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OZET

Retrograd Intrarenal Cerrahi Uygulanan Hastalarda
R.1.R.S. Skorlama Sisteminin Postoperatif Akut Bobrek Hasar ile Tliskisi
Dr. Nurullah Altinkaya
Uzmanhk Tezi

Konya, 2024

Giris ve Amagc: Uriner sistem tas hastalig1 giiniimiizde siklikla karsilasilan ve goriilme siklig
giderek artan bir saglik problemidir. Gelisen teknoloji ile birlikte retrograd intrarenal cerrahi
(RIRS) bobrek tasi tedavisinde giderek énem kazanmistir. RIRS sonrasi basar1 ve tagsizlik
oranlarint degerlendirmek igin ¢esitli skorlama sistemleri ve nomogramlar gelistirilmistir.
R.L.R.S. skorlama sistemi, RIRS sonrasi tagsizligi 6ngormede 6nemli yer tutmaktadir. RIRS
sonrasi ciddi postoperatif komplikasyonlar meydana gelebilir. Bu komplikasyonlardan birisi de
akut bobrek hasaridir. Iskemik ve nefrotoksik akut bdbrek hasarini belirlemek icin tip-1
transmembran glikoproteini olan Kidney Injury Molecule-1(KIM-1) gibi biyobelirtecler
kullanilmaktadir. idrar KIM-1 diizeylerinin serum kreatinini ve idrar ¢ikisindan &nce tubiiler,
interstisyel ve glomeruler hasarda arttigi ve bobrek hasarmin siddeti ile iliskili oldugu
bilinmektedir. Calismamizda RIRS yapilan hastalarda R.I.R.S. skorlama sisteminin
postoperatif akut bobrek hasari ile iligkisinin idrar Kidney Injury Molecule-1 (KIM-1)

biyobelirte¢ degerleri 6lciilerek arastirilmasi amaglanmustir.

Materyal Metod: Klinigimizde 01.08.2023 ile 01.02.2024 tarihleri arasinda bobrek tasi nedeni
ile RIRS yapilan 18-65 yas aras1 60 yetiskin hasta ¢calismaya dahil edildi ve prospektif olarak
degerlendirildi. Hastalarin demografik verileri, ameliyat siiresi ve ameliyat sonras1 hastanede
kalis siireleri ve postoperatif komplikasyonlar kaydedilmistir. Preoperatif cekilmis olan
bilgisayarli tomografide tas boyutlari, tasin dansitesi (Houndsfield Unitesi [HU]),
lokalizasyonu ve infundibulopelvik acilar incelenerek her hastanin R.I.R.S. skorlar
hesaplanmistir. Ayrica tagsizlig1 dngoren diger skorlama sistemleri [Resorlu-Unsal Tas Skoru.
(RUSS), Modifiye Seul Ulusal Universitesi Bobrek Tas Kompleksi Skoru (S-ReSC)] de
hesaplanarak bu skorlama sistemlerinin ROC analizi ile tassizligi ongdrebilme yetenekleri
incelenip karsilastirilmistir. Hastalardan operasyon éncesinde ve operasyon sonrasi 4. ve 24.
saatlerde olmak Uzere alinan idrar 6rneklerindeki KIM-1 dizeyleri ELISA yontemiyle analiz

edilmigtir. Operasyon sonrasi KIM-1/Cr degerlerindeki degisiklikler hesaplanmistir. Hastalar
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icin belirlenmis olan R.I.R.S. skoru ile KIM-1/Cr diizeylerindeki degisiklikler arasindaki iliski

igin Pearson korelasyon analizi yapilmistir ve sonuglar degerlendirilmistir.

Bulgular: Ortalama hasta yas1 53.4 (19-64) y1l, ortalama tas boyutu 15.5+6.5 mm idi. Ortalama
operasyon suresi 58.3+25.9 dk olup hastalarin ortalama R.1.R.S, RUSS ve Modifiye S-ReSC
skorlart sirasiyla 6.3 (4-10), 0.8 (0-3) ve 1.5 (1-3) idi. Postoperatif tagsizlik oran1 %86.7 idi.
R.I.R.S. skorlama sisteminin postoperatif tagsizligi 6ngérmede diger iki skorlama sistemine
gore daha yiiksek prediktif degere sahip oldugu goriildi (AUC = 0.894, %95 CI, 0.805-0.985,
p < 0.001). Hastalarin preoperatif, postoperatif 4. saat ve postoperatif 24. saat ortalama idrar
KIM-1/Cr diizeyleri sirasiyla 0.40, 1.73 ve 1.15 olarak bulundu ve istatistiksel olarak aralarinda
anlamli fark goriildii (p<0,001). Postoperatif 4. Saat idrar KIM-1/Cr yiikselis diizeyi ortalama
1.32 (0.5-1.9) olarak saptandi. Yapilan Pearson korelasyon analizinde hastalarm R.L.R.S.
skorlart ile; postoperatif 4. saatteki idrar KIM-1/Cr yiikselis diizeyleri arasinda ve postoperatif
4. saat idrar KIM-1/Cr diizeyleri arasinda pozitif korelasyon oldugu goriildii (sirasiyla r = 508,
p<0.001; r = 0.477, p<0.001).

Sonug: R.1.R.S. skorlama sistemi, RIRS yapilan hastalarda postoperatif tagsizligi 5ngdrmesinin

yani sira postoperatif geligsebilecek olan akut bobrek hasari hakkinda da bilgi verebilir.

Anahtar Kelimeler: Akut Bébrek Hasar1, Bobrek Tasi, KIM-1 molekiilii, Retrograd intrarenal
Cerrahi, R.1.R.S. Skorlama Sistemi



ABSTRACT

Introduction: Urinary tract stone disease is a common health problem and its prevalence is
increasing. With advancing technology, retrograde intrarenal surgery (RIRS) has gained
importance in Kidney stone treatment. Various scoring systems and nomograms have been
developed to evaluate the success and stone-free rates after RIRS. The R.1.R.S. scoring system
plays an important role in predicting stone-free status after RIRS. Serious postoperative
complications might occur after RIRS. One of which those complications is acute kidney injury.
Biomarkers such as Kidney Injury Molecule-1 (KIM-1), which is a type-1 transmembrane
glycoprotein, are used to identify ischemic and nephrotoxic acute kidney injury. The urinary
KIM-1 levels increase in tubular, interstitial and glomerular damage before serum creatinine
and urine output, and are associated with the severity of kidney injury. In our study, we aimed
to investigate the relationship between the R.I.R.S. scoring system and postoperative acute
kidney injury in patients undergoing RIRS by measuring urinary Kidney Injury Molecule-1
(KIM-1) biomarker levels.

Materials and Methods: A total of 60 patients aged 18-65 years who underwent RIRS for
kidney stones between 01.08.2023 and 01.02.2024 in our clinic were included in the study and
prospectively evaluated. Demographic data, operation time, postoperative hospital stay, and
postoperative complications of the patients were recorded. Stone size, stone density (Hounsfield
Units [HU]), localization and infundibulopelvic angles were evaluated using preoperatively
obtained computed tomography and R.I.R.S. scores were calculated for each patient. In
addition, other scoring systems predicting stone-free status (Resorlu-Unsal Stone Score
(RUSS), Modified Seoul National University Kidney Stone Complex Score (S-ReSC)) were
also calculated and the ability of these scoring systems to predict stone-free status was

investigated and compared using ROC analysis.

KIM-1 levels in urine samples taken from patients before surgery and on the 4th and 24th hours
after surgery were analyzed by ELISA method. Changes in postoperative KIM-1/Cr values
were calculated. Pearson correlation analysis was performed to evaluate the relationship
between the determined R.I.R.S. score for the patients and the changes in urine KIM-1/Cr

levels.



Results: Mean patient age was 53.4 (19-64) years and mean stone size was 15.5£6.5 mm. Mean
operation time was 58.3+25.9 minutes and mean R.1.R.S, RUSS and Modified S-ReSC scores
of the patients were 6.3 (4-10), 0.8 (0-3) and 1.5 (1-3), respectively. The postoperative stone-
free rate was 86.7%. The R.1.R.S. scoring system was found to have a higher predictive value
than the other two scoring systems in predicting postoperative stone-free status (AUC = 0.894,
95% CI, 0.805-0.985, p < 0.001). The mean urinary KIM-1/Cr levels of the patients were 0.40,
1.73 and 1.15 preoperatively, postoperatively at 4th hour and postoperatively at 24th hour,
respectively, and there was a statistically significant difference between them (p <0.001). The
mean postoperative 4th hour urinary KIM-1/Cr rise level was determined as 1.32 (0.5-1.9). In
the Pearson correlation analysis, it was seen that there was a significant positive correlation
between R.1.R.S scores and postoperative 4th hour urine KIM-1/Cr elevation levels (r = 0.508,
p<0.001). Additionally, a significant positive correlation was found between R.1.R.S scores and
postoperative 4th hour urine KIM-1/Cr levels (r = 0.477, p<0.001).

Conclusion: The R.I.R.S. scoring system can not only predict postoperative stone-free status
in patients undergoing RIRS, but also provide information about potential postoperative acute

kidney injury.

Keywords: Acute Kidney Injury, Kidney Stone, KIM-1 Molecule, Retrograde Intrarenal
Surgery, R.I.R.S. Scoring System
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1. GIRIS VE AMAC

Uriner sistem taslarmin tedavi yontemleri arasinda konservatif, medikal ve cerrahi
tedaviler yer almaktadir. Son yillarda cerrahi teknikler ve tirolojik cihazlardaki gelismeler
bobrek taslarinda minimal invaziv cerrahiyi daha gok tercih edilir hale getirmistir. Retrograd
intrarenal cerrahi (RIRS), 6zellikle 2 cm’ e kadar olan bobrek taslarinda diisiik komplikasyon
orani ve yuksek tagsizlik oran1 (SFR) ile endoskopik bir cerrahi girisim olarak 6ne ¢ikmaktadir

(Alkan E, 2015).

RIRS' in basarisin1 tahmin etmek g¢esitli skorlama sistemleri ve nomogramlar
gelistirilmistir. Bu nomogramlar RIRS sonrasi tagsizlik durumu i¢in ameliyat oncesi bir tahmin
saglayabilmektedir (Jones P, 2021). Fleksible iireterorenoskopi sonrasi tassizlik oranlarini
degerlendirmek igin kullanilan skorlama sistemlerinden birisi R.I.LR.S skorlama sistemidir.
RIRS yapilan hastalarda tagsizlik oranini tahmin etmede prediktif degeri en yiiksek olan
skorlama sisteminin R.I.R.S. skorlama sistemi oldugu bildirilmistir. R.I.R.S. skorlama
sisteminde bobrek tasinin dansitesi, alt pol tagi olmasi, bobregin infundilopelvik agisi, tag yiikii
gibi faktorler g6z oniine alinarak bir skorlama yapilmaktadir (Xiao Y, 2017). Ayrica R.1.R.S.
skorunun postoperatif enfektif komplikasyonlar1 6ngérmede bagimsiz bir faktoér oldugu
belirtilmistir ve RIRS sonrasi enfektif komplikasyonlar1 tahmin etmek icin bir skorlama

sisteminin kullanilabilecegi dogrulanmistir (Senel S, 2022).

RIRS sonras1 gelisen komplikasyonlar hastaya bagli epidemiyolojik faktorler, ameliyat
siiresi, tagin lokalizasyonu gibi bir¢ok faktdre baglidir. RIRS sonrast %6-15 oraninda
komplikasyonlar  gorilibilmektedir ~ (Lim  SH, 2010). Onemli  goriilebilecek
komplikasyonlardan birisi akut bobrek hasaridir. Akut bobrek hasarmin postoperatif erken
doénem tespitinde biyomarkerlar rol oynamaktadir. En sik kullanilan belirte¢ serum kreatininidir
fakat serum kreatinin yiikselmesi 24 saati bulacagindan dolay1 akut bobrek hasarimin daha erken
tespit edilmesini saglayan biyomarkerlar da klinik kullanima girmeye baglamistir. Bazi
biyobelirteclerin serum kreatinini ve idrar ¢ikisindan daha once akut bobrek hasarini

gostermede basarili oldugu gosterilmistir (Hoste EAJ, 2006).

Bobrekte yapisal hasarin biyobelirteglerinden birisi KIM-1 (Bobrek Hasar Molekilii-
1) dir. KiM-1 proksimal tiibiilde postiskemik donemde artan tip-1 transmembran

glikoproteindir. KIM-1 geni veya protein ekspresyonu saglikli bobrek veya idrarda tespit



edilemez. Iskemik veya toksik yaralanma sonrasi insanda proksimal tiibiil hiicrelerinin apikal
membraninda ¢ok yiiksek seviyelerde iiretilir ve lokalize edilir (Ichimura T, 1998). KIM-1 akut
bobrek hasarinin erken teshisi ve klinik sonuglar1 i¢in umut vaat eden bir biyolojik belirte¢

olarak 6ngorilmektedir (Devarajan P, 2011).

Calismamizda, RIRS yapilan hastalarda preoperatif donemde hesaplanacak olan
R.ILR.S. skorlarinin tagsizlik oranini gdsteren bir skorlama sistemi olmasinin yaninda
postoperatif donemde gelisebilecek olan akut bobrek hasar1 hakkinda da bilgi verebilecegini
distinmekteyiz. Bu calismanin akut bobrek hasar1 gelisme riski Ongoriilebilen hastalarda
operasyon karari alirken, operasyon sirasinda ve postoperatif donem takiplerinde daha dikkatli

olunmasi1 konusunda yol gdsterici olacagi kanaatindeyiz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. BOBREK ANATOMISI

Bobrekler, posterior karin duvarinda retroperitoneal alanda uzanan sag ve solda olmak
Uzere iki adet kirmiz1 kahverengi organlardir. Her bobregin iist ve alt kutbu vardir. Bobregin
lateralde konveks, medialde konkav olan karakteristik bir sekli vardir. Medial sinirda hilusun
oldugu belirgin bir ¢okiintii vardir ve bobregin damarsal yapilart burada bulunur (Gosling JA,
1983).

Yetiskinlerde sol bobrek sag bobrekten daha biiyiiktiir. Sag bobrek ortalama 10,97 cm
uzunlugundadir. Sol bobrek ise ortalama 11,21 ¢cm uzunlugundadir. Hilus bolgesinde sag
bobrek ortalama 3,21 c¢cm, sol bobrek ise ortalama 3 cm kalinliktadir. Bir bobregin iist pol
genisligi ortalama 6,48 cm iken alt pol genisligi 5,39 cm’dir. Dolayisiyla bobregin iist polii alt
pole gore daha genistir. Hilus bdlgesi anteriora, bobregin lateral kisimlari ise posteriora
yakindir. Hiler bdlgedeki bu anatomik anterior rotasyondan dolay1 bobregin 6n ekseni ile
viicudun 6n ekseni arasinda koronal planda 30 ile 50 derece arasinda degisen bir ag1 vardir

(Sampaio FJB, 1993).

Bobrek yiizeyi, bobrek kapsiilii ad1 verilen fibroz bir zar ile kaplidir. Bu zarin etrafinda
perirenal yag dokusu vardir. Perirenal yag dokusunun etrafi ise renal fasya; diger ismi ile Gerota
fasyasi tarafindan cevrelenmistir. Gerota fasyasinin etrafinda da pararenal yag dokusu adi
verilen baska bir yag dokusu mevcuttur. Bobregin etrafindaki bu dokular sayesinde bobrek

koruma altindadir (Sampaio FJB, 1996).

Gerota fasyasinin arka kismi daha gii¢lii bir yapiya sahip iken 6n kismi daha hassastir
ve peritona yapisma egilimindedir. Gerota fasyasinin 6n ve arka kisimlar1 retroperitoneal
boslugu ¢ potansiyel kompartmana ayirir. Arkada yalnizca yag doku iceren posterior pararenal
bosluk vardir. Stirrenal bezleri, bobrekleri, proksimal {ireterleri ve perirenal yag dokuyu iceren
intermediate perirenal bosluk vardir. Bir de bulundugu tarafa gore ¢ikan/inen kolonu, duodenal
ansi ve pankreasi i¢eren anterior pararenal bosluk vardir. Gerota fasyasi, sag ve sol perirenal
bosluklar1 birbirinden ayirdigindan dolay1 endourolojik prosedirlerin hematom, Urinom,
prerirenal abse gibi komplikasyonlarinda kars1 taraf perirenal bosluga gegisi ve ilerlemeyi 6nler
(Sampaio FJB, 2000).



Bobrekler psoas ve quadratus lumborum kaslarmin tizerinde bulunur. Bobrekler psoas
kaslarina komsu oldugu igin dikey eksenleri psoaslarin egimli seyrine paraleldir. Dolayisiyla
ust pol alt pole gore daha medial ve daha posteriordadir. Genellikle sag bdbrek karaciger
konumundan dolay1 sol bobrekten daha asagida konumlanir. Bu nedenle sag bobregin arka
ylizeyi 12. kosta tarafindan, sol bobregin arka yiizeyi ise 11. ve 12. kosta tarafindan ¢aprazlanir.
Vertebral seviye agisindan bakilacak olursa sag bobrek L1-L3, sol bébrek T12-L3 arasinda
konumlanir (Netter FH, 2008). Diyaframin yiizeyi 11. ve 12. kostalarin uglarina baglanir.
Medial hatta ise posterior abdominal kaslara baglanarak medial ve lateral arkuat ligamanlari
olusturur. Boylelikle diyaframin arka kismi her iki bobregin st poll tGzerinde bir kubbe gibi
kavis yapar. Bu nedenle perkiitan endoiirolojik girisimlerde 11 ile 12. kot aras1 ve 12. kot
altindaki girisimlerde diyafram ve akciger yaralanmasi olabilecegi akla gelebilir ancak bu
seviyelerde yaralanma riski diisiik olup 10. kosta iizerinde yapilan girisimlerde yaralanma riski

fazladir (Anderson JK, 2007).

Sag bobrek, stiperiorda karaciger ve siirrenal gland, medialde duodenum, inferiorda ise
kolon ile komsuluk gosterir. Sol bobrek, iist polde siirrenal gland ve dalak, st medial kisimda
pankreas kuyrugu ve inferiorda ise kolon ile komsuluk gosterir (Anderson JK, 2014).

Sagda karaciger, sol tarafta ise dalak bobregin suprahiler bolge seviyesinde posterolateral
olarak yerlesir. Hepatomegali veya splenomegalisi olan hastalarda karaciger sag bobrek tizerine
dogru, dalak ise sol bobrek lizerine dogru uzanmis olabilir. Inspiryum ve ekspiryumda dalak ve

karacigerin bobrek tizerine olan uzanimlari degisebilir (Hopper KD, 1990).

Cikan kolon ileogekal valften hepatik fleksuraya kadar uzanir ve buradan sonra
transvers kolon olarak seyreder. Hepatik fleksura sag bobregin alt kisminin anteriorunda yer
alir. Inen kolon splenik fleksuradan asagi dogru iliak krest seviyesine kadar uzanir. Splenik
fleksura ise sol bobregin anterolateralinde yer alir. Kolon bobregin posterolateralinde veya
retrorenal yerlesimli olabilir. Bu vakalarda bobrege yonelik perkiitan yaklagimlar sirasinda
kolon yaralanma riski artar. Ciinkii retrorenal kolonlar bobregin alt polii ile yakin komsuluk
icerisindedir. Bu komsuluk hastanin yiiziistii (supin) veya yizikoyun (prone) pozisyonunda

olmasina gore de degisebilmektedir (Hopper KD, 1987).

Bobrek, kanlanmasi iyi olan bir organdir. Kalp tarafindan pompalanan kanin normal

sartlarda beste biri bobreklere ugrar. Renal arter aorttan ¢ikar. Daha sonra renal hilustan



bobrege ve posteriora dogru ilerler. Renal arter bobrege yaklastikca dort veya daha fazla dala
ayrilabilir. Renal venler vena kava inferiora drene olur ve renal arterin Oniinde seyreder. Sol
tarafta siirrenal ven, lomber ven ve gonadal ven renal vene agilirken sag tarafta renal ven daha
kisa seyreder ve herhangi bir dal almadan direkt olarak vena kava inferiora agilir (Anderson JK,

2014).
2.2. URINER SISTEM TAS HASTALIGI

2.2.1. EPIDEMiYOLOJi

Tas hastaliginin yapilan arastirmalar sonucunda M.O. 4800°lii yillardan beri bilindigi
gortilmiistiir. 1901 yillinda Elliott Smith, El Amrah’taki antik Misir mezarinda erkek bir
mumyanm mesanesinde kalkiil oldugunu gostermistir (Shah J, 2002). Ust iiriner sistem tas
hastaligi giiniimiizde sik karsilasilan bir problemdir ve o6nemli morbiditeye, bireylerin

verimliligini azaltarak is giicli kaybina ve tibbi maliyetlere neden olabilir (Clark JY, 1995).

Bobrek tasmim goriilme siklig1 giderek artmaktadir. Yapilan calismalarda goriilme
sikliginin 100.000 kiside 114-720 ve yayginlik oraninin %1,7-14,8 oldugu gdsterilmistir. Isve,
Kanada veya ABD gibi yasam standartlarmin yiiksek oldugu iilkelerde bobrek tasi prevalansi
oldukga yuksektir ve %10’un tizerindedir (Zhe M, 2017). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'
nde bildirilen bobrek tasi prevalans: 1976 ile 1980 yillari arasinda %3,2 iken 2007 ile 2010
yillar1 arasinda %8,8' e ¢ikarak yaklasik ii¢ kat artmistir ve giderek artmaktadir (Scales CD,
2012; Stamatelou KK, 2003). Birlesik Krallik'ta bobrek taglarinin yagam boyu yaygmliginin
2000 ile 2010 yillart arasinda %63 oraninda arttigi gosterilmistir (Turney BW, 2012).

Tas gorlilme siklig1 cinsiyet, etnik kdken, cografya, iklim, beslenme, genetik gibi
faktorlere gore degisiklik gostermektedir. Erkeklerde kadinlara gore 2-3 kat daha sik
rastlanmaktadir. Erkek ve kadinlar arasindaki bu prevalans farki giderek azalmaktadir (Lieske
JC, 2006). ABD’de 1998 ile 2004 yillar1 arasinda kadinlardaki tas goriilme oranlardaki artigin
erkeklerden daha fazla oldugu belirtilmistir (Strope SA, 2010). Kadinlarda tas hastaligindaki
artisin sebebi tam olarak tespit edilememistir ancak tas olusumunda bilinen bir risk faktorii olan
obezitenin yagsam tarzi ve diyetsel degisikliklere bagli olarak kadinlarda artmasinin bu durumu

olusturabilecegi one siirtilmektedir (Scales CD, 2007).



Uriner sistem tas hastali1 en sik 3. ve 4. dekatlar arasinda iiretkenlik cagindaki geng
bireylerde gorilur (Novak TE, 2009). Kadinlarda tas siklig1 6. dekattan sonra artar. Bu durum
Mmenopoz sonrast donemde Ostrojen azalmasi sonucunda kalsiyum absorbsiyonunun azalmasi
ve bunun takiben kemik rezorbsiyonundaki artisa baglanabilir. Dolayisiyla idrar kalsiyumu
artar (Yasui T, 2008).

