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OZET

Kavgaci, U, Uriner Sistem Tas Hastahigin Olan Cocuklarin Retrospektif Analizi,
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg ve Hastahklar1 Anabilim Dah
Uzmanhk Tezi, Ankara, 2022. Uriner sistem tas hastalig1, cocuklarda insidansi artis gosteren
ve uzun vadede bobrek sagligini ve yasam kalitesini olumsuz etkileyen 6nemli bir saglik
sorunudur. Erigkinlerden farkli olarak ¢ocuk hastalarda, siklikla tas olusumuna yatkinlik
yaratan etiyolojik faktorler saptanabilmektedir. Bu faktorlerin en 6nemlileri metabolik
anormallikler (hiperkalsitiri, hiperoksallri, hipositratiiri, hiperiirikoziiri, sistiniiri), yapisal
triner sistem anomalileri ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlaridir. Bu caligmada iiriner
sistem tas hastaligi nedeni ile takip edilen ve 0-18 yas arasinda tami almig hastalarin
demografik verileri, ek hastaliklari, bagvuru sikayetleri, laboratuvar ve goriintiileme bulgulart,
uygulanan tedaviler ve tedavi sonuglari retrospektif olarak incelenmistir. Caligmaya 308 ¢ocuk
(179 erkek, 129 kiz) dahil edildi. Tan1 esnasindaki yas ortancasi 12,5 (0-214) ay, takip stresi
ortancasi ise 34 (1-238) ay saptandi. Hastalarin %31,2’sinde anne-baba arasi akraba evliligi,
%59,9’unda ise ailede tas hastaligi Oykiisii olan birey bulunmaktaydi. En sik basvuru
semptomunun hematiiri (%48,7) oldugu saptandi, diger sik bildirilen semptomlar karin agrisi
(%28,2), diziiri (%22,1), spontan tas-kum diisiirme idi (%19,8). Hastalarin %35,7’sinde en az
bir ek iiriner sistem hastaligi mevcuttu. En sik gozlenen iiriner sistem hastaligi sik idrar yolu
enfeksiyonu oykiisti (%18,5) idi. Hastalarin %34,7’sinde hastada eslik eden en az bir sistemik
hastalik mevcuttu. 14 hastada sistiniiri, 2 hastada primer hiperoksaliiri tespit edildi. Ilk
basvuruda hastalarmm %46,5’inde hipositratiiri, %36’sinda  hiperoksaliiri, %11,3’{inde
hiperkalsiiiri tespit edildi. Izlemde alinan tiim tetkik sonuglar1 incelendiginde ise takip boyunca
hastalarin %70,3’linde en az bir kez hipositratiiri, %56,1’inde hiperoksaliiri ve %40,7’sinde
hiperiirikoziiri saptandi. Tiim hastalarin %22,1’ine tas analizi yapildig1 ve bu hastalarin
%61,7’sinde kalsiyum oksalat, %19,1’inde sistin tas1 saptandigi goriildii. Hastalarin
%32,3’{inde yalnizca bir tas mevcutken, %46,3 hastada tas say1s1 ii¢ ve iizerindeydi. Ilk ve son
goriintiileme sonuglari karsilastirildiginda, tas saptanma oranlarinda anlamli bir diisme oldugu
gorildu (p<0,001). 11k degerlendirmede hastalarin %69,2’sine hastaya en az bir ilag tedavisi
baslandigi, en sik baslanan ilaglarin Shohl soliisyonu (%41,9), potasyum sitrat (%33,1) ve
antibiyotik proflaksisi (%9,7) oldugu goriildii. Ik goriintilemedeki tas boyutuna gore,
tedavisiz izlenen hastalarin oraminin en yiiksek oldugu grubun tag boyutu <5 mm grubu oldugu,
bu grupla tas boyutu >10 mm grubu arasinda tedavisiz izlem bakimindan istatistiksel agidan
anlamli olmayan farklilik oldugu gériildi (p=0,078). Tas nedeniyle hastalarin %22,4’iiniin en
az bir kez hastaneye yatirildigi, %21,8’ine “extracorporeal shock wave lithotripsy”, %8,8’ine
perkiitan nefrolitotomi, %12,3’tine Ureterorenoskopi, %2,3 hastaya acik tas cerrahisi
uygulandig tespit edildi. Sistiniiri hastalar1 i¢in yapilan alt grup analizlerinde ilk US’de tag
sayisinin sistiniiri hastalarinda daha yiiksek (p=0,022), taglarin daha biiyiik (p<0,001) oldugu
goriildii. Hastaneye yatis (p<0,001), perkiitan nefrolitotomi ve Ureterorenoskopi, uygulanma
(p<0,001), “double” J stent takilma (p=0,009) ve agik cerrahi (p=0,002) oranlar1 sistiniri
hastalarinda daha yiiksekti. Sonug olarak, ¢cocuklarda tiriner sistem tag hastaligi nadir degildir
ve tan1 konulan hastalarin risk faktorleri agisindan dikkatle arastirilmasi gerekir. Prognoz
genellikle iyi olmasina ragmen bir risk faktoriiniin tespit edildigi ¢ocuklarda yasam kalitesinin
ve bobrek saglhiginin korunmasi i¢in uygun onleyici tedavilerin baglanmasi ve izleme devam
edilmesi biiyiik 6nem tagir.

Anahtar kelimeler: Urolitiyazis, hiperoksaliiri, hipositratiiri, hiperkalsitiri, hipertrikoziiri,
sistindri.
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ABSTRACT

Kavgaci, U, Retrospective Analysis of Children with Urinary Tract Stone Disease,
Hacettepe University School of Medicine, Department of Pediatrics, Thesis of Pediatrics,
Ankara, 2022. Urinary tract stone disease is an important health problem with an increasing
incidence in children and negatively affecting kidney health and quality of life in the long
term. In contrast to the adult patients, etiological factors that predispose to stone formation can
often be detected in pediatric patients. Metabolic abnormalities (i.e. hypercalciuria,
hyperoxaluria, hypocitraturia, hyperuricosuria, cystinuria), structural urinary system
anomalies and recurrent urinary tract infections take the most important place. In this study,
demographic data, co-morbid conditions, presenting complaints, laboratory and imaging
findings, treatments and outcomes of patients who were diagnosed within 0-18 years of age
were retrospectively evaluated. 308 children (179 boys, 129 girls) were included in the study.
The median age at diagnosis was 12.5 (0-214) months, and the median follow-up period was
34 (1-238) months. There was consanguineous marriage between parents in 31.2% of the
patients, and individuals with a family history of stone disease in 59.9%. The most frequent
presenting symptom was hematuria (48.7%), other frequent symptoms were abdominal pain
(28.2%), dysuria (22.1%), and spontaneous stone passage (19.8%). There was at least one
additional urinary tract disease in 35.7% of the patients. The most common urinary tract
diseases were frequent UTI (18.5%). 34.7% of the patients had at least one accompanying
systemic disease. Cystinuria was detected in 14 patients and primary hyperoxaluria was
detected in 2 patients. At the first admission, 46.5% of the patients had hypocitraturia, 36%
had hyperoxaluria and 11.3% had hypercalciuria. When all the test results obtained during the
follow-up were analyzed, 70.3% of the patients had at least one hypocitraturia, 56.1% had
hyperoxaluria and 40.7% had hyperuricosuria. Stone analysis was performed in 22.1% of all
patients, and calcium oxalate was found in 61.7% and cystine stone in 19.1%. While 32.3% of
the patients had only one stone, 46.3% had three or more stones. Stones were detected in the
last ultrasound (US) in 36.8% of the patients. When the first and last imaging results were
compared, there was a statistically significant decrease in stone detection rates (p<0.001).
After the first evaluation, 69.2% of the patients were started on at least one medication. The
most frequently initiated drugs were Shohl's solution (41.9%), potassium citrate (33.1%) and
antibiotic prophylaxis (9.7%). According to the stone size in the first imaging, the group with
the highest rate of patients followed without treatment was the group with stone size of <5
mm, and there was a statistically insignificant difference between this group and the group
with stone size >10 mm in follow-up without treatment (p=0.078). 22.4% of the patients were
hospitalized at least once due to stone, 21.8% underwent extracorporeal shock wave
lithotripsy, 8.8% percutaneous nephrolithotomy, 12.3% ureterorenoscopy and 2.3% open
stone surgery. In the subgroup analyzes for cystinuria patients, the number of stones in the
first US was higher (p=0.022) and the stone were larger (p<0.001). The rates of hospitalization
(p<0.001), percutaneous nephrolithotomy and ureterorenoscopy application (p<0.001), double
J stent insertion (p=0.009) and open surgery (p=0.002) were higher in cystinuria patients. In
conclusion, urinary tract stone disease in children is not rare and patients should be carefully
investigated to identify risk factors. Although the prognosis is usually good, it is crucial to
initiate appropriate preventive treatments and continue follow-ups to protect patients’ quality
of life and kidney health, especially in children with an underlying risk factor.

Key Words: Urolithiasis, hyperoxaluria, hypocitraturia, hypercalciuria, hyperuricosuria,
cystinuria
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1. GIRIS

Uriner sistem tas hastaligi, bobreklerde, iireterlerde ya da mesanede tas
olusumu ile ortaya ¢ikan, kalitsal ve ¢evresel birgok etkenin rol aldig1 heterojen bir
grup hastaliktir. Hastalik i¢in oldukga iyi aydmlatilmig metabolik, yapisal, iyatrojenik
ve kalitsal risk faktorleri bulunmakla birlikte, bir takim metabolik bozukluklarin altta
yatan sebepleri halen bilinmemektedir.

Uriner sistem tas hastaliklar1 prevalansi tiim diinyada artis gdstermekte olup,
bu artigin tan1 yontemlerindeki gelismenin yani sira hastalik sikliginda gercek bir artisa
bagli oldugu da distiniilmektedir. Tiirkiye, {iriner sistem tas hastaliklarinin endemik
oldugu bir tlkedir. Tiirkiye’de iiriner sistem tas hastaliklarmin sik goriilmesinde
kalitsal faktorlere ek olarak obezite prevalansmin yiliksek olmasi, beslenme
aliskanliklar1 ve iklimsel faktorlerin de etkili oldugu diisiiniilmektedir.

Bu tez galigmasinda {igiincii basamak bir {iniversite hastanesi olan ve Cocuk
Nefrolojisi ve Cocuk Urolojisi Bilim Dallar1 bulunan Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi’nde lriner sistem tas hastaligi tanisi ile takip edilen hastalar yer almaktadir.
Bu hastalarin hastanemizde elde edilmis demografik bilgileri, anamnez bilgileri,
laboratuvar ve gortintiileme bulgular1 ve uygulanan medikal ve cerrahi tedaviler ve
bunlarin sonuglar1 retrospektif olarak incelenmis ve detayli istatistik analizleri
yapilarak Tiirk cocuklarinda {iriner sistem tas hastalifi hakkinda kapsamli bilgi
edinilmesi, etiyolojik faktorlerin belirlenmesi, tedavi yaklagimlarmin etkinliginin

degerlendirilmesi hedeflenmistir



2. GENEL BILGILER

2.1. Epidemiyoloji

Uriner sistem tas hastahig1 ¢ocuklarda eriskinlere gore daha nadir goriilse de
diinya ¢apinda insidans1 6zellikle son 20 yilda belirgin sekilde artmaktadir. Amerika
Birlesik Devletleri'nde 1997°den 2003 yilina kadar yiiriitiilen epidemiyolojik bir
calismada, tedavi gerektiren tas hastaligi insidansinda kizlarda %365, erkeklerde ise
%274 oraninda bir artis bildirilmistir. Ayn1 caligmada, tas hastalar1 i¢inde yasamin ilk
on yilinda erkeklerin, ikinci on yilinda ise kizlarin cogunlugu olusturdugu
gosterilmistir (1). Insidanstaki bu artista beslenme aliskanliklarindaki degisimin
onemli bir etken oldugu diisiiniilmektedir. Yiiksek sodyum alimi, siv1 tiiketiminin az
olmas1 ve kalsiyumdan fakir beslenme sonucunda tas olusumuna yatkinlik yaratan
metabolik tablonun ortaya ¢iktig1 diistiniilmektedir. Obezite prevalansindaki artisin,
iiriner sistem tas hastalig1 insidansindaki artis ile paralellik gostermesi dikkat ¢ekicidir.
Obezitenin iiriner sistem tas hastaligi i¢in bir risk faktorii oldugunu 6ne siiren birgok
calisma mevcuttur (2-5). Artan antibiyotik, dilretik ve antiepileptik kullanimu,
prematirite, metabolik hastaliklar ve kistik fibrozis gibi tas olusumu ile iliskilendirilen
durumlar1 olan ¢ocuklarin yasam beklentisinin uzamasi tas hastaligi insidansindaki
artigsa katki saglamaktadir. Gorlntllemenin yaygmlasmasi ve tekniklerin gelismesi ile
daha fazla hastaya tan1 konulmas1 miimkiin olmustur (6-8).

Uriner sistem tas hastaligi Amerika Birlesik Devletleri’nde diinyanin diger
bolgelerine kiyasla daha nadir goriiliir. Cocuk hastanelerine yapilan tiim basvurular
incelendiginde, 685 vakadan 1’inde {iriner sistem tasi tespit edilmistir. Turkiye, Orta
Dogu ve Gilineydogu Asya’da iiriner sistem tas hastaligi endemiktir. Bu durumdan
genetik faktorlerin yani sira, beslenme aliskanliklari ve iklim kosullarinin da sorumlu
oldugu distiniilmektedir (8).

Urolitiyazis prevalans: Tiirkiye’de %10 civarindadir. Tiirkiye’de cocuklarda
iriner sistem tas hastali§1 insidansi kesin olarak bilinmemekle birlikte, tiim tas
hastalarmm %17’sini ¢ocuklarin olusturdugu bildirilmistir (9). Yaymlanan cesitli
genis vaka serilerinde hastalarin  %34-79’unda ailede tas hastalig1 oykiisii oldugu,

%27-41’inde hastanin anne ve babasi arasinda akrabalik oldugu raporlanmistir.



Ortalama tani yas1 2,6-5,5 yil arasinda bulunmustur ve tiim g¢aligmalarda erkek

hastalarm sayis1 kizlardan fazladir (10-13).

2.2. Patofizyoloji

Uriner sistem tas hastaliklar1 normal sartlar altinda idrarda ¢oziinmiis halde
bulunmasi gereken bilesenlerin siipersaturasyonu sonucunda bdbrekler, tireterler veya
mesanede tag olusumuna sebep olacak sekilde ¢okelmesi nedeniyle ortaya ¢ikar. Tas
olusumunu kolaylastiran baslica iki mekanizma bulunmaktadir; bunlardan ilki ¢ozunir
madde konsantrasyonunun artmast, ikincisi ise tas olusumunu engelleyen maddelerin
konsantrasyonunun azalmasidir. Idrarda kalsiyum, oksalat, iirik asit, sistin gibi
maddelerin konsantrasyonunun artmasi, bu maddelerin artmis renal atilimina veya
idrar hacminin azalmasma bagli olabilir. Artmus konsantrasyon nedeniyle idrarda
¢ozlinmeden kalan bilesenlerin ¢okelmesi ile tag olusumu gozlenir. Sitrat, magnezyum
ve pirofosfat gibi dogal tas olusumu inhibitorlerinin idrardaki konsantrasyonunun

azalmasi ¢ozliniirligiin diismesine sebep olarak tas olusumunu kolaylastirir (6, 14).

2.3. Etiyoloji

Uriner sistem tas hastalig1 olan ¢cocuklarin %75-85’inde tanimlanabilir bir risk
faktorii bulunmaktadir. Etiyolojik faktorler arasinda metabolik anormallikler,

enfeksiyonlar, konjenital/yapisal anomaliler ve diger nedenler bulunur (7, 15, 16).

2.3.1. Metabolik Risk Faktorleri

Uriner sistem tas hastaligma sebep olabilecek baslica metabolik bozukluklar
hiperkalsitri, hiperoksallri, hiperlrikozlri, hipositratiri ve sistindridir. Adenin
fosforibozil transferaz eksikligi, ksantin oksidaz eksikligi, orotik asidiiri ve alkaptontiri
gibi kalitsal metabolik hastaliklarda da iiriner sistemde tas olusumuna yatkinlik
goralir (17). Tablo 2.1 ve Tablo 2.2°de idrarda ¢6ziiniir maddelerin yas araliklarina

0zgii normal degerleri verilmistir.



Tablo 2.1. Spot idrarda ¢6ziiniir madde/kreatinin oraninin yaga goére normal degerleri

Cozandr madde | Yas Spot idrarda ¢6zunur madde/kreatinin
mol/mol mg/mg
<12 ay <2 <0,81
Kalsiyum 1-3 yas <15 <0,52
3-5 yas <1,1 <0,39
5-7 yas <0,8 <0,28
>7 yas <0,6 <0,21
Sitrat 0-5 yas >0,25 >0,42
> 5 yag >0,15 >0,25
Oksalat 0-6 ay <0,36 <260
7-24 ay <0.174 <139
2-5 yas <0,101 <80
5-14 yas <0,82 <65
>14 yas <0,04 <32
Urik asit <12 ay <1,5 <2,2
1-3 yas <1,3 <1,9
3-5 yas <1 <15
5-10 yas <0,6 <0,9
>10 yas <0,4 <0,6
Sistin <lay <85 <180
1-6 ay <53 <112
>6 ay <18 <38

Kaynaklar: Edvardsson V. Urolithiasis in Children. In: Avner ED, Harmon WE, Niaudet P, Yoshikawa
N, Emma F, Goldstein SL, editors. Pediatric Nephrology. Berlin, Heidelberg: Springer Berlin
Heidelberg; 2016. p. 1821-68.
Hoppe B, Kemper MJ. Diagnostic examination of the child with urolithiasis or nephrocalcinosis.
Pediatric Nephrology. 2010;25(3):403-13. (18, 19)




Tablo 2.2. 24 saatlik idrarda ¢ziiniir madde atiliminin yasa gore normal degerleri

Cozandr madde | Yas 24 saatlik idrarda atihm
Kalsiyum Tiim yaslar <0,1 mmol/kg/giin
<4 mg/kg/gin
Sitrat Tum yaslar (erkekler) >1,9 mmol/1,73 m?/giin
>365 mg/1,73 m?/giin
Tiim yaslar (kizlar) >1,6 mmol/1,73 m?/giin
>310 mg/1,73 m?/giin
Oksalat Tiim yaslar <0,5 mmol/1,73 m?/giin
<0,45 mg/1,73 m?/giin
Urik asit <1 yas <70 umol/kg/giin
<1,29 mg/kg/giin
1-5 yas <65 pmol/kg/gln
<1,1 mg/kg/gin
>5 yas <55 pumol/kg/giin
<0,9 mg/kg/gin
Sistin <10 yas <55 mmol/1,73 m?/giin
<13 mg/1,73 m?/giin
>10 yas <200 mmol/1,73 m?/giin
<48 mg/1,73 m?/giin

Kaynak: Edvardsson V. Urolithiasis in Children. In: Avner ED, Harmon WE, Niaudet P, Yoshikawa N,
Emma F, Goldstein SL, editors. Pediatric Nephrology. Berlin, Heidelberg: Springer Berlin Heidelberg;
2016. p. 1821-68. (18)

Hiperkalsitri

Hiperkalsiiiri ¢ocuklarda {iriner sistem tas hastaligi ile ilgili en ¢ok gorilen
metabolik anormalliktir. Uriner sistem tas hastaligi olan g¢ocuklarm neredeyse
yarisinda tanimlanmastir.

Hiperkalsidri, iki yasindan biiyiik ¢ocuklar i¢in klasik olarak idrar kalsiyum
atiliminin 4 mg/kg/giin lizerinde olmas1 olarak tanimlanir. Ancak 6zellikle ¢ocuk
hastalar i¢in 24 saatlik idrar 6rnegi toplanmasi her zaman miimkiin olmayabilir, bu
durumlarda spot idrarda kalsiyum/kreatinin oranina bakilmasi gereklidir. Spot idrarda
kalsiyum/kreatinin oranina bakilmasi1 hiperkalsiiiri taramasit i¢in de kullanilabilir.
Oranm yiiksek bulunmasi halinde, tedaviye baglamadan 6nce taninin kesinlestirilmesi
icin 24 saatlik idrar 6rnegi toplanmasi gerekir (14).

Idrarda kalsiyum atim 1 yasindan kiigilk bebeklerde fizyolojik olarak
yuksektir. Yas arttikca idrar kalsiyum atimi azalip kreatinin atilimi artar (20).



Idrar kalsiyum atillmmin artmasma sebep olabilecek ii¢ temel mekanizma
mevcuttur. Bunlarin ilki barsaklardan artmis kalsiyum emilimine ikincil olarak gelisen
absorptif hiperkalsitiri’dir. Ikinci mekanizma renal tiibiiler kalsiyum geri emilimindeki
bozukluklar nedeniyle bobreklerden kalsiyum atilimmmn artmasidir.  Ugiincii
mekanizma ise kemiklerde bulunan kalsiyumun rezorbe olmasi ile artan kalsiyum
atilimina baglidir (6).

Bu mekanizmalar genetik ya da gevresel etkenlere ve diger hastaliklara ikincil
olarak ortaya ¢ikabilir.

Kalsiyuma duyarli reseptorleri, bobrek ve barsaklardaki kalsiyum kanallarini,
D vitamini reseptorlerini ve barsak oksalat degistirici kanallar1 kodlayan genlerdeki
mutasyonlar renal kalsiyum atiliminin artmasina neden olabilir (21, 22).

Giderek artan sayida tek gen kusurunun da hiperkalsitiriye sebep olabilecegi
gOsterilmektedir. Tas olusumuna yatkinlik yaratan tek gen kusurlari arasinda Dent
hastaligi (CLCN5 mutasyonu), Bartter sendromu, Wilson hastaligi, Lowe sendromu
(OCRL1 mutasyonu), kalitsal hipofosfatemi, rikets ve hiperkalsitiri (PHEX
mutasyonu), glikojen depo hastaligi tip la, distal renal tiibiiler asidoz ve ailesel
hipomagnezemi, hiperkalsitri ve nefrokalsinozis (Claudin 16 mutasyonu) bulunur.
Multipl endokrin neoplazi (MEN) tip 1 sendromu ve Mc Cune-Albright sendromu da
kemik rezorpsiyonunu arttirarak hiperkalsitriye neden olan olabilir (6, 23-25).

Idrar kalsiyum atilimini arttiran pek c¢ok cevresel etken bulunmaktadir.
Dehidratasyon idrar hacmini diisiirerek idrar kalsiyum konsantrasyonunun artmasina
neden olur. Ozellikle lup diiiretiklerinin kullanilmasi idrar kalsiyum atilimmin
artmasma neden olur ve 6zellikle yenidoganlarda tas olusumuna sebep olabilir (26).
Hareketsizlik ve glukokortikoid kullanimi kemik rezorpsiyonunda artisa neden olarak
idrar kalsiyum atilimini arttirir. Asirt miktarda D vitamini alinmasi da barsaklardan

kalsiyum emilimini arttirarak hiperkalsiiiriye yol agabilir (16).

Hiperoksaltri

Hiperoksaliiri ¢ocuk iiriner sistem tas hastalarinin %10-20’sinde tespit edilen
bir metabolik bozukluktur. Idrar oksalat diizeyinin 50 mg/m?/giin iizerinde olmasi

olarak tanimlanir (27). Tani i¢in 24 saatlik idrar 6rnegi toplanamayan vakalarda spot



idrarda oksalat/kreatinin orani kullanilabilir, normal degerler yasa ve 6l¢lim metoduna
gore degismektedir (28, 29).

Hiperoksaliiri, gogu vakada idiyopatiktir ve genellikle hiperkalsiiiri ile birlikte
gortliir. Hiperoksaliiri tespit edilen hastalarda karacigerde iiretilen oksalat miktarinin
fazla oldugu ya da gastrointestinal emilimin ¢esitli mekanizmalar ile arttigi 6ne
stirtilmistiir (6, 14, 30).

Gastrointestinal emilimi arttiran baslica mekanizmalar oksalattan zengin diyet,
Kistik fibrozis, pankreatit, barsak rezeksiyonu 6ykusu, inflamatuvar barsak hastaliklar1
gibi hastaliklara ve orlistat kullanimma ikincil ortaya ¢ikan yag malabsorbsiyonu ve
kalsiyum igeriginden fakir beslenmedir. Yag malabsorbsiyonu barsakta serbest
kalsiyum miktarmin azalmasma neden olur, bu nedenle oksalatin kalsiyuma
baglanmasi azalir ve serbest oksalat emilimi artar (31, 32).

Primer hiperoksaliiri (PH), glioksalat metabolizmasindaki kalitsal kusurlar
nedeniyle ortaya cikan, nadir goriilen bir hastaliktir. Ug alt tipi bulunmaktadir,
hastalarin %5-10’unda bu alt tiplerde goriilen genetik mutasyonlar tespit edilememistir
(33, 34).

Tip 1 PH karacigerde bulunan peroksizomal bir enzim olan alanin glioksalat
aminotransferazt (AGT) kodlayan AGXT genindeki mutasyonlar sonucunda ortaya
cikar. Biriken glioksalat laktat dehidrogenaz enzimi ile oksalata doniigiir. Primer
hiperoksaliiri hastalarinin %70-80’ini tip 1 PH olusturur (35, 36). Bu hastalarda son
donem bobrek yetmezligine hizli bir gidis vardir ve diger tiplere kiyasla daha agir
seyreder (33). Simdiye kadar AGXT geninde 190°dan fazla varyant tespit edilmistir
ve bu varyantlarin ¢ogu enzim fonksiyonunda tam ya da tama yakin bir kayba neden
olur (37, 38).

Tip 2 PH glioksalat1 glikolata geviren glioksalat rediktaz/hidroksipirtivat
rediiktaz (GRHPR) enzimlerini kodlayan GRHPR genindeki varyantlara bagl olarak
ortaya ¢ikar. GRHPR enzimi AGT’nin aksine sadece karacigerde degil, diger
dokularda da bulunmaktadir. Enzimin fonksiyonundaki azalmaya bagl olarak artan
glioksalat ve hidroksipiruvat, oksalat ve L-gliserata doniisiir. Simdiye kadar GRHPR

geninde 40°dan fazla varyant tanimlanmustir (39, 40).



Tip 3 PH karacigere 6zgii mitokondriyal 4-hidroksi-2-oksoglutarat aldolaz
enizimini kodlayan HOGA1 genindeki varyasyonlar nedeniyle ortaya ¢ikar. Tip 3 PH,
PH’lerin en hafif formudur ve PH hastalarinm %5-10’unu olusturur. (41, 42)

Hiperarikozuri

Hipertirikoziiri bobrek tagi olan cocuk hastalarin %2-8’inde tespit edilmektedir.
Cocuklarda idrarda iirik asit atiminin normal degeri yasa gore degiskenlik gosterir.
Urik asit atilm ilk 1 yasta en yiiksektir ve adolesan yasa kadar eriskinlere kiyasla
yiiksek seyreder. Yenidoganlarda ve kiigiik siit gocuklarinda {irik asit ¢Okelerek bezde
gozle goriilebilen kristaller olusturabilir.

Hiperlrikozuri, Urik asitin bobreklerden atiliminin artmasina ya da viicuttaki
artmis liretime bagl olarak ortaya ¢ikabilir. Renal tiibiillerden {irik asit atilimimdaki
birtakim kusurlar sonucunda idiyopatik hiperiirikoziiri goriilebilir. Idiyopatik
hiperiirikoziirisi olan hastalarda siklikla hiperkalsiiiri de saptanir. Bu durum genellikle
ailesel olarak goriiliir, 6zellikle idrarin siirekli asidik oldugu bireylerde iirik asit taslar
olusur (43, 44).

Saf iirik asit taglar1 ¢ocuklarda nadiren goriiliir ve goriildiiglinde, ¢cogunlukla
artmig Urik asit liretimine sebep olan hastaliklara ikincildir. Bu hastaliklara 6rnek
olarak lenfoproliferatif veya myeloproliferatif durumlar, timor lizis sendromu, Lesch-
Nyhan sendromu ve bazi glikojen depo hastaliklar1 verilebilir. Piirin igerigi zengin
besinleri fazla igeren diyet ve hemoliz de tirik asit taslar1 ile iliskilendirilmistir (6).

Urik asitin renal tiibiiller iginde ¢okelmesi ile akut bobrek yetmezligi tablosu
da ortaya ¢ikabilmektedir (45).

Sistindri

Cocuk triner sistem tas hastalarmm %5’inde sistin tas1 saptanmustir (46).
Sistiniiri, bobrek tiibiillerindeki geri emilim mekanizmasinda otozomal resesif olarak
kalitilan kusurlar sonucunda ortaya ¢ikar. Dibazik amino asitler olan arjinin, lizin,
ornitin ve sistinin idrardaki atilimi artmigtir. SLC3A1 ve SLC7A9 mutasyonlari
sonucunda ortaya ¢ikar.

Cocuklarda idrarda normal sistin atilimi yasa gore degismekle birlikte 48

mg/1,73 m?/giin altindadur, sistiniiri hastalarinda ise idrar sistin atilim1 genellikle 400



mg/1,73 m?/giin tizerindedir (18). Proksimal tiibiil kaynakli yaygin aminoasidiiri olan
hastalarda ise idrarda sistin atilimi genellikle 200 mg/1,73 m?/giin (izerindedir. Spot
idrarda sistin/kreatinin orani hesaplanmasi da bir diger yontemdir, 24 saatlik idrar
toplanmas1 miimkiin olmayan hastalarda tanida yardimci1 olabilir. Normal spot idrarda
sistin/kreatinin atilimi oran1 0,02 mg/mg’n altindadir. Sistinurisi olan gocuklarda bu
oran genellikle 0,315 mg/mg kreatinin tGzerindedir (47).

Sistiniirinin simiflandirilmasi fenotip ve genotip 6zelliklerine gore iki farkl
sekilde yapilmistir. Fenotipe gore siniflandirma ile sistiniiri 3 alt tipe ayrilmistir. Tip
1 sistiniiride hastanin ebevynlerinde idrar sistin atilimi normal diizeydedir, tip 2
sistiniiride hastanin ebevynlerinde idrar sistin atilimi ciddi Olgiide artmistir, tip 3
sistiniiride ise hastanin ebevynlerinde idrar sistin atiliminda hafif bir artis gozlenir.
Fenotipe dayali siniflandirma sistiniiri ile iliskili genlerin tespit edilmesi ile yerini
genotipe dayali siniflandirmaya birakmistir. Genotipe dayali siniflandirmada SLC3A1
genindeki mutasyon A, SLC7A9 genindeki mutasyon B olarak adlandirilmistir. Bu
yontem ile O6rnegin, iki anormal SLC3A1 genine sahip bireyler AA, bir anormal
SLC3AL bir de anormal SLC7A9 genine sahip bireyler AB (digenik hastalik),
tastyicilar AO veya B0 olarak kodlanmistir. Genetik 6zelliklerle sistin atilimi diizeyi
iliskisini arastiran c¢alismalarda ¢elisen sonuglar bildirildiginden genotip-fenotip
iliskisi net degildir (47-49).

Erken baglangich fiiriner sistem tas hastaliginda, biiyiik boyutlu ya da
“staghorn” tas varhiginda, tekrarlayan tas hastaliginda ve anne-baba arasinda akrabalik
olan hastalarda sistinliriden siiphenilmelidir. Sistinliri tanis1 alan hastalarin

kardeslerinin de taranmasi dnerilmektedir (50).

Hipositratiri

Yetigkin idiyopatik iiriner sistem tas hastalarinda olduk¢a sik bir bulgu olan
hipositratiiri ¢ocuk hastalarin yaklagik %10’unda saptanmustir. Sitrat idrardaki
kalsiyumu baglayarak ¢oziiniirliigii yiiksek bilesenler olusturur ve idrarda serbest
halde bulunan kalsiyumu azaltir. BOylece kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat

konsantrasyonu azalir ve kristallesme engellenir (51).
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Fizyolojik olarak, idrarda sitrat atilimi ¢ocuklarda erigkinlere kiyasla daha
yiiksektir. Yas arttikga idrar sitrat atilimi diiser, laboratuvar bulgular1 yasa gore
degerlendirilmelidir.

Sitratin idrardan geri emilimi proksimal renal tiibiillerde gergeklesir. Metabolik
asidoz durumunda sitrat geri emilimi artar ve idrardaki sitrat konsantrasyonu diiser.
Kronik metabolik asidoza neden olan renal tubuler asidoz (RTA), kronik ishal ve
topiramat gibi karbonik anhidraz inhibitorlerinin kullanimi bu mekanizma ile tas
olusumuna yatkinlik yaratir (52-54). Zayif bir karbonik anhidraz inhibitéri olan
zonisamid de hipositratiiri ve tas olusumu ile iliskilendirilmistir (55). Protein icerigi
yiksek diyet ve meyve tiiketiminin az olmasinin da hipositratiriye sebep olabilecegi
diisiiniilmektedir (53, 56). Idiyopatik vakalarda poligenik faktorlerin etkili oldugu 6ne

stirilmiistiir (57).

Diger metabolik nedenler

Idrar oksalat, kalsiyum, {irik asit konsantrasyonunda artisa, sitrat
konsantrasyonunda diisiise neden olan birgok etken {iriner sistem tas hastaligi riskinde
artisa neden olur.

Epilepsi hastalarinin yonetiminde siklikla basvurulan ketojenik diyetin
hiperkalsiiiri, hiperiirikoziiri ve hipositratiiriye yol acarak tas olusumunda etkili oldugu
diistiniilmektedir. Cesitli vaka serilerinde, epilepsi i¢in ketojenik diyet uygulanan
cocuklarda %10’a varan oranlarda iiriner sistem tas hastaligi bildirilmistir (58-60).

Kistik fibrozis hastalarinda iiriner sistem tas hastaligi riski artmstir. Temel
mekanizmanin enterik oksalat emiliminin yag malabsorbsiyonuna ikincil olarak
artmasi oldugu diisiiniilse de, kistik fibrozis hastalarinda tas olusumunda hiperkalsitiri,
hipositratiiri ve hiperiirikoziirinin de etkili oldugu diistiniilmektedir (61). Bu hastalarda
siklikla kullanilan trimetoprim sulfometaksazol ve seftazidim gibi antibiyotiklerin de
tiibililopatiye yol agabildigi bilinmektedir (26, 62).

Furosemid, asetazolamid ve allopurinol gibi ilaclar idrarda litojenik
maddelerin konsantrasyonunda artiga neden olur. Hiperiirikoziiri durumunda
kullanilmakta olan allopurinol ile ksantin tas1 olusumu bildirilen vaka raporlar1 vardir
(63-65). Antiviral bir ilag olan indinavir pH 6 iken ¢oziiniirliigii diisiik oldugundan

bobrek tiibiillerinde kristalleserek tas olusumuna neden olabilir (66). Sefalosporinler,
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sulfonamidler, bazi penisilinler ve nitrofurantoin 6zellikle kiiglik ¢ocuklarda bobrek
tasi riskinde artis ile iliskilendirilmistir (26, 67).

Y uksek miktarda hayvansal protein iceren diyetin hipertrikoziri, hiperkalsitri,
hiperoksaliiri ve hipositratiiriye neden olarak tas olusumuna yatkinlik olusturdugu
gosterilmistir (68).

Melamin maruziyeti hem eriskinlerde hem de ¢ocuklarda bobrek tasi olusumu
ile iligkilendirilmistir. Cin’de 2008 yilinda melamin ile kontamine olan bebek
mamalarinin kullanimmdan sonra 50.000’den fazla bebekte iiriner sistemde tas
saptanmis, yaklasik 13.000 bebekte iiriner obstriiksiyona bagli akut bobrek yetmezligi
gelismis, 6 bebek ise kaybedilmistir. Ozellikle sicak besinler tiiketilirken melamin
mutfak esyalarmin kullanilmasinin uzun vadede tas olusumu riskini arttirabilecegi
diisiiniilmektedir. Birlesik Devletler Gida ve Ila¢ Dairesi (FDA) tarafindan 2009
yilinda yayimlanan kilavuzda, tolere edilebilir giinlik melamin alimi miktar1 0,5
mg/kg olarak belirtilmistir (69-71).

Piirin ve pirimidin metabolizmasini etkileyen bazi nadir kalitsal metabolik
hastaliklar da bobrek tasi olusumu ile iligkilendirilmistir. Adenin fosforiboziltransferaz
eksikligi sonucunda 2,8 dehidroksiadenin i¢eren tas olusumu bildirilmistir. Ksantin
oksidaz eksikligi, idrar ksantin konsantrasyonunda artisa neden olarak tas olusumuna
yol agar. Bu hastalarin idrar tirik asit diizeyleri diisiiktiir. Orotik asidiiri ve alkaptoniiri
bobrek tasi olusumu goriilen diger kalitsal metabolik hastaliklardir (72).

