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Urolitiyazisli cocuk hastalarin demografik 6zellikleri ve
tedavi yaklasimlarinin degerlendirilmesi
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Ozet

Urolitiyazis iilkemiz de dahil olmak iizere o&zellikle
gelismekte olan ilkelerde endemik bir hastaliktir. Ama-
cimiz klinigimizde takip ettigimiz Uriner sistem tas hasta-
larimizin demografik 6zelliklerini, eslik eden yapisal uriner
sistem anomalileri ile metabolik faktorleri gozden gecirmek
ve tedavi yontemlerini retrospektif olarak degerlendirmek-
tir. Bu amacla klinigimizde takip edilen Urolitiyazis tamli 37
hasta retrospektif olarak incelendi. Olgular arasinda cin-
siyet dagiiminda belirgin bir farklilik saptanmadi (%51.3
kiz, %48.6 erkek). Yas ortalamasi 7.2 idi (hastalarin yaslan
3 ile 12 arasinda degisiyordu). Bes hastada (%13.5) yapisal
triner sistem anomalisi saptandi. Diger predispozan faktor-
lerden metabolik faktorler, istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte en yuksek yilizde ile 17 hastada (%45.9)
tespit edildi. Tedavi olarak girisimsel yontemler sadece 4
hastaya (iki hastaya nefrolitotomi, bir hastaya piyelolitoto-
mi, bir hastaya Ureterolitotomi) (%10.8) uygulandi. Diger
hastalar ise metabolik test sonuclarina yonelik metafilaktik
diyet ve medikal tedavilerle kontrol altina alindi. Hastaligin
niiks orani %2.7 idi. Eslik eden anatomik anormallik oraninin
diisiik olmas1 disinda diger bulgularimiz literatir ile uyum-
luydu. Sonucta cocukluk cagr tas hastalarimizin ¢ogunda
metafilaktik onlemler ve metabolik analizler ile tedavinin
yonlendirilebildigi goriilmistr.

Anahtar kelimeler: Demografik ozellikler, pediatrik troli-
tiyazis, predispozan faktorler, tedavi

Summary

Evaluation of demographic aspects and management of
pediatric urolithiasis patients

Urolithiasis has an endemic pattern in developing countries,

* GATA Cocuk Nefrolojisi BD
**GATA Cocuk Saglig: ve Hastaliklar1 AD

Ayr1 basim istegi: Dr. Onur Sakallioglu, GATA Cocuk Saghigi ve
Hastaliklar1 AD, Etlik-06018, Ankara
E-mail: onursakallioglu@hotmail.com

Makalenin gelis tarihi: 28.11.2006
Kabul tarihi: 31.05.2007

including ours. The aims of this study were to retrospec-
tively assess the demographic aspects of our patients with
urolithiasis, to review associated structural urinary system
anomalies and metabolic factors and to evaluate the man-
agement strategies. Thirty seven patients with urolithiasis
followed at our clinic were, thus, retrospectively analyzed.
There was no significant difference among the patients with
respect to gender (51.3% female, 48.6% male). Mean age of
the patients was 7.2 years (range 3 to 12). Structural uri-
nary system anomalies were detected in 5 (13.5%) of the
patients. Of the predisposing factors, metabolic conditions,
although statistically insignificant, were the most common
(in 17 patients, 45.9%). Interventional therapeutic proce-
dures were performed in 4 (10.8%) patients (nephrolithoto-
my in two patients, pyelolithotomy in one patient and
ureterolithotomy in one patient). The other patients were
controlled by medical treatment and metaphylaxis planned
according to the metabolic test results. Recurrence rate of
the disease was 2.7%. Our findings were in correlation with
the literature except for the decreased incidence of associ-
ated anatomical anomalies. We conclude that metaphylac-
tic measures and metabolic analyses were sufficient in the
management of most of our pediatric patients with urolithi-
asis.

