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OLGU

9 yasinda kiz ¢ocugu hafif hematiiriye eslik
eden sol kolik agriyla bagvuruyor. Direkt karin
grafisinde sol ireter alt ucuyla uyumlu 1x0.6 cm’-
lik bir radyopasite goriilityor (Resim 1). Sol {ireter-
de ve kalikslerde dilatasyon tespit edilen hasta ileri
tedavi i¢in gonderilmis.

Resim 1. Direkt karin grafisi: Sol iireter alt ug tas1

1. Tedavisini planlamadan 6nce ileri tetkik
yapar misimz?

Tanida kusku olmadigi zaman direkt karin
grafisi ve ultrasondan daha ileri bir tetkike genelde
gerek yoktur. IVP cocuklarda nadiren kullanilmak-
tadir. VP konjenital anomali siiphesinde ve topla-
yicl sistem anatomisinin goriilmesinin gerektigi
durumlarda ¢ekilebilir.

2. Bu cocugu nasil tedavi edersiniz?
Tas boyutunun biiyiik olmasi nedeniyle spon-
tan diisme sansinin diisiik ve ayni zamanda obst-
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riiksiyona sebep oldugundan dolay1 girisimsel yon-
temlerle tedavi edilmelidir. Cocuktaki iireter tasi-
nin invazif tedavi endikasyonlari; ciddi obstriiksi-
yon, kontrol edilemeyen agri, {irosepsis, persistan
gros hematiiri ve biiyiik tag boyutu olarak 6zetlene-
bilir. Distal tireter taglart viicut dist veya lireterore-
noskop yardimiyla viicut igi litotripsiyle tedavi
edilebilir. ESWL fiireter taglarmin en az invazif te-
davi yontemidir ve vakalarin ¢ogunda basarili ol-
maktadir. Buna karsin bazi taglar ESWL’ye direng-
li olabilir ve ¢ocuklarda tas lokalizasyonunda tek-
nik problemler ortaya ¢ikabilir.

Daha kiigiik boyutlarda endoiirolojik cihazla-
rin kesfedilmesiyle birlikte giiniimiizde pediyatrik
iireter taslar1 da endoskopik olarak tedavi edilebil-
mektedir. Cocuklarda 11.5 F {ireteroskopla endoii-
rolojik girisim miimkiin olmaktadir ve bazi ¢ocuk-
larda skopun iiretere sokulabilmesi i¢in distal iire-
terik dilatasyon gerekmektedir. Ultrasonik, pno-
motik ve lazer gibi degisik litotripsi tekniklerinin
giivenilir ve efektif oldugu kanitlanmistir. 8.5 F
iireteroskoplarin yardimiyla ¢ocuklarda endosko-
pik tedavi daha kolay olmaktadir. Bu yas grubun-
daki iireteroskopiler konusunda yapilan ¢aligmala-
rin hepsi teknigin striktiir ve reflitye sebep olmadi-
gin1 ortaya koymustur. Bu teknikle ¢ocuklardaki
iireter taglariin tedavi basarist ESWL’ye gore da-
ha yiiksektir. Ureter taslarinin basket veya forseps
yardimiyla ekstraksiyonundan iireteral hasar1 arttir-
dig1 i¢in kacinilmalidir. Cocukta distal {ireter tasla-
rinin agik cerrahiyle tedavisi sadece diger yontem-
lerin basarisiz oldugu nadir durumlarda endikedir.

Bu ¢ocuk Holmium-YAG lazer litotripsi kul-
lanilarak 11 F iireteroskop yardimiyla tedavi edil-
mistir. Ik olarak iiretere kilavuz tel yerlestirilmis
ve bu tel lizerinden ilerletilen balon dilatatorle dis-
tal ireter dilate edilmistir. Tas fragmantasyonu
Holmium-YAG lazer kullanilarak saglanmis ve is-
lem bitiminde {iretere J stent yerlestirilmistir. 1-2
giin icinde taslarin ¢ogu diismiis ve J stent cekil-
mesi sonrasinda da geriye kalan fragmanlar diis-
miistlir. Bu islemden 2 hafta sonra hasta tassiz hale
gelmigtir (Resim 2). Tas analizi de kalsiyum oksa-
lat monohidrat olarak rapor edilmistir.
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3. Bu hasta metabolik olarak nasil deger-
lendirilmelidir?

