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Özet

Üriner sistem taş hastalığı çocuklarda özellikle de infantil 
çağda insidansı giderek artan önemli bir klinik problem-

dir. Yüksek tekrarlama oranları, tedavideki düzensizlikler 
ve tanıdaki yetersizlikler böbrek kayıplarına varabilen kötü 
sonuçlar doğurabilir. Bu nedenle etyolojik risk faktörlerinin 
ortaya çıkarılması ve tedavinin düzenlenmesi çok önemli-
dir. İnfantlarda en sık görülen etyolojik faktörler metabolik 
nedenlerdir. Üriner sistem taş hastalığının etkili bir şekilde 
tedavisi ve tekrarların önlenmesi için metabolik risk faktör-
lerinin değerlendirilmesi gereklidir. Taş için metabolik risk 
faktörleri değerlendirilen infantlarda uygun önleyici tedbir-
ler ve medikal tedavi ile taş boyutunun büyümesi ve böbrek 
üzerine olumsuz etkisi önlenebilir.

	 Giriş

	 Son yıllarda ülkemizde ve dünyada hayatın ilk yıllarında 
üriner sistem taş hastalığı giderek artan sıklıkta tanı almak-
tadır (1-3). Bunun sebebi spesifik veya nonspesifik semptom-
lara sahip bebeklerde ultrasonografinin rutin kullanımının 
yaygınlaşmış olması ve farkındalığın artmış olması olabi-
leceği gibi beslenme ve uygunsuz D vitamini desteği gibi 
nedenler de taş sıklığını artırmış olabilir. Diğer yandan infant 
böbreğinde Bertini kolonları ve arkuat arterlerin ultrasonog-
rafi ile hiperekojen görünmesi nedeniyle yanlışlıkla bu görü-
nümlerin ürolitiazis veya mikrolitiazis (taş boyutu <3 mm) ile 
karıştırılması da bu sıklığa katkıda bulunuyor olabilir (4-5). 
Pediatrik taş hastalığı üzerine yapılmış çalışmalarda infantil 
üriner sistem taş hastalığı (İÜSTH) oranı yaklaşık %9-23 ola-
rak bildirilmekle birlikte muhtemelen gerçek sıklık bu oran-
dan daha fazladır (4,6-9). Ülkemizde yapılan iki çalışmada 
pediatrik taş hastalıkları içinde İÜSTH oranı sırasıyla %41 ve 
%34 olarak rapor edilmiştir (4,5). Literatürde İÜSTH’yi konu 
alan az sayıda çalışma vardır ve bu çalışmaların çoğunda 
erkek:kız oranının 4:1, 1.8:1 gibi yüksek olduğu bildirilmiştir 
(4,5,8-12). 
	 Renal kolik ve makroskobik hematüri gibi semptomlar 
adolesan ve erişkinlerde taş hastalığının en sık görülen klinik 
bulguları olmasına karşın küçük çocuklarda ve infantlarda 
huzursuzluk, iştahsızlık ve kilo alamama gibi nonspesifik 
semptomlar daha sık görülmektedir (4,5,13). Çocuklarda 
üriner sistem taş hastalığı son dönem böbrek yetmezliği gibi 

ciddi morbidite ve yüksek tekrarlama oranına neden olabilen 
önemli bir sağlık problemidir. Bu nedenle muhtemel etiyolo-
jik risk faktörlerinin ortaya çıkarılması ve tedavinin düzen-
lenmesi gerekir (14). Genetik geçiş, beslenme, anatomik ve 
metabolik anormallikler, çevresel faktörler ve taş oluşumunu 
indükleyen ilaçlar gibi birçok faktör ürolitiazis için risk fak-
törleridir. İnfantlarda, böbrek kendine özgü fizyolojiye ve 
fosfokalsik ve asidobazik metabolizmaya sahiptir. Bu neden-
le İÜSTH için en sık görülen etiyolojik faktörler metabolik 
nedenlerdir (13,14). Bu derlemede İÜSTH’nin etiyolojisinde 
rol alan risk faktörleri, özellikle metabolik faktörler, ve medi-
kal tedavisi üzerinde durulacaktır. 

	 Üriner Sistem Taş Hastalığında Etyolojik Faktörler

	 Böbrek taşı oluşumu, taş oluşturan iyonların konsantras-
yonu, idrar pH’sı ve akım hızı, üriner staza neden olabilecek 
anatomik anormallikler ve çeşitli metabolik faktörleri de içe-
ren kompleks bir süreçtir (14). Üriner sistem taş hastalığı olan 
çocukların %75‘inden fazlasında taş için predispozüsyon 
yaratan faktörler gösterilmiştir (10,15-17). Daha önceleri özel-
likle Avrupa ülkelerinden yapılan çalışmalarda primer sebe-
bin idrar yolu enfeksiyonu (İYE) olduğu rapor edilmiş olma-
sına rağmen; son birkaç dekaddır pediatrik taş hastalığında 
metabolik bozukluklar (%33-95), yapısal anomaliler (%8-32) 
ve İYE (%2-24) belirtilen sıklıklarda görülmeye başlamıştır 
(18-20). İnfantlarda prematürite, materno-fetal enfeksiyonlar 
ve hipotrofi açısından perinatal geçmişi sorgulamak önemli-
dir. Prematürite İÜSTH ve nefrokalsinozis açısından önemli 
bir risk faktörüdür. Prematür yeni doğanların %16’sında üro-
litiazis veya nefrokalsinozis geliştiği gösterilmiştir. Bunun 
nedeni olarak da; prematürlerde gelişen respiratuvar distres 
nedeniyle kullanılan gentamisin, furosemid ve/veya van-
komisin gibi ilaçlar öne sürülmüştür (9). Dehidratasyon ve 
gastroenteritin de İÜSTH için risk faktörü olabileceği ileri 
sürülmüştür. Prematür infantlarda dehidratasyon duru-
munda tubuler immatüriteye bağlı olarak hiperürikozüri ve 
fosfor eksikliği gelişmekte bu da; idrarla amonyum atılımı-
nın artmasına yol açarak amonyum ürat kristalizasyonuna 
neden olmakta ve taş oluşumu kolaylaşmaktadır (9,21). 
	 Olguların bir kısmında genetik anomaliler, ilaç kullanımı, 
beslenme ve çevresel faktörler de rapor edilmiştir. Tablo 1’de 
üriner sistem taş hastalığının metabolik ve non metabolik 
etyolojik risk faktörleri verilmiştir. 
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	 Metabolik Risk Faktörleri 

