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Kidney Stones

OZET Diinya ¢apinda bobrek taglarinin prevalans ve insidansinin giderek arttig bildirilmektedir.
Son yillarda bobrek taslar: konusunda 6nemli ilerlemeler kaydedilmistir. Tas olusum nedenleri ve
spesifik molekiiler defektler daha kapsamli olarak ortaya konulmaktadir. idrar konsantrasyonunun
yaninda idrarda ¢éziinen kristallerin miktar1 da bobrek tasi olusumunda etkilidir. {drar hacminin
azalmasiyla birlikte idrardaki ¢6ziinen maddelerin satiirasyonu degismekte ve tas olusum riski art-
maktadir. Idrarda oksalat ve fosfor gibi bazi maddelerin yiiksek konsantrasyonu ile bobrek taglari
olusabilmektedir. Genler, metabolik ve ¢cevresel faktorler idrar kompozisyonunu etkileyebilmekte
ve tag olusum riskini arttirabilmektedir. Diyet de bobrek tas olusumuna neden olabilen ya da tas olu-
sumunu 6nleyebilen bir faktordiir. Diyet uygulamasindaki degisiklikler ise bobrek taglarinin teda-
visinde ve 6nlenmesinde anahtar bir rol oynamaktadir. Bobrek tasglarinin ortaya ¢ikiginin ya da
yenilenmesinin 6nlenmesinde idrar siipersaturasyonunun azaltilmas1 gerekmektedir. Bu yiizden
idrar hacmi 2-2,5 L olana kadar siv1 titkketiminin artirilmas: hedeflenmelidir. Diyetteki okzalat mik-
tar1 arttiginda veya kalsiyum miktar: diisitk oldugunda ortaya ¢ikabilen hiperoksaliiri, kalsiyum ok-
salat tas1 olusumu igin risk faktoriidiir. Gereksiz diyetsel kalsiyum kisitlamalarindan kaginmak ve
oksalattan zengin besinleri diyetle kontrol altina almak bobrek taginin 6nlenmesi igin 6nemlidir.
Artmis diyet sodyum alimi, kalsiyum renal tiibiiler geri emilimini azaltarak bobrek tag: olusumu igin
risk faktorii olan hiperkalsiiiriyi tetikleyebilecegi i¢in de diyetsel sodyum diizenlemesine gidilebil-
mektedir. Bu ytizden bobrek tagi olusumunu ve tekrarlamasini 6nleyebilmek adina gevresel fak-
torlerin 6zellikle beslenmenin kontrol altina alinmasi gerekmektedir

Anahtar Kelimeler: Beslenme tedavisi; bobrek taglari; kalsiyum; kalsiyum oksalat

ABSTRACT The prevalence and incidence of nephrolithiasis is reported to be increasing across the
world. In recent years, significant progress have been made in the field of nephrolithiasis. Causes
of stone formation and specific molecular defects are being clarified more comprehensive. In addi-
tion to urine concentration, the amount of crystals dissolved in the urine is also influential in the
formation of kidney stones. With decreasing urine volume, the solubility of the dissolved sub-
stances in the urine changes and the risk of stone formation increases. Kidney stones can form
when substances in the urine, such as oxalate and phosphorus, become highly concentrated.
The genes, metabolic and environmental factors that affect the urine composition and increase
the kidney stone formation. Diet is one of several factors that can promote or inhibit kidney
stone formation. Dietary changes can play a key role in the treatment and prevention of kidney
stones. Prevention of appearance and recurrent stones requires decreasing urinary supersatura-
tion. Therefore, it is aimed to increase liquid consumption until urine volume is 2-2.5 L. Hy-
peroxaluria, which can occur when the amount of oxalate in the diet is increased or calcium is
low, is a risk factor for the formation of calcium oxalate stones. It is important to avoid unnec-
essary dietary calcium restrictions and to prevent kidney stones to control oxalate-rich foods in
the diet. Increased dietary sodium intake can lead to dietary sodium regulation as it may trigger
hypercalciuria, a risk factor for kidney stones, reducing calcium renal tubular reabsorption. So, in
order to prevent the recurrence of kidney stones, it may be necessary to control environmental fac-
tors, especially nutrition.

Keywords: Nutrition therapy; kidney calculi; calcium; calcium oxalate
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I BOBREK TASLARI

L riner sistem tas hastaligi, idrar yollarinda

l | tasin mevcut olmasi ile tanimlanmaktadar.

Diinyada hasta populasyonlarini etkileye-

bilen, endiistrilesmis toplumlarda giderek artmakta

olan ciddi bir saglik sorunudur. Uriner sistemde tas

olusumu cevresel, anatomik ve genetik faktorlerin

karsilikli etkilesmesine dayanan multifaktoriyel bir
olaydir.!

