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riner sistem ta� hastalı�ı (ÜSTH) ülkemiz-
de üriner sistemin sık görülen hastalıkların-
dan biri olup ya�la birlikte insidansı art-

maktadır. Batı ülkelerinde insidansı dü�ük olması-
na ra�men, Türkiye gibi geli�mekte olan ülkelerde 
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Özet 
Amaç: Üriner sistem ta� hastalı�ı (ÜSTH) ülkemizde üriner sistemin sık görülen 

hastalıklarından biridir. Bu çalı�mada sa�lıklı okul ça�ı çocuklarında 
ÜSTH sıklı�ı ve ailede ta� öyküsü, sosyoekonomik durum, iklim, e�itim 
gibi faktörlerin ta� olu�umu üzerine etkileri ve makromoleküler 
inhibitörlerden biri olan glikozaminoglikan (GAG) ve di�er risk faktörle-
rinin ÜSTH’daki yeri ve de�erinin ara�tırılması amaçlandı.  

Gereç ve Yöntemler: Ya�ları 6-17 arasında de�i�en 2591 sa�lıklı okul ça�ı 
çocu�u ara�tırmaya alındı. Otuz ta�lı olguda ayrıntılı laboratuvar incele-
meleri yapıldı. Kontrol grubu olarak ailede ve kendinde ta� öyküsü olma-
yan benzer ya� ve cinsiyetteki 33 çocuk çalı�maya dahil edildi. �drar ve 
kan örnekleri alınarak biyokimyasal incelemeleri yapıldı. Ayrıca idrar 
kalsiyum(Ca)/kreatinin(Cr), ürik asit (ÜA)/ Cr, Glikozaminoglikan 
(GAG)/Cr de�erleri ve modifiye prediktif risk indeksi (PRI) hesaplandı.  

Bulgular: Sa�lıklı okul çocuklarında ÜSTH sıklı�ı %1,3 olarak bulundu. Genel 
popülasyonda ailede ta� öyküsü %35,2, ta�lı grupta %87,0 olarak tespit 
edildi. Ta�lı grupta anne-baba akrabalı�ı ta�ı olmayan gruptan anlamlı 
�ekilde yüksek bulundu (p<0,05). Ta�lı grupta hiperkalsiüri ve 
hiperürikozüri sıklı�ı kontrolden anlamlı �ekilde daha yüksek bulundu. 
Gruplar arasında idrar GAG/Cr düzeyleri arasında farklılık saptanmadı 
(p>0,05). Modifiye PRI ta�lı hastalarda anlamlı �ekilde dü�ük bulundu. 

Sonuç: Bu ara�tırma; ülkemizde ÜSTH sıklı�ının hala önemli bir sorun oldu�u-
nu ailede ta� öyküsünün sık görülmesi nedeniyle de ÜSTH’da ailevi fak-
törlerin önemli bir yeri oldu�unu göstermi�tir. Üriner GAG düzeyi ile 
ÜSTH arasında direk bir ili�ki olmadı�ı, ancak hiperkalsiüri, 
hiperürikozüriyi içine alan de�erler ile idrar GAG düzeyi arasındaki den-
geyi belirleyen modifiye PRI’nin önemli oldu�u anla�ılmı�tır. Bu çalı�ma 
ile özellikle ta� olu�umunu belirlemede GAG atılımının incelemesinin tek 
ba�ına yararlı olmadı�ı, üriner inhibitör ve kolayla�tırıcı faktörlerin bir 
arada bakılmasının gerekli oldu�u sonucuna ula�ılmı�tır.  
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 Abstract 
Objective: Urolithiasis is one of the most common urinary system disease in 

Turkey. In our study, we aimed to investigate frequency of urolithiasis 
and family history for urolithiasis, and effect of factors like socio-
economical and maternal educational status, climate conditions and gly-
cosaminoglycans (GAG) which are inhibitory macromolecules, on the 
development of urinary stone disease.  

Material and Methods:Two thousand five hundred and ninety one healthy 
school children aged between 6-17 years were included in the study. 
Thirthy children known to urinary stones underwent detailed laboratory 
investigations. Age and sex matched 33 healthy children with no family 
history of urolithiasis served as control group. Laboratory investigations 
included serum biochemical parameters and urinary calcium/creatinine, 
uric acid/creatinine, GAG/creatinine and modified predictive risk index 
for urolithiasis was calculated. 

