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Current medical treatment in pediatric urolithiasis
Pediyatrik taş hastalıklarında güncel medikal tedavi
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ABSTRACT
Although the prevalence of urolithiasis is nearly 2-3% in childhood, the risk of recurrence may range from 
6.5-54%. There has been an increase in urinary stone disease among pediatric age groups, and stone disease 
has a multifactorial etiology. After the diagnosis, detailed metabolic evaluation is required. High recurrence 
rates, therapeutic irregularities and deficiency in diagnosis may lead to comorbidities such as loss of kid-
ney function. Following diagnosis, the requirement for surgery, such as stone extraction and correction of 
anatomical anomalies, is determined. Medical and supportive treatments are also needed to prevent recur-
rence and urinary tract infections and to preserve renal function. Supportive care includes increased fluid 
intake and dietary modifications. Medical treatment is dependent on the cause of urinary stone disease. The 
morbidities associated with pediatric urolithiasis can be prevented by early diagnosis, detailed metabolic 
analysis, regular follow-up and medical treatment protocols.
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ÖZET
Çocukluk çağında ürolitiyazis, %2-3 oranında görülse de, tekrarlama riski %6,5-54 arasında değişmektedir. 
Son yıllarda çocuklardaki taş hastalıklarında artış görülmektedir. Pediyatrik grupta ürolitiyazisin multifak-
töryel etyolojisi mevcuttur. Tanı konulduktan sonra ayrıntılı metabolik değerlendirme gereklidir. Yüksek 
tekrarlama oranları, tedavideki düzensizlikler ve tanıdaki yetersizlikler böbrek kayıplarına varabilen kötü 
sonuçlar doğurabilir. Tam olarak tanı konulduktan sonra, taşın ortadan kaldırılması ve anatomik bozuk-
lukları düzeltilmesi gibi cerrahi gereksinimlerin yanında, tekrarların önlenmesi, böbrek fonksiyonlarının 
korunması, üriner enfeksiyonun kontrolü için medikal ve destek tedavilere ihtiyaç vardır. Destek tedavileri, 
fazla sıvı alımı diyet modifikasyonlarını içerir. Medikal tedavi ise nedene yönelik yapılmaktadır. Erken tanı, 
detaylı metabolik analizler, takip ve medikal tedavi protokolleri taş hastalığının mobiditesi düşürülebilir.

Anahtar sözcükler: Hiperkalsiüri; hipositratüri; okzalüri; pediyatrik; ürolitiyazis.

Giriş

Pediyatrik yaş grubunda üriner taş hastalıkları 
nadir olarak kabul edilir fakat, son yıllarda 
özellikle böbrek, üreter taşlarının prevelans 
ve insidansında artış olduğunu göstermekte-
dir.[1] Her ne kadar %2-3 oranında bir preve-
lansa sahip olsa da, pediyatrik taş hastalıkları-
nın %6,5-54 arasında değişebilen tekrarlama 
riskleri vardır.[2] Ayrıca yüksek morbiditesi ve 
son dönem böbrek yetmezliği riski nedeniyle 
önemli bir sağlık sorunudur.[3] Irk, cinsi-
yet, genetik, iklim, beslenme alışkanlıkla-
rı gibi multifaktöryel etyolojiye sahiptir.[4] 
Gelişmekte olan ülkelerde, endemik olarak 
görülen pediyatrik taş hastalıkları sıklıkla mesa-
neye sınırlı kalırlar. Bu durum fosfat alımının 

azalması ile ilgilidir ve sıklıkla amonyum asit, 
ürat ve ürik asit taşları ile uyumlu olabilir. Chou 
ve ark.[5] yaptığı çalışmada, gelişmiş ülkelerdeki 
yaşam standartlarının artmasına paralel hayvan-
sal protein tüketiminin artması ile taş insidansı-
nın arttığını gösterilmiştir.

Pediyatrik tüm yaş gruplarında üriner taş has-
talıkları görülse de, tanı sırasındaki ortalama 
yaş 4,2-9,4 arasındadır.[1] Bu yaş gruplarından 
daha erken dönemde tanı alan çocuklarda, kalı-
tımsal nedenleri düşündürmelidir.[6]

Pediyatrik grupta, üriner taş hastalığını teda-
visindeki amaç, taşın ortadan kaldırılması, 
nükslerin önlenmesi, böbrek fonksiyonlarının 
korunması, üriner sistem enfeksiyonlarının 
önlenmesi, böbrek fonksiyonlarının korunma-
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sı, anatomik ve altta yatan metabolik problemlerinin düzeltil-
mesini kapsamaktadır.

Üriner sistem taş hastalıklarında kullanılan medikal tedavi, 
taşların türüne özeldir ve sadece küçük bir kısmına etkilidir. 
Ürik asit taşlarında alkalizasyon, tiyollerle birlikte kullanıldı-
ğında sistin taşlarına da etkili olabilir. Enfeksiyon taşlarında 
idrar asidifikasyonu kullanılan diğer medikal tedavi yöntemidir. 
Medikal tedavinin amaçları; yeni taşların oluşumunun önlen-
mesi, hali hazırdaki taşların büyümesinin önlenmesi, böylece 
cerrahi ihtiyacının ve dolayısıyla da morbiditenin azaltılması-
nı kapsamaktadır. Tüm bunların ışığında, medikal tedavinin, 
önleyici bir tedavi olduğu söylenebilir. Medikal tedavinin 
başlatılabilmesi için tanının tam olarak konulması gereklidir. 
Bu nedenle, taş analizi, idrar ve serum analizini kapsayan meta-
bolik araştırmalar önem kazanmaktadır.

Bu derlemede pediyatrik üriner taş hastalıklarında genel öneri-
leri ve taşların türüne ya da metabolik bozukluklara özel medi-
kal tedavi seçenekleri gözden geçirilmektedir.

Genel öneriler
Tüm üriner taş hastalıklarında, ilk genel öneri bol sıvı alımı-
dır. Bol sıvı yüküyle, idrar yapımı artmakta, idrardaki çözün-
meyen konsantrasyon ve süper satürasyon azaltılabilmektedir. 
Miller ve ark.[7], taş hastalığına sahip çocukların, kontrol gru-
bundakilerden daha az sıvı aldığını tespit etmişlerdir. Lande 
ve ark.[8] idrar miktarı 1 mL/kg’dan fazla olduğunda, kalsi-
yum okzalat, kalsiyum fosfat ve ürik asit süper satürasyonun 
olmadığını ve böbrek taşlarının oluşmadığını bildirmişlerdir. 
Sıvı alımı taş önlenmesinin kritik bir komponentidir. Bu 
durum, kalsiyum, okzalat, ürik asit ve sistini içeren litojenik 
faktörlerin konsantrasyonunu efektif olarak azaltarak sağla-
nır. Tüm bunlara ek olarak primer ksantiürili hastaların tek 
tedavisi fazla sıvı alımıdır. Curhan ve ark.[9] erişkin kadın 
taş hastalarında yaptıkları bir çalışmada, kahve, çay gibi 
içeceklerin taş oluşumu azalttığını, greyfurt suyunun ise taş 
oluşumu attırdığını rapor etmişlerdir. Bunun nedeni greyfur-
tun yüksek okzalat içeriğinden dolayı okzalat taşlarına eğilimi 
arttırması olabilir. Bildiğimiz kadarıyla literatürde pediyatrik 
taş hastalarında bu tür yapılmış bir çalışma henüz yoktur. Süt, 
greyfurt suyu haricindeki meyve suları ve su, pediyatrik taş 
hastalarına normal diyet sınırları içerisinde fazladan tüketil-
meleri önerilebilecek sıvı kaynaklarıdır.[10] Şüphesiz ki, limo-
nata gibi alkali içecekler asit olanlara göre taş oluşum riski 
açısından daha avantajlı içeceklerdir.[11]