Tablo 2.3’te tas olusumuna yatkinlik yaratan metabolik anormalliklere neden

olabilecek faktorler verilmistir.
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Tablo 2.3. Tas olusumu ile iliskili metabolik anormalliklere neden olabilecek

durumlar
Metabolik Idiyopatik Fizyolojik ya da ikincil Renal tiibiil bozukluklari
anormallik neden veya kalitsal metabolik
anomaliler
Hiperkalsidri - Poligenik -Diyetle asir1 tuz alimi -Dent hastaligi (CLCN5
faktorler -Diyetle asir1 kalsiyum mutasyonu)
alimi -Lowe sendromu (OCRL1
-D vitamini yiiksekligi mutasyonu)
-Ketojenik diyet -Rikets ve hiperkalsilri ile
-Lup didretikleri ailsel hipofosfatemi (PHEX
-immobilizasyon mutasyonu)
-Metabolik asidoz -Renal tiibuler asidoz
-Fosfat diistikligii (ATP681, AE1
-Prematirite mutasyonlari, karbonik
-Prostoglandin E2 anhidraz eksikligi)
kullanimi1 -Ailesel hipomagnezemi-
-Hiperkalsemi hiperkalsitri (Claudin 16
-Hiperparatiroidi mutasyonu)
-Hiper-hipotiroidi -Kalsiyum duyarl reseptor
mutasyonlari
Hiperoksallri -Hafif dizeyde | -Diyetle oksalat aliminin -Primer hiperoksaliri
idiyopatik tas fazla olmasi
hastalig ile -Enterik hiperoksaliri
iliskili -Gastrik “bypass”
ameliyatlari
-Prematiir infantlarm
parenteral beslenmesi
-Orlistat
-Etilen glikol alim1
Sistinuri -Infantlarda renal -Sistindri
tiibiillerin immatiir olmasi
Hiperdrikozuri -Ailesel tipler -Ylksek miktarda protein | -Tam ya da kismi HPRT
-Hafif dlizeyde iceren diyet eksikligi (Lesch-Nyhan
idiyopatik tas -Ketojenik diyet hastalig1)
hastalig ile -Yiksek doz pankreas -Tip 1 glikojen depo
iligkili enzimi tedavisi hastaligi
-Diyabet
-TUmor lizis sendromu
-Myeloproliferatif-
lenfoproliferatif hastaliklar
Hipositrik asiduri -Hafif dizeyde | -Metabolik asidoz -Distal renal tubller asidoz
idiyopatik tas -Ketojenik diyet
hastalig ile -Hipokalemi
iligkili -Bakterilri
Ksantindri -Allopurinol kullanimi -Ailesel ksantiniri

Kaynak: Milliner DS. Urolithiasis. In: Avner E, Harmon W, Niaudet P, Yoshikawa N, editors. Pediatric
Nephrology: Sixth Completely Revised, Updated and Enlarged Edition. Berlin, Heidelberg: Springer
Berlin Heidelberg; 2009. p. 1405-30. (6)
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2.3.2. Enfeksiyonlar

Idrar yolu enfeksiyonlari tas olusumunun birincil sebebi olabilecegi gibi, altta
yatan bir yapisal ya da metabolik anomaliye bagli olarak tas hastaligina eslik edebilir.
Uriner sistem tas hastaligi olan ¢ocuklarin %20-25’inde idrar yolu enfeksiyonu tespit
edilmistir ya da idrar yolu enfeksiyonu dykiisii bulunmaktadir. Enfeksiyona bagl tas
hastaliginin insidansi, teshis ve tedavideki ilerlemeler ve profilaktik antibiyotik
kullanimi sayesinde diisiis gostermistir (73).

Idrar yolu patojenleri i¢in, iirenin parcalanmasmi saglayan iireaz enziminin
iiretimi ve biofilm olusumu &nemli viriilans faktdrleridir. Ure, bakterilerin idrarda
bulunmasini ve ¢ogalmasini inhibe eden bir etkiye sahiptir. Ureaz, idrarda bulunan
iireyi amonyak ve bikarbonata doniistiiren bir enzimdir. Ureaz iirettigi bilinen
bakterilere Proteus mirabilis, Klebsiella pneumoniae, Corynebacterium tirleri,
Providencia rettgeri, bazi Pseudomonas tiirleri ve bazi diger enterokoklar ornek
verilebilir. Bu bakteriler {ireyi amonyak ve bikarbonata pargalayarak idrar pH’ 11 7 ve
iizeri degerlere ¢ikarirlar. Idrarda amonyak miktarmin artmasi ve idrarin baziklesmesi
ile magnezyum amonyum fosfattan olusan ¢okeltiler striivit taglarmi olusturur. Strivit
taslar1 birkag hafta icinde hizli biiylime gdstererek renal kaliksleri dolduran “staghorn”
(geyik boynuzu) seklinde yapilara neden olabilir. (74, 75).

Bir diger oOnemli virlilans faktorii biofilm {retimidir. Biofilm,
mikroorganizmalar ve onlarin tirettigi hiicre dis1 materyallerin bilesiminden olusan ve
yiizeylere tutunabilen bir yapidir. Ureaz aktivitesi sonucunda alkalilesen idrarda,
kalsiyum fosfat ve magnezyum amonyum fosfatin biofilm iizerine tutunarak tas
benzeri yapilar olusturmasi kolaylasir. Ayrica biofilmler yapisal anomalilere benzer
sekilde idrar akigini bozarak bakterilerin ¢ogalmasi i¢in uygun bir ortam olusturur.
Antiyotiklerin penetransi ve etkinligi biofilm varliginda ciddi 6l¢iide diiser, bu nedenle
enfeksiyon iligkili taglarda siklikla cerrahi tedavilere ihtiyag duyulur (18, 76).

Ureaz iirettigi bilinen bakterilerin tespit edildigi enfeksiyon oykiisii, idrar
pH’1nin siirekli 8’in iistiinde bulunmasi ve goriintiilemede “staghorn” tas goriilmesi
halinde enfeksiyona bagli tag hastaligindan siiphelenilmelidir.

Uriner sistemde idrar stazina yol agan tiim nedenler enfeksiyona ve dolayistyla

tag olusumuna yatkinlk yaratir. Obstriiktif iiropati erkek ¢ocuklarda daha sik goriiliir,
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bu nedenle enfeksiyona bagli tasi olan hastalarin yaklagik %80’ini erkekler
olusturmaktadir (77, 78).

Taslarm boyutlarinin genelde biiylik olmasi ve kontamine materyalden
olusmasi nedeniyle siklikla cerrahi girisimlere ihtiya¢ duyulur. Perkiitan nefrolitotomi
(PNL) tedavide ilk segenektir ancak tas boyutu kiiciik olan vakalarda stent
yerlestirilerek yeterli idrar drenaji saglanmasi durumunda SWL yonteminin de
kullanilabilecegi diisiiniilmektedir (79). Ureterorenoskopi (URS) genellikle ihtiyag
halinde diger yontemlerle birlikte kullanilmaktadir (80, 81).

2.3.3. Konjenital/yapisal Anomaliler

Uriner sistemin yapisal anomalileri iiriner sistem tas olusumuna yatkinlik
olusturan bir baska etkendir. Uriner sistem tas hastalif1 olan ¢ocuklara ait gesitli vaka
serilerinde yapisal anomaliler %10-25 oraninda tespit edilmistir (82, 83). Ozellikle
iiriner staza sebep olan yapisal anomalilerde tas olusumu riskinin daha belirgin oldugu
disiiniilmektedir. Normal idrar akiginin kesintiye ugramasi; renal pelviste bosaltimi
yavaslamis boliimler olmasina (UPB darliklari, ¢ift toplayici sistem, at nali bobrek,
kistik bobrek hastaliklari), idrarin iireterden mesaneye gegememesine (UVB darliklari,
kitle basisi, iireter dilatasyonu nedeniyle peristaltik hareketin azalmasi, iireterosel),
mesaneye ulasan idrarin karin i¢i basinci arttiran durumlarda Ureter ve bobreklere geri
kagmasina (HUN) ve mesanedeki idrarm uzun siire beklemesi ve iseme sonrasi kalan
idrar hacminin fazla olmasma (nérojenik mesane, PUV) bagl olarak ortaya ¢ikabilir.
Bekleyen ve staza ugrayan idrar tas olusumuna sebep olan kristallerin ¢okelmesi ve
bakterilerin ¢ogalmasi i¢in uygun bir ortam yaratir. Meduller siinger bébrek, otozomal
dominant polikistik bobrek hastaligy, iireteropelvik ve iireterovezikal bileske darliklari,
at nali bobrek, mesane ekstrofisi, nérojenik mesane ve mesane genisletilmesi ameliyati
Oykiisii bulunmasi tag olusumu ile en sik iliskilendirilen durumlardir. Bu hastalarin
yonetiminde diger genel Onlemlerin yaninda, altta yatan nedenin dizeltilmesi ve
normal idrar akigi saglanana dek antibiyotik profilaksisi ile idrar yolu

enfeksiyonlarmin 6nlenmesi 6nemlidir (84).
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2.4. Klinik Bulgular

Uriner sistem tas hastaligi, c¢ocuklarda genellikle semptomatiktir ancak
vakalarin %15-20’sinde tani, baska bir sebeple yapilan abdominal goriintiileme ile
konulur (18).

En sik goriilen semptom agridir, vakalarin %50-75’inde saglik kuruluslarina
basvuru nedenidir. Genellikle karinda ya da flank bolgede siddetli ve kolik tarzindadir
(85). Tas hastalar1 i¢inde, yas arttik¢a agr1 goriilme sikligi ve bildirilen agr1 siddetinde
artig goriiliir, adolesan yas grubunda agri1 kiigiik ¢ocuklara gore daha sik goriiliir. Bu
durumun tas yerlesimi ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir. Kiiclik ¢cocuklarda iiretral
taglar adolesanlara kiyasla daha nadir goriiliir ve agrinin diizeyi ve sikligi 6zellikle
iiretrada tas olmasi halinde yiiksektir. Bobrek taslarinin asemptomatikken rastlantisal
olarak saptanma ihtimali daha yuksektir (86, 87).

Agrmmin siddeti kiiclik ¢cocuklarda genellikle daha hafiftir ve kiiciik ¢ocuklar
kendilerini ¢ogu zaman agik¢a ifade edemedikleri i¢in agrinin yerlesimi ve tipi
konusunda ayrmtili bilgi edinilemez. Bu nedenle 6zgiin olmayan yaygimn karin agrisi
ile bagvurabilirler ve tas hastaligi goriintiileme yapilana kadar ayiric1 tamida
diisiiniilmeyebilir. Tekrarlayan karin agris1 nedeniyle saglik kuruluslarma basvurusu
olan ve apendektomi yapilan ¢ocuk hastalarda tas hastaligi akilda tutulmalidir (88).

Cocuk tas hastalarmmn %30-55’inde basvuru sikayeti makroskopik
hematiiridir. Tek basina olabilecegi gibi karm agrisia eslik eden bir bulgu olarak da
gordlebilir (85). Karm agrismin eslik etmedigi ve 6zellikle tekrar eden makroskopik
hematiirisi olan ¢ocuklarda ayirici tanida glomeriilonefritler ve Nutcracker sendromu
da diisiiniilmelidir. Idrar yolu enfeksiyonu, maligniteler ve ilaca bagli hemorajik sistit
makroskopik hematiiriye neden olabilecek diger hastaliklardir (89).

Genellikle idrar yolu enfeksiyonu diisiindiirse de tas hastalig1 olan ¢ocuklarin
yaklasik %10 unda bagvuru sikayeti diziiri ve ani sikisma hissidir (urgency) (85). Baz1
vakalarda hastada tas hastaliginin yani sira idrar yolu enfeksiyonu da mevcuttur.
Genellikle mesane ya da iiretrada bulunan taslar diziiri ve ani sikigma hissi ile
iliskilendirilmistir (90).

Cocuk iiriner sistem tas hastalarinin yaklasik %10’unda ise bulant1 ve kusma

bagvuru semptomudur (85). Genellikle karm agrisina eslik eder ve ozellikle kiigiik
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cocuklarda ciddi dehidratasyona ve buna ikincil prerenal akut bobrek yetmezligine
sebep olabilir (91, 92).

2.5. Tam

Uriner sistem tas hastaliginin klinik bulgular1 ile basvuran hastalar icin ayiric
tanida diisliniilebilecek pek cok hastalik bulunmaktadir. Tanida tag hastaliginin 6n
planda diisiiniilmesi i¢in anamnezin ayrimntili sekilde alinmasi 6nemlidir. Agrinin tipi,
benzer sikayetlerin daha dnce olup olmadig, idrar yolu enfeksiyonu 6ykusi, hastanin
daha Once tas diisiirme Oykiisii olmasi ya da ailede tas hastaligi olan bireylerin
bulunmasi, kistik fibrozis ya da metabolik hastalik tanis1 bulunmasi, tas olusumuna
katkida bulunan ilaglarin kullanilmasi tanidan siiphelenilmesi i¢in 6nemlidir.

Fizik muayenede abdominal muayenenin dikkatli sekilde yapilmasi dnemlidir.
Apandisit diisiindiirmeyen muayene bulgular1 olmasi halinde tas hastaligi daha 6n
planda diisiintilmelidir. Antropometrik Ol¢limlerde biliylime geriligi saptanmast,
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu ya da RTA, Bartter sendromu ve Dent hastaligi gibi
konjenital tiibiiler fonksiyon bozukluklarini diisiindiirebilir. Hipertansiyon ve ¢dem
varlig1 ise, hematiiri olan bir gocuk degerlendirilirken glomeriiler nedenlerin 6n planda
diistiniilmesini gerektirir.

Uriner sistem tas hastaligidan siiphelenilen bir hastada yapilmas1 gereken ilk
laboratuvar tetkikleri, tam idrar tetkiki (TIT), idrar kiiltiiri ve serum kreatinin
duzeyidir. idrar sedimentinin incelenmesi, kristallerinin sekline gore ayirici tam
yapilabilmesi agisindan énemlidir. Kalsiyum oksalat, kalsiyum fosfat, Urik asit, sistin
ve magnezyum amonyum fosfat kristalleri mikroskop altindaki sekillerine gore ayirt
edilebilir. Idrar pH’s1 ve dansitesi tas hastaligmin altta yatan nedenine isaret
edebilmeleri agisindan Onemlidir. Siirekli olarak bazik idrar1 olan hastalarda
enfeksiyona ikincil gelisen striivit tas1 ve RTA diisiiniilebilir. Idrar dansitesinin
tekrarlayan tetkiklerde surekli 1005 altinda olmasi idrarin konsantre edilmesindeki
bozukluklar1 (tiibiilopati) diisiindiirebilir. Idrar dansitesinin tekrarlayan &lg¢iimlerde
stirekli 1025 olmast durumunda da hastanin sivi alimmin yetersiz oldugu
diisiiniilmelidir. Idrar yolu enfeksiyonlar1 semptomlari ile iirolitiyazis semptomlari
biiyiikk ol¢iide benzerlik gosterdiginden basvuran tiim hastalardan idrar kiltlrt de

alimmalidir. Ayrica idrar yolu enfeksiyonlari tag hastalifina eslik edebilir ve hatta tas
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olusumuna yatkinlik yaratan sebep olabilir. Etiyolojik etkenin tespiti uygun antibiyotik
tedavisinin baslanmasmi miimkiin kilar. Serum kreatinin Olcimi temel bobrek
fonksiyonlarmin degerlendirilmesi agisindan 6nemlidir. Plazma elektrolit diizeylerinin
de serum kreatinin dlzeyiyle birlikte olgtilmesini oneren kaynaklar mevcuttur.
Hiponatremi, hipokalemi, hipokalsemi gibi bulgularin birlikte gortlmesi tiibulopatiyi
diistindiirmelidir (18, 84).

Idrardaki metabolik incelemelerin (idrar tirik asit, kalsiyum, kreatinin, oksalat,
sitrat diizeylerinin) akut hastalik gectikten ve hasta tamamen bazal durumuna
dondiikten sonra yapilmasi gerekmektedir. Anne baba arasinda akrabalik bulunan
hastalarda ve ilk iki yasta tas tespit edilen hastalarda idrar sistin diizeyi, idrar aminoasit
dizeyi ve idrarda organik asit gaz kromatografisi gibi metabolik incelemelerin de
yapilmas1 6nerilmektedir.

Urolitiyazis tanis1 tagin goriintiileme tetkiklerinde saptanmasi ya da idrarda
tasin goriilmesi ile dogrulanir. Vakalarin %15-20’sinde tas, baska sebeplerle yapilan
abdominal goruntilemede rastlantisal olarak saptanir. Nefrolitiyazis siiphesinde
kullanilan goriintiileme teknikleri arasinda abdomen ultrasonografisi (US), kontrastsiz
bilgisayarli tomografi (BT) ve diiz karin grafisi bulunur. En duyarli yontem BT
olmasina ragmen Onerilen ilk goriintiilleme yontemi US’dir (93).

Ultrasonografi bobrek ve iist iireterde bulunan taslarmn tespitinde basarili bir
yontemdir ve radyasyon maruziyetine neden olmaz. Ultrasonografi ile iirik asit tas1
gibi radyoopak olmayan taslar goriilebilir ancak 5 mm’den kiigiik taslar ve orta ve alt
iireterde olan taglarin goriilememe ihtimali vardir. Ayrica ultrasonografi operator
bagimlt bir islemdir ve hassasiyeti radyologun deneyim seviyesine gore
degismektedir.

Kontrastsiz BT, iirolitiyazis tanisinda en hassas yontemdir. Ultrasonografi ile
tespit edilemeyen tireteral taslar1 ve kiiciik taslar1 gosterebilir. Ayrica tas olusumuna
sebep olabilecek konjenital Uriner sistem anomalilerinin ayrintili olarak
goriintiilenmesini saglar. Radyasyon maruziyeti nedeniyle, BT ilk goriintiileme
metodu olarak kullamlmamahdir. Ozellikle ¢ocuk hastalarda BT cekilmesi gereken
durumlarda radyasyon dozunun diisiiriilmesi 6nemlidir, radyasyon dozu ciddi oranda

diisiiriilmesine ragmen goriintiilemenin kalitesi yeterli 6l¢iide korunabilmektedir.
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Diiz karin grafisi kalsiyum, strivit ve sistin taslar1 gibi radyoopak taslarin
tespitinde faydalidir. Radyoopak olmayan taslar1 gostermez ve kiigiik taglarin (<5 mm)
tespitinde giivenilir degildir. Tasa baghh iriner obstriiksiyon derecesinin
anlasilmasinda faydali degildir. Kullanimi yalnizca US veya BT nin mevcut olmadigi

durumlarda onerilir, tanida hassasiyetinin %60 civarinda oldugu bildirilmistir (94).

2.6. Tedavi

Nefrolitiyazis yOonetimi akut hastaligin tedavisi ve tekrar tas olusumunu
onleyici tedaviler olarak iki kisimda incelenebilir. Akut hastaligin yonetiminde temel
hedefler hastanin agrisinin kontrol altina alinmasi ve tagin atilmasinin saglanmasidir.

Medikal tedavilerin yeterli olmadigi durumlarda, yani agrinin kontrol
edilememesi, tasin cok biiyilk olmasi ve tasin iiriner sistemde tikanikliga ve
dilatasyona neden olmasi durumunda tasin c¢ikarilmasi i¢in cerrahi tedavilere
bagvurulur.

Agrmin ciddiyetine, analjezik tedaviye yanitina, hastada Uriner obstriiksiyon
ve enfeksiyon olup olmamasma gore tedavi ayaktan ya da yatirilarak yapilabilir.
Hastalarin ¢cogunda oral analjezik ve hidrasyon tedavisi ile tagin kendiliginden diismesi
beklenebilir. Yatis endikasyonlar1 iiriner sistemde tam tikaniklik veya bobrek
fonksiyonlarinda bozulma olmasi, kismi tireteral tikaniklig1 olan tek bobrek olmasi,
idrar yolu enfeksiyonu tespit edilmesi, agrinin oral analjezikler ile kontrol altina
almamamasi, oral alimin bozulmasi ve sivi aliminin saglanamamasi, kusmaya baglh

dehidratasyon bulgular1 olmasidir (95).

2.6.1. Medikal Tedavi

Destek tedavisinin en dnemli hedefi hidrasyonun saglanmasidir. Bulanti ve agr1
nedeniyle oral alimim azalmas1 ve kusma {iriner sistem tas hastalarinda siklikla goriiliir
ve prerenal akut bobrek hasarma neden olabilir. Idrar akimmin azalmasiyla, taslarin
kendiliginden atilmasi zorlasir. Bu nedenle hastanin en azindan kiloya gore idame
stviyr almast saglanmali, dehidratasyon bulgular1 varsa defisit sivi tedavisi
verilmelidir. Kusmanin dnlenmesi igin intravendz yoldan antiemetik uygulanabilir.

Bazi kaynaklar tarafindan onerilse de tas gecisini hizlandirmak i¢in gereginden fazla
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stv1 tedavisi verilmesinin etkinligi gdsterilememistir. Ayrica fazla hidrasyon renal
koligi arttirarak analjezik ve antiemetik tedavi ihtiyacini arttirabilir (18).

Agr1 kontrolii i¢in steroid olmayan anti inflamatuvar ilaglar ve opioidler
kullanilabilir. Yetiskin hastalarda yapilan ¢alismalarda her iki ilag grubunun da agr1
kontroliinde etkili oldugu gosterilmistir. Steroid olmayan anti inflamatuvar ilaglar
arasinda Ozellikle ketolorak 6ne c¢ikan segenektir, obstriiksiyona bagli renal kolik
iizerinde meperidinden daha az tekrar dozu gerektirdigini bildiren ¢aligmalar vardir.
Ketolorak kullanimmin cocuklarda etkili ve giivenli oldugunu gosteren pek cok
calisma bulunmaktadir, {irolitiyazisi olan c¢ocuk hastalarda ilk tercih olarak
kullanilmas1 onerilmektedir. Bobrek fonksiyonlarinda bozulma goriilen hastalarda
dikkatle kullanilmalidir (18).

Idrar yolu enfeksiyonu iirolitiyazise eslik edebilir. Bu nedenle iirolitiyazis
tanist alan hastalardan mutlaka idrar kiiltliri alinmali, idrar yolu enfeksiyonundan
stipheleniliyorsa sonuglar ¢ikana kadar empirik antibiyotik tedavisine baglanmalidir.
Genel durumu kotii, atesi olan hastalarda iirosepsis diisiiniilmeli ve kan kiiltiirii
almmalidir. Ureteral tasi1 ve obstriiksiyon bulgusu olan, iirosepsis diisiiniilen hastalarda
antibiyotik tedavisine ek olarak acil olarak cerrahi yontemlerle drenajin saglanmasi
gerekir. Obstriiksiyon bulgusu olmayan ve idrar yolu enfeksiyonu siiphesi olan
hastalarda ise empirik antibiyotik tedavisi baglanmali, gerekiyorsa kiiltiir sonuglari ile
antibiyotik degisikligi yapilmalidir. Obstriikksiyon gelismesi veya enfeksiyonun
antibiyotiklere yanit vermemesi halinde cerrahi tedavi segenekleri giindeme gelmelidir
(95).

Kii¢iik randomize c¢alismalar ve kohort calismalarini kapsayan sistematik
incelemelerde, tamsulosin gibi adrenerjik alfa antagonistlerin taglarin kendiliginden
diististinii kolaylastirdigi 6ne stiriilmiistiir (96). Ancak daha genis randomize kontrollii
calismalara ihtiya¢ vardir. Adrenerjik alfa antagonist tedavisi verilen hastalarda
ortostatik hipotansiyon ag¢isindan dikkatli olunmalidir.

Kiigiik tireteral taslarin (<5 mm) ¢cogu kendiliginden diismektedir. Tas gegisini
kontrol etmek igin, ilk basvurudan sonra 2-4 hafta icinde kontrol gorlntuleme
yapilmalidir. Kontrol gériintiileme i¢in US yapilmas1 dnerilmektedir; BT, US sonucu

tanisal olmayan ancak {irolitiyazis semptomlar1 devam eden hastalarda kullanilabilir.
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Urik asit tas1 olan hastalarda idrarm alkalilestirilmesi tas boyutunda kiigiilme
saglayarak tagin kendiliginden diismesini saglayabilir (18).
Aile diisen tasin saklanmasi konusunda uyarilmalidir. Tag analizi yapilmasi

Onleyici tedavilerin diizenlenmesi agisindan 6nemlidir.

2.6.2. Cerrahi Tedavi

Cocuk iirolitiyazis hastalarinda taslarin kendiliginden diisme ihtimali yiiksek
oldugundan, cogu hasta bir siire konservatif tedaviler ile gozlemlenmektedir. Urolojik
girisimlere basvurulmadan 6nce ne kadar beklenecegi konusunda bir goriis birligi
yoktur ancak genellikle iki haftalik bir gézlem siiresi 6nerilmektedir. Tam {ireteral
tikanikliga ve hidronefroza neden olan taslar ve tek fonksiyonel bobregi olan vakalarda
kismi tireteral tikanikliga neden olan taglar medikal tedavinin sonuglar1 beklenmeden
cerrahi iglemler ile alinabilir. Striivit taslar1 genellikle biiyiik boyutludur ve kaliksleri
dolduran geyik boynuzu (staghorn) gérunimindedirler. Bu nedenle yalnizca medikal
tedavilerle ortadan kaldirilmalar1 zordur. Ayrica striivit taglar1 genellikle enfeksiyon
sonucu olustuklarindan, boyutu kiiciik olsa da tas bir enfeksiyon kaynagi olusturur.
Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarmin ve renal parankim hasarmin 6énlenmesi i¢in
tasin almmasi gerekir (97). Agrinin opioid analjeziklere ragmen kontrol altina
almamamas1 genellikle obstriiksiyon durumlarinda goriilir ve bu hastalarda da
girisimsel islemlere ihtiya¢ duyulur. Medikal tedavi ile 2-4 haftalik bir gézlem
periyodu sonucunda tag diisiirmeyen hastalar halen semptomatiklerse, cerrahi
girisimler diistiniilebilir (18, 98).

Cerrahi girisimler arasinda, yillar i¢inde agik tas cerrahisi daha az tercih edilir
hale gelmis, “extracorporeal shock wave lithotripsy” (ESWL), perkiitan nefrolitotomi
(PNL) ve tireteroskopi (URS) yontemleri 6n plana ¢ikmistir. Tercih edilen yontem
hastanin yasina, tag boyutuna ve sayisina, tagin yerlesimine, uygulayiciin deneyimine
ve hastane imkanlaria bagli olarak degisiklik gosterebilir.

[k bir yas dahil her yastan ¢ocuk i¢in ESWL’ nin 20 mm’den kiiciik taslarin
ortadan kaldirilmasinda etkili ve giivenli bir yontem oldugu gosterilmistir (99).
ESWL ’nin etkinligi biiyiik 6l¢iide tasmn boyutuna ve yerlesimine bagldir. Ozellikle 10
mm’den kiiclik ve lireterde bulunan taslarda islem sonrasi tikaniklik gelisme riski

diistiktiir. Daha biiyiik taglar1 olan bazi hastalarda, ESWL uygulandiktan sonra olusan
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tag parcalar1 tikanikliga yol acabilir ve parcgalar biiyiikse tekrar ESWL yapilmasi
gerekebilir. Uretere stent yerlestirilmesi tikaniklik olusmasimi nler (100). Stentlerin
ESWL sonrasi taglarin atilmasinda farklilik olusturmadigi gosterilmis olsa da, stent
uygulanmayan hastalarda komplikasyon oranlarmin daha fazla, hastanede kalis
stiresinin daha uzun oldugu gosterilmistir (101, 102). Tek fonksiyonel bobregi olan
hastalarda ESWL sonrasi iiretere stent yerlestirilmesi onemlidir.

Sistin, brusit (dikalsiyum fosfat dihidrat) ve whewellit (kalsiyum oksalat
monohidrat) taglarinin ESWL’ye diren¢li oldugu bilinmektedir. Tasin kontrastsiz
BT’de o6lgiilen Hounsfield birimi degerinin de ESWL basarisinin 6ngoriilmesinde
faydali oldugu distiniilmektedir. Hounsfield birimi 600 ve 1.000°den diisiikk olan
taglarda ESWL nin daha etkili oldugu bulunmustur (103, 104).

Diger yontemlere kiyasla daha az invaziv olmasi nedeniyle ESWL siklikla
tercih edilse de, tedavi yontemine ESWL nin basarisini etkileyen faktorler goz oniine
almarak hasta O0zelinde karar verilmesi gerekmektedir. Hasta yasmin daha kiiciik
olmas1t ve erkek cinsiyet ESWL’de basar1 ihtimalini arttiran faktorler olarak
gosterilmisken; ayni1 tarafta daha 6nce ESWL 6ykiisii olmasi, tag boyutunun >10 mm
olmasi, birden fazla tag bulunmasi ve tagin bobregin alt poliinde bulunmasi islem
basarisini olumsuz yonde etkilemektedir (105).

En sik gorilen ESWL komplikasyonlar1 agri, oral alimin azalmasi,
makroskopik hematiiri, ates ve hematom olusumudur (106). ESWL’nin uzun vadede
bobrek fonksiyonu ve biiytlikliigii lizerinde olumsuz etkisi olmadigmi gosteren cesitli
vaka serileri yaymlanmistir (107, 108).

Pediatrik yas grubu icin PNL, 1990’larda kullanilmaya baslanmistir. Perkiitan
yolla bobrek toplayici sistemlerine ulasilarak tagin ¢ikarilmasi ya da lazer ile ya da
ultrasonik veya pnomatik yontemlerle pargalanmasi amaglanir (109). Vaka basari
oran1 %75-90 arasinda raporlanmistir. Uygulayicinin tecriibesine, tasin 6zelliklerine,
triner sistem anomalisi varligina gore islemin basaris1 degiskenlik gosterir (110).
Striivit taglarmm yonetiminde ilk tercih PNL’dir (97). Bir sistematik incelemede, 2
cm’den kiiciik taglarin da dahil oldugu vakalarda taslarin temizlenmesinde PNL’nin
ESWL’ye iistiin oldugu belirtilmistir. Ancak komplikasyon oranit 2 cm’den kiiciik

taslari olan ¢ocuklarda PNL’de daha yiiksektir. Hastane yatis siiresi ve islem siiresi de
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PNL’de daha uzundur (111). Perkitan nefrolitotomi sonrasi tedavi basarisini etkileyen
en onemli faktorler tag boyutu ve sayisidir (112).

En sik goriilen PNL komplikasyonlari Grosepsis, renal pelvis perforasyonu ve
komsu organlarda yaralanmadir. Islem sonrasi renal islevlerin uzun vadeli
degerlendirilmesi i¢cin daha ¢ok calismaya ihtiyag vardir. Bir calismada, PNL’den 6 ay
sonra yapilan dimerkaptosuksinik asit (DMSA) ve dietilen triamin pentaasetat (DTPA)
tetkiklerinde isleme bagli skar olusumu olmadigi gosterilmistir (113). Gegmis tas
Oykiisii, isleme yakin zamanda alinan idrarda lireme olmasi, islem Oncesi BT
kullanimi, iglem zaman, tercih edilen kaliks, tagin yeri ve kullanilan “sheat” boyutu
komplikasyon oranlar1 iizerinde etkili faktorlerdir. Kullanilan “sheat” boyutunun
komplikasyon oranlari {izerine etkisi hakkinda farkli ¢alismalarda degisen sonuglar
bildirilmistir. Bazi yaymlarda pediatrik boyutta “sheat” kullanimmnin iglem suresini
uzattig1 ancak renal skar olusumunu azalttig1 bildirilirken, islem siiresinin uzamadigini
ve renal skar olusumu agisindan fark bulunmadigini bildiren ¢aligmalar da mevcuttur
(114, 115). Onal ve arkadaslar1 tarafindan yayimlanan ¢ok merkezli bir ¢calismada,
pediatrik boyutta “sheat” kullanilmasinin kanama ve diger komplikasyonlarin riskini
istatistiksel olarak anlamh Olglide azalttigi gosterilmistir. Bu calismada, kullanilan
erisim noktasi sayisinin komplikasyon oranlar1 iizerinde etkisi olmadig1 ancak giris
icin secilen kaliksin biiylik 6nem tasidigi bildirilmistir. Delme isleminin kaliksin
ortasindan yapilmis olmasimnin komplikasyon ihtimalini arttirdig1 goriilmiistiir (116).

Ureteroskopi, tast 20 mm’den kiigiik olan her yastan ¢cocuk hastada kullanimi
onaylanmis bir yontemdir. Tas boyutu 20 mm’den biiyiik olan ve PNL uygulanmas1
miimkiin olmayan bazi vakalarda asamali bir tedavi olarak kullanilabilir. Bu yontemle
tas dogrudan forseps ile veya parcalanarak ¢ikarilir. Ureteroskopi ve ESWL’nin
etkinlik ve giivenilirlik acisindan karsilastirildigi calismalarda genellikle URS ile
tagsiz izlem oraninin daha fazla ve tekrar islem gereksiniminin daha az, ancak
komplikasyon riskinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (117-119). Bir sistematik
degerlendirmede, URS sonrasi tagsiz izlem orant %90 civarida raporlanmistir. Ayn1
calismada basarili tedavi oraninin 6 yasindan kiiciik ¢ocuklarda daha diisiik oldugu
belirtilmistir. Kahraman ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada, URS basarisini
arttran en Onemli faktorlerin islemde tretral “sheat” kullanilmasi, kullanilan

tireteroskop boyutu (4,9F) ve tasin Hounsfield birimi (HU) degerinin daha diisiik
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olmasi (tagsizlik saglanan grup ig¢in 677 =271 iken tagsizlik saglanamayan grupta
934 + 354) oldugu bildirilmistir (120). En sik goriilen URS komplikasyonlart iireter
perforasyonu, intraoperatif kanama, idrar yolu enfeksiyon/pyelonefrit, idrar
retansiyonu ve agridir (121).

Acik tas cerrahisi giiniimiizde nadir secili vakalarda yapilmaktadir. Diger
yontemlerle tedavi edilemeyen vakalarda veya karisik renal ya da iireteral yapisal
anomalileri olan hastalarda acik cerrahiye ihtiya¢ duyulabilir. Ameliyat sonras1 ciddi
morbiditeye yol agmasit ve bobrek parankiminde skar olusumuna neden olmasi
nedeniyle daha az invaziv yontemler tercih edilmektedir (122).

Avrupa Uroloji Birligi (“The European Association of Urology”,
EAU) tarafindan yaymmlanan Pediatrik Uroloji Kilavuzu'nun {iriner sistem tas
hastalig1 olan ¢ocuklarda uygulanabilecek girisimsel islemlerle ilgili giincel 6nerileri

Tablo 2.4’te verilmistir (123).

Tablo 2.4. EAU kilavuzuna gore pediatrik tiriner sistem tas hastaliginda

uygulanabilecek girisimsel islemlerle ilgili 6neriler

Tas boyutu ve Birincil ikincil tedavi secenegi | Yorum
lokasyonu tedavi
secenegi

Staghorn tas PNL Acik/ESWL PNL ile goklu seans ve ulasum noktasi
gerekebilir. ESWL ile kombine tedavi
faydali olabilir.

Pelvis < 10 mm ESWL RIRS/PNL/MicroPerc

Pelvis 10-20 mm | ESWL PNL/RIRS ESWL ile ¢oklu seans gerekebilir. PNL
benzer bir 6neri seviyesine sahiptir.

Pelvis > 20 mm PNL PNL/MicroPerc/Agik ESWL ile coklu seans gerekebilir.

Alt pol kaliksi ESWL RIRS/PNL/MicroPerc | Anatomik varyasyonlar tasin ESWL

<10 mm sonrasinda tamamen temizlenebilmesi
agisindan 6nemlidir.

Alt pol kaliksi PNL RIRS/ESWL/MicroPerc | Anatomik varyasyonlar tasin ESWL

> 10 mm sonrasinda tamamen temizlenebilmesi
agisindan 6nemlidir.

Ust {ireter tas ESWL PNL/URS/Acik

Alt Ureter tasi URS ESWL/A¢gik ESWL ile ek girisim ihtiyaci fazladir.

Mesane tas1 Endoskopik | ESWL/A¢ik Tasin biiylik olmasi halinde agik
cerrahi daha kolaydir ve iglem siiresi
daha kisadir.

* Sistin ve iirik asit taglar1 dahil degildir.

PNL: perkiitan nefrolitotomi; ESWL: “extracorporeal shockwave lithotripsy”; RIRS: retrograd
intrarenal cerrahi; URS: {reteroskopi; MicroPerc: mikro perkitan cerrahi.

Kaynak: EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Amsterdam 2022.
ISBN 978-94-92671-16-5.
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2.7. Onleme

Uriner sistem tas hastalig1 tamis1 alan ¢ocuk hastalarm ydnetiminde tas
olusumunun tekrarlamasint 6nlemek Onemli bir yer tutmaktadir. Farkli vaka
serilerinde, ¢ocuk hastalarda iiriner sistem tag hastaliginin tekrarlama sikligi %30-60
arasinda raporlanmistir (87, 124, 125). Ozellikle tas olusumunu kolaylastiran
metabolik bir risk faktorii tanimlanan hastalarda rekiirrens sikligi daha da yiiksektir
(87, 124). Tas olusumunun engellenmesi, girisimsel islemlere duyulan ihtiyaci
azaltarak uzun vadede bobrek sagliginin korunmasima katki saglayacaktir. Ayrica,
tekrarlayan nefrolitiyazis ataklari, artan hastane basvurusu, okuldan devamsizlik,
bakim vericinin is giiciine katiliminda azalma ve tibbi maliyetlerde artig gibi olumsuz
sonuglarla iligkilidir.

Koruyucu yaklagimlarin temelinde tas olusumuna katki saglayan faktorlerin
tanimlanmas1 ve bunlarin yasam tarzi degisiklikleri ve medikal tedaviler ile ortadan
kaldirilmast yer alir. Cocuk hastalarda tekrarlayan tas hastaliginda 6zellikle metabolik
faktorler dikkatle incelenmelidir, nefrolitiyazis tanist almis olan ¢ocuk hastalarin
yarisindan fazlasinda metabolik bir risk faktorii tammlanmistir (126).

Gozle goriiliir tas diisiiren veya girisimsel islemler ile tasi alinan hastalarda
tasin  mineral analizinin yapilmas:1 altta yatan metabolik anormalliklerin
gosterilmesinde kritik éneme sahiptir. Ulkemizde, tas &rnekleri Maden Tetkik ve
Arama Genel Mudiirliigii tarafindan analiz edilebilmektedir. Tas incelemesi miimkiin

olmayan hastalarda serum ve idrarda yapilacak incelemeler yol gostericidir.

2.7.1. Stvi Allminin Arttirilmasi

Nefrolitiyazis tanist olan tiim c¢ocuklarda, sivi alimmimn arttirilmasi
onerilmelidir. Yiksek sivi alimi idrarda ¢6zinlr madde konsantrasyonunu azaltarak
tas olusumu riskini azaltir. En azindan idame gereksinim miktarinda (¢ocuklar i¢in 70-
100 ml/kg/gilin, adolesan ve eriskinler igin 2-2,5 litre/giin) sivi tiiketimi tesvik
edilmelidir.

