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COCUK YAS GRUBU URINER SISTEM TAS HASTALIGINDA
METABOLIK DEGERLINDIRME

METABOLIC EVALUATION OF URINARY STONLE DISEASE IN PAEDIATRIC AGE GROUP

ESEN, T., AKINCI, M., KOCAK, T., TELLALOGLU, S.

istanbul Tip Fakultesi Uroloji Anabilim Dal

OZET

Cocuk yas grubunda metabolik degerlendir-
me sonuglarim belirlemek iizere, Ekim 1988,
Agustos 1989 aylan arasinda 20’si erkek, 10’u kiz
30 ¢ocuk hasta (Ortalama yag 7) iiniform bir de-
gerlendirme protokolii ¢ergevesinde anamnez, fi-
zik muayene, serum multipl analizleri, fraksiyone
ve 24 saatlik idrar analizleri ile degerlendirilmis-
lerdir. Spontan diisiiriilen veya cerrahi olarak ali-
nan taslar X-151m difraksiyon metodu ile analiz
edilmistir. Ortalama tas niiks oram 0.8 olan grup-
ta degerlendirme sonunda % 21 aile anemnezi,
% 13 iirogenital malformasyon saptanms, 17
hastaya agik cerrahi uygulanmstir. Metabolik de-
gerlendirme sonuglarina gére % 96 hastada bir
etyolojik faktér saptanmisg, inhibitdr eksikligi %o
86.2’lik oran ile en biiyiik etyolojik grubu olus-
turmustur. Taslann % 58’i kalsiyum oksalat, %
27’si fosfat, % 10,5’i ise iirik asit taslaridir. Bu
sonuglar ¢ocuk yas grubu iriner sistem tas has-
talifinda primer/niiks olgu ayirimi yapmaksizin
tilm hastalarin metabolik olarak degerlendirme-
leri gerektigini ve bu degerlendirme programi
icinde magnezyum ve sitrat idrar diizeylerinin
mutlaka belirlenmesi gerektigi ortaya koymustur.

.

SUMMARY

To determine the results of evaluation, 30
children, 20 boys and 10 girls with an average age
of 7, underwent an uniform metabolic evaluati-
on protocol, with history 3erum multiple analy-
ses fractional and 24 hour urine analyses. The
stones were analysed rate of 0.8 with 21 % of pa-
tients with family history or urolithiasis, and 13
% with urogenital malformation. 96 % of the pa-
tients showed at least one metabolic defect, with
inhibitory deficiency being the major aetiologi

cal group to be detected (86.2 %). The stone
analysis revealed 58 % calcium oxalate, 27 %
phosphate and 10.5 % uricacid stones. These re-
sults stone disase in paediatric age group with
magnesium and citrate being the major substan-
ces in 24 hours urine to be checked.

GIRiS

Endemik bir tas hastahii bolgesi olan iilke-
mizde ¢ocuk yas grubunun bu durumdan énem-
li 6lgiide etkilindigi ve niiks etme egilimindeki bu
hastaliin bu yas grubundaki insanlarda dncele-
ri bilyiime ve gelismeyi engelleyen, sonralan da
artan morbidite ile dmrii kisaltan etkisinin Snemli
bir saghk sorunu olusturdugu bilinmektedir.
Tiirkiye’de artan sosyoekonomik diizeye paralel
olarak, ¢ocuk tas hastalifinda eskiye kiyasla ge-
rileme oldugu gozlenmekle birlikte, birgok {ini-
tede metabolik degerlendirme ve bunun sonucu
programlanacak metaflaksiye gereken 6nemin ve-
rilmedigi ve ESWL’in heniiz iilkemiz igin yaygin-
lasmadigi bir dénemde, ¢ocuk hastalarin
tekrarlayan acik tas cerrahisi riski ile kars: kar-
siya kaldig1 bir gercektir. Oncelikle ¢ocuk yas
grubunda metabolik degerlendirmenin eriskinler-
dekine kiyasla daha da 6nem tasidig: disiince-
sinden hareketle, son bir wildir klinigimize
basvuran ¢ocuk tas hastalar iiniform bir deger-
lendirme protokolii ve buna uygun metaflaksi
programi ile izlenmislerdir.

