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GIRIS VE AMAC

Tas hastahg1 yaklagk 7000 yidr insanoglunu etkilemektedir ve MO 4800°li yillardan
kalan mumyalarda bobrek ve mesane taslart tespit edimistir.(1) Tas hastahginin nedenlerini ve
tedavisini bulma adma 6nemli Ol¢iide cabalar harcanmaktadir..

Tas hastahg1 sk goriilen bir hastaliktir. Hayat boyu semptomatik tas hastaligi prevalansi
erkeklerde %13, kadmlarda ise %7 olarak saptanmistir. Ulkemizde daha dénce 6nemli cahsmalar
yapimis olmakla birlikte, etiyopatogenez hakkmnda bilgi heniiz yeterli seviyede degildir.(3—-7)

Tas hastahiginin en 6nemli Ozelliklerinden biri tekrarlama olasiiginin yiiksek olmasidir.
Tas hastah@inin 6nemli sorunlarindan biri de toplum i¢cin olusturdugu mali yiktir. Amerika
Birlesik Devletleri’nde (ABD) 1996 yilinda yapimis bir ¢alismada, bu hastalar icin uygulanan
tedavi giderleri 4,45 milyar dolar olarak hesaplanmistir. (9) Yapilan calismalarda, tas
olusumunda rol alan metabolik ve ¢evresel faktorlerin belirlenerek uygun tedaviler verildiginde
tag hastahginin tekrarlama riskinin azaltilabilecegini gostermistir.(10)

Tas olusumu, cesith karmasik fiziksel ve kimyasal olaylarin  sonucunda
gerceklesmektedir. Tas olusumunu tetikleyen faktorlerle inhibitrler arasindaki hassas denge
bozuldugu zaman tas olusumu gergeklesebilir. Kalsiyum, okzalat, trik asit ve sistin molekiilleri
idrarda asirn doygun hale geldiklerinde tas olusturabilecegi gibi idrarda kristalizasyon
inhibitorlerinin yetersizligi de yukaridakilerle birlikte veya tek baslarna tas olusumunda rol
oynayabilir. Idrar pH’ smn asidik veya alkali olmas: bobrek taslarni olusturan maddelerin

hem birbiriyle hem de inhibitorlerle olan iliskisini etkileyebilir. (11)

Obezite ve neden oldugu metabolikk bozukluklar tas hastahiginin olusumunda etkili
faktorler olarak rol almaktadr. 2000 yihnda Powell ve arkadaglart obezitenin tiriner tas hastaligi
risk faktorleri tizerine etkisini arastran ik g¢algmalardan birini yapmis Ve obez hastalarda
idrarda artmus kalsiyum, oksalat ve iirik asit miktarina eslk eden diisiik idrar pH bulmustur Ki
bu faktorlerin herbiri tas olusum riskini arttrmaktadir.(12) Biz de bu ¢alsmamuzda, tas
olusumunda mevcut risk faktdlerinin yaninda, bilgisayarli tomografi ile Olgiilen visseral yag
dokusu miktarmin ek risk faktorii olarak kabiil edilip edilemeyecegini arastrdik. Aym zamanda
visseral yag dokusu miktarinin, VKI’ ne gore daha kesin bir risk faktdrii olup olamayacagini
ortaya koymay1 hedefledik.



GENEL BiLGILER
Bobrek anatomisi

Bobrekler karm arka duvarmin en iist kismmda spinal kolonun her iki tarafinda yer alan
retroperitoneal alanda yerlesmis, solid yapida ve oval sekilli organlardir. Paravertebral alanda,
tistte torakal 12 ve altta lomber 3. vertebra arasmda yer alrlar. Columna vertebralis’e paralel
olarak degil, iist polleri orta hatta daha yakm, alt polleri orta hattan daha uzaktadr. Sag bobrek,
karm boslugunun sag iist kisminda karacigerin bulunmasi nedeniyle, sol bdbrekten 1-3 cm
kadar daha asagida bulunur. Krista iliaka ile alt uclart arasmdaki mesafe 2-5 cm kadardrr.
Solunum ile 1-4 cm kadar hareket ederler ve bu hareket sagda daha fazla, aym zamanda zayif
kisilerde daha belirgindir. Bobreklerin uzun ¢ap1 9-13 cm, 6n-arka cap1 ortalama 3-4 cm, dis-i¢
enine ¢ap1 5-6 cm kadardir.(14)

Genellikle sol bobrek sagdan 0.5-1.5 cm kadar daha biiyliktir. Agrhgr eriskin
erkeklerde ~150 gr, kadmlarda ~135 gr kadardrr. iki bobregin toplam agrlhigi viicut agrhginin
yaklagkk 1/240'1 kadardr. Yeni dogan bebeklerde bu oran ii¢ kat daha biyiiktir. Bebek
bobreklerinde fetal lobulasyonlar izlenebilir, genellikle 1yasmdan sonra ortadan kalkmaktadir.
Bobrekler radyografilerde ultrasonografiye gore daha biliyik ¢kmaktadr. Bunun nedeni
magnifikasyon oluisumu ve damar yoluyla verilen kontrast maddenin bobreklerden atilimi
esnasnda bobreklerin 1-2 cm kadar genislemesi olarak ifade edilebilir. (15)

Bobrekler arkada diafragma, muskulus (m) psoas major, m. quadratum lumborum, m.
transversus abdominis ve lumbar pleksus’un iki dal ile komsuluk yapar. Sol bobrek 11. ve 12.
kostalarla komsuluk yaparken, sag bobrek yalmzca 12. kosta ile komsudur. Sol bobrek pankreas
kuyrugu, dalak, kolon ve glandula suprarenalis ile komsudur. Sag bobrek karaciger, duodenum,
kolon ve glandula suprarenalis ile komsudur.

Sekil 1:Posterior Goriiniim Sekil 2: Anterior Goriintii
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Bobrek fizyolojisi

Bobreklerin - gorevi, aktif emilim, pasif emilim ve salgilama islevlerini kapsayan
karmasik bir dizi iglem aracihgr ile viicuttaki metabolizma artklarini disar1 atmak ve viicut
sivilarindaki maddelerin konsantrasyonunu kontrol etmektir. Bobregin fonksiyonel iinitesine
“nefron” ad1 verilir. Her bir bobrekte yaklagik 1.200.000 adet nefron yer alr. Bir nefron temel
olarak sivmin filtre edildigi glomeril ile filtre edilen svmin bobrek pelvisine akarken idrar

niteliklerini kazandig1 uzun bir tiibiilden

Kam glomeriil i¢ine getiren artere afferent arteriyol, glomeriilden tasiyan artere ise
efferent arteriyol adi verilir. Glomeriil afferent ve efferent arteriyol arasmda 50 kadar parelel
dala ayrilip anastomozlar yapan kapillerlerden olusur. Epitel hiicreleriyle ortiilii olan bu kapiller
yumak Bowman kapsiilii ad1 verilen bir yap1 tarafindan sarihr.
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Glomeriil afferent ve efferent arterioller arasmdaki kan basmci farki ile sivinin kapsiil
icine siiziilmesi saglanwr. Siizillen ultrafiltrat, kortekste glomeruliin yannda yer alan proksimal
tibtillere akar. Proksimal kivrimh tiibiiller filtrattaki glukoz ve aminoasitlerin tiimiinii, suyun
ve sodyum Kkloriirlin % 85’mi ve ayrica fosfat ve kalsiyumu geri alr. Svi daha sonra Henle
kulpuna geger. Henle kulpunun inen kismu ile ¢ikan alt ucunun capi ince oldugundan “ince
segment” olarak adlandmrilwr. Henle kulpu medullaya kadar uzanim gostermektedir. Cikan kolu
kortekse tekrar yikselirken kalnlasr ve kolun “kaln segment”ini olusturur. Henle kanalinin
gorevi suyun tutulmasidwr. Burada toplayict kanallardan gegen idrarm konsantrasyonunu
etkileyen mediiller nterstisyumdaki hipertonik gradyan olmaktadr. Sivi henle kulpundan sonra
kortekste yer alan distal tubiile gecer. Distal kivrmli tibiillerde iyon degisimi
gerceklesmektedir. Aldosteron konsantrasyonu yeterince yiiksek oldugunda distal kivrimli
tibiillerde sodyumun emildigi, potasyum iyonlarinin ise digar1 veridigi bir iyon degisim
bolgesi bulunur. Burasi viicuttaki total su ve tuzlar1 kontrol etmektedir. Distal tiibiil aymi
zamanda tiibiildeki idrara hidrojen ve amonyum iyonlarmi salgilar ve etkinlik kandaki asit-baz
dengesinin korunmasinda ¢ok 6nemlidir. Distal tubiiller birleserek toplayict tubiilleri olusturur,
toplayic1 tubiiller de korteksten medullaya donerek orada toplayici kanallara doniisiirler.
Toplayic1 kanallarm epiteli arka hipofizden salgilanan antidiiiretik hormona duyarhdir. Su alimi
azaldiginda antidiliretik hormon salgilanir ve toplayict kanallarm epiteli suya gecirgen hale
gelir. Toplayici kanallar medullanin derinliklerine dogru henle kulpuna paralel ilerlerken
birbirileriyle birleserek genislerler..

Eriskin bir kiside her iki bobrege gelen kan miktar1 dakikada 1,2 — 1,3 litre kadardr. Bu
yilksek kan akm, wviicutta dolasan biitin kann her 4-5 dakikada bir bobreklerden gectigi

anlamma da gelmektedir
Uriner sistem tas hastahg

Tas hastahg, iriner infeksiyonlar ve prostat patolojilerinden sonra {iriner sistemi en sik
etkileyen {igiincii patolojidir. Hastalk MO 4800’lii yillardan beri bilinmektedir, 6rnegin Misir
mumyalarinda bobrek ve mesane taslarma rastlanilmistir. Eski Roma, Yunan, Cin, Hint, Misir
ve Mezopotamya tarihinde tas hastaliginin tam ve tedavisi acismdan bircok fikir ortaya
atimugtir. Idrarmn rengi, tad: ve miktar1 degerlendirilerek tas hastahfimin varhgina dair fikirler
belirtilmistir. 1940°dan sonra tas olusumu ile ilgili bir takim fizyolojik gézlem ve arastrmalarin
sonucglart sunulmaya baslanmigtr. Ancak teknolojideki tiim gelismelere ragmen tas hastaligi
etiyolojisi bugiin bile hala tam aydmlatilamamistir. Bunun nedeni olarak tas hastali§inin tek bir
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nedenle olusmadigini, karmasik ve birbiri ile iliskili bircok faktoriin tag olusumunda rol aldigini
soylemek miimkiindiir. (1)

Tag hastaliginin tedavisinde medikal yaklasimin gosterdigi gelismeler nedeniyle klasik
yontemler, bobrek taslarmin tedavisinde giderek az oranda kullanilmalarma karsm giiniimiizde
de etkin ve gegerli yontemlerdir. 1980°de uygulanilmaya baslanan SWL ile bobrek taslarmin

tedavisinde cerrahinin rolii onemli Slglide azalmustur.

