
- 93 -

BÖLÜM 10

PEDIATRIK BÖBREK TAŞI HASTALIĞI: GÜNCEL 
YAKLAŞIM, DEĞERLENDIRME VE HASTALIĞIN 

YÖNETIMI

Burak ÖZÇIFT1

GIRIŞ

Pediatrik böbrek taşı hastalığı insidansı son yıllarda dünya çapında önemli ölçüde 
artmış olup, en sık görülen üçüncü üriner sistem hastalığı haline gelmiştir (1-3). 
Sas ve ark. (4) yaptıkları çalışmada, son 20 yılda pediatrik böbrek taşı insidan-
sının yılda yaklaşık %6-10 arttığını ve adolesanlarda 100.000’de 50’ye ulaştığını 
bildirmiştir. Irksal ve genetiksel faktörlerin yanında, cinsiyet, coğrafi bölge, bes-
lenme alışkanlığı ve sosyoekonomik koşullar gibi birçok faktör böbrek taşı has-
talığının insidansını etkilemektedir. Türkiye, Ortadoğu, Hindistan, Pakistan ve 
Güneydoğu Asya’da böbrek taşı hastalığı malnütrisyon, iklimsel ve ırksal faktörler 
gibi sebeplerden dolayı endemiktir. Sıcak iklim ve yüksek akraba evliliği oranı 
gibi nedenler hastalığın endemik olmasıyla daha çok ilişkilendirilse de genetik ve 
ırksal özelliklerin insidansı etkilediği kabul edilmektedir (5,6-8).

Çocuğun metabolik durumu ve anatomik yapısına göre tedavi planlamasına 
bağlı olması, cerrahi uygulanacaksa mümkün olduğunca en az sayıda girişim ya-
pılarak böbrek fonksiyonlarının korunmasına özen gösterilmesi gibi özel durum-
ları nedeniyle pediatrik böbrek taşı hastalığı yetişkin böbrek taşı hastalığından 
farklıdır (5). Son yıllarda etiyolojinin daha iyi anlaşılması için hastalığa neden 
olan faktörlerin incelenip değerlendirilmesi ve çocukların boyutlarına uygun alet-
lerin geliştirilip minimal invaziv endoskopik yaklaşımların yüksek başarı oranı ile 
uygulanması pediatrik böbrek taşı hastalığındaki önemli gelişmelerdir (5,9-11).

Bu yazıda pediatrik böbrek taşı hakkında epidemiyoloji, risk faktörleri, etiyo-
loji, klinik prezentasyon, hastalık yönetimi ve tedavideki beklenen gelişmeler gibi 
farklı açılardan uygun bilgiler verilmeye çalışıldı.

1 Op. Dr., İzmir Dr. Behçet Uz Çocuk Hastalıkları ve Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Çocuk Ürolojisi Kliniği, burakozcift@gmail.com
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EPIDEMIYOLOJI

Tüm üriner sistem taşlarının %1’den fazlası 18 yaş altındaki popülasyonda izlen-
mektedir. Bunun yanında pediatrik böbrek taşı hastalığı sıklıkla metabolik bir 
anomaliye ikincil geliştiğinden yüksek rekürrens göstermektedir. Çocuklarda 
böbrek taşının gerçek insidansı hastalığın çoklu etiyolojik faktörleri ve spesifik 
olmayan klinik tabloları olması nedeniyle tam olarak bilinmemektedir. Avrupa’da 
her yıl milyonda 1-2 çocukta böbrek taşı görülmektedir. Son on yılda yapılan çok 
sayıda çalışma, farklı ülkelerde artmış böbrek taşı insidansı hakkında bilgi ver-
mektedir. (12,13). Edvardsson ve ark. (14) yaptıkları çalışmada İzlanda’da 18 ya-
şından küçük hastalarda böbrek taşı insidansını 5.6/100000 olarak bildirmişlerdir. 
Yasui ve ark. (15) Japonya’da 10-19 yaşındaki kız ve erkek çocuklarında böbrek 
taşı hastalığının sırasıyla 12.4/100000 ila 17.7/100000’lik bir insidans sergiledi-
ğini belirtmişlerdir. Türkiye’de yapılan bir çalışmada ise okul çağındaki çocuk-
larda böbrek taşı hastalığının insidansı % 0.8 olarak saptanmıştır (6). Amerika 
Birleşik Devletlerinde yapılan son araştırmalar, 1999’dan 2007’ye kadar çocuklar 
arasında böbrek taşı hastalığı nedeniyle hastaneye yatış insidansının 7600’de 1’den 
685’te 1’e yükseldiğini ortaya koymuştur. Yıllık artış ortalama %10,6 olmuştur 
(16). Epidemiyolojik bir çalışmada, Minnesota’da 12 ila 17 yaş arasındaki ado-
lesanlarda 1998’den 2008’e kadar böbrek taşı hastalığının 100.000 hastada 7’den 
14’e yükseldiği bildirilmiştir (17). Ayrıca Tasian ve ark. (18) tarafından yapılan 
bir araştırmada 16 yıllık bir süre boyunca Güney Carolina’da yaşayan çocuklar ve 
yetişkinler arasında yıllık böbrek taşı insidansı ve kümülatif riskindeki eğilimleri 
incelenmiştir. Çalışmada genç hastalarda böbrek taşı insidansının arttığı bildiril-
miştir (15-19 yaşları için 5 yılda %26 artış). Bu çalışma sonuçlarına göre insidans 
kızlarda 5 yılda %15 ve Afrikalı Amerikalılarda 5 yılda %15 kadar artmıştır. Bu 
epidemiyolojik değişikliklerin, yaşam tarzı değişikliklerine ve spesifik veya nons-
pesifik semptomları olan çocuklarda ultrasonografi kullanılarak böbrek taşı tanı-
sının artmasına bağlı olabileceği belirtilmektedir (18).

