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Böbrek ta�ı, organik bir matriks içinde kristal 
komponentler içeren, üriner traktüsün herhangi bir 
yerinde olu�abilen anormal bir birikimdir. 
Ürolitiazis terimi üriner traktüste, nefrolitiazis 
terimi renal pelviste ta� olu�umunu 
tanımlamaktadır. Nefrokalsinozis ise renal 
parankimde kalsiyum depolanmasıdır (1-4). 

Çocuklarda ürolitiazisin insidansı, 
kompozisyonu ve klinik belirtileri dünyanın bir 
bölgesinden di�er bölgesine oldukça büyük 
farklılıklar gösterir. Bu farklılı�ın olu�masında 
co�rafi faktörlerin yanısıra sosyo-ekonomik 
ko�ullar, beslenme alı�kanlıkları, etnik ve kalıtsal 
özelliklerin de payı vardır (5). ABD’de, 

çocuklardaki ürolitiazis insidansının 1/3000-
1/7500 arasında de�i�ti�i saptanmı�tır (1). 
Ülkemizde 1984 yılında okul ça�ı çocuklarını 
içeren bir taramada %0,8 oranında ürolitiazis tespit 
edilmi�tir (6). �ngiltere’de yılda 10-12 yeni vaka 
saptanırken, Hindistan’da bulunan iki hastanede 2 
yıllık süre içinde 600 yeni ürolitiazis vakası tespit 
edilmi�tir (7-11). Ülkemizde 1997’de Öner ve 
arkada�ları yılda 18-19 yeni vaka saptadıklarını 
bildirmi�lerdir (12). 

Geli�mi� ülkelerde üst üriner sistem ta�ları 
daha sık görülürken, geli�mekte olan ülkelerde 
mesane ta�larının daha sık oldu�u kaydedilmi�tir 
(13). Mesane ta�ları endemik üriner sistem 
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Özet 
Üriner sistemde ta� olu�umu, çok sayıda faktörün rol 

oynadı�ı bir hastalıktır. Ülkemizin de aralarında bulundu�u ta� 
ku�a�ını olu�turan ülkelerde, önemli bir sorun haline gelen 
pediatrik ürolitiazise yönelik etiyolojik ara�tırmalar, her geçen 
gün artmaktadır. Anatomik anomaliler, enfeksiyöz ve 
idiyopatik nedenler yanısıra, ta� olu�umunda yakla�ık %20-25 
oranında metabolik etiyolojiler rol oynar. Hastalı�ın 
çocuklarda tekrarlama riski, özellikle metabolik nedenlerle 
olu�an ta�larda yüksektir. Pediatrik ürolitiazise ili�kin temel 
bilgiler ve yapılan son ara�tırmaların ı�ı�ında, do�ru belirlenen 
etyoloji ve buna yönelik özgün tedavi, yeni ta� olu�umunu 
önlemede ve renal komplikasyonlardan korunmada oldukça 
önemlidir. Bu makalede pediatrik ürolitiazis, tüm yönleri ile 
de�erlendirilmi� olup, a�ırlıklı olarak metabolik nedenlerle 
olu�an ürolitiazis ile ilgili yeniliklere de�inilmi�tir. 
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 Summary 
The formation of a stone within the urinary tract is a dis-

ease in which many different disorders take part. Pediatric 
urolithiasis is becoming an important problem in the countries 
which constitute stone belt including Turkey and etiologic 
investigations towards pediatric urolitiasis are increasing 
gradually in these countries. Besides anatomic abnormalities, 
infectious and idiopathic causes, approximately 20-25% of 
urinary calculi is associated with metabolic disorders. The risk 
of recurrence is especially increased in metabolic group. Ow-
ing to the basic knowledge and recent studies concerning 
pediatric urolithiasis, we suggest that it’s possible to prevent 
stone formation and to avoid renal complications with the help 
of correct determined etiology and appropriate treatment. In 
this article pediatric urolithiasis was evaluated in details and 
especially the recent developments related to metabolic group 
were discussed. 
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ta�larıdır. Genellikle erkeklerde görülür. Ta� 
ku�a�ında (Hindistan, Türkiye, Do�u Avrupa, Orta 
Do�u, Güneydo�u Asya, Güney Amerika ve 
�ngilterenin güneydo�usu) halen en sık görülen 
ürolitiazis tipidir (1). Ülkemizde son yıllarda 
yapılan ara�tırmalarda, üst üriner sistem ta�ları 
daha yüksek sıklıkta saptanmaktadır (12,14). 

Ürolitiazis olgularında etiyolojiyi belirlemek, 
tedavide ba�arıyı sa�lamak ve rekürrensi önlemek 
açısından oldukça önemlidir. Bu amaçla 2000 
yılında ülkemizde yapılan ara�tırmalarda  
metabolik ve anatomik etiyolojilerin daha sık 
saptandı�ı bildirilmi�tir (14,15). Avrupa’da yapılan 
ara�tırmalarda anatomik anomaliler %44, 
enfeksiyonlar %30, idiyopatik olgular %14, 
metabolik nedenler %12 oranında görülmektedir 
(5). Etiyolojik sınıflamanın yapıldı�ı ara�tırmaların 
ço�unda metabolik nedenler yakla�ık %20-30 
arasında saptanmı�tır (12,14-16). 

Erkeklerde ürolitiazis sıklı�ı kızlara oranla 
yakla�ık 2 katı fazladır. Ürolitiazisin 4 ya�ın 
altındaki çocuklarda pik yaptı�ı bilinmektedir. Ek 
olarak mesane ta�larının ço�u da ilk bir ya� içinde 
görülmektedir (13). 