Rekiirrens oranlarma bakildiginda, ik taslarin 1 yil icinde %15 ve 5yil icinde %50 gibi
yikksek degerlerde izlenmektedir.(8) Ayrica farkh bir yaymda triner sistem tasi olan hastalarin
ilk tedavisinden sonra herhangi bir koruyucu tedavi verilmediginde iiriner taglarmin yaklasik %
40’mm 3 yil igerisinde tekrarlayacagi bildirilmistir.(19)

Tas hastahgmin epidemiyolojisi
Epidemiyolojik faktorler

Intrensek faktorler
Kahtim

Bir cok aragtrmac1 tarafindan uriner sistem taslarmin, Amerika yerlilerinde, Amerikali
zencilerde ve gercek Israil dogumlularda goreceli olarak nadir goruldugu bildirilmektedir. Buna
karsiik tas hastahgi insidans1 soguk iklimi olan baz ulkelerde ve Asya kokenlilerde daha
yikksektir. Yetiskin siyah erkeklerde ise tas hastah@1 beyaz erkeklere gore 1/3 ya da 1/4 oraminda
daha az goriilmektedir.

Curhan ve arkadaslar1 1997 de bildirdikleri cahsmalarinda bobrek tasi olan hastalarin
%?25’inde aile hikayesi oldugu, ailesinde tas hastahgi olanlarda, cevresel ve diyetetik faktorler
engellense de, tas hastaligi gelisme riskinin daha fazla oldugu bildirilmektedir.(21)

Ulkemizde pediyatrik yas grubundaki cabsmalarda, olgularin  birinci  derece
akrabalarinda tas hastahg: bulunma olasihgr %3.1 ile % 45.7 arasinda degismektedir.(4) Renal
tubuler asidozs, sistinliri gbi belirgin familyal hastalklar vardir.

Yas ve cinsiyet

Tas hastahgi en sk 20-40 yaslart arasmda gorulur. Cocukluk doneminde kiz ve

erkeklerde tas olusumu esit orandadr. Uriner sistem tas hastahgi erkeklerde 1.5-3kat daha fazla



goriimekte olup,hayat boyu semptomatik {iriner sistem tas hastaligi prevalansi erkeklerde %13,
kadmlarda ise %7 olarak saptanmustir.(2,24) Bunun nedeninin yiiksek serum testeron
seviyesinin karaciger tarafindan endojen oksalat uretimini arttwrdigi ve idrardaki oksalat
miktarin1 yiikseltmesi oldugu diisiiniilmektedir. Kadmlarda tas hastahgmin az goériilmesinde
kadm idrarndaki sitrat miktarinin yiiksek olmasi da rol oynamaktadur.

Ekstrensek faktorler

Cografi faktorler

Tas hastah@inin baz cografi bolgelerde daha sk goriildiigli tespit edilmis ve diinya tas
haritas1 ¢ikarilmustir. Diinya tas haritasima gore, Iskandinav iilkeleri, Akdeniz iikeleri Kuzey
Hindistan, Pakistan, Kuzey Avustralya, Avrupa’nin orta kisimlary, Malezya ve Orta
Amerika’da tas hastah@1 yogun olup Giiney Amerika ve Afiika’da daha seyrektir.(1,23)

Ulkemizde Akdeniz, Karadeniz ve Giineydogu illerinde prevalans yiiksektir. Bir
calismada tas hastahgi prevelansinin ililkemizde genel olarak %14,8 oldugu bildirilmistir.(24)
Hava ve iklimsel 6zellikler

Iklim ile tas olusumu arasmda direkt iliski kurulamasa da sicakhgmn yiksek oldugu
yerlerde ve yaz mevsimlerinde daha fazla goriiimektedir, fakat Giiney Amerika ve Afrika gibi
sicak bolgelerde de tas hastahginin daha az goriilmesi bu tezi tam dogrulamamaktadir. Ancak
sicak iklimde yasamanin risk faktorii oldugu kesindir.(23)

Yuksek sicaklk terlemeyi artrarak, konsantre idrara sebep olabilir ve bu durum CaOx
gibi kristallerin konsantrasyonunu arttrrken, diger taraftan azalan pH iirik asit ve sistin gibi
molekiillerin ¢ozinmesi zorlagsmaktadir.(23) Parry ve Lister 1975 yiinda yaptigi calismada
alternatif bir bakis acsi ile gunes ismlarina fazla maruz kalndiginda 1.25 dihidroksivitamin D3
uretiminin ve idrar kalsiyum salmmimin arttigmi ileri surulmustur. (28)

Sivi Alimu

Eger idrar volimi ginde 1 litreden az olursa, kalsijum okzalat tasi olusumu riski
belirgin sekilde artmaktadir.(30) Uriner sistem tas hastalarimin yaklasik %19’ unda yetersiz
sivi alim s6z konusudur.(31) Giinlik idrar miktarint 800 ml’den 1200 ml'ye ¢ikmasi ile tas
olusumu % 86 orannda azahr.(32) Uriner sistem tas hastalarinin, giinlik sivi ahmi fazla olan
grupta tas rekiirrensi yari yariya azalmaktadir.(33) Diiirez idrardaki iyon aktivitesini arttrarak
kristal olusumunu hizlandrmaktadir, ancak serbest kristal partikiillerinin gecisi de hizland18:1
icin tas riski azalmaktadir. Mineral yoOniinden zengin sodah sular konusu tartigmalidir.
Aragtrmalarin bir kismy, kalsiyum fosfat gibi maddeleri iceren asmr1 sert sularin tag olusumunu



kolaylastirdigin1  bildirmesine karsm, diger bir kisim arastrmact sodyum karbonat gibi
maddeleri igeren yumusak sularm da bu olayr artrdigini bildirmislerdir.(34)
Beslenme

Beslenme ile tas hastah@1 arasindaki iliski net olmasa da dikkatli bir beslenme hikayesi
tas hastaliginin arastrilmasinda 6nem arz eder. Beslenme tarziyla da ilgili olarak kisaca, purin,
oksalat, fosfat, ve sodyumdan zengin besinlerin, ihtiyac fazlasi asm kalsiyum alminin tas
olusum riskini arttrabildigi bilinmektedir.. Beslenme ile alnan yiiksek miktarda sekerin renal
tiibtil hiicrelerinde asit yiikiinii arttrarak idrar kalsiyumunu arttrdi1 ve iist liriner sistem tagina
yol actigt ileri siirlilmektedir. Alkol almu ile de kanda iirik asit, idrarda kalsiyum, fosfat
diizeylerinde artis oldugu ileri siirliimektedir. Bdylelikle alkol abskanhigi olanlarda iiriner
sistem tas hastahigi riski normalden daha fazla oldugu diisiiniilmektedir.(35)

Meslek ve aktivite diizeyi

Tas olusumunda meslek de rol oynamaktadir. Biiro hizmeti yapan smrrh aktiviteye
sahip kisilerde veya yiiksek isida cahsanlarda daha yiiksek oranda tas goriilirken, aktif gorevi
olanlarda, tarm is¢ilerinde daha az rastlanir.(23)

Yasam tarz1 da uriner sistemde tas olusumunu etkileyen bir faktordur. Tas hastahginin
sedanter yasam siirenlerde daha sik oldugu one surulmektedir. Sutor ve Wooley tarafindan
856 hastann meslegi uriner tas insidans1 arasmdaki iligkiyi arastrdiginda; idari personelde,
fiziksel olarak calsan iscilerden daha yuksek oranda uriner tas insidansinin oldugu
saptamiglardir.(36)

Metabolik Risk Faktorleri

Giiniimiizde en ¢ok goriilen {iriner sistem taslar1 %75-90 kalsiyum oksalat ve kalsiyum

oksalat- kalsiyum fosfat karigimi olan mixt taslardir.(37)

Bobrek taglarinin %80 ‘i kalsiyum (Ca) igerir.(38,39) Ca insan viicudunda en ¢ok
bulunan katyondur.(37) Cataslar1 ¢ogunlukla mixt tipte bulunur. Ca oksalat taslart monohidrat
(COMWhewellite) veya dihidrat (COD-Weddellite) olarak ya da ikisinin kombinasyonu
seklinde bulunur.(37) Ca okasalat ve fosfatm her ikisi de normal idrarda olduk¢a erimemis
halde bulunur. Kalsiyum oksalat (CaOx) tas hastalarinin idrar analizinde, metabolik risk faktoru

olarak hiperkalsuri, hiperurikozuri, hipositraturi, hiperoksaluri ve hipomagnezuri metabolik



risk faktorlerine izole veya kombinasyonlar halinde rastlamlmaktadir. Metabolk degerlendirme
ve tekrarlanan, kurallara uygun yapilan 24 saatlk idrar analizleriyle, CaOx tas hastalarinda bu
metabolik anomalilere rastlama oram %97’ye ulagabilmektedir.

