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Uriner Sistem Tasi Olan Cocuklarda Metabolik

Bozukluklar ve Cinsiyetin Etkisi

Mehmet Tagdemir!

OZET:

Uriner sistem tasi olan cocuklarda metabolik bozukluklar ve cinsiyetin etkisi
Amagc: Uriner sistemde tas varligi; yas, cinsiyet, diyet, iklim ve genetik nedenlerle liskilidir. Enfeksiyonlar,
anatomik ve metabolik bozukluklar tas olusuma egilim yaratan nedenlerdir. Bu ¢calismada Uriner sistem
tasi olan g¢ocuklarda epidemiyolojik ve metabolik faktorlerin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gerec ve Yontemler: Retrospektif olan bu ¢alismada, Urolitiazis, mikrolitiazis ve Urolitiazis hikayesi olan
0-18 yas araligindaki 89 (46 kiz) hastanin dosyasi geriye donik sekilde incelendi. Glincel yas, cinsiyet,
tani yasl, basvuru semptomlari, ailede tas hikayesi, fizik muayene bulgulari, kullandiklari ilaglar, labo-
ratuvar tetkikleri (kan Gre nitrojeni, serum kreatinin, elektrolit, kan gazlari; idrarda kalsiyum, rik asit,
okzalat, sistin, sitrat, magnezyum ve kreatinin diizeyleri dederlendirildi) ve radyolojik bulgular kaydedildi.
Bulgular: Yag ortalamasi 6.20+5.27 (minimum-maksimum, 0.2-18.2) yil idi. Taslar en sik bébrekte
yerlesmekteydi (n=52, %58.4). Yirmi iki hasta (%24.7) mikrolitiazis, 64 hasta (%71.9) Urolitiazis ve
ic hasta (%3.4) urolitiazis hikayesi olan grupta idi. Anatomik sorunlar %17.9 hastada saptandi. Tim
hastalarin 31'inde (%34.8) idrar analizlerinde metabolik bozukluk saptandi. Yirmi alti (%29.2) hasta-
da tek metabolik bozukluk saptanirken, birden fazla metabolik bozukluk bes (%5.6) hastada tespit
edildi. Kizlarda metabolik bozukluk erkeklerden iki kat fazla idi (p=0.027). En sik metabolik bozukluk
hipositratiri (n=16, %17.9) ve sonrasinda hiperokzaliri (n=8, %8.9), hiperkalsilri (n=6, %6.7) ve hipe-
ririkoziri (n=6, %6.7) olarak tespit edildi.

Sonuglar: Uriner sistem tasi olan ¢cocuklarda metabolik bozukluklar sik saptandi. Hipositratiiri en sik
saptanan bozukluklardan olup hasta yonetimi i¢in kapsamli dederlendirme gereklidir. Kiz cinsiyet
metabolik bozukluk igin yatkinlik olusturan bir faktér olarak kabul edilebilir.

Anahtar kelimeler: Cocukluk, cinsiyet, hiperkalsiliri, hipositratiri, Grolitiazis

ABSTRACT:

Metabolic abnormalities in children with urinary stone disease and the
influence of gender

Objective: Urinary stone disease is associated with age, gender, diet, climate, and genetic causes.
Infections, anatomic and metabolic abnormalities can lead to stone formation. We aimed to evaluate
epidemiologic and metabolic factors in children with urolithiasis.

Material and Methods: A total of 89 patients (46 girls), aged between 0 and 18 years with diagnosis
of urolithiasis, microlithiasis and a history of urolithiasis were recruited in this retrospective study.
Medical records were assessed for current age, gender, age at diagnosis, presenting symptoms,
family history, physical findings, medications, results of laboratory tests (including blood urea
nitrogen, serum creatinine, electrolytes, blood gases, urinalysis:urinary calcium, uric acid, oxalate,
cystine, citrate, magnesium and creatinine levels) and radiological findings.

