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ÖZET 

 

GİRİŞ VE AMAÇ: Üriner sistem taş hastalığı ülkemizde sık görülen ve üroloji pratiğinde 

her zaman önemini koruyan bir hastalıktır. Zaman içerisinde endoskopik aletlerin gelişimi 

nedeniyle minimal invaziv tedavi seçenekleri ön plana çıkmıştır. Bu minimal invaziv 

tedavi seçenekleri içinde en populer yöntemlerden birisi Retrograd Intrarenal Cerrahi 

(RIRS)’dir. RIRS esnasında intrapelvik basıncı düşürmek için ‘Üreteral erişim kılıfı’ 

(UAS) sıklıkla kullanılmaktadır. Çalışmamızda RIRS operasyonu sırasında ve sonrasında; 

UAS kullanılmayan, standart UAS kullanılan ve çift lümenli intrapelvik basıncı düşüren 

UAS (DLUAS) kullanılan hastalardaki böbrek hasarlanmasını KİM-1 (Kidney Injury 

Molecule 1) biyobelirteç değerlerini ölçerek karşılaştırmayı amaçladık. 

MATERYAL-METOD: Çalışmamızda hastanemiz üroloji kliniğine Temmuz 2019-

Aralık 2019 tarihleri arasında başvuran, böbrek taşı tanısı konulup RIRS ile tedavi edilen 

toplam 60 hasta dahil edilmiştir. Hastalar randomize prospektif olarak UAS kullanılmayan 

(Grup 1), Standart UAS kullanılan (Grup 2), DLUAS kullanılan (Grup 3) olmak üzere üç 

gruba ayrılmıştır. Her bir grupta 20 hasta olacak şekilde gruplar randomize edilmiştir. 

 Hastalardan preoperatif, postoperatif 4. saat ve postoperatif 14. gün kan ve idrar 

numuneleri alınarak idrar KİM-1 düzeyleri ölçülmüştür. Daha sonra idrar KİM-1/Cr 

oranları hesaplanmıştır. Araştırmada elde edilen veriler SPSS programı yardımıyla 

değerlendirilmiştir. 

BULGULAR: Çalışmamıza dahil edilen hastaların yaş ortalaması 48,2 iken, Grup 1’de 

50,5; Grup 2’de 47,95; Grup 3’de 46,35 olarak bulunmuştur (p=0,68).  Tüm hastaların 

42’si (%70) erkek, 18’i (%30) kadındır. Ortalama operasyon süresinin 62,8 dk olduğu ve 

gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark olmadığı bulunmuştur (p=0,55). Ortalama taş 

boyutu 14.08 mm iken, Grup 1’de 14,95 mm; Grup 2’de 14,65 mm, Grup 3’te 12,65 mm 

olarak ölçülmüştür (p=0,48).  Taş dansiteleri ölçüldüğünde ortalama 950 HU olup, 

gruplarda sırasıyla 1002, 919, 929 HU olarak ölçülmüştür (p=0,57). 39 hastanın taşı sağ 

tarafta iken, 21 hastanın taşı sol tarafta olup gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark 

izlenmemiştir (p=0,41).  

Hastaların preoperatif KİM-1/Cr düzeyleri arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

bulunmamıştır (p=0,57). Hastalardan postoperatif 4. saat alınan idrar KİM-1/Cr düzeylerini 
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incelediğimizde ise Grup 1’de 1,86; Grup 2’de 0,67 ve Grup 3’te 0,63 tespit edilmiş olup 

Grup 1’de yüksek olduğu izlenmiştir (p=0,021). Ayrıca Grup 1 ile Grup 2’yi ve Grup 1 ile 

Grup 3’ü karşılaştırdığımızda Grup 1’in istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

izlenmiştir (p=0,002 ve p=0,001). Grup 2 ve Grup 3 arasında ise anlamlı farklılık 

bulunmamıştır (p=0,7). 

SONUÇ: Çalışmamız sonucunda UAS kullanılan 2 grupta, UAS kullanılmayan gruba göre 

KİM-1/Cr düzeylerinin belirgin olarak daha düşük olduğunu saptadık. UAS kullanımı 

RIRS cerrahisi sırasında intrapelvik basıncı düşürerek böbrekteki hasarlanmayı 

azaltmaktadır. Ancak DLUAS grubunda KİM-1/Cr değerleri standart UAS ile 

kıyaslandığında daha düşük olmakla birlikte iki grup arasında istatistiksel anlamlılık 

saptamadık.  
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ABSTRACT 

 

INTRODUCTION: Urinary system stone disease is a common disease in our country and 

always maintains its importance in urological practice. Due to the development of 

endoscopic instruments over time, minimally invasive treatment options have come to the 

fore. One of the most popular methods among these minimally invasive treatment options 

is Retrograde Intrarenal Surgery (RIRS). Ureteral access sheath (UAS) is frequently used 

to decrease intrapelvic pressure during RIRS. In our study, during and after RIRS 

operation; We aimed to compare kidney damage by measuring the biomarker values of 

Kidney Injury Molecule 1 (KIM-1) in patients without UAS, with standart UAS and Dual 

lumen ureteral Access sheat). 

MATERIAL-METHOD: In our study, 60 patients who were admitted to the urology 

clinic of our hospital between July 2019 and December 2019, who were diagnosed with 

kidney stones and treated with RIRS were included. The patients were randomized 

prospectively divided into three groups: UAS (Group 1), Standard UAS (Group 2), 

DLUAS (Group 3). The groups were randomized, with 20 patients in each group. Urine 

KIM-1 levels were measured by taking blood and urine samples from the patients on the 

preoperative, postoperative 4th hour and on the 14th postoperative day. Then urine     

KIM-1/Cr ratios were calculated. The data obtained in the study were evaluated with the 

help of SPSS program. 

RESULTS: The average age of the patients in our study was 48,2 years; 50,5 years in 

Group 1; 47,95 years in Group 2; and 46,35 years in Group 3 (p=0,68). 42 (70%) of all 

patients are male and 18 (30%) are female. The average operation time was 62,8 minutes 

and there was no statistically significant difference between the groups. When we examine 

the average stone sizes, while the average size was 14.08 mm in all groups, 14.95 mm in 

Group 1; 14.65 mm in Group 2 and 12.65 mm in Group 3 (p=0.48). The mean stone 

density was 950 HU, and the groups were measured as 1002, 919, 929 HU, respectively. 

(p=0,57) While the stones of 39 patients were on the right side, 21 patients were on the left 

side and there was no statistically significant difference between the groups (p=0.41). 

There was no statistically significant difference between the preoperative KIM-1/Cr levels 

of the patients (P=0.57). When we analyzed the urine KIM-1/Cr levels taken from patients 
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at the 4th postoperative hour, 1.86 in Group 1, 0.67 in Group 2, and 0.63 in Group 3 were 

detected (p=0.021). In addition, when we compared Group 1 vs 2 and Group 1 vs 3, it was 

observed that Group 1 was statistically significantly higher (p=0,002 ve p=0,001). No 

significant difference was found between Groups 2 and 3 (p=0,7) 

CONCLUSION: As a result of our study, we determined that the KIM-1/Cr levels were 

significantly lower in the 2 groups using UAS compared to the group without UAS. UAS 

use reduces intrapelvic pressure during RIRS surgery, thus reducing kidney damage. 

However, in the DLUAS group, the KIM-1/Cr values were lower compared to the standard 

UAS, but we did not find statistical significance between the two groups. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

 Üriner sistem taş hastalığı ülkemizde sık görülen ve üroloji pratiğinde her zaman 

önemini koruyan bir hastalıktır. Ağrı ve eşlik eden komplikasyonlara bağlı diğer 

semptomlar hastaların hayat kalitesini bozabilmektedir. Üriner sistem taş hastalığı 

tedavisinde kullanılan cerrahi yöntemler; Ekstrakorporeal şok dalga litotripsi (ESWL), 

Retrograd İntrarenal Cerrahi (RIRS), Perkütan Nefrolitotomi (PNL), Laparoskopik 

yardımlı PNL, açık cerrahilerdir (Dağgülli 2016). 

 Aletlerin minyatürleştirilmesi, gelişmiş video görüntüleme sistemlerinin ortaya 

çıkması, lazer sistemlerinin gelişmesi gibi teknolojik gelişmeler RIRS endikasyonlarını 

zaman içinde önemli ölçüde genişletmiştir (Dede 2015). 

 Literatürü incelendiğimizde, farklı lokalizasyon ve boyuttaki taşlar için farklı 

merkezlerde RIRS’ın ilk tercih edilen tedavi seçeneği olarak tercih edildiği görülmektedir 

(Turk C 2014). 

 RIRS’ın komplikasyonlarının, işlem sırasında artan intrapelvik basınç ile ilişkili 

olabileceği düşünülmektedir. RIRS yapılırken oluşan intrapelvik basıncı düşüren 

yöntemlerden birisi de UAS kullanmaktır (Auge 2004). Bu çalışmada RIRS operasyonu 

sırasında ve sonrasında; UAS kullanılmayan, standart UAS kullanılan ve DLUAS 

kullanılan hastalardaki böbrek hasarlanmasını KİM-1 biyobelirteç değerlerini ölçerek 

karşılaştırmayı amaçladık.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



6 
 

 

2. GENEL BİLGİLER 

 

 Böbrek taşları latincesiyle ‘Renal Kalkül’ (Latince renes "böbrek" ve calculi "çakıl, 

taş" anlamına gelmektedir) idrar çökeltileri ve kristallerden oluşan katı yapılardır. Bu 

taşların boyutları birkaç milimetreden birkaç santimetreye kadar değişebilir (Collins 2005). 

Görülme sıklığı tüm Dünya’da %1-15 arasında değişmektedir (Romero 2010). Asya’da 

%1-5, Avrupa'da %5-10, ve Kuzey Amerika'da %13 oranında görülmektedir (Unal 2003). 

Ülkemiz ise üriner sistem taş hastalığının endemik olduğu bir coğrafyadadır. Akıncı ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ülkemizde taş hastalığı sıklığı yaklaşık %15 olarak 

bulunmuştur (Akıncı 1991). Üriner sistem taş hastalığı sıklığı; değişen diyet alışkanlıkları, 

ileri yaşlı nüfusun ve malign hastalıkların artışı, görüntüleme yöntemlerinin 

kullanılmasındaki artış gibi nedenlerle son yıllarda giderek artmaktadır. Böbrek taşları 

genelde tekrarlama eğilimindedir ve nüks oranları 20 yıllık takipte yaklaşık %75'tir 

(Sutherland 1985). 

 2.1 BÖBREK ANATOMİSİ 

 Böbrekler posterior karın duvarında retroperitoneal olarak yerleşmiş bir çift 

organdır. Her böbreğin alt ve üst polü, ayrıca konveks lateral ve konkav medial sınırı 

vardır ve bu görünüm karakteristiktir. Medial sınırda, renal damarların bulunduğu renal 

hilus mevcuttur (Gosling 1983). 

 Yetişkinlerde, sol böbrek sağ böbrekten daha büyüktür.  Sağ böbrek ortalama 10.97 

cm, sol böbrek ise ortalama 11.21 cm uzunluğundadır. Sağ böbreğin hilumda parankim 

kalınlığı 3,2 cm iken sol böbreğin ki 3,3 cm’dir. Hiler bölge anteriora doğru rotasyone 

olduğundan her iki böbreğin lateral kenarları posterior yerleşimlidir. Bu rotasyon nedeniyle 

böbreğin ön ekseni ile vücudun ön ekseni arasında 30–50°'lik açı mevcuttur (Şekil 1). 

Ayrıca böbrek uzunluğu ile bireyin boyu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

vardır (Sampaio 1993). 
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 Şekil 1: Böbreğin konum ve açılanması 

(Campbell-Walsh Urology Ninth Edition Fig.46.1’den alınmıştır.) 

 

 Böbrekler psoas major kaslarına komşu olduğundan, boyuna eksenleri psoasların 

eğik seyrine paraleldir. Psoas major kası konik olduğundan, böbrekler de uzunlamasına 

dorsal olarak eğimlidir. Bu nedenle, üst kutuplar alt kutuplardan daha medial ve daha 

arkadadır. 

 Renal parankim böbrek kapsülü denen fibröz bir zarın içindedir. Bu kapsülün 

dışında perirenal yağ dokusu adı verilen adipoz kapsül vardır. En dışta ise renal fasya 

olarak bilinen Gerota’nın fasyası ile çevrilidir. Gerota fasyasının dış kısmında pararenal 

yağ dokusu mevcuttur. Böbreği çevreleyen bu yapılar sayesinde böbrekteki enfeksiyon 

kanama gibi durumlar böbrekte sınırlanma eğilimindedir. 

 Böbrekler psoas major ve quadratus lumborum kasları üzerinde uzanmış şekilde 

bulunur. Karaciğerin pozisyonu nedeniyle genelde sol böbrek sağ böbrekten 1-2 cm daha 

yukarı yerleşimlidir. Sol böbrek T12-L3 iken, sağ böbrek L1-L3 vertebra seviyesindedir 

(Netter 2008).  
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 Diyaframın arka tarafı, her iki taraftaki böbreklerin üst polü üzerine bir kubbe gibi 

kapanır. Bu yüzden böbrek üst pollerinin 12. kosta ve diyafram ile olan komşulukları 

perkütan girişimlerde diyafram yaralanması riski açısından önemlidir (Sampaio 2000). 

Akciğerler genelde 11. kostanın üstünde yer aldığından 11-12. kostalar arasından yapılan 

işlemler sırasında çoğu zaman komplikasyon gelişmez. 10. kostanın üzerinden yapılan 

işlemlerde ise akciğer parankim yaralanma riski oldukça fazladır (Anderson 2007). 

Böbreğin kolon ile komşuluğu hastanın pozisyonuna bağlı değişmektedir. Kolon, 

retrorenal olduğunda böbrek alt polü ile komşuluk gösterir. Yapılan çalışmalarda supin 

pozisyonda %1,9 olguda retrorenal kolon tespit edilirken, bu olgular PNL‘de uygulanan 

pron pozisyona alındığında %10 olguda retrorenal kolon tespit edilmiştir (Hopper 1987). 

Sağ böbrek, üstte karaciğer ve sürrenal bez ile medialde duodenum ile altta ise kolon ile 

komşuluk gösterir. Sol böbrek, üst polde sürrenal ve dalak ile üst medial kısımda pankreas 

kuyruğu ile ve altta kolon ile komşuluk gösterir (Anderson 2014). 

 Renal arter genelde aortadan tek sağ ve sol renal arter olarak çıkar. Sağ renal arterin 

çıkışı biraz daha yukarıdadır. Aksesuar sağ renal arter olasılığı ise yaklaşık %30’dur. Ana 

renal arter beş segmental artere ayrılır. İlk olarak arka dalı ayrılır. Ön dal ise 4 ayrı dala 

ayrılarak böbrek ön yüzünü besler (Şekil 2). Segmental arterler end arter şeklinde olduğu 

için emboli gibi bir nedenle tıkanması halinde beslediği alanda enfarkt meydana gelir. 

Segmental arter piramit içerisinde lober artere onlar da interlober artere dönüşür ve 

parankim içine girer. Bu arteryel dallar, böbreğin üst ve alt pollerinde infundibuluma çok 

yakın ilerler ve cerrahi işlemlerde zedelenebilir. İnterlober arterler, piramitlerin tabanına 

paralel seyrederek arkuat arter adını alır. Arkuat arterlerden kapsülü delen birçok 

interlobüler arter çıkar. İnterlobüler arterlerin ana dalları afferent glomerüler arteriolu 

oluşturarak bir ya da daha çok glomerüle dağılır. Glomerüler kapillerden kan efferent 

arterioller ile toplanır. Efferent arterioller glomerülden çıktıktan sonra peritübüler kapiller 

ağ yapar. Bu kapiller pleksus, venöz kapillerle birleşerek aynı sırayla venöz sisteme drene 

olur. Sağ renal ven sola göre daha kısa olup direk vena kavaya açılır. Sol renal ven ise vena 

kavaya açılmadan önce ise inferior frenik, gonadal, sürrenal venleri toplar. Böbreğin 

posterolateral kısmında daha az kanlanan avaskuler bir hat vardır. Bu hatta ‘Brödel’ hattı 

adı verilir. Özellikle böbreğe insizyon yapılması gereken açık cerrahilerde bu hat kullanılır. 

 Böbreğin karmaşık bir lenfatik drenajı vardır. Sol böbreğin lenfatiği, sol lateral 

paraaortik lenf nodlarına sağ böbreğin lenfatiği ise, interaortokaval ve sağ parakaval lenf 
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nodlarına olur. Sağ böbreğin bazı lenfatikleri sola doğru uzanıp, sol böbrek hilusu 

yakınındaki sol lateral paraaortik lenf nodlarına açılır (Kabalin 2002). 

 Böbrekte; üst, orta ve alt olmak üzere üç majör kaliksiyel grup bulunmaktadır. 

