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ÖZET 

 

GĠRĠġ VE AMAÇ: Üreteropelvik ve üreterovezikal bileĢke darlıkları temel alınarak 

oluĢturulan parsiyel üreter obstrüksiyonun yeri ve Ģiddetinin taĢ oluĢumuna etkisini 

g zlemlemeyi amaçladık. 

 

GEREÇ YÖNTEM: ÇalıĢmaya 8 haftalık 40 erkek sıçan dahil edildi ve sıçanlar 5 

gruba ayrıldı. Grupları; kontrol grubu, proksimal ve distal üreterde hafif/ciddi 

obstrüksiyon grupları olarak belirledik. Obstrüksiyon gruplarına, cerrahi iĢlemle 

gruplara uygun parsiyel üreter obstrüksiyonu oluĢturuldu. 5 gün intraperitoneal 

glioksilat enjeksiyonu yapılması sonrası ratlardan biyokimyasal  rnekler alındı ve 

bilateral nefrektomi uygulandı. Alınan idrar ve kan tetkikleri analiz edildi ve b brek 

dokuları histopatolojik olarak incelendi. 

 

BULGULAR: Gruplar arasında idrarda sitrat, pH değeri, oksalat/kreatinin, 

sitrat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranlarında istatistiksel olarak fark olduğu 

saptanmıĢtır (p<0,05). Sitrat/kreatinin oranı ortalama değeri kontrol grubunda 

21,13±0,44; distal seviyedeki obstrüksiyon oluĢturulan gruplarda 17,31±3,82; 

proksimal seviyedeki obstrüksiyon oluĢturulan gruplarda 15,48±1,87 saptanmıĢtır. 

Kontrol grubu ile obstrüksiyon Ģiddetleri karĢılaĢtırıldığında ise ciddi obstrüksiyonda 

hafif obstrüksiyona g re idrar sitrat, pH değeri ve sitrat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin 

oranının daha düĢük, oksalat kreatinin oranının daha yüksek olduğu g rülmüĢtür. 

Obstrükte b brekte pelvis çapı azaldıkça ve parankim kalınlığı arttıkça kristal 

skorunun arttığı g rülmüĢtür (p<0,00; p<0,00). CaOx kristali yokluğu ve varlığında 

oksalat (61,54±53,24; 77,92±49,73) ve oksalat/kreatinin oranı (72,38±65,33; 

98,96±58,96) arasında fark saptanmıĢtır (p<0,025; p<0,019). 

 

SONUÇ: ÇalıĢmamız parsiyel üreter obstrüksiyonu ve b brek taĢı modelinin birlikte 

kullanıldığı ilk çalıĢmadır. ÇalıĢmamız sonucunda üreter obstrüksiyon seviye ve 

derecesinin doğrudan b brek taĢına neden olmadığı, üriner stazın idrarda sitrat, pH, 

sitrat/kreatinin gibi parametreleri değiĢtirdiği g rülmüĢtür. Bu parametreler taĢ 

oluĢumunu kolaylaĢtırıcı fakt rler olduğundan bu hastalar taĢ oluĢumu için dolaylı 

olarak risk altındadır. Ayrıca çalıĢmamızda obstrüksiyon oluĢturulan b brekte, karĢı 

b breğe g re daha az CaOx kristali oluĢtuğu da g sterilmiĢtir. Üriner sistem 

obstrüksiyonunda taĢ oluĢumunun karmaĢık bir süreç olduğu g rülmüĢtür. Ancak 

üreter obstrüksiyonu olan hastaların taĢsızken veya taĢın cerrahi olarak 

çıkarılmasından sonra metabolik değerlendirme ve profilaktik tedavi ile cerrahi 

tedavinin olası komplikasyonlarından kaçınılabileceğini düĢünmekteyiz. 

 

 

ANAHTAR KELĠMELER: parsiyel üreter obstrüksiyonu, üreteropelvik bileĢke 

darlığı, üreterovezikal bileĢke darlığı, b brek taĢı, üriner sistem taĢ hastalığı 
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ABSTRACT 

 

Effect of partial ureteral obstruction location and severity on urinary system 

stone disease formation 

 

INTRODUCTION AND AIM: We aimed to observe the effect of location and 

severity of partial ureteral obstruction, based on the ureteropelvic and ureterovesical 

junction strictures, on stone formation. 

 

MATERIAL AND METHOD: Forty 8-week-old male rats were included in the 

study and the rats were divided into 5 groups. We determined the groups as the 

control group, mild/severe obstruction groups at the proximal and distal ureter. 

Partial ureteral obstruction was created appropriate to the obstruction groups by 

surgical procedure. After 5 days of intraperitoneal glyoxylate injection, biochemical 

samples were taken from the rats and bilateral nephrectomy was performed. Urine 

and blood samples were analyzed and the kidney tissues were examined 

histopathologically. 

 

RESULTS: A statistical differences were found between the groups in terms of 

urine citrate, pH value, oxalate/creatinine, citrate/creatinine, calcium/creatinine ratios 

(p<0,05). The mean value of the citrate/creatinine ratio was found to be 21,13±0,44 

in the control group; 17,31±3,82 in the groups with distal obstruction; and 

15,48±1,87 in the groups with proximal obstruction. When the obstruction degrees 

were compared with the control group, it was observed that urine citrate, pH value, 

citrate/creatinine and calcium/creatinine ratios were lower and oxalate/creatinine 

ratio was higher in severe obstruction than in mild obstruction. It was observed that 

the crystal score increased as the pelvic diameter decreased and the parenchymal 

thickness increased in the obstructed kidney (p<0,00; p<0,00). A difference was 

detected between oxalate (61,54±53,24; 77,92±49,73) and oxalate/creatinine ratio 

(72,38±65,33; 98,96±58,96) in the absence and presence of CaOx crystals (p <0,025; 

p<0,019). 

 

CONCLUSION: Our study is the first to use partial ureteral obstruction and 

urolithiasis model together. As a result of our study, it was observed that the level 

and degree of ureteral obstruction does not directly cause kidney stones, and urinary 

stasis changes parameters such as citrate, pH, citrate/creatinine in urine. Since these 

parameters are factors that make stone formation easy, these patients are indirectly at 

risk for stone formation. In addition, our study also showed that fewer CaOx crystals 

were formed in the obstructed kidney than in the opposite kidney. Stone formation in 

urinary system obstruction has been shown to be a complex process. However, we 

think that possible complications of surgical treatment can be avoided with metabolic 

evaluation and prophylactic treatment in patients with ureteral obstruction when they 

are stone-free or after surgical removal of the stone. 

 

 

KEYWORDS: partial ureteral obstruction, ureteropelvic junction obstruction, 

ureterovesical junction obstruction, kidney stone, urinary system stone disease
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

B brek taĢları yetiĢkinlerin yaklaĢık olarak %10’unda g rülmektedir ve sıklığı 

giderek artmaktadır (Singh ve ark., 2022). B brek taĢı prevalansı yaĢ, cinsiyet, 

genetik, diyet alıĢkanlıkları ve coğrafi koĢullarla değiĢmektedir (Dirie ve ark., 2023). 

TaĢ oluĢumuna neden olan etkenler yeterince ele alınmadığı takdirde, b brek taĢları 

ilk tanıdan on yıl sonra yaklaĢık %50 oranında tekrarlayabilmektedir (Song ve 

Maalouf, 2020).  

Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada ise üriner sistem taĢ hastalığı prevelansı %14,8 ve 

erkek/kadın oranı 5/1’dir (Akinci ve ark, 1991). 

Üriner sistem taĢ hastalığı oluĢumunda birçok risk fakt rü tanımlanmıĢtır. Bu risk 

fakt rleri arasında üriner staza neden olan üreteropelvik (UP) ve üreterovezikal (UV) 

bileĢke obstrüksiyonları, üreteral darlıklar gibi anatomik bozukluklar yer almaktadır. 

Metabolik olarak ise hipositratüri, hiperkalsiüri, düĢük veya yüksek idrar pH’ı gibi 

taĢ oluĢumunu teĢvik eden idrar parametreleri bulunmaktadır (Reynolds, 2005; Song 

ve Maalouf, 2020). 

Üreter obstrüksiyonları farklı seviyelerde ve Ģiddette g rülebilmektedir. Bu üreter 

obstrüksiyonları ve b brek taĢları için birçok cerrahi seçenek mevcuttur. Ancak 

üreter obstrüksiyonuyla birlikte g rülebilen üriner sistem taĢ hastalığının ideal 

tedavisini uygulamak, eĢ zamanlı cerrahi kararını almak klinik olarak zordur (Krings 

ve ark., 2023; Scarcella ve ark., 2021).  

Üreteropelvik bileĢke obstrüksiyonu (UPBO) olan hastaların %20’sinde beraberinde 

b brek taĢı da olduğu bilinmektedir (Scarcella ve ark., 2021).  

Üreterde staza yol açan fakt rler konjenital olabildiği gibi akkiz olarak da meydana 

gelelebilmektedir (Krajewski ve ark., 2017). TaĢ oluĢumuna yol açan fakt rlerden 

biri de üriner sistemdeki stazdır (Mufti ve Nalagatla, 2010). Ancak staza neden olan 

strüktürün seviye ve Ģiddetiyle taĢ oluĢumu arasında ne gibi bir ilgi olduğuna dair 

literatürde bir bilgiye rastlamadık. Bu çalıĢmamızda üreteral strüktürün, b brek taĢı 

oluĢumundaki s z konusu muhtemel etkisini g zlemlemeyi amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

Üriner sistem 2 b brek, 2 üreter, mesane ve üretrayı içermektedir (Wallace, 1998). 

2.1. Böbrek  

2.1.1. Anatomisi 

Genellikle her bir eriĢkin b breği erkeklerde 125-170 gr; kadınlarda ise 10-15 gr 

daha küçüktür. Psoas kasının  nünde oblik seyreden b brekler 10-12 cm 

uzunluğunda, 5-7,5 cm geniĢliğinde, 2,5-3 cm kalınlıktadır. Karaciğerin basısı 

nedeniyle sağ b brek sola g re daha aĢağıda yerleĢim g sterir (Anderson ve 

Cadeddu, 2014; McAninch ve Lue, 2014). 

2.1.2. Böbrek toplayıcı sisteminin histolojisi 

B breğin fonksiyonel birimi sekretuar (salgılama) ve ekskretuvar (boĢaltım) 

fonksiyonları olan nefrondur (McAninch ve Lue, 2014). 

Mikroskobik olarak, b brek toplayıcı sistemi b brek korteksinde, filtratın bowman 

kapsülüne girdiği glomerülden baĢlar. Glomerüler kapiller ağ ve bowman kapsülü 

renal korpüskülü oluĢturur. Ġdrar filtratının geçtiği glomerüler kapiller ağ, seçici bir 

bariyer olan podosit hücreleri ile  rtülüdür. Filtrat, bowman kapsülünden proksimal 

kontorti tubuliye doğru akar. Proksimal tübül, kortikal dokunun derinlerine inerek 

henle kulbu adını alır. Henle kulbunun çıkan kolu  nce kalınlaĢır sonra distal kontorti 

tubuli olur. Ardından tekrar distal kontorti tubuli b breğin içine d ner ve toplayıcı 

tübül olur. Çok sayıda nefrondan gelen toplayıcı tübüller toplayıcı kanalı 

oluĢtururlar. Toplayıcı kanallar, renal papilla olarak bilinen medullar piramidlerin 

apeksine açılırlar (Anderson ve Cadeddu, 2014; McAninch ve Lue, 2014). 

Renal papilla, toplayıcı sistemin ilk büyük yapısıdır. Renal papillar da min r 

kalikslere açılırlar (Anderson ve Cadeddu, 2014). Min r kaliksler birleĢerek b brek 

pelvisine uzanan 2 veya 3 major kaliksi oluĢturur (McAninch ve Lue, 2014). Bunlar, 

üst, orta ve alt kaliks olarak adlandırılırlar ve renal pelvisi oluĢturmak için birleĢirler. 

Ardından renal pelvis, üreteri oluĢturmak için UP bileĢkede daralır (Anderson ve 

Cadeddu, 2014). 
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2.2. Üreter  

2.2.1. Anatomisi 

Üreterler, idrarın renal pelvisten mesaneye taĢınmasından sorumlu, 22-30 cm 

uzunluğunda tübüler yapılardır. Üreterler, renal arter ve venin arkasından geçtiği UP 

bileĢkeden baĢlar ve aĢağıya doğru psoas kasının  nünde seyreder. Sağ üreter  nde 

asendan kolon, çekum, kolon mezenteri ve appendiks ile sol üreter ise desandan 

kolon, sigmoid kolon ve bunların mezenterleri ile iliĢkilidir. Üreterler, distal 1/3 

seviyesinde gonodal damarlar tarafından  nden çaprazlanır. Üreterler kemik pelvise 

girdiğinde ise iliak damarları  nden çaprazlar (Elkoushy ve Andonian, 2021). 

Üreterler, mesaneye postero-inferiorundan birbirlerine yaklaĢık olarak 5 cm uzaklıkta 

iken girerler ve oblik olarak seyrederler. Trigonda üreterlerarası tümseğin en uç 

noktaları arasında bulunan orifisler birbirinden 2,5 cm uzaklıkta konumlanmıĢtır 

(McAninch ve Lue, 2014). 

Birçok barsak segmentinin, uterus serviksi ve overlerin yakınlığı, bu organların 

malignitelerinde, enflamasyonlarında ve cerrahileri sırasında üreteri etkileyebilecek 

klinik durumlar için risk oluĢturur. 

Proksimal üreter için renal arter, gonadal arter, abdominal aorta ve common iliak 

arterden dallar gelir. Pelvise girdikten sonra distal üreterin ek küçük dalları internal 

iliak arter veya onun dallarından  zellikle vezikal ve uterin arterden ayrıca rektal ve 

vajinal arterden gelir. Abdominal üreterin kanlanması medial taraftan olurken, pelvik 

üreterin arteryel kanlanması lateralinden olmaktadır (Elkoushy ve Andonian, 2021).  

Üreter lümen  sırasıyla UP b leĢke,  l ak arter çaprazı ve UV b leĢke olmak üzere 3 

yerde f zyoloj k darlık  çermekted r (Elkoushy ve Andonian, 2021) 

2.2.2. Histolojisi  

Bu tübüler yapı içte transizyonel epitel ile kaplıdır. Epitel altında lamina propria 

tabakası vardır. Düz kas tabakası lamina propria altında b brek kaliks ve pelvisi 

kaplarken üreterde bu tabaka içte longitudinal ve dıĢta sirküler tabakaya ayrılmıĢtır. 

Üreterin en dıĢında ise adventisya tabakası vardır (Anderson ve Cadeddu, 2014). 
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2.3. Üst Üriner Sistem Obstrüksiyonu  

2.3.1. Unilateral üreteral obstrüksiyonuna bağlı oluĢan değiĢiklikler  

Unilateral üreteral obstrüksiyona cevap olarak glomerülde, renin anjiyotensin 

aldosteron sistemi (RAAS) aktivasyonuyla birlikte renin üretimi artar. Bu da TGF-

β1’in uyarılmasına yol açar. Proksimal tübül epiteli de RAAS’ı aktive eder. 

Proksimal tübül ek olarak mitokondrial fonksiyonu bozan reaktif oksijen türlerinin 

yanı sıra KIM-1 ve NGAL üretimini artırır. Toplayıcı kanal hasarı, EGF azalmasına 

ve -SMA ve L1CAM salınımını sağlayan peritübüler mezenkimal yapıların artıĢına 

yol açar. Glomerül, proksimal tübül ve toplayıcı kanal hasarı tübüler hücre  lümüne 

yol açar. Ġnterstisyumda tıkanıklığa cevap olarak kemokinlerin (CCL-2, CCL-5) ve 

adezyon moleküllerinin sayısında artıĢ olur. Bu, makrofajların toplanmasına, 

interstisyel inflamasyona ve fibrozise neden olan miyofibroblastların çoğalmasını 

uyarır (Wyczanska ve Lange-Sperandio, 2020; ġekil 2.1.). 

 

 

ġekil 2.1. Unilateral Üreteral Obstrüksiyona Fizyolojik Cevap (Wyczanska ve 

Lange-Sperandio, 2020’den değiĢtirilerek kullanılmıĢtır) 
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2.3.2. Obstrüksiyonda patolojik değiĢiklikler 

Obstrüksiyondan 42 saat sonra obstrükte b brekte; papillalarda küntleĢme, üreter ve 

renal pelviste dilatasyon, ağırlık artıĢı, 7. günde pelvikaliksiyel dilatasyon ve b brek 

parankiminde  dem, 12. günde b brek korteksinde geniĢleme g zlenir. Mikroskobik 

düzeyde ise 42 saat sonra lenfatik dilatasyon ve interstisyel  dem, 7. günde toplayıcı 

kanallarda dilatasyon, 12. günde papiller nekroz, b lgesel tübüler hasar ve 

inflamatuar hücre cevabı izlenmektedir (Singh ve ark., 2014).  

Üreter obstrüksiyonu ile tübüler dilatasyon, interstisyel geniĢleme, proksimal tübülde 

kayıp, hipertrofi, hidronefroz, l kosit infiltrasyonu, tübüler epitel hücre  lümü ve 

fibroblastların varlığı, bunların sonucunda ise b brekte ilerleyici tübülointerstisyel 

fibrozis oluĢur (Martínez-Klimova ve ark., 2019). 

2.3.3. Parsiyel üreter obstrüksiyonu 

Parsiyel üreter obstrüksiyonu sonucu b brek hacmi ve nefron sayısı giderek azalır. 

Toplayıcı sistemde ilerleyici bir dilatasyon oluĢur ve tespit edilebilir dilatasyondan 

 nce tübüler atrofi ve interstisyel fibrozis g rülür. Parsiyel unilateral üreter 

obstrüksiyonu (UUO), tam UUO’na g re diğer b breğin kompansatris hipertrofisi 

üzerine gecikmiĢ bir uyarıcı etkide bulunur (Thornhill ve ark., 2005). 

Yapılan hayvan deneylerinde ise hem hafif hem de ciddi derecede obstrükte 

b breklerde renal ven kan akımının azaldığı ve total b brek hacminin arttığı, bu 

durumun hafif obstrükte b breklere kıyasla ciddi Ģekilde obstrükte b breklerde daha 

fazla olduğu g sterilmiĢtir (Wen, 2002). 

2.3.4. Obstrüksiyon sonrası oluĢabilen klinik bulgular 

Hipertansiyon, bilateral üreter obstrüksiyonu olan hastalarda daha fazla iken UUO 

olan hastalarda nadiren g rülebilmektedir. UUO’nun RAAS’ı aktive etmesi ile 

hipertansiyon geliĢimine neden olduğu g sterilmiĢtir (Bauer; 1998; Singh ve ark, 

2014). 
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2.3.5. Hidronefroz tanımı ve nedenleri   

2.3.5.1. Hidronefroz tanımı  

Hidronefroz, obstrüktif nefropati sonucu renal pelvis veya kalikslerde idrar birikmesi 

sonucu b breğin büyümesi olarak tanımlanır (Chang ve ark., 2004). 

2.3.5.2. Hidronefrozun nedenleri ve sınıflandırılması  

Tablo 2.1.’de hidronefrozun sınıflandırılması verilmiĢtir. Unilateral hidronefrozun en 

yaygın nedenleri ise üreter taĢı ve UPBO’dur (Tablo 2.2). Klasik olarak renal kolikli 

hastalar yan ağrısı, makroskopik veya mikroskobik hematüri ile baĢvururlar. Renal 

kolik ile baĢvuran hastalarda ağrının karakteri obstrüksiyonun akut veya kronik, 

parsiyel veya komplet olmasına bağlı olarak değiĢmektedir (Patel ve Batura, 2020). 

 

 

Tablo 2. 1. Hidronefrozun Sınıflandırılması (Patel ve Batura, 2020’den değiĢtirilerek 

kullanılmıĢtır). 

 
Hidronefrozun sınıflandırılması  

Sebep Konjenital,  rneğin: Posterior üretral valv  

Edinsel,  rneğin: TaĢa bağlı obstrüksiyon 

Derece  Üst üriner sistem: üreter veya üstü  

Alt üriner sistem: mesane ve altı 

Unilateral veya Bilateral Alt üriner sistem obstrüksiyonunda genellikle her iki b brek de tutulur. 

Tek b brek, üst üriner sistem obstrüksiyonunda etkilenebilir. 

Komplet veya Parsiyel Tam obstrüksiyon, anürinin en yaygın nedenidir. 

Parsiyel obstrüksiyonu teĢhis etmek zor olabilir, idrar çıkıĢı değiĢebilir. 

Ġntrinsik veya Ekstrinsik  Ġntrinsik: Ġdrar yolundan kaynaklanan,  rneğin: Üreter taĢı 

Ekstrinsik: Harici olarak ortaya çıkan,  rneğin: Tüm rler 
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Tablo 2. 2. Unilateral Hidronefrozun Nedenleri (Patel ve Batura, 2020’den 

değiĢtirilerek kullanılmıĢtır). 

 
Unilateral Hidronefrozun Nedenleri 

Obstrüktif Üreter TaĢı 

UPBO 

Obstrüktif Üreter Pıhtısı 

Üreter Transizyonel Hücreli Karsinom Obstrüksiyonu 

Damar Basısı: Aberran Alt Pol Damarı veya Retrokaval Üreter 

Ekstramural Üreter Basısı Tüm r 

 Granülom 

 Kist 

 Lenf Nodu 

 

Akut renal kolik ile baĢvuran kiĢilerde, ateĢ ve akut b brek hasarı varlığında veya 

medikal tedavinin baĢarısız olduğu durumlarda üst üriner sistemin dekompresyonunu 

sağlamak için endoskopik olarak Double J (DJ) stent yerleĢtirilebilir. 

Dekompresyon iĢlemi floroskopi rehberliği altında yerleĢtirilen bir nefrostomi ile de 

gerçekleĢtirilebilir. Nefrostomi, genel anesteziyi tolere edemeyen veya DJ stent 

yerleĢtirmenin baĢarısız olduğu hastalarda kullanılabilmektedir (Patel ve Batura, 

2020). 

2.4. Konjenital üreteropelvik bileĢke obstrüksiyonu (UPBO) 

Üreteropelvik bileĢke obstrüksiyonunun insidansı 1/1000-1500’dir. Pediatrik yaĢ 

grubunda ve erkeklerde kızlara g re iki kat daha fazla g rülür. Sol b brek, sağ 

b breğe g re iki kat fazla etkilenir (Aaraj ve Badreldin., 2023). Obstrüksiyon ile 

iliĢkili olmasına rağmen b breğin doğal seyri değiĢkendir ve yaĢamın ilk birkaç 

yılında spontan rezolüsyondan progresif fonksiyon kaybına kadar değiĢebilmektedir 

(Vemulakonda, 2021). 

Çocuklarda konjenital UPBO, glomerüloskleroz gibi glomerüler değiĢikliklere, 

 zellikle de proksimal tübül kaybıyla birlikte tübülointerstisyel değiĢikliklere yol 

açabilmektedir (Chevalier, 2008). Üreteropelvik bileĢke obstrüksiyonlu çocuklarda 

obstrüksiyona bağlı histolojik değiĢiklikler ile diferansiyel b brek fonksiyonu 

arasında zayıf bir korelasyon olduğu g sterilmiĢtir (Zhang ve ark., 2000). 
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Üreteropelvik bileĢke obstrüksiyonu intrinsik ve ekstrinsik durumlara bağlı 

oluĢabilir. Ayrıca konjenital veya edinilmiĢ de olabilmektedir (Borin, 2017). 

EdinilmiĢ UPBO,  nceki enstrümantasyon veya travmaya, taĢlara, enfeksiyonlara ve 

ürotelyal lezyonlara sekonder oluĢan skardan kaynaklanabilir (Elmussareh ve ark., 

2017). 

Üreteropelvik bileĢke obstrüksiyonu nedenleri 

1- Üreter düz kas tabakasının anormal geliĢmesi ile üreterde adinamik bir 

segment oluĢması sonucu fonksiyonel bir obstrüksiyon oluĢur. 

2- Üreterin renal pelvise yüksek insersiyonu sonucu fonksiyonel bir 

obstrüksiyon oluĢur. Bu durum üreteral hipoplaziye veya renal skarlaĢmaya 

bağlı olabilmektedir. 

