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Derleme

Çocuklarda Üriner Sistem Taş Hastalığına Yaklaşım

Üriner sistem taş hastalığı sık görülen üriner sistem hasta-
lıklarındandır ve çocuklarda prevelansı giderek artmakta-
dır. Çocuklarda üriner sistem taş hastalığının önemli bir 
özelliği de taşa zemin olan metabolik ve anatomik özellik-
lerin var olmasıdır. Altta yatan nedene yönelik tedavi uygu-
lanması bu hastalığa bağlı morbiditeyi azaltmada önem 
taşımaktadır. Bu makalede çocuklarda üriner sistem taş 
hastalığının özellikleri, tanı ve tedavi yaklaşımları değer-
lendirilmiştir.

Anahtar kelimeler: Çocukluk çağı, böbrek taşı, ürolitiya-
zis, üriner sistem
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Approach to Urinary Stone Disease in Children

Urolithiasis is one of the most common urinary tract disor-
ders in childhood and the prevalance of the disease incre-
ases in last decade. An important feature of childhood 
urolithiasis is presence of the underlying cause of methabo-
lic and anatomic disorders. Interventions of the underlying 
causes are reduces morbidity due to this disease. 
Characteristics of urolitiasis in children, as well as diag-
nostic and therapeutic approaches were evaluated in this 
report. 
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GİrİŞ

Üriner sistem taş hastalığının tarihi insanlık tarihi 
kadar uzundur, Mısır mumyaları muayene edildiğin-
de 5000 yaşında mesane taşları saptanmıştır (1). Üriner 
sistem taş hastalığı daha çok erişkin hastalığı gibi 
algılansa da çocuklarda da görülme sıklığı giderek 
artan bir hastalıktır. Çocuklarda görülen üriner sistem 
taş hastalığının önemli bir özelliği de taşa zemin 
hazırlayan metabolik ve anatomik nedenlerin var 
olması ve taş tanısının bu altta yatan hastalıkların tanı 
almasında rol oynamasıdır. Bu makalenin amacı 
çocuklarda üriner sistem taş hastalığının özelliklerini, 
tanı ve tedavi yaklaşımlarını güncel bilgiler ışığında 
irdelemektir.

Taş prevalansı, tipi, içeriği ve üriner sistemdeki yeri 
coğrafi değişiklikler gösterir (1,2). Dünyanın güney-
doğu Asya, Ortadoğu, Hindistan, Pakistan gibi bazı 
bölgelerinde taşlar endemiktir ve endemik taşlar 

genellikle mesanede görülüp, amonyum ürat içerir 
(1,2). Ancak Afrika’da üriner sistem taş hastalığı nadir-
dir. Amerika Birleşik Devletleri’nde hastaneye yatan 
çocukların 1:1000-1:7600’ünde taş saptandığı bildi-
rilmiştir (3). National Health and Nutrition Examination 
Survey (NHANES) verilerine göre Amerika Birleşik 
Devletleri’nde erişkinde prevalansı 1988-1994 yılları 
arasında %5.2 iken, 2007-2010 yılları arasında 
%8.8’e yükselmiştir (4). Bu artış tüm yaş gruplarında 
ve her iki cinste de saptanmıştır (4,5).