Tas prevalansinda 1rksal ve etnik farkliliklarin etkili birer faktér oldugu uzun
zamandir bilinmektedir. ABD’de 1rksal ve etnik gruplar arasinda en yiiksek prevalansa sahip
olan grup Ispanyol olmayan beyaz bireylerdir (%10,3). Bunu Ispanyollar (%6,4) ve Ispanyol
olmayan Afroamerikanlar (%4,3) takip etmektedir (Scales CD, 2012).

Tas hastalig1 olusumundaki cografi degisiklikler ¢evresel risk faktorlerini yansitir.
Dolayisiyla sicak ve kurak iklimlerde tas prevalansi daha yiiksektir. ABD' de bobrek taslari en
cok giiney ve giineydogu bolgelerinde goriiliir. Diger faktorlerin kontrolini takiben ortam
sicakligl ve giines 151 tas yayginligiyla bagimsiz olarak iliskili oldugu gosterilmistir

(Soucie JM, 1994).

Ortam sicakligmmin yaninda sivi alimmin az olmasinin da bdbrek tasi olusumunu
artirabilecegi bilinmektedir. Idrar miktarmm 800 ml/giin’den 1200 ml/giin’e ¢ikarilmasinda

bile tas olusumunun % 86 oraninda azaldig1 gdsterilmistir (Ozkegeli R, 2007).

Bazi Ortadogu iilkeleri, Pakistan, Giiney Asya ve Afrika iilkeleri ile beraber iilkemiz de
endemik tas kusaginda bulunmaktadir. Ulkemizde iiriner sistem tas hastalig1 insidans: yapilan
caligmalarda %15 olarak tespit edilmistir ve iilkemizin giliney ve glineydogu kesimlerinde daha

fazla gorulmektedir (Akinc1 M, 1991).

Sistemik hastaliklar gibi bir¢cok faktor bobrek tasi riskinin artmasiyla iligkilendirilmistir.
Fazla kilo, kilo alimi, ylksek viicut kitle indeksi, diyabet ve metabolik sendromun bobrek tasi
olusma riski ile iliskili oldugu gosterilmistir. Ayrica idrarmn igerigi alinan diyete gore de
degisebilir. Tas olusumunu artirabilecek besinler ve besin bilesenleri arasinda Kkalsiyum,
sodyum, oksalat, magnezyum, siikroz, potasyum ve hayvansal gidalar bulunur. Ylksek
miktarda bu besin ve bilesenlerin tiiketimi sonucunda bu maddelerin idrarda artmis atilimina

bagli tas olusumu kolaylasabilir (Taylor GN, 2005). Primer hiperparatiroidizm, Crohn hastaligi



ve renal tibuler asidozda Uriner sistem tas hastaligi artabilir ve tasi olan hastalarin %5’inde
primer hiperparatiroidizm olabilecegi ¢alismalarda gosterilmistir (D’ Angelo A, 1997).

Uriner sistem tas hastalifinda aile dykiisii 6nemli bir yere sahiptir. Ailesinde tas Gykust olan
hastalarin tas olusma riski 2,5 kat artmigtir. Bu durum g¢evresel maruziyetlerin benzerligi veya

genetik yatkinlik ile agiklanabilir (Curhan GC, 1997).

Bobrek taglarinda niks ihtimali ylksektir ve 6nceden tas tanisi almis olan bir bireyde
ilk y11 %10, 5 y1llik takipte ise %50’ ye varan niiks oranlar1 mevcuttur. Tas hastaligi, yasamin
herhangi bir déneminde karsimiza ¢ikabilir. Bobrek yetmezligi gibi sonuglar dogurabilecegi
icin 6nemli bir problemdir (Wilkinson H, 2001).

2.2.2. TANI VE DEGERLENDIRME

Tas hastaligi, hastalarin yasamlarini farkli sekillerde etkilemektedir. Hastaligin siddeti,
tekrar etme riski, tasla iligkili medikal durumlar ve motivasyon agisindan degerlendirmenin
hastaya gore bireysel olarak yapilmasi gerekir. Hasta degerlendirmesi ayrintili anamnez, fizik
muayene, laboratuvar tetkikleri, goriintiileme yontemleri, tas analizi ve bazi hastalarda genetik

degerlendirmeyi kapsamalidir (Jung H, 2017).

2.2.2.1. Oykii

Ayrintili anamnez ve Oykii, tas hastaligi degerlendirmesinde ilk yapilmasi gereken
onemli bir adimdir. Tas oykiisii, beslenme aliskanligi, ilag Oykiisii, alinan sivi miktari, aile

oykiisii, ek hastaliklar ve predispozan faktor varliginin sorgulanmasi dnerilmektedir (Oddsson
A, 2015; Jung H, 2017).

Diyetsel aligkanliklar, sivi alim miktari, giinliik alinan protein, sodyum ve kalsiyum
miktar1, soguk mesrubatlarda alinan fruktoz miktar1 tas olusumu ile ilgili risk faktorleri olarak
gosterilebilir. Hiperkalsiiiri, hiperoksaliiri ve hipositratiiri beraberinde idrar pH’mnin diisiik
olmasina sebep olabilecek asir1 hayvansal proteinlerin tiiketiminin de tas olusumu artirabilecegi

akilda tutulmalidir (Trinchieri A, 2013; Robertson WG, 2016).

2.2.2.2. Klinik Bulgular

Uriner sistem tas hastalig1, herhangi bir semptom vermeksizin seyredebilecegi gibi akut

obstriksiyon sonucunda renal kolik ya da daha az siklikla bel agrisi ile de karsimiza gikabilir.



Kalkiiliin mukoza irritasyonuna bagli olarak hematiiri geligsebilir. Bunun yaninda ates, diziiri,
pollakiiri, bulanti, kusma, iiriner sistem enfeksiyonu, hipertansiyon, bas agrisi ya da aniiri gibi

sikayetlerle de karsilasilabilir (Wimpissinger F, 2007; Shokeir AA, 2001).

Cocuklarda iiriner sistem tas hastaligi belirtileri genellikle belirsizdir. Hematri,
pollakdri, dizuri, tekrarlayan akut veya subakut karin agris1 ataklari, idrar yolu enfeksiyonlari
riner sistem tasi olan ¢ocuklarda goriilebilir. Ancak 2 yasindan kiigiik ¢ocuklarda sinirlilik,
kusma, aglama ve motor ajitasyon gibi belirleyici olmayan bulgular eslik edebilir. Nefrolitiazis
tanisi, hasta bir tagi1 diislrdiigiinde, hastadan tas ¢ikarildiginda, géruntiileme yontemleri ile veya
ameliyat ile idrar yolunda tas tespit edildiginde dogrulanir. Aksi takdirde yukaridaki belirtilerin
diger olasi nedenleri arastirilmalidir (Khan SR, 2016).

2.2.2.3. Fizik Muayene

Ayrmtili bir anamnez ve fizik muayene, tas sliphesi olan hastalarda degerlendirmenin
onemli bir pargasidir. Hastalarda yan agrisi1 sorgulanmali ve kostovertebral ag1 hassasiyetine
bakilmalidir. Kostovertebral ag1 hassasiyetine atesin de eslik etmesi durumunda piyelonefrit
akla gelmelidir. ileri diizeyde hidronefroz muayenede ele gelebilir. Kalkiil varliginda refleks

ileus gelisebilir. Ayirici tanida akut batin gozardi edilmemelidir (Gunes A, 2016).
2.2.2.4. Laboratuvar Bulgulan

Tas hastalig1 degerlendirilmesinde 6ncelikle kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum,
uirik asit, hemogram ve c-reaktif protein bakilabilir. Degerlerde anormallik olmasi metabolik
bir bozuklugun altta yattiginin gostergesi olabilir, bu durumlarda ileri metabolik degerlendirme
yapilmalidir (Pearle MS, 2014). Ayrica idrarda enfeksiyon belirtegleri, idrar pH’1, nitrit
pozitifligi, bakteri varlig1 gibi durumlar1 belirlemek i¢in dipstik ya da mikroskop kullanilarak

idrar tetkiki yapilabilir (Goldfarb DS, 2013).
2.2.2.5. Goriintiileme Yontemleri

Bobrek anatomisi, tas yiikii, tasin yogunlugu ve yerlesim yeri, tas-Cilt mesafesi,
kontralateral bobregin degerlendirilmesi gibi dnemli bilgiler verdiginden dolay:1 gériintiileme

yontemleri tag hastaliginin degerlendirmesinde 6nemli yer tutar (Pearle MS, 2014).

Direkt iriner sistem grafisi iriner sistemdeki opak taslarmin goriintiilenmesi igin

gelistirilmis diisitk maliyetli, radyasyon dozu diisiik olan non invaziv bir yontem olup ilk



basamak goriintiilemede kullanilabilir. Direkt iriner sistem grafisinde kalkullerin yaklasik
%601 gorulebilir (Johnston R, 2009). Kalkiil igerisindeki kalsiyum miktarinin artisi ile tagin
direkt triner sistem grafisindeki goriinebilirligi artar (Kim HH, 2002). Kalsiyum oksalat ve
kalsiyum fosfat taslar1 opak olarak direkt uriner sistem grafisinde goriilebilirken saf dirik asit
taslart opak olmadigi i¢in goriilemezler. Sistin taglar1 yar1 opaktir ve kalsiyum taglar1 kadar
belirgin olmasa da daha silik sekilde direkt Griner sistem grafisinde gorilebilirler (Huang CC,
2009; Sfoungaristos S, 2014). Matriks, ksantin, dihidroksiadenin, indinavir ve triamteren taslari
diger non opak olan taslardir (Evans HJ, 2001). Gastrointestinal sistemde biriken gaz imajlari,
kemik ¢ikintilar ya da damarsal kalsifikasyon ve flebolitler kalkiil ile karisabilir. Direkt Griner
sistem grafisi, 6ncesinde opak oldugu bilinen kalkiillerde tedavi sonrasi rezidi takibi veya
stentlerin takibinde hizli ve objektif bir yontem olarak karsimiza ¢ikmaktadir (Jackman SV,
2000).

Kontrastsiz bilgisayarli tomografi (BT), indinavir taglari haricinde iiriner sistem
taglarinin varligini gostermede ve karin agrisina neden olan diger sebeplerin ekarte edilmesinde
onemli yer tutar (Schwarts BF, 1999). Uriner sistem tas hastahiginda kontrastsiz BT nin
spesifitesi %92-100 iken sensitivitesi ise %96-100 arasinda degismektedir (Mamarsadeghi D,
2005). Kiigiik boyutlardaki taslarin ve tireter liimeni igerisindeki kalkiillerin de ayirt edilmesini
saglar (Smith RC, 1996). Ayrica kalkiiliin dansitesi de 6l¢iilebilir. Kalsiyum taslarinin dansitesi
yliksek olup ortalama 800-1000 Hounsfield Unitesi (HU) civarinda dansiteye sahip oldugu
yapilan calismalarda bildirilmistir. Urik asit taslarmin dansitesi 300-900 HU arasinda
degisebilirken sistin taglarinin dansitesi ortalama 100-500 HU araligindadir (Hillman BJ, 1984).
Direkt iiriner sistem grafisinde tespit edilemeyen kalkiiller BT de diisiik dansiteli olan taslardir
(<200 HU). BT radyasyon maruziyetine sebep oldugundan dolay1 bu dezavantaja yonelik
olarak Dbeden kitle indeksi 30kg/m2’°nin altinda olan hastalarda diisiik doz kontrastsiz BT tani
koymada ve takiplerde 6nerilmektedir (McCollough CH, 2006).

Ultrasonografi (USG) tasimabilir yapisi, pediatrik yas grubunda ve gebelerde rahatlikla
uygulanabilir olmasi, radyasyon maruziyetine sebep olmamasi ve kontrast madde
gerektirmemesi gibi nedenlerle sik kullanilan non-invaziv bir yontemdir. Toplayici sistem
yapisini, bobrek parankimini ve kalkiilleri gosterebilir. Tetkiki yapan kisiye gore goriintiileme
basarisinin degismesi USG i¢in bir dezavantaj olusturabilir. USG’nin sensitivitesi direk driner

sistem grafisine gore daha disiiktiir (Vriska T, 1992). Pediatrik yas grubunda ve gebelerde



birinci basamak goruntileme yéntemi olarak dnerilmektedir ve daha dnceden bilinen Uriner

sistem tag hastalig1 olan bireylerin takiplerinde de kullanilabilir (Chen TT, 2015).

Manyetik rezonans goriintilleme, radyasyon maruziyetine neden olmamasi gibi bir
avantaja sahip olup toplayicit sistem anatomisinin ve fonksiyonunu degerlendirmesinde
yardimci olabilir ancak kalkiil tanisinda ve firiner sistem tas hastaligi olan bireylerin

takiplerinde kullanimi sinirhidir (Jung H, 2017).
2.2.2.6. Tas Analizi

Tiam driner sistem tas hastaligi olan bireylerin en az bir defa tas analizi yaptirmasi
onerilmektedir. Kalkullerin analizi ilgili merkezlerde x-ray difraksiyon ve infrared spektroskopi
kullanilarak gergektirilmektedir (Siener R, 2016). Sistin, Urik asit ve sitriivit kalkulleri; genetik
veya metabolik bir bozuklugun habercisi olabilir. Bunun yaninda diger kalkul tiplerinde de ileri

metabolik degerlendirme ihtiyaci olabilir (Pearle MS, 2014).
2.2.3. TAS OLUSUMUNUN PATOGENEZi

Bobrek tasimin olusumu hakkinda cesitli modeller 6ne atilmistir. Tas olusumunu
destekleyen iki baskin mekanizma diistiniilmektedir. Bu mekanizmalar Kristallerin tubtlde
Randall tikaclarimi olusturdugu “serbest parcacik™ ve taslarin Randall plaklar1 {izerinde
bliylidiigii “sabit parcacik” terimleri iizerine kurulmustur. Bu modeller, tas olusumunun nasil
basladigini gosteren varsayimsal diger modelleri kapsasa da hi¢cbir model tek basina tiim tas
hastalarinda goriilen mekanizmalar1 yansitmayabilir. Tas olusumuna birgok faktor katkida
bulunabilir. Modelden bagimsiz olarak niikleus olusumu ve kristal biiylimesindeki kimyasal

asamalar tiim tas tiirlerinin olusumunda geligir (Robertson WG, 1971).

2.2.3.1. Randall Plaklar:

Randall plaklarinin kalkiil olusumunda 6nemli bir role sahip oldugu belirtilmistir
(Khan SR, 2021). Hasarli Randall plaklarmin kalsifikasyonu sonucu olusan iyilesme donemi
ve papillaya kadar ulasan kalkiil olusum stireci ti¢ teori ile desteklenmektedir. Aterosklerozun
olusumunda da rol oynayan tiirbiilan akim bu teorilerden birincisidir. ikincisi korteks ve papilla

iizerinde osmolarite artisini takiben inflamatuar sitokinlerin vaskiiler hasari1 indiiklemesidir.
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Papillalara dogru ilerledik¢e damarsal yapilarin oksijen tasima kapasitesinde azalma olmasi da

ucuncu teori olarak one strtlmektedir (Coe FL, 2010).

2.2.3.2. Niikleasyon

Nukleasyon, kristallesmenin ilk asamasidir ve ¢6ziicii ortam igerisindeki ¢oziinmiis
molekillerin kiimelenmeye baslamasi sonucu olusur. Bu kiimelenme homojen veya heterojen
olarak olusabilir. Homojen niikleasyon, minerale karsi asir1 diizeyde doygunluk olan bir ortam
gerektirir ve mineralin kendi tizerinde birikmesi ile sonuglanir. Bunun 6rnegi kalsiyum oksalat
kristallerinin olusumudur. Idrar ortammnda kristal olusumunun meydana gelmesinde rol
oynayan bir diger mekanizma ise baska bir ylizey veya madde iizerinde birikim olmasi
(epitaksi) sonucunda olusan heterojen nulkleasyondur. Heterojen nukleasyon, kristal
olusumunun baglatilabilmesi i¢in homojen niikleasyona gore daha az doygunlukta bir ortam
gerektirir. Bu ortamda proteinler, organik polimerler, diger mineraller ve kimyasal olarak aktif
hiicre yiizeyleri yer alabilir. Urik asit kristallerinin (izerine kalsiyum oksalat kristallerinin
tutunmas1 heterojen niikleasyonun &rnegidir. Idrar ortaminda meydana gelen kristallerin
niikleasyonu ¢ogu zaman heterojen niikleasyon seklinde gergeklesir (Finlayson B, 1978; Fasano
JM, 2001).

2.2.3.3. Supersaturasyon

Tas olusumuna sebep olan her bir mineralin idrar satiirasyon derecesinin tahmin
edilmesi i¢in bir ¢ok idrar bileseninin Olgiilmesi gerekir (Brown CM, 1994). Cozilebilir
komplekslerin belli bir doygunluga ulastigi asama sollbl product safhasi olarak isimlendirilir.
Idrarin bilesenleri arasinda; ¢oziinebilir komplekslerin konsantrasyonlarmin, idrarm iyonik
giiciiniin ve iyonlari aktivite katsayilarinin hesaplanmasini ele alan ¢alismalar ve programlar
vardir. Bu hesaplama sonucunda elde edilen verilerle idrarin minerale gore olan rolatif
supersatirasyonu (RSS) hesaplanabilmektedir. Niikleus olusumunun meydan geldigi RSS
diizeyinde ilgili mineralin olusum {rlinii ortaya c¢ikacaktir ve kristalizasyonun bagsladig1
formasyon product olarak isimlendirilen asama baslayacaktir. RSS termodinamik olarak sabit
degildir ve bekleme siiresi gibi cesitli faktorlerden etkilenebilir. Asirt doymus bir ¢dzeltinin
bekleme siiresi arttik¢a kristallerin ¢okelme ihtimali de o kadar artar. Baglangigtaki RSS ne
derece yuksek seyrederse nikleus olusumu igin bekleme siiresi o derece kisaltir (Werness PG,
1985; May PM, 1991). RSS degerini etkileyebilecek bir diger faktor idrarda niikleus
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inhibitorlerinin olma ihtimalidir. Bu inhibitorler kristallerin aktif biyume bdlgelerine tutunarak
niikleus olugsumunu yavaslatabilir. Niikleus olusum inhibitorleri, ortamdaki hipersatiirasyon

nedeni ile kalsiyum iceren kalkillerin énlenmesinde etkili olmayabilir (Robertson WG, 2015).
2.2.3.4. Kristal Biiyiimesi ve Agregasyonu

Niikleasyonu takiben kalkiil olusumundaki ana ikinci evredir (Welshman SG, 1975).
Bobrekte bir kristal nikleus olusumu, idrar temasi sonrasinda kabuklanarak biiyliime egilimi
gosterebilir (Finlayson B, 1978; Khan SR, 1987). Tas niikleusunun olusumu igin serbest
parcacik ve sabit parg¢acik olmak tizere iki temel mekanizma oldugu bilinmektedir. Serbest
parcacik mekanizmasinda renal tiibiillerdeki idrarda kristaller niikleus olusturur ve toplanarak
biiytir. Belli bir biiyiikliige ulasan kristaller tiibiiler limenden gecemezler veya tubuler epitele
baglanip tutunurlar (Khan SR, 1995). Bobrek kalikslerinde tutunamayan kalkiller de bu
mekanizma ile olusabilir. Kristalizasyonun baglangicini takiben idrarin hipersatiirasyonu
devam ederse kristal nukleuslar birbirine baglanarak biiyiimeye devam ederler. Tas
analizlerinde ti¢ kalkiiliin ikisinde birden ¢ok kristal yapilarin bulundugu gosterilmistir (Khan
SR, 1997). Kristalizasyonun olusumu promoter ve inhibe edici maddelerin etkisi altindadir ve
agregasyon artip azalabilir. Cesitli modiilatorler, bu asamada rol almaktadir ve kristal ylizeyine
yapisma, bilylime ve agregasyon olusumunu kolaylastirabilirler. Magnezyum, sitrat, pirofosfat,
fosfopeptidler, farkli glikozaminoglikanlar tas olusum hizin1 degistirebilecek modiilatorlerdir
(Ryall RL, 1981). Kristallerin olusumunu indiikleyen bazi modiilatorler de bulunmaktadir.
Polimerize Tamm-Horsfall proteini, glikoproteinler ve bazi karakterize edilememis ¢6ziinebilir
matriks proteinleri bunlara érnek olarak gosterilebilir (Grover PK, 1990; Jones WT, 1990). Bu
molekiillerin kalkiil olusumunda fazla salgilandig1 heniiz net olarak gosterilememistir ancak bu
molekiillerin bir¢ok kalkiiliin bilylime asamasinda rol oynayabilecegine inanilmaktadir (Khan

SR, 2016).
2.2.3.5. Diger Faktorler

Normal sartlarda kristaller olustuktan 3-5 dakika sonra renal pelvise, 5-10 dakika
icerisinde ise mesaneye ulasir. Bu siirecte kristallerin tiip liimenini tikayacak kadar hizlhi
niivelesmesi, staz varligi veya papillalara tutunma tas olusumunu hizlandirabilecek faktorler

arasinda gosterilmektedir (Park S, 2007).
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Kristal olusumunda bazi inhibitorler rol almaktadir. Inhibitorler arasinda en
onemlilerinden birisi sitrattir. Kalsiyumun fosfat veya oksalat ile kompleks olusturmasini
engelleyerek kalkiil olusumunu onleyebilir (Kok DJ, 1986). Potasyum sitrat ile idrar
alkalinizasyonu saglanmasini takiben {irik asitin ¢éziinebilirligi artar. Boylece kalsiyum oksalat
ve trik asit birlesmesi ile kalkiil olusumu 6nlenebilir (Hamm LL, 2002). Magnezyum, oksalat
ile kompleks olusturarak oksalat siipersatiirasyonunun saglanmasina engel olur. Magnezyumun
emilimi D vitamini tarafindan diizenlenir. Magnezyum eksikliginde kalsiyum oksalat
kalkiillerinin olusum riski vardir (Taylor EN, 2005). Osteopontin, kemik matriksinden ve distal
tibul kokenli epitelyal hiicrelerden sentezlenerek kristal buyumesini, agregasyonunu ve

niivelesmesi 6nlemeye yardimei olur (Worcester EM, 1995).