MATERYAL VE METOD

Ekim 1988 - Agustos 1989 aylar: arasinda
poliklinigimize bagvuran 20’si erkek 10’u kiz 30
¢ocuk hasta (ortalama yas 7), hasta ve aile anam-
nezleri (diet sosyoekonomik diizey, gegiril-
mis/mevcut hastahiklar vs) serum multipl
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analizleri, fraksiyone ve 24 saatlik idrar analiz-
leri ile degerlendirilmislerdir. 24 saatlik idrar nor-
mal diet altinda 2 kez toplanmus ve iire, kreatinin
Na+, Cl-, Ca*t +, trik asit, HCO3-, Mg+ +,
sitrat, oksalat, glikozaminoglikan, sistin, pirofos-
fat diizeyleri belirlenmistir. Spontan olarak di-
siiriilen veya cerrahi olarak alinan taglar X-isin
difraksiyon metodu ile analiz edilmis, hiperkal-
semisi olanlarda parathormon tayini, hiperkal-
siiirisi olanlarda Pak’in ayinici tam testi, renal
titbiiler asidoz siiphesi olanlarda ise, amonyum
kloriir yiikleme testi yapilmis, kan gaz analizleri
istenmistir.

BULGULAR

Degerlendirme sirasinda 24 hasta tagh, 6 has-
ta ise tagsiz olup, tash hastalarin 17sinde cei.ahi
aktif, 2’sinde metabolik aktif tas hastalif1 sap-
tanmis, 5 olgu ise ‘‘indeterminate’’ olara »imif-
lanmigtir. Tagsiz 6 hastamin 2’sinde kristaliiri
saptanmis, 4 hastada ise, gegcirilmis tas ameliya-
t1 belirlenmistir. Olgularin % 47’si prirer, %
53'ii ise nilks hastalaridir. % 21 ¢ocukta ailede
iirolitiazis anamnezi mevcut olup, 4 hastada (%
13) iirogenital malformasyon saptanmigtir (2 at-
nali bébrek, 1 ¢apraz ektopi, 1 VUR). Taslar cer-
rahi olarak tedavi edilen 17 hastanin 14’iine
pyelolitotomi, 3’iine ise ureterolitotomi yapilmis,
bobrek tasi olan 2 hastada postoperatif rest tag
icin ESWL uygulanmstir. Cerrahi yolla (n:17) ve
spontan diisiiriilerek (n:2) elde edilen 19 tasa ait
analiz sonuglar Tablo 1'de goriilmektedir.

Tablo I

TAS ANALIZ SONUCLARI

n: 19
COM ve/veya COD 0% 57.8
COM/COD + Brushit % 10.5
COM/COD + Urikasit/AAU % 10.5
Struvit % 10.5
COM + Brushit + Struvit %% 5.7
Sistin % 5.7
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Metabolik degerlendirme sonucunda 29 has-
tada (% 96) metabolik defekt saptanirken, sadece
| hastada idiopatik tirolitiazis tanisi konmustur,
Materyalde ortalama tas niiks oran 0.8 bulun-
mustur. (Ilk tas epizodundan sonraki tiim tas-
lar/Y1l olarak takip siiresi) Hastalarin % 69.9
unda bir metabolik defekt saptanirken, %
24.1'inde iki, % 6.8’inde ise ii¢ metabolik defekt
ayni anda gorilmistir. Saptanan bu etyolojik
faktorler Tablo II de gdsterilmistir:

Tablo 11

SAPTANAN ETYOLOJIK FAKTORLER

%
Inhibitor eksikligi 26 86.2
Hiperkalsiiiri 3 10.3
Renal tiibiiler asidoz 3 10:3
infeksiyon tasi 3 10.3
Hiperoksaliiri 2 6.8
Homozigos sistiniiri 1 3.4

TARTISMA

Cocuk yas grubunda bat1 iilkelerinde tas
hastahg insidensi % 1-5 arasinda verilmektedir.
(1). Ulkemiz icin ise saglikh bir insidens ¢alismasi
olmamakla birlikte, Remzi ve ark. (8) okul ¢a-
gindaki ¢ocuklarda tas hastahg goriilme sik-
ligini % 8 olarak vermiglerdir. Klinigimizde son
10 yila ait veriler degerlendirildiginde cerrahi ola-
rak tedavi edilen tiim tas hastalarimin % 14’iinil
cocuklarin olusturdugu gorilmektedir. Bir 6nce-
ki on yila gére bu oran anlamh olarak azalmy
olmakla birlikte yine de ¢ok énemli bir rakam or-
taya gikmaktadir.