Konsantre idrar igerisinde atilan tuzlar ve mi-
neraller bobreklerin i¢ yiizeyinde tiibiil denilen
unitelerde zamanla tasa dontisecek kristaller ha-
linde ¢okeltiler olusturmakta ve bu kristaller birle-
serek tas héline gelmektedir. Bobrek taglari,
kalsiyum oksalat, kalsiyum fosfat, iirik asit, sistin
ve slirtivit taglarindan olugsmaktadir. Tipik olarak,
kalsiyum oksalat veya kalsiyum fosfat en sik kargi-
lagilan tiirler olup, tiim olugsum taglarinin %70 ile
%75’ini olusturmaktadir.?

Amerika ve Avrupa’daki populasyonun %0,1-
0,4’tintin her y1l bobrek tas: oldugu; Asya’daki niifu-
sun yaklagik %2-5’inde, Avrupa ve Kuzey Ame-
rika’da %8-15’inde ve Suudi Arabistan’da %20’sinde
6mrii boyunca bobrek tag: gelistigi diisiintilmektedir.
Bobrek taglan tekrarlama egilimi gostermekte olup,
yenileme oran1 20 y1l siiresince %75 civarindadir.?

BELIRTILER

Bobrek taglarinin ¢ogunlugu bulgu vermemekte
olup, radyolojik incelemeler sirasinda saptanmak-
tadir. Bulgu veren bobrek taslarina ise siklikla; agri,
enfeksiyon, kolik, bulanti, kusma, karin sisligi, id-
rarda kanama eglik etmektedir. Bobrek tag1 olan bi-
reylerde kullanilan diagnostik testler arasinda ise
primer hiperparatiroidizm, kronik bobrek hastalig,
renal tiibiiler asidoz, hiperkalsiiiri, {irik asit stiper-
satiirasyonunun hesaplanmasi ve kalsiyum fosfat ve
urik asit stipersatiirasyonunun hesaplanmas: adina
kan testleri, 24 saatlik idrar toplama, iiriner sistin
incelemesi ve tag analizi yer almaktadir.!

Bobrekte olusan fizyolojik ve anatomik bozuk-
luklar, hipertansiyon varlig, bazi ilaglar, barsak hasta-
liklar, endokrin  bozukluklar,
enfeksiyonlar, tas olusmasina neden olan oksalat, kal-

baz1 obezite,

siyum fosfat, {irik asit, sistin gibi etmenlerin atlliminda
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artisa ve dolayistyla da idrarda bu maddelerin kristal-
lerinin ¢okelmesine neden olmaktadir (Tablo 1).*

I BOBREK TASLARI VE BESLENME

Bobrek taglarinin tekrarlama olasilig1 oldukga yiik-
sektir (%80) ve ilk olusan tastan sonra, yenileme
riski ilk bes yilda %40, 20 yilda ise %75 olarak be-
lirlenmis olup; tas ne kadar erken yasta olusuyor
ise tagin tekrarlama olasilig1 o kadar yiiksek olarak
saptanmigtir. Bu yiizden bobrek tagi olusumunu ve
tekrarlamasini 6nlemek cevresel faktorlerin kont-
rol altina alinmasi ile miimkiin olabilmektedir. Yas,
cinsiyet, stv1 alimi, genetik, cografya, iklim ve mev-
simsel etkenler, meslek gibi bir¢ok faktor tas olu-
sumunda 6nemli rol oynamaktadir. Beslenme
aligkanliklari da tag olusumunda rol oynayabilen
onemli cevresel faktorler olarak belirlenmistir.!

SIVI TUKETIMI

Bobrek taginin 6nlenmesinde en etkili diyet 6neri-
lerinden biri hastalarin s1vi aliminin artirilmasidar.

TABLO 1: Bobrek tasi olusumu icin risk faktorleri.

Artiran riskler Azaltan riskler

Dusuk idrar volimi Yiksek idrar vol(iml ve akimi

Oksalat Sitrat

Urik asit Glikoproteinler
Asit pH Magnezyum
Stasis

Kalsiyum

Konjenital bdbrek bozukluklari

Paratiroid hormon bozukluklar

ilagla tedavi

Gut

Hipertansiyon

Kolit, kolon inflamasyonu, kronik diyare

irritabl barsak hastaliklan

Renal tiibller asidoz

Crohn hastaligi sonucu,
dehidratasyon ve diisik sitrat

Artirit

Uriner enfeksiyonlar

Bdbrek tasi icin alinmis medikal tedavi

Obezite

Uzun stiren hareketsizlik

Anatomik nedenler
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Artan s1vi alimi idrar volimiind, diliie idrar olugu-
munu ve dilireziyi artirarak, kristallerin tireteri
daha hizli terk etmesini saglayarak tas olusumunu
engellemektedir. Yeterli siv1 alimi, tek basgina iiri-
ner sistem tag olusum ve tekrarlama riskini azalta-
bilmektedir.’