Results: The mean age was 6.20+5.27 (range, 0.2-18.2 years). Stones were mostly located in the
kidneys (n=52, 58.4%). Microlithiasis, urolithiasis and urolithiasis history were defined in 22 (24.7%),
64 (71.9%), and 3 (3.4%) patients, respectively. Anatomic abnormalities were determined in 17.9%
of the patients. Of all patients, 31 (34.8%) had metabolic abnormalities in their urinary analyses.
While 26 patients (29.2%) had one metabolic abnormality, five (5.6%) patients had more than one.
Metabolic abnormalities were two times more in girls than in boys (p=0.027). The most common
metabolic disorder detected was hypocitraturia (n=16, 17.9%), followed by hyperoxaluria (n=8,
8.9%), hypercalciuria (n=6, 6.7%), and hyperuricosuria (n=6, 6.7%).

Conclusions: Metabolic abnormalities were detected frequently in children with urinary stone
disease. Hypocitraturia was the most common metabolic abnormality. Detailed evaluation is needed
to manage patients with urolithiasis. Female gender may be accepted as a predisposing factor for
metabolic abnormality.

Keywords: Childhood, gender, hypercalciuria, hypocitraturia, urolithiasis
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M. Tasdemir

GiRiS

Uriner sistem tas hastaligi, hastaneye sik basvuru-
ya yol acan, son donem bobrek yetersizligi gibi
onemli sorunlara neden olabilen ve giderek sikligi
artan 6nemli bir saglik sorunudur. Uriner sistemde
tas varhg; yas, cinsiyet, diyet, iklim kosullari ve gene-
tik nedenler gibi cok sayida faktorle iliskili olup sikli-
g1 eriskinde %71-15 arasinda bildirilmektedir (1).
Cocuklarda insidans giderek artmakla birlikte kesin
olarak bilinmemekte, prevalans ise cesitli tlkelerden
ve Turkiye’den %1-15 siklikta bildirilmektedir (2,3).

Tasin olusum mekanizmasi net olarak bilinme-
mekle birlikte tubuler diizeyde hicre etkilenimi ile
kristallerin olusmaya basladigi hipotezi mevcuttur
(4). Uriner sistemde tas gelisimini kolaylastiran bazi
anatomik sorunlar (triner sistem darliklari ve veziko-
treteral reflt gibi), enfeksiyonlar, endokrin ve bazi
metabolik bozukluklar bilinmektedir. Uriner sistem
tasi olan ¢ocuklarda metabolik bozukluklar diinya-
dan ve Turkiye’den genis bir aralikta yaklasik %30-
90 siklikta bildirilmektedir (5-10). Metabolik bozuk-
luklar iki alt grupta toplanabilir: 1) Litojenik faktorle-
rin artisi (hiperkalsidri, hipertrikozuri, sistintri ve
hiperoksaltiri gibi) 2) Tas olusumunu inhibe eden fak-
torlerin azaligi (hipositratiiri ve hipomagneziiiri gibi)
(11). Metabolik bozukluk varliginda triner sistemde
tas rekirrensi de artmakta ve uygun tedavi verilmesi
ise remisyon saglayabilmektedir.

Bu calismanin amaci ¢cocukluk yas grubunda tri-
ner sistem tasi olan ¢ocuklarda epidemiyolojik ve
metabolik degerlendirme yaparak hasta izlemi aci-
sindan katki saglamaktir.

GEREC VE YONTEMLER
Calisma Dizayni ve Hasta Grubu

Bu calismada Nisan 2014 ile Mayis 2015 arasinda
Saglik Bakanhgi Bagcilar Egitim ve Arastirma Hasta-
nesi cocuk nefroloji poliklinigine basvuran, 0-18 yas
arahiginda urolitiazis, mikrolitiazis ve 6nceden troli-
tiazis hikayesi olan 89 cocuk hastanin dosyasi retros-
pektif olarak incelendi. Endokrin veya metabolik has-
taligi olanlar calisma disi birakildilar. Hastalarin yas,
cinsiyet, tani yasi, basvuru semptomlari, ailede tag

