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ÖZET 

Hipositratürinin kalsiyum taşı oluşumu için risk faktörü oluşturduğu kabul 

edilmektedir. Sitrat kalsiyum ile kompleks oluşturarak, idrarda kalsiyumun 

çözünürlüğünü arttırarak, kalsiyum fosfat ve kalsiyum oksalat agregasyonunu 

engelleyerek kalsiyum taşı oluşumu için inhibitör rolü oynar. Çocuklarda tam 

anlamıyla kabul edilmiş idrar sitrat atılımı için geniş kapsamlı bir referans aralığı 

bulunmamaktadır.  

Çalışmamızın amacı 0-18 yaş aralığında sağlıklı çocuklarda anlık idrar 

örneklemesinde idrar sitrat, kalsiyum ve magnezyum atılımının Mersin ili 0-18 yaş 

nüfusu gözönüne alınarak Mersin ili için referans aralığını saptamaktır. 

Çalışmamız kapsamında toplam 563 gönüllü katıldı. Kronik böbrek hastalığı, 

daha önce böbrek taşı hikayesi olan, nefrotik sendrom, idrar yolu enfeksiyonu gibi 

hastalıkları bulunan ve kronik olarak ilaç kullanan 15 gönüllü çalışma dışında 

bırakıldı. Alınan anlık idrar örneklemesinde tam idrar tetkiki uygulanarak glukoz, 

protein, bilirubin, ürobilinojen, pH, hemoglobin, keton, nitrit, lökosit, dansite, renk ve 

görüntü tayini ve kalsiyum, kreatinin, magnezyum ve sitrat düzeyleri tespit edilmiştir. 

Kız ve erkek grupları dört yaş grubunda (0-4,99, 5-9,99, 10-14,99, 15-18,99 

yaş) karşılaştırmalı incelenmiş ve gruplar arasında bakılan idrarda sitrat, 

magnezyum, kalsiyum, kreatinin, sitrat/kreatinin, kalsiyum/sitrat, 

magnezyum/kalsiyum parametrelerinde gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. 

İdrarda sitrik asit atılımı erkeklerde 174,20 mg/L (28,92-413,80 mg/L), kızlarda 

176,80 mg/L (19,20-419,90 mg/L) olarak saptanmıştır. Bununla beraber sitrik 

asit/kreatinin oranları erkeklerde 30,4 mg/mg kreatinin (2,9-344,7 mg/mg kreatinin), 

kızlarda ise 39,1 mg/mg kreatinin (03,6-331,1 mg/mg kreatinin) olarak saptanmıştır. 

Idrardaki kalsiyum/kreatinin atılımı erkeklerde 0,13 mg/mg kreatinin (0,00-0,48 

mg/mg kreatinin), kızlarda 0,14 mg/mg kreatinin (0,00-3,31 mg/mg kreatinin) olarak 

saptanmıştır. Magnezyum/kreatinin oranı erkeklerde 0,09 mg/mg kreatinin (0,08-0,39 

mg/mg kreatinin), kızlarda 0,09 mg/mg keratinin (0,03-2,21 mg/mg kreatinin) olarak 

saptanmıştır. 

Anahtar kelimeler: Sitrat, Kalsiyum, Magnezyum, kreatinin, ürolitazis, 

nefrolitazis, çocukluk çağı 
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ABSTRACT 

 

Hypocitraturia is considered a major risk factor for calcium stone formation. 

Citrate acts as an inhibitor of calcium urolithiasis by forming complexes with calcium, 

increasing the solubilty of calcium in the urine, and inhibiting the aggregation of 

calcium phosphate and calcium oxalate crystals. Hypocitraturia is a frequent co-

occurring metabolic abnormality among children and adolescents suffering from renal 

stones, with a reported incidence of 10–64 %. Along with all these there is no widely 

accepted reference database of urinary citrate excretion in children. 

The aim of our study is to determine the citrate, calcium and magnesium level 

in spot urine sample in children with age between 0-18 at Mersin province 

considering Mersin province population density. 

A total of 563 volunteers participated in our study. Fifteen volunteers who had 

chronic kidney disease, previous kidney stone history, nephrotic syndrome, diabetes 

mellitus, and volunteers using furosemide, phenobarbital, carbamazepine, phenytoin, 

salicylate, amiodarone, steroid and urinary tract infection were excluded. Glucose, 

protein, bilirubin, urobilinogen, pH, hemoglobin, ketone, nitrite, leucocyte, density, 

color and image quality and calcium, creatine and citrate levels were determined in 

urine samples taken from urine samples. 

Citric acid excretion in the urine was 174.20 mg/L (28.92-413.80 mg/L) in 

males and 176.80 mg/L in females (19.20-419.90 mg/L). However, citric 

acid/creatinine ratio was found to be 30.4 mg/mg creatinine (2.9-344.7 mg/mg 

creatinine) in males and 39.1 mg/mg creatinine (03.6-331.1 mg/mg creatinine) in 

females. Calcium/creatinine excretion in the urine was determined as 0.13 mg/mg 

creatinine (0.00-0.48 mg/mg creatinine) in males and 0.14 mg/mg creatinine (0.00-

3.31 mg/mg creatinine) in females. The ratio of magnesium/creatinine was 0.09 

mg/mg creatinine (0.08-0.39 mg/mg creatinine) in males and 0.09 mg/mg creratinine 

(0.03-2.21 mg/mg creatinine) in females. 

 

Key words: Citrate, Calcium, Magnesium, Creatinine, urolithiasis, 

nephrolithiasis,childhood
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Çocuklarda üriner taş oluşumu insidansı giderek artmaktadır; 1996’da 

semptomatik nefrolitiyazis insidansı 10000’de 7,9 iken bu oran 2007’de yaklaşık iki 

katından daha fazla artarak 10000’de 18,5 düzeyine çıkmıştır1. Bu insidansın artması 

ve üriner taş oluşumunun sebepleri arasında iklimsel koşullar, beslenme 

alışkanlıkları, sosyoekonomik faktörler ve genetik faktörler yer almaktadır.  

Üriner sistem taşları oluşum içerikleri açısından yaklaşık %90’ı ana bileşen olarak 

kalsiyum içerir ve %60’ı kalsiyum oksalattan oluşmuştur. Böbrek taşı hastalığı olan 

çocukların büyük çoğunluğu, nörojenik mesane gibi hastalıklar dışında metabolik 

hastalık kökenlidir. Metabolik taşların insidansı erkek ve kız hastalarda hemen 

hemen aynıdır. 

Taşların oluşumu için risk kristallerin konsantrasyonlarının artması ve üriner 

inhibitör konsantrasyonlarının azalması ile artar. Taş kaliks (çanak) denilen üstüne 

agregatların çökmesi ile gelişir. Mesane taşı ise genellikle böbrekte oluşan taşların 

düşmesi ile meydana gelirken nadiren primer mesaneden de kaynaklanabilir. 

Düşük günlük idrar hacmi, düşük idrar pH’sı kalsiyum, sodyum, oksalat ve ürat taş 

oluşumunu desteklerken, birçok inorganik maddeler (sitrik asit, magnezyum) ya da 

organik maddeler (glikozaminoglikanlar, osteopontin) taş oluşumunu inhibe eder. 

Taş oluşumu için 4 faktör; matriks (protein karışımı, amino olmayan şekerler, 

glukozamin, su ve organik toz), presipitasyon-kristalizasyon (idrarın taş oluşturan 

elementle süpersaturasyonu), epitaksi (değişik kompozisyondaki kristallerin aynı yapı 

altında agregasyonu (heterojen taşlar) ve taş oluşumunu inhibe edici maddelerin 

(sitrat, difosfonat, magnezyum v.b.) yokluğudur. 

Hipositratürinin kalsiyum taşı oluşumu için risk faktörü oluşturduğu kabul 

edilmektedir. Sitrat kalsiyum ile kompleks oluşturarak, idrarda kalsiyumun 

çözünürlüğünü arttırarak ve kalsiyum fosfat ve kalsiyum oksalat agregasyonunu 

inhibe ederek kalsiyum ürolitiyazisi için inhibitör rolü oynar. Sitrat, ayrıca Tamm-

Horsfall proteininin kalsiyum oksalat agregasyonuna karşı üriner osteopontin 

ekspresyonunu azaltarak gösterdiği inhibitör etkisini de arttırır1. 

Sitrat iyonize kalsiyuma bağlanır ve saturasyonunu düşürür, kalsiyum oksalat 

kümelenmesini bozar ve kalsiyum fosfat kristallerinin büyümesini engeller2. Birçok 
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çalışmada, sitratın kristal büyümesini, agregasyonu ve nükleasyonu önleyerek taş 

tekrarını engellediği gösterilmiştir. Ayrıca sitrat, idrarı alkalileştirdiğinden dolayı 

kalsiyum oksalat, ürik asit ve sistin taşlarının önlenmesi için kullanılan en yaygın 

tedavi seçeneklerinden biridir3,4. 

Çocuklarda idrarda sitrat düzeyi hakkında çok kısıtlı veri bulunmaktadır1. Bizim 

çalışmamızın amacı sağlıklı çocuklarda anlık idrarda sitrat, kalsiyum ve magnezyum 

düzeyini tayin ederek idrarda, sitrat/kreatin, kalsiyum/kreatinin, magnezyum/kreatinin 

oranının belirlenmesi, bunların diyetle ilişkisini saptamaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER        

2.1. Üriner Sistem Taş Hastalığı Epidemiyolojisi  

Çocuklarda üriner taş oluşumu iklimsel, beslenme alışkanlıkları, 

sosyoekonomik faktörler ve genetik faktörlerle ilişkilidir. Taş hastalığı insidansı 

giderek artmaktadır. 1996’da semptomatik nefrolitiyazis insidansı 10000’de 7,9 iken 

bu oran 2007’de yaklaşık iki katından daha fazla artarak 10000’de 18,5 düzeyine 

çıkmıştır1. 

2.1.1. Coğrafi Dağılım 

Taş hastalıklarının Amerika Birleşik Devletleri’ndeki artışın nedeni olarak 

obezite ve artmış sodyum ve fruktoz alımının yanında azalmış kalsiyum ve su alımı 

gibi beslenme alışkanlıklarının değişmesi gösterilmektedir1. Taş hastalığının coğrafi 

dağılımı ülkelerin bölgesel faktörleri yanında ekonomi ve gelişmesiyle de ilgilidir5. Taş 

hastalığı için hastaneye yatış oranı yalnızca ülkeler arası değil, ülkeler içindeki 

bölgeler arası da farklılıklar göstermektedir. Gelişmekte ve üçüncü dünya ülkeleri ile 

karşılaştırıldığında endüstrileşmiş ülkelerde daha yüksek oranlarda bulunmaktadır6,7. 

Amerika Birleşik Devletleri, İngiltere, İskandinav ülkeleri, Akdeniz ülkeleri, 

Hindistan, Pakistan, Kuzey Avustralya, Orta Avrupa ve Çin‘de insidansı daha 

yüksekken Orta ve Güney Amerika, Afrika ve Avustralya‘da düşük bir insidansa 

sahiptir5. Ülkemizin özellikle güney ve güneydoğusunda daha fazla yoğunlaştığı bir 

coğrafi dağılım göstermektedir8. 

Bazı araştırmacılar coğrafi dağılım çeşitliliğini diyetteki protein  ve rafine 

karbonhidrat alımındaki farklılığa bağlamaktayken; diğerleri iklim şartları  ve su 

kalitesindeki çeşitlilikten ileri geldiğini öne sürmektedirler9-14. 

Amerika Birleşik Devletleri‘nde yapılan bir çalışmada ülkenin güney 

bölgelerinde yaşayan kadın ve erkeklerin, kuzey bölgeleriyle karşılaştırıldığında daha 

yüksek taş prevalansına sahip olduğu görülmüştür. Bu gözlemler sonucunda, kuzey 

ve güney bölgeler arasındaki renal taş hastalığı prevalansı açısından artış, çevre 

ısısı ve muhtemel güneş ışığına maruziyet yönünden farklı olma sonucuna 

bağlanmıştır15,16. 
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2.1.2. Çevresel Faktörler 

 

İklim ile taş oluşumu arasında direk ilişki bulmak oldukça zor ise de sıcaklığın  

yüksek olduğu yerlerde ve yaz mevsimlerinde daha fazla görülmektedir. Bunun 

nedeni olarak sıvı kaybı ve süpersatürasyon gösterilebilinir17. 

Prince ve arkadaşları taş oluşumu insidansının kış aylarına kıyasla yaz 

aylarında daha yüksek olduğunu ve üriner taş hastalığı insidansının haziran, ağustos 

ve eylül aylarında zirveye çıktığını ve en yüksek insidansın çalışma alanlarında 

ortalama yıllık sıcaklığın çok yükselmesinden bir veya iki ay sonra ortaya çıktığını 

bulmuşlardır18. Baker ve arkadaşları 1977–1991 yılları arasında Güney Avustralya’da 

renal taş oluşumuna eğilimi araştırmışlardır. Bu çalışmada kalsiyum oksalat veya 

kalsiyum fosfat taşları ile mevsimsel değişim arasında bir ilişki gözlenmemiştir. Ürik 

asit taşı insidansı yaz ve sonbahar aylarında anlamlı bir artış göstermiştir. Enfeksiyon 

taşları ise ilkbahar ve yaz aylarında anlamlı olarak azalmıştır19. 

Bunların yanında, yaşam tarzı da üriner sistemde taş oluşumunu etkileyen bir 

diğer faktör olarak karşımıza çıkar. Taş hastalığının sedanter yaşam sürenlerde daha 

sık olduğu öne sürülmektedir. Sutor ve Wooley, 856 hastanın mesleğindeki efor ile 

üriner taş insidansı arasındaki ilişkiyi araştırdığında; idari personelde, fiziksel olarak 

çalışan işçilerden daha yüksek oranda üriner taş insidansının olduğunu 

saptamışlardır20. 

 

2.1.3. Etnik ve Ailesel Faktörler 

 

 Curhan ve arkadaşları 1997‘de bildirdikleri çalışmalarında böbrek taşı olan 

hastaların %25‘inde aile hikâyesi olduğu, ailesinde taş hastalığı olanlarda, çevresel 

ve diyetsel faktörler engellense de taş hastalığı gelişme riskinin daha fazla olduğu 

bildirilmektedir21. Yapılan genetik çalışmalar, hastalığın parsiyel penetrans gösteren 

çok sayıda genin rol aldığı bir patoloji olduğunu göstermektedir22. 

 

2.1.4. Beslenme  

 

Diyet faktörleri taş oluşumunda önemli rol oynadığı bilinmektedir. Güneydoğu 

Asya’da beslenme faktörlerine bağlı olarak üriner kalküli endemik görülür. Bebek 

mamalarının organik baz ile kontaminasyonu ve illegal eklenmiş nitrojen içerikli 
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melamin katkı maddesi Çin’de 2008’de raporlanmıştır. Çin’de böbrek taşı ile ilgili 

birçok araştırmanın kaynağını oluşturur1.  

Amerika Birleşik Devletleri’nde taş hastalığının sıklığının artması obezite ve 

artmış sodyum ve fruktoz alımı, azalmış kalsiyum ve su alımı gibi beslenme 

alışkanlıklarının değişmesi ile ilişkilidir1. 

Diyetteki kalsiyum, potasyum ve sıvı alımı taş oluşum riskini azaltırken; takviye 

olarak alınan kalsiyum, sodyum, hayvansal protein ve sukroz taş riskini artırır23,24. 

Curhan ve arkadaşlar 1993’de 45,000‘den fazla erkek katılımcı ile yaptıkları bir 

çalışmada en düşük taş hastalığı prevalansını, yüksek kalsiyum diyeti alan 

hastalarda bulmuşlardır23. 