Patogenez 
Üriner ta� olu�umunun nedeni ta�ı meydana 

getiren aktivatör ve inhibitörlerin arasındaki hassas 
dengenin bozulmasıdır (5). �drar normal ko�ullarda 
“metastabil alan” denilen süpersatüre bir 
durumdadır. Bu metastabil alan kristal olu�umunu 
önleyici inhibitör maddelerin varlı�ı ile 
olu�turulur. Kristalizasyon inhibitörlerinden 
pirofosfatlar, kalsiyum-fosfat ta�larının olu�umunu 
önlerken, nefrokalsin adıyla da bilinen gama 
karboksi glutamik asit, Tamm-Horsfall proteini, β2 

mikroglobulin ve üropontin gibi glikoproteinler de 
kalsiyum-oksalat ta�larının olu�umunu inhibe 
ederler. Ek olarak üriner sitrat atılımının azalması, 
idrar magnezyum miktarının dü�mesi ürolitiazis 
olu�umuna neden olur (4,5) (Tablo 1). Üriner 
kristalin olu�maya ba�ladı�ı andaki aktivite 
ürününe “olu�um ürünü” denir. Bu durumda idrar 
a�ırı doymu� haldedir. Üriner kristallerin bu 
�ekilde olu�umuna “homojen nüvele�me” denir. 
Üriner kristallerin yabancı bir madde üzerine daha 

dü�ük konsantrasyonlarda çökmelerine ise 
“heterojen nüvele�me” denir. Bir kristalin ba�ka 
bir kristal üzerinde kafes gibi birikmesine de 
“Epitaksi” adı verilir (4,5,13). �drar pH‘ı ta� 
olu�turucu iyonların çözünürlü�ünü de�i�tirerek 
kristal olu�umunu etkiler. Kalsiyum fosfat ta�ları 
6,5’ in üzerindeki idrar pH ‘ında olu�urken, sistin 
ve ürik asit ta�ları 7,5’ in altındaki pH’da olu�maya 
e�ilimlidir (1,5). 

Kristalüri olu�um periyodunda makro veya 
mikrohematüri, pollaküri, dizüri, mesane spazmı, 
inkontinans, piyüri, abdominal a�rı ve tekrarlayan 
idrar yolu enfeksiyonu gibi klinik bulgular 
görülebilir. Bu belirtilerin, mikrokristallerin idrar 
yolu epiteline teması nedeniyle ortaya çıktı�ı 
dü�ünülmektedir (1). �drarla atılan oksalat, ürik 
asid ve kalsiyumun üroepitelyuma zarar vererek 
hematüriye yol açtı�ı; bu olgularda tubuler hasarın 
göstergesi olan üriner N-asetil glukozaminoglikan 
(NAG) düzeyinin yüksek saptandı�ı pek çok 
çalı�mayla gösterilmi�tir (17-19). Yan, abdominal 
veya pelvik a�rı ürolitiazisli çocukların ancak 
%50’sinde görülür. Her ya� grubundan ta�ı olan 
çocukların %33-90’ında mikroskobik veya 
makroskobik hematüri görülmü�tür. Piyüri (%19-
38) ve proteinüri de (%10) ürolitiazisli 

Tablo 1. Üriner ta� olu�umunu etkileyen faktörler 
 
♦ Fizikokimyasal faktörler 
♦ Üriner süpersatürasyon derecesi 

--solüt atılım miktarı 
--üriner akım 
--üriner pH 
--ısı 
--idrarın iyonik gücü 
--kristalizasyon inhibitörleri 

**�yonlar: sitrat, magnezyum, pirofosfat, sülfat, florid. 
**eser elementler: çinko, kalay 
**glikozaminoglikanlar 
**glikoproteinler: nefrokalsin, Tamm-Horsfall 
proteini, β2-mikroglobulin, üropontin. 

♦ Anatomik faktörler 
♦ Üriner staz/ tekrarlayan enfeksiyonlar 

--Geli�imsel anomaliler 
**obstrüktif üropati 
**VUR 
**nörojenik mesane 

--Yabancı cisim 

 



 
Mustafa BAK ve Ark. PED�ATR�K ÜROL�T�AZ�SDE METABOL�K NEDENLER 

 T Klin Pediatri 2004, 13 106

çocuklardaki sık görülen üriner anormalliklerdir. 
�drar yolu enfeksiyonu çocuklarda ürolitiazisin 
oldukça sık görülen bir komplikasyonudur. Sitruvit 
ta�ları olu�tu�unda enfeksiyon sıklıkla ürolitiazisle 
birliktedir ve obstrüksiyonu takiben sekonder 
ürosepsis geli�ebilir (1). 

Tanı 
Ürolitiazisin ilk de�erlendirmesinde hastanın 

ya�ı, cinsiyeti, ya�adı�ı ülke ta�ın olu�umunu 
sa�layan olası metabolik neden için ipuçları sa�lar. 
Ailede ürolitiazis veya hematüri öyküsü de 
özellikle önemlidir. Fizik muayene; büyüme-
geli�menin, kemik geli�iminin ve kan basıncının 
de�erlendirilmesi açısından mutlak gereklidir. 
Beslenme �ekli, diyetteki fazlalık ve eksiklik 
açısından sorgulanmalıdır. Vitamin D, kalsiyum 
karbonat, asetozolamid ve benzeri ilaçların 
kullanımı, günlük sıvı alım miktarı, idrar yolu 
enfeksiyonu öyküsü ara�tırılmalıdır (5). Diyetle 
fazla miktarda alınan özellikle hayvansal protein, 
ve �eker, yine lifli ve sıvı gıdaların az alımı ki�ide 
ta� olu�umuna e�ilim olu�turur. Hem hayvansal 
proteinin hem de �ekerin üriner kalsiyum atılımını 
arttırdı�ı saptanmı�tır. Ayrıca karbonatlı ve 
kafeinli içeceklerin fazla tüketiminin ta� 
olu�umuna zemin hazırladı�ı bilinmektedir (4). 