hikayesi, fizik muayene bulgulari, kullandiklari ilag-
lar, laboratuvar tetkikleri [kan Gre nitrojeni (BUN),
kreatinin (Cr), sodyum (Na), potasyum (K), klor (Cl),
kalsiyum (Ca), fosfor (P), magnezyum (Mg), venoz
kan gazi, idrar analizi sonuclari (tam idrar analizi,
spot idrarda kalsiyum, trik asit, okzalat, sistin, sitrat,
magnezyum ve kreatinin diizeyleri)] ve radyolojik
bulgular (tasin yerlesimi, boyutu ve varsa anatomik
sorunlar) degerlendirildi ve kaydedildi. Spot idrar
orneginden calisilan metabolitler idrar kreatinin
dizeyine bolinerek standardize edildi. Ek olarak
tubuler fosfat reabsorbsiyonu hesaplandi.

Urolitiazis tanisi, basvuru déneminde tas disiir-
mis olmak veya diiz karin grafisi ya da Griner sistem
ultrasonografisi (US) ile >3mm tasin saptanmis olma-
st ile konuldu. Mikrolitiazis, renal kalikslerde <3mm
capli hiperekojen yapilar gortilmesi ile tanimlandi.
Basvuru sirasinda tasi olmayan ancak basvurudan
once kendiliginden tas dustirmis veya cerrahi giri-
simle tagi ¢ikarilmig olan hastalar drolitiazis hikayeli
olarak degerlendirildi.

Etik kurul onami Bagcilar Egitim ve Arastirma
Hastanesi Etik Kurulu’ndan alindi (Tarih: 22.04.2014
/No0:04) ve arastirma Helsinki Deklarasyonu’na
uygun sekilde yapildi. Hastalar ve/veya ailelerinden
calismaya katilim konusunda onam alindi.

Hiperkalsitiri icin spot idrarda kalsiyum/kreatinin
orani Ust sinirt 0-12 ay icin 0.8 mg/mg, 1-3 yas arasi
icin 0.53 mg/mg, 3-5 yas arasi 0.4 mg/mg, 5-7 yas
arasi 0.3 mg/mg, 7-18 yas arasi 0.2 mg/mg olarak
kabul edildi. idrarda tirik asit/kreatinin orani tist siniri
0-12 ay icin 2.2 mg/mg, 1-3 yas arasi 1.9 mg/mg, 3-5
yas arasi 1.5 mg/mg, 5-10 yas arasi 0.9 mg/mg, 10-18
yas arasi 0.6 mg/mg olarak kabul edildi. Hiperokzali-
ri tanimi icin idrarda okzalat/kreatinin orani st siniri
0-6 ay arasi 288 mg/g, 7-24 ay arasi 139 mg/g, 2-5 yas
arasi 80 mg/g, 5-14 yas arasi 65 mg/g ve 14-18 yas
arasi 32 mg/g olarak kabul edildi (12). Sistiniri ise
idrarda sistin/kreatinin oraninin 0-2 ayda 573 pmol/g,
3-8 ayda 461 pmol/g, 9 ay-2 yasta 186 pmol/g, 3-12
yasta 98 pmol/g, 13-18 yasta 81 pymol/g tizerinde
olmasi olarak tanimlandi (13). Hipositratiri, idrarda
sitrat/kreatinin oraninin 0-5 yas arasinda 0.20 gr/gr ve
5-18 yas arasinda 0,14 gr/gr altinda olmasi seklinde
tanimlandi. Hipomagnezitri ise idrar magnezyum/
kreatinin oraninin 0-12 ay arasi 0.1 mg/mg, 1-2 yas
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arasi 0.09 mg/mg, 2-5 yas arasi 0.07 mg/mg, 5-7 yas
arasi 0.06 mg/mg ve 7-18 yas arasi 0.05 mg/mg altin-
da olmasi olarak tanimlandi (12). Tubuler fosfat reab-
sorbsiyonu i¢in normal sinir>%90 olarak kabul edildi
(14).

