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Çocukluk Çağında Ürolitiazis

ÖÖZZEETT  Böbrek taşı bütün dünyada önemli bir sağlık sorunudur ve Türkiye dâhil dünyanın bazı
bölgelerinde endemiktir. Erişkinlerde olduğu gibi çocuklarda da taş olguları günümüzde gide-
rek artmaktadır ve Türkiye’de taş olgularının yaklaşık beşte biri pediatrik yaş grubundadır. Gü-
nümüzde taş olgularının sayısındaki artıştan, değişen yemek alışkanlıkları ve sedanter yaşam
tarzı sorumlu gibi görünmektedir. Çocuklardaki taş olgularının nedeni de son yıllarda enfeksi-
yondan metabolik nedenlere doğru bir değişim göstermiştir. Metabolik nedenlerin en önemli-
leri hiperkalsiüri ve hipositratüridir. Metabolik nedenleri, staza neden olan üriner sistemin
anatomik ve fonksiyonel anomalileri izlemektedir. Çocuklardaki klinik tablo, adolesan dönemi
hariç tipik renal kolik şeklinde değildir. Her hastalıkta olduğu gibi renal taş hastalığında da ne-
denin saptanmasında anamnez ve fizik muayene önemli bir yer tutmaktadır. Özellikle pediat-
rik hastalarda prematürite varlığı, prematürite döneminde kullanılan ilaçlar, üriner sistem
anomalisi varlığı, sık idrar yolu enfeksiyonu öyküsü, intestinal malabsorpsiyon varlığı, akraba ev-
liliği varlığı ve ailede böbrek taşı ve renal yetmezlik öyküsü, sorgulanması gerekli konulardır.
Bütün taş olgularında tedavinin esasını sıvı tüketiminin artışı oluşturmaktadır. Diğer tedavi yön-
temlerini ise taşın cinsine göre kullanılacak farmakolojik ajanlar oluşturmaktadır. Dolayısıyla
düşürülen ya da çıkarılan taşların kimyasal analizi hem taştan korunmada hem de tedavide hangi
farmakolojik ajanların verileceği konusunda önem arz etmektedir. Bu çalışmada, çocukluk çağı
böbrek taşlarının nedenleri, tıbbi tedavi yöntemleri, patofizyolojisi de dâhil edilerek özetlen-
miştir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Ürolitiyaz; pediatri; tedavi

AABBSSTTRRAACCTT  Renal stones are a major health problem all over the world and endemic in some parts
of the world, including Turkey. As in adulthood, renal stone cases are increasing day by day in chil-
dren today and about 1 in 5 of the stone cases in Turkey are pediatric cases. In this increase, chang-
ing food habits and sedanter lyfestyle seems to be responsible. The causes of stone cases in children
has also shifted from infectious to metabolic in recent years. The most important metabolic causes
are hypercalciuria and hypocitraturia. Anatomical and functional abnormalities of the urinary sys-
tem causing stasis follows the metabolic causes. The clinical presentation in children is not typical
renal colic except during adolescence. As in any disease, anamnesis and physical examination are
important in the diagnosis of the cause of renal stone disease. Especially in pediatric cases, it is nec-
essary to question the existence of prematurity, medications used during prematurity period, pres-
ence of urinary system abnormality, frequent urinary tract infection history, presence of intestinal
malabsorbtion, presence of consanguineous marriage and family history of kidney stones and renal
failure. In all renal stone cases, the basis of treatment is the increase in fluid consumption. Other
treatment methods are pharmacological agents that can be used according to the type of renal stone.
Therefore, the chemical analysis of the reduced or extracted stones are very important both in pro-
tecting from the stones and treatment in which pharmacological agents will be given. Here, we
have made a brief overview of the causes and medical treatments of childhood renal stones in-
cluding pathophysiology.

KKeeyywwoorrddss::  Urolithiasis; pediatrics; therapy 
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rolitiyaz erişkinlerde sık rastlanan bir has-
talık olup, prevalansı %3-5’tir.1 Ülkemizde
bu oran yaklaşık %10 olup, taş hastalığı en-

demik düzeylerdedir ve ürolitiyaz hastalarının
%17’si pediatrik (<14 yıl) yaş grubundadır.2 Ekono-
mik olarak gelişmiş ülkelerde, çocuklarda üroliti-
yaz sık rastlanmayan bir durum olmakla birlikte,
son dekadda insidansının 5 kat arttığı bildirilmiş-
tir.3 Bu artışın nedeni konusunda ileri sürülen fak-
törler; yemek yeme alışkanlığındaki değişiklik
(yüksek oranda tuz, fruktoz ve hayvansal protein
ama düşük oranda kalsiyum içeren “fast-food” tarzı
yiyecekler), sedanter yaşam formunda artış, obezi-
tede artış, küresel ısınmaya yol açan iklim değişik-
likleri ve antibiyotik kullanımında artıştır.4,5

Ürolitiyazin hangi cinsiyette daha fazla oldu-
ğuna dair çalışma sonuçları değişkenlik göstermek-
tedir. Bazı çalışmalarda her iki cinste eşit oranda
görüldüğü bildirilirken, bazılarında ise erkeklerde
daha fazla görüldüğü belirtilmektedir.6 Irk ve coğ-
rafya, çocuklardaki taş olgularında prevalans ve
etiyolojide önemlidir. Örneğin; Güneydoğu Asya,
Orta Doğu, Hindistan ve Pakistan gibi dünyanın
bazı bölgelerinde ürolitiyaz endemik iken, Afrikalı
çocuklarda ürolitiyaza nadiren rastlanmaktadır.7-

10 Gelişmekte olan bölgelerde görülen taşlar sık-
lıkla mesaneye sınırlı olup, esas olarak amonyum
asit, ürat ve ürik asitten oluşan taşlardır ve bu
durum diyette yetersiz fosfat alımı ile ilişkilidir.10

Irksal farklılığa bir örnek olarak; Amerika Birle-
şik Devletleri (ABD)’nin güneydoğu bölgesindeki
beyaz ırka ait çocuklarda ürolitiyazin çok daha
sık görülmesi verilebilir.10 Avrupa’dan bildirilen
çalışmalarda, pediatrik ürolitiyazin nedeni sık-
lıkla enfeksiyon olarak bildirilmiştir.11-13 Fakat
İngiltere’de son 3 dekadda çocuklarda ürolitiya-
zin nedeni enfeksiyöz nedenlerden metabolik ne-
denlere doğru bir değişim göstermiştir.14 ABD’de
çocuklarda karşılaşılan taş olgularında taşlar ge-
nelde böbrek ve üreterlere sınırlı olup, kalsiyum
oksalat ya da kalsiyum fosfat (brushite) taşlarıdır
ve Avrupa’da olduğu gibi burada da sıklıkla me-
tabolik bir anomali varlığı söz konusudur.15 Bu
nedenle metabolik değerlendirme, erişkin hasta-
lar için tekrarlayan taş olguları ile bütün çocuk
hastalara yapılmalıdır.16

PATOFİZYOLOJİ

Ürolitiyazli çocukların yaklaşık %40-50’sinde me-
tabolik bir anomali bulunmaktadır.14,15,17,18 En çok
saptanan metabolik anomaliler hiperkalsiüri, hipe-
roksalüri, hipositratüri, sistinüri ve hiperürikozü-
ridir. Hiperkalsiüri ve hipositratüri en sık bildirilen
metabolik anomalilerdir.3,14 Çocuklarda taşların
%70-80’i kalsiyum oksalat, %5-10’u ürik asit, %5-
10’u strüvit (magnezyum amonyum fosfat), %1-5’i
sistin taşlarıdır.19-24 Nadiren ksantin ve 2,8-dihid-
roksiadenin taşları ile karşılaşılmaktadır.

