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ABSTRACT

Introduction: Glycosaminogylicans (GAG) play as a promotor and inhibitor in some phases of stone
formation. Sialic acid (SA) is a low-molecular weight aminosaccaride and fonnd in the molecular structure of
GAG and on the surface of many cells. Plasma SA level increases in inflamatory discases, glomeruloncephritis
and metabolic abnormalities. Unfortunately, there are only a few studies investigating the relationship between
SA level in nrine and nrological discases. In this study, the relationship between calcium oxalate crystalization
and free, total and complex sialic acid levels in urine and plasma has been investigated. Additionally, possible
effect of potassium citrate on this relationship was also studied.

Material and Methods: Thirty wistar female rats were included in this study. They were randomly
divided in three groups. 0.12 ml of %5 cthylene glycole was dissolved in water and given to the rats in group 1
by feeding tubce two times a day and every other day 0.5 microgram vitamin D3 was added to their drinking
water to expose them hyperoxlacuric and hypercalciuric, respectively. Rats in group 2 were exposed to the
same procedure as groupl. Additionally, 5 mg/day K-Citrat was added to their diet. No special diet program
was applied in group 3 (control group). At the end of 30 days, 24 hours urine samples were collected by using
metabolic cages and blood samples were taken from each rat. Free and total SA levels were calceulated by the
technique of measuring thiobarbituric acid as mmol/liter (Warren’s mcthod). One way ANOVA test was
applied for statistical analysis.

Result: Calcium levels measured in plasma and urine were higher in group 1 and 2 than the control
group. Similarly, oxalate levels in urine were also higher in group 1 and group 2., The differences were
statistically significant when compared with the control group (p<0.05). Plasma complex and total SA levels
were almost the same in all groups but free SA was significantly lower in group 1 and 2 than the controls
(p<0.05). Low levels of total and complex SA in the urine were statistically significant in group 1 and 2
compared to the controls (p<0.05). In contrary, there was no significant difference bctwccn group 1 and 2.
There was no statistical significance in urine free SA levels among 3 groups.

Conclusion: In this experimental study, significant correlation is found between crystaluria and urine
and plasma SA levels. In our opinion, SA can make a complex with crystals in urine and acts as a promotor in
stone formation. Conscquently, urine Ievels of SA can change in crystalluric cases. However, potassinm citrate
has not any significant effect on urine and plasma SA levels.
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OZET

Glikozaminoglikanlar tag olugumunun bazi asamalarinda promotor, bazi agamalarmda i1se inhibitér gibi
davranmaktadir. Disiik molekil agirlikli bir aminosakkarid olan sialik asit (SA) glikozaminoghkanlarin yapisinda
bulunur.

Kontrollii deney gruplan olusturarak kalsiywmn-okzalat kristalizasyonu ilc 1drarda serbest ve baglt SA iliskisim
ve potasyum sitratin bu iliski tizerine etkisini aragtirdik.

Calismanuzda Winstar cinsi disi siganlardan 107arlt 3 ayr1 grup olusturuldu. Grup 1"e 0.12 ml %3 etilen glikol |
ml normal ¢gesme suyunda ¢oziindiiriilerek 2x1 feeding tiiple verilip hiperoksaliirik ve glinagin 0.5 mikrogram vitamin
D; sularina kanstniip hiperkalsitirik hale getirildi. Grup 2, Grup 1'den farkli olarak sularma 5mg/giin K-Sitrat
eklendi. Grup 3’¢ normal beslenme yapildi. Bitiin siganlardan 30. giinde metabolik kafesler kullanilarak 24 saatlik
idrar ve kan omekleri alindi. {drarda serbest ve total SA diizeyleri Warrenin tarif ettigi tiobarbiiritik asit teknigi ile
standart egrilere gére mmol/litre cinsinden hesaplaudi. Istatistiksel analizde One way ANOVA test’i kullaruldL.
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KRISTALURI ILE SIALIK ASIT ILISKISI

Seruin ve idrar kalsiyum, idrar okzalat dizeyleri grup 1 ve 2'de grup 3’c g6re artmus olup istatistiksel anlainli
bulundu. Serum total ve bagli SA diizey: ig grupta normal smirlar igerisinde fakat serbest SA grup 1 ve 2°de kontrol
grubuna gore digitk bulundu ve bu istatistiksel anlamli idi. Idrar total ve bagh SA diizeyleri grup 1 ve 2°de grup 3'e
gore azalims bulundu ve bu istatistiksel anlamnli iken kendi aralarinda istatistikse! anlamhilik yoktu. Her {ig grup idrar

serbest SA diizeyi arasinda istatistiksel anlamlilik bulunmadi.