Önceki çalışmalar böbrek taşı hastalığının genellikle erkeklerde kızlara göre 
daha yaygın olduğunu göstermektedir, ancak son çalışmalar kızlarda böbrek taşı 
insidansında gözle görülür bir artış olduğunu ve hatta bazı çalışmalar böbrek taşı 
hastalığının kızlar arasında daha yaygın olduğunu göstermiştir. Erkekler 10 ya-
şın altında, kızlar ise 10 yaşın üzerinde üriner sistem taşlarına daha yatkındır. 
(4,15,16,19-21). Bazı çalışmalarda, böbrek taşı, obezite ve metabolik sendrom ara-
sındaki olası ilişki gösterilmiş olup bu ilişki kesin değildir (21,22).

Daha önce de belirtildiği gibi, coğrafi konum böbrek taşı gelişimini etkileye-
bilir. Amerika Birleşik Devletlerinde yapılan çalışmalar, yetişkinlerde ve pediatrik 
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popülasyonlarda böbrek taşının Hispanik olmayan beyaz bireylerde Hispanik ol-
mayan siyah bireylere kıyasla daha yaygın olduğunu ortaya koymuştur (23-25). 
Ayrıca bazı çalışmalarda gösterildiği gibi çocukların yaşının da böbrek taşı in-
sidansında rolü olabilir. Bu çalışmalarda böbrek taşı insidansının üç yaşından 
küçük çocuklarda 100000’de 0,6’dan, 18 yaşından küçük adolesanlarda 100000’de 
34.9’a yükseldiği gösterilmiştir. Böbrek taşı riskinin 14-18 yaş grubunda 10 kat 
fazla olduğu belirtilmiştir (16,19,26,27).

ETYOPATOGENEZ

Böbrek taşları, taş oluşumunu arttıran ve azaltan faktörlerin kendi arasındaki 
dengesinin bazı nedenlerle fiziksel ve biyokimyasal olarak bozulması sonucu olu-
şur. Bu durum idrar kristallerinin bir araya gelerek çökmesi ile oluşan karmaşık 
bir süreçtir. Az sıvı alımı, ishal ve sıcak hava gibi nedenlerle günlük çıkan idrar 
miktarının azalması, hareketsizlik, idrar akışını engelleyen anatomik anormallik-
ler, asidik idrar, idrar yolu enfeksiyonu (İYE), idrarda sitrat miktarının azalması 
ve taş oluşturan metabolitlerin (kalsiyum, okzalat, ürik asit, sistin) idrarda yük-
sek oranda bulunması gibi metabolik bozukluklar taş oluşumuna zemin sağla-
maktadır (5,6). Çocuklarda taş oluşumuna zemin hazırlayan bir diğer faktör ise 
hidronefroz, üreteropelvik bileşke darlığı ve vezikoüreteral reflü gibi anatomik 
anomalilerdir. Bu nedenle, taş saptanan çocuklar anatomik bozukluklar açısın-
dan değerlendirilmeli ve gerekiyorsa cerrahi planlaması yapılmalıdır. Taşlar İYE 
oluşmasına yol açabildiği gibi üriner enfeksiyonlar da taş oluşumu için önemli 
etiyolojik nedenlerdendir (14).

RISK FAKTÖRLERI

Pediatrik böbrek taşı hastalığının gelişimi ile ilişkili en önemli risk faktörü meta-
bolik problemlerdir. Böbrek taşı genel olarak hiperkalsiüri, hiperoksalüri, hipo-
sitratüri, sistinüri ve hiperürikozüri dahil olmak üzere, hiperkalsiüri veya hipo-
sitratürinin daha sık görüldüğü metabolik problemlerle ilişkilidir. İdrar çıkışının 
azalmasına neden olan klinik durumlar (yetersiz sıvı alımı, dehidratasyon, infla-
matuar hastalık vb.) idrarda çözünen maddelerin artmasına ve çözünmeyen kris-
tallerin oluşumuna neden olarak taş oluşumuna neden olabilir.

Kistik fibrozis (KF), spina bifida veya inflamatuar barsak hastalığı (İBH) 
gibi taş tekrarlama riskine yatkın hale getirebilecek veya oksalozis veya Primer 
Hiperoksalüri (PH) gibi taş oluşum olasılığını artırabilecek bazı rahatsızlıklara 
dikkat etmemiz gerekmektedir (8,28-30). Sistinüri gibi böbrek taşlarının %3-
6’sına neden olan tübüler bozukluklar da taş oluşum riskini arttırmaktadır (31).
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KF ve İBH gibi bazı sistemik hastalıklar genellikle bağırsağı etkiler ve yağ emi-
liminde probleme neden olur. Sonuç olarak, steatore gelişimi kalsiyumun şelat-
lanmasına ve oksalatın bağırsaktan emilmesine ve bunun sonucunda kalsiyum 
oksalat taşlarının gelişmesine yol açar. Ayrıca renal tübüler asidoz, kalsiyum fosfat 
taşlarının etiyolojik nedeni olarak düşünülebilir (32,33).

Çocukluğun bir başka özelliği de, farklı yaş grupları için taş oluşumunun fark-
lı risk faktörlerinin olmasıdır. Yenidoğan döneminde tanımlanan risk faktörleri 
arasında yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yatış öyküsü, prematürelik ve düşük 
doğum ağırlığı yer almaktadır (34). Bu dönem için diğer risk faktörleri nefrotok-
sik ilaçların ve diüretiklerin kullanımını içerir. Yaşamın ilerleyen dönemlerinde, 
oksalatın bağırsaktan emiliminin artması nedeniyle kronik bağırsak hastalıkla-
rı bir risk faktörü haline gelir (10). Çocukluk çağında nöbet geçiren çocuklarda 
antikonvülzan kullanımı (topiramat) ve ketojenik diyet nöbet kontrolünde etkili 
iken, hiperkalsiüriye neden olarak 2 yıl sonra idrar yollarında taş oluşumunu art-
tırdığı bilinmektedir (35,36).