	 İnfantil taş hastalarının büyük çoğunluğu bir veya daha 
fazla metabolik bozukluğa sahiptir (%52-85) (4,5,9-11). Bu 
metabolik bozukluklar kalsiyum, fosfor, oksalat, ürik asit ve 
sistin gibi solütlerin idrardaki konsantrasyonlarının artışına 
neden olabilir. Buna karşılık bazı metabolik bozukluklar da; 
idrarda taş oluşumunun ve kristalizasyonun doğal inhibitör-
leri olan sitrat, magnezyum ve pirofosfat gibi solütlerin idrar-
daki konsantrasyonunda azalmaya neden olabilir (13,14). 
	 Pediatrik taş hastalığı ile ilgili çalışmaların çoğunda en sık 
görülen metabolik neden hiperkalsiüridir. Ülkemizde yapı-

lan çalışmaların bir kısmında ise hipositratüri en sık görülen 
metabolik bozukluktur (22,23). İnfantlarda hiperkalsiüri ve 
hiperürikozüri yüksek oranlarda saptanmıştır (4,5,10,11). 
	 Taş hastalığı olan erişkinlerde metabolik etyoloji çocuk-
lardakinin tersine sık değildir. Bu nedenle taş hastalığı olan 
çocukların tümüne metabolik değerlendirme tavsiye edi-
lirken, erişkinlerde sadece rekürren taşı olanlara metabolik 
değerlendirme önerilir (13,14). Aslında metabolik nedenlere 
iklim, diyet, sosyoekonomik düzey ve ilaçlar gibi faktörler de 
katkıda bulunabilir. Vitamin D desteğinin uygunsuz olarak 
fazla verilmesi ve formül mama ile beslenme hiperkalsiüriye 
neden olabildiği gibi, anne sütü ile beslenen ve yeterli sıvı 

Metabolik risk faktörleri

Hiperkalsiüri 
	 •	 Normokalsemik hiperkalsiüri
	 •	 İdiopatik hiperklasiüri
	 •	 Distal renal tubular asidoz 
	 •	 Diuretik kullanımı 
	 •	 Monogenik bozukluklar
	 •	 Medüller sünger böbrek
	 •	 Hiperkalsemik hiperkalsiüri
	 •	 Primer hiperparatiroidizm
	 •	 Hipo/Hipertiroidizm
	 •	 Immobilizasyon 
	 •	 Metastatik kemik hastalığı
	 •	 Cushing sendromu 
	 •	 Hipervitaminoz D veya A 
	 •	 Adrenal yetmezlik ve steroid fazlalığı
	 •	 Çocukluk çağının idiopatik hiperkalsemisi

Hiperokzalüri 
	 •	 Tip I, tip II ve tip III primer hiperokzalüri 
	 •	 Barsakta okzalat yıkıcı bakterilerin yokluğu (Oxalobacter 

formigenes)
	 •	 Diyetle okzalatın aşırı alınması
	 •	 Malabsorbsiyonu (İBH ve kistik fibrozis) 

Hiperürikozüri
	 •	 Diyetle fazla miktarda pürin alımı
	 •	 Purin aşırı üretilmesi ile ilgili bozukluklar (HPRT1 eksikliği, 

fosforibozil pirofosfat aktivitesinde artış, glikojen depo 
hastalığı, myeloproliferatif bozukluklar, tümör lizis) 

	 •	 Renal tübüler bozukluklar (herediter renal hiperurisemi, 
glikojen depo hastalığı tip 1) 

	 •	 Hiperürikozürik ilaçlar

Sistinüri 
	 •	 İnfantlarda renal tubuler immatüriteye bağlı
	 •	 Herediter sistinüri (tip A, tip B ve tip AB) 

Ksantinüri 
	 •	 Allopurinol tedavisi
	 •	 Herediter ksantinüri
 
Hipositratüri
	 •	 Hiperkloremik metabolik asidoz
	 •	 K+ eksikliği
	 •	 Enfeksiyon

Hipomagnezüri 

Nonmetabolik risk faktörleri 

Yapısal renal anomaliler
	 •	 Üreteropelvik darlık, vezikoüreteral reflü, medüller sünger 

böbrek, polikistik böbrek hastalığı gibi üriner anomaliler 
üriner staza neden olurlar. 

İdrar yolu enfeksiyonu
	 •	 Üreaz üreten bakteriler

İlaçlar 
	 •	 Loop diüretikleri
	 •	 Vitamin D 
	 •	 Sulfadiazin 
	 •	 Teofilin 
	 •	 Triamteren 
	 •	 Karbonik anhidraz inhibitörleri
	 •	 Seftriakson 
	 •	 Ampisillin 
	 •	 Topiramat
	 •	 Indinavir 
	 •	 Ascorbik asid
	 •	 Probenesid 
	 •	 Kortikosteroidler
	 •	 Nimesulid
	 •	 Fenilbutazon 

Diyet
	 •	 Aşırı kalsiyum, okzalat ve protein alımı
	 •	 Ketojenik diyet 

Çevresel faktörler
	 •	 İklim: küresel ısınma.