Sodyum, kalsiyum, oksalat, iirik asit ve sistinin fazlalig1 sonucunda bu maddelerin
idrarda asir1 miktarda bulunmasima baglh olarak tas olusumuna zemin hazirlanabilir. idrarin
asidik olmasi, stvi aliminin yetersiz olmasi gibi durumlar da tas olusumunu kolaylastirir.
Hiicresel kalintilar, protein kiimeleri ve diger kristaller de kristalizasyon ve niive olusumunu

artirabilir (Basavaraj DR, 2007).
2.2.4. TAS OLUSUM MODELLERI

Bobrek tasi olusumuna dair mekanizmalar1 agiklamak igin klinik ¢aligmalarda faydali

olabilecegi gosterilen dort model gelistirmistir (Evan AP, 2015).
2.2.4.1 Beyaz Hidroksiapatit Plak(Randall Plak) Uzerinde Biiyiime:

Randall plaklarmin taslarin olusumunda rol oynadigini 6ne sirilmektedir. Bu plak,
idrarin konsantre hale gelmesi ve kristallerin ¢okmesi ile olusur. Zamanla, bu kristaller

biiyiiyerek bobrek tasina doniisebilir (Evan AP, 2003).
2.2.4.2. Bellini Kanal Tikaglar1 Uzerinde Biiyiime:

Bellini kanallari, bobregin i¢ kisminda bulunan ve idrar1 toplayan kiigiik tiiplerdir. Bu
model, bu kanallarda tikaclar olugsmasi durumunda, tikaglarin etrafinda kristallerin birikerek

bobrek tasi olusturabilecegini 6ne siirmektedir (Evan AP, 2006).
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2.2.4.3. i¢ Mediiller Toplayici Kanallarda Mikrolitiyazis Olusumu:

Bobregin i¢ kisminda bulunan toplayici kanallarda kiigiik kalkdllerin (mikrolitiyazis)

olusabilecegini ve bunlarin zamanla biiyliyerek bobrek tasina doniisebilecegi one atilmigtir
(Evan AP, 2006)

2.2.4.4. Kaliksler veya Renal Toplayici Sistemde Serbest Cozelti Olusumu:

Bobregin kaliks veya toplayict sisteminde kristallerin dogrudan agregasyonu sonucu
bobrek tasi olusturabilecegi One surtilmektedir (Verkoelen CF, 2007).

2.2.5. BOBREK TASLARININ SINIFLANDIRMASI VE ETIYOLOJIiK FAKTORLER

Uriner sistem tas hastalig1 son yillarda giderek yayginlasmaktadir. Glincel verilere gore,
hayat boyu driner sistem tasi ile karsilasma riski %10 civarindadir (Rukin NJ, 2017). Olusan
taslarin biiyiik ¢ogunlugu ise kalsiyum igerir. Tiim taslarin yaklasik %70'i icerisinde kalsiyum
bulundurmaktadir (Bushinsky DA, 2000).

Tablo 1: Kalsiyum Igermesine Gore Uriner Sistem Taslarmm Simiflandirmasi (Johri N, 2010)

Kalsiyum I¢eren Taslar Kalsiyum Icermeyen Taslar

Kalsiyum Oksalat Taslar1 Urik Asit Taslari
Kalsiyum oksalat monohidrat (Whewellit) Magnezyum Amonyum Fosfat (Sitriivit) Taslart
Kalsiyum oksalat dihidrat (Whedellit) Sistin Taslar1

Kalsiyum Fosfat Taslar Nadir Taslar (Amonyum iirat, ksantin, ilag tas1)

Hidroksiapatit (sitrivit+kalsiyum)

Brusit (kalsiyum hidroksi fosfat)

Tablo 2: Olusum Nedenlerine Gore Taslarin Siniflandirilmasi (Tirk C, 2016)

Enfeksiyon Kaynakh Olmayan Taslar Enfeksiyon Taslar
Kalsiyum oksalat taglari Magnezyum amonyum fosfat (sitriivit) tasi
Kalsiyum fosfat taslari Karbonat apatit taglar
Urik asit Amonyum {irat taglari
Genetik Faktorlere Bagh Olusan Taslar ilaclarin Neden Oldugu Taslar
Sistin taslar Cesitli ilaglarin neden oldugu taglar

Ksantin ve 2-8 dihidroksiadenin taslari
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2.2.5.1. Kalsiyum Iceren Taslar ve Etiyolojik Risk Faktorleri

Kalsiyum taglari, tim kalkillerin %60’1n1 i¢eren kalsiyum oksalat taslar1 ve tiim
kalkiillerin %10’unu igeren kalsiyum fosfat taglarindan olusur. Kalsiyum oksalat taslarinin;
kalsiyum oksalat monohidrat (whewellit), kalsiyum oksalat dihidrat (whedellit) gibi formlar1
vardir. Kalsiyum fosfat taglarmin ise hidroksiapatit ve brusit gibi formlar1 vardir (Johri N, 2010,
Tablo-1).

Kalsiyum taglarinin yetigkinlerde en sik rastlanan bobrek tasi tiirli olmasinin arkasinda
metabolik anormallikler yatabilir. Yapilan arastirmalarda hastalarin %30-60'nda hiperkalsiiiri,
%26-67'sinde hiperoksaliiri gibi metabolik anormalliklerin rol oynadigi bildirilmistir. Bunu
hiperurikozuri (%15-46), hipomagneziri (%7-23) ve hipositratlri (%5-29) takip etmektedir.
Ayrica bu oranlari etnik kokene gore degisebilecegi vurgulanmistir (Worcester EM, 2008).

2.2.5.1.1. Hiperkalsitri

Hiperkalsiuri, idrarda normalden fazla kalsiyumun bulunmasidir. Yetiskinlerde giinliik
toplam 400 mg kalsiyum alindiginda 24 saatlik idrarda atilan kalsiyum miktarinin 200 mg'dan
daha fazla olmasi veya giinliik kilogram basina 4 mg’m {izerinde olmas1 hiperkalsiiiri olarak

kabul edilir. Kalsiyum taslarinin olusmasinda en sik goriilen metabolik bozukluk

hiperkalsitridir (Parmar MS, 2004).

Y Uksek kalsiyum sattirasyonu sonucunda idrardaki kalsiyum, kristalize olup biylyerek
bobrek tast olusumuna neden olabilir. Ayn1 zamanda sitrat gibi tas olusumunu inhibe eden
maddelerle baglanarak tas olusumunun ©nlenmesine de engel olabilir. Hiperkalsiiri;
bagirsaklardan kalsiyum emiliminde, bobreklerin kalsiyumu tutmasinda ya da kemik
rezorbsiyonunda meydana gelen degisiklikler ile ilgili olabilir. Bu mekanizmalardan yola

cikarak hiperkalsiiiri nedenleri iige ayrilir (Bushinsky DA, 2000).

Absorbtif Hiperkalsiliri: Kalsiyumun bagirsaklardan emiliminin artmasi sonucu
meydana gelir. Absorbtif hiperkalsitri, Tip-1 ve Tip-2 olmak iizere ikiye ayrilir. Tip-1 absorbtif
hiperkalsiuride diistik kalsiyum ig¢eren diyet uygulansa bile idrarda kalsiyum seviyesi yiiksek
olarak olgultr. Tip-2 absorbtif hiperkalsiuride ise oral kalsiyum alimi azaltildiginda idrarda

atilan kalsiyum miktar1 da normal degerlere iner (Pak CY, 2011).

15



Renal Hiperkalsilri: Bobreklerde proksimal tlbdllerde kalsiyum geri emiliminin
bozulmasi sonucu ortaya ¢ikar. Sekonder hiperparatirodizme neden olabilir ve bagirsaklardan

kalsiyum emiliminin artmasi meydana gelebilir (Devuyst O, 2007).

Rezorbtif Hiperkalsitri: Kemiklerden kalsiyum rezorbsiyonunun artmasi sonucu
ortaya ¢ikar. Primer hiperparatirodizme bagli olarak gelisir. Daha nadir goralen bir durumdur
(D’Angelo A, 1997). Serum ve idrarda kalsiyum miktar1 artmistir. Bununla beraber fosforun

idrarda atiliminin artmasi sonucunda azalmis serum fosfor diizeyi ile 6ne ¢ikar (Pak CY, 1979).

Sarkoidoz, tiiberkiiloz gibi graniilomatdz hastaliklar, malignite durumlari, primer
hiperparatiroidizm, tiroid hastaliklari, D vitamin toksisitesi gibi bazi durumlar serum

kalsiyumunu yiikselteceginden dolay1 hiperkalsiiiriye sebep olabilir.
2.2.5.1.2. Hiperoksallri

Oksalat, memeli canlilarda metabolize edilemediginden dolay idrardan atilir. idrarla
atilan oksalat miktarinin normalden fazla olmasi durumudur. Yetigkinlerde 24 saatte 40 mg'dan
fazla oksalat atilim1 hiperoksaliiri olarak kabul edilir. Bu durum, kalsiyum oksalat taglariin

olusma riskini 6nemli dlgtide artirir (Cochat P, 2006).

Primer Hiperoksallri: Nadir gorulen, otozomal resesif bir metabolik bozukluktur.
Glioksalatin glisine doniisiimiiniin engellenmesi sonucu oksalat iiretimi artar ve idrara atilan

oksalat miktar1 yiikselir. Tedavi edilmezse terminal donem bobrek yetmezligine yol agma riski
vardir (Leumann E, 2001).

Enterik Hiperoksalturi: En sik  goriilen kazanilmis hiperoksaliri  turidur.
Malabsorbsiyon sendromu, kronik diyare, ince barsak rezeksiyonu gibi durumlarda oksalat
emilimi artar ve idrara atilimi yikselir (Sikora P, 2008). Hiperoksaliiri hastalarinda
g6zlemlenen s1vi kaybi, hipomagnezuri, hipokalemi, alkali kayb1 ve hipositratiiri gibi durumlar,
asidik idrar olusumuna yol agarak kalsiyum oksalat tagi olusum riskini énemli 6l¢iide artirir.
Bu riski azaltmak icin ¢esitli tedavi yOntemleri uygulanabilir. Hidrasyonun saglanmasi,
potasyum sitrat, diyetle kalsiyumun yeterli alinamadigi durumlarda kalsiyum preparatlar1 ve

magnezyum preparatlari tedavi segenegi olarak karsimiza ¢ikmaktadir (Asplin JR, 2016).
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Diyet HiperoksalUrisi: Diyetle asir1 oksalat alinmasi sonucu gelisir. Demli gay,
cikolata, brokoli ve gilek gibi oksalat¢a zengin besinlerin asir1 tiiketimi bu duruma neden
olabilir (Trinchieri A, 2013).

2.2.5.1.3. Hiperurikoziri

Hiperiirikoziiri, 24 saatlik idrar {irik asit atilimmin erkeklerde 800 mg/giin, kadinlarda
ise 750 mg/giin'den fazla olmasi olarak tanimlanir. Bu durum, {irik asit taglarinin olusumuna
yol acan énemli bir risk faktoriidir. Uriner monosodyum iirat diizeyinin artmasiyla kalsiyum
oksalat kalkili olusumuna da yol agilabilir. Monosodyum {irat, idrarin pH'in1 diisiirerek
kalsiyum oksalatin kristallegsmesini kolaylastirir. Ayrica, kristalizasyon inhibitorlerine (heparin
vb.) baglanir. Bu inhibitorlerin etkinliklerini azaltarak kalkiil olusumuna katki saglar.
Hiperurikozuriye neden olabilecek bazi diyetsel faktorler vardir. Bu faktorler kirmizi et, deniz
uruinleri, sakadat, kurubaklagiller ve bazi sebzeler gibi piirin bakimidan zengin besinlerin agirt

tiketilmesidir (Pak CY, 1980).

Myeloproliferatif hastaliklar, talasemi, gut, hemolitik bozukluklar ve bazi enzim
cksiklikleri gibi cesitli patolojiler de hipertrikoziriye neden olabilir. Bunun yaninda
ditiretikler, diisiik doz aspirin ve tiazid gibi bazi ilaglar da iirik asit atilimini etkileyerek
hiperurikozuriye yol agabilir (Ngo TC, 2007). Kalsiyum kalkdlii olan kisilerin yaklasik onda

birinde tek patolojinin artmis tiriner {irik asit miktar1 oldugu belirtilmistir (Kramer HJ, 2003).
2.2.5.1.4. Hipositratiiri

Hipositratiiri, 24 saatlik idrar sitrat atiliminin erkeklerde 320 mg/giin, kadinlarda ise
ginde 250 mg’dan az olmasi olarak tanimlanir. Sitrat, idrar kalsiyum seviyesini diizenlemede
ve kalsiyum oksalat taglarinin olusumunu 6nlemede 6nemli bir rol oynar. Sitrat, kalsiyum ile
baglanarak idrar kalsiyum miktarmi digiiriir ve kalsiyum oksalat kristallesmesini onler.
Hipositratiiri durumunda idrar kalsiyum seviyesi ylikselir ve kalsiyum oksalat taglarinin olugsma
riski artar. Bu nedenle, hipositratiiri, kalsiyum tas olusumunun 6nemli bir risk faktoridiir

(Parmar MS, 2004).

Idrarla atilan sitrat diizeyi kronik diyare, distal renal tiibller asidoz, diyetle fazla
hayvansal protein alimi, diisiik karbonhidrat diyeti ve tiazid diiiretikler gibi sistemik asidoz
durumlarinda azalmaktadir. Bunun yaninda genetik faktorler, ilag kullanimi, bazi bobrek

hastaliklar1 ve hipoparatiroidizm de hipositratiiriye neden olabilir (Melnick JZ, 1998; Weinstein
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DA, 2001; Domrongkitchaiporn S, 2006; Welch BJ, 2006). Kalsiyum tas1 olan kisilerin onda
birinde izole anomali olarak hipositrattri goruliirken, yarisinda diger tas risk faktorleriyle
birlikte gozlenir (Kok DJ, 1986; Reddy SV, 2014).

2.2.5.1.5. Diisiik idrar pH”1

Diisiik idrar pH ortaminda iirik asitin ¢oziinmemis hali daha fazla bulundugundan dolay1
iirik asit ve kalsiyum tasi olusumunda idrar pH’min diisiik olmasi kolaylastirict bir rol

oynayabilir (Pak CY, 2001).
2.2.5.1.6. Hipomagneziiri

Magnezyum, Uriner sistem taslarinin olusumunu engellemede 6nemli rol oynayan bir
mineraldir. Hem oksalat ile hem de kalsiyum ile baglanarak bu molekullerin Griner
konsantrasyonlarin1 azaltir ve kalsiyum oksalat kristallesmesini, agregasyonunu ve

niikleasyonunu engeller (Kohri K, 1988).

Hipomagneziiri, 24 saatlik idrar magnezyum atilimmin erkeklerde 80 mg/giin,
kadilarda ise 70 mg/giin'den az olmasi olarak tanimlanir. izole hipomagneziiri nadirdir ve tek
basina kalsiyum tas olusumuna nadiren (<%21) neden olur. Ancak, hipomagnezuri diger tas risk

faktorleri ile birlikte oldugunda tas olusum riski 6nemli 6l¢tide artar (Schwartz BF, 2001).

Magnezyumun malabsorpsiyonuna yol acan kronik diyare, diyetle diisiik magnezyum
alimi, diiretik kullanimi, diyabet, bobrek yetmezligi ve bazi tubulointerstisyel bobrek
hastaliklar1 gibi bobrek hastaliklari, genetik faktorler, hiperparatiroidizm, bazi ilaglar ve alkol

kullanim1 hipomagneziiriye neden olabilir (Schwartz BF, 2001).
2.2.5.2. Sistin Taslan ve Etiyolojik Risk Faktorleri

Sistin taglar1, tiim idrar taslarmin %1-2'sini olusturan nadir bir tas tirtidir (Johri N,
2010). Sistin taglart ABD'de binde bir, Avrupa'da 17 binde bir oraninda goriilmektedir (Schon
R, 1976; Cabello-Tomas ML, 1999). Cocuklarda ise tiim taslarin onda birini sistin taslari
olusturmaktadir (Erbagci A, 2003). Bu taslar, sistiniiri adi verilen otozomal resesif bir
hastaliktan kaynaklanir. Sistintri, dibazik aminoasitlerin (sistin, lizin, ornitin ve arjinin)

bagirsak ve bobrek tiibiiler tasinmasinda kusurla karakterize bir hastaliktir. Bu durum, idrarda
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sistin konsantrasyonunun artmasina ve tas olusumuna yol agar. Sistintirili hastalarin yaklasik

yarisinda yasamin bir déneminde bobrek tas1 gelisebilir (Pras E, 2000).

Sistin, fizyolojik idrar pH'inda kristallesmeye baslar. Idrarda sistin kristalizasyonunu
onleyen bir inhibitér olmadigindan, tas olusumu i¢in ana neden siipersatiirasyondur (Knoll T,
2005). Metiyonin, sistin igin bir prekiirsordiir. Et, yumurta, bugday ve fistik gibi besinler
metiyonin igerir. Diisiik metiyonin i¢eren diyetin teorik olarak sistin tagi olusumunu azalttig1
diisiiniilse de uygulamada bu diyetin siirdiiriilmesi olduk¢a zordur. Sistin taslar1 sik tekrarlama
riskinin olmasinin yaninda ekstrakorporeal sok dalga litotripsi (ESWL) tedavisine de direncli
olabilir (Turk C, 2016).

Sistin taglarinin kesin tanisi i¢in tas analizi gerekir. Tag analizi yapilamayan durumlarda
24 saatlik idrarda giinde 30 mg’mn iizerinde sistin atilmasi tan1 konusunda yol gosterici olur
(Nakagawa Y, 2000).

2.2.5.3. Urik Asit Taslan ve Etiyolojik Risk Faktorleri

Urik asit taglari, tiim Uriner sistem taslarmin yaklasik beste birini olusturarak karsimiza
¢ikmaktadir (Johri N, 2010). Idrarda iirik asit konsantrasyonunun normalden fazla olmasi
(erkeklerde >800 mg/giin, kadinlarda >750 mg/gilin) hiperiirikoziiri olarak adlandirilir. Bu
durum, tas olusum riskini 6nemli dl¢lide artirir. Artan tirik asit atilimi veya azalan idrar pH"t
sonucunda idrarda {irik asit konsantrasyonu artar ve siipersatiirasyon olusur. Bu durum, iirik
asit kristallerinin olusmasina ve tag olusumunun baslamasina yol agar. Diistik idrar pH'1, iirik
asit kristallerinin blylmesini ve agregasyonunu da tesvik ederek tas olusumunu kolaylastirir
(Ombra MN, 2003).

Urik asit, insanda piirin metabolizmasinin son {iriiniidiir. Diger memelilerde iirik asit,
iirikaz enzimi tarafindan allantoine parcalanir. Allantoin, idrarda iirik asitten 100 kat daha fazla
coOziintirliige sahiptir. Bu nedenle, insanlar ve Dalmagyalilar disinda, lirik asit tas1 olusumu diger

memelilerde nadirdir (Shekarriz B, 2002).

Urik asit taslarinm olusumunda idrar pH min diisiik olmasi biiyiik rol oynamaktadir.
Diisiik pH ortaminda iirik asit daha az ¢oziiniir hale gelir ve tas olusumuna yatkinlik artar.
Yetersiz sivi alimi veya ditiretik kullanimi gibi faktorler Orik asit tasi olusumuna katkida

bulunur (Pak CY, 2003).
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Lesch-Nyhan sendromu ve G6PD eksikligi gibi konjenital hastaliklar tirik asit atilimini
artirarak tas olusumuna yol agabilir. Kazanilmis nedenler arasinda ise kronik diyare,
hiperiirikoziirik ila¢ kullanimi (ditiretikler, diisiik doz aspirin), myeloproliferatif bozukluklar ve
obezite gibi durumlar yer alabilir. Ayrica genetik faktorler, diyet (kirmizi et, deniz iiriinleri,
bazi sebzeler gibi piirin bakimindan zengin besinlerin asir1 tiiketimi), aile dykiisii ve bazi bobrek

hastaliklar1 da risk faktorleri arasinda yer alir (Rudman D, 1980).
2.2.5.4. Enfeksiyon Taslar ve Etiyolojik Risk Faktorleri

Enfeksiyon taglari, tiim tas vakalarinin %5-15'ini kapsar (Knoll T, 2011). Enfeksiyon
taslar1 magnezyum amonyum fosfat (sitrivit), karbonat apatit ve/veya amonyum (rat igeren
kalkdllerdir (Bichler KH, 2002). Bu taslarin olusumu, iireaz iireten bakterilerin neden oldugu

iriner sistem enfeksiyonlar ile yakindan iligkilidir.

Idrarda normalde bulunan iire, iireaz enzimi tarafindan amonyum ve karbondioksite
parcalanir. Bu reaksiyon, idrar pH'm1 yiikselterek amonyum ve fosfat iyonlarinin olusumunu
tesvik eder. Alkali ortamda karbondioksit ¢oziinerek karbonat ve hidrojen iyonlart olusur.
Hidrojen fosfat ise alkali ortamda ¢oziinerek fosfat olusumunu saglar. Boylece tas olusumu icin

gerekli iyonlar saglanmis olur (Bichler KH, 2002).

Ureaz reten bakteriler proteus, pseudomonas, Kklebsiella, mikoplazma ve
stafilokoklardir. Bunlardan en sik tas etkeni proteus mirabilistir (Griffith DP, 1987). Uriner
obstriiksiyon ve staz, idrarin akisini engelleyerek bakteriyel iiremeyi ve iireaz aktivitesini

artirabilir. Bu durum, tas olusumunu hizlandirabilir (Bichler KH, 2002).

Enfeksiyon taslart kadinlarda erkeklere gore iki kat daha fazla goriiliir. Sik idrar yolu
enfeksiyonu yasayan kisilerde gorilme riski artar. Ayrica yaslhlar, prematiir bebekler, iiriner
diversiyon yapilmis olan hastalar, diyabetik hastalar ve herhangi bir sebeple iiriner sistemde

obtriiksiyonu mevcut olan hastalar da risk altindadir (Knoll T, 2011).
2.2.6. TAS HASTALIGINDA iLERI METABOLIK DEGERLENDIRME

Avrupa Uroloji Dernegi (EAU) kilavuzlar, iiriner sistem tas hastalarmin risk
profillerine gore smiflandirilmasint  6nermektedir. Disiik riskli hastalar i¢in temel
degerlendirmeler yeterli iken, yiiksek riskli hastalarda detayli metabolik degerlendirme

gereklidir (Turk C, 2016).
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Bazi caligmalar tek seferlik 24 saatlik idrar 6rneginin yeterli olabilecegini 6ne siirse de
EAU ve Kanada Uroloji Dernegi (CUA) daha dogru sonuglar icin iki ardigik 24 saatlik idrar

ornegi toplanmasini 6nermektedir (Nayan M, 2012).

24 saatlik idrar toplama isleminin basarili olmasi i¢in bazi sartlarin saglanmasi
gerekmektedir. Toplanan idrar kristalizasyonu 6nlemek igin %5 timol ya da izopropanol igeren
toplama kaplarinda 8 °C' nin altinda muhafaza edilmelidir. Ayrica hatalar1 en aza indirmek igin
toplama sonras1 numunenin hizli sekilde laboratuvara teslim edilmesi ve ginde 4 kez dipstik
veya pH metre ile idrar pH'min 6l¢imU Onerilmektedir. Hastalardan numune alinmasi igin
zamanlamanin da dogru sekilde ayarlanmasi gerekmektedir. En az 20 gin (ideal 3 ay) tagsizlik
durumu ve hastalarin normal giinliik diyet ile besleniyor olmasina dikkat edilmelidir (Norman
RW, 1984).

Idrar numunesi almirken ilk sabah idrar1 disar1 atilir. Sonraki idrarlarmn hepsi biriktirme
kabina alinir. Ertesi giin ilk sabah idrar1 da biriktirme kabina eklenir. Toplanan idrar gecikme
olmadan laboratuvara teslim edilir. Toplanan idrarda 24 saatlik idrar volumdi, idrar pH',
kalsiyum, oksalat, sitrat, Urik asit, sistin, sodyum, potasyum, magnezyum, amonyum ve fosfor
dizeyleri olculebilir (Parks JH, 2002). 24 saatlik idrar toplayamayan hastalarda spot idrar
Olgtimleri kullanilabilir ancak bu durumda sonuglarin yas, cinsiyet ve vicut kitle indeksinden
etkilenecegi unutulmamalidir (Coe FL, 2005).

