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(İstanbul Medeniyet Üniversitesi)  
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• Tezin hazırlanmasında katkısı olanları “Bilgilendirme” bölümünde eksiksiz 
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• Bu tez daha önce herhangi bir yerde yayınlanmamıştır.  
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Dr. İlkin HAMİD-ZADA’ya, Dr. Muhammed KÖSE’ye, Dr. Elbrus FEHRUZLU’ya, Dr. 
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SWL .............................  Şok Dalga ile Taş Kırma 
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ÖZET 

TAŞ NEDENLİ OLUŞAN ÜST ÜRİNER SİSTEM OBSTRÜKSİYONUNDA ACİL 

ÜRİNER DRENAJ GEREKTİREN VE ELEKTİF CERRAHİ YAPILAN 

HASTALARIN KONTRASTSIZ ABDOMEN TOMOGRAFİLERİNDEKİ 

SEKONDER BELİRTİLERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI 

Taş nedenli oluşan üst üriner sistemin obstrüktif hidronefrozunda hastalarda 

enfeksiyöz komplikasyonları ve ileri tedavi seçeneklerini öngörebilecek prognostik veriler 

yeterli sayıda ve güvenilirlik derecesinde değildir. Bu hastalarda pyonefroza ilerlemeyi 

değerlendirmede dilate toplayıcı sistemlerin Hounsfield Ünitesi (HU) değerinin rolü 

hakkındaki veriler de sınırlı sayıdadır. Bu çalışmanın amacı, tek bir akademik merkezde 

obstrüktif üropati nedeniyle takip edilen hasta kohortunda pyelonefrit prevalansı, 

belirteçleri, nefrostomi tüpü veya üreteral kateter gereksinimi ve postoperatif enfeksiyöz 

komplikasyonları tahmin etmede HU değerlerinin potansiyel rolünün değerlendirilmesidir.  

Haziran 2021 ve Mart 2022 tarihleri arasında, kliniğimize ve acil servise taş nedenli 

oluşmuş üst üriner sistemi obstrüksiyonu ile başvuran acil drenaj uygulanan ve acil drenaj 

gerektirmeyen, elektif drenaj uygulanan hastaların verileri retrosopektif olarak incelendi. 

Hastaların demografik verileri drnaj öncesi hidronefroz derecelerii obstrüksiyona sebep 

olan taşın boyutu ve üriner sistem içerisindeki konumu, çekilen kontrastsız 

tomografilerindeki taşın, böbrek parankim ve renal pelviste oluşan dilatasyonun HU değeri 

geriye retrospektif olarak incelendi. Acil üriner drenaj uygulanması gereken grup ve 

obstrüksiyon olup acil drenaj gerektirmeyen grup olarak iki gruba ayrıldı. 

Çalışmamıza toplam 140 hasta dahil edildi. Bu hastalardan 66’sı nefrostomi veya JJ 

stent ile tedavi edilirken, 74 hastaya acil bir drenaj yöntemi uygulanmadı. Yüksek 

hidronefroz derecesine sahip hastaların oranı, acil drenaj gerektiren grupta anlamlı olarak 

yüksek saptanmıştır (p=0.0169). Ek olarak, bu grupta anlamlı derecede perinefrik kirlenme 

bulgusu mevcuttur (p=0.0004). Patolojik renal pelvis HU değeri açısından gruplar arasında 

anlamlı fark bulunmazken, normal böbrek renal pelvis HU değeri, acil drenaj grubunda 
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anlamlı olarak yüksek bulundu (p=0.026). Obstrükte parankim ve normal parankim HU 

değerleri, acil drenaj yapılmayan grupta anlamlı olarak yüksek bulundu (sırasıyla, 

p=0.0055 ve p=0.0223). 

Pyonefrozun göstergesi olarak acil drenaj gerektiren grupta bulunan hastalarda, 

perinefrik kirlenmenin anlamlı düzeyde bir artış saptanmıştır. Acil drenaj uyglanmayan 

grupta renal parankim HU yüksekliğinin kronik obstrüksiyonun parankime verdiği hasarı, 

pyonefrozun bir diğer göstergesi olarak görülmüştür. BT görüntülerinin HU değerlerinin 

belirtilmesi ile acil drenaj için uygun bulunmayan gruptaki hastaların renal hasar 

düzeylerinin saptanabilmesine, ve gerekirse acil müdahalede bulunulacak hasta grubunun 

ayırt edilebilmesine katkıda bulunacağını düşünmekteyiz. 

Anahtar Kelimeler: Renal Pelvis; Renal Parankim; Obstrüktif; Pyonefroz; Drenaj; 

Hounsfield Ünitesi 
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ABSTRACT 

IN UPPER URINARY SYSTEM OBSTRUCTION CAUSED BY STONE 

COMPARISON OF SECONDARY SYMPTOMS ON NON-CONTRAST 

ABDOMEN TOMOGRAPHIES OF PATIENTS WHO REQUIRE EMERGENCY 

URINARY DRAINAGE AND HAD ELECTIVE SURGERY 

Prognostic data that can predict infectious complications and advanced treatment options 

in patients are not sufficient and reliable in obstructive hydronephrosis of the upper urinary 

system caused by stones. Data on the role of the Hounsfield Unit (HU) value of dilated 

collecting systems in evaluating progression to pyonephrosis in these patients are also 

limited. The purpose of this study was to evaluate the prevalence of pyelonephritis, its 

markers, the need for a nephrostomy tube or ureteral catheter, and the potential role of HU 

values in predicting postoperative infectious complications in a cohort of patients followed 

for obstructive uropathy at a single academic center. 

Between June 2021 and March 2022, the data of patients who applied to our clinic and the 

emergency department with upper urinary tract obstruction caused by stones and who 

received emergency drainage and elective drainage that did not require emergency 

drainage were retrospectively examined. The demographic data of the patients, the degree 

of hydronephrosis before drainage, the size of the stone causing obstruction and its location 

in the urinary system, the HU value of the stone and the dilatation in the renal parenchyma 

and renal pelvis in the non-contrast tomography were examined retrospectively. They were 

divided into two groups, the group requiring emergency urinary drainage and the group 

with obstruction that did not require emergency drainage. 

A total of 140 patients were included in our study. 66 of these patients were treated with 

nephrostomy or JJ stent, and the other 74 patients did not receive an emergency drainage 

method. The proportion of patients with a high degree of hydronephrosis was found to be 

significantly higher in the group requiring emergency drainage (p=0.0169). Additionally, 

there was significant evidence of perinephric stranding in this group (p=0.0004). 
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While there was no significant difference between the groups in terms of pathological renal 

pelvis HU value, normal renal renal pelvis HU value was found to be significantly higher 

in the emergency drainage group. (p=0.026). HU values of obstructed parenchyma and 

normal parenchyma were found to be significantly higher in the group without emergency 

drainage (p=0.0055 and p=0.0223). 

A significant increase in perinephric stranding was detected in patients in the group 

requiring emergency drainage as an indicator of pyonephrosis. In the group without 

emergency drainage, elevated renal parenchymal HU was seen as another indicator of 

pyonephrosis, the damage caused by chronic obstruction to the parenchyma. We think that 

by specifying the HU values of CT images, it will contribute to the determination of the 

renal damage levels of patients in the group that is not suitable for emergency drainage and 

to distinguish the patient group that will receive emergency intervention if necessary. 

Key Words: Renal Pelvis; Renal Parenchyma; Obstructive; Pyonephrosis; Drainage; 

Hounsfield Unit 
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1. GİRİŞ 

Obstrüktif hidronefrozu olan hastalarda enfeksiyöz komplikasyonları ve ileri tedavi 

seçeneklerini öngörebilecek prognostik veriler yeterli sayıda ve güvenilirlik derecesinde 

değildir. Bu hastalarda pyonefroza ilerlemeyi değerlendirmede dilate toplayıcı sistemlerin 

HU değerinin rolü hakkındaki veriler de sınırlı sayıdadır. Bu olgularda, farklı alanlardaki 

HU ölçümü ve değerlendirmesi, pyonefrozun bir göstergesi ve/veya erken belirteci olarak 

kabul edilerek, tanı ve tedavide yardımcı olabilir. Pyonefrozu hidronefrozdan ayırmada HU 

değerlerinin kullanılması, pyonefroz sıvısının bir araya geldiklerinde HU değerlerini 

artırabilen enfekte materyal, idrar, hücresel partiküller ve mikroorganizmalar içermesine 

bağlıdır. Bu çalışmanın amacı, tek bir akademik merkezde obstrüktif üropati nedeniyle 

takip edilen hasta kohortunda pyelonefrit prevalansı, belirteçleri, nefrostomi tüpü veya 

üreteral kateter gereksinimi ve postoperatif enfeksiyöz komplikasyonları tahmin etmede 

HU değerlerinin potansiyel rolünün değerlendirilmesidir.  
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. BÖBREK ANATOMİSİ  

2.1.1. Üst Üriner Sistem Anatomisi  

Böbrekler, karın sol ve sağ üst kadranlarında çift taraflı retroperitoneal olarak 

yerleşmiş organlardır ve üriner sistemin bir parçasıdır. Sol böbrek karaciğer nedeniyle sağ 

böbrekten biraz daha yukarıda bulunur. Lateralde konveks ve medialde konkav şekle sahip 

olup, iç kısımda böbrek damarları ve üreterlerin giriş ve çıkış yaptığı hilus bulunmaktadır. 

Üst pollerin her ikisi de genellikle alt pole göre hafifçe posteromedial yerleşim 

göstermektedir (1). 

Böbreğin temel işlevi, fazla bulunan vücut sıvısını, tuzları ve metabolizmanın yan 

ürünlerini ortadan kaldırmaktır. Bu görevi ile böbrekler, asit-baz dengesi, kan basıncı ve 

diğer birçok homeostatik parametrenin düzenlenmesinde anahtar organ rolünü 

üstlenmektedir (2). 

Sağ böbrek T12- L3, sol böbrek ise T11-L2 düzeyine kadar vertebral kolonun her 

iki tarafında uzanım göstermekte olup, ortalama boyuttaki bir böbrek, üç adet vertebra 

boyutundadır. Erkeklerde 150 ila 200 g ve kadınlarda yaklaşık 120 ila 135 g ağırlığında 

organlar olup, uzunluğu 10 -12 cm, genişliği ise 5-7 cm arasında değişkenlik 

göstermektedir (1). 

Her böbrek iki katmanlı bir kapsülle kaplıdır ve içeriden dışarıya doğru perinefrik 

yağ dokusu, Gerota fasyası (perirenal fasya olarak da adlandırılır), Zuckerkandl fasyası ve 

paranefrik yağ dokusu ile çevrilidir (3).  

Böbreğin komşulukları;  

• Superiorda, her iki böbreğin hemen üstünde, renal fasyanın ayrı bir kısmı 

içerisinde adrenal glandlar yer alır. Sağ adrenal bez, tabanı böbrek üst polü 

çevreleyen üçgen piramidal şekle sahip iken, sol adrenal bez ise kresent 

şeklindedir. 
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• Sağ böbrek çıkan kolonun arkasında, alt tarafta fleksura koli dekstra ile 

sınırlanmıştır. medialde duodenumun ikinci kısmı ve jejunum ile komşudur ve 

ortada hepatorenal girinti ile karaciğerin sol lobundan ayrılmış şekilde 

bulunmaktadır.  

• Sol böbrek inen kolonun arkasında, hilusu pankreasın cauda kısmının 

lateralinde, superomedial kısmı midenin büyük kurvatürünün hemen bitişiğinde 

ve sol üst polü dalağa splenorenal ligamanlarla bağlı bir şekilde yer almaktadır. 

• Diafram, arka kısımda, her böbreğin üst üçte birlik kısmı üzerinde yer alırken, 

12. kosta arkadan üst pol üzerinden dolaşır. Böbrekler genellikle psoas kasının 

medial ve quadratus lumborum'un lateral yüzü üzerinde bulunur. Proksimal 

üreterler tipik olarak pelvise girerken psoas kasını çaprazlamaktadır (4, 5). 

Böbrek parankimi medullaya doğru uzanarak, ortalama 8-18 adet üçgen şeklinde 

alanlara bölen dış korteks tabakası ve medulla olarak iki ana alana ayrılmaktadır. Tabanları 

kortekse bakacak şekilde oluşan bu üçgen yapılara renal piramitler adı verilirken, her bir 

renal piramidin tepe noktasına renal papilla denir. Her renal papilla, piramitlerden idrarı 

toplayan minör kaliks olarak bilinen bir yapıya açılmaktadır. Birkaç adet minör kaliks 

birleşerek major kaliks yapılarını oluşturur. İdrar major huni şeklindeki bir yapı olan renal 

pelvise geçer ve üreterler vasıtasıyla depolanmak üzere mesaneye drene olur (6, 7). 

Retroperitoneal boşluk, medialde posterior parietal periton ile lateralde transversalis 

fasyası arasında yer alır ve perirenal fasya tarafından anterior pararenal boşluk, perirenal 

boşluk ve posterior pararenal boşluk olmak üzere üç boşluğa ayrılır (8). 

2.2. BÖBREĞİN VASKÜLER YAPILARI  

2.2.1. Arteriyel Sistem 

Böbrekler, superior mezenterik arterin altında, doğrudan abdominal aorttan çıkan 

renal arterler yoluyla beslenir.  

Abdominal aortanın anatomik pozisyonundan dolayı (orta hattın solunda) sağ renal 

arter daha uzundur ve vena cava inferiordan (VCI)’un posteriorundan geçmektedir. Renal 

arter vertebranın L2 seviyesinde renal hilus yoluyla böbreğe girer. Hilus seviyesinde, renal 

arter, böbreğe giden kanın sırasıyla %75 ve %25'ini taşıyan bir ön ve bir arka bölüm 

oluşturur. Ön bölüm ayrıca üst, orta, alt ve apikal segmental arterlere ayrılırken, arka 

bölüm arka segmental arteri oluşturur. Kalan 4 ana segmental arterin tümü renal arterin ön 

dalından çıkar ve superior segmental arter, anterosuperior segmental arter, anteroinferior 
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segmental arter ve inferior segmental arter şeklinde, besledikleri böbrek segmentine göre 

adlandırılır (9, 10).  

Böbrekler, çok çeşitli arteryel varyasyonlara sahiptir ve bu durum, böbreğin 

retroperitoneal boşlukta, başlangıçtaki embriyolojik oluşum bölgesi olan pelvisten, son 

varış noktası olan lumbar bölgeye kadar olan asendan seyri ile açıklanabilir. Bu süreçte 

böbrekler, iliak damarların ve aortun dalları tarafından beslenirken, genellikle alt dallar 

atrofik hale gelir ve yok oluş sürecine girer. Yeni oluşan daha yüksek dallar böbreği 

asendan ilerleyişi sırasında besleme görevini üstlenmektedir (11).  

İnsanların yaklaşık %25'inde embriyolojik olarak arta kalan aksesuar renal arterler, 

aorta veya renal arterden çıkabilir ve genellikle pol bölgesine giriş yapmaktadır. Aksesuar 

arter böbreğe hilumdan girmiyorsa buna aberan arter adı verilmektedir (12, 13). 

Renal arter dalları anatomik olarak uç arterler olduklarından, damarlar arasında 

iletişim yoktur. Bu nedenle, bir arter dalındaki travma veya tıkanıklık, bu damar tarafından 

kanlanan böbrek parankiminde iskemi ve nekroza yol açabilmektedir (14, 15). 

Renal parankimi beslemek amacıyla, renal arterin segmental dallarının her biri, 

interlober arterleri oluşturacak şekilde bölünerek ayrılmaktadır. Bunlar, her renal piramidin 

her iki tarafında bulunurlar. Bu interlober arterler arkuat arterleri oluşturmak için daha 

fazla bölünürken, arkuat arterlere 90 derecede, interlobüler arterleri oluşturur. İnterlobüler 

arterler korteksten geçerek son bir kez bölünerek afferent arteriolleri meydana getirir. 

Afferent arteriyoller, renal filtrasyonun gerçekleştiği ve nefron adı verilen böbreğin 

işlevsel biriminin bir bileşeni olan glomerül adı verilen kılcal bir ağ oluşturur. Bu kılcal 

damarlar bir araya gelerek efferent arteriyolleri oluşturur (16, 17). 

Her böbrekte yaklaşık bir milyonun üzerinde nefron vardır ve bunlar kanı süzme 

işlevi görür. Nefronlar kanı süzdükten sonra, renal damarlar kanı doğrudan VCI’a 

döndürür (18, 19). 

Renal korteksin dış üçte ikisinde, efferent arteriyoller, nefron tübüllerine oksijen ve 

besin sağlayan, peritübüler bir ağ oluşturur. Korteksin iç üçte biri ve medulla ise, vasa 

recta adı verilen uzun, düz arterler tarafından beslenir (20). 

Tüm bu süreçlerin sonucunda, glomerulustan efferent arteriyole sekonder bir kılcal 

ağ, peritübüler kılcal damarlar ve vasa recta, proksimal ve distal kıvrımlı tübüller ve Henle 

kulpunu çevreleyerek kan akımını oluşturan bir portal sistem meydana gelmektedir. Su ve 

suda çözünen maddelerin çoğu bu ikinci kılcal ağ tarafından geri kazanılırken, bu filtrat 
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son olarak minör kalikslere açılan toplayıcı kanallar tarafından toplanır. Bunlar birleşerek 

major kaliksleri oluşturur; ve filtrat renal pelvise ve son olarak üreterlere ilerler (21). 

2.2.2.Venöz Sistem 

Böbrekler, sol ve sağ renal venler tarafından drene edilmektedir. Bu venler, renal 

arterlerin anterior kısmında renal hilustan ayrılırlar ve doğrudan VCI’a giriş yaparlar.  

Vena cava’nın hafifçe sağa doğru yönelim göstermesi nedeniyle, sol renal ven sağ 

renal venden daha uzundur ve L2 veya L3 seviyesinde sol taraftan orta hattı geçerek 

superior mezenterik arterin çıkış noktasının hemen altında abdominal aortaya anterior 

olarak ilerler. Bu durum, sol renal veni, bu iki arter arasında sıkışma riskine sokar ve renal 

ven tuzak sendromuna neden olabilir. 

Renal transplant vakalarında, daha uzun damar uzunluğuna sahip olduğu için 

genellikle sol böbrek greft olarak seçilmektedir.  

Çoğu kişide, sol gonadal ven sol renal vene drene olmaktadır. Sol renal ven ayrıca 

sol suprarenal ve sol inferior frenik venlerin de drenajlarını almaktadır. Sağ tarafta ise, 

gonadal ve renal venler ayrı ayrı VCI’a drene olmaktadır. İnsanların %75'inde, lomber 

veya hemiazygos venin dalları, sol renal vene katılır (22, 23).  

2.2.3. Lenfatik Sistem 

Böbrekten gelen lenf, renal arterlerin başlangıç kısmında bulunan lateral aortik 

veya para-aortik lenf düğümlerine boşalır (24). 

2.3. BÖBREĞİN İNNERVASYONU  

Böbreklerin ve proksimal üreterlerin ve böbrek üstü bezlerin bir kısmının 

innervasyonu, sempatik ve parasempatik liflerden oluşan renal sinir pleksusu yoluyla 

sağlanmaktadır. Bu pleksus, abdominopelvik splanknik sinirlerden gelen lifler tarafından 

oluşturulur. Sempatik efferentler, ağırlıklı olarak afferent arterioller ve distal kıvrımlı 

tübüller çevresinde yoğunlaşarak nefronları ve renal vaskülatürü tamamen innerve 

etmektedir. 

