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Tekrarlayan Üriner Sistem Kalsiyum Taşlarının Metabolik  

Değerlendirmesi  ve Medikal Yaklaşımlar 
Fatih Atuğ*, Naime Canoruç** 

ÖZET 
Üriner traktus’ta tekrarlayan taşların oluşumu önemli ve yaygın bir 

problemdir. Taşların medikal tedavisindeki en önemli faktör, doğru 
metabolik tanının konmasıdır. Maalesef, tekrarlayan taş hastalarının 
önemli bir kısmında uygun metabolik değerlendirme yapılmamaktadır. 
Diyet düzenlemeleri, halen tedavinin en önemli kısımlarından birini 
oluşturmaktadır. Son yapılan çalışmalar, tekrarlayan kalsiyum taşı olan 
hastalarda kalsiyum kısıtlamasının faydalı olmadığını belirtmektedir. Yeni 
çalışmalar, tekrarlayan kalsiyum taşlarının önlenmesinde oksalat, tuz ve 
hayvansal proteinlerin kıstlanmasının önemine  dikkat çekmektedir. Diyet 
düzenlemeleri  ile taş oluşumu kontrol altına alınamadığında veya şiddetli 
metabolik düzensizlik bulunduğunda farmakolojik tedavi gerekli 
olabilmektedir.  

Anahtar Kelimeler: Taş hastalığı, Kalsiyum oksalat, Diyet modifikasyonu 

Methabolic Evaluation and Medical Aspects of Recurrent  

Urinary Tract Calcium Stones 

SUMMARY 
Recurrent Stone formation in the urinary tract is a common and 

important problem. The most important component in the medical treatment 
of stones is establishing the correct metabolic diagnosis. Unfortunately a 
significant proportion of patients with recurrent stones do not undergo 
proper metabolic evaluation. Dietary modification still remains one of the 
most important strategies for therapy. Recent studies suggest that severe 
calcium restriction is not useful in patients with recurrent calcium 
nephrolithiasis. New studies imply the significant role of oxalate, salt and 
animal protein dietary restrictions in the prevention of calcium stone 
recurrence. When dietary modification is unsuccessful in controlling stone 
formation or in the presence of severe metabolic derangements, a 
pharmacologic treatment may be necessary. 

Key Words: Stone disease, Calcium oxalate, Dietary modification 

GİRİŞ 
Taş hastalığı, Hipokrat’tan beri bilinen ve 

toplum sağlığını oldukça yaygın bir biçimde 
etkileyen bir hastalıktır. Genel olarak toplumda 
%10 oranında gözükmektedir. Tedavi edilme-
yen hastalarda tekrarlama olasılığı yılda %7 
iken; tedavi edilmiş, edilmemiş tüm hastaların 
%50’sinde 10 yıl içinde tekrarlayabilmektedir 
(1). Erkeklerde kadınlara oranla 2-3 kez daha 

… 
 

sık görülmektedir. Taşların yaklaşık %75 
kadarını kalsiyum oksalat taşları, geri kalan 
%25’lik kısmı ise magnezyum amonyum 
fosfat, ürik asit, hidroksiapatit ve sistin taşları 
oluşturmaktadır (2). 

Tekrarlayan üriner sistem taşları, günlük 
üroloji pratiğinde sık olarak karşılaşılan önemli 
bir sorun olmaya devam etmektedir. Ürik asid/ 
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ürat, sistin ve infeksiyon orjinli taşların farma-
kolojik olarak tedavi edilmesi gerekmektedir. 
Kalsiyum taşlarının tedavisine ise hastalığın 
derecesine göre karar verilmelidir. Tekrarlayan 
kalsiyum taşlarının önlenmesi genel veya 
spesifik bir diyet ve farmakolojik tedaviyle 
sağlanabilir. Dolayısıyla tedavi seçenekleri, 
taşın niteliğine ve altta yatan hastalığa göre 
değişebildiğinden üriner sistem taşlarının 
kimyasal analizi ve metabolik değerlendirmesi 
son derece önem taşımaktadır. 

Metabolik Değerlendirme 
Üriner sistem taş hastalarının analitik 

değerlendirmesi hastalığın şiddetine göre 
yapılmalıdır. Bu nedenle hastalar, komplike ve 
komplike olmayanlar olmak üzere iki grupta 
incelenebilir.  