Tablo 1: Üriner sistem taş hastalığında metabolik ve metabolik olmayan etyolojik risk faktörleri

Kısaltmalar: HPRT1, hypoksantin fosforibozil transferaz 1; İBH, İnflamatuvar barsak hastalığı
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ihtiyacı karşılanamayan bebeklerde de hiperürikozüri ortaya 
çıkabildiği bildirilmiştir (4,5,24). Özellikle Çin’de kullanılan 
melamin içeren formül mama ile beslenen bebeklerde böbrek 
taşı riskinin çok arttığı bildirilmiştir (25,26).
	 Efektif tedavi rejiminin sağlanabilmesi için predispozan 
metabolik nedenlerin ortaya çıkarılması önemlidir. Metabolik 
değerlendirme için en iyi yöntem idrarda solüt miktarlarının 
ölçümü ile olur. İdrar solüt içeriği diyet ve günlük alınan sıvı 
miktarı ile değişebileceğinden bu konuda en iyi bilgi verecek 
yöntem 24 saatlik idrarda solüt atılım miktarının ölçümüdür. 
Ancak, küçük çocuk ve bebeklerde 24 saatlik idrar toplamak 
pratik ve güvenilir olmadığı için her bir solütün kreatinin’e 
oranı bu hastalar için hesaplanabilir ve yaşa göre normal 
değerleri ile karşılaştırılarak idrarla solüt atılımı olup olma-
dığı değerlendirilebilir (13,14). İdrar solüt/kreatinine oranla-
rının yaşa göre normal değerleri ve 24 saatlik idrarla atılım 
miktarlarının normal değerleri Tablo 2’de verilmiştir.

	 Hiperkalsiüri
	 Hiperkalsiüri, üriner sistem taş hastalığı bulunan infant-
ların %33-45’inde görülen majör metabolik risk faktörüdür 
(4,5,10,11). Etnik köken, beslenme ve farklı coğrafik bölgeler-
de farklı oranlarda görülebilir. Hiperkalsiüri idrar kalsiyum 
atılımının günde 4 mg/kg’dan fazla olması olarak tanımlanır 
(14). İnfantlarda ve küçük çocuklarda spot idrarda kalsiyum/
kreatinin oranı değerlendirilir. Bu değerler yaşa bağımlı ola-
rak değişkenlik gösterdiğinden bazen bu durum uygunsuz 
şekilde fazla tanı konulmasına neden olabilir (27,28). Örneğin 
6 aylık bir bebekte idrar kalsiyum:kreatinin oranının 0.7 
olması normal iken 4 yaşındaki bir çocukta bu oran hiperkal-
siüriyi gösterir. 
	 Hiperkalsiürili çocukların %17-20’sinde 5 yıl içinde taş 
gelişimi olduğu gösterilmiştir. Sporadik ya da ailesel olabilen 
idiopatik hiperkalsiüri, infantlarda görülen en yaygın hiper-
kalsiüri nedenidir (30-33). İdiopatik hiperkalsiürinin patogene-

Tablo 2: Çocuklarda idrarda solüt atılımlarının normal değerleri 

Solüt / yaş	 24 saatlik idrar	 Spot idrar solüt/Cr oranları
			   mol/mol	 mg/mg

Kalsiyum		
	 Tüm yaşlar	 <0.1 mmol (4 mg)/kg/gün
	 0-6 ay		  <2 	 <0.8 
	 7-12 ay		  <1.5 	 <0.6 
	 1-3 yaş		  <1.5 	 <0.53
	 3-5 yaş		  <1.1 	 <0.39
	 5-7 yaş		  <0.8	 <0.28
	 >7 yaş		  <0.6	 <0.21

Okzalat
	 Tüm yaşlar	 <0.5 mmol (45 mg)/1.73 m2/gün
		  <26 mg/m2/gün
	 0-6 ay		  <0.32 - 0.36	 <0.28 – 0.26
	 7-24 ay		  <0.13 – 0.17	 <0.11 – 0.14
	 2-5 yaş		  <0.09 – 0.1	 <0.08
	 5-14 yaş		  <0.07 - 0.08	 <0.06 – 0.065
	 >16 yaş		  <0.04	 <0.03

Sitrat
	 Erkek	 >1.9 mmol (365 mg)/1.73 m2/gün
	 Kız	 >1.6 mmol (310 mg)/1.73 m2/gün
	 0-5 yaş		  >0.25	 >0.42
	 >5 yaş		  >0.15	 >0.25

Ürik asid			 
	 Tüm yaşlar	 <486 mmol (815 mg)/1.73 m2/gün
	 <1 yaş		  <1.5	 <2.2
	 1-3 yaş		  <1.3	 <1.9
	 3-5 yaş		  <1	 <1.5
	 5-10 yaş		  <0.6	 <0.9
	 >10 yaş		  <0.4	 <0.6

Magnezyum			 
	 >2 yaş	 >0.04 mmol (0.8 mg)/kg/gün	 >0.63	 >0.13

Sistin
	 <10 yaş	 <55 µmol (13 mg)/1.73 m2/gün
	 >10 yaş	 <200 µmol (48 mg)/1.73 m2/gün
	 Adult	 <250 µmol (60 mg)/1.73 m2/gün
	 <1 ay		  <0.085	 <0.18
	 1-6 ay		  <0.053	 <0.11
	 >6 ay		  <0.018	 <0.038