Cocuklarda iirolitiyazise neden olan faktorle-
rin yiiksek insidansi ve yiiksek niiks hizlar1 nede-
niyle tasi hastalig1 tespit edilen her ¢ocuga tam bir
metabolik degerlendirme yapilmalidir. Metabolik
degerlendirme:

1. Hastanin 6zge¢misi

2. Tas analizi

3. Hemogram, BUN, kreatinin, kalsiyum,
fosfor, alkalen fosfataz, iirik asit, albiimin, total
protein ve hiperkalsemi varliginda PTH

4. ldrar kiiltiirii ve kalsiyum, iirik asit, oksa-
lat, sistin, sitrat ve magnezyumun kreatinine orani-
n1 igeren tam idrar tahlili

5. Kalsiyum, oksalat, sitrat, tirik asit, mag-
nezyum, fosfor ve kreatinin klerensinin hesaplan-
dig1 24 saatlik idrar tetkikini icermelidir.

4. Cocuklarda kalsiyum tasina sebep olan
faktorler nelerdir ve medikal olarak nasil teda-
vi edilmelidirler?

Kalsiyum taglar1 daha c¢ok kalsiyum oksalat
tas1 formundadirlar. Kalsiyum (hiperkalsiyiiri) ve
oksalatin (hiperoksaliiri) siipersatiirasyonu, sitrat
ve magnezyum gibi inhibitorlerin idrar seviyeleri-
nin diigmesi kalsiyum oksalat tasi olusumunda bii-
yiik rol oynamaktadir.

Hiperkalsiyiiri: Hiperkalsiyliri 60 kilodan
daha hafif ¢ocukta 24 saatlik idrarda 4 mg/kg’dan
daha fazla kalsiyum atilmasi olarak tanimlanmak-

tadir. 3 aydan kiigiik infantlarda ise kalsiyum eksk-
resyonunun st limiti 5 mg/kg/gtin’diir.

Artmig idrar kalsiyum seviyesi asagidaki ii¢
mekanizmayla olusur:

1. Tibiiler kalsiyum reabsorpsiyonunun ye-
terli seviyede kompanse etmedigi artmis idrar kal-
siyum filtrasyon yiikii.

2. Filtre edilen kalsiyum yiikii normaldir fa-
kat tlibiiler kalsiyum reabsorpsiyonu azalmustir.

3. Filtrasyon yiikii artmistir ve reabsorpsi-
yon yiikii azalmistir.

Hiperkalsiyiiri idiyopatik ve sekonder olarak
siiflandirilmaktadir ve radyolojik, laboratuar ve
klinik degerlendirmeler altta yatan sebebi ortaya
koyamadigi zaman idiyopatik kalsiyiiri karsimiza
¢ikmaktadir. Bu konuda bir¢ok teori ortaya atil-
mugtir fakat bunlar biiyiik hasta popiilasyonuna her
bir hasta bazinda uygulanamamaktadir. Hiperkalsi-
yiirili hastalarda idrara atilan kalsiyum diyetle ali-
nan kalsiyum miktarindan bagimsiz olarak normal-
den yiiksektir.

Idiyopatik hiperkalsiyiiri iki alt gruba ayrila-
bilir:

Bobrek hiperkalsiyiirisi: Bu grupta tiibiiller-
den reabsorbe edilen kalsiyum miktarinda azalma
vardir ve bobrekten kalsiyum kacagi mevcuttur.
Bu kagagin iyon kanallarindaki mutasyona sekon-
der gelistigi 6ne siirilmiistiir.
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Resim 1. Direkt karin grafisi (a: Birinci giin; b: Birinci hafta; c: Ikinci hafta (J stent cekildikten sonra)



Absorptif hiperkalsiyiiri: Bagirsaktan emi-
len kalsiyum miktarinda artma izlenmektedir. Bu
durumun vitamin D’den bagimsiz veya bagirsagin
vitamin D’ye olan artmis hassasiyetinden dolay1
oldugu gosterilmistir. Esas patogenez tam olarak
bilinmemekle beraber bu artmig emilim diyete ba-
gimli veya bagimsiz olarak gelisebilir.