Komplike olmayan grupta; ilk kez taş 
oluşan ve sonrasında yeniden taş gelişmemiş 
hastalarla, altta yatan hafif derecede bir 
hastalıkla beraber tekrarlayan taşı olan hastalar 
yer almaktadır. Bu grubun değerlendirilmesin-
de; her hasta için taş analizi yapılması 
gerekmektedir. Plazma veya serumda total ve 
serbest kalsiyum seviyesi, fosfor, sodyum, 
potasyum, klor, bikarbonat, kreatinin ve ürik 
asid düzeyleri bakılmalıdır. Ayrıca sabah aç 
karnına alınan spot idrarda pH tayini yapılmalı, 
idrar hem mikroskopik olarak incelenmeli hem 
de kültürü yapılmalıdır. 

Komplike hastalığı olan ikinci grupta; 
hastaların altta yatan ağır bir hastalığı ve sık 
tekrar eden üriner sistem taşları mevcuttur. Bu 
gruptaki hastalarda da; taşın kimyasal analizi, 
kanın biyokimyasal tetkiki, idrar tahlili ve 
kültürünün yanısıra, komplike olmayan grup-
tan farklı olarak, 24 saatlik idrar toplanarak 
miktarı ölçülmeli, kalsiyum, oksalat, sitrat, 
fosfat, üre, sodyum, klor ve potasyum düzey-
lerine bakılmalıdır (3), (Tablo1). 
Tablo 1. 24 saatlik idrar bileşenlerinin 
optimum değerleri 
Miktar >2-2.5 lt 
pH >5.5 ve <7.0 ( tek bir spot idrar örneği yeterli) 
Kalsiyum 0.1 mmol/kg veya <7.5 mmol erkek, 6.5<mmol kadın 
Oksalat 180-350 µmol 
Ürik asit 1.5-4.4  mmol 
Sitrat 2.4-5.1 mmol 
Fosfat <35.2  mmol 

Sodyum <200  mmol 

Kan kalsiyum düzeyinin ölçülmesi; hiper-
paratiroidi veya hiperkalsemi ile seyreden 
diğer durumların (örn: Sarkoidoz, maligniteler) 
tanısı için gereklidir. Kan kalsiyum düzeyi 
yüksek olan (>10 mg/dl) bir hastada, primer 
hiperparatiroidizm araştırılması için tekrarlayan 
kalsiyum ve paratiroid hormon seviyesi ölçüm-
leri yapılmalı ve sonuçlar birlikte değerlendiril-
melidir (4). 

Tekrarlayan üriner sistem taşı olan hasta-
larda, 24 saatlik idrar analizinin birden fazla 
kez yapılması önerilmektedir. Çünkü sonuçlar 
günden güne değişkenlik gösterebilmektedir. 
Hatta 6 saatlik, 12 saatlik, 24 saatlik idrar 
örneklerinin incelenmesi de anormal bulguların 
tayinine katkıda bulunmaktadır.  

Tekrarlayan üriner sistem taş hastalığının 
metabolik değerlendirmesi amacıyla 24 saatlik 
idrar toplanması işlemi, hasta kendi normal 
diyet koşulları altındayken yapılmalı diğer bir 
deyişle bu işlem için herhangi bir diyet 
modifikasyonu yapılmamalıdır. 

Yirmidört saatlik idrarda kalsiyum, oksalat, 
sitrat ve fosfat tayini için idrar örneği 
hidroklorik asid veya başka bir asid karakterde 
ajanla asidifiye edilmelidir. Ancak ürat, 
asidifiye idrarda ürik aside dönüştüğünden ya 
idrar asidifiye edilmeden önce ya da sodyum 
hidroksit gibi alkali karakterde bir ajanla 
alkalinize edildikten sonra bakılmalıdır. 