Results: Frequency of urolithiasis in healthy school children was found to be 
1,3%. Family history for urolithiasis was positive in 35,2% and 87,0% of 
cases in whole group and in cases with urolithiasis, respectively. Fre-
quency of consanguinity were significantly higher in cases with urolithi-
asis (p<0,05). Frequency of hypercalciuria and hyperuricosuria were sig-
nificantly higher than control group. There was no statistically significant 
difference between the mean urinary GAG/Cr ratios of control and uro-
lithiasis group (p>0,05). Modified PRI was found to be lower in patients 
with urinary stones (p<0,05).  

Conclusion: This study showed that urolithiasis is still an important health 
problem in Turkey and familial factors play important role in its devel-
opment. It has been demonstrated that there is not a direct relation be-
tween urinary GAG levels and urinary stone formation but modified PRI 
which includes hypercalciuria and hyperuricosuria together with urinary 
GAG levels is important. Results of our study revealed that urinary GAG 
levels should be evaluated together with other inhibitory and stimulatory
factors of stone formation. 

Key Words: Urolithiasis in childhood,  
                       epidemiology, glycosaminoglycan,  
                        modified predictive risk index 
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hala yaygın bir problemdir. Okul ça�ı çocuklarında 
ÜSTH’nın prevalansı ülkemizde %0,8 olarak bu-
lunmu�tur. Epidemiyolojik olarak yapılan çalı�ma-
larda, en fazla güney ve güneydo�u bölgelerinde 
rastlandı�ı görülmü�tür.1 

Üriner sistemde ta� olu�umu tek bir nedene 
ba�lı olmayıp çok sayıda farklı faktörlerin etkile-
�imi sonucu ortaya çıkmaktadır. Ta� olu�umunun 
mekanizması henüz tam olarak aydınlatı-
lamamı�tır. Üriner sistem ta�larının %80’inden 
fazlası kalsiyum içerir.2 Normal idrar sıklıkla kal-
siyum okzalat yönünden süpersatüre durumda ol-
masına ra�men pekçok ki�ide ta� olu�mamaktadır. 
Bazı ki�ilerde ta� olu�urken bazılarında neden ta� 
olu�madı�ı uzun yıllardır ara�tırılmaktadır. Bu 
konudaki çalı�malar halen devam etmektedir. 
�drarda kalsiyum-okzalat-monohidrat kristallerinin 
büyümesini inhibe eden inhibitör maddelerin sap-
tanmasından sonra çalı�malar bu yönde yo�unla�-
mı�tır. Ba�lıca iki tip inhibitör madde oldu�una 
inanılmaktadır. Bunlar magnezyum, sitrat ve piro-
fosfat gibi dü�ük moleküler a�ırlıklı olanlar ve 
GAG, nefrokalsin, fibronektin, üropontin gibi 
büyük moleküler a�ırlıklı olanlar �eklinde 
sınıflandırılabilir.2-5 GAG’lardan kondritin sülfat 
ve hyalüronik asitin, kalsiyum-okzalat presipi-
tasyonunda etkili oldu�unun gösterilmesi ile, 
GAG’lar ta� olu�umunun potansiyel inhibitörleri 
olarak görülmeye ba�lanmı�tır.2,4 Ancak bu in-
hibitör maddelerin ta� patogenezindeki yeri halen 
tartı�malıdır. Bununla birlikte ta� olu�turan ki�ile-
rin idrarında inhibitör maddelerin azlı�ı ya da 
yapısal ve fonksiyonel anormalliklerinin ta� 
olu�umuna e�ilim yarattı�ı dü�ünülmektedir.3-5 

Genel olarak idrarın inhibitör etkisi; genetik, 
metabolik, edinsel ve çevresel faktörlere ba�lıdır. 
Bu etkenler arasındaki denge, idrardaki 
kristalizasyonu ve kristal olu�um hızının kineti�ini 
belirlemektedir. Bir çok çalı�mada; idrar miktarı, 
idrar pH'sı, okzalat, polianyonlar, ürik asit ve kal-
siyum atılımının önemli risk faktörleri oldu�u gös-
terilmi�tir.2,3 

Bu çalı�manın amaçları; ülkemizin farklı yöre-
lerindeki okul ça�ı çocuklarında ÜSTH ve ailede 
ta� öyküsü sıklı�ının ara�tırılması, sosyoekonomik 
durum, iklim, e�itim ve di�er risk faktörlerinin ta� 

olu�umu üzerine etkileri ve makromoleküler inhi-
bitörlerden biri olan GAG’ların çocukluk ça�ı 
ÜSTH’daki yeri ve öneminin incelenmesidir. 

