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ÖZET: Üriner sistem taş hastalığı son yıllarda prevelansı artış gösteren önemli bir hastalıktır. 

Çocuklarda yüksek tekrarlama oranı nedeni ile son dönem böbrek hastalığına sebep olduğundan 

önemli bir morbidite nedenidir. Üriner sistem taş hastalığı Türk çocuklarında kronik böbrek 

hastalığının altında yatan sebeplerin %8'ini oluşturmaktadır. Metabolik ve genitoüriner sisteme ait 

anormallikler çocuklarda üriner sistem taşlarının oluşmasına yatkınlık yaratabilir. Metabolik bir 

risk faktörü saptama oranı, çocuklarda üriner sistem taşı olan yetişkinlerden daha yüksektir. Diyet, 

çevresel faktörler ve idrar yolu enfeksiyonları üriner sistem taşlarının oluşmasında rol oynayabilir. 

Tekrarlama özelliği nedeni ile metabolik faktörlerin taşı olan bütün çocuklarda araştırılması 

gereklidir. Erken tedavi ve risk faktörlerinin saptanması morbiditeyi azaltmada oldukça önemlidir. 

Böbrek taşı olan çocuklarda üriner sistem taş hastalığının tedavi amacı, böbrek fonksiyonlarını 

korumak için taşın ortadan kaldırılmasını, nükslerin engellenmesini ve metabolik problemlerin 

düzeltilmesini kapsamaktadır. Uygun tedavi taşın boyutuna, yerleşimine ve tipine, anatomik 

anormalliklerin varlığına göre seçilir. Medikal tedavi, yeni taşların oluşumunu ve mevcut taşların 

büyümesini önleyerek morbiditeyi azaltmaktadır. 

ANAHTAR KELİMELER: Üriner sistem taşı, çocukluk çağı, tanı, tedavi. 

 

ABSTRACT: Urinary system stone disease is a disease that there is a increase in the prevalence of 

the disease in recent years. This disease is an important cause of morbidity because it causes end 

stage renal disease due to high recurrence rate. Urinary system stone disease is the cause of 8% of 

the underlying etiological factors for development of chronic kidney disease in Turkish children. 

Metabolic and genitourinary anomalies can predispose to develop urinary system stones in 

children. The detection rate of metabolic risk factor is higher in children than adults with urinary 

system stone. Diet, environmental factors and urinary tract infections may play a role in the 

formation of urinary system stones. Because of its recurrent nature, the metabolic abnormalities 

should be investigated in all of the children with urinary system stone. Early treatment and 

determination of the risk factors are very important to reduce morbidity. The aim of treatment of 

pediatric urinary system stone disease includes eliminating the stone and preventing recurrence 

and the correction of metabolic problems for protection kidney functions. The appropriate 

treatment depends on the size, location and type of stone; the presence of anatomical 

abnormalities. Medical therapy reduces morbidity by preventing the growth of stone and the 

formation of new stones.  

KEY WORDS: Urinary system stone, childhood, diagnosis, treatment. 

 

 

1. Giriş 

Üriner sistem taşları son 20 yılda dünyada 

prevelansı artış gösteren önemli bir sağlık 

sorunudur (1). Çocuklarda son 25 yılda yıllık 

insidansı %6’dan %10’a artış göstermiştir (2). 

Tekrarlayan üriner sistem taşları, çocuklarda 

önemli bir morbidite nedenidir. Kronik böbrek 

hastalığı olan Türk çocuklarının %8’inde 

üriner sistem taşlarının etken olduğu 

saptanmıştır (3). Bu nedenle etiyolojinin 

belirlenmesi, başarılı bir tedavi planı  
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yapılmasında ve tekrarın önlenmesinde en 

önemli husustur (4).  

Epidemiyoloji  

Üriner sistem taşları genellikle sıcak 

iklimlerde, 20 ile 60 yaş arasındaki 

yetişkinlerde daha sık görülmektedir. 

İnsidansı yaşla artar ve 5-10 yıl içinde %50’si, 

20 yıl içinde %75’i tekrarlamaktadır (5). 

Çocukluk çağındagörülen üriner sistem 

taşları, etiyoloji, ortaya çıkış şekli ve insidans 

açısından yetişkinlerden farklıdır. Çocuklarda 

insidansı net olmamakla birlikte bir çalışmada 

çocuk acil servisine başvuran 18 yaş ve 

altındaki hastalarda 100000’de 18.5 olarak 

saptanmıştır (6, 7). Prevelansı coğrafik 

bölgeye, genetik ve ekonomik faktörlere bağlı 

olarak değişmektedir. Türkiye’de okul 

çocuklarında insidansı % 0.8 olarak 

saptanmıştır (8). Ortalama görülme yaşı kız-

larda 7 yıl, erkeklerde 5 yıl civarındadır. İlk 

dekadda erkeklerde, 10 yaş üzerinde ise 

kızlarda daha sıktır. Çocuklarda taşların % 90 

kadarı böbrek ve üreter yerleşimlidir. Küçük 

çocuklarda böbrek yerleşimi daha sık iken, 

yaş arttıkça üreter yerleşimi daha fazla 

olmaktadır (11, 12).  

Üriner sistem taşlarının patogenezi 

 İdrar, kalsiyum, oksalat, fosfat ve ürik asit 

gibi çok sayıda tuz içermektedir. Taş 

oluşturan tuzlar ile aşırı doymuş hale gelen 

idrarda kolaylıkla böbrek taşları 

oluşabilmektedir (13). Bir solüsyon, bir 

madde için en yüksek konsantrasyonda 

bulunduğunda doymuş olarak nitelendirilir. 