Diyet alışkanlıklarının da taş oluşumunu etkilediği bilinmektedir. Diyetle ar-
tan sodyum alımı, idrarla kalsiyum atılımının artmasına neden olarak taş oluşu-
muna yatkınlık yaratır. Yüksek proteinli bir diyet, ürik asit, oksalat ve kalsiyumun 
idrarla atılımını artırarak, düşük idrar pH’ına ve kalsiyum oksalat çökelmesine 
neden olur. Aşırı protein alımı, kristalleşmenin en güçlü inhibitörü olan idrar sit-
rat düzeyini azaltır (35,37). Son yıllarda diyet üzerine yapılan çalışmalar obezite-
nin taş oluşumuna etkisine odaklanmış olup, bu çalışmalarda fikir birliği yoktur 
(38,39). Obezite muhtemelen idrar pH’sının düşmesine yol açar ve ürik asit taşı 
riskini artırır. Türkiye’de 96 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada, yüksek oksalat, 
ürik asit ve daha düşük idrar hacmi gibi idrar kompozisyonlarında değişiklik olan 
aşırı kilolu çocukların taş oluşturma riski altında olduğu sonucuna varılmıştır 
(40). Ayrıca, Kieran ve ark. (41) hastalarının %41’inin aşırı kilolu veya obez ol-
duğunu ortaya koymuşlardır. Kurtz ve ark. (42) ise 2 ay ile 18 yaş arasındaki 2871 
hasta üzerinde yaptığı bir çalışmada hastaların 420’sinin (%14,6) aşırı kilolu ve 
440’ının (%15,3) obez olduğunu belirtmişlerdir.

Son yıllarda yapılan çalışmalarda düşük sıvı (özellikle su) tüketimi böbrek 
taşı oluşumunda önemli bir etiyolojik faktör olarak kabul edilmiştir (25,43,44). 
Aslında, kalsiyum ve oksalat gibi idrardaki iyonların aşırı doygunluğu doğrudan 
idrarın hacmine bağlıdır, bu nedenle uygun bir hidrasyon taş oluşumunu koruya-
bilir. Ayrıca yüksek tuz (sodyum) alımının idrarla kalsiyum atılımını ve taş oluşu-
munu arttırdığı gösterilmiştir (45,46). Uygun miktarlarda kalsiyum bağırsaktan 
oksalat emilimini engelleyebilir, diyetle alınan kalsiyumun düşük olması adole-
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sanlarda böbrek taşı oluşumuna katkıda bulunur. Bu nedenle, uygun bir diyette 
kalsiyum alımı tavsiye edilir (17).

Taş oluşumu için bir diğer risk faktörü idrar yolu enfeksiyonudur. İdrar yolu 
enfeksiyonu, üriner sistemin konjenital anomalilerine sekonder olarak gelişebilir. 
Omurilik yaralanmalarında veya nörojenik mesanelerde enfeksiyon taşları geli-
şebilir. Ayrıca konjenital obstrüktif anomaliler enfeksiyon olmasa da üriner staza 
bağlı taş oluşumuna neden olabilir (47).

Pediatrik böbrek taşının tekrarlama riski yüksektir ve farklı çalışmalarda %40’a 
kadar ulaşmaktadır. Özellikle metabolik veya genetik predispozan faktörlerle il-
gilidir. Metabolik bir bozukluğun yaygın olduğu on yaşından küçük hastalarda 
nüks riski daha fazladır (20,48). Hiperkalsiüri, hiperürikozüri ve sistinüri, pedi-
atrik böbrek taşı hastalığında metabolik anormalliklerin sırasıyla %34-50, %20 ve 
%20’sini oluşturur (35,49,50).

Genetik nedene bağlı taş hastalığı ile ilişkili en önemli belirti nefrokalsinozis 
veya taşın bir yıl içinde tekrarlamasıdır (51). Böbrek taşı nüksünde hastaları özel-
likle PH, sistinüri, Dent hastalığı ve ailesel hipomagnezemi gibi kalıtsal bozukluk-
lar açısından değerlendirmemiz gerekir (25,52). Ayrıca, D vitamininin aktif form-
larının inaktif metabolitlere dönüşümünü etkileyen enzimi kodlayan CYP24A1 
mutasyonları idiyopatik infantil hiperkalsemiyi indükler (53). Sodyum (Na+) ba-
ğımlı fosfat kotransporter 2c’yi (NPT2c) kodlayan SLC34A3 geninin mutasyonu 
ise hiperkalsiürili kalıtsal hipofosfatemik raşitizme neden olur ve sonuç olarak 
böbrek taşı riskini artırabilir (54). Taş hastalığı olan genetik predispozan faktörler 
saptanan hastaların tanı ve tedavisindeki gecikmeler yüksek kronik böbrek yet-
mezliği riski oluşturmaktadır. Bu nedenle klinisyenlerin genetik epidemiyolojik 
faktörleri bilmesi ve tanı koyması önemlidir (11,55).

KLINIK SEMPTOMLAR

Çocuklarda klinik semptomlar farklılık gösterir. Çocuklar her yaşta taşla başvura-
bilirler. Erişkinlerde yaygın olarak görülen kasıklara yayılan yan ağrısı çocuklar-
da yaygın değildir (42,46,56). Sinirlilik ve ağlama nöbetleri gibi spesifik olmayan 
semptomlar bebeklerde sık görülen ilk semptomlardır. Okul öncesi çocuklarda 
en yaygın olarak ifade edilen semptomlar, lokalize olmayan karın ağrısı ve mide 
bulantısı gibi spesifik olmayan semptomlardır. Okul çocukları ve ergenler çoğun-
lukla yetişkinlere benzer renal kolik semptomuyla başvururlar (5,51,57). Ancak, 
böbrek taşı genellikle başka nedenlerle görüntüleme değerlendirmesi sırasında 
tesadüfen saptanır ve uzun süre asemptomatik kalır (29,46).
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Çocukluk çağında vakaların %90 kadarında mikroskobik veya makroskopik 
hematüri olabilir. Gross hematüri yaygın değildir. Mikroskobik hematüri ve üri-
ner sistem enfeksiyonu belirtileri bazen tek işaret olabilir. Hematüri ve karakte-
ristik olmayan karın ağrısı, tüm pediatrik vakaların sadece %10 ila %14’ünde gö-
rülmektedir. (46,49,58). Ayrıca taş geçişi sırasında olası alt üriner sistem tahrişi 
dizüri veya idrara çıkma ile ilgili sorunlara neden olabilir. Yol taşla tıkandığında 
idrar retansiyonu veya akut böbrek yetmezliği görülebilir; ancak çocuklarda na-
dirdir (47). Sadeghi ve ark. (58) en sık klinik prezentasyonların irritabilite (%62), 
yan ağrısı (%33) ve gros hematüri (%4) olduğunu bildirirken, Sepahi ve ark. (59) 
hastaların %54’ünün idrar yolu enfeksiyonu (İYE) gösterdiğini, ateş, ağrı, irritabi-
lite, dizüri ve hematürinin ana klinik prezentasyonlar olduğunu bildirmiştir.

