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OZET

Perkiitan Nefrolitotomi Operasyonu Yapilan Hastalarin Preoperatif ve Postoperatif
Homosistein Diizeylerinin Karsilastirilmasi

Amag: Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda plazma homosistein diizeyi artar.
Cok sayida caligma plazma homosistein konsantrasyonunun bobrek fonksiyonunun en énemli
belirleyicilerinden biri oldugunu gostermistir. Bu c¢aligmada bdbrek tasi olan hastalarda
yapilan perkiitan nefrolitotomi ve plazma homosistein iliskisinin degerlendirilmesi amaglandi.

Materyal ve Metod: Perkiitan nefrolitotomi planlanan bobrek tasi tanili 23 hasta
preoperatif 24. saat ve postoperatif 48. saat ile postoperatif 3. ay degerlendirildi ve analiz kan
ornekleri alind1.

Bulgular: Calismamizda preoperatif donemde plazma homosistein ortanca degeri 15,8
umol/L (6,6-28,5), 48. saat plazma homosistein ortanca degeri 15,9 umol/L (8,7-45,6) ve 3.
ay plazma homosistein plazma ortanca degeri 8,5 umol/L (4,5-21,4) idi. Postoperatif 3. aydaki
plazma homosistein diizeyleri preoperatif ve postoperatif 48. saat diizeylerine gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde diisiik oldugu saptanmaistir.

Sonuclar: Bobrek tasi tedavisinde altin standart olan perkiitan nefrolitotomi

operasyonu sonrasinda plazma homosistein diizeyinin operasyon oOncesinden daha diisiik
degerlere indigi gosterildi.

Anahtar Sozciikler: Perkiitan Nefrolitotomi, Homosistein, GFR.
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ABSTRACT

Comparision of Homocysteine Levels Preoperative and Postoperative in Patients Who
Underwent Percutaneous Nephrolithotomy

Introduction: Plasma homocysteine level increases in patients with chronic renal
failure. Numerous studies have demonstrated that kidney function is one of the most
important determinants of plasma homocysteine concentration. In this study we aimed to
evaluate the relationship between the plasma homocysteine levels and
percutaneous nephrolithotomy for patients with renal stones.

Material and Methods: Twentythree patients with renal stones who underwent
percutaneous nephrolithotomy were evaluated at 24. hours preoperative , 48 hours and 3
months postoperative. Blood samples were analyzed.

Results: We calculated mean levels of plasma homocysteine preoperative at 24. hours
as 15.8 umol/L (6.6-28.5 umol/L) and postoperative at 48 hours as 15.9 umol/L (8.7-
45.6umol/L) and postoperative at 3. months 8,5 umol/L (4,5-21,4 umol/L). We determined
that the levels of homocysteine postoperative at 3 months were significantly lower than the
levels preoperative at 24 hours and postoperative at 48 hours.

Conclusion: After percutaneous nephrolithotomy as the gold standart treatment of
renal stones, plasma homocysteine levels decreased to lower levels than preoperative levels.

Key Words: Percutaneous Nephrolithotomy, Homocysteine, GFR.
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1.GIRIS

Perkiitan nefrolitotomi (PCNL), bobrek taslarinin tedavisinde minimal invaziv cerrahi
bir yontemdir. Ilk olarak 1941 yilinda Rupel ve Brown'n cerrahi olarak olusturduklart
nefrostomi traktindan tasi ¢ikarmalarimi takiben Fernstrom ve Johansson 1976'da perkiitan
traktin1 6zellikle tas kirma ve/veya ¢ikartmak amaciyla olusturup basarili olduklar1 3 olguyu
yayinladiklarinda PCNL yontemini tarif etmislerdir. PCNL yontemi teknik ve ekipman olarak
yillar iginde gelisim gostermis olup giiniimiizde biiyiik hacimli taslarin tedavisinde ve cerrahi
girisimin tas lokalizasyonuna veya hastanin anatomik yapisina bagli nedenlerle zor oldugu
durumlarda tercih edilen bir yontem haline gelmistir. PCNL ve diger non-invaziv tekniklerin
kullaniminin artmasi ile birlikte tas hastaligi tedavisinde agik cerrahi giiniimiizde ancak %
I'den az bir hasta grubunda uygulanmaktadir.” 1983'te 1000'den fazla uygulanan PCNL
girisimleri arasinda yapilan bir ¢aligma gostermistir ki, bobrek ve iireter taglarinin tedavisinde
perkiitan yaklasim birgok merkezce tercih edilen bir yontem haline gelmistir.’

Genis serilerde bu yontemin basarisinin % 95'lerin tizerinde oldugu gosterilmektedir.
Bobregin anatomisi, tasin boyutu, yerlesimi ve yapisi, hastaya ait anatomik faktorler, cerrahi
teknik ve tecriibe basariy1 etkileyen faktorler arasinda yer almaktadir. Yiiksek basari oranina
karsin, hemen her bobrek tasina uygulanabilen bu minimal invaziv teknik ile zaman zaman
ciddi kabul edilebilecek komplikasyonlar gelisebilmektedir.

Homosistein memeli viicut sivilarinda dogal olarak bulunan bir aminoasittir. Esansiyel
stilfiir igeren bir amino asid olan metioninin transmetilasyon iirliniidiir. Bobrek fonksiyonlari
plazma homosistein konsantrasyonu i¢in 6nemli bir belirleyicidir ve azalan bobrek rezervi ile
homosistein diizeyleri arasinda yakin bir iligki vardir. Bobrek yetmezligi gelisen hastalarda
homosistein diizeyleri normal sahislara oranla en az T{g¢-dort kat artmakta, normal
populasyonda %5-7 olan hiperhomosisteinemi prevalanst  %85-90'a  ulagmaktadir.
Hiperhomosisteineminin ateroskleroz gelisimi ve kardiyovaskiiler morbidite/mortalite
acisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu bilinmektedir. Total homosistein diizeyindeki 1
umol/l lik artis, liremik hastalarindaki vaskiiler riski %1 arttirmaktadir. Kalic1 vaskiiler hasari
onlemek ve olas1 kardiyovaskiiler risklerden korunmak i¢in hiperhomosisteinemiye yonelik
tedaviler giindeme gelmektedir. Plazma homosistein konsantrasyonunun kreatinin klirensi ile
negatif korelasyon gosterdigi bilinmektedir. Bu bilgilerden yola ¢ikarak nefrolithiasis tanili

hastalarda PCNL operasyonu sonrasi homosistein diizeylerinin arastirilmasi1 amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

Uriner sistem taslar1, bilinen en eski hastaliklar arasinda sayilmaktadir. MO 4800°lii
yillardan kalan Misir mumyalarinda bobrek ve mesane taslarina rastlanilmistir. Hipokrat, MO
4. ylizyilda yazdig: linlii tababet yemininde ‘tas olsa dahi kesmeyecegim ve bu isi ustasina
birakacagim’ sozii ile, bu hastaliktan bahsetmektedir.'! O dénemden 17. yiizyila dek, iiriner
sistem taglarinin tedavisi berber-cerrah karisimi kisiler tarafindan yapilmakta, ve bunlar
doktor sinifina sokulmamaktaydi.

Tas hastaliginin cerrahi tedavisi, genel cerrahi ve anestezideki gelismelere paralel
ilerlemeler gosterse de, giincel tedavi son 20 yildaki asamalarla sekillenmistir. Ozellikle
ESWL, URS ve intrakorporeal litotripsi ve perkiitan cerrahide kat edilen biiyiik asamalar,
gelismis merkezlerde {iriner sistem taglariin ancak %0.7-4’linde agik cerrahiye gerek
duyulmasmi saglamustir.>> Bdylece, Hipokrat’m yemini, ginimiizde ‘Tas olsa bile

kesmeyecegim ve bu isi ustasina birakacagim’ olarak degismistir.

2.1. Epidemiyoloji

Epidemiyolojik ¢alismalar, iiriner sistem tag hastaliginin bolgesel ve etnik farkliliklar
gosterebildigini ve prevelansin %2-15 arasinda degistigini bildirmektedir.*” A.B.D’de
yapilan bir ¢alismada prevelansin %2-3 oldugu ve beyaz bir erkekte 70 yasina ulagsana dek bu
hastaliga yakalanma sansinin 1/8 oldugu ortaya konmaktadir.'

Avrupa tlkelerinde {iriner sistem tas hastalig1 prevelansinin %3-11 arasinda degistigi
goriilmektedir.®’ Japonya’da bu oran ortalama %7 olarak verilirken, erkeklerde %9.6,
kadinlarda ise %4.5 oldugu bildirilmektedir.® Sicak iklimin hakim oldugu Arap iilkelerinde ise
prevelans %20’lere ylikselebilmektedir.

Tiirkiye’den, Akinci ve arkadaslarinin yapig1 bir calismada ise hastaligin prevelansinin
genel olarak %14.8 oldugu bildirilmektedir.” Ulke ¢apinda 14 bblgeden toplam 1500 kisinin,
ele alindigi, ve yasamlart boyunca en az bir kez tas hastalifina yakalanmalar
sorgulandiginda, 1989 yilindaki insidans da %2.2 olarak verilmektedir. Hastaligin en sik 30
ve 40’hh yaslarda goriildiigii, erkeklerde 1.5 kat daha fazla oldugu, diisiik sosyoekonomik

seviyeli kisilerde ve daha diistik egitim almislarda daha sik goriildiigli, buna karsilik sehirde

ve kirsal alanda yasayanlar arasinda prevelans agisindan farklilik saptanmadig



bildirilmektedir. Stamatelou ve arkadaglarim1 yaptigi bir derlemede ise, tas hastaligi

prevelansinin tiim yas dekadlarinda arttigini gostermektedir.’

2.1.1. Uriner Sistem Tas Hastah@inda Epidemiyolojik Risk Faktorleri

Uriner sistem tas hastaligiin epidemiyolojik risk faktorleri i¢ ve dis etkenler olarak 2
grupta incelenebilir.' I¢ faktorler genetik, yas ve cinsiyet olarak siralanabilirken, dis faktorler
cografya, iklim ve mevsimsel etkenler, sivi alimi, diet, meslek ve stres olarak siniflanabilir.

Calismalar, lriner sistem tas hastaligi olanlarin %25’inde aile hikayesi oldugunu,
ailesinde tas hastalig1 olanlarda, gevresel ve diyetetik faktdrler engellense de, tas hastaligi
gelisme riskinin daha fazla oldugu bildirilmektedir.'® Yapilan genetik calismalar, hastaligin
parsiyel penetrans gosteren, ¢ok sayida genin rol aldigi bir patoloji oldugunu
gostermektedir.''  Yerli Amerikalilar, yerli Israilliler ve zencilerde tas hastaligma nadir
rastlanilmasi, genetik faktorlerin 6nemini gosteren bir baska bulgudur.

Uriner sistem tas hastalig1 erkeklerde 1.5-3 kat daha fazla goriilmektedir.” Androjenlerin
karacigerde oksalat {retimini arttirdifit ve idrardaki oksalat miktarin1 yiikselttigi
diisiiniilmektedir.'* Ayrica hastalik en sik 20-40°11 yaslarda goriiliir."

Uriner sistem tas hastaliginda cografi faktorler de 6zellikler gosterebilmektedir.' Bu
acidan hastaligin daha sik oldugu kabul edilebilecek bolgeler Ingiliz adalari, iskandinav
iilkeleri, Akdeniz iilkeleri, Kuzey Hindistan, Pakistan, Arap filkeleri, Orta Avrupa ve Cin
olarak siralanirken, tas hastaliinin nadir oldugu bdlgeler ise Orta ve Giiney Amerika, ve
Afrika olarak gruplandirilabilir.

Uriner sistem tas hastalifi, daglik bolgelerde, ¢6l ve tropikal iklimin hakim oldugu
cografi kosullarda daha siktir. Sicaklik, nem, iklim degisimleri, diyetetik ve genetik faktorler
tiriner sistemde tas olusumuna katkida bulunan etkenlerdir.

Beslenme aliskanliklari da tas olusumunda rol alan en 6nemli faktdrlerdendir.'
Ozellikle stvi alimimin tas olusumu ve tedavisinde yeri pek ¢ok ¢alismada kanitlanmaktadir.'™
' Alman sivi miktarinin yam sira, suyun igerdigi mineral ve elementler tas olusumunu
énlemede inhibitor rol almaktadir.'!" Buna karsilik, ‘sert su’ olarak da tarif edilen, NaHCO3
icerigi fazla sular litojenik etki yapabilirken, magnezyum ve sitrat icerigi fazla sular tas
olusumunu 6nleyici inhibitor etkiye sahip olabilmektedir.'>"’

Beslenme tarziyla da ilgili olarak kisaca; purin, oksalat, fosfat, ve sodyumdan zengin



besinlerin, ihtiya¢ fazlast asir1 kalsiyum aliminin tas olusum riskini arttirabildigi
bilinmektedir.'**® Bu faktérler gz 6niine alindiginda, fast-food tarzi, asir1 proteinli ve oksalat
iceren, tuzlu besinlerin alimi énerilmemektedir. *'

Yasam tarzi da {iriner sistemde tag olusumunu etkileyen bir faktordiir. Tas hastaliginin

sedanter yasam siirenlerde daha sik oldugu 6ne stiriilmektedir.

2.1.2. Bobrek Taslar

Bobrek taslarmm %80’i kalsiyum (Ca) igermektedir.”** Ca, yeryiiziinde en fazla
bulunan 5.atomdur ve insan viicudunda en fazla bulunan katyondur.** Ca taslari genellikle
kalsiyum oksalat monohidrat (COM) veya kalsiyum oksalat dihidrat (COD) olarak, veya
kalsiyum fosfatlarla kombine sekilde bulunur.**

Ca icermeyen taslar1 ise, yaklasik %5 oraninda {irik asit taglari, %] sistin taslari, %5-15
oraninda ise stiruvit (magnesiyum amonyum fosfat) taslari olusturur.”*** Dihidroksiamin,
ksantin, silikat, amonyum asit tiirat, triamteren, indinavir gibi oldukc¢a nadir taglar da

goriilebilmektedir. '

2.1.2.1. Metabolik Risk Faktorleri

Kalsiyum oksalat (CaOx) tas hastalarinin idrar analizinde, metabolik risk faktorii olarak
hiperkalsiiri, hiperiirikoziiri, hipositratiiri, hiperoksaliiri ve hipomagneziiri metabolik risk
faktorlerine izole veya kombinasyonlar halinde rastlammaktadir.' Metabolik degerlendirme
ve tekrarlanan, kurallara uygun yapilan 24 saatlik idrar analizleriyle, CaOx tas hastalarinda bu
metabolik anomalilere rastlama oram %97’ye ulasabilmektedir.”

Hiperkalsiiri, Bat1 {ilkelerinde en sik rastlanilan metabolik faktor olarak bildirilirken,
iilkemizde yapilan galismalarda hipositratiirinin sikhig goze ¢arpmaktadir.’®*”*® Son yillarda
yapilan c¢alismalar, nanobakterilerin de CaOx tas hastaliginin olusumuna katilabildigini

bildirmektedir.?’

2.1.2.1.1. Hiperkalsiiri

Hiperkalsiiri (>250-300 mg/giin/24 saatlik idrar), CaOx tas hastaligina en sik eslik eden
metabolik faktorlerdendir.26 CaOx tas hastalifina eslik eden en sik hiperkalsiiri sebebi

idiopatiktir. Giinlimiizde, idiopatik hiperkalsiiri, serum Ca yiikseltecek sarkoidoz, asir1 Dvit,



glukokortikoid alimi, tirotoksikoz, immobilizasyon gibi sebeplerin olmadigi, ancak 24 saatlik
idrarda Ca atilimimin fazla oldugu durumlarda kullamImaktadir.?**°

Hiperkalsiiri, 3 yolla olusabilir: absorbtif, resorbtif ve renal.?® Absobtif hiperkalsiiri’de
primer sorun intestinal Ca emiliminin artisidir. Renal hiperkalsiiride esas sorun bobrekten
fazla Ca atilmasidir. Ozellikle bobrek tubuluslarda sodyum, Ca, fosfor ve magnezyumun
transportunda fonksiyonel bozukluk, yapisal olarak tubuler ektazi, ve gecirilmis iiriner
infeksiyonlar idrarda Ca seviyesini ylikseltebilmektedir. Resorbtif hiperkalsiiri ise

hiperparatiroidi olgularinda gézlenmektedir. Parathormon ylikselmesi, intestinal Ca emilimini

arttirdig1 gibi, D3 vitamininin sentezinide indiikleyerek hiperkalsiiriye katkida bulunur.

2.1.2.1.2. Hiperoksaliiri

Hiperoksaliiri (>40-45 mg/giin/24 saatlik idrar), artmis oksalat iiretimine veya emilimine
bagli olabilir. Artmis oksalat {iretimi primer hiperoksaliiri gibi nadir bir genetik hastaliga veya
karacigerde asir1 iiretime bagli olabilir. Primer hiperoksaliiri 2 tipte goriiliir. Tip I primer
hiperoksaliiride alaninglioksilat aminotransferaz enziminde bozukluk vardir. Tip II primer
hiperoksaliiride ise karacigerde D-gliserat dehidrojenaz ve glioksilat rediiktaz enzim
aktiviteleri eksiktir. Primer hiperoksaliirilerde tedavi piridoksin (200-400 mg/giin)
verilmesidir. Intestinal oksalat emilimi, malabsorbsiyonlarda artar. Ince barsak rezeksiyonlari,
ve jejunoileal bypass cerrahisi sonrasi, kolondan Ca atilimi1 ve oksalat emilimi artar. Idiopatik
CaOx tas hastalarinda, hafif derece metabolik hiperoksaliiri olarak da adlandirilan ‘idiopatik

hiperoksaliiri’ %0.3-50 oraninda tespit edilebilir.*

2.1.2.1.3. Hiperiirikoziiri

Hipertirikoziiri (>600-700 mg/giin/24 saatlik idrar), yalniz iirik asit taglarinda degil,
CaOx taslarinda da saptanabilir.*' Diyetle asir1 purin alimi hiperiirikoziirinin en sik sebebidir.
Hiperiirikoziiride tedavi allopurinoldur.®® Allopurinol, ksantin oksidazi inhibe ederek iirik asit

sentezini azaltir.

2.1.2.1.4. Hipositratiiri

Hipositratiiri  (<300-320 mg/giin), CaOx tas hastaligima %15-63 oraninda eslik

edebilir.?%??%3 Genelde diger metabolik risk faktorleri ile beraberdir. Sitrat, idrardaki en



onemli inhibitor maddelerdendir. Ca ile kompleks olusturarak CaOx kristalizasyonunu

engeller.

2.1.2.1.5. Hipomagneziiri

Deneysel modellerde Mg verilmesinin hastaligin tekrarini azalttig1 gosterildi. Preminger
ve arkadaslariin yayinladigi seride, CaOx tas hastalarinin %.4.3’linde hipomagneziiriye (<50
mg/kg/24 saatlik idrar) rastlanildig bildirilmekte.”> Hipomagneziiri, imflamatuar barsak

hastaliklarina bagli malabsorbsiyonlarda da goriilebilmektedir.

2.1.2.1.6. Nanobakteriler

Gram-negatif, sitotoksik, atipik bakteriler olan nanobakterler, hiicre duvarlarinda
karbonat apatit iiretirler.” Finlandiya’dan Ciftcioglu ve arkadaglar1 bobrek taslarinin
%97’ sinde nanobakter iliretebilmis ve bu bakterilerin CaOx kristalizasyonu i¢in g¢ekirdek

olusturdugunu éne siirmiislerdir.*

2.1.2.1.7. Sistiniiri

Protein metabolizmasinin bir iriinii olan sistinin renal tubuler rezorbsiyonunun
bozulmasina yol acan enzim transportunda otozomal resesif konjenital bir eksiklige baghdir.

Sistin 6zellikle diisiik idrar pH’1nda ¢oziiniir olmadigindan tas olusumuna egilim artar.

2.1.2.2. Tas Olusum Teorileri

Uriner sistemde tas olusumunda temel olay idrarin  saturasyonudur.' Idrar
supersaturasyonu, tas olusumunu yonlendiren esas faktordiir. Genetik yapi, metabolizma,
diyet ve diger cevresel faktorler idrar saturasyonu iizerine etki ederek tas olusumuna katilirlar.