Ksantin		  30-90 µg (20-60 µmol)/gün

Na/K			   Spot idrarda 	 <2.5
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zinde kalsiyumun gastrointestinal sistemden absorbsiyonunda 
artış, kemik resorbsiyonunda artış ve renal kalsiyum reab-
sorbsiyonunda azalma gibi nedenler rol oynayabilir (34-36). 
Hiperkalsiüriyi ortaya çıkaran en önemli nutrisyonel faktör sod-
yum ve proteinden zengin beslenmedir (34,37). Hiperkalsiürik 
bebeklerin kan kalsiyum düzeyleri normal olabileceği gibi 
hiperkalsemi ile birlikte de görülebilir. Hem hiperkalsiüri hem 
de hiperkalsemisi olan infantlar, D vitamini intoksikasyonu ve 
hiperparatiroidizm açısından incelenmelidir (24).
	 Hiperkalsiüri, Dent hastalığı, Bartter sendromu ve Lowe 
sendromu gibi renal tübül disfonksiyonu ile karakterize bazı 
hastalıklarda da görülebilir (38). Buna ek olarak pediatrik taş 
hastalarının %2-3’ünde görülen distal renal tübüler asidoz 
normokalsemik hiperkalsiürinin nadir nedenlerinden biri-
dir. Distal renal tübüler asidozlu vakaların hemen hemen 
tümünde asidoza rağmen yüksek idrar pH’sı, hiperkalsiüri, 
renal taş ve meduller nefrokalsinozis eşlik etmektedir (39). 
Bu hastalarda alkali tedavisine rağmen dirençli taşlar görüle-
bilir. Bazı ilaçların kullanılması da sekonder hiperkalsiüriye 
neden olabilir (40). 

	 Hiperokzalüri
	 Üriner sistem taş hastalığı olan infantların %3-43’ünde 
hiperokzalüri saptanmıştır (4,5,24). Hiperokzalüri idrar oksa-
lat atılımının günde 0.5 mmol/1.73 m2'den fazla olması olarak 
tanımlanır. Spot idrar örneğinde oksalat/kreatinin oranı yaşla 
birlikte değişkenlik gösterir (13,14,41). 
	 Oksalat endojen olarak askorbik asit, glisin, pürinler ve 
diğer aminoasitlerin karaciğerde metabolize edilmesi sonu-
cunda oluşabildiği gibi; ekzojen olarak da birçok yiyecek ile 
birlikte vücuda alınır. Ekzojen olarak alınan oksalat idrar-
daki oksalatın esas kaynağıdır. Oksalat böbreklerden atılır 
fakat idrarda çözünürlüğü az olduğu için presipite olmaya 
eğilimlidir (19,42).
	 Sekonder hiperokzalüri diyette yüksek oksalat alımı 
sonucu veya çocuklarda sıklıkla gözlenen oksalatın ente-
rik malabsorbsiyonu nedeniyle oluşabilir (42). Buna kar-
şılık, karaciğerde enzim eksikliği sonucu endojen üretilen 
oksalatın aşırı artışı ile oluşan primer hiperokzalüri’nin 3 
tipi tanımlanmıştır. Tip 1 hiperokzalüri alanin gliyoksilat 
aminotransferaz enziminin eksikliği sonucu oluşan nadir 
bir otozomal resesif genetik bozukluktur. Oksalatın glisine 
dönüşümünü katalize eden enzimde eksiklik olduğu için 
oksalat glisine dönüşemez ve vücutta aşırı miktarlarda biri-
kir. İdrarla oksalat ve glikolat atılımı da artar. Tip 1 primer 
hiperokzalürili hastaların şiddeti ve fenotipi, şiddetli infantil 
oksalozis ve ölümden yaşamın sonraki yıllarında tekrarlayan 
renal taşlara kadar değişkenlik gösterebilir (43). Bir infantta 
ultrasonografide nefrokalsinozis ya da hiperekojen böbrekler 
saptandı ise; tip 1 primer hiperokzalüri açısından mutlaka 
değerlendirilmelidir. Tip 2 primer hiperokzalüri gliyoksilat 
redüktaz/hidroksipirüvat redüktaz eksikliği nedeniyle olu-
şur ve tip 1’e göre daha hafif bir klinik seyir gösterir (42,43). 
Tip 3 primer hiperokzalüri hidroksiprolin metabolik yola-
ğında görev alan 4 hidroksi 2-oksoglutarat aldolaz (HOGA1) 
geninde defekt sonucu oluşur (44).

	 Hiperürikozüri 
	 Ürik asit atılımı çocuklarda erişkinlerden daha fazladır. 
En yüksek fraksiyonel atılım (Fa) yeni doğanlardadır (Fa 
%30-%50). Ergenlikte, erişkin değerlerine (Fa %8-%12) ulaşır 
(45). Hiperürikozüri, ürik asit atılımı 815 mg/d/1,73m2’den 

fazla olduğunda tanımlanır. Glomerüler filtrasyon hızı 
(GFH) ayarlandığında, ürik asit atılımı göreceli olarak 2 
yaşından sonra sabittir (13,14).
	 İnfantlarda hiperürikozüri %0-56 arasında değişmektedir 
(4,5,24). Oranlar arasındaki bu farklılık coğrafik, nutrisyonel 
ya da genetik farklılıklar nedeniyle olabilir. Ürik asit pürin 
metabolizmasının son ürünüdür ve böbrekler tarafından 
itrah edilir. İdrar ürik asit atılımının yaşa göre normal değer-
lerinden daha yüksek olması olarak tanımlanan hiperüriko-
zürinin birçok sebebi vardır. Ürik asit atılımı yaşa bağımlı 
değişkenlik gösterir. İnfantlarda çok yüksek iken çocukluk-
ta ve adolesan dönemine kadar giderek azalma gösterir. 
İdrarda atılımı hesaplanırken yaşına göre normalleri bilin-
mezse infantlarda yanlışlıkla fazla tanı konulmasına neden 
olabilir. Ürik asidin idrardaki çözünürlüğü pH’ya bağımlı-
dır. Düşük idrar pH’sı (<6.0) ürik asit taşının oluşumu için 
başlıca risk faktörüdür (46,47). 
	 İdiyopatik renal hiperürikozüri sıklıkla kalıtsaldır ve 
asemptomatik olabilir. Bu hastalarda serum ürik asit düzey-
leri normaldir. Sekonder hiperürikozüri yüksek protein içe-
ren diyet veya ketojenik (yüksek yağ, düşük karbonhidrat) 
diyet, ya da askorbik asit, probenesid, salisilatlar, ve fenil-
butazon gibi bazı ilaçların kullanımı sonucu oluşabilir (48). 
Lesch-Nyhan sendromu gibi pürin metabolizma bozukluk-
larında vücutta ürik asit aşırı miktarlarda üretilebildiği gibi 
tümör lizis sendromu, lenfoproliferatif veya myeloprolifera-
tif hastalıklar nedeniyle de ürik asit aşırı miktarlarda üretilir 
ve idrarla atılır (13,14,48). Buna ek olarak diyabetes mellitus 
ve metabolik sendromlu hastalarda genel popülasyonla 
kıyaslandığında ürik asidin idrarla atılımının fazla olduğu 
gösterilmiştir. Buna insülin rezistansına sekonder olarak olu-
şan asidik idrarın sebep olduğu düşünülmektedir (49).