Solüsyona o madde eklendiğinde çökerek 

kristal oluşturur. Klinikte aşırı doygunluk 

tuzun idrarda artmış atılımına ya da sıvı 

alımında azalma veya böbrek dışı sıvı 

kayıpları nedeni ile idrar miktarında azalma 

nedeni ile oluşmaktadır. Ayrıca asidik idrar 

pH’sı ürik asit tuzlarının, alkali pH ise 

enfeksiyona bağlı taşların oluşmasını 

kolaylaştırmaktadır (13). Kristallerin üriner 

sistem epiteline tutunma mekanizması henüz 

tam olarak aydınlatılamamakla birlikte 

kalsiyum oksalat kristallerinin kalsiyum fosfat 

içeren Randall plakları üzerinde geliştiği 

düşünülmektedir. Bu plaklar kalsiyum oksalat 

birikimi için bir çekirdek görevini görür. Son 

yıllarda daha çok kristal adezyonunu 

kolaylaştıran ya da önleyen hücre yüzey 

moleküllerinin üzerinde durulmaktadır. Taş 

nedeni ile oluşan epitelyal zedelenme ve tamir 

mekanizmalarından sonra kristal adezyonunu 

kolaylaştıran yüzey moleküllerinin 

expresyonu artmaktadır. Böylece daha sonra 

tekrar taş oluşmasına olanak sağlayan bir 

çekirdek meydana gelmektedir. Bu nedenle 

kristal oluşmasındaki risk faktörlerinin 

belirlenmesi ve düzeltilmesi taş gelişiminin 

önlenmesi açısından önemlidir (15).  

Risk faktörleri  

Çocuk ve yetişkinlerde üriner sistem taşlarının 

% 75’i kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat 

taşlarından oluşmaktadır (4, 16). İdrarın 

bileşimi ve böbreğin anatomisi taşların 

oluşmasında önemli rol oynamaktadır. İdrar, 

kristalizasyonu kolaylaştıran ya da engelleyen 

maddelerin (sitrat, magnezyum, fitat ve 

pirofosfat iyonlar) miktarına göre 

kristalizasyon özelliği olan bileşiklerden (Ca, 

Ox, P ve ürik asit gibi) oluşmaktadır (17, 18). 

İdrarın litojenik aktivitesi taş oluşumuna 

yatkınlığa neden olan faktörlerin yoğunluğu 

ile ilişkilidir. İdrarda bir maddenin atılan 

miktarı çevresel faktörlerin yanısıra o 

maddenin taşınma, metabolizma ve atılımını 

düzenleyen genetik faktörlere de bağlıdır. 

Diyetteki değişik faktörler kalsiyum oksalat 

ve fosfat taşlarının oluşumunu 

kolaylaştırabilir ya da önleyebilir (19). Bu 

nedenle sağlıklı çocuklarda ilerleyen 

zamanlarda taşa neden olabilecek risk 

faktörlerinin saptanması, erken dönemde diyet 

değişiklikleri ve sıvı alımının düzenlenmesi 

riskin azaltılmasında etkili olabilir (20). 

Düşük sıvı alımı, taş oluşturan bileşiklerin 

kristalizasyonuna neden olan yoğun bir idrara 

sebep olmaktadır. Ayrıca düşük idrar akımı 

üriner sistem epitelinde kristal birikimini 

arttırmaktadır (15). Bir çalışmada üriner 

sistem taşı olan çocukların %75’inde idrar 

volümünün <1 ml/kg/saat olduğu, idrar akımı 

>1.4 ml/kg/saat olduğu takdirde kalsiyum 

oksalat, kalsiyum fosfat ve ürik asit taşlarına 

karşı koruyucu etkisi bulunduğu saptanmıştır 

(21). İdrar pH değerindeki değişiklikler taş 

gelişiminde önemli bir risk faktörüdür. Bu 

nedenle taş olan hastalarda mutlaka 

değerlendirilmesi gereklidir. Yüksek idrar pH 

değeri idrarda kalsiyum fosfat doygunluğunun 

artması nedeni ile kalsiyum fosfat ve strüvit 

taşlarının oluşmasına yatkınlık yaratmaktadır. 

Düşük idrar pH değeri ise ürik aist 

çözünürlüğünü azaltarak ürik asit taşlarının 

oluşmasını kolaylaştırır. İshali olan hastalarda 
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gastrointestinal sistemden aşırı miktarda alkali 

kayıplarına bağlı olarak düşük idrar pH değeri 

gelişebilir. Bu nedenle kronik ishali olan 

hastalar taş oluşmasına yatkındır (22).  

Anatomik ve fonksiyonel üriner anomali 

Obstrüktif üropati (UP darlık, UV darlık), 

VUR, nöropatik mesane gibi idrar stazına 

neden olan durumlar taş oluşumunu arttırır. 

Ayrıca idrar akım hızının yavaşlaması, üriner 

sistemde duraklaması ve rezidü idrar varlığı 

taş oluşumunu kolaylaştırır (23).  

Metabolik risk faktörleri 

Hiperkalsiüri  

Hiperkalsiüri diyet özelliklerinden etkelenen 

en temel litojenik risk faktörlerinden biridir.  

(24). İdrar kalsiyum atılımı diyette kalsiyum, 

hayvansal protein, glukoz alımı ile artmakta 

potasyum ve sitrat alımı ile azalmaktadır (25). 

İdiopatik hiperkalsiüri (1) barsaktan kalsiyum 

emiliminin artışı (tip 1 absorbtif hiperkalsiüri) 

veya aşırı miktarda 1,25-(OH)2D3 aracılı 

kalsiyum emilimi (tip II absorbtif 

hiperkalsiüri); (2) kalsiyumun (renal 

hiperkalsiüri) ya da fosforun böbrekten 

azalmış emilimi (tip III absorbtif 

hiperkalsiüri); (3) kemik rezorpsiyonu 

(rezorptif hiperkalsiüri) nedeni ile 

oluşmaktadır (26). Hiperkalsiüri aynı 

zamanda primer hiperparatiroidiye, vitamin D 

reseptor inaktivasyonuna veya fiboblast 

growth factor 23’ü aktive eden polimorfizme 

bağlı gelişebilmektedir (27). Tablo 1’de 

hiperkalsiürinin nedenleri görülmektedir (28).  

Hipositratüri 

 Hipositratüri, üriner sistem taşına neden olan 

en sık metabolik bozukluklardan biridir (29). 