Hiperkalsemi:

Diyetle ortalama giinde 500-1000mg Ca alnir. Bunun ¢ogu Ca baglayic1 prekiirsorler
vasttastyla D vitamini kontrolii altmda duodenum ve jejenum iist kismmdan absorbe edilir.
Kalsiyumun kandaki miktar1 %9,6 mg olup bunun %45’i serbest gerisi proteine bagh halde
bulunur. Glomertillerden giinde 47 gram kalsiyum atimasina karsm ¢ogu reabsorbe edilerek
gliinde ortalama 4mg/kg/24 saat atihr. Bu deger gegmesi durumuna

Hiperkalsiiri:

Kalsiyum okzalat taslarn arasmdaki ilisgki ik olarak 1939°da Flocks tarafindan
tanimlanmigtr.(41) Artmus idrar kalsiyum atlimi st smir1 4mg/kg/24 saat dir (>250-300
mg/gun). Kalsiyum hastalarin %30 ile %60°mnda serum Ca eksresyonunda artis vardr. CaOx
tas hastahgma eslik eden en sik hiperkalsuri sebebi idiopatiktir. Gunumuzde, idiopatik
hiperkalsuri, serum Ca yukseltecek sarkoidoz, asmt D vitamini, glukokortikoid alimi,
tirotoksikoz, immobilizasyon gibi sebeplerin olmadigi, ancak 24 saatlik idrarda Ca athminin
fazla oldugu durumlarda kullanilmaktadir.(42)

Ancak Caox tas hastaligina eslik eden en sk hiperkalsiiiri nedeni idiopatiktir ve idrar
kalsiyum atihmm normalden fazla oldugu ancak bu durumu agiklayacak herhangi bir patoloji
saptanmayan durumlarda idiopatik hiperkalsitiri terimi kullanilir.(43) Hiperkalsiiiri, absortif,
rezorptif ve renal yolla olusabilir. Absortif hiperkalsitirde temel problem kalsiyumun intestinal
emilimin artmasidr. Renal hiperkalsiiiride kalsiyumun renal tubuler reabsorbsiyonundaki
bozukluk vardr ve Kkalsiyum normalden fazla atilr. Rezorbtif hiperkalsiiiri primer
hiperparatrioidizm olgularinda goriiliir.

Hiperoksaliiri:

Hiperoksaliiri (>40-45 mg/gun), sikklkla oksalatm barsaktan hiperabsorbsiyonu sonucu
olusmaktadir. Bunun ana nedeni de ileal hastahklardir. Hiperoksaliiri yapan nedenler {i¢
baslkta incelenir. Primer hiperoksaliiri otozomal resesif hastalk olup ¢ocuklarda sik nikkseden
Caox tast ve nefrokalsinozise neden olur. Tip [ de ‘Glioksalat carboligase’ enzimi

yetersizliginden glioksalik asit daha ¢ok glioksalat ve oksalata doniisiir, glisine doniismez. Tip
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II Hiperoksaliiride ‘D-glyserate dehydrogenase’ enzimi yetersizligine bagh giinde 100mg’dan
fazla oksalat idrarla atir. Bu hastalara organ nakli uygulanmaz. Tedavide giinde 100-400 mg
pridoksin verilmesi idrarla atilan oksalati azaltabilir. Enterik Hiperoksaliiride oksalatin
barsaklardan reabsorbsiyonu artmustrr. Ince barsak rezeksiyonlar, ve jejunoileal bypass
cerrahisi sonrasi, oksalat emiliminin artmasi buna Ornek teskil edebilir. Diger hiperoksaliiri
nedenleri, otomobillerde antifiriz olarak kullanilan etilen glikol ¢ok siiratli oksalata
doniistiigiinden yanhslikla almn masif oksaliiriye neden olur. Giinde 5 mgdan fazla C vitamini
alm hiperoksaliiriyle tas olusumuna neden olabilir.

Hiperiirikoziiri:

Hiperurikozuri (>600-700 mg/gun/24 saatlk idrar), yalmiz urik asit taslarmda degil,
Yiizde 10 kadar Caox taslarmda da saptanrr.(48,49) Idrar ph’ s1 genellikle 5,5 altmdadwr. Urik
asit nukleasyona yol acarak kalsiyum okzalat kristalizasyonunu baglatr. Diyetle asm1 purin
almu hiperurikozurinin en sik sebebidir. Hiperurikozuride tedavi allopurinol olup, ksantin

oksidazi inhibe ederek urik asit sentezini azaltmaktadir.(48)

Hipomagneziiri:

Preminger ve arkadaslarmin yaymladigi seride, CaOx tas hastalarinin %.4.3’unde
hipomagnezuriye (<50 mg/kg/24  saatlik idrar) rastlamldigi  bildirilmekte. (53,54)
Hipomagnezuri, inflamatuar  barsak hastalklarina  bagh  malabsorbsiyonlarda da
gorulebilmektedir. Magnezyum sitrat bilesiminin hipomagnezurinin eslk ettizi CaOx tas
hastalarinda en ideal tedavi bicimi oldugu gunumuzde savunulmaktadir.

Sis tiniiri:

Protein metabolizmasinin bir urunu olan sistinin bobrek tubuler rezorbsiyonunun
bozulmasina yol acan enzim transportunda otozomal resesif konjenital bir eksiklige baghdir.
Sistin -~ ozellkle dusuk idrar pH’mda cozunur olmadigindan tas olusumuna egilimi
artrmaktadir. (1)

Uriner Enfeksiyon ve Struvite Taslan:

Biitiin taglarm % 10-15’mi olusturur. K/E oramt 3/1 dir. Tasm olusumu i¢in iire
parcalayan bakterilerin yol a¢tigi bir enfeksiyon ve Mg, amonyum, fosfat ve karbonatlardan
idrarm doymus olmas1 gerekir. Enfeksiyon olsa bile idrar pH 515,85 in iizerine ¢okmadikca
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struvit taslart olugsmaz. Kritik parametre bakteriyel iireaz aktivitesi ile iirenin enzimatik
yikimina bagh idrardaki amonyak olusumudur. Bu tiir taglar bobregin tiim anatomik yapilarimi
dolduracak kadar gelisir (Koraliform veya staghorn tas). Bobrekte goriilen koraliform taglarn
% 60-90 1lireaz(+) bakteri enfeksiyonu sonucu olusur. Geriye kalan % 10-40 ise sistin, Caox
ve Urik asit taglar ile olusur. Son yillarda yapilan ¢aligmalar, nanobakterilerin de CaOx tas
hastahigmin olusumuna katilabildigini bildirmektedir. (55)

Tas hastahgmmn etiyolojisi

Tag etiyolojisi konusunda giiniimiizde tasm kimyasal yapwisi ile ilgili yeterli bilgi
saglanmis ve teoriler One stiriilmiistiir. Ancak bir ¢ok faktdriin bir araya gelmesi ile olusan tas
hastahginin etiyolojisi halen tam olarak aydmlatilabilmis degildir. Tas hastalig1 cerrahi tedavisi
konusundaki gelismeler, etiyolojik arastrmalar1 geride birakmustir.(1,23)

Cogu zaman tas olusumu i¢gin multipl etiyolojik faktorler bir arada yer alr. Siipersatiire
bir idrar ¢ozeltisinde kristalizasyon, kristal agregasyonu ve niikleasyon olugsa bile, idrar
akimmin siirekliligini ve diizenini bozacak bir anatomik bozukluk yoksa tas olugma riski
oldukca diisiiktiir. Ancak idrar stazi gelistiginde, idrar transit siiresinde artis ve diger etiyolojik
faktorlerin kombinasyonu ile tag olusma riski artar. Ayrica baz yapisal anomaliler, bobrek

fonksiyonlarmi etkileyerek mhibitér eksikligi olusturup, tas olusumunu hizlandirabilir.

Tas olusumunda baz predispozan faktorler yer almaktadwr. Bunlar:

1. Konjenital anomaliler

2. Renal kalsifikasyonlar

3. Idrar pH’sindaki degisikler

4. Uriner sistemdeki yabanci cisimler

5. Uriner sistemle baglantis1 olan fistiiller

6. Uriner sisteme ait maligniteler - nekrotik dokular
7. Yaygm triner sistem infeksiyonlari

8. Urostaz

Tas Olusum M ekanizmalan
Uriner sistemde tas olusmasi, idrarda kristal olmasma baghdir. Bu kristaller, siipersatiire
idrarda olugur. Kristal bilesiminde yer alan kimyasallarin idrarda ekskresyonunun artmasi

kristalizasyonu arttirr. Ayrica, tas olusumu i¢in idrarda siirekli olarak kristal siipersatiirasyonu
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olmas1 gerekli degildir. Intermittan bir sekilde, dehidratasyon ya da gida almi sonrasinda
olusan siipersatiirasyon tas olusumu igin yeterlidir.(23)

CaOx’un kristalizasyon potansiyeli kalsiyum ve oksalatm idrardaki toplam
konsantrasyonundan zyade iyonlarin kimyasal aktivitesi ile ilgilidir. Bunun nedeni, idrarin
kompleks bir soliisyon olmasdir. Inhbitdr olarak adlandrabilecegimiz sitrat ve fosfat gibi
maddeler, kalsiyum ile; magnezyum ve sodyum gibi elementler ise oksalat ile kompleks
olusturarak, her birinin serbest iyon konsantrasyonunu azaltirlar. Rekiirren CaOx tasi gelistiren
olgularin idrarmda yiiksek kalsiyum ve oksalat satiirasyonu varken, inhibitér diizeyleri

Olusan kristallerin agregasyonu, tas olusumundaki ik asamalardan biridir. Kristal
agregasyonu,  agregasyon inhibitdrlerinin  idrar  konsantrasyonuna  baghdw.  Idrar
glikoproteinleri;  nefrokalsin ve Tamm-Harsfall proteini, basit solisyonlarda kristal
agregasyonunun potent mhibitdorleri iken, sitrat ve magnezyum, kristal gelisiminin
nhibitorleridir.

Mediiller stinger bobrek, iireteropelvik bileske tikankliklar1 ya da tiibiiler epitelyumun
yapiskanliginin arttifn durumlarda kristal birikme riski artar. Kantlinmamis olmasina ragmen,
bakteriyel infeksiyonlar, idrar matriksini artrarak kristalin yapismasini hizlandirir ve CaOx tas1
olusma riskini artir.

Tas olusum etiyolojisini izah etmek i¢in siipersatiirasyon-Kristalizasyon, idrar
inhibitdrlerinin yoklugu, matriks-niikleasyon (c¢ekirdeklesme) ve epitaksi teorisi gibi teoriler
ortaya atimistir. Bunun yannda bu dort mekanizmayi birlestiren kombine teori ve ayni
zamanda; intranefronik ve fiks nilkleasyon, ekstranefronik ve serbest pargacik niikleasyonu gibi

kombine teoriler de ileri siirilmiistiir.

Siipersatiirasyon — Kristalizasyon Teorisi

Stipersatiirasyon, tas olusum mekanizmasmin en 6nemli basamagidwr. Belrli bir pH ve
sicakliktaki suya kristalize olabilecek bir element konuldugunda, soliisyon halinde kalr. Ancak
bu elementin miktar1 arttmilirsa, belirli bir doygunluga ulastiktan sonra sonra artkk eriyik
halinde kalmasi miimkiin degildir ve doymus haldeki madde kristalize olmaya baglar. pH ve
sicakhk, elementlerin solisyonda erime diizeyinde ve kristalizasyonun baglamasinda
belirleyicidir.