Üriner sistemde taş oluşumu ve etki eden faktörler

Taş oluşumu idrar miktarında azalma ya da idrarda 
bazı solütlerin atılımında artma sonucunda ilgili solü-
tün idrarda süpersatüre olmasıyla başlar (1,2,6). Daha 
sonra kalsiyum okzalat vb kristal oluşumu ve ardın-
dan bu kristallerin büyümesi, birleşmesi ve üriner 
sistem epiteline yapışması ile taş oluşur (1,2,6). Bu 
sürece etkili olan bazı faktörler mevcuttur (1,2,6-10). 
Örneğin, diyet ve bazı ilaçlar solütlerin idrarla atılı-
mını arttırabilir. Oral sıvı alımı idrar miktarını etkiler, 
dehidratasyon taş oluşumuna zemin hazırlayabilir 
(1,2,6-10). Üriner sistem anomalileri idrar akımında staza 
ve enfeksiyonlara zemin hazırlayarak taş oluşumunu 
kolaylaştırabilir. İdrar pH’sı taş oluşumunda en önem-
li faktörlerden biridir. Sistin ve ürat asidik idrarda, 
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kalsiyum fosfat ise alkali idrarda daha kolay çöker 
(1,2,6-10). Bunlara ek olarak enfeksiyonlar, gentamisin, 
kalsinörin inhibitörleri gibi ilaçlar nedeniyle renal 
tubul epitelinin zarar görmüş olması kristallerin epi-
tele yapışmasını kolaylaştırır. Randall plakları da taş 
oluşumuna yardımcı olur (6,11,12). Bunlar Henle kulbu-
nun ince bölümünden kaynaklanan kalsiyum fosfat 
içerikli plaklardır ve kalsiyum okzalat kristalleri bu 
plaklara yapışarak taş oluştururlar. Yapılan inceleme-
ler plakların olduğu bölgede ateroskleroz ve epitel/
bağ dokusu dejenerasyonu mevcut olduğunu ortaya 
çıkarmıştır (6,11,12). Ayrıca prematüre bebeklerde renal 
tubuler epitele kristalin yapışması daha kolaydır. 
İdrardaki bulunan sitrat, magnezyum, pirofosfat, sül-
fat gibi doğal baskılayıcılar ise taş oluşumunun 
önlenmesine yardımcı olan faktörlerdir (1,2).

rakamlarla ülkemizde ve dünyada çocuklarda 
üriner sistem taş hastalığı

Ülkemizden ve dünyanın çeşitli bölgelerinden yapı-
lan yayınlarda çocuklarda üriner sistem taş hastalığı-
nın ortalama tanı yaşı 3.2-11.3 yaş olarak bildiril-
mektedir ve bu hastaların yaklaşık yarısı 5 yaş altın-
dadır (13-35). Radyolojik tanı yöntemlerindeki gelişme-
ler küçük yaştaki hastaların ve asemptomatik olgula-
rın tanı almasına yol açmıştır. Hastalık erkeklerde 
daha sıktır ve birçok ülkede erkek/kız oranı 1.1-3 
arasında değişmektedir (13-35). Hastanın %3-80’inde 
ailede üriner sistem taş hastalığı öyküsü vardır. En 
sık başvuru yakınması hematüri (%11.1-70.9) ve 
karın ağrısıdır (%20-81.4). Diğer başvuru şikayetleri 
idrar yolu infeksiyonu, renal kolik, dizüri, inkonti-
nans, huzursuzluk, böbrek yetersizliği olabilir (13-35). 
Hastaların yaklaşık %30’u asemptomatik çocuklardır 
ve başka bir nedenle yapılan ultrasonografide tanı 
alırlar. Endüstrileşmemiş ülkelerde primer mesane 
taşları görülürken gelişmiş ülkelerde taşlar genellikle 
üst üriner sistemde yerleşmiş olarak görünürler. 
Ülkemizden son yıllarda yapılan yayınlarda üst üri-
ner sistem taşlarının görülme oranı %65.5-100 olarak 
bildirilmektedir (13-35). Olguların %8.2-59.1’inde mul-
tipl taşlar saptanır (13-35).

Taş düşürme veya cerrahi ameliyat sonucu elde edi-
len üriner sistem taşları incelendiğinde en sık olarak 
kalsiyum okzalat taşı (%38-93) saptanır (13-35). 
Kalsiyum okzalat taşları Whewellite (kalsiyum oksa-
lat monohidrat) ve Weddelite (kalsiyum oksalat 

dihidrat) olarak iki çeşittir. Diğer taş çeşitleri Brushite 
(kalsiyum fosfat), idrar yolu enfeksiyonları sonucu 
oluşan Struvite (magnezyum amonyum fosfat), ürik 
asit taşları ve sistin taşlarıdır (1,2,36). 