Kuristaliri ile idrar ve serum SA diizeyleri arasmda anlamlr iligki vardir. Potasyum sitrat’in serum ve idrar SA

tizerine anlamli bir etkisi yoktur.

Anahtar Kelimeler: Kristaliiri, sialik asit, Potasyum sitrat

GIRIS

Uriner sistem tas hastalii, tiim diinyada
yayginligi yam sira iilkemizde de 6nemli bir sag-
lik problemidir. Hiperkalsiiiri, nefrolitiazisli has-
talarda en yaygin olarak goriinen metabolik bo-
zukluktur'~. Tas olusum mekanizmasiu agikla-
mak amaciyla yapilan klinik ve deueysel arastir-
malar sonucunda 6zellikle kalsiyum taslari igin,
tas olusumunu kolaylastiran proniotorler ve en-
gelleyen inhibitorler gibi kavramlar literatiire
yerlesmistir.

Kalsiyum taslan igin sitrat, pirofosfat ve
nefrokalsin gibi inhibitdrlere yonelik ¢alismalar
agirlik kazanmustir. Nakagawa ve arkadaslan®
nefrokalsin’i, Sorensen ve arkadaslar® osteopon-
tin’i yeni kalsiyum oksalat kristal biytime inhi-
bitorleri olarak bildirmislerdir.

Glikozaminoglikanlarm (GAG) tas olusu-
nnuun bazi asamalarinda promotor, baz1 asaia-
larinda ise inhibitdr gibi davrandikian bilinniek-
tedir. Diisiik molekiil agirlikli bir anunosakkarid
olan sialik asit (SA) glikozaminoglikanlarm ya-
pisinda bulunur.

SA, 9 karbon sckerli néraminik asitten tiire-
yen aileye verilen jenerik isimdir®. insan’da bu-
lunan major tiirevi N-asetil néraminik asittir. SA
fizyolojik pH’da negatif yiik tasirlar boylece glu-
kokonjugat’larin  konformasyonunu etkileyerek
hiicre yiizeylerinin &zelliklerinin belirlenmesinde
onemli rol oynar. Boylece konak-patojen iliskisi
de dahil olmak lizere pek ¢ok biyolojik iliskide
SA ¢6nemli role sahiptir.

SA’in plazma degerleri inflamatuar olaylar-
da, miyokard enfarktiisinde, glomerulonefrit,
metabolik hastaliklar vb. hadiselerde artar’. Hatta
serum total SA diizeyleri tiimér marker’i olarak
kullaniimustir®. Biitiin bu ézellikleri ile serum SA
bir akut faz reaktani gibi davranmaktadir. Nor-
mal insan idran oligosakkaritlere ve glikoprote-
inlere bagli SA igerir™’, SA ekskresyonu yasa
bagl olarak degisir. Oligosakkaritlere ve gliko-

proteinlere bagli SA’in renal ekskresyonu hak-
kinda bilgilerimiz oldukga azdir. Idrarda (otal
SA’in yaklasik %630-50’si oraninda serbest SA
bulunur. Serbest SA’in bobrekten klirensi aym
kreatinin gibidir. Yani glomeriillerden filtre edilir
ancak tiibiillerden absorbe edilmezler''. Fakat id-
rardaki SA diizeyleri nadir arastirilan bir konudur
ve iiriner sistem tas hastaligidaki rolti kesin net-
lik kazanmamts olup tartismalar devam etmekte-
dir.