3- En yaygın olarak g zlenen durum ise alt polden renal damarın çaprazlanması 

sonucu idrar drenajının bozulması ve proksimal üreterin bükülmesi sonucu 

oluĢan mekanik obstrüksiyondur. Çocuklarda cerrahi olarak tedavi edilen 

UPBO’nun %50’sini oluĢturur. 

4- Nadiren malrotasyona bağlı da UPBO oluĢabilir (Aaraj ve Badreldin, 2023). 

2.4.1. Semptomlar ve klinik bulgular 

YetiĢkinde UPBO’nun semptomları müphem veya Ģiddetli, ortaya çıkması ılımlı 

veya ani olabilir. Ayrıca bazı hastalar ilgisiz semptomları nedeniyle yapılan 

g rüntülemeler sonucu tesadüfen saptanan hidronefroz ile baĢvurmaktadır (Borin, 

2017). 

Büyük çocuklarda genellikle diürezden sonra olan karın veya bel ağrısı, kusma, 

tekrarlayan pyelonefrit, ateĢ, nadir olarak karında kitle veya enfeksiyona ikincil 

hematüri g rülebilir. 

YetiĢkinlerde de benzer semptomlar g rülür. Hematüri ve kronik bel ağrısı sık 

g rülür. Ağrı, artan sıvı alımı ve diürezi artıran çay, kahve tüketimi ile iliĢkilidir 

(Aaraj ve Badreldin, 2023). 

2.4.2. Tanı  

Üreteropelvik bileĢke obstrüksiyonu, prenatal d nemde saptanan hidronefrozun en 

sık nedenidir (Vemulakonda, 2021).  
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YetiĢkinde hidronefrotik b breğin değerlendirilmesi genellikle USG, BT ve/veya 

IVP ile baĢlar (Resim 2.1., Resim 2.2.). Renal pelvis dilatasyonunun fonksiyonel 

açıdan  nemini belirlemek için genellikle diüretik faz ( r.; MAG-3, DTPA) eklenmiĢ 

bir nükleer tıp taraması kullanılır. Sintigrafide t¹⁄₂ (radyoizotop maddenin yarısının 

pelvisten atılma zamanı) 20 dk’dan uzun sürmesi halinde anatomik obstrüksiyondan 

bahsedilir (Grasso ve ark., 2001). 

 

 

 

Resim 2.1. Hidronefrozun USG ile Değerlendirilmesi (Sol B breğin Transvers (1A) 

ve Sagittal (1B) USG G rüntüleri: Hafif Parankimal Ġncelme ile Orta Derecede 

Hidronefroz G rülmektedir.) (Borin, 2017’den değiĢtirilerek kullanılmıĢtır). 

Çapraz damar varlığını saptamak için ameliyat  ncesi rutin olarak BT  nerilmektedir 

(Knudsen ve ark., 2004). 
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Resim 2.2. Kontrastsız BT g rüntüsü (Parankim Kalınlığın Korunduğu Sol 

Hidronefrozu G steren Aksiel (2A) ve Koronal (2B) Kesitler) (Borin, 2017’den 

değiĢtirilerek kullanılmıĢtır). 

2.4.3. Tedavi  

Üreteropelvik bileĢke obstrüksiyonunun tedavi seçenekleri, aktif izlem, minimal 

invaziv endoürolojik giriĢimler ile açık pyeloplasti, laparoskopik pyeloplasti veya 

robot yardımlı laparoskopik pyeloplastiyi içerir. Tedavinin amacı semptomları 

gidermek, b brek fonksiyonunu sürdürmek veya iyileĢtirmektir. Ancak UPBO 

tedavisinden sonra tedavi baĢarısını değerlendirmek güçtür (Krajewski ve ark., 

2017). 

2.4.3.1. Minimal invaziv endoürolojik teknikler 

Üreteropelvik bileĢke obstrüksiyonunun tedavisinde pyeloplasti altın standart olsa da 

balon endodilatasyon veya endopyelotomi gibi endoskopik y ntemler hem konjenital 

hem de edinsel UPBO’nun tedavisinde daha az invaziv tedavi seçeneği sunmaktadır 

(Elmussareh ve ark., 2017). 

Endopyelotomi, obstrükte üreteropelvik bileĢkede tam kalınlıkta bir kesi yapmayı ve 

ürotelyum ile üreter düz kasının, bir üreter stenti çevresinde yeniden oluĢmasına izin 

vermeyi içerir. Üreteropelvik bileĢkeye yaklaĢım antegrad veya retrograd yoldan 

olabilir. Endopyelotomi, diyatermi veya lazer ile doğrudan g rüĢ veya floroskopi 

rehberliğinde yapılabilir (Patel ve ark., 2008; Resim 2.3.).  

Bir sistematik incelemede iĢlemin baĢarı oranının 29 aylık takipte %75 olduğu 

belirtilmiĢtir. Lazer endopyelotomi ile iliĢkili komplikasyon oranın %12,5 (%5-35) 
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olduğu, komplikasyonların çoğunun Clavien-Dindo sınıf I ve II komplikasyon 

olduğu g sterilmiĢtir. Bildirilen en sık komplikasyon ise idrar yolu enfeksiyonu 

olmuĢtur (Elmussareh ve ark., 2017). 

 

 

 

Resim 2.3. Renal Kolik ile BaĢvuran 40 YaĢında Bir Erkekte UPBO’na Neden Olan 

Anüler Darlık (Grasso ve ark., 2001’den değiĢtirilerek kullanılmıĢtır). 

 

2.4.3.2. Açık pyeloplasti  

1949’da Anderson ve Hynes açık dismembered pyeloplastiyi tanımlamıĢlardır. 

Cerrahi teknik, anatomik olarak anormal UP bileĢkenin tamamen çıkarılmasını ve 

geniĢlemiĢ renal pelvisin küçültülmesini içerir (Patel ve ark., 2008). 

Açık Anderson–Hynes dismembered pyeloplasti, yaklaĢık %95-98’lik baĢarı oranıyla 

minimal invaziv cerrahi tekniklere g re karmaĢık olmayan bir cerrahidir (Dothan ve 

ark., 2021). 

Bununla birlikte, ağrı ve uzun süren iyileĢme en büyük dezavantajları olmuĢtur. Son 

yirmi yılda, ürolojik cerrahide giderek artan sıklıkla minimal invaziv cerrahi 

teknikler kullanılmaktadır. Bu, UPBO’nun cerrahi tedavisi için de geçerlidir (Patel 

ve ark., 2008). 
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2.4.3.3. Minimal invaziv cerrahi teknikler (Laparoskopik pyeloplasti ve robot 

yardımlı laparoskopik pyeloplasti) 

Robot yardımlı laparoskopik pyeloplasti, transperitoneal veya retroperitoneal 

yaklaĢımla gerçekleĢtirilebilmektedir (Lee ve Borer, 2006). 

Bebeklerde  nceleri pn moperitoneum, port yerleĢtirme için sınırlı alan, küçük 

çalıĢma alanı ve küçük üreteral çap ile ilgili kaygılar olsa da güncel çalıĢmalar 

laparoskopik pyeloplastinin bebeklerde güvenli ve uygulanabilir bir cerrahi olduğunu 

g stermektedir (Cascini ve ark., 2022). 

Robot yardımlı laparoskopik pyeloplasti, laparoskopik pyeloplasti ile 

karĢılaĢtırıldığında geliĢmiĢ g rüĢ, manevra kabiliyeti, sütür atmada rahatlık ve 

ergonomi avantajlarına sahip bir tekniktir (Dothan ve ark., 2021). 

Açık pyeloplasti ile minimal invaziv cerrahi teknikleri karĢılaĢtıran çalıĢmalarda, 

tekrar cerrahi gereksinimi, postoperatif komplikasyonlar ve postoperatif idrar kaçağı 

açısından açık, laparoskopik ve robot yardımlı laparoskopik pyeloplasti arasında fark 

saptanmamıĢtır. Robot yardımlı laparoskopik pyeloplastide; açık pyeloplastiye g re 

kan kaybının düĢük olduğu, açık ve laparoskopik pyeloplastiye g re daha az opiat 

analjezi gerektiği g sterilmiĢtir (Cundy ve ark., 2014).  

Ancak açık ve laparoskopik pyeloplastide baĢarısızlık oranları %2,5-10’lardadır 

(Xiong ve ark., 2020). 

2.5. Üreterovezikal Darlık (Primer Obstrüktif Megaüreter)  

Primer obstrüktif megaüreter, üreterovezikal bileĢkede üreter alt ucun, intrinsik 

konjenital obstrüksiyonu ile karakterizedir. Yenidoğanlarda UPBO’ndan sonra 

hidronefrozun en sık ikinci nedenidir (Hemal ve ark, 2003; Isac ve ark, 2023). 

Erkeklerde daha sık g rülür. Genellikle tek taraflıdır ve vakaların %15-25’inde iki 

taraflı olabilir. Semptomları yan ağrısı, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, hematüri 

ve renal kolik olabilir (Ibrahimi ve Ziani, 2020). 

EriĢkinlerde hastalığın değiĢken bir seyri vardır. Çoğu, yaĢamın üçüncü on yılında 

azalmıĢ b brek fonksiyonu veya taĢ, tekrarlayan enfeksiyon gibi komplikasyonlarla 

ortaya çıkar (Hemal ve ark., 2003). 
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Tanı Kriterleri 

(a) intraven z ürografi, retrograd piyelografi, antegrad pyelografi, USG veya MRG 

ürografide g rülen dilate üreter (Resim 2.4., Resim 2.5.). 

(b) üreter alt ucun düz bir koniklikle bitmesi. 

(c) VUR olmaması. 

(d) infravezikal bir obstrüksiyon olmaması.  

(e) endoskopi veya üreteral kateterizasyon ile doğrulanan üreter alt uçta organik bir 

tıkanıklığın olmaması (Hemal ve ark., 2003). 

 

 
Sol POM: A) Sol hidronefrozu g steren BT g rüntüsünün koronal kesiti. Kortikal kalınlıkta belirgin 

azalma ve UV bileĢkeden hemen  nce üreterin alt segmentinde dilatasyon izlenmekte. B) BT 

g rüntüsünün koronal kesitinde idrarla kontrast madde atılımının olmadığı ve sol üreterin mesaneye 

kadar tortioze ileri derecede dilatasyonu ile sol hidroüreteronefroz g rülmekte. C) UV bileĢkeden 

hemen  nce dev dilate pelvis ve üreter ile geniĢlemiĢ sol b breği g steren BT g rüntüsünün sagittal 

kesiti. 

 

Resim 2.4. Primer Obstrüktif Megaüreterde BT G rüntüsü (Ibrahimi ve Ziani, 

2020’den değiĢtirilerek kullanılmıĢtır). 
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(A). Sağ üreter: yaklaĢık 10 cm’lik darlık. Ani sonlanma (yıldız) ve distal üreterin pelvik girimin 

altında daralmasıyla (ok) birlikte orta derecede hidronefroz. (B) Sol üreter: yaklaĢık 4 ila 5 cm’lik 

darlık. ġiddetli hidronefroz ve orta derecede hidroüreter. Orta üretere (yıldız) kadar distal üreterin 

pelvik kenarın altında (ok) ani daralmasına dikkat edin. Hasta sağ ileal üreter ve sol Boari flep ile 

tedavi edildi. 

 

Resim 2.5. Antegrad ve Retrograd Pyelografi G rüntüleri (Drain ve ark., 2021’den 

değiĢtirilerek kullanılmıĢtır). 

2.5.1. Tedavi 

Çocuklarda izlem ile megaüreterlerin %53 ila %96’sında spontan gerileme olduğu 

bildirilmiĢtir. Ġzlem, distal üreterin morfolojik ve fonksiyonel olarak olgunlaĢmasına 

katkıda bulunabilmektedir. B brek fonksiyonu  nemli  lçüde etkilenmiyorsa ve idrar 

yolu enfeksiyonu (ĠYE)  nemli bir sorun değilse, g zlem ile antibiyotik 

profilaksisinin yeterli olduğu düĢünülmektedir. Ġngiliz Pediatrik Ürologlar Birliği, 

POM’da cerrahi müdahale için g stergelerin; %40’tan düĢük renal fonksiyon, ileri 

hidroüreteronefroz ve konservatif tedavinin baĢarısızlığı (ani ateĢli ĠYE, ağrı, artan 

dilatasyon veya k tüleĢen b brek fonksiyonu) ile iliĢkili olduğunu belirtmiĢtir (Li ve 

ark., 2022). 

Primer obstrüktif megaüreter, farklı yaĢ popülasyonlarında çeĢitli seyirlere 

sahiptir. Açık üreteral reimplantasyon semptomatik POM için standart tedavi olmaya 
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devam etse de potansiyel komplikasyonları ile oldukça invazivdir. Laparoskopik 

üreteral reimplantasyon ve robot yardımlı laparoskopik üreteral reimplantasyon dahil 

olmak üzere minimal invaziv üreteral reimplantasyon ve endoskopik olarak DJ stent 

yerleĢtirme, endoüreterotomi ve endoskopik balon dilatasyonu gibi y ntemler son 

yıllarda seçilmiĢ hastalarda uygulanmaktadır (Li ve ark., 2022). 

Çocukluk çağında POM’lar %85’e varan spontan remisyon oranları ile konservatif 

olarak y netilebilir. Ancak cerrahi endikasyonları iyi tanımlanmamıĢ olup 

tartıĢmalıdır (Parente ve Esposito, 2019). 

Primer obstrüktif megaüreterli hastalarda endoskopik balon dilatasyonunun yapıldığı 

uzun takip süreli bir çalıĢmada baĢarı oranı %87,3 olarak g sterilmiĢtir. Hastaların 

%21,5’inde VUR geliĢmiĢtir ve %76,4’ü endoskopik subüreteral enjeksiyon ile 

tedavi edilmiĢtir (Ortiz ve ark., 2018). 

Yapılan bir çalıĢmada antenatal d nemde tanı alan 21 UV bileĢke obstrüksiyonlu 

çocuğun baĢarılı üreteral reimplantasyon sonrası b brek fonksiyonunda iyileĢme 

olduğu, sadece kısa ve orta d nem takiplerde değil, aynı zamanda puberteye kadar 

b brek fonksiyonunun korunmasını sağladığı g sterilmiĢtir (Neeman ve ark., 2021). 

2.6. Diğer Üreteral Darlıklar  

2.6.1. Konjenital orta üreteral darlık 

Konjenital orta üreteral darlıklar nadir g rülür. Konjenital üreteral darlıkların çoğu 

UP veya UV bileĢkede meydana gelir ve çocuklarda orta üreteral darlıklar tüm 

üreteral darlık vakalarının %4-5’ini oluĢturur (Nakanishi ve ark., 2021). 

2.6.2. Üreterosel  

Ġntravezikal üreterin kistik geniĢlemesidir. Çoğunlukla duplike bir toplayıcı sistem 

veya üreterin ektopik insersiyonu ile iliĢkilidir. 5000 yenidoğanda 1 g rülmektedir ve 

erkek/kadın oranı 1:3-5’tir. Vakaların %10-20’sinde iki taraflı g rülmektedir. 

Üreterosel bulunan duplike sistemlerde en sık üst polde hidronefroz g rülür. Tedavi 

üreteroselin endoskopik olarak insizyonunu içerir. Vezikoüreteral reflü varlığını ve 

üst kutbun iĢlevini belirlemek için VCUG ve nükleer renografi yapılmalıdır (Becker 

ve Baum, 2006). 



 16 
 
 

2.6.3. Üreter darlığı 

Üreter darlığı, üreterin obstrüksiyona neden olan daralmasıdır. Benign striktürler 

tipik olarak iskemi veya inflamasyondan kaynaklanır. Nedenleri arasında radyasyon, 

impakte taĢ ile iliĢkili travma, pelvik cerrahi ve üreterorenoskopi (URS) yer alır 

(Tran ve ark., 2015). 

Abdominopelvik radyasyon tedavisinin uzun vadeli ciddi bir komplikasyonu olarak 

üreter darlığı geliĢebilmektedir. Endometriyal, servikal, kolorektal veya prostat 

kanseri gibi pelvik maligniteler için radyasyon tedavisi alan hastalarda radyasyona 

bağlı üreter darlık oranı %1,2-13,5 olarak bildirilmiĢtir. Üreter stenti veya perkütan 

nefrostomi kateteri seçenek olsa da genel veya lokal anestezi altında periyodik 

değiĢim gerektirirler ve hasta  mür boyu sürecek bir tedaviye y nlendirilir. 

Yapılan sistematik bir derlemede ise URS yapılan 4875 hasta kohortunda %1,94 

oranında üreteral darlık geliĢtiği g sterilmiĢtir (Tonyali ve ark., 2023). 

Üreter rekonstrüksiyonu, onarım için en kesin y ntemdir. Ancak rekonstrüksiyon, 

radyasyon sonrası fibrozis ve anatomik planların obliterasyonu nedeniyle son derece 

zorludur (Asghar ve ark., 2021). 

ÇeĢitli tedavi seçenekleri mevcuttur. Ancak darlığın lokalizasyonu, uzunluğu ve 

etiyolojisi teknik seçimini etkiler. Kısa distal üreter defektleri uç uca anastomoz veya 

üreteroneosistostomi ile tedavi edilebilirken daha uzun obstrükte üreter segmentleri 

psoas hitch veya Boari-flep gibi karmaĢık teknikler gerektirebilmektedir (Ahn ve 

ark., 2013). 

2.7. Üriner Sistem TaĢ Hastalığı 

2.7.1. Epidemiyolojisi 

Son kırk yılda, Amerika BirleĢik Devletleri’nde ve birkaç geliĢmiĢ ülkede 

nefrolitiazisin prevalansı iki katından fazla artarak erkeklerin yaklaĢık %11’ini ve 

kadınların %7’sini etkilemiĢtir. TaĢ oluĢumuna neden olan etkenler yeterince ele 

alınmadığı takdirde, b brek taĢları ilk tanıdan on yıl sonra yaklaĢık %50 oranında 

tekrarlayabilmektedir (Song ve Maalouf, 2020). 2014 yılında yapılan bir çalıĢmada 

taĢ hastalarının 2, 5, 10 ve 15. yıllarda semptomatik taĢ rekürrens oranlarının 

sırasıyla %11, %20, %31 ve %39 olduğu g sterilmiĢtir (Rule ve ark., 2014). 



 17 
 
 

AĢırı kilo ve artan kilo alımının b brek taĢı ile iliĢkili olduğu g sterilmiĢtir 

(Goldfarb, 2019). Artan su alımı ise b brek taĢı oluĢma riskinin azalmasıyla iliĢkili 

bulunmuĢtur (Xu ve ark., 2015). 

Ortam sıcaklığı ve güneĢ ıĢığı seviyeleri b brek taĢı için  nemli risk fakt rleridir. 

Amerika BirleĢik Devletleri’nin güneydoğu eyaletlerinde kuzeybatı eyaletlerine g re 

taĢ hastalığının neredeyse iki kat daha yaygın olduğu g sterilmiĢtir (Soucie ve ark., 

1996). 

Az sayıda nefrolitiazis hastasında ailesel fakt rler  nemli olabilmektedir. ApaI AA 

genotipinin yaygın olduğu D vitamini resept rü polimorfizmlerin çocuklarda taĢ 

hastalığı için potansiyel olarak  nemli olduğu g sterilmiĢtir. Ayrıca hipositratürik taĢ 

oluĢturanlarda BsmI ve TaqI genotiplerinin dağılımında bir varyasyon olduğu 

g sterilmiĢtir (Reynolds, 2005). 

Ġdrardaki oksalat, kalsiyum oksalat taĢı oluĢumu için temel risk fakt rü olarak kabul 

edilmektedir. Ġdrar oksalat konsantrasyonundaki değiĢiklikler kalsiyum oksalatın 

idrarda süpersaturasyonunu artırabilir. Metabolizmanın son ürünü olan oksalatın 

kaynağı, endojen oksalat üretimi ve diyetle oksalat alımıdır. Endojen oksalat 

metabolizması ağırlıklı olarak karaciğerde meydana gelir ve askorbik asit ve 

hidroksiprolin gibi  ncü maddelerin diyetle alımından etkilenir. 

Diyetteki oksalat esas olarak bitkisel gıdalardan elde edilmektedir (Siener, 2021), 

(Tablo 2.3.). 

Tablo 2. 3. Gıdaların Oksalat Ġçeriği (Song ve Maalouf, 2020’den değiĢtirilerek 

kullanılmıĢtır). 

 
Gıda Kategorisi Yüksek Oksalat DüĢük Oksalat 

Meyve Ġncir, ahududu, hurma Elma, portakal, Ģeftali, kuru üzüm, 

mango 

Sebze Ispanak, bamya, fasulye, pancar Marul, kuĢkonmaz, havuç, avokado, 

mısır 

Tahıllar Tüm tahıllı ürünler Pirinç, makarna, beyaz ekmek 

KuruyemiĢler Tüm kuruyemiĢler (yer fıstığı, badem…)  

Diğer Çikolata, kakao, siyah çay Kahve, süt ürünleri, et ürünleri 
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2.7.2. Üst üriner sistem taĢ hastalığının patofizyolojisi ve taĢ türleri 

B brek taĢı oluĢumunda 5 ana mekanizmanın olduğu g sterilmiĢtir.  

1- Ġdrar süpersaturasyonu ve kristalizasyonu sonucu intrarenal kristal ç kmesi.  

2- Kalsiyum oksalat taĢ oluĢumunda Randall plakları.  

3- Ġlerideki yeni potansiyel tedavilerden olan ve nefrolitiazis geliĢiminde anahtar 

rolü olan seks hormonları.  

4- Üriner sistem sağlığı üzerinde etkiye sahip olması muhtemel mikrobiyom.  

5- BağıĢıklık sistemi ve  zellikle makrofaj farklılaĢması, kalsiyum oksalat 

kristal oluĢumunda rol oynamaktadır (Wang ve ark., 2021).  

TaĢ hastalarında ve sağlıklı kiĢilerde süpersatürasyon ile kristalizasyon inhibit rleri 

olarak adlandırılan ve sonuç olarak kristalüri modelini belirleyen bir rekabet vardır. 

Ġdrarın CaOx’a g re süpersaturasyonu bu tuzun nefrondan geçiĢi olan 3-4 dakikalık 

oluĢum süresini aĢarsa, hem "self nükleasyon" hem de kristalizasyon süreci hakim 

olmakta ve b brek taĢı oluĢmaktadır (Robertson, 2017).  

Ġlk kez 1937'de Alexander Randall tarafından tanımlanan Randall plakları, papiller 

uçta Henle kulbu ince kolunun bazal membranlarında baĢlayan ve Bellini kanal 

açıklıklarını çevreleyen, CaP içeren subepitelyal doku b lgeleridir (Wang ve ark., 

2021). TaĢlar genellikle b brek toplayıcı sistemi içinde oluĢur ve b brek 

papillasındaki Randall plağına bağlanır (ġekil 2.2.). Alternatif olarak, taĢlar bazen 

Bellini kanalındaki bir tıkacın parçası olarak (sıklıkla da gastrik bypass geçirmiĢ 

hastalarda hiperoksalüri ve distal tübüler asidoza bağlı olarak) veya sistinüride 

olduğu gibi serbest ç zelti halinde oluĢabilir (Wiener ve ark., 2018). 



 19 
 
 

 
a: Sabit parçacık mekanizmasına g re taĢlar, CaP’ın interstisyumda birikmesiyle baĢlar. DıĢarı doğru 

büyüyerek renal papiller yüzeye ulaĢır, idrarla temasa geçer ve CaOx birikmesi için bir çekirdek 

oluĢturur. Randall plakları olarak bilinen CaP, CaOx taĢlarının oluĢumuna neden olur. b: Buna 

karĢılık, serbest parçacık mekanizmasında,  rneğin; CaP, ürik asit veya sistin kristalleri b brek 

tübüllerinde oluĢur, idrarla birlikte hareket ederek toplanır ve terminal toplayıcı kanalları tıkar. 

Randall plakları idrara maruz kalır ve CaOx kristallerinin CaP tıkaçlarında birikmesi ile CaOx taĢları 

oluĢur. 