Çocuklarda, kalsiyum taşları en yaygın olanıdır. Pediatrik yaş grubunda kalsi-
yum fosfat veya oksalat taşı %57, struvit taşı %24, ürik asit taşı %8, sistin taşı %6, 
endemik taşlar %2, karışık taşlar %2 ve diğer türler %1 oranında görülür (13).

TIBBI ÖYKÜ VE FIZIK MUAYENE

Uygun bir tıbbi öykü ve fizik muayenenin alınması, doğru teşhis ve risk altında 
olan ve tedaviye ihtiyacı olan kişilerin belirlenmesi için çok önemlidir. Anamnezde 
taş hastalığı yönünden aile hikayesi, eşlik eden hastalıklar, ürogenital sistem ano-
malileri, çocuğun kullanmakta olduğu ilaç (furosemid, asetazolamid, indinavir, 
topiramat vb) ve takviyeler (C ve D vitamini) sorgulanmalıdır. Hastaların %23-
75’inde aile öyküsü varlığı bildirilmiştir. Ailede idrar yolu hastalıkları öyküsü, 
metabolik ve kalıtsal durumlar ipucu verebilir. Ayrıca diyette tuz alımına ağırlık 
verilmesi ve özel bir diyete sahip olmak tıbbi öykü açısından önemlidir. Ketojenik 
diyet ürik asit taşı riskini artırır. Prematüre, İBH, KF, anatomik anormallikler veya 
İYE öyküsü olan hastalar nefrokalsinoza eğilimlidir. Hastanın ilk muayenesinin 
ayırıcı tanılar (over torsiyonu, apandisit, gastroenterit, intussepsiyon, idrar yolu 
enfeksiyonu vb.) akılda tutularak dikkatli bir şekilde yapılması önemlidir. Fizik 
muayene, vücudun dismorfik şeklini, raşitizm veya böbrek taşı ile ilişkili siste-
mik ve genetik hastalıkların diğer anormalliklerini belirlemede yardımcı olabilir 
(Tablo 1) (28).

TANI

Taş hastalığı açısından değerlendirilen her çocukta tam bir sistemik ve metabo-
lik değerlendirme yapılmalıdır. Önceki taş düşürme öyküsü değerlendirilmeli/
kaydedilmelidir. Düşürülen taş örneğinin incelenmesi tanı ve tedavi için esastır 
(47,51).
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Laboratuvar incelemeleri kan, spot idrar ve/veya 24 saatlik idrar analizlerini 
içerir. Kan elektrolitleri (sodyum, potasyum ve klor), kan üre azotu, kalsiyum, 
kreatinin, fosfor, alkalen fosfataz, ürik asit, toplam protein, bikarbonat, albümin 
ve parathormon (hiperkalsemiden şüphelenildiğinde) değerlendirilir (5).

Tablo 1. Böbrek Taşı Hastalığı ile İlişkili Sistemik ve Genetik Hastalıkların Taş 
Özellikleri
Hastalık Taş Özellikleri
Hiperoksalüri tip 1 Kalsiyum oksalat
Hiperoksalüri tip 2 Kalsiyum oksalat
Sistinüri Sistin
Dent hastalığı Kalsiyum oksalat/Kalsiyum fosfat
2, 8-dihidroksiadeninüri hastalığı 2, 8-hidroksiadenin kristalüri
Batter Sendromu Hiperkalsiüri
Crohn hastalığı Kalsiyum oksalat/Ürik asit
Ksantinüri Ksantin
Kistik fibrozis Kalsiyum oksalat
Miyelomeningosel Strüvit/Kalsiyum fosfat ve oksalat
Nöbetler (ketojenik diyetle tedavi) Kalsiyum oksalat/Ürik asit
Renal tübüler asidoz Kalsiyum fosfat
Lesch-Nyhan hastalığı/Parsiyel HGPRT eksikliği Ürik asit
HGPRT: hipoksantin fosforibozil transferaz.

İdrar tahlili, böbrek taşı hastalığının değerlendirmesinin ana parçasıdır. İdrar 
konsantrasyonu, sıvı alımı, idrar pH’sı, hematüri ve piyüri hakkında iyi bilgi sağ-
lar. Mikroskobik analiz, kristalüri hakkında sorunun kökenini netleştirmeye yar-
dımcı olan iyi bilgiler verebilir. Tübüler disfonksiyon glukozüri ve proteinüri ile 
kendini gösterir. Spot idrar analizinde kalsiyum/kreatinin oranı hesaplanabilir. 
Çocuklarda bu oranın 0,2’nin altında olması normaldir. Bu oran 0,2’nin üzerinde 
olduğunda testin tekrarlanması gerekir. Tekrarlanan testte hala yüksekse hiper-
kalsiüri tetkiki için 24 saatlik idrar tahlili gerekir. Tanı protokolü ayrıca bir idrar 
kültürünü de içerir. Kalsiyum, fosfor, magnezyum, oksalat, ürik asit, sitrat, prote-
in ve kreatinin klirensi seviyeleri 24 saatlik idrar analizinde değerlendirilir. İdrar 
pH’ının taze idrarda ölçülmesi önerilir (5). Sistinüriden şüpheleniliyorsa (pozitif 
sodyum nitroprussid testi, idrarda hekzagonal sistin kristali varlığı veya önceki 
sistin taşı öyküsü), 24 saatlik idrarda sistin analizi yapılmalıdır (5). İdrar kreatinin 
atılım hızı, idrarın doğru toplanıp toplanmadığını bize bildirir. Bu değer yaklaşık 
olarak 15 ile 20 mg/kg arasındadır. Bu aralığın üzerindeki veya altındaki değer-
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lerde idrarın yanlış toplandığı kabul edilir (60). Değerlendirilen metabolitlerin 
normal değerleri, çocuklukta yaşa göre farklılık gösterir (Tablo 2) (34, 51).