Sampaio ve arkadaşlarının 140 kadavra üzerinde yaptığı çalışmada, olguların %62‘sinde 

alt ve üst kalislerin pelvisin bölünmesiyle geliştiği orta kaliksin ise alt veya üst 

kalikslerden birinden geliştiği, %38’inde ise orta kaliksin bağımsız olarak geliştiği 

gözlenmiştir. Araştırmacılar bu çalışma ile kaliksiyel sistemleri iki ana grup halinde 

sınıflandırmışlardır (Sampaio 1993).  

 

 

 Şekil 2:Böbreğin kanlanması ve segmental arterleri 

(Campbell-Walsh Urology Ninth Edition Fig. 46.3’den alınmıştır.) 

 

 2.2 BÖBREK TAŞI 

 2.2.1 Epidemiyoloji 

 Böbrek taşlarının görülme sıklığı ve yaygınlığı genetik, beslenme ve çevresel 

faktörlerden etkilenmektedir. Asya'daki nüfusun yaklaşık %2-5'i, Avrupa ve Kuzey 

Amerika'da %8-15'i ve Suudi Arabistan'da %20'si yaşamları boyunca en az bir kere böbrek 

taşı geliştirir (Robertson 1993). Böbrek taşları tekrarlama eğilimindedir ve daha önce taş 
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hastalığı tanısı alan bir kişide 20 yıl içinde nüks oranı yaklaşık %75'leri bulmaktadır 

(Sutherland 1985).  

 Ülkemiz; Pakistan, bazı Ortadoğu, Güney Asya ve Afrika ülkeleri ile birlikte 

endemik taş kuşağında yer almaktadır. 1991’de Akıncı ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 

Türkiye’deki üriner taş insidansını yaklaşık %15 bulmuşlardır (Akıncı 1991). Akdeniz, 

Karadeniz ve Güneydoğu Anadolu bölgelerinde daha sık görülmektedir. 

 Taş hastalığı sıcaklığın yüksek olduğu bölgelerde ve yaz döneminde daha fazla 

görülmektedir. Sıcak iklimlerde yaşamak risk faktörüdür. Sıcak havada terlemeye bağlı 

oluşan su kaybı vücutta dehidratasyona neden olarak taş kristallerinin üriner sistemde 

çökmesine neden olmaktadır. Ayrıca tüketilen sıvı miktarı da taş oluşumu açısından önem 

arzetmektedir. Yeterli miktarda sıvı alımı idrarda serbest kristallerin böbrekte kalma 

süresini azaltıp kristallerin atılmasını hızlandırarak faydalı olur. 

 Yeterli miktarda sıvı alımı idrar volümünü artırarak kristalizasyonu azaltır ve 

çözünmeyi artırır. İdrar volümünün 800 cc/gün’den 1200cc/gün’e çıkması taş oluşumunu 

%86 azaltmaktadır (Özkeceli 2007). Güncel kılavuzlarda günde en az 2.5 L idrar üretecek 

şekilde yeterli sıvı tüketilmesi önerilmektedir (Pearle 2014). İdrarın bileşimi diyet 

alımından etkilenir ve nefrolitiazis riskini değiştirmek için çeşitli diyet faktörleri 

önerilmiştir. Taş oluşumuyla ilgili besinler arasında kalsiyum, hayvansal gıdalar, oksalat, 

sodyum, sükroz, magnezyum ve potasyum bulunur. Bu besinlerin aşırı miktarda 

tüketilmesi idrarla bu maddelerin aşırı atılımına ve neticede taş oluşumunun 

kolaylaşmasına yol açar (Taylor 2005). 

 Diğer bir etyolojik faktör ise meslektir. Yüksek sıcaklıkta çalışan ve fiziki efor 

olmadan yapılan mesleklerde taş daha sık görülürken, fiziki olarak aktif görevi olanlarda 

ve tarım işçilerinde daha az görülmektedir. 

 Erkeklerde görülme sıklığı kadınların iki katına yakındır (Millan 2011). Ancak bu 

her taş türü için geçerli değildir. Kalsiyum Oksalat dihidrat taşları erkeklerde kadınlardan 3 

kat fazla görülmektedir (Sun 2011). Aynı şekilde ürik asit taşlarının erkeklerde kadınlardan 

2 kat fazla görüldüğünü gösteren çalışmalar da vardır (Daudon 2004). 20. Yüzyılın son 

çeyreğinde hem erkek hem kadınlarda taş sıklığı artmış olarak tespit edilmektedir. Fakat bu 

artış görüntüleme yöntemlerinin kullanımındaki artıştan dolayı olabilir. Kadınlarda taş 

sıklığı 6. dekattan sonra artar. Bunun nedeni menopozdur. Menopoz sonrası azalan 
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östrojene bağlı kalsiyum absorbsiyonundaki azalma kemikte rezorbsiyonu artırır. Buna 

bağlı idrardaki artmış kalsiyum taş oluşumunu artırır. Yasui ve arkadaşları 2008’de 

yaptıkları çalışmada taş hastalıklarının 50-79 yaşları arasında en yüksek düzeye çıktığını 

belirlemişlerdir (Yasui 2008). 

 Ailede taş öyküsü olan hastalarda taş oluşma riski 2,5 kat artmıştır (Curhan 1997). 

Bu yüksek risk muhtemelen genetik yatkınlığın yanı sıra benzer çevresel maruziyetlerin 

(ör: diyet) bir kombinasyonundan kaynaklanmaktadır. Resnick ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada Kalsiyum oksalat taşlarının oluşumunda genetik faktörler de suçlanmıştır 

(Resnick 1968). Ayrıca 2002’de yapılan bir çalışmada taş hastalığı için poligenik bir defekt 

tespit edilmiştir (Menon 2002).  

 Taş hastalığı en sık 30 ile 40 yaşları arasında görülmektedir (Novak 2009). Esas 

olarak üretken genç bireyleri etkiler. Bu yaşlardaki bireylerin verimliliğini azaltarak iş 

gücü kaybına neden olmaktadır. 

 Taş oluşum riskiyle Vücut Kitle İndeksi (BMI) koreledir. Bu korelasyon kadınlarda 

daha fazladır (Curhan 1998). Yüksek BMI’ya sahip olanların düşük BMI’ya sahip olanlara 

göre daha fazla üriner oksalat, ürik asit, sodyum ve fosfor atılımına sahip olduğu tespit 

edilmiştir (Taylor 2006).  

 2.2.2 Semptomlar 

 Toplayıcı sistemde obstruksiyon yapmayan böbrek taşı çoğu kez asemptomatiktir 

ve sadece başka bir nedenden dolayı görüntüleme testleri yapıldığında bulunur (Eskelinen 

1998). Böbrek taşı hastalarında en sık görülen semptomlardan birisi renal koliktir. Valide 

edilen verilere göre, tekrarlayan renal kolik yaşam kalitesin olumsuz etkiler, anksiyete ve 

depresyon ile ilişkilidir (Diniz 2006).  

 Taşın üriner mukozada yaptığı travmaya bağlı makroskopik veya mikroskopik 

hematüri görülebilir. Ancak taş toplayıcı sistemi tam obstrükte etmediyse hematüri 

görülmeyebilir. Bunun dışında taşın oluşturduğu enfeksiyona bağlı disüri ve ateş de 

görülebilir. Ayrıca sempatik tonus artışına bağlı, soğuk terleme, bulantı, kusma gibi 

şikâyetler de tabloya eklenebilir. Çölyak gangliyon seviyesindeki böbrek ve midenin ortak 

inervasyonlarından dolayı bu semptomlar oluşabilmektedir.  
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 2.2.3 Radyolojik Görüntüleme 

 Böbrek taşları Direkt Üriner Sistem Grafisi (DÜSG), Ultrasonografi (USG), 

Intravenöz Ürografi (IVU), Bilgisayarlı Tomografi (BT), Manyetik Rezonans Görüntüleme 

(MR) gibi yöntemlerle tespit edilebilir. 

 DÜSG üriner sistemdeki özellikle opak taşların görüntülenmesinde kullanılan ucuz 

non invaziv ve ilk basamak tetkiktir. Kalsiyum taşları radyoopak, saf ürik asit taşları ise 

nonopaktır. Diğer non opak taşlar ise ksantin, dihidroksiadenin, indinavir, triamteren veya 

matriks taşlarıdır (Evans 2001). Magnezyum amonyum fosfat içeren struvit taşları 

kalsiyum içeren taşlara göre daha az opak olup tipik “geyik boynuzu” görüntüsünü 

oluştururlar. Taşın içindeki kalsiyum komponentinin artması DÜSG’de görünürlüğünü 

artırır (Kim 2002). Barsak gazları, kemik yapılar taşı gizleyebildiği gibi, damarlardaki 

kalsifikasyonlar taş ile karışabilir. Ayrıca rezidü taş takibinde hızlı ve objektif bir 

yöntemdir. 

 IVU; taşın yeri, böbreğin fonksiyonu, büyüklüğü ve obstrüksiyon şekli hakkında 

bilgi verir. Obstruksiyon durumunda böbrek pyelogram fazına geç girer. Nonopak taşlarda 

ve böbrekteki yer kaplayıcı lezyonlarda dolum defekti görülmesi anlamlıdır. Kontrast 

madde alerjisi, dehidratasyon, metformin kullanımı, böbrek fonksiyon bozukluğu gibi 

durumlarda kullanılmamalıdır (Dyer 2001). 

 BT’de,  indinavir taşları dışındaki tüm üriner taşlar görülebilir (Schwarts 1999). 

Karın ağrısı yapan diğer nedenleri de tanımlayabilmesi, böbreğin konumu ve diğer 

böbreğin durumu hakkında bilgi vermesi önemli avantajlarıdır. Üriner taş hastalığında 

duyarlılığı %96-100, spesifitesi  %92-100 arasında değişmektedir (Mamarsadeghi 2005). 

 USG, radyasyon içermemesi ve çocuklarda da uygulanabilir olması nedeniyle taş 

pratiğinde ilk başvurulan yöntemlerden biridir. Renal parankim ve toplayıcı sistem 

morfolojisini görüntüleyebilir, hem opak hem de non-opak taşları saptayabilir. Duyarlılığı 

radyografiye göre daha düşüktür (Vriska 1992). Uygulayıcıya göre tekniğin başarısının 

değişmesi dezavantajıdır.  

 MR, iyonizan radyasyon ve kontrast madde verilmediği için özellikle gebelerde sık 

kullanılır. MR ile üriner sistemin anatomisinin ve fonksiyonunun değerlendirilmesi büyük 

bir avantajdır. Bu haliyle İVU, BT, USG’ye alternatif olabilir (Spencer 2000; Grattan-

Smith 2008).  
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 2.3 BÖBREK TAŞI OLUŞUMUNDAKİ TEORİLER 

 2.3.1 Süpersaturasyon ve Kristalizasyon Teorisi 

 Süpersaturasyon aslında idrarın, çözünen bir madde ile aşırı doygunluğudur. 

Süpersatürasyonun temel mekanizması tüm taşlar için ortaktır. Fakat süpersaturasyon 

oluşması için gereken çözünenin türü ve düzeyi taşın bileşimine göre değişir. Kristal 

oluşumu için gereken çözünen miktarının üriner sistem taş hastalığı olan kişilerde daha 

düşük olduğu gösterilmiştir (Asplin 2002). Saturasyon kavramı ilk olarak 1960 yılında dile 

getirilmiştir (Nordin 1966). Süpersaturasyon, konsantrasyonun çözünürlüğe oranıyla 

bulunur (Brown 1992). Bu değer 1’in altındaysa çözünme gerçekleşir. Eğer değer 1’in 

üzerindeyse kristalizasyon oluşabilir. Bu duruma metastabil durum denir (Coe 2005). 

Metastabil evrede taş inhibitörlerinin etkisi ile kristalizasyon engellenebilirken, taş 

oluşumunu artıran promoter durumların artması ile kristalizasyon gerçekleşebilmektedir. 

Belli bir konsantrasyondan sonra çözünen madde eriyik halde duramaz. Bu noktaya 

formasyon product (fP) denir. fP’den sonra çözünenin eriyik halde kalmasını inhibitör ve 

diğer faktörler de sağlayamaz. 

 Kristalizasyon oluşmaya başladıktan sonra idrar süpersatüre kalmaya devam ederse 

kristal çekirdekleri birbirine bağlanarak büyümeye devam ederler. Taş analizinde taşların 

yapısında birden fazla kristalin bulunduğu gösterilmiştir ve yaklaşık 2/3’ünde karma bir 

yapı vardır (Khan 1997). Kristalizasyon oluşumu promoter ve inhibitör maddelerin etkisi 

ile artıp azaltılabilmektedir. 1968’de belli kristallerin bir arada bulunma eğilimine bağlı 

olarak epitaksi kavramı ortaya çıkmıştır (Lonsdale 1968). Epitaksi kelime olarak kristalin 

substrata göre iyi bir yönelim ile yeni kristal tabakaların oluşturulduğu kristal büyümesi 

demektir. İki kristalin yapısı birbirine benziyorsa, ikinci kristal ilkinin üzerinde çekirdek 

oluşumu sağlayıp, büyüyebilir. Bu durum kristallerin birbiri üzerinde birikerek aşırı 

büyümesine yol açar. Bunun için hem yapısal, hem de kimyasal uyum gerekir (Mandel 

1990). Üriner sistem taşlarının oluşumunu anlamak için önemli diğer bir kavram da 

agregasyondur. Agregasyon kristallerin birikimini tanımlar. Kristalin sadece büyümesi 

klinik taş hastalığı oluşumunu açıklamasa da büyüme ile birlikte agregasyonun da olması 

taş hastalığı mekanizmasını açıklar (Menon 2002). 
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 2.3.2 Matriks Nükleasyon Teorisi (Çekirdek Oluşumu) 

 Nükleasyon, stabil solid fazdaki çökelti daha büyük kristallere büyürken ilk 

partiküllerin oluşumudur. Nükleus yani çekirdek, erimeyen ilk kristal yapıdır. 

Süpersatürayon düzeyi fP seviyesinin altına düşer ve yine de metastabil durumda kalırsa, 

önceden var olan kristallerin boyutu artabilir, fakat spontan nükleasyon artık oluşamaz 

(Narter 2005). 

 Böbrek taşlarınının kristal olmayan bileşenine matriks adı verilmektedir. Matriksin 

içeriğinde protein (%65), non-aminoşeker (%9), glukozamin (%5), bağımlı su (%10) 

bulunur. Matriks, böbrekten salgılanan N–Asetil Nöraminidaz enzimiyle üromukoidlerdeki 

siyalik asidin üretilmesi sonucu proksimal tübül hücrelerinde oluşur. Protein kısım Tamm-

Horsfall proteini, nefrokalsin, substans-A gibi proteinlerden oluşmaktadır. Matriks bir 

yandan inhibitör etkili iken; diğer yandan da taş yapısının temel bileşenlerindendir. Ender 

olarak enfekte ve düşük fonksiyonlu böbreklerde saf matriks taşları meydana gelmektedir. 

Matriks taşları direk üriner sistem grafisinde nonopak görünümdedir. 

 Kristal çekirdekler, sistemde bulunan solid partiküller tarafından başka bir 

maddenin üzerinde birikerek (heterojen nükleasyon) veya süpersatüre solüsyonda spontan 

olarak maddenin kendi üzerinde birikmesiyle (homojen nükleasyon) oluşabilir. Homojen 

nükleasyona örnek kalsiyum oksalat kristallerinin oluşmasıdır. Heterojen nükleasyona 

örnek ise ürik asit kristallerinin üzerinde kalsiyum oksalat kristallerinin oluşmasıdır.  

 Taş içerisindeki matriks dağılımı, üzerinde biriken kristallerin cinsine bağlı olarak 

değişkenlik gösterir. İdrardaki yabancı cisimler, epitel döküntüleri, lökosit ve eritrosit gibi 

hücreler matriks rolü oynayıp üzerinde kolayca kristalizasyon ve agregasyon meydana 

getirerek taş oluşumuna neden olabilirler (Pearle 2007). 

 2.3.3 İnhibitör Eksikliği Teorisi 

 İdrardaki bazı maddeler kristalizasyonu önleyerek inhibitör etki göstermektedir. 

Bunlar; düşük moleküllü peptidler, yüksek glikoproteinler, matriksin yüzeyindeki elektrik 

ihtiva eden zeta potansiyel, Substans–A maddesi, sitrat, alanin ve üre gibi maddeler 

organik; fosfat, pirofosfat, magnezyum ve çinko ise inorganik inhibitörlerdir. Bunlar 

içerisinde en etkin inhibitörün pirofosfat olduğu düşünülmektedir. Hatta idrarın kalsiyum 

fosfat kristalizasyonunun inhibitör etkisinin %25-50’sinden pirofosfat sorumludur. 
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 Pirofosfat, artan konsantrasyonlarda kristal agregasyonunu inhibe eder (Kok 1988). 