Ulusal Diyabet, Sindirim ve Bobrek Hastaliklar
Enstitiisi, glin icerisinde 2-3 L s1iv1 aliminin saglan-
masi gerektigini belirtmektedir. Iklim kogullarina ve
bireyin fiziksel aktivite diizeyine gore giinliik gerek-
sinmenin degisebilecegi bildirilmektedir. Sistin tas-
larinin  varhiginda, bireyin daha fazla siviya
gereksinim duydugu, en iyi siv1 tercihinin ise su ol-
dugu ifade edilmekte olup; limonata, portakal suyu
gibi iceceklerin de sitrat iceriginden dolay: tas i¢in-
deki kristal bitytimesini 6nledigi belirtilmektedir.®

Amerikan Uroloji Birligi bobrek taslar iin be-
lirtmis oldugu tibbi beslenme tedavisinde; biitiin
tag tiirlerinde giinde 2 L ve tizerinde idrar hacmine
ulasabilmek i¢in en az 2,5 L giinliik su titketiminin
olmas: gerektigini vurgulamaktadir.” Benzer se-
kilde, Avrupa Uroloji Birligi'de giinde en az 2,5 L
idrar hacmine ulasana kadar (kanit diizeyi: A),
Amerikan Hekimleri Koleji'ne gore ise en az 2,0
L/giin idrar hacmine ulasana kadar sivi1 tiiketimi-
nin artirilmas gerektigi belirtilmistir.®

Kanada Uroloji Birligi, kalsiyum tag1 olan bi-
reylerde idrar ¢ikisi en az 2,0 L/giin olana kadar
(kanit A-C diizeyi); iirik asit tas1 olan bireylerde
siv1 titketiminin artirilmas: gerektigi; (kanit C di-
zeyi); sistin tag1 olan bireylerde idrar ¢ikig1 >3 L/giin
olacak sekilde siv1 titkketiminin artirilmas: gerektigi
belirtilmektedir (kanit C diizeyi)!

Giinliik idrar hacmi 2 I’den daha fazla olan bi-
reylerde bobrek tas1 yenileme riskinin azaldig: be-
lirlenmistir.’ Ciinkii idrar hacminin artmas
kalsiyum oksalat, kalsiyum fosfat ve mono sodyum
iirat agisindan doygunlugun azalmasina yol agarak
tas olusum riskini azaltmaktadir.!” Literatiirde de
bu mekanizmaya uyumlu olarak idrar voliimiiniin
azalmasi sonucu idiyopatik kalsiyum tas: goriilme

sikliginin arttigy belirtilmektedir.

Sistin taglarinin tekrarimin 6nlenmesi igin
giinde 3 L’den fazla sivi alinmasi ile idrar sistin
atimi kalintilarinin ¢6ziindiigi gosterilmistir." Sivi
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tiiketimi ve tiiketilen sivinin bobrek tag: iizerine
etkisini aragtirmak amaciyla 17 igecek tiirii kulla-
nilarak yapilan bir ¢calismada, yas aralig1 40-65 yil
olan 553.081 kadin sekiz yil siire ile izlenmistir. Ca-
lisma sonunda 719 kadinda bobrek tasi saptanmig
ve total s1v1 alimi en diisiik olan grupta, en yiiksek
olan gruba gore bobrek tas1 olusma riski 0,62 kat
daha fazla bulunmustur. Bu ¢aligmada, total siv1
alim1 bobrek tag1 olusum riskini azaltir iken, icecek
se¢iminin 6n plana ¢iktifina dikkat ¢ekilmistir.'

Diger taraftan, gazl iceceklerin tas riskini ar-
tirdigy ifade edilmektedir. Gazli icecekler, litojenik
fosforik asit ve sitrik asit icermeleri nedeni ile, idrar
kompozisyonu iizerinde asidik yapici etkiye sahip-
tir.’*!* Epidemiyolojik ¢aligmalarda, yiiksek fruk-
tozlu misir surubu kullanimindaki artigla parelel
olarak, bobrek tasi goriilme sikliginda da bir artis
oldugu bildirilmistir. Yiiksek fruktozlu beslenme;
hipomagnezemi, hiperiirisemi, iirik asit atiliminin
artmasl, yitksek oksalat atilimi (6zellikle diisiik Bg
vitamini alimiyla birlikte) ve hiperkalsiiiri tas olu-
sum riskini artirmaktadir. Fruktoz ve tag olusum
riski arasindaki mekanizmalar tam olarak bilinme-
mekle birlikte, fruktoz aliminin idrar olusumu tize-
rine etkisiyle iligkili olabilecegi bildirilmistir.
Fruktoz; iriner kalsiyum, oksalat ve iirik asit ati-
minin artmasina neden olarak tag olusum riskini
artirmaktadir. Fruktoz, irik asit seviyelerini arti-
rarak, rik asit kristallerinin ¢cokelmesine ve tas
olusumuna neden olmaktadir. Ayrica, fruktoz in-
stilin duyarliligini azaltmakta, insiilin direncini ar-
tirmaktadir. Insiilin direnci de iirik asit iligkili
bobrek tasi olusumu icin bir risk faktoridiir.!>-1”
Saglikli bireyler tizerinde yapilan bir ¢aligmada; bi-
reyler iki gruba ayrilms, bir gruba intravenoz fruk-
toz (35 g), diger gruba da glukoz verilmistir. ki
grup kiyaslandiginda; fruktozlu grupta idrar oksa-
lat atiliminin %60 daha fazla oldugu saptanmugtir.'®