Sitrat, kalsiyumla birlikte idrarda kalsiyum 

doygunluğunu azaltan, kalsiyum oksalat ve 

kalsiyum fosfat çökmesini önleyen 

çözünebilir bileşikler yaratır. Ek olarak 

kalsiyum oksalat kristallerinin büyümesini, bir 

araya gelmesini ve kristalin yüzeyini 

kaplayarak böbrek epiteline tutunmasını 

engellemektedir. Ayrıca Tamm–Horsfall 

proteininin kalsiyum oksalat kristallerinin 

toplanması üzerine olan önleyici etkilerini 

arttırır. Ayrıca taş matriksinin en önemli 

içeriği olan osteopontinin idrar ekspresyonunu 

azaltabilmektedir  (30). Genelde idiyopatik 

olmakla birlikte distal renal tubular asidoz, 

hipopotasemi, hayvansal proteinden zengin 

beslenme ve bazı ilaçların kullanımına 

(asetazolamid, topiramat, angiotensin 

konverting enzim inhibitörleri, tiazid) bağlı 

olarak da gelişebilmektedir. Primer ya da 

sekonder hipositratüri ve asidifikasyon 

bozukluklarının tedavisinde potasyum sitrat 

kullanılmaktadır (31). 

Hiperürikozüri  

Ürik asit insanlarda pürin katabo-lizmasının 

son ürünüdür. İnsanlarda serum ürik asit 

düzeyinin yükselmesi sinovyal sıvıda 

monosodyum ürat monohidrat kristallerinin 

oluşması ile sonuçlanabilen patofizyolojik bir 

durumdur. Ürik asit taşı olan hastalarda en sık 

görülen metabolik anormallikler düşük idrar 

pH değeri, hiperürikozüri ve düşük idrar 

akımıdır. Bunun yanı sıra ürik asit çekirdek 

görevi görerek kalsiyum oksalat taşlarının 

oluşmasını kolaylaştırabilir (32). 

Hiperürikozüri diyette aşırı alım, endojen aşırı 

üretim (enzim defektleri), myeloproliferatif 

bozukluklar, tümör lizis sendromu, gut veya 

ilaç kullanımına bağlı gelişebilir (33).  

Enterik Hiperokzalüri  

Hiperoksalüri metabolik değerlendirme 

yapılan çocuklarda %1-20 oranında böbrek 

taşlarının nedenini oluşturmaktadır (34). 

Primer olduğu gibi ikincil ya da idiopatik 

olabilir. Enterik hiperoksalüri daha çok 

malabsorbsiyonun eşlik ettiği kısa barsak 

sendromlu hastalarda görülmektedir. Barsak 

lümeninde azalmış kalsiyum miktarı 

(emilmeyen yağ asitleri nedeniyle kalsiyumun 

bağlanması sonucunda) ve oksalata karşı 

artmış barsak geçirgenliği hastalarda 

hiperoksalüri gelişmesine neden olmaktadır 

(15). Ayrıca diyette fazla miktarda oksalat 

alınması, barsaktan artmış emilim ya da 

barsak florasında bulunan ve oksalat yıkan 

flora ile ilgili anormallikler de hiperoksalüriye 

neden olabilir (35).  

Üriner sistem taşlarının genetik nedenleri 

Üriner sistem taşları bazı doğuştan metabolik 

hastalıkların (primer hiperoksalüri, sistinüri, 

glilojen depo hastalığı vb) seyrinde de 

görülebilmektedir. İdrarın doygunluğu 

biyokimyasal bozukluğun kendisine bağlı 

(oksalat, sistin) ya da hastalığa ikincil (ürat, 
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sitrat) gelişebilmektedir (36). Taşların kalıtsal 

bir hastalığa bağlı olduğunu destekleyen 

klinik özellikler ve mekanizması tablo 2 ve 

tablo 3’te görülmektedir (37).  

Adenin fosforibozil transferaz (APRT) 

eksikliği ve 2,8-Dihidroksiadeninüri 

APRT eksikliği otozomal resesif geçişli olup 

aşırı miktarda dihidroksiadenin (DHA) 

oluşmasına yol açan ve üriner sistemde taş 

oluşumuna sebep olan, tedavi edilmeyen 

hastaların önemli bir kısmında son dönem 

böbrek hastalığı bir hastalığı gelişen bir 

hastalıktır.  Hastalarda radyolüsen taşların 

yanısıra tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonları, 

hematüri,  kırmızı-kahverengi lekelenmeler 

görülebilmektedir APRT eksikliği kolik ağrısı 

olan, böbrek taşı veya akut böbrek hasarı 

bulunan ve bebek bezinde kırmızı-kahverengi 

lekelenmeler tanımlanan hastalarda mutlaka 

akla getirilmelidir. Tedavide allopurinol 

oldukça etkili olup genellikle hastalar 

tarafından iyi tolere edilebilmektedir (38).  

Sistinüri 

Sistinüri, kalıtsal taşların en sık nedenidir. 

Glomerullerden filtre edilen sistinin proksimal 

tubulde geri emiliminde oluşan kusur nedeni 

ile meydana gelmektedir. Normal koşullarda 

filtre edilen sistinin  % 100’ü geri emilir. 

Böylece normal idrar sistin atılımı 0-100 μmol 

sistin/gram kreatinindir. Otozomal resesif 

kalıtılan bu hastalık sistinin tubuler geri 

emiliminden sorumlu proteinleri kodlayan 2 

gende (SLC7A9, SLC3A1) oluşan mutasyon 

nedeni ile oluşmaktadır (38). Etkilenmiş 

hastalarda idrarda atılan sistin miktarına göre 

3 alt tipe ayrılmaktadır. Tip 1 sistinüri olan 

hastaların ailelerinde normal sistin atılımı 

saptanırken, tip 2 ve 3 sistinüri olan 

çocukların heterozigot ailelerinde idrarda 

atılan sistin miktarının yüksek olduğu görülür. 

Tip 1’de SLC3A1 geninde, tip 2 ve 3’te ise 

SLC7A9 geninde mutasyon saptanır. 