Ürik asit, ksantin ve 2,8 dihidroksiadenin 
ta�ları hariç di�er ta�lar radyoopaktır (20). 
Görüntüleme yöntemlerinin yanı sıra ta�ın 
etiyolojisine yönelik yapılması gereken tetkikler, 
serumda kalsiyum, fosfor, ürik asid, kreatinin, 
protein, kan gazı ve alkalen fosfataz; 24 saatlik 
idrarda sodyum, kalsiyum, fosfor, magnezyum, 
ürik asid, pH, kreatinin, oksalat ve sitrat; ayrıca 
tam idrar tetkiki, idrar kültürü, sediment 
incelemesi, sistin testi, kalsiyum/kreatinin oranı ve 
son olarak ta� analizidir (4). Tetkikler en az 2 ya da 
3 kez tekrarlanarak ölçümler do�rulanmalıdır. 
Taze, sabah idrarında 5,5’in altındaki bir pH de�eri 
distal renal tubuler asidozu ekarte ettirir. Sekizin 
üzerindeki pH de�eri ise enfekte bir idrar 
örne�inde kar�ımıza çıkabilir. Mikroskobik bakıda 
saptanan multipl, küçük, eritrosit benzeri 
kalsiyum-oksalat monohidrat kristalleri genellikle 
primer bir hastalı�a ba�lı hiperoksalürili hastalarda 

görülür. Heksagonal sistin kristalleri sistinüri için 
oldukça anlamlıdır (4). Metabolik etiyolojinin 
aydınlatılması için 24 saatlik idrar tetkiki �arttır. 
Yirmidört saatlik idrar örne�i kalsiyum, oksalat ve 
sitrat için uygun asit ortamda (10ml 6M HCL), 
ürik asit için nötral veya alkali ortamda toplanır. 
Sa�lıklı çocuklarda 24 saatlik idrarda üriner iyon 
atılımının normal de�erleri Tablo 2’de verilmi�tir 
(1,5,13,21-23). Diyetteki farklılıklar sonuçları 
etkileyebilir (1,20). 

Çalı�malarda yüksek üriner sodyum 
miktarının, hiperkalsiüri ve hipositratüri ile 
yakından ilgili oldu�u; hiperkalsiürik olgularda 
üriner sodyum miktarının sa�lıklı kontrol grubuna 
göre oldukça yüksek saptandı�ı ve tedavide 
sodyum kısıtlamasının oldukça faydalı oldu�u 
rapor edilmi�tir. Bu iyonlara yönelik olası bir 
tubuler transport bozuklu�una i�aret edilmektedir 
(24,25). Alon ve arkada�ları idiyopatik 
hiperkalsiüri saptadıkları olguların üriner 
sodyum/potasyum oranlarını oldukça yüksek 
(7,34±2,15) belirlemi� ancak dü�ük sodyum ve 
yüksek potasyum içeren diyet uygulaması sonrası 
bu oranın belirgin olarak dü�tü�ünü (4,14±3,09) 
bildirmi�lerdir (25). Cerrahi yöntemlerle çıkarılan veya hasta 
tarafından dü�ürülen ta�ların analizi için kullanılan 
kimyasal test metodları ölçüm sonuçları güvenilir 
de�ildir. Birbiriyle yakın ili�kili bile�ikler olan ürik 
asit ve 2,8 dihidroksi-adenin (2,8-DHA) ta�ları 
kimyasal yöntemlerle tam ayırd edilemeyebilir. X-
ray difraksiyon yöntemi, kristal bile�ikleri hemen 
hemen tümüyle analiz edebildi�inden ta� 
analizinde standart bir metoddur. �nfrared 

Tablo 2. Sa�lıklı çocuklarda normal üriner mineral 
atılım de�erleri 

 
Mineral Normal De�er 

Kalsiyum < 4 mg/kg/gün 
Fosfor <15 mg/kg/gün 
Magnezyum < 4,4 mg/kg/gün 
Oksalat < 0,5 mmol/1,73m2/gün 
Ürik asid < 10,7 mg/kg/gün veya < 815 mg/ 

1,73m2/gün 
Sitrat > 400 mg/gün kreatinin veya > 320 

mg/ 1,73m2/gün 
Sistin < 75mg/gr Kreatinin 
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spektroskopi ta� analizinde giderek yaygınla�an bir 
metod olmaktadır (4). Ürolitiyazisli hastaya ilk 
yakla�ım ta�a ba�lı obstrüksiyon olup olmadı�ını 
saptamaktır. Acil radyolojik yöntemlerle (USG, 
IVP) lokalizasyon belirlendikten sonra cerrahi 
yöntemlere ba�vurulabilir. Ta�a ba�lı obstrüksiyon 
yoksa radyolojik olarak BT, gerekirse renal 
fonksiyonları ve skar olu�umunu saptamak için 
sintigrafik tetkiklerle ileri de�erlendirme yapılır. 
Pediatrik ürolitiazisin etiyolojik nedenlere göre 
sınıflandırılması Tablo 3’de verilmi�tir (4,5,13,23). 

A) Kalsiyum Ta�ları 
Hiperkalsiüri metabolik ürolitiazisin en sık 

kar�ıla�ılan sebebidir (26,27). Hiperkalsiürili 
çocuklarda etiyolojinin büyük bir bölümünü 
idiyopatik hiperkalsiüri olu�turur. �drarla atılan 
normal kalsiyum miktarı 24 saatte 4mg/kg’dan 
azdır. Hiperkalsiüri tayini için ilk basamakta spot 
idrardan kalsiyum/kreatinin (mg/mg) oranına 
bakılmalıdır. Bu oran çocu�un ya�ına göre 
de�i�iklik gösterir. 0-6 ay < 0,8; 7-12 ay < 0,6; >1 
ya� < 0,21 kabul edilen normal de�erlerdir (5). 

