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ABSTRACT

Introduction: Urinary stone disease has a multifactorial etiology. Primary hyperparathyroidism is one of
the etiological factors those causes recurrent stone disease. In patients with recurrent calcium oxalate stone,
frequent causes of hyperparathyroidism are parathyroid gland adenoma and cancer. The purpose of this
study was to identify the etiological factors in patients with recurrent calcium oxalate stone, and to examine
the incidence of parathyroid adenoma in those patients who also had hyperparathyroidism.

Materials and Methods: 422 primary stone patients who attended to our department were evaluated and
urinary stones were analyzed in all patients. 126 patients with calcium oxalate stone were accepted as
recurrent calcium-oxalate stone patients and were included in the study. Serum parathyroid hormone levels
were evaluated and 24-hour urine analyses were studied two times in all patients. Diet modifications were
prescribed for patients whose urine analysis parameters were abnormal. Patients with elevated serum
parathyroid hormone levels underwent parathyroid scintigraphy and parathyroid ultrasonography. Patients
who had parathyroid adenoma were underwent surgical treatment.

Results: Hyperparathyroidism was detected in 15 (11.9%) of 126 recurrent calcium-oxalate stone
patients, parathyroid adenoma was identified in 12 (11 female, 1 male) of these 15 patients. The mean PTH
level was detected as 14.8+7.9 pqmol/lt (6.25-25.26). In blood analysis hypercalcemia and hypophosphatemia
were detected in 6 (50%) and 7 (58%) patients, respectively. Hypercalciuria and hyperoxaluria (83%) were
detected as the main metabolic abnormality in 24-hour urine analysis. All patients underwent parathyroid
surgery. Hypercalcemia, hypophosphatemia and hypercalciuria were improved after surgical treatment.

Conclusion: Although hyperparathyroidism rate has been reported about 1.8% in the primary stone
patients in the literature, we identified that this rate was 3.5% in the primary stone patients and 11.9% in
recurrent stone patients. The risk factors that are responsible for recurrent stone disease could be treated with
the surgical treatment of parathyroid adenoma, which lead to hyperparathyroidism, thus parathyroid
adenoma should be kept in mind in patients especially who had severe hypercalciuria in addition to
hypercalcemia.
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OZET

Uriner sistem tas hastalig1 birden fazla etkenli etiyolojiye sahiptir. Primer hiperparatiroidizm tekrarlayan tas
hastaligina neden olan etiyolojik etkenlerden birisidir. Bu ¢aligmada tekrarlayan kalsiyum oksalat tas hastalarinda
metabolik degerlendirme sonucunda hiperparatiroidizmle kendini gosteren paratiroid adenomu olgulart
sunulmaktadir.

Klinigimize basvuran 422 primer tas hastasindan niiks kabul edilip kalsiyum oksalat tas1 saptanan 126 hasta
degerlendirmeye alindi. Hastalarin tamamina paratiroid hormon analizi ve iki kez 24 saatlik idrar analizi yapildi.
Parathormon yiiksekligi belirlenen hastalara paratiroid sintigrafisi ve paratiroid ultrasonografisi yapildi. Paratiroid
adenomu belirlenen hastalar cerrahi tedaviye yonlendirildi.

126 tekrarlayan kalsiyum oksalat tag hastasinin 15 tanesinde (%11,9) hiperparatiroidizm saptandi. Bu 15
hastanin da 12’inde (11 kadin, 1 erkek) paratiroid adenomu bulundu. Hastalarin parathormon seviyesi ortalama
14,8+7,9 pqmol/lt (6,25-25,26) olarak bulundu. Kan analizlerinde 6 hastada (%50) hiperkalsemi, 7 hastada (%58)
hipofosfatemi mevcuttu. 24 saatlik idrar analizlerinde temel metabolik bozukluk olarak hiperkalsiiiri ve hiperoksaliiri
(%83) tespit edildi. Hastalarin tamami paratiroid cerrahisine alindi. Cerrahi tedavi sonrasi izlemlerde hastalarin
tamaminda hiperkalsemi, hipofosfatemi ve hiperkalsiiirinin diizeldigi saptandi.