Çocuklarda üriner sistemde taş oluşumuna zemin 
hazırlayan en önemli faktörler hidronefroz, üretero-
pelvik bileşke darlığı ve vezikoüreteral reflü gibi 
anatomik anomalilerdir ve değişik çalışmalarda 
taş saptanan çocuklarda anatomik anomali sıklığı 
% 4-76.4 arasındadır (1,2,13-35). Bu çalışmaların çoğun-
da üreteropelvik bileşke darlığı en sık anatomik ano-
maliyken, vakaların % 7-32.5’inde vezikoüreteral 
reflü saptanmıştır (13-35). Üriner sistem taşları idrar 
yolu infeksiyonlarına yol açabildiği gibi idrar yolu 
infeksiyonları da taş oluşumuna hazırlayabilir. Üriner 
sistem taş hastalığı tanısı almış çocuklarda üriner 
sistem infeksiyonu görülme oranının %3.2-60 olduğu 
belirtilmektedir. Çocuklarda erişkinden farklı olarak 
çoğu hastada taş oluşumunu kolaylaştıran bir meta-
bolik anormallik mevcuttur. Bu hastalarda en sık 
gözlenen metabolik anormallik %26-93.3 oranıyla 
hiperkalsiüridir (13-35). Diğer metabolik anormallikler 
hipositratüri (%30), hiperokzalüri (%20), hiperüriko-
züri (%20) ve daha ender olarak sistinüri (%1-5) 
olabilir (1,2). 

Üriner sistem taş hastalığı tanısı

Üriner sistem taş hastalığının tanısı genellikle ultra-
sonografi ile konur. Radyasyon içermemesi, noninva-
zif ve kolay erişilebilir olması nedeniyle avantajlı 
olan bu yöntemin dezavantajları uygulayıcılar arasın-
da farklı sonuçlar elde edilmesi ve üretere düşen taş-
ların bazen görülememesidir (1,2,37). Direkt üriner sis-
tem grafisi de taş tanısı için kullanılabilir. Bu yön-
temde radyoopak olan kalsiyum ve oksalat taşları ile 
yarı opak olan struvit ve sistin taşları tespit edilebilir, 
ancak radyolüsent olan ürik asit ve ksantin taşları 
görülemez (1,2). Geçmiş yıllarda sık kullanılan bir 
yöntem olan intravenöz piyelografi günümüzde sade-
ce taş ile birlikte üriner sistemde obstrüksiyon veya 
çift üreter gibi anatomik anomali şüphesi varsa kulla-
nılmaktadır. Kontrastsız üriner sistem bilgisayarlı 
tomografi daha duyarlı bir yöntem olmasına ve üreter 
taşlarını görüntüleyebilmesine rağmen, radyasyon 
içerdiği için ilk tercih değildir. Bu yöntem sadece 
üriner sistem taş hastalığı semptomlarıyla başvuran 
ancak ultrasonografide taş görülemeyen hastalarda 
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kullanılır (1,2,37). Nimkin ve ark.’nın (38) çalışmasında 
bu tanı yöntemlerinin duyarlılık oranları ultrasonog-
rafi için %77, direkt üriner sistem grafisi için %57, 
intravenöz piyelografi için %84 ve kontrastsız bilgi-
sayarlı tomografi için %100 bulunmuştur. Ürik asit 
taşlarını diğerlerinden ayırabildiği için son yıllarda 
üzerinde çalışılan bir diğer tanı yöntemi dual enerji 
bilgisayarlı tomografidir ancak henüz yaygın uygula-
maya girmemiştir (39).

Taş saptanan çocukta değerlendirme

Üriner sistem taş hastalığı saptanan her çocukta altta 
yatan nedenler dikkatle araştırılmalı ve bulunan hazır-
layıcı faktörlerin ortadan kaldırılması gerekir. Bu 
nedenle hastada idrar yolu infeksiyonu ve kronik has-
talık öyküsü olup olmadığı, D vitamini ve steroid gibi 
ilaçlar kullanıp kullanmadığı, beslenme öyküsünde 
sıvı, protein, sodyum, kalsiyum, oksalat alımı ayrıca 
ailede taş, hematüri, kronik böbrek yetersizliği, meta-
bolik hastalık öyküsü olup almadığı sorulmalıdır. 

Fizik muayenede ağrı, hematüri gibi taş düşürme 
belirtileri olup olmadığı belirlenmelidir. Taşın yeri-

nin, boyutunun ve varsa anatomik anomalilerin ya da 
üriner sistemde taşın yol açtığı bir obstrüksiyonun 
olup olmadığının belirlenmesi için ilk tercih olarak 
ultrasonografi yapılmalıdır. Bu amaçla gerekirse 
direkt üriner sistem grafisi veya bilgisayarlı tomogra-
fi yöntemlerine de başvurulabilir. Hasta taş düşürü-
yorsa ya da obstrüksiyon bulgusu varsa acil müdaha-
le edilmeli ve üroloji konsültasyonu istenmelidir. 

