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OZET

Baran I., Renal tasi olan ve olmayan hastalarin renal papillalarinin dansite farkliiklariin
bilgisayarh tomografi ile gosterilmesi, Zonguldak Karaelmas Universitesi Tip Fakiiltesi,
Radyoloji Tezi, Zonguldak, 2010.

Amag: Tas olusum patogenezinde tasi olusturan tuzlarin kristalizasyonu onemli bir
basamaktir. Renal papillada olusan plak kristalizasyonuna bagli dansite artisinin tas olan ve
olmayanlarla farkli oldugu bildirilmistir. Bu calismada amacimiz bobrek tasi olan ve
olmayan olgularda renal papilla dansitesini belirleyerek tas olusumunun 6n goriilebilirligini
saglamaktir.

Gereg ve Yontem: Hastanemiz acil ve tiroloji kliniklerine yan agrisi sikayetiyle bagvuran bobrek
tagt On tanilartyla oral ve intravendz kontrast madde verilmeksizin tas protokoliinde bilgisayarli
tomografi ¢ekilmis olan hastalarm cekilen filmleri retrospektif olarak degerlendirildi. Unilateral
tast olan normal bobrek fonksiyonlu hastalar ¢alismaya dahil edildi. Oral ve 1.V kontrast madde
verilmig olan, {ireter ve mesane tasi olan, bobrek yetmezligi olan, renal flizyon anomalisi
bulunan, mesane-iireter-pelvikalisiyel trase boyunca kateteri bulunan, renal hipoplazi ya da
agenezisi olan ve nefrektomize hastalar calisma disginda birakildi. Unilateral taglarm
lokalizasyonlar1 ve boyutu belirlendi. Kontrol grubuna iiriner sistem dis1 nedenlerle bagvuran
ve bobrek fonksiyonlar: normal olan olgular dahil edildi. Belirlenen tagl hastalarin ve kontrol
grubunun renal papilla ve renal kortekslerinin HU degerleri iki ayr1 gbzlemcinin ortak karariyla
standart magnifikasyon ve alan belirlenerek oOlgiildii. Veriler istatistiksel yontemler ile
degerlendirildi.

Bulgular: Yas ortalamasi1 47 olan 46’s1 erkek 36’s1 kadin toplam 82 tek tarafli tas1 olan olguda,
taglarin 34’1 sag renal kaliksiyel sistemde, 481 sol renal kaliksiyel sistem yerlesimliydi. Tas
boyutlarinin ortalamasi 12 mm idi. Kontrol grubuna yas ortalamasi 51 olan 53’ erkek 28’1 kadin
toplam 81 tagi olmayan olgu dahil edildi. Unilateral tagli bobrek hastalarinda tas olan taraf ile
etkilenmeyen taraf papilla ve korteksleri iist pol, orta kesim ve alt pol olarak 3 farkli bélge i¢in
karsilastirildi. Ust pol ve orta kesimden yapilan dl¢iimlerde korteks ve papillalarda dansitede
istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmedi. Tag1 sag alt tarafta olanlarin papilla ve korteksleri
alt bolge i¢in karsilagtirildiginda dansitede anlamli farklilik bulundu. Benzer karsilastirma tasi sol
alt tarafta olanlar i¢in yapildiginda korteks dansitesinde anlamli farklilik gézlenmezken papilla
dansitesinde tas olan tarafta artis bulundu. Tasi olan hastalarin hem tasli hem de saglam

bobreklerinin korteks ve papilla dansiteleri kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu.



Sonug: Tagh hastalarda renal papillada ve kortekste kristalizasyona bagli dansite artmaktadir.
Renal papilla ve Kkorteks dansitesi hakkinda fikir sahibi olunmasi bobrek taginin tekrarlayan
olusumlarinin 6n goriilebilirliginde 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Renal papilla, Randall plagi, Plak kristalizasyonu, Hounsfield {initesi,

Bilgisayarli Tomografi



ABSTRACT

Baran 1., Differences in Computed Tomomography Density of the Renal Papillae of
Stone Formers and Non-Stone Formers Zonguldak Karaelmas University, Medical
Faculty, Thesis of Radiology, Zonguldak, 2009.

Purpose(objective): Crystalization of the salts forming stones is a crucial step in the
pathogenesis of the stone formation. It is reported that increment in density due to plaque
crystalization in renal papillae is different in stone formers and non-stone formers. In this study
our aim is providing predictibility of stone formation by determining renal papillae density in the
cases of stone formers and non-stone formers.

Material and Method: CT scans of patients presenting to the emergency and urology
departments in our hospital with flank pain and went to the non-contrast CT in stone protocol
because of renal calculi suspection were evaluated retrospectively. Patient with unilateral calculus
and with normal kidney funcions were included to the study. Patients with oral and intravenous
contrast medium CT scans, ureter and bladder calculi, renal failure, renal fusion anomaly, urinary
cathater, renal hypoplasia or agenesis and nephrectomy were excluded. Localization and size of
unilateral calculi were determined. Patients presenting with non-urological causes and with
normal kidney function tests were included to the control group. HU densities of renal papillae
and renal cortex of both control and study group were measured by defining standard
magnification and area with two different observer. Data were evaluated with statistical analysis.
Results: In total 82 patients, 46 male and 36 female with mean age of 47, with unilateral stone 34
stones were localized in right renal calyseal system and 48 were in the left. Average stone size
was 12 mm. Totally 81 non-stone formers, 53 were male and 28 were female with a mean age of
51 were included to the control-group. Papillae and cortex of the affected and normal side of
patients with unilateral renal stone are compared in the upper, middle and lower pole. Density of
cortex and papillae measured in the upper pole and middle zone are not found statistically
significant. When cortex and papillae of patients with right lower pole Stone are compared with
lower pole stones, it is found that there is a significant difference in density. When similar
comparison is done for left lower pole stones, no significant difference is observed in cortical
density while there is an increase in papillae density in the affected site. Cortex and papillae
density in both normal and affected side of patients with renal calculi is found significantly high
compared with control-group.

Conclusion: Density is increased in stone formers due to crystalization in renal papillae and
cortex. Having an opinion in the density of renal papillae and cortex density is important in

predictibility of recurrent stone formation.

Vi



Key words: Renal papillae, Randall plaques, Plaque crystalization, Hounsfield unit, Computed
Tomography
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1. GIRIS VE AMAC

Uriner sistem tas hastaligi, prostat hastaliklar1 ve iiriner enfeksiyonlardan sonra
iiriner sistemin en sik goriilen ii¢ hastaligindan birisi olup, endiistriyel toplumlarda
%4-20 oraninda goriilmektedir (1-3).

Milattan dnce 7000 yilindan beri goriildiigii bildirilen tag hastaliginin tarihi bu
kadar eski olmasma ragmen, etyoloji ve patogenezi hala tam olarak
aydinlatilamamistir. Bununla birlikte iiriner sistem tas hastaliginin etiyolojisinde
genetik, cinsiyet, yas, cografya, beslenme aliskanligi, irk, mevsimsel durum ve
meslek olmak iizere pek ¢ok faktériin rol oynadig: diisiiniilmektedir (4-6). Uriner
sistem tas hastaliginin prevalansi, genetik ve cografya da dahil olmak iizere, birden
cok faktore dayanir (7).

Son birkag¢ yildan beri, bobrek taglariin histopatolojik ve genetik diizeydeki
nedenini daha iyi kavramay1 saglayan ¢ok sayida dnemli ¢alisma yapilmistir. Tast
olusturan tuzlarin kristalizasyonu bobrek tasi olusumunda 6nemli bir basamak olarak
diisiiniiliir. Bu siirecin nerede basladig1 iizerine devam eden bir tartisma vardir. Uzun
yillar 6nce Randall, renal papillalarin uglarinda epitelyum altinda kristal haldeki
depozitleri (birikintileri) tanimlamis ve tas olusumunda bunlarin rol oynayabilecegi
hipotezini 6ne siirmiistiir (8).

Renal papillada olusan plak kristalizasyonuna bagli dansite artiginin tas olan ve
olmayanlarla farkli oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada amacimiz radyolojik verilere
dayanarak bobrek tasi olan ve olmayan olgularda renal papilla dansitesini

belirleyerek tas olusumunun 6n goriilebilirligini saglamaktir.



2. GENEL BILGILER

Evan ve arkadaslarinin yaptigi mikroanatomik calismalar, Randall plaklarinin ve
diger anatomik bobrek degisikliklerinin tas olusumundaki olasi rollerinin daha iyi
anlasilmasini saglamstir (9).

Bu arastirmacilarin ilk calismalar1 kalsiyum okzalat tasi olanlara yapilan
perkiitan nefrolitotomi sirasinda alinan bobrek biyopsilerinin bir analizini i¢eriyordu.
Bu dokular 1s1k ve elektron mikroskobunda incelenip belirlenen mineral depozitlere
infrared ve elektron fraksiyon analizi yapildi. Bu bdbreklerde Randall plaginin
mevcut oldugu ve apatitten olustugu bulundu (9).

Randall plaklariin Henle kulpunun bazal membranindan koken aldig:
tanimlanmustir (9).

Evan ve arkadaslari, kalsiyum okzalat tasi olanlarda, papilla ucundaki plagin
uzunlugunun, kalsiyum atilimiyla dogru, idrar hacmi ve pH ile ters orantili oldugunu
rapor etmistir. Diisiik pH, bikarbonatin toplama kanallarindaki proton sekrete eden
hiicreler yoluyla derin medullaya tasinmasina yol a¢gmaktadir. Bu, interstitiumda
pH’nin yiikselmesini ve kalsiyum fosfat plaklarinin birikmesini kolaylastirabilir.
Henle kulpunun bazal membraninda olusan apatit kristali interstitiuma girdigi zaman
degisir. Bazal membranda kristal partikilleri tek tektir ve 1s1k ve elektron
mikroskopisinde dens organik tabakalarin degisen bolgeleriyle lamine bir goriiniise
sahiptir. Bununla birlikte interstisyumda, kristaller organik bir sinsityum iginde
agrege olmustur. Bu interstisial kristal komplekslerinde bir iiriner protein kristali
olan osteopontin gozlenebilir (10, 11).

Yakin zamanda aragtirmacilar kalsiyum okzalat tas1 nedeniyle PNL yapilan bir
grubun %48’inde papillalarin ucundaki Randall plaklarina taslarin yapistigini
bildirmislerdir. Bu apatit plagin iirotelyumu boylu boyunca asindirmasi ve kalsiyum
okzalat depozitleri igin tutunacak ve sonugta tas olusacak bir alan olusturmasi
goriisiinii ileri siirmiislerdir. Bu teori olduk¢a akla yatkin olmasina ragmen, bunun
PNL gerektirmeyen kiigiik taslarla beraber siradan idiopatik kalsiyum okzalat taslari
gelisenlerde de olusup olusmadigini saptamak icin daha ileri arastirmalara gerek
vardir. Apatit kristalinin bazal membrandan baslayan metamorfozunu, interstisyium

boyunca yolculugunu, iiroepitelyuma ¢ikisini ve nihayetinde kalsiyum okzalat ile



sonlanan etkilesimini daha ileri molekiiler, fizyolojik ve fizikokimyasal diizeyde
profilini ¢izmek gerekir (10, 11, 12).

Evan ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada brusit, sistin ve intestinal bypas’dan
kaynakli enterik hiperokzaliiriye bagli kalsiyum okzalat taglari i¢in PNL gegiren
hastalarda benzer ¢aligmalar yapmisglar ve farkli spektrumda anatomik bulgular elde
etmislerdir (10, 11, 12).

Brusit taslar1 interstitial apatit plagi olanlarda bulunurken, buna kristal
materyaliyle terminal toplayici kanallarin tikaci eslik etmekteydi. Cevredeki toplayici
kanal hiicreleri ya nekrotik ya da zedelenmisti. Ek olarak, yogun intestinal
inflamasyon ve fibrozis, glomeriiloskleroz, kortikal tubular atrofi mevcuttu.

Apatit kristalleri terminal toplayici kanallar1 tikayarak, nefrondaki proksimal
hasar1 artirmaktadir (11).

Evan ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada intestinal bypasi olan grupta plak
yoktu, ancak hiicre hasar1 ve gevre dokulardaki interstiyal fibrozisle birlikte Bellini
kanallarinin distal ucunda ve igteki medullar toplayict kanallarda apatit kristalleri
bulunuyordu (9). Sistiniirili hastalarda zedelenmis ya da eksik hiicreler igeren Bellini
kanallarmi tikayan sistin kristalleri vardi. Interstitial fibrozis ve inflamasyon
mevcuttu. Ek olarak bazilar1 apatit kristalleri i¢eren ¢ok sayida i¢ medullar toplayici
kanal dilateydi. Digerleri sistiniiri ile birlikte olan renal yetmezligin toplayici sistem
diizeyinde obstriiksiyona ve ¢ok sayida tas alinma igleminden dogan renal hasara
bagli oldugunu o6ne siirmiislerdir. Bunun intranefronal obstriiksiyonunda dolayli
olarak katkis1 olabilecegini ileri stirmiiglerdir (12, 13).

Diistik iiriner pH, dehidratasyon ve artmis irik asit atilmi, iirik asit tas:
olusumuyla iliskili faktorlerdir (12, 13).