Mutasyon olan gene göre yapılan 

sınıflandırmada ise SLC3A1 geninde 

mutasyon olanlar tip A, SLC7A9 geninde 

mutasyon olanlar tip B olarak adlandırılır 

(39). İdrar incelemesinde heksagonal 

kristallerin görülmesi patognomoniktir. 

Tedavide kristalizasyonu önlemek amacı ile 

idrar sistin düzeyini azaltmak esastır. Ayrıca 

idrar sistin konsantrasyonunu 250 mg/L’nin 

altında tutacak şekilde hastaların ağızdan sıvı 

alımları arttırılmalıdır. İdrar pH değerinin 

7.5’in üzerinde tutulması idrarın sistin 

doygunluğunu azalttığından potasyum sitrat 

ile alkali tedavisi uygulanmalıdır. Tiopronin 

hem sistinin disülfid  köprülerini yıktığı hem 

de sistinle çözünebilir kompleksler 

oluşturduğu için tedavide kullanılmaktadır  

(38). 

Dent hastalığı  

Düşük molekül ağırlıklı proteinüri, 

hiperkalsiüri, nefrokalsinozis ve/veya böbrek 

taşları ile karakterize X’e bağlı geçiş gösteren 

bir hastalıktır. Genellikle çocukluk ya da 

erken yetişkin döneminde tanı alır ve 3. ile 5. 

dekadlar arasında kronik böbrek hastalığına 

ilerleme gösterir. Dent hastalığı X 

kromozomu üzerinde yer alan CLCN5 

geninde oluşan mutasyonlar nedeni ile 

oluşmaktadır (38). CLC-5, proksimal tubul 

hücrelerinde düşük molekül ağırlıklı 

proteinlerin geri emiliminden sorumlu olan 

endositoz işlevinde önemli rol oynamaktadır. 

Yapılan çalışmalarda CLC-5’in endozomlara 

H
+  

 pompalayan H
+
-ATPaz için destekleyici 

bir rolü olduğu belirtilmektedir. Böylece 

endozomlara pasif Cl
−  

geçişi sağlanarak 

endozomal asidifikasyonun devamı sağlanır 

(40). Dent 2, son zamanlarda OCRL 1 

mutasyonuna bağlı olarak ortaya çıktığı 

saptanan bir hastalıktır. OCRL 1 

endozomların membran trafiğinde önemli bir 

rol oynayan inozitol polifosfat-5- fosfatazı 

kodlayan bir gen olup mutasyonu nedeni ile 

oluşan Dent 2 hastalığı,  Lowe sendromunda 

görülen mental retardasyon, konjenital 

katarakt gibi ekstrararenal bulguları 

içermemekle birlikte hiperkalsiüri, 

nefrokalsinozis ve böbrek taşı sık 

görülmektedir (41). Dent hastalığının spesifik 

tedavisi bulunmamaktadır. Tedavi daha çok 

hiperkalsiüriyi azaltmak ve taşın oluşmasını 

önlemeye yöneliktir. Hastaların %30-80’i 3. 

ve 5. dekadlar arasında son dönem böbrek 

yetmezliği tanısı alır (42).  

Hiperkalsiüri ve nefrokalsinozisle ile birlikte 

ailesel hipomagnezemi  

İdrarda magnezyum kaybı, hiperkalsiüri, 

nefrokalsinozis ve böbrek yetmezliği ile 

seyreden otozomal resesif geçişli nadir bir 

hastalıktır. Kalın çıkan henle kulbu ile distal 

tubulde paraselüler katyon geçirgenliğini 

düzenleyen Claudin-16 and claudin-19 



5                                                      Osmangazi Tıp Dergisi, Ocak 2015 

                                              

 
 

proteinlerini kodlayan genlerde mutasyon 

varlığı idrarla magnezyum kaybı, 

hiperkalsiüri, nefrokalsinozis ve böbrek taşı 

oluşumuna yol açmaktadır. Hastalığın 

başlangıç bulguları sıklıkla tekrarlayan idrar 

yolu enfeksiyonları, poliüri, polidipsi ve 

belirgin hipomagnezemidir. Hastaların 

hepsinde hiperkalsiüri ve nefrokalsinozis 

görülür. Ek olarak karın ağrısı, 

konvülziyonlar, kas seyirmeleri, büyüme 

geriliği, inkomplet distal renal tubuler asidoz 

ve hipositratüri saptanabilir (43). Etkin bir 

tedavi yöntemi olmamakla birlikte hastalara 

magnezyum desteği ve idrar kalsiyum 

atılımını azaltmak amacı ile tiazid diüretikleri 

verilir (38).  

Primer hiperokzalüri  

Çeşitli hayvansal ve bitkisel kaynaklardan 

alınan ve oksalik asidin iyonik formu olan 

okzalat temel olarak böbreklerden 

atılmaktadır. Primer hiperokzalüri artmış 

endojen okzalat üretimi ve idrar okzalat 

miktarı ile karakterize bir hastalıktır. 

Hastaların %80’inde görülen primer 

hiperokzalüri tip 1, hastalığın en şiddetli 

formu olup alanin glioksilat aminotransferaz 

enziminde bulunan defekte bağlı gelişir. 

Primer hiperokzalüri tip 2 

glioksilat/hidroksipirüvat redüktaz enziminde, 

primer hiperokzalüri tip 3 ise mitokondriyal 4-

hidroksi 2-oksoglutarat aldolaz enziminde 

bulunan defekt nedeni ile oluşur. Kalsiyum 

okzalat miktarı böbreğin atılım kapasitesini 

aştığında çeşitli organlarda birikerek sistemik 

okzalozise neden olmaktadır. Hastalarda 

tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonları, 

nefrokalsinozis, son dönem böbrek hastalığı 

görülür. Primer hiperokzalürinin kesin tanısı 

için genetik analiz yapılması gereklidir. 

