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ÖZET 

Dr. Alperen Gökbulak, Çocuklarda Böbrek ve İdrar Yollarının Konjen@tal 

Anomal@ler@ ve Ürol@tyaz@s, Bolu Abant İzzet Baysal Ün@vers@tes@ Tıp Fakültes@, 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anab@l@m Dalı, Uzmanlık Tez@, Bolu, 2024  

Amaç: Ür6ner s6stem6n konjen6tal anomal6ler6 (USKA) böbrek, üreter, mesane ve 

üretranın yapısal ve fonks6yonel malformasyonlarını kapsar. Çocuklarda gel6şen 

ür6ner taş hastalığının etyoloj6s6nde metabol6k bozukluklar, yapısal anomal6ler ve 

6drar yolu enfeks6yonu rol oynamaktadır. Bu tanımlayıcı kes6tsel çalışmada 

USKA’sı olan 0-18 yaş aralığındak6 çocuklarda ürol6tyaz6s prevalansı ve bu 

hastalarda ürol6tyaz6s6n kl6n6k ve metabol6k özell6kler6n6n araştırılması planlandı.  

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya Ocak 2020- Eylül 2023 tar6hler6 arasında Abant İzzet 

Baysal Ün6vers6tes6 Eğ6t6m ve Araştırma Hastanes6 Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

ve Çocuk Nefroloj6s6 kl6n6kler6nde USKA ve ürol6tyaz6s tanısı 6le başvuran 0-18 yaş 

arası çocuklar alındı. Çalışmaya alınan hastaların başvuru yaşı, c6ns6yet6, 

tekrarlayan İYE öyküsü, vücut k6tle 6ndeks6, a6le öyküsü, kan üre azotu, serum 

kreat6n6n düzey6, serum elektrol6t düzeyler6, venöz kan gazı sonuçları, parathormon 

ve v6tam6n D düzeyler6, spot 6drar ve 24 saatl6k 6drarda ür6k as6t, kals6yum, oksalat, 

s6trat, s6st6n düzeyler6, taş b6yok6myasal anal6z sonuçları, görüntüleme bulguları 

Karmed hastane s6stem6 ve E-nabız ver6 tabanlarında retrospekt6f olarak 6ncelend6.  

Bulgular: USKA’sı olan 324 hastanın %6,8’6nde (n=22) ürol6t6yaz6s tesp6t ed6ld6. 

Ürol6tyaz6s tanısı alan 73 hastanın %30’unda (n=22) USKA mevcuttu. USKA ve 

ürol6tyaz6s6 olan hastalarda böbrek h6poplaz6s6, ektop6k böbrek, böbreklerde 

rotasyon anomal6s6, böbreğ6n k6st6k hastalıkları, ç6ft toplayıcı s6stem, üreterosel, 

VUR, UP darlık ve/veya mesane d6vert6külü tesp6t ed6ld6. Hastaların %45,5’6nde 

(n=10) k6lo fazlalığı veya obez6te mevcuttu. Ür6ner taşların %85’6 böbreklerde, 

%9’u üreterlerde ve %6’sı mesanede bulunuyordu. İdrarın b6yok6myasal anal6z6 

yapılan hastalarda (n=17) en sık h6pos6tratür6 (%58,8) ve h6perokzalür6 (%45) 

saptandı. 

Sonuç: USKA’sı ve ürol6tyaz6s6 olan çocuklarda ür6ner taş oluşumunda ür6ner 

stazın, metabol6k bozuklukların ve vücut k6tle 6ndeks6nde artışın öneml6 rol 

oynadıkları düşünüldü.  



Anahtar Sözcükler: Çocuk, ür6ner s6stem6n konjen6tal anomal6ler6, ürol6t6yaz6s. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

Dr. Alperen Gökbulak, Congen@tal Anomal@es of the K@dney and Ur@nary Tract 

and Urol@th@as@s @n Ch@ldren, Bolu Abant Izzet Baysal Un@vers@ty Faculty of 

Med@c@ne, Department of Ped@atr@cs, Thes@s of Graduat@on, Bolu, 2024 

Object@ve: Congen6tal anomal6es of the k6dney and ur6nary tract (CAKUT) 

6ncludes structural and funct6onal malformat6ons of k6dney, urether, bladder and 

urethra. In the et6ology of ur6nary stone d6sease 6n ch6ldren; metabol6c d6sorders, 

structural anomal6es and ur6nary tract 6nfect6on plays role. In th6s descr6pt6ve cross-

sect6onal study, the a6m 6s to f6nd the prevalence of urol6th6as6s 6n ch6ldren aged 0-

18 w6th CAKUT and the cl6n6cal and metabol6c character6st6cs of urol6th6as6s 6n 

these pat6ents. 

Mater@al and Method: The study was adm6n6stered between January 2020 and 

September 2023 at Abant Izzet Baysal Un6vers6ty Hosp6tal 6n 0 to 18 year old 

pat6ents who were d6agnosed w6th CAKUT and urol6th6as6s. Age at presentat6on, 

gender, h6story of recurrent ur6nary tract 6nfect6on, body mass 6ndex, fam6ly h6story, 

blood urea n6trogen, serum creat6n6ne levels, serum electrolyte levels, venous blood 

gas results, serum parathormone and v6tam6n D level; ur6c ac6d, calc6um, oxalate, 

c6trate, cyst6ne levels 6n spot ur6ne and 24-hour ur6ne, stone b6ochem6cal analys6s 

results, 6mag6ng f6nd6ngs of the pat6ents were retrospect6vely exam6ned v6a Karmed 

hosp6tal system and E-nabız. 

Results: Urol6th6as6s was detected 6n %6.8 (n=22) of 324 pat6ents w6th CAKUT. 

CAKUT were presented w6th %30 (n=22) of 73 pat6ents w6th urol6th6as6s. Renal 

hypoplas6a, renal ectop6a, rotat6on of k6dney, cyst6c k6dney d6seases, double 

collect6ng system, ureterocele, VUR, UP stenos6s and bladder d6vert6culum was 

detected 6n pat6ents w6th CAKUT and urol6th6as6s. %45,5 (n= 10) of the pat6ents 

w6th CAKUT and urol6th6as6s were overwe6ght or obese. %85 of ur6nary stones 

were located 6n the k6dneys, %9 6n the ureters and %6 6n the bladder. In pat6ents 

(n=17) who had b6ochem6cal analys6s of ur6ne, hypoc6tratur6a (%58,8) and 

hyperoxalur6a (%45) were most frequently 6dent6f6ed. 

Conclus@on: It was thought that ur6nary stas6s, metabol6c d6sorders and 6ncreased 

body mass 6ndex played an 6mportant role 6n the format6on of ur6nary stones 6n 

ch6ldren w6th CAKUT and urol6th6as6s. 



Keywords: ch6ld, congen6tal anomal6es of k6dney and ur6nary tract, urol6th6as6s 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



İÇİNDEKİLER 

Tez Onay Belges@         @ 

Et@k Kurallara Uyulduğuna İl@şk@n Beyan     @@ 

TEŞEKKÜR          @@@ 

ÖZET          @v 

ABSTRACT         v@ 

İÇİNDEKİLER         v@@@ 

TABLOLAR DİZİNİ        x 

ŞEKİLLER VE GRAFİKLER DİZİNİ      x@ 

KISALTMALAR         x@v 

1.GİRİŞ VE AMAÇ         1 

2.GENEL BİLGİLER       2 

2.1. Ür@ner S@stem Anatom@s@ ve F@zyoloj@s@ 

2.1.1. Ür@ner S@stem Anatom@s@ 

2.1.1.1. Böbrekler 

2.1.1.2. Üreterler 

2.1.1.3. Mesane 

2.1.1.4. Üretra 

2.2. Ür@ner S@stem Embr@yoloj@s@  

2.3. Nefrogenez Genet@ğ@ 

2.4. Konjen@tal Böbrek ve Ür@ner S@stem Anomal@ler@ 

2.4.1. Üst Ür@ner S@stem Anomal@ler@ 

2.4.1.1. Renal D@sgenez@ 

2.4.1.2. Renal Agenez@ 

2.4.1.3. Renal H@poplaz@ 



2.4.1.4. Renal D@splaz@ 

2.4.1.5. K@st@k Böbrek Hastalıkları 

2.4.1.5.1. Mult@k@st@k d@splast@k böbrek (MKDB) 

2.4.1.5.2. İzole Böbrek K@st@ 

2.4.1.6. Şek@l, Poz@syon ve Füzyon Anomal@ler@ 

2.4.1.6.1. Renal Ektop@ 

2.4.1.6.2. Atnalı Böbrek 

2.4.2. Alt Ür@ner S@stem Anomal@ler@ 

2.4.2.1. Böbrek Pelv@s@ ve Üreter Anomal@ler@ 

2.4.2.1.1. Üreteropelv@k B@leşke Darlığı 

2.4.2.1.2. Üreterovez@kal B@leşke Darlığı 

2.4.2.1.3. Üreter Agenez@s@ 

2.4.2.1.4. Üreter Dupl@kasyonu 

2.4.2.1.5. Ektop@k Üreter 

2.4.2.1.6. Üreterosel 

2.4.2.1.7. Megaüreter 

2.4.2.1.8. Vez@koüreteral Reflü 

2.4.2.2. Mesane ve Üretra Anomal@ler@ 

2.4.2.2.1. Mesane D@vert@külü 

2.4.2.2.2. Mesane Ekstrof@s@ 

2.4.2.2.3. Megas@st@s 

2.4.2.2.4. Mesane H@poplaz@s@ 

2.4.2.2.5. Üretral Atrez@/H@poplaz@ 

2.4.2.2.6. Poster@or Üretral Valv ve Prune Belly Sendromu 



2.5. Antenatal H@dronefroz 

2.6. Ürol@tyaz@s Ep@dem@yoloj@ 

2.7. Ürol@tyaz@s Patogenez@ 

2.8.Et@yoloj@  

2.8.1. Metabol@k Faktörler  

2.8.1.1. H@perkals@ür@  

2.8.1.2. H@pos@tratür@  

2.8.1.3. H@peroksalür@  

2.8.1.4. Ür@k As@t Taşları  

2.8.1.5. S@st@n Taşları  

2.8.1.6. Ksant@n Taşları  

2.8.1.7. Orot@k As@t Taşları  

2.8.1.8. Enfeks@yon Taşları (Strüv@t Taşları)  

2.9. Ürol@tyaz@ste Kl@n@k 

2.9.1. Semptom ve Bulgular 

2.9.2. Tanı 

2.9.2.1 Radyoloj@k İnceleme 

2.9.2.1.1. D@rekt Ür@ner S@stem Graf@s@ 

2.9.2.1.2. Ultrasonograf@ 

2.9.2.1.3. Kontrastsız B@lg@sayarlı Tomograf@ 

2.9.2.2. İdrar Anal@z@ 

2.9.2.3. Metabol@k ve Laboratuar Değerlend@rmes@ 

2.9.3. Tedav@ 

2.9.3.1. Genel Öner@ler 



2.9.3.2. Med@kal Tedav@ 

2.9.3.2.1. H@perkals@ür@ ve H@pos@tratür@ 

2.9.3.2.2. H@perokzalür@ Tedav@s@ 

2.9.3.2.3. H@perür@kozür@ Tedav@s@ 

2.9.3.2.4. Enfeks@yonların Tedav@s@ 

2.9.3.2.5. S@st@nür@ Tedav@s@ 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 3.1. Et@k Kurul 

 3.2. Çalışma Protokolü 

 3.3. İstat@ksel İncelemeler 

4. BULGULAR 

5. TARTIŞMA 

6. SONUÇLAR 

7. KAYNAKLAR 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TABLOLAR DİZİNİ 

Tablo 1: Yaşa ve Boya Göre Sağ Böbrek Boyutları 

Tablo 2: Yaşa ve Boya Göre Sol Böbrek Boyutları 

Tablo 3: H6perkals6ür6 6le b6rl6kte olan kl6n6k durumlar 

Tablo 4: Beyaz çocuklarda yaşa göre normal 24 saatl6k 6drar kreat6n6n atılım 

değerler6  

Tablo 5: Çocuklarda İdrarda Solüt Atılımlarının Normal Değerler6  

Tablo 6: K6myasal b6leşenler6ne göre özel taş 6s6mler6  

Tablo 7: USKA tanısı olan hastaların USKA t6pler6ne göre dağılımı 

Tablo 8: USKA ve Ürol6tyaz6s6 Olan Hastalarda USKA Özell6kler6 

Tablo 9: USKA ve ürol6tyaz6s6 olan hastalarda ür6ner taşların böbreklerde yerleş6m 

yerler6 

Tablo 10: USKA ve ürol6tyaz6s6 olan hastaların 6drar örnekler6n6n b6yok6myasal 

anal6z sonuçları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ŞEKİLLER VE GRAFİKLER DİZİNİ 

Şek6l 1: Haftalara göre ür6ner s6stem6n embr6yoloj6k gel6ş6m6 

Şek6l 2: VUR Derecelend6rmes6 

Şek6l 3: Fetal Üroloj6 Derneğ6 H6dronefroz Evreleme S6stem6 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



KISALTMALAR 

ANH: Antenatal H6dronefroz 

BT: B6lg6sayarlı Tomograf6 

Ca: Kals6yum 

Cr: Kreat6n6n 

DMSA: Tc-99m D6merkaptosüks6n6kas6t S6nt6graf6 

DTPA: Tc-99m D6et6lentr6am6npentaset6k As6t S6nt6graf6 

ESWL: Extracorporeal Shock Wave L6thotr6psy (Beden Dışı Ses Dalgası 6le Taş 

Kırma) 

FDA: Food and Drug Adm6n6strat6on 

GDNF: Gl6al Hücre Türev6 Nörotrop6k Faktör 

GFR α-1: Gl6al Hücre Türev6 Nörotrop6k Faktör A6le Reseptörü Alfa 1 

Hprt1: H6poksant6nguan6n Fosfor6boz6l Transferaz 1  

IL-1: İnterlök6n 1 

IL-6: İnterkök6n 6 

İYE: İdrar Yolu Enfeks6yonu 

MAG3: Tc-99m Merkaptoaset6ltr6gl6s6n S6nt6graf6 

MKDB: Mult6k6st6k D6splast6k Böbrek 

MMIHS: Megas6st6s m6kro kolon 6ntest6nal h6poper6stals6s sendromu  

ODC: Orot6d6n-5’-Fosfat-Dekarboks6laz  

OPRT: Orotat-Fosfor6boz6l-Transferaz  

PBS: Prune-Belly Sendromu  

PCNL: Perkütan Nefrol6totom6 

PKBH: Pol6k6st6k Böbrek Hastalığı 

PRPS: Fosfor6boz6l P6rofosfat Sentetetaz  



PUV: Poster6or Üretral Valv  

RPD: Renal Pelv6s Çapı  

RTA: Renal Tübüler As6doz 

SDBH: Son Dönem Böbrek Hastalığı 

SFU: Fetal Üroloj6 Derneğ6  

UTD: İdrar Yolu Gen6şlemes6  

UPJ: Üreteropelv6k B6leşke 

UPJO: Üreteropelv6k B6leşke Obstrüks6yonu  

USKA: Ür6ner S6stem6n Konjen6tal Anomal6ler6 

USG: Ultrasonograf6 

UVJ: Üreterovez6kal B6leşke 

VEGF-2: Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü 2 

VCUG: İşeme S6stoüreterogramı 

VKİ: Vücut K6tle İndeks6 

VUR: Vez6koüreteral Reflü  

 

 

 

 

 

 

 

 



2.GENEL BİLGİLER 

Ür6ner s6stem6n konjen6tal anomal6ler6 (USKA), böbrek agenez6s6 g6b6 c6dd6 

bel6rt6lerden vez6koüreteral reflü g6b6 potans6yel olarak daha haf6f durumlara kadar 

uzanan gen6ş b6r konjen6tal malformasyon yelpazes6n6 6çer6r. Bu malformasyonlar 

böbrek, toplayıcı s6stem, mesane ve üretranın yapısal ve fonks6yonel 

anormall6kler6yle karakter6zed6r. Bazı popülasyonlarda, antenatal ultrasonograf6 6le 

(USG) saptanan tüm fetal anomal6ler6n %20-50’s6 böbrek ve ürogen6tal s6stemde 

tanımlanmıştır. USKA, yaşamın 6lk otuz yılında ortaya çıkan son dönem böbrek 

yetmezl6kler6n6n yaklaşık %40'ına neden olmaktadır [1-3]. 

2.1. ÜRİNER SİSTEM ANATOMİSİ VE FİZYOLOJİSİ 

2.1.1. Ür@ner S@stem Anatom@s@  

Ür6ner s6stem, böbrek ve 6drar yolu olmak üzere 6k6 ana b6leşenden oluşur. 

İdrar yolu; 6drarı böbrekten mesaneye taşıyan üreter, 6drarı m6ks6yon 6ht6yacı olana 

kadar depolayan mesane ve mesanede b6r6ken 6drarın dışarı atılımını sağlayan 

üretradan oluşmaktadır [4].  

2.1.1.1. Böbrekler 

Böbrekler d6yafragmanın altında, T12 ve L3 vertebra sev6yeler6nde 

retroper6toneal yerleş6ml6 yapılardır [5, 6]. Sağ böbrek karac6ğere olan komşuluğu 

sebeb6yle daha aşağı sev6yede yerleş6m göstermekted6r [7]. Böbrekler6n üst 

komşulukları adrenal bezlerled6r. Her 6k6 böbreğ6n üst poller6, alt pollere göre daha 

med6al yerleş6ml6d6r. Böbrekler6n long6tud6nal eksenler6 yukarıdan aşağıya 6ç 

yandan dış yana doğru konumlanmışlardır. Her 6k6 böbrek de fasc6a renal6s den6len 

6nce b6r zarla örtülüdür. Fasc6a renal6s6n altında böbrekler6 saran ve darbelere karşı 

koruyan yağ dokusu (capsula ad6posa) mevcuttur. Bu yağ dokunun altında 6se 



capsula f6brosa 6s6ml6 6nce f6bröz b6r kapsül böbrekler6 sarmaktadır [5, 6]. 

Çocuklarda böbrek boyutları yaşa ve c6ns6yete göre değ6ş6r ve boyutlar standart 

dev6asyonla değerlend6r6l6r [8].  

Tablo 1: Yaşa ve Boya Göre Sağ Böbrek Boyutları [9] 

Örneklem Sağ Böbreğin Uzunlamasına Boyutu 

Boy 

Uzunluğu 

Sayı 

(n) 

Yaş 

Aralığı 

(Ay) 

Ortalama 

(mm) 

Standart 

Sapma 

(SD) 

Minimum 

(mm) 

Maksimum 

(mm) 

Persentil Önerilen Normal 

Sınırlar 

5. Persentil 

(mm) 

95. 

Persentil 

(mm) 

Alt 

Sınır 

(mm) 

Üst 

Sınır 

(mm) 

48–64 50 1-3 50 5.8 38 66 40 58 35 65 

54–73 39 4-6 53 5.3 41 66 50 64 40 70 

65–78 17 7-9 59 5.2 50 70 52 66 45 70 

71–92 18 12-30 61 3.4 55 66 55 65 50 75 

85–109 22 36-59 67 5.1 57 77 59 75 55 80 

100–130 26 60-83 74 5.5 62 83 65 83 60 85 

110–131 32 84-107 80 6.6 68 93 70 91 65 95 

124–149 27 108-131 80 7.0 69 96 69 89 65 100 

137–153 15 132-155 89 6.2 81 102 82 100 70 105 

143–168 22 156-179 94 5.9 83 105 85 102 75 110 

152–175 11 180-200 92 7.0 80 107 83 102 75 110 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tablo 2: Yaşa ve Boya Göre Sol Böbrek Boyutları [9] 

Örneklem Sol Böbreğin Uzunlamasına Boyutu 

Boy 

Uzunluğu 

Sayı 

(n) 

Yaş 

Aralığı 

(Ay) 

Ortalama 

(mm) 

Standart 

Sapma 

(SD) 

Minimum 

(mm) 

Maksimum 

(mm) 

Persentil Önerilen Normal 

Sınırlar 

5. Persentil 

(mm) 

95. 

Persentil 

(mm) 

Alt 

Sınır 

(mm) 

Üst 

Sınır 

(mm) 

48–64 50 1-3 50 5.5 39 61 42 59 35 65 

54–73 39 4-6 56 5.5 44 68 47 64 40 70 

65–78 17 7-9 61 4.6 54 68 54 68 45 75 

71–92 18 12-30 66 5.3 54 75 57 72 50 80 

85–109 22 36-59 71 4.5 61 77 61 76 55 85 

100–130 26 60-83 79 5.9 66 90 70 87 60 95 

110–131 32 84-107 84 6.6 71 95 73 93 65 100 

124–149 27 108-131 84 7.4 71 99 75 97 65 105 

137–153 15 132-155 91 8.4 71 104 77 102 70 110 

143–168 22 156-179 96 8.9 83 113 84 110 75 115 

152–175 11 180-200 99 7.5 87 116 90 110 80 120 

 

Renal tübülden zeng6n p6ram6d6n boşaldığı renal pap6lla, üst toplayıcı 

s6stem6n 6lk büyük yapısı olarak kabul ed6l6r. Renal pap6llalar, ayrı ayrı olarak 

6nfund6buluma doğru daralan m6nör kal6ksle kaplanmıştır. Infund6bulumlar; sayı, 

uzunluk ve çap açısından değ6şmekle b6rl6kte genell6kle 2 veya 3 major kal6ks6 

oluşturmak 6ç6n b6r araya gel6r ve boşaldıkları böbrek polüne bağlı olarak üst, orta 

ve alt pol kal6ksler6 olarak adlandırılır. Major kal6ks dallarının b6rleş6m6 6le oluşan 

renal pelv6s; boyut ve konum bakımından büyük ölçüde farklılık göstereb6l6r[6].  

