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ÖZET 

ÇOCUKLUK ÇAĞI ÜRİNER SİSTEM TAŞ HASTALIĞININ 

ETİYOLOJİK DEĞERLENDİRMESİ VE İZLEM SONUÇLARI 

 

 

Üriner sistem taş hastalığı (ÜSTH), çocuklarda sıklığı giderek artan önemli 

bir klinik problemdir. Klasik semptom ve bulgular çocuklarda yetişkinlere kıyasla 

daha belirsiz olabilir. Bu çalışmanın amacı ÜSTH tanısı ile izlenen çocuk 

hastaların demografik ve etiyolojik özelliklerinin, biyokimyasal parametrelerinin 

taş oluşumuna etkilerinin gösterilmesi, tedavide uygulanan medikal ve girişimsel 

yöntemlerinin etkinliğinin ve izlem sonuçlarının değerlendirilmesidir. İstanbul 

Medipol Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Nefroloji Bilim Dalı’nda 26.10.2018 

ile 10.10.2021 tarihleri arasında ÜSTH tanısıyla takip edilen 176 hasta 

retrospektif olarak değerlendirildi. Hastaların cinsiyeti, yakınması, tanı yaşı, aile 

öyküsü, başvuru anında Fizik bakı bulguları, spot idrar analizi, biyokimyasal 

parametreleri, US bulguları, üriner sistem anomalileri, taş analizi, uygulanan 

medikal ve cerrahi tedaviler ve izlem sonundaki durumu değerlendirildi. 

Erkek/kız oranı 1,31, hastaların ortalaması yaşı 32,85±42,29 ay, ortalama izlem 

süresi 7,67±12,72 ay, ortanca izlem suresi 2 ay olarak bulundu. Hastaların 

%51,4’ünde ailede böbrek taş öyküsü, %10,3’ünde akraba evliliği ve %8’inde ise 

ek sistemik hastalık saptandı. En sık US yapılma ve taş saptanma nedeni İYE 

(%28) olarak bulunurken, hastaların %26,9’unda yakınmasız ya da rastlantısal 

olarak yapılan US’de taş saptandı. Taş boyutu hastaların %79’unda 0-5 mm, 

%17,5’inde 5-10 mm ve %3,5’inde ise 10 mm ve üzerinde saptandı. Hastaların 

%50,5’inde metabolik bir bozukluk saptandı. Hiperkalsiüri %48,2, hipomagnezüri 

%29,6, hiperokzalüri %24,1, hiperürikozüri %14,8, hipositratüri %14,8, ve 

sistinüri %5,5 oranlarında bulundu. Taş analizi yapılan hastaların %80’ininde Ca 

taşı, %13,3’ünde sistin taşı ve %6,7’sinde ise strüvit taşı saptandı. Hastaların 

%13’ünde idrar kültüründe üreme saptandı. Olguların %42,6’sına sadece taş 

önleyici öneri, %45,4’üne ilave olarak medikal tedavi uygulandı. Medikal 

tedaviye yanıt vermeyen 21 (%12) olguya girişimsel tedavi uygulandı. Hastaların 
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%54,2’sinin taşsız kaldığı, %26,7’sinde taşın sayısal olarak azaldığı ve/veya boyut 

olarak küçüldüğü, %9,9’unun boyutunun aynı kaldığı, %6,1’inin boyut ve/veya 

sayısal arttığı, %3,1’inin ise taşsız kaldığı ama taşın tekrarladığı görüldü. Sonuç 

olarak, ÜSTH’da erken tanı, metabolik risk faktörlerinin araştırılması, tedavilerin 

zamanında başlanması ve komplikasyonların önlenmesinde önemlidir. Türkiye 

gibi altta büyük olasılıkla metabolik bir hastalık tanımlanan çocukluk çağı üriner 

sistem taş hastalığının tekrarını ve oluşturabileceği böbrek hasarını önlemek için, 

hastalık dikkatli bir biçimde araştırılmalı, erken tanı ve tedavisi planlanmalıdır.  

 

 

Anahtar Kelimeler: Çocuk, üriner sistem taşı, nefrolitiazis, ürolitiazis, böbrek taşı. 
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ABSTRACT 

ETIOLOGICAL EVALUATION AND FOLLOW-UP RESULTS OF 

CHILDHOOD URINARY TRACT STONE DISEASE 

 

Urinary system stone disease is an important clinical problem with an 

increasing frequency in children. Classical symptoms and signs may be more 

uncertain in children than in adults. The aim of this study is to show the effects of 

demographic and etiological features and biochemical parameters on stone 

formation in pediatric patients followed up with the diagnosis of Urinary system 

stone disease, to evaluate the effectiveness of medical and interventional methods 

used in treatment and the results of follow-up. 176 patients who were followed up 

with the diagnosis of Urinary system stone disease between 26.10.2018 and 

10.10.2021 in Istanbul Medipol University Faculty of Medicine, Department of 

Pediatric Nephrology were evaluated retrospectively. The patients' gender, 

complaints, age at diagnosis, family history, physical examination findings at the 

time of admission, spot urine analysis, biochemical parameters, US findings, 

urinary system anomalies, stone analysis, medical and surgical treatments applied, 

and status at the end of the follow-up were evaluated. The male/female ratio was 

1.31, the mean age of the patients was 32.85±42.29 months, the mean follow-up 

time was 7.67±12.72 months, and the median follow-up time was 2 months. 

Family history of kidney stones was found in 51,4% of the patients, 

consanguineous marriage in 10,3%, and additional systemic disease in 8%. The 

most common reason for US and stone detection was UTI (28%). The stone size 

was 0-5 mm in 79% of the patients, 5-10 mm in 17,5%, and 10 mm or more in 

3,5% of the patients. A metabolic disorder was detected in 50,5% of the patients. 

Hypercalciuria 48,2%, hypomagnesuria 29,6%, hyperoxaluria 24,1%, 

hyperuricosuria 14,8%, hypocitraturia 14,8%, and cystinuria 5,5%. Calcium 

stones were found in 80% of the patients who underwent stone analysis, cystine 

stones in 13,3% and struvite stones in 6,7%. Reproduction was detected in the 

urine culture in 13% of the patients. Only stone prevention advices were applied 

to 42,6% of the cases, and additional medical treatment was applied to 45,4%. 

Interventional treatment was applied to 21 (12%) cases who did not respond to 

medical treatment. 54,2% of the patients remained stone-free, 26,7% of the 
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patients decreased numerically and/or decreased in size, 9,9% remained the same 

in size, 6,1% increased in size and/or numerically, It was observed that 3,1% 

remained stone-free, but the stone recurred. In conclusion, early diagnosis, 

investigation of metabolic risk factors, timely initiation of treatment and 

prevention of complications in URTI are important. In order to prevent recurrence 

of childhood urinary system stone disease, which is most likely a metabolic 

disease, like Turkey, and to prevent kidney damage, the disease should be 

carefully investigated, and early diagnosis and treatment should be planned. 

 

Keywords: Child, kidney stone, nephrolithiasis, urinary system stone, urolithiasis. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Üriner sistem taş hastalığı (ÜSTH), üriner traktus boyunca, böbrek, üreter, 

mesane ve üretranın, herhangi bir yerinde görülebilen, etiyolojisinde metabolik, 

anatomik faktörler ve enfeksiyon ilişkili sebeplerin olabildiği, idrar kristallerinin 

bir araya gelerek çökmesi ile oluşan kompleks bir süreçtir (1,2). 

Çocuklarda erişkinlere göre daha az görülse de çocuklarda ÜSTH’nın 

prevalansı yaklaşık %5 olarak bilinmektedir (3). Özellikle endemik bölgelerde, 

son 30 yılda çocukluk çağında görülme olasılığı giderek artmıştır. Son yıllarda 

%10’lara çıktığı bildirilmektedir (4–7). Hastalığın daha sık görülmesinin ve 

görülme yaşının giderek erken yaşlara kaymasının temel nedenleri daha sedanter 

yaşam, beslenme alışkanlıklarındaki değişiklikler, obezite, D vitaminin uygunsuz 

kullanılması ve tanısal yöntemlerdeki yenilikler olarak kabul edilmektedir (4,8). 

Daha çok erişkin yaş grubunda görülse de, ilk dekatta erkeklerde, ikinci dekatta 

ise kızlarda daha sık görülmektedir (5,9). Çocuklarda her yaşta görülmekle 

birlikte ortalama yaş aralığı 4.2-9.4 olarak bildirilmektedir (10). Bu yaş 

aralığından öncelikle tanı alan çocuklarda herediter faktörler mutlaka dikkate 

alınmalıdır (11). Tedavide temel amaç minimal invaziv yöntemle maksimum 

taşsızlık oranına ulaşmaktır (12).  

Bu çalışmada amacımız, İstanbul Medipol Üniversitesi, Tıp Fakültesi, 

Çocuk Nefroloji Polikliniği’nde ÜSTH tanısı ile izlenen çocuk hastaların 

demografik ve etiyolojik özelliklerinin, biyokimyasal parametrelerinin taş 

oluşumuna etkilerinin gösterilmesi, tedavide uygulanan medikal ve cerrahi 

yöntemlerinin etkinliğinin ve izlem sonuçlarının değerlendirilmesidir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Çocuklarda Üriner Sistem Taş Hastalığı 

Üriner sistem taş hastalığı, üriner traktusun her yerinde görülebilen, çeşitli 

patofizyolojik mekanizmalar sonucu kristallerin bir araya gelmesi ve çökelmesi 

sonucu oluşan bir hastalıktır (2). Taşlar böbrekte (nefrolitiazis), üreterde 

(üreterolitiazis) ya da mesanede (sistolitiazis) bulunabilir. 

2.2. Epidemiyoloji 

Üriner sistem taş hastalığı özellikle endemik bölgelerde, son 30 yılda 

çocukluk çağında görülme olasılığı giderek artmıştır. Çocuklarda insidansı net 

olmamakla birlikte prevalansın gelişmiş ülkelerde %1-5, gelişmekte olan 

ülkelerde ise %5-15 olduğu bildirilmektedir (3). Başka çalışmalarda ise son 

yıllarda %10’lara çıktığı konusunda veriler mevcuttur (4–7).  

İkinci dekatta kızlarda erkeklere göre daha sık gözlenmekte olup, bunun 

sebebi olarak, kız hastalarda üriner sistem taşının oluşumunda cinsiyet 

hormonlarının etkisinin olduğu düşünülmektedir (13-15). Türkiye ÜSTH 

yönünden endemik ülkeler kuşağında olmasına rağmen, pediatrik taş hastalığının 

görülme sıklığına dair ülkemiz genelini yansıtan veriler çok kısıtlıdır. Üriner 

sistem taş hastalığı Türkiye'de, çocukların %10-20'sini etkileyen endemik bir 

hastalık olarak tanımlanmaktadır (16). 

Hastalığın daha sık görülmesinin ve görülme yaşının giderek erken yaşlara 

kaymasının temel nedenleri daha sedanter yaşam, beslenme alışkanlıklarındaki 

değişiklikler, obezite, D vitaminin uygunsuz kullanılması ve tanısal yöntemlerdeki 

yenilikler olarak kabul edilmektedir (4,8).  Obezitenin erişkinde idrar okzalat, ürik 

asit, fosfat ve Na atılımını ve idrar pH’ını düşürdüğü gösterilmiştir fakat 

çocuklarda bu ilişki tam kanıtlanamamıştır (17,18). Sıcaklığın fazla olması ve 

dehidratasyonun artışı nedeniyle ürolitiyazis Türkiye’nin Güneydoğu Anadolu 

Bölgesi’nde endemik bir sorun olarak kabul edilmektedir (10). 
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2.3. Patofizyoloji 

Üriner sistem taş oluşumunu açıklamak için bazı teoriler ortaya atılmıştır. 

Bu teoriler arasında sayılan süpersatürasyon ve kristalleşme ön planda ürik asit, 

okzalat, ksantin ve sistin taşlarının etyopatogenezini açıklamaktadır. Ancak bu 

fizikokimyasal durum böbrek taşlarının çoğunu oluşturan Ca içerikli böbrek 

taşlarının oluşumunu yeterince açıklayamamaktadır.  Süpersatürasyon kavramı, 

belirli bir pH ve sıcaklıktaki suda kristalize olabilen bir element konulduğunda 

oluşan solüsyonun, elementin miktarı arttırıldığında aşırı doygunluğa ulaşması 

durumunu tanımlamaktadır (19). Agregasyon ise taş oluşumunu artıran diğer bir 

etmendir ve tübüllerde veya toplayıcı sistemde meydana gelen birçok kristalin 

birleşmesi anlamına gelmektedir (20) 

Taş oluşumunu arttıran durumlar: 

1- İdrar pH: pH ve sıcaklık, elementin solüsyonda erime ve 

kristalizasyonunda çok önemlidir (19). İdrar pH değerinin <7.5 olması sistin taşı,  

<6 olması ürik asit taşı, >6 olması ise kalsiyum fosfat taşı oluşumunu hızlandırır. 

Kalsiyum okzalatın çözünürlüğü fizyolojik şartlarda idrar pH’ı ile etkilenmez 

(21).  

 2- Kalsiyum (Ca): Hiperkalsemi bazı durumlarda hiperkalsiüriye, 

hiperkalsiüri ise taş oluşumuna neden olur. Bu durumlar hiperparatroidi, D-

vitamin intoksikasyonu, immobilizasyon, sarkoidoz, malignensi, kortikosteroid 

kullanımı, adrenal yetmezlik, Williams sendromu, idiyopatik infantil hiperkalsemi 

olarak sıralanabilir (22)  

3- Okzalat: Okzalat, esas olarak böbrekle atıldığından ve idrarda 

çözünürlüğünün az olmasından dolayı, kanda yüksek olması taş oluşumuna 

yatkınlık oluşturmaktadır. Okzalat yüksekliği özellikle kalsiyum okzalat taşı 

oluşumu için risk faktörüdür (22). 

4- Ürik asit: Mono sodyum ürat, kalsiyum okzalatın hücrelere yapışması ve 

heterojen nükleasyonu artırarak taş oluşumunu kolaylaştırır (23). 

5- Sodyum: Fazla miktarda Na alımı kalsiyumun tübüler reabsorbsiyonunu 

azaltır. Sodyum klorür (NaCl) şeklinde alındığında hafif metabolik asidoz 
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oluşturur ve hem idrar pH’ı düşer hem de kemikten kalsiyum reabsorbsiyonu artar 

(24). 

Taş oluşumunu azaltan durumlar:  

Bazı inhibitör maddeler idrarda kristalizasyonu ve aggregasyonu engeller. 

En önemli inhibitör Tamm-Horsfall proteinidir. Organik inhibitörler arasında, 

alanin, sitrat, üre, düşük moleküler ağırlıklı peptidler, sülfür bağı içeren 

üromukoidler ve matriks bulunurken, inorganik inhibitörler arasında pirofosfat, 

Mg, çinko bulunmaktadır (19). 

Ayrıca son yıllarda genom çalışmaları ile birlikte de idrardaki proteom, 

mikrobiyom, promotörler ve inhibitörler gibi taş oluşumuna katkıda bulunan 

birçok faktörün gösterilebilmesi mümkün olmuştur (23,25). 

 

2.3.1. Üriner Sistem Taş Oluşumunda Risk Faktörleri 

Üriner sistem taşları, taş oluşumunu arttıran ve azaltan faktörlerin 

dengesinin çeşitli biyokimyasal ve fiziksel nedenlerle bozulması sonucu ortaya 

çıkmaktadır. Taş oluşum süreci bu dengenin bozulması ve  idrar kristallerinin bir 

araya gelerek çökmesi ile başlar (2,26). Üriner sistem taş hastalığı için en önemli 

risk faktörü metabolik problemlerdir. Hiperkalsiuri ve hipositraturi, en çok tespit 

edilen metabolik risk faktörleridir (27,28). İdrar çıkışının azalmasına neden olan 

klinik durumlar (dehidratasyon, yetersiz sıvı alımı, inflamatuar hastalık vb.) 

idrarda çözünen maddelerin artmasına ve çözünmeyen kristallerin oluşumuna 

neden olarak taş oluşumuna yol açabilirler. Taş oluşumu için bir diğer risk faktörü 

idrar yolu enfeksiyonudur (İYE). İYE üriner sistemin konjenital anomalilerine 

sekonder olarak da gelişebilir. Ayrıca konjenital obstrüktif anomaliler (posterior 

üretral valv, üreteropelvik bileşke darlığı, duplikasyon anomalileri vb.) enfeksiyon 

olmaksızın da üriner staza bağlı taş oluşumuna neden olabilir (16). 

İdrar pH’sının düşüklüğü, sıvı alımının azalması ve idrar akım hızının 

yavaşlaması, diyetle fazla miktarda Ca ve Na alımı, idrar sitrat miktarının 

düşüklüğü ve idrarda okzalat, sistin, kalsiyum, ürik asit gibi iyonların yüksek 

oranda bulunması ÜSTH riskini arttırır. İdrar pH’ının düşüklüğü ürik asit, sistin 



9 
 

ve okzalat taşları için kolaylaştırıcı rol oynar. Strüvit taşları ise daha çok alkali 

pH’da oluşur. Üriner sistemin anatomik ve fonksiyonel anomalileri de üriner 

sistem taşları için kolaylaştırıcı faktörlerdendir (29). Diyet alışkanlıklarının da taş 

oluşumunu etkilemektedir. Diyetle artan Na alımı, idrarla kalsiyum atılımının 

artmasına neden olarak taş oluşumuna zemin hazırlar (30). Yüksek proteinli bir 

diyet, ürik asit, okzalat ve kalsiyumun idrarla atılımını artırarak, düşük idrar 

pH'ına ve kalsiyum okzalat çökelmesine neden olur. Aşırı protein alımı, 

kristalleşmenin en güçlü inhibitörü olan idrar sitrat düzeyini azaltır (17,31). Son 

yıllarda diyet üzerine yapılan çalışmalar ile birlikte obezitenin taş oluşumuna 

etkisi olduğuna dair sonuçlara ulaşılmış olsa da, bir fikir birliği oluşmamıştır 

(31,32). 

Farklı yaş gruplarında taş oluşumu için farklı risk faktörleri ön plana 

çıkmaktadır. Yenidoğan döneminde belirlenen risk faktörleri, yenidoğan yoğun 

bakım ünitesinde yatış öyküsü olması, prematürite ve düşük doğum ağırlığı 

hikayesinin olmasıdır. Prematürelerin idrarlarında sitrat gibi taş oluşumunu 

engelleyen maddeler daha az bulunmaktadır (33). Bu dönem için diğer risk 

faktörleri, nefrotoksik ilaçların ve diüretiklerin kullanımını içerir. Daha ileri 

yaşlarda kronik bağırsak hastalıkları, okzalatın bağırsak emiliminden dolayı risk 

faktörü haline gelir (2). Antikonvülsan kullanımı (topiramat) ve ketojenik 

diyetinden de ÜSTH oluşumunu arttırdığı bilinmektedir (17,34) 

Üriner sistem taş hastalığı için risk faktörleri metabolik ve metabolik 

olmayan risk faktörleri olarak incelenebilir. 