Üriner sistemde taş oluşumuna zemin hazırlayan fak-
törler ve hastalıkların tanımlanması için serumda üre, 
kreatinin, elektrolitler, kalsiyum, fosfor, alkalen fos-
fataz, magnezyum, ürik asit, kan gazı istenmelidir. 
Bunlara ek olarak tam idrar analizi, idrar kültürü, 24 
saatlik idrarda veya spot idrarda kalsiyum, sitrat, ürik 
asit, sistin, magnezyum, kreatinin düzeyleri değerlen-
dirilmelidir. Bu solütlerin 24 saatlik ve spot idrarla 
atılımları Tablo 1’de belirtilmiştir (1). Altta yatan bir 
metabolik anormallik saptanırsa bu anormalliğe yol 
açan hastalıklar ayırıcı tanıda araştırılmalıdır. 
Hiperkalsiüri saptanan hastalarda ayırıcı tanı yapılır-
ken hiperkalsiüri yanı sıra hiperkalsemi olup olmadı-
ğı göz önüne alınmalıdır. Tablo 2’de hiperkalsiüri, 
hiperokzalüri ve hiperürikozüri nedenleri belirtilmiş-
tir (1).

Hastalar üriner sistemde taş oluşumuna yol açan 
diğer tek gen hastalıklarının bulguları açısından da 
değerlendirilmelidir. Hiperkalsiüri ve taş oluşumuna 
neden olan tek gen hastalıkları arasında X’e bağlı 
kalıtılan ve bu nedenle erkeklerde görülen iki hasta-
lıktan biri olan Dent hastalığı CIC-5 klorid kanalları-

Tablo 1. İdrarda atılan taş ilişkili solütlerin normal değerleria.

Parametre ve 
yaş aralığı

kalsiyum
 <12 ay
 1-3 yıl
 3-5 yıl
 5-7 yıl
 >7 yıl

Oksalat
 0-6 ay
 7-24 ay
 2-5 ay
 5-14 ay
 >16 ay

Ürik asit
 <1 yıl
 1-3 yıl
 3-5 yıl
 5-10 yıl
 >10 yıl

Sitrat
 0-5 yıl
 >5 yıl

Sistin
 <1 ay
 1-6 ay
 >6 ay

Parametre/kreatinin 
oranı

gram/gram
>0.80
>0.53
>0.40
>0.30
>0.21

miligram/gram
>288
>139
>80
>65
>32

gram/gram
>2.20
>1.90
>1.50
>0.90
>0.60

gram/gram
<0.20
<0.14

miligram/gram
>180
>112
>38

İdrar ekskresyonu

>4 mg/kg/gün

>45 mg/1.73 m2/gün

>815 mg/1.73 m2/gün

<140 mg/1.73 m2/gün

<10 yıl: >13 mg/1.73 m2/gün
>10 yıl: >48 mg/1.73 m2/gün

aModified from Hoppe B, Leumann E, Milliner DS (2008) 
Urolithiasis and  nephrocalcinosis in childhood. In: Geary DF, 
Schaefer F (eds): Comprehensive Pediatric Nephrology, 1st editi-
on, Philadelphia, USA, Mosby, pp.499-526.

Tablo 2. Hiperkalsiüri, hiperokzalüri ve hiperürikozüri nedenleri.

Hiperkalsemik hiperkalsiüri:
 • Primer hiperparatiroidizm
 • İmmobilizasyon
 • Cushing sendromu
 • Adrenal yetersizliği
 • Metastatik kemik hastalığı

Hiperokzalüri:
 • Primerhiperokzalüri
 • Sekonder hiperokzalüri
    - idiyopatik
    - diyetle fazla alım
    - kistik fibroz
    - enflamatuar bağırsak 
   hastalıkları
    - kısa barsak sendromu
 - enterobakter formigenes 
   yetersizliği

Normokalsemik hiperkalsiüri:
 • İdiyopatik
 • RTA 
 • Bartter sendromu
 • Diüretik ilişkili 
 • Dent hastalığı
 • Ailevi hipomagnezemi ve 
   hiperkalsiüri sendromu

