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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Üriner sistem taş hastalığı (ÜSTH), modern toplumda çok yaygın görülen ve 

sistemik bir hastalıktır. Tanımlanması antik çağlara dayanmaktadır. ÜSTH’da son 

yirmi yılda minimal invaziv ve noninvaziv yönetimdeki yeni gelişmeler, taşların 

çıkarılma kolaylığını büyük ölçüde artırmıştır. Bununla birlikte, cerrahi tedaviler, 

üriner sistem içindeki taşların vücut dışına alınmasını sağlasa da taş oluşumuna neden 

olan altta yatan nedenleri ortadan kaldırmaz (1). 

ÜSTH’nın yaşam boyu görülme sıkılığı %1 ile %20 arasında değişmektedir. 

Bu değişkenlik yaş, cinsiyet, iklim, coğrafik bölge, diyet, etnik köken, genetik gibi 

birçok faktöre göre oluşmaktadır (2). Ulusal Sağlık ve Beslenme Muayene Anketi 

(National Health and Nutrition Examiniation Survey, NHANES) veri sisteminden elde 

edilen veriler, son birkaç dekat içinde ABD'li yetişkinler için böbrek taşı prevalansında 

doğrusal bir artış olduğunu (3) ve en son yaygınlık tahmininin 2007-2010 dönemi için 

%8,8 olduğunu göstermiştir (4). Yapılan çalışmalarda Türkiye’de ÜSTH sıklığı %14,8 

olarak bulunmuştur (5). 

Üriner sistem taşlarının, başarılı bir cerrahi ile tedavi edilmesine rağmen %50 

oranında, 5 yıllık takipte tekrarlama olasılığı vardır (3, 6). Üriner taşların tekrarlanma 

sıklığı göz önüne alındığında, taş tekrarlarını önlemek için tıbbi bir proflaktik program 

geliştirilmesi istenmektedir. Bu nedenle, ÜSTH’nın etiyolojisi, epidemiyolojisi ve 

patogenezinin tam olarak anlaşılması gerekmektedir. 

Üriner sistem taşlarının oluşumu, çok basamaklı fiziko-kimyasal olaylardan 

meydana gelmektedir. Temel olarak, taş oluşturan tuzlara göre aşırı doymuş hale gelen 

idrarla başlar ve çekirdek oluşumu (nükleasyon) gözlenir. Sonrasında kristal 

büyümesi, kristal birikimi ve sonuçta oluşan kristallerin tübüler sistemden atılamaması 

ve tutulması ile oluşmaktadırlar (7). 

En sık görülen üriner sistem taşları %80’lik oran ile kalsiyum (Ca) taşlarıdır. 

Kalsiyum taşları içerisinde de en sık kalsiyum oksalat (CaOx) taşları (%82) 

görülürken, daha az oranda da kalsiyum fosfat taşları (%18) görülür. Kalsiyum oksalat 

taşlarının oluşum fizyopatolojisinde en sık rastlanan etmen hiperkalsiüridir (%30-
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%60). Diğer nedenler; hiperoksalüri (%26-67), hiperürikozüri (%15-46), 

hipomagnezüri (%7-23), hipositratüri olarak sıralanabilir (%5-29) (8). 

24 saatte idrarla atılan kalsiyum miktarı reabsorbsiyon sınırını geçer ise 

hiperkalsiüri olarak adlandırılır. Bu sınır yetişkinler için 4 mg/kg/gün (0,1 

mmol/kg/gün)’dür. Gün içinde idrarla atılan kalsiyum miktarı değişmekte olduğundan, 

hiperkalsiüri tespiti için 24 saatlik idrar analizi yapılması önerilmektedir (7). 

Başarılı bir üriner taş cerrahisi ya da spontan taş düşürme sonrası, CaOx tespit 

edilen üriner taşların tekrarlamaması için proflaktik olarak tiazid diüretik veya 

potasyum sitrat kullanımı önerilmektedir (9). Tiazid diüretikler; distal tübülden 

kalsiyum emilimini artırır. Parathormonun (PTH) renal kalsiyum reabsorbsiyonunu 

stimüle eder. Renal hiperkalsiürisi olan hastalarda intestinal Ca emilimini azaltır. Daha 

önce yapılan bir çalışmada günde 50 mg hidroklorotiazid alınmasının idrarla atılan Ca 

miktarını normokalsiürik hastada 150 mg, hiperkalsiürik hastada 400 mg azalttığı 

gösterilmiştir (10). Bu nedenle tiazid diüretikler hiperkalsiüri ile seyreden kalsiyum 

oksalat taşlarının medikal tedavisinde yaygın olarak kullanılmaktadır. 

Potasyum sitrat; kalsiyum ile suda çözünebilir bir kompleks oluşturarak, 

kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat gibi suda çözünemeyen kompleksler oluşumunu 

engeller. İdrarı alkali yaparak kalsiyum atılımını azaltır. Aynı zamanda vücutta da 

alkali pH yaparak kemikten Ca rezorbsiyonunu engeller. Bu etkileri sayesinde idrarda 

kalsiyum atılımını azalttığını gösteren çalışmalar bulunmaktadır. Kullanım dozu 

olarak da Günde 40-60 mEq alınması önerilmektedir (11). 

Bu çalışmada başarılı bir cerrahi sonrası üriner sistem kalsiyum oksalat 

taşlarının tekrarlamasını engellemek ve ikincil cerrahi girişimden kaçınmak amacıyla, 

cerrahi sonrası hiperkalsiüri tespit edilen hastaların üriner sistem taş hastalığı 

proflaksisi açısından tiazid diüretiklerin ve potasyum sitratın hiperkalsiüriyi ve taş 

rekürrensini engellemesi açısından etkilerinin retrospektif olarak karşılaştırılması 

amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ÜRİNER SİSTEM TAŞ OLUŞUM MEKANİZMALARI 

Taş oluşumunun fiziksel süreci, glomerüler filtrat nefrondan geçerken 

meydana gelen karmaşık olaylar dizisinden oluşur. Taş oluşturan tuzlara aşırı doymuş 

idrarla başlar, öyle ki çözünmüş iyonlar veya moleküller filtrattan çöker ve kristaller 

veya çekirdekler oluşturur. Bir kez oluştuktan sonra, kristaller idrarla atılabilir veya 

agregasyonla beraber büyüyerek sonuçta taş oluşumuna yol açar ve böbrekte 

tutulabilir. 

 

2.1.1. Süpersaturasyon 

Az çözünür bir tuzun iyonlarını veya moleküllerini içeren bir çözelti, tuzun saf 

kimyasal bileşenlerinin konsantrasyon ürünü olarak tarif edilir. Saf bir sulu tuz 

çözeltisi, ilave tuz kristallerinin çözünmeyeceği noktaya ulaştığında doymuş olarak 

kabul edilir. Doygunluk noktasındaki konsantrasyon ürünü, çözünmüş ve kristalli 

bileşenlerin belirli koşullarda dengede olduğu noktaya termodinamik çözünürlük 

ürünü (concentration/solubility product, Ksp) denmektedir. Bu noktada, doymuş 

çözeltiye başka kristallerin eklenmesi, çözeltinin pH veya sıcaklık gibi koşulları 

değişmedikçe kristallerin çökmesine neden olacaktır (7). 

İdrarda, çözünürlük ürününü aşan CaOx gibi taş oluşturan tuz bileşenlerinin 

konsantrasyon ürünleri, çökeltmeden önce çözeltide daha yüksek konsantrasyonlarda 

CaOx tutulmasına izin veren inhibitörlerin ve diğer moleküllerin varlığıyla 

kristalleşmeye neden olmaz veya kristalleşme meydana gelir. Bu doygunluk 

durumunda, idrarın tuza göre metastabil olduğu düşünülmektedir. Tuz 

konsantrasyonları daha da arttıkça, artık çözelti halinde kalamadığı noktaya ulaşılır ve 

kristaller oluşur. Bu noktada konsantrasyon ürününe formasyon ürünü (formation 

product) denir (7, 12). 

Çözünürlük ürününün altında kristal hiçbir koşulda oluşmayacak ve çözelti 

oluşturacaktır. Formasyon ürününün üzerindeki konsantrasyonlarda, çözelti 

kararsızdır ve kristaller oluşur. Çözünürlük ürünü ile formasyon ürünü arasındaki 
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metastabil aralıkta, konsantrasyon ürünü taş oluşumuna neden olarak çekirdek haline 

dönüşebilir ya da süperatüre hale gelerek çökelti oluşturmayabilir (Şekil 1). Bu aralıkta 

taş oluşumunu kontrol eden faktörlerin modülasyonu gerçekleşebilir ve terapötik 

müdahale yapılabilir (7, 12). Metastabil konsantrasyon ürünü aralığında, mevcut 

kristallerde kristal büyümesi meydana gelebilir. Ancak filtre olan idrarın mesaneye 

ulaşmasına kadar geçen sürede kristallerin de novo oluşumu gerçekleşemez. Kristal 

oluşumu belirli koşullarda bu aralıkta meydana gelebilir. Birincisi, nefronun bazı 

kısımlarında konsantrasyon ürününün, nükleasyonun meydana gelmesine izin verecek 

kadar uzun süre formasyon ürünü olarak bulunmasıdır. İkincisi, üst üriner sistemdeki 

lokal obstrüksiyon veya staz, idrar geçiş süresini uzatabilir ve metastabil idrarda kristal 

oluşumuna izin verebilir. Son olarak, mikroskobik parçacıklar veya idrardaki diğer 

bileşenler, kristal bileşenlerin doğal kristale benzeyen geometrik bir şekle 

dönüşmesiyle nükleasyon sürecini kolaylaştırabilir (7). 

 

 
Şekil 1. Satürasyon durumu  

(Campbell-Walsh Urology 11th Edition Figure 51.2’den alınmıştır.) 
 

 

 

Formasyon ürünü 

Çözünürlük ürünü 
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2.1.2. Nükleasyon (Çekirdeklenme) 

Normal insan idrarında, CaOx konsantrasyonu sudaki çözünürlüğünden dört 

kat daha yüksektir. Taş oluşumunu destekleyen idrar faktörleri arasında düşük hacim 

ve sitrat bulunmaktadır. Artan kalsiyum, oksalat, fosfat ve ürik asit de kalsiyum oksalat 

süpersaturasyonunu arttırır. Kalsiyum oksalat konsantrasyon ürünü çözünürlük 

ürününü aştığında, kristalleşme potansiyel olarak meydana gelebilir. İdrar inhibitörleri 

ve diğer maddelerin varlığında ise kalsiyum oksalat çökeltisi sadece süpersaturasyon 

çözünürlüğünü 7-11 kat aştığında ortaya çıkar (7). 

Çekirdekler çözünemeyen en basit kristal yapılardır. Homojen çekirdeklenme, 

saf çözeltide çekirdeklerin oluştuğu süreçtir. Küçük çekirdekler kararsızdır; kritik 

boyut eşiğinin altında kristalin çözünmesi kristal büyümesine tercih edilir. 

Süpersaturasyon seviyesi ve çekirdeklerin stabilitesi yeterliyse ve nükleasyonun süresi 

idrarın nefrondan geçiş süresine kıyasla yeterince kısa ise nükleasyon oluşacaktır. 

Sitrat gibi inhibitörler çekirdeğin stabilizasyonunu engellerken, uyarıcı faktörler 

çekirdeğin kristal yapısına bir bağlanma alanı sağlayarak çekirdeği stabilize eder. 

İdrarda kristal çekirdekler genellikle epitel hücrelerinin, hücre kalıntılarının veya diğer 

kristallerin mevcut yüzeylerine bağlanarak heterojen çekirdeklenme yoluyla oluşur. 

Çünkü heterojen çekirdeklenme işlemi için gereken enerji, homojen çekirdeklenme 

için gerekenden çok daha azdır (13-15). 

İdrarın nefrondan geçiş süresi olan 5-7 dakika içinde, kristaller tübüler lümeni 

tıkamak için yeterli boyuta ulaşacak kadar büyüyemezler. Eğer yeterli çekirdek oluşur 

ve büyürse, kristallerin birikmesi tübüler lümeni tıkayacak kadar büyük parçacıklar 

oluşturacaktır. İnhibitörler, kristal büyümesi veya birikmesi sürecini önleyebilir. 

Örneğin, magnezyum ve sitrat kristal kümelenmesini engeller (7). 

 

2.1.3. Taş Oluşum Hipotezleri 

Taş oluşum modelleri olarak üç ana hipotezden bahsedilmektedir (Şekil 2): 

Birincisi serbest partikül modelidir. Bu hipotezde, kristal çekirdekleri 

ultrafiltratta çözünmüş haldeki tuzların süpersaturasyonun arttığı koşullarda nefronun 

lümeninde homojen nükleasyon ile oluşur (16). Bu çekirdekler büyüyerek distal 
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nefronun lümenine tutunur ve intratübüler alanı tıkar. Serbest partikül oluşumu 

genellikle minör kalikste gözlenir. Hipotez, ilk etapta idrarın nefrondan olağan transit 

zamanında taş oluşumunun mümkün olmayacağı gerekçesiyle kabul görmese de (17); 

daha sonra yapılan çalışmalar normal transit zamanında taş oluşumunun mümkün 

olabileceğini göstermiştir (18). 

İkinci hipotez, sabit partikül modeli, kristal çekirdeklerinin ilk hipotezde 

olduğu gibi nefron lümeninde oluşmasını, farklı olarak ise tübüler epitelin apikal 

yüzeyine tutunmasını öngörür. Kristallerin süpersature idrara maruz kaldığı süreyi 

uzatır ve kristal büyümesini ve toplanmasını kolaylaştırır. Kristal fiksasyonunu 

açıklamak için, renal tübüler epitel hücrelerine oksalata bağlı hasarın CaOx 

kristallerinin yapışmasını desteklediğini öne sürülmüştür (19). Oksalata bağlı hücre 

hasarına reaktif oksijen türleri yoluyla aracılık edildiği düşünülmektedir (20). Yüksek 

konsantrasyonlarda oksalat böbrek tübüler hücrelerine toksik olmakla kalmaz, aynı 

zamanda CaOx kristallerinin de hücrelere verilen zararı arttırdığı gösterilmiştir (20, 

21). 

Her iki teoride de intratübüler kalsifikasyon olarak açıklanabilecek 

nefrokalsinozun oluşması kaçınılmazdır (22). 