Taşın oluşması ve büyümesi idrardaki bazı
iyonların süpersatürasyonu (kristalizasyon) ile ol-
maktadır. Süpersatürasyonda en önemli belirleyi-
ciler; total idrar hacmi, taşı oluşturan iyonların
konsantrasyonu, kristalizasyon inhibitörlerinin
konsantrasyonu, kristalizasyonu destekleyen mad-
delerin konsantrasyonu ve idrar pH’sidir. Hangi taş
olursa olsun bütün taş tipleri dilüe idrarda daha az
satüre olmaktadır. Sitrat, magnezyum, pirofosfat,
bazı glukozaminoglikanlar, nefrokalsin ve fitatlar,
kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat kristalizasyo-
nunu inhibe etmektedir.10 Sitrat serbest iyonize
kalsiyuma bağlanıp daha eriyebilir bir kompleks
oluşturarak inhibitör etki yapmaktadır.25 Tersine,
ürik asit ise kalsiyum oksalat kristalizasyonunu ar-
tırmaktadır.10

İdrar pH’si bazı kristallerin oluşumu için
önemlidir. Örneğin; sistin pH<7,5, ürik asit
pH<6,0’da, yani asit idrarda kristalleşirken kalsi-
yum fosfat alkali idrarda (pH>6,0) kristalleşmek-
tedir. Kalsiyum oksalat eriyebilirliği idrar pH
değişikliklerinden etkilenmez.10

Kristaller bir nidusun yüzeyine tutunmakta-
dır. Nidus varlığı, ihtiyaç duyulandan daha düşük
konsantrasyonlarda bile kristalleşmeyi artırarak ni-
dusun büyümesine yol açmaktadır. Her türlü üroe-
pitelyal hasar (enfeksiyon, yabancı cisim veya
Henle kulpundaki bazal membrandan oluşan
Randall plakları) nidus olarak görev yapmaktadır.
Randall plakları kalsiyum fosfat kristalleri içer-
mektedir. Bu plaklardaki kristal birikimi arttıkça
plaklar üroepitelyumdan dışarıya doğru taşmakta-
dır. Sonuç olarak, Randall plakları bir nidus olarak
görev yapmaktadır ve kalsiyum oksalat taşlarının
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oluşumunda bu plakların kritik bir rol oynadığı dü-
şünülmektedir. Bu nedenle kalsiyum oksalat kris-
talleri küçük miktarlarda da olsa kalsiyum fosfat
kristalleri içermektedir.26 Esas olarak kalsiyum fos-
fat içeren taşlara çok az rastlanmakta olup, daha
çok iç medüller toplayıcı tüplerdeki staza bağlı ola-
rak ortaya çıkmaktadır.26

Taşı olan çocukların bazılarında üriner sistem
anomalileri (hidronefroz, çift üreter, posteriorü-
retral valf, mesane ekstrofisi gibi) saptanmıştır.27

Fonksiyonel veya anatomik obstrüksiyon, staz ve
enfeksiyon oluşturarak çocuklarda taş oluşumunu
kolaylaştırmaktadır.27 Ürolojik anomalisi olan ço-
cukların da büyük bölümünde taş saptanmıştır.28

Bu durum, ürolojik anomalisi ve taşı olan çocuk-
larda aynı zamanda ilave bir metabolik anomali ol-
duğunu göstermektedir. Nitekim üreteropelvik
bileşke obstrüksiyonu ve nonenfeksiyöz taşı olan
22 çocukta yapılan bir çalışmada, 15 (%68) çocukta
en az bir eşlik eden metabolik anomali (en çok hi-
perkalsiüri) saptanmıştır.29 Enfeksiyon sıklıkla böb-
rek taşları ile birlikte olmakla beraber, nonstrüvit
taşların bir nedeni değildir.10 Enfeksiyon, strüvit
taşları oluşumuna yol açmaktadır.

ETİYOLOJİ

Çocuklarda ürolitiyazin etiyolojisi şu başlıklar al-
tında incelenecektir:  

1. Metabolik anormallikler

2. Üriner sistemin yapısal anomalileri

3. İdrar yolu enfeksiyonları

4. Diğer nedenler

a. İlaç-ilişkili nedenler

b. Nütrisyonel nedenler

1. METABOLİK ANOMALİLER

Hiperkalsiüri

Taşı olan çocukların %30-50’sinde hiperkalsiüri
vardır (çocuklarda en sık rastlanan metabolik ano-
mali).15,17 Hiperkalsiürinin pek çok nedeni olup
bunlar Tablo 1’de görülmektedir.10

Çocuklarda ve erişkinlerde hiperkalsiürinin en
sık nedeni idiyopatik hiperkalsiüri (İH)’dir.10 İH,
hiperkalsemi olmadan hiperkalsiüri olmasıdır.
İH’ye neden olan gen ya da genler henüz tanım-
lanamamıştır, fakat hastalık tam olmayan penet-
ranslı otozomal dominant (OD) kalıtılıyor gibi
görünmektedir.10 Nitekim bir çalışmada sağlıklı ço-
cukların %4’ünde İH bulunmuş, bu çocukların
%40-50’sinde ise ürolitiyaz açısından pozitif aile
öyküsü saptanmıştır.30,31 İH’den sorumlu mekaniz-
malar; kalsiyumun artmış intestinal absorpsiyonu
(absorptif hiperkalsiüri), artmış kemik resorpsi-
yonu (resorptif hiperkalsiüri) ve/veya azalmış renal
kalsiyum reabsorpsiyonudur (renal hiperkalsiüri).32

Hiperkalsemi ile birlikte Hipokalsemi ile birlikte Normokalsemi ile birlikte 

olan nedenler olan nedenler olan nedenler

Hiperparatiroidizm Hipoparatiroidizm Edinsel nedenler Prematürite

Hipervitaminoz D OD hipokalsemik hiperkalsiüri Furosemid

İmmobilizasyon Topiramat

Sarkoidoz Ketojenik diyet

Malignansi İdiyopatik nedenler Dent hastalığı

JİA Bartter sendromu

Kortikosteroid fazlalığı FHHNC

Adrenal yetersizlik Primer drta

Williams sendromu Hhrh

İİH Diğer nedenler Medüller sünger böbrek

Sekonder dRTA

Glikojen depo hastalığı Tip 1

TABLO 1: Hiperkalsiüri ile birlikte olan klinik durumlar.10

JİA: Juvenil idiyopatik artrit, OD: Otozomal dominant, FHHNC: Hiperkalsiüri ve nefrokalsinoz ile birlikte olan familyal hipomagnezemi, dRTA: Distal renal tübüler asidoz, HHRH: Hiper-

kalsiüri ile birlikte olan herediter hipofosfatemik rikets, İİH:İnfantil dönemin idiyopatik hiperkalsemisi.
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Hiperkalsiüri, 2 yaş üstü çocuklar için idrar kalsi-
yum atılımının 4 mg/kg/gün olması olarak tanım-
lanmaktadır. Yirmi dört saat idrar toplamanın
mümkün olmadığı çocuklarda spot idrar kalsi-
yum/kreatinin oranına göre değerlendirme yapıl-
maktadır (Tablo 2). Hiperkalsiüride ürolitiyazdan
başka hematüri, dizüri, ani gelen idrar yapma hissi
(urgency) ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu
(İYE) gibi semptomlar olabilmektedir.