2.3.1.1. Üriner Sistem Taş Hastalığına Neden Olan Metabolik Risk Faktörleri 

Çocuklardaki ÜSTH’larının büyük çoğunluğu yetişkinlerden farklı olarak 

metabolik bozukluklar sonucu oluşur. Metabolik risk faktörü (MRF) olan 

çocuklarda taş nüksünün daha yüksek olduğu bildirilmiştir (34,35). Mg, sitrat ve 

pirofosfat gibi kristalizasyonun doğal inhibitörlerinin idrar konsantrasyonunun 

azalması ve/veya kalsiyum, okzalat, fosfor, sistin ve ürik asit gibi solütlerin 

idrardaki konsantrasyonlarının artması taş oluşumuna   yol açmaktadır (36). 

Büyük çocuklarda 24 saatlik idrardaki solüt miktarları ölçülürken, küçük çocuk ve 
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bebeklerde spot idrarda her bir solütün kreatinine oranı ölçülür ve yaşa göre 

normal değerleri ile karşılaştırılır (20). 

 

2.3.1.1.1.   Hiperkalsiüri: Üriner sistem taş hastalığı olan çocuklarda 

saptanan en sık metabolik bozukluk hiperkalsiüridir(37). Üriner sistem taş 

hastalığı olan çocukların %30-50’sinde hiperkalsiüri saptanmaktadır (38). 

Metabolik nedenli taşların en sık görülen iki tipi kalsiyum okzalat ve kalsiyum 

fosfat taşlarıdır. Günlük idrarla kalsiyum atılımı normal sınırların üzerindedir, bu 

değer normalde 4 mg/kg’ın altında olmalıdır. Hiperkalsiüri, hiperkalsemik, 

normokalsemik, veya hipokalsemik olabilir (Tablo 1). Spot idrar Ca/Kr oranı 

normal sınırların üzerindedir, bu oranlar yaşa göre değerlendirilir (Tablo 2).  

İdiyopatik hiperkalsiüri (İH): Serum Ca seviyesi normal sınırlarda iken, 

sekonder nedenler olmaksızın renal kalsiyum atılımının fazla olmasıdır. Pediatrik 

yaş grubunda nefrolitiyazisin %75-80 nedenini oluşturur. Çocukta hiperkalsiüri 

taş için bir risk faktörü olarak belirlendiğinde sekonder etiyoloji de dikkate 

alınmalıdır (20). 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

                                                       

 

 

Tablo 1. Hiperkalsiüri görülen durumlar (39).   

Hiperkalsemik  Normokalsemik Hipokalsemik 

Hiperparatiroidism Prematürite Hipoparatiroidism 
immobilizasyon Topiramat/zonisamid 

kullanımı  
OD hipokalsemik 

hiperkalsiüri 
D vitamini 

toksisitesi 
Distal renal tübüler asidoz 

(d-RTA) 
 

Malignite Ketojenik diyet  
Juvenil idiyopatik 

artrit 
Hiperkalsiüri ile giden 

herediter hipofosfatemik 

rikets 

 

Sarkoidoz Medüller sünger böbrek  
Uzun süreli steroid 

kullanımı 

Uzun süreli furosemid/ 

asetozolamid kullanımı 
 

William’s 

sendromu 

Dent hastalığı  

 Lowe sendromu  
 Bartter sendromu  
dDTA:Distal Renal tübüler Asidoz,    OD: Otozomal dominant 
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2.3.1.1.2. Hiperokzalüri: Okzalatın sadece %10'u diyetten alınır, çoğu 

(%80-85) vücutta normal metabolik süreçlerle oluşur (40). Okzalat atılımını 

saptamada spot idrarda okzalat/kreatinin oranı kullanılır (Tablo 2). Primer 

hiperokzalüri olarak kalıtımsal metabolik bir bozukluk sonucu oluşabilirken, 

sekonder hiperokzalüri olarak diyetle okzalatın fazla miktarda alınması ya da 

artmış okzalat emilimi sonucu görülebilir. 

Primer hiperokzalüri’nin 3 alt tipi bulunmaktadır (41): 

1- Tip 1 Hiperokzalüri: Otozomal resesif olarak aktarılır ve hepatik 

peroksizomal alanin glioksilat aminotransferaz (AGT) enzim defekti sonucu 

görülür. En ciddi tiptir. ÜSTH saptanan bir bebekte ultrasonografide hiperekojen 

böbrekler yada nefrokalsinozis saptanırsa  tip 1 primer  hiperokzalüri açısından 

ileri inceleme gereklidir. 

2- Tip 2 Hiperokzalüri: Glioksilat redüktaz/hidroksipiruvat redüktaz 

(GRHPR) enzim defekti sonucu görülür. 

3-Tip 3 Hiperokzalüri: En hafif tiptir. Hidroksiprolin metabolik yolağında 

görev alan ve karaciğerde spesifik mitokondriyal enzim olan 4 hidroksi 2 

oksoglutarat aldolaz (HOGA) enzim defekti sonucu görülür. Nefrokalsinozis ve 

böbrek yetmezliği tip 1 ve 2’de görülebilirken tip 3’te görülmez. 

Sekonder hiperokzalüri, siyah çay, çikolata gibi okzalat içeren besinlerin 

çok miktarda alınması, okzalat absorbsiyonunun artması, etilen glikol 

kullanılması, fazla miktarda C vitamini alınması ya da TPN kullanılması sonucu 

görülebilir. Barsaktan emilecek olan kalsiyumun azlığı, serbest okzalat miktarını 

arttırdığı için okzalat emilimini de arttırır. İnflamatuvar barsak hastalığı gibi 

gastrointestinal emilim bozukluğu yapan hastalıklarda artan serbest yağ asitleri 

kalsiyum ile bağlanır, artan serbest okzalat ise emilir, hiperokzalüriye sebep olur 

(39). Okzalat askorbik asit metabolizmasının yan ürünüdür ve aşırı C vitamini 

alımı okzalüriyi artırır (21). Obezite tedavisinde kullanılan ve gastrointestinal 

lipazı inhibe eden, orlistat, sekonder hiperoksalüriye neden olur (42).  

2.3.1.1.3. Hiperürikozüri: Pürin metabolizması sırasında ksantin ve 

hipoksantinden oluşan bir ürün olan ürik asidin, %65’i idrarla atılırken, %35’i 

gastrointestinal sistemden atılır. Ürik asit atılımı yaşla birlikte azalmakta olup, 
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yenidoğanlarda en fazladır, adolesanlarda ise giderek azalır (43,44). Hem 

kalsiyum okzalat hem ürik asit taş oluşumunun riskini artırır (13). Düşük  idrar 

pH’ı (<6.0) ürik asit taşının oluşumu için başlıca risk faktörüdür (46). Ürik asit 

taşları olan hastalarda idrar ürik asit atılımının normal olması durumunda, asidik 

idrar varlığı neden olarak gösterilmektedir.  

İdrarda günlük ürik asit düzeyi >18 mg/kg ise hiperürikozirüden bahsedilir. 

Spot idrar ürik asit/kreatinin (ÜA/Kr) düzeyleri de tanıda kullanılır (Tablo 2). 

İdiopatik hiperürikozüri renal tübüler ürik asit atılımında gelişen bozukluktan 

kaynaklanır, genellikle asemptomatiktir ve sıklıkla aileseldir(46). Hiperürikozüri 

yapan nedenler arasında, diyetle fazla pürin alımı (ketojenik diyet), glikojen depo 

hastalığı, myeloproliferatif bozukluklar, tümör lizis sendromu, renal tübüler 

bozukluklar, bazı ilaçlar (askorbik asit, probenesid, salisilat, fenilbutazon, 

kemoterapötikler, pankreatik ekstratlar) sayılabilir (47). 

Hiperürikozürinin genetik nedenleri ise aşağıda ifade edilmiştir. 

Hipoksantin guanin Fosforibozil transferaz (HPRT) Eksikliği: X’e bağlı 

resesif kalıtım gösterir. Hiperürisemi ve hiperürikozüri görülür. En ağır klinik 

form olarak bilinen Lesch-Nyhan sendromunda ciddi nörolojik disfonksiyon ve 

davranışsal problemler görülür (48). 

Fosforibozilpirofosfat (PRPP) Sentetaz Aktivitesinde Artış: PRPP, purin 

ve primidin üretimi için gereken temel maddedir. X’e bağlı kalıtım gösterir. 

Primer Herediter Renal Hipoürisemi: Otozomal resesif kalıtım gösteren, 

SLC22A12 ya da SLC2A9 genlerinde mutasyon sonucu oluşan bir renal ürat 

reabsorpsiyon bozukluğudur. 

Adenin Fosforiboziltransferaz (APRT) Eksikliği: Otozomal resesif 

kalıtım gösterir. Tedavide allopurinol kullanılarak adeninin oksidasyonu 

engellenebilir. 

2.3.1.1.4 Sistinüri: Otomozal resesif şekilde kalıtılan bu hastalık, dibazik 

aminoasitler olan sistin, lizin, arginin ve ornitin aminoasitlerinin tubuler 

absorbsiyonunda defekt ile karakterizedir ve SLC3A1 ve SLC7A9 geninde 

mutasyon sonucu oluşur. Sistinüri, idrar yolu taş hastalığı olan tüm çocukların 
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%2-6'sında görülür. Sistinin idrarda çözünürlüğü düşük ve pH'a bağımlıdır 

(pH<7). Karışık tip taşların oluşumuna yol açan hiperkalsiüri, hipositraturi ve 

hiperürikosozüriye de eşlik edebilir. Sistin taşlarının düz x ışınlarında 

görüntülenememesi, yarı opak yapısı nedeniyle tanıda zorluklar yaşanabilir. 

Ekstracorperoel schok wave lithotripsy (ESWL) ile tedavisi ise sert yapısı 

nedeniyle zordur (40). Sistinüri taşlarında nüks riski yüksektir (49). Hastaların 

çoğunda ilk böbrek taşı ilk iki dekadda olur ve taş oluşumu erkek hastalarda 

kızlara göre daha erken yaşta olur (50). Yirmidört saatlik idrarda sistin düzeyi 200 

mg’dan fazla veya spot idrar sistin/kreatinin oranları normalden yüksekse sistinüri 

olarak tanımlanır. Tablo 2’de spot idrar sistin/kreatinin normal değerleri 

verilmiştir. 

2.3.1.1.5 Ksantinüri: Otozomal resesif olarak kalıtılır. Sadece ksantin 

dehidrogenaz enzim eksikliğinde tip 1 ksantinüri, aldehid oksidaz eksikliği ile 

birlikte ise tip 2 ksantinüri, aldehid oksidaz eksikliği ile birlikte görülürse tip 3 

ksantinüri olarak tanımlanır. Bu bozukluklarda ksantin ve hipoksantin, ürik asite 

dönüşemez, serum ve idrar ürik asit düzeyleri düşük, idrar ksantin düzeyi 

yüksektir ve multipl, opak olmayan taşlar görülür (52).  

2.3.1.1.6 Hipositratüri: Sitrat idrarı alkalileştirerek, iyonize kalsiyumu 

bağlar, kalsiyumun süper satürasyonunu azaltır, bu sayede, kalsiyumun okzalat ve 

fosfatla birleşmesini önler ve kristal oluşmasını engeller(13). Düşük üriner sitrat 

seviyesi, çocuklarda kalsiyum taşların oluşumunun temel nedenlerinden birisidir 

(%30-60)(35). Aşırı protein ve tuz tüketimi, sitrat seviyelerinde azalmaya neden 

olur. Topiramat, zonisamid, asetozolamid kullanımı, Distal RTA, ketojenik diyet, 

kronik diyare gibi durumların asiditeyi arttırması sonucu sitrat emilimi artar ve 

idrarla sitrat atılımı azaltır (52). Üriner sistem taş hastalığı olan bir hastada, altta 

yatan etiyoloji sitrat eksikliği olsun ya da olmasın, sitrat düzeyinin arttırılması 

ÜSTH’nı azaltmada yardımcı olabilir (53). Hipositratüri, günlük sitrat atılımının 

<140 mg/1.73 m² ya da sitrat/kreatinin oranının 5 yaşından küçüklerde <0,42 

mg/mg, 5 yaşından büyüklerde <0.25 mg/mg olması olarak tanımlanır (Tablo 2). 

2.3.1.1.7 Hipomagnezüri: Okzalatın barsaklardan emilimini azaltan Mg 

diyetle yeterli miktarda alınmadığında okzalat ile Mg bağlanması da azalarak, 
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kalsiyum okzalat kristalleri oluşur. Mg atılımını saptamada spot idrar 

magnezyum/kreatinin (Mg/Kr) oranları kullanılır (Tablo 2). 

Tablo 2. Çocuklarda idrarda solüt atılımlarının normal değerleri (2,40,54) 

 . 

 

 

Solüt Yaş 

Solüt/Kr 

mg/mg 

Solüt/Kr 

mmol/mmol 

24 Saatlik idrarda solüt 

değeri 

Kalsiyum 

    

0-6 ay  <0.8 <2  

7-12 ay <0.6 <1.5  

1-3 yaş <0.53 <1.5 ≤4 mg/kg/gün 

 (<0.1 mmol/kg/gün) 

3-5 yaş <0.39 <1.1  

5-7 yaş <0.28 <0.8  

>7 yaş <0.21 <0.6  

Okzalat 

    

0-6 ay <0.26 <0.36  

7-24 ay <0.11 <0.17  

2-5 yaş <0.08 <0.09 

<45 mg/1.73m² /gün 

(<0.5mmol/1.73m² /gün) 

5-14 yaş <0.06 <0.08  

>16 yaş <0.03 <0.04  

Sitrat 

    

0-5 yaş <0.42 <0.25 Erkek:>365 mg/1.73m² /gün 

 (>1.9 mmol1.73m² /gün) 

Kız>310 mg/1.73m² /gün 

 (>1.6 mmol/1.73m² /gün) >5 yaş <0.25 <0.15 

 <1 yaş <2.2 <1.5 

<13 mg/kg/gün 

(<486 mmol1.73m² /gün) 

Ürik Asit 1-3 yaş  <1.9 <1.3 

<11 mg/kg/gün  

3-5 yaş <1.5 <1   

 5-10 yaş <0.9 <0.6 

<9 mg/kg/gün  

>10 yaş <0.6 <0.4   

Magnezyum >2 yaş >0.13 >0.63 

>0.8 mg/kg/gün (>0.04 

mmol) 

Sistin 

<1 ay <0.18 <0.08  

1-6 ay <0.11 <0.05  

>6 ay <0.03 <0.01  

<10 yaş   

<13 mg/1.73m² /gün (<55 

μmol) 

>10 yaş   

<48 mg/1.73m² /gün 

(<200 μmol) 

Ksantin Tüm yaş   20-60 μmol/gün 

Na/K Spot idrarda < 2.5 
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2.3.1.2. Metabolik Olmayan Risk Faktörleri 

2.3.1.2.1. Yapısal Üriner Sistem Anomalileri: Üriner sistem yapısal 

anomalileri sonucu oluşan enfeksiyon ve staz, taş oluşumuna zemin hazırlar (55). 

Ureteropelvik darlık ve üretovezikal darlık ve posterior üretral valv gibi obstrüktif 

üropatiler, veziko üreteral reflü, nörojenik mesane, üreterosel, primer megaüreter, 

mesane ekstrofisi, medüller sünger böbrek, otozomal dominant polikistik böbrek 

hastalığı gibi üriner sistem anomalileri ÜSTH oluşma ihtimalini arttırır (13,56,57). 

Bu anomalilerden en fazla taş oluşma riski üreteropelvik darlıkta olmaktadır. 

Üriner sistem anormalliği ile birlikte ÜSTH olan hastaların metabolik 

değerlendirmesinde %66-80 arasında hiperkalsiüri, hiperokzalüri ve hipositratüri 

görülmekte olup, üriner sistem anormalliği ve taşı olan hastalarda da mutlaka 

metabolik inceleme de yapılmalıdır (58).  

2.3.1.2.2. Enfeksiyonlar: İYE varlığı üriner sistem taş hastalarının %10-

36.5’unda bulunur (36,59). Enfeksiyon ile ilişkili olan taşlar Mg amonyum fosfat 

(Sitrüvit) ve karbonat apatit taşlarıdır (60) Strüvit taşları çocuklardaki taşların 

%10-15’ini oluşturur (61). Pseudomonas, Proteus, Staphylococcus, Ureaplasma 

urealyticum, Klebsiella spp gibi üreaz oluşturan bakterilerin yanında, üreyi 

parçalamayan Escherichia coli de strüvit taşı oluşumuna neden olabilir. Üreaz 

üreten ajanlar idrar pH’ını artırarak İYE’nuna neden olur (13). Alkali pH, 

kalsiyum fosfat ve Mg amonyum fosfatın biyofilm üzerinde birikmesini sağlar.  

Hızla büyüyebilirler, pelvikalisiyel sistemin şeklini alarak geyik boynuzu 

(staghorn) şeklini alabilir (2). Renal kolik bulgusundan çok, üriner sistem 

enfeksiyonu ya da tıkanıklığına neden olur ya da boşluk ağrısı nedeniyle tetkik 

edilirken saptanırlar (52). 

2.3.1.2.3. İlaçlar: Üriner sistem taş hastalığının %1’i ilaç ilişkilidir. İlaçlar 

iki mekanizma ile taş oluşturabilirler. İlaç ve metabolitlerinin idrarda çökmesi ve 

ilacın idrarda oluşturduğu metabolik değişikler sonucu kalsiyum ve ürik asit 

taşlarının oluşumunun artması ile taş oluşturabilirler (61). İndinavir HIV 

enfeksiyonunun tedavisinde kullanılan bir proteaz inhibitörüdür ve İdrarda 

radyolüsan kristaller ve taşlar halinde çöker ve üreteral obstrüksiyon ve koliğe 

neden olabilir (53). Zonisamid, topiramat ve dorzolamid, alkali idrar, azalmış 

idrar sitrat seviyesi ve hiperkalsiüriye neden olarak kalsiyum fosfat ve kalsiyum 
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okzalat ürolitiyazisi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (53). Kalsinörin inhibitörleri 

yüksek dozlarda kullanıldığında hipositratüriye neden olarak ürolitiyazis riskini 

arttırabilirler (63). İnfantil spazmda kullanılan adrenokortikotropik hormon, 

hiperkalsiüri ve nefrokalsinozise neden olurken yüksek doz kortikosteroidler 

hiperkalsiüri ve ürolitiazis sıklığını arttırabilir (63). Lityum kullanımı ise 

hiperkalsemi ve hiperkalsiüriyi indükleyebilir (53). Furosemid tedavisi alanlarda 

nefrolitiazis gelişebilir (46). 