Bir solisyonda kalsiyum ve oksalat gibi ki madde varsa satiirasyon diizeyini o

maddelerin konsantrasyonlar1 belirler. Bu iki maddenin satiirasyonu artrildiginda belirli bir
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noktadan sonra kristalizasyon baglar. Madde i¢in Ozgiin satiirasyon noktasma “solubility
product™ adu verilir.(56)

Bir elementin sudaki satiirasyonununu ve solubility product’mi tespit etmek kolaydir,
fakat idrar, karisik ve kompleks bir solisyon oldugundan suya gore daha fazla elementi
solisyon halinde tutabilme Ozelligine sahiptir ve sadece elementin idrardaki miktar: ile satiire
hale gelemez.(57) Ayrica idrar icerisindeki sitrat gibi bazi organik inhibitér maddeler kalsiyum
ile birleserek kalsiyum sitrat olusturur ve CaOx formasyonunu engeller. Sitrat eksikligi ise
kalstyumun oksalat ile birlesmesine, yani tag olusumuna zemin hazrlar. Asidik idrarda sistin
veya lrik asidin doymusluk smirmi asmasi kolaylagir ve iirik asit ve sistin taglart olusur. Yine
alkali idrar magnezyum, amonyum ve fosfat iyonlarinin doymusluk smrmin asmasma ve
sitriivit ~ taglarmin ~ olusmasina neden olur.(58,59) Doymusluk  smrmm asiddigi  ve
kristalizasyonun bagladig1 bu noktaya “formation product” adi verilir. Solubility product ve
formation product arasmdaki satiirasyon bdlgesine ise “metastable region” adi verilmektedir.
Bu noktada yeni spontan kristal niivesi olusamasa da, daha onceden olusan kristal niivesi
lizerinde tas olusabilir. Daha 6nce olusmus olan kristaller agrege olabilir.

Bir diger teoriye gOre iyonlarn asm konsantrasyonu sonucunda papilla, papilla
yiizeyinin hemen altt ve tiip hiicrelerinde kristal presipitasyonu veya ufak kristal kiirecikleri
olusabilir. Bunlar, olusacak taslar icin niikleus rolii oynar. idrarda serbest olarak yiizen nikkleus
ve kristal kiirecikleri kolayca atilabilir. Ancak yilizeydekiler niikleus rolii oynarak kristal
bliylimesine ve tas olusumuna sebep olabilir.

Inhibitor Eksikligi Teorisi

Iki ayr insan grubunda aym miktar ve yapida sistin, {irk asit kalsiyum ve oksalat
bulunmasina ragmen baz olgular tas olusurken bazlarinda olusmamaktadr. Bu duruma farklh
inhibitorlerin eksikligi sebep olabilir. (23)

Idrarda kristalizasyonu &nleyen baz inhibitdr maddeler vardr. Bunlardan diisiik
molekiillii peptidler, yilksek molekiillii glikoproteinler, matriks-A maddesi, matriksin
yiizeyindeki elektrik iceren zeta potansiyel, siilfidril bag iceren tiromukoidler, alanin, sitratlar,
hatta {irik asidin erimesini saglayan {ire gbi maddeler organik mhibitdrlerdir. Fosfatlar,
prrofosfatlar, pirofosfat eliminasyonunu artran ortofosfatlar, magnezyum ve eser element ¢inko
kristalizasyonu Onleyen inorganik inhibitorlerdir.

Matriks — Niikleasyon Teorisi
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Matriks; protein, heksan ve heksaminlerden olugmaktadir. Proksimal tiibiil hiicrelerinde
yapiir ve idrar protemnlerinin bir {irliniidiir. Matriks bir taraftan kristal biiyiime ve
agregasyonunu engellerken, diger taraftan tas yapisia katilabilir. Tas yapismnda 9%2-10
oraninda goriilebilir. Kalsiyum iceren taslarm %3’ilinde, iirik asit taglarmin %2’sinde ve matriks
taslarmin %65’inde matriks izlenir. Ayrica matriks yapisma tiromukoid, albumin, globulin ve
nadiren gamma globulinler de girebilir ve matriks gorevi gorebilir. (23)

Uriner sistem taslarmin tiimiiniin yapismda matriks bulunmaktadr. Idrarda bulunan
yabanci cisimler, epitel dokiintiileri, eritrosit, 1okosit gibi hiicreler de matriks gbi davranarak
tizerlerinde kristalizasyon ve agregasyon olusturabilirler

Epitaksi

Idrarda olusan kristalizasyonu takiben kristal olusan madde konsantrasyonu azalacagi
icin kristalin biiylimesine imkan kalmamaktadir. Ancak baska bir yiiksek satiirasyonda element
var ise ik olusan kristal iizerine yapisarak farkl dis tabakaya sahip bir tas olusabilmektedir. Bu
durum epitaksi olarak adlandmilir.

Kombine Teoriler
Intranefronik ve Fiks Niikleasyon

Intranefronik ve fiks nilkleasyon teorisine gore kristalizasyon asamasmda ik cekirdek
tiblil  hiicrelerinde  olusmaktadir. Cekirdek tiibiil limenine atilr ve serbest kristal
cekirdeklesmesine gerek yoktur.(23)

Ekstranefronik ve Serbest Partikiil Niikleasyonu

Standart kristalizasyon fizksel kurallar1 ile statk bir solisyonda kristal olusumu
aciklanabilse de, in vivo olusan idrar statk bir soliisyon degildir. idrar glomeriillerden nefronlar
yolu ile pelvikalisiyel sisteme 2-5 dk gibi bir siirede gecer. Papillada olusan kristaller 3-5 dk
icinde pelvise aktarilabilmektedir. Idrarm bdbrekten mesaneye gecis siiresi ise 5-10 dakika
kadardr. Finlayson ve ark’nn 1978’de olusturdugu modele gore serbest partikiil tas olusumu,
matematiksel olarak imkansizdir. (25)

Kombine Teori

Kombine teoride, siipersaturasyon-kristalizasyon, idrar mhibitérlerinin yoklugu,
matriks- niikleasyon ve epitaksi teorileri hepbirlikte ele almmaktadr, ancak tas olusmasi igin
bobregin, kristalize olabilecek maddelerin yeterli mikrarlarda atacak ve pH’y1 diizenleyebilecek
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diizeyde olmasi gerektigi de ifade edilmektedir. Fakat her olgularda yukaridaki mekanizmalarin
biri belirlenemez. Bunlara idiopatik tas hastaligi adi verilir. Bu grupta en ¢ok kalsiyum igeren
taslar bulunur. Kalsiyum igeren taslarm %30-40’1 idiopatik gruptadir.

Sonu¢ olarak bobrekteki hiicresel kalsiyum ya da oksalat metabolizmasindaki
anormallikler, intraselliiler ya da interstisyel kristal depolanmasmma ve tas olusumuna sebep
olabilir. Tas hastalarinin renal papillalar1 incelendiginde CaOx ve {irk asit tast olanlarin
tamaminda papillar plaklar (Randall plaklar) varken, striivit tasi olanlarda yalmzca % 20
oraninda plak oldugu goriimiistiir.(64,65)

Tas hastahginda semptomlar

Renal kolik tireter ve toplayic1 sistemin gerilmesi ve hiperperistaltizm nedeniyle, kiint,
kolik tarzmda olmayan agr ise bobrek kapsiiliniin gerilmesiyle olusur. Hematiiri; tasm pelvis
veya kalis mukozasmi travmatize etmesi sonucu goriilir. Antikoagiilan alanlarda terapdtik
dozlarda bile tas hematiiriye neden olur.

2.4. Uriner Sistem Goriintiilemesinde Kullamlan Radyolojik Tam Yontemleri

1. Direkt Uriner Sistem Grafisi
2. Intravendz Urografi (Pyelografi)
3. Retrograd Urografi
4. Antegrad Pyelografi
5. Ultrasonografi
6. Manyetik Rezonans Goriintiileme
7. Bilgisayarli Tomografi
Uriner sistemde tas siiphesinde rutinde ilk basvurulan inceleme yontemleri, diiz iiriner
sistem grafisi, ultrasonografi (US) ve bilgisayarli tomografidir (BT). Bunu intravendz

pyelografi (IVP) ya da radyoniiklid gdriintiileme(RG) izlemektedir.

2.4.2. intravenoz pyelografi (IVP)

Intravendz yolla dolasma verilen kontrast maddenin bdbreklerde konsantrasyonu ve
toplayict sisteme atimasi temeline dayanan {riner sistemin temel tam yontemidir.
Giintimiizdeki temel endikasyonu hematiiri, liriner sistem kalkiilleri, tireter fistiil ve darlklar1

ve kompleks tiirmer sistem infeksiyonlarinin arastwrilmasidr. Ayrica bobrek travmasinda,
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jinekolojik ve kolorektal malignensi operasyonlarindan Once tireterleri, transplantasyonlarda ise
donoriin  bobreklerini  degerlendirmede  kullanilir.  Tetkikten bir giin 6nce hafif bir aksam
yemeginden iki saat sonra miishil verilerek hastanin barsaklarmin temizlenmesi saglanir.
Incelemeye yatarak direkt batm grafisi ile baglanr. Intravendz kontrastll incelemede diisiik ya
da yiiksek osmolariteli suda eriyen iyotlu kontrast maddeler kullanilir. Enjeksiyondan sonra
bobrekleri, ireterleri ve mesaneyi gormek amaciyla genellikle 3-5,7-15 ve 20-30. dakikalarda
i¢ grafi elde edilir. Gerekirse hastaya mesaneye yonelik miksiyon sonrasi spot grafi ahnir.
Obtriiksiyonlarda birer saat ara ile gerekli durumlarda 24 saat sonra grafiler almabilir.(67—69)

IVP esnasmda kullanilan kontrast maddelerin  %35-10 orannda alerjik reaksiyon
yapabilmesi, smirrda bobrek yetmezligi olan ya da DM olan hastalarda %25 orannda renal
yetmezlige neden olabilmesi, gebelk ve tirotokskkoz IV’nin  kullanimimi  kistlayan
faktorlerdir.(70)
2.4.3. Retrograd iirografi

Sistoskopi ile tireterlere sokulan kataterden opak madde verilerek kalikslerin, pelvisin
ve Ttreterlerin doldurulmasidir. Sistoskopi ve kataterizasyon steril sartlar altnda yapilir.
Kontrast madde dilie edimeli ve fluoroskopik kontrol altmda verimelidir. IVP“nin
yapilamadigr multipl myelom, yiksek iire, akut yetmezlik hallerinde ve IVP’de goriilemeyen
pelvi-kalisiyel sistemin demonstrasyonu amaciyla yapilir. Yontemin enfeksiyon, septisemi,
renal papiller nekroz ve ekstravazasyon gibi komplikasyonlar1 sk goriiliir.(67) Giiniimiizde ileri
gorlintiileme tekniklerinin gelismesinden dolayr kullanimi oldukg¢a azalmistir.