Diyet ve böbrek taşı ilişkisi ile ilgili önceki yapılmış vaka-kontrol 

çalışmalarında, hasta ve kontrollerde kalsiyum alımı aynı miktarda olmasına rağmen 

böbrek taşı bulunan hastalarda üriner kalsiyum ekskresyonunun oranı daha 

yüksektir25,26. Taşların büyük kısmı kalsiyum içerdiğinden ve hiperkalsiüri taşların 

oluşumu ile ilişkili olduğundan kalsiyum kısıtlaması böbrek taş hastaları için rutin 

olarak tavsiye edilebilir. Bununla birlikte kalsiyum alınmasının kısıtlanması, böbrek 

taşı tekrarını azalttığına dair bir bilgi edinilmemiştir27. Malabsorpsiyonlu hastalar 

arasında normal miktarda kalsiyum alımlarında bile gastrointestinal kanalda yağ 

tarafından kalsiyumun bağlanması oksalatın absorpsiyonunu ve üriner 

ekskresyonunu artırır, gastrointestinal kanalda oksalatın kalsiyum ile bağlanmasının 

artması yüzünden böbrek taşı ve diyetteki kalsiyum miktarı arasında ters ilişki olduğu 

ileri sürülmüştür27,28. Oksalat konsantrasyonunda küçük artışlar ile idrarın kalsiyum 

oksalat satürasyonu hızlı olarak artacağından üriner oksalat miktarı taş oluşması için 

üriner kalsiyumdan çok daha önemlidir. Bu yüzden, kalsiyum kısıtlaması üriner 

oksalat ekskresyonunda artmaya yol açacağından zararlı olabilir 29,30. 

Diyetle hayvansal proteinlerin alımı, direkt olarak taş oluşum riski ile doğru 

orantılı iken; potasyum ve sıvı alımı ters orantılıdır. Hayvansal protein alımı ürik asit  

ve kalsiyum ekskresyonunu artırırken; üriner sitrat  ekskresyonunu düşürür. 

Potasyum takviyesi sağlıklı kişilerde kalsiyum ekskresyonunu azaltarak taş oluşum 

riskini azaltır28,31-33. 

 Diyette sodyumun artışı, natriüreze ve kalsiyum atılımına sebeb olur. 

Tekrarlayan taş hastalığı olan hastalar kontrollere göre büyük miktarda sodyum 
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tüketmezler fakat sodyuma normalden daha hassastırlar. Dolayısıyla tekrarlayan taş 

oluşumunu önlemek için aşırı sodyumdan kaçınmak gerekir. Bununla birlikte Curhan 

ve arkadaşları 1993 yılında yaptıkları çalışmada kadınlar arasında sodyum tüketimi 

ile taş oluşum riski artarken, erkekler arasında böyle bir ilişkinin olmadığını 

bildirmişlerdir23,24. 

 

2.1.5. Yaş ve Cinsiyet 

 

Üriner sistem taşları en sık 20–40 yaşları arasında görülür. Birçok hasta 

hastalıklarının gençlik dönemlerinde başladığını bildirir. Erkeklerde, kadınlara göre 3 

kat daha fazla görülmektedir34-36. Çocukluk yaş grubunda erkek/kız oranı eşittir37. Bu 

gözlem ile yüksek serum testosteron seviyesinin karaciğer tarafından endojen 

oksalat üretimine sebeb olduğunu gösteren verilerin birleştirilmesiyle; Finlayson, 

düşük testosteron seviyesinin kadınlarda ve çoçuklarda oksalat taş hastalığını 

koruyucu etkisi olabileceği sonucuna varmıştır38,39. 

Bir çalışmada, Fan ve arkadaşları, östrojenlerin, üriner oksalat ekskresyonu, 

plazma oksalat konsantrasyonu ve böbrek kalsiyum oksalat kristal birikmesini 

azalttığı; androjenlerin ise artırdığı sonucuna varmışlardır40. Welshman ve McGeown, 

kadınların idrarında üriner sitrat konsantrasyonun daha yüksek olduğunu bildirek taş 

oluşumu riskini azalttığını göstermişlerdir41.  

 

2.1.6. Sıvı Alımı 

 

Literatürde ürolitiyazisi önleyici yaygın görüşlerden biri, taş için yatkınlığı 

bulunan hastalarda artan su alımı ve buna ikincil olarak artmış idrar atılımının üriner 

taş insidansını azalttığıdır. Sıvı alımının artmasına bağlı olarak idrarın dilusyonu 

kristalize olabilecek idrar komponentini seyreltmekte ve bunun yanında idrardaki 

serbest kristal partiküllerin yerleşmesi için gerekli ortalama zamanı azaltmaktadır.  

Düşük idrar hacmi, başlıca sıvı alımının az olması veya solunumsal ya da 

ciltten sıvı kaybının artmasına bağlı olarak gelişir. Bir çalışmada, kronik 

dehidratasyon çalışılan hastaların %19‘unda taş oluşumunun nedeni olarak 

bulunmuştur42. Isı stresine bağlı kronik dehidratasyona maruz kalan çalışanlarda, 



13 

normal sıcaklıklarda çalışan kontrollerle karşılaştırıldığında taş hastalığı prevalansı 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur43. 

Suyun mineral içeriği taş hastalığı oluşmasına katkıda bulunabilir. Caudrella 

ve arkadaşları, idiopatik kalsiyum oksalat taşı olan 22 hastada üç farklı tip mineral 

suyun idrar analizi üzerine etkilerini araştırmışlardır. Sertlik derecesi fazla su içiminin, 

oksalat atılımını düşürürken sitrat atılımını artırdığını sonuçta da kalsiyum içeriği fazla 

olsa dahi sıvı alımının arttığı durumlarda kalsiyum oksalat kristalizasyon eğiliminin 

azalacağını bildirmişlerdir44. Fakat diğer İtalyan araştırmacılar bu sonuçları elde 

edememişlerdir45. 

Kontrollü klinik çalışmaların sonuçlarına göre, alkalize edici sıvıların özellikle 

turunçgil sularının kalsiyum oksalat, ürik asit ve sistin taşlarının önlenmesinde etkili 

olduğu bulunmuştur. 1,2 litre portakal suyu alımı üriner pH ve sitrat ekskresyonunda 

anlamlı bir artışa sebep olmaktadır46. Portakal suyundan yaklaşık beş kat daha fazla 

sitrat konsantrasyonuna sahip olan limon suyu, hipositratürik kalsiyum nefrolitiyazisli 

hastalarda üriner sitrat düzeylerini iki kat artırmaktadır47. Sağlıklı kişiler üzerinde 

yapılan bir çalışmada, kolanın üriner oksalat ekskresyonunu anlamlı şekilde artırdığı 

bulunmuştur48. Bikarbonattan zengin maden sularının sağlıklı kişilerde üriner pH ve 

sitrat ekskresyonunu anlamlı olarak artırdığı bulunmuştur49. Bu etki sodyum-

potasyum sitratın etkisine benzer bir etkidir. Bikarbonata bağlı alkalize edici etki 

kalsiyum oksalat, ürik asit ve sistin taşlarında istenen bir etki olmakla birlikte struvit 

taşlarında kontrendikedir. Çay, kafeinli ve kafeinsiz kahve, taş oluşum riskini %8,1 

azaltabilirken, greyfurt suyu %44 artırabilmektedir. Araştırmacılar tarafından çay ve 

kahvenin koruyucu etkisi üriner dilüsyona, kafeinin antidiüretik hormonu inhibe 

etmesine bağlanmıştır50. 

 

2.2. Taş Oluşumu  

 

Üriner taşların yaklaşık %90’ı ana bileşen olarak kalsiyum içerir ve %60’ı kalsiyum 

oksalattan oluşmuştur. Çoğu spontan taşlar kalsiyum, oksalat ya da fosfat 

kristallerinden oluşmuştur. Diğerleri, ürik asit, sistin, amonyum kristalleri, fosfat 

kristalleri veya bunların bir kombinasyonu olarak karşımıza çıkar1. 
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Tablo 1. Ürolitiyazis Sınıflaması1 

KALSİYUM TAŞLARI (KALSİYUM OKSALAT VE KALSİYUM FOSFAT) 

• Hiperkalsiüri 

• Absorbtif (gut tip I ve II) 

• Renal kaçak (tübüler ca geri emiliminin azalması) 

• Resorbtif 

• Primer hiperaldosteronizm 

• İatrojenik 

• Loop diüretikleri 

• Ketojenik diyet 

• Kortikositeroidler 

• Acth alımı 

• Metilksantinler 

• Distal renal tübüler asidoz 

• Hipositratüri 

• Vitamin d fazlalığı 

• İmmobilizasyon 

• Sarkoidoz 

• Cushing hast 

• Hiperürikozüri 

• Heterozigot sistinüri 

• Primer hiperoksalüri (tip I ve II) 

• Sekonder hiperoksalüri 

• Enterik hiperoksalüri 

SİSTİN TAŞLARI 

• Sistinüri 

SİTRÜVİT TAŞLARI (MAGNEZYUM AMONYUM FOSFAT) 

• Üriner sistem enfeksiyonu 

• Yabancı cisim 

• Üriner staz 

ÜRİK ASİT TAŞLARI  

• Hiperürikozüri 

• Lesch-nyhan sendromu 

• Myeloproliferatif hastalıklar 

• Kemoterapi sonrası 

• İnflamatuar barsak hastalıkları 

İNDİNAVİR TAŞLARI 

MELAMİN 

NEFROKALSİNOZİS 

 

Taş oluşumu 4 faktöre bağlıdır; Bunlar matriks, presipitasyon-kristalizasyon, 

epitaksi ve inhibitörlerin eksikliğidir1. Bununla benzer özellikte olarak taş hastalığı 

oluşması ve gelişmesini açıklamak için dört major teori önerilmiştir 51. 
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2.2.1. Süpersaturasyon Teorisi 

Bu teori taş yapıcı tuzların belli konsantrasyonu aştıktan sonra bağlanmasına 

dayanır. Tuz konsantrasyonu az ise bileşik solüsyonda kalır, eğer tuz 

konsantrasyonu doygunluk seviyesini aşarsa bileşik çöker. Solüsyonun ısı ve pH‘sı 

çözünürlüğü etkiler. İdrar, kompleks bir solusyon olduğu için suya göre daha fazla 

maddeyi çözünmüş halde tutabilme özelliğine sahiptir. Ancak idrarda bu maddelerin 

miktarı artırılırsa kendiliğinden kristal çekirdekleri oluşur51. 

2.2.2. Kristalizasyon ve Nükleasyon Teorisi 

Çözünmüş haldeki iyon veya moleküller bağlanarak kristalleri oluşturur, bu 

kristaller örgü yapısı oluşturmak için kümeleşerek çekirdekleşir ve bir araya gelerek 

büyür. Sıvı çözeltilerde madde yoğunluğu arttıkça kristalleşme başlar, kristalleşmeyi  

çekirdekleşme takip eder. İdrar ortamındaki yüzeylerin (hücre debrisi, epitel hücreleri, 

diğer kristaller ve eritrositler) üzerinde biriken kristaller, heterojen çekirdekleşmeyi 

oluşturur. Bunların büyümesi ‘agregasyon (birikim)‘ olarak adlandırılır. Kristalleşme, 

çekirdekleşme ve birikim zincirini etkileyen faktörler; ısı, pH ve ortamdaki inhibitör, 

kompleksör ve promotör maddelerin varlığıdır. Beden ve dolayısıyla idrar ısısı 

sabitken, diğer iki faktördeki değişimler taş oluşumunu doğrudan etkiler. 

Taş oluşumu ile ilgili, papilla ucunda kristal (kalsiyum fosfat: CaP) birikimi ilk 

kez 1937‘de Randall tarafından tarif edilmiş ve bu oluşumlar ‘Randall plakları‘ olarak 

adlandırılmıştır52. 

2.2.3. İnhibitör Eksikliği Teorisi 

İnhibitör maddeler kristal büyümesini engelleyerek taş oluşumunu önlerler. 

İdrar aynı zamanda sitrat, difosfanat, magnezyum iyonu gibi taş olşumunu önleyiciler 

de barındırır1. İdrar taş yapıcı tuzlar ile süpersatüre olmasına rağmen bu inhibitörler 

taş oluşmasını önleyebilir.  Robertson ve Peacock kalsiyum taşı oluşturan hastaların, 

normal hastalardan daha fazla oksalat ve kalsiyum ekskrete ettiklerini göstermiştir53. 

Bir çalışmada, kalsiyum oksalat monohidrat taşı olan hastaların bir kısmının idrarı, 

kontrollerden daha az süpersatüre bulunmuştur53,54. Normal kişilerin bir kısmı taşı 

olan hastalardan biyokimyasal olarak ayırt edilememektedir. Sistinürili hastalarda 

idrarda yoğun miktarda sistin bulunmasına rağmen, hastaların çoğunda taş 

oluşmamaktadır. Birçok araştırmacı idrarı süpersatüre olan hastaların, idrarında 
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kristalleşme inhibitörleri taşıması sebebiyle kristalleşmenin izlenmediğini 

belirtmişlerdir5. 

Kalsiyum oksalat kristallerinin başlıca inhibitörleri; sitrat, pirofosfat, 

glikozaminoglikanlar, RNA fragmanları ve nefrokalsindir55. En çok inhibisyonu 

gerçekleştiren, yüksek moleküler ağırlıklı bileşiklerdir. İki idrar glikoproteini 

nefrokalsin ve Tamm-Horsfall proteini (THP) kalsiyum oksalat monohidrat kristal 

agregasyonunun ana inhibitörleridir56. Nefrokalsin proksimal tübüllerde ve Henlenin 

çıkan kulpunda sentezlenir ve kalsiyum oksalat monohidrat kristal büyümesinin en 

güçlü inhibitörüdür. Kalsiyum oksalat taşı oluşturanların idrar nefrokalsini, sağlıklı 

kişilere göre kalsiyum oksalat monohidrat kristal agregasyonunu 10 kat daha az 

inhibe eder.  

Tamm-Horsfall mukoproteini, henlenin çıkan kulbunda ve distal tübülde 

sentezlenir; kalsiyum oksalat kristal gelişimini inhibe etmez ama agregasyonunu 

engeller. Tamm-Horsfall proteini en güçlü agregasyon inhibitörü olup fizyolojik 

konsantrasyonlarda nefrokalsin kadar güçlüdür. Ancak düşük konsantrasyonlarda, 

Tamm-Horsfall proteini nefrokalsinden 10 kat daha güçlü bir inhibitördür57.  

 

2.2.4. Anatomik Anormallikler 

 

Anatomik ve fonksiyonel anormallikler idrar akışında tıkanıklığa ve üriner 

kristallerin retansiyonuna neden olur. Bu kristaller epitele yapışır ve daha fazla 

kristalin taş oluşturmak için agregasyonuna neden olur. 

2.3. TAŞ OLUŞUMU ETİYOPATOGENEZİ 

2.3.1. İdrar hacmi 

 

Üriner taşların anlaşılmasında süpersatürasyonun fizikokimyası çok 

önemlidir58. İntestinal sistem veya terleme yoluyla fazla sıvı kaybı ya da yetersiz alım 

düşük idrar volümüne sebep olabilir, sonuçta oliguri üriner stazı artırır. Taş oluşması 

için kristalize olan solütlerin miktarından ziyade konsantrasyonu önemli olduğundan 

dolayı azalmış idrar volümü bütün solütlerin satürasyonunu artırır ve bütün taş 

formlarının hepsinin oluşma riski yükselir59. 
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2.3.2. Hiperkalsiüri  

 

Hiperkalsiüri absorbtif, renal ya da resorbtif nedenli olabilir1. Kalsiyum oksalat 

taşı olan tüm hastaların % 30 ile % 60‘ında serum kalsiyum düzeyi artmadan, idrar 

kalsiyum eksresyonunda artış vardır. Artmış idrar kalsiyum atılımı ve kalsiyum 

oksalat taşları arasındaki ilişki ilk olarak Flocks  ve daha sonra Albright ve arkadaşları  

tarafından tanımlanmıştır60-62. 

Hiperkalsiüri sağlıklı çocukların %4’üne varan sıklıkta görülür ve böbrek taşları 

olan çocuklarda en sık tespit edilen metabolik risk faktörlerinden birisidir2. 

