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OZET

Amag: Coklu antibiyotik tedavisine ragmen idrar kiiltiiri steril hale
getirilemeyen ve bu sebeple parenteral antibiyotik baskis1 altinda perkiitan
nefrolitotomi operasyonu yapmaya karar verdigimiz bobrek tasi hastalarinda,
operasyon oncesinde ve sonrasinda prokalsitonin seviyesine bakarak, prokalsitoninin
normal plazma diizeyine gelmesi durumunda postoperatif enfektif komplikasyon
riskini 6ngérmek agisindan giivenilir olup olmadigini arastirmak.

Gere¢ ve Yontem: Klinigimizde 27.02.2020-22.01.2021 tarihleri arasinda
bobrek tasina yonelik PNL operasyonu planlanan ancak idrar kiiltiiriinde (orta akim
idrar kiiltiirii) tiremesi olan ve kiiltiir antibiyogramina uygun en az 2 hafta antibiyotik
tedavisi uygulanip kontrol idrar kiltiirii yapilip kiiltiirinde tekrar iireme
kaydedilmesi nedeniyle miikerrer defa antibiyoterapi alan hastalar arasindan
parenteral antibiyotik baskisi altinda PNL operasyonu yapilan 30 hasta prospektif
olarak caligmaya alindi. 18 yasindan kiiclik olan hastalar calisma dis1 tutuldu.
Hastalardan bir tanesi PNL operasyonu esnasinda pily gelmesi nedeniyle ¢alisma
disinda birakildi. Toplamda 15 i erkek 14 i kadin olmak {izere 29 hasta calismaya
dahil edildi. Hastalarin tamaminin baglanan antibiyotik tedavileri kaydedildi. Orta
akim idrar kiiltiirinde semptomatik hastalarda 10> asemptomatik hastalarda 10° iizeri
koloni olusturan mikroorganizma varhiginda kiiltiir pozitif kabul edildi. Tas boyutu;
tagin en uzun aksinin bilgisayarli tomografide Ol¢iilmesiyle belirlendi. Hastalarin
operasyon verileri kullanilarak renal akses sayisi, yapilan amplatz dilatasyonun kag
Fr oldugu, tas kirmada kullanilan materyal (pnomotik-lazer) kayit altina alindi.
Operasyon On tanistyla yatirilan hastalarin tamaminin preoperatif olarak beyaz kiire,
prokalsitonin, ,kreatinin diizeyleri ve idrar kiiltiirlerinde {ireyen mikroorganizma gibi
verileri ve postoperatif donemde beyaz kiire, prokalsitonin, kreatinin diizeyleri,
postoperatif ates varligi, kan transfiizyon ihtiyaci, nefrostomi ¢ekilme zamani gibi
verileri kayit altina alindi.

Bulgular: Calismaya alinan 29 hastanin ortalama yasi 48.1+14.4 (18-73)
olup, 15’1 (%51.7) erkek, 14’1 (%48.3)’1 kadin idi. Preoperatif rekiirren iiriner trakt
enfeksiyou bulunan hastalarin idrar kiiltiirlerine incelendiginde 21(%72.4) hastada
ESBL+ Escherichia Coli(E. coli), 5’inde (%17.2) Klebsiella Pndémonia, 1’inde
(%3.4) Klebsiella species, 1’inde (%3.4) Candida Albicans, 1’inde (%3.4)
Acinetobacter baumanni liremesi saptandi. Preoperatif donemde idrar kiiltiirii ve
antibiyogram 6zelliklerine gore antibiyotik tedavisi baglanan hastalarin; 15’1 (%51.7)
meropenem, 11’1 (%37.9) ertapenem, 1’1 (%3.4) tazobaktam-+piperasilin, 1’1 (%3.4)
ertapenem+meropenem, 1’1 (%3.4) vankomisin+meropenem tedavisi aldi. Hastalarin
ortalama tas boyutu 31.4+14.1 mm idi. Hastalarin tamamina antibiyotik tedavisi
sonras1 prokalsitonin degeri bakilarak PNL cerrahisi uygulanmistir. Yapilan 29
cerrahi islemeden 28’inde tek renal iinite girisi, 1’inde ¢ift giris uygulandi. Hastalarin
19°’unda (%65.5) alt pol kaliksinden, 9’unda (%31), orta pol, 1’inde (%3.4) ise es
zamanli iist pol ve alt polden renal akses saglandi. Intraoperatif hicbir hastada
komplikasyon goriilmedi. Preoperatif prokalsitonin ortanca degeri 0.06 ng/ml ( 0.01-
0.66) olup tiim hastalarda normal referans degerleri araliginda idi. Postoperatif
1.giinde bakilan prokalsitonin ortanca degeri 0.57 ng/ml (0.03-3) olarak bulundu.



Preoperatif ve post operatif prokalsitonin degerleri arasindaki fark istatistiksel
anlamli olarak saptandi (p=0.001). Preoperatif WBC sayis1 8.5£1.6 olup, postoperatif
l.glinde 10.9£2.9 olarak bulundu (p=0.001). Postoperatif déonemde sadece bir
hastada kan tranfiizyonu ortaya ¢ikti. Preoperatif hastalarin hematokrit diizeyi
38.4+5.8 iken postoperatif 1. Glinde 36.1+5.2 olarak saptandi (p=0.002). Postoperatif
donemde sadece 1 (1/29, %3,4) hastada ates gozlendi. Hastalardan 16’sinda (%55,2)
tagsizlik saglanir iken 13(%44,8) hastada rezidii tas saptandi. Hastalarin ortalama
yatis siiresi 2,7+1.04 giin olup hi¢bir hastada yeniden yatis gergeklesmedi.

Sonuc: Bobrek tasi tedavisi planlanan belirli hasta gruplarinda idrar kiiltiirii
steril hale getirilememektedir. Bu hasta gruplarinda tedavide en az 14-28 giin
antibiyotik tedavisi Onerilmekte olup tedavi sonunda da mutlak negatif idrar kiiltiirii
istenmektedir. Bizim c¢alismamizda bu duruma uymayan hastalarda prokalsitonin,
postoperatif sepsisi ongérmede dnemli bir belirte¢ olabilecegi diisiiniilmiis ve bu
hasta grubu antibiyotik baskis1 altinda, prokalsitonin diisiisiinii takiben opere edilerek
calismaya alimmistir. Bizim bilgimize gore bu arastirma, bu yonde yapilmig ilk
calismadir. Prokalsitonin giivenli aralikta olan hastalarda herhangi ciddi bir
komplikasyon gelismemistir. Hastalarin postop takiplerinde dnemli bir komplikasyon
gelismemesi, prokalsitonin belirtecinin giivenle kullanilabilecegini
distindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Perkiitan nefrolitotomi, prokalsitonin, postoperatif ates,
sepsis, 10kosit



ABSTRACT

Objective: Despite multiple antibiotic treatments, urine culture remains
positive in some kidney stone bearing patients. In patients planned to undergo
percutaneous nephrolithotomy but in whom wurine couldn’t be sterilized
preoperatively, we aimed to investigate the reliability of preoperative plasma
procalsitonin measurement in predicting postoperative infectious complications.

Materials and Methods: Thirty patients who were scheduled for PNL
operation for kidney stones between 27.02.2020-22.01.2021 in our clinic, and had
positive urine culture (midstream urine culture) in spite of specific antibiotic
treatment for at least 2 weeks were included in our study. Patients younger than 18
years were excluded from the study. One of the patients was excluded from the study
because of pus discharge following needle puncture introduction. A total of 29
patients, 15 men and 14 women, completed the study. Urine culture was accepted as
positive in the presence of over 1000 colonies growth in symptomatic patients and
over 100000 colonies growth in asymptomatic patients midstream urine. Stone size
was determined by measuring the longest diameter in computed tomography. The
number of renal puncture sites ultimate caliper of amplatz dilatation performed, and
the instrument used for stone fragmenting (pneumotic-laser) were recorded.
Preoperative data such as white blood cell count, procalcitonin, plasma creatinine
levels and microorganisms isolated in urine cultures of all patients, and postoperative
data including white blood cell count, plasma procalcitonin, plasma creatinine levels,
presence of postoperative fever, blood transfusion rates and duration of nephrostomy
drainage were recorded.

Results: The mean patient age was 48.1 + 14.4 (18-73), 15 (51.7%) were
male and 14 (48.3%) were female. When urine cultures of patients with preoperative
stubborn urinary tract infection were examined, ESBL + Escherichia coli (E. coli) in
21 (72.4%) patients, Klebsiella pneumonia in 5 (17.2%), Klebsiella species in 1
(3.4%), 1 (%) 3.4) Candida albicans, 1 (3.4%) Acinetobacter baumanni growth was
detected. In the preoperative period, antimicrobial agents given specific to the
isolated bacteria were as; 15 (51.7%) meropenem, 11 (37.9%) ertapenem, 1 (3.4%)
tazobactam + piperacillin, 1 (3.4%) ertapenem + meropenem, 1 (3.4%) vancomycin
+ meropenem. The mean stone size of the patients was 31.4 £ 14.1 mm. Plasma
procalcitonin levels were measured after completement of antimicrobial theraphy
prior the operation day. Single renal entry was applied in 28 of 29 surgical
procedures performed and double entry was applied in 1. In 19 of the patients
(65.5%), renal access was achieved through the lower pole calyx, in 9 (31%) via the
middle pole, and in 1 (3.4%) via the upper pole and lower pole simultaneously.
Intraoperative complications were observed in none of the patients. Preoperative
median value of procalcitoninin all patients was 0.06 ng / ml (0.01-0.66) and
appeared to be within normal reference values. The median value of procalcitonin on
the postoperative day 1 was 0.57 ng / ml (0.03-3). The difference between
preoperative and post-operative mean procalcitonin levels was statistically
significant (p = 0.001). The preoperative WBC count was 8.5 + 1.6, and it was found
to be 10.9 = 2.9 on the postoperative first day (p = 0.001). Only one patient received



blood transfusion following the operation. While the median hematocrit level of
preoperative patients was 38.4 £ 5.8, it was found to be 36.1 = 5.2 in the
postoperative day 1 (p = 0.002). Fever was observed in only 1 (1/29, 3.4%) patient in
the postoperative period. Stone-free status was achieved in 16 (55.2%) of the
patients, while residual stones were detected in 13 (44.8%). The mean hospitalization
period of the patients was 2.7 = 1.04 days, and no patient was re-hospitalized.

Conclusion: Urine culture cannot be sterilized in certain group of patients
planned to undergo percutaneous kidney stone extraction. In these patients,
preoperative antibiotic treatment for at least 14-28 days is recommended, and
absolute negative urine culture is mandated. Our study revealed that procalcitonin
could be an important marker to predict postoperative sepsis in patients who did not
comply with this condition, and who were operated following receiving of at least 2
weeks of cause-specific antibioteraphy. To our knowledge, this research is the first
study of its kind. No serious complications occurred in patients with in the safe
procalcitonin range. The fact that no significant complications developed in the
postoperative follow-up of the patients suggests that the procalcitonin marker can be
used safely.

Keywords: Percutaneous nephrolithotomy, procalcitonin, postoperative
fever, sepsis, leukocyte
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1. GIRIS VE AMAC

Uriner sistem tas hastaliklar1 giinliik iiroloji pratiginde en sik karsilasilan
hastaliklardandir. Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan bir ¢alismada goriilme
sikligi 122/100,000 iken bu oran iilkemizde yaklasik %14,8’dir (1). Bobrek tasi
hastalig1 lilkemizde en fazla Giiney Dogu Anadolu bolgesinde gorilmektedir (2).
Bobrek taslart tedavisindeki ilerlemerle birlikte eskiden daha invaziv olan agik
operasyonlar uygulanirken yillar igerisine daha az invaziv teknikler gelismistir. Ac¢ik
nefrolitotomi, agik iireterolitotomi gibi daha invaziv operasyonlar yapilan hastalar
daha uzun siire hastanede yatis yapmak zorunda kalirken ayn1 zamanda daha fazla
komplikasyona da maruz kalmislardir (3). Teknolojik gelismeler neticesinde viicut
dis1 tas kirma(Ekstrakorporeal sok dalga litotripsi-ESWL), perkiitan nefrolitotomi
(PNL), tireterorenoskopi (URS) ve retrograd intrarenal cerrahi (RIRC) gibi daha az
invaziv segeneklerin gelistirilmesiyle {iriner sistem tas hastaligi yonetiminde agik
cerrahi gereksinimi %0,7-%4 lere kadar diismiistiir (4). PNL tedavisi ilk olarak 1976
yilinda Fernstrdom ve Johansson 3 olguluk PNL serilerini yayimlamasinin ardindan
yillar igerisinde gitgide popiilarite kazanmis ve bir¢ok kilavuzda 6zellikle 2 cm’den
biiyiik taslarin tedavisi igin ilk segenek olarak gosterilmektedir (5,6). PNL, bobrek
taglar1 tedavisinde sikg¢a basvurulan ve genel olarak gilivenli ve etkili bir tedavi
yontemi olmasina ragmen bazen ciddi ve Oliimciil komplikasyonlara da neden
olabilecek bir tedavi secenegidir. Bu komplikasyonlardan bazilar1 g¢evre organ
yaralanmasi, idrar kagagi, hemoraji, rezidii tag problemleri, iiriner enfeksiyon ve
sepsistir  (6). Temiz- kontamine cerrahi girisimler arasinda yer alan PNL
yonteminden Once profilaktik olarak antibiyotik tedavisi Onerilmektedir. Bu
profilaksiye ragmen, Avrupa Uroloji Birligi (EAU) kilavuzunda PNL operasyonu
sonrast iiriner enfeksiyon ve sepsis oraninin %10.1 oldugu belirtilmistir (6).

PNL sonrasi sepsis gelisim riskini artiracak durumlar arasinda tas yiikd,
enfeksiyoz taslar, serum kreatinini, ameliyat siiresi, ¢oklu giris, idrar kiiltiirleri ve tas
kiiltirleri gibi gesitli faktorler tanimlanmistir (7,8). Enfeksiydz komplikasyonlarin
risk faktorlerini arastirmak i¢in ¢ok sayida calisma yapilmistir. Orta akim idrar
kiiltiiri, idrar yolu enfeksiyonunun (IYE) teshisi icin standart kriter olarak

onerilmektedir (9). Yapilan bir prospektif ¢alismada orta akim idrar kiiltiirliniin



enfeksiyonu tespit orani yaklasik % 11.1'dir ve sonug bazen yanilticidir (10). Bu
nedenle, postoperatif atesi ve sepsis riskini tahmin etmek ig¢in alternatif bir
biyokimyasal belirte¢ bulmak kritik 6neme sahiptir. Bahsedilen belirtegler arasinda
beyaz kiire(WBC),C-reaktif protein(CRP) ve prokalsitonin (PCT) sayilabilir. Onceki
calismalar, prokalsitoninin (PCT), endokardit, toplum kokenli pndémoni veya diger
enfeksiyon kaynaklari olan bireylerde bakteriyel enfeksiyon ve sistemik inflamatuar
yanit sendromu (SIRS) arasinda ayrim yapmadaki roliinii gostermistir (11,12).
Yapilan ¢aligmalar sonucunda PCT, bakteriyel enfeksiyonlarin varligin1 ve derecesini
tahmin etmede umut vadetmistir (13,14). PCT ile ilgili bugiine kadar 400 den fazla
biyokimyasal ve klinik ¢alisma yapilmistir. Kritik hastalarda ve sepsis tanisinda
bir¢cok hastanede siklikla faydalanilmaktadir. Yakin donemde yapilan ¢alismalarda
PCT sepsis tanisinda CRP, laktat, proenflamatuar sitokinler, WBC sayimindan daha
iyi bir belirte¢ olarak bulunmustur(15). Ayrica yapilan bir pilot ¢alismada PCT ve
nitrit pozitif idrar tahlilinin tasla obstrikkte edilmis riner traktli hastalarda, iriner
sistem enfeksiyonu ve pozitif idrar kiiltiiriinii 6ngérme konusunda WBC sayimi,
tasikardi ve atesten daha iyi performans gosterdigini belirtilmistir (16).