2.4.4. Antegrad pyelografi

IVP ile iyi gosterilemeyen ve retrograd pyelografinin yapilamadigi ozellikle obstriiktif
tiropatili hastalarda, obstrikksiyonun yerini gostermek amacityla yapilir. Hasta yiiziistii yatilir.
US ya da floroskopik kontrol altmda lomber bodlgeden dogrudan igne ile girilerek, genislemis
pelvis ve kaliksiyel sistem icerisine opak madde verilir. Hasta ayaga kaldmlarak opak
maddenin asagi mnmesi saglandiktan sonra alman rontgenogramlarla obstriikksiyonun yeri
saptanir.(67)
2.4.5. Ultrasonografi (US)

Ultrasonografi  birgok  Ozelliginden  dolayt  renal  kolkli  hastalarm  ilk
degerlendirilmesinde ve takibinde kullamlan ideal bir yontem haline gelmistir. Invaziv

olmayan, hizli ve kolay uygulanip tekrarlanabilen, tagmabilen ve nispeten ucuz bir tekniktir.
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Ayrica iyonizan radyasyon ve kontrast madde uygulanmamasi da gebe ve diisik renal
fonksiyonlu hastalarin goriintiilenmesinde kullanilmasina imkan saglanustir.(71,72)

Gri-skala US, ireteropelvik bileske, tireterovezikal bileske, renal pelvis ve kalislerdeki taslarin
goriintiilenmesine olanak saglar. Distal iireter taglarmda transrektal ya da transvaginal US
yapilabilir. Ureteropelvik ve iireterovezikal bileskeler arasmdaki taslarm goriintiilenmesi
olduk¢a zordur. Bununla birlikte pelvikaliektazi obstriiksiyonun indirekt bir bulgusudur ancak
dilatasyonun derecesi tasm boyutuna, lokalizasyonuna ve obstruksiyonun derecesi ve siiresine
bagh olarak degisebilmektedir. Sonu¢ olarak US akut obstruksiyona yol acan lireter
taglarmin®%20-30 kadarm goriintiileyemeyebilir.(73)

Ayrica piyelonefrit, vezkoiireteral reflii obstruksiyonun giderildikten sonra erken
Oonemlerde ve mesane distansiyonu durumlarinda yanitici  bilgiler verebilir.  Doppler
ultrasonografi, renal rezstivite indeksi Olciimili yapilarak obstruktif iropatilerin tanisinda
kullanilabilir. Bu konuda yapilan giincel ¢ahsmalar renal kolikte doppler ultrasonografi ile renal
rezistivite indeksi Olglimiiniin = %90 sensitivite, %100 spesifiteye sahip oldugunu, soliter
bobrekli ya da bilateral renal obstruksiyonlu hastalarda ise degeri olmadigini, non-steroid
antinflamatuar ilag alanlarda ise tanisal degerinin azaldigmi bildirmektedir.(74,75)

2.4.6. Renal sintigrafi

Uriner sistemin  sintigrafik cabsmalar1 renal perflizyon ve renal fonksiyonun
degerlendirilmesi amaciyla yapihir. Renal sintigrafi endikasyonlar1 arasmda kontrast maddelere
Karsi allerji, renal kan akmu ve bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi, pelvik ya da tireteral
obstriiksiyon ve VUR’niin aragtrilmasi ile postoperatif olgularin izlenmesi yer almaktadir.
Renal sintigrafi i¢cin en ¢ok kulamlan teknesyum (Tc) 99-m ile isareth farmasotikler;
dietilentriaminpentaasetik asit (DTPA), 2,3 dimerkaptosiiksinik asit (DMSA), glukoheptonat
(GHA) ve merkaptoasetiltriglisindir (MAG3). DTPA tiibiiler sekresyon ve reabsorbsiyona
ugramadan yalmz glomeriiler filtrasyon yoluyla atilr. DTPA bobrek tarafindan hizla tutulup
hizla atiddigindan renal pelvis ve iiretere gecisi Olclilebilir. Glomeriiler filtrasyon ile atidigindan
bobreklerden klerensi aym zamanda glomeriiler filtrasyon oranm verir. Diferansiyel
glomeriiler filtrasyon orany, izotopun vendz yolla verilmesinden sonraki 1-3 dakikalar arasmda
her bobrek tarafindan tutulan miktarin karsilastirilmasiyla saptanr. Pelvikaliksiyel sistem,
tireterler ve mesanenin izlenmesi icin Tc-99m ile isareth en uygun ajan DTPA’dr. Renal
kortekste minimal diizeyde tutuldugundan bobrek morfolojisini  ve  biyikKigiini

degerlendirmek i¢in uygun degildir.

17



Tc-99m DMSA proksimal renal tiibiillerde siilthidril gruplarma baglanarak renal
kortekste yiiksek konsantrasyonda tutulur. DMSA, damar i¢ine verilisinin ardindan 12-24 saat
kadar proksimal tiibiillere bagh halde kalr. Enjekte edilen dozun % 42 kadari 6 saat icinde renal
kortekste yerlesir. Kortekse ait fokal defektlerin belirlenmesi, bobrek morfolojisinin
incelenmesi, Ozellkle azotemik hastalarda bobrek biiyiikliigliniin saptanmasi i¢cin segilecek ajan
DMSA olmaldir. Pelvikaliksiyel sistem, treter ve mesane lezyonlarmin incelenmesinde
DMSA uygun degildir. Tc-99m GHA hem glomeriillerden filire edilerek, hem de tiibiiluslar
tarafindan tutularak parankimi ve toplayic1 sistemi birlikte goriintiiler. Verilen dozun % 40
kadarnt 1 saat icinde ekskrete edildiginden obstriiktif iiropati ve hidronefroz gibi lezyonlar1
demonstre eder. Kalan dozun biiyiik kismu renal kortekste lokalize oldugundan korteks
lezyonlarin1 da izlemek miimkiindiir. Ayrica GHA akut tiibiller nekrozun incelenmesinde de
kullanilir.

MAGS3 yeni gelistirilmis ve Tc-99m ile baglanabilen bir ajandr. Enjeksiyondan sonra
yikksek oranda protemlere baglanr. Borekleri daha ¢ok tiibiiler sekresyon ve az miktarda da
glomertiler filtrasyonla terk eder. Bu nedenle renal plazma akmmmin 6Slgiilmesi igin mikemmel
bir ajandr. Bobrekte proksimal tiibiiler hiicreler tarafindan tutulur ve hizla tiibiiler limene
gecer. Yiksek tiibiiler sekresyon 0zelligi nedeniyle bobrek yetmezligi olan hastalarda Tc-99m
DTPA*dan daha iistiindiir. Renal tiibiiler sekresyonun degerlendirilmesi icin hippuran cahsmast
yapilabilir. Iyot (I)-131 ya da iyot (I)-123 ile isaretli ortoiodohippurat (OIH) ile yapilan bobrek
sintigrafilerinde verilen dozun % 801 tiibiiler sekresyon, % 20*si glomertiler filtrasyonla atilir.
Efektif renal plazma akmunm o6lgiilmesi i¢in en uygun ajan OIH"tr. Bobregin fonksiyonel
cahsmalari; kan akmmi, parankimal tutulum ve ekskresyon incelemeleridir. Radyofarmasd tik
miimkiin oldugunca kii¢iik hacimde mntravendz bolus seklinde verilir. Perflizyon cahsmasi igin
enjeksiyondan hemen sonra 1-5 sn aralarla goriintiiler almarak dinamik ¢ahsma yapilir.
Bobreklerdeki radyoaktivitenin zamana gore bir graflk olarak gosterilmesine renografi adi
verilir. Renogramlardaki anormal bulgular prerenal, intrarenal ve postrenal olmak iizere ii¢
boliimde incelenebilir. Anormal renogramlarin postrenal nedenleri obstriktif iiropatilerdir.
Statik cahsmada ise radyofarmasotik enjeksiyonunu takiben 30 dk igerisinde goriintiiler almnir
ve gerekirse ge¢ gorintiller eklenebilir. Statk calsmalar obstriikksiyonun proksimalinde
toplayict sistemin dilate oldugunu gosterebilir.

2.4.7. Manyetik rezonans goriintileme (MRG)
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MRG, iyonizan radyasyon icermemesi, uzaysal ve kontrast ¢oziniirliigiiniin iyi olmasi,
multiplanar goriintii  elde edilebilmesi nedeniyle avantajli ancak pahal bir yontemdir.
Intravendz gadolinyum ile T1 agrlkli sekanslarda ve kontrast maddenin kullamilmadigi T2
agrlkl sekanslar kullanilarak konvansiyonel IVU*yi taklit eden ve MR iirografi (MRU) olarak
adlandrilan ¢ boyuthi goriintiilerle toplayic1 sistem patolojilerine yonelik Dbilgiler elde
edilebilmektedir. T2 agrlkli MRG incelemede; Single-shot turbo Spin Echo ve Half-Fourier
Single-Shot Turbo Spin Echo sekanslari kullanilmaktadr. Ancak MRG"de hareketsizlik BT
incelemeden daha fazla 6nem tagmaktadir.(67,78,79)

2.4.8. Kontrastsiz bilgisayarh tomografi

Indinavir tas1 haric biitiin tas tiplerinde tas1 direk goriintiilemesi ve tasa bagh olusan
hidronefroz, hidrotireter, nefromegali gbi bulgular1 goriintiilemesi gibi istiinliikleri vardr. Tas
etrafindaki dokuda 6dem nedeniyle olusan kenar bulgusu, distal iireter taglar1 ile fleobitlerin
ayrmma imkan saglar.(80)

Avantajlar:  Kontrastsiz bilgisayarli tomografi hizhh uygulanan ve doktor ve hasta
bagmli olmayan bir tekniktir. Herhangi bir hazirhik gerektirmedigi gibi intravendz kontrast
madde verilmedigi i¢in kontrast maddeye alerjisi olanlarda ve bobrek yetmezligi olanlarda
tercith edilir. Cok kiigiik ve non-opak taslar1 dahi saptayabilir. Bobrek tas hastahgi icin en dogru
ve giivenilir yontemdir (sensitivitesi %94-100, spesifitesi %92-99) (74, 79, 82, 86, 88).