Hem kalsiyum oksalat hem kalsiyum fosfat taşlarının oluşumunu kuvvetli şekilde önlediği 

kanıtlanmıştır (Grases 2000). Sitrat idrarda en bol bulunan organik anyondur. Sitratın taş 

oluşumunu inhibe edebileceği çeşitli mekanizmalar vardır. En önemlisi, aşırı doygunluğu 

azaltan sitrat-iyon komplekslerinin oluşumunu sağlamasıdır (Doizi 2018). Magnezyumun 

deneysel olarak oksalat ile çözünür kompleksler oluşturarak kalsiyum oksalatın 

çözünürlüğünü arttırma kabiliyetine sahip olduğu gösterilmiştir. Diyet ile magnezyum 

takviyelerinin, kalsiyumun serbest iyonik aktivitesini azaltan sitrat ve magnezyumun idrar 

atılımını artırdığı bildirilmiştir (Angel 1987). Taş hastalarında süpersaturasyon ve 

kristalizasyonla birlikte idrardaki inhibitör maddelerin eksikliği birlikte görülmektedir 

(Menon 2002). 

 Tamm-Horsfall Protein (THP) henle kulpunda sentezlenen bir idrar 

makromolekülüdür. İçeriğindeki sialik asitin negatif yükü kalsiyum gibi katyonları modüle 

ederek kristalleri etkili bir şekilde sekestre eder ve tuz birikmesini önler. Hatta THP içinde 

yeterli siyalik asit olmadığında taş oluşumunu indüklediği tespit edilmiştir (Viswanathan 

2011). 

 İnhibitör moleküllerin çoğu, anyonik bağlarla kalsiyum atomlarına bağlanarak 

kristal büyümesini önler (Miller 2007). Glikozaminoglikanlar gibi makromoleküller ise 

kristal agregasyonu ve büyümesini inhibe eder, kristal nükleasyonunu ise aktive eder. 

Nefrokalsin genelde taş oluşumunu baskılasa da, bazı kalsiyum oksalat monohidrat 

taşlarında bireylerde nefrokalsin moleküllerinde γ-karboksi glutamikasidin olmadığı ve 

bunun da taş oluşumunu baskılayıcı fonksiyonların azalması ile sonuçlandığı gösterilmiştir 

(Kaiser 1989). 

 2.4 BÖBREK TAŞLARI SINIFLANDIRMASI, ETYOLOJİK FAKTÖRLER 

 Böbrek taşlarının %75'i esas olarak kalsiyum oksalattır, ancak bunların %50'sine 

kadarının kalsiyum fosfat (brushit)  komponenti vardır. Taşların %10-20'si magnezyum 

amonyum fosfattan (struvit), %5’i ürik asitten ve %1-2'si sistinden oluşur (Reynolds 2005). 

 2.4.1 Kalsiyum Oksalat Taşları 

 Karl W.Scheele, 18. yüzyılın ikinci yarısında oksalat ve ürik asit taşlarını keşfetti 

(Richet 1995). Kalsiyum oksalat taşları, monohidrat (whewellit taşı) veya dihidrat 

formunda (weddellit taşı) bulunabilir. Kalsiyum taşlarının oluşmasında hiperkalsiüri, 
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hipositratüri, hiperoksalüri ve hipomagnezüri gibi faktörler yer almaktadır (Laminski 

1991). Monohidrat taşların altta yatan hiperoksalürik şartlar, dihidrat taşların ise altta yatan 

hiperkalsiürik şartlar ile ilişkili olması nedeniyle önemlidir (Cloutier 2015). Kalsiyum taşı 

olan hastaların büyük çoğunluğunun sistemik hastalığı yoktur, bu nedenle bu hastalar 

idiyopatik kalsiyum oksalat taş oluşturucuları olarak değerlendirilirler.  

 2.4.1.1 Hiperkalsiüri 

 Hiperkalsiüri günlük idrarda atılan kalsiyum miktarının 200 mg’dan fazla olması 

(4mg/kg/24 saat)  olarak tanımlanmaktadır. İdrarda yüksek kalsiyum konsantrasyonu 

varlığı kalsiyum kristalizasyonuna neden olur. Eş zamanlı sitrat gibi inhibitör ajanlarla 

kompleks oluşturur ve bunların taş oluşumunu inhibe edici etkisini azaltarak taş oluşumuna 

neden olur. Kalsiyum metabolizmasının düzenlenmesi 3 farklı organda gerçekleşir. Bunlar 

barsaklar, kemikler ve böbreklerdir. Buralardaki herhangi defekt hiperkalsiüri ile 

sonuçlanır (Bushinsky 2000). 

 Absortif, rezorptif ve renal olarak oluşabilmektedir (Pak 1974; Tefekli 2003). 

Kalsiyum oksalat taşına en sık sebep olan hiperkalsiürinin nedeni tam bilinmediğinden 

idiyopatik hiperkalsiüri denmektedir (Menon 1982). Absorptif hiperkalsiüride artmış 

intestinal kalsiyum emilimi vardır. Artmış kalsiyum emilimine bağlı parathormon 

baskılanır. Parathormon baskılandığında böbrekten kalsiyumun tutulumu azalarak 

hiperkalsiüri oluşur (Frick 2003). Rezorptif hiperkalsiüride hiperparatiroidizme bağlı 

kemikte rezorbsiyon meydana gelir. Kanda artan kalsiyum hiperkalsiüriye neden olur 

(Anafarta 2011). Renal hiperkalsiüride ise böbrekte tübüler reabsorbsiyondaki bozukluğa 

bağlı serum kalsiyum seviyesi düşer. Parathormon uyarılmasına bağlı kemikten kalsiyum 

kana karışır, ayrıca intestinal kalsiyum emilimi artar ve D3 vitamin sentezi artar. 

Böbrekteki filtre edilen kalsiyum artıp eşiği geçince hiperkalsiüri ortaya çıkar (Anafarta 

2011). 

  2.4.1.2 Hiperoksalüri 

 Oksalat diyetle kakao, ıspanak, badem, limon, kahve gibi gıdalardan alınır. Diyetle 

alınan oksalatın %3-12’si bağırsakların herhangi bir yerinden absorbe edilir. Absorbe 

edilen oksalat ve endojen kaynaklı oksalat hiç bir değişikliğe uğramadan idrarla atılır. 

Oksalat idrarda kalsiyumla birleşerek, erimesi zor olan kalsiyum oksalat kristallerini 

oluşturur. Hiperoksalüri primer, sekonder, idiyopatik olarak 3’e ayrılır. Primer 
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hiperoksalüri otozomal resesif kalıtılan bir hastalık olup çocuklarda kalsiyum oksalat taşına 

neden olmaktadır. Tip 1’de glioksilat karboksilaz, Tip 2’de ise D-gliserik asit dehidrogenaz 

enzim eksikliği nedeniyle oksalat miktarı idrarda artar. Tip 1, çocuklarda son dönem 

Kronik Böbrek Yetmezliği’ne neden olur. İdiyopatik hiperoksalüri herhangi barsak emilim 

defekti olmadan meydana gelir (Menon 1992). Sekonder hiperoksalüride ise barsak 

hastalıklarında oluşan yağ malabsorbsiyonuna bağlı oksalat absorbsiyonununda artış 

olmaktadır (Anafarta 2011). 

 2.4.1.3 Hipositratüri 

 Sitrat önemli taş inhibitörlerinden birisidir. Sitrat kalsiyum tuzları ile kompleksler 

oluşturarak üriner kalsiyum birikimini azaltır. Ayrıca kalsiyum kristalizasyonunu inhibe 

eder. Hipositratüri idiopatik olabildiği gibi metabolik asidoz, ağır egzersiz, kronik diyare, 

tiyazid grubu diüretikler veya hipokalemiye sekonder de olabilir. Fakat en önemli nedeni 

asidozdur. Asidozda böbrekten sitrat emilimi artar ayrıca sitrat üretimi de azalır,  buna 

bağlı idrardaki sitrat miktarı azalır.  

 2.4.1.4 Hipomagnezüri 

 Hipomagnezüri idrardaki günlük magnezyum miktarının 50 mg/kg’ın altında 

olmasıdır. İnflamatuvar barsak hastalıklarındaki absorbsiyon bozukluğuna bağlı gelişir. 

Magnezyum, oksalat ve kalsiyum tuzları ile birleşerek kalsiyum oksalatın doygunluğunu 

azaltır. Bu nedenle hipomagnezüri, inhibitör etkinin azalmasına neden olur. Ayrıca 

idrardaki sitrat düzeyinde azalma ile ilişkili olup, bu da taş oluşumunu artırmaktadır 

(Schwartz 2001). Kalsiyum oksalat taşı olan hastaların %4,3’ünde hipomagnezüri varlığı 

tespit edilmiştir (Preminger 1989). Hipomagnezüri olan hastalarda magnezyum sitrat 

tedavisi önerilmektedir (Lindberg 1990). 

 2.4.2 Kalsiyum Fosfat Taşları 

 Böbrek taşlarının çoğunda, kalsiyum oksalat ana bileşen olmakla birlikte, Kalsiyum 

Fosfat genellikle %1-10 arasında değişen miktarlarda bulunur. Kalsiyum fosfat, taşın ana 

bileşeni (>%50) olduğunda ‘Kalsiyum Fosfat’ taşı adı verilmektedir. Kalsiyum fosfat, idrar 

taşlarında apatit (kemiklerin ve dişlerin temel bileşeni) veya brushit (kalsiyum mono 

hidrojen fosfat)  olarak bulunur (Coe 2005). Brushit taşlarının çok yüksek bir nüks oranı ile 

hızla büyüdüğü bilinmektedir. 
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 2.4.3 Ürik Asit Taşları 

 Ürik asit taşları; tüm taşların yaklaşık %17’sini oluşturur (Johri 2010). Ürik asit 

taşlarının tarihi, taş bileşiminin ve idrar bileşenlerinin belirlenmesinin mümkün hale 

geldiği 18. yüzyılın sonlarına kadar uzanır. Ürik asit taşlarının oluşumunda hiperürikozüri, 

idrar pH’ının asidik olması, düşük idrar volümü ve hiperürisemi rol almaktadır (Kamel 

2005). Ürik asit pürin metabolizmasının son ürünüdür. Hiperürikozüri ise ürik asit 

taşlarının ana nedenlerinden biridir, ancak idrar pH'ına kıyasla daha az önemli bir rol 

oynar. İdrar pH’ı 5,35 iken günlük idrarda yalnız 180 mg ürik asit çözünebilirken, pH 6 

olduğunda ise 500 mg ürik asit çözünebilir. Bu da ürik asit taşında PH’ın önemini 

göstermektedir. Düşük üriner pH ve buna bağlı ürik asit taşları; gut, diabetes mellitus, 

metabolik sendrom ve yüksek proteinli diyetlerde sık görülmektedir. İnsülin rezistansının 

renal amonyak atılımını azaltabileceği düşünülmektedir (Abate 2004). Ayrıca vücut 

ağırlığındaki artış ile birlikte idrar pH’ ının azaldığı da izlenmektedir (Maalouf 2004). 

2004 yılında yapılan bir çalışmada, asidik bir idrarın metabolik sendromun bir özelliği 

olduğu ve bu durumun insülin direnci derecesi ile ilişkili olduğunu gösterilmiştir (Ekeruo 

2004). 

 2.4.3.1 Hiperürikozüri 

 İdrardaki günlük ürik asit miktarının 600 mg’dan fazla olmasıdır. Hiperürikozürinin 

en önemli nedeni kırmızı et, balık gibi besinlerin tüketimine bağlı pürin alınımının fazla 

olmasıdır. Sağlıklı bireylerin toplam idrar ürat konsantrasyonu yaklaşık 500 mg/gün’dür 

(Coe 2005). 

 2.4.4 Sistin Taşları 

 Sistin taşları; nadir olarak görülür ve tüm taşların yaklaşık %1-2’sini oluşturur 

(Johri 2010). Sistinüri; sistin, ornitin, arginin ve lizini etkileyen böbrek ve bağırsakta 

dibazik amino asitlerin  transport kusuruna bağlı oluşan otozomal resesif geçişli metabolik 

bozukluktur. Sistin bu aminoasitler içinde idrarda en az çözünenidir, bu nedenle sistinüride 

sadece sistin taşı oluşur (Shekarriz 2002). İlk sistin taşı 1810 yılında ‘kistik oksit’ olarak 

adlandırılmış ve Wollaston tarafından tanımlanmıştır (Wollaston 1810). Sistin taşından 

şüphelenmek gereken durumlar; genç başvuru yaşı, semiopak taşlar, aile öyküsü ve taş 

fragmantasyonundan intraoperatif olarak oluşan karakteristik sülfat kokusudur. Sistin, 

fizyolojik idrar pH’da kristalleşebilir. Ayrıca idrarda sistin kristalizasyonunu önleyen özel 
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bir inhibitör yoktur. Sistin kristalizasyonu için ana neden süpersatürasyondur (Knoll 2005). 

Günde 5 litre idrar çıkışının, çoğu homozigot sistinüri hastasında taş oluşumunu 

engellemek için yeterli olacağını ve gerçekten de hidrasyonun, hastaların üçte birinde taş 

nüksünü önleyebileceğini göstermektedir (Milliner 1990). Sıvıların 24 saate yayılacak 

şekilde içilmesi tavsiye edilmiştir. Aralarındaki kovalent bağlar nedeniyle oldukça sert 

olduğu için ESWL’ye dirençlidir, çoğu zaman cerrahi tedavi gerektirir.  

 2.4.5 Kombine Taşlar 

 Magnezyum amonyum fosfat taşları (struvit); Proteus, Klebsiella pneumoniae ve 

Serratia marcescens gibi üreaz pozitif organizmalar ile tekrarlayan bir enfeksiyon 

olduğunda ortaya çıkar (Bushinsky 2000). Tüm taşların yaklaşık %8-12’sini oluşturur 

(Johri 2010). Üreaz, üreyi parçalayarak hidrojeni nötralize eden ve idrar pH'ını daha alkali 

hale getiren amonyum iyonlarını serbest bırakır. İdrar alkali hale gelir. Bu alkali idrarda 

sitrüvit taşları oluşur (Abrahams 2003). İrritabl bağırsak sendromu, gereksiz laksatif 

kullanımı, obezite, üriner diversiyon, gebelik ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonları gibi 

risk faktörleri ile ilişkilidir (Chou 2012). 

 2.4.6 İlaç İçeren Taşlar 

 Böbrek taşı olarak biriken bazı ilaç taşları da mevcuttur. Bu taşların oluşmasındaki 

mekanizmalardan en önemlisi idrar sitrat konsantrasyonlarında azalma ve taş oluşturan 

çözünenlerin üriner süpersaturasyonudur. Siprofloksasin ve sülfonamidler gibi 

antibiyotikler, bu ilaçların kristalli agregatlarını oluşturarak böbrek taşı oluşturur. 

Siprofloksasin ve sülfonamid taşları radyolusen, ancak triamteren taşları radyopaktır. 

Proteaz inhibitörü olan indinavir gibi antiretroviraller, standart görüntülemelerle 

saptanamayan saf indanivir taşlarının oluşumuna yol açar (Matlaga 2003). 

 2.5 TAŞ HASTALARINDA METABOLİK ARAŞTIRMA 

 Uribarri ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre ilk kez taş oluşturan bir hasta 

sonraki 10 yıl için %52 ihtimalle tekrar taş oluşturacaktır (Uribarri 1989). Genel olarak 

metabolik taş araştırması yapılması gereken hastalar şunlardır; rekürren taş oluşturanlar, 

ailede taş anamnezi olanlar, tüm çocuklar, gut hikayesi olanlar, sistin/ürik asit/strüvit taşı 

olanlar, soliter böbrekli hastalar, taş ile üriner enfeksiyonu olan hastalar. Metabolik taş 

araştırması yapılacak hastalar komplike ve komplike olmayan olarak 2’ye ayrılarak ayrı 

tarama stratejileri uygulanmalıdır. 



20 
 

  Burada komplike olmayan hasta grubu ilk kez taş oluşturmuş olup nüks etmeyen 

ve ek hastalık olarak ciddi ek hastalığı olmayıp tekrarlayan taşı olan hastalardır. Komplike 

olmayan hasta grubunda metabolik inceleme yapılırken taş analizi ve serumda sodyum, 

kalsiyum, potasyum, klor, fosfor, bikarbonat, Cr, ürik asit bakılmalıdır. Sabah idrarından 

idrar tetkiki, kültür ve pH değerlendirilmesi de yapılmalıdır.  

 Komplike hasta grubu ise metabolik incelemenin yapıldığı kalan tüm hastaları 

kapsamaktadır. Komplike grupta komplike olmayan grupta yapılan tetkiklere ek olarak 24 

saatlik idrar analizi yapılmalıdır. 24 saatlik idrarda kalsiyum, oksalat, sitrat, klor, 

potasyum, fosfat, üre ölçülmelidir (Bihl 2001). 

  2.6 BÖBREK TAŞI HASTALARINDA TEDAVİ 

 Üriner taşların tarihi eski Mısırlılara dayanmaktadır. 1901 yılında arkeologlar 

yaptıkları araştırmalarda, 5000 yıllık mumyalarda mesane taşı tespit etmişlerdir. M.Ö. 