Hiperürikozüri:
 • Metabolik hastalıklar
 • Lesch-Nyhan sendromu
 • Gut
 • Glikojen depo hastalığı I, 
   III, V, VII
 • Tümör lizis sendromu
 • Proteinden zengin diyet
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nı kodlayan CLCN5 geninde mutasyon sonucu ortaya 
çıkan hiperkalsiüri, hiperfosfatüri, düşük mol ağırlık-
lı proteinüri, hipofosfatemi ile karakterizedir; diğeri 
ise OCRL1 mutasyonu sonucu gelişen hiperkalsiüri, 
hiperfosfatüri ve Fanconi sendromu ile kendini gös-
teren Lowe sendromudur (1,2). Hiperkalsiüriye yol 
açan diğer tek gen hastalıkları kalsiyum-duyarlı 
reseptörleri kodlayan CASR geninde mutasyon sonu-
cu ortaya çıkan otozomal dominant hipokalsemik 
hiperkalsiüri ve paracellin 1’i kodlayan CLDN 16 ve 
19 mutasyonu ile oluşan otozomal resesif kalıtılan 
ailevi hipomagnezemi hiperkalsiüri ve nefrokal-
sinozistir (1,2). 

Kronik böbrek yetersizliğine yol açan kalıtımsal bir 
hastalık olan primer hiperokzalürili hastalar üriner 
sistemde taş oluşumu ile belirti verirler. Primer hipe-
roksalüri otozomal resesif kalıtılır, iki tipi tanımlan-
mıştır, ancak bu tiplere uymayan bazı vakalar da bil-
dirilmiştir. Tip I primer hiperokzalüride (glikolikasi-
düri) karaciğerde üretilen alanin glioksilat aminot-
ransferaz enzim eksikliği mevcuttur. Enzim eksikliği 
bu enzimi kodlayan AGXT gen defekti (2q37.3) 
sonucunda ortaya çıkar (1,2). Vitamin B6 (piridoksin) 
enzimin kofaktörüdür. Olguların %75’inde idrarda 
glikolat ve oksalat artar. Üriner sistemde taş oluşumu 
erken yaşlarda genellikle 5 yaş altında başlar. 
Hastalarda kemik, kemik iliği, kalp, retinada okzalat 
birikimiyle kendini gösteren sistemik oksalozis geli-
şerek son dönem böbrek yetersizliği ortaya çıkar. Tip 
II primer hiperokzalüride (L-Gliserikasidüri) GRHPR 
gen defekti (9q11) sonucunda gelişen D-Gliserat 
dehidrogenaz (glioksilat redüktaz) veya hydroxpyru-
vate reductase enzim eksikliği mevcuttur. Hastalarda 
idrarda L-gliserik asit ve okzalat artar (1,2).

Sistinüri de bilinen tek klinik başvuru şekli üriner sis-
tem taş hastalığı olan bir diğer otozomal resesif geçişli 
kalıtsal hastalıktır. Dibazik amino asitlerin (sistin, arji-
nin, ornitin, lizin) renal tübülüslerden geri emiliminde 
defekt mevcuttur. Tip A olarak adlandırılan formu 
SLC3A1 geninde mutasyon sonucu ve Tip B ise 
SLC7A9 geninde mutasyon sonucu ortaya çıkar (1,2). 

Cerrahi olarak çıkarılan veya hasta tarafından düşü-
rülen taşların kesinlikle analiz edilmesi gerekir. Bu 
analiz kimyasal analiz yöntemi, X-ray difraksiyon 
yöntemi ve infrared spektroskopi yöntemi kullanıla-
rak İstanbul Üniversitesi ileri analiz laboratuvarında 

yapılabilmektedir (1,2).

Üriner sistem taş hastalığının tedavisi

Çocuklarda üriner sistem taş hastalığı medikal ve 
gerekirse extracorporeal shock wave lithotripsy (taş 
kırma), endo-ürolojik işlemler, açık cerrahi ve lapa-
roskopik yöntemler gibi cerrahi yöntemle tedavi edi-
lir (40). 

Medikal tedavide tüm taş tipleri için oral sıvı alımı-
nın arttırılması önerilir (1,2). Oral sıvı alımının arttırıl-
ması taşın yine oluşmasını ve büyümesini önleyebilir 
düşüncesi mantıklı olsa da bu konuda yapılmış çok az 
çalışma mevcuttur. Cochrane analizlerinde su alımı-
nın arttırılmasının taştan primer korunmada etkili 
olup olmadığına dair randomize kontrollü çalışma 
bulunamamış, taşın yinelemesini önlediğine dair ise 
sadece bir randomize kontrollü çalışma olduğu belir-
tilmiştir (41). Borghi ve ark.’nın (42) çalışmasında sıvı 
alımı arttırıldığında taş rekürensinin azaldığı gösteril-
miştir.