 

ġekil 2.2. Ġnsan B breklerinin Makroskopik ve Mikroskopik Morfolojisi ve TaĢların 

Yeri (Khan ve ark., 2016’dan değiĢtirilerek kullanılmıĢtır). 

 

Yapılan bir çalıĢmada farelerde, androjen resept r sinyallerinin, hepatositlerde 

oksalat biyosentezini ve oksidatif stres sonucu b brek tübüler hücre hasarını artırarak 

CaOx kristal oluĢumunu destekleyici rol oynadığı g sterilmiĢtir (Liang ve ark., 

2014). Ancak yapılan klinik çalıĢmalarda erkeklerde nefrolitiazis riski ile serum 

testosteron düzeyleri arasında iliĢki saptanmamıĢtır (Huang ve ark., 2022; Knoedler 

ve ark., 2015).  

Mikrobiyomlar, insanın incelenen her ekolojik b lgesinde; ağız boĢluğunda, cilt 

yüzeyinde, bağırsak sisteminde, akciğerlerinde ve diğer organlarında 

bulunur. Ġçerdikleri mikrobiyota; bakteriler, virüsler, fajlar ve mantarlardan 

oluĢmaktadır (Manos, 2022). TaĢ  yküsü olan hastalar ile sağlıklı kiĢiler arasında 

yapılan bir çalıĢmada barsak mikrobiomu karĢılaĢtırılmıĢ ve kontrol 

grubunda Prevotella cinsi bakteri 2,8 kat daha fazla bulunurken, taĢ hastalığı olan 

grupta Bacteroides cinsi bakteri 3,4 kat daha fazla bulunmuĢtur (Stern ve ark., 2016). 

Yine üriner mikrobiomun değerlendirildiği bir çalıĢmada b brek taĢı olan hastalarda 
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39 takson tanımlanmıĢ ve Streptococcus’ un nefrolitiazisli hastalarda daha yoğun 

Ģekilde g rüldüğü g sterilmiĢtir (Gao ve ark., 2022). 

Hiperoksalürik koĢullarda, b brekte CaOx kristallerini çevreleyen makrofajlar 

g rülebilmektedir. Bu doku makrofajları, interstisyel kristal birikintilerini klatrin 

aracılı endositoz ile uzaklaĢtırıp sindirerek taĢ hastalığının  nlenmesinde rol 

oynamaktadır (Kusmartsev ve ark., 2016). 

TaĢların %75’i kalsiyum oksalattan oluĢur ancak bunların %50 kadarında ayrıca 

kalsiyum fosfat bulunur. TaĢların %10-20’si magnezyum amonyum fosfattan 

(strüvit), %5’i ürik asitten ve %1-2’si sistinden oluĢmaktadır (Viljoen ve ark., 2019). 

Bu taĢların oluĢumunda bazı risk fakt rleri belirlenmiĢtir (ġekil 2.3.). Yine taĢ 

oluĢumunu predikte ve inhibe eden bazı fakt rler tanımlanmıĢtır (Tablo 2.4.).  

Çin’de 1520 hastayı içeren bir çalıĢmada da taĢların %18’inin tek bileĢenli olduğu, 

%67,4’ünün 2 bileĢen içerdiği, %14,6’sının ise 3 bileĢen içerdiği g sterilmiĢtir. Bu 

hastaların %88,9’unda CaOx saptanmıĢ, %77,5’inde CaOx’ın taĢ bileĢiminin 

%50’sinden fazlasında olduğu g sterilmiĢtir (Zhang ve ark., 2021). 

 

 
 

ġekil 2.3. TaĢ Türleri, ġekilleri ve Risk Fakt rleri (Peerapen ve Thongboonkerd, 

2023’ten değiĢtirilerek kullanılmıĢtır). 
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Tablo 2. 4. TaĢ OluĢumunu Predikte ve Ġnhibe Eden Fakt rler (Reynolds, 2005’ten 

değiĢtirilerek kullanılmıĢtır).  

 
TeĢvik Edenler Engelleyenler  

*Kalsiyum 

*Sodyum 

*Oksalat 

*Ürik asit 

*Sistin 

DüĢük idrar pH’ı 

Tamm-Horsfall Proteini 

*DüĢük Üriner Akım 

Bakteriyel Ürünler 

 

 

 

Ġnorganikler 

   *Mg 

   *Pirofosfat (tahlil fosfat olarak) 

   *Sitrat 

Organik 

   Nefrokalsin 

   Tamm-Horsfall Proteini 

   Üriner Protrombin Fragman 1 

   Proteaz Ġnhibit rü: Ġnter Alfa Ġnhibit r 

   Glukozaminoglikanlar 

   *Yüksek Üriner Akım   

Diğer Temel Analitleri 

   Kreatinin 

   Kreatinin Klirensi 

   Ġdrar Albümini (Mikroalbumin) 

   Kreatinin >1 mg/mmol ise Ġdrar Retinol Bağlayıcı 

Protein 

    

Serum Analitleri 

   Kalsiyum 

   Ürat 

   Kreatinin 

   Paratiroid Hormonu (hiperkalseminin olduğu yerde) 

   Fosfat  

 

* TaĢ oluĢturanların 24 saatlik idrar  rneklerinde değerlendirilmesi gereken analitler. 

 

2.7.2.1. Kalsiyum içeren taĢlar  

2.7.2.1.1. Kalsiyum oksalat (CaOx) taĢları 

Daha yüksek kalsiyum ve oksalat atılımı ve daha düĢük idrar hacmi, kalsiyum 

oksalatın süpersaturasyonunu artıracaktır. Kalsiyum oksalat süpersaturasyonu, 

ç zünürlüğünden daha yüksek olduğunda ç zünmüĢ kalsiyum oksalat katı fazının 

çekirdeklerini oluĢturur (bu aynı zamanda nükleasyon olarak da bilinir). Nükleasyon 

genellikle mevcut bir yüzey üzerinde oluĢur. Bunun b brekte meydana gelebileceği 

yerler arasında epitel yüzeyi, hücre artıkları, idrar kristalleri bulunur. Bu nedenle taĢ 

oluĢumu idrar yollarında bir nidus oluĢumunu gerektirir. Bu nidus sıkıĢtığında 

üzerinde klinik semptomlara yol açabilen büyük bir kristal yapı oluĢmaktadır.  

Kalsiyum oksalat aĢırı doygunluğunun ana belirleyicileri bu nedenle idrar hacmi ve 

idrar kalsiyum ve oksalat konsantrasyonudur (Viljoen ve ark., 2019).  
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Ġdrar pH’ının 5,0 ila 6,5 arasında olması CaOx taĢı oluĢumunu teĢvik ettiği 

g sterilmiĢtir (Alelign ve Petros, 2018). 

CaOx taĢları monohidrat formunda (Whewellite olarak da anılır) veya dihidrat 

formunda (Weddellite olarak da anılır) bulunabilir. Bu ayrım monohidrat taĢlarının 

altta yatan hiperoksalürik koĢullarla, dihidrat taĢlarının ise hiperkalsiürik koĢullarla 

iliĢkili olması nedeniyle  nemlidir (Viljoen ve ark., 2019). 

2.7.2.1.2. Kalsiyum fosfat (CaP) TaĢları 

B brek taĢlarının çoğunda CaOx ana bileĢendir ve CaP, %1-10 arasında değiĢen 

miktarlarda bulunur. CaP, taĢların bileĢeni olarak >%50’den fazla olduğunda taĢa 

CaP taĢı denir. CaP, üriner sistem taĢlarında apatit (kemiklerin ve diĢlerin temel 

bileĢeni) veya bruĢit (kalsiyum monohidrojen fosfat) olarak bulunur. BruĢit taĢlarının 

çok yüksek tekrarlama riski olduğu bilinmektedir (Viljoen ve ark., 2019). 

Ayrıca CaP taĢları pH 7,5’in üzerinde olduğunda ortaya çıkmaktadır (Alelign ve 

Petros, 2018). 

2.7.2.1.3. Kalsiyum içeren taĢların etyolojisi 

2.7.2.1.3.1. Oksalat metabolizması ve hiperoksalüri 

Oksalat, basit bir dikarboksilik asittir. Ġnsanlarda oksalatın klinik  nemi, oksalatın 

kalsiyum tuzunun son derece düĢük ç zünürlüğü ile ilgilidir. Oksalat, insanlarda son 

metabolittir ve daha fazla metabolize edilmez. Sağlıklı deneklerde oksalat atılımının 

neredeyse tamamının b brekte olduğu g sterilmiĢtir (Fargue ve Acquaviva Bourdain, 

2022). 

B brek taĢlarının yaklaĢık %80’i kalsiyum içerir ve kalsiyum taĢlarının çoğunluğu 

esas olarak kalsiyum oksalattan oluĢur. Üriner oksalattaki küçük artıĢlar, kalsiyum 

oksalat kristal oluĢumu üzerinde  nemli bir etkiye sahiptir ve daha yüksek idrar 

oksalat seviyeleri, kalsiyum oksalat taĢı riskini  nemli  lçüde artırmaktadır (Taylor 

ve Curhan, 2008). 

2.7.2.1.3.1.1. Hiperoksalüri 

Oksalatın b brekten atılımı çoğunlukla glomerüler filtrasyon ve tübüler sekresyon ile 

olmaktadır. Oksalat metabolize edilemeyen bir anyondur ve bu nedenle glomerüler 

filtrasyon hızı (GFR) düĢtükçe idrar oksalat atılımı azalır ve plazma oksalat 
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seviyeleri artar. Plazma oksalat seviyesindeki artıĢ, idrar oksalat seviyesini bir 

dereceye kadar arttırma eğiliminde olacaktır, ancak bu artıĢ sınırlıdır. Çünkü artan 

plazma oksalat seviyeleri, b brekler dahil olmak üzere yumuĢak dokularda oksalatın 

ç kmesine neden olacaktır (Uribarri, 2020). 

2.7.2.1.3.1.1.1. Primer hiperoksalüri (PH) 

Primer Hiperoksalüri Tip 1 (PH-1) artan hepatik oksalat üretimine bağlı olarak 

yaĢamı tehdit edici klinik belirti g steren, nadir g rülen ilerleyici bir genetik 

hastalıktır. Bu hastalıktaki metabolik kusur glioksilatı glisine d nüĢtüren karaciğere 

 zgü alanin-glioksilat aminotransferazın (AGT) eksikliğidir. AGT aktivitesinin 

olmaması veya eksikliğinde glioksilat, oksalata oksitlenir ve plazma oksalat düzeyi 

artar. Karaciğer tarafından üretilen oksalat büyük oranda b breklerden atılır ve PH-

1’li hastalar genellikle çocukluk çağında nefrolitiazis, nefrokalsinozis, son d nem 

b brek hastalığı ile baĢvurur (Garrelfs ve ark., 2021). PH’ler kendi baĢına b brek 

hastalıkları değildir ancak genellikle tekrarlayan ürolitiazis ve/veya nefrokalsinozis 

olarak ortaya çıkan otozomal resesif geçiĢli metabolizma hastalıklarıdır. Primer 

hiperoksalüri 3 tipe ayrılmıĢtır. Bunlar glioksilat metabolizmasındaki spesifik enzim 

defektlerine g re ayırt edilebilmektedir (Hoppe ve Martin-Higueras, 2022). 

Glioksilat, laktat dehidrojenaz (LDH) tarafından katalize edilen oksidasyon yoluyla 

oksalatın doğrudan  ncüsü olarak tanımlanmıĢtır. Glikolat oksidaz (GO) tarafından 

katalize edilen glikolatın oksidasyonu ile oluĢan fazla peroksizomal glioksilat, 

muhtemelen ya LDH tarafından oksalata oksitlendiği ya da glioksilat redüktaz (GR) 

ile tekrar glikolata indirgendiği sitozole taĢınır. Hem oksalat hem de glikolat, 

tanımlanmamıĢ mekanizmalarla hepatosit dıĢına taĢınır. Hepsi olmasa da bazıları ara 

ürün olarak glioksilat oluĢturan askorbik asit, hidroksiprolin, glikolat ve glisin gibi 

baĢka oksalat kaynakları da tanımlanmıĢtır (Fargue ve Acquaviva Bourdain, 2022; 

ġekil 2.4.)). 
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Hepatositte oksalatın metabolizması. PH-1, AGT eksikliğinden, Primer Hiperoksalüri (PH-2), GR 

eksikliğinden ve PH-3, HOGA1 eksikliğinden kaynaklanır. 

 

ġekil 2.4. Oksalatın Hepatositteki Metabolizması ve PH-1’deki Sonuçları (Fargue ve 

Acquaviva Bourdain, 2022’den değiĢtirilerek kullanılmıĢtır). 

 

AGXT genindeki mutasyonlar (karaciğer spesifik alanin-glioksilat aminotransferaz, 

AGT kodlayan) PH-1’e, GRHPR genindeki mutasyonlar (her yerde bulunan 

glioksilat redüktaz/hidroksipiruvat redüktaz için) PH-2’ye ve HOGA1 genindeki 

mutasyonlar (Karaciğer ve b brekteki 4-hidroksi-2-oksoglutarat aldolaz tip 1 için) 

PH-3’e neden olmaktadır (Hoppe ve Martin-Higueras, 2022). 

Primer Hiperoksalüri Tip-1 kohortunda yapılan bir çalıĢmada hastalarda baĢlangıçta 

en sık semptomun ürolitiazis olduğu, %70’inde nefrokalsinozis veya ürolitiazis 

geliĢtiği bildirilmiĢtir. Yine tanı anında hastaların %43’ünde son d nem b brek 

hasarı olduğu belirtilmiĢtir (Mandrile ve ark., 2014). 

Primer Hiperoksalüri Tip-1 için tedavi seçenekleri sınırlıdır. Hiperhidrasyon, yüksek 

doz piridoksin, sitrat gibi kalsiyum oksalat kristalizasyon inhibit rleri b brek taĢı 

insidansını ve hastalığın progresyonunu yavaĢlatabilmektedir (Garrelfs ve ark., 

2021). 

Hiperhidrasyon, PH dahil olmak üzere tüm taĢ hastalarında 1.73   ’ye günde >3 lt 

sıvı alımı ile konservatif tedavide temel  neridir (Hoppe ve Martin-Higueras, 2022). 
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2.7.2.1.3.1.1.2. Enterik ve diyete bağlı hiperoksalüri 

Enterik hiperoksalüri, gastrik bypass ve inflamatuar barsak hastalıkları ile 

malabsorbsiyon durumlarında yaygın olarak g rülmektedir. Ġnsidansı, bu 

bozuklukların artan prevalansına sekonder olarak artmaktadır (Liu ve Nazzal, 2019). 

Diyette oksalattan zengin gıdaların veya oksalat  ncüllerinin (askorbik asit gibi) 

alımının artmasına bağlı g rülebilir (Dill ve ark, 2022). 

2.7.2.1.3.2. Hiperkalsiüri  

Genel popülasyondaki prevalansı 1/1000 kadardır. Çok sayıda neden olmasına 

rağmen en yaygın nedeni primer hiperparatiroidizm ve malignitedir (Turner, 2017). 

2.7.2.1.3.2.1. Absorbtif hiperkalsiüri 

Absorbtif hiperkalsiüri, hiperkalsiürinin en sık g rülen tipidir. Kalsiyum taĢı 

oluĢturan hastaların yaklaĢık %50’sinde bulunur (Leslie ve Sajjad, 2022). 

Ca
2+

 seçici kanallar TRPV5/6 bağlamında  nemli olan iki  nemli kalsiüri türü, 

absorptif hiperkalsiüri ve renal sızıntı hiperkalsiüridir. B breklerde Ca
2+

’un geri 

emilmesindeki kusurların neden olduğu renal hiperkalsiürinin aksine absorptif 

hiperkalsiüriye bağırsaktan aĢırı Ca
2+ 

emilimi neden olur. TRPV5 resept rleri, 

b breklerde transselüler Ca
2+

 geri emiliminde kapı bekçisi kabul edilirken TRPV6 

ise bağırsakta Ca
2+

 taĢıyıcı olarak g rev yapar. TRPV5 ve TRPV6 kanalları 

potansiyel olarak sırasıyla renal hiperkalsiüri ve absorptif hiperkalsiüri ile iliĢkilidir 

(Khattar ve ark., 2022). 

2.7.2.1.3.2.2. Renal hiperkalsiüri 

Renal sızıntı hiperkalsiürisi, tüm hiperkalsiürik taĢ oluĢturucuların yaklaĢık %5 ila 

%10’unda bulunur. Serum kalsiyum seviyesi ve diyetle kalsiyum alımından bağımsız 

olarak idrarda kalsiyum kaybına neden olan b brek bozukluğundan 

kaynaklanır. Buna genellikle hipokalsemi ve serum paratiroid hormon düzeyinde 

artıĢ eĢlik eder. Ġdrar kalsiyum/kreatinin oranı bu durumda yüksek olma 

eğilimindedir ve genellikle 0.20’den büyüktür (Leslie ve Sajjad, 2022). 
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2.7.2.1.3.2.3. Rezorptif hiperkalsiüri 

Resorptif Hiperkalsiüri, tüm hiperkalsiürik hastaların yaklaĢık %3 ila %5’ini 

oluĢturur. Neredeyse her zaman hiperparatiroidizme bağlıdır. Sürekli, uygunsuz ve 

aĢırı salgılanan paratiroid hormonu, kemikten kalsiyum salınımına neden olarak 

osteopeni ve hiperkalsemiye neden olur. Sonunda hiperkalsemi, üriner kalsiyum 

atılımını azaltan paratiroid hormonunun etkisinin üstesinden gelir ve hiperkalsiüri 

oluĢur (Leslie ve Sajjad, 2022). 

2.7.2.1.3.3. Hiperürikozüri 

Pürin metabolizmasının son ürünü olan ürik asit ağırlıklı olarak proksimal 

tübüllerden atılmaktadır (Fathallah-Shaykh ve Cramer, 2014). 

Ürik asit zayıf asittir ve bu nedenle asidik üriner pH varlığında (5.5’ten az), 

ç zünmez haldeki ürik aside d nüĢür (Wiederkehr ve Moe, 2011).  

Ürik asidin ç zünürlüğü 100 mg/l’dir ve bu noktada idrarda ç zünmüĢ 

haldedir. Ancak ürik asit konsantrasyonu 200 mg/l’ye ulaĢtığında litojenik fakt rler 

ürik asit kristallerini ç keltmeye baĢlar ve bu da taĢ oluĢumuna yol açabilmektedir 

(Kaur ve Bhatt, 2023). 

Hiperürikozüri, ürik asit üretiminin artması veya ürik asit atılımının azalmasına yol 

açan çok sayıda nedenin sonucu olabilmektedir. Ancak hiperürikozüri taĢ 

üretiminden tek baĢına sorumlu değildir. Ek bir biyokimyasal anormallik de 

olmalıdır (Kaur ve Bhatt, 2023). 

2.7.2.1.3.4. Hipomagnezüri 

Hipomagnezüri, sindirim sistemi patolojisi olan hastalarda malabsorpsiyon ve 

sindirim kayıplarına bağlı olarak sık g rülmektedir. 

Magnezyum, oksalatı Ģelatlayarak ve kristallerin büyümesini azaltarak, CaOx 

kristallerinin oluĢumuna karĢı koruma sağlar. DüĢük idrar magnezyum atılımı da 

artan CaOx taĢı oluĢumu ile iliĢkili olabilmektedir (Pradere ve ark., 2015).  

2.7.2.1.3.5. Renal tübüler asidoz 

Renal tübüler asidoz, sıklıkla b brek taĢı oluĢumu ile iliĢkilidir ve düĢük serum 

bikarbonat ve/veya potasyum ve hipositratüri ile iliĢkilidir. Genellikle kalsiyum 
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fosfat kristalleĢmesine yol açan fosfatüride bir artıĢ vardır. Renal tübüler asidozu 

olan hastalar, sodyum bikarbonattan daha iyi tolere edilen efervesan potasyum sitrat 

tabletleri ile tedaviye iyi cevap verir. Tedaviye  mür boyu devam edilmelidir 

(Reynolds, 2005). 

2.7.2.2. Kalsiyum içermeyen taĢlar 

2.7.2.2.1. Strüvit taĢları 

Strüvit (magnezyum amonyum fosfat) taĢları, üreaz üreten patojenlerle idrar yolu 

enfeksiyonu sonucu oluĢan b brek taĢlarının bir alt kümesidir. Sıklıkla enfeksiyon 

taĢları olarak anılırlar ve tüm üriner sistem taĢlarının %10-15’ini oluĢtururlar 

(Flannigan ve ark., 2014). Kadınlarda daha yaygın (%3,8’e %11) olarak 

g rülmektedir (Knoll ve ark., 2011). Kronik enfeksiyonlara bağlı olarak sıklıkla 

geyik boynuzu (staghorn) olarak bilinen büyük dallı taĢlar oluĢur (Marien ve Miller, 

2015). 

Strüvit taĢları tüm b brek toplayıcı sistemini kaplayabilir ve sonucunda 

ksantogranülomat z piyelonefrit, piyonefroz, perirenal apse ve sepsis gibi enfeksiy z 

komplikasyonlara neden olabilir (Danilovic ve ark., 2021). 

2.7.2.2.2. Ürik asit taĢları 

Tüm b brek taĢlarının %8-10’unu oluĢturur (Khan ve ark., 2016). B brekte ürik asit 

taĢlarının oluĢumundan sorumlu üç biyokimyasal anormallik vardır. Bunlar; 

hiperürikozüri, azalmıĢ idrar hacmi ve asidik idrar pH’ıdır (Kaur ve Bhatt, 2023). 

Ürik asit g rülme sıklığı b lgeden b lgeye değiĢmekle birlikte obezite, tip 2 diabetes 

mellitus gibi bazı hasta alt gruplarında ürik asit taĢı g rülme sıklığının arttığı 

g sterilmiĢtir (Cicerello, 2018). 

2.7.2.2.3. Sistin taĢları 

Sistinüri (OMIM 220100), b brek proksimal tübüllerinde sistin ve dibazik amino 

asitlerden ornitin, lizin ve argininin (COLA) taĢınmasında bozukluk olan otozomal 

resesif geçiĢli genetik bir bozukluktur. Bu d rt aminoasitten en az ç zünen sistindir 

ve kristalleĢerek taĢ oluĢumuna neden olur. COLA taĢıyıcısı heterodimerdir ve rBAT 

(2p16.3 kromozomunda yer alan SLC3A1 tarafından kodlanır) ve b
0,+

AT (19q13.1 
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kromozomunda yer alan SLC7A9 tarafından kodlanır) alt birimleri disülfür k prüsü 

ile bağlıdır (Sahota ve ark., 2019). 

Sistinüri, b brek taĢı hastalığının en yaygın kalıtsal nedenidir (Daga ve ark., 2021). 

YetiĢkinlerdeki tüm taĢların %1’ini, çocuklarda ise %6-10’unu oluĢturur (Eisner ve 

ark., 2020). Sistinüri tanısı genellikle bebeklik veya ergenlik d neminde konur. 

Tedavide amaç hem beslenme alıĢkanlıklarının değiĢtirilmesi hem de farmakolojik 

tedavi ile sistin atılımını azaltmak ve ç zünürlüğünü arttırmaktır. Tedaviye rağmen 

hastalar sıklıkla tekrarlayan taĢ hastalığının tedavisi için birçok cerrahi iĢlem 

geçirmek zorunda kalmaktadır (D’Ambrosio et al., 2022). 

2.7.2.2.4. Ġlaca bağlı taĢ oluĢumu 

Ġlaca bağlı oluĢan taĢlar tüm b brek taĢlarının %1-2’sini oluĢturur. TaĢ oluĢumuna 

neden olduğu bildirilen ilaçlar iki gruba ayrılabilir. Ġlki, idrarda kristalleĢmeyi 

destekleyen, yüksek idrar atılımına sahip, az ç zünür ilaçları içerir. Ġkinci grup, idrar 

pH’ı ve/veya kalsiyum, fosfat, oksalat, sitrat, ürik asit veya diğer pürinlerin atılımı 

üzerindeki metabolik etkilerinin bir sonucu olarak idrar taĢı oluĢumunu tetikleyen 

ilaçları içerir (Daudon ve ark., 2018), (Tablo 2.5.). 

