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ografi olarak endemik tas hastaligi bolgesinde yera-

lan ilkemizde iiriner tas niiksiiniin onlenmesi ve

medikal tedavi, gelismis iilkelerle karsilastirildigin-

da ¢ok daha bityitkk 6nem tasimaktadir. Bobrekte

olusan bir tasin ilaglarla kii¢iiltiilmesi ya da tiimiiyle eritilmesi

¢ok smrh bir basari olasiigi i¢inde kaldigindan medikal

tedavinin asil amaci bilinen tag hastalarinda niiksii 6nlemektir.
Bu agidan tas hastaligi 4 ana grupta siiflandirilabilir; (4)

1. Metabolik aktif tas hastaligi: Son bir yil iginde yeni tas
olusumu, varolan taslarin biyiimesi, kristaliiri ataklarinin
oldugu durumlar.

2. Metabolik aktif olmayan tas hastaligi: Son bir yil iginde tas
olusmayan ya da olan tasin bityiimedigi. durumlar.

3. Aktivite hakkinda yeterli bilginin saglanamadigi durum-
lar.

4. Cerrahi aktif tag hastahigr: Obstriiksiyon, infeksiyon, agri
ya da hematiiri gibi ameliyati zorlayan durumlar. (4)

Bunlarin iginde en 6nemlisi sik niikslerin oldugu metabolik
aktif tas hastaligidir. Tag hastaligi kapsamindaki saf kalsiyum
fosfat, magnezyum-amonyum-fosfat, iirik asit ve sistin gibi
tiirler tilm olgularin % 30’unu olusturur. Bu tiirlerin tedavisi
daha kolaydir. Ancak % 70'i olusturan kalsiyum tasi
hastahginda medikal tedavi ve profilaksi prensipleri ayni
olmakla birlikte basari sansi ¢ok diisiiktiir. (21)

Tedavinin planlanmasindan 6nce tagin analiziyle cins
saptamasi yararhdir. Bugiin kalsiyum okzalat-kalsiyum fosfat
taglari en sik goriilen tiirdiir. Bunun nedeni kalsiyum okzalatin,
idrardaen ok kristalizasyona ugrayan komponent olmasidir. (1)

Kalsiyum okzalat tasi, kristal yapisina gore ya monahidrat
(Whewellite), ya dihidrat (Weddellite) ya da kombine olabilir.
iki iiriin de medikal tedavisi aynmdir. (1)

Tedavide ¢ok 6nemli bir nokta, infeksiyonun bulunmasi-
dir. Tag hastaligr iiriner infeksiyonla birlikteyse, bunun tas
hastaligini nedeni mi oldugu (Struvite taslari), yoksa sonradan
mi cklendigi arastinlmahdir. Tasin nedeni infeksiyonsa tedavi,
tiim taslarin gakartilmasi ve infeksiyonun giderilmesi esasina
dayanir. Niiksii 6nlemek, tas artigi kalmamasina, infeksiyonun
timilyle geg¢mesine ve idrar asiditesinin siirekli yiiksek
kalmasina baghdir. infeksiyon sonradan olmussa da tas tiimiiyle
alinmah ve infeksiyon eradike edilmelidir. Buna ek olarak tas
olusumunaneden olan etkenle profilaktik savagim gereklidir.(11)

KALSiYUM TASI HAS'_TALICI
1. idiopatik kalsiyum tas1 hastahg

Hastadaetyolojik bir dietetik habitusolup olmadigisaptanma
live versa bu diyet kesilip etkisi gozlemlenene degin ilag
verilmemelidir. Bu hastalarda 24 saatlik idrar diizeyi bilinmeli ve
hastanin giinde yaklasik 3 litre sivi almasi saglanmalidir.
Hastaya diisiik okzalat ve kalsiyumlu diyet énerilmeli fakat bu,
komplike ve uygulanmasi zor diizeyde olmamalidir. Bu
hastalarda idrarda siirekli okzalat kristallerinin bulunmasi niiks
olasihiginin arttigini gosterir. Bu hastaligin 6nlenmesinde birgok
ajan denenmis ve denenmektedir. (18)