Niks Onleyici ila¢g kullanan hastalarda 8-12 hafta sonra 24 saatlik idrar 6lgimi
tekrarlanir. Eger idrar 6lgtimleri normal hale gelirse senede bir takip 6lgima onerilir (Turk C,
2016).

2.3. URINER SIiSTEM TAS HASTALIGINDA KONSERVATIF TEDAVi
2.3.1. GENEL ONERILER

Bu bdliimde, tas tipinden veya risk siiflandirmasindan bagimsiz olarak tiim bobrek tagi
hastalarina uygulanmasi onerilen genel tedavi yaklasimlar: ele alinacaktir. Sivi alimi, diyet ve

yasam tarzi1 degisiklikleri ile ilgili 6neriler sunulacaktir.
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2.3.1.1. S1ivi Alima:

Sivi alim1 ve tas olusumu arasinda ters oranti oldugu tespit edilmistir. GUnlUk ¢ikan
idrar miktarin1 2000-2500 mL arasinda tutacak sekilde hidrasyon Onerilmektedir (Fink HA,
2013). Artan sivi alimi idrar1 seyrelterek Kalkll olusumunu saglayan organik maddelerin
kristalize olmasini azaltir. Bu nedenle tasi olan hastalarda hidrasyon 6nemli bir rol oynar (Parks
JH, 2003). Ozellikle s1v1 kaybimin fazla oldugu asir1 egzersiz veya sicak ortam gibi durumlarda
hidrasyon artirilmalidir. Sivi alimi belli bir zaman araligina sikistirilmamali, giin igerisine
yayilmalidir (Worcester EM, 1996). Limon suyunun kalsiyum tas1 olusumunu 6nlemede faydali
olabilecegi literatiirde belirtilmigtir (Seltzer MA, 1996). Notr pH degerine sahip sivi ve
iceceklerin tuketilmesi onerilmektedir. Suyun sertlik derecesinin tas olusumu tizerinde klinik
olarak anlamli bir etkisinin oldugu kanitlanmamistir. Tas olusumunu Onlemede sivinin

¢esidinden ¢ok miktarinin daha 6nemli oldugu vurgulanmaktadir (Fink HA, 2013).
2.3.1.2. Diyet:

Hipositratiiri, hiperoksallri ve hipertrikoziri yaparak hayvansal proteinler; kalkil
olusum riskini artirirlar. Bunun yaninda diisiik idrar pH'ina da neden olmaktadirlar. Dolayisiyla
hayvansal protein alimmin kisitlanmasi diyet agisindan dikkat edilmesi gereken en onemli
noktalardan birisidir. Hayvansal proteinin azaltilmasi ve lifli besinlerle beslenme kalkil olusum
riskini 6nemli Olcude diistirmektedir (Borghi L, 2002). Giinliik alinmasi gereken hayvansal
protein miktar1 800-1000 mg/kg olacak sekilde kisitlanabilir (Tlrk C, 2016). Oksalat agisindan
zengin yiyeceklerin tiketilmesi hiperoksallriye yol acgarak kalkil olusum riskini artirdigi i¢in

oksalattan zengin besinlerin alim1 azaltilmalidir (Siener R, 2003).

Kalsiyum alimi sinirlandirilirsa intestinal kalsiyum oksalat atilimi azalir ve intestinal
oksalat emiliminin artis1 meydana gelir. Dolayisiyla Uriner oksalat atilimi artarak kalsiyum
oksalat kalkiiliiniin olusumu i¢in risk olusur. Bu nedenle diyetle alinan kalsiyum miktar1 normal
smirlarda tutulmalhidir (Curhan GC, 1993). Kalsiyum aliminin 1gr/giin seklinde olmasi
onerilmektedir. Diyette kalsiyum takviyesi enterik hiperoksalirisi olanlarda uygulanabilir. Bu
durumun disinda diyete kalsiyum ilavesi tavsiye edilmemektedir. Kalsiyum alan yash
hastalarda hidrasyonun yeterli olmasina dikkat edilmelidir. Boylece kalkiil olusum riski
azalabilir (Harris SS, 2015).
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Gunluk diyette alman sodyum miktart 3-5 gr'1 gegmemelidir (Tlrk C, 2016). Fazla
alinan sodyum idrar pH'!n1 yiikseltir. idrarda kalsiyum atilmini da artirarak idrarda sitrat
miktarini azaltir (Sakhaee K, 1993).

2.3.1.3. Yasam Tarzi

Diizenli egzersiz ve kilo verme oOnerilir. Tansiyon kontrol altinda tutulmalidir (Madore
F, 1998; Siener R, 2004).

2.3.2. REKURRENSI ONLEMEK iCiN SPESIFIK MEDIKAL TEDAVILER
2.3.2.1. Kalsiyum Oksalat Taslarinin Tedavisi:

Kalsiyum oksalat taglari, Whewellit (kalsiyum oksalat monohidrat) ve Weddellite
(kalsiyum oksalat dihidrat) olarak iki ana gruba ayrilir. Bu iki grupta tedavi igin genel éneriler
uygulanirken, ylksek niks riski olan hastalarda detayli inceleme 6nerilmektedir (Leusmann
DB, 2000). Serumda sodyum, kreatinin, potasyum, Klor, parathormon ve drik asit dizeyleri;
idrarda pH 6l¢timii, 24 saatlik idrar kalsiyum, oksalat, sitrat, iirik asit ve magnezyum degerleri

ve 24 saatlik idrar volimi bakilmasi 6nerilmektedir (Tlrk C, 2016).

Hiperkalsiiirinin siddetine gore farkli tedavi se¢enekleri vardir. Hafif hiperkalsidiri (5-8
mmol/gln) durumunda 30-60 mEg/giin potasyum sitrat veya ginde 3 kez 1-1,5 gr sodyum
bikarbonat 6nerilir. Siddetli hiperkalsiiiri (>8 mmol/glin) durumunda tiyazid grubu dilretikler
(hidroklorotiyazid 25-50 mg/gin, klortalidon 25 mg/gin, indapamid 2,5 mg/gin) Onerilir.
Tiyazidlerin hipokalemik ve hipositratirik etkileri igin potasyum sitrat takviyesi 2x15-30 mEq
dozundan verilebilir (Nicar MJ, 1984; Laerum E, 1984; Ettinger B, 1988; Fernandez-Rodriguez
A, 2006).

Hiperparatiroidizme bagli hiperkalsiiiri durumunda ise paratiroit adenomlarinin cerrahi

olarak ¢ikarilmasi 6nerilmektedir (Mollerup CL, 2002).

Hipositratiiriye bagh tiriner sistem tas hastaliginda 30-60 mEg/gun potasyum sitrat
tedavisi onerilmektedir. Potasyum sitratin bulanti, kusma, ishal gibi yan etkilerinden kaginmak
icin doz azaltimi veya yemeklerle birlikte alma yontemleri uygulanabilir. Hiperkalemi, aktif
uriner sistem enfeksiyonu, renal yetmezlik gibi durumlarda potastum sitrat kontraendikedir
(Barcelo P, 1993; Soygir T, 2002; Lojanapiwat B, 2011).
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Oksalat iceren besinlerin alimimi azaltma, yagh besinlerin alimini azaltma, altta yatan
patolojilerin (diyare) dizeltilmesi, asir1 askorbik asit alimmin Onlenmesi, diyette kalsiyum
kisitlamasindan kaginilmasi hiperoksaliriyi 6énlemeye yonelik olan onerilerdir (Traxer O,
2003). Devam eden hiperoksaliri igin pridoksin 5 mg/kg/giin dozunda verilebilir. Enterik
hiperoksaliiride glinde 1 gr oral kalsiyum ilavesi ve giinde 200-400 mg magnezyum takviyesi
onerilmektedir. Primer hiperoksalliride ise ylksek doz piridoksin tedavisi ve bobrek/karaciger

transplantasyonu dnerilen tedavi yontemleridir (Leumann E, 2001).

Piirinden zengin gidalarin azaltilmasi ve 30-60 mEgq/gin dozunda potasyum sitrat
tedavisi hiperurikoziri durumunda uygulanabilir. Hipertrikoziride 100-300 mg/giin dozunda
allopurinol tedavisi verilebilir ancak Steven-Johnson sendromu agisindan dikkatli olunmalidir
(Ettinger B, 1986).

Hipomagneziiride glinde 200-400 mg magnezyum verilmesi énerilmektedir (Schwartz
BF, 2001). Diisiik Idrar pH’1nm oldugu durumlarda ise 30-60 mEq/giin potasyum sitrat tedavisi
bir tedavi segenegi olarak karsimiza ¢ikmaktadir (Wagner CA, 2010).

2.3.2.2. Kalsiyum Fosfat Taslarimin Tedavisi

Kalsiyum fosfat taglari, liriner sistem taslarinin yaygin tiplerinden biridir ve tekrarlama
riski yuksektir (Johri N, 2010). Bu nedenle, etkili bir tedavi plani, tas olusumunun altta yatan

nedenini belirlemeyi ve niiksii onlemeyi amac¢lamalidir.

Metabolik degerlendirmenin bulgularina gore kalsiyum fosfat taslarmin tedavisi
degiskenlik gosterebilir. Renal tiibuler asidoz (RTA) durumunda tedavi potasyum sitrat (30-60
mEqg/gun) veya sodyum bikarbonat (gtinde 3 kez 1-1,5 gr) ile idrar alkalizasyonunu icerir
(Domrongkitchaiporn S, 2002). Hiperparatirodizm durumunda ise tedavi paratiroid bezlerinin

cerrahi olarak ¢ikarilmasi (paratiroidektomi) ile yapilir (Mollerup CL, 2002).

Hiperkalsitiri varliginda tedavi, kalsiyum oksalat taslarindaki gibi yapilir. Ureaz treten
bakterilerin varliginda tedavi, enfeksiyon taslarinda oldugu gibi bakteri eradikasyonudur.
Bakteri eradikasyonunu takiben proflaktik antibiyotik tedavisidir. Yiksek idrar pH’inin oldugu
durumlarda RTA olmasa bile idrar pH" 6,2'nin iizerindeyse tas olusumuna katkida bulunabilir.
Tedavi, L-metionin (3x200-500 mg) ile idrar pH'mm1 5,8-6,2 araliginda tutmay1 amaglar (TUrk
C, 2016).
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2.3.2.3. Urik Asit Taslar1 Tedavisi

Tan1 ve tedavi planlamasi i¢in metabolik degerlendirme bu kalkl tipinde de gereklidir
(Cameron MA, 2007). Metabolik degerlendirmenin bulgularma gore, iirik asit taslarinin

tedavisi degisiklik gosterebilir.

Idrar pH"1 diisiikse (alt1 veya altidan az), potasyum sitrat (30-60 mEq/gin) ile idrar
alkalizasyonu saglanmalidir. Tas niiksiinii nlemek i¢in idrar pH'inin 6,2-6,8 arasinda tutulmasi
onerilir. Tas eritme (kemoliz) i¢in ise idrar pH'inin 6,5-7,2 arasinda tutulmasi énerilir (Onal B,
2005).

Urik asit seviyesinin yiiksek olmas1 durumunda (hiperiirikoziiri), purin agisindan zengin
gidalarin alimini1 azaltmak 6nemlidir. Allopdrinol (100-300 mg/giin dozlarinda) gibi {irik asit
tiretimini azaltan ilaglar da kullanilabilir (Ettinger B, 1986).

2.3.2.4. Sistin Taslarimin Tedavisi

Sistin taglari, sistiniiri ad1 verilen genetik bir bozuklugun neden oldugu iiriner sistem
taglarinin bir tiiriidiir. Yiiksek niiks riski tagidiklari i¢in, etkili bir tedavi plani, tas olusumunun
altta yatan nedenini belirlemeyi ve niiksii onlemeyi amaglamalidir. Tan1 ve tedavi planlamasi
icin kapsamli bir metabolik degerlendirme gereklidir. Bu degerlendirme kan
biyokimyasinda kreatinin diizeyi 6lcimin ve idrar pH’1, idrar dansitesi, 24 saatlik idrar hacmi

ve sistin diizeyleri 6lcumund icermelidir (Turk C, 2016).

Sistin taglarmin tedavisi, altta yatan nedene ve hastanin genel saglik durumuna gore
ozellestirilmelidir. 24 saatlik idrar miktarinin 3 litre/gilin'lin iizerinde tutulmasi igin yeterli sivi
almi saglanmalidir. Bu, idrarin seyreltilmesine ve sistin konsantrasyonunun diismesine
yardimet olur. idrar pH'min 6,5-7,5 arasinda tutulmas: sistin taslarmin olusumunu nleyebilir.
Potasyum sitrat veya sodyum bikarbonat gibi ilaclar idrar alkalizasyonunda kullanilabilir. Asir
sodyum tiiketimi sistin taglarinin olusumunu tetikleyebileceginden kagmilmalidir. Glnluk tuz
tilketiminin 2 g/giin'in altinda olmasi 6nerilmektedir. Diisiik metioninli bir diyet de sistin

taslarmin olusumunu 6nlemeye yardimei olabilir (Ng CS, 1999).

Konservatif tedavilerin yetersiz oldugu durumlarda, sistin kalkuli olusumunda etkili
olan disiilfit baglarmim ¢ozlinmesini saglayan ilaglar kullanilabilir. Bu ilaglar sistinin

¢cOziintlirliiglinli artirarak taslarin erimesine yardimci olur. Disiilfit baglari ¢ozerek sistinin
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¢oziiniirliigini  artiran ilaglar D-penisilamin, alfa merkaptoprionilglisin, kaptopril ve
bukillamindir (Biyani CS, 2006).

2.3.2.5. Enfeksiyon Taslarmin Tedavisi

Enfeksiyon taglari, iiriner sistem taslarinin dnemli bir kismini olusturur ve tekrarlama
riski yiksektir (Wang LP, 1997). Bu taslar, idrar yollarinda iireaz iireten bakterilerin varlig
sonucu olusan sitruvit kristallerinden meydana gelir (Gettman MT, 1999). Enfeksiyon taglarinin
tedavisinde, altta yatan enfeksiyonun eradikasyonu ve tas olusumunun 6nlenmesi temel amactir

ve multidisipliner bir yaklagim gerektirir (TUrk C, 2016).

Tani ve tedavi planlamasi i¢in kapsamli bir metabolik degerlendirme gereklidir (Tiirk
2016). Bu degerlendirme kan biyokimyasinda kreatinin diizeyi 6l¢iimii, idrar pH’1 ve idrar

kaltarana icermelidir.

Enfeksiyon taslarinin tedavisi, altta yatan enfeksiyonun eradikasyonu ve tas

olusumunun 6nlenmesini igerir. Biiyilik taslarin veya komplike vakalarin tedavisinde cerrahi

mudahale gerekli olabilir (Turk C, 2016).

Idrar kiiltiir antibiyogramina gére uygun antibiyotik ile 10-15 giinliik kisa siireli bir
tedavi uygulanmalidir. Bu siire sonunda, doz yariya indirilerek uzun siireli profilaktik

antibiyotik tedavisine devam edilmelidir (Turk C, 2016).

L-metionin veya amonyum klortir ile idrar asidifikasyonu, tas niiksiinii azaltmada etkili
bir yontemdir. Asidik ortam, struvit kristallerinin olusumunu engeller. Metionin igin 6nerilen
doz glinde 3 kez 200-500 mg'dir. Amonyum klordr icin ise 6nerilen doz glinde 2 veya 3 kez 1
gramdir (Turk C, 2016).

Asetohidraksamik asit, tireaz enziminin aktivitesini inhibe ederek struvit kristallerinin
olusumunu Onler. Bu ila¢ uzun siireli profilaktik tedavide kullanilabilir. Ginde 15 mg/kg
dozunda kullanimi 6nerilmektedir. Toksik olabileceginden dolay1 uzun siireli kullanimlarda ve

genel kullanimda yan etkileri kullanimini sinirlamaktadir (Wang LP, 1997).
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2.4.URINER SiSTEM TAS HASTALIGININ CERRAHI TEDAVIiLERIi
2.4.1. EKSTRAKORPOREAL SOK DALGA LITOTRIPSi(ESWL)

Ekstrakorporal sok dalga litotripsisi (ESWL), viicut disindan gonderilen sok dalgalari
ile bobrek ve idrar yollarindaki taslarin kirilmasi i¢in kullanilan bir tedavidir. Bu yontem,
1980'lerden beri tas hastaliklarinin tedavisinde 6nemli bir rol oynamaktadir (Chaussy C, 1980;
Chaussy C, 1991; Ozgok Y, 1993).

ESWL, bir enerji kaynagindan (elektrohidrolik, elektromanyetik veya piezoelektrik)
iiretilen sok dalgalariin su gibi bir iletim ortam1 araciligiyla tasin tizerine odaklanmasi ve tasin
parcalanmasini saglar. Bu sok dalgalari, tasin sertligine bagh olarak farkli frekanslarda ve

enerjilerde ayarlanabilir (Weizer AZ, 2005).

ESWL cihazlarmin bazi bilesenleri vardir. Bunlar sok dalgalarini {ireten enerji kaynagi
sistemi, sok dalgalarini tasin {izerine odaklayan akustik lens veya elipsoit reflektor iceren
odaklama cihazi, sok dalgalarinin iletilmesi i¢in kullanilan su yastig1, jel veya kiivetten olusan
ara ortam, tasin yeri ve boyutu hakkinda bilgi veren floroskopi veya ultrason sistemidir (Weizer
AZ, 2005).

Sok dalga frekansi arttikca doku hasar1 da artmaktadir. Kiiclik taglar i¢cin dakikada 120
frekans Onerilirken, daha biiyiik taslarda dakikada 120'den 60-90'a diisiiriilmesi tagsizlik
oranlarini artirmaktadir (Li K, 2013).

ESWL'ye disiik enerjiyle baslamak ve kademeli sekilde artirmak daha diisiik
komplikasyon ve daha yiiksek basar1 oranlar1 saglamaktadir (Demirci D, 2007; Skuginna V,
2016).

Uygulama oncesi double-j katater uygulamasi rutin olarak Onerilmezken, tas yolu

gelismesini azalttigini belirten ¢alismalar mevcuttur (Ghoneim 1A, 2010; Shen P, 2011).
ESWL Endikasyonlari:

e 10 mm'den kigik bobrek Ust, orta ve alt pol taslart,
e 10-20 mm arasindaki renal pelvis, iist ve orta pol taslari,
e 10-20 mm arasindaki alt pol taslar1 (elverisli kosullar saglanirsa),

e 10 mm'den kiigiik proksimal ve distal iireter taglar1 (Turk C, 2016).
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ESWL Basarisim Etkileyen Faktorler: Tas boyutu, tas lokalizasyonu, kalkilun
bilesimi/sertligi, hastanin genel saglik durumu, hasta uyumu, cihazin giicli, uygulayicinin
tecriibesidir (Turk C, 2016).

ESWL Tedavisi icin Kontrendikasyonlar: Gebelik, dizeltilemeyen koagulopati, tedavi
edilmemis iiriner sistem enfeksiyonlari, batin i¢i arteryel anevrizmalar, ciddi obezite, kalp pili,
belirgin vicut deformitesi, Griner sistemin distalinde obstriksiyon eslik etmesi ve pankreatittir
(Knoll T, 2016; Kroczak T, 2017; Klein J, 2018)

ESWL Komplikasyonlari: Agri, tas yolu olusumu, Uriner obstruksiyon, hematri,
perirenal hematom, ates, Uriner sistem enfeksiyonu, sepsis ve nadir olarak dalak riiptlr(, organ

yaralanmalar1 ve i¢i bos organ perforasyonlari sayilabilir (Zhang W,2015; Klein J, 2018).
2.4.2. URETERORENOSKOPi VE RETROGRAD INTRARENAL CERRAHI

2.4.2.1. Ureterorenoskopi (URS)

Fiber optik teknolojinin tiptaki kullanimi ilk kez 1841 yilinda Colladon tarafindan
bahsedilmis olsa da, net bir tanimlama 1854 yilinda John Tyndall tarafindan yapilmistir
(Colladon D, 1842; Barlow DE, 1990).

Ureteroskopinin ilk uygulamasi ise 1912 yilinda Hugh Hampton Young tarafindan
gerceklestirilmistir. Young, posterior iiretral valvi ve ileri derecede dilate sag iireteri olan bir

cocukta 12 fr sistoskop ile tesadiifen bu kesfi yapmustir (Young HH, 1929).

Kadin hastalarda distal tireter degerlendirmesi icin lireteroskopinin kullanimi 1977
yilinda Goodman tarafindan 11 fr pediatrik sistoskop ile baglamistir (Goodman TM, 1977). Bir
yil sonra ise Lyon da ayni amagla 11 fr pediatrik sistoskop kullanmigtir (Lyon ES, 1978). 1979
yilinda Lyon ve arkadaglari, erigkin erkeklerde 13 fr jiivenil sistoskoplar ile yapilan

tireteroskopiyi tanimlamislardir (Lyon ES, 1979).

1980 yilinda Karl Storz firmasi is birligi ile Perez-Castro ve Martinez-Piniero, bir
caligma kanali da bulunan 50 cm uzunlugunda tireteroskop gelistirmislerdir (Castro EP, 1980).
Bu gelisme, iireterorenoskopinin daha genis kitlelere ulasmasina ve yayginlasmasina katkida

bulunmustur.

28



1981 yilinda Das, direkt goriis altinda iireteroskopi ile tas ¢ikarilmasini tanimlamastir.

Bu yontem, tas tedavisinde 6nemli bir doniim noktas1 olmustur (Das S, 1981).

Proksimal {iireter ve renal pelvis tas ve tliimorlerinin tan1 ve tedavisinde yeni bir
iireterorenoskop kullanimi ise 1983 yi1linda Huffman ve arkadaslari tarafindan 31 hastay1 igeren

bir seri yayinlanarak duyurulmustur (Huffman JL, 1983; Huffman JL, 1985).

Bu tarihi gelismeler 15181inda, tireterorenoskopinin giiniimiizde Uriner sistem taslarma
yonelik olarak minimal invaziv bir yontem olmasi, yiiksek tassizlik oranlart saglamasi ve hasta

konforu gibi bir¢ok avantajinin oldugunu gérmekteyiz.
2.4.2.2. Pediatrik Ureterorenoskopi

Daha kiiciik capli ve fleksible iireterorenoskoplarin gelismesi, pediatrik iirolojide tas
tedavisinde URS ve RIRS kullanimmin 6niinii agmustir. {lk uygulama 1988'de 4 yasinda bir
hastada gerceklestirilmistir (Ritchey M, 1988). 7 yillik Ureteroskopi deneyimleri Uzerine
yapilan Schuster ve arkadaslariin ¢aligmasi bu islemin giivenli ve etkili oldugunu belirtmistir

(Schuster TG, 2002).
2.4.2.3. Retrograd Intrarenal Cerrahi ve Fleksible Ureterorenoskopi

Retrograt intrarenal cerrahi (RIRS) ilk kez 1983 yilinda Huffman ve arkadaslari
tarafindan bobrek pelvisindeki taslarin tedavisinde uygulanmistir. Bu yoOntemde rijit
ireterorenoskop kullanilarak renal pelvise girilmis ve ultrasonik litotriptér yardimiyla tas

pargalanmustir (Huffman JL, 1983).