Idrarm nasil sature oldugunu anlamak igin termodinamik prensipleri géz oniine almak
gerekir. Ancak termodinamik temellerin de higbir sekilde tek basina tas olusumunu
aciklayamadigr unutulmamalidir. Sivi ¢ozeltilerde madde yogunlugu arttik¢a kristalizasyon
baslar. Kristalizasyonu niikleizasyon takip eder. Idrar ortaminda olusan niikleizasyon
heterojendir. Bagka bir deyisle, var olan ylizeylerin (hiicre debrisi, epitel hiicreleri, diger
kristaller, ve eritrositler) lizerinde biriken kristaller, heterojen niikleizasyonu olusturur.
Bunlarin biiyiimesi ‘agregasyon’ olarak adlandirilir. Kristalizasyon, niikleizasyon ve

agregasyon zincirini etkilen faktorler; 1s1, pH, ve ortamdaki inhibitor, kompleksor ve



promotoér maddelerin varligidir. Beden ve dolayisiyla idrar 1sis1 sabitken, diger iki faktordeki
degisimler tas olusumunu dogrudan etkiler. Idrarda magnezyum, sitrat, nefrokalsin, Tamm-
Horsfall proteini, uropontin, bikunin, glikozaminoglikanlar, ve bifosfonat en 6énemli inhibitor
maddelerdir. Bu maddeler, kalsiyum ve oksalat kristalizasyonu, niikleizasyonu ve
agregasyonunun herhangi bir veya daha fazla safhasini inhibe edebilmektedir. Zaman i¢inde
tas olusumu ile ilgili ortaya siiriilen teoriler, ¢ogu zaman pratige yanstyamadi. Devamli
degisken ve akim halinde olan idrarda, ortamda ¢ok sayida inhibitoér ve promotdr maddelerin
bulunmasi, pH degisiklikleri ortaya konan teorilerin ispatin1 zorladi. Tas olusumu ile ilgili,
papilla ucunda kristal (kalsiyum fosfat: CaP) birikimi ilk kez 1937°de Randall tarafindan tarif
edilmis ve bu olusumlar ‘Randall plaklar’’ olarak adlandirilmustir.’® Randall, intersisyel
alanda CaP kristallerinin biriktigini, bunlarin zamanla toplayici sisteme atilip, CaOx igin
heterojen nukleizasyon odagi olusturdugunu tarif etmektedir.*

Kristal agregasyonu, ve bunun tubulus liimenini tikayici tag olusturmasi (serbest partikiil
hipotezi) bir donem kabul goren bir goriis olarak devam etse de, 1978’de Finlayson ve
arkadaglar1  yaptiklar1 calismalarda tubulusu tikayacak kristal agregasyonu ve
nukleizasyonunun matematiksel olarak olanaksiz oldugunu one siirdii.” Arastirmacilar,
glomerulusta olusan idrarin, 5-7 dakikada tubulusu gegip renal pelvise atildigi gz Oniine
alindiginda, serbest kristallerin 200 pm ¢apindaki tubulus liimenini tikayabilmesi i¢in 90-
1500 dakika gegmesi gerektigi, bununsa olanaksiz oldugunu, kristallerin liimeni tikamasi i¢in
mutlaka epitel hiicresine yapigmasi ve ilizerinde heterojen niikleizasyonun gerceklesmesi
gerektigini savunmaktadirlar (fikse partikiil hipotezi).*

Tas olusumu ile ilgili deneysel modeller ve elektron mikroskopisi ¢caligmalariyla 6nemli
katkilarda bulunan, Florida’dan Khan ve arkadaslar1 ise, kristal agregasyonunun ‘mikrolit’
olusturup, tubulus epitelinin hemen altina yapisarak, tubulusu kismen de olsa tikayabilecegini,
bunun proksimalinde ise lokal bir supersature ortam gelisecegini, bunun da agregasyonu ve
nukleizasyonu arttirabilecegini bildirmektedir.*

Lieske ve arkadaslar1 da, CaOx kristallerinin, tubulus epitel hiicrelerinin yiizeyine
yapisabilecegini, ve bunlarin ya endositozla alinip, ya da ylizeye asili kalarak heterojen
nukleizasyon i¢in odak olusturabilecegini belirtmektedir.’’

Yakin zamanda Lingeman ve ekibinin yaptigi c¢alismalar ise, idiopatik CaOx tas
hastaliginin nerede ve nasil olustugunu bityiik 6lciide ortaya koydu.® Arastirmacilar, bu
amacla, idiopatik CaOx tas hastalarindan perkiitan nefrolitotomi sirasinda Randall plaklar1 ve
cevresinden biyopsi Ornekleri alarak, bunlar elektron mikroskopisi ve immunohistokimyasal

yontemlerle ayrintili olarak incelediler.®® Idiopatik CaOx tas hastalarinda, CaOx kristal



depozitlerinin, ince Henle kulpunun ‘Bazal Membran1’ iizerinde, intersisyel alanda birikmeye
basladigin1 gostermektedir (Sekil-1). Depozitler, konsantrasyon arttikca iiretelyumun altinda,
renal papillaya dogru ilerlemekte ve buradan renal pelvise dokiilmektedir. Dolayisiyla,
tubulus liimeni i¢inde birikim olmaz. Birikim, 1937°de Randall’in da tarif ettigi gibi
intersisyel alandadir. Tubulus epitel hiicreleri de primer olarak zarar gormez.

Bu bulgular, idiopatik CaOx tas hastaliginin, ince Henle kulpunu bazal membranina ait
bir hastalik oldugunu agikca ortaya koymaktadir.”®*° Bu bélge incelendiginde, bazal membran
tabakasinin tubulusun diger bdlgelerine gore ince Henle kulpunda daha kalin, protein ve
mukopolisakkaritlerden olduk¢a zengin oldugu goriilmektedir. Ayrica tubuluslarin bu bolgesi
daha konsantre idrar icerir. Dolayisiyla, kalin bazal membran elektrostatik olarak Ca ve
fosforu tubulus limeninden difiizyonla ¢eker. Bazal membranin kalin protein matriksi
iizerinde heterojen niikleizasyon meydana gelir. Bu patogenezi yonlendiren gii¢ ise idrar Ca

yogunlugu ve bazal membran gecirgenligindeki degisimlerdir.

Sekil-1. Bobrek tubuluslari, ve kristal birikiminin basladigi ince Henle kulpunun goriintiisii ve
histolojik olarak tubulus epiteli altinda bazal membranda kristal birikiminin gosterilmesi.

2.1.2.3. Radyolojik Ozellikler
Uriner sistem tas hastalif1 siiphesi nedeniyle radyolojik degerlendirme renal kolik,
hematiiri, tedavi oncesi (ESWL, endoluminal, nefroskopik veya acik cerrahi teknik), mesane

disfonksiyonu ve iiriner staz ile iliskili rekiirren idrar yolu infeksiyonlar1 durumlarinda yapilir.



2.1.2.3.1. Direkt Uriner Sistem Grafisi (DUSG)

Renal taglarin yaklasik %90’1 radyoopak olup direkt iiriner sistem grafisinde
saptanabilmektedir.*” Radyopak taslarin ¢ogu saf kalsiyum oksalat monohidrat veya kalsiyum
oksalat dihidrat ve kalsiyum fosfat taglarinin karisimi olup kii¢iik bir kismi ise saf kalsiyum
fosfat taslaridir. Struvit veya matriks taslari daha az opak olup taninmalari daha zor
olabilmektedir. Saf {irik asit ve sistin taslar1 bir miktar kalsifiye olup DUSG’de
saptanabilirler.

Kalsiyum oksalat dihidrat taslar1 diger saf kalsiyum taglarina gore daha az yogun olup
“dut” veya “ pamuk topu” konfigiirasyonunda olabilir. Yogun olarak kalsiyum fosfat i¢eren
taglar, en yogun taglar olup “sert” goriintiileri vardir. Magnezyum amonyum fosfat iceren
struvit taglar1 kalsiyum taslarina gére daha az yogun olup tipik “dalli geyik boynuzu” taslarini
temsil ederler. Hem kalsiyum hem de struvit taslarindan daha az yogun sistin taglari ise “buzlu
cam” goriintiisiine sahip olmaktadirlar. Urik asit taslar1 aslinda non-opak olup ancak baska

komponentler icerdiklerinde goriilebilirler.

2.1.2.3.2. intravenosz Urografi (IVU)

IVU siipheli akut iireterik kolik ile bagvuran hastalarda obstriiksiyon ve iiriner
fonksiyonu dokiimante etmek icin kullanilan standart testtir. IVU, kontrast madde alerjisi
olanlarda, serum kreatinin degeri 200 umol/L {izerinde olanlarda, metformin kullananlarda ve
myelomatozisi olanlarda kontraendikedir.*’

IVU’nun iriner sistem tas hastaligi degerlendirilmesindeki Onemi bdbreklerin
anatomisinin ortaya konulmasi ve tedavi stratejilerinin belirlenmesindedir. Taslarin toplayici
sisteme gore pozisyonlar: dzellikle belirlenmelidir. Ozellikle perkiitan nefrolitotripsi dncesi

infindubulum ve kalikslerin tam anatomisi perkiitan giris dncesi ortaya konulmalidir.

2.1.2.3.3. Ultrasonografi

Ultasonografi, deneyim gerektiren, yapan kisiye bagimli, uygun ekipman ile basari ile
uygulanabilen bir testtir. Ultrasonografinin major avantaji intravendz iirografide oldugu gibi
kontrast madde enjeksiyonu gerekmeksizin renal parankim ve toplayict sistem morfolojisini
gosterebilmesidir. Akut flank agrili hastalarda ultrasonografi ile semptomatik bolgede
minimal pyeloektazi goriilebilinir. Ultrasonografinin bobrek tasma olan sensitivitesi

radyografiye gore daha diisiiktiir.*” Buna karsin bu goriintiileme modalitesinin 6nemli bir



avantaji hem opak hem de non-opak taslarin saptanabilmesi ve ayni sonografik bulgular

vermesidir.

2.1.2.3.4. Bilgisayarh Tomografi (BT) — Nonkontrast Bilgisayarh Tomografi (NKBT)
Ozellikle tas saptanmasi ve bdbreklerin morfolojisi ve fonksiyonlarini degerlendirme
bakimindan goriintiileme tekniklerindeki ilerlemelerle siirekli gelisim gostermektedir. Son
donemlerdeki en Onemli gelisme, akut durumlarda renal ve freteral taslarin
degerlendirilmesinde helikal veya spiral BT nin kullanimidir. Bu teknik hem radyografiden
hemde ikisinin kombinasyonundan daha sensitif bir yontem olarak ortaya c¢ikmaktadir.
Ureterik taglarin tanimnmasinda intravendz iirografiden bile daha sensitiftir. Bilgisayarh
tomografi ile oksalat ve fosfat taslar1 taninacagi gibi direk {iriner sistem grafisinde yeterince
opak olmayan struvit, sistin ve iirik asit taglarida tanimlanmaktadir. Helikal BT non-helikal
BT’ye gore ozellikle nefes alirken ortaya ¢ikabilecek artefaktlara neden olmamasi bakimindan
daha iistiinliik gostermektedir. indinavir taslar1 disinda biitiin taslar NKBT ile goriilebilir.
Ureteral taslar igin helikal BT nin sensitivitesi %97, spesifitesi %96 ve genel dogruluk orani

%97 olarak bildirilmektedir.

2.1.2.3.5. Magnetik Resonans Goriintiilleme (MRG)

Gliniimiizde MRG, f{iriner sistem taglarinin ve obstruksiyonun tanisinda NKBT ve
IVU’ye alternatif yaratmak icin arastirilmaktadir. MRG ile iyonizan radyasyon ve iyonizan
kontrast madde verilmedigi i¢in bu durum 6zellikle gebelerde, cocuklarda ve adelosanlarda
onem kazanir. T2 agirhikli MRG goriintiileri ile {reteral obstrilksiyon ve tas tanisi
konulabilmektedir.”> Magnetik Resonans Urografi (MRU) son zamanlarda 6zellikle gebelerde

6nem kazanan obstruktif iiropati tamsinda oldukga dnemli bir tekniktir.**

2.1.2.3.6. Radyoniiklid Renal Goriintiileme (Renal Sintigrafi)

Genitoliriner sistemin radyoisotopik goriintiilemesi fizyolojik prosesi engellemede
anatomik ve fonksiyonel degerlendirmeye olanak saglar. Bazi arastirmacilar tarafindan
radyoniiklid renal goriintiileme siipheli renal koligi olan hastalarda baglangi¢ degerlendirme

teknigi olarak Gnerilmistir.*’
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2.1.2.4. Bobrek Taslarinda Tedavi Alternatifleri

2.1.2.4.1. Tarihce

Antik caglardan beri insanoglunu etkilyen onemli hastaliklardan olan iiriner sistem
taslari ilk olarak M.O. 4800°1i yillara ait misir mumyalarinda saptanmustir. M.O. 12. yiizyilda
Sustura’nin hastalarina uyguladig1 perineal lithotomiye ait kayitlar bulunmaktadir. Hipokrat,
MO 4. Yiizyilda yazdig: iinlii tababet yemininde ‘tas olsa dahi kesmeyecegim ve bu isi
ustasina birakacagim’ sozii ile, bu hastaliktan bahsetmektedir.' Bobrek tasi ameliyati ilk
olarak 1550 yilinda milan kardinali tarafindan belgelenmistir. 1775 yilinda Hevin
nefrolithotomiyi, bundan yaklasik bir asir sonra, 1880’de Vincenz Czerny pyelolitotomiyi
tanimladi.

Uriner sistem tas hastaliginin tedavisinde son 20-30 yil icinde, dramatik degisimler
yasandi. Bobrek ve damarlarinin ayrintili anatomisi, heniiz 20. yiizyilin basinda, 1901 yilinda,
John Hopkins Tip Fakiiltesi’nden Brodel tarafindan ortaya konup ve 1960’1 yillarda agik
bébrek cerrahisi teknikleri detaylariyla tarif edilebildikten sonra*®, Smith ve Boyce, 1967°de
acik bobrek cerrahisinin en incelikli girisimi sayilabilecek “anatrofik nefrolithotomi” ile ilgili
tecriibelerini yayinladi.*’ Kisa bir dénem, tiim iiriner sistem taslarinin tedavisinde tek tedavi
secenegi olarak acik cerrahi egemenligini siirmiis olsa da, 1970’11 yillarda perkiitan bobrek
girisimleri bildirilmeye baslandi.*® Avrupa ve A.B.D.’den 1980°li y1llarda 1000 olguluk genis

49,50

perkiitan nefrolitotomi (PCNL) serileri yayinlandi. Ayn1 yillarda fiberoptik

teknolojisindeki gelismeler, {iriner sistemin incelenmesinde {reterorenoskopi (URS)

kullanimma olanak tanidi.”!

Ancak URS’nin tas hastaliginin tedavisinde giincel yerini
alabilmesi, intrakorporeal lithotriptorlerin ve laser teknolojisinin gelisimini beklemek zorunda
kaldi. Tiim bunlarin yani sira, iiriner sistemi tas hastalifinda ag¢ik cerrahinin 6nemini azaltan,
ve daha da onemlisi tedavi yaklasimini tamamen degistiren en 6nemli gelisme, 1980 yilinda
Chaussy tarafindan ESWL cihazinin kullanima sokulmasi oldu.”* ESWL kullanimi, 1980 —
2000 yillar1 arasinda iiriner sistem taslarinin biiylik ¢ogunlugunda ilk tedavi secenegi olarak
giindeme geldi.”

Son yillarda 6zellikle intrakorporeal lithotripside ve fleksibl cihazlardaki teknolojik
gelismeler ve ESWL tedavisinde gozlenebilen basarisizliklar, ESWL’nin , 6zellikle nispeten
biiyiik taglarda geri plana atmis olsa da, giiniimiizde spontan diismeyen taslarin %85’e yakin
orani bu yontemle tedavi edilebilmektedir.’* Bununla beraber, PCNL ve URS’deki gelismeler,

biiylik tas merkezlerinde, agik tas cerrahisini olgularin %0,7-3’iinde gerekli olabildigini

gostermektedir.”'*>® Giiniimiizde bu oranin bazi merkezlerde daha da asagilara inmeye
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baslamasinin nedeni, retrograd ve perkiitan antegrad yollarla yapilan klasik endoskopik
yontemlerin uygulanamadigi ya da basarisiz oldugu bazi hastalara, acik cerrahiye ek olarak
laparoskopik cerrahi seceneginin de sunulabiliyor olmasidir. Uroloji asistan egitimi
programlarindan dahi ¢ikarilmasi planlanan agik tas ameliyatlari, biiyiik merkezlerde basarisiz
endoiirolojik girisimler sonrasinda, anatomik anomali, non-fonksiyone bdbrek veya bobrek
polii varliginda, ve tas yikiiniin fazla oldugu kompleks koraliform taslarda gerekli
olmaktadir.”>® Bu agik girigsimler de, basit pyelolitotomiden baska, anatrofik nefrolitotomi
veya parsiyel nefrektomi gibi 6zen ve zaman gerektiren yontemler olmaktadir.

Gilinlimiizde {iiriner sistem tas hastaliginin tedavisindeki en onemli sorunlardan biri,
hastalarda saptanan taslarin etkili yontemler kullanilarak ve basariyla tedavi edilebilmesine
karsin, yiiksek tas rekiirrens orani nedeniyle ileride ayni hastada yeni operasyonlar gerekmesi
olasihigmin fazla olmasidir. Uriner sistem taslari, bir nlem alinmadigi takdirde on yil iginde
ortalama %30 oraninda tekrarlamaktadir.”” Bu durum, tas hastaliginin tedavisinde endoskopik
ve minimal invasif yontemlerin 6nemini ortaya koymaktadir.

Tas hastaligindaki ideal tedavi; yliksek etkinlikte olmali, yontemin 6zellikleri nedeniyle
tas rekiirrens olasiliginda artisa neden olmamali, organ hasari olusturmamali,
komplikasyonlar1 en az diizeyde olmali, hasta i¢in konforlu olmali, hastay1 kisa siirede olagan
yasamina dondiirebilmeli ve sonraki olasi tedavi yontemlerini zorlastirmamalidir.

Uriner sistem tas hastaligiin tedavisine bir standart getirilmesi amaciyla Avrupa ve

Amerika Uroloji Birligi dernekleri tarafindan kilavuzlar yaymlanmaktadir.

2.1.2.4.2. Avrupa Uroloji Birligi (EAU) Uriner Sistem Tas Hastahg ile ilgili Kilavuz
2014 yili EAU’nun {iriner sistem tas hastaligi ile ilgili kilavuzu yayinladi. Kilavuzda
bobrek taginin tedavisi’® ile ilgili boliim sekil-2 ve sekil-3’te 6zetlenmistir.

Kilavuzda ESWL basar1 olasiligini azaltan faktorler asagida siralanmistir:

» ESWL ye dayanikli taglar (kalsiyum oksalat monohidrat, brushite, sistin taslari)
» Dik infundibulo - pelvik ag1
» Uzun alt pol (> 10 mm)

» Dar infundibulum (< 5 mm)
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Sekil-3. Bobrek Tas1 Tedavisinde Algoritma

/\

ESWL

2.1.2.4.3. Acik Cerrahi

Gilinlimiizde, iiriner sistem tas hastaligmin tedavisinde agik cerrahi giderek daha az
uygulanan bir yontem olarak karsimiza cikmaktadir. Biiyiikk merkezlerde, agik cerrahi

oraninin, olgularin %1- 4’iinde gerektigi bildirilmektedir.”® A¢ik cerrahinin en sik uygulama
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alanlar1 ise basarisiz endotirolojik girisimler ve kabul edilebilecek siirede veya tekrarda tasin
endotirolojik yontemlerle temizlenebilecegi diisiiniilmeyen kompleks olgular olmaktadir. UPJ
darlig1, tas ylikiinlin fazla oldugu kompleks taslar, fonksiyon gdstermeyen bobrek veya bobrek
polii, bliylik tas iceren obstruktif, 6zellikle anterior yerlesimli kalisiyel divertikiil tas1 agik
bobrek cerrahisinde diger indikasyon alanlarini olusturmaktadir.” Laparoskopi, dzellikle
pelvik veya atnali bobreklerde yardimer olabilmektedir.®! Nefrektomi veya parsiyel
nefrektomide de laparoskopi goz ardi edilmemesi gereken bir alternatiftir. Ayrica hayvan
calismalar, laparoskopik anatrofik nefrolitotominin dahi yapilabilecegini gostermektedir.®”
Ancak ksantograniilomatéz bobrekler, mutlaka agik eksplore edilmesi gereken,
laparoskopinin kontraendike oldugu en Onemli patolojidir. Giiniimiizde, nadir de olsa

basarisiz URS sonrasi agik iireterolitotomi gerekli olabilmektedir.

2.1.2.4.4. Perkiitan Nefrolitotomi (PCNL)

Yaklasik yarim asir 6nce Goodwin ve arkadaglar1 (1955) “hidronefrozda perkiitan trokar
nefrostomi” deneyimlerini yayinladilar. ilerleyen yillarda perkiitan girisimler gelistirildi ve
Fernstrom ve Johansson ilk olarak 1976'da, perkiitan bir yol olusturularak bobrekten tas
aldiklarin1 bildirdi. Mayo Clinic, Minnesota Universitesi, Bat1 Almanya ve Ingiltere'den

bildirilen yaymlar ile PCNL'nin uygulama teknigini gelistirildi.®***%>%

Teknolojide
kaydedilen ilerlemeler sayesinde perkiitan tas tedavisi, artan basar1 ve azalan komplikasyon
oranlariyla gergeklestirilmeye basland1.®”’ Baslangicta perkiitan nefrostomi sadece iiriner
diversiyon icin kullanilirken, simdilerde tas ¢ikarilmasi, antegrad endopyelotomi ve iist iiriner
sistemin degisici hiicreli karsinomunun rezeksiyonu gibi daha kompleks yontemlerde de
uygulanmaktadir.

ESWL'nin 1980'lerin ilk yi1llannda uygulanmaya baslamasiyla perkiitan yontemlerin
endikasyonlar1  gecici olarak  sinirlanmigsada, ESWL endikasyonlarinin  yeniden
diizenlemesiyle beraber, giiniimiizde PCNL layik oldugu yeri almistir. PCNL daha diislik
maliyet, daha az morbidite ve daha kisa iyilesme siiresi avantajlariyla, birgok merkezde tas
tedavisinde acik cerrahi girisimlerin yerini almistir. Pek cok tirolog pelvikalisyel sisteme
giriste smirli tecriibeye sahip olduklarindan, girisimsel radyologun yardimina ihtiyag
duymaktadir. Yeni minimal invaziv yontemler ¢caginda, gelisen endoskopik iiroloji sahasinda
on saftaki yerlerini korumak i¢in tiim iirologlarin perkiitan renal giriste uzmanlasmalari

gereklidir.%®
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Hastanin Hazirlanmasi

Taslarin sayisi, pozisyonunu belirlemek ve bobregin anatomik detaylarini ortaya
koymak icin; preoperatif donemde intravendz piyelogram ve BT gibi radyolojik incelemeler
yapilir. BT; ozellikle fiizyon ya da malrotasyon anomalilerin, renal ektopinin, ortopedik
deformitelerin ve obez olgularin degerlendirilmesinde yararlidir. BT ayrica nadiren goriilen
retrorenal kolon olgularin1 da belirleyebilir. Renal sintigrafi, 6zellikle bilateral koraliform
taglar1 olan hastalarda renal fonksiyonun dagilimii degerlendirmek igin kullamlabilir.®”
Operasyon Oncesi pihtilasma profilini de kapsayan rutin laboratuar testleri yapilir. Herhangi
bir kanama diatezi, cerrahi oncesi diizeltilmelidir. Aspirin igeren iiriinler ve non-steroidal
antienflamatuar ilaglar PCNL'den 7 giin 6nce kesilmelidir. PCNL yapilan hastalarin %1.1-
7'sinde major komplikasyon, %11-25'inde ise mindr komplikasyonlarin goriilebilegi hastaya

anlatilmalidir.

