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Bariatric Surgery-Related Stone Disease

Cevahir Özer, Tulga Eğilmez
Başkent Üniversitesi Adana Uygulama ve Araştırma Merkezi, Adana, Türkiye

Obezite Cerrahisi ve Üriner Sistem Taş Hastalığı 

Özet

Önemli bir halk sağlığı problemi olan obezitenin üriner sistem taş hastalığı 

etyolojisinde rol oynadığı ileri sürülmektedir. Bununla birlikte, obezitenin te-

davisinde kullanımı giderek yaygınlaşan obezite cerrahisi de üriner sistem 

taş hastalığı ile ilişkili görünmektedir. Günlük pratikte, obezite cerrahisi plan-

lanan veya uygulanmış hastalar daha sık karşımıza çıkmaktadır. Derleme bu 

hasta grubunun yönetiminin ürolojik açıdan değerlendirilmesini amaçlamıştır.
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Abstract

Obesity is a major public health problem and has been suggested to play a 

role in the etiology of urinary tract stone disease. Furthermore, the increas-

ingly widespread use of surgery in the treatment of obesity also is related 

with urinary stone disease. In daily practice, patients to whom obesity sur-

gery has been planned or who have undergone obesity surgery are seen more 

frequently. This review aims to highlight the urological evaluation and man-

agement of this patient group.
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Giriş 
Üriner sistem taş hastalığı yaygın olarak görülen bir hastalık-
tır ve dünya nüfusunun yaklaşık %5-15’ini etkilemektedir [1, 2]. 
Üriner sistem taş hastalığının oluşumunda hem genetik hem de 
çevresel birçok faktör rol oynamaktadır [3]. Obezitenin de üri-
ner sistem taş hastalığı ile ilişkili olduğu iddia edilmektedir [4]. 
Genel popülasyondaki ortalama vücut kitle indeksindeki artı-
şın bir sonucu olarak üriner sistem taş hastalığının yaygınlığı-
nın son yıllarda artması bu görüşü desteklemektedir [4-6]. Bu 
durum, hem üriner sistem taş hastalığında hem de obezitede 
ortak bir patofizyolojik mekanizmanın rol oynadığını düşündür-
mektedir [7, 8].
Obezite önemli bir halk sağlığı problemidir ve yaygınlığı dün-
ya çapında artmaktadır [9, 10]. Vücut kitle indeksinin 30 kg/m2 
ve üzerinde olması obezite,  40 kg/m2 üzerinde olması ise mor-
bid obezite olarak kabul edilmektedir [10]. Amerika Birleşik Dev-
letleri nüfusunun yaklaşık %20’si obez olarak kabul edilmekte-
dir. Yaklaşık 11.5 milyon Amerikalı ise morbid obezdir [11]. Mor-
bid obez hastalarda diyet değişiklikleri, farmakolojik tedavi ve 
yaşam tarzı modifikasyonları gibi konservatif yöntemler nadi-
ren anlamlı ve kalıcı kilo kaybına neden olurlar [12]. Bu nedenle, 
etkili kilo kaybı, obezite ile ilişkili hastalıklarda düzelme ve uzun 
dönem mortalitede azalma sağlayan obezite cerrahisinin kulla-
nımı giderek yaygınlaşmaktadır [13, 14]. Bununla birlikte, obe-
zite gibi, obezite cerrahisi de üriner sistem taş hastalığı için bir 
risk faktörü gibi görünmektedir [14].
Bu derlemede modern obezite cerrahisi yöntemleri ile üriner sis-
tem taş hastalığı arasındaki ilişki ve obezite cerrahisi sonra-
sı taş oluşumu gözlenen hastaların değerlendirme süreci tartı-
şılmıştır.

Obezite Tedavisinin Cerrahi Seçenekleri
Obezite cerrahisi fonksiyon bakımından 3 ana grupta toplana-
bilir [15, 16]:

1. Malabsorbsiyon yapan ameliyatlar:
Bu gruptaki ameliyatlar gıda ile temas eden ince barsak boyunu 
kısaltıp gıda emilimini azaltarak kilo kaybı sağlarlar [16]. 
Primer olarak malabsorbsiyon yaparak etki gösteren jejunoile-
al by-pass obezite tedavisinde yaygın olarak kullanılan ilk cer-
rahi prosedürdür [17]. Zaman içinde, bu yöntemle ilişkili böb-
rek taşı, böbrek yetmezliği ve yaşamı tehdit eden karaciğer yet-
mezliği gibi komplikasyonların ortaya çıkması üzerine jejunoile-
al by-pass terk edilmiştir [6, 18]. 
Biliopankreatik diversiyon ameliyatı ise uzmanlaşmış merkez-
lerde yapılan, ameliyat sonrası besin eksikliklerine neden olabi-
len bir yöntemdir. Jejunoileal by-pass’ın bir modifikasyonu olan 
bu yöntemde görülen dumping semptomları ve anastomoz ülse-
ri sıklığını azaltmak için duodenal switch modifikasyonu gelişti-
rilmiştir [16, 17]. 