1500 yıllarından kalma eski Mısır tıp yazılarında taş tedavilerinden bahsedilmiştir (Shah 

2002). Taş hastalığına ilişkin en eski edebi alıntılar, semptomları tanımlayan ve taşı 

eritmek için tedaviler reçete eden, MÖ 3200 ve 1200 yılları arasında Mezopotamya'daki 

Asutu'nun tıbbi metinlerinde görülmektedir (Shah 2002).   

 Rönesans (1453-1600) ile birçok alanda hızlı gelişmeler oldu. Bu dönemde 

mahkumlar üzerinde yeni prosedürler denenebildi. Colot 1475'te suprapubik olarak bir 

suçludan mesane taşlarını çıkardı (Ellis 1979). 15 yüzyılda iki Türk doktor olan 

Sabuncuoğlu Şerafettin ve Ahi Ahmed Çelebi, yeni bir transüretral taş parçalanması ve 

mesane irrigasyonu tekniği tanımladı. Ayrıca metinlerinde taş geçişine ve çözünmesine 

yardımcı olmak için kapsamlı reçeteler yazdılar (Verit 2003). 

 1980 yılında ilk ESWL makinesi Dornier HM-3'ün piyasaya sürülmesiyle taş 

yönetiminde çarpıcı bir değişiklik meydana geldi (Lingeman 1997). Bununla birlikte, son 

zamanlarda yapılan çalışmalarda ESWL’nin sınırları çizildi, üreteroskopi ve perkütan 

nefrolitotomi tedavi kılavuzlarında yerini aldı. Üriner sistem taş hastalığının yönetimindeki 

tüm bu gelişmeler, böbrek hasarını ve taşa bağlı meydana gelen böbrek yetmezliğini büyük 

ölçüde önlemiştir. 
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 2.6.1 Medikal Tedaviler 

 2.6.1.1 Akut Tedavi 

 Oral hidrasyon ve ağrı yönetimi tüm taş tiplerinin akut tedavisinin bir parçasıdır. 10 

mm veya daha küçük ölçülerdeki taşlar için, kalsiyum kanal blokerleri ve alfa blokerler 

gibi antispazmodikler üreter düz kasını gevşetir ve taş geçişini beş ila yedi gün arasında 

hızlandırdığı gösterilmiştir (Preminger 2007). Oral sıvı veya ilaç alamayan, düşük 

tansiyonu ve diğer hemodinamik instabilite bulguları olan hastalar intravenöz olarak tedavi 

edilmelidir. Ateş piyüri gibi olası enfeksiyon belirtileri varsa, ampirik tedavi lokal 

duyarlılık modellerine göre gram-negatif basil ve gram-pozitif kokları kapsayacak şekilde 

antibiyotikle olmalıdır.  

2.6.1.2 Konservatif Tedavi 

 Boyutları 6 mm’nin altında olan olan taşların medikal tedaviyle düşme oranı %40-

50’dir. Taşın boyutu ve yeri uygunsa hasta takip edilebilir. 6 mm ve üzerindeki taşların 

düşme olasılığı düşük olduğundan yakından takip edilmeli ya da endikasyonu varsa 

medikal veya cerrahi tedavi uygulanmalıdır (Parivar 1996). 

 Sıvı Alımı: Çalışmalarda taş hastalığı olanların olmayanlara göre daha az sıvı 

tükettikleri ve çıkardıkları idrar miktarının daha az olduğu tespit edilmiştir. Günlük idrar 

volümünün 800 ml’den 1200 ml’ye çıkarılması taş oluşum oranını %86 oranında azaltır 

(Blacklock 1969). Güncel kılavuzlar günde en az 2.5 L idrar üretecek şekilde yeterli sıvı 

içilmesini önermektedir (Pearle 2014). Sıvı alımı hastaya anlatılırken sadece su alımı değil 

diğer alternatif sıvı içecekler de önerilmelidir ve 24 saate yayılmalıdır (Worcester 1996). 

Doğal limonata, portakal suyu ve kavun suyu idrarda sitrat miktarını artırdığından 

önerilmelidir (Baia 2012). 

 Diyet: Yüksek hayvansal protein diyeti sadece idrar kalsiyumunu ve ürik asit 

konsantrasyonunu arttırmakla kalmaz, aynı zamanda sitrat seviyelerini ve idrar pH'ını 

azaltır.  Bununla birlikte taş hastalarında çok düşük proteinli bir diyet önerilmemektedir. 

Bunun yerine günlük 0,8-1 g/kg proteinden oluşan yeterli bir protein diyeti önerilmektedir. 

Bitkisel proteinin idrarı asidikleştirme özelliği daha az olduğundan tercih edilmelidir.  

 Düşük kalsiyum içeren diyetlerde semptomatik böbrek taşı gelişme riski 

artmaktadır (Curhan 1997). Düşük kalsiyum alımında, sindirim sisteminde oksalat ile 
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bağlanmak için yeterli kalsiyum olmayacağından, oksalat emiliminin artar hiperoksalüri 

oluşur bu da taş oluşumunu artırır. Hastalar ek hastalıklar nedeniyle kalsiyum takviyesine 

ihtiyaç duyuyorsa kalsiyum sitrat tercih edilmelidir. Bu hastalarda aynı zamanda tuzdan 

fakir diyet mutlaka önerilmelidir (Nouvenne 2010).  

 Günlük sodyum alımı 3-5 gr’ı geçmemelidir. Sodyum alımındaki artış, idrar 

kalsiyum atılımını artırmanın yanında sitrat atılımını azaltır ve taş oluşumunu indükler 

(Sakhaee 1993). Ayrıca çalışmalarda tuz tüketimi fazla olan yetişkinlerde kemik mineral 

dansitesinin de düştüğü izlenmiştir (Martini 2000). 

 Oksalat diyetle sadece hastada hiperoksalüri varsa sınırlandırılmalıdır. Aslında 

idrardaki oksalatın %10-15’i diyet kaynaklıdır. Bu yüzden oksalat kısıtlanmasının yeri net 

değildir. Ayrıca oksalat açısından zengin gıdaların birçoğu kalp sağlığı için faydalıdır. 

Oksalat alımını en aza indirmenin en basit yolu, bu gıdaların tüketimini takpi etmektir. 

Genç kadınlarda çikolata önemli bir diyet oksalat kaynağı olduğundan mutlaka 

kısıtlanmalıdır (Curhan 1999). 

 C vitamini yüksek dozda alındığında oksalata metabolize olduğundan taş 

oluşumunu artırır. Bunun yanında B6 vitamini (Piridoksin) alanin glikoksilat 

aminotransferaz (AGT) enziminin kofaktörü olduğundan idrar oksalatını azaltarak taş 

oluşumunu azaltır (Curhan 1999). 

 Obezite de taş oluşumunu artıran diğer bir faktördür. Obezite ile taş hastalığı 

arasındaki ilişki kadınlarda erkeklerden daha fazladır. Beden kitle indeksindeki artma 

idrardaki kalsiyum, sodyum, ürik asit, oksalat atılımında artmaya neden olmaktadır (Taylor 

2006). 

 2.6.1.3 Nedene Yönelik Spesifik Tedaviler 

 2.6.1.3.1 Hiperkalsiüri Tedavisi 

 Hastada absorptif ve renal hiperkalsiüri mevcutsa tiyazid diüretikler kullanılabilir. 

Tiyazid diüretikler, hem diüretik etkileriyle hem de distal tübülde kalsiyumu tutarak 

idrardaki kalsiyumu azaltmaktadır (Pak 2003). Diğer bir ajan da sodyum selüloz fosfat’tır. 

Barsakta kalsiyumu bağlayarak etki etmektedir. Günümüzde sık kullanılmamaktadır. 

Diyetle alınan kepek kalsiyumu bağladığından taş tedavisinde hastalara önerilebilmektedir. 

1987’de yapılan bir çalışmada diyete 40 gr işlenmiş kepek eklenmesinin taş oluşumunu 
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azalttığı gösterilmiştir (Opas 1987). Hiperparatirodizm tedavisinde ise paratiroidektomi 

önerilmektedir (Mollerup 2002). 

 2.6.1.3.2 Hiperoksalüri Tedavisi 

 Özellikle enterik hiperoksalüride kalsiyum tedavisi oksalatı bağladığı için 

önerilmektedir. Ayrıca barsaktan bozulmuş magnezyum emilimi de olduğu için 

magnezyum takviyesi de önerilmektedir (Holmes 2001). Günlük 250-1000 mg kalsiyum, 

200-400 mg magnezyum verilmesi taş oluşum sıklığını azaltacaktır.  Ayrıca potasyum 

sitrat tedavisi (günlük 60-120 meq) oluşan hipositratüriyi giderebilir (Asplin 2016). C 

vitamini alımı kesilerek B6 (piridoksin) tedavisi verilebilir. Bu alanin glikoksilat 

aminotransferaz (AGT) enziminin kofaktörü olduğundan idrar oksalatını azaltacaktır 

(Curhan 1999). 

 2.6.1.3.3 Hipositratüri Tedavisi 

 Hipositratüriye bağlı gelişen kalsiyum taşlarında günlük 60-120 meq potasyum 

sitrat 3-4 eşit doza bölünecek şekilde kullanımı önerilir (Robinson 2009). Potasyum sitrat 

idrarda alkali ortam oluşturduğu için uzun dönem kullanımında kalsiyum fosfat taşı 

oluşumunda suçlanmaktadır. Parks ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise son 30 yılda 

kalsiyum fosfat taşlarında 3 katlık artış olduğu saptanmıştır (Parks 2004). Potasyum sitrat 

kullanılırken potansiyel yan etkiler takip edilmelidir. 

 2.6.1.3.4 Hipomagnezüri Tedavisi 

 Hipomagnezüride magnezyum replasmanı, ishal gibi gastrointestinal yan etkiler ve 

etkinliğindeki belirsizlik nedeniyle net değildir. Magnezyum oksit ve magnezyum hidroksit 

yerine manezyum sitrat kullanımı taş hastalığında daha çok kabul görmektedir. Ettinger ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada potasyum-magnezyum sitrat alan grupta plaseboya göre 

anlamlı olarak daha az taş hastalığı geliştiği gözlenmiştir (Ettinger 1997). 

 2.6.1.3.5 Hiperürikozüri ve Ürik Asit taşlarının Tedavisi 

 Hiperürikozüri tedavisinde ilk basamak pürin alımının kısıtlanmasıdır. Buna 

rağmen idrar ürik asit seviyeleri düşmeyen hastalarda allopurinol etkili bir seçenek olabilir. 

Allopurinol ksantin oksidazı inhibe ederek ksantinden ürik aside dönüşümü engeller ve 

ürik asit seviyeleri düşer. Allopurinol (300 mg/gün) yanında Potasyum sitrat (40–60 

mEq/gün) ve bol sıvı tüketimi önerilir (Barilla 1978). Aynı şekilde idrar pH’ını alkali hale 
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getirmek taş oluşum ve nüksünü azaltacaktır. Günlük 60 meq potasyum sitrat verilmesi 

hem kemoliz için hem de nüksü önlemek için faydalı olacaktır. Nüksü önlemek için pH 

6,2-6,8 arasında, kemoliz için 6,5-7,2 arasında tutulması önerilmektedir (Önal 2005). 

 2.6.1.3.6 Sistinüri Tedavisi 

 En önemli basamak günlük idrar hacmi 2,5- 3 lt olacak şekilde hidrasyondur. Daha 

sonra yapılması gereken idrar pH’ını yükseltmektir. Potasyum sitrat bu amaçla 

kullanılabilir. Eğer yeterli gelmezse sistini daha çözünür hale getiren ajanlar kullanılabilir. 

Bunlar alfa-merkaptopropionil glisin (Thiola), D-Penisilamin ve kaptoprildir. D- 

penisilamin 250 mg/gün dozuyla başlanarak dozu etkiye göre ayarlanmalıdır. Thiola günde 

2 kez 100’er mg'lık dozlar şeklinde başlandıktan sonra günlük doz 1200 mg’a kadar 

çıkılabilir (Pak 1986). 

 2.6.1.3.7 Sitrüvit Taşlarının Tedavisi 

 Güncel kılavuzlarda enfeksiyon taşlarının tedavisi için ilk yapılması gereken 

işlemin böbreği taştan tamamen temizlemek olduğu belirtilmektedir. Genelde staghorn taş 

ile kliniğe başvurdukları için burada genelde perkütan nefrolitotomi kullanılmaktadır 

(Preminger 2005). Taşlar tamamen temizlendikten sonra antibiyotik profilaksisi ile yeni taş 

oluşumu önlenmelidir. Asetohidroksamik asit (Lithostat) idrardaki sitrüvit 

konsantrasyonunu azaltan bir üreaz inhibitörüdür (Barilla 1978). 250 mg 3-4/gün olacak 

şekilde verilebilir. Kronik kullanımında hastaların %15’inde derin ven trombozu görüldüğü 

rapor edilmiştir (Rodman 1987). Sitrüvit taşlarında diğer bir tedavi yöntemi idrarın 

asidifikasyonudur. İdrar asidifikasyonu için L-metionin veya amonyum klorür 

kullanılabilir. 

 2.6.2 Ekstrakorporeal Shock Wave Lithotripsy (ESWL) 

 ESWL ses dalgalarından elde edilen şok dalgalarının taşa odaklanarak, taşların 

parçalanmasıyla sonuçlanan tedavi şeklidir. İlk 1980 yıllarında Dornier tarafından HM-1 

(Human Model-1) modeli yapılmıştır. Zaman içerisinde gelişen teknoloji ile daha etkin 

yeni modelleri piyasaya çıkmıştır. Proksimal üreter taşları, böbrek yerleşimli 2 cm’den 

küçük taşlarda taşın parçalanmasına engel bir durum yoksa ilk tercih edilmesi gereken 

yöntem ESWL’dir. Hastada obezite, at nalı böbrek, alt kaliks yerleşimli taş, medüller 

sünger böbrek gibi ek patolojiler varsa başarı oranları düşük olacaktır. Gebelik, 

düzeltilemeyen koagulopati, aktif üriner sistem enfeksiyonları, batın içi arteryel 
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anevrizmalar, kalp pili varlığı, üriner sistemde bilinen ciddi obstrüksiyon varlığı ve 

pankreatit kontrendike olduğu durumlardır (Klein 2018).  

 Uygun endikasyonlarda ESWL yapılan hastalarda %75 oranında taşsızlık elde 

edilmektedir. Hastaların %13’ünde tekrarlayan ESWL seanslarına gerek olmaktadır (Şafak 

1998). ESWL yaparken önemli risklerden biri taş yolu oluşumudur. Bunun için 

predispozan faktörler taş boyutu ve lokalizasyonu, ESWL öncesi DJ stent takılıp 

takılmadığı, daha önce renal cerrahi geçirip geçirmediğidir (Sinescu 2009).  

 2.6.3 Retrograd İntrarenal Cerrahi 

 Fleksibl (bükülebilen) üreterorenoskopi (fURS) yönteminin gelişmesiyle böbrek 

taşlarının kırılmasında yeni bir döneme girilmiştir. İlk endoskopik böbrek taşı cerrahisi; 

1983 yılında Huffman ve ark.’ları tarafından böbrek pelvis taşlarının rijid üreterorenoskop 

ve ultrasonik litotriptör kullanılarak tedavi edilmesiyle gerçekleştirilmiştir (Hufman 1983). 

1990 yılında Fuchs ve arkadaşları işlemi sistematik hale getirerek böbrek taşı olan 

hastalarda fURS deneyimlerini bildirmişlerdir. Tüm hastalara işlemden birkaç hafta önce 

stent uygulanmıştır. İşlem sonrası taşsızlık oranı %87’dir (Fuchs 1990). 

 Holmium lazerin 1995 yılında kullanılmaya başlanması RIRS operasyonları için en 

büyük gelişme olmuştur. Holmiyum: Yittrium-Alüminyum-Garnet (Holmiyum-YAG) 

lazer tüm böbrek taşlarında etkin parçalama sağlayan bir yöntem olarak altın standart 

haline gelmiştir. 1998 yılında Grasso ve arkadaşları fURS ve holmium lazer kombinasyonu 

ile ilk seriyi yayınlamışlardır (Grasso 1998).  Fleksibl üreterorenoskopide son yenilik, 

2015 yılında yeniden kullanılabilir dijital fleksibl üreterorenskopların piyasaya çıkmasıyla 

olmuştur (Dale 2017). 

 2.6.3.1 RIRS’ın uygulama prensipleri 

 Hastalar Genel Anestezi Altında litotomi pozisyonuna alınır. fURS işlemi 

mesanenin ve üreter orifislerinin net şekilde görülmesini sağlayacak rijit sistoskopi ile 

başlar. Bu noktada, floroskopi eşliğinde böbreğe bir kılavuz tel yerleştirilir. Bu kılavuz tel 

üreter perforasyonu veya aşırı kanama gibi bir durumda stent yerleştirilmesine 

yarayacağından güvenlik teli olarak adlandırılmaktadır (Johnson 2006). Daha sonra üreter 

ve böbreğe ulaşımı sağlamak için ikinci bir kılavuz tel gönderilir. Üreteral orifisin çift 

lümenli bir katater ile dilatasyonu fleksibl üreteroskopun distal üreterden geçmesi için 

faydalı olacaktır. Dilatasyon sonrası böbreğe bir UAS yerleştirilebilir. Bu seçim taş 
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yüküne, üst üriner sistem anatomisine ve cerrahın tercihine bağlıdır. Floroskopik kontrol 

altında çalışma teli üzerinden fleksibl üreterorenoskop kaydırılarak üretra ve mesaneden 

geçilerek proksimal üretere kadar ilerlenir (Nakada 2006). Üreteropelvik bileşke direk 

görüş altında geçilerek böbrek toplayıcı sistemine ulaşılır. Taşa ulaşıldıktan sonra 

holmiyum YAG lazer yardımıyla taş parçalanır.  