Tablo 2. İdrar analizinde metabolitlerin normal aralıkları

Parametre Yaş
Spot idrarda 
matabolit/kreatinin 
mg/mg

24-saatlik idrar

Kalsiyum < 7 ay < 0.86 < 4mg/kg
7 - 18 ay < 0.6
19 ay – 6 yıl < 0.42
> 6 yıl < 0.2

Oksalat < 6 ay < 0.29 < 0.45 mg/1.73m2

6 ay - 2 yıl < 0.20
2 – 5 yıl < 0.11
6 - 14 yıl < 0.06
> 14 yıl < 0.03

Sitrat < 5 yıl < 0.42 > 365 mg/1.73 m2, erkek
> 5 yıl < 0.25 > 310 mg/1.73 m2, kız

Ürik asit Tüm yaşlar < 0.56 GFRa < 815 mg/1.73 m2

Sistin Tüm yaşlar < 0.07 < 60 mg/1.73 m2

Magnezyum > 2 yıl > 0.13 >0.8 mg/kg
Ksantin Tüm yaşlar N/A 20-60 μmol
GFR, glomerüler filtrasyon hızı, a Ürik asit/kreatinin oranının (mg/mg) serum kreatinin 
(mg/dL) ile çarpılmasıyla hesaplanır

GÖRÜNTÜLEME METODLARI

Görüntüleme çalışmaları pediatrik böbrek taşı hastalığında ilk laboratuvar değer-
lendirmesi sırasında veya sonrasında gereklidir. Ultrasonografi (USG), pediatrik 
taş hastalığında ilk seçenek görüntüleme yöntemidir. Direkt üriner sistem grafisi, 
kalsiyum taşları gibi opak taşları göstermede başarılıdır; ancak ürik asit taşları gibi 
opak olmayan taşları ve sistin taşları gibi semi-opak taşları göstermede yetersiz 
olabilir. Bilgisayarlı tomografi (BT) taramasının yüksek duyarlılığı ve özgüllüğü, 
ve iyi bir anatomi görüntüsü sağlaması nedeniyle, yetişkinlerde genellikle kont-
rastsız bir BT çekilmesi önerilir. Günümüzde düşük doz kontrastsız BT, üriner 
sistem taşlarının saptanmasında hızlı ve güvenli bir değerlendirme yöntemidir. 
Yetişkinler üzerinde yapılan çalışmalar, ilk görüntüleme değerlendirmesi olarak 
BT ve US arasında anlamlı bir fark olmadığını göstermiştir. Bununla birlikte, ço-
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cuklarda yapılan bir çalışmada, USG’nin BT ile karşılaştırıldığında duyarlılığının 
ve özgüllüğünün sırasıyla %76 ve %100 olduğu gösterilmiştir (35,46,61). Cerrahi 
girişim yapılacak hastalarda ise idrar yolu anatomisinin ortaya çıkarılması açısın-
dan BT, USG’ye göre daha değerlidir (62-64).

TEDAVI

Akut tedavi
Böbrek taşında tedavi yaklaşımında ilk basamaklar akut renal kolik ağrısının 
kontrolü, acil müdahalenin gerekliliğinin fark edilmesi ve mümkünse taşı dü-
şürmeye çalışmaktır. İkinci adım yeni taş oluşumunu önlemektir. Ağrı genellik-
le non-steroid antienflamatuar ilaç (NSAID) veya opiadlar gibi analjezikler ta-
rafından kontrol edilir. Eğer hasta bulantı-kusmaya bağlı ağızdan yeterli olarak 
beslenemiyorsa, soliter/transplante böbrekte taş varsa veya obstruksiyona ikincil 
infeksiyon mevcutsa hospitalize edilerek tedavi edilmesi gerekir. Genellikle ço-
cuklarda böbrek taşı tıkanıklık oluşturmaz ve acil dekompresyon endike değildir. 
Çocuklarda böbrek taşları vakaların %50’sinde kendiliğinden düşer. Taşların ken-
diliğinden düşme olasılığı erişkinlerden yüksektir, çeşitli çalışmalarda 5 mm’den 
daha küçük boyutlu taşlarda %80-89 arasında spontan taş düşürme oranları bil-
dirilmiştir. Bu nedenle taşın boyutu ve yeri hastalık yönetimi açısından önemlidir 
(35,65). Bu durumda konservatif yönetim yeterli olabilir. Ayrıca alfa bloker (tam-
sulosin, terazosin) veya kalsiyum kanal blokerleri (nifedipin) gibi medikal ekspul-
sif tedaviler üreter düz kasını gevşeterek küçük taşların geçişini kolaylaştırabilir. 
Özellikle, tamsulosin pediatrik böbrek taşı için sıklıkla reçete edilmektedir. Taş 
geçişi bir aydan fazla sürebilir ve bu süre içerisinde hastaların uygun bakım ve 
takibe ihtiyacı vardır (66-69).