2.3.1.2.4. Diyet: Diyetle yüksek miktarda C vitamini alımı taş oluşumunu 

predispoze eder. Askorbik asid genellikle kalsiyum okzalat taşları için bir risk 

faktörüdür ve bu etkisini okzalata dönüşerek oluşturur (64). İdrar volümünün az 

olması önemli bir risk faktörüdür ve medikal tedavilere ek olarak artmış sıvı 

alımının önemi kanıtlanmıştır. Ketojenik diyet uygulayan hastalarda ürik asit, 

kalsiyum fosfat, miks taşlar meydana gelebilir, %3-10’unda nefrolitiyazise neden 

olduğu bildirilmiştir (65). Fazla miktarda hayvansal protein alımı, idrar sitratı ve 

pH’sının azalmasına neden olarak kalsiyum okzalat taş oluşumunu kolaylaştırır. 

Ülkemizde anne sütü ile beslenen infantlarda ayrıca su içmesine gerek olmadığı 

önerilmektedir. Ancak çeşitli nedenlerle anne sütünü yeterli alamayan veya sıcak 

iklim nedeniyle aşırı terleyen bebeklerde kronik dehidratasyon hiperürikozüriye 

yol açabilir (2). 

2.3.1.2.5. Çevresel Faktörler: Ülkemizde özellikle güneydoğu ve güney 

bölgelerinde olduğu gibi, yaz aylarında terleme ve sıvı ve anne sütünün az 

alınmasına bağlı taş hastalığı riski artmaktadır. 

2.3.1.2.6. Genetik Faktörler: Ailesinde taş hastalığı olan çocuklarda risk 

%25 artmaktadır. Son yıllarda yapılan çalışmalar, genetiğin epidemiyolojideki 

rolünü işaret etmektedir. Ancak hiçbir bulgusu olmayan, önemli genetik 

predispozan faktörlerin gösterilmediği sürece, genetik araştırmalar, yüksek 

maliyetler nedeniyle önerilmemektedir (40,66).  

2.4. Taş sınıflaması   

           Üriner sistem taşları, katı faz içeriğine göre, bulundukları yere göre ya da 

radyoopak/radyolusent olup olmamalarına göre sınıflandırılırlar. Taşın kalsiyum 

içermesi radyoopak olmasını sağlar. Kalsiyum taşları radyoopak görünümdeyken 
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pürin taşları ise radyolusent görünümdedirler (67). Taşların %70’i kalsiyum, 

%20’si ürik asit, %10’u Mg amonyum fosfat (strüvit), %1’den azı ise sistin taşı 

olarak bildirilmektedir (Tablo 3), (Şekil 1). 

Tablo 3. İçeriğine göre taşlar 

Kalsiyum Okzalat 
Kalsiyum okzalat monohidrat (whewellite) 

Kalsiyum okzalat dihidrat ( weddellite) 

Kalsiyum Fosfat 

Kalsiyum fosfat, karbonat formu (karbonat apatiti) 

Kalsiyum fosfat, hidroksil formu (hidroksiapatit) 

Kalsiyum hidrojen fosfat dihidrat (brushit) 

Trikalsiyum fosfat (whitlokit) 

Pürinler 

Ürik asit 

Ksantin 

Sodyum asit ürat 

Amonyum asit ürat 

2,8- dihidroksiadenin 

 

 Sistin 

Diğer 

Mg amonyum fosfat heksahidrat (strüvit) 

Mg fosfat (newberyit) 

Asiklovir 

İndinavir 

Triamteren 

Seftriakson 

Felbamat 

Sülfadiazin 

Orotik asit 

 

 

Yerleşim yerine göre taşlar 

      1.  Üst üriner bölge taşları:   a- Staghorn 

                                                   b- Non-Staghorn 

                                                         i.Kaliks 

                                                         ii. Pelvis 

      2. Üreter 

      3. Mesane 

      4. Uretra 
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Opaklık durumuna göre taşlar 

1. Radyoopak 

a- Kalsiyum okzalat 

b- Kalsiyum karbonat fosfat 

c- Kalsiyum hidrojen fosfat 

2. İntermediate 

a- Sistin 

b- Struvit (Mg amonyum fosfat) 

3. Radyolusen 

a- Ürik asit 

b- Ksantin 

c- 2-8 dihidroksiadenin 

 

Şekil 1. a-e. Üriner sistem taş örnekleri. (a) Kalsiyum okzalat dihidrat taşı, (b) 

Ürik asit taşı, (c) Sistine taşı, (d) Kalsiyum okzalat monohidrat taşı, (e) 

Kalsiyum hidrojen fosfat taşı (fotoğraflar Bülent Önal arşivinden) (68).  

a b c d e 

 

 

 

 

2.5. Klinik 

Büyük çocuklarda ÜSTH için en sık başvuru bulgusu kolik tarzda karın 

ağrısı (%50-80), küçük çocuklarda ise spesifik olmayan karın ağrısı nedeniyle 

olduğu varsayılan huzursuzluk olarak bildirilmektedir (2). Çocuklar daha çok 

kusma, karın ağrısı gibi non-spesifik şikayetler ve tekrarlayan İYE ile ya da 

radyolojik olarak tesadüfen saptanmış olarak da tanı alabilirler (52). Hematüri, 

İYE, sık idrara çıkma, bulantı ve kusma nedenleriyle başvurabildikleri gibi 

herhangi bir nedenle yapılan radyolojik inceleme sırasında tesadüfen de taş 

görülebilir (37). 
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Ağrı, hastaların yaklaşık %50-80'inde mevcuttur (69). Ağrının yerleşimi 

taşın olası yerleşimi hakkında bilgi verebilir. Böbrek veya proksimal üreter 

içindeki taşlar böğür ağrısına yol açar. Taş aşağı ilerledikçe ağrı karnın ön 

bölgesine ve alt kadranlara yayılırken, üreterovezikal bileşkeye ulaştığında 

yansıyan ağrı sıklıkla aynı taraftaki kasıkta, testiste ve labiumlarda hissedilebilir 

(70).  

Hematüri, ağrılı ya da ağrısız olabilir, mikroskopik hematüri çocuklarda 

daha sıktır ve tek bulgu olabilir. Ağrılı ve sık idrar, hemen idrar yapma ihtiyacı 

ÜSTH olan hastaların %10’unda başvuru şikâyeti olabilir. Taşı olan hastalarda 

eşlik eden bazı klinik durumlara göre bazı hastalıklar akla gelmelidir. Rikets ile 

birlikte olan ÜSTH durumlarında Dent’s hastalığı, distal renal tübüler asidoz 

(RTA), kornea ve lenste opasiteler saptanan hastalarda Fabry hastalığı, retinada 

opasite saptanırsa primer hiperokzalüri, motor ve mental gerilik eşlik ediyorsa 

Lesch-Nyhan sendromu, 2,8-dihidroksi adeninüri, primer hiperokzalüri, 

tirozinemi tip 1, orotikasidüri, metakromatik lökodistrofi akla gelmelidir (71). 

Sağırlık varlığında ise distal RTA ve Bartter sendromu olabileceği düşünülmelidir 

(52) Hastanın kullandığı vitamin ya da mineral desteği (D vitamini ve kalsiyum), 

loop diüretik, steroid, antikonvülzan ilaç (topiramat, zonisamid), karbonik 

anhidraz inhibitörleri ve ketojenik diyet kullanımı araştırılmalıdır. 

2.6. Tanı 

     2.6.1. Anamnez  

Tedaviye yol göstermesi açısından iyi bir anamnez alınması çok önemlidir. 

Hastada ve aile öyküsünde daha önce taş öyküsü, hematüri, renal yetmezlik, 

metabolik ve genetik hastalıkların varlığı sorgulanmalıdır. Hiperkalsiüri ve taşı 

olan hastaların aile öyküsünde %40 ÜSTH bulunmaktadır (72,73). Yapılan başka 

bir çalışmada ise Türkiye’de ÜSTH olan çocukların %2’sinin ailesinde taş öyküsü 

bulunmaktadır (35). 

Özellikle indinavir, steroid, furosemid, asetazolamid, topiramat, felbamat, 

zonisamid, sulfasalazin, efedrin, allopurinol gibi ilaçların alınıp alınmadığı 

sorgulanmalıdır. Ayrıca premaüritelik öyküsü ve bu dönemde kullandığı ilaçlar da 

öğrenilmelidir (21). 
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Hastanın taş hastalığı ile ilişkili olabilecek hastalıklar (renal tübüler asidoz, 

malabsorbsiyon durumları, kolektomi, crohn hastalığı, hiperparatiroidizm, 

sarkoidoz, neoplazm, tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonları), diyet alışkanlıkları 

(günlük sıvı alım miktarı, protein alımı, tuz ve kalsiyum alımı) sorgulanmalıdır 

(74). 

Ailede ÜSTH öyküsünün araştırılması sistinüri, primer hiperokzalüri gibi 

otozomal resesif hastalıkların tanısında önemlidir. Bu olguların kardeşlerinde 

hastalığın görülme sıklığı artmaktadır. RTA, idiopatik kalsiyum okzalat taşları 

gibi otozomal dominant hastalıklarda, ailede her iki cinsiyette ve diğer kuşaklarda 

da taş hastalığı öyküsü bulunmaktadır (71).             

  2.6.2.Fizik bakı 

Fizik bakıda karın muayenesinde kitle, distansiyon, hassasiyet, defans, 

kostovertebral açı hassasiyeti veya eşlik edebilecek ek bulgulara dikkat 

edilmelidir(13). Ayrıca karın veya böğür ağrıları, büyüme geriliği, distal RTA’lı 

hastalarda riketsin karakteristik kemik deformiteleri ve üriner enfeksiyon 

semptomları da saptanabilir (2). Kemik deformiteleri mineral ve D vitamini 

bozukluğu, büyüme geriliği rikets, tetani, familyal hipomagnezemi hiperkalsiüri 

ve nefrokalsinozis (FHHNC) açısından incelenmelidir (21). 

2.6.3. Laboratuvar Değerlendirmesi 

Üriner sistem taş hastalığı olan hastalarda başlangıç tetkikleri idrar ve kan 

tahlillerini içermelidir. İdrar analizinde sabah ilk idrar örneğinin ayrıntılı 

incelenmesi önemlidir. İdrar pH’ına ve kristallerin varlığına dikkat edilmelidir. 

İdrar sedimenti kalsiyum okzalat, Mg amonyum-fosfat, sistin ve ürat kristallerinin 

varlığı açısından değerlendirilir. Sistin kristalleri sistinüri için patognomonik bir 

bulgudur. Proteinüri varlığında tübüler bozuklukların araştırılması gerekmektedir 

(20). 

Üriner sistem taş hastalığı olan her hasta, İYE açısından sorgulanmalı ve idrar 

kültürü istenmelidir. Enfekte taşı olan hastaların idrar kültüründe bakteri koloni 

sayısı birim/ml’de 105 koloniye erişemeyebilir, bu nedenle daha düşük koloni 

sayıları da mutlaka tedavi açısından değerlendirilmelidir. Sistinüri için tarama 

testi olarak asidik idrar örneğinde siyanid nitroprussid testi yapılabilir. İdrar 
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sedimentinde sistin kristali aranması öncesinde asidifikasyon yapılması tanıya 

yardımcı olmaktadır (20). Bebeklerde ve küçük çocuklarda idrar toplama 

işleminin zor olması nedeni ile spot idrar örneğinde elde edilen sonucun kreatinin 

düzeyi ile oranlanması tanı için yardımcı olacaktır (20). İdrarda solüt/kreatinin 

oranlarının 24 saatlik solüt atılımları ile korele olduğu çalışmalarda gösterilmiştir 

(75). Çocuklarda idrarda solüt atılımlarının normal değerleri Tablo 2’de 

gösterilmiştir (2,40,54). Taş materyali mevcut ise taşın yapısal bileşimini 

saptamak için taş analizi, mutlaka her zaman yapılmalıdır.  

 

2.6.4. Görüntüleme  

Çocuklarda ÜSTH’dan şüphelenildiği zaman kullanılan görüntüleme 

yöntemleri direkt üriner sistem grafisi (DÜSG), üriner sistem ultrasonografisi 

(US) ve kontrastsız spiral BT’dir. Görüntülemeye DÜSG ve US ile başlanır. Taşın 

yapısı, lokalizasyonu, obstrüksiyon ve eşlik eden üriner sistem patolojisi olup 

olmadığı saptanabilir. DÜSG opak taşlar ve daha çok alt üriner sistem taşlarında 

faydalıdır, US ise opak olmayan taşların ve özellikle üst üriner sistem taşlarının 

saptanmasında oldukça duyarlıdır (20). Çocuk hastada ÜSTH kuvvetle 

düşünülüyor ve US tanısal olarak yetersiz kalıyorsa, kontrastsız BT’nin tanıda 

kullanılması Amerikan Üroloji Birliği ve Avrupa Pediatrik Radyoloji birliğinin 

rehberlerinde önerilmektedir (76,77). Ancak küçük taşları (<5 mm), papiller, 

kaliks veya üreteral taşları saptama kabiliyeti sınırlıdır (78). 

Üriner sistem US üriner sistem taşlarının tanısında radyasyon yaymayan, invasiv 

olmayan, en sık kullanılan ve ilk önerilen görüntüleme yöntemidir. Non-opak 

taşlar da görülebilir (76). 5 mm’den büyük taşlarda sensivitiesi %96, spesifitesi 

ise %100 olarak bildirilmektedir (27,79).  Serum biyokimya değerleri referans 

değerleri Tablo 4’te verilmiştir. 
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Tablo 4. Serum biyokimya değerleri 

 

 

 

 

Serum Ca (mg/dL) 
Yenidoğan 

0-24 sa 9,0-10,6 

24-48 sa 7,0-12,0 

4-7 gün 9,0-10,9 

 7 gün-1 ay 0,62-0,91 

  Çocuk 8,8-10,8 

Serum Mg (mmol/L) 
 1 ay-15 yaş 0,7-0,86 

 >15 yaş 0,66-1,07 

Serul ALP (ünite/L) 

Erkek 
0-5 yaş 110-302 

5-10 yaş 110-341 

Kız 
0-5 yaş 60-321 

5-10 yaş 118-360 

 

10-12 yaş 103-373 

12-14 yaş 83-382 

14-16 yaş 67-362 

>16 yaş 32-92 

Serum inorganik P (mg/dL) 

 

 1-10 gün 4,5-9 

 10 gün-2 yaş 4,5-6,7 

 2-12 yaş 4,5-5,5 

 >12 yaş 2,7-4,5 

Serum Na(mEq/L)  135-145 

Serum K (mEq/L) 
 1 gün-4 hafta 3,6-5,8 

 2 ay-12 ay 3,6-5,8 

 >1 yaş 3,1-5,5 

Serum Cl (mEq/L) 

 1 gün-4 hafta 99-116 

 1 ay-12 ay 98-118 

 >1yaş 98-115 

 0-5 gün 1,9-7,9 

 1-4 hafta <5,2 

Serum ürik asit (mg/dl) 

 2-12 ay <6,2 

 Çocuk <6,1 

 Kadın <6,1 

 Erkek <8,2 
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Direkt üriner sistem grafisi ile opak olan kalsiyum okzalat ve kalsiyum 

fosfat taşları görülmekle birlikte, orta düzeyde radyo opak olan sistin ve sitrüvit 

taşları da görülebilir. Ancak radyolusent olan ürik asit ve ksantin taşları direk 

grafide görülmeyebilir. DÜSG’nin ÜSTH tanısı koymada hassasiyetleri (%62) ve 

özgüllükleri (%67) diğer yöntemlere göre düşüktür (20). Karında yaygın gaz olan 

durumlarda da kullanımı kısıtlıdır. 

Kontrastsız üriner sistem spiral BT, ÜSTH’nı saptamada en hassas 

yöntemdir (24,80). Ancak ÜSTH olan çocukların büyük çoğunluğunda BT’ye 

gerek kalmaz. Yüksek doz radyasyon içermesi nedeniyle US ile taş tespit 

edilemeyen hastalarda kullanılmalıdır. İndinavir taşı, BT’de görüntülenemeyen 

tek taş türü olarak bildirilmektedir. 

Görüntüleme yöntemleri ile saptanan taşın boyutu, prognozun tahmin 

edilmesi konusunda fikir verebilir. Zira 5 mm’den küçük taşların kendiliğinden 

kaybolduğu, 5-7 mm arasındaki taşların %50 oranında kendiliğinden düştüğü ve 7 

mm’den büyük taşların ise genelde cerrahi girişim gerektirdiği gösterilmiştir (81) 

Tekrarlayan ateşli İYE öyküsü olan çocuklarda vezikoüreteral reflü (VUR) 

olasılığı düşünülmeli ve gereken hastalar voiding sistoüretrogram (VCUG) ile 

değerlendirilmelidir. İntravenöz piyelografi, ve MR görüntülemesi ancak BT’nin 

olmadığı durumlarda kullanılabilirse de taş saptama oranlarının düşük olup 

önerilmemektedir (52). 

2.7. Tedavi 

Üriner sistem taş hastalığı tedavisindeki temel amaç, hastada düşük 

komplikasyon oranı ile taşsızlık durumunun sağlanması, İYE’nun eradikasyonu 

ve altta yatan anatomik veya metabolik bozukluğun tanısı ve tedavi edilmesidir. 

2.7.1. Tıbbi Tedavi 

2.7.1.1. Akut tedavi: Akut semptomatik taşları olan çocukların hepsinde 

acil tedavi gerektiren ağrı, bulantı, kusma veya ilişkili dehidratasyon vardır ve 

düzeltilmesi gerekmektedir. Hidrasyon sağlanırken tıkayıcı bir taş varlığında 

sadece ihtiyacı olan sıvının hastaya verilmesine dikkat edilmelidir. Üriner sistem 

pasajı esnasında oluşan ağrının kontrolü başlangıç noktası olmalıdır. Ağrının 
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tedavisinde narkotik analjezikler (morfin sülfat gibi) ve nonsteroid anti 

inflamatuvar ilaçlar kullanılabilir. İntravenöz verilen ketorolak tedavisinin renal 

obstrüksiyonda ağrıyı rahatlatma konusunda morfin sülfata göre daha etkili 

olduğu gösterilmiştir (82). Şiddetli kusma durumlarında antiemetik olarak 

serotonin antagonistleri, özellikle ondansetron, prometazin ve metoklopramid gibi 

ilaçlar kullanılabilir. Eğer taşlar İYE ile komplike olmuşsa idrar kültürü alınıp 

sonuç elde edilene kadar ampirik antibiyotik tedavisi başlanmalıdır (13,73). 

Özellikle komplike olmamış, stabil hastada, 10 mm’den küçük distal üreter 

taşlarında üst üriner sistemde belirgin dilatasyon ve İYE bulgusu yoksa alfa-

bloker kullanımı da önerilmektedir (83).  