Idiyopatik hiperkalsiyiiri icin diger bir meka-
nizmada ise, kemikteki kalsiyum depolanmasi ve
rezorpsiyonu arasindaki dengesizligin PTH’den
bagimsiz oldugu one siiriilmektedir. Bu faktorlerin
kombinasyonu idiyopatik kalsiyiirili hastalarin id-
rarinda tespit edilen yiiksek kalsiyum miktarini
aciklayabilir. Sekonder hiperkalsiyiirili hastalarda
artmis serum kalsiyum seviyesi artmig kemik re-
zorpsiyonuna (hiperparatiroidizim, hipertiroidizm,
immobilizasyon,asidoz, metastatik hastalik) veya
gastrointestinal  hiperabsorpsiyona  (sarkoidoz,
milk-alkali sendromu, hipervitaminoz D) sekonder
gelisebilir.

Hiperkalsiydiri i¢in iyi bir tarama testi tiriner
kalsiyumun kreatinine oranidir. Normal kalsiyum/
kreatinin orant ¢ocuklarda 0.2’den diisiiktiir. Bu
oranin 0.2°den yiiksek oldugu durumlarda testin
tekrar edilmesi gerekmektedir. Bir diger yaklasim
da bu oranin aylik olarak 2 defa tekrarlanmasidir.
Eger takip oranlart normal seyrederse hiperkalsi-
yiiri i¢in ek teste gerek kalmamaktadir. Diger yan-
dan, eger oran yliksek seyrederse 24 saatlik idrar
biriktirilmeli ve idrar kalsiyum ekskresyon miktari
belirlenmelidir. 24 saatlik kalsiyum ekskresyon
testi hiperkalsiyiiri tanisi i¢in standart kriter olus-
turmaktadir. Kalsiyum ekskresyonu 4 mg/kg/giin’-
den fazlaysa hiperkalsiyiiri tanis1 dogrulanir ve ile-
ri degerlendirme onerilir. fleri degerlendirme se-
rum bikarbonat, kreatinin, alkalen fosfotaz, mag-
nezyum, pH ve PTH seviyelerini igerir. Ayni za-
manda idrar kalsiyum, fosfor, sitrat, sodyum, mag-
nezyum ve oksalat seviyelerinin tayini i¢in 24 saat-
lik idrar toplanmalidir.

Hiperkalsiytirili ¢ocuklarda tedavinin amact
bulgularin ortadan kaldirilmasi, tas olusumunun
engellenmesi ve bobrek fonksiyonlariim korunma-
sidir. Diyet modifikasyonu etkin bir tedavi igin ke-
sinlikle zorunludur. Kalsiyum aliminin yiiksek id-
rar kalsiyumuna etkisini belirlemek i¢in gegici ola-
rak diisiik kalsiyum diyeti denenebilir. Fakat uzun
donem kalsiyum kisitlanmasi 6nlenmelidir ve 6zel-
likle kiiclik gocuklar i¢in sakincalidir. Hidrokloro-

COCUKLARDA TAS HASTALIGI

tiazid ve diger tiazid grubu ditiretikler de hiperkal-
siyiirinin tedavisinde kullanilabilir. Buna ek olarak
sitrat tedavisi de diger tedavilere ragmen devam
eden hiperkalsiyiirili hastalarda yararli olabilir.