Idrar pH’sinin uzun siire 5,5’in altinda kaldig1 durumlarda, idrarm iirik asitle
siipersatiire oldugu ve bunun da piir iirik asit tast olusumuna neden oldugu
bildirilmektedir (14). Bu hastalar normal kisilerden anlamli olarak az amonyum
cikardiklart i¢in, amonyum klorid yiiklemesine siipheli cevap verirler (15). Bazi
otorler bu durumun glutaminin a-ketoglutarat ve amonyaga doniismesini katalize
eden glutaminaz enziminin azalmis aktivitesine bagli olabilecegini gostermislerdir
(16). Bu hastalar ayn1 zamanda inat¢1 disiik triner pH’ya sahiptirler ve bunun

mekanizmasi heniiz tanimlanamanustir. Urik asit tas1 olanlarin %50°den fazlas1 gibi



anlamli bir oraninda insiilin resistansi oldugu igin, lirik asit tasinin insiilin rezistanl
ile iliskisinin oldugunu diisiindiiren kanitlar vardir. Ek olarak, tasi olan diyabetlilerde
irik asit tagiin gelisme ihtimali diyabeti olmayanlara gére neredeyse 6 kat fazladir.
Ustelik, iiriner pH’mn viicut agirhigs ile ters ve insiilin duyarliligiyla dogru orantili
oldugu gosterilmistir (17).

Deneyler insiilin aktivitesinde dalgalanmalarin, glutamin metabolizmasini
arttirarak renal tiibuler amonyum sentezini stimiile etmesinin, iiriner pH’y1
yiikselttigini gostermistir (18). Genetik faktorler trik asitin nefronda emilimini
degistirebilir ve hiperiirikoziiri, irik asit tasi geliSmesine yardimci olabilir.
SLC22A12 geni tarafindan kodlanmis bir iirat tasiyici protein olan URATI, renal
proksimal tubiilin S1 segmentinde iirat emiliminin %99 undan sorumludur. Bu
tasiyici, ailesel hipoiirisemik hiperiirikoziiriden muzdarip olanlarda defektlidir. Bu
hasta toplulugunda fonksiyon kaybi seklinde 11 farkli mutasyon tanimlanmistir (19).

Heniliz tanimlanmis genetik degisiklikler trik asit tagi olusumunda rol
oynayabilirler. ZNF365 geni kromozom 10g21-22 iizerinde bulunur ve kesin bir
mutasyon varliginda iglerinden biri tirik asit tasi igin predispozan olan 4 farkl
protein i¢in kodlanir. Bu proteinin fonksiyonu belirlenememekle birlikte primatlarda
tirikaz enzimi bulunmadigindan, zaman iginde evrimsel olarak gelismistir. Belki de
ZNF365 gen firilinil, tirikazin evrimsel intikaliyle olusan hiperiirikoziiriden, insan ve

primat bobreklerini korur (20).
2.1. Bobregin Anatomisi ve Fizyolojisi

Bobrekler karin arka duvarinin en st kisminda retroperitoneal alanda yerlesmis,
spinal kolonun her iki tarafinda yer alan, solid yapida oval sekilli birer organdir.
Paravertebral alanda torakal 12 ile lomber 3. vertebra boyunca uzanirlar. Vertebraya
tam parelel olmayip; st polleri orta hatta daha yakin, alt polleri orta hattan daha
uzaktadir. Yani ust ucu arkaya, alt ucu batin anterioruna yakindir. Karin
boslugunun sag st kisminda karacigerin bulunmasi nedeniyle, sag bobrek sol
bobrekten 1-3 cm kadar daha asagida bulunur. Alt uglari krista iliakadan 2-5 cm
yiikseklikte olup; sagda daha fazla olmak tizere her iki borek solunumla 1-4 cm kadar
hareketlidir. Bu hareketlilik zayif kisilerde daha belirgindir (21). Bobreklerin uzun



¢apt 9-13 cm, dis-i¢ enine c¢ap1 5-6 cm, on-arka capi ortalama 3-4 cm kadardir
(22).

Genellikle sag bobrek soldan 0.5-1.5 cm kadar daha kigiktir. Agirlig
eriskin erkeklerde 125-170 gr, kadinlarda 115-155 gr kadar olup, erkek bobrekleri
kadin bobreklerinden biraz daha biiyiik ve agirdir. iki bobregin toplam agirhg
viicut agirhginin yaklasik 1/240 kadardir. Yeni dogan bebeklerde bu oran ii¢ kat
daha biiytktir. Bobrek boyutlart magnifikasyon olusumu ve damar yoluyla verilen
kontrast maddenin bobreklerden atilimi esnasinda bdobreklerin 1-2 cm  kadar
genislemeleri nedeniyle radyografilerde ultrasonografiye gore daha biyik
cikmaktadir (23).

Bobreklerin stenik, orta ve astenik olmak tizere ii¢ cesidi vardir. Stenik
bobrekler kisa ve genistir. Astenik bobrekler ise uzun ve ince olup, kaliksleri de
uzundur. Bobreklerin facies anterior ve facies posterior olmak tizere iki yizi,
margo medialis ve margo lateralis olmak tizere iki kenari, ektremite superior ve
extremite inferior olmak tizere iki de kutbu vardir (24). Margo lateralis konvekstir,
siniis renalis ile pelvis renalisin bulundugu margo medialisi ise konkavdir. Margo
medialisin bu sekli ile bobrekler bir fasiilyeye benzetilebilir.

Facies anterior: Bobreklerin 6n yiizleri konveks gériiniimdedir. One ve biraz
da disa dogru bakarlar. Sag ve sol bobrekte bu yiiziin komsular farkhdir. Sag
bobregin 6n yiiziiniin yukarida kalan kiiciik bir sahasi sag bobrekiistii bezi ile,
bunun asagisina kalan genis saha flexura coli dextra ile ve i¢ kenarmna yakin serit
seklindeki dar bir saha duodenum'un ikinci bolimii ile komsuluk yapar. Genellikle
alt ucun medial bolimii ince barsak kivrimlariyla komsuluk yapar. Sadece
karaciger ve ince bagirsaklar ile sag bobrek arasinda periton bulunur. Diger
komsular: ile aralarinda periton bulunmaz, dolayisiyla bunlar fascia renalis'e yapisik
durumdadirlar.

Sol bobregin 6n yiiziiniin medial kenara yakin olan boliminiin Gst kismi gl.
suprarenalis sinistra ile dis kenara yakin genis bir saha dalak ile bobrek hilusunun
yukarisinda ve bu iki saha arasinda kalan bolim mide ile bobrek hilusuna komsu
boliim pankreas ile alt ucun lateral yarisi flexura coli sinistra ile, medial yaris1 da
jejunum kivrimlar: ile komsuluk yapar. Bu komsulardan sadece dalak ve jejunum

periton aracihgi ile komsuluk yapar. Diger komsular ile aralarinda periton



bulunmaz, dolayisiyla bunlar fascia renalis'e yapisik durumdadirlar.

Facies posterior: Bobreklerin arkaya ve biraz da i¢ tarafa bakan arka yiizleri,
gevsek yag-bag dokusundan olusan bir yastik igerisine oturmus durumdadir.
Bobrekler retroperitoneal organlar olmasi nedeniyle, arka yiizlerinde peritoneum
bulunmaz. Her iki bobregin arka yiizleri diaphragma, m. psoas major, m. guadratus
lumborum ve m. transversus abdominis'in tizerine oturur. Bu kaslar ile bobrek
arasinda a. subkostalis, ilk bir ya da iki a.lumbalis, n. Subcostalis, n.
iliohypogastricus ve n. ilioinguinalis bulunur. Sag bobregin st ucu 12. kosta ile sol
bobregin {ist ucu ise 11. ve 12 kostalar ile komsuluk yapar. Bobreklerle pleura’nin
en alt kism: olan recessus costodiaphragmaticus arasinda diaphragma bulunur.
Margo lateralis: Karin duvarinin arka dis kismina yonelmis olup disa, biraz da
arkaya ve yukari bakar. Sol bobregin dis kenarinin st kismi dalak ile komsudur.

Margo medialis: Bobregin i¢ kenarinin orta kismi konkav, her iki ucu ise
konvekstir. Bu kenar mediale, birazda one ve asagiya bakar. Konkav olan orta
kisminda vertikal yonde bulunan yariga hilum renale denilir. Buradan damarlar,
sinirler ve pelvis renalis (bazen iireter) geger.

Hilum renale’de bulunan yapilarin pozisyonlart 6nemlidir. Bunlar 6nden
arkaya dogru v. renalis, a. renalis'in 2-3 dali, tireter ve a renalis'in bir dali seklinde
dizilir.

Extremite superior: Alt ucuna oranla daha kalin, daha kiint ve birbirine daha
yakindirlar. Gl. suprarenalis iist uca ve biraz da 6n yiize dogru oturur.

Extremite inferior: Alt uglarn st uglarina oranla daha kiigiik ve
birbirinden daha uzakta bulunurlar.

Bobregi saran kaliflar: Bobregi icten disa dogru capsula fibrosa, capsula
adipoza ve fascia renalis olmak tizere ti¢ kilif sarar.

Fibroz Kapsiil: Bobrege distan gevsek olarak yapisik olan ve onu saran, ince
fakat saglam bir kiliftir. Bobrek hilusuna geldiginde iki yapraga ayrilir. Bu
yapraklardan birisi bobrek hilusunda bulunan yapilarin tizerine gecerek, onlarin
adventisias1 olarak devam eder. Diger yaprak ise hilum renale'den igeri girer ve
papillalar hari¢ olmak {izere, siniis renalis'in i¢ Yyiiziinii doser. Fibroéz kapsiil,
saglam kollagen liflerden yapilmistir. Kollagen liflerin uzama kabiliyetinin ¢ok

sinirli olmasi nedeniyle, bobregin bazi hastaliklarinda fibroz kapsiil genisleyemez ve



bu nedenle de ¢ikarilmasi gerekebilir.

Adipoz Tabaka (perirenal yag tabakasi): Fibroz kapsiilii distan saran bir
yag tabakasidir. Ekstraperitoneal yag tabakasindan koken alir. Bu yag tabakasinin
kalinligi sahsin sismanhik durumuna bagli olarak degisir. Ancak bobregin 6n
yiiziinde, diger yiiz ve kenarlarina oranla daha az miktarda bulunur. Bu yag dokusu
bobrek hilusundan gegerek siniis renalise girer ve sinis renalis'deki yapilar
arasinda kalan bosluklar: doldurur.

Fascia renalis (Gerota fasiasi)): Karin duvarindaki fascia subserozanin
capsula adiposa'yr distan saran bolimiine fascia renalis denilir. Peritoneum ile
fascia endoabdominalis arasinda fascia subserosa bobregin dis kenart yakininda
yogunlasir ve iki yapraga ayrilir. Bu yapraklardan birisi bobregin 6n, digeri ise arka
tarafindan gegerek mediale dogru uzanr.

Corpus adiposum pararenale: Renal fasyanin disinda bulunur. Bu yag
tabakas1 bobregin arka yiiziinde daha ¢ok bulunur. Solunum hareketleri sirasinda
bobregin de bu hareketlere uyumunu saglayan perirenal ve pararenal yag
dokusudur. Fascia renalis’ten kaynaklanan, bobrek damarlar: ile iireter boyunca
uzanan ve corpus adiposum perirenale’den gegen kollajen bantlar, bobrekleri
pozisyonda tutar. Fascia renalis yukarida bobrek istii bezini sarar, asagida ise
gevsek bag dokusuna doniiserek parietal peritonu karin arka duvarina baglar.

Sag bobregin komsulugunda siirrenal gland, duodenumun inen pargasi, ince
barsak, karciger sag lobu, fleksura koli dekstra yer alirken; sol bdbregin
komsulugunda surrenal gland, dalak, mide, pankreas, fleksura koli sinistra ve
jejunum yer alir. Her iki bobregin arka yiizleri yag dokusu i¢ine gomiiliidiirler. Sag
bobrek 12. kota dayanirken sol bobrek 11. ve 12. kota dayanir. Fetusta bobrekler 12
lobulustan olusur. Erigkinde bu lobuluslar birlestigi i¢in diiz bir goriiniim olusur.
Borekler korteks ve medulla renalis olmak iizere iki bdliime ayrilirlar. Bu iki
boliimiin koken ve gorevleri farklidir. Korteks nefrojen dokudan koken alip idrar
yapan olusumlart igerir. Medulla ise lreter tomurcugundan gelisir ve baslica
toplayict kanallardan yapilmistir. Medulla renalis; konik sekilli piramitler igerirler
(malpighi piramitleri). U¢ kisimlar1 kaliks minorlarin i¢cine dogru uzanan papillalar
yaparlar. Paplillalarin sayis1 5-11 kadardir. Her bir papillaya acilan duktus

uriniferilerin sayist 116-776 arasinda degisir. Korteks renalis: piramitler arasinda



renal siniislere kadar uzanan kolumna renalis (bertini kolonlar1) pargalari vardir.
Hilum renale: bobrek damarlari, sinirleri ve pelvis renalisi igerir. Hilum bdbrek igine
siniis renalis denilen bosluga agilir. Siniis renalis bobrek kapsiiliiniin devami olan bir
kapsiil ile ortiilmiis olup, ureterin huni seklinde olan pelvis renalis, bobrek damarlari,
papillae renales ve yag doku ile doludur. Pelvis renalis: renal siniis i¢inde 2-3 dal
verir. Bu dallara major renal kalisler denir. Her bir kaliks renalis major sayilar1 7-13
arasinda degisen kaliks renalis minor ve daha kiiclik dallara ayrilir. Kaliks renalis
minorun genisleyen ug¢ kismi 1-3 papilla renalisi kusatarak i¢ine alir. Papillalarin
sinusa bakan yuvarlak tepelerinde toplayici kanallarin sonlandigi 10-15 adet
foramina papillaria vardir (25).

Bobregin iki ana fonksiyonu viicuttaki metabolizma artiklarini disar1 atmak ve
viicut sivilarindaki maddelerin konsantrasyonunu kontrol etmektir. Her bir bobrekte
yaklasik 1.200.000 adet nefron vardir. Her bir nefron kendi basma idrar yapma
yetenegine sahip oldugundan bobrek fonksiyonlarini agiklamak i¢in ¢ogu defa biitiin
bobregi ele almak yerine bir nefronun fonksiyonunun incelenmesi yeterli olacaktir.