Yayinlarda primer tas hastalar1 arasinda hiperparatiroidizm orani %1,8 civarinda verilmekle birlikte bizim
serimizde bu oran primer tag hastalari i¢in %3,5 ve tekrarlayan kalsiyum oksalat tas hastalari i¢in ise %11.9 olarak
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bulunmustur. Adenom saptanan hiperparatiroidizm olgularinin adenoma yonelik cerrahi tedavi ile tas niikslerinden
sorumlu metabolik risk etkenlerinin diizeltilebilmesi miimkiin oldugundan, 6zellikle ciddi hiperkalsitiriye ek olarak
hiperkalsemi varliginda paratiroid adenomu mutlaka arastirilmalidir.

Anahtar kelimeler: Hiperparatiroidizm, metabolik degerlendirme, iirolitiazis

GIRIS

Uriner sistem tag hastahgi diinyanin birgok
bolgesinde genis hasta popiilasyonunu etkileyebi-
len, prevelansi yaklasik %5-12 arasinda degisen ve
endiistrilesmis toplumlarin giderek artmakta olan
ciddi bir saglik sorunudur'”. Birden fazla etkenli
etiyolojiye sahip olan tas hastaliginda biiylik co-
gunlugu kalsiyum taslari olusturur. Genel olarak
tag hastalig1 i¢erisinde en yaygin karsilasilan kalsi-
yum oksalat taglar1 tiim taglarin yaklasik %70’ini
olusturur®. Primer hiperparatiroidizm en 6nemli
klinik bulgusu tas hastaligi olan, niikslere neden
olabilen tas hastaliginin etiyolojisinde yer alan bir
etkendir’. Tekrarlayan kalsiyum oksalat tas hasta-
larinda daha sik goriilen primer hiperparatirodiz-
min sebebi ¢ogunlukla paratiroid bezinin adenom-
lar1 yada hipreplazisidir. Daha ender olarak parati-
roid bezi kanserleri de benzer klinik tabloya sebep
olabilir.

Primer hiperparatiroidizmli hastalar tas hasta-
lar1 arasinda daha dikkatli degerlendirilmesi gere-
ken hasta gurubunu olustururlar. Bu hastalar ara-
sinda ileri metabolik ve radyolojik incelemeler ile
ortaya ¢ikarilan paratiroid adenomu hastalar1 ge-
nellikle iirolojik tedavi yontemlerine ek olarak pa-
ratiroid cerrahisi gibi ek bir tedaviye gerek duyar-
lar.

Primer hiperparatiroidizm bobrek tasi riskinin
artist ile iliskilidir. Cogunlukla asemptomatik olan
olgular tekrarlayan tas hastalig: ile klinige bagvur-
duklarinda biyokimyasal taramalar ile ortaya ¢ika-
rilirlar®. Bu hastalarda tag olusumu i¢in risk olustu-
ran temel metabolik problem olan hiperkalsiiiri,
dolagimda artmis paratiroid hormonunun (PTH) et-
kisi ile kemiklerden kalsiyumun mobilizasyonu ve
intestinal emiliminin artmasi sonucunda olugmak-
tadir®. Primer hiperparatiroidizm hastalarinda hi-
perkalsiiiriye eslik eden hiperoksaliiri ve hiperiiri-
semi gibi ek metabolik bozukluklar bu hastalarda
tag olusumunu indiikleyebilmektedir.

Calismamizda tekrarlayan kalsiyum oksalat
tast olan hasta grubunda etiyolojik etkenler arasti-
rilirken ortaya ¢ikardigimiz primer hiperparatiroi-
dizm olgularinda paratiroid adenomlarinin belirle-
nerek cerrahi tedavisi yapilirken, ayn1 zamanda bu
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hastalarda mevcut diger metabolik bozukluklarin
da tedavi edilmesi amaglanmistir.