Sensöryel renal afferent sinirler, renal arter veya proksimal üreteri pelvik duvara 

kadar takip ederek, renal pelviste yer alır ve sempatik sistem kontrolündeki kan akışı ve 

kan basıncı regülasyonunda önemli bir rol oynar. Bu sinirlerden bazıları üreter veya pelvis 
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boyunca paralel bir şekilde ilerlerken, diğerleri bunların çevresinde bulunur ve pelvik 

duvarı, renal arteri ve veni innerve ederler (25, 26).  

Medullada hiçbir sensöryel sinir lifi bulunmazken, kortekste zaman zaman çok az 

sayıda sinir lifi bulunabilmektedir. Visseral afferent lifler, sempatik lifler boyunca ağrı 

hissini spinal ganglionlara ve spinal kordun T11-L2 segmentlerine iletir. Ağrı, genellikle 

bu bölgeye karşılık gelen dermatomda hissedilir; bu nedenle, yan ağrı, bu dermatoma 

karşılık gelen böbrekten yansıyan ağrı olarak ifade edilebilir (27).  

2.4. BÖBREĞİN CERRAHİ KOMŞULUKLARI 

Renal arterlere yaklaşım gerektiren farklı cerrahi prosedürler sırasında önemli 

yapılar yaralanabileceğinden, böbreğin anatomik yakınlıklarının bilinmesi cerrahlar için 

oldukça önemlidir. 

Sağ renal arterin proksimal kısmı ön tarafta VCI ile, distal kısmı ise daha kısa olan 

sağ renal ven ile ilişkilidir. Bu yapılar onu duodenumun ikinci kısmından ve pankreas 

başından ayırır. Posteriorda distalinde sağ renal pelvis ve üreter ile, proksimalinde ise 

diyaframın sağ krusu, sağ psoas major kası, sağ sempatik trunk, sisterna şili ve 2. lomber 

vertebra gövdesi ile ilişkilidir. 

Sol renal ven, sol renal arteri pankreasın gövde ve kaudasından ve splenik 

damarlardan ayırır. Proksimal kısmı, arkada, diyaframın sol krusu, sol psoas majör kası, 

sol sempatik trunk ve 2. lomber vertebra gövdesi ile ilişkilidir. Distal kısım, posteriorda sol 

renal pelvis ve üreter ile ilişkilidir. 

Böbreklerdeki tüm arterlerin uç arterler olması nedeniyle, parankimal fonksiyon 

kaybının önlenmesi için böbreklere giden dalların veya yardımcı arterlerin korunması 

şarttır. Aortik girişimler, obstetrik ve jinekolojik cerrahi ve renal transplant dahil böbrek 

cerrahisi sırasında aksesuar renal arter varlığı da göz önünde bulundurulmalıdır.  

Böbreğin avasküler düzlemi (Brodel çizgisi), böbreğin lateral ve arka sınırı 

boyunca uzanan ve renal arterin ön ve arka bölümleri tarafından kanlanan segmentleri 

tanımlayan hayali bir çizgidir. Her bir böbreğin lateral dışbükey kenarının hemen arkasında 

yer alır. Ana arterlere zarar verme riskini en aza indirdiği için böbreğe yapılan açık ve 

endoskopik cerrahi girişimler ve nefrostomi yerleştirilmesi sırasında kan kaybını en aza 

indirmek amacıyla önemli bir giriş yoludur.  
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Böbrek yaralanmaları ve travmalarda, retroperitonun açılması, tamponad etkisinin 

kaybolmasına neden olarak, kurtarılabilme ihtimali olan bir böbreğin eksizyonuyla 

sonuçlanabilir (28, 29). 

2.5. BÖBREĞİN EMBRİYOLOJİSİ 

Memelilerde böbrekler ara mezodermden gelişir. Nefrogenez, pronefros, 

mezonefros ve metanefros olmak üzere, birbiri ardı sıra gerçekleşen üç aşamadan 

oluşmaktadır.  

Servikal bölgede yer alan pronefros, gelişimin dördüncü haftasının başında 

körelmiş boşaltım birimlerinden (nefrotomlar) oluşur ve dördüncü haftanın sonunda 

gerilemeye başlar. Pronefros geriledikçe mezonefros, üst torasik bölgeden üst lumbar 

segmentlere kadar ara mezodermden köken almaktadır. Uzayan, dairesel bir halka 

oluşturan ve kılcal damarları oluşturarak renal korpüskülü (Bowman kapsülü ile çevrili 

glomerül yapısı) meydana getiren boşaltım birimlerinden oluşur. Boşaltıcı tübülün içeriği, 

mezonefrik kanal veya Wolffian kanalı olarak adlandırılan bir toplama kanalı tarafından 

alınır. Gebeliğin yaklaşık altıncı haftasında her iki bilateral organ da mevcuttur (30, 31). 

Kalıcı böbreğin ilkel formu olan metanefros, beşinci haftada ortaya çıkar ve 

metanefrik mezodermden köken alan boşaltım birimlerinden oluşur. Wolffian kanalı, 

üreter tomurcuğunu oluşturmak üzere evajine olur. Glial kökenli nörotrofik faktör (GDNF) 

ve hepatosit büyüme faktörü (HGF) arasındaki etkileşimle, Wolffian kanalı genişleyerek 

üreter tomurcuğu adı verilen bir epitelyal kalınlaşma oluşur ve komşu metanefrik 

mezenşimi istila etmek için uzar. 

GDNF ve HGF üretimi, metanefrik mezenkim tarafından eksprese edilen bir 

transkripsiyon faktörü olan WT1 tarafından düzenlenir. 11. krromozomun kısa kolu 

üzerinde bulunan WT1 genindeki mutasyon, Wilms tümörü ve diğer bazı sendromlarla 

ilişkilidir. GDNF'yi düzenleyen genlerdeki bir mutasyonun neden olabileceği üreter 

tomurcuğu ile mezenşim arasındaki etkileşimdeki aksaklıklar, renal agenezi ve Potter 

sendromuna neden olabilir (19, 32). 

Normal fizyolojik koşullar altında, tüm bu sinyallerin birbiri ile etkileşimi, üreterik 

tomurcuğun genişleyerek renal pelvis ve üreteri oluşturmasına ve ardından altıncı haftanın 

sonunda major kalikslere bölünmesini sağlamaktadır. Üreterik tomurcuğun erken 

bölünmesi, bifid üretere yol açabilmektedir. Tomurcuklar, daha sonra yedinci haftada 

tübüllere bölünmek üzere uyarılan kalikslerden köken alır ve periferde gelişmekte olan 
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tübüller tarafından absorbe olarak minör kaliksler haline gelir. Toplayıcı tübüller birbiri 

ardı sıra gelişmeye devam eder ve renal piramitleri oluşturmak üzere birleşir (33). 

Tübüller, glomerülleri oluşturan kılcal damarları ve tübülleri medana getirmek 

üzere fibroblast büyüme faktörü 2 (FGF2) ve kemik morfogenetik protein-7 (BMP7) etkisi 

üzerinden metanefrik dokuyu uyarır. Distal glomerüller, bağlantı tübülleri ile birleşir ve 

proksimal glomerüller ise, Bowman kapsülüne dönüşür. Tübül, proksimal kıvrımlı tübül, 

Henle kulpu ve distal kıvrımlı tübül şeklinde uzar. Bu tübüller ve renal cisimcikler 

tamamen işlevsel boşaltım birimi olan nefronları içerir. Nefronlar on ikinci haftaya kadar 

işlevseldir ve idrar üretirler ve doğumda böbrek başına yaklaşık 1 milyon adet olana kadar 

oluşmaya devam ederler (34, 35). 

2.6. ÜRİNER SİSTEM TAŞ HASTALIĞI 

Üriner Sistem Taş Hastalığının tarihçesi, milattan önce 4000 yıllarına kadar 

uzanmakta olup, üriner sistemin en sık görülen hastalığıdır. İlk idrar taşları MÖ 4000-5000 

yılları arasında Mısır mumyalarında bulunmasını takiben, MÖ 1500'den kalma eski Mısır 

yazıtlarında üriner sistem taşının tedavi yöntemlerinden bahsedilmektedir. MÖ 5. ve 3. 

yüzyıllar arasına tarihlenen Hipokrat Yemini'nde Üriner Sistem Taş Hastalığından şöyle 

bahsedilmiştir: "Bıçağımı mesanesinde taş olduğu aşikar olanlar için bile 

kullanmayacağım, bu işi ehillerine bırakacağım." Orta çağda taş ameliyatları litotomist 

denilen berberler tarafından yapılmakta iken, 500 yıl boyunca litotomistler, taşlar için 

"litotomi masaları" ile Avrupa'yı dolaştılar. 1561'de ise, Pierre Franco tarafından mesane 

taşını çıkarmak için ilk suprapubik litotomi uygulanmıştır (36, 37). 

Üriner sistem taşının semptomları, taşın böbrekte, üreterde veya idrar kesesinde 

yerleşimine bağlı olarak, lokasyonu yeri ile ilişkilidir. Başlangıçta taş oluşumu herhangi bir 

belirtiye neden olmazken, sonrasında renal kolik, yan ağrısı, hematüri, obstrüktif üropati, 

idrar yolu enfeksiyonları, idrarın akışının bozulması ve hidronefroza neden olabilmektedir.  

Böbrek taşları, kronik böbrek hastalıkları, son dönem böbrek yetmezliği, 

kardiyovasküler hastalıklar, diyabet ve hipertansiyon riskinde artış ile ilişkilendirilmiştir. 

Böbrek taşının metabolik sendromla bağlantılı sistemik bir hastalık olabileceği de öne 

sürülmüştür (38-40).  

2.6.1. Üriner Sistem Taş Hastalığında Epidemiyoloji 

Üriner sistem taş hastalığı prevalansı ve nüks oranları, küresel olarak, artış 

göstermektedir ve kadınların yaklaşık %5'inin ve erkeklerin %10'unun yaşamlarının bir 
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döneminde ürolitiyazisden etkileneceği tahmin edilmektedir. Taş oluşturma eğilimi 

cinsiyete, etnik kökene ve coğrafyaya göre değişiklik göstermektedir (41-43). 

Üriner sistem taş hastalığı, tüm yaş gruplarında, her cinsiyette ve ırkta 

gözlenmesine rağmen, 20-49 yaş arası erkeklerde kadınlara göre 2-3 kat daha sık görülür. 

Ancak, güncel veriler kadınlarda artan taş hastalığı oranlarına işaret etmektedir. Kadınlarda 

ortaya çıkan bu bulgunun nedeni tam olarak anlaşılamamışsa da, taş oluşumu için bilinen 

bir risk faktörü olan obeziteye yol açan yaşam tarzı ve diyetteki değişikliklerin kadınlar 

arasında artışı önemli bir risk faktörü olarak ileri sürülmektedir. Bununla birlikte, 

kadınlarda nefrolitiazis insidansının son yıllardaki artış oranlarına rağmen, yaşam boyu 

nüks oranı erkeklerde daha yüksektir (44, 45). 

Çok sayıda sistemik hastalık ve faktör böbrek taşı riskinin artmasıyla 

ilişkilendirilmiştir. Hızlı kilo alımı, vücut kitle indeksi, bel çevresindeki genişleme ve 

diyabetin büyük prospektif kohort çalışmalarında böbrek taşı görülme riskiyle ilişkili 

olduğu gösterilmiştir ve bu etki bazı kohortlarda kadınlarda erkeklerden daha fazladır. Taş 

oluşumu üzerinde, büyüme ve gelişme sürecindeki farklılıklar, fiziksel aktivite eksikliği, 

beslenme alışkanlıkları ve küresel ısınmanın getirdiği yaşam tarzı değişikliklerinin etkisi 

olduğu öne sürülmektedir (46). 

Güncel veriler, ürolitiyazis prevalansının hem gelişmiş hem de gelişmekte olan 

ülkelerde son yıllarda arttığını bildirmiştir. Taş hastalığı prevalansı, her iki cinsiyet için, 

Afrikalı-Amerikalılar ve Meksikalı-Amerikalılarda beyaz ırka oranla daha düşük olarak 

saptanmıştr. Nevrolityazis prevalansındaki coğrafi farklılıklar üzerine yapılan araştırmalar, 

tipik olarak, sıcak ve kurak iklimlerde yaz mevsiminde gözlenen sıcaklık artışları ve buna 

bağlı gelişen dehidrasyon durumuyla ilişkisini saptamıştır. Küresel ısınmanın etkileri 

nedeniyle dünya çapında meydana gelen sıcaklık artışı göz önüne alındığında, 2050 yılına 

kadar, özellikle sıcak bölgelerde yerleşen bireylerde taş hastalığı gözlenme oranlarında 

artış olabileceği tahmin edilmektedir (42, 46). 

Taş oluşumunda çevresel faktörlerin yanı sıra, kalıtsal faktörler de rol 

oynamaktadır. Genetik geçiş, sistinüri, Dent hastalığı, primer hiperoksalüri, adenin 

fosforibosiltransferaz (APRT) eksikliği, hiperkalsiüri ve nefrokalsinoz ve ailesel 

hipomagnezemi gibi monogenik hastalıklarda net olarak ortaya konmuştur. İdiyopatik taş 

oluşumunda da açık bir ailesel eğilimin bulunduğu bilinmekle birlikte, ilgili genler şu anda 

tam olarak aydınlatılamamıştır (47, 48). 
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2.6.2. Üriner Sistem Taş Hastalığında Etiyoloji 

Üriner sistem taş hastalığı oluşumuna ilişkin çalışmalar, şimdiye kadar kabul 

edilmiş farklı olası taş oluşum mekanizması ileri sürmektedir. Tüm bunların ortak 

patogenezinde, altta yatan genetik faktörlerle etkileşime giren çevresel faktörler, böbrek 

epitel hücrelerinin işlevlerini etkileyerek, kalsiyum, oksalat ve sitrat gibi iyonların idrar 

atılımının artışına neden olmaktadır (49).  

Randall 1937'de, kadavralarda yaptığı çalışmasında, üriner sistem taşlarının 

tutunma yerinin hidroksiapatitten oluştuğunu ve taşların çoğunlukla papillaya ve özellikle 

de plak bölgelerine yapışık olarak büyüme gösterdiğini belirtmiştir. Randall, ayrıca bu 

plakların yaşla birlikte arttığını da gözlemlemiştir. Bu plakların üzerinde büyüyen 

kalsiyum fosfat ve kalsiyum oksalat taşlarının gelişimlerinin sonunda kırıldığını ve 

ardından sıklıkla semptomatik olan üriner sistem taşları haline geldiğini teorileştirmiştir. 

Endoskopik teknolojideki gelişmeler de kalsiyum içeren taşların varlığında Randall 

plaklarını ortaya koymuştur (50, 51). 

Randall plakları, üriner sistemde taş oluşumunun öncül kaynağı gibi görünse de, 

tüm taş türlerini kapsayıp kapsamadığı tam olarak netleşmemiştir. Ek olarak, Randall 

plaklarının oluşum mekanizması da bilinmemektedir. Kalsiyum oksalat taşlarının 

çoğunlukla Randall plaklarının bulunduğu yerlerde renal papillalarla yapışık durumda 

bulunduğu saptanmıştır. Bu plaklar kalsiyum fosfat (apatit) ve pürin kristal bileşimlerini 

içermektedir. Başlangıçta, kalsiyum fosfat kristalleri ve organik matris, Henle'nin ince 

kıvrımlarının bazal membranları boyunca birikir ve interstisyel boşluktan ürotelyuma 

kadar uzanır ve Randall plaklarını oluşturur. Çalışmalar, interstisyel apatit kristal 

oluşumunun ardından kalsiyum oksalat taşı oluşumunun gerçekleştiğini ortaya koymuştur. 

Mineraller ile aşırı düzeyde satüre olmuş idrarda, kristaller ürotelyuma yapışır ve bu da 

sonrasında taş büyümesini hızlandırabilir (52, 53). 

Randall plak kalsifikasyonu oksidatif stres tarafından da tetiklenebilmektedir. 

Bununla birlikte, plak oluşumundaki ana mekanizmalar ve ilişkili matris molekülleri 

belirsizliğini korumaktadır (54). 

Üriner sistem taşlarının patogenezi üzerine yapılan çalışmalar, hastaların idrar 

özelliklerine ve böbrek dokuları üzerinde yapılan morfolojik çalışmalara dayanmaktadır. 

Buna göre, Randall plağının oluşumu ve bunun bir taş halini alması, en az dört farklı 

aşamada gerçekleşmektedir. İlk olarak, böbrek tübülleri ve kan damarlarının içinde ve 

çevresinde papiller interstisyumda kristal birikimi başlar. Bunu ikinci aşama olan büyüme 
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ve genişleme izler. Üçüncü aşamada, plağı örten epitel yırtılır ve plak pelvik idrara maruz 

kalır. Dördüncü ve son faz, hidroksiapatit tabakasının organik matris üzerinde çekirdekli 

kalsiyum oksalat ile yer değiştirdiği mineral birikimini içerir (55).  

Randall plağı oluşumu, düşük idrar hacmi, asidik idrar pH'ı ve idrarla yüksek 

oranda kalsiyum atılımı ile ilişkilidir. Kalsiyum fosfat kristalleri ya doğrudan Henle 

kıvrımlarının bazal membranında oluşur ya da başlangıçta renal tübüllerin aşırı doymuş 

idrarında oluşarak, sonrasında bazal membrana veya interstisyuma taşınır (52). 

Serbest parçacık olarak bulunan Randall tıkaçları, sürekli olarak idrara maruz kalan 

ve buna göre büyüme gösteren ve genellikle kalsiyum fosfattan oluşan tübüler 

birikimlerdir. Sabit parçacık olarak bulunan Randall plakları ise, daha fazla büyüme için 

kristalin kütle idrara maruz bırakılmadan önce yüzeylerinin açılması gereken epitel altı 

birikintilerdir. Böyle bir durum, matris metalloproteinazların katılımıyla ve/veya büyüyen 

plağın yırtıcı kuvveti nedeniyle gerçekleşebilir. Bu plakların ana bileşeni, biyolojik 

apatittir, tıkaçlar ise aşırı doymuş idrara çöken herhangi bir katı maddeden 

oluşabilmektedir. Bununla birlikte, hem tıkaçlar hem de plaklar, kristallerin tübüler 

birikimine maruz kalmalarına yanıt olarak böbrek epitel hücreleri tarafından üretilen 

makromoleküllerden oluşan organik bir matris ile kaplanmıştır (51, 56). 

Distal tübüler asidoz taşları, dilate Bellini kanallarından çıkıntı yapan tıkaçlara 

yapışırken, sistinüri taşları renal plaklara yapışmaz ve serbestçe bulunur. Renal tübüllerde 

oluşan kalsiyum fosfat, ürik asit veya sistin kristalleri terminal toplama kanallarında 

tıkanır. Mineralizasyon renal papiller yüzeye ulaştığında, plaklar yırtılır ve kalsiyum fosfat 

kristalleri pelvik idrara maruz kalır. Sonrasında, üriner makromoleküller açıkta kalan 

kalsiyum fosfat kristalleri üzerinde birikir ve bu durumda üzerilerinde kalsiyum oksalat 

birikimini tetikler (57, 58). 

Taş oluşumunun yanı sıra, Bellini kanalı tıkaçlarının bir önemi de tıkanmadan 

kaynaklanan papiller hasardır. Bu hasarda, tübül epiteli tamamen yok olabilirken, kristaller 

tübül bazal membranlarına yapışabilir ve tıkaç genişliği normalin 20 katına ulaşabilir. 

Tıkaçların çevresinde bulunan interstisyumda fibrozis gözlenir ve bir hasar belirteci olan 

hiyalüronan ekspresyonu meydana gelir (59, 60). 