HIV tedavisinde kullanılan ilaçlar, ilaca bağlı oluĢan taĢların en sık nedeni haline 

gelmiĢtir. Tedavide kullanılan proteaz inhibit rlerinden Ġndinavir, Atazanavir ve 

Darunavir’ in taĢ oluĢumunu indüklediği g sterilmiĢtir. Ġndinavir için uzun süreli 

kullanımda semptomatik kristalüri veya nefrolitiazis insidansı %4-33 olarak 

bildirilmiĢtir (Izzedine ve ark., 2014). 
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Tablo 2. 5. B brek TaĢlarıyla ĠliĢkili Ġlaçlar (Song ve Maalouf, 2020’den 

değiĢtirilerek kullanılmıĢtır). 

 
Artan taĢ riski ile iliĢkili ilaçlar Ç ken ve taĢ oluĢturan ilaçlar 

Hiperkalsiüri (Kalsiyum taĢlarına yatkınlık): 

AĢırı kalsiyum ve D vitamini takviyesi 

Loop diüretikler 

Glukokortikoidler 

Hipositratüri ve yüksek idrar pH’ı (Kalsiyum fosfat 

taĢlarına yatkınlık): 

Karbonik anhidraz inhibit rleri (Asetazolamid, 

Topiramat, Zonisamid) 

Hiperoksalüri (Kalsiyum oksalat taĢlarına 

yatkınlık): 

Sık antibakteriyel kullanımı 

AĢırı C vitamini takviyesi 

Hiperürikozüri (Ürik asit ve kalsiyum oksalat 

taĢlarına yatkınlık yaratır): 

Ürikozürik ilaçlar (Probenesid, Losartan) 

Yüksek idrar amonyum (Amonyum ürat taĢlarına 

yatkınlık): 

Laksatif k tüye kullanımı 

 

Antiviraller: 

Ġndinavir 

Atazanavir 

Nelfinavir 

Tenofovir disoproxil fumarate 

Raltegravir 

Efavirenz 

Antibiyotikler: 

Sülfadiyazin 

Sülfametoksazol 

Siprofloksasin 

Amoksisilin 

Ampisilin 

Seftriakson 

Diğerleri: 

Triamteren 

Sülfasalazin 

Allopurinol 

Guaifenesin / Efedrin 

Magnezyum trisilikat 

 

2.7.3. Üriner sistem taĢlarının klinik değerlendirilmesi ve tedavisi 

TaĢ hastalarının değerlendirilmesi anamnez, fizik muayene, uygun g rüntüleme ve 

temel değerlendirmeyi içerir (Türk ve ark., 2016). 

Üreter taĢları genellikle taĢın üreterde obstrüksiyona neden olması veya taĢın 

üreterden geçiĢi sırasında akut renal kolikle kendini g sterir. Üriner sistem taĢlarının 

diğer olası semptomları: bulantı, kusma, kronik yan ağrısı, karın veya kasık ağrısı, 

hematüri, dizüri, pollaküri, idrar yolu enfeksiyonu, ateĢ, halsizlik ve 

hipertansiyondan kaynaklanan baĢağrısı ve anüridir. B brek toplayıcı sistemindeki 

taĢlar sıklıkla uzun süre asemptomatik kalmaktadır (Wimpissinger ve ark., 2007). 
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Ultrasonografi ilk tanısal g rüntüleme aracı olarak kullanılmalıdır. Ultrasonografi 

b brek pelvis ve UV bileĢkedeki taĢları saptayabilir ancak üreterdeki taĢları 

saptamada baĢarısız olur (Türk ve ark., 2016). 

Tablo 2.6.’da taĢ bileĢiminin tespit edilmesinin gerekli olduğu endikasyonlar 

belirtilmiĢtir. TaĢ bileĢiminin bilinmesi, tıbbi tedavi gereken metabolik bir 

anormalliği bulunan sistin veya ürik asit taĢları olan hastaların belirlenmesine 

yardımcı olabilmektedir (Miller ve Borofsky, 2021). 

 

Tablo 2. 6. Metabolik TaĢ Değerlendirmesi Ġçin Endikasyonlar (Miller ve Borofsky, 

2021’den değiĢtirilerek kullanılmıĢtır). 

 

Metabolik TaĢ Değerlendirmesi Ġçin Endikasyonlar 

Tekrarlayan taĢ oluĢturucular 

Ailede taĢ  yküsü 

Bağırsak hastalığı ( zellikle kronik ishal) 

Patolojik kemik kırıkları 

Osteoporoz 

TaĢlı idrar yolu enfeksiyonu  yküsü 

Gut  yküsü 

Zayıf sağlık durumu (tekrarlayan taĢ ataklarını tolere edememe) 

Soliter b brek 

Anatomik anormallikler 

B brek hasarı 

Sistin, ürik asit, strüvit taĢları 

 

2.7.3.1. Konservatif medikal tedavi 

Konservatif taĢ hastalığı y netimi; ağrı kontrolü, bir alfa bloker ile medikal ekspulsif 

tedavi ve 14 gün içinde taĢın lokalizasyonunu izlemek ve hidronefrozu 

değerlendirmek için takip g rüntülemesinden oluĢur (Fontenelle ve Sarti, 2019). 

2.7.3.2. Üriner sistem taĢlarının cerrahi endikasyonları ve tedavi seçenekleri 

B brek taĢlarında aktif taĢ çıkarma endikasyonları: 

1. TaĢın boyutunun artması 

2. TaĢ boyutunun >15 mm olması 

3. G zlem seçenek değil ise <15 mm taĢlar 
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4. TaĢ oluĢum riski yüksek olan hastalar 

5. Obstrüksiyona neden olan taĢ 

6. Enfeksiyon  

7. Semptomatik taĢlar 

8. Komorbidite  

9. Sosyal durum veya hasta seçimi (meslek, seyahat gibi) 

 

Üreter taĢlarında aktif taĢ çıkarma endikasyonları 

1. DüĢük spontan geçiĢ olasılığı 

2. Yeterli analjeziye rağmen geçmeyen ağrı 

3. Kalıcı obstrüksiyon 

4. B brek hasarı (Türk ve ark., 2016). 

2.7.3.2.1. Ekstrakorporeal Ģok dalga tedavisi (ESWL) 

Ekstrakorporeal ġok Dalga Tedavisi’nde baskın parçalanma mekanizması 

"sıkıĢtırma" mekanizmasıdır. Bu mekanizma, 20 mm’ye kadar odak çapı, 2 µs’ye 

kadar atım geniĢliği ve 10 MPa ila 30 MPa aralığında azaltılmıĢ atım basınçları 

kullanarak yan etkileri en aza indirilmiĢ taĢ imha verimliliğini sağlayabilmektedir 

(Eisenmenger, 2001). 

724 hastayı içeren retrospektif bir çalıĢmada 2 cm’den küçük b brek taĢı olan 

hastalarda %47 ESWL baĢarısı (<4 mm rezidü taĢ ve müdahaleye gerek olmaması) 

olduğu g sterilmiĢtir (Wagenius ve ark., 2022). Yine 415 çocuğu içeren ortalama taĢ 

boyutunun 10±3,7 mm olduğu bir çalıĢmada, tek seans ESWL’de taĢsızlık oranı 

%52,5 olarak belirtilmiĢtir (Ceyhan ve ark., 2021).  

2.7.3.2.2. URS ve fleksibl-URS (F-URS) 

B brek taĢlarında F-URS’nin ESWL’ye kıyasla etkinlik ve güvenliğini değerlendiren 

bir meta-analizde, 2 cm’den küçük,  zellikle alt pol taĢlarında F-URS’nin daha 

yüksek taĢsızlık ve daha az tekrar müdahale gereksinimini sağladığı g sterilmiĢtir 

(Mi ve ark., 2016). 



 32 
 
 

2.7.3.2.3. Perkütan nefrolitotomi (PNL) 

Perkütan nefrolitotomi, mükemmel taĢsızlık oranına sahip olması nedeniyle 20-40 

mm b brek taĢlarının tedavisinde tercih edilen cerrahi prosedürdür. Ancak PNL kan 

transfüzyonu (%7), sepsis (%0,5), organ yaralanması (%0,4), anjioembolizasyon 

(%0,4) ve  lüm (%0,05) gibi ciddi morbiditelere neden olabilir (Zeng ve ark., 2021). 

2.7.3.2.4. Laparoskopik ve açık cerrahi yöntemler 

Laparoskopik veya açık pyelolitotomi, endoürolojik tedavinin baĢarısızlığında 

karmaĢık b brek anatomisi ve eĢzamanlı UPBO onarımının yapılacağı taĢ 

hastalarında uygulanabilmektedir. Yine laparoskopik üreterolitotomi için 

endikasyonlar, büyük impakte üreter taĢları, ESWL’nin veya endoürolojik 

yaklaĢımın baĢarısızlığı, baĢka bir endikasyon için eĢ zamanlı bir laparoskopik 

operasyon ve uygun teknolojik olanakların ( rn; fleksibl üreteroskop, lazer) 

olmamasıdır (Skolarikos ve ark., 2010). 

2.8. Üriner Sistem Obstrüksiyonu ile Birlikte TaĢ Hastalığı 

2.8.1. UPBO ile taĢ hastalığı 

Literatürde UPBO vakalarının yaklaĢık %20’sinin beraberinde b brek taĢı ile birlikte 

olduğu rapor edilmiĢtir (Scarcella ve ark., 2021). 

Ġdeal tedavi seçimi hem çocuk hem de yetiĢkin hastalar için hala tartıĢma konusu 

olmaktadır (Scarcella ve ark., 2021). Yine eĢ zamanlı cerrahi y netim hala tartıĢma 

kaynağı olan terap tik bir zorluktur (Krings ve ark., 2023). 

Husmann ve ark. yaptığı pediatrik hastaları içeren retrospektif bir çalıĢmada UPBO 

ve eĢzamanlı b brek taĢı ile baĢvuran hastaların %68’inde b brek taĢı rekürrensi 

olacağı g sterilmiĢtir (Husmann ve ark., 1996). 

An ve ark. eĢ zamanlı perkütan nefrolitotomi ve laporoskopik pyeloplasti yaptıkları 8 

hastada operasyon süresinin 160-254 dk (ortalama 213 dk), taĢsızlık oranının %75 

olduğu ve 1 hastada tekrar perkütan nefrolitotomi operasyonu yapıldığı belirtilmiĢtir 

(An ve ark., 2022). 

Wei ve ark. daha  nce UPBO cerrahisi geçiren 31 hastada eĢ zamanlı perkütan 

nefrolitotomi ve antegrad balon dilatasyonu yaptıklarında genel baĢarı oranının 

%87,1 olduğu, preoperatif hafif-orta dereceli hidronefrozu olanlarda baĢarı oranının 
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%96, yüksek dereceli hidronefrozu olanlarda ise %50 olduğunu belirtmiĢlerdir (Wei 

ve ark., 2020). 

2.8.2. UV darlık ile taĢ hastalığı 

Hemal ve ark. yaptığı bir çalıĢmada 55 eriĢkin POM’lu hastanın 20’sinde üst üriner 

sistemde taĢ olduğu, bunların 3’ünde sadece b brekte, 3’ünde b brek ve üreterde, 

14’ünde ise üreterde tek veya çok sayıda taĢ olduğu belirtilmiĢtir. 53 hastaya cerrahi 

yapıldığı, bunların 44’üne üreteroneosistostomi, 5’ine endoskopik giriĢim, 4’üne de 

nefroüreterektomi yapıldığı belirtilmiĢtir (Hemal ve ark., 2003). 

Sofer ve ark. pediatrik hastalarda 2’si orta üreter, 3’ü UV bileĢkede 5 üreter darlığı 

hastasını endoskopik olarak tedavi ettiklerinde ortalama 24 aylık takipte %80 baĢarı 

oranı olduğunu belirtmiĢlerdir (Sofer ve ark., 2007). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Tez çalıĢmasına Eylül 2022 tarihinde Sakarya Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel 

Etik Kurulu izni ile SÜDETAM’da baĢlanmıĢtır.  

3.1. Örneklem Büyüklüğünün Hesaplanması 

Örneklem büyüklüğünü hesaplamak için literatür taranmıĢ olup çalıĢmamız ile 

yakından ilgisi olan Çimen ve ark. ―Protective Effects Of Ghrelin On Kidney Tissue 

Ġn Rats With Partial Ureteral Obstruction.‖ isimli çalıĢması referans olarak alınmıĢtır 

(Çimen ve ark., 2019). 

Güç analizi, G*Power (G*Power sürüm 3.1.9.6, Franz Faul, Universitat, Kiel, 

Almanya) kullanılarak yapılmıĢtır (Tablo 3.1.). 

 

Tablo 3.1. Örneklem Büyüklüğünün Hesaplanması  

 

F tests - ANOVA : Fixed effects, omnibus, one-way 

Analysis : A priori: Compute required sample size 

Input: Effect size f           : 0,7322137  

 α err prob              : 0,05  

 Power (1-β err prob)  : 0,95  

 Number of groups      : 5  

Output: Noncentrality parameter λ  : 21,4454761  

 Critical F  : 2,6414652  

 Numerator df  : 4  

 Denominator df  : 35  

 Total sample size  : 40  

 Actual power  : 0,9515756  
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3.2. ÇalıĢma Grupları 

ÇalıĢma gruplarında 40 adet Wistar Albino eriĢkin (8 haftalık) erkek ratlar 

kullanılmıĢtır. Ratlar rastgele 5 farklı deney grubuna ayrılmıĢtır.  

Grup 1: Kontrol grubu (Sham) (n = 8), sahte cerrahi uygulanan grup 

Grup 2: Unilateral distal üreterde hafif derecede parsiyel obstrüksiyon uygulanan 

(n=8) grup 

Grup 3: Unilateral distal üreterde ileri derecede parsiyel obstrüksiyon uygulanan 

(n=8) grup  

Grup 4: Unilateral proksimal üreterde hafif derecede parsiyel obstrüksiyon 

uygulanan (n=8) grup 

Grup 5: Unilateral proksimal üreterde ileri derecede parsiyel obstrüksiyon uygulanan 

(n=8) grup 

3.3. Ratlara Yapılan ĠĢlemler 

3.3.1. Cerrahi iĢlem (0. gün) 

8 haftalık erkek ratlar, cerrahi prosedür için hazırlanıp sıçanlara intraperitoneal 

yoldan 40 mg/kg %10 ketamin hidroklorür (Ketalar; EczacıbaĢı Warner-Lambert Ġlaç 

Sanayi, Levent, Ġstanbul, Türkiye) ve 8 mg/kg ksilazin (Rompun; Bayer, ġiĢli, 

Ġstanbul, Türkiye) uygulanarak anestezi elde edildi. Sıçanların karın derisi cerrahi 

 ncesi tıraĢ edilerek steril koĢullarda orta hat insizyonu ile laparotomi yapıldı. Grup 1 

(kontrol grubu) sıçanlara herhangi bir müdahalede bulunulmadan cilt 4/0 naylon 

sütür ile kapatıldı (Resim 3.1.). Grup 2 sıçanlarda sağ üreter distal seviyeden 

serbestlendikten sonra 0,6 mm çapında çelik tel üzerinden 4/0 naylon sütür ile 

bağlanılarak unilateral hafif parsiyel üreter obstrüksiyonu oluĢturuldu. Grup 3 

sıçanlarda sağ üreter distal seviyeden serbestlendikten sonra 0,3 mm çapında çelik tel 

üzerinden 4/0 naylon sütür ile bağlanılarak unilateral ciddi parsiyel üreter 

obstrüksiyonu oluĢturuldu (Resim 3.2.). Grup 4 sıçanlarda da sağ üreter proksimali 

(üreteropelvik bileĢkeden) serbestlendikten sonra 0,6 mm çapında çelik tel üzerinden 

4/0 naylon sütür ile bağlanılarak unilateral hafif parsiyel üreter obstrüksiyonu 

oluĢturuldu. Grup 5 sıçanlarda da sağ üreter proksimali (üreteropelvik bileĢkeden) 

serbestlendikten sonra 0,3 mm çapında çelik tel üzerinden 4/0 naylon sütür ile 

bağlanılarak unilateral ciddi parsiyel üreter obstrüksiyonu oluĢturuldu. Sonrasında 
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ciltaltı ve cilt 4/0 monofilaman emilebilir sütür ile kapatılmıĢtır (Resim 3.3.). 

Postoperatif 48. saatten sonra 12 gün boyunca içme suyuna 2 mg/ml olacak Ģekilde 

analjezik amaçlı Parasetamol katılmıĢtır. 

 

 
A: Cildin TraĢ Edilmesi. B: Orta Hat Ġnsizyonu Yapılması. C: Cildin Sütürasyonu. 
 

Resim 3.1. Kontrol Grubuna Yapılan ĠĢlemler 

 

 

 
A: Üreter Alt Ucun Serbestlenmesi. B: Üreterin Çelik Tel Üzerinden Bağlanması. C: Telin 

Çıkarılması ve Sütürün Kesilmesi 

 

Resim 3.2. Distal Seviyede Obstrüksiyon Yapılan Gruplara (Grup 2 ve 3) Yapılan 

ĠĢlemler 
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A: Üreter Üreteropelvik BileĢkeden Serbestlenmesi. B: Üreterin Çelik Tel Üzerinden 

Bağlanması. C: Telin Çıkarılması ve Sütürün Kesilmesi 

 

Resim 3.3. Proksimal Seviyede Obstrüksiyon Yapılan Gruplara (Grup 4 ve 5) 

Yapılan ĠĢlemler 

 

3.3.2. Glioksilat enjeksiyonu (7. gün) 

7 gün sonra tüm gruplara 120 mg/kg/gün dozunda glioksilik asit 

solüsyonu(Glyoxylic asid solution, Sigma-Aldrich, Almanya) hesaplanarak 

intraperitoneal yoldan verilmeye baĢlanmıĢtır. Ratlara 5 gün boyunca glioksilik asit 

enjeksiyonu yapılmıĢtır. 

3.3.3. Bilateral nefrektomi yapılması (12. gün) 

Ratlara intraperitoneal 40 mg/kg %10 ketamin hidroklorür (Ketalar; EczacıbaĢı 

Warner-Lambert Ġlaç Sanayi, Levent, Ġstanbul, Türkiye) ve 8 mg/kg ksilazin 

(Rompun, Bayer ġiĢli, Ġstanbul, Türkiye) yapılarak anestezi uygulanmıĢtır Ratların 

karın derisi tıraĢ edilecek ve steril koĢullarda orta hat insizyonu ile laparotomi 

yapılmıĢtır (Resim 3.4.). Cerrahi sırasında intrakardiyak kan  rnekleri alınarak ratlar 

eksanguinasyon y ntemi ile sakrifiye edilmiĢtir. Ardından  nce sağ b brek 

bulunarak renal arter ve renal ven kesilmiĢtir. Üreter de proksimal seviyeden 

kesilmiĢtir. Aynı iĢlem sol b brek için de uygulanarak spesmenler ―Sağ b brek‖ ve 

―Sol b brek‖ olarak ayrı ayrı %10’luk formaldehit solüsyonu ile muamele edilmiĢtir 
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(Resim 3.5.). Ġdrarlar her rattan ayrı olacak Ģekilde mesaneden enjekt r yardımı ile 

toplanmıĢtır. 

 
A: Distal Seviyede Obstrüksiyon Yapılan Sağ B breğin Nefrektomi Öncesindeki G rünümü 

B: Proksimal Seviyede Obstrüksiyon Yapılan Sağ B breğin Nefrektomi Öncesindeki 

G rünümü C: Obstrüksiyon OluĢturulmayan Sol B breğin Nefrektomi Öncesindeki 

G rünümü 

 

Resim 3.4. Bilateral Nefrektomi ĠĢlemi Öncesi G rünüm 

 

 
A: Distal Seviyede Obstrüksiyon Yapılan Sağ B breğin Nefrektomi Sonrasındaki 

G rünümü. B: Proksimal Seviyede Obstrüksiyon Yapılan Sağ B breğin Nefrektomi 

Sonrasındaki G rünümü. C: Obstrüksiyon OluĢturulmayan Sol B breğin Nefrektomi 

Sonrasındaki G rünümü. 
 

Resim 3.5. Nefrektomi ĠĢlemi Sonrası Makroskopik G rünüm 
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Nefrektomi sonrası b brek hacimleri Restrepo ve ark. yaptığı çalıĢmadaki formül 

kullanılarak hesaplanmıĢtır (Restrepo ve ark., 2022). 

3.4. Histopatolojik Ġnceleme 

Histopatolojik değerlendirme  ncesi sıçanların b breklerin boyutları  lçülmüĢ, 

b brek dokuları kesitlere ayrıldıktan sonra hematoksilen ve eozin boyamaları 

yapılmıĢtır. Hidronefroz derecesi değerlendirilmiĢ ve renal hasarı belirlemek için 

EGTI renal hasar skorlama sistemi kullanılmıĢtır. Bu skorlama sisteminde tübüler 

hasar, endotel hasarı, glomerüler hasar ve tübülointerstisyel hasar 

değerlendirilmektedir (Khalid ve ark., 2016), (Tablo 3.2.). 

 

Tablo 3.2. EGTI Histolojik Skorlama Sistemi (Khalid ve ark., 2016’dan 

değiĢtirilerek kullanılmıĢtır).  

 
Doku  Hasar Skor  

Tübüler Hasar Hasar yok. 0 

Tübüler hücrelerin fırçamsı kenar kaybı %25’inden az. Bazal 

membran bütünlüğü korunmuĢ. 

1 

Tübüler hücrelerin fırçamsı kenar kaybı %25’inden fazla. Bazal 

membran kalınlaĢmıĢ. 

2 

Ek olarak inflamasyon, d külen hücreler izlenmesi, tübüler 

hücrelerin %60’ına kadar nekroz. 

3 

Ek olarak tübüler hücrelerin %60’ından fazlasında nekroz. 4 

Endotelyal Hasar Hasar yok. 0 

Endotelyal ĢiĢme. 1 

Endotelyal bozulma.                   2 

Endotelyal kayıp. 3 

Glomerüler Hasar Hasar yok. 0 

Bowman kapsülünün kalınlaĢması.                 1 

Glomerüler yumağın retraksiyonu.                 2 

Glomerüler fibrosis. 3 

Tübülointerstisyel 

Hasar 

Hasar yok. 0 

Ġnflamasyon, dokunun %25’inden azında hemoraji.                         1 

Ek olarak dokunun %25’inden azında nekroz.                                        2 

%60’ına kadar nekroz.                 3 

%60’tan fazlasında nekroz. 4 
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Kalsiyum oksalat kristal birikimini değerlendirmek için hematoksilen ve eozin ile 

boyanan kesitler d rt derece halinde sınıflandırılmıĢtır. Pizzolato sınıflamasına g re 

X100 büyütmede 5 alan incelenip ve 0,1 mm’lik kristaller sayılıp ortalaması 

alınmıĢtır. 

Buna g re; Derece 0: 0 kristal/alan; Derece 1: <5 kristal/alan; Derece 2: 5-10 

kristal/alan; Derece 3: >10 kristal/alan olarak değerlendirilmiĢtir (Pizzolato, 1964; 

Resim 3.6., Resim 3.7., Resim 3.8., Resim 3.9., Resim 3.10.). 

 

 
 

Resim 3.6. B brek Tübülüslerinde Amorf Kristaller G rülememekte; H&E, X400 
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Resim 3.7. Pizzolato Derece 0: B brek Tübülüslerinde Amorf Kristaller 

G rülememekte; H&E, X100 

 

 
 

Resim 3.8. Pizzolato Derece 1: B brek Tübülüslerinde Amorf Kristallerin Varlığı; 

H&E, X100 
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Resim 3.9. Pizzolato Derece 2: B brek Tübülüslerinde Amorf Kristallerin Varlığı; 

H&E, X100 

 
 

Resim 3.10. Pizzolato Derece 3: B brek Tübülüslerinde Amorf Kristallerin Varlığı; 

H&E, X100 
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3.5. Biyokimyasal Ġnceleme 

Glioksilik asit enjeksiyonunun baĢlanacağı gün (7. gün) tüm hayvanlardan b brek 

fonksiyonlarını değerlendirmek üzere  lçülecek olan kan kreatinin ve üre 

düzeylerinin tespiti için kuyruk veninden 1 ml kan kuru biyokimya tüpüne alınmıĢtır. 

