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PEDIATRIK BOBREK TASI HASTALIGI: GUNCEL
YAKLASIM, DEGERLENDIRME VE HASTALIGIN
YONETIMI
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Pediatrik bobrek tas hastaligi insidansi son yillarda diinya ¢apinda 6nemli 6l¢iide
artmis olup, en sik goriilen {iglincii iiriner sistem hastalig1 haline gelmistir (1-3).
Sas ve ark. (4) yaptiklar1 ¢aligmada, son 20 yilda pediatrik bobrek tas: insidan-
sinin yilda yaklasik %6-10 arttigini ve adolesanlarda 100.000de 50’ye ulastigini
bildirmistir. Irksal ve genetiksel faktorlerin yaninda, cinsiyet, cografi bolge, bes-
lenme aligkanlig1 ve sosyoekonomik kosullar gibi bir¢ok faktor bobrek tasi has-
taliginin insidansini etkilemektedir. Tiirkiye, Ortadogu, Hindistan, Pakistan ve
Giineydogu Asyada bobrek tast hastaligi malniitrisyon, iklimsel ve 1rksal faktorler
gibi sebeplerden dolayr endemiktir. Sicak iklim ve yiiksek akraba evliligi oran
gibi nedenler hastaligin endemik olmasiyla daha ¢ok iligkilendirilse de genetik ve
wrksal ozelliklerin insidansi etkiledigi kabul edilmektedir (5,6-8).

Cocugun metabolik durumu ve anatomik yapisina gore tedavi planlamasina
bagli olmasi, cerrahi uygulanacaksa miimkiin oldugunca en az sayida girisim ya-
pilarak bobrek fonksiyonlarinin korunmasina 6zen gosterilmesi gibi 6zel durum-
lar1 nedeniyle pediatrik bobrek tas1 hastalig yetiskin bobrek tasi hastaligindan
farklidir (5). Son yillarda etiyolojinin daha iyi anlagilmasi igin hastaliga neden
olan faktorlerin incelenip degerlendirilmesi ve cocuklarin boyutlarina uygun alet-
lerin gelistirilip minimal invaziv endoskopik yaklasimlarin yiiksek basar1 orani ile
uygulanmasi pediatrik bobrek tast hastaligindaki 6nemli gelismelerdir (5,9-11).

Bu yazida pediatrik bobrek tasi hakkinda epidemiyoloji, risk faktérleri, etiyo-
loji, klinik prezentasyon, hastalik yénetimi ve tedavideki beklenen gelismeler gibi
farkli agilardan uygun bilgiler verilmeye ¢alisild1.
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EPIDEMIYOLOJI

Tim driner sistem taslarinin %1den fazlasi 18 yas altindaki popiilasyonda izlen-
mektedir. Bunun yaninda pediatrik bobrek tas: hastaligi siklikla metabolik bir
anomaliye ikincil gelistiginden yiiksek rekiirrens gostermektedir. Cocuklarda
bobrek tasinin gercek insidansi hastaligin ¢oklu etiyolojik faktorleri ve spesifik
olmayan klinik tablolar1 olmasi nedeniyle tam olarak bilinmemektedir. Avrupada
her yil milyonda 1-2 ¢ocukta bobrek tasi goriilmektedir. Son on yilda yapilan ¢ok
sayida caligma, farkls iilkelerde artmis bobrek tas: insidansi hakkinda bilgi ver-
mektedir. (12,13). Edvardsson ve ark. (14) yaptiklar1 ¢aligmada Izlandada 18 ya-
sindan kiigiik hastalarda bobrek tasi insidansini 5.6/100000 olarak bildirmislerdir.
Yasui ve ark. (15) Japonyada 10-19 yasindaki kiz ve erkek ¢ocuklarinda bobrek
tast hastaliginin sirasiyla 12.4/100000 ila 17.7/100000’lik bir insidans sergiledi-
gini belirtmislerdir. Tiirkiyede yapilan bir ¢alismada ise okul ¢agindaki ¢ocuk-
larda bobrek tasi hastaliginin insidansi % 0.8 olarak saptanmuistir (6). Amerika
Birlesik Devletlerinde yapilan son arastirmalar, 1999dan 2007’ye kadar ¢ocuklar
arasinda bobrek tas: hastaligi nedeniyle hastaneye yatis insidansinin 7600de 1'den
685’te 1e yiikseldigini ortaya koymustur. Yillik artis ortalama %10,6 olmustur
(16). Epidemiyolojik bir ¢alismada, Minnesotada 12 ila 17 yas arasindaki ado-
lesanlarda 1998'den 2008 kadar bobrek tas1 hastaliginin 100.000 hastada 7den
14’ yiikseldigi bildirilmistir (17). Ayrica Tasian ve ark. (18) tarafindan yapilan
bir aragtirmada 16 yillik bir siire boyunca Giiney Carolinada yasayan ¢ocuklar ve
yetiskinler arasinda yillik bobrek tas1 insidansi ve kiimiilatif riskindeki egilimleri
incelenmistir. Caliymada geng hastalarda bobrek tas: insidansinin arttig: bildiril-
mistir (15-19 yaslari i¢in 5 yilda %26 artis). Bu ¢aligma sonuglarina gore insidans
kizlarda 5 yilda %15 ve Afrikali Amerikalilarda 5 yilda %15 kadar artmistir. Bu
epidemiyolojik degisikliklerin, yasam tarzi degisikliklerine ve spesifik veya nons-
pesifik semptomlari olan ¢ocuklarda ultrasonografi kullanilarak bobrek tasi tani-
sinin artmasina bagl olabilecegi belirtilmektedir (18).

Onceki ¢alismalar bobrek tagt hastaliginin genellikle erkeklerde kizlara gore
daha yaygin oldugunu gostermektedir, ancak son ¢aligmalar kizlarda bobrek tas:
insidansinda gozle goriiliir bir artis oldugunu ve hatta bazi ¢alismalar bobrek tagi
hastaliginin kizlar arasinda daha yaygin oldugunu gostermistir. Erkekler 10 ya-
sin altinda, kizlar ise 10 yasin tizerinde {riner sistem taglarina daha yatkindir.
(4,15,16,19-21). Baz1 calismalarda, bobrek tagi, obezite ve metabolik sendrom ara-
sindaki olasi iligki gosterilmis olup bu iligki kesin degildir (21,22).