Biz de bu c¢alismamizda ¢oklu antibiyotik tedavisine ragmen idrar kiiltlirii
negatif hale getirilemeyen ve bu sebeple antibiyotik baskisi altinda PNL operasyonu
yapmaya karar verdigimiz bobrek tasi hastalarinda, operasyon Oncesinde ve
sonrasinda PCT seviyesine bakarak, idrar kiiltiirli pozitif olan bu hastalarda PCT nin
postoperatif ates ve sepsis riskini ongdrmek agisindan giivenli olup olmadigini

arastirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bobregin Anatomisi
2.1.1. Bobregin Yerlesimi ve Komsuluklari

Bobrekler retroperitoneal yerlesimli organlardir. Sag tarafta karaciger
bulunmasindan dolay1 sag bobrek sol bobrekten ortalama 2-3 cm daha asag1 seviyede
bulunur. Sag bobrek L1-L3 vetebralar arasinda, sol bobrek ise T12—-L3 vertebralar
arasinda yer alir (Sekil 1). Retroperiton arkada quadratus lumborum, sakrospinal
kaslar ve lumbodorsal fasya’dan olusan karin arka duvari ile sinirlanir. Onde periton,
listte diafragma, lateralde ise preperitoneal yag doku ile sinirlandirilir. Bobrekler
posterior abdominal duvarda M. psoas major iizerinde ve longitudinal aksa paralel
bir sekilde oblik olarak bulunurlar. Renal hilusun anteriora dogru rotasyonu
sebebiyle bobreklerin lateral kenarlar1 posterior yerlesimlidir. Bu rotasyondan 6tiirii
bobregin frontal ekseni ile viicudun frontal ekseni arasinda 30 veya 50°° lik bir ag1
vardir. Bobrek, adrenal bez, perinefrik yag dokusu ve Gerota fasyasi tarafindan
yumusakea sarilmaktadir. Bu yapi, bobrek ile peritoneal organlar arasinda 6nemli bir
bariyer gorevi goriir. Sag bobregin komsuluklarina gelecek olursak iist tarafta
stirrenal, on tarafta karaciger, hilus yakinlarinda duodenum, vena kava inferior, alt
tarafta kolonun hepatik fleksurasi vardir. Sol bobrek ise st tarafta siirrenal, tist dig
tarafta dalak, hilusta pankreas kuyrugu, on iist tarafta mide, alt tarafta ise intestinal
yapilarla komsudur (Sekil 2). Bobrek ve kolon komsulugu 6nemli olup retrorenal
kolon varliginda kolon bobregin alt polii ile komsuluk gosterebilir. Perkiitan renal
girisim oncesinde BT ile retrorenal kolon varlig1 varsa tespit edilmelidir. Aksi halde
kolona verilecek hasarlarla komplikasyonlar meydana gelebilir. Diafragma ise
bobrek iist poliine plevraya yakin komsulukla seyreder. Bundan &tiirii iist pole

yapilacak girisimlerde plevra yaralanma riski agisindan dikkat edilmelidir.
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Sekil 1. Bobregin genel yerlesimi ve komsuluklar:

Kaynak: Campell’s Urology 9. Baski 1. Cilt, 2007
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Sekil 2. Bobreklerin arka yiiz komsuluklari
Kaynak: Campell’s Urology 8. Baski 1. Cilt, 2002



2.1.2. Bobregin Parankimi ve Toplayic1 Sistem

Cok saglam fibroz bir kapsiil bobregi ¢epecevre sarar. Anatomik tabakalar
distan igeri dogru korteks, medulla ve toplayici sistem seklinde devam eder. Korteks
glomertiller, proksimal ve distal tiibiiller ve toplayici kanallardan olusur. Medulla ise
korteksin devaminda henle kulpu, vaza rektalar ve toplayici kanallarin terminal uglari
bulunacak sekilde devam eder. Medullada tabaninda kortikomediiller hat seviyesinde
renal piramidler olarak adlandirilan kubesi pelvise dogru girintili iicgen bi¢iminde
yapilar bulunur. Renal korteks, piramidal yapilar1 periferal sekilde cevreler ve
parankim i¢ine dogru uzanir. Piramidlerin aralarindaki parankimal yapiyr bobrek
siniisiine kadar doldurur (Sekil 3). Bertini kolonu, korteksin piramitler arasinda kalan
kisimina verilen addir. Bobregin damarsal yapilari bertini kolonundan giris ¢ikis
yaparlar. Papilla, piramitlerin toplayici sisteme girinti yaptig1 ug¢ kisima verilen addr.
Her bir minor kalikste 2-3 adet papilla sisteme acgilir. Major kaliks yapilart mindr
kalikslerin bir araya gelmesiyle meydana gelir ve renal pelvise acilir (Sekil 4). Bu
yaptya Pelvikalisiyel sistem adi verilir ve pelvikalisiyel sistem anatomik olarak
kisiden kisiye farkliliklar gosterir. Renal pelvis yapisi lireteropelvik bileskede daralir
ve devaminda iireter adini alarak mesaneye kadar uzanir. Renal hilusta bulunan

yapilar anteriordan posteriora dogru ven, arter ve renal pelvistir.
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Sekil 3. Bobrek parankim yapisi
Kaynak: Gray’s anatomy for students. Drake RL, Vogl W, Mitchell AWM.
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Sekil 4. Bobregin kalilsiyal sistem yapisi
Kaynak: Campbell Walsh Urology 10.th edition Elsevier; 2012. Sayfa 30



2.1.3. Bobregin Damarsal Yapilarn

Renal arterler siiperior mezenterik arterin kaudalinden sag ve sol renal arterler
olarak ¢ikarlar. Sag renal arter, sag bobregin daha alt seviyede ve aortadan daha uzak
olmasindan dolay1 sol artere gore daha uzun ve daha egiktir. Renal arterler bobrek
hilusuna katilmadan 6nce inferior siirrenal ve iireterik arter dallarini verirler. Renal
arter hilusa kadar ilerlerler ve daha sonra renal pelvisin posterioruna dogru yonelen
ve posterior segmentleri besleyen dallar olan posterior segmental dali verir.
Devaminda 4 tane anterior segmental dala ayrilir (Sekil 5). Ayrica damarsal
varyasyonlar sik olarak goriilebilmektedir. Bu varyasyonlar birden ¢ok renal arter
veya renal ven olmast gibi farkli sekillerde meydana gelebilir. (17) Renal arterler
gercek end-arterlerdir ve kollateralleri bulunmaz. Brddell hatti bobregin lateral
kisminda bulunur ve avaskiiler bir hat olup cerrahi miidahalelerin kolaylikla
yapilmasina imkan tanir. Segmental arterler, interlobar, arkuat, interlobiiler, afferent
ve efferent glomeriiler arterler seklinde dallara ayrilirlar. Bobregin vendz direnaji
asendan vaza rektadan baslayip interlobar ve segmenter venler vasitasiyla renal vene
dokiiliir. Sol renal ven aortu ¢aprazlayarak ilerler aksine sag renal ven dogrudan vena
kavaya acilir. Bobregin vendz sisteminde ¢ok sayida kollateral bulunur ve arteriyel
sistemin aksine vendz yaralanmalarda bobrek parankiminde ¢ok fazla konjesyon
gozlenmez (Sekil 6). Bobregin lenfatik drenaji oldukga iyidir. Bobrek lenfatikleri
siniisten ¢ikan kan damarlarini takip ederek renal sinuste birka¢ biiyiik lenfatik
trunkus meydana getirirler. Sol tarafin lenfatik direnaji sol lateral paraaortik lenf
nodlarina olur ve bunlar inferior mezenterik arter seviyesinden daha asag:
seviyededirler. Sag tarafin lenfatiklerinin direnaji ise interaortokaval ve sag
parakaval lenf nodlarina olur. Parakaval lenf nodlar1 common iliak arterlerin
altindan, diafragma {stline kadar genis bir alanda 6n ve arka lenf nodlarini da igine

alir. (17)
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Sekil 6. Sol bobregin venoz yapisi ve kollateraller
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2.2. Uriner Sistem Tas Hastalig
2.2.1. Epidemiyoloji

Insanlik tarihinde tas hastalig1 ile ilgili ilk kanitlar MO 4800°1ii yillarda Misir
mumyalarinda bulunan bobrek ve mesane taslari ile ilgili bulgulardir.(18) Tas
hastaligimin  siklig1 yer, 1wk, cografik kosul, beslenme, genetik gibi cesitli
degiskenlere gore degisir. Yasam boyu tas hastaligi olma ihtimali bir insanda
ortalama %1-20 arasindadir.(19) Bazi ¢alismalara gére bu oran belirli iilkelerde %37
lere kadar ¢ikmaktadir.(20) Ozellikle beslenmeye bagli olarak Amerika ve diger
Avrupa iilkelerinde tas goriilme sikliginin hizla arttig1 goriilmiistiir.(21) Ulkemiz “tas
kusag1” denilen iilkelere arasindadir ve ortalama liriner sistem tas prevelanst %14,8
dir.(22) Ozellikle Dogu ve Giineydogu Anadolu bolgelerimizde siklik daha fazla
olup tas goriilme oran1 % 40 lara kadar ulagsmaktadir. (22) Cocuk yaslarda cinsiyet
fark1 pek olmamasina ragmen eriskinlerde erkek cinsiyette daha sik goriiliir. Gelismis
tilkelerde bobrek tasinin en sik goriilen tipi kalsiyum oksalat taglaridir. Bu tip taslar
biitlin {iriner sistem taglarinin % 80 ini olusturur.(23) Taslarin geriye kalan kisminin
%4- 8’ini iirik asit taslari, %2-6 sistin taglari, %5 ini de enfeksiyon (struvit) taslari
olusturur. (24) Az gelismis toplumlarda daha ¢ok mesane taslar1 goriiliirken, genel
olarak tas hastaliginin ¢ogu ist iriner sistemde goriiliir. (25) Sicak iklimlerde tas
hastalig1 daha sik goriiliir. Bunun nedenleri arasinda kanitlanmais bir iligki olmasa da ;
giines 15181 maruziyetinin artmasina bagli bagirsaktan kalsiyum emiliminin artist
veya rolatif sivi kaybina baglh tas olusumuna yatkinlik olmasi ortaya atilan
sebeplerdendir.(26) Giinliik tiiketilen su miktar1 ile tas olusumu arasinda 6nemli bir
iliski vardir. Glinliik idrar miktarin1 800 mI’den 1200 ml’ye ¢ikarmak bile tek bagina
tag olusumunu %86 lara varan oranlarla diigiirebilmektedir.(27) Fazla idrar tiretimi
idrardaki iyonik aktiviteyi ¢ogaltarak kristal olusumunu artirir; ancak serbest kristal
parcaciklarinin bobrekte kalma siiresini kisaltip idrarla bunlarin atilmasini hizlandirir
ve tas olusumu ihtimalini azaltir. Beslenme tarzi de tas olusumunda 6nemli role
sahiptir. Kalsiyum, piirin, oksalat, fosfat ve diger maddelerin diyetle fazla alinmasi
ve bunlarin idrarla fazla atilmasi tag olusumunun kolaylagsmasina zemin
hazirlayabilir. (28) Baz1 ¢alismalarda kalsiyum, fosfat gibi maddeler bulunduran asiri
sert sularin tas olusumuna zemin hazirladig: belirtilmis olmasina ragmen diger bazi

caligmalar da sodyum karbonat gibi maddeleri iceren yumusak sularin da bu olay



artirdigi belirtilmistir. Sedanter yasamin tas hastaligina zemin hazirladigini biliren

calismalar mevcuttur.(29)

2.2.2. Etyoloji

Tas olusumu kompleks bir mekanizmadir. Tas olusumu sebebi tam olarak
bilinmemekle beraber, tas olusumuna sebep olan faktorlerle tag olusmasini
engelleyen faktorler arasindaki dengenin tas olusumu yoniine dogru bozulmasi
neticesinde meydana geldigi disiiniliir. Tas olusumunda metabolik faktorler,
anatomik faktorler, enfeksiyonlar, kullanilan ilaglar, genetik faktorler gibi bir ¢ok
faktor rol alabilir. (30)

Taslarin olusum mekanizmasindaki teoriler ise sunlardir;

1- Siipersaturasyon-Kristalizasyon teorisi

2- Idrar inhibitdrlerin yoklugu teorisi

3- Matriks-niikleasyon teorisi

4- Epitaksi teorisi

Siipersaturasyon-Kkristalizasyon teorisi: Sivi ortamlarda iyonize olabilen
molekiiller uygun pH, sicaklik ve konsantrasyonda c¢oziinmiis haldedirler. Bu
maddelerin doygunluk seviyesinin {izerinde iyon bulunmasi halinde veya sivinin pH
ve sicaklik degisimine bagli olarak iyonlar ¢6ziinmiis halde kalamaz ve
kristalizasyon olusmaya baslar. Viicudumuzda bu dengeyi degistirecek oOlglide
sicaklik artis1 veya azalis1t meydana gelmez. Dengeyi bozabilecek esas faktorler soliit
yiik miktar1 ve idrar pH’s1dir. Bir maddenin sudaki ve idrardaki doygunluk seviyeleri
birbirinden farklidir. Idrar suya nazaran daha fazla maddeyi eriyik halde tutma
potansiyeline sahiptir. Ciinkil idrarda birden fazla iyon bulunur ve yapisi suya gore
daha komplekstir ve bundan Gtiirii idrar supersature soliisyon olarak degerlendirilir.
Idrarda bulunan sitrat saturasyonda kolaylastirict rol oynar. Ornek verecek olursak
kalsiyum oksalatin tek basma kristalizasyon potansiyeli, kalsiyum ve oksalat
iyonlarinin ayr1 ayri konsantrasyonlarinin toplamindan ¢ok bu iyonlarin kimyasal
aktivitelerine baghdir. Sitrat ve fosfat gibi maddeler kalsiyum ile magnezyum ve
sodyum gibi maddeler ise oksalat ile kompleks olustururlar. Boylelikle serbest iyon

konsantrasyonunu azaltirlar. Buna ragmen bir iyon veya elementin idrarda bulunan
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miktart belirili bir saturasyon seviyesini asarsa ¢okelme baslar ve neticesinde de
kristal ¢ekirdek meydana gelir. Sonugta idrar bir¢cok iyonun bulundugu bir ¢ozeltidir.
Supersaturasyon-kristalizasyon mekanizmasinda idrarin seyreltik veya asir1 yogun
olmast da 6nem arz eder. Bu bakimdan az su tiiketilip idrar miktar1 azaldig
durumlarda kalsiyum, oksalat, fosfat veya iirat orani artar. Buna bagli olarak
kalsiyum oksalat supersaturasyonu hizlanir. Kristal olusumu tas olusum yolundaki
ilk basamaktir. Ancak idrarin bu kristallerle siirekli olarak siipersatiire halde olmasi
tas meydana gelmesi icin sart degildir. Dehidrate kalinan veya yemek sonrasi
zamandaki gibi giin i¢indeki bazi aralikli zamanlardaki siipersatiirasyon periyodlari
da tas olusumu i¢in yeterlidir. Kristalizasyonun yerlesimi once papilla u¢ kisiminda
olugsmaya baslar ve bunlara Randall plaklar1 adi verilir. Bu yapilar kalsiyum fosfat
veya kalsiyum oksalat kristallerinin interstisyel alanda heterojen olarak birikip disar
atilmasiyla meydana gelirler.

Inhibitor eksikligi: Idrarinda kristal bulunan bircok kimsede tas meydana
gelmemesi tas hastaliginda Ongoriilen tek problemin kristalizasyon olmadiginm
diisiindiirmiistiir. Ayn1 kalsiyum oksalat ve {irik asit miktarina sahip farkli kimselerde
tas goriilme orani farklilik gosterebilir. Idrarda normalde kristal gelisimini ve
agregasyonunu engelleyen inhibitéor maddeler vardir. Sitratlar, diisiik molekiil
agirlikli peptidler, biiyiik molekiillii glikoproteinler, matriks — A maddesi, siilthidril
bag1 iceren liromukoidler, nefrokalsin, alanin, Tamm-Horsfall proteini ve {ire organik
inhibitérlerden bazilaridir.  Pirofosfatlar, fosfatlar, magnezyum, ¢inko ise
kristalizasyonu engelleyen inorganik inhibitorlerdir. Nefrokalsin ve Tamm-Horsfall
proteini kristal agregasyonunda rol oynayan inhibitorleridir (31). Tas hastalig
bulunan kisilerin idrarlarinda supersaturasyon-kristalizasyon mekanizmasina ek
olarak kristalizasyon agregasyon inhibitorii eksikligi de olabilmektedir.