Üçüncü hipotez ise Randall’ın plak teorisidir. Randall 1937’de (23) ilk olarak 

renal papillalar üzerindeki subepitelyal plaklarla ilişkili hasar alanlarını 

gözlemlemiştir. Renal tübüler hücrelerin veya interstisyumun taş oluşumunun birincil 

bölgesini oluşturup oluşturmadığı belirsizdir. CaOx kristallerinin hücre içine 

endositozu potansiyel olarak hücre ölümüne ve kristallerin interstisyumda birikmesine 

yol açabilir veya kristallerin lümenden bazal membran tarafına taşınması hücre 

hasarını ve ardından papiller yüzeyin hasarında neden olabilir (24). 
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Şekil 2. Taş oluşumu üzerine 3 hipotez 

(1) Serbest partikül modeli, (2) Sabit partikül modeli, (3) Randall’ın plak teorisi 

(Evan AP. Physiopathology and etiology of stone formation in the kidney and the urinary tract Fig. 
2’den alınmıştır.) 
 

 

2.1.4. Agregasyon 

Üriner sistem taşları idrarda gittikçe büyüyen, iyonik ve organik komponentler 

içeren, kompleks kristal agregatlardır (25). Kalsiyum oksalat monohidrat (CaOxM) 

kristallerinin mikroskobik incelemesinde, kristal yapının tabakalar şeklinde olması, 

kristal büyümesinin dalgalar halinde gerçekleştiğini göstermektedir. Organik 

komponent; lipitler, proteinler, polisakkaritler ve hücre kalıntılarından oluşan 

karmaşık bir yapıdır. Organik komponentin kristal-hücre tutunmasını kolaylaştırdığı 

ve adhezif görevi üstlendiği düşünülmektedir. Özellikle aspartat ve glutamat gibi 
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aniyonik proteinler, CaOxM agregasyonunu ve epitel hücrelere adhezyonunu sağlar 

(26). Benzer şekilde, epitel hücre membranının yapıtaşlarından fosfolipidler gibi 

küçük aniyonik moleküller, CaOxM kristallerinin renal tübüllere adhezyonunu 

kolaylaştırır (27). Subepitelyal hidroksilapatit depoları olan Randall plakları da 

organik materyalle kaplıdır ve bu yapı üzerinde oluşan herhangi bir CaOxM 

mineralizasyonu içeren yapı, benzer organik ve inorganik bağlantıları içermektedir. 

Sitrat gibi taş oluşumunu engelleyici bazı moleküller ve çözünen aniyonik 

makromoleküller ise CaOxM kristal yüzeylerine tutunarak bağlanma noktalarını 

maskelemek suretiyle kristal agregasyonu ve adhezyonunu engellediği düşünülür (28). 

Taş oluşumunun CaOx kristaliyle yakın ilişkisi bulunmaktadır. Çoğunlukla 

taşların CaOxM kristalleri içerdiği ve 10 mikrondan küçük boyutlu kalsiyum oksalat 

dihidrat (CaOxD) kristallerinin yapıda yer bulamadığı bilinmektedir. CaOxD kristal 

yapısı, bu kristallerin renal epitel hücreleri ile stabil agregatlar ve kuvvetli adhezyon 

bağları oluşturamaması nedeniyle taş oluşumunu zorlaştırmaktadır. Taş oluşumunda 

yer alan CaOxM kristallerinin adhezyon kuvvetinin daha güçlü ve adhezyona imkan 

sağlayan kristal yüzeylerinin daha geniş olduğu bulunmuştur (29). 

 

2.1.5. Retansiyon 

Kristalden taş oluşumu sürecindeki önemli bir basamak retansiyondur. 

Retansiyonu takiben kristallerde büyüme gerçekleşmektedir. Retansiyon başlarda 

partikülleri içeren fiziksel ortam olarak tanımlansa da daha sonra idrardaki bir 

partikülün idrar akım hızından daha yavaş hareket etmesi şeklinde tanımlanmıştır. 

Sonuç olarak idrardaki partiküllerin retansiyonu yani tübüllerdeki birikimleri taş 

oluşumu için gerekli bir mekanizmadır ve bu süreçte kristallerin oluşumu ve büyümesi 

sağlanacaktır (30). 

İdrarın üriner sistemdeki seyri sırasında taş oluşumunu başlatabilme 

potansiyeline sahip metastabilite Henle kulpunda başlar. Bu nedenle, nefronun distal 

tübül, toplayıcı kanallar gibi sonraki segmentleri ve renal kaliksler kristal retansiyonu 

açısından ana bölgeler olarak kabul edilmektedir (22). 

Tübüler veya interstisyel kalsifikasyonların taş oluşumunda primer rolü 

üstlendiği düşünülmektedir. Kristallerin tübüllerde retansiyonu, nefrokalsinoz, 
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obstrüksiyon ile ilişkili tübülopati ve renal böbrek hasarına neden olur. Deneysel 

çalışmalar, kristallerin daha çok rejenere/redifferensiye olan renal tübüler hücrelere 

afinitesini göstermiştir (22). Kristallerin bu hücrelere tutunmasında hyaluronik asit 

(HA), osteopontin (OPN), anneksin-II ve nükleolin-benzeri protein gibi lüminal 

membran proteinleri rol oynamaktadır. 

 

2.1.6. Taş Oluşumunu Baskılayıcı ve Uyarıcı Moleküller 

Taş oluşturan çoğu tuz bileşeninin (kalsiyum, oksalat ve fosfat dahil) idrardaki 

konsantrasyonları aşırı doygun hale gelir ve böylece kristal oluşumu gerçekleşir. 

Kristal nükleasyonunu başlatmak, kristal büyümesi veya agregasyon hızını azaltmak 

için gereken süper doygunluk seviyesini yükselten moleküllerin varlığı, üriner sistem 

taşının rutin olarak oluşmasını önler. Kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat 

kristalleşmesini önleyen inhibitörler tanımlanmış olmasına rağmen, ürik asit 

kristalleşmesini etkileyen spesifik bir inhibitör bilinmemektedir. Ayrıca, kristallerin 

renal epitelyuma adhezyon bölgesine herhangi bir müdahale, taşın retansiyonu ve 

büyümesini önleyebilir (31). 

Sitrat, çeşitli mekanizmalarla CaOx ve kalsiyum fosfat (CaP) taşı oluşumunu 

inhibe eder. İlk olarak, kalsiyum ile kompleks yapar, böylece oksalat veya fosfat ile 

etkileşime girmek için iyonik kalsiyum miktarını azaltır (32). İkinci olarak, kalsiyum 

oksalatın kendiliğinden çökelmesini doğrudan inhibe eder (33) ve kalsiyum oksalat 

kristallerinin birikmesini önler (34). CaOx kristal büyümesi üzerinde sınırlı önleyici 

etkiye sahip olmasına rağmen, CaP kristal büyümesini azaltmada güçlü bir aktiviteye 

sahiptir (35). Son olarak, sitrat, monosodyum ürat tarafından heterojen CaOx 

nükleasyonunu önler (36). 

Magnezyumun inhibitör aktivitesi, iyonik oksalat konsantrasyonunu ve CaOx 

süpersaturasyonunu azaltan oksalat ile kompleks oluşturması şeklindedir (35). Son 

zamanlarda yapılan bir çalışma, magnezyumun, sitrat ile sinerjizm gösteren ve ürik 

asit varlığı ile negatif bir etki olan in vitro kalsiyum ve oksalat molekülleri arasındaki 

temas süresini azalttığını göstermiştir (37). Pirofosfat, fosfat ve magnezyumun kristal 

büyümesini inhibe ettiği gösterilmiştir, ancak sadece yüksek konsantrasyonlarda 

magnezyum ve pirofosfatın kümeleşmeyi inhibe ettiği gösterilmiştir (38). 
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Glikozaminoglikanlar ve asit mukopolisakkaritler, kalsiyum iyonları ile 

bağlanarak kristal nükleasyonu ve büyümesini inhibe ettiği gösterilmiştir. İnsan 

idrarında en belirgin glikozaminoglikan kondroitin sülfattır (39). Bununla birlikte, 

glikozaminoglikanlar arasında heparin sülfat, CaOxM kristalleri ile güçlü bir şekilde 

etkileşir (40). 

İdrar glikoproteinlerinden, nefrokalsin ve Tamm-Horsfall glikoproteinleri 

güçlü CaOxM kristal agregasyon inhibitörleridir (41). Nefrokalsin, proksimal renal 

tübüllerde ve çıkan kalın kolda sentezlenen, ağırlıklı olarak asidik amino asitler içeren 

asidik bir glikoproteindir. Basit çözeltide, nefrokalsin CaOxM kristallerinin 

büyümesini güçlü bir şekilde inhibe eder ve CaOx kristallerinin nükleasyonunu ve 

kümelenmesini önler (41). 

Tamm-Horsfall, idrarda en çok bulunan proteindir ve CaOxM kristal 

agregasyonunun güçlü bir inhibitörüdür, ancak büyümesine etkili değildir. Tamm-

Horsfall proteininin taş oluşumundaki rolü tartışmalıdır. Molekülün durumuna bağlı 

olarak, inhibitör veya kristal oluşumunu destekleyen işlev görebilir. Alkalin idrarda 

güçlü bir CaOxM kristal agregasyonu inhibitörüdür, asidik idrarda ise kristal 

agregasyonunu destekleyen bir konfigürasyona polimerize olur (42). 

 

2.1.7. Matriks 

Üriner sistem taşları hem kristal yapı hem de kristal olmayan bileşenlerden 

oluşur. Kristal olmayan bileşen taş ağırlığının yaklaşık %2,5'ini oluşturan matriks 

olarak adlandırılır. Bazı durumlarda, kronik idrar yolu enfeksiyonu gibi, taşın 

çoğunluğunu (%65'e kadar) oluşturur (43). Matriksin tam bileşimini belirlemek zordur 

çünkü sadece %25'i çözünür. Ancak kimyasal analizinde yaklaşık %65 protein, %9 

şeker, %5 glukozamin, %10 su ve %12 organik külden oluşan heterojen bir karışımı 

olduğu söylenebilir (44). Matriksin içeriğinde bulunan proteinler arasında, Tamm-

Horsfall proteini, nefrokalsin, bir p-karboksiglutamik asit, renal litostatin, albümin, 

glikosaminoglikanlar ve substance A denilen bir mukoprotein sayılabilir. Matriksin 

promotör, inhibitör veya pasif etki olarak taş oluşumundaki rolü henüz 

aydınlatılamamıştır. 
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2.2.  ÜRİNER SİSTEM KALSİYUM OKSALAT TAŞLARININ 
OLUŞUMUNUN PATOFİZYOLOJİSİ 

2.2.1. Hiperkalsiüri (>200 mg/gün) 

Kalsiyum taşı olan hastalarda en sık izlenen (%30-60) metabolik bozukluktur. 

Yüksek üriner kalsiyum konsantrasyonları, sitrat ve kondroitin sülfat gibi negatif 

yüklü inhibitörlerle kompleksleşme yoluyla kalsiyum tuzlarının üriner doygunluğunun 

artmasına ve üriner inhibitör aktivitesinin azalmasına yol açar (45). Normal böbrek 

günde yaklaşık 270 mmol kalsiyumu filtreler ve 4 mmol hariç hepsini yeniden emer. 

Bununla birlikte, çeşitli durumlar artmış idrar kalsiyum seviyelerine ve kalsiyum 

tuzlarının idrar doygunluğunun artmasına neden olur. Hiperkalsiüriyi tanımlayan 

kriterler değişkendir ancak en net tanım; 1 hafta boyunca 400 mg kalsiyum, 100 mg 

sodyum diyetine bağlı kaldıktan sonra >200 mg üriner kalsiyum/gün olandır (46). Bir 

diğer tanımlama, erkeklerde 4 mg/kg/gün'den fazla veya 7 mmol/gün’den fazla ve 

kadınlarda 6 mmol/gün'den fazla kalsiyum atılımıdır (47). 

Kalsiyumun transportu üç noktada kontrol edilmektedir: bağırsak, kemik ve 

böbrekler. Bu alanlardan herhangi birinde meydana gelen disregülasyon 

hiperkalsiüriye neden olabilmektedir. Pak ve ark. 1974 yılında hiperkalsiüriyi 3 alt tipe 

ayırmıştır (48). 

 

2.2.1.1. Absorptif Hiperkalsiüri (AH) 

AH, oral kalsiyum alımından sonra artmış idrar kalsiyum atılımı (>0,2 mg/mg 

kreatinin) olarak tanımlanır. AH'de açlık idrar kalsiyumu genellikle normaldir ancak 

ciddi formlarında açlık hiperkalsiürisi de görülebilir. AH'de altta yatan patofizyolojik 

durum, taş oluşumunun yaklaşık %30'undan sorumlu tutulan artmış bağırsak kalsiyum 

emilimidir. Bağırsaklardan emilen yüksek miktardaki kalsiyum, serum kalsiyumunda 

artışa neden olarak parathormonun (PTH) baskılanmasına ve takiben böbreklerden 

kalsiyum atılımının artmasına, sonuç olarak hiperkalsiüri gelişmesine sebep olur. 

Diyette kalsiyum kısıtlaması AH'li bazı hastalarda (tip II) üriner kalsiyumu 

normalleştirebilir ancak diğerlerinde (tip I) normalleştiremez. Kalsiyumun bağırsak 

emilimindeki artış, artmış renal kalsiyum atılımı ile kompanse edildiği için serum 

kalsiyum seviyesi normal kalır (7). 
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Artan bağırsak kalsiyum emiliminin nedeni, D vitaminden bağımsız veya 

ilişkili olabilir. Ayrıca D vitamini reseptörünün upregülasyonuyla da 

ilişkilendirilmiştir (49). Bununla birlikte, önerilen herhangi bir mekanizma, AH ile 

ilişkili tüm bulguları tamamen açıklamamaktadır. 

 

2.2.1.2. Renal Hiperkalsiüri (RH) 

Böbrek yaklaşık 270 mmol kalsiyumu filtreler ve kalsiyum dengesini korumak 

için bunun %98'inden fazlasını yeniden emmek zorundadır. Kalsiyum yeniden 

emiliminin yaklaşık %70'i proksimal tübülde meydana gelir (50). RH’de bozulmuş 

renal tübüler kalsiyum emilimi ve sekonder hiperparatiroidizme yol açan yüksek idrar 

kalsiyum düzeyi görülür. Serum kalsiyum seviyeleri normal kalır, çünkü kalsiyumun 

böbrekten kaybı, PTH salgısının artması ve 1,25 (OH)₂ D₃'ün artmış sentezi sonucunda 

artmış kalsiyum bağırsak emilimi ve kemik rezorpsiyonu ile telafi edilir. Normal açlık 

kalsiyum değerlerine sahip yüksek açlık idrar kalsiyum düzeyleri (> 0,11 mg/dl 

glomerüler filtrasyon) renal hiperkalsiüri için karakteristiktir. Yüksek açlık idrar 

kalsiyum ve serum PTH düzeyleri böbrekleri abzorbtif hiperkalsiüriden ayırır (50). 