a. Thiazid ve benzeri diiiretikler: En siklikla kullanilan
thiazid bendroflueziddir. Giinliik 5-10 mg dozlarda verilir.
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Diger thiazidler de ayni etkiyi gosterirler (Chlorthalidone ve
amiloride). Hastalarin yarisinda idrar akalsuyumunu uzun
siireli diisiiriir. Tedavi sirasinda hipokaliemi ve piperiirisemi
goriilebilirse de onemli diizeyde olmayip gut ve diabetli
hastalarda da uygulanabilir. Yorgunluk istahsizlik, hipotansi-
yon goriilebilirse de ilk hafta sonra kaybolur. Bu semptomlar-
dan kaginmak igin 3 giin tek doz 2.5 mgsonra 5 mgverilir. (7, 21)

Thiaziderin etkisi kesin degildir. Ancak tiibiiler kalsiyum
reabsorbsiyonunu * arttirip idrar kalsiyamunu disiirdiigi
belirtilmektedir.(7)

b. Selliiloz fosfat: idrarda kalsiyum ve magnezyum diizeyini
diisiirdiigi belirlenmistir. Etkisi i¢inde bulunan sodyumun,
kalsiyum ve magnezyumla yer degistirmesine dayanir. Ancak
kullanimi zor bir ilagtir. Birincisi, her yemekte alinmasinin
zorunlu olmasi ve giinde 15-30 gm gibi yiiksek dozda
alinmasidir. Ayrica hastalarin % 25’inde diare yapabilir. Pahal
olmasi da énemli bir sorundur. (3)

flacin etkisi thiazidlerdeki gibi yalmz kalsiyum iizerine
degildir. idrarda fosfat yiikselmesine bagl olarak kristalizasyon
inhibitérii olan pirofosfatlar da yiikselir.(3)

c. inorganik fosfat: Uriner taslarin baslica komponentlerin-
den olan fosfatlarin verilmesi baslangigta yanls gibi gelebilir.
Ancak idrar fosfat diizeyinin yiikselmesinin belirgin yararlari
vardir. Idrara fosfat eklenmesiyle kalsiyum diizeyi belirgin
olarak diiser ve kalsiyum okzalat-kalsiyum fosfat kristalerinin
olusumunu inhibe eden pirofosfat ve sitratin idrar diizeyi
yiikselir. Nétral sodyum hidrojen fosfat giinde 3.3-9.9 gm dozda
4 ay ile 5 yil siire arasinda, potasyum asid fosfat giinde 1.25-1.50
gm 5 yil siireyle kullan lmis tas olusumunda ve cerrahiye
gereksinim oraninda belirgin diisme saptanmistir. Bu tedavi
kalp,bobrek yetmezligi ve iiriner infeksiyonda kontrendikedir.(2)

d. Allopiiinol: idrarda fazla bulunan sodyum iiratin,
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obrekte en fazla metabolik aktif tas niiks eder. Tedavide onemli
nokta tasin enfeksiyonla birlikte olup olmadigidir. Niiksii onlemek,

tas artigi kalmamasma, enfeksiyonun tiimiiyle gecmesine ve idrar asiditesinin siirekli yiiksek
kalmasma baghdir. Ayrica tas olusumuna neden olan etkenle profilaktik savasim gereklidir.