Hiperkalsiüri saptandığında İH tanısı koyma-
dan önce bazı nedenler dışlanmalıdır. Öncelikle
hasta normokalsemik olmalıdır. Hiperkalsemik hi-
perkalsiüri varsa öncelikle hiperparatiroidizm ve
hipervitaminoz D araştırılmalıdır. Hiperkalsemik
hiperkalsiüri, uzun süreli immobilizasyon varlığı,
sarkoidoz, malignansi, juvenil idiyopatik artrit, ste-
roid kullanımı ve Williams sendromu varlığında da
olabilmektedir. Hipokalsemik hiperkalsiürili ço-
cuklar hipoparatiroidizm (Parathormon distal kıv-
rımlı tübülde potent bir antikalsiürik ajandır,
dolayısıyla hipoparatiroidizmde renal kalsiyum atı-
lımında artış olmaktadır) ve OD hipokalsemik hi-
perkalsiüri (Kalsiyum-duyarlı reseptörde “gain of
function” mutasyonu olur.) yönünden araştırılma-
lıdır. Normokalsemik hiperkalsiürili hastaların ço-
ğuna sonunda İH tanısı konulmakla birlikte, diğer
durumlar da [prematürite, furosemid, asetazolamid
gibi diüretik kullanımı, topiramat, felbamat ve zo-

nisamid gibi antikonvülsan kullanımı, ketojenik
diyet (Epilepsi tedavisinde kullanılan yüksek yağ,
düşük karbonhidrat içeren bir diyet şekli olup, hi-
positratüri ve hiperürikozüri yapmaktadır.), Dent
hastalığı, Bartter sendromu, hiperkalsiüri ve nefro-
kalsinoz ile birlikte olan familyal hipomagnezemi
(FHHNC), distal tip renal tübüler asidoz (dRTA),
hiperkalsiüri ile birlikte olan herediter hipofosfa-
temik rikets (HHRH) ve bazen medüller sünger
böbrek] dışlanmalı ve gerekirse araştırılmalıdır.10

Normokalsemik Hiperkalsiüri İle Birlikte Olan 
Genetik Nedenler

Dent hastalığı, CLCN5 geninde mutasyon ile ka-
rakterize X’e bağlı genetik geçişli bir hastalıktır.35

Düşük molekül ağırlıklı (tübüler) proteinüri, nef-
rokalsinoz, hiperkalsiüri, ürolitiyaz ve kronik böb-
rek yetmezliği ile karakterizedir. Çocukluk çağı
boyunca çoğu çocuk hasta asemptomatiktir. Defekt
proksimal tübüllerdedir. Glukozüri, aminoasidüri,
metabolik asidoz ve hipofosfatemi, hastalıkta mev-
cut olan Fanconi sendromu nedeni ile olabilir. 

Bartter sendromu otozomal resesif (OR) kalı-
tılan bir hastalık olup renal tuz kaybı, hipokalemi,
metabolik alkaloz, hiperkalsiüri ve normal serum
magnezyum düzeyleriyle karakterizedir.36 Altı ya-
şından küçük çocuklarda tuz yemeye istek, poliüri,
dehidratasyon, kusma, kabızlık ve büyüme gelişme

Metabolit Yaş Spot idrar örneği (mg/mg) 24 saatlik idrar örneği

Kalsiyum 0-6 ay <0,8 <4 mg/kg/gün

7-12 ay <0,6 (Bütün yaş grupları için)

>24 ay <0,21

Oksalat 0-6 ay <0,26 <45 mg/1,73 m2/gün

7-24 ay <0,11 (Bütün yaş grupları için)

2-5 yıl <0,08

5-14 yıl <0,06

>16 yıl <0,03

Sitrat Bütün yaş grupları için >0,2-0,42 Erkekler için >365 mg/1,73m2/gün,

Kadınlar için >310 mg/1,73m2/gün

Ürik asit <1 yaş <2,2 <1,29 mg/kg/gün

1-3 yaş <1,9 <1,1 mg/kg/gün

3-5 yaş <1,5

>5 yaş <0,9 <0,9 mg/kg/gün

TABLO 2: İdrar solüt atılımının normal değerleri.10,33,34



Cengiz ZEYBEK ve ark. Turkiye Klinikleri J Pediatr 2017;26(2):60-74

64

geriliği olmaktadır. Şiddetli polihidramniyoz, pre-
matürite ve bazen nörosensöriyel sağırlık hastalı-
ğın diğer özellikleridir. 

FHHNC hastaları sıklıkla çocukluk çağında hi-
pomagnezemiye bağlı nöbetler ve tetani ile hasta-
neye başvurmaktadır.37 Hastalığın diğer klinik
özellikleri sık İYE, poliüri, polidipsi, büyüme-
gelişme geriliği, nefrolitiyaz ve ilerleyici renal yet-
mezliktir. OR bir hastalık olup CLDN-16 ya da
CLDN-19 genlerinde mutasyonlarla karakterize-
dir.38 Hastaların klasik triadı hipomagnezemi, hi-
perkalsiüri ve nefrokalsinozudur.

Primer dRTA, distal tübüllerin idrarı yeteri
kadar asidifiye edememesine bağlı olarak ortaya
çıkmaktadır.39 Sistemik asidoz ile karakterizedir.
Büyüme-gelişme geriliği, poliüri-polidipsi, hiper-
kalsiüri, hipositratüri, nefrokalsinoz, ürolitiyaz ve
hipokalemi infantil dönemde sık rastlanan bulgu-
lardır. Bu hastalık dominant (SLC4A1 geni) ya da
resesif (ATP6V1B1 veya ATP6V0A4 genleri) ola-
bilmektedir. ATP6V1B1 gen mutasyonlarında nö-
rosensöriyel işitme kaybı ortaya çıkabilmektedir.39

HHRH nadir OR bir hastalık olup, azalmış
renal fosfat reabsorpsiyonu ile karakterizedir.40

Bunun sonucunda belirgin hipofosfatemi, normo-
kalsemi, rikets ve kemik ağrıları olmaktadır. Hipo-
fosfateminin uyardığı 1,25 dihidroksivitamin D
sentezi sonucu olarak hiperkalsiüri ve nefrolitiyaza
sıklıkla rastlanmaktadır.40

Hiperoksalüri

Oksalat, glioksilat ve askorbik asit metabolik yolak-
larının son ürünü olup, esas olarak böbreklerle atıl-
maktadır. Günlük idrar oksalatının büyük çoğunluğu
(%80-85) normal metabolik yollardan oluşurken, ge-
riye kalanı (%10-15) diyet kaynaklıdır.10 Normal ve
patolojik idrar oksalat atılımı düzeyleri Tablo 2’de gö-
rülmektedir. İdrarda artmış oksalat atılımının nedeni
ya kalıtsal bir metabolik hastalık (primer hiperokza-
lüri [PH]) nedeni iledir ya da daha sık gördüğümüz
şekliyle sekonderdir (artmış oksalat absorpsiyonu ya
da oksalat prekürsörlerinin fazla alımı).10

Primer hiperokzalüri

PH1 ve 2 nadir, OR kalıtılan hastalıklar olup, aşırı
endojen oksalat üretimi ile karakterizedir. Karaci-

ğerde aşırı oksalat üretimi nefrokalsinoz ve nefro-
litiyaz ile sonuçlanan artmış idrar oksalat atılımına
neden olmaktadır. Böbrekte kalsiyum oksalat de-
polanması ilerleyici renal hasara neden olmakla
birlikte, klinik tablo, yenidoğan döneminde gelişen
son dönem böbrek yetmezliğinden erişkin döne-
minde görülebilen taş olgularına kadar değişebil-
mektedir. Hastalıktaki bu klinik değişkenlikten
dolayı tanı gözden kaçabilmektedir.41