2.7.1.2. Destekleyici tedavi: Etiyolojiden bağımsız olarak idrarın 

süpersatürasyonunun önlenmesi için hidrasyon çok önemlidir. hasta oligoürik ya 

da anürik değilse veya tam bir obstrüksiyon yoksa günlük idame ihtiyacının 1.5-2 

katı kadar sıvı verilebilir (13). Hidrasyon, idrar akımını arttırarak taşın düşme 

ihtimalini yükseltir (84). 

2.7.1.3. Koruyucu önlemler: Sıvı alımının artırılması idrar solüt 

konsantrasyonunu azaltır. Çocuklar için en az idame (70-100cc/kg/gün), adölesan 

ve erişkin için 2-2,5 litre/gün sıvı önerilmektedir (21). Suyun dışında portakal 

suyu, limonata idrar pH ve sitrat atılımını artırır ve taş oluşum riskini azaltırken, 

greyfurt suyu ise hem kalsiyum taşı hem de okzalat taşı oluşum riskini arttırabilir 

(85). 

Potasyumdan zengin diyet ise ÜSTH açısından koruyucudur. Diyetle alınan 

K azalırsa hiperkalsiüri ve hipositrarüri oluşabilir.  Diyette okzalatın kısıtlanması, 

kalsiyum okzalat taşı ile birlikte hiperoksalürisi olanlarda uygulanmalıdır. 

Dolayısıyla badem, fıstık ıspanak, çikolata, yeşil çay, badem, ceviz, ıspanak, soya 

fasülyesi, patates gibi okzalat içeren yiyecekler sekonder hiperoksalüride 

sınırlandırılmalıdır (85). 

Askorbik asit metabolizmasının bir yan ürünü olarak okzalat oluşmasından 

dolayı C vitamini fazlalığı okzalat taşının meydana gelmesine neden olabilir (21).  

Bu yüzden ÜSTH olan hastada kalsiyum okzalat taşına hiperoksalüri eşlik 

ediyorsa diyetde C vitamini alımı da sınırlandırılmalıdır (21,73).  
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Karbonhidrat alımı hiperkalsiüri ile ilişkili bir durum olup, sukroz alımı 

ÜSTH riskini arttırabilmektedir. Fitat, lif içeriği fazla olan yiyeceklerde bulunur 

ve kalsiyum okzalat taşı oluşumunu engellediği bildirilmektedir. İdrarda kalsiyum 

ve okzalat atılımını artırdığı için früktoz içeren yiyeceklerin de kısıtlanması 

önerilmektedir (85). 

Bazı hastalarda Na alımının kısıtlama yapılması gerekmektedir. Çünkü 

artmış Na alımı, renal tübüler sistemden kalsiyum reabsorbsiyonunu engelleyerek 

ve kemik mineralizasyonunu bozarak kalsiyum taşının oluşum riskini 

arttırabilmektedir (86). Bu nedenle hiperkalsiüri ve kalsiyum içeren taşı olan 

hastaların düşük Na diyeti alması gereklidir ve bu sınırlar küçük çocuklar için 2-3 

mEq/kg/gün, adölesan ve erişkinler için 2,4 gram/gün altında olmalıdır. Aynı 

zamanda düşük Na diyeti sistin atılımını da azaltmaktadır (21,86). 

Fosfat, taş oluşumunu, kalsiyumun tubüler reabsorbsiyonunu arttırak ve 

atılımını azaltarak engelleyebilir, fakat sitrat ile beraber alınmamasına dikkat 

edilmelidir. 

Diyetle alınan kalsiyumun hem az alımından hem de fazla alınımdan 

kaçınılmalı, yaş grubuna uygun miktarda alınmalıdır. Kalsiyum ince barsakta 

okzalatı bağlar, okzalatın emilimini ve böbreklerden atılımını, dolayısıyla 

okzalatın kristalizasyonunu engeller (13). Hayvansal proteinden ve sodyumdan 

düşük diyet, kalsiyum taşları olan hastalarda, taş riskini azaltmada düşük 

kalsiyumlu diyete göre daha etkili bir yöntemdir (87). Hayvansal protein tüketimi, 

kemik metabolizmasını etkileyerek kemiklerden kalsiyum kaybını da 

arttırmaktadır. Ayrıca hipositratüri, metabolik asidoz ve idrar pH’ını da 

azaltmaktadır. Diyetle pürin alımını da arttırarak ürik asit üretimini arttırabilmekte 

ve hiperürikozüri oluşmasına neden olabilmektedir (13,73). İdrar yolu 

enfeksiyonu ve anatomik anomaliler ÜSTH oluşumunu kolaylaştırabildiği için 

tedavi edilmelidir. 

2.7.1.4. Sürekli ilaç tedavisi: Klinik olarak stabil ve ÜSTH olan bir 

çocukta, taş boyutu 10 mm’den küçükse medikal tedaviler denenebilir. 10 

mm’den küçük distal üreter taşları, komplike olmamışsa ve üriner traktüste 

belirgin dilatasyona yol açmamış ise alfa blokerler medikal tedavide kullanılabilir 



26 
 

(83). Üreter düz kas üzerindeki reseptör inhibisyonu yaparak üreterin dilatasyonu 

yapan alfa blokerler taşın düşmesini kolaylaştırmaktadır. 

Alkali ajanlar: Bazı taşların oluşumu idrar pH’ı değiştirilerek 

engellenebilir. Ürik asit ve sistin taşları pH<5.5 olduğunda kristalize olmaya 

başladığı için, idrar pH’sının alkali (>7.0) yapılması ile, ürik asit, sistin ve 

okzalatın çözünürlüğü arttırılabilmektedir. Bu amaçla potasyum sitrat, sodyum 

bikarbonat, daha nadiren de asetozolamid kullanılabilir. Sitrat atılımı az olan 

hastalarda idrar alkalinizasyonu sağlanarak (hipositratüri, hiperkalsiüri, 

hiperoksalüri, sistinüri, ürikozüri) kristalizasyonun önlenmesi önerilmektedir. Bu 

amaçla kullanılan potasyum sitrat (2-4 mEq/kg/gün) ya da potasyum magnezyum 

sitrat verilmesinin kalsiyum okzalat taşlarını azalttığı gösterilmiştir (88). 

Potasyum tedavisi sırasında idrar pH’ı izlenerek pH 7-7,5 arasında olacak şekilde 

doz ayarlaması yapılması önerilmektedir (90). 

Diüretikler: Hiperkalsiürisi olup tuz kısıtlamasına cevap vermeyen 

hastalarda tiyazid diüretiklerin kullanılması önerilmektedir. Tiyazidler, distal 

renal tübüldeki kalsiyum ve sodyumun geri emilimini arttırır ve üriner kalsiyum 

atılımını azaltmaktadır. En sık hidroklorotiazid tercih edilmektedir. Klorotiyazid 

10-20 mg/kg/gün, hidroklorotiyazid ise 2-2,2 mg/kg/gün dozunda kullanılabilir.  

Bu tedavi ile hipokalemi ve hipositratüri gelişmesi durumunda tedaviye amilorid 

eklennesi önerilmektedir (13). Tiyazid diüretikler ayrıca Dent hastalığı, Bartter 

sendromu, FHHNC ve primer hiperoksalüride de kullanılabilmektedir (13,21).  

Tiyol içeren ajanlar: Sıvı, diyet ve idrar alkalinizasyonunun etkili olmadığı 

sistinüri hastalarında renal proksimal tübüller de sistinin idrarla atılımını 

azaltmak, taş oluşumunu önlemek ve mevcut olan taşı eritmek için tiyol içeren 

ajanların kullanılması önerilmektedir. En önemlileri D-penisilamin ve α 

merkaptopropionilglisin (tiopronin)’dir. Tioproninin daha az yan etkisi olduğu 

için daha sık kullanılmaktadır (73,86). Ancak infantlarda potansiyel yan 

etkilerden dolayı kullanılmamaktadır (45). 

Allopürinol: Hiperürikozüri ile birlikte giden hiperürisemi durumlarında 10 

mg/kg/gün, 2 dozda kullanılması önerilmektedir (21,73). 



27 
 

Sitrat: Hipositratüri tedavisinde sitrattan zengin limon suyu, limonata, 

portakal suyu gibi meyve sularının kullanımı önerilmektedir (85). 

Pridoksin: Tip 1 primer hiperoksalürili hastalarda AGT enziminin bir 

kofaktörü olan pridoksin tedavisinin kullanımı ile hiperokzalüriyi azaltılabilir. 

Doz 2-5 mg/gün olarak başlanıp, yanıt alınırsa 8-10 mg/gün dozuna kadar 

çıkılabilir (87) (Tablo 5). 

 

 

 

 

Tablo 5. Çocuklarda üriner sistem taş hastalığında metabolik özellikler ve tedavi protokolleri 

algoritması (68). 

Taş İçeriği Metabolik Özellik Tanı Tedavi 

 Kalsiyum taşı 
Metabolik 

anormalliklerin türüne 

göre değişir 

Hiperkalsiüri 

 

Potasyum sitrat (2-3 mEq/kg/gün), 

diyet (normal Ca, düşük Na), 

HCTZ diuretik (0.5-1 mg/kg/gün) Yüksek sıvı alımı, düzenli Ca alımı, 

düşük okzalat alımı  

Hiperoksalüri 
Potasyum sitrat/Kalsiyum sitrat, 

piridoksin 

Hiperürikozüri 
Potasyum sitrat, allopurinol 

(10mg/kg) 

Hipositratüri 

Potasyum sitrat 

Artmış sıvı alımı  

 Potasyum sitrat (3-4 mEq/kg/gün) 

Sistin Taşı 
Artmış idrar sistin 

düzeyi 
Sistinuri 

Merkaptopropionilglisin (10-15 

mg/kg/gün) 

Penisillamin (30 mg/kg/gün) 

 Kaptopril (1-4 mg/kg/gün) 

Struvit Taş 
Pozitif idrar kültürü  Antibiyotikler 

  

İdrarın Asidifikasyonu (idrar pH 

<6.2) 

   

Taşın total çıkarılması (cerrahi yada 

SWL) 

  Asidik idrar   Düşük purin diyeti 

Ürik asit Taşı Hiperürikozuri  Potasyum sitrat (3-4 mEq/kg/gün) 

 Hiperürisemi  Allopurinol (10 mg/kg) 

RTA: renal tubuler asidoz,  Ca:kalsiyum,  Na:Sodyum,  HCTZ: hidroklorotiazid, 

[Avrupa Birliği Üroloji / Avrupa Pediatrik Üroloji Kılavuzu Derneği 2020, Radmayr ve 

Ark.] 
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2.7.2. Cerrahi Tedavi 

Cerrahi seçenek ÜSTH için taşın boyutuna, yerine, bileşimine ve ilişkili 

bölge anatomisine bağlıdır. Enfekte taşlar ve akut obstrüksiyona yol açma 

olasılığı yüksek olan taşlar üroloji ile birlikte değerlendirilmelidir. Çapı 5 mm’den 

küçük olan taşların büyük çoğunluğu, küçük çocuklarda bile, kendiliğinden  

düşebilmektedir. 5-7 mm arasında olan taşlar ise %50 oranında 

kendiliğinden düşebilmektedir. 7 mm’den büyük taşlar ise sıklıkla cerrahi girişim 

gerektirir (20,89). Cerrahi tedavi seçenekleri arasında; Ekstrakorporeal şok 

dalgalarıyla taş kırma (ESWL), üreterorenoskopik taş kırma (URS), perkütan 

nefrolitotomi (PCNL), açık cerrahi yaklaşım veya bu farklı tekniklerin 

kombinasyonudur.  

2.7.2.1 Ekstrakorporal şok dalga lipotripsi (ESWL): Taşlar üzerine 

odaklanan şok dalgaları sayesinde taşın parçalanması prensibine dayanmaktadır 

(90). Daha çok komplike olmayan ≤15 mm üst üriner sistem taşlarında tercih 

edilen bir yöntem olup, daha az invaziv bir yöntemdir (92). Üst üriner sistemin 

distal kısmında darlık varsa kullanılması önerilmemektedir. Ayrıca non-

fonksiyone böbrek, kanama pıhtılaşma bozukluğu veya ciddi enfeksiyon varsa 

uygulanmamalıdır (86,91). Struvit, kalsiyum apatit ve ürik asit taşlarında etkinliği 

daha fazladır. Komplikasyonları arasında hematüri, perirenal hematom ve renal 

kolik bulunmaktadır (92). 

2.7.2.2 Perkütan nefrolitotomi (PCNL): Çocuklarda ÜSTH olan 

çocuklarda PCNL 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 (93,94). 10-20 mm 

arasındaki, büyük ve karışık böbrek taşlarında ESWL’den daha etkili bir yöntem 

olarak bildirilmektedir. Olası yan etkileri arasında radyasyon maruziyetinin fazla 

olması, ürosepsise neden olması, böbrek parankim zararı sonucu böbrek 

fonksiyon testlerinin bozulmasıdır (6,95). 

2.7.2.3. Üreterorenoskopi (URS): Üreter ve renal pelvisin tanı, tedavi gibi 

amaçlarla endoskopik olarak görüntülenmesi olarak tanımlanmaktadır (96). 

Çocuklarda komplike olmayan üreter taşlarının neredeyse tamamı ve küçük 
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böbrek taşları URS ile çıkarılabilir (91,95). Özellikle alt kalikslerde, orta ve distal 

üreterde yerleşmiş taşların çıkarılmasında kullanılmaktadır (94).  Distal üreterde 

yerleşmiş taşların çıkarılmasında ESWL’den üstün olsa da morbiditesi ESWL’ye 

göre daha yüksektir (91). 

2.7.2.4 Açık cerrahi: Diğer minimal invasiv yöntemlerin ortaya çıkması ile 

yapılma oranlarında azalmalar olmaktadır. Endikasyonları arasında, cerrahi 

düzeltme gereken ek anormalliklerin varlığı, mesanede >30 mm taş olması, 

endoskopik girişimi engelleyecek derecede iskelet anormalliği olması ve küçük 

çocuklarda tek seansta çıkarılamayacak kadar büyük ve kompleks yapıda taş 

olması olarak ifade edilmektedir (91).  

2.7.2.5 Laparoskopik taş cerrahisi: Açık cerrahi tedavi endikasyonu 

olanlarda daha az invaziv girişim gerektirdiği için uygulanabilir. Özellikle 

anormallik olan böbreklerde laparoskopi yardımı ile PNL uygulanması, bu 

işlemlerin tek başına yapılmasından daha avantajlıdır (91). 
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3. MATERYAL VE METOD 

3.1. Çalışma Yöntemi 

Bu çalışma, İstanbul Medipol Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı, Nefroloji Bilim Dalı’nda 26.10.2018 ile 10.10.2021 

tarihleri arasında ÜSTH nedeniyle takip edilen hastalarda yapıldı. Hastaların 

dosyaları ve bilgisayar kayıtları geriye dönük olarak incelendi.  

3.2. Çalışmanın Yürütülmesi 

İstanbul Medipol Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı Nefroloji Bilim Dalı’nda takip edilen 176 hastanın dosyası 

incelendi. Hastaların önceden hazırlanmış takip formuna uygun olarak, adı/soyadı, 

protokol nosu, cinsiyeti, doğum tarihi, ilk başvuru tarihi, son başvuru tarihi, 

başvuru yaşı (ay), izlem süresi (ay), yakınması, ailede taş öyküsü, akraba evliliği, 

ek sistemik hastalık, ilaç kullanım öyküsü, İYE öyküsü, başvuru anında fizik bakı 

bulguları, spot idrar analizi, idrar kültürü, biyokimyasal parametreleri, kan gazı, 

bakılmış ise taş analizi, US bulguları, diğer görüntüleme yöntemleri ile saptanan 

bulgular, ilave ürolojik anomalileri, uygulanan medikal ve cerrahi tedaviler, izlem 

süreleri, takiplerinde  taşın devam edip etmediği kaydedildi. (Takip Formu Ek1). 

3.3. Biyokimyasal Analiz 

Hastaların yaşlarına göre serum Ca, P, Mg, ürik asit, Na, K, Cl, Kr, ALP, 

değerleri ile kan gazı pH ve HCO3 düzeyleri yaş ve laboratuvar referans 

verilerine göre değerlendirildi (Tablo 4). Hastaların takip süresi için başvuru tarihi 

ile son poliklinik takibi arasındaki süre değerlendirilerek hesaplandı (ay).  

25 hidroksi D vitamin düzeyi <20 ng/ml eksiklik, <30 ng/dl yetersizlik ve 

>30 ng/ml normal olarak kabul edildi. PTH düzeyi; <15 pg/ml düşüklük, 15-65 

pg/ml normal, >65 pg/ml yüksek olarak kabul edildi.  

Kan gazında pH 7.35-7.45 olması normal, >7.45 olması alkaloz, <7.35 

olması ise asidoz olarak değerlendirildi. Kan gazı bikarbonat (HCO3) değeri <22 

ise düşük, 22-26 arası normal, >26 ise yüksek kabul edildi. 
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İdrar dansitesi için <1010 değerleri hipostenüri, 1010-1020 arasında 

değerler izostenüri, >1020 ise hiperstenüri olarak tanımlandı, idrar pH için <5 

asidik, >8 alkali, 5-8 arası normal idrar pH’ı olarak kabul edildi (97). Hematüri 

makroskopik ve mikroskopik olarak belirtildi ve makroskobik hematüri, idrarda 

çıplak gözle görülecek kadar belirgin kan görülmesi, mikroskobik hematüri, 300 

rpm ile 5 dakika santrifüje edilmiş taze idrar örneğinde ışık mikroskopunda 40’lık 

büyütmede her bir alanda 5’in üzerinde eritrosit görülmesi olarak tanımlandı. 

Piyüri ise ışık mikroskopunda her büyük büyütme alanında beş adetten fazla 

lökosit görülmesi olarak tanımlandı (98). İdrar örneklerinde torba yöntemi ile 

>100.000 CFU/ml, kateterizasyon yöntemi ile >50.000 CFU/ml, semptomatik 

hastada ise >10.000 CFU/ml etken mikroorganizma üremesi pozitif kabul edildi. 

Spot idrar verileri, hasta yaşlarına göre belirlenen referans değerleri baz alınarak 

değerlendirildi (Tablo 2). Proteinüri spot idrarda proteinin/kreatinine oranı 2 yaşın 

altındaki çocuklarda>0.5 mg/mg kreatinin, 2 yaş ve üzerindeki çocuklarda>0.2 

mg/mg kreatinin olarak kabul edildi (99).  

Hastanemiz merkez biyokimya laboratuvarında yapılan tetkikler retrospektif 

olarak değerlendirildi. Serum Ca, P, Na, K, Cl, Mg, ALP, spot idrar Ca, kreatinin, 

ürik asit düzeyleri Au5800 cihazında Beckman kiti kullanılarak, serum Ca, Cl, K 

iyon selektif indirekt yöntemle, serum kreatinin jaffe yöntemiyle, serum ALP 

kinetik hız (AMP tampon) yöntemiyle çalışıldı. Kan gazı RADIMETER ABL 90 

cihazı ile enzimatik elektrod ve iyon selektif elektrod yöntemle çalışıldı. Tam 

idrar tetkiki idrar pH strip ile değerlendirme, kan diizopropil benzen 

dihidroperoksit/tetrametil-benzidin ile dansite brom timolblue ve poly, lökosit 

pyrol aminoasit ester fenildiazonium tuzu yöntemleri ile ayrıca her hasta için idrar 

mikroskobisi ile değerlendirildi. 