Matriks —Niikleasyon Teorisi: Matriks; idrarda fizyolojik olarak bulunan
tiromukoidlere benzeyen, tas olusumunda iskelet gorevi alan, tagin yapisina katilan
protein, heksan ve heksanaminlerden meydana gelen yapiya verilen addir. Tas
kompozisyonlarindaki bulunma oran1 degisiklik gosterir. Genelde kalsiyum
taslarinda % 3, iirik asit taslarinda % 2’ ve matriks taslarinda %65 oraninda bulunur.
Idrar enfeksiyonu matriks tas1 olusumuna neden olan bir durumdur. idrarda bulunan

yabanci cisimler, epitelyum dokiintiileri, albumin, a-1 globulin, a-2 globulin matriks
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gorevi gorererk kristalizasyon ve agregasyon igin miisait ortami saglayarak tas
olusumuna neden olabilir. Matriks taglar1 cogunlukla radyolusen taslardir.

Epitaksi Teorisi: Idrarda supersaturasyon sonrasi kristalize olan bir
maddenin nukleizasyonu basladiktan sonra eger c¢ekirdek yapisini olusturan madde
konsantrasyonu idrarda diiserse, cekirdegin etrafindaki kristalin bu maddeyle
biiyiimesi durur. Ancak olusan kristal yilizeyine yiiksek konsantrasyonlu baska bir
madde epitaksiyle tutunabilir. Bu madde dis katmani sarmalayip tas olusumunu
devam ettirebilir. Bu sayede ¢ekirdegi ve dis katmaniayni olmayan maddelerle
meydana gelen taslar goriilebilir. Urik asit kristallerinin {izerine kalsiyum oksalatin
gelmesiyle olusan taslar bu durumun sik goriilen bir 6rnegidir. Kombine teori denilen
bir durum ise bazi hastalarda tas hastaligi olusum teorilerinin sadece biri ile degil
birkaginin ayni anda meydana gelmesine verilen addir. Idiyopatik tas hastalig ise tas
olusumunun hicbir teori ile agiklanamadigi daha az sayidaki hastalarda meydana
gelen durumdur. Etiyolojilerine gore tas hastaliklarinin siniflandirilmasi Tablo 1°de

verilmistir.

Tablo 1. Taslarin Etyolojilerine Gore Simiflandirilmasi

Enfeksiyon olmayan taglar
e Kalsiyum oksalat
e Kalsiyum fosfat

e Urik asit

Enfeksiyon taslar
e Magnezyum amonyum fosfat
e Karbonat apatit

e Amonyum turat

Genetik nedenler
e Sistin
e Ksanthine
e 2.8-dihidroksiadenin

[laca bagl olusan taslar
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2.2.3. Urolitiaziste Predispozan Faktorler ve Rekkiirrens I¢in Yiiksek Risk
Gruplan

Tas hastalig1 rekiirrens gosterebildiginden farmakolojik tedaviye yonelik tas
olusumu ile ilgili risk analizi yapilmalidir. Tas olusan hastalarin %50 sinde
hayatlarinin bir devresinde rekiirrens tag olusumu gergeklesmektedir (32). Hastalarin
%10'undan fazlasinda rekiirrens hastalik goriilmektedir. Tas tipi ve hastalik siddeti,
diisiik ya da yiiksek niiks riskiyle alakalidir (33). Tablo 2’de bu yiiksek risk gruplari

gosterilmektedir.

2.2.4. Tas Hastahiginda Metabolik Degerlendirilme

Uriner sistem tasi tanisi olan her hastada metabolik ve biyokimyasal
degerlendirme yapmak oOnemlidir. Idrar dipstik testinde kirmizi ve beyaz kan
hiicreleri, 16kosit esteraz, nitrit, idrar pH, idrar kiiltiirii bakilir. Kanda iire, kreatinin,
sodyum, potasyum, kalsiyum, Parathormon, CRP, pihtilagma zamanmi goézden
gecirmek gerekir. Tas yineleme ihtimali yiliksek olan hastalarda tas analizi daha
spesifik bir sekilde yapilmalidir (25). Tasin mineral kompozisyonunun bilinmesi
kisideki metabolik bozuklulugu tespit etmede kolaylik saglar. Tas hastaligi bulunan
biitiin kisilere analiz yapmak gerekir.

Metabolik degerlendirme sunlari igerir: (24)

» Kisi ve ailenin metabolik bir hastalik ile ilgili hikayesi olmast;

» Tas bilesiminin analizi (tas analizinden sonra metabolik degerlendirme
belirli tas tiirline gore degisebilir);

* Elektrolitler, kan / iire / azot, kreatinin, kalsiyum, fosfor, alkalin fosfataz,
tirik asit, totalprotein, karbonat, alblimin ve parathormon (eger hiperkalsemi varsa);

+ Kalsiyum ve kreatinin orani da dahil olmak iizere idrar analizi ve kiiltiir;

» Idrar testleri; kalsiyum, fosfor, magnezyum, oksalat, iirik asit, sitrat, protein
ve kreatinin klirensine yonelik 24 saatlik idrar toplama;

 Sistiniiri siiphesi varliginda 24 saatlik sistin analizi (pozitif sodyum

nitroprusid testi, sistin tasi, idrardaki sistin altigen kristalleri).
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Tablo 2. Tas Olusumu I¢in Yiiksek Riskli Hasta Gruplari
Genel faktorler

e Erken yas(¢cocuklar ve gengler)

e Aile hikayesi

e Urik asit, kalsiyum fosfat ve enfeksiyon taslari
e Tek bobrek, bobrek yetmezligi

e Bilateral bobrek taslari

e Sik niks eden hastaliklar

Genetik hastaliklar
e Sistiniiri
e Primer hiperoksaliiri
e Renal tiibiiler asidoz
e 2.8 dihidroksiadenin
e Ksantiniiri
e Lesch Nyhan sendromu

e Kistik fibrozis

Anatomik bozukluklar
e Mediiller siinger bobrek
e Ureteropelvik bileske obstriiksiyonlari
e Kaliksiyel divertikiil veya kist
o Uretral striktiir
e Vezikoiireteral reflii
e Atnali bobrek

e Ureterosel

[la¢ kullanimi

1- Kalsiyum taslari: Bobrek tasi analizleri sonucunda en sik rastlanilan tas
cesididir (23). Kalsiyum oksalat ve kalsiyum sitrat olmak {izere iki g¢esittir.
Hiperkalsiiiri ve hiperoksaliiri gibi slipersatiirasyon durumlarinda meydana
gelebilecegi gibi hipositratiiri ve hipomagnazemi gibi inhibitorlerin azalmasiyla da

olusabilir.
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Hiperkalsiiiri: 24 saatlik idrarda 4 mg/kg/giin (0,1 mmol/kg/giin)’den fazla
kalsiyum atilimini1 agiklar. Ug aydan kiigiik bebeklerde ise normal kalsiyum
atthminin st smir1 5 mg/kg/giin (0,125 mmol/kg/giin) olarak uygun bulunur.
Hiperkalsiiiri idiopatik ve sekonder olmak iizere iki gesittir. idiopatik hiperkalsiiiride
serum kalsiyum diizeyleri normal olup idrardaki kalsiyum yiiksekliginin altinda bir
neden bulunamaz. Sekonder hiperkalsitiride ise serum kalsiyum diizeylerinin yiiksek
olmasina bagl olarak idrarda yiiksek miktarda kalsiyum atilimi1 vardir. Bu yiiksek
serum kalsiyum diizeyinin sebepleri arasinda hiperparatiroidi, hipertiroidi,
immobilizasyon, asidoz veya metastatik hastaliklarla beraber artmig gastrointestinal
emilim olabilir. Ilk yapilacak test serum kalsiyum/kreatinin oranma bilmektir.
Normal degeri 0,2 den kiigiik olmalidir. >0,2 olmasi durumunda yeniden hesaplama
yapmak gerekir. Yeni hesaplamada da oran >0,2 olursa idrarda 24 saatlik kalsiyum
atilimima bakilmalidir. Hiperkalsiiiri i¢in standart test idrarda 24 saatlik kalsiyum
atilimina bakmaktir. Bu degerin ¢ocuklarda > 4mg/kg/giin, yetiskinlerde ise >200
mg/giin olmas1 hiperkalsitiri tanis1 koydurur (34).

Hiperoksaliiri: Idrarla atilan oksalat miktarmin >40 mg/giin olmas: ile tan
konulur (35). Oksalatin yalmizca % 10-15" 1 diyetten gelmektedir. Primer
hiperoksaliiri genetik bir metabolizma hastaligidir. Oldukc¢a seyrek goriiliir.
Karacigerde oksalat olusumunu saglayan iki enzimin yokluguyla karakterizedir.
Oksalat olusumu >100 mg/giin Ustline kadar ¢ikabilmektedir. Bu da bobreklerde
kalsiyum-oksalat kristallerinin olusmasina neden olur. Kesin taniya karaciger biyopsi
ile gidilir. Hiperoksaliirinin bir diger nedeni de enterik sebeplerdir. Oksalatin
gastrointestinal sistemde artmis absorbsiyonuna bagli olarak serumdaki oksalat
miktar1 yiikselir. Crohn hastaligi, kisa bagirsak sendromu, pankreatit gibi
hastaliklarda bu durum olusabilir. Bir takim hastada da hiperoksaliirinin altinda
herhangi bir metabolik neden bulunamaz. Bunlara “idiopatik” hiperoksaliiri adi
verilmektedir. Bu hastalarda serum oksalat seviyebir miktar artmistir.

Hipositratiiri: Sitrat tas olusumunu egelleyen inhibitor bir maddedir. Idrarda
kalsiyuma baglanarak kalsiyum oksalat ve kalsiyum sitrat taglarimin olusumunu
onler. Yetiskinlerde hipositratiiri 320 mg/giin'den (1,5 mmol/giin) daha az sitrat
atilmina denir (36). Hipositratiiri genelde ek bir metabolik bozukluk ile birlikte
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goriiliir. Idrar sitratin1 diisiiren 6nemli faktorlerden birisi de gevresel faktorlerdir.
Ozellikle fazla miktarda tuz ve protein alimu sitrat miktarin1 azaltir (37).

2- Urik asit taslar: Uriner sistem taslarmin ortalama %4-8 inden
sorumludur. Piirin metabolizma yolaginin son iiriinii olarak meydana gelir. Giinliik
10 mg/kg/glin'den (0,6 mmol/kg/glin) fazla iirik asit ¢ikisi hiperiirikosiiri olarak
bildirir (38). Asidik pH’ I1 idrar iirik asit taslarinin olusumuna sebep olur. Urik asit
dissosiasyonu ve c¢oziinlrligli, <5,8 pH'da hizla azalir. pH daha alkali yapiya
geldiginde, {lirik asit kristalleri daha ¢oziinilir yapiya gelir ve iirik asit tas1 olusumu
riski azalir. Hiperiirikoslirinin ailesel veya idiyopatik formunda cocuklarin serum
tirik asit seviyeleri cogunlukla normaldir. Diger c¢ocuklarda dogustan gelen
metabolizma  bozukluklarina, miyeloproliferatif —bozukluklara veya hiicre
pargalanmasinin diger sebeplerine bagli olarak {rik asitin asir1 lretilmesi sebep
olmaktadir. Hiperiirikosiiri ayni zamanda yiikksek piirin ve protein alimindan
meydana gelir. Hipertirikosiiri, yetiskinlerde kalsiyum oksalat tagi olusumu igin bir
risk unsurudur (39).

3- Sistin tasi: Taglarin toplam %2-6 sin1 meydana getirir. Cesitli
aminoasitlerin geri emilim bozukluklar1 ile karakterize otozomal resesif bir
bozukluktan aynaklanabilir. Bu aminoasitlerden sistinin idrarda ¢oziinlirliigii az
oldugu i¢in birikmesiyle tas meydana gelir. Coziiniirliigii idrar pH 1na baghdir. pH<7
oldugunda ¢okelti olusur. Diger tas olusumlarmi da arttirdigr icin taslar farkh
kompozisyonda meydana gelebilirler.

4- Enfeksiyon taslar1 (sitriivit taslarn): Tim {iriner sistem taslarinin
ortalama olarak %35 ini olustururlar. Ureaz enzimi iiretebilen patojenler ( Proteus,
Klebsiella, Psddomonas ) enfeksiyon tasi olusumu icin suglanmaktadirlar. Tag
igeriginde li¢ anyon ve bir katyon vardir (kalsiyum, magnezyum, amonyum ve fosfat)
(40).

2.2.5. Tas Hastalarinda Goriintiileme Yontemleri

Uriner sistem taglarinda anamnez ve fizik muayene ¢ok dénemli bir yere sahip
olmakla beraber kesin tani i¢in goriintiilleme yontemlerine ihtiya¢ vardir. En ¢ok
kullanilan goriintiileme yontemleri lriner ultrasonografi (USG), direk iiriner sistem

grafisi (DUSG), intravendz piyelografi (IVP), bilgisayarli tomografi (BT) ve
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manyetik rezonans goriintileme (MRG) dir. Radyasyon igermemesi, 6n bilgi vermesi
ve uygulamanin daha kolay olmasi nedeni ile genellikle ilk goriintiileme olarak USG
yapilir(24). Hastanin klinik durumuna gore yapilacak ilk tetkik degisiklik
gosterebilir. Ornegin soliter bobrekli hasta ve idrar ¢ikis1 yoksa acil bir sekilde BT
cekilmesi gerekir.

DUSG: USG ile birlikte genelde basvurulan ilk goriintiileme yontemidir.
Bilgi verebilmesi i¢in tasin opak veya semiopak bir tas olmas1 gerekmektedir. Uriner
sistem taglarinin %90 1 opak taslardan olusur (41). Sensitivite ve spesifitesi sirasiyla
%44-77, %80- 87°dir (24). Kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat taslari igerisinde
bulunan kalsiyumdan &tiirii radyoopaktir ve DUSG te g¢evre dokulardan net bir
sekilde ayirt edilirler. Sistin taslar1 semiopak taslar olup buzlu cam seklinde
goriiliirler. Urik asit taslar ise nonopak taslardir. Fakat bu tas farkli komponentlerden
olusmus ise opak olarak goriilebilir. Taglarin opasite durumlart Tablo 3’ de
gosterilmistir.

IVP: Icerdigi yiiksek radyasyon dozu ile giinliik pratikte kullanimi
kisitlanmustir. Ozellikle nonopak taslarda dolum defekti olarak taslarin sistemde
goriinmesi 6nem arz eder. Tagin yerlesim yeri kaliksiyel sistemin yapist ile ilgili bilgi
vermektedir. Tas disinda iiriner sistemin diger patolojilerini saptamada da dnemlidir.
Kontrast madde alerjisi ve bdobrek yetmezligi gibi hallerde uygulanmasi

kontraendikedir. BT tas saptama agisindan IVP den iistiindiir (42).

Tablo 3. Taslarin Direk Grafide Degerlendirilmesi

Opak Semiopak Nonopak

Kalsiyum oksalat Magnesyum amonyum Urik asit

dihidrat fosfat

Kalsiyum oksalat Apatit Amonyum iirat

monohidrat

Kalsiyum fosfat Sistin Xanthine
2.8 dihidroksiadenin
[laca bagl taslar
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USG: Ucuz olmasi radyasyon igermemesi ve ¢ogu yerde yapilabiliyor olmasi
nedeni ile 6nemli avantajlarindandir. Cocuk hastalarda ve gebe hastalarda radyasyon
icermemesi nedeni ile ilk goriintiileme metotudur. Yapan kisinin deneyimine bagh
olmasi ve fonksiyonel bilgi vermemesi en onemli dezavantajidir. Sensitivitesi ve
spesivitesi ireter taslarinda sirayla %45 ve %94 iken bobrek taslarinda bu oranlar
%45 ve %88 dir (43). Hastalarin %40’inda basarisiz olunmaktadir. Bununla birlikte
acil tiriner sistem tagindan siiphelenilen hastalarda yapilan USG ve BT benzer basari
gOstermistir (44).

