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OZET

Diinya capinda nefrolitiazisin prevalansi ve insidansinin giderek arttig1 bildirilmektedir. Son yillarda nefrolitiazis alaninda
onemli ilerlemeler kaydedilmistir. Tas olusum nedenleri ve spesifik molekiiler defektler daha kapsaml olarak ortaya
konulmaktadir. idrar yogunlugunun yaninda idrarda ¢éziinen kristallerin miktar1 da bébrek tagi olusumunda etkilidir. idrar
hacminin azalmasiyla birlikte idrardaki ¢éziinen maddelerin saturasyanu degisir ve tas olusum riski artar. idrarda okzalat
ve fosfor gibi bazi maddelerin yiiksek diizeyi ile bobrek taslari olusabilmektedir. Genler, metabolik ve cevresel etmenler
idrar bilesimini etkileyebilmekte ve tas olusum riskini arttirabilmektedir. Diyet de bobrek tas olusumuna neden olabilen
ya da tas olusumunu 6nleyebilen bir etmendir. Diyet uygulamasindaki degisiklikler ise bobrek taslarinin tedavisinde ve
onlenmesinde anahtar bir rol oynayabilmektedir. Bobrek taglarinin ortaya c¢ikisinin ya da yenilenmesinin énlenmesinde
idrar siiper saturasyonunun azaltilmasi 6nemlidir. Bu yiizden idrar hacmi 2-2.5 litre olana kadar sivi aliminin arttirilmasi
hedeflenmelidir. Diyetteki okzalat miktar1 arttifinda veya kalsiyum diisiik oldugunda ortaya cikabilen hiperoksaliiri,
kalsiyum okzalat tas1 olusumu i¢in risk etmenidir. Gereksiz diyetsel kalsiyum kisitlamalarindan kacinmak ve okzalattan
zengin besinleri diyette kontrol altina almak bobrek tasinin énlenmesi icin 6nemlidir. Artmis diyet sodyum alimi, kalsiyum
renal tibuler geri emilimini azaltarak bobrek tasi i¢in risk etmeni olan hiperkalsitiriyi tetikleyebilecegi i¢in, diyetle sodyum
aliminin diizenlemesine gidilebilmektedir. Bu yiizden bobrek tas1 olusumunu ve tekrarlamasini 6nleyebilmek adina ¢evresel
etmenlerden 6zellikle beslenmenin de kontrol altina alinmas: gerekebilmektedir.

Anahtar kelimeler: Bobrek tasi, diyet, kalsiyum, okzalat

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. The factors and the specific molecular defects leading to stone
formation have been revealed extensively. Besides urine concentration, the amount of crystals dissolved in the urine is
also effective in the formation of kidney stones. By decreasing urine volume, the solubility of the dissolved substances in
the urine changes and the risk of stone formation increases. Kidney stones can be formed when substances in the urine,
such as oxalate and phosphorus, become highly concentrated. The genetics, metabolic and environmental factors may
affect the urine composition and increase the kidney stone formation. Diet is one of the factors that can promote or inhibit
kidney stone formation. Dietary changes can play a key role in the treatment and prevention of kidney stones. Reducing
the urinary supersaturation is important for the prevention or the reoccurence of kidney stone formation. Fluid intake
should be increased up to 2 to 2.5 L per day. Hypoxaluria, which may occur as a result of high dietary oxalate or low calcium
intake, is a risk factor for calcium oxalate stone formation. It is important to avoid unnecessary dietary calcium restrictions,
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and oxalate-rich foods should be restricted to prevent kidney stones. Dietary sodium intake should also be considered,
since increased sodium intake may trigger hypercalciuria, a well-known risk factor for kidney stones, by reducing the renal
tubular reabsorption of calcium. Thus, the environmental factors, particularly diet, should be managed for the prevention

and reoccurence of kidney stones.

Keywords: Kidney stone, diet, calcium, oxalate

GIRiS

Uriner sistem tas hastaligl, idrar yollarinda tasin
mevcut olmasy ile tanimlanir. Diinyada prevalansi
yuksek olan, endustrilesmis toplumlarda giderek
artmakta olan ciddi bir saghk sorunudur. Uriner
sistemde tas olusumu cevresel, anatomik ve genetik
etmenlerin karsilikli etkilesimine dayanan c¢ok
etmenli bir olaydir (1).