Bir nefron temel olarak sivinin filtre edildigi glomerulus ile filtre edilen sivinin
bobrek pelvisine akarken idrar niteliklerini kazandirdigi uzun bir tubulustan
olugsmustur. Kan afferent arteriyolle glomerul i¢ine girer ve efferent arteriyolle ¢ikar.
Glomerul 50 kadar parelel dala ayrilip anastomozlar yapan kapillerlerden olusur.
Epitel hiicreleriyle ortiilii olan bu kapiller yumak Bowman kapsiilii igindedir.
Glomerul i¢indeki kan basinci sivinin kapsiil i¢ine sliziilmesini saglar. Sivi buradan
kortekste glomeruliin yaninda yer alan proksimal tubuliislere akar. Buradan da Henle
kulpuna gecer. Henle kulpunun inen kismi ile ¢ikan alt ucunun g¢eper ¢api ince
oldugundan “ince segmenti” adim1 alir. Henle kulpu medullaya kadar uzanim
gosterir. Cikan kolu kortekse tekrar yiikselirken kalinlagir ve kolun “kalin
segmenti’ni olusturur. Sivi henle kulpundan sonra kortekste yer alan distal tubiile
gecer. Distal tubiiller birleserek toplayici tubiilleri olustururlar. Toplayict tubiiller
korteksten medullaya donerek orada toplayici kanallara doniisiirler. Toplayici
kanallar medullanin derinliklerine dogru henle kulpuna paralel ilerlerken
birbirileriyle birleserek genislerler. En alt kisimda genis toplayici kanal bobrek
papillasinin ucundan boébrek pelvisine acilir. Bu papillalar medullanin bobrek

kaliksine dogru yaptiklar1 ¢ikintilardan ibarettir. Glomerular filtrat tubiillerden



akarken suyun %99’u ve i¢indeki maddelerin degisik miktarlari damar sistemine geri
emilir ve bazi maddeler de tubiiliislere sekresyona ugrar. Tubiiliislerden gelen su ve
icindeki erimis olan maddeler idrar1 olusturur. Glomeruluslar1 kortekse yakin olan
nefronlara kortikal nefron, uzak olan nefronlara ise jukstamedullar nefron denir.

Bobrek tubiiler sisteminin tiimiinii saran damar agina peritubiiler kapiller ag
denir. Kan bu aga glomerullerden ¢ikan efferent arteriyollerden gelir. Bu agin biiyiik
kismi kortekste yer alan proksimal tubulus, distal tubulus ve toplayicit kanallar
boyunca uzanir. Kapiller agin derinlerdeki diiz parcasi vaza rekta adini alir, papillaya
kadar uzanip henle kivrimi gibi kortekse doniip kortikal venlere bosalir.

Nefronun temel fonksiyonu plazmayi istenmeyen maddelerden arindirmaktir.
Kanin glomerul membranindan ge¢isi sirasinda plazmanin biiytlik boliimii filtre edilir.
Filtre edilen sividan istenilen madde ve sivilar tiibiillerden reabsorbe edilir.

Istenmeyen maddeleri uzaklastirmanin ikinci yolu da tiibuler sekresyon yoludur (26).
2.2. Epidemiyoloji

Insanoglu, cevre adaptasyon becerisi, bagisiklik gelistirme ve yetersiz kaldiginda da
hastaliklariyla bas etme Oykiileriyle diinya sahnesinde yer almaya basladigindan beri
diger hastaliklar gibi iiriner sistem tas hastaliklar1 da bu miicadelenin tarafi ola
gelmistir. Tas hastalig1 insidans ve prevalansinin belirleyicileri yas, cinsiyet, etnik
durum, kaliim ve diyet icerigini de kapsayan gevresel faktorlerdir. Tas hastalig
tekrar etme oraninin yiiksek olusu, seyri asamasinda ise dogustan ve sonradan
eklenen metabolik durum ile degiskenlikle alakali bulundugundan epidemiyolojik
arastirmalar acisindan zorlayici goziikkmektedir.

Ulusal caligmalar, ancak hastaneye tas hastaligina ait akut olaylar nedeniyle
yatarak tedavi goren hasta kayitlar1 ve dokiimantasyon caligmalarina veri saglayan
radyolojik caligsmalar ile korele oldugu zaman anlam igermekte olup, uzman olmayan
kisilerce yOnetilen tas hastalari, dokiimantasyon ¢aligmalar1 titiz olmayan hastane
kayitlar1 ve asemptomatik tas hastalar1 insidans caligmalarint zora sokmaktadir.
Ayrica bir olgunun bu siire¢ igerisinde bir¢ok kez hastaneye yatis gerektirmesi ve
bircok uzman notunun bir hasta i¢in mevcut olmasi insidans ¢alismalarin1 olanaksiz

hale getirmektedir. Buna ragmen analiz yapilmis tas hastalarinda yapilan



arastirmalarda kalsiyum taglar1 bobrek taslarinin yaklasik %75’ini olusturur. Taslarin
%251 ise lrik asit, striivit ya da sistin taglaridir (27).

Ulkemizde 14 ilde 1500 kisiyi kapsayan bir toplum taramasinda tas hastalig
prevalanst %14,8 olarak bildirilmektedir (28). Ayni ¢alismada erkek/kadin orani
1.5/1 olarak verilmektedir. Farkli iilkelerde yapilan ¢aligmalarda bu oran 3/1 ve 1.5/1
arasinda degisebilmektedir (29, 30).

Baker ve arkadaslar1 goreceli olarak tas hastaligi olusumuna neden olan kronik
iriner sistem enfeksiyonlari, sistiniiri, hiperparatroidizmin bayanlarda daha sik
goriilmesinin tas hastaligi sikligini artirabilecegini 6ne siirse de, bayanlardaki diisiik
serum testeron diizeyleri ve idrarlarindaki sitrat miktarimin yiiksekligi tag hastaliginin
erkeklerde daha fazla goriilmesini acik¢a ortaya koymaktadir (31, 32). Ayrica diisiik
testeron diizeyi ¢ocuklar1 kalsiyum oksalat tasi hastaligindan korudugu i¢in kiigiik
yaslarda erkek/kiz orani birbirine oldukg¢a yakindir (33). Hastaligin ilerleyen yasla
insidansinin arttig1 géze ¢arpmaktadir. Hastalik en sik 30-60 yas civarinda goriiliir.

Ulkemizde yapilan ¢aligma en yiiksek prevalansi 55 yas olarak belirtmektedir
(34). Tas hastaliginda polijenik gen defektleri, familial renal tubiiler asidoz, sistiniiri,
ksantiniiri goze carpan nadir kalitsal hastaliklardir (35). Degisik serilerde tas
hastalarinin ailelerinde %12.5 ile %37 arasinda degisen iirolithiyazis hikayesi mevcut
oldugu bildirilmektedir (36). Uriner sistem tas hastaligimin cografi bolgelere gore
prevalansinin farklilik gdstermesi diinya tas haritas1 ¢ikarilmasina sebep olmustur
(37). Daglik, ¢ol ve tropikal bolgelerde tag hastaligi prevalansinin yiiksek oldugu
bildirilmektedir. Iskandinavya, Akdeniz iilkeleri, Kuzey Hindistan, Pakistan, Kuzey
Avustralya, Orta Avrupa ve Orta Amerika yiiksek insidansh {ilkeler olarak
siniflandiriimaktadir (38). Ulkemizde ise hastaligin Giineydogu, Dogu Anadolu ve
Akdeniz Bolgesinde fazla goriildiigi belirtilmektedir (39). Bu bolgeler yaz aylarinda
ilke ortalamasinin iistiinde sicakliga, kisin ise dondurucu soguga maruz kalmaktadir.

Yaz aylarinda giines 15181 nedeniyle 1,25 dihidroksikolekalsiferol (Vit D3)’un
artmast sonucu kalsiyum ekstraksiyonunun fazlalagarak hiperkalsiiiriye sebep
olmaktadir (40). Yaz aylarinda asir1 sicaklik nedeniyle olusacak terleme sonucu
kristaliirinin kolaylasmasi sicak iklimlerde ve Temmuz, Agustos, Eyliil gibi yaz
aylarinda tas hastalig1 goriilme sikligin1 artirmakta ve bu ozellikleri tasiyan tlke ve

bolgelerde bu hastaligin sik goriilmesini agiklamaktadir (41, 42). Asir1 su aliminin
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idrar voliimiinii artirarak diliie idrar olusumunu ve dilirezi artirmast nedeniyle
kristallerin iriner tarktt daha hizli terk etmesi tas olusumunu engelledigi
bilinmektedir. Literatiirde idrar voliimiiniin azalmasi sonucu idiyopatik kalsiyum tasi
sikliginin arttigr belirtilmektedir. Tek basina yeterli sivi alimi1 dahi {iriner sistem tas
hastalig1 olusum ve tekrarlama risklerini azaltabilmektedir(43, 44, 45). Diyetle asir1
kalsiyum, oksalat, fosfat, piirin, alinmasi idrarda bu maddelerin asir1 atilimina neden
olarak tas hastaligin1 kolaylastirmaktadir (46). Asir1 tuz alimi nedeniyle bobrek
tubiiluslarindan sodyumun reabsorbsiyonu sonucu kalsiyumun tubiiler sekresyonu,
hiperkalsiiiriye neden olarak tas olusum riskini artirir (47, 48). Epidemiyolojik
caligmalar, tiriner sistem tas hastaliginin bolgesel ve etnik farkliliklar gosterebildigini
ve prevalansin %2-15 arasinda degistigini bildirmektedir (49, 50, 51).

2.3. Etyoloji ve Patogenez

Tas hastaliginin etyolojisi multifaktoriyeldir. Cevresel faktorler, diyet aliskanliklar
ve metabolik anormallikler birlikte rol oynamaktadir. Uriner sistem tas hastaligi niiks
eden bir hastalik olup patogenezi tam olarak aydinlatilabilmis degildir, fakat bazi
teoriler mevcuttur (52, 53).Uriner sistemde tas olusumunda temel olay idrarin
saturasyonudur. Idrar supersaturasyonu, tas olusumunu ydnlendiren esas faktordiir.
Genetik yapr metabolizma, diyet ve diger gevresel faktorler idrar saturasyonu
lizerine etki ederek tas olusumuna Katilirlar. Idrarin nasil sature oldugunu anlamak
icin termodinamik prensipleri goz oniine almak gerekir. Ancak termodinamik
temellerin  de higbir sekilde tek basina tas olusumunu agiklayamadigi
unutulmamalidir. Stv1 ¢ozeltilerde madde yogunlugu arttikga Kristalizasyon baslar.
Kristalizasyonu niikleizasyon takip eder. Idrar ortaminda olusan niikleizasyon
heterojendir. Baska bir deyisle, var olan yiizeylerin (hiicre debrisi, epitel hiicreleri,
diger kristaller ve eritrositler) iizerinde biriken kristaller, heterojen niikleizasyon
olusturur.

Bunlarin  biiyiimesi  agregasyon olarak  adlandirilir.  Kristalizasyon,
niikleizasyon ve agregasyon zincirini etkileyen faktorler, 151, pH ve ortamdaki
inhibitér kompleksler ve promotér maddelerin varhigidir. Beden dolayis: ile idrar

15181 sabitken, diger iki faktordeki degisimler tas olusumunu dogruda etkiler. idrarda
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magnezyum, sitrat, nefrokalsin, Tamm-Horsfall proteini, uropontin, bikunin,
glikozaminoglikanlar ve bifosfonaten 6nemli inhibitor maddelerdir. Bu maddeler,
kalsiyum ve oksalat kristalizasyonu, niikleizasyonu ve agregasyonunun herhangi
bir ya da daha fazlasini inhibe edebilmektedir. Zaman i¢inde tas olusumu ile ilgili
ortaya siiriilen teoriler, ¢ogu zaman pratige yansiyamadi. Devamli degisken ve
akim halinde olan idrarda, ortama ¢ok sayida inhibitor ve promotdr maddelerin
bulunmasi, pH degisiklikleri ortaya konan teorilerin isbatint zorladi.

Tas olusumu ile ilgili, papilla ucunda kristal birikimi ilk kez 1937°de
Randall tarafinda tarif edilmis ve bu olusumlar randall plaklar:i olarak
adlandiriimustir (54).

Randall, interstisyel alanda CaP kristallerinin biriktigini, bunlarin zamanla
toplatict sisteme atilip, CaOx igin heterojen niikleizasyon odagi olusturdugunu tarif
etmektedir.

Kristal agregasyonu, ve bunun tubulus limenini tikayici tas olusturmasi
(serbest partikiil hipotezi) bir donem kabul goren bir goriis olarak devam etse de
1978’de Finlasyon ve arkadaslari yaptiklari ¢alismalarda tubulusu tikayacak kristal
agregasyonu ve niikleizasyonunun matematiksel olarak olanaksiz oldugunu o6ne
stiriImiistiir (55).

Aragtirmacilar, glomerulusta olusan idrarin, 5-7 dakikada tubulusu gecip
renal pelvise atildigi g6z oniine alindiginda serbest kristallerin 200 mikrometre
capindaki tubulus limenini tikayabilmesi igin 90-1500 dakikada ge¢mesi gerektigi,
bununsa olanaksiz oldugunu, kristallerin liimeni tikamasi i¢in mutlaka epitel
hiicresine yapigmasi ve iizerinde heterojen niikleizasyonun gergeklesmesi gerektigini
savunmaktadir (fiske partikiil hipotezi). Tas olusumu ile ilgili deneysel modeller ve
elektron mikroskopisi ¢alismalariyla 6nemli katkilart bulunan, Florida’dan Khan ve
arkadaglar1 ise, kristal agregasyonunun ‘mikrolit’ olusturup, tubulus epitelinin
hemen altina yapisarak, tubulusu kismen de olsa tikayabilecegini, bunun
proksimalinde ise lokal bir supersature ortam gelisecegini, bunun da agregasyonu ve
niikleizasyonu artirabilecegini bildirmektedir (56).