SODYUM

Diisiik sodyumlu diyet, oksalat ve kalsiyum atimini
onemli 6l¢iide azaltmaktadir.'

Sodyum ve kalsiyum renal tiibiilde ayn1 bo-
limden emildigi i¢in sodyum, idrar ile kalsiyum
atimini artirmaktadir. Artmis diyet sodyum alim,
kalsiyum renal tiibiiler geri emilimini azaltarak hi-
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perkalsiiiriyi tetiklemektedir. Idrardaki yiiksek
kalsiyum ise oksalat ve fosfor ile birlesip tag olus-
turabilmektedir. Idrarda sistini azaltmak icin de
sodyum aliminin azaltilmas: gerekmektedir.?

Giinliik sodyum alimi konusunda; Ulusal Di-
yabet, Sindirim ve Bobrek Hastaliklar1 Enstitiisiine
gore bobrek tasi olusma riskinin, giinlitk sodyum
tiiketiminin ¢ogalmas: ile artabilecegi belirtilmis-
tir. Bu nedenle, kalsiyum oksalat veya kalsiyum
fosfat tas1 olan bireylerde 6nerilen besin alim mik-
tar1 diizeylerinin altinda (2.300 mg) sodyum tiike-
tilmesi, sodyum tiikketiminin sinirlandirilmas:
gerektigi vurgulanmigtir.® Ayni sekilde, Avrupa
Uroloji Birligi ve Kanada Uroloji Birligi (kanit A-C
diizeyi), kalsiyum tag1 olan bireylerde giinliik sod-
yum tiiketiminin 2.300 mg’in altinda olmas: gerek-
tigini vurgulamislardir."® Amerikan Uroloji Birligi
ise sistin tasi olan bireylerde sodyum aliminin si-
nirlandirilmas: gerektigini (uzman goriisii); kalsi-
yum tast olan bireylerde sodyum aliminin sinirlan-
dirilmas: gerektigini (kanit B diizeyi) belirtmistir.?

PROTEIN

Asir1 hayvansal protein tiiketimi hiperkalsiiiri, hi-
periirikoziiri, hiperoksaliiri, diisiik idrar pH’si, hipo-
sitratiiri gibi cesitli Giriner risk faktorlerini etkile-
yerek bobrek tagi olusum riskini artirmaktadir.?

Yiiksek hayvansal protein tiiketimi; siilfiir iire-
timini ¢ogaltmaktadir. Olusan bu asit yiikiinii not-
ralize etmek icin kemik fosfat ve karbonat
saglamaktadir. Kemikteki bu ¢6ztinmenin diger bir
ogesi de kalsiyumdur. Bobreklerden temizlendigi
i¢in idrar kalsiyum atimi artmaktadir. Asit yiiki,
distal tiibiilden kalsiyum emilimini direkt azalt-
maktadir. Asit-baz durumundan bagimsiz olarak,
stlfiir iceren metabolizmasiyla artan idrar siilfat
atimi; idrar kalsiyum atimini direkt artirmaktadir.?