Böbrek taşı patogenezindeki kritik süreçlerden biri olan kristal agregatlarının 

oluşumu, ağırlıklı olarak kalsiyum oksalat monohidrat içeren kristaller ile bu kristal 

molekülleri için yapışkan bir tutkal görevi gören proteinler gibi idrar bileşenleri arasındaki 

etkileşimleri içerir. Tıkaçlar genellikle pelvik ve tübüler idrar olmak üzere iki farklı idrar 
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ortamına maruz kalır. Sonuç olarak, tıkaçların iki tarafı farklı kristal bileşimine sahip 

olabilir (61, 62). 

Magnezyum trisilikat, siprofloksasin, sülfa ilaçları, triamteren, indinavir gibi 

ilaçların aşırı miktarda kullanımı, terminal toplayıcı kanalların tıkanması yoluyla böbrek 

taşı oluşumuna yol açabilir. Zayıf çözünürlüklü diyet bileşenleri ayrıca renal tübüllerde 

kristalleşebilir ve böbrek taşı üretebilir (63). 

Böbrek taşları, boyutları kum tanesinden inci tanesi boyutuna, hatta daha geniş 

kitleye ulaşabilen, katı kütlelerdir ve bir taşın mutlaka klinik belirti oluşturması gerekmez. 

Taşlar, bileşimlerine bağlı olarak, sarı veya kahverengi renktedir ve düz veya pürüzlü bir 

görünüme sahiptir. Kristallerden ve kristalleri kaplayan ve aynı zamanda kristaller arası 

boşlukların içinde de bulunan bir organik matristen oluşurlar (64, 65). Kalsifik taşların 

matrisi, kemiğin biyomineralizasyonunda da rol oynayan osteopontin, bir plazma proteini 

olan inter-α-inhibitör ve idrar protrombin fragmanı-1 (UPTF1) dahil olmak üzere birçok 

makromolekül içerir. Bu moleküller, eser miktarlarda da olsa idrarda da bulunur. Matris 

ayrıca kristal oluşumunu indüklediği gösterilen çeşitli lipit formları da içerir. Kristaller ve 

matris arasındaki ilişkinin, kristalin çekirdeğinin oluşumunun hemen ardından başladığı ve 

gelişen taşın oluşum ve büyüme aşamaları boyunca devam ettiği görülmektedir (66, 67). 

İdrar yolu boyunca uzanan taşlar böbreklerde, üreterlerde ve mesanede bulunabilir. 

Böbrek taşları, staghorn-geyik boynuzu (sayısız büyük ve küçük kaliksleri dolduran) 

yapısında olan veya olmayanlar olarak kategorize edilir. Staghorn yapıda olmayan taşlar 

lokalizasyon olarak kaliks veya pelvik yerleşimli iken, üreter taşları proksimal, orta veya 

distal olarak tanımlanır. Çapı 5 mm'den küçük böbrek taşlarının düşme şansı yüksekken, 5-

7 mm'lik taşların şansı %50'dir ve 7 mm'nin üzerindekilere hemen hemen her zaman 

ürolojik müdahale gerekir. Renal kolik, taş idrar yolundan aşağı doğru hareket etmeye 

başladığında gelişir. Taşların yaklaşık %90'ı üriner sistemden başarılı bir şekilde atılırken, 

geri kalan taşların genellikle üreteroskopi veya perkütan nefrolitotomi ile cerrahi olarak 

çıkarılması veya non-invaziv bir teknik olan şok dalga litotripsi ile parçalanması gerekir 

(68, 69). 

Böbrek taşı oluşumu, fizikokimyasal değişiklikleri ve idrarın aşırı satürasyonunu 

içeren biyolojik bir süreçtir. Aşırı doymuş çözelti, normal koşullar altında çözücü 

tarafından çözülebilecek olandan daha fazla çözünmüş malzeme içeren bir çözeltiyi ifade 

eder. Aşırı doygunluğun bir sonucu olarak, çözünen maddeler idrarda çökelir ve taş 

çekirdeğinin oluşumuna yol açar ve daha sonra kristal yapı meydana gelir. Yani 

kristalleşme, kalsiyum ve oksalat gibi yüklü iki iyonun konsantrasyonlarının çözeltideki 
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doyma noktalarını aştığında meydana gelir. Bu durumda, kalsiyum oksalat kristalleri 

oluşur ve çözünmez bir kitle haline gelir (70, 71). 

Bununla birlikte, taş oluşumunun genellikle idrarda bulunan ve kristalleşmeyi 

inhibe eden ve hızlandıran maddeler arasındaki dengenin bozulmasına bağlı olduğu 

unutulmamalıdır. Tüm taşlar, taş oluşumunun mineral aşaması yönünden benzer olay 

silsilesini takip eder. Ancak taş oluşumuna yol açan olayların sırası, taşın cinsine ve idrar 

kimyasına göre değişir (68). 

Bununla birlikte, son epidemiyolojik çalışmalar, renal vasküler sistemin de plak 

gelişiminde önemli bir rol oynayabileceğini düşündürmektedir. Bu nedenle plak oluşum 

mekanizması, renal arterler ve kapillerlerdeki kalsifiye plakların oluşumu ile benzerlik 

göstermektedir. Taş oluşumu ile yaşlanma ve hipertansiyon, miyokard enfarktüsü, diyabet, 

kronik böbrek hastalığı, metabolik sendrom gibi kardiyovasküler hastalıklar arasındaki 

ilişkiye dair kanıtlar bulunmaktadır. İdiyopatik kalsiyum oksalat taşı oluşumu 

hipertansiyon gelişimi için bir risk faktörü olarak tanımlanmıştır. Ürik asit taşı oluşturan 

kişilerde diabetes mellitus prevalansı daha yüksektir. Hipertansif ve diyabetik hastalar 

böbrek taşı oluşumu açısından daha büyük risk altındadır. Ayrıca doku hipoksisi, reaktif 

oksijen türlerinin üretimi ve oksidatif stres gelişimi renal ilişkili vasküler hastalıkların 

karakteristik özellikleridir (63, 72). 

2.6.3. Üriner Sistem Taşlarının Sınıflandırılması 

Üriner sistem taşlarının kimyasal bileşimi, çeşitli kimyasalların idrar bileşimindeki 

anormal konsantrasyonlarına bağlıdır ve boyut, şekil ve kimyasal bileşimleri bakımından 

farklılık gösterirler.  

Üriner sistem taşlarının çoğunluğu kalsiyum taşlarıdır ve tüm bu taşların yaklaşık 

%80'ini kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat, yaklaşık %9'unu ürik asit, %10’unu struvit 

(magnezyum amonyum fosfat heksahidrat, üreaz pozitif bakterilerin neden olduğu 

enfeksiyona bağlı olarak), geri kalan %1’lik kısmını ise sistin, ilaç taşları, amonyum asit 

ürat taşları oluşturmaktadır (68, 73, 74). 

Mineral bileşimi ve patogenezdeki farklılıklara dayalı olarak, bu taşlar genel olarak 

aşağıdaki şekilde sınıflandırılır: 

2.6.3.1. Kalsiyum Taşları (Kalsiyum Oksalat ve Kalsiyum Fosfat) 

Kalsiyum taşları, tüm üriner sistem taş olgularının yaklaşık %80'ine neden olan 

baskın taş çeşididir. 
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Kalsiyum iyonları (Ca2+), iskelette kalsiyum fosfat olarak depolanan ve insan 

vücudunda bol miktarda bulunan bir mineraldir. Kalbin, kasların, kan damarlarının ve 

sinirlerin normal çalışması için ve hücre içi sinyal iletim yollarında bir sinyal molekülü 

olarak rol almaktadır. Ayrıca, her hücrenin hücre içi ve hücre dışı sıvısında az miktarda 

kalsiyum da iyonize Ca+2 olarak çözünür formda bulunmaktadır. Ancak Ca+2 bazı 

dokularda ektopik kalsifikasyon adı verilen duruma yol açmakta ve yumuşak dokuda 

bruşit, hidroksiapatit veya diğer apatit formunda birikebilir ve bu da nefrolitiazis ve 

ateroskleroz dahil olmak üzere yaşamı tehdit eden birçok hastalığa neden olabilir. 

Kalsiyum biyomineralizasyonunun mekanizmasına ilişkin temel düşünce, pH ve fizyolojik 

fosfat ve kalsiyum düzeylerini merkezine almaktadır (75, 76).  

Kalsiyum taşları, saf kalsiyum oksalat, kalsiyum fosfat ve her ikisinin bileşiminden 

meydana gelebilmektedir. Kalsiyum taşlarının ana bileşeni bruşit (kalsiyum hidrojen 

fosfat) veya hidroksiapatittir. Apatit, böbrek taşlarında en yaygın kristaldir ve genellikle 

diğer kristal türleri, özellikle kalsiyum oksalat kristalleri arasındaki boşlukları dolduran toz 

halinde bir kütledir. Ağırlıklı olarak kalsiyum fosfattan oluşan taşlar daha nadir görülür ve 

kadınlarda daha sık olarak gözlenmektedir. Kalsiyum oksalat, monohidrat (whewellite, 

CaC2O4·H2O) ve dihidrat (weddellite, CaC2O4·2H2O) formunda taş yapısına 

katılmaktadır. Kalsiyum oksalatın monohidrat formu, termodinamik olarak en kararlı taş 

şeklidir. Kalsiyum oksalat monohidrat kristalleri ince yapıdadır ve genellikle idrar 

çökeltilerinde görüldüğü gibi dambıl şeklindedir. Taşların içinde yer alan monohidrat 

kristalleri, dışa doğru büyümeyi gösteren, belirgin eşmerkezli laminasyonlara sahip 

yelpaze şeklindeki profiller halinde radyal olarak düzenlenir. Kalsiyum oksalat dihidrat 

kristalleri, hem idrar sedimentinde hem de böbrek taşlarında karakteristik tetragonal 

bipiramidal şekle sahiptir. Trikalsiyum fosfat (whitlockite) taşların yapısında ve idrar 

sedimentinde nadir olarak bulunur (77-79).  

Hiperkalsiüri (resorptif, renal kaçak, absorptif ve metabolik hastalıklar), 

hiperürikozüri, hiperoksalüri, hipositratüri, hipomagnezüri ve hipersistinüri gibi birçok 

faktör kalsiyum oksalat taşı oluşumuna katkıda bulunur. 5.0 ila 6.5 arasındaki idrar pH'ı 

kalsiyum oksalat taşlarının oluşumunu desteklerken, kalsiyum fosfat taşları pH 7.5'ten 

büyük olduğunda ortaya çıkar. Kalsiyum taşının tekrarlama riski diğer böbrek taşı türlerine 

göre daha fazladır (80, 81). 

Klinik pratikte açık farkla en sık görülen taşlar olan kalsiyum taşları, en yaygın 

olanı hiperkalsiüri olan bir dizi metabolik bozuklukla ilişkilidir. Tip 1 ve tip 2 primer 

hiperoksalüri gibi pek çok nadir monogenik hastalık hiperkalsiüri ile ilişkilidir, ancak taş 
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oluşturan vakaların çoğu ya idiyopatik hiperkalsiüri ya da primer hiperparatiroidizm 

nedenli olarak ortaya çıkmaktadır (47, 82). 

Önleyici tedavi yokluğunda, ilk taştan sonra nüks gözlenme olasılığı 5 yılda %40-

50 ve 10 yılda %50-60'dır (83, 84).  

2.6.3.2. Struvit (Magnezyum Amonyum Fosfat) Taşları 

Struvit taşı olguların yaklaşık %10’unun nedenidir ve enfeksiyon taşları veya üçlü 

fosfat taşları olarak da adlandırılır. Üreaz üreten bakterilerin neden olduğu kronik idrar 

yolu enfeksiyonu olan hastalarda görülür. Bu enfeksiyonların en yaygın nedeni Proteus 

mirabilis'tir. Daha az yaygın olan patojenler arasında Klebsiella pneumonia, Pseudomonas 

aeruginosa ve Enterobacter türleri bulunmaktadır. Üreaz, üreyi amonyak ve CO2'e 

parçalamak için gerekli olan bir enzimdir, bu da idrarı daha alkali hale getirerek pH'ı 

yükseltir (tipik olarak > 7) (85, 86). 

Fosfat, asidik pH'a kıyasla alkali pH'ta daha az çözünür, bu nedenle fosfat, 

çözünmeyen amonyumun ürünleri üzerinde çökelerek oldukça büyük bir geyik boynuzu 

yapısında taş oluşumuna yol açar. Kadınlarda bu tür taşların varlığı, erkeklere oranla daha 

sık gözlenmektedir (87). 

2.6.3.3. Ürik Asit (Ürat) ve Diğer Pürin Taşları 

Bu taşlar, tüm taş hastalığı olgularının yaklaşık %9-10'undan sorumludur.  

Pürinden yüksek diyetler, özellikle et ve balık gibi hayvansal protein içeren 

diyetler, hiperürikozüriye, düşük idrar hacmine ve düşük idrar pH'ına (pH < 5.05) neden 

olur ve ürik asit taşı oluşumunu şiddetlendirir (88).  

Ürik asit nefrolitiazisinin en yaygın nedeni idiyopatiktir ve ürik asit taşları 

erkeklerde kadınlara oranla daha yaygındır (89). 

Erişkinlerdeki ürik asit taşlarının çoğunluğu hiperürikozüri ile değil, düşük idrar 

pH'ı nedeniyle azalmış ürik asit çözünürlüğü ile ilişkilidir. Ürik asit taşlarının oluşumu, 

diare, diabet, obezite, gut ve metabolik sendromu olan hastalarda artış göstermektedir. 

Tüm bu durumlarda ortak faktör asidik idrardır (90, 91). Bununla birlikte, ürik asit taşı, 

hiperürisemi ve hiperürikozürisi olan hastalarda, X'e bağlı hipoksantin-guanin 

fosforibosiltansferaz (HGPRT) eksikliği gibi kalıtsal ürik asit aşırı üretimi sendromları 

dikkate alınmalıdır. Bu enzimin eksikliği ile karakterize Lesch-Nyhan sendromu da zeka 

geriliği ve kendini yaralama ile sonuçlanır, ancak tam olmayan eksiklik ergenlik veya 
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yetişkinlik döneminde ürik asit taşları ve gut ile kendini gösterebilir. Fosforibosil pirofosfat 

sentetaz süperaktivitesi de hiperürisemi, gut ve ürik asit taşlarıyla sonuçlanan diğer bir X 

kromozomuna bağlı bozukluktur (92, 93). 

Saf ürik asit taşları, batın grafilerinde radyolüsenttir, ancak kontrastsız BT'de 

kolayca görülür (94). Diğer radyolüsent taşlar, ksantin veya 2,8-dihidroksiadenin taşları ve 

ilaçlara bağlı taşları içerir. Ksantin taşları, allopurinol kullanan şiddetli hiperürisemili 

hastalarda veya ksantinürinin nadir görülen kalıtsal formlarına sahip hastalarda oluşurken, 

2,8-dihidroksiadenin ürolitiazis, adenin fosforibosil transferaz (APRT) eksikliği olan 

hastalarda ortaya çıkar. Bu taşlar, ürik asit taşları için uygulanan rutin tedaviye yanıt 

vermez. Ancak APRT eksikliği olan hastalar allopurinol ile tedavi edilebilir (95, 96).  

Amonyum asit ürat taşları gelişmiş ülkelerde nadirdir, ancak gelişmekte olan 

ülkelerde daha yaygındır ve genellikle çocuklarda mesane taşı olarak görülür. Dışkı 

yumuşatıcı ajanların kötüye kullanımı ve barsak rezeksiyonu dahil olmak üzere kronik 

diareye neden olan durumlar ve hipokalemi ile ilişkilidirler. Saf yapıda olduklarında 

radyolüsenttirler, ancak genellikle diğer minerallerle karıştırılabilirler (97, 98). 

2.6.3.4. Sistin Taşları 

Sistin taşları, tüm taş olgularının %1'inden azında gözlenmektedir.  

Sistinüri, SLC3A1 (Tip I veya tip A) veya SLC7A9 (Tip non-I veya tip B) 

genlerindeki mutasyonlardan kaynaklanan otozomal resesif bir hastalıktır. Bu genler 

tarafından kodlanan proteinler, apikal membranda sistin transportundan sorumlu olan bir 

hetero-dimer oluşturur. Böbrek ve bağırsakta dibazik amino asit taşınmasında kalıtsal 

kusurları olan hastalarda sistin taşları bulunur, bu da nefronda bozulmuş geri emilim 

nedeniyle lizin, ornitin, sistin ve argininin idrarla atılımında artışa yol açar. Bu 

aminoasitlerden sistinin sınırlı çözünürlüğü taş oluşumuna neden olabilir.  

Bu hastalarda, yılda yüzlerce taş aynı anda oluşabilmektedir ve bu durum ciddi 

olgularda kronik böbrek yetmezliği gelişimiyle sonuçlanabilir (99, 100). 

2.6.3.5. İlaç Kaynaklı Taşlar 

Bu taşlar oldukça düşük oranda gözlenmektedir. Guaifenesin, triamterene, 

atazanavir gibi ilaçlar ve sülfa ilaçları bu taşların oluşumunu tetiklemektedir. HIV 

enfeksiyonunu tedavi etmek için kullanılan bir ilaç olan proteaz inhibitörü indinavir sülfat 

alan kişiler de üriner sistem taşı geliştirme riski altındadır. Bu tür litojenik ilaçlar veya 

metabolitleri, bir nidus oluşturmak üzere birikebilir, veya halihazırda mevcut olan taşların 
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üzerinde birikebilir. Öte yandan, bu ilaçlar kalsiyum oksalat veya pürin metabolizmalarına 

da müdahale ederek metabolik etkileri yoluyla taş oluşumunu indükleyebilirler (85, 101).  

2.6.4. Üriner Sistem Taş Hastalığında Prezentasyon ve Tanı Yöntemleri 

Üriner sistem taş hastalığı genellikle bir taşın renal pelvisten üretere hareket 

etmesiyle tetiklenen renal kolik ile kendini göstermektedir. Üreteral spazm ve bazı 

durumlarda tıkanmanın neden olduğu ağrı yan tarafta başlar ve taş üreterden aşağı doğru 

hareket ettikçe aşağıya ve öne doğru genital bölgeye doğru ilerler. Ağrı genellikle pozisyon 

değişikliği ile şiddetlenmez veya hafiflemez ve buna kusma ve ateş de eşlik edebilirken, 

hastalar asemptomatik de olabilir (102).  

Hematüri her zaman mevcuttur, ancak mikroskobik de olabilir. Taş üretero-vezikal 

bileşkeye takılırsa, sık idrara çıkma isteği ve idrara sıkışma hissine neden olabilir. Taş 

üreterden mesaneye düştüğünde ise tüm bu semptomlar aniden ortadan kalkarak hasta 

rahatlar.  

Yan ağrısı ve hematüri varlığında ayırıcı tanıda dikkate alınması gereken diğer olası 

ayırıcı tanılar, renal papiller nekroz, renal emboli, renal tümör, ve idrar yolu 

enfeksiyonudur (103).  

Taş nedenli akut ağrıdan şüphelenilen hastaların ilk değerlendirmesi, ideal olarak, 

üriner sistemdeki taşların boyutunu ve yerini doğru bir şekilde görüntüleyebilen, 5 mm 

veya daha küçük kesitli kontrastsız sarmal BT ile yapılmalıdır (104). 

Alt batın grafisi, struvit taşları da dahil olmak üzere, böbrek veya üreterdeki 

kalsiyum içeren taşları görüntüleyebilmektedir, ancak ürik asit veya diğer pürin taşları 

radyolüsent olabilir ve sistin taşlarının da görüntülenmesi oldukça güç olabilir. Bir taşın 

kalsiyum bileşimi, radyoopak taşların batın grafisinde de tahmin edilebilmektedir (105).  