Alınan kan, oda sıcaklığında en az 30 dakika pıhtılaĢmaya bırakılmıĢ daha sonra 

2000g’de 10 dakika santrifüj edilerek ayrılan serum epind rf tüplerde 

yedeklenmiĢtir. Biyokimyasal  lçümler için ayrılan serum  rnekleri  lçümlerin 

yapılacağı güne kadar -40°C derin dondurucuda muhafaza edilmiĢtir. 

ÇalıĢmanın sonlandırıldığı gün (12. gün) ratlar anestezi altındayken intrakardiyak 

kan  rnekleri alınarak eksanguinasyon y ntemi ile sakrifiye edilmiĢtir. Sıçanlar 

sakrifiye edildikten sonra biyokimyasal analizler için alınan kan, oda sıcaklığında en 

az 30 dakika pıhtılaĢmaya bırakılıp daha sonra 2000g’de 10 dakika santrifüj edilerek 

ayrılan serum epind rf tüplerde yedeklenmiĢtir. Serum  rnekleri  lçümlerin 

yapılacağı güne kadar -40°C derin dondurucuda muhafaza edilmiĢtir.  

ÇalıĢma günü porsiyonlanmıĢ serum numuneleri oda ısısına gelene kadar beklenmiĢ 

ve serum kreatinin ve üre düzeyleri (Olympus AU5800 (Beckman Coulter, Inc. Brea, 

CA92821 USA) biyokimya cihazında cihaza uygun ticari kitler ile spektrofotometrik 

olarak analiz edilmiĢtir. ÇalıĢmanın sonlandığı gün mesaneden enjekt r yardımı ile 

alınan idrarlarda oksalat, kalsiyum, sitrat, magnezyum, fosfat, kreatinin, pH 

incelemesi yapılmıĢtır. ÇalıĢma kapsamında elde edilen idrar numuneleri 

porsiyonlara ayrılıp kalsiyum, magnezyum, kreatinin seviyeleri aynı gün 

spektrofotometrik y ntemle Olympus AU5800 (Beckman Coulter, Inc. Brea, 

CA92821 USA) otoanaliz ründe belirlenmiĢtir. Ġdrar pH’larının tespiti ise FUS-100 

cihazında (Dirui Industrial Co. Ltd., China) aynı marka pH stribi ile yapılmıĢtır. Ġdrar 

sitrat ve oksalat seviyelerinin  lçüleceği numunelere mikrobiyolojik üremenin 

 nlenmesi için 6 N HCl eklenmiĢtir. Oksalat ve sitrat  lçümü için porsiyonlanmıĢ 

idrar numuneleri çalıĢma gününe kadar  -40
0
 C’de muhafaza edilmiĢtir. ÇalıĢma 

gününde oda sıcaklığına getirilecek olan numunelerdeki oksalat ve sitrat seviyeleri 

high performance liquid chromography y ntemi ile HPLC cihazında tespit edilmiĢtir. 

Analizler sonucu oksalat/kreatinin oranı, mmol/mmol; sitrat/kreatinin oranı, 

mmol/mol; kalsiyum/kreatinin oranı ise mmol/mmol birimleriyle hesaplanmıĢtır. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Ġstatistiksel Yöntem 

Elde edilen verilerin değerlendirilmesinde SPSS (IBM SPSS Statistics for Mac, 

Version 26.0. Armonk, NY: IBM Corporation, Released 2019) istatistik programı 

kullanılmıĢtır. ÇalıĢma gruplarının genel  zelliklerini belirlemek için tanımlayıcı 

istatistikler kullanılmıĢtır. Gruplar arası farklar; parametrik olmayan durumlar için 

Kruskal Wallis Varyans Analizi ile, parametrik durumlar için de Tek Y nlü Varyans 

Analizi (One-way ANOVA, Post-hoc Tukey) ile değerlendirilmiĢtir. ĠliĢki testleri 

için Pearson Korelasyon testi kullanılmıĢ ve 0,05’ten küçük p değeri istatistiksel 

açıdan anlamlı kabul edilmiĢtir.  

Tablolarda, p değeri <0,05 olduğundaki değer, * ile iĢaretlenmiĢtir.  
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4.2. Deney Hayvanlarının Ağırlıklarının Ġncelenmesi 

 

Grupların ilk gün, yedinci ve on ikinci gün  lçülen ağırlıkları Tablo 4.1.’de 

verilmiĢtir. 

 

Tablo 4.1. Grupların Ġlk Gün, Yedinci ve On Ġkinci Gün Ağırlık Ölçümü Ortalama 

ve Standart Sapma Değerleri 

 

Ağırlık (gr) Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 

Ġlk Gün 

Ağırlık 
264,40±22,81 252,06±14,96 243,35±22,19 232,57±22,28 221,67±22,68 

Yedinci Gün 

Ağırlık 
278,34±20,97 247,94±15,52 246,96±29,32 231,92±23,24 227,36±23,30 

On Ġkinci 

Gün Ağırlık 
260,76±21,92 234,40±12,13 229,27±17,57 230,12±20,83 217,51±22,11 

  

AraĢtırmadaki hayvanların ilk gün ağırlıkları, yedinci gün ve on ikinci gün ağırlıkları 

arasındaki iliĢkiyi değerlendirmek için Pearson korelasyon analizi uygulanmıĢtır. 

Ġstatistiksel analize g re hayvanların ilk gün, yedinci ve on ikinci gün ağırlıkları 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı, güçlü ve pozitif y nde bir iliĢki olduğu 

g rülmüĢtür (Tablo 4.2.). 

 

Tablo 4.2. Deneklerin Ġlk Gün, Yedinci Gün ve On Ġkinci Gün Ağırlıkları Arasındaki 

ĠliĢki 

 

Pearson Korelasyon Ġlk Gün Ağırlık 
Yedinci Gün 

Ağırlık 
On Ġkinci Gün Ağırlık 

Ġlk Gün Ağırlık 
Test Değeri 1 0,894 0,813 

p - 0,000* 0,000* 

Yedinci Gün 

Ağırlık 

Test Değeri  1 0,882 

p  - 0,000* 

On Ġkinci Gün 

Ağırlık 

Test Değeri   1 

p   - 
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4.3. Biyokimyasal Ġnceleme Sonuçları  

AraĢtırmadaki deney gruplarında yedinci gün kan üre değerlerini karĢılaĢtırmak için 

tek y nlü varyans analizi; yedinci gün kan kreatinin değeri ile on ikinci gün kan üre 

ve kreatinin değeri sıra ortalamalarını karĢılaĢtırmak için Kruskal Wallis testi 

uygulanmıĢtır. Analiz sonucuna g re deney gruplarına g re yedinci gün üre değerleri 

ortalamaları arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark olduğu g rülmektedir. Fark 

yaratan grubu tespit etmek için Post Hoc ikili karĢılaĢtırmalardan Tukey testi 

uygulanmıĢtır. Tukey sonucuna g re üre değeri ortalamasının Grup 4’te Grup 1 

(Kontrol)’den, Grup 5’te Grup 3’ten fazla olduğu g rülmüĢtür.  

Deney gruplarına g re yedinci gün kan kreatinin değeri ve on ikinci gün kan üre ve 

kreatinin değeri sıra ortalamaları arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark olduğu 

g rülmüĢtür. Fark yaratan grubun tespiti için düzeltilmiĢ Bonferroni kullanılmıĢtır. 

Bunun sonucunda obstrüksiyon yapılan gruplarda yedinci gün kan kreatinin 

değerinin kontrol grubuna g re daha yüksek olduğu g rülmektedir. On ikinci gün 

kan üre değerinin Grup 5’te diğer gruplardan, Grup 4’te Grup 3’ten; on ikinci gün 

kan kreatinin değerinin Grup 2’de Grup 1 ve 3’ten, Grup 4’te Grup 3’ten, Grup 5’te 

Grup 1 ve 3’ten yüksek olduğu g rülmüĢtür (Tablo 4.3.). 
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Tablo 4.3. Gruplar Arasındaki Yedinci ve On Ġkinci Gün Kan Üre, Kreatinin 

Değerlerinin Ġncelenmesi 

 
 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 Test Değeri p 

Yedinci 

Gün Kan 

Üre 

Değeri** 

29,06 

±3,634 
34,70 

±2,74 

34,52 

±2,745 
38,02 

±1,911 
40,61 

±7,993 7,89 0,000* 

Yedinci 

Gün Kan 

Kreatinin 

Değeri 

0,20 

±0,022345 
0,27 

±0,051 
0,24 

±0,031 
0,25 

±0,041 
0,30 

±0,121 14,658 0,005* 

On Ġkinci 

Gün Kan 

Üre 

Değeri 

43,95 

±4,025 
45,67 

±5,885 
43,12 

±8,7945 
52,54 

±7,3935 
77,34 

±5,831234 23,910 0,000* 

On Ġkinci 

Gün Kan 

Kreatinin 

Değeri 

0,50 

±0,1825 
0,69 

±0,1513 
0,42 

±0,13245 
0,66 

±0,083 
0,71 

±0,0413 14,952 0,005* 

Aynı harfe sahip gruplar arasında anlamlı fark olmayıp farklı harfe sahip gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark 

bulunmuĢtur. **Yedinci gün kan üre değeri ile grupların karĢılaĢtırılmasında ANOVA; yedinci gün kan kreatinin değeri, on 

ikinci gün kan üre ve kreatinin değerleri için Kruskal Wallis testi uygulanmıĢtır. 1Grup 1 ile fark p<0,05/ 2Grup 2 ile fark 
p<0,05/ 3Grup 3 ile fark p<0,05/ 4Grup 4 ile fark p<0,05/ 5Grup 5 ile fark p<0,05 

 

AraĢtırmada kontrol ve obstrüksiyon grupları arasında yedinci ve on ikinci gün kan 

üre ve kreatinin değerleri sıra ortalamalarını karĢılaĢtırmak için Mann Whitney U 

testi uygulanmıĢtır. Test sonucuna g re kontrol ve obstrüksiyon grubu arasında 

yedinci gün ve on ikinci gün kan üre ve kreatinin değerlerinde istatistiksel açıdan 

anlamlı fark olduğu g rülmüĢtür (Tablo 4.4.).  

 

Tablo 4.4. Kontrol ve Obstrüksiyon Grupları Arasında Yedinci ve On ikinci Gün 

Kan Üre ve Kreatinin Değerlerinin Ġncelenmesi  

 
 

Kontrol (n=8) Obstrüksiyon Grupları (n=32) 
U p 

Min Mak Medyan Min Mak Medyan 

Yedinci Gün 

Üre  
23,50 33,90 29,45 23,60 50,10 37,65 20,000 0,000* 

Yedinci Gün 

Kreatinin   
0,17 0,23 0,18 0,18 0,53 0,25 21,000 0,000* 

On Ġkinci Gün 

Üre 
39,50 52,30 42,90 32,60 83,50 49,90 68,500 0,044* 

On Ġkinci Gün 

Kreatinin 
0,32 0,79 0,44 0,32 0,82 0,67 81,500 0,115 
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AraĢtırmada deney gruplarına g re idrar oksalat değeri ortalamalarını karĢılaĢtırmak 

için ANOVA; idrar sitrat, pH değeri, oksalat/kreatinin, sitrat/kreatinin, 

kalsiyum/kreatinin oranı sıra ortalamalarını karĢılaĢtırmak için de Kruskal Wallis 

testi uygulanmıĢtır. Test sonuçlarına g re deney grupları arasında idrar oksalat değeri 

ortalamaları arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark olmadığı; idrar sitrat, pH 

değeri, oksalat/kreatinin, sitrat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranı sıra ortalamaları 

arasında da istatistiksel açıdan anlamlı fark olduğu g rülmüĢtür (Tablo 4.5.).  

 

Tablo 4.5. Gruplar Arasında Ġdrar Parametrelerinin Değerlendirilmesi 

 
 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 
Test 

Değeri 
p 

Oksalat** 
62,15 

±7,56 

60,53 

±13,35 

63,26 

±20,30 

54,50 

±34,48 

132,80 

±85,52 
1,332 0,301 

Sitrat 
2,47 

±0,0524 

2,77 

±0,401 

2,52 

±0,164 

3,01 

±0,52135 

2,53 

±0,084 13,471 0,009* 

pH 
7,50 

±0,275 

8,00 

±0,4635 

7,00 

±0,532 

7,44 

±0,425 

6,50 

±0,53124 22,314 0,000* 

Sitrat/ 

Kreatinin 

21,13 

±0,44345 

20,39 

±2,95345 

14,23 

±0,9112 

15,16 

±2,6512 

15,80 

±0,4912 
30,039 0,000* 

Oksalat/ 

Kreatinin 

102,33 

±12,4434 

85,48 

±18,85 

68,48 

±21,9715 

52,78 

±33,3915 

159,14 

±102,4934 16,101 0,003* 

Kalsiyum/

Kreatinin 

0,94 

±0,0025 

1,16 

±0,00135 

0,73 

±0,0024 

1,01 

±0,0035 

0,57 

±0,00124 39,000 0,000* 

Aynı harfe sahip gruplar arasında anlamlı fark olmayıp farklı harfe sahip gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark 

bulunmuĢtur. ** Ġdrar oksalat değeri ile grupların karĢılaĢtırılmasında ANOVA testi, diğer parametreler için Kruskal Wallis 
testi uygulanmıĢtır. 1Grup 1 ile fark p<0,05/ 2Grup 2 ile fark p<0,05/ 3Grup 3 ile fark p<0,05/ 4Grup 4 ile fark p<0,05/ 5Grup 5 

ile fark p<0,05 
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AraĢtırmada obstrüksiyon seviyesine g re deney grupları idrar sitrat, oksalat, pH 

değeri, oksalat/kreatinin, sitrat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranı sıra ortalamalarını 

karĢılaĢtırmak için Kruskal Wallis testi uygulanmıĢtır. Test sonucuna g re 

obstrüksiyon seviyesine g re deney grupları sitrat/kreatinin oranı sıra ortalamaları 

arasından istatistiksel açıdan anlamlı fark olduğu, idrar sitrat, oksalat, pH değeri, 

oksalat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranı sıra ortalamaları arasında ise istatistiksel 

açıdan anlamlı fark olmadığı g rülmüĢtür. Fark yaratan grubun tespiti için 

düzeltilmiĢ Bonferroni kullanılmıĢtır. Bunun sonucunda distal ve proksimal seviyede 

obstrüksiyonun, kontrol grubuna g re daha düĢük sitrat/kreatinin oranına sahip 

olduğu g rülmüĢtür (Tablo 4.6.). 

 

Tablo 4.6. Obstrüksiyon Seviyesine G re Ġdrar Parametrelerinin Değerlendirilmesi 

 
 

Kontrol (n=8) Distal (n=16) Proksimal (n=16) 
  / 

KW 
p 

Sitrat 2,47±0,53 2,65±0,32 2,77±0,44 5,789 0,055 

Oksalat  62,15±7,56 61,89±16,65 93,65±74,86 0,358 0,836 

pH 7,50±0,27 7,50±0,71 6,97±0,67 5,693 0,058 

Sitrat/Kreatinin 21,13±0,44
23

 17,31±3,82
1
 15,48±1,87

1
 16,448 0,000* 

Oksalat/Kreatinin 102,33±12,44 76,98±21,64 105,96±91,86 4,296 0,117 

Kalsiyum/Kreatinin 0,94±0,00 0,94±0,22 0,79±0,23 3,900 0,142 
1Kontrol grubu ile fark p<0,05/ 2Distal seviyede obstrüksiyon grupları ile fark p<0,05/ 3Proksimal seviyede obstrüksiyon 
grupları ile fark p<0,05 
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AraĢtırmada obstrüksiyon derecesine g re deney grupları arasında idrar sitrat, 

oksalat, pH değeri, oksalat/kreatinin, sitrat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranı sıra 

ortalamalarını karĢılaĢtırmak için Kruskal Wallis testi uygulanmıĢtır. Test sonucuna 

g re deney grupları arasında idrar sitrat, pH değeri, oksalat/kreatinin, sitrat/kreatinin, 

kalsiyum/kreatinin oranı sıra ortalamalarını sıra ortalamaları arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı fark olduğu g rülmektedir. 

Ciddi obstrüksiyon grubunda kontrol ve hafif obstrüksiyon gruplarına g re daha 

düĢük pH değeri olduğu g rülmüĢtür.  

Hafif obstrüksiyon grubunda kontrol grubuna g re daha küçük oksalat/kreatinin 

oranı olduğu g rülmüĢtür. 

Hafif ve ciddi derecede obstrüksiyon gruplarında kontrol grubuna g re daha küçük 

sitrat/kreatinin oranı olduğu, ciddi obstrüksiyon grubunda hafif obstrüksiyon grubuna 

g re daha küçük sitrat/kreatinin oranı olduğu g rülmüĢtür. 

Hafif derecede obstrüksiyon grubunda kontrol ve ciddi derecede obstrüksiyon 

gruplarına g re daha büyük sitrat değeri ve kalsiyum/kreatinin oranı olduğu, ciddi 

derecede obstrüksiyon grubunda kontrol grubuna g re daha küçük 

kalsiyum/kreatinin oranı olduğu g rülmüĢtür (Tablo 4.7.). 

 

Tablo 4.7. Obstrüksiyon Derecesine G re Ġdrar Parametrelerinin Değerlendirilmesi 

 
 

Kontrol (n=8) Hafif (n=16) Ciddi (n=16)   / KW p 

Sitrat 2,47±0,05
2
 2,89±0,47

13
 2,53±0,12

2
 12,679 0,002* 

Oksalat  62,15±7,56 57,52±25,44 98,03±69,97 3,470 0,176 

pH 7,50±0,27
3
 7,72±0,51

3
 6,75±0,58

12
 17,340 0,000* 

Sitrat/Kreatinin 21,13±0,44
23

 17,77±3,83
1
 15,01±1,08

1
 19,820 0,000* 

Oksalat/Kreatinin 102,33±12,44
2
 69,13±31,16

1
 113,81±85,55 6,404 0,041* 

Kalsiyum/Kreatinin 0,94±0,00
23

 1,08±0,08
13

 0,65±0,08
12

 35,100 0,000* 
1Kontrol grubu ile fark p<0,05/ 2Hafif derecede obstrüksiyon grupları ile fark p<0,05/ 3Ciddi derecede obstrüksiyon grupları ile 

fark p<0,05 
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AraĢtırmada Pizzolato kristal sınıflama skoruna g re on ikinci günde alınan idrarda 

sitrat, oksalat, kalsiyum, magnezyum, fosfat, kreatinin, pH değerleri, 

oksalat/kreatinin, sitrat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranları sıra ortalamalarını 

karĢılaĢtırmak için Kruskal Wallis testi uygulanmıĢtır. Test sonucuna g re kristal 

skoruna g re idrar oksalat değeri sıra ortalaması arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

fark olduğu g rülmüĢtür. Fark yaratan grubun tespiti için düzeltilmiĢ Bonferroni 

kullanılmıĢtır. Bunun sonucunda kristal skoru 1 ve 2 olan hayvanlarda kristal skoru 0 

olan hayvanlara g re daha yüksek idrar oksalat değeri olduğu g rülmektedir. Kristal 

sınıflama skoruna g re on ikinci gün idrar sitrat, kalsiyum, magnezyum, fosfat, 

kreatinin, pH değerleri, oksalat/kreatinin, sitrat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranları 

sıra ortalaması arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark olmadığı saptanmıĢtır (Tablo 

4.8.). 

 

Tablo 4.8. Sağ B brek Kristal Sınıflama Skoru ile Ġdrar Parametrelerinin 

Değerlendirilmesi 

 

On Ġkinci Gün 

Alınan Ġdrarda 

Sağ B brek Kristal Skoru   / 

KW 
p 

0 (n=8)
 

1 (n=25)
 

2 (n=6)
 

3 (n=1)
 

Sitrat 2,96±0,60 2,60±0,23 2,47±0,14 2,87±- 7,040 0,071 

Oksalat   61,54±53,24
12

 81,59±55,27
0
 70,24±11,06

0
 32,45±- 8,376 0,039* 

Kalsiyum   3,21±0,97 2,79±0,80 2,60±0,39 4,20±- 3,562 0,313 

Magnezyum 8,89±1,94 8,03±1,58 7,23±1,06 11,10±- 5,583 0,134 

Fosfat  8,24±2,53 7,84±2,48 6,82±2,38 9,10±- 0,870 0,833 

Kreatinin 10,05±1,57 9,20±1,67 8,25±1,76 11,68±- 5,583 0,134 

pH 7,31±0,65 7,20±0,71 7,50±0,55 8,00±- 2,177 0,537 

Sitrat/Kreatinin 17,69±4,48 17,12±2,97 18,34±3,83 14,16±- 1,239 0,744 

Oksalat/Kreatinin 72,38±65,33
12 

101,90±65,14
0 

97,95±15,18
0 

31,43±- 8,795 0,032* 

Kalsiyum/Kreatinin 0,90±0,24 0,86±0,22 0,91±0,16 1,01±- 0,907 0,824 
0Kristal skoru 0 grubu ile fark p<0,05/ 1Kristal skoru 1 grubu ile fark p<0,05/ 2Kristal skoru 2 grubu ile fark p<0,05/ 3Kristal 

skoru 3 grubu ile fark p<0,05 
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AraĢtırmadaki hayvanların Pizzolato kristal sınıflama skoruna g re her iki b brek 

toplam kristal skoru ile on ikinci gün idrardaki sitrat, oksalat, kalsiyum, magnezyum, 

fosfat, kreatinin, pH değerleri, oksalat/kreatinin, sitrat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin 

oranları arasındaki iliĢkiyi değerlendirmek için korelasyon analizi uygulanmıĢtır. 

Spearman korelasyon analizine g re hayvanların her iki b brekteki toplam kristal 

skoru ile idrar sitrat/kreatinin oranı arasında anlamlı iliĢki saptanmıĢ, idrardaki sitrat, 

oksalat, kalsiyum, magnezyum, fosfat, kreatinin, pH değerleri, oksalat/kreatinin, 

kalsiyum/kreatinin oranları arasında istatistiksel açıdan iliĢki saptanmamıĢtır (Tablo 

4.9.). 

 

Tablo 4.9. Toplam B brek Kristal Skoru ile Ġdrar Parametrelerinin ĠliĢkisi 

 
Spearman Korelasyon 

Toplam B brek Kristal Skoru 

Test Değeri p 

Sitrat -0,263 0,101 

Oksalat 0,078 0,632 

Kalsiyum -0,017 0,919 

Mg 0,158 0,331 

PO
4
 0,174 0,282 

Kreatinin 0,158 0,331 

pH 0,026 0,873 

Sitrat/Kreatinin -0,320 0,044* 

Oksalat/Kreatinin 0,061 0,709 

Kalsiyum/Kreatinin -0,152 0,349 
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AraĢtırmadaki hayvanların sağ b brek pelvis çapı ile on ikinci gün idrardaki sitrat, 

oksalat, kalsiyum, magnezyum, fosfat, kreatinin, pH değerleri, sitrat/kreatinin, 

oksalat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranları arasındaki iliĢkiyi değerlendirmek için 

korelasyon analizi uygulanmıĢtır. Spearman korelasyon analizine g re hayvanların 

sağ b brek pelvis çapı ile idrardaki magnezyum, fosfat, kreatinin değerleri arasında 

istatistiksel açıdan pozitif y nlü, sitrat/kreatinin oranı arasında negatif y nlü iliĢki 

saptanmıĢtır (Tablo 4.10.).  