Calismada amacimuz: 1) kontrolli deney
gruplar olusturarak kalsiyum-okzalat kristalizas-
yonu ile idrarda serbest ve bagli olmak iizere 2
ayri sekilde bulunan SA’in iliskisi ve 2) eger
boyle bir iligki saptanirsa potasyum sitratm bu
iliski izerine etkisini arastirmak.

GEREC ve YONTEM

Calismamizda 8 haftalik ve agirliklan 300
gr olan saghkh, 30 adet Wistar cinsi erkek sigan
kullamlch. Sicanlar rastgele segilerek 10°arli 3
ayr1 gruba ayrilmistir. Grup 1’deki siganlar 0.12
ml %35 etilen glikol 1 mi normal gesme suyunda
goziindiiriilerck giinde 2 kere feeding tiip yardi-
muyla verilerek hiperoksaliirik yapildl. Ayrica iki
glinde bir (her bir sicana 0.5 mikrogram vitamiu
D, diisecek sckilde) toplam 0.5x10 mikrogram
vit D5 siganlarin suyuna karistirilip hiperkalsitink
hale getirilildi. Grup 2’deki (K-Sitrat grubu) si-
ganlar grup 1’de oldugu gibi hazirlandi. Grup 1’-
den farkl: olarak siganlari suyuna giinde bir tab-
let K-Sitrat eklendi (Urocit-K Smg tablet). Grup
3. (Kontrol grubu) Herhangi bir 6zel beslenme
yapitlmayarak normal su ve yiyecek ile beslendi.

Biitiin gruptaki siganlardan deneye baslan-
diktan sonra 30 uncu giinde metabolik kafes yar-
dinuyla 24 saatlik idrar topland: ve biitiin sigan-
lardan kan 6rnckleri alindi. Kanda CRP, 16kosit,
serumn kreatinin, BUN, total protein, albiimin,
kalsiyum, fosfat ve SA, idrarda voliim, pH, krea-
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tinin, fosfor, okzalat, kalsiyum, total-bagli ve ser-
best SA diizeylerine bakildi.

Toplanan 24 saatlik idrardaki serbest ve to-
tal SA diizeyleri en sik kullanilan metot olan
Warren’1n tarif ettigi tiobarbiiritik asit teknigi ile
hesaplandi'2. Her grubun idranindaki serbest ve
total SA diizeyleri standart egrilere gére milimol/
litre cinsinden hesaplandi. Sonuglar idrar kreati-
nin konsantrasyonuna béliindiigiinde total ve ser-
best SA diizeyleri milimol cinsinden hesapland.

Calismamizda parainetrelerin biyoistatistik-
sel degerlendirilmesi i¢in ‘One way ANOVA’
testi kullanildi.

BULGULAR

Calismamizda kullanilan siganlardan elde
edilen serum parametrelerinin sonuglari Tablo
1’de gosterilmistir.

Toplanan 24 saatlik idrar érneklerinin hig¢bi-
rinde eritrosit ve 16kosit olmadigi tam idrar tahli-
li ile dogruland1. Biitiin gruplarda serum CRP ve
lokosit diizeylerine bakilarak siganlarda aktif
herhangi bir enfeksiyon olmadigindan emin
olundu. Gruplar arasinda CRP ve l6kosit diizey-
leri bakimindan istatistiksel anlamli fark bulun-
madi (p>0.05).

Serum kalsiyum diizeyleri grup 1 ve 2’de
grup 3’e gore istatistiksel olarak anlamli artmig
olarak bulundu (p<0.05). Grup 1 ve 2 arasinda
ise istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Serumda total ve bagli SA degerleri her iki
deney grubunda normal smurlar igerisinde olup
kontrol grubu ile istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0.05). Ancak serbest SA grup | ve
2’de kontrol grubuna gore istatistiksel olarak an-
laml1 diisiik butundu (p<0.05).

Tim sigan gruplarinda idrar parametreleri
tablo 2’de gosterilmektedir.