Cerrahi Tedavi
Taşların üriner sistemde tıkanıklığa neden olması veya büyük olması durumunda 
akut müdahale ve dekompresyon gerekebilir. Bu kapsamda üreteral stent, nefros-
tomi, Vücüt Dışı Şok Dalgası Litotripsi (ESWL) hatta üreteroskopi ile taş çıka-
rılması önerilir. Önceki çalışmalar, çocuklarda 5 mm’den büyük taşların nadiren 
kendiliğinden düştüğünü göstermiştir. Farklı çalışmalar, hastalığın başlamasın-
dan sonraki altı ay içinde hastaların yaklaşık %22’sinin cerrahi tedavi yaklaşımına 
ihtiyaç duyacağını ortaya koymuştur (35,68,70). Her prosedürün seçimi hastanın 
özelliklerine bağlıdır. Küçük taşlarda ESWL ve fleksibl üreteroskopi kullanılarak 
yapılan intrarenal cerrahi (RIRS) düşünülürken, büyük taşlarda perkütan nefroli-
totomi (PNL) tercih edilir (35,70). Pediatrik böbrek taşının taş yerleşimi ve boyu-
tuna göre önerilen cerrahi tedavisi Tablo 3 ‘te özetlenmiştir (35).
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ESWL
EAU/ESPU kılavuzlarına göre, böbrek ve proksimal üreter taşlarının çoğunluğu 
için ESWL birinci basamak tedavi protokolüdür (5). Başarı oranı %59 ile %94 
arasındadır (9). ESWL’nin başarısı birçok faktörden etkilense de en bilinen faktör 
taş boyutudur. Taş ne kadar büyük olursa, başarı oranı o kadar düşük ve tekrar 
tedavi oranı o kadar yüksek olur. Taş lokalizasyonunun taşsızlık oranına etkisine 
ilişkin genel bir kanı renal pelvis ve proksimal üreter yerleşimli taşlarda ESWL’nin 
kaliks taşlarına göre daha etkili olduğudur (71,72). Taş yükünün <1 cm olması, 5 
yaşın altında olmak, taşın lokalizasyonu (pelvik veya üst kaliks taşı), aynı tarafta 
taş tedavisi öyküsü olmaması ve tek taş olması başarı oranını artıran faktörler 
olarak bildirilmiştir. Açık taş cerrahisi öyküsünün özellikle alt kaliks taşlarında 
ESWL’nin başarı oranını azalttığı bildirilmiştir (73).

Tablo 3. Pediatrik böbrek taşında girişimsel yönetim için EAU/ESPU kılavu-
zlarının önerileri
Taş boyutu & 
yerleşimi Tedavi seçenekleri Açıklama

Birincil İkincil

Pelvis < 10 mm ESWL RIRS/PNL/mikro-
PNL

Pelvis 10 – 20 mm ESWL PNL/RIRS/mikro-
PNL/açık

ESWL ile birden fazla 
oturum gerekebilir. PNL 
benzer bir öneri derecesine 
sahiptir

Pelvis > 20 mm PNL ESWL/açık ESWL ile birden fazla 
oturum gerekebilir

Alt pol < 10 mm ESWL RIRS/PNL/mikro-
PNL

ESWL sonrası tam 
temizleme için anatomik 
varyasyonlar önemlidir

Alt pol > 10 mm PNL ESWL/mikro-PNL
ESWL sonrası tam 
temizleme için anatomik 
varyasyonlar önemlidir

Staghorn taşlar PNL Açık/ESWL

PNL ile birden çok oturum/
erişim gerekli olabilir. 
ESWL ile kombinasyon 
faydalı olabilir

EAU: Avrupa Üroloji Derneği, ESPU: Avrupa Çocuk Ürolojisi Derneği, ESWL: Vücut 
Dışı Şok Dalga Litotripsi, RIRS: Retrograd İntrarenal Cerrahi, PNL: Perkütan Nefroli-
totripsi.
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ESWL sonrası komplikasyon oranı %1,5 ile %35 arasındadır (9). En sık görülen 
komplikasyonlar renal kolik ve taş yoludur. Taş yolu genellikle taş yükü fazla olan 
çocuklarda görülür ve tedavisi ESWL ile yapılır (74). ESWL’den önce stent yerleş-
tirilmesi, taş yolu oluşumunu azaltır. Bunun dışında İYE, subkapsüler hematom 
ve renal parankim yaralanması nadiren görülür. ESWL’nin çocuklarda böbrekler 
üzerindeki uzun vadeli etkisine ilişkin bilgiler yetersizdir. ESWL’nin avantajları 
arasında işlem sonrası daha kısa hastanede yatış, RIRS’a göre işlem sonrası daha 
az hastaneye başvuru, minimal invaziv tekniklerdeki yüksek taşsızlık oranlarına 
rağmen karşılaştırılabilir taşsızlık oranları ve daha ucuz olması sayılabilir (5,75).

RIRS
RIRS’ın ESWL’ye göre daha az seansta başarı sağlayabileceği bildirilmiştir. RIRS’ın 
başarı oranını belirleyen faktörler arasında taş yükü ve lokalizasyonu, daha genç 
yaş ve taş kompozisyonu yer alır. Uygun endikasyonla yapılan işlemlerde başarı 
oranları %87 ile %100 arasındadır. Komplikasyon oranı %10’dur. Komplikasyon 
genellikle spinal anomalisi olan ve nörojenik mesane öyküsü olan küçük çocuk-
larda görülür (9). Komplikasyonları önlemenin ilk adımı, çocuğun yaşına ve 
anatomik yapısına göre seçilen aletler (fleksibl veya semi-rijid üreterorenoskopi) 
kullanılmasıdır. Güvenlik açısından işlem öncesi kılavuz tel üretere yerleştirilme-
li, ilerleme ve yerleştirme direkt görüş altında yapılmalıdır (5). Hidrodilatasyon 
kabul görmüş bir yöntem olduğu için üreter stenozu oluşumu ve reflü gelişimi 
açısından önemli bir risk bildirilmemiştir (76). Üreterorenoskopi ile ilişkili en 
önemli komplikasyon üreter yaralanmalarıdır. Ameliyat sonrası gelişen hidro-
nefroz, işlem sırasında olası bir üreter yaralanmasını düşündürür. Bu yaralan-
malar mukozal rüptürlerle sınırlı olabilir veya perforasyon meydana gelebilir. En 
ciddi komplikasyon üreter avülsiyonudur. Mukozal yaralanmalarda, yırtılmalarda 
ve idrar ekstravazasyonu olan yaralanmalarda üreteral stent takılıp işlemin son-
landırılması önerilir (5,9,77).