	 Sistinüri
	 Sistinüri, sistin, ornitin, arginin ve lizin’in renal tübüler 
transportunda bozukluğa yol açan, SLC3A1 (tip A) veya 
SLC7A9 (tip B) genlerinde defekt sonucunda oluşan otozo-
mal resesif kalıtılan bir bozukluktur. Her iki gende mutasyon 
olan tip AB sistinüri olarak bilinen olgular tüm sistinürili 
vakaların %2’sinde bulunur. Homozigot, birleşik heterozigot 
ve zorunlu heterozigot subtipleri vardır. Homozigot olan 
hastaların idrarla çok fazla miktarda sistin atılımının olduğu 
bilinmektedir (50). 
	 Sistinüri pediatrik hastaların %2-8’inde altta yatan neden 
olarak gösterilmiştir (8,10,50). İnfantlarda sınırlı sayıda bir-
kaç çalışmada ise bu oran %5.4-16.7 olarak tespit edilmiştir 
(4,5,9-11). Sistinüri tanısı idrarda karakteristik altıgen yapıda 
olan sistin kristallerinin görülmesi, çıkarılan taş analizinde 
sistin taşı görülmesi ya da idrarda sistin düzeyinin yaşa göre 
normal düzeylerin üzerinde bulunması ile konur. Sistin taş-
ları çocukluklarda yenidoğan ve infantlar da; dahil tüm yaş-
larda görülebilir. Sistinürili çocukların %25’inde taş oluşur 
(52). Sistin taşları infantlarda ve erken çocukluk döneminde 
mesanede olma eğiliminde iken daha büyük çocuklarda böb-
rek taşı olma ihtimali daha fazladır. Ek olarak sistin taşları 
tekrarlama eğilimindedir. Sistinüri tanısını koymak, hiperü-
rikozüri, hiperkalsiüri ve hipositratüri de eşlik edebileceğin-
den bazen zor olabilir (50,53). 

	 Diğer solütlerin idrarla fazla atılması
	 Tüm ürat taşları ürik asit tuzlarından oluşur. Ürik asit 
taşlarının tersine ürat taşları fizyolojik idrar pH’sında oluşur. 
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Bununla birlikte ürat taşlarının oluşması için idrarda ürik asit 
atılımının da artması gerekir (13,14). 
	 Ksantinüri ürolitiazise yol açan nadir görülen otosomal 
resesif bir pürin metabolizma bozukluğudur. Ksantin oksi-
doredüktaz veya ksantin dehidrogenaz eksikliği sonucunda 
ksantin veya hipoksantinin aşırı üretilmesi ve ürik asit üreti-
minin azalmasına neden olur. Çocuklarda taş hastalığı idrar-
da solüt atılımında artış nedeniyle de olur. Örneğin, orotik 
asidüri, alkaptonüri ve adeninfosforiboziltransferaz eksikliği 
gibi nadir görülen metabolizma bozuklukları çocuklarda 
üriner sistem taş hastalığına neden olabilir (54-56). 

	 İdrarda taş için inhibitör faktörlerin eksikliği
	 Üriner sistem taşları idrarda taş oluşumunu önleyen 
maddelerin eksikliğinde de oluşur. Örneğin sitrat kalsiyum 
içerikli taşların oluşumunu önleyen doğal bir inhibitördür. 
Sitrat iyonize kalsiyumu bağlar ve kalsiyum saturasyonunu 
azaltır, kalsiyum ile oksalatın bir araya gelmesini engeller 
ve kalsiyum fosfat kristallerinin büyümesini engeller (14). 
Hipositratüri distal renal tübüler asidozda sıklıkla görülür 
(38). Ek olarak hipopotasemi, sistemik veya intrasellüler asi-
doz ve malabsorbsiyon sendromlarının bir sonucu olarak da 
hipositratüri oluşabilir. Ülkemizde bazı bölgelerde hipositra-
türi hiperkalsiüriden daha sıklıkla taşa neden olabilmektedir 
(22,23). Yapılan çalışmalarda infantlarda hipositratüri %10-
19.5 oranlarında gösterilmiştir (4,5,11).
	 İdrarda magnezyum ve pirofosfat’ın da kalsiyum fosfat 
ve kalsiyum oksalat kristalizasyonunu inhibe ettiği bilin-
mektedir. Bu inhibitörlerin eksikliği taşın primer sebebi 
olarak gösterilmemiştir. Glikozaminoglikanlar, osteopontin, 
nefrokalsin ve idrar protrombin fragmanları diğer inhibitör 
faktörlerdir. Bununla birlikte bu metabolik faktörler standart 
laboratuvar metodları ile ölçülmez ve sıklıkla tanısal prose-
dürün dışında tutulurlar (13,14,57). 