Daha 6nce de belirtildigi gibi, cografi konum bébrek tas: gelisimini etkileye-
bilir. Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan ¢alismalar, yetiskinlerde ve pediatrik
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popiilasyonlarda bobrek tasinin Hispanik olmayan beyaz bireylerde Hispanik ol-
mayan siyah bireylere kiyasla daha yaygin oldugunu ortaya koymustur (23-25).
Ayrica bazi galigmalarda gosterildigi gibi ¢ocuklarin yasinin da bébrek tasi in-
sidansinda rolii olabilir. Bu ¢aligmalarda bobrek tasi insidansinin {i¢ yasindan
kiigiik gocuklarda 100000de 0,6dan, 18 yasindan kii¢iik adolesanlarda 100000de
34.9% yiikseldigi gosterilmistir. Bobrek tas: riskinin 14-18 yas grubunda 10 kat
fazla oldugu belirtilmistir (16,19,26,27).

ETYOPATOGENEZ

Bobrek taglari, tag olusumunu arttiran ve azaltan faktorlerin kendi arasindaki
dengesinin bazi nedenlerle fiziksel ve biyokimyasal olarak bozulmasi sonucu olu-
sur. Bu durum idrar kristallerinin bir araya gelerek ¢okmesi ile olusan karmagik
bir siirectir. Az siv1 alimi, ishal ve sicak hava gibi nedenlerle giinliik ¢ikan idrar
miktarinin azalmasi, hareketsizlik, idrar akigini engelleyen anatomik anormallik-
ler, asidik idrar, idrar yolu enfeksiyonu (IYE), idrarda sitrat miktarinin azalmasi
ve tas olusturan metabolitlerin (kalsiyum, okzalat, iirik asit, sistin) idrarda yiik-
sek oranda bulunmas: gibi metabolik bozukluklar tas olusumuna zemin sagla-
maktadir (5,6). Cocuklarda tas olusumuna zemin hazirlayan bir diger faktor ise
hidronefroz, iireteropelvik bileske darlig1 ve vezikotireteral reflii gibi anatomik
anomalilerdir. Bu nedenle, tag saptanan ¢ocuklar anatomik bozukluklar agisin-
dan degerlendirilmeli ve gerekiyorsa cerrahi planlamast yapilmalidir. Taglar IYE
olusmasina yol agabildigi gibi iiriner enfeksiyonlar da tas olusumu i¢in énemli
etiyolojik nedenlerdendir (14).

RiSK FAKTORLERI

Pediatrik bobrek tast hastaliginin gelisimi ile iligkili en 6nemli risk faktori meta-
bolik problemlerdir. Bobrek tas: genel olarak hiperkalsiiiri, hiperoksaliiri, hipo-
sitratiiri, sistiniiri ve hiperiirikoziiri dahil olmak tizere, hiperkalsiiiri veya hipo-
sitratiirinin daha sik goriildiigii metabolik problemlerle iligkilidir. Idrar ¢ikisinin
azalmasina neden olan klinik durumlar (yetersiz siv1 alimi, dehidratasyon, infla-
matuar hastalik vb.) idrarda ¢6ziinen maddelerin artmasina ve ¢6ziinmeyen kris-
tallerin olusumuna neden olarak tas olusumuna neden olabilir.

Kistik fibrozis (KF), spina bifida veya inflamatuar barsak hastahigi (IBH)
gibi tas tekrarlama riskine yatkin hale getirebilecek veya oksalozis veya Primer
Hiperoksaliiri (PH) gibi tas olusum olasiligin1 artirabilecek bazi rahatsizliklara
dikkat etmemiz gerekmektedir (8,28-30). Sistiniiri gibi bobrek taslarinin %3-
6’sina neden olan tiibiiler bozukluklar da tas olusum riskini arttirmaktadir (31).
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KF ve IBH gibi baz1 sistemik hastaliklar genellikle bagirsagi etkiler ve yag emi-
liminde probleme neden olur. Sonug olarak, steatore gelisimi kalsiyumun selat-
lanmasina ve oksalatin bagirsaktan emilmesine ve bunun sonucunda kalsiyum
oksalat taglarinin gelismesine yol agar. Ayrica renal tiibiiler asidoz, kalsiyum fosfat
taslarinin etiyolojik nedeni olarak diisiintilebilir (32,33).

Cocuklugun bir baska 6zelligi de, farkli yas gruplari i¢in tas olusumunun fark-
I1 risk faktorlerinin olmasidir. Yenidogan déneminde tanimlanan risk faktorleri
arasinda yenidogan yogun bakim tinitesinde yatis 6ykiisii, prematiirelik ve diisiik
dogum agirhig1 yer almaktadir (34). Bu donem igin diger risk faktorleri nefrotok-
sik ilaglarin ve ditiretiklerin kullanimini igerir. Yasamin ilerleyen dénemlerinde,
oksalatin bagirsaktan emiliminin artmasi nedeniyle kronik bagirsak hastalikla-
r1 bir risk faktorii haline gelir (10). Cocukluk ¢aginda nobet geciren ¢ocuklarda
antikonviilzan kullanimi (topiramat) ve ketojenik diyet nébet kontroliinde etkili
iken, hiperkalsiiiriye neden olarak 2 y1l sonra idrar yollarinda tas olusumunu art-
tirdig1 bilinmektedir (35,36).