Urik asit tagt olan bireylerin ise yaklasik
%70’inin pirinden zengin bir diyet (organ etleri,
biftek, ordek, balik) tiikettikleri belirlenmistir. Bu
hastalarda diyet piirin kisitlanmasi ile iirik asit ati-
minin normale dondiigii goriilmiis ve bu nedenle
organ etleri, biftek, 6rdek, balik, sakatat, anciiez,
ringa balig1, sardalya ve et suyu gibi piirinden zen-
gin besinlerin titkketimi 225 g/giin olarak sinirlan-
dinnlmistir.?!
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Metiyonin, sistinin metabolik 6nciisiidiir. Me-
tiyoninden zengin besinlerin (siit, et ve yumurta)
kisitlanmasinin, toplam idrar sistin atiminda kli-
nik olarak bir degeri olmayan ¢ok kii¢iik azalmaya
neden oldugu belirtilmektedir.?! Ulusal Diyabet,
Sindirim ve Bobrek Hastaliklar1 Enstitiisii'ne gore,
yliksek miktarda tiiketilen hayvansal proteinin,
kalsiyum atimini artirip, sitrat atimini azaltarak
kalsiyum tag1 olusumu i¢in risk olusturdugu belir-
lenmistir. Bu yiizden {irik asit tas1 olan bireylerde
et tiiketiminin 180 g/giin olacak sekilde sinirlan-
dirilmas1 gerektigi belirtilmektedir.® Amerikan
Uroloji Birligi, kalsiyum tasi olan hastalarin
meyve- sebze titketimlerini artirmasi; stit iriinleri
haricindeki diger hayvansal protein kaynaklarinin
tliketimlerinin kalsiyum tas1 ve iirik asit tag1 olan
hastalarin siit iiriinleri disindaki diger hayvansal
protein kaynaklarinin tiiketimlerinin ve sistin tag1
olan hastalarin ise protein titkketimlerini sinirlan-
dirmasi gerektigini “uzman goriisii” olarak belirt-
mistir.” Avrupa Uroloji Birligi, hayvansal protein
aliminin sinirlandirilmas: gerektigini belirtirken;
Kanada Uroloji Birligi, kalsiyum tas1 olan birey-
lerde (kanit A-C diizeyi) ve iirik asit tag1 (kanit A-
C diizeyi) olanlarda, hayvansal protein aliminin
azaltilmasi (glinde iki 6giinden fazla tiikketilmesi ve
180-240 g/gtin’den az olmali) gerektigini belirt-
mektedir.® Ozellikle tekrarlayan tas olugum ris-
kini azaltmak i¢in kalsiyum tas1 olan bireylerde,
diyet proteini alim Onerisi viicut agirligi basina
giinliik 0,8-1,0 g/kg/giin seklinde ifade edilmekte-

dir.?0

Hiperkalsiiirili erkeklerde yapilan randomize
kontrollii bir ¢calismada; diisiik diizeyde hayvansal
protein, sodyum, oksalat ve normal diizeyde kalsi-
yum alan bireylerde bes yillik siirecte tas yenileme
riskinin %50 azaldig: belirlenmistir.” Amerika’da
yapilan bir ¢caligmada ise diisitk proteinli diyet tii-
ketiminin 4,5 yillik siirecte tas yenileme riskini
azaltmadif1 saptanmistir.® Bes yillik randomize
kontrollil bir calismada; iki farklh diyetin tas olu-
sum riski degerlendirilmistir. Normal kalsiyum
(1.200 mg/giin), azaltilmis sodyum ve hayvansal
kaynakl protein (50 mEq/glin ve 52 g/giin) tiike-
ten bireyler ile diisiik kalsiyum (400 mg/giin) tiike-
tenler karsilastirildiginda, bes yil sonunda normal
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kalsiyum, azaltilmis sodyum ve hayvansal kaynakl
protein tiiketen grupta tas olugma riskinin 1,5 kat
azaldig belirlenmistir.?

OMEGA-3

Omega-3 yag asidi, tas1 olan bireylerde idrar kalsi-
yum ve oksalat atimimi azaltarak, hiicresel fosfoli-
pit arasidonik asit icerigini azaltmakta; eritrosit ve
renal iyon transportunu normalize etmektedir.
Ancak, balik proteininin yiiksek oranda piirin icer-
digi; bu durumun da tirik asit diizeyini artirdigs; hi-
periirikoziiri ve hiperkalsiiiri sonucunu dogurdugu
unutulmamalhdir.?*

KALSIYUM VE OKSALAT

Daha 6nceleri kalsiyum oksalat tagina sahip birey-
lerde disiik kalsiyum igerigi olan bir tibbi bes-
lenme tedavisi uygulanmasi s6z konusu iken, son
yillarda ise diisiik kalsiyumlu diyetlerin kalsiyum
oksalat taglarinin 6nlenmesinde ve tedavisinde
etkin olmadig: belirtilmektedir.”

Hiperkalsiiiri, kalsiyum iyon aktivitesini ve
kalsiyum tuzlarinin satiirasyonunu artirarak kalsi-
yum tuzlarinin kristalize olmasini uyarmaktadir.
Ayrica, yiiksek idrar kalsiyum konsantrasyonu, kal-
siyum tuzu niikleasyonuna ve biiyiimesine karsi
iriner inhibitor aktivitesini zayiflatarak kalsiyum
oksalat veya kalsiyum fosfat tas olusumuna neden
olmaktadir. Ancak, besinlerle tiiketilen kalsiyu-
mun, kalsiyum oksalat tas: riskini artirmadig: be-
lirtilmektedir.®

Uriner kalsiyumun atimini kalsiyum, magnez-
yum, sodyum, aliminyum gibi mineraller, karbon-
hidratlar ve idrarin asit yiikii (hayvansal protein)
artirmaktadir. Uriner kalsiyumu azaltan maddeler
ise potasyum, fosfor ve idrarin alkali yiikii (meyve-
sebzeler) dir.