PNL
PNL aletlerinin minyatürleştirilmesi, pediatrik popülasyonda kullanımını ko-
laylaştırmıştır. Literatürde standart bir kılıf boyutu bildirilmemiştir ancak genel 
kanı 24 Fr üzerindeki kılıf boyutunun klasik PNL olarak tanımlandığı yönün-
dedir (9). PNL, büyük taşlarda (>2 cm) standart tedavi seçeneği olmaya devam 
etmektedir (5). PNL’nin tek seansta taşsızlık başarı oranı %86 ile %98 arasındadır. 
RIRS/ESWL ile kombine uygulanması veya tedavi seansının arttırılması başarı 
oranını arttırmaktadır (72). En sık görülen PNL komplikasyonu kanamadır ve 
hastaların %10’unda kan transfüzyonu gerekli olmaktadır. Diğer PNL komplikas-
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yonları arasında ateş ve nefrostomi alanından idrar sızıntıları yer almaktadır (78). 
Antikoagülan kullanımı sırasında kanama riski açısından PNL yapılmamalıdır. 
Tedavi edilmeyen idrar yolu enfeksiyonu ve böbrekte kitle olması durumunda 
PNL kontrendikedir (77).

Son yıllarda tasarlanan ince aletler, daha ince bir nefroskop kullanılarak 
PNL’nin yapılmasına izin vermektedir. Mini-PNL (15-24 Fr), ultramini PNL (11-
15 Fr) ve mikro-PNL’nin (<11Fr) küçük böbrekte kan kaybını en aza indirdiği 
ve nefroskopun manevra kabiliyetini arttırdığı düşünülmektedir (79). Mikro-
PNL’nin 10 mm ile 20 mm arasındaki taşlarda taşsızlık oranlarının mini-PNL 
ile benzer olması ve kanama oranlarının RIRS’a göre daha az olması dikkat çek-
mektedir. Sonuç olarak, bu yöntemlerin kabul edilebilir komplikasyon oranları ile 
yüksek taşsızlık oranları sağlaması, ESWL ve diğer minimal invaziv girişimlere iyi 
bir alternatif olabileceklerini göstermiştir. Ayrıca taş kırma teknolojisinde yüksek 
güçlü lazer cihazlarındaki gelişmeler, bu ince aletlerle daha rahat ve etkili çalışma-
ya izin vermektedir. Yüksek güçlü lazer cihazları, sistin taşlarında bile mini-PNL 
ile çalışmaya olanak sağlamaktadır (9). Sistin ve enfeksiyon taşlarının tamamiy-
le temizlenmesi gerekliliği nedeniyle birden fazla ponksiyon gerekebilmektedir. 
Taşın kompozisyonu başarı oranını etkilememektedir (80).

Laparoskopi ve Robotik cerrahi
Çocuklarda laparoskopi ve robot yardımlı laparoskopik cerrahi yöntemlerinin 
kullanımı artık güncel protokollerin bir parçasıdır. Özel hasta gruplarında böbrek 
ve üreter taşlarının tedavisinde kullanılırlar. Laparoskopik veya robot yardımlı 
laparoskopik cerrahi, başarısız endoskopik girişimlerden sonra, eşlik eden üre-
teropelvik eklem darlığı durumunda ve böbrek anomalilerine eşlik eden büyük 
boyutlu taşları olan çocuklarda yapılabilir. Laparoskopik ve robot yardımlı lapa-
roskopik ameliyatların bebeklerde bile güvenle yapıldığı bildirilmiştir (5,77).

Rekürrensin önlenmesi için medikal yaklaşımlar
Çocuklarda böbrek taşı nüksünün önlenmesi, taş oluşumunun potansiyel risk 
faktörlerini ve bunların modifikasyonunu belirlemeye yönelik bir çabadır. Altta 
yatan metabolik bozukluğu olduğu bilinen çocukların böbrek taşı tekrarlama ris-
kinin, risk faktörleri olmayan hastalara kıyasla %50’ye karşın %10 olduğu gösteril-
miştir. Tıbbi açıdan bakıldığında, metabolik sorunların sağlıklı bir şekilde analiz 
edilmesiyle taş rekürrensinin önlenmesi mümkündür (65,81,82).

Yaklaşık 1,5 L/m2 olacak şekilde uygun sıvı alımı, kalsiyum, oksalat ve ürik 
asit gibi idrar elementlerinin aşırı doygunluğunun azaltılmasına yardımcı olmak 
için sınırlı diyet alımı tavsiye edilmelidir. Uygun sıvı alımı, bebeklerde 750 mL/
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gün’den, beş yaşından küçük çocuklarda 1000 mL/gün’den, 5-10 yaş arası çocuk-
larda 1500 mL/gün’den ve 10 yaştan büyük çocuklarda 2000 mL/gün’den fazla 
idrar hacmi sağlamaya yeterli olmalıdır. Çocukların uygun diyet kalsiyumuna ih-
tiyacı olması nedeniyle kalsiyum kısıtlaması önerilmez. Aşırı protein alımı hiper-
kalsiüriye ve hipositratüriye yol açabilir; bu nedenle yeterli protein alımı önerilir. 
Böbrek taşına neden olabilecek ilaçların kullanımına dikkat edilmeldir (Tablo 4) 
(25,35,43,44).