2. Gıda alımını kısıtlayan ameliyatlar:
Bu yöntemde hastanın bir defada yiyebileceği gıda miktarını kı-
sıtlayıcı küçük bir mide poşu ve dar bir mide çıkışı oluşturulur 
[16]. Vertikal bant gastroplasti, laparoskopik ayarlanabilir gast-
rik bantlama ve sleeve gastrektomi en sık uygulanan kısıtlayıcı 
yöntemlerdir [8, 16]. Laparoskopik gastrik bantlama Avrupa’da 
en sık uygulanan obezite cerrahisi yöntemidir [8].

3. Kombine (hem malabsorbsiyon yapan hem de gıda alı-
mını kısıtlayan) ameliyatlar:
Her iki mekanizmanın da kullanıldığı bu ameliyatlardan biri-

si olan Roux-en-Y gastrik by-pass ameliyatı Amerika Birleşik 
Devletleri’nde %80 gibi yüksek bir oranla en yaygın uygulanan 
obezite cerrahisi yöntemidir [16].

Obezite Cerrahisi ve Üriner Sistem Taşı Oluşumu
Tarihsel olarak, üriner sistemde taş oluşumu obezite cerrahisi-
nin (özellikle jejunoileal by-pass ameliyatının) iyi tanımlanmış 
bir komplikasyonudur [18]. Jejunoileal by-pass uygulanan hasta-
larda operasyondan 15 yıl sonra böbrek taşı görülme riski yakla-
şık %29’dur [18, 19]. Obezite cerrahisi sonrası oluşan taşlar ço-
ğunlukla kalsiyum okzalat taşıdır. Taş oluşumundaki temel me-
kanizma ise yağ malabsorbsiyonuna bağlı gelişen enterik hipe-
rokzalüri gibi görünmektedir [18]. Bununla birlikte, düşük idrar 
hacmi ve hipositratüri de taş oluşumunda etkili diğer risk fak-
törleridir [6, 20]. Normalde kalsiyum barsak lümeninde okzala-
tı bağlar. Ancak, obezite cerrahisi sonrası absorbe edilemeyen 
yağ kalsiyum ile bağlanarak sabunlaştığı için kolona geçen ok-
zalat yükü artar. Buna ek olarak, emilimi bozulan safra tuzları-
nın da kolona geçişi artar ve artmış safra tuzları kolonda okza-
lat emilimini arttırır [12]. İnsanlar tarafından metabolize edile-
meyen bir molekül olan okzalat böbrekler aracılığıyla atılır [21]. 
Artmış renal okzalat yükü idrardan okzalat atılımının artmasıy-
la sonuçlanır. Bu nedenle, hastaların hemen hemen tamamı kal-
siyum okzalat taşı üretir. İntestinal okzalat düzeyindeki artış ile 
ilgili alternatif bir mekanizma da barsak florasında bulunan ve 
tek enerji kaynağı okzalat olan Oxalobacter formigenes tarafın-
dan gerçekleştirilen okzalat yıkımının azalması olabilir [18, 22]. 
Bu durum ise obezite cerrahisi sonrası Oxalobacter formigenes 
kolonizasyonunun azalması ile açıklanabilir. Jejunoileal by-pass 
geçiren hastalarda Oxalobacter formigenes kolonizasyonunun 
azaldığı gösterilmiştir[23]. 
Şu anda en yaygın uygulanan obezite cerrahisi yöntemlerinden 
biri olan Roux-en-Y ameliyatının üriner sistem taş hastalığı ris-
kine etkisi hakkında çok az bilgi mevcuttur. Obezite ve insülin di-
renci, başta ürik asit taşı olmak üzere üriner sistem taş hasta-
lığı için risk faktörleri olarak kabul edildiği için Roux-en-Y ame-
liyatının taş riskini iyileştirdiği makul bir varsayım olabilir [18]. 
Ayrıca, Roux bacağının 150 cm’nin altında olduğu bir Roux-en-Y 
ameliyatının enterik hiperozalüride kritik rol oynayan yağ emi-
lim bozukluğuna neden olmadığına inanılmaktadır [24]. Ancak, 
çalışmalar Roux-en-Y sonrası hiperokzalüri ve kalsiyum okzalat 
taşı görülme riskinin arttığını göstermektedir [21, 25]. 
Şu anda, hastaya uygulanan obezite cerrahisi yöntemi ile üri-
ner sistem taş hastalığı arasında göreceli potansiyel risk değer-
lendirmesinde kullanılabilecek bir bilgi mevcut değildir. Bununla 
birlikte, uygulanan cerrahi işlem sonrası gelişen yağ emilim bo-
zukluğu derecesi bu konuda yardımcı olabilir. Obezite cerrahisi 
sonrası genel yağ emilim oranlarına baktığımızda jejunoileal by-
pass ameliyatında bu oranın %15, biliopankreatik diversiyonda 
(duodenal switch olsun veya olmasın) %19, Roux-en-Y ameliya-
tında %67, vertikal bant gastroplastisi ve laparoskopik ayarla-
nabilir gastrik bantlamada %97 olduğunu görüyoruz [26]. Bu bil-
giye dayanarak, enterik hiperokzalüri gelişme riskinin en fazla 
biliopankreatik diversiyon sonrası, en az vertikal bant gastrop-
lastisi ve laparoskopik ayarlanabilir bant gastroplastisinde ol-
duğunu söyleyebiliriz. Roux-en-Y ameliyatı sonrası ise orta de-
recede bir risk mevcuttur [18].
Diğer yöntemlerin aksine,  kısıtlayıcı yöntemlerde herhangi bir 
barsak segmentinin by-pass edilmesine bağlı malabsorbsiyon 
komponenti olmadığından dolayı enterik hiperokzalüri beklen-
memektedir. Bu nedenle, kısıtlayıcı yöntemler üriner sistem taş 
hastalığı riskinde artışla ilişkili görünmemektedir [12, 27]. Ayrı-
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ca, kısıtlayıcı yöntemlerle tedavi edilen obez hastalarda taş olu-
şumu açısından anlamlı risk faktörleri olan idrar hacmi, sitrat, 
kalsiyum, pH ve ürik asit seviyelerinde de farklılık gözlenmemek-
tedir [12].