Idrar pH’lar grup 1 ve grup 3’te asidik ve
aralanindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli
olmamakla beraber (p>0.05) grup 2’nin -idrar
pH’s1 siganlarin alinug oldugu potasyum sitrat ne-
deniyle alkali olarak olgiildi. Grup 2’deki bu
farklilik grup | ve 3 ile karsilagtirildiginda ista-
tistiksel olarak anlamli oldugu gériildi (p<0.05).

Tiim gruplarda idrar kreatinin ve fosfor di-
zeyleri istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p>
0.05). Idrar okzalat diizeyleri grup 1 ve 2’de,
grup 3’e gore yaklagik 10 kat artmig oldugu go-
rildii ve istatistiksel olarak anlamliydr (p<<0.05).
Ancak grup 1 ve 2 arasindaki okzalat diizeyleri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.03).

Idrar kalsiyum diizeyleri grup 1 ve 2’de.
grup 3’e gére yaklasik olarak 4,5 kat artmig olup
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).
Grup 1 ve 2 arasinda kalsiyum diizeyleri baki-
mindan istatistiksel anlaml fark saptanmadi (p>
0.05).

Idrardaki total ve baght SA diizeyleri grup 1
ve 2’de kontrol grubuna gore azalmis olarak bu-
lundu (p<0.05). Grup 1 ve 2 arasinda istatistiksel
anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Biitiin gruplar-
da idrar serbest SA miktarlart arasinda istatistik-
sel olarak anlami1 fark goriillmedi (p>0.05).

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Normal
CRP (mg/L) 2,8+0,78 2,620,69 2,620,69
Lokosit (10%/mm?) 10,48+0,83 10,57x1,27 10,64+1,65 6-17
Kreatinin (mg/dl) 0,44+0,17 0,49+0,17 0,50+0,21 0,2-0,8
BUN (mg/dl) 18+1,78 15+1,12 202,12 15-21
T. protein (gr/dl) 7+1,87 7,6+1,54 6x1,12 5,6-7,6
Albumin (gr/dl) 4+1,25 4,2+1,99 4,8+0,87 3,8-4,8
Kalsiyum (mg/dl) 17,85+0,57* 17,60+0,39* 7,85+0,78 5,3-13
Fosfat (mg/dl) 8,2+0,24 8,0+0,32 8,0+0,48 5,3-8,3
Total SA (mg/l) 881,6+£12,28 857,614,62 787,245,69
Serbest SA (mg/l) 0,11020,006** 0,10920,006** 0,240x0,005
Bagli SA (mg/l) 881,49+1228 857,49+4,62 786,9615,68

Tablo 1. Serum parametrelerinin ortalama sonuglan (*, **: kontrol grubuna gore istatistiksel anlamls fark var (p=0.05))
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Grup 1 Grup 2 Grup 3
PH 5,5+0,2 7,0+0,8 5,8+0,3
Voliim (cc/giin) 11,4+0,9 11,7520,7 11,5+0,8
Kreatinin (mg/dl) 2,74+0,2 2,78+0,1 2,85+0,1
Fosfor (mg/dl) 3,28+0,8 3,58+0,5 4,66+0,4
Okzalat (mg/giin) 3,53+0,10* 3,50+0,08* 0,39+0,06
‘Kalsiyum (mg/dl) 14,95+0,63** 14,45+0,61%* 3,23%0,40
Total SA™ 32,740,73%** 32,7240,67% %% 45,43+1,09
Serbest SA™ 16,69+0,48 16,43+0,85 16,55+0,47
Bagli SA™ 16,0510, 52%*** 16,294(,92%% %% 28,88+1,10

Tablo 2. Idrar parametrelerinin ortalama sonuglart (7: SA (Sialik asit) degerleri mmol/mol kreatinin cinsindendir, ¥, *¥_ #%% kot

kontrol grubuna gore istatistiksel anlamlr fark var (p<0.05))