Dezavantajlari: Bobregin  fonksiyonel degerlendirmesine imkan vermedigi igin
obstruksiyonun derecesi tam olarak degerlendirilemez Tas saptananlarda acil dekompresyon
ihtiyacin1  belirlemede yarar1 yoktur. Radyasyona maruziyet genc ve gebe hastalarda
kullanimini  kisitlar. Intravendz piyelografiye (IVP) nazaran daha pahali bir tetkik oldugu
seklinde elestiriler almasmna ragmen, yapian son ¢ahsmalar BT nin daha az zaman ve i giicii
kaybma yol a¢tig1 i¢in maliyetinin daha diisiik oldugunu belirtmislerdir.(81,82)

2.5. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Tomografi viicuttan kesit seklinde goriintli alma islemini tammlar. Tomos (kesit) ve
Graphy (sekil, resim, goriintii) seklinde iki eski Yunanca kelimenin birlesiminden olusur. BT*
de kesitsel goriintii bilgisayarlar yardmi ile elde edilir. Bilgisayarlar kendilerine verilen
bilgileri isleyen ve bu bilgiler dogrultusunda is lireten aygitlardir.(69,83) Helikal BT klinik
olarak ik defa 1989 yilinda Kalender ve arkadaslar tarafindan kullanilmustir.(84,85)

Viicut kompozisyonu
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Yag dokusu yogun kalorili beslenme sonrasmda fazla enerjinin saklandigi temel
organdir. Ag¢hk durumunda bu enerji lipoliz islemiyle serbestlestirilerek basta adaleler olmak
tizere diger dokularm enerji ihtiyacini karsilar.(86) Yag dokusu hormonlar, biiylime faktorleri
ve sitokinleri igeren ¢ok sayida biyoaktif maddeleri salgilayan aktif ve karmasik bir endokrin
organdir.(87)

Yag dokusu degisik bolgelere yerlesim gosterir. Cilt alti periferal yag dokusu en diisiik
diizeyde metabolik aktivite gosterir. Visseral yag, hepatik kan akmmmnin %80'ini saglayan portal
ven aracih@iyla karacifere dogrudan erisebilme durumundadir ve en iist diizeyde metabolik
aktiviteye sahiptir.(88) Visseral yag doku birkkimi ve hipertrofisi genel yag artismdan daha ¢ok
metabolik bozukluklara neden olur.(89) Visseral yag dokusu metabolik sendrom (MS)“un
temelini olusturdugu distiniilmek tedir.(90)

Metabolik sendrom, msiilin direnciyle baglayan abdominal obezite, glukoz mtoleransi
veya diyabet, dislipidemi, hipertansiyon (HT) ve koroner arter hastahgi (KAH) gibi sistemik
bozukluklarin birbirine eklendigi o6liimeiil bir endokrinopatidir.(91) MS gelismis ve gelismekte
olan iikkelerde giderek artan ciddi bir saghk sorunudur. Ik makalenin yaymlanmasmdan bu
yana gegen yaklasik 20 yillik siirede sendroma olan ilgi giderek artmustir.(92) Bu ilgi artisinin
nedeni sendromun birgok toplumda, neredeyse bir salgm gibi, ¢ok sayida msani etkiliyor
olmasidr. Modern ¢agm en belirgin zellklerinden olan hareketsiz yasam ve onun getirdigi
obezite ile yaglanma MS*“yi olusturan en Onemli etkenlerdir. Epidemiyolojik arastrmalarda
MS“li olgulardaki artis ile obezte epidemisi arasmda yakm bir iliski oldugu saptanmistir.(93)

2.1.1. Yag dagilimm

Yag dokusu degisik bolgelere yerlesim gosteren ve buna bagh olarak farkh fonksiyonlar
gosterebilen heterojen bir metabolik organdir.(97) Cilt alti yag dokusu, periferal (tipik olarak
total yag dokusunun %80'ni teskil eder) trunkal, gluteofemoral, meme, inguinal bolge yag
dokusu ve abdominal yag dokusundan olusur. Visseral yag dokusu (tipik olarak total yagin
%?20'sini teskil eder) intraperitoneal (omental, mezenterik, ve umblikal), ekstraperitoneal
(peripankreatik ve perirenal), ve pelvis i¢c1 (epididim ve gonadal gbi {irogenital) yag
segmentlerinden olusur.(98) Diger yag depolar ise organ i¢i yag (karaciger, adale, kemik), ve
periorgan (perikardiyal, adale cevresi, perivaskiiler, orbital ve kemik ¢evresi) yaglarindan
olusmaktadir. Cilt alti periferal yag dokusu en diisik diizeyde metabolik aktivite gosterir.(88)
Visseral yagda artma bazal ve katekolaminlere olan lipoliz cevabmda artmis; msiiline olan

antilipoliz cevabmnda azalmis duyarlilik olusturur. Visseral yag hipertrofisi tiimdr nekroz faktor
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(TNF)-a, mnterlokin (IL)-6, plazminojen aktivator mhibitdr 1 artisi ve adiponektin azalmasi ile
giden artmis bir inflamatuvar aktivite gosterir. Visseral yag doku birikimi ve hipertrofisi genel
yag artismdan daha ¢ok metabolik bozukluklara neden olur.(89) Diger yag depolar1 da
fonksiyon olarak farkhliklar arz ederler. Abdominal cilt alti yag dokusu metabolik olarak
periferal yag dokusuyla visseral yag dokusu arasmda bir aktivite gOsterir. Asmt organ ici
(intrahepatik ve mtramuskiiler) yag, organ metabolizma bozukluguna yol acar. Organ cevresi

yagl da abdominal cilt alti yag gibi davranir.(99)

2.2 Visseral Yag ve Metabolik Sendrom

Cilt alt1 yag dokusu enerji fazlaliginin uzun siireli depolanmas1 ve insiilin duyarhliginin
idamesi i¢in gereklidir.(100) Adolesan donemden sonra erkeklerde ve postmenapozal
kadmlarda asmi beslenmeyle gelen asm enerji cilt alti yag depolarmda efektif depolanamaz. Bu
yaglarda visseral yag deposu asmt enerjinin depolanmasindan sorumlu olmaktadir. Ancak
intraabdominal sahann darhgimdan dolayr visseral yag depolama kapasitesi smrhdir.(101)
Viicudun santral bolimiinde depolanan yagn diyabet, kardiyovaskiiler hastalk, HT ve bazi
kanserler i¢in ciddi risk olusturdugu konusunda bir konsensiis saglanmis durumdadir. Visseral
adipoz dokunun anatomik pozisyonu, yani portal dolasim araciikli karacigerle olan dogrudan
iliskisi MS patogenezinde Onemli rol oynamaktadir.(102) 25 yildan daha once, Ruderman ve
arkadaslar1 boy ve kilolar1 esas alndiginda obez olmayan, ancak agikg¢a obez olan kisilerde
oOldugu gibi hiperinsiilinemi, insiiline direngli tip 2 DM“ye yatkmlk, hipertigliseridemi ve
prematir KAH (MS 6zellikleri) bulgular1 gosteren kisilere dikkat cektiler. "Metabolik olarak
obez" olarak adlandrilan bu grubun, aslnda visseral yag doku fonksiyon kusuru gosteren
hastalar olabilecegi tahmin edilmektedir.(103)

Metabolik sendromun epidemiyolojik arastrmalarda kentsel kesimdeki prevalans
erkeklerde %8 (Hindistan) ile %24 (ABD) arasmda kadmlarda ise %7 (Fransa) ila %43 (iran)
arasmda degismektedir, kadmlar (%23.,4) ile erkekler (%24,0) arasmda prevalans degerlerinin
birbirine oldukg¢a yakm oldugu goriilmektedir.(104)

Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastahg1 ve Risk Faktorleri verilerine gore iilkemizde 30 yas
ve lizeri erigkinlerimizde MS sikhgi % 32,8 bulunurken, Tirkiye MS Arastrmast 20 yas ve
tizeri yetiskinlerimizde MS sikhgi %33,9 olarak saptanmustir.(105)

Diinya saghk oOrgiiti, instilin direnci olmakszin MS tamsi konamayacagini
bildirmektedir.(106) Insillin direncine yol acan temel neden, abdominal obezite (visseral

yaglanma)“dir.

21



Viicut kitle indeksi ile tas olusumu ilgisi

Curhan ve arkadaslart viicut kitle indeksi ile bobrek tasi riski arasmdaki iligki hakkinda
ilk ¢ahsmalardan birini yapmustr.(112) Kadmlarda daha fazla olmakla birlikte her iki cinsiyet
icin de tag hastahg1 prevelansinin VKl ile direkt olarak iligkili oldugu bulunmustur. Sonrasinda
Taylor ve arkadaslari bu ¢alismay1 daha ileri gotiirerek prospektif olarak obezite ve Kkilo
almimm bdobrek tasi riski tizerine etkisini aragtrmustir.(13) NHS I, NHS Il VE HPFS wverileri
kullanilarak VKI indeksi ile bobrek tasi riski arasmdaki poztif iliski Taylor ve arkadaslari
tarafindan da gosterilmistir. Buna ek olarak erkeklerin wverileri analize uygun olmasa da, VKI
35kg/m? olan kadmlarm rolatif riskinin VKI 30kg/m? olan kadmlara gore anlamli derecede
fazla oldugu saptanmustir. Michelle J ve arkdaslar1 2010 yilinda yaptiklar1 ¢ahsmada ulusal bir
veri kaynagindaki 95598 hastayr taranmug ve bunlarin icinden 3257 bobrek tasi hastasminin
verilerini BMI” gore guruplara ayrarak analiz etmistir. Gegmis ¢aligmalarla uyumlu olarak
artmus BMI ile birlikte artan bobrek tasi hastahgi riskine ek olarak BMI 30kg/n? iizerine
ciktiktan sonra riskin sabit kaldigi bulunmustur.(113)

Buna ek olarak artan BMI ile bilikte potensiyel koruyucu faktorler olan idrar miktari
ve lriner sitrat konsantrasyonunda artiy saptanmustir. Ekeruo ve arkadaslart tas riskini
gostermede en dogru sonucu veren siipersatiirasyon degerlerini hesaplamamis olsa da, Taylor
ve Curhan tarafindan kalsiyum oksalat {iriner siipersatiirasyonunun BMI ile arasmda anlamli
bir ilisgki saptanmamustir. Kalsiyum oksalat tasi olusumunda etkili promotér ve mhibitérlerinin
BMI ile birlkte artmasi, obez popiilasyondaki kalsiyum oksalat tagi olusumu riskinin anlamli
derecede artmiyor olmasini agiklayabilir.