BT: Uriner sistem taslarindaki yiiksek tan1 oran1 sebebiyle kontrastsiz BT tas
tanisinda altin standart metod haline gelmistir. Sensitivitesi ve spesifitesi sirasiyla
%97-96 olarak belirlenmistir (45). Indinavir tas1 disinda ki biitiin taslar ister opak
ister nonopak olsun BT’ de goriiliir(46). Kontrastsiz BT, tedavi modalitesine tesir
eden tasin ¢api, yogunlugu (dansitesi), tasin i¢ yapisini, cilt tas mesafesini ve gevre
anatomi hakkinda da bilgi vermektedir. Tas tanisinda BT’ yi sinirlandiran en énemli
unsur ise alinacak radyasyon miktaridir. Tas hastaliginin tekrar eden bir durum
oldugu g6z Oniine alindiginda bu 6nemli bir sorun teskil eder. Bu olumsuzluktan
korunmak i¢in tas hastalarinda azaltilmis doz BT ¢ekilmektedir. Yapilan
arastirmalarda azaltilmis doz BT nin normal doz BT ile aymi sensitivitede oldugu
gosterilmis (47). Bu arastirmalarda azaltilmis doz BT’nin sensitivitesi %96,6,
spesivitesi ise %94,9 oldugu belirtilmistir (48). Farkli radyolojik goriintiilemelerde ki
radyasyon dozlar Tablo 4 te gosterilmektedir.

MRG: Radyasyon icermemesi ve bdobrek yetmezligi tanili hastalarda da

kullanilabilmesi sebebiyle alternatif bir goriintiileme metodu olabilir.

Tablo 4. Farkh Goriintiileme Yontemlerindeki Radyasyon Dozlari

Goriintiileme yontemi Radyasyon dozu(mSv)
DUSG 0,5-1

IVP 1,3-35

Azaltilmis doz BT 0,97-1,9

Normal doz BT 4,5-5
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2.3. Tas Hastaliklarinda Tedavi Yontemleri

Uriner sistem tas hastalig1 tekrar edebilen bir hastaliktir. Bu sebepten dolay1
tedavi modalitesinin asil amaci1 hastay1 tassiz duruma getirebilmektir. ilk adimda
hedef hastanin agri durumunu kesmek olup sonrasi ise olabildigince tas yiikiinii
azaltmak ve yeni tas olusumunu onlemektir. Renal koligi olan hastalardan yaklasik
%20-40 hastaneye gitmesi gerekir iken bu hastalarin ¢cogunlugu medikal tedaviye
cevap verir. Anliri, enfeksiyon, kreatinin yiiksekligi, ates gibi durumlar hastayi
hospitalize ederek tedavi etmeyi gerektiren pozisyonlardir (49). Tas hastaliginda
tedavi yoOnetimindeki yaklagimi belirleyen durumlar tasin yerlesim yeri, sertligi,
opasite durumu, boyutu, kaliksiyel sistemin yapisi, hastada piyonefroz gibi
enfeksiyon durumlarmin olmasidir. Ureterde bulunan ve diigme ihtimali olan
hastalarda medikal tedavi baslanarak tasin diigmesi hedeflenir. Yapilacak cerrahi
yontem olarak gelisen teknoloji ile beraber agik cerrahilerin yerine minimal invaziv
cerrahiler 6n plana ¢ikmaktadir. Agik cerrahilerin bdbrek parankim durumunu

olumsuz etkileyebilecegi bilinmelidir.

2.3.1. Konservatif Yaklasim

Konservatif takip ve tedavi Oncelikle hangi taslara ve hastalara yapilmasi
gerektigi konusunda iyi degerlendirme yapilmasi hedeflenmelidir. Semptomatik
olmayan bobrek taglarina yonelik hangi durumda konservatif takip yapilmasi veya
aktif ¢ikarilmasi icin gerekli endikasyonlar ile ilgili bir¢ok aragtirma vardir. Hangi
kaliksiyel taslarin tedavi olabilecegi sorusu hala cevapsiz ise de, tag biliylimesi, de
novo obstruksiyon, iligkili enfeksiyon ve akut ve/veya kronik agri tedavi
endikasyonudur (50). Asemptomatik taslari olan hastalarda semptomatik atak
gecirme veya miidahale etme gereksinimi riski yillik olarak %10-25,5 dir (51). Tas
diisiirme ile tasin boyutu arasindaki sinir kesin olarak belli degildir. Bununla birlikte
5 mm den kiiciik iireter taglarin biiyiik thtimal ile diisecegi kabul edilir. Yapilan bir
aragtirmada 4 mm den kiigiik iireter taglarinin 40 giin igersinde %95’inin spontan
diistiigti gozlenmistir (52). Fakat tas diisiirme olasiliginin birgok duruma bagli olmasi
nedeniyle giincel klavuzlarda net bir boyuttan bahsetmeme karar1 verilmistir. Bunun
yerinde tasin boyutu arttikga spontan diisme olasiliginin azaldigi ve kisiden kisiye

farklilik gosterdigi bilgisi verilmektedir.
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2.3.2. Farmakolojik Selektif Tedavi/Coziindiiriicii Ajanlar (Kemolizis)

Tasin igeriginin bilinmesi tas olusumasina engel olmak amaciyla Snem
arzetmektedir. Bu nedenle cesitli yontemler ve ajanlar kullanilir.

Perkiitan irrigasyon kemolizis: Bobrek igerisine ciltten yerlestirilen bir tiip
ile irrigasyon sivisi verilerek taglarin bu sivinin igerisinde ¢6ziindiirme metotudur.
Primer olarak yapilabildigi gibi PNL veya ESWL sonrasi rezidii kalan taslar icinde
kullanilabilir. Giiniimiizde teknigin zorlugu ve komplikasyonlarin fazla olmasi
nedeni ile c¢ok tercih edilmemektedir. Bu yontem enfeksiyon taslar1 ve iirik asit
taglarinda bir tedavi segenegi olabilir. Struvit taslarinin ¢oziilmesi i¢in Suby's G
soliisyonu (%10 hemiasidrin, pH 3.5-4) kullanilabilir (53).

Oral kemolizis: Urik asit igeren fakat sodyum ve amonyum iirat icermeyen
taglarda kullanilan bir metottur. Alkalin sitrat, sodyum bikarbonat verilmesi ile
idrarin alkalinizasyon prensibine dayanir (54). Idrar pH 7,0-7,2 seklinde diizenlenir.
Struvit taglarinda aksine enfeksiyon kontrolii yapilmasi ve idrar1 asidifiye edilmesi
lazimdir.

Genel bir bakisla tas medikal tedavisi su sekilde 6zetlenebilir;

Kalsiyum taslari i¢in;

Hiperkalsiiiri de primer baslangi¢ tedavisi bol oral sivi almak ve sedanter bir
yasam tarzindan uzaklagsmaktir. Kisilerin gilinliik gereksinimlerini karsilayacak
sekilde kalsiyum almalarmin yani sira diyette sodyum kisitlamasi da onerilen bir
durumdur (55). Kalsiyum kisitlamasi ¢ok onerilmemekle birlikte eger yapilacak ise
dikkat edilmelidir. Idiopatik hiperkalsiiiride tiyazid grubu diiiretikler 0,5-1
mg/kg/glin dozunda tedavide uygulanabilir (56). Tiyazid tip ditiretiklerin uzun siireli
kullaniminda tgiincii aydan sonra hipokalsiiirik etkinin azalmasi goriilebilir ve
hipokalemi, hipositratiiri, hiperiirisemi, hipomagnezemiye sebep olabilir. Bu sebep
ile , kan ve serum degerlerinin kontrolii diizenli zaman araliklarinda yapilmalidir.
Sitrat seviyeleri diisiik ise ya da diger tedavilere karsin hiperkalsiiiri devam ederse
sitrat tedavisi olumlu sonug verebilir (57).

Hiperoksaliiri tedavisi, yiikksek idrar akiminin tesvik edilmesinden, diyetteki
oksalatin kisitlanmasindan ve diizenli kalsiyum kullanimindan olusur. Piridoksin

idrar diizeylerini azaltmada, oOzellikle primer hiperoksaliiride faydali olabilir.
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Hipositratiiride artmis tas riski sebebi ile sitrat diizeyi normal seviyede tutulmaya
calisilir. Bazi arastirmalar, eriskin populasyonda sitrat replasman tedavisinin tag
olusum riskini azalttigin1 gostermesine ragmen, cocuklarda c¢ok az sayida ilgili
arastirma bulunmaktadir. Hipositratiiri 2 doza boliinmiis sekilde 1 mEq/kg potasyum
sitrat baslangi¢c dozu ile diizenlenir. Potasyum sitratin yan etkileri azdir ve ¢ogu
zaman spesifik olmayan gastrointestinal sikayetler olur. Hiperkalemik ve kronik

bobrek yetmezligi gibi pozisyonlarda potasyum sitrat dikkatle kullanilmalidir.

Urik asit taslari;

Idrarin alkalinizasyonu, iirik asit taslar1 igin terapi ve &niine ge¢gmenin temel
dayanak noktasidir. Sitrat preparatlar1 alkalinlestirici ajanlar olarak faydalidir. Urik
asit taslarmin miidahalesi i¢in 6-6,5'lik bir idrar pH'sinin muhafaza edilmesi
yeterlidir. Miimkiinse en normal idrar pH’1: 7,0-7,2 araligidir. Konservatif tedavilere
karsin direngli hipertirikosiiri, tas rekiirrensleri veya miyeloproliferatif olan olgularda
allopurinol (10 mg/kg) kullanilabilir. Bu ilag¢ birkac ilag¢ reaksiyonuna (dokiintii,
ishal, eozinofili) sebep olabilir ve kronik bobrek yetmezligi hastalarinda dikkat

edilerek kullanilmalidir.

Sistin taslari;

Sistin taglarinin tibbi tedavisi, idrardaki sistin doygunlugunu aza indirme ve
¢oziiniirliigiinii artirmayr hedeflemektedir. Ilk adimda yiiksek bir idrar akis1 ve
potasyum sitrat gibi alkalinlestirici ajanlar kullanilarak idrar pH’1nin 7,0'nin {stiinde
tutulmasidir. Ayrica D-Penisilamin de uygulanabilir. Bu tedavi basar1 saglanmaz ise,
alfamercaptopropionil glisin kullanimi idrarda sistin diizeylerini diigiirebilir ve tas
olusmasini engelleyebilir. Bu ilaglarin yan etkileri c¢ogunlukla azdir ve
gastrointestinal sikayetleri (tad ve koku degisiklikleri), ates ve dokiintiiler olur; fakat
kemik 1iligi depresyonu, nefrotik sendrom ve epidermoliz gibi ciddi yan etkiler de

goriilebilir (58).

Enfeksiyon taslar: (Struvite taslari);
Bakterilerin eliminasyonuna ilaveten, taslarin enfeksiyona kaplanmasi ve

antibiyotik tedavisinin etkili olmamasi sebebi ile, tag eliminasyonu da tedavi i¢in ¢ok
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onem arz etmektedir. Staz ve enfeksiyona sebep olan herhangi bir konjenital sorunun
arastirilmas1  gerekmektedir. Genitoliriner sistem anomalileri, bu tiir taslarin
olusumuna egimlidir. Bakteriler genellikle alkali idrar olusmasina neden olduklar

i¢in idrar1 asidifiye hale getirmenin tedaviye yarar1 olur.

2.3.3. ESWL

EAU kilavuzunda 2 cm den kiigliik olan bobrek taslar1 ve proksimal iireter
taglar1 icin Onerilen tedavilerden biridir. Morbidite ve mortalite agisindan giivenle
kullanilabilen bir metottur. Literatirde ESWL’nin tassizligi saglamadaki faydasi
farkli  serilerde  %75-95 arasinda  degismektedir (41). Tasin  ¢api,
kompozisyonu/sertligi, lokalizasyonu, sayisi, hastanin viicut yapist (kifoskolyoz,
obezite, 100 cm’den kisa, ¢ocuk, pelvik/atnali bébrek vs.), ESWL klinik tecriibesi,
kullanilan litotriptoriin kalitesi ESWL basarisini etkileyen etmenler arasindadir.

Tasin ¢ap1 arttikca ESWL tekrar1 olasiligi da artmaktadir. Kiigiik capli
taslarda tek seansta basar1 orani fazladir. 20 mm taslarda bu oran %50 civaridir (59).

Tasin yerlesim yeri basariyr etkileyen onemli faktorlerden biridir. Bobrek
taglarinda ve proksimal iireter taslarinda ESWL basar1 oran1 en fazladir. Bobrek
taglarinda %87,9, proksimal iireter taglarinda ise %89,5 basar1 oran1 goriilmektedir
(60). Bobrek alt polde bulunan taslarda basari orani az olup %57 civarindadir (61).
Ayni zamanda orta ve distal iireter taglarinda kemik yapilar ile siiperpoze olmasi
nedeni ile ESWL yapmak giictiir.

Tasin sertligi ESWL icin 6nemli bir durumdur. Cekilen BT de bakilan
Hounsfield Unitesi (HU) sertlik bakimindan bilgi vermektedir. ESWL ye en uyumlu
HU 600-1000 araliginda olan degerlerdir (62). 1000 iizeri sertligi olan taglarin
kirilma olasiliklart diisiiktiir. Sistin taglart ve kalsiyum oksalat monohidrat taslari
ESWL ye direngli taglardir.

Her seansta verilecek sok dalga sayisi cithazin tipine ve verilecek sokun
giicline bagli olarak degisiklik gostermektedir. Vurus sayisi agisindan tam bir
konsensus saglanamamis olsa da ortalama 1800-2000 vurus arasi nerilmektedir(63).
Litotriptérden verilecek gii¢ ise 14 kV ile 21 kV arasi degismektedir (64). Renal
hasar1 azaltmak hedefi ile giiciin diisiik seviyeden baslanarak yiikseltilmesi

onerilmektedir. Sok dalga frekansinin 60-90 sok dalga/dakika gibi diisiik degerlerde
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olmasi istenmektedir. Bilindigi gibi yiiksek frekans bobreklere zarar vermektedir
(65).

USG ve dijjital floroskopini kullanimi ile ESWL’deki radyason dozu
azaltilmistir. Cocuklarda ve bebeklerde anestezi yardimi ile yapilmasi
Onerilmektedir. Soliter bobrekli hastalarda ise ESWL oOncesi stent takilmasi
gerekmektedir (66). Islem sonrasi uzun siiren obstriiksiyonlarda ¢ok bekleme

yapmadan nefrostomi takilmasi veya stent uygulanmasi 6nerilmektedir (66) .

Eswl komplikasyonlari soyledir;

Renal kolik (%2-4), gecici hidronefroz, dermal ekimoz, firiner trakt
enfeksiyonu (%7-23), tas yolu olusumu (%4-7), sepsis (%1-2,7), cok ender olarak da
renal hematom (<%1) (67). Tas yolu olusumu %4-7 oraninda ESWL’e bagh
gelisebilme riski vardir ve riski arttiran en Onemli sebep tas capidir. 15 mm’den
biiyiik taglarda stent uygulanmasi tas yolu olusumunu engellemektedir. Tas yolu
olusumunda en Onemli problem iiriner obstruksiyon olup vakalarin %23’linde
asemptomatik olugmaktadir. Semptomatik hastalarda ilk adim miidahale
planlamaktir. Asemptomatik hastalar ise belli bir donem takip edilebilmektedir.

ESWL icin kontraendike durumlar; gebelik, kanama diyatezi, kontrol
edilmeyen iriner enfeksiyon, tasa odaklanmay1 engelleyen ciddi iskelet anomalisi ve
asir1 obezite, tag ¢cevresinde arteriyel anevrizma varligi, tasin diismesini engelleyecek

anatomik distal obstruksiyon olmasi olarak sayilabilir (68).