Ancak rijit aletlerin kullanim1 bazi dezavantajlara sahipti. Tiim kalikslere ulagsmak
miimkiin olmuyor ve yliksek komplikasyon riski ortaya cikiyordu. Bu nedenle fleksible
tireterorenoskoplarin  gelistirilmesi ihtiyact dogmustur (Johnston WK, 2004). Fleksible
uireterorenoskoplarin ilk kez kullanimi 1983 yilinda Bagley ve arkadaslar1 tarafindan

gerceklestirilmistir (Bagley DH, 1983).

Teknolojideki gelismeler ile birlikte daha genis gérme alanina sahip, yiiksek goriintii
kalitesi sunan ve kaliteli goruntiye ilaveten daha kiigiik ¢apli fleksible iireterorenoskoplar
tretilmistir. Bu sayede bobrek igerisindeki tiim kalikslere erismek ve daha net bir gorUs

saglamak miimkiin hale gelmistir. Holmiyum lazerin de gelismesiyle RIRS, bobrek tasi

29



tedavisinde kendisine 6nemli bir yer edinmistir (Somani BK, 2013; Van Cleynenbreugel B,
2017).

Fleksible Ureterorenoskop, Uriner sistemde bdobreklere kadar ilerleyerek bobrek
taglarinin goriilmesine ve tedavisine olanak saglar. U¢ kisminda bulunan dijital kamera veya
optik goriintuleme sistemi sayesinde bobrek icerisindeki bitun kaliksler net bir sekilde
gorulebilir. Cihazin ¢alisma kanalindan ise lazer fiberleri ve diger enstriimanlar ilerletilerek
kalkdllerin par¢alanmasi ve imkanlar dahilinde ¢ikarilmasi saglanabilir. Distal kisimlarinin ¢ap1
5,3 frile 8,7 fr arasinda degisir. Aktif defleksiyon hareketleri cihaza gore degisiklik gosterse de
bir yone 250 dereceye kadar, diger yone ise 275 dereceye kadar saglanabilir. Daha yeni
gelistirilmis olan fleksible iireterorenoskoplarda defleksiyon kabiliyeti daha fazladir ve bébrek
icerisinde rahat gezinebilmek i¢in daha fazla hareket edebilme imkani saglar. Bazi fleksible
ureterorenoskoplarda ikincil bir aktif defleksiyon kabiliyeti mevcuttur ve bu da 130 derecelik
ek bir doniis imkani saglar (Monga M, 2007).

Fleksible iireterorenoskoplarin birgok avantaji vardir. Tipik olarak iliak damarlarin
Uzerindeki patolojilerin ve Ust {iriner sistemin daha genis bir sekilde endoskopik olarak
gorulebilmesine olanak saglar. Daha kiicuk boyuttaki kalkullerin fragmente edilebilmesi ve rijit
tireterorenoskoplara nispeten daha az komplikasyon riski teskil etmesi avantajlarindan

bazilaridir (Monga M, 2007).

Fleksible uUreterorenoskop kullaniminin dezavantajlari da vardir. Distal Ureterde
kullanim zorlugu dogurabilir. Uc¢ kisimlarin  defleksiyon hareketlerinde kisitlilik
olabileceginden dolay1 goriis alan1 daralabilmektedir. Caligma kanali ¢apinin daha dar olmasi
nedeni ile calisma kanali icerisinde bir alet kullanilirken irrigasyon akis miktar: rijit
iireterorenoskoplara gore daha yavas olabilece§inden dolayr goriintii netliginde bozulmalar
olabilir. Calisma kanalinda ekipman kullanimi esnasinda rijidite artacagi igin  maksimal
defleksiyonda bir miktar azalma olabilir. Ayrica rijit Ureterorenoskoplara gére daha pahali ve

kirtlgan bir ekipman oldugu akildan ¢ikarilmamalidir (Poon M, 1997; Monga M, 2004).
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2.4.2.3.1. Retrograt Intrarenal Cerrahide Kullanilan Yardima Aletler
Kilavuz Teller

Kilavuz teller, iiriner sistemde bir noktaya ulasmak, stent ve kataterlerin gec¢is ve
ilerlemesine izin vermek ve perkiitan girisimler i¢in yol gosterici olarak kullanilan, kolay giris

saglamaya imkan taniyan ve atravmatik bir uca sahip olan énemli araglardir (Liguori G, 2008).

Caplar1 0,018-0,038 inch (0,46-0,97 mm) arasinda degisir. Hidrofilik veya hidrofobik
olabilir. Ug kisimlar1 diiz veya kivrimli olabilir. Yizey kaplamasi politetrafloretilen (PTFE)
veya hidrofilik polimer ile kaplanir. Farkl sertliklerde tiretilebilir. Farkli durumlara gore farkl
ozelliklere sahip kilavuz teller tasarlanmistir. Ornegin, perkiitan girisimlerde daha sert kilavuz
teller tercih edilirken fleksible {ireterorenoskopi gibi islemlerde daha yumusak ve fleksible

teller kullanilir.

Ideal bir kilavuz telde aranmasi gereken bazi ozellikler vardir. Ug kismi kolayca
biikiilebilmeli ve istenilen aciyla yonlendirilebilmelidir. U¢ kism1 dokuya zarar vermeyecek
yumusaklikta olmalidir. Yiizey kaplamasi siirtinmeyi azaltmali ve telin ilerlemesini

kolaylastirmalidir. Saft yeterince sert olmali ve telin biikiilmesini onlemelidir (Somani BK,
2013).

Ureteral Dilatatorler

Ureter dilatatorleri, Greteral darliklarin endoskopik tedavisinde veya (reterorenoskopi
isleminin daha kolay yapilabilmesine olanak saglanmasi amaci ile kullanilir. Ozellikle
tireterovezikal bileske gecisleri esnasinda siklikla kullanilan bu dilatatorler, 4 ile 7 fr arasinda
degisen capa sahip bir kateter Uizerinde bulunan, 4-10 cm uzunluga sahip ve 4-10 mm ¢apinda
olan bir balona sahiptir. Oncelikle dar segment goriintiilenmesi icin opak madde verilerek skopi
goriisii altinda retrograt piyelogram cekilir. Balon genisletilmek istenen alana yerlestirilir.
Balon igerisine kontrast igeren sivi verilir. Balon igerisinde yaklasik 20 atmosfere kadar bir
basing olusturularak dilatasyon gerceklestirilebilir. Biiyiik capli iireterorenoskoplarin
kullanildig1 donemde, st tiriner sisteme giriste rutin olarak Ureteral dilatasyon uygulaniyordu
(Harmon WJ, 1997). Endoskoplarin kiiglilmesi ile rutin dilatasyona ihtiya¢ duyulmadigi
gosterilmistir. Gegisin zor olacagi durumlarda dilatator kullanilmasi onerilmektedir (Hendlin

K, 2005).
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Ureteral Erisim Kihfi

Ureteral erisim kiliflar1, fleksible iireterorenoskoplarin yerlestirilmesini kolaylastirmak
ve RIRS isleminin basarisin1 artirmak i¢in kullanilan malzemelerdir. Hidrofilik polimer
kaplamasi sayesinde {lireterorenoskopun yerlestirilmesini kolaylastirir (Holden T, 2008).
Bobrek i¢i basincini azaltarak ve irrigasyon akisini optimize ederek daha net goriintiileme
saglar. Kiiciik tas fragmanlarinin erisim kilifi igerisinde ¢ikarilmasini veya Kkalkiil
fragmanlarinin spontan diismesini saglayabilir. Operasyon siiresini kisaltir ve maliyeti azaltir

(Monga M, 2004; Auge BK, 2004).

Ureteral erisim kilifinin dezavantajlar1 da vardir. Kalin ¢apli kiliflar iireteral ddem riski
olusturabilir. Ameliyat sonrast double-j kateter konulmasi gerekebilir. Tas yiikii az ve
Ureterorenoskop ile tekrarlayan girig ihtiyaci yoksa kullanimi gereksiz olabilir (Rapoport D,
2007).

Holmiyum Lazer Teknolojisi

1980'lerin sonlarinda ilk lazer litotriptorler kullanima girse de, sinirli etkinlikleri ve
yiiksek maliyetleri nedeniyle yayginlasamamistir (Alexander B, 2015). Holmiyum Yittrium-
Aliminyum-Garnet (Holmiyum-YAG) lazerin gelistirilmesi ile lazer litotripsi lireteroskopik
tedavi i¢in altin standart haline gelmistir. Holmiyum lazer, tim tas tiplerinde etkilidir.
Kalkiilleri daha kiglk parcalara fragmante ederek basket ihtiyacini azaltir. Daha zayif sok
dalgast kullanildig1 i¢in tasin geriye dogru yer degistirme ihtimali daha disiiktiir. Cevre
dokulara daha az oranda hasar verir. Yiiksek tagsizlik sonuglari nedeni ile basar1 oran1 yiiksektir
(Pierre SA, 2007).

Holmiyum lazerler 2100 nm dalga boyuna sahip olup suya olduk¢a yakindir. Foto termal
mekanizma ile etki ederler. 200-600 mikrometre capli fiberler kullanilabilir. Flexible
Ureterorenoskopi i¢in 200-400 mikrometre ¢apindaki fiberlerin daha uygun oldugu belirtilmistir
(Bach T, 2008). Jenerator ve lazer fiber fiyatlarinin yuksekligi holmiyum lazerlerin bir
dezavantaji olarak gosterilebilir (Sofer M, 2002).

Holmiyum lazerle litotripsi isleminin bazi yontemleri vardir:

o Painting: Tas yiizeyinin bir boyama islemi yapar gibi lazer enerjisi ile kaplanmasi.

e Drilling: Tasta delik agma.
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e Popcorn: Tasm kii¢iik parcalara ufalanmasidir.
Bu yontemler kalkiiliin durumuna gére kombine olarak da kullanilabilir (Desai MR, 2011).
Tas Hareketini Onleyen Ekipmanlar

Litotripsi sirasinda kalkilin geriye dogru yer degistirmesini 6nlemek i¢in ¢esitli araglar
gelistirilmistir. Bu araglar, tagin iireterde ilerlemesini engellemek ve tas fragmantasyonundan

sonra tagin mesaneye hareketini saglamak i¢in tasarlanmistir.

Stonecone, paslanmaz ¢elik malzemeden tiretilmis olup kurulduktan sonra bir helezonu
andirir ve nitinol ile kaplanmistir. Kalkullin proksimaline koyulur. 3 mm'den buyik rezidi
kalkiil kalmasini Onler (Desai MR, 2002).

NTrap, nitinol liflerle bezenmis bir ag gorinimundedir. Kalkilin proksimaline
koyulur. Kalkulin retropulsiyonunu o6nler (Ding H, 2012). Akordeon, lazere bagh
hasarlanmaya kars1 stone cone ve NTrapa gore daha direngli oldugu gosterilen naylon ve
celikten imal edilmis olan kalkiiliin retropulsiyonunu onleyen bir diger aragtir (Vejdani K,

2009).

Sicakliga duyarli olan Urojel ise polimer bir malzemedir. Viicut sicakliginda sert bir
kivamda olurken daha soguk ortamda likit hale doniisiir. Kalkiiliin arkasina bir kateter yardim1
ile enjekte edildikten sonra kalkiil fragmante edilir. Daha sonra soguk serum fizyolojik verilerek
iirojelin likit hale gegmesi saglanir. Bu iglemin lireter hasarma sebep olmadig1 gosterilmistir

(Mirabile G, 2008).
Tas Cikarma Ekipmanlar

Tas ¢ikarma aletleri, Kalkillerin iireter ve bobreklerden ¢ikarilmasinda kullanilan
onemli araglardir. Bu ekipmanlar kalkilln biytkliigiine ve yerine gore farkli tasarimlarda

Uretilmektedir.

Kalkilu ¢ikarmak icin en yaygin kullanilan ekipmanlardan birisi nitinolden imal edilen
basketlerdir. 1,5 ile 2,5 fr araliginda capta Uretilen, helikal veya yassi tasarimli basketler
mevcuttur. Basketler kivrilabilir olmali ve islem esnasinda etraf dokuyu travmatize etmemelidir
(Beiko DT, 2007; Holden T, 2008).
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Toplayici sistemden doku 6rnegi almak ve kalkilii ¢ikarmak i¢in kullanilir. Ayni sekilde
grasperlar da kalkilln ¢ikarilmasi veya toplayict sistemden doku 6rnegi almak igin kullanilir.
3 veya 4 kollu sekilde tasarlanmis tipleri vardir. Grasperlar kalkiilii geri birakabilmesi kolayligi
acisindan basketlere gore daha avantajli olabilir (Somani BK, 2013)

2.4.2.3.2. Retrograt intrarenal Cerrahi Endikasyonlari

Avrupa Uroloji Dernegi'nin kilavuzuna gére bir cm'den kiigiik bobrek kalkllerinde ve
1 ile 2 cm arasi alt polde olmayan bobrek kalkillerinde ilk tercih olarak RIRS veya ESWL
onerilmektedir (Turk C, 2016).

RIRS endikasyonlar1 ve bu teknigin avantajli oldugu durumlar asagida listelenmistir:

e ESWL veya PCNL tedavisinin basarisiz oldugu durumlarda

o ESWL'ye direncli kalkullerde

e Opak olmayan kalkullerde

o Duzeltilemeyen pihtilasma bozuklugu varliginda

« Infundibulopelvik aginm dik olmas1 veya dar infundibulum gibi durumlarda

o Bilateral kalkullerin tek seansta cerrahi olarak tedavi edilmesi gereken durumlarda
o Nefrokalsinozis dahil multipl bobrek kalkullerinde

o Mesleksel faktorler (pilot vs.)

e PCNL sonrasi rezidii kalkil olmasi1 durumunda

e Obez hastalarda

e PCNL igin hastanin pozisyonunun optimal olamayacag hastalarda

RIRS Dboylesi durumlarda etkin ve glvenli bir cerrahi tedavi yontemi olarak kabul
gormiistiir (Sahinkanat T, 2008; Riley JM, 2009; Hyams ES, 2010; Turk C, 2016).

2.4.2.3.3. Hasta Hazirh@ ve Ameliyat Teknigi

Bobrek tas1 ameliyatina baslamadan 6nce, kalkullerin sayisi, yeri ve bobregin anatomik
durumu ve pozisyonu net bir sekilde belirlenerek degerlendirilmelidir. BT veya intravendz
piyelogram gibi gorintuleme teknikleri bu amagla kullanilabilir. Ameliyat Oncesi rutin
tetkiklerin yapilmasi1 da 6nemlidir. Pthtilagsma profili de dahil olmak iizere bu tetkikler, olasi

kanama riskini degerlendirmek i¢in 6nem arz etmektedir. Herhangi bir kanama bozuklugu
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ameliyat 6ncesi duzeltilmeli ve antikoagtilan tedavilere ilgili konsiiltan 6nerileri alinarak islem

oncesi ara verilmelidir (Turk C, 2016).

Bobrek tasi ameliyatina hazirlikta enfeksiyon riskide goz ardi edilmemelidir. Her hasta
iriner sistem enfeksiyonu agisindan degerlendirilmelidir. idrar analizi ve idrar kultir
yaptlmalidir. Uriner sistem enfeksiyonu tespit edilirse kiltiir antibiyograma gére uygun
antibiyoterapi saglanmis olmalidir. Idrar kiltirinde treme olmasa bile ameliyat 6ncesi
proflaktik antibiyotik verilmelidir (Grabe M, 2008).

Ameliyat sirasinda radyasyondan korunma da énemli bir unsurdur. Ameliyat ekibi
kursun kiyafetler giyerek kendilerini korumalidirlar. Ozellikle cocuk hastalarda operasyon

sahas1 disinda kalan alanlar koruyucu kursun ortiiler ile korunmalidir (Unsal A, 2014).

Hastalarda anestezi secimi de 6nemlidir. Genel anestezi genellikle tercih edilir. Spinal
anestezi tekniginde operasyon bdlge seviyesinin yuksek olmasi sebebiyle hastalar agri
duyabilir. Operasyon sirasinda olusabilecek istemsiz hareketler gesitli komplikasyonlara yol
acabilir (Resorlu B, 2011).

Operasyon dorsal litotomi pozisyonunda gergeklestirilir. Bazi durumlarda farkl
pozisyonlar da kullanilabilir. Ornegin infantlarda kurbaga bacag: (frog leg) pozisyonu tercih
edilir. Kas-Iskelet deformitesi bulunan hastalarda supin olarak islem yapilabilir. Uretere
erisimin zor oldugu hastalarda ise bir alternatif olarak modifiye dorsal litotomi pozisyonu akla
gelmelidir (Unsal A, 2014).

Hasta pozisyonunun verilmesini takiben antisepsiyon islemi saglanir. Uretral meadan
girildikten sonra iiretra, mesane icerisi ve iireter orifisleri degerlendirilmelidir. islem yapilacak
tarafin tireter orifisinde ¢ift kilavuz tel gonderilir. Cift kilavuz tel Gzerinden Ureterorenoskop ile
girilebilir. Bu islem opsiyonel olup iireter limeninde aktif dilatasyon saglanabilmesi ve tireter
kaynakl1 patolojilerin saptanmas1 gibi avantajlar1 vardir. Erisim kilifi kullanilmak isteniyorsa
kilavuz tel esliginde skopi altinda kilif yerlestirilir. Bu kilifin igerisinden fleksible
iireterorenoskop ile girilerek bobrek pelvikaliksiyel yapilari igerisine ulasim saglanmis olur.
Ureteral erisim kilifi kullanimi tercih edilmiyorsa kilavuz tel {izerinden flexible

ureterorenoskop dikkatlice ilerletilerek bobrek igerisine erisim saglanir (Wignall GR, 2008).

Ureteral erisim kilifi veya fleksible iireterorenoskop ile girilme esnasinda zorlanma veya

diren¢ olmasi durumunda {ireter anatomisinin degerlendirilmesi ve ilerlemenin saglanmasi igin
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alternatif bir yontem devreye alinmalidir. Bu yontem kilavuz telin tizerinden 5 fr agik u¢lu bir

Ureter katateri gonderilerek opak madde verilmesi sonucunda tireteral darlik, obstriiksiyon ve
Ureter anatomisinin degerlendirilmesini saglayan retrograt piyelografi ¢ekilir. Bu yol
izlendikten sonra kilavuz tel esliginde koaksiyel dilatasyon kateterleri kullanilarak veya balon
dilatasyon yapilarak iireter orifisindeki gecise izin vermeyen alan dilate edilir. Son olarak
dilatasyonun efektif olmadigi ve gegisin saglanamadigi durumlarda double-j stent

yerlestirilerek pasif dilatasyon saglanir (Wignall GR, 2008).

Bobrege erisim saglandiginda iireter proksimali ve bobrek pelvisi degerlendirilmelidir.
En yukardaki kaliksten baslanarak asagiya dogru sistematik bir sekilde kaliksler kontrol
edilmelidir. Kalkiiliin oldugu kalikse gelinerek lazer fiberi ¢alisma kanali igerisinden gonderilir.
Bu esnada fleksible iireterorenoskopun noétral pozisyonda olmasi fayda saglayacaktir ¢linkii
lazer fiberinin ilerlerken ¢alisma kanalina zarar verme riski vardir. Buna dikkat edildiginde
cithazin kullanim 6mrii artirilabilir. Ayrica ¢aligma kanalindan rijit aletlerin ilerletilmesi, lazerin
uc¢ kismi galisma kanali igerisinde iken lazer atisinin aktive edilmesi cihazin kullanimi 6mriinii
azaltabilir. Uzun siire cihaz defleksiyonda iken calisilmasi da cihaza zarar verebilir (Unsal A,

2014).

Kalkuller kendiliginden pasaja ugrayabilecegi ebatlara gelinceye kadar lazer ile kirilir.
Bu esnada hemoraji olma riskinden dolay1 irrigasyon sivisinin yiiksek basingli verilmesinden

uzak durulmalidir. Bu durum ekstravazasyona da sebep olabilir (Unsal A, 2014).

Operasyon sonunda kalkiiller yeterli diizeyde kirildiysa rutin katater uygulamasina
gerek yoktur. Operasyon sonrasi rutin double-j stent yerlestirilmesi ek problemlere yol agabilir
(Song T, 2012).

Ideal bir double-j kateter kalma siiresi hakkinda net bir bilgi ve gériis birligi yoktur.
Ancak ¢ogu iireterorenoskopi islemi sonrasinda double-j stent takilmasindan sonra 1 veya 2
hafta icerisinde stentin ¢ikarilmas: dnerilmektedir. Ureter yaralanmasi, kanama, rezidii kalkiil
varlig1 veya perforasyon gibi komplikasyona yol agma riski yiiksek ya da siiphede kalinan

durumlarda double-j stent koyulmasi 6nerilmektedir (Wang CJ, 2009; Tirk C, 2016).
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2.4.2.3.4. Retrograt intrarenal Cerrahinin Komplikasyonlar

RIRS, bobrek tasi tedavisinde giivenli bir yontemdir ve komplikasyon oranlar1 oldukga
diistiktiir. Cogu komplikasyon da kendiliginden diizelir veya basit miidahalelerle ¢oziilebilir.
Ancak nadir de olsa baz1 komplikasyonlar goriilebilir. Aletlerin yerlestirilmesi ve kullanimi
sirasinda lreter mukozasinda yaralanmalar olusabilir. Bu yaralanmalar 6dem ve kanamaya
neden olabilir. Mukozal zedelenme, operasyon sirasinda goriisii ve manevra kabiliyetini
zorlastirabilir. RIRS sirasinda kanama gozlemlenebilir. Cogu durumda kanama kendiliginden
durur ve ciddi bir problem olusturmaz. Islem sonrasi enfeksiyon riski her zaman mevcuttur.
Onleyici bir tedbir olarak, islem &ncesi idrar yolu enfeksiyonlarinin tedavi edilmesi &nerilir.
Postoperatif dénemde gelisebilecek enfeksiyonlarm da tedavi edilmesi gerekir. Ureter
avillsiyonu Ureterin tiim katmanlariin kopmasidir. Bu durum en ciddi komplikasyondur ve acil
cerrahi miidahale gerektirir. Ureter perforasyonu da gériilebilir. Cogu durumda double-j stent
yerlestirilmesi ile tedavi edilir. Double-j stent yerlestirildikten sonra %80 iyilesme goriilebilir.
Sadece secili vakalarda agik cerrahi miidahale ihtiyaci olabilir (Geavlete P, 2006; Tirk C,
2016). RIRS sonras1 postoperatif donemde goriilebilecek komplikasyonlardan birisi de akut
bobrek hasaridir. Operasyon esnasinda olusan intrapelvik basing artisi ve bunu takiben
gelisebilecek iskemi-reperflizyon hasarina bagli postoperatif bobrek fonksiyonlarinda bozulma
olabilecegi bildirilmistir (Goger YE, 2023).

2.4.3. PERKUTAN NEFROLITOTOMIi

Perkutan nefrolitotomi (PCNL), ilk kez 1976 yilinda Fernstrom ve Johanson tarafindan
yapilmis ve o zamandan beri yayginlik kazanmistir (Fernstrom I, 1976). Moribiditesi hastanede
kalis siiresi daza azdir. Iyilesme siiresinin daha hizli olmasi nedeni ile biiyiik bobrek taslarmimn

cerrahi tedavisinde ag¢ik cerrahinin yerine ge¢cmistir.