Genel olarak, siit gocuklar1 i¢in giinliik sivi tiiketiminin 750 ml iizerinde
tutulmas1 6nerilmektedir. Bes yasindan kiigiik ¢ocuklarda 1000 ml/giin, 5-10 yas arasi
cocuklarda 1500 ml/giin, on yas iistii cocuklarda ise 2000 ml/giin {izeri s1iv1 alim1 tesvik

edilmelidir. Hiperoksaliri, hiperdrikoziri ve sistindri gibi metabolik risk faktorleri
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olan hastalarin sivi tiiketiminin daha da fazla olmasi Onerilmektedir. Su disinda
limonata ve portakal suyu gibi sitrat igerigi yiiksek olan sivilarm tiiketilmesi idrarin

alkalilestirilmesi ve idrarda sitrat atiliminin arttirilmasi agisindan faydalidir (6, 84).

2.7.2. Metabolik Risk Faktorlerine Yonelik Yaklasimlar

Hastada tespit edilen metabolik bozukluga 6zgii Onleyici yaklagimlar tas

rekirrensini 6nlemede 6nemli bir yere sahiptir.

Hiperkalsitri

Idrarda kalsiyum atilimini diisiirecek baslica yaklasimlar diyet diizenlemeleri
yapilmasi ve diyet diizenlemesinden fayda gérmeyen hastalarda tiazid didretikleri
kullanilmasidir.

Sodyumdan fakir diyet kalsiyum ve sodyumun renal tiibiiler reabsorpsiyonunu
arttirarak idrar kalsiyum atilimimi diisiirir ve sitrat atithmimi arttirir. Bu nedenle
hastalara tuzdan kisitli diyet 6nerilmelidir. Adolesan ve erigkinler i¢in onerilen gilinliik
tuz alim1 2,4 gram/giin olmalidir. Kii¢iik ¢ocuklar i¢in ise tuz alimi 2-3 mEqg/kg/gln
altinda tutulmalidir. (127, 128)

Diyetteki kalsiyum igerigi yasa uygun aralikta olmalidir. Kalsiyum kisitlamasi
barsaktan emilen oksalat miktarinda artisa sebep olarak sekonder hiperoksaliriye
neden olabileceginden Onerilmez. Ayni zamanda kalsiyum alimimin kisitlanmasi
osteopeniye de neden olabilir. Diyetle alinan sodyum ve hayvansal proteinin
kisitlanmasinin diistik kalsiyum igeren diyete kiyasla daha etkili oldugunu gosteren
caligmalar bulunmaktadir (129, 130).

Tekrar eden kalsiyum i¢eren tasi olan hastalarda 3-6 aylik diyet kisitlamalarma
ragmen idrar kalsiyum atiliminda diisme saglanamazsa tiazid diiiretikleri
kullanilabilir. Tiazid diiiretikleri distal tiibiilde sodyum ve kalsiyum geri emilimini
arttirarak idrar kalsiyaum atilimini azaltir (131). Amilorid ile kombine edilerek
kullanilabilir, amilorid kortikal toplayici tiibiillerde kalsiyum geri emilimini arttirarak

etki gostermektedir.



26

Hiperoksaluri

Hiperoksallri tespit edilen ¢ocuklarda temel onleyici yaklasim barsaklardan
emilen oksalat miktarin1 azaltmaktir. Sivi aliminin arttirilmasi, yemekler ile birlikte
karbonat ve sitrat igeren besin ya da soliisyonlar alinmasi ve oksalattan zengin
besinlerden kaginilmasi 6nerilir. Pancar, ¢ilek, 1spanak, biber, ¢ikolata, kakao, cay ve
kuruyemisler oksalattan zengindir, bu besinlerin yiiksek miktarda tiiketiminden
kaginilmasi gerekir (132). imkan dahilindeyse, oksalattan kisith diyetin diizenlenmesi
icin diyetisyen destegine basvurulabilir. Yiiksek miktarda C vitamini iceren besinlerin
asir1 tiikketimi de hiperoksaliiriye neden olabilir, ¢linkii oksalat askorbik asit
degredasyonu yolaginin son iirtinlerinden biridir (133, 134).

Yag malabsorbsiyonu nedeniyle artmis intestinal oksalat emilimi olan hastalar
icin diislik yagh diyet uygulanmasi, yasa uygun onerilen kalsiyum aliminin saglanmasi
ve magnezyum ve pirofosfat iceren takviyeler kullanilmasi Onerilmektedir.
Magnezyum ve pirofosfat idrarda kalsiyum oksalatin ¢okelmesini Onleyerek etki
gosterir. Diyette yeterli kalsiyum bulunmasi ise barsaklarda serbest olarak bulunan
oksalatin baglamasini saglayarak oksalat emilimini distirtir (135). Kolestiramin
barsaklarda safra asitlerini ve oksalat1 baglayarak etki gosterir, ancak kullanimi yan
etkilerinin fazla olmasi nedeniyle smirlidir. Tiim bu yaklasimlarin yani sira, yag
malabsorbsiyonuna sebep olan birincil sebebin ortadan kaldirilmast da
hedeflenmelidir (136).

Primer hiperoksaliiriye bagli gelisen hiperoksaliiride, idrar oksalat seviyesinin
normal araliga indirilmesi genellikle diyet diizenlemeleri ile saglanamadigindan
genellikle medikal tedaviye ihtiya¢ duyulur. Piridoksin, glioksalati glisine dontistiiren
AGT enziminin koenzimidir. Yiiksek doz piridoksin tedavisi, tip 1 PH hastalarinin
%10-30’unda idrar oksalat seviyelerini diisiirmede etkili olmustur (137, 138).
Tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi i¢cin en az {i¢ aylik bir deneme siireci
onerilmektedir. Idrarda oksalat diizeyinin %30’dan fazla azalmasi tedaviye yanit
olarak degerlendirilir. Tedaviye 5 mg/kg/giin dozunda baglanir, etki goriilmezse 20
mg/kg/giin dozuna kadar ¢ikilabilir (39).

Lumasiran, FDA tarafindan 2020 yilinda tip 1 PH hastalarinda kullanim i¢in
onay verilen bir RNA interferans ajanidir. Hepatositlerdeki hidroksiasit oksidaz 1
(HAO1) haberci ribonukleik asidi (MRNA) hedefleyerek glikolat oksidaz (GO) enzim
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diizeylerini diistiriir. Boylece karacigerde sentezlenen oksalat miktari azalir (139, 140).
Tedavi baslanan hastalarin idrar oksalat atiliminda %50’den fazla oranda diisme
bildiren ¢esitli klinik ¢alismalar mevcuttur (141, 142). Son donem bobrek
yetmezligine gidis tizerindeki etkinliginin gdsterilmesi ig¢in uzun vadeli ¢alismalara
ihtiyag vardir. ikinci jenerasyon bir RNA interferans ajani olan nedosiran hakkinda
klinik c¢aligmalar devam etmektedir, tim PH tiplerinde etkili olabilecegi
diistiniilmektedir (143, 144).

Kronik bobrek yetmezligi gelisen hastalarda renal replasman tedavilerine
ihtiya¢ duyulmaktadir. Ancak iki glnde bir veya gunlik hemodiyaliz ile plazma
oksalat seviyelerinde uzun stireli diisiis saglanamadigindan, sistemik oksalozise gidis
onlenememektedir. Gece boyu hemodiyaliz, hemodiyaliz ve periton diyalizin bir arada
kullanilmas1 gibi yogun renal replasman tedavileri bile cogu vakada serum oksalat
diizeyini uygun aralikta tutmak i¢in yeterli olamamaktadir (145, 146). Son dénem
bobrek hastaligi gelismis primer hiperoksaliiri tip 1 hastalar1 i¢in Kesin tedavi ayni
anda yapilan bobrek ve karaciger naklidir. Glomeriiler filtrasyon hizi 40 ml/dk/1,73
m? {izeri olan hastalar i¢in bobrek nakli yapilmadan preemptif karaciger nakli
yapilmas1 diisiiniilmiistiir ancak naklin zamanlamasi, immiin baskilayici1 tedaviye
ikincil gelisen komplikasyonlar, ilerleyen donemde bobrek yetmezligi gelisme riski
gibi pek cok konuda goriis ayriliklar1 mevcuttur (147-150). Son dénem bdbrek
yetmezligi gelisen tip 2 PH hastalarinda en uygun transplantasyon planlanmasi i¢in
yeterli veri yoktur. Izole bobrek nakli yapilan bazi vakalarda graft kayb1 bildirilmistir.
Karaciger ve bobrek nakli yapilarak plazma ve idrar oksalat diizeyleri normale inen

vakalar bulunmaktadir (151, 152).

Hiperurikozuri

Sivi alimini arttirmak idrardaki tirik asit konsantrasyonunu azaltarak ¢okelmeyi
Onler. Potasyum sitrat veya potasyum bikarbonat kullanilarak idrarin alkalilestirilmesi,
idrardaki lirik asit ¢ozlinlirligiinii arttirir, cokelme riskini azaltir ve kiigiik boyutlu tirik
asit kristallerinin ¢dziinmesini saglayabilir. Idrar alkalinizasyonu igin sodyum
bikarbonat kullanilmasi, voliim artismna ikincil olarak idrarda kalsiyum atilimimi

arttiracagidan tercih edilmez.
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Bir ksantin oksidaz inhibitori olan allopurinol, Grik asit sentezini azaltarak kan
ve idrar Urik asit seviyelerinin diismesini saglar. Allopurinol tedavisi genellikle Lesch-
Nyhan sendromu gibi piirin metabolizmas1 bozukluklarinda kullanilmaktadir (153).
Allopurinol tedavisi almakta olan Lesch-Nyhan sendromu hastalarinda ksantin tasi
olusumu bildirilen vakalar mevcuttur (154, 155).

Kaz cigeri, midye gibi piirin icerigi zengin besinler genellikle cocuklar
tarafindan siklikla tiiketilmediginden diyette kisitlama yapilmasmin yarar1 smirhdir.

Tuz kisitlamasi yapilmasi idrarda kalsiyum ve iirik asit atilimini azaltarak etki gosterir.

Sistinuri

Sistiniirisi olan ¢ocuklar i¢cin de sivi aliminin attirilmasi ve idrarin
alkalilestirilmesi temel dnleyici yaklasimlardir. Idrar sistin konsantrasyonunun 250
mg/dL altinda, idrar pH’1nm ise 7,0 ve iistiinde tutulmas1 hedeflenmelidir. Idrar sistin
diizeyinin temel Onlemlere ragmen yiiksek kalmasi halinde tiopronin ya da D-
penisilamin gibi sistin baglayici ilaglarin kullanimi giindeme gelebilir. Bu ilaglar
serbest sistine baglanarak ¢Ozlniirligli yiiksek bilesenler olustururlar ve sistin
kristallerinin olusumunu 6nlerler. Yan etki riski yiiksek olan bu ilaglarin deneyimli bir
merkez tarafindan baglanmasi ve hastalarin rutin takipte kalmalar1 6nemlidir (156,
157).

Alfa lipoik asit (ALA), antioksidan etki gostermesi nedeniyle diyabetik
noropatide siklikla kullanilan bir beslenme destegidir (158). Idrarda sistin
¢cOzlinlirliiglini arttirdigmi ve sistin doygunlugunu azalttigin1 gosteren caligsmalar
mevcuttur; ALA kullanimmuin, sistindrisi olan fare modellerinde tas olusumunu inhibe
ettigi gosterilmistir (159). Yakin zamanda yayinlanan bir vaka raporunda, 6 ve 15
yaslarindaki iki sistiniiri hastasi ¢ocuga konservatif yaklagimlara (diyet diizenlenmesi,
s1v1 tiiketiminin arttirilmasi ve potasyum sitrat tedavisi) ek olarak 30 mg/kg/giin ALA
iki boliinmiis dozda verilmis, sonug olarak idrar sistin ¢oziiniirliigiinde belirgin artis,
yeni tas olusumunda azalma ve hatta bir hastada var olan tasin ¢6ziindiigii goriilmiistiir
(160). Diyabetik noropati hastalarinda yillardir kullanilmasi ve ¢ok az yan etki
bildirilmis olmas1 nedeniyle, ALA’nin giivenlik profilinin iyi oldugu bilinmekte, D-
penisilamin ve tiopronine gore daha az yan etkiye sebep olacag: diisiiniilmektedir.

Ancak, ALA’nm etkinliginin kanitlanmasi ve rutin sistinuri tedavisinde yer alabilmesi
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icin daha fazla hastanin katildig1 yeni ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Halihazirda,
yetigkin sistiniiri hastalar1 iizerinde plasebo kontrollii bir faz 2 klinik c¢aligma

yurittlmektedir (161).

Hipositratiri

Idrarda sitrat atilminm arttirilmas: hedeflenir. Sitrat idrarda kalsiyuma
baglanarak ¢oziiniirliigii yliksek bilesenler olusturur ve oksalat ve fosfat tarafindan
baglanarak tas olusumuna sebep olacak serbest kalsiyum konsantrasyonunu azaltir.
Idrarda sitrat atilimi1 plazmanin alkalilestirilmesi ile artis gdsterir. Potasyum sitrat ya

da potasyum bikarbonat ¢ozeltileri kullanilabilir (51, 162).

Strivit

Enfeksiyonlarin  6nlenmesi amaglanmalidir. Tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonlarina sebep olabilecek iiriner sistem anomalilerinin ayrmntili olarak
arastirilmasi gerekir. VezikoUreteral reflil, obstriktif tiropatiler enfeksiyona yatkinlik
yaratarak striivit tas1 olusumuna neden olabilir. Altta yatan nedenin tedavisinin yani
sira, profilaktik antibiyotik tedavisi Onerilebilir (163). Tablo 2.5’te tas olusumunun

Onlenmesinde siklikla kullanilan ilaglar 6zetlenmistir.
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Etken madde

Etkili oldugu durumlar

Doz

Ozellikler ve yan etkiler

Tas tipi

Alkali sitratlar

Idrarin alkalilestirilmesi, idrar
sitratinin arttirilmasi, kalsiyum
oksalat kristalizasyonunun
engellenmesi

0,1-0,15 mg/kg/g

Gunluk doz idrar pH
degerine gore ayarlanir

-Kalsiyum oksalat
-Urik asit
-Sistin

hiperoksaliiri durumlarinda
kullanilabilir

ayarlamasi gerekir

Allopurinol -Hipertrikoziri ve 1-3 mg/kg/g Bobrek yetmezliginde doz -Kalsiyum oksalat
hiperiiriseminin azaltilmasi ayarlamas1 gerekir -Urik asit
-Amonyum Urat
-2,8 dihidroksiadenin
Kalsiyum Enterik hiperoksalrinin Gocuklarda Onerilen doz Yemeklerden 30 dk dnce -Kalsiyum oksalat
Onlenmesi belirlenmemigtir alimir
Magnezyum Izole hipomagnezemi ve enterik | 6 mg/kg/g Bobrek yetmezliginde doz -Kalsiyum oksalat

Sodyum bikarbonat

Idrarm alkalilestirilmesini saglar

3-4 mEqg/kg/g

Doz serum bikarbonat
diizeyine gore ayarlamr

-Kalsiyum oksalat
-Urik asit
-Sistin

Piridoksin

Primer hiperoksaluri

5-20 mg/kg/g

-Kalsiyum oksalat

Hidroklorotiazid

Hiperkalsitiriyi azaltir

0,5-1 mg/kg/g

Hipotansiyon agisindan
dikkatli olunmalidir.
Mag iliskili diyabet ve
hiperiirisemi riski vardir.

-Kalsiyum oksalat
-Kalsiyum fosfat

Tiopronin

[drarda sistin atilimini azaltir

Cocuklarda 6nerilen doz
belirlenmemistir

Tasgifilaksi ve proteiniiri
riski vardir

-Sistin

Kaynak: Zhong J, Huang Z, Yang T, Wang G, Guo H, Li P, et al. The current status of preventive measures for urinary calculi in children. Therapeutic advances in
urology. 2021;13:17562872211039581. (164)
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2.7.3. Takip

Onleyici tedavilerin etkinliginin ve yan etkilerinin gdzlenmesi, yeni tas
olusumu ya da varolan taglarin boyutlarinin izlenmesi i¢in iiriner sistem tag hastaligi
olan ¢ocuk hastalarinin izlenmesi gerekmektedir. Izlem siklig1 hastaligm ciddiyetine,
tas sayisina, boyutuna ve tipine ve hastanin semptomatik olup olmamasina bagli olarak
degiskenlik gosterebilir. Cok sayida tasi olan, tas boyutu biiyiik olan ya da sistiniiri ya
da primer hiperoksaliiri gibi kanitli metabolik anormalligi olan hastalarin daha yakin
takip edilmesi uygundur (6).

Tas hastaligi tanis1 ve takibinde genellikle US kullanilir. Kontrastsiz BT,
US’ye kiyasla daha hassas olsa da ¢ocuk hastalarda artmis radyasyon maruziyetine yol
acacagindan takip amaciyla kullanilmasi uygun degildir. Semptomu olmayan ve altta
yatan metabolik ya da yapisal risk faktorii bulunmayan hastalarda tanidan sonra ilk
kontrol goriintiilemesinin 1 yil sonra yapilmasi oOnerilir. Goriintillemede tas
saptanmamasi halinde US 2 yilda bir tekrarlanir. Semptomatik hastalarda ise
goriintiileme yapilmalidir. Goriintiileme yontemi merkezin elinde bulunan imkanlara
ve deneyime dayali olarak se¢ilmelidir (165).

Tespit edilen bir metabolik anomalinin diizeltilmesi igin yasam tarzi degisikligi
Onerildiyse ya da medikal tedavi baslandiysa etkinligin degerlendirilmesi i¢in idrar ve
plazma incelemelerinin tekrarlanmas1  gerekmektedir. Cogu durumda bu
degerlendirmenin tedavi baslangicindan 6-8 hafta sonra yapilmasi uygundur. Diliretik
ilac tedavisi baglanmasi halinde daha erken kan gazi ve biyokimya kontrolii yapilmas1

Onerilebilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada, Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’nun onay1 ile (Karar No: 2020/12-37, Tarih: 23.06.2020) Hacettepe
Universitesi Thsan Dogramaci Cocuk Hastanesi Cocuk Nefrolojisi ve Hacettepe
Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Urolojisi polikliniklerinde 01.01.2014 ile 31.12.2020
tarihleri arasinda {riner sistem tas hastaligi nedeni ile degerlendirilen 0-18 yas arasi
hastalar retrospektif olarak incelenmistir. Hastalarm demografik verileri, tibbi
Oykiileri, laboratuvar verileri, radyolojik bulgulari ve wuygulanan tedaviler
degerlendirilmistir. Yukarida adi gegen polikliniklere basvuran, 0-18 yas araliginda
bobrek tas1 [N20.0 ICD (The International Classification of Diseases)], iireter tasi
(N20.1 ICD), Bobrek tasi, tireter tasi ile birlikte (N20.2 ICD), friner tasi,
tanimlanmamis (N20.9 ICD), Mesane tasi (N21.0 ICD), Uretra tas1 (N21.1 ICD), Alt
iiriner sistem tasi, diger (N21.8 ICD), Alt {iriner sistem tasi, tanimlanmamis (N21.9
ICD), Uriner sistem tas1, baska yerde smiflanmis diger hastaliklarda (N22.8 ICD) tan1
kodlar1 ile izlenen 977 hastanin dosyas1 taranmistir. Calismaya dahil edilme kriterleri;
ilk bagvuruda 0-18 yas arasinda olmak, hastanemizde yapilan goriintiilemelerde iiriner
sistem tas hastaligimin tespit edilmesi veya geg¢miste diisliriilen tasmn analiz
sonuglarmin goriilmesi ve hastanin yukarida adi gegen polikliniklerin en az birinde en
az 3 ay aralikla en az 2 kez degerlendirilmis olmasidir. Calismaya alinmama kriterleri;
tanida yasin 18 (zerinde olmasi, hastanin bagvuru sayisinin ikiden az ve takip
stiresinin ii¢ aydan kisa olmasi, dis merkezde {iriner sistem tas hastaligi tanisi
konulmasia ragmen hastanemizde yapilan goriintiilemelerde tas saptanmamasi ve tas
analizine dair bir raporun olmamasidir. Toplam 977 hastadan 402’si hastanemizde
yapilan goriintillemelerde tas tespit edilememesi ve yapilmis tas analizi raporu
olmamasi nedeni ile, 127°si tek basvurusu olmasi ve/veya takip suresinin yetersiz
olmasi nedeniyle, 20’si tetkik sonuglarmin bilyUk 6lglide eksik olmasi nedeniyle, 32’si
tibbi Oykii ve demografik verilerdeki eksiklik nedeniyle, 88’1 tanilarmin mediiller
nefrokalsinozis olmasi nedeniyle g¢alismaya dahil edilmemistir. Kalan 308 hasta
calismaya dahil edilmistir.

Hastalarin yasi, tan1 yasi, bagvuru yasi, takip siiresi, viicut agirlik persentil

degeri, bagvuru sirasindaki sikayetleri, aile 0ykisu, anne-baba arasindaki akrabalik
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durumu, ek sistemik hastalik ya da iiriner sistem anormalligi, kullanmakta oldugu
ilaglar ve baslanan ilaglar, tas nedeniyle yapilan girisimlerin oykiisii hastanenin veri
tabanindan elde edilmistir. Hastalarin takip siiresi, basvuru tarihi ile son gorunttleme
tarihi arasinda gecgen sire olarak hesaplanmustir. Hastalarin tam idrar tetkiki, idrar
kiiltiirli, idrar elektrolitleri, bobrek fonksiyon testleri, kan gazlari, spot idrarda
metabolik incelemelerinin sonuglari, tas elde edilmisse tasin analiz sonuglari, Uriner
sistem US, abdominal veya tas protokollii BT ve varsa DMSA sonuglar1 ve toplam
yapilan US sayisi, hastane veri tabanindan elde edilmistir.

Idrar degerlendirmesinde, hematri makroskopik ve mikroskopik olarak iki
sekilde tanimlanmistir ve makroskopik hematiiri; idrarda ¢iplak gozle goriilecek kadar
belirgin kan gorulmesi, mikroskopik hematiiri; santriflij edilmis taze idrar 6rneginde
151k mikroskopunda biiyiik biiylitmede her alanda besten fazla eritrosit saptanmasi
olarak tanimmlanmustir. Piylri, santrifiij edilmis taze idrar Orneginde 151k
mikroskopunda biiyiik biiyiitmede her alanda besten fazla 16kosit saptanmasi olarak
tamimlanmustir (166). Hastalarin idrar metabolik tetkikleri yaslarina uygun referans
araliklarina gore degerlendirilmistir (19, 27, 167, 168).

Sik 1YE &ykiisii, hastalarin basvuru muayenesinden dnce en az ii¢ idrar yolu
enfeksiyonu Oykiisii olmasi olarak tanimlanmustir.

Hastalarin kullanmakta oldugu tedaviler ve baslanan tedaviler kullanilan ilag
grubuna gore smiflandirilmistir. Tiim hastalara rutin olarak sivi tiikketiminin
arttiritlmasi ve tuz tiketiminin kisitlanmasi 6nerilmistir. Uygulanan cerrahi tedaviler
ESWL, PNL, URS ve agik tas cerrahisi seklindeydi.

istatistiksel Analiz

Tiim analizler IBM SPSS v25.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) programinda
yapilmistir. Nicel degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
testi ile denetlenmistir. Nicel degiskenler ortalama + standart sapma ve ortanca (en
kiigiik deger - en biiyiik deger) ile 6zetlenirken, nitel degiskenler siklik (yiizde) olarak
0zetlenmistir. Ik ve son izlem aras1 karsilastirmalar nicel degiskenler icin Wilcoxon
sira sayilari isaret testi ile yapilmistir. Ik ve son izlem aras1 karsilastirmalar nitel
degiskenler i¢in kategori sayisina gére McNemar testi veya marjinal homojenlik testi

ile yapilmistir. Nicel degiskenlerin gruplar arasi analizinde grup sayisina gére Mann
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Whitney U testi veya Kruskal Wallis testi kullanilmustir. Ikili karsilastirmalarda
Bonferroni duzeltmesi uygulanmstir. Nitel degiskenlerin gruplar arasi analizinde Ki-
kare testi veya Fisher’in kesin testi kullanilmistir. P<0,05 istatistiksel olarak anlaml
kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik ve Tammmlayic1 Bilgiler

Aragtirmaya 308 g¢ocuk dahil edildi. Hastalarin 179’unun (%58,1) erkek,
129’unun (%41,9) kiz oldugu goriildii. Tan1 esnasindaki yas ortalamasi1 35,57 + 47,85
ay ve ortancasi 12,5 (0 - 214) ay idi. Izlem sonundaki ortalama yas 120,12 + 58,90 ay
ve ortanca yas 101,5 (21 - 300) ay olarak saptandu.

Tan1 aninda viicut agirligr verisi 132 hastada mevcuttu. Bu hastalarin vicut
agirligi ortalamasi 41,77 + 34,48 persentil ve ortancast 37 (2 - 98) persentil olarak
Saptand.

Calismaya dahil edilen 308 hastanin 154°t (%50,0) tas hastaligi tanisini dig
merkezde aldigi, daha sonra merkezimize bagvurdugu goriildii. Dis merkezde tani ile
klinigimize bagvuru arasinda gegen siire ortancast 3 (0 - 158) aydi. Takip siresi

ortalamasi 45,77 + 41,70 ay ve ortancasi 34 (1 - 238) ay olarak saptandi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin yas ve viicut agirligina ait tanimlayici istatistikler

N Ortalama + Ortanca (En kugk -
Standart Sapma En buyik)
Yas, ay 308 120,12 £ 58,90 101,5 (21 - 300)
Tamda yas, ay 308 35,57 £ 47,85 12,5 (0 - 214)
Tamda viicut agirligi, persentil 132 41,77 + 34,48 37 (2 -98)
Tani ve poliklinige basvuru arasi siire, ay | 154 12,77 + 23,88 3 (0-158)
Takip suresi, ay 285 45,77 £41,70 34 (1-238)

Erkek ve kiz hastalar arasinda tani yasi agisindan istatistiksel 6nemi olan
farklilik bulunmadi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Cinsiyete gore tani yasi

Tim hastalar Cinsivet | n Ortalama £ Standart | Ortanca (En kigik -

(n=308) y Sapma En biuyik) P

Tanida yas, ay Erkek | 179 35,12 + 47,03 12 (0 - 202) 0.829
Kiz 129 36,19 + 49,14 13 (0 - 214) '
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Hastalarin en sik 0-24 ay arasi yasta tani aldigi saptandi (n=199, %64,6).
Hastalarin yalnizca 29 unun (%9,4) 10 yas iizerinde tan1 aldig1 goriildii.

26 hastada akraba evliligi verisi mevcut degildi. Kalan 282 hastanin 88’inde
(%31,2) anne-baba aras1 akraba evliligi bulunmaktaydi. En sik goriilen akraba evliligi
tipinin birinci derece kuzen evliligi oldugu goriildii (tiim akraba evliliklerinin
%43,1°1).

34 hastada ailede tas hastaligi 6ykiisii verisi mevcut degildi. Kalan 274 hastanin
164’1liniin (%59,9) ailesinde tas hastaligi 6ykiisii vardi. Aile 6ykiisii bulunan hastalarin
%36,5’inde (n=60) hastanin biiyilk anne ve/veya biiylik babalarinda tas hastaligi
oldugu goriildii. Hastalarin besinde hem anne hem de babada tas hastaligi mevcuttu.

Tablo 4.3’te hastalara ait genel 6zellikler 6zetlenmistir.

Tablo 4.3. Hastalara ait genel 6zellikler

Cinsiyet (n=308)
Erkek 179 (%58,1)
Kiz 129 (%41,9)
Tanida yas (n=308)
0-24 ay 199 (%64,6)
25-60 ay 48 (%15,6)
61-120 ay 32 (%10,4)
>120 ay 29 (%9,4)
Tam aldig1 merkez (n=308)
Dis merkez 154 (%50,0)
HUTF 154 (%50,0)
Akraba evliligi (n=282)
Yok 194 (%68,8)
1. derece kuzen 38 (%13,5)
2. derece kuzen 27 (%9,6)
Diger (3. derece kuzen, ayni kdy) 23 (%8,2)
Aile 0ykusi verisi mevcut olan hastalar (n=274)
Tas yok 110 (%40,1)
Anne 33 (%12,0)
Baba 40 (%14,6)
Buyik anne/buyik baba 60 (%21,9)
Teyze/dayi/amca/haladan birinde tas oykiisii 25 (%9,1)
Hastanin kardesi 1 (%0,4)
Hem anne hem baba 5 (%1,8)

Veriler siklik (yiizde) olarak 6zetlenmistir.
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4.2. Bagvuru Semptomlari, Ek Hastaliklar ve Kullanilmakta Olan Tlaclar

Hastalarin bagvurudaki anamnezleri incelendiginde, en sik bildirilen
yakinmanm hematuri (n=150, %48,7), ikinci en sik yakinmanin ise karm agris1 (n=87
%28,2) oldugu gorildu. Diziiri hastalarn %22,1’inde vardi. Hastalarm 61’inde
(%19,8) spontan gozle goriiliir tag-kum diistirme Oykiisii mevcuttu. Tablo 4.4’te

hastalarm bagvuru semptomlar1 6zetlenmistir.

Tablo 4.4. Hastalarin bagvuru semptomlari

Bagvuru semptomlar1 (n=308)*

Hematri 150 (%48,7)
Karin agrisi 87 (%28,2)
Dizdri 68 (%22,1)
Spontan tas diisiirme 61 (%19,8)
Kusma 35 (%11,3)

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.
* Birden fazla semptomu olan hastalar vardir.

Hastalarm 110’unda (%35,7) en az bir adet ek iiriner sistem hastalig1 mevcuttu.
En sik gdzlenen iiriner sistem hastaliklar1 sik idrar yolu enfeksiyonu (IYE) oykiisti

(%18,5), hidrolreteronefroz (%9,1) ve vezikolreteral refli (%7,5) idi. Ek Griner

sistem hastaliklarinin dagilimi Tablo 4.5’te verilmistir.

Tablo 4.5. Ek iiriner sistem hastaliklarinin dagilimi

EKk iiriner sistem hastaligi (n=308) 110 (%35,7)
Sik IYE &ykiisii 57 (%18,5)
Vezikolreteral refli 23 (%7,5)
Hidroureteronefroz 28 (%9,1)
Iseme disfonksiyonu 9 (%2,9)
At nal1 bobrek 5 (%1,6)
Unilateral renal agenezi 5 (%1,6)
“Nutcracker” sendromu 5 (%1,6)
Multikistik displastik bobrek 5 (%1,6)
Normalden kiigik bobrek 4 (%1,3)
Norojenik mesane 4 (%1,3)
Soliter kist 2 (%0,6)
Ektopik bobrek 2 (%0,6)
Cift toplayici sistem 2 (%0,6)
Diger yapisal anomaliler 2 (%0,6)
Polikistik bobrek 1 (%0,3)
Mediller siinger bobrek 1 (%0,3)

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.



38

107 (%34,7) hastada eslik eden en az bir sistemik hastalik mevcuttu. 14 (%4,5)
hastada sistiniiri, 2 (%0,6) hastada primer hiperoksaliiri tespit edildi. Uriner sistem tas
hastaligi olan ¢ocuklarda en sik tani konulan ek durumun yaygm gelisimsel gerilik
oldugu goriildii (n=16, %35,2). Hastalarin %5,8’inde tanis1 konulamamais bir sendromik
hastalik sliphesi mevcuttu. Calismaya dahil edilen hastalarin eslik eden diger

hastaliklarinin listesi Tablo 4.6’te verilmistir.

Tablo 4.6. Sistemik hastaliklarm dagilim1

Sistemik hastaliklar (n=308)* 107 (%34,7)
Bartter sendromu 1 (%0,3)
Renal tibiiler asidoz 1 (%0,3)
Sistindri 14 (%4,5)
Tam konulamamis sendromik hastalik 18 (%5,8)
Yaygin gelisimsel gerilik 16 (%5,2)
Konjenital kalp hastalig 3 (%1,0)
Astim 6 (%1,9)
Kistik fibrozis 4 (%1,3)
Tuberkiloz 1 (%0,3)
Obezite 2 (%0,6)
Hipotiroidi 2 (%0,6)
Puberte prekoks 4 (%1,3)
Paratiroid adenomu 3 (%1,0)
Lesch Nyhan hastaligi 1 (%0,3)
Fenilketon(ri 3 (%1,0)
Glikojen depo hastaligi 1 (%0,3)
Organik asidemiler 2 (%0,6)
Konjenital glikozilasyon defekti 1 (%0,3)
Diger metabolik hastaliklar 2 (%0,6)
Prematrite 7 (%2,3)
Serebral palsi 7 (%2,3)
Santral sinir sistemi malformasyonu 10 (%3,2)
Epilepsi 11 (%3,6)
Immiin yetmezlik 3 (%1,0)
Hematopoetik kok hiicre nakli 6ykist 2 (%0,6)
Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuluklugu 2 (%0,6)
Ailevi Akdeniz atesi 4 (%1,3)
Kronik bobrek yetmezligi 1 (%0,3)
Ksantindri 2 (%0,6)
Hipertansiyon 7 (%2,3)
Primer hiperoksalri 2 (%0,6)
Losemi 2 (%0,6)
Rabdomiyosarkom 1 (%0,3)
Pierre Robin sendromu 2 (%0,6)
Diger tanili multisistemik hastaliklar** 9 (%3,2)

Veriler siklik (yiizde) olarak 6zetlenmistir.

*Birden fazla hastalig1 olan hastalar mevcuttur.

**Diger tanili multisitemik hastaliklar grubunda birer Pallister-Killian sendromu, Kabuki
sendromu, Bloom sendromu, Prader Willi sendromu, 3M sendromu, Rubinstein-Taybi sendromu,
6p delesyon sendromu, VACTERL sendromu, Desbuquois sendromu ve MENI hastasi
bulunmaktadir.
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Toplam 107 (%34,7) ¢ocukta ek sistemik hastalik mevcuttu. Bunlarin 77’sinde
(%25,0) bir adet, 21’inde (%6,8) iki adet, altisinda (%1,9) ti¢ adet, ikisinde (%0,6) dort
adet ve bir (%0,3) cocukta bes adet sistemik hastalik vardi. Bes ¢ocukta (%1,6) tanisiz

sendromik hastalik ve yaygin gelisim geriligi birlikteligi vardi. Birden fazla sistemik

hastalig1 olan ¢ocuklar ve mevcut sistemik hastaliklarin sayis1 Tablo 4.7°de verilmistir.

Tablo 4.7. Hastalarda bulunan sistemik hastaliklarin sayisi ve birden fazla hastaligi

olan hastalarin dagilim

Mevcut sistemik hastaliklarin sayis1 (n=308)

sistemi malformasyonu ve epilepsi

0 201 (%65,3)
1 77 (%25,0)
2 21 (%6,8)
3 6 (%1,9)
4 2 (%0,6)
5 1 (%0,3)
Birden fazla sistemik hastaligi olan ¢ocuklar (n=308)
Tanisiz sendromik hastalik ve yaygin gelisimsel gerilik 5 (%1,6)
Sistinlri ve obezite 1 (%0,3)
Organik asidemi ve kronik bobrek yetmezligi 1 (%0,3)
Hipertansiyon ve diger tanili sendromik hastalik 1 (%0,3)
Puberte prekoks ve primer hiperoksaliri 1 (%0,3)
Immiin yetmezlik ve KIT sonrasi 1 (%0,3)
Kistik fibrozis ve diger tanili sendromik hastalik 1 (%0,3)
Paratiroid adenomu ve diger tanili sendromik hastalik 1 (%0,3)
Sistinlri ve puberte prekoks 1 (%0,3)
Yaygin gelisimsel gerilik ve fenilketonri 1 (%0,3)
Serebral palsi ve epilepsi 1 (%0,3)
Prematdrite ve hipertansiyon 1 (%0,3)
Santral sinir sistemi malformasyonu ve epilepsi 1 (%0,3)
Astim ve obezite 1 (%0,3)
Epilepsi ve diger tanili sendromik hastalik 1 (%0,3)
Yaygin gelisimsel gerilik ve diger tanili sendromik hastalik 1 (%0,3)
Sistiniiri ve diger tamili sendromik hastalik 1 (%0,3)
Tanisiz sendromik hastalik, yaygin gelisimsel gerilik ve konjenital kalp hastaligi | 1 (%0,3)
Serebral palsi, santral sinir sistemi malformasyonu ve epilepsi 1 (%0,3)
Tanisiz sendromik hastalik, yaygin gelisimsel gerilik ve hipotiroidi 1 (%0,3)
Yaygin gelisimsel gerilik, serebral palsi ve epilepsi 1 (%0,3)
Serebral palsi, epilepsi ve hipertansiyon 1 (%0,3)
Tanisiz sendromik hastalik, yaygin gelisimsel gerilik ve prematirite 1 (%0,3)
Prematurite, serebral palsi, epilepsi ve hematopoetik kdk hticre nakli sonrasi 1 (%0,3)
Prematiirite ve serebral palsi, epilepsi ve ailevi Akdeniz atesi 1 (%0,3)
Tanisiz sendromik hastalik, yaygin gelisimsel gerilik, serebral palsi, santral sinir | 1 (%0,3)

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.
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Bagvuru esnasinda 94 (%30,5) hastada en az bir ilag kullanim1 6ykiisii vardi.
En sik kullanilan ilaglar D vitamini (%12,3), antibiyotik proflaksisi (%5,2) ve demir
destegi (%4,5) idi. Basvuru esnasinda kullanilan ilaclarin listesi Tablo 4.8’de

verilmistir.

Tablo 4.8. Hastalarin bagvuru sirasinda kullanmakta oldugu ilaglar

Ilac kullanimi (n=308)* 94 (%30,5)
D vitamini 38 (%12,3)
Demir destegi 14 (%4,5)
L-tiroksin 4 (%1,3)
Fenobarbital 8 (%2,6)
Topiramat 4 (%1,3)
Diger antiepileptik 9 (%2,9)
ACE inhibitori 3 (%1,0)
Furosemid 3 (%1,0)
Shohl soliisyonu 5 (%1,6)
Potasyum sitrat 3 (%1,0)
Bikarbonat 1 (%0,3)
Hidroklorotiyazid 3 (%1,0)
Piridoksin 2 (%0,6)
Tiopronin 1 (%0,3)
Kolsisin 4 (%1,3)
Steroid 1 (%0,3)
Antibiyotik profilaksisi 16 (%5,2)
Digoksin 2 (%0,6)
Allopurinol 2 (%0,6)
Diger 9 (%2,9)

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.
*Birden fazla ilag kullanan hastalar vardir.