Diyet aliskanliklarinin da tas olusumunu etkiledigi bilinmektedir. Diyetle ar-
tan sodyum alimy, idrarla kalsiyum atiliminin artmasina neden olarak tas olusu-
muna yatkinlik yaratir. Yiiksek proteinli bir diyet, tirik asit, oksalat ve kalsiyumun
idrarla atilimini artirarak, diigiik idrar pH’ina ve kalsiyum oksalat ¢okelmesine
neden olur. Asir1 protein alimyi, kristallesmenin en giiglii inhibitorii olan idrar sit-
rat diizeyini azaltir (35,37). Son yillarda diyet tizerine yapilan caligmalar obezite-
nin tag olusumuna etkisine odaklanmis olup, bu ¢alismalarda fikir birligi yoktur
(38,39). Obezite muhtemelen idrar pH’sinin diigmesine yol agar ve iirik asit tasi
riskini artirir. Tiirkiyede 96 hasta {izerinde yapilan bir ¢alismada, yiiksek oksalat,
tirik asit ve daha diisiik idrar hacmi gibi idrar kompozisyonlarinda degisiklik olan
asir1 kilolu ¢ocuklarin tas olusturma riski altinda oldugu sonucuna varilmigtir
(40). Ayrica, Kieran ve ark. (41) hastalarinin %41’inin asir1 kilolu veya obez ol-
dugunu ortaya koymuslardir. Kurtz ve ark. (42) ise 2 ay ile 18 yas arasindaki 2871
hasta tizerinde yaptig1 bir ¢alismada hastalarin 420’sinin (%14,6) asir1 kilolu ve
440'min (%15,3) obez oldugunu belirtmislerdir.

Son yillarda yapilan ¢alismalarda diisiik sivi (6zellikle su) titketimi bobrek
tas1 olusumunda 6nemli bir etiyolojik faktor olarak kabul edilmistir (25,43,44).
Aslinda, kalsiyum ve oksalat gibi idrardaki iyonlarin asir1 doygunlugu dogrudan
idrarin hacmine baglidir, bu nedenle uygun bir hidrasyon tas olusumunu koruya-
bilir. Ayrica ytiksek tuz (sodyum) aliminin idrarla kalsiyum atilimini ve tas olusu-
munu arttirdigr gosterilmistir (45,46). Uygun miktarlarda kalsiyum bagirsaktan
oksalat emilimini engelleyebilir, diyetle alinan kalsiyumun diisiik olmas: adole-
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sanlarda bobrek tag1 olusumuna katkida bulunur. Bu nedenle, uygun bir diyette
kalsiyum alimi tavsiye edilir (17).

Tas olusumu icin bir diger risk faktérii idrar yolu enfeksiyonudur. Idrar yolu
enfeksiyonu, iiriner sistemin konjenital anomalilerine sekonder olarak gelisebilir.
Omurilik yaralanmalarinda veya norojenik mesanelerde enfeksiyon taslar: geli-
sebilir. Ayrica konjenital obstriiktif anomaliler enfeksiyon olmasa da iiriner staza
bagli tas olusumuna neden olabilir (47).

Pediatrik bobrek taginin tekrarlama riski yiiksektir ve farkli caligmalarda %40’a
kadar ulasmaktadir. Ozellikle metabolik veya genetik predispozan faktérlerle il-
gilidir. Metabolik bir bozuklugun yaygin oldugu on yasindan kiiciik hastalarda
niiks riski daha fazladir (20,48). Hiperkalsiiiri, hiperiirikoziiri ve sistiniiri, pedi-
atrik bobrek tag1 hastaliginda metabolik anormalliklerin sirastyla %34-50, %20 ve
%20’sini olusturur (35,49,50).

Genetik nedene bagl tas hastaligi ile iliskili en 6nemli belirti nefrokalsinozis
veya tasin bir yil iginde tekrarlamasidir (51). Bobrek tas: niiksiinde hastalar: 6zel-
likle PH, sistiniiri, Dent hastalig1 ve ailesel hipomagnezemi gibi kalitsal bozukluk-
lar agisindan degerlendirmemiz gerekir (25,52). Ayrica, D vitamininin aktif form-
larinin inaktif metabolitlere doniisiimiinii etkileyen enzimi kodlayan CYP24A1
mutasyonlari idiyopatik infantil hiperkalsemiyi indiikler (53). Sodyum (Na+) ba-
gimli fosfat kotransporter 2¢’yi (NPT2c) kodlayan SLC34A3 geninin mutasyonu
ise hiperkalsiiirili kalitsal hipofosfatemik rasitizme neden olur ve sonug olarak
bobrek tasi riskini artirabilir (54). Tas hastalig1 olan genetik predispozan faktorler
saptanan hastalarin tani ve tedavisindeki gecikmeler yiiksek kronik bobrek yet-
mezligi riski olusturmaktadir. Bu nedenle klinisyenlerin genetik epidemiyolojik
faktorleri bilmesi ve tan1 koymasi 6nemlidir (11,55).

KLiNiK SEMPTOMLAR

Cocuklarda klinik semptomlar farklilik gosterir. Cocuklar her yasta tasla bagvura-
bilirler. Eriskinlerde yaygin olarak goriilen kasiklara yayilan yan agrisi ¢ocuklar-
da yaygin degildir (42,46,56). Sinirlilik ve aglama nébetleri gibi spesifik olmayan
semptomlar bebeklerde sik goriilen ilk semptomlardir. Okul dncesi ¢ocuklarda
en yaygin olarak ifade edilen semptomlar, lokalize olmayan karin agris1 ve mide
bulantis1 gibi spesifik olmayan semptomlardir. Okul ¢ocuklar: ve ergenler ¢ogun-
lukla yetiskinlere benzer renal kolik semptomuyla bagvururlar (5,51,57). Ancak,
bobrek tasi genellikle bagska nedenlerle goriintiileme degerlendirmesi sirasinda
tesadiifen saptanir ve uzun siire asemptomatik kalir (29,46).
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Cocukluk ¢aginda vakalarin %90 kadarinda mikroskobik veya makroskopik
hematiiri olabilir. Gross hematiiri yaygin degildir. Mikroskobik hematiiri ve iiri-
ner sistem enfeksiyonu belirtileri bazen tek isaret olabilir. Hematiiri ve karakte-
ristik olmayan karin agrisi, tiim pediatrik vakalarin sadece %10 ila %14’tinde go-
rilmektedir. (46,49,58). Ayrica tas gegisi sirasinda olasi alt iriner sistem tahrisi
diziiri veya idrara ¢ikma ile ilgili sorunlara neden olabilir. Yol tagla tikandiginda
idrar retansiyonu veya akut bobrek yetmezligi goriilebilir; ancak ¢ocuklarda na-
dirdir (47). Sadeghi ve ark. (58) en sik klinik prezentasyonlarin irritabilite (%62),
yan agrisi (%33) ve gros hematiiri (%4) oldugunu bildirirken, Sepahi ve ark. (59)
hastalarin %54 tintin idrar yolu enfeksiyonu (IYE) gosterdigini, ates, agr, irritabi-
lite, diziiri ve hematiirinin ana klinik prezentasyonlar oldugunu bildirmistir.