Konsantre idrar icerisinde atilan tuzlar ve mineraller
bobreklerin i¢ ylzeyinde tiibil denilen tunitelerde
zamanla tasa dontisecek kristaller halinde ¢okeltiler
olusturarak tas haline gelir. Bobrek tasglari, kalsiyum
okzalat, kalsiyum fosfat, tirik asit, sistin ve surtivit
taglarindan olugmaktadir. Tipik olarak, kalsiyum
oksalat veya kalsiyum fosfat en sik karsilasilan
tirler olup, tim tas olusumlarinin %70-75’ini
olusturmaktadir (2).

Amerika ve Avrupa’da bobrek tas1 gorilme sikliginin
%0.1-0.4, Asya toplumunda %2-5, Avrupa ve Kuzey
Amerika’da %8-15 ve Suudi Arabistan’da %20 oldugu
tahmin edilmektedir. Bobrek taslar1 tekrarlama
egilimi gostermektedir ve yenileme orani 20 yil
suiresince %75 civarindadir (3).

Bobrek Tas1 Olusumunun Belirtileri

Bobrek taslarinin cogunlugu bulgu vermemekle
birlikte radyolojik incelemeler sirasinda
saptanmaktadir. Bulgu veren bobrek taslarina ise
siklikla agri, enfeksiyon, kolik, bulanti, kusma, karin
sigligi, idrarda kanama eslik etmektedir. Bobrek
tast olan bireylerde kullanilan tani testleri arasinda
ise primer hiperparatiroidizm, kronik bobrek
hastaligl, renal tiibiilerasidoz, hiperkalsitiri, tirik asit
supersatirasyonunun hesaplanmasi ve kalsiyum

fosfatve tirik asit siiper saturasyonunun hesaplanmasi
adina kan testleri, 24 saatlik idrar toplama, triner
sistin incelemesi ve tas analizi vardir (1).

Bobrekte olusan fizyolojik ve anatomik bozukluklar,
hipertansiyon varhig, baz1 ilaglar, bagirsak
hastaliklari, endokrin bazi bozukluklar, obezite ve
enfeksiyonlar tas olusmasina neden olan etmenlerin
idrarla atihminda artisa ve kristallerin ¢okelmesine
neden olabilmektedir (4).

Duguk idrar hacmi, okzalat, urik asit, asit pH,
stasis, kalsiyum, konjenital boébrek bozukluklari,
paratiroid hormon bozukluklari, ilagla tedavisi, gut,
hipertansiyon, kolitis, kolon inflamasyonu, kronik
diyare, irritable bagirsak hastaliklari, renal tibiler
asidoz, Crohn’s hastalif1 sonucu dehidratasyon ve
dusuk sitrat, artirit, triner enfeksiyonlar, bdbrek
tasl icin gorulmus tibbi tedavi, obezite, uzun siiren
hareketsizlik, anatomik nedenler bobrek tas olusum
riskini arttirirken, yiiksek idrar hacmi ve akimyi, sitrat,
glikoproteinler ve magnezyum bhobrek tas olusum
riskini azaltmaktadir (4).

Bobrek Taslar: ve Beslenme

Bobrek taslarinin tekrarlama olasilifi oldukca
yiiksektir (%80). Ik tagtan sonra rekiirens riski ilk beg
yilda %40, yirmi yilda ise %75 olarak belirlenmis olup,
tas ne kadar erken yasta olusuyorsa tasin tekrarlama
olasilifl da o kadar yiksek olarak saptanmistir. Bu
yuzden bobrek tasi olusumunu ve tekrarlamasini
Onleyebilmek adina c¢evresel bazi etmenlerin
kontrol altina alinabilmesi gerekebilmektedir. Yas
ve cinsiyet, siv1 alimi, genetik, cografya, iklim ve
mevsimsel etkenler, meslek gibi diger bircok etmen
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de tas hastalifinda 6énem arz etmektedir. Beslenme
aligkanhiklar1 da tas olusumunda rol oynayabilen
onemli cevresel etmenler olarak belirlenmistir (1).

S1vi Alimi

Bobrek tasinin  o6nlenmesinde en etkili diyet
Oonerilerinden  biri hastalarin sivi  aliminin
arttirilmasidir. Artan sivi alimi, idrar hacmini

arttirmasi, diltie idrar olusumunuve ditirezi arttirmasi
nedeniyle, kristallerin tireteri daha hizl terk etmesini
saglayarak tas olusumunu engellemektedir. Yeterli
sivi alimi, tek basina lriner sistem tas olusum ve
tekrarlama risklerini azaltabilmektedir (5).