GEREC ve YONTEM

Eyliil 2002-Kasim 2005 tarihleri arasinda kli-
nigimize basvuran 422 primer tas hastasi i¢inden
niiks kabul edilen 260 tas hastas1 degerlendirildi.
Bu hastalarin arasinda tas analizi yapilarak tespit
edilebilen 126 kalsiyum oksalat tag hastasi ayri
olarak degerlendirildi. Tekrarlayan kalsiyum oksa-
lat tas hastalarinin tamaminda en az iki defa tas
atag1 gegirme Oykiisii ve en az bir adet risk etkeni
(aile 6ykiisii varligi, sivi aliminin az olmasi, tekrar-
layan idrar yolu enfeksiyonu, diyetsel risk etkeni
varligi, herhangi bir tibbi risk varligl) mevcuttu.
Biitiin hastalara ayrintili olarak medikal ve diyet
Oykiisiinii sorgulayan tas izlem formlart doldurul-
du. Sorgulamalarda risk etkeni igermeyen hastalar,
diisiik risk grubu tas hastalar1 ve niiks olmayan tas
hastalar1 saptanarak ¢alismadan ¢ikarildi.

126 tekrarlayan kalsiyum oksalat tas1 hastasi-
na kan analizi olarak kalsiyum, fosfor, sodyum,
potasyum, klor, kan iire azotu (BUN), kreatinin,
iirik asit ve Parathormon (PTH) bakild:. idrar ana-
lizi olarak tam idrar tetkiki (TIT), idrar kiiltiirii ve
24 saatlik idrar analizi yapildi. 24 saatlik idrar 6r-
neklerinde voliim, pH, sodyum, kalsiyum, magnez-
yum, oksalat, sitrat, lirik asit, fosfat 6l¢iitleri ¢ali-
sildi. Primer hiperparatirodizm saptanan hastalara
ek olarak paratiroid ultrasonografisi ve paratiroid
sintigrafisi yapildi. Bu hastalar igersinde paratiroid
adenomu belirlenenler paratiroid cerrahisine alin-
dilar.

Akut tas hastalig1 doneminde olmayan ve nor-
mal diyet aligkanli§i sirasinda biitiin tekrarlayan
kalsiyum oksalat tas hastalarina 24 saatlik idrar
analizi yapildi. Caligilan &lgiitler igerisinde kalsi-
yum, fosfor, magnezyum, sodyum, potasyum ve
iirik asit analizleri acoroset otoanalizériinde galisil-
d1 (Abbott). Oksalat Sitrat ve idrar pH’s1 analizleri
ise el ile yapildi (Hitachi). Anormal olan Olgiitler
icin diyet degisikligi sonras1 1. ayda tekrar ayni
prensipler ile ikinci 24 saatlik idrar 6lgiitlerine ba-
kilarak bu iki idrar analizleri karsilagtirildi. 24 sa-
atlik idrar analizlerinde idrar oksalatinin 40 mg/24



saatten fazla olmasi hiperoksaliiri, idrar kalsiyumu-
nun 300 mg/24 saatten fazla olmasi hiperkalsiiiri,
idrar sodyumunun 220 mmol/24 saatten fazla ol-
mas1 hipernatriiiri, idrar rik asitinin 750 mg/24
saatten fazla olmasi hiperiirikoziiri, idrar sitratinin
900 mg/24 saatten az olmasi hipostratiiri, idrar
magnezyumunun 3 mg/24 saatten az olmasi hipo-
magneziiri olarak tanimlandi. Normal idrar voliimii
olarak ise 2000 cc/giin ve daha iizeri idrar voliim-
leri kabul edildi.