Bugiine kadar literatiirde gerek materyal ye-
tersizliginden, gerekse genis tarama serilerinin es-
ki tarihlere dayanmasi nedeniyle ¢ocuk yas grubu
metabolik degerlendirme sonuglarina ait saghkh
veriler mevcut degildir. Bu noktada Pak ve
Drach’in (7, 4) rutin metabolik degerlendirme
programlarindan esinlenerek modifiye ettigimiz
programimiza benzer bir programla elde edilen
sonuglan bildiren bir yayina rastladigimizi da be-
lirtmek isteriz. Bir kavram kargasasi yaratilma-
masi i¢in, baz yayinlarda metabolik kusur olarak
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yalnizca hiperoksaliiri, hiperkalsiiiri ve sistinii-
ri'nin ve renal tiibiiler asidozun kabul edildigini
belirtmek gerekmektedir. Bizim ¢alismamizda de-
gerlendirme sonucu saptanan ve tas olusumuna
neden olabilecegi bilinen her tiirlii patoloji, me-
tabolik defekt kabul edilmistir. Sinno ve arka-
daslar1 (9) irogenital anomaliyi de etyolojik
faktor olarak kabul ettikleri 54 ¢ocugun 15’inde
(% 28) hi¢bir sebep bulamamislar ve idiopatik
olarak degerlendirmislerdir. Ancak &zellikle hi-
pomagneziirik ve hipositratiirik tas hastaligina bu
yayinda hi¢ deginilmemektedir. Ayn: sekilde 181
olguluk bir seriyi inceleyen Borgmann ve Nagel
(2) gocuklarin % 36’sinda tirodinamik faktor ve
kofaktor olarak nitelendikleri iiriner anomaliler
saptamuglar, ger¢ek anlamda metabolik defektin
ise, ¢ocuklarin ancak % 5.5’ugunda gorildugi-
nii bildirmislerdir. Bu calismada da inhibitor ek-
sikligi aragtinlmamamistir. Noe (6) sadece 2
tanesi niiks tas1 hastasi olan 47 ¢ocuktan 18’inde
(% 40) metabolik defekt gostermistir. Diger li-
teratiir verileri de kiyaslandiginda bau literati-
riinde metabolik kokenli tas hastaliginin genelde
% 10’dan az goriildiigii anlasiilmaktadir. (2, 3,
9, 11)

Yukarida belirttigimiz literatiir kaynaklari-
nin ortak 6zelligi inhibitor eksikliginin ele ahn-
mamis olmasidir. Bu faktor ele alinip ¢ocuk yas
grubunda incelendiginde, aym yastaki saglikli
kontrollara kiyasla anlamh farkli sonuglar alin-
mamakla birlikte, eriskinlerde oldugu gibi ¢ocuk-
larda da en 6nemli etyolojik faktor olarak ortaya
aiktig1 goriilmektedir. Hatta bu oran ¢ocuklar-
da eriskinlere kiyasla daha yiiksektir (% 60 a %
86) Hiperkalsiiiri eriskinlerden daha az, hiperok-
saliiri ve sistiniiri ise ayn1 oranda goriilmis olup,
bu oranlar literatiirde de uyum i¢indedir. Renal
tiibiiler asidozun % 10 oraninda gériilmiis olmasi
bu patolojinin ¢ocuk tas hastalarinda ozellikle
arastirilmasi gerekliligini ortaya koymaktadir.
Eriskinlere kiyasla bir diger ilging bulgu hiperii-
rikoziirik oksalat taginin ¢ocuklarda hi¢ goriilme-
mis olmasidir. Tas analizleri incelediginde
kalsiyum oksalat taglarinin % 58, fosfat taslari-
nin % 27, iirik asit taslarimin % 10, sistin tasinin
ise % 5 oraninda goruldiigi anlagilmaktadir. Bu
oranlar literatiirdeki bir¢cok yaymnla ¢ok iyi ko-
rele etmekredir (2, 3, 10, 12).