Uriner sistem tasi elde edilirse (kendiliginden diise-
rek veya operasyon ile) kimyasal analize gonderildi.

istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel ¢oziimlemesi icin SPSS for
Windows, version 21.0 (IBM Corp., New York) kulla-
nildi. Tanimlayici istatistiklerden strekli degiskenler
normal dagiliyorsa ortalamazstandart sapma (SS),
anormal dagiliyorsa medyan (minimum-maksimum)

Tablo-1: Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Erkek/Kiz (n, %) 43(%48.3) / 46 (%51.7)
Guncel yas (Ort£SS), (yil) 6.20+5.27
Yas araligi (yil) 0.2-18.2

Tasin ilk saptanma yasi (Ort£SS), (yil) 4.66+4.96
Agirhk (Ort£SS), (kg) 23.30+16.60
Boy (Ort£SS), (m) 1.08+0.33
VKI (Ort+SS), (kg/m?) 17.20+2.88

Kan basinci S/D, (Ort+SS), (mmHg)

Basvuru nedenleri
Agri/huzursuzluk n (%) 62 (69.7)
idrar yolu enfeksiyonu hikayesi (n%) 23 (25.8)
Hematri n (%) 17 (19.1)
Kusma n (%) 16 (18.0)
Rastlantisal n (%) 12 (13.5)
Akut bobrek yetersizligi n (%) 4 (4.5)

Ailede tag hikayesi n (%) 51(57.3)

VKi: viicut kitle indeksi, S: sistolik, D: diyastolik, SS: standart sapma

98.0+11.8 / 56.5+9.7

14 13

12

10

Hasta sayisi

olarak verildi. Siklik belirtilen degiskenler ise n sayisi
ve ylizde (%) olarak belirtildi. istatistiksel anlamlilik,
p degerinin <0.05 olmasi seklinde kabul edildi.

BULGULAR

Calismada degerlendirilen 89 hastanin (43 erkek/
46 kiz) demografik ve klinik 6zellikleri Tablo-1'de
gosterilmistir. Yas ortalamasi 6.20+5.27 (minimum-
maksimum, 0.2-18.2) yil idi. Cinsiyete gore yas dagi-
[imi Sekil-1"de sunulmustur. Tasin tespit edilme yasi
1 ay-16 yil araligindaydi. En sik basvuru nedeni agri

Tablo-2: Hastalarin radyolojik degerlendirme sonuclari

EErkek =Kz

Radyolojik bulgular n (%)
Tas yerlesimi
Sag bobrek 21(23.6)
Sol bébrek 31(34.8)
Her iki bobrek 23 (25.8)
Ureter 1(12.4)
Mesane 3(3.4)
Diiz karin grafisi ile degerlendirme
Radyo-opak tas 16 (18.0)
Non-opak tas 68 (76.4)
Grafi yok 5(5.6)
Siniflandirma
Mikrolitiazis 22 (24.7)
Urolitiazis 64 (71.9)
Urolitiazis hikayesi 3(3.4)
Uriner sistem anomalisi
Hidronefroz 12 (13.5)

Noérojen mesane

Atrofik bdbrek

Cift toplayici sistem (parsiyel)
Ureterosel

<ly 1y 2y 3y 4y 5y 6y 7y 8y 9y 10y 11y 12y 13y 14y 1S5y 16y 17y 18y

Yag ()

Sekil-1: Uriner sistem tasi olan gocuklarda cinsiyete gore yas dagilimi

1(1.1)
101.0)
171
131
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Tablo-3: Hastalarin metabolik bozukluklar agisindan
idrar analizi sonuglari

n (%)
Hasta sayisi 89 (100.0)
Metabolik bozukluk 31(34.8)
Tek metabolik risk faktori 26 (29.2)
Hipositratiri 13 (14.6)
Hiperokzallri 4 (4.5)
Hiperkalsitri 4 (4.5)
Hiperdrikozlri 4(4.5)
Hipomagneziiri 1Q.1)
Coklu metabolik risk faktéri 5 (5.6)
HipoS + HO 2(2.2)
HO + HK 1Q.1
HipoS + HU +S 1011
HK + HO + HU 1Q.1)