kalsiyum okzalat kristallerini kiimelenmesini 6nleyen mukopo-
lisakkaridlerin bu 6zeligin azalttig1 belirlenmis, idrar ve plazma
iirat diizeyi yiiksek olan kalsiyum tasi hastalarinda allopiirinol
kullanimiyla olusumda azalma saglanmistir. Dolayisiyla
kullanim alani ¢ok sinirhdir. (6)

e. Magnezyum oksid: Magnezyumla birlesen okzalat solubl
bir kompleks olusturdugundan kalsiyum okzalat gibi presipite
olmaz. Giinde 600-1200 mg magnezyum oksid verilmesiyle tas
nitksiinde gerileme bildirilmistir. Ancak bu etki thiazid ve
inorganik fosfatlardan azdir. Buna karsin ucuzlugu ve yan
etkinin olmamasi nedeniyle uygulanabilir.(8)

f. Piridoksin: Piridoksin (Vit. B ) eksikligi kedilerde masif
hiperokzaliiriye neden olmaktadir. Piridoksin eksikligi olan
hastalarda giinde 10-20 mg kullanilarak idrar okzalat diizeyi
dusiiriilebilir. Eksikligin olmadigi kisilerde kullanildiginda idrar
okzalatini etkilemeden tas niiksiinii azalttigi belirtilmistir.(16,21)

g. Katyonik boyalar: Metilen mavisi kulanimiyla (Her
yemek arasinda 65 mg metilen mavisi ve 300 mg C vit) tas
olusumunda belirgin azalma saptanmustir. Katyonik boyalar tas
katriksinin elektrostatik konfigiirasyonunu bozmakta ya da
kalsiyumla baglanma yerlerinde kompetisyona girmekte ve
boylece matriks i¢inde mineralizasyonu inhibe etmektedir. (17)

h.Aliiminyum hidroksid jel: Bugiin  kullanimi birakilmig
olan kollaidal aliiminyum hidroksid, bagirsakta fosfat iyonla-
riyla birleserek erimeyen aliiminyum fosfat olusturmakta ve
fosfat emilimi azalinca idrar diizeyi diismektedir. (15)

i. Paraamino salisilik asid: PAS’in idrar eriyiklerinin
presipitasyonunu 6nledigi belirlenmistir. Etki mekanizmasi
kesin olmamakla birlikte iyon baglanmasina benzedigi
sanilmaktadir. 2 gm PAS 8 saat, 4 gm PAS ]0saat, 8 gm PAS 16
saat etki yapar. (21).

j. Iyon degistiren regineler: Son zamanlarda idrar
kalsiyumunu diisiirmek i¢in potasyumlu, kuvvetli asit olan
katyon degistirici regineler kullanilmistir. Campanyl adh
maddeyle yapilan arastirmalarin sonucu kesin degildir. (21)

k. Siiksinimid: Bu madde siiksinik aside kadar yikilarak
okzlat olusumunu onleyecek sekilde sitrik asit siklusunu
degistirmektedir. Ancak insanlarda idrar okzalatini azalttig
dogrulanmamustir. (21) ;

. Amino asidler: Kalsiyum taslarinda alanin v etirosinle
idrar okzlat diizeyi diilsmekte ancak niiks azalmamaktadir(5, 22)

m. Kombine tedaviler: Kalsiyum okzalat taslarida magnez-
yum oksid giinde 3 kez 100 mg ve piridoksin giinde bir kez 10 mg
verilmis ve 5 yilk izleme déneminde niiksiin azaldig
belirlenmistir. Bu tedavide magnezyum, kalsiyum okzalatin
kalsiyumuyla yer degistirmekte, piridoksin ise hiperokzaliiriyi
onlemektedir. (16)

Diisiik kalsiyum diyetine karsin idrar kalsiyum diizeyinin
erkeklerde giinliikk 350, kadinlarda 300 mg altina diigmedgi
olgularda thiazid-selliiloz fosfat tedavisi uygulanabilir. Teda-
viye thiazidle baslanir. Basta bendrofluazid giinde 5-10 mg
verilir, sonra seliiloz fosfat 15-30 gm eklenir. (3)