2.3.4. Acik Cerrahi

Acik bobrek tasi cerrahisi ilk 1900’ i yillarda ilerlemeye baslanmistir. En sik
kullanilan pozisyon hastanin lateral dekiibit pozisyon ile yattig1 flank yaklagimdir.
Bobrek anatomisini bozmasi, fonksiyonlar1 etkilemesi, invaziv bir metot olmasi,
komplikasyonlarinin yiliksek olmasi ve gelisen ve yenilenen enstriimanlar ile birlikte
giiniimiizde se¢ilmis hastalar disinda ¢ok kullanilmamaktadir. Gelismis iilkelerde tas
cerrahilerinin sadece %15° ini meydana getirmektedir. Agik nefrolitotomi
endikasyonlari, kompleks tas yiikii, basarisiz endoiirolojik girisimler, eslik eden
ureteropelvik darlik, kaliks divertikiilii, iskelet deformiteleri veya ektopik yerlesimli

bobrek olarak soylenebilir (69).
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2.3.5. Minimal Invaziv Yontemler
2.3.5.1. Retrograd Intrarenal Cerrahi (RIRC)

1990’11 yillarin basinda URS cihazlarina fleksiyon ve defleksiyon 6zellikleri
gelistirilerek fleksibl cihazlar kullanilmaya baglandi. Giiniimiizde cihazlarin yaygin
kullanilmasi ile birlikte RIRC bir ¢ok merkezde kullanilmaya baslandi. Ozellikle alt
kaliks taglarinda ESWL’nin basarisiz olmast ve PNL komplikasyonlarindan da
korunmak istendigine iyi bir metot olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

EAU klavuzlarinda <20 mm olan taslarda RIRC, ESWL’ye alternatif olarak
ilk adim tedavide Onerilmektedir. Bu yontemde litotomi pozisyonunda endoskopik
olarak bobrege girilmekte ve her boyuttaki ve her kaliksteki tasa ulasilarak tas lazer
yardimi ile kirilabilmektedir. RIRC yaparken “access sheath” kullanimi cihazin
hareket kabiliyetine ve intrapelvik basincin smirli artmasina faydalidir. Taglar
kirildiktan sonra ya basket yardimi ile disar1 alinir ya da ¢ok kiigiik fragmanlar
halinde birakilarak spontan diismeye birakilir. islem sonras1 DJ kateter cogunlukla
uygulanir.

RIRC, 2 cm’den kiigiik tas1 olan hastalarda, ¢ok sisman hastalarda, kas-iskelet
deformiteleri olan, bobreginde anatomik bozukluk olan (atnali bobrek, ektopik
bobrek vb.), kanama diyatezi bulunan hastalarda ve ESWL tedavisinin basarisiz
oldugu bobrek taslarinda kullanilmaktadir (70).

Endoskopik yapilmasi ve bundan dolay1 viicutta herhangi bir kesik olmamasi,
hastanede kisa yatis siiresi avantajlari iken cihazin olduk¢a pahali olmasi, pozitif
basing sebebi ile sepsis riskinin ¢ok olmasi ve cerrahin tecriibesinin 6n planda olmasi
RIRC’1in dezavantaji olarak kabul edilir. Komplikasyon oranlar1 %0-25 degerleri
arasinda degisiklik gostermektedir. Mindr komplikasyonlar kanama, mukozal
erozyon, ekstravazasyonlardir. Major komplikasyonlar {reteral avulsiyon,
intussisepsiyon ve perforasyondur. Postoperatif olarak renal kolik, tas yolu, ates (%2-
28), uzamis antibiyotik maruziyeti (%4-5), sepsis (%3-5), striktiir ve vezikoiireteral

reflii gelismesi sayilabilir (71).
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2.3.5.2. Laparoskopik Cerrahi

Tasin viicuttan ¢ikarilabilmesi i¢in uygulanan cerrahide bobrege ve hastaya
verilmesi muhtemel zarari en aza diisirmek igin giiniimiizde biitiin tedavi
metotlarinda daha az invaziv olma yoniinde bir egilim vardir. Teknolojinin sagladigi
olanaklarin gelismesi ile optik sistemlerin kullanimi yayginlasmis ve yapilacak
miidahaleler endoviziiel goriintiileme ile yapilmaya baslanmistir. Uroloji pratiginde
actk metot ile wuygulanan cerrahilerin ¢ogunlugu laparoskopik olarak da
yapilabilmektedir. Tecriibeli merkezlerde nefrektomi, adrenalektomi, pyeloplasti,
tireterolitotomi, anatrofik nefrolitotomi gibi operasyonlar laparoskopik olarak
kolaylikla uygulanmaktadir. Tas cerrahisinde fazla tercih edilen bir metot olmamakla
birlikte 6zellikle pelvis ve iireter yerlesimli biiyiik taslarda uygulanabilmektedir.
Literatiire gore laparoskopik cerrahinin agik yonteme kiyasla avantajlar1 insizyonun
kiictikligii dolayisiyla daha az agri, hastanede daha kisa kalis siiresi, daha az kanama,
diisiik morbidite ve daha iyi kozmetik sonuglar vermesidir (72). Kanama diatezi,
batin duvar1 enfeksiyonu, malign asit ve bagirsak obstruksiiyonu, ge¢irilmis batin
cerrahisi, morbid obezite gibi durumlar laparoskopi i¢cin mutlak veya relatif

kontrendikasyon olarak goriilmektedir (73).

2.3.5.3. Perkiitan Nefrolitotomi (PNL)

PNL bobrek ile cilt arasinda bir tiinel olusturularak bobrek igerisindeki
taslarin fragmante edilip tiinel yardimi ile bu fragmanlarin viicut digina alinma
yontemidir. Ik kez 1976 yilinda tanimlandiktan sonra zaman icerisinde gelisme kat
ederek giinlimiizde bir¢cok klinikte yapilabilmektedir. Cerrahi enstriimanlarinin
zamanla gelismesiyle operasyonda yiiksek basar1 ve diisilk komplikasyon oranlari
gbzlenmeye baslanmistir. Giiniimiizde 2 cm’den biiyiik bobrek taglarinin tedavisinde
ilk basamak tedavidir (74). Bobrek taslari i¢in European Association of Urology

(EAU) kilavuzunda onerilen tedavi algoritmasi Tablo 5°te gosterilmektedir.
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Tablo 5. Avrupa Uroloji Birligi Bobrek Taslar1 Tedavi Klavuzu

Bobrek tast
Boyut Tedavi yontemi
>2 cm 1) PNL
2) RIRS veya ESWL
10-20 mm ESWL veya Endoiiroloji*
<10 mm 1)ESWL veya RIRS
2)PNL

* Endotiroloji tanimi biitlin URS ve PNL miidahalelerini kapsar

Islem oncesi sistoskopla mesaneye girilir ve islem yapilacak olan tarafa iireter
orifisinden bobrege bir kateter yollanir. Bu kateter hastanin foley sondasina
sabitlenir. Takilan bu kateterin amaci islem esnasinda verilen kontrast madde ile
bobrek kaliksiyel sistemini goriintiilemek ve en uygun kaliksten bobrege kolay
giristir. Bu kateter ayn1 zamanda cerrahi esnasinda acil durumlarda iireterden
miidahale edilmesine olanak saglar.

PNL i¢in en ¢ok kullanilan ve en uygun goriilen pozisyon prone pozisyondur
(75). Bu pozisyonda karin altina destek koyularak bobrege daha kolay ulasilabilir
olmas1 saglanir. Obez hastalar, kemik deformitesi olanlar veya prone pozisyonunu
engeleyecek medikal bir rahatsizligi olan hastalarda supin pozisyon, modifiye supin
pozisyon gibi pozisyonlar saglanarak islem yapilabilir (76). Yapilan arastirmalarda
bu pozisyonlar arasinda tagsizlik ve komplikasyonlar agisindan bir fark
goriilememistir (76). Prone PNL ile supin PNL arasinda ki en 6nemli fark ise
operasyon zamanlamasinin supin pozisyonda daha kisa siirmesidir. Bunun nedeni ise
pozisyon esnasinda gecen zamandan kaynaklandigi diistiniilmektedir. Bununla
birlikte supin pozisyonda islem yapmanin 6grenme egrisi daha uzun siirmektedir.

Bobrege giris saglama asamasinda en ¢ok kullanilan goriintiileme cihazi
floroskopidir. Bunun disinda USG de gereken durumlarda kullanilir. Bobrege giris
esnasinda tasin yerlesimi ve kaliksiyel durum hesaplanarak akses yapilmas1 gerekir.
Giriste monoplanar, biplanar ve triangulasyon metotu ¢ok kullanilan tekniklerdir.
Bunlar igerisinde biplanar yonteminde C kollu dik pozisyonda iken toplayici sistem

gozlenir ve uygun kaliks belirlenir. C kollu 90° kalikse giriste medial dik diizlem
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tespit edilir. C kollu florsokopi daha sonra 30° rotasyona getirilir. Kaliks
belirlendikten sonra; Chiba ignesi ile C kollu 30° pozisyondayken floroskopi
ekraninda ‘boga gozii isareti’ saglanmasiyla ignenin uygun yonii belirlenerek girilir.
Monoplanar yontemde ise yine C kollu floroskopi 90° getirilerek akses yapilacak
kaliks ve horizontal taraf belirlenir. Daha sonra bobregin anatomik olarak yaklasik
30° agt ile vucuda gore rotasyon gostermesi nedeniyle floroskopi agisi hig
degismeden igne viicuda 30° ‘lik aci ile diklestirilerek giris yapilir (77). Bunlar
arasinda akses siiresi ve maruz kalinan radyasyon dozu karsilastirmasi ile ilgili
birgok arastirma yapilmis olup edinilmis deneyim ve tecriibe dogrultusunda cerrah
herhangi bir yontemi uygulayabilmektedir. Komplikasyon oraninin daha az olmasi
nedeni ile, tagin yerlesim yerinin durumuyla degismekle birlikte, en sik alt pol
posterior kalikse giris yapilir. Akses i¢in en ¢cok 16G Chiba ignesi kullanilir. Fakat
daha kisa olmasi ve ayni1 zamanda idrar ¢ikiginin da kontrol edilebilir olmas1 sebebi
ile uygun hastalarda 14G ve 16G intrave6z kaniil (anjiocath) de uygulanabilir.
Bobrege akses yapildiktan sonrasinda igne icerisinden bobre klavuz tel gonderilir.
Klavuz esliginde trakt dilate edilir. Dilatasyon amaciyla metal teleskopik dilatator,
semirijid Amplatz dilatatdr veya balon dilatatdr tercih edilebilir. 12 Fr ten baglayip 2
Fr araliklarla 30 Fr e kadar ¢ikabilen seri dilatatorler kullanilir. Her dilatatoriin ayni
zamanda dis kilifi da bulunur. Fakat mevcut setlerde 18 Fr -22 Fr aras1 dilatatorlerin
dis kilifi yoktur. Dig kilif dilatatorden 4 Fr daha biiyiik ¢aplidir. Ornegin 34 Fr kilif
30 Fr dilatator tizerinden kayacak sekilde tasarlanmistir.

Teknolojinin ilerlemesi ile birlikte kullanilan malzemelerin boyutlari da
minyatlirize olmus ve yapilan daha kiiglik dilatasyonlar ve kiiclik optiklerle
komplikasyon oranlari daha da azaltilmistir. Standart PNL’de 24 Fr-30 Fr kadar
dilatasyon yapilir iken, tanimlanan mini-PNL metotunda dilatasyon 16 Fr-20 Fr
kadar yapilmakta ve daha az kanama ile beraber benzer sonuclarin alinabilecegi
rapor edilmis ve pediatrik vakalar i¢in daha uygun bir secenek sunulmustur. Daha
sonra yayinlanan aragtirmalarda ise 12 Fr-14 Fr dilatasyon yapilarak uygulanan
operasyon ‘ultra-mini PNL’ olarak isimlendirilmistir. Artik sadece pediatrik yas
grubunda degil ayn1 zamanda eriskinlerde de uygun goriilen vakalarda 24 Fr-30 Fr

sheatlerin yerine 12 Fr-20 Fr sheatler kullanilarak ayni sonuglar alinmistir. Son
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donemlerde gelistirilen yeni bir metot ile 4,8 Fr genisliginde micro-PNL
kullanilmaya baglanmustir.

Dilatasyon islemi yapilmasinin sonrasinda nefroskopla bobrek igerisine
girilir. Rijid veya fleksible nefroskoplar tercih edilir. Tas kirma islemi i¢in pnomotik,
ultrasonik, eloktrohidrolik ve lazer litotriptorler tercih edilmektedir. Elektrohidrolitik
sistem tas kirma agisindan etkili olmasina ragmen dokuya zarar verme miktar1 yiisek
oldugu icin ¢ok tercih edilmez. En ¢ok pndmotik litotriptorler tercih edilir. Basing
sistemi ile calisan araglardir. Daha kiiciik ¢apli girislerde lazer kullanilarak tas
fragmante edilebilir.

Tas fragmanlar1 forsepsle toplanarak yada yikama yapilarak kilif icerisinden
bobrek disina alinir. Tagslarin temizlenmesi tamamlandiktan sonra klasik olarak
nefrostomi katateri uygulanir ve cilde sabitlenerek islem bitirilir. Fakat aletlerin
minyatiirizasyonu, teknolojinin ilerlemesi ve cerrahi tecriibenin artmasi ile birlikte
komplike olmayan vakalarda artik nefrostomi tiipii konulmadan (tiipsiiz/tubeless)
PNL tamamlanabilmektedir. Ustelik DJ konulmadan da yapmak miimkiindiir (total
tubeless) (78,79). PNL sonrasi nefrostomi yerlestirilmesini gerekli kilan unsurlar
olarak; rezidii tas varlig1, second-look prosediir gerekliligi, belirgin hemoraji varligi,
idrar ekstravazasyonu, iireteral obstruksiyon, enfekte taslara bagl bakteritiri varligi,
soliter bobrek, kanama diatezi, perkiitan kemoliz planlanmasi sayilabilir. Kiigiik
capta nefrostomilerde postoperatif agrinin daha az oldugunu gdsteren yayinlar
bulunmaktadir (80). Fakat hastanede yatis siiresinin az olmasi diginda genellikle ¢ok
bir avantaji olmadig1 belirtilmekle birlikte uygun vakalarda bu prosediiriin giivenle
uygulanabilecegi gosterilmektedir. Birgok vakada PNL monoterapi olarak kullanilir,
fakat diger terapilere yardimci prosediir olarak da kullanilir. Monoterapi olarak, PNL
cok etkili ve gilivenlidir.Bir seanstan sonra, son literatiirlerde bildirilen tagsizlik
oranlar1 %81,3-91,5 degerleri arasindadir (81). Bu oranlar, ikinci seans PNL, ESWL
ve URS ile cogalmaktadir.

PNL’de major komplikasyon orani %7, mindr komplikasyon orani %25
civarinda olup en ¢ok goriilen komplikasyon %6-20 degerleri arasinda orana sahip
hemorajidir. Diger komplikasyon oranlarina bakildiginda ise idrar ekstravazasyonu
(%7,2), transflizyon gerektiren kanama (%7,2-13,5) ve postoperatif ates (%21-32,1)
sayilabilir (82). Seitz C. ve ark. 2012 yilinda 11,929 hasta {izerinde yapmis olduklari
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aragtirmalarda PNL ile ilgili genis serili komplikasyon arastirmasinda %10,8 ates,
%7 transfiizyon gerektiren kanama, %0,2 iirinom, %0,4 embolizasyon ihtiyac1, %0,4
komsu organ yaralanmasi, %]1,5 plevra yaralanmasi, %0,5 sepsis, %0 Olim
saptanmistir.

En ¢ok goriilen komplikasyonlardan biri olan kanama perkiitan giris
esnasinda, trakt dilatasyonu sirasinda veya tasa yonelik manipulasyona bagh
laserasyon sebebi ile goriilebilir. Giris sonrasinda yerlestirilen kilif operasyon
siiresince parankimal kanamaya tampon gorevi goriirken, kilif ¢ikartildiktan sonraki
kanama kontrolii parankimin kendi {izerine kollaps1 yardimi ile olmaktadir.

Bobrek parankim kalinligir daha ¢ok olan hastalarda yerlestirilen tiipiin zarar
verdigi parankim dokusu daha c¢ok oldugu goriilmektedir. Boylece artan parankim
kalinligina bagl olarak kanama miktar1 da artis gdsterebilir. Ozellikle soliter bobrekli
hastalarda gerceklesen kompansatuar hipertrofi sonucu perkiitan giris esnasinda
kanama miktar1 daha ¢ok olabilmektedir (83). Bu gibi durumlarda gerek olursa
intraop kan transflizyonu yapilabilmektedir. Kanamanin abondan olmasi halinde
isleme devam edilmez (84). DJ yerlestirilmeye ¢aligilir. Daha sonrasinda nefrostomi
tipl takilarak islem bitirilir. Nefrostomi tiipii yerlestirildikten sonra devam eden
kanama olursa tlipiin klemplenmesi dnerilmektedir (85).