Cocuklarda, kalsiyum taslar1 en yaygin olanidir. Pediatrik yas grubunda kalsi-
yum fosfat veya oksalat tas1 %57, struvit tas1 %24, iirik asit tas1 %8, sistin tast %6,
endemik taslar %2, karisik taslar %2 ve diger tiirler %1 oraninda goriiliir (13).

TIBBi OYKU VE FiZiK MUAYENE

Uygun bir tibbi 6ykii ve fizik muayenenin alinmasi, dogru teshis ve risk altinda
olan ve tedaviye ihtiyaci olan kisilerin belirlenmesi i¢in ¢ok 6nemlidir. Anamnezde
tas hastalig1 yoniinden aile hikayesi, eslik eden hastaliklar, tirogenital sistem ano-
malileri, gocugun kullanmakta oldugu ilag (furosemid, asetazolamid, indinavir,
topiramat vb) ve takviyeler (C ve D vitamini) sorgulanmalidir. Hastalarin %23-
75’inde aile oykiisii varlig: bildirilmistir. Ailede idrar yolu hastaliklar1 6ykiisii,
metabolik ve kalitsal durumlar ipucu verebilir. Ayrica diyette tuz alimina agirlik
verilmesi ve 6zel bir diyete sahip olmak tibbi 6ykii agisindan 6nemlidir. Ketojenik
diyet iirik asit tag1 riskini artirir. Prematiire, IBH, KE anatomik anormallikler veya
IYE &ykiisii olan hastalar nefrokalsinoza egilimlidir. Hastanin ilk muayenesinin
ayirici tanilar (over torsiyonu, apandisit, gastroenterit, intussepsiyon, idrar yolu
enfeksiyonu vb.) akilda tutularak dikkatli bir sekilde yapilmas: 6nemlidir. Fizik
muayene, viicudun dismorfik seklini, rasitizm veya bobrek tasi ile iliskili siste-
mik ve genetik hastaliklarin diger anormalliklerini belirlemede yardimei olabilir
(Tablo 1) (28).

TANI

Tas hastalig1 agisindan degerlendirilen her ¢ocukta tam bir sistemik ve metabo-
lik degerlendirme yapilmalidir. Onceki tas diisiirme oykiisii degerlendirilmeli/
kaydedilmelidir. Digiiriilen tas 6rneginin incelenmesi tani ve tedavi i¢in esastir
(47,51).
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Laboratuvar incelemeleri kan, spot idrar ve/veya 24 saatlik idrar analizlerini
icerir. Kan elektrolitleri (sodyum, potasyum ve klor), kan iire azotu, kalsiyum,
kreatinin, fosfor, alkalen fosfataz, iirik asit, toplam protein, bikarbonat, albiimin
ve parathormon (hiperkalsemiden siiphelenildiginde) degerlendirilir (5).

Tablo 1. Bobrek Tas1 Hastalig: ile iliskili Sistemik ve Genetik Hastaliklarin Tag

Ozellikleri

Hastalik Tas Ozellikleri

Hiperoksaliiri tip 1 Kalsiyum oksalat

Hiperoksaliiri tip 2 Kalsiyum oksalat

Sistiniiri Sistin

Dent hastalig Kalsiyum oksalat/Kalsiyum fosfat
2, 8-dihidroksiadenintiri hastalig 2, 8-hidroksiadenin kristaliiri
Batter Sendromu Hiperkalsitiri

Crohn hastalig Kalsiyum oksalat/Urik asit
Ksantintiri Ksantin

Kistik fibrozis Kalsiyum oksalat
Miyelomeningosel Striivit/Kalsiyum fosfat ve oksalat
Nobetler (ketojenik diyetle tedavi) Kalsiyum oksalat/Urik asit

Renal tiibiiler asidoz Kalsiyum fosfat

Lesch-Nyhan hastaligi/Parsiyel HGPRT eksikligi ~ Urik asit
HGPRT: hipoksantin fosforibozil transferaz.

Idrar tahlili, bobrek tast hastaliginin degerlendirmesinin ana pargasidir. Idrar
konsantrasyonu, sivi alimi, idrar pH’si, hematiiri ve piytiri hakkinda iyi bilgi sag-
lar. Mikroskobik analiz, kristaliiri hakkinda sorunun kokenini netlestirmeye yar-
dimcr olan iyi bilgiler verebilir. Tibiiler disfonksiyon glukoziiri ve proteiniiri ile
kendini gosterir. Spot idrar analizinde kalsiyum/kreatinin orani hesaplanabilir.
Cocuklarda bu oranin 0,2’nin altinda olmasi normaldir. Bu oran 0,2’nin tizerinde
oldugunda testin tekrarlanmasi gerekir. Tekrarlanan testte hala ytiksekse hiper-
kalsitiri tetkiki igin 24 saatlik idrar tahlili gerekir. Tan1 protokolii ayrica bir idrar
kiiltiriinii de igerir. Kalsiyum, fosfor, magnezyum, oksalat, iirik asit, sitrat, prote-
in ve kreatinin klirensi seviyeleri 24 saatlik idrar analizinde degerlendirilir. Idrar
pH’inin taze idrarda dlgiilmesi 6nerilir (5). Sistiniiriden siipheleniliyorsa (pozitif
sodyum nitroprussid testi, idrarda hekzagonal sistin kristali varlig1 veya onceki
sistin tag1 6ykiisii), 24 saatlik idrarda sistin analizi yapilmalidir (5). Idrar kreatinin
atilim hizi, idrarin dogru toplanip toplanmadigini bize bildirir. Bu deger yaklasik
olarak 15 ile 20 mg/kg arasindadir. Bu araligin tizerindeki veya altindaki deger-
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lerde idrarin yanls toplandig: kabul edilir (60). Degerlendirilen metabolitlerin
normal degerleri, ¢ocuklukta yasa gore farklilik gosterir (Tablo 2) (34, 51).