Gereç ve Yöntemler 
Ara�tırmamız; 2002 yılı içerisinde tanımlayıcı, 

kesitsel ve anket yöntemli bir çalı�ma olarak plan-
landı. Çalı�ma üniversitemiz etik kurulu tarafından 
onaylandı ve çalı�maya alınan her çocuk için bilgi-
lendirilmi� onay alındı. Farklı iklim ko�ulları, aile 
öyküsü ve sosyoekonomik durumun ta� olu�umu 
üzerine etkisinin incelenmesi amacıyla Ankara, 
Adana, Alanya’da seçilen ilk ve orta dereceli okul-
lardaki sa�lıklı çocuklar ara�tırıldı. Tüm okul ö�-
rencilerine bir anket formu da�ıtılarak kendinde 
üriner sistem ta�ı ve/veya ailede ta� öyküsü olup 
olmadı�ı sorgulandı. Bu a�amada 2591 olgu ara�-
tırmaya katıldı. Bölgelere göre okul ça�ı çocukla-
rında ta� ve ailede ta� öyküsü olma sıklı�ı ara�tırıl-
dı. 

Anket formu bilgilerine dayanarak, karın 
a�rısı, kanlı idrar, sık idrar yolu enfeksiyonu 
geçirme öyküsü gibi ta� hastalı�ı ile ili�kisi ola-
bilecek semptomları olan 120 çocuk ultrasonografi 
ve/veya direk karın grafisi ile ara�tırıldı.Çalı�maya 
alınan çocuklarda metabolik nedene ba�lı ta� 
hastalı�ı, renal hastalık, diabetes mellitus, kollajen 
doku hastalı�ı, ta� hastalı�ını etkileyecek ilaç kul-
lanımı, proteinüri ve yakın tarihte geçirilmi� üriner 
sistem enfeksiyon öyküsü bulunmamaktaydı. Otuz 
dört çocukta üriner sistem ta� hastalı�ı saptandı. 
Bunlardan ula�ılabilen 30 ta�lı olguda ayrıntılı 
olarak laboratuvar incelemeleri yapıldı. Kontrol 
grubu olarak ailede ve kendinde ta� öyküsü olma-
yan benzer ya� grubu ve cinsiyetteki 33 sa�lıklı 
çocuk çalı�ma kapsamına alındı. Tam kan sayımı 
ve biyokimyasal incelemeler için venöz kan örnek-
leri alındı. �drar incelemeleri için sabah ilk idrar 
örnekleri kullanıldı. 

Çalı�ma kapsamına alınan çocuklarda tam kan 
sayımı, BUN (kan üre azotu), Cr, ürik asit, Ca, P 
(fosfor), ALP (alkalen fosfataz), PTH 
(parathormon), Na (sodyum), K (potasyum), Mg 
(magnezyum) düzeyleri çalı�ıldı. Tam idrar ince-
lemesi, idrar kültürü, idrar GAG/Cr, idrar ÜA/Cr, 
idrar ozmolaritesi, idrar dansitesi, Ca/Cr ve 24 
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saatlik idrarda Ca düzeyi bakıldı. Yirmidört saatlik 
idrarda 4 mg/kg/gün’ün üzerinde Ca atılımının 
saptanması hiperkalsiüri olarak tanımlandı.6,7 Spot 
idrarda idrar ÜA/Cr (mg/mg) oranının 1,0’in üze-
rinde olması hiperürikozüri olarak kabul edildi.8  

Bu çalı�mada Mg ve sitrat çalı�ılmadı�ı için 
Nikkila’nın kullandı�ı; 

Prediktif Risk �ndeksi (PRI) = (log 100 x 
GAG x sitrat x Mg / Ca x ÜA) formülü modifiye 
edildi.9  

Modifiye PRI = log 100 x GAG / ÜA x Ca o-
larak hesaplandı. Bu formül ile ta� olu�umunu 
inhibe eden faktörlerden biri olarak bilinen idrar 
GAG/Cr ile ta� olu�umunu kolayla�tıran idrar 
Ca/Cr ve ÜA/Cr de�erleri arasında oranlama yapı-
larak gruplar kar�ıla�tırıldı.  

