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Öz

Üriner sistem taş hastalığı çocukluk çağında kronik dönem 
böbrek yetmezliğine neden olabilen yaygın görülen bir has-
talıktır. Özellikle altta yatan metabolik ve/veya anatomik 
risk faktörü varlığında tekrarlama olasılığının yüksektir. 
Bu yüzden çocuklarda risk faktörlerinin iyi belirlenmesi 
tedavinin objektif ölçütlere göre yapılmasını sağlayacaktır. 
Altta yatan nedene göre verilecek tedaviler taş rekürrensi-
nin en aza indirilmesine yol açacaktır. Bu derlemede çocuk-
larda taş hastalığının fizyolopatolojisi, klinik ve laboratuar 
bulguları, izlemi ve medikal tedavisi üzerinde durulacaktır.

Anahtar kelimeler: Üriner sistem taş hastalığı, çocuk, 
risk faktör

Abstract

Current approach in children with urinary calculi

Urolithiasis is a common disease that can lead to chronic 
kidney disease in children. Especially, underlying metabolic 
and anatomic risk factors causing urolithiasis are tendency 
for Stone recurrence in children. Therefore, determining of 
risk factors give rise to chance for evidence based treatment 
and follow-up. The treatment strategy based on underlying 
disorder(s) may lead to low rate of Stone recurrence. In this 
review, we are going to stres on the physiopathology, cli-
nical and laboratory findings, follow-up, and management 
strategy of urolithiasis in children.

Key words: Urolithiasis, child, risk factor

Çocuklarda üriner sistem taş hastalığına güncel 
yaklaşım

İsmail Dursun, Emel KabaKoğlu ÜnsÜr
Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Nefroloji Bölümü, Kayseri

Çocuk Cerrahisi Dergisi 30(Ek sayı 2):146-155, 2016
doi:10.5222/JTAPS.2016.146

Giriş

Çocukluk çağı taş hastalığı uzun dönemde SDBY`ne 
neden olabilen, son yıllarda insidansi gittikçe ar-
tan, çocuk nefroloji ve üroloji poliklinik pratiğinde 
yaygın görülen bir hastalıktır. Yapılan çalışmalarda, 
sıklığının son otuz yılda 100000’de 7.2’den 14,5’e 
yükseldiği görülmüştür (1-4). Urolitiazsis sıklığındaki 
artmanın erişkinlerde de benzer olması diyet alışkan-
lığında değişiklik (tuzlu gıdaların fazla tüketilmesi 
ve hayvansal protein alımında artma) ve şişmanlığın 
artması ile bağlantılı olabilir (1). Çocuklarda kristal 
oluşumunu önleyen sitrat ve magnezyum gibi inhibi-
torlein idrarla daha fazla atılması nedeni ile erişkinle-
re göre böbrek taş hastalığı sıklığı daha azdır (5,6). Taş 
hastalığı ilk 10 yaşta konjenital ürolojik anormallik-
lerin sik görülmesi nedeni ile erkek çocuklarda, daha 
sonra tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarının daha 
sık olması nedeni ile kız çocuklarda daha sık görülür 
(7). Bu makalede çocuklarda tas hastalığının izlemi ve 
medikal tedavisi üzerinde durulacaktır. Cerrahi yak-
laşımdan söz edilmeyecektir. 

Patofizyoloji

Üriner sitem taş hastalığı (USTH) olan çocukların 
%75-85’inde altta yatan bir risk faktörü vardır. Bu 
risk faktörleri metabolik, IYE ve üriner sistemin kon-
genital anormalliklerinden biri veya bir kaçı olabilir 
(8-12). Metabolik bozukluklar hastaların yarısında mev-
cuttur (13). Taş oluşumu ve büyümesi bazı iyonların 
idrarda supersature olmasını gerektirir (Şekil 1). Bir 
maddenin idrardaki çözünürlüğü ve süpersatüre ol-
masını belirleyen en önemli faktörlerden biri toplam 
idrar miktarı, taş oluşturacak maddenin idrar yoğun-
luğu, kristalizasyonu önleyen ve artıran maddelerin 
yoğunluğu ve idrar pH’sıdır. Dilüe idrar tüm taşlar 
için süpersaturasyonu engelleyicidir. Sitrat, magnez-
yum, pirofosfat ve bazı glikozaminoglikanlar, nefro-
kalsin ve fitatlar kalsiyum oksalat ve fosfat taşlarının 
oluşumunda inhibitör olarak görev yaparlar. Sitrat 
kalsiyum taşlarının oluşumu için inhibitör etki gös-
terir, idrar kalsiyumuna bağlanır ve kompleks oluştu-
rur. Böylece kalsiyum oksalat ve fosfat oluşumu için 
gerekli olan serbest kalsiyum miktarı azaltılmış olur. 
Sitrat ek olarak kalsiyum krstallerinin toplanması ve 
büyümesini de direkt inhibe eder (14-16). Ürik asit var-
lığının kalsiyum taş oluşumunu artırması “epitaksi” 
etki ile açıklanmaktadır. Yani bir madde kristal oluş-
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turduğunda diğer maddeleri kendisine doğru çekmek-
te ve taş oluşumunu hızlandırmaktadır (1,7,14). 