2.6.4.1. Taş analizi 

Taş bileşiminin saptanması kalsiyum içeren taşlar dışındaki durumlarda önemli bir 

tanı kriteridir. Örneğin, bir taşın saf sistinden oluşması veya küçük oranda dahi olsa sistin 

içermesi, sistinüri için tanı koydurucudur. Ayrıca, struvit ve kalsiyum oksalatı aynı anda 

içeren taş varlığı, metabolik bir bozukluğun varlığına dair güçlü bir ipucudur (106). 
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2.6.4.2. Laboratuvar değerlendirmesi 

Kalsiyum taşı varlığında, tanı algoritması önceki taş öyküsüne ve eşlik eden 

hastalıkların varlığına göre farklılık gösterir. Tersine, kalsiyum olmayan taşları olan 

bireyler için teşhis algoritması yalnızca taşın bileşimine bağlıdır, çünkü bu durumların 

birçoğu tekrarlayıcıdır ve yüksek böbrek yetmezliği riski taşımaktadır (107).  

Güncel çalışmalar, tekrarlayan üriner sistem taşı ve nefrokalsinozu olan erişkin 

hastalarda, sistinüri gibi önceden şüphelenilmeyen monogenik bozuklukların 

bulunabildiğini göstermektedir. Bu nedenle, hastalarda, herhangi bir şüphe ve aile hikayesi 

varlığında genetik mutasyonlar için sistematik bir araştırma önerilmektedir (108, 109). 

Sistinüri tanısı aile öyküsü, taş analizi veya idrar sistin atılımının ölçülmesi ile 

konur. Taş tipi bilinmediğinde, hastalar bir idrarda siyanür-nitroprussid testi kullanılarak 

sistin için kalitatif bir testle taranmalıdır. Normal sistin atılımı yaklaşık 30 mg/gün iken, 

sistin taşı olan hastalarda sıklıkla 400 mg/gün veya daha yüksek oranda atılım meydana 

gelmektedir (110). 

2.6.5. Üriner Sistem Taş Hastalığında Tedavi Seçenekleri 

Üriner sistem taşlarının medikal ve cerrahi tedavisi alanında ilerlemeler özellikle 

son on yıl içerisinde artarak devam etmektedir. Belirli bir vaka için uygun modalite, taşın 

boyutuna, konumuna ve türüne bağlıdır. Anatomik anormalliklerin veya enfeksiyonun 

varlığı da seçimi etkileyebilir (112, 113). Taş konumu, taş boyutu ve taş yoğunluğuna göre 

sınıflandırılan bu yaklaşımların algoritması, Şekil X'te verilmektedir. 

Çapı 5 mm'den küçük olan taşlar genellikle kendiliğinden düşebileceğinden, birkaç 

haftalık konservatif tedavi gerektirebilir. 5 mm'den büyük taşların yaklaşık yarısının 

çıkarılması için ürolojik müdahale gerekir ve 10 mm'nin üzerindeki taşların müdahale 

olmadan geçişi pek olası değildir. Üriner sistem anatomisinin normal olduğu hastalarda 5 

mm'den küçük taşlar için ilk yaklaşım, taşın geçmesi için zaman tanımak üzere 

beklemektir. Hastaların, taş analizi için idrarlarını süzmeleri önerilmektedir (107, 114).  

Semptomatik üriner sistem taşlarının varlığında, pediatrik ve yetişkin hastaların 

cerrahi tedavisi son 30 yılda, açık cerrahiden minimal invaziv endoürolojik yaklaşımlara 

doğru evrilmiştir. Taşlar, şok dalgası litotripsi (SWL) tedavisi kullanılarak idrar ile 

atılımlarını sağlamak üzere parçalanabilir veya perkütan nefrolitotomi (PNL) veya 

retrograd intrarenal cerrahi (RIRC) kullanılarak cerrahi olarak çıkarılabilir. PNL, yan 

taraftaki bir kesi yoluyla böbreğe doğrudan endoskopik erişimi içerirken, RIRC, üst üriner 
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sisteme erişmek için esnek bir fiber optik üreteroskop kullanılarak gerçekleştirilir. Ayrıca, 

taşın geçişini kolaylaştırmak, atılımını hızlandırmak ve rekürrensi azaltmak için de 

medikal tedaviler uygulanmaktadır (116, 116).  

Bu tedavilerin her birinin, tedavi eden hekimin deneyimine, taş faktörlerine (boyut, 

yer ve bileşim) ve hasta özelliklerine (vücut yapısı, tıbbi yandaş hastalıklar ve anatomi) 

bağlı olarak kendine özgü yan etki profili ve beklenen başarı oranları bulunmaktadır. 

2.6.5.1. Medikal Tedavi 

Renal kolik nedenli ağrı tedavisi, kontrendikasyon bulunmuyorsa ilk seçenek olarak 

NSAID'lerin kullanımına dayanır. Bazı durumlarda opioidler de tedavi seçeneği olarak 

düşünülebilir. Bazı çalışmalarda intravenöz parasetamol (asetaminofen) de morfin kadar 

etkin bulunmuştur (117). Antispazmodik kullanımının ağrı üzerindeki etkisi anlamlı olarak 

kaydedilmemiştir. Tüm bu seçenekler ile analjezi sağlanamıyorsa, renal pelvisin perkütan 

nefrostomi veya üreteral stentleme yoluyla drenajı ve taşın çıkarılması sağlanmalıdır (118). 

İntravenöz sıvılar kullanılarak hidrasyon, yalnızca uzamış kusma durumunda 

endikedir, çünkü taşın atılmasına katkı sağlamadığı gibi, renal pelvik rüptürü ve idrar 

ekstravazasyonuna neden olarak ağrıyı ve komplikasyon riskini artırma riski taşır (119).  

Tamsulosin gibi α-adrenerjik reseptör antagonistleri ve kalsiyum kanal 

blokerlerinin distal üreteri genişletme ve spontan taş atılım olasılığını artırarak etkili bir 

medikal tedavi seçeneği olduğu da olduğu gösterilmiştir (120). 

Taştan korunmaya yönelik modern medikal tedaviler ise, hipersatürasyonu etkin bir 

şekilde azaltan yöntemlere dayanmaktadır. 

Potasyum sitrat etkili bir ajan olsa da idrar pH'ını artırması nedeniyel apatitin 

tutulmasını indükleyerek, kalsiyum fosfat taşlarının oluşumunu teşvik edebilirler (121). 

Hiperoksalüri durumu, oksalat sentezinin nadir görülen otozomal resesif genetik 

bozukluklarından, malabsorptif hastalığa sekonder artan bağırsak oksalat emiliminden 

(enterik hiperoksalüri), beslenme alışkanlıklarından (düşük kalsiyum alımı ile birlikte 

yüksek oksalat alımı), kolondaki oksalat bozulmasını azaltabilen bağırsak florasındaki 

değişiklik ve potansiyel olarak hem bağırsakta hem de böbrekte bulunan anyon 

taşıyıcılarının anomalilerinden kaynaklanabilir. Bu nedenle, altta yatan nedenin medikal 

tedavisi de kişiye göre belirlenerek uygun seçenek ile kontrol altına alınması 

önerilmektedir (122, 123). 



20 

Sistinürili hastalar, kronik böbrek hastalığı ve potansiyel olarak renal yetmezlik 

açısından yüksek risk altındadır. Bu nedenle hastaların çoğunda yaşam boyu koruyucu 

tıbbi tedavi gereklidir. Taşın tamamının uzaklaştırılmasının mümkün olmadığı durumlarda, 

taş büyümesini yavaşlatmak veya önlemek için bir üreaz inhibitörü olan asetohidroksamik 

asit kullanılmaktadır (124, 125).  

2.6.5.2. Beden Dışı Şok Dalga Tedavisi (ESWL) 

SWL dünya çapında en sık uygulanan endoürolojik taş prosedürüdür ve üriner 

sistem taşını parçalayan yüksek enerjili akustik dalgaların non-invaziv iletimini içerir. 

Elektrohidrolik, elektromanyetik veya diğer enerji kaynaklarının oluşturduğu şok dalgası 

hastanın içinden geçerek akustik bir mercek kullanılarak taşa odaklanır. Bu şok dalgaları 

taşa yaklaşıp içerisinden geçtiğinde, enerji açığa çıkar ve bu da taşın içyapısının 

bozulmasını ve taşın parçalanmasını sağlamaktadır. SWL sırasında taşın doğru biçimde 

hedeflenmesine yardımcı olmak ve akustik dalga odaklamasının en hassas biçimde 

yapılabilmesi için floroskopi veya ultrasonografiden de rutin olarak faydalanılmaktadır 

(126, 127).  

SWL'nin başarısı tipik olarak işlemden 1-3 ay sonra renal USG ve düz alt batın 

grafisi ile değerlendirilmektedir. Ancak, taşın yerleşimi nedeniyle hedeflenmesinin zor 

olduğu durumlarda, PNL ve üreteroskopik çıkarma etkinliğine erişebilmesi için SWL 

işleminin tekrarı gerekebilmektedir. Bu olasılık, vücut kitle indeksi >30 olan obez 

hastalarda taş derinliğinin litotriptör odak uzaklığını aşması nedeniyle çok daha yüksek 

orandadır (128, 129).  

Sistin, bruşit veya kalsiyum oksalat monohidrat gibi yoğun yapıdaki taşlar SWL ile 

parçalanmaya karşı daha dirençli olsa da, 2 cm'den küçük taşların çoğunda etkilidir. Daha 

büyük taşlara, özellikle sistin veya struvitten oluşanlara, küçük bir yan insizyon yoluyla 

perkütan erişim sağlanabilir. Bu da doğrudan görselleştirmeye ve taş parçalanması ve 

içeride kalan parçaların çıkarılması için intrakorporeal litotripsiye izin verir (130).  

Ameliyat öncesinde taş bileşimi genellikle bilinmediğinden, HU değerleri, taş 

yoğunluğunun preoperatif değerlendirilmesi açısından kullanılmaktadır. Değişken olmakla 

birlikte, >1.000 HU gibi yüksek atenüasyon değerleri SWL başarısızlığının bir göstergesi 

olarak kullanılmaktadır (131).  

SWL uygulanan hastalarda, üreteroskopik yaklaşım uygulananlara göre işe dönüş, 

iyileşme süreleri ve memnuniyet skorları açısından daha başarılı sonuçlar elde edilmiştir. 

SWL ayrıca, steinstrasse (taşlı yol, üreter içinde taş parçası birikimi) oluşumu ve idrar yolu 
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enfeksiyonu dahil olmak üzere düşük bir komplikasyon profiline sahiptir. Sepsis veya 

yoğun kanama gibi majör komplikasyonlar da oldukça nadirdir (132).  

2.6.5.3. Cerrahi Tedavi 

Perkütan Nefrolitotomi (PNL), bir endoskopun deri, kas ve perirenal yağ dokusu 

içinden perkütan olarak ve böbreğe doğrudan geçişini içerir ve genellikle 2 cm'den büyük 

taşlar için uygulanır. Hasta genel anestezi altında yüzüstü veya sırtüstü pozisyondayken, 

anatomik işaretler kullanılarak böbreğin yeri belirlenir. Renal erişim, floroskopi ve/veya 

USG altında sağlanır ve endoskopik veya radyografik görüntüleme teknikleri ile 

birleştirilebilir. Posterior yaklaşım için, plevral boşluk ve interkostal damar ve sinirlerden 

kaçınmak için 12. kostanın altından renal erişim tercih edilir. Posterior renal arter veya ven 

dalı yaralanmasını önlemek için renal pelvis yerine posterior kalikse bir iğne deliği 

önerilir. Bu işlem, ameliyat öncesi bir anjiyografi odasında (perkütan nefrostomi tüpü 

yerleştirme) ayakta tedavi prosedürü olarak veya tercihen PNL ile aynı ortamda 

gerçekleştirilebilir. Retrograd kontrast enjeksiyonu için önceden sistoskopik bir üreteral 

kateter yerleştirilmesinin böbreği hedeflemeyi ve erişimi önemli ölçüde iyileştirdiği 

gösterilmiştir. Böbreğe giriş sağlandıktan sonra, erişimi sürdürmek ve yolu genişletmek 

için ardışık veya balon dilatörlerin geçişini sağlamak için mesaneye antegrad bir kılavuz tel 

ilerletilir. Dilatasyonu takiben, hem rijit hem de fleksibl nefroskoplar taş çıkarma ve 

litotripsi için böbreğe ilerletilebilir. Üreteral kateteri olan veya olmayan nefrostomi tüpleri 

veya tek başına üreteral stent prosedürden sonra renal drenajı kolaylaştırmak için yerinde 

bırakılır (114, 133). 

PNL genellikle çok yüksek taşsızlık oranları sunduğundan, 2 cm'den daha yüksek 

çapta taşı olan veya geyik boynuzu taşı olan hastalarda, standart tedavi seçeneği olarak 

kabul edilmektedir. 

PNL'nin çoğu taş vakası için üreteroskopik prosedürlerden veya SWL'den daha 

etkili olduğu kabul edilir, ancak daha invazivdir. Üreter taşlarında üreter çapına bağlı 

olarak üretere antegrad erişim de yüksek başarı ile sağlanabilir. Bununla birlikte, üreter taşı 

tedavisi tipik olarak daha az invaziv yaklaşımlar ve daha küçük taşlar için 

uygulanmaktadır. Büyük çaptaki ve dallanmış yapıdaki taşlarda invaziv doğası nedeniyle 

PNL, sepsis ve kan transfüzyonu gerektirme riski dahil olmak üzere daha az invaziv 

endoskopik tekniklere göre daha geniş bir komplikasyon profiline sahiptir. Pnömotoraks, 

embolizasyon gerektiren arteriyel yaralanma ve kolon perforasyonu gibi diğer 

komplikasyonlar da değişen sıklıkta rapor edilmiştir (134). 
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Üreteroskopi, üreter ve renal pelvisteki taşlar için giderek daha yararlı hale 

gelmektedir ve lazer litotripsi ile birlikte de kullanılabilir. Çoğul veya radyolüsent taşlar, 

hidronefroz, obezite veya yüksek yoğunluklu taşlar gibi durumlarda üreteroskopi SWL'ye 

tercih edilir. Gebelik sırasında veya kanama diyatezi olan hastalarda böbrek taşları için 

üreteroskopi önerilmemekle birlikte, gerektiğinde en güvenilir yaklaşım olarak kabul edilir 

(111, 135).  

Üreteroskopi prosedürleri, SWL ile karşılaştırıldığında daha yüksek komplikasyon 

oranları ve daha uzun hastanede kalış süresi ile ilişkilidir. Komplikasyon oranlarını artıran 

semptomların çoğu, işlemden sonra yerinde bırakılan üreteral stent nedenli olarak ortaya 

çıkmaktadır (136, 137). 

Alt pol taşlarının SWL ve üreteroskopik tedavisi genellikle böbreğin herhangi bir 

yerinde bulunan taşlara göre daha zordur. Dar infundibulum veya keskin açılarla girişler 

gibi anatomik sınırlamalar da tek bir yoldan tüm kaliks sistemine erişimi zorlaştırabilir. Bu 

zorlu infundibüler açılar, görüşü zorlaştırdığı gibi, aletlerin üreteroskop çalışma kanalından 

geçişini ve manevrasını güçleştirebilmektedir. Bu vakalarda, tam taş temizliği elde etmek 

için ikinci hatta üçüncü bir erişim yolu gerekir, hatta bazen kombine bir retrograd yaklaşım 

gerekir. Bu nedenle, daha küçük boyutlardaki esnek endoskopların ve taş sepetlerinin 

ortaya çıkmasıyla birlikte, birçok endoürolog alt poldeki taşları parçalanmadan önce üst 

poldeki daha elverişli bir konuma yerleştirmektedir. Geliştirilmiş optik lens sistemleri ve 

fiberoptik ışık kaynakları daha iyi görselleştirmeyi mümkün kılarken, taşın parçalanması 

için etkili enerji kaynakları ve artan alet esnekliği, minyatürleştirme, PNL ve üreteroskopik 

litotripsinin gelişmesine yol açmıştır. Yeni enerji kaynakları ve akustik lensler gibi 

yenilikçi yöntemler konusunda çalışmalar devam etmektedir (138-140). 

2.7. ÜRİNER SİSTEM TAŞ HASTALIĞINDA GÖRÜNTÜLEME 

YÖNTEMLERİ 

2.7.1. Böbrek-Üreter-Mesane (KUB) Grafisi 

Standart bir Böbrek-Üreter-Mesane (KUB) grafisinin duyarlılığı ve özgüllüğünün 

sırasıyla %57 ve %76 olduğu tahmin edilmektedir. BT'ye kıyasla avantajları arasında 

nispeten düşük iyonlaştırıcı radyasyona maruziyet ve düşük maliyet bulunmaktadır (141).  

Taşlar KUB kullanılarak görüntülenebiliyorsa, SWL veya üreteroskopi sırasında 

kılavuz olarak kullanılabilecek floroskopi altında da görünmeleri muhtemeldir. Bununla 

birlikte, bu görüntüleme yöntemi taşları yalnızca tek bir açıdan görüntülediğinden, düşük 
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duyarlılık ve özgüllük sağlar ve dolayısıyla bu alanda kullanımı sınırlar. Ayrıca, kemikli 

bir yapı üzerindeki küçük taşlar veya barsak gazının gölgelediği taşlar da KUB ile 

değerlendirilemeyebilir (142).  

KUB kullanılarak birçok taş türü görüntülenebilirse de, sistin ve struvit taşları 

genellikle KUB ile çok zor görülür ve ürik asit ve matriks taşları hiç görünmez. Bu 

durumlarda, ultrasonografi (USG) ve KUB birlikte değerlendirilerek, ultrasonografinin 

duyarlılığı ile KUB’nin özgüllüğünün daha verimli sonuç vermesini sağlayabilmektedir. 

Amerikan Üroloji Derneği (AUA) de, taş geçişi sırasında veya tedaviden sonra üreter taşı 

hastalığının değerlendirilmesi için bu kombine görüntüleme yaklaşımının kullanılmasını 

önermektedir (143). 

2.7.2. Üriner Sistem Ultrasonografi (USG) 

Ultrasonografi (USG), iyonlaştırıcı radyasyon kullanımına dayanmayan ve düşük 

maliyetli bir görüntüleme yöntemidir. Taşlar, ultrasonik dalgaları yumuşak dokulara göre 

daha güçlü bir şekilde yansıttığından, USG’de parlak ekojenik yapılar olarak gözlenirler.  

BT ile karşılaştırıldığında, USG taş tespiti açısından daha düşük duyarlılık ve 

özgüllüğe sahiptir. Aynı zamanda, taş boyutlandırması açısından da düşük oranda 

doğruluğa sahiptir. Bununla birlikte, kullanılabilirlik, maliyet ve iyonlaştırıcı radyasyona 

maruz kalmama gibi açık avantajları da mevcuttur. Aynı zamanda, hastaların yatak başında 

değerlendirilebilmesine olanak sağlaması yönünden de avantajlıdır. İyonize radyasyonun 

özellikle pediatrik hastalarda ve tekrarlayan taş olgularında birikici özelliği nedeniyle, 

maruziyetin düşük oranda olmasının tercih edileceği bu hasta gruplarında da yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Hidronefrozun varlığını güvenilir bir şekilde saptayabildiğinden, 

gebelikte ve pediatrik hastalar için birinci seçenek görüntüleme yöntemi olarak da 

önerilmektedir (144, 145). 