�drar GAG analizi, metakromatik boya kulla-
nımı prensibine dayanan spektrofotometrik yöntem 
ile gerçekle�tirildi.10,11  

Çalı�mada elde edilen parametreler SPSS for 
windows sürüm 11.0 kullanılarak de�erlendirildi. 
Grupların kar�ıla�tırılmasında Mann-Whitney-U, t-
student ve ki-kare testleri kullanıldı. Modifiye 
PRI’leri  kullanılarak ROC analizi yapıldı. Bu ana-
lizde duyarlılık, özgüllük, negatif ve pozitif 
prediktif de�erler saptanarak modifiye PRI’nin ta� 
olu�ma riski üzerine olan etkisi incelendi. De�i�-
kenler arasında korelasyonlar spearmen analizi ile 
de�erlendirildi. Tanımlayıcı istatistik olarak orta-
lama ve standart sapma kullanıldı. P de�erinin 
0,05’den daha küçük olması istatistiksel önemlilik 
sınırı olarak kabul edildi.  

Bulgular 
�ki bin be� yüz doksan bir okul çocu�undan 

elde edilen anket formlarının de�erlendirilmesinde, 
tarama yapılan olguların ya� da�ılımlarının 6-17 
ya� arasında oldu�u görüldü. Olguların 1291’i kız 
(%49,8), 1300’ü erkek (%50,2) idi. 2591 çocukta 
ÜSTH sıklı�ı % 1,3 (34 olguda) olarak bulundu. 
Ailede ta� öyküsü ise %35,2 (913 olguda) olarak 
tespit edildi. Olguların 1568’i (%60,5) sıcak iklim 
olarak kabul etti�imiz Adana ve Alanya’da, 1023’ü 
(%39,5) so�uk iklim olarak kabul etti�imiz Ankara 
ilinde ya�amaktaydı. Ekonomik durumun 1674 

(%64,6) olguda iyi, 917 olguda (%35,4) kötü dü-
zeyde oldu�u görüldü.  

Ta�lı 30 hasta ile kontrol grubunun demogra-
fik özellikleri Tablo 1’de, laboratuar verileri Tablo 
2’de özetlenmi�tir. �ki grubun ya�, a�ırlık, vücüt 
yüzey alanı ortalamaları ve cinsiyet da�ılımları 
birbirine benzer özellikte olup, gruplar arasında 
fark tespit edilmedi (p> 0,05). Ta�lı hastalarda E/K 
(erkek/kız) oranı 1,5 olarak hesaplandı. 

�klim ko�ulları, annelerin e�itim düzeyleri ve 
ekonomik durumları gruplar arasında benzer özel-
liklere sahipti (p>0,05). Anne baba akrabalı�ı oranı 
ta�lı grupta (10 olgu) kontrol grubuna göre (5 olgu) 
anlamlı �ekilde yüksek bulundu (p<0,05) (Tablo 1). 
Hiperkalsiüri; ta�lı olguların %33,3’ünde görülür-
ken, kontrol grubunun %12,1’inde tespit edildi. 
Ta�lı hastalarda hiperkalsiüri anlamlı �ekilde yüksek 
bulundu (p=0,021). Benzer �ekilde hiperürikozürili 
olgu sayısı ta�lı hastalarda (%39,1) kontrol grubun-
dan (%3,4) anlamlı derecede yüksek olarak tespit 
edildi (p= 0,005). Ta�lı grupta idrar Ca/Cr ve ÜA/Cr 
de�erleri yüksek olup istatistiksel olarak anlamlılık 
göstermekteydi (p<0,05). 

Ta�lı olguların 3’ünde her iki böbrekte (%10), 
4’ünde sol böbrekte (%13,3), 16’sında sa� böbrek-
te (%53,3), 6’sında (%20) üreterde, 1’inde (%3,3) 
mesanede ta� tespit edildi. Ta�lı grupta sadece 4 
olguda (%13.3) ailede ta� öyküsü bulunmuyordu. 
Di�er olguların %39’unda birinci, %44,4’ünde 
ikinci, %3,3’ünde ise üçüncü derece akrabalarda 
ta� öyküsü mevcuttu.  

Ortalama idrar GAG/Cr düzeyleri ta�lı grupta 
5,50±2,72, kontrol grubunda ise 4,81±2,49 olarak 

 
 
 
Tablo 1. Vakaların demografik özellikleri. 
 