 2.6.3.2 Üreteral Access Sheath (UAS) 

 UAS, yani ‘Üreteral erişim kılıfı’ endoskopik taş ameliyatları yapılırken böbreğe 

doğrudan ulaşımı sağlayan yardımcı bir araçtır. İşlemin başında böbreğe endoskopik olarak 

yerleştirilerek tekrarlayan girişlerin daha kolay yapılmasını sağlar. Böylece URS’nin her 

giriş çıkışında üreterde yaratacağı travma azalmış olur. Aynı zamanda böbrek içindeki 

sıvıyı drene ettiği için intrapelvik basıncı da azaltır. UAS ilk olarak 1974 yılında kullanıma 

girmiştir (Takayasu 1974). 

 UAS'nin amaçları; taş parçalarını çıkarmak ve böbreğe ulaşım için tekrarlayan 

girişleri kolaylaştırmak, fleksibl üreterorenoskobun ömrünü uzatmak, daha iyi sıvı drenajı 

sağlayarak intrarenal basıncı azaltmak, buna bağlı enfektif komplikasyonları azaltmak ve 

çalışma süresini azaltmaktır (Kaplan 2016; Pietrow 2002). UAS seçimi, büyüklüğü ve çapı 

hastanın anatomisine ve kullanılan endoskopa bağlıdır (Al-Qahtani 2014).  UAS 

yerleştirildiğinde, zorlayıcı manevralar üreter hasarına neden olabileceği için dikkatli 

manuple edilmesi gereklidir. UAS yerleşimi sırasında herhangi bir dirençle karşılaşılırsa, 

üreteri görüntülemek için endoskop uygulanabilir. Eğer UAS yerleştirilmesine izin 

vermeyen darlık varsa pasif üreteral dilatasyon için üreteral stent yerleştirerek ikinci 

seansta işlemi tekrar denemek daha kolay ve güvenli olacaktır (Doizi 2018). 

 2005 yılında L’Esperance ve arkadaşları UAS kullanılan hastalarla kullanılmayan 

hastaları karşılaştırmışlar ve UAS kullanıldığında tam taşsızlık oranlarının istatiksel 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu sonucuna varmışlardır (L’Esperance 2005). 

 Teknolojideki ilerlemelere paralel olarak günümüzde çift lümenli UAS’ler 

üretilmiştir. Bu kataterler böbreğe ulaşımın sağlandığı kanal yanında böbrek içindeki 

irigasyon sıvısının drene edildiği ikinci bir kanala da sahiptir. Böbrekteki irigasyon 

sıvısının drene edilmesine bağlı olarak intrapelvik basınç işlem sırasında düşük olmaktadır.  

2016 yılında Zeng ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada standart UAS’ler üzerine 

böbrekteki basıncı düşüren ikinci bir kanal yerleştirerek 74 hastaya bu UAS ile RIRS 
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işlemi uygulamışlardır. Postop 1. ay kontrollerinde %97,3 tamamen taşsızlık tespit 

etmişlerdir (Zeng 2016).  

 UAS’ye bağlı üreteral duvar yaralanmaları sık görülmektedir. UAS ile ilişkili üreter 

yaralanmaları beş kategoriye ayrılmıştır. Derece 0 yaralanmada üreteral lezyon yoktur 

veya sadece mukozal peteşi mevcuttur.  Derece 1 yaralanmada mukozada erozyon veya 

düz kassız flep mevcuttur. Derece 2 yaralanma mukoza ve düz kasları içerirken, derece 3 

yaralanma tunika adventisya dahil tam kat yaralanmayı gösterir. Derece 4 yaralanmada ise 

üreter devamlılığını tamamen yitirmiş ve total rüptür söz konusudur (Traxer 2013). 

 2.6.3.3 RIRS Başarısı 

 Reşorlu ve arkadaşları RIRS'ın başarısı ile ilgili prognostik faktörleri araştırmış ve 

RIRS'dan sonra taşsızlık oranını tahmin etmek için Reşorlu Ünsal taş skorlaması adı 

verilen bir skorlama sistemi geliştirmiştir. 207 hastanın değerlendirildiği çalışmada taş 

boyutu, lokalizasyonu ve sayısı, renal malformasyonlar ve alt kaliks taşları için 

infundibulopelvik açı (IPA) RIRS sonuçlarını etkileyen faktörler olarak bulunmuştur. 

Hastalar 0 ile 4 arasında bir skor almakla birlikte taşsızlık oranları 0, 1, 2, 3, 4 puan için 

sırasıyla  %97,1; %85.4; %70 ve %27.2 olarak bulunmuştur (Reşorlu 2012). 

 Japonya’da yapılan bir çalışmada ise 5 preoperatif parametre, (taş hacmi ve sayısı, 

alt kalikste taş varlığı, hidronefroz varlığı ve cerrahın deneyimi) kullanılarak taşsızlık 

açısından başarı ihtimali operasyon öncesi hesaplanmıştır (Ito 2015). 

 Renal anomalilerin olduğu böbreklerde RIRS yüksek etkinlik ve güvenlilikle 

kullanılabilmektedir. 2013’te Oğuz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada rotasyon anomalisi 

olan hastalar dahil edilmiştir. Hastaların postop 1. ay kontrollerinde %75 taşsızlık tespit 

edilmiştir (Oğuz 2014). 2009’da yapılan 17 at nalı böbrek hastasının dahil edildiği bir 

çalışmada ise RIRS cerrahisi sonrası hastalardaki taşsızlık oranı %88,2 olarak bulunmuştur 

(Molimard 2010). 

 Taşsızlık oranını etkileyen faktörlerden biri de geçirilmiş böbrek taşı cerrahileridir. 

Daha önce RIRS ve açık renal cerrahi öyküsü olan 32 hastanın retrospektif olarak 

incelendiği bir çalışmada daha önce böbrek cerrahisi olanlar ile olmayanlar arasında başarı 

oranı açısından anlamlı fark yoktu (Alkan 2015). 

 



28 
 

 2.6.3.4 RIRS’ta holmiyum Yag lazerin kullanımı 

 RIRS’da taş kırmak için Holmiyum-YAG lazerin kullanıma girmesiyle büyük 

ilerleme kaydedilmiştir. Çünkü holmium lazer sayesinde tüm sertlikteki taşlar kolaylıkla 

kırılabilmektedir. Holmiyum lazer böbrek taşlarının kırılmasında 1995 yılından beri 

kullanılmaktadır. Bu sistem katı ortam ile arasında 2140 nm dalga boyunda enerji üretir. 

Bu enerji problar yardımıyla iletilerek taşın parçalanmasında kullanılır. Holmiyum-YAG 

lazerin en önemli avantajlarından biri fleksibl bir prob ile iletildiği için intrakorporeal 

kırma sağlamasıdır. Ayrıca 0,5-1 mm uzaklıkta bile güvenle kullanılabilmektedir (Santa-

Cruz 1998). Tüm kompozisyondaki taşları %1-2 striktür ve perforasyon oranlarıyla 

başarıyla kırabilmektedir. Diğer bir avantajı ise parçalama sonrası oluşan fragmanlar çok 

küçük boyutta olduğu için dökülmesi diğer yöntemlere göre kolay olmaktadır (Akpınar 

2003). 

 Holmium: YAG lazer, etkinliği ve güvenliği nedeniyle fURS sırasında taş litotripsi 

için standart haline gelmiştir (Gupta 2007). Holmiyum lazer tüm taş bileşenlerini 

parçalayabilir. Mevcut lazer litotriptör üç parametrenin kontrol edilmesine izin verir. Darbe 

enerjisi (J), darbe frekansı (Hz) ve darbe süresi. Üretilen etkiye göre, taş lazer litotripsi için 

iki seçenek tanımlanmıştır: İlki daha sonra bir basket yardımıyla taşın çıkarılması için taşı 

parçalama, ikincisi ise taşı ince toz haline getirerek küçük fragmanlar halinde 

düşürülmesini sağlayan ‘dusting’dir (Hecht 2013). Taşı parçaladıktan sonra daha küçük 

parçalar üretmek için “patlamış mısır etkisi” (popcorn) adı verilen üçüncü bir ayar 

kullanılabilir (Emiliani 2017). 

 Parçalama modu; yüksek enerji (1-2 J) ve düşük frekans (3-5 Hz) , Dusting 

(Tozlaştırma) modu; düşük enerji (0.2-0.5 J), yüksek frekans (10-20 Hz) ve gerekirse uzun 

darbe süresi kullanımı, Patlamış mısır modu (Popcorn); yüksek enerji (1 J), yüksek frekans 

(10-20 Hz) ve gerekirse uzun darbe süresi kullanımıyla uygulanabilmektedir. En uygun 

tekniğin seçilmesi taş büyüklüğüne, cerrahın tercihine, böbrek anatomisine, taş 

kompozisyonuna ve taşın yerine bağlıdır. Ayrıca, daha iyi sonuçlar elde etmek için bu 

teknikler birleştirilerek kullanılabilir. 

  Holmiyum lazerin en büyük dezavantajı yüksek maliyet ve yüksek prob 

ücretleridir. Üretici firmaların artması yaygın kullanımı ile birlikte bunun azaldığı 

gözlenmektedir. Ayrıca tekrar kullanıma uygun olduğu için tekrarlayan kullanımlarda 

maliyet düşmektedir (Teichman 1998). 
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 2.6.3.5 RIRS Komplikasyonları 

 RIRS'ın ana komplikasyonları; ateş, yan ağrısı, idrar yolu enfeksiyonu, geçici 

hematüri, akut idrar retansiyonu, üreter ve pelvikaliseal sistemde yaralanma, taş yolu 

oluşumu, subkapsüler hematom, forniks rüptürü, idrar ekstravazasyonu, üreter avulsiyonu, 

transfüzyon ve sepsis gerektiren kanamadır (Geavlete 2014). Bildirilen komplikasyon 

oranları farklı çalışmalarda %0 ile %25 arasında değişmektedir (Cepeda 2014, Ho 2012). 

 Modifiye Clavien sınıflandırma sistemi, farklı endoürolojik cerrahilerin özellikle 

postoperatif komplikasyonları için yaygın olarak kullanılmaktadır (Dindo 2004). Modifiye 

Clavien sınıflamasına göre derece 1’de cerrahi ve farmakolojik müdahale gerektirmeyen 

değişiklikler; derece 2’de üriner sistem enfeksiyonu, renal kolik; derece 3’te cerrahi, 

endoskopik veya radyolojik müdahale gerektiren durumlar; derece 4’te ise hayatı tehdit 

eden komplikasyonlar bulunmaktadır (Tablo 1).   

 

Tablo 1: Modifiye Clavien Sınıflandırması  

Derece  Komplikasyon 

Derece 1  
Cerrahi, farmakolojik müdahale gerektirmeyen değişiklikler 

(Ateş, hematüri) 

Derece 2  Üriner sistem enfeksiyonu, renal kolik 

Derece 3 
Cerrahi, endoskopik, radyoloji müdahale gerektiren 

durumlar 

Derece 4  Hayatı tehdit eden komplikasyon 

Derece 5  Ölüm 

 

Ameliyat sırasındaki komplikasyonların değerlendirilmesinde ise Satava 

Classification System (SCS) kullanılmaktadır (Rassweiler 2008, Doğan 2011).  Diğer bir 

sınıflandırma ise 'Post-Üreteroskopic Lesion Scale' (PULS)’dur. PULS sınıflandırmasına 

göre grade 0’da lezyon yokken, grade 1’de yüzeyel mukozal lezyon, grade 2’de 

submukozal lezyon, grade 3’de <%50 parsiyel transeksiyon, grade 4’de >%50 parsiyel 

transeksiyon, grade 5’te ise komplet transeksiyon vardır (Schoenthaler 2014). 
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 2.6.3.6 RIRS Sonrası Double J katater Uygulanması 

 İşlemin sonunda DJ stent yerleştirilmesi konusu tartışmalıdır. Genel görüş işlem 

sonunda DJ stent yerleştirilmesi yönündedir. WU ve arkadaşları işlem esnasında UAS 

yerleştirilmişse tüm hastalara DJ stent yerleştirilmesini önermektedir (Wu 2001). Bazı 

yazarlar ise işlem esnasında toplayıcı sistemde belirgin travma olmadıysa ve fazla rezidü 

fragman kalmadıysa DJ stent yerleştirilmeden işlemin bitirilebileceğini savunmaktadır 

(Chen 2002). 

 2.6.4 Perkütan Nefrolitotomi 

 1976’da Fernström’ün yaptığı ilk perkütan giriş ile böbrekteki taşın çıkarılmasıyla 

perkütan nefrolitotominin temelleri atılmıştır (Fernström 1976). Geçen zamanla birlikte 

daha hassas ve kaliteli nefroskopların ve görüntüleme yöntemlerinin bulunmasıyla taş 

tedavisinde vazgeçilmez yöntemlerden birisi olmuştur. Ülkemizde Perkütan nefrolitotomi 

ile ilgili ilk uygulama NEÜ Meram Tıp Fakültesi’nden Dr. Mehmet ARSLAN ve 

arkadaşları tarafından yapılmış ve vakalar 1987’de yayınlanmıştır. 4 vakanın 

değerlendirildiği bu kısa seride 3 hastanın taşları temizlenmekle birlikte bir hastada taşa 

ulaşılamaması nedeniyle açık operasyona geçilmiştir (Arslan 1987). PNL açık cerrahi ile 

kıyaslandığında minimal invaziv bir yöntem olması, daha kısa yatış süresi ve daha az 

tedavi maliyeti olması nedeniyle avantajlıdır.  

 Taş boyutunun 2 cm’nin üzerinde olması, infidubulopelvik açının 30 dereceden dar 

olması, ESWL’ye dirençli sert taşların olması, üreter nedeniyle retrograd olarak taşa 

ulaşılamaması gibi durumlarda PNL çok iyi bir seçenektir. 

 Böbrek taşına güvenli ulaşmak için preop yapılacak BT görüntüleme ile taşın 

yerleşim yeri, toplayıcı sistemin anatomisi ve retrorenal kolon varlığı mutlaka 

değerlendirilmelidir.  

 PNL için kesin kontrendikasyon kontrol edilemeyen kanama diyatezidir. Aktif 

üriner enfeksiyon varlığı, retrorenal kolon varlığı, gebelik, giriş traktında enfeksiyon veya 

tümör, bilinen böbrek tümörü olması ise rölatif kontrendikasyonlarıdır. Aktif enfeksiyon 

durumunda mümkünse idrar steril hale gelene kadar cerrahi işlem ertelenmelidir. İdrar 

steril hale getirilemiyorsa antibiyotik baskısı altında işlem yapılmalıdır.  
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 PNL’nin en sık komplikasyonu ateştir (%21-%32). Daha sonra bunu kanama (%11-

%17) ve idrar ekstravazasyonu (%7,2) takip eder (Michel 2007). 

 2.6.5 Açık Cerrahiler 

 Açık cerrahi, semptomatik olan böbrek taşlarının tedavisinde eskiden beri 

kullanılan bir yöntemdir. Temel olarak posterior lumbotomi, transperitoneal ve flank 

yaklaşımlar mevcuttur. Posterior lumbotomide pron pozisyondayken M. Sakrospinalis ile 

M. Latissimus dorsi arasından böbreğe ulaşılır. Pelvis ve proksimal üreter taşları için 

idealdir. Flank insizyonda sırasıyla M. Obliqus eksternus/internus ve M.transversus 

abdominis kası kesilerek retroperitona girilmektedir (Alivizatos 2006). Ancak günümüzde 

minimal invaziv yöntemlerin gelişmesi nedeniyle kullanımı oldukça azalmıştır. PNL ile 

tekrarlayan girişimlerde ulaşılamayan staghorn taşlarda hala kullanılabilmektedir. Son 20 

yılda böbrek taşlarının tedavisinde açık cerrahiye hastaların sadece %0,7-4'ünde gerek 

olmaktadır (Matlaga 2002, Kane 1995). 

 2.6.6 Laparoskopi ve Kombine Yöntemler 

 Laparoskopik piyelolitotomi ilk olarak 1994’de Gaur ve ark. tarafından 

uygulanmıştır (Gaur 1994). Takip eden yıllarda laparoskopik taş cerrahisini PNL ile 

karşılaştıran bir dizi çalışma yayınlanmıştır (Aminsharifi 2013). Şu anda laparoskopik taş 

cerrahisi; büyük sert veya kırılamamış taşlarda, başarısız PNL girişimleri ve ilişkili 

anatomik anormallikleri olan hastalarda açık cerrahi öncesi alternatif bir prosedürdür 

(Haggag 2013, Nouralizadeh 2012). 

