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* Yasam boyu bobrek tas hastalig) riski;
Erkeklerde %15
Kadinlarda %6

+ Ortadogudal %20-25

Lancet 2001



Distribution of stone types

Calcium oxalate
and calcium
phosphate 37%

Calcium
oxalate 26%

Cystine 2%

Calcium

hosphate 7%
pRGaH ° Struvite 22%

Uric acid 5%

Elsavier items and derived items & 2007 by Mosby, Inc., an affiliate of Elssvier Inc.




« Bobrek tasi bir tani degildir; altta yatan
metabolik bozuklugun sonucudur

« J'as analizi cok onemli, tedavi tas tipine
gore farklilik gosterir
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Bobrek tas hastaliginin tekrarlama riski

« Genc yas

« Birden fazla tas

« Alle oykusu olan erkekler:

« Aktit tas hastaligi

« Kronik diyare/malabsorbsiyon sendromu
* Osteoporoz, kemiklerde kiriklar

« Gut

« Ca tasi disinda tas yapis!
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Sinirli metabolik degerlendirme

Kan blyokimyasi;
BUN, kreatinin, Na, K, Cl, bikarbonat, Urik
asid, P, Ca (PTH eger Ca 1)

|drar analizi;
Tram idrar tetkiki
|drar kultirs
as anallzi




lam metapolik degerlendirme

Sinirli degerlendirmeye ek olarak

24 saatlik idranda;

« Ca (erkek<300 mg, kadin<250 mg)

« Oxalat <40 mg

Urik asid (erkek<800 mg, kadin 750 mg/gun)
Sitrat >320mg/gun

Na <3000 mg/gun

* Fosfor<1100 mg

« CaOx<5, CaP<0.5-2, Urik asid<0-1



Abnormalities/ patient
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Tedavi;

« Konservatif tedavi

« Medikal tedavi



Tledavi baslandiktan 6-8 hafta sonra
24 saatlik idrarda litojenik risk faktorleri
degeriendiriimelidir.



Ca-Ox tasi risk faktorleri

« Hiperkalsuri %61
« Hiperurikozuri %36

« Hipositraturi %28
* Hiperokzaluri %38
« Diisuk idrar velumu %15

AmiJ Med 1995:98:50



Konservatif tedavi

« Sivi aliminin arttiriimasi (2.5L idrar/gun)

« Hayvansal proteinlerin kisitlanmasi (0,8-1g/kg)

Diyette Na kisitlanmasi (80-100 meg/gun)

« Karbonhidrat aliminin kisitlanmasi

Diyetle Ca aliminin arttiriimasi (800-1200 mg/gun)

* Yuksek doz vitamin C alinimindan kaciniimasi

Kilo verilmesi

Fiber aliminin arttirilmasi?



Sivi alimi

* 2,5-5 L gun sivi alimi ile gunluk idrar miktar 2-
2.9 L oelmalidir.

« Tekrarlayan Ca tasi olan olgular 5 yil stre ile
takip edildiginde;

Tas tekrari

GunlUk idrar miktari ortalama
2.6 L %12
1.2 L %27 (p=0.008)

J Urology 1996;155;839



SVl tipi

Tas riski 1 Tas riski |
« Greyfurt suyu « Kahve
« Cay oxalat icerigi fazla + Soda
* Kola « Limonata, portakal suyu
« Bira

« Sut









mmal/day
£

Urine calcium Urine uric acid Urine citrate

J Clin Endocrinol Metab 1990:71:861



Oxalat

« |[spanak

« Patetes

« Findik

« Cay

« Cikolata
Kereviz
Yesil fasulya
Baklagiller
Badem




Diyetle Ca alimi

Iperkalsurisi olan elgularin gunluk Ca
Imi 1000 mg gecmemelidir



Sodyum

« Gunluk Na tuketimi
200/meqg yerine
80 meg oldugunda

idrarla Ca atilimi 100 mg/gun azalmis

Kidney:nt 1982;22:292



bbbl Tfedavi

« Konsernvatifi tedaviden 6-8 hafta sonra idrar
itojenik risk faktorleri acisindan
iIncelenmeli

« Risk faktorleri devam eden olgularda
medikall tedaviye gecilmelidir

Uptodate2007



Tiyazid-klortalidon-Indapamid

« Distall tulbulde NaCl ko-transportunui inhibe
ederek hucre Ici hiperpolarizasyona yol acar.