Böbrekler6n ana görevler6 şunlardır; 

• Dolaşım s6stem6nde f6ltre yaparak metabol6k atıkların uzaklaştırılması, 

• Kandak6 potasyum, sodyum ve kals6yum g6b6 elektrol6tler6n kandak6 yoğunluğunun 

dengelenmes6, 



• B6karbonat ya da h6drojen atılımı aracılığıyla kan pH’sının düzenlenmes6, 

• İntravasküler sıvı hacm6n6n m6ktarını ayarlayarak kan basıncının kontrolü, 

• Kan 6çer6s6ndek6 toks6k maddeler6n süzülerek vücuttan uzaklaştırılması, 

• Er6tropoet6n hormonunun salgılayarak er6tros6t hücreler6n6n üret6m6n6n 

düzenlenmes6, 

• D v6tam6n6n6n akt6f forma dönüşmes6n6 sağlayarak 6mmün s6stem6n 

modülasyonunun düzenlenmes6 [5, 10].  

2.1.1.2. Üreterler 

Üreterler; böbreklerle mesane arasında yer alan renal pelv6s6n devamı olan 

retroper6toneal kanallardır. Üreterler retroper6toneal alanda karın arka duvarından, 

pelv6s6n med6al bölges6ne doğru 6lerleyerek obl6k şek6lde, mesanen6n fundus 

bölges6ne açılırlar. Üreterler6n mesaneye obl6k şek6lde g6r6ş6, dolu b6r mesanede 

6drarın üreterler6 sıkıştırarak 6drarın üretere ger6 kaçışını engeller. Üreterler6n 

sey6rler6 sırasında daraldıkları üç bölge vardır, bunlar; üreter6n başladığı nokta olan 

üreteropelv6k b6leşke (UPJ), üreterler6n 6l6ak arterler6 çaprazladıkları bölge, mesane 

duvarına g6rd6kler6 6ntramural bölgelerd6r [6, 11]. Bu darlık bölgeler6 genell6kle 

ür6ner s6stem taşlarının 6drar yollarında takılıp, tıkanıklıklara sebep oldukları 

bölgelerd6r. Çocuklarda üreter uzunlukları ortalama 15-20 cm, gen6şl6kler6 3-5 mm 

kalınlıktadır [12]. 

2.1.1.3. Mesane 

İdrarın depo ed6ld6ğ6, düz kas ve ep6tel zardan oluşan kesed6r. Her 6k6 

c6ns6yette de s6mf6z6s pub6s6n arkasında yer alır ve pelv6k tabana oturur. İç 

yüzey6nde pl6kalar mevcuttur ve mesane dolup gen6şled6ğ6nde bu pl6kalar kaybolur. 

Mesane duvarı 6çer6s6ndek6 6drar boşaltımı 6ç6n kasılan kalın düz kas tabakası 



detrusör kası olarak adlandırılır. Üretranın mesaneye açıldığı bölge çevres6nde 6se 

6nternal sf6nkter kası bulunur ve bu kas grubu otonom s6n6r s6stem6 tarafından 

kontrol ed6l6r. Parasempat6k s6stem6n baskılanması, sempat6k s6stem6n 

uyarılmasıyla 6drar mesanede depolanır. İdrarın b6r6kmes6yle mesane 6ç6 basınç 

artar, detrusör kası kasılır sempat6k s6stem baskılanarak parasempat6k s6stem 

uyarılır ve 6şeme gerçekleş6r [6, 13]. 

2.1.1.4. Üretra 

Mesanede b6r6ken 6drarın vücut dışına atılmasını sağlayan boru şekl6nde 

yapıdır. Yet6şk6n b6r erkekte ortalama 15-20 cm, kadında 3-5 cm uzunluğundadır. 

Her 6k6 c6ns6yette de üç bölümden oluşur. Kadın üretrası sadece 6drarın 

uzaklaştırılmasını sağlarken, erkek c6ns6yette, ek olarak sperm6n vücuttan çıkışını 

sağlama fonks6yonu da mevcuttur. Üretranın mesaneden çıktığı bölgede 6nternal 

üretral sf6nkter vardır. Bu sf6nkter, m6ks6yonun başlangıcında gevşey6p 6drarın 

vücuttan atılmasını sağlar [6, 14]. 

2.2. Ür@ner S@stem Embr@yoloj@s@  

Ür6ner s6stem6n gel6ş6m6, dördüncü haftada nefrojen6k kordonun oluşumu 6le 

başlar ve bu süreç boyunca pronefros, mezonefros ve metanefros oluşur. Metanefr6k 

böbrekler, on b6r6nc6 haftadan 6t6baren fonks6yonel boşaltım b6r6mler6 olarak 6şlev 

görse de, nefron oluşumu otuz 6k6nc6 haftaya kadar tamamlanmaz; bu süreçte b6r 6la 

üç m6lyon toplayıcı tübülün oluşmasını sağlayan çoklu dallanma olayları meydana 

gel6r. Mezonefr6k kanal, üreter6k tomurcuk ve metanefr6k blastema arasındak6 çeş6tl6 

embr6yon6k dokuların karmaşık ve uyumlu etk6leş6mler6, ür6ner s6stem6n doğru 

şek6lde gel6şmes6n6 sağlar. Bu hassas s6nyal yollarındak6 genet6k veya çevresel 

kaynaklı aksaklıklar, USKA 6le sonuçlanab6l6r. Bunlar arasında böbrek agenez6s6 ve 



d6splaz6s6, mult6k6st6k d6splast6k böbrek hastalığı (MKDB) ve pol6k6st6k böbrek 

hastalığı (PKBH) yer alır [15]. 

 

Şek6l 1: Haftalara göre ür6ner s6stem6n embr6yoloj6k gel6ş6m6 [16] 

 

 

 



Böbrekler@n Gel@ş@m@ 

 Dördüncü haftada meydana gelen embr6yon6k katlantı, ür6ner s6stem6n 

başlangıcını 6şaret eder ve ürogen6tal çıkıntı olarak b6l6nen uzunlamasına b6r 

kütlen6n oluşumuna yol açar. Bu çıkıntı, oluşturacağı s6steme bağlı olarak 

bölümlere ayrılab6l6r; nefrojen6k kord ür6ner s6stem6 oluştururken gonadal çıkıntı 

üreme s6stem6ne dönüşecekt6r. Rostralden (baş ucundan) başlayarak kaudal yönde 

6lerleyen süreçte, nefrojen6k kord 6ç6nde b6rkaç hafta boyunca pronefroz, 

mezonefroz ve metanefroz adı ver6len üç böbrek formu oluşur [15].  

Pronefrozun gel6ş6m6 dördüncü haftada başlar; ancak 6şlevsel böbrekler 

oluşmaz. Pronefr6k kanallar, nefrojen6k kordun serv6kal bölges6nde gel6ş6r ve 

kloakayla b6rleşerek uzanır. Pronefr6k kanalların yanında, ara mezoderm 

yoğunlaşarak 6şlevsel olmayan nefron b6r6mler6n6 (pronefro6) oluşturur. Bu yapılar, 

25. gün 6t6barıyla ger6ler ve kaybolur. 

Mezonefr6k kanal (Wolff6an kanalı olarak da b6l6n6r), nefrojen6k korddan 

sonrak6 kaudal bölgede gel6şmeye başlar. Benzer şek6lde, komşu ara mezoderm 

yoğunlaşarak mezonefro6 oluşturur. Yaklaşık 40 ç6ft mezonefro6 oluşur, ancak 

yalnızca L1-L3 sev6yeler6nde bulunanlar farklılaşmaya devam eder ve 6şlevsel 

boşaltım b6r6mler6n6 oluşturur [17]. Bu nedenle, yaklaşık y6rm6 nefron, gel6ş6m6n 

altıncı 6le onuncu haftaları arasında küçük m6ktarlarda sıvıyı amn6yona 

salgılayab6l6r. Mezonefroz ve mezonefr6k kanal kadınlarda daha sonra ger6ler; 

ancak erkeklerde bu embr6yon6k yapılar ep6d6d6m, vas deferens, sem6nal vez6küller 

ve ejakülatuar kanal g6b6 yapılara dönüşür. 

Son böbrek yapısı olan metanefr6k böbrek, beş6nc6 haftada olgunlaşmaya 

başlayarak kalıcı böbrekler6 oluşturmak üzere farklılaşır. Mezonefr6k kanal, kloaka 



6le b6rleşmek üzere uzanır ve bu da sakral ara mezoderm6n metanefr6k blastema 

olarak b6l6nen b6r topluluk oluşturmasını sağlar. Beş6nc6 haftanın başında, 

metanefr6k blastema, Gl#al Hücre Türev# Nörotrop#k Faktör (GDNF) olarak b6l6nen 

b6r prote6n salgılar. Bu, mezonefr6k kanalda üreter6k tomurcuk olarak b6l6nen b6r 

çıkıntıyı 6ndükler. GDNF, hücre yüzey6 reseptörü RET ve eş-reseptörü Gl#al Hücre 

Türev# Nörotrop#k Faktör A#le Reseptörü alfa 1 (GFR α-1) 6ç6n b6r l6gand olarak 

görev yapar. Bu reseptörler6n her 6k6s6 de mezonefr6k kanalda güçlü b6r şek6lde 

eksprese ed6l6r [18]. 

Altıncı haftada, üreter6k tomurcuk, toplayıcı tübüller6 ve temel renal yapıyı 

oluşturacak b6r dallanma d6z6s6 başlatır. İlk b6furkasyon (dallanma), altıncı haftada 

gerçekleş6r ve renal pelv6s6 (böbrek leğen6) 6le böbreğ6n kran6al ve kaudal loblarını 

oluşturur. Sonrak6 dört b6furkasyon b6rleşerek majör kal6ksler6 oluştururken, yed6nc6 

haftada gerçekleşen dört b6furkasyon b6rleşerek m6nör kal6ksler6 meydana get6r6r. 

Dallanma, GDNF'n6n üreter6k tomurcuğun uçlarında RET eksprese eden hücreler 

üzer6nde etk6s6yle 6ndüklen6r. Her b6r dal, GDNF salgılayan b6r blastemal kapak 

ed6n6r. Bu süreç, 32. haftaya kadar devam ederek yaklaşık 1 6la 3 m6lyon toplayıcı 

tübülün oluşumunu sağlar [19]. 

Fonks6yonel nefronlar, toplayıcı tübüller6n ucu blastemal kapakları nefr6k 

vez6küller oluşturması 6ç6n uyardığında gel6şmeye başlar. Bu vez6küller, S şekl6nde 

b6r Bowman kapsülü, proks6mal ve d6stal tübüller 6le Henle kulpu 6çeren nefr6k 

tübüllere dönüşecekt6r. Glomerulusun gel6ş6m6, S şekl6ndek6 yapıyı kaplayan 

podos6t öncüler6n6n vasküler endotelyal büyüme faktörü 2 (VEGF-2) salgılamasıyla 

başlar; bu, endotelyal hücreler6 çeker ve 6lkel b6r vasküler tomurcuk oluşturur [20]. 

Bu oluşum sürec6, glomerulusun aferent ve eferent arter6yoller6n6n oluşmasını 

sağlar. Endotelyal hücreler6n podos6t hücreler6yle teması, podos6tler6n 



farklılaşmasını uyarır ve glomerüler bazal membran, bu 6k6 yapı arasındak6 sınırda 

oluşur. Nefr6k tübülün d6stal ucu olan d6stal kıvrımlı tübül, b6r toplayıcı kanal 6le 

b6rleşerek b6r ür6n6fer tübülü meydana get6r6r [15]. 

Erken gel6ş6m sırasında, böbrekler embr6yonun sakral bölges6nde b6rb6r6ne yakın b6r 

konumda bulunur. Ancak abdomen büyüdükçe böbrekler b6rb6r6nden uzaklaşır ve 

altıncı 6la dokuzuncu haftalar arasında lomber bölgedek6 n6ha6 poz6syonlarına 

yüksel6r. Böbrekler, dorsal aortanın renal arter dallarından vasküler beslenme alır 

[15]. 

Mesane ve Üreter Gel@ş@m@ 

Mesanen6n gel6ş6m6, dördüncü haftada ürogen6tal septumun kloakayı arka 

kısımda rektum ve ön kısımda ürogen6tal s6nüs olarak 6k6 bölüme ayırmasıyla 

başlar. Ürogen6tal s6nüs büyüyerek mesaney6 oluşturur, alt ucu 6se üretrayı meydana 

get6r6r. Mezonefr6k kanal kloaka 6le b6rleş6rken, kanalın b6r kısmı mesanen6n arka 

duvarına dah6l olur. Üreter6k tomurcuk, mezonefr6k kanalın b6r uzantısı olmasına 

rağmen, mesaneye ayrı b6r açıklıkla bağlanır. 

Böbrekler karın 6çer6s6nde yukarı doğru hareket ett6kçe, üreterler uzar ve mesanen6n 

üst kısmına açılırken, mezonefr6k kanalların kökler6 aşağı taşınır ve sonunda 

mesanede tr6gon bölges6n6 oluşturmak üzere b6rleş6r. Ürogen6tal s6nüsten gelen 

endodermal hücreler, tr6gon bölges6n6n mezodermal hücre ep6tel6n6 kısa sürede 

değ6şt6rerek gel6ş6m6 tamamlar [15]. 

2.3. Nefrogenez Genet@ğ@  

Böbrek gel6ş6m6, çeş6tl6 genler ve bu genler6n ürünler6 tarafından 

yönlend6r6l6r; bu süreçler gel6şmekte olan böbrekte 6n s6tu h6br6d6zasyon ve 

6mmünoh6stok6myasal yöntemlerle gözlemleneb6l6r. Böbrek gel6ş6m6n6 etk6leyen 



b6rçok gen, d6ğer organların gel6ş6m6nde de öneml6 rol oynar. Bu genler6n 

6şlevler6ndek6 bozukluklar, böbrek gel6ş6m bozukluklarının yanı sıra d6ğer 

organlarda da konjen6tal anomal6lere yol açar ve böbrek anomal6ler6n6n mult6pl 

malformasyon sendromları 6ç6nde yer almasına neden olur [21]. 

Metanefr6k mezank6m (metanefros) 6le üreter6k ep6telyum arasındak6 

karşılıklı etk6leş6mler, organogenez6n6 6ndükler ve metanefr6k s6stem6n 

nefronlarının ve toplama s6stem6n6n oluşumuna neden olur. Bu süreç, GDNF ve 

onun uygun reseptör kompleks6 RET/GFRa 1, Osr1, Eya1, Isl1, Foxc1, Pax2, Pax8, 

Gata3, L#m1, Gdf11, Sall1, S#x1, BMP4 ve WT1 g6b6 b6r d6z6 s6nyal ve transkr6ps6yon 

faktörünün ortak 6fades6ne bağımlıdır [21-25].  

2.4. Konjen@tal Böbrek ve Ür@ner S@stem Anomal@ler@ 

Çocuklarda ür6ner taş hastalığı gel6ş6m6nde pred6spozan faktörler; metabol6k 

bozukluklar, yapısal anomal6ler ve 6drar yolu enfeks6yonudur (İYE). USKA; 

böbrek, üreter, mesane ve üretranın yapısal ve fonks6yonel malformasyonlarını 

kapsar [26]. USKA yaşayan yen6doğanların yaklaşık %0,5- %0,6’sında görülür [27-

29]. Yapılan çalışmalarda USKA’nın %62’s6n6 ür6ner s6stem d6latasyonu, %15’6n6 

renal k6st6k d6latasyon, %23’ünü 6se d6ğer anomal6ler6n oluşturduğu saptanmıştır 

[30]. Büyük b6r vaka ser6s6, USKA'lı hastaların %6'sında genet6k b6r kusur tesp6t 

ed6ld6ğ6n6 ve en yaygın hastalık yapıcı genler6n SALL1, HNF1B ve PAX2 olduğunu 

b6ld6rm6şt6r [29].  

 

 

 

 



2.4.1. Üst Ür@ner S@stem Anomal@ler@  

2.4.1.1 Renal D@sgenez@ 

Böbreğ6n embr6yon6k gel6ş6m6ndek6 kusurlarla karakter6ze olan ve çeş6tl6 

bozuklukları 6çeren renal d6sgenez6, böbreğ6n boyutunda, konumunda anormall6kler 

ve böbrek farklılaşmasında bozukluklar 6çer6r.  

2.4.1.2. Renal Agenez@  

Renal agenez6, gen mutasyonları, teratojen maruz6yet6, çevresel faktörlere 

bağlı olarak b6r veya her 6k6 böbrek parank6m6n6n yokluğudur [31, 32]. Bu durum, 

mezonefr6k kanaldan üreter tomurcuğunun gel6şememes6 veya metanefr6k 

blastemaya temas etmemes6yle, metanefr6k blastem6n farklılaşamaması sonucu 

oluşur [33]. B6lateral böbrek agenez6s6, tüm doğumlarda 1/3000 oranında görülen 

b6r anomal6 6ken, un6lateral agenez6 1/1000 oranında görülmekted6r. B6lateral renal 

agenez6 1/5000 fetusta görülür [34]. 

2.4.1.3. Renal H@poplaz@  

Normalden daha az sayıda, küçük boyutta, yapısal olarak normal kal6kse 

sah6p, d6splaz6k olmayan böbrek olarak tanımlanır [35].  

• Bas6t renal h6poplaz6de, etk6lenen tarafta böbrek küçüktür, böbrek loblarının sayısı 

azalmıştır ancak parank6m normald6r. Böbrek ağırlığı hastanın yaşına göre olması 

gerekenden azdır.  

• D6splaz6s6z böbrek h6poplaz6s6nde, d6ğer adıyla ol6gomeganefron6k renal h6poplaz6, 

küçük böbrekler, normal nefron sayısının %20-25’6 kadar azalmış nefron sayısı, 

normal glomerüller6n çapının 2 katı boyutunda h6pertrof6k glomerüller, normal 

hacm6n6n 15 katı büyüklüğünde h6pertrof6k tübüllerle karakter6zed6r [36, 37].  

Ayrıca elektron m6kroskobunda ep6tel hücre ayakçıklarında düzens6z kalınlaşma ve 



kaynaşma görüleb6l6r [38]. Bu hastalarda 6nterst6syel f6broz6s ve tübüler atrof6 g6b6 

h6stoloj6k değ6ş6kl6klerle b6rl6kte son dönem böbrek hastalığı (SDBH) gel6ş6r. 

• Segmental h6poplaz6 (Ask-Upmark böbreğ6) 6se fokal renal h6poplaz6d6r ve bölgesel 

renal skardan kaynaklanır. Sıklıkla kız hastalarda, h6pertans6yonla seyreder. 

Patoloj6k 6ncelemede renal kortekste der6n veya yüzeyel oluklar karakter6st6k 

özell6ğ6d6r [39]. Etyoloj6s6nde 6ntrauter6n vasküler anormall6kler, poster6or üretral 

valv (PUV), vez6koüreteral reflü (VUR) ve üreteropelv6k b6leşke obstrüks6yonu 

(UPJO) g6b6 ür6ner s6stem obstrüks6yonuna sebep olan anormall6kler ve genet6k 

bozukluklar yer almaktadır [40].  

2.4.1.4. Renal D@splaz@  

Metanefr6t6k mezenk6mal dokunun anormal farklılaşmasıyla veya fetal 

dönemde obstrükt6f b6r üropat6 veya teratojen maruz6yet6 sonucu malforme böbrek 

dokusunun oluşmasıdır [33, 41, 42].  

2.4.1.5. K@st@k Böbrek Hastalıkları  

2.4.1.5.1. Mult@k@st@k d@splast@k böbrek (MKDB) 

Böbreğ6n parank6mal farklılaşmasında anormall6k neden6 6le d6splast6k doku 

6le b6rb6r6nden ayrılmış çok sayıda böbrek dokusu 6çermeyen k6st6n oluşmasıyla 

sonuçlanan b6r hastalıktır. Etyopatogenez6nde genet6k ve çevresel faktörler rol 

oynar.  Hastaların b6r kısmında CHD1L, ROBO2, HNF1B veya SALL1  genler6n6n 

patoloj6k varyantları saptanmıştır. İns6dansı çeş6tl6 toplumlarda yapılan 

çalışmalarda 1/3640–1/4300 canlı doğum olarak bel6rt6lm6şt6r [43, 44]. Hastaların 

çoğunda MKDB solda tek taraflı olarak saptanır. İk6 taraflı olarak da gel6şeb6l6r. 