Yakin zamanda Lingeman ve ekibinin yaptigi calismalar ise, idiopatik CaOx
tas hastaliginin nerede ve nasil olustugunu biyiik olgiide ortaya koydu.

Arastirmacilar, bu amagla, idiopatik CaOx tas hastaligindan perkiitan nefrolitotomi
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sirasinda Randall plaklar1 ve c¢evresinden biyopsi 6rnekleri alarak, bunlar1 elektron
mikroskopisi ve immunohistokimyasal yontemlerle ayrintili olarak incelediler (57).
Idiopatik COx tas hastalarinda, CaOx kristal depozitlerinin, ince Henle
kulpunun ‘Bazal membrani {izerinde, interstisyel alanda birikmeye basladigini
gostermektedir. Depozitler, konsantrasyon arttikca tretelyumun altinda, renal
papillaya dogru ilerlemekte ve buradan renal pelvise dokiilmektedir. Dolayisiyla,
tubulus limeni iginde birikim olmaz. Birikim, 1937°de Randall’in tarif ettigi gibi
interstisyel alandadir. Tubulus epitel hiicreleri de primer olarak zarar gormez.
Etyoloji i¢in One siiriilen teoriler; siipersaturasyon-Kristalizasyon teorisi, idrar

inhibitérlerinin yoklugu teorisi, matriks-niikleasyon teorisi ve epitaksi teorisidir.

2.3.1. Siipersaturasyon-kristalizasyon teorisi

Uriner sistem tas olusumunda temel olay idrarin saturasyondur. Tuz ya da sodyum
Klorid kristalleri bulunan su dolu bir bardakta eger tuz miktar1 az ise tuz eriyik
halinde bulunur. Ancak, bardaga daha fazla tuz eklendigi takdirde sodyum klorid
konsantrasyonunun artmasi sonucu kristaller eriyemez duruma gelirler. Sicaklik ya
da PH degisikligi olmazsa ya da tuzun erimesini saglayan diger kimyasal
maddeler suya eklenmezse kristaller ¢okerler. Kristalizasyonun baslamasi igin
gerekli doygunluk seviyesinde, termodinamik ¢oziiniirlikten bahsedilir. Bu deger
sabittir ve kat1 — sivi evrelerin dengede oldugu ortamda saf kimyasal elemanlarin
konsantrasyonlarina esittir (58).

Eger idrardaki kalsiyum ve oksalat konsantrasyonlari sudaki termodinamik
cozunirliiklerini asarsa, kalsiyum oksalat kristalleri ¢okebilir. Bununla birlikte,
idrarin igerisindeki inhibitorler ve diger molekiiller sayesinde kalsiyum oksalat
soliisyon igerisindekinden daha yiiksek konsantrasyonda bulunabilir. Kalsiyum
oksalat miktar1 daha fazla artarsa, soliisyon olarak kalamayacak bir seviyeye
ulasilmis olur. Bu konsantrasyonda kalsiyum oksalat kristalleri idrarda olusur.
Agregasyon sonucu olusan bu kristal Kitlesi etrafinda yeni agregasyon olusarak ya
da yiizeydekiler niikleus rolii oynayarak kristalin biiyiimesine ve tas olusumuna

sebep olurlar (58).
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2.3.2. Inhitér eksikligi teorisi

Esit miktar ve o6zellikte sistin, tirik asit, kalsiyum oksalat icermesine ragmen bazi
insanlarda tas olusurken, bazilarinda olusmamaktadir. Idrarda Kristalizasyonu
onleyen bazi inhibitsr maddeler varcdir. idrar inhibitorleri kristallerin gelisim
noktalariyla birleserek kristalin daha fazla biiyiimesini ve agregasyonu onlerler.
Matriksin yiizeyindeki elektrik igeren zeta potansiyel, siilfidril bagi igeren
uromukoidler, alanin, sitratlar, hatta tirik asidin erimesini saglayan tire gibi maddeler
organik inhibitorlerdir. Fosfatlar, pirofosfatlar, pirofosfat eliminasyonunu arttiran
ortofosfatlar, magnezyum, eser elementlerden ¢inko ise kristalizasyonu Onleyen
inorganik inhibitorlerdir. Birgok normal insanda siipersaturasyon mevcut olup,
kristal olusabilir. Ancak bu kristaller biiyiiyemez ve kiigiik kalarak kolayca idrarla
atilirlar. Yani kristallerin olusmasini ya da en azindan biiyiime ve agregasyonunu
Onleyen baz inhibitor maddeler vardir. Tas yapan kisilerde siipersaturasyon-
kristalizasyonla beraber idrardaki inhibitor maddelerin eksikligi beraberce goriiliir
(59).

2.3.3. Matriks-niikleasyon teorisi

Matriks; idrardaki proteinlerin iriinii olup, protein, heksan, heksanaminler igerir.
Bobrekten salgilanan sialidase (N-Acetyl-Muramidase) enzimi ile uromukoidlerdeki
sialik asidin c¢ikarilmas: sonucu olustugu soylenir. Proksimal tiip hiicrelerinde
yapilir. Matriks bir taraftan kristal biiyiime ve agregasyonunu engelleyerek inhibitor
etki yaparken, diger yandan tas yapistnin %2-10’nu olusturup iizerinde kolayca
kristalizasyon ve agregasyon olusturarak tas olusumuna yol acar. Matriks igerigi
tastan tasa degismekle beraber, ¢cogu sert taglar %3t oraninda matrikse sahiptir (59,
60).

2.3.4. Epitaksi teorisi

Kristal yapan maddenin saturasyonunun azaldigi, kristalin biiyiimesine imkan
kalmadigr durumlarda idrarda baska bir element fazla ise bu defa kristalin

yiizeyine yapisarak dis tabakasi baska yapida olan tas olusur. Bu sekilde gelisen
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taslarda epitaksi teorisinden bahsedilir. Urik asit kristalleri iizerine kalsiyum
oksalat kolaylikla epitaksi ile tutunarak kalsiyum oksalat tasi olusur (59).

2.3.5. Tas cinsleri

Tiim tas hastaliklar1 icerisinde en sik kalsiyum okzalat ve kalsiyum fosfat taglari
bulunmaktadir. Kalsiyum okzalat taglar1 %45-65, kalsiyum fosfat taslart %14-30,
sitruvit taslar1 (magnezyum amonyum fosfat) %13-24, iirik asit taslar1 %4-8, sistin
taglart %5-6, endemik tasglar %2, miks taslar %2 siklikta bulunmaktadir. Asagida
bilesimlerine gore iiriner sistemde tas olusumuna yol agan hastaliklarin
siiflandirilmasi ve kimyasal bilesimlerine gore 6zel tas isimleri bulunmaktadir (61,

62, 63).

Uriner sistem taslarinin bilesimlerine gore simflandirilmasi
A-Kalsiyum taslari (kalsiyum okzalat, kalsiyum fosfat) (64).
1.Normokalsemik Hiperkalsiiiri
Absorbtif
Renal
Distal renal tiibiiler asidoz (kalsiyum fosfat)
Cushing sendromu
Furosemid, kortikosteroid tedavisi
2. Hiperkalsemik hiperkalsiiiri
Hiperparatiroidizm
Sarkoidozis
D hipervitaminozu
Immobilizasyon
Tirotoksikoz
Idiopatik infantil hiperkalsemi
3. Hiperiirikoziiri

4. Heterozigot sistiniiri

5. Hiperokzaliiri (kalsiyum okzalat)
Primer hiperokzaliiri tip I, tip II
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Sekonder hiperokzaliiri
Enterik hiperokzaliiri
6. Hipositratiiri
7. Renal tiibiiler asidoz
B-Sistin taslar

Sistiniiri

C-Struvit taslari-magnezyum amonyum fosfat

Idrar yolu enfeksiyonu (iireyi pargalayan org.)

Yabanci cisim
Uriner sistemde staz
D-Urik asit taslar

Hipertirikoziiri

Lesch - Nyhan sendromu

Myeloproliferatif hastaliklar

Kemoterapi sonrasi

Inflamatuvar barsak hastaliklari

E-Indinavir taslar

Nefrokalsinozis

Kimyasal bilesimlerine gore 6zel tas isimleri (65).

Tas ozel ismi

Whewellit
Weddelit
Hidroksiapatit
Whitlockit
Brushit
Newberyit
Struvit
Aragonit / kalsit

Kimyasal bilesim

Kalsiyum okzalat monohidrat

Kalsiyum okzalat dihidrat

Pentakalsiyum okzalat trifosfat
Trikalsiyum fosfat

Kalsiyum hidrojen fosfat trihidrat
Magnezyum hidrojen fosfat trihidrat
Magnezyum amonyum fosfat hekzahidrat

Kalsiyum karbonat
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Algt Kalsiyum karbonat

Urisit Urik asit
Sistin L-sistin
Ksantin Ksantin

Urolitiazise Neden Olan Bashca Metabolik Bozukluklar

1) Hiperkalsiiiri

Hiperkalsitiri normokalsemik, hiperkalsemi ya da hipokalsemik olabilir, idrarla
kalsiyum atilimmin giinde 4 mg/kg'm {izerinde olmas1 durumudur. Idrarda kalsiyum
atilimi, diurnal kalsiyum atilim 6zelligini ekarte edebilmek amaciyla oncelikle 24
saatlik idrar toplanarak Olc¢lilmelidir. Hiperkalsiiiri, bir hastada tekrarlayan
makroskopik ya da mikroskopik hematiiriye, diziiriye, sik idrar yapma, acil iseme
istegi, karin agrisi, inkontinans ya da idrar yolu enfeksiyonuna neden olabilir.
Idiopatik normokalsemik hiperkalsiiirili ¢ocuklarin ailelerinde ¢ogunlukla kardes ya
da ebeveynlerde de hiperkalsiiiri oldugu i¢in bu hastaligin otozomal dominant gegis
gosterdigi disiiniilmektedir (62).

Idiopatik hiperkalsiiiri disinda kemikten kalsiyum rezorpsiyonunun artmasi
(hiperparatiroidizm, hipertiroidizm, hareketsizlik, asidoz, kortikosteroid kullanim1 ya
da osteolitik metaztazlar), gastrointestinal kalsiyum emiliminin artmasi (D
hipervitaminozu, stit-alkali sendromu) ya da distal renal tiibiiler asidoz, ditiretik
kullanimi gibi durumlarda idrarla kalsiyum atiliminda artma olabilir (62, 66, 67).

2) Primer hiperokzaliiri

Primer hiperokzaliiri tip T (PH-1), peroksizomal bir enzim olan alanin-gliokzalat
aminotransferaz (AGT) enziminin otozomal resesif gegisli eksikligi sonucu olur.
AGTgeni 2q37.3 bolgesinde yerlesmistir ve 11 ekzondan olusmaktadir. PH-I" in
kalittminda hem klinik hem enzimatik bir heterojenite bulunmaktadir. Piridoksin
AGT enziminin kofaktoriidiir ve tedavide de kullanilmaktadir. Daha az goriilen
primer hiperokzaliiri tip II, otozomal resesif gegisli, sitozolik yerlesimli gliokzalat
rediiktaz (D-gliserat dehidrogenaz) enziminin eksikligine baglidir. AGT eksikligi
okzalat ve glikolatin idrarla atiliminda artis1 sonucu iirolitiazis ve nefrokalsinoza

neden olur. Okzalat birikimi arttikga bobrek yetmezligi ve bunu sistemik okzalozis
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izler. Hastalarin ¢ogunda bebeklik ve g¢ocukluk doneminde iirolitiazis bulgulari
ortaya cikar (62, 68).

Sekonder hiperokzaliiri inflamatuvar barsak hastaligi, pankreatit, kisa barsak
sendromu gibi gastrointestinal sistem patolojilerine eslik eder. Bu hastaliklarda
okzalata kars1 barsak permeabilitesi artar. Ayrica kalsiyumun serbest yag asitleri ile
birlesmesi, serbest okzalatin artmasina neden olarak emilimini kolaylastirir. Etilen
glikol zehirlenmesi, siroz, renal tiibiiler asidoz, sarkoidoz, Shwachman sendromu,
kistik fibrozis, piridoksin eksikligi ve asir1 C vitamini alinmasi sekonder
hiperokzaliiriye neden olabilen durumlardir (62, 68).

3) Sistiniiri

15000 canli dogumda 1 goriiliir. Sistin ve dibazik aminoasitlerden olan arginin, lizin
ve ornitinin idrarla atiliminin artmasina neden olan bir grup kalitimsal transport
bozukludu bulunmaktadir. Neden olan patoloji ince barsak ve bobrek proksimal
tiibiillerinin fircams: kenarinda bulunan 6zel tasiyici sistem defektine baglidir. Bir
grup hastada 2kromozomun kisa kolundaki SLC3Al geninde mutasyon
bulunmustur. Bu gen, bdbrek ve intestinal sistin ve dibazik aminoasitlerin
tasinmasini saglayan proteini kodlar. Baz1 hastalarda ise sistiniiri 19. kromozomun
uzun kolunda kodlanmustir. Sistiniiri, yasamin genellikle 2. ya da 3. on yilinda,
genellikle renal kolikle ortaya c¢ikar. Sistin kristalleri renksiz, yassi goriiniimde,
altigen yapida ve goriildiigli zaman daima patolojik kabul edilen kristallerdir. Ancak
homozigot sistiniirik hastalarda %19-26 siklikta goriiliir. Alkali ve diliie idrarda
goriilme sans1 azalir (62, 64, 68).