US ve/veya BT’de taşın boyutu <5 mm ise mikrokalkül, ≥5 mm ise 

makrokalkül olarak kabul edildi. Klinik olarak US’de görülenden daha büyük 

veya daha çok sayıda taş varlığı şüphesi olanlara, US ile taş gösterilse de klinik 

olarak başka yerde de taş olduğu düşünüldüğünde ve cerrahi operasyon öncesi taş 

yer ve boyutu ile anatomik yapının tam olarak belirlenmesinde BT kullanıldı. 

Çalışma grubunda ultrasonografik değerlendirme Philips İU22 ultrasonografi 

cihazı ile BT çekimi ise BT Philips Brilliance 64 slice cihazı ile yapıldı. 
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Uygulanan tedavi yöntemleri; destek tedavisi, ilaç tedavisi ve cerrahi tedavi 

olarak alt gruplara ayrıldı. Her hasta aşırı tuz alımının azaltılması ve vücut 

ölçülerine uygun sıvı alım konusunda önerilerde bulunuldu. İlaç tedavisi olarak 

Shohl solüsyonu, potasyum sitrat, tiyol, cerrahi tedavi olarak ise ESWL, 

ureterorenoskopi, perkutan nefrolitotomi, sistostomi, uygulandı. 

3.4   Mikrobiyolojik analiz 

İdrar örnekleri torba, orta akım, sonda ile alınarak laboratuvarımıza 

ulaştırıldı. Tüm örneklere hem tanımlama hem antibiyogram uygulandı. Gelen 

örnekler sayı plağı şeklinde kanlı agara ve azaltma şeklinde EMB agara ekildi. 

Genel olarak TSİ set sistemi veya Vtec tanımlama yarı otomatize sistem 

kullanılmakta olup antibiyogramlar için üreyen mikroorganizmanın durumuna 

göre elde antibiyotik disk yöntemi veya e-test uygulandı. Otomatize sistem olarak 

da Vtec II cihaza verildi ve bu cihazda MİC değerleri çalışıldı.  

Etik kurul onayı 

Çalışmanın etik kurul onayı, 17.03.2022 tarihli E-10840098-772.02-1900  

sayılı kararla, T.C. İstanbul Medipol Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan alındı (Ek-2). Çalışmamız kesitsel bir araştırma olarak tasarlanmış 

olup Helsinki Deklarasyon Kararları’na, Hasta Hakları Yönetmeliği’ne ve etik 

kurallara uygun olarak düzenlendi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



33 
 

4-BULGULAR 

 

Hastaların demografik özelliklerine göre dağılımı Tablo 6’de verildi. 

Çalışmaya 176 olgu (taş sayısı: 199) katılmış olup %43,2 si kız ve %56,8’i ise 

erkek olarak saptandı. Olguların yaşları ise 1-198 ay arasında değişmekte olup yaş 

ortalaması 32,85±42,29 ay olarak belirlendi. Olguların izlem süresi 1-64 ay 

aralığında değişmekte olup ortalaması 7,67±12,72 ay olarak bulundu. Ortanca 

izlem suresi 2 ay olarak saptandı. Hastaların %8’inde ek sistemik hastalık 

saptanırken, hasta ailelerinin %51,4’ünde böbrek taşı öyküsü, %10,3’ünde ise 

akraba evliliği olduğu bulundu.   

 

 

 

Tablo 6. Hastaların demografik özellikleri. 

Parametre 
 

(%) 

Kız (n) 76 43,2 

Erkek (n) 100 56,8 

Toplam hasta sayısı 176 100 

Toplam taş sayısı 199  

İzlem süresi (ay), ort±SD, (En az –En çok) 7,67±12,72 (1-64) 
 

Ortanca izlem süresi (ay)  2 
 

Ortalama hasta yaşı (ay), ort±SD,  32,85±42,29 (1-198) 
 

Ailede taş öyküsü (n) 90 51,4 

Akraba evliliği (n) 18 10,3 

Ek sistemik hastalık (n) 14 8 

 

 

Hastaların başvuru yakınmaları Tablo 7’de verildi. Rastlantı eseri saptanan 

hastalar (%26,9) dışarda tutulduğunda, en sık görülen başvuru yakınmaları İYE 

öyküsü (%28), huzursuzluk (%23,4), bulantı-kusma (%20) ve makroskobik 

hematüri (16,6) olarak saptandı.  
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Tablo 7. Hastaların başvuru yakınmalarıa. 

Başvuru yakınmaları  n (%) 

İYE öyküsü                49 (28) 

Yakınmasız/Rastlantısal 47 (26,9) 

Huzursuzluk 41 (23,4) 

Bulantı-kusma                35 (20) 

Makroskopik Hematüri 29 (16,6) 

Karın ağrısı 23 (13,1) 

Taş düşürme öyküsü                                                     23 (13,1) 

Dizüri 8 (4,6) 

Enürezis                  7 (4) 

İdrarda kötü koku 2 (1,1) 
a: Birden fazla yakınmaları olan dikkate alınmamıştır.  

             

 

 

Hastaların %97,1’inin fizik bakısı normal olarak saptandı (Tablo 8). 

%2,9’unda kostolomber hassasiyet, %1,1’inde karında hassasiyet ve %0,6’sında 

ise inguinal hassasiyet saptandı (Tablo 8).  

 

Tablo 8. Fizik bakı bulgularıa.  

Fizik bakı bulguları n (%) 

Normal  170 (97,1) 

Kostolomber hassasiyet 5 (2,9) 

Karında hassasiyet  2 (1,1) 

İnguinal hassasiyet 1 (0,6) 
a: Birden fazla fizik bakı bulgusu dikkate alınmamıştır. 
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 Ultrasonografide taşların bulunduğu bölgeye göre dağılımı 

değerlendirildiğinde, en fazla böbrek alt polde, daha sonra ise böbrek orta pol ve 

üst polde lokalize olduğu saptandı. 23 hastada birden çok lokalizasyonda taş 

olduğu görüldü (Tablo 9). Olguların %43,7’sinde sol tarafta, %28,9’unda sağ 

tarafta, %27,6’sında ise bilateral taş görüldü (Tablo 9). 

 

Tablo 9. US’de Taşın bulunduğu bölgeye göre frekans dağılımıa ve taraf oranları 

Taş Lokalizasyonu   n % 

Alt Pol 96 48,2 

Orta Pol 57 28,6 

Üst Pol 23 11,5 

Üreterde 18 9,1 

Üretero vesikal bileşke 4 2,1 

Üretra 1 0,5 

Toplam 199 100 

Taşın Görüldüğü Taraf                                                                                  n                                                      % 

Sol                                                                                                 77             

Sağ                                                                                                51             

Bilateral                                                                                         48             

(43,7) 

(28,9) 

(27,6) 

Toplam                                                                                        176            (100) 

a: Toplam taş hastası üzerinden hesaplanmıştır.
  

 

Hastaların %4,5’sında eşlik eden bir ürolojik anomali saptandı. %95,5’ünde 

ise ürolojik bir problem saptanmadı. En sık saptanan ürolojik anomali VUR olarak 

belirlendi. İlave ürolojik anomali saptanan hastalarda eşlik eden anomaliler kendi 

içinde değerlendirildiğinde ise VUR (%62,5), UPD (%25) ve çift toplayıcı sistem 

+ üreterosel (%12,5) olarak bulundu. (Tablo 10). 

 

Tablo 10. Hastalarda eşlik eden ürolojik anomali görülme oranları. 

Ürolojik Anomali  n (%) 

Yok 168 (95,5) 

Var  8 (4,5) 

   VUR           5 (62,5) 

   UPD        2 (25) 

   Çift toplayıcı sistem + Üreterosel           1 (12,5) 

Toplam 176 (100) 
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Hastaların biyokimya değerlerinin referans aralığına göre dağılımı Tablo 

11’de verildi. Her parametre, o parametre için bakılan hasta sayıları içindeki 

yüzdelik oranları olarak belirtildi. Kalsiyum bakılan hastaların %75,8’i normal 

aralıkta saptanırken, %22,7’sinde hiperkalsemi, %1,5’inde ise hipokalsemi 

saptandı. Fosfat bakılan hastaların %96,6’sı normal aralıkta bulunurken, 

%1,7’sinde hiperfosfatemi, %1,7’sinde ise hipofosfatemi bulundu. Ürik asit değeri 

bakılan tüm hastalar normal aralıkta saptandı. Na bakılan hastaların %98,4’ü 

normal aralıkta bulunurken, %1,6’sında ise hiponatremi saptandı. Potasyum kan 

değeri bakılan hastaların %98,4’ü normal aralıkta saptanırken ve %1,6’sında ise 

hiperpotasemi saptandı. Mg kan değeri bakılan hastaların %93,3’ü normal olarak 

değerlendirilirken, %2,7’sinde hipermagnezemi saptandı. Cl kan değeri olan 

hastaların %90,4’ü normal olarak saptandı, %4,8’inde hiperkloremi ve %4,8’inde 

ise hipokloremi bulundu. D vitamini bakılan hastaların %47,4’ü normal 

saptanırken, %28,1’inde D vitamini yetersizliği, %24,5’inde ise D vitamini 

eksikliği saptandı. 
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Tablo 11. Hastaların biyokimya değerlerinin yaş ve cinsiyete göre belirlenmiş 

referans aralığına göre dağılımı. 

Kan Değerleri (birim)/(n: parametre 

bakılan hasta sayısı) 
Grup n (%) 

Ca mg/dl (n=66) 

Normal  50 (75,8) 

Hiperkalsemi  15 (22,7) 

Hipokalsemi    1 (1,5) 

P mg/dl (n=58 ) 

Normal  56 (96,6) 

Hiperfosfatemi 1 (1,7) 

Hipofosfatemi 1 (1,7) 

Ürik Asit  mg/dl (n=34) 

Normoürisemi 34 (100) 

Hiperürisemi 0 (0) 

Normoürisemi 0 (0) 

Na mmol/L (n=64) 

Normonatremi 63 (98,4) 

Hipernatremi 0 (0) 

Hiponatremi   1 (1,6) 

K mmol/L (n=65) 

Normal 64 (98,5) 

Hiperkalemi 1 (1,5) 

Hipokalemi        0 (0) 

Mg mg/dl (n=37) 

Normal Mg 36 (97,3) 

Hipermagnezemi   1 (2,7) 

Hipomagnezemi        0 (0) 

Cl mmol/L (n=21) 

Normal 19 (90,4) 

Hiperkloremi 1 (4,8) 

Hipokloremi 1 (4,8) 

25 OH D ng/ml (n= 57) 

Normal 27 (47,4) 

D Vit Yetersizliği 16 (28,1) 

D Vit Eksikliği 14 (24,5) 

Ca: Kalsiyum, P: Fosfor, Na: Sodyum, K: Potasyum, Mg: Magnezyum, Cl: Klor, 

25OHD: 25 hidroksi vitamin D. 

 

Olguların laboratuvar sonuçlarının dağılımı Tablo 12’te gösterildi. Her bir 

parameterenin ortalama ve standart sapma değeri ve o parametre için bakılan 

toplam hasta sayısı üzerinden dağılımı hesaplandı. Spot idrar sonuçlarına göre 

değerlendirme yapıldığında spot idrar sonuçları olan hastaların %22,3’ünde 

eritrosit, %20,4’ünde lökosit, %4,4’ünde protein saptandı. Sadece 5 hastada 

protein/kreatinin oranı yüksek olarak bulundu. Olguların %43,7’si hipostenürik, 

%23,7’si ise hiperstenürik idrar özellikleri gösterdi, %99,2’sinde idrar pH’ı 
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normal aralıkta saptandı. Olguların %22,3’ünde hematüri, %20,4’ünde piyüri, 

%4,4’ünde ise proteinüri gözlendi. İdrar kültürü alınan hastaların %13’ünde idrar 

kültüründe üreme bulundu. İdrar kültüründe üreme görülen hastalarda sıklık 

sırasına göre, E.coli (%50), Klebsiella spp. (%25), Proteus spp (%12,5), ve 

Enterokok (%12,5) üremeleri saptandı.  

Tablo 12. Hastaların laboratuvar sonuçları. 

Parametre 
 

Kan sonuçları Ort±SD 

BUN (mg/dl)            20,98±89,14 

Üre (mg/dl)             21,35±9,07 

Kreatinin (mg/dl)  0,34±0,14 

Ca (mg/dl)           10,31±0,93 

P (mg/dl)             5,31±0,69 

Ürik asit (mg/dl)    3,56±0,71 

Na (mmol/L)    137,92±2,53 

K (mmol/L)         4,62±0,53 

Mg (mg/dl)         2,33±0,62 

Cl (mmol/L)        95,28±23,43 

PTH (pg/ml)                   27,1±20,77 

25 OH D  vit (ng/mL)   34,53±21,3 

Kan gazı  

   pH                 7,38±0,05 

   CO2          35,4±10,37 

   HCO3     22,41±3,21 

İdrar sonuçları  

Spot İdrar n (%) 
 

   Dansite  
 

       Hipostenüri     59/135 (%43,7) 

       İzostenüri                                    44/135 (%32,5) 

       Hiperstenüri    32/135 (%23,7) 

   pH   
 

      Asidik İdrar     0 

      Normal İdrar    134/135 (%99,2) 

      Alkali İdrar      1/135 (%0,8) 

   Hematüri (≥+)    31/135 (22,3) 

   Piyüri (≥+)         28/135 (20,4) 

   Proteinüri (≥+)   6/135 (4,4) 

İYE sonuçları  
 

   Toplam 16/123 (13) 

       E. coli  8 (50) 

       Klebsiella spp. 4 (25) 

       Proteus spp.  2 (12,5) 

       Enterokok  2 (12,5) 
BUN: Kan üre azotu, Ca: Kalsiyum, P: Fosfor, Na: Sodyum, K: Potasyum, Mg: Magnezyum, Cl: 

Klor, PTH: Parat hormon, 25OHD: 25 hidroksi vitamin D. CO2: Karbondioksit, HCO3: 
Bikarbonat, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu. 
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Çalışmamızda saptanan metabolik bozukluklar ve birliktelikleri Tablo 13’te 

verildi. Taş hastalığı açısından idrarda metabolik tarama tetkiklerini yapabilen 107 

hastanın 54’ünde (%50,5) metabolik bir bozukluk saptanırken, 53 hastada (%49,5) 

metabolik bozukluk saptanmadı. 15 hastada birden fazla metabolik bozukluk 

birlikteliği mevcuttu. Ensık saptanan metabolik sorun 20 hasta (%37) ile 

hiperkalsiüri olarak saptandı. Hipomagnezürinin hastaların %5,6’sında tek başına, 

%24’ünde ise bir başka soruna eşlik ettiği görüldü. Çalışmamızda saptanan 

metabolik bozuklukların tekil olarak toplam sayıları hesaplandığında, hastaların 

%42,5’sine hiperkalsiürinin, %29,6’sına hipomagnezürinin, %24,1’ine ise 

hiperokzalürinin eşlik ettiği görüldü. 

 

 

Tablo 13. Metabolik tarama sonuçları. 

Parametre n % 

Hiperkalsiüri     20 37 

Hiperokzalüri 7 13 

Hipositratüri 4 7,5 

Hiperürikozüri 3 5,6 

Hipomagnezüri 3 5,6 

Hipositratüri + Hipomagnezüri 3 5,6 

Hiperürikozüri + Hipomagnezüri 3 5,6 

Sistinüri 2 3,7 

Hiperoksalüri + Hipomagnezüri 2 3,7 

Hiperkalsiüri + Hipomagnezüri 2 3,7 

Hiperkalsiüri + Hiperoksalüri + Hiperürikozüri 1 1,8 

Hiperoksalüri + Hiperürikozüri 1 1,8 

Hiperoksalüri + Hiperürikozüri + Hipomagnezüri 1 1,8 

Hiperokasalüri + Hipositratüri + Hipomagnezüri 1 1,8 

Sistinüri + Hipomagnezüri 1 1,8 

Toplam 54 100 
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Hastaların taş boyutları incelendiğinde, %79’u 0-5 mm, %17,5’i 5-10 mm 

ve %3,5’i ise 10 mm üzerinde olduğu saptandı (Grafik 1).  

 

Grafik 1. Taşların boyutlarına göre görülme oranları. 

 

 

      

        Metabolik bozukluk saptanan ve saptanmayan hastaların karşılaştırıldığı 

veriler Tablo 14’te verildi. Metabolik bozukluk saptanan hastaların (45,5±41,13 

ay), saptanmayanlara (16,02±25,42 ay) göre istatistiksel olarak anlamlı bir 

biçimde daha geç tanı aldıkları bulundu (p<0.005). Başvuru yakınmalarından 

huzursuzluk, metabolik bozukluk saptanmayan hastalarda, saptanananlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı bir biçimde daha yüksek oranda saptandı (p<0.05). Taş 

düşürme öyküsü metabolik bozukluk saptanan hastalarda, saptanmayanlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı bir biçimde daha yüksek oranda saptandı (p<0.05). 

İdrar dansitesi yüksekliği ve spot idrarda hematüri, metabolik bozukluk saptanan 

hastalarda, saptanmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı bir biçimde daha 

yüksek oranda saptandı (p<0.05). Metabolik bozukluk olan hastalar ile olmayanlar 

arasında idrar dansitesi ve pH açısından anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0,05).  

 

 

 

 

 

 

79%

17,5%

3,5%

Taşın Boyutu

0-5 mm 5-10 mm >10 mm
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Tablo 14. Metabolik bozukluk saptananlar ile saptanmayanların demografik 

özellikler, başvuru yakınmaları ve idrar bulguları yönünden karşılaştırılmasıa.  