İdrarda üre, fosfat ve sodyum düzeyleri 
hastanın diyetine ait bilgi vermesi açısından 
önem taşımaktadır. Örneğin üre ekskresyonun-
dan ve idrar volümünden hastanın aldığı 
protein miktarını hesaplamak mümkündür (5). 

gram protein=( Uurea x V x 0.18 ) + 13 
Uurea : üre ekskresyonu : mmol/L 
V: volüm: litre 
Yirmidört saatlik idrar tahlili sonuçlarına 

göre hastaların diyetleri modifiye edilmeli ve 
bu diyet altındayken 2 hafta sonra tekrar 24 
saatlik idrar tahlili yapılmalıdır. Diyet sonrası 
düzelen spesifik anormallikler (örn: hiperkalsi-
üri) diyet orjinli sebepleri düşündürmelidir. 
Ancak anormal idrar bulgularının diyet modifi-
kasyonu sonrası da devam etmesi metabolik 
orjinli bir duruma işaret etmektedir. 

Taş Oluşumunu Önleyici Medikal 
Yaklaşımlar 

Diyet ve sıvı alımı:  Yüksek miktarda sıvı 
alımı, taş hastalığının tedavisinde uygulanan en 
eski yöntemdir ve hemen hemen bütün 
hastalara uygulanmaktadır (6-8). Sıcak iklimli 
yerlerde ve yaz aylarında taş hastalığı insidansı 
artmaktadır. Aşırı sıvı kaybı, düşük volümlü ve 
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konsantre idrar çıkarılmasına yol açmaktadır 
(9-11). Hastalar günde en az 2 litre idrar 
çıkarmalarını sağlayacak ölçüde, sıvı almaya 
teşvik edilmelidirler. 

Geleneksel olarak hastalara uygulanan kal-
siyum alımını kısıtlayıcı tedaviler, günümüzde 
yerini normal miktarlarda kalsiyum alımına 
bırakmıştır.  Bunun nedenleri ise çeşitlidir; ilk 
olarak yapılan çalışmalarda, yüksek oranda 
kalsiyum alan kişilerde taş oluşumu düşük 
oranda kalsiyum alanlara göre anlamlı ölçüde 
azalmıştır (12-14). Ayrıca azalmış kemik 
dansitesi olan hastalarada, kalsiyum kısıtlaması 
kemik kırıklarına yol açabilmektedir (15-16). 
Son olarak da, kalsiyum kısıtlaması barsaklar- 
dan oksalat emilimini arttırmakta bu da 
hiperokzalatüriye sebep olmakta ve paradoks 
olarak taş oluşumunu arttırmaktadır (17). 

Yüksek  miktarda sodyum alımı, idrarda 
kalsiyum atılımını arttırmaktadır. Ek olarak, 
yüksek sodyum alımı taş oluşumunun güçlü bir 
inhibitörü olan sitratın idrarla atılımını 
azaltmaktadır (18). 

Diyetle oksalat alımının azaltılması, 
kalsiyum oksalat taşı olan hastalarda faydalı 
olabilmektedir. İdrarla atılan oksalatın %10-15 
kadarı, gastrointestinal sistemden emilmekte, 
geri kalan kısmı ise askorbik asidin karaciğer-
de oksalata yıkılımı ile oluşmaktadır. Ancak 
yapılan çalışmalarda  C vitamini kısıtlamasının 
bir faydası gösterilememiştir (19-21). 

Proteinler, idrardaki kalsiyum, oksalat ve 
ürik asit miktarını arttırmaktadır. Lifli yiyecek-
ler barsaklardan geçiş zamanını azaltarak 
kalsiyum ve oksalat emilimini azaltmaktadır-
lar. Borghi ve arkadaşları yaptıkları bir 
çalışmada, normal kalsiyum, düşük hayvansal 
protein ve düşük tuz içeren diyet alan hastalar 
ile düşük kalsiyum alan hastaları kıyaslamışlar 
ve normal kalsiyum ile birlikte düşük tuz ve 
hayvansal protein alanlarda daha düşük oranda 
taş oluşumu saptamışlardır (22). 