Tablo 2. idrar analizinde metabolitlerin normal araliklar:

Spot idrarda
Parametre Yas matabolit/kreatinin 24-saatlik idrar
mg/mg
Kalsiyum <7 ay <0.86 < 4mg/kg
7 - 18 ay <0.6
19ay -6yl <0.42
> 6yl <0.2
Oksalat <6ay <0.29 < 0.45 mg/1.73m?
6ay-2yil <0.20
2-5yl <0.11
6- 14yl <0.06
> 14 yil <0.03
Sitrat <5yl <0.42 > 365 mg/1.73 m?, erkek
>5yil <0.25 > 310 mg/1.73 m? kiz
Urik asit Tim yaglar < 0.56 GFR® < 815 mg/1.73 m?
Sistin Tum yaslar <0.07 < 60 mg/1.73 m*
Magnezyum > 2 yil >0.13 >0.8 mg/kg
Ksantin Tiim yaglar N/A 20-60 pmol

GFR, glomeriiler filtrasyon hizi, a Urik asit/kreatinin oraninin (mg/mg) serum kreatinin
(mg/dL) ile ¢arpilmastyla hesaplanir

GORUNTULEME METODLARI

Goriintiileme galigmalar1 pediatrik bobrek tas1 hastaliginda ilk laboratuvar deger-
lendirmesi sirasinda veya sonrasinda gereklidir. Ultrasonografi (USG), pediatrik
tas hastaliginda ilk segenek goriintiileme yontemidir. Direkt iiriner sistem grafisi,
kalsiyum taslar1 gibi opak taslar1 géstermede basarilidir; ancak tirik asit taslar gibi
opak olmayan taglar1 ve sistin taslar1 gibi semi-opak taslar1 gostermede yetersiz
olabilir. Bilgisayarli tomografi (BT) taramasinin yiiksek duyarlilig1 ve 6zgilliigi,
ve iyi bir anatomi goriintiisii saglamasi nedeniyle, yetiskinlerde genellikle kont-
rastsiz bir BT cekilmesi 6nerilir. Glintimiizde diisiik doz kontrastsiz BT, iiriner
sistem taglarinin saptanmasinda hizli ve giivenli bir degerlendirme yontemidir.
Yetiskinler iizerinde yapilan ¢alismalar, ilk goriintilleme degerlendirmesi olarak
BT ve US arasinda anlamli bir fark olmadigini géstermistir. Bununla birlikte, go-
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cuklarda yapilan bir ¢alismada, USG’nin BT ile karsilastirildiginda duyarliliginin
ve ozgilligiiniin sirastyla %76 ve %100 oldugu gosterilmistir (35,46,61). Cerrahi
girisim yapilacak hastalarda ise idrar yolu anatomisinin ortaya ¢ikarilmasi agisin-
dan BT, USG’ye gore daha degerlidir (62-64).

TEDAVI

Akut tedavi

Bobrek tasinda tedavi yaklasgiminda ilk basamaklar akut renal kolik agrisinin
kontrolii, acil miidahalenin gerekliliginin fark edilmesi ve miimkiinse tast dii-
siirmeye caligmaktir. Tkinci adim yeni tas olusumunu &nlemektir. Agr1 genellik-
le non-steroid antienflamatuar ilag¢ (NSAID) veya opiadlar gibi analjezikler ta-
rafindan kontrol edilir. Eger hasta bulanti-kusmaya bagli agizdan yeterli olarak
beslenemiyorsa, soliter/transplante bobrekte tas varsa veya obstruksiyona ikincil
infeksiyon mevcutsa hospitalize edilerek tedavi edilmesi gerekir. Genellikle ¢o-
cuklarda bobrek tasi tikaniklik olusturmaz ve acil dekompresyon endike degildir.
Cocuklarda bobrek taslar: vakalarin %50’sinde kendiliginden diiser. Taslarin ken-
diliginden diisme olasilig1 erigkinlerden yiiksektir, ¢esitli ¢aliymalarda 5 mmden
daha kiigiik boyutlu taslarda %80-89 arasinda spontan tas diisiirme oranlar1 bil-
dirilmistir. Bu nedenle tagin boyutu ve yeri hastalik yonetimi agisindan 6nemlidir
(35,65). Bu durumda konservatif yonetim yeterli olabilir. Ayrica alfa bloker (tam-
sulosin, terazosin) veya kalsiyum kanal blokerleri (nifedipin) gibi medikal ekspul-
sif tedaviler iireter diiz kasini gevseterek kiiciik taglarin gegisini kolaylastirabilir.
Ozellikle, tamsulosin pediatrik bobrek tasi icin siklikla recete edilmektedir. Tag
gecisi bir aydan fazla siirebilir ve bu siire igerisinde hastalarin uygun bakim ve
takibe ihtiyac1 vardir (66-69).