İdrar pH değerinin <7,5 olması sistin, <6 olması ürik 
asit ve >6 olması ise kalsiyum fosfat içeren taş olu-
şumunu hızlandırır. Kalsiyum oksalatın çözünürlü-
lüğü fizyolojik şartlarda idrar pH’sınca etkilenmez. 
Kristaller, genellikle herhangi bir uroepitelyal hasar 
sonucu (enfeksiyon, yabanci cisim veya Randall 
plakları) meydana gelen “çekirdek” üzerinde oluş-
maktadır. Randall plakları kalsiyum fosfat içerip 
Henle kulpunun ince kısminin bazal membranından 
kaynaklanmaktadır. Kristaller toplandığında intersi-
tisyum içerisindeki plaklar ile birleşir. Bu birleşme 
ile oluşan çekirdek yapı idiopatik kalsiyum oksalat 
taşının çoğu hastada oluşumu için kritik bir adımı 
oluşturmaktadır. Sonuç olarak, kalsiyum oksalat is-
ter monohidrat (whewellite) isterse dihidrate (whe-
dellite) olsun içerisinde kesinlikle kalsiyum fosfat 
barındırır. Kalsiyum fosfat taşı daha ender görülür 
ve iç medüller toplayıcı kanalın tıkanması sonucu 
oluşur (14,17).

Taşlı hastaların yaklaşık %30’unda ürolojik anor-
mallikler saptanmıştır (13,18). Bu tablonun üriner sis-
temde staz yolu ile veya üriner epitelyum hasarına 
neden olabilen enfeksiyonlarla ilişkili olduğu düşü-

nülmektedir (14). Ürolojik anormalliği olan çocukların 
ancak %5’inde ÜSTH görülmesi ek bir metabolik 
bozukluğun süreçte etkin olduğunu göstermektedir 
(19). Yapılan bir çalışmada, non-enfeksiyöz taşı ve ure-
teropelvik darlığı olan hastaların %68’inde en az bir 
metabolik bozukluğun olduğu gösterilmiştir (20).

Taş kompozisyonu

Çocuklardaki USTH olgularından elde edilen taş ör-
neklerinin analizinde taşların %45-65’inin kalsiyum 
oksalat, %14-30’unun kalsiyum fosfat, %13’ünün 
struvit, %5’inin sistin, %4’ünün ürik asit ve %4’ünün 
karışık olduğu saptanmıştır (1,13). 

TaŞ oluŞuMu İÇİn rİsK FaKTÖrlErİ

Çocuklarda ÜSTH metabolik, enfeksiyoz ve konjeni-
tal ürolojik anormalliklere bağlı gelişmektedir. 

a-Metabolik risk faktörleri 

Ülkemizde değişik bölgelerden yapılan çalışmalarda 
hastaların büyük çoğunluğunda ÜSTH’na yol açan 
bir metabolik risk faktörü saptanmıştır (Tablo 1) 
(13,18,21-25). 

Tablo 1. Ürolitiazisli çocuklarda metabolik risk faktörleri (%) (13,18,21-25).

Çalışma

Bastug18

Gurgöze24

Dursun13

Alpay22

Elmacı21

Bilge23

Celiksoy25

Yapıldığı il

Kayseri
Elazığ
Kayseri
İstanbul
Diyarbakır
İstanbul
İstanbul

Hiperkalsiüri

-
25

39.8
30.8
11.9
49.3
41

Hiperoksalüri

42.3
32.1
27.3
19.4
12.6
16
22

Hiperürikozüri

-
9.8
53.4
29

17,5
5
9

Hipositratüri 

14
42

27.3
24.3
15.4
27
39

sistinüri

5.4
2.7
5.2
6.1
7.7
3
4

Çoklu risk 

71.4
19.2
35
-

18.2
35
-

Şekil 1. Taş oluşumu fizyopatolojisi (7).

↑ Kalsiyum

↑ Oksalat

↑ Ürik asit

↑ veya ↓ pH

↓ İdrar miktarı

↓ Sitrat

↓ Magnezyum

↑ Süpersaturasyon

Kristalüri Taş
↑ Taş oluşum risk 

faktörleri 
(Ca, Oksalat, ÜA, Fosfat)

↓ İnhibitör 
(sitrat, Mg, pirofosfat, 

glikozaminoglikan)
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Hiperkalsiüri

Hiperkalsiüri (HC) ÜSTH’lı çocuklarda saptanan en 
sık metabolik bozukluktur. İki yaşından büyük çocuk-
larda idrar kalsiyum içeriğinin >4 mg/kg/gün olması 
veya yaş için belirlenmiş standartlarda >95 persantil 
değerleri HC olarak adlandırılır (Tablo 2) (28-31). Yirmi 
dört saatlik idrar toplamak özellikle mesane kontro-
lü olmayan çocuklarda zor olacağından başlangıçta 
kalsiyum kreatinin oranına bakılması, yüksek çıkan 
olgularda tedaviye başlanmadan önce 24 saatlik idrar 
toplayıp HC’nin varlığının doğrulanması gerekir (1). 
HC’nin neden olabileceği diğer bir sorun böbrek do-
kusu içerisinde kalsiyum çökmesidir (nefrokalsino-
zis). Bazı hastalarda kan kalsiyum düzeyinde yüksel-
me veya diğer HC nedenlerine bağlı gelişirken çoğu 
hastada idiyopatiktir. İdioyopatik HC’den sorumlu 
gen tanımlanamamıştır, ancak otozomal dominant 
kalıtımla oluşması olasıdır (14). Çünkü asemptomatik 
çocukların %4’ünde HC mevcuttur ve bu çocukların 
%40-50’sinin ailesinde ÜSTH öyküsü vardır (32).

