaneous nephrolithotomy in the
management of pediatric renal calculi. J Endourol
2002;16:75-78.

40. Thomas SE, Stapleton FB. Urolithiasis in children. In
Baver SB, Gonzales ET (eds), Pediatric Urology
Practice, Lippincott Williams Wilkins, Baltimore, 1999
pp-607-619.

41. Osorio AV, Alon US. The relationship between urinary
calcium, sodium and potassium excretion and the role
of potassium treating idiopathic hypercalciuria.
Pediatrics 1997;100:675-681.

42. Pietrow PK, Pope JC, Adams MC, Shyr Y, Brock JW.
Clinical outcome of pediatric stone disease. J Urol
2002;167:670-673.

YAZISMAADRESI

Yrd.Dog¢.Dr.Ipek AKIL o
6345 sokak, 50/10, Bostanl, Karsiyaka, IZMIR

Faks 22324646378
E-Posta :ipek.akil@bayar.edu.tr

Gelis Tarihi  : 11.08.2003
Kabul Tarihi : 12.01.2004

58