24 saatlik idrar analizleri sonucunda anormal
oOlciitlere yonelik ayr1 ayr1 diyet programi ¢ikarildi.
Analizler sonunda 24 saatlik idrar voliimii 2 1t’nin
altinda ise sivi alimini arttirildi. Na >200 mmol/
giin ise, diyette tuz kisitlamasina gidildi. Bu hasta-
lara giinde en fazla 5 mg tuz (NaCl) verildi. Urik
asit >700 mg/giin ise Piirin i¢eren et iriinleri kisit-
lanarak beyaz et iiriinleri igeren diyet verildi. Idrar
oksalatt >40 mg/giin ise, ¢ay, kahve, 1spanak, fin-
dik, cikolata gibi oksalat igeren besinler kisitlandi.
idrar pH’s1 diisiik ise diyette alinan meyve suyu,
ozellikle de portakal suyu arttirildi. Analizler sonu-
cunda 24 saatlik idrar da sitrat diisiik ise diyette
alinan meyve suyu arttirilarak sitrat igeren besinler
verildi. Hiperkalsiiirisi olan hastalara pozitif kalsi-
yum balans1 saglandi. Hastalar onerilen diyetleri
giinliik olarak kaydettiler ve aldiklari besinlerin
icerigi hakkinda ayrintili olarak bilgilendirildiler.
Bir ay boyunca verilen diyeti kullanan hastalar bi-
rinci ay sonunda tekrar 24 saatlik idrar analizi ile
degerlendirildiler. Paratiroid adenomu belirlenen
hastalar ise cerrahi tedavilerinin yapilmasinin ar-
dindan birinci ay sonunda tekrar 24 saatlik analiz-
ler ile degerlendirildiler.

Hastalarin cerrahi tedavi ile diyet kombinas-
yonu Oncesi ve sonrasindaki 24 saatlik idrardaki
kalsiyum ve oksalat degerleri non-parametrik test
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olan ‘Wilcoxon testi’ kullanilarak karsilastirildi. p
degeri <0.05 olmasi anlamli sonug¢ olarak kabul
edildi.

BULGULAR

Klinigimizde degerlendirilen primer tas hasta-
lar1 iginde tas niikksii %61,6 olarak bulundu. Tek-
rarlayan kalsiyum oksalat tas hastasi orami ise %
29,8 olarak gerceklesti. Tekrarlayan kalsiyum ok-
salat tas hastalar1 i¢inde hiperparatirodizmi olan 15
hasta (%11,9) degerlendirildiginde 12 hastada pa-
ratiroid adenomu belirlendi (%9,5).

Paratiroid adenomu hastalarmin 11 tanesi ba-
yan, bir tanesi erkekti. Hastalarin yas ortalamasi
48,3 olarak bulundu. 12 hastanin 4’iinde ailede tas
Oykiisti mevcutken 5 hastada tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonu Oykiisii vardi. Adenom saptadigimiz
12 hastanin tamaminda serum PTH seviyesi nor-
malden yiikksek bulundu (ortalama 14,86+7,9
pgqmol/It). Kan analizlerinde 6 hastada (%50) hi-
perkalsemi, 7 hastada (%58) hipofosfatemi mev-
cuttu. Hastalarin ortalama serum kalsiyum ve fos-
for degerleri 10,5 mg/dl ve 2,6 mg/dl olarak bulun-
du. Hiperkalsemik hastalarin ortalama serum kalsi-
yumu 11,3 mg/dl iken hipofosfatemik hastalarin
ortalama serum fosfor diizeyi 2,25 mg/dl olarak
bulundu.

Paratiroid adenomu olan 12 hastanin 24 saat-
lik idrar analizlerine bakildiginda 10 hastada (%
83) hiperkalsiiiri mevcuttu. 10 hastada (%83) hipe-
roksaliiri varken 5 hastada (%45) hipernatriiiri, 2
hastada (%18) hiperiirikoziiri, 3 hastada (%25) hi-
positratiiri ve bir hastada (%8) hipomagneziiri tes-
pit edildi. Hiperkalsiiirik hastalarin ortalama 24 sa-
atlik idrar kalsiyumu 433,7 mg/giin iken hiperok-
saliirik hastalarin ortalama 24 saatlik idrar oksalati
95,7 mg/giin olarak bulundu.

kargilagtirilmast

Tablo 1. 24 saatlik idrarda metabolik anormalligi olan hastalarin kombine tedavi dncesi ve sonrasindaki idrar 6l¢iitlerinin