Antibiyotik Proflaksisi

Uriner bakteriler, iiriner sistem taslarmni barinak olarak kullanabilirler. Larsen ve
arkadaglarinin 1986’da yaptig1 bir ¢alismada, bakteriiirisi olan hastalardan ¢ikarilan tiriner
taglarin kiiltiirlerinde %77 oraninda bakteri saptandi. Aynmi ¢aligmada en sik saptanan
bakteriler sirasiyla Proteus mirabilis, Escherichia coli, Klebsiella, Psoédomonas, Enterococcus
ve Enterobacter olarak bulundu.”’ Tas hastasinda steril idrarm bulunmasi, postoperatif
bakteritiriyi engellemez. Charton ve arkadaslar1 preoperatif donemde steril idrar kiiltiir olan ve
profilaktik antibiyotik kullanilmayan hastalarin %?35'inde, PCNL sonrasi bakteriiiri saptad1.”’
Steril idrara ragmen taglarin fragmantasyonu, dnceden iiretilmis bakteriyel endotoksinlerin ve
canli bakterilerin dolasima katilmasma yol agabilir.”* Bu yiizden, radyolojik ya da klinik
olarak struvit tasi siiphesi olan ya da enfeksiyon siiphelenilen hastalarda sepsis riskini
azaltmak i¢in, cerrahi oncesi 2 hafta genis spektrumlu antibiyotik kullanilmalidir. Antibiyotik
tedavisi ayrica enflamasyona ve renal parankimin hasarina bagli olan kanamay1 da azaltabilir.

Kateterli hastalarda idrarin steril olmasi, kateterin bakteriyal kolonizasyonunu 6nlemez.

Kateterli hastalarda, Enterococcus ve stafilokoccus epidermidisin en sik kolonize olan
bakteriler oldugu gosterilmistir.”” Uriner enfeksiyon hikayesi olmayan hastalara profilaktik
antibiyotik verilmelidir. Ciinkii iirolojik endoskopik islemlerin tiimii, enfeksiyon goriilmese
bile, temiz kontamine bir islem olarak kabul edilir. Inglis ve Tolly yayinladiklar1 randomize

prospektif bir calismada, profilaktik antibiyotik tedavisinin, preoperatif steril idrar1 olan ve
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PCNL uygulanan hastalarda, iiriner sistem enfeksiyonu insidansini azalttigim gosterdiler.”

Sefalosporinler, enfekte olmayan tas hastalarinin cerrahi islem profilaksisi i¢in kullanilan en

uygun antibiyotiklerdir. Ciinkii S. Epidermidis en sik goriilen enfektif ajandir.

Anestezi

PCNL islemi genel, epidural ya da lokal anestezi ile gergeklestirilebilir. Lokal anestezi
birka¢ merkezde, siklikla intraven6z sedatifler ve analjeziklerle beraber, PCNL prosediiriinde
kullamImaktadir.” Lokal anestezikler, ¢ok sayida delikleri olan 8,3Fr anestetik enjeksiyon
kateteri ile giris yoluna (Cook Urological, Spencer, IN) verilir. Bolgesel anestezi de (epidural,
spinal) perkiitan islemler icin kullanilabilir, fakat bolgesel anestezi ile ¢esitli problemler
ortaya c¢ikabilmektedir. Bunlardan birincisi, tiim bdbrek agrisin1 ortadan kaldirmak igin
nispeten daha yiiksek seviyeden blok gereklidir. ikincisi, PCNL esnasinda renal pelvis
genislemesi vazovagal reaksiyona neden olabilir ve bu bolgesel anestezi ile her zaman
engellenemez.76 Genel anestezi, pron pozisyonunda hava yolunu en iyi koruma olanagi
sagladig1 icin tercih edilen anestezi tipidir. Ust pol girisi diisiiniilen olgularda mutlaka genel
anestezi kullanilmalidir, ¢linkii pulmoner komplikasyonlart 6nlemede esas olan solunum

hareketlerinin kontrolii, genel anestezi ile saglanir.

Radyasyon

Radyasyona hergiin maruz kalan endotirologun, kendini korumasi i¢in gerekli emniyet
prensiplerini 1yi bilmesi gerekir. Radyasyon enerjisinden korunmanin temel prensibi, miimkiin
oldugunca diisiik derecede radyasyona maruz kalmaktir. Amerika radyasyondan korunma
milli konseyi, maruz kalinabilinecek total radyasyon dozunu 50 milisievert olarak
belirtmektedir.”” Ameliyathane personelinin maruz kaldigi radyasyon dozunun radyasyonun
kullanildig1 siireyle orantili olmasi nedeniyle endoiirolojik yontemler sirasinda floroskopi
stiresinin sinirlandirilmasi korunmada en 6nemli noktadir. Endotirologun aldigi radyasyon
dozunun en Onemli kaynagi hastadan sagilan radyasyondur. Endoiirolojik uygulamalarda
bulunanlar, mesafe ayarlamas1 yaparak maruz kaldiklar1 radyasyonu oOnemli derecede
azaltabilirler. Floroskopi aletinin son goriintiiyli hafizada tutma 6zelligi, radyasyon siiresini
azaltmak i¢in gereklidir. Radyasyon 1s18inin yonii, operatore ulasan radyasyon yansimasini
bariz olarak etkilemektedir. Minimal yansima i¢in radyasyon tiiplinlin masanin altinda,
emisyon alicisinin ise masanin istiinde olmasi gerekmektedir. Operatdr radyasyondan

korunmak i¢in ayrica koruyucu onliik ve tiroid koruyucusu giymelidir. Operatorlerin géz ve
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ellerindende 1s1mn aldiklart bilindiginden, koruyucu gozlik ve eldiven takilmasida
onerilmektedir.”” Sonug olarak radyasyona maruz kalan tim personel dozimetre takmalidur.

Viicuda ulasan radyasyon 6l¢iilenin %1°1 oldugu sanilmaktadir.

Bobregin Anatomik Yapisi

Son yillarda endoiirolojideki ilerlemeler sonucunda toplayici sistem anatomisine olan
ilgi giderek artmaktadir. Bu anatomiye tamamen hakim olunmasi, iiroradyolojik analizlerin
dogru yapilmasi ve endoiirolojik girisimlerin giivenilir olarak uygulanabilmesi i¢in gereklidir.

Sag bobrek ortalama 10,9 cm, sol bobrek ise ortalama 11,2 cmdir. Her iki bobrek
benzer kalinliga sahiptir (Hilumda sag:3.2 cm; sol 3.3 cm). Her iki bobregin iist polii alt pole
gore daha genistir.”®

Bobrekler T12-L3 vertebralar arasinda retroperitoneal olarak yer alir. Posterior
abdominal duvarda M. Psoas major iizerinde ve longitutunal aksina paralel, oblik olarak yer
alir. (Sekil 4) Superior pol, inferior pole gére daha medial ve posterior yerlesimlidir. Hilar
bolgenin anteriora dogru rotasyonu nedeniyle her iki bobregin de lateral kenarlar1 posterior
yerlesimlidir. Bu rotasyon sonucu bobregin frontal ekseni ile viicudun frontal ekseni

30-50°“lik a1 yapar.” (Sekil 4)

Sekil-4. Bobregin Anatomik Yerlesimi

Sol bobrek saga gore daha superiorda yer alir. Sag bobregin posterior ylizeyini 12. kot
caprazlarken, sol bobregin posterior ylizeyini 11 ve 12. kot ¢aprazlar. Diafragmanin posterior

yiizii 11 ve 12. kotlara yapisir. Posterior goriiniimde diafragma bobregin {ist poliiniin iizerinde
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bir dom olusturur. (Sekil 5) Interkostal girisim uygulayan endoiirolojistler bu anatomiyi akilda
tutmalidir. Plevra 12. kota yapisirken, akcigerler genellikle 11. kotun iizerinde yer alir’®
(Onuncu interkostal aralik). 11-12. kotlar arasindan yapilan girisimler ¢cogu kez komplikasyon
gelismeden uygulanabilmektedir. 10 veya daha iist interkostal araliklardan perkiitan girigim
yapilmamalidir. Bu girisler, interkostal damarlar1 yaralamamak igin, interkostal araligin alt

yarisindan yapilmahdir.*

Sekil-5. Bobregin Anatomik Yerlesimi

Karaciger sag, dalak ise solda bobregin suprahiler bolgesinin posterolateralinde yer alir.
Yiiksek seviyelerden yapilan girisim esnasinda, hastanin yaptigi inspirasyon diizeyine gore
karaciger ve dalak yaralanma riski artar. Bu anatomik komsuluk daha ¢ok splenomegalili ve
hepatomegalili hastalarda Onem kazanir. Hastalarin operasyon oOncesi BT ile
degerlendirilmeleri, bu komplikasyonlar1 azaltmaktadir.”*

Sag kolik fleksura (hepatik fleksura) sag bobregin inferior kisminin anteriorunda yer
alir. Sol kolik fleksura ise sol bobregin anterolateralinde yer alir. Operasyon oncesi BT ile
degerlendirilen hastalarda nadiren de olsa bobregin posteroinferiorunda, hatta retrorenal kolon
saptanabilir. Bu vakalara yapilan perkiitan girisim esnasinda barsak yaralanma riski ¢ok
artmistir. Retrokolon siklikla bobregin inferior poliiniin yaninda yer alir. Yapilan bir
calismada supin pozisyonda BT ile degerlendirilen hastalarin %1,9’unda retrokolon

mevcutken, pron pozisyonda bu oran %10’lara ulasmaktadir. Perkiitan girisim 6ncesi hastalar

retrorenal kolon agisindan floroskopi ile dikkatlice incelenmelidir. ®!
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Pelvikalisiyel Sistem

Bobreklerin pelvikalisiyel sistemi incelendiginde, kalisiyel yapilarin ¢ok c¢esitli
morfolojik varyasyonlarinin oldugu gozlemlenmektedir. 1996’da Sanpaio, 140 kadavranin
incelendigi bir galigma ile kalisiyel sistemleri iki ana grup halinde simiflandirds.*?

Grup A: Pelvikalisiyel sistem iki ana kaliks grubundan olusur (Superior-Inferior).
Orta zonun kalisiyel drenaji ana kaliksler ile saglanir (%62,2). Grup A’da iki degisik tip
pelvikalisiyel varyasyon vardir. (Sekil 6)

Tip A;: Orta zon, superior veya inferior kalisiyel gruplara bagli minor kaliksler
tarafindan drene edilir. Bu tip pelvikalisiyel sistemde orta zon, superior veya inferior
kaliksiyel grup tarafindan yada simultene olarak her iki grup tarafindan drene edilir. (%45)

Tip A,: Orta zon simultene olarak ¢aprazlasan kaliksler tarafindan (Biri superiora
drene olurken, digeri inferiora drene olur) drene edilir. Caprazlayan kaliksler incelendiginde,
bu kalikslerin pelvis ile birlikte interpelvikalisiyel bosluk adi verilen bir bdlge olusturdugu
gozlemlenir. (%17,2)

Sekil-6. Grup A Pelvikalisiyel Sistem
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Grup B: Bu grup pelvikalisiyel sistemde, superior ve inferior kalisiyel gruplardan
bagimsiz olarak, orta zon bir kalisiyel gruba drene olur (%37,8). Grup B’de de iki degisik tip
pelvikalisiyel varyasyon vardir. (Sekil 7)

Tip Bj: Orta zon superior ve inferior kalisiyel gruptan bagimsiz olarak major bir
kaliks grubuna drene olur. (%21.,4)

Tip B;: Orta zon direkt olarak renal pelvise acilan mindr kalikslere drene olur.

(%16,4)

Sekil-7. Grup B Pelvikalisiyel Sistem

Bu calisma ile ayrica, bir bireyin pelvikalisiyel sisteminde, morfolojik olarak bilateral
simetri olma olasiliginin %37,1 oldugu gosterilmektedir. Perkiitan bdbrek cerrahisi
uygulanacak vakalarda pelvikalisiyel yapilarin kisa ve genis olmasi, sisteme giris ve

nefroskopun manuplasyonu agisindan avantaj olarak kabul edilmektedir. (Sekil 8)
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Sekil-8. Pelvikalisiyel Sistem

Sanpaio c¢aligmasinda 140 kadavranin 3 boyutlu pelvikalisiyel sistemlerini ve
pyelogramlarint karsilagtirarak analiz etti. Pelvikalisiyel sistemlerin %11,4’linde, direkt
pelvise veya major bir kalisiyel gruba drene olan perpendikiiler mindr kaliks saptand:.®
Perpendikiiler mindr kaliksler pyelogramlarda diger yapilara superpoze oldugundan, bunlarin
radyolojik olarak farkedilmesi zordur. Perpendikiiler kalikslerin infindubulumlari dar
oldugundan, bu lokalizasyondaki taglar icin ESWL uygun bir seg¢enek olarak
goriilmemektedir.®* Perpendikiiler kalikslere yerlesimli taslara perkiitan olarak kolayca giris
yapilabilir fakat, kaliksin arterial ve vendz yapilarla iligkisi bilinmediginden bu tiir vakalara
PCNL operasyonu uygulamak, damarsal yapilar1 yaralama agisindan biiyiik risk tagir.®

Grup A, kalikslerde caprazlayan kalikslerin varligindan ve bu kalikslerin pelvis
ile beraber interpelvikalisiyel boslugu olusturdugundan daha once bahsedilmisti. Bu bosluk

pyelogramlarda radyotransparan bir alan olarak gériilmektedir.85 (Sekil 9)
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Sekil-9.Radyoopak Madde Ile Pelvikalisiyel Sistem

Calismada anterior kalikslerin %27,8’inin, posterior kalikslere gore daha lateral
yerlesimli oldugu buna karsin posterior kalikslerin %19,3’linlin daha periferik yerlesimli
oldugu gosterilmektedir. Kalisiyel yapilarin %52,9’unda ise anterior ve posterior kalikslerin
superpoze oldugu veya alternatif dagilim gosterdigi bulunmustur. Sonug olarak kalisiyel
yapilar gesitli varyasyonlar gostermektedir ve hangi kaliksin daha lateral oldugunu standart
radyolojik yontemler (oblik ve lateral grafiler) kullanarak saptamak miimkiin degildir.
Endoiirolojik islem esnasinda bu problemi ¢abuk ve ucuz bir yoldan ¢6zmek gerekir. Bunun
icin pron pozisyonunda yatan hastaya, iireter katateri ile oda havasi verildiginde, posterior

kaliksler daha radyolusen hale gelecektir.®

Bobregin Vaskiiler Anatomisi

Bobregin arterleri end-arter yapisindadir. Ana renal arter, A. Suprarenalis inferior
dalim1 verdikten sonra, anterior ve posterior dallarina ayrilir. Anterior dal apikal, {ist, orta ve
alt olmak iizere 4 segmental artere ayrilir; bobregin anterior ve polar alaninin kanlanmasindan
sorumludur. Posterior dal ise bobregin posteriorunda, kalan bdlgeleri kanlandirir. (Sekil 10)
Bobeklerin yarisindan ¢ogunda, posterior segmental arter bobregin posterior yliziiniin iist
yarisint kanlandirir, bu yiizden iist kalikslere medialden yapilan girislerde bu arter zarar
g('jrebilir.86 Segmental arterler parankime girmeden hemen 6nce interlobar arterlere ayrilirlar.
Interlobar arterler, kortiko-medullar bileskede aerkuat arterleri olusturular. Arkuat arterler

interlobular arterlere ayrilir ve devaminda affarent arterioller ile glomerul yapisina katilirlar.
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Renal Arterios Renal Arteries

Sekil-10. Bobregin Vaskiiler Yapisi

Arterlerden farkli olarak intrarenal venlerin segmental bir yapisi yoktur. Bobregin
venleri arasindaki siki anastamozlar sayesinde, vendz yaralanma sonrasi bobrekte parankimal
konjesyon ve 6dem gozlenmez. Korteksin kiigiik venleri interlobular venlere drene olur ve bir
ark olusturur. Bu arklar bébregin longitutunal ekseninde uzanirlar. Ug adet ana anastamoz
arki vardir ve bunlar genellikle degisik seviyelerdedir. Anastamozlar siklikla satalit venler
arasinda (periferik), arkuat venler arasinda (piramidlerin tabaninda), interlobar venler arasinda

(infindubular, renal siniise yakin) bulunur.®® (Sekil 11)

1. Periferik (stellate) venler
2. Piramidlerin ¢evresinde arkuat

venler

V'S ]

Renal sinuse yakimn infundibular

Sekil-11. Renal Venoz Yap1
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infindibulumdan Yapilan Giris

Ust pol infindibulumundan yapilan giris, damar yaralanmas1 acisindan en tehlikeli
giristir. Infindubular arter ve venler, iist pol infindubulumunun 6n ve arka yiiziine paralel
seyreder. Ust pol infindibulumundan yapilan giriste, interlobar damar yaralanma riski %67
olarak saptanmistir (%26’s1 arter yaralanmasi). Bu girislerde en ciddi tehlike, posterior
segmental arterin yaralanmasidir. Posterior segmental arter, renal parankimin %350’sinin
beslenmesinden sorumludur ve yaralanmasi sonrasi bobrekte ciddi fonksiyon kaybi meydana
gelebilir.*’

Orta pol infindibular girislerin %23’linde damar yaralanmasi meydana gelir ve
posterior segmental arterin orta dali diger arterlerden daha fazla yaralanir.®’

Alt pol pelvikalisiyel sisteme girmek icin bobregin en giivenli kismi oldugundan,
endotirolojistlerin ve girisimsel radyologlarin girislerde siklikla tercih ettigi bir bolgedir. Alt
pol infindibumdan yapilan girislerin %13’linde damar yaralanma riski vardir. Bu bolgeden
yapilan girislerde vendz arkin yaralanma riskide vardir fakat bunlar spontan olarak kontrol
altina alinr.”’

Sonug olarak pelvikalisiyel sisteme infindibulumdan girilmesi, interlobar arterlerden

ciddi kanama riski nedeniyle giivenli degildir. Infindibular girislerde ayrica posterior

kaliksleri gecip, anterior kalikslere girme ihtimali artmistir. (Sekil-12)

Sekil-12. infindubulumdan Giris
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Renal Pelvise Yapilan Giris

Renal pelvise direkt olarak giris yapilmamalidir. Bu boélgeye yapilan girislerde
retropelvik damarlarda yaralanma meydana gelebilir, operasyon esnasindaki manevralarda
kolaylikla pelvikalisiyel sistem disina ¢ikilabilir ve bu esnada bobrege tekrar giris zordur.

Ayrica bu bblgeye birakilan nefrostomi tiibii kolaylikla gikabilir.*

Kalisiyel Fornikse Yapilan Giris

Bobrek pelvikalisiyel sistemine girmek i¢in en giivenli yol, forniks i¢inden yapilan
girisimlerdir. Kalisiyel forniks i¢inden yapilan girislerde vendz yaralanma % 8 oraninda
saptanirken, arter yaralanmasina rastlanilmamaktadir. Nefrostomi tiibiiniin yerlestirilmesi

agisindanda forniks girisleri en giivenli yoldur.®® (Sekil-13)

Sekil-13. Kalisiyel Giris

Floroskopik Antegrad Yaklasim

Ucu agik olan 6 Fr iireteral kateter opere edilecek bobregin pelvisine yerlestirilir ve bir
Foley katetere tespit edilir. Bu iireter katateri kullanilarak anatomik bosluklarin kontrast
madde ya da hava ile opaklagsmasi ve genislemesi saglanir. Ayrica iireteral kateter floroskopik
olarak izlenebildigi gibi nefrostomi traktindan girilerek tutulabilir.

Ureteral kateter konulduktan sonra hasta C kollu masada pron pozisyonda yatirilir.
Ventilasyonu kolaylastirmak amaciyla her iki tarafa omuzdan krista iliakaya kadar yastiklar

yerlestirilir (Sekil-14). Bu esnada anestezi doktoru endotrakeal tiipii emniyete alarak,
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cikmamasina dikkat etmelidir. Dizler, bilekler ve ayaklarin altina yastik konulur, desteklenir
ve emniyete almir. Cildin povidoniodin ile temizlenmesinden sonra girisin yapilmasi
planlanan bolge steril cerrahi ortiiler ile kaplanir. Artik yan tarafinda irrigasyon mayinin
birikmesini saglayan plastik torbali endoiiroloji ortiileri kullanilmaktadir. C-kollu 90°’nin
iizerinde hareket yetenegine sahip olmalidir. Radyasyon kaynagi hastanin altina yerlestirilerek
cerrahin maruz kalacagi radyasyon yansimast minimale indirilmis olur.