Taylor ve Curhan BMI ile {irkk asit tasi olusum riskini arttirabilecek olan {iriner iirk asit
stipersaturasyonu arasinda anlamli bir iliski saptamustir.(115) Bu saptama obez hastalarda {irik
asit tas olusum riskinin artmis oldugunu gosteren daha Onceki ¢ahsmalara uyumludur.(116-—
118) Insiilin rezistans1 iiriner pH ve iirk asit parametleri {izerinde etkilidir.(119) Ek olarak obez
hastalar {irkk asit olusumunu arttran gut hastahfina yakalanma riski yiiksek olan hastalardir
(114,120)

GEREC VE YONTEM

Cahsmamiz T.C Saghk Bakanhf1i Tepeckk Egitim ve Arastrma Hastanesi Uroloji
Klinigi> nde yapild. Uroloji Poliklinigi’ mize Agustos 2012- Nisan 2013 tarihleri arasmda yan
agris1 sikayetiyle basvuran hastalarin verileri retrospektif olarak hastane bilgi yonetim sistemi
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tizerinden tarandi. Smm kesitli kontrastsiz tiim batm BT’ sinde tas saptanan ve laboratuvar
sonuglarmna eksiksiz ulasilabilen 149 olgu ile BT’ sinde tas saptanmayan ve laboratuvar
sonuglarma eksiksiz ulagilabilen olan 139 kontrol olmak iizere toplam 288 kisi ¢calismaya dahil
edildi. Cabsmaya baslamadan &nce Izmir Katip Celebi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtrmalar Etik Kuruluna basvuruldu 11.11.2013 Tarih ve 206 karar numarali etik kurul izni
almarak cahsmaya basland1

Icleme kriterleri

Yan agris1 sikayetiyle iiroloji polikinigine bagvurmus olmasi.
Smm kesitli oral yada 1.V kontrastsiz tiim batm BT goriintiileme yapiimis olmast.
Laboratuvar verilerine eksiksiz ulasilabilmesi.
Dislama Kriterleri
Onceden gecirilmis tas operasyon dykiisii olmast.
Konjenital {iriner sistem anomalisi olmasi.
Anatomik soliter bobrek olmasi.
Primer veya sekonder hiperparatiroidizm, hipertiroidizm, kronik bobrek yetmezligi, karaciger

sirozu, sistiniiri tamsi olmasi.
Degerlendirme yontemleri
Demografik bilgilerin alinmasi

Cahsmaya dahil edilen olgularm ad, soyad, yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi
bilgileri hastane bilgi yonetim sisteminden retrospektif olarak elde edildi. Viicut kitle indeksi
kisinin Kilogram cinsinden agrhgi, metre cinsinden boyunun karesine bolimerek hesapland..

Diinya Saghk Orgiiti’ niin smiflamasina gore viicut kitle indeksi 5 kategoride degerlendirilir.

e Diisiik kilolu <18,5 kg/m?

e Normal kilolu 18,5- 24,9 kg/m?
e Fazla kilolu 25- 29,9 kg/m?

e Obez 30- 39,9 kg/m?

e Morbid obez >40 kg/m?

Cabsmamizda dusik ve normal kilolu hastalar ile obez ve morbid obez hastalar
birlestirilereck normal ile obez hasta olarak birer grupta, biitiin hastalar toplam i¢ grupta
incelenmistir.
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e Normal kilolu <24,9 kg/m?
e Fazla kilolu 25- 29,9 kg/m?
e Obez >30 kg/m?

Ayrica Metabolik sendrom VKi>30 kg/m?, DM, HT ve hiperlipidemi birlikteligi olarak
tanmland1.

Goriintiileme Sonugclan

Hastalarin 64 kesitli bilgisayarli tomografi cihazz ( Aquilion, Toshiba Medical Systems,
Tokyo, Japan ) ile ve standart tas protokolii uygulanarak bdobrek iist pollerinden (T12 vertebra
korpus diizeyi) mesane tabam bitene kadar (simfizis pubis alt kenar1 diizeyi) olan bdlge dahil
edilerek oral ve 1.V. kontrast verilmeden islem 120-140 kV, 79-260 mA, 5 mm kesit arahg1 ve
5 mm kesit kalnlig1r kullanilarak c¢ekilen BT goriintiileri kullanildi. Bu goriintiiler kullanilarak
hastalara iki farkli degerlendirme yapildi

Goriintilemede bobrek tast varhgi bir asistan ve bir uzman Urolog tarafindan birlikte
degerlendirildi.

Gorlintiilemede visseral yag dokusu, subkutan yag dokusu, visseral yag dokunun toplam yag
dokuya orani ve bel cevresi umblikal seviyeden alman 5Smm’ lik kesit Aquarius iNtuition,
version 4.4.6.100.2862 kullanilarak, Yoshizumi ve ark. ile Sjostrom ve ark. tarafindan
belirlendigi sekilde -190 ile -30 H.U arasmdaki degerler fiks ateniiasyon araligi olarak
belirlenerek  yag dokusunun Olgiimii  yapildi.(121,122) Abdominal adalelerin i¢inde kalan
intraabdominal yag dokusu alam visseral adipoz doku alami (VAA), (Sekil-1), abdominal
adeleler ile cilt arasmda kalan adipoz doku alam ise (SAA), (Sekil-2) olarak kabul edildi.
Ardindan bu degereler kullanilarak visseral obezite derecesini gosteren VAA yiizdesi (%0VAA)
%VAA= (VAANVAA+SAA) x 100 formiilii ile hesaplandi. Hastalar VAA’ ya gore lic guruba

ayrild.
* <125cn?
* 125- 180 cnv¥
* >180cn¥
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Laboratuar Bulgulan

Hastalarm kanda total kolesterol (TK), HDL-Kolesterol (HDL-K), LDL —kolesterol
(LDL-K) ve TG diizeyleri hastane bilgi yonetim sisteminden elde edildi. Lipid diizeylerinden
herhangi birinin yiiksek olmasi hiperlidemi olarak tanmland:.

Istatiksel Analiz

Biitiin verilerin analizinde SPSS Windows 15.0 kullanildi. Cahsma grubu ve kontrol
grubu parametrelerinin ortalamalarinin karsilastiriimasinda  Mann-Whitney U ve Student’s t-
test kullanildi. Oranlarm karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanildi Biitiin parametrelerin
Univariant ve multivariant lojistik

meantSD degerleri hesaplandi. regresyon analizleri

yapilarak tas olusumunda etkili olan parametreler degerlendirildi.
Bulgular

Cahsma grubundaki hastalarin ortalama yast 50,09+14,39 yil (min.21-max.93 yil),
kontrol grubunda ise 49,1+13,04 (min.19-max.91 yil) idi (p=0,065). Calsmaya dahil edilen
hastalarin 138’1 erkek (%47,9), 150’si (%52,1) kadn idi. Cahsma ve kontrol grubuna gore

parametrelerin dagiimi ve bu parametrelerin gruplara gore karsilastrma sonuglar1 Tablo-1’de

gosterilmistir.
Parametreler Tas Grubu Kontrol Grubu P Degeri
Cinsiyet n n p=0,27
Erkek 76 62
Kadin 73 77
VKI (kg/m?) (Ortalama) 29,145,38 27,6+5,15 p=0,01
VAA (cr?) (Ortalama) 186,0+72,1 120,2+70,1 p=0,01
SAA (cm?) (Ortalama) 275,9+91,6 261,9+87,9 p=0,36
VAA % (Ortalama) 41,2+11,2 35,9+11,7 p=0,01
Total Kolesterol (mg/dl) | 216,6+72,3 160,9+£51,3 p=0,01
(Ortalama)
HDL-Kolesterol (mg/dl) | 42,54+9,4 50,4+9,6 p=0,01
(Ortalama)
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LDL-Kolesterol  (mg/dl) | 131,1+£53,1 130,6+28.8 p=0,65
(Ortalama)
TG(mg/dl) (Ortalama) 222,4+74,1 118,6+39,5 p=0,01
VKI (kg/m?) n % n %
<25 31 20,8 69 49,6
25-30 47 31,5 31 22,3
>30 71 47,7 39 28,1
P=0,001
VAA Gruplan (cm?) n % n %
<125 38 25,5 71 51,0
125-180 37 24,8 31 223
>180 74 49,7 37 26,7
p=0,001

Tablo-1: Cahsma ve kontrol grubuna gore parametrelerin dagilimu ve bu parametrelerin

gruplara gore karsilastirma sonuglan.

Gruplar arasmda cinsiyet daghmi acismdan anlamh farkhlik saptanmadi (p=0,27).
Tablo-1"de goriildiigii gibi 2 grup arasmda SAA, cinsiyet ve LDL-kolesterol disinda diger biitiin
parametrelerde anlamli farkhlik saptanmadi Ayrica her ki grup VKI ve VAA alt gruplara
ayrilarak yapilan kargilastrmada da alt gruplar arasmda anlamli farhlik saptanmadi(Sirasiyla
p=0,01,p=0,01).

Cahgmada  cinsiyete  gbre tas olusumu acismdan  anlamh b  farkhilik
saptanmadi(p=0,027). Tas grubunda cinsiyete gore parametreleri karsiastirdigimizda %VAA,
VK1, TG, HDL-Kolesterol ve SAA arasmda anlamli farkhlik saptadik. (Tablo-2).

Parametreler Erkek Kadin p degeri
VAA(cm?) (Ortalama) 185,9+78,3 180,1+75,5 p=0,648
SAA (cm?) (Ortalama) 217,5+111,6 336,7£119,9 | p=0,001
VAA % (Ortalama) 47,2+10,1 34,8+8,48 p=0,001
Total Kolesterol (mg/dl) | 214,5+47,1 218,6+34,6 p=0,549
(Ortalama)

HDL-Kolesterol (mg/dl) | 40,1+8,07 45,04+10,1 p=0,001
(Ortalama)
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LDL-Kolesterol (mg/dl) | 133,1+64,02 135,4+28.6 p=0,780
(Ortalama)
TG(mg/dl) (Ortalama) 248,2+141,1 195,5+98,6 p=0,009
VKI (kg/m?) (Ortalama) | 30,2+5,2 28,1+8.48 p=0,03
VKI (kg/n?) n % | n %
<25 10 6,7 | 21 14,0
25-30 24 16,1 | 20 13,4
>30 42 77,2 | 32 72,6

p=0,05
VAA Gruplan (cm?) n % | n %
<125 20 13,4 | 18 12,0
125-180 16 10,7 | 21 14,0
>180 40 75,9 | 34 74,0

p=0,547

Tablo-2: Tas grubu hastalarninda cinsiyete gore parametrelerin karsilastinnlmasi.