Metabolik anormallik Tedavi oncesi Tedavi sonrasi p degeri
Hiperkalsiiiri (n=10) 433,7+120 mg/giin 195,56+56,3 mg/giin 0,004
Hiperoksaliiri(n=10) 95,7425,6 mg/giin 40,2+12,3 mg/giin 0,019

Hipernatritiri(n=5)

297,6+£84,9 mmol/giin

215,2+45 mmol/giin

Hipostratiiri(n=3)

96,066 mg/gilin

125+15,6 mg/giin

Hiperiirikoziiri(n=2)

794,4+94.8 mg/giin

655+122 mg/giin

Hipomagneziiri(n=1)

2,1+0,0 mg/giin

2,9+0,0 mg/giin

p<0,05 istatistiksel anlamli sonug
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Tablo 2. Paratiroid adenomu olan hastalarin kombine tedavi 6ncesi ve sonrasinda 24 saatlik idrar analizlerinin karsilagtirilmasi
24 saatll(ll(l;(i;z;r oleuti Tedavi oncesi Tedavi sonrasi p degeri

Voliim 2575+1466 cc/giin 293041300 cc/giin -—--
Ph 5,75+0,6 cc/giin 5,62+0,5 cc/giin ———-

Kalsiyum 362,70+£170 mg/giin 211,45499,3 mg/giin 0,034

Oksalat 80,3+£35 mg/giin 50,1£29,3 mg/giin 0,021
Sitrat 423,16+220,25 mg/giin 456,22+156 mg/glin e
Sodyum 201,2+109 mmol/giin 199,23+101 mmol/giin -—--
Urik asit 506+177 mg/giin 406,5+145 mg/giin —
Magnezyum 8,48+4,5 mg/giin 5,68+2,5 mg/giin -—--
Fosfor 0,77+0,32 mg/giin 0,99+0,05 mg/giin e

p<0,05 istatistiksel anlamli sonug

Paratiroid adenomu saptanan hastalarin ade-
noma yonelik cerrahi tedavi ve diyet tedavisi kom-
binasyonu sonrasi izlemlerde hiperkalsemik ve hi-
pofosfatemik hastalarin serum kalsiyum ve fosfor
degerleri normale dondii (Tablo 1). Biitiin hastalar-
da paratiroid cerrahisi sonrasi 1. ayda serum PTH
degeri normal seviyeye cekildi. Kombine tedavi
sonrasinda 24 saatlik idrar analizlerinde hiperkalsi-
iri biitlin hastalarda diizelirken hiperoksaliiri 2
hastada devam etti. Hipernatriiiri ise diyet ile bir
hasta disinda biitiin hastalarda kontrol altina alina-
bildi. Direngli hiperoksaliirisi olan bir hastada ek
tedavi olarak B vitamini verilmesi disinda diger
hi¢ bir hastada ek bir farmakolojik ajana ihtiyag
duyulmadi. Paratiroid cerrahisi ve diyet tedavisini
igeren kombine tedavi 6ncesi ve sonrasi hastalarin
24 saatlik idrar analizlerinin karsilastirilmasi1 Tablo
2’de gosterilmistir.

TARTISMA

Diinyada sikligi artmaya devam eden firiner
sistem tas hastalig1 tedavi edilebilir veya onlenebi-
lir birden fazla etiyolojik sebepleri igerir™”’. Etiyo-
lojik sebepler igerisinde sik goriilmese de paratiro-
id bezinin hiperplazisi de vardir. Paratiroid bezi hi-
perplazisi zaman zaman ciddi sonuglar dogurabilir
ve ciddi tedavi modalitesi gerektirebilir.