Taş oluşumuna zemin hazırlayan anatomik anomali-
ler cerrahi olarak düzeltilmelidir. İnfeksiyon taşları 
saptanması durumunda idrar yolu infeksiyonu tedavi 
edilmeli, uzun süreli antibiyotik proflaksisi başlana-
rak infeksiyonların yinelemesi önlenmeli, taş cerrahi 
olarak uygun yöntemle çıkarılmalı ve obstrüksiyon 
varsa düzeltilmelidir. Altta yatan metabolik faktöre 
veya taş tipi belirlenirse bunlara uygun farmakolojik 
tedavi başlanmalıdır (1,2).

Hiperkalsiüri veya kalsiyum taşları saptanan hasta-
larda oral sıvı alımının arttırılmasına ek olarak diyet-
le alınan sodyum ve hayvansal protein miktarının 
kısıtlanmasının hiperkalsiüri ve hiperokzalüriyi azal-
tabileceği Cochrane analizleriyle kanıtlanmıştır (43). 
Ancak, diyetle alınan kalsiyum miktarının kısıtlan-
ması durumunda bağırsağa gelen okzalatı bağlayacak 
yeterli kalsiyum bulunmadığı için bağırsaktan okza-
lat emilimi artar ve buna bağlı olarak idrarla okzalat 
atılımı da artar. Bu süreç sonucunda taş oluşumuna 
zemin hazırlayan başka bir faktör olan hiperokzalüri 
ortaya çıkacağı için diyetteki kalsiyum miktarının 
kısıtlanması önerilmemektedir (1,2,6,43). İdrar pH’sını 
alkali duruma getirmek için potasyum sitrat preparat-
ları 1-2 mEq/kg/gün dozunda kullanılabilir, tedavi 
sırasında idrar pH’sı izlenerek pH 7-7,5 arasında ola-
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cak şekilde potasyum sitrat dozu ayarlanmalıdır (1,2). 
Cochrane analizlerinde thiazid grubu diüretiklerin ve 
nötral potasyum fosfat preparatlarının distal tübülden 
kalsiyum absorbsiyonunu arttırarak idrarla kalsiyum 
atılımını azalttığı gösterilmiştir (44). Tiazid diüretikle-
rinin yan etkisi olan hipokalemi sonucunda hipositra-
türi ortaya çıkabilir. Hastaların bu açıdan izlenmesi 
kaydıyla klorotiazid 10-20 mg/kg/gün, hidroklorotia-
zid 2-2.2 mg/kg/gün dozunda kullanılabilir (1,2).

Hiperoksalüri saptanan hastalarda aşırı okzalat içeren 
gıdalardan kaçınılmalı, potasyum sitrat verilerek 
idrar alkalinizasyonu yapılmalı ve eğer Tip 1 Primer 
hiperokzalüri düşünülüyorsa bu hastalıkta eksik olan 
alanin glioksilat aminotransferaz enziminin kofaktö-
rü olarak bilinen B6 vitamini 10 mg/gün dozunda 
başlanmalıdır (1,2,6).

Hiperürikozüri saptanması durumunda pürinden zen-
gin gıdalar kısıtlanmalı, potasyum sitrat kullanılarak 
idrar alkali hâle getirilmeli ve gerekirse allopurinol 
(10 mg/kg/gün, 2 dozda) kullanılması önerilmektedir 
(1,2,6).

Sistinüri veya sistin taşları varlığında diyetteki sod-
yum miktarının kısıtlaması, potasyum sitratla idrar 
alkalinizasyonu, renal proksimal tübüllerde sistinin 
idrarla daha kolay atılan bir forma dönüştürülerek 
idrarla atılan sistin düzeyini azaltmak için alfa-
mercaptopropionylglycine kullanılabilir (1,2,6).

Sonuç olarak, üriner sistem taş hastalığı saptanan 
çocuklarda taş oluşumuna zemin hazırlayan faktörle-
rin ve varsa altta yatan hastalıkların tanınması ve 
etkene yönelik tedavi yapılması önemlidir. Tüm taş 
tiplerinde altta yatan etken ne olursa olsun oral sıvı 
alımının arttırılması önerilmektedir. 
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