 

Tablo 4.10. Sağ B brek Pelvis Çapı ile Ġdrar Parametrelerinin ĠliĢkisi 

 
Spearman Korelasyon Sağ B brek Pelvis Çapı 

Test Değeri p 

Sitrat 0,216 0,181 

Oksalat 0,152 0,349 

Kalsiyum 0,087 0,593 

Mg 0,473 0,002* 

PO
4
 0,386 0,014* 

Kreatinin 0,473 0,002* 

pH -0,278 0,082 

Sitrat/Kreatinin -0,353 0,025* 

Oksalat/Kreatinin -0,006 0,972 

Kalsiyum/Kreatinin -0,137 0,399 

 

AraĢtırmada sağ ve sol b brek kristal skorlarının karĢı b breğe g re fazla olma 

durumuna g re idrar sitrat, oksalat, pH değerleri, sitrat/kreatinin, oksalat/kreatinin, 

kalsiyum/kreatinin oranları sıra ortalamalarını karĢılaĢtırmak için Mann Whitney U 

testi uygulanmıĢtır. Test sonucuna g re istatistiksel açıdan anlamlı fark olmadığı 

g rülmektedir. Ancak sağ b brekte kristal sayısının daha fazla olması durumunda 

idrar sitrat değerinin anlamlı olmasa da daha düĢük olduğu g rülmektedir (p=0,063), 

(Tablo 4.11.).  
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Tablo 4.11. Sağ B brek Kristal Skorunun Sol B brek Skorundan Fazla Olma 

Durumuna G re Ġdrar Parametrelerinin Değerlendirilmesi 

 

On Ġkinci Gün Ġdrar  

Sağ B brek Kristal Skoru-Sol B brek Kristal Skoru 

U p 
Sağ B brek Kristal Soldan 

Fazla (n=3) 

Sol B brek Kristal 

Sağdan Fazla (n=25) 

Sitrat  2,41±0,06 2,67±0,40 12,500 0,063 

Oksalat  66,91±11,21 77,29±61,31 28,000 0,480 

pH 7,33±0,29 7,16±0,73 34,500 0,817 

Sitrat/Kreatinin 18,37±4,28 17,09±3,61 32,000 0,683 

Oksalat/Kreatinin 96,05±19,22 95,40±73,40 28,000 0,480 

Kalsiyum/Kreatinin 0,87±0,12 0,85±0,21 36,000 0,909 

 

 

AraĢtırmada kontrol ve obstrüksiyon gruplarına g re idrar sitrat, oksalat, kalsiyum, 

fosfat, pH değerleri, sitrat/kreatinin, oksalat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranları 

sıra ortalamalarını karĢılaĢtırmak için Mann Whitney U testi uygulanmıĢtır. Test 

sonucuna g re kontrol ve obstrüksiyon grupları arasında sitrat, kalsiyum, fosfat 

değerleri ile sitrat/kreatinin, oksalat/kreatinin oranları arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı fark olduğu g rülmüĢtür (Tablo 4.12.). 

 

Tablo 4.12. Kontrol ve Obstrüksiyon Grupları Arasında Ġdrar Parametrelerinin 

Değerlendirilmesi 

 

On Ġkinci Gün Ġdrar Kontrol (n=8) 
Obstrüksiyon Grupları 

(n=32) 
U p 

Sitrat 2,47±0,05 2,71±0,38 61,500 0,025* 

Oksalat 62,15±7,56 77,77±55,73 125,000 0,919 

Kalsiyum 2,30±0,00 3,02±0,85 64,000 0,027* 

PO
4
 5,70±0,00 8,32±2,45 64,000 0,027* 

pH 7,50±0,27 7,23±0,73 100,500 0,339 

Sitrat/Kreatinin 21,13±0,44 16,39±3,10 11,000 0,000* 

Oksalat/Kreatinin 102,33±12,44 91,47±67,28 68,000 0,042* 

Kalsiyum/Kreatinin 0,94±0,00 0,87±0,23 128,000 1,000 
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Sağ b brek kristal aralıkları, obstrüksiyon seviyesi ve Ģiddeti ile on ikinci gün idrar 

pH değerinin 6,5’tan küçük veya büyük olma durumunu değerlendirmek için ki-kare 

testi kullanılmıĢtır. Test sonucuna g re pH değerinin 6,5’tan küçük veya büyük olma 

durumu ile obstrüksiyon derecesi arasında istatistiksel açıdan iliĢki olduğu, sağ 

b brek kristal skoru ve obstrüksiyon seviyesi arasında ise iliĢki olmadığı 

g rülmektedir (Tablo 4.13., Tablo 4.14., Tablo 4.15.). 

 

Tablo 4.13. Sağ B brek Kristal Skoruna G re pH Aralığının Değerlendirilmesi 

 
 

pH Aralığı 
Test Değeri/ Ki 

Kare/ Fisher 

Exact 

p 

pH≤6,5 pH>6,5 Toplam 

Sağ 

B brek 

Kristal 

Skoru 

0 1 (%12,5) 7 (%87,5) 8 (%100) 

3,031 0.502 

1 7 (%28) 18 (%72) 25 (%100) 

2 0 (%0) 6 (%100) 6 (%100) 

3 0 (%0) 1 (%100) 1 (%100) 

Toplam 8 (%20) 32 (%80) 40 (%100) 

 

Tablo 4.14. Sağ B brek Obstrüksiyon Seviyesine G re pH Aralığının 

Değerlendirilmesi 

 
 pH Aralığı Test Değeri/ Ki 

Kare/ Fisher 

Exact 

p 
pH≤6,5 pH>6,5 Toplam 

Obstrüksiyon 

Seviyesine 

G re 

Kontrol 0 (%0) 8 (%25) 8 (%100) 

5,625 0,081 
Distal 2 (%25) 14 (%43,8) 16 (%100) 

Proksimal 6 (%75) 10 (%31,3) 16 (%100) 

Toplam 8 (%20) 32 (%80) 40 (%100) 

 

Tablo 4.15. Sağ B brek Obstrüksiyon ġiddetine G re pH Aralığının 

Değerlendirilmesi 

 
 

pH Aralığı Test Değeri/ Ki 

Kare/ Fisher Exact 
p 

pH≤6,5 pH>6,5 Toplam 

Obstrüksiyon 

Derecesine 

G re 

Kontrol  0 (%0) 8 (%25) 8 (%100) 

15,000 0,001* 
Hafif 0 (%0) 16 (%50) 16 (%100) 

Ciddi   8 (%100) 8 (%25) 16 (%100) 

Toplam  8 (%20) 32 (%80) 40 (%100) 
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4.4. Patolojik Ġnceleme Sonuçları 

Tabloda sağ b breğin histopatolojik olarak incelenmesi sonucu elde edilen EGTI 

histolojik renal hasar skoru, Pizzolato sınıflamasına g re kristal sınıflama skoru, 

hidronefroz derecesi, parankim kalınlığı, pelvis çapı tanımlayıcı istatistikleri 

verilmiĢtir (Tablo 4.16.). 

 

Tablo 4.16. Gruplar Arasında Sağ B brek Patolojik Ġncelemelerinin Tanımlayıcı 

Verileri 

 

 n Min Max 
Ortalama 

( ̅) 
Standart Sapma (SS) 

EGTI Skoru 40 1 4 1,78 0,768 

Kristal Sınıfla Skoru  40 0 3 1 0,679 

Hidronefroz Derecesi 40 0 4 1,95 1,377 

Parankim Kalınlığı (mm) 40 2 11 5,48 2,148 

Pelvis Çapı (mm) 40 1 15 7,08 3,905 

 

Deney grupları arasında patolojik incelemeler sonucunda tanımlanan EGTI renal 

hasar skoru, parankim kalınlığı ve pelvis çapı için Kruskal Wallis testi uygulanmıĢtır. 

Test sonucuna g re gruplar arasından renal hasar açısından sıra ortalamaları arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı fark olmadığı g rülmektedir. Grup 2, 4 ve 5’te kontrol 

grubuna g re anlamlı olarak parankim kalınlığının daha az, pelvis çapının ise daha 

büyük olduğu g rülmüĢtür. Grup 5’in de pelvis çapının Grup 3’ten büyük olduğu 

g rülmüĢtür (Tablo 4.17.). 

 

Tablo 4.17. Gruplar Arasında Sağ B brek EGTI skoru, Parankim Kalınlığı ve Pelvis 

Çapının Değerlendirilmesi 

 
 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 
  / 

KW 
p 

EGTI 

Skoru 

2,00 

±0,76 

1,50 

±0,53 

1,38 

±0,52
 

2,13 

±1,25
 

1,88 

±0,35 
5,010 0,286 

Parankim 

Kalınlığı  

7,63 

±0,92
245

 

5,00 

±2,07
1
 

6,00 

±2,27 

4,63 

±2,00
1
 

4,13 

±1,64
1
 

14,819 0,005* 

Pelvis 

Çapı  

2,75 

±0,71
245

 

6,63 

±2,45
1
 

5,88 

±2,29
5
 

9,88 

±4,76
1
 

10,25 

±2,60
13

 
19,274 0,001* 

1Grup 1 ile fark p<0,05/ 2Grup 2 ile fark p<0,05/ 3Grup 3 ile fark p<0,05/ 4Grup 4 ile fark p<0,05/ 5Grup 5 ile fark p<0,05 
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Deney grupları arasından patolojik incelemeler sonucu elde edilen Pizzolato kristal 

sınıflama skorunu değerlendirmek için ki-kare testi kullanılmıĢtır. Test sonucuna 

g re deney grupları, obstrüksiyon seviyesi ve derecesi ile kristal skoru arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı iliĢki olmadığı g rülmemiĢtir (Tablo 4.18, Tablo 4.19., 

Tablo 4.20.). 

 

Tablo 4.18. Gruplara G re Sağ B brek Kristal Skorunun Değerlendirilmesi 

 
 

Sağ B brek Kristal Skoru 

Test 

Değeri/ 

Ki 

Kare/ 

Fisher 

Exact 

p 

0 1 2 3 Toplam 

Gruplara 

G re 

Grup 1  0 (%0) 5 (%62,5) 3 (%37,5) 0 (%0) 8 (%100) 

13,317 0,333 

Grup 2 2 (%25) 5 (%62,5) 1 (%12,5) 0 (%0) 8 (%100) 

Grup 3 1 (%12,5) 5 (%62,5) 2 (%25) 0 (%0) 8 (%100) 

Grup 4 3 (%37,5) 4 (%50) 0 (%0) 1 (%12,5) 8 (%100) 

Grup 5 2 (%25) 6 (%75) 0 (%0) 0 (%0) 8 (%100) 

Toplam  8 (%20) 25 (%62,5) 6 (%15) 1 (%2,5) 40 (%100) 

 

Tablo 4.19. Obstrüksiyon Seviyesine G re Sağ B brek Kristal Skorunun 

Değerlendirilmesi 

 
 

Sağ B brek Kristal Skoru 

Test 

Değeri

/ Ki 

Kare/ 

Fisher 

Exact 

p 

0 1 2 3 Toplam 

Obstrüksiyon 

Seviyesine 

G re 

Kontrol 0 (%0) 5 (%62,5) 3 (%37,5) 0 (%0) 
8 

(%100) 

9,375 0,125 

Distal 3 (%18,8) 10 (%62,5) 3 (%18,8) 0 (%0) 
16 

(%100) 

Proksimal 5 (%31,3) 10 (%62,5) 0 (%0) 1 (%6,3) 
16 

(%100) 

Toplam 8 (%20) 25 (%62,5) 6 (%15) 1 (%2,5) 
40 

(%100) 
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Tablo 4.20. Obstrüksiyon Derecesine G re Sağ B brek Kristal Skorunun 

Değerlendirilmesi 

 
 

Sağ B brek Kristal Skoru 

Test 

Değeri/ 

Ki Kare/ 

Fisher 

Exact 

p 

0 1 2 3 Toplam 

Obstrüksiyon 

Derecesine 

G re 

Kontrol  0 (%0) 5 (%62,5) 3 (%37,5) 0 (%0) 8 (%100) 

7,908 0,230 
Hafif 5 (%31,3) 9 (%56,3) 1 (%6,3) 1 (%6,3) 16 (%100) 

Ciddi   3 (%18,8) 11 (%68,8) 2 (%12,5) 0 (%0) 16 (%100) 

Toplam  8 (%20) 25 (%62,5) 6 (%15) 1 (%2,5) 40 (%100) 

 

Sağ ve sol b brek Pizzolato kristal sınıflama skorunu değerlendirmek için ki-kare 

testi kullanılmıĢtır. Test sonucuna g re sağ ve sol b brek kristal skorları arasında 

istatistiksel açıdan iliĢki olmadığı g rülmektedir (Tablo 4.21.).  

 

Tablo 4.21. Sağ B brek ve Sol B brek Kristal Skorları Arasındaki ĠliĢkinin 

Değerlendirilmesi 

 
 

Sağ B brek Kristal Skoru 

Test 

Değe

ri/ Ki 

Kare/ 

Fishe

r 

Exact 

p 

0 1 2 3 Toplam 

Sol B brek 

Kristal Skoru 

0 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%100) 

9,886 0,102 

1 1 (%8,3) 8 (%66,7) 3 (%25) 0 (%0) 12 (%100) 

2  
3 

(%15,8) 
13 (%68,4) 3 (%15,8) 0 (%0) 19 (%100) 

3 
4 

(%44,4) 
4 (%44,4) 0 (%0) 1 (%11,1) 9 (%100) 

Toplam  8 (%20) 25 (%62,5) 6 (%15) 1 (%2,5) 40 (%100) 

 

 

 

AraĢtırmadaki deney grupları arasında sağ ve sol b brek toplam Pizzolato kristal 

sınıflama skoru ortalamalarını karĢılaĢtırmak için ANOVA testi uygulanmıĢtır. Test 

sonucuna g re deney grupları arasında sağ ve sol b brek toplam kristal skoru 

ortalamaları arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark olmadığı g rülmüĢtür (Tablo 

4.22.).  
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Tablo 4.22. Gruplara G re Sağ ve Sol B brek Toplam Kristal Skorunun 

Değerlendirilmesi 

 
 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 F/Welch p 

Toplam 

Kristal 

Skoru 

3,12±0,35 2,25±0,88 2,87±0,64 3,50±1,30 2,87±0,64 1,889 0,160 

 

AraĢtırmadaki hayvanların her iki b brek dokusu incelenerek elde edilen Pizzolato 

kristal sınıflama skoru ile b brek pelvis çapı ve parankim kalınlığı ortalamalarını 

karĢılaĢtırmak için ANOVA testi uygulanmıĢtır. Test sonucuna g re kristal skoru ile 

pelvis çapı ve parankim kalınlığı ortalamaları arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

fark olduğu g rülmüĢtür. Fark yaratan grubun tespiti için Post Hoc ikili 

karĢılaĢtırmalardan Tamhane testi uygulanmıĢtır. Tamhane sonucuna g re, kristal 

skoru 0 ve 1 olan b breklerde kristal skoru 2 ve 3 olan b breklere g re pelvis çapının 

daha büyük olduğu, kristal skoru 0 olan b breklerde kristal skoru 1 olan b breklere 

g re parankim kalınlığının daha küçük, kristal skoru 0 ve 1 olan b breklerde kristal 

skoru 2 ve 3 olan b breklere g re daha küçük parankim kalınlığı olduğu saptanmıĢtır 

(Tablo 4.23.). 
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Tablo 4.23. B breğin Pelvis Çapı ve Parankim Kalınlığı ile Kristal Skorunun 

Değerlendirilmesi 

 
 

Her Ġki B breğin Kristal Skoru 

F/Welch p 

0 (n=8) 1 (n=37) 2 (n=25) 3 (n=10) Toplam

(n=80) 

Pelvis Çapı 
9,88 

±3,3523 

5,89 

±3,6823 

2,56 

±1,3801 

2,10 

±0,9901 

4,78 

±3,68 
21,129 0,000* 

Parankim Kalınlığı 
4,12 

±1,12123 

6,02 

±2,17023 

8,28 

±1,3301 

8,70 

±0,9401 

6,87 

±2,25 
35,314 0,000* 

0Kristal skoru 0 grubu ile fark p<0,05/ 1Kristal skoru 1 grubu ile fark p<0,05/ 2Kristal skoru 2 grubu ile fark p<0,05/ 3Kristal 
skoru 3 grubu ile fark p<0,05 

 

AraĢtırmada sağ b brekte kristal olup olmamasına g re on ikinci gün idrarda sitrat, 

oksalat, pH değerleri, sitrat/kreatinin, oksalat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranları 

sıra ortalamalarını karĢılaĢtırmak için Mann Whitney U testi uygulanmıĢtır. Test 

sonucuna g re sağ b brekte kristal varlığı ile idrar oksalat değeri ve oksalat/kreatinin 

oranı sıra ortalamaları arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark olduğu kristal 

saptanan hayvanlarda idrar oksalat değeri ve oksalat/kreatinin oranının daha fazla 

olduğu g rülmektedir (Tablo 4.24.). 

 

Tablo 4.24. Sağ B brek Kristal Varlığına G re Ġdrar Parametrelerinin 

Değerlendirilmesi 

 

On Ġkinci Gün Ġdrar 
Sağ B brek Kristal Varlığı 

U p 

Kristal Yok (n=8) Kristal Var (n=32) 

Sitrat  2,96±0,60 2,59±0,22 80,500 0,108 

Oksalat  61,54±53,24 77,92±49,73 61,500 0,025* 

pH 7,31±0,65 7,28±0,68
 

122,500 0,848 

Sitrat/Kreatinin 17,69±4,48 17,25±3,12 124,000 0,892 

Oksalat/Kreatinin 72,38±65,33 98,96±58,96 58,500 0,019* 

Kalsiyum/Kreatinin 0,90±0,24 0,88±0,21 112,000 0,581 
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Deney grupları arasında sağ b brek hidronefroz derecelerini değerlendirmek için ki-

kare testi kullanılmıĢtır. Test sonucuna g re deney grupları ile hidronefroz derecesi 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı iliĢki g rülmemiĢtir (Tablo 4.25.).  

 

Tablo 4.25. Gruplara G re Sağ Hidronefroz Derecelerinin Değerlendirilmesi 

 
 

Sağ B brek Hidronefroz Derecesi 

Test 

Değeri/ 

Ki 

Kare/ 

Fisher 

Exact 

p 

0 1 2 3 4 Toplam 

Grup 1  
8 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 8 

(%100) 

37,570 0,000* 

Grup 2 
1 (%12,5) 1 (%12,5) 3 (%37,5) 1 (%12,5) 2 (%25) 8 

(%100) 

Grup 3 
1 (%12,5) 0 (%0) 4 (%50) 3 (%37,5) 0 (%0) 8 

(%100) 

Grup 4 
1 (%12,5) 0 (%0) 2 (%25) 4 (%50) 1 (%12,5) 8 

(%100) 

Grup 5 
0 (%0) 0 (%0) 2 (%25) 5 (%62,5) 1 (%12,5) 8 

(%100) 

Toplam  
11 (%27,5) 1 (%2,5) 11 (%27,5) 13 (%32,5) 4 (%10) 40 

(%100) 

 

AraĢtırmada sağ b brek hidronefroz derecesine g re sağ b brek Pizzolato kristal 

sınıflama skorunu karĢılaĢtırmak için ki-kare testi kullanılmıĢtır. Test sonucuna g re 

sağ b brek hidronefroz derecesi ile kristal skoru arasında istatistiksel açıdan iliĢki 

olmadığı g rülmektedir (Tablo 4.26.).  

 

Tablo 4.26. Hidronefroz Derecesine G re Sağ B brek Kristal Skorunun 

Değerlendirilmesi 

 
 

Sağ B brek Hidronefroz Derecesi 

Test 

Değeri/ 

Ki Kare/ 

Fisher 

Exact 

p 

0 1 2 3 4 Toplam 

Sağ 

B brek 

Kristal 

Skoru 

0  0 (%0) 0 (%0) 2 (%25) 4 (%50) 2 (%25) 
8 

(%100) 

18,768 0,084 

1 5 (%20) 1 (%4) 9 (%36) 8 (%32) 2 (%8) 
8 

(%100) 

2 5 (%83,3) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%16,7) 0 (%0) 
8 

(%100) 

3 1 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 
8 

(%100) 

Toplam  11 (%27,5) 1 (%2,5) 11 (%27,5) 13 (%32,5) 4 (%10) 
40 

(%100) 
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AraĢtırmada kontrol ve obstrüksiyon grubu arasında sağ b brek boyutu ve parankim 

kalınlıkları sıra ortalamalarını karĢılaĢtırmak için Mann Whitney U testi 

uygulanmıĢtır. Test sonucuna g re kontrol ve obstrüksiyon grubu arasında sağ 

b brek boyutu ve parankim kalınlıkları açısından istatistiksel açıdan anlamlı fark 

olduğu g rülmektedir (Tablo 4.27.).  

 

Tablo 4.27. Kontrol ve Obstrüksiyon Gruplarına G re Sağ B brek Boyut ve 

Parankim Kalınlığının Değerlendirilmesi 

 
 

Kontrol (n=8) 
Obstrüksiyon 

Grupları (n=32) 
U p 

Sağ B brek Boyutu 2051,86±259,46 3050,03±1263,29 66,000 0,036* 

Sağ B brek Parankim Kalınlığı 7,63±0,92 4,94±2,03 29,500 0,001* 

 

Sağ b brek, sol b brek ve toplam b brek boyutları arasındaki iliĢkiyi değerlendirmek 

için korelasyon analizi uygulanmıĢtır. Pearson korelasyon analizine g re sağ b brek 

boyutu ile toplam b brek boyutu arasında pozitif y nlü anlamlı iliĢki saptanmıĢtır 

(Tablo 4.28.). 

 

Tablo 4.28. Sağ B brek, Sol B brek ve Toplam B brek Boyutları Arasındaki 

ĠliĢkinin Değerlendirilmesi 

 

Pearson Korelasyon 
Sağ B brek 

Boyutu 

Sol B brek 

Boyutu 

Toplam B brek 

Boyutları 

Sağ B brek Boyutu 

 

Test Değeri 1 -0,060 0,938 

p - 0,715 0,000* 

Sol B brek Boyutu 
Test Değeri  1 0,291 

p  - 0,069 

Toplam B brek Boyutları 
Test Değeri   1 

p   - 
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Sağ ve sol b brek parankim kalınlıkları arasındaki iliĢkiyi değerlendirmek için 

korelasyon analizi uygulanmıĢtır. Spearman korelasyon analizine g re sağ b brek 

parankim kalınlığı ile sağ b brek parankim kalınlığı arasında istatistiksel açıdan 

iliĢki saptanmamıĢtır (Tablo 4.29.). 

 

Tablo 4.29. Sağ ve Sol B brek Parankim Kalınlıkları Arasındaki ĠliĢkinin 

Değerlendirilmesi 

 

Spearman Korelasyon 
Sağ B brek Parankim 

Kalınlığı 

Sol B brek Parankim 

Kalınlığı 

Sağ B brek Parankim Kalınlığı  
Test Değeri 1 0,028 

p - 0,862 

Sol B brek Parankim Kalınlığı 
Test Değeri  1 

p  - 

 

AraĢtırmada kontrol grubu ile proksimal seviyede parsiyel üreter obstrüksiyonu 

oluĢturulan gruplarda on ikinci gün idrarda sitrat, oksalat, pH değerleri, 

sitrat/kreatinin, oksalat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranları sıra ortalamalarını 

karĢılaĢtırmak için Mann Whitney U testi uygulanmıĢtır. Test sonucuna g re kontrol 

grubu ile proksimal seviyede obstrüksiyon oluĢturulan gruplarda idrar sitrat, pH 

değeri ve sitrat/kreatinin oranı sıra ortalamaları arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

fark olduğu g rülmektedir. Proksimal seviyede obstrüksiyon oluĢturulan gruplarda 

kontrol grubuna g re idrar sitrat değerinin daha fazla, pH ve sitrat/kreatinin oranı 

medyan değerlerinin kontrol grubuna g re daha küçük olduğu g rülmektedir (Tablo 

4.30.). 