4.3. Laboratuvar Bulgular

Hastalarin 297’sinin basvurudaki idrar tetkiki sonuglarma ulasildi. 9 hastanin
idrar pH degeri, hastalar bagvuruda Shohl soliisyonu, potasyum sitrat veya sodyum
bikarbonat kullanmakta olduklar1 igin analize dahil edilmedi. Basvurudaki ilk idrarda
pH degeri ortalama 6,06+ 0,88, dansite ortalama 1012,89+7,64 bulundu. Tablo 4.9’da

ilk bagvuruda alinan idrar pH ve dansitesine ait tanimlayici istatistikler verilmistir.
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Tablo 4.9. ilk bagvuruda alinan idrar pH ve dansitesine ait tanimlayic1 istatistikler

N | Ortalama + Standart Sapma | Ortanca (En kiicuk - En blyik)

[k bagvuruda alinan | Hgq 6,06 + 0,88 6 (5 - 8,5)
idrar pH
Ilk bagvuruda alinan | ,qg7 1012,89 + 7,64 1013 (1000 - 1033)

idrar dansite

Ik idrar 6rneginden sitrat diizeyi gonderilen ve bu sirada Shohl soliisyonu,
potasyum sitrat veya sodyum bikarbonat tedavileri almayan 254 hasta tespit edildi, bu
hastalarm 118’inde (%46,5) hipositratiiri saptandi. Ilk basvuruda alman idrar
orneginden oksalat diizeyi ¢alisilan 286 hastanin 103’tinde (%36) hiperoksaliiri
saptands. {1k basvuruda alinan idrarda kalsiyum diizeyi 6lgiilen 301 hastanm 34’{inde
(%11,3) hiperkalsitiri tespit edildi. ilk bagvuruda alinan idrar 6rneginden génderilen

tetkiklerin sonuglar1 Tablo 4.10°da verilmistir.

Tablo 4.10. ilk basvuruda alman idrarda yapilan metabolik inceleme sonuglari

Ik basvuruda alan idrarda metabolik anormallik Anormallik saptanan hasta sayisi
(tetkiki olan hasta sayisi, n) (%)

Hiperkalsitri (n=301) 34 (11,3)

Hipositratiiri (n=254) 118 (46,5)

Hiperoksaluri (n=286) 103 (36,0)

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.

Hastalarmin ilk bagvuruda alinan idrarlarinda yapilan analizlere ek olarak
kontrol muayenelerinde gonderilen idrar tetkikleri de incelenmis ve hastanin tetkik
tarihindeki yasina uygun normal araliklara gore degerlendirilmistir. Ilac tedavisi
almakta olan hastalar da bu analize dahil edilmistir. Bu sekilde yapilan analizde 306
hastanin 15’inde (%4,9) mikroskopik hematiri ve piydri olmaksizin en az iki hafta
araliklarla alinmis en az 3 tam idrar tetkikinde proteindri, 290 hastanin 204’iinde
(%70,3) en az bir kez hipositratiri, 294 hastanin 165’inde (%56,1) en az bir kez
hiperoksaliri ve 177 hastanin 72’sinde (%40,7) en az bir kez hiperurikozuri
saptanmustir. Tablo 4.11°de tim izlem boyunca gonderilen idrar tetkiklerinden elde

edilen veriler gosterilmektedir.
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Tablo 4.11. izlemde elde edilen tiim idrar 6rneklerinde tespit edilen metabolik

anormallikler
Metabolik anormallik * Hasta sayis1 (%)
Proteinuri** (n=306) 15 (4,9)
Hipositratiri*** (n=290) 204 (70,3)
Hiperoksaluri*** (n=294) 165 (56,1)
Hiperurikoziri*** (n=177) 72 (40,7)

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.

*Birden fazla metabolik anormallik tespit edilen hastalar vardir.

** [zlem siiresince hematiiri ve piyiiri olmaksizin ve aralarinda en az 2 hafta bulunan en az 3 tam idrar
tetkikinde, dipstik testi ile 1+ ve lizeri proteiniiri saptanan hastalar1 belirtir.

*** zlem siiresince alnan tetkiklerin, yasa uygun aralikta degerlendirilmesi sonucunda en az 1 kez
anormal sonucu olan hastalar1 belirtir.

Idrarda organik asit analizi ve aminoasit kagit kromatografisi testleri icin
hastalarin izlem boyunca elde edilen tiim metabolik tetkikleri tarand1. idrar organik
asit analizinin 103 (%33,4) hastaya, idrar aminoasit kagit kromatografisinin ise 272
(%88,3) hastaya uygulandig1 gorildi. Idrar organik asit analizi 57 (%18,5) hastada,
idrar aminoasit kagit kromatografisi 18 (%5,8) hastada anormal sonuglandi (Tablo
4.12).

Tablo 4.12. idrar organik asit analizi ve aminoasit kagit kromatografisi sonuglar

Idrar organik asitleri (n=308) n (%)
Tetkik yapilmamis 205 (66,6)
Normal sonu¢ 46 (14,9)
Anormal sonu¢ 57 (18,5)

Aminoasit kagit kromatografisi (n=308)

Tetkik yapilmamis 36 (11,7)
Normal sonug 254 (82,5)
Anormal sonug 18 (5,8)

Veriler siklik (yilizde) olarak 6zetlenmistir.

Kendiliginden diisen ya da girisimsel islemler sonucu elde edilen taglar1 analiz
edilen 68 (%22,1) hasta vardi, hastalarm 240’ma (%77,9) ise izlem siiresince tas
analizi yapilmamisti. Hastalarin 42’sinde (tas analizi yapilan hastalarin %61,7’si)
kalsiyum oksalat tasi tespit edilmistir. Sistin tasi 13 hastada (tas analizi yapilan
hastalarin %19,1°1) saptanmustir (Tablo 4.13).



43

Tablo 4.13. Tas analizi sonuglari

Tas analizi (n=308) n (%)
Yapilmamis 240 (77,9)
Yapilmis 68 (22,1)

Tas analizi olan hastalarin tag tiplerinin dagilimi (n=68)

Kalsiyum oksalat 42 (61,7)
Sistin 13 (19,1)
Kalsiyum oksalat + kalsiyum fosfat 4 (5,8)
Kalsiyum oksalat + Strivit 3(4,4)
Urik asit 2(2,9)
Ksantin 2(2,9)
Strivit 2(2,9)

Veriler siklik (yiizde) olarak 6zetlenmistir.

4.4. GOruntileme Bulgulan

Calismaya dahil edilen hastalarin 300’tinde (%97,4) ilk muayene sonrasinda
yapilan US’de tas tespit edildi. Taslarm en sik bobrek yerlesimli (n=289, %93,8)
oldugu goriildii. Hastalarin 16’sinda (%5,2) tas ireterde, dokuzunda (%?2,9)
iireteropelvik bileskede (UPB), sekizinde mesanede, besinde iireterovezikal bileskede
(UVB) saptandi. 125 hastada (%41,7) taslarin bilateral oldugu goriildii. Hastalarin
97’sinde (%32,3) yalnizca bir tas goriiliirken, 139 (%46,3) hastada tas sayis1 UG ve
iizerindeydi. En biiyiik tag boyutu ortanca 4 (1 - 27) mm olarak saptandi.

En az 3 ay aralikla en az iki kez US uygulanan 285 (%92,5) hasta mevcuttu.
Son goruntulemedeki yas ortalamasi 86,81 + 62,63 ay ve ortanca 76 ( 6 - 244) ay olarak
hesaplandi. En az iki US sonucu olan hastalarin 105’inde (%36,8) son US’de tas
saptand1. Ik ve son goriintileme sonuglar1 karsilastirildiginda, tas saptanma
oranlarinda istatistiksel olarak anlamli bir diisme oldugu gorildii (p<0,001). Benzer
sekilde bobrekte (p<0,001), tireterde (p=0,013) ve mesanede (p=0,008) tas saptanma
yiizdelerinde de anlamli diisiis mevcuttu. Tas saptanan 105 hastanin 31 (%29,5)’inde
taglarin bilateral oldugu goriildii. Bilateral tas goriilme yiizdesinde de anlamli diisiis
saptand1 (p=0,001). Ayrica tas sayisinda (p=0,026), 5 mm’den biiyiik boyuttaki tas
oraninda (p<0,001) ve en biiyiik tas boyutunda (p=0,001) istatistiksel olarak anlaml1
distis saptandi (Tablo 4.14 ve 4.15).



Tablo 4.14. Ik ve son US’de elde edilen goriintiileme bulgular1
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Basvuru Son US p

Ik US'de tas (n=308) | 300 (%97,4) Son US’de tag (n=285) | 105 (%36,8) | <0,001
Bobrek 289 (%93,8) Bobrek 105 (%36,8) | <0,001
UPB 9 (%2,9) UPB 3 (%1,1) 0,146
Ureter 16 (%05,2) Ureter 4 (%1,4) 0,013
UvB 5 (%1,6) UvB 0 (%0,0) 0,063
Mesane 8 (%2,6) Mesane 0 (%0,0) 0,008

Taraf (n=300) Taraf (n=105)
Sag 84 (%28,0) Sag 33 (%31,4)
Sol 91 (%30,3) Sol 41 (%39,0) 0,001
Bilateral 125 (%41,7) Bilateral 31 (%29,5)

Tas sayis1 (n=300) Tas sayis1 (n=101)
1 97 (%32,3) 1 44 (%43,6)
2 33 (%11,0) 2 7 (%6,9) 0,026
3 170 (%56,6) 3 50 (%49,6)

En biiyiik tag boyutu (n=300) En biiyiik tag boyutu (n=101)
0-5 mm 207 (%069,0) 0-5mm 79 (%78,2)
>5-10 mm 70 (%23,3) >5-10 mm 18 (%17,8) <0001
>10-20 mm 18 (%6,0) >10-20 mm 4 (%4,0) ’
>20 mm 5 (%1,7) >20 mm 0 (%0,0)

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.
Tablo 4.15. ilk ve son goriintiilemede 6lgiilen en biiyiik tas boyutu
Ortalama £ Standart | Ortanca (En kiiguk - En
n o p
Sapma biyiik)
Enbiyuk | ilk US 300 5,01 +4,37 4(0,1-27) 0.001
tag boyutu | Son US | 101 3,91+3.21 3,5(0,1-17) ’

[Ik goriintiilemede tas saptanan ve son goriintiileme verisi mevcut olan 277
hastada yapilan degerlendirme neticesinde yas gruplar1 arasinda son goriintiilemede

tas saptanma oranlar1 agisindan istatistiksel farklilik bulunmadi (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Tanida yas gruplarmma gore ilk goriintiilemede tas saptanan hastalarda

son goriintiilemede tag saptama durumu

Tanida yas
Tum hastalar (n=277) | 0-24 ay 25-60 ay 61-120ay | >120ay
(n=180) (n=43) (n=29) (n=25) P
Son goriintiilemede tas
Yok (n=174) 113 (%62,8) | 27 (%62,8) | 18 (%62,1) | 16 (%64,0) 0.999
Var (n=103) 67 (%37,2) | 16 (%37,2) | 11 (%37.,9) | 9 (%36,0) '

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.
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Son US’de tas goriilme oranlarinda, ilk goruntiilemede saptanan tas boyutuna
gore olusturulan gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmad: (Tablo

4.17).

Tablo 4.17. ik goriintiilemede tas boyutuna gdre son goriintiilemede tas saptama

durumu
11k goriintiilemede tas boyutu
0-5mm >5-10mm | >10 mm
(n=207) (n=70) (n=23) p
Son goriintillemede tag (n=277)
Yok (n=174) 128 (%66,3) | 35 (%57,4) | 11 (%47,8) 0.135
Var (n=103) 65 (%33,7) 26 (%42,6) | 12 (%52,2) ’

Veriler siklik (yiizde) olarak 6zetlenmistir.

Hastalara izlemleri boyunca toplam ¢ekilen US sayis1 ortanca 4 (1 - 20)
saptand1. izlem boyunca, 82 (%26,6) hastaya BT uygulandig: goriildii. (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Hastalara uygulanan US ve BT sayilarmin tanimlayici 6zellikleri

TUm hastalar (n=308) Ortalama + Standart Sapma | Ortanca (En kicuk - En buyik)
Toplam US sayisi 4,87 +3,47 4(1-20)
Toplam BT sayisi 0,38 £0,91 0(0-10)

Izlem boyunca 103 (%33,4) hastaya en az bir kez DMSA uygulandig1 goriildii.
Bu hastalarin 17’sinde (%16,5) parankim hasari, 12’sinde (%11,7) kicuk bobrek ve
uclnde (%2,9) tek fonksiyonel bobrek oldugu goriildii (Tablo 4.19). Parankim hasar1
tespit edilen 17 hastadan birinin agik tas cerrahisi ge¢irdigi, dordiine PNL (bir hasta
iki kez), ikisine URS (bir hastada iki kez) uygulandigi, 10’unda ise sik IYE gegirme
Oykiisii oldugu goriildii. Parankim hasar1 saptanan hastalarm altisinda VUR saptandig,

VUR saptanan hastalarin ise besinde sik IYE gegirme 6ykiisii oldugu goruld.

Tablo 4.19. DMSA uygulanma siklig1 ve sonuglari

DMSA (n=308) 103 (%33,4)
Parankim hasar1 (n=103) 17 (%16,5)
Kiglk bobrek (n=103) 12 (%11,7)
Tek fonksiyonel boébrek (n=103) 3 (%2,9)

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.
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4.5. Medikal Tedaviler

Ik degerlendirme sonrasi1 213 (%69,2) hastaya en az bir ilag tedavisi baslandig1
gorildi. En sik baslanan ilaglar Shohl soliisyonu (%41,9), potasyum sitrat (%33,1) ve
antibiyotik proflaksisi (%9,7) idi. Son degerlendirmede ise tas nedeniyle ilag tedavisi
kullanmaya devam etmesi 6nerilen hasta sayis1 153°tii (%49,7). ilag tedavisi verilme
yizdesinde ilk ve son degerlendirme arasinda istatistiksel olarak anlamli bir disiis
saptand1 (p<0,001). Benzer sekilde Shohl soliisyonu (p<0,001) ve potasyum sitrat
(p=0,006) kullanma yiizdelerinde de istatistiksel olarak anlamli diisiis bulundu. Ilk
izlemde baslanan ve son izlemde devam edilmesi oOnerilen ilaglar Tablo 4.20’de

verilmistir.

Tablo 4.20. ilk ve son degerlendirmelerde uygulanan tedavilerin dagilimi

Ik degerlendirme Son degerlendirme | p

flag tedavisi (n=308)* 213 (%69,2) 153 (%49,7) <0,001
Shohl soliisyonu 129 (%41,9) 54 (%17,5) <0,001
Potasyum sitrat 102 (%33,1) 84 (%27,3) 0,006
Hidroklorotiazid 13 (%4,2) 14 (%4,5) 1,000
Piridoksin 11 (%3,6) 7 (%2,3) 0,125
Antibiyotik profilaksisi 30 (%9,7) 24 (%7,8) 0,307
Tiopronin 9 (%2,9) 5 (%1,6) 0,219
Alfa lipoik asit 6 (%1,9) 5 (%1,6) 1,000
Sodyum bikarbonat 3 (%1,0) 2 (%0,6) 1,000
Indometazin 1 (%0,3) 1 (%0,3) 1,000
ACE inhibitort 0 (%0,0) 3 (%1,0) 0,250
Allopurinol 1 (%0,3) 1 (%0,3) 1,000
Alfa blokor 1 (%0,3) 0 (%0,0) 1,000

Veriler siklik (yiizde) olarak 6zetlenmistir.
*Birden fazla ilag kullanan hastalar vardir.

Hiperkalsiiiri olan ve olmayan ¢ocuklar arasinda ilk bagvuruda ilag tedavisi
baslanma oran1 agisindan farklilik bulunmadi. Ilag gruplarina gére ayr1 ayri
degerlendirme yapildiginda, ilk basvuruda potasyum sitrat (p=0,049) wve
hidroklorotiazid (p<0,001) tedavileri baglanma orani hiperkalsiiiri olan ¢ocuklarda

daha yiiksek olarak saptandi (Tablo 4.21).



47

Tablo 4.21. Hiperkalsiiiri varligina gore ilk bagvuruda basglanan tedavilerin dagilimi

" _ Hiperkalsitri

Tim hastalar (n=301) Yok (n=267) Var (n=34) 0

Ilag tedavisi (n=208) 182 (%68,2) 26 (%76,5) 0,429
Shohl soliisyonu (n=125) 113 (%42,3) 12 (%35,3) 0,550
Potasyum sitrat (n=101) 84 (%31,5) 17 (%50,0) 0,049
Hidroklorotiazid (n=13) 3 (%1,1) 10 (%29,4) <0,001
Piridoksin (n=11) 10 (%3,7) 1(%2,9) 1,000
Antibiyotik profilaksisi (n=30) 28 (%10,5) 2 (%5,9) 0,551
Tiopronin (n=9) 9 (%3,4) 0 (%0,0) 0,604
Alfa lipoik asit (n=6) 6 (%2,2) 0 (%0,0) 1,000
Sodyum bikarbonat (n=3) 3 (%1,1) 0 (%0,0) 1,000
Indometazin (n=1) 0 (%0,0) 1(%2,9) 0,113
ACE inhibitori (n=0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) N/A
Allopurinol (n=1) 0 (%0,0) 1(%2,9) 0,113
Alfa blokor (n=1) 1 (%0,4) 0 (%0,0) 1,000

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.

[Ik basvuruda herhangi bir ila¢ tedavisi baslanma orani hipositratiiri olan

cocuklarda olmayanlardan daha yiiksek olarak saptandi (p<0,001). Benzer sekilde

Shohl solisyonu (p<0,001) ve potasyum sitrat (p=0,005) tedavileri baglanma orani

hipositratri olan cocuklarda daha yiiksek olarak saptandi (Tablo 4.22).

Tablo 4.22. Hipositratiiri varligina gore ilk bagvuruda baslanan tedavilerin dagilimi

. _ Hipositratiri

TUm hastalar (n=290) Yok (n=86) Var (n=204) 0

Ilag tedavisi (n=204) 36 (%41,9) 168 (%82,4) <0,001
Shohl soliisyonu (n=123) 20 (%23,3) 103 (%50,5) <0,001
Potasyum sitrat (n=97) 18 (%20,9) 79 (%38,7) 0,005
Hidroklorotiazid (n=13) 3 (%3,5) 10 (%4,9) 0,761
Piridoksin (n=11) 1 (%1,2) 10 (%4,9) 0,183
Antibiyotik profilaksisi (n=30) 5 (%5,8) 25 (%12,3) 0,152
Tiopronin (n=8) 2 (%2,3) 6 (%2,9) 1,000
Alfa lipoik asit (n=6) 2 (%2,3) 4 (%2,0) 1,000
Sodyum bikarbonat (n=3) 1 (%1,2) 2 (%1,0) 1,000
Indometazin (n=1) 0 (%0,0) 1 (%0,5) 1,000
ACE inhibitori (n=0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) N/A
Allopurinol (n=1) 0 (%0,0) 1 (%0,5) 1,000
Alfa blokor (n=1) 0 (%0,0) 1 (%0,5) 1,000

Veriler siklik (yiizde) olarak 6zetlenmistir.
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Hiperoksallri olan ¢ocuklarda ilk basvuruda herhangi bir tedavi baglanma
orant olmayanlardan daha yiiksek olarak saptandi (p=0,049). Tedavide kullanilan
ilaglar ayr1 ayr1 degerlendirildiginde iki grup arasinda farklilik bulunmadi (Tablo

4.23).

Tablo 4.23. idrarda hiperoksaliiri varligma gore ilk basvuruda baslanan tedavilerin

dagilimi
. _ Hiperoksaliri
Tim hastalar (n=286) Yok (n=121) Var (n=165) p
Ilag tedavisi (n=202) 78 (%64,5) 124 (%75,2) 0,049
Shohl soliisyonu (n=123) 45 (%37,2) 78 (%47,3) 0,089
Potasyum sitrat (n=95) 37 (%30,6) 58 (%35,2) 0,417
Hidroklorotiazid (n=13) 2 (%1,7) 11 (%6,7) 0,085
Piridoksin (n=11) 3 (%2,5) 8 (%4,8) 0,366
Antibiyotik profilaksisi (n=30) 12 (%9,9) 18 (%10,9) 0,940
Tiopronin (n=8) 4 (%3,3) 4 (%2,4) 0,726
Alfa lipoik asit (n=6) 4 (%3,3) 2 (%1,2) 0,246
Sodyum bikarbonat (h=3) 0 (%0,0) 3 (%1,8) 0,265
Indometazin (n=1) 0 (%0,0) 1 (%0,6) 1,000
ACE inhibitéru (n=0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) N/A
Allopurinol (n=1) 0 (%0,0) 1 (%0,6) 1,000
Alfa blokoér (n=1) 0 (%0,0) 1 (%0,6) 1,000

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.

Hiperiirikoziiri olan ve olmayan ¢ocuklar arasinda ilk bagvuruda herhangi bir

ila¢ tedavisi bagslanma orani ag¢isindan farklilik bulunmadi (Tablo 4.24).

Tablo 4.24. Hiperiirikoziiri varhigina gore ilk bagvuruda baslanan tedavilerin

dagilimi

. _ HiperirikozUri

Tlm hastalar (n=177) Yok (n=105) Var (0=72) 0

Tlag tedavisi (n=137) 77 (%73,3) 60 (%83,3) 0,168
Shohl sollisyonu (n=77) 47 (%44,8) 30 (%41,7) 0,683
Potasyum sitrat (n=77) 40 (%38,1) 37 (%51,4) 0,080
Hidroklorotiazid (n=10) 3 (%2,9) 7 (%9,7) 0,093
Piridoksin (n=8) 5 (%4,8) 3 (%4,2) 1,000
Antibiyotik profilaksisi (n=13) 10 (%9,5) 3 (%4,2) 0,294
Tiopronin (n=8) 7 (%6,7) 1(%1,4) 0,144
Alfa lipoik asit (n=6) 5 (%4,8) 1(%1,4) 0,403
Sodyum bikarbonat (n=3) 2 (%1,9) 1(%1,4) 1,000
Indometazin (n=1) 1 (%1,0) 0 (%0,0) 1,000
ACE inhibitéri (n=0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) N/A
Allopurinol (n=1) 0 (%0,0) 1(%1,4) 0,407
Alfa blokér (n=0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) N/A

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.
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Son goriintiileme verisi 285 hastada mevcuttu ve bunlarm 277 sinde ilk US’de
tag saptanmisti. Bu 277 hastanin 174’tinde (%62,8) son US’de tag saptanmadi. Bu
hastalardan 41’ine (%23,6) ilag tedavisi veya girisimsel islem uygulanmazken, 75’ine
(%43,1) ilag tedavisi verildigi, 10’una (%5,7) girisimsel islem uygulandigi ve 48’ine
(%27,6) hem ilag tedavisi verildigi hem de girisimsel islem uygulandigi goriildii
(Tablo 4.25).

Tablo 4.25. ilk US'de tas1 olup son US'de tas saptanmayan hastalara uygulanan

tedavilerin dagilimi

Tedavi (n=174)
Tedavisiz izlem 41 (%23,6)
Yalnizca ilag tedavisi 75 (%43,1)
Yalnizca girisimsel iglem 10 (%5,7)
Hem ilag hem girisimsel iglem 48 (%27,6)

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.

[lac tedavisi veya cerrahi tedavi almayanlar ile bu tedavilerden en az birini alan

hastalar karsilastirildiginda, son goriintiilemede tas saptanma oranlari arasinda

istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmadi (Tablo 4.26).

Tablo 4.26. ilag tedavisi ve/veya cerrahi tedavi uygulanma durumuna gore son

US'de tas goriilme oranlar1

Son goriintileme verisi olan Ilag ve/veya cerrahi tedavi
hastalar (n=285) Yok (n=64) | Var (n=221) P
Son goriintiilemede tag
Yok (n=180) 44 (%68,8) 136 (%61,5) 0.365
Var (n=105) 20 (%31,3) 85 (%638,5) !

Veriler siklik (yiizde) olarak 6zetlenmistir.

Hastalara baslanan ilaclar (Shohl soliisyonu, potasyum sitrat, hidroklorotiazid,
piridoksin, tiopronin ve ALA) 6zelinde degerlendirme yapildiginda ilag tedavisi
verilen ve verilmeyen hastalar arasinda son goriintiilemede tas saptanma orani

acisindan istatistiksel farklilik bulunmadi (Tablo 4.27).



Tablo 4.27. ilag tedavilerine gore son US'de tas goriilme oranlari
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Son goriintuleme verisi olan

Shohl solisyonu

hastalar (n=285) Yok (n=162) | Var (n=123) p
Son goriintilemede tas
Yok (n=180) 108 (%66,7) 72 (%58,5) 0.159
Var (n=105) 54 (%33,3) 51 (%41,5) '
Son goriintileme verisi olan Potasyum sitrat
hastalar (n=285) Yok (n=186) | Var (n=99) p
Son goriintiilemede tag
Yok (n=180) 120 (%64,5) 60 (%60,6) 0.515
Var (n=105) 66 (%35,5) 39 (%39,4) '
Son goriintuleme verisi olan Hidroklorotiazid
hastalar (n=285) Yok (n=272) | Var (n=13) p
Son goriintiilemede tag
Yok (n=180) 172 (%63,2) 8 (%61,5) 1,000
Var (n=105) 100 (%36,8) 5 (%38,5) '
Son gorintuleme verisi olan Piridoksin
hastalar (n=285) Yok (n=274) | Var (n=11) p
Son goriintiilemede tag
Yok (n=180) 175 (%63,9) 5 (%45,5) 0921
Var (n=105) 99 (%36,1) 6 (%54,5) '
Son gorintuleme verisi olan Tiopronin
hastalar (n=285) Yok (n=276) | Var (n=9) p
Son goriintiilemede tag
Yok (n=180) 176 (%63,8) 4 (%44,4) 0.297
Var (n=105) 100 (%36,2) 5 (%55,6) '
Son gorintuleme verisi olan Alfa lipoik asit
hastalar (n=285) Yok (n=279) | Var (n=6) P
Son goriintiilemede tag
Yok (n=180) 178 (%63,8) 2 (%33,3) 0.198
Var (n=105) 101 (%36,2) 4 (%66,7) '

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.

Hastalarin idrarlarinda saptanan metabolik anormalliklere ve ek Uriner sistem

hastalig1 bulunmasi durumuna gore verilen tedaviler ile son US’de tas saptanmama

oranlar1 analiz edildi.

[k bagvuruda hipositratiiri olan 118 hastanin 109’unda son gériintiileme verisi

mevcuttu. Bu hastalardan Shohl soliisyonu, potasyum sitrat, hidroklorotiazid tedavisi

verilen ve verilmeyenler arasinda son goriintiilemede tas saptanma orani agisindan

istatistiksel farklilik bulunmadi (Tablo 4.28).
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Tablo 4.28. ilk bagvuruda hipositratiiri saptanan hastalarda ilag tedavilerine gére son

US'de tas goriilme oranlar1

[k bagvuruda hipositratiiri

Shohl solisyonu

saptanan hastalar (n=109) Yok (n=54) | Var (n=55) p
Son goriintilemede tas
Yok (n=69) 36 (%66,7) 33 (%60,0) 0.601
Var (n=40) 18 (%33,3) 22 (%40,0) ’
[k bagvuruda hipositratiiri Potasyum sitrat
saptanan hastalar (n=109) Yok (n=66) | Var (n=43) p
Son goriintiilemede tag
Yok (n=69) 47 (%71,2) 22 (%51,2) 0.055
Var (n=40) 19 (%28,8) 21 (%48,8) ’
[k bagvuruda hipositratiiri Hidroklorotiazid
saptanan hastalar (n=109) Yok (n=104) | Var (n=5) p
Son goriintiilemede tag
Yok (n=69) 65 (%62,5) 4 (%80,0) 0.650
Var (n=40) 39 (%37,5) 1 (%20,0) ’

Veriler siklik (yiizde) olarak 6zetlenmistir.

Hiperiirikoziirisi olan 72 hastanin 69’unda son goriintiileme verisi mevcuttu.

Bu hastalardan Shohl soliisyonu, potasyum sitrat, hidroklorotiazid tedavisi verilen ve

verilmeyenler arasinda son goriintiilemede tas saptanma orani agisindan istatistiksel

farklilik bulunmadi (Tablo 4.29).

Tablo 4.29. Hiperiirikoziiri saptanan hastalarda ila¢ tedavilerine gore son US'de tas

goriilme oranlari

HiperUrikoziri saptanan hastalar

Shohl sollisyonu

(n=69) Yok (n=40) | Var (n=29) p
Son goriintiilemede tag
Yok (n=49) 28 (%70,0) 21 (%72,4) 1,000
Var (n=20) 12 (%30,0) 8 (%27,6) '
Hiperirikoziri saptanan tiim Potasyum sitrat
hastalar (n=69) Yok (n=32) | Var (n=37) p
Son goriintiilemede tag
Yok (n=49) 23 (%71,9) 26 (%70,3) 1,000
Var (n=20) 9 (%28,1) 11 (%29,7) '
Hiperirikoziri saptanan hastalar | Hidroklorotiazid
(n=69) Yok (n=62) | Var (n=7) P
Son goriintiilemede tas
Yok (n=49) 44 (%71,0) 5 (%71,4) 1,000
Var (n=20) 18 (%29,0) 2 (%28,6) '

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.
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Ik bagvuruda hiperoksaliiri saptanan 103 hastanin 97’sinde son goriintiileme
verisi mevcuttu. Bu hastalardan Shohl soliisyonu, potasyum sitrat, hidroklorotiazid,
piridoksin tedavisi verilen ve verilmeyenler arasinda son goriintiilemede tas saptanma

orani agisindan istatistiksel farklilik bulunmadi (Tablo 4.30).

Tablo 4.30. ilk bagvuruda hiperoksaliiri saptanan hastalarda ila¢ tedavilerine gore

son US'de tas goriilme oranlari

Ik bagvuruda hiperoksaliiri Shohl soltisyonu
saptanan hastalar (n=97) Yok (n=55) Var (n=42) p
Son goriintiilemede tag
Yok (n=62) 38 (%69,1) 24 (%57,1) 0317
Var (n=35) 17 (%30,9) 18 (%42,9) '
Ik basvuruda hiperoksaliiri Potasyum sitrat
saptanan hastalar (n=97) Yok (n=63) Var (n=34) p
Son goriintiilemede tag
Yok (n=62) 41 (%65,1) 21 (%61,8) 0918
Var (n=35) 22 (%34,9) 13 (%38,2) '
[lk basvuruda hiperoksaliiri Hidroklorotiazid
saptanan hastalar (n=97) Yok (n=88) Var (n=9) p
Son goriintiilemede tag
Yok (n=62) 57 (%64,8) 5 (%55,6) 0718
Var (n=35) 31 (%35,2) 4 (%44,4) '
Ik basvuruda hiperoksaliiri Piridoksin
saptanan hastalar (n=97) Yok (n=91) Var (n=6) p
Son goriintillemede tag
Yok (n=62) 60 (%65,9) 2 (%33,3) 0.184
Var (n=35) 31 (%34,1) 4 (%66,7) '

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.

Hiperkalsitri saptanan 34 hastanin 32’sinde son goriintiileme verisi mevcuttu.
Bu hastalardan Shohl soluisyonu, potasyum sitrat, hidroklorotiazid tedavisi verilen ve

verilmeyenler arasinda son goriintiilemede tas saptanma orani agisindan istatistiksel

farklilik bulunmadi (Tablo 4.31).



Tablo 4.31. Hiperkalsiiiri olan hastalarda ilag tedavilerine gére son US'de tas

goriilme oranlari
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Hiperkalsitiri saptanan hastalar

Shohl solisyonu

(n=32) Yok (n=20) | Var (n=12) p
Son goriintiilemede tag
Yok (n=19) 13 (%65,0) 6 (%50,0) 0.473
Var (n=13) 7 (%35,0) 6 (%50,0) '
Hiperkalsitiri saptanan hastalar Potasyum sitrat
(n=32) Yok (n=16) | Var (n=16) p
Son goriintiilemede tag
Yok (n=19) 10 (%62,5) 9 (%56,3) 1,000
Var (n=13) 6 (%37,5) 7 (%43,8) '
Hiperkalsitiri saptanan hastalar Hidroklorotiazid
(n=32) Yok (n=22) | Var (n=10) p
Son goriintiilemede tag
Yok (n=19) 14 (%63,6) 5 (%50,0) 0.699
Var (n=13) 8 (%36,4) 5 (%50,0) '

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.

On dort sistiniiri hastasinin tamaminda son goriintiileme verisi mevcuttu. Bu

hastalardan Shohl sollisyonu, potasyum sitrat, hidroklorotiazid, tiopronin, alfa lipoik

asit tedavisi verilen ve verilmeyenler arasinda son goriintiilemede tas saptanma orani

acisindan istatistiksel farklilik bulunmadi (Tablo 4.32).



Tablo 4.32. Sistiniiri olan hastalarda ilag tedavilerine gére son US'de tag goriilme

oranlar1

Sistiniiri hastalar1 (n=14) ig?(h(lnszoi;) syonu [Var (=10) 0
Son goriintiilemede tag

Yok (n=8) 2 (%50,0) 6 (%60,0) 1,000

Var (n=6) 2 (%50,0) 4 (%40,0) '
Sistinuri hastalar1 (n=14) sgtlf?zlzjg; sitrat [Var (=9) 0
Son goriintiilemede tag

Yok (n=8) 3 (%60,0) 5 (%55,6) 1,000

Var (n=6) 2 (%40,0) 4 (%44,4) '
Sistiniiri hastalar1 (n=14) ?:)?(r?ntligmaﬂd [Var (n=0) 0
Son goriintiilemede tag

Yok (n=8) 8 (%57,1) 0 (%0,0) N/A

Var (n=6) 6 (%42,9) 0 (%0,0)
Sistiniiri hastalar1 (n=14) y(;)lf {r?:(;r)] [Var (n=8) 0
Son goriintiilemede tag

Yok (n=8) 4 (%66,7) 4 (%50,0) 0.627

Var (n=6) 2 (%33,3) 4 (%50,0) '
Sistiniiri hastalar1 (n=14) é:)fs (Irl]pz%l)k asit [Var (n=6) 0
Son goriintiilemede tag

Yok (n=8) 6 (%75) 2 (%33,3) 0.977

Var (n=6) 2 (%25) 4 (%66,7) '

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.

Ek iiriner sistem hastalig1 olan 110 hastanin 108’inde son goriintiileme verisi
mevcuttu. Bu hastalardan Shohl sollisyonu, potasyum sitrat, hidroklorotiazid,
antibiyotik tedavisi verilen ve verilmeyenler arasinda son goriintiilemede tas saptanma

orani agisindan istatistiksel farklilik bulunmadi (Tablo 4.33).



Tablo 4.33. Ek iiriner sistem hastalig1 olan hastalarda ila¢ tedavilerine gore son

US'de tas goriilme oranlar1
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Ek triner sistem hastalig1 olan hastalar (n=108)

Shohl solisyonu

Yok (n=52) | Var (n=56) | p
Son goriintiilemede tas
Yok (n=72) 38 (%73,1) 34 (%60,7) 0.247
Var (n=36) 14 (%26,9) 22 (%39,3) '
Ek tiriner sistem hastaligi olan hastalar (n=108) sgtlii?zg;r}-)s Itrat [Var (n=37) D
Son goriintiilemede tas
Yok (n=72) 50 (%70,4) 22 (%59,5) 0.351
Var (n=36) 21 (%29,6) 15 (%40,5) '
Ek triner sistem hastalig1 olan hastalar (n=108) ?:)?(r(% kzlggzglaZId I Var (n=4) | 0
Son goriintiilemede tas
Yok (n=72) 69 (%66,3) 3 (%75,0) 1,000
Var (n=36) 35 (%33,7) 1 (%25,0) '
Ek tiriner sistem hastalig1 olan hastalar (n=108) I\A(\Qlt(I t()r:i%té;( proflllal\(/saljl(n:%) o
Son goriintillemede tas
Yok (n=72) 56 (%65,9) 16 (%69,6) 0934
Var (n=36) 29 (%34,1) 7 (%30,4) '

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.

[Ik US’de goriilen tas boyutlarma gdre uygulanan tedaviler incelendiginde, O-

5 mm grubunda hi¢ tedavi almayan ve sadece ilag tedavisi alan hastalarin oraninin

diger gruplardan daha yiiksek oldugu gorildi. >5-10 mm ve >10 mm gruplarinda

sadece girisimsel islem uygulanan ve hem ila¢ tedavisi verilen hem de girisimsel islem

uygulanan hastalarin oran1 0-5 mm grubundan daha yuksek bulundu (p<0,001) (Tablo

4.34).
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Tablo 4.34. 1k US’de 6lciilen tas boyutuna gore uygulanan tedavilerin dagilimi

Ilk goriintiilemede tas boyutu
0-5mm >5-10 mm >10 mm
(n=207) (n=70) (n=23) P
Tedavi (n=300)
Tedavi yok (n=70) 63 (%30,4) 7(%10,0) | 0(%0,0)
Ilag tedavisi (n=130) 111 (%53,6) | 17 (%24,3) | 2 (%8,7) <0.001
Girigimsel (n=20) 7 (%3,4) 9 (%12,9) | 4 (%17,4) '
Hem ilag tedavisi hem girisimsel iglem (n=80 26 (%12,6) 37 (%52,9) | 17 (%73,9)

Veriler siklik (yiizde) olarak &zetlenmistir.

[lk goriintiilemedeki tas boyutuna gore, tedavisiz izlenen hastalarin oraninin en diisiik oldugu grup >10
mm grubudur. 0-5 mm grubu ile >10 mm grubu arasinda, tedavisiz izlem bakimindan istatistiksel agidan
anlamli olmayan farklilik mevcuttur (p=0,078).