Seyrek goriilmekle birlikte devam eden, kontrol altina alinamayan
kanamalarda eksplorasyon yada nefrektomi gerekebilir (86). Ge¢ déonem kanamalar
ise AV-fistiil veya psddoanevrizma sebebi ile goriiliir ve oOnerilen ilk miidahale
anjiografik embolizasyondur (87). Preopetratif donemde steril idrar goriilmesine
ragmen postoperatif donemde 6zellikle enfeksiyon taslarinin kirilmasi ile beraber
daha Once iiretilmis endotoksinlerin veya tas icinde yerlesmis bakterilerin aciga
¢ikmast ile ates goriilebilir; bunun i¢i 6zellikle enfeksiyon taslar1 kirilmasi esnasinda
perioperatif alinan kiiltiir postoperatif donemde olusabilecek enfeksiyon tedavisi igin
verilecek antibiyotife karar vermede &nemli olabilir. Intraoperatif irrigasyon
basincint <30 mmHg tutmak ve postoperatif drenajin saglanmasi postoperatif sepsisi
engelleme acisindan dnemlidir. Cevre organ yaralanmasi da dikkat edilmesi gereken
diger bir husustur. Interkostal girislerde pnémotoraks/hidrotoraks, retrorenal kolon
varliginda yada fazla lateralden yapilan girislerde bagirsak yaralanmasi, karaciger /

dalak gibi solid organ yaralanmalar1 goriilmektedir. Bagirsak yaralanmasi
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ekstraperitoneal ise nefrostomi tiipii kolona diisiiriiliir, bobrege iireteral stent
yerlestirilip iki sistem birbirinden ayrilir ve oral alim kesilerek genis etkili antibiyotik
baslanarak konservatif tedavi verilir. Intraperitoneal bagirsak yaralanmasinda ise agik
eksplorasyonla onarim gerekmektedir. Dilatasyon cap1 diistiikce kanama miktarinin
azalmast ile beraber cocuklarda daha kiiciik insizyon, kiigiik capli aletlerin
manipulasyonun daha rahat olmasi, bobrek haraketliligin daha az olmasi, disiik
maliyet ve uzunlukta olmalar1 ayrica kiigiik ¢apta aletlerin kullanim ve cocuk
bobreginde ¢alismanin avantajlaridir.

Sonu¢ olarak PNL genis tabanli serilerde yiiksek basart orani ve kabul
edilebilir komplikasyon oranlari ile etkinligini ve giivenilirligini kanitlamis bir

metottur.
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3. PROKALSITONIN (PCT)

PCT tarihgesi; 1980 erde tiimor belirte¢ arastirmalart sirasinda mediiller tiroid
kanserlerinde kalsitonine yonelik ilgi duyulmustur. Kalsitonin i¢in duyarlilik ve
Ozgiilliikkte basarili sonuglara ulasildig1 bir devrede ayn1 zamanda PCT degerleri de
tanimlanmistir. 1991 senesine kadar sessizligini siirdiiren PCT nin bu senede Fransiz
askeri doktorlarin akcigerlerde toksik etkiye ugrayan hastalarda ve yanik hastalarinda
PCT degerlerinin anlamli artis gostermekte oldugu tespit edilmistir. Yanik
hastalarinda sepsis ve septik sok durumlarmin PCT degerlerini arttirmis oldugu
goriilmektedir. Enfeksiyonlar sirasinda PCT deki artig tesadiifen kesfedilmistir ve bu
kesif PCT’ nin bakteriyel enfeksiyonlarin bir belirteci olarak kullanilmasina neden
olmustur.

Paris’de 1993 yilinda, Dr. Gendel ¢ocuk hastaliklar1 kliniginde kritik
bakteriyel enfeksiyonu olan ¢ocuklarda, serum PCT seviyelerinin ¢ok yiikseldigi ve
antibakteriyel tedavi ile hizla diistiigii saptanmistir. Bu bulgu 1993 senesinde Lancet
dergisindeki yayin ile bilim diinyasina girmistir. Bunu izleyen ¢ok fazla arastirmada,
PCT seviyelerinin agir sepsis, septik sok gibi durumlarda c¢ok fazla yiikseldigi
dogrulanmistir. Buna gore viral enfeksiyonlar, allerjik reaksiyonlar, otoimmiin
hastaliklar, neoplastik hastaliklar, hafif cerrahi islemler gibi bakteriyel olmayan
sistemik enflamasyonlarda ve lokal bakteriyel enfeksiyonlarda PCT artiginin mantikl
olmadigi bulunmustur. Ayrica bakteriyel endotoksinler ve proenflamatuar
sitokinlerle ve travma veya kardiyojenik sok gibi olaylar sonunda PCT iiretiminin
uyarildigi klinik ve deneysel calismalarla kanitlanmistir.

Ik deneysel arastirmada ABD’de Profesér Dandonna tarafindan goniilliilere
giivenli dozlarda (4 ng/kg) endotoksin verilmis ve sonra PCT ve sitokinler
Ol¢iilmiistiir. PCT degerinin ilk 3 saatte zirve yaptigi, 6 saat sonra plato yaptigi ve 24
saat sonra ise eski seviyesine dondiigii goriilmiistiir. Bu bulgular gostermistir ki PCT
seviyesi endotoksin sonrasi 24 saat plazmada yiiksek bulunmaktadir. Ikinci arastirma
Profesor Smith tarafindan meliodozis hastalar1 {izerinden yapilmistir. Bu hastaliktan

6lenlerde PCT seviyesinin 100 ng/mL tizerinde oldugu tespit edilmistir (88—90).
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3.1. PCT Molekiiliiniin Yapis1 ve Sentezi

PCT, kalsitonin hormonunun bir prohormonu olarak ilk kez 1986 yilinda
Ghillani ve arkadaslar tarafindan tarif edilmistir. Kalsitonin, tiroid parafolikiiler C
hiicrelerinden salgilanarak kalsiyum homeostazisinde diizenleyici olarak ¢aligir.
PCT’de tiroid C hiicrelerinden salgilanmaktadir. 13 kD molekiil agirlig1 olan, 116
aminoasid igeren polipeptiddir (91,92).
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Sekil 7. Prokalsitonin (PCT) genel yapisi
Kalsitonin ve PCT sentezi kompleks bir hadisedir. Klavuz bir peptid olan 141

aminoasitlik prePCTin translokasyonu ile baslamaktadir. Hiicre i¢i proteoliz ile 6nce

116 aminoasitlik PCT, daha sonrasinda 32 aminoasitlik kalsitonin tiretilmektedir.
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Sekil 8. PCTin sentez asamasi
Pre-PCT= PrePCT, N-PCT=N terminal bolge, CT=Kalsitonin, KC= Katakalsin

Bu protein bir sinyal dizisi (1-25.aminoasidler), PCT’ in N-terminal bolgesi
(N-PCT), Kalsitonin dizisi ve Katakalsin adi verilen PCT’nin C-terminal bdlgesini
kapsamaktadir. Sinyal dizisi proteinin endoplazmik retikuluma alinmasina yardim
eder. Endoplazmik retikuluma alindiktan sonra bu sinyal peptidi degrade olmaktadir
ve geriye kalan protein PCT’ dir. PCT enzimatik reaksiyon ile serbest amino PCT
(NPCT) ve birbirine bagli kalsitonin (Kalsitonin-karboksipeptit-I=CT: CCP-I)
molekiiliine donlismektedir. Daha sonrasinda serbest CCP-I ve immatir CT
molekiilii olugsmaktadir. Bu molekiil biiylik oranda tiroid C hiicrelerindeki peptidil-
glisin amidmonooksijenaz enzimi aracilig ile proteolize edilerek matiir kalsitonin

hormonuna doniismektedir (Sekil 9).
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Sekil 9. Kalsitonin hormon onciillerinin goriiniimii

Endotoksin ve sitokinlerin tesiri altinda bu son proteolitik basamak inhibe
olur ve PCT ve fragmanlar1 (katakalsin ve N-PCT) salinir. Normalde ise tiim PCT
pargalanir ve kan dolasimina dahil olmaz. Bu sebep ile saglikli erigskinlerde PCT
diizeyi 0,05 ng/mL’nin altindadir. Kalsitoninin 10 dk olan yarilanma 6mriine karsilik,
PCT serumda 20-24 saat gibi uzun bir yarilanma zamani vardir.

Bakteriyel endotoksin enjekte edildikten 2-3 saat sonra PCT plazma diizeyleri
belirlenebilir ve daha sonra hizla yiikselerek pik degere 6-12 saat icinde
ulasilmaktadir. 48 saat boyunca yiiksek kalir ve 2 giin igerisinde normal diizeylere

diismektedir. Yar1 omrii 20-24 saattir arasidir (93).

3.2. PCT’nin Klinik Kullanimi

Yogun bakim iinitelerinde siddetli sepsis ve septik sok ¢ok yaygin goriilen
komplikasyonlardir. Hizli tan1 ve uygun antibiyotik kullanimi sepsisle iligkili organ
yetmezliginin gelisimini azaltmada onemli rol oynar. SIRS bulgularinin varliginda
enfeksiyon tanisi icin en etkili yontem kiltiir alimidir. Kiiltiir alim1 sonrasi tanimin
dogrulanmasi i¢in en az 24 saatten fazla zamana ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu siire
icerisinde taniya yonelik veya antibiyotik kullanimina yonelik ongoriicii belirtegler

olarak CRP, Tiimor Nekroz Faktor-alfa, IL-1, IL-6, IL-8 ve WBC gibi laboratuvar



bilgileri kullanilmaktadir. Bunlar icerisinde PCT sepsis 0n tanisinda iizerinde en
fazla durulan belirteg 6zelligi tagimaktadir.

Saglikli kisilerde PCT, 0,5 ng/mL’ den daha disik olup 0,5-2 ng/mL
arasindaki degerler cogunlukla hafif yiikselme, 2-5 ng/mL aras1 degerler orta
derecede yiikseklik, 5 ng/mL’yi gecen degerler ise ¢ok yiiksek PCT seviyelerini
aksettirmektedir. PCT’de 10 ng/mL’nin iizeri degerler agir sepsisi ve septik soku
diistindiirmektedir (88).

Viral enfeksiyonlar ve sistemik immiinolojik hastaliklarda PCT degerinde,
hafif bir artis olsa bile (0.5-2 ng/mL arasinda), bariz bir artis yoktur. PCT’nin
yiikseldigi enfeksiyon disi sebepler; major cerrahiler, kardiyak cerrahi, 1s1 soku,
kimyasal pndmoni, multiple travma, pankreatit, renal bozulma ve yeni doganda
yagsamin ilk giiniidiir (94-96). PCT’nin maksimum diizeyde olmasi ve 1 ng/ml’den
yiiksek diizeylerde olmasi 90 giinliik mortalite agisindan bagimsiz ongdriicii faktor
olarak goriinmekte iken ayni arastirmada CRP ile iliskisi olmadig1 gosterilmistir. Bir
baska aragtirmada PCT’nin mortalite {istiinde ongdriicii 6zelligi bulunmamis iken
CRP mortalite tizerinde daha belirleyici bulunmustur (97).

Yakin devrede ¢ok merkezli bir arastirmada; mekanik ventilasyon uygulanan,
siddetli pndmonisi olan hastalarda pnomoni kaynagindan (hastane kaynakli, toplum
kaynakl1 ve ventilator kaynakli) bagimsiz olarak hastaligin siddeti ile PCT degerleri
arasinda anlamli iliski saptanmistir (98).

Yogun bakim hastalarinda uygulanan antibiyotik tedavilerinde PCT c¢ekici bir
belirte¢ olarak kullanilmaktadir. PCT’ nin baglangic degerlerinin mutlak degerlerin
altinda olmas1 veya PCT degerlerinin belli seviyenin altina diismiis olmasi
klinisyenler icin antibiyotiklerin kesilmesi ve azaltilmasinda cesaret verici olarak
kullanilmaktadir. Bu alanda yapilmig Onemli arastirmalardan birisi PRORATA
caligmast olarak bilinmektedir. Antibiyotik kullanimimi yonetmekte faydal
olmaktadir (99).

Ulkemizde bulunan yogun bakim {initelerinden birisinde yapilan arastirmada
SIRS ve sepsis ayriminda PCT seviyesinin giiglii bir belirte¢ oldugu gosterilmistir.
Bu arastirmada duyarlilik %85, ozgiillik ise %91 oraninda goriilmiistiir. Bu
hastalarin %88’ inde mikrobiyolojik bir lireme belirlenmistir ; %51 gram negatif,

%41 gram pozitif ve %8 mixt tip mikroorganizma olarak belirlenmistir (100).
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Yakin donemde yapilan bir¢cok c¢alismada g¢ocuklardaki septik durumlarda
PCT degerinin kontrollere gore artis gosterdigi bulunmaktadir(101). Yine yogun
bakimda takip ve tedavisi meydana gelen c¢ocuklarda gergeklesen hastane
enfeksiyonlarinin  tanisinda  kullanilmaktadir. PCT’nin ¢ocuklarda daha c¢ok
bakteriyel menenjit durumunun varliginda belirgin artig géstermesinden 6tiirii, yararl
bir belirte¢ oldugu diisiiniilmektedir (102).

Yogun bakimda post operatif yatisi olan hastalarda enfeksiyon durumuna
gore PCT ortalama degerlerinin incelendigi bir arastirmada; SIRS durumunda 1,3
ng/mL, sepsis durumunda 8,7 ng/mL ve septik sok durumunda 38,6 ng/mL olarak
bulunmustur. Benzer hasta grubuna ait bagka bir ¢calismada SIRS i¢in 0,6 ng/mL,
sepsisde 3,5 ng/mL, siddetli sepsiste 6,2 ng/mL ve septik sokta 21,3 ng/mL olarak
bulunmustur (103,104) .

Septik sokta klinik parametreler tanimlandiginda PCT degeri tanida pek
yardimc1 degilken APCH-II skorlari septik sokta giivenilir prognostik degere
sahiptir. ileride bu degerin kombine edilerek septik durumlarin varliginda prognostik
deger olarak gelistirilebilecegi durumu distiniilmektedir (105). PCT degeri
enfeksiyon disindaki organ yetmezlikleri, doku travmalari, sistemik enflamasyon gibi
sebepler ile etkilenmekte olup, bu durum PCT yiikselmesini multifaktoryel ozellige
getirmektedir. Ozellikle yakin tarihli bir arastirmada PCT nin sadece enfeksiyon ve
sistemik enflamatuar yanmitta degil aym1 zamanda doku travmasi ve organ
yetmezliginde de anlamli artiglar gosterdigi tespit edilmistir (105,106).

Gegmiste yapilmis calismalar retrospektif olarak incelendiginde ¢alismalarda
sepsis ya da enfeksiyon durumunun ayrimi yapilmis iken bu durumlarla iligkili organ
disfonksiyonu ve doku hasar1 gibi 6zelliklerin not edilmedigi ortadadir. Bu durum
PCT degerlerinin belirtilmesinde ydntemsel olarak bir 6zgiinliik eksikligine isaret
eder. Bu tartismay1 destekleyen ¢aligmalarda; major cerrahi durumlar, kardiyojenik
sok, travmaya maruz kalinan kazalar, pankreatit ve yaniklarda PCT degerinin 6nemli
artig gosterdigi kaydedilmistir (107,108).

Travmaya maruz kalmis kisilerde akut faz reaktani olarak kullanilan PCT
degerlerinin travmaya maruz kalimdan 1. ve 3. giinlerde artis gosterdigi ve travmanin
siddeti ile pozitif yonde anlamlilik gosterdigi saptanmistir. Cerrahi yogun bakim

tinitesinde takip edilen 175 hasta {izerinde yapilan bir ¢alismada TNF alfa ve IL-6
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diizeyleri ile anlamli korelasyon gosterdigi, enfeksiyon belirteci olarak da CRP’den
daha iyi bir belirteg oldugu ifade edilmistir (109,110).