2.7.3. İntravenöz Pyelografi (IVP) 

İntravenöz Pyelografi (IVP), üriner taşların tanısı için geçmişte altın standart 

yöntem olarak kabul edilirken, bugün yerini kontrassız BT uygulamalarına bırakmıştır. Bu 

görüntüleme yöntemi, hipertonik bir radyoopak kontrast maddenin intravenöz olarak 

uygulanmasına ve kontrast maddenin glomerüler filtrasyona uğrayarak böbreğin toplayıcı 

sistemine atılmasına dayanır. Böylece minör ve majör kaliksler, infundibulum, renal pelvis 

ve üreterlerin anatomik olarak detaylı bir şekilde görüntülenmesi sağlanır. Renal taşlar, 

IVP’de dolumda defekt olarak kendini göstermektedir (146).  
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IVP, medüller sünger böbrek, kaliks divertikülü ve dupleks sistemler gibi anatomik 

anormallikleri tespit etmenin yanı sıra, böbrek fonksiyonunu ve tıkanıklık derecesini 

tahmin etmede de yararlıdır. Ayrıca, papiller nekroz, polipler veya ürotelyal tümörler gibi 

renal koliklerin taş dışı nedenlerini de saptayabilir (147). 

Dezavantajları, intravenöz kontrast gerekliliği nedeniyle kontrasta bağlı nefropati 

ve radyasyona maruz kalma riskini içerir. Sonuç olarak, böbrek yetmezliği olan hastalarda 

veya hamilelik sırasında kullanımı sınırlıdır. Ek olarak, pelvikalisyel anatominin 

mükemmel anatomik detayını sağlamasına rağmen, cerrahi girişimin planlanmasında 

yararlı olabilecek komşu organlar hakkında bilgi sağlamaz. Bazı durumlarda, barsak gazı 

da görüntü almayı engelleyebilirken, doğru teşhis için gerekli süre nispeten daha uzundur 

(148). 

Üriner taşların teşhisi için kontrastsız spiral BT taramalarının artan duyarlılığı ve 

özgüllüğü göz önüne alındığında, IVP kullanımı büyük ölçüde çoğu merkezde yerini BT 

taramalarına bırakmıştır.  

2.7.4. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRI) 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRI), serbest su protonlarını bir manyetik alan 

ekseni boyunca hizalayarak bir manyetik alan oluşturma prensibine dayanmaktadır. 

Görüntülenecek alanın üzerine bobin adı verilen bir radyo frekans anteni yerleştirilir ve bu 

bobin protonların hizalanmasını bozan enerji darbeleri yayar. Darbeler durduğunda, 

protonlar manyetik alanla yeniden hizalanırken enerjiyi serbest bırakır, bu serbest bırakılan 

enerji de bir görüntü meydana getirmektedir (149). 

Taş görüntülemelerinde MRI’ın duyarlılığı değişkendir, ancak, görüntüleme 

sekanslarının ayarlanmasıyla, taşlar güvenilir bir şekilde tanımlanabilmektedir. Bu yöntem 

ile duyarlılık, USG ve KUB grafisinden daha yüksek, ancak BT'den daha düşüktür (141). 

Bu yöntemin önemli bir avantajı, radyasyon dalgası kullanılmadan üç boyutlu 

görüntüleme sağlama yeteneğidir. Ancak, MRI, BT taramasından yaklaşık üç kat daha 

pahalıdır ve daha düşük doğruluğa ve çok daha uzun görüntü elde etme sürelerine sahiptir. 

Bu nedenle, gebe olan hastalarda ultrasonografiye yardımcı olarak kullanılır. Mevcut 

kılavuzlar, gebelikte USG’nin tanısal olmadığı durumlarda MRI’ın kullanılmasını 

önermektedir (150). 
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Gelecekte, ultra kısa eko zamanlı MRI sekanslarının, taş boyutlandırmanın 

hassasiyetini, özgüllüğünü ve doğruluğunu daha yüksek oranlara iyileştirebilmesi 

beklenmektedir (141). 

2.7.5. Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Bilgisayarlı Tomografi (BT), genel olarak, farklı miktarlarda kontrast içeren veya 

içermeyen ve değişken görüntü zamanlaması olan birçok görüntüleme taramasının 

tamamını ifade etmek amacıyla kullanılan genel bir terimdir. Bu teknik, vücut dokularının 

radyasyonu farklı derecelerde absorbe etmesi prensibinden yararlanır. Radyasyon kaynağı 

ve kontralateral detektör hasta etrafında döndürülerek çoklu veri noktaları elde edilir, bu 

veriler bilgisayar tarafından işlenerek üç boyutlu görüntülere dönüştürülür (151). Böbrek 

taşları, böbrek parankimi ve idrarla karşılaştırıldığında belirgin şekilde farklı bir bileşime 

sahip olduklarından, radyasyonu daha yüksek oranda absorbe ederler ve bu da bu dokuların 

kontrast gerekmeksizin kolayca tanımlanabilmesine olanak sağlar. Düşük doz protokolleri, 

radyasyonun birikici etkisinden etkilenebileceği öngörülen hastalarda uygulanmak 

istendiğinde, hastanın yaşı, VKİ ve klinik taş şüphesinin derecesi dikkate alınarak 

kararlaştırılmalıdır (152, 153).  

Karın ve pelvisin kontrastsız BT'si, nefrolitiazis varlığından şüphelenilen hastalarda 

tipik olarak istenen ilk radyolojik incelemedir. Kontrastsız aksiyel görüntüler (≤5mm) 

böbreklerin tepe noktasından pelvise kadar elde edilir ve sagittal ve koronal reformatlarla 

(2-3mm) birlikte gözden geçirilir. Kontrastsız BT görüntüleme yalnızca kalsiyum bazlı 

taşların saptanmasına izin vermekle kalmaz, aynı zamanda ksantin ve ürik asit taşları gibi 

tipik olarak düz radyografide radyolüsent olan taşların saptanmasına da izin verir. BT, 

boyutları ve/veya bileşimleri nedeniyle düz radyografide görülemeyen taşları saptamanın 

yanı sıra, konvansiyonel radyografiye göre idrar taşlarının daha kesin anatomik 

lokalizasyonunun belirlenebilmesine de olanak sağlamaktadır (154). Ek olarak, cilt-taş 

mesafesi, taş yoğunluğu ve taş heterojenite indeksi (SHI) ve varyasyon katsayısı (VCSD) 

gibi faktörler hakkında da bilgi vermektedir. Düz grafilerde üstteki barsak segmentleri 

tarafından gizlenebilen üreter taşları BT'de kolayca gösterilir. Hidronefroz ve hidroüreter 

gibi üreter taşlarının sekonder belirtileri de BT'de kolaylıkla saptanabilir. Forniks rüptürü 

gibi önemli komplikasyonlar da tespit edilebilir, bu nedenle sadece taşın yerinin değil, aynı 

zamanda nefroüreteral stent veya nefrostomi yerleşimi gibi daha acil tedavi 

gerektirebilecek hastaların triyajına yardımcı olan ilişkili etki ve komplikasyonların çok 

daha kapsamlı bir değerlendirmesine izin verir. Benzer şekilde, takip edilebilecek veya taşı 

düşürmüş olabilecek hastalar da belirlenebilir (155, 156). 
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2.7.6. Hounsfield Ünitesi (HU)  

Hounsfield Ünitesi (HU), adını BT'nin icadındaki rolü nedeniyle 1979'da Nobel 

Fizyoloji veya Tıp Ödülü’nün sahibi olan Sir Godfrey Hounsfield'dan almaktadır. 

Hounsfield, Birleşik Krallık'ta üretilen ilk katı hal bilgisayarının geliştirilmesine yardımcı 

olarak, Electric and Musical Industries (EMI) isimli firma ile birlikte bilgisayar tabanlı X-

ışını tarayıcılarının üretilmesine öncülük etmiştir. EMI-scanner adı verilen bu ilk BT 

prototipi 1971'de Wimbledon’da bulunan Atkinson Morley's Hospital isimli hastaneye 

kurularak, on yıl içerisinde yüzlerce BT tarayıcının dünya çapında kullanıma sunulmasını 

sağlamıştır. X-ışınlarının keşfinden dolayı Wilhelm Conrad Roentgen'e verilen 1901 Nobel 

Fizik Ödülü'nün yanı sıra, 1979 ödülleri, diagnostik radyoloji alanında alınan ilk ödüldür 

(157).  

HU, günümüzde radyologlar tarafından BT görüntülerinin yorumlanmasında 

kullanılan kantitatif bir birimdir ve ışınsal yoğunluğun ölçümü prensibine dayanmaktadır. 

Ölçümün ana prensibine göre, herhangi bir dokunun içerisindeki radyasyonun 

absorpsiyon/atenüasyon katsayısı, BT görüntülerinin oluşturulması sırasında gri tonlamalı 

bir görüntü oluşturmak için kullanılır. BT görüntüleri, her biri 1 (siyah) ile 256 (beyaz) 

arasında gri tonlama değerine sahip piksellerden oluşur. Bu değer, yapıdan geçen X-

ışınlarının miktarına karşılık gelir ve HU cinsinden ölçülebilir ve ifade edilebilir. Bu 

yöntemi kullanarak, çıplak gözle ayırt edilemeyen 256 gri tonu ayırt etmek mümkündür 

(158, 159). 

Dokunun fiziksel yoğunluğu, X-ışını demetinin absorpsiyon/atenüasyonu ile doğru 

orantılıdır. BT birimi olarak da adlandırılan HU, X-ışını ışınının bazaldeki doğrusal 

atenüasyon katsayısının dönüşümüne dayalı olarak hesaplanır iken, standart sıcaklık ve 

basınçtaki distile suyun HU değeri 0 (sıfır), havanın HU değeri -1000 olarak tanımlanır. 

Üst sınır kemikler için 1000, koklea gibi yoğun kemikler için 2000 ve çelik veya gümüş 

gibi metaller için 3000'in üzerine çıkabilir. Ortaya çıkan bu doğrusal dönüşüm, grinin 

farklı tonları olarak görüntülenen bir Hounsfield skalası meydana getirmektedir (158). 

Doku yoğunluğu daha fazla olduğunda, X-ışını absorpsiyonu daha fazla olacağından, daha 

açık renkli görünüme sahiptir ve HU açısından da pozitif değere sahiptir. Diğer taraftan, 

daha düşük yoğunluktaki dokular, daha düşük düzeyde X-ışını absorpsiyonu nedeni ile 

koyu renk görüntü verir ve negatif değerlere sahiptir.  

Ancak, doğrusal atenüasyondaki lineer dönüşüm, HU’yu mutlak değer yerine relatif 

değer veren bir skala haline getirmektedir. Diğer bir deyişle, farklı X-ışını demetleri, farklı 

doku absorpsiyon derecesine neden olarak, farklı HU değerleri ortaya çıkarmaktadır. HU, 
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BT’ye ait görüntü oluşturma algoritmasının türü, BT'nin tasarımı ve X-ışını kilovoltajı gibi 

önemli faktörlere bağlı olarak da değişkenlik göstermektedir. Dolayısıyla, HU değerinin 

güvenilir bir diagnostik ölçüm aracı olmasına yardımcı olmak için bu faktörlerin 

standardizasyonu esansiyeldir (160, 161).  

Temelde, BT görüntülerinin görselleştirilmesi doku ve ışın yoğunluğundaki 

farklılıklara bağlıdır. Görüntülemede yabancı cisim değerlendirilmesi durumunda, yabancı 

cisim gömülü olduğu dokuya benzer bir fiziksel yoğunluğa sahip ise, benzer HU değerine 

sahip olabilmesi nedeniyle BT ile tespitinde birtakım güçlüklere neden olabilmektedir. BT 

artefaktları, HU ölçümlerini etkileyebilirse de, günümüzde kullanılan modern BT 

makineleri, görüntünün yeniden yapılandırılması sürecinde bu artefaktı düzeltebilme 

özelliğine sahiptir (162). 

Doku yoğunluğunu ölçmek amacıyla tıbbın farklı uzmanlık dallarında literatürde 

tanımlanan HU kullanım alanlarından yaygın olanlar aşağıda verilmektedir (158):  

• Karaciğer yağlanmasının teşhisi 

• Soliter pulmoner nodüller ve tiroid nodüllerinin değerlendirilmesinde kantitatif 

bir ölçüm aracı olarak 

• Kemik mineral yoğunluğunun belirlenebilmesi 

• Spinal enstrümantasyon öncesi, pedikül vida gevşemesi riskinin ve dejeneratif 

lomber skolyozda kemik kalitesinin tahmini  

• Safra kanalı lezyonlarının karakterizasyonu 

• Menenjiyomlarda büyüme eğiliminin saptanabilmesi  

• Odontojenik kistlerin ayırıcı tanısı 

• Perihematomal ödem HU değerinin ölçülerek intraserebral hemorajinin 

düzeyinin saptanması 

• Akut iskemik olaylarda oklüzyonların saptanabilmesi 

• Alt üreter taşının spontan atılımının saptanabilmesi ve pyonefroz-hidronefroz 

ayrımının yapılabilmesi  

Son yıllarda üriner sistem taşı olan hastalarda kontrastsız helikal BT görüntüleme 

ve taşın ve ilgilenilen yapının yoğunluğuyla ilişkili olarak, HU değerinin tanıda kullanımı 

yaygınlık kazanmıştır. HU, yalnızca üriner sistem taşının tipinin tahmin edilmesinde değil, 
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aynı zamanda uygun tedavi şeklinin belirlenebilmesinde de önemli bir teşhis ve 

değerlendirme aracı haline gelmiştir (163). 

PNL'nin sonucunu tahmin etmek için yaygın olarak kullanılan taş skorlama 

sistemleri olan STONE, CROES nefrolitometri nomogramı ve Guy's taş skoru içerisinden 

yalnızca STONE puanlama sistemi için HU bir değerlendirme parametresi olarak 

kullanılmaktadır. Ancak, bu puanlama sisteminde de cut-off değer olarak HU kullanımına 

ilişkin yeterli klinik veri bulunmamaktadır (164, 165). 

Üriner sistem taşlarının radyoopasitesinin bilinmesi, ürologlara takip sırasında 

kullanılacak uygun tedavi ve görüntüleme yöntemini seçmek için önemli bilgiler sağlar. 

Bununla birlikte, BT kullanılarak ölçülen taşların HU değerlerinin aralığı ve eşik değeri ile 

radyoopasite arasındaki ilişki tam olarak anlaşılamamıştır. 

Bir taşın Hounsfield birimleri, farklı taş kompozisyonları farklı miktarlarda 

radyasyon emdiğinden, taşın türünü gösterebilir. Ürik asit taşları tipik olarak 200–400 

HU'dur, oysa kalsiyum oksalat taşları ~600–1.200 HU'dur. BT atenüasyonu, SWL’ye 

yanıtı tahmin etmek için de kullanılabilir, çünkü yüksek atenüasyon, gerekli şok dalga 

sayısındaki artışla ve azalan başarı oranlarıyla ilişkilidir (141). 

Taşın boyutu spontan düşüş olasılığının tahmin edilmesi açısından önemlidir. HU, 

SHI ve VCSD, birlikte değerlendirildiğinde, taşın bileşimi ve frajilitesi ile ilişkilidir ve 

SWL’nin başarısını belirler. Bununla birlikte, literatürde HU'nun hastanın başvuru 

bulguları, kliniği, uygulanan tedavi seçimi, tedaviye yanıtı ve tedavi sonrası prognozu 

hakkında az sayıda çalışma bulunmaktadır (131).  

2.8. ÜRİNER SİSTEM OBSTRÜKSİYONU 

Pyelonefrit terimi, böbrek fonksiyon kaybıyla birlikte böbrek parankiminin 

süpüratif yıkımı ile ilişkili enfekte hidronefroz anlamına gelmektedir. Pyelonefrit, ürolojik 

bir acil durum olarak kabul edilir ve hızla sepsise ve septik şoka ilerleyebilir. Çeşitli 

araştırmalar, obstrüktif üropati ve enfeksiyon kombinasyonunun, hastaların yaklaşık olarak 

yarısında hastalıkla ilişkili mortaliteye neden olduğunu, ve yaklaşık olarak %85’inde de 

ürosepsis ve şok vakalarının altında yatan neden olduğunu göstermiştir. Bu nedenle, 

tanının hızlı bir şekilde konulması ve uygun seçenek ile tedavisi, kalıcı böbrek fonksiyon 

kaybını ve sepsise ilerleyişi önlemek açısından esansiyeldir. Klinik pratikte pyelonefrit ve 

enfekte olmamış hidronefroz arasında ayrım yapılabilmesi oldukça güçtür ve üriner 

obstrüksiyon varlığında hidronefrozdan pyelonefrite ilerleyişin altında yatan moleküler 

mekanizmalar tam olarak anlaşılamamıştır (160).  
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Piyelonefrit tanısı, obstrüktif üreterolitiaziste ateş, artmış beyaz küre sayısı ve idrar 

yolu enfeksiyonunun laboratuvar bulguları ile konulur. Bugüne kadar yapılmış olan 

çalışmalar, üriner sistem taşı olan hastalarda, pyelonefrite ilerleyiş için risk faktörlerini 

uzun süreli hastalık, şiddetli hidronefroz, taşın boyutu ve non-fonksiyone böbrek olarak 

tanımlamıştır (167).  

Böbrek, üreter ve mesanenin BT değerlendirmesinde üst üriner sistem 

obstrüksiyonunu düşündüren klasik sekonder radyolojik bulgular, renal pelvis dilatasyonu, 

dilate üreter ve perirenal stranding şeklinde kendini göstermektedir. Bilateral taş bulunması 

durumu nadir olarak gözlendiğinden, semptomatik olmayan taraf BT değerlendirme 

açısından bir kontrol görevi görür. Hidronefroz, hidroüreter, böbreğin şişmesi ve perinefrik 

ve periüreterik ödem gibi sekonder obstrüksiyon belirtileri üreter taşı olan hastaların 

yaklaşık %95'inde mevcuttur (168).  

Kontrastsız BT taramalarında iki böbrek arasında yoğunluk farkı görüldüğünde 

veya ölçülen atenüasyon farkı 5 H'den fazla olduğunda renal ödem tanısı konulabilir. Soluk 

böbrek belirtisi, yakın zamanda ortadan kalkan obstrüktif üreterolitiazis için özgüllüğü 

artırmak için diğer ikincil belirtilerle birlikte kullanılabilir. Soluk böbrek belirtisinin 

hidronefroz ile birlikte değerlendirilmesi de pyelonefrit ve renal ven trombozu gibi ayırıcı 

tanıda göz önünde bulundurulması gereken durumlardan ayrımına yardımcı olmaktadır. İki 

böbrek arasındaki atenüasyon farkı, soluk renkte bir görünümü olan obstrükte böbrekteki 

ödem ile ilişkilidir. Bu ödemin nedeni ise, hiperemi ve artan lenfatik basınç ve akıştan 

kaynaklanan interstisyel sıvı artışıdır (169). Üreterde herhangi bir nedenle tıkanma 

meydana geldiğinde, üriner sistemde tıkanıklığa bağlı bir dizi değişiklik meydana gelir. 

Renal intrapelvik basınç geçici veya kalıcı olarak yükselir ve pyelovenöz ve pyelolenfatik 

reflü oluşur. Bu hidronefroza ve perirenal bölgeye idrar kaçmasına neden olur. Kontrastsız 

BT ile üreter duvarı ve böbrek parankiminin, periüreteral ve perirenal dokuların 

yoğunlukları değerlendirildiğinde, obstrükte ve normal sistemin HU bulguları farklı 

olmaktadır. Bu olgularda, taşa bağlı obstrüksiyon gelişen taraftaki böbrekte, diğer böbrekle 

kıyaslandığında, renal korteks ve papilla dansitelerinin daha yüksek olması beklenmektedir 

(170, 171).  