a) Hiperkalsiürik kalsiyum ta�ları 
1) Normokalsemik hiperkalsiüri 
�diyopatik hiperkalsiüri 
Absorbtif hiperkalsiüri 
Absorbtif hiperkalsiüride temel bozukluk 

kalsiyumun intestinal hiperabsorbsiyonudur. Tip 1, 
absorbtif hiperkalsiürinin �iddetli; tip 2 ise hafif 
formudur. Üriner kalsiyum atılımı her iki tipte de 
yüksektir. Ancak tip 1 de kalsiyum kısıtlaması 
uygulandı�ında hiperkalsiüri devam ederken tip 2 
de kalsiyum atılımı normal saptanır (28). 
�diyopatik hiperkalsiürinin tipini belirlemek 
amacıyla oral kalsiyum yükleme testi uygulanır. 
Bu test için 400mg/gün kalsiyum ve 100mg/kg/gün 
sodyum içeren bir diyet 7 gün süreyle uygulanır. 
�ki saatlik açlık periyodu boyunca toplanan idrar 
ve serumdan kalsiyum ve kreatinin bakılır. 
Ardından 1000mg/1,73m2/gün dozunda kalsiyum 
peroral uygulanır ve 4 saat süresince idrar 
toplanarak tekrar idrar ve serum kalsiyum, 
kreatinin düzeylerine bakılır. Hastanın paratiroid 
hormon (PTH) sonucu ile birlikte tüm veriler 

de�erlendirilir. Tablo 4’deki kriterlere göre 
yorumlanarak tanı konulur (28). Bazı kaynaklarda 
“sınıflandırılamayan hiperkalsiüri” �eklinde 
tanımlanan Tip 3 absorbtif hiperkalsiüride renal 
fosfat kaçı�ı söz konusudur. Bunun primer nedeni 
olarak 1,25(OH)2D3 sentezinin artı�ı gösterilmekle 
beraber renal tubuler bozukluklar ve prostaglandin 
E 2 (PGE2)’ nin artmı� üretimi de sorumlu 
tutulmaktadır. Tip 3 absorbtif hiperkalsiüride 
açlıkta hiperkalsiüri saptanırken PTH düzeyi 
normaldir (4,23,28). 

Tedavide tüm ürolitiazis vakalarında oldu�u 
gibi sıvı alımı arttırılmalı ve diyet düzenlenmelidir. 
Yakla�ık günde 35-50ml/kg sıvı alımı �arttır. 
Ayrıca diyetteki kalsiyum, oksalat ve sodyumun 
kısıtlanması gerekmektedir. Bu konservatif tedavi 
yöntemleri ile 3-4 ay içinde genellikle yararlı 
sonuçlar elde edilir. Sonuç alınamayan olgularda 
bu yöntemlere ek olarak medikasyon uygulanır 
(4,28). Absorbtif hiperkalsiüri tip 1’in çocuklardaki 
tedavisinin ilk basama�ını tiazid diüretikleri 
olu�turur. Tiazid diüretiklerinden hidroklorotiazid, 
distal renal tubulden sodyum geri emilimini 
azaltarak kalsiyum geri emilimini arttırır ve 
böylece üriner kalsiyum atılımını azaltmı� olur. 
Dolayısı ile kemik rezorpsiyonunu inhibe eder. 
Günde 0,7mg/kg, 2 doz halinde kullanılır (23). 
Tedavi sırasında hipokalemi ve hipositratüri 
meydana gelirse, bu tiazidin olu�turdu�u metabolik 
asidozla ili�kilidir. Potasyum sitrat günde 1-
2mEq/kg, bölünmü� dozlarda verilerek hem 
alkalinizasyon sa�lanır hemde hipokalemi ve 
hipositratüri düzelmi� olur. Absorbtif hiperkalsiüri 
tip 2’de mevcut fizyolojik defektin tip 1’deki kadar 
�iddetli olmaması nedeniyle ço�unlukla spesifik 
bir medikasyon gerektirmez (28). Sodyum-
sellülöz-fosfat absorbtif hiperkalsiüri tip 1’de 
tiazidleri tolere edemeyen veya bu tedaviye yanıt 
vermeyen vakalarda kullanılır. Oral yolla 
alındı�ında barsaklardan emilmez ve iyon 
ba�layan reçine niteli�i sayesinde kalsiyumu 
ba�lar ve emilimini önler. Ancak çocuklarda 
kullanımı zahmetli olması, tedaviye uyumun zor 
sa�lanması gibi nedenlerle daha az tercih edilen bir 
preparattır (23,28).Ortofosfat 1,25(OH)2D3’ün 
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sentezini inhibe edici etkisi nedeni ile bu vitaminin 
sentezinin artmı� oldu�u tip 3 hiperkalsiüride 
uygun bir tedavi seçene�idir (4,23). 

Renal hiperkalsiüri 
Renal hiperkalsiüride temel problemin 

kalsiyumun renal tubuler geri emilimindeki bir 

Tablo 3. Ürolitiazisin etiyolojik sınıflandırması 
 
I) METABOL�K NEDENLERLE OLU�AN BÖBREK TA�LARI 

 A) KALS�YUM TA�LARI:  
  a) Hiperkalsiürik kalsiyum ta�ları: 
   1) Normokalsemik hiperkalsiüri: 
    * �diyopatik hiperkalsiüri 
     - Absorptif (tip 1,2 ve 3) 
     - Renal 
    * Distal renal tubuler asidoz 
    * Bartter sendromu 
    * Manz sendromu 
    * Dent hastalı�ı (X’e ba�lı resesif nefrolitiazis) 
   2) Hiperkalsemik hiperkalsiüri:  
    * Kemikten kalsiyum rezorpsiyonu (rezorptif hiperkalsiüri) 

     (Primer hiperparatiroidizm,   immobilizasyon, Hipertiroidi, ACTH artı�ı, osteolitik metastazlar) 
    * Gastrointestinal hiperabsorbsiyon 
       (D vitamini entoksikasyonu, sarkoidoz, süt-alkali sendromu) 
    * Maligniteler 
    * Hiperalimentasyon 
  b) Normokalsiürik kalsiyum ta�ları:  
   1) Hiperoksalüri  
    * Primer hiperoksalüri tip 1, tip 2  
    * Akkiz hiperoksalüri 
    * Sekonder hiperoksalüri 
   2) Hiperürikozüri 
   3) Hipositratüri 
   4) Hipomagnezüri 
 B) ÜR�K AS�T TA�LARI 
  a) Ürik asidin a�ırı üretimi: 
   1) Konjenital metabolizma bozuklukları: 
   2) Artmı� pürin biyosentezi: 
    - Lenfoproliferatif/ Myeloproliferatif hastalıklar 
    - Polisitemi 
  b) Hiperürikozüri:  
 C) S�ST�N TA�LARI 
  * Herediter sistinüri 