4) Urik asit taslan

Urik asit taglari, iirik asit iiretiminin artmas1 ya da idrarla atilimimin artmasi sonucu
olusabilir. Ailesel ya da idiopatik olabilir. Lesch-Nyhan sendromu (hipoksantin-
guanin fosforibozil transferaz eksikligi), tip 1 glikojen depo hastalig1 (glikoz-6-
fosfataz eksikligi) gibi kalitsal hastaliklar, piirinden zengin diyet, iirikoziirik ilaglar,
izole ya da jeneralize renal tiibiiler disfonksiyon hiperiirikoziiriye yol agabilir.
Normalde yenidogan déneminde iirik asit atilimi yiiksektir. 1ki yasindan sonra idrar

tirik asit indeksinin 0.56'dan fazla olmasi hiperiirikoziiri lehinedir (62, 64, 68).
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5) Diger nedenler

Hipositratiirinin idiopatik olabilecegi gibi distal renal tiibiiler asidozun bir bulgusu da
olabilecegi akla getirilmelidir (62). Urolitiazisli bir hastada hipoiirisemi (serum iirik
asit < 2mg/dl) saptanmasi nadir bir hastalik olan ksantiniiriyi diistindiiriir. Bu
hastalikta ksantin oksidaz eksikligi sonucu ksantin iirik aside cevrilemez. Ksantin
taslari, bazen de allopurinol tedavisi sonucu sekonder ksantiniiriye bagli olusabilir
(62).

Otozomal resesif gecisli bir hastalik olan 2,8- dihidroksiadeniniiri adenin
fosforibozil transferaz enzim eksikligine bagldir; radyoopak 2,8 dihidroksiadenin
taslarma rastlamr. Urik asit taslarindan aymrmmi igin 6zel teknikler gerekir.
(izotakoforez ya da HPLC gibi). Urik asit taplarinin tedavisinde kullanilan idrar
alkalinizasyonu bu hastalikta 2,8-dihidroksiadenin kristallerinin c¢oziiniirligilini
azaltacagi i¢in iki durumun ayirimi Onemlidir (62, 64). Orotik asidiiri, nadir
rastlanan, erken bebeklikte biliylime ve gelisme geriligi, hipokromik anemi,
irolitiazis ve idrarda orotik asit atiliminda artma ile seyreden bir pirimidin
metabolizmasi bozuklugudur (63, 68).

Indinavir siilfat HIV enfeksiyonu tedavisinde kullamlan bir proteaz
inhibitoriidiir, ilact kullanan hastalarin %4'tinde semptomatik iirolitiazis gelipir.
Olusan taslar radyolusenttir, idrarda dikdortgen sekilli ilag kristalleri goriilebilir. Asit
pH'da ¢oziintirligii arttig1 i¢in amonyum kloriir ya da askorbik asit kullanilarak idrar
pH'sinin 5.5 altinda tutulmasi 6nerilmektedir (69).

Fosfat igeren taslar iiriner sistem taslarinin %15’ini olusturmaktadir (69).
Bunlarin baginda struvit (MgNH3PO4 - Magnezyum amonyum fosfat) gelmektedir.
Kronik enfeksiyonlarda o6zellikle iireyi pargalayan Proteus gibi bakteriler idrar
pH’sinda ve amonyum Kkonsantrasyonlarinda artisa neden olarak struvit tasi
olusumuna zemin hazirlarlar. Fosfat taglart hizli biiylime egiliminde olup renal pelvis
ve kaliksiyel sistemin tamamini doldururlar. Bu tip tas olusumu geyik boynuzuna
benzedigi i¢in “staghorn” tasi olarak tanimlanir (71).

Urik asitin idrarda ¢dziinebilmesi i¢in en 6nemli faktdr idrar pH’1dir. Idrar
pH’1 5 iken trik asit ¢oziinebilirligi 8 mg/dl iken pH 7 oldugunda 158 mg/dl’ye
yiikselir (72). Bir kez kristal olusturacak doygunluga ulasilip o diizeyde kalinacak

olursa olusan kristaller bilyiimeye devam eder. idrarda ¢dziinen maddeler renal
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papillada, tiibiil limeni ya da renal papilla ylizeyinin hemen altindaki ‘Randall’
plaklar1 adi verilen yerlerde yiiksek konsantrasyonlarda goriiliirler ve kiigiik
kristal olusumuna neden olurlar (71).

Hiperiirisemi (gut, glikojen depo hastaligi myeloproliferatif hastaliklar),
hiperiirikoziiri (piirin asirt alimi, tiibiiler emilim bozuklugu, iirikoziirik ilaclar) gibi
nedenlere bagli olarak {irik asit taglar1 olusabilir. Sistin taglari, aminoasitlerin bobrek
tubuluslarindan yetersiz absorbsiyonu ile karakterize ailesel bir hastalik olan
sistiniiride goriilmektedir. Sistin taslarinda idrar goreceli olarak asidik Ozelliktedir.
Primer ve sekonder hiperoksaliiri sonucunda da tas olusumu goriilmektedir (10, 11,
12).

Otozomal resesif olarak gecen ksantin oksidaz enzimi eksikliginde ksantin
taglar1 olusur. Tedavisinde idrarin alkalilestirilmesi Onerilir. Taslarin biiyiik bir kismi

radyoopaktir. Sistin taglar1 semiopak, ksantin ve {rik asit taslar1 ise radyoliisendir
(72).

2.4. Uriner Sistem Gériintiilemesinde Kullanilan Radyolojik Tam Yéntemleri

1. Direkt Uriner Sistem Grafisi

. Intravendz Urografi (Pyelografi)
. Retrograd Urografi

. Antegrad Pyelografi

. Ultrasonografi

. Manyetik Rezonans Goriintiileme

~N N O bW BN

. Bilgisayarli Tomografi
Uriner sistemde tas siiphesinde rutinde ilk bagvurulan inceleme yontemleri, diiz
liriner sistem grafisi, ultrasonografi (US) ve intravendz pyelografidir (IVP). Bunu

bilgisayarli tomografi (BT) ya da radyoniiklid goriintiileme(RG) izlemektedir.

2.4.1. Direk iiriner sistem radyografisi (DUSG)

Direkt triner sistem grafilerinin, iireter taglarina bagli gelisen renal koliklerin

tanisinda sinirh sensitivite (%45-58) ve spesifitesi (%60-77) vardir (74).
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Bu nedenle akut renal koliklerin tanisinda tek basma giivenle kullanilan bir
yontem degildir. Bilgisayarli tomografi ile giivenirligi artirilabilir. Ureter taslarmin

spontan pasajinin takibi iiriner sistem grafisi ile yapilabilir.

2.4.2. Intravenéz pyelografi (IVP)

Intravendz yolla dolasima verilen kontrast maddenin bdbreklerde konsantrasyonu ve
toplayici sisteme atilmasi temeline dayanan iiriner sistemin temel tan1 yontemidir.
Gilintimiizdeki temel endikasyonu hematiiri, iiriner sistem kalkiilleri, iireter fistiil ve
darliklar1 ve kompleks iiriner sistem infeksiyonlarinin aragtirtlmasidir. Ayrica bobrek
travmasinda, jinekolojik ve kolorektal malignensi operasyonlarindan once iireterleri,
transplantasyonlarda ise donoriin bobreklerini degerlendirmede kullanilir. Tetkikten
bir giin 6nce hafif bir aksam yemeginden iki saat sonra miishil verilerek hastanin
barsaklarmin temizlenmesi saglanir. Incelemeye yatarak direkt batin grafisi ile
baslanir. Intravendz kontrastli incelemede diisiik ya da yiiksek osmolariteli suda
eriyen iyotlu kontrast maddeler kullanilir. Enjeksiyondan sonra bdbrekleri, iireterleri
ve mesaneyi gormek amaciyla genellikle 3-5, 7-15 ve 20-30. dakikalarda ii¢ grafi
elde edilir. Gerekirse hastaya mesaneye yonelik miksiyon sonrast spot grafi alinir.
Obtriiksiyonlarda birer saat ara ile gerekli durumlarda 24 saat sonra grafiler alinabilir
(72, 75, 76).

IVP esnasinda kullanilan kontrast maddelerin %5-10 oraninda alerjik reaksiyon
yapabilmesi, sinirda bobrek yetmezligi olan ya da DM olan hastalarda %25 oraninda
renal yetmezlige neden olabilmesi, gebelik ve tirotoksikoz IVP’nin kullanimini

kisitlayan faktorlerdir (77).

2.4.3. Retrograd iirografi

Sistoskopi ile fireterlere sokulan kataterden opak madde verilerek Kalikslerin,
pelvisin ve iireterlerin doldurulmasidir. Sistoskopi ve kataterizasyon steril sartlar
altinda yapilir. Kontrast madde diliie edilmeli ve fluoroskopik kontrol altinda
verilmelidir. IVP’nin yapilamadigi multipl myelom, yiiksek iire, akut yetmezlik

hallerinde ve IVP’de goriilemeyen pelvi-kalisiyel sistemin demonstrasyonu amaciyla
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yapilir. Yontemin enfeksiyon, septisemi, renal papiller nekroz ve ekstravazasyon gibi

komplikasyonlart sik goriiliir (72).

2.4.4. Antegrad pyelografi

IVP ile iyi gosterilemeyen ve retrograd pyelografinin yapilamadigi ozellikle
obstriiktif {iropatili hastalarda, obstriiksiyonun yerini gdéstermek amaciyla yapilir.
Hasta yiiziistii yatirilir. US ya da floroskopik kontrol altinda lomber bdlgeden
dogrudan igne ile girilerek, genislemis pelvis ve kaliksiyel sistem igerisine opak
madde verilir. Hasta ayaga kaldirilarak opak maddenin asagi inmesi saglandiktan

sonra alinan rontgenogramlarla obstriiksiyonun yeri saptanir (72).

2.4.5. Ultrasonografi (US)

Ultrasonografi  birgok  6zelliginden dolayr renal kolikli hastalarin  ilk
degerlendirilmesinde ve takibinde kullanilan ideal bir yontem haline gelmistir.
Invaziv olmayan, hizli ve kolay uygulanip tekrarlanabilen, tasinabilen ve nispeten
ucuz bir tekniktir. Ayrica iyonizan radyasyon ve kontrast madde uygulanmamasi da
gebe ve diisiik renal fonksiyonlu hastalarin goriintiilenmesinde kullanilmasina imkan
saglamistir (78, 79).

Gri-skala US, iireteropelvik bileske, tireterovezikal bileske, renal pelvis ve
kalislerdeki taslarin goriintiilenmesine olanaksaglar. Distal {reter taslarinda
transrektal ya da transvaginal US vyapilabilir. Ureteropelvik ve iireterovezikal
bileskeler arasindaki taglarin goriintiillenmesi olduk¢a zordur. Bununla birlikte
pelvikaliektazi obstriiksiyonun indirekt bir bulgusudur ancak dilatasyonun derecesi
tasin boyutuna, lokalizasyonuna ve obstruksiyonun derecesi ve siiresine bagli olarak
degisebilmektedir. Sonu¢ olarak US akut obstruksiyona yol acgan {reter
taslarinin%20-30 kadarini goriintiileyemeyebilir (80).

Ayrica piyelonefrit, vezikoiireteral reflii, obstruksiyonun giderildikten sonra
erken Onemlerde ve mesane distansiyonu durumlarinda yaniltici bilgiler verebilir.
Doppler ultrasonografi, renal rezistivite indeksi Ol¢limii yapilarak obstruktif

tiropatilerin tanisinda kullanilabilir. Bu konuda yapilan giincel caligmalar renal
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kolikte doppler ultrasonografi ile renal rezistivite indeksi 6l¢iimiiniin %90 sensitivite,
%100 spesifiteye sahip oldugunu, soliter bobrekli ya da bilateral renal obstruksiyonlu
hastalarda ise degeri olmadigini, non-steroid antiinflamatuar ilag alanlarda ise tanisal

degerinin azaldigini bildirmektedir (81, 82).

2.4.6. Renal sintigrafi

Uriner sistemin sintigrafik ¢ahismalar1 renal perfiizyon ve renal fonksiyonun
degerlendirilmesi amaciyla yapilir. Renal sintigrafi endikasyonlar: arasinda kontrast
maddelere  kars1 allerji, renal kan akimi ve bobrek fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi, pelvik ya da iireteral obstriikksiyon ve VUR’niin arastiriimasi ile
postoperatif olgularin izlenmesi yer almaktadir. Renal sintigrafi icin en ¢ok
kulanilan teknesyum (Tc) 99-m ile isaretli farmasatikler; dietilentriaminpentaasetik
asit (DTPA), 2,3 dimerkaptosiiksinik asit (DMSA), glukoheptonat (GHA) ve
merkaptoasetiltriglisindir (MAG3). DTPA tiibiiler sekresyon ve reabsorbsiyona
ugramadan yalniz glomeriiler filtrasyon yoluyla atilir. DTPA bdobrek tarafindan
hizla tutulup hizla atildigindan renal pelvis ve iiretere gegisi olgilebilir.
Glomeriiler filtrasyon ile atildigindan bdobreklerden Kklerensi ayni zamanda
glomeriiler filtrasyon oranmi verir. Diferansiyel glomeriiler filtrasyon orani,
izotopun vendz yolla verilmesinden sonraki 1-3 dakikalar arasinda her bobrek
tarafindan tutulan miktarin karsilastirilmasiyla saptanir. Pelvikaliksiyel sistem,
tireterler ve mesanenin izlenmesi igin Tc-99m ile igaretli en uygun ajan DTPA’dur.
Renal kortekste minimal diizeyde tutuldugundan bobrek morfolojisini  ve
biyiikliigini degerlendirmek igin uygun degildir.