Üriner taş hastalıklarında, idrarda artmış kalsiyum ve sodyumun, 
diyetle fazla alınan sodyumla ilişkili olduğu gösterilmiştir.[12] 
Frassetto ve ark.[13] diyetle fazla alınan sodyum klorürün içe-
riğindeki klorürün, düşük dereceli metabolik asidoza yol aça-
bileceğini vurgulamışlardır. Bu sayede kemik mineralizasyonu 

bozulabilir ve taş oluşumuna da katkıda bulunabilir. Diyetle 
fazla miktarda alınan tuzun taş oluşum riskini arttırması, geliş-
miş ülkelerde ihtiyaçtan fazla alınan tuzla ilişkilendirilmiştir. 
Bunun tersine mekanizma ise, diyetle fazla potasyum alınma-
sında görülmektedir.[14] Potasyum tuzları genelde potasyum 
sitrat gibi alkali tuzlardan gelmektedir. Potasyum sitrat, üriner 
kalisyum atılımını azaltmaktadır.[15] Potasyum tuzları, diyet ile 
meyve ve sebzelerden alınmaktadır. Sodyum ve potasyumun 
üriner kalsiyum üzerine ters etkileri gibi, kan basıncına olan 
etkileri de bir birine zıttır. Diyetle fazla alınan sodyum kan 
basıncını arttırmakta, potasyum ise düşürmektedir.

Hiperkalsiürinin eşlik ettiği taş hastalıklarında ise, üriner kalsi-
yum atılımını azaltılması önerilmektedir. Bu durum diyetle alınan 
hayvansal protein yükünün, dolayısıyla asit yükünün azaltılması 
ile sağlanabilir.[16] Diyet ile alınan, hayvansal proteinlerin meta-
bolize edilmesi sonucunda oluşan asitler; kemiklerden bikarbonat 
salınmasına neden olur. Böylece, osteopeni ve hiperkalsiüriye 
neden olan kemik rezopsiyonları oluşur.[17] Nouvenne ve ark.[18], 
tekrarlayan kalsiyum okzalat taşı ve hiperkalsiürisi olan hastalar-
da hayvansal protein ve tuz alım kısıtlanmasının, normal düzeyde 
kalsiyum alımına göre taş tekrarları arttırdığını bildirmişlerdir. 
Tüm bunların yanında diyetle düşük miktarda kalsiyum alımı, 
barsaklarda kalsiyum ile bağlanan okzalatın azalmasına ve 
üriner okzalat atılımının artmasına yol açmaktadır.[19] Ayrıca, 
diyetle yüksek miktarlarda alınan C vitamini, sükroz ve fruk-
toz da taş hastalığı oluşumuna neden olabilmektedir. Yüksek 
miktarlarda alınan magnezyum ise taş oluşum riskini azalt-
maktadır.[20]

Pediyatrik üriner taş hastalığının tedavisinde diyetle ilgili öne-
riler ailelere anlatılmalıdır. Daha da önemlisi, diyetle ilgili alış-
kanlıkların bir gecede değişmeyeceği akılda bulundurulmalıdır.

Medikal Tedavi

Hiperkalisiüri
Çocuklarda üriner sistem taşlarının büyük bir kısmını kalsiyum 
okzalat ve kalsiyum fosfat taşları oluşturmaktadır. Taş oluşturan 
olan çocukların yaklaşık %30-%50’sinde hiperkalsiüri bulunur.[21] 
Hiperkalsiüri, pediyatrik ürolitiyazisin en yaygın nedenidir. 
İki yaşından büyük çocuklarda üriner kalsiyum atılımının 4 
mg/kg/gün üzerinde ya da üriner kalisiyum/kreatin oranının 
0,21’in üzerinde olması olarak tanımlanır. Pek çok çocukta, 24 
saatlik idrar toplanması pratik değildir. Bu neden ile idrardaki, 
kalsiyum-kreatinin oranı günlük kalsiyum atılımının tahmini 
için kullanılır. Yaş ile birlikte üriner kalsiyum atılımının arttığı 
unutulmamalıdır. Optimal değerlendirme için üriner kalisiyum 
okzalat ve fosfat da ölçülmelidir.[22]

Hiperkalsiüri; genellikle; gastrointestinal kalsiyum emiliminin 
artması, kemik formasyon ve rezorpsiyonundaki bozukluklar, 
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renal kayıp gibi 3 sistemden birinde ya da birden fazlasındaki 
bozukluklar sonucunda oluşur.[22] Hiperkalsiürik kalsiyum taşla-
rı normokalsemik ve hiperkalsemik olarak ayrılmaktadır.

Hiperkalsiüri tek etken değildir, ama pek çok etkenle ilişkilidir. 
Çocuklar ve erişkinlerdeki en sık neden idyopatik hiperkal-
siüridir. Idyopatik hiperkalsiüri, belirgin herhangi bir nedeni 
olmayan hastalarda oluşan, hiperkalsemi olmamasına rağmen 
hiperkalsiüri olarak tanımlanır. Ailesel idyopatik hiperkalsiü-
riden sorumlu gen (veya genler) daha tanımlanmamıştır, ama 
otozomal dominant karakteri olduğu gözlenir. Asemptomatik 
sağlıklı çocukların yaklaşık %4’ünde idyopatik hiperkalsiürinin 
kanıtı görülür.[23] Bu çocukların %40-%50’sinde ürolitiyazis için 
pozitif aile anamnezi bulunur.[24]