Hastaların %60’ında ür6ner USG 6le tak6plerde MKDB’6n yaşamın 6lk 5 yılında 

tamamen 6nvolüsyona uğradığı gözlen6r [29].  
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2.4.1.5.2. İzole Böbrek K@st@  

İzole böbrek k6stler6 genel popülasyonda yaygındır ve prevelansı yaşla 

b6rl6kte artar. Tanı ve tak6p aşamasında mal6gn6te 6l6şk6l6 kompleks böbrek 

k6stler6nden veya otozomal dom6nant pol6st6k böbrek hastalığından ayırt ed6lmel6d6r 

[45]. Septum, kals6f6kasyon 6çermeyen 6nce duvarlı bas6t böbrek k6stler6 çocukluk 

çağında sık görülür. Semptomat6k, bası yapan, tak6plerde boyutunda artış saptanan 

k6stlerde veya tanı bel6rs6zl6ğ6nde cerrah6 müdahale açısından değerlend6r6lmel6d6r 

[46]. 

2.4.1.6. Şek@l, Poz@syon ve Füzyon Anomal@ler@ 

2.4.1.6.1. Renal Ektop@  

Renal ektop6, böbreğ6n retroper6toneal renal fossada bulunmayıp anatom6k 

olarak yanlış konumlanmasıyla karakter6zed6r [47]. Bas6t renal ektop6, böbreğ6n 

doğru tarafta ancak anormal b6r poz6syonda yer alması anlamına gel6r. Cross renal 

ektop6, böbreğ6n orta hattı geçerek kontralateral tarafa geçmes6 anlamına gel6r [48]. 

Bazı araştırmalarda, yaklaşık 1000 k6ş6den 1'6nde ektop6k böbrek saptanmıştır [49].  

Genell6kle fetal USG sırasında ya da 6ns6dental saptanır. Nad6ren 6k6 ektop6k böbrek 

de olab6l6r [50]. Ektop6k böbrek sıklıkla asemptomat6kt6r ve yaşamın sonuna kadar 

saptanmayab6l6r.  

Ektop6k böbrek, adrenal, kard6yak, 6skelet anormall6kler6 g6b6 böbrek dışı 

anomal6lerle ve sendromlarla da b6rl6ktel6k göstereb6l6r. Toras6k böbrekler genell6kle 

konjen6tal d6yafram hern6s6yle 6l6şk6l6d6r [51]. Yapılan bazı çalışmalarda Treacher 

Coll6ns, Mayer-Rok6tansky-Küster-Hauser ve Goldenhar sendromlarıyla 6l6şk6l6 

bulunmuştur [52]. Ektop6k böbreğe VUR, renal d6splaz6 de eşl6k edeb6l6r [53]. 



Ektop6k böbrekl6 hastalarda; böbreğ6n anatom6s6n6 değerlend6rmek 6ç6n USG, 

böbrek fonks6yonunu değerlend6rmek 6ç6n serum kreat6n6n ölçümü, eşl6k eden İYE 

veya h6dronefroz varsa VUR açısından 6şeme s6stoüreterogramı (VCUG) 6lk 

değerlend6rmede kullanılab6l6r. Bu testler6n sonucuna göre böbrek s6nt6graf6s6 

çek6leb6l6r [54]. 

2.4.1.6.2. Atnalı Böbrek 

Görülme sıklığı 5/1000’d6r [55]. Atnalı böbrek olgularının çoğunda 

böbrekler, alt kutupta b6rleşm6şt6r. Böbrekler6n toplayıcı s6stemler6 ve üreterler6 

ayrıdır, mesaneye normal lokasyonlarından g6rerler. Füzyon oranı erkeklerde 

kadınlara göre 2:1’d6r [56]. Atnalı böbrekler sıklıkla normalden daha aşağıda 

konumlanmıştır. Hastalar; UPJ darlığı varsa İYE, karında ele gelen k6tle, taş ve 

hematür6 ş6kayetler6yle başvurab6l6rler [56]. Üreter anomal6ler6 atnalı böbreğe eşl6k 

edeb6l6r. Füzyon bölges6nde nefroblast6k dokunun fazla bulunması, W6lms tümörü 

gel6şme r6sk6n6 normal popülasyona göre arttırmaktadır [57, 58]. 

2.4.2. Alt Ür@ner S@stem Anomal@ler@  

2.4.2.1. Böbrek Pelv@s@ ve Üreter Anomal@ler@  

2.4.2.1.1. Üreteropelv@k B@leşke Darlığı  

UPJ darlığı, yen6doğanlarda 1000-1500'de b6r görülme sıklığına sah6pt6r ve 

antenatal h6dronefrozun en sık nedenler6ndend6r [56, 59]. UPJ darlığında, 6drar renal 

pelv6sten üretere düşük akımda geçer ve b6r6ken 6drar neden6yle böbrek pelv6s6nde 

basınç artışıyla böbrekte 6lerley6c6 hasar oluşur. Böbrek fonks6yonlarında bozulma, 

obstrüks6yonun başlama zamanı ve dereces6ne göre değ6şkenl6k göster6r. 

Patof6zyoloj6k olarak farklı teor6ler mevcuttur. 



• Ruano-G6l ve Tejedo-Mateu'nun obl6terasyon-rekanal6zasyon teor6s6: 5 6le 55 mm 

arası 6nsan embr6yoları 6ncelenm6ş ve üreter6k kanalın geç6c6 obl6terasyonu ardından 

yen6den kanal6ze olduğu bulunmuştur. Bu teor6 gen6ş çapta kabul ed6lmem6şt6r 

çünkü üreter6n çökmüş olsa b6le hala açık olduğu düşünülmekted6r [56]. 

• Anormal kan damarları tarafından ekstr6ns6k tıkanıklık: Fetal eksternal üreteral 

kompresyon, üreter6n tam kaslanmamasına ve lümen6n6n daralmasına neden olab6l6r 

[56]. 

• Id2 haplo6nsüf6syansı ve h6dronefroz: Hem homoz6got hem de heteroz6got Id2 

mutant fareler, UPJ tıkanıklığı neden6yle h6dronefroz gel6şt6rm6şt6r. H6dronefroz 

doğuştan olup, erkeklerde daha yaygındır ve tek taraflıdır. Bu çalışmada UPJ'n6n 

anormal damarlar veya başka herhang6 b6r dış kompresyon türü göstermed6ğ6 

bulunmuştur [60]. 

• Bazı araştırmalarda 6se konjen6tal UPJ tıkanıklığının, düz kas hücre apoptozu ve 

defekt6f s6n6r gel6ş6m6yle 6l6şk6l6 olduğu saptanmıştır. Tıkanıklığın düzelt6lmes6 6ç6n 

p6yeloplast6 uygulanan 23 hastanın UPJ'ler6n6, obstrüks6yon bel6rt6s6 olmayan 

kadavralardan alınan 25 UPJ 6le karşılaştırmışlardır. Kes6tler, nörof6lament prote6n 

ant6koruyla boyanmış ve UPJ tıkanıklığı olan hastalardan alınan kes6tlerde, 

kontrollere kıyasla bel6rg6n şek6lde azalmış poz6t6f boyanmış l6fler bulunmuştur. 

Ayrıca, UPJ tıkanıklığı örnekler6nde düz kas hücres6 apoptozunda b6r artış olmuştur 

[61].  

UPJ darlığın b6rçok neden6 vardır; bunlar arasında üreterler6n yerleş6m 

anomal6ler6, üreteral kas h6pertrof6s6, per6pelv6kal6kal f6bröz ve üreter veya böbrek 

pelv6s6n6 çaprazlayan anormal kan damarları bulunur. Uzun sürel6 tıkanıklık, 

p6yelonefr6t, h6dronefroz ve böbrek yetmezl6ğ6ne yol açab6l6r [56].  

 



2.4.2.1.2. Üreterovez@kal B@leşke Darlığı  

Üreterovez6kal b6leşke (UVJ) darlığı, üreter6n kas tabakasında, fetal 

dönemde hatalı maturasyon sonucu per6stalt6k akt6v6tede azalama ve fons6yonel 

tıkanıklık oluşmasıdır [62]. Bu darlık, proks6malde d6latasyona ve megaüretere 

sebep olab6l6r [63]. 

2.4.2.1.3. Üreter Agenez@s@  

Fetal hayatta üreter tomurcuğu ve metanefr6k blastem6n etk6leş6m6nde 

gel6şen hata sonucu üreter6n oluşmamasıdır [64]. Sıklıkla tek taraflı görülür. 

İps6lateral böbrek d6splaz6s6, kontrolateralde MKDB, h6dronefroz ve megaüreter 

g6b6 anormall6kler eşl6k edeb6l6r [65]. 

2.4.2.1.4. Üreter Dupl@kasyonu 

Üreter dupl6kasyonu sık görülen konjen6tal anomal6lerden b6r6 olup komplet 

veya 6nkomplet olab6l6r [66]. Sıklığı çeş6tl6 çalışmalarda %0,8-0,5 olarak 

saptanmıştır [67]. Komplet dupl6kasyonda böbrek 6k6 ayrı pelv6kal6s6yel s6steme ve 

6k6 üretere sah6pt6r. Alt toplayıcı s6stemdek6 üreter mesaneye tr6gondan g6rer, üst 

toplayıcı s6stemdek6 üreter 6se mesanen6n başka bölges6nden, ektop6k g6r6ş yapar. 

Üreter6n ektop6k g6r6ş yapması, g6r6ş yaptığı bölgeye göre, obstrüks6yona veya 

VUR’a sebep olab6l6r. Hastalar ür6ner 6nkont6nansla kl6n6k göstereb6l6r. İnkomplet 

dupl6kasyon daha sık görülür. Bu hastalarda da 6k6 ayrı pelv6kal6s6yel s6stem 

mevcuttur, üreter b6r veya 6k6 adet olab6l6r. İk6 üreter varsa mesaneye g6rmeden 

evvel b6rleş6rler [67]. İk6 üreterden b6r6 kör sona ererse, buna konjen6tal üreter 

d6vert6külü den6r [68]. Vakaların çoğu asemptomat6k olmakla b6rl6kte dupl6kasyon; 

obstrüks6yon, reflü ve enfeks6yon g6b6 d6ğer kompl6kasyonlarla görüleb6l6r. 



Obstrüks6yon 6lerleyen süreçlerde h6dronefroza, p6yelonefr6te ve kron6k böbrek 

hastalığına yol açab6l6r [56].  

2.4.2.1.5. Ektop@k Üreter  

Mesaneye 6k6 yandan obl6k şek6lde g6rmes6 gereken üreter or6f6s6n6n farklı 

şek6lde sonlanmasıdır. Embr6yogenez sırasında üreter tomurcuğunun mezonefr6t6k 

kanal boyunca anormal konumlanmasıyla oluşur. Üreter tomurcuğunun normalden 

yüksek b6r konumda gel6şmes6, ürogen6tal s6nüse ulaşmak 6ç6n daha uzun b6r göç 

mesafes6 gerekt6r6r ve mesaneye geç6ş süres6 kısalır. Bu da üreter6n or6f6s6n6n 

mesane boynuna yakın konumlanmasına yol açar [69, 70].  

Erkek çocuklarda ektop6k üreter gen6tal kanallara g6rerse, bu hastalarda 

ep6d6d6moorş6t görüleb6l6r [71]. Poster6or üretrada üreter sonlanması olan 

hastalarda, an6 6drara sıkışma veya sık 6drar yapma 6ht6yacı g6b6 semptomlar 

görüleb6l6r. Yen6doğan dönem6nde de gen6şlem6ş prostat6k ektop6k üreter neden6yle 

mesane çıkışı tıkanıklığı olarak kend6n6 göstereb6l6r [72].  

Kız çocuklarda tuvalet eğ6t6m6 sonrasında 6nkont6nans görüleb6l6r. Bunun 

neden6, ektop6k üreter or6f6s6n6n; üretrada, vaj6nal vest6bülde veya vaj6nada 

sonlanmasıdır. İnkont6nans, genell6kle 6ç çamaşırda lekelenme veya nemlenmeyle 

karakter6zed6r. Doktor başvurularında normal 6drar yapma alışkanlıklarına sah6p 

olduğunu ancak 6ç çamaşırlarının her zaman ıslak olduğunu b6ld6r6rler. Ektop6k 

üreter, kız çocuklarında yan ağrısı, enfeks6yon şekl6nde de kend6n6 göstereb6l6r [73]. 

Ayrıca, üreter ektop6s6 genell6kle böbrek agenez6s6, küçük veya düzens6z böbrek 

şek6ller6, h6dronefroz, gen6şlem6ş üreter, kıvrımlı üreter, pelv6k mesane, urakal 

kalıntılar ve UVJ anormall6kler6 g6b6 b6rden fazla anomal6yle 6l6şk6l6d6r [74].  

 



2.4.2.1.6. Üreterosel  

Üreterosel, üreter6n d6stal kısmında mesane ya da üretra 6ç6ne doğru 

gen6şleyen k6st6k oluşumdur. Yapılan postmortem araştırmalarda, üreterosel6n 

yaklaşık her 500-4000 k6ş6den b6r6nde görüldüğü tesp6t ed6lm6şt6r [75]. Kadınlarda, 

erkeklere göre 4-6 kat daha sık rastlanır. Üreterosel, doğum önces6 USG’de 

6ns6dental saptanab6l6r. Doğumdan sonra İYE semptomlarıyla da prezente olab6l6r. 

Sağ ve sol taraflarda benzer sıklıkta görülür, vakaların yaklaşık %10’unda b6lateral 

saptanır. Konumuna göre, mesane 6ç6 ve ektop6k olarak sınıflandırılab6l6r [75, 76]. 

Üreterosel oluşumuna yol açan embr6yoloj6k mekan6zmalar şunlardır; 

• Üreteral tomurcuğun ve mezonefr6t6k kanal arasındak6 üreteral zarın tam olarak 

ayrışmamasıyla oluşan tıkanıklık, üreterosel6n meydana gelmes6ne neden olur. Bu 

mekan6zma, çoğu stenot6k üreterosel6n oluşumunu açıklar. 

• Üreteral tomurcuğun mesaneye yerleş6m zamanındak6 gec6kme neden6yle üreteral 

açıklığın mesane boynu tarafından tıkanması. 

• Mesane tr6gonunun anormal 6ndüks6yonu, üreter6n 6ntravez6kal kısmında tr6gonal 

kas dokusunun eks6kl6ğ6ne yol açar [77]. 

Üreterosell6 bazı hastalarda, aralıklı karın ağrısı, pelv6k ağrı veya büyüme 

ger6l6ğ6 g6b6 daha s6ns6 b6r kl6n6k sey6r görüleb6l6r. Daha büyük çocuklarda, staz ve 

enfeks6yon taş oluşumuna yatkınlık yaratab6l6r. Hematür6 nad6r görülen b6r 

durumdur [76].  

Bazı hastalarda d6stal üreter6n üreterosel tıkanıklığı neden6yle ele gelen 

abdom6nal k6tle görüleb6l6r. Üreteroseller6n çoğu boşaltım sırasında dekomprese 

olur, bu nedenle üretra tıkanıklığı nad6rd6r [76]. Ancak ektop6k üreterosel6n 

prolapsusu üretra tıkanıklığına neden olab6l6r ve kadınlarda vaj6nal k6tle olarak 



görüleb6l6r. Büyük ektop6k üreterosel ür6ner 6nkont6nansla kl6n6k vereb6l6r [78]. Tanı 

genell6kle USG ve VCUG 6le konur. Üreteroseller cerrah6 olarak tedav6 ed6l6r. 

Üreteral gen6şlemes6 ve semptomları olmayan, tek s6steml6 küçük üreteroseller6 

olan hastalar tak6p ed6leb6l6r [79].  

2.4.2.1.7. Megaüreter  

Megaüreter, normal üreter çapının üst sınırını aşan üreter olarak tanımlanır. 

Gestasyonel yaşı 30 hafta üzer6 olan fetüslerde ve 12 yaş altı çocuklarda çapı 7 mm 

fazla olan herhang6 b6r üreter megaüreter olarak kabul ed6l6r [80]. Pr6mer 

megaüreter, UVJ’dek6 6şlevsel veya yapısal bozukluklardan kaynaklanır. Öte 

yandan, 6k6nc6l megaüreter mesane veya üretrayla 6lg6l6 anormall6kler sonucu 

oluşur; buna men6ngomyelosel, nörojen mesane, Prune-belly sendromu ve PUV 

g6b6 durumlar dah6ld6r. 

Pr6mer megaüreter, yen6doğanda h6dronefrozun 6k6nc6 en sık neden6d6r. 

Pr6mer megaüreter6n 6ns6dansı yaklaşık 1000 canlı doğumda 0,36 olarak 

saptanmıştır [81]. Patof6zyoloj6s6 kes6n olmamakla beraber, genell6kle gebel6ğ6n 20. 

haftasında UVJ’ye b6t6ş6k d6stal üreterdek6 kasın gel6ş6m6ndek6 b6r anormall6kten 

kaynaklandığı düşünülmekted6r [82]. Çok daha nad6r nedenler6 arasında konjen6tal 

üreter darlıkları veya üreter valvler6 bulunur. Çocuklar tekrarlayan İYE, hematür6, 

taş, karın ağrısı, karında k6tle veya ürem6yle geleb6l6r [83, 84]. Erkeklerde kızlara 

göre daha yaygın olup sol üreterde sağ üretere göre daha sık görülür [85-87]. 

İps6lateralde UPJO, kontrolateralde VUR, renal h6poplaz6/d6splaz6, megaüretere 

eşl6k edeb6l6r. Nad6r görülen d6ğer bulgularsa preaur6küler et benler6, 6nmem6ş 

test6sler, dermal s6nüs, trakeomalaz6 ve aort anevr6zmasıdır [88].  



Tanı genell6kle USG 6le konur. Hastalığın tak6p ve yönet6m6nde VCUG, 

d6üret6kl6 MAG-3 s6nt6graf6s6 kullanılab6l6r [89, 90]. 

2.4.2.1.8. Vez@koüreteral Reflü  

VUR, 6drarın mesaneden böbreklere doğru üreterlere akışıdır. Üreter6n 

mesaneye g6r6ş açısı, lokasyonu ve mesane duvarı 6çer6s6ndek6 uzunluğu, pas6f b6r 

f6zyoloj6k valv mekan6zması oluşturur. Bu mekan6zma, 6drarın mesaneye akışına 

6z6n ver6rken, m6ks6yon sırasında 6ntravez6kal basınç artışına rağmen 6drarın 

böbreklere ger6 kaçmasını engeller. Ancak, üreter tomurcuğunun çıkış bölges6nde 

anormall6kler olduğunda ve üreter6n submukozal katett6ğ6 mesafe kısaldığında, 

VUR r6sk6 artar. Pr6mer VUR, çocuklarda en sık görülen üroloj6k bulgudur ve 

yen6doğanların yaklaşık %1'6nde görülür [91]. İYE geç6ren çocuklarda VUR sıklığı 

%20-40’tır. Yapılan araştırmalarda kızlarda VUR gel6şme olasılığı erkeklere göre 

6k6 kat fazla bulunmuştur. Buna karşılık, prenatal h6dronefrozla başvuran hastalar 

arasında erkekler6n daha fazla olduğu gözlenm6şt6r [92]. Süt çocuklarında daha 

büyük çocuklara kıyasla VUR gel6şme olasılığı daha yüksekt6r, çünkü etk6lenen 

çocukların çoğunda büyümeyle b6rl6kte kend6l6ğ6nden düzelme görülür. VUR’un 

kend6l6ğ6nden ger6lemes6, c6ns6yete, yaşa, reflünün dereces6ne, tek veya ç6ft taraflı 

olmasına, tanı konulan yaşa bağlıdır [93]. 1.-2. derece VUR vakalarının %80'6, 3. 

derece VUR vakalarının %45'6, 4.-5. derece VUR vakalarının 6se %10'dan azı 

kend6l6ğ6nden düzel6r [94].  

Yapılan çeş6tl6 araştırmalarda, VUR'da genet6k yatkınlık saptanmıştır. 

Yapılan b6r çalışmada, VUR tanılı hastaların kardeşler6nde %27,4 ve etk6lenen b6r 

ebeveyn6n çocuklarında %35,7 oranında VUR görülme sıklığı bulmuştur [95]. 

Çoğul gebel6klerde yapılan b6r çalışmada, tek yumurta 6k6zler6nde VUR oranı, ç6ft 

yumurta 6k6zler6ne göre daha yüksek bulunmuştur [96]. Pr6mer VUR’un genet6k 



olarak heterojen olduğu görülmekted6r. Yapılan çalışmalarda genet6k olarak 69 gen6 

kapsayan 10q26 kromozomu üzer6ndek6 b6r lokasyon 6le, 6p kromozomu üzer6ndek6 

lokus 6le bağlantılı olduğu ortaya konmuştur [97].  

VUR’un 6lk değerlend6rmes6 ür6ner s6stem USG 6le yapılır. Tanı VCUG 6le 

konur. Böbrek fonks6yonunu gösteren kan testler6 de yapılmalıdır.  Amer6can 

Academy of Ped6atr6cs (AAP) tarafından gel6şt6r6len protokolde;  

1.derece – Reflü, sadece üreter6 doldurur ve gen6şleme yapmaz. 

2. derece – Reflü, üreter ve renal pelv6s6 doldurur, ancak gen6şleme yapmaz. 

3.derece – Reflü, üreter ve renal pelv6s6 doldurur ve haf6f gen6şlemeye neden olur, 

ayrıca kal6kslerde haf6f küntleşme görülür. 

4.derece – Reflü, üreter ve renal pelv6s6 doldurur ve bel6rg6n şek6lde gen6şlemeye 

neden olur, kal6kslerde küntleşme görülür. Ayrıca üreterde bazı kıvrımlar da mevcut 

olab6l6r. 