Tc-99m DMSA proksimal renal tiibillerde siilfhidril gruplarma baglanarak
renal kortekste yiiksek konsantrasyonda tutulur. DMSA, damar igine verilisinin
ardindan 12-24 saat kadar proksimal tiibiillere bagl halde kalir. Enjekte edilen
dozun % 42 kadar1 6 saat iginde renal kortekste yerlesir. Kortekse ait fokal
defektlerin belirlenmesi, bobrek morfolojisinin incelenmesi, o6zellikle azotemik
hastalarda bobrek biiyiikliigiiniin saptanmast igin Segilecek ajan DMSA olmalidir.
Pelvikaliksiyel sistem, tireter ve mesane lezyonlarinin incelenmesinde DMSA

uygun degildir. Tc-99m GHA hem glomeriillerden filtre edilerek, hem de
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tiibiluslar tarafindan tutularak parankimi ve toplayici sistemi birlikte gorintiiler.
Verilen dozun % 40 kadar1 1 saat icinde ekskrete edildiginden obstriiktif tiropati ve
hidronefroz gibi lezyonlari demonstre eder. Kalan dozun biyiik kismi renal
kortekste lokalize oldugundan korteks lezyonlarimi da izlemek miimkiindiir. Ayrica
GHA akut tiibiilernekrozun incelenmesinde de kullanilir.

MAG3 yeni gelistirilmis ve Tc-99m ile baglanabilen bir ajandir.
Enjeksiyondan sonra yiiksek oranda proteinlere baglanir. Borekleri daha ¢ok
tiibiiler sekresyon ve az miktarda da glomeriiler filtrasyonla terk eder. Bu nedenle
renal plazma akiminin 6l¢iilmesi i¢in miikemmel bir ajandir. Bobrekte proksimal
tiibiiler hiicreler tarafindan tutulur ve hizla tiibiler liimene geger. Yiiksek tiibiiler
sekresyon 6zelligi nedeniyle bobrek yetmezligi olan hastalarda Tc-99m DTPA’dan
daha istiindiir. Renal tiibiiler sekresyonun degerlendirilmesi igin hippuran
calismas: yapilabilir. fyot (1)-131 ya da iyot (1)-123 ile isaretli ortoiodohippurat
(OIH) ile yapilan bobrek sintigrafilerinde verilen dozun % 80°i tiibiiler sekresyon,
% 20’si glomeriiler filtrasyonla atilir. Efektif renal plazma akimmnin olgiilmesi igin
en uygun ajan OIH’tir. Bobregin fonksiyonel calismalari; kan akimi, parankimal
tutulum ve ekskresyon incelemeleridir. Radyofarmasétik miimkiin - oldugunca
kiigiik hacimde intravenéz bolus seklinde verilir. Perfiizyon c¢alismasi igin
enjeksiyondan hemen sonra 1-5 sn aralarla goriintiiler alinarak dinamik g¢alisma
yapilir. Bobreklerdeki radyoaktivitenin zamana gore bir grafik olarak gosterilmesine
renografi adi verilir. Renogramlardaki anormal bulgular prerenal, intrarenal ve
postrenal olmak tizere ii¢ boliimde incelenebilir. Anormal renogramlarin postrenal
nedenleri  obstriktif  tropatilerdir.  Statik c¢alismada ise radyofarmasotik
enjeksiyonunu takiben 30 dk igerisinde goriintiler alinir ve gerekirse geg
gorintiiler eklenebilir. Statik calismalar obstriiksiyonun proksimalinde toplayici
sistemin dilate oldugunu gosterebilir.

Ditiretik renogramda, radyofarmasétik enjeksiyonunu takiben ditiretik verilir.
Bobrek oniinde bir tikamiklik mevcutsa  diiiretik  verilmesi  sonrasinda

radyofarmasotik bobregi tiimiiyle terk edemeyecektir (72, 83, 84).
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2.4.7. Manyetik rezonans goriintiileme (MRG)

MRG, iyonizan radyasyon igermemesi, uzaysal ve kontrast ¢oziiniirliginin iyi
olmasi, multiplanar goriintii elde edilebilmesi nedeniyle avantajli ancak pahali bir
yontemdir. Intravenéz gadolinyum ile T1 agirhikli sekanslarda ve kontrast
maddenin kullanilmadigi T2 agirlikli sekanslar kullanilarak konvansiyonel 1VU’yi
taklit eden ve MR iirografi (MRU) olarak adlandirilan ¢ boyutlu gorintilerle
toplayicit sistem patolojilerine yonelik bilgiler elde edilebilmektedir. T2 agirlikh
MRG incelemede; Single-shot turbo Spin Echo ve Half-Fourier Single-Shot Turbo
Spin Echo sekanslari kullanilmaktadir. Ancak MRG’de hareketsizlik BT

incelemeden daha fazla 6nem tasimaktadir (72, 85, 86).

2.4.8. Kontrastsiz bilgisayarh tomografi

Indinavir tas1 harig biitiin tas tiplerinde tas1 direk goriintiilemesi ve tasa bagl olusan
hidronefroz, hidroiireter, nefromegali gibi bulgular1 goriintiilemesi gibi iistiinliikleri
vardir. Tas etrafindaki dokuda 6dem nedeniyle olusan kenar bulgusu, distal iireter
taglari ile fleobitlerin ayrimina imkan saglar (87).

Avantajlar: Kontrastsiz bilgisayarli tomografi hizli uygulanan ve doktor ve
hasta bagimli olmayan bir tekniktir. Herhangi bir hazirhik gerektirmedigi gibi
intravendz kontrast madde verilmedigi i¢in kontrast maddeye alerjisi olanlarda ve
bobrek yetmezligi olanlarda tercih edilir. Cok kiigiik ve non-opak taslari dahi
saptayabilir. Bobrek tas hastaligl i¢in en dogru ve giivenilir yontemdir (sensitivitesi
%94-100, spesifitesi %92-99) (74, 79, 82, 86, 88).

Dezavantajlari: Bobregin fonksiyonel degerlendirmesine imkan vermedigi igin
obstruksiyonun derecesi tam olarak degerlendirilemez. Tas saptananlarda acil
dekompresyon ihtiyacini belirlemede yarar1 yoktur. Radyasyona maruziyet geng ve
gebe hastalarda kullanimimi kisitlar. Intravendz piyelografiye (IVP) nazaran daha
pahal1 bir tetkik oldugu seklinde elestiriler almasina ragmen, yapilan son caligmalar
BT’ nin daha az zaman ve is giicii kaybina yol agtig1 icin maliyetinin daha diisiik

oldugunu belirtmislerdir (89, 90).
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2.5. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Tomografi viicuttan kesit seklinde goriintii alma islemini tanimlar. Tomos (kesit) ve
Graphy (sekil, resim, goriintli) seklinde iki eski Yunanca kelimenin birlesiminden
olusur. BT’ de kesitsel gorlintii bilgisayarlar yardimi ile elde edilir. Bilgisayarlar
kendilerine verilen bilgileri igleyen ve bu bilgiler dogrultusunda is iireten aygitlardir
(91, 92). Helikal BT klinik olarak ilk defa 1989 yilinda Kalender ve arkadaslari
tarafindan kullanilmustir (93, 94).

2.5.1. BT cihazlarimin tarihgesi

Teknolojik gelismelere paralel olarak BT cihazlar1 biiyiik bir evrim gegirmektedir.
Birinci nesil cihazlarda tek dedektor kullanilmaktaydi. Tiip bir derece donmekte, veri
islenip ve tekrar bir derece doniis yapmaktaydi. Bu islem tiip ve dedektor 180 derece
donene kadar tekrarlaniyordu. Bu 180 derecelik tek bir doniisiin tamamlanmasi
yaklasik 4,5 dakika almaktayd:. Ikinci nesil BT lerde yelpaze seklinde bir 151 ve
birden fazla sayida dedektor sistemi bulunmaktadir. Daha hizli tarama zaman elde
etmenin yani sira ayni anatominin birden fazla dedektorce izlenmesi sayesinde
ayrmtida artis saglanmustir. Uciincii nesil BT lerde kolime edilmis X- 1511 demeti
yelpaze seklindedir ve karsisinda 1smm demetini géren cok sayida dedektor
kullanilmistir. Dordiincii nesil cihazlarda gantri boslugunu 360 derece ¢evreleyen
cok sayida dedektdr kullanilmaktadir. Bu cihazlarda dedektorler sabittir ve hasta
cevresinde sadece x 1s1m tiipii doner. Rotating ring dedektorler ve spiral slip ring
dedektorler olmak tizere iki tipi tanimlanmistir. Rotating ring dedektorlerde tiip
dedektor halkasinin disindadir. Tiip dondiikce dedektorler 6niinde hareket etmis olur.
Spiral (helikal) ring sistemler 4. nesil geometrisinde kullanilmakla birlikte 3. nesil
sistemlerde de goriilebilmektedir. Bu sistemde kablo sinirlamasi olmamasi nedeni ile
tiip hareketi siireklidir. Besinci nesil cihazlarda tiip ve dedektor hareketi ortadan
kaldirilmigtir. Gantri ¢ok biiyiik bir x-1s1n1 tiipii haline getirilmistir. Elektron-beam
tomografi olarak adlandirilan bu sistem bir siire devreye girdikten sonra
multidedektor BT gelistirilmistir. BT aygitinda tarayici, bilgisayar ve goriintiileme

tinitesi olmak tizere 3 boliim vardir. Tarayici hasta masasi ve gantriden olusur. Gantri
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icerisinde tiip ve dedektdr sistemi bulunur. Masa gantri boslugu igerisine girip
cikabilir. Her kesit alma igleminden sonra masa bir miktar hareket ettirilir. Bu sekilde
hastanin incelenen bolgesinden ardisik kesitler alinabilir. BT nin kesit alma esasina
dayanan bir goriintiileme yontemi oldugu icin istedigimiz kesit kalinligina esit
kalinlikta bir X 151n demeti yeterli olacaktir. Bu nedenlerle tiipten ¢ikan x 1ginlari
kolime edilerek yelpaze seklinde bir demet haline getirilir. Isin demetinin kalinlig
operator tarafindan belirlenir. Hasta viicudundan gegirilen bu X 1511 demeti diger
ucta X 1sinlarina hassas bir dedektor zincirine ulasir. Dedektorlere ulasan X 1sinlari
hasta viicudundan gecerken viicudun degisik dokularinda degisen oranlarda
zayiflamaya ugrar. Dedektorlerde saptanan bu zayiflama miktar1 bilgisayarlarla
degerlendirilir. Birgok matematiksel islem igeren olduk¢a karmasik bir siire¢ sonucu,
X 1sinlarmin taradigr alanin her bir noktasinin X-1s1nin1 zayiflatma degeri hesaplanir.
Bu degerlerin saptanmasindan sonra goriintliiyli olusturmak oldukca basit bir
islemdir. Bilgisayar iinitesinde tarayici sistemden gelen bilgiler, birgok matematiksel
islem ve algoritmalarla degerlendirilip islenir. Daha sonra bu islemlerden elde edilen
sonuclar, tarama alanini temsil edecek, sayilardan olugsmus bir haritaya doniistiiriliir.
Bu isleme rekonstriiksiyon adi1 verilir.

Harita cihaz dreticilerinin belirledikleri sayida eleman igerir ve haritanin
eleman sayis1 6rnegin 512 X 512 gibi ifade edilir. Bu ifade bize haritada alt alta
siralanan 512 c¢izgi, her bir ¢izgide 512 eleman oldugunu gosterir. Tarama sonucu
elde edilen bilgiler, iste bu eleman sayisi kadar degeri hesaplamak amaci ile
kullanilir. Yapilan birgok matematiksel islemden sonra artik bilgisayarin belleginde
organizmanin belli bir kesitine ait harita eleman sayis1 kadar deger vardir. Bu
elemanlardan herhangi birinin sahip oldugu deger, o elemanin organizmada temsil
ettigi odagin x-1sinlarini zayiflatma giiciine esittir. Organizmadaki bu odagin, kesit
diizlemine paralel x birim uzunlugunda ve y birim genisliginde iki boyutu vardir.
Bunun yanisira x-151mn1 demet kalinlhigina esit derinlik boyutu da olacaktir. Bu
durumda, noktasal odagimizi hacim boyutunda ele almamiz gerekmektedir. Bu
hacme voksel (voxel) ad1 verilir ve hacim elemani anlamina gelen ingilizce “volume
element” sozciiklerinin kisaltmasindan olusur.

Goriintiileme biriminde harita elemanlariin her birine sahip olduklari rakamsal

degerlere bakilarak gri skaladan bir renk kodu verilir. Harita bilgisayar ekraninda,
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harita elemanlarinin tek tek gri tonlarda renklendirilmelerinden sonra, siyahtan
beyaza dek degisen noktaciklar igeren bir resme doniistiiriiliir. Bilgisayar ekraninda
gordiiglimiiz resim, aslinda renkle kodlanmis harita elemanlarindan meydana gelen
birgok noktaciktan olusmaktadir. Resmin en kiiciik elemani olan bu noktaciklara
piksel, resimdeki piksel sayisini belirten, noktaciklarin ve c¢izgilerin birlesiminden

olusan orgiiye de matriks (256X256- 512X512 gibi) ad1 verilir (72, 91).