Sekonder hiperokzalüri

Sekonder hiperokzalürinin nedeni ya diyet ile aşırı
oksalat veya oksalat prekürsörlerinin alımı ya da
barsaklardan diyet ile alınan oksalatın aşırı absorp-
siyonuna yol açan hastalıklardır.42 Oksalatın bar-
saklardan absorpsiyonu diyet kalsiyumu ile ters
orantılıdır. Kalsiyumdan fakir diyet oksalat ab-
sorpsiyonunu artırarak hiperokzalüriye neden ol-
maktadır.12 Oksalat aynı zamanda askorbik asit
metabolizmasının yan ürünüdür ve yüksek doz-
larda vitamin C alımı hiperokzalüri ile birliktedir.
Oksalatın diyetten aşırı absorpsiyonu ya yağ ma-
labsorpsiyonu ile birliktedir ya da kronik diyare ile
giden hastalıklarla birliktedir. Sekonder hiperok-
zalürinin gastrointestinal sistem nedenleri infla-
matuar barsak hastalığı, çölyak hastalığı, kistik
fibroz gibi ekzokrin pankreas yetmezlikleri, safra
yolları hastalıkları ve ince barsak rezeksiyonları ya
da kısa barsak sendromlarıdır. Malabsorpsiyon sen-
dromlarının kalsiyum oksalat taşı yapma mekaniz-
maları şu şekildedir: Barsak lümeninde serbest yağ
asitlerinin varlığı kalsiyumu bağlamakta, ortamda
serbest kalsiyum olmayınca serbest kalan oksalat
bol miktarda barsaklardan absorbe olmaktadır.10

Hipositratüri

Sitrat normalde idrarda mevcuttur. Sitrat iyonize
kalsiyumu bağlamakta ve sonuçta kalsiyum süper-
satürasyonu azalarak, kalsiyum oksalat birikimi
önlenmiş olmaktadır. Sitrat ayrıca kalsiyum fosfat
kristallerinin büyümesini engellemektedir.43 İd-
rarda düşük sitrat atılımı; hipokalemi, sistemik
asidoz ve malabsorpsiyon sendromlarının karakte-
ristik bir özelliğidir.10 Hipositratürinin, muhteme-
len diyet ile ilişkili olmak üzere dünyanın bazı
bölgelerinde (örneğin; Türkiye) hiperkalsiüriye
göre daha fazla görüldüğü bildirilmiştir.44 Sitrat ab-
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sorpsiyonu ve metabolizması proksimal tübüller-
den olmaktadır. Hipositratüri demek için olması
gereken düzeyler Tablo 2’de görülmektedir.
Proksimal tübül hücrelerindeki intraselüler asi-
doz (ya metabolik asidoz ya da hipokalemi nedeni
ile olmaktadır) proksimal tübülden artmış sitrat
absorpsiyonu ve sonuçta hipositratüri ile sonuç-
lanmaktadır. Ketojenik diyet, bazı ilaçlar (topira-
mat, zonisamid, asetazolamid), dRTA ve kronik
diyare sıklıkla hipositratüri ile birliktedir.10 Hay-
vansal proteinden zengin diyet ile birlikte azalmış
sebze lifi ve potasyum tüketiminin sitrat atılımını
azalttığı bilinmesine karşın hipositratürili pek çok
hastada neden gösterilememektedir.45,46

Sistinüri

OR kalıtılan bir hastalık olup, proksimal tübülden
dibazik aminoasitlerin transportu bozulmuştur. Sis-
tin ile birlikte diğer dibazikaminoasitler olan lizin,
ornitin ve argininin hiperekskresyonu vardır.47 İd-
rarda lizin, ornitin ve argininin artmış düzeyleri
sorun oluşturmaz iken, sistinin eriyebilirliği düşük
olduğu için, tekrarlayan renal taş oluşumu ile ka-
rakterize hastalık oluşmaktadır. Sistin taşları bütün
yaş gruplarında (yenidoğan ve infantlar dâhil) ola-
bilmektedir. Ancak klasik tablo, iki ya da üçüncü
dekadlarda renal kolik ve ürolitiyaz şeklindedir. İn-
fantil dönemde “geyik boynuzu (staghorn)” şek-
linde taşlar da olabilmektedir. Tekrarlayan taş
epizodları uzun dönemde renal yetmezlik ile so-
nuçlanabilmektedir.47

Hiperürikozüri

Ürik asit atılımı çocuklarda erişkinlerden daha faz-
ladır. En yüksek ürik asit fraksiyone atılımı yeni-
doğanlarda görülmektedir. Erişkin düzeylere
adolesan döneminde ulaşılmaktadır.48 Hiperüriko-
züri varlığında eğer idrar pH’si düşük ise ürik asit
taşı oluşumu için bu büyük bir risk faktörüdür. Hi-
perürisemi ile giden hiperürikozüri nedenleri;
pürin metabolizmasının kalıtsal hastalıkları, len-
foproliferatif hastalıklar ve polisitemidir. Hiperü-
rikozürinin diğer nedenleri; aşırı pürin alımı
(hayvansal proteinler, ançüez, midye), ketojenik
diyet, hemoliz, ürikozürik ilaçlar (probenesid, sa-
lisilatlar, losartan), siyanotik konjenital kalp hasta-

lıkları ve melamin (Çin’de süt tozu yapımında kul-
lanılan endüstriyel bir kimyasal madde) toksisitesi-
dir.10 Hiperürikozüri erişkinlerde ürik asit taşı
oluşumundan başka aynı zamanda kalsiyum oksa-
lat taşı oluşumu için de bir risk faktörüdür.49-51

Pürin Metabolizmasının Kalıtsal Hastalıkları

Fosforibozil pirofosfat sentetaz enzimi hiperaktivi-
tesi aşırı pürin sentezine yol açarak hiperürisemi,
gut, hiperürikozüri ve ürik asit taşlarına neden ol-
maktadır. Hipoksantin guanin fosforibozil transfe-
raz enzimi eksikliği de (Lesch-Nyhan sendromu)
ürik asit taşları ile karakterizedir.10

İdrarda pirofosfat ve magnezyum, kalsiyum
oksalat ve kalsiyum fosfat kristalizasyonunun bili-
nen inhibitörleri olmasına rağmen ürolitiyazın pri-
mer nedenleri içinde bu faktörlerin eksikliği
bildirilmemiştir.16

ÜRİNER SİSTEMİN YAPISAL ANOMALİLERİ

Üriner sistemin fonksiyonel veya anatomik obs-
trüksiyonları (üreteropelvik bileşke darlığı, ürete-
rosel, at nalı böbrek, OD polikistik böbrek hastalığı,
medüller sünger böbrek) staz ve enfeksiyona yol
açarak taş oluşma ihtimalini artırmaktadır. Nite-
kim yapılan çalışmalarda, taşı olan çocuk ve ado-
lesanların %8-32’sinde üriner sistemin anatomik
anomalileri gösterilmiştir.15,20,24,52,53 Ancak üriner
sistemin yapısal anomalileri olan hastalarda meta-
bolik bozukluklar da (hiperokzalüri, hiperkalsiüri,
hipositratüri) olabilir ve çalışmalarda bu çocukla-
rın %66-80’inde metabolik anomaliler saptanmış-
tır.12,13,54,55 Bu nedenle yapısal anomalileri olan
çocuklarda da tam bir metabolik değerlendirme ya-
pılmalıdır. 