 D) KSANT�N TA�LARI 
  * Herediter ksantinüri 
  * Allopürinol kullanımı 

 E) OROT�K AS�D TA�LARI  
  * Herediter orotik asidüri 
 F) NEFROKALS�NOZ�S: 
  * hiperparatiroidi    * Cushing sendromu 
  * hipofosfatemik rikets   * Bartter sendromu 
  * d RTA      * immobilizasyon 
  * hiperoksalüri     * Dent hastalı�ı 
  * furosemid kullanımı   * Manz sendromu 
  * hiperürikozüri    * medüller sünger böbrek 
II) SEKONDER NEDENLERLE OLU�AN BÖBREK TA�LARI: 
 * enfeksiyon ta�ları (Strüvit ta�ları) 
 * obstrüktif üropatiler 
 * konjenital üriner anatomik anomaliler 
 * üriner diversiyonlar  
 * ilaçlar (allopürinol, triamteren, magnesyum trisilikat içeren antiasitler, asetazolamid, furasemid, vitamin C, D) 
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bozukluk oldu�una inanılmaktadır. Kalsiyumun 
idrarla a�ırı kaybı sonucu PTH artar. Sonuç olarak 
dola�ımda bulunan ve böbrekten filtre edilen 
kalsiyum miktarı artarak belirgin hiperkalsiüriye 
neden olur. Renal hiperkalsiüride serum kalsiyum 
ve fosfor düzeyleri normal, PTH artmı�tır. �drar 
kalsiyum düzeyi açlıkta, oral kalsiyum 
yüklendi�inde ve kalsiyum kısıtlaması 
yapıldı�ında hep yüksektir. Primer 
hiperparatiroididen farkı serum kalsiyumunun 
normal olması ve PTH artı�ının sekonder bir etki 
olu�udur (5,28).Tiazid renal hiperkalsiürinin 
tedavisinde ideal bir ilaçtır. Bu diüretik 
kalsiyumun proksimal ve distal tubulden geri 
emilimini arttırarak idrarla artmı� kalsiyum 
atılımını önler (23). 

Distal Renal Tubuler Asidoz (dRTA) 
dRTA’da metabolik asidoz yanı sıra, 

hipokalemi, idrarla potasyum, sodyum, kalsiyum ve 
fosfor kaybı da vardır. Hiperkalsiüri, hipositratüri ve 
alkali idrar, sonuç olarak nefrokalsinozis ve 
nefrolitiazise yol açar. dRTA’lu hastalarda 
metabolik asidoz, alkalinizasyon ile düzeltilir. 
�drarla olan iyon kayıpları replase edilir (4,20,23). 

X’e ba�lı nefrolitiazis (Dent Hastalı�ı), 
hiperkalsiüri, dü�ük moleküler a�ırlıklı proteinüri, 
normokalsemik hiperkalsiüri ve nefrolitiazis ile 
seyreden bir hastalıktır. Dent hastalı�ının Xp11.22 
kromozomundaki CLCN5 klor kanalı geninde 
olu�an bir mutasyon sonucu, proksimal tubulusda 
transport bozuklu�u oldu�u saptanmı�tır (30-35). 

2) Hiperkalsemik hiperkalsiüri 

Ba�lıca iki ana etiyolojik grup söz konusudur. 
Biri kemikten kalsiyum rezorpsiyonuna neden olan 
rezorptif hiperkalsiüri, di�eri ise kalsiyumun 
intestinal sistemden a�ırı emilimi sonucu olu�an 
hiperkalsiüridir (23). Primer hiperparatiroidizm 
rezorptif hiperkalsiürinin en sık görülen nedenidir 
(Tablo 3). 

b) Normokalsiürik kalsiyum ta�ları 
1) Hiperoksalüri 
�drarla atılan oksalatın %10’unun kayna�ı 

diyetle alınan oksalattan zengin maddelerdir. 
Kalanı ise endojen metabolizma sonucu olu�ur. 
Oksalat askorbik asidin oksidatif metabolizmasının 
son ürünüdür. Ayrıca vücutta glioksilatın 
oksidasyonu sonucunda da oksalat açı�a çıkar. 
Karbonatlı ve kafeinli içecekler; ye�il sebzeler, 
erik, çilek, trunçgiller, çikolata, çay, kuru yemi� ve 
birada oksalat miktarının yüksek oldu�u bildiril-
mi�tir. Diyetle artmı� alım, do�u�tan metabolizma 
bozuklu�u, enterik hiperabsorbsiyon veya 
dı�arıdan oksalat prekürsörlerinin alımı idrarla 
oksalat atılımının artı�ı ile sonuçlanır. Böylece 
idrarda kalsiyum-oksalat kristalleri süpersatüre 
olur ve kalsiyum-oksalat ta�ları meydana gelir 
(5,20). a) Primer hiperoksalüri 

�ki tip primer hiperoksalüri (PH) vardır. Tip-1 
PH (glikolik asidüri) otozomal resesif kalıtılır ve 
paroksismal alanin glioksilat aminotransferaz 
(AGT) enziminin eksikli�i sonucu olu�ur. B6  
vitamini (piridoksin) bu enzimin kofaktörüdür. 
Sonuçta idrarda glikolat ve oksalat atılımı artar (4). 
Tip-2 PH (L-gliserik asidüri) otozomal resesif 

Tablo 4. Kalsiyum ta�larında etiyolojiyi saptamaya yönelik yapılan “Oral Kalsiyum Yükleme Testi” sonuçları 
 
 SERUM �DRARDA KALS�YUM ATILIMI 
 Ca P PTH  açlıkta yüklemede  kısıtlamada 

A.H. Tip-1 N N N N ↑ ↑ 
A.H. Tip-2 N N N N ↑ N 
A.H. Tip-3 N N/↓ N ↑ ↑ ↑ 
Renal H. N N ↑ ↑ ↑ ↑ 
Pr.hiper PTH ↑ ↓ ↑ ↑ ↑ ↑ 