5. derece– Yoğun reflü, renal pelv6s c6dd6 şek6lde gen6şlet6r. Tüm kal6ksler körelm6ş 

olup pap6ller 6zlen6m kaybolmuştur ve 6ntrarenal reflü de mevcut olab6l6r. Üreterde 

öneml6 ölçüde gen6şleme ve kıvrılma da vardır [98-100]. 

VUR 6le İYE’n6n b6rl6ktel6ğ6 sonucu böbreklerde oluşan hasar VUR 

nefropat6s6 olarak adlandırılır. Çocuklarda olan SDBH’n6n %15-20’s6n6n sebeb6 

VUR nefropat6s6d6r ve sıklıkla h6pertans6yona sebep olur. Bu nedenle renal 

parank6m6n kaybını azaltacak erken teşh6s ve tedav6 morb6d6teler6n önüne geç6lmes6 

6ç6n çok öneml6d6r [101, 102]. 



 

Şek6l 2: VUR Derecelend6rmes6 [100] 

2.4.2.2 Mesane ve Üretra Anomal@ler@  

2.4.2.2.1 Mesane D@vert@külü  

Mesane d6vert6küller6, mesane duvarının kas l6fler6 olan muskular6s propr6a 

yoluyla mesane ürotelyumunun ve mukozasının çıkıntılarıdır. Mesane lümen6ne 

bağlı 6nce duvarlı b6r yapı oluştururlar ve 6drar yapma sırasında yeters6z mesane 

boşalımına sebep olurlar [103]. Mesane d6vert6küller6 konjen6tal veya ed6n6lm6ş 

nedenlerle oluşur. Hem yet6şk6nler6 hem çocukları etk6ler. Çıkış tıkanıklığı veya 

nörojen6k d6sfonks6yonun mevcut olduğu ed6n6lm6ş yet6şk6n formunun aks6ne, 

konjen6tal mesane d6vert6küller6, mesane duvarının kas tabakasının h6poplaz6s6nden 

kaynaklanır [104, 105]. Menkes sendromu, Ehlers-Danlos sendromu ve fetal alkol 

sendromu g6b6 b6rkaç konjen6tal sendrom mesane d6vert6külünün gel6şmes6yle 

6l6şk6lend6r6lm6şt6r. 

İdrar anal6z6, 6drar kültürü ve 6drar s6toloj6s6, mesane d6vert6külü olan çoğu 

hastada yapılmalıdır. Bu hastalarda 6drar anormall6kler6 yaygındır ve genell6kle 

p6yür6 ve hematür6 saptanır [103].  VCUG; d6vert6külün yer6, anatom6s6 ve boyutu 

hakkında b6lg6 sağladığı 6ç6n tanı 6ç6n 6y6 b6r testt6r. Mesane d6vert6külü, konservat6f 



nonoperat6f tedav6, cerrah6 eks6zyon ve endoskop6k bakımla ele alınab6l6r. Mesane 

d6vert6küller6n6n tedav6 end6kasyonları arasında İYE, taşlar ve mal6gn6te bulunur. 

Mesane d6vert6küller6yle 6l6şk6l6 mal6gn6teler, öneml6 b6r r6sk taşır çünkü mukozal 

tabakanın ötes6nde kas duvarının bulunmaması, potans6yel kanser6n mesane dışına 

yayılma olasılığını artırır [103, 106]. 

2.4.2.2.2 Mesane Ekstrof@s@  

Mesane ekstrof6s6, ön karın duvarının kapanmasındak6 defekt neden6yle 

mesanen6n ön duvara açılması şekl6nde oluşan b6r durumdur. Bu anomal6n6n, aşırı 

gel6şm6ş kloakal membranın 6nferolateral mezenk6mal kapanmayı engellemes6 

sonucu oluştuğu düşünülmekted6r. Erkeklerde, kızlara göre  altı kat daha sık görülür 

[107]. 

2.4.2.2.3 Megas@st@s  

Megas6st6s m6kro kolon 6ntest6nal h6poper6stals6s sendromu (MMIHS), 

yen6doğanlarda görülen nad6r ve ağır fonks6yonel bağırsak tıkanıklığıdır. 

MMHIS’ta, Cajal hücreler6n6n mesane duvarında normalden az m6ktarda 

bulunduğu veya h6ç bulunmadığı öne sürülmüştür. Pacemaker 6şlev6 gören bu 

hücreler6n eks6kl6ğ6, per6stalt6zmde azalma ve h6poton6ye yol açab6leceğ6 

bel6rt6lm6şt6r. Bu konjen6tal ve genell6kle ölümcül anomal6, abdom6nal ş6şl6k, safralı 

kusma ve bağırsak per6stalt6zm6n6n yokluğu veya azalması 6le karakter6zed6r. 

Abdom6nal ş6şl6k, gen6şlem6ş ve tıkanmamış 6drar keses6 ve üst ür6ner s6stem 

gen6şlemes6 sonucu ortaya çıkar. MMIHS'l6 hastaların çoğu kend6l6ğ6nden 6drar 

yapma yeteneğ6ne sah6p değ6ld6r. Yaklaşık 100 vaka rapor ed6lmes6ne rağmen, 

MMIHS'6n kes6n neden6 henüz tam olarak anlaşılmamıştır. Çeş6tl6 h6potezler öne 

sürülmüştür; bunlar arasında nörojen6k, genet6k ve m6yojen6k h6potezler 



bulunmaktadır [108]. Akraba evl6l6kler6nde daha sık görülür ve otozomal reses6f 

geç6ş gösterd6ğ6 düşünülmekted6r [109].   

2.4.2.2.4 Mesane H@poplaz@s@  

H6poplast6k mesanen6n hacm6 normal b6r mesaneye göre azalmıştır. 

H6poplast6k mesane, ür6ner 6nkont6nans, İYE ve h6dronefroz g6b6 durumlarla 

prezente olab6l6r. Fetal dönemde mesanen6n yeter6 kadar 6drar s6rkülasyonu 

yapamaması neden6yle mesanen6n tam gel6şememes6, mesane h6poplaz6s6n6n sebeb6 

olarak düşünülmekted6r. Bu durumun başlıca nedenler6 arasında renal agenez6, 

üreteral atrez6 ve ektop6k üreter bulunur. Tanı genell6kle USG ve VCUG 6le konur. 

Tedav6de mesane augmentasyonu yapılmaktadır [64].  

2.4.2.2.5 Üretral Atrez@/H@poplaz@ 

Erkeklerde obstrükt6f üropat6ler6n en ağır şekl6 olan üretral atrez6; antenatal 

dönemde gen6ş ve 6nce duvarlı mesane, b6lateral h6droüreteronefroz ve 

ol6goh6dramn6yozla kend6n6 göster6r [110]. Genelde pulmoner h6poplaz6 neden6yle 

mortal6teyle sonuçlanır.  

Üretral h6poplaz6 6se obstrükt6f üropat6ler arasında daha nad6r rastlanır ve 

sıklıkla vez6kovaj6nal, üretrorektal, üretroanal f6stül eşl6k etmekted6r [111].  

2.4.2.2.6 Poster@or Üretral Valv ve Prune Belly Sendromu 

PUV, erkek bebeklerde ve fetüslerde alt 6drar yolu tıkanıklığının en yaygın 

neden6 olarak kabul ed6l6r [112]. Erkek çocuklarda daha sık görülen b6r anomal6 

olan PUV’un bu c6ns6yet farklılığının sebeb6 embr6yoloj6k dönemde 

verumontarumdan gel6şen valvler6n kızlarda h6mene dönüşerek herhang6 b6r 

obstrüks6yona sebeb6yet vermemes6d6r. Erkeklerde mezonefr6k kanalın pr6m6t6f 



fetal kloakaya anormal g6rmes6 sonucu oluştuğu düşünülür. Embr6yoloj6k yaşamın 

haftasına bağlı olarak; renal agenez6nden 6ntrauter6n ex6tusa kadar gen6ş b6r 

yelpazeyle kl6n6ğe yansıyab6l6r [64, 112-114]. 

Prune-Belly sendromu (PBS), canlı doğan her 100.000 erkek bebekte 3,8 

oranında görülür [115]. Bu fetüslerde megas6st6s neden6yle karın aşırı derecede 

ş6şer. Karın üzer6ndek6 baskı, karın kaslarının atrof6 olmasına ve karının sadece der6 

ve per6ton 6le kaplanmasına veya aşırı derecede atrof6k b6r kas tabakası 6le 

kaplanmasına yol açar. Bu çocukların hayatta kalması, genell6kle ş6ddetl6 solunum 

yeters6zl6ğ6 6le sonuçlanan akc6ğer h6poplaz6s6n6n dereces6ne bağlıdır.  İdrar 

g6r6ş6msel 6şlemlerle boşaltıldığında karın buruşuk gözüktüğü 6ç6n PBS adı 

ver6lm6şt6r.  

2.5 Antenatal H@dronefroz  

Antenatal h6dronefroz (ANH), renal kal6skler6n gen6şlemes6 ya da renal 

pelv6s6n gen6şlemes6 şekl6nde USG’de sık görülen b6r bulgudur. ANH, prenatal 

USG’de tesp6t ed6len en yaygın anomal6lerden b6r6d6r, tek ya da 6k6 taraflı olab6l6r 

ve tüm gebel6kler6n yaklaşık %1-5'6nde b6ld6r6lm6şt6r [116]. Tüm ANH olgularının 

%17-54’ü b6lateral olduğu b6ld6r6lmekted6r [117, 118].  ANH olgularının %41-88’6 

doğumda ve doğum sonrasında tamamen ger6lemekted6r [117-119]. 25 çalışmadan 

oluşturulan b6r metaanal6zde antenatal renal pelv6s ön arka çapı 12 mm’den küçük 

olan  fetüsler6n postnatal dönemde tama yakınının normale döndüğünü, daha büyük 

pelv6s ön arka çapı olan fetüsler6n 6se yaklaşık yarısının normalleşt6ğ6n6 

b6ld6r6lm6şt6r [120]. Renal pelv6s ön arka çapı 15 mm’den büyük olan fetuslar 

postnatal dönemde ağır h6dronefroz 6ç6n yüksek r6skl6d6r ve doğum sonrası çocuk 

nefroloj6-üroloj6 merkez6ne yönlend6r6lmel6d6r [117]. 17 çalışmada 1308 ANH’lı 



bebeğ6n 6ncelend6ğ6 başka b6r metaanal6zde 6se geç6c6 olmayan ür6ner anomal6 

saptanma r6sk6 6ntrauter6n haf6f h6dronefroz 6ç6n % 11,9, orta h6dronefroz 6ç6n % 

45,1 ağır h6dronefroz 6ç6n 6se % 88,3 olarak bulunmuştur [117].  Cerrah6 müdahale 

gerekt6ren %4,1-15,4 vaka saptanmıştır [121-123]. 

Tek taraflı h6dronefrozun en sık neden6 üreteropelv6k darlık ve geç6c6 

h6dronefrozdur, 6k6nc6 en sık neden VUR olarak değerlend6r6lmekted6r [124]. 

B6lateral h6droüreteronefrozda mesane çıkışı düzey6nde b6r obstrüks6yon mevcuttur, 

erkeklerdek6 en sık  neden PUV, kızlardak6 en sık neden ektop6k obstrükt6f 

üreteroseld6r [125]. 

Fetal h6dronefrozun değerlend6r6lmes6 kr6terler6nde f6k6r b6rl6ğ6 yoktur ve üç 

farklı kr6ter kullanılab6l6r. Bunlar; renal pelv6s çapı (RPD), fetal üroloj6 derneğ6 

(SFU) kr6terler6, 6drar yolu gen6şlemes6 (UTD) sınıflandırma s6stem6d6r. Fakat en 

sık kullanılan kr6ter SFU kr6terler6d6r (Şek6l 3); 18 6la 22. gebel6k haftaları arasında 

renal pelv6s çapı 4 mm’den büyük ve üçüncü tr6mesterde renal pelv6s çapı 10 

mm’den büyük veya fetal üroloj6 derneğ6 kr6terler6ne göre dereces6 III veya üzer6 

olarak sınıflandırılan hastalar ANH olarak değerlend6r6lmekted6r [126, 127]. 



 

Şek6l 3: Fetal Üroloj6 Derneğ6 H6dronefroz Evreleme S6stem6 [128] 

2.6. Ürol@tyaz@s Ep@dem@yoloj@s@  

Ülkeler6n sosyoekonom6k gel6ş6m6, toplumların d6yet6n6 değ6şt6rmekle 

beraber, hem taş hastalığının görülme sıklığını etk6lem6ş hem de taşın oluşum yer6 

ve k6myasal 6çer6ğ6nde değ6ş6mlere sebep olmuştur. Gel6şmekte olan ülkelerde 

mesane taşları yaygınken, gel6şm6ş ülkelerde üst ür6ner s6stem taşlarına daha sık 

karşılaşılır. Alınan fazla m6ktardak6 sodyum, 6drarla atılan kals6yum m6ktarını 

artırırken, aynı zamanda taş oluşumuna karşı koruyucu olan s6tratın 6drarda atılımını 

azaltır. Taş hastalarında, alınan sodyum m6ktarını azaltmak, h6perkals6ür6y6 normal 

sev6yelere döndüreb6l6r. Ayrıca, hayvansal prote6nler açısından zeng6n b6r d6yet, 

6drar pH'ının azalmasına neden olarak kals6yum oksalat taşlarının daha sık 

oluşmasına yol açmaktadır [129].  



Obez6te, çocuk hastalarda da ürol6tyaz6s 6ç6n b6r r6sk faktörü kabul ed6l6r. 

Amer6ka’da ortalama yaşın 12 yaş olduğu ürol6t6yaz6sl6 hastalarla yapılan b6r 

çalışmada çocukların %31’6n6n obez olduğu b6ld6r6lm6şt6r [130-133]. 

Ür6ner s6stem taşlarının oluşumunda en öneml6 nedenlerden b6r6 günlük 

alınan yeters6z sıvı m6ktarıdır. İdrar veya terleme yoluyla kaybed6len sıvının yer6ne 

konulmaması, tüm ür6ner s6stem taşlarının oluşumunu artıran öneml6 b6r r6sk 

faktörüdür. Yapılan b6r çalışmada ür6ner s6stem taşı olan çocukların %75’6nde 

saatl6k 6drar volümünün 1ml/kg’ın altında olduğu, saatl6k 6drar volümü 1.4 ml/kg’ın 

üzer6nde olduğu takd6rde kals6yum oksalat, kals6yum fosfat ve ür6k as6t taşlarına 

karşı koruyucu etk6s6 bulunduğu saptanmıştır [134, 135]. Özell6kle yaz aylarında 

aşırı sıcak ve kuru 6kl6m6n hâk6m olduğu Güneydoğu bölges6nde ür6ner s6stem 

taşları daha sık görülmekted6r.  

Mevcut kanıtların çoğu, yüksek D v6tam6n6 deposunun böbrek taşı oluşumu 

r6sk6n6n artmasıyla 6l6şk6s6 olduğunu gösterememekted6r. Ürol6tyaz6s 

popülasyonunda D v6tam6n6 eks6kl6ğ6 oldukça yaygın olduğu görülmekle beraber, 

bu hasta grubunda beslenme D v6tam6n6 tedav6s6n6n güvenl6ğ6n6 ve etk6nl6ğ6n6 

bel6rlemek 6ç6n hala gen6ş ölçekl6 çalışmalar yapılmaktadır [136] 

Çocuklarda 6ns6dansı er6şk6nlerden daha az olmakla b6rl6kte, son dönemde 

ped6atr6k ürol6t6yaz6s vakalarının sayısında artış gözlenmekted6r. Güney 

Carol6na’da yapılan b6r çalışmada 1997 6le 2012 yılları arasında nefrol6t6az6s yıllık 

ortalama 6ns6dansı, 100,000 k6ş6de 206’dan 239’a %1 oranında arttığı tesp6t 

ed6lm6şt6r [137]. Çocuklarda ür6ner s6stem taşı 6ns6dansı %2-3 arasındadır [129]. 

Ürol6t6yaz6s6n yaşam boyu prevalansın erkeklerde %12-%15, kadınlarda 6se %6-%7 

olduğu b6ld6r6lm6şt6r [138, 139]. Ürol6t6yaz6s Türk6ye ve Tayland g6b6 gel6şmekte 



olan ülkelerde hala endem6k b6r sorundur [140].  Türk6ye'de yapılan b6r çalışmada 

okul çağı çocuklarında ürol6t6yaz6s 6ns6dansının %0.8 olduğu b6ld6r6lm6şt6r [141]. 

Tayland merkezl6 yapılan 0-18 yaş arası 1679 vaka 6çeren b6r çalışmada, 

erkek ve kadın hastalar arasında yaklaşık olarak eş6t b6r oran ve erkek/kadın 

oranının 0.93 olduğu sonucu ortaya çıkmıştır. Bu çalışmada 5 yaşından önce, kız 

çocuklarında ürol6t6az6s 6ns6dansı daha yüksek, 5 yaşından sonra 6se erkek 

çocuklarda daha yaygın olduğu görülmüştür. Kadınlarda obez6te ve hormonal 

etk6ler, ürol6t6az6s prevalansındak6 artışı açıklamak 6ç6n öne sürülmüştür. Ancak, bu 

teor6ler6n ped6atr6k hastalar üzer6nde geçerl6 olup olmadığı hala bel6rs6zl6ğ6n6 

korumaktadır [142].  

2.7. Ürol@tyaz@s Patogenez@ 

Süpersaturasyon-Kr6stal6zasyon: Su 6ç6nde er6m6ş halde bulunan her 

element6n b6r doyma noktası vardır. Doyma noktasını ısı ve ortam pH’ı da etk6ler. 

Bu doyma noktası aşıldığında, kr6stal6zasyon 6şlem6 başlar. İdrar pH değ6ş6kl6kler6, 

kr6stal6zasyon sürec6n6 etk6leyen öneml6 b6r faktördür [143]. 

İnh6b6tör maddeler6n eks6kl6ğ6: Yapılan çalışmalarda kals6yum fosfat 

kr6stal6zasyonunu 6nh6be eden maddeler; p6rofosfat, magnezyum, s6trat, ve 

nefrokals6n; Ca oksalat kr6stal6zasyonu 6ç6n 6se s6trat, gl6kozam6nogl6kanlar, 

p6rofosfat, nefrokals6n ve Tamm-Horsfall prote6nler6 olduğu tesp6t ed6lm6şt6r [144]. 

Bu 6nh6b6törler6n eks6kl6ğ6 taş oluşumunu kolaylaştırır. 

Matr6ks-Nükleasyon: Ür6ner s6stem taşları, kr6stal ve kr6stal olmayan 

b6leşenlerden oluşur. Kr6stal olmayan b6leşenler, matr6ks adı ver6len b6r yapı 

oluşturur. Kals6yum taşlarında matr6ks oranı %2,5, ür6k as6t taşlarında %2 ve strüv6t 

taşlarında %1,1'd6r. Yapılan çalışmalara göre matr6ks yapısının %65’6n6 prote6nler, 



%10’unu su, %9’unu şekerler ve %5’6n6 glukozam6nler oluşturur. Matr6ks 

yapısındak6 prote6n b6leşen6n6n 6çer6ğ6nde glukozam6nogl6kanlar, nefrokals6n, 

Tamm-Horsfall prote6nler6, albüm6n ve mukoprote6nler vardır. Matr6ks hem taş 

oluşumunu engelleyeb6l6r hem de taşın yapısına katkıda bulunarak taş oluşumunu 

teşv6k edeb6l6r [145].  

Ep6staks6: Kr6stal6ze olmuş molekül üzer6ne başka b6r moleküler yapının 

daha b6nmes6 ep6staks6 olarak adlandırılır. Ep6staks6 sonucu heterojen nükleasyona 

sah6p, b6rden fazla molekülden oluşan taşlar oluşur [145]. Ep6staks6 teor6s6, ür6k as6t 

kr6staller6 üzer6ne yapışan kals6yum oksalat kr6staller6 6ç6n geçerl6 kabul ed6leb6l6r. 

Fakat s6st6n başka b6r nükleus üzer6ne tutunamaz, yan6 s6st6n taşlarında ep6staks6 

teor6s6 geçerl6 değ6ld6r [146]. 

2.8. Et@yoloj@  

2.8.1. Metabol@k Faktörler  

Metabol6k anormall6klere bağlı oluşan böbrek taşlarının erken başlangıç, a6le 

öyküsü, 6l6şk6l6 tübüler bozukluk, b6lateral ve çok sayıda taş görülmes6 g6b6 ortak 

özell6kler göstereb6l6r [147]. 