2. Metabolik kalsiyum tasi hastahg
a. Primer hiperparatiroidizm.: Tedavi genellikle paratiroid-

deki adenomun g¢ikartilmasidir. Ancak iki durumda medikal
yontemler segilebilir. (1). Kalsiyum diizeyinin ¢ok yiiksek
olmadigi, 10 yil iginde 1-2 kez tas olusan hafif olgularda plazma
kalsiyum diizeyini diisiirmek iizere selliiloz ya da inorganik
fosfor kullanilabilir. (2). Paratiroid tiimoriiniin operasyona
ragmen lokalize edilemedigi durumlarda ayni tedavi uygulanir.
(18)

b. Hiperkloremik renal tiibiiler asidoz: Seyrek de olsa
kalsiyum taslarini nedeni RTA olabilir. ik_i tipi vardir.
Biricisinde giderek ilerleyen tiibiiler yetmezlik, hidrojen iyon
sekresyonuyla ilgilidir, ikincisindeyse proksimal tiibiiliden
bikarbonat kaybi vardir. Her iki tiirde de tas olusumu ya da
nefrokalsinoz gelisebilir. Tiim sorunlar idrarla katyon kaybi ve
sonugta asidifikasyon defektine baghdir. Klinik belirtiler alkali
alimiyla diizelebilir. Bugiin bu amagla % 9.8 sodyum sitrat ve %
14 sitrik asid i¢eren Shohl solusyonu kullaniimaktadur.

c. Uriner diversiyonarda olusan taslar: Ozellikle iireterosig-
moidostomilerden sonra iire pargalayici bakterilerin yaptig
iiriner infeksiyon ve 6zellikle klor olmak iizere diger tuglarin
bagirsagi akip rezorbe olmasiyla hiperkloremik asidoz tag
olusumuyla sonlanabilimektedir. Bu durumun &nlenmesinde
absorbabl alkalilerin kulanimi ve sodyum yiiklenmesinden
kaginilmasi esastir. (18)

d. Primer hiperokzaliiri: Cok seyrek goriinen bir durumdur.
Spesifik tedavisi piridoksin kullanimidir. Primer hiperokzalii-
ride giinde 400 mg uygulanir. Tedavinin 10. giiniinden
baslayarak idrar okzalati belirgin olarak diiser. Bu tedaviye
yanit vermeyen olgularda okzalattan fakir diyet yaninda
magnezyum oksid ya da inorganik fosfat verilerek kalsiyum
okzalat solubilitesi arttirthir. Siiksinimid ve tirosin de
uygulanabilir. (19)

e. sekonden hiperokzaliiri: En 6nemli nedenleri etilenglikol
(antifriz) ve metoksifluran zehirlenmeleridir. Bunlar acil
hemodiyalizle ¢oziimlenir. Sekonder hiperokzaliiri bagirsak
hastaliklarina bagh olabilir. Burada, steatore sonucu dietteki
okzalat kalsiyuma baglanamaz ve yag asidlerine bagh olarak
yitksek diizeyde ekstre edilir. Obesite nedeniyle ileal by-pass
yapilanlar da % 60 hiperokzaliiri saptanmustir. Terminal ileum
hastaligiyla birlikte olan hiperokzaliiri, dietteki okzalati
baglayan kolesteraminin giinde 4 kez verilmesi ya da diisiik
okzalat dietinin uygulanmasiyla giderilebilir. Diinyanin her
tarafindan yaygin olarak kulanilan ¢ayin en ¢ok okzalat igeren
madde oldugu unutulmamalidir. Bu nedenle hastalari diisiik
okzalat dietinde tutmak zor olabilir. Bu durumda diisitk doz
kalsiyum ve aluminyum bilesikleri dietteki okzalati baglamak
agisindan onerilebilir. (18)

f'. Mediiler siinger bobrekte tas: Mediiler siinger bobrekte
tas olusumununda iki ana sorun vardir. Birincisi idrar
kalsiyumun azaltilmasi olup idiopatik hiperkalsiiiri olgularinda
yapildigi sekilde uygulanir. ikinci sorunsa, infeksiyon olup
tedavi, infeksiyon taslarinda onerildigi gibi yapilmahdir. (18)