Amerika Ulusal Diyabet, Sindirim ve Bobrek
Hastaliklar1 Enstitisi gun igerisinde 2-3 L smw1
saglanmas1 gerektigini belirtmektedir.
iklim kosullarina ve bireyin fiziksel aktivite
duzeyine gore bireysel gereksinmenin degisebilecegi
bildirilmektedir. Sistin taglarinin varlifinda, bireyin
daha fazla siviya gereksinme duyulabilecegi de
bildirilmektedir. En iyi siv1 tercihinin ise su oldugu
ifade edilmektedir. Limonata, portakal suyu gibi
iceceklerin de sitrat iceriginden dolay: tas icindeki
kristal biiylimesini 6nledigi ifade edilmektedir (6).

aliminin

Amerikan Uroloji Birligi bobrek taglar1 igin belirtmis
oldugu tibbi beslenme tedavisinde, butin tas
tirlerinde, ginde 2 L ve uzerinde idrar hacmine
ulasabilmek icin giinlik su tiketiminin en az 2.5 L
olmas1 gerektigini vurgulamaktadir (Standart, Kanit
B duzeyi) (7).

Avrupa Uroloji Birligi de giinde en az 2.5 L idrar
hacmine ulagsana kadar sivi aliminin arttirilmasi
gerektigini belirtmektedir (Derece: A). Amerikan
Hekimleri Koleji'ne gore ise giinde en az 2.0 L idrar
hacmine ulasana kadar sivi alimi arttirilmalidir (8).

Kanada Uroloji Birligi kalsiyum tas1 olan bireylerde,
idrar cikisi en az 2.0 L/giin olana kadar sivi aliminin
arttirillmasi gerektigini (Kanit A-C duzeyi, Derece 1-3),
urik asit tas1 olan bireylerde sivi aliminin arttirilmasi
gerektigi (Kanit C diizeyi, Derece 3-4), sistin tasi olan
bireylerde idrar cikis1 >3 L/giin olacak sekilde sivi

aliminin arttirilmas: gerektigi belirtilmektedir (Kanit
C duzeyi, Derece 3-4) (1).

Gunluk idrar hacmi 2 I’den daha fazla olan bireylerde
bobrek tas: yenileme riskinin azaldig1 belirlenmistir
(9). Cinku idrar hacminin artmasi kalsiyum oksalat,
kalsiyum fosfat ve mono sodyum iirat acgisindan
doygunlugun azalmasina yol acarak tag olugum riskini
azaltmaktadir (10). Literattiirde de bu sonuca uyumlu
olarak idrar hacminin azalmasi sonucu idiyopatik
kalsiyum tas1 sikhiginin arttigl belirtilmektedir (5).
Sistin taslarinin tekrarinin onlenmesi icin ginde 3
L’den fazla sivi aliminin idrar sistin atimi kalintilarini
onleyebilecegi ifade edilmektedir (11).

Kadinlarda, 17 farkh yedi icecek tiirii ile bobrek tasi
arasindaki iligkiyi incelemek icin planlanmig bir
arastirmada, 40-65 yaslar1 arasinda 553.081 kadin
8 yil stresince izlenmigtir (12). Kadin bireylerin
719’unda bobrek tas1 saptanmistir. Calisma sonunda
toplam swvi alimi en dusik olan gruba gore, en
yuksek olan grupta bobrek tasi riski 0.62 kat daha
fazla bulunmustur. Toplam sivi aliminin bhébrek tas:
riskini azaltirken, icecek seciminin 6n plana ¢iktigina
dikkat cekilmistir (12). Gazh iceceklerin tas riskini
arttirdig) ifade edilmektedir. Gazl icecekler, litojenik
fosforik asit ve sitrik asit icermeleri nedeniyle, idrar
kompozisyonu tizerinde etkiye sahiptir (13,14).

Epidemiyolojik caligmalarda, yiksek fruktozlu
misir surubu  kullamimindaki artigla paralel
olarak, bobrek tasi gorilme sikliginda da bir artig
oldugu bildirilmistir. Yiksek fruktozlu beslenme,
hipomagnezemi, hiperirisemi, trik asit atiliminin
artmasi, yuksek okzalat atilimi (o6zellikle dusuk
B, vitamini alimiyla birlikte) ve hiperkalsitri
tas olusum riskini arttirmaktadir. Fruktoz ve tas
olusum riski arasindaki mekanizmalar tam olarak
bilinmemekle birlikte fruktoz aliminin idrar olusumu
uzerine etkisiyle iligkili olabilecegi bildirilmigtir.
Fruktoz, uriner Kkalsiyum, okzalat ve urik asit
atimini arttirmaktadir. Bu durum tas olusum riskini
arttirmaktadir. Fruktoz alimi insilin duyarhligim
azaltmaktadir. Insiilin direnci de tirik asit iligkili
bobrek tasi olusumu icin bir risk etmenidir. Fruktoz,
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urik asit dizeylerini de arttirmaktadir. Boylelikle de
bu durum urik asit kristallerinin ¢ékelmesine ve tas
olusumuna neden olmaktadir (15-17).