I OKSALAT

Hiperoksaliiri (>40 mg oksalat/glinliik idrar) kalsi-
yum taginin olugsmasinda énemli role sahiptir. Uri-
ner oksalatin biiylik bir bolimi (%55-70) gliok
zalat ve askorbik asit metabolizmasi sonucu olug-
maktadir. Normalde saglikli bir birey giinde 15-40
mg oksalat1 idrarla atmaktadir ve bu durum oksa-
lattan zengin beslenme uygulandiginda %50 ora-
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ninda olmaktadir. Diyet okzalat1 tiriner oksalat1 et-
kilemektedir. Clinkii, oksalatin atim yolu sadece
renal yolla olmaktadir. Normal bir diyetin oksalat
igerigi 44-350 mg/giin’diir. Bat1 diyetlerde ise giin-
lik ortalama oksalat aliminin 100-150 mg oldugu
bildirilmektedir. Saglikli bireylerde sindirilen ok-
salatin sadece %6-14"ti emilirken; tas1 olan birey-
lerde olmayanlara gore emilim %50 oraninda daha

fazla olmaktadir.??¢

Besinlerle tiiketilen kalsiyum ise kalsiyum ok-
salat tas1 riskini artirmamakla birlikte, ayni za-
manda barsaklarda oksalata baglanarak oksalat
emilimini, ve idrar konsantrasyonunun azalmasina
neden olmaktadir. Diyette kalsiyumun sinirlandi-
rilmas: hiperoksaliiri i¢in potansiyel bir risk tegkil
etmektedir. Ayni zamanda kemik mineral kayb1 ve
tas olusumu icinde risk olusturmaktadir.?

Genel onerilere bakildiginda; kalsiyum tas1
olan bireylerde diyet kalsiyumunun 800-1.000
mg/giin olmasi, yas ve cinsiyete 6zgli alim 6nerile-
rinin altina inilmemesi gerektigi ifade edilmekte-
dir.®0

Amerikan Uroloji Birligi bébrek taglari igin
belirtmis oldugu tibbi beslenme tedavisinde; idrar
oksalat atim1 yiiksek olan ve kalsiyum oksalat tas1
olan bireylerin oksalattan zengin yiyecek aliminin
sinirlandirilmasi ve kalsiyum titketiminin (1.000-
1.200 mg) normal diizeyde tutulmas: gerektigini
(kanit B diizeyi); Avrupa Uroloji Birligi, kalsiyum
tast olan bireylerin 1.000-1.200 mg/giin kalsiyum
titketmeleri gerektigini (kanit A diizeyi); Kanada
Uroloji Birligi, kalsiyum tag1 olan bireylerde éne-
riler 6l¢iistinde kalsiyum tiiketimlerinin saglan-
masint (1.000-1.200 mg/giin); oksalattan zengin
besinlerin (1spanak, ¢ilek, yagli tohum, yaban
muzu, bugday tohumu, bitter ¢ikolata, kakao,
demleme c¢ay) ve C vitamini tiiketimlerinin
(<1.000 mg/giin) sinirlandirilmasim (kanit A-C dii-
zeyi); hiperoksaliirili kalsiyum tas1 olan bireylerin
de diisiik oksalath diyet ile tedavi edilmesi (kanit C
diizeyi) gerektigini belirtmektedirler.!”# Kalsiyum
tliiketim durumu ile kalsiyum oksalat tas1 olusum
riski arasindaki iligkiyi irdeleyen bir ¢aligmada; 12
yil boyunca izlem altinda olan 91.731 kadinin
864’tinde bobrek tasi belirlenmistir. Bireylerin
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diyet kalsiyum alimi ile bobrek tas1 olusum riski
arasinda negatif korele oldugu saptanmistir (en
disiik diyet kalsiyum alan gruba gore, en yiiksek
alan grupta risk 0,65). Suplemental kalsiyum alimi
ile bobrek tag1 olugsum riskinin ise pozitif korele ol-
dugu (En diisiik suplemental kalsiyum alan gruba
gore, en yiiksek alan grupta risk 1,20) bildirilmis-
tir. Caligma sonucunda, yiiksek diyet kalsiyumu-
nun semptomatik bobrek tas: riskini azaltabilecegi;
suplemental kalsiyumun ise riski artirabilecegi
vurgulanmigtir. Ayrica bu ¢alismada, diyet kalsi-
yumun, oksalat emilimini azalttig1 da belirtilmis-
tir.?’

Kalsiyum oksalat tas1 olan hastalarin; yiiksek
oksalath besinlerden [1spanak, bugday kepegi, yer
fist1g1, ravent (yayla muzu), pancar, ¢ikolata, miso,
tahin, beriler, kakao, ¢cay, bugday tohumu, pekan
cevizi, cikolata] uzak durmalari 6nerilmektedir.
Yine bu hastalarin tibbi beslenme tedavisinde ytiik-
sek kalsiyum icerigi olan besinlere, oksalat emili-
mini azaltmak adina yer verilmelidir (150 mg
kalsiyum 100 mg oksalat1 baglamaktadir).>¢% Ge-
reksiz yere yapilan kalsiyum kisitlamalarindan, hi-
perkalsiiirili hastalarda kemik mineral yogunlu-
gunu azaltmasi ve kirik riskini artirmasi nedeni ile

sakinilmalidir.?®?