Hiperkalsiüri nedenleri Tablo 2.’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 2. Hiperkalsiüri nedenleri1  

 

- -İdiyopatik hiperkalsiüri 

- -Distal renal tübüler asidoz 

- İlaçlar 

- Dent hastalığı 

- Bartter sendromu 

- Ketojenik diyet 

- Medüller sünger böbrek 

- İdiyopatik infantil hiperkalsiüri 

 

 

- Primer hiperparatiroidizm 

- D viramini intoksikasyonu 

- İmmobilizasyon 

- Cushing sendromu 

- Adrenal yemezlik 

- Metastatik kemik hastalığı 

- Sarkoidoz 

 

Hiperkalsiüri kalsiyum taşı oluşumuna idrardaki relatif süpersatürasyonu 

artırarak katkıda bulunur aynı zamanda sitrat ve glikozaminoglikanlar gibi taş 

oluşumunun anyonik inhibitörleri ile kompleks oluşturur. Ama paradoks olarak 

nefrokalsin inhibitör aktivitesini artırabilir. 

Absorbtif hiperkalsiüride ana neden intestinal kalsiyum fazla emilimidir. Bazı 

çocuklarda 1,25-dihidroksi vitamin D’deki artış, artmış kalsiyum emilimi ile ilişkili olsa 

da diğer işlemler vitamin D’den bağımsızdır1.  

Renal hiperkalsiüride sorun renal tübüler kalsiyum reabsorbsiyonundaki 

fonksiyon bozukluğundan kaynaklanmaktadır. Böbrekteki bu kaçak hafif 

hipokalsemiye neden olur ve bu da paratiroid hormonun artmasını tetikler. Bununla 

beraber kalsiyumun artmış intestinal absorbsiyonu ve kalsiyum depolarının 

mobilizasyonu da eşlik eder1.  
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Resorbtif hiperkalsüri ise hiperparatiroidi olgularında gözlenmektedir. 

Parathormon yükselmesi, intestinal Ca emilimini arttırdığı gibi D3 vitamin sentezini de 

indükleyerek hiperkalsüriye katkıda bulunur1,63. Tablo 3’de hiperkalsiürili çocukların 

metabolik değerlendirilmesi mevcuttur. 

 

Tablo 3. Hiperkalsiürili çocukların metabolik değerlendirilmesi1. 

Tip Serum 
kalsiyum 

Kısıtlanmış 
kalsiyum 
(idrar) 

Açlık 
kalsiyumu 
(idrar) 

Kalsiyum 
yüklemesi 
(idrar) 

Paratiroid 
hormon 
(serum) 

Absorbtif 

Renal 

Resorbtif 

N 

N 

A 

N yada A 

A 

A 

N 

A 

A 

A 

A 

A 

A 

N 

A 

A: Artmış, N: Normal 

 

Diyetle yüksek miktarda tuz alımı, yüksek nefrolitiyazis oranıyla ilişkilidir. Tuz 

kısıtlaması böbrek taşı riskini azaltmaktadır. Yüksek sodyum alımı, sitrat 

konsantrasyonlarını azaltarak kalsiyum tuzlarının kristalizasyonunu artırmasına 

rağmen aşırı sodyum alımı esas olarak hiperkalsiüri aracılığıyla taş riski 

oluşturmaktadır. Üriner sodyum ve kalsiyum ekskresyonu arasında pozitif lineer bir 

korelasyon mevcuttur64. 

Hiperkalsiürinin diğer iki önemli nedeni sistemik asidoz ve protein yüküdür. 

Kronik metabolik asidoz hiperkalsiüri ve hipositratüriye neden olarak kalsiyum 

nefrolityazisi oluşumuna yol açabilir. Distal renal tübüler asidoz gibi renal orijinli 

kronik asidozda, yüksek üriner pH kalsiyum fosfat taşı oluşumu için predispozisyon 

oluşturabilir65. 

Daha az sıklıkla monogenetik bozukluklar da hiperkalsiüriye neden olmaktadır. 

Örneğin kromozom Xp11.22’ye lokalize olan renal spesifik klor kanalı genindeki 

(CLCN5) bir mutasyon nedeni ile oluşan Dent hastalığı normokalsemik 

hiperkalsiürinin nadir bir nedenidir2. 

 
2.3.3. Hiperoksalüri  

 

Hiperoksalüri kalsiyum taşı oluşumu için bir diğer önemli bir potansiyel 

nedendir. Oksalat, kalsiyum oksalat kristalizasyonu oluşumunu kalsiyumdan 7-10 kat 
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daha fazla arttırır1. Oksalat çay, kahve, ıspanak ve kuzukulağında yüksek oranda 

bulunur.  

Primer hiperoksalüri (PH) tip I ve tip II olmak üzere iki şekilde görülür. 

Yenidoğanda oksalatın sentez yollarında oluşan genetik defektten kaynaklanır. Her 

iki tipde de belirgin hiperoksalüri vardır ve tip I PHde renal ve ekstrarenal dokularda 

oksalat depolanmaları bulunur66. Tip I PH; en sık altı yaş öncesi tekrarlayan böbrek 

kalsiyum oksalat taşları kliniği ile karşımıza çıkmaktadır. Eğer tedavi edilmezse 

tekrarlayan taş oluşumu tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonlarına ve kronik 

pyelonefrite yol açar. Sonunda oksalat depolanmaları kemik iliği, kalp, kapiller 

damarlar, göz ve merkezi sinir sistemi gibi ekstrarenal dokularda gelişmektedir. 

Oksalat depolanmalarına ve kronik pyelonefrite sekonder ciddi interstisyel nefritin 

sonucu olarak son dönem kronik böbrek yetmezliği gelişir. Yirmi yaş öncesi ölüm 

meydana gelebilmektedir. Bazı hastalarda kalpte iletim bozukluğu deri ve periferik 

sinirlerde lökalize iskemik lezyonlar gelişebilmektedir67. Tip I PHlı az sayıda hastada 

taş hastalığı yirmi yaşından sonra görülebilir ve klinik seyir hafiftir. Tip II PH çok az 

sayıda kişide tanımlanmış; dokularda oksalat birikmesine dair kanıta rastlanmamıştır. 

Her iki PH da otozomal resesif kalıtım gösterir; heterozigot taşıyıcılarda taş hastalığı 

ve hiperoksalüri görülmez. Bir diğer kaynakta glikolik asidüri ve l-gliserik asidüri 

şeklinde alt gruplara ayrılmıştı 1. 

Primer oksalüri tip I‘in karaciğerdeki alanin-glioksalat aminotransferaz (AGT) 

enzimindeki bir bozukluk sonucu olduğu kesin olarak gösterilmiştir 2,68. İnsanlarda 

AGT normalde karaciğerdeki peroksizomlarda bulunur ve glioksalatın glisine 

transaminasyonunu ya da detoksifikasyonunu katalizler; eksikliğinde glioksalat 

oksalata okside olur. 

Primer hiperoksalüri Tip II ya da L-gliserik asidüri sendromunda; Hiperoksalüri 

ve hipergliserik asidüri görülmektedir. PH Tip II sitozolik enzim D-gliserat 

dehidrogenaz/glioksalat redüktaz enzimi eksikliği nedeniyle oluşmaktadı 69. Primer 

hiperoksalüri bazı hastalarda oksalat üretimini azaltan, piridoksin (200–400 mg/gün) 

ile tedavi edilmektedir. Pridoksin glioksalatın glisine dönüşümünde kofaktör olarak rol 

oynar ve idrardan oksalat ekskresyonunu azaltır. 
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Enterik hiperoksalüri yağ malabsorbsiyonu ile ilişkili olarak görülür. 

Sindirilmemiş yağ asitleri oksalat yerine kalsiyum ile bağlanırlar ve serbest oksalat 

düzeylerini arttırırlar. Artmış enterik oksalat emilir ve böbrekten atılır2. 

 

2.3.4. Hipositratüri  

 

Hipositratürinin kalsiyum taşı oluşumu için risk faktörü oluşturduğu kabul 

edilmektedir. Sitrat kalsiyum ile kompleks oluşturarak, idrarda kalsiyumun 

çözünürlüğünü arttırarak ve kalsiyum fosfat ve kalsiyum oksalat agregasyonunu 

inhibe ederek kalsiyum ürolitiyazisi için inhibitör rolü oynar. Sitrat, ayrıca Tamm-

Horsfall proteininin kalsiyum oksalat agregasyonuna karşı üriner osteopontin 

ekspresyonunu azaltarak gösterdiği inhibitör etkisini de arttırır1. 

Sitrat düzeyi kronik diyare, intestinal malabsorbsiyon ve renal tubüler asidoz 

ile düşebilir. Hipositratüri sonucunda adölesan ve çocuklarda böbrekte taş oluşumu 

insidansı %10-64 arasında belirtilmiştir1. 

Sitrat iyonize kalsiyuma bağlanır ve saturasyonunu düşürür, kalsiyum oksalat 

kümelenmesini bozar ve kalsiyum fosfat kristallerinin büyümesini engeller2. Birçok 

çalışmada, sitratın kristal büyümesini, birikimini ve çekirdekleşmesini önleyerek taş 

tekrarını engellediği gösterilmiştir. Ayrıca idrarı alkalileştirdiğinden dolayı kalsiyum 

oksalat, ürik asit ve sistin taşlarının önlenmesi için kullanılan en yaygın tedavi 

seçeneklerinden seçeneklerden biridir3,4. 

Sitrat, NADPH oluşumunu artırarak hücresel endojen antioksidan defansın 

korunmasını sağlar70. Dışardan sitrat alındığında bu defansın güçlendirildiği, artan 

oksalat ve kalsiyum oksalat kristallerine maruz kalma sonucu oluşan oksidatif stresin 

meydana getirdiği hücresel hasarı azalttığı gözlenmiştir71. 

İki değerlikli sitrat anyonu, kalsiyum-sitrat kompleksi oluşturarak yalnızca 

kalsiyum iyonlarının gerçek şelatörü olarak hareket etmez, aynı zamanda kristal 

yüzeyine bağlanabildiğinden (gerçek inhibisyon) “kristal zehiri” olarak da adlandırılır 

72,73. Özellikle 3 değerlikli sitrat iyonu kalsiyum oksalat kristal yüzeyine sıkı bir şekilde 

bağlanarak (CaOxcit)-3 kompleksi oluşturur. Bu şekilde kristal büyümesi ve 

agregasyonu etkin bir şekilde azaltılır ve geride alan partiküller kristalüri olarak üriner 

sistemden atılabilir4. 
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Serumda sitratın konsantrasyonu 0,05 ve 0,3 mMol/dL aralığında nispeten 

sabit olup; büyük bir miktarı kalsiyum ve magnezyum gibi iki değerlikli iyonlarla 

kompleks halinde bulunur. Glomerüllerden serbest olarak filtre edilir ve %65-90‘ı 

proksimal tübüllerden absorbe edilmektedir74-76. 

Böbrekteki sitrat tutulumunun ana belirleyicisi vücudun asit baz dengesi olup; 

tübüler pH‘nın düşmesi sitrat-2 nin konsantrasyonunu artırırken sitrat-3 in 

konsantrasyonunu azaltır. Böylece sitrat-3 ün kompetetif inhibisyonu sınırlandırılmış 

olur ve sitrat-2 nin absorbsiyonu artar. Tübül pH‘sında küçük miktardaki azalmalar bile 

(7.4-7.2) sitrat-2 absorbsiyonu önemli miktarda artırır ve asidozda sodyum bağımlı 

dikarboksilat (NaDC) taşıyıcılarının aktivitesinin arttığı gösterilmiştir. Metabolik 

asidoz, sitrat reabsorbsiyonunu ve mitokondriyal oksidasyonu artırarak sitrat atılımını 

azaltırken; metabolik alkaloz, sitratın mitokondriyal alımını azaltır ve idrar sitrat 

ekskresyonunu artırır77,78. 

Hipositratüri kalsiyum oksalat nefrolitiyazisin en önemli ve düzeltilebilir bir 

sebebidir. 1930 yılına kadar üriner sitrat atılımında azalmanın, taş oluşum 

patogenezinde rolü olduğu düşünülmüş ve 1943‘te yapılan bir çalışma ile, sitratın 

kalsiyum ile kompleks oluşturarak kalsiyum taşlarını azalttığı anlaşılmıştır79. 

Nefrolitiyazisi olan hastaların %15-63‘ünde hipositratüri olduğu rapor edilmiştir. 

Hastaların %10‘unda hipositratüri izole anomali olarak izlenirken, geri kalanlarda 

diğer metabolik anomalilere eşlik eder80. Üriner sitrat normalde kadınlarda 

erkeklerden daha yüksektir. Özellikle de postmenapozal kadınlarda, premenopozal 

kadınlardan daha yüksektir 81. Hipositratüri hem bayan hem de erkekler için günlük 

idrardaki sitrat miktarının 320 mg/dL (1,67 mmol)‘ den az olması olarak 

tanımlanmıştır82. Çocuklarda bu düzey bazı kaynaklarda 180 mg/g kreatinin olarak 

belirtilmiştir83. 

Hipositratürinin en önemli etyolojik faktörü asidozdur. Kronik ishali ve 

inflamatuvar bağırsak hastalığı olan hastalarda intestinal alkali kaybı metabolik 

asidoza neden olur84. İdrardaki magnezyumun azalması, sitratın idrardaki kompleks 

oluşum miktarını azaltır ve sitratın proksimal tübülden daha fazla absorbe edilmesine 

yol açar. 
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2.3.5. Hipomagnezüri 

 

Birçok araştırmada, Mg+2 tuzlarının taş oluşumunu engellediğini gösterilmiştir. 

Amaro ve arkadaşlarının 2005 yılında 158 kişi üzerinde yaptığı çalışmada, taş 

hastalarının % 21‘inde hipomagnezüriye (<50 mg/kg/24 saatlik idrar) rastlanıldığı 

bildirilmektedir85. 

Magnezyum, oksalata bağlanmak için kalsiyum ile yarışır. Mg oksalat 

(MgOx)‘ın sudaki çözünürlüğü 0,07 g/100 mL iken, CaOx‘ın sudaki çözünürlüğü 

0,0007 g/100 mL’dir. Böylece Magnezyum oksalat (MgOx), kalsiyum oksalat 

(CaOx)’dan çok daha çözünür olduğundan MgOx fizyolojik idrar 

konsantrasyonlarında taş oluşturmaz. Mg+2, oksalata bağlanmak için kalsiyum ile 

hem bağırsak hem de idrarda yarıştığından, idrardaki Mg+2/Ca+2 oranı taş riskini 

hesaplamak için kullanılabilir85.  

Rodgers ve arkadaşları, model sistemlerde CaOx kristalizasyonu üzerindeki 

yaptığı çalışmalarda Mg+2‘un tek başına değil de sitrat ile birlikte kombine edildiğinde 

çok daha etkili olduğunu ve model sistemlerde Mg–sitrat kombinasyonunun kristal 

büyüme hızını, çekirdekleşme hızını ve süpersatürasyonunu yavaşlattığını 

göstermişlerdir86. Rodgers takip eden diğer çalışmasında, Mg–sitrat 

kombinasyonunun idrar pH‘ını artırdığını ve idrardaki kalsiyum fosfatın göreceli 

olarak konsantrasyonunu azalttığını tespit etmiştir87. Mg+2 bağırsakda oksalata 

bağlanarak absorbsiyonunu azaltır. Ratlarda Mg+2 defisiti nefrokalsinozise ve taş 

oluşumuna sebep olmuştur ardından Mg+2 tedavisi nefrolitiyazisi azaltmıştır88,89. 

Böylece hem teorik düşünceler hem de hayvan deneyleri nefrolitiyazis tedavisinde 

Mg+2 ilavesini desteklemektedirler89. 

 

2.3.6. Hiperürikozüri  

Kalsiyum oksalat taş hastalığı bulunan 60 hasta üzerinde yapılan çalışmada 

normal idrar kalsiyumu ve artmış ürik asit düzeyi tespit edilmiş; allopurinol 

tedavisinden sonra taş büyümesi ve yeni taş oluşumunda %50 azalma ile birlikte 

idrar ürik asitinde %40 azalma tespit edilmiştir. Allopurinolün ürik asit üretimini 

azaltmanın ötesinde oksidatif stresi azalttığı ve endotelyal disfonksiyonu düzelttiği de 

gösterilmiştir90. 
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Yapılan eski çalışmalarda gut ya da hiperürisemisi olan hastalarda, ürik asit 

taşlarının yanı sıra kalsiyum oksalat taşlarının da oluştuğu tespit edilmiştir. Fakat 

2008 yılında yapılan Curhan ve Taylor‘un 3350 kişiyi kapsayan çalışmasında, 

idrardaki yüksek miktardaki ürik asit ile kalsiyum oksalat taş oluşması riski artar 

şeklindeki hâkim olan inanış değişmiştir. Hatta genç kadın ve erkeklerde idrardaki 

ürik asit miktarı ile taş oluşum riski arasında ters ilişki varken, yaşlı kadınlarda önemli 

ilişkiye rastlanmamıştır91. 