HK: hiperkalsiiiri, HO: hiperokzaliiri, HU: iperiirikoziiri, HipoS: hipositratiiri, S: sistiniri

veya huzursuzluk (n=62, %69.7), idrar yolu enfeksi-
yonu hikayesi (n=23, %25.8) ve ardindan hematuri
(n=17, %19.1) idi. Semptomu olmayan on iki hasta-
da (%13.5) rastlantisal Griner sistem tasi saptanmisti.
Ek olarak dort hasta (%4.5) akut bobrek yetersizligi
tablosunda basvurmustu. Fizik muayene bulgusu
dort hastada kostovertebral aci hassasiyeti olmasi
disinda normaldi. Radyolojik degerlendirme verileri
Tablo-2"de sunulmustur. Tas yerlesimi en sik bobrek-
te idi (n=52, %58.4). Diz karin grafisinde taslarin
sadece %18’i (n=16) gortlebildi (radyo-opak). Ultra-
sonografi degerlendirmesine gére medyan tas boyutu
5.4 mm (minimum-maksimum, 1-24 mm) idi. Hasta-

p=0,027
1

B Erkek

30

[DEGER]

25

20

Hasta sayisi
|
w

larin 22’sinde (%24.7) mikrolitiazis ve 64’iinde
(%71.9) irolitiazis saptandi. Uc hasta (%3.4) basvu-
rusundan 6nce tas diisiirme hikayesine sahipti. Uri-
ner sistem incelemesinde anatomik sorunlar 16
(%17.9) hastada belirlendi ve en sik rastlanan ano-
mali hidronefroz idi (n=12, %13.5).

Kan 6rneklerinin incelenmesinde biyokimyasal
anormallikler [hiperkalsemi (n=6, %6.7), hiperirise-
mi (n=4, %4.5), metabolik asidoz (n=6, %6.7) ve
metabolik alkaloz (n=2, %2.2)] mevcuttu.

Tiam hastalarin 31’inde (%34.8) idrar inceleme-
sinde metabolik bozukluk saptandi (Tablo-3). Yirmi
alti (%29.2) hastada tek metabolik bozukluk saptanir-
ken, birden fazla metabolik bozukluk bes (%5.6) has-
tada tespit edildi. Kizlarda metabolik bozukluk erkek-
lerden iki kat fazla idi (p=0.027) (Sekil-2). Tek ve
coklu metabolik bozukluklar birlikte ele alindiginda
hipositratiiri en sik (n=16, %17.9) saptanan metabo-
lik bozukluk idi. Ardindan hiperokzaliri (n=8, %8.9),
hiperkalsitiri (n=6, %6.7), hiperirikoziri (n=6, %6.7)
ve sistintri (n=1, %1.1) tespit edildi. Hiperkalsitri
saptanan hastalarin serum kalsiyum dizeyleri nor-
maldi (idiopatik hiperkalsitri).

Ailede triner sistemde tas hikayesi hastalarin yari-
sindan fazlasinda (n=51, %57.3) mevcuttu. Ek olarak
ailesinde tas olan cocuklarin %31’inde (16/51) meta-
bolik bozukluk saptandi.

Tasin kimyasal analizi 89 hastanin 13’tinde yapil-
di ve dokuz hastada kalsiyum okzalat tagi (CaC,Oy,)

=Kiz

1
0 o !
e =

Metabolik
bozukluk varligi

Hipositratiiri  Hiperokzallri

Hiperkalsiiri  Hiperlrikoziri HipomagneziGri  SistinGri

Sekil-2: Cinsiyete gére metabolik bozukluklarin sikhdi ve dagilimi (tek ve ¢oklu metabolik bozukluklar birlikte ele alindi ve
bir hastada iki metabolik bozukluk oldugunda ayri iki olgu olarak sayildi).
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saptanirken kalan dort hastanin tas analizi Grisit
(n=2), silisyum dioxide (n=1) ve fluorapatit (n=1) ola-
rak tespit edildi.