PROBIYOTIKLER

Barsaktaki probiyotiklerin bir boliimiinii, barsak-
taki oksalat: titketmeleri nedeni ile oksalat emili-
mini sinirlayan aerobik bakteriler olustur
maktadir (Oxalobacter formigenes). Barsak florasi
bozuk olanlarda bu bakterilerin sayis: azalmakta-
dir. Bu nedenle de ortamdaki oksalat miktar1 art-
maktadir. Bu yiizden saglikli bir barsak floras:
kalsiyum oksalat taglarinin 6nlenmesine katk: sag-

lamaktadar.3°

C VITAMINI

Askorbik asit metabolize oldugu zaman oksalata
doniismektedir. Bundan dolay1 fazla C vitamininin
bobrek tas1 olusumunda rol oynayabilecegi ileri sii-
rillmektedir.3! C vitamini tiikketimi ile bébrek tas1
olusum riski arasindaki iligkiyi inceleyen calis-
mada, alt1 y1l siiresince yas aralig1 40-75 yil olan ve
6z gecmisinde bobrek tasi 6ykiisii olmayan 45.251
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erkek izlenmis; C vitamini fazla tiiketenlerde daha
sik bobrek tas1 goriildiigiine dair giiclii bir delil sap-
tanmamistir.3! Benzer sekilde bagka bir calismada
da giinde 250 mg'dan az C vitamini titketenler ile
1.500 mg1in tizerinde C vitamini tiiketenler ara-
sinda tas goriilme riski agisindan bir farkin olma-
digr belirlenmistir> Bu konuda yapilan bir
meta-analiz ¢alismasinda da fazla C vitamini titke-
tenlerde daha sik bobrek tasi olustuguna dair giiclii
bir iligki bulunmamstir.3

Bugitine kadar yapilan ¢aligmalarda, C vitamini
alim diizeyi i¢in 6nerilen st limitin 2.000 mg/gtin
oldugu belirtilmektedir. Ozellikle kalsiyum oksa-
lat tas riski olan bireylerde, 6nerilenin tizerinde
tiiketilen C vitamini hiperoksalozise neden olaca-
gindan, kalsiyum oksalat tag1 olusumuna sebep ola-
bilmektedir. Askorbik asit aliminin 500 mg ve
izerinde olmasinin saglik etkileri net olarak ortaya
konulamadigindan giinliik titketiminin 500 mg’in
tizerine ¢ikilmamasi gerektigi vurgulanmaktadir.3
Diger taraftan, hiperoksaliiri durumunda diyet ok-
salat ve askorbik asit aliminin 100 mg/giin’iin al-
tinda alinmas: da belirtilmektedir.?

HIPOSITRATURI

Idrar sitrat konsantrasyonu, kalsiyum tas olusu-
muna karg: idrar inhibitor aktivitesi i¢cin 6nemli bir
belirleyicidir. Idrar kalsiyumu, kalsiyum ile birles-
mis ¢oztiniir tuz formlarini baglamaktadir. Boyle-
likle kalsiyum fosfat ve kalsiyum oksalata karg:
iriner satiirasyonu azaltarak, oksalat ve fosfat biri-
kimini 6nlemektedir. Ayrica, aglik durumunun te-
tiklenmesi ve diyet potasyum aliminin azalmasi da
idrar sitrat diizeylerini azaltabilmektedir.?

Kanada Uroloji Birligi, kalsiyum tast olan bi-
reylerde sitrattan zengin igcecek (limonata, porta-
kal suyu) tiikketiminin artirilmasi gerektigini
belirtmektedir (kanit A-C diizeyi).!

MAGNEZYUM

Magnezyum, oksalatla suda ¢oziintir kompleks
olusturmaktadir ve bdylelikle oksalatin emilimini
inhibe ederek, iriner oksalat atimini azaltmakta-
dir.® Yapilan bir izlem ¢aligmasinda da diyet mag-
nezyum alimi ile bobrek tag: riski arasinda ters bir
iligki belirlenmigtir.%



Esra KOSELER

Turkiye Klinikleri ] Health Sci 2018;3(2):146-53

Bg VITAMINI

Bg vitamini yetersizligi oksalat {iretimi ve oksalii-
riyi artirmaktadir (glioksilat glisine doniisecegine
oksalata doniismektedir). Kalsiyum oksalat tas: olu-
san bireylerde 2 veya 10 mg/giin By vitamini ali-
minin driner oksalati azalttig1 belirtilmektedir.?”