Genetik analiz yapılamadığı durumlarda 

karaciğer biopsisi ile tanı konulabilir. Primer 

ve sekonder hiperokzalürinin ayrımının 

yapılması tedavideki farklılıklar nedeni ile 

oldukça önemlidir. Hastaların tedavisinde 

hidrasyon ve kalsiyum okzalat 

kristalizasyonunu önleyici tedavi 

uygulanmaktadır. Ayrıca piridoksinin primer 

hiperokzalüri tip 1 tanısı olan hastaların 

%30’unda yarar sağlayabilir. Tip 1 ve 2 olan 

hastalarda sırası ile karaciğer/böbrek ve 

karaciğer nakli tedavi sağlar (44). 

Renal Tubuler Asidoz  

Distal renal tubuler asidoz (DRTA) primer 

renal tubuler asidozların en yaygın görülen 

formudur (45). Hastalığın patogenezinden 

toplayıcı tubullerde bulunan ve tubul 

lümenine proton sekresyonundan sorumlu 

hücrelerin fonksiyon bozukluğu sorumludur. 

Hastalarda alkali idrar, hipopotasemi kronik 

asidoz gelişir. Hipositratüri ile birlikte 

hiperkalsiüri DRTA’nın en sık görülen 

bulgularındandır. Hiperkalsiürinin 

mekanizması açık olmamakla birlikte 

metabolik asidoz nedeni ile kemikten 

kalsiyum salınımının artışına ya da asidoz 

nedeni ile böbrekte kalsiyum taşınmasından 

sorumlu proteinlerin etkilenmesine bağlı 

olduğu düşünülmektedir (46) 

Klinik 

Üriner sistem taşı olan çocuklar karın ağrısı, 

makroskobik ya da mikroskobik hematüri 

atakları, idrar yolu enfeksiyonu ile 

başvurabilecekleri gibi herhangi bir nedenle 

yapılan radyolojik incelemede tesadüfen taş 

saptanabilir (28). Küçük taşlar farkedilmeden 

idrardan atılabilir ya da idrar sedimentinde 

kum benzeri bir görüntü oluşturabilir. Büyük 

taşlar ise idrar akımında tıkanıklığa neden 

olarak ağrıya neden olabilir (47). Böğür ağrısı 

yetişkinlerde sık görülürken, büyük 

çocuklarda ve adölesanlarda daha sık olmak 

üzere çocukların yaklaşık %50’sinde karın 

veya böğür ağrısı ya da pelvik ağrı şeklinde 

olabilir. Yapılan bir çalışmada böğür veya 

karın ağrısının, hematürinin temel başlangıç 

bulgusu olduğu ancak 5 yaş altındaki 

çocukların sadece %56’sında görüldüğü 

belirlenmiştir (48). İdrar yolu enfeksiyonu 

(İYE) özellikle küçük çocuklarda üriner 

sistem taşlarının başlangıç bulgusu olabilir. 

Hiperkalsiürinin, hastalarda bulunan 

mikrokristallerin epitele hasar vermesi ve 

bakteri yerleşmesi için uygun ortam 

oluşturması nedeni ile İYE’na zemin 

hazırladığı düşünülmektedir (49). İYE görülen 

ve taş saptanan çocukların %75’inden 

fazlasında taş bileşiminin kalsiyum fosfat ya 

da kalsiyum oksalat olduğu belirlenmiştir 

(50). Yapılan bir çalışmada taşı olan 

çocuklarda İYE en sık bulgu olarak 

saptanmıştır (51). Tablo 4’te üriner sistem taşı 

saptanan çocuklardaki klinik özellikler 

görülmektedir (48).  
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Tanı 

Üriner sistem taşı olan çocuklarda taşa bağlı 

obstrüksiyon, cerrahi girişimler ve 

enfeksiyonlar nedeni ile böbrek hasarı 

gelişebileceğinden morbiditeyi azaltmak 

amacı ile  erken tanı oldukça önemlidir (48). 

Hastalar böğür ağrısı, kusma, ateş ya da idrar 

şikayetleri ile başvurabilecekleri gibi 

tamamen asemptomatik olabilirler. Bu 

nedenle taşı olan hastaların ilk 

değerlendirmesinde ayrıntılı bir öykü alınarak 

fizik muayene yapılması oldukça önemlidir 

(52). Ayrıca yapılan çalışmalarda hastaların 

önemli bir kısmında aile öyküsü olduğu 

saptanmıştır (53, 54). Bu nedenle hastaların 

aile öyküsü ayrıntılı bir şekilde 

sorgulanmalıdır.  

İdrar analizi  

İdrar analizi, mikroskobik incelemede kristal, 

protein, kırmızı ve beyaz kan hücresi 

araştırmak amacı ile kullanılmaktadır. 

Hastalarda ani başlayan böğür ağrısı ile 

birlikte mikroskobik hematüri saptanması 

üriner sistem taşından kuşkulandırmalıdır. 

Ancak idrarda kan yokluğu olan hastalarda da 

taş saptanabilmektedir. İdrar analiz sonuçları 

nonspesifik olup idrar yolu enfeksiyonlarında 

yanlış pozitiflikler olabilmektedir (13).  İdrar 

kültüründe Proteus ile birlikte Pseudomonas, 

Klebsiella, Serratia, Stafilococcus, 

Streptococcus, Mikoplazma, Candida türleri 

saptandığında, üreaz aktivitesi nedeni ile üreyi 

parçaladıklarından taş olabileceği akla 

getirilmeli, aynı zamanda enfeksiyonun yeni 

taş oluşumuna zemin hazırlayabileceği 

unutulmamalıdır (55).  

Metabolik Değerlendirme  

Kapsamlı bir metabolik değerlendirme 

yetişkinlerde daha çok taş tekrarladığında ya 

da risk faktörleri bulunduğunda yapılırken, 

Avrupa Pediatrik Üroloji Topluluğu 

tarafından taş saptanan bütün çocuklara 

yapılması, hastalarda taş analizi, 24 saatlik 

idrar tetkikleri,  serum elektrolit, kan üre 

azotu, kreatinin, kalsiyum, fosfor, ürik asit, 

albümin ve parathormon ölçümlerinin 

planlanması önerilmektedir. Üriner sistem 

taşının altında metabolik bir risk faktörü 

saptanma oranı küçük çocuklarda daha yüksek 

olup bu oran %33-93 arasında değişmektedir 

(56, 57). Ayrıca metabolik bir neden saptanan 

çocuklarda herhangi bir neden saptanmayan 

çocuklara göre taşın tekrarlama oranının 5 

kata kadar fazla olduğu saptanmıştır (58). 