 

2.3.7. Sistinüri  

 

Sistinüri sistin, ornitin, arjinin ve lizini içeren dibazik aminoasitlerin bozulmuş 

atılımı olan nadir kalıtsal bir hastalıktır2. Sistin idrarda yüksek oranda çözünmez. 

Sistinüri otozomal resesif bir hastalık olduğu için tüm homozigot bozukluğu olanların 

çok yüksek sistin atılımları ve yüksek taş tekrarlama oranları vardır. Heterozigotların 

dibazik aminoasit atılımları normal (Tip 1), yüksek (Tip 2), orta (Tip 3) olabilir.  

Sistin transport proteininde mutasyonlar tanımlanmıştır. Heterozigotların 

etkilenmemiş olduğu (Tip 1) ailelerde SLC3A1 geninde mutasyonlar vardır; Tip 2 

veya Tip 3 hastalığı olanların SLC7A9 geninde mutasyonları vardır2. 

 

Tablo 4. Rastgele idrar örneği için normal değerler83 

Kalsiyum/kreatinin (mg/mg) <0,2 

Oksalat/kreatinin (mg/mg) <0,05 

Ürik asit/kreatinin (mg/mg) <0,65 (10-14 yaş) 

<0,60 (14-17 yaş) 

Ürik asit/GFR <0,56 

Tübüler fosfat geriemilimi/GFR (mg/dL) 4,1 +/- 0,6 (12-16 yaş) 

3,3 +/- 0,3 (>16 yaş) 

Magnezyum/kreatinin (mg/mg) <0,05 

Sodyum/potasyum (mEq/mEq) <0,25 

Sitrat/kreatiin (mg/mg) >0,18 çocuklarda 

>0,14 yetişkin erkek 

>0,30 yetişkin kız 

Sistin/kreatinin (mg/mg) <0,075 

Glikolat/kreatinin (mmol/mmol) <0,013 (>12 yaş) 

L-gliserat/kreatinin (mmol/mmol) <28 
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Tablo 5. 24 saatlik idrarda normal değerler83 

Hacim 20-25 ml/kg/24 sa 

Kreatinin atılımı 15-20 mg/kg/24 sa adölesan erkek 

12-15 mg/kg/24 sa adölesan kız 

Kreatinin klirensi >90 ml/dk/1,73 m2 

Ürik asit atılımı <815 mg/1,73 m2/24 sa 

<35mg/kg/24 sa 

Kalsiyum atılımı <4mg/kg/24 sa 

Sodyum atılımı <3 mEq/kg/24 sa 

Potasyum atılımı >3 mEq/kg/24 sa 

Magnezyum atılımı >88 mg/1,73m2/24 sa 

Oksalat atılımı  <52 mg/1,73m2/24 sa 

<2 mg/kg/24sa 

Sitrat atılımı >180 mg/g kreatinin (çocuklarda) 

>128 mg/g kreatinin yetişkin erkek 

>300 mg/g kreatinin yetişkin kız 

Protein atılımı <4 mg/m2/st 

Sistin atılımı <60 mg/1,73m2/24st 

İdrar glikolat 0,19+/-0,07 mmol/24st 

Ksantin 20-60 mmol/24st 

Hipoksantin  20-100 mmol/24st 

 

2.4. BÖBREK TAŞLARININ TİPLERİ 

2.4.1. Kalsiyum Taşları 

 

Taşların yaklaşık % 85‘i ağırlıklı olarak kalsiyumdan oluşur, kalsiyum taş 

oluşumunun yaygın nedeni hiperkalsiüridir 59. Amerika Birleşik Devletlerinde 

çocuklarda üriner sistem taşlarının büyük çoğunluğu kalsiyum oksalat ve/veya 

kalsiyum fosfat taşlarıdır. Kalsiyum taşı olan çocukların %30 ila %60’ı arasında 

hiperkalsemi olmadan hiperkalsiüri mevcuttur1.  
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Ülkemizde 2013 yılında yapılan ve hastalardan elde edilen 6453 taşın analizi 

sonrasında 11 farklı taş tipi tespit edilebilinmiştir. Bunlar kalsiyum oksalat monohidrat 

(COM), kalsiyum oksalat dihidrat (COD), ürik asit, sistin, sitrüvit, biüre, ksantin, 

kuartz, vitlokit, dahlit ve karışık tip olarak bulunmuştur. Mevcut taşların %80,4’ü 

kalsiyum oksalat (%55,7 COM, %5,9 COD, %18,8 COM + COD), %4,8 ürik asit, 

%3,1 sistin ve %3,3 fosfat taşları olarak sıralanmıştır92. 

 

2.4.2. Oksalat ve Üriner Taşlar  

 

Kalsiyum oksalat renal taşların major komponentidir ve onun üriner 

konsantrasyonu taş oluşumunda önemli rol oynar. Kalsiyum oksalat genellikle 

kalsiyum oksalat monohidrat (whewellit) veya kalsiyum oksalat dihidrat (whedellit) 

olarak bulunmaktadır. Kalsiyum oksalat monohidrat esas olarak primer hiperoksalürili 

hastalarda bulunurken, dihidrat formu hiperkalsiürili hastalarda bulunmaktadır93. 

 

2.4.3. Ürik Asit Taşları 

 

Ürik asit taşları, hiperürikozüri ve asidik idrar pH‘ı veya her ikisinden de 

kaynaklanabilir, sonuçta ürik asit presipitasyonu oluşmaktadır. İdiopatik gut, 

hiperürisemi, tekrar eden monoartrit, hiperürikozüri ile karakterizedir ve hem 

hiperürikozüri hem de çok asidik idrar pH‘ı suçlanmaktadır59. Gut hastalarının 

%20‘sinden fazlasında ürat taşları gelişebilmektedir ancak ürik asit taşları idrar ve 

serum düzeyleri normal olan hastalarda da ortaya çıkabilir. 

Hiperürikozürinin yokluğunda, yalnız düşük üriner pH da idrar üratı daha az 

çözünür olan ürik aside dönüşür. Ürik asit taşlarının nedeni olarak aşırı düşük idrar 

pH‘ı hiperürikozüriden çok daha yaygındır, düşük pH‘ nın sekonder nedeni ise; fazla 

miktarda asit yükü veya kronik diyarede olduğu gibi alkali kaybından kaynaklanabilir. 

İdiyopatik ürik asit taş hastalarında çok düşük miktarlarda ürat ekskresyonu vardır. 

Çalışmalar ürik asit taşlarının patogenezinde insülin rezistansının artan önemini 

vurgulamaktadır. Yüksek vücut-kitle indeksi, glukoz intoleransı ve tip 2 diyabet, ürik 

asit taş hastalarında sık olarak bulunmaktadır. 4000 den fazla hastanın retrospektif 

analizlerinde; yüksek vücut-kitle indeksli bireylerde idrar pH‘ ının düşük olma eğilimi 

gösterilmiştir94. Bu bulgular obezlerde ve tip 2 diyabet hastalarında ürik asit taşlarının 
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fazla görülme nedenini açıklamaktadır. Bunun yanında enflamatuar barsak hastalığı 

olan hastalar genel popülasyonla kıyaslandığında daha yüksek ürik asit taşı görülme 

sıklığına sahiptir2. 

 

2.4.4. Enfeksiyon Taşları 

 

Enfeksiyon taşları, hastadaki intrensek metabolik anormalliklerle ilgili olarak 

değil de idrar biyokimyasını değiştirecek kadar yoğun mikrobik proliferasyon 

sırasında lümende gelişen olaylar sonucu ortaya çıkmaktadır. Enfeksiyon taşları 

daha çok struvit olarak bilinen magnezyum amonyum fosfattan (MgNH4PO4.6H2O) 

oluşmaktadır. Buradaki primer bozukluk, sıklıkla kronik tekrarlayan üriner 

enfeksiyonlardır ve altta yatan anatomik yatkınlık ile ilişkilidir. Üreaz pozitif 

mikroorganizmalar (bazı proteus türleri, klebsiella türleri, bazı psödomonas türleri, 

Stafilokokkus saprofitikus, Ureaplazma urealitikum) bir üre molekülünden iki 

amonyum ve bir bikarbonat molekülü oluşturmaktadır. Yüksek üriner bikarbonat 

konsantrasyonu da karbonat miktarını artırmakta ve karbonat apatit taşlarının 

oluşumuna yol açmaktadır. Struvit hızlı ve yoğun bir şekilde büyüyebilmekte ve bu 

taş tipinin sık görülen şekli olan geyik boynuzu formasyonunu oluşturabilmektedir59. 

Struvit sıklıkla renal pelvis boyunca uzanır ve obstrüksiyona neden olur2. 

 

2.4.5. Sistin Taşları  

 

Sistin taşları sadece sistinürisi olan hastalarda görülür ve böbrek taşlarının 

%1‘ini oluşturur. Sistinüri bağırsak ve böbrekde sistinin transmembran 

transportundaki bozukluk sonucu görülen, otozamal resesif geçişli bir hastalıktır. 

İnsidans ve prevalans oranları, coğrafi bölge ve metoda bağımlı olarak oldukça 

değişkenlik göstermektedir. Genel olarak görülme insidansı 1/20,000 olarak 

bildirilmektedir95. Böbrekdeki aminoasit taşıyıcısının iki subünitinden birinde 

inaktivasyona yol açan mutasyonlar sistin, arjinin, lizin ve ornitin gibi bazı 

aminoasitlerin idrarla atılımına neden olur96. Sistinin çözünürlüğü pH‘nın 

alkalileştirilmesi ve sistinin sisteine homodimerizasyonu ile artırılmaktadır. Erken 

yaşta ortaya çıkan, hafif radyoopak görünümde taş oluşumuna neden olan, aile 
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hikâyesi olan ve karakteristik hegzogonal kristal oluşumu gözlenen taş hastalığında 

sistin taşlarından şüphelenilmelidir. 

 

2.4.6. Ksantin Taşları 

Ksantin taşları primer olarak ksantin dehidrojenaz enzim eksikliği nedeni ile 

ikincil olarak ise enzimi inhibe eden allopürinol tedavisi nedeni ile oluşur. Herediter 

ksantinüride enzim eksikliği hipoksantin ve ksantinin ürik asite parçalanmasında 

bozukluk şeklinde karşımıza çıkar. İdrarda turuncu-kahverengi sediment 

görüldüğünde ksantin taşlarından şüphelenmelidir. Ksantin taşları radyolüsendir. 

Ksantin taşı için artmış sıvı alımından başka spesifik bir tedavi yoktur. Özellikle 

geceleri idrarın dilüasyonuna özel dikkat gösterilmelidir. Lesch-nyhan gibi 

hastalıklarda allopürinol tedavisine ikincil oluşan ksantin taşlarında ilaç dozu 

düşürülmelidir83.  

 

2.4.7. 2,8-Dihidroadenin Taşları 

Adenin fosforibozil transferaz eksikliği otozomal resesif bir hastalıktır ve 

yüksek 2,8 dihidroksi adenin oluşumuna yol açar. Bu taşların ürik asit taşlarından 

ayırımı oldukça güçtür. Bu çocuklar genellikle normal idrar ve kan ürik asit 

düzeylerine sahiptir. Tanıda allopürinola cevap vermesinden dolayı sıklıkla yanlış 

teşhis olarak ürik asit taşı şeklinde tanı alırlar. Bu hastalarda yine pürinden fakir diyet 

önerilir. Serumda ve kanda ürik asit yüksekliği olmadan ürik asit benzeri taş 

oluşumunda 2,8 dihidroksi adenin taşından şüphelenmelidir83. 

2.5. TANI ve DEĞERLENDİRME 

Çocuklarda nefrolitiyazisin ortaya çıkışı sıklıkla atipiktir. Nadiren, çocuklar 

erişkinlerde tarif edilen tipik kolik ağrı ile başvurabilir. Mikroskopik veya gros 

hematüri, acil idrar yapma hissi, dizüri, sık idrara gitme ve kesik kesik idrar yapma 

böbrek taşları ile ilişkili semptomlardır2. Küçük çocuklar özgül olmayan karın ağrısı, 

beslenme veya büyüme problemleri ile başvurabilirler97.  

Nefrolitiyazisin değerlendirilmesi tam bir öykü ve fizik muayene ile başlar. 

Öykü hem taşlar ile ilişkili semptomlar, hem de tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, 

üriner bozuklukları, kronik barsak hastalığı ve ailede nefrolitiyazis, gut ve böbrek 
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hastalığı öyküsü gibi taşlara yatkınlık yaratan faktörler üzerine odaklanmalıdır. Diyet 

öyküsü protein, tuz, kalsiyum, oksalat ve sıvı alımı üzerine odaklanmalıdır. Vitamin 

desteği ve ilaç kullanımı gözden geçirilmelidir. 

İdrar tetkiki yapılarak hematüri gösterilebilir. Mikroskopik değerlendirmede düz 

hegzagonal sistin kristallerinin varlığı her zaman patolojiktir ve sistinüri için tanısaldır. 

Enfeksiyon dışlamak için idrar kültürü alınmalıdır. Kalsiyum, oksalat, ürat, sitrat ve 

sodyum atılımı açısından 24 saat idrar örneği toplanmalıdır. Alternatif olarak anlık 

idrarda solüt/kreatinin oranları hesaplanabilir. 

Görüntüleme sıklıkla ilk basamakta direk karın filmi olarak istenir. Üriner yol 

boyunca kalsifikasyonlar kalsiyum içeren taşları akla getirir. Strüvit ve sistin taşları 

daha az radyoopaktır ve ürik asit taşları radyolüsendir. Abdominal ultrasonografi 

taşları ve/veya ilişkili üriner yol obstrüksiyonu veya nefrokalsinozisi gösterebilir 2. 

Kontrastsız spiral bilgisayarlı tomografi küçük taşların tanısı için yüksek oranda 

duyarlı ve özgüldür98.  

Kan testleri başlangıçta elektrolitleri, böbrek fonksiyon testlerini, kalsiyum, fosfor, 

ürik asit ve venöz kan gazını içermelidir. Hiperkalsiüri, hiperkalsemi veya 

hipofosfatemi varlığında serum paratiroid hormon ve D vitamini düzeylerine 

bakılmalıdır2. 

2.6. TEDAVİ 

Çocuklarda renal veya üretral taş için tedaviye karar vermek açısından taşın 

lokalizasyonu, boyutu ve biliniyorsa kompozisyonu ve obstrüksiyon ve/veya 

enfeksiyonun varlığı önem taşır1. 

Akut renal kolik ile gelen çocuklarda ağrı kontrolü, hidrasyon ve sıvı-elektrolit 

tedavisi başlatılmalı, radyolojik değerlendirme yapılmalı ve ihtiyaç olursa ürolojik 

müdahele düşünülmelidir2. 

Taş hastalığının neredeyse tüm altta yatan nedenleri için kristalizasyon 

şansını ve kalküllerin büyümesini azaltmak için en az 2 L/1,73 m2 /gün olacak şekilde 

artmış sıvı alımı desteklenmelidir. Taş tekrarı ve mevcut taşların boyutunda artışı 

önlemek için medikal tedavi altta yatan tanıya bağlıdır. 

Ürolitiyazisli çocukların altta yatan metabolik hastalıklarının tedavi önerileri 

Tablo 6’da gösterilmiştir. 
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Hiperkalsiüri tedavisi sodyum ve kalsiyum geri emilimini destekleyerek üriner 

kalsiyum kaybını azaltan tuz kısıtlamasından oluşur. Potasyum sitrat eklenmesi 

kalsiyum tuzlarının çözünürlüğünü arttırır. Bir tiyazid diüretik normokalsemik 

hiperkalsiürik bir hastada kalsiyumun distal tübüler geri emilimini arttırmak için 

kullanılabilir2. 

