Klinik Laboratuvar Testleri

OKSALAT (idrar)
Diger adi: Oksalik asit

Kullanim amaci: En sik olarak, Uriner sistem tasi olan hastalarda, se-
bebin arastiriimasi sireci sirasinda veya idrarla oksalat atilimini azalt-
mak amaciyla alinan tedbirlerin arzu edilen sonucu saglayip saglamadi-
ginin izlenmesi sirasinda kullanilir.

Genel bilgiler:

Oksalatin insan viicudunda 6nemli bir fizyolojik roli yoktur. Saglikli bir
kiside idrarla atilan oksalatin %85-90 kadari viicutta metabolizma artik
UrinG olarak Uretilirken, yalnizca %10-15 kadar gidalarla disaridan
alinan oksalattan olusur. Oksalat, insan viicudunda karacigerde glikolat
metabolizmasinin son Urtind olarak sentez edilir. Besinlerle alinan oksa-
latin baslica kaynadi bitkilerdir. Hayvansal kaynakli Urinlerde hemen
hemen hi¢ bulunmaz. Bitkiler oksalati, kalsiyum depolarini olustururken
kullanir. Topraktan emilen kalsiyum, oksalatla kompleks olusturarak bitki
bilinyesinde tutulur. Semizotu, i1spanak, pancar, pazi en yiksek miktarda
oksalat iceren sebzelerdir. Oksalatin insan viicudunda emildigi baslica
yer kalin bagirsaktir. Bir kismi da ince bagirsaklardan emilir. Vicuttan
atiimi bébrekler araciligi ile olur. Idrara proksimal tubiiluslerden, sod-
yum ve klor degisiminin rol aldigi mekanizmalarla sekrete edilir.

idrarla atilan oksalat miktarinin artisi Uriner sistem tasi olusma riskini
arttiran faktorlerden biri olarak kabul edilir. Bu nedenle, klinik uygulama-
da idrarla atilan oksalat miktarinin élgimine en sik olarak Uriner sistem
tasi olusma riskinin degerlendiriimesine veya sik tag disuren hastalarda
sebebin arastirimasina yonelik aragtirmalar sirasinda ihtiyag duyulur.
HiperoksalUrinin primer, enterik ve beslenme ile iligkili olmak Uzere,
bilinen baglica 3 ana sebebi vardir.

Glikolat metabolizmasi ile iligkili enzim defektlerinden kaynaklanan
primer hiperoksaliiride, idrarla bir glinde atilan oksalat miktari genellik-
le normalin 3-6 kati kadar fazla olur. Cocukluk veya delikanlilik gagindan
itibaren tekrarlayan Uriner sistem tasi olusumu veya nefrokalsinozis
sorunu gortlmeye baglar. Hastalik bébrek hasarina ve renal yetmezlige
sebep olur. Ancak bdbrek yetmezliginin erkenden belirlenip renal trans-
plantasyon yapilmamasi durumunda, vicuttan atilamadig igin dokularda
birikecek olan oksalat ¢ok ciddi sonuglara sebep olabilir. Deride iyiles-
meyen yaralar, metabolik kemik hastaligi, tedaviye cevap vermeyen
anemi, kardiyomiyopati, kalpte ileti bozukluklari, dokularda oksalat bi-
rikmesinden kaynaklanan baglica sorunlari olugturur.
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Primer hiperoksalirinin iki tipi bulunur. Nispeten daha sik (1/120,000)
gorilen tip 1 primer hiperoksaliiride alanin-glioksilat aminotransferaz
enzim aktivitesi, daha seyrek goriilen tip 2 primer hiperoksaliiri'de ise
glioksalat rediktaz enzim aktivitesi dusuktur. Her iki tip hastalikta da
idrarla atilan oksalat miktari birbirine yakin sekilde yiksek bulunur.

Tip 1 primer hiperoksaliiri, glikolik asidlri olarak da adlandirilir.
Otozomal resesif bir gegis gosterir. Yasamin ilk 10 yili iginde tekrarlayan
tas sorununa sebep olur. Alanin-glioksilat aminotransferaz enziminin
koenzimi olmasi sebebiyle piridoksin (vitamin Bg) tedavisinden fayda
g6rdigu halde, tip 2’de bu tedavinin yarari olmaz. Alanin-glioksilat
aminotransferaz, glioksilik asidin glisine déniismesini saglayan reaksi-
yonu Kkatalizler. Bu reaksiyonun yavaglamasi durumunda, biriken
glioksilik asit 6nce glikolik aside ve ardindan da oksalata dénugerek
idrarla atilir.

Ayni  zamanda L-gliserik asidiri olarak bilinen tip 2 primer
hiperoksaliiri de otozomal resesif gegis gosterir. idrarla atilan oksalat
miktari tip 1 primer hiperoksaliiriye yakinsa da, bu tipte son safha renal
hastalik gelisme sikliginin daha dusuk oldugu bildiriimektedir.