2.8.1.1. H@perkals@ür@  

H6perkals6ür6, 6drarla kals6yum atılımının 4 mg/kg/gün’den ya da 6drar 

kals6yum/kreat6n6n oranının yaşa göre bel6rt6len aralıktan fazla olmasıdır (mg/mg 

olarak 0-6 ay arası 6ç6n 0,8’den fazla, 7-12 ay arası 6ç6n 0,6’dan fazla, 1-3 yaş 6ç6n 

0,53’ten fazla, 3-5 yaş arası 6ç6n 0,39’dan fazla, 5-7 yaş 6ç6n 0.28’den fazla, 7 yaş 

üzer6 6ç6n 0.21’den fazla olması) [148]. Bebek ve küçük çocuklarda 24 saatl6k 

6drarın toplanmasının zor olması neden6yle günlük kl6n6k prat6kte spot 6drar Ca/Cr 

oranı kullanılmaktadır. H6perkals6ür6; 6d6yopat6k, sporad6k veya kalıtımsal olarak 



karşımıza çıkab6l6r. H6perkals6ür6; osteoblast6k/osteoklast6k akt6v6tedek6 

denges6zl6k, s6nd6r6m s6stem6nden kals6yum em6l6m6n6n artması, ve renal kals6yum 

atılımındak6 artıştan kaynaklanab6l6r [149]. İk6 yaş ve üzer6 çocuklarda, 

ürol6t6yaz6s6n en sık metabol6k neden6 h6perkals6ür6 olarak değerlend6r6lmekted6r 

[150]. H6perkals6ür6, sağlıklı çocukların %2,9-3,8’6nde ortaya çıkar [151]. 

H6perkals6ür6, çocukların yaklaşık %3’ünde görülürken, bu çocukların çok az b6r 

kısmında ürol6t6yaz6s görülür [152].  

İd6yopat6k h6perkals6ür6, h6perkals6ür6n6n en sık görülen türüdür. İd6yopat6k 

h6perkals6ür6; h6perkalsem6 veya başka herhang6 b6r sebep olmadan, artmış Ca 

6thrahı 6le seyreden b6r metabol6k bozukluktur [153]. İd6yopat6k kals6ür6 nedenler6; 

kals6yumun renal tübülüslerden ger6 em6l6m6ndek6 b6r defektler, s6nd6r6m 

s6stem6ndek6 artmış em6l6m ya da h6perparatro6d6zm olarak bel6rlenm6şt6r [154-

156].  

Absorbt6f h6perkals6ür6, 6ntest6nal kals6yum absorbs6yonunda pr6mer artış 

sonucu 6drar kals6yum atılımı da artar. Açlık durumunda 6drarda Ca/Cr oranı 

normalken, postprand6al h6perkals6ür6 söz konusudur. Renal kaçış h6perkals6ür6s6 6se 

hem açlık durumunda hem de postprand6al durumda da mevcuttur ve kals6yumdan 

fak6r d6yet yapılsa dah6 devam eder [157].  

İd6yopat6k h6perkals6ür6n6n patof6zyoloj6s6nde; s6nd6r6m s6stem6ndek6 

v6tam6n D reseptörler6nde değ6ş6kl6k, v6tam6n D sentez6n6n pr6mer sentez6nde artış, 

kals6yum’un azalmış renal tubuler ger6 em6l6m6, kals6yum em6l6m6yle 6l6şk6l6 renal 

tübüler bozukluklar, s6nd6r6m s6stem6nde artmış kals6yum em6l6m6, renal 

Prostogland6n E2 üret6m6nde artış, IL-1 ve IL-6 üret6m6nde artış g6b6 teor6ler öne 

sürülmüştür [158].  



Sekonder h6perkals6ür6, uzun sürel6 stero6d kullanımı, fazla tuz tüket6m6 ve 

furosem6d g6b6 loop d6üret6kler6n6n kullanımı sonucu yanıt olarak ortaya çıkar. 

Sebepler6 arasında h6perparat6ro6d6zm, h6pos6tratür6 6l6şk6l6 kron6k metabol6k as6doz, 

herhang6 b6r sebepten dolayı oluşan h6perkalsem6 ve h6pofostatem6y6 6çer6r [159-

161]. Bebek ve çocuklarda uzun sürel6 6mmob6l6zasyon, yüksek m6ktarda kals6yum 

ya da D v6tam6n6 tüket6m6 ve serum parathormon düzey6n6n yüksek konsantrasyonu 

h6perkals6ür6ye eğ6l6m6 arttırır [157]. 

Bugüne kadar; kals6yum duyarlı reseptörlerde, otozomal dom6nant 

h6pokalsem6k h6perkals6ür6ye sebep olan 60 üzer6 mutasyon tanımlanmıştır. 

Xp11.22’de lokal6ze CLCN5’#n mutasyonu 6se klor kanalının mutasyonları 6le 

6l6şk6l6 X’e bağlı bozukluklardır. Bu kanalın mutasyonları dört farklı durumda 

gözlemlenm6şt6r: böbrek yetmezl6ğ6 6le seyreden X'e bağlı nefrol6t6yaz6s, Dent 

hastalığı, X'e bağlı reses6f h6pofosfatem6k r6kets-h6perkals6ür6 ve nefrokals6noz6sle 

b6rl6kte görülen düşük moleküler ağırlıklı prote6nür6. Bu durumların ortak 

özell6kler6 arasında h6perkals6ür6, nefrol6t6yaz6s, nefrokals6noz6s, düşük moleküler 

ağırlıklı prote6nür6 6le karakter6ze renal tübül d6sfonks6yonu, fosfat em6l6m6nde 

bozulma, 6lerley6c6 böbrek yetmezl6ğ6 ve bazı vakalarda r6kets yer alır [157].  

Tablo 3: H6perkals6ür6 6le b6rl6kte olan kl6n6k durumlar [162]. 

 

 

 

 

 



2.9.1.2. H@pos@tratür@  

H6pos6tratür6 ürol6t6yaz6s hastalarında görülen yaygın b6r metabol6k 

anormall6kt6r ve %20 6la %60 oranında görülür [163-165]. S6trat, kals6yumla 

kompleks oluşturarak kals6yum oksalat ve kals6yum fosfatın satürasyonunu 

azaltarak taşların nükleasyonunu engeller [140]. H6pos6tratür6, s6trat atılımının 

günde 2 mg/kg'ın altında olması olarak tanımlanır [163].  Kron6k metabol6k as6dozu 

olan çocuklarda, proks6mal renal tübüllerde s6tratın ger6 em6l6m6n6n artması, 

6drardak6 s6trat atılımını azaltır ve bu da taş oluşma r6sk6n6 yükselt6r. D6stal renal 

tübüler as6doz (RTA), top6ramat, zon6sam6d ve asetazolam6d g6b6 6laçların 

kullanımı, ketojen6k d6yet ve kron6k d6yare de s6tratın ger6 em6l6m6n6 artırarak 

6drarla atılımını düşürür ve h6pos6tratür6ye neden olur [166-168]. Ayrıca, 6drar yolu 

enfeks6yonları da h6pos6tratür6ye yol açab6len d6ğer faktörler arasındadır [169]. 

Özell6kle l6mon, portakal g6b6 s6trattan zeng6n bes6nlerle düzenlenm6ş b6r d6yet, 

s6trat atılımını artırmak amacıyla öner6lmekted6r. 

2.8.1.3. H@peroksalür@  

H6peroksalür6, metabol6k açıdan değerlend6r6len çocukların yaklaşık %1-

20’s6nde ürol6t6yaz6s 6le b6rl6kte görülür [170]. Oksalatın yaklaşık %80-90’ı 

karac6ğerde sentezlen6rken, kalan %10-20’s6 oksalattan zeng6n bes6nler ve C 

v6tam6n6 aracılığıyla d6yetle alınır [171]. Normalde bes6nlerle alınan oksalatın 

%10’undan daha azı s6nd6r6m s6stem6 tarafından em6l6r. Bağırsak hastalıklarına 

bağlı olarak bağırsak lümen6nde fazla m6ktarda yağ bulunması; kals6yumun oksalatı 

bağlamasını engelleyerek oksalatın em6l6m6n6n artmasına sebep olur. Buna enter6k 

h6peroksalür6 adı ver6l6r[156]. Tedav6 yöntemler6 arasında oksalat açısından fak6r 

b6r d6yet, bağırsaklarda oksalatı bağlamak 6ç6n kals6yum takv6yes6, sıvı alımının 



artırılması, düşük yağ 6çer6kl6 b6r d6yet ve bazı durumlarda safra as6d6 bağlayıcı 

6laçların kullanımı yer alır. Oxalobacter form6genes g6b6 oksalat parçalayıcı 

bakter6ler, enter6k ya da oral yoldan da uygulanab6l6r [172]. Oral potasyum s6trat 

kullanılab6l6r. P6r6doks6n, gl6oksalatı gl6s6ne dönüştüren AGT enz6m6n6n koenz6m6 

olduğundan pr6mer h6peroksalür6 tedav6s6nde yüksek doz p6r6doks6n, 6drar oksalat 

sev6yeler6n6 düşürmede kullanılır. T6p 2 pr6mer h6peroksalür6l6 hastalarda, pr6doks6n 

tedav6s6n6n faydası göster6lemem6ş olup t6p 2 pr6mer h6peroksalür6 tedav6s6nde 

magnezyum oks6t ve nötral fosfatın 6drarda kals6yum oksalatı azalttığı b6ld6r6lm6şt6r. 

Yen6 tedav6lerden Lumas6ran; karac6ğere yönel6k b6r RNA enterferansı 

terapöt6k ajandır ve subkutan uygulanır. PH t6p 1 hastalarında hepat6k oksalat 

üret6m6n6 azaltır ve gl6kolat oks6dazı kodlayan haberc6 RNA’yı parçalayarak 

kolayca atılan b6r öncü olan gl6kolatın konsantrasyonlarını arttırır, 6lerley6c6 böbrek 

yetmezl6ğ6n6n neden6 olan 6drar okzalat atılımını azaltır [173]. 

2.8.1.4. Ür@k As@t Taşları  

H6perür6kozür6, günlük 815 mg/1,73 m²'den fazla ür6k as6t atılımı ya da yaşa 

göre bel6rlenen ür6k as6t/kreat6n6n oranının üstünde olması durumudur [148]. 

Ped6atr6k ürol6t6yaz6s vakalarının yaklaşık %2-4’ünü ür6k as6t taşları 

oluşturmaktadır [156]. İdrarla ür6k as6t atılımı 6lk yaşlarda fazla olup, yaş 6lerled6kçe 

atılımı azalmaktadır. Ya azalmış proks6mal tübüler ger6 em6l6me ya da artmış 

sekresyona bağlı ür6k as6d6n renal tübüler taşınmasında b6r eks6kl6k bulunab6l6r. Ür6k 

as6t6n böbreklerden 6trahının artması; aşırı d6yetsel pür6n alımı, hematoloj6k, 

myeloprol6ferat6f bozukluklar, gl6kojen depo hastalıkları, Lesch-Nyhan sendromu, 

h6poksant6nguan6n fosfor6boz6l transferaz 1 (HPRT1) eks6kl6ğ6, fosfor6boz6l 

p6rofosfat sentetetaz (PRPS) akt6v6tes6nde artış g6b6 metabol6k bozukluklardan 



kaynaklı artmış glomerüler ür6k as6t yükü veya tübüler bozukluklardan 

kaynaklanab6l6r [156, 174]. İd6yopat6k renal h6perür6kozür6 sıklıkla a6lesel ve 

asemptomat6kt6r [175]. Ür6k as6t kr6staller6 as6d6k 6drarda zayıf çözündüğü ve kolay 

çökeld6kler6nden, 6drar pH’sı ür6k as6t taşında öneml6 b6r rol oynar.  Bu sebepten 

ür6k as6t taşı olan b6r hastada ür6k as6t atılımı normal olsa b6le düşük 6drar pH’ı, ür6k 

as6t taşı oluşmasına sebep olab6l6r [176]. Ür6k as6t taşı olan hastalarda tedav6; 

pür6nden fak6r d6yet, potasyum s6trat 6le 6drar pH’ını alkal6leşt6rme, allopür6nol 6le 

ür6k as6t m6ktarını azaltma ve bol sıvı tüket6m6yle b6rl6kte 6drarda ür6k as6t 

yoğunluğunu azaltma şekl6nded6r. 

2.8.1.5. S@st@n Taşları  

S6st6nür6; s6st6n, arj6n6n, orn6t6n, l6z6n g6b6 d6baz6k am6noas6tler6n fazla 

6trahıyla karakter6ze,  SLC3A1 ve SLC7A9 genler6ndek6 mutasyonlar neden6yle olan 

otozomal reses6f b6r hastalıktır [177]. Ped6atr6k ürol6t6yaz6s vakalarının yaklaşık 

%5’6n6 oluşturur [120]. S6st6nür6 hastalarının yarısından fazlası yaşamları boyunca 

s6st6n taşı gel6şt6r6r ve bu hastaların %75'6nde her 6k6 böbrekte taş oluşur [162]. 

N6tropruss6d test6; s6st6nür6 tanısında kullanılan b6r tarama test6d6r. N6cel6ksel 

değerlend6rme 6ç6n 6se 6drar s6st6n düzey6ne bakılır. S6st6nür6s6 olan çocukların 

konsantrasyonları genell6kle 315 mg/g kreat6n6n6n üzer6nde bulunur [178].   

Ürol6t6yaz6s6n erken yaşlarda görülmes6 durumunda, büyük boyutlu taş 

varlığında, tekrarlayan ür6ner s6stem taşlarında ve anne baba arasında akrabalık olan 

hastalarda s6st6nür6den şüphelen6lmel6d6r. S6st6nür6 tanısı alan hastaların kardeşler6 

de taranmalıdır [179]. 

Tedav6de, gün boyu bol h6drasyon uygulanır. Özell6kle noktürnal d6ürez, 

d6ğer taş hastalıklarına kıyasla daha büyük öneme sah6pt6r. İdrar pH'ı 7.5'a 



yükselt6lerek alkal6leşt6r6lmel6d6r. S6st6n atılımını azaltmak 6ç6n bol h6drasyon ve 

düşük sodyumlu d6yet öner6l6r. [156]. 

2.8.1.6. Ksant@n Taşları  

Ksant6n taşları, genell6kle ksant6n deh6drogenaz enz6m eks6kl6ğ6nden 

kaynaklanır ve bu durum allopür6nol g6b6 bu enz6m6 6nh6be eden tedav6 yöntemler6 

kullanılan b6reylerde de görüleb6l6r [156]. Klas6k ksant6nür6, otozomal reses6f olarak 

kalıtılır ve 6k6 alt gruba ayrılır. T6p I'de sadece ksant6n deh6drogenaz akt6v6tes6n6n 

azalmışken, T6p II'de hem ksant6n deh6drogenaz hem de aldeh6d oks6daz eks6kt6r. 

Klas6k ksant6nür6den şüphelenmek 6ç6n hastada düşük 6drar ür6k as6t atılımı, yüksek 

6drar ksant6n atılımı ve h6poür6sem6 g6b6 bulgular aranır [180]. Sıvı alımını 

artırmanın dışında, ksant6n taşlarına spes6f6k b6r tedav6 mevcut değ6ld6r. 

2.8.1.7. Orot@k As@t Taşları  

Kalıtsal orot6k as6dür6 nad6r görülen b6r genet6k hastalıktır. Orot6k as6d6n 

ür6d6n-5’-fosfat’a dönüşümünde görevl6 orotat-fosfor6boz6l-transferaz (OPRT) ve 

orot6d6n-5’-fosfat-dekarboks6laz (ODC) 6s6ml6 6k6 enz6m6n eks6kl6ğ6 bu anormall6ğe 

neden olur. Bu eks6kl6kler sonucu orot6k as6d6n 6drar çıkışı artar ve 6drar yollarında 

kr6stalleşerek orot6k as6t taşı oluşturur. Tedav6de ür6d6n kullanılır [181]. 

2.8.1.8. Enfeks@yon Taşları (Strüv@t Taşları)  

Enfeks6yon taşlarının sebeb6 genell6kle üreaz üreten bakter6lerd6r. Bakter6yel 

üreaz, üreden amonyak oluşumuna yol açar. Amonyak neden6yle oluşan süpersatüre 

ve alkal6 ortamda magnezyum-amonyum-fosfat taşları (Strüv6t taşları) oluşur. 

Proteus dışında, prov#dens#a, klebs#ella pnömon#a, psödomonas aerog#noza, 

serrat#a, enterobakter ve staf#lokoklar da üreaz üret6r. E. col#, üreaz oluşturmasa da 

enfeks6yon taşı etken6 olab6l6r [182-184]. Bu organ6zmalarla enfeks6yon bazen, 



matr6ks k6tles6 den6len, yumuşak radyolüsen muko6d b6r madde oluşturur, bu hızla 

kals6f6ye olarak radyoopak strüv6t taşı oluşur. Strüv6t taşları, pelv6kal6syel yapının 

şekl6n6 alarak doldurab6l6r ve ‘gey6k boynuzu’ kalkulusları olarak b6l6n6rler; c6dd6 

6drar obstrüks6yonu, p6yelonefr6t ve üroseps6se yol açab6l6rler [156]. Bu sebeple 

tedav6s6 cerrah6 olarak çıkartılmasıdır. Cerrah6 sonrası, ant6b6yograma göre spes6f6k 

ant6bakter6yel tedav6 uygulanır. Tüm enfeks6yon taşlarında enfeks6yon problem6 

çözüldükten sonra metabol6k araştırmalar yapılmalıdır [185]. 

2.9. Ürol@tyaz@ste Kl@n@k Bulgular 

2.9.1. Semptom ve Bulgular 

Çocuk hastalarda karın ağrısı ve yan ağrısı ş6kayetler6 sık görülmekle 

b6rl6kte hastaların yaklaşık %15- 20’s6 herhang6 b6r semptom görülmeyeb6l6r. 

Bebekler huzursuzlukla başvurab6l6r. Ürol6t6yaz6s6 olan çocukların %30-55’6nde 

başvuru neden6 makroskop6k hematür6 6ken, %10’u d6zür6 ve an6 6drara sıkışmayla 

gel6r. Hastaların %10’u bulantı, kusma g6b6 ş6kayetlerle başvurur [133]. Üreterde 

yerleşen taşlar daha fazla ağrıya neden olurken, beş yaş altındak6 çocuklarda bu tür 

taşların görülme sıklığı daha düşüktür. Bu yaş grubunda, daha çok böbrekte 

yerleşen taşlar mevcuttur ve asemptomat6k olma eğ6l6m6nded6r [186]. Bazen İYE, 

taş hastalığının 6lk bel6rt6s6 olab6l6r. 

2.9.2.Tanı 

Ürol6t6yaz6s6 olan çocukların değerlend6r6lmes6nde kapsamlı öykü, f6z6k 

muayene, taş anal6z6, laboratuvar serum ve 6drar anal6zler6 ve radyoloj6k 

görüntüleme önem taşır. Soygeçm6şte böbrek yetmezl6ğ6, ürol6t6yaz6s, hematür6 ve 

metabol6k bozukluk öyküsü, hastanın kullandığı 6laçlar mutlaka sorgulanmalıdır. 

Şüphelen6ld6ğ6nde yağ malabsorps6yonu ve enter6k h6peroksalür6ye yol açan k6st6k 



f6broz6s g6b6 hastalıkların varlığı da araştırılmalıdır [56]. Ürol6t6yaz6s6 olan 

çocukların boy, k6lo, kan basıncı kayded6lmel6, vücut k6tle 6ndeks6 (VKİ) 

hesaplanmalıdır. Gerekl6 görüldüğünde endokr6n ve metabol6zma kl6n6kler6ne 

yönlend6r6l6d6r. D6stal RTA’da büyüme ger6l6ğ6 ve beslenememe; renal hastalıklarda, 

h6pertans6yon, r6ketse özgü 6skelet bulguları, h6perkalsem6de; yumuşak doku 

kals6f6kasyonu g6b6 bel6rt6ler f6z6k muayenede ortaya çıkab6l6r [156]. 

2.9.2.1. Radyoloj@k İnceleme 

Ürol6t6yaz6s6n bebek ve çocuklarda günümüzde daha yaygın görülmes6n6n 

b6r neden6 de ür6ner USG g6b6 görüntüleme yöntemler6n6n yaygınlaşmasıdır [55]. 

Konvans6yonel radyograf6de kals6yum oksalat, kals6yum fosfattan oluşan taşlar 

radyoopaktır ve graf6de kolay görünür. Strüv6t ve s6st6n taşları orta derecede 

radyoopaktır, ür6k as6t taşları 6se radyolüsandır ancak USG veya kontrastsız 

B6lg6sayarlı Tomograf6 (BT) 6le görüleb6l6rler [151]. USG; çoğu durumda yeterl6d6r 

ancak VCUG, BT, ürograf6 veya 6ntravenöz p6yelograf6 de bazen gerekeb6l6r. Çeş6tl6 

çalışmalarda ped6atr6k popülasyonda taşları tesp6t etmek 6ç6n görüntüleme 

yöntemler6n6 karşılaştırmış ve taş tesp6t6nde BT’ye kıyasla düz f6lmlerde %57 ve 

USG’de %77 hassas6yet saptanmıştır [174]. Üreteral taşlar 6ç6n d6ğer tüm 

görüntüleme yöntemler6nden daha hassas ve özgül olması sebeb6yle akut renal 

kol6kte kontrastsız sp6ral BT taraması terc6h ed6l6r. USG ve d6rekt graf6de taş 

saptanmamışsa ve hastanın bulguları devam ed6yorsa BT’ye başvurulur [151]. 