Hidronefroz ve hidroüreter, toplayıcı sistemin esneklik, reaktivite ve kapasitans gibi 

özelliklerine ve bunun taşla etkileşimine bağlı olarak ortaya çıkan durumlardır. Bu 

nedenle, kısmi obstrüksiyona bağlı olarak hafifçe artan toplayıcı sistem basıncı, esnekliği 

artmış bir üreterde belirgin dilatasyona neden olabilirken, önemli ölçüde artmış 

intraüreterik basınç, düşük kapasitanslı bir üreterde hafif bir dilatasyona neden olabilir. 
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Artan üreteral basınç, hiperemiye ve artmış lenfatik basınç ve akışa neden olur. Bu 

koşulların, iki haftadan uzun süre devam etmesi durumunda, böbrek fonksiyonunda 

kayıplar meydana gelebilmektedir. Obstrüksiyonun olduğu taraftaki böbrekte kortikal 

böbrek parankiminde incelme ve boşaltım fazında gecikmiş kontrast atılımı ile belirgin 

hidronefroz bulguları gözlenirken, diğer tarafta boyut, şekil ve korteks kalınlığı açısından 

tüm bulgular normal olarak saptanmaktadır (172-174).  

Renal pelvis, komşu renal parankim ile karşılaştırıldığında düşük atenüasyon alanı 

olarak gözlemlenmektedir. Hidronefroz, genellikle bu düşük atenüasyonlu yapının anterior 

ve medial genişlemesi olarak ortaya çıkar. Renal parankim yoğunluğu da renal parankimal 

hasarı yansıtan bir bulgudur. Üreter taşına bağlı obstrüksiyonda periüreteral doku, renal 

parankim ve perirenal doku yoğunlukları taşın tipine göre değişir. Taşın düşmesinin 

ardından bu bulgular, belirli bir süre sonra normale dönmektedir (175).  

Akut obstrüksiyon vakalarında interstisyel sıvı birikimi nedeniyle obstrükte 

böbreğin yoğunluğunun normal böbreğe göre daha düşük olabileceği ve bu bulgunun akut 

olguları kronik olanlardan ayırt etmede kullanılabileceği öne sürülmüştür. Ayrıca, dilate 

renal toplayıcı sistemdeki sıvının BT atenüasyon değerlerinin HU cinsinden ölçümünün, 

obstrüktif üropatili hastalarda pyonefroz ve hidronefroz ayrımında yararlı bir belirteç 

olduğu öne sürülmektedir (176).  

Mesane ve renal pelviste toplanan idrarın HU değerleri de idrar kültürlerinin 

pozitifliğini yüksek duyarlılık ve özgüllük ile tahmin etmek amacıyla kullanılmıştır. 

Bununla birlikte, obstrüktif hidronefrozu olan hastalarda enfeksiyöz komplikasyonları 

öngörmede dilate toplayıcı sistemlerin HU değerinin rolü hakkında çok az şey 

bilinmektedir (176). 

Ayrıca, dilate renal toplayıcı sistemdeki sıvının HU değerinin ölçümünün, 

obstrüktif üropatili ve üriner sistem taşı bulunan hastalarda pyonefrozun hidronefrozdan 

ayrılmasında ve taş tedavisinin sonuçlarının belirlenmesinde yararlı bir belirteç olduğu ileri 

sürülmektedir (177).  

Perirenal stranding, tümor veya ödem nedenli ortaya çıkabilmektedir. Sekonder bir 

bulgu olan perirenal stranding, obstrüksiyonu gidermek için bir ürolojik prosedüre duyulan 

ihtiyaçla ters orantılıdır. Bu hastalar, septik şok gelişme ihtimaline karşı uygun 

dekompresyon yöntemi ile tedavi edilmelidir. Tedavi gereksiniminin aciliyeti büyük 

ölçüde hidronefroz ve pyonefroz ayrımına bağlıdır (178, 179).  
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Üreter obstrüksiyonunun en önemli komplikasyonlarından biri renal fonksiyon 

kaybıdır. Avrupa Üroloji Derneği (EAU) 2023 Kılavuzu’na göre, renal obstrüksiyon 

durumunun neden olduğu sepsis ve anürinin tedavisi, perkütan drenaj veya üreteral stent 

takılarak toplayıcı sistemin basıncının acilen azaltıldığı dekompresyon prosedürü ile 

gerçekleştirilmektedir (180). Bu hastalarda, altta yatan neden olan taşın kesin tedavisi 

sepsis iyileşene kadar ertelenmeli ve acilen antibiyoterapinin yanı sıra, gerektiğinde yoğun 

bakım takibi sağlanmalıdır. Uygulanan antibiyotik tedavisi, antibiyogram bulgularına göre 

tekrar değerlendirilerek revize edilmelidir. Ciddi sepsis ve/veya apse formasyonu olan 

istisnai vakalarda, acil nefrektomi gerekli olabilir. Ek olarak, dekompresyon sonrası 

antibiyogram için tekrar idrar örneği toplanarak, hastanın durumu gözden geçirilmeli ve 

dinamik bir takip süreci izlenmelidir. 

Dekompresyon amaçlı üriner drenaj prosedürleri, üreter obstrüksiyonuna bağlı 

pyelonefrozu bulunan hastalarda böbrek fonksiyonunun korunması amacıyla 

kullanılmaktadır. Bu drenaj, Perkütan nefrostomi (PN) şeklinde eksternal, double-J stent 

şeklinde internal, ya da nefroüreteral stent ile hem internal, hem de eksternal şekilde 

yapılabilmektedir (181, 182). 

PN yerleştirilmesi, ilk olarak 1976 yılında pyelonefroz tedavisi için tanımlanmasını 

takiben, günümüzde bu hastalarda acil dekompresyon için yaygın olarak kullanılmakta ve 

hem enfekte hem de enfeksiyon ile komplike olmamış toplayıcı sistemlerin 

dekompresyonu için güvenli ve etkili bir prosedür olarak geniş çapta kabul görmektedir. 

Bununla birlikte, işlem sonrasında gelişebilecek sepsis ve buna bağlı morbidite ve 

mortalite riski nedeniyle, bu hastaların yakın takibi gerekmektedir (183). 

İdrar kaçağı, üriner fistül ve hemorajik sistit durumlarında ve perkütan veya diğer 

endoskopik prosedürleri gerçekleştirmek üzere proksimal toplama sistemine erişim 

sağlamak için bilateral PN yerleştirilmesi ile üriner diversiyon sağlanabilir. Böylelikle, PN 

yerleşimi sonrasında, perkütan nefrolitotomi veya nefrostolitotomi prosedürlerinin güvenli 

bir şekilde uygulanması amaçlanmaktadır. Bilateral hidronefroz ve pyonefroz şüphesinde, 

hastalarda atrofik böbrek varlığında dahi bilateral nefrostomi kateterlerinin yerleştirilmesi 

gerekebilir (184). 

Double-J kateter (DJ), mesaneye veya böbreğe kaymayı önleyici bilateral kıvrımlı 

uçlara sahip olan bir üreteral stent tipidir. DJ kateter yerleştirilmesi, bir sistoskop 

yardımıyla, dışarıdan bir kateter varlığına ihtiyaç duymadan fizyolojik idrar drenajını eski 

haline getirebilmektedir. Sistoskopik yerleştirme, işlem sırasında idrar kesesinden üreteral 

orifisin görselleştirebilmesini ve kateterize edebilmesini gerektirmektedir. Üreter orifisinin 
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çeşitli nedenlerle kapanması, kateterin başarılı bir şekilde yerleştirilebilmesini 

engelleyeceğinden, bu durumlarda, hastaya perkütan renal drenaj prosedürleri uygulanması 

gerekmektedir (185). 

Obstrüktif hidronefrozu olan hastalarda enfeksiyöz komplikasyonları ve ileri tedavi 

seçeneklerini öngörebilecek prognostik veriler yeterli sayıda ve güvenilirlik derecesinde 

değildir. Bu hastalarda pyonefroza ilerlemeyi değerlendirmede dilate toplayıcı sistemlerin 

HU değerinin rolü hakkındaki veriler de sınırlı sayıdadır. Bu olgularda, farklı alanlardaki 

HU ölçümü ve değerlendirmesi, pyonefrozun bir göstergesi ve/veya erken belirteci olarak 

kabul edilerek, tanı ve tedavide yardımcı olabilir. Pyonefrozu hidronefrozdan ayırmada HU 

değerlerinin kullanılması, pyonefroz sıvısının bir araya geldiklerinde HU değerlerini 

artırabilen enfekte materyal, idrar, hücresel partiküller ve mikroorganizmalar içermesine 

bağlıdır. Bu çalışmanın amacı, tek bir akademik merkezde obstrüktif üropati nedeniyle 

takip edilen hasta kohortunda pyelonefrit prevalansı, belirteçleri, nefrostomi tüpü veya 

üreteral kateter gereksinimi ve postoperatif enfeksiyöz komplikasyonları tahmin etmede 

HU değerlerinin potansiyel rolünün değerlendirilmesidir.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışmamıza Haziran 2021 ve Mart 2022 tarihleri arasında, İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi’nin Üroloji Polikliniğine 

ve Acil Polikliniğine başvuran, hikayesi, klinik, laboratuvar, radyolojik verileri ile üriner 

sistem taş hastalığı bulunan hastalar dahil edilmiştir.  

Etik Kurulu onayını takiben, hastaların verileri dosyalama sistemine kaydedildi. 18 

yaşından küçük hastalar, gebeler ve kontrastlı çekim yapılan hastalar dışlandıktan sonra, 

toplam 140 hastanın verileri retrospektif olarak incelendi.  

Fizik muayene bulguları (>38 °C ateş, yan ağrısı, kostovertebral açı hassasiyeti, 

kusma), hematüri varlığı, tam kan sayımında beyaz küre artışı ve CRP yüksekliği gibi 

inflamatuar bulguları gösteren hastalar, idrar kültüründe üreme olsun veya olmasın idrar 

yolları enfeksiyonu olarak değerlendirildi. İdrar kültürü pozitif olan hastalar, Enfeksiyon 

Hastalıkları Kliniği tarafından konsulte edilerek, kültür ve antibiyogram sonuçlarına göre 

spesifik antibiyoterapi başlandı.  

Hastaların demografik verileri, özgeçmişi, fizik muayene bulguları ve başvuru 

şikayetleri, üriner sistem taş hikayesi, hidronefroz derecesi, ESWL ve geçirilmiş operasyon 

öyküsü, eşlik eden komorbiditeler, taş ile ilişkili değişkenler, laboratuvar testleri, kültür 

sonuçları ve yatış öyküsü detaylı olarak kaydedildi.  

Hastaların tamamına kontrastsız BT görüntüleme yapıldı, taşa, renal pelvise ve 

parankime ait HU değerleri ölçüldü. Ayrıca, taşların lokalizasyonu, dansitesi ve boyutları 

hesaplandı. Bu hesaplamalarda, transvers düzlemde elde edilen en uzun iki çap ile koronal 

düzlemdeki en uzun çap milimetre cinsinden ölçüldü. Ölçülen en uzun çap taş boyutu 

olarak kabul edilerek kaydedildi. HU, taşın ve renal dokunun merkezinden alınan ölçümler 

ile değerlendirildi.  

Üriner sistem enfeksiyonu ve/veya anüri belirtileri ile beraber obstrüktif enfekte 

böbrekte daha ileri komplikasyonları önlemek adına acil drenaj gereklidir. Takip edilen 

hastalar, acil üriner drenaj yapılanlar ve elektif cerrahi yapılanlar olarak iki gruba ayrılarak, 

yukarıda sayılan parametreler iki alt grup arasında karşılaştırıldı. Acil drenaj için 
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nefrostomi veya JJ stent uygulaması yapıldı. Tüm girişimler öncesinde, hastalara hastalara 

2. kuşak sefalosporin ile intravenöz preoperatif profilaksi uygulandı. 

Hastaların operasyon süreleri ve intraoperatif diğer bulgular, operasyon sonrasında 

taşsızlık oranları ve ek prosedür gereksinimleri kayıt altına alındı. Hastanede yatış süreleri, 

yoğun bakım ihtiyacı, gelişen minör ve majör komplikasyonlar da kayıt altına alındı. 

Hastaların demografik ve klinik verilerinin yanı sıra sayısal bulgular, acil drenaj 

yapılan ve yapılmayan gruplar arasında karşılaştırıldı. Ek olarak, ilk başvuruda idrar 

kültüründe üreyen mikroorganizmalar raporlandı.  

Renal pelvis ve parankim HU değerlerinin acil drenaj gereksinimini belirlemedeki 

tanısal etkinliğinin araştırılması amacıyla ROC eğrileri oluşturularak, bu parametrelerin 

duyarlılık ve özgüllük değerlendirmeleri yapıldı.  

HU değerleri quartillere ayrılarak, bir cut-off belirlendi. Önceki çalışmaların 

verileri de değerlendirildiğinde hastaların taşları HU değerlerine göre ≤1000 ve >1000 

olarak iki alt gruba ayrıldı. Hastaların demografik ve klinik verileri, HU değerlerine göre 

ayrılan gruplar arasında karşılaştırıldı.  

3.1. İSTATİSTİKSEL ANALİZ  

İstatistiksel değerlendirme SPSS (Versiyon 18.0) programı kullanılarak yapıldı.  

Sayısal değişkenlerin dağılımı uygunlukları Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenerek 

kullanılacak testler belirlendi. Sayısal değişkenler için tanımlayıcı istatistikler 

ortalama±standart sapma, kategorik yapıdaki veriler için sayı ve yüzde olarak ifade edildi. 

Kategorik yapıdaki değişkenler bakımından gruplar arası farklılıklar ve değişkenler 

arasındaki ilişkiler Ki-kare veya Fisher’s exact t-testi ile incelendi. Sayısal verilerin 

karşılaştırması Student’s t-test veya Mann-Whitnet testi kullanılarak gerçekleştirildi. 

Sonuçlar % 95 güven aralığında değerlendirildi ve p<0.05 değeri anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza toplam 140 hasta dahil edildi. Bu hastalardan 66’sı nefrostomi veya JJ 

stent ile tedavi edilirken, 74 hastaya acil bir drenaj yöntemi uygulanmadı. 

Hastaların demografik özellikleri ve klinik bulguları Tablo 4.1’de gösterilmektedir. 

Hasta grupları arasından yaş ve cinsiyet bakımından anlamlı bir farklılık 

gözlenmedi. 

Hastaların başvuru şikayetleri incelendiğinde, yan ağrısı, ateş, hematüri, üşüme-

titreme, kusma, Alt Üriner Sistem Semptomları (AÜSS) ve hipertansiyon gözlendi. 

Hastaların prezentasyonu açısından, her iki grup arasında anlamlı farklılık gözlenmedi.  

Her iki grup, geçmiş taş hikayesi açısından benzer özellik gösterdi.  

Anüri oranı, acil müdahale gerektiren grupta anlamlı olarak farklı bulundu 

(p=0.004). 

Her iki grup arasında, diabetes mellitus hikayesi ve ASA skoru yönünden farklılık 

saptanmadı. 

Toplam 44 hastanın ESWL öyküsü mevcuttu. Ancak gruplar arasında geçirilmiş 

ESWL prosedürü oranları açısından anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

Toplam 46 hasta, URS, RIRS, PCNL, Nefrolitotomi operasyonlarından en az birini 

geçirmiş idi. Bu operasyonların yüzdeleri açısından gruplar arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı. 
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Tablo 4.1: Hastaların demografik ve klinik verilerinin acil drenaj yapılan ve yapılmayan gruplar arasında 

karşılaştırılması  

Değişkenler 
Acil drenaj (+) 

 n=66 (%47,1) 

Acil drenaj (-) 

n=74 (%52,9) 
P 

Yaş (yıl) (ortalama±SS) 50.68±14.27 46.03±13.51 0.05 

Cinsiyet 

Kadın  

Erkek 

 

21 (%31.8) 

45 (%68.2) 

 

19 (%25.7) 

55 (%74.3) 

0.45 

Başvuru Semptomu 

Yok  

Yan ağrısı 

Ateş  

Hematüri 

Yan ağrısı +Ateş 

Yan ağrısı + Hematüri 

Üşüme - Titreme – Kusma 

AÜSS 

Hipertansiyon 

 

0 

52 (%78.8) 

4 (%6) 

0 

7 (%10.6) 

0 

1 (%1.51) 

0 

0 

 

2 (%2.7) 

68 (%91.9) 

0 

1 (%1.4) 

0 

1 (%1.4) 

0 

1 (%1.4) 

1 (%1.4) 

0.22 

Taş hikayesi 

Yok 

Var 

 

21 (%31.8) 

35 (%68.2) 

 

31 (%41.9) 

43 (%58.1) 

 

0.71 

Anüri 

Yok 

Var 

 

59 (%89.4) 

7 (%10.6) 

 

74 (%100) 

0 

0.004 

Diabetes mellitus 

Var 

Yok 

 

11 (%16.7) 

55 (%83.3) 

 

7 (%9.5) 

67 (%90.5) 

0.21 

ASA 

I 

II 

III 

 

60 (%90.9) 

5 (%7.6) 

1 (%1.5) 

 

66 (%89.1) 

7 (%9.5) 

1 (%1.4) 

0.79 

ESWL öyküsü 

Evet 

Hayır 

 

20 (%30.3) 

46 (%69.7) 

 

24 (%32.4) 

47 (%67.6) 

 

0.72 

Operasyon öyküsü 

Yok 

URS  

RIRS 

PCNL  

Nefrolitotomi 

URS +RIRS 

URS +RIRS+PCNL 

PCNL+Açık Nefrolitotomi 

URS+ Açık Nefrolitotomi 

 

41 (%62.1) 

7 (%10.6) 

9 (%13.6) 

1 (%1.5) 

1 (%1.5) 

5 (%7.6) 

0 

1 (%1.5) 

1 (%1.5) 

 

53 (%71.6) 

6 (%8.1) 

7 (%9.4) 

2 (%2.7) 

0 

3 (%4) 

3 (%4) 

0 

0 

0.53 

 

Hastaların klinik bulguları Tablo 4.2’de özetlenmektedir. Buna göre, yüksek 

hidronefroz derecesine sahip hastaların oranı, acil drenaj gerektiren grupta anlamlı olarak 

yüksek saptanmıştır (p=0.0169). Ek olarak, bu grupta anlamlı derecede perinefrik kirlenme 
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bulgusu mevcuttur (p=0.0004). Gruplar arasında obstrüksiyon seviyeleri bakımından 

anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. y- ve z-axis taş boyutları gruplar arasında farklı 

bulunmazken, x-axis 11-20 mm ve >20 mm boyutunda taşa sahip hastaların oranı acil 

girişim grubunda anlamlı olarak yüksek saptanmıştır (p=0.0274). 