Cerrahi Tedavi

Taslarin iiriner sistemde tikanikliga neden olmasi veya biiyiik olmasi durumunda
akut miidahale ve dekompresyon gerekebilir. Bu kapsamda tireteral stent, nefros-
tomi, Viiciit Dis1 Sok Dalgasi Litotripsi (ESWL) hatta iireteroskopi ile tas ¢ika-
rilmast énerilir. Onceki ¢aligmalar, cocuklarda 5 mmden biiyiik taglarin nadiren
kendiliginden diistiigiinii gostermistir. Farkli ¢alismalar, hastaligin baslamasin-
dan sonraki alt1 ay i¢inde hastalarin yaklagik %22’sinin cerrahi tedavi yaklasimina
ihtiya¢ duyacagini ortaya koymustur (35,68,70). Her prosediiriin se¢imi hastanin
ozelliklerine baglidir. Kiigiik taslarda ESWL ve fleksibl tireteroskopi kullanilarak
yapilan intrarenal cerrahi (RIRS) diistiniiliirken, biiyiik taslarda perkiitan nefroli-
totomi (PNL) tercih edilir (35,70). Pediatrik bobrek tasinin tas yerlesimi ve boyu-
tuna gore onerilen cerrahi tedavisi Tablo 3 ‘te 6zetlenmistir (35).
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ESWL

EAU/ESPU kilavuzlarina goére, bobrek ve proksimal iireter taglarinin ¢ogunlugu
icin ESWL birinci basamak tedavi protokolidiir (5). Basart oran1 %59 ile %94
arasindadir (9). ESWLnin basaris1 bir¢ok faktorden etkilense de en bilinen faktor
tag boyutudur. Tas ne kadar biiyiik olursa, basar1 orani o kadar diisiik ve tekrar
tedavi oran1 o kadar yiiksek olur. Tas lokalizasyonunun tagsizlik oranina etkisine
iliskin genel bir kan1 renal pelvis ve proksimal {ireter yerlesimli taslarda ESWLnin
kaliks taslarina gore daha etkili oldugudur (71,72). Tas yiikiiniin <1 cm olmasi, 5
yasin altinda olmak, tasin lokalizasyonu (pelvik veya iist kaliks tas1), ayni tarafta
tas tedavisi Oykiisii olmamasi ve tek tag olmasi basar1 oranini artiran faktorler
olarak bildirilmistir. Agik tas cerrahisi dykiisiiniin 6zellikle alt kaliks taslarinda
ESWLnin basar1 oranini azalttig: bildirilmistir (73).

Tablo 3. Pediatrik bobrek tasinda girisimsel yonetim icin EAU/ESPU kilavu-

zlarinin onerileri

Tas b(fyu.tu & Tedavi secenekleri Ac¢iklama
yerlesimi
Birincil  ikincil
. RIRS/PNL/mikro-
Pelvis < 10 mm ESWL PNL
ESWL ile birden fazla
. PNL/RIRS/mikro-  oturum gerekebilir. PNL
Pelyis 10 =20 mm ESWL PNL/agik benzer bir 6neri derecesine
sahiptir
Pelvis > 20 mm PNL ESWL/acik ESWL ile birden fazla
oturum gerekebilir
. ESWL sonras tam
Alt pol < 10 mm ESWL I;II\?LS AN TS temizleme icin anatomik
varyasyonlar 6nemlidir
ESWL sonrasi tam
Alt pol > 10 mm PNL ESWL/mikro-PNL  temizleme i¢in anatomik
varyasyonlar 6nemlidir
PNL ile birden ¢ok oturum/
erisim gerekli olabilir.
Staghorn taglar PNL Acik/ESWL ESWL ile kombinasyon
faydali olabilir

EAU: Avrupa Uroloji Dernegi, ESPU: Avrupa Cocuk Urolojisi Dernegi, ESWL: Viicut
Dig1 Sok Dalga Litotripsi, RIRS: Retrograd Intrarenal Cerrahi, PNL: Perkiitan Nefroli-
totripsi.
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ESWL sonrast komplikasyon orani %1,5 ile %35 arasindadir (9). En sik goriilen
komplikasyonlar renal kolik ve tas yoludur. Tas yolu genellikle tas yiikii fazla olan
¢ocuklarda goriiliir ve tedavisi ESWL ile yapilir (74). ESWLden 6nce stent yerles-
tirilmesi, tag yolu olusumunu azaltir. Bunun disinda IYE, subkapsiiler hematom
ve renal parankim yaralanmasi nadiren goriiliir. ESWLnin ¢ocuklarda bobrekler
tizerindeki uzun vadeli etkisine iliskin bilgiler yetersizdir. ESWLnin avantajlar1
arasinda islem sonrasi daha kisa hastanede yatis, RIRSa gore islem sonrasi daha
az hastaneye bagvuru, minimal invaziv tekniklerdeki yiiksek tagsizlik oranlarina
ragmen karsilastirilabilir tagsizlik oranlar1 ve daha ucuz olmas: sayilabilir (5,75).

RIRS

RIRS'in ESWLYye goére daha az seansta basari saglayabilecegi bildirilmistir. RIRS'in
basar1 oranini belirleyen faktorler arasinda tas yiiki ve lokalizasyonu, daha geng
yas ve tas kompozisyonu yer alir. Uygun endikasyonla yapilan islemlerde basar1
oranlar1 %87 ile %100 arasindadir. Komplikasyon orani %10dur. Komplikasyon
genellikle spinal anomalisi olan ve ndrojenik mesane 6ykiisii olan kiigiik ¢ocuk-
larda goriiliir (9). Komplikasyonlar1 6nlemenin ilk adimi, ¢ocugun yasina ve
anatomik yapisina gore segilen aletler (fleksibl veya semi-rijid iireterorenoskopi)
kullanilmasidir. Giivenlik agisindan islem 6ncesi kilavuz tel tiretere yerlestirilme-
li, ilerleme ve yerlestirme direkt goriis altinda yapilmalidir (5). Hidrodilatasyon
kabul gormiis bir yontem oldugu igin iireter stenozu olusumu ve reflii gelisimi
agisindan 6nemli bir risk bildirilmemistir (76). Ureterorenoskopi ile iliskili en
onemli komplikasyon iireter yaralanmalaridir. Ameliyat sonrasi gelisen hidro-
nefroz, islem sirasinda olasi bir {ireter yaralanmasini distindiiriir. Bu yaralan-
malar mukozal riiptiirlerle sinirli olabilir veya perforasyon meydana gelebilir. En
ciddi komplikasyon tireter aviilsiyonudur. Mukozal yaralanmalarda, yirtilmalarda
ve idrar ekstravazasyonu olan yaralanmalarda ireteral stent takilip islemin son-
landirilmasi 6nerilir (5,9,77).