--A.H. Tip-1: absorbtif hiperkalsiüri Tip-1   
--A.H. Tip-2: absorbtif hiperkalsiüri Tip-2 
--A.H. Tip-3: absorbtif hiperkalsiüri Tip-3 
--Renal H.: renal hiperkalsiüri 
--Pr.hiper PTH: primer hiperparatiroidi 
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geçi�lidir ve sitozolik D-gliserat dehidrogenaz 
(glioksilat redüktaz) enzim eksikli�i sonucu 
meydana gelir. Tip-2 PH, Tip-1’e göre daha 
nadirdir. Üriner oksalat ve L-gliserik asid atılımı 
artar. Glikolat atılımı ise normaldir. Tip-1 ve Tip-
2’ nin ayırımında bu önemli bir ipucudur. Tanı için 
24 saatlik toplanan idrarda oksalat düzeyine 
bakılmalıdır. (4,5,23). Kesin tanı AGT aktivitesini 
gösteren bir karaci�er biyopsisini gerektirir. 
Prenatal tanı korionik villüs biyopsisi ile mümkün 
olabilir (5). Genel tedavi prensipleri günlük sıvı 
alımını arttırmak ve oksalattan zengin 
yiyeceklerden kaçınmaktır. Diyetteki kalsiyumun 
kısıtlanması, gastrointestinal sistemden oksalat 
emilimini arttırır. Çünki intestinal lümende, 
özellikle ince barsakta kalsiyum, oksalatla 
kompleks olu�turarak atılır. Kalsiyum alımı 
azalırsa oksalat kompleks olu�turamaz ve serbest 
kalarak emilir. Bu nedenle tedavide diyetteki 
kalsiyum azaltılmamalıdır. Ayrıca C ve D vitamini 
alınmamalıdır. C vitamini (askorbik asid) oksalat 
prekürsörüdür (5). Tip-1 primer hiperoksalürili 
bazı hastalar AGT enziminin kofaktörü olan 
piridoksine cevap verir. Primer hiperoksalüri 
tedavisindeki son basamak kombine karaci�er-
böbrek transplantasyonudur (5). 

b) Akkiz hiperoksalüri 
Oksalattan zengin gıdaların a�ırı tüketimi veya 

askorbik asid gibi oksalat prekürsörlerinin fazla 
alımı sonucu ortaya çıkar. Diyet düzenlemesi ve 
bol sıvı alımı ile üriner oksalat atılımı normale 
döner (4,5). Ayrıca inflamatuvar barsak hastalı�ı, 
ince barsak rezeksiyonu veya sonucunda kalın 
barsaktan oksalat emilimi artar ve hiperoksalüri 
meydana gelir (23,28). 

c) Sekonder hiperoksalüri 
AGT enziminin kofaktörü olan piridoksinin 

(B6 vitamini) eksikli�inde, ayrıca dRTA, hepatik 
siroz, kistik fibrozis ve sarkoidozda da sekonder 
hiperoksalüri görülür (4,20). 

2) Hiperürikozüri 

Diyetle a�ırı pürin alımı ile beraber seyreden 
hiperürikozürinin kalsiyum-oksalat 
kristalizasyonuna ne �ekilde etki etti�i tam olarak 

bilinmemektedir. Ürikasid kristallerinin, kalsiyum-
oksalatın heterojen nükleasyonunu arttırdı�ı veya 
kalsiyum-oksalat kristal inhibitörlerini inaktive 
etti�i öne sürülmü�tür (4,23). 

3) Hipositratüri 
Üriner sitrat kalsiyumla solubl kompleksler 

olu�turarak idrardaki kalsiyum-oksalat ve apatit 
kristalizasyonunu engeller (14). Metabolik asidoz 
sitratın renal tubuler geri emilimini arttırıp, 
sentezini azaltarak hipositratüriye neden olur. Bu 
mekanizma dRTA, a�ır ishaller gibi durumlarda 
olu�an hipositratüriyi açıklar (28). Potasyum-sitrat 
üriner sitrat atılımını arttırır ve kalsiyum atılımını 
azaltır. Bu nedenle ideal tedavi yöntemidir (23,28). 

4) Hipomagnezüri 
Diyetle alınan magnezyumun yetersiz 

olmasına ba�lı olarak ortaya çıkan hipomagnezüri, 
kalsiyum-oksalat kristalizasyonu için önemli bir 
risk faktörüdür. Çünki idrardaki magnezyum ok-
salat ile çözünürlü�ü yüksek kompleksler 
olu�turarak kalsiyum-oksalat kristalizasyonunu 
önler (5). 

B) Ürik Asid Ta�ları 
Ürik asid ta�ları çocuklardaki tüm böbrek 

ta�larının %4’ünü olu�turur. Ürik asid ta�ları 
konje-nital metabolik bozukluklara veya 
lenfoproliferatif hastalıklara ba�lı olarak artmı� 
ürik asid üretimi sonucu olu�ur. Ya da diyetle a�ırı 
pürin alımı, ürikozürik ilaç kullanımı ve buna 
benzer nedenlerle olu�an hiperürikozüri sonucu 
meydana gelir (21,23). 

HGPRT (hipoksantin-guanin-fosforibozil trans-
feraz) enzim eksikli�i sonucu olu�an Lesch Nyhan 
Sendromunda hiperürisemi, hiperürikozüri ve ürik 
asid ta�ları görülür. Hastalar 2 veya 3. dekatta, 
böbrek yetmezli�i veya enfeksiyonlar nedeni ile 
kaybedilir (4). Tip-1 Glikojen depo hastalı�ı, 
Glikoz-6-fosfataz enzim eksikli�i ile olu�ur. 
Hiperürikozüri ve ürik asid ta�ları ile beraber 
seyreder (20). 