 Ta�lı Hastalar 
(n=30)  % 

Kontrol 
(n=33) % 

P  
De�eri 

Ya� (ort±SD) 9,53±3,66 9,57±2,87 0,27 
Cins (E/K) 18/12 (60/40) 17/16 (51,5/48,5) 0,78 
Akrabalık 10*  (33) 5* (15,1) 0,04 
Sosyoekonomik Düzey 
      Kötü 
       �yi 

 
24 (80) 
6 (20) 

 
31 (94) 
2 (6) 

0,1 

E�itim Düzeyi: 
E�itimsiz 
atr 1988;30:145-51. 
Ortaokul 
Lise 
Üniversite 

 
- 
5 (16,6) 
3 (10) 
14 (46,6) 
6 (20) 

 
1 (3,03) 
10 (30,3) 
5 (15,1) 
14 (42,4) 
3 (9,09) 

0,68 

 

* �statiksel olarak anlamlı fark bulunan sonuçlar (p<0,05) 
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�ekil 1. Ortalama idrar GAG/Cr düzeyleri ile  ya� korelasyo-
nu. 
 

bulundu. Her iki grubun GAG/Cr düzeyleri arasın-
da anlamlı fark tespit edilemedi (p>0,05) (Tablo 
2). ÜA/GAG oranı her iki grupta benzer düzeyler-
deydi (p>0,05). Grupların ortalama serum BUN, 
Cr, Ca, P, Na, K, PTH, Mg, idrar pH, ozmolalite 
de�erleri arasında farklılık bulunamadı. 

Ta�lı grupta hiperkalsiürili olguların idrar 
GAG/Cr düzeyleri (4,85±2,42) hiperkalsiüri olma-
yanlara göre (5,79±2,69) daha dü�ük bulunmakla 
beraber aralarındaki fark anlamlı bulunmadı 
(p>0,05). Ta�lı grupta hiperürikozürili olguların idrar 
GAG/Cr düzeyleri (4,52±2,15), hiperürikozürisi ol-
mayanlardan (5,60±2,66) daha dü�ük tespit edildi. 
Ancak aralarındaki fark anlamlı de�ildi (p>0,05). 

�drar GAG/Cr düzeyleri; ya�, vücüt yüzey öl-
çümü ve a�ırlık ile anlamlı negatif korelasyon 
gösteriyordu (sırasıyla r = -0,25 p=0,004, r = -0,34 
p=0,007, r = -0,35 p=0,005). Gruplara ayrılarak 
incelendi�inde ise ta�lı olgularda ya� ile idrar 
GAG/Cr düzeyleri arasında anlamlı negatif kore-
lasyon (r = -0,6, p =0,000) tespit edilmesine ra�-
men di�er grupta bu ili�ki gösterilemedi (p>0,05) 
(�ekil 1). 

Ortalama modifiye PRI ta�lı hastalarda 
(4,42±0,46), kontrol grubuna göre anlamlı olarak 
dü�ük bulundu (4,76±0,63, p<0,05) (Tablo 2). 

Modifiye PRI indeksleri saptandıktan sonra 
ROC analizi yapılarak klinik de�erlendirme ve 
tedavi açısından ta� olu�ma riski Tablo 3’te sunul-
du. ROC analizinde 5,4’ün üzerinde ta�lı hasta 
saptanmadı. PRI 4,7’nin altındaki de�erler ta� o-
lu�ma yönünden risk faktörü olarak kabul edildi.   

Tartı�ma  
Üriner sistem ta� hastalı�ı özellikle Türkiye 

gibi geli�mekte olan ülkelerin pediatrik üroloji 
problemlerinden biri olmaya devam etmektedir. 
ÜSTH insidansı co�rafik bölgelere göre de�i�ken-
lik göstermekte olup Amerika Birle�ik Devletle-
rinde (ABD) hastaneye kabul edilen olgularda 
1/1000-1/7000 arasında de�i�mektedir. Türkiye 
hala endemik ülkeler grubunda yer almaktadır. 
Akıncı ve ark.’ın 15 ya� üzerindeki hastalarda yap-
tı�ı bir ara�tırmada ÜSTH insidansı %2,2 olarak 
tespit edilmi�tir.1 Okul ça�ı çocuklarında yaptıkları 
ara�tırmada Remzi ve ark. ÜSTH prevalansını 
%0,8 olarak bildirilmi�ledir.12 Bizim çalı�mamızda 
ise 6-17 ya� grubu sa�lıklı 2591 okul çocu�unu 
kapsayan ÜSTH ta� sıklı�ı %1,3 olarak bulunmu�-
tur. Bu sonuç Türkiyede halen çocukluk ya� gru-
bunda ÜSTH’ın önemini korudu�unu göstermek-
tedir. 

Çocuklarda ÜSTH ta�ın, yeri ve tipi ne olursa 
olsun genel olarak erkeklerde daha sık görülmekte 
olup E/K oranı ülkeler arasında büyük farklılıklar 

Tablo 2. Olguların gruplara göre laboratuvar özel-
likleri. 

