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Tekrarlayan Uriner Sistem Kalsiyum Taslarimin Metabolik

Degerlendirmesi ve Medikal Yaklasimlar
Fatih Atug*, Naime Canorug**

OZET

Uriner traktus’ta tekrarlayan taslarin olusumu énemli ve yaygin bir
problemdir. Taglarin medikal tedavisindeki en onemli faktor, dogru
metabolik tanimin konmasidir. Maalesef, tekrarlayan tas hastalarinin
onemli bir kisminda uygun metabolik degerlendirme yapimamaktadir.
Diyet diizenlemeleri, halen tedavinin en dnemli kistmlarindan birini
olusturmaktadr. Son yapilan calismalar, tekrarlayan kalsiyum tasi olan
hastalarda kalsiyum kisitlamasinin faydali olmadigint belirtmektedir. Yeni
calismalar, tekrarlayan kalsiyum taslarinin onlenmesinde oksalat, tuz ve
hayvansal proteinlerin kistlanmasinin onemine dikkat cekmektedir. Diyet
diizenlemeleri ile tag olusumu kontrol altina alinamadiginda veya siddetli
metabolik  diizensizlik  bulundugunda farmakolojik tedavi gerekli
olabilmektedir.
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Methabolic Evaluation and Medical Aspects of Recurrent

Urinary Tract Calcium Stones

SUMMARY

Recurrent Stone formation in the urinary tract is a common and
important problem. The most important component in the medical treatment
of stones is establishing the correct metabolic diagnosis. Unfortunately a
significant proportion of patients with recurrent stones do not undergo
proper metabolic evaluation. Dietary modification still remains one of the
most important strategies for therapy. Recent studies suggest that severe
calcium restriction is not useful in patients with recurrent calcium
nephrolithiasis. New studies imply the significant role of oxalate, salt and
animal protein dietary restrictions in the prevention of calcium stone
recurrence. When dietary modification is unsuccessful in controlling stone
formation or in the presence of severe metabolic derangements, a
pharmacologic treatment may be necessary.
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GIiRiS

Tas hastaligi, Hipokrat’tan beri bilinen ve
toplum sagligim olduk¢a yaygin bir bigcimde
etkileyen bir hastaliktir. Genel olarak toplumda
%10 oraninda goziikmektedir. Tedavi edilme-
yen hastalarda tekrarlama olasiligi yilda %7
iken; tedavi edilmis, edilmemis tiim hastalarin
%50’sinde 10 yil iginde tekrarlayabilmektedir
(1). Erkeklerde kadinlara oranla 2-3 kez daha

sik gorilmektedir. Taslarin yaklagik %75
kadarmi kalsiyum oksalat taglari, geri kalan
%25’lik  kismi ise magnezyum amonyum
fosfat, lirik asit, hidroksiapatit ve sistin taglari
olusturmaktadir (2).

Tekrarlayan iiriner sistem taslari, giinlilk
iiroloji pratiginde sik olarak karsilasilan 6nemli
bir sorun olmaya devam etmektedir. Urik asid/
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iirat, sistin ve infeksiyon orjinli taglarin farma-
kolojik olarak tedavi edilmesi gerekmektedir.
Kalsiyum taslarinin tedavisine ise hastaligin
derecesine gore karar verilmelidir. Tekrarlayan
kalsiyum taglarinin Onlenmesi genel veya
spesifik bir diyet ve farmakolojik tedaviyle
saglanabilir. Dolayisiyla tedavi segenekleri,
tagin niteligine ve altta yatan hastalia gore
degisebildiginden {riner sistem taglarinin
kimyasal analizi ve metabolik degerlendirmesi
son derece 6nem tasimaktadir.

Metabolik Degerlendirme

Uriner sistem tas hastalarinin  analitik
degerlendirmesi hastaligin  siddetine gore
yapilmalidir. Bu nedenle hastalar, komplike ve
komplike olmayanlar olmak iizere iki grupta
incelenebilir.