Kicuk sayldcak serimizde, etyolojik faktdr-

ler iginde ¢arpic: bir sekilde ortaya ¢ikan inhibi-
tor eksikliginin degisik cografi bdlgelerin jeofizik
yapisi ve beslenme aliskanhklar ile ilgili olup ol-
mayacagi ilging bir arastirma konusudur. Ancak
bu durumun diizeltilebilecek bir patoloji olmasi
¢ocuk yas grubunda metaflaksi etkinligini artti-
racak bir faktérdiir. Bu noktada yapilacak me-
taflaksisin bu yas grubunda ne derece anlaml
oldugu da tartisma konusudur. Kalsiyum kisit-
layic1 rejimlerin bu yas grubunda erigkinlerdeki
ciddiyetle uygulanmamasi gerektigi bilinmekte-
dir. Renal tiibiiler asidoz ve sistiniiri gibi meta-
bolik defektlerde dmiir boyu metaflaksi
gereksinimi iizerinde tartiyma olmamakla bera-
ber, inhibitdr eksikliginin ne siireyle diizeltilme-
si gerektigi tartigmaya agiktir. Ancak 0.8 gibi
eriskinlerindekinin yaklagik 2 kat:1 olan bir tag
niiks oram ve erigkinlerdeki % 20’lik idiopatik
tas hastasi grubuna karsilik ancak % 3.3 liik idi-
opatik tas hastalif insidensi, bizi cocuk yas gru-
bunda mutlak metaflaksi uygulamaya zorlamis-
tir. Uyguladigimiz metaflaksi programi Alken,
Pak ve Drach (1, 7) tarafindan ayrintulan tespit
edilen asagidaki program icermektedir.

METAFLAKSI PROGRAMI

Hipositratiri Na/K/Sitrat
Hipomagneziiri MgOH
Hipopirofosfatiiri Polifosfat

Renal tiibiiler asidoz
Infeksiyon tasi

Sitrat, NaHCO,
Ab, C-Vit., Sitrat

Hiperkalsitri Diet, Thiazid
Hiperoksaliiri Diet, B,, Mg
Sistintiri Diet, Sitrat

Buna gore inhibitor eksikligi, hiperkalsiiiri
ve hiperoksaliiride 4 aylik tedavi siiresinden sonra
inhibitor veya litojenik maddelerin idrar diizey-
leri yeniden saptanmakta ve normalizasyon sag-
lannus ise hasta bir ay ilagsiz birakilarak tetkikler
bir ay sonra yenilenmektedir. Normal durumun
sitrmesi halinde ila¢ tiimiiyle kesilerek, hasta 6
ayhk ve | yillik takiplerle izlenmektedir. Eger
normalizasyon ilk kiirle saglanamamugsa 2. bir
kiir ile tedavi siirdiirilmektedir. Takip sirasinda
saptanan inhibitér eksiklikleri ise iki aylik kisa
siireli kiirler ile yerine konmaktadir. Bu sekilde
ortalama 10 aydir izledigimiz ¢ocuklarin hig¢bi-
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rinde yeni tag olusumu goriilmemistir. Bu kisa sii-
re icinde iirolitiazis gibi bir hastahkia
metaflaksinin basarisindan s6z etmek miimkiin
olmamakla birlikte, benzer protokoller uygula-
yarak Drach 2 yilda 21 hastalik bir grupta niiks
tas oranint % 10 'a, Yendt ve Cohamim ise, %
6 'ya disiirmislerdir (4, 12). Bizim prec zramimi-
zin da uzun vadede yiiz giildiirticii sonuglar ve-
recegi, en azindan hasta ve ailesinin hastaliga
ciddiyetle egilmesini saglayacagindan stiphemiz
yoktur.

Sonug olarak, ¢ocuk yas grubunda diriner
sistem tas hastalifinda eriskinlerde oldugu gibi,
primer/niiks vaka aynnmi yapmadan hiperoksa-
liiri gibi sanilanin aksine diisik insidensle gorii-
len metabolik defektlerin yani sira inhibitor
eksikligi iyi arastinlmali, bu amacla bu degerlen-
dirme programu iginde Mg' * ve sitrat mutlaka
yer almilidir. Pirofosfat ve glikozaminoglikan-
larin inhibitor eksikligi icindeki yeri ihmal edile-
cek kadar azdir. Bu nedenle, rutin olarak her
hastada incelenmeleri gerekmedigini dusinmek-
teyiz. Metabolik degerlendirme sonucunda sap-
tanacak patolojiler, yerine gore omiir boyu,
yerine gore intermittan siirdiiriilecek metaflaksi
programlan ile giderilecek ve predispozan ana-
tomik faktorlerin de ortadan kaldirilmas: ile bu
yas grubunda tas hastaligimin morbiditesini art-
urmasina izin verilmemis olacakuir.
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