Hiperoksaliiri: Oksalik asit bobrekler tara-
findan atilan bir metabolittir. Oksalatin sadece %
10-15’1 diyetten gelmektedir ve normal okul ¢agin-
daki ¢ocuklar giinde 50 mg/1.73 m? oksalat ekskre-
te ederler. Hiperoksaliiri artmig diyet alimi, enterik
hiperabsorpsiyon (kisa bagirsak sendromunda) ve-
ya metabolizma defektine bagl gelisebilir. Primer
hiperoksaliiride oksalat metabolizmasinda rol oy-
nayan iki enzimde bir defekt olabilir. Tip 1 primer
hiperoksaliiride alanin: Glioksalat amino transferaz
enzimi eksiktir ve bu tipte oksalat yikimi azalmak-
tadir. Tip 2’de ise D-Gliserat dehidrogenaz enzi-
minde eksiklik vardir ve bu tipte de oksalat yiki-
minda azalmayla beraber L-gliserat seviyesinde
artis vardir. Primer hiperoksaliiride bobrek ve se-
rumda artmis kalsiyum ve oksalat birikimi mevcut-
tur.

Primer oksaliirinin prezentasyonu genellikle
erken yasta olmaktadir ve iirolitiazis bunun en sik
prezentasyon seklidir. Kalsiyum oksalatin retina,
miyokard veya kemik iligindeki birikimine sekon-
der olarak gelisen bulgular hastaligin ileri evrele-
rinde 6nlimiize ¢ikmaktadir. Tani klinik ve labora-
tuar bulgularina dayanilarak konmaktadir fakat ke-
sin tani1 i¢in de karaciger biyopsisi gerekmektedir.

Tedavi idrar miktarinin artirilmasi ve diyette-
ki oksalatin kisitlanmasidir. Pridoksin 6zellikle tip
1 hiperoksaliiride oksalat seviyesinin diisiiriilmesi
i¢in verilebilir.

Hipositratiiri: Sitrat iiriner tas inhibitoriidiir.
Kalsiyuma baglanir ve bdylece kalsiyum oksalat
veya kalsiyum fosfat kristallerinin olusumunu en-
geller. Bunlara ek olarak sitrat kalsiyum oksalat
niikleasyonunu da engellemektedir. Sonugta sitra-
tin idrardaki seviyesinin diisiik olmasi kalsiyum ta-
st olusumunda ¢ok 6nemli bir yer tutmaktadir. Co-
cuklar i¢in normal sitrat seviyesi bilinmemekle be-
raber yetiskinler i¢in 320 mg/giin’den az sitrat atil-
masi patolojiktir.

Hipositratiiri hicbir bulgu vermeden veya altta
yatan higbir sebep olmaksizin olusabilir. Ayni za-
manda metabolik asidozda, ishalde ve bobrek tii-
biiler asidozda da goériilebilir. Birgok ¢alismada hi-
positratiirinin pediyatrik kalsiyum taglarinin olusu-
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mundaki 6nemi vurgulanmistir. Normal sitrat sevi-
yelerine ulasilmasi tag olusum insidansini azalta-
caktir. Cocuklarda sitrat verilmesinin tas hastaligi-
n1 azaltigmi vurgulayan c¢alisma yetigkinlere ki-
yasla oldukga azdir. Hipositratiiri 1-2 mEq/kg bas-
langic dozuyla verilen potasyum sitratla tedavi
edilmektedir.

Cocuklarda hipositratiirinin bir diger sik ne-
deni de borek tiibiiler asidozdur (RTA). RTA’nin
tiplerinden sadece tip 1 iirolitiazisle iliskilidir. Bu
tipte asit yiikiine ragmen idrar pH’s1 5.5’tan daha
fazla asidifiye edilememektedir. Sonugta olusan
metabolik asidoz sitratin bobrek iiretimini azaltir
ve idrar sitrat1 daha fazla oranda reabsorbe edilerek
hipositratiiriye neden olur. Ayni1 zamanda kronik
metabolik asidoz kemikten kalsiyum rezorpsiyonu-
na sekonder olarak hiperkalsiyiiri olusturmaktadir.

Bu cocugun metabolik degerlendirmesi sade-
ce hafif hipositratiiriyi ortaya koymustur. Tedavi
olarak sitrat baslanmis (1 mEq/kg) ve giinliik sivi
aliminin artirilmast Onerilmistir. 3 ay sonra tekrar
degerlendirildiginde idrar sitrat miktarmin normale
dondiigiiniin goriilmesi iizerine tedavi dozu ilk do-
zun yarisina indirilmistir (idame tedavisi).
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