Renal kalsiyum kaçağının gerçek nedeni bilinmemektedir. Hiperkalsiüri ve 

nefrolitiazis ile ilişkili çeşitli monogenetik bozukluklar bulunmaktadır. Bunlardan 

bazıları; Dent Hastalığı, Ailesel Hipomagnezürik Hiperkalsiüri, Bartter Sendromu 

olarak sayılabilir. 

 

2.2.1.3. Rezorptif Hiperkalsiüri (RzH) 

RzH en sık primer hiperparatiroidizm ile ilişkili görülür. Primer 

hiperparatiroidizm, vakaların yaklaşık %5'inde nefrolitiazise neden olur (51). 

Paratiroid adenomuna bağlı aşırı PTH salgılanması, aşırı kemik rezorpsiyonuna ve 

1,25 (OH)₂ D₃'ün renal sentezine yol açar, bu da kalsiyumun bağırsak emilimini 

arttırır. Net etki yüksek serum ve idrar kalsiyum seviyeleri ve azalmış serum fosfor 

düzeyleridir. Primer hiperparatiroidili hastaların çoğunda hiperkalsemi ve 

hiperkalsiüri görülmesine rağmen, bazı durumlarda serum PTH değerinin uyumlu 

olmadığı normal serum kalsiyum seviyesi tanıyı güçleştirebilir. Tanı açısından tiazid 
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diüretik uygulanması, renal kalsiyum reabsorpsiyonunu artıracak ve hiperkalsemiyi 

şiddetlendirecek, böylece tanıyı kolaylaştıracaktır (52). 

 

2.2.2. Hiperoksalüri (>40 mg/gün) 

Hiperokzalüri, CaOx’ın üriner doygunluğunun artmasına ve CaOx taşlarının 
oluşumuna neden olur. Ayrıca oksalat, lipit peroksidasyonunun ve oksijen 
radikallerinin meydana gelmesine neden olur ve renal tübüler hücre hasarı yoluyla 
kristal büyümesi ve agregasyonunda rol oynar (53). Membran hasarı, kalsiyum oksalat 
kristallerinin fiksasyonunu ve sonrasında kristal büyümesini kolaylaştırır. Antioksidan 
tedavinin rat böbreğinde CaOx çökelmesini önlediği ve taş hastalarında oksalat 
atılımını azalttığı gösterilmiştir (54). 

Hiperoksalüri nedenleri arasında biyosentez yollarındaki bozukluklar (primer 
hiperoksalüri); inflamatuar bağırsak hastalığı, çölyak veya bağırsak rezeksiyonu ile 
ilişkili bağırsak malabsorptif durumları (enterik hiperoksalüri); ve aşırı diyet alımı 
veya yüksek substrat seviyeleriyle (C vitamini) ilişkili (diyetsel hiperoksalüri) 
sayılabilir. 

 

2.2.2.1. Enterik Hiperoksalüri 

Metabolik değerlendirme sırasında çoğu zaman en çarpıcı bulgulardan biridir. 
Eşlik eden dehidratasyon ve bikarbonat kayıpları ile kronik ishal sonucunda ortaya 
çıkan birden fazla faktör içerir (55). Ana ayırt edici özellik, oldukça yüksek saptanan 
hiperoksalüridir (> 50 mg / gün). Bağırsaktan sıvı kaybının bir sonucu olarak, hastalar 
genellikle düşük hacimde idrar çıkarır. Bunun yanı sıra kronik diyareye bağlı olarak 
artmış yağ asidi atılımı ortaya çıkar. Yağ asitlerinin fazla atılması da beraberinde 
kalsiyum atılımına da neden olur. Artmış kalsiyum atılımına bağlı olarak da oksalat 
emiliminde artış ortaya çıkar. Benzer bir mekanizma ile diyette kalsiyum kısıtlanması 
da bağırsak lümeninde serbest oksalatın fazla bulunmasına ve fazla emilmesine neden 
olmaktadır. Bu durum bazı kaynaklarda oksalattan zengin diyet ile diyete bağlı 
hiperoksalüri olarak da sınıflandırılmaktadır. Bikarbonat kaybı (ve bir asit / baz 
tamponu olarak sitrat tüketimi) ayrıca düşük idrar pH'sına ve hipositratüriye neden 
olabilir (56). 
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2.2.2.2. Primer Hiperoksalüri 

Pirmer hiperoksalüri, doğuştan gelen bir metabolizma hatasının neden olduğu 

çok nadir görülen bir hastalıktır. Daha yaygın olan tip 1, otozomal resesif kalıtım 

yoluyla alanin glioksilat aminotransferaz enziminin defektinden kaynaklanmaktadır. 

Tip 2, hem glioksilat hem de hidroksipiruvat redüktazı olan D-gliserat 

dehidrojenazdaki bir kusura ikincil olarak daha az yaygın bir varyanttır. Primer 

hiperoksalüri genellikle çocukluk döneminde erken taş oluşumu ile kendini gösterir 

(57). 

 

2.2.2.3. İdyopatik Hiperoksalüri 

Bu hastalar, diyet kalsiyum manipülasyonunun tüm aşamalarında yüksek 

miktarda idrar kalsiyumu gösterebilir, ancak serum anormallikleri göstermezler. Bazı 

toplumlarda hiperkalsiürinin nadir görülmesine rağmen CaOx taşlarının sık görülmesi, 

bu bozukluğun tas oluşumundaki önemini ortaya koymaktadır. 

 

2.2.3. Hiperürikozüri (>600 mg/gün) 

Kalsiyum taşlarının yaklaşık %10'unda izole bir anormallik olarak yüksek 

üriner ürik asit seviyeleri görülür ancak %40'ında diğer metabolik anormalliklerle 

kombinasyon halinde bulunur (58). Hiperürikozürinin CaOx taşlarını indükleme 

mekanizması tam olarak aydınlatılamamıştır. Heterojen çekirdeklenme veya 

epitaksiyal kristal büyümesi yoluyla CaOx kristalleşmesini teşvik eden üriner 

monosodyum ürat seviyelerini arttırdığı varsayılmıştır. İdrar pH’sının 5.5’in altında 

olduğu durumlarda ürik asit ve/veya CaOx taşları oluşurken, idrar pH’sı 5.5’ten 

yüksek olduğunda heterojen nükleasyon ile sodyum ürat aracılı CaOx taşları oluşur. 

Ayrıca, ürik asit kristalleri üriner glikozaminoglikanları bağlayarak bu moleküllerin 

taş oluşumunu inhibe edici etkilerini ortadan kaldırırlar (59). 

Hiperürikozürinin en yaygın nedeni, diyetteki pürin alımının artmasıdır. 

Bununla birlikte, edinilmiş ve kalıtsal hastalıklar, gut, miyeloproliferatif ve 

lenfoproliferatif bozukluklar, multipl miyelom, sekonder polisitemi, pernisiyöz anemi, 
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hemolitik bozukluklar, hemoglobinopatiler ve talasemi, tam ve kısmi renal parazit, 

hipürisemi ve buna bağlı hiperürikozüriye neden olabilir. 

 

2.2.4. Hipositratüri (<320 mg/gün) 

Hipositratüri, izole bir anormallik olarak üriner sistem taşı ile ilişkili önemli ve 

düzeltilebilir bir anormalliktir. Yaklaşık %10 oranında kalsiyum taşı oluşturucularında 

bulunur ve taş oluşturucuların %20-%60'ında diğer anormalliklerle ilişkilidir. Sitrat, 

çeşitli mekanizmalarla kalsiyum taşı oluşumunu engelleyen önemli bir inhibitördür. 

İlk olarak sitrat, kalsiyum ile kompleks oluşturarak kalsiyum tuzlarının idrar 

doygunluğunu azaltır (32). İkincisi, sitrat doğrudan CaOx’un nükleasyonunu önler 

(60). Üçüncüsü, sitrat, kalsiyum oksalat kristallerinin toplanmasını ve 

sedimantasyonunu ve ayrıca kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat kristallerinin 

büyümesini engeller. Son olarak, normal idrar sitrat seviyeleri Tamm-Horsfall 

glikoproteininin inhibitör etkisini artırabilir (42). 

Asit-baz dengesi, idrar sitrat atılımının birincil belirleyicisidir. Metabolik 

asidoz, renal tübüler reabsorbsiyonun artmasına ve peritübüler hücrelerde sitrat 

sentezinin azalmasına bağlı olarak idrar sitrat seviyelerini azalmasına neden olur (61). 

Düşük idrar sitratı, asidoz ile ilişkili çeşitli patolojik durumlardan kaynaklanır. 

Distal renal tübüler asidoz (RTA), yüksek idrar pH'sı (> 6.8), yüksek serum klorürü ve 

düşük serum bikarbonatı ve potasyumu ile karakterizedir. Oral asit (amonyum klorür) 

yüküne yanıt olarak idrarı asitleştirememe, RTA tanısını doğrular. Kronik ishal, 

bağırsaktan alkali kaybına bağlı sistemik asidoz ve hipositratüriye neden olur. Aşırı 

hayvansal protein, sitrat seviyelerini azaltarak bir asit yükü sağlayabilir. Tiazidler gibi 

diüretikler hipokalemi ve hücre içi asidozu indükler. 

 

2.2.5. Düşük İdrar pH’sı 

Düşük idrar pH'sında (<5.5), ürik asitin ayrışmamış formu baskındır ve ürik 

asit ve / veya kalsiyum taşı oluşumu kolaylaşır. Ürik asit kristalleri ile heterojen 

çekirdeklenmenin bir sonucu olarak CaOx taşları oluşur. Asidoz kemik 

rezorbsiyonunu arttırır ve renal kalsiyum sızıntısına neden olur (62). 
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2.2.6. Hipomagnezüri 

Hipomagnezüri, taş oluşumunun %1'den daha azını izole bir anormallik olarak 

etkileyen nadir bir nefrolitiazis nedenidir ancak vakaların %6 ile %11'inde diğer 

anormalliklerle birlikte bulunabilir (63). Düşük magnezyum seviyesi, zayıf diyet alımı 

veya kronik diyare gibi anormalliklerle işkilidir. Magnezyumun, idrar pH’sı ve sitrat 

seviyelerini arttırdığı ve bu nedenle in vitro ve in vivo idrarda CaOx doygunluğunu 

azalttığı gösterilmiştir (64). 

 

2.3. ÜRİNER SİSTEM TAŞ HASTALIĞININ TEDAVİSİ 

2.3.1. Medikal Ekspulsif Tedavi (MET) 

MET, sadece bilgilendirilmiş hastalarda cerrahi tedavi endikasyonu yoksa 

kullanılmalıdır. Komplikasyon gelişirse (enfeksiyon, refrakter ağrı, böbrek 

fonksiyonlarında bozulma) tedavi kesilmelidir. MET için birkaç ilaç sınıfı 

kullanılmaktadır. MET için α-blokerler kullanıldığında, olası yan etkiler retrograd 

ejekülasyon ve hipotansiyonu içerir (65). 

Α-blokerler, kalsiyum kanal inhibitörleri (nifedipin) ve fosfodiesteraz tip 5 

(PDE-5) inhibitörleri (tadalafil) ile tedavi edilen hastalarda, bu tür bir tedaviyi 

almayanlara göre daha az kolik atak görülme riski ve daha yüksek taş düşürme olasılığı 

olabileceğini gösteren çalışmalar vardır (65-67). 

MET'i değerlendiren çoğu çalışmanın birincil sonucu, dört haftaya kadar taş 

düşmesi veya hastaların takibi şeklindedir. EAU’ya göre, MET konservatif tedaviye 

uygun üreter taşı olan hastaların tedavisinde etkili olabileceği kabul edilmiştir. En 

büyük yararı >5 mm distal üreter taşı olan hastalar görmektedir (68). 

 

2.3.2. Kemoliz 

2.3.2.1. Perkütan İrrigasyon Kemolizi 

Perkütan kemoliz günümüzde pratik nedenlerle nadiren kullanılmaktadır. 

Perkütan irrigasyon kemolizi enfeksiyon için ve teorik olarak ürik asit taşları için bir 

seçenek olabilir. Struvit taşlarının çözünmesi için Suby'nin G çözeltisi (%10 



17 

hemiasidrin; pH 3.5-4) kullanılabilir. Yöntem literatür incelemeleriyle birlikte vaka 

serilerinde tanımlanmıştır (69). 

 

2.3.2.2. Oral Kemoliz 

Ürik asitten oluşan ancak sodyum veya amonyum ürat içermeyen taşlar oral 

kemoliz ile çözülebilir. Önceki taş analizi, idrar pH ölçümü ve X-ışını özellikleri taş 

tipi hakkında bilgi sağlayabilir. 

Oral kemoliz, alkalin sitrat (potasyum sitrat) veya sodyum bikarbonat 

uygulanarak idrarın alkalileştirilmesine dayanır. İdrar pH değeri 7.0-7.2'ye 

ayarlanmalıdır. Kemoliz, daha yüksek bir pH'da daha etkilidir, ancak kalsiyum fosfat 

taşı oluşumuna neden olabilir. Hastaların, idrarlarının pH'sını kendi kendine izleyerek 

alkalize edici ilaç dozajını ayarlaması gerekecektir. Yıllardır kullanılmakta olan bu 

terapi için hiçbir randomize kontrollü çalışma (RKÇ) yoktur. 

Toplayıcı sisteminin ürik asit taşı ile tıkanması durumunda, üriner drenaj ile 

kombinasyon halinde oral kemoliz endikedir. Tamsulosin ile alkalinizasyonun 

kombinasyonu, distal üreter ürik asit taşlarının (>5 mm'den büyük) bir RKÇ'de 

gösterildiği gibi spontan geçiş olasılığını artırabilir (70). 

 

2.3.3. Ekstrakorporeal Şok Dalgası Litotripsi (SWL) 

İlk olarak 1980’li yılların başlarında üroloji pratiğine giren SWL zaman 

içerisinde üriner sistem taş hastalığına bakış açısını değiştirmiş ve zamanla tedavide 

ilk seçenek olmuştur. Ancak teknolojik ilerlemelere paralel olarak geliştirilen 

endoürolojik cihazlarla birlikte kullanımı azalmıştır. Ayaktan tedavi, düşük mortalite 

ve morbidite riski, hasta uyumu ve tedaviye kolay ulaşılır olması SWL tedavisinin 

diğer alternatif tedavi yöntemlerine göre avantajlarıdır. 