Hiperkalsiüri gözlendiğinde, idyopatik hiperkalsiüri tanısı için 
bazı durumların dışlanması gerekmektedir. Tanım olarak, hasta-
nın kan kalsiyum düzeyi normal olmalıdır. Hiperkalsemik hiper-
kalsiürili hastalarda, hiperparatiroidizm ve D hipervitaminozu 
araştırılmalıdır. Bu klinik durum saptandığında, uzun süren 
immobilizasyon, sarkoidoz, malignite, juvenil idiopatik artirit, 
kortkosteroid fazlalığı, adrenal yetmezlik veya William sendro-
mu düşünülmelidir. Hipokalsemik hiperkalsiürili çocuklar hipo-
paratiroidizm ve otozomal dominant hipokalsemik hiperkalsiüri 
(kalsiyum reseptör fonksiyonunda mutasyon olması) açısından 
değerlendirilmelidir. Normokalsemik hiperkalsiürili hastalara, 
çoğu zaman idyopatik hiperkalsiüri olarak tanı konulsa da, 
prematürite, diüretik alım öyküsü (furosemid ve asetezolamid), 
antikonvülzan kullanımı (topiramat ve zonisamid), ketojenik 
diyet, Dent hastalığı, Bartter sendromu, hiperkasiüri ile birlikte 
ailesel hipomagnezemi ve nefrokalsinozis (AHHNK), distal 
renal tübüler asidoz (dRTA), hiperkalsiüri ile birlikte herediter 
hipofosfatemik raşitizm (HHRH), olası medüller sünger böbrek 
dışlanmalı ve ilk değerlendirilmede ayrıcı tanılar akılda tutul-
malıdır.

Normokalsemik hiperkalsiüri ile ilişkili genetik durumlar
Dent hastalığı, X’e bağlı kalıtılan bir durumdur ve CLCN5 
genindeki mutasyon sonucunda oluşur. Bu durum düşük mole-
kül ağırlıklı proteinüri, nefrokalsinozis, hiperkalsiüri, nefro-
litiyazis ve kronik böbrek hastalığı ile karakterizedir. Klinik 
genellikle sinsidir ve çocukluk çağı boyunca asemptomatiktir; 
ancak nefrokalsinozis ve hiperkalsiürinin işaretleri ve bulguları 
çocuklarda sık değildir. Hasar proksimal tübüler fonksiyonda-
dır ve nadiren glukozüri, aminoasidüri, metabolik asidoz ve 
hipofosfatemi ilişkili Fanconi sendromunun bir bölümü olarak 
ortaya çıkabilir. Az sayıda hastada, Dent fenotipi OCRL genin-
deki (Dent 2) mutasyonla oluşur. Bu durum ayrıca Lowe’nin 
oküloserebrorenal sendromu ile de ilişkilidir.

Bartter sendromu; böbrekten tuz kaybı, hipokalemi, metabolik 
alkaloz, hiperkalsiüri ve normal serum magnezyum seviyele-

ri ile karakterize, otozomal resesif durumdur. Altı yaşından 
küçük çocuklarda hastalık tipik olarak tuz eksikliği, poliüri, 
dehidratasyon, emezis, konstipasyon ve büyüme geriliği ile 
bulgu verir. Ciddi polihidroamnioz, prematürite ve nadiren 
sensorinöral işitme kaybı hastalığın ayırıcı karakterleridir. 
SLC12A, KCNJ1 ve BSND genlerindeki (tip I, tip II ve tip IV 
Bartter sendromu, sırasıyla) mutasyonlar tipik olarak neonatal 
periodda (neonatal Bartter sendromu) Henle kulbunun çıkan 
kalın kolunda ciddi disfonksiyonla sonuçlanır. C1CKB genin-
deki (tip III Bartter sendromu) mutasyonlar genellikle orta 
düzeyde, Henle kulbunun çıkan kalın kolunda disfonksiyona 
yol açar. Genellikle neonatal periodun dışında görülür (klasik 
Bartter sendromu).

Ailesel hipomagnezemi ve nefrokalsinozis, genellikle hipo-
magnezemi ile birlikte olan nöbetler veya tetaniyle çocukluk 
döneminde görülür. Diğer klinik bulgular, sık idrar yolu enfek-
siyonu (İYE), poliüri, polidipsi, büyüme geriliği, nefrolitiyazis 
ve ilerleyen böbrek yetmezliğidir.[25] AHHNK otozomal resesif 
bir durumdur. Hem CLDN-16, hem de CLDN-19 genlerinin 
mutasyonları ile oluşur. Homozigot CLDN-16 veya CLDN-19 
mutasyonları Henle’nin çıkan kolunda yer alan sıkı birleşim 
yeri bütünlüğündeki bozukluklar, idrar magnezyum, kalsiyum 
kaybı ve sonuç olarak çıkan hipomagnezemi ile ilişkilidir. 
Hastalarda genellikle hipomagnezemi, hiperkalsiüri ve nefro-
kalsinozisten oluşan klasik triad geliştirir. CLDN-19 mutas-
yonlarının birlikteliğinde, maküler koloboma, önemli ölçüde 
miyop ve horizontal nistagmus ile karakterize derin görme 
bozuklukları görülebilir.[26]

Primer dRTA, kalıtımsal bir hastalıktır ve distal tübülün idrarı 
düzgün asitleştirme yeteneğinin kaybolması sonucu olan siste-
mik asidozla karakterizedir. Büyüme geriliği, poliüri, polidipsi, 
hiperkalsiüri, hipositratüri, nefrokalsinozis, böbrek taşları ve 
hipokalemi infant döneminde sık görülen bulgulardır. Primer 
dRTA otozomal dominant (SLC4A1 geni) veya resesif olabilir 
(ATP6V1B1 veya ATP6V0A4 genleri).

Distal tübülün α-interkalat hücrelerinden H1- iyonlarının sal-
gılanamaması hasarlı vakuolar H1-ATPaz (ATP6V1B1 veya 
ATP6V0A4 genleri) veya bir hasarlı Cl_/HCO3_ anyon 
değiştirici-1(SLC4A1 geni) tarafından ortaya çıkar. ATP6V1B1 
mutasyonları olan hastalarda işitme ve sinirsel tip duyma kaybı 
kaybolabilir.

Herediter hipofosfatemik raşitizm, SLC34A3 genindeki 
mutasyonla ortaya çıkan, nadir bir otozomal resesif hastalıktır. 
Bu durum, proksimal tübülün tip IIc sodyum fosfat taşıyıcıla-
rında fonksiyon kaybı ile sonuçlanır. Azalmış renal fosfat geri 
emilimi; derin hipofosfatemi, normokalemi, rikets ve kemik 
ağrısı ile sonuçlanır. Ek olarak hiperkalsiüri ve nefrolitiyazis 
sıklıkla saptanır. Hipofosfateminin tetiklediği 1,25-dihidrok-
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sivitamin D sentezi uyarılması sonucu olabilir. Artmış sentez 
kalsiyumun artmış gastrointestinal geri emilimi ve normal 
serum kalsiyum düzeyleri karşısında fazla idrar kalsiyumu 
kayıplarına yol açar.[27]