Mediiller siinger bobrekte kalsiyum fosfat ve okzalat tasi
olusumunun nedeni, olgularin % 35’inde bulunan hiperokzaliiri
ve tiim olgularda gériilen anatomiK bozukluklardir. (18)
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iNFEKSIYON TASLARI

Uriner infeksiyon nedeniyle olusan taslar magnezyum-
amonyum-kalsiyum fosfat (struvite) (MAP) ya da daha nadir
olarak karbonat apatit yapisindadir. Bu taglar daima iire
pargalayici bakteri infeksiyonlariyla birliktedir. Bu bakteriler-
deki iireaz enzimi iireyi parcalayarak amonyak olusturur ve
idrar pH’s1 artar. Tas olusumunda ana etken idrar pH’sinin 7.2
tizerine ¢ikmasidir. Magnezyumamonyumfosfat, pH 5.85'de
yani normal ortamda satiirasyon altindadir. Ure parcalayan
baktarilerin varhginda MAP presipitasyonu i¢in gerekli sartlar
saglanmis olup. (10)

Koraliform bobrek taslarini gogu struvite’dir. Bu taglarda
infeksiyona neden olan bakteri tagin yapisina da girdiginden tas
durdugu siirece infeksiyonun eradikasyonu olanaksizdir. Ure
pargalayici bakteri sonucu olan taslarda en sik proteus bulunur.
Sonra psédomonas, klebsiela, stafilokokiis epidermis ve seyrek
olarak E.coli ve mikoplazmalar bulunur. (10,11)

MAP taslarinin cerrahi olarak c¢ikartilmalarinin yanisira
eritilmeleri igin de pekgok galisma yapilmistir. Bu amagla
Albright (1948) sitrik asid solusyonlari ve Suby (1942) tamponlu
sitrat solusyonlar1 (G ve M) kullanarak mesanedeki taglari
eritebilmiglerdir. Ancak bu konuda en iimit verici gelime
Mulvaney’in 1960 da hemiacidrin (Renacedin) kullanimiyla
olumustur. Renacedin, sitrik asid-D-Glukonik asid-magnez-

yum hidrakarbonat-magnezyum asid sitrat-kalsiyum karbonat

_karisimindan olusur. Bu solusyonun uygulanmasi igin 6nceden

idrar sterilizasyonu saglanmalidir. Cerrah bobrekteki taslarin
olabildigince ¢ogunu ¢ikardiktan sonra bir lup nefrostomi
yerlestirir. Hasta ameliyat olamiyorsa pelvise retrograd olarak
5-7F ¢ift yollu bir kateter sokulur. Her iki yontemde de
postoperatif 4-5. giinde 24-48 saat siireyle ve saatte 120 ml hizla
serum fizyolojik irrige edilir. Bu sirada dren kenari ya da kesi
yerinden sizinti  goriiliirse irrigasyon kesilerek agikligin
kapanmasi beklenir. Ayni zamanda hastada ates ve bel agrisi
olup olmadig: izlenir. Hastada bu olaylar olmazsa 48 saat
sonunda renacedin infiizyonuna baslanir. Hastaya, yan agrisi
oldugunda irrigasyonun kesilmesi gerektigi 6gretilir. irrigasyon
sirasinda periyodik radyolojik muayenelerle tas kalintilari
izlenir ve son tas kalintis1 da eriyinceye degin 24-48 saat devam
edilir. Aralikli olarak ilag kesilip serum fizyolojik irrigasyonlari
yapilir. Son zamanlarda yukaridaki 6nlemlerin tiimiinii
kendiliginden alan, hastada eriyerek ¢ikan kristalleri tartarak
belirten ve pelviste basing artimini alarm vererek duyuran IVAC
inflizyon pompalari kullanilmaktadir. (12)