Hem medikal tedavi hem de girisimsel islem uygulanan ve sadece girisimsel iglem uygulanan hasta
oranlar1 >5-10 mm ve >10 mm grubunda 0-5 mm grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli 6lgiide
artmistir. >5-10 mm ve >10 mm gruplar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktur.

Son US’de tas saptanan hastalarin 99’unun tas boyutlarina ait veri mevcutu.
Tas boyutlarmin ilk US’ye goére degisimi incelediginde 44 (%44,4) hastada tas
boyutunun azaldigi, 30 (%30,3) hastada tas boyutunun ayni kaldigi ve 25 (%25,3)
hastada tas boyutunun arttig1 goriildii. Tedavisiz izlenen hastalarin orani tas boyutu
azalan grupta ayni olanlardan daha diisiik saptandi. Sadece ilac tedavisi alan hastalarin
orani tag boyutu ayni kalan ve artmis olan hastalarda tas boyutu azalmis olan
hastalardan daha yiiksek olarak saptanirken, hem ilag tedavisi verilen hem de cerrahi
tedavi uygulanan hastalarin orani tas boyutu azalmis olan hastalarda digerlerinden

daha yiiksek saptandi1 (p=0,003) (Tablo 4.35).

Tablo 4.35. Son US’de tas saptanan hastalarda tas boyutundaki degisime gore tedavi

dagilim1
Son goriintillemede tag boyutu
Son US’de tas saptanan hastalar (n=99) Azalmig Ayni Artmig
(n=44) (n=30) (n=25) P

Tedavi

Tedavi yok (n=18) 5 (%27,8) | 9(%50,0) | 4 (%22,2)

Ilag tedavisi (n=47) 14 (%29,8) | 17 (%36,2) | 16 (%34,0)

Girigimsel iglem (n=7) 5 (%71,4) 1(%14,3) 1(%14,3) | 0,003
(n:HZe71;1 ila¢ tedavisi hem girisimsel iglem 20 (%74,1) | 3 (%11,1) 4 (%14,8)

Veriler siklik (yiizde) olarak 6zetlenmistir.

Yalnizca girisimsel islem uygulanan ve hem ilag tedavisi hem de girisimsel islem uygulanan gruplarda
son goriintillemede tas boyutunun azalma orani tas boyutunun ayni kalmasi veya artmasi oranina gore
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide artmistir.
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4.6. Hastaneye Yatis Ve Uygulanan Girisimsel Tedaviler

Tas nedeniyle 69 (%22,4) ¢ocugun en az bir kez hastaneye yatirildigi saptandi.
ESWL 67 (%21,8) hastaya (47 ¢cocuga bir kez, 13 ¢cocuga iki kez, dort cocuga Ug¢ kez,
bir cocuga dort kez, bir cocuga bes kez, bir cocuga alt1 kez), PNL 27 (%8,8) hastaya
(24 gocuga bir kez, bir ¢cocuga iki kez, bir cocuga dort kez, bir gocuga 7 kez), URS 38
(%12,3) hastaya uygulandig1 goriilmiistiir (31 hastada bir kez, dort hastada iki kez, iki
hastada ¢ kez, bir hastada bes kez). Yirmi (%6,5) hastada en az bir kez DJS takilma
Oyklsu mevcuttu. Agik tas cerrahisi 6ykiisii bulunan yedi (%2,3) hasta mevcuttu (alt1
hasta bir kez, bir hasta dort kez) (Tablo 4.36).

Tablo 4.36. Tas nedeniyle hastaneye yatis 6ykiisii ve uygulanan islemler

Hastaneye yatis (n=308) 69 (%22,4)
ESWL 67 (%21,8)
1 kez 47 (%15,2)

2 kez 13 (%4,2)

3 kez 4 (%1,3)

4 kez 1 (%0,3)

5 kez 1 (%0,3)

6 kez 1 (%0,3)
PNL 27 (%8,8)

1 kez 24 (%7,8)

2 kez 1 (%0,3)

4 kez 1 (%0,3)

7 kez 1 (%0,3)
URS 38 (%12,3)
1 kez 31 (%10)

2 kez 4 (%1,3)

3 kez 2 (%0,6)

5 kez 1 (%0,3)
DIJS takilmasi (en az 1 kez) 20 (%6,5)
Acik cerrahi 7 (%2,3)

1 kez 6 (%1,9)

4 kez 1 (%0,3)

Veriler siklik (yilizde) olarak 6zetlenmistir.
Birden fazla farkli islem uygulanan hastalar vardir.

4.7. Tamdaki Yas Gruplarina Ozgii Alt Grup Analizleri

Hastalar tan1 aldiklar1 siradaki yaslarina gore 0-24 ay, 25-60 ay, 61-120 ay ve
>120 ay olmak uzere dort gruba ayrildi. En ¢ok hasta bulunan yas grubunun 0-24 ay
(n=199, %64,6) oldugu goriildii. Yas gruplar1 arasinda cinsiyet, anne-baba arasinda

akraba evliligi durumu ve ailede tas hastalig1 oykiisii bakimindan istatistiksel olarak
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anlamli bir fark saptanmadi. Tablo 4.37’de hastalarin genel 6zelliklerinin farkli yas

gruplarindaki dagilimi verilmistir.

Tablo 4.37. Tanida yas gruplarina gore hastalara ait genel 6zelliklerin

karsilastirilmast
Tanida yas
0-24 ay 25-60 ay 61-120 ay >120 ay p
(n=199) (n=48) (n=32) (n=29)
Cinsiyet (n=308)
Erkek 116 (%58,3) 28 (%58,3) 16 (%50,0) | 19 (%65,5) 0.677
Kiz 83 (%41,7) 20 (%41,7) 16 (%50,0) | 10 (%34,5) '
Akraba evliligi (n=282)
Yok 127 (%69,8) 32 (%69,6) 21 (%70,0) | 14 (%58,3)
1. derece kuzen 20 (%11,0) 6 (%13,0) 5 (%16,7) 7 (%29,2) 0.636
2. derece kuzen 19 (%10,4) 4 (%8,7) 2 (%6,7) 2 (%8,3) ’
Diger 16 (%8,8) 4 (%8,7) 2 (%6,7) 1 (%4,2)
Aile dykusu (n=274
Yok 72 (%40,4) 20 (%43,5) 8 (%29,6) 10 (%43,5)
Anne-Baba 49 (%27,5) 11 (%23,9) 10 (%37,0) 9(%39,1) | 0,619
Diger 57 (%32,0) 15 (%32,6) 9 (%33,3) 4 (%17,4)

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.

[Ik basvurudaki semptomlar yas gruplarma gore analiz edilmistir. 0-24 ay
grubundaki hastalar karin agris1 ve diziiri semptomlarmin degerlendirilmesi miimkiin
olmadigidan, bu semptomlar 25 ay ve iizerindeki cocuklar arasinda incelenmistir.

Spontan tas diisiirme Oykiisiiniin en sik 61-120 ay grubunda oldugu goriildii
(n=8, %25). En nadir kendiliginden tas diisiirme Oykiisii veren yas grubu >120 ay
grubuydu (n=3, %10,3). Spontan tas diisiirme yiizdesinde yas gruplar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. 0-24 ay grubunda en sik bildirilen
semptomun makroskopik hematiiri oldugu goriildii. Hematiiri goriillme sikliginin yas
arttikca azaldig1 goriilmekle birlikte, yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmadi. Karin agrisi en sik 61-120 ay grubunda bildirildi (n=27, %84,3).
Degerlendirilen yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
Diziiri yakinmasi en sik 61-120 ay grubunda bildirildi (n=25, %78,1). 25-60 ay yas
grubunda bagvuru esnasinda diziiri goriilme oran1 61-120 ay ve >120 ay gruplarindan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptand1 (p=0,006). Kusma en sik 25-60 ay
grubunda bildirildi (n=10, %20,8) (Tablo 4.38).
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karsilastirilmast
. Tanida yas
(Iig"og?ita'ar 0-24 ay 25-60ay | 61-120 ay 120 ay )
(n=199) (n=48) (n=32) (n=29)
Tas diigiirme 39 (%19,6) 11 (%22,9) 8 (%25,0) 3 (%10,3) 0,480
Hematri 89 (%44,7) | 30 (%62,5) 18 (%56,3) 13 (%44,8) 0,121
Karin agrisi N/A 37 (%77,0) 27 (%84,3) 23 (%79,3) 0,726
Diziri N/A 22 (%45,8) 25 (%78,1) 21 (%72,4) 0,006
Kusma 18 (%9,0) 10 (%20,8) 5 (%15,6) 2 (%6,8) 0,090

Veriler siklik (yiizde) olarak &zetlenmistir.
*Bazi hastalarin birden fazla semptomu vardir.

Bagvuruda kullanilmakta olan ilaglar yas gruplarina ayrilarak analiz edildi.
Bagvuru esnasinda ila¢ kullanimi oran1 0-24 ay ve >120 ay gruplarinda 25-60 ay aras1
hastalara kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p=0,021). Farkli
yas gruplar1 arasinda ek {iriner sistem hastaliklar1 ve diger sistemik hastaliklar
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Tablo 4.39’da hastalarin
kullanmakta oldugu ilaclarin ve ek hastaliklarinin yas gruplarina gore karsilastiriimasi

verilmistir.

Tablo 4.39. Tanida yas gruplarina gore hastalarin ek hastaliklarinin ve kullanmakta

oldugu ilaglarin karsilastiriimasi

Tanida yas
Tim hastalar (n=308) 0-24 ay 25-60 ay 61-120 ay >120 ay
(n=199) (n=48) (n=32) (n=29) P
Bagvuruda ila¢ kullanimi 68 (%34,2) | 7 (%14,6) 7 (%21,9) 12 (%41,4) | 0,021
EK iiriner sistem hastaligi | 70 (%35,2) | 17 (%35,4) | 13 (%40,6) | 10 (%34,5) | 0,944
Mevcut diger hastaliklar 68 (%34,2) | 14 (%29,2) | 14 (%43,8) | 11 (%37,9) | 0,580

Veriler siklik (yilizde) olarak 6zetlenmistir.

Bagvuruda ila¢ kullanmakta olan hastalarin oran1 0-24 ay ve >120 ay gruplarinda diger gruplardan
istatistiksel olarak anlaml 6l¢iide yiiksektir, 0-24 ay ve >120 ay gruplar1 arasinda; 25-60 ay ve 61-120
ay gruplari arasinda istatistiksel 6nemi olan farklilik bulunmamaktadir.

[lk bagvuruda alman idrar drneginin pH degeri ve dansitesi yas gruplari
arasinda karsilastirildiginda, idrar dansitesinin 0-24 ay grubunda, 25-60 ay ve >120 ay
gruplarina kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu gériildii (p<0,001)
(Tablo 4.40).
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Tablo 4.40. Tanida yas gruplarina gore ilk bagvuruda aliman idrar pH ve dansitesi

Tamda yas | n Ortalama £ Ortanca (En kuguk -
Standart Sapma En buyik) P

ilk basvuruda | 0-24 ay 185 | 6,13+ 0,88 6 (5 - 8,5)

alnan idrar pH 5576073y (45 | 5,94+ 0,81 6(5-8) o057
61-120ay |29 |6,10+0,86 6 (5 - 8) ’
>120 ay 29 |[5,72+0,91 55 (5 - 8,5)

flk bagvuruda | 0-24 ay 193 | 1011,10 + 7,21 1011 (1000 - 1028)

alinan idrar 25-60ay | 48 | 1016,17 +7,07 1016 (1002 - 1031)

dansite <0,001
61-120ay |32 | 1014,81+7,35 1014,5 (1003 - 1028)
>120 ay 29 |1017,28+7,89 1017 (1003 - 1033)

Ik basvuruda alman idrar dansitesi 0-24 ay yas grubunda 25-60 ay ve >120 ay gruplarma kiyasla
istatistiksel olarak anlaml 6l¢iide disiiktir. 0-24 ay grubu ile 61-120 ay grubu arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark yoktur. 25-60 ay, 61-120 ay ve >120 ay gruplari arasinda istatistiksel acidan anlaml

fark yoktur.

[k basvuruda alinan idrarda hipositratiiri saptanma oran1 0-24 ay grubunda 25-

60 ay ve >120 ay gruplarina gore daha diisiik saptand1 (p=0,019). izlem siiresince en

az bir idrar orneginde hiperlrikozlri saptanma orani ise 25-60 ay ve 61-120 ay

gruplarinda diger yas gruplarindan daha yiksek bulundu (p<0,001) (Tablo 4.41).
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Tablo 4.41. Tanidaki yas gruplarina gore idrarda metabolik anormalliklerin analizi

Tanida yas
0-24 ay 25-60 ay 61-120ay | >120ay p
(n=199) (n=48) (n=32) (n=29)
[k bagvuruda 2 (%4,2) 7 (%22,6) |5 (%17,2) | 0,056
hiperkalsiiri (n=301) | 20 (%0104)
[k bagvuruda 69 (9%40,1) 22 (%61,1) | 11 (%50,0) | 16 (%66,7) | 0,019
hipositratiri (n=254)
{1k bagvuruda 63 (%33,5) 22 (%48,9) | 11 (%37,9) | 7 (%29,2) | 0,232
hiperoksaliri (n=286)
Proteindri * 8 (%4,1) 3 (%6,3) 2 (%6,3) 2 (%6,9) 0,835
(n=306)
Hipositratitri** 128 (%67,0) | 31 (%68,9) | 23 (%79,3) | 22 (%88,0) | 0,116
(n=290)
Hiperoksaluri ** 106 (%56,4) | 29 (%64,4) | 18 (%62,1) | 12 (%50,0) | 0,619
(n=286)
Hiperirikozlri*** 30 (%29,7) 22 (%68,8) | 16 (%66,7) | 4 (%20,0) | <0,001
(n=177)

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.

Ilk bagvuruda alinan idrarda hipositratiiri oran1 0-24 ay grubunda 25-60 ay ve >120 ay gruplarina gore
istatistiksel Ol¢iide daha diisiik saptanmustir. 0-24 ay grubu ile 61-120 ay grubu arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark yoktur. 25-60 ay, 61-120 ay ve >120 ay gruplar1 arasinda istatistiksel agidan anlaml
fark yoktur.

izlem siiresinde en az bir idrarda hiperiirikoziiri saptama oram1 25-60 ay ve 61-120 ay gruplarinda 0-24
ay ve >120 ay gruplarina kiyasla istatistiksel olarak daha yiiksek saptanmistir. 25-60 ay ve 61-120 ay
gruplart arasinda; 0-24 ay ve >120 ay gruplar arasinda istatistiksel acidan anlamli farklilik
saptanmamuistir.

* fzlem siiresince hematiiri ve piyiiri olmayan ve aralarinda en az 2 hafta bulunan en az 3 tam idrar
tetkikinde dipstik testinde 1+ ve iizeri proteiniiri saptanan hastalar1 belirtir.

** jzlem siiresince alman tetkiklerin, yasa uygun aralikta degerlendirilmesi sonucunda en az 1 kez
anormal sonucu olan hastalar1 belirtir.

Aminoasit kagit kromatografisinde normal sonu¢ oran1 0-24 ay ve 25-60
gruplarinda 61-120 ay grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide daha yliksek
bulundu (p=0,028). Idrar organik asit analizi sonuclarinda yas gruplar1 arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi (Tablo 4.42).
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Tablo 4.42. Tanida yas gruplarina gore idrar organik asitleri ve aminoasit kagit

kromatografisi incelemeleri

Tim hastalar Tanda ya
(n=308) 0-24 ay 25-60 ay 61-120 ay >120 ay D
(n=199) (n=48) (n=32) (n=29)

Idrar organik asitleri
Yok 131 (%65,8) 31 (%64,6) 19 (%59,4) 24 (%82,8)
Normal 28 (%14,1) 8 (%16,7) 9 (%28,1) 1 (%3,4) 0,164
Anormal 40 (%20,1) 9 (%18,8) 4 (%12,5) 4 (%13,8)

Aminoasit kagit kromatografisi
Yok 16 (%8,0) 6 (%12,5) 9 (%28,1) 5 (%17,2)
Normal 168 (%84,4) 41 (%85,4) 22 (%68,8) 23 (%79,3) 0,028
Anormal 15 (%7,5) 1(%2,1) 1(%3,1) 1 (%3,4)

Veriler siklik (yiizde) olarak ozetlenmistir. Ayni harfler gruplar arasinda istatistiksel olarak fark
olmadigm ifade eder.

Aminoasit kagit kromatografisinde normal sonu¢ orani 61-120 ay grubunda 0-24 ay ve 25-60 ay
gruplarma gore istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide daha diigiik bulundu. >120 ay grubunda diger gruplara
kiyasla istatistiksel dnemi olan farklilik bulunmadi.

[Ik goriintiileme ve son goriintilemede tas goriilme oranlar1 acisdan yas
gruplar1 arasinda istatistiksel farklilik bulunmadi. Buna karsm, tas lokalizasyonu,
bilateral tas varligi, tas sayis1 ve boyutu agisindan yas gruplar1 arasinda istatistiksel
olarak anlaml diizeyde bir¢ok farklilik tespit edildi.

[Ik US’de bobrekte tas goriilme oran1 0-24 ay ve >120 ay gruplarmda 61-120
ay grubundan daha yiiksek saptandi (p=0,038). Ilk US’de UPB’de tas goriilme orani
>120 ay grubunda 0-24 ay ve 61-120 ay gruplarmdan daha ylksek bulundu (p=0,020).
[Ik US’de bilateral tas gériilme oran1 25-60 ay grubunda 0-24 ay grubundan daha
diistik bulundu (p=0,004). Son US’de bilateral tas goriilme oran1 25-60 ay grubunda
>120 ay grubundan daha diisiik bulundu (p=0,043). Ilk gériintiilemede U¢ ve (zeri
sayida tag goriilme oran1 0-24 ay grubunda diger gruplardan daha yiiksek bulundu
(p=0,005). ilk US’de 0-5 mm boyutunda tas saptanma oran1 0-24 ay grubunda 25-60
ay ve >120 ay gruplarindan daha yiiksek bulundu (p=0,002). Son géruntiilemede 0-5
mm boyutunda tas saptanma orani1 >120 ay grubunda diger gruplardan daha disiik
olarak saptand1 (p=0,009). Ilk US’de goriilen en biiyiik tasm boyutunun 0-24 ay
grubunda 25-60 ay ve >120 ay gruplarindan daha kiigiik oldugu saptandi (p<0,001).
Son goriintiilemede en biiylik tas boyutu >120 ay grubunda 0-24 ay ve 61-120 ay
gruplarindan daha biiylik olarak bulundu (p=0,009) Tablo 4.43 ve 4.44’te yas

gruplarina gore goriintiileme bulgular1 verilmistir.



Tablo 4.43. Tanida yas gruplarina gore goriintiileme 6zellikleri

63

Tanida yas
0-24 ay 25-60 ay 61-120 ay >120 ay
(n=199) (n=48) (n=32) (n=29) p
Goriintiilemede tas
1k US (n=308) 194 (%97,5) 47 (%97,9) 30 (%93,8) 29 (%100,0) 0,472
Son US (n=285) 68 (%36,8) 17 (%38,6) 11 (%35,5) 9 (%36,0) 0,993
Bobrek
1k US (n=308) 191 (%96) 43 (%89,6) 27 (%84,4) 28 (%96,6) 0,038
Son US (n=285) 68 (%36,8) 17 (%38,6) 11 (%35,5) 9 (%36,0) 0,993
UPB
ik US (n=308) 3 (%1,5) 3 (%6,3) 0 (%0,0) 3 (%10,3) 0,020
Son US (n=285) 2 (%1,1) 1 (%2,3) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,747
Ureter
ik US (n=308) 9 (%4,5) 4 (%8,3) 1(%3,1) 2 (%6,9) 0,661
Son US (n=285) 2 (%1,1) 1 (%2,3) 1 (%3,2) 0 (%0,0) 0,687
UVB
Ik US (n=308) 3 (%1,5) 1(%2,1) 1(%3,1) 0 (%0,0) 0,799
Son US (n=285) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) N/A
Mesane
Ik US (n=308) 6 (%3,0) 0 (%0,0) 2 (%6,3) 0 (%0,0) 0,275
Son US (n=285) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) N/A
Taraf, ilk US (n=300)
Sag 41 (%21,1) 19 (%40,4) 11 (%36,7) 13 (%44,8)
Sol 61 (%31,4) 18 (%38,3) 7 (%23,3) 5 (%17,2) 0,004
Bilateral 92 (%47,4) 10 (%21,3) 12 (%40,0) 11 (%37,9)
Taraf, son US (n=105)
Sag 24 (%35,3) 3 (%17,6) 5 (%45,5) 1(%11,1)
Sol 22 (%32,4) 12 (%70,6) 4 (%36,4) 3 (%33,3) 0,043
Bilateral 22(%32,4) 2 (%11,8) 2 (%18,2) 5 (%55,6)
Tas sayisi, ilk US (n=300)
1 49 (%25,3) 20 (%42,6) 15 (%50) 13 (%44,8)
2 17 (%8,8) 9 (%19,1) 2 (%6,7) 5 (%17,2) 0,005
>3 128 (%65,9) 18 (%38,3) 13 (%43,3) 11 (%37,9)
Tasg sayist, son US (n=101)
1 24 (%36,9) 10 (%58,8) 6 (%54,5) 4 (%50,0)
2 7 (%10,8) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,681
>3 34 (%4,6) 7 (%41,2) 5 (%45,5) 4 (%50,0)
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Tanida yas
0-24 ay 25-60 ay 61-120 ay >120 ay
(n=199) (n=48) (n=32) (n=29) p
En biiyiik tag boyutu, ilk US (n=300)
0-5mm 148 (%76,3) 25 (%53,2) 20 (%66,7) 14 (%48,3)
>5-10 mm 38 (%19,6) 13 (%27,7) 9 (%30,0) 10 (%34,5) 0.002
>10-20 mm 7 (%3,6) 7 (%14,9) 1 (%3,3) 3 (%10,3) '
>20 mm 1 (%0,5) 2 (%4,3) 0 (%0,0) 2 (%6,9)
En biiyiik tas boyutu, son US (n=101)
0-5mm 55 (%84,6) 13 (%76,5) 9 (%81,8) 2 (%25,0)
>5-10 mm 7 (%10,8) 4 (%23,5) 2 (%18,2) 5 (%62,5) 0.009
>10-20 mm 3 (%4,6) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%12,5) '
>20 mm 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)

Veriler siklik (yiizde) olarak &zetlenmistir.

Ik US’de bobreklerde tas goriilme oran1 0-24 ay grubunda ve >120 ay grubunda 61-120 ay grubuna
kiyasla istatistiksel olarak yiiksek saptandi. 25-60 ay grubu ile diger gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi

flk US’de UPB’de tas saptanma orani1 >120 ay grubunda 0-24 ay ve 61-120 ay gruplarma kiyasla
istatistiksel olarak yiiksek saptandi. 25-60 ay grubunda diger gruplara kiyasla istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi.

[k US’de bilateral tas saptanma oran1 0-24 ay grubunda grubunda 25-60 ay grubuna kiyasla istatistiksel
olarak yiiksek saptandi. 61-120 ay ve >120 ay gruplarinda diger gruplar ve birbirleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi.

Son US’de bilateral tag saptanma orani >120 ay grubunda 25-60 ay grubuna kiyasla istatistiksel olarak
yiiksek saptandi. 0-24 ay ve 61-120 ay gruplarinda kiyasla istatistiksel diger gruplar ve birbirleri
arasinda istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmadi.

{1k US’de ii¢ ve iizeri sayida tas saptanma oran1 0-24 ay grubunda diger gruplara gore istatistiksel olarak
daha yiiksek saptandi. 25-60 ay, 61-120 ay >120 gruplarinda birbirleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi.

ilk US’de en biiyiik tas boyutunun 5 mm ve altinda olma oran1 0-24 ay grubunda grubunda 25-60 ay
ve>120 ay gruplarina kiyasla istatistiksel olarak yiiksek saptandi. 61-120 ay grubu ile diger gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmadi.

Son US’de en bilyiik tas boyutunun 5 mm ve altinda olma orani >120 ay grubunda diger gruplara kiyasla
istatistiksel olarak yiiksek saptandi. 0-24 ay, 25-60 ay ve 61-120 ay gruplarinda birbirleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi.
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Tablo 4.44. Tanida yas gruplarina gore ilk ve son goriintillemedeki en biiyiik tas

boyutu
Tanida yag | n Ortalama + Ortanca (En kiiguk
Standart Sapma - En biyiik) P

En biiyiik tas 0-24 ay 194 | 4,16 £3,42 3,25 (0,1 - 26)

boyutu, ilk US 25-60 ay 47 6,97 £ 6,23 5(0,1-27) <0001
61-120ay | 30 5,16 + 3,03 4,25 (0,1 - 14) ’
>120 ay 29 7,35+£5,72 5,5 (0,1 - 25)

En biiyiik tas 0-24 ay 65 3,66 £ 3,43 3(0,1-17)

boyutu, son US 25-60 ay 17 3,79+£272 4 (0,1 - 10) 0.009
61-120ay | 11 3,43+215 3(0,1-7) !
>120 ay 8 6,87 £2,30 7(4-11)

fIk US’de en biiyiik tas boyutunun ortalama ve ortanca degerleri 25-60 ay ve >120 ay gruplarmda 0-24
ay grubundan istatistiksel olarak daha biiyiik saptandi. 61-120 ay grubu ile diger gruplar arasmda
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi.
Son US’de en bilyiik tas boyutunun ortalama ve ortanca degerleri >120 ay grubunda 0-24 ay ve 61-120
ay gruplaridan istatistiksel olarak daha biiyiik saptandi. 25-60 ay grubu ile diger gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi.

Hasta basma izlem boyunca toplam c¢ekilen BT sayis1 ortalamas1 >120 ay
grubunda en yiksekti (0,69 + 0,71) ve 0-24 ay grubuna kiyasla istatistiksel olarak
anlamli 6l¢iide daha yliksek bulundu (p<0,001). Yas gruplar1 arasinda ¢ekilen toplam
US sayis1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 4.45).

Tablo 4.45. Tanida yas gruplarina gore BT ve US uygulama sayilari

Tanida yas | n Ortalama + Ortanca (En kii¢ik
Standart Sapma | - En biiyik) P

Hasta basi toplam | 0-24 ay 199 | 0,33+ 1,04 0(0-10)

BT sayisi 25-60ay |48 |0,42+0,58 0(0-2) <0.001
61-120ay |32 |0,38+0,55 00-2) ’
>120 ay 29 |0,69+0,71 1(0-2)

Hasta basi toplam | 0-24 ay 199 | 4,93 + 3,64 4 (1-20)

US sayisi 25-60ay |48 |4,71+£3,01 4 (1-15) 0.285
61-120ay |32 |563+3,61 4(1-17) ’
>120 ay 29 |390+2,65 4(1-13)

Hasta basina cekilen toplam BT sayisinin ortalama ve ortanca degerleri >120 ay grubunda 0-24 ay
grubuna kiyasla istatistiksel olarak daha yiiksektir. 25-60 ay ve 61-120 ay gruplarinda diger gruplar ve
birbirleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur.

[k degerlendirmede ilag baglanma oran1 25-60 ay ve 61-120 ay gruplarinda 0-

24 ay grubundan daha yuksek bulunurken (p=0,019), son degerlendirmede ilag

tedavisine devam edilme oranlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel agidan
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anlamli farklilik bulunmadz. 11k degerlendirmede Shohl soliisyonu ile tedavi oranmnin
0-24 ay ve 25-60 gruplarinda 61-120 ay ve >120 ay gruplarindan daha yiiksek oldugu
goruldi (p<0,001). Son degerlendirmede Shohl soliisyonu ile tedavi oranmin yas
arttikga azaldig1 saptand1 (p=0,008). Ik degerlendirmede potasyum sitrat baslanma
oraninin 0-24 ay ve 25-60 ay gruplarinda diger gruplardan daha diisiik oldugu saptandi
(p<0,001). Son degerlendirmede potasyum sitrat kullanimimin 0-24 ay grubunda diger
gruplardan daha diisiik oldugu saptandi (p<0,001). Ik degerlendirmede sodyum
bikarbonat tedavisi verilme orani 61-120 ay ve >120 ay gruplarinda diger gruplardan
daha ylksek bulundu (p=0,002). Son degerlendirmede sodyum bikarbonat tedavisi
verilme oran1 >120 ay grubunda diger gruplardan daha yiiksek bulundu (p<0,001).
Hem ilk (p=0,022) hem de son degerlendirmede (p=0,022) indometazin verilme orani
>120 ay grubunda diger gruplardan daha yiiksek bulundu. Son degerlendirmede ACE
inhibitdrd verilme oran1 25-60 ve >120 ay gruplarinda diger gruplardan daha yiiksek
bulundu (p=0,004). Hidroklorotiazid, piridoksin, antibiyotik profilaksisi, tiopronin,
ALA, allopurinol ve alfa blokor tedavilerinde yas gruplar1 arasinda istatistiksel agidan

anlamli fark bulunmadi (Tablo 4.46).
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Tablo 4.46. Tanida yas gruplarina gore ilk degerlendirmede baslanan ve son

degerlendirmede devam edilen tedavilerin dagilimi

Tanida yas
Tim hastalar (n=308)* 0-24 ay 25-60 ay 61-120 ay >120 ay
(n=199) (n=48) (n=32) (n=29) P

Ilag tedavisi

11k degerlendirme 127 (%63,8) | 38 (%79,2) 28 (%87,5) 20 (%69,0) 0,019

Son degerlendirme 89 (%44,7) 26 (%54,2) 21 (%65,6) 17 (%58,6) 0,089
Shohl sollisyonu

Ik degerlendirme 96 (%48,2) 26 (%54,2) 5 (%15,6) 2 (%6,9) <0,001

Son degerlendirme 44 (%22,1) 8 (%16,7) 2 (%6,3) 0 (%0,0) 0,008
Potasyum sitrat

Ik degerlendirme 42 (%21,1) 16 (%33,3) 24 (%75,0) 20 (%69,0) <0,001

Son degerlendirme 34 (%17,1) 17 (%35,4) 18 (%56,3) 15 (%51,7) <0,001
Hidroklorotiazid

Ilk degerlendirme 8 (%4,0) 1 (%2,1) 4 (%12,5) 0 (%0,0) 0,064

Son degerlendirme 9 (%4,5) 1 (%2,1) 4 (%12,5) 0 (%0,0) 0,081
Piridoksin

Ilk degerlendirme 5 (%2,5) 4 (%8,3) 1 (%3,1) 1 (%3,4) 0,281

Son degerlendirme 3 (%1,5) 2 (%4,2) 1 (%3,1) 1 (%3,4) 0,663
Antibiyotik profilaksisi

Ilk degerlendirme 25 (%12,6) 3 (%6,3) 1 (%3,1) 1 (%3,4) 0,147

Son degerlendirme 17 (%8,5) 3 (%6,3) 2 (%6,3) 2 (%6,9) 0,929
Tiopronin

Tk degerlendirme 7 (%3,5) 2 (%4,2) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,504

Son degerlendirme 5 (%2,5) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,426
Alfa lipoik asit

Tk degerlendirme 4 (%2,0) 2 (%4,2) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,484

Son degerlendirme 3 (%1,5) 2 (%4,2) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,397
Sodyum bikarbonat

ik degerlendirme 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%3,1) 2 (%6,9) 0,002

Son degerlendirme 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 2 (%6,9) <0,001
Indometazin

ik degerlendirme 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%3,4) 0,022

Son degerlendirme 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%3,4) 0,022
ACE inhibitori

11k degerlendirme 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) N/A

Son degerlendirme 0 (%0,0) 1(%2,1) 0 (%0,0) 2 (%6,9) 0,004
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Tablo 4.46. (Devam) Tanida yas gruplarma gore ilk degerlendirmede baslanan ve

son degerlendirmede devam edilen tedavilerin dagilimi

Tanida yas
Tim hastalar (n=308)* 0-24 ay 25-60 ay 61-120 ay >120 ay
(n=199) (n=48) (n=32) (n=29) P
Allopurinol
Ik degerlendirme 1 (%0,5) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,908
Son degerlendirme 1 (%0,5) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,908
Alfa blokér
Ik degerlendirme 0 (%0,0) 1 (%2,1) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,143
Son degerlendirme 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) N/A

Veriler siklik (yiizde) olarak &zetlenmistir.

*Birden fazla ilag kullanan hastalar vardir.

Ik degerlendirme sonrasi ilag tedavisi baslanma oran1 0-24 ay yas grubunda 25-60 ay ve 61-120 ay
gruplarina kiyasla istatistiksel olarak daha diisiiktiir. >120 grubu ile diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktur.

Ik degerlendirme sonrasi Shohl soliisyonu baslanma oran1 0-24 ay ve 25-60 ay gruplarinda diger
gruplara kiyasla istatistiksel olarak daha fazladir. 0-24 ay ve 25-60 ay gruplar1 arasinda; 61-120 ay ve
>120 ay gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktur.

Son degerlendirme sonrasi Shohl soliisyonuna devam edilme orani 0-24 ay grubunda 61-120 ay ve >120
ay gruplarina kiyasla, 25-60 ay grubunda ise >120 ay grubuna kiyasla istatistiksel olarak daha fazladir.
0-24 ay grubuyla 25-60 ay grubu arasinda, 61-120 ay grubuyla >120 ay grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktur.

[k degerlendirme sonras1 potasyum sitrat tedavisi baslanma oran1 61-120 ay ve >120 ay gruplarinda
diger gruplara kiyasla istatistiksel olarak daha fazladir. 0-24 ay ve 25-60 ay gruplar1 arasinda; 61-120
ay ve >120 ay gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktur.

Son degerlendirme sonrasi potasyum sitrat tedavisine devam edilme orani 0-24 ay grubunda diger
gruplara kiyasla daha diisiiktiir. 25-60 ay, 61-120 ay ve >120 ay gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktur.

ik degerlendirme sonrasi sodyum bikarbonat tedavisi baglanma oran1 61-120 ay >120 ay gruplarinda
diger gruplara kiyasla istatistiksel olarak daha yiiksektir. 61-120 ay >120 ay gruplar1 arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark yoktur.

Son degerlendirme sonrasi sodyum bikarbonat tedavisine devam edilme oran1 >120 ay grubunda diger
gruplara kiyasla istatistiksel olarak daha yiiksektir. 0-24 ay, 25-60 ay ve 61-120 ay gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark yoktur.

Son degerlendirme sonrasi ACE inhibitorii tedavisine devam edilme oran1 25-60 ay ve >120 ay
gruplarinda diger gruplara kiyasla istatistiksel olarak daha yiiksektir. 25-60 ay ve >120 ay gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur.

Hastaneye yatis oran1 25-60 ay grubunda 0-24 ay ve >120 ay gruplarindan daha
yliksek saptanirken, 61-120 ay grubunda >120 ay grubundan daha yiiksek olarak
saptand1 (p<0,001). PNL uygulanma oran1 25-60 ay grubunda 0-24 ay ve 61-120 ay
gruplarindan daha yiiksek saptandi (p<0,001). URS uygulanma oran1 25-60 ay
grubunda 0-24 ay ve >120 ay gruplarindan daha yiiksek bulundu (p=0,020). ESWL,
DIJS takilmasi ve acik cerrahi i¢in yas gruplar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli

farklilik saptanmadi (Tablo 4.47).
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Tablo 4.47. Tanida yas gruplarina gore hastaneye yatig ve girisimsel islemlerin

karsilastirilmast
Tamda yas

Tum hastalar 0-24 ay 25-60 ay 61-120 ay >120 ay p
(n=308) (n=199) (n=48) (n=32) (n=29)
Hastaneye yatig 35 (%17,6) 21 (%43,8) 10 (%31,3) 3 (%10,3) <0,001
ESWL 42 (%21,1) 14 (%29,2) 7 (%21,9) 4 (%13,8) 0,444
PNL 10 (%5,0) 13 (%27,1) 1(%3,1) 3(%10,3) | <0,001
URS 21 (%10,6) 12 (%25,0) 4 (%12,5) 1 (%3,4) 0,020
DJS takilmast 10 (%5,0) 7 (%14,6) 2 (%6,3) 1(%3,4) 0,097
Acik cerrahi 5 (%2,5) 0 (%0,0) 2 (%6,3) 0 (%0,0) 0,249

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.

Hastaneye yatig oran1 25-60 ay grubunda 0-24 ay ve >120 ay gruplarina gore istatistiksel olarak daha
yiiksektir. >120 ay grubunda 25-60 ay ve 61-120 ay gruplarina kiyasla istatistiksel olarak daha disiiktiir.
0-24 ay grubuyla >120 ay grubu arasinda, 25-60 ay grubu ile 61-120 ay grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark yoktir.

PNL uygulanma oran1 25-60 ay grubunda 0-24 ay ve 61-120 ay gruplarina kiyasla istatistiksel olarak
daha yiiksektir.>120 ay grubu ile diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktur.

URS uygulanma orani 25-60 ay grubunda 0-24 ay ve >120 ay gruplarina kiyasla istatistiksel olarak daha
yiiksektir. 61-120 grubu ile diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur.

4.8. Sistiniiri Hastalar i¢in Alt Grup Analizleri

Hastalar sistiniiri tanisi olan ve olmayan hastalar olarak iki ana gruba ayrilarak
analizler tekrarlandi. Sistiniiri olan ve olmayan hastalar arasinda tani yasi agisindan

istatistiksel farklilik saptanmadi (Tablo 4.48).