Hiperkalsiüri varlığında, yüksek sodyum tüketimi ve ketoje-
nik diyet gibi çevresel faktörlerin kalsiyum atılımını arttırıcı 
etkileri göz önünde bulundurulmalıdır. Tedavide kilo ve yaşa 
uygun olarak; sodyum kısıtlanması, bol sıvı alımı, potasyumdan 
zengin ve okzalattan fakir diyet önerilmelidir. Tiyazid diüretik-
leri proksimal ve distal renal tübülden kalsiyum geri atılımını 
önlerler. Ayrıcı tanı sonrasında renal kaynaklı hiperkalsiüri 
tanısı alan hastalarda tiyazid diüretikleri birinci basamak tedavi 
seçeneği olarak önerilmektedir.[28] Bir diğer diüretik ise amilo-
riddir. Bu diüretikler kalsiüriyi düzeltebilirler fakat; halsizlik, 
bulantı, ortostatik hipotansiyon, hiperkolestrolemi ve elektrolit 
anormalliklerine yol açabilirler. dRTA ile ilişkili hiperkalsiü-
ride metabolik asidemi ve hipokalemiyi düzeltmesi ve üriner 
kalsiyum ve sitrat atılımını normal seviyelere getirebilmesi 
nedeniyle potasyum sitrat kullanılabilir.[29] Tüm bunlara ek 
olarak, tiyazid diüretikleri ve potasyum sitrat kombinasyonu da 
kullanılabilmektedir.[30]

İdyopatik hiperkalsiürili hastalar da potasyum sitratla teda-
vi edilmektedirler.[31] Bu tedavi ile üriner kalsiyum atılımı 
azaltılıp, idrarda sitrat atılımı arttırılır. Aynı zamanda kemik 
mineral yoğunluğu da artar. Hastaların idrar pH’sı takip edil-
melidir. Çok yüksek pH’larda kalsiyum fosfat taşlarına zemin 
oluşturulabilir.[32] Penido ve ark.[33], hiperkalsemik çocukların 
üçte birinde azalmış kemik mineral yoğunluğu rapor etmişler-
dir. Bu çalışmanın paralelinde, Freundlich ve ark.[34] osteopenik ve 
üriner taş hastalığı olan çocuklarda, alendronatın kemik dokusu ve 
kalsiyum atılımı üzerine yararlı etkileri olabileceğini bildirmişlerdir.

Hiperokzalüri
Okzalat; gliokzalat ve askorbik asidin metabolik yolunun son 
üründür. Primer olarak böbrekler tarafından salgılanır. Günlük 
okzalat atılımının büyük bir kısmı (%80-85) normal metabolik 
hemostazdan türemiştir ve kalan (%10-15) diyetten oluşur. 
Günlük idrar okzalat atılımı genellikle 50 mg/d/1,73 m2’den 
azdır. Küçük çocuklardaki 24 saatlik idrar biriktirilmesindeki 
güçlükten dolayı, okzalat atılımını tahmin etmek için idrar 
okzalat/kreatinin oranı kullanılır. Artmış idrar okzalat atılımı, 
kalıtımsal metabolik hastalıktan (primer hiperokzalüri [PH]), 
daha sıklıkla artmış okzalat geri emiliminden veya artmış okza-
lat öncüllerinin alımından oluşabilir.

Primer hiperokzalüri
Tip I ve tip II PH nadirdir, endojen okzalat üretiminin arttığı 
otozomal resesif hastalıklardır. Okzalatın karaciğer tarafından 
fazla üretimi, artmış idrar okzalat atılımı ile birlikte sonuçlanan 
nefrokalsinozis ve nefrolitiyazise yol açar. Kalsiyum okzalat 

depozitleri giderek artan böbrek hasarına yol açar. Kliniği, yeni 
doğanda son dönem böbrek yetmezliğinden, erişkinlikte olası 
rastlantısal taş hastalığına kadar çeşitlilik gösterebilir. Klinik 
çeşitlilikten dolayı, tanı genellikle gözden kaçar ve hatta trans-
plante böbreğin kaybından sonra fark edildiği durumlar söz 
konusu olabilir.[35]

Tip I PH, hepatik peroksimal anzim alanin-glikolat aminotrans-
ferazda (AGT) fonksiyonel hasara yol açan AGXT genindeki 
mutasyonlarla oluşur. Eksiklik, idrarda gliokzalat, glikolat ve 
okzalat birikimine yol açar. Pridoksin düzgün AGT aktivite-
si için temel kofaktördür ve nadiren uzun süreli B6 vitamin 
eksikliği, tip I PH’i taklit edebilir. Tip II PH, gliokzalat redük-
taz-hidroksipirüvat redüktaz enzim aktivitesinde bozukluğa yol 
açan GRHPR geninde mutasyonla oluşur. Artmış okzalat ve 
L-gliserik asit böbrek tarafından atılır.[36] Tip II PH, tip I PH’ye 
oranla hafif bir formdur ama benign değildir. Son zamanlarda, 
hiperokzalüri ve DHDPSL geninde mutasyon olan 8 ailede, 
üçüncü bir form, tip III PH tanımlanmıştır.[37] Tip III PH’de 
oluşan hiperokzalürinin kesin mekanizması henüz tam olarak 
aydınlatılmamıştır.

Sekonder hiperokzalüri
Sekonder hiperokzalüride, hem diyetle yüksek miktarda okzalat 
(veya okzalat pekürsörleri) alınması, ayrıca diyetle alınan okzalik 
asidin intestinal sistemden artmış emilimine yol açan bozukluk 
vardır. Gastrointestinal emilim, diyetle kalsiyum alımı ile ters 
olarak değişim gösterir ve sonuç olarak kalsiyumdan yetersiz 
diyet, okzalat emilimini ve hiperoksalüriyi arttırabilir.[38] Okzalat 
askorbik asit metabolizmasının yan ürünüdür ve yüksek doz 
C vitamini de hiperokzalüri ile ilişkilidir. Artmış diyet emilimi 
genellikle yağ emilim bozukluğu veya kronik diyare ile karakteri-
zedir. Hiperokzalürinin sekonder nedenleri arasında gastrointesti-
nal hastalık ile ilişkili olan enflamatuar bağırsak hastalığı, çölyak 
hastalığı, ekzorin pankreatik yetmezlik (kistik fibrozis), safra 
yolu hastalığı ve ince bağırsak rezeksiyonu veya kısa bağırsak 
sendromu vardır. Bu durumlardaki patogenez, intestinal lümen-
de bulunan kalsiyuma bağlanan serbest yağ asitleri varlığından 
kaynaklanır. Bu durum serbest, emilebilir bağlanmamış okalat 
oluşumuna yol açar.