  

Metabolik bozukluk 

(-) 

(n=53) 

Metabolik bozukluk 

(+) 

(n=54) 

p 

Demografik özellikler n (%) n (%)   

Akrabalık öyküsü 4 (7,5) 6(11,1) 0,527 

Ailede taş öyküsü 28 (52,8) 26(48,1) 0,632 

Cinsiyet (E/K) 26/27 23/31 0,502 

Başvuru yaşı (ay), (ort ± SD) 16,02±25,42 45,5±41,13 ,000 

Başvuru yakınmaları n (%) n (%)   

Yakınmasız/Raslantısal 15 (28,3) 13 (24,1) 0,619 

Karın ağrısı 4 (7,5) 11 (20,4) 0,056 

Yan ağrısı-renal kolik 4 (7,5) 3 (5,6) 0,677 

Dizüri 1 (1,9) 4 (7,4) 0,176 

Enürezis 1 (1,9) 2 (3,7) 0,569 

İYE öyküsü 12 (22,6) 18 (33,3) 0,218 

Huzursuzluk 17 (32,1) 8 (14,8) 0,035 

Bulantı-kusma 12 (22,6) 10 (18,5) 0,598 

Makroskopik Hematüri 7 (13,2) 10 (18,5) 0,452 

Taş düşürme öyküsü 6 (11,3) 15 (27,8) 0,032 

İdrar bulguları  n (%) n (%)  p 

Dansite     

       Hipostenüri    24 (45,3) 18 (33,3)  

       İzostenüri       18 (33,9) 23 (42,6) 0,172 

       Hiperstenüri    11 (20,8) 13 (24,1)  

pH      

      Asidik İdrar     0 (0) 0 (0)  

      Normal İdrar    53 (100) 52 (96,3) 0,305 

      Alkali İdrar      0 (0)  2 (3,7)  

pH (ort ± SD) 6,6±0,91 6,44±0,84 0,364 

Hematüri (Eritrosit ≥ +) 7(14) 16(30,8) 0,043 

Piyüri (Lökosit  ≥ +) 13(26) 9(17,6) 0,309 

Proteinüri (≥ +) 2(4) 1(2) 0,570 

Protein/kreatinin (mg/mg) (ort ± 

SD) 
0,33±0,18 0,53±0,64 0,503 

İYE (+) 7 (16,3) 4 (8,7)  0,277 
a: Metabolik tetkik sonucuna ulaşılan 107 hasta üzerinden değerlendirildi. 
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Metabolik bozukluk saptananlar ile saptanmayan olgular görüntüleme 

tetkiklerinde taşın özellikleri ve biyokimyasal değerler açısından 

karşılaştırıldığında ise sadece fosfor ölçümleri metabolik bozukluk saptanmayan 

hastalarda, saptananlara göre istatistiksel olarak anlamlı bir biçimde daha yüksek 

oranda saptandı (p<0.05) (Tablo 15). Kan gazı bakılabilen 15 hastadan sadece 1 

hastada asidoz görülürken, diğer kan gazı sonuçları normal saptandı. 

 

Tablo 15. Metabolik bozukluk saptananlar ile saptanmayanların taş özellikleri, 

görüntüleme, biyokimyasal değerler ve girişimsel tedavi yönünden 

karşılaştırılmasıa. 

  

Metabolik 

 bozukluk (-) 

Metabolik  

bozukluk (+) P 

(n=53)      (n=54) 

Taş özellikleri ve görüntüleme n (%) n (%)   

Bilateral taş (+)  16(31,3) 16(31,4) 0,203 

VUR (+)  3(5,6) 1(1,8) 0,270 

 Taş boyutu 0-5 mm 45(84,9) 39(73,6) 

0,350  Taş boyutu 5-9 mm 6(11,3) 11(20,8) 

 Taş boyutu ≥10 mm 2(3,8) 3(5,7) 

Biyokimyasal değerleri (ort. ± SD)       

BUN (mg/dl) 7,34±3,42 33,64±124,67 0,352 

Üre (mg/dl) 18,63±10,03 23,35±8,57 0,067 

Kreatinin (mg/dl) 0,29±0,11 0,37±0,13 0,014 

Ca (mg/dl) 10,45±0,63 10,11±1,2 0,219 

P (mg/dl) 5,58±0,72 5,1±0,63 0,014 

Ürik asit (mg/dl) 3,45±0,70 3,47±0,80 0,92 

Na (mmol/L) 138,19±2,62 138,11±2,51 0,911 

K (mmol/L) 4,63±0,53 4,31±0,40 0,52 

Mg (mg/dl) 2,42±0,53 2,33±0,73 0,705 

Cl (mmol/L) 80,66±43,99 101,35±2,96 0,200 

PTH (pg/ml) 33,15±29,57 22,65±12,24 0,126 

25 OH D  vit (ng/L) 39,54±29,09 28,82±11,59 0,078 
a: Metabolik tetkik sonucuna ulaşılan 107 hasta üzerinden değerlendirildi. 
BUN: Kan üre azotu, Ca: Kalsiyum, P: Fosfor, Na: Sodyum, K: Potasyum, Mg: Magnezyum, Cl: Klor, 

PTH: Parat hormon, 25OHD: 25 hidroksi vitamin D. 
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Toplamda 15 (%8,6) hastada taş analizi yapılabildi. Taş analizi sonuçlarına 

göre hastaların %80’ininde kalsiyum taşı, %13,3’ünde sistin taşı ve %6,7’sinde 

ise strüvit taşı olduğu saptandı (Tablo 16).  

 

Tablo 16. Hastaların taş analizi sonuçları (n=15). 

Sonuç  n (%) 

Kalsiyum 12 (80) 

Sistin     2 (13,3) 

Strüvit    1  (6,7) 

Toplam     15/176 (8,6) 

 

 

Metabolik tarama tetkiklerini yapabilen 107 hasta ve idrar kültürü alınan 

123 hasta değerlendirildi. Taşların oluşum sebepleri incelendiğinde, hastaların 

%55,8’inde idiyopatik, %30,7’sinde metabolik, %4,5’inde ürolojik anomali ve 

%9’unda ise enfeksiyon olarak belirlendi (Tablo 17). Metabolik bozukluk 

saptanan 54 hastanın, tüm hastalara oranı %30,7 iken, metabolik tarama 

tetkiklerini yapabilen 107 hastada görülme yüzdesi ise %50,5 olarak bulundu. 

İYE’ndan şüphelenilerek, idrar kültürü alınan 123 hastada enfeksiyon saptanma 

oranı %13 olarak belirlendi (Tablo 17). 

 

Tablo 17. Taş oluşumunun sebebi. 

Taşın sebebi n (%) 

İdiyopatik    98/176 (55,8) 

Metabolik    54/107 (50,5) 

Ürolojik Anomali   8/176  (4,5) 

Enfeksiyon                    16/123 (13) 

Toplam  176 (100) 
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Olguların tamamına taş önleyici önerilerde bulunuldu, %45,4’üne ilave 

olarak medikal tedavi, medikal tedaviye cevap vermeyen 21(%12) olguya ise 

girişimsel tedaviler uygulandı (Tablo 18). 

 

Tablo 18. Uygulanan tedavi yöntemleri. 

Tedavi n (%) 

Taş Önleyici Öneria 75/176 (42.6) 

Medikal tedavi 80/176 (45,4) 

Girişimsel tedavib  21/176 (12) 

    ESWL 10/21 (47,6) 

    Üreterorenoskopi 8/21 (38,1) 

    Perkutan Nefrolitotomi 3/21 (14,3) 

Toplam 176 (100) 
a: Sadece taş önleyici tedavi alanlar. 
b: Medikal tedavi alıp başarı sağlanamayan olgulara uygulandı. 

ESWL: Extracorporeal Shock Wave Lithotripsy 

 

 

 

Medikal tedavi ve girişimsel tedavi uygulanan hastalarda demografik değişkenler, 

başvuru yakınmaları ve idrar bulguları Tablo 19’de verildi. Başvuru yaşı 

girişimsel tedavi uygulanan hastalarda (59,29±46,92 ay), uygulanmayan hastalara 

(24,61±38,73) göre istatistiksel olarak anlamlı bir biçimde daha yüksek saptandı 

(p<0.05). Girişimsel tedavi yapılan ve yapılmayan hastalar arasında idrar dansitesi 

ve idrar pH’ı açısından anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0.05). Hipomagnezüri 

girişimsel tedavi uygulanan hastalarda medikal tedavi uygulanan hastalara göre 

istatistiksel olarak anlamlı bir biçimde daha yüksek saptandı (p<0.05) (Tablo 19).  
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Tablo 19. Girişimsel tedavi yapılanlar ile yapılmayanların demografik özellikler, 

başvuru yakınmaları ve idrar bulguları yönünden karşılaştırılması. 

  

Medikal Tedavi 

(n=80) 

Girişimsel Tedavi 

(n=21) P 

n(%) n(%) 

Demografik özellikler 
   

Akrabalık (+), n, (%) 10(12,5) 1(4,8) 0,077 

Ailede taş öyküsü (+), n, (%) 36(45) 14 (66,7) 0,098 

Cinsiyet (E/K) (n/n) 39/41 6/15 0,311 

Başvuru yaşı (ay), (ort ± SD) 24,61±38,73 59,29±46,92 0,001 

Başvuru yakınmaları n (%)       

Yakınmasız/Raslantısal 25(31,3) 4(19) 0,271 

Karın ağrısı 8(10) 3(14,3) 0,575 

Yan ağrısı-renal kolik 4(5) 3(14,3) 0,136 

Dizüri 4(5) 1(4,8) 0,964 

Enürezis 2(2,5) 1(4,8) 0,587 

İYE öyküsü 26(32,5) 9(42,9) 0,375 

Huzursuzluk 20(25) 3(14,3) 0,297 

Bulantı-kusma 11(13,8) 7(33,3) 0,057 

Makroskopik Hematüri 16(20) 1(4,8) 0,097 

Taş düşürme öyküsü 12(15) 5(23,8) 0,337 

İdrar bulguları                    n %                n %      p 

   Dansite     

       Hipostenüri    31 (48,4) 5(29,4)  

       İzostenüri       17(26,6) 8(47,1) 0,231 

       Hiperstenüri             16(25) 4(23,5)  

   pH      

      Asidik İdrar     0(0) 0(0)  

      Normal İdrar    64(98,5) 17(100) 0,607 

      Alkali İdrar      1(1,5) 0(0)  

Hematüri (≥ +) 12(15) 8(38,1) 0,012 

Lökositüri(≥ +) 15(18,8) 5(23,8) 0,566 

Proteinüri (≥ +) 2(2,5) 2(9,5) 0,139 

Protein/kreatinin (mg/mg) (ort ± 
SD) 

0,23±0,16 0,80±0,0,97 0,36 

İYE (+) 10(16,9) 1(5) 0,182 

Metabolik bozukluk (+) n, (%)       

Hiperkalsiüri, n (%) 14(26,9) 3(21,4) 0,676 

Hiperoksalüri, n (%) 3(10) 4(33,3) 0,067 

Hiperürikozüri n (%) 3(10) 2(18,2) 0,478 

Sistinüri, n (%) 1(3,8)                 2(25) 0,065 

Hipositratüri, n (%)   4(12,1)                1(10) 0,855 

Hipomagnezüri n (%) 4(6,2) 6(42,9) <0,001 
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  Medikal tedavi ve girişimsel tedavi uygulanan hastalarda taş özellikleri ve 

hastaların biyokimyasal veriler karşılaştırıldığında, bilateral taş olma yüzdesi 

girişimsel tedavi uygulanan hastalarda (%4,7), medikal tedavi uygulanan hastalara 

(%37,5) göre istatistiksel olarak anlamlı bir biçimde daha düşük saptandı (p<0.05). 

Hastalarda istatistiksel olarak anlamlı bir biçimde taş boyutu arttıkça girişimsel 

tedavi uygulama oranlarının da yükseldiği görüldü (p<0.005) (Tablo 20). 

 

Tablo 20. Girişimsel tedavi yapılanlar ile yapılmayanların taş özellikleri, 

görüntüleme ve biyokimyasal değerler yönünden karşılaştırılması. 

  
Medikal Tedavi  

(n=80) 

Girişimsel Tedavi  

(n=21) 
p 

Taş özellikleri ve görünteleme n(%) 
  

  

Bilateral taş (+)  30 (37,5) 1 (4,7) 0,011 

VUR (+)  0 (0) 1 (4,7) 0,248 

Taşın boyutu 

     0-5 mm 

 

65 (81,3) 

 

5 (23,8) 
 

     5-10 mm 19 (16,3) 13 (47,6) ,000 

     ≥ 10 mm 0 (0) 7 (28,6) 
 

Biyokimyasal değerleri (ort. ± SD)       

BUN (mg/dl) 8,79±4,38 11±3,02 0,186 

Üre (mg/dl) 21,29±9,71 24,41±7,62 0,377 

Kreatinin (mg/dl) 0,33±0,14 0,39±0,16 0,198 

Ca (mg/dl) 10,43±0,52 10,57±1,07 0,553 

P (mg/dl) 5,55±0,64 4,77±0,46 0,002 

Ürik asit (mg/dl) 3,50±0,74 3,10±0,96 0,242 

Na (mmol/L) 137,68±2,13 137,56±3,32 0,894 

K (mmol/L) 4,54±0,41 4,36±0,60 0,150 

Mg (mg/dl) 2,2±0,36 2,77±1,23 0,075 

Cl (mmol/L) 90,4±33,15 97,43±2,52 0,730 

PTH (pg/ml) 27,2±27,28 20,46±9,45 0,533 

25 OH D vit (ng/L) 35,07±16,01 29,85±13,64 0,435 

Kan gazı      

pH 7,38±0,06 7,39±0,02 0,91 

CO2                    45,5±7,78 21,3±24,47 0,314 

HCO3 20,82±3,78 23,33±1,15 0,289 

BUN: Kan üre azotu, Ca: Kalsiyum, P: Fosfor, Na: Sodyum, K: Potasyum, Mg: Magnezyum, Cl: 

Klor, PTH: Parat hormon, 25OHD: 25 hidroksi vitamin D. CO2: Karbondioksit, HCO3: 
Bikarbonat.                  
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Taşların başlangıç boyutlarına göre izlemde saptanan değişiklikleri Tablo 21 

verildi. Taşların tanı anındaki boyutları ve izlemdeki seyrine göre değerlendirme 

yapıldığında 137 (%79) hastada başlangıçta 5 mm’den daha küçük, 32 (%17,5) 

hastada 5-10 mm ve 7 (%3,5) hastada 10 mm’den daha büyük saptandı. Tüm 

gruplar izlem sürelerinin sonunda değerlendirildiğinde ise, hastaların %54,2’sinin 

taşsız kaldığı, %26,7’sinde taşın devam ettiği ancak sayısal olarak azaldığı 

ve/veya boyut olarak küçüldüğü, %9,9’unun boyutunun aynı kaldığı, %6,1’inin 

boyut ve/veya sayısal arttığı, %3,1’inin ise taşsız kaldığı ama taşın tekrarladığı 

görüldü.  

 

Tablo 21. Taşların başlangıç boyutları ve tedavi sonrası izlemdeki seyri.  

Taş 

boyutu 

(mm) 

Başlangıç 

boyutu 

Takibe 

Gelen 

Hasta 

Taşsız 

Kaldı 

Taşsız 

Kaldı 

ama 

Tekrarladı 

Taşlı 

ancak 

sayı/boyut 

olarak 

azaldı 

Aynı kaldı 

Boyut 

ve/veya 

sayı arttı 

  n (%)  n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

<5mm 137 (79) 106 
60 

(56,6) 
3 (2,8) 23 (21,7) 12 (11,3) 8 (7,5) 

5-10 
mm 

32 (17,5) 21 8 (38,1) 1 (4,8) 11 (52,4) 1 (4,8) 0 (0) 

≥10 

mm 
7 (3,5) 4 3 (75) 0 (0) 1 (25) 0 (0) 0 (0) 

Toplam 176 (100) 131 71(54,2) 4(3,1) 35 (26,7) 13 (9,9) 8 (6,1) 
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Taş boyutları artan 8 hastanın özelliklerini incelendiğinde (Tablo 22), bu gruptaki 

8 hastanın da ilk taş boyutlarının 5 mm’den küçük hastalar olduğu, tamamına taş 

önleyici öneri ve/veya medikal tedavi uygulandığı saptandı. 7 hastanın 

takiplerinde milimetrik boyutta da olsa taş boyutunun arttığı, 1 hastanın ise taş 

boyutlarının aynı kaldığı fakat taş sayısının 3'ten 4'e çıktığı saptandı. Taş boyutları 

artan 7 hastanın son taş boyutlarının artmasına rağmen 5 mm’yi aşmadığı, 1 

hastada ise son taş boyutunun 3,5 mm’den 10 mm’ye yükseldiği saptandı. 8 

hastanın hiçbirisine cerrahi tedavi uygulanmadığı, medikal tedaviye devam 

edildiği saptandı.  

 

Tablo 22. Taş boyut ve/veya sayısı artan hastaların özellikleri. 

 

Hasta No Başvuru 

yaşı (ay) 

İlk Taş 

Boyutu 

(mm) 

Son Taş 

Boyutu 

(mm) 

Taş 

Sebebi 

Tedavi 

1 1 3,5 10 Metabolik Medikal 

2 88 3,8 4 Metabolik Medikal 

3 29 3,5 4 Metabolik Medikal 

4 8 4 4 İdiyopatik Medikal 

5 61 1,7 2,6 İdiyopatik Medikal 

6 3 3,5 4 İdiyopatik Medikal 

7 6 1,4 2,7 İdiyopatik Medikal 

8 8 2 3,9 İdiyopatik Medikal 
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5. TARTIŞMA 

Üriner sistem taş hastalığı (ÜSTH), çocuklarda erişkinlere göre daha az 

görülse de çocuklarda üriner sistem taş hastalığının prevalansı yaklaşık %5 olarak 

bilinmektedir (3). Özellikle endemik bölgelerde, çocukluk çağında görülme 

olasılığı giderek arttığı, son yıllarda %10’lara çıktığı bildirilmektedir (4–7). İlk 

dekatta erkeklerde, ikinci dekatta ise kızlarda daha sık görülmektedir (5,9). Sas DJ 

ve ark. yaptığı çalışmada (100) olguların %52’si erkek, Melek ve ark. yaptığı 

çalışmada (101) %51,4’ünün erkek olduğu bildirilse de literatürde kızlarda 

erkeklere göre daha sık görüldüğü saptayan çalışmalar da bulunmaktadır. 

Türkiye'de 23 Pediatrik Nefroloji merkezini içeren, 2513 ÜSTH tanısı konulan ve 

2022 yılında yayınlanan retrospektif çok merkezli bir çalışmada erkek/kız oranı 

1,1 saptandığı bildirilmektedir (102). Bizim çalışmamızda hastaların %56,8’i 

erkek, %43,2’si kız, erkek/kız oranı ise 1,31 olarak saptandı. Çalışmamızda, Sas 

ve Melek’in çalışmalarıyla uyumlu olarak ÜSTH’nın erkek çocuklarda daha sık 

görüldüğü saptandı (Tablo 6). 

Çocuklarda her yaşta görülmekle birlikte ortalama yaş aralığı 4,2-9,4 yaş 

olarak bildirilmektedir (10). Issler ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada 511 

hasta içerisinde başvuru yaş ortalamasının 5,47 yaş olduğu bildirilmektedir (103). 