Son zamanlarda MAP taslariyla birlikte infekte kalsiyum
okzalat taslarinda % 0.05 pluronic F68 % 1 polifosfat
kullanilarak organik matriksin dis tabakasi eritilmeye galisilmg
ve taglarin kiigiilerek diistiigii belirlenmistir. Urik asid taslarinda
da etkin olan etilendiamintetraasetik asit (EDTA) ve polivinil
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pirolidon ayni amagla kullanilmigtir. (13) )

MAP taslarinin  giderilmesini en {imit verici tedavi
elektrosok dalgalariyla tiim tasin pargalanarak dokiilmesinden
sonra infeksiyonun etkin sekilde baski altinda tutulmasi ve bu
sirada bir iireaz inhibitorii olan esatohidroksamik asidin
(Lithostat) 15 mg/k g kulanimidir. Ancak ilacin yan etkileri ¢ok
olup uzun siireli tedavi sonuglari heniiz alinmamstir. Giderek
popiiler olan elektrohidrolik litotrpisi, yalmiz MAP taslarina
degil tiim bobrek taslarinda yay gin olarak kullanilan bir yontem
seklini almaktadir. (20)

URIK ASID

Urik asid taslarinda alinacak onlemler 3 ana prensibe
dayanir; (1) Giinliik stvi alimi ve diiirezi arttirmak, (2) idrar
alkali tutmak, (3) Idrarla asin iirik asid atimm 6nlemek.
Hastalarin % 75’inde asir1 iirik asid atimi ekzojen kokenli olup
diyete baghdir. (18)

Baslangig ve acil tedavi i¢in giinliik sivialimi, 24 saatlik idrar
diizeyinin 2000 ml iizerine gikacag sekilde diizenlenir. Giinliik
protein alimi aptimal diizey olan 90 gm altinda tutulmalidir. (18)

Hastada idrari siirekli asid tutan bir defekt varsa pH’y:
siirekli 6.5-7.0 arasinda tutacak alkalinizan ajanlar verilmelidir.
Ancak 7.0 arasinda tutacak alkalinizan ajanlar verilmelidir.
Ancak 7.0 iizerinde apatit ve struvite tasi riski artar. pH
kontrolunu hasta nitrazin kagitlariyla kendi yapabilmelidir.

Cerrahi girisimi gerektiren bir durum yoksa ve idrar pH'si
istenen diizeyde tutulabilirse irik asid taslari medikal
yontemlerle eritilebilir. Alkalinizasyon i¢in sodyum bikarbonat
6-8 saat araliklarla 650 mg verilebilir. Tamponlu sitratin
solusyonlar1 (Uralyt-U, Eisenberg sol.) ayni amagla kulanilabi-
lir:(18)

Uralyt-U Eisenberg solusyonu

Potasyum sitrit 46.3gm Sitrik asit 40gm
Sodyum sitrat  39.0gm Sodyum sitrat 60gm
Sitrik asit 14.5gm Potasyum sitrat 66 gm

Sirop Simpl 600ml

Son zamanlarda alkalinizasyon, giinde 3 kez | gm sodyum
bikarbonat ve giinde bir kez 250 mg asetazolamid (diamoks) ile
saglanmaktadir. Obstriiksiyon yapan taslarda 1/6 moler laktat
iv. verilerek hizli alkalinizazyonla obstriiksiyon giderilebilmek-
tedir. (9,14)

Hastada hiperiirisemi varsa giinde 300-600 mg allopiirinol
yararlh olur. Kimikez deride kizariklik ve akut artritlerin
aktivasyonu gibi yan etkiler goriilebilir. (9,14)

Sistin ve ksantin taslar: iilkemizde hemen hig goriilmedigin-
den tedavisi tizerinde durulmayacaktir.
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