Primer hiperoksalüride tedavinin amacı oksalat üretimini azaltmak, idrar kalsiyum 

oksalat çözünürlüğünü arttırmak ve böbrekte kristal depolanmasını azaltmaktır. İdeal 

olarak oksalat atılımı 0,45 mmol/gün’den daha aza indirilmeli ve kalsiyum atılımı 4 

mg/kg/gün’den aşağıda tutulmalıdır99. Potasyum sitrat ve ortofosfat idrar kalsiyum 

oksalat doygunluğunu azaltmak için kullanılabilir. Pridoksin denemesi primer 

hiperoksalüri tip 1’de verilmelidir. Primer hiperoksalüri tip 1’li hastaların yaklaşık 

%20’si idrar oksalat konsantrasyonunu normalize ederek pridoksin tedavisine yanıt 

verir ve yaklaşık %30’u kısmi olarak yanıt verir100.  

 

Tablo 6. Metabolik anormallikler tarafından oluşan ürolitiyazis için tedavi önerileri1 

Metabolik anormallik Başlangıç tedavi İkincil tedavi 

Hiperkalsiüri  Diyet sodyumunun 
azaltılması 

 Diyet kalsiyumunun 
kısıtlanması 

 Tiazid diüretikler 

 Potasyum sitrat 

 Nötral fosfat 

Hiperoksalüri   Diyet oksalatının 
düzenlenmesi 

 Potasyum sitrat 

 Nötral fosfat 

 Magnezyum 

 Pridoksin  

Hipositrik asidüri  Potasyum sitrat 

 Bikarbonat 

  

Hiperürikozüri   Alkalinizasyon   Allopürinol  

Sistinüri   Alkalinizasyon 

 Diyet sodyumunun 
azaltılması 

 Tiopronin (tiola) 

 D – penisilamin 

 Kaptopril  

 

Primer hiperoksalüri tedavisinde probiyotiklerin rolü araştırılmaktadır. Bakteri 

tarafından parçalınabileceği barsak lümenine oksalat salgılanmasını arttıran oral 

Oksabakter formineges’in normal böbrek fonksiyonu olan hastaların çoğunda idrar 

oksalatını azalttığı gösterilmiştir101. Ancak, sadece başarılı karaciğer nakli primer 

hiperoksalüri tip 1 için olası kesin bir tedavi olarak karşımızdadır. 
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Hipositratüride potasyum sitrat verilmelidir. Sodyum sitrattan kaçınılmalıdır çünkü 

artmış tuz hiperkalsiüriyi arttırabilir. Sistinüri sistin ile çözünür bir dimer oluşturan ve 

sistin atılımını azaltmak için kullanılabilen D-penisilamin ve tiopronin ile tedavi edilir. 

Kaptopril de kullanılmıştır İdrar alkalizasyonu tedavinin önemli bir parçasıdır çünkü 

sistin çözünürlüğü pH’ya bağlıdır2. Hiperürikozüri idrar alkalizasyonu, pürinden zengin 

et veya aşırı proteinden kaçınma ve allopürinol ile tedavi edilir. 

Taş oluşumu eğer herhangi bir spesifik solütün idrarda atılımında artışından 

kaynaklı ise yüksek sıvı alımı ile yüksek idrar çıkımının sağlanması sıklıkla başka taş 

oluşumunu engellemek için etkili bir yöntemdir. Yüksek sıvı alımına geceleri de 

devam edilmelidir ve hastanın gece kalkıp idrar çıkarması ve daha fazla sıvı alması 

bu konuda önemlidir1. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Türkiye İstatistik Kurumu verilerine dayanarak Mersin ili son nüfus örneklemleri 

2013 yılı baz alınarak 0-19 yaş arası 290929 erkek 275838 kız toplam 566767 

nüfustan örneklem sayısı olarak 850 çocuktan idrar örnekleri alınması planlandı.  

Yaş gruplarına göre.0-4,99 yaş, 5-9,99 yaş, 10-14,99 yaş, 15-18,99 yaş olmak 

üzere dört gruba ayrıldı 

0-4,99 yaş arası kız 66049, erkek 69882 olmak üzere toplam 135931 kişiden 

105 erkek, 99 kız toplamda 204 örnek alınması planlandı. 

 5-9,99 yaş arası 71691 erkek, 68095 kız olmak üzere toplam 139786 kişiden, 

108 erkek, 102 kız toplam 210 örnek alınması planlandı.   

10-14,99 yaş arası 74271 erkek, 70435 kız olmak üzere toplam 144706 

kişiden, 111 erkek, 106 kız toplam 217 örnek alınması planlandı.  

15-18,99 yaş arası 75085 erkek, 71259 kız olmak üzere toplam 146344 

kişiden 113 erkek, 107 kız toplam 220 örnek toplanması planlandı. 

Aşağıdaki şartları sağlayan çocuklardan örnek alınmadı ve çalışmadan 

dışlandı: 

- Kronik böbrek hastalığı 

- Diabetes mellitus  

- Daha önce böbrek taşı hikayesi olanlar, 

- İdrar yolu enfeksiyonu geçirenler 

- Nefrotik sendromu nedeniyle izlenenlar 

- Kronik kalp hastalığı olanlar,  

- Kronik ilaç kullanımı (amiodarone, steroid, sukralfat, furosemid, 

fenobarbital, karbamazepin, fenitoyin, salisilat) 

- Ailenin ve kendi izni olmayan çocuklar çalışmaya alınmadı.  

Günlük diyetlerine yönelik özellikle süt ve süt ürünleri ve bunun yanı sıra 

ilimizde üretimi ve tüketimi yüksek olan ve sitrat düzeyine etki eden narenciye 

tüketimine yönelik 10 soruluk anket düzenlendi (Ek 1). 

Mersin Üniversitesi Klinik Araştırma ve Etik Kurulu’ndan 26.05.2016 tarih ve 

2016/166 sayılı kararı ile onay alındı. 
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Mersin Valiliği İl Milli Eğitim Müdürlüğü’nden yazılı izin alınarak Mersin ili 

Akdeniz, Toroslar, Mezitli ve Yenişehir ilçelerinde bulunan tüm resmi okullarda 

öğrenim gören öğrencilere yönelik gönüllülük esasına dayalı olarak ve velilerinden 

yazılı izin alarak idrar örneği ve anket sorularına cevap verilmesi istendi. Bunun 

yanında yine Mersin İli Tarsus ilçesi kırsalında aynı şekilde anket sorularına cevap ve 

sabah okulda ilk ders öncesinde idrar örnekleri alındı.  

Örnekler steril idrar numune kabı içerisinde alınarak Mersin Üniversitesi Tıbbi 

Biyokimya Anabilim Dalı’na götürüldü. Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı’ına steril 

şartlarda getirilen idrar örnekleri aynı gün içerisinde analiz edildi. Örneklerde glukoz, 

protein, bilirubin, ürobilinojen, pH, hemoglobin, keton, nitrit, lökosit, dansite, renk ve 

görüntü tayini idrar analiz stribi ile IRIS IQ 200 (Beckman Coulter, USA) cihazında 

gerçekleştirildi.  

Sitrat, kalsiyum, magnezyum ve kreatinin analizleri Cobas c501 (Roche 

Diagnostics, USA) cihazında yapıldı. 

Sitrat test prensibi: Sitrik asit, sitrat liyaz ile oksalasetat ve asetata çevrilir. Bu 

tepkime, oksalasetat ve onun dekarboksilatlanmış ürünü olan piruvatın oluştuğu, 

laktat dehidrogenaz, malat dehidrojenaz ve NADH varlığında gerçekleştirilen ikincil 

bir reaksiyon tarafından sağlanır. 340 nm dalga boyundaki UV renginin yoğunluğu, 

test edilen numunedeki Sitrik asit konsantrasyonu ile orantılıdır.   

Kalsiyum test prensibi: Schwarzenbach ile o-cresolphthalein komplekson 

yönteminde, kalsiyum iyonları alkalin koşullar altında o-cresolphthalein komplekson 

(o-CPC) ile reaksiyona girerek mor renkli bir kompleks oluşturur. Oluşan kompleksin 

renk yoğunluğu kalsiyum konsantrasyonu ile doğru orantılıdır ve fotometrik olarak 

ölçülür. 

Kreatinin test prensibi: Kreatininaz, kreatinaz ve sarkosin oksidaz yardımıyla 

kreatininin glisin, formaldehit ve hidrojen perokside dönüşümüne dayanan enzimatik 

bir yöntemdir. Peroksidaz ile katalize edilen serbest hidrojen peroksit 4-

aminofenazon ve HTIBa ile reaksiyona girerek bir kuinon imin kromojen oluşturur. 

Oluşan kuinon imin kromojenin renk yoğunluğu reaksiyon karışımında kreatinin 

konsantrasyonu ile doğru orantılıdır. 

Magnezyum test prensibi: Klorofosfonazo III ile kolorimetrik olarak ölçümü 

yapılır. Klorofosfonazo III (CPZ III) magnezyuma bağlanır ve emilimde bir artışa 
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neden olur. Spesifik olmayan absorbans etkileşimleri, magnezyum-CPZ III 

kompleksinden magnezyumu uzaklaştıran ve boş numune ölçümünün doğru 

olmasını mümkün kılan EDTA’nın eklenmesiyle azaltılır. Magnezyum-CPZ III 

kompleksi ve EDTA ile işleme tabi tutulmuş kompleks arasında absorbanstaki fark 

tek başına magnezyumun neden olduğu absorbanstır. 
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İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Çalışmadaki pH, dansite, yaş, boy ve kilo sürekli değişkenlerinin ortalama, 

standart sapma, ortalamanın standart hatası ve alt-üst değerleri hesaplanmış ve 

rapor edilmiştir. Tüm yaşlardaki kız ve erkek katılımcıların medyan değerleri 

hesaplanmış ve rapor edilmiştir. Ek olarak yaş değişkeni dört alt gruba ayrılarak her 

bir yaş grubu için parametrelerin medyan değerleri hesaplanmıştır. İstatiksel analizler 

SPSS 20.0 programı ile yapılmıştır. Kız ve erkek gruplar arasındaki farklar Mann 

Whitney U testi ile yapılmıştır. Ayrıca korelasyonlar Spearman ile hesaplanmıştır. 

p<0.05 değeri istatiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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BULGULAR 

 

 Çalışmamızda toplam 563 gönüllü katıldı. Bunlardan dışlanma kriterlerine göre 

idrar yolu enfeksiyonu, proteinüri, kronik hastalık nedenleri ile 15 gönüllü çalışma dışı 

bırakıldı. Mevcut örneklemin 239’u kız (%43), 309’u (%57) erkekti. Median yaş olarak 

10,8 yaş, boy 142 cm, kilo 39,04 olarak saptandı. Kız ve erkek olarak 

kıyaslandığında yaş, boy ve kilo açısından gruplar arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı. 

Tablo 7‘de araştırmaya alınan gönüllülerin değişik parametlerdeki ortalama, 

standart sapma, en az-en fazla değerleri gösterilmiştir. Katılımcıların en küçük yaş 

değeri 2, en büyük yaş değeri 18 iken yaş ortalaması 10,81’dir. En düşük kilo değeri 

8 kg, en büyük kilo değeri 113 kg ve kilo ortalaması 39,04’dir. Katılımcıların boy 

uzunlukları incelendiğinde; en küçük boy uzunluğu 85 cm, en büyük boy uzunluğu 

191 cm’dir ve boy ortalaması 142,32 olarak bulunmuştur. Araştırmadaki idrar 

örneklerin pH değerleri en düşük 5,0 ve en büyük 8,0 olarak, pH ortalaması 6,34  

şeklinde hesaplanmıştır. 

Katılımcıların anlık idrar sitrik asit atılım değeri ortalama 183,05 mg/L (19,2-

419,90 mg/L), sitrik asit/kreatinin ortalama değeri 7,73 mg/mg kreatinin, 

kalsiyum/magnezyum ortalama değeri ise 1,34 mg/mg olarak saptanmıştır.  
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Tablo 7. Betimleyici İstatistikler 

 Kişi Sayısı Min. Max. Ortalama 
Std. 

Ortalama 
Hata 

Std. Sapma 

pH 547 5,0 8,0 6,34 0,03 0,82 

Dansite 548 1001 1031 1011,42 0,38 9,05 

Yaş 548 2 18 10,81 0,15 3,68 

Boy 548 85 191 142,32 0,89 21,04 

Kilo 548 8 113 39,04 0,64 15,08 

Sitrik asit 548 19,20 419,90 183,05 3,1 74,85 

Ca 548 0,32 49,64 7,90 0,36 8,47 

Mg 548 0,50 34,58 7,49 0,30 7,15 

Kreatinin 548 5,20 396,59 81,39 3,7 87,27 

Sit/Kr 548 0,29 34,47 7,73 0,37 8,77 

Ca/Kr 548 0,01 3,31 0,15 0,006 0,15 

Mg/Kr 548 0,03 2,21 0,12 0,004 0,10 

Ca/Mg 548 0,05 4,14 1,34 0,03 0,80 

Ca/Sitrat 547 0,00 0,52 0,04 0,002 0,05 

 
Std: Standart, Ca: Kalsiyum, Mg: Magnezyum, Kr: Kreatinin, Sit: Sitrat 

 

Çocukların cinsiyetine göre demografik ve laboratuar bulguları Tablo 8’de 

değerlendirilmiştir. Çalışmaya katılan kız ve erkek öğrencilerin yaş, boy, kilo, idrar Ph, 

idrar dansitesi, idrardaki Ca,  Mg, Sitrik asit, kreatinin, sitrat/Kr, Ca/Kr, Mg/Kr 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0,05) 

Kız ve erkek grupları karşılaştırıldığında anlık idrarda magnezyum atılımı 

erkeklerde kızlara göre hafif derecede artış olsa da istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(p=0,25). İdrarda sitrik asit atılımı erkeklerde 174,20 (28,92-413,80) mg/L, kızlarda 

176,80 (19,20-419,90) mg/L olarak saptanmıştır. Bununla beraber sitrik asit/kreatin 

oranları erkeklerde 30,4 (2,9-344,7) mg/mg kreatin, kızlarda ise 39,1 (03,6-331,1) 

mg/mg kreatin olarak saptanmıştır. 
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Tablo 8. Parametrelerin Kız ve Erkek Katılımcılarda Karşılaştırılması 

Parametreler Erkek (n=309) Kız (n=239) p 

Yaş 10,00 ( 2,00-18,00) 10,00 ( 2,00-18,00) 0,82 

Boy 140,00 (88,00-191,00) 138,00 (85,00-180,00) 0,42 

Kilo 37,00 (10,00-113,00) 36,00 (8,00-78,00) 0,59 

pH 6,00 (5,00-8,00) 6,50 (5,00-8,00) 0,31 

Dansite 1012 (1001-1031) 1010 (1001-1031) 0,66 

Sitrik asit (mg/L) 174,20 (28,92-413,80) 176,80 (19,20-419,90) 0,97 

Ca (mg/dL) 4,50 (0,32-49,64) 4,43 (0,37-49,49) 0,81 

Mg (mg/dL) 5,74 (0,50-34,58) 3,86 (0,51-29,71) 0,25 

Kreatinin (mg/dL) 62,16 (5,71-385,39) 42,40 (5,20-396,59) 0,21 

Sit/Kr (mg/mg) 30,4 (2,9-34,47) 39,1 (3,6-331,1) 0,18 

Ca/Kr (mg/mg) 0,13 (0,01-0,48) 0,14 (0,01-3,31) 0,21 

Mg/Kr (mg/mg) 0,09 (0,08-0,39) 0,09 (0,03-2,21) 0,94 

Ca/Mg (mg/mg) 1,13 (0,06-4,14) 1,27 ( 0,05-3,91) 0,16 

Ca/Sitrat (mg/mg) 0,2 (0,01-5,2) 0,2 (0,01-2,3) 0,98 

Değerler medyan olarak, parantez içerisinde verilen (5 %–95 %) aralık ile sunulmaktadır. 

Ca: Kalsiyum, Mg: Magnezyum, Kr: Kreatinin, Sit: Sitrat 

 

Araştırmadaki kız ve erkek öğrencilerin dört farklı yaş grubuna ayrılarak çeşitli 

parametrelerdeki medyan ve ranj değerleri ile dört farklı yaş grubunun her birisi için 

ayrı ayrı kız ve erkek gruplar arası farkın anlamlılığını belirten p değerleri Tablo 9-

12’de gösterilmiştir.  