Tablo 4. İlaçların neden olduğu taşlar ve taş oluşum mekanizmaları
Taş oluşumunun 
mekanizması İlaç Birincil taş 

içeriği
Yüksek oranda atılan, 
az çözünen ilaç veya 
metabolitin kristalleşmesi 
taş oluşumuna neden olur

Fenitoin, triamteren, sulfonamidler, 
felbemat, seftriakson, indinavir, 
siprofloksasin, guaifenasin/efedrin

İlaçlar veya 
metabolitleri

İlaç, taş oluşturan 
minerallerin 
konsantrasyonunu artırabilir

1.Anti-kanser ilaçları Ürik asit

 2.Glukokortikoid Kalsiyum
 3.Allopurinol (tümor liziste 
kullanıldığında) Ksantin

4.Loop diüretikler Kalsiyım 
Oksalat

5.Kalsiyum ve D vitamini Kalsiyum
İlaç böbrekteki karbonik 
anhidraz enzimlerinin 
aktivitesini inhibe 
ederek metabolik asidoz, 
hipositratiri ve idrar 
PH’sının yükselmesine 
neden olur

Topiramat, zonisamid, asetazolamid Kalsiyum 
fosfat

İlaç tedavisi, tekrarlayan böbrek taşı hastalığı, soliter böbrek veya metabolik 
bozukluğu olan çocukların hastalık yönetiminin bir parçası olabilir. Bu bağlam-
da taş analizi veya 24 saatlik idrar analizi sonucu önemli rol oynar (46,52,83,84). 
Tiyazidler ve potasyum tutucu diüretikler rekürrensin önlenmesinde listenin ba-
şındadır. Hipositratüri olan bir durumda potasyum ve sitrat idrar PH’ını artıra-
bilir ve ürik asit kristalleşmesini önleyebilir. Hiperkalsiürisi olan hastalar, üriner 
kalsiyum atılımını azaltan tiyazid diüretiklerinden yarar görürler. Bu durumda, 
düşük sodyum diyeti ve yeterli sıvı alımı teşvik edilmelidir. Ancak, hiperkalsemi 
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varlığında tiyazid diüretikler reçete edilmemelidir. Tiyazid ile potasyum tutucu 
diüretiklerin kombinasyonu kalsiyum emilimini artırabilir (35,81). Hiperoksalüri 
tedavisi, oksalattan zengin gıdaların alımını azaltarak ve idrarda kalsiyum oksa-
latın kristalleşmesini önleyerek oksalat emiliminin önlenmesini içerir. Genellikle 
piridoksin ampirik olarak reçete edilebilir. Malabsorpsiyon sendromlarına ikin-
cil olan hiperoksalüri, altta yatan hastalığın tedavisini gerektirir. Ayrıca magnez-
yum ve pirofosfat kalsiyum oksalat kristalleşmesini önleyebilir (20,44,46). Ürik 
asit taşlarında idrar alkalizasyonu ile sitrik asit atılımının arttırılması yararlı bir 
yöntemdir. Allopurinol, pürin metabolizması bozukluğu olan hastalarda kulla-
nılabilir. Ayrıca, sistin taşının tedavisinde alkalizasyon kullanılabilir. Amaç 7-7.5 
idrar pH’ına ulaşmaktır. Potasyum sitrat kullanımı tavsiye edilir. Benzer şekilde, 
sistinüride D-penisilamin ve Tiopronin (Alfa-merkaptopropiyonilglisin) kullanı-
labilir. Bununla birlikte, genel olarak böbrek taşlı hastaların tedavisinde konserva-
tif tedavi ilk seçenek olmaya devam etmektedir (Tablo 5) (5).

Tablo 5. Çocuklarda böbrek taşı hastalığında metabolik incelemeler ve tedavi protokolleri 
Taş yapısı Metabolik Fenotip Tanı Tedavi

Kalsiyum
Metabolik 
anormalliğin tipine 
göre değişir

Hiperkalsüri
K-sitrat (2-3 mEq/kg/d), diyet 
(normal Ca, düşük Na), HCTZ 
diuretik (0.5-1 mg/kg/gün)

Hiperoksalüri
Yüksek sıvı alımı, düzenli Ca alımı, 
düşük oksalat alımı, K-sitrat/Ca-
sitrat, piridoksin

Hiperürikozüri K-sitrat, allopurinol (10mg/kg)
Hipositratüri K-sitrat

Sistin Yüksek idrar sistin 
seviyesi Sistinüri

Yüksek sıvı alımı
K-sitrat (3-4 mEq/kg/gün)
Merkaptopropiyonilglisin (10-15 mg/
kg/gün)
Penisilamin (30 mg/kg/gün
Kaptopril (1-4 mg/kg/gün)

Strüvit Pozitif idrar kültürü

Antibiyotikler
İdrar asidifikasyonu (idrar pH < 6.2)
Taşın tamamen temizlenmesi (cerrahi 
veya ESWL)

Ürik asit
Asidik idrar Düşük pürin diyeti
Hiperürikozüri K-sitrat (3-4 mEq/kg/gün)
Hiperürisemi Allopurinol (10 mg/kg)

K-Sitrat, potasyum sitrat; Ca, kalsiyum; Na, Sodyum; HCTZ, hidroklorotiyazid
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Son zamanlarda yapılan çalışmalar, idiyopatik olarak tanımlanan taşlarda mo-
nogenik nedenlerin bilinenden daha fazla olduğunu göstermiştir. Bu çalışmalar, 
genetik testlerin etkin kullanımının birçok çocukta tanıyı kolaylaştıracağını gös-
termiştir. Bu şekilde, metabolik değerlendirme ile sınıflandırılan tedavi protokol-
leri, genetik tanılara (protein kusurları) göre de sınıflandırılabilir. Bu tür sınıflan-
dırmalar tedavi protokollerinin iyileştirilmesinde fayda sağlayabilir (11).

SONUÇ

Pediatrik böbrek taşı, değişen eğilim ve altta yatan risk faktörleri nedeniyle yetiş-
kinlerde farklıdır. Tedavinin amacı böbreğin işlevini korumak ve hastalığın tek-
rarlamasını önlemektir. Pediatrik taş hastalığının gelişimi ile ilişkili en kritik risk 
faktörü metabolik durumlardır. Bu nedenle her çocukta tam bir sistemik ve me-
tabolik değerlendirme yapılmalıdır. Gelecekte, genetik etiyolojinin gösterilmesi 
pediatrik taş hastalığının tanı ve tedavi protokollerini iyileştirebilir. Teknoloji ve 
ilaçlardaki gelişmelere rağmen, risk faktörü modifikasyonları böbrek taşı tedavi-
sinin temeli olmaya devam etmektedir.
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