204 hastanın incelendiği başka bir çalışmada, Başvuru yaşı ortalaması 41,9±34,7 

ay olarak bulunduğu ifade edilmektedir (104). Bizim çalışmamızda ise hastaların 

tanı anındaki yaşları 1-198 ay arasında değişmekte olup yaş ortalaması 

32,85±42,29 ay olarak bulundu. Çalışmamızda nispeten daha erken yaşta ÜSTH 

tespit edilmesinin nedenleri olarak, üriner sistem taş hastalığına özgül bulguları 

olan veya olmayan hastalara ve İYE geçiren hastalara günümüzde daha sık üriner 

sistem US’nin yapılması, ÜSTH konusunda farkındalığın artması ve US’nin daha 

kolay ulaşılabilir olduğunu düşünmekteyiz (Tablo 6). 

Çocuklarda ÜSTH olan hastaların çoğunda aile öyküsü bulunmaktadır. 

Taşdemir tarafından 2017’de yapılan bir çalışmada ailede taş öyküsü %51 olarak 

ifade edilmektedir (105). Çeliksoy ve ark. yaptığı bir çalışmada ise ailede taş 

öyküsü %50 olarak bulunmaktadır (106). 2022 yılında yapılan çok merkezli 

çalışmada bu oran %54 bildirilmektedir (102). Bizim çalışmamızda, bu çalışmalar 
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ile uyumlu bir biçimde, hastalarımızın %51,4’ünde ailede böbrek taş öyküsü 

saptandı (Tablo 6).  

Anne ve baba arasında akrabalık oranı Çeliksoy ve ark. 2015 yılında yaptığı 

çalışmada %23,5 saptandı (107). Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) verilerine 

göre 2019 yılında akraba evliliği oranı %4 olarak bildirilmektedir (108). 

Çalışmamızda ise hastaların %10,3’ünde ailede akraba evliliği saptandı. Bu sonuç 

ise ÜSTH’da genetik eğilimin önemli olduğunu göstermektedir (Tablo 6). 

Çocuklarda ÜSTH’nda genellikle taşa özgü yakınmalar bulunmamakla 

beraber çocuklarda en sık başvuru yakınmaları İssler ve ark. (103)  tarafından 

yapılan bir çalışmada İYE (%37), karın ağrısı (%32-58) olarak bildirilirken, 

%24’ünde ise taşın tesadüfen saptandığı ifade edilmektedir(103). Ayrıca 

hastaların %15-40’ında başka bir nedenle tetkik edilirken taş saptandığı 

bildirilmektedir (11). Bizim çalışmamızda da bu iki çalışmaya benzer sonuçlar 

elde edildi. Çalışmamızda yakınmasız ya da rastlantısal (%26,9) olarak ÜSTH 

tanısı almış olmak en fazla görülen görülen tanı alma biçimi olarak bulundu. 

Ayrıca İYE öyküsü (%28), huzursuzluk (%23,4), bulantı ya da kusma (%20) ve 

makroskopik hematüri (%16,6) en önemli tanı öncesi yakınmalar olarak saptandı. 

Baştuğ ve ark. tarafından çalışmada en sık başvuru yakınmaları rastlantısal (%31), 

huzursuzluk (%21) olarak bildirilmektedir (102). Çalışmamızda başvuru 

yakınmaları literatür ile benzer oranlarda saptandı (Tablo 7). Karın ağrısı 

tarifleyemeyen yaş gruplarında her ne kadar kolik bir ağrının da buna sebep 

olabileceği açık olasa da huzursuzluğun, ÜSTH için önemli bir semptom 

olabileceği, karın ağrısı ve huzursuzluk şikayetleri ile başvuran hastalarda 

ÜSTH’nın araştırılması gerektiği düşünümekteyiz.  

Barrat ve ark. (71) ÜSTH olan çocuklarda fizik bakının genellikle normal 

olduğunu belirtmektedir. Harvey ve ark. (52) ise çocuklarda ÜSTH’nın spesifik 

şikayetler ve bulgular olmaksızın radyolojik olarak tesadüfen tanı alabileceğini 

belirtmektedir. Çalışmamızda hastaların %97,1’inde fizik bakı bulguları literatür 

ile uyumlu olarak normal saptandı (Tablo 8). 

Bozkurt ve ark. (109) yaptığı çalışmada, ÜSTH olan hastaların %36,3’ünde 

taşın sağda, %28,7’sinde solda ve %35,1’inde ise her iki böbrekte de görüldüğü 
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bildirilmektedir. Lee ve Cho’nun (110) yaptıkları çalışmada ise böbrek taşlarının 

çoğunun (%76) tek taraflı olduğu ifade edilmektedir. Bizim çalışmamızda da 

benzer şekilde ÜSTH olguların %43,7’sinde sol tarafta, %28,9’unda sağ tarafta ve 

%27,6’sında ise bilateral görüldüğü saptandı (Tablo 9). Bir çok merkezde DÜSG 

halen ÜSTH’nın  tanı ve izleminde kullanılıyor olsa da, bir çok merkezde olduğu 

gibi bizim merkezimizde de US’ye erişimimiz kolay ve hızlı olduğundan USTH 

tanısında, DÜSG kullanma ihtiyacı literatürde bildirilerden oranlardan daha düşük 

bulunduğunu düşünmekteyiz. 

Çocuklarda ÜSTH tanısında taşın lokalizasyonunu, büyüklüğünü ve olası 

komplikasyonları gösterme açısından US yaygın olarak kullanılmaktadır. Sade ve 

ark. (111) 2017 yılında yaptığı bir çalışmada ÜSTH tanısı konulurken ve taşın 

yeri belirlenirken kontrastsız BT’nin US’den daha iyi sonuç verdiğini 

belirtmektedir. Fakat BT’nin ÜSTH için duyarlılığı yüksek olmasına rağmen 

radyasyona maruziyet oluşturması nedeni ile şüpheli durumlar dışında 

kullanımının sınırlı tutulması gerektiği bildirilmektedir. Çalışmamızda radyasyon 

maruziyetini en az düzeyde tutabilmek önerisine büyük oranda uyulmuş olup, 

sadece 8 (%4,5) hastaya BT çekildiği saptandı. Çocuklarda ÜSTH’nın %77-81'i 

böbreklerde görülür (112,113). Çalışmamızda da taşların %87’sinin böbreklerde, 

%9’unun üreterlerde, %2,1’inin üreterovezikal bileşkede, %0,5’inin üretrada 

olduğu saptanırken bizim olgularımız içerisinde mesane taşı olan hasta 

saptanmadı. Böbrek içinde de en sık alt polde, sonra da orta polde taş görüldüğü 

saptandı (Tablo 9). 

ÜSTH ve üriner sistem anormallikleri arasındaki ilişki farklı çalışmalarda 

değişen oranlarda ortaya konulmuştur. Ece ve ark. (10) hastaların %26,2’sinde 

anatomik bir anormallik saptadıklarını, bu problemleri VUR, nörojenik mesane, 

üreteropelvik bileşke obstrüksiyonu, bifid pelvis ve megaüreter olarak 

bulduklarını ifade etmektedir. Sas ve arkadaşları (100) 0-18 yaş arası üriner sistem 

taşı ile takip edilen hastaların %13,2’sinde anatomik anormallik saptadıklarını 

(VUR, nörojenik mesane ve kistik böbrek hastalığı) bildirmektedir. Çalışmamızda 

hastaların %4,5’inde eşlik eden bir ürolojik anomali görüldüğü saptandı. Ürolojik 

anomali saptanan hastalarda eşlik eden anomalileri VUR (%62,5), UPD (%25) ve 

çift toplayıcı sistem + üreterosel (%12,5) olduğu bulundu. Üriner sistem 

anormalliği, idrar akımında staza neden olup ÜSTH riskini artırmaktadır, bu 
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yüzden üriner sistem anomalisi olan hastaların ÜSTH açısından yakın takip 

edilmesi gerekir (Tablo 10).  

Ece ve ark.’nın (10) yaptığı çalışmada ÜSTH olup tam idrar analizi yapılan 

hastaların %56,8’inde hematüri, %53,1’inde piyüri olduğu ve hastaların 

%46’sında idrar kültüründe üreme tespit edildiği bildirilmektedir. Yapılan başka 

bir çalışmada ise piyüri oranı %25,7 olarak ifade edilmektedir (36). Çalışmamızda 

hastalarımızın %22,3’ünde hematüri, %20,4’ünde ise piyüri saptandı (Tablo 12). 

Üriner sistem taşları İYE’na neden olabildiği gibi, İYE’nun kendisi de ÜSTH’na 

zemin hazırlayabildiği ifade edilmektedir (114). Ece ve ark.(10) hastalarının 

%46,9’unda idrar kültüründe üreme olduğunu, Dursun ve arkadaşları yaptıkları 

çalışmada ise üriner sistem enfeksiyonu ile ilişkili ÜSTH insidansını %20-76 

arasında bildirmektedir (36). Baştuğ ve ark. 2022 yılında yaptıkları çok merkezli 

çalışmada üriner enfeksiyon oranını %18 olarak bildirmektedir (102). 

Çalışmamızda 16 (%13) hastada başvuru anında idrar kültürü ile kanıtlanmış İYE 

tespit edildi. Olgular üreyen mikroorganizmalara göre değerlendirildiğinde, E.coli 

(%50), Klebsiella spp. (%25), Proteus spp (%12.5), ve Enterokok (%12.5) 

üremeleri saptandı. Çalışmamızdaki İYE oranlarında düşüklüğün, idrar 

kültürlerinin çoğunlukla kateter yönteminin kullanılması ile ilişkili olabileceği, bu 

nedenle kontaminasyon ihtimalinin azalması ile ilişkili olabileceğini 

düşünmekteyiz. Aynı zamanda piyürisi olan hasta oranının (%20,4), idrar 

kültüründe üreme olan hasta oranından (%13) yüksek olması, birçok kaynakta 

ifade edildiği gibi, taşın kendisinin de piyüri nedeni olabileceğini 

düşündürtmüştür (102). 

Metabolik anormalliklere bağlı olarak idrarda taş oluşumunu arttıran Ca, 

ürik asit, okzalat, sistin gibi bazı maddelerin idrarda yoğunluğunun artması veya 

taş oluşumunu inhibe eden sitrat, Mg gibi maddelerin azalması sonucunda oluşan 

taşlar metabolik taşlar olarak adlandırılmaktadır. Çocuklarda ÜSTH etiyolojisinde 

metabolik bozukluk görülme oranları, Alpay ve ark. (113) yaptığı çalışmada %87, 

Baştuğ ve ark. (102) yaptığı çok merkezli çalışmada %61 oranında saptanırken, 

bu durum başka çalışmalarda %30-93 arasında değişken oranlarda bildirilmektedir 

(100,115). Çalışmamızda ise 54 olguda (%50,5) metabolik bozukluk saptanmış 

olup, en sık görülen metabolik bozukluklar izole olarak değerlendirildiğinde, 
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sıklık sırasına göre hiperkalsiüri (%37), hiperokzalüri (%13), hipositratüri (%7,5) 

ve hiperürikozüri (%5,6) olarak saptandı (Tablo 13,15).  

Metabolik bozukluklar izole olabilmekle beraber birliktelikleri de 

görülebilmektedir. Çalışmamızda hiperkalsiüri hem tek başına (%37) hem de 

diğer sorunlar ile birlikte (%42,5) eşlik eden en sık metabolik problem olarak 

saptandı. Çalışmamızda hipomagnezürinin diğer metabolik sorunlara eşlik eden 

ikinci sorun olarak saptanması dikkat çekici olarak bulundu. Birliktelik gösteren 

metabolik sorunlara bakıldığında, hiperokzalüri (%24,1), hiperürikozüri (%14,8) 

hipositratüri (%14,8) ve sistinüri (%5,5) olarak saptandı. Literatürde hiperkalsiüri 

değişen oranlarda da olsa sık saptanan metabolik bozukluk olarak bildirilmekle 

birlikte, hipomagnezüri insidansı %0-15 arasında değişmektedir. Yıllar içinde 

beslenme alışkanlıklarının değişmesiyle birlikte hipositratüri görülme oranları da 

giderek artmaktadır. Wumaner ve ark.’nın (116) yaptığı bir çalışmada ise 

hipomagnezüri oranı %34,1 olarak bildirilmektedir. 2019 yılında Kayseri’de 

yapılan bir çalışmada hipomagnezüri oranı %24,6 oranında bulunduğu ifade 

edilmektedir (117). Bizim çalışmamızda da diğer metabolik hastalıklar ile 

birliktelik gösteren tüm hipomagnezüri hastaları da hesaplandığında, 

hipomagnezüri oranı benzer şekilde (%29,6) saptandı. Alpay ve ark. (113) 

çalışmalarında hiperkalsiüri oranını %33,8, Ece ve ark. (10) %18,5 saptarken, 

çalışmamızda bu oran tek başına (%37) diğer sorunlar ile birlikte (%42,5) olarak 

saptandı. Farklı bölgelerde yapılan faklı çalışmalarda ÜSTH’na neden olan 

metabolik bozuklukların farklı oranlarda çıkabilmektedir, bunun sebebi olarak 

coğrafik koşullar, sosyoekonomik faktörler, iklim koşulları ve beslenme 

alışkanlıkları ile ilgili olabileceği speküle edilmektedir. Çalışmamızda 15 hastada 

birden fazla metabolik bozukluk birlikteliği bulundu. Bu yüzden bir metabolik 

bozukluk saptandığında eşlik edebilecek diğer metabolik bozukluklar da akla 

gelmesi gerektiğini düşünmekteyiz (Tablo 13,15).  

Metabolik bozukluk saptanan ve saptanmayan hastalar karşılaştırıldığında, 

metabolik bozukluk saptanan hastalarda, saptanmayanlara göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir biçimde daha geç tanı aldıkları bulundu. Bu bulgunun, literatür bilgisi 

ile uyumlu olmadığını kabul etmekle birlikte, bize başvuran hastaların daha çok 

başka merkezlerde tanı almış, tedavilerinde ve izlemlerinde ÜSTH ilerleme 
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göstermiş hastalardan oluşması ile açıklanabileceğini düşünmekteyiz. Çocukluk 

yaş grubunda genetik ve altta yatan metabolik hastalıklar da ÜSTH için bir risk 

faktörü olarak tanımlanmaktadır(118). Erişkinlerden farklı olarak çocukluk 

döneminde metabolik risk faktörleri taş oluşumunda daha ön planda bir risk 

faktörü olarak tanımlanmaktadır. Bu nedenle ÜSTH saptanan çocuk hastalarda 

metabolik taramanın mutlaka yapılması önerilmektedir (107). Huzursuzluk 

şikâyeti, metabolik bozukluk saptanmayan hastalarda, saptananlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı bir biçimde daha yüksek oranda saptanmış olsa da 

huzursuzluğun spesifik olmayan ve subjektif bir şikâyet olduğunu düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda taş düşürme öyküsü, metabolik bozukluk saptanan hastalarda, 

saptanmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı bir biçimde daha yüksek oranda 

bulundu. Metabolik sorun nedeniyle oluşan taşların daha çok sayıda taş 

oluşumuna neden olabileceği, tekrarlayabileceği ve bu nedenle taş düşürme 

öyküsü olan hastalarda metabolik bozuklukların ön planda değerlendirilmesi 

gerektiğini düşünmekteyiz. Mikroskobik düzeyde de olsa hematüri varlığının, 

metabolik bozukluk saptanan hastalarda, saptanmayanlara göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir biçimde daha yüksek saptanmasının da benzer şekilde 

yorumlanabileceğini düşünmekteyiz (Tablo 14,15). Nitekim metabolik bozukluk 

saptanan hastalarda taş boyutu daha büyük bulunsa da bu oran istatistiksel olarak 

anlamlı olarak değerlendirilmedi (Tablo 15). 

Girişimsel yöntem uygulanan veya spontan olarak taş düşüren hastaların taş 

analizinin yapılması önerilmektedir. Çocuklarda taşların analizinin erişkine göre 

sınırlı olduğu, bunun nedeninin de taşların evde düşürülmesi, hasta yakınları 

tarafından teknik olarak hastaneye ulaştırılmasındaki güçlük ve ailelerin taş 

analizinin önemini bilmemesinden kaynaklandığı bildirilmektedir (119,120). 

Bizim çalışmamızda da benzer şekilde olguların %80’ininde kalsiyum taşı, 

%13,3’ünde sistin taşı ve %6,7’sinde ise strüvit taşı olduğu saptandı. Literatürde 

analizi yapılan taşlar içerisinde en sık saptanan taş %51-98 oranları ile kalsiyum 

taşları olarak ifade edilmektedir (100,103,119,120). Girişgen ve ark. (121) 2020 

yılında yaptığı çalışmada taş analizi yapılan taşların %84,9’unda kalsiyum 

okzalat, %7,5’inde sistin, %3,8’inde struvit, %1,9’unda ürik asit taşı olduğu ifade 

edilmektedir (Tablo 16).  
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Taş hastalığı açısından idrarda metabolik tarama tetkiklerinin yapabildiği 

107 hastanın 54’ünde (%50,5) metabolik bir sorun saptanırken, bu oran başka 

çalışmalarda %30-93 arasında değişken oranlarda bildirilmektedir (100,115) 

(Tablo 17). 

Medikal tedavinin yeterli olmadığı durumlarda, boyutu >7-10 mm olan 

üriner sistem taşlarında ve tıkayıcı olan akut sorunu olan ÜSTH olgularında, 

cerrahi yöntemler ya da ESWL yöntemi kullanılarak tedavi edilmesi 

önerilmektedir (100-120). Sas ve arkadaşları (100) girişimsel tedavi uyguladıkları 

çocuk hastalarda yaptığı bir çalışmada, hastaların %29’una ESWL, %40’ına 

üreteroskopik taş çıkarma, %31’ine ise lazerli üreteroskopik taş çıkarma 

uygulandığını bildirmektedir. Hastaların %24-38’ine cerrahi girişim, %12-15’ine 

ESWL uygulandığı bildiren çalışmalar mevcuttur (119,120). Ece ve ark. hastaların 

%44,4’üne açık cerrahi yöntemin uygulandığını, %12,3 hastaya ESWL, %3,7 

hastaya ise nefrektomi uygulandığını bildirmektedir (10). Açık cerrahinin 

ÜSTH’nda giderek daha az tercih edildiği bilinmektedir. Türkiye'de 23 

merkezden, ÜSTH tanısı konulan 2513 olgudan 381 (%15,1) olguya girişimsel 

tedavi uygulandığı bildirilmektedir (102). Bu olguların %49’una ESWL, 

%25,7’sine URS ve %19,1’ine PNL uygulandığı, hastaların %84’ünde taş 

boyutunun 10 mm'den büyük olduğu bildirilmektedir (102). Çalışmamızda ise 

hastaların %12’sinde girişimsel tedavi uygulanmış olup, hastaların %47,6’sına 

ESWL, %38,1’ine URS ve %14,3’üne ise PNL uygulandığı, hiçbir hastamızda 

açık cerrahi yöntemin tercih edilmediği saptandı (Tablo 18). Bu oranların merkez 

deneyimi, teknolojik imkanları, uygulayan kişilerin tecrübesi ve seçenekleri 

doğrultusunda değişebileceğini düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda medikal tedavi ve girişimsel tedavi uygulanan hastalarda 

demografik değişkenler incelendiğinde, girişimsel tedavi olanların tanı yaş 

ortalaması daha yüksek bulundu. İstatistiksel olarak anlamlı olan bu veri tanıdaki 

gecikmelerin girişimsel tedavi gereksinimi ihtiyacını arttırabileceğini 

düşündürmektedir. Girişimsel tedavi uygulananlarda, spot idrarda eritrosit 

görülme oranı medikal tedaviye göre istatistiksel olarak anlamlı olarak daha 

yüksek saptanması, olası anatomik anomaliler, komplikasyon ve tanı anındaki 

gecikmelere bağlanabilse de bu konuda sadece spekülasyon yapılabileceğini 

düşünmekteyiz. Çalışmamızda hipomagnezüri durumunda, medikal tedaviye göre 
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istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek girişimsel tedavi uygulandığı saptandı 

(Tablo 19). 