Basvurularindan 6nce 14 hastaya (n=15.7) “Extra-
corporeal Shock Wave Lithotripsy (ESWL)”, iki hasta-
ya perkitan nefrolitotomi ve bir hastaya sistolitotomi
yapilmisti.

TARTISMA

Cocuklarda eriskine gore goreceli distk olan ri-
ner sistemde tas sikhigi kesin olarak bilinmese de has-
taneye basvuru nedenleri icinde onemli bir yer kap-
lamaktadir. insidans ve etiyoloji yasanilan cografya
ile iliskilendirilmistir (9). Bu cocuklarin birgcogunda
ailede tas hikayesi %40-55 siklikta bulunmaktadir
(8,9,15,16). Bu calismada aile hikayesi literatirle
uyumlu sekilde %57.3 olarak saptanmistir.

Uriner sistemde tasin yerlesimi; anatomik sorun-
lar, tasin kimyasal icerigi ve enfeksiyon gibi degis-
kenlere baghdir. Karbonhidrattan zengin beslenmek-
te olan ulkelerde (Guneydogu Asya ulkeleri gibi)
halen mesane yerlesimli taglar (amonyum drat yapi-
sinda) sik gorulmekte iken proteinden zengin besle-
nen gelismis tlkelerde st Griner sistem taslari (kalsi-
yum okzalat ve fosfat yapilarinda) daha sik olarak bil-
dirilmektedir (17,18). Tirkiye’den son yillarda bildi-
rilen yayinlarda st triner sistem taslari yaygin olarak
belirtilmektedir (8,19).

Tasin saptanmasinda diiz karin grafisi %45-58
oraninda duyarli bildirilmis olup bu ¢alismada 16/84
(%19) hastada pozitif sonug verdigi goruldu (20).
Taslarin ¢cogu radyo-opak icerige sahip olsa da tek
basina diiz karin grafisi tas stipheli hastayi degerlen-
dirmekte yetersizdir. Ultrasonografi ile bobrek yerle-
simli taslar %90 oraninda saptanabilmektedir ancak
<5mm taglarin tespit edilmesi zor olmaktadir (21). Bu
calismada hastalarin 6nemli bir kisminda (%24.7’sin-
de) <3mm boyutlu kiictik taglarin (mikrolitiazis) tespit
edilebildigi goruldu. Dikkatli sekilde yapildiginda
tanida 6nemli yeri olan ultrasonografi ile ayrica ana-
tomik degerlendirme yapilmasi avantaj saglamakta-
dir. Cinku driner sistem tasi olan ¢cocuklarda %30
oraninda genitolriner anomaliler (hidronefroz, cift
toplayici sistem, posterior tretral valv ve mesane
anomalileri gibi) saptanabilmektedir (22). Yapisal ya

da fonksiyonel obstriiksiyonlar idrar stazina ve enfek-
siyona yol acarak tas olusumuna egilim yaratmakta-
dirlar”. Uriner anomalisi olan cocuklarin yalnizca
%1-5'inde tas olusabildigi ve eslik eden metabolik
bozukluklarin bu orani artirdigi ifade edilmektedir
(17,23). Bu calismada da genitolriner anomaliler
hastalarin %17.9’unda saptandi.

idrar yolu enfeksiyonu ile tiriner sistemde tas bir-
likteligi sik goriilmekle birlikte, strivit taglar disinda-
ki taglara sebep oldugu gosterilememistir (9,15). Bu
calismada da hastalarin dortte birinde idrar yolu
enfeksiyonu hikayesi mevcuttu ancak strivit tagi sap-
tanan hasta yoktu.