 Laparoskopinin yanında son yıllarda laparoskopi yardımlı PNL popüler hale 

gelmiştir. Özellikle ektopik böbreklerde major damar yaralanma riski PNL’yi zor bir 

prosedür haline getirir. Laparoskopinin kılavuz olarak kullanılması anormal yerleşimli 

böbreklerde PNL'nin daha güvenli olarak uygulanabilmesini sağlamaktadır (Goel 2006). 

 2.7 KIDNEY INJURY MOLECULE 1 (KİM-1) 

  Mevcut literatür, Akut Böbrek Hasarı’nın (ABH) en etkili biyobelirteçlerinin 

Kidney İnjury Molecule-1 (KİM-1), nötrofil jelatinaz ile ilişkili lipokalin (NGAL), N-

asetil-β-D-glukozaminidaz (NAG) ve Karaciğer yağ asidi bağlayan globulin (LFABP) 

olduğunu göstermektedir.  
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 Son yayınlara göre, insan ve hayvan böbrek proksimal tübül epitel hücrelerinin 

iskemik veya toksik hasardan sonra yüksek düzeyde KİM-1 eksprese ettiğini 

göstermektedir (Vaidya 2006).  

 KİM-1, Ichimura ve ark. tarafından keşfedilen tip 1 membran proteinidir (Ichimura 

1998). Böbrek ve karaciğerden eksprese edilir. 104 kDa ağırlığındadır. Sabbisetti ve 

arkadaşları böbrek hasarından sonra farelerde KİM-1’in idrar konsantrasyonlarını iki farklı 

yöntem ile saptayabilmişlerdir (Sabbisetti 2013). Bunlardan biri enzim bağımlı 

immünosorban testi olmakla birlikte çok daha hassas ölçüm yapabilmektedir. Diğeri ise dip 

stick testidir. Sabbisetti ve arkadaşları ayrıca yükselen KİM-1 seviyelerinin kanda da 

ölçülebileceğini ve KİM-1’in karaciğer toksisitesinden etkilenmeyen bir böbrek 

hasarlanması biyobelirteci olduğunu tespit ettiler (Sabbisetti 2014). Plazma ve idrardaki 

KİM-1 fragmanlarının boyutu, akut ve kronik böbrek hasarı olan hastalarda benzer olarak 

90 kDa’dı. van de Vrie ve arkadaşları idrar KİM-1 konsantrasyonlarının, proteaz 

inhibitörlerinin eklenmesinden bağımsız olarak, +4 ° C'de saklandığında 48 saate kadar, -

80°C'de saklandığında ise 6 aya kadar idrarda stabil olduğunu bulmuştur (van de Vrie 

2014).  

 Ayrıca dondurma çözünme işlemlerinin tekrar tekrar yapılması KİM-1 ölçüm 

seviyelerini etkilemektedir. İdrar örneklerinin alındıktan sonra 3 saat içinde dondurulup 

sadece ölçümden hemen önce çözdürülmesi önerilmektedir (Pennemans 2012). 

 2.7.1 KİM-1’in Görevi 

 Böbrek tübül epitel hücreleri, herhangi nedenle yaralandıktan sonra apopitoza 

gidebilirler. Enflamasyonu azaltmak ve doku onarımını sağlamak için apopitotik ve 

nekrotik hücrelerin temizlenmesi gereklidir. KİM-1, böbrek epitel hücreleri üzerinde 

bulunan fagositik bir fosfatidilserin reseptörüdür. Apopitotik tübül epitel hücrelerinin 

yüzeyindeki fosfatidilserin epitoplarını spesifik olarak tanıyabilir (Ichimura 2008). 

İdrardaki KİM-1 düzeyinin fare modelinde böbrek hasarı arttığı zaman arttığı 

gösterilmiştir.  

 2.7.2 KİM-1’in Normal Düzeyleri ve Ölçüm prensipleri 

 Pennemans ve arkadaşları yaş ve cinsiyeti dikkate alarak sağlıklı bir popülasyonda 

idrar KİM-1 konsantrasyonu için referans değerleri belirlemiştir. Sigara içmeyen sağlıklı 

gönüllülerden (199 kadın, 139 erkek) toplam 338 idrar örneği toplamışlardır. Gönüllülerin 
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yaşı 0 ile 95 arasında değişmektedir. Üriner KİM-1 konsantrasyonu ile hem yaş hem de 

cinsiyet arasında istatiksel olarak anlamlı bir pozitif doğrusal ilişki gözlenmiştir. Üriner 

KİM-1 konsantrasyonları artan yaşla birlikte artmaktadır. Üriner Cr ve idrar özgül 

ağırlığına göre düzeltme yapıldıktan sonra ise sadece yaşla KİM-1 düzeyleri arasında bir 

ilişki tespit edilmiştir (Pennemans 2013, McWilliam 2014 ). Zwiers ve arkadaşları 0-1 yaş 

arası 106 sağlıklı bebekten idrar örnekleri toplamıştır. Çalışma gruplarının üçte ikisi 

erkektir. İdrar KİM-1 konsantrasyonlarının 106 hastanın neredeyse hepsinde (medyan idrar 

KİM-1 düzeyi 0,08 ng/mL) son derece düşük olduğunu ve yaş, cinsiyet veya etnik kökenle 

ilişkili olmadığını bulmuşlardır (Zwiers 2015). Yukarıdaki araştırmaların farklı 

sonuçlarının farklı etnik köken, farklı örnek toplama ve saklama yöntemleri ile ilişkili 

olabileceği düşünülmektedir.  

 Üriner KİM-1’in (üKİM-1) yanında plazma KİM-1'i (pKİM-1) ölçmek için hassas 

testlerin geliştirilmesinin ardından, daha sonraki çalışmalar pKİM-1'in rolünü araştırmıştır. 

pKİM-1'in, uKİM-1'in gösterdiği akut yaralanmaya bağlı değişikliklerden ziyade, kronik 

ve devam eden hasarlanmanın derecesini yansıttığı ileri sürülmüştür (Sabbisetti 2014). 

 2.8 AKUT BÖBREK HASARI VE KİM-1 İLİŞKİSİ 

 ABH, 7 gün içinde başlangıç plazma Cr konsantrasyonunda %50 veya daha fazla 

artış ve/veya 2 gün içinde serum Cr düzeyinde 0,3 mg/dL artış olarak tanımlanır (James 

2013). KİM-1 mRNA proksimal tübül epitel hücreleri yenilenirken yüksek seviyelerde 

eksprese edilmektedir. KİM-1 mRNA, iskemi sonrası proksimal tübülün S3 segmentinde 

up regule olmaktadır ve S3 segmentin iskemiye hassasiyeti oldukça fazladır (Ichimura 

1998). 

 KİM-1, proksimal tübül epitel hücrelerinin apikal tarafından eksprese olmakla 

birlikte akut tübül nekrozlu glomerüllerde eksprese olmamaktadır. İskemik böbrek 

hasarından sonra KİM-1, epitelyumun rejenerasyonundan 12 saat önce idrarda hızla 

eksprese edilir. Fareler üzerinde yapılan bir deneye göre İdrar KİM-1 seviyeleri, 

böbrekteki 10, 20 veya 30 dakikalık iskemilerden sonra, kontrol grubuyla 

karşılaştırıldığında sırasıyla 16 kat, 48 kat ve 60 kat artmıştır. Ayrıca Sabbisetti ve 

arkadaşları, KİM-1'in plazma konsantrasyonunun düzeltilmiş idrar KİM-1 (r:0.43, 

p<0.001) ve düzeltilmemiş idrar KİM-1 (r:0.24, p=0,02) düzeyleri ile pozitif korelasyon 

gösterdiğini bulmuştur (Sabbisetti 2014). KİM-1 sadece Akut Böbrek Hasarı durumunda 

değil polikistik böbrek hastalığı, renal hücreli karsinom, kronik böbrek yetmezliği gibi 
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kronik süreçlerde de artmaktadır (Kuehn 2002). Avrupa Gıda ve İlaç İdaresi, hem klinik 

hem preklinik çalışmalarda ilaç kaynaklı böbrek hasarının takibinde KİM-1'i son derece 

hassas ve spesifik bir üriner biyobelirteç olarak onaylamıştır (Dieterle 2010).  

 2016’da Balasar ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada RIRS, PNL, mikro PNL 

yapılan hastalardan preop ve postop KİM-1 düzeyleri ölçülmüştür. Hastaların preop KİM-1 

düzeyleri RIRS ve PNL grubunda istatistiksel anlamlı olarak postoperatif 14. gün  

kontrollerinde azalmıştır. Ancak bu çalışmada RIRS yapılan hastalarda UAS kullanımıyla 

ilgili bir ayrım yapılmamıştır (Balasar 2016).  

  Başka bir çalışmada ise PNL yapılan 29 hastanın preoperatif ve postoperatif KİM-

1, NGAL, LFABP düzeyleri ölçülmüş postop KİM-1 ve NGAL düzeyleri istatistiksel 

anlamlı olarak daha yüksekken LFABP düzeylerinde istatistiksel anlamlı fark 

izlenmemiştir (Dağgülli 2016). 

 2.8.1 İntrapelvik Böbrek Basıncı ve etkileyen faktörler 

 Fizyolojik intrapelvik basınç ve piyelovenöz geri akış eşiği, sırasıyla 5-10 ve 40-60 

cm H2O'dur (Thomsen 1984). UAS kullanılmadan yapılan fURS sırasında intrapelvik 

basınç, üreteroskop böbrek pelvisinde olduğunda en yüksektir (59 cm H2O). Görüntüyü 

netleştirmek için manuel irigasyon uygulandığında, intrapelvik basınç 446 cm H2O'ya 

kadar çıkabilir (Rehman 2003). 

 Yüksek basınç seviyeleri ile çalışmak kanama, hematom, idrar ekstravazasyonu, 

sepsis ve postoperatif ağrı gibi komplikasyonlara neden olabilir. Yüksek intrapelvik basınç 

uzun vadede, renal tübüllerin dejenerasyonuna bağlı fokal parankimal skara neden olabilir. 

Renal parankimdeki bu geri dönüşümsüz ve yıkıcı etkileri önlemek için intrapelvik basınç 

40 cm H2O'nun altında tutulmalıdır. UAS bu basıncın düşürülmesinde çok faydalı bir 

araçtır. 12/14-F veya 10/12-F UAS kullanıldığında URS yoluyla 200 cm H2O irrigasyon 

basıncı uygulansa bile, intrapelvik basınç 20 ve 30 cm H2O'nun altında kalır (Rehman 

2003). 

 İntrapelvik basınç, fURS’nin ve UAS'nin çapına bağlıdır. Tüm farklı UAS boyutları 

için en düşük intrapelvik basınç; en yüksek irigasyon sıvısı drenajı ve en düşük fURS çapı 

ile elde edilir. Jung’un yaptığı çalışmada ise pelvis içi basınç farmakolojik olarak 

isoproterenol (β agonist) irigasyonu düşürülmüştür (Jung 2008). 
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3. MATERYAL-METOD 

 

 Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Etik Kurul’undan 2019/2169 

numarasıyla onay alınmıştır. Ayrıca çalışmaya katılan tüm katılımcılardan sözlü ve yazılı 

onam alınmıştır. 

 3.1 UYGULAMA VE HASTA SEÇİMİ 

 Çalışmamıza Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Üroloji 

Kliniği'ne üriner sistem taş hastalığı nedeniyle Temmuz 2019-Aralık 2019 tarihleri 

arasında böbrek taşı tanısı konulan ve RIRS operasyonu yapılan toplam 60 hasta dahil 

edilmiştir. Hastalar 3 gruba ayrılarak randomize prospektif olarak değerlendirilmiştir. Her 

grupta 20’şer hasta olmak üzere; 1. Grup UAS kullanılmayan, 2. Grup Standart UAS 

kullanılan (Boston scientific Navigator HD Ureteral Access Sheath 9fr/11fr 46 cm, U), 3. 

Grup Dual Lumen ureteral Access Sheath (DLUAS; Clear Petra 9fr/11 fr 46 cm, China) 

kullanılan hastalardır.  

 75 yaş üzeri ve 18 yaş altı hastalar, akut obstruksiyonu olan taş hastaları, son 1 ay 

içinde taş cerrahisi geçiren hastalar, idrar kültüründe üreme olan hastalar, operasyon öncesi 

DJ katateri olan hastalar, üreter darlığı nedeniyle URS yapılamayan hastalar, polikistik 

böbrek hastalığı olan hastalar, böbrek malformasyonu olan hastalar, kronik böbrek 

hastalığı olan hastalar, soliter böbrekli hastalar, nefrotoksik ajan kullanımı olan hastalar 

çalışma dışı bırakılmıştır.  

 Tüm hastaların operasyon öncesi ayrıntılı anamnezleri alınıp detaylı fizik 

muayeneleri yapılmıştır. 

 Hastalardan preop; hemogram, serum Cr, elektrolit, koagulasyon testleri, serolojik 

testler (HIV, HBV, HCV), idrar tetkiki ve idrar kültürü değerlendirmesi yapılmıştır. 

Antikogulan tedavi alan hastalar işlemden 5-7 gün önce tedavileri kesilerek opere 

edilmiştir. Preoperatif 1 saat önce IV antibiyotik profilaksisi uygulanmıştır. 

 Ameliyat öncesi rutin görüntüleme yöntemi olarak Abdominopelvik BT ve DÜSG 

kullanılmıştır. 



36 
 

 Hastalarda UAS kullanımı random olarak sırayla uygulanmıştır (İlk hastaya 

UAS’siz, ikinci hastaya standart UAS, üçüncü hastaya DLUAS kullanılacak şekilde 

sırayla).  

 3.2 UYGULANAN RIRS TEKNİĞİ 

 Tüm cerrahi işlemler aynı cerrah tarafından yapıldı. İşlem litotomi pozisyonunda ve 

spinal veya genel anestezi altında gerçekleştirildi. Fleksibl URS öncesi tüm hastalara rutin 

olarak olası mesane patolojilerini dışlamak, üreter orifislerini değerlendirmek için 

sistoskopi yapıldı. Bu noktada, floroskopik kılavuzluk altında böbreğe güvenlik için 

kılavuz tel yerleştirildi. Sistoskopi sonrası tüm hastalara olası üreter patolojilerini dışlamak 

amacı ile rijit üreterorenoskop (KarlStorz 9 fr, Germany) ile üreterorenoskopi yapıldı. 

Üretere girilemediği durumlarda pasif dilatasyon amacı ile DJ katater yerleştirilerek işlem 

sonlandırıldı. Bu hastalar çalışma dışı bırakıldı. Üreterorenoskopi sırasında ikinci bir 

kılavuz tel yerleştirildi. UAS kullanılmayacaksa 2. kılavuz tel üzerinden fleksibl URS 

(Flex-X2; Karl Storz, Germany) floroskopi kılavuzluğunda üretere ordan da böbreğe 

ilerletildi. UAS kullanılacaksa 2. kılavuz tel üzerinden kullanacağımız UAS (standart UAS 

veya DLUAS) böbreğe floroskopi ile kontrol edilerek gönderildi. Sonrasında UAS içinden 

fleksibl URS ile böbrek içine ulaşıldı. Taşa ulaşıldıktan sonra taş Holmium: YAG lazer 

(Dornier Medilas H Solvo 30 watt lazer, Germany) ile parçalandı. Taş kırma sırasında 200 

mikron çapında lazer propları kullanıldı. DLUAS kullanılan hastalarda cerrahi süresince 

drenaj musluğu açılarak böbrek basıncı düşürüldü. Ameliyat sonrası tüm hastalara DJ stent 

yerleştirildi. Postop 1. gün DJ katater kontrolü amacıyla tüm hastalara DÜSG çekildi ve 

komplikasyon izlenmeyen tüm hastalar taburcu edildi. 

 Postop 14. gün kontrollerinde DÜSG ve/veya USG çekildi. Tam taşsızlık için kabul 

edilen taş boyutu 3 mm’nin altı olarak kabul edilmiştir. 

 3.3 KİM-1/Cr DÜZEYLERİNİN ÖLÇÜMÜ VE NUMUNELERİN 

 SAKLANMASI 

 Hastalardan preoperatif, postoperatif 4. saat ve postoperatif 14. gün kan ve idrar 

numuneleri alınarak 3000 rpm’de 10 dk santrifüj edilmiştir. Elde edilen serum örnekleri 

ependorflara bölünerek analize kadar -80°C’de saklanmıştır. Çalışma günü örnekler 

çözdürülmüş, idrar KİM-1 (Elabscience Biotechnology Inc, USA) düzeylerinin ölçümü 

spesifik ELİSA test kitleriyle üretici prosedürlerine uygun olarak gerçekleştirilmiş ve 
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örneklere ait absorbans değerleri BIO RAD microplate reader cihazında ölçülmüştür. 