Calismamizda ortaya ¢ikardigimiz paratiroid
adenomu olgular1 ayr1 bir kategoride degerlendiri-
lerek kombine tedavi modalilesi ile tedavi edilmig-
tir. Kombine tedavi modalitesi diyet degisikligi ve
farmakoterapi ile paratiroid adenomuna yonelik
cerrahi tedaviyi igermektedir.
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Caligmamizda saptadigimiz tekrarlayan kalsi-
yum oksalat tas hastalar1 arasinda primer hiperpa-
ratiroidizm ylizdesi %11,9 ve paratiroid adenomu
ylizdesi %9,5 olarak gerceklesti. Tiim niiks tas has-
talar1 (kalsiyum oksalat ve non-kalsiyum oksalat)
icinde ise paratiroid hiperplazisi ylidsesi %5,7, pa-
ratiroid adenomu yiizdesi ise %4,6 olarak ortaya
¢ikti. Primer tas hastalari i¢inde ise paratiroid hi-
perplazisi orani %3,5, paratiroid adenomu orani-
miz %2,8 olarak gergeklesti. Parmar yaptigi bir ¢a-
lismada tekrarlayan tas hastalari arasinda primer
hiperparatiroidizm oranmni %3 olarak vermistir®.
Carmen ise primer tas hastalarinda metabolik de-
gerlendirme sonucunda saptadiklari primer hiper-
paratiroidizm oranlarmi %1,8, sekonder hiperpara-
tiroidizm oranlarini ise %0,6 olarak vermistir’. Ca-
lismamizda ortaya koydugumuz oranlar hem pri-
mer tas hastalart hem de tekrarlayan tas hastalari
icin yayinlara benzerdir.

Paratiroid adenomu olan 12 hastanin 11’inin
bayan olmasi yayimlarla uyumlu bir sonugtur. Mol-
lerup ve arkadaslarinin yaptigi genis olgu serisini
igeren bir ¢alismada cerrahi olarak tedavi edilmis
paratiroid adenomu olgularinin %74’ tiniin bayan
oldugu ortaya ¢ikmustir®. Csupar ve arkadaslari ise
5 yillik prospektif ¢calismalarinda primer hiperpara-
tiroidizm i¢in cerrahi tedavi yapilan hastalar ara-
sinda bayan iistiinliigiinii gostermislerdir'®. Bu se-
rideki bayan hasta oram1 %89’dur. Bu verileri des-
tekleyen nitelikteki calismamizda gostermektedir
ki primer hiperparatiroidizm olan hastalarda bayan
istiinliigl belirgindir.

Hastalarin biyokimyasal analizleri hiperpara-
tiroidizmle uyumlu olarak ortaya ¢ikmustir. Biitiin



hastalarda PTH ytiksekliginin olmas1 ve hiperkal-
semi ile hipofosfateminin belirgin olmasi hastaligi
bu sonucu dogurmustur. Paratiroid hiperplazisinde,
hiperkalsemi sonucunda idrarda fazla miktarda
kalsiyum bulunur. Hiperkalsiiirinin baslica nedeni
artan PTH nedeniyle kemiklerden kalsiyumun mo-
bilize olmasi sonucunda olusan hiperkalsemidir.
Hiperkalsemi paratiroid hiperplazisinde rezorptif
niteliktedir'*'>. Calismamizda %83 oraninda hiper-
kalsiiiri ve %50 oraninda hiperkalsemi olmas1 ve
kombine tedavi ile bu metabolik bozukluklarin
hastalarin tamaminda diizelmesi rezorptif hiperkal-
seminin paratiroid bezinden kaynaklandiginin ayri
bir kanitidir.

Hiperoksaliiri tekrarlayan kalsiyum oksalat
tag hastalarinda yiiksek oranda goriilen metabolik
bozukluklardan biridir'*'*, Hasta serimizde tekrar-
layan kalsiyum oksalat tas hastalar1 arasinda sapta-
nan paratiroid adenomu olgularinda yayinlara ben-
zer olarak 24 saatlik idrar analizlerinde %83 ora-
ninda hiperoksaliiri goriilmiistiir. Bu hiperoksalii-
rik hastalarin tedavileri diyette oksalat iceren be-
sinlerin kisitlanmasi seklinde yapilmis ve biiyilik
¢ogunlugunda hiperoksaliiri kontrol altina alinabil-
mistir. Bu durum gostermektedir ki mevcut meta-
bolik bozukluga yonelik verilen diyet tedavisi et-
kin olmaktadir. Yayinlara bakildiginda ise diyetin
bu hasta popiilasyonunda 24 saatlik idrar dl¢iitleri-
ne etkisi oldugu ve diyet ile bu 6lgiitlerin diizeltil-
mesine paralel tas niikslerinin azaltilabildigi gorii-
lebilir'>'®. Metabolik degerlendirme sonucunda
saptadigimiz hipernatriiirik hastalarda diyet ile hi-
pernatriiiri kontrol altina aliabilmistir. Sadece bir
hastada tedavi uyumsuzlugu oldugu diisiiniilen hi-
pernatriiiri devam etmistir. Hipositratiirik ve hiper-
iirikoziirik hastalar da diyet degisikligi ile mevcut
metabolik bozukluktan kurtulabilmigtir.