Fruktoz aliminin bobrek tas: olusum riskine etkisini
inceleyen 48 wyillik bir prospektif calismada yeni
tan1 alan 4.902 bobrek tasi hastasinin  gunlik
diyetleri ile birlikte yiksek fruktoz aliminin oldugu
belirlenmistir (18).

Sodyum

Dusiik sodyumlu diyet, okzalat ve kalsiyum atimini
Oonemliol¢iide azaltmaktadir (19). Sodyum ve kalsiyum
renal tubilde ayn1 bolimden emildigi i¢cin sodyum,
idrar ile kalsiyum atimini arttirmaktadir. Artmis
diyet sodyum alimi, kalsiyumun renal tubiler geri
emilimini azaltarak hiperkalsiiiriyi tetiklemektedir.
Idrardaki yiiksek kalsiyum ise okzalat ve fosfor
ile birlesip tag olusturabilmektedir. Idrarda sistini
azaltmak i¢in de sodyum aliminin azaltilmasi yararh
olabilmektedir (20). Amerika Ulusal Diyabet, Sindirim
ve Bobrek Hastaliklar1 Enstitiisi‘ne gore bobrek
tas1 riski, ginlik sodyum alimi ile artmaktadir. Bu
yuzden kalsiyum okzalat veya kalsiyum fosfat tagi
olan bireylerde sodyum aliminin onerilen ginlik
alim miktarinin (RDA) dizeylerinin altina (2300 mg)
sinirlandirilmas:  gerektigi vurgulanmaktadir (6).
Avrupa Uroloji Birligi (8) ve Kanada Uroloji Birligi
(Kanit A-C diizeyi, Derece 1-3) (1) kalsiyum tas1 olan
bireylerde glnlik sodyum aliminin <2300 mg olmasi
gerektigini belirtmektedir. Amerikan Uroloji Birligi,
sistin tasi olan bireylerde sodyum aliminin “uzman
gorusu” ile sitnirlandirilmasi gerektigini, kalsiyum tasi
olan bireylerde ise sodyum sinirlamasi gerektigini
ifade etmistir (Kanit B diizeyi, Standart) (8).

Protein

Asinn hayvansal protein alimi, hiperkalsitri,
hiperturikoziri, hiperokzaliri, dugsik idrar pH’s
ve hipositratiiri gibi ¢esitli Uriner risk etmenlerini
etkileyerek bobrek tasi riskini arttirabilmektedir (2).

Yiuksek hayvansal protein alimi sulfir tretimini
arttirmaktadir. Olugsan bu asit yukiunu noétralize

etmek icin kemik, fosfat ve karbonat saglamaktadair.
Dolayisiyla kemikteki bu ¢éziinmenin diger bir ogesi
olan kalsiyumun, idrarla atimi artmaktadir. Asit
yuki, distal tibiilden kalsiyum emilimini dogrudan
azaltmaktadir. Asit-baz durumundan bagimsiz olarak,
sulfiir metabolizmasiyla artan idrar sulfat atimi, idrar
kalsiyum atimini dogrudan arttirmaktadir (2). Urik asit
tasina sahip bireylerin ise yaklasik %70’inin purinden
zengin bir diyet (organ etleri, biftek, 6rdek, balik)
tikettikleri belirlenmistir. Bu hastalarda diyet purin
kisitlanmast ile tirik asit atiminin normale dondugu
gorilmiistiir. Urik asit tagina sahip bireylerde, organ
etleri, biftek, 6rdek, balik, sakatat, anciiez, ringa
balig, sardalya ve et suyu gibi pirinden zengin
besinlerin tiketiminin 225 g/giin olarak sinirlanmasi
Onerilmistir. Metioninden zengin besinlerin (sit, et
ve yumurta) kisitlanmasinin ise, toplam idrar sistin
atiminda klinik olarak bir degeri olmayan ¢ok kucuk
azalmaya neden oldugu belirtilmektedir (21).