Çocuklarda idrar kalsiyum, oksalat, sitrat, ürik 

asit değerleri ve idrar pH değeri yetişkinlerde 

olduğundan daha yüksektir. İdrarda atılan 

miktarlar ergenlik döneminde düşüş 

göstererek yetişkin düzeylerine iner. İdrar 

kalsiyum oksalat doygunluğu yetişkin ve 

çocuklarda benzerdir ancak kalsiyum fosfat 

doygunluğu daha yüksek, ürik asit 

doygunluğu ise daha düşüktür. Spot idrar 

incelemsi küçük çocuklarda kullanılsa da 24 

saatlik ölçümler ile aynı doğrulukta 

olmayabilir (59, 60). Tablo 5’te idrar solüt 

miktarlarının yaşa göre normal değerleri 

belirtilmiştir (61, 62). 

Radyolojik inceleme 

Radyolojik inceleme daha ileri bir girişim 

yapmak için gerekli olan bilgileri (taşın 

büyüklüğü, yerleşimi, böbrek ve toplayıcı 

sistemin durumu) elde etmeye yardımcı olur 

Böbrek, üreter ve mesanenin radyografik 

incelemesi genellikle böğür ağrısı ile gelen 

hastalarda ilk tercih edilen görüntüleme 

yöntemidir. Böbrek taşları kalsiyum içeriği 

temel alınarak iki gruba ayrılmaktadır (Tablo 

6). Taşların %75’i kalsiyum içerir ve 

radyografik incelemede saptanabilir.  Ürik 

asit, amonyum urat, ksantin taşları radyolüsen 

olduğundan grafide görülmemektedir (13).  

Ultrasonografi  

Ultrason (US) 5 mm’den daha büyük taşlar 

için emin bir görüntüleme yöntemi olmasına 

rağmen daha küçük taşlar için güvenilirliği 

azdır.  Ayrıca US çocuklarda bazı anatomik 

özellikleri belirlemek ve radyasyondan 

sakınılmak istendiğinde seçilecek bir inceleme 

yöntemidir (61, 63). Taşa bağlı gelişen 

hidronefrozu veya taşın kendisini göstermede 

hızlı bir şekilde uygulanabilir. Taşlar US’de 

tipik olarak gölgelenme ile birlikte hiperekoik 

yapılar olarak görülürler (64).  

 

İntravenöz Pyelografi (İVP)  

İVP toplayıcı sistemin anatomik 

anormalliklerini, obstrüksiyonun derecesini, 

taşın yerleşimini belirlemek için kullanılabilir. 

Ancak kontrast madde kullanımına bağlı 
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reaksiyonlar ve nefrotoksisite gelişme riski 

olduğundan kullanımı sınırlıdır (13).   

Kontrastsız bilgisayarlı tomografi 

Küçük taşlar ve üreter taşlarını görüntülemede 

kontrastsız bilgisayarlı tomografi US’den 

daha duyarlı ve spesifiktir. Ancak önemli 

derecede radyasyon maruziyetine neden 

olduğu için kullanımı sınırlıdır (65, 66). Ürik 

asit ve ksantin taşları kontrastsız bilgisayarlı 

tomografi ile kolayca belirlenebilir. Düşük 

dozlu tomografik inceleme (30mAs) vücut 

kitle indeksi <30 olan hastalarda >3 mm olan 

üreter taşlarını standart bilgisayarlı tomografi 

(180mAs)  ile aynı derecede 

gösterebilmektedir (13).  

Tedavi 

Üriner sistem taşlarının tedavisindeki amaç, 

taşın ortadan kaldırılması, nükslerin 

engellenmesi, böbrek fonksiyonlarının 

korunması, idrar yolu enfeksiyonlarının 

önlenmesi, anatomik ve altta yatan metabolik 

problemlerinin düzeltilmesini kapsamaktadır 

(67). Enfeksiyon taşları saptanması 

durumunda idrar yolu enfeksiyonu tedavi 

edilmeli, uzun süreli antibiyotik proflaksisi 

başlanarak 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 Taş 

oluşumuna zemin hazırlayan anatomik 

anomaliler cerrahi olarak düzeltilmelidir (68, 

69). Üriner sistem taşı olan çocukların 

yaklaşık yarısında kolik ağrı görülür. Kolik 

ağrısı olan çocukların ağrı kesiciler ile 

rahatlatılması, idrar çıkışının arttırılması için 

sıvı tedavisinin ayarlanması gereklidir (70). 

Sıvı alımının arttırılması, taş gelişiminin 

önlenmesinde önemli bir rol oynar. Sıvı alımı 

kalsiyum, okzalat, ürik asit ve sistini içeren 

litojenik faktörlerin konsantrasyonunu etkili 

bir biçimde azaltmaktadır. Lande ve 

arkdaşlarının yaptığı bir çalışmada idrar 

miktarı 1 mL/kg’dan fazla olduğunda, idrarda 

kalsiyum okzalat, kalsiyum fosfat ve ürik asit 

doygunluğunun olmadığını ve böbrek 

taşlarının oluşmadığını bildirmişlerdir (71). 

Diyetle fazla alınan sodyum, idrarda artmış 

kalsiyum ve sodyum miktarına neden olarak 

böbrek taşı oluşumunu kolaylaştırmaktadır. 

Alınan sodyum klorürün içeriğinde bulunan 

klorürün, düşük dereceli metabolik asidoza 

yol açabileceği ve bu sayede kemik 

mineralizasyonunu bozarak taş oluşumuna 

katkıda bulunabilececeği belirtilmektedir. 

Bunun aksine, diyetle fazla potasyum alınması 

idrar kalsiyum atılımını azaltarak taş 

oluşumunun önlenmesine katkıda 

bulunmaktadır Bu nedenle hastaların tuz 

alımının azaltılması önerilmektedir (72). 