İdrar Yolu Enfeksiyonları

Tekrarlayan İYE öyküsü olan çocuklarda ürolitiyaz
gelişme riski artmıştır. Üreaz aktivitesine sahip
bakteriler (Proteus spp, Klebsiella spp, Staphylo-
coccus aureus) idrardaki üreyi parçalayarak idrar
pH’sini artırmakta ve strüvit taşları ile kalsiyum
fosfat taşları oluşumuna neden olmaktadır.56,57 Strü-
vit taşları çocuklardaki bütün taşların %2,1-
24’üdür.15,20,24,52,53 Bu taşlar görünüm olarak ürik asit
taşlarına benzemektedir; ancak alkali idrarda eri-
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yebilirlikleri düşüktür, tedavide idrar pH’si düşü-
rülmeye çalışılmaktadır; ancak asit idrarda bile bu
taşlar erimemiş hâlde kalabilmektedir.57 Hâlbuki
ürik asit taşlarının düşük pH’de eriyebilirlikleri dü-
şüktür, tedavide idrar alkali yapılmaktadır.57 Ay-
rıca strüvit taşları hızla büyümeye eğilimlidir ve
pelvikalikseal sistemi doldurmaktadırlar. Bu du-
ruma gelen strüvit taşları “geyik boynuzu (stag-
horn)” taşları olarak adlandırılmaktadır.57,58

İYE’ler taş oluşum riskini artırdığı için klinis-
yenin, enfeksiyonların neden olduğu taşlar ile üri-
ner sistem taşlarına eşlik eden enfeksiyonu
ayırdetmesi gerekmektedir; ancak bu ayrım kolay
kolay yapılamamaktadır. Bununla birlikte taş ana-
lizi bu ayrımda yardımcı olabilmektedir. Strüvit
taşlarını saptamak; bu taşların tedavisinin zor ol-
ması ve tekrarlamaya meyilli olmaları nedeni ile
ciddi morbiditeye yol açtıkları için önemlidir.16

DİĞER NEDENLER

İlaç-İlişkili Nedenler

Bazı ilaçlar ürolitiyaz oluşumunu tetikleyebilmek-
tedir ve bütün böbrek taşlarının %1-2 nedenidir-
ler. İlaçların renal atılımı idrarda eriyebilir olma
oranlarını aşabilmektedir ki bu durum taş oluşu-
muna neden olmaktadır.16 Böbreklerden atılan ve
idrar eriyebilirlikleri düşük olan ilaçlar taş oluşu-
munda nidus görevi görürken (indinavir gibi pro-
teaz inhibitörleri, sülfonamidler, seftriakson,
ampisilin, amoksisilin, triamteren, bazı antitüssif
ilaçlar, guaifenesin gibi ekspektoranlar, psödoefed-
rin gibi dekonjestanlar, allopürinol, silika içeren
antasitler), diğerleri taş oluşumuna neden olan
substansların (kalsiyum gibi) atılımını artırmakta-
dır (lup diüretikleri, topiramat, zonisamid, D vita-
mini preparatları, karbonik anhidraz inhibitörleri,
steroidler).10,59-61

Oxalobacter formigenes, normalde barsak flo-
rasında bulunan bir bakteridir. Enerji ihtiyacını ok-
salatı parçalayarak karşılamaktadır. Antibiyotik
kullanımı ile bu bakterinin florada sayısının azal-
ması, daha fazla oksalat absorpsiyonuna ve dolayı-
sıyla kalsiyum oksalat taşı oluşumuna neden
olmaktadır.62 Günümüzde ürolitiyazın artmış pre-
valansında antibiyotik kullanımında artış da bir
etken olarak ileri sürülmüştür.63

Nütrisyonel Nedenler

Yüksek protein alımı idrar ürik asit konsantrasyo-
nunu, kalsiyum ve oksalat atılımını artırmakta,
idrar sitrat konsantrasyonunu ve idrar pH’sini dü-
şürmektedir. Bütün bu faktörlerin hepsi kalsiyum
oksalat taşı oluşumuna eğilim yaratmaktadır.16

Diyet ile aşırı sodyum ve kalsiyum almak hiperkal-
siüriyi uyarmaktadır.63 İdrar sodyumu kalsiyumun
tübüler reabsorpsiyonunu önleyerek sodyum alı-
mında artışla idrar kalsiyum düzeylerini artırmak-
tadır.64 Sodyum aynı zamanda klor ile birlikte
sodyum klorür (NaCl) şeklinde alındığından, içeri-
ğindeki klor düşük düzeyde bile olsa metabolik asi-
doz tablosu yaratmaktadır. Bu durum da hem idrar
pH’sini düşürmekte hem de kemiklerden kalsiyum
resorpsiyonu yoluyla hiperkalsiüriyi artırmakta-
dır.65 Sodyum tüketiminin azaltılmasının hiperkal-
siüriyi önemli oranda düşürdüğü gösterilmiştir.66,67

Oksalattan zengin besinler ile birlikte diyet ayrıca
düşük kalsiyum da içeriyorsa hiperokzalüriye
neden olabilmektedir.68 Kahve, çay ve alkollü içe-
ceklerin tüketimi taş oluşma riskini azaltırken,
greyfurt suyu taş oluşma riskini %44 oranında ar-
tırmaktadır.63,69 Ketojenik diyet ürolitiyaz riskini
artırmaktadır.70 Erişkinlerde yapılan çalışmalarda
yağdan zengin yiyeceklerin ve obezitenin kalsiyum
bazlı taş oluşumuna neden olan faktörlerin üriner
atılımını artırdığı gösterilmiş iken, çocuklarda
böyle bir ilişki gösterilememiştir.71 Çin’de 2008 yı-
lında süt tozlarına melamin katılmasıyla çocuklarda
taş olgularında büyük bir artış rapor edilmiştir.72,73

KLİNİK TABLO

Çocuklarda, özellikle de 5 yaş altında, erişkinlerde
görülen tipik renal kolik tablosu (kasıklara yayılan
akut şiddetli böğür ağrısı) görülmemektedir. Ado-
lesanlarda erişkin hastalara benzer renal kolik tab-
losu ile karşılaşılabilmekle birlikte, daha küçük
çocuklarda abdomen, böğür veya pelvis bölgesine
lokalize nonspesifik bir ağrı şeklinde değişken kli-
nik tablolarla karşılaşılmaktadır.74,75 Çocukların
%30-50’sinde makroskobik, çoğu çocukta da mik-
roskobik hematüri olmaktadır.75,76 Üreteral taşlar
daha fazla obstrüksiyona, bu da daha fazla ağrıya
yol açmaktadır. Renal taşlar yıllarca herhangi bir
semptom vermeden sessizce durup tesadüfen sap-
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tanabilmektedir. Taşların %10’unda dizüri ve sık
idrara çıkma olabilmektedir ve bu taşlar genellikle
alt üriner sisteme lokalizedir. Renal taş hastalığı
İYE ile komplike olabilmektedir. Nadir de olsa
üretral bir taş akut üriner obstrüksiyona neden ola-
bilmektedir.17,26

RENAL KALİKSEAL MİKROLİTİYAZ

Son yıllarda ultrasonografi (USG)’nin yaygın kulla-
nılmasıyla renal kalikslerde hiperekojenik lekelen-
meler daha fazla görülmeye başlamıştır.77 Çapı 3
mm’den daha küçük olan bu lekelenmeler renal
kalikseal mikrolitiyaz (RKM) olarak adlandırıl-
maktadır.78 RKM’ye daha çok karın ağrısı, İYE ve
hematüri, dizüri gibi semptomu olan çocuklarda
rastlanmaktadır; ancak hiçbir semptomun olmadığı
çocuklar da olabilmektedir.77,79 Hastalar, daha büyük
renal taşı olan çocuk hastalara göre genellikle daha
küçüktür (infantil dönem).77,79 RKM’ler renal taş olu-
şumunun ilk basamağı olarak kabul edilmektedir ve
ilerleyen yaşlarda sıklıkla renal taş oluşumu ile bir-
liktedir.78,80 Ancak Türkiye’den bildirilen iki çalış-
mada, RKM’nin %37 hastada, diğer çalışmada ise
%29 hastada zaman içerisinde kendiliğinden kay-
bolduğu saptanmıştır.77,79 RKM oluşumunda daha
çok metabolik anomaliler, daha az olarak da anato-
mik anomaliler nedendir. Metabolik anomali olarak
Türkiye’de en çok hiperkalsiüri saptanmıştır.77,79