Oxalobacter formigenes sadece barsaklardaki okzalatı indir-
gemekle kalmaz, barsaklarda endojen salgılanan okzalatı da 
değiştirir. Böylece kan ve idrardaki okzalatı azaltmaktadır ve 
PH tedavisinde oral uygulanabilir.[39] Ayrıca pridoksin, PH’de 
okzalat atılımını azaltmak için kullanılmaktadır.[38] Pridoksin, 
AGT’nin önemli bir kofaktörüdür. PH tip I’li çocukların yaklaşık 
%10-%30’u pridoksine duyarlıdır (idrar okzalat atımında >%30 
azalma). Özellikle, Gly170Arg veya Phe152Ile mutasyonları için 
homozigot olan hastalarda, uygun tedavi süresi içerisinde böbrek 
fonksiyonunun korunmasını sağlayabilirler. Şüpheli PH tip I’li 
hastalarda, tedaviye başlanmalı (2-5 mg/kg/g) ve tanı koyulup 
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cevap alınana kadar titre edilmelidir (8-10 mg/kg/g). Pridoksinin 
yüksek dozlarının, duyusal nefropatiyi tetiklediği bilinmektedir. 
Pridoksin eklerinin, gerçek bir pridoksin eksikliği bulunmadıkça 
hiperokzalürinin diğer formlarının tedavisinde yararlı olduğuna 
dair belirgin bir kanıt yoktur.

Primer hiperokzalüri’de kronik böbrek yetmezliği gelişen hasta-
larda karaciğer ve böbrek nakli yapılması en iyi tedavi şeklidir. 
Sekonder hiperokzalüri tedavisinde diyetle fazla alımı önlemek, 
oral kalsiyum alımının arttırılması ve gastrointestinal bozuk-
lukları düzeltmek esastır. Ayrıca sekonder hiperokzalüri tedavi-
sinde nedene yönelik tedavi seçenekleri arasında kolestiramin, 
magnezyum ve potasyum sitrat kullanımı mevcuttur.[38]

Hipositratüri
Sitrat idrarda kalsiyuma bağlanarak kalsiyum okzalat ve kal-
siyum fosfat kristallerinin yapışmasını ve büyümesini önleyen 
önemli bir taş inhibitörüdür. Proksimal tübülde hem emilim, 
hem de metabolizmayla düzenlenir. Hipositratüri ülkemizde 
yapılan çalışmaların çoğunluğunda en sık görülen metabolik 
bozukluktur.[40,41] Hipositratüri 24 saatlik idrarda, sitrat/kreatinin 
oranının erkeklerde 180 mg/g, kadınlarda 300 mg/g’den düşük 
olduğunda tanımlanır.[42] Proksimal tübülün hücre içi asidozu; 
hem metabolik asidoz, hem de proksimal tübüldeki artmış sit-
rat emilimi ile oluşan hipositratüri ile meydana gelir. Sonuçta, 
ketojenik diyet, ilaçlar (topiramat, zonisamid ve asetazolamid), 
dRTA ve kronik diyare sıklıkla hipositratüri ile ilişkilidir. 
Ayrıca tiyazid diüretik kullanımı da hipositratüriye yol açabilir. 
Tamamlanmamış dRTA, açık sistemik asidoz yokluğunda veya 
hipokalemide ortaya çıkabilir. Bu durum genellikle, provakatif 
asit yükleme testi yapılmadığında hipositratüri karşısında göz 
ardı edilebilir. Bütün bunlara rağmen, birçok vaka diyetle düşük 
sitrat atılımına yol açan zengin hayvansal protein ve az mik-
tarda lifli sebze, potasyum olsa da, hipositratüri idyopatiktir.[42] 
Tedavide potasyum sitrat ideal medikal seçenektir. Tedavi, minör 
gastrointestinal etkileri dışında güvenlidir.

Hipomagnezüri
Diyetle alınan magnezyumun eksikliğinde ortaya çıkabilir. 
Magnezyum okzalatla birlikte kompleks oluşturabilir ve hem 
idrarda kalsiyum okzalat supersatürasyonunu azaltır hem de 
barsaklardan okzalat geri alımını önleyebilir. Tedavide diyetle 
alımın arttırılması esastır.

Hiperürikozüri
Ürik asit atılımı çocuklarda erişkinlerden daha fazladır. En 
yüksek fraksiyonel atılım (Fa) yeni doğanlardadır (Fa %30-
%50). Ergenlikte, erişkin değerlerine (Fa %8-%12) ulaşır.[43] 
Hiperürikozüri, ürik asit atılımı 815 mg/d/1,73m2’den fazla 
olduğunda tanımlanır. Glomerüler filtrasyon hızı (GFH) ayar-
landığında, ürik asit atılımı göreceli olarak 2 yaşından sonra 
sabittir. İki yaşından büyük, tuvalet eğitimi almamış çocuk-

larda, GFH 0,56 mg/dL’den büyük olduğunda, hiperürikozüri 
spot idrarda saptanabilir. Bu değer, “İdrar ürik asidi (mg/dL) x 
Plazma kreatinin (mg/dL)/İdrar kreatinin (mg/dL)”, formülüyle 
hesaplanabilir.

Hiperürikozüri, özellikle düşük idrar pH’sında, taş oluşumu için 
en büyük risktir. Kalıtsal purin metabolizma bozuklukları, len-
foproliferatif hastalıklar ve polistemi ile ilişkili, belirgin hiperü-
risemi hiperürikozüri ile ilişkilendirilen hastalıklardır. Nadiren, 
düşük serum ürik asidi, hiperürikozüri, nefrolitiyazis ve akti-
vite ile tetiklenen böbrek yetmezliği ile karakterize, herediter 
hiperürisemi olarak bilinen bir durum da saptanır. Proksimal 
tübüldeki ürat transportunu kodlayan, hem SLC22A12 hem de 
SLC2A9 genlerindeki mutasyonlar oluşum nedenleri olarak 
bilinir.[44] Hiperürikozürinin diğer nedenleri, fazla pürin alımı 
(hayvansal protein), hemoliz, ürikozürik ilaçlar (probenesid, 
salisilatlar ve losartan), siyanotik konjenital kalp hastalığı, 
melamin toksisitesi ve idyopatik (ailesel) gibi nedenleri içerir. 
Ayrıca erişkinlerde, primer olarak saptanan bir fenomen de 
hiperürikozürik kalsiyum okzalat taşları olarak adlandırılır. Bu 
durumda hiperürikozüri, hiç içermeyen veya minimal ürik asit 
içeriği ile olan kalsiyum okzalat taşlarının oluşumuna temel 
destek oluşturur (epitaksi).

Purin metabolizmasının kalıtımsal hastalıkları
Fosforibozil pirofosfat sentetaz süperaktivite (PRPSS), X’e 
bağlı kalıtılır ve PRPS1 geninde mutasyondan oluşur. PRPSS 
artmış aktivitesi, fazla purin üretimi ile ilişkilidir. Sonraki pürin 
dejenerasyonu, hiperürsemi, gut, hiperürikozüri ve ürik asit 
nefrolitiyazisi ile sonuçlanır. Bazı etkilenen bireylerde, sinir 
gelişim anomalileri, sinirsel tip sağırlık vardır.[45] Hipoksantin-
guanin fosforibozil transferaz (HPRT) eksikliği, ürik asidin 
fazla üretimi ile ilgili HPRT1 genindeki mutasyonlarla oluşan, 
X’ bağlı, yeni doğan dönemindeki purin metabolizma bozuklu-
ğudur. HPRT aktivitesinde tümden eksikliği, mental retardas-
yon, spastik serebral felç, koreatetoz, ürik ast taşları, kendine 
zarar veren davranışla karakterize Lesh-Nyhan sendromu ile 
ilişkilidir. Parsiyel HPRT eksikliği olan çocuklar fenotipik ola-
rak tam eksikliği olan veya orta düzeyde nörolojik semptomları 
olan hastalarla fenotipik olarak benzer olabilir. Böbrek taşları, 
ürik asit nefropatisi, böbrek obstrüksiyonu veya gut, hastalığın 
ilk bulguları olabilir.