Cocukluk yas grubu driner sistem tag olgularini
iceren calismalarda tas olusumu cesitli metabolik
bozukluklarla iliskilendirilmis ve %30-90 siklikta
bildirilmistir (5-7,10,18). Bobrek fonksiyonlarinda
kalici hasara neden olabilen bu bozukluklar agisin-
dan kapsamli bir tarama yapilmasi olduk¢a 6nemli-
dir. Metabolik bozukluklar kan ve idrar 6rneklerinin
incelenmesi ile degerlendirilmelidir. Hiperkalsemi,
hiperirikasidemi, metabolik asidoz veya alkaloz
olasi hastaliklar agisindan fikir verici olabilmektedir.
Calismamizda alti hastada hiperkalsemi, dort hasta-
da hiperiirisemi, alti hastada metabolik asidoz ve iki
hastada metabolik alkaloz saptandi ve bu sonuglar
tani (renal tubuler hastaliklar gibi) ve tedavi (diyet
veya ilag tedavisi) agisindan yonlendirici olarak
kabul edilmektedir. Calismalarda siklik oranlari
degismekle birlikte hiperkalsitiri ve hipositrattiri en
stk metabolik bozukluklar olarak bildirilmektedir.
Ayrica hiperokzaliri, hipertrikoziri ve sistintri bili-
nen diger metabolik bozukluklardir (8,10,17). Bu
calismada, metabolik bozukluk hastalarin yaklasik
ugcte birinde (%34.8) saptandi ve siklik sirasi ile hipo-
sitratiri, hiperokzaliri, hiperkalsitri ve hipertriko-
ziri 6nemli metabolik risk faktorleri idi. Diger calis-
malarla benzer olarak hipositrattiri oldukca sik sap-
tanirken, farkli olarak hiperkalsitri beklenenden
daha az sikliktaydi. Tefekli ve arkadaslari (24) en sik
metabolik bozuklugun hipositratiri oldugunu bildir-
misken, Alpay ve arkadaslari (5) hipositrattiri ve
hiperkalsitrinin esit sekilde en sik iki metabolik
bozukluk oldugunu saptamiglardir. Ayrica 2003-
2005 arasi izlenen cocuklarda hipositraturi sikligi
%52 olarak belirtilmistir (25). Hipositratiri ¢cogun-
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lukla idiyopatik olmakla beraber, hayvansal protein-
lerden zengin, potasyum ve bitkisel besinlerden fakir
beslenme sitrat atiliminin azalmasina katkida bulun-
maktadir (26,27).

Okzalat, glioksilat ve askorbik asit metabolizma-
sinin son urinddar ve birincil olarak bobrekler yoluy-
la atilir. Guinlik okzalat atiliminin %80-901 normal
metabolik stire¢ sonunda olusur, %10-15’i ise diyet
iliskilidir. idrarda okzalat diizeyinin artisi, genetik-
metabolik bir hastaliktan (primer hiperokzaliiri) veya
daha yaygin olarak okzalat emiliminin artisi ya da
alim fazlaligina ikincil olabilir. Calismamizda sekiz
hastada hiperokzaliiri mevcuttu ve kanitlanan primer
hiperokzaliri olgusu yoktu.

Hiperkalsitri, trolitiazis olan ¢ocuklarda %30-50
siklikta ve cogunlukla da en sik metabolik bozukluk
olarak bildirilmektedir (5,7,8,10,18). Genellikle idio-
patik olup, ayrica endokrin (hiperparatiroidi ve D
hipervitaminozu gibi), romatolojik (juvenil romatoid
artrit ve sarkoidoz gibi), nefrolojik (tubuler hastaliklar
gibi) ve genetik sorunlar (Williams sendromu ve aile-
sel hiperkalsitiri gibi) ile birlikte olabilmektedir (17).
idiyopatik olgular hiperkalsemi olmadan hiperkalsiii-
ri varligi seklinde tanimlanmaktadir. Bu calismada
literatiirde bildirilenlerden farkli olarak hiperkalsitiri
daha az siklikta (n=6, %6.7) saptandi. Hiperkalsitri
saptanan hastalarin serum kalsiyumu normaldi ancak
farkli alti hastanin yaslarina gore serum kalsiyum
dizeyi hafif yiiksekti. Bu nedenle hiperkalsitri idiyo-
patik olarak tanimlandi.