Ilerleyen teknoloji sayesinde daha kiilik giris yerlerinden PCNL yapmak mimkiin hale
gelmistir. Standart PCNL i¢in 24 ile 30 fr arasinda kalinhiga sahip giris trakti kullanilirken,
cocuklarda ve son zamanlarda yetiskinlerde de kullanilan daha ince giris kiliflar1 gelistirilmistir.

Bu kiliflar 20 fr' den kiguktir (14-20 fr) ve "mini-PCNL" olarak adlandirilir (Helal M, 1997).

Daha da kuglk boyutlarda PCNL igin "ultra-mini PCNL" ve "mikro-PCNL" terimleri
kullanilir. Ultra-mini PCNL 11-13 fr giris traktindan 6 fr capinda mini nefroskop ile girilerek
yapilir (Desai J, 2013). Mikro-PCNL ise laparoskopi yardimli pediatrik vakalarda kullanilan
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4,85 fr kalinhigindaki "all-seeing needle™ yontemi PCNL igin uygun bir secenektir (Desai MR,
2011; Bader M, 2010).

Kullanilan alet ve ekipmanlar kiigtildikge PCNL'nin komplikasyon oranlarimin azaldigi
ve daha az hemoraji oldugu bildirilmistir (Knoll T, 2010; Li LY, 2010).

2.4.3.1. Perkiitan Nefrolitotomi Endikasyonlar:

Avrupa Uroloji Dernegi kilavuzuna gore boyutu 20 mm’in tzerindeki kalkiillerde ilk
tedavi segenegi olarak PCNL oOnerilmektedir. Kalkillerin diismesini engelleyecek bir
obstriiksiyon olmasi durumunda, ESWL i¢in uygun pozisyon saglamanin miimkiin olmadigi
durumlarda ve diger yontemler basarisiz olursa PCNL uygulanabilir. Tamamen tassiz hale
getirilmek isteyen enfeksiyon taglarinda ve sistin taglarinda da PCNL 6nerilmektedir (Turk C,
2016).

2.4.3.2. Perkiitan Nefrolitotomi Kontrendikasyonlari
Kontraendikasyonlar su sekilde siralanabilir:

o Kontrol altina alinamayan kanama bozukluklari
e Tedavi edilmemis iiriner sistem enfeksiyonlari
o Gebelik

o Potansiyel ipsilateral malign renal kitle

e Giris yerinde mevcut olan cilt veya ciltaltt doku tumori

Bu kontraendikasyonlardan en 6nemlisi kontrolii saglanamayan kanama bozukluklaridir

(Turk C, 2016)

2.4.3.3. Perkiitan Nefrolitotomi Komplikasyonlar:
PCNL komplikasyonlar goriilme sikligina gore su sekilde siralanabilir (Seitz C, 2012):

e Daha Sik Goriilen Komplikasyonlar:
o Ates (%10,8)

o Kanama ve buna bagli transflizyon (%7)
o Toraks komplikasyonlar1 (%1,5)

o Daha Az Gorilen Komplikasyonlar:
o Sepsis (%0,5)
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o Organ yaralanmalar1 (%0,4)
o Pulmoner emboli (%0,4)
o Urinom (%0,2)
« Nadir Goriilen Komplikasyon: Oliim (%0,05)

2.4.4. BOBREK TASI TEDAVISINDE LAPAROSKOPIK VE ACIK CERRAHI:

Laparoskopik ve acik cerrahi, bobrek tasi tedavisinde hala 6nemli bir yere sahiptir.
Ancak, ginumuzde endolrolojik yontemler ve ESWL gibi daha az invaziv yontemlerin
gelismesi ile agik cerrahiye olan ihtiyag 6nemli 6l¢iide azalmistir (Paik ML, 2000; Alivizatos
G, 2006; Giedelman C, 2012; Wang X, 2013; Turk C, 2016).

2.5. BOBREK TASINDA TASSIZLIGI ONGOREN SKORLAMA SiSTEMLERI

Bobrekte hangi tas i¢in hangi tedavinin secilece8i kritik oneme sahiptir. Retrograd
intrarenal cerrahi, 6zellikle 2 cm’e kadar olan taslarda diisiik komplikasyon orani ve yiiksek
tassizlik orani ile endoskopik bir cerrahi girisim olarak 6ne ¢ikmaktadir (Turk C, 2021). RIRS'n
basar1 oraninin tas yiikii, tas sayisi ve lokalizasyonu, renal kaliks anatomisi gibi bircok faktore
bagli oldugu bilinmektedir. RIRS basarisin1 tahmin etmek i¢in bu faktorlerle ¢esitli skorlama
sistemleri ve nomogramlar gelistirilmistir. Bu nomogramlar RIRS sonrasinda tagsizlik durumu

hakkinda ameliyat Oncesi bir tahmin saglayabilmektedir ve asagida siralanmistir (Jones P,
2021):

e Resorlu-Unsal Tas Skoru (RUSS)
e Modifiye Seoul Ulusal Universitesi Tas Kompleksi Skorlama Sistemi (S-ReSC)
¢ R.LR.S. Skorlama Sistemi

2.5.1. Resorlu-Unsal Tas Skoru(RUSS)

Resorlu ve arkadaglari tarafindan 2012 yilinda gelistirilmistir. Tag boyutunun iki cm ve
tizeri olmasi 1 puan, alt pol tag lokasyonu ve infundubulopelvik aginin 45 dereceden az olmasi
1 puan, tas sayisinin farkli kalikslerde birden fazla olmasi 1 puan , renal anatomik farkliliklar
(atnal1 bobrek veya pelvik bobrek) 1 puan olmak tizere total skor maksimum 4 olacak sekilde
skorlanmaktadir (Resorlu B, 2012).
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2.5.2. Modifiye Seoul Ulusal Universitesi Tas kompleksi Skorlama Sistemi (S-ReSC)

Jeong ve arkadaslar1 tarafindan 2013’te gelistirilmistir. Tas boyutu ve sayisindan
bagimsiz olarak tas ile iligkili lokasyona gore puanlama yapilan bir sistemdir. Renal pelvis 1,
st ve alt major kaliksler 2-3, anterior ve posterior minor kalikslerde tist kaliksler 4-5, orta
kaliksler 6 ve 7, alt kaliksler 8-9 puan olmak iizere tanimlanan her bolgeye bir puan
verilmektedir. 1 puan da tas alt kalikste ise eklenir (Jeong CW, 2013; Jung JW, 2014).

2.5.3. R.1.R.S. skorlama sistemi:

Xiao ve arkadaglar tarafindan 2017 yilinda gelistirilmistir. Bobrek tas dansitesinin
Hounsfield Unit (HU) skalasina gére 1000’in altinda ve {istiinde olmasi, alt polde tas olmas1 ve
o0 bobregin infundilopelvik agisi, renal infindubular uzunlugun 25 mm’in altinda veya istiinde
olmasi, kiimiilatif tag boyutunun 1 cm alt, 1 cm ile 2 cm aras1 ve 2 cm dstii olmas1 gibi
durumlara gére 1’er puan verilmek {izere minimum 4 maksimum 10 puan {tzerinden
degerlendirme yapilmaktadir (Xiao Y, 2017). R.LLR.S. skorlama sistemi Tablo 3° te

gosterilmistir.

Tablo 3: R.I.R.S. Skorlama Sistemi (Xiao Y, 2017)

Puan 1 2 3
Tas dansitesi (HU) <1000 >1000
Tas alt polde mi? Hayir Evet Evet
Infundibulopelvik Infundibulopelvik
Ac1>30° Ac1<30°
Renal infundibular <25 >25
uzunluk (mm)
Kiimiilatif tas <10 >10 ve <20 >20
boyutu (mm)
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2.5.4. Tagsizhig Ongoren Skorlama Sistemlerinin Karsilastirilmasi

Ozbek ve arkadaslarmin yapmis oldugu bir calismada R.1.R.S. skorlama sistemindeki
degiskenlerin klinik pratikte kontrastsiz bilgisayarli tomografi lizerinden hesaplanmasinin ilk
etapta zor olabilecegi ve bu sebeple 6grenme egrisinin uzun oldugu belirtilmistir. Ancak ayni
caligmada; R.I.R.S. skorlama sisteminin retrograd intrarenal cerrahi sonrasi postoperatif
tagsizligr gostermede diger iki skorlama sistemine gore daha yiiksek prediktif degere sahip

oldugu ve tassizlig1 daha iyi 6ngérdiigii gosterilmistir (Ozbek R, 2020).

Bu (¢ skorlama sisteminin RIRS sonrasi gelisebilecek enfektif komplikasyonlari tahmin
etme yetenegini arastiran bir ¢alismada ise RUSS ve modifiye S-ReCS skorlama sistemlerinin
RIRS sonras1 enfektif komplikasyonlar1 tahmin etmede yetersiz oldugu belirtilmistir. R.1.R.S.
skorlama sisteminin ise operasyon sonrasi enfektif komplikasyonlar1 tahmin etmede bagimsiz
bir faktor oldugu gosterilmistir (Senel S,2022).

2.6. AKUT BOBREK HASARI VE KIDNEY INJURY MOLECULE-1 (KIM-1)

Akut bobrek hasari, bir hafta icerisinde baslangi¢ serum kreatinin konsantrasyonunun
yaridan fazla artmasi ya da 48 saat igerisinde plazma kreatinin seviyesinde 0,3 mg/dL yiikselme
olmasi seklinde tanimlanir (James M, 2013). Akut bobrek hasarinin postoperatif erken donem
tespitinde bazi biyomarkerlar rol oynamaktadir. En sik kullanilan belirte¢ serum kreatininidir
fakat serum kreatinin artis1 24 saati bulacagindan dolay1 akut bobrek hasarinin daha dnce tespit
edilmesine olanak saglayan biyobelirteglere ihtiyag vardir. Bazi biyobelirteglerin idrar ¢ikist ve
serum kreatinininden daha 6nce akut bobrek hasarini dngorebilecegi gosterilmistir (Hoste EAJ,
2006).

Bobrek hasar molekiili-1 (Kidney Injury Molecule-1, KIM-1) akut bébrek hasarinin
erken teshisi ve klinik sonuglar1 i¢in umut vaat eden bir biyolojik belirte¢ olarak
ongorulmektedir (Devarajan P, 2011). KIM-1, insan ve hayvanda bdbrek proksimal tibul epitel
hicrelerinden toksik veya iskemik stresten sonra eksprese edilen 104 kDa agirliginda tip-1
transmembran glikoproteinidir. Bu molekiiliin kesfi 1998 yilinda gergeklestirilmistir. Bobrek
ve karaciger tarafindan eksprese edilebilir. Toksik veya iskemik hasar sonrasi fagositik
fosfatidilserin reseptorliigii gorevi yaparak apoptotik hiicrelerin ortadan kaldirilmasina olanak

tanir ve doku yenilenmesini saglar (Ichimura T, 1998).
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KIM-1, akut bdbrek hasarinin erken donemde tespit edilmesinde ve risk
degerlendirmesinde 6nemli bir rol oynar. Idrardaki KIM-1 diizeylerindekinin yiikselmesi akut
bobrek hasarinin basladigini gosterir ve buna ek olarak akut bobrek hasarinin siddetini tahmin
etmek i¢in kullanilabilir. Ure ve kreatinin gibi geleneksel biyobelirteclere gére daha hassastir
ve daha erken yiikselise gecmektedir. Dolayisiyla KIM-1'in akut bobrek hasarinin erken bir
gostergesi oldugu ve akut bobrek hasarinin teshisinde onemli bir rol oynayabilecegi
anlasilmistir (Vaidya VS, 2006). KIM-1’in kronik bobrek hastaliginin ilerleme ve prognozu
hakkkinda bilgi verebilecegi de gosterilmistir (Sabbiseti VS, 2013). Sepsis ve kontrast
indiiklenmis nefropati gibi diger patolojilerde de biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegi
belirtilmistir (Pennemans V, 2012).

KIM-1, plazmadan veya idrardan olcilebilir. Enzim-bagimli immunosorban test
(ELISA) yontemi veya dipstik testi ile 6lgtlmesi mimkiindir (Sabisetti VS, 2013; Sabisetti VS,
2014). Idrardan 6lciimii diisiiniiliiyorsa ve hemen 6l¢iim gerceklesmeyecekse numune alimini
takiben ilk 3 saat icerisinde dondurularak saklanmasi onerilmektedir (Pennemans V, 2012).
Idrarda bulunan KIM-1 konsantrasyonlarinin buzdolabinda +4 ° C' de saklandiginda 48 saate
kadar stabil kaldig1 gosterilmistir. Ayrica uzun siire muhafaza edilmesi gerektigi durumlarda
ise -80 °C' de saklandiginda alt1 aya kadar konsantrasyonlarin bozulmadigi tespit edilmistir

(Van de Vrie M, 2014).

Plazmadan bakilan KIM-1, idrarda olciilen diizeyler ile karsilastirilacak olursa
devamlilik saglayan kronik hasarin derecesini gostermektedir. Idrarda bakilan KIM-1

diizeyinin akut hasarlanma ile daha iligkili oldugu gosterilmistir (Sabbisetti VS, 2013).

KIM-1 disinda akut bobrek hasarini gésteren diger bazi biyobelirtegler de vardir. Bunlar
notrofil jelatinaz ile iligkili lipokalin (NGAL), karaciger yag asidi baglayan globiilin (LFABP)
ve N-asetil-B-D-glukozaminidaz (NAG)’dur.
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3. MATERYAL-METOD,

Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 03.03.2023 tarihli
2023/4213 karar sayili etik kurul izni alinmistir. Hastalardan s6zlii ve yazili onam alinmustir.
Calismamiz prospektif olarak tasarlanmis olup Necmettin Erbakan Universitesi Bilimsel

Arastirma Projeleri Koordinatorliigii tarafindan ¢alisma i¢in biitge saglanmustir.
3.1. HASTA SECIiMi VE UYGULAMA

Klinigimize bagvuran ve 01.08.2023 ile 01.02.2024 tarihleri arasinda bobrek tast nedeni
ile RIRS uygulanan 18-65 yas araliginda toplam 60 yetiskin hasta ¢alismaya alinmistir.
Hastalarin detayli anamnezleri alinarak fizik muayeneleri yapilmistir. Bobrek tasi saptanan
hastalara basar1 ve komplikasyon oranlarini da icerecek sekilde mevcut tedavi segenekleri
hakkinda detayli bilgilendirme yapildi. Cerrahi i¢in gerekli sozlii ve yazili onamlari alindi. TUm
hastalarin preoperatif anestezi konsiiltasyonlar1 tamamlanarak anestezi onay1 alindi. Cerrahi
islem Oncesi tam kan sayimi, serum biyokimya degerleri, serolojik testler, kanama-hemostaz
belirtecleri, tam idrar tetkiki ve idrar kiltiirii ile hastalar degerlendirildi. Bobrek tasinin yeri,
boyutu ve malformasyonlarla ilgili bilgi sahibi olmak ve pelvikalisiyel sistemin incelenmesi
icin tim hastalara preoperatif donemde kontrastsiz tiim abdomen bilgisayarli tomografi
goriintiilemesi yapildi. Bilgisayarli tomografide; tas boyutu veya tas yiikii, tasin Houndsfield
unitesi (HU) skalasmna gore dansitesi, tas lokalizasyonlar1, renal infundibuler uzunluk ve
infundibulopelvik acilar degerlendirilerek her hastanin R.I.LR.S. skorlar1 hesaplandi. Tasin
boyutu, bir tag varliginda tasin en biiyiik cap1 dlgiilerek hesaplandi. Birden fazla tasi olan
vakalarda ise tas yiikii kalkiillerin en biiyik ¢ap uzunluklar: toplanarak hesaplandi. Bunun
yaninda hastalarin bilgisayarli tomografilerinden elde edilen bilgiler 1s131nda Resorlu-Unsal
Tas Skoru (RUSS) ve Modifiye Seoul Ulusal Universitesi Tas kompleksi (S-ReSC) skorlar1 da
hesaplanarak kaydedildi.

Idrar kiiltiiriinde iireme saptanan hastalara operasyon éncesi dénemde uygun antibiyotik
tedavisinin saglanmasii takiben yapilan kontrollerde idrar kiiltiiriinlin steril hale geldigi

goriildiikten sonra operasyon planlandi.

18 yas alt1 ve 65 yas tstii hastalar, gebe hastalar, bobrek malformasyonu olan hastalar,

transplante bobrekli hastalar, soliter bobrekli hastalar, kronik bobrek hastaligi olan hastalar,
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tedavi edilmemis ve idrar kiiltiiriinde iiremesi olan {iriner sistem enfeksiyonu olan hastalar,
hidronefrozu ve/veya obstriiktif bobrek tasi olan hastalar, es zamanl {ireter tasi olan hastalar,
nefrotoksik ajan kullanimi olan hastalar ve daha once bobrek tasi nedeni ile cerrahi geciren

hastalar calisma dis1 birakildi.

Kontraendikasyon olmayan hastalarda operasyon oOncesi 3.kusak sefalosporin
(seftriakson) ile profilaksi uygulandi. Sefalosporine alerjiisi olan hastalar i¢in ise florokinolon

(siprofloksasin) ve aminglikozid (amikasin) grubu antibiyotikler profilaksi amaci ile kullanild:.

Operasyon 6ncesinde, operasyon sonrasi 4. saatte ve 24. saatte olmak tizere hastalardan
idrar 6rnekleri alindi. KIM-1 duizeylerinin 6lgtimu icin bu numuneler 3000 devirde 20 dakika
boyunca santriftlj edildikten sonra numaralandirildi ve ependorf tiplerin icerisinde -80°C’de

muhafaza edildi.
3.2. PERIOPERATIF SUREC VE OPERASYON TEKNIiGi

Calismaya dahil edilen biitiin hastalar, 50 vakanin {izerinde vaka tecriibesi olan cerrahlar
tarafindan opere edildi. Hastaya genel anestezi uygulanmasini takiben dorsal litotomi
pozisyonunda uygun steril sartlar saglanarak operasyona baslandi. Mesanede olas1 bir patolojiyi
diglamak ve tireter orifislerinin incelenmesi igin dncelikle hastalara 17 Fr 30 derece sistoskop
(Karl Storz, Tuttlingen, Germany) ile sistoskopi yapildi. Floroskopi esliginde miidahale
edilecek olan taraf lreter orifislerinden toplayici sisteme gilivenlik amach kilavuz tel

yerlestirildi.

Hastalarin tamamina iireterin degerlendirilmesi ve aktif {ireteral dilatasyon saglamak
icin 7 Fr Ureteroskop (RZ Medizintechnik, Tuttlingen, Germany) ile ikinci bir kilavuz tel
esliginde iireteroskopi yapildi. Ureteropelvik bileskeye kadar ilerlendi ve bu seviyeden
floroskopi altinda opak madde verilerek bobrek kaliksiyel anatomisinin degerlendirilmesi
amaci ile retrograd piyelografi ¢ekildi. Darlik nedeni ile iireter orifisinden girilemeyen hastalara
kilavuz tel lizerinden double-j stent yerlestirildi ve operasyonlar1 2 hafta sonra gergeklestirildi.
Ureteroskop cikarilarak kilavuz tel iizerinden fleksible iireterorenoskop (Redpine, RP-U-C12
Single-Use Video Flexible Ureteroscope, Guangzhou, China) ile skopi altinda ve direkt dijital
goriintiileme  sisteminden gorerek ilerlendi. Ureteropelvik bileske ve bobrek pelvisi
degerlendirildi. Daha sonra en iist kaliksten basglanarak en alttaki kalikse kadar pelvikaliksiyel

sistem direkt goriis altinda sistematik olarak degerlendirildi.
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Toplayici sistem igerisindeki kalkiil goriildiikten sonra 270 mikron ¢apindaki holmiyum
lazer fiberi (Holmium Lightguide, Wesling, Germany) holmiyum lazer cihazina (Dornier
Medilas H Solvo 30, Wesling, Germany) baglanarak kullanildi. Litotripsi sirasinda kalkiiliin
sertlik durumuna gore lazer enerjisi 1,2 ile 2 joule arasinda, frekansi ise 8 ile 12 hz arasinda
kullanildi. Fragmantasyon igslemi en biiyiik kalkiill ¢apt 3 mm olana kadar yapildi. Miikerrer
giris ve cikislara bagl olusabilecek komplikasyonlart minimalize etmek igin fragmanlar
spontan olarak diismeye birakildi. Thtiyag durumuna gore hastalara double-j stent yerlestirildi.

Tam tagsizlik durumu i¢in kabul edilen kalkiil boyutu 3 mm ve alt1 olarak belirlendi.

Ureteroskopi isleminin baslangici ile fleksible iireterorenoskopun ¢ikarilmasi arasindaki
zaman aralif1 operasyon siiresi olarak kabul edildi. Intraoperatif komplikasyonlar agisindan

degerlendirme yapabilmek i¢in Modifiye Satava siniflama sistemi kullanildi (Tablo 4).

Tablo 4: Modifiye Satava Klasifikasyon Sistemi

Grade Komplikasyon

Satava 1 (ek tedavi ihtiyaci yok)

Islemi sonlandirmay1 gerektirmeyen minimal
mukozal yaralanma veya kanamalar

Satava 2 (endoskopik tedavi ihtiyaci olan durumlar)

Satava 2a Stent takilmasini gerektiren mukozal hasarlanma

Satava 2b Islemin sonlandirilmasin gerektiren ciddi kanama
varligt

Satava 3 (laparoskopik ya da acik operasyon Ureter perforasyonu veya (ireter aviilsiyonu

gerektiren durumlar)

3.3. POSTOPERATIF SUREC

Operasyon sonrasi hastalar ates ve postoperatif komplikasyonlar agisindan yakin takip
edildi. Postoperatif 1. giin double-j katater ve rezidu kalkil kontrolu icin tiim hastalara direkt
uriner sistem grafisi ¢ekildi. Komplikasyon izlenmeyen hastalar taburcu edildi. Postoperatif

kompliklasyonlarin degerlendirilmesi acisindan Modifiye Clavien siiflamasi kullanildi.
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Tablo 5: Modifiye Clavien Klasifikasyon Sistemi

Grade Komplikasyon

Grade 1 Ates, hematri

Grade 2 Uriner sistem enfeksiyonu, renal kolik

Grade 3 Tag yoluna bagh obstriiksiyon, JJ stent
migrasyonu

Grade 4 Urosepsis, akut bobrek hasar1

Grade 5 Oliim

Postoperatif 14. giin hastalar poliklinik kontroliine ¢agirildi. Direkt tiriner sistem grafisi
ve ultrasonografi ile rezidii kalkil agisindan degerlendirme yapildi. Sadece 3 mm ve altindaki
fragmanlar1 olan hastalar tam tassiz hale getirilmis olarak kabul edildi. Cerrahi basaris1 buna
gore belirlendi. 3 mm’den daha biiyiik rezidi kalkiil varliginda ise kalkiilin lokalizasyonu,
boyutuna gére ve hastanin tercihine gore takip veya ek islem planlamasi yapildi. Rezidi kalkili

olmayan hastalarin double-j kateterleri poliklinik kontroliinde lokal anestezi altinda alindu.