2.5.2. Hounsfield skalasi

BT’de her bir vokselde hesaplanan X-1s1n1 zayiflatma degerini standart bir deger ile
belirtmek amaciyla “Hounsfield skalasi” olarak adlandirilan bir referans sistemi
kullanilmaktadir. Hounsfield skalasinda x-151n1 atenuasyon degerleri -1000 ve +1000
arasinda 2000 birim igerisinde siniflandirilmistir. Bu skalaya gore suyun atenuasyon
degeri sifir, kemik gibi ¢ok yogun olusumlar i¢in bu deger 1000, hava i¢in -1000
olarak kabul edilmistir. Yag disindaki yumusak dokular 30-100 arasinda atenuasyon
degerine sahipken, yag dokusu BT’de -60 ile -200 arasinda degerler alir. Bilgisayar
ekraninda izledigimiz goriintii aslinda renkle kodlanmis bir harita olduguna gore, bu
haritanin renklendirme kriterlerini degistirerek goriintii lizerinde degisiklikler
yapabiliriz. Bu pencereleme (windowing) dedigimiz bir islemle kolayca yapilabilir.
Insan gozii 20 adet gri tonu ayirt edebilir. Pencerelemede amag, siyahtan beyaza dek
degisen bir spektrumda yaklasik 20 tonu ayird edebilen bir insan gdziiniin Hounsfield
skalasindaki -1000, +1000 Araliginda istedigi olusumlar1 se¢mesini saglamaktir.
Sistem X-1511 zayiflatma (atteniiasyon) degeri en yiiksek piksellere beyaz rengi atar,
azalan degerleri giderek daha koyu gri tonlarla renklendirir ve en diisiik degerleri
siyaha boyar. Elimizdeki gri tonlarla tiim skalay1r boyamak istersek 2000 HU’luk bir
spektrumda her bir 100 {inite i¢in bir gri ton kullanilacak demektir. Bu da hemen
hemen tiimii 30-100 HU araligina diisen yumusak dokularin birbirinden ayirt
edilememesine yol acacaktir. Bu nedenle, gri renk skalasinin, olusumlarin
birbirinden ayirt edilmesini kolaylastiracak sekilde kullanilmas: gerekmektedir
(72,91).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma oOncesi etik kurul onay1 alindi.

Calismamiz  2007-2010 yillar1 arasinda hastanemizde iroloji ve acil
poliklinigine basvuran hikayesi, klinik, laboratuar verileri ile iiriner sistem tas
hastalig1 bulunan oral ve intravendz kontrast madde verilmeksizin tas protokoliinde
bilgisayarli tomografi ¢ekilmis 348 hasta dahil edildi. Hastalarin BT incelemeleri
retrospektif olarak incelendi.

Calismaya, tasa ikincil hidronefrozu mevcut ya da mevcut olmayan normal
renal fonksiyonlu, ortalama yasi1 47 olan 46’s1 erkek 36’s1 kadin toplam 82 tek tarafli
tast olan olgu dahil edildi. Hastalarin yas araligi 17-86, yas ortalamasi 47 idi.

Oral ya da intravendz kontrast verilmis olan 35 olgu, iireterinde tas1 olan 24
olgu, mesanede tas1 olan 3 olgu, bilateral nefrolitiazisli 88 olgu, kreatinin degerleri
1.6 md/dl tizerinde olan ve bobrek yetmezligi bulunan 33 olgu, renal anomalili ve/ya
da fiizyon anomalili 14 olgu, tiriner trasede kateter bulunan 32 olgu, renal hipoplazili
2 olgu, renal agenezili 2 olgu, nefrektomi ameliyat1 yapilmis 13 olgu, korteks ve
papillalardan 6l¢iim yapilamayan polikistik bobrek hastaligi olan 16 olgu ve soliter
bobregi bulunan 4 olgu ¢aligma disinda birakildi.

Kontrol grubuna ise iiriner sistem dist nedenlerle basvuran bilateral mesane ve
iriner trasede tasa rastlanmayan normal bobrek fonksiyonlu yas aralifi 16-86, yas

ortalamas1 51,2 olan 53’ erkek 28’i kadin toplam 81 olgu dahil edildi.

3.1. BT Teknigi

BT goriintiileme Philips Secura spiral tomografi cihaz1 (Best, Holland) ve Toshiba
Activion 16 cihazlart ile gergeklestirilmisti. Cekimlerde standart tas protokolii
uygulanarak bobrek iist pollerinden (T12 vertebra korpus diizeyi) mesane tabani
bitene kadar (simfizis pubis alt kenar1 diizeyi) olan bdlge dahil edilerek oral ve 1.V.
kontrast verilmeden islem 120-140 kV, 79-260 mA, 3-5 mm kesit aralig1 ve 3-5 mm
kesit kalinlig1 kullanilarak ¢ekildi.
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3.2. Goriintii Analizi

Goriintii analizi BT goriintiilerinin ayn1 oturumda bir asistan (1.B) ve bir uzman
radyolog (N.V) tarafindan birlikte degerlendirilmesiyle saglandi. Olgiimler unilateral
taglarin lokalizasyonlar1 ve boyutu belirlenerek, tek tarafli renal kalkiilii olan 82
hastada ve 81 kontrol grubu hastada iist pol, orta kesim ve alt pol renal korteks ve
papillalarindan yapildi.

Incelemeyi yapan radyologlar once standart bobrek protokoliiyle ¢ekilmis BT
goriintiilerinde tas boyutlar1 ve tas lokalizasyonlarmi saptadi. Koronal yeniden
diizenleme yaparak 5.0 kat biiyiitme ile 0.2 cm? lik bir alanda bobrek korteksi ve

papillasinda Hounsfield degerinde dansite 6l¢timii yapildi.

3.3. istatistiksel Yontem

Calismanin istatistiksel degerlendirmesinde SPSS 18.0 paket programi kullanildi.
Tanimlayict istatistikler sayisal veriler i¢in aritmetik ortalama, standart sapma,
minimum ve maksimum degerleriyle birlikte verildi. Olgiimle belirtilen degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Olgiimle
belirtilen degiskenlerde iki grup arasi farkliliklarin analizi i¢in Mann-Whitney U ve
iki ortalama arasindaki farkin onemlilik testi kullamldi. Olgiimle belirtilen bagiml
degiskenlerin karsilastirmalarinda Wilcoxon Isaret Testi kullanildi. Olgiim
degiskenleri arasindaki degisimi incelemek icin korelasyon analizinden yararlanildi.
Sonuglar %95 giiven araliginda degerlendirildi ve istatistiksel anlamlilik diizeyi

p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza retrospektif olarak filmleri degerlendirilen 163 olgu dahil edildi.
Bunlarin 82°si tek tarafli tasi bulunan hasta grubu ve 81'1 de iiriner sistem dis1
sikayetlerle oral ve intravendz kontrast madde verilmeden tas protokoliinde
bilgisayarli tomografi ¢ektirmis kontrol grubu idi.

82 tek tarafli tasli olgunun, 34’ii sag renal kaliksiyel sistem, 48’1 sol renal
kaliksiyel sistem yerlesimliydi. Hastalarin kreatinin degerleri ortalamasi 0,7-1,4
mg/dl arasinda degismekteydi.

Sag tarafinda tas1 olanlarin tas lokalizasyonlarina gore degerlendirildiginde tist
kalisiyel sitemde 5 olgu, orta kalisiyel sitemde 17 olgu, alt kalisiyel sistemde 12 olgu
bulunmaktaydi. Sol tarafinda tas1 olanlarin tas lokalizasyonlarina gore
degerlendirildiginde ise st kalisiyel sitemde 7 olgu, orta kalisiyel sitemde 17 olgu,
alt kalisiyel sitemde 24 olgu bulunmaktaydi.

Tas boyutlarinin ortalamasi 12 mm idi. Tiim olgularda 12 olguda taslar iist
kalisiyel sistemde, 34 olguda orta kalisiyel sistemde, 36 olgu ise alt kalisiyel
sistemdeydi. Tasli grupta 18 olgu hipertansiyon hastasi, 10 hasta diabetes mellitus
hastasiydi.

Kontrol grubuna 81 olgu dahil edildi. Kontrol hasta grubunun Kkreatinin
degerleri 0,4-1,4 arasinda degismekteydi. 26 olgu hipertansiyon, 9 olgu diabetes
mellitus, 4 olgu koroner arter hastaligi, 3 olgu ise hiperlipidemi hastasiydi. 11 olgu
gecirilmis nefrolitiazis Oykiisii bulunan fakat aktif tas hastaligit bulunmayan
olgulard.

Taslh bobrek hastalarinda tas olan taraf ile etkilenmeyen taraf papilla ve korteks
HU degerleri ii¢ farkl1 bolge icin karsilastirildi. Ust pol ve orta kesimde korteks ve
papilla HU degerlerinde bir farklilik gézlenmedi (p > 0,05).

Tas1 sag alt tarafta olanlarin papilla ve korteks HU degerleri alt bolge i¢in
karsilagtirildiginda anlamli farklilik bulundu (korteks ve papilla i¢in p degerleri
sirastyla 0,032 ve 0,003 bulundu). Benzer karsilastirma tas1 sol alt polde olanlar igin
yapildiginda korteksde anlamli farklilik gézlenmemisken papillada farklilik bulundu
(p=0,016).
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Tablo 1: Sagda tas1 olan olgularin korteks ve papilla HU degerlerinin kontrol korteks

ve papilla ortalamala HU degerleri ile karsilastiriimasi

Hasta Kontrol p
Sag RCU 29,71+4,22 26,12+2,76 <0.001
Sag RCO 33,74+6,70 26,94+2,54 <0.001
Sag RCA 33,38+7,30 26,86+3,03 <0.001
Sag RPU 35,97+7,05 26,91£3,31 <0.001
Sag RPO 41,74+7,69 26,44+2,66 <0.001
Sag RPA 41,76+8,20 27,104£2,92 <0.001

Sag tarafta tasi olan olgularin etkilenmis sag bobreklerinin papilla ve
kortekslerinin {ist pol, orta kesim ve alt polden elde edilen HU degerleri kontrol
grubuyla karsilagtirildiginda 6 farkli 6l¢lim de iki grup arasinda anlamli fark vardi

(Tablo 1).

Tablo 2: Solda tas1 olan olgularin korteks ve papilla HU degerlerinin kontrol korteks

ve papilla ortalamala HU degerleri ile karsilastiriimasi

Hasta Kontrol p
Sol RCU 29,58+3,95 25,60+2,71 <0.001
Sol RCO 31,83+5,82 26,25+2,83 <0.001
Sol RCA 31,67+6,70 26,75+2,57 <0.001
Sol RPU 37,1745,13 26,49+2,71 <0.001
Sol RPO 39,88+6,61 26,41+2,45 <0.001
Sol RPA 40,88+7,32 26,53+2,81 <0.001

Sol tarafta tasi olan olgularin etkilenmis sol bobreklerinin papilla ve
kortekslerinin {ist pol, orta boliim ve alt polden elde edilen HU degerleri kontrol
grubuyla karsilastirildiginda 6 farkli dlgiim de iki grup arasinda anlamli fark vardi

(Tablo 2).
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Tablo 3: Sagda tas1 olan olgularin etkilenmemis sol bobrek korteks ve papilla HU

degerlerinin kontrol korteks ve papilla ortalamala HU degerleri ile

karsilastirilmasi
Hasta Kontrol p
Sol RCU 29,40+3,62 25,60+2,71 <0.001
Sol RCO 32,28+6,17 26,25+2,83 <0.001
Sol RCA 31,98+7,15 26,75+2,57 <0.001
Sol RPU 36,55+5,91 26,49+2,71 <0.001
Sol RPO 40,32+6,65 26,41+2,45 <0.001
Sol RPA 40,30+7,04 26,53+2,81 <0.001

Tas1 sag tarafta olanlarin etkilenmemis sol bdbreklerinin papilla ve
kortekslerinin iist pol, orta boliim ve alt polden elde edilen degerleri kontrol grubuyla

karsilastirildiginda 6 farkli 6l¢tim de iki grup arasinda anlamli fark vardi (Tablo 3).

Tablo 4: Solda tasi olan olgularin etkilenmemis sag bobrek korteks ve papilla HU

degerlerinin kontrol korteks ve papilla ortalamala HU degerleri ile

karsilastirilmasi
Hasta Kontrol p
Sag RCU 29,75+3,26 26,12+2,76 <0.001
Sag RCO 31,65+5,43 26,94+2,54 <0.001
Sag RCA 30,90+4,20 26,86+3,04 <0.001
Sag RPU 35,92+6,69 26,91+£3,31 <0.001
Sag RPO 38,77+8,02 26,44+2,66 <0.001
Sag RPA 39,38+7,06 27,10+£2,92 <0.001

Tas1 sol tarafda olanlarin etkilenmemis sag bobreklerinin papilla ve
kortekslerinin {ist pol, orta boliim ve alt polden elde edilen degerleri kontrol grubuyla

karsilastirildiginda 6 farkli 6l¢im de iki grup arasinda anlamli fark vardi (Tablo 4).
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4.1. Olgu Ornekleri ve Olciimleri

MPR 2 | Body 3.0 -C Aoz iy

Se: 2/5 Mean: 27.5 HU e
Im: 51/87 Std Dev-11.1 HU £ 2010 Jum14
Cor: P5.9 Acq Tm: 13:5523