TARTISMA

Kalsiyum kristallerinin nefronlarda tiibiil
epitel hiicrelerine yapigmasi patolojik bir islem-
dir. Bébrekte olusan bu kristal retansiyonu tas
geligmesine yol agabilir. Saglikli epitele kristalle-
rin yaklagmasi ve yapismasi s6z konusu degildir.
Hiicrelerin proliferasyonu ve hareket etmesinin
kristalleri ¢ekmesi nedeniyle hasarli epitel kristal
yapismasl i¢in uygun zemin olustirur. Bununla
beraber bazen kristal baglanma ¢alismalarinin da
gosterdigi gibi normal fonksiyone eden epitel
hiicrelerine kristaller baglanabilir'>'¢,

SA ile ilgili yayinlarin bazilari iirolitiazis ve
SA arasindaki iligkiyi desteklerken digerleri de
herhangi bir iliski kuramamus olup sonugta bu
konuda tam bir fikir birligine varilamanustir.

Lieske ve arkadaslar1 hiicre yiizeyindeki SA
molekiillerinin negatif yiiklerinden dolay1 kalsi-
yum okzalat monohidrat (COM) kristalleri i¢in
birer reseptor gibi davrandiklarim ileri siirmiis-
lerdir’®. Calismalarinda SA rezidiilerine afinitesi
olan WGA, LPL ve KLL gibi lektinleri kullan-
diklarmda COM kristallerinin renal tubiil hiicre-
lerine yapismasinin inhibe oldugunu gormiisler-
dir. Bu ¢alismanin devaminda SA’e afinitesi ol-
mayan ConA ve STL gibi lektinleri kullandik-
larinda ise COM’un tubul hiicrelerine yapistikla-
rim saptanuslardir. Ayrica néraminidaz igeren
hiicrelerde COM baglanmasimn gok giiglii bir se-
kilde azaldigiu belirtmislerdir. Lieske JC, bu
gozlemlere dayanarak katyonik COM kristalleri-
nin hiicre yiizey glikokonjugatlannin negatif
yiiklii terminal SA rezidiilerine yapistig1 sonucu-
na varmustir. Ancak, belirtilen ¢alismada COM
kristalleri ile SA arasindaki iligki fiziksel olarak

gosterilememistir. Tleri siirdiigii sonug ikincil
bulgulara dayanilarak yapilmis bir yorumdur.

Biraz farkli olmakla beraber Lieske JC'nin
varmis oldugu sonucu destekler galisma 1998’de
Hotbauer J. tarafindan yapilis'®. Calismada tas
yapan ve tas yapmayan hastalarin renal kollektor
tiibiilleri incelenmeye alinarak SA ile hucre yii-
zeyl karbohidratlar arasindaki iligski degerlendi-
rilmigtir. Calismasinin sonucunda 1as yapan ve
tas yapmayan hastalarda sialoglikozit baglarimin
farkli olduklarini ve tas yapan hastalarda o (2—
3) baglant yerine o (2—6) baglarinin oldugunu
bildirilmis. Ayrica a (2—6) bag1 olan N-asetilng-
raminik asitin, distal nefronlardaki glikokaliks ta-
bakasinda kalsiyum baglayict potansiyellerinin
arttig1 ve renal epitel hiicrelerine mikrokristalle-
rin yapigmasuu kolaylastirarak tas olusumunu
baslattig1 yada kolaylastirdig: belirtilmis.