Key words: Demographic features, pediatric urolithiasis,
predisposing factors, management

Giris

Urolitiyazis, tiim gocukluk yas gruplarinda goriile-
bilen, ancak yetiskinlere oranla daha nadir bir hastalik-
tir. Gelismekte olan iilkelerde sikligi %5-15 arasinda
degisim gosterirken, geligsmis iilkelerde bu oran %1-5'e
kadar gerilemektedir (1,2). Niikse bagli morbidite
yaninda uzun dénemde bobrek fonksiyonlarinda bozul-
ma gibi 6nemli sorunlara yol acabilir. Sistemik bir
metabolik hastalik veya anatomik bir defektin habercisi
de olabilir. Kiigiik yaglarda genellikle kalkiiliis tarzinda
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ve hareketsiz olmalar1 nedeni ile tipik belirtiler vermez.
Hastalar yalnizca hematiiri, idrar yolu enfeksiyonu veya
karin agrist gibi spesifik olmayan yakinmalarla bagvura-
bilirler. Biiyiik yaglarda ise taglar tersine hareketli olup,
daha ¢ok tireteral yerlesimlidir (3,4). Hastalarin bir kis-
minda altta yatan metabolik etmenler, enfeksiyon
ve/veya idrar stazi gibi predispozan faktorler goste-
rilebilir (5). Erkek cinsiyette tirolitiyazis daha siktir (6).
Endemik olarak dagilimlar1 farklilik gosterir. Amerikan
siyah 1wrkinda nadir iken, Uzakdogu, Ortadogu ve
Tiurkiye'de gorilme sikligi daha fazladir. Buralarda
genellikle mesane yerlesimli olup, diyete bagli olarak
amonyum asid, iirat ve tirik asid yapisinda iken, Avrupa
iilkelerinde daha ¢ok st driner sisteme vyerlesik,
organik asid ve striivit taglar1 tarzindadir. ABD ve Iskan-
dinav {ilkelerinde ise enfeksiyon taglari daha nadirdir
(7). Son wyillarda {irolitiyazis etiyolojisinde metabolik
sebeplerin daha baskin olmaya bagladig1 bildirilmektedir
(8.,9).

Bu ¢alismada merkezimizde takip ettigimiz {iroli-
tiyazis tanili hastalarin retrospektif olarak demografik
Ozelliklerini, eglik eden anatomik ve metabolik predis-
pozan faktorleri ile uyguladigimiz tedavi yontemlerini
gbzden gecirmeyi amacladik.

Gere¢ ve Yontem

Aragtirma, 2003 ile 2006 yillar1 arasinda GATA
Pediatrik Nefroloji Bilim Dali tarafindan takip edilen
tirolitiyazis hastalariin izlem kayitlar1 incelenerek ret-
rospektif olarak yiirtitildii. Demografik 6zellikleri, tani
yaglari, aile oykiisii, eslik eden hastalik veya tiriner sis-
tem anomalileri, uygulanan tedavi yontemleri, niiks
oranlari, yapilmig olanlarda tag analizi sonuglar
kaydedildi. Tas analizleri infrared spektroskopi ile
Maden Teknik Arastirma Laboratuvarinda yapildi.

SPSS 5.0 versiyon programinda verilerin medyan ve
yiizde degerleri hesaplandi. Bu ¢alisma tanimlayicr tipte
bir ¢aligmadir.

Sonuglar

Hasta grubu 37 kisiden olusuyordu. Hastalarin
yaglar1 3 ile 12 yag arasinda degismekle birlikte ortala-
mast 7.2 idi. On dokuzu kiz (%51.3), 181 erkekti
(%48.6). Yiizde 41'inde ailede tag hikayesi vardi. On
dort hastada (%37.8) tag analizi yapilabilmigti. Dagilim
Tablo I'de verilmigtir. Beg hastada (%13.5) anatomik bir
anomali birlikteligi saptandi. Dagilimi Tablo II'de veril-
mistir. Idrar yolu enfeksiyonu birlikteligi 4 hastada
(%10.8) tespit edildi ve bu hastalarin ikisinde
vezikotireteral reflii vardi. Diger bir predispozan faktor
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Tablo I. Analiz sonuglarma gore taglarin bilesimi (Toplam
14 hasta)