PNL

PNL aletlerinin minyatiirlestirilmesi, pediatrik popiilasyonda kullanimini ko-
laylagtirmistir. Literatiirde standart bir kilif boyutu bildirilmemistir ancak genel
kan1 24 Fr tizerindeki kilif boyutunun klasik PNL olarak tanimlandig1 yoniin-
dedir (9). PNL, biiyiik taglarda (>2 cm) standart tedavi secenegi olmaya devam
etmektedir (5). PNLnin tek seansta tagsizlik bagar1 orani %86 ile %98 arasindadir.
RIRS/ESWL ile kombine uygulanmasi veya tedavi seansinin arttirilmasi basari
oranini arttirmaktadir (72). En sik goriilen PNL komplikasyonu kanamadir ve
hastalarin %10’unda kan transfiizyonu gerekli olmaktadir. Diger PNL komplikas-
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yonlar1 arasinda ates ve nefrostomi alanindan idrar sizintilar1 yer almaktadir (78).
Antikoagiilan kullanimi sirasinda kanama riski agisindan PNL yapilmamalidir.
Tedavi edilmeyen idrar yolu enfeksiyonu ve bobrekte kitle olmasi durumunda
PNL kontrendikedir (77).

Son yillarda tasarlanan ince aletler, daha ince bir nefroskop kullanilarak
PNLnin yapilmasina izin vermektedir. Mini-PNL (15-24 Fr), ultramini PNL (11-
15 Fr) ve mikro-PNLnin (<11Fr) kii¢iik bobrekte kan kaybini en aza indirdigi
ve nefroskopun manevra kabiliyetini arttirdig1 diisintilmektedir (79). Mikro-
PNLnin 10 mm ile 20 mm arasindaki taslarda tagsizlik oranlarinin mini-PNL
ile benzer olmasi ve kanama oranlarinin RIRS’a gore daha az olmasi dikkat ¢ek-
mektedir. Sonug olarak, bu yontemlerin kabul edilebilir komplikasyon oranlari ile
yiiksek tagsizlik oranlari saglamasi, ESWL ve diger minimal invaziv girisimlere iyi
bir alternatif olabileceklerini gostermistir. Ayrica tas kirma teknolojisinde yiiksek
giiglii lazer cihazlarindaki gelismeler, bu ince aletlerle daha rahat ve etkili ¢aligma-
ya izin vermektedir. Yiiksek giiclii lazer cihazlar, sistin taglarinda bile mini-PNL
ile calismaya olanak saglamaktadir (9). Sistin ve enfeksiyon taglarinin tamamiy-
le temizlenmesi gerekliligi nedeniyle birden fazla ponksiyon gerekebilmektedir.
Tasin kompozisyonu basar1 oranini etkilememektedir (80).

Laparoskopi ve Robotik cerrahi

Cocuklarda laparoskopi ve robot yardimli laparoskopik cerrahi yontemlerinin
kullanimu artik giincel protokollerin bir pargasidir. Ozel hasta gruplarinda bébrek
ve tireter taglarinin tedavisinde kullanilirlar. Laparoskopik veya robot yardimli
laparoskopik cerrahi, basarisiz endoskopik girisimlerden sonra, eslik eden iire-
teropelvik eklem darligi durumunda ve bobrek anomalilerine eslik eden biiyiik
boyutlu taglari olan ¢ocuklarda yapilabilir. Laparoskopik ve robot yardimli lapa-
roskopik ameliyatlarin bebeklerde bile giivenle yapildig: bildirilmistir (5,77).

Rekiirrensin 6nlenmesi icin medikal yaklasimlar

Cocuklarda bobrek tast niiksiiniin 6nlenmesi, tas olusumunun potansiyel risk
faktorlerini ve bunlarin modifikasyonunu belirlemeye yonelik bir ¢abadir. Altta
yatan metabolik bozuklugu oldugu bilinen ¢ocuklarin bobrek tas: tekrarlama ris-
kinin, risk faktorleri olmayan hastalara kiyasla %50’ye karsin %10 oldugu gosteril-
mistir. Tibbi agidan bakildiginda, metabolik sorunlarin saglikli bir sekilde analiz
edilmesiyle tas rekiirrensinin dnlenmesi miimkiindiir (65,81,82).

Yaklagik 1,5 L/m? olacak sekilde uygun sivi alimi, kalsiyum, oksalat ve tirik
asit gibi idrar elementlerinin asir1 doygunlugunun azaltilmasina yardimci olmak
i¢in sinirl diyet alimi tavsiye edilmelidir. Uygun sivi alimi, bebeklerde 750 mL/

-104 -



Gtincel Uroloji Calismalar 11

glinden, bes yasindan kiigiik ¢ocuklarda 1000 mL/giinden, 5-10 yas arast ¢ocuk-
larda 1500 mL/giinden ve 10 yastan biiyiik ¢ocuklarda 2000 mL/giinden fazla
idrar hacmi saglamaya yeterli olmalidir. Cocuklarin uygun diyet kalsiyumuna ih-
tiyact olmasi nedeniyle kalsiyum kisitlamasi 6nerilmez. Asir1 protein alimi hiper-
kalsitiriye ve hipositratiiriye yol acabilir; bu nedenle yeterli protein alimi 6nerilir.
Bobrek tagina neden olabilecek ilaglarin kullanimina dikkat edilmeldir (Tablo 4)
(25,35,43,44).