İlk basamak tedavi idrar alkalizasyonudur ve genellikle potas-
yum sitrat kullanılır. Hastalarda fazla miktarda diyetsel hayvan-
sal protein alımının kısıtlanması artmış pürin alımında, artmış 
ürik asit üretiminde de sonuçlanır ve hem ürikozüri hem de 
asidik idrara katkıda bulunabilir. Allopürinol (4-10 mg/kg/g, 
erişkin maksimum 300 mg/g), PRPSS veya HPRT eksikliği gibi 
hem hiperürisemi, hem de hiperürikozüri durumlarında gerek-
lidir. Allopürinol ile ksantin dehidrogenaz inhibisyonu, ksan-
tinin birikimine ve idrarla fazla atılımına yol açabilir. Nadiren, 
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ksantin taşları ile birlikte sekonder ksantüri, uzun dönem teda-
vilerde çocuklarda saptanabilir. Eğer eşlik eden hiperkalsiüri, 
hiperokzalüri veya hipositratüri bulguları varsa, allopürinol, 
hiperürisemik kalsiyum okzalat taşlarının tedavisi için de bir 
tedavi seçeneği olabilir.[46]

Sistinüri
Sistinüri hem SLC3A1 hem de SLC7A9 genlerinde mutasyon-
larla oluşan ve proksimal tübüldeki düzensiz amino asit trans-
portu ile sonuçlanan, otozomal resesif bir hastalıktır. Sistinüride; 
sistinin, dibazik amino asitlerden lizin, ornitin ve arjininin üri-
ner hipersekresyonu ile karakterizedir. Normal bireyler, 50-60 
mg/g/1,73 m2 oranında (günde 30 mg’dan az) sistin salgılar. 
Sistinüri için homozigot olan hastalarda, sistinüri atılımı, 400 
mg/g/1,73 m2’den (400 mg ile 3000 mg arasında değişen) faz-
ladır.[47] Hastalarda tipik olarak, hayatlarının ikinci veya üçüncü 
dekadında renal kolik ve ürolitiyazis bulunur. Ancak yeni doğan 
döneminde, staghorn taşlar da bulunabilir. İdrarda sistinin zayıf 
çözünürlüğü, toplayıcı sistemlerde çökelmeye yol açar. Bu 
durum tedavi edilmezse, genellikle sık tekrarlayan böbrek taş-
ları ve uzun dönemde böbrek yetmezliği ile sonuçlanır. İlişkili 
İYE sıktır, kombine sistin ve sitrüvit taşları saptanabilir.[48]

Sistinürideki düzensiz sistin transportu, öncelikle heteromerik 
amino asit taşıyıcısındaki ağır (rBAT) ve hafif (b0, 1AT) alt 
ünitelerde meydana gelen (rBAT/b0,1AT) disfonksiyon sonucu 
oluşur. Sistinüri orijinal olarak iki sınıfa ayrılır tip I ve tip I dışı 
(tip II ve tip III). Ayrım idrar sistin konsantrasyon paterni zorunlu 
heterozigot ve tahmin edilen kalıtım moduna dayanır. Tip I’de 
heterozigolarla birlikte olan klasik otozomal resesif kalıtım vardır 
ve normal sistin atılımı görülür. Tersine, tip I dışı heterozigotlar 
(tip II ve tip III) orta derecede ve yüksek miktarda idrar sistin atı-
lımını gösterir. Tip II ve III kendi içinde değişim gösterir. Tip III 
homozigotlarda oral sistin uygulanmasından sonra sistin plazma 
düzeyleri neredeyse normal bir artış vardır.[49] SLC3A1 geninde, 
rBAT’ı kodlayan homozigot mutasyonlar tip I sistinüri ile ve 
SLC7A9 geninde, b0,1AT’ı kodlayan homozigot mutasyonlar 
çoğu vakada, tip II ve III ile ilişkilidir. Yeni bir sınıflama 
sistemi geliştirilmiştir. Bu sistemde, SLC3A1 mutasyonları 
için homozigot hastalar sistinüri tip A, SLC7A9 mutasyon-
ları için homozigot hastalar sistinüri tip B ve hem SLC3A1 
hem de SLC7A9 genlerindeki mutasyonlar tip AB olarak 
belirlenir.[50]

Sistinürili hastalarda, sistin içeriği yüksek proteinlerin diyette 
kısıtlanması konusunda küçük bir kanıt vardır ancak hayvansal 
protein alımı idrar pH’sının arttırılmasında yardımcı olabilir. 
Taşı olan çocuklara artmış miktarda protein almaması konu-
sunda önerilerde bulunulur ama büyüme ve beslenme için 
yaş ile uyumlu miktarda uygun protein alımı önerilmelidir. 
Tedavideki amaç sistinin çözünebileceği idrar konsantrasyonu 
ve miktarını oluşturmaktır. Bu durum fazla sıvı alımı ve medi-

kal tedaviyle sağlanır. En sık kullanılan 2 ajan, D-penisilamin 
ve α-merkaptopropiyonilglisin (tiyopronin)’dir. Sistin, sisteinin 
dimeri olarak oluşur ve bu ajanlar sistinin 2 molekülünü bağ-
layan disülfid bağlarını azaltarak çalışırlar. Tiyol grubu, sistein 
ile birleşir, atılan sistein-ilaç ürün kombinasyonu olan daha 
çözünebilir bir ürün oluşturur. D-penisilaminin febril reaksi-
yonlar, gastrointestinal sıkıntılar, karaciğer disfonksiyonları, 
tad alma duyusunda bozulma, kemik iliği baskılanması, metal 
eksiklikleri, membranöz glomerülopati, myastenia gravis ve cilt 
erüpsiyonlarını (elastozis perforans serpinginoza) içeren çok 
geniş sayıda yan etkileri vardır.[6] A-merkaptopropiyonilglisinin 
yan etki insidansı benzerdir ama hafifçe daha az olabilir. 
Karaciğer enzimlerinin değerlendirilmesi, tam kan sayımı, idrar 
analizi, bakır ve çinko düzeyleri düzenli olarak çalışılmalıdır. 
Özel çalışmalar (solid-faz çalışma veya yüksek performanslı 
sıvı kromatografisi), üriner sistin ve sistein-ilaç komplekslerini 
birbirinden ayırmada ve uzun dönem ilaç tedavisinde yardımcı 
olabilir.