« \/olta] bagimli Ca kanallari araciligi ile Ca geri
emilimini arttirarak hipokalsuriye neden olur.

« Idrar Ca %50 |

« Na kisitlanmali



Tiyazid

« Olumiu etki ancak 3 yi/ sonra fark
edilebiliyor, uzun sureli tedavi

« Yeni tas olusumu %90 | (plasebo %60)

 Hipokalemi, sitrat | (K-sitrat veya amilorid)



r=0.54, p < 0.001
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Hipositraturi

« Ca taslari icin duzeltilebilen bir risk faktora

* Ca tasi olanlarin %20-60 hipositraturi saptanir

AJKD;2006;48:546



[Hipesitraturi nedenleri

« Proksimal_tubulde hucre Icl asidoz
« Vletabolik asidoz

(distal renal tubuler asidoz, ileostomi, kronik diyare,
iInflamatuar barsak hastaliklarr)

* Hipokalemi

« Asetozolamiad

* Tiyazid

« Hayvansal proteinler (sulfur)



Sitrat

« K-sitrat (30-60 meg/gun)
« Na-sitrat
« K-Mg-sitrat

Trekrarlayan; Ca tasi olan olgulara K-sitrat ve plasebo verilerek
3. Vil tas tekrari degerlendiriimis;

K-sitrat %27.8
plasebo %80

Journal of Urology 1993;150;1761



Bifosfanat

10 mgl alendronat 1.yilda kemik dansitesinde
artmaya ve hiperkalsuri |

Tras tekrari?



[Hiperoxaluri

« Oxalat cesitli metabolik yollarin son runudur (serin, glisin,
hidroksiprolin ve askorbat)

« 1000 mg askorbat, idrarda 6-13 mg oxalat]

« \/Ucut kitle indeksi' ile orantilidir

. Diyetle alinan okzalatin %50 bakteriler icin substrat %25
fecesle atilir

« Ca-oxalat supersaturasyonunda idrardaki oxalat artisi
Ca ile karsilastirildiginda 23 kat daha etkilidir.

CAMJ 2002;166;213



Enterik hiperoxaluri

« Inflamatuar barsak hastaliklari
« Kronik pankreatit
» Cellac sprue
« Barsak rezeksiyonlari
Yag
Safra asidleri



Enterik hiperoxaluri

« Diyetle oxalat ve yag kisitlanmali

« Ca (Ca sitrat)

« Magnezyum (diyare?)

« Ox-Absorb Ca iceren organik kolloid yeterl
Veri Yok

« Kolestiramin

« Oxalobacter formingenes kolonizasyonu

* Bikarbonat kaybi icin K-sitrat

* SIVI replasmani



Primer hiperoxaluri

« PHA1; otozomal ressesif, hepatik alanine glyoxalat
aminotranseraz (AGT )eksik.

« Glyoxalat glisine donusemez oxalata metabolize
edilir

« PH2; hepatik glyoxalat reductase, hydroxypruvat,
glycerate dehydrogenase eksikligi var. L-glycerate
PIrFIKIr.



Primer hiperoxaluri

« |[drar miktari arttirilmalidir
« Sitrat verilmesi faydali olabilir

« Renall yetersizligi olmayan olgularda notral
fosftor kullanimi bobrek yetersizligini
geciktirebilir.