2.9.2.1.1. D@rekt Ür@ner S@stem Graf@s@  

Taşların görüntülemes6nde; d6rekt ür6ner s6stem graf6s6, ür6ner s6stem USG 

ve BT kullanılır. Yan ağrısı 6le başvuran hastalarda genell6kle 6lk yapılan 

görüntüleme yöntem6 d6rekt ür6ner s6stem graf6s6d6r. D6rekt ür6ner s6stem graf6s6 6le 



kals6yum, strüv6t, bazı s6st6n taşları g6b6 radyoopak taşlar görünür. Taşları 

görüntülemede özgüllüğü %60-77, duyarlılığı %45-58’d6r [187]. Küçük ve kem6k 

üzer6ne süperpoze olan taşlar, nonopak ür6k as6t ve ksant6n taşları göstermekte 

yeters6z kalab6l6r.  

2.9.2.1.2. Ultrasonograf@  

USG, non6nvaz6v olması, hızlı uygulanab6lmes6, hastanın radyasyona maruz 

kalmaması g6b6 avantajları neden6yle tanı ve tak6pte sık kullanılır. Hastaya 

uygulandığında ür6ner s6stemdek6 anatom6k bozuklukları ve radyolusent taşları da 

saptayab6lmes6 USG’n6n sağladığı avantajlardandır. Bu avantajlarına rağmen, 

USG’n6n 5 mm’den küçük taşları ve üreter6n alt ucundak6 taşları tesp6t etme 

konusunda duyarlılığı düşüktür [188-190]. Ayrıca, USG’n6n etk6nl6ğ6, uygulayan 

k6ş6n6n deney6m6ne bağlı olarak değ6şkenl6k göstereb6l6r. 

2.9.2.1.3. Kontrastsız B@lg@sayarlı Tomograf@  

Kontrastsız BT, tüm taş t6pler6n6 görüntüleyeb6lmes6 ve taşın neden olduğu 

h6dronefroz, h6droüreter, nefromegal6 g6b6 bulguları tesp6t edeb6lmes6 açısından 

daha üstün b6r yöntemd6r [191]. Fakat hastanın radyasyona maruz kalması g6b6 b6r 

dezavantajı mevcuttur. 

2.9.2.2. İdrar Anal@z@  

24 Saatl@k İdrar Toplama: İdrar anormall6kler6 en 6y6 24 saatl6k 6drar 

koleks6yonlarından 6drar solüt atılımı ölçümler6yle tesp6t ed6l6r. 24 saatl6k 6drar 

toplarken test ed6lmek 6stenen maddeye göre solüsyonların kullanılması gerekeb6l6r. 

Ür6k as6t alkal6 b6r solüsyonda, kals6yum ve oksalat h6droklor6k veya n6tr6k as6tte, 

s6trat as6tlend6r6lm6ş b6r solüsyonda ölçülür. Kl6n6syenler6n doğru kapları ve toplama 

tal6matlarını ed6nmek 6ç6n çalışmaları gerçekleşt6recek olan kl6n6k laboratuvara 



danışmaları gerek6r [192]. Böbrek taşı r6sk faktörler6n6 yeter6nce değerlend6rmek 

6ç6n 24 saatl6k 6drar volümü, 6drar ozmolal6tes6, kreat6n6n, kals6yum, oksalat, ür6k 

as6t, sodyum, potasyum, magnezyum, fosfor, amonyum, sülfat ve s6trat açısından 

ve ayrıca kals6yum oksalat, kals6yum fosfat ve ür6k as6t 6ç6n kr6stal süpersatürasyonu 

açısından anal6z ed6lmel6d6r [193]. Kreat6n6n atılımının ölçümü 24 saatl6k toplama 

6şlem6n6n tam olup olmadığının bel6rlenmes6ne yardımcı olab6l6r. Normal kreat6n6n 

atılım oranı, b6rey6n yağsız vücut kütles6n6n toplam vücut kütles6ne oranına göre 

değ6ş6r ve bu da genell6kle hastanın yaşı ve c6ns6yet6 6le kend6n6 göster6r (Tablo 2) 

[194].  

Tablo 4: Beyaz çocuklarda yaşa göre normal 24 saatl6k 6drar kreat6n6n atılım 

değerler6 [194]. 

Yaş 

  

Normatif değerler 
Aralık (ortalama ± 1 SD) 

 mg/kg/gün mmol/kg/gün mg/kg/gün mmol/kg/gün 

3 - 5  15 - 17 0.13 -  0.15 12 - 20 0.01 - 0.18 

6 - 13  18 - 20 0.16 -  0.17 15 - 25 0.16 - 0.22 

14 - 18 yaş arası          

Erkek Çocuklar  23 0.20 18 - 27 0.16 - 0.24 

Kız Çocuklar  20 0.18 17 - 24 0.15 - 0.21 

 

Spot 6drar tetk6k6: 24 saatl6k 6drar toplama yaş, tuvalet eğ6t6m6, engel 

oluşturab6lecek durumlarda neredeyse 6mkânsız olab6l6r. Spot 6drar tetk6k6yle 

değerlend6rmek, tanı 6ç6n kl6n6syene yardımcı olab6l6r. Bebeklerde ve küçük 



çocuklarda, kreat6n6n atılım oranlarının düşük olması neden6yle rastgele 6drar 

örnekler6nde solüt/kreat6n6n oranları genell6kle daha yüksekt6r [195]. 

Tablo 5: Çocuklarda İdrarda Solüt Atılımlarının Normal Değerler6 [148] 

Çocuklarda İdrarda Solüt Atilimlarinin Normal Değerleri 

Solüt yaş 24 saatlik idrar 
Spot idrar solüt/Cr oranları 

mol/mol mg/mg 

Kalsiyum Tüm yaşlar <0.1 mmol/kg/gün (4 mg/kg/gün)   

0-6 ay  <2 <0.8 

7-12 ay  <1.5 <0.6 

1-3 yaş  <1.5 <0.53 

3-5 yaş  <1.1 <0.39 

5-7 yaş  <0.8 <0.28 

>7 yaş  <0.6 <0.21 

Okzalat Tüm yaşlar <0.5 mmol (45 mg) /1.73 m²/gün 

<26 mg/m²/gün 

<0.57 mg/kg/gün 

  

0-6 ay  <0.32 - 0.36 <0.28 - 0.26 

7-24 ay  <0.13 - 0.17 <0.11 - 0.14 

2-5 yaş  <0.09 - 0.1 <0.08 

5-14 yaş  <0.07 - 0.08 <0.06 - 0.065 

>16 yaş  <0.04 <0.03 

Sitrat Tüm yaşlar >2 mg/kg/gün   

Erkek >1.9 mmol (365 mg)/1.73 m²/gün   

Kız >1.6 mmol (310 mg)/1.73 m²/gün   

0-5 yaş  >0.25 >0.42 

>5 yaş  >0.15 >0.25 

Ürik asit Tüm yaşlar <486 mmol (815 mg)/1.73 m²/gün 

<10.57 mg/kg/gün 

  

<1 yaş  <1.5 <2.2 

1-3 yaş  <1.3 <1.9 

3-5 yaş  <1 <1.5 

5-10 yaş  <0.6 <0.9 

>10 yaş  <0.4 <0.6 

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

Sistin <10 yaş <55µmol (13 mg)/1.73 m²/gün   

>10 yaş <200 µmol (48 mg)/1.73 m²/gün   

Erişkin <250 µmol (60 mg)/1.73 m²/gün   

<1 ay  <0.085 <0.18 



1-6 ay  <0.053 <0.11 

>6 ay  <0.018 <0.038 

Ksantin 30-90 µg (20-60 µmol)/gün 

Na/K Spot idrarda <2.5 

 

2.9.2.3. Metabol@k ve Laboratuar Değerlend@rme 

Başlangıçta alınacak serum tahl6ller6 kals6yum, fosfor, magnezyum, ür6k 

as6t, alkalen fosfataz, albüm6n, kan gazı, kan üre azotu, kreat6n6n, 25-OH v6tam6n D 

düzey6 ve parathormondur. Ek olarak 6se 1,25-d6h6droks6v6tam6n D düzey6, 

parathormon 6l6şk6l6 pept6d çalışılab6l6r ve genet6k araştırmalar yapılab6l6r. 

Tablo 6: K6myasal b6leşenler6ne göre özel taş 6s6mler6 [144]. 

Taş özel ismi Kimyasal bileşim 

Whewellit Kalsiyum oksalat monohidrat 

Weddelit Kalsiyum oksalat dihidrat 

Hidroksiapatit Pentakalsiyum oksalat trifosfat 

Whitlockit Trikalsiyum fosfat 

Brushit Kalsiyum hidrojen fosfat trihidrat 

Newberyit Magnezyum hidrojen fosfat trihidrat 

Struvit Magnezyum amonyum fosfat 

hekzahidrat 

Aragonit / kalsit Kalsiyum karbonat 

Ürisit Ürik asit 

Sistin L-sistin 

Ksantin Ksantin 

2.9.3. Tedav@ 



Ürol6t6yaz6sl6 hastalarda tedav6 taş oluşumuna neden olan metabol6k 

faktörlere, taşın yer6ne, büyüklüğüne, sayısına ve ür6ner s6stem6n yapısal 

özell6kler6ne bağlı olarak değ6ş6kl6k göstereb6l6r. Tedav6de 6lk amaç ağrının kontrolü 

ve mümkünse taşın ür6ner s6stemden el6m6nasyonudur. Akut dönem sonrasında 6se 

amaç taş; hastalığının tekrarlamasının önlenmes6 ve altta yatan r6sk faktörler6n6n 

bel6rlenmes6d6r [156]. 

2.9.3.1. Ürol@tyaz@s Tedav@s@ 

Genel Öner@ler  

Öner6ler, ürol6t6yaz6s 6ç6n etyoloj6n6n değerlend6r6lmes6 ve etyoloj6ye 

yönel6k önley6c6 tedav6n6n temel6n6 oluşturmaktadır. Böylece yen6 taşların oluşumu 

ve mevcut taşın büyümes6 taşa bağlı morb6d6te, 6lerley6c6 böbrek hasarı ve cerrah6 

g6r6ş6m 6ht6yacı oluşmayab6l6r [196]. Süpersaturasyonu önlemek ve konsantrasyonu 

azaltmak amacıyla bol m6ktarda oral sıvı alımı 6lk öner6d6r. Yapılan çalışmalarda taş 

hastalarının 6drar volümler6n6n daha az olduğunu b6ld6rm6şt6r [51]. İdrar çıkışında 1 

cc/kg/gün artış olmasının kals6yum ve ür6k as6t taşlarının oluşum sıklığını azalttığı 

saptanmıştır. İnfantlarda 6drar çıkışı 750 ml/ gün üzer6nde, 5 yaş atında 1000 ml/ 

gün üzer6nde, 10 yaşında 1500 ml/gün, daha büyük çocuklarda 2000 ml/gün 

olmalıdır. 

  S6st6nür6l6 hastalarda 6drar m6ktarının fazla olması gerek6r. Gün boyu 

h6drasyonun artırılması s6st6nür6l6 6nfantlarda tavs6ye ed6l6r. Pr6mer ksant6nür6de de 

tek tedav6 yöntem6 yüksek m6ktarda sıvı alımıdır. Üzüm suyu ve elma suyu taş 

oluşumunu artırır. Süt alımı da günlük öner6len dozlarda olduğu müddetçe taş 

oluşumuna katkıda bulunmaz. Sıvı alımı terc6hler6nde as6d6k 6çecekler yer6ne alkal6 

olanlar terc6h ed6lmel6d6r. Beslenmen6n düzenlenmes6, d6ğer farmakoloj6k olmayan 



yöntemd6r. Yüksek tuz kullanımı 6ç6ndek6 klor neden6 6le ılımlı as6doz yaparak, 

kem6k metabol6zmasına etk6 ederek taş oluşumuna neden olur. Food and Drug 

Adm6n6strat6on (FDA) 4-8 yaş arasında günlük tuz alımının 1,2 g olmasını, 9-18 

yaş arasında 1,5 g olmasını ve tüm yaşlar 6ç6n üst sınırın 1.9-2.3 g olması gerekt6ğ6n6 

önermekted6r. Bu günlük tüket6m6n 2-3’te b6r6d6r. Prote6n alımı kısıtlanarak 6drarın 

as6d6tes6 azaltılab6l6r. Prote6n metabol6zması sonucu oluşan as6tler b6karbonatla 

tamponlanır, b6karbonat kem6k rezorps6yonu 6le oluşur, bu da osteopen6 ve 

h6perkals6ür6ye neden olab6l6r. Esk6den öner6len d6yetle kals6yum alımının 

kısıtlanması veya selüloz fosfat kullanımı; bağırsaktan oksalat em6l6m6n6 

artırmaktadır ve kem6k metabol6zması üzer6ne olumsuz etk6ler6 sebeb6yle artık 

öner6lmemekted6r. Yüksek m6ktarda sükroz, fruktoz ve v6tam6n C alımı taş oluşum 

r6sk6n6 40 artırır. F6tat ve magnezyumun fazla m6ktarda alımı 6se taş oluşum r6sk6n6 

azaltır. Genel olarak alınan tüm bes6nler6n günlük öner6len dozda olması 

öner6lmekted6r. D6yetle oksalat alımının kısıtlanması halen tartışmalıdır. Kals6yum 

alımının artırılması bağırsaktan oksalat em6l6m6n6 azaltır ama aynı zamanda 6drarla 

kals6yum atılımını artırır. D6yet6syen desteğ6 tedav6de öneml6d6r. Çünkü hastaların 

d6yet değ6ş6kl6ğ6ne uyması çoğu zaman güçtür. Ac6l serv6se başvuran renal kol6kl6 

hastaya ağrı kes6c6, gerek6rse narkot6k analjez6k ver6lmel6, sıvı alımının oral veya 

parenteral olarak normal6n 1,5-2 katı artırılması, İYE varsa ant6b6yot6k tedav6s6 

başlanmalıdır. Beş mm’den küçük taşlar spontan olarak düşeb6l6r. Alfa adrenerj6k 

antagon6stler6 ve kals6yum kanal blokörler6 relaksasyon sağlayarak geç6ş6 

kolaylaştırab6l6r. Tamsulos6n en sık kullanılan ajandır [197]. Bu ajanların en fazla 

faydalı olduğu taşlar d6stal üretra taşlarıdır. 

 

 



2.9.3.2. Med@kal Tedav@  

2.9.3.2.1. H@perkals@ür@ ve H@pos@tratür@  

Düşük sodyumlu d6yet, sodyum ve kals6yumun renal tübüler ger6 em6l6m6n6 

artırarak, 6drarla kals6yum atılımını azaltır. Osteopen6 r6sk6 neden6yle kals6yum 

kısıtlaması yapılması öner6lmez. Fakat fazla kals6yum tüket6lmes6 de 

öner6lmemekted6r.  

D v6tam6n6 eks6kl6ğ6 olmayan b6reylerde D v6tam6n6 takv6yes6 

yapılmamalıdır, çünkü serum kals6tr6ol (1,25-d6h6droks6v6tam6n D3) sev6yeler6n6n 

yükselmes6, hem bağırsaklardan kals6yum em6l6m6n6 artırarak hem de kem6k 

yıkımını destekleyerek 6drarda kals6yum atılımını yükselteb6l6r [192]. 

D6ğer önlemler, hayvansal prote6n tüket6m6n6 sınırlamak ve bol m6ktarda 

meyve ve sebze 6çeren b6r d6yet uygulanmasıyla yeterl6 potasyum alımıdır. Çünkü 

potasyum eks6kl6ğ6 6le kals6yum atımının artması b6rb6r6yle 6l6şk6l6 durumlardır 

[192]. 

Tekrarlayan kals6yum taşları olan b6r çocukta, yüksek sıvı alımı ve d6yet 

önlemler6n6n üç 6la altı aylık b6r süre 6ç6nde 6drar kals6yum sev6yeler6n6 düşürmede 

yeters6z kalması durumunda, t6yaz6d d6üret6k tedav6s6 öner6lmekted6r [198]. 

H6droklorot6yaz6d veya klortal6don g6b6  t6yaz6d d6üret6kler6, d6stal renal tübülde 

sodyum ve kals6yumun ger6 em6l6m6n6 artırarak 6drardak6 kals6yum atılımını azaltır 

[198]. 

Potasyum s6trat takv6yes6, serbest kals6yumu 6drarda bağlayarak kr6stal ve 

taş oluşumunu engelled6ğ6 6ç6n olası b6r alternat6ft6r. Ancak, pH sev6yes6n6 artırdığı 

6ç6n, kals6yum fosfat taşı bulunan hastalarda d6kkatl6 kullanılmalıdır, çünkü yüksek 

pH, kals6yum fosfat taşı oluşumunu hızlandırab6l6r. 



H6pos6tratür6 hastalarında tedav6de amaç 6drar s6trat atılımını artırmaktır, 

çünkü s6trat kals6yum 6le çözüneb6l6r b6r kompleks oluşturarak taş oluşumunu 

engeller ve oksalat veya fosfat 6le bağlanab6lecek mevcut kals6yumun azalmasına 

neden olur. S6trat atılımı, günlük potasyum s6trat-s6tr6k as6t veya potasyum 

b6karbonat formülasyonlarının her b6r6 tesp6t ed6len taş b6leş6m6ne göre hedef pH'a 

t6tre ed6lerek uygulanması yoluyla plazmanın alkal6leşt6r6lmes6yle artırılab6l6r [162, 

199].  

2.9.3.2.2. H@perokzalür@ Tedav@s@  

H6perokzalür6s6 olan hastalara da yeterl6 m6ktarda sıvı alımı öner6lmekted6r.  

Bağırsak lümen6ndek6 oksalatı bağlamak 6ç6n yemeklerle b6rl6kte oral kals6yum 

karbonat veya s6trat alımı öner6lmekted6r. Düşük kals6yum alımı s6nd6r6m 

s6stem6nde oksalat em6l6m6n6 artırdığından, yeterl6 kals6yum alımının sürdürülmes6 

de h6perokzalür6n6n önlenmes6nde öneml6d6r. Oksalattan zeng6n gıdalar arasında 

pancar, şalgam, ç6lek, yıldız meyves6, tatlı patates, buğday kepeğ6, çay, kakao, b6ber, 

ç6kolata, maydanoz, pancar, ıspanak, dereotu, fındık ve narenc6ye suları 

bulunmaktadır [200]. Aşırı m6ktarda C v6tam6n6 tüket6m6 h6peroksalür6ye yol 

açab6l6r çünkü C v6tam6n6 vücutta oksalata metabol6ze olarak böbrekler aracılığıyla 

vücuttan atılır. 

Aşırı m6ktarda v6tam6n D alımı da öner6lmemekted6r. P6r6doks6n, gl6oksalatı 

gl6s6ne dönüştüren alan6n gl6oks6lat transam6naz enz6m6n6n koenz6m6 olduğundan 

pr6mer h6peroksalür6l6 hastalarda yüksek doz p6r6doks6n, 6drar oksalat sev6yeler6n6 

düşürmede kullanılır [201]. T6p 2 pr6mer h6peroksalür6n6n tedav6s6nde magnezyum 

oks6d ve nötral fosfatın 6drarda kals6yum oksalatı azalttığı b6ld6r6lm6şt6r. T6p 2 



pr6mer h6peroksalür6l6 hastalarda p6r6doks6n6n tedav6de etk6nl6ğ6 göster6lemem6şt6r 

[202]. 

2.9.3.2.3. H@perür@kozür@ Tedav@s@  

Ür6k as6t taşları taş hastalığı olan çocukların %2-8’6n6 oluşturur [203]. Yaşa 

göre normal atılım m6ktarı değ6şkenl6k göstermekle b6rl6kte yen6doğan ve 

6nfantlarda ür6k as6t atılımı görece daha fazladır.  İdrarda 815 mg/1,73 m²/gün veya 

10,57 mg/kg/gün’den fazla ür6k as6t olması h6perür6kozür6 olarak tanımlanmaktadır 

[148]. İdrarda ür6k as6t m6ktarının artması ür6k as6t taşlarının oluşumuna neden 

olmakla b6rl6kte oksalatın çözünürlüğünü azaltarak taşın nükleasyonunu 

6ndükleyerek kals6yum oksalat taşı oluşumuna da sebep olab6lmekted6r. 

Ür6k as6t taşları genell6kle; tümör l6z6s sendrom, lenfoprol6ferat6f ve 

myeloprol6ferat6f bozukluklar veya Lesh-Nyan ve gl6kojen depo hastalığı g6b6 ür6k 

as6t oluşumunun arttığı durumlarda sık görülür. Ketojen6k d6yet yapan hastalarda da 

düşük 6drar pH’ı neden6yle ür6k as6t taşları da görüleb6l6r. İdrar pH’sı <5.5 olması 

ür6k as6t6n süpersaturasyonuna sebep olarak ür6k as6t taşı oluşumuna neden 

olmaktadır [204]. Tedav6de pH’sını 6-6,5 arasında b6r dengede tutarak ür6k as6t taşı 

oluşumunu önlemekted6r.  

2.9.3.2.4. Enfeks@yonların Tedav@s@  

Ped6atr6k ürol6t6yaz6s6n nedenler6nde enfeks6yözden metabol6k or6j6ne doğru 

b6r kayma olmasına rağmen, strüv6t taşları hala ped6atr6k ürol6t6yaz6s6n yaklaşık 

%10-20's6ne katkıda bulunur ve öneml6 morb6d6teye neden olur [205, 206]. 