Amerika Ulusal Diyabet, Sindirim ve Bobrek
Hastaliklar1 Enstitisi’'ne gore yiksek miktarda
tiketilen hayvansal proteinin, kalsiyum atimini
arttirarak, sitrat atimini azaltarak kalsiyum tas:
olusumuicinrisk olusturdugu belirtilmistir. Bu ytizden
urik asit tas1 olan bireylerde et tiikketimlerinin 180 g/
glin olacak sekilde sinirlandirilmasi 6nerilmektedir
(6).

Amerikan Uroloji Birligi, kalsiyum tas1 olan hastalarin
meyve-sebze tliketimlerini arttirmaya, sit urunleri
kaynakli olmayan hayvansal protein alimlarini
sinirlandirmayayoneltilmesigerektigini, kalsiyumtasi
ve Urik asit tag1 olan hastalarin stt trunleri kaynakl
olmayanhayvansal protein alimlarinisinirlandirmaya
yoneltilmesi gerektigi ve sistin tasi olan hastalarin
protein alimlarini sinirlandirmaya yoneltilmesi
gerektigi “uzman gorusi” olarak belirtmektedirler.
Avrupa Uroloji Birligi hayvansal protein aliminin
siirlandirilmasi gerektigini belirtirken (8), Kanada
Uroloji Birligi kalsiyum tas1 olan bireylerde (Kanit A-C
diizeyi, Derece 1-3) ve urik asit tas1 (Kanit A-C duzeyi,
Derece C) olan bireylerde, hayvansal protein aliminin
azaltilmasy (gunde 2 6glunden az, <180-240 g/gin)
gerektigini belirtmektedir (1).
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Kalsiyum tas1 olan bireylerde, diyet proteini alim
onerisi vicut agirhg (kg) basina ginlik 0.8-1.0 g
seklinde ifade edilmektedir (20). Hiperkalsitrili
erkeklerde yapilan randomize kontrolli  bir
arastirmada, disik hayvansal protein, sodyum,
okzalat ve normal diizeyde kalsiyum alan bireylerde
5 yulik sturecte yeniden tas olusum riskinin %50
azaldigl belirlenmistir (22). Amerika’da yapilan bir
arastirmada ise, dusuk proteinli diyet aliminin 4.5
yillik strecte yeniden tas olusum riskini azaltmadigi
belirlenmistir (23). Bes yillik randomize kontrollu
bir arastirmada, iki farkli diyetin tas olusum riski
degerlendirilmistir. Onerilen miktarda kalsiyum
(1200 mg/gun), azaltilmig sodyum ve hayvansal
protein (sirasiyla 50 mEq/gin ve 52 g/gin) tiikketen
bireyler ile dusik kalsiyum (400 mg/gin) tiiketen
bireyler 5 yil siiresince incelenmistir. Onerilen
miktarda kalsiyum (1200 mg/gun), azaltilmis sodyum
ve hayvansal protein (sirasiyla 50 mEq/gin ve 52 g/
gun) tiketen bireylerde bes yilin sonunda tag riskinin
1.5 kat azaldig belirlenmistir (22).

Omega-3 Yag Asitleri

Omega 3 yag asidi, bobrek tas1 olan bireylerde, idrar
kalsiyum ve okzalat atimini azaltarak, hicresel
fosfolipit arasidonik asit icerigini azaltmakta, eritrosit
ve renal iyon transportunu normalize etmektedir.
Ancak balik proteininin ytksek oranda purin icerdigi
ve bu durumun da urik asit diizeyini arttirdigi,
hiperiirikoziri ve hiperkalsiiiri sonucunu dogurdugu
unutulmamalidir (24).

Kalsiyum ve Okzalat

Onceleri kalsiyum okzalat taglarinin tibbi beslenme
tedavisinde, kalsiyumdan zengin besinlerin
sinirlandirilmasi ve kalsiyum okzalat tagh bireylerin
dusuk kalsiyum icgerigi olan bir diyet tiketmelerinin
gerekliligi ifade edilirken, son yillarda dusuk
kalsiyumlu diyetlerin kalsiyum okzalat taslarinin
onlenmesinde ve tedavisinde etkin olmadig:
gorulmektedir (25). Hiperkalsitri, kalsiyum iyon
aktivitesini ve kalsiyum tuzlarinin saturasyonunu
arttirarak kalsiyum tuzlarinin kristalize olmasim

uyarabilmektedir. Ayrica yuksek idrar kalsiyum
dizeyi, kalsiyum tuzu olusumuna ve cokelmesine
karst uriner inhibitor aktivitesini zayiflatarak
kalsiyum okzalat veya kalsiyum fosfat tas olusumuna
neden olabilmektedir. Ancak besinlerle tiketilen
kalsiyumun, kalsiyum okzalat tasi riskini arttirmadigl
bildirilmektedir (6). Uriner Kkalsiyumun atimini
kalsiyum, magnezyum, sodyum, aliminyum gibi
mineraller, karbonhidratlar ve idrarin asit yuku
(hayvansal protein) arttirmaktadir. Uriner kalsiyumu
azaltan maddeler ise potasyum, fosfor ve idrarin
alkali yukudur (meyve ve sebzeler).