SWL'nin başarısı, litotriptörün etkinliğine ve aşağıdaki faktörlere bağlıdır: 

 Boyut, yer (üreter, pelvik veya kaliks) ve taşların bileşimi (sertliği), 

 Hastanın habitusu, 

 SWL'nin performansı. 
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SWL'den önce üreteral stentlerin rutin kullanımı taşsızlık oranlarını 

iyileştirmez ve yardımcı tedavi sayısını azaltmaz. Bununla birlikte, taş yolu 

oluşumunu azaltabilir (71). Kalp pili olan hastalar, uygun teknik önlemlerin alınması 

şartıyla, SWL ile tedavi edilebilir. Şok dalga frekansının 120’den 60-90 şok dalgası/dk 

seviyesine düşürülmesi taşsızlık oranını iyileştirmektedir (72). Doku hasarının şok 

dalga frekansı ile artabileceğini gösteren çalışmalar vardır. Şok dalgası sayısı, enerji 

ayarı ve tekrar tedavi seansları her seansta verilebilecek şok dalgalarının sayısı, 

litotriptör ve şok dalgası gücüne bağlıdır. Maksimum şok dalgası sayısı konusunda 

fikir birliği yoktur. Tekrarlanan SWL oturumları arasında gereken aralıklarla ilgili 

kesin bir veri yoktur. Ancak, klinik deneyim tekrarlayan seansların mümkün olduğunu 

göstermektedir. Akustik kupların iyileştirilmesi tedavi başlığı ile hastanın cildi 

arasındaki uygun akustik bağlantı önemlidir (73). Ultrason jeli şok dalgaların 

iletiminde başlık ile cilt arsındaki hava boşluğunun giderilmesinde en yaygın 

kullanılan maddedir. Tedavi sonuçları operatöre bağımlıdır ve deneyimli klinisyenler 

tarafından daha iyi sonuçlar elde edilir. İşlem sırasında lokalizasyonun dikkatli 

görüntüleme kontrolü sonuç kalitesine katkıda bulunur (74). Ağrının neden olduğu 

hareketleri ve aşırı solunumu sınırlamak için tedavi sırasında ağrının dikkatli kontrolü 

gereklidir. SWL'den önce önerilen standart antibiyotik proflaksisi yoktur. Bununla 

birlikte, öngörülen tedavilerin öncesinde ve artan bakteri yükünün (örneğin, kalıcı 

kateter, nefrostomi tüpü veya enfeksiyöz taşların) varlığında internal stent 

yerleştirilmesi durumunda proflaksi önerilmektedir (75). 

 

2.3.4. Üreterorenoskopi (URS) (retrograd ve antegrad) 

Üreterorenoskopi (URS), üreter ve renal pelvikaliseal sistemin tanı ve/veya 

tedavi amaçlı endoskopik olarak görüntülenmesi demektir. Hugh H. Young tarafından, 

1912 yılında posterior üretral valfi olan bir çocukta, sistoskopi kullanılarak genişlemiş 

Üreterin gözlenmesi şeklinde başlayan görüntüleme işlemi, 1980’li yıllardan sonra, 

kullanılan cihazların minyatürleşmesi, dayanıklılık ve esnekliğinin artması, kamera 

çeşitliliğinin gelişmesi, enerji kaynaklarının rasyonel kullanımı ve yardımcı 

aksesuarlardaki yenilikler ile günümüzde vazgeçilmez bir tanı ve tedavi yöntemi 

haline gelmiştir. 
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Endikasyonları 

Tanı ve tedaviye yönelik olmak üzere 2 ana başlık altında sıralanabilir: 

Tanıya yönelik olarak: 

1.  Üreter ve böbreğin toplayıcı sisteminde radyolojik görüntüleme esnasında 

karşılaşılan anormal bulguların değerlendirilmesinde, 

2.  Radyolojik görüntüleme yöntemleriyle tanı konamamış üst üriner sistem 

kaynaklı hematürinin değerlendirilmesinde, 

3.  Radyolojik görüntüleme yöntemleri ve sistoskopi ile tanı konamamış 

pozitif sitoloji etiyolojisinin araştırılmasında, 

4.  Endoskopik olarak tedavi edilmiş üreter ve böbrek toplayıcı sistem 

tümörlerinin takibinde, 

Tedaviye yönelik olarak: 

1.  Üreter taşlarının endoskopik tedavisi, 

2.  Böbrek taşlarının endoskopik tedavisi, 

3.  Endoüreterotomi, 

4.  Endopiyelotomi, 

5.  Üreter ve böbrek toplayıcı sistemin üretelyal tümörlerinin endoskopik 

tedavisi, 

6.  Üst üriner sistemdeki yabancı cisimlerin çıkarılması olarak özetlenebilir. 

URS’ler rijid, semi-rijid ve fleksible olmak üzere üçe ayrılır. Rijid URS’ler için 

mevcut standart uç kısım çapı <8 F’dir. Rijid URS tüm üreter taşları için kullanılabilir 

(76). Bununla birlikte, teknik gelişmelerin yanı sıra dijital kapsamların mevcudiyeti de 

üreterde fleksible URS’lerin kullanılmasını desteklemektedir (77). 

Üreteral taşların perkütan yolla antegrad çıkarılması seçilmiş vakalarda, yani 

dilate renal toplayıcı sistemde >15mm taşların ve proksimal üreter taşlarında veya 

üreterin retrograd manipülasyona uygun olmadığında göz önünde bulundurulmalıdır 

(78). 

Üreter taşlarının endoskopik tedavisinde amaç taşın tam olarak 
temizlenmesidir. Taş parçaları forseps veya basketle alınabilir. Endoskopik olarak taşı 
görmeden basketle almak artık önerilmemektedir. Pnömotik ve ultrasonik litotriptörler 
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yüksek parçalama etkinliğiyle rijid URS’de kullanılabilir. Bununla birlikte, taşın 
proksimaline yerleştirilen özel antimigrasyon cihazlarıyla önlenebilen taşın böbreğe 
migrasyonu yaygın görülen bir problemdir. URS öncesinde rutin olarak stent konması 
önerilmemektedir. Bununla birlikte, yüksek komplikasyon riski olan olgularda 
(örneğin, üreteral travma, rezidü taş parçaları, kanama, perforasyon, İYE veya gebelik) 
ve tüm şüpheli olgularda stent konmalıdır. 

 

2.3.5. Perkütan Nefrolitotomi (PNL) 

Açık cerrahi yaklaşımlara göre, son yıllarda özellikle görüntüleme sistemleri 
ve kullanılan aletlerdeki teknolojik gelişmeler doğrultusunda, düşük morbidite, 
maliyet ve kısa hastanede kalış süresi nedeniyle PNL birçok merkezde açık cerrahinin 
yerini almıştır. Büyük böbrek taşlarında PNL hem erişkinlerde hem de çocuklarda 
standart girişim olarak kabul edilmiştedir. Cerrahın tercihine göre rijid veya fleksible 
aletler ile her geçen gün komplikasyon oranları düşmekte ve daha küçük traktlardan 
PNL’yi yapmak mümkün hale gelmektedir. Standart trakt olarak 24-30 F kabul 
edilmekle birlikte, pediatrik vakalarda kullanılmaya başlanan ancak son zamanlarda 
erişkinlerde de kullanılan daha ince girişim kılıfları (<18 F) piyasaya çıkmıştır. Ancak 
erişkinlerde ince kılıfların standart olarak kullanılması için daha ileri çalışmalara 
ihtiyaç vardır (79). 

PNL sırasında intrakorporeal litotripsi için çeşitli yöntemler mevcuttur. 
Ultrasonik ve pnömotik sistemler en sık rijid nefroskopi için kullanılırken, lazer 
litotriptörler minyatürize aletler için giderek daha fazla kullanılmaktadır (80). 

Böbreğin ultrason görüntülemesi ve bilgisayarlı tomografisi (BT) çevre yapılar 
açısından planlanan perkütan yol (örneğin, dalak, karaciğer, kalın bağırsak, plevra ve 
akciğer) içinde araya girebilecek organlar hakkında bilgi sağlayabilir (81). 

Hem prone hem de supin pozisyonlar eşit derecede güvenlidir. Prone pozisyon 
giriş için daha fazla seçenek sunar ve bu nedenle üst kutup veya çoklu erişim için tercih 
edilir. Diğer taraftan, supin pozisyon fleksible URS kullanılarak toplayıcı sisteme eş 
zamanlı retrograd erişim sağlar (82). 

ÜSTH’da mevcut tedavi önerileri Avrupa Üroloji Birliği (EAU) şekil 3, 4 ve 

5’te gösterilmiştir. 
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Şekil 3. Üreter taşları için EAU Taş Kılavuzu önerileri 

 

 
Şekil 4. Üreter taşları için EAU Taş Kılavuzu önerileri 

 

 

 
Şekil 5. Böbrek taşları için EAU Taş Kılavuzu önerileri 
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2.4. ÜRİNER SİSTEM TAŞ HASTALIĞININ REKÜRRENSİNİ ÖNLEMEDE 
GENEL ÖNLEMLER VE MEDİKAL TEDAVİ 

2.4.1. Genel Önlemler 

2.4.1.1. Sıvı Alımı 

Yüksek miktarda sıvı alımı ile taş oluşumu arasında ters orantı olduğu 

gösterilmiştir. Buna göre sıvı tüketimi, 2.5-3 L/gün olmalı ya da diürez 2-2.5 L/gün 

olacak şekilde ayarlanmalıdır. Gün içine yayılmış sirkadiyan sıvı tüketimi tercih 

edilmelidir. İdrar dansitesi 1010’un altında olmamalıdır. Nötr pH’ya sahip sıvılar 

tercih edilmelidir. Meyve sularının etkisi esas olarak sitrat veya bikarbonatın varlığı 

ile ilişkilidir. Hidrojen iyonları mevcutsa, net sonuç nötralizasyondur. Bununla 

birlikte, potasyum mevcutsa hem pH hem de sitrat artar. Bu konuda yapılan tek 

randomize kontrollü çalışmaya göre; herhangi bir tipte böbrek taşı olan ve tedavi 

edilen sonrasında da en az 160 ml/gün alkolsüz içecek tüketimi olan hastalarda 

olmayanlara göre daha az ÜSTH rekürrensi görülmüştür (83). 

 

2.4.1.2. Diyet 

Tüm gıda gruplarının olduğu, fazlalığı olmayan karışık, dengeli bir diyet 

uygulanmalıdır (84). Lifli gıdaların faydalı etkileri nedeniyle meyve ve sebze alımı 

teşvik edilmelidir (85). 

Özellikle yüksek oksalat atılımı olan hastalarda yüksek oksalat yükünü 

önlemek için oksalat açısından zengin ürünlerin aşırı alımı sınırlandırılmalı veya 

bunlardan kaçınılmalıdır (86). 

C vitamini oksalatın öncüsüdür. Bu yüzden CaOx taşı oluşumunda bir risk 

faktörü olması durumu tartışmalıdır. Bununla birlikte, aşırı alımdan kaçınmak 

kaydıyla kalsiyum oksalat taşı olan hastalara tavsiye etmek akıllıca görünmektedir 

(87). 

Hayvansal protein fazla tüketilmemeli ve vücut ağırlığına oranla 0.8-1.0 g/kg 

ile sınırlandırılmalıdır. Aşırı hayvansal protein tüketimi, hipositratüri, düşük idrar 

pH’sı, hiperoksalüri ve hiperürikozüri gibi taş oluşumunu destekleyen çeşitli etkilere 

sahiptir (88). 
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Diyet kalsiyumu ve taş oluşumu arasındaki ters ilişki nedeniyle geçerli 

nedenler olmadıkça kalsiyum kısıtlanmamalıdır. Günlük kalsiyum gereksinimi 1.000 

ila 1.200 mg'dır (89). Bağırsak lümeninde oksalatı bağlamak için yemeklerle ek 

kalsiyum alınması gerektiğinde enterik hiperoksalüri dışında kalsiyum takviyeleri 

önerilmemektedir (90). Renal taş öyküsü olmayan ancak kalsiyum takviyesi alan 

yetişkinlerde yeterli sıvı alımı sağlanmalıdır. Bu sayede idrar kalsiyum 

konsantrasyonundaki artışı önleyebilir ve böylece kalsiyum takviyesi kullanımı ile 

ilişkili artmış renal taş oluşumu riski azaltılabilir (91). 

Günlük sodyum (NaCl) alımı 3-5 g'ı geçmemelidir. Yüksek alım idrar 

kompozisyonunu olumsuz etkileyerek; düşük tübüler geri emilim ile kalsiyum atılımı 

artırır, bikarbonat kaybından dolayı idrar sitratının azalmasına neden olur, sodyum ürat 

kristal oluşumu riskinde de artışa neden olur (88). Sodyum tüketimi ile ilk kez taş 

oluşumu riski arasında pozitif bir korelasyon sadece kadınlarda doğrulanmıştır (89). 

Sodyum kısıtlamasının, taş oluşumu riskini azaltmada bağımsız değişken olarak rolü 

üzerine prospektif klinik çalışma yapılmamıştır. 

Hiperürikozürik CaOx ve ürik asit taşları olan hastalarda pürin açısından 

zengin gıda alımı sınırlandırılmalıdır. Alım 500 mg / günü geçmemelidir (92). 

 

2.4.1.3. Yaşam Tarzı Değişiklikleri 

Yaşam tarzı faktörleri taş oluşumu riskini etkileyebilir, örneğin, obezite ve 

arteriyel hipertansiyon (86, 93). 