3.4. NUMUNELERIN SAKLANMASI VE KIM-1 DUZEYLERININ OLCUMU

Hastalardan operasyon dncesi, postoperatif 4. saat ve postoperatif 24. saat olmak Ulzere
idrar 6rnekleri alinarak 3000 devirde 20 dakika santrifiij edilmistir. Santrifiij sonrasi numuneler
numaralandirilip ependorf tiplerde analiz tarihine kadar -80°C’de saklanmustir. Analizin
yapilacagl giin numuneler ¢oziindiiriildiikten sonra tekrar ayni sekilde 4°C’de santrifij
edilmistir. Idrar numunelerindeki KIM-1 diizeyleri Necmettin Erbakan Universitesi Bilimsel
Arastirma Projeleri Koordinatorliigii tarafindan desteklenen spesifik ELISA test Kitleriyle
(Human Kidney Injury Molecule-1 ELISA kit, Reed Biotech Ltd, China) iiretici prosediirleri
ve direktiflerine uyularak 6l¢ildu. Numunelerin absorbans degerleri tiniversitemiz binyesinde
bulunan mikroplaka absorbans okuyucu cihaz (BIO RAD microplate reader, California, USA)
ile olgiilmiistiir. Standartlarin baz alindigi kalibrasyon grafigi olusturularak her bir idrar
numunesindeki KIM-1 konsantrasyonlar1 pg/mL cinsinden hesaplanmistir. KIM-1/Cr oranlari

elde edilerek sonuglar degerlendirilmistir.
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3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz SPSS v.29.0.2.0 (Statistical Package For Social Sciences, 1BM,
Chicago, IL, USA) programi kullanilarak gergeklestirildi. Veri dagilimlarinin normal olup
olmadigi One-Sample Kolmogorov-Smirnov testi ile analiz edildi. Kategorik degiskenler
frekans ve yiizde olarak tanimlandi. Nicel degiskenler ortalama ve standart sapma olarak
sunuldu. Kategorik ve nicel degiskenler arasinda linner regresyon analizi ile degerlendirme
yapildi. Tagsizlig1 dngoren skorlama sistemlerinin etkinligini degerlendirmek i¢in ROC analizi
yapildi. Operasyon oncesi ve sonrast KIM-1/Cr diizeylerindeki ve laboratuvar testlerindeki
degisikliklerin analizi igin tekrarli 6lcuimlerde ANOVA (Repeated Measures ANOVA) testi ve
Paired Samples T-Testi yapildi. Hastalarin R.1.R.S. skorlari ile; alinan idrar numunelerindeki
KIM-1/Cr degerleri ve bu degerlerdeki degisikligin iligkisi igin Pearson korelasyon analizi
yapildi. Giiven araligi %95 olarak kabul edildi. TUm analizlerde p<0,05 degeri anlamli olarak
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Caligmaya bobrek tasi sebebi ile RIRS uygulanan ve ¢alisma kriterlerine uyan toplam

60 hasta dahil edildi. Veri dagilimlarinin normal olup olmadigi One-Sample Kolmogorov-

Smirnov testi ile analiz edildi ve giiven araligi %99 olarak bulundu (p<0.001). Hastalarin yas
ortalamasi 53,4+10,2 (19-64) olarak tespit edildi. Caligmaya dahil edilen 34 hasta (%56,7)
erkek, 26 hasta (%43,3) kadin cinsiyetteydi. Hastalarin viicut kitle indeksi ortalama 29,3+5,9
olarak tespit edildi. 40 hastada (%66,7) en az bir komorbidite varken 20 hastada (%33,3)

herhangi bir komorbidite yoktu. Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 6° da belirtilmistir.

Tablo 6: Hastalarm Demografik Ozellikleri

Hasta sayis1 (n) 60
Yas (yil) (ort£SD) 53,4+10,2
Cinsiyet n (%0)
Kadin 26 (43,3)
Erkek 34 (56,7)
BMI (kg/m2) (ort+SD) 29,3+5,9
Komorbidite varhg n (%)
Var 40 (66,7)
Yok 20 (33,3)
Komorbiditeler n (%)
Diyabetes mellitus 6 (10)
Hipertansiyon 8 (13,3)
Koroner arter hastahgi 3(5)
Diger (Astim, KOAH, SVO) 9 (15)
Birden fazla ek hastahik 14 (23,3)
Antikoagiilan kullanimi n (%)
Var 15 (25)
Yok 45 (75)
ASA skoru n (%)
ASA-1 2(3,3)
ASA-2 37 (61,7)
ASA-3 21 (35)
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32 hastanin (%53,3) tas1 sag bobrekte iken 28 hastanin (%46,7) tas1 sol bobrekte tespit
edildi. Ortalama tas boyutu 15,53+6,56 mm olarak saptandi. Hastalarin 25 (%41,7) tanesinin
tas dansitesi 1000 HU’ nun altinda iken 35 (9%58,3) tanesinin tag1 1000 HU ve {izeri olarak tespit
edildi. 40 hastada (%66,7) tek tas vardi ve 20 hastanin (%33,3) tasi multipl sayidaydi. Alt
kalikste soliter tas1 olan 9 hasta (%15), orta kalikste soliter tasi olan 3 (%5), renal pelviste soliter
tas1 olan 28 hasta (%46,7) ve birden fazla kalikste tasi olan 15 hasta (%25) oldugu goriildii. 17
hastada (%28,3) alt kaliks tas1 oldugu izlendi.

Tablo 7: Hastalarin Tas Ozellikleri

Tas tarafi n (%)

Sag 32 (53,3)

Sol 28 (46,7)
Tas boyutu (mm) (ort£SD) 15,53+6,56
Tas dansitesi n (%0)

<1000 HU 25 (41,7)

>1000 HU 35 (58,3)
Tas sayisi n (%)

Tek 40 (66,7)

Birden fazla 20 (33,3)
Tas lokalizasyonu n (%0)

Alt kaliks 9 (15)

Orta kaliks 3(5)

Ust kaliks 5(8,3)

Renal pelvis 28 (46,7)

Birden fazla kaliks tas1 15 (25)
Alt pol tasi n (%)

Var 17 (28,3)

Yok 43 (71,7)
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Hastalarin R.I.LR.S. skorlarina bakildiginda 7 hastanin (%11,6) skoru 4, 17 hastanin
(%28,3) skoru 5, 8 hastanin (%13,3) skoru 6, 10 hastanin (%16,6) skoru 7, 13 hastanin (%21,6)
skoru 8, 2 hastanin (%3,3) skoru 9 ve 3 hastanin (%5) skoru 10 olarak tespit edilmis olup
ortalama skor 6,3 (4-10) olarak hesaplandi. Hastalarin R.L.R.S. skorlar1 Sekil 1’ de

gosterilmistir.
18 17(28,3)
16
14 13(21,6)
g1
< 10(16,6)
2 10
= 8(13,3)
v 8 7(11,6)
8
3 6
= =
4 3(5)
2(3,3)
2
: n N
4 5 6 7 8 9 10
R.L.R.S. Skoru

Sekil 1: Hastalarin R.I.R.S. Skorlar1

Resorlu-Unsal tas skorlar1 hesaplamalarina gére 22 hastanin (%36,7) skoru 0, 26
hastanin (%43,3) skoru 1, 9 hastanin (%15) skoru 2 ve 3 hastanin (%5) skoru 3 olarak
bulunmus olup ortalama skor 0,8 (0-3) olarak hesaplandi. Modifiye S-ReSC skor
hesaplamalarina gére 32 hastanin (%53,3) skoru 1, 21 hastanin (%35) skoru 2 ve 7 hastanin
(%11,7) skoru 3 olarak saptanmis olup ortalama skor 1,5 (1-3) olarak bulundu.

Hastalar 16 (%26,7)’sina preoperatif double-j stent uygulamasi yapildi. Ortalama
operasyon sureleri 58,3+£25,9 dk, ortalama floroskopi streleri ise 11,3+4,7 sn olarak
hesaplandi. 55 hastada (%91,7) intraoperatif komplikasyon izlenmezken; 5 hastada (%8,3)
Modifiye Satava klasifikasyon sistemine gore grade-1 komplikasyon izlendi. Hastalarin 57
(%95)’sine postoperatif double-j stent yerlestirildi. Hastalarin 52 (%86,7) sinde postoperatif
komplikasyon gelismedi. Postoperatif donemde Modifiye Clavien siniflamasina gore 5
hastada (%8,3) grade-1, 3 hastada (%5) grade-2 komplikasyon gelistigi gézlendi. 3 hastada
(%5) sadece postoperatif ates, 4 hastada (%6,7) double-j stente bagli agr1 ve rahatsizlik
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izlendi. 1 hastada (%21,7) Uriner sistem enfeksiyonu gelisti ve 10 giin siire ile antibiyoterapisi

saglandi. Hastane yatis siiresi ortalama 1,5 (1-10) giin olarak saptandi. Operasyon ve

komplikasyonlarla ilgili parametreler Tablo-8” de gosterilmistir.

Tablo 8: Operasyon ve Komplikasyonlarla I1gili Parametreler

Operasyon oncesi DJ stent varhgi n (%0)

Var 16 (26,7)
Yok 44 (73,3)
Operasyon suresi (dk) (ortxSD) 58,3+£25,9
Floroskopi suresi (sn) (ort£SD) 11,3x4,7

Tassizhk durumu n (%0)

Evet 52 (86,7)

Hayir 8 (13,3)
Postoperatif DJ stent yerlestirilmesi n (%)

Evet 57 (95)

Hayir 3(5)
Modifiye Satava Klasifikasyonu

Komplikasyon yok 55 (91,7)
Satava-1 5 (8,3)
Satava-2a, 2b, 3 0 (0)
Modifiye Clavien Siniflamasi

Komplikasyon Yok 52 (86,7)

Clavien-1 5 (8,3)

Clavien-2 3(5)

Clavien-3, 4,5 0 (0)
Komplikasyonlar n (%)

Yok 52 (86,7)
Ates 3(5)

Stente bagh agri ve rahatsizhik 4 (6,7)

Enfeksiyon 1(1,7)
Hastane yatis siiresi (ort, min-maks) 1,5 (1-10)
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Hastalar postoperatif donemde tagsizlik agisindan degerlendirildi ve 52 hastanin
(%86,7) tam tassiz hale geldigi goriildi. 8 hastada (%13,3) rezidii fragman oldugu izlendi.
Hastalarin tagsizli§i ongéren skorlama sistemleri géz Oniine alindiginda bu skorlama
sistemlerinin tagsizlig1 6ngdrebilme durumlarint degerlendirmek i¢in ROC analizi yapildi. Bu

skorlama sistemlerinin tassizlig1 dngoérmedeki etkinligini karsilagtiran ROC egrisi Sekil 2° de

gosterilmistir.
ROC Egrisi Egri kaynaklar:
1.0 R.I.R.S. Skoru
== Resorlu-Unsal Tas Skoru
Modifiye S-ReSC Skoru
== Referans Cizgisi
0.8
[
-
2 06
=
v
c
o
v
0.4
Skorlama Sistemleri Egri Altinda
Kalan Alan
RIRS Skoru 0,894
0.2
Resorlu-Unsal Tas Skoru | 0,722
Modifiye S-ReSC Skoru 0,617
0.0
0.0 0.2 04 0.6 0.8 1.0
Spesifite

Sekil 2: RIRS sonrasi tagsizligi 0ngérmede skorlama sistemlerinin etkinligini karsilagtiran
ROC egrisi

Sekil 2” de gosterilen ROC egrisinde egri altinda kalan alan (AUC) R.I.R.S. skorlama
sistemi icin 0,894 iken; Resorlu-Unsal Tas skorunda 0,722 ve Modifiye S-ReSC skorlama
sisteminde 0,617 olarak saptandi. R.I.R.S. skorlama sisteminin; %78,8 duyarlilik ve %87,5
ozgiilliik ile postoperatif tagsizlik durumunu Resorlu-Unsal ve Modifiye S-ReSC tas skorlama
sisteminlerine gore daha iyi 6ngordigi saptandi (%95 CI, 0.805-0.985, p<0.05). R.I.R.S.
skorlama sisteminden sonra tassizlig1 5Sngérmede ikinci sirada Resorlu-Unsal tas skorunun yer
aldig1 goriildi (%95 CI, 0.579-0.866, p<0,001). Modifiye S-ReSc skorlama sisteminin ise
calismamizda diger iki skorlama sisteminin gerisinde kaldig: izlendi (%95 CI, 0.396-0.837,
p<0.3).
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Hastalarin operasyon dncesi ve operasyon sonrasi laboratuvar degerlerindeki farkliliklar

Paired Samples T-Testi ile analiz edilmis olup preoperatif donem ve postoperatif donemdeki

eGFR (p = 0.915) ve serum kreatinin (p = 0.604) dlzeyleri arasinda anlamli degisiklik

saptanmamistir. Operasyon Oncesi ve sonrasi laboratuvar degerleri Tablo 9’ da gosterilmistir.

Tablo 9: Hastalarin Serum Laboratuvar Degerleri

Preoperatif Postoperatif P degeri*
dénem 24. saat
eGFR (ort£SD) 84,2+28,7 84,46%28,1 0,915
Serum Kreatinin (mg/dL, ort+SD) 0,98+0,34 0,97+0,31 0,604
Serum WBC (1073/uL, ort+SD) 8,03+2,52 8,66+2,52 0,065
Serum Hemoglobin (g/dL, ort+SD) 13,65+1,93 12,92+1,98 <0,05

(*Paired Samples T-Test)

Hastalarin preoperatif dénemlerinde, postoperatif 4. saatlerinde ve postoperatif 24.

saatlerinde alman idrar numunelerindeki KIM-1/Cr oranlar1 arasindaki farkliliklar tekrarlayan

Olglimliic ANOVA testi ile analiz edilmistir. Preoperatif donemde KIM-1/Cr orani ortalama

0,408, postoperatif 4. saatte 1,733 ve postoperatif 24. saate 1,152 olarak bulunmustur ve bu ii¢

farkli zamandaki dl¢iimler arasinda anlamli fark oldugu goriilmiistiir (p<0,001). idrar KIM-1/Cr

diizeylerindeki en fazla yiikselisin postoperatif 4. saatte gergeklestigi izlendi. Bu degerlerin

postoperatif 24. saatte ise gerileme egilimine girdigi goruldil. Postoperatif 4. saatte alinan idrar
numunelerindeki KIM-1/Cr yiikselis diizeyi (A) ortalama 1,324 (0.585-1.929) olarak saptandi.

Hastalarin preoperatif donemdeki, postoperatif 4. saatteki ve postoperatif 24. saatteki idrar

KIM-1/Cr duizeyleri Tablo-10’ da gosterilmistir. Sekil 3’ te ise kutu grafik olarak gosterilmistir.

Tablo 10: Hastalarin Idrar KIM-1/Cr Diizeyleri

Preoperatif Postoperatif Postoperatif P degeri* | P degeri** | P degeri** | P degeri**
Dénem 4. saat 24. saat alblc alb alc b/c
(a) (b) (©
KIM-1/Cr 0,408+0,208 1,733+0,391 1,152+0,233 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
(ort+SD) (0,178-0,904) (0,861-2,376) (0,617-1,460)
(min-maks)

(*Repeated Measures ANOVA Testi, **Paired Samples T-Test)
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Sekil 3: Hastalarin Idrar KIM-1/Cr Diizeyleri

Hastalarin postoperatif 4. saat idrar KIM-1/Cr yiikselis diizeyi (A) ile; yas (yil), toplam

tas boyutu (mm), tas dansitesi (HU), operasyon suresi (dk), alt kaliks tas1 varligi ve R.I.R.S.

skoru gibi faktorler arasindaki iliskinin analizi i¢in lineer regresyon analizi yapildi. Operasyon

suresi (p<0.05) ve R.I.LR.S. skoru (p<0.05) ile postoperatif. 4. Saat KIM-1/Cr yiikselis diizeyi

(A) arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu (Tablo 12).

Tablo 11: Postoperatif 4. Saat idrar KIM-1/Cr Yiikselis Diizeyinin (A) Diger Faktorlerle liskisi

Faktorler R Katsayisi %95 Giiven Arahgi P Degeri*
Yas (y1l) 0.045 0.183
Toplam Tas Boyutu (mm) 0.443 0.210
Tas Dansitesi (HU) 0.444 0.761
Operasyon Siresi (dk) 0.738 0.001 - 1.502 0.025
Alt Kaliks Tas1 Varhg 0.115 0.578
R.1.LR.S Skoru 0.507 0.026 - 1.084 0.031

(*Lineer Regresyon Analizi)

54




Hastalarin preoperatif donemde, postoperatif 4. ve 24. saatlerde alinan idrar
numunelerindeki KIM-1/Cr degerleri ile tagsizligi 6ngoéren skorlama sistemleri arasinda
Pearson korelasyon analizi yapildi. Yapilan korelasyon analizinde hastalarin R.I.R.S. skorlar1
ile postoperatif 4. saat idrar KIM-1/Cr yiikselis diizeyleri (A) arasinda anlamli pozitif
korelasyon oldugu goriildii (r = 0.508, p<0.001). Ayrica hastalarin R.I.R.S. skorlar ile
postoperatif 4. Saat idrar KIM-1/Cr dlizeyleri arasinda da anlamli pozitif korelasyon oldugu
tespit edildi (r = 0,477, p<0.001). Korelasyon analizinde postoperatif 4. saat idrar KIM-1/Cr
yiikselis diizeyleri ile hastalarin RUSS (p = 0.022) ve Modifiye S-ReSC (p = 0.048) skorlar1
arasinda anlamli korelasyon oldugu goriildii ancak bu skorlama sistemlerinin Pearson
katsayilar1 R.I.R.S. skorlama sistemindekinden daha diisiiktii (sirastyla r = 295, r = 257). Elde
edilen bu pozitif korelasyonlar Tablo 11, Sekil 4 ve Sekil 5’te sunulmustur.

Tablo 12: idrar KIM-1/Cr Diizeyleriyle Tassizlig1 Ongéren Skorlama Sistemlerinin Korelasyonu

Preoperatif Postoperatif | Postoperatif Postoperatif R.LR.S. Resorlu- Modifiye
KIM-1/Cr 4. Saat 24. Saat 4. Saatteki Skoru Unsal Tas S-ReSC
KIM-1/Cr KIM-1/Cr KIM-1/Cr Skoru Tas Skoru
Yiikselis
Diizeyi
Preoperatif KIM-1/Cr Pearson k. 1 0.236 0.284 0.215 -0.029 0.114 -0.049
P degeri 0.121 0.082 0.099 0.827 0.385 0.713
Postoperatif 4. Saat KIM-1/Cr Pearson k. 0.236 1 0.249 0.643 0.477 0.263 0.223
P degeri 0.121 0.053 <0.001 <0.001 0.061 0.087
Postoperatif 24. Saat KIM-1/Cr Pearson k. 0.284 0.249 1 0.198 0.231 0.149 0.124
P degeri 0.082 0.053 0.143 0.076 0.255 0.347
Postoperatif 4. Saatteki KIM-1/Cr Pearson k. -0.215 0.643 0.198 1 0.508 0.295 0.257
Yiikselis Diizeyi (A)
P degeri 0.097 <0.001 0.143 <0.001 0.022 0.048
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Sekil 4: Hastalarin Postoperatif 4. Saatteki Idrar KIM-1/Cr Yiikselis Diizeyi (A) ile R.I.R.S.
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Sekil 5: Hastalarin Postoperatif 4. Saatteki Idrar KIM-1/Cr Diizeyleri ile R.I.R.S. Skorlari
Arasindaki Pozitif Korelasyon



5. TARTISMA

Uriner sistem tas hastalig1 giinliik pratigimizde sik karsilasilan bir tirolojik problemdir.
Son yillarda tiriner sistem taslarinin tespit edilme orani giderek artmaktadir ve 6nemli
morbiditeye sebep olmakla birlikte bireylerin verimliligini azaltarak is giicii kaybina ve tibbi
maliyetlere neden olmaktadir (Clark JY, 1995). Bu nedenle gelismekte olan gesitli tedavi
yontemleri daha da 6nem kazanmaktadir (Carbone A, 2018). Tas goriilme siklig1 cinsiyet, etnik
koken, cografya, iklim, beslenme, genetik gibi faktorlere gore degisiklik gostermektedir.
Erkeklerde kadinlara gore 2-3 kat daha sik rastlanmaktadir ancak erkek ve kadmnlar arasindaki
bu prevalans farki giderek azalmaktadir (Lieske JC, 2006). Calismamizda da 34 hasta (%56,7)
erkek, 26 hasta (%43,3) kadin cinsiyetteydi.

Uriner sistem taslarinin tedavi yontemleri arasinda konservatif, medikal ve cerrahi
tedaviler yer almaktadir. Son yillarda gelisen cerrahi teknikler ve rolojik cihazlardaki
teknolojik gelisme ve minyatiirizasyon bobrek taslarinda minimal invaziv cerrahiyi daha ¢ok
tercih edilir hale getirmistir. Ekstrakorporeal sok dalga litotripsi (ESWL), retrograd intrarenal
cerrahi (RIRS) ve perkitan nefrolitotomi (PNL) birgok vakada agik bobrek tasi cerrahisinin
yerini almistir (Alkan E, 2015).

Bobrek tasi tedavisinde basari oranlarmi etkileyen birgok faktér vardir. Bunlardan en
onemlilerinden birisi tasin boyutudur. 20 mm'ye kadar olan kalkiillerde ESWL yiiksek basari
oranlarina sahipken 20 mm’nin {lizerindeki boyutlara sahip kalkiillerde birincil tedavi olarak
PCNL onerilmektedir (Miller NL, 2007; Akman T, 2012). Ancak alt pol kalkillerinde, kaliks
boynunun uzun ve dar oldugu vakalarda, sert kalkiillerde ve obezitenin eslik ettigi durumlarda
ESWL etkinligi azalmaktadir. Boyle durumlarda birden fazla seans ihtiyaci veya ek tedaviler
gerekmektedir. PCNL daha yiiksek basari oranlarma sahip olsa da bobrekte parankim kaynakli
kanamalar, hemoglobin diisiikliigii, bobrek hasar1 gibi komplikasyonlara sebep olabilmektedir
(Havel D, 1998).

Avrupa Uroloji Dernegi kilavuzlarina gére ESWL ve PCNL'nin yani sira RIRS da; bobrek tasi
tedavisinde altin standart tedavi yontemleri arasinda yerini almistir (Turk C, 2016). Ilerleyen
dijital gorantd teknolojisinin yaninda; daha esnek, daha ergonomik, daha ince ve daha dayanikli
flexible iireterorenoskoplarin gelistirilmesi, daha ince ve daha etkili holmiyum lazer fiberleri,
nitinol basketler, kilavuz teller ve iireteral erisim kilifi gibi yardime1 ekipmanlarin geligsimi ve

cerrahi deneyimlerin artis1 ile RIRS giderek yayginlagmaktadir. Dolayisiyla RIRS diisiik
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morbidite oranlar1 ve yliksek basar1 oranlar1 ile bobrek tasi tedavisinde 6nemli ve giivenli bir
yontem olarak kabul edilmekte olup 2 cm’den biiyiik kalkiillerde dahi kullanilabilecegi
gosterilmistir (Akman T, 2012).