Kimyasal icerigi Hasta sayis1  Oran (%)
Kalsiyum oksalat 3 21.4
Kalsiyum oksalat+amonyum fosfat 2 14.2
Kalsiyum oksalat iirat 1 7.1
Kalsiyum oksalat fosfat iirat 2 14.2
Urik asid 1 7.1
Kalsiyum amonyum {irat 1 7.1
Kalsiyum amonyum fosfat 2 14.2
Kalsiyum fosfat iirat 1 7.1
Sistin 1 7.1

Tablo II. Eglik eden predispozan anatomik anomaliler
(Toplam 5 hasta)

Anatomik anomali Hasta sayis1

Ureteropelvik darlik (Bilateral) 2
Ureterovezikal darlik (Sol) 1
Vezikoiireteral reflii 2

olan metabolik faktorler ise en yiiksek yiizde ile 17 has-
tada (%45.9) mevcuttu. Metabolik faktdrler arasinda ise
hiperkalsiiiri yiizde %82.3 ile en {ist sirada goze garpi-
yordu. Predispozan metabolik risk faktorlerinin dagi-
lim1 Sekil 1'de verilmistir. Eslik eden hastaliklar arasin-
da ise idiyopatik hiperkalsitiri %27.2 ile en {ist sirada yer
aliyordu (Tablo III).

Hiperiirikoziri (n=2) Hipositratiri (n=1)

%11.7 %5.8

= m

Hipokalsiuri (n=14)
%52.3

Sekil 1. Metabolik risk faktorleri (Toplam 17 hasta)

Tablo III. Eslik eden hastaliklar (Toplam 17 hasta)

Hastalik Say1 Oran (Yiizde)
Idiyopatik hiperkalsiiri 10 27
Ureteropelvik darlik 2 5.4
Ureterovezikal darlik 1 2.7
Vezikoiireteral reflii 2 5.4
Sistiniiri 1 2.7
Jiivenil idiyopatik artrit 1 2.7
Belirlenemeyen 20 54
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Tedavi olarak cerrahi sadece 4 hastaya (%10.8) uygu-
landi. Ucii eslik eden anatomik defekte, biri ise tasa
yonelikti. Metabolik olarak sebebi belirlenenlerden
idiyopatik hiperkalsiiirili hastalarin altis1 (%60) diet, tigli
(%30) hidroklorotiyazid, biri de (%10) potasyum sitrat
tedavisi ile, sistiniirili hasta ise kaptopril tedavisi ile kon-
trol altina alindi. Niiks ile sadece, {irik asid tag1 saptanan

ve tedavi amacli cerrahi uygulanan bir hastada
kargilagild1 (%2.7).

Tartisma

Urolitiyazis tilkemiz de dahil olmak iizere ozellikle
gelismekte olan iilkelerde endemik bir hastaliktir. Ttim
pediyatrik yas grubunda gorilebilmektedir. Degisik
galigmalarda farkli oranlar saptanmakla birlikte, erkek
cinsiyette biraz daha sik goriilmektedir (6). Bizim c¢alig-
mamizda hastalarimizin yag ortalamast 7.2 yil idi ve
belirgin bir cinsiyet farklilig1 saptanmadi.

Cocukluk cagindaki taglarin bityiik kismini kalsiyum
oksalat (%45-65) ve kalsiyum fosfat taglart (%14-30)
olustururken, tirik asid, sistin ve striivit (magnezyum-
amonyum-fosfat) taglar1 daha dagitk (%5-10) oranda
goriilmektedir (4). Bizim hastalarimizin %37.8'sine tag
analizi yapilmisti ve literatiire benzer sekilde en yiiksek
oranda (%21.4) kalsiyum oksalat tagt saptandi.