İdrarda kalsiyumun normalin üzerinde olması esas 

olarak üç mekanizmaya bağlıdır (14).

1 Bağırsak kalsiyum emiliminde artma (absorbtif HC)
1. Artmış renal kayıplar (renal HC)
2. Artmış kemik rezorbsiyonu (resorbtif HC)

Bu mekanizmaları hem genetik hem de çevresel fak-
törler etkileyerek ÜSTH’ya neden olabilir. Hiper-
kalsiüriye neden olan hastalıkların listesi Tablo 3’te 
verilmiştir. İdrar kalsiyum içeriğinin yüksek olduğu 
saptandıktan sonra Tablo 3’te verilen hastalıklar açı-
sından dikkatli bir öykü alınmalı, fizik inceleme ve 
temel laboratuvar testleri yapılmalıdır.

normokalsemik HC ile ilişkili genetik durumlar

• Dent Hastalığı: X-’e bağlı geçiş gösteren Dent 
Hastalığı; Tip 1 CLCN5 geninde mutaşyon sonu-
cu ortaya çıkan, düşük moleküler ağrılıklı protei-
nüri, nefrokalsinozis, HC, nefrolitiazis ve kronik 
böbrek hastalığı ile karakterize bir hastalıktır. 
Bazı hastalarda proksimal tubül tutulumunu dü-
şündüren glikozüri, aminoasidüri, metabolik asi-

Tablo 2. İdrar elektrolitlerinin yasa göre normal değerleri (26-30).

Kalsiyum

Oksalat

Sitrat

Mağnezyum

Sistin

Ürik asit

Yaş grupları

0-6 ay
7-12 ay
1-3 yaş
3-5 yaş
5-7 yaş
>7 yaş

0-6 ay
7-24 ay
2-5 yaş
5-14 yaş
>14 yaş

0-5 yaş
>5 yaş

>2 yaş

<1 ay
1-6 ay
>6 ay

1-6 ay
7-12 ay
1-3 yaş
4-6 yaş
7-11 yaş

12-15 yaş
>3 yaş

                  solut
mol/mol

<2
<1.5
<1.5
<1.1
<0.8
<0.6

<0.32-0.36
<0.13-0.17
<0.09-0.10
<0.07-0.08

<0.04

>0.25
>0.15

0.63

<0.085
<0.053
<0.018

<1.5
<1.5
<1.3

<1.0 (3-5 yaş)
<0.6 (5-10 yaş)
<0.4 (>10 yaş)

:kreatinin
mg/mg

<0.8
<0.6
<0.53
<0.39
<0.28
<0.21

<0.28-0.26
<0.11-0.14

<0.08
<0.06-0.065

<0.03

>0.42
>0.25

>0.13

<0.18
<0.11

<0.038

<1.87
<1.64
<1.43
<1.23
<0.93
<0.62

0.56 mg/dL GFR*

24 saatlik idrar atılımı
(/gün)

>4 mg/kg

>45 mg/1.73 m2

<140 mg/1.73 m2

<88 mg/1.73 m2

<10 yaş: >13 mg/1.73 m2

>10 yaş: >48 mg/1.73 m2

>815 mg/1.73 m2

* Ürik asit (mg/dL) x plazma kreatinin (mg/dL) / idrar kreatinin (mg/dL)
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doz ve hipofosfatemi ortaya çıkabilir. Çok ender 
olarak da Dent hastalığı Lowe sendromundan so-
rumlu OCRL geninde mutaşyon sonucu da ortaya 
çıkabilir (Tip 2) (14).

• bartter sendromu: Otozomal resesif geçişli tuz 
kaybettiren nefropati, hipokalemi, metabolik al-
kaloz, hiperkalsiüri ile karakterize bir hastalıktır. 
Henle kulpunun kalın inen kolundaki Na, K ve Cl 
transportunda görevli kanallardaki mutaşyonlar 
sonucu ortaya çıkmaktadır. SLC12A, ROMK-1 
ve Barttin genindeki mutaşyonlar yenidoğan dö-
neminde bulgu verirken, CICKB gen mutasyonu 
sonucu ortaya çıkan klasik Bartter sendromu ço-
cukluk döneminde klinik bulgu verir (14).

• Distal rTa: Ya bazoleteral yerleşimli Cl-HCO3- 
co-transporter veya apikal membranda yer alan 
H+-ATP-azı kodlayan genlerdeki mutasyona 
bağlı ortaya çıkmaktadır. Hastalarda metabolik 
asidoz, poliüri, polidipsi, büyüme geriliği, hipo-
kalemi, hiperkloremi, HC, nefrokalsinozis ve hi-
positratüri görülebilir. H+-ATP-azın alt ünitesinde 
(ATP6V1B1) meydana gelen mutaşyon sensori-
nöral işitme kaybı ile beraber olabilmektedir (1,14).

• FHHnC: Claudin (CLDN) 16 veya 19 genlerin-
deki mutaşyona bağlı gelişen otozomal resesif 
geçişli bir hastalıktır. Genlikle hipomagnezemiye 
bağlı tetani bulgularının yanında HC, nefrokalsi-
nozis, büyüme geriliği ve böbrek yetmezliği tab-
losuna da yol açabilir (1,14,32). CLDN-19 geninde 
mutaşyona sahip hastalarda görme bozukluğu ve 
nistagmus görülebilir (32). 