Disülfidril içeren kaptopril tedavide kullanılabilecek bir diğer 
ilaç olsa da, hipotansif etkileri göz önünde bulundurulmalıdır.

Enfeksiyon taşları
Böbrek taşı saptanan çocukların %2-24’ünde enfeksiyon taş-
ları görülmektedir.[6] Avrupalı çocuklarda saptanan taşların 
%75’ini oluşturmaktadır. Genellikle 6 yaş öncesinde görül-
mektedir. Hastaların %80’i erkektir. Enfeksiyon taşları üriner 
sistemde, staza neden olan anatomik ve fonksiyonel bozuklu-
ğu olanlarda daha sık görülür. Enfeksiyon taşları, üreaz enzimi 
ile ürenin hidrolizinin sağlayan; sonuçta amonyum ve bikar-
bonat oluşturan organizmaların tetiklediği, enfeksiyonlarla 
oluşmaktadır.[22] Proteus, Providensia, Klebsiella pnomonia, 
Pseudomonas aeroginosa, Serratia, Enterobacter, Stafilokoklar 
üreaz üreten bakterilerdir. Üreaz üretmeyen, fakat amonyum-
dan zengin, yüksek pH’daki üriner bileşim magnezyum ve 
fosfatın çökelmesini kolaylaştırarak taş oluşuma yardım eden 
bakteri Escherichia coli’dir.[29]

Enfeksiyon taşları amonyum fosfat, karbonat apatit ve mono-
amonyum ürat içerirler. Amonyum fosfat çoğu enfeksiyon 
taşının temel bileşenidir. Amonyak, bakterilere karşı defans 
mekanizması olan üroepitelyal glikozaminoglikan tabakasına 
zarar verir. Bu taşlar yapısı gereği uzun süreli antibiyoterapi 
sonrası müdahale gerektirebilir. Enfeksiyon tanı ve tedavi-
sindeki gelişmelere bağlı olarak bu taşın insidansı giderek 
azalmaktadır.[50]

Tedavi, taşların ekstraksiyonu ve altta yatan anatomik ve/
veya fonksiyonel obstrüksiyonun düzeltilmesini kapsamaktadır. 
Uzun süreli tedavi ve takip sırasında, idrar kültür antibiyogramı-
na göre antibiyoterapi önemlidir. İdrar asidifikasyonu, dengeli 
lifli ve fosfattan fakir diyet tedavide yardımcıdır.
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Orotik asit taşları
Herediter orotik asidüri nadir genetik bir hastalıktır. Orotik 
asidin, üridin-5-fosfat’a dönüşümünde görevli; orotat-fosforibo-
zil-transferaz ve orotidin-5-fosfat-dekarboksilaz enzim eksikli-
ğinden kaynaklanır. Bunun sonucunda idrarla atılan orotik asit 
artar ve kristalleşerek orotik asid taşları oluşur. Tedavide üridin 
kullanılır.[29]

2,8-Dihidroksiadenilüri
Otozomal resesif bir hastalıktır, adenin-fosforibozil transferaz 
defekti mevcuttur. Sonuçta, aşırı 2,8 dihidroksiadenin birikimi 
olur. Ürik asit taşlarına çok benzerdir ve ancak metabolik ve taş 
analizi ile ayırt edilebilir. Allopürinol tedavisi ve diyet regülas-
yonu ile tedavi edilebilir.[10]
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Şekil 1. Pediyatrik ürolitiyaziste tanı ve ayrıcı tanı için pratik algoritma

Yan ağrısı, bulantı, kusma, karın ağrısı,
hematüri, taş düşürme

Ayrıntılı anamnez
Fiziki muayene

Üriner ultrasonografi, direkt üriner sis-
tem grafisi, idrar analizi, serum analizi, 

üriner kontrastsız tomografi?

Spot idrarda
okzalat/kreatinin

0-6 ay >0,3 mg/mg
6 ay-4 yaş >0,15 mg/mg

4-18 yaş >0,1 mg/mg

Hiperokzalüri için
24 saatlik idrarda

okzalat bakılır

Spot idrarda
ürik asit >0,53 mg/dL 

GFR

Spot idrarda
magnezyum/kreatinin

<0,12 mg/mg GFR

Hiperürikozüri içi
 24 saatlik idrarda

ürik asit

Hipomagnezüri için
24 saatlik idrarda

magnezyum

Spot idrarda pH
<6,5 ise distal
renal tübüler
asidoz ekarte

edilebilir GFR

Spot idrarda kalsiyum/ 
kreatinin

0-6 ay >0,8 mg/mg
7-12 ay>0,6 mg/mg
1-18 yaş >0,2 mg

Spot idrarda
sitrat/kreatinin
<0,051 mg/g

Hiperkalsiüri için
24 saatlik idrarda
kalsiyum bakılır

Spot idrarda
ürik asit

>0,53 mg/dL
GFR ve
pH<5,5

Hipositratüri için
24 saatlik idrarda

sitrat bakılır

Spot idrarda
bakteriüri

ve/veya pH>8

Sisteinüri için
24 saatlik idrarda
sistin ve Sodyum-

siyanid-nitroprussid test

Enfeksiyon taşı için
İdrar kültürü alınır,
idrar asidifikasyonu
yapılır (ph 5,8-6,2
arasında tutulur)



Ksantinüri
Ksantiünüri nadir bir hastalıktır ve otozomal resesif kalıtılır. Pürin 
metabolizmasının son ürünü olan ürik asidin oluşumunda görev-
li, ksantin oksidaz enzim eksikliği sonucu görülür. Hipoksantin 
ve ksantinin idrarla atılımı artar. Ksantinin idrarda çözünürlüğü 
azdır. Bu hastalığın tedavisinde allopürinol kullanılabilir. Diyetle 
alınan pürin miktarı azaltılmalı ve bol sıvı alınmalıdır.

Günlük pediyatrik üroloji polikliniğinde, ürolitiyazis ile karşıla-
şılan durumlarda ayrıntılı inceleme gereklidir. Öncelikle ayrın-
tılı anamnez ve fiziki muayene yapılmalıdır. Aile de taş öyküsü, 
ek hastalıklar, kullanılan ilaçlar not edilmelidir. Taş hastalığının 
nedeni olabilecek metabolik ve metabolik olmayan sorunlar 
akılda tutulmalıdır. Pediyatrik yaş grubunda ürolitiyaziste, en 
yaygın metabolik olmayan bozukluklar vezikoüreteral reflü 
hastalığı, üroteropelvik kavşak obstrüksiyonları, nörojen mesa-
ne ve diğer işeme bozuklukları olabilir.[51] Daha sonra basit 
klinik değerlendirmeye geçilebilir. Basit değerlendirmede, 
öncelikle basit idrar tahlili, ultrasonografi ile istenebilecek 
tetkiklerdendir. Spot idrarda bakılacak tetkiklerle ve diğer 
klinik bilgilerle ön tanıya ulaştıktan sonra tam tanıya ulaşa-
bilmek için aşağıdaki algortimanın izlenmesi faydalı olabilir 
(Şekil 1).