Tablo 4.2: Hastaların klinik ve görüntüleme bulguları 

Değişkenler 
Acil drenaj (+) 

n=66 (%47,1) 

Acil drenaj (-) 

n=74 (%52,9) 
P 

Hidronefroz derecesi 

0 

1 

2 

3 

4 

 

1 

2 

46 

16 

1 

 

0 

13 

50 

11 

0 

0.0169 

Perinefrik kirlenme 

Var 

Yok 

 

34 

32 

 

16 

58 

0.0004 

Obstrüksiyon seviyesi 

Renal pelvis  

Proksimal üreter  

Mid-üreter  

Distal üreter 

Üreteropelvik bileşke 

 

15 

19 

11 

20 

1 

 

23 

18 

13 

16 

4 

0.53 

Taş boyutu (x-axis) 

0-10 mm 

11-20 mm 

>20 mm 

 

51 

15 

0 

 

46 

25 

3 

0.0274 

Taş boyutu (y-axis) 

0-10 mm 

11-20 mm 

>20 mm 

 

55 

10 

1 

 

62 

11 

1 

 

 

0.93 

Taş boyutu (z-axis) 

0-10 mm 

11-20 mm 

>20 mm 

 

37 

27 

2 

 

46 

26 

2 

 

 

0.49 

 

Acil drenaj gerektiren ve gerektirmeyen grup, sayısal veriler açısından 

karşılaştırıldığında, preoperatif beyaz küre sayısı, acil drenaj grubunda anlamlı derecede 

yüksek saptandı (p<0.0001). Ancak, preoperatif serum kreatinin ve CRP değerleri 

açısından anlamlı bir farklılık gözlenmedi (Tablo 4.3). 

Semptom başlangıcından başvuruya kadar geçen süre ve semptom başlangıcından 

cerrahiye kadar geçen süre acil drenaj grubunda anlamlı olarak daha kısa olarak bulundu 

(sırasıyla, p=0.0001, p=0.0003). 

Gruplar arasında, taş boyutları açısından anlamlı bir farklılık saptanmadı. 
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Taşa ait HU değerleri, gruplar arasında farklı olarak gözlenmedi. 

Patolojik renal pelvis HU değeri açısından gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmazken, normal böbrek renal pelvis HU değeri, acil drenaj grubunda anlamlı olarak 

yüksek bulundu (p=0.026). Obstrükte parankim ve normal parankim HU değerleri, acil 

drenaj yapılmayan grupta anlamlı olarak yüksek bulundu (sırasıyla, p=0.0055 ve 

p=0.0223). 

Tablo 4.3: Hastaların sayısal verilerinin acil drenaj yapılan ve yapılmayan gruplar arasında karşılaştırılması  

Değişkenler 
Acil drenaj (+) 

 n=66 (%47,1) 

Acil drenaj (-) 

n=74 (%52,9) 

p 

Preoperatif serum kreatinin 

düzeyi (mg/dL) 
1.24 ±0.70 0.97±0.47 0.179 

Preoperatif WBC sayısı (x103) 11.72±4.66 8.66±2.08 <0.0001 

Preoperatif CRP düzeyi 3.63±0.63 0.98±.0.10 0.127 

Semptom başlangıcından 

başvuruya kadar geçen süre 

(saat) 

8.20±19.32 34.16±49.46 0.0001 

Semptom başlangıcından 

cerrahiye kadar geçen süre 

(saat) 

35.67±56.29 126.3±168.1 0.0003 

Taş boyutu –x (mm) 8.95±4.38 10.38±9.809 0.28 

Taş boyutu –y (mm) 7.24±3.91 7.574±3.628 0.60 

Taş boyutu –z (mm) 10.21±5.59 10.45±4.528 0.78 

Taş HU ORT 1007.79±310.94 1087±324.3 0.14 

Taş HU min 676.26±297.37 740.2±340.7 0.24 

Taş HU max 1189.29±365.59 1273±326.3 0.15 

Obstrüktif (Patolojik)  

Renal Pelvis HU 
7.69±5.11 9.11±5.37 0.12 

Normal Renal  

Pelvis HU 
11.81±10.16 8.71±5.69 0.026 

Obstrüktif (Patolojik) 

Renal Parankim HU 
26.87±5.47 29.46±5.10 0.0055 

Normal Renal  

Parankim HU 
30.72±6.73 33.06±4.8 0.0223 

 

Gruplar, ilk başvuruda verdiği idrar kültüründe üreyen mikroorganizmalar 

açısından incelendiğinde, acil drenaj grubunda baskın şekilde Escherichia coli üremesi 

gözlenirken, acil drenaj yapılmayan grupta yalnızca iki hastada Staphylococcus aureus ve 

Streptococcus agalactiae üremesi gerçekleşti (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4: Gruplara göre ilk başvurudaki idrar kültüründe üreyen mikroorganizmalar 

Mikroorganizma Acil drenaj (+) Acil drenaj (-) 

Escherichia coli (E.coli) 7 0 

Staphylococcus aureus (S. aureus) 0 1 

Streptococcus agalactiae (S. agalactiae) 1 1 

Klebsiella pneumoniae (K. pneumoniae) 3 0 

Enterococcus faecalis (E. faecalis) 2 0 

Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa) 1 0 

Enterobacteriaceae ailesine ait 

tanımlanamayan bakteri 
1 0 

Candida glabrata (C. glabrata) 1 0 

Kontaminasyon 3 0 

 

Çalışma kapsamındaki 140 hastadan 58’inde HU değeri ≤1000 olarak, 82’sinde ise 

>1000 olarak hesaplandı ve hastaları HU değerlerinde göre iki farklı gruba ayrılarak 

incelendi. Gruplar arasında, yaş ve cinsiyet bakımından anlamlı bir farklılık gözlenmedi.  

Hastaların başvuru şikayetleri ve prezentasyonu açısından, her iki grup arasında 

anlamlı farklılık gözlenmedi.  

Gruplar arasında taş hikayesi yönünden anlamlı bir farklılık saptanmadı.  

HU>1000 grubunda anüri oranı istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olarak 

bulundu (p=0.04). 

HU değeri ≤1000 olan grupta diabetes mellitus tanısına sahip hastaların sayısı 

anlamlı olarak yüksek saptandı (p=0.0002). 

Hastaların ASA skorları arasında anlamlı düzeyde bir farklılık mevcut değildi. 

Toplam 21 hastada operasyon öncesi başvuru anındaki idrar kültürü pozitif olarak 

saptanırken, gruplar arasında anlamlı bir farklılık gözlenmedi. 

Gruplar arasında geçirilmiş ESWL prosedürü ve operasyon oranları açısından 

anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

Hastaların demografik özellikleri ve klinik bulguları Tablo 4.5’te gösterilmektedir. 
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Tablo 4.5: Hastaların demografik ve klinik verilerinin HU değerlerine göre gruplar arasında karşılaştırılması 

Değişkenler 
HU ≤1000 

58 (%41,4) 

HU>1000 

82 (%58,6) 

P 

HU (ortalama±SS) 721.9±176.7 1282±147.0 <0.0001 

Yaş (yıl) (ortalama±SS) 49.34±15.46 47.35±12.84 0.40 

Cinsiyet 

Kadın  

Erkek 

 

18 (%31) 

40 (%69) 

 

21 (%25.6) 

61 (%74.4) 

0.21 

Başvuru Semptomu 

Yok  

Yan ağrısı 

Ateş  

Hematüri 

Yan ağrısı +Ateş 

Yan ağrısı + Hematüri 

Üşüme - Titreme – Kusma 

AÜSS 

Hipertansiyon 

 

1 (%1.8) 

49 (%84.5) 

1 (%1.8) 

1 (%1.8) 

2 (%3.6) 

2 (%3.6) 

1 (%1.8) 

0 

0 

 

0 

72 (%87.8) 

3 (%3.7) 

0 

5 (%6.1) 

0 

0 

1 (%1.2) 

1 (%1.2) 

0.96 

Taş hikayesi 

Yok 

Var 

 

24 (%41.4) 

34 (%58.6) 

 

29 (%35.4) 

53 (%64.6) 

 

0.48 

Anüri 

Yok 

Var 

 

58 (%100) 

0 

 

76 (%92.7) 

6 (%7.3) 

0.04 

Diabetes mellitus 

Var 

Yok 

 

15 (%25.9) 

43 (%74.1) 

 

3 (%3.7) 

79 (%96.3) 

0.0002 

ASA 

I 

II 

III 

 

50 (%86.2) 

8 (%13.8) 

0 

 

76 (%92.7) 

4 (%4.9) 

2 (%2.4) 

0.51 

Preoperatif ilk başvurudaki 

pozitif idrar kültürü 

Evet 

Hayır 

 

 

7 (%12) 

51 (%88) 

 

 

14 (%17.1) 

68 (%82.9) 

 

0.48 

ESWL öyküsü 

Evet 

Hayır 

 

14 (%24.1) 

44 (%75.9) 

 

30 (%36.6) 

52 (%63.4) 

 

0.46 

Operasyon öyküsü 

Yok 

URS  

RIRS 

PCNL  

Açık Nefrolitotomi 

URS + RIRS 

URS + RIRS + PCNL 

PCNL + Açık Nefrolitotomi 

URS+ Açık Nefrolitotomi 

 

37 (%63.8) 

6 (%10.3) 

8 (%13.8) 

2 (%3.6) 

0 

3 (%5.2) 

1 (%1.8) 

1 (%1.8) 

0 

 

57 (%69.5) 

7 (%8.5) 

8 (%9.8) 

1 (%1.2) 

1 (%1.2) 

5 (%6.1) 

1 (%1.2) 

0 

1 (%1.2) 

0.96 

 

Hastaların klinik ve görüntüleme bulguları Tablo 4.6’da özetlenmektedir. Buna 

göre, gruplar arasında hidronefroz derecesi ve perinefrik kirlenme varlığı yönünden 

anlamlı bir farklılık gözlenmedi. Bununla birlikte, obstrüksiyon seviyesi bakımından her 



41 

iki grup incelendiğinde, HU>1000 olan grupta taşın çoğunlukla proksimal üreter ve mid-

üreter seviyesinde bulunduğu, HU ≤1000 grubunda ise, daha yüksek oranda distal üretere 

kadar ilerleyip obstrüksiyona neden olduğu gözlendi. Her iki grup arasında obstrüksiyon 

seviyesi bakımından anlamlı farklılık saptandı (p=0.048). 

Hastaların taş boyutları, 0-10 mm, 11-20 mm ve >20 mm olacak şekilde üç farklı 

grupta kategorize edildiğinde, x- ve y-axis açısından her iki grupta anlamlı derecede farklı 

değilken, z-axis yönünden her iki grup arasında farklı olarak ölçüldü (p= 0.0083). 

Tablo 4.6: Hastaların klinik ve görüntüleme bulguları 

Değişkenler 

HU ≤1000 

58 (%41,4) 

HU>1000 

82 (%58,6) 

P 

Hidronefroz derecesi 

0 

1 

2 

3 

4 

 

0 

5 (%8.6) 

41 (%70.7) 

12 (%20.7) 

0 

 

1 (%1.2) 

10 (%12.2) 

55 (%67) 

15 (%18.3) 

1 (%1.2) 

0.56 

Perinefrik kirlenme 

Var 

Yok 

 

23 (%39.7) 

35 (%60.3) 

 

27 (%32.9) 

55 (%67.1) 

 

0.47 

Obstrüksiyon seviyesi 

Renal pelvis  

Üreteropelvik bileşke 

Proksimal üreter  

Mid-üreter  

Distal üreter 

 

14 (%24.1) 

3 (%5.2) 

14 (%24.1) 

4 (%6.9) 

21 (%36.2) 

 

21 (%25.6) 

2 (%2.4) 

33 (%40.2) 

18 (%22) 

16 (%19.5) 

0.048 

Taş boyutu (x-axis) 

0-10 mm 

11-20 mm 

>20 mm 

 

42 (%72.4) 

14 (%24) 

2 (%3.6) 

 

55 (%67.1) 

26 (%31.7) 

1 (%1.2) 

0.72 

Taş boyutu (y-axis) 

0-10 mm 

11-20 mm 

>20 mm 

 

51 (%87.9) 

7 (%12) 

0 

 

66 (%80.5) 

14 (%17.1) 

2 (%2.4) 

 

 

0.18 

Taş boyutu (z-axis) 

0-10 mm 

11-20 mm 

>20 mm 

 

41 (%70.7) 

17 (%29.3) 

0 

 

41 (%50) 

36 (%43.9) 

4 (%6.1) 

 

 

0.0083 

 

Hastaların sayısal verilerinin gruplar arasında karşılaştırılmasında, preoperatif 

serum kreatinin düzeyi, beyaz küre sayısı ve CRP düzeyi açısından anlamlı farklılık 

saptanmadı. Semptom başlangıcından başvuruya kadar geçen süre ve semptom 

başlangıcından cerrahiye kadar geçen süre gruplar arasında benzer bulundu (Tablo 4.7).  
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HU>1000 olan grupta drenaj zamanı anlamlı olarak daha uzun olarak saptandı 

(p=0.027).  

Taş boyutları mm olarak x-, y-, ve z-axisler boyunca karşılaştırıldığında, HU>1000 

grubunda y- ve z-axis boyutları anlamlı olarak yüksek bulundu (sırasıyla, p=0.009 ve 

p=0.008). 

HU değerleri, normal böbrek renal pelvisinde, obstrükte ve normal taraf 

parankiminde farklı olarak saptanmazken, patolojik renal pelvis HU değerleri, HU>1000 

grubunda anlamlı olarak yüksek bulundu (p=0.037). 

Hastalarda bulunan taş sayısı ve toplam yatış süresi bakımından gruplar arasında 

anlamlı bir farklılık saptanmadı.  

Tablo 4.7: Hastaların sayısal verilerinin karşılaştırılması  

Değişkenler 
HU ≤1000 

58 (%41,4) 

HU>1000 

82 (%58,6) 

p 

Preoperatif serum kreatinin 

düzeyi (mg/dL) 
105.4±71.20 1.05±0.54 0.96 

Preoperatif WBC sayısı (x103) 10.0±0.35 10.1 ±0.39 0.91 

Preoperatif CRP düzeyi 2.13±0.39 3.78 ±0.67 0.24 

Taş boyutu –x (mm) 8.638±4.916 10.46±9.198 0.17 

Taş boyutu –y (mm) 6.44± 2.92 8.110±4.122 0.009 

Taş boyutu –z (mm) 9.017±3.855 11.28±5.575 0.008 

Obstrüktif (Patolojik)  

Renal Pelvis HU 
7.293±5.480 9.183±5.048 0.037 

Normal Renal 

Pelvis HU 
9.11 ±9.81 10.91±6.989 0.20 

Obstrüktif (Patolojik)  

Renal Parankim HU 
27.98±6.133 28.52±4.857 0.57 

Normal Renal  

Parankim HU 
32.26±5.350 31.89±6.24 0.71 

Taş sayısı 1.655±1.319 1.716±1.790 0.82 

Yatış süresi (gün) 3.897±3.842 3.902±4.250 0.99 

 

 

Hastaların ilk başvuru anında alınan idrar kültüründe üreyen mikroorganizmalar, 

gruplar arasında incelendiğinde, her iki grupta da baskın olarak Escherichia coli ürediği 

gözlendi. Diğer mikroorganizmalar ise, Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae, 

Klebsiella pneumoniae, Enterococcus faecalis, Pseudomonas aeruginosa, 

Enterobacteriaceae ailesine ait tanımlanamayan bakteri ve Candida glabrata iken, toplam 

iki hastanın idrar kültüründe kontaminasyon nedeniyle mikroorganizma tanımlaması 

yapılamadı (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.8: Gruplara göre idrar kültüründe üreyen mikroorganizmalar 

Mikroorganizma HU ≤1000 HU>1000 

Escherichia coli (E.coli) 3 4 

Staphylococcus aureus (S. aureus) 0 1 

Streptococcus agalactiae (S. agalactiae) 0 2 

Klebsiella pneumoniae (K. pneumoniae) 1 2 

Enterococcus faecalis (E. faecalis) 0 2 

Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa) 0 1 

Enterobacteriaceae ailesine ait 

tanımlanamayan bakteri 
0 1 

Candida glabrata (C. glabrata) 1 0 

Kontaminasyon 1 1 

 

Taşsızlık oranları değerlendirildiğinde hastaların acil girişim grubundaki 12 

(%18.2) hastada ve acil girişim yapılmayan gruptaki 13 (%17.6) hastada rezidüel fragman 

saptanırken, geri kalan hastalarda (%82.4) tam taşsızlık sağlandığı tespit edildi.  

Her iki grupta da herhangi bir postoperatif komplikasyon ve nefrektomi gereksinimi 

gözlenmedi. 

Renal Pelvis ve Renal Parankim HU Değerlerinin Tanısal Etkinliği 

Çalışmaya dahil toplam 140 hastadan nefrostomi veya JJ stent ile tedavi edilen 66 

hastanın patolojik renal pelvis HU değer ortalaması 7.69±5.11 (aralık: -7-25) iken, acil 

drenaj yapılmayan 74 hastalık grupta bu değer 9.11±5.37 (aralık: -8-27) olarak saptandı 

(p=0.12).  

İstatistiksel incelemede, patolojik renal pelvis HU değerleri, normal taraf renal 

pelvis HU değerlerinin acil drenaj gereksinimini belirlemede herhangi bir etkinliği 

saptanmadı. Ancak patolojik renal parankim HU değeri, acil drenaj gereksiniminin 

belirlenmesinde anlamlı bir parametre olarak saptandı (Tablo 4.9). 



44 

 

Şekil 4.1: Patolojik renal parankim HU değerleri için ROC eğrisi 

Tablo 4.9: Patolojik renal parankim HU değerleri için ROC eğrisi altı alan incelemesi 

ROC eğrisi altı alan 

Alan 0.6269 

Standart hata (SE) 0.04870 

%95 güven aralığı (95% CI) 0.5315-0.7224 

p değeri 0.0118 

 

Normal taraf renal parankim HU değerlerinin acil drenaj olasılığını saptama 

becerisi incelendiğinde, pyelonefroza bağlı acil drenaj gereksiniminin belirlenmesinde 

istatistiksel açıdan anlamlı bulundu (Tablo 4.10). 

 

Şekil 4.2: Normal renal parankim HU değerleri için ROC eğrisi 

Tablo 4.10: Normal taraf renal parankim HU değerleri için ROC eğrisi altı alan incelemesi 

ROC eğrisi altı alan 

Alan 0.6319 

Standart hata (SE) 0.04879 

%95 güven aralığı (95% CI) 0.5363 - 0.7276 

p değeri 0.0092 
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Hastalar perinefrik kirlenme varlığına ve acil drenaj gereksinimine göre gruplara 

ayrıldığında, acil drenaj yapılan ve eş zamanlı perinefrik kirlenmesi bulunan 34 hasta 

saptandı. Acil drenaj yapılmayan grupta perinefrik kirlenmesi bulunan toplam 16 hasta 

saptandı. Bu gruplarda patolojik ve normal taraf renal parankim ve pelvis HU düzeylerinin 

pyelonefrozu saptamada istatistiksel açıdan bir etkinliği gözlenmedi. 

Hastaların ilk başvuru anında alınan idrar kültüründe üreyen mikroorganizmalar, 

perinefrik kirlenme varlığına göre gruplar incelendiğinde, Staphylococcus aureus üremesi 

bulunan 1, ve Streptococcus agalactiae üremesi bulunan 1 hastada acil drenaj gerekmediği, 

diğer tüm hastalarda acil drenaj yöntemlerinin kullanıldığı saptanmıştır (Tablo 4.11). 