• HHrH: SLC34A3 geninde mutaşyona bağlı 
proksimal tubüldeki tip IIc sodyum-fosfat co-
transporter defekti sonucu oluşan otozomal resesif 
geçişli ender görülen bir hastalıktır (14). SLC34A1 

gen mutaşyonu da benzer klinik bulgulara neden 
olabilir (33). Hipofosfatemi, HC ve raşitizm hasta-
lığın esas bulgularıdır. 

Hiperoksalüri

Çocuklarda ÜSTH’nın %12.6-42.3’ünde hiperok-
salüri (HO) saptanmaktadır (13,18,21-25). Yirmi dört sa-
atlik idrarda >45 mg/1.73 m2/gün veya anlık idrarda 
oksalat/kreatinin oranının yaş grubu için belirlenen 
standartların üzerinde olması (Tablo 2) HO olarak ta-
nımlanmaktadır. Esas olarak endojen glisin, askorbik 
asit, pürinler ve aminoasitlerin karaciğerde metaboli-
ze olması sonucu oluşan son üründür. Diyet %10-20 
oranında oksalat üretimine katkı sağlamaktadır (34). 
Esas olarak böbrekle atıldığından ve idrarda çözünür-
lüğünün az olmasından dolayı taş oluşumuna yatkın-
lık oluşturmaktadır (35). İdrar oksalat atılımında artma 
karaciğerdeki AGXT (Tip 1), GRHPR (Tip 2) veya 
DHDPSL (Tip 3) gen mutaşyonuna veya malabsorb-
siyon bozukluğuna bağlı (çölyak hastalığı, kistik fib-
rozis, inflamatuvar bağırsak hastalığı, kısa bağırsak 
sendromu) gastrointestinal sistemden oksalat emili-
minde artma sonucu gelişmektedir (14). Malabsorbsi-
yon durumunda serbest yağ asitleri barsak lümeninde 
kalsiyumu bağlar ve serbest kalan oksalat kolayda 
emilir. Düşük kalsiyum ve yüksek vitamin C içeren 
diyet HO’ye neden olabilir (14).

Altta yatan herhangi bir nedeninin saptanamadığı olgu-
lar idyopatik HO olarak kabul edilmektedir. Genellik-
le HC ile beraberdir ve kalsiyum-oksalat kristallerinin 
oluşumuna ve taşa neden olur. Patogenezi tam olarak 
bilinmemektedir, ancak artmış oksalat üretimi veya 
gastrointestinal sistemden emilimde artma sonucu 

Tablo 3. Kan kalsiyum düzeyine göre hiperkalsiüri nedenleri (14).

Hiperkalsemi
Hiperparatroidi
D-vitamin intoksikasyonu
İmmobilizasyon
Sarkoidoz
Malignensi
Kortikosteroid kullanımı
Adrenal yetmezlik
Williams sendromu
Idiopatik infantil hiperkalsemi

Hipokalsemi
Hipoparatiroidi
Otozomal dominant hipokalsemik HC

normokalsemi
Prematurite, furasemid kullanımı
Topiramat
Ketojenic diyet
Genetik veya idiyopatik
Dent hastalığı
Bartter sendromu 
Familyal hipomagnezemi-HC-nefrokalsinozis (FHHNC)
Distal renal tubüler asidozis (dRTA)
Herediter hipofosfatemik raşitizm ve HC (HHRH)
Medüller sünger böbrek
Glikojen depo hastalığı tip I
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meydana geldiği düşünülmektedir. Etilen glikol veya 
metanol zehirlenmesi sonrası da artmış oksalat yüküne 
bağlı hiperoksalemi ve HO’ye neden olabilir (1). 

Hiperürikozüri 

Böbrek taş hastalığında olguların %5-53.4’ünde hi-
perürikozüri saptanmıştır (13,18,21-25). Ürik asit atılımı-
nın yüksekliğini değerlendirmek özellikle küçük ço-
cuklarda oldukça zordur. Ürik asitin fazla atılmasına 
bağlı kristaller bebeklerin bezinde çökebilir ve renk 
değişikliğinden dolayı ailelerde ciddi endişeye ne-
den olabilir (1). Hiperürikozüri günde >815 mg/1.73 
m2 ürik asit atılması veya yaşa göre belirlenen ürik 
asit/kreatinin oranının standartların üzerinde olması 
olarak tanımlanır (Tablo 2). Üç yaşından sonra glo-
merüler filtrasyon hızının da kullanıldığı “Ürik asit 
(mg/dL) x plazma kreatinin (mg/dL)/idrar kreatinin 
(mg/dL)” formülü ile elde edilen değerin 0.56 mg/
dL’nin üzerinde olması da hiperürikozüri olarak ta-
nımlanır (Tablo 2). Hiperürikozüri düşük idrar pH’ sı 
olduğunda ürik asit taş oluşumu için oldukça ciddi bir 
risk faktörüdür (14). Ürik asit atılımında artma ya pri-
mer böbrek hastalığına bağlı ürik asit kaybına veya 
aşırı üretimden kaynaklanan ürik asit uzaklaştırılma-
sına bağlı olabilir. İdiopatik hiperürikozüri tubüler 
ürik asit emilim defektidir ve genellikle HC ile be-
raber bulunur (1). Çocukluk çağında pür ürik asit taşı 
oldukça az görülür. Genellikle tümör lizis sendromu, 
lenfoprolifratif ve miyeloproliferatif hastalıklar ve 
ender genetik hastalıklara (Lesch-Nyhan sendromu, 
glikojen depo hastalığı) bağlı oluşabilir. Ayrıca yük-
sek pürin içeren beslenme alışkanlığı ve hemoliz ürik 
asit taşı ile ilişkilidir (1). 