Ürol6t6yaz6s6 olan çocukların %10-25’6nde geç6r6lm6ş ya da akt6f İYE öyküsü 

mevcuttur [207]. Enfeks6yon; taş oluşumunun ana sebeb6 olab6leceğ6 g6b6 altta yatan 

metabol6k veya ürogen6tal anatom6k anomal6 6le eş zamanlı da olab6l6r. Ür6ner 



s6stemdek6 anomal6ler; staza sebep olup, enfeks6yon ve taş oluşumuna yol açab6l6r. 

Enfeks6yon taşları Proteus, Klebs#ella pnömon#a, Psödomonas aerog#nosa, Serrat#a 

g6b6 üreaz oluşturan etkenler neden6yle oluşab6l6r. Üreaz 6le üre amonyum ve 

b6karbonata parçalanır, pH yüksel6r böylece magnezyum ve fosfat kolayca çökel6r. 

Oluşan enfeks6yon taşları büyüyüp renal kal6ksler6n şekl6n6 alarak, gey6k boynuzu 

görünümü oluşturab6l6r [208]. Oluşan taşlar cerrah6 olarak çıkarılmalıdır.  Bu 

sebeplerle enfeks6yonların erken tedav6s6 öneml6d6r. 

2.9.3.2.5. S@st@nür@ Tedav@s@ 

S6stünür6 tedav6s6nde s6st6n6n 6drar 6le atılımının artırarak s6st6n taşı 

oluşumunu engellemekt6r [209]. D6yetle s6st6n alımının azaltılması, 6drarla atılan 

s6st6n konsantrasyonun azaltılması ve  s6st6n6n daha çözünür formda  olan s6ste6ne 

dönüşümünü arttırmak 6ç6n şelatör ajan kullanılması tedav6n6n üç ana amacıdır 

[210].   

Et, balık, yumurta, soya g6b6 bes6nlerde bulunan met6yon6n; s6st6ne 

metabol6ze ed6lmekted6r bu sebeple bu gıdaların alımının azaltılması 

gerekmekted6r. Ancak çocuklarda prote6n kısıtlaması öner6lmemekle b6rl6kte tedav6 

uyumu da zor olmaktadır [210].   

Tuz tüket6m6n6n azaltılması 6drarla s6st6n atılımını azaltmaktadır. Tuz  

kısıtlaması yapılıp sıvı alım m6ktarının arttırılması; 6drar pH alkal6 hale get6r6lerek 

s6st6n taşı oluşumunu azaltmaktadır [210].  

Atılan her m6l6mol s6st6n 6ç6n 1 l6tre su tüket6lmes6 gerekmekte olduğu 6ç6n 

sıvı alımı gündüz ve geceye dengel6 olarak dağılacak şek6lde en az 3 l6tre olmalıdır. 

Narenc6ye suları s6tr6k as6t ve potasyumdan zeng6n olduğu 6ç6n tüket6lmes6 d6ürez6 

arttırması sebeb6 6le öner6lmekted6r [210].  



İdrarı daha alkal6 hale get6rmek 6ç6n potasyum s6trat, sodyum s6trat ve 

sodyum b6karbonat kullanılmalıdır. S6tratın karac6ğerde metabol6zasyonu sonrası 

sonrasında üret6len b6karbonat ve tüket6len h6drojen 6yonlarının böbrekten 

atılımında azalma olur ve 6drar daha alkal6 hale gel6r [211].  

H6drasyon ve alkal6zasyon tedav6ler6ne cevap alınamayan hastalarda; 

S6st6n6n daha çözünür formda olan s6ste6ne dönüşümünü arttırmak 6ç6n D-

pen6s6llam6n ve t6opron6n kullanılab6l6r [211, 212].  

ACE 6nh6b6törü olan kaptopr6l; 6çerd6ğ6 sülfh6dr6l 6le 6drarla atılan s6st6n 

düzey6n6 azalttığı 6ç6n eşl6k eden h6pertans6yon ve prote6nür6s6 olan hastalarda 

kullanılab6lmekted6r [212]. 

Med6kal tedav6 6le cevap alınamayan hastalarda cerrah6 tedav6 

uygulanab6lmekted6r. Ayrıca med6kal tedav6ye 6y6 yanıt alınsa b6le b6rçok s6st6nür6 

hastası yaşamı boyunca b6rçok kez cerrah6 tedav6 almaktadır. Extracorporeal shock 

wave l6thotr6psy (ESWL), üreteroskop6 ve holm6um lazer taş parçalama 6le/veya 

perkütan nefrol6totom6 (PCNL) g6b6 m6n6mal 6nvaz6v cerrah6 yöntemler6 daha çok 

terc6h ed6lmekted6r [210, 212]. 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Et@k Kurul 

Bu çalışmaya Bolu Abant İzzet Baysal Ün6vers6tes6 Kl6n6k Araştırmalar Et6k 

Kurulundan (Karar no: 2023/15) 6z6n alındıktan sonra başlanmıştır.  

3.2. Çalışma Protokolü 
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tar6hler6 arasında başvuran, USKA veya ürol6tyaz6s tanılı 0-18 yaş arası çocuklar 

alındı. On sek6z yaşından büyük olan hastalar, ürol6tyaz6se neden olab6lecek ve/veya 

nefrotoks6k 6laç kullanımı olan hastalar, hareket kab6l6yet6n6 bozan ağır derecede 

nöroloj6k hastalığı olan hastalar, konjest6f kalp yetmezl6ğ6, s6roz, son dönem böbrek 

yetmezl6ğ6 g6b6 kron6k s6stem6k hastalığı olan hastalar, dosya b6lg6ler6ne 

ulaşılamayan hastalar ve çalışmaya katılım onayı olmayan hastalar çalışmaya dah6l 

ed6lmed6.  

Çalışmaya dah6l ed6len hastaların ver6ler6, KARMED s6stem6 üzer6nden 

retrospekt6f olarak 6ncelend6. Hastaların yaş, c6ns6yet, tekrarlayan İYE öyküsü, a6le 

öyküsü, vücut k6le 6ndeks6, kan üre azotu ve serum kreat6n6n düzey6, serum v6tam6n 

D düzeyler6, tam 6drar tetk6k6, 6drarda taşa yönel6k b6yok6myasal test sonuçları, taş 

anal6z6 bulguları, görüntüleme bulguları [ür6ner USG, taş protokollü b6lg6sayarlı 

tomograf6, VCUG, Tc-99m d6merkaptosüks6n6kas6t s6nt6graf6 (DMSA) , Tc-99m 

d6et6lentr6am6npentaset6k as6t s6nt6graf6 (DTPA), Tc-99m merkaptoaset6ltr6gl6s6n 

s6nt6graf6 (MAG3), böbrek ve 6drar yolları manyet6k rözenans görüntülemes6] 

6ncelend6. Hastaların VKİ’ler6 Dünya Sağlık Örgütü ağırlık sınıflamasına  [VKİ <5 

p: malnütr6syon, VKİ: 5-85 p: normal, VKİ: 85-95 p: k6lo fazlalığı, VKİ >95 p: 

obez6te] göre derecelend6r6ld6 (Organ6zat6on, W.H., WHO ch6ld growth standards: 

length/he6ght-for-age, we6ght-for-age, we6ght-for-length, we6ght-for-he6ght and 

body mass 6ndex-for-age: methods and development. 2006: World Health 

Organ6zat6on). Hastalar USKA t6pler6ne göre gruplandırıldı ve ürol6tyaz6s 6ns6dansı 

ve özell6kler6 6ncelend6. 

 

 



3.3. İstat@ksel İncelemeler  

İstat6st6ksel anal6zler ve tanımlayıcı 6stat6ksel metodlar 6ç6n M6crosoft Off6ce 

365 Excel IBM SPSS Stat6st6cs 27 (IBM SPSS, Türk6ye) programları kullanıldı. 

Normal dağılım gösteren sayısal değ6şkenler 6ç6n ar6tmet6k ortalama ve standart 

sapma, normal dağılım göstermeyen sayısal değ6şkenler 6ç6n ortanca ve m6n6mum 

ve maks6mum değerler, n6tel6k değ6şkenler 6ç6n frekans ve yüzde değerler6 

tanımlayıcı 6stat6st6k olarak ver6ld6. Bağımsız 6k6 grubun karşılaştırılmasında 

normal dağılım gösteren sayılar er6ler 6ç6n Student t test6, normal dağılım 

göstermeyen sayısal ver6ler 6ç6n Mann Wh6tney U test6 kullanıldı. 

4. BULGULAR 
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tar6hler6 arasında başvuran 397 sayıda hastanın g6r6ş tanıları KARMED s6stem6 

aracılığı 6le R31(hematür6), N20 (böbrek taşı), Q62.0 (konjen6tal h6dronefroz), 

N13.0 (h6dronefroz, üreteropelv6k b6leşke obstrüks6yonu 6le b6rl6kte), N13 

(obstrükt6f ve reflü üropat6) Q63.1 (atnalı böbrek, lobüle veya kaynamış böbrek), 

Q60 (renal agenez6 ve böbrekler6n d6ğer küçülme defektler6), Q60.3 (renal 

h6poplaz6, un6lateral), N32.3 (mesane d6vert6külü), Q64.74 (ektop6k üretra veya 

üretral or6f6s), Q62.5 (üreter dupl6kasyonu), Q62.31 (üreterosel, ektop6k), N28.1 

(böbrek k6st6, kazanılmış), Q61 (k6st6k böbrek hastalığı), Q64.2 (konjen6tal poster6or 

üretral valv), q64.1 (mesane ekstrof6s6) kodları kullanılarak retrospekt6f olarak 

6ncelend6. Nefrokals6noz6s tanısı alan hastalar çalışma dışında bırakıldı. Toplam 324 

hastanın USKA neden6 6le 6zlend6ğ6 saptandı. Hastaların 67’s6nde (%20,68)  VUR, 

65’6nde (%20,06) UPJ darlık, 31’6nde (%9,57) renal agenez6, 31’6nde (%9,57)’s6nde 



üıreter dubl6kasyonu, 15’6nde (%4,63) renal h6poplaz6, 26’sında (%8,02) böbrek 

k6st6, 25’6nde (%7,72) renal ektop6, 22’s6nde (%6,79) atnalı böbrek, 15’6nde 

(%4,63) UV darlık,  %3,7’s6nde (n=12) üreterosel, 5’6nde (%1,54)  mesane 

d6vert6külü, 3’ünde (%0,93)  PUV, 2’s6nde (%0,62) ektop6k üreter, 2’s6nde (%0,62) 

böbrek aks anomal6s6, 2’s6nde (%0,62) mesane ekstrof6s6, 1’6nde (%0,31)  

ürogen6tal f6stül tanısı mevcuttu (Tablo 1). Bu hastaların 22’s6nde (%6,8) 

nefrol6tyaz6s ve/veya ürol6tyaz6s ürol6tyaz6s saptandı. Y6ne bu dönemde 

nefrol6tyaz6s ve/veya ürol6tyaz6s neden6 6le başvuran 73 hastanın 22’6nde (%30) 

USKA mevcuttu.  

Tablo 7: USKA tanısı olan hastaların USKA t6pler6ne göre dağılımı 

USKA Sayı ve yüzdesi (n,%) 

Toplam 324 

VUR 67 (%20,68) 

Renal Agenezi 31 (%9,57) 

Renal Hipoplazi 15 (%4,63) 

Böbrek Kisti 26 (%8,02) 

Renal Ektopi 25 (%7,72) 

Atnalı Böbrek 22 (%6,79) 

UP Darlık 65 (%20,06) 

UV Darlık 15 (%4,63) 

Üreter Duplikasyonu 31 (%9,57) 

Üreterosel 12 (%3,70) 

Mesane Divertikülü 5 (%1,54) 

Posterior Üretral Valv 3 (%0,93) 



Ektopik Üreter 2 (%0,62) 

Aks Anomalisi 2 (%0,62) 

Mesane Ekstrofisi 2 (%0,62) 

Ürogenital Fistül 1 (%0,31) 

 

USKA’sı ve ürol6tyaz6s6 olan 22 hastanın 12’s6 (%55) erkek, 10’u (%45) 

kızdı ve yaşları 0-14 arasında (ortanca:6,5 yaş) 6d6. On üç (%59) hastanın b6r6nc6 

derece akrabasında ürol6t6yaz6s öyküsü bulunmaktaydı. Hastaların 6’sı [%27, VKİ): 

≥85 ve <95p] fazla k6lolu, 4’ü (%18, VKİ≥95p) obez, 4’ü (%18, VKİ<5p) zayıftı. 

25-h6droks6 v6tam6n D düzey6 anal6z ed6len 15 hastanın 4’ünde (%26,7) D v6tam6n6 

yeters6zl6ğ6, 2’s6nde (%13,3) D v6tam6n6 eks6kl6ğ6 mevcuttu.  Hastaların 9’unda 

(%60) 6se D v6tam6n6 sev6yeler6 normal sınırlardaydı; D v6tam6n6 fazlalığı tesp6t 

ed6lmed6. Hastaların %27’s6nde (n=6) tekrarlayan İYE öyküsü mevcuttu.  

USKA’sı olan hastaların %6,8’6nde (n=22) ürol6t6yaz6s tesp6t ed6ld6. USKA 

ve ürol6t6yaz6s6 olan hastaların %27,3’ünde (n=6) VUR, %9,1’6nde (n=2) UPJ 

darlık, %13,6’sında (n=3) ektop6k böbrek, %13,6’sında (n=3) k6st6k böbrek 

hastalığı, %9,1’6nde (n=2) ç6ft toplayıcı s6stem, %9,1’6nde (n=2) üreterosel, 

%4,5’6nde (n=1) UV darlık, %4,5’6nde (n=1) mesane d6vert6külü, %4,5’6nde (n=1) 

böbrek h6poplaz6s6, %4,5’6nde (n=1) rotasyon anomal6s6 tesp6t ed6ld6 (Tablo 6).  

Tablo 8: USKA ve Ürol6tyaz6s6 Olan Hastalarda USKA Özell6kler6 

Alt Üriner Sistem Anomalisi Hasta Sayısı (n,%) 

VUR  6 (%27,3) 

UP Darlık 2 (%9,1) 

Çift Toplayıcı Sistem 2 (%9,1) 



Üreterosel 2 (%9,1) 

UV Darlık 1 (%4,5) 

Mesane Divertikülü 1 (%4,5) 

TOPLAM 14 (%63,6) 

Üst Üriner Sistem Anomalisi Hasta Sayısı (n,%) 

Ektopik Böbrek 3 (%13,6) 

Kistik Böbrek Hastalığı 3 (%13,6) 

Böbrek Hipoplazisi 1 (%4,5) 

Rotasyon Anomalisi 1 (%4,5) 

TOPLAM 8 (%36,4) 

 

USKA ve ürol6t6yaz6s tanısı 6le tak6p ed6len hastaların ür6ner s6stem 

taşlarının %85’6 böbreklerde [sağ böbrek (n: 13, %41), sol böbrek (n: 14, %44)], 

%9’ü üreterlerde [sağ üreter (n: 2, %6), sol üreter (n: 1, %3)], %6’sı (n:2) 6se 

mesade 6ç6nde saptandı. Mesane taşları dışında ür6ner s6stem taşları; 8 (%36) 

hastada sağ yerleş6ml6, 7 (%32) hastada sol yerleş6ml6 ve 7 (%32) hastada 

b6laterald6. Ür6ner s6stem taşları hastaların 6’sında (%21; sağ böbrek n: 4, sol böbrek 

n: 2) üst polde, 10’u (%34,5; sağ böbrek n: 6, sol böbrek n: 4) orta polde, 10’u 

(%34,5; sağ böbrek n: 3, sol böbrek n: 7) alt polde ve 4’ü (%13, sağ böbrek n: 1, 

sol böbrek n: 2) renal pelv6ste saptandı (Tablo 3). Hastaların USKA ve ürol6tyaz6s 

lokal6zasyonları b6rl6kte değerlend6r6ld6ğ6nde USKA ve ür6ner taşların 12 (%54,5) 

hastada 6ps6lateral, 6 (%27) hastada b6lateral, 3 (%13,5) hastada kontralateral 

yerleş6ml6 olduğu gözlend6; 1 (%5) hastada sadece mesane taşı mevcuttu.  

Tablo 9: USKA ve ürol6tyaz6s6 olan hastalarda ür6ner taşların böbreklerde yerleş6m 

yerler6 



 Sağ Böbrek Sol Böbrek 

Üst Pol 4 2 

Orta Pol 6 4 

Alt Pol 3 7 

Renal Pelvis 1 2 

 

USKA ve ürol6t6yaz6s tanısı 6le tak6p ed6len hastaların 11’nde (%50) 1 adet 

taş, 4’ünde (%18) 2 adet taş ve 7’s6nde (%32) 3 ve üzer6 sayıda taş tesp6t ed6ld6. 

Ür6ner s6stem taşlarının boyutları 2-22 mm (ortanca: 5,5 mm) arasındaydı. 

USKA ve ürol6t6yaz6s tanısıyla tak6p ed6len hastaların sadece 4’ünde 

[kals6yum okzalat taşı (n: 2), s6st6n taşı (n: 1), strüv6t taşı (n: 1)] böbrek taşı anal6z6 

sonuçları mevcuttu. Hastaların 17’s6nde 6drarın b6yok6myasal anal6z6 yapılmıştı. Bu 

hastaların 10’unda (%58,8) h6pos6tratür6, 8’6nde (%47) h6perokzalür6, 3’ünde 

(%17,6) h6perkalsür6, 2’s6nde (%11,7) s6st6nür6 ve 1’6nde (%5,8) h6perür6kozür6 

tesp6t ed6ld6; 4 (%23,5) hastada hem h6pos6tratür6 ve h6peroksalür6 mevcuttu.  İk6 

(%11,7) hastada patoloj6k bulgu saptanmadı (Tablo 4) 

Tablo 10: USKA ve ürol6tyaz6s6 olan hastaların 6drar örnekler6n6n b6yok6myasal 

anal6z sonuçları 

İdrar Analiz Sonucu Hasta sayısı (n,%) 

Hipositratüri 10 (%58,8) 

Hiperoksalüri 8 (%47) 

Hiperkalsiüri 3 (17,6) 

Sistinüri 2 (%11,7) 

Ürikozüri 1 (%5,8) 



 

 

 

5. TARTIŞMA 

Ülkeler6n sosyoekonom6k gel6ş6m6, d6yet alışkanlıkları değ6şt6rmekle beraber, 

taş hastalığının 6ns6dansını etk6lemekle kalmamış aynı zamanda taşın oluşum yer6 

ve k6myasal 6çer6ğ6nde de değ6ş6me yol açmıştır. Gel6şmekte olan ülkelerde 

mesane taşları yaygınken, gel6şm6ş ülkelerde üst ür6ner s6stem taşları daha sık 

karşılaşılan b6r durumdur [129]. Ürol6t6yaz6s6n yaşam boyu prevalansın erkeklerde 

%12-%15, kadınlarda 6se %6-%7 olduğu b6ld6r6lm6şt6r [138, 139] Türk6ye'de 

yapılan b6r çalışmada okul çağı çocuklarında ürol6t6az6s 6ns6dansının %0.8 olduğu 

b6ld6r6lm6şt6r [141]. Amer6ka B6rleş6k Devletler6’nde yapılan b6r çalışmada 

1996’dan 2007’ e kadar olan zaman d6l6m6nde ac6l pol6kl6n6ğ6ne başvuran 

çocuklarda ürol6tyaz6s sıklığının 7,9/100.000’den 18,5/100.000’e ulaştığı 

bel6rt6lm6şt6r. Aynı çalışmada beyaz çocuklarda böbrek taşlarının Afr6ka-Amer6kan 

çocuklara göre 5,6 kat daha fazla gel6şt6ğ6 gözlenm6şt6r [213].  

Ped6atr6k hastaların ayrıca taş oluşumuna yatkınlık oluşturan ürogen6tal 

s6stem6n anatom6k anormall6kler6ne sah6p olma olasılığı daha yüksekt6r. 

İng6ltere’de yapılan 22 yıllık b6r kohort çalışmasında nefrot6l6yaz6s vakalarının 

yaklaşık %20's6nde yatkınlık oluşturan b6r anomal6 bulunmuştur [205]. Suud6 

Arab6stan’da yapılan retrospekt6f b6r çalışmada USKA oranı ürol6tyaz6s6 olan 

hastalarda %28 ve nefrokals6noz6s6 olan hastalarda %9,8 olarak b6ld6r6lm6şt6r[214]. 

Fransa’da yapılan kes6tsel b6r çalışmada ürol6tyaz6s olan 111 çocuk hastanın 

Normal 2 (%11,7) 



26’sında (%23) USKA saptanmıştır [215]. B6z6m çalışmamızda 6se bu oran 

l6teratürde b6ld6r6len oranlara benzer şek6lde %30 olarak bulunmuştur. Aynı 

zamanda çalışmamızda USKA’sı mevcut olan 324 hastanın %6,8’6nde (n=22) 

ürol6t6yaz6s tesp6t ed6lm6şt6r.  