0-4,99 yaş grubundaki Ca/Kr parametresinde ve 14-18,99 yaş grubundaki boy 

parametresinde kız ve erkek grupları arasında anlamlı bir fark gözlenmiştir (p<0,05). 

Diğer parametrelerde kız ve erkek öğrenci grupları arasında p>0,05 çıktığı için 

anlamlı bir fark gözlenmemiştir. 0-4,99 yaş grubunda sitrik asidin medyan değeri 

erkekler için 189,28 mg/L, kızlar için 175,63 mg/L ve %5-%95 güven aralığında 

erkekler için değer 117,64-260,73 mg/L, kızlar için 105,33-264,09 mg/L olarak 

saptanmıştır.  
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5-9,99 yaş grubunda sitrik asidin medyan değeri erkekler için 201,65 mg/L, 

kızlar için 204,43 mg/L ve %5-%95 güven aralığında erkekler için değer 28,92-349,18 

mg/L, kızlar için 19,30-341,66 mg/L olarak saptanmıştır.  

10-14,99 yaş grubunda sitrik asidin medyan değeri erkekler için 172,74  mg/L, 

kızlar için 166,26 mg/L ve %5-%95 güven aralığında erkekler için değer 78,99-413,80 

mg/L, kızlar için 91,59-419,90 mg/L olarak saptanmıştır.  

15-18,99 yaş grubunda sitrik asidin medyan değeri erkekler için 162,61 mg/L, 

kızlar için 169,65 mg/L ve %5-%95 güven aralığında erkekler için değer 88,28-241,84 

mg/L, kızlar için 84,59-270,50 mg/L olarak saptanmıştır.  

0-4,99 yaş grubu içerisinde erkek ve kız idrar sitrik asit / kreatinin medyan 

değeri ve %5-%95 güven aralığı değerleri sırasıyla 73,1 (8,8-145,7), 45,4 (8,8-147,2) 

mg/mg kreatinin.  

5-9,99 yaş grubu içerisinde erkek ve kız idrar sitrik asit / kreatinin medyan 

değeri ve %5-%95 güven aralığı değerleri sırasıyla 21,9 (2,9-320,3), 28,3 (5,7-194,8) 

mg/mg kreatinin.  

10-14,99 yaş grubu içerisinde erkek ve kız idrar sitrik asit / kreatinin medyan 

değeri ve %5-%95 güven aralığı değerleri sırasıyla 64,7 (4,6-344,7), 66,5 (5,7-331,1) 

mg/mg kreatinin.  

15-18,99 yaş grubu içerisinde erkek ve kız idrar sitrik asit / kreatinin medyan 

değeri ve %5-%95 güven aralığı değerleri sırasıyla 39,3 (3,5-259,7), 75,0 (3,8-278,8) 

mg/mg kreatinin. Tüm bu parametrelerde kız ve erkek grupları arasında anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. 
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Tablo 9. 0-4,99 Yaş Aralığı Kız ve Erkek Katılımcılarda Karşılaştırılması 

 

Parametreler 

(0-4.99 yaş) 
Cinsiyet  

Cinsiyet Erkek (n=15) Kız (n=10)  

Yaş 3,00 (2,00-4,00) 3,50 (2,00-4,00) 0,95 

Boy 97,00 (88,00-110,00) 101,00 (85,00-105,00) 0,43 

Kilo 15,00 (10,00-20,00) 16,00 (8,00-22,00) 0,73 

PH 7,00 (5,00-7,50) 6,00 (5,00-7,50) 0,29 

Dansite 1004 (1002-1025) 1010 (1002-1021) 0,12 

Sitrik asit (mg/L) 189,28 (117,64-260,73) 175,63 (105,33-264,09) 0,54 

Ca (mg/dL) 5,64 (1,83-34,27) 4,10 (1,82-9,48) 0,16 

Mg (mg/dL) 2,59 (1,32-34,58) 3,99 (0,97-29,37) 0,69 

Kreatinin (mg/dL) 27,59 (11,43-297,30) 39,23 (11,09-306,52) 1,00 

Sit/Kr (mg/mg) 7,31 (0,88-14,57) 4,54 (0,88-14,72) 0,65 

Ca/Kr (mg/mg) 0,19 (0,11-0,27) 0,13 (0,01-0,22) 0,01* 

Mg/Kr (mg/mg) 0,09 (0,06-0,26) 0,09 (0,06-0,29) 0,82 

Ca/Mg (mg/mg) 2,12 ( 0,99-2,84) 1,4 (0,13-2,39) 0,02* 

Ca/Sitrat (mg/mg) 0,2 (0,1-1,3) 0,2 (0,1- 0,9) 0,47 

Değerler medyan olarak, parantez içerisinde verilen (5 %–95 %) aralık ile sunulmaktadır. 

Sit: Sitrat, Ca: Kalsiyum, Mg: Magnezyum, Kr: Kreatinin, Sit: Sitrat 
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Tablo 10. 5-9,99 Yaş Aralığı Kız ve Erkek Katılımcılarda Karşılaştırılması 

 

Parametreler 

(5-9.99 yaş) 
   

Cinsiyet Erkek (n=115) Kız (n=91) p 

Yaş 8,00 (5,00-9,00) 8,00 (5,00-9,00) 0,43 

Boy 127,00 (100,00-166,00) 127,00 (107,00-150,00) 0,55 

Kilo 30,00 (15,00-52,00) 29,00 (13,00-45,00) 0,88 

PH 6,00 (5,00-8,00) 6,00 (5,00-8,00) 0,49 

Dansite 1025 (1001-1030) 1025 (1001-1031) 0,82 

Sitrik asit (mg/L) 201,65 (28,92-349,18) 204,43 (19,30-341,66) 0,51 

Ca (mg/dL) 5,02 (0,32-40,37) 5,81 (0,37-37,82) 0,97 

Mg (mg/dL) 8,67 (0,57-31,66) 7,84 (0,51-29,70) 0,62 

Kreatinin (mg/dL) 90,39 (6,49-367,40) 74,39 (6,36-369,59) 0,31 

Sit/Kr (mg/mg) 2,19 (0,29-32,03) 2,83 (0,57-19,48) 0,32 

Ca/Kr (mg/mg) 0,11 (0,01-0,48) 0,11 (0,01-3,31) 0,45 

Mg/Kr (mg/mg) 0,10 (0,03-0,39) 0,11 (0,03-2,21) 0,60 

Ca/Mg (mg/mg)  0,78 ( 0,10-2,72) 0,75 (0,05-3,91) 0,93 

Ca/Sitrat (mg/mg) 0,03 ( 0,01-0,27) 0,03 ( 0,01-0,22) 0,77 

   Değerler medyan olarak, parantez içerisinde verilen (5 %–95 %) aralık ile sunulmaktadır. 

Ca: Kalsiyum, Mg: Magnezyum, Kr: Kreatinin, Sit: Sitrat 
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Tablo 11. 10-14,99 Yaş Aralığı Kız ve Erkek Katılımcılarda Karşılaştırılması 

Parametreler 

(10-14,99 yaş) 
   

Cinsiyet Erkek (n=118) Kız (n=95) p 

Yaş 12,00 (10,00-14,00) 12,00 (10,00-14,00) 0,49 

Boy 152,00 (119,00-175,00) 152,00 (128,00-165,00) 0,75 

Kilo 40,00 (23,00-70,00) 40,00 (25,00-56,00) 0,67 

pH 6,25 (5,00-7,50) 6,50 (5,00-8,00) 0,17 

Dansite 1011 (1002-1031) 1008 (1002-1026) 0,37 

Sitrik asit (mg/L) 172,74 (78,99-413,80) 166,26 (91,59-419,90) 0,94 

Ca (mg/dL) 3,77 (0,57-46,31) 3,46 (0,83-49,49) 0,92 

Mg (mg/dL) 2,78 (0,71-20,61) 2,45 (0,63-22,10) 0,46 

Kreatinin (mg/dL) 21,21 (5,78-385,39) 26,88 (5,10-395,62) 0,44 

Sit/Kr (mg/mg) 6,47 (0,46-34,47) 6,65 (0,57-33,11) 0,56 

Ca/Kr (mg/mg) 0,16 (0,01-0,39) 0,16 (0,02-0,43) 0,30 

Mg/Kr (mg/mg) 0,10 (0,04-0,37) 0,09 (0,04-0,35) 0,62 

Ca/Mg (mg/mg) 1,27 (0,10-4,14) 1,50 (0,11-3,35) 0,06 

Ca/Sitrat (mg/mg) 0,1 (0,1-3,5) 0,1 (0,1-2,1) 0,57 

Değerler medyan olarak, parantez içerisinde verilen (5 %–95 %) aralık ile sunulmaktadır. 

Ca: Kalsiyum, Mg: Magnezyum, Kr: Kreatinin, Sit: Sitrat 
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Tablo 12. 15-18,99 Yaş Aralığı Kız ve Erkek Katılımcılarda Karşılaştırılması 

Yaş Grubu: 15-18,99 yaş    

 Erkek (n=61) Kız (n=42) p 

Yaş 16,00 (15,00-18,00) 16,00 (15,00-18,00) 0,51 

Boy 170,00 (145,00-191,00) 168,00 (145,00-180,00) 0,02* 

Kilo 63,00 (40,00-113,00) 55,00 (40,00-78,00) 0,19 

pH 6,50 (5,00-7,50) 6,50 (5,00-7,50) 0,92 

Dansite 1006(1002-1026) 1005 (1002-1023) 0,35 

Sitrik asit (mg/L) 162,61 (88,28-241,84) 169,65 (84,59-270,50) 0,25 

Ca (mg/dL) 6,07 (0,79-49,64) 4,67 (0,75-33,94) 0,72 

Mg (mg/dL) 4,02 (0,50-26,65) 2,16 (0,65-29,71) 0,37 

Kreatinin(mg/dL) 55,12 (5,71-367,33) 26,69 (5,58-357,17) 0,52 

Sit/Kr (mg/mg) 3,93 (0,35-25,97) 7,50 (0,38-27,88) 0,31 

Ca/Kr (mg/mg) 0,13 (0,01-0,27) 0,14 (0,03-0,27) 0,30 

Mg/Kr (mg/mg) 0,08 (0,05-0,18) 0,08 (0,03-0,27) 0,77 

Ca/Mg (mg/mg) 1,21 (0,14-2,98) 1,30 (0,41-2,88) 0,32 

Ca/Sitrat (mg/mg) 0,3 (0,1-5,2) 0,2 (0,1-1,5) 0,66 

Değerler medyan olarak, parantez içerisinde verilen (5 %–95 %) aralık ile sunulmaktadır. 

Ca: Kalsiyum, Mg: Magnezyum, Kr: Kreatinin, Sit: Sitrat 

 

 

Tablo 13. Sitrik asit ile Narenciye Arasındaki İlişkiye Dair Korelasyon 

 Sitrik asit Narenciye p 

Spearman's rho Sitrik asit   0,155** 0,00 

 Narenciye  0,155**   

 

             Tablo 13’de sitrik asit ile narenciye tüketimi arasında bir ilişkinin olup 

olmadığını ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi sonuçları 

görülmektedir. Elde edilen sonuçlara göre sitrik asit ile narenciye tüketimi arasında 

düşük düzeyde de olsa, pozitif yönde ve istatistiksel bakımdan anlamlı bir ilişki 

vardır.(r=.155, p=.000<.05). 
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Şekil 1. Sitrik asit - Narenciye İlişkisi 

 

Tablo 14. Kalsiyum ile Narenciye Arasındaki İlişkiye Dair Korelasyon 

 

 Kalsiyum Narenciye p 

Spearman's 

rho 

Kalsiyum  0,149** 
0,00 

Narenciye 0,149**  

 
             Tablo 14’de kalsiyum ile narenciye tüketimi arasında bir ilişkinin olup 

olmadığını ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi sonuçları 

görülmektedir. Elde edilen sonuçlara göre kalsiyum ile narenciye tüketimi arasında 

düşük düzeyde de olsa, pozitif yönde ve istatistiksel bakımdan anlamlı bir ilişki vardır 

(r=0,149, p=0,000<0,05). 
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Şekil 2.  Kalsiyum - Narenciye İlişkisi 

 

Tablo 15. Magnezyum ile Narenciye Arasındaki İlişkiye Dair Korelasyon 

 

 Magnezyum Narenciye p 

Spearman's 

rho 

Magnezyum  0,187** 
0,00 

Narenciye 0,187**  

 
             Tablo 15’de magnezyum ile narenciye tüketimi arasında bir ilişkinin olup 

olmadığını ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi sonuçları 

görülmektedir. Elde edilen sonuçlara göre magnezyum ile narenciye tüketimi 

arasında düşük düzeyde de olsa, pozitif yönde ve istatistiksel bakımdan anlamlı bir 

ilişki vardır (r=0,187, p=0,000<0,05). 
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Şekil 3. Magnezyum - Narenciye İlişkisi 

 
 

Tablo 16. Kreatinin ile Narenciye Arasındaki İlişkiye Dair Korelasyon 

 Kreatinin Narenciye p 

Spearman's 

rho 

Kreatinin  0,179** 
0,00 

Narenciye 0,179**  

 
             Tablo 16’da kreatinin ile narenciye tüketimi arasında bir ilişkinin olup 

olmadığını ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi sonuçları 

görülmektedir. Elde edilen sonuçlara göre kreatinin ile narenciye tüketimi arasında 

düşük düzeyde de olsa, pozitif yönde ve istatistiksel bakımdan anlamlı bir ilişki vardır 

(r=0,179, p=0,000<0,05). 
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Şekil 4. Kreatinin- Narenciye İlişkisi 

 

Tablo 17. Su Tüketimi ile Sitrik Asit, Kalsiyum, Magnezyum ve Kreatinin Arasındaki 

İlişkiye Dair Korelasyon  

 

 Ca Mg Kreatininin 

 

Sitrik asit 

 

p 

Spearman's rho Su -0,042 0,010 0,008 -0,045 p>0,05 

 

Tablo 17’de su tüketimi ile sitrik asit, kalsiyum, magnezyum ve kreatinin 

arasında bir ilişkinin olup olmadığını ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon 

analizi sonuçları görülmektedir. Elde edilen sonuçlara göre su tüketimi ile diğer 

parametreler arasında istatistiksel bakımdan anlamlı bir ilişki yoktur (p>.05). 
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Tablo 18. Kalsiyum ile Peynir Tüketimi Arasındaki İlişkiye Dair Korelasyon 

 Ca Peynir p 

Spearman's rho 
Ca  0,214** 

0,00 
Peynir 0,214**  

 
 

         Tablo 18’de kalsiyum ve peynir tüketimi arasında bir ilişkinin olup 

olmadığını ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi sonuçları 

görülmektedir. Elde edilen sonuçlara göre kalsiyum ve peynir tüketimi arasında 

düşük düzeyde de olsa , pozitif yönde ve istatistiksel bakımdan anlamlı bir ilişki vardır 

(r=0,214, p=0,000<0,05). 

 

 

 

 
Şekil 5. Kalsiyum - Peynir İlişkisi 
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Tablo 19. Magnezyum ile Peynir Tüketimi Arasındaki İlişkiye Dair Korelasyon 

 Magnezyum Peynir p 

Spearman's rho 
Magnezyum   0,114** 

0,007 
Peynir  0,114**  

 
         Tablo 19’da magnezyum ve peynir tüketimi arasında bir ilişkinin olup olmadığını 

ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi sonuçları görülmektedir. Elde 

edilen sonuçlara göre magnezyum ve peynir tüketimi arasında düşük düzeyde de 

olsa, pozitif yönde ve istatistiksel bakımdan anlamlı bir ilişki vardır (r=0,114, 

p=0,000<0,05). 