Sistinuri

Sistin taşları USTH’nin %3-18.3’ünden sorumludur 
ve sistinuriye ikincil olarak ortaya çıkmaktadır (13, 21). 
Dibazik aminoasitlerin (sistin, arjinin, ornitin. lizin) 
aşırı atilimi ile karakterize, SLC3A1 ve SLC7A9 gen-
lerinde mutaşyon sonucu ortaya çıkan otozomal rese-
sif geçişli bir hastalıktır (1). İdrar sedimentinde düz, 
renksiz, altıgen seklinde kristallerin görülmesi sisti-
nuri için tanısal değere sahiptir. Ancak olguların %20
-25’inde saptanabilir (1). Sistinin idrarda az çözünmesi 
toplayıcı sistemde çökmesine yol açar ve taş oluşur. 
Yineleyen enfeksiyona bağlı sistin ve struvit taşı bir-
likte bulunabilir (14). 

Hipositratüri 

Sitrat kalsiyum oksalat ve fosfat kristalizasyonu için 
inhibitör bir maddedir (1). Hipositraturi çocukluk cağı 
ÜSTH’ya sahip hastaların %14-42’sinde metabolik 
risk faktörü olarak bulunmuştur (13,18,21-25). Hipositra-
turi günlük sitrat atılımının <140 mg/1.73 m2’ya da 
sitrat/kreatinin oranının 5 yaşından küçüklerde <0.42 
mg/mg, 5 yaşından büyüklerde <0.25 mg/mg olması 
olarak tanımlanır (Tablo 2). Sitratin tubüler lümende 
kalsiyum ile birleşmesi oksalatin bağlanabileceği çok 
az kalsiyum kalmasına neden olur. Ayrıca kristallerin 
bir araya gelmesini de inhibe eder (1). Kronik meta-
bolik asidozu olan çocuklarda proksimal tubülden 
sitrat emiliminde artma, sitrat itrahında azalma taş 
oluşumuna yol açmaktadır. Idiopatik hipositraturinin 
etiyolojisi belli değildir ancak yüksek protein, düşük 
potaşyum içeren diyet ile beslenme ve poligenetik 
faktörlerin sorumlu olabileceği düşünülmektedir (1,36). 

b-EnFEKsIYonlar

İdrar yolu enfeksiyonu ile başvuru veya öyküde en-
feksiyon varlığı olguların %10-36,5’inde mevcuttur 
(13,18,21-25). Enfeksiyon taşın primer nedeni olabildiği 
gibi, diğer metabolik ve anatomik nedenler ile de 
beraber taş oluşumuna neden olabilmektedir (1). İdrar 
yollarındaki fonksiyonel veya anatomik tıkanıklık-
lar staz ve enfeksiyone neden olarak taş oluşumunu 
kolaylaştırabilir. Obstruktif üropati daha sık görül-
düğünden enfeksiyon ilişkili taşların büyük kısmı er-
keklerde görülmektedir. 

Üreaz enzimi oluşturan bakterilerle (Proteus, Klep-
siella, Psodomonas ve Enterokoklar) enfeksiyon ço-
cuklarda USTH riskini artırmaktadır. Üreazin üreyi 
amonyum ve bikarbonata parçalaması struvit (mag-
nezyum amonyum fosfat) taşlarının oluşumu için çok 
uygun bir ortam oluşturur. Karbonat apatite kristalleri 
içeren struvit taşları dallanmaya, genişlemeye ve re-
nal kaliksleri doldurmaya eğilimlidir. Bu görünümde-
ki taşlara staghorn taşları denilmektedir (1). 

C-KonJEnİTal ÜroloJİK anorMallİKlEr

Taş oluşumu için üriner sistemde meydana gelen 
staz önemli bir risk faktörüdür ve hastaların %4.8-
24’ünde saptanmaktadır (13,18,21-25). Ureteropelvik bi-
leşke darlığı, vesikoüreteral reflü, otozomal dominant 
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polikistik böbrek hastalığı, meduller sünger böbrek, 
at nalı böbrek, nörojenik mesane belli başlı anatomik 
anormalliklerdir (1,14). 

sEMPToMlar ve KlİnİK bulGular

Karın veya yan ağrısı, hematuri, dizuri ve üriner en-
feksiyon en sık doktora başvuru nedenleridir. Ancak 
yakınmaların şekli yaşa göre değişmektedir. Fizik 

Tablo 4. Üriner sistem taş hastalığı ile ilişkili genetik ve sistemik hastalıklar (37).