Uriner sistem tas hastaliginda RIRS' m etkinliginin degerlendirilmesinde kullanilan en
onemli parametre tam tassizlik durumudur. Yapilan ¢alismalarda RIRS sonrasi tagsizlik oranlari
literatirde %69.7-97 olarak belirtilmistir (De S, 2015; Bozzini G, 2017; De Coninck V, 2020).
Calismamizda operasyon sonrasi tassizlik orant %86,7 olarak saptanmis olup liateratiir ile
uyumludur. RIRS isleminin basar1 oranmnin tas yiikii, sayisi, lokalizasyonu, renal kaliks
anatomisi gibi bir¢ok faktdre bagli oldugu bilinmektedir. RIRS bagarisini tahmin etmek i¢in bu
faktorlerle ¢esitli skorlama sistemleri ve nomogramlar gelistirilmistir. Bu nomogramlar RIRS
sonrasi tagsizlik durumu igin ameliyat Oncesi bir tahmin saglamaktadir. Fleksible
Ureterorenoskopi sonrasi tassizlik oranlarini degerlendirmek i¢in kullanilan skorlama sistemleri
R.L.LR.S. skorlama sistemi (R.I.R.S. scoring system), Resorlu-Unsal Tas Skoru (RUSS) ve
Modifiye Seoul Ulusal Universitesi Tas kompleksi (S-ReSC) skorlama sistemidir (Jones P,
2021).

Resorlu ve arkadaslari ilk olarak RUSS adi verilen bir skorlama sistemini, ameliyattan
once tassiz olma olasiligini 6ngdrmek icin tanimladilar (Resorlu B, 2012). Erbin A. ve
arkadaglar1 RUSS skorlama sisteminin uygulamasi kolay ve bagimsiz parametrelerden olusan
bir puanlama sistemi olmasina ragmen, dort puanlik sistemin karmasik klinik senaryolar g6z
ontine alindiginda tassizlik durumunu gostermede etkili ve kapsamli olamayabilecegini
belirtmistir (Erbin A, 2016). Jung ve arkadaslari; tas yiikii ve tas sayisindan bagimsiz olan,
taslarin kaliksteki yerlesimlerine dayanan modifiye S-ReSC skorunu olusturmuslardir (Jung
JW, 2014). Daha biylk (>20 mm) bdbrek taslarinin cerrahi tedavisi igin teknolojik gelismeler
ve tecriibelerin artmasi sonucunda daha fazla secenek karsimiza ¢ikmaktadir ve tas yiki
tagsizlik durumu icin 6nem arz etmektedir. Dolayisiyla modifiye S-ReSC skorlama sisteminde
tag yiikiine ve tas sayisina iliskin bilgi olmamasi, bu skorlama sistemi i¢in bir dezavantaj

olusturmaktadir (Akman T, 2012, Breda A, 2008).

Ozbek ve arkadaslarmin yapmis oldugu bir calismada ortalama tas boyutu 12.7 mm
(9.8-16.1), tam tassizlik orant %76.7 olarak bulunmus olup ¢alisma dahilindeki hastalarin
ortalama RUSS skorlar1 0 (0-1), ortalama S-ReSC skorlar1 1 (1-2) ve ortalama R.1.R.S skorlar1
ise 6 (5-7) olarak bulunmustur. Bu ¢alismada R.I.R.S. skorlama sisteminin retrograd intrarenal
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cerrahi sonrasi postoperatif tagsizligir gostermede yapilan ROC analizinde diger iki skorlama
sistemine gore postoperatif tagsizlik durumu i¢in daha yiksek prediktif degere sahip olup
tassizligr daha iyi ongordiigii gosterilmistir (AUC = 0.817, p<0.001) (Ozbek R, 2020).
Calismamizda ortalama tas boyutu 15,5346.56 mm olup tam tassizlik oran1 %86,7 olarak tespit
edildi. Hastalarm R.I.R.S. skorlar1 ortalama 6,3 (4-10), RUSS skoru ortalama 0,8 (0-3),
Modifiye S-ReSC skoru ortalama 1,5 (1-3) olarak bulunmustur. Calismamizda tassizligi
ongorebilen skorlama sistemlerinin etkinligi ve karsilastirilmasi i¢in yapilan ROC analizinde
egri altinda kalan alan (AUC) R.1.R.S. skorlama sistemi i¢in 0,894 iken; RUSS skorunda 0,722
ve Modifiye S-ReSC skorlama sisteminde 0,617 olarak saptandi (Sekil 2). R.I.LR.S. skorlama
sisteminin %78,8 duyarlilik ve %87,5 6zgiilliik ile postoperatif tagsizlik durumunu RUSS ve
Modifiye S-ReSC tas skorlama sistemlerine gore c¢alismamizda da daha iyi 6ngoérdugi
saptanmustir (%95 CI, 0.805-0.985, p<0.001).

Fleksible treterorenoskopi kullanimina bagli goriilen komplikasyonlar gelisen teknoloji
ve cerrahlarin artan deneyimi ile giderek azalmaktadir. Ureterorenoskopi sonrasi genel
komplikasyon orani %4-25 arasinda degismektedir (Perminger GM, 2007; Perez Castro E,
2014). Cogu komplikasyon kendiliginden diizelebilir veya basit mudahalelerle giderilmektedir.
Ancak nadir de olsa baz1 ciddi komplikasyonlar gorulebilir. Bu komplikasyonlar kanama,
intrapelvik hematom, mukozal yaralanma, Uriner sistem enfeksiyonu, Urosepsis, Ureter
perforasyonu veya Ureter avilsiyonudur (Turk C, 2016). RIRS sonrasi komplikasyonlarin
varligin1 ve siddetini degerlendirmek icin genellikle Modifiye Clavien-Dindo siniflandirma
sistemi kullanilmaktadir. Clavien-Dindo siniflamasina gore komplikasyonlarin %67,7'si grade-
1, %22,7'si grade-2 ve %7,2'si grade-3 olarak simiflandirilirken, ciddi komplikasyonlar (grade-
4) ise sadece %2,4” lik kismi olusturmaktadir (Xu Y, 2018). Calismamizda komplikasyon
oranimiz %13,3 olup postoperatif donemde Modifiye Clavien siniflamasia gore 5 hastada
(%8,3) grade-1, 3 hastada (%5) grade-2 komplikasyon gelistigi gozlendi. Calismamizdaki

hastalarda grade-3 veya grade-4 komplikasyon izlenmedi.

Postoperatif enfektif komplikasyonlar, RIRS sonrasi %5,7-18,3 oraniyla en sik
bildirilen komplikasyonlardir ve mortal sonuglar dogurabilir (Uchida Y, 2018; Berardinelli F,
2016; Mitsuzuka K, 2016). Islem sonras1 Uriner sistem enfeksiyonu riski her zaman mevcuttur.
Onleyici bir tedbir olarak, islem dncesi idrar yolu enfeksiyonlarinin tedavi edilmesi dnerilirken
postoperatif donemde gelisebilecek enfeksiyonlarin da tedavi edilmesi gerekmektedir (Tlrk C,
2016; Van Cleynenbreugel B, 2017). Calismamizda operasyon sonrasi 1 hastada (%1,7) Griner
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sistem enfeksiyonu tespit edilirken, 3 hastada (%5) sadece ates gelismistir. Uriner sistem

enfeksiyonu gelisen hastalar uygun antibiyoterapi ile uygun stire ve dozda tedavi edilmistir.

Bobrek tasglarina yonelik cerrahi operasyonlar sirasinda bobrekte akut hasar meydana
gelebilir. RIRS sirasinda bobrek fonksiyonu beklenenden daha fazla etkilenmektedir. RIRS
esnasinda intrarenal basing artisinin akut bobrek hasari gelisiminde 6nemli rolii olup deneysel
hayvan ¢alismalarinda ve insanlarda intrarenal basincin 40 cmH2QO' yu asmasiyla bobreklerde
patolojik hasarin basladigi gosterilmistir (Kukreja RA, 2002; Jung HU, 2006). Operasyon
sirasinda irrigasyon sivisina bagli artan intrarenal basing, forniks riiptiiriine ve konjesyona bagh
parankimal bobrek hasarma sebep olabilir. Intrarenal veya pyelovendz geri akisin olmast ile
akut bobrek hasarinin patofizyolojik siireci baslamis olur (Tokas T, 2019). Bunun yaninda
artmig intrarenal basing; renal oksidatif hasar, yetersiz vendz akis ve mikro damarlarin
vazokonstriiksiyonu nedeniyle ikincil bobrek fonksiyon kaybina da yol agabilir. Iskemi veya
reperfiizyon hasari nedeniyle de renal venoz ¢ikis obstriiksiyonu, arteryel obstriiksiyondan daha
ciddi sonuclara sebep olabilir (Li X, 2012). Deneysel Ureter obstriiksiyonunda intrapelvik
basing artigina sekonder renin-anjiotensin sisteminin aktive oldugu gosterilmistir (Pimentel JL
1995). Renin-anjiyotensin sistemi aktivasyonu, renal vazokonstriksiyona ve hatta tubuler epitel
hlcrelerde iskemik hasara yol acabilir. Dolayisiyla renin-anjiyotensin sisteminin intrarenal ve
glomeruler hemodinamideki degisikliklere aracilik ettigi diisiiniilmektedir (Goonasekera CD,
1999). Intrapelvik basincinin yiikseldigi akut fazda bobrek tiibiillerinde belirgin vakuolizasyon
ve dejenerasyon meydana gelerek metaplazi ve histolojik olarak perikalisyel vaskilit bulgulari
gorulebilir. Bu bulgular islemden 4-6 hafta sonra bile ortaya ¢ikabilir (Jung HU, 2006; Schwalb
DM, 1993).

Akut bobrek hasar1 onemli bir saglik problemidir ve hastane yatis1 sirasindaki
mortaliteyi belirgin derecede yiikselterek serum kreatinin degerilerinde minimal artistan antirik
tabloya kadar gorulebilen kompleks bir patolojik durumdur (Hsu CY, 2007; Coca SG, 2009).
Glinliik pratikte bobrek hasarini gostermek i¢in glomeruler filtrasyon hizinin bir géstergesi olan
kreatinin dlzeyi bir segenek olabilir. Ancak; yas, cinsiyet, kas kiitlesi ve karaciger fonksiyonlar1
gibi gesitli faktorlerden etkilenebilecegi igin kreatinin degeri nonspesifik bir belirte¢ olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Ayrica kreatinin seviyeleri bobrek hasari olustuktan giinler sonra
yikselebilir. Bu surecte bobrek fonksiyonunun %50' den fazlasi risk altina girebilir (Kellum
JA, 2012). Dolayistyla kullanilan tekniklerin neden oldugu hasarlanmanin boyutunun bilinmesi

hasta ve cerrahi teknik seciminde yol gosterici olabilir. Bu nedenle akut bobrek hasarini daha
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erken donemde ve daha spesifik bir sekilde ortaya koymak i¢in yeni molekiiller gelistirilmistir.
Literatiirde iskemik ve nefrotoksik akut bobrek hasarini ortaya koymak i¢in Kidney Injury
Molecule (KIM-1), Nétrofil Jelatinazla {liskili Lipokalin (NGAL), N-Asetil-p-D-
Glukozaminidaz (NAG) ve Karaciger Tipi Yag Asidi Baglayici Protein (LFABP) gibi
biyobelirtegler gelistirilmistir (Devarajan P, 2011).

KiM-1, immiinglobulin ve miisin parcalari olan, hayvan modellerinde yapilmus
calismalarda iskemiye O6zellikle hassas oldugu gosterilen, proksimal tiibiilde iskemi sonrasi
donemde artan tip-1 transmembran glikoproteindir. KIM-1 geni veya protein ekspresyonu,
saglikli bobrek veya idrarda tespit edilemez. Iskemik veya toksik yaralanma sonrast KIM-1
mRNA hizli bir sekilde sentezlenir, insanda proksimal tiibiil hiicrelerinin apikal membraninda
cok yiiksek seviyelerde iiretilir ve lokalize edilir (Ichimura T, 1998). Akut bobrek hasar1 sonrasi
iskemik rat bobreginde KIM-1 iiretiminin arttigi ve KIM-1’in Uretimi en fazla indiiklenmis
proteinlerden birisi oldugu gosterilmistir (Devarajan P, 2011). Ayrica postoperatif takiplerinde
akut bobrek hasar1 gelismis olan hastalarin idrar KIM-1 diizeylerinin diyaliz gereksinimi ve
mortalite gibi olumsuz klinik sonuglarla iliskili oldugu gosterilmistir (Liangos O, 2007). KiM-
I’in preklinik ¢alismalarda etkili bir nefrotoksisite belirteci olarak kullanilabilecegi
gosterilmistir (Vaidya V, 2010).

KIM-1 diizeylerinin tibuler, interstisyel ve glomeriler hasar dahil olmak tzere birgok
hasar turtinde, serum kreatinini ve idrar ¢ikisindan 6nce arttig1 ve bobrek hasarinin ciddiyeti ile
iliskili oldugu rapor edilmistir (Albert C, 2020; Chiusolo A, 2010). Shao ve arkadaslar1 2008-
2013 yillar1 arasinda gergeklestirilen klinik arastirmalar1 degerlendirmistir ve bu ¢alismalara
yonelik yaptigi metaanaliz verilerine gore, idrar KIM-1 diizeyinin akut bobrek hasari gelisimini
tahmin etmede duyarliliginin %81.8 ve 6zgiilliigliniin ise %83.8 oldugu belirtilmistir (Shao X,
2014). Dolayistyla Idrar KIM-1 seviyeleri, akut bobrek hasarmin erken donemde giivenilir bir
sekilde tespit edilmesine olanak saglayabilir (Liang XL, 2010).

Memmos ve arkadaglarinin farkli endoiirolojik prosediirlerle bobrek tagsina miidahale
edilen hastalarin postoperatif akut bobrek hasarmi gosteren biyobelirteg diizeylerine yonelik
arastirmasinda RIRS yapilan hastalarda idrar KIM-1/Cr diizeylerinin postoperatif 2. saatte
yukseldigi ve postoperatif 6. saatte diisiis egilimine girip; postoperatif 48. saatte ise stabil bir
hale gelerek preoperatif degerlere yaklastigi ve bu donemlerde KIM-1/Cr diizeylerinde anlamli
farklilik oldugu tespit edilmistir (p<0.001). Ayrica bu hastalarda kreatinin ve GFR diizeylerinde
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operasyon Oncesi ve operasyon sonrasit donemlerde anlamli farklilik olmadig1 belirtilmistir
(strayla p = 0,337; p = 0.330) (Memmos D, 2023). Bunun yaninda Balasar ve arkadaslarinin
yapmis oldugu calismada RIRS yapilan hastalarin idrar KIM-1/Cr dlzeyleri preoperatif
donemde ortalama 1,56+1,38 iken postoperatif 4. saatte 1,66+1,09 ve postoperatif 7. giinde
0,79+0,63 olarak tespit edilmis olup; postoperatif 4. saatlerdeki idrar KIM-1/Cr dlzeylerinin
preoperatif donemdeki degerlerle kiyaslandiginda anlamli olarak ytikseldigi belirtilmistir (p =
0.010). Bu galismada preoperatif KIM-1/Cr dlizeylerinin postoperatif 7. gindeki KIM-1/Cr
diizeylerinden daha yiiksek oldugu tespit edilmis olup bu durumun sebeplerinden birisinin
preoperatif donemde mevcut olan intrapelvik basing artisi olabilecegi belirtilmistir (Balasar M,
2016). Calismamizda preoperatif, postoperatif 4. saat ve postoperatif 24. saat idrar KIM-1/Cr
diizeyleri sirayla ortalama 0.40+0.20, 1,73+0.39 ve 1,15+0.23 olarak tespit edilmistir.
Calismamizda preoperatif donemde intrapelvik basing artisina sebep olacak hidronefrozu veya
toplayici sistem obstriiksiyonu olan hastalar ¢calisma dis1 birakildigindan dolay1 preoperatif
donemdeki idrar KIM-1/Cr duzeylerinin postoperatif 4. ve 24. Saatlerdeki duizeylere gore
anlamli olarak daha diisiik oldugu goriildii (p<0.001). Ayrica postoperatif 4. saatte idrar KIM-
1/Cr diizeylerinin arttigi ve postoperatif 24. saatteki degerlerin gerileyerek preoperatif
donemdeki degerlere yaklastig1 ve bu lic donemdeki 6l¢iim sonuglar1 arasinda anlamli farklilik
oldugu tespit edildi (p<0.001) (Tablo-10, Sekil-3). idrar KIM-1/Cr diizeylerinin en yiiksek
diizeye ulastig1 postoperatif 4. saatte ise preoperatif doneme gore ortalama KIM-1/Cr dizey
artis1 (A) 1,32 (0.58-1.92) olarak tespit edildi. Calismamizda preoperatif donem ve postoperatif
donemde Ol¢iilen serum kreatinin ve GFR diizeyleri arasinda ise anlaml degisiklik saptanmadi

(p = 0,604; p = 0,915) (Tablo-9).

Goger ve arkadaslarinin RIRS sonrasi akut bobrek hasarini etkileyen faktorler iizerine
yapmis oldugu ¢alismada akut bobrek hasari gelisen hastalarda artan operasyon suresinin;
intrapelvik basing artigina maruziyet siiresini ve olusabilecek iskemi-reperfiizyon hasarini
artirarak postoperatif bobrek fonksiyonlarinda degisiklige sebep oldugunu ve akut bobrek
hasar1 ile iligkili olabilecegini belirtilmistir. Ayrica bu ¢aligmada akut bobrek hasar1 gelisen
hastalarm ortalama operasyon siireleri 75,3+16,4 iken akut bobrek hasar1 gelismeyen hastalarda
ise 55,2+13,9 dakika olarak tespit edilmis olup aralarinda anlamli farklilik oldugu belirtilmistir
(p<0.001) (Goger YE, 2023). Calismamizda ortalama operasyon siiresi 58,3+25,9 dakika olarak
bulunmustur. Ayrica postoperatif 4. saatteki idrar KIM-1/Cr diizeylerindeki yiikselis miktari
(A) ile operasyon siresi arasinda anlamli iligki oldugu gortilmiistiir ve uzamis operasyon

stiresinin akut bobrek hasari ile iligkili olabilecegi bizim ¢alismamizda da gosterilmistir ( p =

62



0.025) (Tablo-12). Ayrica postoperatif 4. saatteki idrar KIM-1/Cr diizeylerinin yiikselis miktar1
ile hastalarin R.I.LR.S. skorlar1 arasinda da istatistiksel olarak anlamli iligki oldugu goriilmiistiir
ve tassizlig1r ongdren bir skorlama sisteminin akut bobrek hasari ile iliskisi ¢alismamizda
gosterilmistir (p = 0.031). Literatiirde Senel ve arkadaslarmin yapmis oldugu tassizligi dngoren
skorlama sistemlerinin RIRS sonrasi enfektif komplikasyonlar1 tahmin etmede etkinligini
degerlendiren bir ¢alismada Modifiye S-ReSC ve RUSS skorlama sistemlerinin enfektif
komplikasyonlar1 6ngérmede yetersiz kaldigini, R.I.R.S. skorlama sisteminin ise postoperatif
enfektif komplikasyonlar1 6ngérmede bagimsiz bir faktdr oldugunu belirterek RIRS sonrasi
postoperatif enfektif komplikasyonlar1 tahmin etmede tassizli§i ongdren bir skorlama
sisteminin kullanilabilecegini bildirmiglerdir (Senel S, 2022). Ancak literatiirde tassizligi
ongoren bir skorlama sisteminin; KIM-1 biyobelirteci Uzerinden postoperatif akut bobrek hasari
ile iliskisini degerlendiren bir g¢alisma mevcut degildir. Caligmamizda idrar KIM-1/Cr
diizeylerinin en iist seviyeye ¢iktig1 postoperatif 4. saatteki degerleri ile postoperatif 4. saat idrar
KIM-1/Cr diizeylerindeki ytikselis (A) miktarlarinin tagsizlig1 6ngoren skorlama sistemleri ile
korelasyonu incelenmistir. Yapilan korelasyon analizinde R.I.R.S. skorlama sistemi ile
postoperatif 4. saatteki idrar KIM-1/Cr dizeyleri (r =0.477, p<0.001) ve bu dénemdeki KIM-
1/Cr yikselis (A) miktar1 ( r = 0.508, p<0.001) ile anlamli pozitif korelasyon oldugu
caligmamizda saptandi (Sekil-4, Sekil-5). Calismamizda modifiye S-ResC ve RUSS skorlari
ile; postoperatif 4. Saatteki KIM-1/Cr diizeylerindeki artis miktar1 (A) arasinda da anlamli
pozitif korelasyon oldugu goriildii ancak bu skorlama sistemlerine ait olan Pearson korelasyon
katsayilarmin R.I.R.S. skorlama sistemine gore daha diisiik oldugu saptandi (sirasiyla r=0.295,
p = 0.022; r = 0.257, p = 0.048) (Tablo-11). Dolayisiyla R.I.R.S. skorlama sisteminin RIRS
yapilan hastalarda postoperatif donemde gelisebilecek olan akut bobrek hasari hakkinda diger
iki skorlama sistemine gore daha iyi bilgi verebilecegi ¢alismamizda ortaya koyulmustur
(p<0.001). Calismamiz tagsizlig1 dngoren bir skorlama sisteminin akut bobrek hasari ile
iliskisini arastiran ilk ¢alisma niteligindedir. RIRS planlanan hastalarda R.I.R.S. skorlama
sisteminin; kontrastsiz BT’ de hesaplamasi daha zor ve 6grenme egrisi daha uzun bir skorlama
sistemi olmasina ragmen kaliks anatomisi ve tas Ozellikleri gibi operasyonun gidisatini
etkileyebilecek faktorler hakkinda daha fazla klinik bilgi verdigi bilinmektedir (Xiao Y, 2017;
Ozbek R, 2021). Calismamizda R.I.R.S. skorlama sisteminin akut bobrek hasari ile olan
iliskisinin; bu skorlama sisteminin kaliks anatomisi ve tas 6zellikleri hakkinda daha fazla bilgi
vermesine bagl oldugu kanaatindeyiz. Ayrica uzamis operasyon siiresi ile akut bobrek hasari
arasindaki iliskinin ise intrapelvik basing artigina maruziyet siiresinin artmis olmasina bagl

oldugu kanaatindeyiz.
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Calismamizda primer RIRS hastalar1 ¢aligmaya dahil edilerek bu etkiler minimalize
edilmeye calisilsa da hasta sayisinin diisiik olmasi, ¢alismanin tek merkezde yapilmis olmasi
ve farkli 6zelliklere sahip heterojen bir hasta grubunun olmasi gibi sinirlamalar vardir. Daha
fazla sayida hasta ve daha homojen bir hasta grubunun dahil edildigi ¢ok merkezli ¢aligmalara

ihtiyag vardir.
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6. SONUC

R.I.R.S. skorlama sistemi, RIRS yapilan hastalarda postoperatif tagsizlik durumunu
ongormenin yani sira postoperatif donemde gelisebilecek olan akut bobrek hasari hakkinda da
bilgi verebilir. Caligmamizin, hastalarin R.I.R.S. skorlar1 géz 6niinde bulundurularak hasta
seciminde, operasyon esnasinda ve postoperatif donem hasta takiplerinde akut bobrek hasari

acisindan daha dikkatli olunmasi konusunda yol gosterici olacagi kanaatindeyiz.
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