Daha yakin zamanli bir bagka ¢alismada ise
Verkoelen ve ark.’lar1t MDCK (Madine- Darby
Canine Kidney) hiicreleri kullanarak SA ile kris-
taller arasindaki iliskiyi fiziksel olarak gésterinek
i¢in deneysel bir caligma yapmuslar'’. Deney so-
nucunda yukanidaki calismalardan farkli olarak
SA molekiillerinin direk olarak kristallerle bir
baglantiya girmedikleri, fakat belki hiicre yiize-
yinde olmast muhtemel bagka kristal baglayici
molekiillerle karsilastiklarinda béyle bir iliskinin
olabilecegi belirtilmis. Deney’in devaminda ise
idrarda serbest SA miktan ile kristal baglanmasi
arasinda herhangi bir iliski kurulamamis ve
SA’in tas olusumu konusunda indirek bir role sa-
hip olabilecegi belirtilirken bu iligkinin agiklan-
masi i¢in mutlaka daha fazla galismaya ihtiyagla-
n oldugunu virrgufanmis.
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Van Aswegen, tast olan ve olmayan hatsala-
ri idrarlarindaki total, bagh ve serbest SA mik-
tarlanm karsilastirdiginda bu parametrelerden to-
tal ve baglhh SA’in tas yapan hastalarda daha dii-
slik seyrettigini ancak idrar serbest SA diizeyinin
her iki grupta da fark etimedigini yayinlammgtir'®,
Sadece serum serbest SA’in tag yapan hastalarda
istatistiksel olarak anlamli azaldignt, diger SA
degerlerinin her iki grupta da degismedigini be-
lirtmistir. Calismamuzda hiperkalsitirik ve hipe-
rokzaliirik yaptigimiz siganlarin idrarlarmda total
ve bagli SA kontrol grubuna gore azalong iken
serum SA degerlerinde ise kontrol grubuna gore
sadece serbest SA diizeyinde azalma gorilmiis-
tiir. Calismamizin bu sonucu Aswegen’in ¢ahs-
mastyla uyumludur.

1994°te ise Atmani, kalsiyum okzalat tasi o-
lan hastalarm idrarlanndan gii¢lii bir inhibit6r o-
lan UAP glikoprotein (uronic-acid-rich protein)’i
izole ederek in vitro deneyle bunlarin inhibitér
aktivitelerini tag yapinayan hastalarla karsilagtir-
mis ve tas yapan hastalarda UAP n inhibitér ak-
tivitesinin daha diisiik oldugunu bildirmis'’. Aym
ekip UAP m amino asit ve karbohidrat igeriklen-
ni incelediklerinde tas yapan hastalardan elde et-
tikleri UAP’1n SA igeriginin daha diisiik oldugu-
nu bulmuglar. Knérle ve Hallson, benzer ¢alis-
mayt baska bir iohibitor glikoprotein olan
Tamm-Horsfall protein’inde (THP) yapmuigslar ve
tas yapan ile yapmayan hastalardaki THP aktivi-
telerini 6lgmiisler™*'. Her iki arastirmact da tas
yapan hastalarda THP aktivitesini disiik olarak
Olgmiisler ve bunlarin SA igeriklerinin kantitatif
analizlerini yapmiglar. Arastirmacilar tag yapan
hastalardan elde ettikleri THP nin yapmayanlara
gore miktar olarak daha az SA igerdiklerini sap-
tayarak THP’nin inhibitor aktivitesinin azalimig
olabilecegi sonucuna varmuglar.” Hatta Hallson,
SA icerigi digiik olan THP nin kristal agregas-
yon promotor’ii olabilecegini belirtmistir®.
Knorle ise, THP’den SA kaybinin idrar protein-
lerinin mineralize olabilen matriks’e doniigiimii-
niin ilk basamagi olabilecegine dikkat ¢ekmistir.
Bu caligmalarinda gdsterdigi gibi tas yapan has-
talarda SA diizeylerinde bir degisme s6z konusu
olabilmektedir. Bu ot6rlerin ulastiklart sonug, de-
neyimizde SA degisimi nedeniyle ulagtiginuz so-
nugla paralellik gostermektedir.
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Yoshimura ve arkadaglan kalsiyum okzalat
tas1 olanlarla saglikli bireylerde idrardaki serbest
ve bagli SA diizeyine, serbest SA/bagli SA ora-
nina bakmus ve parametrelerin higbirinde iki grup
arasinda istatistiksel anlamu fark olmadig: bildi-
rilmistir.