Yontem igin olusturulacak traktin se¢imi ¢ok Onemlidir. Tercih edilen yaklasim,
posterior kaliks yoludur. Baz1 taslar i¢in ya da kaliks divertikiillerinde anterior kaliks girisi
gerekebilirsede, sadece posterior kaliksten girisin  miimkiin olmadigt durumlarda
kullanilmalidir. Ayrica bir anterior kaliksten pelvise giriste, telin geriye dogru yonlendirilmesi
gereginden, teknik olarak da zordur. Renal pelvise dogrudan giriste, renal arterin posterior
dalinin yaralanma riskinden dolay1, bu giristen kacinilmalidir. Igne girisi ne kadar medialden

yapilirsa, renal arterin biiyiik kollarinin yaralanma riski de o kadar artmaktadir.*

Endotracheal Tube
10 Anesthesia Machine

{Head on Side)

— Foam Bolster
for Chest

| 4 —Foam Bolsters
for Ankles

Sekil-14. Antegrad Yaklasimda Hastanin Pozisyonu
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Ureter kateterinden kontrast maddenin enjeksiyonu anatomik bosluklarin
opaklagsmasina yardimci olur. Alternatif olarak hava pyelogrami saglamak icin hava da
enjekte edilebilir. Havanin avantaji, idrar ve kontrast maddeden hafif olmasidir ve bu nedenle
hasta prone pozisyondayken hava enjekte edildiginde, ilk O©nce posterior kaliksler
belirginlesir. Renal pelviste tek bir tas varsa ya da anatomi tam olarak anlagilamiyorsa,
pelvikalisiyel sistemi tam anlamiyla ortaya koymak icin kontrast madde kullanilmasi Onerilir.
Ancak multipl radyoopak kaliks taglart veya komplet koraliform tag mevcudiyetinde hava
pyelogrami kollektor sistemi yeterli derecede belirginlestirir ve kontrast maddenin ekstravaze
olmas1 veya kalmasina bagli olarak, rezidii taglarin ya da fragmanlarin degerlendirilmelerini
etkilemez.

C-kollu dik pozisyonda iken kollektdr sistem gozlenir ve uygun kaliks tespit edilir.
Ideal bodlge kalikse 12 kot altindan ulasan en kisa trakttir. C-kollu 90° de iken kalikse giris
icin medial dik diizlem belirlenir. C-kolluya daha sonra cerraha dogru takriben 30° rotasyon
yaptirilir. (Sekil-15) Bu C-kollunun ekseninin, bobregin posterior kaliksleriyle ayni diizleme
gelmesini saglayarak, posterior kalikslerin dogrudan dikine goriniimiinii verir.*”*® Giris
yapilacak kaliks belirlendikten sonra, cilt bolgesi bir hemostatla isaretlenir. Nefrostomi

bdlgesine % 0.25 bupivacaine (Marcaine) enjekte edilerek post-operatif agr1 onlenir.

Sekil-15. Antegrad Yaklasimda C-kollu Floroskopi ile Giris

18 gauge perkiitan igne ile C-kolu 30° pozisyonda iken giris yapilir. Floroskopi

ekraninda "boga-gozii isareti" elde edilmesiyle ignenin uygun yonii belirlenmis olur. Bu
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gorlintii  igneye ait diizlemle X-isinna ait diizlemin ayni oldugu durumda ignenin giris
kisminin ignenin govdesi iizerine yerlesmesiyle gozlenebilir. Eger ignenin giris ekseni C-
kolunun giris eksenine paralel degilse, igne gdvdesinin bir parcasi goriilebilir. Posterior
kalisiyel sisteme giriste Brodel hattindan yaklasilmalidir. Igne girisinin derinligi C-kolunun
tekrar vertikal pozisyona getirlmesiyle belirlenir. C-kolu vertikal pozisyonda iken ignenin ucu
onceden belirlenmis kalikse yaklastirilir ve bu floroskopik olarak goriilerek yonlendirilir.
Ignenin kaliks icine girmesiyle, stile ¢ikarilir ve ignenin pozisyonunun dogrulugu idrar, hava
ya da her ikisinin birlikte aspire edilmesi ile kanitlanir.

Bir 0.038 inch yumusak J uclu guide wire igneden sokularak {iireteropelvik bileskeye
dogru itilir ya da renal pelvis igerisinde kivrilmasi saglanir. igne ¢ikartilarak guidenin
bulundugu boélgeye 1 cm insizyon yapilir ve guide iizerinden trakt 30 Fr'e kadar dilate

edilebilir.”

Floroskopik Retrograd Yaklasim

Baz1 iirologlar floroskopik kontrol altinda transiiretral uygulanan retrograd
transkutandz nefrostomiyi tercih ederler. Keskin bir tel bir {ireteral kateterden gegirilerek
secilen kalikse yonlendirilir. Uygun kaliksin se¢imi teknik olarak zor ve zaman
kaybettiricidir.

Bobrege retrograd perkiitan giris, Lawson ya da Hunter-Hawkins sistemi kullanilarak
saglanabilir. Bu yaklasimda basarilili olunmasi i¢in transiiretral yontemlere aligkanligin
olmas1 gereklidir. Bu teknik antegrad perkutan girise oranla daha kontrollu ya da daha
dogrudan bir yaklasim avantaj1 saglamaz. Antegrad giriste artan tecriibe, retrograd nefrostomi
endikasyonlarini azaltmistir. Antegrad giris ile daha dogru ve gilivenilir bir nefrostomi trakti
olusturulur ve gerektiginde hastanin prone pozisyonunun degistirilmesine ihtiya¢ duyulmadan
bagka renal girislerde yapilabilir. Baz1 arastirmacilar, 6zellikle hipermobil, malrotasyonda ya
da malpozisyondaki bobreklerde retrograd yaklasimi tercih eder. Bu teknik, anatomik
bosluklarin dilate olmadig1 veya kalin yag tabakasinin antegrad perkutan nefrostomi icin bir

engel olabildigi sisman hastalarda avantaj saglayabilir.”"**

Lawson Sistemi
Retrograd tirografi yapilarak egilebilir uclu 0.038 in¢ guide wire anatomik bosluga
itilir. Rehber telin {izerinden 7.5 Fr’lik yonlendirilebilir kateter gegirilerek, rehber tel ¢ikarilir

ve katater floroskopik kontrol altinda posterior kalikse yerlestirilir. Komsu dokularin
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(karaciger, dalak, barsak ve akciger gibi) yaralanmasindan kaginmak i¢in her zaman posterior
kaliks secilmelidir. Floroskopide kateter kolumna vertebralise dogru yonlendirilmelidir.
“Torcon katateri” aktif olarak sifirdan 140 dereceye kadar egilebilir ve uygun pozisyonda
kilitlenebilir. Kilift olan bir giris teli (3 Fr kilif, 0.017 inglik tel), Torcon katateri i¢erisinden
Luer-Lok vasitasiyla ilerletilir. Sonra tel floroskopik kontrol altinda bobrek ve cilt alti
dokulardan gececek sekilde itilir. Eger igne kot gibi bir engelle karsilasirsa geriye ¢ekilmeli
ve dogru yolu buluncaya kadar yeniden itilmelidir.

Eger bir organ yaralanmasindan siiphelenilmisse, BT igne esliginde ignenin rotasi
belirlenebilir. Organ yaralanmasindan kaginmak amaciyla, yeterince posterior ve inferior
oldugundan emin oluncaya kadar, trakt dilate edilmemelidir. Giris telinin tizerinden gegirilen
fasyal dilatatorlerle trakt 10 Fr'e kadar dilate edilir. Torcon kateter traktin disina kadar
itilerek, tel 0.038 in¢lik Lunderquit Ring torque (dondiirme) teli ile degistirilir. Torque teli
iiretra yaninda klempe edilerek hem emniyet hem de ¢alisma agisindan ¢ift fonksiyonundan

faydalanilir, boylece ikinci emniyet teline de gerek kalmaz.”"

Hawkins-Hunter Sistemi

Retrograd perkiitan giris i¢in kullanilan Hunter-Hawkins sistemi esas olarak Lawson
sistemi ile aymidir. Hawkins-Hunter sisteminin avantaji secilen kalikse giriste kullanilan
kateter ve rehber tellerin ¢ok secenekli olmasinda yatmaktadir. Ilaveten sette dokuya penetre
olmay1 saglayan 0.018 in¢ "roket" tel bulunmaktadir. Perirenal iltihap ya da yarasi olan
hastalar bu sistemden fayda gorebilirler.”"*>

Hawkins-Hunter {iireteral kateter 9 Fr’dir, renal pelvise bir rehber tel {izerinden
sokulur. 9 Fr kateter igerisinden bir 5 Fr kateter sokularak J teli lizerinden uygun kalikse

gonderilir. Daha sonra J teli ¢ekilir ve yerine torque rehber tel yerlestirilir. 21gauge igne SFr

kateterden sokularak renal kaliks ve perirenal dokulardan ve son olarak da ciltten gegirilir.

Ultrasonik Yaklasim

Ultrasonografi yardimiyla trakt olusturulmasi, 6zellikle girisimsel radyologlar arasinda
poplilerdir. Bobregin ultrasonografi ile degerlendirildiginde ¢esitli boliimleri farkli goriintii
verir. Renal kapsiil belirgin bir sekilde gozlenebilir. Mediilla hipoekojen bir yap1 gosterirken
renal korteks diisiik-seviyede homojen ekolar olusturur. Hidronefroz varsa merkezi bir eko
kompleksi tarafindan ¢evrelenmis hipoekoik kavite seklinde belirir.”> Bagarili bir ultrason
vasitasiyla yapilan giris prensipleri floroskopi altinda girisden farkli degildir. Ancak ignenin

ultrasonik tespiti, teknik olarak zordur. Liimeni igneye uyum saglayacak sekilde dizayn
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edilmis bir ¢ok transduser bulunmaktadir. Pelvikalisiyel sisteme girisin basarisi, idrar gelisi ile
dogrulanir. Dilate kalikslerin ultrasonik goriinimii kolayca elde edilir. Ancak pelvikalisiyel

sistem dilate degilse, spesifik bir kalikse giris ve lokalizasyon 6zel tecriibe gerektirir.

BT ve MRG Yaklasimlari:

Bazi aragtirmacilar, BT-rehberliginde perkiitan girisimleri 6nerirler. Fakat bu metodlar
bahsedilen tekniklerin uygun olmadig1 veya iyi sonug¢ vermedigi durumlarda diisiiniilebilecek,
cogu hasta icin pratik olmayan ve pahali bir metoddur.”® BT yaklasimi ile renal giris

saglanmasi, ileokonduit ya da renal iirik asit tasi olan hastalarda faydali olabilir.

Traktin Dilatasyonu

Dilatasyonun ana prensibi, her zaman bir rehber tel lizerinden uygulanmasi geregidir.
Tel dilatasyonu desteklemeye yetecek derecede sert olmalidir. Dilatasyon esnasinda telin
yerinden ¢ikma gibi problemlerin ortaya ¢ikmamasi i¢in, dilatasyon oncesi rehber telin iiretere
gecirilmesi amaclanir. Ancak teli iiretere gecirmek her zaman miimkiin degildir (tasin
ireterde sikismasi, ireteropelvik darlik). Bir komplet koraliform tasin miidahelesi igin
perkiitan giris gerektiginde ise rehber telin anatomik bosluga yerlestirilmesi, son derecede zor
ve Ozel tecriibe gerektiren durumdur. Rehber tel tasin sikistirmasi nedeniyle renal pelvise
gecemeyebilir ve girilen kalikste kivrilabilir.

Baz1 yazarlar baslangicta kullanilan rehber telin yaninda ikinci bir emniyet telinin de
kullanilmasmi savunmaktadirlar.”® Bu emniyet teli ¢ift liimenli bir katater veya koaksiyal
sistem yardimiyla kullanilan telin yanimna yerlestirilir. Amag, kullanilan tel biikiiliir ya da
yerinden ¢ikarsa nefrostomi trakti ile olan girisi devam ettirmektir.

Nefrostomi traktinin akut dilatasyonu bir ¢ok enstrumanla yapilabilir. En ¢ok
kullanilan; seri olarak uygulanan ve gittik¢e kalinlasan fasyal dilatatorler, Amplatz dilatasyon
seti, metal yardimci dilatatorler ve yiiksek basingli balonlardir. Bazi arastirmacilar fasyal
dilatatorlerin en emniyetli ve en etkin metod oldugunu diisinmektedir.”” Bu teknik, 6zellikle
belirgin perirenal ya da renal fibrozis varlifinda ya da sekonder olgularda faydalidir.

Nefrostomi traktinin renal fonksiyona olan etkisi birka¢ arastirmada incelenmistir.
Davidoff ve Bellman nefrostomi trakti i¢in balon ya da amplatz fasyal dilatasyon kullanilan
hastalarda renal hemoraji ve transfiizyon oranmi insidanslarin1 arastirmislar ve balon dilatator
kullanilmasinin transfiizyon orani ve hemorajiyi azalttig1 sonucuna varmislardir.”® Clayman
ve arkadaglar1 bir hayvan modelinde, nefrostomi traktinin total kortikal yiizeyin %0.15 ini

tahrip ettiini ve balon dilatasyonun fasyal dilatatdrlerden daha fazla tahribat yapmadigini
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gostermislerdir.”” Stoller ve arkadaslart perkiitan nefrolitotomi yapilan 127 hastayr iceren
serilerinde, trakt dilatasyon tipinin total kan kaybryla iligkili olmadigini belirtmislerdir.”® Cok
sayida girisim yapilmasiyla ve renal pelvik perforasyon olmasi hallerinde kan kaybinin 2
misli arttigin1 rapor etmislerdir. Long Island Jewish Medikal Merkezde yapilan deneysel bir
caligmada degisik metodlar uygulandiginda renal parankimal travma derecesinde belirgin bir
farklilik olmadig1 gosterilmistir. Cerrahin tercih ve tecriibesi ile iliskili olarak tiim dilatasyon

teknikleri glivenle kullanilabilir.

Fasyal Dilatorler

Fasyal dilatatorler 0.038 in¢ rehber telin lizerinden kayacak ve 8-36 Fr arasinda
degisen kalinlikta dizayn edilmislerdir. Bunlar cevirilerek, vidalama seklinde sokulurlar.
Traktin dilatasyonu floroskopik kontrol altinda yapilmalidir. Dilatatorii iterken gereksiz
kuvvet kullanilmasindan kaginilmalidir. Ciinkii uglari renal pelvisi medial olarak perfore
ederek asir1 kan kaybma ya da irrigasyon mayinin retroperitona ekstravazasyonuna neden
olabilir.

Bu sistemin esas avantaji, gilivenli olusudur. 8Fr Kkateter yerinde ise sonraki
dilatasyonun rehber telin biikiilmesine neden olmasi beklenmez. Metal dilatatérlere oranla
renal pelvis perforasyon riski daha azdir. Politef'ten imal edilen fasyal dilatatorlerin sert yapisi
fibroz sahalarin dilatasyonunu kolaylastirmaktadir. Daha once perkiitan yontemle miidahale
edilen retroperitoneal cerrahi gecirmis ve bobregin iltihabi durumu olan hastalarda, dilatasyon

esnasinda zorluklarla karsllasllabilir.99

Amplatz Dilatasyon Seti

1982 yilinda Kurt Amplatz kendi ad1 verilen dilatasyon sistemini gelistirmistir.'® Set
"Cook Urological" tarafindan imal edilmektedir ve 0.038 in¢ rehber telin iizerinden gegecek
sekilde Inceltilmis. 8 Fr politef kateter icermektedir. Bu kateter, {ireterden asagiya kaydirilir
ve daha biiyiik poliiiretan kateterler bunun iizerinden gegirilerek dilatasyona devam edilir.
Dilatasyon kateterleri 2 Fr aralikli olarak 12 Fr' den 30 Fr' e kadar biiyliyen ¢apta
yapilmiglardir.

Di1s politef kiliflar mavi poliiiretan dilatatérlerin lizerinden gegecek sekilde dizayn
edilmislerdir ve 24 Fr'den 30 Fr'e kadar boyutlarla mevcuttur. Her politef kilifin dis ¢ap1 i¢

capindan 4 Fr daha biliyiiktiir. Dis kiliflar siirtlinme kat sayisini azaltmak ve kivrilmay1
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minimale indirmek amaciyla politefle doymus hale getirilir. Dis kilif bobrege giris yolunu
korurken, rijid ve fleksibl nefroskop gibi aletlerin girisine de imkan verir.

Trakt baslangicta, 8Fr politef kataterin telin lizerinden girebilmesi saglanana kadar
dilate edilir. Daha biiyiik dilatatorler bu kateter {izerinden gececek sekilde yapilmislardir. Bu
kataterin kullanilmasi tiim uygulamay1 kolaylagtirmaktadir. Fleksibilite sayesinde iiretere
dogru yolunu bulabildigi gibi rehber telin lizerinden kayarak rehber telin biikiilmesini dnler ve
stabilizasyonunu tiim dilatasyon boyunca saglar. ilaveten 8 Fr politef kateter daha biiyiik
dilatatorlerin tizerinden kaymasina imkan saglar. Nefrostomi trakt1 ya adim adim sirayla ya da
baz1 numaralar atlanarak da dilate edilebilir. Burada 6nemli nokta, dilatatorlerin rehber tel
iizerinden pelvikaliyel sisteme girinceye kadar itilmesi gerekliligidir. Pelvikalisiel sistemin
biitiinliigline zarar verebilecegi i¢in, dilatatoriin distal ucu iireteropelvik bileskeden daha ileri
itilmemelidir. Biiyilk bobrek taslarinin tedavisi amaciyla nefrostomi trakti dilatasyonu
yapildiginda dilatator sadece tasin periferik ucuna kadar ilerletilmelidir. Biiyilik dilatatorlerin
tas1 gececek sekilde itilmesi halinde, bu taglarin pelvikaliseal sistemi tikamalari nedeniyle
kalisiyel ya da infindubular laserasyonlar gelisebilecegi bildirilmistir.”

Amplatz dilatasyon sisteminin kullanimi ile pelvikalisiyel sistemin perforasyonu,
hemoraji, ekstravazasyon ve renal kapsiil travmasi gibi komplikasyonlar gorilebilir.
Nefrostomi traktinin dilatasyonu, her zaman floroskopik gbzlem altinda yapilmalidir. Eger
dilatatoriin ilerletilmesi sirasinda asir1 kuvvet kullanilirsa tireterdeki 8Fr kataterin koruyucu ve
stabilizasyon roliine ragmen renal pelvis perfore olabilir. Amplatz dilatatoriin ucundaki

diizensizlik nedeniyle renal kapsiil travmasi ve sonucunda perirenal hematom olusabilir.”

Metal Koaksiyal (Aym1 Eksenli) Dilatatorler

Alken koaksiyal dilatatorler, paslanmaz gelikten yapilmis ve birbirine teleskopik
diizende gecen ve radyo anteni benzeri dilatatorlerdir. Dilatatorler trakt dilate oluncaya kadar
bir biri tizerinden gegirilerek uygulanirlar.'”’

Metal teleskopik dilatatorler, 58 cm uzunlugunda 0.035 ing lik rehber telin iizerinden
gecebilen bir rehber ¢ubuk igerir, ayrica 9 Fr'den 25 Fr'e kadar degisen genislikte alt1 adet
metal tiip bulunmaktadir. Her dilatator bir sonraki dilatatdriin limenine uyacak genislikte
yapilmistir. Cubugun ucundaki ¢ikinti, dilatatérlerin son itilme noktasini gosterir Tim
dilatatorler yerlestirildiginde hepsi ayni horizontal diizlemde ve uclar1 da rehber ¢ubuga yakin

olacak sekilde yerlestirilmis olurlar.

32



Bu dilatasyon sistemi rijid oldugundan daha once cerrahi gegirmis ve perirenal fibroz
doku gelismis olanlarda teorik olarak miikemmel goriiniirler. Sistemin baslica dezavantaji
dilatasyon sirasinda sarfedilen kuvvetin kontrol giicliigiidiir. Renal pelvis perforasyonu ve
sonug olarak da ekstravazasyonla, hemoraji risklerinden kaginmak i¢in dig dilatator itilirken

merkezde ki cubuk kuvvetli olarak sabit tutulmalidir.'®

Balon Dilatatorler

Balon dilatasyonun amaci bir seri dilatasyona ihtiya¢ duymadan trakt formasyonunun
tek bir adimda basarilmasidir. 10-12 mm c¢apinda 10-15 cm uzunlugunda ve 15 atmosferik
yiiksek basinca sahip yiiksek-basing balonlari mevcuttur. Bu balonlarin kullanilmasi kolay
olmakla birlikte diger sistemlerden daha pahalidir. Ayrica retroperitoneal skar ya da yogun
fasyal doku varliginda balonlar siklikla etkili olamamaktadirlar. Bu sistemi Oneren yazarlar
balonlarin ac¢isal yarma kuvveti degil, lateral baski kuvveti iirettiklerinden daha az travmatik
olduklarmi ifade etmektedirler. Boylece balon dilatasyon daha az hemorajiye neden
olmaktadir. Yanlis pozisyondaki balonun sisirilirken zararli etkisini Onlemek amaciyla
floroskopik monitorizasyon gereklidir.103

Daha once renal cerrahi gecirmemis hastalarda nefrostomi traktinin dilatasyonu i¢in 4-
5 atm'lik basing genellikle yeterlidir. Baglangicta havasi bosaltilmig balonun arkasima 30 Fr
politef ¢alisma kilifi konulur. Genellikle tiim trakti bir seansta dilate edebildigi i¢in 10 cm'lik
30 Fr balon kateter onerilir. Radyografik marker'la isaret konulmus olan balonun ucu kaliksin
icine yerlestirilir. Balonun ucunu kaliks ya da tasin 6tesine gecgirmek, tasin tikanmasina bagh
olarak infundibular yirtilma ya da tirotelyal yaralanmaya neden olabilir. Balon sisirildiginde
renal kapsiil ya da oOnceki operasyon skarina bagli yiiksek direng gosteren yerlerde
karakteristik bel seklinde incelme ortaya g¢ikar. Sisirmeye devam edince, balon tamamiyla
genisler, bel seklinde incelme kaybolur ve arkaya yerlestirilmis kilifin dondiiriilerek anatomik
bosluk igerisine yerlestirilmesine imkan verir. Kilif kataterin degil, balonun ucuna kadar
itilmelidir. Daha sonra balon indirilir ve trakttan ¢ikartilir. Kilif daha sonra uygulanacak

endotirolojik maniiplasyonlara giris imkan1 saglar.