 

2.4.2. Medikal Tedavi 

Tekrarlayan taş oluşumu riski yüksek olan hastalarda farmakolojik tedavi 

gereklidir. İdeal ilaç; taş oluşumunu durdurmalı, yan etkileri olmamalı ve uygulanması 

kolay olmalıdır. Bu yönlerin her biri iyi bir uyum sağlamak için önemlidir. Tablo 1’de 

ÜSTH’dan korunmada kullanılan farmakolojik ajanlar özetlenmiştir. 
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Tablo 1. ÜSTH’dan korunmada kullanılan farmakolojik ajanlar 

Ajan Gerekçe Doz  Etki/Yan etki Taş tipi 
Alkalin sitrat 
(Potasyum Sitrat) 

Alkalinizasyon, 
Hipositratüri, 
CaOx 
kristalizasyonunu 
engelleme 

5-12 g/gün 
(14-36 
mol/gün) 
 
Çocuklarda: 
0.1-0.15 
mg/kg/gün 

Alkalizasyon için 
günlük doz idrar 
pH'ına bağlıdır 

CaOx 
 
Ürik asit 
 
Sistin 

Tiazid 
(Hidroklorotiazid) 

Hiperkalsiüri 25-50 g/gün 
 
Çocuklarda: 
0.5-1 
mg/kg/gün 

Hipotansiyon, 
Diyabet, 
Hiperürisemi, 
Hipokalemi, 
Hipositratüri 

CaOx 
 
Kalsiyum fosfat 

Allopürinol  Hiperürikozüri, 
Hiperürisemi  

100-300 
mg/gün 
 
Çocuklarda: 
1-3 
mg/kg/gün 

İzole 
hiperürikozüride 
100 mg,  
Böbrek yetmezliği 
doz düzeltmeyi 
gerektirir 

CaOx, 
 
Ürik asit, 
 
Amonyum ürat, 
 
2,8-dihidroksiadenin 

Magnesyum İzole 
hipomagnezüri, 
Enterik 
hiperoksalüri 

200-400 
mg/gün 
 
 
Çocuklarda: 
6mg/kg/gün 

Böbrek yetmezliği 
doz düzeltmesini 
gerektirir. 
İshal, kronik alkali 
kayıpları, 
hipositratüri 

CaOx 

Tiopronin  Sistinüri  Başlangıç 
dozu 250 
mg/gün 

Maks. 2000 mg / 
gün  
Taşifilaksi ve 
proteinüri riski 

Sistin 

Kalsiyum Enterik 
hiperoksalüri 

1000 mg/gün Yemeklerden 30 dk 
önce alınmalı 

CaOx 

Febuksostat  Hiperürikozüri, 
Hiperürisemi 

80-120 
mg/gün 

Akut gutta 
kontrendikedir,  
Gebelik, ksantin 
taşı oluşumu 

CaOx 
 
Ürik asit 

Sodyum bikarbonat Alkalinizasyon, 
Hipositratüri 

4-5 g/gün - CaOx 
Ürik asit 
Sistin 

 

2.4.2.1. Kalsiyum Oksalat Taşlarının Rekürrensini Önlemede Medikal 
Tedaviler 

CaOx taşlarının oluşumu ile ilişkili en yaygın metabolik anormallikler; %30-

60 hiperkalsiüri, %26-67 hiperoksalüri, %15-46 hiperürikozüri, %7-23 hipomagnezüri 

ve %5-29 hipositratüridir. Bununla birlikte, aralıklar etnik kökene göre farklılık 

gösterme eğilimindedir (8). Tablo 2’de CaOx taşlarının rekürrensini önlemede 

kullanılan farmakolojik ajanlar özetlenmiştir. 
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Hiperkalsiürinin önlenmesi amacıyla tiazid grubu diüretikler (hidroklorotiazid 
2x25 mg, klortalidon 25–50 mg, indapamid 2,5 mg/gün) hipokalsiürik etkileri 
nedeniyle özellikle AH tip 1 ve RH’de kullanılır (94). Ancak bu ilaçların temel 
bozukluğu yani bağırsaklardan Ca absorbsiyonunu düzeltecek bir etkisi yoktur. AH 
Tip 1’de uzun dönem etkinliklerinin çok iyi olmadığı kabul edilse de çok fazla 
alternatifin olmamasından ötürü kullanılmaktadırlar. Tiazidler, distal tübülde Ca 
emilimini ve sodyum salınımını arttırırlar. Aynı zamanda idrarla magnezyum, çinko 
ve potasyum atılımını da arttırırlar. Potasyum kaybı, intraselüler asidoza ve takiben 
hipositratüriye yol açabilmektedir. Hipositratürinin veya hipopotaseminin eşlik ettiği 
durumlarda potasyum sitrat tedavisi tiazidle kombine olarak verilebilir (95). 

Tiazid kullanımına bağlı yan etkiler sıklıkla hafif olup, %30-35 oranında 
izlenir. Bunlar elektrolit (hipopotasemi) ve volüm değişikliklerine bağlı olup 
genellikle yorgunluk ve uyku hali, kas krampları şeklindedir. Bu yan etkileri azaltmak 
için tiaziderin, amilorid ve triamteron gibi potasyum tutucu ajanlarla kullanımını 
öneren görüşler olsa da sıklıkla potasyum sitrat ile kombine kullanımı tercih 
edilmektedir. Uzun dönem kullanımlarında hiperparatiroidizmin maskelenmesi, 
diyabet, gut ve erektil disfonksiyon gelişmesi gibi yan etkiler de bildirilmiştir. Tiazid 
tedavisi alan hastaları tekrarlayan serum kalsiyum, potasyum, ürat ve şeker analizleri 
ile yakından takip etmek gerekmektedir (96). 

Hiperoksalüri durumunda taş oluşumunu engellemek için temel olarak 
yapılması gerekenler; 

 Yeterli sıvı alımı 

 Oksalattan zengin gıdaların kısıtlanması 

 Yağ tüketiminin kısıtlanması 

 Kalsiyum replasmanı 

 Alkali sitrat: idrar pH ve sitrat düzeyini yükseltmek için 

 Primer hiperoksalüride piridoksin tedavisi (endojen oksalat sentezinin 
azaltılması için) 

 Altta yatan patofizyolojinin düzeltilmesi olarak sıralanabilir (55, 97). 

Diğer patofizyolojik nedenler olan hiperürikozüri, hipositratüri ve 
hipomagnezüri tedavisinde de idrar alkalinizasyonu sağlamak amacıyla potasyum 
sitrat verilebilir. 
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Tablo 2. Kalsiyum oksalat taşlarının rekürrensini önlemede medikal tedaviler 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Çalışmada Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi üroloji polikliniğine Kasım 2016 

ve Ekim 2019 tarihleri arasında ÜSTH nedeniyle başvuran ve URS ya da PNL 

yöntemleri ile tedavi edilen erişkin hastaların verileri retrospektif olarak toplanmıştır. 

18-80 yaş arası, başarılı bir taş cerrahisi sonrası yapılan taş analizi sonucu CaOx gelen 

ve sonrasında yapılan 24 saatlik idrar analizinde hiperkalsiüri saptanan hastalar dahil 

edildi. Toplam 80 hasta dahil edilme kriterlerini karşılamış ve cerrahi sonrası verilen 

proflaksiye göre 40’ar kişilik iki gruba ayrılmıştır. Gruplardan biri ÜSTH rekürrensi 

proflaksisi amacıyla potasyum sitrat diğeri hidroklorotiazid almıştır. Hidroklorotiazid 

50 mg/gün, potasyum sitrat 2 bölünmüş doz halinde toplam 40 mEq olarak 

uygulanmıştır. 

Başarılı bir taş cerrahisi, postoperatif görüntüleme tetkiklerinde hiç taş 

olmaması olarak kabul edilmiştir. Başarılı taş cerrahisi sonrası tüm hastalara üreteral 

double J (DJ) stent takılmış, operasyon ve hastaya bağlı olarak ortalama 7-30 günde 

çıkarılmıştır. 

Taş analizi CaOx gelen hastalarda DJ stent çekildikten en az 30 gün sonra, 

üriner taş kristallerinin tamamının atılması için beklenerek, 24 saatlik idrar analizi 

yapılmıştır. 

Gruplar proflaksi sonrası 3.-6. ve 12. ayda hiperkalsiürinin düzelmesi ve üriner 

taş rekürrensi açısından karşılaştırılmıştır. Hiperkalsiürinin kontrolü 3. ayda yapılan 

ikinci  24 saatlik idrar analizi ile yapılmıştır. Üriner taş rekürrensi 3.-6. ve 12. ayda 

radyolojik görüntüleme ile yapılmıştır. Radyolojik görüntüleme yöntemleri olarak 

direkt üriner sistem grafisi (DÜSG), üriner ultrason veya taş protokol BT 

kullanılmıştır. 

24 saatlik idrar analizi için hastalar idrar biriktirmeye sabah ilk idrarını dışarı 

yaparak başlamıştır (sabah ilk idrarı bir önceki güne ait kabul edilir). Sonrasında tüm 

gün idrarını bir kaba yaparak biriktirmiştir. Toplama işlemi ertesi sabah ilk idrar kaba 

yapılarak sonlandırılmıştır. Ayrıca idrar biriktirme sırasında daha doğru sonuçlar elde 

etmek amacıyla spontan kristalizasyonu önlemek için borik asit kullanılmıştır. 24 

saatlik idrar analizinde kalsiyum, oksalat, sitrat ve idrar volümleri not edilmiştir. 



28 

24 saatlik idrardaki toplam kalsiyum, Beckman Coulter AU analiz cihazları 

kullanılarak fotometrik renk testi olarak ölçülmüştür. Bu Ca prosedürü Arsenazo III 

(2,2’-[1,8-Dihidroksi-3,6-disülfonaftilen-2,7-bisazo]-bisbenzenarsonik asit) ile yoğun 

bir mor renkli kompleks oluşturacak şekilde reaksiyona giren kalsiyum iyonlarına 

(Ca2+) dayanmaktadır. Bu yöntemde, Ca-Arsenazo III kompleksinin absorbansı 

660/700 nm’de bikromatik olarak ölçülmektedir. Reaksiyon karışımının absorbasında 

ortaya çıkan artış numunedeki kalsiyum konsantrasyonu ile doğru orantılıdır (98, 99). 

Kalsiyum için sınır değer erkek ve kadın için ≤ 0.1 mmol (4 mg/kg) olarak kabul edildi. 

24 saatlik idrarda oksalat ve sitrat ise Schimatzu analiz cihazları kullanılarak, 

HPLC sistemi ile idrarda oksalat olarak bulunan oksalik asidin ve sitrat olarak bulunan 

sitrik asitin konsantrasyonlarını kantitatif olarak analiz edilmesi ile hesaplandı. 

Oksalat analizi için idrar, önce iki seçici reaktif ile işlem görerek çökelti elde edildi. 

İki yıkama sonrası oksalat çözeltisi elde edildi ve doğrudan HPLC sistemine enjekte 

edildi. Sitrat analizi için ise idrar, önce spesifik bir reaktifle seyreltildi. Daha sonra 

temizleme sütunları ile saflaştırma prosedürüne tabi tutuldu. Elde edilen çözelti 

doğrudan HPLC sistemi içine enjekte edildi. Oksalat için referans aralığı 3-30 mg/l 

iken sitrat için 320-1260 mg idi. 

Dahil edilen hastaların ayrıca yaş, cinsiyet, uygulanan cerrahi teknik, 

preoperatif serum Ca, preoperatif serum kreatinin, preoperatif serum ürik asit, 

preoperatif idrar pH, proflaksi sonrası 3. ay kontrol idrar pH bilgileri not edilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilmeyen hastalar; 

 Cerrahi tedavi sonrası takibi olmayan hastalar 

 Çocuk yaş grubundaki hastalar 

 Hiperparatirodisi olanlar 

 Kısa bağırsak sendromu, jejuno-ileal bypass, Chron Hastalığı, 

malabsorbsiyon, bariatrik cerrahi sonrası gibi gastrointestinal bozukluğu 

olanlar 

 Polikistik böbrek hastalığı olanlar 

 Sarkoidoz 

 Spinal yaralanması ya da nörojen mesanesi olanlar 

 Renal tübüler asidoz tip 1 
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 Primer hiperoksalüri 

 Kistik fibrozis 

 UP darlık, kalisiel divertikül, üreteral darlık, üreterosel gibi anatomik 

obstrüktif durumu olanlar 

 VUR hastaları 

 Atnalı böbrek hastaları 

 

3.1. İSTATİKSEL ANALİZ 

Çalışma kapsamında iki farklı ilacı kullanan 80 kişiden toplanan verilerin 

istatistiksel olarak değerlendirilmesinde Statistical Package for Social Sciences 

(SPSS) version 22 yazılımı kullanılmıştır. 

Çalışmaya dahil olan kişilerin demografik özelliklerini belirlemek amacıyla, 

tanımlayıcı tablolar kullanılmıştır. Kategorik verilerin analizinde karşılaştırılan 

gruplar çapraz tablolar ile sunulmuş ve hücrelerin uygunluğuna göre Pearson Ki-kare 

veya Fisher Kesin Ki-kare analizleri uygulanmıştır. 

Nicel verilerin tanımlanması için ortalama, standart sapma ve ortanca değerleri 

gibi özet istatistikleri verilmiştir. Çalışmada araştırılan hipotezlerin 

değerlendirilmesinde kullanılacak istatistiksel analiz yöntemini belirlemek amacıyla 

veri setine Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilks testleri uygulanmış ve verinin 

normalliği araştırılmıştır. Normal dağılıma uymadığı görülen veri seti için parametrik 

olmayan hipotez testleri kullanılmıştır. 

Bağımsız iki nicel veri grubun karşılaştırılması için Mann-Whitney U testi 

uygulanmıştır. Kişilerin önceki ve sonraki değerlerinin karşılaştırılması gibi bağımlı 

grupların karşılaştırılmasında ise Wilcoxon testi kullanılmıştır. 

Sonuçlar %95 güven aralığında, p değerinin 0,05’in altında olduğu durumlar 

için istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Bu çalışmada ÜSTH nedeniyle cerrahi tedavi alan, taş analizi CaOx saptanan 

ve sonrasında 24 saatlik idrar analizinde hiperkalsiüri saptanan 80 hasta 

değerlendirildi. Bu 80 hastanın 40 tanesi hiperkalsiüri ve taş rekürrensini engellemek 

için potasyum sitrat, 40 tanesi de hidroklorotiazid kullanmıştır. 

Çalışmaya alınan kişilerin yaş ortalaması 41,812 (േ12,279)’dir. Hastaların 

klinik ve demografik özellikleri tablo 3 ve 4’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 3. Hastaların Klinik ve Demografik Özellikleri  

Değişken Sayı (S) Yüzde (%) 

Cinsiyet   

Kadın 31 38,8 

Erkek 49 61,2 

Operasyon türü   

URS 33 41,2 

PNL 43 53,8 

SWL 4 5,0 

Taş analizi   

Whewellite* 44 55 

Weddellite** 27 33,8 

Whewellite+Weddellite 9 11,2 

*Kalsiyum oksalat monohidrat **Kalsiyum oksalat dihidrat 
 

Çalışmadaki hastaların 31 tanesi (%38,8) kadın, 49 tanesi (%61,3) erkektir. 