Oksalat oluşumunun azaltılması: Enterik 
hiperoksalatüri; inflamatuar barsak hastalıkları, 
jejunoileal bypass ve ince barsak rezeksiyonu 
gibi malabsorbsiyona yol açan barsak 
hastalıklarının sonucunda oluşmaktadır. Bu 
hastalıklarda emilemeyen safra tuzları ve yağ 
asitleri, hem mukozal temas ile hem de 
barsaklardaki oksalatı çökelten kalsiyumu 

bağlamaları nedeniyle kalın barsaklardan 
oksalat emilimini arttırırlar. Tedavi diyetle 
alınan oksalatın azaltılması veya kalsiyum 
sitrat, kalsiyum karbonat ve kolestramin gibi 
oksalat bağlayıcı ajanların verilmesi şeklinde 
yapılmaktadır (23). İdiopatik hiperoksalatüri 
hastalarında da diyetle, oksalat ve C vitamini 
alımının kısıtlanması önerilmektedir. Kara-
ciğerde oksalatı metabolize eden enzimlerdeki 
genetik defekt sonucu oluşan primer hiperok-
zalatüri hastalığı ise, oldukça ağır seyreden bir 
hastalıktır. Tedavisinde yüksek doz pridoksin 
verilmektedir ancak hastalarda zaman içerisin-
de mutlaka böbrek ve karaciğer nakline ihtiyaç 
doğmaktadır. 

Alkali sitrat: Sitrat, taş oluşumunun güçlü 
inhibitörlerindendir. İdrarın alkalinizasyonu, 
idrardaki sitrat miktarını arttırmakta ve idrarla 
kalsiyum atılımını azaltmaktadır. Yapılan 
çalışmalarda potasyum sitrat verilen hastalarda 
taş oluşumunun azaldığı bildirilmiştir (24). 
Ettinger ve arkadaşlarının  yaptıkları bir çalış-
mada potasyum magnezyum sitratın hastalarda 
taş oluşumunu %85 oranında azalttığı bildiril-
mektedir (25). 

Ortofosfatlar: Ortofosfatların verilmesi ile 
idrardaki kalsiyum miktarı azalmakta, ayrıca 
kalsiyum fosfat ve kalsiyum oksalat oluşumu-
nu engelleyen pirofosfatların miktarını arttır-
maktadır. Ancak diare ve intestinal gaz 
oluşumunu arttırıcı yan etkilerinin çokluğu 
nedeniyle hastalar tarafından pek kullanılama-
maktadır (26,27). 

Thiazide grubu diüretikler:  Yapılan çalış-
malarda, thiazide grubu diüretiklerin idrarla 
kalsiyum atılımını azalttıkları belirtilmiştir 
(28,29). Ancak uzun süreli tedavilerde hipoka-
lemi, hipositratüri yapması ve hipotansiyon, 
halsizlik gibi yan etkilerinin varlığı kullanımını 
kısıtlamaktadır. 

İdrarın alkalinizasyonu: İdrar pH’sı 
5.5’un altına indiğinde, idrarın ürik asit ile 
süpersatürasyonu oluşmaktadır. Hiperürikozü-
rik hastalarda, ürik asit, kalsiyum oksalat veya 
ikisinin karışımından oluşan taşların arttığı 
bildirilmiştir. Oral alkalinizasyon tedavisi ile 
ürik asit taş oluşumunun önüne geçmek 
mümkündür. Genelde tedavide potasyum sitrat 
kullanılmakta ve 6.5-7 civarında  idrar pH’sı 
oluşturulması amaçlanmaktadır. 
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Allopürinol: Kalsiyum taşlarının oluşumu 
ile hiperürikozüri arasındaki ilişkinin ortaya 
konmasından sonra allopürinol, kalsiyum oksa-
lat taşlarının oluşumunu azaltmak amacıyla 
kullanılmaya başlanmıştır. İdrardaki ürat 
konsantrasyonunun yüksek olduğu hiperüriko-
zürik hastalarda daha etkili olmaktadır (30). 
Ayrıca gut hastalığında ve myeloproliferatif 
hastalıklarda idrar alkalinizasyonu ile birlikte 
allopürinol kullanılmaktadır. 

Diyet modifikasyonu ve uygun medikal 
yaklaşımlar ile üriner sistem taşlarının 
oluşumu önemli ölçüde azaltılabilmektedir. 
Tekrarlayan taşı olan hastalarda mutlak surette 
taş kimyasal olarak analiz edilmeli ve gerekli  
metabolik değerlendirme yapılmalıdır.  
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