Tasin Cikarilmasi
Trakt uygun sekilde dilate edilip amplatz kilif yerlestirildikten sonra, iirolog
endoskopik teknikleri kullanarak tas ¢ikarmaya baslayabilir. Floroskopi rehberliginde tas

alinmasi, direk goriis ile tas alinmasi kadar gilivenli ya da etkili olmadii icin artik
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onerilmemektedir. Biiyiik hacimli ektravazasyonlarda diliisyonel hiponatremi riskini en aza
indirmek igin, PCNL esnasinda irrigasyon igin fizyolojik sivilar kullaniimaldir.'® intrapelvik
basinci diisiik tutmak ve pyelovendz geri akim ile s1vi emilimini dnlemek i¢in irrigasyon sivisi
hastadan 80 cm ya da daha az yiikseklikte tutulmalidir.'® amplatz calisma kilifinin
kullanilmas1 da yliksek intrapelvik basinci o6nler. Baslangicta rijid nefroskop kullanilirken, 1
cm capina kadar olan taslar rijid grasperler ya da tas basketleriyle tutulup 30Fr amplatz kilif
icerisinden biitiin olarak ¢ikarilabilir. 1 cm'den biiyiik taslar ¢ikarilmadan 6nce pargalanmasi
gerekir. Bir¢ok intrakorporal litotripsi teknigi kullanilabilir. Rijid nefroskopi tas ¢ikarilmasi
icin tercih edilen bir metottur. Sadece en basit intrarenal toplayici sistemler tek bir giristen
rijid nefroskop ile tamamen goriinebilirler. Bu yiizden, fleksibl nefroskopi kalan tas
parcaciklar1 i¢in bobregin geri kalan kismini aydinlatmada her PCNL esnasinda
kullanilmalidir. Proksimal tireteri de kapsayacak sekilde tiim toplayici sistem sistematik
olarak incelenmelidir. Kiiclik tas parcalar1 2.2-3 Fr tas basketi ile fleksibl alet i¢inden
cikarilabilir, daha biiyiik taslar lazer ya da elektrohidrolik litotripsi ile pargalanabilir.
Alternatif olarak, parcaciklar yiiksek basingli irrigasyon sivisi ve yumusak uglu J teliyle
birlikte bobrek pelvisine aktarilir ya da itilebilir ve bdylece rijid aletlerle daha kolay bir
sekilde alinabilirler. PCNL'nin amaci ilk islemde taslari tamamen ya da tama yakin
temizlemektir, bu durum gereginde ikinci girisimi oldukga kolaylastirir. intravenoz furosemid
PCNL tamamlanip nefrostomi tiip konuldugunda ditirezi uyarmak ve devam ettirmek i¢in bir

seferligine tatbik edilebilir.

Tasin Fragmantasyonu

PCNL operasyonlarinda tas endoskopik goriis altinda, intrakorporeal litotriptorler ile
direkt olarak parcalanabilmekte ve ESWL’de oldugu gibi tasin diigmesi i¢in beklemeye gerek
kalmamaktadir. Intrakorporeal litotriptdrler etkinlik, giivenlik ve maliyet agisindan
degerlendirildiginde en iyi teknolojiye sahip cihaz su an i¢in bulunmamaktadir. Ancak, idrar
yolu tas hastaliginin tedavisinde liimen igi litotripsi amaciyla kullanilan cesitli yontemler
bulunmaktadir. Bu yontemler sirasiyla elektrohidrolik litotripsi, laser (“Pulsed dye”laser,
Holmium laser, Alexandrite laser, Erbium: YAG laser, FREDDY laser), pnodmotik litotripsi,
ultrasonik litotripsi bagliklar altinda siralanabilir. Tiim yontemlerin kendine 6zgii avantaj ve

dezavantajlar1 bulunmaktadir.
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Elektrohidrolik Litotripsi (EHL)
Liimen ig¢i litotripsi amagli olarak gelistirilen ilk teknik olma 6zelligini tasimaktadur.'
Bir EHL iinitesi prob, gii¢ jenaratorii ve ayak pedalindan olusmaktadir. Prob, merkezi metal
bir cubuk ve aralarinda baska bir metal par¢a bulunan iki ayr1 izole edilmis tabakadan
olusmaktadir. Problar fleksibl yapida ve degisik ol¢iilerde bulunabilmektedir. EHL {iinitesinin
giicii 120 volta kadar ¢ikabilmektedir. Elektriksel akim proba iletildiginde u¢ bolgesindeki iki
ayr1 polariteye sahip elektrotlar arasinda elektriksel akim atlamasi olmakta ve probun ucunu
cevreleyen su buharlasarak hava kabarcigr olusturmakta, bu ani genisleme tiim yoOnlere
hidrolik sok dalgas1 seklinde yayilmaktadir. Hemen ardindan bu bolgede ¢okme meydana
gelmekte ve hava kabarciginin biiziismesi ile ikinci bir sok dalgasi olusmaktadir. Islem
esnasinda probun ucu lreteroskopun ucundan yaklagik 4-5 mm uzaklikta tutulmalidir, aksi
takdirde, lireteroskopta hasarlanma meydana gelebilir.Ayrica etkin litotripsi saglanabilmesi
i¢in probun ucu tasa 1 mm’lik mesafede olmalidir.'”’
EHL ile sistin, {lirik asit ve kalsiyum oksalat monohidrat taglar1 da dahil tiim {riner
sistem taglarinda etkin pargalanma saglanabilmektedir. Ancak, tas yiizey Ozelliklerinin
parcalanmada onemli bir faktor olabilecegi ve diizensiz yiizeyli taslarda daha basarili sonuglar
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aldig1 da vurgulanmaktadir.”" Bu litotriptorler, hizli ve etkin tas kirma 6zelligi nedeniyle

PCNL tedavisinde de tercih edilebilmektedir.

Lazer Litotripsi

Lazerin triner sistem tas hastaligimin tedavisinde kullanimi ilk kez 1968 yilinda
Mulvaney ve Beck tarafindan ruby laser ile gerceklestirilmistir.'”” Ancak siirekli akim
ozellikli ruby ile ytiksek 1s1 ag18a ¢iktigindan klinik kullanim1 engellenmisti.

“Pulsed dye” lazer coumarin yesil boyadan kaynaklanan kisa, lus enerji
pulsasyonlarin1 5-10 Hz arasinda iletir. Ani sivi buharlasmasi tas yiizeyinde plasma
olusumuna ve bolgesel bir alanda giiclii sok dalgasin neden olur. “Pulsed dye” laser tarafindan
olusturulan 504 nm dalga boyu selektif olarak tas tarafindan emilir fakat etrafindaki doku
tarafindan emilmez. Enerji kisa vurular seklinde iletildigi i¢in minimal 1s1 olusur ve bdylece
mukoza korunur. Coumarin lazerde tas pargalanma basarisi, tas bilesimi ile birebir iliskili
bulunmustur.'”® “Pulsed dye laserin en énemli dezavantaji yiiksek prob maliyeti ve yiiksek
bakim maliyetidir. Ayrica sistin taslarinin tedavisinde etkinli§inin olmamasi da 6nemli bir

dezavantajdir.
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“Alexandrite Lazer” 755 nm dalga boyunda, 150-1000 ns duraklamali, 30-120 mJ
giicinde kullanilmaktadir. Tas kirma basarist %67-97 arasinda bildirilmektedir.'®"'"°
Ozellikle kalsiyum oksalat-mono hidrat taslarinda etkinliginin oldugu belirtilmistir.

“Holmium lazer” tas tedavisinde en son kullanilanidir. Holmiyum lazer 2140 nm dalga
boyunda, duraklamali tiptedir. Duraklama siiresi 250-350 psn’dir. Duraklama araliginin daha
uzun olmast sonucu olusan su kabarcigi daha biiyiikk olmakta, bu da sok dalgasinin zayif
olmasina yol agmaktadir. Probun 90 derecelik dik ag1 ile tasa dokundurulmamasi durumunda
parcalanmaninda olmadig: tespit edilmistir.'® Holmiyum lazerin tas ylizeyinde buharlasmaya
neden olan fototermal mekanizma ile etki olusturdugu anlagilmigtir.'® Holmiyum lazer
enerjisi tasin rengine veya Dbilesimine bagimli  olmaksizin tim taglara  etki
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gostermektedir. Cocuk yas grubu hastalarinda da oldukg¢a giivenilir ve etkin bir tedavi
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secenegi oldugu yapilan caligsmalarla ortaya konulmustur.”” Holmiyum lazer suda c¢ok iyi

emilmektedir. Tas kirma etkisinin yaninda hemostatik etkinligi, liriner sistem darliklarinin

insizyonu ve prostatik doku rezeksiyonu gibi amaglarla da kullamlabilmektedir.''*!"?

Pnomotik Litotripsi

Ik pnémotik alet, “Lithoclast” pnémotik olarak ilerletilen, direkt temas ile tas
kirilmasini saglayan piston sisteminden olusmaktaydu.' 16117 By ¢cihazin en biiyiik avantaj1 tiim
tas bilesenlerine etkili olmasidir. Pnomotik tas kirma cihazlarinda semi rijit problar
kullanildigindan, fleksibl sistem ile kullanilamamaktadir. PCNL isleminde ozellikle biiyiik
boyutlu ve/veya sert taslarin kirilmasi isleminde hizli kirilma saglanabileceginden 6nemli

avantajlar saglayabilecegi diisiiniilmektedir.'"’

Ultrasonik Litotripsi

Ultrasonik enerjinin bdbrek taslarini kirmak i¢in kullanimi ilk kez 1979 yilinda
olmustur. Kullanilmakta olan {initeler temel olarak giic jenaratorli, ultrason ileticisi ve
Sonotrode’u olusturan probdan olusmaktadir. Sonotrode kolunda bulunmakta olan
piezoseramik element tekrar sonografi i¢in uyarilir ve bunun neticesinde elektrik enerjisi
ultrason dalgalarina doniistiiriiliir (23.000 — 27.000Hz) ve bu dalgalar metal prob boyunca
iletilerek u¢ boliimiinde vibrasyon hareketi olusturur. Vibrasyon yapan u¢ tasa
dokunduruldugunda da tas parcalanmasi saglanabilir. Ses dalgalar1 enerji kaybi olmaksizin

fleksibl problar iginden iletilemeyecegi igin, probun rijid olmas: gerekmektedir.''®
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Ozellikle “Hollow-core” ultrasonik litotriptdr aspirasyon ozelliginin bulunmasi
nedeniyle PCNL islemi esnasinda biiyilkk boyutlu taslarin parcalanmasinda tercih
edilmektedir. Biiyiik boyutlu taslarin parcalanmasina ek olarak kirilan parcalarin aspirasyonu

ile viicut digina alinmasinda da oldukea etkindir.'"’

Postoperatif Drenaj

PCNL tamamlandiktan sonra, nefrostomi tiipii ile drenajin saglanmasi genellikle kabul
edilen yoldur. Nefrostomi tiipleri, nefrostomi traktindan gelen kanamay1 tampone etmek, giris
yerinde yara iyilegsmesini ve idrar akimini saglamak, eger gerekirse ikinci bir PCNL igin
toplayici sisteme kolay giris imkania olanak verir.'”® Bir kag¢ smifa ayrilabilecek ¢ok sayida
nefrostomi tiipleri mevcuttur: Self retansiyon ozellikleri olmayan kateterler, (kirmiz1 lastikli
Robinson-tipi kateterler gibi), self retansiyon 6zelligi olan kateterler (Pig-tail, Cop-loop,
malekot, ya da balon kateter), nefrostomi-stent kombinanasyonu (re-entry kateterler) ve halka

nefrostomi tiipleri (U-Ioop kateterler).'*!

Kullanilan kateterlerin ebat ve tipi biiyiik Olcilide
islemin biiyiikligi ve PCNL sonrasi lirotelyal hasara, islem esnasinda ve sonrasinda
kanamaya, hastanin viicut sekline ve cerrahlarin tercihlerine baglidir. Yeterli bir iiriner drenaji
saglayacak nefrostomi tiiptiniin minimum ¢ap1 8-10 Fr olmalidir. Baz1 arastiricilar 24-30 Fr'e
kadar yapilan akut dilatasyonlar1 takiben iiriner drenaji saglamak i¢in daha biiyiik kateterleri
tercih ederler.

Self-retaining olan kateterler, self-retaining olmayanlara gore daha avantajhdir, ¢linkii
daha az migrasyona ugrarlar ya da daha az disloke olurlar. Daha kiiclik, yumusak, self-
retaining tlipler daha sert, genis capl tiiplere gore hastada daha az rahatsizliga sebep olur.
Kii¢iik nefrostomi traktlari, tiip alindiktan sonra daha ¢abuk kapanir. Bununla birlikte, belirgin
kanama olustugunda kiigiik tiipler daha kolay tikanir ve nefrostomi traktini drene etmekte
yetersiz kalabilir. Re-entry kataterin faydasi nefrostomi tiipiiniin kismen disloke olmasi
durumunda toplayici sisteme tekrar girilmesine olanak saglamasidir. Bu yiizden, morbid-obez
hastalar gibi tiipiin disloke olma egilimi olan hastalarda kullanim1 tercih edilir. Cok sayida
giris yapilan hastalara, PCNL sonras1 halka (ya da loop) nefrostomi tiipii yararli bir se¢imdir.
Tiip konulduktan 24-48 saat sonra genellikle nefrostogram alinir. Eger tiim taglar alinmigsa ve
kontrast ekstravazasyonu olmadan {iretere gecis varsa, nefrostomi aliabilir ya da klampe
edilip sonra ¢ikarilir.

En ¢ok kullanilan nefrostomi tiiplerden biri, ucuna yakin retansiyon balonu bulunan

Council kateterleridir. Bu tiipler rehber telin {izerinden kaydirilarak sokulurlar veya amplatz
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sheet icerisinden yerlestirilir. Bu kateterlerin dezavantaji, balonun bazi kalikslerin girislerini
tikayabilmesidir.

Diger siklikla kullanilan nefrostomi drenaj tiipii, Malecot uglu olan 6zelliklede distal
ucuna 8Fr angiografik kateter takili olanlardir. Tiip yerindeyken renal pelvisdeki Malecot
vasitasiyla {iriner drenaj saglanirken, 8 Fr’lik ucuda iireteral liimenin distal ucuna yerlesmis
olur. Bu kateterlerin dezavantaji, retansiyon mekanizmalarinin emniyetli olmamasidir.

Standard pig-tail eksternal drenaj katateri angiografik tipte bir polyetilen tiiptiir.
Genellikle distal ucu inceltilmis, 5 -10 Fr aras1 ¢aplar1 degisen tiiplerdir. Idrar drenaji1 pig-tail
kisminda ¢ok sayida bulunan yan delikler vasitasiyla saglanir. Pig-tail kateterlerin, polietilen,
poliuretan, silikon, C-Rex ve percuflex'den yapilanlari en iyi internal-eksternal ¢ap oranina,
milkemmel gerilim giiciine ve diisiik siirtlinme kat sayisina sahiptir. C-flex, percuflex kadar
kuvvetli degildir. Distal segmentin pig-tail seklinde dizayni, kataterin kazara yerinden ¢ikmasi
riskini azaltir. Bu kateterler ile yasanan en biiyiik sikinti, yerlestirildikleri pozisyonlarindan
kolayca kayip, drenaja engel olmalaridir.'**

“Cope ilmekli katater” standard pigtail kateterleri ile yasanan bu problemleri agsmak
iizere gelistirilmistir. Cope katateri en distaldeki delikle, kataterin ucu arasinda ilistirilmis bir
naylon siitiir igerir. Bu siitiir ¢ekildiginde bir kilitleme mekanizmasi ile ilmek olusur. Kateter
cilde bir plastik retansiyon diski yada naylon siitiirle tespit edilir ve sisteme basit bir drenaj
torbasi ilistirilir. Bu kataterin baslica dezavantaji ilmek ve ugtaki deligin arasinda olusan
enkrustasyona bagli olarak kataterin ¢ikarilmasinin zorlagmasidir. Bu kateter 6zellikle biiytlik
renal pelvisi olan hastalar igin uygundur. ilmegi olusturmak icin, pigtail kataterin yaklagik 3
cm’lik kisminin renal pelvise girmesini gereklidir. Bu nedenle dilate olmamis bir sisteme
kataterin sokulmasi olduk¢a zordur.'*! Ciddi renal parankimal laserasyonlardan kaginmak
icin, bu kateter ¢ikarilmadan Once ipin tiimiiyle serbest birakilmasi gereklidir. Malecot ve
pigtail kateterlerin retansiyon mekanizmalarinin siklikla yetersiz oldugu kanitlanmigtir. Obez
ve hipermobil hastalarda bu tiipler siklikla yerinden c¢ikar. Tiipler ayrica belirgin intrarenal
kanama, tas fragmantasyonu yada mukus varliginda amacina hizmet edemeyebilir.

Birgok iirolog daha biiyiik ve kendiliginden tespit edilebilen nefrostomi kateterlerini
tercih etmektedirler. Tiim nefrostomi kateterlerinin dizaynindaki temel 6zelliklerden biri, alt
uctan girip kateterin tepesinden ¢ikacak bir angiografik rehber telin gecisine imkan verecek
deligin olmas1 gerekliligidir. Cogu Councill ve Foley kateterler, iizerleri degisik maddelerle
kaplanmis lateks kaucuktan yapilmistir. Bu lateks kateterlerde silikon, politef ve hidrofilik
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kaplamalar kullanilabilir. ©* Balon kateterlerin balon kapasiteleri 5 mLdir. Foley kateterler

distal kisimlarindaki yanlara yerlestirilmis 2 delik vasitasiyla drenaji saglarlar. Balonlar her
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zaman su yada izotonik sollisyonla sisirilmelidir, kontrast madde kullanilmamalidir. Ciinkii
kontrast materyalin sudan daha yiiksek viskoziteleri nedeniyle balonun sisirme kanalini
tikayarak kataterin ¢ikarilmasi sirasinda balonun indirilmesinde zorluk yaratabilir.

C-flexden yapilmis olan reentry nefrostomi tiipleri 24 numara Malecot kateter olarak
yapilmistir ve Malecot'un distal ucuna 18 cm’lik bir kisim ilave edilmistir. Bu ilave 8Fr
capinda olup distal ucunda drenaj delikleri bulunur. Malecot yapisi kateterin pelvis icerisinde
kalmasin1 saglar. Re-entry tiipiiniin avantajlar1 renal pelvis ve tiretere tekrar giris saglanmasi,
drenaj i¢in daha genis bir liimen imkani, materyalin daha yumusak olmas1 ve tiipiin giivenle
disar1 alinabilmesi olarak siralanabilir. Floroskopik olarak nefrostomi tiipiiniin Malecot
kanatlarinin renal pelvise, kataterin distal ucunun {ireteropelvik bileskeye ve kuyrugunda
iireterin alt kismina yerlestiginden emin olunmalidir. Re-entry tiipiiniin baglica dezavantaji
ucunun ireteral limende yerlesmesidir Hastanin iriligine bagimlhi olarak 18 cm’lik distal
segment, iliak bifurkasyonla {ireterovezikal bileske arasinda herhangi bir yere yerlesebilir.
Dairesel tiip yada U-halka nefrostomi eski zamanlarda sik tercih edilen bir katater modeli
olup, yeni tip kataterlerin piyasaya ¢ikmasiyla gilinimiizde genellikle kullanilmamaktadir.
Yinede kolaylikla degistirilebildiginden, nadiren enfeksiyon yada tas formasyonuna neden
oldugundan, ¢ok az intrarenal kanama yaptigindan ve irrigasyon i¢in de kullanilabildiginden
U-tiipii hala bir alternatif olarak yerini muhafaza etmektedir.'**

Bellman ve arkadaslari se¢ilmis hastalarda PCNL morbiditesini azaltmak igin
nefrostomi tiipiiniin birakilmamasim 6nerdiler.'” 1984'de Wickham ve arkadaslari, tiipsiiz
PCNL uyguladiklar se¢ilmis hastalarda basarili sonuglar bildirdiler.'? Tipsiz PCNL halen
tartisma konusudur, ancak iirologun ikincil isleme gerek duymayacagindan emin oldugu
secilmis olgularda (Geride belirgin rezidiiel tas ylikii olmayan, operasyonu 2 saatten az siiren,
tek giris yapilan, toplayict sistemde perforasyon olmayan ya da belirgin kanamasi olmayan

hastalar) uygulanabilir.

Komplikasyonlar

Major komplikasyonlar, tecriibeli ellerde bile, PCNL hastalarinin % 1,1-7'sinde
goriilebilir. Minor komplikasyonlar ise hastalarin % 15-25'inde gelisir. % 1-10 oraninda
goriilen, transfliizyon gerektiren kanama en 6nemli komplikasyondur. Arteriovendz fistiil ya
da psodoanevrizmadan kaynaklanan ve acil embolizasyon gerektiren kanama hastalarinin
%0,5'inden azinda goriiliir."*'*® Diger komplikasyonlar olarak, hastalarin % 0,3-2,5'inde

sepsis, % 5'ten azinda komsu organ yaralanmasi, % 5'ten azinda basarisiz giris ve % 2'sinden
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azinda bobrek pelvisi ve lreter yirtilmast goriliir. Acik cerrahiye gegis nadiren goriiliir ve
genellikle PCNL ile ilk deneyimlerde gereksinim duyulur. PCNL i¢in 6liim oran1 % 0,046 ve
% 0,3'tiir."*"'* Suprakostal giris yapildiginda, drenaj gerektiren pnomotoraks oram % 4-
12dir."