Cerrahi teknik olarak URS yapılanlar 33 (%41,3), PNL yapılanlar 43 (%53,8), SWL 

uygulananlar 4 (%5) kişidir. Taş analizi olarak da 44 hastanın (%55) sonucu 

whewellite, 27 hastanın (%33,8) sonucu weddellite, 9 hastanın (%11,3) sonucu 

whewellite ve weddellite karışımı olarak saptanmıştır. 
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Tablo 4. Hastaların Preoperatif (Preop.) Laboratuvar Bilgileri 

Değişken Ortanca Minimum Maksimum 

Preop. Ca 9,5 8,6 10,5 

Preop. Serum Kreatinin 0,8 0,5 1,8 

Preop. Serum Ürik asit 5,7 3,0 9,1 

Preop. İdrar pH 5,5 5 7 

 

Çalışmadaki tüm hastaların proflaksi öncesi 24 saatlik idrar analizindeki 

ortalama Ca değerinin 397,8 mg (SS 71,6), sitrat değerinin 290,6 (SS 223,1), oksalat 

değerinin 40,4 (SS 22,7) olduğu görülmüştür. 

Her iki grubun proflaksi öncesi 24 saatlik idrar analizleri karşılaştırılmıştır. 

Potasyum sitrat verilen grubun 24 saatlik idrar analizinde ortalama Ca değeri 390 mg, 

tiazid verilen grubunki ortalama 405,6 mg olduğu bulunmuştur. İki grup arasında 

tedavi öncesinde 24 saatlik idrar analizinde Ca değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olmadığı görülmüştür (p=0,254). Aynı şekilde proflaksi öncesi 24 

saatlik idrar analizindeki sitrat ve oksalat değerleri karşılaştırıldığında iki grup 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı görülmüştür. Tablo 5’te bu değerler 

özetlenmiştir. 

 

Tablo 5. Proflaksi öncesi 24 saatlik idrar analizi değerleri 

 Potasyum Sitrat Tiazid   

Değişken Ort SS Ort SS MWU P değeri* 

Ca 390,0 69,5 405,6 73,6 1,140 0,254 

Sitrat 259,0 222,4 322,3 222,0 1,458 0,145 

Oksalat 39,9 22,6 41,0 23,0 -0,005 0,996 

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, MWU: Mann-Whitney U Test İstatistiği, *p<0,05 
 

Proflaksi sonrası 2 ilaç grubunun, 24 saatlik idrar analizindeki Ca, sitrat ve 

oksalat değerlerine olan etkisini incelemek için 3. ayda ikinci bir 24 saatlik idrar analizi 

yapılmıştır. Bu analizde tüm çalışma grubunun 24 saatlik analizde ortalama Ca 
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değerinin 212,8 mg’ye (SS 78,1) gerilediği görülmüştür. Sitrat değerinin 333,4 mg’ye 

(SS 166,9), yükseldiği görülmüştür. Oksalat değerinin ise minimal bir gerileme ile 

39,8 mg (SS 21,6) olduğu bulunmuştur. 

İki grup kontrol 24 saatlik idrar analizi sonuçlarına göre karşılaştırılmıştır. Ca 

değerinin potasyum sitrat alan grupta ortalama 205 mg, tiazid alan grupta 220,6 olduğu 

görülmüştür. İki grup arasında kontrol 24 saatlik idrar analizi Ca değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı görülmüştür (p=0,931). Benzer şekilde 

sitrat ve oksalat değerleri arasında da istatiksel açıdan anlamlı bir fark görülmemiştir. 

Tablo 6’da bu değerler özetlenmiştir. 

 

Tablo 6. Proflaksi sonrası 24 saatlik idrar analizi değerleri  

 Potasyum Sitrat Tiazid   

Değişken Ort SS Ort SS MWU P 
değeri* 

Ca (mg) 205,0 54,5 220,6 96,3 0,087 0,931 

Sitrat (mg) 310,6 157,6 356,3 174,7 1,290 0,197 

Oksalat (mg) 38,0 21,9 41,6 21,5 0,795 0,427 

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, MWU: Mann-Whitney U Test İstatistiği, *p<0,05 
 

Proflaksi öncesi ve 3 ay sonrası yapılan 24 saatlik idrar analizinde bakılan 

değerler iki ilaç grubunda da kendi grupları içinde karşılaştırılmıştır. Bulunan sonuçlar 

tablo 7’de özetlenmiştir. 

Potasyum sitrat kullanan hastaların, proflaksi öncesi ve 3. ay kontrolündeki Ca 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu görülmüştür (p<0,001). 

Benzer şekilde sitrat değerleri arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu 

görülmüştür (p<0,001). Oksalat değerleri arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark olmadığı görülmüştür (p=0,076). 

Tiazid kullanan hastaların, proflaksi öncesi ve 3. ay kontrolündeki Ca değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu görülmüştür (p<0,001). Benzer 

şekilde sitrat değerleri arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu 
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görülmüştür (p=0,037). Oksalat değerleri arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark olmadığı görülmüştür (p=0,542). 

 

Tablo 7. Proflaksi öncesi ve 3 ay sonrası 24 saatlik idrar analizi sonuçları 

  Proflaksi Öncesi Proflaksi Sonrası   

Grup Ort SS Ort SS Wilcoxon* P değeri 

Potasyum Sitrat       

Ca (mg) 390,0 69,5 205,0 54,5 -5,471 <0,001***

Sitrat (mg) 259,0 222,4 310,6 157,6 4,758 <0,001***

Oksalat (mg) 39,9 22,6 38 21,9 -1,775 0,076 

Tiazid       

Ca (mg) 405,6 73,6 220,6 96,3 -5,000 <0,001***

Sitrat (mg) 322,3 222,0 356,3 174,7 2,090 0,037** 

Oksalat (mg) 41,0 23,0 41,6 21,5 0,609 0,542 

Toplam       

Ca (mg) 397,8 71,6 212,8 78,1 -7,401 <0,001***

Sitrat (mg) 290,6 223,1 333,4 166,9 4,612 <0,001***

Oksalat (mg) 40,4 22,7 39,8 21,6 -0,529 0,597 

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Wilcoxon: Wilcoxon Signed Rank Test İstatistiği, **p<0,05; ***p<0,001 
 

Bu sonuçlar doğrultusunda çalışmanın birincil sonuçlarından biri olan 

ÜSTH’de CaOx taşı nedeniyle tedavi olan ve idrar analizinde hiperkalsiüri tespit 

edilen hastalarda hiperkalsiüriyi engellemek için potasyum sitrat ve tiazid diüretik 

etkinliğini karşılaştırdığımızda, iki ilaç grubunun da benzer oranda 24 saatlik idrar 

analizinde Ca seviyesini azalttığını tespit edilmiştir. 

Çalışmada bakılan diğer birincil sonuç, ÜSTH’de CaOx taşı nedeniyle tedavi 

olan ve idrar analizinde hiperkalsiüri tespit edilen hastalarda potasyum sitrat veya 

tiazid kullananları 6. ayda ve 1. yılda taş rekürrensi açısından karşılaştırmaktır. Bu 

karşılaştırma sonucunda iki grup arasında 6. ay ve 1. yıl taş rekürrensi açısından 

istatiksel bir fark bulunmamıştır (p=0,692; p=0,5). Bulunan değerler tablo 8’de 

gösterilmiştir. 
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Tablo 8. Potasyum sitrat ve tiazidin üriner taş rekürrensi  

Değişken Potasyum Sitrat Tiazid  
Grup Sayı (S) Yüzde (%) Sayı (S) Yüzde (%) Ki-kare** P değeri 
Taş rek.* 6 ay       
Var  2 50 2 50 0,000 0,692 
Yok 38 50 38 50   
Taş rek.* 1 yıl       
Var  5 55,6 4 44,4 0,125 0,500 
Yok 35 49,3 36 50,7   

*rek.: rekürrens, **Ki-kare Test İstatistiği 
 

Hiperkalsiüri tanım olarak 24 saatlik idrarda atılan Ca’nın >200 mg olmasıdır 

(46). Dolayısıyla hiperkalsiürinin engellenmesi demek aslında 24 saatlik idrarda atılan 

Ca miktarının <200 mg olmasıdır. İki grup proflaksiden 3 ay sonra yapılan 

kontrollerde bakılan 24 saatlik idrar Ca açısından karşılaştırılmıştır. Ca değerinin <200 

mg olması ile potasyum sitrat ve tiazid kullanımı bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olmadığı görülmüştür. 

Bu bulgular doğrultusunda iki proflaksi grubunda da kontrol 24 saatlik idrar 

analizinde Ca seviyesinin 200 mg’nin altına düşmemesi ile ilişkili olabilecek faktörler 

değerlendirildi. Bu durumla ilişkili olabilecek; taş türü, proflaksi öncesi 24 saatlik idrar 

analizindeki Ca değerleri, proflaksi sonrası 24 saatlik idrar analizindeki sitrat 

değerleri, proflaksi öncesi ve sonrası idrar pH değerleri karşılaştırıldı. Tablo 9 ve 10’da 

bilgiler gösterildi. 

 

Tablo 9. Proflaksi sonrası 24 saatlik idrar analizindeki Ca değerini <200 olmaması ile 

taş türü ilişkisi 

Değişken Ca<200 200≥Ca  
 Sayı (S) Yüzde (%) Sayı (S) Yüzde (%) Ki-kare* P değeri 
Taş analizi       
Whewellite 21 47,7 23 52,3 - - 
Weddellite 14 51,9 13 48,1   
Whewellite+ 
Weddellite 

5 55,6 4 44,4   

*Ki-kare Test İstatistiği 
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Tablo 9’da taş analizi sonucu whewellite olan hastaların 23’ünün (%52,3) 24 

saatlik idrar analizinde Ca değerinin 200 mg’nin altına düşmediği görüldü. Benzer 

şekilde taş analizi sonucu weddellite olan hastaların 13 tanesinin de (%48,1) 24 saatlik 

idrar analizinde Ca değerinin 200 mg’nin altına düşmediği görüldü. Bu sayı miks taşı 

olanlarda 4 idi. Miks taşı olan hastaların sayısının diğer iki gruptaki hastalardan az 

olmasından dolayı üç grup arasında istatiksel bir yorum yapılamasa da taş analizi 

sonucu sadece whewellite ve sadece weddellite olan hastaların, 24 saatlik idrar 

analizinde Ca değerinin 200 mg’nin altına düşme oranlarının benzer olduğunu 

söyleyebiliriz. 

 

Tablo 10. Proflaksi sonrası 24 saatlik idrar analizindeki Ca değerini <200 olmaması 

ile 24 saatlik idrar analizi sonuçları arasındaki ilişki 

 Ca<200 mg Ca≥200 mg  

Grup Ort SS Ort SS MWU P değeri 
PÖ* Ca 366,53 63,00 429,08 66,32 -4,422 <0,001*** 

PS** sitrat 300,18 158,89 366,63 170,04 1,954 0,051 

PÖ* pH 5,58 0,49 5,41 0,48 -1,686 0,092 

PS** pH 6,11 0,66 6,05 0,54 -0,293 0,770 

*PÖ: Proflaksi öncesi, **PS: Proflaksi sonrası, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, MWU: Mann-
Whitney U Test istatistiği, ***p<0,001 

 

Tablo 10’da ise 24 saatlik idrar analizinde Ca değerinin 200 mg’nin altına 

düşmemesi ile 24 saatlik idrar analizi sonuçları arasındaki ilişki gösterilmiştir. Bakılan 

parametreler içerisinde proflaksi öncesi 24 saatlik idrarda Ca değerinin, 24 saatlik idrar 

analizinde Ca değerinin proflaksi sonrası 200 mg’nin altına düşmesinde istatiksel 

açıdan anlamlı fark gösterdiği görülmüştür (p<0,001). Proflaksi sonrası 24 saatlik 

idrarda Ca değeri <200 mg olan grubun, proflaksi öncesi ortalama değerinin 366,53 

mg olduğu bulunmuştur. Proflaksi sonrası 24 saatlik idrarda Ca değeri ≥200 mg olan 

grubun ise bu değeri ortalama 429,50 mg olduğu görülmüştür. 

Proflaksi sonrası 24 saatlik idrarda Ca değeri <200 mg olan grubun, proflaksi 

sonrası sitrat değerinin ortalama 300,18 mg olduğu, ≥200 mg olan grubun ise ortalama 

366,63 mg olduğu görülmüştür. Bu karşılaştırmanın istatiksel anlamlılık düzeyi sınırda 
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negatif olsa da tarafımızca beklenen bir oran olmadığı için klinik anlamlı olmadığı ve 

diğer parametrelerin daha etkili olabileceği düşünülmüştür. 

Bakılan diğer parametreler olan proflaksi öncesi ve sonrası idrar pH 

değerlerinin, proflaksi sonrası 24 saatlik idrardaki Ca değerinin 200 mg’nin altına 

düşmesinde istatiksel açıdan anlamlı olmadığı görülmüştür. 

Proflaksi öncesi ve sonrası idrar pH değerlerinin iki proflaksi grubu arasında 

farklılık gösterip göstermediğine baktığımızda ise (tablo 11), proflaksi öncesi idrar pH 

değerlerinin benzer olduğu görülmüştür. Proflaksi sonrası idrar pH değerlerinin ise 

potasyum sitrat grubunda ortalama 6,5 olduğu, tiazid grubunda ortalama 5,5 olduğu 

bulunmuştur. İki grup arasındaki bu fark istatiksel açıdan anlamlı bulunmuştur 

(p<0,001). Bu doğrultuda potasyum sitrat alan hastaların idrar pH değerlerinin daha 

bazik olduğu sonucunu söyleyebiliriz. 