Tablo 4.48. Sistiniiri varligina gére tan1 yasi

Sistindri | n Ortalama £ Standart | Ortanca (En kiiguk - p
Sapma En buyik)
Tamda yas, ay | Yok 294 | 36,34 +48,71 12,5 (0-214) 0.892
Var 14 | 19,43 £17,05 13 (2 - 51) '

Sistiniiri olan ve olmayan hastalar genel 6zellikleri bakimindan karsilastirildi.
Iki grup arasinda cinsiyet, tan1 yas1, anne-baba arasinda akraba evliligi dykiisii, ailede
tas hastalig1 6ykiisii, basvuruda ila¢ kullanimi ve eslik eden {iriner sistem hastaliklar

acisindan istatistiksel anlamli fark bulunmadi (Tablo 4.49).
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Sistindiri
Yok (n=294) | Var (n=14) p
Cinsiyet (n=308)
Erkek 171 (%58,2) 8 (%57,1) 1,000
Kiz 123 (%41,8) 6 (%42,9) ’
Tamda yas (n=308)
0-24 ay 188 (%63,9) 11 (%78,6)
25-60 ay 45 (%15,3) 3 (%21,4) 0.300
61-120 ay 32 (%10,9) 0 (%0,0) ’
>120 ay 29 (%9,9) 0 (%0,0)
Akraba evliligi (n=282)
Yok 189 (%70,5) 5 (%35,7)
1. derece kuzen 34 (%12,7) 4 (%28,6) 0.053
2. derece kuzen 24 (%9,0) 3 (%21,4) ’
Diger 21 (%7,8) 2 (%14,3)
Aile dykusl (n=274)
Yok 106 (%40,6) 4 (%30,8)
Anne-Baba-Kardes 77 (%29,5) 2 (%15,4) 0,178
Diger 78 (%29,9) 7 (%53,8)
Bagvuruda ila¢ kullanimi (n=308) 93 (%31,6) 1 (%7,1) 0,072
EXk {iriner sistem hastalig1 (n=308) 105 (%35,7) 5 (%35,7) 1,000

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.

Sistiniiri hastalarinda bagvuru esnasinda diziiri gériilme oran1 diger hastalardan

daha yiiksek olarak saptandi (p=0,017). Diger semptomlarda iki grup arasinda

istatistiksel 6nemi olan fark bulunmadi (Tablo 4.50).

Tablo 4.50. Sistiniri varligina gére hastalarin bagsvuru semptomlari

Sistindiri
TUm hastalar (n=308)*

Yok (n=294) Var (n=14) p
Spontan tag diistirme (n=61) 56 (%19,0) 5 (%35,7) 0,163
Hematiiri (n=150) 141 (%48,0) 9 (%64,3) 0,357
Karin agrisi (n=87) 82 (%27,8) 5 (%35,7) 0,548
Dizliri (n=68) 61 (%20,7) 7 (%50) 0,017
Kusma (n=35) 33 (%11,2) 2 (%14,2) 0,665

Veriler siklik (yiizde) olarak 6zetlenmistir.

*Baz1 hastalarin birden fazla semptomu vardir.

Sistiniirisi olan ve olmayan gruplar arasinda ilk bagvuruda alinan idrar pH ve

dansitesi bakimindan istatistiksel agidan anlamli fark bulunmad: (Tablo 4.51).
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Sistinuri | n Ortalama * Ortanca (En kiiguk D
Standart Sapma - En buyuk)

Ik basvuruda Yok 279 | 6,06 £0,88 6(5-8,5)

alinan idrar pH 0,969
Var 9 6,00 £ 0,61 6(5-7)

Ik basvuruda Yok 291 | 1012,89 + 7,72 1013 (1000 - 1033)

; ; 0,745
alinan idrar dansite |y, 11 |1013,09+519 | 1013 (1006 - 1021)

Sistiniiri olan ve olmayan hastalar arasinda ilk bagvuruda ve izlem boyunca

alman idrarlardaki metabolik anormalliklerin orani agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (Tablo 4.52).

Tablo 4.52. Sistiniiri varligina gore idrarda metabolik anormalliklerin analizi

Sistindiri

Yok (n=294) Var (n=14) p
Ik basvuruda hiperkalsiiiri (n=301) 34 (%11,8) 0 (%0,0) 0,381
Ik basvuruda hipositratiiri (n=254) 114 (%46,2) 4 (%57,1) 0,708
Ik basvuruda hiperoksaliiri (n=286) 98 (%35,9) 5 (%38,5) 1,000
Proteinuri (n=306)* 15 (%5,1) 0 (%0,0) 1,000
Hipositratiiri (n=290)** 194 (%70,0) 10 (%76,9) 0,761
Hiperoksaluri (n=286)** 158 (%57,9) 7 (%53,8) 1,000
Hiperlrikoziri (n=177)** 67 (%40,9) 5 (%38,5) 1,000

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.

* [zlem siiresince hematiiri ve piyiiri olmayan ve aralarinda en az 2 hafta bulunan en az 3 tam idrar

tetkikinde dipstik testinde 1+ ve iizeri proteiniiri saptanan hastalar1 belirtir.

** jzlem siiresince alman tetkiklerin, yasa uygun aralikta degerlendirilmesi sonucunda en az 1 kez

anormal sonucu olan hastalar1 belirtir.

Aminoasit kagit kromatografisi i¢in anormal sonu¢ orani sistiniiri hastalarinda,

sistiniiri hastas1 olmayanlardan daha yiiksek bulundu (p<0,001). Idrarda organik asit

analizi sonuglarinda iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi

(Tablo 4.53).
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Tablo 4.53. Sistiniiri varligina gore idrar organik asitleri ve aminoasit kagit

kromatografisi incelemeleri

" Sistindri
Tim hastalar (n=308) Yok (n=294) [Var (n=14) 0
Idrar organik asitleri
Yok 195 (%66,3) 10 (%71,4)
Normal 44 (%15,0) 2 (%14,3) 0,906
Anormal 55 (%18,7) 2 (%14,3)
Aminoasit kagit kromatografisi
Yok 31 (%10,5) 5 (%35,7)
Normal 252 (%85,7) 2 (%14,3) <0,001
Anormal 11 (%3,7) 7 (%50,0)

Veriler siklik (yiizde) olarak 6zetlenmistir.

Sistindirisi olan ve olmayan hastalar arasinda ilk goriintiilemede ve son
goriintiilemede tas saptanma oranlar1 agindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmada. Ilk griintiilemede mesanede tas gdriilme orani sistiniiri hastalarmda daha
yiiksekti (p=0,046). Ilk goriintiilemede tas sayisinin sistiniiri hastalarida daha yiiksek
oldugu tespit edildi (p=0,022). 10 mm’den biiyiik tas saptanma orani hem ilk US’de
(p<0,001) hem de son US’de (p=0,001) sistiniiri hastalarinda daha yiiksek bulundu. Ik
US’de saptanan en biiyiik tag boyutlar1 karsilastirildiginda, sistindri olan hastalarin tas
boyutlarinin daha blylk oldugu gériildii (p<0,001) (Tablo 4.54 ve 4.55).
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Sistindiri
Yok (n=294) | Var (n=14) p
Goriintiilemede tas
Ik US (n=308) 286 (%97,3) 14 (%100,0) 1,000
Son US (n=285) 99 (%36,5) 6 (%42,9) 0,846
Bobrek
Ik US (n=308) 275 (%93,5) 14 (%100,0) 1,000
Son US (n=285) 99 (%36,5) 6 (%42,9) 0,846
UPB
Ik US (n=308) 8 (%2,7) 1 (%7,1) 0,346
Son US (n=285) 2 (%0,7) 1(%7,1) 0,141
Ureter
Ik US (n=308) 14 (%4,8) 2 (%14,3) 0,160
Son US (n=285) 4 (%1,5) 0 (%0,0) 1,000
uvB
Ik US (n=308) 4 (%1,4) 1 (%7,1) 0,209
Son US (n=285) 0 (%0,0) 0 (%0,0) N/A
Mesane
Ik US (n=308) 6 (%2,0) 2 (%14,3) 0,046
Son US (n=285) 0 (%0,0) 0 (%0,0) N/A
Taraf, ilk US (n=300)
Sag 83 (%29,0) 1(%7,1)
Sol 86 (%30,1) 5 (%35,7) 0,195
Bilateral 117 (%40,9) 8 (%57,1)
Taraf, son US (h=105)
Sag 32 (%32,3) 1 (%16,7)
Sol 40 (9%40,4) 1 (%16,7) 0,121
Bilateral 27 (%27,3) 4 (%66,7)
Tas sayisi, ilk US (n=300)
1 95 (%33,2) 2 (%14,3)
2 31 (%10,8) 2 (%14,3) 0,022
>3 160 (%55,9) 10 (%71,4)
Tas sayisi, son US (n=101)
1 42 (%44,2) 2 (%33,3)
2 7 (%7,4) 0 (%0,0) 0,781
>3 46 (%48,5) 4 (%66,7)
En biiyiik tag boyutu, ilk US (n=300)
0-5mm 205 (%71,7) 2 (%14,3)
>5-10 mm 64 (%22,4) 6 (%42,9) <0.001
>10-20 mm 14 (%4,9) 4 (%28,6) ’
>20 mm 3 (%1,0) 2 (%14,3)
En biiyiik tag boyutu, son US (n=101)
0-5 mm 76 (%80,0) 3 (%50,0)
>5-10 mm 17 (%17,9) 1 (%16,7) 0.001
>10-20 mm 2 (%2,1) 2 (%33,3) ’
>20 mm 0 (%0,0) 0 (%0,0)

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir
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Tablo 4.55. Sistiniiri varligina gore ilk ve son goriintiilemedeki en biiyiik tag boyutu

Sistindri | n Ortalama £ Ortanca (En kii¢ik
Standart Sapma | - En bilylk) P
En biiyiik tag boyutu, | Yok 286 | 4,63 +3,83 4 (0,1 -27) <0001
ilk US (n=300) Var 14 12,64 +7,25 10 (5- 27) ’
En biiyiik tag boyutu, | Yok 95 3,69 +2,88 35(01-17) 0.145
son US (n=101) Var 6 7,35 £5,96 7(0,1-16) ’

Izlem boyunca hasta basmna cekilen toplam BT sayis1 (p<0,001) ve US sayis1
(p=0,002) ortalamalar1 sistintri hastalarinda sistinuri olmayanlara kiyasla daha yiksek
bulundu (Tablo 4.56).

Tablo 4.56. Sistiniiri varligina gére BT ve US uygulama sayilari

e Ortalama £ Standart | Ortanca (En kuguk
Sistindri | n . p
Sapma - En blyik)
Toplam BT sayist Yok 294 0,31+0,64 0(0-5)
<0,001
Var | 14 2,00 £2,72 1(0- 10)
Toplam US sayisi Yok 294 4,74 + 3,38 4 (1-20) 0.002
Var | 14 7,57 +4,26 6 (3-19) ’

[Ik degerlendirme sonrasi ilag tedavisi baslanma orani sistiniiri olan ve
olmayan gruplar arasinda benzerlik gosterirken, son degerlendirme sonrasi ilag
tedavisine devam edilme orami sistiniiri hastalarinda daha yiiksekti (p<0,001). Ilk
degerlendirme sonrasi Shohl soliisyonu baslanma orani sistiniiri hastalarinda sistindri
olmayanlara kiyasla daha ylksek bulundu (p=0,044). Hem ilk degerlendirmede
potasyum sitrat tedavisi baglanmasi (p=0,018), hem de son degerlendirme sonrasi
potasyum sitrat tedavisine devam edilme (p=0,001) orani sistindri olan hastalarda
olmayanlardan istatistiksel olarak anlamli 6lgiide daha yiksekti. Tiopronin tedavisi
verilme orani hem ilk degerlendirmede (p<0,001) hem de son degerlendirmede
(p<0,001) sistiniiri hastalarinda daha yiiksek bulundu. Benzer sekilde ALA tedavisi
verilme oran1 da hem ilk degerlendirmede (p<0,001) hem de son degerlendirmede
(p<0,001) sistindri olan hastalarda olmayan hastalara kiyasla daha yiksek bulundu.
Hidroklorotiazid, piridoksin, antibiyotik profilaksisi, sodyum bikarbonat,

indometazin, ACE inhibitord, allopurinol ve alfa blokor tedavilerinde sistiniri olan ve
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olmayan hasta gruplar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi (Tablo

4.57).

Tablo 4.57. Sistiniiri varligima gore ilk degerlendirmede baslanan ve son

degerlendirmede devam edilen tedavilerin dagilimi

" Sistindri
Tim hastalar (n=308) Yok (n=294) [Var (n=14) 0
Ilac tedavisi

Ik degerlendirme 200 (%68,0) 13 (%92,9) 0,072

Son degerlendirme 139 (%47,3) 14 (%100,0) <0,001
Shohl soliisyonu

Ik degerlendirme 119 (%40,5) 10 (%71,4) 0,044

Son degerlendirme 51 (%17,3) 3 (%21,4) 0,718
Potasyum sitrat

11k degerlendirme 93 (%31,6) 9 (%64,3) 0,018

Son degerlendirme 74 (%25,2) 10 (%71,4) 0,001
Hidroklorotiazid

11k degerlendirme 13 (%4,4) 0 (%0,0) 1,000

Son degerlendirme 14 (%4,8) 0 (%0,0) 1,000
Piridoksin

11k degerlendirme 11 (%3,7) 0 (%0,0) 1,000

Son degerlendirme 7 (%2,4) 0 (%0,0) 1,000
Antibiyotik profilaksisi

Ik degerlendirme 29 (%9,9) 1 (%7,1) 1,000

Son degerlendirme 24 (%8,2) 0 (%0,0) 0,612
Tiopronin

Ik degerlendirme 1 (%0,3) 8 (%57,1) <0,001

Son degerlendirme 0 (%0,0) 5 (%35,7) <0,001
Alfa lipoik asit

Ik degerlendirme 0 (%0,0) 6 (%42,9) <0,001

Son degerlendirme 0 (%0,0) 5 (%35,7) <0,001
Sodyum bikarbonat

Ik degerlendirme 3 (%1,0) 0 (%0,0) 1,000

Son degerlendirme 2 (%0,7) 0 (%0,0) 1,000
Indometazin

Ik degerlendirme 1 (%0,3) 0 (%0,0) 1,000

Son degerlendirme 1 (%0,3) 0 (%0,0) 1,000
ACE inhibitori

Ik degerlendirme 0 (%0,0) 0 (%0,0) N/A

Son degerlendirme 3 (%1,0) 0 (%0,0) 1,000
Allopurinol

Ik degerlendirme 1 (%0,3) 0 (%0,0) 1,000

Son degerlendirme 1 (%0,3) 0 (%0,0) 1,000
Alfa blokor

Ik degerlendirme 1 (%0,3) 0 (%0,0) 1,000

Son degerlendirme 0 (%0,0) 0 (%0,0) N/A

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.
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Hastaneye yatis (p<0,001), PNL uygulanma (p<0,001), URS uygulanma
(p<0,001), DIJS takilma (p=0,009) ve acik cerrahi (p=0,002) oranlar1 sistiniiri tanili
hastalarda sistiniiri olmayanlara kiyasla istatistiksel olarak anlamli 61gtide daha ytiksek
saptandi. ESWL uygulamasi agisindan iki grup arasinda istatistiksel degeri olan

farklilik saptanmadi (Tablo 4.58).

Tablo 4.58. Sistiniiri varligina gore hastaneye yatis ve girisimsel iglemlerin

karsilagtirilmasi
" Sistindri

Tim hastalar (n=308) Yok (n=294) Var (n=14) 0
Hastaneye yatis 57 (%19,4) 12 (%85,7) <0,001
ESWL 62 (%21,1) 5 (%35,7) 0,195
PNL 18 (%6,1) 9 (%64,3) <0,001
URS 31 (%10,5) 7 (%50,0) <0,001
DIJS takilmasi 16 (%5,4) 4 (%28,6) 0,009
Agik cerrahi 4 (%1,4) 3 (%21,4) 0,002

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.

4.9. Ek Uriner Hastah@ Olan Hastalarla ilgili Alt Grup Analizleri

Arastrmaya dahil edilen tiim hastalar (n=308) ek iiriner sistem hastalig1 olan
(n=110) ve olmayan (n=198) olarak iki gruba ayrilarak alt grup analizleri yapildi.
Ek Uriner sistem hastaligi olan ve olmayan hastalar arasinda tani yas1 agisindan

istatistiksel farklilik bulunmadi (Tablo 4.59).

Tablo 4.59. Ek iiriner sistem hastagi varligina gére tani yasi

Ek Uriner 0 Ortalama £ Ortanca (En kiguk - D
hastalik Standart Sapma En buyik)
Tanida yas, Yok 198 35,24 + 48,54 12 (0 - 214)
ay 0,647
Var 110 36,16 + 46,78 14 (0 - 202)

Ailede tag hastaligi olmasi orani ek iriner sistem hastaligi olan gocuklarda
istatistiksel olarak anlamli 6l¢lide daha diisiik saptand1 (p=0,04). Cinsiyet, tan1 yasi,
anne-baba arasinda akraba evliligi 6ykiisii, bagvuruda kullanilmakta olan ilaglar ve
eslik eden diger sistemik hastaliklar agisindan iki grup arasinda istatistiksel Gnemi olan
fark bulunmadi (Tablo 4.60).
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Tablo 4.60. Ek iiriner sistem hastalig1 varligina gore hastalara ait genel 6zellikler

Ek iiriner sistem hastaligi
Yok (n=198) | Var (n=110) p
Cinsiyet (n=308)
Erkek 113 (%57,1) 66 (%60,0) 0.618
Kiz 85 (%42,9) 44 (%40,0) ’
Tamda yas (n=308)
0-24 ay 129 (%65,2) 70 (%63,6)
25-60 ay 31 (%15,7) 17 (%15,5) 0.944
61-120 ay 19 (%9,6) 13 (%11,8) ’
>120 ay 19 (%9,6) 10 (%9,1)
Akraba evliligi (n=282)
Yok 127 (%69,8) 67 (%67,0)
1. derece kuzen 20 (%11,0) 18 (%18,0) 0.379
2. derece kuzen 19 (%10,4) 8 (%8,0) ’
Diger 16 (%8,8) 7 (%7,0)
Aile dykusl (n=274)
Yok 61 (%34,7) 49 (%50,0)
Anne-Baba-Kardes 57 (%32,4) 22 (%22,4) 0,040
Diger 58 (%33,0) 27 (%27,6)
Bagvuruda ila¢ kullanimi (n=308) 60 (%30,3) 34 (%30,9) 0,912
Mevcut diger hastaliklar (n=308) 69 (%34,8) 38 (%34,5) 0,957

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir

Ek iiriner sistem hastalig1 olanlarda basvuru esnasinda karimn agrisi (p<0,001),

diziiri (p<0,001) ve kusma (p<0,001) goriilme oranlar1 diger hastalardan daha yliksek

saptand1 (Tablo 4.61).

Tablo 4.61. Ek iiriner sistem hastalig1 varligina gére hastalarin basvuru semptomlari

" _ * Ek iiriner sistem hastalig1
TUm hastalar (n=308) Yok (n=198) Var (n=110) 0
Spontan tag diisiirme (n=61) 41 (%20,7) 20 (%18,2) 0,701
Hematdri (n=150) 101 (%51,0) 49 (%44,5) 0,277
Karin agris1 (n=87) 21 (%10,6) 66 (%60,0) <0,001
Diziri (n=68) 14 (%7,0) 54 (%49,1) <0,001
Kusma (n=35) 10 (%5,05) 25 (%22,7) <0,001

Veriler siklik (yiizde) olarak 6zetlenmistir.

*Baz1 hastalarin birden fazla semptomu vardir.

Ek iriner sistem hastaligi olan ve olmayan gruplar arasinda ilk bagvuruda
alinan idrar pH ve dansitesi bakimindan istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi

(Tablo 4.62).
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Tablo 4.62. Ek iiriner sistem hastalig1 varligina gore ilk bagvuruda alinan idrar pH ve

dansitesi
Ek Griner sistem 0 Ortalama + Ortanca (En kugk -
hastaligi Standart Sapma En buyik)
Ik bagvuruda alman | Yok 188 |6,10+0,89 6 (5-8,5)
idrar pH Var 100 |5,98+0,86 6(5-8)5)
Ik bagvuruda alman | Yok 193 | 1013,32+ 7,40 1013 (1001 - 1029)
idrar dansite Var 109 | 1012,14 +8,01 1012 (1000 - 1033)

Tlm izlem boyunca en az bir kez hipositratiiri saptanma orani ek iiriner sistem

hastalig1 olan g¢ocuklarda olmayanlara kiyasla daha yiiksek saptandi (p=0,031). Ik

idrarda hiperkalsiiiri, hipositratiiri, hiperoksaliiri saptanma ve izlem boyunca bakilan

idrar tetkiklerinde proteiniiri, hiperoksaliiri ve hiperiirikoziiri saptanma oranlarinda iKi

grup arasinda istatistiksel agidan anlaml bir farkhilik saptanmadi. Idrar organik asit

incelemesi ve aminoasit kagit kromatografisi sonuglarmda da iki grup arasinda

istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmadi (Tablo 4.63 ve 4.64).

Tablo 4.63. Ek iiriner sistem hastalig1 varligina gére idrarda metabolik

anormalliklerin analizi

Ek triner sistem hastaligi

Yok (n=198) | Var (n=110) | p
Ik basvuruda hiperkalsiiiri (n=301) 25 (%12,9) 9 (%8,4) 0,325
Ik basvuruda hipositratiiri (n=254) 70 (%42,7) 48 (%53,3) | 0,104
Ik basvuruda hiperoksaliri (n=286) 63 (%34,2) 40 (%39,2) | 0,401
Proteinuri (n=306)* 9 (%4,5) 6 (%5,6) 0,909
Hipositraturi (n=290)** 123 (%65,8) | 81 (%78,6) | 0,031
Hiperoksaluri (n=286)** 102 (%55,4) | 63 (%61,8) | 0,299
Hipertrikoziri (n=177)** 45 (%39,1) 27 (%43,5) | 0,568

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.
* [zlem siiresince hematiiri ve piyiiri olmayan ve aralarinda en az 2 hafta bulunan en az 3 tam idrar
tetkikinde dipstik testinde 1+ ve iizeri proteiniiri saptanan hastalar1 belirtir.
** [zlem siiresince alinan tetkiklerin, yasa uygun aralikta degerlendirilmesi sonucunda en az 1 kez
anormal sonucu olan hastalar1 belirtir.
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Tablo 4.64. Ek iiriner sistem hastalig1 varligina gore idrar organik asitleri ve

aminoasit kagit kromatografisi incelemeleri

" _ Ek Uriner sistem hastaligi
Tim hastalar (n=308) Yok (=198) | Var (=110) | p
Idrar organik asitleri

Yok 137 (%69,2) | 68 (%61,8)

Normal 25 (%12,6) 21 (%19,1) 0,274

Anormal 36 (%18,2) 21 (%19,1)
Aminoasit kagit kromatografisi

Yok 24 (%12,1) 12 (%10,9)

Normal 166 (%83,8) | 88 (%80,0) 0,192

Anormal 8 (%4,0) 10 (%9,1)

Veriler siklik (yiizde) olarak 6zetlenmistir.

[Ik goriintilemede tas saptanma orami ek {iriner sistem hastalig1 olmayan
cocuklarda daha yuksekti (p=0,026). Buna paralel olarak ilk goériintiilemede bobrekte
tas saptanma orani da ek iiriner sistem hastalig1 olmayan ¢ocuklarda daha yiiksek
bulundu (p=0,020). Gruplar arasinda son goriintiillemede tas saptanma orani agisindan
istatistiksel degeri olan farklilik bulunmad. I1k ve son US’de tespit edilen tas sayis1 ve
en biiyiik tas boyutu acisindan gruplar arasinda farklilik bulunmadi (Tablo 4.65 ve
4.66).
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Ek iiriner sistem hastaligi

Yok (n=198) | Var (n=110) p
Goriintiilemede tas
Ik US (n=308) 196 (%99,0) 104 (%94,5) 0,026
Son US (n=285) 69 (%39,0) 36 (%33,3) 0,337
Bobrek
Ik US (n=308) 191 (%96,5) 98 (%89,1) 0,020
Son US (n=285) 69 (%39,0) 36 (%33,3) 0,337
UPB
Ik US (n=308) 8 (%4,0) 1 (%0,9) 0,165
Son US (n=285) 1 (%0,6) 2 (%1,9) 0,559
Ureter
Ik US (n=308) 7 (%3,5) 9 (%8,2) 0,136
Son US (n=285) 3 (%1,7) 1 (%0,9) 1,000
uvB
Ik US (n=308) 3 (%1,5) 2 (%1,8) 1,000
Son US (n=285) 0 (%0,0) 0 (%0,0) -
Mesane
Ik US (n=308) 6 (%3,0) 2 (%1,8) 0,716
Son US (n=285) 0 (%0,0) 0 (%0,0) -
Taraf, ilk US (n=300)
Sag 47 (%24,0) 37 (%35,6)
Sol 59 (%30,1) 32 (%30,8) 0,057
Bilateral 90 (%45,9) 35 (%33,7)
Taraf, son US (h=105)
Sag 21 (%30,4) 12 (%33,3)
Sol 27 (%39,1) 14 (%38,9) 0,942
Bilateral 21 (%30,4) 10 (%27,8)
Tas sayisi, ilk US (n=300)
1 59 (%30,1) 38 (%36,5)
2 19 (%9,7) 14 (%13,5) 0,255
>3 118 (%60,2) 52 (%50)
Tas sayisi, son US (n=101)
1 29 (%43,9) 15 (%42,9)
2 5 (%7,6) 2 (%5,7) 0,732
3 32 (%48,4) 18 (%51,5)
En biiyiik tag boyutu, ilk US (n=300)
0-5mm 136 (%69,4) 71 (%68,3)
>5-10 mm 48 (%24,5) 22 (%21,2) 0.519
>10-20 mm 9 (%4,6) 9 (%8,7) '
>20 mm 3 (%1,5) 2 (%1,9)
En biiyiik tag boyutu, son US (n=101)
0-5 mm 52 (%78,8) 27 (%77,1)
>5-10 mm 13 (%19,7) 5 (%14,3) 0.196
>10-20 mm 1(%1,5) 3 (%8,6) '
>20 mm 0 (%0,0) 0 (%0,0)

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.
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Tablo 4.66. Ek iiriner sistem hastalig1 varligina gore ilk ve son goriintiilemedeki en

biiyiik tas boyutu
Ek Uriner 0 Ortalama + Ortanca (En kiiguk
sistem hastalig1 Standart Sapma - En buyuik) P
En buyiik tas Yok 196 |4,81+431 3,75 (0,1 - 27) 0.118
boyutu, ilk US | Var 104 |5,39+4,48 4,25 (0,1 - 26) ’
En biyiik tas Yok 66 3,75+2,62 3,5(0,1-11) 0.983
boyutu, son US | Var 35 4,21 +4,14 4(0,1-17) ’

Izlem boyunca hasta basmna diisen cekilen toplam US sayisi ortalamas: ek

uriner sistem hastaligi olan ¢ocuklarda olmayanlardan daha yiiksek saptandi

(p<0,001). Hasta basina diisen cekilen ortalama BT sayisinda iki grup arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (Tablo 4.67).

Tablo 4.67. Ek iiriner sistem hastaligi varligina gére BT ve US uygulanma sayilari

Ek Uriner sistem n Ortalama * Ortanca (En kiiguk
hastaligi Standart Sapma - En blyik) P
Toplam BT Yok 198 | 0,30 £0,67 0(0-5) 0.065
sayisi Var 110 | 0,53+1,22 0(0-10) '
Toplam US Yok 198 |4,32+3,13 4 (1-20) <0001
sayisi Var 110 | 5,87 +3,83 5(1-19) '

Ik degerlendirme sonrasi ilag tedavisi baslama (p=0,041) ve son
degerlendirmede ila¢ tedavisine devam edilme (p=0,014) oranlar1 ek iiriner sistem
hastalig1 olan cocuklarda olmayanlara kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
yilksek bulundu. Ik degerlendirme sonrasi Shohl soliisyonu baslama orami ek iiriner
sistem hastalig1 olan cocuklarda daha yiiksek saptandi (p=0,017). Ik degerlendirmede
antibiyotik profilaksisi baglanma orani (p<0,001) ve son degerlendirmede antibiyotik
tedavisine devam edilme orami (p=0,002) ek iiriner sistem hastaligi olan grupta
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek bulundu. ilk degerlendirmede
sodyum bikarbonat baglanma orani ek triner sistem hastaligi olan ¢ocuklarda daha
yiiksek olarak saptandi (p=0,045). Son degerlendirmede ACE inhibitdri tedavisine
devam edilme orani ek fiiriner hastaligi olan ¢ocuklarda daha yiiksek bulundu
(p=0,045). Potasyum sitrat, hidroklorotiazid, piridoksin, tiopronin, ALA, indometazin,
ACE inhibitord, allopurinol ve alfa blokdr tedavilerinde ek tiriner sistem hastaligi olan
ve olmayan hasta gruplar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi (Tablo

4.68).



Tablo 4.68. Ek iiriner sistem hastalig1 varligina gore ilk degerlendirmede baglanan ve

son degerlendirmede devam edilen tedavilerin dagilimi

Tm hastalar (n=308)

Ek iiriner sistem hastaligi

Yok (n=198) | Var (n=110) p

Ilag tedavisi

Ik degerlendirme 129 (%65,2) 84 (%76,4) 0,041

Son degerlendirme 88 (%44,4) 65 (%59,1) 0,014
Shohl soliisyonu

Ik degerlendirme 73 (%36,9) 56 (%50,9) 0,017

Son degerlendirme 30 (%15,2) 24 (%21,8) 0,188
Potasyum sitrat

Ik degerlendirme 65 (%32,8) 37 (%33,6) 0,885

Son degerlendirme 51 (%25,8) 33 (%30,0) 0,423
Hidroklorotiazid

11k degerlendirme 9 (%4,5) 4 (%3,6) 0,777

Son degerlendirme 9 (%4,5) 5 (%4,5) 1,000
Piridoksin (n=308)

11k degerlendirme 6 (%3,0) 5 (%4,5) 0,530

Son degerlendirme 4 (%2,0) 3 (%2,7) 0,703
Antibiyotik profilaksisi

Ik degerlendirme 7 (%3,5) 23 (%20,9) <0,001

Son degerlendirme 8 (%4,0) 16 (%14,5) 0,002
Tiopronin

11k degerlendirme 6 (%3,0) 3 (%2,7) 1,000

Son degerlendirme 4 (%2,0) 1 (%0,9) 0,658
Alfa lipoik asit

Ik degerlendirme 3 (%1,5) 3 (%2,7) 0,670

Son degerlendirme 4 (%2,0) 1 (%0,9) 0,658
Sodyum bikarbonat

Ik degerlendirme 0 (%0,0) 3 (%2,7) 0,045

Son degerlendirme 0 (%0,0) 2 (%1,8) 0,127
Indometazin

Ik degerlendirme 1 (%0,5) 0 (%0,0) 1,000

Son degerlendirme 1 (%0,5) 0 (%0,0) 1,000
ACE inhibitori

Ik degerlendirme 0 (%0,0) 0 (%0,0) N/A

Son degerlendirme 0 (%0,0) 3 (%2,7) 0,045
Allopurinol

Ik degerlendirme 1 (%0,5) 0 (%0,0) 1,000

Son degerlendirme 1 (%0,5) 0 (%0,0) 1,000
Alfa blokor

Ik degerlendirme 1 (%0,5) 0 (%0,0) 1,000

Son degerlendirme 0 (%0,0) 0 (%0,0) N/A

Veriler siklik (yiizde) olarak 6zetlenmistir.
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Hastaneye yatig orani ek iiriner sistem hastaligi olan ¢ocuklarda olmayanlara
kiyasla daha yuksek bulundu (p=0,025). ESWL, PNL ve/veya URS uygulanmasi, DJS
takilmasi1 ve agik cerrahi i¢in iki grup arasinda istatistiksel acidan anlamli farklilik

saptanmadi (Tablo 4.69).

Tablo 4.69. Ek iiriner sistem hastalig1 varligina gore hastaneye yatis ve girigimsel

islemlerin karsilastirilmasi

Ek iiriner sistem hastalig
T0m hastalar (n=308)

Yok (n=198) Var (n=110) p
Hastaneye yatis 37 (%18,7) 32 (%29,1) 0,036
ESWL 38 (%19,2) 29 (%26,4) 0,144
PNL 15 (%7,6) 12 (%10,9) 0,435
URS 20 (%10,1) 18 (%16,4) 0,155
DIJS takilmas1 9 (%4,5) 11 (%10,0) 0,105
Agik cerrahi 6 (%3,0) 1 (%0,9) 0,428

Veriler siklik (ylizde) olarak 6zetlenmistir.
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5. TARTISMA

Uriner sistem tas hastaligi, hem eriskin hem de pediatrik popiilasyonda yillar
icinde insidansi artig gosteren, tekrarlama egiliminde olan ve uygun sekilde takip ve
tedavi edilmemesi halinde uzun vadede renal sagkalimi olumsuz etkileyebilecek
onemli bir saglik sorunudur (169). Tirkiye, liriner sistem tas hastaliginin endemik
oldugu bir tilkedir. Sirin ve arkadaslar1 tarafindan yiiriitiilen bir calismada, Tiirkiye’de
kronik bobrek yetmezligi olan ¢ocuklarin %8’inde altta yatan etiyolojinin geg teshis
edilen veya uygun tedavi edilmeyen iiriner sistem tas hastaligi oldugu bildirilmistir
(170). Eriskinlere kiyasla ¢ocuk tiriner sistem tas hastalarinda altta yatan bir metabolik
anormallik veya konjenital iiriner sistem malformasyonu bulunmasi ihtimali daha
yiiksektir. Uriner sistem tas hastaligmma yatkinlik olusturan faktdrlerin tanmmasi
hastaligin tekrarlamasinin 6nlenmesi agisindan 6nemlidir.

Pediatrik iiriner sistem tas hastalarinin incelendigi ¢alismalarda genellikle
erkek cinsiyet agirhigi bildirilmistir. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) Sas ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin %57’sinin erkek, %43’iiniin kiz
oldugu bildirilmistir (171). Birlesik Krallik’ta Issler ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismada, 22 yillik bir siiregte 511 iiriner sistem tas hastalig1 olan ¢ocuk hastaya ait
veriler toplanmis, hastalarm %63’tiniin erkek oldugu bildirilmistir (15). Suudi
Arabistan’da yapilan bir calismada Alhasan ve arkadaslar1 hastalarin %66,7’sinin
erkek oldugunu belirtmislerdir (172). Ulkemizde Dingel ve arkadaslari tarafindan
yapilan ¢aligmada tas hastaligi olan ¢cocuklarm %60,6’siin erkek oldugu belirtilirken,
Engin ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢aligmada bu oranin %51,4 oldugu
raporlanmustir (173, 174). Bak ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin
%69,4°1 erkektir (175). Daha az sayida olmakla birlikte, kiz ¢ocuklarin ¢ogunlukta
oldugu calismalar da mevcuttur. Dwyer ve arkadaslar1 tarafindan ABD’de yapilan
popllasyon temelli bir ¢alismada {iriner sistem tas hastaligi tespit edilen ¢ocuk
hastalarin %58’ini kiz, %42’sini erkekler olusturmaktadir (169). Girisgen ve
arkadaslar1 tarafindan 2020’de yayimlanan calismada, hastalarn %56,6’sinin kiz
oldugu gorilmiistir (176). Tasdemir tarafindan yapilan ¢aligmada ise hastalarin
%351,6’smin kiz oldugu bildirilmistir (177). Calismamizda, literatirde genellikle
gosterilen sekilde, erkek cocuklarin ¢ogunlukta oldugu (%58,1) saptanmistur.
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Uriner sistem tas hastalig1 antenatal ddnemde dahi tespit edilebilir, her yastan
cocukta ortaya ¢ikabilir. Gegmiste yapilan ¢aligmalarda ortalama tani yasinin kiz ve
erkek cocuklar arasinda degiskenlik gosterdigi bildirilmis ve taninin agirlikla 4-8
yaglar1 arasinda konuldugu gorilmiistiir (9, 11, 178). Sas ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan, 155 pediatrik tas hastasinin incelendigi bir ¢alismada, erkek hastalarina
genellikle 6-11 yaslar1 arasinda tani konulurken kizlarda tani yasinin genelde 11 yas
tizerinde oldugu bildirilmistir (179). Kanada’da Chang Kit ve arkadaslar1 tarafindan
2008’de yayimlanan ¢aligmada, 72 ¢ocuk iiriner sistem tas hastasi incelenmis, erkekler
i¢in ortalama tani yas1 11,3, kizlar i¢in ise ortalama tan1 yasi 12,6 bulunmustur (180).
Issler ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada erkekler i¢cin ortalama tani yasi 4,4
kizlarda ise 7,25 olarak bildirilmistir (15). Hindistan’da Ramya ve arkadaslar1
tarafindan yapilan caligmada cinsiyetler arasinda tani yasi bakimmdan ayrim
yapilmamis ve tiim hastalar i¢in ortalama tani yasi 5 yas olarak bildirilmistir (181).
Ulkemizde Dingel ve arkadaslari tarafindan yapilan calismada tan1 yasmin erkeklerde
ortalama 4,0 £ 1,6 yas, kizlarda ortalama 5,6 + 2,3 yas oldugu gorilmiistiir (173).
Calismamizda erkek hastalarin ortalama tani yas1 35,12 + 47,03 ay, kiz hastalarin
ortalama tani yas1 ise 36,19 + 49,14 bulundu. Cinsiyetler arasinda tan1 yasi bakimindan
istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi. Erkek hastalarin %64,8’inin, kiz
hastalarin ise %64,3 iiniin ilk iki yasta {iriner sistem tas hastalig1 tanis1 aldig1 goriildii.
Calismamizdaki ortalama tani yaginin daha diisiik olmasi; US nin ¢ok sik kullanilmasi,
US uygulayicisinin deneyimli olmasi ve ailelerde siklikla tas hastaligi 6ykiisii olmasi
nedeniyle klinisyenlerin liriner sistem tas hastalig1 i¢in siiphe esiginin diisiik olmasi ile
aciklanabilir. Sendromik hastaliklar1 olan ya da tani1 konulamayan ¢ocuklara tarama
amacli US yapilmasi da tan1 yasinin diisiik olmasinda etkili olmus olabilir.