Urik asit atilimi yenidogan déneminde en yiiksek
olup iki yasindan sonra daha kararl seviyelere ulas-
maktadir. Hiperirikoziri varliginda dustk idrar pH’si
urik asit taglarinin olusumu icin ciddi yatkinlik olus-
turur. Hipertrisemi eslik ediyorsa pirin metaboliz-
masi ile ilgili genetik hastaliklar, lenfoproliferatif has-
taliklar ve polistemi arastirilmalidir. Hipertrikozuri
sikhgr %6-25 arasinda degismektedir (5,7,8,19). Bu
calismada hipertrikoztri sikhigi literattirde belirtilen
siklikla uyumlu bulunmustur.

Uriner sistemde tas olusumu idrarda bazi iyonla-
rin kristalizasyonu (stipersatiirasyon) ile baglamakta-
dir. Kristalizasyon icin en 6nemli parametreler; top-
lam idrar hacmi, tas olusumuna yatkinlik olusturan
iyonlarin yogunlugu, inhibitorlerin yeterli derecede

varligi ve idrar pH’si olarak sayilabilir. Tum tas tiple-
rinin sikhigi, yogunlugu dustk olan idrarda (dilte)
azalir. Ayrica sitrat, magnezyum, pirofosfat ve gliko-
zaminoglikanlar kalsiyum okzalat ve kalsiyum fosfa-
tin kristalizasyonunu azaltici etkiye sahiptir. Bu calis-
mada hipositratirinin en stk metabolik bozukluk
olmasinin yani sira hipomagneziiri de bir hastada
goruldi. Bircok calismada birden ¢ok metabolik
bozukluk bir arada bildirilmis olup bu calismada da
literattirle uyumlu sonuclar elde edilmistir (5,7,10).
Bu gibi durumlarda artmis bulunan iyonlar birbirleri-
nin kristalizasyonunu artirabilmektedirler. Ornegin:
idrarda trrik asit yogunlugunun artisi kalsiyum okza-
lat kristalizasyonunu artirmaktadir.

Tas ve cinsiyet iliskisi ile ilgili farkl bildirimler
mevcut olup, esit siklik bildiren calismalar yaninda
erkeklerde daha sik oldugu da belirtilmektedir
(8,15,28). Calismamizda literattirle uyumlu sekilde
tas gortilme sikhgi tim yaslar icin erkek ve kizlarda
istatistiksel acidan anlaml farkli olmamakla birlikte
ilk bir yasta kizlarda tas sikligi belirgin artmis olarak
bulundu. Ek olarak tiim yaslar g6z 6niine alindiginda
metabolik bozukluk orani kizlarda iki kat fazla idi.
Hipositratiri, hiperokzaliri ve hiperkalsitri kizlarda
daha sik saptandi. Bu konuda literatiirde az bilgi
bulunmakla birlikte Alpay ve arkadaslari (15) bir yas
alti cocuklarda sistintrinin erkeklerde daha fazla
gorilduguna bildirmislerdir.

Sonug olarak, yaklasik bir yillik bir donemde
gorilen hastalarin retrospektif olarak degerlendirildi-
gi bu calismadan elde edilen onemli bilgiler; triner
sistem tasi olan ¢ocuklarda aile hikayesinin sik oldu-
gu, taslarin genellikle Ust Griner sistemde yerlestigi,
mikrolitiazisin 6nemli oranda bulundugu, anatomik
sorunlarin az olmayan siklikta saptanabildigi, en
onemli predispozan faktoriin metabolik bozukluk
oldugudur. Ayrica hipositrattiri basta olmak tzere
diger bozukluklarin da hiperkalsitiri kadar sik sapta-
nabildigi gosterildi. Uriner sistem tasi olan cocuklar-
da yeterli metabolik degerlendirme yapilmali ve risk
faktorleri varsa buna yonelik tedavi plani olusturul-
malidir. Kiz cinsiyet metabolik bozukluklar icin yat-
kinlik olusturuyor goriinmekle birlikte bu konuda
daha genis olgu sayisi iceren calismalara ihtiyag
bulunmaktadir.
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