Komplike olmayan grupta; ilk kez tas
olugsan ve sonrasinda yeniden tas gelismemis
hastalarla, altta yatan hafif derecede bir
hastalikla beraber tekrarlayan tasi olan hastalar
yer almaktadir. Bu grubun degerlendirilmesin-
de; her hasta igin tag analizi yapilmasi
gerekmektedir. Plazma veya serumda total ve
serbest kalsiyum seviyesi, fosfor, sodyum,
potasyum, klor, bikarbonat, kreatinin ve trik
asid diizeyleri bakilmalidir. Ayrica sabah ag
karnina alinan spot idrarda pH tayini yapilmali,
idrar hem mikroskopik olarak incelenmeli hem
de kiiltiirii yapilmalidir.

Komplike hastaligi olan ikinci grupta;
hastalarin altta yatan agir bir hastalig1 ve sik
tekrar eden liriner sistem taslar1 mevcuttur. Bu
gruptaki hastalarda da; tasin kimyasal analizi,
kanin biyokimyasal tetkiki, idrar tahlili ve
kiiltiirlinlin yanisira, komplike olmayan grup-
tan farkli olarak, 24 saatlik idrar toplanarak
miktart Olgiilmeli, kalsiyum, oksalat, sitrat,
fosfat, iire, sodyum, klor ve potasyum diizey-
lerine bakilmalidir (3), (Tablo1).

Tablo 1. 24 saatlik idrar bilegenlerinin
optimum degerleri

Miktar >2-2.51t

pH >5.5 ve <7.0 ( tek bir spot idrar 6rnegi yeterli)
Kalsiyum 0.1 mmol/kg veya <7.5 mmol erkek, 6.5<mmol kadin
Oksalat 180-350 umol

Urik asit  1.5-4.4 mmol

Sitrat 2.4-5.1 mmol

Fosfat <35.2 mmol

Sodyum <200 mmol
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Kan kalsiyum diizeyinin dl¢iilmesi; hiper-
paratiroidi veya hiperkalsemi ile seyreden
diger durumlarin (6rn: Sarkoidoz, maligniteler)
tanis1 igin gereklidir. Kan kalsiyum diizeyi
yiiksek olan (>10 mg/dl) bir hastada, primer
hiperparatiroidizm arastirilmasi i¢in tekrarlayan
kalsiyum ve paratiroid hormon seviyesi 6l¢tim-
leri yapilmali ve sonuglar birlikte degerlendiril-
melidir (4).

Tekrarlayan {iriner sistem tasi olan hasta-
larda, 24 saatlik idrar analizinin birden fazla
kez yapilmasi onerilmektedir. Ciinkii sonuglar
giinden giine degiskenlik gdsterebilmektedir.
Hatta 6 saatlik, 12 saatlik, 24 saatlik idrar
orneklerinin incelenmesi de anormal bulgularin
tayinine katkida bulunmaktadir.

Tekrarlayan iiriner sistem tas hastaliginin
metabolik degerlendirmesi amaciyla 24 saatlik
idrar toplanmasi iglemi, hasta kendi normal
diyet kosullar1 altindayken yapilmali diger bir
deyisle bu islem igin herhangi bir diyet
modifikasyonu yapilmamalidir.

Yirmidort saatlik idrarda kalsiyum, oksalat,
sitrat ve fosfat tayini i¢in idrar Ornegi
hidroklorik asid veya bagka bir asid karakterde
ajanla asidifiye edilmelidir. Ancak iirat,
asidifiye idrarda iirik aside doniistiigiinden ya
idrar asidifiye edilmeden 6nce ya da sodyum
hidroksit gibi alkali karakterde bir ajanla
alkalinize edildikten sonra bakilmalidir.