ANAMNEZ VE FİZİK MUAYENE

Doğru teşhis için detaylı bir tıbbi öykü ve ardından
dikkatli bir fizik muayene şarttır. Ailede taş, he-
matüri, renal yetmezlik öyküsü varlığı, özellikle
metabolik ve genetik hastalıklar (İH, sistinüri, PH,
Dent hastalığı) açısından ipucu verebilmektedir.
Hiperkalsiüri ve taş olgularında aile öyküsünde
%40 oranında ürolitiyaz öyküsü vardır.31,81-84 İyi bir
diyet öyküsü alınmalıdır. Hastanın sıvı ve tuz tü-
ketimi, C vitamini veya D vitamini desteği, özel
diyet (ketojenik diyet gibi) alıp almadığı sorgulan-
malıdır. İlaç öyküsü (steroid, furosemid, asetazola-
mid, indinavir gibi proteaz inhibitörleri, topiramat,
felbamat, zonisamid gibi antikonvülsanlar) alınma-
lıdır. Prematürite varlığı, prematürite döneminde
kullanılan ilaçlar, üriner sistem anomalisi varlığı,
sık İYE öyküsü, intestinal malabsorpsiyon (Crohn

hastalığı, barsak rezeksiyonu, kistik fibroz), uzun
süreli immobilizasyon (rezorptif hiperkalsiüriye
yol açar) varlığı sorgulanmalıdır, çünkü bütün bu
faktörlerin hepsi taş oluşumu için risk faktörleri-
dir. Fizik muayenede dismorfik özellikler (Willi-
ams sendromu), rikets (Dent hastalığı, HHRH,
dRTA) ve tetani (FHHNC ve OD hipokalsemik hi-
perkalsiüri) varlığı sorgulanmalıdır.10

DEĞERLENDİRME

İlk olarak üriner sistem obstrüksiyonu dışlanmalı-
dır ve eğer varsa giderilmelidir. Daha sonra meta-
bolik araştırmalara başlanmalıdır.

GÖRÜNTÜLEME

Düz abdominal grafilerin taşın gösterilmesinde
sensitivitesi %45-58 aralığındadır ve bu grafiler sa-
dece radyoopak taşları gösterebilmektedir (Resim
1).85 Ürik asit, sistin, ksantin ve indinavir taşları ge-
nellikle radyolusendir. Böbrekteki taşları göster-
mede USG’nin sensitivitesi %90’dır, ama bu
sensitivite üreteral taşları ya da küçük (<5 mm) taş-
ları göstermede azalmaktadır.86 Eğer USG ile bir şey
gösterilemiyor, ancak çocuğun ürolitiyaz semp-
tomları devam ediyorsa nonkontrast bilgisayarlı to-
mografi altın standarttır (Resim 2).87 Eğer medüller
sünger böbreğe bağlı hiperkalsiüriden şüphelenili-
yorsa tanı için intravenöz piyelografi çekilmelidir.  

METABOLİK ARAŞTIRMALAR

Bir çocukta taş oluşmuşsa yaşamı boyunca taş oluş-
turma riski vardır. Yapılan bir çalışmada, çocukla-

RESİM 1: Direkt grafide böbrek taşı (arşivden).
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rın %16-20’si 3-13 yıl içinde tekrar taş oluştur-
muşlardır.88 Başka bir çalışmada da metabolik bir
anomalisi gösterilmiş çocuklarda metabolik ano-
mali göstermeyenlere göre tekrarlama riski 5 kat
fazla bulunmuştur.18 Sonuç olarak bütün çocuklar
ayrıntılı bir metabolik değerlendirmeye girmeli-
dirler. Taşı elde etmek mümkün olmuşsa ilk ça-
lışma taş analizi olmalıdır, çünkü sistin ya da strüvit
taşı saptanırsa bu tanı için diagnostiktir. Herhangi
bir akut ya da kronik böbrek hasarı olup olmadı-
ğını saptamak için serum kreatinin düzeyi ölçül-
melidir. Hiperkalsemi ya da hipokalsemi ile giden
taş hastalıkları, hiperürisemi, HHRH, Bartter sen-
dromu, dRTA ve FHHNC açısından serum kalsi-
yum, fosfor, bikarbonat, magnezyum ve ürik asit
düzeylerine bakılmalıdır. Erişkinlerin aksine ço-
cuklarda hiperparatiroidizm nadirdir ve hiperkal-
semi ile birlikte hipofosfatemi olmadığı sürece

parathormon düzeylerine bakmak gereksizdir.10

Hiperkalsemik çocuklarda 25 OH vitamin-D dü-
zeylerine bakılmalıdır. Dent hastalığı düşünülü-
yorsa (tekrarlayan kalsiyum taşları olan erkek
hasta) spot idrar β2-mikroglobulin düzeylerine
bakmak iyi bir tarama testidir.10 İdrar pH’sı ve sis-
tin-homosistin tarama (sodyum nitroprussid) testi
önemlidir. Yirmi dört saatlik idrarda kalsiyum, ok-
salat, ürik asit, sodyum, sitrat ölçümü için günlük
idrar hacmini öğrenmek önemlidir. Oksalat öl-
çümü yapılırken hastalara C vitamini almamaları
önerilmelidir, çünkü C vitamini idrar oksalat atı-
lımını artırmaktadır.34 “Tek bir 24 saatlik idrar öl-
çümü yapmak teşhis koymaya yeterli midir,
yoksa iki ayrı ölçüm mü yapılmalıdır?” sorusu
tartışılmaya devam etmektedir.89,90 Daha az kesin
olmakla birlikte, 24 saatlik idrar veremeyen ço-
cuklarda spot idrarda kalsiyum, ürik asit, sitrat,
oksalat/kreatinin oranları kullanılmaktadır. Tek
bir spot idrar örneğinde hiperkalsiüri saptanan
hastalarda 24 saatlik idrar ölçümüyle hiperkalsiüri
doğrulanmalıdır.16 Tam idrar analizinde görülen
kristaller açısından hegzagonal (sistin) ve tabut ka-
pağı şeklinde triple fosfat (strüvit) kristalleri hariç
görülebilecek hiçbir kristal tanı koydurucu değil-
dir (Resim 3 ve 4).10

TIBBİ TEDAVİ

Tıbbi tedavi şu başlıklar altında incelenecektir:

1. Akut tedavi,
2. Koruyucu önlemler,
3. İlaçlar.

RESİM 2: Nonkontrast bilgisayarlı tomografide böbrek taşları (arşivden).

RESİM 3: Sistinüride hegzagonal kristaller.91
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AKUT TEDAVİ

Tıbbi tedavinin ilk amacı, akut komplikasyonların
kontrolüne yönelik olmalıdır. Bir taşın üriner sis-
tem pasajından geçişi sırasındaki ağrısı çok şiddet-
lidir. Bu ağrı narkotik analjezikler (morfin sülfat)
ve/veya nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar (ketoro-
lak) ile tedavi edilmelidir. Hasta su içemeyecek du-
rumdaysa ya da kusuyorsa yüksek idrar akımı
sağlayabilmek için parenteral hidrasyon yapılma-
lıdır. Eğer oligoanürik bir durum ya da tam bir obs-
trüksiyon yoksa intravenöz sıvı infüzyonu miktarı
hastanın günlük idame ihtiyacının 1,5-2 katı kadar
olmalıdır.10 Erişkinlerde distal üreter taşlarında,
taşların geçişini hızlandıran ve semptomları hafif-
leten tamsulosin gibi α-adrenerjik blokerler ya da
nifedipin gibi kalsiyum kanal blokerleri ümit va-
detmektedir.93 Çocuklarda bu ajanlarla yapılan ça-
lışmalar sınırlı olmakla birlikte, tamsulosin ile
yapılan bir prospektif çalışmada kontrol grubuna
göre daha hızlı taş atılım hızı gösterilmiştir.94 İdrar,
taşın elde edilmesi için birkaç gün süreyle incelen-
melidir. Taşlar İYE ile de komplike olabildiği için
eğer İYE’den şüpheleniliyorsa idrar kültürü alın-
malı ve ampirik antibiyotik tedavisi başlanmalıdır. 