 

Tablo 4.30. Kontrol Grubu ile UPBO OluĢturulan Grupların Ġdrar Parametrelerinin 

Değerlendirilmesi 

 
 

Kontrol (n=8) Proksimal (n=16) U p 

Sitrat 2,47±0,05 2,77±0,44 24,500 0,016* 

Oksalat  62,15±7,56 93,65±74,86 58,000 0,713 

pH 7,50±0,27 6,97±0,67 33,000 0,047* 

Sitrat/Kreatinin 21,13±0,44
 

15,48±1,87 0,000 0,000* 

Oksalat/Kreatinin 102,33±12,44 105,96±91,86 48,000 0,327 

Kalsiyum/Kreatinin 0,94±0,00 0,79±0,23 64,000 1,000 
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AraĢtırmada kontrol grubu ile distal seviyede parsiyel üreter obstrüksiyonu 

oluĢturulan gruplarda on ikinci gün idrarda sitrat, oksalat, pH değerleri, 

sitrat/kreatinin, oksalat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranları sıra ortalamalarını 

karĢılaĢtırmak için Mann Whitney U testi uygulanmıĢtır. Test sonucuna g re kontrol 

grubu ile distal seviyede obstrüksiyon oluĢturulan gruplarda idrar sitrat/kreatinin, 

oksalat/kreatinin oranı sıra ortalamaları arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark 

olduğu g rülmektedir. Distal seviyede obstrüksiyon oluĢturulan gruplarda kontrol 

grubuna g re idrar sitrat/kreatinin, oksalat/kreatinin oranının kontrol grubuna g re 

daha küçük olduğu g rülmektedir (Tablo 4.31.). 

 

Tablo 4.31. Kontrol Grubu ile UV BileĢke Obstrüksiyonu OluĢturulan Grupların 

Ġdrar Parametrelerinin Değerlendirilmesi 

 
 

Kontrol (n=8) Distal (n=16) U p 

Sitrat 2,47±0,05 2,65±0,32 37,000 0,098 

Oksalat  62,15±7,56 61,89±16,65 61,000 0,854 

pH 7,50±0,27 7,50±0,71 60,500 0,824 

Sitrat/Kreatinin 21,13±0,44
 

17,31±3,82 11,000 0,001* 

Oksalat/Kreatinin 102,33±12,44 76,98±21,64 20,000 0,007* 

Kalsiyum/Kreatinin 0,94±0,00 0,94±0,22 64,000 1,000 

 

AraĢtırmada kontrol grubu ile hafif derecede parsiyel üreter obstrüksiyonu 

oluĢturulan gruplarda on ikinci gün idrarda sitrat, oksalat, pH değerleri, 

sitrat/kreatinin, oksalat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranları sıra ortalamalarını 

karĢılaĢtırmak için Mann Whitney U testi uygulanmıĢtır. Test sonucuna g re kontrol 

grubu ile hafif derecede obstrüksiyon oluĢturulan gruplarda idrar sitrat değeri, 

sitrat/kreatinin, oksalat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranı sıra ortalamaları arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı fark olduğu g rülmektedir. Hafif derecede obstrüksiyon 

oluĢturulan gruplarda kontrol grubuna g re idrar sitrat değeri ve kalsiyum/kreatinin 

oranının kontrol grubuna g re büyük olduğu, sitrat/kreatinin ve oksalat/kreatinin 

oranının kontrol grubuna g re küçük olduğu g rülmektedir (Tablo 4.32.). 
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Tablo 4.32. Kontrol Grubu ile Hafif Derecede Parsiyel Üreter Obstrüksiyonu 

OluĢturulan Grupların Ġdrar Parametrelerinin Değerlendirilmesi 

 
 

Kontrol (n=8) Hafif (n=16) U p 

Sitrat 2,47±0,05 2,89±0,47 18,000 0,005* 

Oksalat  62,15±7,56 57,51±25,45 50,000 0,391 

pH 7,50±0,27 7,72±0,51 45,500 0,233 

Sitrat/Kreatinin 21,13±0,44
 

17,77±3,83 11,000 0,001* 

Oksalat/Kreatinin 102,33±12,44 69,13±31,16 21,000 0,008* 

Kalsiyum/Kreatinin 0,94±0,00 1,08±0,08 0,000 0,000* 

 

AraĢtırmada kontrol grubu ile ciddi derecede parsiyel üreter obstrüksiyonu 

oluĢturulan gruplarda on ikinci gün idrarda sitrat, oksalat, pH değerleri, 

sitrat/kreatinin, oksalat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranları sıra ortalamalarını 

karĢılaĢtırmak için Mann Whitney U testi uygulanmıĢtır. Test sonucuna g re kontrol 

grubu ile ciddi derecede obstrüksiyon oluĢturulan gruplarda idrar pH değeri, 

sitrat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranı sıra ortalamaları arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı fark olduğu g rülmektedir. Ciddi derecede obstrüksiyon oluĢturulan 

gruplarda kontrol grubuna g re idrar pH değeri, sitrat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin 

oranının küçük olduğu g rülmektedir (Tablo 4.33.). 

 

Tablo 4.33. Kontrol Grubu ile Ciddi Derecede Parsiyel Üreter Obstrüksiyonu 

OluĢturulan Grupların Ġdrar Parametrelerinin Değerlendirilmesi 

 
 

Kontrol (n=8) Ciddi (n=16) U p 

Sitrat 2,47±0,05 2,53±0,12 43,500 0,209 

Oksalat  62,15±7,56 98,03±69,97 47,000 0,298 

pH 7,50±0,27 6,75±0,58 18,000 0,003* 

Sitrat/Kreatinin 21,13±0,44
 

15,01±1,08 0,000 0,000* 

Oksalat/Kreatinin 102,33±12,44 113,81±85,55 47,000 0,298 

Kalsiyum/Kreatinin 0,94±0,00 0,65±0,08 0,000 0,000* 
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AraĢtırmada kontrol grubu ile UPBO oluĢturulan gruplarda sağ b brek Pizzolato 

kristal sınıflama skorunu karĢılaĢtırmak için ki-kare testi kullanılmıĢtır. Test 

sonucuna g re gruplar arasında kristal skoru açısından istatistiksel açıdan iliĢki 

olduğu g rülmüĢtür (Tablo 4.34.).  

 

Tablo 4.34. Kontrol Grubu ile UPBO OluĢturulan Grupların Sağ B brek Kristal 

Skorlarının Değerlendirilmesi 

 
 

Obstrüksiyon Seviyesi 

Test 

Değeri/ 

Ki Kare/ 

Fisher 

Exact 

p 

Kontrol Proksimal Toplam 

Sağ B brek 

Kristal Skoru 

0  0 (%0) 5 (%100) 5 (%100) 

9,000 0,021* 

1 5 (%33,3) 10 (%66,7) 15 (%100) 

2 3 (%100) 0 (%0) 3 (%100) 

3 0 (%0) 1 (%100) 1 (%100) 

Toplam  8 (%33,3) 16 (%66,7) 24 (%100) 

 

AraĢtırmada kontrol grubu ile UV bileĢke obstrüksiyonu oluĢturulan gruplarda sağ 

b brek Pizzolato kristal sınıflama skorunu karĢılaĢtırmak için ki-kare testi 

kullanılmıĢtır. Test sonucuna g re gruplar arasında kristal skoru açısından 

istatistiksel açıdan iliĢki olmadığı g rülmektedir (Tablo 4.35.).  

 

Tablo 4.35. Kontrol Grubu ile UV BileĢke Obstrüksiyonu OluĢturulan Grupların Sağ 

B brek Kristal Skorlarının Değerlendirilmesi 

 
 

Obstrüksiyon Seviyesi 

Test 

Değeri/ 

Ki Kare/ 

Fisher 

Exact 

p 

Kontrol Distal Toplam 

Sağ B brek 

Kristal Skoru 

0  0 (%0) 3 (%100) 3 (%100) 

2,250 0,325 

1 5 (%33,3) 10 (%66,7) 15 (%100) 

2 3 (%50) 3 (%50) 6 (%100) 

3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%100) 

Toplam  8 (%33,3) 16 (%66,7) 24 (%100) 
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AraĢtırmada kontrol grubu ile hafif derecede parsiyel üreter obstrüksiyonu 

oluĢturulan gruplarda sağ b brek Pizzolato kristal sınıflama skorunu karĢılaĢtırmak 

için ki-kare testi kullanılmıĢtır. Test sonucuna g re gruplar arasında kristal skoru 

açısından istatistiksel açıdan iliĢki olmadığı g rülmektedir (Tablo 4.36.). 

 

Tablo 4.36. Kontrol Grubu ile Hafif Derecede Parsiyel Üreter Obstrüksiyonu 

OluĢturulan Grupların Sağ B brek Kristal Skorlarının Değerlendirilmesi 

 
 

Obstrüksiyon Yeri 
Test Değeri/ 

Ki Kare/ 

Fisher Exact 

p 

Kontrol Hafif Toplam 

Sağ B brek 

Kristal Skoru 

0  0 (%0) 5 (%100) 5 (%100) 

6,161 0,104 

1 5 (%35,7) 9 (%64,3) 14 (%100) 

2 3 (%75) 1 (%25) 4 (%100) 

3 0 (%0) 1 (%100) 1 (%100) 

Toplam  8 (%33,3) 16 (%66,7) 24 (%100) 

 

AraĢtırmada kontrol grubu ile ciddi derecede parsiyel üreter obstrüksiyonu 

oluĢturulan gruplarda sağ b brek Pizzolato kristal sınıflama skorunu karĢılaĢtırmak 

için ki-kare testi kullanılmıĢtır. Test sonucuna g re gruplar arasında kristal skoru 

açısından istatistiksel açıdan iliĢki olmadığı g rülmektedir (Tablo 4.37.). 

 

Tablo 4.37. Kontrol Grubu ile Ciddi Derecede Parsiyel Üreter Obstrüksiyonu 

OluĢturulan Grupların Sağ B brek Kristal Skorlarının Değerlendirilmesi 

 
 

Obstrüksiyon Yeri 
Test Değeri/ 

Ki Kare/ 

Fisher 

Exact 

p 

Kontrol Ciddi Toplam 

Sağ B brek 

Kristal Skoru 

0  0 (%0) 3 (%100) 5 (%100) 

3,131 0,209 

1 5 (%31,3) 11 (%68,8) 16 (%100) 

2 3 (%60) 2 (%40) 5 (%100) 

3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%100) 

Toplam  8 (%33,3) 16 (%66,7) 24 (%100) 
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5. TARTIġMA VE SONUÇ 

 

Üriner sistem taĢ hastalığı patogenezinde birçok risk fakt rü belirtilmiĢtir. 

Üreteropelvik bileĢke obstrüksiyonu, UV darlık, üreter darlıkları da bu risk 

fakt rlerindendir. Özellikle UPBO ile taĢ hastalığının %20 oranında birlikte 

g rüldüğü bazı çalıĢmalarda belirtilmiĢtir (Scarcella ve ark., 2021). Ancak UV darlık 

ile taĢ oluĢumu arasındaki insidansı belirten çalıĢmalar sınırlıdır.  

Becker ve Baum üriner sistem tıkanıklığının birden fazla seviyede olabileceğini ve 

obstrüktif üropatinin Ģiddetinin; tıkanıklığın seviyesi, derecesi ve süresine g re 

değiĢeceğini belirtmiĢlerdir (Becker ve Baum, 2005). Ancak bununla ilgili bir 

kaynağa atıfta bulunmamıĢlardır ve literatürde bu konuyla ilgili yapılmıĢ bir 

çalıĢmaya da rastlanmamıĢtır. 

Hayvanlarda taĢ hastalığı ve parsiyel üreter obstrüksiyonu modelleri ilk defa 

çalıĢmamızla birlikte beraber kullanılmıĢtır. 

Üreterin komplet ve parsiyel obstrüksiyonu için birçok model tanımlanmıĢtır. 

Parsiyel üreter obstrüksiyonu için ratlarda üreterin psoasa g mülmesi Ģeklinde 

yapılan Ulm-Miller cerrahisi (Ulm ve Miller, 1962), çapı belirli bir tel (Takenaka ve 

ark., 2009) veya intraket (Ayyildiz ve ark., 2017) üzerinden üreterin bağlanması, 

tavĢanlarda üç yollu musluk ile (Zhu ve ark., 2017) üreterin manipüle edilmesi 

uygulanan y ntemlerdir. Biz çalıĢmamızda obstrüksiyonun Ģiddetini standardize 

etmek için üreter üst ve alt ucun çapı bilinen çelik tel üzerinden bağlanmasını tercih 

ettik. 

Hayvanlarda nefrolitiazis modeli için de birçok kimyasal ajan kullanılmaktadır. 

Etilen glikol, glikolat, glioksilat, Hydroxy-L-proline, potasyum oksalat, magnezyum 

eksikliği ve piridoksin eksikliği bu y ntemlerden bazılarıdır. Cerrahi olarak ise 

barsak rezeksiyonu ve gastrik bypass cerrahisi de kullanılabilmektedir (Tzou et al., 

2016). Okada ve ark. yaptığı çalıĢmada farklı dozlarda glikolat ve glioksilat 

enjeksiyonu uygulan farelerde 60 mg/kg/gün intraperitoneal glioksilat enjeksiyonu 

yapıldığında, 3., 5. ve 9. günlerde histopatolojik olarak b brekte CaOx kristallerinin 

g rüldüğünü, 12. günde azalmaya baĢladığını ve 15. günde g zlenmediğini 

g stermiĢtir (Okada ve ark., 2007). Biz de çalıĢmamızda taĢ hastalarında kalsiyum 
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oksalat taĢının %70 oranda g rülmesi ve diğer modellere g re daha baĢarılı 

bulunması nedeniyle 120 mg/kg/gün dozda intraperitoneal glioksilat enjeksiyonunu 

uyguladık.  

AĢağıda Berkman ve ark. UPBO olan hastaların taĢ kompozisyonunu incelemiĢ 

olduğu çalıĢmasından elde edilen tablo verilmiĢtir (Berkman ve ark., 2009), (Tablo 

5.1.).  

Tablo 5.1. UPBO’da TaĢ Kompozisyonu Oranları (Berkman ve ark., 2009’dan 

değiĢtirilerek kullanılmıĢtır). 

 
Kompozisyon n (%) 

Kalsiyum oksalat predominant 16 (%39) 

Kalsiyum fosfat predominant 6 (%15) 

Ürik asit 4 (%9) 

Kalsiyum oksalat %50-Ürik asit %50 2 (%5) 

Strüvit %50-Kalsiyum fosfat %50 1 (%2) 

Yetersiz bilgi 12 (%30) 

 

ÇalıĢmamızda deneklerin ilk gün, yedinci ve on ikinci gün ağırlıkları iliĢkili 

bulunmuĢtur. Tüm gruplara glioksilat enjeksiyonu yapıldığından obstrüksiyon 

varlığının kilo kaybı veya alımı ile iliĢkili olmadığı düĢünülebilir. 

ÇalıĢmamızda yedinci ve on ikinci gün kan üre ve kreatinin değerleri incelendiğinde 

sadece bir ratta ürenin artmadığı, tüm ratlarda kreatininin arttığı g zlenmiĢtir. Chao 

ve ark.’ın farelerde yaptıkları bir çalıĢmada da yedi gün boyunca yapılan 120 

mg/kg/gün intraperitoneal glioksilat enjeksiyonunun kontrol grubuna g re üre 

değerini arttırdığı g zlenmiĢtir (Chao ve ark., 2018). 

ÇalıĢmamızda yine kan üre ve kreatinin değerleri kontrol ve obstrüksiyon 

gruplarında karĢılaĢtırıldığında obstrüksiyonun üre ve kreatinin değerlerini anlamlı 

olarak arttırdığı g rülmüĢtür. Ancak on ikinci günde kontrol ve obstrüksiyon 

gruplarında kan kreatinin değeri istatistiksel açıdan farklı değildir. Zhu ve ark. 

tavĢanlar üzerinde yaptığı parsiyel üreter obstrüksiyon modelinde de beĢinci günde 

kreatinin artıĢı anlamlı iken onuncu günde anlamlı değildir (Zhu ve ark., 2017). Bu 

durum obstrüksiyona, karĢı b breğin fizyolojik cevabından kaynaklanabilir. 
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ÇalıĢmamızdaki idrar  rnekleri spot idrar  rneği olarak alınmıĢtır. 24 saatlik idrar 

toplama günlük pratikte zorluklar oluĢturmaktadır. Spot idrar bunun için daha pratik 

bir uygulamadır. Ġdrar parametrelerinin değerlendirilmesinde altın standart olan 24 

saatlik idrar toplama ile spot idrar parametrelerini karĢılaĢtıran birçok çalıĢma 

yapılmıĢtır. 

Son zamanlarda yapılan çalıĢmalar günün belirli zamanlarda alınan spot idrarın 24 

saatlik idrar  rneğinin yerine geçebileceğini g stermiĢtir (Williams ve ark., 2021). 

Suh ve ark.’nın çalıĢması sonucu, çocuklarda üriner osmolalitenin  lçümünde 24 

saatlik idrar yerine  ğlen alınan spot idrarın kullanılabileceği g sterilmiĢtir (Suh ve 

ark., 2020). Rodriguez ve ark.’da CaOx ve CaP taĢı oluĢturucularda 20:00-8:00 

saatleri arasında, ürik asit taĢı oluĢturucularda ise 12:00-16:00 saatleri arasında alınan 

spot idrarın 24 saatlik idrar  rneği yerine geçebileceğini g stermiĢtir (Rodriguez ve 

ark., 2020). 

Spot idrar ile 24 saatlik idrar numunelerinin karĢılaĢtırıldığı çalıĢmalarda ise Itami ve 

ark. spot idrar oksalat/kreatinin oranının 24 saatlik idrar oksalat/kreatinin oranı ile 

arasında güçlü bir korelasyon (r=0,996) olduğunu (Itami ve ark., 1990), Hashmi ve 

ark. ise zayıf bir korelasyon (r=0,289) olduğunu g stermiĢlerdir (Hashmi ve ark., 

2020). Sağlıklı çocuklarda yapılan bir baĢka çalıĢmada ise Paccaud ve ark., 

kalsiyum/kreatinin oranı ile 24 saatlik idrarla kalsiyum atılımı arasında güçlü 

korelasyon bulmuĢtur (Paccaud ve ark., 2020). 

Ilich ve ark.’da spot idrar çinko (r=0,637), Mg (r=0,623), kalsiyum (r=0,603), 

sodyum (r=0,452), potasyum (r=0,396) ve kreatinin (r=0,217)’ in 24 saatlik idrardaki 

 lçümleri ile arasında iliĢki olduğunu g stermiĢtir (Ilich ve ark., 2009). 

ÇalıĢmamızda araĢtırma merkezinde yeteri kadar 24 saatlik idrar toplama kabının 

olmaması nedeniyle 24 saatlik idrar numunesi alınamamıĢtır. Bunun yerine idrar 

parametrelerini değerlendirmek için spot idrar  rneği alınmıĢtır. Literatürde spot 

idrarın 24 saatlik idrar numunesinin yerine geçebileceği hakkında çalıĢmalar olsa da 

metabolik değerlendirmede altın standart olan 24 saatlik idrarın 

değerlendirilememesi çalıĢmamızın sınırlayıcılarındandır. 

Hayes ve ark. tarafından Hiperoksalüri Tip 1 hastalarında Lumasiran’ın etkinliği ve 

güvenliğinin incelendiği ILLUMINATE-B çalıĢmasında oksalat ve oksalat/kreatinin 
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oranının bu tedavi ile düĢtüğü ve 12 aylık takipte nefrokalsinozisin azaldığı 

g sterilmiĢtir (Hayes ve ark., 2023). Bizim çalıĢmamızda ise oksalat ve 

oksalat/kreatinin oranının artması ile kristal skorunun arttığı, oksalat ve 

oksalat/kreatinin oranının kristal skoru 0 olan yani histopatalojik olarak alanda kristal 

saptanmayan grupta daha düĢük olduğu g rülmüĢtür. Ancak oksalat değerinin 

kontrol ile obstrüksiyon grubu arasında farkının olmadığı g zlenmiĢ ve 

oksalat/kreatinin oranının hafif obstrüksiyon ile obstrüksiyon gruplarında kontrol 

grubuna g re düĢük olduğu izlenmiĢtir (Ciddi derecede distal seviyedeki 

obstrüksiyon (Grup 3) ile hafif derecede proksimal seviyedeki obstrüksiyonun 

kontrol ve ciddi derecedeki proksimal seviyedeki obstrüksiyona g re daha düĢük 

oksalat/kreatinin oranına sahip olduğu g sterilmiĢtir. Yine hafif ve ciddi 

obstrüksiyon gruplarında kontrol gruplarına g re daha düĢük oksalat/kreatinin oranı 

olduğu, hafif obstrüksiyon gruplarında kontrol grubuna g re anlamlı olarak daha 

düĢük olduğu g rülmüĢtür. Oksalat/kreatinin oranı ile kristal oluĢumu incelendiğinde 

obstrükte sağ b brekte oksalat/kreatinin oranının artması ile kristal skorunun arttığı 

g sterilmiĢtir.). Bu durum da literatürde taĢ oluĢumunu baĢlattığını düĢündüren ve taĢ 

hastalığının kontrolünde kullanılan oksalat/kreatinin oranının literatür bilgisi ile 

uyumlu olarak kristal oluĢumunda  nemli olduğu ancak obstrüksiyon durumunda bu 

oranın azaldığı çalıĢmamız sonucunda g sterilmiĢtir.   

Turudic ve ark.’nın yaptığı bir çalıĢmada sağlıklı çocuklar ile taĢ hastalığı olan 

çocuklar karĢılaĢtırılmıĢ ve taĢ hastalığı olan prepubertal çocuklarda 

kalsiyum/kreatinin, kalsiyum/sitrat oranının yüksek olduğu postpubertal çocuklarda 

ise sitrat/kreatinin oranının düĢük, kalsiyum/sitrat oranının sağlıklı çocuklara g re 

yüksek olduğu g sterilmiĢtir (Turudic ve ark., 2021). Bizim çalıĢmamızda ise 

sitrat/kreatinin oranı proksimal seviyedeki ve ciddi derecede distal seviyede 

obstrüksiyonlarda kontrol grubuna g re düĢük bulunmuĢtur ancak kristal oluĢumu ile 

sitrat/kreatinin oranı arasında fark g zlenmemiĢtir. Yine kristal oluĢumu ile 

kalsiyum/kreatinin oranı arasında fark bulunmamıĢtır. Ancak kalsiyum/kreatinin 

oranı kontrol grubuna g re hafif derecede obstrüksiyon olan gruplarda yüksek, ciddi 

obstrüksiyon gruplarında düĢük bulunmuĢtur. Bu durum da sitrat/kreatinin ve 

kalsiyum/kreatinin oranlarının taĢ oluĢumunda tek baĢlarına bir etken olmadığını, 

obstrüksiyon varlığında bu parametrelerin değiĢtiğini g stermiĢtir. 
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Obstrüksiyon seviyesi ve derecesine g re idrar sitrat, oksalat, pH değeri, 

oksalat/kreatinin, sitrat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranları değerlendirilmiĢ. Bu 

konuda literatürde yapılmıĢ bir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. Proksimal ve distal 

seviyedeki obstrüksiyonlar ile hafif ve ciddi derecedeki obstrüksiyonlarda kontrol 

grubuna g re daha düĢük sitrat/kreatinin oranı, hafif obstrüksiyon gruplarının kontrol 

grubuna g re daha yüksek idrar pH’ı, kalsiyum/kreatinin oranının ve daha düĢük 

oksalat/kreatinin oranının olduğu g rülmüĢtür. ÇalıĢmamız sonucunda hafif 

obstrüksiyonun ciddi obstrüksiyondan kristal oluĢumu açısından farkı olmasa da 

idrar parametreleri değiĢtiğinden taĢ oluĢumunda daha fazla risk altında olduğu 

düĢünülmüĢtür. 

Adomako ve ark. yaptığı çalıĢmada 24 saatlik idrarda sitrat düĢüklüğü, yüksek idrar 

pH’ı, yüksek kalsiyum ve oksalat varlığının CaOx taĢı oluĢumu açısından riski 

artırdığını g stermiĢtir (Adomako ve ark., 2023). ÇalıĢmamızda ise idrarda sitratın 

düĢük olduğunda obstrükte sağ b brekte daha fazla kristal olduğu ancak anlamlı 

olmadığı g rülmüĢtür (p<0,063). Kristal oluĢumuna bakıldığında ise oksalat değeri 

ve oksalat/kreatinin oranının taĢ kristali oluĢumunda anlamlı olduğu, sitrat, pH, 

kalsiyum değerleri ile CaOx kristali arasında fark g zlenmemiĢtir. Buna rağmen 

sitrat, pH değerleri ve kalsiyum/kreatinin oranı ile obstrüksiyon derecesi arasında 

fark bulunmuĢtur. Bunun spot idrarda bu Ģekilde saptanabileceğini düĢünmekle 

birlikte ciddi obstrüksiyon grubunda hafif obstrüksiyon grubuna g re düĢük sitrat 

değeri, buna karĢın hafif obstrüksiyon grubunda ciddi obstrüksiyona grubuna g re 

yüksek pH ve kalsiyum/kreatinin oranı g zlenmiĢtir. 