	 Üriner Sistem Yapısal Anomalileri

	 Üriner sistemde anatomik ya da fonksiyonel obstrüksi-
yonlar nedeniyle gelişen üriner staz ve enfeksiyonlar üriner 
sistem taş hastalığı için artmış risk oluşturur (14,18-20). İdrar 
yollarında anatomik anormallikler ürolitiazisli çocukların 
%8-32’sinde bulunur (8,16,18-20). İnfantlarda ise bu oran 
%12.6-19.7 olarak bildirilmiştir. Ayrıca yapısal anomaliye 
sahip taşlı hastaların %66-80 kadarında metabolik anormal-
liklerin de eşlik ettiği gösterilmiştir (4,5,10,11). Gerekli teda-
viyi sağlayabilmek için yapısal anomaliye sahip infantlarda 
da tam bir metabolik değerlendirme yapılmalıdır.

	 İdrar Yolu Enfeksiyonları

	 Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan çocuklarda 
üriner sistem taş hastalığı riski artar. Proteus spp., Klebsiella 
spp. ve Staphylococcus aureus gibi üreaz aktivitesi olan 
bakteriler idrar pH’sını artırarak idrarda magnezyum amon-
yum fosfat (struvit taşı) ve kalsiyum fosfatın (apatit taşı) 
süpersaturasyonunu başlatır ve taş riskini artırırlar (58,59). 
Struvit taşları taş hastalığı olan çocukların ~%2.1-24’ünde 
görülürken (8,16,18-20), infantlarda daha düşük oranlarda 
görülmektedir (%0-7) (4,5,10,11). Struvit taşları hızlı bir şekil-
de oluşabilir ve pelvikalisyel sistemin şeklini alarak “geyik 
boynuzu taşı” olarak da bilinen taşların oluşumuna neden 
olabilir (58). 

	 Taşın Diğer Nedenleri

	 İlaçlarla ilişkili taş hastalığı
	 Tüm böbrek taşlarının %1-2’si ilaç ilişkilidir. İlaçlar ve 
onların metabolitleri taş oluşumunu indükleyebilir. Özellikle 
böbrekten atılan ilaçların idrarda çözünürlüğü kötüdür; böy-
lece ya nidus oluşturarak (örneğin, triamteren, sülfadiazin 
ve indinavir) veya taş oluşumunu kolaylaştıran maddelerin 
eksresyonunu artırarak (örneğin, loop diüretikleri, topira-
mat, kalsiyum vitamin D ve karbonik anhidraz inhibitörleri) 
üriner sistem taşlarının oluşumuna neden olurlar (40,60). 
İnfantlarda prematürite hikâyesi olan ve yenidoğan döne-
minde furosemid tedavisi alanlarda nefrolitiazis ve nefro-
kalsinozis sıklıkla bildirilmiştir. D vitamininin yaşamın ilk 
yılında rutin olarak kullanılmasının ardından yanlış uygu-
lamalardan dolayı D vitamini intoksikasyonu ve buna bağlı 
olarak infantil ürolitiazis vakaları görüldüğü rapor edilmiştir 
(4,9,24) 

	 Beslenme ile ilgili nedenler
	 Yüksek protein alımı nedeniyle oluşan idrar ürik asit 
konsantrasyonunun artması, kalsiyum ve oksalat atılımı-
nın artması ve idrar pH'sının ve sitrat konsantrasyonunun 
azalması kalsiyum oksalat taşı oluşmasına zemin hazırlar. 
Diyetle fazla miktarda sodyum ve kalsiyum alınması da; 
hiperkalsiüriye neden olabilir. Şalgam, çilek, tatlı patates, 
buğday kepeği, kakao, biber, çikolata, maydonoz, pancar, 
ıspanak, dereotu, fındık ve narenciye suları gibi oksalattan 
zengin gıdaların fazla tüketilmesi de hiperokzalüriye neden 
olabilir (41,42,61). 
	 Curhan ve ark.’ları erişkin kadın taş hastalarında yap-
tıkları bir çalışmada, kahve, çay gibi içeceklerin taş oluşumu 
azalttığını, greyfurt suyunun ise taş oluşumunu artırdığını 
rapor etmişlerdir (62). Bunun nedeni greyfurtun yüksek 
okzalat içeriğinden dolayı okzalat taşlarına eğilimi artırma-
sı olabilir. Bildiğimiz kadarıyla literatürde pediyatrik taş 
hastalarında bu tür yapılmış bir çalışma henüz yoktur. Süt, 
greyfurt suyu haricindeki meyve suları ve su, pediyatrik taş 
hastalarına normal diyet sınırları içerisinde fazladan tüke-
tilmeleri önerilebilecek sıvı kaynaklarıdır (63). Şüphesiz ki, 
limonata gibi alkali içecekler asit olanlara göre taş oluşum 
riski açısından daha avantajlı içeceklerdir (64).
	 Son yıllarda Çin’de melaminle kontamine mamaların 
tüketilmesi ile İÜSTH insidansının önemli derecede arttığı 
gösterilmiştir. Bu hastaların uzun dönem takipleri sonu-
cunda önemli komplikasyon görülmemiştir (25,26). Küçük 
çocuklar ve infantlar büyüme çağında oldukları için erişkin-
lerdeki gibi protein ve kalsiyumdan fakir sıkı diyet uygula-
mak mümkün olmamaktadır. Bununla birlikte büyüme için 
yeterli miktarlardan fazlasının verilmemesi ve sıvı alımının 
artırılması önerilir (13). 