 
 Ta�lı hastalar 

(n:30) 
Kontrol 
(n:33) 

P  
de�eri 

A�ırlık (kg) 28,13±13,62 35,11±16,51 0,42 
Vücut yüz ölçümü (m2) 0,97±0,31 1,13±0,36 0,70 
�drar Ca/Cr  0,17±0,10* 0,11±0,12* 0,03 
�drar GAG/Cr (mg/mmol Cr) 5,50±2,72 4,81±2,49 0,25 
�drar ÜA/Cr  0,98±0,70* 0,63±0,23* 0,01 
�drar ÜA/GAG (mg/mmol Cr) 0,26±0,22 0,18±0,11 0,21 
Modifiye PRI 4,42±0,46* 4,76±0,63* 0,04 
�drar pH 6,08±0,75 5,87±0,63 0,52 
�drar ozmolalite (m Osmol/kg H2O) 453±168 428±209 0,218 
BUN (mg/dl) 13,80±3,31 13,20±3,06 0,48 
Serum kreatinin (mg/dl) 0,63±0,18 0,67±0,12 0,28 
Serum ürik asit (mg/dl) 3,54±1,02 3,59±0,63 0,42 
Serum Fosfor (mg/dl) 5,16±1,14 5,30±0,49 0,46 
Serum kalsiyum (mg/dl) 9,86±0,57 9,95±0,46 0,84 
�PTH (pg/ml) 35,59±18,17 35,05±26,66 0,53 
Sodyum (meq/L) 137,87±3,37 139,00±2,75 0,45 
Potasyum (meq/L) 4,17±0,47 4,07±0,30 0,64 
Magnezyum(mg/dl) 1,90±0,29 2,02±0,42 0,62 

 

De�erler ortalama±standart sapma olarak verilmi�tir. 
*Gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunan sonuçlar (p<0,05) 
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göstermektedir.13 ABD’de yapılan farklı çalı�ma-
larda E/K oranı; 1,3-2,1 arasında de�i�irken, Hin-
distan’da 9,25 gibi yüksek bir oran bildirilmekte-
dir.2,14 Ülkemizde yapılan çalı�malarda ise Saatçi 
E/K oranını 3, Remzi ve ark. 2,3, Öner ve ark. 1,6 
olarak bildirmi�lerdir.12,15,16 Bizim çalı�mamızda 
da E/K oranı 1,5 olarak bulunmu�tur. 

Ta� olu�umunda genetik faktörlerin de rolü 
oldu�u dü�ünülmektedir. Ersoy ve ark. Ege bölge-
sinde yaptıkları çalı�mada sa�lıklı okul çocukla-
rında ailede ta� öyküsünü %9,58 oranında bulmu�-
tur.17 Çalı�mamızda okul ça�ı çocuklarında ailede 
ta� hastalı�ı öyküsü %35.2 oranında iken, ta�lı 
olgularda ailede ta� öyküsü %87 gibi çok yüksek 
bir düzeyde bulunmu�tur. ÜSTH olanlarda ailede 
ta� öyküsünün endemik bölgelerde %50’nin üze-
rinde oldu�u bildirilmektedir.18 Noyan ve ark bu 
oranı %61 olarak bildirmi�tir.21 Çalı�mamızda ta�lı 
olgularda akrabalık oranı yüksek bulunmu�tur. 
Ta�lı olgularımızda akrabalık oranı ve ailede ta� 
öyküsünün belirgin olarak yüksek olması, bu olgu-
ların daha çok ailesel oldu�unu destekler nitelikte-
dir.  

Hiperkalsiüri ve hiperürikozürinin herbirinin 
ta� olu�umunda risk faktörü oldu�u bilinen bir 
gerçektir. �diopatik hiperkalsiürinin ailevi oldu�u-
nu gösteren çok sayıda çalı�ma vardır.17,20,21 
�diopatik hiperkalsiürili çocukların %70’inden 
fazlasında ailede ta� öyküsünün pozitif oldu�u 
bildirilmektedir.20,22 Ta�lı hastalarda hiperkalsiüri 
sıklı�ı %23-60, hiperürikozüri ise %24-40 oranın-
da bildirilmi�tir.6,21,23 Bizim ta�lı olgularımızda 

hiperkalsiüri %33, hiperürikozüri %39,1 gibi yük-
sek de�erlerde bulunmu�tur.  