Hiperokzaliri (>40 mg okzalat/gunlik idrar) kalsiyum
tasinin  olusmasinda 6nemli role sahiptir. Uriner
okzalatin buyuk bir bolumu (%55-70) gliokzalat ve
askorbik asit metabolizmasi sonucu olugmaktadir.
Normalde saglikhi bir birey giinde 15-40 mg okzalati
idrarla atmaktadir ve bu oran okzalattan zengin
beslenme uygulandiginda %50 oraninda artmaktadir.
Diyet okzalat1 iriner okzalati etkilemektedir. Cinki
okzalatin atim yolu sadece renal yolla olmaktadir.
Normal bir diyetin okzalat icerigi 44-350 mg/gun’dur.
Bat1 diyetlerde ise guinlik ortalama okzalat aliminin
100-150mgoldugu bildirilmektedir. Normalbireylerde
sindirilen okzalatin sadece %6-14"1i emilirken, bobrek
tasl olan bireylerde, normal bireylere gore emilimin
%50 oraninda daha fazla oldugu belirlenmistir (2,26).
Besinlerle tiiketilen kalsiyum ise, kalsiyum okzalat
tagl riskini arttirmamakla birlikte ayni zamanda
bagirsaklarda okzalata baglanarak okzalat emilimini
ve idrar diizeyinin azalmasini saglamaktadir.
Diyette kalsiyumun sinirlandirimasi hiperoksaliri
icin potansiyel bir risk teskil edebilmektedir. Ayni
zamanda kemik mineral kayb1 ve tas olusumu i¢in de
risk etmeni olusturabilmektedir (2). Genel onerilere
bakildiginda kalsiyum tasi olan bireylerde, diyetle
kalsiyum aliminin 800-1000 mg/gin olmasi, yas ve
cinsiyete 6zgi alim Onerilerinin altina inilmemesi
belirtilmektedir (20).

Amerikan Uroloji Birligi bobrek taglar: igin belirtmis
oldugu tibbi beslenme tedavisinde, idrar okzalat atimi1
yuksek olan ve kalsiyum okzalat tasi olan bireylerin
okzalattan zengin yiyecek aliminin sinirlandiriimasi
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ve kalsiyum aliminin (1000-1200 mg) normal diizeyde
tutulmasi gerektigini belirtmektedir (Standart, Kanit
B duzeyi) (7).

Avrupa Uroloji Birligi de kalsiyum tas1 olan bireylerin
1000-1200 mg/gin kalsiyum tiketmeleri gerektigini
belirtmektedir (Kanit A diizeyi) (8). Kanada Uroloji
Birligi de kalsiyum tas1 olan bireylerde, oneriler
Olciisinde kalsiyum alimi saglanmasini (1000-1200
mg/gin),
cilek, yaglh tohum, yaban muzu, bugday tohumu,

okzalattan zengin besinlerin (spanak,

bitter ¢ikolata, kakao, demleme cay) ve C vitamini
(<1000  mg/gun)
(Kanit A-C dizeyi, Derece 1-3), hiperoksalotirili

aliminin sinirlandirilmasini
kalsiyum tasi1 olan bireylerin de diigiik okzalatli diyet
ile tedavi edilmesini (Kanit C diizeyi, Derece 2-3)
onermektedir (1).