Fosforibozil-pirofosfat-sentetaz enzimi, hepa-
tik pürin nükleotid biyosentezinde görevlidir. 
Aktivitesinde artı�a neden olan konjenital 
bozukluk sonucu endojen pürin miktarı artar. Pürin 
metabolizması sonucu hiperürisemi ve ürik asid 
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ta�ları meydana gelir (13). 

2,8-dihidroksi adeninüri, konjenital otozomal 
resesif geçi�li pürin metabolizması bozuklu�udur. 
Adenin-fosforibozil-transferaz eksikli�i sonucu 
adenin, ksantin-oksidaz enzimi ile oksidasyona 
u�rar ve 8-hidroksiadenin ve 2,8-dihidroksi-
adenin’e dönü�ür. �drarda 2,8-dihidroksi-adeninin 
çözünürlü�ü oldukça dü�üktür. Sonuçta böbrek 
ta�ları olu�ur. Adenin-fosforibozil transferaz geni 
16q24 kromozomunda yer almaktadır (4,5,13).  

Hiperürikozüri 
Pürinden zengin, yüksek miktarda protein 

içeren yiyeceklerin tüketiminde, kistik fibrozisde 
yüksek doz pankreatik enzim replasman tedavisine 
ba�lı olarak, ürik asidin defektif tubuler geri 
emilimi sonucu, kronik dehidratasyon, asidoz ve 
gastrointestinal hastalıklarda hiperürikozüri 
görülür. Ayrıca sülfinpirazon, yüksek doz aspirin, 
askorbik asid, fenilbutazon ve probenesid gibi 
ürikozürik ilaçlarda hiperürikozüriye neden olur 
(5). Hiperürikozürik hastalarda günde 30-40ml/kg 
sıvı tüketimi, diyetle pürin alımının kısıtlanması ve 
idrar pH’ının düzenlenmesi temel tedavi 
prensipleridir. �drar alkalinizasyonu amacıyla, 
Potasyum sitrat günde 1-2mEq/kg 2-3 dozda 
kullanılabilir. Ayrıca allopürinol, ksantin-oksidazı 
inhibe ederek ürik asid üretimini azaltır (13,23). 

C) Sistin Ta�ları 
Çocuklardaki tüm böbrek ta�larının %1-3’ünü 

sistin ta�ları olu�turur (20). Sistinüri otozomal 
resesif geçi�li kalıtsal bir amino-asid transport 
bozuklu�udur. �nsan sistin transport genindeki 
(SLC3A1) mutasyon tanımlanmı�tır (13). Sistin, 
ornitin, lizin ve argininin renal tubuler ve intestinal 
transportunda defekt vardır. Homozigot sistinüride 
bu 4 aminoasidin üriner atılımı belirgin olarak 
artmı�tır. Sistinürinin kalıtımındaki allelik 
mutasyon sonucu 3 tip sistinüri olu�mu�tur. Bu 
kalıtsal bozuklu�un tek belirtisi böbrek ta�larıdır. 
Sistin ta�ları genellikle büyüktür ve tüm renal 
pelvis içinde dallanma gösterir (Staghorn ta�ları). 
Multipl olabilir, kaliks dilatasyonuna yol açar ve 
radyoopaktır (20,23). Normalde çocuklarda idrarla 
günlük sistin atılımı 75mg/gr kreatinin de�erinin 
altındadır. Bu de�erin üzerinde sistin atılımı 

oldu�unda spot idrarda bakılan sodyum-siyanid-
nitroprussid testi pozitif bulunur. Bu test sistinüri 
için tarama testidir. Sistinüride idrarda hegzagonal 
sistin kristalleri görülür. Bu kristaller diagnostiktir 
ancak homozigot sistinürili hastaların sadece %19-
26’ sıda saptanabilir. Tüm bu veriler kantitatif 
sistin atılımı ölçülerek do�rulanmalıdır. Çünkü 
sodyum-siyanid-nitroprussid testi jeneralize 
aminoasidüri ile seyreden Fanconi sendromu ve 
Wilson hastalı�ında da pozitiftir. Heterozigot 
sistinüride 24 saatlik idrarda sistin atılımı 75-400 
mg/gr kreatinin �eklindedir. Homozigot sistinüride 
ise bu de�er 400mg/gr kreatininin üzerindedir. 
Ayrıca ta� analizi de tanı koydurucu bir yöntemdir 
(5,20,23). Bol sıvı alımı, diyet düzenlenmesi, pH 
ayarlanması ve sistin atılımının azaltılması bazal 
tedavi yöntemleridir. Hasta günde 40-50ml/kg sıvı 
almalıdır. Diyetle alınan protein miktarı azaltılmalı 
ve sistin atılımını arttıran sodyumun alımı 
kısıtlanmalıdır. �drar pH’sı 7,5’in üzerine 
çıktı�ında sistin çözünürlü�ü oldukça artar. 
Oldukça yo�un bir alkalinizasyon gerektirir. Bu 
nedenle potasyum sitrat günde 3-4mEq/kg dozunda 
kullanılmalıdır (20,23). �drarla sistin atılımı D-
penisilamin kullanılarak azaltılabilir. Böylece 
idrarda çözünürlü�ü yüksek sistin-penisilamin-
disülfid bile�ikleri olu�ur. Günde 20-50mg/kg 
dozunda kullanılan bu ilaç gastrointestinal 
rahatsızlıklar, tad alma kaybı, kemik ili�i 
depresyonu, proteinüri, membranöz glomerülopati, 
optik nöritis, miyestania gravis gibi yan etkileri 
nedeni ile pediatrik ya� grubunda dikkatli 
kullanılmalıdır (4,21). Sistin ta�ları büyük 
olduklarından genellikle cerrahi tedavi tercih edilir. 
Sistin ta�larının extra-corporeal shock wave 
lithotripsy (ESWL) ile parçalanması güçtür. 
Ultrason e�li�inde perkütan litotripsi tercih edilen 
yöntemdir (5). 