Enterik hiperoksaliiri, tim hiperoksaliri vakalarinin %5 kadarini olus-
turur. Genellikle kronik ishal ile birlikte gorilir. Herhangi bir sebebe bagh
malabsorbsiyon sorunu ayni zamanda hiperoksallriye de sebep olabilir.
intestinal bakterilerin asiri gogalmasi, yag malabsorpsiyonu, kronik
biliyer hastaliklar veya pankreas hastaliklari, ¢olyak hastaligi, cesitli
intestinal by-pass ameliyatlari, ileal rezeksiyon, iltihabi bagirsak hastalik-
lari ve kronik ishale sebep olan hemen hemen butin durumlar
hiperoksaliiriye de sebep olabilir. ishal ile hiperoksaliiri arasindaki iligki
asagidaki mekanizmalarla izah edilebilir:

Gidalarla alinan oksalatin énemli bir kismi bagirsaklarda kalsiyum ile
kompleks olusturarak atilir. Bu durumun aksamasi, yani bagirsaklarda
oksalat ile kompleks olusturacak miktarda yeterli kalsiyum bulunmamasi
durumunda, emilen oksalat miktari artar. Saghkh bir sahista, bagirsakla-
ra atilan safra asitlerinin buylk kismi intestinal sistemin baslangi¢ kisim-
larinda reabsorbe edildigi halde, bagdirsak hareketlerini hizlandiran kro-
nik ishallerde safra asitlerinin énemli bir kisminin intestinal sistemin
distaline ulasmasi ve bu arada, yol boyunca saponifikasyon reaksiyonu
ile bagirsaklarda bulunan kalsiyumu baglamasi s6z konusu olur. Sonug-
ta da bagirsaklarda bulunan oksalatin daha fazla bir kismi emilir.
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Gegmiste dustndlenin aksine, beslenme ile iligkili hiperoksaliiri sikli-
ginin gok fazla oldugu kabul edilmektedir. Oksalattan zengin gidalarin
fazla miktarda tiiketilmesinin yaninda, tlketilen hayvansal kaynakli pro-
tein fazlaliginin ve diyetteki kalsiyum yetersizliginin de bagirsaklardan
oksalat emilimini artirdigi bildirilmektedir. Fazla miktarda askorbik asit
alan kisilerde de, askorbik asitin vicutta oksalata dénusturtiimesi sonu-
cunda hiperoksaliri gelisebilir. Hastalarin énemli bir kisminda diyetteki
oksalat fazlaligina ek olarak, diyetteki oksalatin fazla miktarda emilmesi-
ne sebep olan membran transport mekanizmasi bozuklugunun da bu-
lundugu bildirilmistir. Bagirsaklarda oksalati pargalayici 6zellige sahip ve
normal floranin bir iyesi olan Oxalobacter formigenes’in eksikligi de
hiperoksallri sebeplerinden biri olabilir. Bu bakteri ¢odunlukla uzun
sireli antibiyotik tedavisi sonucunda floradan kaybolur ve bir kez kay-
bolduktan sonra yeniden kolonize olmasi ¢ok uzun zaman alir veya
bazen mimkin olmaz.

Test sonucunun yorumu:

idrarla atilan oksalat miktarinin yiiksekligi hiperoksaliiriye yol acan
nedenlerden birinin bulunabilecegini dusundurdr. Bu teste, godu zaman
tekrarlayan tas hastaligi sorunu olan kisilerde gerek gorulduginden,
yuksek oksalat atiliminin tespit edilmesi genellikle daha ayrintilh arastir-
malarin baslangicini teskil eder. Enzim defektlerinden kaynaklanan
primer hiperoksaliri, enterik nedenli hiperoksallri, beslenmeye bagl
hiperoksaliri veya bu gruplardan higbirine uymayan hiperoksallri sebep-
leri arastirilabilir. Bu sebeplerin diginda diabetes mellitusta, sirozda,
piridoksin eksikliginde ve sarkoidozda da idrarla oksalat atilimi artmak-
tadir. Fazla miktarda et, C vitamini veya oksalat igceren gida tuketimi de
idrarla atilan oksalat miktarini artirir.

Bobrek yetmezliginde ise idrarla oksalat atiliminda azalma meydana
gelir.

Numune: 10 ml 6N HCI (zerine toplanmis 24 saatlik idrar kullanilir.
Numune toplandiktan sonra hacmi &lgiimeli ve 5 mL kadar bir kismi
laboratuvara génderilmelidir. Numune, toplanma sirasinda ve toplandik-
tan sonra soguk ortamda muhafaza edilmelidir. Toplanan idrar hacmi
laboratuvara bildirilmelidir. Idrar toplanmaya baslanmadan énceki son 48
saat iginde C vitamini kullanilmamalidir.

Calisma yontemi: Enzimatik, spektrofotometri.

Referans araligi:

| Yas Erkek Kadin
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<15 0.01 - 0.46 mmol/glin
>15 0.08 — 0.49 mmol/giin 0.04 - 0.32 mmol/giin
24 saatlik idrarin tam olarak toplanamamasi durumunda, mevcut idrar-

dan kreatinin basina atilan oksalat miktarinin hesaplanmasi ve asagida-

ki tabloda verilen referans araliklarla karsilastirma yapilmasi da mim-
kandur.

Yas Kreatinin bagina atilan oksalat
0-1ay 51 — 931 mmol/mol kreatinin
1-6 ay 7 - 567 mmol/mol kreatinin

6ay-5yil 7 - 352 mmol/mol kreatinin
>5yil <188 mmol/mol kreatinin