PCNL ile ilgili ilk deneyimlerde, dilatasyon isleminin bébrekte olusturdugu hasarin
boyutu dnemlidir. Halbuki, perkiitan trakti boyunca bazi skar alanlar1 olusmasina ragmen, bir
cok caligma bobrek fonksiyonu iizerinde kiigiikk yada anlamsiz bir etkiye sahip oldugunu
gostermistir. '’

PCNL irrigasyon sivisinin bir miktar emilimine neden olabilir; bu yiizden, fizyolojik
irrigasyon sivisinin kullanimi gereklidir. Emilen sivinin miktar1 daha ¢ok irrigasyon basincina
ve islemin uzunluguna baghdir. Toplayict sistemin yirtilmasi nedeniyle gelisen sivi
ekstravazasyonu durumunda daha fazla miktarda sivi emilimi olur. Ekstravazasyon genellikle
retroperitoneal dokuya olur ve floroskopi esnasinda bobregin mediale yer degistirmesiyle fark
edilebilir. Kiiciik yirtilmalar PCNL esnasinda sik goriiliir ve eger diisiik basing kullaniliyorsa
islemin erken sonlandinlmasi genellikle gerekli degildir. Halbuki; daha anlamli yirtilmalarda,
uygun olan islemin sonlandinlmasi ve nefrostomi ile drenajin saglanmasidir. Daha kiigiik
yirtiklar genellikle 24-48 saatte iyileserek kapanacagi i¢in PCNL isleminin tamamlanmasina

32 Intraperitoneal ekstravazasyon daha az sikliktadir ama retroperitoneal

olanak saglar.'
ekstravazasyondan daha ciddi bir komplikasyon olarak goriliir. Hasta pron pozisyonunda
oldugu icin batinda gelisen distansiyonu farketmek zor olabilir. Anestezi uzmani, nabiz
basincinda azalma ve santral venoz basingta artisa eslik edecek sekilde hastanin diastolik kan
basincindaki artis1 fark eder. Daha sonra karin basmcinin artmasiyla ventilasyon daha
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zorlagir. " Biiyiik ekstravazasyonlarin erken taninmasi ¢ok onemlidir. Baz1 yazarlar PCNL

esnasinda irrigasyonun giris ve ¢ikisinin monitdrize edilmesini ve eger 500 ml'den fazla bir

33 - -
133134 intraperitoneal

fark gorilirse islemin durdurulmasi gerektigini Onermektedir.
ekstravazasyon giiclii diiirezis uygulayarak tedavi edilebilir; buna alternatif olarak peritoneal
drenajin uygulanabilecegi bildirilmistir.'*

PCNL igin 6zellikle interkostal giris yapildiginda, akciger ve plevra yaralanma riski
yiiksektir. Hopper ve Yankes kendi serilerinde, tam ekspirasyon sonrasi yapilan interkostal
girislerde, plevranin % 86, akcigerinde % 29 oraninda yaralandigini ve bunlarin % 79’unun

sagda, % 14’tniin ise sol tarafta goriildigini yaymladilar.'®

Suprakostal  giris
gergeklestirildiginde plevral bosluga ekstravazasyon goriilebilir. Calisma kanalinin
kullanilmasi, intrarenal basing diisiik oldugundan plevraya olan ekstravazasyonu minimale

indirir. Suprakostal girisin uygulandigt her PCNL wuygulamasmin sonunda gogiis
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incelenmelidir, alternatif olarak goglis rontgeni de c¢ekilebilir. Eger klinik bulgular bu
komplikasyonlarin varligin1 dogrularsa, gogis tiipii konulmasi gereklidir.

Kolon yaralanmasi ameliyat sonrasi nefrogramda tespit edilen nadir bir
komplikasyondur. Tipik olarak yaralanma retroperitonealdir; bundan dolay1 peritonitin bulgu
ve belirtileri nadirdir.

Eger yirtik ekstraperitoneal ise hasta takip edilebilir; bobrege iireter katateri ya da
double J stent yerlestirilerek toplayici sistemin basinci azaltilir ve nefrostomi tiipii intrarenal
pozisyondan intrakolonik pozisyona ¢ekilerek kolostomi islevi goriir. Kolostomi tiipii en az 7
giin tutulur ve nefrostogram ya da retrograd piyelogram c¢ekilerek kolon ve bobrek arasinda
baglanti olup olmadigi ortaya konularak tiip alinir."””'%®

Eger organomegali yoksa, PCNL ile dalak ve karacigerin yaralanmasi nadir goriilen
bir
durumdur. Dalagin perfore veya lasere oldugu durumlarda genellikle splenektomiyle
sonuglanacak derecede kanama meydana gelir ve cerrahi eksplorasyon gerekir. Karaciger

yaralanmalarinda ise tedavi konservatiftir ve nadiren cerrahi eksplorasyon gerekir.

2.2. Homosistein

2.2.1. Homosistein ve Metabolizmasi

Homosistein, metiyonin metabolizmasi sirasinda olusan ve siilfiir iceren bir aminoasittir
ve tiol bilesiklerinin metabolik yollarinda merkezi gorev tistlenmistir .'*'4°

Metiyonin esansiyal bir aminoasit olup, ya diyetle alinir, ya endojen proteinlerin
bozulmast sonucu ya da homosisteinin remetilasyonuyla olusur. Metiyonin yeni sentezlenen
proteinlerin yapisina katildig:r gibi ATP yardimi ile enzimatik olarak bir siilfonium bilesigi
olan S-adenozil metiyonin (SAM)’e de déniisebilir.'*"* SAM’m metilgrubu  DNA
metiltransferaz aracilifiyla koparilarak, S-adenozil homosisteine (SAH) doniisiir. Bunun
adenozil kismimin hidrolitik olarak pargalanmasiylada homosistein olusur.'**'**
Viicuttaki homosistein transsiilfiirasyon veya yeniden metilasyon (remetilasyon)

yollarindan birini kullanarak metabolize olur (Sekil-16).'4>!4147
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Sekil-16. Homosisteinin  transsiilfiirasyon ve remetilasyon metabolize yollarn. (MTHFR:
Metilentetrahidrofolat rediiktaz, MS: Metiyonin sentetaz, CS: Sistatyonin Psentetaz, CL: Sistatyonin y
liyaz, BHMT: Betain homosistein metil transferaz, MT: Metil transferaz, SAM: S-adenozil metiyonin,
SAH: S-adenozil homosistein, THF: Tetrahidrofolat, DMG: Dimetilglisin, FAD: Flavin adenin
diniikleotid).

Transsiilfiirasyon yolunda; vitamin B6 bagimli bir enzim olan sistatyonin B sentetaz
(CS) enzimi gorev yapar. Homosistein CS katalizorliigiinde sistatyonine, o da sisteine
hidrolize olur. Bu sistein de daha sonra siilfata hidrolize olarak idrarla atilir, '#'-14%!48

Remetilasyon yolunda; homosisteinden, metiyoninin yeniden sentezi (remetilasyon) iki
farkli yolla gergeklesir. Kisa yolda; betain homosistein metil transferaz (BHMT) enzimi, bir
metil vericisi olan betainin metil grubunu, homosisteine aktararak metiyonin olustururken
kendisi dimetilglisine doniisiir. Uzun yolda ise S5-metiltetrahidrofolat, bir metil grubu
vericisidir. 5-10 metilentetrahidrofolat, metilentetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) enzimi
araciliglyla S-metiltetrahidrofolata doniislir. 5-metiltetrahidrofolatin  bir metil grubu,
kobalamin (vitamin B12) bagimli enzim olan metiyonin sentetaz (MS) araciligi ile
homosisteine aktarilarak metiyonin olusturulurken diger taraftan da tetrahidrofolat meydana

gelir. Bu tetrahidrofolat tekrar 5-10 metilentetrahidrofolata déniisiir. '*>'>°

2.2.2. Plazma Homosistein Diizeyinin Belirlenmesi ve Degerlendirilmesi
Plazmada, total homosisteinin %701 proteinlere baglanarak, %25°1 disiilfid bagi ile

birbirlerine baglanarak (disiilfid homosistein) ve %5’i de homosistein tiolacton halinde
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bulunur. '*® Kang ve ark. a¢ olarak alman kandaki total plazma homosistein seviyelerini,
normal (5-15 umol/L), orta (15-30 umol/L), ara (30-100 moul/L) ve agir (100 mpol/L ve

iizeri) olarak 4 gruba ayirmuslardir. %1112

Yasa bagl olarak homosistein plazma seviyesi
hafif artma egilimi gosterir. Ostrojen, total homosistein konsantrasyonunu beslenme ve kas
kitlesinden bagimsiz olarak diisiirdiigii icin, erkeklerde homosistein kadinlara gére 1 pmol/L

daha yiiksek olabilir."**'*?

2.2.3. Hiperhomosisteinemi ve Nedenleri

Plazma homosistein diizeyi standardize edilememis olmakla birlikte, genellikle 5-15
umol/L diizeyi normal olarak kabul edilmekte ve 16 pmol/L {izerindeki degerler
hiperhomosisteinemi olarak kabul edilmektedir. 14

Hiperhomosisteinemi  inme olusumunda o6nemli bir risk faktorii olarak
goriilmektedir.'*"'**>1>" Homosisteinin plazma seviyesinin onemli derecede yiikseldigi
durumlar, arteriyal ve vendz trombozis, inme, miyokardiyal infarkt ve kronik renal
yetersizligi i¢in 6nemli bir risk olusturmaktadir .'>"+1*%1>?

Homosistein diizeylerini etkileyen ve hiperhomosisteinemiye neden olan faktorler
asagida siralanmistir:
Metabolizmadaki Genetik Bozukluklar
Sistatyonin 3 sentetaz (CS) eksikligi
Metilentetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) eksikligi
Metiyonin sentetaz (MS) eksikligi

Kronik Hastahklar
Kronik bobrek yetmezligi
Akut lenfoblastik 16semi
Diyabet

Vitamin Yetersizligi ve Beslenme Bozukluklari
Vitamin B12

Folat

Vitamin B6
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Kisisel Ozellikler
Ileri yas

Erkek cinsiyet
Sigara kullanimi
Fiziksel inaktivite

Menapoz

flaclar

Metotreksat (dihidrofolat rediiktaz inhibitorii)
Fenitonin ve karbamezapin (folat antagonistleri)
Nitroz oksit (vitamin B12 antagonisti)

6-azouridin triasetat (vitamin B12 antagonisti)

2.2.3.1. Metabolizmadaki genetik bozukluklar

Homosistein metabolizmasinda gorev alan enzimlerden 6zellikle CS, MTHFR ve MS
enzimlerinin hatali veya eksik sentezlenmesi homosisteinemi ve homosisteiniiriye neden
olmaktadir.'*"'!

Bu enzimlerden CS enzim eksikligi en yaygin goriileni olup, otozomal resesif gecis
ozelligine sahiptir. Bu enzim geninde en yaygm goriilen mutasyon 844ins68’dir. ' CS nin
homozigot formu yaklagik 1/200.000 siklikla ortaya ¢ikar. Ciddi hiperhomosisteinemiye
neden olan ve nadir olarak goriilen bu enzim eksikliginin, popiilasyonda yetiskin inme
olusumunda, MTHFR enzim eksikligine gore daha az etkili oldugu agiklanmustir.'*’ Bu
kisilerde aglik homosistein konsantrasyonu 200-400 umol/L’dir."*'**10*1* Klinik olarak CS
eksikliginde mental retardasyon, tromboembolizim, prematiire aterosklerozis, iskelet
yapisinda bozukluklar, ektopi lentis goriiliir. Heterozigot formu, yaklasik %1 ila %2 siklikta
ortaya ¢ikar. Bu hastalarda aglik homosistein konsantrasyonu genellikle 20-30 pmol/L’dir.
Son ¢aligmalarda bu tip hastalarda 6zellikle prematiire ateroskleroz riskinin artmis oldugu
gbsterilmistir, 143:148163.165.166

MTHFR enzim eksikligi de homosisteineminin yaygin bir nedenidir. MTHFR nin
homozigot formunda ciddi ya da orta hiperhomosisteinemi ve erken 6liimler goriiliir. MTHFR
genindeki en yaygin mutasyon 677. kodondaki C—T degisimidir. Bu durumda alanin

aminoasiti yerine valin aminoasiti sifrelenir. Bu polimorfizmin homozigot siklig1

poplilasyonlara gore degisiklik gostermekte olup %5-10 oranindadir. C677T homozigot
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mutasyonlu hastalarda plazma homosistein seviyesi genelde 20-40 pmol/L’dir. 143

Homosistein konsantrasyonundaki artis1 ciddi ve orta derecede olan kisiler, gelisme geriligi,
norolojik anormallikler, vaskiiler hastaliklar ve inme i¢in yiiksek risk tasirlar. 143.147.167-169
Uciincii olarak, MS enzim eksikligi de hiperhomosisteinemi nedenidir. "** MS genindeki
mutasyonlar da tromboembolik olaylar i¢in genetik bir risk faktoriidiir. MS enzim geninde en
yaygin olarak A2756G mutasyonu goriiliir. Bu genlerdeki mutasyonlar, farkli etnik gruplar ve

cografik bolgeler arasinda heterojen dagilim gosterirler. '%%'7°

2.2.3.2. Kronik hastahklar

Bazi hastaliklar homosistein metabolizmasini etkilemektedir. Kronik bobrek yetersizligi
olan hastalarda kreatinin yiikselmesine bagli olarak plazma homosistein konsantrasyonu
ortalamanin 4 kat iistiine ¢ikabilir. Plazma homosistein konsantrasyonu diyalizden sonra
azalmakla beraber, bu hastalarda homosistein diizeyindeki artisin bozulmus metabolizmadan
mi, yoksa azalmis atilimdan m1 kaynaklandigini gostermek zordur. Terminal donemdeki renal
yetersizlikte arteroskleroz gelismesi kismen yiikselmis plazma homosistein konsantrasyonu
ile agiklanabilir. '3!"!

Yine hiperhomosisteinemi ve azalan MTHFR gen polimorfizmi ile hipertiroidi,
Helicobacter pylori enfeksiyonu, kronik gastrit, orak hiicre anemisi ve ¢esitli kanser tipleri

Coege 1. 140,145,148,172-1
arasindaki iliski ortaya konmustur. 0.145.148.172-176

2.2.3.3. Vitamin yetersizligi ve beslenme bozukluklari

Homosistein metabolizmasi igin gerekli olan koenzim gorevi yapan ve besinle alinan
vitamin B12, vitamin B6 ve folat eksikligi hiperhomosisteinemiye neden olabilir. Normal
kisilerde serum vitamin B12, folat, vitamin B6 konsantrasyonlar: ile plazma homosistein

. . R . 1 4 ‘l _1
konsantrasyonu arasinda negatif bir iliski vardir.'*>'77'7

2.2.3.4. Kisisel ozellikler

Plazma homosistein konsantrasyonu ile yas ve cinsiyetin yakindan iliskili oldugu
bilinmektedir.'®'"* Saglhkli kisilerde homosistein diizeyi yasamin ilk 40 yil1 siiresince sabittir
ancak bu yastan sonra (0zellikle 70 yaslarinda) hizlica yiikselir. Erkeklerde homosistein
diizeyi bayanlara gore az da olsa yiiksektir. Postmenopozal dénemdeki kadinlarda 6strojen

destek tedavisinde homosistein diizeyi 6nemli oranda diiger."**'#''#?
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2.2.3.5. flaclar

Bazi ilaglar plazma homosistein konsantrasyonunu arttirict etkiye sahiptir. Bunlara
Ornek olarak metotreksat, 6-azauridin, tamoksifen, antikonvulsanlar, nikotinik asit, nitrik
oksidi (NO), levodopa’yr verebiliriz.'*'™  Metotreksat; folat depolarini azaltarak
homosisteinde gegici bir artisa neden olurken, fenitoin; folat metabolizmasini durdurarak,
teofilin (fosfodiesteraz inhibitorii) ve sigara kullanimi ise; piridoksal fosfat (vitamin B6)

kullanimini antagonize ederek hiperhomosisteinemiye yol acarlar,'**!"!

2.2.4. Hiperhomosisteineminin Etkileri ve Hastahklarla liskisi

Homosisteik asit gibi homosistein metabolitleri, glutamaterjik N-metil-D-aspartat
reseptorleri lizerinde ekzototoksik etki gosterir. Bu etki, glutamatin etkisinden daha fazla
olup, hiicre i¢i Ca+2’nin artmasina ve proapopitotik proteinlerin aktivasyonu ile de apopitoza
neden olur. Homosistein ayrica SAH’a metabolize olur. SAH’da, metilasyon reaksiyonlarinin
inhibisyonu ile norotoksik bir etki olusturur. Bu nedenle homosistein diizeyinin artmasi,
nérodejeneratif etkiler i¢in potansiyel bir kaynak olmaktadir.'®

Hiperhomosisteineminin etkiledigi bir¢ok aterojenik mekanizmalar vardir. Bunlara;
damar duvariin intima tabakasinin kalinlagmasi, damar intima tabakasindaki diiz kas hiicre
proliferasyonunun uyarilmasi, damar duvarindaki lipid birikiminin artmasi, endoteliyal
hiicrelerin kopmasinin zorlagmasi, trombosit ve l6kositlerin aktivasyonu, diisiik dansiteli
lipoprotein (LDL) oksidasyonunun artigi, platelet trombaksan sentezinin aktivasyonu,
homosistein oksidasyonu sirasinda olusan oksidatif hasarmn artmasi 6rnek olarak verilebilir.'®
Mekanizmast tam olarak bilinmemekle beraber, homosisteinin ¢esitli diizeylerde damar
endotel fonksiyon bozukluguna neden oldugu kabul edilmektedir. Homosistein, faktor V, X
ve XII’nin aktivitelerini hizlandirip, protein C’nin aktivasyonunu baskilayarak, endotelin
normal antitrombotik 6zelligini degistirir. Aynm1 zamanda, endotelde trombodulin ve heparin
silfat salinimimi baskilarken, doku plazminojen aktivatdrleri salinimini uyarir. Boylece
protrombotik bir ortam yaratarak trombin olusumunu hizlandiryr,'#%128-164171.186
Bunlara ilaveten homosisteinin etkilerini oksidatif hasar yaratarak gosterdigini ortaya

koyan kamtlar da giderek artmaktadr.'’

Homosistein terimi hiperhomosisteinemili
hastalarin plazmasinda bulunan homosistein, homosistin, homosisteine bagh disiilfitler ve
homosistein tiolactonu kapsar. Homosistein plazmaya katilinca hizlica homosistin, disiilfid
homosistein veya homosistein tiolactona oto-okside olur. Bu reaksiyon sirasinda hidrojen

peroksit ve siiperoksit radikali gibi reaktif oksijen tirlinleri olusur. Olusan hidrojen peroksit
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(hidroksil radikali ile), damar endotelinde hasara neden olurken siiperoksit radikalleri de, hem
endotel hem de LDL partikiillerini etkileyerek lipid peroksidasyonunu baglatir, '*%!64187

Normal endotel hiicreleri, homosisteinin toksik etkilerini ortadan kaldirmak i¢in
homosisteini baglayan NO salgilar. NO’nun bu koruyucu etkisi, endotelin uzun dénemli
hiperhomosisteinemiye maruz kalmasi sonucunda bozulur. Ciinkii homosistein, lipid
peroksidasyonuna neden olarak endoteliyal NO sentaz salinimini azaltir. Sonugta, NO’nun
endoteliyal iretimindeki bozulma, endoteli, homosistein kokenli oksidatif hasara maruz
birakir ve endotel fonksiyon bozuklugu ortaya ¢ikar,'#*164188

Homosisteinin, endoteliyal hasar olusturarak aterosklerozu hizlandirmasina ek olarak,
damar diiz kas hiicrelerinin asir1 cogalmasina da neden oldugu da agiklanmustir,'**'#5-1%
Diistik dansiteli LDL’lerden olusan kolesterol esterlerinin birikimi, diger mekaniksel,
inflamatuar mekanizmalar veya hiperhomosisteinemi nedeniyle endotel hiicreleri hasara
ugrar. Kan monositleri, makrofaj, T lenfositleri endoteliyal hasarin oldugu bu bdlgeye
tutunurlar ve orayir asindirirlar. Sonugta; subendoteliyal bolgeye go¢ ederler. Orada lipid
yiikli kopiik hiicrelerine doniisiirler. Bu lezyon bir yag deposu olarak da adlandirilir. Cogalan
intimal diiz kas hiicrelerinin de buraya katilmasi ile damar icinde fibroz plak olusur. Bu
olusuma ek olarak ortaya ¢ikan endoteliyal yaralanma veya asinma bu kisma plateletlerin
tutunmasin1 saglar. Sonucta ateromatdz lezyon damar liimenine dogru genisler ve hem
aterotromboz hem de embolinin bir kaynagini olusturur.'

Yapilan calismalarda plazma homosisteinin orta derecede artiglarinin, serebral, koroner
ve periferal damar hastaliklari ile iliskisi oldugu aciklanmustir.”"!