Calismamizda hastalarin %31,2’sinde anne-baba arasi akrabalik oldugu
goOruldi. Anne-baba arasi birinci ve ikinci derece kuzen evliligi olan hastalarin orani
%23,1, anne-baba arasinda daha uzak akrabalik bulunan hastalarin orami %8,2
bulundu. Alhasan ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢aligmada akraba evliligi %65 ile
cok yiiksek bulunmustur. Ramya ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada ise akraba
evliligi oran1 %38,9 olarak bildirilmistir. Amerika ve Avrupa’da yapilan ¢caligmalarda
akraba evliligi oranina dair bilgi bulunmamistir, bu durumun akraba evliliginin bu

toplumlarda nadir olmasmdan kaynaklandig1 diisiiniilmiistiir. Ulkemizde Bastug ve
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arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada anne-baba arasi akrabalik oranmin %19,3
oldugu goriilmiistiir. Melek ve arkadaslari tarafindan yapilan calismada bu oranin
%26,6 oldugu bildirilirken Celiksoy ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada bu oran
%23,5°tir (174, 178). TUIK tarafindan 2020 yilinda aciklanan verilere gore, Turkiye
genelinde her 100 evli kisiden 8,4’0 bir akrabasi ile evlidir (182). Buna gore riner
sistem tas hastalig1 olan ¢ocuklarin anne-babalar1 arasindaki akraba evliliginin, genel
popiilasyona kiyasla artmis oldugu ¢ikarimi yapilabilir.

Uriner sistem tas hastalig1 olan cocuklarin siklikla ailelerinde de tas hastalig:
oyklsu olan bireyler vardir. Birlesik Krallik’ta Coward ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan ¢alismada hastalarin %33 {inde birinci veya ikinci derece akrabalarda uriner
sistem tas hastaligi Oykiisii oldugu saptanmistir (183). Medairos ve arkadaslari
tarafindan ABD’de yapilan calismada ise akrabalarda tas 6ykiisii olan hastalarn orani
%37,5 bulunmustur (184). Chang Kit ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada
hastalarin %25’ inin birinci veya ikinci derece akrabalarinda tas oykisii vardir (180).
Ramya ve arkadaglarinin Hindistan’da yaptig1 calismada aile Oykiisii hastalarin
%41,7’sinde pozitiftir (181). Ulkemizde Melek ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismada, hastalarm %67,9’unun ailesinde tiriner sistem tas1 Oykiisii oldugu
bildirilmistir (174). Girisgen ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada ise hastalarin
%356’sinda ailede tas hastaligi olan bireyler oldugu O6grenilmistir (176). Bak ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada ise pozitif aile oykiisii olan hastalarin orani
%18 ile ¢ok daha diisiik bulunmustur (175). Bastug ve arkadaslarinin ¢alismasinda
hastalarin %54’tinde ailede tas hastaligi oykiisii vardir (185). Calismamizda 6nceki
calismalara benzer sekilde, hastalarin %59,9’unda ailede tas hastalig1 dykiisii oldugu
goruldu. En sik tas oykiisii olan bireylerin hastanin ikinci derece akrabalar1 oldugu
saptandi.

Uriner sistem tas hastalig1 icin tanimlanan bir¢ok metabolik, anatomik ve
cevresel risk faktorii bulunmaktadir. Ozellikle tas olusumu ile iliskili metabolik
bozukluklarm genetik gecisli tiplerinin oldugu bilinmektedir. Hiperkalsiiiri CLCNS5,
OCRL1 ve PHEX mutasyonlar1 gibi tanimlanmis genetik ge¢isli bozukluklar
sonucunda ortaya ¢ikabilecegi gibi heniiz tam olarak aydinlatilamamis ve yine ailesel
gecis gosteren idiyopatik vakalar da vardwr. Aynmi durum hiperoksaliiri ve

hiperurikozuri igin de gegerlidir. Mutasyonu tam olarak tanimlanamayan ailesel gegis
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gosteren ve genellikle daha hafif klinik bulgular ile seyreden bircok vaka vardir.
Izlanda’da yapilan bir ¢alismada, radyoopak tas tespit edilen hastalarin birinci derece
akrabalarinda tag hastaligi i¢in rolatif risk 2,25°tir; iirolitiyazis riski hastanin besinci
derece akrabalarinda bile genel popiilasyona gore istatistiksel olarak anlamli derecede
artmigtir. Ayrica {rolitiyazis olan hastalar arasindaki akrabalik katsayisinin
tirolitiyazis olmayan bireylere kiyasla artmis oldugu gosterilmistir (186). Bu nedenle
tas hastalig sliphesi ile degerlendirilen hastalarda kapsamli bir aile dykiisii alinmast,
anne-baba arasindaki akrabaligin sorgulanmasi ve Oykilde pozitif faktor varsa
iirolitiyazis tanismin on planda diisliniilmesi 6nemlidir. Tas tespit edilmesi halinde
hastanin akut tedavisinin saglanmasi disinda metabolik agidan ileri incelemelerinin
planlanmas1 da gerekmektedir (127).

Uriner sistem tas hastalig1 olan hastalarda en sik gériilen basvuru sikayeti farkli
calismalar arasinda degiskenlik gostermekle birlikte; karmn agrisi, makroskopik
hematiiri, spontan tas dlsiirme, diziri ve kusma ¢ogu ¢alismada ortak olarak en 6n
planda olan semptomlardir. Sternberg ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada, en
sik bildirilen semptom yan agrisidir (%76), hastalarin %15’inde ise makroskopik
hematiiri goriilmiistiir (90). Edvardsson ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, 13 yas alt1
erkek ¢ocuklarda en sik goriilen semptom makroskopik hematiiridir (%24), diger tiim
gruplarda en sik sikayet %21-76 arasinda degisen oranlarda yan agrisi olarak
bildirilmistir . (187) VanDervoort ve arkadaslar1 tarafindan ABD’de yapilan galismada
hastalarin %75’inde karm agrisi, %34,5’inde tas diisiirme, %32’sinde makroskopik
hematiiri, %13’linde diziiri sikayetleri mevcuttur (85). Ulkemizde Bastug ve
arkadaslar1 tarafindan yayimlanan 2513 hastalik bir vaka serisinde; infant yas
grubunda vakalarm %37,6’sinda tas hastalifinin insidental olarak saptandigi,
%34,4’linde huzursuzluk/irritabilite oldugu, %]1.,8’inde ise hematiiri oldugu
bildirilmistir. Daha biiyilk ¢ocuklarda ise vakalarin %26,6’s1 insidental olarak
saptanmistir, en sik goriilen semptom %28,7 ile karin agrisi/renal kolik olarak
bildirilmistir, hastalarin %10’unda makroskopik hematiiri vardir (185). Girisgen ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢aligmada en sik goriilen semptom %34 ile karin
agrisidir, hematiiri, kusma ve spontan tas diislirme karmn agrisindan sonra en sik
gorilen semptomlardir (176). Melek ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada ise

bes yasindan biiyiikk ¢ocuklarda en sik goriilen yakinma karin agrisi, bes yasindan



88

kiigliik ¢ocuklarda ise huzursuzluk olarak bildirilmistir (174). Bak ve arkadaslari
tarafindan yapilan c¢aligmada ise, hastalarin %40’inda karin agrisi, %Z20’sinde
hematiiri, %15°nde kusma ve %12’sinde diziiri oldugu bildirilmistir, yalnizca bir
hastada kendiliginden tas diistirme 6ykiisii vardir (175).

Calismamizda, en sik bildirilen yakinmanin makroskopik hemattri (%48,7),
ikinci en sik yakinmanm ise karm agrisi (%28,2) oldugu goriildii. Hastalarin 61°inde
(%19,8) spontan gozle goriiliir tas diisiirme Oykiisii mevcuttu. Diger caligmalara
kiyasla hematiiri ve spontan tas diisiirme 6ykiisii olan hasta oranmin fazla, karm agrisi
olan hasta oraninin daha az olmasinin; hastalarin ¢ogunun (%64,4) iki yasindan kiigiik
olmasi1 ve bu hastalarin karm agrisini ifade edememeleri ile iliskili oldugu diistiniildii.
Iki yasindan kiiciik olan hastalar i¢in karm agris1 ve diziiri yakinmalar1 analize dahil
edilmedi; bu sekilde yapilan analizde, bagvuru semptomlarinin yas gruplarina gore
dagiliminda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptanmada.

Uriner sistemin yapisal bozukluklar, tas olusumuna yatkinhk yaratan bir
faktordur. Uriner sistem tas hastalig1 olan ¢ocuklar iizerine yapilan pek ¢ok calismada,
hastalarda degisen oranlarda yapisal/fonksiyonel {iriner sistem anomalileri tespit
edilmektedir. Edvardsson ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada tas hastaligi olan
cocuklarin %10’unda yapisal iiriner sistem anomalisi saptanmistir (187). Coward ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada bu oranin %12,4 oldugu, Issler ve arkadaslar1
tarafindan yapilan ¢alismada %19 oldugu, Alhasan ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
calismada ise %28 oldugu bildirilmistir (15, 172, 183). Chang Kit ve arkadaslarmin
yaptig1 calismada hastalarin %14’linde genitoiiriner sistemde anatomik bozukluk
saptanmig, en sik goriilen anatomik bozuklugun UPB darligi oldugu belirtilmistir
(180). Ulkemizde Erbagci ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada hastalarn
%S8,6’sinda liriner sistemde yapisal anormallik saptanmistir (188). Melek ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢aligmada bu oranin %3.,4, Alpay ve arkadaslari
tarafindan yapilan c¢alismada ise %8,9 oldugu bildirilmistir (174, 189). Bak ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada, hastalarn %29,1’inde {iriner sistemde
anatomik anormallik tespit edilmistir (175). Calismamizda, hastalarin %29,9’unda en
az bir yapisal Uriner sistem hastaligi saptandi. En sik tespit edilen iiriner sistem
anomalilerinin HUN (%9,1) ve VUR (%7,5) oldugu gériildii. Uriner sistemde goriilen

bu yapisal ve fonksiyonel bozukluklar temelde idrar stazina ve idrarn bosaltim
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sliresinin uzamasina bagl olarak kristallesmenin artmasina sebep olur ve bakterilerin
cogalmasi icin ideal bir ortam olusturur. Mesaneden lireter yoluyla bobreklere idrar
kagist (VUR) ile mesanede bulunan ve normal sartlar altinda yalnizca sistite neden
olacak bakterilerin bobreklere tasinmas1 miimkiin olur, IYE siklig1 ve dolayisiyla tas
olusumu riski artar. Hidroiireteronefroz da idrar bosaltiminin kesintiye ugramasi ile
iligkili bir tablo oldugundan, idrar yolu enfeksiyou siklig1 artmistir. Calismamizda ek
uriner sistem anomalisi olan hasta oraninin fazla olmasinin; kurumumuzun Gginci
basamak fiiniversite hastanesi olmasi, Cocuk Uroloji poliklinigi bulunmasi ve
sendromik hasta sayisinin fazla olmasi ile iliskili olabilecegi diisiintildii.

Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlar1 {iriner sistem tas hastaligina yol
acabilecek bir diger etkendir. Uriner sistemin yapisal anomalileri de cogu zaman [YE
sikliginin artmasina neden olarak tas olusumuna yatkinlik yaratmaktadir. Coward ve
arkadaslar1 kendi hasta gruplarinda hastalarin %48’inde IYE gegirme oykiisii
oldugunu bildirmisler ve hastalarin %30’unda taslar1 enfeksiydz bir etiyoloji ile
iliskilendirmislerdir (183). Medairos ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada
tekrarlayan IYE yilda (¢ ve iizeri sayida IYE gegirme olarak tanimlanmus ve hastalarin
%16,5’inde sik IYE gecirme oykiisii oldugu bildirilmistir (184). VanDervoort ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin %15’ine, Sternberg tarafindan
yapilan caligmada hastalarin %8’ine, Alhasan ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
calismada ise hastalarm %15 ine ilk basvuruda tas saptanmasina ek olarak IYE tanisi
konulmustur (85, 90, 172). Ulkemizde yapilan farkli ¢alismalarda, iiriner sistem tas
hastalig1 olan cocuklarda %10-36 arasinda degisen oranlarda IYE bildirilmistir.
Bastug ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada hastalarm %18,3’line  ilk
basvuruda IYE tanis1 konulmustur (185). Girisgen ve arkadaslarimn yaptig1 calismada
bu oran %15,2’dir, hastalarin %52,8’inde ise tekrarlayan IYE &ykiisii vardir (176).
Calismamizda, dnceden yapilan calismalara benzer sekilde hastalarin %18,5’inde sik
IYE &ykiisii (basvurudan once UG ve iizeri sayida IYE gegirme Oykiisii) oldugu
goruldu. Sik IYE durumu, yapisal iiriner sistem anomalilerine bagh olarak ortaya
cikabilecegi gibi, herhangi bir yapisal anomali tespit edilmeyen hastalarda da
gorilebilir. Ozellikle treaz sentezleyebilen bakteriler idrardaki amonyak diizeyinin
artmasi, idrarm alkalilesmesi ile kalsiyum fosfat ve magnezyum amonyum fosfat

¢Oziiniirliglinlin azalmasi ile struvit tagi olusumuna neden olurlar. Biofilm olusumu
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da Onemli bir viriilans faktoriidiir, antibiyotik etkinliginin azalmasmma sebep
olmalarmin yani sira idrar akigini zorlastiran fiziksel bariyerler olustururlar. Ayrica,
kalsiyum fosfat ve magnezyum amonyum fosfat kristallerinin tutunabilecegi yiizeyler
olusturarak tas olusumu igin bir odak gorevi gorebilirler. Tekrarlayan IYE tas
olusumuna sebep olabilecegi gibi, iliriner sistemde tas bulunmasi da tekrarlayan
IYE’ye sebep olabilir. Bu durumda taslarm siklikla iirolojik girisimlerle tedavi
edilmesi gerekmektedir (76).

Calismamiza dahil edilen hastalar arasinda, dogrudan tas olusumu ile
iliskilendirilen hastaliklar olan sistiniiri, primer hiperoksalri ve ksantiniiri disinda 89
(%28,8) hastanin ilag kullanimi1 gerektiren en az bir hastaligi vardi. Bu durumun
kurumumuzun {glinci basamak (niversite hastanesi olmasi ve Tiirkiye’nin her
bdlgesinden hastalarin bagvurmasi ile iliskili oldugu disiiniildii. Bagvuru esnasinda
kullanilan ilaglar incelendiginde en sik kullanilan ilaglarin D vitamini (%12,3),
antibiyotik profilaksisi (%5,2) ve demir destegi (%4,5) oldugu goriildii. Bu durumun
hastalarin cogunlukla rutin D vitamini ve demir destegi 6nerilen yas grubunda olmasi1
ve %18,5’inde sik IYE Oykiisii nedeniyle dis merkezlerde antibiyotik profilaksisi
baslanmis olmasindan kaynaklandigi diisliniildii. Tan1 yasina gore olusturulan alt
gruplara gore ila¢ kullanma oranlarina bakildiginda, bagvuruda ilag kullanma oraninin
0-24 ay ve >120 ay gruplarinda diger gruplara kiyasla daha yiiksek oldugu goriildii. 0-
24 ay grubunda ila¢ kullanim oranmnin yiiksekliginin rutin olarak énerilen D vitamini
ve demir tedavilerine bagli oldugu diistiniildii.

Bazi sistemik hastaliklarin kendi etkilerinin, bazi hastaliklarin da tedavisinde
kullanilan ilaglarin {iriner sistemde tas olusumuna sebep olabilecegi bilinmektedir.
Kistik fibrozis, obezite, prematiirite dykiisii, immobilizasyon ve ¢ok sayida metabolik
hastalik iiriner sistemde tas olusumu ile iligkilendirilmistir. Epilepsi, kalp yetmezligi,
immiin yetmezlik hastalarinin kullandig1 antiepileptikler, ditiretikler ve antibiyotikler
de tas hastaligi etiyolojisinde rol oynayabilir (15, 18). Calismamizda hastalarin
%?3,6’s1nda epilepsi, %2,3’linde prematiirite oykiisii, %5,2’sinde cesitli sebeplere bagl
olarak ortaya ¢ikmis yaygin gelisim geriligi, %5,8’inde ¢oklu sistem etkilenmesine
sebep olan, tanis1 konulamamis ve sendromik oldugu diisiiniilen hastaliklar saptandi.
Hastalarin %3,2’sinde ise toplumda olduk¢a nadir goriilen tanili sendromik hastaliklar

mevcuttu. Tas olusumuna yatkinlk yarattigi bilinen ilaglardan topiramat ve
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furosemidin, hastalarin sirasiyla %1,3’0 ve %]1’i tarafindan kullanilmakta oldugu
goruldi. Literatiirde pediatrik tirolitiyazis hastalarinda eslik eden sistemik hastaliklara
dair yapilmis ayrintili bir inceleme bulunmamakla birlikte, baz1 vaka serilerinde sik
goriilen komorbid durumlara yer verilmistir. Sas ve arkadaglar1 tarafindan yapilan
caligmada 155 hastanin dokuzunda prematiir dogum 6ykiisii mevcuttur (179). Issler ve
arkadaglar1 ¢alismalarinda hastalarin %7,2’sinde prematiirite ve/veya uzun sireli
immobilizasyon Oykiisii oldugunu saptamislardir (15). Edvardsson ve arkadaslari
hastalarin %4’iinde spinal muskiiler atrofi, serebral palsi, osteogenesis imperfekta,
Duchenne muskiler distrofi ve topiramat ile tedavi edilen ndronal seroid
lipofuksinozis gibi tas olusumuna yatkinlik yaratabilecek durumlar oldugunu
bildirmislerdir (187). Medairos ve arkadaslar1 200 hastay1 i¢eren g¢alismalarinda
oldukea yiiksek oranda ek sistemik hastalik saptamis; 31 hastada (%15,5) prematiirite
Oykiisii, 31 hastada epilepsi (%15,5), 28 hastada (%14) ise farkli sebepler nedeniyle
uzamis immobilizasyon oldugunu belirtmislerdir (184). Ulkemizde Bastug ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢aligmada tas hastaligi olan infantlarin %16,7’sinde,
daha biiylik cocuklarin ise %8,5’inde prematiire dogum 6ykiisii oldugu goriilmiistiir
(185). Oranlar degiskenlik gosterse de, genis vaka serilerinde prematiirite ve
immobilizasyon Oykiisii bulunan hastalar siklikla bildirilmektedir. Bu hasta
gruplarinda tas olusumu riskinin artmis oldugu klinisyenler tarafindan bilinmeli,
iirolitiyazis ile iliskili oldugu bilinen ilaglarin kullannmindan miimkiin oldugunca
kacmilmali, osteopeniyi onleyecek tedaviler diizenlenmeli ve tas hastaligi i¢in siiphe
esigi diigiik tutulmalidir.

Calismamizda tani yasma bagl olarak yapilan alt grup analizinde, 0-24 ay
arasinda tani alan hastalarda ilk tan1 sirasinda bakilan idrar dansitesi ortalamasinin
1011,1 oldugu ve dansitenin daha biiyiik ¢ocuklara kiyasla istatistiksel olarak anlaml1
diizeyde daha diisiik oldugu saptandi. Bu durumun, kicik cocuklarda idrar
konsantrasyon yeteneginin bobrek tiibiillerindeki immatiiriteye ikincil olarak daha az
olmasina bagli oldugu disiiniildii. (190)

Uriner sistem tas hastaliginin altta yatan metabolik nedenlerinin tespit
edilmesi, tas rekiirrensinin Onlenmesinde ve uzun vadede renal sagkaliminin
arttirilmasimnda &nemli bir rol oynamaktadir (164). Uriner sistem tas hastaligmin

patogenezi genetik ve ¢evresel faktorlerin kompleks etkilesimlerine dayanmaktadir ve
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farkli tas tiplerinin ortaya c¢ikmasinda birbirinden farkli mekanizmalar rol
oynamaktadir. Temel olarak tas olusumu, idrarda tas olusumunu kolaylastiran ve
engelleyen faktorler arasindaki dengenin tas olusumunu kolaylastiran faktorler lehine
bozulmasi ile iligkilidir. Hiperkalsiiiri, hiperoksaliiri, hiperiirikoziiri, sistindri ve diisiik
idrar hacmi tas olusumunu kolaylastiran en 6nemli metabolik faktorlerdir. Idrarda
¢oziinmiis halde bulunan kalsiyum, oksalat, iirik asit ve sistin konsantrasyonlarmin bu
maddelere 6zgli doyma noktasini agmasi halinde idrarda ¢oziinmeyen bilesikler olusur,
bu bilesikler kristaller meydana getirir, kristallerin birbirlerine ve Uriner sistemdeki
yiizeylere tutunmalari ile taslar olusur. Idrar hacminin az olmasi, her tas tipi icin
idrarda ¢6zlinen maddelerin konsantrasyonunun artmasina neden olan énemli bir risk
faktoriidiir. Tas olusumunu engelleyen faktorlerin en bilineni sitrat olmakla birlikte
magnezyum, pirofosfat gibi diger diisiik molekiiler agirlikli maddeler ve uropontin,
nefrokalsin ve uromodulin gibi glikoprotein yapidaki maddelerin de tas olusumunu
inhibe etmede etkili oldugu gosterilmistir. Idrar pH degeri de tas olusumu riskini
etkileyen 6nemli bir faktordiir. Sistin ve iirik asit kristallerinin olusumu asidik idrarda
artmigken, kalsiyum fosfat ve magnezyum amonyum fosfat kristalizasyonu bazik
idrarda kolaylasir (18). Kalsiyum oksalat taglarinin olusumunun ise fizyolojik aralikta
olan pH degerlerinden etkilenmedigi disiiniilmektedir (128).

Calismamizda ilk bagvuruda alinan idrar ve takip boyunca alinan tiim idrarlar
ayr1 ayr1 incelendi. i1k idrardan yapilan tetkiklerde hastalarin %46,5’inde hipositratiiri,
%36’sinda hiperoksaliiri ve %11,3’linde hiperkalsiiiri tespit edildi. Tan1 yasina gore
yapilan alt grup analizinde, ilk basvuruda alinan idrarda hipositratiri saptanma
oraninin 25-60 ay ve >120 ay gruplarinda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
yiiksek oldugu goriildii ancak bu farkliligin nedeni agiklanamadi.

[zlem siiresince alinan tiim idrarlar incelendiginde ise aralarinda ilag tedavisi
baslanmig hastalar cogunlukta olmasina ragmen hastalarm %70,3’tinde en az bir kez
hipositratiri, %57,7’sinde en az bir kez hiperoksaluri ve %40,7’sinde en az bir kez
hiperlrikozuri saptandigi goriildii. Tan1 yagina gore yapilan alt grup analizinde, izlem
sliresince en az bir idrarda hiperiirikoziiri saptanma oraninin 25-60 ay ve 61-120 ay
gruplarinda, diger gruplara kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yuksek

oldugu goriildii.
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Uriner sistem tas hastas1 olan cocuklar iizerinde yapilan ¢alismalarda, tas
olusumuna yatkinlia sebep olabilecek metabolik anormalliklerin oranlar1 biiyiik
degiskenlik gostermektedir. Issler ve arkadaslari tarafindan yapilan c¢alismada;
hastalarin  %34’linde metabolik bir sebep saptanmis, bu hastalarn %52 sinde
hiperkalsiiiri, %21’inde hiperoksaliiri, %22’sinde sistiniiri, %20’sinde hipositratiiri
oldugu goriilmiistir (15). Edvardsson ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise hastalarin
%76’sinda en az bir metabolik anormallik saptanmistir; hastalarda %46 oraninda
hipositratiiri, %23,6 oraninda hiperiirikoziiri, %20,4 oraninda hiperkalsiiiri ve yalnizca
%1,1 oraninda hiperoksaliiri oldugu goriilmiistiir (187). Sas ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan caligmada hastalarin %34’tinde hiperkalsiiiri, %18’inde hiperoksaliiri ve
%15’inde hipositratiiri oldugu goriilmistiir (179). Coward ve arkadaslar1 tarafindan
yayimlanan c¢aligmada hastalarin %44’iinde en az bir metabolik anormallik
saptanmistir. En sik saptanan metabolik anormallik hiperkalsitiridir (%57), hastalarin
%23 {inde sistiniiri, %17 sinde hiperoksaliiri oldugu goriilmiistiir (183). Ulkemizde
Bastug ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada hastalarin %61,5’inde en az bir
metabolik anormallik tespit edilmis; hastalarin %26,1’inde hiperkalsiiiri, %24,3’linde
hipositratiiri, %17,8’inde hipomagneziiri, %15,4’linde hiperoksaliiri, %14,8’inde
hiperiirikoziiri ve %4,7’sinde sistiniiri oldugu bildirilmistir (185). Melek ve arkadaslar1
yapilan calismada hastalarin %69,7’sinde en az bir metabolik neden tespit edilmis;
hastalarin %50’sinde hiperoksaliiri, %50’sinde hipositratiiri, %44’tinde hiperkalsitiri,
%37,5’inde hiperiirikoziiri gériilmiistiir (174). Dingel ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
calismada ise hastalarin %57,5’inde hiperkalsitiri ve hiperiirikoziiri, %47 sinde yalniz
hiperkalsiiiri, %13,6’sinda hiperoksaliiri, %12,1’inde hipositratiiri, %10,6’sinda
hiperiirikoziiri, %8,3’linde ise sistiniiri saptanmistir (173). Bak ve arkadaslarinin
calismasinda hastalarm %33’linde en az bir metabolik bozukluk saptanmis olup,
metabolik bozuklugu olan hastalarin %54 iinde hiperkalsiiiri, %21 ’inde hiperoksaliiri,
%38,5’inde hipositratiiri goriilmistiir (175). Calismamizda ilk bagvuruda hastalarin
%46,5’inde hipositratiiri, %36’sinda hiperoksaliiri, %11,3’linde hiperkalsiiiri tespit
edilmis, izlem siiresince elde edilen tiim tetkik sonuglari incelendiginde ise takip
boyunca hastalarin %70,3’iinde en az bir kez hipositraturi, %56,1’inde en az bir kez
hiperoksaliiri ve %40,7’sinde en az bir kez hiperiirikoziiri saptandigi gorilmiisti.

Literatiirde metabolik anormalliklerin goériilme oranlarinda ciddi farklhiliklar goze
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carpmaktadir. Bu farkliliklarin ¢alismalarin farkli toplumlarda yapilmis olmasina,
caligmalarin bazilarinda 24 saatlik idrar, bazilarinda spot idrar kullanilarak tetkik
yapilmis olmasina, ¢aligmalara dahil edilen hastalarin ortalama yaslarmin farkl
olmasina bagli olabilecegi diistiniildii. Ancak yine de metabolik anormallik saptanma
orani yliksekligi goz dniine alindiginda her tas hastasinda bu anormallikleri saptamaya
yonelik detayli incelemelerin yapilmasi gerektigi goriisiine varildi.

Gegmiste yapilan ¢alismalar ile ¢alismamiz arasinda Gzellikle hiperkalsidri
oraninindaki farklilik dikkat cekiciydi. Bu durumdan hasta gruplar1 arasinda D
vitamini kullanimi, bebek mamas:1 kullanimi, diyetteki kalsiyum igerigi gibi
faktorlerdeki farkliigin sorumlu olabilecegi diisliniildii. Ayrica galismalara dahil
edilen hastalar arasinda hiperkalsemi oranlar1 a¢isindan da farklilik bulunabilecegi
diistiniildsi, ancak ¢alismamizda hastalardaki hiperkalsemiye dair veri toplanmadigi
icin bu konuya dair yorumda bulunulamada. Ilag tedavisi almalarma ve diyet dnerileri
verilmesine ragmen hastalarin birgok tetkikinde anormal sonuglar saptandigi ve
idrardaki oksalat, sitrat ve {irik asit atilimlarmin hastalar kendi i¢inde
degerlendirildiklerinde bile biiyiik degiskenlik gosterdigi gozlendi. Hastalarin diyet
aliskanliklarinin ve ila¢ uyumlarinin bu degiskenlige sebep oldugu diisiintildii.

Poliklinigimizde, idrar organik asit analizi ve aminoasit kagit kromatografisi
tetkiklerinin tas tespit edilen her hastadan almmasi hedeflenmektedir. Uriner sistem
tas hastaligi olan ¢ocuklarda bu tetkiklerin sonug¢larma dair literatiirde yaymlanmis
calisma bulunamamustir. Calismamizda idrar organik asit analizi %18,5 hastada,
aminoasit kagit kromatografisi ise %5,8 hastada anormal sonuglanmistir. Aminoasit
kagit kromatografisinde anormal sonu¢ bulunmasinin sistiniiri ile iligskili oldugu
bilinmektedir (191). Anormal sonu¢ saptanan hastalarda proteiniiri ile iliskili
generalize aminoasidiri, sistin ve kalevi aminoasitlerde artis veya nitroprussid
pozitifligi gérilmiistiir.

Tas analizi, iiriner sistem tas hastaligi olan ¢ocuklarin degerlendirilmesinde
onemli bir tanisal aragtir. Diinya ¢apinda ve ililkemizde yapilan ¢aligmalarda, tiriner
sistem taslarmin ¢ogunlukla kalsiyum oksalat yapisinda oldugu bildirilmistir (18).
Issler ve arkadaglar1 tarafindan Birlesik Krallik’ta yapilan 22 yillik bir ¢alismada
hastalarin %58’ine tas analizi yapilmig, hastalarin %78’inde kalsiyum oksalat ve

kalsiyum fosfat taglar1 tespit edilmistir (15). Ramya ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
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taglarin %30 unun yalnizca kalsiyum oksalattan olustugu, %45’inin ¢ogu kalsiyum
oksalattan olusan mikst yapida taslar oldugu, %10’unun struvit, %10 unun iirik asit ve
%35 nin amonyum {irat tasi oldugu bildirilmistir (181). Edvardsson ve arkadaslari, vaka
serilerinde tas analizi yapilan 25 hastanin %60’1inda kalsiyum oksalat tasi, %16’sinda
2,8-dihidroksiadenin tagi, %12’sinde struvit tasi, 8’inde kalsiyum fosfat tasi ve
%4’{inde sistin tas1 saptamislardir (187). Ulkemizde Bastug ve arkadaslari tas analizi
yapilan 274 hastanin %64,6’sinda kalsiyum oksalat tasi, %14,6’sinda sistin tasi,
%3,6’sinda struvit tasi, %2,6’sinda iirik asit tasi, %2,2’sinde kalsiyum fosfat tasi ve
%12,4’inde mikst tip tas oldugunu bildirmislerdir (185). Melek ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada ise taglarin %60’ m1 kalsiyum oksalat taglar1 olusturmaktadir. Ayrica
bu calismada, hastalar arasinda sik IYE gegirme orani yiiksek (%45,9) olmasina karsin
calismada sadece iki hastada striivit tasi tespit edilmis, bunun tas analizi yapilma
sikliginin diisiik olmas1 ve IYE etkeninin siklikla Proteus tiirleri degil E. coli olmasina
bagli oldugu diistiniilmistiir (174). Kalsiyum oksalat taginin en sik goriilen tas olmasi
disinda, tas yapilar1 arasinda da calismalar arasinda biiyiik farkliliklar bulunmaktadir.
Bu farkliliklarmn c¢alismalarin farkli tilkelerde yapilmasi nedeniyle ortaya ¢iktigi
diisiiniilmiistiir. Hindistan gibi IYE sikhginin yiiksek ve tedavi imkanlarinin kisith
oldugu iilkelerde enfeksiyona ikincil olarak olusan taslarin orani daha yiiksekken;
Tirkiye ve Ortadogu’da yapilan ¢alismalarda akraba evliliginin sik olmas1 nedeniyle
sistin tas1 sikhignin artmis oldugu gorilmistiir (18, 172).

Calismamizda literatiire benzer sekilde hastalarin %22,1’ine (n=68) tas analizi
yapilmis, bunlarin %61,7’sinde kalsiyum oksalat tas1 tespit edilmistir. Tas analizi
yapilan hastalari %7,3’linde struvit iceren tas, %19,1’inde ise sistin tag1 Saptanmustir.
Sistin tag1 Issler ve arkadaslar1 tarafindan yapilan c¢aligmada %6,7 oraninda
bildirilmisken, iilkemizde yapilan ¢alismalarda %1,1-22,5 arasinda bildirilmistir (9,
12, 174-178, 192). Calismamizda sistin tas1 olan hasta oranmnim yiiksek olmasinin,
sistiniiride tas rekiirrensi ve girisimsel iglem gereksiniminin artmis olmasma bagli
olarak hastalarin tarafimiza sevk edilmesi oldugu diisiiniildii.

Uriner sistem tas hastaliginda en ¢ok kullanilan gériintiileme teknigi hem tani
hem de takip i¢in US’dir. Tas sayisi, biiyiikliigii ve tagin yerlesiminin goriilmesi ve tag
varligma ikincil gelisebilecek hidroiireteronefroz, obstrilksiyon ve enfeksiyon gibi

durumlarim erken taninmasi agisindan degerlidir. Uriner sistemde tespit edilen taglarin
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biiyiik bir cogunlugu {ist {iriner sistem olarak adlandirilan bobrek parankimi, kaliksi
veya pelviste bulunur (95, 193, 194). Sternberg ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismada vakalarin %96’sinda taslarin st iriner sistemde oldugu, %4’linde
mesanede oldugu bildirilmistir (90). Coward ve arkadaslarmin ¢alismasinda ise
hastalarin %86’sinda taglarin {ist {iriner sistemde oldugu, %18’inde bilateral taslar
oldugu, %6’smda hem iist lriner sistemde hem de mesanede taglar bulundugu,
%?3’linde ise sadece mesanede tas bulundugu gorllmistir (183). VanDervoort ve
arkadaslari, vaka serilerinde bilateral tas goriilme oranmin %31 oldugunu
belirtmiglerdir (85). Edvardsson ve arkadaslarmin ¢alismasinda hastalarin %87’sinde
taglarin st iiriner sistemde bulundugu, %11,5’inde ii¢ ve {izeri sayida tas bulundugu
bildirilmistir (187). Ulkemizde yapilan farkli ¢alismalarda taslarm %78-95 arasi
degisen oranlarda iist Uiriner sistemde goriildiigii ve hastalarin %24-35’inde taslarin
bilateral oldugu bildirilmistir (173, 176, 188). Bastug ve arkadaslarinin ¢alismasinda
hastalarmn %60,2’sinde tas sayisinin birden fazla oldugu, tas boyutunun hastalarin
%31,6’sinda 3 mm altinda, %5,8’inde 10 mm iizerinde oldugu goriilmiistiir(185). Bak
ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢aligmada hastalarin %29’unda tas sayisinin birden
fazla oldugu belirtilmistir (175). Melek ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin
%35,8’inde taglarm 3 mm ve daha kiiciik, %48,6’sinda 3-7 mm arasinda ve
%15,6’sinda 7 mm ve daha biiylik oldugu saptanmistir (174). Tagsdemir tarafindan
yapilan caligmada ise hastalarin %?24,7’sinde taslarm 3 mm ve daha kiigiik,
%71,9unun 3 mm’den biiyiik oldugu bildirilmistir (177).

Calismamizda hastalara yapilan ilk US ve son US ayr1 ayr1 degerlendirildi. I1k
US’de hastalarin %96,7’sinde st lriner sistemde en az bir tag bulundugu goriildi,
hastalarin %90,6’sinda ise yalnizca st iiriner sistemde tas mevcuttu. Hastalarin
%41,7’sinde ise taslar bilateraldi, %56,7’sinde ise li¢ ve iizeri sayida tas goriildii.
Hastalarin %69’unda en biiyiik tas boyutu 5 mm ve daha kii¢iik, %23,3’tinde 6-10 mm
arasi, %6’smda 11-20 mm aras1 ve %1,7’sinde 20 mm’den biiyiiktii. Tan1 yasina gore
yapilan alt grup analizinde, 0-24 ay grubunda bulunan hastalara yapilan ilk US’de
saptanan en biiylik tag boyutunun, daha biiylik ¢ocuklara kiyasla istatistiksel olarak
anlamli 6lglide daha kiiciik oldugu (p=0,002) ve tas sayisinin daha fazla oldugu
(p=0,005) gorulda.
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Calismamizda taslarin bilaterallik oranmin ve sayisinin ililkemizde yapilan
diger caliymalara kiyasla daha yiiksek oldugu goriilmektedir, bu durum hastalig
yasadig1 ilde kontrol altina alinmayan hastalarin siklikla hastanemize sevk edilmesine
ve hastalarin siklikla eslik eden iiriner sistem hastaligi ya da sistemik hastaliklar1
bulunmasina bagl olabilir. Tas boyutlar1 hakkinda, degerlendirme parametrelerinin
farkli olmasi nedeniyle yorum yapilamadi.

Uriner sistem tas hastaliginin tanisinda kullanilan goriintiileme tekniklerinden
bir digeri BT dir. Duyarliligi1 US ye kiyasla daha yiiksek olmakla birlikte daha yiiksek
maliyetli olmas1 ve radyasyon maruziyetine sebep olmasi nedeniyle kullanimi daha az
yaygmdir. Pediatrik iiriner sistem tas hastalarinda BT ¢ekilme siklig1 vaka serileri
arasinda biiyiik degiskenlik gostermektedir. Chang Kit ve arkadaglari tarafindan
yayimlanan c¢alismada hastalarin yalnizca %7°sine BT c¢ekildigi bildirilirken;
VanDeervoort ve arkadaslar1 tarafindan yayimlanan ¢alismada hastalarin %66’sma
tanida, %52 sine de izlem boyunca en az bir kez BT ¢ekildigi bildirilmistir (85, 180).
Edvardsson ve arkadaslarinin c¢alismasinda tamida BT c¢ekilme orami %41°dir,
hastalarm %32’sine birden fazla kez BT cekilmistir (187). Ulkemizde yapilan
caligmalarda, {iriner sistem tas hastaligi olan ¢ocuklara BT ¢ekilme sikligi ile ilgili
bilgiye ulasilamadi. Ancak yakin zamanda yayimlanan bir tez ¢alismasinda, hastalarin
%12,1’ine iriner sistem tas hastaligi nedeniyle BT ¢ekildigi bildirilmistir (195).
Caligmamizda, tiim izlemleri boyunca 82 hastaya (%26,6) BT ¢ekildigi goriildii. Bu
hastalara BT’ nin genellikle girisimsel islemler oncesi ¢ekildigi tespit edildi. Tani
yasina gore yapilan alt grup analizinde, hasta bagina ¢ekilen ortalama BT sayisinin
>120 ay grubunda bulunan hastalarda daha kiigiik hastalara kiyasla daha fazla oldugu
goruldu (p<0,001). Bu durumun, ¢ogu vakada tas hastaligi tanisinin yalnizca US ile
konulabilmesine, BT nin girisimsel tedavi plan1 olan hastalara islem 6ncesi planlama
icin uygulanmasina ve yas1 kii¢iik olan hastalarda radyasyon maruziyetinin azaltilmasi
amaciyla BT den miimkiin oldugunca kaginilmasina bagli oldugu diisiiniildii.