Kalsiyum alim durumu ve kalsiyum okzalat tag1 riskini
irdeleyen bir arastirmada, 12 yil boyunca izlenen
91,731 kadindan 864’tinde bobrek tasi belirlenmistir
(27). Bireylerin diyetle kalsiyum alimi ve bobrek
tas1 riskinin negatif iligkisi oldugu saptanmistir (en
dustk diyet kalsiyum alan gruba gore, en yiiksek
alan grupta hastalik olugum riski 0.65’dir). Kalsiyum
destegi ile bobrek tasi riskinin ise olumlu iligkili
oldugu belirlenmistir (En digstk kalsiyum destegi alan
gruba gore, en yiiksek alan grupta hastalik olusum
riski 1.20’dir). Calisma sonucunda, yiksek diyet
kalsiyum aliminin semptomatik bobrek tasi riskini
azaltabilecegi, destek olarak alinan kalsiyumun ise
riski arttirabilecegi sonucuna varidmistir. Diyetle
alinan kalsiyumun, okzalat emilimini azalttifl da
belirtilmigtir (27). Hastalarin diyet planlamasinda
yuksek okzalatli besinlerden (1spanak, bugday kepegi,
yer fistifl, ravent (yayla muzu), pancar, ¢ikolata,
tahin, beriler, kakao, cay, bugday tohumu, pekan
cevizi, ¢ikolata) uzak durmalar1 ve okzalat emilimini
azaltmak icin ytuksek kalsiyum igerigi olan besinlerin
tiketimi onerilir (150 mg kalsiyum 100 mg okzalati
baglar) (2,6,20). Hiperkalsitirili hastalarda kalsiyum
kemik mineral

kisitlamasindan, yogunlugunu

azaltmas1 ve kirik riskini arttirmasy nedeniyle
sakinilmalidir (28,29).

Probiyotikler

Bagirsaktaki ~ probiyotiklerin  bir  boélimund,
bagirsaktaki okzalat1 tiketen, dolayisiyla

okzalat emilimini simirlayan aerobik bakteriler
(Oxalobacterformigenes) olusturmaktadir. Bagirsak
floras1 bozuk olanlarda bu bakterilerin sayisi
azalmaktadir. Bu nedenle de ortamdaki okzalat
miktar1 artmaktadir. Bu yizden saghklh bir bagirsak
floras: kalsiyum okzalat taglarinin 6nlenmesine katki

saglamaktadir (30).

C Vitamini

Askorbik asit, metabolize oldugu zaman okzalata
donusmektedir. Fazla C vitamininin, bdbrek tas:
olusumunda rol oynayabilecegi O6ne surilmektedir.
Yapilanbir arastirmada, 40-75 yaslariarasinda degisen
tas hikayesi olmayan 45,251 erkek 6 yil izlenmis, C
vitamini alimi ile tas arasinda bir iligki arastirilmis,
ancak daha fazla C vitamini kullananlarda daha
fazla bobrek tasi olduguna dair gugcli bir delil
saptanmamigtir (31). Diger bir arastirmada ginde
<250 mg ve <1500 mg C vitamini tiiketenler arasinda
tas riski acisindan bir farkin olmadig1 belirlenmistir
(32). Yapilan bir meta analiz calismasinda da fazla
C vitamini kullananlarda daha fazla bobrek tasi
olduguna dair gugclu bir iligki saptanamamuistir (33).
Bugiine kadar C vitamini i¢in ust limiti dnerisinin
2000 mg/giin oldugu gosterilmistir. Askorbik asitin 500
mg ve Uzerinde aliminin saghk yararlari net ortaya
konulamadigindan, ozellikle kalsiyum okzalat tas
riski olan bireylerde, 6nerilerin tizerinde tuketilen C
vitamini, hiperoksalozise neden olacagindan kalsiyum
okzalat tast olusumuna neden olabilmektedir. Bu
yuzden alimin 500 mg/gun’in Uzerine ¢ikilmamasi
onerilmektedir (34). Hiperokzalatri durumunda hem
diyet okzalat hem de askorbik asit aliminin 100 mg/

gun’un altinda alinmasi da belirtilmektedir (20).
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Hipositratiiri

Idrar sitrat diizeyi, kalsiyum tas olusumuna karsi
idrar kalsiyum c¢okelimi i¢in 6nemli bir belirleyicidir.
Idrar kalsiyumu, kalsiyum ile birlesmis ¢oziintir
tuz formlarim1 baglamaktadir. Boylelikle kalsiyum
fosfat ve kalsiyum okzalata kars1 liriner saturasyonu
azaltmaktadir. Okzalat ve fosfat birikimini
onlemektedir. Achik durumunun tetiklenmesi ve diyet
potasyum aliminin azalmasi da idrar sitrat diizeylerini
azaltabilmektedir (2). Kanada Uroloji Birligi kalsiyum
tasi olan bireylerde, sitrattan zengin icecek (limonata,
portakal suyu) tiketiminin arttirilmasi gerektigini

belirtmektedir (Kanit A-C duzeyi, Derece 1-3) (1).

Magnezyum
Magnezyum, okzalatla suda c¢ozinir kompleks
olusturmaktadir. Bu sgekilde okzalatin emilimini

baskilamakta ve uriner okzalat atimini
azaltabilmektedir (35). Yapilan bir izlem ¢alismasinda,
diyet magnezyum alimi ile bobrek tagi riski arasinda

ters bir iligki belirlenmistir (36).