KORUYUCU ÖNLEMLER

1. Sıvı,
2. Sodyum,
3. Kalsiyum,
4. Hayvansal proteinler,
5. Oksalat,

6. Potasyum/sitrat,
7. Diğer önlemler.

Sıvı

Sıvı alımı her türlü taştan korunmada önemlidir.
Çünkü taş oluşumuna neden olan faktörlerin (kal-
siyum, oksalat, ürik asit, sistin) idrardaki konsant-
rasyonunu azaltmaktadır. Yüksek sıvı alımı
tekrarlayan taş oluşumunu azaltmakla birlikte, tam
olarak ne kadar sıvı alınması gerektiği konusu tar-
tışmalıdır. Çoğu klinisyen, çocuklar için en az
idame oranı kadar, adolesan ve erişkinlerde ise en
az 2-2,5 L sıvı önermektedir.10 PH veya sistinüri
hastaları için daha yüksek düzeylerde sıvı alımı
tavsiye edilir. Sudan başka portakal suyu, limonata
ve siyah frenk üzümü suyunun idrar pH’sini ve sit-
rat atılımını artırarak, kahve, çay, bira ve şarabın
da idrar hacmini artırarak kalsiyum taşı oluşma ris-
kini azalttıkları gösterilmiştir.95 Tersine, greyfurt
suyunun ise kalsiyum taşları oluşturma riskini ar-
tırdığı gösterilmiştir.95,96 Kolalı içeceklerin taş oluş-
turma potansiyellerinin olup olmadığı konusu net
değildir.95,96

Sodyum

Sodyum alımı ile kalsiyum taşı oluşumu arasında
birliktelik saptanmış, ancak bütün çalışmalarda doğ-
rulanamamıştır.96 Artmış sodyum alımının renal tü-
büller düzeyinde kalsiyum ile reabsorpsiyon için
yarışarak kalsiüriyi uyardığından daha önce söz
edilmişti. Hiperkalsiüri ve kalsiyum içeren taşı olan
hastalar için düşük sodyum diyeti çocuklar için <2-
3 mEq/kg/gün, adolesan ve erişkinler için <2,4
g/gün’dür. Ayrıca düşük sodyum diyeti sistinürili
hastalarda sistin atılımını da azaltmaktadır.10

Kalsiyum

Hastalar yaş gruplarına uygun miktarda kalsiyum
almalıdır;97 ne fazla ne de az verilmelidir.97 Kalsi-
yum barsaktaki oksalatı etkin bir şekilde bağla-
makta, böylece üriner oksalat atılımı azalmaktadır.98

Kalsiyumun az alımı barsaklardan oksalat emili-
mini, çok alımı da hiperkalsiüriyi uyarmaktadır.

Hayvansal Proteinler

Hayvansal proteinlerin (kırmızı et, kümes hayvan-
ları, balık) kalsiyum oksalat taşı oluşumunda rolü

RESİM 4: Strüvit taşlarında görülen kristaller.92
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olduğuna dair güçlü kanıtlar vardır.87 Hayvansal
proteinlerdeki sülfür içeren aminoasitler sülfürik
asit şeklinde vücutta asit yüküne neden olmakta-
dır. Sonuç olarak; aşırı hayvansal protein almak asi-
doz yoluyla kemiklerden kalsiyum rezorpsiyonu ile
birlikte hiperkalsiüriye, hipositratüriye ve idrar
pH’sinde azalmaya neden olmaktadır.10 Sebze ve
süt ürünleri proteinlerinin böyle bir taş oluşturma
potansiyeli taşımadığı gösterilmiştir.10 Diyet ile aşırı
hayvansal protein almak aynı zamanda pürin alı-
mını da artırır ki bu da ürik asit üretimini artırarak
hiperürikozüriye neden olmaktadır. Sistinürili has-
talarda sistin içeriği yüksek proteinlerin diyette sı-
nırlandırılmasının fayda sağladığına dair kanıtlar
zayıftır, ancak sistinüride de hayvansal protein tü-
ketiminin sınırlandırılması idrar pH’sinin düşme-
sini önleyerek fayda sağlayabilmektedir.10 Taşı olan
çocukların yaşına uygun miktarda hayvansal pro-
tein almaları yeterli büyüme ve beslenmenin de-
vamı için tavsiye edilmektedir.10

Oksalat

Kalsiyum oksalat taşı ile birlikte hiperokzalürisi
olan hastalara çoğu klinisyen, oksalattan zengin be-
sinlerin (badem, yerfıstığı, kaju, ceviz, ıspanak,
soya fasulyesi, pancar, çilek, tatlı patates, kepek,
bamya, maydanoz, yeşil soğan, siyah böğürtlen,
yeşil çay, çikolata) tüketilmesini sınırlamaktadır.
Bu sınırlama sekonder hiperokzalüri için önerilir-
ken, PH’de etkinliği tartışmalıdır, çünkü idrarla atı-
lan oksalatın sadece %10-20’si diyet kaynaklıdır,
büyük bölümü endojen olarak vücutta üretilmek-
tedir.99 Oksalat askorbik asit metabolizmasının bir
yan ürünü olduğu için C vitamini fazlalığı kalsiyum
oksalat taş oluşum riskini artırmaktadır. Bu nedenle
hiperokzalüri ile birlikte kalsiyum oksalat taşı olan-
lar ilave C vitamini almamalıdır.100

Potasyum/Sitrat

Sebze, meyve gibi potasyumdan zengin yiyecekler
hem büyük miktarlarda sitrat içermektedir hem de
içerdikleri bikarbonata dönüşebilen potasyum tuz-
ları aracılığıyla idrar pH’sini artırıcı etkileri vardır.64

Pek çok çalışmada, potasyumdan zengin diyet üro-
litiyazdan koruyucu bulunmuştur.69 Potasyumdan
fakir bir diyet hiperkalsiüriye yol açabilmekter, hi-
pokalemi yoluyla hipositratüri yapabilmektedir. Bir

çalışmada, uzun süreli düşük potasyum ile beslen-
menin belirgin hipokalemi yapmasa bile hipositra-
türi yapabileceği gösterilmiştir.101 Bir hastanın
düşük sodyum, yüksek potasyum diyetine uyup uy-
madığı idrar sodyum/potasyum oranı ölçümüyle
saptanabilmektedir ve bu değerin <2,5 olması di-
yete uyulduğunu göstermektedir.64

Diğer Önlemler

Magnezyumlu oksalat kompleksleri enterik oksa-
lat absorpsiyonunu azalttığı gibi, idrarda kalsiyum
oksalat süpersatürasyonunu da azaltmaktadır. Bir
çalışmada, yüksek magnezyum alımının taş oluşma
riskini azalttığı gösterilmiştir.100 Bu nedenle se-
konder hiperokzalürili çocuklarda magnezyum
desteği faydalı olabilmektedir. Karbonhidrat
alımı hiperkalsiüri ile birliktedir ve yapılan bir
çalışmada sukroz alımının ürolitiyaz ile birlikteliği
gösterilmiştir.102 Yüksek lif içeren yiyeceklerde
(tahıl, baklagiller, sebzeler, kuruyemiş) bulunan
fitat, kalsiyuma bağlanmakta ve kalsiyum oksalat
oluşumunu inhibe edebilmektedir.10 Diyet ile az
fosfor alımı vitamin D sentezini uyarmaktadır. Bu
durum da hem intestinal kalsiyum absorpsiyonunu
hem de renal kalsiyum atılımını uyarmaktadır.64