	 İnfantil Üriner Sistem Taş Hastalığında Genel Öneriler
	 Ve Medikal Tedavi 

	 Genel Öneriler

	 Üriner sistem taş hastalığı için risk faktörlerinin değer-
lendirilmesi önleyici tedavinin temelini oluşturmaktadır. 
Böylece mevcut taşın büyümesi ya da yeni taş oluşumu 
önlenerek morbidite, progresif renal hasar ve cerrahi giri-
şim ihtiyacı oluşmayabilir. Bazı çalışmalarda ürolitiazisli 
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çocukların idrar hacimlerinin sağlıklı çocuklara kıyasla daha 
düşük olduğu gösterilmiştir (28,29). Bu nedenle sıvı alımının 
artırılması, taşın çeşidi ne olursa olsun, tedavinin ilk basama-
ğını oluşturmaktadır. İnfantlarda oral sıvı alımının 750 ml ve 
üzerinde olması tavsiye edilir (14). Sıvı alımı taş önlenmesi-
nin kritik bir komponentidir. Bu durum, kalsiyum, okzalat, 
ürik asit ve sistini içeren litojenik faktörlerin konsantrasyo-
nunu efektif olarak azaltarak sağlanır. Tüm bunlara ek olarak 
primer ksantinürili hastaların tek tedavisi fazla sıvı alımıdır. 
Sıvı alımının artırılması sistinürili infantlarda özellikle gece 
ve gündüz devamlı olarak tavsiye edilir (50,53). 
	 Potasyum sitrat solüsyonu idrarın alkalinizasyonunu 
sağlayarak kalsiyum, okzalat, ürikasit ve sistin gibi solutlerin 
kristalizasyonunu azaltmak amacıyla 0.2-0.3 g/kg/gün (1-2 
ml/kg/gün) dozunda kullanılır. Potasyum sitrat, idrar sitrat 
miktarını artırır ve kalsiyum miktarını azaltır. Aynı zamanda 
distal renal tübüler asidoz gibi hiperkalsiüriye neden olan 
durumlarda metabolik asidozun düzeltilmesine de katkıda 
bulunur (63,65). Tablo 3’te İÜSTH’nda nedene yönelik genel 
öneriler, medikal tedavi ve ilaç dozları verilmiştir.

	 Spesifik Risk Faktörlerinin Tedavisi

	 Hiperkalsiüri
	 Hiperkalsiürili hastaların aşırı kalsiyum, okzalat ve sod-
yum alımından kaçınması gerekir. Ancak, infantlar ve küçük 
çocuklar büyüme ve gelişme çağında olduklarından sıkı 
diyet önerilmemektedir. Diyetle potasyum alımının artırıl-

masının da idrar kalsiyum atılımını azalttığı bilinmektedir. 
Bunun için potasyum sitrat gibi potasyum tuzları tedavide 
sıklıkla kullanılmaktadır. Hayvan kaynaklı proteinlerin alı-
mının azaltılması da idrarla kalsiyum atılımının azalmasına 
yardımcı olur. Ayrıca tiazid diüretikler distal tübüllerden 
kalsiyum reabsorbsiyonunu arttırır ve renal kalsiyum atı-
lımını azaltarak etki gösterir. Bu hipokalsiürik etki kemik 
dansitesini düzeltmeye de katkıda bulunabilir (63).

	 Hipositratüri
	 Hipositratürinin tedavisinde özellikle 7 aylık’tan büyük 
infantlarda limonata ya da portakal suyu gibi sitrattan zen-
gin meyve suları sıklıkla önerilmektedir. Ayrıca, potasyum 
sitrat solüsyonu potasyum ve sitrat kaynağı olarak her yaşta-
ki hastalara tavsiye edilebilir (63-65). 

	 Hiperokzalüri
	 Hiperokzalüri için tavsiye edilen esas tedavi sıvı alımının 
artırılması ve potasyum sitrat ile idrar alkalinizasyonudur. 
Sekonder hiperokzalüri için okzalattan zengin besinlerin 
kısıtlanması önerilirken primer hiperokzalüride asıl sebep 
endojen okzalat üretiminin fazlalığı olduğu için bu yaklaşım 
tartışmalıdır. Tip 1 primer hiperokzalürili hastalarda alanin 
gliyoksilat aminotransferaz enziminin bir kofaktörü olan 
pridoksinin tedavisi ile hiperokzalüri azaltılabilir. Pridoksin 
tedavisi 5 mg/kg/gün dozunda başlanır ve zamanla 10-20 
mg/kg/gün dozuna kadar arttırılabilir. Tip 2 primer hipe-
rokzalürili hastalarda pridoksin tedavisinin faydası gösteri-

Tablo 3: İnfantil üriner sistem taş hastalığı medikal tedavi ve genel öneriler 

Taş tipi	 Tavsiyeler	 Ilaçlar 	 Doz

Tüm taş tipleri	 Sıvı alımının arttırılması
	 İnfant: 750 ml/gün
	 <5yaş: 1000ml/gün
	 5-10 yaş: 1500 ml/gün
	 >10 yaş: 2000 ml/gün

Hiperkalsiüri	 Yüksek potasyum, düşük sodyum	 - Klorotiazid	 10-20 mg/kg/gün 1-2 dozda
	 ve yeterli miktarda protein,	 - Moduretik	 (HCTZ baz alınır)
	 kalsiyum ve okzalat alımı	 (HCTZ+amilorid)
	 (aşırı tüketmekten kaçınılmalı)	 - Potasyum sitrat	 1-2 ml /kg/gün 2-3 dozda

Hiperokzaluri	 - Sekonder hiperokzalüri için okzalattan	 - Klorotiazid	 10-20 mg/kg/gün 1-2 dozda
	 fakir diyet		  (HCTZ baz alınır)
	 Okzalattan zengin gıdalar: pancar, kereviz,	 - Moduretik
	 kakao, pırasa, bamya, üzüm,dut, çikolata,	 - (HCTZ+amilorid)
	 taze fasülye, yemiş, çikolata, biber,	 - Potasyum sitrat	 1-2 ml /kg/gün 2-3 dozda
	 kabak, çay, yulaf, kızılcık	 - Pridoksin	 3-5 mg/kg/gün başlanır 10-20 mg/kg/güne
	 - Yüksek doz Vit C alımından kaçınılmalı	 (Vitamin B6)	 kadar çıkılabilir (günde 1 doz verilir)