Kalsiyum/kreatinin oranının değerlendirildiği baĢka bir çalıĢmada García-Nieto ve 

ark. UPBO olan çocuklarda ve ailelerinde hiperkalsiüriyi taramıĢ ve hiperkalsiürili 

17 çocuğun kalsiyum/kreatinin oranı 1,02±0,22; hiperkalsiüri saptanmayan 

çocuklarda 0,45±0,51 bulunmuĢtur. ÇalıĢmada hiperkalsiüri ve ürolitiazis iliĢkili 

bulunmuĢtur (García-Nieto ve ark., 2007). Ancak bizim çalıĢmamızda 

kalsiyum/kreatinin oranı tüm gruplarda 0,88±0,21; obstrüksiyon gruplarında ise 

0,86±0,23 olarak bulunmuĢtur ve gruplar arasında fark saptanmamıĢtır. Bu García-

Nieto ve ark. çalıĢmasında otozomal dominant hiperkalsiürili hastaların çalıĢmaya 

alınmasında kaynaklanabilir. Bizim çalıĢmamızda ise kalsiyum/kreatinin oranı kristal 

skoruna ve varlığına etki etmese de kontrol grubuna g re kalsiyum/kreatinin oranı 
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hafif obstrüksiyon grubunda daha yüksek, ciddi obstrüksiyon grubunda daha düĢük 

bulunmuĢtur. Kalsiyum/kreatinin oranı obstrüksiyon Ģiddetinin belirlenmesinde 

kullanılabilecek bir idrar belirteci olabilir. 

Okada ve ark. yaptığı çalıĢmada intraperitoneal glioksilat enjeksiyonu ile 24 saatlik 

idrar oksalat ve kreatinin düzeyi 15. gün boyunca benzer seviyelerde kalmıĢ, idrar 

pH’ı 6. günde düĢmüĢ, idrar kalsiyum ve kalsiyum/kreatinin oranının ise 12. günde 

artmıĢ olduğu g sterilmiĢtir (Okada ve ark., 2007). ÇalıĢmamızda da kontrol ve 

obstrüksiyon grupları arasında spot idrar oksalat düzeyleri arasında fark 

bulunmamıĢtır. Kalsiyum/kreatinin oranı ise kontrol grubuna g re Grup 1’de daha 

yüksek, Grup 5’te ise daha düĢük olarak bulunmuĢtur. Obstrüksiyon derecesine g re 

incelendiğinde ise kontrol grubuna g re hafif obstrüksiyon grubunda daha yüksek, 

ciddi obstrüksiyon grubunda ise daha düĢük bulunmuĢtur. Ġdrar pH düzeyine 

bakıldığında ciddi obstrüksiyon gruplarında istatistiksel açıdan anlamlı olan daha 

düĢük pH düzeyi g zlenmiĢtir. Bu durum hafif ve distal seviyelerdeki 

obstrüksiyonun daha yüksek kalsiyum/kreatinin oranına neden olacağını, ciddi 

obstrüksiyonun ise daha düĢük pH’a neden olarak taĢ oluĢumunu kolaylaĢtırdığını 

g sterebilir. Obstrüksiyon seviyesine g re idrar analizi değerlendirildiğinde 

sitrat/kreatinin oranı proksimal seviyede obstrüksiyon yapılan grupta kontrol grubuna 

g re düĢük bulunmuĢtur. Sonuçta obstrüksiyonun derecesi sitrat, pH, 

oksalat/kreatinin, sitrat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin gibi birçok parametreyi 

etkilerken obstrüksiyonun seviyesi sitrat/kreatinin oranını değiĢtirmiĢtir. 

Ġdrar magnezyumu ve yüksek idrar akımının kalsiyum taĢı oluĢumunu inhibe ettiği 

bilinmektedir (Bihl ve Meyers, 2001). Bizim çalıĢmamızda magnezyumun azalması 

ile sağ b brek kristal skorunun arttığı ancak istatistiksel açıdan anlamlı iliĢki 

olmadığı g rülmüĢtür (p=0,134). Yine pelvis çapının artması ve parankim 

kalınlığının azalması ile CaOx kristali sayısının azaldığı g rülmüĢtür. Bu da az 

çalıĢan b brekte daha az b brek taĢı oluĢtuğunu ve taĢ oluĢumunda obstrüksiyondan 

ziyade metabolik nedenlerin temel rol oynadığını düĢündürmüĢtür. 

Ġntraperitoneal glioksilat enjeksiyonu sonrası her iki b brek de etkilenmiĢ olup 

histopatolojik olarak her iki b brekte de CaOx kristali oluĢtuğundan sağ ve sol 

b brek toplam kristal skoru ile idrar parametreleri iliĢkisi değerlendirilmiĢ ve 
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sitrat/kreatinin oranı ile toplam kristal skoru arasında negatif y nlü bir iliĢki 

saptanmıĢtır (r=-0,320; p=0,044).  

AraĢtırmamızda sağ b brek pelvis çapı ile idrar parametreleri incelenmiĢ ve idrarda 

Mg, PO
4
, kreatinin değerleri ile pelvis çapı arasında pozitif y nlü, sitrat/kreatinin 

oranı arasında iliĢki negatif y nlü bir iliĢki saptanmıĢtır. Bu parametrelerin 

obstrüksiyonu derecelendirmede kullanılabileceğini düĢünmekteyiz. 

ÇalıĢmamızda parankim kalınlığının artması ve pelvis çapının azalması ile kristal 

sayısının arttığı g sterilmiĢtir. ÇalıĢmamızda sadece 3 ratta obstrükte b brekte karĢı 

b breğe g re daha fazla kristal saptanmıĢ olup 25 hayvanda ise obstrüksiyon 

olmayan sol b brekte daha fazla kristal saptanmıĢtır. ÇalıĢmamız, fonksiyone 

b breğin obstrükte b breğe g re daha fazla kristal oluĢturduğunu g stermiĢtir. 

Ancak literatürde b brek fonksiyonu ile taĢ oluĢumu arasında iliĢkinin 

değerlendirildiği bir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. 

Kontrol ve obstrüksiyon grupları arasında idrar sitrat, oksalat, kalsiyum, fosfat, pH 

değerleri, sitrat/kreatinin, oksalat/kreatinin, kalsiyum/kreatinin oranları 

değerlendirilmiĢ ve obstrüksiyon gruplarında sitrat, kalsiyum, fosfat değerleri kontrol 

grubuna g re yüksek, sitrat/kreatinin, oksalat/kreatinin oranları düĢük bulunmuĢtur. 

Ġdrarda fosfatın parsiyel üreter obstrüksiyonunda değerlendirildiği bir çalıĢmaya 

rastlanmamıĢtır. B brek taĢı oluĢumunda ise CaP’ın Randall plağını oluĢturduğu 

bilinmektedir ve Dhayat ve ark., b brekten fosfat atılımının bruĢit taĢı prevelansını 

artırdığını g stermiĢtir (Dhayat ve ark., 2019). Obstrüksiyon gruplarında fosfat 

değeri düĢük bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda CaOx kristali oluĢum modeli kullanıldığı 

için doğrudan iliĢkili olmasa da üriner sistemde obstrüksiyonu olan hastalarda idrar 

fosfatının da incelenmesi ve taĢ oluĢturucularda kontrol altında tutulması gerektiğini 

düĢünüyoruz. 

Alelign ve Petros idrar pH’ının 5,0 ile 6,5 arasında olmasının CaOx taĢı oluĢumu için 

risk oluĢturduğunu g stermiĢtir (Alelign ve Petros, 2018). Bizim çalıĢmamızda ise bu 

literatür bilgisinin aksine pH≤ 6,5 olması ile kristal oluĢumu arasında iliĢki 

saptanmamıĢtır. Ancak obstrüksiyon Ģiddeti ile pH≤ 6,5 olma durumu arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı iliĢki saptanmıĢtır. pH≤ 6,5 olan hayvanların tamamında 

(n=8) ciddi derecede obstrüksiyon oluĢturulmuĢ olduğu g zlenmiĢtir. ġiddetli 
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obstrüksiyonun pH düzeyini daha fazla düĢürerek taĢ oluĢumu için risk oluĢturduğu 

düĢünülebilir. 

Renal hasar ve parsiyel üreter obstrüksiyonu iliĢkisi literatür tarandığında Tokuc ve 

ark.’nın yaptığı bir çalıĢmada, komplet üreter obstrüksiyonu grubunda EGTI renal 

hasar skoru ortalaması 3,57±0,53; parsiyel üreter obstrüksiyonu grubunda 1,88±0,83 

bulunmuĢ ve kontrol grubunda renal hasar izlenmemiĢtir (Tokuc ve ark., 2020). 

ÇalıĢmamızda gruplar arasında EGTI renal hasar skoru incelendiğinde renal hasar 

açısından fark saptanmamıĢtır. Kontrol grubunda ise EGTI renal hasar skorunun 

medianı 2,00±0,76 bulunmuĢtur. Tüm gruplara glioksilat enjeksiyonu yapıldığından 

çalıĢmamız sonucunda parsiyel üreter obstrüksiyonunun seviye ve Ģiddetinin EGTI 

renal hasar skorunu etkilemediğini düĢünmekteyiz.  

Gruplar arasında parankim kalınlıkları ve pelvis çapları arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı fark izlenmiĢtir. Grup 2, 4 ve 5’te kontrol grubuna g re parankim 

kalınlığının daha ince, pelvis çapının daha geniĢ olduğu g rülmüĢtür. Bu durum ciddi 

deredece distal seviyede üreter obstrüksiyonuna b breğin fizyolojik cevabı sonucu 

hidronefrozu tolere etmesinden kaynaklanabilir. 

Gruplar, obstrüksiyon seviye ve derecesi ayrı olarak sağ b brek kristal skoru 

açısından değerlendirildiğinde gruplar arasında istatistiksel açıdan iliĢki 

saptanmamıĢtır. Bu veri ile daha  nce belirttiğimiz gibi taĢ oluĢumunda obstrüksiyon 

seviye ve Ģiddetinden çok metabolik durumların  nemli olduğunu düĢündürmüĢtür. 

ÇalıĢmamızda sağ ve sol b brek arasında kristal skoru açısından da iliĢki 

saptanmamıĢtır. Tüm ratlara intraperitoneal enjeksiyon yapıldığından iliĢki 

saptanmamasının nedeni obstrükte b breğin fizyolojik cevabına bağlı olabilir. Bu 

durumda obstrüksiyon durumunda, obstrükte b brekte veya sağlam b brekte, karĢı 

b breğe g re daha fazla b brek taĢı oluĢabilir. 

ÇalıĢmamızda sağ ve sol b brek incelenmiĢ, kristal skorları ile pelvis çapı ve 

parankim kalınlıkları değerlendirilmiĢtir. ANOVA testi sonucu parankim kalınlığının 

artması ile kristal skorunun arttığı, pelvis çapının artması ile de kristal skorunun 

azaldığı g rülmüĢtür. Literatürde ise bununla ilgili bilgiye rastlanmamıĢtır. 

ÇalıĢmamız sonucunda b brek taĢı oluĢumunda b brek fonksiyonunun olması ve 

obstrüksiyonun olmaması durumunun taĢ oluĢumunu arttırdığı sonucuna ulaĢılmıĢtır. 
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TaĢ oluĢumunun baĢlangıcında oksalat değeri ile oksalat/kreatinin oranı  nemlidir. 

ÇalıĢmamızda kristal varlığı durumu ile idrar parametreleri incelendiğinde kristal 

varlığında oksalat değeri ve oksalat/kreatinin oranının yüksek olduğu g rülmüĢtür. 

TaĢ oluĢum mekanizmasının baĢlangıcında oksalat ve oksalat/kreatinin oranının 

 nemli olduğunu ve üreter obstrüksiyonu olan taĢsız hastalarda bu değerlerin 

incelenmesi ve kontrol altına alınması ile taĢ hastalığının  nüne geçilebileceğini 

düĢünmekteyiz.  

ÇalıĢmamızda gruplara g re hidronefroz dereceleri incelenmiĢ ve gruplar arasında 

fark saptanmıĢtır. Bu veri sonucunda çalıĢmamızda hedeflenen obstrüksiyon 

durumlarının baĢarılı bir Ģekilde oluĢturulduğu anlaĢılmaktadır. Veriler 

incelendiğinde proksimal seviyede hafif derecede obstrüksiyonun distal seviyede 

ciddi derecede obstrüksiyona g re daha fazla dilatasyona neden olduğu 

g rülmektedir. Distal seviyedeki obstrüksiyonun toplayıcı sistemde tolere 

edilebildiği ancak proksimal seviyedeki obstrüksiyonun tolere edilemediği sonucu 

çıkarılabilir. Cerrahi kararı verildiğinde proksimal seviyedeki üreter 

obstrüksiyonlarına daha erken müdahale edilmesi gerektiğini düĢünmekteyiz. 

ÇalıĢmamızda pelvis çapı ile kristal skoru arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark 

saptanmıĢtır. Hidronefroz derecelendirilmesi ile kristal skoru arasındaki iliĢki de 

incelenmiĢ ve hidronefroz derecesi ile kristal skoru arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı olmasa da iliĢki saptanmıĢtır (p=0,084). Bu durumda obstrüksiyon 

durumlarında hidronefroz derecesi yerine pelvis çapının kullanılmasının daha doğru 

olduğunu düĢünmekteyiz. 

Sahlén ve ark. 20 hasta ile yapılan retrospektif bir çalıĢma ile akut üriner sistem 

obstrüksiyonu sonrası obstrükte b breklerde karĢı b brekte olduğu gibi parankimal 

hacmin arttığını, b brek hacmindeki artıĢın ise karĢı b breklerle karĢılaĢtırıldığında 

obstrükte b breklerde daha fazla olduğunu g stermiĢlerdir (Sahlén ve ark., 2023). 

Bizim çalıĢmamızda da obstrükte b breklerde kontrol grubuna g re parankim 

kalınlığının daha az olduğu ve karĢı b brek parankim kalınlığı ile iliĢkisi olmadığı 

g rülmüĢtür. B brek boyutunun ise obstrükte b breklerde kontrol grubuna g re 

büyük olduğu ve karĢı b brek ile arasında b brek boyutu açısından iliĢki olmadığı 

g rülmüĢtür.  
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Wang ve ark., UPBO olan çocuklarda üriner enfeksiyonlar için parankim kalınlığının 

azalması ile enfeksiyon riskinin arttığını (p<0,001), istatistiksel açıdan anlamlı 

olmasa da kaliektazi varlığı ile de riskin arttığını (p=0,055) g stermiĢtir (Wang ve 

ark., 2022). Bizim çalıĢmamızda ise kontrol grubuna g re obstrüksiyon gruplarında, 

distal seviyede hafif derecede obstrüksiyon grubunda (Grup 2) ve proksimal seviyede 

obstrüksiyon oluĢturulan gruplarda (Grup 4 ve 5) parankim kalınlığının daha az ve 

pelvis çapının daha büyük olduğu g sterilmiĢtir. Bu durum enfeksiyon riskini 

arttırdığı gibi enfeksiyon taĢlarının oluĢumunu da kolaylaĢtırabilir. Bu yüzden 

enfeksiyon taĢının oluĢumunda obstrüksiyon Ģiddetinin g z  nüne alınması 

gerektiğini ve en çok da UPBO olan hastalarda bu riskin olduğunu düĢünmekteyiz. 

Matin ve Streem taĢı olan ve olmayan UPBO’lu hastaların metabolik 

değerlendirmesini yapmıĢ ve taĢ olan grupta idrar kalsiyumunun kontrol grubuna 

g re yüksek; oksalat, sitrat atılımı açısından ise fark saptamamıĢlardır (Matin ve 

Streem, 2000). Bizim çalıĢmamızda ise proksimal seviyede obstrüksiyon oluĢturulan 

grubun kontrol grubuna g re daha yüksek sitrat, daha düĢük pH ve daha düĢük 

sitrat/kreatinin oranına sahip olduğu, kalsiüri açısından fark olmadığı g rülmüĢtür. 

TaĢ oluĢumu riskini artıran bu idrar parametrelerine rağmen bu iki grup arasında 

kristal varlığı açısından fark saptanmamıĢtır. Bizim verilerimiz UPBO’nun tek baĢına 

taĢ hastalığına neden olmadığını desteklemektedir. Üreteropelvik bileĢke 

obstrüksiyonundaki idrar parametrelerinin de taĢ oluĢumunu  nleyecek değerler 

olması ile taĢ oluĢumunda baĢka etkenlerin de rol oynadığını düĢündürmektedir. 

Literatürde UV bileĢke obstrüksiyonu olan hastaların idrarlarının analiz edildiği bir 

çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. ÇalıĢmamızda kontrol grubu ile UV bileĢke 

obstrüksiyonu oluĢturulan grupların idrar parametreleri değerlendirildiğinde 

sitrat/kreatinin oranının UV bileĢke obstrüksiyonu oluĢturulan gruplarda daha düĢük, 

oksalat/kreatinin oranının daha yüksek olduğu g rülmüĢtür. 

Literatürde Shokeir ve ark.’nın yaptığı parsiyel üreter obstrüksiyonunun 

derecelendirilip incelendiği bir hayvan çalıĢmasında, k peklerde hafif ve ciddi 

parsiyel üreter obstrüksiyonu oluĢturulmuĢ ve obstrüksiyonun derecesi ile korele 

olarak b brekte, RI’in ve t¹⁄₂’nin arttığı; karĢı b brekte ise b brek kan akımının 

arttığı g zlemlenmiĢtir (Shokeir ve ark., 1996). ÇalıĢmamızda obstrüksiyon derecesi 
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ile idrar parametreleri incelenmiĢtir. Kontrol grubu ile hafif derecede parsiyel üreter 

obstrüksiyonu oluĢturulan grupların idrar parametreleri değerlendirildiğinde hafif 

obstrüksiyon grubunda sitratın ve kalsiyum/kreatinin oranının kontrol grubuna g re 

yüksek, sitrat/kreatinin, oksalat/kreatinin oranlarının düĢük olduğu g rülmüĢtür. Yine 

kontrol grubu ile ciddi derecede parsiyel üreter obstrüksiyonu oluĢturulan gruplar 

incelenmiĢ ve ciddi derecede obstrüksiyon oluĢturulan gruplarda daha düĢük idrar 

pH, sitrat/kreatinin ve kalsiyum/kreatinin oranı olduğu g rülmüĢtür. 

B brek taĢı oluĢumu için risk fakt rleri arasında anatomik anormallikler 

bilinmektedir (Mufti ve Nalagatla, 2010). ÇalıĢmamızda kontrol grubu ile UPBO 

oluĢturulan gruplar arasında kristal skoru ki-kare testi ile değerlendirildiğinde iki 

grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı iliĢki g rülmüĢtür. Bu veri literatür bilgisini 

desteklemektedir. 

ÇalıĢmamızda kontrol grubu ile UV bileĢke obstrüksiyonu oluĢturulan gruplar 

arasında kristal skoru ki-kare testi ile değerlendirildiğinde iki grup arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı iliĢki g rülmemiĢtir. Literatürde de UV bileĢke 

obstrüksiyonu ve taĢ hastalığı birlikteliği belirtilse de sıklığı ve birlikte g rülme 

oranına ait veriye rastlanmamıĢtır. 

Litearatürde parsiyel üreter obstrüksiyonu Ģiddeti ile taĢ oluĢumunun incelendiği bir 

çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. ÇalıĢmamızda hafif ve ciddi derecede parsiyel üreter 

obstrüksiyonu oluĢturulan gruplar ile kontrol grubu kristal skoru ki-kare testi ile 

değerlendirildiğinde iki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı iliĢki 

g rülmemiĢtir. B brek taĢı oluĢumunda parsiyel üreter obstrüksiyonunun doğrudan 

iliĢkili olmadığını düĢünmekteyiz. 

ÇalıĢmamızda kristal varlığı açısından kontrol grubu ve UPBO, UV bileĢke 

obstrüksiyonu oluĢturulan gruplar ki-kare testi ile değerlendirilmiĢ ve iki grup 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı iliĢki g rülmemiĢtir. Yine kontrol grubu ile hafif 

ve ciddi derecede parsiyel üreter obstrüksiyonu oluĢturulan gruplar kristal varlığı 

açısından değerlendirilmiĢ ve iki grup arasında ki-kare testi ile istatistiksel açıdan 

anlamlı iliĢki g rülmemiĢtir.  

Wang ve ark.’nın yaptığı bir meta-analizde taĢ tekrarı olan hastalarda üriner sistem 

anomalisi olan ve olmayanlar arasında fark olmadığı, idrar hacmi, kalsiyumu, sitrat, 
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fosfat gibi parametrelerin taĢ tekrarında anlamlı olduğu g sterilmiĢtir (Wang ve ark., 

2022). Bizim çalıĢmamız da üreter obstrüksiyonunun kristal oluĢumuna doğrudan 

neden olmadığı, idrar parametrelerinin kristal oluĢumuna neden olduğunu g stererek 

bu meta-analiz ile çalıĢmamız sonucunun uyumlu olduğu g rülmüĢtür. 

Literatürde cerrahların, UPBO ve b brek taĢı olan hastalarda farklı tekniklerin 

sunulduğu, cerrahi tekniğin seçiminin ise zor olduğunu belirttikleri birçok çalıĢma 

vardır. Stravodimos ve ark. UPBO ve b brek taĢı olan hastalarda laparoskopik 

pyeloplasti ile eĢ zamanlı port yerinden fleksibl nefroskop kullanmıĢlar ve %84,6 

taĢsızlık elde etmiĢler (Stravodimos ve ark., 2014). Agarwal ve ark. da 10 hastada 

endopyelotominin plevral yaralanma riski taĢıyan üst pol giriĢinden sakınarak 

perkütan nefrolitotomi ve aynı seansta laparoskopik pyeloplasti uygulamıĢlar, Zheng 

ve ark. da aynı seansta robot yardımlı laparoskopik pyeloplasti ile perkütan 

nefrolitotomi uygulamıĢ ve sonuçlarını baĢarılı olarak bildirmiĢlerdir (Zheng ve ark., 

2014). ÇalıĢmamız sonucunda taĢ oluĢumu ile üriner sistem obstrüksiyonunun yeri 

ve Ģiddeti incelendiğinde b brek taĢının oluĢumunun karmaĢık bir süreç olduğu 

anlaĢılmıĢtır. 

Üreteral obstrüksiyon seviye ve derecesinin doğrudan b brek taĢına neden olmadığı, 

üriner stazın idrarda sitrat, pH, sitrat/kreatinin gibi parametreleri değiĢtirdiği 

g rülmüĢtür. Bu parametreler taĢ oluĢumunu etkileyen fakt rler olduğundan bu 

hastalar taĢ oluĢumu için dolaylı olarak risk altındadır. Cerrahi olarak da b brek taĢı 

ve üreter obstrüksiyonuna eĢzamanlı müdahale etmek hastalar için büyük bir cerrahi 

olabilmektedir. Bu nedenle üst üriner sistemde obstrüksiyonu olan hastalarda, taĢ 

oluĢumunda belirteç olabilen oksalat değeri, oksalat/kreatinin oranının incelenip 

medikal tedavi ile hastalara uygulanacak ek cerrahi iĢlemlerden kaçınılabileceğini 

düĢünmekteyiz. Yine taĢ cerrahisi sonrası veya baĢarısız üreteral darlık cerrahisinden 

sonra ise hastaların takibinde idrar parametrelerinin kullanılabileceğini 

düĢünmekteyiz. 

Bu sayede parsiyel üreter obstrüksiyonu olan hastaların taĢsız iken veya cerrahi 

olarak tedavi edildikten sonra metabolik değerlendirme ve profilaktik tedavi ile 

cerrahi tedavinin olası komplikasyonları ve nükslerinden kaçınılabileceğini 

düĢünmekteyiz. 
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