« AGT icin pyridoxine ko-faktor (5-10
mg/kg/gun)

« KC-Bobrek transplantasyonu



IHyper-urikezurl

» Ca-ox tasi olan olgularin % 15-20 sinde Urikozuri
vardir

« Purin kisitli diyet
« Allepurinol
« Tiyazidler faydali olabilir
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Ca fosfat taslari

« Ca-oxalat taslarina oranla nadir (%16)
Journal of Uroel 2000;164:302

« Ca-oxalat tasi Ile risk faktorleri benzerdir



« Ca tasinda ca-fosfat icerigl > %950 Ise

« Distal renal tubuler asidoz

« Primer hiperparatroidizm



Hipokalemik Distal Renal Tubuler Asidoz
(Tip-1)

« Distal asidifikasyon bozulmustur (H/ATP ase,
AE-1)

* Asidoz— hiperkalsuri
* Hipokalemi —hipositraturi

« |drar pH (6.2-6.5)— Ca-fosfat presipitasyonu



Hipokalemik Distal Renal Tubuler Asidoz
(Tip-1)

« |[drar miktarinin arttirilmasi

« Tyazid

« K-sitrat

» Bifosfanat



Primer Hiperparatroidizm

« PTH ve Vit D3 1
« Genclerde vitamin D' 3 daha fazla

« Yaslilarda PTH daha yuksek



Primer Hiperparatroidizm

« Cerrahi
« Medikal tedavi

*. [Hidrasyon

. Na kisitlanmasi

* Oral Ca kisitlanmasi (kemik dansitesinde azalma?)

« Tiyazid (hiperkalsemi?)

« Bifosfonat (yeterli veri yok)

« Kalsimimetik ajanlar (kisa donem faydali uzun donem?)



Urat Taslar:

Gut

Purindeni zengin diyet

« Myeloproliferatif ve lenfoproliteratit hastaliklar

GIS hastaliklari (diyare malabsorbsiyon hastaliklarr)

Piyabetes mellitus ve metabolik sendrom




Urat Taslari

« Hiperurikozuri
« Asidik idrar (<pH 5.95)

«. H+Urat«<Urik asid
« Urik asid ¢ozunurltgt pH 7—200mg/dl
pH5—15mg/dI

Kidney Int 1983;24:392



Urat Taslari Tedavi

«  |drar miktarinin arttiriimasi (2.5-3L/gun)
« Hiperurikozurinin duzeltimesi (allopurinol- r-urikaz )
« Idrarin alkalilestirilmesi (idrar pH 6-7)

« K-sitrat

« Na-sitrat (monosodyum Urat tasi)
« NaHCO, (monosodyum urat tasr)
« Asetezolamid (metabolik asidoz, hipokalemi)



Enfeksiyon Taslari

Staghorn yapisindakii taslarin en sik nedenidir

Urease pozitiftorganizmalar senucu gelisir (proteus,
klebsiella, psodomonas, treaplazma, staf
saprophyticus )

Ure karbondioksid ve amonyaga metabolize edilir,
idrar pH artar

Magnezyum, amonyum, fosfat ve carbonate apatite
presipite olur



Enfeksiyon taslari lledavi

« Antibiyoterapi (Acetohydroxamic acid,
nitrofurantoin, methenamine,
sulfamethozoxazole)

« Dusuk fosforlu diyet, fosfor baglayicilar
« Girisimsel yontemler
« ESWL

. Endoskopik lithotripSy.
. Percutaneous nephrostolithotomy



Sistin Taslari

« Sistinuri proksimal tubulde dibazik aminoasit
transportunda ressesii mutasyon soenucu gelisir.

« Sistin, ornitin, lizim arginin idrarla kaybedilir
« Sistin idrarda cozunurlugu dusuktur

« Siklikla idrarda 1000 mg sistin vardir



Sistin Taslari

« |drar volumu 4 L/gun (250 mg sistin/1L)
 Hayvansal protein, Na kisitlanmali

« |drar pH 7.5-8
(K sitrat, Na-sitrat?? )

« Thiol (sulfudril) grubu iceren ilaclar
(Tiopronin, Penicillamine, captopril)



Gozden Gecirme

Vietabolik degerlendirme ve tas analizi
Yeterli idrar

Protein kisitl

Na kisitlanmall

Diyetle Ca, K ve sitrat alinmali

Alkali idrar (Urik asit ve sistin taslarr)



* Non-farmakolojik tedavi 5 yill icin tas
rekkurrensini %60

« Medikal tedavi ile beraber %90 azaltir

US Kidney & Urological disease 2005



Tesekklir ederim..
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