 

Tablo 11. Proflaksi öncesi ve sonrası idrar pH değerlerinin karşılaştırılması 

 Potasyum Sitrat Tiazid  
Grup Ort SS Ort SS MWU P değeri 
PÖ* pH 5,39 0,37 5,60 0,57 1,539 0,124 
PS** pH 6,35 0,47 5,81 0,61 -4,688 <0,001*** 

PÖ: Proflaksi öncesi, PS: Proflaksi sonrası, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, MWU: Mann-Whitney 
U Test istatistiği, ***p<0,001 

 

Ayrıca iki grubun 24 saatlik idrar volümleri değerlendirilmiş ve aralarında 

istatiksel açından anlamlı bir fark bulunmamıştır. Tablo 12’de bu bilgiler 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 12. 24 saatlik idrar volümleri 

 Proflaksi Öncesi Proflaksi Sonrası  
Grup Ort SS Ort SS Wilcoxon** P değeri 
Potasyum Sitrat       
İdrar vol.* 2105,0 742,8 2193,8 712,5 0,814 0,415 
Tiazid       
İdrar vol.* 2166,3 1062,3 2197,5 828,0 0,835 0,404 
Toplam       
İdrar vol.* 2135,6 911,3 2195,6 767,5 1,189 0,235 

*vol: volüm, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, **Wilcoxon: Wilcoxon Signed Rank Test İstatistiği 
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5. TARTIŞMA 

Minimal invaziv cerrahi prosedürler ortaya çıkmadan önce, üriner taş 
operasyonlarının başarılı sayılması için postoperatif taşsız bir durum gerekliydi. Bu 
prosedürler sonrasında, postoperatif taş fragmanlarının görülme sıklığı arttıkça, 
başarının tanımı bazıları tarafından klinik olarak önemsiz artık taş fragmanlarını 
içerecek şekilde genişletilmiştir. Bununla birlikte, çalışmalar, küçük, kalıntı taş 
fragmanları olan önemli sayıda hastanın cerrahi sonrası 2 yıl içinde tekrarlayan 
müdahale gerektirdiğini veya semptomatik atak geçirdiğini göstermiştir (100, 101). Bu 
yüzden cerrahi tedavinin başarısını gösteren, tamamen taşsız bir duruma ulaşılması 
kriterine tekrar dönüldü. 

Başarılı bir üriner sistem taş cerrahisi sonrası bile %50 oranında, 5 yıllık takipte 
tekrarlama olasılığı vardır (3, 6). Üriner taşların tekrarlanma sıklığı göz önüne 
alındığında, taş tekrarını önlemek ve tıbbi bir proflaktik program geliştirilmesi önem 
kazanmaktadır. Bu doğrultuda proflaksi programı öncesi risk gruplarının tespit 
edilmesi önem kazanmaktadır. 

Hangi hastaların kapsamlı bir metabolik değerlendirme gerektirdiğine ilişkin 
tartışmalar devam etmektedir. Erkeklerde hem genel olarak taş görülme sıklığı fazladır 
hem de daha yüksek nüks oranı vardır. Hastaların ilk ataklarından hemen sonraki 
yıllarda taş tekrarlama riski daha yüksektir. Taş oluşumu ve rekürrensi açısından 
yüksek riskli gruplar şu şekilde sıralanabilir (102): 

 Çocukluk çağında başlayan taş hastalığı 

 Ailesel taş hastalığı varlığı 

 Kalsiyum fosfat taşları 

 Ürik asit veya ürat içeren taş kompozisyonları 

 Enfeksiyon taşı 

 Soliter böbrek varlığı 

 Böbrek yetmezliği varlığı 

 Taş oluşumu ile ilişkili hastalıkların varlığı; 

o Hiperparatiroidizm, metabolik sendrom, nefrokalsinozis, polikistik 

böbrek hastalığı, gastrointestinal hastalıklar, bariatrik cerrahi, 

sarkoidoz, spinal kord yaralanması, nörojenik mesane 
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 Taş oluşumu ile seyreden genetik bozuklukların varlığı; 

o Sistinüri, primer hiperoksalüri, Tip I RTA, 2,8 dihidroksiadeninüri, 

ksantinüri, Lesh-Nyhan sendromu, kistik fibrozis 

 Taş oluşumuna neden olan anatomik anomali varlığı; 

o Medüller sünger böbrek, üreteropelvik (UP) darlık, kaliksiyel 

divertikül, üreteral striktür, vezikoüreteral reflü (VUR), atnalı böbrek, 

üreterosel 

 İlaca bağlı taş oluşumu 

Üriner sistem taşı tedavisi sonrası, her hasta taş oluşumu için düşük veya 

yüksek riskli bir gruba ayrılmalıdır. Doğru bir sınıflandırma için de kızılötesi 

spektroskopi veya X-ışını kırınımı ile güvenilir bir taş analizi bakılması ve temel 

metabolik değerlendirme zorunludur (9). Temel metabolik değerlendirmede bakılması 

gerekenler (9); 

 İdrar analizi: idrar PH’sı, idrar mikroskopisi ve/veya kültürü, eritrosit ve 

lökosit varlığı, nitrit, kristalüri 

 Kan analizi: kreatinin, ürik asit, iyonize kalsiyum (Ca düzeyi yüksekse PTH 

bakılmalı), sodyum, potasyum, klorür, hemogram, C reaktif protein (CRP), 

koagülasyon analizi 

 Radyografi 

o Opak taşlar: Ca taşları 

o Semi-opak taşlar: struvit, sistin 

o Radyolüsen taşlar: ürik asit, amonyum ürat, 2,8-dihidroksiadenin, 

ksantin ve ilaç taşları 

Sadece yüksek risk grubuna giren taş hastaları için spesifik metabolik 

değerlendirme yapılması gerekmektedir. Spesifik metabolik değerlendirme için bir ya 

da iki kez ardışık olarak 24 saatlik idrar örneğinin toplanıp incelenmesi gerekmektedir. 

Bu değerlendirme için idrar steril olmalı, hematüri olmamalı, taş düşürme olayı ya da 

cerrahiden sonra ortalama 3 ay (en az 20 gün) geçmiş olmalı ve mümkünse taşsızlık 

sağlandıktan sonra yapılmalıdır. Hasta idrar biriktirmeye başlarken sabah ilk idrarını 

dışarı yapmalıdır (sabah ilk idrarı bir önceki güne ait kabul edilir). Toplama işlemi 
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ertesi sabah ilk idrar kaba yapılarak sonlandırılır. Toplanan idrarın en kısa sürede 

laboratuvara teslim edilmesi gerekmektedir (103). 

İdrarda spontan kristalizasyon riskinden korunmak için toplama kaplarının %5 

timol ve isopropanol içermesi ya da toplama sırasında 8°C altında muhafaza edilmesi 

gerekmektedir. Alternatif olarak borik asit (her idrar kabına 10 gr toz) bu amaçla 

kullanılabilir (104). 

İlk metabolik araştırma ideal olarak taşsızlık sağlandıktan en az 20 gün sonra, 

kişinin günlük normal aktiviteleri ve normal diyeti altında yapılmalıdır. Rekürrensi 

önlemek amacıyla medikal tedavi başlanılan hastalarda takip esnasında bu testlerin 

tekrarlanması gerekmektedir. Farmakolojik tedavi başlandıktan sonra ilk 24 saatlik 

idrar analizinin 8-12 hafta sonra yapılması önerilmektedir. Üriner risk faktörleri 

normal düzeye getirilecek şekilde ilaç dozajları ayarlandıktan sonra 24 saatlik idrar 

analizlerinin 12 aylık periyotlarla tekrarlanması gerekmektedir. 

Spot idrar örnekleri, özellikle tuvalet eğitimi olmayan çocuklarda, 24 saatlik 

idrar toplama zor olduğunda alternatif bir örnekleme yöntemidir. Spot idrar çalışmaları 

normal atılım oranlarını kreatininle ilişkilendirir ancak bunlar sınırlı kullanımlıdır, 

çünkü sonuçlar toplama süresine ve hastaların cinsiyetine, vücut ağırlığına ve yaşına 

göre değişebilir (105). 

Çalışmamızda, daha önceki çalışmalardaki bilgiler ışığında, taş analizi tek 

merkezde yapılmış ve X ışını kırınımı yöntemi ile taş türleri tespit edilmiştir. Taş 

analizi sonucu CaOx gelen hastalar risk grubuna göre değerlendirilmiştir. Başlangıçta 

tüm hastalara temel metabolik değerlendirme yapılmış, dışlama kriterlerini 

sağlamayan yüksek riskli hastalara spesifik metabolik değerlendirme için 24 saatlik 

idrar analizi yapılmıştır. 24 saatlik idrar toplanırken spontan kristalizasyonu 

engellemek için borik asit kullanılmıştır. 

Tiazid diüretikler, doğrudan distal renal tübülde ve dolaylı olarak proksimal 

renal tübülde Ca reabsorpsiyonunu arttırır, böylece idrar kalsiyum atılımını azaltır. Bu 

konuda ilk çalışma 1959 yılında Lammberg ve Kuhlback tarafından yapılmış ve tiazid 

diüretiklerin 24 saatlik idrarla atılan Ca miktarını azalttığı bulunmuştur (106). Daha 

sonrasında 1966 yılında Yendt ve arkadaşlarının (ark.) yaptığı çalışmada, 50 mg/gün 

hidroklorotiazid kullanımın, ortalama 3-4 gün sonrasında, 24 saatte idrarla atılan Ca 
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değerini %50 oranında azalttığı görülmüştür (107). Mortensen ve ark. yaptığı başka 

bir çalışmada ise bu oran %20-25 düzeyinde bulunmuştur (108). 

Çalışmamızda tiazid proflaksisi alan grubun proflaksi öncesi 24 saatlik idrarda 

Ca değeri ortalama 405,6 mg iken proflaksi sonrası ortalama 220,6 mg’ye gerilemiştir. 

Yani ortalama %54,4’lük bir düşüş görülmüştür. Sağlık Araştırmaları ve Kalite Ajansı 

(Agency for Healthcare Research and Quality, AHRQ) incelemesinde, ortalama üç 

yıllık takip süresine sahip altı RKÇ'nin meta analizi rapor edilmiş ve tiazid kullanımı 

plasebo ile karşılaştırılmıştır. Taş rekürrensinde %47 rölatif risk azalması tespit 

edilmiştir (0.53, 0.41 ile 0.68; P <0.00001) (109). Bu nedenle, hem Amerika Üroloji 

Birliği (American Urological Association, AUA) hem de EAU yönergeleri, 

tekrarlayan hiperkalsiürik CaOx taşlarında tiazid diüretik kullanılmasını 

önermektedir (1, 9). 

Hidroklorotiazid dışında diğer tiazid diüretiklerle yapılan çalışmalarda; 

1988'de Ettinger ve ark., klortalidon ile tedavinin (günde 25 mg) CaOx taşlarının 

rekürrensini azalttığını göstermiştir. Bu çalışmada plasebo grubundaki 26 hastanın 

12'sinde, tedavi grubundaki 28 hastanın 4'ünde takiplerde yeni üriner taş oluşumu 

görülmüştür (P <0.01) (110). Aynı zamanda dört erkeğe, günde 25 mg klortalidon ile 

6 aylık tedavi verilen başka bir çalışmada, idrar kalsiyum atılımının, fraksiyone 

kalsiyum atılımının ve fraksiyone lityum atılımının azaldığı görülmüştür. Bu da 

klortalidonun etkisinin proksimal tübülden atılan kalsiyumun azaltılmasını içerdiğini 

göstermiştir. Bu sonuçlarla sadece taş oluşumunu değil, aynı zamanda interstisyel plak 

oluşumunu da azaltabileceği hipotezini ortaya çıkarmıştır (111). Diğer bir çalışma 

olarak 1993'te Borghi ve ark., tiazid olmayan diüretik indapamidin (günde 2 mg), 

kalsiyum taşı ve hiperkalsiürisi olan hastalarda taş rekürrensini azalttığını göstermiştir. 

Plasebo grubundaki 21 hastanın 9’u ve tedavi grubundaki 43 hastanın sadece 6’sı 

tedavi süresince yeni bir taş oluşturmuştur (P <0.01) (112). Üriner sistem taş hastalığı 

proflaksisinde kullanılan bu ilaçların karşılaştırıldığı bir meta analizde, taş rekürrensi 

açısından tiazid diüretik tipi (hidroklorotiazid, klortalidon veya indapamid) farklılık 

göstermemiştir (109). 

Tiazid diüretiklerin en yaygın görülen yan etkisi hastaların %13-50'sinde 

görülebilen hipokalemidir (serum potasyum <3.5 mEq/L) (113). Serum potasyumunun 
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azalması; hücre içi asidoz ve hipositratüriye neden olur. Bu durumda tiazid tedavisine 

potasyum takviyesi düşünülebilir. Potasyum sitratın kullanımı, idrardaki sitratı 

artırarak kalsiyum taşı oluşumuna karşı ek önleyici etki sağlayabilir (114). Ancak bu 

konuda yapılan bir RKÇ’de, sadece tiazid diüretik kullanan hastalar ile tiazid diüretik 

ve potasyum sitrat kullanan iki grup üriner taş rekürrensi açısından karşılaştırılmış 

aralarında istatiksel açından anlamlı bir fark bulunamamıştır (115). Bununla birlikte, 

hipokalemiyi önlemek için potasyum sitrat ve potasyum klorür seçiminde başlangıç 

veya takip idrar pH’sı ve sitratı esas alınmalıdır. Tiazidler ayrıca hiperglisemi, 

hiperürisemi ve hiperlipidemi ile de ilişkili olabilir. Bu nedenle, tiazid alan hastalar 

periyodik olarak serum potasyum, glikoz, ürik asit ve lipit profili ile izlenmelidir (116). 

Potasyum sitrat, tek başına veya tiazid diüretikler ile kombinasyon halinde, 

tekrarlayan Ca ve ürik asit taşlarının tedavisinde kullanılır. Kalsiyum bağlanmasındaki 

çoklu rolleri ve Ca ile ürik asit taşlarının kristal oluşumunun bir inhibitörü olarak, sitrat 

teorik olarak taş oluşumuna karşı önemli bir savunmadır. Bu hipotezle uyumlu olarak 

dört RKÇ, üç randomize edilmemiş non-plasebo kontrollü çalışmada ve bir randomize 

olmayan kontrollü çalışmada, bu tedavinin böbrek taşı oluşum riskini azalttığı 

gösterilmiştir (117-124). RKÇ’nin ilkinde Bercelo ve ark., 3 yıllık takibi tamamlayan 

plasebo grubundaki 20 hastanın 16'sı, potasyum sitrat alan 18 hastanın beşine kıyasla 

rekürren kalsiyum taşı oluşturduğu görüldü (120). İkinci çalışmada Ettinger ve ark., 

plasebo grubundaki 25 hastanın 16'sı ve tedavi grubundaki 16 hastanın ikisi 3 yıllık 

takip sonrası rekürren kalsiyum taşı oluşturduğu görüldü (122). Bu çalışmaların her 

ikisinde de alkali sitrat ile taş oluşumundaki azalma istatistiksel olarak anlamlı 

görüldü. Diğer bir RKÇ’de Soygür ve ark., SWL sonrası potasyum sitrat proflaksisi 

alanlarda, 12 aylık takip sonrasında proflaksi almayanlara göre daha düşük fragman 

büyümesi ve yeni taş oluşumu görülmüştür (123). 