Standartlardan hareketle hazırlanan kalibrasyon grafiği yardımıyla her bir örnekteki idrar 

KİM-1 konsantrasyonları hesaplanmıştır. KİM-1 konsantrasyon değerleri pg/mL olarak 

ölçülmüştür. Daha sonra KİM-1/Cr oranları hesaplanarak gruplar arasında 

karşılaştırılmıştır.  

 3.4 İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

 Araştırmada elde edilen verilerin istatistik incelemeleri, SPSS 25.0 (Statistical 

Package For Social Sciences, Chicago, IL, USA) programı ile yapıldı. Verilerin normal 

dağılım gösterip göstermediği One-Sample Kolmogorov-Smirnov testi ile test edildi. 

Kategorik değişkenler frekans ve yüzde olarak, sürekli değişkenler ortalama olarak 

gösterildi. Kategorik değişkenler için Chi Square analizi, sürekli değişkenler için 2 grup 

karşılaştırılmasında Independent T testi ve Mann Whitney U testi, 2’ den fazla grup 

karşılaştırılması için Kruskal Wallis analizi kullanıldı. KİM-1/Cr değerlerinin cerrahi 

öncesi ve cerrahi sonrası değişimini değerlendirmek için Wilcoxon Signed Rank Test ve 

Friedman Test kullanıldı. Sürekli değişkenlere Pearson korelasyon analizi uygulandı. 

Bütün değerlendirmelerde p<0, 05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

 Çalışmamıza böbrek taşı nedeniyle RIRS yapılan toplam 60 hasta dahil edilmiştir. 

Hastaların yaş ortalaması 48,2 ±13,8 iken, Grup 1’de 50,5 ±12,4; Grup 2’de 47,95 ±15,2; 

Grup 3’de 46,35 ±14,1 olarak bulunmuştur. Gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır 

(p=0,68).  

 Tüm hastaların 42’si (%70) erkek, 18’i (%30) kadındır. Gruplar ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde Grup 1’de 13 (%65) erkek, 7 (%35) kadın; Grup 2’de 16 (%80) erkek, 

4 (%20) kadın; Grup 3’de 13 (%65) erkek, 7 (%35) kadın olduğu tespit edilmiştir (p=0,49). 

 Hastaların preoperatif yapılan ölçümlerde hesaplanan BMI ölçümlerine göre genel 

BMI ortalaması 29,06±4,3 iken, Grup 1’de 29,8 ±3,5; Grup 2' de 28.6±5,3 ve Grup 3’te 

28,6 ±4,1 olarak hesaplanmıştır (p=0,46).  

Hastaların tüm demografik özellikleri tablo 2’de gösterilmiştir. 
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Tablo 2:Demografik veriler 

 Toplam Grup 1 Grup 2 Grup 3 P değeri 

Yaş (ort ±SD) 48,2 ±13,8 50,5 ±12,4 47,95 ±15,2 46,35 ±14,1 0,68 

Cinsiyet n(%) 

Erkek 

Kadın 

 

42 (70) 

18 (30) 

 

13 (65) 

7 (35) 

 

16 (80) 

4 (20) 

 

13 (65) 

7 (35) 

 

0,49 

BMI (ort ±SD) 29,06 ±4,3 29,8±3,5 28,6±5,3 28,6 ±4,1 0,46 

Komorbidite varlığı n(%) 

Var 

Yok 

 

24 (40) 

36 (60) 

 

9 (45) 

11 (55) 

 

8 (40) 

12 (60) 

 

7 (35) 

13 (65) 

 

0,81 

Komorbiditeler n(%) 

DM 

HT 

HT+DM 

Diğer 

 

8 (13,3) 

5 (8,3) 

5 (8,3) 

6 (10) 

 

4 (20) 

2 (10) 

2 (10) 

0 

 

1 (5) 

3 (15) 

1 (5) 

4 (20) 

 

3 (15) 

0 

2 (10) 

2 (10) 

 

 

0,33 

Kullandığı ilaç varlığı n (%) 

Var 

Yok 

 

7 (35) 

13 (65) 

 

8 (40) 

12 (60) 

 

8 (40) 

12 (60) 

 

7 (35) 

13 (65) 

 

0,93 

Antikoagulan kullanımı n(%) 

Var 

Yok 

 

4 (6,7) 

56 (93,3) 

 

0  

20 (100) 

 

3 (15) 

17 (85) 

 

1 (5) 

19 (95) 

 

0,15 

Geçirilmiş taş cerrahisi 

varlığı n (%) 

Var 

Yok 

 

 

21 (35) 

39 (65) 

 

 

7 (35) 

13 (65) 

 

 

6 (30) 

14 (70) 

 

 

8 (40) 

12 (60) 

 

 

0,80 

 

 Ortalama taş boyutlarını incelediğimizde tüm gruplarda ortalama 14,08±5,4 mm 

iken, Grup 1’de 14,95±6,5 mm; Grup 2’de 14,65±5,6 mm, Grup 3’te 12,65±3,6 mm olarak 

ölçülmüştür. Taş boyutları arasında istatistiksel anlamlı fark yoktur (p=0,48). Taş 

dansiteleri ölçüldüğünde ortalama 950±289 HU olup, gruplarda sırasıyla 1002±331, 

919±263, 929±278 HU olarak ölçülmüştür (p=0,57). 39 hastanın taşı sağ tarafta iken, 21 
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hastanın taşı sol tarafta olup gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark izlenmemiştir 

(p=0,41).   

 Hastaların taş lokalizasyonlarına bakılmaksızın alt pol infundibulopelvik açıları 

hesaplandığında Grup 1’de 49,05°; Grup 2’de 52,05°; Grup 3’te 53,95° olarak 

hesaplanmıştır (p=0,44). Genel olarak ortalama ise 51,6°’dir.  5 (%8,3) hastanın taşı üst 

polde, 12 (%20) hastanın taşı orta polde, 14 (%23,3) hastanın taşı alt polde, 12 (%20) 

hastanın taşı pelviste, 17 (%28,3) hastanın taşı ise multipl olup farklı kalikslerde olduğu 

izlenmiştir (Tablo 3).  

 

Tablo 3: Radyolojik veriler 

 Toplam Grup 1 Grup 2 Grup 3 P 

değeri 

Taş Boyutu (mm) (ort±SD) 14,08±5,4 14,95±6,5 14,65±5,6 12,65±3,6 0,48 

Taş dansitesi (HU)(ort±SD) 950±289 1002±331 919±263 929±278 0,57 

Taş tarafı n (%) 

Sağ 

Sol 

 

39 (65) 

21 (35) 

 

9 (45) 

11 (55) 

 

5 (25) 

15 (75) 

 

7 (35) 

13 (65) 

 

0,41 

Taş lokalizasyonu n (%) 

Üst pol 

Orta pol 

Alt pol 

Pelvis 

Multipl 

 

5 (8,3) 

12 (20) 

14 (23,3) 

12 (20) 

17 (28,3) 

 

2 (10) 

3 (15) 

5 (25) 

5 (25) 

5 (25) 

 

1 (5) 

5 (25) 

6 (30) 

2 (10) 

6 (30) 

 

2 (10) 

4 (20) 

3 (15) 

5 (25) 

6 (30) 

 

 

 

0,89 

Alt pol infindubulopelvik açı (°) 

(ort±SD) 

 

51,6 (32-90) 

 

49,05 (35-85) 

 

52,05 (32-90) 

 

53,95 (32-78) 

 

0,44 

 

 Cerrahi ilişkili verileri incelediğimizde ortalama operasyon süresinin 62,8 dk 

olduğu ve gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark olmadığı bulunmuştur (Grup1 için 65 

dk, Grup 2 için 63 dk, Grup 3 için 60,5 dk) (p=0,55). Tüm gruplarda ortalama yatış süresi 

ortalaması 1,62 gün’dür (Gruplar için sırayla 1,75 gün; 1,55 gün; 1,55 gün) (p=0,99). 
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 Total taşsızlık oranı genel olarak %90 olmakla birlikte gruplar arasında taşsızlık 

açısından anlamlı fark tespit edilmemiştir (p=0,57). 

 Hastaların perop üreter hasarını belirlemek için yapılan PULS sınıflamasına göre; 

43 (%71,7) hastada grade 0, 12 (%20) hastada grade 1, 4 (%6,7) hastada grade 2, 1 (%1,7) 

hastada grade 3 yaralanma olduğu belirlenmiştir. Postoperatif komplikasyonların 

değerlendirildiği Modifiye Clavien sınıflamasına göre ise 54 (%90) hastada grade 0, 4 

(%6,7) hastada grade 1, 2 (%3,3) hastada grade 2 komplikasyon izlenmiştir. Cerrahi ilişkili 

veriler Tablo 4’te gösterilmektedir. 

 

Tablo 4:Cerrahi ilişkili parametreler 

 Toplam Grup 1 Grup 2 Grup 3 P değeri 

Floroskopi süresi (sn)(ort±SD) 40,7±22,6 41,4±26,4 41,2±24,6 39,6±17,1 0,98 

Operasyon süresi (dk)(ort±SD) 62,8±16,5 65±14,9 63±19,9 60,5±14,7 0,55 

Yatış süresi (gün)(ort±SD) 1,62±1,53 1,75±1,83 1,55±1,39 1,55±1,39 0,99 

Taşsızlık n (%) 54 (90) 17 (85) 19 (95) 18 (90) 0,57 

Postoperatif DJ stent uygulama 

n (%) 

Evet                       

Hayır 

 

 

58 (96,6) 

2 (3,4) 

 

 

19 (95) 

1 (5) 

 

 

20 (100) 

0 

 

 

19 (95) 

1 (5) 

 

 

0,59 

PULS grade n (%) 

0 

1 

2 

3 

4-5 

 

43 (71,7) 

12 (20) 

4 (6,7) 

1 (1,7) 

0 

 

15 (75) 

4 (20) 

1 (5) 

0 

0 

 

13 (65) 

4 (20) 

2 (10) 

1 (5) 

0 

 

15 (75) 

4 (20) 

1 (5) 

0 

0 

 

 

 

0,84 

Postop Komplikasyon (Modifiye 

Clavien’e göre)  n (%) 

0 

1 

2 

3-4-5 

 

 

 

54 (90) 

4 (6,7) 

2 (3,3) 

0 

 

 

 

18 (90) 

2 (10) 

0 

0 

 

 

 

18 (90) 

0 

2 (10) 

0 

 

 

 

18 (90) 

2 (10) 

0 

0 

 

 

 

 

0,19 
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 Hastaların preoperatif alınan idrar KİM-1/Cr düzeyleri Grup 1’de 0,38 iken, Grup 

2’de 0,28, Grup 3’te 0,32 olarak bulunmuştur. Preoperatif KİM-1/Cr düzeyleri arasında 

istatistiksel anlamlı farklılık bulunmamıştır (p=0,57). Hastalardan postoperatif 4. saat 

alınan idrar KİM-1/Cr düzeylerini incelediğimizde ise Grup 1’de 1,86; Grup 2’de 0,67; 

Grup 3’te ise 0,63 tespit edilmiştir. 3 grubu karşılaştırdığımızda KİM-1/Cr düzeyleri 

arasında anlamlı farklılık tespit edilmiştir (p=0,021). Ayrıca Grup 1 ile 2’yi ve Grup 1 ve 

3’ü karşılaştırdığımızda Grup 1’in istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

izlenmiştir (p=0,002 ve p=0,001). Postoperatif 14. Gün idrar KİM-1/Cr düzeylerini 

değerlendirdiğimizde Grup 1’de 0,41; Grup 2’de 0,22; Grup 3’te 0,15 olarak belirlenmiştir. 

Gruplar aralarında karşılaştırıldığında anlamlı fark tespit edilmemiştir (p=0,30) (Şekil 3). 

 Hastaların preoperatif ve postoperatif alınan serum Cr ve EGFR ölçümleri arasında 

ise anlamlı fark bulunmamıştır. Laboratuvar verileri Tablo5’te gösterilmektedir. 
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Tablo 5: Labaratuvar parametreleri 

 Grup 1 Grup 2 Grup 3 P 1/2/3* 

 

P1vs2a 

 

P1vs3a 

 

P2vs3a 

 

Preoperatif idrar KİM-1/Cr oranı 0,38 0,28 0,32 0,57 0,25 0,67 0,73 

Postoperatif 4. Saat idrar KİM-1/Cr 

oranı 

1,86 0,67 0,63 0,021 0,002 0,001 0,7 

Postoperatif 14. Gün idrar KİM-1/Cr 

oranı 

0,41 0,22 0,15 0,30 0,22 0,08 0,35 

Preoperatif Serum Cr düzeyi (mg/dl) 0,84 0,89 0,89 0,77  

Preoperatif EGFR düzeyi (ort) 96,2 98,2 95,3 0,88 

Postoperatif 4. Saat Serum Cr düzeyi 

(mg/dl) 

0,89 0,93 0,90 0,79 

Postoperatif 4. Saat EGFR düzeyi 

(ort) 

90,3 95,3 92,4 0,91 

Postoperatif 14. Gün Serum Cr 

düzeyi (mg/dl) 

0,82 0,87 0,95 0,65 

Postoperatif 14. Gün EGFR düzeyi 

(ort) 

98,9 99,2 97,5 0,81 

 (*Kruskal Wallis, aIndependent Test) 
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 Şekil 3:KİM1/Cr oranlarının gruplar arasındaki değişim 

 

Her grup için idrar KİM-1/Cr oranının cerrahi sonrası değişimini değerlendirmek 

için Friedman ve Wilcoxon testleri uygulandığında ise 3 grupta da cerrahi sonrası KİM-

1/Cr düzeylerinin önce arttığı daha sonra postop 2. haftada tekrar azaldığı izlenmiştir 

(p<0,001) (Tablo 6).  

Tablo 6: KİM-1/Cr düzeylerinin Access sheat kullanımına göre değişim tablosu 

 Preop 

KİM-1/Cr 

(a) 

Postop 4. Saat 

KİM-1/Cr 

(b) 

Postop 14. Gün 

KİM-1/Cr                

(c) 

P a/b/c 

 

P a/b P b/c 

Grup 1 0,38 1,86 0,41 <0,001 <0,001 <0,001 

Grup 2 0,28 0,67 0,63 <0,001 <0,001 <0,001 

Grup 3 0,32 0,63 0,15 <0,001 <0,001 <0,001 

 (Hesaplamalar yapılırken Friedman ve Wilcoxon testleri kullanılmıştır) 
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 KİM-1/Cr oranlarıyla yaş, taş boyutu, operasyon süresi, taş dansitesi, floroskopi 

süresi, yatış süresi gibi parametreler arasında korelasyon analizi yapıldı. Analiz sonucunda 

postop 4. Saat KİM-1/Cr değeriyle yatış süresi arasında pozitif korelasyon olduğu 

hesaplanmıştır (p=0,036) (Tablo 7). KİM-1/Cr ile yatış süresi arasındaki korelasyon Şekil 

4’te gösterilmektedir.  

 

Tablo 7: KİM-1/Cr ile diğer parametrelerin korelasyonu 

 

 

 

Şekil 4: Postop 4. Saat KİM-1/Cr ile yatış süresi arasındaki pozitif korelasyon 
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5. TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

 Böbrek taşı hastalığı prevalansı son otuz yılda giderek artmış ve yaklaşık %14'lere 

yükselmiştir. Üriner sistem taş hastalığı sosyo ekonomik koşullar, yaşam tarzı 

değişiklikleri, çevresel faktörler gibi birçok faktörle ilişkili görünmektedir ve prevalansı 

aynı dönemde artan obezite, diyabet ve metabolik sendrom gibi bazı komorbiditeler ile 

güçlü bir şekilde ilişkili bulunmuştur (Geraghty 2017). Görüntüleme yöntemlerinin yaygın 

kullanımının, rastlantısal üriner sistem taşlarının tanısını artırdığı da unutulmamalıdır (Rob 

2017).  Artan hasta sayısına bağlı olarak yapılan üriner sistem taş cerrahisi çeşitliliğinde de 

artış gözlenmektedir. RIRS bu yöntemler arasında son dönemde ön plana çıkmıştır. RIRS 

ne kadar minimal invaziv bir prosedür olsa da toplayıcı sistemdeki basıncın artışına bağlı 

böbrekte hasarlanmaya neden olabilmektedir. Bu istenmeyen durumu engellemek için 

RIRS işlemleri sırasında UAS kullanılmaya başlanmıştır. Ancak literatürde böbrek hasarını 

değerlendiren, standart UAS ve çift lümenli UAS kullanılan hastaların karşılaştırıldığı 

çalışma olmayıp bizim yaptığımız çalışma ilk olma özelliğini taşımaktadır.   

Numune saklama koşulları 

 Van de Vrie ve arkadaşları idrar KİM-1 konsantrasyonlarının, proteaz 

inhibitörlerinin eklenmesinden bağımsız olarak, +4° C'de saklandığında 48 saate kadar, -

80° C'de saklandığında ise 6 aya kadar idrarda stabil olduğunu bildirmiştir (van de Vrie 

2014). Çalışmamızda hasta numuneleri alındıktan sonra 3000 rpm ‘de 10 dk santrifüj 

edilerek -80° C'de yaklaşık 6 ay kadar saklanmıştır. Daha sonra ölçümün yapılacağı gün 

oda ısısında çözdürülerek biyokimyasal analizi yapılmıştır. 