 

 

Şekil 6. Magnezyum - Peynir İlişkisi 
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Tablo 20. Kreatinin ile Peynir Tüketimi Arasındaki İlişkiye Dair Korelasyon 

 Kreatinin Peynir p 

Spearman's rho 
Kreatinin  0,139** 

0,001 
Peynir 0,139**  

 
         Tablo 20’de kreatinin ve peynir tüketimi arasında bir ilişkinin olup olmadığını 

ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi sonuçları görülmektedir. Elde 

edilen sonuçlara göre kreatinin ve peynir tüketimi arasında düşük düzeyde de olsa, 

pozitif yönde ve istatistiksel bakımdan anlamlı bir ilişki vardır (r=0,139, p=0,000<0,05) 

 

 

 
 

Şekil 7. Kreatinin - Peynir İlişkisi 
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Tablo 21. Sitrik asit ile Peynir Tüketimi Arasındaki İlişkiye Dair Korelasyon 

 Sitrik asit Peynir p 

Spearman's rho 
Sitrik asit  0,081 

0,057 
Peynir 0,081  

 
         Tablo 21’de sitrik asit ve peynir tüketimi arasında bir ilişkinin olup olmadığını 

ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi sonuçları görülmektedir. Elde 

edilen sonuçlara göre sitrik asit ve peynir tüketimi arasında istatistiksel bakımdan 

anlamlı bir ilişki yoktur (p=>0,05). 

 
Tablo 22. Kalsiyum ile Yoğurt Tüketimi Arasındaki İlişkiye Dair Korelasyon 

 Ca Yoğurt p 

Spearman's rho 
Ca   0,101 

0,019 
Yoğurt  0,101  

 
                 Tablo 22’de kalsiyum ve yoğurt tüketimi arasında bir ilişkinin olup 

olmadığını ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi sonuçları 

görülmektedir. Elde edilen sonuçlara göre kalsiyum ve yoğurt tüketimi arasında çok 

zayıf, pozitif yönde ve istatistiksel bakımdan anlamlı bir ilişki vardır (r=0,214, 

p=0,000<0,05). 

 

Tablo 23. Magnezyum ile Yoğurt Tüketimi Arasındaki İlişkiye Dair Korelasyon 

 Magnezyum Yoğurt p 

Spearman's rho 
Magnezyum  0,016** 

0,71 
Yoğurt 0,016  

 
         Tablo 23’de magnezyum ve yoğurt tüketimi arasında bir ilişkinin olup olmadığını 

ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi sonuçları görülmektedir. Elde 

edilen sonuçlara göre magnezyum ve yoğurt tüketimi arasında istatistiksel bakımdan 

anlamlı bir ilişki yoktur (p>0,05). 
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Tablo 24. Kreatininin ile Yoğurt Tüketimi Arasındaki İlişkiye Dair Korelasyon 

 Kreatinin Yoğurt p 

Spearman's rho 
Kreatinin  0,043 

0,31 
Yoğurt 0,043  

 
         Tablo 24’de kreatinin ve yoğurt tüketimi arasında bir ilişkinin olup olmadığını 

ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi sonuçları görülmektedir. Elde 

edilen sonuçlara göre kreatinin ve yoğurt tüketimi arasında düşük düzeyde de olsa, 

pozitif yönde ve istatistiksel bakımdan anlamlı bir ilişki yoktur (p>0,05). 

 

Tablo 25. Sitrik asit ile Yoğurt Tüketimi Arasındaki İlişkiye Dair Korelasyon 

 Sitrik asit Yoğurt p 

Spearman's 

rho 

Sitrik asit  0,152** 
0,00 

Yoğurt 0,152**  

 
         Tablo 25’de sitrik asit ve yoğurt tüketimi arasında bir ilişkinin olup olmadığını 

ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi sonuçları görülmektedir. Elde 

edilen sonuçlara göre sitrik asit ve yoğurt tüketimi arasında düşük düzeyde de olsa, 

pozitif yönde ve istatistiksel bakımdan anlamlı bir ilişki vardır (r=0,152, 

p=0,000<0,05). 
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Şekil 8. Sitrik Asit-Yoğurt İlişkisi 

 

 

Tablo 26. Kalsiyum ile Süt Tüketimi Arasındaki İlişkiye Korelasyon Matrisi 

 Ca Süt p 

Spearman's rho 
Ca   0,066 

0,123 
Süt  0,066  

 

 
              Tablo 26’da kalsiyum ve süt tüketimi arasında bir ilişkinin olup 

olmadığını ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi sonuçları 

görülmektedir. Elde edilen sonuçlara göre kalsiyum ve süt tüketimi arasında 

istatistiksel bakımdan anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Tablo 27. Sitrik asit ile Süt Tüketimi Arasındaki İlişkiye Korelasyon Matrisi 

 Sitrik Asit Süt p 

Spearman's rho 
Sitrik Asit   0,081 

0,058 
Süt  0,081  

 

              Tablo 27’de sitrik asit ve süt tüketimi arasında bir ilişkinin olup olmadığını 

ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi sonuçları görülmektedir. Elde 

edilen sonuçlara göre sitrik asit ve süt tüketimi arasında istatistiksel bakımdan 

anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0,05). 
 

Tablo 28. Kreatininin ile Süt Tüketimi Arasındaki İlişkiye Korelasyon Matrisi 

 Kreatininin Süt p 

Spearman's rho 
Kreatininin  0,034 

0,42 
Süt 0,034  

 

              Tablo 28’da kreatininin ve süt tüketimi arasında bir ilişkinin olup olmadığını 

ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi sonuçları görülmektedir. Elde 

edilen sonuçlara göre kreatininin ve süt tüketimi arasında istatistiksel bakımdan 

anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0,05). 
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TARTIŞMA 

 

Böbrek taşı ve nefrokalsinozisli tüm çocuklar etiyolojiyi belirlemek açısından 

metabolik açıdan tam bir değerlendirmeye tabi tutulmalıdır. Birçok çalışmada 

hipositratüri yaygın ve en önemli neden olarak gözlenmektedir102-105. Üriner sistem 

taş hastalığı; üriner sistem hastalıkları arasında üçüncü sıklıkta yer almakta ve erkek 

cinsiyette iki kat daha fazla rastlanmaktadır85. 2005 yılında yapılan çalışmada buna 

ters olarak erkek cinsiyet (%46,3) üzerinde kadınların (%53,7) hafif dominant 

oldukları gösterilmiştir85. Taş hastalığının tekrarlama hızı yaklaşık %50 civarındadır 

ve on yıl içerisinde %70‘e ulaşmaktadır85. Ülkemizde 2010 yılında yapılan bir 

çalışmada yaş olarak iki gruba ayrılarak takip edilmiş. Birinci grup 0-5 yaş, ikinci grup 

ise 6-15 yaş olarak belirlenen gruplarda ilk grupta taş tekrarlama %44 ikinci grupta 

ise %31 olarak saptanmıştır. Metabolik anormalliği olmayan çocuklarda taş 

tekrarlama %14 olarak saptanırken, tanımlanmış metabolik anormalliği olanlarda bu 

oran %50 olarak bulunmuştur106. 

Türkiye‘de üriner sistem taş hastalığında erkek/kadın oranı Akıncı ve 

arkadaşları tarafından 1,5:1 olarak bildirilmiştir8. Ülkemizde taş oluşumunda olasılıkla 

hipositratüri önemli bir risk faktörü gibi görünürken, dış ülkelerde aksine hiperkalsiüri 

predominant risk faktörüdür107.  

Böbrek taşları, proteinler ile inorganik ve organik kristallerin birleşmesinden 

meydana gelir. Kristalizasyon ve arkasından taş oluşması idrarda bulunan yüksek 

miktardaki solüt yükten kaynaklanır59. Taşların yaklaşık %80‘i kalsiyum oksalat ve 

kalsiyum fosfat, %10 struvit (magnezyum amonyum fosfat), %9‘ u ürik asit ve kalan 

%1‘i sistin, amonyum asit ürat, ksantin, 2,8-dihidroksiadenin, protein matriks, 

indinavir ve triamteren gibi ilaçlardan kaynaklanır59,108. Böbrek taşlarının büyük 

çoğunluğunu oluşturan kalsiyum oksalat taşlarının oluşum mekanizması tam 

anlaşılamamasına rağmen taş oluşumunun birinci aşamasını kristalizasyon 

basamağı oluşturmaktadır. Kristalizasyon, idrardaki kalsiyum oksalat satürasyonunun 

yanı sıra üriner kristalizasyonu uyaran ve inhibe eden maddelerin konsantrasyonları 

gibi çeşitli faktörlere bağlıdır. Yüksek üriner oksalat ekskresyonunun kalsiyum oksalat 

taş oluşumunu artırıcı etkisi ve sitratın inhibitör etkisi hem deneysel hem de klinik 

çalışmalarla kanıtlanmıştır109,110. İdrarda ekskrete edilen oksalat ve sitratın üriner 
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konsantrasyonları kalsiyum oksalat böbrek taşlarının gelişmesi için önemli risk 

faktörüdür 111. Üriner oksalat ve sitratın analizi kalsiyum oksalat taşı bulunan 

hastaların klinik takip ve tedavisinde çok önemlidir112,113. 24 saatlik idrar 

örneklemesinin özellikle çocuklarda ve ayaktan tetkik edilen hastalarda oldukça güç 

olduğundan anlık idrardan elde edeceğimiz değerlerle takip ve tedavinin 

düzenlenmesi veya tanıya yaklaşım açısından bize oldukça yarar sağlayacaktır. 

Bununla birlikte, klinik geçerlilik açısından idrar sitrat atılımı ile ilgili normal 

veriler, yaş ve cinsiyete göre genel anlamda belirlenememiştir. Çocuklarda cinsiyet 

farkı gözetmeksizin hipositratüri 24 saatlik idrarda <400 mg/g kreatinin ya da <180 

mg/g kreatinin olarak tanımlanmıştır114,115. Başka bir çalışmada ise cinsiyet bağımlı 

farklar gözönünde bulundurularak 24 saatlik idrarda 125 mg/g kreatinin erkeklerde, 

300 mg/g kreatinin kızlarda alt limit olarak belirlenmiştir 116. Bir başka çalışmada 

Kirejczyk ve arkadaşları 24 saatlik idrarda hem cinsiyet hem de belirli yaş gruplarına 

göre idrarda sitrik asit atılımını tespit etmeye çalışmışlardır. Yaş grupları olarak 2-

6,99, 7-12,99, 13-18 olarak tespit etmişler ve 24 saatlik idrarda sitrat değerini yaş 

gruplarına göre sırasıyla ilk grupta erkeklerde 40,99 mg/dL (11,21-127,69), kızlarda 

52,09 mg/dL (15,22-135,34), ikinci grupta erkeklerde 50,06 mg/dL (11,28-127,41), 

kızlarda 64,19 mg/dL (18,81-210,35) ve son grupta erkeklerde 43,96 mg/dL (10,11-

142,79), kızlarda 70,77 mg/dL (21,30-211,46) olarak tespit etmişler ve iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulmuşlardır 117. 

Bizim çalışmamızda Mersin ilinde toplam 548 anlık idrar örneği incelenmiş 

olup yaş grupları Türkiye İstatistik Kurumu’nun nüfus örnekleri göz önüne alınarak 0-

4,99, 5-9,99, 10-14,99, 15-18,99 olarak gruplanmıştır. İki grubumuz olan 5-9,99 ve 

10-14,99 yaş aralıkları örneklemleri toplum tabanlı örneklemler olup bu yaş 

gruplarının her ikisinde de kız erkek gruplarının karşılaştırılmasında sitrat/kreatin 

oranında kız grubunda hafif yükseklik tespit edilse de gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır. Gruplar arasında yaş ile beraber sitrat/kreatin oranında artış 

sözkonusudur. Diğer çalışmalarda kızlarda yüksek sitrat oranının saptanmasının dişi 

seks hormonları ile ilişkili olabileceği öne sürülmüştür 117. Yine yapılan diğer 

çalışmalarda premenapozal ve menapozal kadınlar arasında östrojenin üriner sitrat 

atılımında değişikliklere yol açtığı ve menapoz dönemindeki kadınlarda düşüşe 

sebep olduğu gösterilmiştir 118,119. 
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Çocuklar için üriner sitrat referans değerleri üriner kreatin ile ilişkilidir 114-116. 

Bizim saptadığımız medyan değerlerde kız erkek grupları içerisinde herhangi bir 

anlamlı fark saptanmamıştır (3,04 ve 3,91 mg/mg kreatinin). Yapılan diğer 

çalışmalarda 24 saatlik idrar örneklerinde bu değerlerin yaş ile artış gösterdiği bir 

eğilim göze çarpsa da bizim çalışmamız anlık idrar örneklemesi ile çalışması dolayısı 

ile gruplar arasında böyle bir yükselme eğilimine rastlanmamıştır. Tüm diğer 

çalışmalar göz önünde bulundurulduğunda hipositratüri ile ilgili tek bir değer (örn. 

<180 mg/g kreatinin ya da <400 mg/g kreatinin) pediatrik popülasyonda her iki 

cinsiyet açısından problemli olacaktır. Hem diğer çalışmalarda cinsiyetler arasında 

anlamlı fark olması hem de bizim çalışmamızdaki yaş grupları arasındaki farklar 

gözönüne alındığında bu öngörüyü desteklemektedir. Çocuklarda üriner 

sitrat/kreatinin oranı ile ilgili benzer gözlemler Borawski ve ark. tarafından bildirilmiştir 

120. 

Çalışmamızda anlık idrar örneklemelerinde sitrat düzeyi ve sitrat/kreatinin 

düzeylerinin alt limiti belirlenmiştir. Bunlar tüm yaş gruplarında sitrik asit atılımı olarak 

erkeklerde 28,92 mg/L, kızlarda 19,20 mg/L; sitrat/kreatinin olarak erkeklerde 2,9 

mg/mg kreatinin kızlarda ise 3,6 mg/mg kreatinin’dir. Literatürde anlık idrarda düzey 

tayini olmadığından bu değerler kıyaslanamamıştır. Sonuçlarımız özellikle iki yaş 

grubumuzda (5-9,99, 10-14,99 yaş) sağlıklı çocuklarda toplumu temsil eden nitelikte 

olup normali belirlemek adına örnek oluşturan veriler içermektedir.  

Kalsiyum/magnezyum ve kalsiyum/sitrik asit düzeyleri sırasıyla erkeklerde 

1,13 (0,06-4,14) mg/mg, 0,2 (0,00-5,2) mg/mg, kızlarda 1,27 ( 0,05-3,91) mg/mg, 0,2 

(0,00-2,3) mg/mg olarak saptandı. Bilindiği üzere MgOx fizyolojik idrar 

konsantrasyonlarında taş oluşturmaz. Mg+2, oksalata bağlanmak için kalsiyum ile 

hem bağırsak hem de idrarda yarıştığından, idrardaki Ca+2/Mg+2 oranı taş riskini 

hesaplamak için kullanılabilir85.  

Bunun yanısıra katılımcıların beslenme düzeni hakkındaki anketsel bilgilerden 

yola çıkarak elde ettiğimiz verilerle naranciye tüketimi ile sitratın korelasyon 

gösterdiği ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıştır. Daha önce buna benzer 

üriner sitrat atılımının artmasında taze domates suyunun etkisi araştırılmış olup, 

portakal ve limon ile benzer sonuçlar tespit edilmiştir 121. 
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Yine narenciye tüketimi ile magnezyum, kalsiyum ve kreatinin oranları 

karşılaştırıldığında birbirleri arasında pozitif korelasyon gösterdiği ve zayıf da olsa 

istatistiksel olarak anlamlı sonuç çıktığı gözlenmiştir. 

Yılmaz ve arkadaşlarının yapmış olduğu bu çalışmada taze domates suyunun 

içerdiği sitrat oranı taze portakal, limon, mandalina ile kıyaslanmış ve anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur. Yine kendi içinde taze portakal, limon ve mandalin suyunun 

içerikleri birbirine yakın olarak bulunmuştur121. Yöremizde üretiminin yüksek olması 

nedeni ile narenciye (portakal, mandalin, limon) tüketimi yüksek seviyededir. 

Çalışmamızda tüketim oranları ile anlık idrar sonuçları kıyaslandığında korelasyon 

istatistiksel olarak anlamlı tespit edilmiştir. Limonata ile potasyum sitrat tedavisinın 

kıyaslandığı bir çalışmada limonata terapisinin benzer sonuçlar doğurduğu göz 

önüne alındığında bu korelasyonun sonuçlarının paralel gelmesi normal 

karşılanmaktadır122. 