Hayvansal proteinden zengin beslenme, 

idrarda atılan sitrat miktarını ve pH değerini 

azaltırken atılan kalsiyum, ürik asit, fosfat 

değerinde artmaya neden olarak böbrek taşı 

oluşmasına katkıda bulunmaktadır. 

Mekanizması tam anlaşılamamakla birlikte 

hayvansal proteinlerdeki yüksek pürin ve 

fosfor içeriği ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (72). Ayrıca hayvansal 

proteinlerde bulunan okzalat öncülleri 

(tirozin, triptofan, fenilalanin, hidroksiprolin) 

endojen okzalat üretiminin artmasına neden 

olmaktadır Bu nedenle taş olan hastaların 

diyetinin düzenlenmesi gereklidir (73). 

Spesifik taş hastalıklarında tedavi 

a) İdiyopatik hiperkalsiürinin tedavisinde; 

hastaların sodyum alımı kısıtlanmalı ve 

diyetlerindeki hayvansal protein miktarı 

azaltılmalı ve sıvı alımları arttırılmalıdır. İdrar 

ile atılan kalsiyum miktarını azaltmak amacı 

ile tiazid tedavisinden yararlanılmaktadır. 

Tiazid verilen hastalarda, volüm azalmasına 

bağlı olarak proksimal tubulde kalsiyum geri 

emilimi artarak idrarla atılan kalsiyum miktarı 

azalır (74).      

b) Ürik asit taşlarının tedavisinde; sıvı 

alımının arttırılması ve idrarın alkalinize 

edilmesi esastır. Ürik asidin aşırı miktarda 

üretimi söz konusu ise allopürinol tedavisi 

verilebilir (75).  

c) Primer hiperokzalüri’de kronik böbrek 

yetmezliği gelişen hastalarda karaciğer ve 

böbrek nakli yapılması en iyi tedavi şeklidir. 

Sekonder hiperokzalüri tedavisinde diyetle 

fazla alımı önlemek, oral kalsiyum alımının 

arttırılması ve gastrointestinal bozuklukları 

düzeltmek esastır (76). 

d) Sistin taşı olan hastalarda idrar pH değeri 

>7.5 üzerinde tutularak ve sıvı alımı 

arttırılarak sistin kristalizasyonu azaltılmaya 

çalışılır. Artmış sıvı alımı ve idrar 

alkalinizasyonuna dirençli hastalarda sistini 
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daha kolay çözünebilir bileşiklere dönüştüren 

D-penisilamin ve tiopronin kullanılmaktadır. 

Askorbik asit ve kaptopril tedavisinin de idrar 

sistin düzeyini azalttığı belirtilmekle birlikte 

bu konu hakkında tartışmalı sonuçlar 

mevcuttur (77).     

Cerrahi tedavi 

Üriner sistemdeki taşlar böbreklerde, üreterde, 

idrar kesesinde yerleşmiş olabilir. böbrek 

taşları staghorn tipi (major ve minör kaliksleri 

dolduran çak sayıda taş) olan ve olmayan 

olmak üzere ikiye ayrılabilir. Staghorn tipi 

olmayan taşlar kaliksiyel vaya pelvik veya 

üreteral yerleşimli olabilir. Böbrek taşlarının 

boyutu 5 mm'nin altında ise kendiliğinden 

düşebilir. Taş boyutu 5-7 mm arasında olan 

taşlarda bu şans %50 civarındadır. Ancak 7 

mm üzerinde olan taşlar sıklıkla cerahi girişim 

gerektirir (78). Yetişkinlerde olduğu gibi 

böbrek taşı olan çocuklarda da ESWL (Ekstra 

korporeal şok dalga litotripsi), 

üreterorenoskopi (URS), perkütan 

nefrolitotomi (PNL), laparoskopik veya açık 

cerrahi yöntemleri kullanılmaktadır. ESWL 

komplike olmayan ≤15 mm üst üriner sistem 

taşlarında tercih edilen bir yöntemdir  (79, 

80). Distalinde darlık olmadığı sürece 

(üreteropelvik veya üreterovezikal darlık gibi) 

böbrek taşı olan hastalara ESWL 

uygulanabilir. Ancak nonfonksiyone böbrek, 

kanama-pıhtılaşma bozukluğu ve ciddi 

enfeksiyon varlığında ESWL yapılmamalıdır. 

Bu nedenle böbrek taşı saptanan her çocukta 

konjenital anomalilerin mutlaka araştırılması 

gerekir (81). Yetişkinlere göre çocuklardaki 

başarı oranı, nispeten daha yumuşak taş 

bileşimi ve daha küçük taş volümü olması, 

küçük vücut yapısının şok dalgalarının 

iletimine daha çok olanak vermesi ve taş 

geçişinin artmış üreteral uyum nedeni ile daha 

kolay olması nedeni ile daha yüksektir (82, 

83). Ancak taşın infundibuler uzunluğunun 

fazla olması, infundibulopelvik açının 45 

dereceden fazla olması, taşın alt polde 

yerleşmesi ve kalsiyum oksalat monohidrat 

veya sistin taşı gibi sert taşlar olması 

ESWL’nin başarı oranını azaltabilir (84). 

PNL, 1985 yılında çocuklarda denendikten 

sonra yüksek başarı oranları saptandığından, 

çocuklarda saptanan böbrek taşlarında 

uygulanan cerrahi tedavi yöntemlerinden biri 

olmuştur. Özelikle 10-20 mm arasında boyutu 

olan böbrek taşlarında ESWL’den daha etkili 

olduğu belirtilmektedir (85). Avrupa Üroloji 

Derneği, ESWL uygulamasını çocukluk çağı 

böbrek taşlarının tedavisinde ilk seçenek 

olarak gösterirken, büyük ve karışık taşların 

tedavisinde PNL’nin tercih edilebileceğini 

belirtmektedir. Ayrıca, hastaların büyük bir 

kısmında tek başına uygulanırken, diğer 

tedavi yöntemlerine ek olarak da kullanılabilir 

(86). Çocuklarda PNL uygulamasının göreceli 

endikasyonları üst polde ≥1.5 cm,  alt polde 

≥1 cm üzerinde taş olması, taşın sert yapıda 

olması ve idrar akımını engelleyebilecek 

anatomik bozukluğun eşlik etmesidir (87, 88). 