Çalışmamızda bilateral taş bulunan hastalarda medikal tedavinin, girişimsel 

tedavi uygulananlara göre daha yüksek saptanması (p<0,05), multisentrik 

durumlarda daha çok sistemik tedavi uygulamasının daha ön planda düşünülmesi 

gerektiği şeklinde değerlendirilebilir. Ayrıca taşın boyutu arttıkça olguların 

girişimsel tedaviye gitme oranlarının daha sık olduğu bulunması (p<0.005), klasik 

bilgi ile uyumlu olarak, taşın boyutunun artması ile girişimsel tedavinin daha ön 

planda düşünülmesi gerektiğini göstermektedir (Tablo 20).  

Literatürde 5 mm’den küçük taşların kendiliğinden kaybolduğu, 5-7 mm 

arasındaki taşların %50 oranında kendiliğinden düştüğü ve 7 mm’den büyük 

taşların ise genelde girişimsel tedavi gerektirdiği gösterilmektedir (81). 

Çalışmamızda bilateral taş olma yüzdesi girişimsel tedavi uygulanan hastalarda 

(%4,7), medikal tedavi uygulanan hastalara (%37,5) göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir biçimde daha düşük saptandı (p<0.05). Hastalarda istatistiksel olarak 

anlamlı bir biçimde taş boyutu arttıkça girişimsel tedavi uygulama oranlarının da 

yükseldiği görüldü (p<0.005) (Tablo 20). 

Taş önleyici öneriler içinde sıvı alımının arttırılması ve aşırı tuz alımının 

kısıtlaması bulunmaktadır. Yeterli ve sürekli sıvı alımının, Ca, okzalat, ürik asit 

ve sistini içeren litojenik faktörlerin konsantrasyonunu etkili bir şekilde azaltttığı 

bildirilmektedir. Ayrıca diyetle alınan fazla sodyumun, idrarla atılan Ca ve Na 

miktarında artışa neden olduğu ifade edilmektedir (24,39). Çalışmamızda 

kılavuzlarda önerildiği ölçüde tüm hastalara vücut yüzey alanına uygun sıvı alımı 

ve paketli gıdalar, işlenmiş etler gibi aşırı tuz kaynaklarının kısıtlaması, sofradaki 

tuzluğun kaldırılması önerildi. Enfeksiyon taşı dışlanan, metabolik incelemeler 

sonucunda metabolik sorun saptanan ve medikal tedavi uygulanan hastalara oral 

Shohl solüsyonu (Sodyum sitrat 100 gr + Potasyum sitrat 100 gr + Distile su 1000 

ml, 1 ml solüsyon = 1 mmol HCO3 eşdeğer), Potasyum sitrat tedavilerinden biri 

uygulandı. Shohl solüsyonu idrar pH’ını anlamlı oranda artırıp, idrar dansitesini 

azalttığı bilinmekte olup enfeksiyon ilişkili ÜSTH dışında tüm taş hastalarına 1-4 

ml/kg önerilmektedir (122). Shohl solüsyonu kullanan hastalarımızda bu dozlara 

sadık kalındı. Potasyum Sitrat tedavisi ise hipositratüri saptanan olgularda 30-60 

mEq/gün olarak başlandı. Alfa Merkaptopropiyonil glisin (Thiola) ise idrar sistini 
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yüksek olan hastaların tedavisinde kullanıldı. Çocuklarda ÜSTH tedavisinde 

temel amaç minimal invaziv yöntemle maksimum taşsızlık oranına ulaşmaktır 

(12).  Çalışmamızda tüm olgulara taş önleyici önerilerde bulunulmuş olup, 

olguların %42,6’sına sadece taş önleyici öneri, %45,4’üne medikal tedavi, taş 

önleyici önerilerle birlikte medikal tedaviye yanıt vermeyen %12 olguya 

girişimsel tedavi uygulandı.  

Çalışmamızda diyet, bol sıvı alımı ve aşırı tuzdan kısıtlı diyet önerileriyle 

birlikte altta yatan metabolik hastalığa yönelik medikal tedavileri sonucu, ortanca 

2 aylık (ortalama: 7,67±12,72 ay, en çok 64 ay) izlem süresi içerisinde 71 

hastamızda (%54,2) taşların kaybolduğu, 35 hastamızda (%26,7) ise boyut olarak 

küçüldüğü gözlendi. Hastaların sadece %9,9’unda taşların boyutlarının aynı 

kaldığı, %6,1’inde de boyut ve/veya sayılarının arttığı saptandı. Her ne kadar 

hastaların izlem süresi nispeten kısa gözükse de öneri ve gereken hastalarda 

medikal tedavi önerileri ile büyük oranda başarı sağlanabileceği çalışmamızın 

önemli sonuçlarından birisidir. Bu oranlar bize ayrıca ÜSTH’da cerrahi girişim 

kararını verirken aceleci olunmaması ve medikal tedavi seçeneğinin önemsenmesi 

gerekliliğini tekrar düşündürtmüştür. 5 mm’den küçük taşı olan mikrolitiazisli 

hastaların ilk planda sadece koruyucu önlemlerle takip edilmesi önerilir, gerekirse 

medikal tedavi düşünülmelidir (113). Çalışmamızda 5 mm’den küçük taşı olan 

mikrolitiazisli hastalara yapılan taş önleyici öneriler, diyet değişikliği ve 

gerekiyorsa medikal tedavi uygulanması ile izlem süresi sonunda %56,6 oranında 

taşın kaybolduğu, %21,7’sinde ise taşın sayısal ya da boyut olarak küçüldüğü 

saptandı (Tablo 21). Çocukluk çağı ÜSTH’nda sadece taş önleyici öneriler 

ve/veya medikal önlemler ile girişimsel tedavi yöntemlerine ihtiyacın çok büyük 

oranda azalabileceğini göstermesi açısındamn bu verilerin oldukça önemli 

olduğunu düşünmekteyiz.  

Çalışmamızın kısıtlamaları arasında retrospektif yapılmış olması 

bulunmaktadır. Hastanemizin vakıf üniversitesi hastanesi olmasından ve 

muhtemelen ülkemizin sosyoekonomik şartlarından dolayı hastaların metabolik 

taramalarının ve izlemlerin sürekliliğine riayet etmemesi sayılabilir. Bu durumun 

hasta sayısının tamamının laboratuvar verilerine ulaşamamıza neden olduğunu 

düşünmekteyiz. Medikal tedavi ve taş önleyici öneriler ile literatür bilgisi ile 

uyumlu olan taşsız kalma başarısı girişimsel tedavi uygulanan hasta sayısının 
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azlığına neden olduğunu, bu nedenle bu hastalarda verilerimizin yetersiz kaldığını 

düşünmekteyiz. 

Sonuç olarak ÜSTH çocukluk çağında sanılanın aksine sık görülen önemli 

bir sağlık sorundur. Hastaların çoğunda bir veya daha fazla metabolik risk faktörü 

mevcut olabilmektedir. Hastaya uygun tedavinin verilebilmesi için başvuran her 

çocukta metabolik risk faktörleri değerlendirilmelidir. Yakın izlem ve uygun 

tedavi seçeneklerinin uygulanması ile ÜSTH’na bağlı sorunları ve girişimsel 

tedavi seçeneklerine olan ihtiyacı büyük ölçüde azaltabilir. Ülkemizde ÜSTH’na 

yönelik koruyucu hekimlik yöntemlerinin halka anlatılması ve bunun bir sağlık 

politikası şeklinde uygulanması gerekmektedir. 
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6. SONUÇ 

Çalışmamızda aşağıdaki sonuçlar elde edilmiştir. 

1. Hastalarımızın %51,4’ünde ailede böbrek taş öyküsü saptanmış olup, 

ÜSTH tanısı olan ailelerin çocukları yakın takip edilmelidir. 

2. Hastaların %10,3’ünde ailede akraba evliliği saptanmış olup, akraba 

eviliği konusunda toplum duyarlılığını arttırıcı çalışmalar yapılmalıdır. 

3. En sık başvuru yakınması İYE geçirme öyküsü olaması nedeniyle, İYE 

şikayetleri ile gelen hastalar ÜSTH açısından da değerlendirilmelidir.  

4. Ensık başvuru şekli İYE geçirme öyküsü olmasına rağmen, hastaların 

sadece %13’ünde idrar kültüründe üreme olması, bu çocukların halen 

kültür alınmaksızın İYE tanısı aldığını düşündürmektedir.  

5. İYE öyküsünden sonra en sık tanı koyma şeklinin rastlantısal olması 

nedeniyle, ÜSTH’nın asemptomatik olabileceği unutulmamalıdır.  

6. Üriner sistem taş hastalığı ile gelen hastaların fizik bakı bulguları tamamen 

normal olabileceği akılda tutulmalıdır.  

7. Taş analizi yapılan hastaların %80’inde kalsiyum taşı, %13,3’ünde sistin 

taşı ve %6,7’sinde ise strüvit taşı saptanmış olup, ÜSTH olan çocuklarda 

taşa ulaşmak zor olsa da, taş analizi mutlaka yapılmalıdır. Bu sayede 

doğru tedaviye ulaşarak, tekrarlama riski azaltılabilir 

8. Taş boyutu dikkate alındığında olguların %79’unda 0-5 mm, %17,5’inde 

5-10 mm ve %3,5’inde ise 10 mm  üzerinde saptandı. İzlem süresinin 

sonunda tüm taşların %54,2’sinin taşsız kaldığı, %26,7’sinin taşın devam 

ettiği ancak sayısal olarak azaldığı ve/veya boyut olarak küçüldüğü, 

%9,9’unun boyutunun aynı kaldığı, %6,1’inin ise boyut ve/veya sayı 

arttığı, %3,1’inin taşsız kaldığı ama tekrarladığı görüldü. 

9. Uygulanan tedavi türüne göre olguların %42,6’sına sadece taş önleyici 

öneri, %45,4’üne medikal tedavi uygulandı. Taş önleyici öneri ve/veya 

medikal tedaviye yanıt vermeyen olguların %12’sine girişimsel tedavi 

uygulanması göz önüne alındığında, 5 mm’den küçük taşı olan hastaların 

izlem süreleri sonunda %78’inin taşının ya tamamen kaybolduğu ya da 

sayı/boyut olarak küçüldüğü görülmüştür. Tedavi yaklaşımında taş 
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önleyici öneriler ve beslenme önerilerinin ve/veya birlikte basit medikal 

tedavilerin önemini bir kez daha gösterdiğine inanmaktayız.  

10. Girişimsel tedavi hastalarımızın sadece %12’sinde uygulanmış, bu 

tedaviler ESWL (%49,6), üreterenoskopi (%38.1) ve perkutan 

nefrolitotomi (%14.3) olarak saptanmış olup, hastaların bu tedavilere 

ihtiyacının aza olmasının nedenin taş önleyici ve beslenme önerileri 

ve/veya birlikte basit medikal tedaviler olduğunu düşünmekteyiz. 
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   8. EKLER 

     Ek-1. Hasta Değerlendirme Formu 

 

Hasta Değerlendirme Formu 

Demografik Özellikler:  

 Adı-Soyadı                                                                   :  

 Protokol no                                                                  :  

 Cinsiyet                                                                     :   kız:1                 erkek:2 

 Doğum tarihi                                                                :  

 İlk başvuru tarihi                                                          : 

 Son başvuru tarihi                                                        : 

 Başvuru yaşı (ay)                                                         :  

 İzlem süresi (ay)                                                          :            

 

Öykü:  

 Yakınmalar: 

a. Rastlantısal:                                       hayır:1                          evet:2  

b. Karın ağrısı-renal kolik:                    hayır:1                          evet:2 

c. Yan ağrısı:                                         hayır:1                          evet:2 

d. Dizüri:                                                yok :1                            var:2 

e. Enürezis:                                            yok :1                            var:2 

f. İYE öyküsü:                                       yok :1                            var:2 

g. İdrarda kötü koku:                             yok :1                            var:2 

h. Huzursuzluk:                                      yok :1                            var:2 

i. Bulantı-kusma:                                   yok :1                            var:2 

j. Makroskopik Hematüri:                     yok :1                            var:2 

k. Taş düşürme:                                      yok :1                            var:2 
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 Ailede taş öyküsü:                                           yok :1                           var:2 

 Akraba evliliği:                                               yok :1                            var:2 

 Ek sistemik sistemik hastalık:                          yok :1                           var:2 

 Ek sistemik hastalık varsa adı: 

 İlaç kullanım öyküsü:                                       yok :1                           var:2 

Fizik bakıda patoloji:   

 Karında hassasiyet                :                             yok :1                           var:2 

 Suprapubik hassasiyet          :                              yok :1                           var:2 

 Kostalomber  hassasiyet       :                              yok :1                           var:2 

 İnguinal hassasiyet               :                               yok :1                           var:2 

Laboratuvar  

   Spot İdrar 

      Dansite: 

      pH: 

Eritrosit:                                                                    yok :1                        var:2 

Lökosit:                                                                     yok :1                        var:2 

Protein:                                                                      yok :1                        var:2 

Fosfor (P): 

Klor(Cl): 

Kreatinin(Kr): 

Protein/Kreatinin (Kr)(mg/mg): 

Kalsiyum (Ca)/Kr (mg/mg): 

Ürik Asit (ÜA)/Kr (mg/mg): 

Okzalat/Kr (mg/mg): 

Sistin/Kr (umol/gr kreatinin): 
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Magnezyum(Mg)/Kr (mg/mg): 

Sodyum(Na)/ Potasyum(K): 

İdrar kültüründe üreme:                                             yok:1                            var:2                 

İdrar kültüründe  üreme varsa :    üreme yok:1,              e.coli:2,       proteus:3,             

klebsiella:4,            enterokok:5,        psodomonas:6          diğer:7 

Serum:        

      BUN (mg/dl): 

Üre:  

Kr (mmol/L): 

P (mg/dl):  

Ca (mg/dl): 

Ürik Asit(mg/dl): 

Na (mmol/L):  

K (mmol/L):   

Mg(mg/dl): 

Cl(mmol/L)::  

Parathormon(PTH) (pg/ml): 

25 OH D  vitamin (ng/ml): 

Kan gazı:      

        pH:                                                 PCO2:                                                HCO3:                                  

Taş Analizi: (taşın cinsi)  

a.  Kalsiyum taşı(kalsiyum okzalat/ kalsiyum sitrat)            : 1 

b.  Sistin taşı                                                                         : 2 

c.  sitruvit (Mg amonyum fosfat, staghorn) taşı                   : 3 

d.  ürik asit taşı                                                                     : 4 

e.  ksantin taşı                                                                       : 5 

f. Diğer(quartz taşı..)                                                           : 6 

Görüntüleme:  

 DUSG:     

a. Adet :     yok:0          bir:1            iki:2               üç:3              üçten 

fazla:4 

b. En büyük Taşın uzun aksın Boyutu( mm):  

c. Lokalizasyon:             sağ:1              sol:2                  bilateral:3 
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d. Taş Lokalizasyonu:   böbrek üst pol   /   böbrek orta pol /    böbrek alt 

pol    / üreter   / üreterovezikal bileşke/     mesane    /   üretra  (birden 

fazla işaretlenebilir)                        hayır:1                                evet:2 

 Ultrasonografi (US):        

a) Adet :  yok:0          bir:1            iki:2               üç:3              üçten 

fazla:4 

b) En büyük Taşın uzun aksın Boyutu( mm):  

c) Lokalizasyon:              sağ:1              sol:2                  bilateral:3 

d) Taş Lokalizasyonu:   böbrek üst pol   /   böbrek orta pol /    böbrek alt 

pol    / üreter   / üreterovezikal bileşke/     mesane    /   üretra  (birden 

fazla işaretlenebilir)                      hayır:1                                evet:2 

 

 

 Bilgisayarlı Tomografi (BT):         

a) Adet yok:0          bir:1            iki:2               üç:3              üçten fazla:4 

b) En büyük Taşın uzun aksın Boyutu( mm):  

c) Lokalizasyon:              sağ:1              sol:2                  bilateral:3 

d) Taş Lokalizasyonu:   böbrek üst pol   /   böbrek orta pol /    böbrek alt 

pol    / üreter   / üreterovezikal bileşke/     mesane    /   üretra  (birden 

fazla işaretlenebilir)                         hayır:1                                evet:2 

 

 İlave Ürolojik Anomali:                                    yok:1                           var:2 

 

 İlave ürolojik anomali varsa :                           yok:1            Atrofi:2    

vur:3      upd:4             uv:5       puv:6      nörojen mesane:7     üreterosel:8 

 

 Taş Sebebi:                    İdiyopatik:1         metabolik:2        enfeksiyon:3         

Anomali:4          Endokrin:5 

 

Tedavi:    

a) Medikal Tedavi:                             hayır:1                                          evet:2   
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b) Uygulanan Medikal tedavi:         uygulanmamış:1           shohl solüsyonu:2                                                

uralyte U:3               Tiyol:4  

c) ESWL :                                          hayır:1                                           evet:2 

d) Ureterorenoskopi:                          hayır:1                                           evet:2 

e) Perkutan Nefrolitotomi:                 hayır:1                                           evet:2 

f) Sistostomi:                                      hayır:1                                          evet:2 

g) Nefrektomi:                                    hayır:1                                          evet:2                  

h) Diğer cerrahi(üreterosel op, vb) :   hayır:1                                          evet:2 

 

Takipte İYE oluşumu:                               hayır:1                                         evet:2                  

Takipte İYE oluşmuşsa  ateş olmuş mu:   hayır:1                                        evet:2 

Takipte yeni taş oluşumu:                          hayır:1                                       evet:2      

Takipte yeni taş oluşmuşsa kaç ay sonra oluştu:     

Son durum:  

a. Taşsız:1 

b. Taşsız kaldı ama tekrarladı:2 

c. Taşlı ancak sayısal olarak azaldı ve/veya küçüldü:3 

d. Aynı kaldı (Değişiklik yok):4 

e. Boyut ve/veya sayı arttı:5 
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         Ek-2. Etik Kurul Kararı  
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