Hiperurikozüri	 Purinden kısıtlı diyet	 - Potasyum sitrat	 1-2 ml /kg/gün 2-3 dozda
		  - Allopurinol	 10 mg/kg/gün

Hipositraturi	 Limon ve portakal suyu	 - Potasyum sitrat	 1-2 ml/kg/gün 2-3 dozda

Sistinuri	 Gece-gündüz devamlı yüksek sıvı tüketimi	 - Potasyum sitrat	 1-2 ml /kg/gün 2-3 dozda
		  - Captopril 	 0.5-1.5 mg/kg/doz. Günde 2-4 kez
		  - Tiopronin (infantlarda	 (İnfantlarda daha düşük dozlarda başlanır)
		  kullanılmaz)	 15 mg/kg/gün 3 dozda
		  - D-Penisillamin	 30 mg/kg/gün 4 dozda
		  (İnfantlarda
		  kullanılmaz)

Struvit taşı	 İnfekte taşın çıkarılması		

HCTZ: Hidroklorotiazid
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lememiş, bunun yerine magnezyum oksid ve nötral fosfat 
tedavilerinin idrarda kalsiyum okzalat süpersaturasyonunu 
azalttığı bildirilmiştir (42,43). Oxalobacter formigenes sadece 
barsaklardaki okzalatı indirgemekle kalmaz, barsaklarda 
endojen salgılanan okzalatı da değiştirir. Böylece kan ve 
idrardaki okzalatı azaltmaktadır ve primer hiperokzalüri 
tedavisinde oral uygulanabilir (66). Böbrek yetmezliği olan 
tip 1 hiperokzalüri tedavisi için son ve kesin tedavi eş zaman-
lı karaciğer ve böbrek transplantasyonu veya erken dönem 
renal yetmezlik ise yalnız karaciğer transplantasyonudur 
(43). 

	 Hiperürikozüri
	 Ürik asit taşları için ilk basamak tedavi sıvı alımının 
artırılması ve potasyum sitrat ile idrar alkalinizasyonu-
nun sağlanmasıdır. Tedavi yetersiz olan hastalarda diet-
te protein alımının büyüme ve gelişmeyi engellemeyecek 
düzeylerde kısıtlanması, bir ksantin oksidaz inhibitörü olan 
allopurinol’ün kullanımı hiperürikozürinin azaltılmasına 
yardımcı olabilir (63). 

	 Enfeksiyonlar
	 Enfeksiyon ile ilişkili taşı bulunan hastalarda anatomik 
ya da foksiyonel obstrüksiyonun düzeltilmesi ve idrarı ste-
rilize etmek için enfekte taşın çıkarılması tedavinin esasını 
oluşturur. İdrar pH’sını asitleştirmek için asit fosfat prepa-
ratları ve bir üreaz inhibitörü olan asetohidroksamik asit 
erişkinlerde taş enfeksiyon taşının oluşmasını önlemede kul-
lanılırken çocuklarda kullanımı ciddi yan etkilerinden dolayı 
önerilmemektedir (59).

	 Sistinüri
	 Sağlıklı bireyler idrarla günde <<30 mg (0.13 mmol) sistin 
ekstrete ederler. Oysa tip A ve tip B sistinürili hastalar 400-
3000 mg (1.7-13 mmol)/gün sistin ekstrete ederler. Tedavinin 
amacı çözünür sistin konsantrasyonunu günde 250 mg (1.0 
mmol)’ın altına düşürmektir. Sistinin idrardaki çözünürlüğü 
çok düşük olduğundan, idrar sistin konsantrasyonunu azalt-
mak için gece-gündüz tüm gün yüksek sıvı alımı (>3000 ml/
m2) çok önemlidir. İdrarda sistin çözünürlüğü alkali pH’da 
artar bu nedenle idrar pH’sını 6.5-7'de tutmak için potasyum 
sitrat kullanımı tedavi rejiminin önemli bir basamağıdır. 
Ayrıca hastalara diyetle protein ve sodyum alımının kısıtlan-
ması önerilir (63). 
	 Sülfhidril içeren D-penisilamin ve tiopronin, sistinin 
idrarda 50 kat daha çözünür olan sisteine dönüşümünü sağ-
layarak etki eden ilaçlardır. Ancak infantlarda potansiyel yan 
etkilerden dolayı kullanılmamaktadır. Diğer bir sülfhidril 
ajan olan kaptopril de; sistinüride kullanılmaktadır. Fakat 
hipotansif etkileri göz önünde bulundurulmalıdır. Sistin taş-
ları sıklıkla ekstrakorporeal şok dalga litotripsi ile taş kırma 
metoduna dirençli olduğundan en iyi metod üreteroskopi 
veya perkütan cerrahi ile taşın çıkarılmasıdır (13,50,53,63).

	 Sonuçlar

	 Üriner sistem taş hastalığı çocuklarda ve özellikle infant-
larda sıklığı giderek artan önemli bir sağlık problemidir. 
Böbrek yetmezliği ile sonuçlanabilen ciddi sonuçların önlen-
mesi için taş hastalığının altta yatan etyolojik risk faktörle-
rinin ortaya çıkarılması gereklidir. Hasta taşını düşürdüyse 
veya taş cerrahi olarak çıkarıldıysa bile; metabolik ve ana-

tomik risk faktörlerinin değerlendirilmesi, taş hastalığının 
tekrarlamasını önlemek için önemlidir. Bu hastalar pediatrik 
nefrolog ve pediatrik ürologlar tarafından düzenli olarak 
kontrol edilmelidir. Her hastanın metabolik risk faktörlerine 
uygun tedavi rejimleri başlanmalıdır. Taşların tekrarını ve 
oluşabilecek morbiditeyi engellemek için sıvı alımının artırıl-
ması tüm taş tiplerinde önerilmelidir. 
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