Ür6ner s6stem taşlarının çocuklarda görülme sıklığı yet6şk6nlere göre daha 

düşüktür fakat çocukluk dönem6nde yaşın 6lerlemes6yle beraber sıklığı artar [216-

218]. Öncek6 yıllarda yapılan çalışmalarda çocuklarda ürol6tyaz6s 6ns6dansı erkek 

çocuklarda daha yüksek (Erkek/kız: 1,25-2.1) bulunmuştur. Ancak son yıllarda 

ürol6tyaz6s6 olan çocuklarda c6ns6yet dağılımı değ6şm6şt6r. Er6şk6n çalışmalarında 

ürol6tyaz6s6n erkek ve kadınlarda benzer oranlarda saptandığı ve VKİ’de ve bel 

çevres6nde artışın göre ürol6tyaz6s r6sk6n6 kadınlarda erkeklere göre daha bel6rg6n 

oranda artırdığı gözlenm6şt6r. Ürol6tyaz6s neden6 6le yatırılarak tedav6 ed6len 

çocukların dâh6l ed6ld6ğ6 b6r çalışmada ürol6tyaz6s 6ns6dansının 1. dekatta erkek 

çocuklarda (0-5 yaş arasında erkek/kız=1.2:1; 6-10 yaş arasında erkek/kız=1.3:1) 

ve 2. dekatda kız çocuklarında (11-15 yaş arasında erkek/kız=0.96/1, 16-20 yaş 

arasında erkek/kız= 0.3/1) daha fazla olduğu saptanmıştır [205, 219, 220]. B6z6m 

çalışmamızda 6se erkek/kız oranı 1,2/1 olarak tesp6t ed6lm6şt6r. Çalışmamızda erkek 

çocuklarda ürol6tyaz6s oranının daha yüksek bulunmasının, USKA’nın erkek 

çocuklarda daha sık saptanması 6le 6l6şk6l6 olduğu düşünüldü.  

Nefrokals6noz6s tübül ep6tel6nde transport bozuklukları veya doğumsal 

metabol6zma hastalıklarına 6k6nc6l olarak öncel6kle yaşamın 6lk yıllarında 

gel6şmekted6r. Küçük çocuklarda böbrek taşları daha sık gel6ş6rken daha büyük 

çocuklarda üreteral taş sıklığı artmaktadır. Adölesan dönem6nde ürol6tyaz6s 

6ns6dansı d6ğer yaş gruplarına göre yüksekt6r [221]. Ürol6t6yaz6s6n adölesan yaş 

gruplarında daha küçük yaşlara göre daha fazla görülmes6n6n nedenler6 olarak; 



beslenme alışkanlıklarının değ6ş6m6 (yüksek sodyum alımı, düşük sıvı alımı, 

6şlenm6ş gıda tüket6m6nde artış), c6ns6yet hormonlarındak6 dalgalanmalar ve kem6k 

metabol6zmasındak6 değ6ş6kl6kler, tedav6 ed6lmeyen 6drar yolları enfeks6yonları, 

azalmış f6z6ksel akt6v6te göster6leb6l6r. Güney Carol6na'da yapılan 12 yıllık 

çalışmada da,  14 6la 18 yaş arası çocuklarda, 0 6la 13 yaş arası çocuklara kıyasla 

nefrol6t6yaz6s r6sk6n6n 10,2 kat daha fazla olduğu görülmüş [221]. 

Gel6şmekte olan ülkelerde mesane taşları yaygınken, gel6şm6ş ülkelerde üst 

ür6ner s6stem taşları daha sık görülür [129]. Ürol6tyaz6s6 olan çocuklarda taşların 

yerleş6m6n6 6nceleyen çalışmalarda taşların böbreklerde %18-68, üreterlerde %32-

82 arası saptandığı bel6rt6lm6şt6r [186]. B6z6m çalışmamızda 6se USKA ve 

ürol6t6yaz6s tanılı hastalarda taşların %85’6 böbreklerde, %9’u üreterlerde ve %6’sı 

mesanede saptandı. Böbreklerde ürol6tyaz6s oranının yüksek bulunmasının neden6 

konjen6tal malformasyonların üst ür6ner s6stemde staza neden olması ve eşl6k eden 

metabol6k bozuklukların ürol6tyaz6s r6sk6n6 artırması olarak düşünüldü. 

Böbreklerde taşlar, üst, orta ve alt loblarda yerleşeb6l6r. Taşların lokal6zasyonu 

hastanın tedav6 modal6tes6n6 ve tedav6 etk6nl6ğ6n6 bel6rleyen faktörlerden b6r6s6d6r. 

Alt pol taşları tüm böbrek taşlarının yaklaşık %25-35’6n6 oluşturur [222]. B6r-213 

ay yaş aralığında, ürol6tyaz6s6 olan 337 hastanın dah6l ed6ld6ğ6 b6r çalışmada ür6ner 

taşların, hastaların %38,3’ünde alt polde, %61,7’s6nde orta ve üst polde yerleşt6ğ6 

saptanmıştır [223]. İnfund6bular pelv6k açının darlığı ve uzun kal6ks yapısı, alt 

lobda taşı olan hastanın tedav6ye yanıtını güçleşt6r6r. Bu açının dereces6 yaşa bağlı 

değ6ş6r ve küçük çocuklarda alt loblardak6 taşların spontan geç6ş6 daha rahattır. 

Orta ve üst pol taşların, çapları daha büyük olsa b6le spontan geç6ş olasılıkları 

daha yüksekt6r. Ürol6tyaz6s tedav6s6, altta yatan etyoloj6k nedene, taş çapına ve 

taşın yerleş6m yer6ne göre değ6şmekted6r. B6z6m çalışmamızda da USKA’sı olan 



çocuklarda böbreklerde saptanan taşlarının 16’sı (%61,5) üst ve orta polde, 10’u 

(%38,5) alt polde saptandı. Bu oranlar l6teratür b6lg6ler6 6le uyumlu olmakla 

b6rl6kte USKA’nın ür6ner taş lokasyonuna etk6s6n6 göstermek amacı 6le USKA ve 

ürol6tyaz6s6 olan çok sayıda çocuk hastanın dah6l ed6ld6ğ6 çalışmalara 6ht6yaç 

olduğu düşünüldü.  

Ür6ner s6stemde anatom6k ya da fonks6yonel obstrüks6yonlar neden6yle 

gel6şen ür6ner staz, enfeks6yonlar ve metabol6k bozukluklar ür6ner s6stem taş 

hastalığının r6sk6n6 arttırır. Erken çocukluk dönem6nde ürol6tyaz6s/nefrokals6noz6s 

gel6şmes6, a6le öyküsünde ürol6tyaz6s/nefrokals6noz6s saptanması, tübüler ep6telyal 

transport bozuklukları, böbreklerde b6lateral ve çok sayıda taş oluşumu hastada 

metabol6k anormall6k olduğunu düşündürür [147]. H6perkalsür6, h6pos6tratür6 ve 

h6perokzalür6 sık saptanan metabol6k bozukluklardır. Tek taraflı renal agenez6s6 olan 

hastalarda yapılan b6r çalışmada h6perkalsür6 ve/veya h6pos6tratür6 prevalansı genel 

popülasyona göre daha yüksek bulunmuştur [224]. Ülkem6zde yapılan çalışmalarda 

ürol6tyaz6s metabol6k nedenler6 6ç6nde h6pos6tratür6 ve h6perkalsür6 en sık saptanan 

metabol6k bozukluk olarak b6ld6r6lm6şt6r. Ülkem6zde yapılan çalışmalarda USKA’sı 

ve ürol6tyaz6s6 olan hastaların %66-80’6nde metabol6k anormall6kler6n eşl6k ett6ğ6 

göster6lm6şt6r [225-227]. Çalışmamızda 6drar metabol6k değerlend6rmes6 yapılan 17 

hastanın %88’6nde metabol6k bozukluk saptandı. Hastalarda en sık h6pos6tratür6 

(%58,8), h6perokzalür6 (%47) ve h6perkalsür6 (%17) mevcuttu. Çalışmamızda 

bulunan 6drarda metabol6k bozukluk prevalansı, ülkem6zde ürol6tyaz6s6 olan 

çocuklarda yapılan çalışmalarla benzer oranda bulundu. 

Çalışmamızda hastaların %59’unun (n=13) soygeçm6ş6nde ürol6t6yaz6s öyküsü 

mevcuttu. A6le öyküsünde ürol6tyaz6s6n olması ür6ner taş oluşumu ve tekrar r6sk6n6 

arttırmaktadır. Ürol6tyaz6s6 olan çocukların yaklaşık %40’ında akrabalarında 



ürol6tyaz6s olduğu b6ld6r6lmekted6r [228]. Çalışmamızda a6le öyküsünde ürol6tyaz6s 

oranının yüksekl6ğ6n6n; metabol6k bozuklukların genet6k geç6şl6 olması, beslenme 

şekl6 ve h6drasyon durumunun a6le ortamı g6b6 sosyal etkenlerle bel6rlenmes6yle 

6l6şk6l6 olduğu düşünüldü. 

Çocuklarda ürol6t6yaz6s vakalarının yaklaşık %2-4’ünü ür6k as6t taşları 

oluşturmaktadır [156] ve öneml6 morb6d6teye neden olan enfeks6yon 6l6şk6l6 strüv6t 

taşları, olguların %10-20's6nde saptanmaktadır [205, 206].  Çalışmamızda 1 

hastada h6perür6kozür6 ve 1 hastada strüv6t taşı saptanmıştır. Sadece 4 hastada taş 

anal6z6 sonuçlarının olması neden6 6le strüv6t taşlarının prevalansı USKA ve 

ürol6tyaz6s6 olan hastalarda doğru şek6lde bel6rlenemed6.  

Ürol6tyaz6s, 6drar yollarında obstrüks6yon ve/veya ep6tel dokusunda hasara 

neden olarak patojen bakter6ler6n kolon6zasyonu ve 6nvazyonunu artırarak İYE’ye 

neden olab6lmekted6r. Ülkem6zde yapılan b6r çalışmada 0-2 yaş aralığında 

ürol6tyaz6s6 olan 200 hastanın 50’s6nde 6drar kültüründe üreme görülmüş ve 6zlemde 

48 hastanın 33’ünde (%69) tekrarlayan İYE tesp6t ed6lm6şt6r [229].  İd6opat6k 

h6perkalsür6s6 olan 2 yaşından küçük hastalarda tekrarlayan İYE r6sk6n6n artt6ğı 

gözlenm6şt6r [230]. Üreaz üreten proteus, staphyloccocus, klebs#ella, prov#denc#a, 

pseudomonas g6b6 m6kroorgan6zmalarla oluşan İYE’lerde; 6drarda üre, üreaz 

etk6s6yle amonyum ve b6karbonata h6drol6ze olur. Bunun sonucunda 6drar pH’sı 

artar. Strüv6t taşı (magnezyum amonyum fosfat taşı) ve kals6yum fosfat taşlarının 

oluşumu enfeks6yonlarda ve alkal6 6drar ortamında kolaylaşmaktadır. Ürol6tyaz6s 

olgularında taş 6le 6l6şk6l6 enfeks6yonların tedav6s6 zordur, bakter6 pers6stansı 

neden6yle tekrarlayan İYE r6sk6 artar [231]. Çalışmamızda hastaların %27’s6nde 

(n=6) tekrarlayan İYE öyküsü mevcuttu. Ür6ner taş anal6z6 yapılan 4 hastadan 1'6nde 

strüv6t taşı saptandı. Bu oran enfeks6yon 6l6şk6l6 taş 6ns6dansına (%10-20) göre daha 



yüksek saptanmıştır. Bu durum USKA’sı ve ürol6tyaz6s6 olan hastalarda anatom6k 

nedenlerle oluşan stazın ve metabol6k bozuklukların taş oluşumu, dolayısıyla 

tekrarlayan İYE gel6şme r6sk6n6 artırdığını düşündürmekted6r. 

      Obez6te, tuz ve/veya prote6n oranı yüksek bes6n tüket6m6n6n artması, sedanter 

yaş    tarzının artması ve 6kl6m değ6ş6kl6kler6 ürol6tyaz6s 6ns6dansında artışa yol 

açan faktörler olarak düşünülmekted6r [232]. Amer6ka’da ortalama yaşın 12 yaş 

olduğu ürol6t6yaz6s hastalarını 6çeren b6r çalışmada çocukların %31’6n6n obez 

olduğu b6ld6r6lm6şt6r [130-133]. Çalışmalarda, VKİ artışıyla b6rl6kte 6drarda fosfat, 

sodyum, kals6yum, okzalat, ür6k as6t atılımının arttığı, s6trat atılımının azaldığı 

saptanmıştır [233]. Çalışmamızda 10 (%45) hastanın obez ve/veya fazla k6lolu 

olduğu saptandı.  Hastaların beslenme durumu ve yaşam st6l6 bel6rlenememekle 

b6rl6kte obez6ten6n ve fazla k6lolu olma durumunun USKA ve ürol6tyaz6s6 olan 

hastalarda ür6ner taş r6sk6n6 öneml6 derecede artırdığı düşünüldü. 

Ürol6tyaz6s6 olan hastalarda v6tam6n D eks6kl6ğ6 veya yeters6zl6ğ6n6n ve kem6k 

m6neral dans6tes6 düşüklüğünün genel popülasyona göre daha sık olduğu rapor 

ed6lm6şt6r. Er6şk6nlerde yapılan b6r çalışmada v6tam6n D eks6kl6ğ6 veya yeters6zl6ğ6 

prevalansı ürol6tyaz6s olan hastalarda %95, sağlıklı kontrollerde %57 olarak 

bulunmuştur [234]. V6tam6n D eks6kl6ğ6 veya yeters6zl6ğ6 bulunan hastalarda 

v6tam6n6 D desteğ6n6n güven6l6rl6ğ6n6 ve etk6nl6ğ6n6 bel6rlemek 6ç6n hala gen6ş 

ölçekl6 çalışmalar yapılmaktadır [136]. V6tam6n D desteğ6n6n kals6yum, okzalat ve 

fosfatın 6ntest6nal absorps6yonunu artırdığı ve dolayısıyla 6drarda eksresyonu artan 

bu komponentler6n kals6yum okzalat ve kals6yum fosfat tuzlarının satürasyonunda 

artışa neden olab6leceğ6 düşünülmekted6r [235]. Çalışmamızda v6tam6n D düzey6 

çalışılan 15 hastanın %40’ında (n: 6) D v6tam6n6 eks6kl6ğ6 veya D v6tam6n6 

yeters6zl6ğ6 tesp6t ed6ld6. 



Türk6ye’de 1996-2001 yılları arasında ürol6tyaz6s6 olan 95 hastanın dah6l 

ed6ld6ğ6 b6r çalışmada, hastaların ür6ner taş boyutları 3-33 mm (ortalama 20mm) 

olarak bulunmuştur [236]. Ürol6tyaz6s6 olan 337 çocuğun dah6l ed6ld6ğ6 b6r 

çalışmada ROC anal6z6 6le tedav6ye cevap veren taşların çaplarının eş6k değerler6 alt 

pol taşları 6ç6n <5.5 mm, üst ve orta pol taşları 6ç6n <6.1 mm olarak bulunmuştur 

[223]. Çalışmamızda USKA’sı olan hastalarda ür6ner s6stem taşlarının boyutları 2-

22 mm (ortanca: 5,5 mm) arasında saptandı.  

Çalışmamızda USKA ve ür6ner taşların 12 (%54,5) hastada 6ps6lateral, 6 

(%27) hastada hem 6ps6lateral hem kontralateral, 3 (%13,5) hastada kontralateral 

yerleş6ml6 olduğu gözlend6.  Hastaların %68’s6nde USKA 6le 6ps6lateral bölgede 

ürol6tyaz6s bulunması, USKA’ların oluşturduğu 6drar akışı bozukluğunun 

ürol6tyaz6s gel6ş6m6nde öneml6 b6r r6sk faktörü olduğunu düşündürdü. 

Çalışmamızın retrospekt6f kes6tsel b6r çalışma olması, hasta sayısının az 

olması, dosya kayıtlarının yeters6z olması, hastaların d6yet ve h6drasyon 

özell6kler6n6n detaylı 6ncelenmem6ş olması, 6ntest6nal okzalat absorbs6yon artışına 

yol açan 6nflamatuvar hastalıkların ekarte ed6lmemes6, v6tam6n D düzey6n6n, 

parathormon düzey6n6n ve 6drar örnekler6nde metabol6k anal6zler6n ve ür6ner USG 

dışında taş açısından görüntüleme çalışmalarının (taş protokollü BT)  seç6l6 

hastalarda yapılması ve hastaların genet6k çalışmalarının olmaması çalışmamızın 

kısıtlılıklarıdır. Ancak l6teratürde USKA’sı olan çocuklarda ürol6tyaz6s sıklığını ve 

etyoloj6k faktörler6n6 6nceleyen çok az sayıda çalışma mevcut olması neden6 6le bu 

çalışmanın l6teratüre değerl6 katkılar sunduğu düşünüldü. Bu çalışmanın 

sonuçlarına göre USKA’sı ve ürol6tyaz6s6 olan çocuklarda ürol6tyaz6s etyoloj6s6nde 

ür6ner stazın, VKİ artışının ve metabol6k bozuklukların öneml6 derecede rol 

oynadıkları düşünüldü. USKA ve ürol6tyaz6s6 olan çok sayıda çocuk hastanın dah6l 



ed6ld6ğ6, hastaların beslenme, 6laç kullanımı ve yaşam st6l6 özell6kler6n6n 

bel6rlend6ğ6 çok merkezl6 çalışmalara 6ht6yaç olduğu düşünüldü. 

6. SONUÇLAR 

1. USKA 6le tak6p ed6len 324 hastanın 22 tanes6nde ürol6t6yaz6s tesp6t ed6ld6. 

Ürol6t6yaz6s tanısı alan 73 hastanın 22’s6nde (%30) USKA mevcuttu.   Bu 

oranlar l6teratür b6lg6ler6 6le uyumlu bulundu.  

2. Hastaların ortanca yaşı 6 yıldı (0-14 yaş) ve %45’6 (n=10) kız, %55’6 

erkekt6. USKA’sı olan erkek çocuklarda ürol6tyaz6s oranının daha yüksek 

bulunmasının, USKA’nın erkek çocuklarda daha sık saptanması 6le 6l6şk6l6 

olduğu düşünüldü.  

3. Hastaların %59’unun (n=13) a6le öyküsünde ürol6tyaz6s mevcuttu. 

Çalışmamızda a6le öyküsünde ürol6tyaz6s oranının yüksekl6ğ6n6n metabol6k 

bozuklukların genet6k geç6ş6 ve beslenme şekl6 ve h6drasyon durumunun a6le 

ortamı g6b6 sosyal etkenler 6le bel6rlenmes6 6le açıklanab6leceğ6 düşünüldü. 

4. Hastaların %45’6 obez ve/veya fazla k6lolu olduğu saptandı. Hastaların 

beslenme durumu ve yaşam st6l6 bel6rlenememekle b6rl6kte obez6ten6n ve 

fazla k6lolu olma durumunun USKA ve ürol6tyaz6s6 olan hastalarda ür6ner 

taş r6sk6n6 öneml6 derecede artırdığı düşünüldü. 

5. Hastaların %27’s6nde (n=6) tekrarlayan İYE öyküsü mevcuttu. USKA’sı ve 

ürol6tyaz6s6 olan hastalarda anatom6k nedenlerle oluşan stazın ve metabol6k 

bozuklukların taş oluşumu ve dolayısıyla tekrarlayan İYE gel6şme r6sk6n6 

artırdığını düşünüldü. 

6. Tesp6t ed6len taşların %85’6 böbreklerde, %9’u üreterlerde, %6’sı 

mesanedeyd6. Böbreklerde saptanan taşlarının 16’sı (%61,5) üst ve orta 

polde, 10’u (%38,5) alt polde 6d6. Tesp6t ed6len taşların %67,7’s6 hastanın 



sah6p olduğu USKA’nın 6ps6lateral6nde, %9,7’s6 sah6p olduğu USKA’nın 

kontralateral6nde, %19,4’ü b6lateral olarak tesp6t ed6ld6. Konjen6tal 

malformasyonların üst ür6ner s6stemde staza neden olduğu ve eşl6k eden 

metabol6k bozuklukların ürol6tyaz6s r6sk6n6 artırdığı düşünüldü. 

7. Hastaların %5’6nde sadece mesanede taş tesp6t ed6ld6. USKA’ların 

oluşturduğu 6drar akışı bozukluğunun ürol6tyaz6s gel6ş6m6nde öneml6 b6r r6sk 

faktörü olduğunu düşünüldü. 

8. İdrar metabol6k anal6z6 yapılan hastalarda en sık h6pos6tratür6 (%58,8), 

tetk6kler6 ve h6perokzalür6 (%47) ve h6perkalsür6 (%17) saptandı. İdrar 

metabol6k anal6z sonuçları hastaların sadece %11,7’s6nde normald6. 

Çalışmamızda bulunan 6drarda metabol6k bozukluk prevalansı, ülkem6zde 

ürol6tyaz6s6 olan çocuklarda yapılan çalışmalarla benzer oranda bulundu. 

9. USKA’sı ve ürol6tyaz6s6 olan çocuklarda ürol6tyaz6s etyoloj6s6nde ür6ner 

stazın, VKİ artışının ve metabol6k bozuklukların öneml6 derecede rol 

oynadıkları düşünüldü.  

10. USKA ve ürol6tyaz6s6 olan çok sayıda çocuk hastanın dah6l ed6ld6ğ6, 

hastaların beslenme, 6laç kullanımı ve yaşam st6l6 özell6kler6n6n bel6rlend6ğ6 

çok merkezl6 çalışmalara 6ht6yaç olduğu düşünüldü. 
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