Idrarda iire, fosfat ve sodyum diizeyleri
hastanin diyetine ait bilgi vermesi agisindan
onem tagimaktadir. Ornegin iire ekskresyonun-
dan ve idrar voliimiinden hastanin aldig1
protein miktarini hesaplamak miimkiindiir (5).

gram protein=( Uy, x Vx 0.18 )+ 13

Ulrea : Uire ekskresyonu : mmol/L

V: voliim: litre

Yirmidort saatlik idrar tahlili sonuglarina
gore hastalarin diyetleri modifiye edilmeli ve
bu diyet altindayken 2 hafta sonra tekrar 24
saatlik idrar tahlili yapilmalidir. Diyet sonrasi
diizelen spesifik anormallikler (6rn: hiperkalsi-
iiri) diyet orjinli sebepleri diisiindiirmelidir.
Ancak anormal idrar bulgularinin diyet modifi-
kasyonu sonrasi da devam etmesi metabolik
orjinli bir duruma igaret etmektedir.

Tas Olusumunu Onleyici
Yaklasimlar

Medikal

Diyet ve st alimi: Yiksek miktarda sivi
alimi, tag hastaliginin tedavisinde uygulanan en
eski yontemdir ve hemen hemen biitiin
hastalara uygulanmaktadir (6-8). Sicak iklimli
yerlerde ve yaz aylarinda tag hastalig1 insidansi
artmaktadir. Asirt sivi kaybi, diisiik voliimlii ve
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konsantre idrar ¢ikarilmasina yol agmaktadir
(9-11). Hastalar giinde en az 2 litre idrar
cikarmalarimi saglayacak olciide, sivi almaya
tesvik edilmelidirler.

Geleneksel olarak hastalara uygulanan kal-
siyum alimmi kisitlayici tedaviler, giiniimiizde
yerini normal miktarlarda kalsiyum alimina
birakmistir.  Bunun nedenleri ise ¢esitlidir; ilk
olarak yapilan ¢aligmalarda, yiiksek oranda
kalsiyum alan kisilerde tas olusumu diisiik
oranda kalsiyum alanlara gore anlamli 6lgiide
azalmigtir (12-14). Ayrica azalmig kemik
dansitesi olan hastalarada, kalsiyum kisitlamast
kemik kiriklarina yol agabilmektedir (15-16).
Son olarak da, kalsiyum kisitlamasi barsaklar-
dan oksalat emilimini arttirmakta bu da
hiperokzalatiiriye sebep olmakta ve paradoks
olarak tag olusumunu arttirmaktadir (17).

Yiiksek miktarda sodyum alimi, idrarda
kalsiyum atilimin1 arttirmaktadir. Ek olarak,
yliksek sodyum alimi tag olusumunun giiclii bir

inhibitérii olan sitratin idrarla  atilimin
azaltmaktadir (18).
Diyetle oksalat aliminin azaltilmasi,

kalsiyum oksalat tagi olan hastalarda faydali
olabilmektedir. Idrarla atilan oksalatin %10-15
kadari, gastrointestinal sistemden emilmekte,
geri kalan kismi ise askorbik asidin karaciger-
de oksalata yikilimi ile olugmaktadir. Ancak
yapilan ¢alismalarda C vitamini kisitlamasinin
bir faydas1 gosterilememistir (19-21).

Proteinler, idrardaki kalsiyum, oksalat ve
iirik asit miktarimi arttirmaktadir. Lifli yiyecek-
ler barsaklardan gecis zamanini azaltarak
kalsiyum ve oksalat emilimini azaltmaktadir-
lar. Borghi ve arkadaslarnn yaptiklart bir
caligmada, normal kalsiyum, diisiik hayvansal
protein ve diisiik tuz iceren diyet alan hastalar
ile diisiik kalsiyum alan hastalar1 kiyaslamiglar
ve normal kalsiyum ile birlikte diisiik tuz ve
hayvansal protein alanlarda daha diisiik oranda
tag olusumu saptamiglardir (22).