Boers ve ark. prematiir aterosklerotik arter hastalig1 olan 75 hastayi, metiyonin yiikleme
testi ile hiperhomosisteinemi yoniinden incelemis ve serebrovaskiiler ve periferik vaskiiler
hastalig1 olanlarin yaklasik 1/3’linde hiperhomosisteinemiyi saptamistir. Clarke ve ark. da
benzer bir ¢alismada, serebrovaskiiler hastaliklarin %42’sinde, periferik arter hastaliklarinin
%?28’inde, koroner kalp hastaligi olanlarin ise %30’unda hiperhomosisteinemi oldugunu
gostermislerdir. Yine ayni ¢alismada koroner kalp hastaligi riski normale gore 24 kat daha
fazla bulunmustur.'*®

Ciddi MTHFR eksikligi yasamin ilk haftalar1 iginde ya da miimkiin oldugunca
yetigkinligin ge¢ donemlerinde ortaya ¢ikar. Cocuklugun erken doénemindeki klinik bulgu,
gelisme geriligidir. Motor ve yiirliylis bozukluklari, psikiyatrik ve wviicut o6lgiilerinde
anormallikler sik¢a gbzlenir. Bu hastalarda oliimle iligkili olabilecek en 6nemli néropatolojik

bulgular, arter ve serebral venlerin trombozudur. Ciddi MTHFR eksikligi olan eriskin ge¢

donemde hastalarin beyninde, perivaskiiler degisiklikler, demiyelinizasyon, makrofaj
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infiltrasyonu, gliozis ve astrositozis goriilebilir. Diger noropatolojik Ozellikler, serebral
ventrikiillerin genislemesi, internal hidrosefali ve diisiik beyin aglrhgldlr.192

Biitiin bunlar, sonugta, c¢esitli norolojik ve kardiyovaskiiler hastaliklarin ortaya
cikmasina neden olur. Serebrovaskiiler hastaliklar yaninda, homosistein, ndrodejeneratif
hastaliklarda da énemli rol oynamaktadir.'”!

Ciddi hiperhomosisteinemia (100 umol/L’den daha yiiksek diizeyler), inme olusumuna
neden olan tromboembolik ve aterosklerotik olaylarin erken ortaya ¢ikmasina neden
olur."®'™ nmeli hastalarda plazma homosistein konsantrasyonu ile yas, kreatinin ve folat
konsantrasyonlar1 arasinda bir iligki vardir. Yapilan ¢alismalarda plazma homosistein degeri,
total anterior sirkiilasyon infarktli hasta grubunda, diger gruplara gore daha yiiksek
bulunmugtur,'>*'*?

Bir calismada artan homosistein konsantrasyonunun psikoz, ataksi, ndropati ve
demansl hastalarda gii¢ farkedilen vitamin B12 eksikliginin 6nemli bir gostergesi oldugu ileri
siiriilmiistiir.'’' Kobalamin, folat, vitamin B6 gibi vitaminlerin eksikligi genglerde oldukca
yaygindir. Premature vaskiiler hastalarda, metiyonin-homosistein metabolizmasinda
bozukluklar goriiliir. Homosistein metabolizmasindaki bir yolun bozulmasi, diger metabolik
yollarin da bozulmasina neden olur. Plazma homosistein konsantrasyonundaki artig, karotid
arter intimal-medial duvar kalinlasmasina neden olur. Karotid arter intimal-medial duvar
kalinlagmasi olan bireylerde, MTHFR 677T alelinin, homosistein artisina neden olarak etkili
oldugu agiklanmugtir, 123194195

Homosisteinin kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu ve her 5
mpol/L’lik artisin kardiyovaskiiler hastalik riskini erkeklerde 1.35, kadinlarda ise 1.42 kat
arttirdigr bildirilmistir. Ayrica bu degerler, sigara icen ve hipertansif hastalarda daha yiiksek
bulundugundan, o6zellikle bu hastalarda hiperhomosisteinemi tedavisinin  gerektigi
vurgulanmugtir,'#8-17%-196-17

14916 erkek doktor ile yapilan baska bir ¢calismada 6rneklerin homosistein diizeyi, 5 yil
boyunca takip edilmistir. Calisma Oncesinde ateroskleroz olup olmadigi bilinmeyen bu
doktorlardan, plazma homosistein konsantrasyonlar1 normalin iist sinirindan % 12 daha fazla
olanlarda, miyokard infarktiis riskinin 3,4 kat arttig1 bulunmustur. Caligmadaki 271 miyokard
infarktiisli  hastanin % 7’sinde, nedenin hiperhomosisteinemiye bagli olabilecegi
distiniilmiistiir. Buna ragmen calismanin daha sonra yayimnlanan sonuclarinda, homosistein
artis1 ile miyokard infarktiisii ve inme arasinda bir iliski kurulamamustir.'*® Bagka bir

caligmada da homosisteinin vaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu ve her 4

umol/L’lik artisin koroner kalp hastaligi riskini 1.4 kat arttirdig ileri siiriilmiigtiir.'”®
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Buna karsilik 6 prospektif calismada, homosistein diizeyi ile 6liimciil olan ve olmayan
koroner arter hastaligi ve inme arasinda herhangi bir iliski bulunamamistir. Bir metaanaliz
caligmasinda, arastirmalarin ¢ogunun heterojen oldugu ve homosisteinin diigiinildigli gibi
kalp tizerine zararli etkisinin olmadig1 fakat sagliksiz yasantinin bir gostergesi olabilecegi

vurgulanmugtir.'

2.2.5. Hiperhomosisteinemi Tedavisine Yonelik Yaklasimlar

Artmis homoistein konsantrasyonun normal seviyelere c¢ekilmesine yonelik
uygulamalar, altta yatan nedenlere gore degismektedir. Bununla birlikte bu yonde en etkili
madde folik asittir. '***% Folik asidin, vitamin B6 ve vitamin B12 ile birlikte veya tek basina
kullanim1 plazma homosistein seviyesini diisiirebilir. Folik asit, vitamin B12 ile birlikte
kullanilirsa, plazma homosistein seviyesini % 32, tek basina kulanilirsa % 25 oraninda
diistirtir. Homosistein diizeyini diisiirme agisindan yiiksek folik asit dozlar1 (1-5 mg/giin) ile
400 pg’lik doz arasinda fark bulunmamistir. Bu nedenle giinliik olarak alinan ve 400 pg folat
iceren multivitamin preparatlarinin (icinde B6 ve B12 vitamini olan) tedavi i¢in yeterli oldugu
ileri siiriilmektedir.'*7-148-171

Folik asit kullanilarak homosistein diizeyinin diisliriilmesinin koroner arter hastaligi
veya risk esdegeri bulunan hastalarda faydali olup olmayacagini test eden HOPE-2 calismast
5000'in iizerinde hastanin 5 yil takibi neticesinde folik asidin homosisteini diisirmede etkili
oldugunu ancak bunun kardiyovaskiiler olaylar1 azaltmada higbir ise yaramadigint Amerikan

Kardiyoloji Koleji (ACC) 2006 da ilan etti.*"’
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3. MATERYAL VE METOD

Bobrek tasi nedeniyle perkiitan nefrolitotomi yapilan 23 hasta preoperatif donem ve
postoperatif 48. saat ile postoperatif 3. ay degerlendirildi ve serum kan oOrnekleri alindi.
Almman aglik kan Ornekleri 30 dakika igerisinde laboratuara teslim edildi ve c¢alisilmaya
baslandi. Calismada CBC, homosistein, folat, vitamin B12, BUN, kreatinin, glukoz, AST,
ALT, GGT, sodyum, potasyum diizeylerine bakildi. Ac¢lik homosistein konsantrasyonu,
EDTA’li-antikoagiile kan plazmasinda yiiksek basingli sivi kromatografi ve florometrik
saptama kullanimi ile Olgiilmistiir. Plazma homosistein referans degerleri 3,3-7,2 umol/L
arasinda alindi. GFR hesaplamasi1 Cockcraft-Gault formiilii (GFR (ml/dk= (140-yas) x (ideal
kilo ya da yagsiz viicut agirlig1) / Serum kreatinini (mg/dl) x 72) ile yapildi. Bu ¢aligma yerel
etik kurul tarafindan onayland1 ve tiim olgulara aydinlatilmis onam formu verildi.

Ozgegmisinde islem yapilacak renal iiniteye en az 3 ay Oncesine kadar agik cerrahi,
ESWL veya perkiitan nefrostomi yerlestirilmesi gibi girisim yapilan, akut pyelonefrit atagi
gegiren, soliter bobregi olan, 5 yildan daha uzun siire diabetes mellitus ve hipertansiyonu
olan, kronik bobrek yetmezligi, renovaskiiler hipertansiyon gibi bilinen bir hastaligi mevcut
olan hastalar ¢calismaya alinmadi.

Islem 6ncesinde hastalara kontrastsiz abdomino-pelvik bilgisayarli tomografi ¢ekildi.
Tomografi goriintiilerinden tasin boyu ile genisligi carpilarak milimetrekare (mm?) cinsinden
tag yiikii hesaplandi.”® Olgular iirolojik masaya alnarak, supin pozisyonda genel anestezi
yapildi. Litotomi pozisyonunda 20F sistoskop ile iiretral girilip 6Fr iireter kateteri bir ucu
renal pelviste diger ucu eksternal meatustan disar1 ¢ikacak sekilde yerlestirilip 14Fr foley
sondaya tespit edildi. Hastalar prone pozisyonuna alindi. Operasyon bolgesi povidoniodin ile
temizlendi. Hastanin iistii irrigasyon sivisint toplayan, yanda bir cebe sahip endoiiroloji
ortlistiyle ortiildii. Kamera basligt ve C- kollu fluoroskopi cihazi baghig: steril kilif igerisine
konularak ortiildii. Ureter kateterinden radyoopak madde verilip pelvikalisiyel sistem
gorilintiilendi. En fazla tasin temizlenebilecegi ve renal pelvise ulagilabilecek rota belirlendi ve
uygun posterior kaliks isaretlendi. 18 gauge (1,02 mm) metal perkiitan giris ignesi ile kalisiyel
yapidan sisteme girildi. Ignenin kilifi icerisinden 0,038 inch (0,9652 mm) J uglu guidewire
sistem igerisine gonderilip {izerinden sirasiyla 8Fr dilatatorden baglanarak 24Fr’e kadar
amplatz dilatasyon yapildi. 24Fr ¢alisma kanali yerlestirildi. Biitlin olgularda rijid nefroskop
(Karl-Storz,Almanya) ile goriintiileme saglandi. Taglar pndmotik litotriptor (Vibrolith,
Elmed-Tirkiye) ile kirilip iki agizh disli, iki agizli digsiz yada ii¢ agizli digsiz tas yakalama
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forcepsleri (KarlStorz-Almanya) ile alindi. Olgulara standart olarak 14Fr re-entry malekot
antegrad olarak konuldu. Opak madde verilip lokalizasyonu kontrol edildi. Kontrol sonrasi
2/0 atravmatik ipek siitiir ile malekot kateter cilde tespit edildi. Ureteral kateter ¢ekildi. ki
hastaya nefrostomi kateteri konulmayip iireter kateterleri foley sondaya tespit edilerek
operasyonlara son verildi.

Peroperatif donemde hastalara antibiyotik profilaksisi olarak IV sefazolin sodyum
verildi. Orale baslanmasi sonrasi siprofloksasin hidrokloriir ile devam edildi. Postoperatif
donemde yliksek atesle seyreden bir hastaya imipenem silastatin sodyum baslanip 14 giin
tedavi aldi.

Tiipsiiz yapilan iki hastaya postoperatif 24 saat sonra lireter kateterleri ve foley sonda
cekildi. 21 hastaya ise postoperatif 24 saat sonra foley sondalar1 ¢ekildi. Postoperatif 48 saat
sonra idrarlar1 hematiirik degilse direk iiriner sistem grafisi cekilip malekot nefrostomiden
rifampisin verilerek asagi gecis kontrol edildi ve nefrostomi kateterler cekildi. Staghorn,
parsiyel staghorn yada toplayici sistem icerisinde daginik multipl taslar1 olan olgularda ise
postoperatif 48 saat sonra nefrostogram ile ekstravazasyon, sistemin yapisi ve rezidil tasg
kontrolii sonrast malekot nefrostomiler ¢ekildi. Ciltten giris yerine iirostomi torbasi

yapistirilip 1slatmalart takip edildi. Hastalar 1slatmalarinin kesilmesi sonrasi taburcu edildiler.

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 20.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Ol¢limler sayr ve yilizde olarak, sayisal Olglimlerse ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak oOzetlendi. Gruplar arasinda sayisal
Olciimlerin karsilagtirilmasinda varsayimlarin saglanmasi durumunda Bagimsiz gruplarda T
testi, varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise Mann Whitney U testi kullanildi. Ayni
bireyler iizerinde farkli zamanlarda yapilan sayisal dl¢limlerinin zaman igindeki degisimini
karsilastirmada Tekrarli 6l¢iimler analizi kullanildi. Sayisal Slgiimler arasindaki etkilesimi
(korelasyonu) incelemede varsayimlarin saglanmasi durumunda Pearson korelasyonu,
varsayimlarin saglanmamast durumunda ise Spearman korelasyonu kullanildi. Tiim testlerde

istatistiksel onem diizeyi 0.05 olarak alind1.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 23 hastanin 14’i erkek (% 60,9), 9’u kadin (% 39,1) idi. Hastalarin
yas ortalamasi 44,3+15,17 olarak bulundu ve en geng¢ hasta 20 en yasl hasta 71 yasinda
idi.(Tablo-1)

Tablo-1. Hastalarin Yas ve Cinsiyet Dagilim

Yas

Ort+SS 44,3+15,17
(Med (Min-Max)) 41(20-71)
Cinsiyet (n(%))

Erkek 14(60,9)
Kadin 9(39,1)

Calismaya dahil edilen hastalara tas lokalizasyonu agisindan bakildiginda 16 hastada
pelvis yada pelvise uzanim gosteren bobrek tasi (%69,6), 7 hastada ise kalisiyel yerlesimli
bobrek tast (%30,4) oldugu saptandi. Ortalama tas yitkii 319,57+313,24 mm® olarak
hesaplandi ve degisim araligi en kiiciik 100 mm?, en biiyiik 1500 mm? idi.

Yirmiki hastaya tek traktan giris, sadece 1 hastaya iki traktan giris yapildi. Ameliyat
stiresi ortalama 67,61+£31,65 dakika ve degisim aralig1 en kisa 40 dakika, en uzun 180 dakika
idi. Peroperatif donemde bir hastaya 1 {inite eritrosit slispansiyonu transfiizyonu yapildi.

Hastanede ortalama yatis siiresi 2,65+0,71 giin ve degisim aralig1 en kisa 1 giin, en uzun
4 glindii.

Calismada homosistein ve hemoglobin, WBC, platelet, kreatinin, BUN, sodyum,
potasyum, AST, ALT, GGT, glukoz, folat ve B12 diizeylerine bakildi. Istatistiki veriler

Tablo-2 ‘de verilmistir.
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Tablo-2. Hastalarin Laboratuar Parametrelerinin Dagilim

Preop. 48.saat 3.ay
Ort+£SS Ort£SS Ort£SS P
Med (Min-Max) Med (Min-Max) Med (Min-Max)
Hemoglobin 13,2264+2,04 12,26+2,26 12,78+1,95 0,019
13,1(9,2-17,9) 11,8(7,7-16,9) 12,4(9,9-17)
BUN 12,09+2,99 11,52+4,12 12,39+3,36 0,528
11(7-18) 11(4-18) 12(7-19)
Kreatinin 0,7440,22 0,82+0,31 0,66+0,25 0,056
0,72(0,33-1,24) 0,8(0,22-1,78) 0,65(0,21-1,4)
Folat 7,7542,86 8,05+3,09 7,20+£2,67 0,492
7,13(3-14) 7,67(3-15) 6,52(3-14)
B12 146,65+49,01 127,78+41,62 141,58+35,87 0,096
143(71-232) 135(45-194) 126(105-226)
WBC 8878,26+3591,39 10086,96+3120,79 9626,09+3539,03 0,218
8100(3000-17900) 10600(4200-15700) 9700(4800-9700)
Platelet 278,30495,19 227,48+83,71 230,53+86,94 0,016
257(106-547) 209(99-430) 238(137-436)
Glukoz 84,61+13,78 94,43+16,27 81,61+18,50 0,012
83(55-106) 98(64-120) 82(45-122)
AST 20,65+6,91 22,04+6,63 21,95+7,67 0,697
20(11-36) 20(13-39) 21(11-42)
ALT 14,03+7,86 16,43+8,39 18,52+5,20 0,418
17(5-36) 14(9-40) 19(11-28)
GGT 14,65+14,09 14,82+14,88 13,04+4,03 0,558
11(6-75) 11(4-80) 2(7-24)
Sodyum 135,60+3,3,55 136,17+2,48 137,87+2.,43 0,216
135(127-142) 136(129-141) 138(133-142)
Potasyum 4,20+0,47 4,07+0,37 4,19+0,40 0,35
4,2(3,5-5,0) 4,1(3,3-4,9) 4,2(3,1-5,0)

Calismamizda plazma homosistein diizeylerini inceledigimizde preoperatif donemde
plazma homosistein ortanca degeri 15,8umol/L(6,6-28,5), 48. saat plazma homosistein
ortanca degeri 15,9 umol/L (8,7-45,6) ve 3. ay plazma homosistein plazma ortanca degeri
8,5umol/L (4,5-21,4) idi (Tablo-3, Sekil-17). Plazma homosistein diizeylerini zamana gore
inceledigimizde preoperatif donemdeki diizeyleri ile 48. saat diizeyleri arasinda istatistik
olarak bir farkliliga rastlanmamistir. Postoperatif 3. aydaki plazma homosistein diizeyleri
preoperatif ve postoperatif 48. saat diizeylerine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik

oldugu ol¢lilmiistiir.
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Tablo-3. Plazma Homosistein Diizeyinin Dagihhm

Preop. 48.saat 3.ay P
Ort+SS Ort+SS Ort£SS
Med (Min-Max) Med (Min-Max) Med (Min-Max) | 0,001*
Homosistein 16,03+5,41 18,26+10,20 9,53+4,60 0,003**
15,8(6,6-28,5) 15,9(8,7-45,6) 8,5(4,5-21,4) | 0,460%**

P*: Homosisteinpreop.-3. Ay

P**: Homosisteinag. saat-3. ayP***: Homosisteinpyeop -48. saat
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Sekil-17. Plazma Homosistein Diizeyinin Dagilinm
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Calismamizda tas yerlesimine gore pelvis ve pelvise uzanim gosteren bobrek taslari ile
izole kalisiyel sistem bobrek taslart karsilastirildiginda pelvis ve pelvise uzanim gdsteren
bobrek taslarina sahip hastalarin ortalama plazma homosistein diizeyleri izole kalisiyel sistem
bobrek taglarina sahip hastalarin ortalama plazma homosistein diizeylerinden yiiksek olarak
bulundu. Preoperatif donemde taslarin yerlesimine gore plazma homosistein diizeylerinin 48.
saat ve 3.aydaki diislisleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,194)

(Tablo-4, Sekil-18 ve Sekil-19)

Tablo-4. Plazma Homosistein Diizeyinin Tas Yerlesimine Gore Dagilimi

Tas Yerlesim Yeri Preop. 48.saat 3.ay
Ort£SS Ort£SS Ort£SS P* N
Med (Min-Max) Med (Min-Max) Med (Min-Max)
Pelvik 17,55+5,59 12,97+11,75 10,11+5,19 0,194 16
17,55(6,6-28,5) 14,65(9,1-45,6) 8,6(4,5-21,4)
Non-Pelvik 12,58+3,07 11,13+5,28 8,2+2,73 7
13,5(8,2-15,8) 17,8(8,7-21,4) 8(4,6-11,5)

* P pelvik -Non-pelvik (Zamana gore degisim)
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Sekil-18. Plazma Homosistein Diizeyinin Tas Yerlesimine Gore Dagilim
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Sekil-19. Plazma Homosistein Diizeyinin Tas Yerlesimine Gore Dagilim

Calismamizda plazma homosistein ile

istatistiksel fark saptanmadi.(Tablo-5)(Sekil-20,21,22)

Tablo-5. Plazma Homosistein-Kreatinin Korelasyonu

kreatininin  korelasyonu

incelendiginde

Korelasyon
Kreatinin a | Kreatininb | Kreatinin c

Homosistein a PearsonCorrelation 0,003 - -

Sig. (2-tailed) 0,988 - -
Homosistein b PearsonCorrelation - -0,036 -

Sig. (2-tailed) - 0,871 -
Homosistein ¢ PearsonCorrelation - - -0,008

Sig. (2-tailed) - - 0,973

Homosistein a:Homosistein Preoperatif- Homosistein48.saat
Homosistein b: Homosistein 48. Saat- Homosistein 3. Ay
Homosistein c: HomosisteinPreoperatif- Homosistein 3. Ay
Kreatinin a: KreatininPreoperatif- Kreatinin 48. Saat
Kreatinin b: Kreatinin 48. Saat- Kreatinin 3. Ay

Kreatinin c: KreatininPreoperatif- Kreatinin 3. Ay
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Sekil-20. Plazma homosistein-Kreatinin Diizeyi Preoperatif Dagilim

Postoperatif 48. Saat
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Sekil-21. Plazma homosistein-Kreatinin Diizeyi Postoperatif 48. Saat Dagilim

57



Postoperatif 3. Ay
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Sekil-22. Plazma homosistein-Kreatinin Diizeyi Postoperatif 3. Ay Dagilimi
Hastalarin GFR diizeyleri preoperatif donemde 132,23+40,67 ml/dk, postoperatif 48.

saatte ise 121,49+37,21 ml/dk olarak hesaplandi. Bu iki donem karsilastirildiginda ise
GFR’nin istatistiksel olarak anlaml1 azaldig1 goriildii.(Tablo-6)(Sekil-23)

Tablo-6. Preoperatif ve Postoperatif GFR Karsilastirilmasi

Preop. 48.saat
Ort+SS Ort+SS P
Med (Min-Max) Med (Min-Max)
GFR 132,234+40,67 121,494+37,21 0,026
132,46(43,13-213,18) | 116,19(55,05-185,13)
200
< 150 —‘7
2
E
[
L
(U]
100
50
o

| |
Preop Postop (48h)
Sekil-23. Preoperatif ve Postoperatif GFR Karsilastirilmasi
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5. TARTISMA

Uriner sistem tas hastaliklarmin tedavisinde amag bobrege en az zararla tedavinin en iyi
sekilde yapilmasidir. PNL, hastanede kalis siiresinin kisa olmasi, diisiikk tedavi maliyeti,
hastalarin islerine erken donebilmelerine olanak tanimasi, minimal bir cerrahi kesiye ihtiyag
gbstermesi ve genis bir insizyon skarina yol agmamasi gibi avantajlari nedeniyle giinlimiizde
acik cerrahiye tercih edilmektedir. Klinigimizde de iiriner sistem tas hastaliklarinin
tedavisinde agik cerrahi yok denecek kadar azdir.