B, Vitamini

B, vitamini yetersizligi okzalat tretimi ve okzallriyi
arttirmaktadir. Kalsiyum okzalat tast olusan
bireylerde 2-10 mg/giin B, vitamin aliminin Uriner

okzalat1 azalttig1 belirlenmistir (37).

Potasyum

Potasyum alimi Uriner sitratiri ile ters iligkilidir. Tag
olusum insidansini %50 oraninda azaltan potasyum
alim duzeyi 4680 mg/gin olarak belirlenmigtir.
Yapilan bir aragtirmada, kalsiyum alimlari en ytiksek
olan grubun siwvi, potasyum (alkali) ve magnezyum

alimlarinin da daha yiiksek oldugu saptanmastir (37).

Posa

Hemsire Saghk Calismasrnda kadinlarda diyet
fitat miktary, bobrek tas olusumu ile ters iligkili
bulunmugstur. Diyet posasi, kalsiyum okzalat ve
kalsiyum fosfatin kristalizasyonunda inhibitor
etki gostermektedir. Ayni zamanda hiperkalsitiriyi
azaltmak ic¢in kalsiyumla kompleks olusturmaktadir

(38).

Obezite

Obezite, insilin direnci

iligkilidir ve uriner Kkalsiyum atimini arttirarak

ve hiperinsilinemi ile
kalsiyum tas olusumunu arttirmaktadir. Ayrica
fazla kilolu olmanin, urik asit tas olusum riskini
arttirdig) saptanmistir (6). Obez bireylerde metabolik
degisikliklernedeniileidrartasiolusumriskinin arttig:
belirlenmistir. Yapilan bir arastirmada, beden kiitle
indeksi (BKI) >30 kg/m? olmasiyla bobrek tag1 olusumu
arasindaki iligki anlamli bulunmustur. BKI artigiyla
hastalarda hafif metabolik asidoz gelismektedir. Bu
durumda idrar asit atimi artis1 (pH tire azalir) ve sitrat
atiliminin azalig1 gézlemlenmektedir (39).

Bobrek Tas: ile iligkili Diger Etmenler

Duguk karbonhidrath diyetin, ozellikle urik asit
tas olusum riskini arttirdifn ifade edilmektedir.
Hipertansiyonu Onlemek I¢in Diyet Yaklasimlarrnda
(DASH) yiiksek meyve ve sebze, orta-az yagh stt
urunleri ve dusik hayvansal protein icerigi nedeniyle
bobrek tasi riskini azaltabilecegi belirtilmektedir (6).

Yeme bozukluklarina siklikla eglik eden kusma ve
laksatif kullanma gibi arindirma aligkanhiklar,
kalsiyum okzalat tas1 ve kalsiyum fosfat tasi1 olusum
riskini arttirabilmektedir. Ayrica protein tozlarinin
kullanim miktar1 ve sikliginin arttig1 durumlarda ve
yuksek seker iceren diyetlerin kronik kullanimi ile
de yine kalsiyum okzalat tas1 ve kalsiyum fosfat tas:

olusum riskinin arttig1 belirtilmektedir (20,40).
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SONUC VE ONERILER

Bobrek taslarinin artan prevalansit ve insidansi
nedeniyle, bobrek taglarinin tibbi beslenme tedavisini
net olarak ortaya koymak oldukca énemlidir. Ozellikle
yineleyen bobrek taglari icin nedenlerin belirlenmesi,

tanisal ayruma ve tibbi Onleyici tedbirlerin
gelistirilmesi, bobrek taglarinin tibbi beslenme
tedavisinde ilerleme Kkaydettirecek asamalardir.

Taglarin, hiperkalsiiiri, hipositratiri, hiperokzalatiri,
hipertirikoziiri, asir1 idrar asidi, sistiniiri ve dusik
idrar hacmi gibi cesitli metabolik ve ¢cevresel beslenme
etmenleri nedeniyle gelistigi bilinmektedir. Bu
nedenle hiperkalsitiri, hipositrattri, hiperokzalatiri,
hiperurikoziri, asir1 idrar asidi, sistintri ve dusuk
idrar hacmine neden olacak beslenme aligkanliklarini
kontrol altina almak hem bobrek tas1 olusumunu hem
de tas yineleme riskini azaltmak i¢in énemlidir.

Cikar catismast = Conflict of interest: Yazarlar ¢ikar
catismast olmadigint beyan ederler. = The authors declare
that they have no conflict of interest.
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