Oksalat olusumunun azaltilmasi: Enterik
hiperoksalatiiri; inflamatuar barsak hastaliklari,
jejunoileal bypass ve ince barsak rezeksiyonu
gibi  malabsorbsiyona yol acan barsak
hastaliklarinin  sonucunda olusmaktadir. Bu
hastaliklarda emilemeyen safra tuzlar1 ve yag
asitleri, hem mukozal temas ile hem de
barsaklardaki oksalati ¢okelten kalsiyumu
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baglamalar1 nedeniyle kalin barsaklardan
oksalat emilimini arttirirlar. Tedavi diyetle
alman oksalatin azaltilmast veya kalsiyum
sitrat, kalsiyum karbonat ve kolestramin gibi
oksalat baglayic1 ajanlarmn verilmesi seklinde
yapilmaktadir (23). Idiopatik hiperoksalatiiri
hastalarinda da diyetle, oksalat ve C vitamini
alimmin kisitlanmas1 Onerilmektedir. Kara-
cigerde oksalati metabolize eden enzimlerdeki
genetik defekt sonucu olusan primer hiperok-
zalatiiri hastalig1 ise, oldukg¢a agir seyreden bir
hastaliktir. Tedavisinde yliksek doz pridoksin
verilmektedir ancak hastalarda zaman igerisin-
de mutlaka bobrek ve karaciger nakline ihtiyag
dogmaktadir.

Alkali sitrat: Sitrat, tag olusumunun giicli
inhibitdrlerindendir. Idrarin alkalinizasyonu,
idrardaki sitrat miktarini arttirmakta ve idrarla
kalsiyum atilimini azaltmaktadir. Yapilan
caligmalarda potasyum sitrat verilen hastalarda
tas olusumunun azaldigir bildirilmistir (24).
Ettinger ve arkadaslarinin yaptiklart bir ¢alis-
mada potasyum magnezyum sitratin hastalarda
tas olusumunu %85 oraninda azalttig1 bildiril-
mektedir (25).

Ortofosfatlar: Ortofosfatlarin verilmesi ile
idrardaki kalsiyum miktar1 azalmakta, ayrica
kalsiyum fosfat ve kalsiyum oksalat olusumu-
nu engelleyen pirofosfatlarin miktarimi arttir-
maktadir. Ancak diare ve intestinal gaz
olusumunu arttirict yan etkilerinin ¢oklugu
nedeniyle hastalar tarafindan pek kullanilama-
maktadir (26,27).

Thiazide grubu diiiretikler: Yapilan calis-
malarda, thiazide grubu diiiretiklerin idrarla
kalsiyum atilmin1 azalttiklar1  belirtilmistir
(28,29). Ancak uzun siireli tedavilerde hipoka-
lemi, hipositratiiri yapmast ve hipotansiyon,
halsizlik gibi yan etkilerinin varlig1 kullanimini
kisitlamaktadir.

Idrarin  alkalinizasyonu: Idrar pH’si
5.5’un altina indiginde, idrarin irik asit ile
siipersatiirasyonu olusmaktadir. Hiperlirikozii-
rik hastalarda, iirik asit, kalsiyum oksalat veya
ikisinin karigimindan olusan taslarin arttig1
bildirilmistir. Oral alkalinizasyon tedavisi ile
irik asit tags olusumunun Oniine ge¢mek
miimkiindiir. Genelde tedavide potasyum sitrat
kullanilmakta ve 6.5-7 civarinda idrar pH’s1
olusturulmasi amaglanmaktadir.
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Allopiirinol: Kalsiyum taslarinin olusumu
ile hiperiirikoziiri arasindaki iliskinin ortaya
konmasindan sonra allopiirinol, kalsiyum oksa-
lat taglarmin olusumunu azaltmak amaciyla
kullanilmaya baslanmustir.  idrardaki iirat
konsantrasyonunun yiiksek oldugu hiperiiriko-
zirik hastalarda daha etkili olmaktadir (30).
Ayrica gut hastaliginda ve myeloproliferatif
hastaliklarda idrar alkalinizasyonu ile birlikte
allopiirinol kullanilmaktadir.

Diyet modifikasyonu ve uygun medikal
yaklagimlar ile iiriner sistem taslarinin
olusumu Onemli Ol¢lide azaltilabilmektedir.
Tekrarlayan tasi olan hastalarda mutlak surette
tas kimyasal olarak analiz edilmeli ve gerekli
metabolik degerlendirme yapilmalidir.
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