Calismamiza dahil edilen 308 hastanin 103’line (%33,4) izlemleri boyunca en
az bir kez DMSA uygulandig1 goruldi. DMSA genellikle sik idrar yolu enfeksiyonu
gecirme Oykusl verilen hastalara uygulansa da, agik tas cerrahisi ya da PNL gegiren
hastalarda parankim fonksiyonunun degerlendirilmesi amaciyla da kullanilmustir.

DMSA c¢ekilen hastalarin %16,5’inde (n=17) parankim hasar1 goriildii. Bu hastalarin
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birinin agik tas cerrahisi ge¢irdigi, dordiine PNL (bir hasta iki kez), ikisine URS (bir
hastada iki kez) uygulandig1 goriildii. Hastalarm 10’unda ise sik IYE gecirme dykiisii
mevcuttu, bu hastalarm besinde VUR saptandigi goriildii.

Uriner sistem tas hastaliginmn tedavisinde diyet onerilerine ek olarak, tespit
edilen metabolik anormalligin niteligine gore siklikla Shohl soliisyonu, potasyum
sitrat ve hidroklorotiazid gibi ilaglar kullanilmaktadir. Shohl sollisyonu ve potasyum
sitrat idrardaki sitrat miktarin1 ve idrar pH’m1 arttirarak tas olusumuna sebep olan
maddelerin kristallesmesini 6nler. Hidroklorotiazid ise hiperkalsiiiri saptanan
vakalarda kullanilir ve idrarda atilan kalsiyum miktarini azaltarak etki gosteririr (164).
Yayimlanan vaka serilerinin biiylik bir kisminda, tas hastalarina uygulanan medikal
tedavilere dair ayrmtili bilgiye yer verilmemistir. VanDervoort ve arkadaglarinin
calismasinda hastalara en sik baslanan medikal tedavi %51 ile sitrat tedavileridir,
hastalarm %3 ’line ise tiazid baslanmistir (85). Bastug ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismada hastalarin %55’ine en az bir medikal tedavi baglandig1 ve en ¢ok tercih
edilen tedavilerin potasyum sitrat ve Shohl soliisyonu oldugu bildirilmistir (185).
Girisgen ve arkadaslar1 tarafindan yapilan caligsmada, hastalarin %24,5’ine potasyum
sitrat, %5,6’sinda tiazid, %13,2’sine potasyum sitrat ve tiazid, %7,5’ine tiopronin ve
%1,8’ine piridoksin tedavisi baglandig1 bildirilmistir. Bir tez calismasinda, %55,5’ine
medikal tedavi baslandig1 ve en sik kullanilan tedavilerin Shohl sollisyonu, potasyum
sitrat ve tiopronin oldugu bildirilmistir (195).

Calismamizda ilk degerlendirme sonrasinda hastalarin %69,2’sine ilag tedavisi
baslanmis oldugu goriildii. En sik baglanan ilacin Shohl soliisyonu (%41,9) oldugu,
ikinci en sik kullanilan ilacin potasyum sitrat (%33,1) oldugu tespit edildi. Hastalarin
%4,2’sine hidroklorotiazid, %3,6’sma piridoksin, %2,9’una tiopronin verildigi
goriildli. Bazi sistiniiri hastalarina literatiirde sistin tast olusumunu engelledigini
gosteren kanitlar olmasi nedeniyle ALA tedavisi baslandig1 goriilmiistiir; bu hastalar
tim hastalarin %1,9’unu olusturmaktaydi (160). Tan1 yasina gére yapilan alt grup
analizinde, hipositratiiri saptanan 60 ay ve altindaki ¢ocuklara Shohl soliisyonu
basglanma oraninin daha biiyilk ¢ocuklara kiyasla daha yiiksek oldugu goriildi
(p=0,019), 61 ay ve Ustl ¢ocuklarda ise potasyum sitrat tedavisi baglanma oran1 daha
yuksekti (p<0,001). Tedavi tercihindeki bu farkliligin ilaglarin formuna bagli oldugu
diisiiniildii, hasta yas1 arttikca genellikle tablet seklindeki ilaglara gecis yapildigi
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g6zlendi. Sodyum bikarbonat veya indometazin tedavisi baglanan ¢ocuklarm tiimiiniin
61 ay ve lzeri yaslarda tami aldigi tespit edildi. Hidroklorotiazid, piridoksin,
antibiyotik profilaksisi, tiopronin, ALA, allopurinol ve alfa blokor tedavilerinde yas
grubuna 6zgii anlamli istatistiksel 6nemi olan farklilik saptanmadi.

Medikal tedavi ile ¢ozlilemeyen tas hastaliginda ESWL, PNL, URS ve agik
cerrahi gibi tedavilere ihtiya¢ duyulabilmektedir. Coward ve arkadaslar1 tarafindan
2003 yilinda yayimlanan calismada, hastalarin %89’una taslarin ortadan kaldirilmas1
icin iglem yapildig, tiim hastalarin %24’{ine litotripsi, %21 ine agik cerrahi, %17’sine
PNL, %15’ine sistoskopik tedaviler ve %12’sine bu yontemlerin bir arada kullanildig1
tedaviler uygulandigi bildirilmistir (183). 2005 yilinda Sternberg ve arkadaslari
tarafindan yayimlanan c¢alismada hastalarin %48’ine girisimsel islem yapilmis; tiim
hastalarin %30’una ESWL, %8’ine URS, %3’iine PNL ve %3’line agik tas cerrahisi
uygulanmistir (90). VanDervoort ve arkadaslari tarafindan 2007’de yayimlanan
caligmada ise hastalarin %2 1’ine islem uygulanmistir; islemlerin %46,1’ini PNL, URS
ve agik cerrahi, kalan kismmi ise ESWL olusturmaktadir (85). Chang Kit ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda tiim hastalarin %35’ine islem yapilmis, islem yapilan
hastalarin %56’smna ESWL, %24’ine URS, %28’ine PNL %4’iine sistolitotomi
uygulanmistir (180). Daha yakin tarihli olan Sas ve arkadaslarinin ¢aligmasinda tim
hastalarin %29 una islem yapilmis, islem yapilan hastalarin %29 una ESWL, %71 iine
URS uygulanmustir (179). Edvardsson ve arkadaslari tiim hastalarm %39’una islem
uygulandigini ve uygulanan islemlerin %66,2’sini ESWL nin, %32,4’{inii endoskopik
cerrahinin ve %10,8’ini agik cerrahinin olusturdugunu bildirmislerdir (187). Erbagc1
ve arkadaglar1 tarafindan 2009 yilinda yayimlanan c¢alismada, hastalarm %41 ine
ESWL, %21’ine endoskopik tedaviler ve %7,5’ine agik cerrahi uygulandigi
bildirilmistir (188). Girisgen ve arkadaglar1 tarafindan 2020 yilinda yayimlanan
caligmada ise tiim hastalarm %39’una cerrahi tedavi, %43’tine ESWL uygulandig:
bildirilmigtir. Cerrahi tedavi uygulanan hastalarin %71,4’iine PNL, %23,8’ine URS,
%4,7’sine sistolitotomi yapilmustir. Acik cerrahi uygulanan hasta bildirilmemistir
(176).

Caligmamizda hastalarin %22,4{iniin en az bir kez tas nedeniyle hastaneye
yatirildigi, ESWL’nin hastalarin  %21,8’ine uygulandigi goriildi. Hastalarin
%23,4’lne (n=72) girisimsel islem yapildigi; bu hastalarm %37,5’ine PNL,
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%52,7’sine URS, %9,7’sine acik tas cerrahisi uygulandig: tespit edildi. Tan1 yasina
gore yapilan alt grup analizinde, hastaneye yatig oraninin tani yas1 25-120 ay arasi olan
hastalarda en fazla oldugu goriildi. PNL uygulanma oraninin tani yasi 25-60 ay arasi
olan hastalarda, URS uygulanma oraninin ise tani yast 25-60 ay olan grupta en fazla
oldugu saptandi. Calismalar arasinda uygulanan islem tipleri arasinda goriilen
farkliligin hastalarin tag boyutlari, sayisi ve yerlesimindeki farkliliklara, hasta yasina
ve caligmanin yapildigi kurumdaki imkan ve tercihler arasindaki farkliliga bagli
oldugu diisiiniildii. Hastanemizde Pediatrik Uroloji biriminde iiriner sistem tas
hastaliginin tedavisine yonelik tiim girisimsel islem yontemleri uygulanabilmektedir.
Her hasta i¢in bireysel degerlendirme ve tedavi planlanmasi yapilmakla birlikte; genel
anlamda Avrupa Uroloji Birligi (“The European Association of Urology”,
EAU) tarafindan yaymmlanan Pediatrik Uroloji Kilavuzu'nun onerileri takip
edilmektedir (123). Girisimsel islemlere dair bu kilavuzda yer alan 6neriler Tablo
2.4’te verilmistir.

Calismamizda, tas hastaligi olan ¢ocuklarmn takip siiresi ortalamasi 45,77 +
41,70 aydi. Oldukga uzun olan bu takip siiresi boyunca, hasta basina ortalama 4,87 US
cekildi. Tanidaki yasa gore yapilan alt grup analizinde, hasta basina ¢ekilen ortalama
US sayismin yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedigi
gorildi. En az 3 ay aralikla en az iki kez US uygulanan 285 (%92,5) hasta mevcuttu.
Son US’de tas saptanma oranmin %36,8’e diistiigii goriildii. ilk US sonuglar1 ile
karsilagtirildiginda, tas saptanmayan hasta oraninda istatistiksel olarak anlamli bir
artma goraldu (p<0,001). Tas saptanan hastalar arasinda, bilaterallik oraninin azaldig1
goruldu (ilk US’de bilateral tasi olan hastalar %41,7 iken son US’de bu oran %29,5).
Tas sayis1 (p=0,026), 5 mm’den biiyiik tas oran1 (p<0,001) ve en biiyiik tag boyutunda
(p=0,001) istatistiksel olarak anlamli diisme saptandi. Tani1 yasina gore yapilan alt grup
analizinde, 0-24 ay grubunda bulunan hastalara yapilan son US’de saptanan en biiyiik
tag boyutunun ilk US’de oldugu gibi, daha biiyiik cocuklara kiyasla daha kii¢tik oldugu
gorildi (p=0,009).

[lk US’de tas saptanan, son US’de ise tas goriilmeyen hastalarm bazilar
medikal tedavi verilmeksizin sivi alimmnin arttirilmasi ve tuz alimmin kisitlanmasi gibi
konservatif 6nerilerle takip edilirken, hastalarin gogunluguna medikal ve/veya cerrahi

tedaviler uygulanmistir. Son US’de tas tespit edilmeyen hastalar (n=174) tedavi
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uygulanip uygulanmamasi agisindan gruplandirildiginda hastalarin 41’inin (%23,6)
tedavisiz izlendigi, 75’ine (%43,1) ila¢ tedavisi verildigi 10’una yalnizca girisimsel
islem uygulandig1 ve 48’ine (%27,6) hem ilag tedavisi verildigi hem de girisimsel
islem uygulandig1 goriildii. Herhangi bir ila¢ tedavisi verilmeyen ve girisimsel islem
uygulanmayan hastalar ile ilag tedavisi ve/veya girisimsel tedavi uygulanan hastalar
arasinda son US’de tas saptanmama oranlar1 agisindan istatistiksel 6nemi olan farklilik
saptanmadu. Ilag tedavileri ayr1 ayr1 incelendiginde de benzer sekilde Shohl soliisyonu,
potasyum sitrat, hidroklorotiazid, piridoksin, tiopronin ve ALA tedavileri verilen ve
verilmeyen hastalar arasinda son US’de tas goriilmeme oranlar1 arasinda istaistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.

Hastalara baglanan medikal tedavinin blylk 6lctde idrarda saptanan metabolik
anormallikler ve diger risk faktorlerinin varligi g6z Oniine alinarak belirlendigi
gorulmektedir. Hiperkalsitri olan hastalarda potasyum sitrat ve hidroklorotiazid
tedavileri, hipositratiiri olan hastalara Shohl soliisyonu ve potasyum sitrat tedavileri ve
hiperoksalliri saptanan hastalara en az bir ilag tedavisi baslanmasi oranmin, bu
metabolik anormallikleri olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli dlglide
artmis oldugu saptandi. Benzer sekilde, ek iiriner sistem hastaligi olan hastalara da
Shohl solisyonu ve antibiyotik profilaksisi baglanma oranmin ek 0riner sistem
hastalig1 olmayanlara gore daha yiiksek oldugu goriildii. Sistiniiri hastalarinda ise
Shohl soliisyonu, potasyum sitrat, tiopronin ve ALA baslama oranlar1 diger hastalara
kiyasla istatistiksel olarak anlamli olarak artmust1. ilk US’de saptanan tasin boyutuna
gore de tedavi baglama oranlarinda farkliliklar gdzlendi. Tas boyutu 0-5 mm olan hasta
grubunda tedavisiz izlem orant %30,1 iken, tas boyutu >5-10 mm olan grupta bu
oranin %10, >10 mm olan grupta ise %0 oldugu saptandi. Ozetle, ilk degerlendirmede
iriner sistem tas hastaligi icin kotii prognostik faktorlere sahip oldugu goriilen
hastalara ila¢ tedavisi baslanmasi sikligmin bu Kriterlere sahip olmayan hastalara
kiyasla artmis oldugu ¢ikarimi yapildi. Baslangicta daha riskli olarak degerlendirilen
hastalara ilag tedavisi baslanirken daha az riskli oldugu diisiiniilen hastalarin ilagsiz
takip edilmesi nedeniyle, ilag tedavisi alan ve almayan gruplar arasinda son US’de tas
goriilmeme oranlar1 arasinda anlamli bir farklilik saptanmamasinin temel sebebinin

ila¢ baglama kararmdaki se¢im yanliligina bagli oldugu diisiiniildii.
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Yalnizca medikal tedavi alan ve hi¢bir tedavi almayan gruplar arasinda son
US’de tas saptanmama oranlar1 arasinda anlamli farklilik bulunmamasinin baska bir
nedeninin de tedavi uyumsuzlugu olabilecegi diisiiniildii. Shohl soliisyonu veya
potasyum sitrat baslanan hastalarin biiyilkk bir kisminda, izlemde alinan idrar
orneklerinde uygun dozda tedaviye ragmen hipositratiiri saptandigi dikkati ¢ekti (ilk
basvuruda hipositratiiri saptanma orant %46,5 iken tiim izlem boyunca en az bir
hipositratiirik deger saptanma oran1 %70,3). Tedavi baslanmasi1 gerekli goriilen
hastalarda hedeflenen idrar sitrat diizeylerine ulasilamamis olmasinin, tedavi
etkinliginin azalmasina neden oldugu diisiiniildii.

Baslangicta tasi olan hastalarin %62,8’inde son US’de tas goriilmemesi
sonucunda; hastalarin son degerlendirmesinde Shohl soliisyonu ve potasyum sitrat
tedavilerine devam edilme oranlarinin istatistiksel olarak anlamli 6lgiide diistiigii,
bagka bir deyisle bu ilaglarin izlemde 6nemli 6lgiide kesilebildigi goriildii (p degerleri
sirastyla <0,001 ve 0,006). Hidroklorotiazid, piridoksin, tiopronin, ALA, sodyum
bikarbonat tedavileri gibi diger tedavilerin kullaniminda ise istatistiksel anlamli bir
diisme saptanmadi. Bu durumun, bu ilaglarin kullannmini gerektiren metabolik
anormalliklerin ¢ogu hastada sebat etmesine ve ilaglar1 kullanan hasta sayisinin Shohl
solisyonu ve potasyum sitrat kullanan hasta sayisina kiyasla daha az olmasina bagli
oldugu diisiiniildii. Ilk degerlendirme sonrasi tani yas1 60 ay ve daha kiiciik olan
hastalarda Shohl soliisyonu, 61 ay ve (zeri olan c¢ocuklarda potasyum sitrat
tedavilerinin tercih edilmesine paralel olarak, son degerlendirme sonunda da bu
ilaclara devam edilme oranlarinda yasa gore istatistiksel ag¢idan benzer farkliliklar
saptandi. Sodyum bikarbonat, indometazin ve ACE inhibitérii tedavilerinde de,
basvuruda baslanan tedavilere ¢ogunlukla benzer sekillerde devam edildigi goriildii.

Son US’de tas goriilen hastalarin tas boyutlarmnmn ilk US’deki boyutlarla
karsilastirilmast  sonucunda hastalarin  %44,4’tinde tas boyutunun azaldigi,
%30,3’tinde ayn1 kaldig1 ve %25,3’linde hastada tas boyutunun arttig1 gorildii.
Uygulanan tedavilere gore gruplandirildiginda, tas boyutlarinda kiigiilme olan hasta
oraninin yalnizca girigsimsel islem uygulanan ve hem ilag tedavisi hem de girisimsel
islem uygulanan hasta gruplarinda, tedavisiz izlenen ve yalnizca ilag tedavisi
uygulanan gruplara kiyasla 6nemli 6lgiide arttig1 gorildii (p=0,003). Tedavisiz izlenen

grup ile yalnizca ilag tedavisi uygulanan grup arasinda ise tas boyutlarindaki degisim
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acisindan anlamli farklilik saptanmadi. Bu durumun, tassizlik oranlarindaki
benzerlikte oldugu gibi ilag tedavisi i¢in daha riskli hastalarin secilmesi ve tedaviye
uyumsuzluk ile agiklanabilecegi diisiiniildii.

Sistinliri, ¢ocuklarda nefrolitiyazisin en sik genetik nedenidir. Sikligi
toplumdan topluma degismekle birlikte, tiriner sistem tas hastaligi olan ¢ocuklarin
yaklasik %35’ini sistiniiri hastalar1 olusturmaktadir. Sistiniiri hastalarinda tas olusumu
genelde tekrarlayici niteliktedir ve bir¢ok ¢aligmada prognozun diger tas hastalarindan
daha kotii oldugu bildirilmistir (196). 2015 yilinda Fransa’dan yayimlanan ve pediatrik
ve erigkin 442 sistiniiri hastasinin dahil edildigi bir calismada; kadin ve erkek hasta
sayilar1 ve tani yaslar1 arasinda istatistiksel onemi olan bir farklilik bulunmadigi,
hastalarin %20,5’inin 16 yas altinda tan1 aldigi, ortalama tani yasinin 18,5 oldugu,
hastalarin %80’inin en az bir kez ESWL, PNL veya endoskopik islem ge¢irdigi, tani
ile lirolojik girisimler aras1 gegen ortalama siirenin 6 ay oldugu, hastalarin %32,1’inde
tedaviye ragmen tekrarlayan girisimlere bagl ciddi renal parankim hasar1 gelistigi, bu
hastalarm da %42,6’sinda eGFR’nin 60 ml/dk/1.73 m? altinda oldugu, 31 hastaya
unilateral nefrektomi uygulandigi ve tiim hastalarm %26,6’sinda kronik bobrek
hastalig1 gelistigi bildirilmistir (197). 2002 yilinda yayimlanan, 224 eriskin sistiniiri
hastasinin dahil edildigi ¢ok uluslu bir ¢alismada; hastalarin %89,2’sinin 20 yastan
once tanm aldigi, kadin ve erkek hastalar arasinda tani yas1 bakimindan fark olmadig,
erkek hastalarda kadinlara kiyasla daha sik tekrar tag olusumu goriildiigi bildirilmistir
(198). Genel olarak sistindrinin erkek hastalarda daha olumsuz bir seyir gosterdigi
diisiiniilse de, prognoz agisindan cinsiyetler arasi farklilik gosterilmeyen ¢alismalar da
mevcuttur (196). Birlesik Krallik’ta yapilan 76 hastanin katildigi bir ¢alismada;
ortalama tan1 yasmin 24 oldugu, hastalarin %37 sinin 10 ve {izeri tas epizodu ge¢irdigi,
%70’inde kronik bobrek hastaligi ve %9’unda son evre bobrek yetmezligi gelistigi
bildirilmistir (48). Uzun donemde bobrek sagliginin korunmast ve kronik bobrek
hastaligima gidisin Onlenmesi agisindan sistiniirinin ~ erken taninmasi ve 0zgiil
tedavilere erken donemde baslanmasi biiylik 6nem tasimaktadir.

Ulkemizde yapilan calismalarda, iiriner sistem tas hastalig1 olan gocuklar
arasinda sistiniiri hastalarmin oran1 %1,1-22,5 arasinda bildirilmistir (9, 12, 174-178,
192). Bu ¢aligmalarda sistiniiri hastalarmm klinik &zelliklerine dair ayrintili bilgi

verilmemistir. Izol ve arkadaslar1 tarafindan yaymmlanan ve 17 pediatrik sistiniri
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hastasinin dahil edildigi ¢caligmada erkekler i¢in ortalama tani yasinin 8,5, kizlar i¢in
8,9 oldugu, tedavi uyumsuzlugu olan bes hastanin hepsinde, tedaviye uyumlu olan 12
hastanin da ikisinde tas rekiirrensi gorildiigii bildirilmistir. Hastalarm idrar
incelemesinde 8 hastada yalnizca sistiniiri saptanirken 6 hastada sistiniiri ve
hipositrat(ri, 2 hastada sistiniiri ve hiperkalsilri, 1 hastada da sistintri ve hiperoksaliiri
saptanmustir (199).

Calismamizda tiim hastalarin = %4,5’in1  (n=14) sistinliri  hastalar1
olusturmaktaydi. Sistiniiri olan ve olmayan hastalar arasinda tan1 yasi, cinsiyet, akraba
evliligi orany, aile dykiisii, bagvuruda ila¢ kullanimu, ek iiriner sistem hastalig1, bagvuru
semptomlari, ilk basvuruda alinan idrar pH ve dansitesi, tani sirasindaki ilk bagvuruda
alinan idrarda ve izlem boyunca alman idrarlardaki metabolik anormalliklerin dagilim1
ve idrar organik asit analizinde anormal sonug orani bakimindan istatistiksel degeri
olan farklilik saptanmadi. Beklendigi gibi, aminoasit kagit kromatografisinde anormal
sonu¢ saptanma orani sistiniiri hastalarinda daha yiiksekti (p<0,001).

Ik US’de mesanede tas goriilme orani, tas sayis1 ve 10 mm’den biiyiik tas
saptanma orani ve en biiyiik tas boyutu sistiniiri hastalarinda daha yiiksekti. Tiim bu
bulgularm, sistiniride diger tas hastaliklara kiyasla prognozun daha kotii oldugu
bilgisini destekledigi diisiiniildii. Son US’de tas saptanma oranlar1 arasinda sistiniiri
olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli fark bulunmamakla birlikte, son US’de tas
saptanan hastalar arasinda 10 mm’den biiylik tas saptanma oraninin sistiniiri
hastalarinda daha yiiksek oldugu goériildi (p<0,001).

Izlemleri siiresince sistiniiri hastalarina ¢ekilen ortalama BT sayis1 2 iken,
sistiniiri olmayan hastalarda bu sayinin 0,31 oldugu goriildii (p<0,001). Hasta basina
diisen toplam US sayis1 sistiniiri hastalar1 i¢cin 7,57, sistiniiri olmayan hastalar i¢in 4,74
bulundu (p=0,002). Sistiniiride tas rekiirrensi sikliginin daha yiiksek oldugu
bilindiginden, daha fazla goriintiileme islemine ihtiya¢ duyuldugu diisiiniildii.

Sistiniiri olan ve olmayan hastalar arasinda ilk degerlendirme sonras1 herhangi
bir ilag tedavisine baslama oranlar1 arasinda fark bulunmadi. Shohl soliisyonu ve
potasyum sitrat baslanma oranlarinin ise sistiniiri hastalarinda daha yiiksek oldugu
goraldi. Sistiniiri hastalarinda siklikla hipositratiiri de saptandigindan bu tedavilere
baslanma oranmin daha yiiksek olmasinin beklenebilir bir sonug¢ oldugu diisiiniildii
(200).
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Sistiniiri hastalar1 COVID-19 pandemisinde tiopronin temininde sikint1
yasadiklarindan, izlem silresince tedavilerinin en az 2 ay en ¢ok 5,5 ay boyunca
kesintiye ugradigi gozlemlendi. Bu nedenle bazi hastalara ALA tedavisi baslandigi
gOruldu. Tiopronin ve ALA tedavileri yalnizca sistiniiri hastalarina baslanmustir ve bu
tedaviler, hastalar ilac1 temin edebildikleri stirece kesilmemistir. Hastalarin yalnizca
ALA kullandig1 siire uzunlugunun bir hastada en fazla 5,5 ay olmasi nedeniyle
tiopronin ve ALA tedavilerinin etkinlikleri karsilastirilamamaistir.

Potasyum sitrat tedavisinin son degerlendirilmede kesilme orani sistiniri
hastalarinda diger hastalara kiyasla daha diisiiktii. Shohl sollisyonu tedavisi kesilen
hasta oraninin sistiniiri olan ve olmayan hastalar arasinda farklilik géstermemesinin,
cogu sistinliri hastasinda yasin ilerlemesi ile potasyum sitrat tedavisine gegilmesi
sonucu oldugu diisiiniildii. Son degerlendirme sonrasinda sistiniiri hastalarinda ilag
tedavisine devam edilme orani sistiniiri olmayanlara kiyasla daha ytksekti (p<0,001).
Diger ilag tedavilerinde sistiniiri olan ve olmayan hastalar arasinda istatistiksel 6nemi
olan farklilik saptanmadi.

Onceki ¢alismalarda bildirilenlere benzer sekilde, ESWL disindaki iirolojik
tedavilerin uygulanma siklig1 ve hastaneye yatis orani sistiniiri hastalarinda diger
hastalara kiyasla daha yiiksek saptandi. ESWL sikliginda iki grup arasinda anlamli bir
farklilik goriilmedi. Bu durumun, literatiirde ozellikle iki yas tstii ¢ocuklarda
ESWL’nin sistin taglarinin par¢alanmasinda basar1 oraninin diisiik oldugunun
bildirilmesi nedeniyle genellikle tercih edilmemesine bagli oldugu diistiniildi (200).

Uriner sistemin yapisal anomalileri, idrar stazmna neden olarak idrar yolu
enfeksiyonu ve tas olusumuna yatkmnlik yaratir. Uriner sistem tas hastaligi olan
cocuklarda, %20-35 arast degisen oranlarda yapisal iriner sistem anomalisi
saptanmustir (18). Issler ve arkadagslar1 tarafindan yapilan ¢alismada, hastalarin
%18’inde yapisal iiriner sistem anomalisi saptanmis, bu hastalarin %23’iinde striivit
tas1 oldugu goriilmiistiir. Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda {iriner sistem tas hastaligi
olan ¢ocuklarda yapisal iiriner sistem anomalisi siklig1 %3,4-30 arasinda degisen
oranlarda bildirilmistir. (174-177, 201). Hastalarda bagvuruda IYE tespit edilme oran1
ise %10-36 arasinda degismektedir (9, 12, 175). Girisgen ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan ¢aligmada hastalarin %58,8’inde, Melek ve arkadaslarinin yaptigi calismada
ise hastalarin %8,2’sinde tekrarlayan IYE 6ykiisii mevcuttur (174, 176).
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Calismamizda hastalarin %35,7’sinde tirolitiyazise ek en az bir farkli {iriner
sistem hastalig1 oldugu goriildii. Onceki calismalara benzer sekilde, hastalarin
%29,9’unda idrar akisini etkileyebilecek nitelikte yapisal bir iiriner sistem anomalisi
saptandl. Hastalarm %18,5’inde ise sik IYE &ykiisii mevcuttu. Bu nedenle tas
olusumuna yatkinlik olusturabilecek iiriner sistem hastalig1 olan hastalar i¢in ayr1 alt
grup analizleri yapild1.

Gegmiste yapilan ¢alismalarda, iiriner sistem malformasyonuna ya da IYE’ye
baglh tas hastaligmin daha cok kicik erkek cocuklarda goriildigi bildirilse de,
calismamizda ek iiriner sistem hastaligi olan ve olmayan gruplar arasinda cinsiyet, tan1
yas1, anne-baba arasinda akraba evliligi dykiisii, bagvuruda kullanilmakta olan ilaglar
ve eslik eden diger sistemik hastaliklar agisindan anlamli farklilik saptanmadi (202).
Ailede tas hastaligi olmasi orani ek iiriner sistem hastaligi olan gocuklarda anlamli
Olclide daha diisiik saptandi. Bu bulgulardan, ailede tas hastaligi 6ykiisii olmasa bile,
iiriner sistemde yapisal bozuklugu veya sik IYE oykiisii bulunan hastalarda tas
hastalig1 agisindan siiphe esiginin diisiik tutulmasi gerektigi ¢ikarimi yapildi.

[Ik basvuruda hiperkalsiiiri, hipositratiri, hiperoksallri saptanma ve izlem
boyunca bakilan idrar tetkiklerinde proteiniiri, hiperoksaliiri ve hiperiirikoziiri
saptanma oranlarinda iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik
saptanmad1. Ancak, tiim izlem boyunca en az bir kez hipositratiiri saptanma orani ek
Uriner sistem hastaligi olan ¢ocuklarda daha yliksekti. At nali bobrek, mediiller siinger
bobrek ve IYE hipositratiiriye neden olabilecegi bilinen durumlardir. Raj ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada at nali bobregi olan hastalarin %55’ inde
hipositratiiri tespit edilmistir ve hipositratiiri oran1 bobrek yapisi normal olan hastalara
kiyasla anlamli 6lgiide artmustir (203). Fabris ve arkadaslar1 tarafindan yapilan 97
mediiller siinger bobregi olan tag hastasmin katildig1 ¢aligmada, hastalarin %64 tinde
hipositratiiri  oldugu goriilmiistir. Bu hastalara potasyum sitrat tedavisi
uygulanduginda idrar sitrat miktarinda artmanin yani sira beklenmeyen sekilde idrarda
kalsiyum atiliminda azalma da goriilmiistiir. Aragtirmacilar bunun distal nefrondaki
tiibiillerin limenlerindeki pH artigma bagl olarak epitelyal TRPVS kalsiyum
kanallarmin aktive olmasina ve kalsiyum rezorpsiyonunun artmasina bagli oldugunu
diistinmiislerdir. Kalsiiirideki belirgin azalmay1 agiklayabilecek bagka bir faktoriin de

potasyum sitrat ile uzun vadeli tedavinin meduller stinger bdbrekte goriilebilecek
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parsiyel distal RTA’y1 diizeltmesi olabilecegini 6ne siirmiislerdir (204). Hipositratri,
idrar yolu enfeksiyonu olan hastalarda da sik rastlanan bir bulgudur. idrarda bulunan
sitratin bakteriler tarafindan pargalanmas ile idrarda ¢6ziinmiis halde bulunan sitrat
azalir. En sik saptanan IYE etkenlerinden olan Eschericia coli’nin bazi tiirlerinin
idrarda bulunan sitrat1 par¢alama yetenegi vardir (205). Sitrat pargalama yeteneginin
plazmidler yoluyla aktarildigmni ve IYE olusturan E.coli suslar1 igin 6nemli bir viriilans
faktord oldugunu bildirilmistir (206, 207). Calismamizda mediiller siinger bobrek
tanili bir, at nali bobregi olan bes ve sik IYE &ykiisii olan 57 hasta mevcuttu. Bu
hastalarda hipositratiiri saptanma orani ek {iriner sistem hastaligi olmayan gruba gore
daha yiiksek saptandi. Bu durumdan literatiirde gosterilmis sebeplerin sorumlu
olabilecegi diisiiniildii.

Uriner sistemde ek hastaligi olan ve olmayan cocuklar arasmda son
goriintiilemede tas saptanma oranlarinda, saptanan tas sayisi ve biiytikliigiinde farklilik
bulunmadi. Bu nedenle, uygun sekilde takip ve tedavi edilmesi halinde, hastada ek
iiriner sistem hastaligi bulunmasmin tas hastaliginin prognozunu istatistiksel olarak
anlaml 6lgiide etkilemedigi diisiiniildii. Ek iiriner sistem hastaligi olan grupta hasta
bagina diisen ortalama US sayisinin daha yiiksek oldugu goriildii, ortalama BT
sayisinda ise fark saptanmadi. Bu bulgular sonucunda, ek iiriner sistem hastaligi olan
cogu vakada, takip ve tedavide US’nin yeterli oldugu ¢ikarimi yapildi; ancak US’nin
Ozgiillik ve duyarliliginin kullanici bagimli olmasinin da tetkik se¢imi yapilirken g6z
Oniinde bulundurulmasi gerektigi diisiiniildii.

EK iiriner sistem hastaligi olan ¢ocuklarda, ila¢ tedavisi bagslama oraninin daha
yiiksek, ilag tedavisinin kesilmesi oranmin ise daha diisiik oldugu goriildii. Ozellikle
Shohl sollisyonu, antibiyotik profilaksisi ve sodyum bikarbonat baslama orani ek
uriner sistem hastaligi olan ¢ocuklarda istatistiksel olarak daha yiiksekti. Bu durumun,
zaten tas olusumu i¢in yapisal bir risk faktorii saptanan hastada, metabolik faktorlerin
kontrol altma alinmasinin 6nemli goriilmesinden kaynaklandigi dusiiniildii. Son
degerlendirmede ila¢ tedavine devam edilmesi oraninin daha yiiksek olmasmin, ¢gogu
vakada antibiyotik profilaksisine devam edilmesinden kaynaklandig: diisiiniildii.

Hastaneye yatis orani ek tiriner sistem hastaligi olan ¢ocuklarda daha yuksekti.
Urolojik girisim sikhiginin ek iiriner sistem hastalig1 olan ¢ocuklarda daha yiiksek

olmasi beklenmisti ancak ¢calismamizda ESWL, PNL ve/veya URS uygulanmasi, DJS
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takilmas1 ve acik cerrahi igin iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark
bulunmadi. Bu durumun ek iiriner sistem hastalig1 olan ¢ocuklarin %89,5’inde en
biiyiik tas boyutunun 10 mm altinda olmasma ve hastalarin yakin takip edilerek

medikal tedavilerinin etkin sekilde saglanmasina bagl oldugu diisiiniildii.

Cahsmanin Kisithhklar:

Calismamizin en biiyiik kisitliligi retrospektif olmasi ve buna bagli olarak
hastalarda sorgulanan anamnez parametrelerinde ve hastalardan alinan tetkiklerde
farkliliklar olmasidir. Sistem taramasi sirasinda liriner sistem tas hastaligi saptanan
hastalarin, 20’si tetkik sonuc¢larinin biiyiik 6l¢iide eksik olmasi nedeniyle, 32’si tibbi
Oykl ve demografik verilerdeki eksiklik nedeniyle ¢alismadan ¢ikarilmis, bu nedenle
calismaya dahil edilen hasta sayis1 azalmistir. Ayrica hastalarin 127’si yetersiz takip
nedeniyle ¢aligmaya dahil edilememistir. Calismamizin bir Gglinct basamak Universite
hastanesinde yapilmis olmasi nedeniyle dis merkezlerden ileri tedavi ihtiyaci olup
sevk ile tarafimiza yonlendirilen hasta sayis1 fazladir. Bu durum ¢alismamizin iiriner
sistem tas hastalig1 olan tiim g¢ocuklar1 dogru olarak yansitmamasina ve se¢im

yanliligina sebep olmus olabilir.
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6. SONUCLAR

Bu tez calismasinda Hacettepe Universitesi [hsan Dogramaci Cocuk
Hastanesi’nde iiriner sistem tag hastalig1 tanisi ile takip edilen 308 hastanin demografik
bilgileri, anamnez bilgileri, laboratuvar ve goriintiileme bulgular1 ve uygulanan
medikal ve cerrahi tedaviler ve bunlarin sonuglar1 retrospektif olarak incelenmistir.

e (ocuklarda iiriner sistem tas hastalig1 nadir degildir ve erken tan1 ve tedavi uzun
vadede bobrek sagliginin korunmasi, tas rekiirrensinin azaltilmasi ve hayat
kalitesinin arttirilmasi agisindan biiylik 6nem arz etmektedir.

e Uriner sistem tas hastalig1 ailesel gegisin belirgin oldugu bir hastaliktir ve pozitif
aile 6ykiisti, tan1 agisindan uyarict olmalidir.

e Eriskin hastalarin aksine, cocuklarda siklikla altta yatan metabolik, yapisal ve/veya
enfeksiyoz sebep teshis edilebilmekte ve etiyolojiye yonelik 6zgul tedavi
baslanabilmektedir.

e (Cesitli norolojik, kardiyolojik, endokrinolojik, metabolik ve ¢oklu sistemi tutan
sendromik hastaliklarda tas olusumu riskinin arttig1 bilinmektedir. Bu nedenle her
klinisyen tas hastaliginin temel etiyolojik sebepleri hakkinda bilgi sahibi olmal1 ve
hasta i¢in uygun araliklarla goriintiileme tetkiklerini planlamalidir.

e Uygun tani, tedavi, izlem ve multidisipliner yaklagim sayesinde takipte olan
hastalarda taglarin tedavi edilmesi saglanabilmekte ve medikal tedaviler
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide kesilebilmektedir.

e Baglanan ila¢ tedavilerinin etkinliginin degerlendirilmesi amaciyla idrar tetkikleri
belirli araliklarla tekrarlanmali, doz ayarlamas1 yapilmali ve ailelere ilag tedavisin
stirekliliginin saglanmasi konusunda egitim verilmelidir.

e Sistinlri olan hastalarda prognoz diger hastalara kiyasla daha kotidir, bu
hastalarda medikal tedavilerin kesilme orani daha diisiik, girisimsel islem yapilma
orani daha yiiksektir.

e EKk {iriner sistem hastalig1 olan ¢ocuklarda medikal tedaviye baslanma ve devam
edilme oranlar1 daha yiiksek olsa da tirolojik islem siklig1 bakimindan iki grup

arasinda fark bulunmamustir.
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