 Taşsızlık oranları: 

 Operasyon sonrası tam taşsızlık tanımı farklı çalışmalarda değişmekle birlikte 2-3 

mm veya daha az rezidü taş varlığı olarak tanımlanmaktadır (Berquet 2014; Geraghty 

2015). Yapılan çalışmaları incelediğimizde UAS kullanılan ve kullanılmayan gruplar 

arasında tam taşsızlık oranları farklı çalışmalarda değişkenlik göstermektedir (L’esperance 

2005, Pardalidis 2006, Berquet 2014, Geraghty 2015). Berquet ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada UAS kullanılan ve kullanılmayan hastalar 2 gruba ayrılarak hastaların taşsızlık 

oranları incelendiğinde postop 1. ay yapılan değerlendirmede UAS kullanılan grupta %76, 

UAS kullanılmayan grupta ise %78 oranında tam taşsızlık elde edildiği görülmüştür 
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(Berquet 2014). Yine CROES çalışmasındaki veriler analiz edildiğinde tek bir RIRS 

seansından sonra elde edilen <10 ve 15 mm büyüklüğündeki taşlar için taşsızlık oranları 

sırasıyla %90 ve %80 olarak bulunmuştur (Skolarikos 2015). Endoüroloji Derneği 

Üreteroskopi Çalışma Grubu Klinik Araştırma Ofisi (CROES) tarafından yayınlanan 

makalede, UAS kullanılan grup ile kullanılmayan grup arasında taşsızlık oranları arasında 

bir fark bulunmadığı belirtilmiştir (Traxer 2015). Çalışmamızda postoperatif 2. haftada 

yapılan görüntülemelere göre UAS kullanılmayan 1. Grupta tam taşsızlık oranımız %85 

iken, standart UAS kullanılan 2. Grupta %95, DLUAS kullanılan 3. Grupta %90 olarak 

bulunmuştur. UAS kullanılarak yapılan RIRS cerrahilerinde daha yüksek taşsızlık oranları 

yakalamamıza rağmen istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemiştir (p=0,57). Elde 

etmiş olduğumuz veriler literatürdeki veriler ile benzerlik göstermektedir. 

 Komplikasyonlar 

 UAS kullanımı ile ilişkili olarak, hastalarda mukozal laserasyon, üreteral 

perforasyon, idrar ekstravazasyonu, üreteral avülsiyon, ateş ve üreteral darlık gibi 

peri/postoperatif komplikasyonlar görülebilir. Traxer ve ark.  iki farklı merkezde tedavi 

edilen 359 hastadan oluşan bir seride RIRS sırasında UAS kullanımına bağlı üreter 

yaralanma insidansını ve şiddetini değerlendirmiştir. Üreter duvar yaralanması %46,5 

oranında, üreterin kas tabakası da dahil olmak üzere ciddi yaralanması %13 oranında tespit 

edilmiştir (Traxer 2013). Ağır yaralanmalar için risk faktörleri yaş, erkek cinsiyet ve 

preoperatif stent olmaması olarak tanımlanmıştır.  

 RIRS sırasında perop yaralanmayı göstermek için PULS (The Post-Ureteroscopic 

Lesion Scale), üreteroskopiden sonra üreteral lezyonların tanımlanması için basit bir 

derecelendirme sistemi sunmaktadır. Schoenthaler M ve ark. yaptığı çalışmada hastalar 

RIRS sonrası PULS sınıflamasına göre değerlendirildiğinde hastaların %43’ünün grade 0, 

%44’ünün grade 1, %13’ünün grade 2 yaralanma olduğu tespit edilmiştir (Schoenthaler 

2014). Çalışmamızda, PULS sınıflamasına göre incelediğimizde hastaların %71,7’sinin 

grade 0, %20’sinin grade 1, %6,7’sinin grade 2 üreter yaralanması olduğu tespit edilmiştir. 

Standart UAS yapılan 1 hastada ise işlem sonrası yapılan RGP görüntülemede opak 

ekstravazasyonu olması nedeniyle PULS grade 3 olarak değerlendirilmiştir (Tablo 3). 

Wang ve ark yaptığı çalışmada, RIRS sırasında perop komplikasyonların değerlendirildiği 

çalışmada UAS kullanılan RIRS hastalarındaki komplikasyon oranlarının, kullanılmayan 

hastalarınkinden yüksek olduğu gözlenmiştir (Wang 2011). Bizim çalışmamızda ise 3 grup 
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arasında RIRS komplikasyonları UAS kullanılan 2 grupta (Grup2/3) daha yüksek olsa da 

anlamlı farklılık tespit edilmemiştir (p=0,84). Bunda operasyonları yapan cerrahımızın 

deneyimli olması ve UAS’nin yerleştirilmesi aşamasında zorluk yaşanması durumunda 

işlemi zorlamadan DJ stent takılarak operasyonun sonlandırılmasının rolü olduğunu 

düşünmekteyiz. 

 Postoperatif komplikasyonları incelediğimizde RIRS sonrası hastalarda kanama, 

ateş, idrar yolu enfeksiyonu, üreter darlığı, mesane krampları, akciğer embolisi, sepsis gibi 

komplikasyonlar olabilmektedir. Yapılan çalışmalarda UAS kullanılan grubun postoperatif 

komplikasyon insidansının UAS kullanılmayan gruba göre daha yüksek olduğu tespit 

edilmiştir (L’esperance 2005, Geraghty 2016). Berquet ve ark. yaptığı çalışmada UAS 

kullanılan hastalarda komplikasyon oranı %12,7 iken, UAS kullanılmayan grupta 

%12,1’dir (Berquet 2014). Çalışmamızda ise UAS kullanılan ve kullanılmayan gruplarda 

postoperatif komplikasyon oranı %10 olarak bulunmuştur. Ayrıca UAS kullanılan toplam 

40 hastada 2 adet Clavien 2 komplikasyon izlenmekle birlikte Clavien 3-4-5 

komplikasyona rastlanmamıştır. 3 grup arasında komplikasyonları karşılaştırdığımızda ise 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0,19). Postop komplikasyon oranlarımız literatür ile 

uyumlu olmakla birlikte UAS’nin postoperatif komplikasyonlar üzerine etkisini 

gözlemlemedik. 

 Kullanılan UAS çapları 

 Yapılan çalışmalarda kullanılan UAS'lerin iç çapları 9.5-14 Fr arasında değişirken, 

dış çapları 11.5-18 Fr arasında değişmektedir (Al-Qahtani 2014). Çalışmamızda standart 

URS olarak iç çapı 11 fr dış çapı 13 fr olan UAS kullanılmış olup, DLUAS olarak yine iç 

çapı 11 fr, dış çapı 13 fr olan ‘Clear Petra UAS’ kullanılmıştır. 

 Yatış Süresi 

 Hastanede yatış sürelerinin değerlendirildiği bir çalışmada UAS kullanılan 

hastalarla, kullanılmayan hastaların arasında fark olmadığı bulunmuştur [UAS kullanılan 

grupta 2,04 gün, UAS kullanılmayan grupta 2,01 gün (p=0,86)] (Berquet 2014). Traxer ve 

ark yaptığı çalışmada ise UAS kullanılmayan olgularda hastane yatış sürelerinin daha uzun 

olduğunu belirtmişlerdir (Traxer 2015). 2018’de yapılan bir metaanalizde hastane yatış 

süreleri arasındaki bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit edilmiştir (Jian 

2018).  
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 Çalışmamızdaki hastane yatış sürelerini değerlendirdiğimizde toplamda ort. 1,67 

gün iken, Grup 1 için 1,75 gün, Grup 2 için 1,55 gün, Grup 3 için 1,55 gün olarak tespit 

edilmiştir (p=0,99). Hastane yatış süreleri literatür ile kıyaslandığında daha düşük 

bulunmuştur. UAS kullanılan 2. ve 3. grupların daha düşük yatış süresi olmasının 

intrapelvik basınçtaki azalmaya bağlı azalan enfektif komplikasyonlara ve postoperatif 

analjezik ihtiyacının daha az olmasına bağlı olduğunu düşünmekteyiz.  

 KİM-1 UAS ilişkisi  

 Brian K ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hastalara yapılan URS işlemi 

sırasındaki basınçlar ameliyat öncesi takılmış bir nefrostomi katateri ile ölçülmüş olup 

UAS kullanıldığında tüm lokalizasyondaki taşlar için anlamlı olarak basıncın daha düşük 

olduğu izlenmiştir (Brian 2004).   

 Balasar ve ark 2016’da yaptığı çalışmada ise mikro PNL, RIRS ve PNL yapılan 

hastalardaki böbrek hasarlanması preop ve postop idrar KİM-1/Cr düzeyleri ile 

ölçülmüştür. Çalışma sonucunda mikro PNL' ye göre RIRS ve PNL grubunda işlem sonrası 

KİM-1/Cr düzeylerinde anlamlı olacak şekilde azalma tespit edilmiştir (Sırasıyla p=0.010, 

p=0.001) (Balasar 2016). 

 RIRS yapılan hastalarda böbrek hasarlanması moleküllerinin değerlendirildiği 

başka bir çalışmada ise ameliyattan iki saat sonraki KİM-1/Cr ve NGAL/Cr seviyeleri 

ameliyattan önceki seviyelere kıyasla idrarda istatiksel anlamlı ölçüde artmış olarak tespit 

edilmiştir (Sırasıyla p=0.04, p=0.02). Postop 2. saatte artan KİM-1 düzeylerinin postop 24. 

saatte ölçümlerde preoperatif düzeylere tekrar indiği izlenmiştir (Preop: 2,24 ± 1,14; 

Postop 2. Saat: 5,16 ± 2,18; Postop 24. Saat:2,42 ± 1,60) (Dede 2015).  

 Dağgülli ve ark, PNL sonrası ABH göstergeleri olan KİM-1, NAG, NGAL, LFABP 

biyobelirteçlerinin kullanımını incelemek amacıyla yaptıkları prospektif kontrollü 

çalışmaya 76 hastayı dahil etmişlerdir. Ameliyattan 2 saat önce, 2 saat sonra ve 24 saat 

sonra idrar örnekleri toplanmıştır. Araştırmacılar, KİM-1/Cr, NAG/Cr ve NGAL/Cr 

oranlarının ameliyat sonrası 24 saatte anlamlı olarak arttığı sonucuna varmışlardır 

(Preoperatif oranlarla karşılaştırıldığında, P <0.05). Ölçüm değerleri KİM-1/Cr için 2.12 ± 

0,98'den 4.47 ± 2.21'e yükselmiştir. Çalışmanın limitasyonları az sayıda hasta olması ve 

göstergelerin ameliyat sonrası sadece iki kez ölçülmesidir (Dagğülli 2016). 
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 Çalışmamızda KİM-1 düzeylerine preoperatif, postoperatif 4. saat ve postoperatif 

14. günlerde bakılmıştır. Preoperatif KİM-1/Cr düzeylerinin benzer olması grupların 

homojen dağıldığını göstermektedir. Fakat postoperatif 4. saatte bakılan KİM-1/Cr 

düzeylerinin 3 grup için de anlamlı olarak yükseldiği bulunmuştur. KİM1/Cr düzeylerinin 

değişimlerini incelediğimizde postoperatif artış ve sonrasında 2 hafta sonraki azalış 3 grup 

için de istatistiki olarak anlamlı bulunmuştur (3 grup için de p<0,001). Cerrahi sırasındaki 

intrapelvik basınç artışına bağlı oluşan hasarlanmadan dolayı bu artış beklenen bir 

bulgudur. Postoperatif ilk artış yukarda belirttiğimiz diğer çalışmalarda olduğu gibi 

çalışmamızda da göze çarpmaktadır. Bu artış cerrahi sırasındaki artan intrapelvik basınca 

bağlı böbrekte meydana gelen ABH’a bağlı olmaktadır. Ayrıca postoperatif 4. Saat KİM-

1/Cr düzeylerini Grup 1 ve 2 için ve Grup 1 ve 3 için ayrı ayrı karşılaştırdığımızda yine 

anlamlı olarak yükselme varken Grup 2 ve 3 arasındaki farkın istatistiksel anlamlı olmadığı 

belirlenmiştir. Bundan yola çıkarak UAS kullanımının intrapelvik basıncı düşürerek 

böbrekteki basınç artışına bağlı oluşan hasarlanmayı azalttığı görülmektedir. DLUAS 

kullanımında böbrekteki hasarlanma standart UAS’ye göre daha az olmasına rağmen bu 

fark istatistiksel anlamlı bulunmamıştır (p=0,7). 

 Postoperatif 14. Gün KİM-1/Cr düzeyleri Grup 2 ve 3’te (UAS kullanılan 

gruplarda) preoperatif seviyenin altına inmekle birlikte bu düşüş Grup 3’te daha belirgin 

olmuştur (p2vs3:0,35). Bu ise UAS kullanımının böbreğin postoperatif yenilenmesinde 

daha avantajlı olduğunu göstermektedir. 

 Ayrıca yapılan korelasyon analizinde postoperatif 4. saatteki KİM-1/Cr oranıyla 

yatış süresi arasında pozitif korelasyon bulunmuştur. Bu da bize RIRS cerrahisi sırasında 

intrapelvik basınç ne kadar artırılırsa yatış süresinin o kadar uzayabileceğini 

göstermektedir. 

 KİM-1 ve Cr ilişkisi 

Çalışmamızda KİM-1/Cr oranlarındaki postop 4. Saatteki anlamlı yükselmeyi 

hastalardan eş zamanlı aldığımız kanlarda plazma Cr düzeylerinde gözlemleyemedik 

(Postop 4. Saat Cr düzeyleri için p=0,79). Plazma kreatinin düzeyleri renal hasarın 

gösterilmesinde klinikte çoğu kez kullanılsa da KİM-1, ABH’nın gösterilmesinde çok daha 

spesifik ve erken dönemde yükselen bir biyobelirteçtir.  
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Operasyon Süreleri 

 RIRS yapılan hastaların operasyon sürelerinin karşılaştırıldığı çalışmaları 

incelediğimizde Parsalidis ve ark. UAS kullanılan hastalarda ortalama operasyon süresini 

UAS kullanılmayan hastalarınkinden daha düşük bulmuşlardır (45,5dk vs 58,5dk) 

(Pardalidis 2006). Bunda UAS’nin küçük fragmanların drenajı yoluyla görüntüyü 

netleştirmesi ve süreyi kısaltmasının payı olabileceğini belirtmişlerdir. Bunun aksine 

Traxer ve arkadaşları ise UAS kullanılmayan hastaların ortalama operasyon sürelerini daha 

kısa bulmuşlardır (64,7 dk vs 80 dk) (Traxer 2015). Çalışmamızda Grup 1, Grup 2, Grup 3 

için cerrahi süresi ortalamaları sırayla 65, 63, 60,5 dk olmakla birlikte istatistiksel anlamlı 

fark bulunmamıştır (p=0,55). UAS kullanılan gruplarda operasyon süresinin daha kısa 

olmamasının bir sebebi UAS’nin böbreğe yerleştirilmesi sırasında yapılan işlemlerle 

uzayan cerrahi süre olabilir. 

 Postoperatif DJ stent uygulanması 

 RIRS operasyonu sonrası DJ kullanımı genelde cerrahın tercihine bırakılmıştır. 

UAS kullanarak yapılan fURS sonrası DJ stent kullanımının postoperatif ağrıyı azalttığı 

görülmektedir. İşlemden önce stentsiz olmaları ve URS’de komplikasyon olmaması 

durumunda DJ stent yerleştirilmeyebilir. Özyuvalı ve arkadaşları RIRS yapılan hastaları 

değerlendirdikleri bir çalışmada hastaların %74,6’sına DJ stent takılırken, %25,4’üne stent 

takılmamıştır. Çalışma sonucunda rutin DJ stent yerleştirilmesi maliyetleri, morbiditeyi ve 

çalışma süresini artırdığı için gerekli görülmemiştir (Özyuvalı 2015). Çalışmamızdaki 

hastaların %96,4’üne ameliyat sonrası DJ stent takılmıştır. İşlem sonrası ağrının az olması, 

mukozal ödemin azaltılması ve fragmanların düşmesinin kolaylaşması açısından RIRS 

sonrası dj takılması yüksek oranda tercih edilmiştir. 

Çalışmamız sonucunda UAS kullanılan 2 grupta, UAS kullanılmayan gruba göre 

KİM-1/Cr düzeylerinin belirgin olarak daha düşük olduğunu saptadık. UAS kullanımı 

RIRS cerrahisi sırasında intrapelvik basıncı düşürerek böbrekteki hasarlanmayı 

azaltmaktadır. DLUAS grubundaki KİM-1/Cr değerleri standart UAS ile kıyaslandığında 

daha düşük bulunmuştur. DLUAS kullanımı URS sırasında böbrekteki hasarlanmayı 

azaltmak için kullanılabilecek uygun bir araçtır.  
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