Hastalık 

Hiperoksalüri Tip 1 ve 2
Sistinüri
Dent Hastalığı
2.8 dihidroksi adeninüri
Crohn hastalığı
Kistik fibrozis
Myelomemningosel
Ketojenik diyet
Renal tubüler asidozis
Lesch-Nyhan sendromu

Taş tipi

Kalsiyum oksalat
Sistin
Kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat
2.8 dihidroksi adenin kristalüri
Kalsiyum oksalat ve ürik asit
Kalsiyum oksalat
Kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat, struvit
Kalsiyum oksalat ve ürik asit
Kalsiyum fosfat
Ürik asit

Tablo 5. Üriner sistem taş hastalığı ile ilişkili ilaçlar(37).

İlaç 

İndinavir
Furosemid
Asetozolmaid
Topiramat
Zonizamid
Ceftriaxon
Ciprofloksasin

Taş tipi

İndinavir kristalleri
Kalsiyum taşları
Kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat
Kalsiyum fosfat 
Kalsiyum fosfat
Kalsiyum fosfat
Kalsiyum fosfat

Şekil 2. Çocuklarda ÜsTH’na yaklaşım (38).

Öykü, FM, idrar analizi, 
USG ve DÜSG

Spontan taş düşürme İdrar yollarının taşla 
tıkanması

Tıkanıklık yapmayan 
mikrolitiazis veya ürolitiazis

Taş analizi Taşın cerrahi veya ESWL 
ile elde edilmesi

Taşın cerrahi veya ESWL 
ile elde edilmesi

solüt atılımının değerlendirilmesi

24 saatlik idrar 
Kalsiyum, ürik asit 
Oksalat, sitrat  
Magnezyum, fosfor 
Kreatinin 
Sistin 
Volüm 
İdrar
pH, mikroskopi 
Kültür
Glikolat, gliserat 
Glioksalat

spot idrar
Kalsiyum/kreatinin
Ürik asit/kreatinin
Oksalat/kreatinin
Sitrat/kreatinin
Magnezyum/kreatinin
Na ve K oranı
serum 
Kan gazı
Na+, K+, Cl, ÜA, Ca2+, Mg2+

Kreatinin, P, PTH, vitaminD
Plazma oksalat (primer HO)
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muayenede varsa altta yatan kronik hastalığa ait bul-
gular ve kolik ile gelen hastalarda kosto-vertebral açı-
da hassasiyet saptanabilir. 

ÜrİnEr sİsTEM TaŞ HasTalIKlI 
ÇoCuKlara YaKlaŞIM

Taş hastalığının yol açtığı klinik durumun ciddiyetinin be-
lirlenmesi, başlangıç yaşı ve aile öyküsü ve sistemik has-
talık öyküsü tanıda oldukça önemlidir. Çünkü bazı kro-
nik hastalıklar ve ilaçlar taş hastalığının yinelemesi için 
risk faktörüdür (37) (Tablo 4,5). Ülkemizde yapılan çalış-
malarda, hastaların %53.6-79.7’sinde USTH öyküsünün 
olduğu gösterilmiştir (13,18,21-25). Bu yüksek oranlarından 
akraba evliliklerinin fazla olması sorumlu tutulmuştur. 
Öyküde prematuritenin varlığı, furosemid kullanımı, 
yineleyen üriner enfeksiyonlar, kemik kırıkları, immo-
bilizasyon, D-vitamini kullanımı, sıvı alımı ve beslenme 
alışkanlıkları kesinlikle sorgulanmalıdır (38). Çocuklarda 
ÜSTH’na yaklaşım Şekil 2’de gösterilmiştir.

Görüntüleme

Taş hastalığını değerlendirmede en ucuz, ulaşılabilir 
ve özellikle böbrekte yerleşmiş taşları %90 oranında 
gösterebilen ultrasondur. Üreteral ve <5 mm taşları 
göstermede güvenilirliği azdır. Direkt üriner sistem 
grafisi ile ancak taşların %45-58’i saptanabilirken, 
kontrastsız tomoğrafi altın standart tanı yöntemidir. 
Ancak radyasyon maruziyeti nedeni ile yalnızca se-
çilmiş hastalara yapılmalıdır (14).

İdrar analizi 

İdrar yoğunlaşma ve asidifikasyonunun değerlendiril-
mesi, hematuri, piyuri ve kristallerin görülmesi amacı 
ile idrar analizi kesinlikle yapılmalıdır. Semptomatik 
olan hastalarda idrar kültürü de alınmalıdır. 

Metabolik değerlendirme

Çocukluk cağında saptanan ÜSTH altta yatan meta-
bolik risk faktörü varlığında %50’den fazla yineleme 
olasılığına sahiptir. Risk faktörü olmayan çocuklarda 
yineleme oranı %10’dan daha azdır (39). Bu yüzden 
hastalar risk faktörleri yönünden değerlendirmeleri-
dir. Düşen veya cerrahi ile çıkarılan bir taş varsa ke-
sinlikle analiz edilmelidir. Sistin ve sitruvit taşlarının 
tespit edilmeli risk faktörünü belirlemede tanısal de-
ğere sahiptir (14). Taş analizi yapılamayan veya analiz 
yapılsa bile kalsiyum ve ürik asit içeren taş saptanan 
tüm hastalarda serum ve idrar biyokimyasına bakıl-
malıdır. Serum kalsiyum, fosfor, magnezyum, ürik 
asit, kan gazi, üre ve kreatinin değerlerine bakılma-
lıdır. Hiperkalsemi, hipofosfatemi varlığında vitamin 
D ve parathormon düzeyi de çalışılmalıdır. Tuvalet 
eğitimi olan çocuklarda 24 saatlik idrarda kalsiyum, 
oksalat, ürik asit, sodyum, fosfor, sitrat, kreatinin, 
volüm ve sistin düzeyine bakılmalıdır. İdrarın doğru 
toplanıp toplanmadığı günlük kilogram başına idrar 
kreatinin atılımına bakılarak değerlendirilmelidir 
(normali 15-25 mg/kg/gün). Küçük çocuklarda spot 
idrar örneğinde elektrolitler kreatinine oranlanarak 
bulunan değer yas için oluşturulan normogramalara 

Tablo 6. Çocuklarda ÜsTH’ında uygulanabilecek önleyici ve medikal tedavi yaklaşımları (38).