Tablo 4.11: İdrar kültüründe üreyen mikroorganizmaların perinefrik kirlenme varlığı yönünden gruplanması 

Mikroorganizma 
Perinefrik 

kirlenme (+) 

Acil 

drenaj 

Perinefrik 

kirlenme  

(-) 

Acil 

drenaj 

Escherichia coli (E.coli) 3 Evet 4 Evet 

Staphylococcus aureus  

(S. aureus) 
1 Hayır 0 Evet 

Streptococcus agalactiae  

(S. agalactiae) 
1 Hayır 1 Evet 

Klebsiella pneumoniae  

(K. pneumoniae) 
2 Evet 1 Evet 

Enterococcus faecalis  

(E. faecalis) 
1 Evet 1 Evet 

Pseudomonas aeruginosa  

(P. aeruginosa) 
1 Evet 0 Evet 

Enterobacteriaceae ailesine ait 

tanımlanamayan bakteri 
0 Evet 1 Evet 

Candida glabrata (C. glabrata) 1 Evet 0 Evet 

Kontaminasyon 1 Evet 1 Evet 
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5. TARTIŞMA 

Avrupa Üroloji Derneği 2023 Kılavuzu, obstrüktif, enfektif böbreği, ürolojik bir 

acil olarak değerlendirerek, perkütan drenaj veya üreteral stent takılarak toplayıcı sistemin 

basıncı acilen azaltıcı dekompresyon tedavisi uygulanmasını önermektedir. Ağır sepsis ve 

abse varlığında bazı hastalarda nefrektomi gerekebilmektedir (180). 

Parsiyel üreteral obstrüksiyonun etkileri, farklı deneysel modeller kullanılarak 

araştırıldığında, obstrüksiyonun ikinci haftasından itibaren renal pelviste fibrozis ve renal 

papillada deformasyon gibi histolojik değişiklikler bildirilmiştir. İlerleyen zamanlarda, 

renal pelvis ve medullada interstisyel lenfosit infiltrasyonu ve fibrozis gibi kronik 

inflamatuar lezyonlar gözlenmeye başlanmıştır. Bir yılı aşan kronik parsiyel obstrüksyon 

sonucunda da, pelvis epitelinde kronik interstisyel inflamasyon, medullar ödem, hemoraji 

ve mikro kistik hiperplazi insidansı artmış olarak saptanmıştır (186-188). Yıldırım ve ark., 

sıçanlar üzerinde yaptıkları deneysel bir çalışmada tam tıkanıklıklarda tıkalı böbreğin 

parankimal yoğunluğunun azaldığını ve bu düşüşün zamanla artan bir ivmeye sahip 

olduğunu göstermiştir. Parsiyel tıkanıklıklarda ise, parankim yoğunluğu başlangıç değerine 

göre bir miktar azalmış olarak saptanmıştır (189).  

Çalışmamız kapsamında değerlendirilen hastalar, acil drenaj yapılanlar ve 

yapılmayanlar olarak iki alt grupta incelendiğinde, acil drenaj grubunda anüri sıklığı 

anlamlı derecede yüksek saptanmıştır. Bu grupta hidronefroz derecesi de daha yüksek 

olarak bulunurken, x-axis düzleminde ölçülen taş boyutları da gruplar arasında farklı 

oranlarda gözlenmiştir. Çalışmamızın dikkat çekici verilerinden birisi >20 mm ve 11-20 

mm boyutunda taşı bulunan hastaların oranının acil drenaj yapılmayan grupta daha yüksek 

oranda saptanmasıdır. Ek olarak, acil drenaj yapılan grupta, perinefrik kirlenme varlığı 

anlamlı derecede yüksek oranda saptanmıştır. Perinefrik kirlenme, asimetrik veya tek 

taraflı renal enflamasyon veya akut obstrüksiyonun önemli bir belirtecidir. Perinefrik 

kirlenmenin ortaya çıkış mekanizması, akut üreter obstrüksiyonunu takiben artan 

intrapelvik basınç ve renal lenfatik basınç nedenli olarak ortaya konulmuştur. Artan basınç 

nedeniyle renal interstisyuma diffüze olan sıvı ve perinefrik alana üriner ekstravazasyon 
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sonucunda kontrastsız BT’de gözlenen bu değişiklik, akut piyelonefrit gibi enflamatuar 

durumlarda ve üreter taşı varlığında gözlenmektedir (190-192).  

Çalışmamızda, acil drenaj yapılan grupra preoperatif WBC sayısı anlamlı derecede 

yüksek saptanırken, normal taraf renal pelvis HU değerleri de bu grupta daha yüksek 

ölçüldü. Obstrükte ve normal taraf renal parankim HU değerleri, acil drenaj gerektirmeyen 

grupta anlamlı derecede daha yüksek olarak saptandı. Gruplar, ilk başvuruda verdiği idrar 

kültüründe üreyen mikroorganizmalar açısından incelendiğinde, acil drenaj grubunda, 

kronik enfeksiyonun göstergesi olarak, yüksek oranda farklı grup bakterilerin üremesi 

gerçekleşti.  

Üreter obstrüksiyonuna bağlı olarak gelişen hidronefroz, ilerleyici hasara yol 

açabileceği ve böbrek fonksiyonlarında kalıcı kayıplara yol açabileceği için erken tanı ve 

tedavi gerektiren bir patolojidir. Üriner sistem taş hastalığı, akut üreteral obstrüksiyonun en 

sık görülen nedenlerinden biridir. Çalışmamızda, taş HU değerlerine göre 

gruplandırıldığında, hidronefroz dereceleri bakımından anlamlı bir farklılık bulunmazken, 

acil drenaj yapılan grupta hidronefroz dereceleri anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 

Gnannt ve ark. klinik ve laboratuvar parametreleriyle birlikte HU değerlerinin 

ölçümünün, enfekte ve enfekte olmayan abdominal sıvıları ayırt etmede yararlı bir belirteç 

olduğunu göstermiştir (197). Ek olarak, idrar kültürü pozitif olan bireylerin, kültür negatif 

olanlara göre dilate renal toplayıcı sistemde daha düşük HU değerlerine sahip olduğu 

ortaya konulmuştur (198). Dilate renal toplayıcı sistemdeki sıvının HU değerinin 

pyelonefrit varlığında, hidronefroz varlığına kıyasla daha yüksek olduğu da öne 

sürülmüştür (176). Çalışmamızda, patolojik renal pelvis HU değerleri açısından gruplar 

arasında anlamlı bir farklılık bulunmazken, acil drenaj yapılan grup normal böbrek renal 

pelvis HU değerleri anlamlı derecede yüksek saptanmıştır. Pyonefroz sıvısının içeriğinde 

bulunan idrar, enfekte materyal, hücresel partiküller ve mikroorganizmalar nedeniyle BT 

görüntülemede atenüasyon artışı gözlenmektedir. Bu durumun da artmış HU değerlerine 

neden olması beklenmektedir (199). Acil drenaj grubunda normal pelviste gözlenen HU 

yüksekliği, obstrüksiyondan yalnızca patolojik taraftaki renal pelvisin değil, normal tarafın 

da etkilendiğini göstermektedir.  

Obstrüksiyonun süresi ile böbrek fonksiyon kaybı arasında bir bağlantı olduğu iyi 

bilinmektedir. Non-kontrast BT kullanılarak yapılan çalışmalarda obstrükte ve non-

obstrükte böbreklerin ortalama parankimal yoğunlukları retrospektif olarak 

değerlendirilmiş ve obstrükte böbreklerin ortalama parankimal yoğunlukları, non-obstrükte 

gruba ve sağlıklı kişilere göre daha düşük olarak saptanmıştır (189, 200, 201). 



48 

Çalışmamızda, acil drenaj yapılmayan grup obstrükte ve normal taraf renal parankim HU 

değerleri, acil drenaj grubuna göre anlamlı derecede yüksek olarak ölçülmüştür. HU 

değerlerinin sıvının transüda formundan eksüda formuna geçişi ile artış gösterdiği 

bilinmektedir. Tam üreter tıkanıklığında erken müdahale ile böbrek fonksiyonu 

korunabilirken, spontan düşen böbrek taşlarında konservatif tedavi seçenekleri 

kullanılabilmektedir. Ancak, çalışmamızın bulguları, bu süreç içerisinde, hastanın genel 

durumu spontan geçişi ya da daha geç müdahaleyi bekleyebilecek kadar iyi olmasına 

rağmen, her iki renal parankimde de hasarlanma meydana geldiğini ortaya koymaktadır. 

Bununla birlikte, sağlıklı insan böbreklerinin parankimal yoğunluk referans aralıklarının ve 

tam üreteral obstrüksiyon durumunda yoğunluktaki değişikliklerin belirlenmesi için daha 

ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. Kontrastsız BT'de renal parankim yoğunluğunun 

ölçülmesinin klinik pratikte renal sintigrafinin yerini alabilecek güvenilir bir parametre 

olup olmadığı konusu da hala netliğe kavuşmamıştır. 

Hastalar, taş HU değerlerine göre karşılaştırıldığında ise, her iki grup arasında 

anlamlı farklılık gözlenmemiştir. Acil drenaj grubunda daha yüksek oranda saptanan 

hidronefroz dereceleri, anüri varlığı gibi bulgular göz önünde bulundurulduğunda, üriner 

sistemin maruz kaldığı obstrüksiyonun derecesi ve ağırlığı nedeniyle bu grupta daha 

yüksek oranda perinefrik kirlenmenin ortaya çıktığını düşünmekteyiz. Ek olarak, perinefrik 

kirlenme varlığının, renal yağ dokusundaki değişimler ile ilişkili olan yaş ve cinsiyet gibi 

faktörlerden de etkilendiği gözlenmiştir (193). Ancak, çalışma gruplarımızın bu 

değişkenler açısından karşılaştırmasında, gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır. Bu bulgu, çalışmamızda, üriner obstrüksiyonun derecesi ve ilişkili 

komplikasyonlar nedeniyle perinefrik kirlenme ortaya çıkmış olma olasılığını 

desteklemektedir.  

Çalışmamızda, 1000 HU değeri cut-off olarak alındığında, HU>1000 grubunda 

anüri oranı istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olarak bulundu. Bunun nedeninin, 

daha yüksek yoğunluğa sahip olan taşların, aynı zamanda boyut etkisi ile de üriner sistemin 

kritik noktalarında obstrüksiyona neden olması ve lokalizasyonları ve boyutu nedeniyle 

spontan olarak geçişlerinin sağlanamaması olduğunu düşünmekteyiz. Bunu destekleyecek 

şekilde, çalışmamızda, HU>1000 grubunda proksimal üreter ve mid-üreter yerleşimli 

taşların anlamlı derecede yüksek oranda olduğu saptanmıştır. Ek olarak, bu grupta z-axis 

yönünde ölçülen taş boyutları, düşük yoğunluklu gruba oranla anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur. Bununla birlikte, daha düşük cut-off değerleri de öne süren bazı tek merkezli 

çalışmalar bulunmaktadır (163, 194, 195). Bu nedenle, HU, belirtiler ve tedavi sonuçları ile 



49 

ilişkisi konusunda kesin olarak bir fikir birliği yoktur. Bunun ana sebepleri, HU ölçümü 

için kullanılan farklı yöntemler, görüntüleme kalitesindeki farklılıklar ve ölçümü yapan 

gözlemciler arası güvenilirlik ve tekrarlanabilirlikteki eksiklikler olarak 

özetlenebilmektedir.  

Tedavi öncesi taş içeriğinin tahmin edilmesi, üroloğun hastaları taş dansitesine göre 

gruplamasını ve buna göre tedavi etmesini sağlar. Bu nedenle yüksek dansiteli taşı olan 

hastalar ESWL’den çok endoskopik olarak tedavi edilebilir (196). Bizim gruplarımızda da 

geçirilmiş ESWL oranları açısından, taş yoğunluklarına göre ayrılan iki grup arasında 

anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. 

Artmış beyaz küre sayısı, ateş ve yan ağrısı ile birlikte, obstrüksiyon varlığında, 

pyonefroz tanısını destekleyici bir kriter olarak kabul edilmektedir. Bokka ve ark., artmış 

beyaz küre sayısının spontan taş geçişi için istatistiksel olarak anlamlı bir belirteç olduğunu 

göstermiştir (202). Çalışmamızda kullanılan enflamatuar belirteçler değerlendirildiğinde, 

acil drenaj grubunda beyaz küre sayıları anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Bir diğer 

enflamatuar belirteç olan CRP düzeyleri ise gruplar arasında farklılık göstermemiştir. 

Burada vurgulanması gerekli bir diğer faktör, hastalar hem acil drenaj yapılanlar, hem de 

HU değeri 1000 cut-off kullanılarak gruplandığında, ortalama CRP değerlerinin normal 

referans aralık içerisinde bulunmasıdır (>5 mg/L). Akut durumlarda, CRP değerlerinin 

artışının 48 saat içinde pik yapacağı verisinden hareketle, erken dönem CRP değerlerinin 

ölçümünün klinik müdahale seçimindeki rolü tartışmalıdır. Çalışmamızda, gruplara ait 

daha geç dönemde ölçülmüş CRP değerleri bulunmamaktadır. Bu nedenle, çalışmamız, 

enflamatuar yanıtın acil drenaj gereksinimine sahip hastaların saptanmasındaki etkinliği 

hakkında sınırlı bir veri sağlamaktadır. 

Çalışma grubumuz, HU değerlerine göre alt gruplara ayrıldığında, HU>1000 

grubunda anüri yüzdesi daha yüksek olarak saptanmıştır. Yine bu grupta, y- ve z- axis taş 

boyutları da anlamlı derecede yüksek iken, obstrüksiyon seviyeleri ağırlıklı olarak 

proksimal üreter ve mid-üreter seviyesindedir. Tüm bu veriler birlikte değerlendirildiğinde, 

taş boyutu ve lokasyonunun anüri gelişme riski ile yakından ilişkili olduğu ortaya 

konulmaktadır. Bununla birlikte, gruplar arasında acil drenaj gereksinimi açısından anlamlı 

bir farklılık saptanmamıştır.  

Taş HU düzeyi, gecikmiş başvuru süresi, büyük taş boyutu, ileri derecede 

hidronefroz ve bozulmuş renal fonksiyon gibi faktörler ile birlikte, pyelonefritin geçerli bir 

belirteci olarak kabul edilmektedir. Aynı zamanda, hidronefroz derecesi ve pyelonefrit 

gelişme riski arasında doğrusal bir ilişki saptanmıştır. Çalışmamızda, alt gruplara göre 
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idrar kültüründe üreyen mikroorganizmaların karşılaştırmasında, acil drenaj grubunda 

baskın bir bakteri üremesi varlığı saptanmıştır. Acil drenaj gerektirmeyen grupta yalnızca 

iki hastada kültürde bakteri üremesi gözlenirken, acil drenaj grubunda üriner sistem 

enfeksiyonlarının en yaygın nedeni olarak kabul edilen E.coli’nin yanı sıra, daha nadir 

olarak gözlenen S. agalactiae, K. pneumoniae, E. faecalis, P. aeruginosa, diğer 

Enterobacteriaceae türleri ve C. glabrata üremesi, literatürdeki bulguları 

desteklemektedir. Diyabet gibi komorbiditeler, ve kadın cinsiyet sık üriner sistem 

enfeksiyonu geçirme riski ve kültürde bakteri pozitifliği ile ilişkilidir. Ancak, acil drenaj 

gereken ve gerekmeyen hastalar arasında diyabet oranı ve cinsiyet açısından bir farklılık 

saptanmamıştır. Bu durum, kültürde saptanan geniş spektrumdaki bakteri 

kolonizasyonunun, üriner sistem taş hastalığının bir sonucu olarak ortaya çıkmış olma 

olasılığını desteklemektedir. 

Hasta grubu, acil drenaj gereksinimi yönünden alt gruplara ayrıldığında, renal 

pelvis HU değerleri hem patolojik, hem de normal böbrek açısından gruplar arasında ayırt 

edici bir tanısal etkinlik sağlamamıştır. Bununla birlikte, renal parankim HU değerlerinin 

tanısal etkinliğinin, hem patolojik, hem de normal böbrek tarafında, istatistiksel olarak 

anlamlı derecede bir yeterlilik gösterdiği saptanmıştır. Diğer bir deyişle, parankimal 

dokudaki farklılıkların üriner obstrüksiyon durumlarında, pelvik dokuya oranla daha 

duyarlı ve özgül bir şekilde acil drenaj gereksiniminin tahmin edilebilmesine olanak 

sağlayabilmesi olasıdır. Ancak, bu verilerin rutin pratikte kullanılabilmesi için, daha 

kalabalık hasta gruplarıyla yapılan kesitsel çalışmaların yanı sıra, kontrol verileriyle de 

karşılaştırılması gereklidir. Bu sayede HU değerleri için cut-off değer, referans aralık, ya 

da obstrüksiyonun derecesi gibi farklı faktörlerin daha yüksek tanısal yetkinlik ile 

hesaplanabilmesi mümkün olabilecektir. Böbrek parankiminin kalitesi böbreğin 

maruziyetini ve dolayısıyla hidronefrozun ciddiyetini belirleyen en önemli ve objektif 

parametredir (203). Acil drenaj yapılan grupta saptanan yüksek hidronefroz dereceleri ve 

kronik taş hastalığının muhtemelen daha uzun süreli varlığının, renal parankim hasarının 

bu grupta klinik bir belirteç olarak kullanılabilmesinin ana nedenleri olarak ileri sürülebilir. 

Perinefrik kirlenme acil drenaj gereksiniminin birlikte değerlendirildiği olgularda 

ise, hasta grubumuz açısından, renal pelvis ve parankim HU değerleri için herhangi bir 

tanısal kullanım potansiyeli saptanmamıştır. Bunun en önemli nedeninin, acil drenaj 

gereksinimi olan olgularda, obstrüksiyon derecesi ve hidronefroz varlığı nedeniyle, 

perinefrik kirlenmenin yaygın bir bulgu olması olduğunu düşünmekteyiz. 
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Çalışmamızın bazı önemli limitasyonları vardır. En önemli limitasyonu retrospektif 

ve kesitsel bir çalışma olmasıdır. İkincisi, çalışmada yalnızca semptomatik hastalara ait 

kontrastsız BT görüntülerinin verileri kullanılmıştır. Taş bulgusu olmayan, sağlıklı 

kontroller karşılaştırma için dahil edilmemiştir. Ek olarak, mesane HU değerleri ve taş 

tiplendirme verileri çalışma kapsamında sunulmamaktadır. Bununla birlikte, örneklem 

grupları homojen ve yüksek sayıda hasta içermektedir. Çalışmamızın, üriner sistemin farklı 

dokuları için global ölçekli bir HU referans aralığı oluşmasına ve acil servis başvurularında 

elde edilen kontrastsız BT görüntülerinin HU değerlerinin belirtilmesi ile acil drenaj için 

uygun bulunmayan gruptaki hastaların renal hasar düzeylerinin saptanabilmesine, ve 

gerekirse acil müdahalede bulunulacak hasta grubunun ayırt edilebilmesine katkıda 

bulunacağını düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇ 

Tek taraflı üst üriner sistem obstrüksiyonunda acil drenaj gerektiren hastalarda 

perinefrik kirlenmenin varlığı, obstrüktif ve normal taraf böbrek parankimi HU değerleri, 

hasta gruplarının diğer radyolojik ve inflamatuar belirteçleri ile birlikte değerlendirilmesi 

en uygun tedavi seçeneğinin ve uygulama zamanının öngörülmesinde kullanılabilir. 

Ancak, müdahale zamanı ve tipi açısından değerlendirme ve tanısal yetkinliğin geniş 

kapsamlı değerlendirilebilmesi için, kontrol grubu içeren, yaş gruplarına göre ayrılmış, 

daha ileri radyolojik değerlendirmelerin verilerinin de kapsama alındığı geniş ölçekli 

çalışma verilerine ihtiyaç bulunmaktadır. 
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EK-2: Orijinallik Beyan Formu 

TAŞ NEDENLİ OLUŞAN ÜST ÜRİNER SİSTEM OBSTRÜKSİYONUNDA ACİL 

ÜRİNER DRENAJ GEREKTİREN VE ELEKTİF CERRAHİ YAPILAN 

HASTALARIN KONTRASTSIZ ABDOMEN TOMOGRAFİLERİNDEKİ 
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