Hem tas grubu, hem de g¢ahsma grubu eslk eden hastaliklar
degerlendirildiginde aralarmda anlamli farkhlik saptanmadi (p=0,202). (Tablo-3). Metabolik
sendrom tanmia uyan hasta sayisi tas grubunda 20 (% 13,4), kontrol grubunda ise 3 (% 2,1)

agisindan

olarak bulundu ve bu degerlerin karsilagtirilmas1 istatistiki olarak anlamli saptandi. (p=0,001).

Gruplar Eslik Eden Hastahk

Eslik Eden Hastahk Yok DM HT
Tas Grubu 68 10 71
Kontrol Grubu 122 3 14

Tablo-3: Her iki grupta eslik eden hastaliklarin dagihmu.

Univariant analizde tas olusumunda DM, VKI (kg/m?) <25 ve 25-30 alt gruplari, VAA
(cm?) <125 ve 125-180 alt gruplar1 haricinde tiim parametreler anlaml olarak saptandi.
Multivariant analizde ise hiperlipidemi, %VAA, HT, VAA >180 cm? alt grubu anlamh
bulundu. (Tablo-4).
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Parametreler Univariant Multivariant
p Degeri p Degeri
Hipe rlipide mi 0,001 0,003
VAA 0,001 0,09
%VAA 0,002 0,01
SAA 0,001 0,675
HT 0,001 0,001
DM 0,07 0,067
VKI (kg/m?)
<25 0,08 0,97
25-30 0,87 0,11
>30 0,01 0,09
VAA Gruplan (cm?)
<125 0,25 0,91
125-180 0,43 0,16
>180 0,001 0,001

Tablo-4: Tas olusumu acisindan parametrelerin  multivariant ve univariant analiz

sonuclan

Tartisma

Bobrek tasi prevalansi bati likelerinde yaklagkk olarak %10-15 iken, Ortadogu
tilkelerinde ise %20-25"¢ kadar ¢ikmaktadir.(123) Nefrolithiazis patogenezi multifaktoriyeldir.
Bu faktorler yas, cinsiyet, heredite, viicut yapsi, cografi lokalizasyonu, iklim, diyet, siv1 alimi
ve kulland1g ilaglar seklinde sralanabilir.(124—126)

Tas olusumu ve cinsiyet arasmda celiskili sonuglar bildirilmektedir. Cho ve arkadaglari
kadm ve erkek cinsiyetleri arasmda tas olusumu acgismda anlamh farkhilik saptamazken, baska
bir cahismada ise klasik bilgilere uygun olarak erkeklerde daha fazla oranda tas saptandigi
bildirilmistir.(127,128) Cahsmamizda ise tas grubunda kadm erkek oram arasmda anlamli
farklihik saptamadik (p=0,27). Son yillarda yapilan bir¢ok ¢alismada cinsiyetler arasinda tas
kompozisyonlar1 agisindan anlamli farkhlik saptanmustir.(128,129)
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Biz de kontrol grubuyla karsilastirdiginmzda tas grubunda VKI, VAA, VAA% agisinda
anlamli farhlik saptadik. Yani, viicuttaki yag oram tas grubunda anlamli yiiksek saptanmustir.
VKI artkga tas gorilme oranmin %20’den %42’¢ kadar arttigini gosteren c¢ahsmalarda
oldugunu gibi (117,133), bizim ¢alsmamizda da bu oranda %31’den %72’ye kadar yikkselme
oldugunu saptadik. Aymt sekilde VAA artik¢a tas gorlilme orammnin da arttigini saptadik. Tas
grubunda VKI acisinda erkek ve kadn hastalar arasmda anlamh farkhlk saptadik, erkek
hastalarda obez hasta oram kadmlara gore daha yikksekti (Swasiyla %77,2, %72,6). Elene del
Vella ve ark.’nn cahgmalarinda da tas hastalar1 arasmda obezte acismda erkek hastalarda
anlamli bir yiikseklk saptanmustir.(134) Aym sekilde Daudon ve ark. aym sonuca
ulasmislardir.(117) Sonug olarak VKI erkeklerde daha yiiksek oldugu gibi, indeks artikca tas
goriilme oram artmaktadwr. Son yillarda yapilan cahsmalarda, tas hastalarinda kilo artisina
paralel olarak kristalizasyonu kolaylastiran molekiillerin sekresyonu da artmaktadir.(13,135)

Visseral yag periton altinda, mezenterde ve omentumda bulunur. (136-138) Sonyillarda
yapilan ¢ahsmalarda VAA 6zellikle 100 cm? {izerine ¢iktiginda obeziteyle ilgili hastalk riskinin
arti@ ve metabolik bozukluklarin ortaya ¢iktigi gosterilmistir.(139) VAA 130 cn¥ lizerine
ciktiginda ise kardiyovaskiiler hastaliklar ve diyabet i¢in prediktifdir. (139) Zhou ve ark. iirik
asit taslar1 olan ve iirik tasi olamayan hastalardaki VAA’y1 karsilastrmiglar ve trik asit tast
olanlarda anlamli yikksek bulurlarken, her iki grupta da VAA 125 cm? iizerinde imis. Sonug
olarak tast olan hastalarda VAA yiksekligi saptanmaktadir. Sonu¢ olarak tasi olan hastalarda
VAA yiiksekligi saptanmaktadw. Biz tas hastalarindaki VAA’ y1 kontrol grubuyla
karsilastrdigimizda anlamli olarak yiiksek saptadik. Yapilan ¢ahsmalarla visseral obezitenin
baz1 kanserlerde riski artti@i ve aralarmda giiclii bir iliski oldugu ortaya konmustur.(140) VAA
ve tag baglantisi gdsteren ¢alisma bulunmamaktadir. Biz tas olusumunda 180cm? iizerindek i
VAA’ y1 ve %VAA’ y1 multivariant analizde anlamli olarak saptadik.

Hiperlipidemi ve tag arasmndaki iliskiyi arastran calgmalarda tasi olan hastalarin
%?30’undan fazlasinda hiperlipidemi saptanirken, tasi olmayan hastalarla yapilan karsilastirmali
cahsmalarda tasi olan hastalarda lipid diizeylerinde anlamli yiikseklik saptanmustir (141) Bu
konuda Inci ve ark yaptiklar1 ¢ahsmada total kolesterol tast olan hastalarda, olmayanlara gore
anlamli  yiksek bulunurken, bu hastalarda Ozellikle kalsiyum oxalat ve {rik asit
kompozisyonunda taslar not edilmistir. (142) Hiperlipidemi ve tas arasmdaki patogenezi
arastran cahsmalarda, serum kolesterol diizeyini diisliren atorvastatin ratlara uygulanmasinin

sonucunda oxalat ve renal kristalalerin retansiyonun Onlendigi ve bdylece renal tubuler hasarin
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engellendigi sonucu ¢kmustr. Bu durumun atorvastatinin antienflamatuar ve antiapopitotik
etkisinde kaynaklandi1g1 disiliniilmektedir Caligmamizda kontrol grubu ve tas grubu arasmda
lipid diizeyleri agismdan anlaml farlilik saptanmustir. Aym zaman da hiperlipidemi hem
univariant, hem de multivariant analizde tas olusumunda anlamlh faktor olarak saptadik.

Metabolik sendrom, glukoz yiiksekligi, kan basmci yiiksekligi, hiperlipidemi ve santral
obezite ile karakterizedir. Bu Ozelliklerden 2 veya daha fazlasi bir araya geldiginde tas riski
artmaktadwr. Dort Ozelligin  bir araya gelmesi durumunda tas riski 2 katmna
¢ikmaktadir.(144,145) Amerikan toplumunda yapilan bir ¢alismada metabolk sendrom ve HT
tas olusumu acismdan bagmsiz risk faktorii olarak saptanmustir. Metabolk sendromun diger
parametreleri  bagmsiz risk faktorleri olarak saptanmamistir. Cahsmamizda ise  HT
multivariant analizle tas olusumunda hiperlipidemi, %VAA, HT ve VAA’nin 180 cm? iizerinde
olmasini tas olusumunda etkili faktorler olarak saptadik. Bizim diigiincemize gore hiperlipidemi
en az HT kadar tas olusumunda etkili faktor olarak degerlendirlmeli, ancak bunu desteklemek
icin daha genis randomize prospektif ¢calismlara ihtiyag vardir.

Cahsmamizin ne Onemli limitasyonu retrospektif bir ¢alisma olmasidir. Ayrica tas
kompozisyonlarinin saptanmamis olmasi ve kompozisyona parametrelerin karsilagtrilmamasi

Oonemli limitasyonlardan biridir
Sonuclar

Tas hastaliklar1 Onlem alnmadiginda rekiirrensi 1 yilda yaklasik %10, 5 yilda %33 ve
10 yilda %30 gbi giderek artan rekiirrense sahip hastaliklardir. Onlem almak igin
patogenezinde etkli olan faktorleri ortaya koymak gerekmektedir. Patogenezi multifaktoriyel
olan bu hastaligin son yillarda nsidanst ve prevalansindaki artg, tas hastahgi ve obezite
arasindaki iliskiye baglanmaktadir. Bu iligkiyi gosteren birgok epidemiyolojik ¢aligma
bulinmaktadwr. (146) Biz bu iliskide VAA ‘ nn da etkili bir faktor olacag diisiincesindeyiz.

Bu amagcla yapilan retrospektif caligmada tas ve kontrol grubu arasmda SAA, cinsiyet
ve LDL-kolesterol digmda diger biitiin parametrelerde anlamlh farkhlik saptanmistr. Univariant
analizde tas olusumunda DM, VKI (kg/m?) <25 ve 25-30 alt gruplar, VAA (cm?) <125 ve 125-
180 alt gruplar1 haricinde tiim parametreler anlamh olarak saptandi Multivariant analizde ise
hiperlipidemi, %VAA, HT, VAA >180 cn? alt grubu anlamli bulundu. VAA ve tas iliskisini

saptamak i¢cin prospektif ve randomize cahgmalara ihtiya¢ vardir
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