D) Ksantin Ta�ları 
Ksantinüri nadir görülen, otozomal resesif 

kalıtılan bir hastalıktır. Pürin metabolizmasının son 
basama�ındaki ksantini ürik aside dönü�türen 
ksantin-oksidaz enziminin eksikli�i sonuçu 
hipoksantin ve ksantinin idrarla atılımı artar. 
Serum ve idrarda ürik asid miktarı oldukça azalır. 
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Klasik ksantinürinin 2 tipi bulunur. Tip-1 
ksantinüride izole ksanthin dehidrogenaz (XDH) 
enzim eksikli�i söz konusu iken Tip-2’de molibden 
kofaktör genindeki bir defekt sonucu hem XDH 
hem de aldehid oksidaz (AOX) enzim aktivitesi 
etkilenmi�tir (36). Klasik ksantinüri dı�ında 
tanımlanan bir di�er ksantinüri tipinde ise 
molibden kofaktörün konjenital yoklu�u sonucu 
XDH, AOX ve sülfid oksidaz (SOX) enzim 
aktiviteleri bozulmu�tur. Bu formda yenido�an 
döneminde durdurulamayan konvülziyonlar, oküler 
lens dislokasyonu, spesifik nörolojik defisitler, 
mikrosefali gibi belirtiler gözlenir ve 1 ya�ından 
önce hastalar kaybedilir (36,37). Ksantin ürik 
asidden daha az çözünürlü�e sahiptir. Ksantinürik 
hastaların  yakla�ık %40’ında ürolitiazis meydana 
gelir. Ksantin ta�ları radyolüsenttir. Ksantinürinin 
oldukça sık kar�ıla�ılan bir nedeni allopürinol 
tedavisidir. Allopürinol bir ksantin-oksidaz 
inhibitörüdür. Ürik asidin a�ırı üretimi ile ili�kili 
hastalıklarda allopürinol kullanımı sonucu ksantin 
ta�ları olu�ur. Ksantinürik hastalarda ta� 
olu�umunu önlemek için diyetle alınan pürin 
miktarı azaltılır ve bol sıvı alımı sa�lanır. �drar 
pH’ındaki de�i�iklikler ksantin çözünürlü�ünü çok 
az de�i�tirdi�inden bu yönde bir tedaviden yarar 
sa�lanmaz (4,5,23). 

E) Orotik Asid Ta�ları 
Herediter orotik asidüri pirimidin 

metabolizmasının nadir rastlanan genetik bir 
bozuklu�udur. Orotik asidin üridin-5’-fosfat’a 
dönü�ümünde görevli orotat-fosforibozil-transferaz 
(OPRT) ve orotidin-5’-fosfat-dekarboksilaz (ODC) 
isimli iki enzimin eksikli�i sonucu idrarla orotik 
asid atılımı artar. Atılan orotik asid kristalle�erek 
orotik asid ta�ı olu�turur. Tedavide üridin kullanılır 
(5,23). F) Nefrokalsinozis 

Nefrokalsinozis, böbre�in kalsiyum içeri�inin 
artması �eklinde tanımlanabilir. Radyolojik olarak 
böbrekte multipl küçük opasiteler saptanır. 
Genellikle bilateraldir. Altta yatan metabolik 
bozukluk özellikle medullayı ve kortiko-medüller 
bile�keyi etkilemi�tir. Özellikle komplet dRTA’da 
kortikal nefrokalsinozis oldukça spesifiktir (13). 

Sekonder Nedenlerle Olu�an 
Böbrek Ta�ları 

Enfeksiyon ta�ı olan çocukların %75’i tanı 
aldıklarında 5 ya�ın altındadırlar. Pik insidans 2 
ya� civarında olu�ur. Bu çocukların %80’i erkektir 
ve %93’ü tanı anında idrar yolu enfeksiyonu 
geçirmektedir. Ço�u tekrarlayan idrar yolu enfek-
siyonu öyküsü verir ve genellikle bu enfeksiyon 
atakları antibiyotiklere rezistans gösterir (13). En-
feksiyon ta�larından genellikle üreaz üreten 
bakteriler sorumludur. Bakteriyel üreaz, üreden 
amonyak olu�umuna yol açar. Amonyak nedeniyle 
olu�an süpersatüre ve alkali ortamda magnezyum-
amonyum-fosfat ta�ları (Strüvit ta�ları) olu�ur. 
Proteus yanısıra, providensia, klebsiella pnömonia, 
psödomonas aeroginoza, serratia, enterobakter ve 
stafilokoklarda üreaz üretir. Enfeksiyon ta�larında 
etken üreaz olu�turmayan bir bakteri olan E.coli’ 
de olabilir (5,13,38). Enfeksiyon ta�ları kesinlikle 
cerrahi olarak çıkartılmalıdır. Aksi taktirde 
pyelonefrit ve böbrek parankim hasarı meydana 
gelebilir. Cerrahi sonrası, saptanan etkene yönelik 
spesifik antibakteriyal tedavi uygulanır. Tüm 
enfeksiyon ta�larında da enfeksiyona hakim 
olunduktan sonra metabolik ara�tırmalar 
yapılmalıdır (23). Sekonder böbrek ta�larının di�er nedenleri, 
konjenital üriner anatomik anomaliler ve obstrüktif 
üropatilerdir. Bu gibi durumlarda üriner staz 
sonucu hem organik matriks olu�umu ve 
kristalizasyon artar, hem de enfeksiyon ta�ları için 
zemin olu�ur. (23). 

Cerrahi Tedavi Yöntemleri 
Ürolitiazde e�er ta� semptom veriyorsa, 

obstrüksiyon yaratıyorsa veya enfeksiyona neden 
oluyorsa cerrahi tedavi uygulanır. Açık cerrahi 
tekniklerin yanısıra daha az invaziv olan ESWL 
(extracorporeal shock wave lithotripsy), perkütan 
litotripsi, üreteroskopi gibi yöntemler de 
kullanılmaktadır. Açık cerrahi insidansı dünya 
çapında %2-4’dür. Bu yöntem genellikle di�er 
tekniklerle yok edilemeyecek kadar büyük veya 
multipl ta�larda uygulanır (13,23). 
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