Enfeksiyon durumu olmaksizin gergeklesen postoperatif vakalarda, PCT
degeri cerrahi miidahalenin seklinden biiytlik 6l¢iide etkilenmektedir. Postoperatif ilk
iki giin icerisinde PCT degerlerinin tiim hastalarda yiikselmis olduguna saptanmistir.
Ozellikle majér cerrahi miidahaleler sonrast mindr cerrahi  durumlarla
karsilastirildiginda bariz yiikseklik bulunmustur. Aynm arastirmada PCT degerlerinin
SIRS varhiginda ve yoklugunda anlamli bir fark goériillmedigi saptanmustir (111).
Literatiirdeki arastirmalar incelendiginde postoperatif durum icin kesin bir PCT
degeri bildirilmemis de olsa ortalama 8 ng/ml {istiinde olabilecegi saptanmustir.
Septik sokta PCT seviyelerinin yiiksekligi bariz olmasina karsin belirgin bir kesme
noktasi tanimlanmamaktadir. Bu belirsizlige yonelik bir arastirmada; cerrahi sebebe
bagli ve medikal duruma bagli olarak gelismis olan septik sokta PCT degerleri
incelendiginde, cerrahi sebebe bagli gelismis septik sokta (ortalama 34 ng/mL)
medikal duruma bagh gelismis septik soktan (ortalama 8.4 ng/mL) anlaml yiiksek
bulunmustur. Ayn1 aragtirmada cerrahi sebebe bagli SIRS durumunda PCT degeri
ortalama 5,7 ng/mL iken bu deger medikal duruma bagli SIRS da ortalama olarak 0,3
ng/mL olarak goriilmektedir (112).

Mikrobiyolojik kiiltiirler enfeksiydz ve non-enfeksiyéz durumlarin ayriminda
siklik ile kullanilmaktadir. Buna karsin mikroorganizmalarin varhiginda bile
duyarhilik ve o6zgilligii diisiik goriilebilir. PCT seviyeleri 0,5 ng/mL’ den diisiik
septik hastalarin kan kiiltiirlerinde %25’inden fazla pozitif lireme saptanmasindan
otiirti bu hastalarin PCT seviyeleri yanlis yorumlanabilir (113).

Kan kiiltiirlinde {iireyen mikroorganizmalarin simiflandirmast ile PCT
degerleri karsilagtirildiginda, gram pozitif ve gram negatif arasinda PCT degerleri
bakimindan en ufak bir benzerlik bulunmamistir (113,114). Sepsis diisiiniilen
hastalarin neredeyse yarisinin kan kiiltiiriinde tireme saptanmaktadir.

Sepsis prognozunda negatif prognostik unsur olmakla beraber antibiyotik
tedavisinin se¢iminde 6nemli bir yeri vardir. Kontaminasyon gibi sebepler yanlis
pozitif sonuclar ¢ikarabilmekte bu da gereksiz yere antibiyotik tedavisi, uzun siire

hastanede kalma ve antibiyotiklere kars1 direng gibi sorunlar dogurabilmektedir.
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4. GEREC VE YONTEMLER

Saghk Bilimleri Universitesi Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi
Uroloji kliniginde 27.02.2020-22.01.2021 tarihleri arasinda bobrek tasina yonelik
PNL operasyonu planlanan ancak idrar kiiltiirlinde (orta akim idrar kiiltiirii) iremesi
olan ve kiiltlir antibiyogramina uygun en az 2 hafta antibiyotik tedavisi uygulanip
kontrol idrar kiltirii yapilip kiltiiriinde tekrar iireme kaydedilmesi nedeniyle
miikerrer defa antibiyoterapi alan hastalar arasindan antibiyotik baskisi altinda PNL
operasyonu yapilan 30 hasta prospektif olarak ¢alismaya alindi. Bu hastalarin iiriner
sistemini degerlendirmek icin DUSG ve kontrastsiz BT tetkiki yapildi. <18 yas olan
hastalar ¢alisma dis1 tutuldu. Hastalardan bir tanesi PNL operasyonu esnasinda piiy
gelmesi nedeniyle ¢alisma disinda birakidi. Toplamda 15 i erkek 14 i kadin olmak
tizere 29 hasta caligmaya dahil edildi. Hastalarin preoperatif olarak detayli anamnezi,
fizik muayenesi, ailede tas Oykiisii, vital bulgulari, yasi, viicut kitle indeksi
(VKI),hangi taraf bobreginden opere olacagi, soliter bobrek olup olmadigi, daha énce
gecirmis olduklar1 bobrek tagina yonelik ESWL, PNL, URS ve agik operasyonlarinin
olup olmadig1 kaydedildi. Hastalarin preoperatif olarak nefrostomisi olup olmadig,
double J stenti olup olmadig1 kayit altina alindi. Bobrek taslarinin opasitesi direk
grafi ile belirlendi. Hidronefroz derecesi BT’de pelvis anterio-posterior c¢api
milimetre cinsinden ve dilatasyon siniflamasi ise Fetal Uroloji Toplulugunun (SFU)
hidronefroz derecelendirmesine gore yapildi. Operasyon On tanisiyla yatirilan
hastalarin tamaminin hematokrit, WBC, PCT,  kreatinin diizeyleri ve idrar
kiltlirlerinde iireyen mikroorganizma verileri kaydedildi. Hastalarin tamaminin
baslanan antibiyotik tedavileri kaydedildi. Orta akim idrar kiiltiiriinde semptomatik
hastalarda 10% asemptomatik hastalarda 10° iizeri koloni olusturan mikroorganizma
varliginda kiiltiir pozitif kabul edildi. Tas boyutu; tasin en uzun aksinin BT de
Olclilmesiyle belirlendi. Tas dansitesi hounsfield {inite cinsinden BT ile o6lgiim
yapilarak belirlendi. Taslarin bobrekteki lokalizasyonlart BT goriintiileri ile
belirlendi. Hastalarin operasyon verileri kullanilarak renal akses sayisi, yapilan
amplatz dilatasyonun kag¢ Fr oldugu, tas kirmada kullanilan yontem(pnomotik-lazer)
kayit altina alindi. Hastalarin postoperatif donemde tamaminin hematokrit, WBC,

PCT, kreatinin diizeyleri kayit edildi. Postoperatif ates varligi, kan transfiizyon
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ihtiyaci, nefrostomi ¢ekilme zamani, DJ stent gerekliligi olup olmadig1 ve cekilen
direk grafilerle rezidii tag kalip kalmadig1 kayit altina alindi.

Cerrahi Teknik: Klinigimizde yapilan PNL prosediirlerinden once her
hastaya islem hakkinda bilgi verilerek aydinlatilmis onam formu alindi. Hastalarin
tam kan ve koagililasyon parametreleri kontrol edildi. Hastalarin st batin
tomografisi, retrorenal kolon varligi, hidronefroz derecesi, giris yapilmasi planlanan
kaliks agisindan incelendi. Ameliyat salonunda perkiitan nefrostomi seti, steril
ortiiler, steril enjektorler, C kollu skopi ve radyoloji teknisyeni hazir bulundu (Sekil
10 ve Sekil 11). Genel anestezi altinda cerrahi masa hazirligi yapildiktan sonra
hastalar endoiiroloji ameliyat masasina alindi ve litotomi pozisyonu verildi. Uygun
cerrahi alan sterilizasyonunu takiben transiiretral rezeksiyon ortii seti ile ortiildii. C-
kollu skopi (Siemens®, Cios Select) DJ stentin takilacag: tarafa yerlestirildi. 21 F
sistoskopla (Richard Wolf®, Cysto-urethroskop 8650) eksternal meatustan girildi.
Uretra ve mesane degerlendirildikten sonra, ilgili taraf iireter orifisi bulunarak agik
uclu tireter katereri skopi altinda yerlestirildikten sonra hastalarin boyutuna gore 14-
18 Fr foley sonda uygulanarak iireter kateteri foley sondaya flasterle sabitlendi.
Anestezi ekibinin yardimiyla yiiziistii c¢evrilen hastalar prone pozisyona alindi.
Hastalarin gdgiis altina ve karin iist bolgesine silikon destekler kondu ve kalca ist
hizasindan masaya tutunacak sekilde flaster uygulandi. Hasta pozisyonu verildikten
sonra miidahale edilecek alan steril hale getirildi. Irrigasyon sivismin toplanabilecegi
poset cebi de tespit edecek sekilde steril kumaslarla ortiim saglandi. Ureter
kateterinden radyoopak madde verilip kaliksiyel sistem goriintiilendi. Tasa
ulasilabilecek en uygun kaliks belirlendi. Uygun ag¢1 ve kaliks belirlenerek chiba
ignesi (22G) hedeflenen kalikse akses saglandi. Ignenin i¢ kilifi gikarilarak skopi
esliginde kilavuz tel gonderildi. Trakt klavuz tel iizerinden koaksiyel gonderildikten
sonra trakt seri dilatasyonla 24-30 Fr arasinda dilate edildikten sonra 26 Fr
nefroskopla (Richard Wolf®) kaliksiyel sisteme girildi. Mini PNL yapilan hastalarda
ise klavuz tel iizeinden trakt 12-14 Fr dilate edilerek 9,5 Fr mini nefroskopla
(Richard Wolf®) sisteme girildi ve tasa ulasildi. Ulasilan taglar pnomotik litotriptor
yontemiyle veya daha kiigiik taslar da lazer yontemiyle kirildi. Kirilan taslar tas
forcepsi veya basket yontemiyle trakttan digsar1 alindi. Forceps ve basketle

alinamayan taslar ise yikama yapilarak alan disina getirildi. Trakta uygun nefrostomi
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tiipii bobrege yerlestirildikten sonra C-kollu floroskopi cihazi ile nefrostomi
tipiinden opak madde verilerek antegrad goriintiileme yapildi. Daha sonra
nefrostomi tiipii 2/0 ipek siitiirle cilde tespit edildi. Post-op 1.glinde hastalarin foley

sondalar1 ¢ekildi.

Sekil 10. PNL operasyonu uygulamasinda cerrahi masa
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Sekil 11. Hasta pozisyonu ve C kollu skopi

Istatistiksel Analiz: Demografik verilerin degerlendirilmesinde ortalama,
ortanca, standart sapma, aralik gibi tanimlayicr istatiksel veriler kullanildi. Verilerin
normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Normal dagilimin
saglanmasi halinde parametrik test olan iki es arasindan farkin Onemlilik testi,
normal dagilimin saglanamadig1 durumlarda ise Wilcoxon testi kullanildi. Kategorik
verilerin degerlendirilmesi ki-kare veya Fisher’s exact testi kullanilarak yapildi.
Verilerin kodlanmasi ve istatiksel analizi SPSS 22.0 (Armonk, NY: IBM Corp.)
paket programinda yapildi. P degeri <0.05 olmasi istatiksel anlamli olarak kabul
edildi.
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5. BULGULAR

Calismaya alman 29 hastanin ortalama yas1 48.1+14.4 (18-73) olup, 15’
(%51.7) erkek, 14’1 (%48.3)’t kadin idi. Hastalarin demografik ve karakteristik
Ozellikleri Tablo 6’da Ozetlenmistir. Preoperatif rekiirren iiriner trakt enfeksiyou
bulunan hastalarin idrar kiiltiirlerine incelendiginde 21(%72.4) hastada ESBL+
Escherichia Coli (E. coli), 5’inde (%17.2) Klebsiella Pnomonia, 1’inde (%3.4)
Klebsiella species, 1’inde (%3.4) Candida Albicans, 1’inde (%3.4) Acinetobacter
boumani Uremesi saptandi(sekil 12)Preoperatif donemde idrar kiltiri ve
antibiyogram ozelliklerine gore antibiyotik tedavisi baslanan hastalarin; 15’1 (%51.7)
meropenem, 11°1 (%37.9) ertapenem, 1’1 (%3.4) tazobaktam-+piperasilin, 1’1 (%3.4)
ertapenem+meropenem, 1’1 (%3.4) vankomisin+meropenem tedavisi aldi (Sekil 13).

Hastalarin ortalama tas boyutu 31.4+14.1 mm olup, tas karakteristikleri Tablo
7’ de Ozetlenmistir. Hastalarin tamamina antibiyotik tedavisi sonrast PCT degeri
bakilarak PNL cerrahisi uygulanmistir. Yapilan 29 cerrahi islemden 28’inde tek renal
inite girisi, 1’inde ¢ift giris uygulandi. Hastalarin 19’unda (%65.5) alt pol
kaliksinden, 9’unda (%31), orta pol, 1’inde (%3.4) ise es zamanlh iist pol ve alt
polden renal akses saglandi. intraoperatif hicbir hastada komplikasyon gériilmedi.

Preoperatif PCT ortanca degeri 0.06 ng/ml (0.01-0.66) olup tiim hastalarda
normal referans degerleri araliginda idi. Postoperatif 1.glinde bakilan PCT ortanca
degeri 0.57 ng/ml (0.03-3) olarak bulundu. Preoperatif ve post operatif PCT degerleri
arasindaki fark istatistiksel anlamli olarak saptandi (p=0.001) (sekil 14ve sekil 15).
Preoperatif WBC sayis1 8.5+1.6 olup, postoperatif 1.giinde 10.942.9 olarak bulundu
(p=0.001). Postoperatif donemde sadece 1 hastada kan tranfiizyonu ortaya ¢ikti.
Preoperatif hastalarin hematokrit diizeyi 38.4+5.8 iken postoperatif 1. Giinde
36.1+5.2 olarak saptandi (p=0.002). Postoperatif donemde sadece 1 (1/29, %3.4)
hastada ates gozlendi.

Hastalardan 16’sinda (%355,2) tas tagsizlik saglanir iken 13(%44,8) hastada
rezidii tag saptandi. Hastalarin ortalama yatis siiresi 2,7+1.04 giin olup hicbir hastada
yeniden yatis gerceklesmedi.
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Tablo 6. Hastalarin Preoperatif Demografik ve Klinik Ozellikleri

Yas 48.1+14.4

Cinsiyet

Erkek 15 (%51.7)

Kadin 14 (%48.3)

Viicut Kitle indeksi 27.8£5.9

Ailede Tas Oykiisii

Var 11 (%37.9)

Yok 18 (%62.1)

Tas Oykiisii

Primer 25 (%86.2)

Sekonder 1 (%3.4)

Tersiyer 3 (%10.4)

PNL Opykiisii

Var 4 (%13.8)

Yok 25 (%86.2)

Preoperatif Hematokrit 38.4+5.8

Preoperatif WBC Sayisi 8.5£1.6
Tablo 7. Tas Karakteristikleri

Ortalama Tas Boyutu, mm 31.1+14.1

Tas Lokalizasyonu

Sag Bobrek 19 (%65.5)
Sol Bobrek 10 (%34.5)
Hidronefroz Derecesi

Grade 0 18 (%62.1)
Grade 1 5 (%17.2)
Grade 2 5 (%17.2)
Grade 3 1 (%3.4)
Tasin Opasitesi

Opak 24 (%82.8)
Non-Opak 5 (%17.2)
Ortalama Tas Hounsfield Unitesi 1170+380
Preop DJ Stent Varligi

Var 2 (%6.9)
Yok 27 (%93.1)

Preop Nefrostomi Varlig

Var

2 (%6.9)

Yok

27 (%93.1)
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idrar Kalttirinde Ureyen Mikroorganizma

M ESBL+E Coli

B K. Pnémoni

O candicla Albicans

M Acinetobacter boumani
O Klebsiela species

Sekil 12. En son bakilan idrar Kkiiltiiriinde iireyen mikroorganizma

antibiyotik

W eropenem
[HErtapenem
OPpiperasiintazobaktam
M Ertapenem+Meropenem
Ovankomisin+Meropensm

Sekil 13. En son bakilan idrar kiiltiirii sonucuna gore kullanilan antibiyotik
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Postoperatif prokalsitonin(PCT) degerleri

Sekil 15. Postoperatif prokalsitonin (PCT) degerlerinin sikhigi
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6. TARTISMA

Tas boyutu PNL operasyonu sonrasinda meydana gelebilecek olan ates ve
enfeksiyonu gostermek icin tek basina onemli bir parametredir. Nitekim bir¢ok
calismada bu durum ortaya konmustur. Koras ve ark. yaptig1 bir ¢alismada tas yiikdi,
tekrarlayan IYE ve enfekte tagin tiimii bagimsiz olarak SIRS ve sepsis gelisimi ile

iliskilendirilmistir. Bu ¢alismada enfeksiyon tasi varligi, 800 mm?

tag yikii ve
tekrarlayan IYE, SIRS ve sepsis gelisimi i¢in bagimsiz belirleyiciler olarak
tammmlanmustir (7). Rivera ve ark. yaptigi bir ¢alismada yazarlar, tas boyutu,
operasyon siiresi, pozitif tas kiiltiirii ve pozitif pelvik idrar kiiltiiriiniin, tek basina ayri
ayr1 postoperatif ates ile onemli 6l¢iide iliskili oldugunu bulmuslardir. Preoperatif
olarak yalnizca bir stoghorn tag varligi, artan ates, SIRS, sepsis riskleriyle bagimsiz
olarak iligkili bulunmustur (124). Aymi sekilde Paramananthan ve ark. yaptigi
calismada da PNL sonras1 SIRS gelisen olgularda enfekte taslarin daha biiyiik oldugu
goriilmektedir. Bu ¢alismada 29.8 mm’ den biiyiik taslarda enfeksiyon riski daha
fazla olarak bulunmustur(125). Shigeta ve ark. Yaptiklar1 ¢caligmada 57 bobrek tash
hastanin %10’unda enfekte tas bulmustur ve capt 30 mm’yi gecen taslarda
bakteriilirinin daha yaygin oldugunu belirtmislerdir (126). Korets ve ark. yaptigi bir
baska calisma sonucu 10 cm ve lizeri taglarin temizlenmesi i¢in birden fazla giris
gerektirebilir, boylece bakterilerin enfeksiyonlara neden olacak sekilde kan
dolagimina girmesini kolaylastirabilir sonucuna varmuslardir(127).Caligmamizda
hastalarin ortalama tas boyutu 31.4+14.1 mm olarak bulunmustur. Calismamiza
alman hastalarin tamami preoperatif idrar Kkiiltiirlerinde tlireme olan hastalardi.
Literatiirde ortalama 30 mm yi gecen taglar enfeksiyon acisindan riskli bulunmustur.
Bizim ¢aligmamiz da ortalama tas boyutunun 30 mm den biiyiik olmas1 nedeniyle tas
boyutunun postoperatif enfeksiyon acisindan risk faktorii olmast literatiirle korele idi.