POTASYUM

Potasyum tiiketimi {iriner sitratiiri ile ters iligkili-
dir. Tas olusum insidansini %50 oraninda azaltan
potasyum alim diizeyi 4.680 mg/giin olarak belir-
lenmistir. Yapilan bir aragtirmada; kalsiyum tiike-
timleri en yiiksek olan grubun en diistik olan gruba
gore; s1v1, potasyum (alkali), magnezyum tiiketim-
lerinin de daha yiiksek oldugu saptanmigtir.

POSA

Hemsire Saglhk Aragtirmasi (Nurses’ Health Study)'nda
kadinlarin diyetindeki fitat miktari ile bobrek tas:
olusumu arasinda ters iligkili bulunmusgtur. Diyet
posasi, kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfatin kris-
talizasyonunda inhibitor etki gostermektedir. Ayni
zamanda hiperkalsiiiriyi azaltmak i¢in kalsiyumla
kompleks olugturmaktadir.®®

OBEZITE

Obezite, instilin direnci ve hiperinsiilinemi ile iliski-
lidir ve iiriner kalsiyum atimim artirarak kalsiyum
tag olusumuna neden olmaktadir. Ayrica, fazla kilolu
olma durumu irik asit tag olusum riskini artirmak-
tadir.Obez bireylerde metabolik degisiklikler nedeni
ile idrar tast olusum riskinin arttig1 belirlenmisgtir.
Yapilan bir aragtirmada; beden kitle indeksinin >30
kg/m? olmas ile bobrek tagi olusumu arasinda pozi-
tif iligki bulunmustur. Beden kitle indeksi artigiyla
hastalarda hafif metabolik asidoz gelismektedir. Bu
durum asit atitminin artig1 (pH iire azalir) ve sitrat at1-
muinin azahgi ile sonuglanmaktadir.®

BESLENMEYE BAGLI DIGER ETMENLER

Diisiik karbonhidrath diyetin, 6zellikle iirik asit tas
olusum riskini artirdig ifade edilmektedir. Yiiksek
meyve-sebze, orta-az yagh siit tirtinleri ve disiik
hayvansal protein icerigi nedeni ile de “Hipertan-
siyonu onlemek i¢in diyet yaklagimlar1” diyetinin
bobrek tasi olusum riskini azaltabilecegi belirtil-
mektedir.®
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Yeme bozukluklarina siklikla eglik eden
kusma ve laksatif kullanma gibi arindirma aligkan-
liklari, kalsiyum oksalat tas1 ve kalsiyum fosfat tag
olusum riskini artirabilmektedir. Ayrica, protein
tozlarinin kullanim miktar: ve stkliginin arttig1 du-
rumlarda ve yiiksek seker iceren diyetlerin kronik
kullanimi ile de yine kalsiyum oksalat tas1 ve kalsi-
yum fosfat tagt olusum riskinin arttig1 belirtilmek-
tedir.2040

0 SONUC VE ONERILER

Bobrek taglarinin artan prevalansi ve insidansi ne-
deni ile, bobrek taglarinin tibbi beslenme tedavi-
sini net olarak ortaya koymak olduk¢a 6nemlidir.
Ozellikle yineleyen bobrek taslari igin olusum ne-
denlerinin belirlenmesi, tanisal ayrilma ve tibbi 6n-
leyici tedbirlerin gelistirilmesi bobrek taslarinin
tibbi beslenme tedavisinde ilerleme kaydettirecek
asamalardir. Taslarin hiperkalsiiiri, hipositratiiri,
hiperoksaliiri, hiperiirikoziiri, agir1 idrar asidi, sis-
tiniiri ve diisiik idrar hacmi gibi gesitli metabolik
ve cevresel beslenme faktorleri nedeni ile gelistigi
bilinmektedir. Bu nedenle hiperkalsiiiri, hipositra-
tiiri, hiperoksaliiri, hiperiirikoziiri, asir1 idrar asidi,
sistiniiri ve diigitk idrar hacmine neden olacak bes-
lenme aligkanliklarini kontrol altina almak hem
bobrek tas: olusumunu hem de tas yineleme riskini
azaltmak i¢in 6nemlidir.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dogru-
dan baglantis1 bulunan herhangi bir ila¢ firmasindan, t1bbi alet,
gere¢ ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya her-
hangi bir ticari firmadan, ¢alismanin degerlendirme siirecinde,
calisma ile ilgili verilecek karar1 olumsuz etkileyebilecek maddi

ve/veya manevi herhangi bir destek alinmamustir.

Cikar Catigmasi

Bu ¢alisma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢ikar catismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite
tiyeligi veya tiyeleri ile iliskisi, danismanlik, bilirkisilik, her-
hangi bir firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer du-

rumlarn yoktur.

Yazar Katkilar

Bu ¢alisma tamamen yazarin kendi eseri olup baska hicbir yazar

katkis1 alinmamigtir.
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