Akg¢ay T. ve arkadaslar nefrolitiazisli hasta-
larin taglarinda SA diizeylerini aragtirnuglar ve
bobrek taglariun matriksinde SA diizeylerinin is-
tatizsétiksel anlamli yiiksek oldufunu saptamuslar-
dir”,

Cahsmamizda SA diizeyini etkileyecek aktif
enfeksiyon yada enflamasyon olmadigindan
emin olmak i¢in scrum CRP ve I6kosit diizeyleri-
ne baktik. Birka¢ degisik kalsiyum okzalat kris-
talleri yapabilen model vardir. Calismamizda
kullanimus oldugumuz hiperkalsitirik ve hiperok-
zaliirik sican modelini Miyake ve arkadaglar
Tamm-Horsfall protein arastirmasi i¢in kullan-
mistr’*, Bu yontemle olusturdugumuz modelde
elde ettigimiz idrar okzalat ve kalsiyum diizeyi
Miyake'nmin elde ettigi sonuglarla paraleldir.
Nitekim iki giinde bir vennig oldugumuz vit Ds
nedeniyle grup 1 ve 2’deki siganlarin serum ve
idrar kalsiyum diizeyi kontrol grubuna gére an-
laml yiiksek bulundu. Siganlara giinliik verilen
etilen glikol nedeniyle grup 1 ve 2'nin kontrol
grubuna kiyasla hiperokzaliirik oldugu saptandi.

Serum total ve bagli SA dizeyleri her iig
grup arasinda istatistiksel anlamh fark yoktu. Fa-
kat serbest SA diizeyi hiperokzaliirik ve hiperkal-
siiirik gruplarda kontrol grubuna gore daha diisiik
oldugu goriildii. Bu sonu¢ yapmis olduguinuz li-
teratiir taramasina gore tagh hastalarda serum SA
diizeyim degerlendiren iki ¢ahsma olan van As-
wegen ve Knorle’nin sonuglan ile uyumlu-
dur'®?°. Calismannzda ek olarak potasywn sitrat
alan grup olan grup 2’de ise serbest SA’in grup
I’e gore biraz daha yiiksek oldugu ancak bunun
herhangi bir anlamlilik tasimadigi saptandi.

Idrarda total ve bagh SA diizeyleri kristaliiri
olusturdugumuz gruplar da kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu. Ancak
idrar serbest SA diizeyi biitiin gruplarda yaklagik
olarak aym diizeylerde bulundu. Bu sonuglar As-
wegen'®, Knorle” ve Atmani’nin" yapmis oldu-
gu cahismalarla paralellik gostermekte iken, Yos-
himura ve arkadaslarinin® yapmis oldugu ¢alis-
ma ile ayn1 uyumu géstermemektedir.



Calismanizda potasyum sitrat’in idrar pH’-
situ arttirmast disinda diger parameltrelere etki et-
medigi gorildii.

Kristaliiri olusturulan gruplarin idrarlarinda
total ve baglt SA seviyesinin diisiik olusunun se-
bebi kristaliiri ile SA’in yapmuis olabilecegi
kompleks’e bagl: olabilir. Ciinkii tiibiillerde kris-
tal ile kompleks yapan SA’ler idrarda olgiileme-
mektedir. Nitekim Akcay T. ve ark.'mn ¢aligma-
sinda tas matriksinde yiiksek oranda total ve bag-
I1 SA élciimii sonucumuzu desteklemektedir™.

Ayrica grup 1 ve 27de serumda bulunan kal-
siyum, katyon 6zelliginden dolayr SA ile komp-
Icks yapmaktadir. Olusan bu kompleks tiibiiller-
de ¢okerek tiibiiler bir patoloji olusturabilir. Bu-
na bagh olarak serum serbest SA bu iki grup’ta
kontrol grubuna gore diisiik diizeyde bulunmus-
tur.

Calismanuzda olusturdugumuz hayvan mo-
deli hiperokzaliiri ve hiperkasiiiri i¢in basanh bir
modeldir. Fakat tas olusumu igin 30 ginliik siire
yeterli degildir. Bu modelde tas olusturmak igin
sitreyi uzatmak gerekir. Halen ortak bir kanimn
olusmadig SA ve iirolitiazis konusunda biz, kris-
taliiri ve dolayisiyla tag olusumu swasmda idrar-
daki SA’in kristal ile kompleks yapmasi: nedeni
ile tag ohisumunda bir promotor gibi davrandigi
ve bu nedenle miktarinda bir degisikligin olabile-
cegini, ayrica bu degisiklilige potasyum sitratin
herhangi bir etkisinin olmadigin diisiinityoruz.
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