Tablo 4. flaglarin neden oldugu taslar ve tas olusum mekanizmalar1

Tas olusumunun Birincil tag

. ila . e,
mekanizmasi ¢ icerigi
Yiiksek oranda atilan, . . .
az coziinen ilac veva Fenitoin, triamteren, sulfonamidler, flaclar veva

s . ? 4 . felbemat, seftriakson, indinavir, 5 .Y .
metabolitin kristallesmesi metabolitleri

siprofloksasin, guaifenasin/efedrin
tas olusumuna neden olur

Tlag, tas olusturan
minerallerin 1.Anti-kanser ilaglar1 Urik asit
konsantrasyonunu artirabilir

2.Glukokortikoid Kalsiyum
3.Allopurinol (timor liziste .
kullanildiginda) Ksantin
e Kalsiyim

4.Loop ditiretikler Oksalat
5.Kalsiyum ve D vitamini Kalsiyum

[lag bobrekteki karbonik

anhidraz enzimlerinin

aktivitesini inhibe Kalsivum

ederek metabolik asidoz, Topiramat, zonisamid, asetazolamid fos fatyu

hipositratiri ve idrar

PH’sinin yiikselmesine

neden olur

flag tedavisi, tekrarlayan bébrek tasi hastaligi, soliter bobrek veya metabolik
bozuklugu olan gocuklarin hastalik yonetiminin bir pargasi olabilir. Bu baglam-
da tas analizi veya 24 saatlik idrar analizi sonucu 6nemli rol oynar (46,52,83,84).
Tiyazidler ve potasyum tutucu diiiretikler rekiirrensin 6nlenmesinde listenin ba-
sindadir. Hipositratiiri olan bir durumda potasyum ve sitrat idrar PH’in1 artira-
bilir ve dirik asit kristallesmesini 6nleyebilir. Hiperkalsiiirisi olan hastalar, iiriner
kalsiyum atilimini azaltan tiyazid ditiretiklerinden yarar goériirler. Bu durumda,
diisiik sodyum diyeti ve yeterli siv1 alimi tesvik edilmelidir. Ancak, hiperkalsemi
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varliginda tiyazid diiiretikler regete edilmemelidir. Tiyazid ile potasyum tutucu
diiiretiklerin kombinasyonu kalsiyum emilimini artirabilir (35,81). Hiperoksaliiri
tedavisi, oksalattan zengin gidalarin alimini azaltarak ve idrarda kalsiyum oksa-
latin kristallesmesini 6nleyerek oksalat emiliminin 6nlenmesini igerir. Genellikle
piridoksin ampirik olarak regete edilebilir. Malabsorpsiyon sendromlarina ikin-
cil olan hiperoksaliiri, altta yatan hastaligin tedavisini gerektirir. Ayrica magnez-
yum ve pirofosfat kalsiyum oksalat kristallesmesini nleyebilir (20,44,46). Urik
asit taglarinda idrar alkalizasyonu ile sitrik asit atiliminin arttirilmasi yararh bir
yontemdir. Allopurinol, piirin metabolizmasi bozuklugu olan hastalarda kulla-
nilabilir. Ayrica, sistin taginin tedavisinde alkalizasyon kullanilabilir. Amag 7-7.5
idrar pH’ina ulagmaktir. Potasyum sitrat kullanimi tavsiye edilir. Benzer sekilde,
sistiniiride D-penisilamin ve Tiopronin (Alfa-merkaptopropiyonilglisin) kullani-
labilir. Bununla birlikte, genel olarak bobrek tash hastalarin tedavisinde konserva-
tif tedavi ilk secenek olmaya devam etmektedir (Tablo 5) (5).

Tablo 5. Cocuklarda bobrek tasi hastaliginda metabolik incelemeler ve tedavi protokolleri

Tasyapisi  Metabolik Fenotip Tam Tedavi
K-sitrat (2-3 mEq/kg/d), diyet
Hiperkalsiiri (normal Ca, digik Na), HCTZ
diuretik (0.5-1 mg/kg/giin)
. Metabolili. . Yiiksek s1v1 alimi, diizenli Ca alimi,
Kalsiyum a{mrmavl!lgm tipine Hiperoksaliiri diisiik oksalat alimi, K-sitrat/Ca-
gore degisir sitrat, piridoksin
Hiperiirikoziiri ~ K-sitrat, allopurinol (10mg/kg)
Hipositratiiri K-sitrat
Yiiksek sivi alimi
K-sitrat (3-4 mEq/kg/giin)
Sistin Yul?sek‘ idrar sistin Sistiniiri Merliaptoproplyomlghsm (10-15 mg/
seviyesi kg/giin)
Penisilamin (30 mg/kg/gtin
Kaptopril (1-4 mg/kg/giin)
Antibiyotikler
Stritvit Pozitif idrar kiiltiirii Idrar asidifikasyonu (idrar pH < 6.2)
Tasin tamamen temizlenmesi (cerrahi
veya ESWL)
Asidik idrar Diistk ptrin diyeti
Urik asit Hiperiirikoziiri K-sitrat (3-4 mEq/kg/giin)
Hiperiirisemi Allopurinol (10 mg/kg)

K-Sitrat, potasyum sitrat; Ca, kalsiyum; Na, Sodyum; HCTZ, hidroklorotiyazid

-106 -



Gtincel Uroloji Calismalar 11

Son zamanlarda yapilan ¢alismalar, idiyopatik olarak tanimlanan taslarda mo-
nogenik nedenlerin bilinenden daha fazla oldugunu gostermistir. Bu ¢aligmalar,
genetik testlerin etkin kullaniminin birgok ¢ocukta taniy1 kolaylastiracagini gos-
termistir. Bu sekilde, metabolik degerlendirme ile siniflandirilan tedavi protokol-
leri, genetik tanilara (protein kusurlar1) gore de siniflandirilabilir. Bu tiir siniflan-
dirmalar tedavi protokollerinin iyilestirilmesinde fayda saglayabilir (11).

SONUC

Pediatrik bobrek tasi, degisen egilim ve altta yatan risk faktorleri nedeniyle yetis-
kinlerde farklidir. Tedavinin amaci bébregin islevini korumak ve hastaligin tek-
rarlamasini 6nlemektir. Pediatrik tag hastaliginin gelisimi ile iliskili en kritik risk
faktorii metabolik durumlardir. Bu nedenle her ¢ocukta tam bir sistemik ve me-
tabolik degerlendirme yapilmalidir. Gelecekte, genetik etiyolojinin gosterilmesi
pediatrik tas hastaliginin tani ve tedavi protokollerini iyilestirebilir. Teknoloji ve
ilaglardaki gelismelere ragmen, risk faktorti modifikasyonlar1 bobrek tas: tedavi-
sinin temeli olmaya devam etmektedir.
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