Primer hiperparatiroidizmin bdbrek tagi hasta-
lig1 i¢in risk olusturdugu bilinmektedir'’. Bu du-
rum goz Oniine almarak hastalar daha dikkatli ve
ayrintili incelemeye tabi tutulmustur. Dolayisiyla
calismamizda PTH yiiksekligi primer hiperparati-
roidizm tanisi i¢in yol gosterici olmustur. Ek ola-
rak plazma kalsiyum ve fosfor analizlerinin yapil-
masi tantya ulagsmada yardimci olmaktadir.

Mollerup ve arkadaslarinin yaptigt bir ¢alig-
mada primer hiperparatiroidizm (paratiroid adeno-
mu) i¢in yapilan cerrahi tedavi sonrasi tag olusum
riskinin azaldig1 soylenmektedir®. Yapilan bu calis-
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mada paratirodiektomi sonras1 bobrek tas1 hastaligi
riskinin kiimiilatif olarak %8,3 oraninda azaldig1
ve 10 yil sonunda tas riskinin normal popiilasyon
ile ayn1 oldugu gosterilmistir. Dolayisiyla adeno-
ma yonelik yapilan cerrahi tedavi bu hastalarda et-
kindir ve tas niikslerini azaltmaktadir.

Caligmamizda paratiroidektomi sonrasi 12
hastanin tamaminda hiperkalsemi hipofosfatemi ve
hiperkalsiiiri diizeltilmis olup tas olusum riski bu
oOlgiitlerin diizeltilmesine paralel olarak azaltilmaya
calistlmistir. Dolayistyla niiks tag hastalar1 igerisin-
de paratiroid adenomu saptanan hastalarin tedavi-
leri adenoma ydnelik cerrahi tedavi ve diyet teda-
visini i¢cermelidir. Bu islem ile tas olusum riski
azaltilabilir ve niiksler 6nlenebilir.

Tekrarlayan kalsiyum oksalat tag hastasi olan
ve PTH yiiksekligi mevcut hastalarda ise primer
hiperparatiroidizm i¢in ileri metabolik degerlendir-
me yapilmalidir. Bu ileri metabolik degerlendirme
en az iki defa 24 saatlik idrar analizini de igermeli-
dir. Belirlenen metabolik bozukluklara yonelik di-
yet degisikligi verilmeli, gerekirse farmakoterapi
eklenmelidir. Paratiroid adenomunun tedavisi ise
cerrahi olmalidir.

SONUC

Tekrarlayan kalsiyum oksalat tas hastalarinda
goreceli olarak primer hiperparatiroidizm insidan-
smin yiiksek oldugu sdylenebilir. Adenom sapta-
nan primer hiperparatiroidizm olgularinda, cerrahi
tedavi ile tas niikslerinden sorumlu olan risk etken-
leri diizeltilebilmektedir. Ayrica bu hastalarda orta-
ya ¢ikan hiperoksaliiri gibi ek metabolik bozukluk-
larin diyet ile diizeltilmesi uzun vadede tag niiksle-
rini azaltacaktir. Dolayistyla ciddi hiperkalsiiiriye
eslik eden hiperkalsemi varliginda kesinlikle para-
tiroid adenomu arastirilmali, eslik eden metabolik
bozukluklar tespit edilmelidir.
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