Urolitiyazis etiyolojisinde siklikla bir neden saptana-
mazken, son yillarda metabolik nedenlerin daha fazla
gorildugt bildirilmektedir (8,9). Hastalarin %40'inda
tag olusumuna yol agan bir predispozan faktdr belir-
lenebilmektedir. Kalsiyum taglarinin olusumunda %50-
97 oraninda hiperkalsiiiri etkendir (8-10). Hipositratiiri
ise iyonize kalsiyumun satiirasyonunu artirirken, hem
kalsiyum oksalat kiimelegmesine, hem de kalsiyum fos-
fat kristallerinin biiylimesine neden olur (11). Gerek
primer, gerckse de sekonder hiperoksaliiri de kalsiyum
taglar1 formasyonunda etkendir. Hipertirikoziiri ise
kalsiyum oksalat presipitasyonu, sodyum iirat kristali-
zasyonu ve kristalizasyon inhibitdrlerinin adsorbsiyon-
lara yol agar (12-14). Enfeksiyon taglar1 genellikle
striivit karakterindedir, ancak karbonat apatit ve
amonyum {irat yapisinda da olabilir. Amonyum
fazlalig, yitksek pH ile birlikte magnezyum ve fosfat
presipitasyonunu uyarir. Striivit tagt varligi dre
parcalayict mikroorganizmalar (Proteus gibi) ile enfek-
siyonun igaretidir. Siklikla da son doénem bodbrek
hastaligina sebep olur (3,15). Cocuklarda %15-25 oran-
la kalkiilozisin en sik ikinci nedenidir (7,16-18). Bizim
galismamizda hastalarimizin %56.7'sinde saptanabilen
bir metabolik veya anatomik bozukluk mevcuttu.
Literatiire benzer sekilde metabolik faktorler etiyolo-
jide, hiperkalsiiiri de metabolik bozukluklar arasinda en
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sikt1 (%45.9).

Uriner sistem yapisal anomalileri ise idrar stazi ve
enfeksiyona zemin hazirlamalari nedeniyle tag olusu-
munda %30 oraninda birliktelik gosterir (19). Urik
asidin yiiksek fraksiyonel ekskresyonu nedeniyle,
cocuklarda iirik asid taglar1 da siktir. Idrardaki asid mik-
tar;, pH ve idrar hacmi iirik asid satiirasyonunda etkili
predispozan faktorlerdir (3,20). Sistin taglar1 ise dibazik
amino asidlerin proksimal tiibtillerdeki transport defek-
tine bagli olarak ortaya ¢ikan genetik bir tag sebebidir.
Bizim galigmamizda ise tiriner sistemde yapisal anomali
orani diigiiktii.

Prognoz agisindan taglarin seyri yetigkinlerdeki kadar
ortaya konulmamustir. Ancak genis kapsamli bir galig-
mada 13 yillik bir izlem sonucu %2 gibi bir oran
bildirilmistir (2). Cocuklarda metabolik anormalliklerin
etken oldugu taglarin yiitksek oranda niiks ettigi ve
medikal bir tedavi protokolii izlenmez ise niiks oraninin
%50'ye kadar yiikselebildigi bildirilmektedir (3,21,22).
Bu agidan cocuklardaki tag hastaliklarinin tedavisinde
tam bir tas klirensi, niiksiin engellenmesi, renal
fonksiyonlarin korunmasi, idrar yolu enfeksiyonlarinin
kontrolii, altta yatan yapisal ve metabolik anormallik-
lerin diizeltilmesi amaclanmalidir (3,23). Bizim calig-
mamizda uygun diyet ve medikal tedavi yontemleri ile
niiks oranimizin diisiik oldugunu gordiik.

Sonug olarak ¢ocukluk ¢agi tag hastaliginin tedavisi
genellikle metafilaktik 6nlemler ve metabolik analiz-
lerin sonuglarina gére uygulanacak medikal tedaviler ile
yonlendirilebilmektedir.
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