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HIPEROKSALURI VE TEKRAR EDEN TA$ OLUSUMUNUN
KISA SURELI PRIDOKSINLE TEDAVISi

HYPEROXALURIA AND RECURRENT STONE FORMATION
APPARENTLY CURED BY SHORT COURSES OF PYRIDOXINE

AKCAY, T.(*), HATTAT, H.(**), BABAN, N.(")
GIRIS

idrar yolu tag, bilinen en eski hastahiklardan biridir (6). Beraberinde fosfat bu-
lunsun veya bulunmasin kalsium oksalat bilesimii tash hastalar artarak yayginlasiyor
(4, 7) ve bu egilimin devam edecegi goriluyor (5). Bat ilkelerinde ntifusun % 2’sinde
tag bulunur. Bugun icin kalsium oksalat tas olusumunda idrar oksalat degerinin kalsi-
uma nazaran daha 6nemli oldugu saptanmustir. Bu ylGzden idrar oksalat konsantras-
yonunu azaltmak 6nemli goriliyor (2). Endojen oksalatin bashica kaynag: olan glisini
azaltmak tizere, proteinli besinleri azaltmak ve benzoat vererek glisinin 6nemli bir kis-
mum hipurata gevirmek diisinilmustir. Bu yontemi uygulayan Archer (3) ve Swartz
(10) uzun sireli basan saglayamamislardir.

Primer hiperoksalirinin yiksek dozda pridoksin ile kontrol ‘edilebilindigi litera-
tiirde bildirilmigtir (1, 9, 10). Bu arastirmada takip edebildigimiz yetiskin iki hastanin
pridoksine cevap verdigi saptandi.

VAKA VE SONUCLAR

1. Vaka
A.Y., 50 yasinda erkek hasta.

Hastanin ilk yakinmalan 1980 senesinde baglamis, o zaman hastada hematiri tesbit
edilmis, gecici olan hematiiri 1982 senesinde tekrar edince intravenéz urogratide sol

(*) Cerrahpasa Tip Fakiltesi Biokimya Anabilim Dal
(**) Cerrahpasa Tip Fakultesi Uroloji Anabilim Dal
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ureter tas: ve sol hidrotretero nefroz saptanmis bu nedenle, sol nefrektomi vapilmistir.
Miiteakip kontrollarinda, hastanin hematirisinin ve renal koliginin devam ettigi goz-
lenmigtir. Ocak 1984 senesinde ¢ektirilen intravendz Girografide sag tireter tas: tesbit
edilmis, bu nedenle ameliyat edilmistir. Hastada ailesel tag hikayesi yoktur. Ameliyau
takiben tas analizinden tasin kalsiyum oksalat yapisinda oldugu goralmustiir. Biokim-
yasal tetkiklerinde idrar oksalik asid diizeyi haricinde patolojik degerler tesbit edilme-
di. 24 saatlik idrarda oksalat diizeyi tayinleri her ay tekrarlanmigtir. Tedavi Nisan
1984’de giinde 200 mg pridoksinle birlikte diigiik oksalik asid igeren gidalar 6nerildi.
8 ay devam edildiginde idrar oksalat diizeyi normale indigi i¢in pridoksin tedavisi bi-
rakildi, o tarihten itibaren hastanin hiperoksaliirisi ve tas semptomlan yoktur. Idrar
oksalik asidin 1984-1985 degerleri sekilde (1) de gosterildi.

2. Vaka
A.K., 33 yasinda erkek hasta.

Hastanin idrarla ilgili sikayetleri 1984 senesinin 4. ayinda baglamis, yapilan tet-
kiklerinde hematiri ve bilateral bobrek tas: tesbit edilmis, o an ameliyata gerek goril-
meyip medikal tedavi verildi. 25.8.1984 de tekrar edilen grafilerinde sol bobrek tasinin
obstritksiyon yaptig tesbit edilip ameliyatla sol bébrek tagt alinmisur. Sag bobreginde
mevcut olan taslar i¢in ameliyat endikasyonu konulmamstr. Sag bobreginde halen
tasi mevcuttur. Ameliyat sonrasi tag analizi yapilmis ve kalsium oksalat yapisinda ol-
dugu gorilmigtir. Idrar ve degerleri oksalik asid hari¢ normaldir. 24 saatlik idrarda
oksalik asid dizeyi yiiksek saptanmip pridoksin tedavisine baslandi (200 mg/24 saat) ok-
salik asid dizeyi az besin verildi. 10 ay ayn: tedaviye devam edildiginde idrar oksalik
asid diizeyinin normale indigi gorildi. O tarihten bu yana hastanin hiperoksaliirisi
. ve tas semptomlan yoktur. Idrar oksalik asid degerleri Sekil (2)de gosterildi.

TARTISMA

Bu vakalarda hiperoksaliirinin besinsel olmadig: oksalath besinlerin kisitlanmasi-
na ragmen idrar oksalatinda degisiklik olmamasi ile saptanmis ve bunun metabolik ola-
caf dagindlmistar. Hiperoksaliriye neden olarak pridoksin eksikligi, agin glisin
yiklemesi ve etilen glikol verilmesi bu vakalarda mevzu bahis degildir ve pridoksin
eksikligine delil yoktur, anemi, konvulsionlar. Primer hiperoksaliiri dort gergekle ayn-
Iir. 11k olarak, primer hiperoksaliiride oksalat atilimi bu vakalara gore cok daha yiiksek
olur. Primer hiperoksaliiride pridoksine cevap, pridoksin verildigi miiddetge devam eder.
Pridoksin kesildiginde hemen yukselir. Bu iki hastada uzun bir zaman sonra dahi vik-
selig gorilmedi. Dérdincii olarak, primer hiperoksaliiri yiiksek dozda pridoksin ge-
rektirmesine ragmen 2 vakada digsuk doz etkili oldu.

OZET

Uriner sistem taglarinin, ozellikle idvopatik taslarin en ¢ok bilinen bilesimi kalsi-
um oksalatur.
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Bugiin igin kalsium oksalat tag olusumunda idrar oksalat degerinin, kalsiuma na-

zaran daha onemli oldugu saptanmigtir. Bu ylizden idrar oksalat konsantrasyonunu

azaltmak onemli goraliyor.

Burada pridoksin’e cevap veren; hiperoksaliirili tekrar eden kalsium oksalat tagh

iki vaka rakdim ediyoruz.

in

SUMMARY

Calcium oxalate is the most common constituent of urinary calculi particularly
idiopatic stone disease.

Urinary oxalate is more important than urinary calcium in the cause and redu-

cing urinary oxalate concentrations. There fore seems to be important. We describe

~ here two cases of recurriant calcium oxalate urolithiasis with hyperoxaluria which re-
sponded remarkably to pyridoxine.
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