Fruktoz içeren içecekler idrar kalsiyum ve oksalat
atılımını artırdıkları için taşı olan hastalara öneril-
memelidir.103

İLAÇLAR

Diyet ve sıvı tedavisinin etkisiz olduğu taş hastası
çocuklarla, PH, sistinüri ve normokalsemik hiper-
kalsiüri hastalarına farmakoterapi önerilmektedir.
Renal taş hastalığı tedavisinde en çok kullanılan
ilaçlar şunlardır:

1. Diüretikler,
2. Alkali ajanlar,
3. Tiyol içeren ajanlar,
4. Allopürinol,
5. Pridoksin,
6. Sitrat.

Diüretikler

Sodyumdan sınırlı diyete yanıt vermeyen hiper-
kalsiürili çocuklara bir tiazid diüretiği (En çok hid-
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roklorotiyazid kullanılmaktadır.) sıklıkla öneril-
mektedir. Bu ilaç volüm eksikliği yaratarak kalsi-
yumun proksimal tübüllerden reabsorpsiyonunu
artırmaktadır.87 Hidroklorotiyazidin dozu 1-2
mg/kg/gün (erişkinlerde 25-100 mg/gün) şeklinde-
dir. Hidroklorotiyazid, hipokalemi yaparak idrar
sitrat düzeyini azaltabilmektedir. Bu nedenle hid-
roklorotiyazid ile birlikte amilorid kullanılabil-
mektedir. Bu sayede hidroklorotiyazidin potasyum
atılımına yönelik etkisi amiloridin potasyum tutucu
etkisi ile önlenmiş olmaktadır. Tiazid diüretikleri
aynı zamanda Dent hastalığı, Bartter sendromu,
FHHNC ve PH hastalarında da hiperkalsiüriyi azalt-
mak için kullanılmaktadır.10

Alkali Ajanlar

Sitrat atılımı normal veya düşük olan hastalarda po-
tasyum sitrat (2-4 mEq/kg/gün) ya da potasyum-
magnezyum sitrat kullanımının kalsiyum oksalat
taşlarını azalttığı gösterilmiştir.97 Bununla birlikte
idrar alkalizasyonuna yol açan bu ajanlarla fazla te-
davi idrar pH’sını 6,5’in üzerine çıkararak kalsi-
yum fosfat taşı oluşumuna neden olabilmektedir
(Artmış idrar pH’sinde kalsiyum fosfat süpersatü-
rasyonu olmaktadır). Potasyum sitrat ile idrar 
alkalinizasyonu ayrıca Dent hastalığı, dRTA,
FHHNC, ürik asit taşı (amaç idrar pH’si >6,5), sis-
tinüri (amaç idrar pH’si >7,0) ve hiperokzalüride de
kullanılmaktadır.10 

Tiyol İçeren Ajanlar

Bu ajanlar, sıvı ve diyet tedavisi ile birlikte idrar al-
kalinizasyonunun etkisiz olduğu sistinüri hastala-
rında taş oluşumunun önlenmesi veya mevcut
taşların erimesini sağlamak için kullanılmaktadır.
Bu ajanlardan en önemli ikisi D-penisilamin ve α-
merkaptopropionilglisindir (tiopronin). Sistin sis-
teinin dimeridir ve arada disülfid bağı vardır. Bu
ajanlar disülfid bağını zayıflatmaktadır. Oluşan
ilaç-sistein kombinasyonu sistinden 50 kat daha
eriyebilir formdadır ve idrarla atılmaktadır.104 D-
penisilaminin çok fazla yan etkisi (febril reaksi-
yonlar, gastrointestinal sistem rahatsızlığı,
karaciğer disfonksiyonu, ağızda tat bozukluğu,
kemik iliği süpresyonu, eser element eksikliği,
membranöz glomerülonefrit, miyastenia gravis,

ciltte erüpsiyonlar) vardır. Tioproninin de benzer
yan etkileri vardır, fakat D-penisilamine göre yan et-
kileri daha hafif olduğu için daha çok tercih edil-
mektedir.10

Allopürinol

Ürik asit taşı olan çocuklarda tedavinin esas aya-
ğını, artmış idrar akımı ve idrar alkalinizasyonu
oluşturmaktadır. Hiperürisemi ile birlikte hiperü-
rikozüri de varsa o zaman allopürinol endikedir.
Ksantin dehidrogenazın allopürinol ile inhibisyonu
ksantin birikimine neden olmaktadır. Dolayısıyla
uzun süreli allopürinol kullanımlarında nadir de
olsa ksantin taşları oluşabilmektedir.10 Allopürinol
hiperürikozürik kalsiyum oksalat ürolitiyazının te-
davisinde de kullanılabilmektedir.105

Pridoksin

Pridoksin, alanin-glioksilataminotransferaz (AGT)
enziminin önemli bir kofaktörüdür. PH Tip 1 ço-
cukların %10-30’u pridoksine duyarlıdır (idrar ok-
salat atılımında%30’dan fazla azalma).10 PH Tip 1
düşünülen hastalara teşhis konulana kadar 2-5
mg/kg/gün dozunda başlanıp yanıt değerlendiri-
lerek gerekirse 8-10 mg/kg/gün dozlarına kadar
çıkılabilmektedir.106 Pridoksinin yüksek dozları
sensöriyel nöropatilere yol açabilmektedir. Gerçek
bir pridoksin eksikliği olmadıkça hiperokzalürinin
diğer formlarında pridoksin tedavisinin faydalı ol-
duğuna dair henüz bir kanıt elde edilememiştir.10

Son yıllarda hiperokzalürili hastalarda barsak-
ların O. formigenes ile kolonizasyonu yeni bir te-
davi seçeneği olarak ortaya çıkmıştır. Bu bakteri
intestinal oksalatı yıkıp endojen olarak üretilen ok-
salatın kolonik sekresyonunu artırmakta, böylece
kan ve idrar oksalat düzeyleri düşmektedir. Ancak
bu bakteri ile yapılan çalışmalar sonucunda bak-
teri-ilaç kombinasyonu, her ne kadar çalışmalar
devam etse bile, ne hiperokzalüri tedavisinde onay
alabilmiş ne de böbrek taşı olan hastalarda bir fayda
sağlayabilmiştir.107

SİTRAT

Sitrik asit ya da sitrattan zengin meyve suları
(limon suyu, limonata, portakal suyu) hipositratüri
tedavisinde sıklıkla kullanılmaktadır. Bununla bir-
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likte verilen bu meyve sularının idrar sitrat düzey-
lerini çok küçük miktarlarda artırdığına ve portakal
suyunun daha faydalı olabileceğine dair çalışmalar
vardır.108,109

ENFEKSİYON-İLİŞKİLİ TAŞLARDA TEDAVİ

Enfekte taş tamamen çıkarılarak üriner sistem ste-
rilize edilmeli ve eğer varsa anatomik-fonksiyonel
bozukluklar düzeltilmelidir. İdrar asidifikasyonu
bu taşların oluşumunu önleyebilmektedir. Bir

üreaz inhibitörü olan asetohidroksamik asit eriş-
kinlerde başarıyla kullanılıyorsa da çocuklarda
ciddi yan etkileri nedeni ile kullanılmamalıdır.58
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