PNL uygulamasının kısıtlamaları ise 

parankimal hasara bağlı böbrek 

fonksiyonlarında bozulmaya, radyasyon 

maruziyetine, kanama ve ürosepsise neden 

neden olmasıdır (87). URS, üreter ve renal 

pelvisin tanı, tedavi gibi amaçlarla endoskopik 

olarak görüntülenmesi olarak 

tanımlanmaktadır (89). Küçük boyutta 

üreteroskopik cihazların kullanılması nedeni 

ile çocuklarda kolaylıkla uygulanabilmektedir. 

Özellikle alt kalikslarde, orta ve distal 

üreterde yerleşmiş taşların çıkarılmasında 

kullanılmaktadır (87). Operasyon sırasında 

minör (mukozal hasar, hafif hematüri, taşın 

böbreğe migrasyonu gibi) veya majör (üreter 

perforasyonu, yanlış yol oluşması, taşın 

üreterden retroperitoneal alana kaçması, üreter 

avülsiyonu gibi) komplikasyonlarla 

karşılaşılabilmektedir (89). Özellikle son 

yıllarda daha küçük boyutlarda endoskopların 

kullanılabilir hale gelmesi, hatta bükülebilir 

endoskopların ve lazer teknolojisi ile birlikte 

kullanımı başarı oranlarını oldukça artırmıştır 

(90). 4,5 F semirijit üreteroskopun çok küçük 

yaştaki hastalarda bile üreter tasları için düşük 

komplikasyon oranı, hızlı üreteral angajman, 

kısa operasyon süresi sağladığını 

göstermişlerdir (91). Açık cerrahi, daha çok 

eşlik eden anatomik anormallikleri 

(üreteropelvik darlık, obstrüktif megaüreter) 

olan hastalarda tercih edilmektedir (87, 92). 

Genellikle büyük taşı olan ve üriner sistemde 

obstrüksiyonu olup aynı operasyonda 

anatomik düzeltme planlanan hastalarda 

uygun bir yöntemdir (92). 
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Tablo 1 

Çocuklarda hiperkalsiürinin nedenleri 

İdiyopatik hiperkalsiüri Hipomagnezemi 

Hiperadrenokortikonizm     Hipofosfatemi 

Bartter sendromu                       Medullar sünder böbrek 

Dent hastalığı                                                                   Metabolik asidoz 

Kortikosteroid tedavisi                                                         Fürosemid kullanımı 

Jeneralize tubuler disfonksiyon                                            İmmobilizasyon 

Hiperkalsemi   Hipo/hipertiroidizm 

 

Tablo 2 

Üriner sistem taşlarının kalıtsal bir hastalığa bağlı olduğunu destekleyen klinik   

Özellikler 

Sütçocukluğu veya erken çocukluk döneminde saptanması 

Akraba evliliği  

Ailede taş öyküsü 

Çok sayıda, bilateral ve/veya tekrarlayan taşlar 

Poliüri, asidoz, büyüme geriliği ve/veya böbrek yetmezliğinin eşlik etmesi 

Nefrokalsinozis varlığı 

Dismorfik görünüm 

Böbrek dışı bulguların varlığı 

 

Tablo 3 

Patofizyolojisine göre üriner sistem taşları ile ilişkili doğumsal metabolik hastalıklar 

Metabolik defekte bağlı taş İkincil metabolik etki ile taş 

Primer hiperokzalüri tip 1 ve 2     Glikojen depo hastalığı tip 1 

Sistinüri tedavisi Sekonder Fanconi sendromu 

Pürin ve pirimidin metabolizma bozuklukları             

 

 

Tablo 4 

Üriner sistem taşı olan çocuklarda klinik özellikler  

Bulgusu olan çocuklar                     Bulgusu olmayan çocuklar 

İdrar yoku enfeksiyonu Başka bir nedenle yapılan USG’de tanı 

Karın ağrısı                               İdrarda kristal veya mikroskobik hematüri varlığı   

Kanlı idrar  

Bulantı-kusma  

Böğür ağrısı  

Anormal idrar rengi  

Dizüri  

Alt üriner sistem yakınmaları  

Büyüme geriliği  

İdrar retansiyonu  
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Tablo 5 

İdrar solüt miktarlarının yaşa göre normal değerleri  

Metabolit Yaş mg/mg kreatinin 24 saatlik değer 

Kalsiyum   

<12 ay <0.81             < 4 mg/kg 

1 - <3 yaş <0.53  

3 - <5 yaş <0.40  

5 - <7 yaş < 0.30  

≥ 7 yaş <0.21  

Okzalat 

0 - 6 ay <0.28-0.26 < 45 mg/1.73m² 

7-24 ay <0.11-0.14  

2 - <5 yaş <0.08  

5 - <14 yaş <0.06-0.065  

≥ 14 yaş <0.032  

Sitrat 
0 - <5 yaş >0.20-0.42                      > 0.14 g/1.73 m² 

≥ 5 yaş >0.14-0.25  

Sistin 
1 - <6 ay <0.112 <50mg/1.73 m² 

≥ 6 ay <0.038  

Ürik asit                    ≥ 2 yaş                     <0.56mg/dl/GFR <815 mg/1.73 m² 

Magnezyum   > 2 yaş                              >0.13                             >0.8mg/kg 

 

 

 

Tablo 6 

Taş karakteristikleri 

Taşın tipi Taşın bileşimi Taşın Özelliği 

Kalsifiye taş 
Kalsiyum fosfat Bütün taşların %70-75'i 

Kalsiyum okzalat Radyoopak 

Nonkalsifiye taş 

Ürik asit Bütün taşların %25-30'u 

Sistin Radyolüsen 

Sitrüvit  

Ksantin  
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