Basit klinik tetkiklerin ardından metabolik analiz için 24 
saatlik toplanan idrarda; pH, kalsiyum, fosfor, magnezyum, 
okzalat, sodyum, potasyum, ürik asit, sitrat, sistin, kreatinin 
bakılmalı idrar miktarı not edilmelidir. Ayrıca idrar kültürü 
yapılması önerilmektedir.[51] Serumda ise, sodyum, potasyum 
klorür, kalsiyum, fosfor, magnezyum, kreatinin, kan üre nit-
rojeni, alkalen fosfotaz, ürik asit, intakt paratiroid hormon 
bakılmalı ayrıca tam kan sayımı yapılmalıdır. 24 saatlik 
toplanan idrarda kalsiyum/sitrat oranının 0,326 üzerinde ise 
taş oluşma ihtimali yüksektir.[52] Günlük klinik çalışmalarda 
sık karşılaşılan pediyatrik ürolitiyaziste tanı aşamalarının 
ardından tedavi söz konusu olduğunda ise; nedene yönelik 
olarak; birincil, ikincil ve üçüncül tedavi seçenekleri gün-
deme gelmektedir. En sık karşılaşılan patolojiler ve pratik 
tedavileri için aşağıdaki algoritmaların izlenmesi önerilmek-
tedir (Şekil 2-4). Bu tedavi basamaklarının her aşamasında 
yukarıda belirtildiği gibi; pediyatrik ürolitiyazisteki; bol sıvı 
alımı diyet modifikasyonlarını içere genel tedavi önerilerinin 
uygulanması önemlidir.

Eğer hasta spontan taş düşürmüşse ya da ESWL ve/veya cerrahi 
prosedürler sonucunda taş elde edilmişse mutlaka taş analizi 
yapılmalıdır. Taş analizi ve metabolik analiz sonuçlarına göre 
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Şekil 2. Pediyatrik taş hastalıklarında nedene yönelik 1. basamak tedavi seçenekleri

Hiperkalsiüri HiperokzalüriHiperürikozüri

1. Basamak tedavi

Potasyum sitrat
 0,5-1,5 meq/kg/gün

Diyetle alımın
arttırılması

Bakteriüri varsa
Uygun antibiyoterapi ve
idrar kültürü alınması,

İdrar kültür sonucuna göre
duyarlı mikroorganizmalara göre 

antibiyoterapi

Potasyum sitrat
0,5-1,5 meq/kg/gün

HipomagnezüriHipositratüri Sisteinüri

Primer SekonderNormokalsemik

Potasyum sitrat 0,5-1,5 meq/kg/gün
Renal kaynaklı ise;
Hidroklortiazid 1-2 mg/kg/gün
Potasyum sitrat 0,5-1,5 meq/kg/gün

1.	 Oral okzalobacter 
formigenes

2.	 Pridoksin 25-200 
mg/gün

İdrar alkalizasyonu
Potasyum sitrat

 0,5-1,5 meq/kg/gün

1.	 Diyet düzenlenme
2.	 Gastrointestinal 

bozukluklar

Primer nedene yönelik tedavi
A.	 Gastrointestinal absorbsiyonda artış
	 1.	D vitamini fazla alımı
	 2.	Sarkoidoz
	 3.	Süt-alkali sendromu
B.	 Kemikten kalsiyum rezorpsiyonu
	 1.	Primer hiperparatiroidizm
	 2.	İmmobilizasyon
	 3.	Hipertiroidi, ACTH artışı
	 4.	Osteolitik metastazlar
	 5.	Hiperalimentasyon
	 6.	Maligniteler

Hiperkalsemik



tam tanı konulduktan sonra, yukarıda da bahsedildiği gibi 
metaflaksi verilmelidir (Şekil 5).

Sonuç olarak; ülkemizde de pediyatrik grupta sık görülen 
ürolitiyazis, ayrıntılı inceleme gerektirir. Tanı ve tedavideki 
gecikmeler, böbrek yetmezliğine varabilecek ciddi sonuçlar 
doğurabilir. Metabolik anormallikler pediyatrik ürolitiyaziste 
sık görülmektedir ve taş tekrarlarından sorumludur. Erken tanı, 
detaylı metabolik inceleme, uygun takip ve tedavi protokolleriy-
le taş tekrarları ve böbrek hasarları önlenebilir. Tüm derlemenin 
özeti niteliğini taşıyan yukarıdaki algoritmalar, günlük pediyat-
rik üroloji polikliniğinde taş hastalarının tanı, tedavi ve takibi 
için kullanışlı olabilir.

Conflict of Interest
No conflict of interest was declared by the authors.

Peer-review: Externally peer-reviewed.

Author Contributions 
Concept - S.Y.; Design - Y.A., M.U.; Supervision - S.Y., Y.A.; Funding - M.U.; 
Materials - Y.A.; Data Collection and/or Processing - Y.A., S.Y.; Analysis and/
or Interpretation - Y.A., S.Y.; Literature Review - Y.A., M.U.; Writer - Y.A.; 
Critical Review - S.Y.

261
Akın et al.
Current medical treatment options in pediatric urolithiasis

Şekil 3. Pediyatrik taş hastalıklarında nedene yönelik 2. basamak tedavi seçenekleri

2. Basamak tedavi

Nornokalsemik
Hiperkalsiüri

Klortiazid 10-20 mg/kg/gün
Hidroklortiazid 1-2 mg/kg/gün
Amilorid 5 mg

Allopürinol 10 mg/kg/gün

Hiperürikozüri

Hiperokzalüri

Klortiazid 10-20 mg/kg/gün
Hidroklotiazid 1-2 mg/kg/gün
Amilorid 5 mg

Sisteinüri

Tiyopronin 15 mg/kg/gün
D-penisilamin 30 mg/kg/gün
Kaptopril 0,5-1,5 mg/kg

3. Basamak tedavi

Normokalsemik
Hiperkalsiüri

Oral bifosfonat

Hiperokzalüri

Kronik böbrek yetmez-
liğinde Karaciğer ve 

böbrek nakli

Şekil 4. Pediyatrik taş hastalıklarında nedene yönelik 3. basamak 
tedavi seçenekleri

Taş analizi

Kalsiyum 
okzalat/ 

Kalsiyum 
fosfat

Sistin Ürik asit

Metabolik değerlendirme

Genel öneriler
Bol sıvı, diyet modifikasyonları

Taş analiz sonucuna ve/veya
metabolik bozukluğa özel tedaviler

Enfeksiyon
taşı Orotik asit

Şekil 5. Taş analizi ve metabolik değerlendirme sonrasında 
tedavi önerileri
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