Activion16 ZKU TIP FAKULT; IASTANESi
Ex: 4525
1

Mag: 5.0x Area: 0.2 5q.cm ;-C
Mean: 29.7 HU

Std Dev_ 8.4 HU 484 x d0§

FC17

Area: 0.2 sq.cm
Mean: 30.0 HU
Std.Dev.: 8.1 HU

120.0 kV

233.0 mA

Tilt: 0.0

08s

Id:DYN / Lin:DYN / Id:DYN {

W:305 L:72 | sl DFOV: 22.9 x 9.3cm

Sekil 1: 49 yasinda solda tek tarafli tas1 bulunan bayan hastanin tasl sol bobrek iist

pol, orta kesim ve alt pol korteks HU degerleri

Activion16

Ex: 4525

MPR 2 | Body 3.0 -C

Se: 2/5

Im: 50/87

Cor: P3.3 SRSl Acq Tm: 13:55{24
Std.Dev.: 21.0 HU|

Mag: 5.0x

Area: 0.2 sq.cm
Mean: 30.4 HU
Std Dev.- 11.1 HU

Area: 0.2 sq.cm
120.0 kV bt Mean: 26.7 HU
233.0 mA Std Dev.: 12.3 HU

Tilt: 0.0

08s

Id:DYN / Lin:DYN / Id:DYN

W:305 L:72 ) DFOV: 22.9% 9.3cm

Sekil 2: Sekil 1’deki hastanin tagli bobrek st pol, orta kesim ve alt pol papilla HU

degerleri
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Activion16

Ex: 4525 Area: 0.2 sq.cm

MPR 2 | Body 3.0 -C Mean: 30.1 HU

Se: 2/5 Std.Dev. 5.9 HU

Im: 52/87 : T i

Cor: P9.3 : Acq Tm: 13:55:‘22
Mag: 5.0x f 1
484.%.508

Area: 0.2 sq.cm
Mean: 28 9 HU
Std.Dev. 8.6 HU

\{
120.0 kV :\Aeeaanozgqucl,Jn
233.0 mA Std.Dev. 6.0 HU
Tilt: 0.0 /
08s
Id:DYN / Lin:DYN / Id:DYN |
W:305 L:72 DFOV: 22.9x 9.2cm

Sekil 3: Sekil 1°deki hastanin tassiz sag bobrek iist pol, orta kesim ve alt pol korteks
HU degerleri

Activion16
Ex: 4525
MPR 2 | Body 3.0-C

Area: 0.2 sq.cm
Mean: 28 9 HU
Std Dev-11.6 HU

120.0 kV
233.0 mA

08s
Id:DYN / Lin:DYN / Id:DYN |
W:218 L:79 DFOV: 23.0 x 9.2cm

Sekil 4: Sekil 1’deki hastanin tagsiz sag bobrek iist pol, orta kesim papilla dansite
HU degerleri

Activion16 ZKU TIP FAKULTESi HASTANESI
Ex: 4525 NURSEL INCE
MPR 2 | Body 3.0 -C 1961 Jan 01 261934
Se: 2/5 Acc: 4526
Im: 41/87 2010 Jumy14
Cor: A23.3 Acq Tm: 13:55:33

Mag: 5.0x e
484 x 508
Fei7

Area: 0.2 sq.cm 148
Mean: 22.8 HU |
Std Dev. 6.9 HU

120.0 kV

233.0 mA

Tilt: 0.0

08s

1d:DYN / Lin:DYN / 1d:DYN

W:218 L:79 DEOV: 22.9 x 8.1¢m

Sekil 5: Sekil 1°deki hastanin tagsiz sag bobrek alt pol papilla dansite HU degeri
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4.1.2.Olgu 2

Activion16
Ex: 10

MPR 2 | Body 3.0 IREaRERE
Se: 2/7 Mean 28.0 HU

Im: 51/77 [Area: 0.2 sq.cm
Cor: P35.6 Mean: 27.6 HU

Area: 0.2 sq.cm
(ETM Mean: 26 4 HU
Std 7.4HU

Area: 0.2 sq.cm
Mean: 24.8 HU
Std.Dev. 10.4 HU'

Mean: 25.8 HU
Std.Dev. 8.8 HU

300.0 mA
Titt: 0.0 n

08s 3&
1d:DYN / Lin:DYN / Id:D ~

W:352 L:-7

UTIBIPAKULTESi HASTANESI
DURMUS CIRACI
#5071 Jan 01 M 249541

N
Area: 0.2 sq.cm >
= Mean 204 HU \ Acc: 10

|Std Dev.- 12.4 HU
fe

2009 Dec 23

Area: 0.2 sq.cm ? Acq Tm: 12249.’1‘62
Mean: 20.9 HU

[Area: 0.2 sq.cm -
Mean 214 HU
Dev. 8.3 HU
Meal
Std Dev_ 9.6 HU =
]
Area. 0.2 sq.cm

{Mean: 20.2 HU
Std.Dev.: 9.5 HU

| i
02

=
dDeV 7.4 HU E r
|

|

|

\

|

|

DFOV: 38.6 x 20.2cm

Sekil 6: 39 yasinda tas1 bulunmayan kontrol grubuna ait olguda bilateral bobreklerde

korteks ve papilla HU degerleri

4.1.3.0Olgu 3

Activion16
Ex: 3438
MPR 2 | Body 3.0 -C
Se: 2/5
£ Area: 0.2 sq.cm
Im: 50/69 Mean: 27 5 HU
Cor: P44.8 Std.Dev.- 7.5 HU
Area: 0.2 sq.cm
-2 6y Mean: 35.5 HU
Mag: 2.6x Std Dev- 52 HU
Area: 0.2 sq.cm
Mean: 32.4 HU

Mean: 23.2 HU
Std.Dev. 14.6 HU!

Area: 0.1 sg.cm
Mean: 34.0 HU

Hi
120.0 KV Std.Dev- 9.0 HU

40.0 ea 0.2sq.cm

[VR:E Std Dev. 8.0 HU
Id:DYN / Lin:DYN / Id:DYN
W:400 L:40

ZKU TIP FARUIETESi HASTANESI

Ar
rE a 0 HU
ea: 0.2 sq.cm U T
Me oHU 2:45
Std.Dev_6.8 HU c
Area 0.2sq.cm | !
Std.Dev. 17.5 HU FC17

18!

Area: 0.2 sq.cm
Mean: 29.3 HU L
Std Dev. 9.3 HU

Area: 0.2 sq.cm
Mean: 323 HU |
Std.Dev. 7.3 HU

DEGOV133.2 x 14.0cm

Sekil 7: 55 yasinda tas1 bulunmayan kontrol grubuna ait olguda bilateral bobreklerde

korteks ve papilla HU degerleri



4.1.4.0lgu 4

Activion16} $U TIP FAKULTESiI HASTANESI

L s
; Area: 0.2 sq.cm | [Area: 0.2 sq.cm ]
Ex: 4249 Mean: 250 HU | |Mean: 28.7 HU (N SERAFETTIN CEVIK
Y, N ¥ Std.Dev: 9 6 HUJ |Std Dev: 8.1 HU ) L, 1950 Jan 01 M 185698
- | 4 ) Acc: 4250
-+

Im: 47/77 Pt Area: 0.2 sq.cm e 0.2 Sq.om 5 2010 Jun)04
5 - M 31.1HU | " . . o
Cor: P15.5 . iy Slia[’)‘ev el iMean 261HU U 5 Acq Tm: 02.50.i24

Area 0.2sq.cm Std.Dev_9 4 HU
Mean: 29 4 HU
Std Dev.- 4.0 HU

Area: 0.2 sq.cm
Mean: 30.8 HU
Std.Dev.: 6.0 HU

Mag: 2.4x

Area: 0.2'sq.cm
Mean: 26.6 HU
Std.Dev.: 5.8 HU

120.0 kV
250.0 mA
Tilt: 0.
08s

1d:DY]
W:10 i DFOV: 36.9x 17.1cm

Sekil 8: 60 yasinda tas1 bulunmayan kontrol grubuna ait olguda bilateral bobreklerde
korteks ve papilla HU degerleri
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5. TARTISMA

Son yillarda bobrek tasi olusumuna yol agan tam siirecin belirlenmesi igin
onemli gelismeler elde edilmis olmasina karsin, tas olusumu patogenezine iliskin
halen ¢ok sayida cevaplanmamis soru bulunmaktadir. Farkli tas fenotipleri
bulunmaktadir ve bobrek tasi olusumuna yol agan olaylar zincir bu fenotiplere gore
degiskenlik gostermektedir ( 95, 97).

Renal papillada olusan plak kristalizasyonuna bagli dansite artisinin tasi olan
ve olmayanlarda farkli oldugu bildirilmistir. Plak gelecekte olusacak tas sayr ve
boyutu hakkinda yol gostericidir. Endoskopik haritalama calismalarinda plak kaplh
alanda izlenen plak boyut ve sayisinin gelecekte olusacak tas sayisinda artisa ve
biiytik kalkiil olusumu neden oldugu gozlenmistir (57, 97).

Renal kalkiil ile gelen hastada yiliksek atenuasyonlu bobrek tagi tanimlamada
kontrastsiz tas protokolii BT kullanilir. Renal tasi tespiti ile teshis saglanir. Bu,
hastalar ve klinisyen i¢in renal tash hastalarda 6ngoriide 6nemli bilgiler saglayan
non-invazif bir tekniktir. Bu teknik yiiksek dogrulugu ve bobrek tasi dis1 hastaliklar
teshisinde de yarari nedeniyle kullanilir (98, 99, 100).

Hounsfield Unite degerleriyle dansite &lgiimii en az diger sistemler kadar,
farkli bir bakis acis1 kazandirmasiyla lirogenital sistem goriintiilemede yararlidir.
Renal patolojide renal kalkiili kan pihtisindan ayirmaya ve renal Kkalkiiliin
kompozisyonunu ayirtetmede kullanilir (102, 103).

Eisner ve arkadaslar1 kaliksinde kalkiil i¢ceren renal papilla ile tas olmayan ayni
lokalizasyondaki renal papilla ile karsilagtirdiklarinda HU degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptamazken tas hastalarinda etkilenen bobrek ve
etkilenmeyen bobrekleri kontrol hastalarin bobrekleriyle karsilagtirildiginda anlaml
farklilik saptamist1 (104).

Bhuskute ve arkadaslarimin yaptigi bir baska c¢alismada tasli hastalarda
etkilenen bobrek ile saglam bobrek arasinda korteks ve papilla arasinda HU
degerlerinde anlamli fark bulunamazken, kontrol hastalari ile korteks ve papilla
degerleri karsilagtirildiginda tashi hastalarda tashi ve tas olmayan tarafta HU
degerlerinde anlamli farklilik bulundu (105).
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Bu iki calismada goze ¢arpan sey nefrolitiazisli hastalarda tasi olan ve tasi
olmayan renal papillayr karsilastirdigimizda HU degerlerinde farkin olmamasiydi.
Bu da HU degerinde artisa neden olan renal papilladaki degisikligin sadece tas olan
kalikse degil her iki bobrekte gelistigini ortaya koyuyor. Bizim ¢alismamizda tasl
bobrek hastalarinda tas olan taraf ile etkilenmeyen taraf papilla ve korteksleri 3 farkl
bolge iist pol, orta kesim ve alt pol icin karsilastirildi. Ust ve orta korteks ve
papillalarda bir farklilik gézlenmedi ( p > 0,05).

Tas1 sag alt tarafta olanlarin papilla ve korteksleri alt bolge igin
karsilagtirildiginda anlamli farklilik bulundu (korteks ve papilla i¢in p degerleri
strastyla 0,032 ve 0,003 bulundu). Benzer karsilastirma tasi sol alt tarafda olanlar i¢in
yapildiginda korteksde anlamli farklilik gézlenmemisken papillada farklilik bulundu
(p=0,016).

Bizim c¢alismamizda sag ve sol alt kalisiyel sistem taglarinda karsi
etkilenmemis bobrek papilla dansitesi ile anlamli fark bulunmasini ve bunun daha
onceki galigmalardan farkli olmasini parsiyel voliim etkisine bagladik.

Asirt su alimimnin idrar voliimiini artirarak diliie idrar olusumunu ve diiirezi
artirmasi nedeniyle kristallerin tiriner tarktt daha hizli terk etmesi tas olusumunu
engelledigi bilinmektedir. Literatiirde idrar voliimiiniin azalmasi sonucu idiyopatik
kalsiyum tas1 sikliginin arttigi belirtilmektedir. Tek basina yeterli sivi alimi dahi
tiriner sistem tas hastalig1 olusum ve tekrarlama risklerini azaltabilmektedir (43, 44,
45).

Idrar pH’s1 kritik risk faktorlerinden biri olarak gosterilmektedir. Tas
olusumunu saglayan bazi maddelerin ¢oziintirliigiinii degistirmektedir. Asidik idrar
tirik asit ve sistinin ¢Oziiniirliiglinii azaltmaktadir, alkali idrar ise struvit ile kalsiyum
taglarinin  olusumundan sorumludur (106). Ciinkii Randal plaklar1 tasin
kompozisyonu ve nedenine bagli olarak renal papillada farkli paternler ve farklh
lokalizasyonlar gosterir (idiopatik hiperkalsiiiri, enterik hiperoksaliiri, Sistiniiri gibi)
(107).

Caligmamizin  retrospektif olmasi tas kompozisyonlarinin ve {iriner
parametrelerin (liriner voliim, pH, iiriner kalsiyum diizeyi gibi) bilinmemesine yol

acmaktadir. Bu da degiskenleri dislamamizi engellemektedir.
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Tasin kompozisyonuna bagli olarak HU degerleri belirgin olarak degisir. Bizim
Oongoriimiize gore kontrol ve hasta grubu arasindaki renal papilladaki dansite
farkliliginda piir kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat taslar1 belki daha ¢ok
vurgulanmustir ¢linkii bu taslarin dansitesi siklikla 900 HU’dan yiiksektir (108, 109).

Calismamizda dikkat cekici sekilde ortalama papilla HU degeri, tasli hasta
grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli farklidir. Tagh hasta grubundaki bu artig
etkilenmemis bobrekte renal kalkiil olmasa bile Randalin plak teorisini
desteklemektedir.

Retrospektif olan bu ¢alismamizda, BT incelemelerinde renal HU degerlerinin
belirtilmesinin klinisyene tas olugsma Ongoriisiinii sagladigi ve ozellikle riskli
hastalarda takipte rehber olabilecegi diisiiniilmiistiir. Ancak idrar parametrelerinin de
eklenecegi, renal papiller endoskopik haritalama ve biyopsi ¢alismalarinin yer aldigi

caligsmalar faydali olacaktir.
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