GAG’lar en önemli makromoleküler 
inhibitörlerden biridir. Kondritin sülfat normal 
idrarda en fazla bulunan GAG grubudur.4,24 Ta�lar 
ile GAG paternleri arasındaki uyumsuzluk 
GAG’ların ta�ın yapısına girmesinde bir seçicilik 
oldu�unu dü�ündürmektedir. Heparan sülfat ve 
kondritin sülfat kristal yüzeyine ba�lanmakta birbi-
ri ile yarı�ırlar.25-27 Ta� olu�umunda üriner GAG’ın 
konsantrasyonundan çok sülfatasyon derecesi ö-
nemlidir.27-29 Heparan sülfat daha fazla 
sülfatlanmı� oldu�u için kalsiyuma ba�lanma 
affinitesi daha yüksektir.25-27 GAG alt gruplarının 
ta� patogenezindeki rolleri konusunda çeli�kili 
sonuçlar bildirilmektedir. Bazı çalı�malarda kon-
dritin sülfatın kalsiyum-okzalat kristalizyasonunu 
ve agregasyonunu inhibe etti�i belirtilirken, di�er 
bir grup çalı�mada ta� geli�imini arttırıcı rolü ol-
du�u ileri sürülmektedir.9,26,28-33 

Ta�lı hastalarda GAG atılımı üzerine yapılan 
ara�tırmalarda farklı sonuçlar elde edilmi�tir. Lite-
ratüre bakıldı�ında bir çok ara�tırmada ta�lı hasta-
larda idrar GAG düzeylerinin sa�lıklı kontroller-
den daha dü�ük oldu�u gösterilmi�tir.9,27-28,31,34-39 
Bazı ara�tırmacılar ise ta�lı hastalarda idrar GAG 
düzeyinin arttı�ını belirtmektedirler.40-43 Di�er bir 
grup çalı�mada ise ta�lı hastalarda idrar GAG atı-
lımının sa�lıklı ki�ilerden farklı olmadı�ı gösteril-
mi�tir.27,29,30,41,44 �drar GAG atılımındaki bu farklı 
sonuçlar; yapılan ara�tırmalardaki seçilen olgu 
gruplarının birbirinden çok de�i�ik olmasından 
kaynaklanabilece�i gibi, GAG ölçüm yöntemlerin-
de belli bir standardizasyon olmamasına da ba�lı 
olabilir.40,45 Ayrıca GAG, ÜSTH olu�umunda rolü 
olan inhibitör faktörlerden sadece birisidir. Bu 
birbirinden farklı sonuçlar ta� hastalı�ının geli�i-
minde tek bir risk faktörü olmadı�ını ve daha bir 
çok faktörün ta� olu�umunda rol oynadı�ı görü�ü-
nü peki�tirmektedir. Bilindi�i gibi farklı zamanlar-
da farklı �artlar altındaki ki�ilerde bu faktörlerin 
rölatif önemi ve etkile�imleri de�i�mektedir. Sonuç 
olarak bu etkenler arasındaki denge, idrardaki 
kristalizasyonu ve kristal olu�um hızının kineti�ini 

Tablo 3. Ta� olu�ma riski. 

 
PRI* Duyarlılık Özgünlük Pozitif 

prediktif de�er 
Negatif  

prediktif de�er RR** 

3.7 9.5 98.6 66.7 78.9 3.15 
3.9 9.5 95.8 40 78.4 1.8 
4.1 14.3 87.5 25 77.8 1.12 
4.3 28.6 79.2 28.6 79.2 1.37 
4.5 52.4 59.7 27.5 81.1 1.45 
4.7 81 48.6 31.5 89.7 3.06 
4.8 90.5 42.7 33.3 94.4 6.0 
4.9 90.5 40.3 30.6 93.5 4.75 
5.0 90.5 34.7 28.8 92.6 3.88 

 

*Prediktif risk index (PRI)  
* *Relatif risk 
PRI  4.7’nin altındaki de�erler ta� olu�ma yönünden yüksek  riske sahip  bulundu.   
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belirlemektedir. �drar GAG atılımını etkileyen çok 
sayıda faktör mevcuttur. Üriner GAG atılımının 
kızlara oranla erkeklerde %20 daha fazla oldu�u 
belirtilmektedir.26,37 Ayrıca gün içindeki ritmi de-
�i�kenlik göstermekte ve özellikle sabah idrarında 
daha yüksek oldu�u bildirilmektedir.26,37 Çocuk-
larda daha yüksek olan idrar GAG düzeyi ya�la 
birlikte azalmaktadır.39 Bizde çalı�mamızda özel-
likle ta�lı grupta erkeklerde idrar GAG düzeyini 
kızlardan anlamlı �ekilde yüksek bulduk. Bu sonuç 
literatür bilgilerini desteklemektedir.  