Kalsiyum atılımını etkileyebilecek peynir, yoğurt ve süt tüketimi ile benzer 

korelasyonlar araştırılmış olup peynir ve yoğurt tüketimi ile anlık idrarda kalsiyum 

atılımının istatistiksel olarak anlamlı korelasyon gösterdiği tespit edilmiş fakat süt ile 

herhangi bir ilişki saptanmamıştır. 

Sonuç olarak çalışmamızda sağlıklı çocuklarda idrarda sitrik asit atılımı 

erkeklerde 174,20 mg/L (28,92-413,80 mg/L), kızlarda 176,80 mg/L (19,20-419,90 

mg/L) olarak saptanmıştır. Bununla beraber sitrik asit/kreatinin oranları erkeklerde 

30,4 mg/mg kreatinin (2,9-344,7 mg/mg kreatinin), kızlarda ise 39,1 mg/mg kreatinin 

(03,6-331,1 mg/mg kreatinin) olarak saptanmıştır. Idrardaki kalsiyum/kreatinin atılımı 

erkeklerde 0,13 mg/mg kreatinin (0,00-0,48 mg/mg kreatinin), kızlarda 0,14 mg/mg 

kreatinin (0,00-3,31 mg/mg kreatinin) olarak bulunmuştur. Magnezyum/kreatinin oranı 

erkeklerde 0,09 mg/mg kreatinin (0,08-0,39 mg/mg kreatinin), kızlarda 0,09 mg/mg 

keratinin (0,03-2,21 mg/mg kreatinin) olarak tespit edilmiştir. Çocuklarda anlık idrar 

sitrik asit düzeyinin normal değerlerinin Türkiye için saptanması konusunda hem 

bölgesel, hem iklimsel, hem de beslenme alışkanlıklarına göre saptanmasına yönelik 

daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır. 
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SONUÇ ve ÖNERİLER 

1. Mersin ilinde toplam 563 gönüllü çalışmaya katıldı, bunlardan 15’i dışlanma 

kriterlerine göre çalışmadan çıkarıldı. 

2. Katılanların en düşük yaşı 2, en yüksek ise 18, ortalama yaş 10,81’di. Erkek 

ve kız grupları yaş, kilo, boy açısından kıyaslandığında iki grup arasında 

anlamlı farklılık saptanmadı. 

3. Anlık idrarda sitrik asit atılımı erkeklerde 174,20 (28,92-413,80) mg/L, kızlarda 

ise 176,80 (19,20-419,90) mg/L olarak saptandı. Iki grup arasında anlamlı bir 

fark saptanmadı (p=0,97) 

4. Sitrik asit/kreatinin oranı erkeklerde 30,4 (2,9-34,47) mg/mg kreatinin, kızlarda 

39,1 (3,6-331,1) mg/mg kreatinin olarak saptandı. 

5. Kalsiyum/magnezyum ve kalsiyum/sitrik asit düzeyleri sırasıyla erkeklerde 

1,13 (0,06-4,14) mg/mg, 0,2 (0,00-5,2) mg/mg, kızlarda 1,27 ( 0,05-3,91) 

mg/mg, 0,2 (0,00-2,3) mg/mg olarak saptandı. 

6. 0-4,99 yaş grubu içerisinde erkek ve kız gruplar arasında yaş, boy ve kilo 

açısından anlamlı bir fark bulunmadı.  

7. 0-4,99 yaş grubu anlık idrarda sitrik asit düzeyleri erkeklerde 189,28 (117,64-

260,73) mg/L, kızlarda 175,63 (105,33-264,09) mg/L olarak saptandı. Iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p=0,54).  

8. 0-4,99 yaş grubu sitrik asit/kreatinin oranı erkeklerde 7,31 mg/mg kreatinin 

(0,88-14,57 mg/mg kreatinin), kızlarda 4,54  mg/mg kreatinin (0,88-14,72 

mg/mg kreatinin) olarak saptandı. Iki grup arasında anlamlı bir fark 

bulunamadı (p=0,65).  

9. 0-4,99 yaş grubu anlık idrar kalsiyum/kreatinin oranı erkek ve kız gruplarında 

anlamlı olarak farklı saptandı (p=0,01). Kalsiyum/magnezyum oranı erkeklerde 

2,12 mg/mg ( 0,99-2,84 mg/mg), kızlarda 1,4 mg/mg (0,13-2,39 mg/mg) olarak 

saptandı. Iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0,02).  

10. 0-4,99 yaş grubu anlık idrar kalsiyum/sitrat oranı erkeklerde 0,2 mg/mg (0,1-

1,3 mg/mg), kızlarda 0,2 mg/mg (0,1- 0,9 mg/mg) olarak saptandı. Iki grup 

arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0,47). 

11. 5-9,99 yaş grubu içerisinde erkek ve kız gruplar arasında yaş, boy ve kilo 

açısından anlamlı bir fark bulunmadı.  
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12.  5-9,99 yaş grubu anlık idrarda sitrik asit düzeyleri erkeklerde 201,65  (28,92-

349,18 mg/L) mg/L, kızlarda 204,43 mg/L (19,30-341,66 mg/L)  olarak 

saptandı. Iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı 

(p=0,51).  

13. 5-9,99 yaş grubu anlık idrarda sitrik asit/kreatinin oranı erkeklerde 2,19 mg/mg 

kreatinin (0,29-32,03 mg/mg kreatinin), kızlarda 2,83 mg/mg kreatinin (0,57-

19,48 mg/mg kreatinin) olarak saptandı. Iki grup arasında anlamlı bir fark 

bulunamadı (p=0,32).  

14. 5-9,99 yaş grubu anlık idrarda kalsiyum/magnezyum oranı erkeklerde 0,78 

mg/mg (0,10-2,72 mg/mg), kızlarda 0,75 mg/mg (0,05-3,91 mg/mg) olarak 

saptandı. Iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı 

(p=0,93).  

15. 5-9,99 yaş grubu anlık idrarda kalsiyum/sitrat oranı erkeklerde 0,03 mg/mg ( 

0,00-0,27 mg/mg), kızlarda 0,03 mg/mg (0,00-0,22 mg/mg) olarak saptandı. Iki 

grup arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0,77).  

16. 5-9,99 yaş grubumuz örneklem itibarı ile Mersin ili açısından toplum tabanlı 

verileri sunma özelliği taşımaktadır. 

17. 10-14,99 yaş grubu içerisinde erkek ve kız gruplar arasında yaş, boy ve kilo 

açısından anlamlı bir fark bulunmadı.  

18. 10-14,99 yaş grubu anlık idrarda sitrik asit düzeyleri erkeklerde 172,74 mg/L 

(78,99-413,80 mg/L), kızlarda 166,26 mg/L (91,59-419,90 mg/L) olarak 

saptandı. Iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı 

(p=0,94).  

19. 10-14,99 yaş grubu anlık idrarda sitrik asit/kreatinin oranı erkeklerde 6,47 

mg/mg kreatinin (0,46-34,47 mg/mg kreatinin), kızlarda 6,65 mg/mg kreatinin 

(0,57-33,11 mg/mg kreatinin) olarak saptandı. Iki grup arasında anlamlı bir fark 

bulunamadı (p=0,56).  

20. 10-14,99 yaş grubu anlık idrarda kalsiyum/magnezyum oranı erkeklerde 1,27 

mg/mg (0,10-4,14 mg/mg), kızlarda 1,50 mg/mg (0,11-3,35 mg/mg) olarak 

saptandı. Iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı 

(p=0,93).  
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21. 10-14,99 yaş grubu anlık idrarda kalsiyum/sitrat oranı erkeklerde 0,1 mg/mg 

(0,1-3,5 mg/mg), kızlarda 0,1 mg/mg (0,1-2,1 mg/mg) olarak saptandı. Iki grup 

arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0,57).  

22. 10-14,99 yaş grubumuz sayı itibarı ile Mersin ili açısından toplum tabanlı 

verileri sunma özelliği taşımaktadır. 

23. 15-18,99 yaş grubu içerisinde erkek ve kız gruplar arasında yaş ve kilo 

açısından anlamlı bir fark bulunmadı.  

24. Boylar kıyaslandığında iki grup arasında anlamlı fark mevcuttu (p=0,02).  

25. 15-18,99 yaş grubu anlık idrarda sitrik asit düzeyleri erkeklerde 162,61 mg/L 

(88,28-241,84 mg/L), kızlarda 169,65 mg/L (84,59-270,50 mg/L) olarak 

saptandı. Iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı 

(p=0,25).  

26. 15-18,99 yaş grubu anlık idrarda sitrik asit/kreatinin oranı erkeklerde 3,93 

mg/mg kreatinin (0,35-25,97 mg/mg kreatinin), kızlarda 7,50 mg/mg kreatinin 

(0,38-27,88 mg/mg kreatinin) olarak saptandı. Iki grup arasında anlamlı bir fark 

bulunamadı (p=0,31).  

27. 15-18,99 yaş grubu anlık idrarda kalsiyum/magnezyum oranı erkeklerde 1,21 

mg/mg (0,14-2,98 mg/mg), kızlarda 1,30 mg/mg (0,41-2,88 mg/mg) olarak 

saptandı. Iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı 

(p=0,32).  

28. 15-18,99 yaş grubu anlık idrarda kalsiyum/sitrat oranı erkeklerde 0,3 mg/mg 

(0,1-5,2 mg/mg), kızlarda 0,2 mg/mg (0,1-1,5 mg/mg) olarak saptandı. Iki grup 

arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0,66). 

29. Sitrik asit, kalsiyum, magnezyum ve kreatinin ile narenciye tüketimi arasındaki 

korelasyon incelendiğinde düşük düzeyde de olsa, pozitif yönde ve istatistiksel 

bakımdan anlamlı bir ilişki saptandı sitrik asit-narenciye:(r=0,155, 

p=0,000<0,05), kalsiyum-narenciye: (r=0,149, p=0,000<0,05), magnezyum-

narenciye: (r=0,187, p=0,000<0,05), kreatin-narenciye: (r=0,179, 

p=0,000<0,05). 

30. Su tüketimi ile sitrik asit, kalsiyum, magnezyum ve kreatinin arasında bir 

ilişkinin olup olmadığını ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi 
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sonuçları göre su tüketimi ile diğer parametreler arasında istatistiksel 

bakımdan anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0,05). 

31. Peynir tüketimi ile kalsiyum, magnezyum, kreatin, sitrat arasında bir ilişkinin 

olup olmadığını ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi 

sonuçlara göre kalsiyum ve peynir tüketimi arasında (r=0,214, p=0,000<0,05), 

magnezyum ve peynir tüketimi arasında (r=0,114, p=0,000<0,05), kreatinin ve 

peynir tüketimi arasında (r=0,139, p=0,000<0,05) düşük düzeyde de olsa, 

pozitif yönde ve istatistiksel bakımdan anlamlı bir ilişki saptansa da peynir 

tüketimi ile sitrat arasında herhangi bir korelasyon saptanmadı (p>0,05) 

32. Yoğurt tüketimi ile kalsiyum, magnezyum, kreatin, sitrat arasında bir ilişkinin 

olup olmadığını ortaya koymak için gerçekleştirilen korelasyon analizi 

sonuçlara göre kalsiyum ve yoğurt tüketimi arasında (r=0,214, p=0,000<0,05) 

ve sitrik asit ve yoğurt tüketimi arasında (r=0,152, p=0,000<0,05) düşük 

düzeyde de olsa, pozitif yönde ve istatistiksel bakımdan anlamlı bir ilişki 

saptansa da kreatinin ve yoğurt tüketimi ve yoğurt tüketimi ile magnezyum 

arasında herhangi bir korelasyon saptanmadı (p>0,05). 

33. Süt tüketimi ile karşılaştırılan kreatin, kalsiyum ve sitrat korelasyonunda 

herhangi bir anlamlı sonuç elde edilememiştir. 

34. Mersin ili genelinde yürüttüğümüz mevcut çalışmamız sonucunda 5-9,99 ve 

10-14,99 yaş grupları için toplum tabanlı anlık idrarda sitrat, sitrat/kreatinin, 

kalsiyum/sitrat ve kalsiyum/magnezyum sonuçlarını elde etmiş olup bunların 

alt ve üst limitlerini belirledik.  

35. Narenciye tüketiminin sitrik asit, magnezyum, kalsiyum ve kreatinin ile 

korelasyonu dikkat çekicidir. Bununla beraber su ve süt tüketiminin aynı 

korelasyonları göstermemesi bir diğer önemli husus olarak karşımıza 

çıkmaktadır.  

36. Çocuklarda anlık idrar sitrik asit düzeyinin normal değerlerinin Türkiye için 

saptanması konusunda hem bölgesel, hem iklimsel, hem de beslenme 

alışkanlıklarına göre saptanmasına yönelik daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

duyulmaktadır. 
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SİMGELER ve KISALTMALAR DİZİNİ 

ROÜ  Reaktif Oksijen Ürünleri  

CaP  Kalsiyum Fosfat  

CaOx  Kalsiyum Oksalat  

THP  Tamm-Horsfall Proteini  

PH1  Primer Hiperoksalüri Tip I  

PH2  Primer Hiperoksalüri Tip II  

NaDC-1  Sodyum Bağımlı Dikarboksilat Taşıyıcı  

MgOx  Magnezyum Oksalat  

SAT-1  Sulfat/Bikarbonat/Oksalat Değiştirici  

GAO  Glikolik Asit Oksidaz  

XO  Ksantin Oksidaz  

PP  Pridoksal Fosfat  

TPP  Tiaminprofosfat  

L-MDH  L-Malatdehidrogenaz  

L-LDH  L-Laktatdehidrogenaz  

NAD  Nikotinamid adenin dinükleotit  

NADH  Nikotinamid adenin dinükleotit (redükte form)  

MBTH  3-Metil 2-BenzoTiazolinon Hidrazon  

DMAB  3 (Dimetil Amino) Benzoik Asit  

TTAB  Tetra-desilamonyumbromid  

HPLC  Yüksek Performanslı Likit Kromatografi  

PH Primer hiperoksalüri 

COD Kalsiyum oksalat dihidrat 

COM Kalsiyum oksalat monohidrat 

CPZ III Klorofosfonazo III  
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Ek-1. Anket soruları 

Yaş: 

Boy: 

Kilo: 

Cinsiyet:  

1. Bilinen bir hastalığınız var mı? (kronik böbrek yetmezliği, kalp hastalığı, 

karaciğer hastalığı ve benzeri) 

o Var 

o Yok 

o Var ise adını yazınız: 

2. Daha önce böbrek taşı düşürdünüz mü? 

o Evet 

o Hayır 

 

3. Kullandığınız bir ilaç var mı? 

o Evet 

o Hayır 

o Evetse isimlerini yazınız: 

4. İdrar yaparken yanma, ağrı gibi bir şikayetiniz var mı? 

o Evet 

o Hayır 

5. İdrar yaparken kırmızı renkte idrar yapıyor musunuz? 

o Evet 

o Hayır 

6. İdrar yolu enfeksiyonu açısından ilaç kullanıyor musunuz? 

o Evet  

o Hayır  

o Evetse kullanılan ilaç adını yazınız: 
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7. Günlük su tüketiminizi belirtiniz. 

o Bir su bardağından az 

o Günde 1 su bardağı 

o Günde 2 su bardağı 

o Günde 4 su bardağı 

o Günde 6 su bardağı 

o Yukardakilerden farklı ise belirtiniz: 

8. Narenciye (portakal, mandalina, greyfurt, limon) tüketiminizi belirtiniz. 

o Hiç  

o Ayda 1 adet 

o Haftada 1 adet 

o Günde 1 adet 

o Günde 1 adetten fazla 

o Yukardakilerden farklı ise belirtiniz: 

9. Günlük peynir ve yoğurt tüketiminizi belirtiniz. 

Peynir dilim olarak yazınız: 

Yoğurt kase olarak yazınız: 

10. Günlük süt tüketiminizi belirtiniz. 

o Hiç  

o Ayda 1 su bardağı 

o Haftada 1 su bardağı 

o Günde 1 su bardağı 

o Günde 1 su bardağından fazla 

o Yukardakilerden farklı ise belirtiniz: 

 