Oral sitrat alımı, sitratın sitrik asit olarak metabolize olduğu için alkali yük 

emerek idrar sitrat seviyelerini arttırır. Ayrıca idrar bikarbonat atılımı genellikle oral 

sitrat alımına yanıt olarak artar, bu da idrar pH ve CaOx süpersatürasyonunda artışa 

neden olur (125). Robinson ve ark. yaptığı retrospektif olarak 14 yıllık verilerin 

incelendiği bir çalışmada, 503 hastanın 24 saatlik idrar analizi değerleri incelenmiştir. 

Potasyum sitrat dozu günde iki kez 20 mEq olarak verilmiştir. Genel olarak, tedavinin 

başlamasından 6 ay sonra idrar metabolik profillerinde önemli ve kalıcı bir değişiklik 
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kaydedilmiştir. Bu değişiklikler arasında artmış üriner pH (5.90 ila 6.46; p<0.0001) ve 

artmış idrar sitrat (günde 470 ila 700 mg; p<0.0001) miktarı dikkati çekmiştir. Ayrıca 

bu çalışmada idrarla 24 saatte atılan Ca miktarında da azalma görülmüştür. Proflaksi 

öncesi 24 saatlik idrarda Ca değeri hiperkalsiüri sınırının üzerinde ortalama 207 mg 

iken 6 aylık potasyum sitrat kullanımı sonrası ortalama 180 mg’ye gerilemiştir. Bu 

düşüş istatiksel açından da anlamlı bulunmuştur (p<0,0001). Taş oluşum oranı ayrıca 

potasyum sitratın başlamasından sonra yılda 1.89'dan 0.46 taşa ölçüde düşmüştür 

(p<0.0001). Taş oluşum oranında %68 oranında remisyon ve %93 oranında azalma 

olmuştur (126). 

Potasyum sitrat, taş oluşturan hastalarda veya kemik hastalıkları olanlarda idrar 

kalsiyum atılımını azaltır. Diyetteki asit yükünün kemiklerdeki kalsiyum 

metabolizmasını bozduğu düşünülmektedir. Bunun sonucunda iskelet sistemi ve üriner 

sistem olumsuz yönde etkilenmekte, kemiklerin Ca içeriği azalarak osteoporoz ve 

idrarla atılan Ca artarak üriner sistem taşı oluşumu gibi durumlar ortaya çıkmaktadır. 

Alkali sitratın ise diyetteki asit yükünü nötralize ettiği düşünülmektedir. Metabolik 

asidoz, proksimal tübülde sodyum reabsorpsiyonunu azalttıkça, kronik asit yükünü 

diyetten geri alan bir dizi mekanizma yoluyla filtre edilen kalsiyumun korunmasına ve 

kalsiyum atılımının azalmasına yardımcı olacak sodyum reabsorpsiyonunu artıracaktır 

(127). Moseley ve ark. yaptığı randomize, çift körlü, plasebo kontrollü çalışmada, 52 

hastaya (ortalama yaş 65,2±6,2 yıl) kemik turn over belirteçlerinin ölçümleriyle 

günlük 60 mmol/d veya 90 mmol/d potasyum sitrat veya plasebo olmak üzere 

randomize olarak medikasyon yapılmıştır. 6. ayda, net asit atılımı her iki tedavi 

grubunda plaseboya kıyasla önemli ölçüde düşük izlenmiştir. Yani hastaların diyet 

asidi tamamen nötralize edilmiştir (60 mmol/d'de -11,3 mmol/d; 90 mmol/d’de -29,5 

mmol/d, plaseboya kıyasla p<0.001). 6. ayda 24 saatlik idrar kalsiyum atılımı 

plaseboyla karşılaştırıldığında 60 mmol/d (-46±15,9 mg / d) ve 90 mmol / d (-59±31,6 

mg/d) potasyum sitrat alan kişilerde önemli ölçüde azaldığı görülmüştür (p <0.01). 60 

mmol/d ve 90 mmol/d potasyum sitrat alan gruplar arasındaki fark ise istatiksel açıdan 

anlamlı bulunmamıştır (p = 0.18) (127). 

Potasyum sitratın idrarla atılan kalsiyumu azaltmasında iki mekanizma daha 

bulunmaktadır. Birincisi gastrointestinal sistemde kalsiyumun sitrat ile bağlanması 

(128), ikincisi ise alkali sitratın distal tübüldeki ana kalsiyum taşıma kanalı olan 



43 

TRPV5'in aktivitesi üzerinde doğrudan bir etkisi olabilir. TRPV5 kanalları pH'ya 

duyarlıdır, alkali koşullar kanal aktivitesinin artmasını ve distal tübüler lümende 

kalsiyum emiliminin artmasını sağlar (129). Song ve ark. yaptığı bir retrospektif bir 

çalışmada CaOx taşı olan ve en az 3 ay potasyum sitrat tedavisi alan 22 hastanın, 24 

saatlik idrar analizi, potasyum sitrat tedavisine başlamadan önce ve 3 aylık tedaviden 

sonra değerlendirilmiştir. Hastalara günlük ağızdan 30-60 mEq potasyum sitrat 

verilmiştir. Tedavi öncesi 24 saatlik idrar değerlerinin ortalaması; sitrat 280,0 mg/gün, 

kalsiyum 216,0 mg/gün, pH 5.87 şeklinde not edilmiştir. Potasyum sitrat tedavisi bu 

parametrelerin her birinde istatistiksel olarak anlamlı değişiklikler göstermiştir. 3 ay 

sonraki kontrol 24 saatlik idrar değerlerinin ortalaması; sitrat 548,4 mg/gün’e 

(p<0.0001) yükselmiş, kalsiyum 156,5 mg/gün'e (p=0.04) gerilemiş, pH 6.47'ye 

yükselmiştir (p=0.001). Üriner kalsiyum atılımı, potasyum sitrat tedavisi sonrası 

ortalama 60 mg/gün azalmıştır ve üriner kalsiyum atılımında %28 oranında bir düşüş 

görülmüştür. Bu veriler, alkali tedavisinin idrar kalsiyum atılımını azalttığı hipotezini 

desteklemektedir (130). 

Çalışmamızda potasyum sitrat kullanan grubun proflaksi öncesi 24 saatlik idrar 

analizinde ortalama Ca değeri 390 mg bulunmuştur. Üç ay potasyum sitrat kullanımı 

sonrası bakılan kontrol 24 saatlik idrardaki Ca değerinin ise ortalama 205 mg olduğu 

görülmüştür. Üç aylık günde iki kez 20 mEq potasyum sitrat kullanımı sonrası, 24 

saatte atılan Ca’da 185 mg düşüş görülmüştür. 24 saatlik idrarda ortalama sitrat değeri 

proflaksi öncesi 259 mg iken, 3 aylık tedavi sonrası 310 mg’ye yükselmiştir. Proflaksi 

öncesi idrar pH’sı ise 5,39’dan, 3 aylık tedavi sonrası 6,35’e yükselmiştir. Her üç 

değerdeki değişiklikler de istatiksel açında anlamlı bulunmuştur (p<0,0001). 
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6. SONUÇ 

Üriner sistem taş hastalığı, dünyada ve ülkemizde, her yaş grubunu, her iki 

cinsiyeti ilgilendiren ve sık görülen bir sağlık problemidir. Asemptomatik olabildiği 

gibi son dönem böbrek yetmezliğine kadar ilerleyebilen geniş bir klinik yelpazeye 

sahiptir. Günümüzdeki teknik gelişmeler doğrultusunda büyük kısmının tedavisi 

minimal invaziv cerrahi yaklaşımlar ile yapılabilmektedir. Ancak başarılı bir cerrahi 

tedavi sonrası da yüksek tekrarlama oranları bilinmektedir. Bu yüzden ÜSTH tedavi 

başarısı, cerrahi tedavi sonrası alınması gereken önlemler ve proflaktik medikal 

tedaviyle total olarak değerlendirilmelidir. 

CaOx taşı olan ve yapılan metabolik analiz sonucu hiperkalsiüri tespit edilen 

hastalarda tiazid diüretik etkinliği, plasebo ya da diğer taş oluşumunu önleyici medikal 

tedavilerle karşılaştırılarak gösterilmiştir. Aynı zamanda idrarla atılan Ca değerini 

azalttığı da ispatlanmıştır. Potasyum sitratın ise kalsiyum ve ürik asit taşlarının, idrar 

alkalinizasyonu temelinde rekürrensini azalttığı da bilinmektedir. Ayrıca yapılan bazı 

çalışmalarda idrarla atılan Ca’yı azalttığı da söylenmektedir. Ancak tiazid diüretik ve 

potasyum sitratı bu iki yönden karşılaştıran bir çalışma bulunmamaktadır. 

Çalışmamızda hidroklorotiazid ve potasyum sitrat, CaOx taşı olan ve 

metabolik analiz sonrası hiperkalsiüri tespit edilen hastalarda üriner sistem taş 

hastalığı rekürrensi ve idrarla atılan Ca değeri açısından karşılaştırılmış ve aralarında 

istatiksel açıdan bir fark bulunmamıştır. 

Mevcut bilgiler ışığında incelenen hasta grubunda proflaksi olarak tiazid 

diüretik gibi potasyum sitratın da ilk tercih medikal ajan olarak kullanılabileceği 

düşünülmektedir. Ancak bu konuda randomize kontrollü prospektif çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 
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ÖZET 

Üriner Sistem Taş Hastalığında, Hiperkalsiürinin Engellenmesinde, Potasyum 
Sitrat ve Tiazid Diüretik Etkilerinin Retrospektif Olarak Karşılaştırılması 

Amaç: Başarılı bir cerrahi sonrası üriner sistem kalsiyum oksalat taşlarının 

tekrarlamasını engellemek ve ikincil cerrahi girişimden kaçınmak amacıyla, cerrahi 

sonrası hiperkalsiüri tespit edilen hastaların üriner sistem taş hastalığı proflaksisi 

açısından tiazid diüretiklerin ve potasyum sitratın hiperkalsiüriyi ve taş rekürrensini 

engellemesi açısından etkilerinin karşılaştırılmasıdır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmada Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi üroloji 

polikliniğine Kasım 2016 ve Ekim 2019 tarihleri arasında ÜSTH nedeniyle başvuran 

ve URS ya da PNL yöntemleri ile tedavi edilen 80 tane erişkin hastanın verileri 

retrospektif olarak toplanmıştır. Hastalar sonrasında tiazid diüretik ve potasyum sitrat 

proflaksisi alanlar olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. Gruplar proflaksi sonrası 3.-6. ve 

12. ayda hiperkalsiürinin düzelmesi ve üriner taş rekürrensi açısından 

karşılaştırılmıştır. 

Bulgular: Çalışmadaki 80 hastanın 40 tanesi hiperkalsiüri ve taş rekürrensini 

engellemek için potasyum sitrat, 40 tanesi de hidroklorotiazid kullanmıştır. Potasyum 

sitrat kullanan grubun 24 saatlik idrar analizinde ortalama Ca değeri 390 mg’den, 205 

mg’ye düşmüş (p<0,001), sitrat değeri 259 mg’den 310 mg’ye yükselmiş (p<0,001), 

pH’sı ise 5,39’dan 6,35’e yükselmiştir (p<0,001). Tiazid verilen grubun 24 saatlik 

idrar analizindeki ortalama Ca değeri 405,6 mg’den 220 mg’ye düşmüş (p<0,001), 

sitrat değeri 320 mg’den 356 mg’ye yükselmiş (p=0,037), pH ise 5,60’tan 5,81’e 

yükselmiştir (p=0,124). Potasyum sitrat ve tiazid diüretik arasında üriner sistem taşı 

rekürrensi açısından 6. ve 12. aylarda radyolojik görüntüleme yöntemleri ile yapılan 

kontrollerde fark bulunmamıştır (p=0,692, p=0,5) 

Sonuç: CaOx taşı olan ve hiperkalsiüri tespit edilen hastalarda proflaksi olarak 

tiazid diüretik gibi potasyum sitratın da ilk tercih medikal ajan olarak kullanılabileceği 

düşünülmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Üriner sistem taş hastalığı, medikal tedavi, tiazid diüretik, 

potasyum sitrat, hiperkalsiüri 
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SUMMARY 

RetrospectiveComparison of PotassiumCitrate and Thiazide Diuretic Effectsto 
Prevent Hypercalciuria in UrinarySystem Stone Disease 

Objective: The aim of this study is to compare potassium citrate and thiazide 

diuretic prophylaxis in patients who detected hypercalciuria after stone surgery, in 

order to prevent recurrence of urinary tract calcium oxalate stones due to 

hypercalciuria and to avoid secondary surgical intervention. 

Material and Method: The data of 80 adult patients who applied to Urology 

outpatient clinic of Ankara University Faculty of Medicine between November 2016 

and October 2019, treated with URS or PNL methods were evaluated retrospectively. 

The patients were divided into two groups as those who received thiazide diuretics and 

potassium citrate prophylaxis. Patient groups were compared 3 - 6 and 12 months after 

surgery in terms of improvement in hypercalciuria and recurrence of urinary stone. 

Results: Of the 80 patients in the study, 40 patients used potassium citrate and 

40 patients used hydrochlorothiazide prophylaxis to prevent hypercalciuria and stone 

recurrence. In 24-hour urine analysis of potassium citrate using patients, the average 

Ca value decreased from 390 mg to 205 mg (p <0.001), the citrate value increased 

from 259 mg to 310 mg (p <0.001), the pH value increased 5,39 to 6.35 (p <0.001). In 

24-hour urine analysis of thiazide using patients, the average Ca value decreased from 

405.6 mg to 220 mg (p <0.001), the citrate value increased from 320 mg to 356 mg (p 

= 0.037), the pH was increased 5.60 to 5.81 (p = 0.124). There was no difference 

between potassium citrate and thiazide diuretic groups in terms of urinary tract Stone 

recurrence in the 6. and 12. months controls which performed by radiological imaging 

methods (p = 0.692, p = 0.5) 

Conclusion: It is thought that potassium citrate also can be used as the first 

line medical agent for prophylaxy like thiazide diuretics in patients with CaOx stones 

with hypercalciuria. 

Keywords: Urinary system stone disease, medical therapy, thiazide diuretic, 

potassium citrate, hypercalciuria 
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