Bozkurt ve ark yaptig1 bir ¢alismada caligmaya alinan PNL oprasyonlu 303
hastanin 133'tinde (% 43,9) postoperatif olarak anlamli 16kositoz saptandi. Ortalama
preoperatif ve postoperatif WBC sayilar1 sirastyla 7.73+£2.01 x 10° hiicre/pL ve
11,9+3.31 x 10° hiicre/pL idi. Ortalama postoperatif WBC sayisi, postoperatif ilk 2
giinde 4,242,99 x 10° hiicre/uL artmistir. Bu ¢alismadaki veriler postoperatif

l6kositozun PNL' den sonra yaygin oldugunu ve cerrahiye normal bir fizyolojik
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yanit1 temsil ettigini gostermektedir ve baslangi¢ degerine gore mutlak farkin, PNL
sonrasi sepsis gelisimi ile dnemli 6l¢iide iliskili oldugu sonucuna varmislaridir(128).
WBC’ nin preoperatif ve postoperatif olarak Ol¢iilmesi PNL operasyonundan sonra
gelisebilecek olan enfeksiyonu gostermede bir parametre olarak bircok g¢alismada
kullanilmis olmasi1 bizi de bu konuda inceleme yapmaya yoneltti. Bizim
calismamizda da preoperatif WBC sayis1 8,5£1.6 olup, postoperatif 1.giinde 10.9+2.9
olarak bulunmustur. Verilerimiz bu konuda yapilan calismalarla benzer sekilde
cerrahiye verilen yanita bagli olarak WBC degerlerinde yiikselme oldugunu
gostermistir.

Chonge ve ark. yaptig1 bir ¢alismadaki bulgular, lokal idrar ve tas bakteri
spektrumunun olusturulmasinin IYE tedavisinde &nemli bir prosediir oldugunu
kuvvetle vurguladi(120). Bununla birlikte, ¢ogu durumda, idrar kiiltiirii sonuglarinin
elde edilmesi genellikle en az 24-48 saat siirer ve sonuglar yanlis bir sekilde olumsuz
veya bazen yaniltici olabilir sonucuna vardilar. Antibiyotiklerin yaygin kullanim1 ve
mesane idrari, pelvik idrar ve tas kiiltiirii arasindaki heterojenite bu farkliliklara
katkida bulunmaktadir(10). Heterojenite, tas bariyerin antibiyotik tedavilerinin
patojenlere ulasmasini engellemedeki rolii ile agiklanabilir(129). Postoperatif
tirosepsis insidanst bircok calismada idrar kiiltiirii pozitif olan hastalarda, negatif
idrar testi sonuglart veya negatif kiiltiirleri olan hastalara gore daha yiiksek
bulunmustur. Benzer sekilde, uluslararas1 ¢ok merkezli bir ¢calismada, E.coli'nin en
yaygin iiropatojen oldugu ortaya konmustur. Gutierrez ve ark yaptigi bir ¢alismada
PNL'yi takiben postoperatif atesin, E.coli ve Enterobacter spp gibi gram negatif
bakteriler tarafindan indiiklenen IYE ile yakindan iliskili oldugunu ortaya koymustur
(123). Benzer sekilde Chen ve ark yaptigi bir caligmada kompleks bobrek tasi
hastalarinda E.coli hem idrarda hem de taslarda en yaygin bakteri oldugu ortaya
¢ikarilmigtir (120). Bununla birlikte, E. coli iirosepsisin ortaya ¢ikisi ile oldukca
alakali bulunmustur ve tlireme gerceklesen kiiltlirlerdeki ana patojenler sirasiyla E.
coli (% 54), Enterococcus (% 9.4) ve P. mirabilis (% 7.6) tir. Ayrica bu ¢alismada
E.coli insidans1 iirosepsi olan grupta {iirosepsi olmayan gruba gore daha sik
bulunmustur(120). Bu ¢alismalardan farkli olarak Paonessa ve ark yaptigi Amerikan
tek merkezli bir ¢alisma bulgularina gore ise Staphylococcus hem idrarda hem de

taglarda en yaygin bakteri olarak tamimlanirken, idrarin bakteriyel spektrumu
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taslarinki ile ayn1 olmadigi bildirilmistir(130). Biz de yaptigimiz ¢alismada idrar
kiiltiiriintin, PNL ameliyatindan sonra olugabilecek atesi tahmin etmek ve tedavi
yonetimini belirlemek agisindan ¢ok 6nemli oldugunu diisiindiik ve buna yonelik
olarak idrar kiiltriilerini incelemeye aldik. Bizim yaptifimiz ¢alismada preoperatif
rekiirren {iriner trakt enfeksiyonu bulunan hastalarin idrar kiiltiirlerine incelendiginde
21(%72.4) hastada ESBL+ E. Coli, 5’inde (%17.2) Klebsiella Pnémonia, 1’inde
(%3.4) Klebsiella species, 1’inde (%3.4) Candida Albicans, 1’inde (%3.4)
Acinetobacter baumannii liremesi saptandi. Yukarida bahsi gecen bircok calismaya
benzer sekilde bizim ¢alismamizda da tasl bobregi olan hastalarda idrar kiiltiirtinde
en sik lireyen mikroorganizmanin E.coli oldugunu gérmekteyiz.

Diinya genelinde E.coli i¢in artan antibiyotik rezistansi mevcuttur (131).
Antibiyotik direnci bolgeler arasinda basta kullanilan antibiyotik oranlarina gore
degiskenlik gosterebilmektedir(132). Tiim diinyada gereksiz antibiyotik kullanim
orani %20-50 arasinda degismektedir(133). Komplike pyelonefrit olgularinda
trimetropim/sulfametakzasol, amoksisilin, florokinonlara var olan direng
oranlarindan dolay1 ampirik tedavide kullanilmas1 6nerilmemektedir(134). Komplike
pyelonefritli vakalarda baslangi¢ antibiyoterapisi i¢in aminoglikozid+amoksisilin,
2.veya 3. kusak sefalosporin, genis spektrumlu penisilintaminoglikozid Onerilen
tedavi olmakla birlikte, lokal antibiyotik diren¢ oranlar1 da goz Oniinde
bulundurularak uygun tedavinin planlanmasi Onerilmektedir (135). Kendi
klinigimizde antibiyotik direnci olan vakalar rutin olarak enfeksiyon hastaliklarina
konsiilte edilmektedir. Enfeksiyon hastaliklar1 boliimiince preoperatif donemde idrar
kiltlirii ve antibiyogram o6zelliklerine gbre antibiyotik tedavisi baslanan hastalarin;
15’1 (%51.7)  meropenem, 111 (%37.9) ertapenem, 1’1 (%3.4)
tazobaktam+piperasilin, 1’1 (%3.4) ertapenem+meropenem, 1’1 (%3.4)
vankomisin+meropenem tedavisi aldi. Idrar kiiltiirii tedaviyi biiyiikk oranda
etkileyebilmekte ve tedavide klinisyenlere temel yol gosterici parametre olarak
karsimiza g¢ikmaktadir. Bizim g¢aligmamizda en ¢ok tercih edilen antibiyotik ise
(%51.7) meropenem idi.

Baslangicta idrar kiiltiiri negatif olan hastalarda mini perkiitan nefrolitotomi
(mini PNL) sonrasi1 postoperatif atesi ongormede preoperatif PCT diizeylerinin

roliinii degerlendirmek icin yapilan bir ¢alismada 329 hastanin toplam 68 (% 20.6)
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hastada postoperatif ates goriildi. Kontrol grubu ve atesli gruplar arasinda hastalarin
yasi, cinsiyeti, diabetes mellitus Oykiisii, hipertansiyon, hidronefroz, piyiiri, WBC'ler
veya notrofilik graniilositler agisindan anlamli bir fark yoktu. Bununla birlikte,
preoperatif ates, tas yikii, serum CRP, PCT ve IL-6 seviyeleri artmis postoperatif
ates riski ile anlaml sekilde iliskiliydi(136). IYE, kadin hastalarin acil servise
basvurmalarinin en sik sebeplerinden biridir. Bu sebeple bagvuran kadinlardaki
bakteriyel enfeksiyonlarin teshisini iyilestirmek ve antibiyotiklere gereksiz
maruziyeti azaltmak igin PCT biyobelirte¢ olarak kullanilmaya baslanmistir. PCT,
pnémoni ve sepsisli hastalarda kapsamli bir sekilde calisiimistir ve IYE' de ek rolii
olabilir. Bu amagla Levine ve ark tarafindan yapilan bir ¢alismada PCT esigi
<0.25ng/ml, IYE yoklugunun giiglii bir &ngoriiciisiiydii. Bu g¢aligmada PCT’nin
yiiksek negatif prediktif degeri, IYE'yi ekarte etmek ve ampirik antibiyotiklerin
baslamamasint veya daha erken kesilmesini kolaylagtirmak ig¢in idrar tahlili
sonuglarina ek olarak faydali olabilir sonucuna ulasilmistir(137). IYE tanis1 olan
hastalarda bakteremi varligin1 tahmin etmek ve PCT, CRP, laktat ve WBC’ nin
kapasitesini analiz edip karsilastirmak amacli acil servis sartlarinda yapilan bir
calismada, PCT bakteriyemiden siiphelenilenlerde laktat, CRP ve WBC’ den daha
yiiksek tanisal performans saglamistir(138). Zheng ve ark yaptigi bir ¢alismada
sepsisli hastalarda WBC skorlari, PNL'yi takiben sepsis olmayan hastalara gore daha
yiksekti (10.88 + 3.89 ¢ 7.27 + 3.89)(139). Ancak WBC degerleri, PNL'yi takiben
sepsis, siddetli sepsis ve septik sok olan hastalar arasinda anlamli bir fark
gostermedi. Sepsis sirasinda, WBC sayis1 ya Onemli Ol¢lide diisiiktii (<4.000
hiicre/mm3) ya da yiikseldi (> 12.000 hiicre/mm3). Yine bu ¢alismada iirosepsis ne
kadar siddetliyse, WBC sayimindaki “iki yonlii degisiklikler” o kadar belirgin
olmustur. Bu durum, WBC degerlerinin PNL'y1 takiben iirosepsis, siddetli lirosepsis
ve septik sok arasinda ayrim yapamamasinin nedeni olabilir. Bu c¢alismada
arastirmacilar daha sonra PCT kisminda bahsedildigi iizere WBC’ nin kismen,
PCT’nin yaptig1 gibi lrosepsis ve lrosepsis olmayan gruplari arasinda ayrim
yapabilse de, PCT'nin PNL'yi takiben {irosepsis teshisi icin WBC'den daha fazla
duyarhilik ve 6zgiilliige sahip oldugunu, PCT'nin daha iyi tanisal etkinlik gosterdigini
ve WBC'den bu baglamda daha iyi oldugunu ortaya koymuslaridir. PCT, {irosepsisin

erken teshisi ve PNL'yi takiben ciddiyeti i¢in yararli bir ara¢ olabilir sonucuna
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varmiglardir (139). Yine bu galismada ayrica, basarili bir sekilde tedavi edilen
tirosepsisi olan hastalarda, PCT konsantrasyonlart 6nemli Ol¢lide azalirken, WBC
skorlart bu tiir dinamik degisiklikleri gostermede basarisiz  olmustur.
Papagiannopoulos ve ark yaptig: bir pilot ¢alisma, lireter taslarini tikayan hastalarda
PCT'nin pozitif idrar kiltiirlerini tahmin etmede umut vaat edip etmedigini
belirlemek icin baslatildi. PCT nihai idrar kiiltiiriinii gostermede istatistiksel olarak
anlaml bir belirteci oldugu sonucuna varildi. Nitrit pozitif idrar tetkiki ve PCT’ nin
her ikisi de pozitif idrar kiiltiiriinii gostermede giiglii birer prediktor ve tasikardi,
16kositoz ve atesten daha iyi performans gosterdiler (16). Bu ¢alismada tas tarafindan
obstriikte edilmis iiriner traktli hastlarada IYE' yi éngérmede PCT ve nitrit pozitif
idrar tetkikinin WBC sayimi, tasikardi ve atesten daha iyi performans gosterdigini
sonucuna varmislardir.Biz de bu calismamizda c¢oklu antibiyotik tedavisine ragmen
idrar kiiltiirii negatif hale getirilemeyen ve bu sebeple antibiyotik baskisi altinda PNL
operasyonu yapmaya karar verdigimiz bobrek tasi hastalarinda, operasyon oncesinde
ve sonrasinda PCT seviyesine bakarak, idrar kiiltiirii pozitif olan bu hastalarda
prokalsitoninin postoperatif ates ve sepsis riskini ongérmek agisindan giivenli olup
olmadigini arastirdik. Bizim yaptigimiz ¢aligmada preoperatif PCT ortanca degeri
0.06 ng/ml (0.01-0.66) olup tiim hastalarda normal referans degerleri araliginda idi.
Postoperatif 1.giinde bakilan PCT ortanca degeri 0.57 ng/ml (,0.03-3) olarak
bulundu. Preoperatif ve post operatif PCT degerleri arasindaki fark istatistiksel
anlaml olarak saptandi (p=0.001). Bu minimal artisin sebebinin cerrahi travmanin
yarattig1 etki oldugu disiiniilmiistiir. Sadece 1 hastada postoperatif ates saptanmustir.
Hicbir hastada sepsis ve ciddi enfeksiyon bulgusu saptanmamistir. Bu da bizi
preoperatif olarak bakilan PCT’ nin gilivenli aralikta ise PNL operasyonu yapmanin

kiiltiirde tireme olsa bile giivenli bir islem oldugu sonucuna ulastirmistir.
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7. SONUC

Bobrek tasi tedavisi planlanan belirli hasta gruplarinda idrar kiiltiirii steril
hale getirilememektedir. Bu hasta gruplarinda tedavide en az 14-28 giin antibiyotik
tedavisi Onerilmekte olup tedavi sonunda da mutlak negatif idrar kiltiiri
istenmektedir. Bizim ¢alismamizda bu duruma uymayan hastalarda PCT,
postoperatif sepsisi ongérmede dnemli bir belirte¢ olabilecegi diisiiniilmiis ve bu
hasta grubu antibiyotik baskis1 altinda, PCT diistisiinii takiben opere edilerek
caligmaya alinmistir. Bizim bilgimize gore bu arastirma, bu yonde yapilmis ilk
caligmadir. PCT giivenli aralikta olan hastalarda herhangi ciddi bir komplikasyon
gelismemistir. Hastalarin  postoperatif takiplerinde Onemli bir komplikasyon
gelismemesi, PCT belirtecinin giivenle kullanilabilecegini diistindiirmektedir. Bu

bulgularin genis serili calismalarla desteklenmesi gerektigini diisiinmekteyiz.
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