Son yillarda iiriner sistem tas hastaligi tedavisinde minimal invaziv teknikler acik tas
cerrahisinin yerini almistir. Staghorn taslarin tedavisinde bile, PCNL ile oldukca basarili
sonuc¢lar alnmaktadir. Minimal invaziv teknikler normal bobreklerde ve minimal tas yiikii
olan hastalarda agik tas cerrahisinden daha avantajlidir. Farkli ¢calismalar PCNL’nin agik tas
cerrahisinden daha istiin oldugunu gostermistir. Retrospektif bir calismada Brannen ve
arkadaslar1 perkiitan ultrasonik litotripsi (250 hasta) ve agik tas cerrahisi (100 hasta) ile
bobrek ve tireter tasi tedavisi yapilan hastalar karsilastirdilar. Tiim tastan temizlenme oranlari
(sirastyla PCNL i¢in% 97 ve agik tas cerrahisi i¢in % 96) benzer idi. PCNL ile daha kisa
hastanede kalis, daha az narkotik gereksinimi ve daha kisa siirede iyilesme goriilmektedir.
PNL’de yara infeksiyonu yada uzamis agr1 ve rahatsizlik gibi acik tas cerrahisi i¢in tipik olan
komplikasyonlar goriilmez 2% Bizim ¢alismamizda da 21 hastada (%91) taslar tamamen
temizlenmis, 2 hastada (% 9) ise klinik olarak Onemsiz rezidii tas (<4 mm) kalmistir.
Ameliyat siiresi ortalama 67,61+31,65 dakika ve degisim araligi en kisa 40 dakika, en uzun
180 dakika olarak gerceklesmistir. Peroperatif donemde yalniz bir hastaya 1 {inite eritrosit
slispansiyonu transfiizyonu yapildi. Hastanede ortalama yatis siiresi 2,65+0,71 giin ve degisim
aralig1 en kisa 1 giin, en uzun 4 giin idi.

Preminger ve arkadaslar1 PCNL yapilan 88 hasta ile acik tas cerrahisi yapilan 41
hastanin karsilagtirildigi bir ¢calismada; PCNL’de daha diisiik postoperatif morbidite, daha
hizli iyilesme, daha fazla hasta tatmini goriildiigiinii ve 2,5 cm’den daha kiiciik taslar i¢in
maliyetin azaldigim gosterdiler.””

PCNL teknigindeki gelismeler devam ederken bir yandan da PCNL'nin
komplikasyonlar1 ve bdbrek parankim hasart yapip yapmadigi konusundaki c¢alismalar da

e e e 204206
stirdiiriilmiistiir.”

59



PCNL'nin klinik kullanima girmesiyle birlikte hayvan modelleri iizerinde bir ¢cok arastirma
yapllmlstlr.204' 206 Hayvan deneyleri ile yapilan ilk kapsamli ¢aligmalardan biri 1985 yilinda
Fitzpatrick ve Webb tarafindan yayimlanmistir. Kopeklere perkiitan nefrostomi yerlestirilmis,
bu yontemin bobrek iizerine olan fonksiyonel ve morfolojik etkileri aragtirilmistir. Agik
operasyon ile kopek bobreklerine fasiyal dilatatorler ile dilatasyon uygulanmistir. Denekler,
iki gruba ayrilarak ilk grup islemden 48 saat sonra ve ikinci grup 6 hafta sonra incelenmistir.
Erken donemde degerlendirilenlerde bir kisminda IVU tamamen normal iken, bir kisminda da
giris yerine uyan bolgede minimal bir defekt saptanmistir. Bobreklerin patolojik
degerlendirmesinde ise nefrostomi giris yerinde kiiciik bir kapsiiler defekt ve minimal
hematom belirlenmistir. Ikinci grupta IVU tamamen normal bulunmustur. Patolojik
incelemelerinde ise kiiciik bir kapsiiler defekt ve bobrek parankiminde nefrostomi traktina
uyan bolgenin lineer bir skar dokusu ile iyilestigi goriilmiistiir. Erken dénemde tetkik edilen
deneklerde yapilan anjiografilerde tamamen normal olanlarin yanisira minimal kapiller
yaralanmalarin goriildiigii olgular da tespit edilmistir.”**

PCNL'de bobrek hasari iizerine nefrostomi trakt dilatasyonunun etkisi arastirilmistir .2
Seldinger teknigi ile domuzlarin sag bobreklerine 24 Fr'e kadar amplatz dilatasyon, sol
bobreklerine de 36 Fr'e kadar balon dilatasyon uygulanip, dilatatdrler 10 dakika siire ile
bobrekte birakilmis ve nefrostomi katateri yerlestirilmeden isleme son verilmistir. Giris yerine
kompresyon uygulanarak kanama durdurulmaya ¢alisilmis ve erken donemde 6len iki domuz
incelenendiginde masif perirenal hematom, intraperitoneal kan ve idrar kolleksiyonu tespit
edilmistir. Patolojik incelemeler sonrasi balon dilatasyon yapilan bobrekte % 0,16 oraninda
skar dokusu tespit edilirken, amplatz dilatasyon yapilan bobrekte % 0,13 oraninda skar
dokusu tespit edilmistir. Yapilan bir hayvan calismasinda seldinger teknigi ile retrograd
nefrostomi trakt dilatasyonu esnasinda bdbrekte % 1-2 oraninda damarlanma kaybi tespit
edilerek bunun perkiitan ignesinin girisine ve maniiplasyonuna bagli olabilecegi
soylenmistir.>"’

PCNL’nin renal fonksiyon iizerine etkisi bir¢ok c¢alismada degerlendirilmistir.208’209 Bu
caligmalarin ¢ogunda, renal fonksiyon lizerine PCNL’nin uzun donem etkisinin anlamli
olmadig1 seklinde rapor edilmistir. Ameliyattan hemen sonra renal fonksiyon tizerine PCNL
etkileri konusunda simirh veri vardir.*'*>"2

Marberger ve arkadaslar1t PNL olgularin1 postoperatif donemde bilgisayarli tomografi ve
Tc-99m DMSA sintigrafileri ile degerlendirmislerdir . Bilgisayarli tomografide nefrostomi

traktina uyan bolgede bobrek kapsiilinde kalinlagma, subkapsiiler hematom ve perirenal

dokuda da kalinlasma ve degisiklikler tespit etmislerdir. Yapilan DMSA sintigrafileri normal
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olarak degerlendirilmis, BT'de skar dokusu goriilen olgunun sintigrafisinde degisiklik
saptanmamls‘ur.zo8

Mayo kliniginde perkiitan yaklasim uygulanan ve 15 hastanin soliter bobrekli oldugu
1000 olguluk bir grupta postoperatif donemde renal fonksiyonlarin degismedigi gozlenmistir.
Bu calismanin sonucunda tastan temizlenme oranlari bobrek taslari icin % 98,3 ve lreteral
taglar icin % 88,2 olarak bulunmugtur.’"

Mayo ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada 6zellikle infeksiyon taslar1 olan
olgulara PNL yapildiktan sonra infeksiyonun da antibiyotik tedavisi ile kontrol altina
alinmasiyla erken donemde fonksiyon kayb1 goriilse de ge¢ donemde fonksiyonlarda belirgin
artis saptanmistir. Bu bulgularla PCNL'nin bdbrek fonksiyonlarini korudugu ve bobrek
fonksiyon bozuklugu olanlarda diizelme sagladigimni bildirmislerdir. Mayo'nun ¢aligmasinda
operasyon sonrasi toplam fonksiyona katki oraninda % 8'lik degisimler normal simnirlarda
kabul edilmistir.

Cleveland kliniginde yapilan benzer bir c¢alismada PCNL yapilan soliter bobrekli
hastalarda postoperative 1.ayda bakilan serum kreatinin degerine goére bobrek fonksiyonunda
anlamli bir degisiklik saptanmalmls‘ur.215

Ekelund ve arkadaglar1 PCNL yapilan olgularda operasyonunun bdbrek {lizerine
etkilerini Tc-99m DTPA sintigrafisi ile degerlendirmislerdir. Erken donemde bdbrekte
fonksiyon kayb1 gozlenirken ge¢ donem kontrollerinde bu hasarin diizeldigi ve operasyon
oncesi degerlere ulastigin1 bildirmislerdir. Ekelund'un c¢alismasinda 6zellikle vaskiiler
komplikasyon gelisen olgularda fonksiyon kaybi1 olustugu goriilmiis ve hastalarda postoperatif
BT’lerden nefrostomi traktina uyan bolgede parankimal defekt ve anjiografilerde yine bu
bolgede kama seklinde perfiizyon defekti oldugu bildirilmistir .*'°

Handa ve ark. renal fonksiyon ve yapisi lizerine perkiitan trakt dilatasyonunun akut
etkileri konusunda bir makale yaymnladi. Onlar ¢aligmalarinda, domuzlarda tek tarafli
perkiitan trakt dilatasyonu sonrasi ilk birkac saat icerisinde glomertiler filtrasyon hizinda
(GFR) dramatik bir diisiis saptadilar.”'® Opere edilen bobrekte GFR’nin %55 azaldigi ve 72
saat igerisinde preoperatif degerlere geldigini saptadilar. Handa ve ark. yaptigi hayvansal
deneyde PCNL trakt sayisimn GFR’deki degisimde etkili olmadigini gosterilmislerdir.®'’

Tok ve ark. PCNL’nin renal fonksiyona olan etkisini geriatrik ve geriatrik olmayan
hastalarda GFR ile karsilastirdi. GFR(ml/dak.) geriatrik grupta preoperatif 70.6 £ 23.0 ve
postoperatif  71.6 + 22.3, geriatrik olmayan grupta ise preoperatif 112.3 £ 36.3 ve
postoperatif 108.5 + 36.1 olarak saptanmis. Preoperatif ve postoperatif GFR diizeyleri

arasinda anlamh degisim oldugunu saptanuglardir.*"’
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PCNL gibi minimal invaziv girisimlerin énemli bir hedefi glomeriil kayb1 ve skar
olusumunu en aza indirgemektir. Deneysel hayvan caligmalarinda PCNL sonrasi renal
parankimde skar olusumu %]1°den daha az oldugunu gostermistir.”** *'* %' PCNL’ye bagli
renal hasar1 degerlendirmede kullanilan serum kreatinin ve renal izotop taramalar1 (DMSA,
DTPA, MAG-3) operasyon sonrasi renal fonksiyonda ki bozulmanin anlamli olmadiginm
gostermistir.22*%

Chatham ve ark. PCNL sonrasi hastalarin %84’iinde renal fonksiyonun korundugunu
saptamislardir.”® Postoperatif tetkiklerde operasyon oncesine gore % 3 oraninda artma veya
azalmay1 normal olarak kabul etmislerdir. Serum kreatinin diizeyinin postoperatif degismedigi
ve niikleer sintigrafi 6l¢iimleri sonucunda bobrek tasi tedavisinde PCNL’nin renal fonksiyon
kaybina neden olmadigi sonucuna varilmistir. Yiiksek riskli hastalarda (¢ocuklar, yaghlik, tek
bobrek ve kronik bobrek hastaligi), renal fonksiyonu tizerinde PCNL etkileri incelenmis ve bu
prosediiriin uzun dénemde giivenligi gosterilmistir.”'" 2%

Nouralizadeh ve ark. Normal serum kreatinin diizeyine sahip hastalarda tek tarafli
yapilan PCNL’nin GFR 1iizerine etkisini arastirmiglar. Postoperatif 48 saat sonra GFR’de
diisiis egilimi gozlenirken, postoperatif 72 saat sonra ise GFR’de hafif bir artis saptanmis. Bir
insan c¢aligmasinda, radyoniiklid goriintiileme ile normal diizeye postoperatif 2 hafta sonra
gelindigi saptanmasi nedeniyle GFR’nin operasyondan 48-72 saat sonra normal diizeylere
gelmeye basladigl sonucuna varmislar. GFR’de azalmanin biiytikliigiinii; yas, kilo, hemoraji,
operasyon siiresi, access sayisi, tag bliylikligli gibi demografik degiskenler ve operasyon
ozellikleri ile iliskili olmadig1 gdsterilmistir.*'>

Bizim calismamizda da preoperatif GFR diizeyi 132,23+40,67 ml/dk, postoperatif 48.
saatte GFR diizeyi ise 121,49437,21 ml/dk olarak saptandi. Preoperatif ve postoperatif
diizeyler karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli degisim bulundu (P: 0,026).

Homosistein metioninin demetilasyonu ile olusturulan siilfiir igeren bir aminoasittir.
Son yillarda plazma homosistein diizeyi ile kardiyovaskiiler hastalik arasindaki iliski olduk¢a
dikkat cekmistir. B vitaminleri ve homosistein metabolizmasinda yer alan enzimleri kodlayan

. . . . . . . 226
genlerin polimorfizmlerinin etkisine

ek olarak, son caligmalar bobrek fonksiyonunun
plazma homosistein seviyesinin Onemli bir belirleyicisi oldugunu  gostermistir.
Hiperhomosisteinemi son doénem bobrek hastalarinin hemen hemen tamaminda
bulunmaktadir. Hiperhomosisteinemi prevalansi son donem bobrek yetmezliginde artmaktadir
ve ¢ok sayida caligma plazma homosistein konsantrasyonunun bobrek fonksiyonunu gosteren

en Onemli belirteglerden biri oldugunu gt')stermistir.227’228
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Serum kreatinin, renal fonksiyon ve GFR igin bir belirte¢ olarak kullanilmaktadir.
Stabil renal transplant alicilarinda uzun donemde plazma homosistein konsantrasyonu
bagimsiz bir belirleyici oldugu gosterilmistir. Plazma homosistein konsantrasyonu GFR ile

korelasyon gostermektedir.??®

Plazma homosistein konsantrasyonu renal fonksiyon
bozuklugunun en 6nemli belirleyicisi olabilir. Bobrek yetmezligi, plazma homosistein diizey
yiiksekliginin en sik nedenidir (30-80umol/L).*** Plazma homosistein seviyesinin
belirlenmesinde bdbrek fonksiyonunun énemli bir rol oynadigi bilinmesine ragmen aradaki
biyolojik mekanizma tam olarak bilinmemektedir. Mevcut veriler intrarenal homosistein
metabolizmasindaki azalma yada homosistein metabolizmasinda ki tiiremi kaynaklh
ekstrarenal defektler hiperhomosisteinemi nedeni oldugunu gostermektedir. 2**>*

Cok sayida c¢alisma bobrek fonksiyonu ile plazma homosistein diizeyi arasinda giiclii bir
iliski oldugunu godstermistir.””*** Aslinda, renal hastaliklar ilimli yada orta derecedeki
hiperhomosisteineminin en sik nedenidir. Mevcut veriler, renal fonksiyon bozuklugu olan
bireylerde hiperhomosisteineminin primer nedeninin intrarenal homosistein
metabolizmasindaki azalma oldugunu diisiindiirmektedir. Son donem renal yetmezlik ve
iireminin eslik ettigi bobrek hastaligi olan hastalarda gozlenen plazma homosistein diizeyi ve
GFR arasindaki gii¢lii korelasyon biiyiik 6l¢iide gosterilmistir.

Tsai ve ark. dondr nefrektomi yapilan hastalarda homosistein diizeyi ile ilgili bir
caligma yaptilar. Calismada postoperatif 48 saat sonra ortalama plazma homosistein
konsantrasyon diizeyinin hastalarin  %47’sinde arttig1 goriildii. Postoperatif 6 ay sonra,
hastalarin %26’sinda ortalama homosistein konsantrasyonunun preoperatif diizeye gore daha
yliksek seyretmeye devam ettigi saptandi. Homosistein diizeyindeki artis ve sonrasinda
olusan diisiis plazma kreatinin diizeyindeki degisimler ile paraleldi ve diizeltilmemis
Spearman korelasyon katsayist 0,728 olarak saptandi. Dondr nefrektomi yapilan hastalarin ani
% 50 renal kiitle kaybina ragmen plazma homosistein diizeyinde 1liml1 bir artis saptandi.
Plazma homosistein diizeyleri yavas yavas azalmasina karsin postoperatif 6. ayda hastalarin
%26’sinda preoperatif diizeyine gelmedigi goriildii. >

Sonug olarak Tsai ve ark. GFR ile plazma homosistein arasindaki iligkiyi dogruladi. Bu
calismada ilireminin neden oldugu toksin iiretimi yada ila¢ etkisi gibi faktorler diglanmis
tamamen saglikli bireylerde ¢alisma yapilmistir. Renal fonksiyon ile plazma homosistein
diizeyi arasindaki korelasyondan renal homosistein metabolizmasinin sorumlu oldugu tezini
desteklemislerdir.**

Bizim ¢alismamizda da preoperatif plazma homosistein diizeyi ortalama 16,03+5,41

umol/L iken, postoperatif 48. saatte ki plazma homosistein diizeyi ortalama 18,26+10,20
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pmol/L idi. Hastalarin %56’sinda plazma homosistein diizeyinde artis olmasma karsin
preoperatif ve postoperatif 48. saatler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmadi. Ancak burada sunu da belirtmemiz gerekir ki, istatistiksel degerlendirmeye olanak
saglayacak daha genis seriler ile bu calismalar1 yapmak daha yararli olacaktir. Postoperatif 3.
ayda plazma homosistein diizeyi ortalama 9,53+4,60 umol/L olarak saptandi. Preoperatif
plazma homosistein diizeyi ile karsilastirildiginda hastalarin tamaminda diisiis goriilmiis olup
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (P<0,001).

Hastalarin preoperatif kreatinin diizeyleri normal smirlar arasinda (0,74+0,22),
postoperatif 48. saattede bir hasta disinda normal diizeyler arasindadir (0,82+0,31).
Postoperatif 3. aydada kreatinin diizeyi 0,66+0,25 mg/dL olarak saptanmistir. Calismamizda
zamana gore homosistein ile kreatinin diizeylerinin korelasyonunu inceledigimizde ise
istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir.

Taslarin yerlesimine gore pelvis ve pelvise uzanim gdsteren bobrek taslarinda ortalama
plazma homosistein baslangi¢ diizeyleri izole kalisiyel sistem bobrek taglarindan yiiksek
bulunmustur (Sirasiyla, pelvis tasglart i¢in (17,55£5,59 pumol/L), (12,97+11,75 pmol/L),
(10,11£5,19 pumol/L); non-pelvis taslari i¢in (12,58+3,07 pmol/L), (11,13+5,28 pumol/L),
(8,242,73 umol/L). Ancak zamana gore benzer sekilde iyilesme gosterdiginden istatistiksel

acidan anlamli fark saptanmamustir.

Caligmamiz sonucunda postoperatif 48. saatte bobrege yonelik girisime bagli olarak
GFR diizeyinde diisiis goriilmiis ve buna parelel olarak plazma homosistein diizeyinde artis
beklenmistir. Ancak plazma homosistein diizeyinde hastalarin % 56’sinda preoperatif doneme
gore postoperatif 48. saatte artis olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi.
Daha genis serilerle bu c¢alismay1 yapmak daha yararl olacaktir. Postoperatif 3. ayda renal
obstriiktif ve operasyona bagl etkilerin gegmesiyle renal fonksiyonlarin diizelmesi sonucunda
homosistein diizeyleri istatistiksel olarak anlamli sekilde preoperatif diizeyden diisiik
degerlere inmistir. Sonug olarak, bir¢ok ¢alismada oldugu gibi bizim c¢aligmamiz da renal

fonksiyonla homosistein arasindaki iligkiyi gdstermistir.
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6. SONUC VE ONERILER

. Plazma homosistein diizeylerini zamana gore inceledigimizde preoperatif donemdeki
diizeyleri ile 48. saat diizeyleri arasinda istatistik olarak bir farkliliga rastlanmamistir.
Ancak burada sunu da belirtmemiz gerekir ki, istatistiksel degerlendirmeye olanak
saglayacak daha genis seriler ile bu ¢alismalar1 yapmak daha yararli olacaktir.

. Postoperatif 3. aydaki plazma homosistein diizeyleri preoperatif ve postoperatif 48.
saat diizeylerine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik oldugu saptanmastir.
Calismamizda tas yerlesimine gore pelvis ve pelvise uzanim gosteren bobrek taslari ile
izole kalisiyel sistem bobrek taslari karsilastirildiginda pelvis ve pelvise uzanim
gosteren bobrek taslarina sahip hastalarin plazma homosistein diizeyleri izole kalisiyel
sistem bobrek taslarina sahip hastalarin plazma homosistein diizeylerinden yiiksek
olarak bulundu.

Postoperatif donemde, taslarin yerlesimine gore plazma homosistein diizeylerinin
seyrinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmada.

Calismamizda plazma homosistein ile kreatininin korelasyonu incelendiginde
istatistiksel fark saptanmadi.

Preoperatif ve postoperatif GFR diizeyleri karsilastirildiginda ise postoperatif GFR

diizeyinin istatistiksel olarak anlamli azaldig1 saptandi.
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