Çalı�mamızda, üriner GAG atılımını ta�lı ve ta�-
sız hastalarda farklı bulamadık. Ancak hiperkalsiürili 
ta�lı olgularda idrarla GAG atılımını hiperkalsiürisi 
olmayanlardan daha dü�ük bulduk. Bu farklılık ista-
tistiksel olarak anlamlı olmasa da ta� olu�umunda 
GAG’ın, idrardaki Ca ile ba�lanarak düzeyinin ve 
inhibitör etkisinin azaldı�ını dü�ündürmü�tür. Nite-
kim benzer �ekilde hiperürikozürili olgularda da 
GAG düzeyinin hafif dü�üklü�ü bu görü�ümüzü 
desteklemektedir. Ürik asitin idrarda GAG ile ba�la-
narak, GAG’ın kalsiyum-okzalat ta�ı olu�umundaki 
inhibitör etkisini azalttı�ı bildirilmi�tir.46 

Son yıllarda ta� olu�umundaki risk faktörlerinin 
de�erlendirilmesinde, ta� olu�umunu kolayla�tıran 
ve inhibe eden faktörler arasındaki oranların hesap-
lanması önem kazanmı�tır. Baggio ve ark. idiopatik 
kalsiyum ta�ı olan 14 çocuk hastada ta� olu�umunu 
kolayla�tıran ve inhibe eden faktörlerin idrarda atı-
lımını incelemi� ve bu faktörlerin tek tek incelendi-
�inde kontrollere göre farklı olmamasına ra�men, 
okzalat/sitrat X GAG oranının ta�lı hastalarda kont-
rollerden anlamlı oranda yüksek oldu�unu göster-
mi�tir.44 Batinic ve ark. tarafından yapılan benzer bir 
çalı�mada da idrarda Ca/Cr, okzalat/Cr, sitrat/Ca, 
Mg/Ca × okzalat ve okzalat/sitrat × GAG oranlarına 
bakılmı� ve ta�lı hastalarda en az 3 parametrede 
patoloji oldu�u tespit edilmi�tir.47 Nikkila’nın eri�-
kin hastalarda yaptı�ı ve üriner ta� olu�umu ile ilgili 
PRI’nin hesaplanmasını içeren çalı�ması da benzer 
temele dayanmaktadır. Literatürde; inhibitör faktör-
lerin, kolayla�tırıcı faktörlere oranının logaritması 
ile elde edilen bu risk indeksinin özellikle tekrarla-
yan ta�ı olan hastalarda anlamlı derecede dü�ük 

oldu�u gösterilmi�tir.9 Çalı�mamızda da benzer 
�ekilde ortalama modifiye PRI de�erleri ta�lı has-
talarda belirgin derecede dü�ük bulunmu�tur. Bu 
nedenle ÜSTH olu�umunda risk faktörlerinin her 
birinin ayrı ayrı de�erlendirilmesi yerine birbirine 
oranlarının de�erlendirilmesinin daha yararlı ola-
bilece�i dü�üncesine varılmı�tır. Ayrıca bu çalı�-
mada PRI 5,4’ün üzerinde olan olgular arasında 
ta�lı hasta tespit edilmedi. PRI 4,7’nin altındaki 
de�erler ta� olu�ma yönünden risk faktörü olarak 
kabul edildi. 

Ara�tırmamızda; ülkemizde ÜSTH’nın hala 
önemli bir sorun oldu�u, ailede ta� öyküsünün sık 
görüldü�ü ve ÜSTH’da ailevi faktörlerin önemli bir 
yeri oldu�u görülmü�tür. Üriner GAG düzeyi ile 
ÜSTH arasında direk bir ili�ki olmadı�ı, ancak 
hiperkalsiüri, hiperürikozüri ve modifiye PRI’nin 
önemli faktörler oldu�u anla�ılmı�tır. Özellikle PRI 
4,7’nin altında olan hastalarda ta� geli�me riskinin 
yüksek oldu�u gösterilmi�tir. Bu çalı�ma ile ta� 
olu�umunu belirlemede GAG atılımının incelemesi-
nin tek ba�ına yararlı olmadı�ı, üriner inhibitör ve 
kolayla�tırıcı faktörlerin bir arada bakılmasının ge-
rekli oldu�u sonucuna ula�ılmı�tır. 
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