Tüm taş hastalıkları

Hiperkalsiüri

Hiperoksalüri

Hiperürikozüri

Hipositratüri

Sitinüri

Öneriler 

İdamenin 1,5 katı kadar veya 1,5-2 L/m2/gün sıvı alımı

Yüksek potaşyum, düşük sodyum içeren diyet, günlük önerilen protein %100, 
yeterli kalsiyum ve kısıtlı oksalat tüketimi

Düşük oksalat ve kısıtlı vitamin C tüketimi

Pürin kısıtlı diyet (özellikle hiperürikozüri varlığında)

Meyve suları ve bitkiler gibi potaşyum zengin gıdalar

Sıvı alımı (gece-gündüz)

İlaçlar

Taşın tipi ve etiyolojisine bağlıdır.

Potaşyum sitrat 2-4 mEq/kg/gün
Hidrokloro-tiyazid 1-2 mg/kg/gün

Potaşyum sitrat 2-4 mEq/kg/gün
Hidrokloro-tiyazid 1-2 mg/kg/gün
Piridoksin

Potaşyum sitrat 2-4 mEq/kg/gün
Allopürinol (serum ÜA yüksek ise)

Potaşyum sitrat 2-4 mEq/kg/gün

Potaşyum sitrat 2-4 mEq/kg/gün
Tiopronin 15 mg/kg
Penisilamin 30 mg/kg
Kaptopril 0,5-1,5 mg/kg
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bakılarak değerlendirilmelidir. Proteinurisi, yinele-
yen taşı ve kronik böbrek hastalığı olan erkek çocuk-
larda Dent hastalığı acısından Beta-2 mikroglobulin 
ölçümü yapılmalıdır (14). 

TEDaVİ

akut tedavi

Taş hastalığı olan çocuklarda tedavi iki basamaklı-
dır. İlk olarak renal kolik ile başvuran olgularda ağrı 
giderilmelidir. Bu amaçla özellikle kusması ve idrar 
yolu enfeksiyonu olan çocuklara yatırılarak intra-
venöz sıvı, analjezik ve gerekli hâllerde antibiyotik 
verilmelidir. Ancak non-steroid antiinflamatuvar te-
davi verilirken dikkatli olunmalıdır. Hastanın böbrek 
fonksiyonlarının normal olması ve yeterli hidrasyo-
nun sağlanması gereklidir (37). Taş boyutu ve yerleşimi 
değerlendirildikten sonra, tam obstrüksiyon yapma-
yan tek taraflı küçük boyutlu taşlar taşın üreteral iler-
lemesine yardımcı olan kalsiyum kanal blokeri veya 
alfa-bloker ile izlenebilir (40). Büyüklüğü <4 mm olan 
taşların büyük kısmı kendiliğinden düşer (37). 

Çocuklarda ÜSTH’ında uygulanabilecek önleyici ve 
medikal tedavi yaklaşımları Tablo 6’da gösterilmiştir (38).

Önleyici tedavi yaklaşımları

• sıvı: Tüm taş hastalarında etkili bir yöntemdir. 
Kalsiyum, oksalat, ürik asit ve sistin gibi litojenik 
faktörlerin yoğunluğunu azaltır. Alınması gereken 
sıvı miktarı ile ilgili görüş birliği yoktur. İdame 
sıvı miktarının 1,5 katının veya 1,5-2 L/m2/gün 
kadar sıvı alımının etkili olduğu düşünülmektedir 
(14,37). Ancak bu miktar hissedilmeyen sıvı kayıp-
larının arttığı durumlarda daha da artırılmalıdır. 
Su dışında özellikle idrar pH’sını ve sitrat atılımı-
nı artıran portakal suyu, limonata ve siyah üzüm 
suyu, idrar miktarını artıran çay ve kahvenin kalsi-
yum oksalat taşı oluşumunu azalttığı görülmüştür. 
Greyfurt suyu kalsiyum içeren taşların oluşumunu 
artırabilir (41). 

• sodyum: Kalsiyum atılımı ve sodyum alımı ara-
sındaki ilişki uzun yıllardır bilinmektedir. Sodyum 
alımı arttığında kalsiyum böbrek tubül düzeyinde 
yarışmalı emilime uğrar ve HC görülebilir. 2-3 
mEq/kg/gün sodyum alımı hiperkalsiüri, kalsi-
yum içren taş oluşumunu ve sistinürili hastalarda 

sistin atılımını azaltabilir (14). 
• Kalsiyum: Çocuklarda kalsiyum alımı kesinlikle 

kısıtlanmamalıdır. Düşünülenin aksine kalsiyum 
ilavesi hem osteoporozun azalmasına hem de taş 
oluşum riskinin azaltılmasına katkı sağlayabilir. 
Yüksek kalsiyum içeren diyet bağırsakta oksalata 
bağlanarak serbest oksalatın emilimini dolayısıy-
la oksalat atılımını azaltır (14).

• Hayvansal proteinler: Ette bulunan sülfür içe-
rikli aminoasitlerin metabolizması vücutta sülfirik 
asit formunda asit birikimine neden olur. Sonuçta, 
idrar kalsiyum atılımı artar, sitrat atılımı ve idrar 
pH’ sı düşer. Hayvansal gıdaların fazla alınması 
ürik asit üretiminde artmaya ve ürikozüriye yol 
açabilir. Bitki ve süt kaynaklı proteinler benzer 
sonuca yol açmamaktadır (14). Çocuklarda yeterli 
büyüme ve gelişmenin sağlanabilmesi için günlük 
önerilen proteinin %100 oranında verilmesinde 
sakınca yoktur. Daha yüksek protein alımından 
kaçınılmalıdır (14). 

• oksalat: Hiperoksalüriye bağlı taşı olan hastalar-
da diyet oksalat miktarının azaltılması önerilmek-
tedir. Oksalat içeren gıdalar badem, fıstık, kaju, 
fındık, ceviz, ıspanak, soya fasulyesi, ışkın, pan-
car, patates, buğday kepeği, bamya, pırasa, ahu-
dudu, yeşil çay ve çikolatadır. Ayrıca C vitamin 
tedavisi de HO neden olabilir (14).

• Potasyum ve sitrat: Meyve suları ve bitkiler gibi 
potaşyum zengin gıdalar oldukça fazla sitrat içe-
rirler. Bu yüzden yüksek potaşyum içeren gıdalar 
ile beslenme taş oluşumunu azaltırken, tersi taş 
oluşumunu artırabilmektedir (14,37).

• Diğerleri: Magnezyum alındığında bağırsakta 
oksalat ile kompleks oluşturacağından enterik hi-
peroksalüriyi engelleyebilir. Böylece idrarda kal-
siyum oksalat süpersaturasyonunu azaltabilir (14). 

İlaçlar

Sıvı alımı ve diyet düzenlemesi taş oluşumunu ön-
lemede yetersiz olan olgularda, primer hiperoksalüri, 
sistinüri veya normokalsemik hiperkalsiüri ile karak-
terize genetik bozukluklarda ilaç tedavisi önerilmek-
tedir (14).

Diüretikler: Sodyum ksıstlamasına yanıtsız HC olgu-
larında tiyazid diüretiklerinin kullanımı önerilmektedir. 
Hidrokloro-tiyazid 1-2 mg/kg/gün dozunda verilebilir. 
Hipopataşeminin önlenmesi açısından potaşyum tutu-
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cu diüretik (amilorid) ile kombine kullanılabilir veya 
potaşyum sitrat ile birlikte verilebilir (14).

alkali ajanlar: Potaşyum sitrat ile (2-4 mEq/kg/gün) 
dozunda tedavi normal veya düşük sitrat atılımı olan 
hastalarda kalsiyum oksalat taşlarının yinelemesini 
önleyebilir (14). Sodyum sitrat nefrona fazla sodyum 
geçişine neden olacağından çok ideal bir ilaç değildir. 
Alkali tedavi eğer idrar pH’sını >6.5 yaparak kalsi-
yum fosfat taş oluşumunu kolaylaştırabilir. Bu yüzden 
kalsiyum fosfat taşlarında tercih edilmemelidir. Po-
taşyum sitrat Dent hastalığında, sistinoziste, FHHNC 
ve distal RTA’da, ürik asit taşlarında, hiperoksalüride 
ve sistinüride de kullanılmaktadır (14,37).

Thiol içeren ilaçlar: Sıvı, diyet ve alkali tedavinin 
taş yinelemesini önleyemediği sistinüri hastalarında 
kullanılmaktadır (14). 

Enalapril: Sistinüride kullanılabilen ilaçlardan biri-
sidir. 

allopürinol: Hiperüriseminin eşlik ettiği hiperüriko-
züride kullanılmaktadır. Normalde hiperürikozürinin 
esas tedavisi sıvı alımının artırılması ve idrarın alka-
lileştirilmesidir. Allopürinol tedavisi ksantin oksidaz 
inhibisyonu ile ksantin birikimine ender olarak da 
ksantin taşlarının oluşumuna neden olabilir (14).

Piridoksin: AGT’nin kofaktörü olup, primer hipe-
roksalüri Tip 1’de hastaların %10-30’u pridoksine iyi 
yanıt verir. Tedaviye 2-5 mg/kg/gün ile başlanıp 8-10 
mg/kg/gün’e kadar çıkılabilir. Yüksek dozlarda sen-
söriyal nöropatiye yol açabilir (14).

Sonuç olarak, ÜSTH ülkemizde ve dünyada gittik-
çe artan bir sorundur. Hastaların çoğunda altta yatan 
bir risk faktörü olduğundan tanı aşamasında gerekli 
değerlendirmenin yapılması hastalığın yinelemesi-
nin önlenmesinde, morbidite ve mortalitenin azaltıl-
masında oldukça önemlidir. Okuyucu cerrahi tedavi 
hakkında detaylı bilgiye Dr. Önen tarafından yazılan 
derlemeden ulaşabilir (42). 
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