Obezite Cerrahisi Uygulanan Hastalarda Üriner Sistem 
Taş Hastalığına Yaklaşım
Kısıtlayıcı yöntemle obezite cerrahisi geçiren hastaların üriner 
sistem taş oluşum riskinde artış görülmemektedir. Bu nedenle, 
obezite cerrahisi planlanan morbid obez taş hastalarında kısıtla-
yıcı yöntemler tercih edilebilir [8]. Kısıtlayıcı tipte olmayan obe-
zite cerrahisi sonrası taş oluşumu gözlenen hastalarda ise hızla 
metabolik değerlendirme yapılarak önleyici tedaviye başlanma-
lıdır [18]. Bu hasta grubunda taş oluşumunu tetikleyen en önem-
li faktör ise enterik hiperokzalüridir.
Enterik hiperokzalüri tedavisini düşük yağ ve düşük okzalatlı di-
yet, bol sıvı alımı, kalsiyum gibi oral okzalat bağlayıcı kullanı-
mı ve bir kristalizasyon inhibitörü olan potasyum sitrat kullanı-
mı oluşturmaktadır [3, 18]. Bir diğer okzalat bağlayıcı ajan olan 
kolestiramin kullanımının da faydası olabilir [3]. Ispanak gibi ye-
şil yapraklı sebzeler, çikolata, fındık, çay, çilek, pancar, buğday 
kepeği, ravent ve soya ürünleri okzalattan zengin olduğunu bil-
diğimiz gıdalardır [18, 28]. Bununla birlikte, gıdalardaki okza-
lat içeriği hakkında doğru bilgiye ulaşmak zordur. Çünkü, gıda-
lardaki okzalat içeriği hem rutin olarak ölçülmemektedir hem de 
her zaman ürün etiketinde belirtilmemektedir. Ek olarak, okzalat 
içeriğinin bitkinin büyümesi ve üretimi sırasındaki koşullardan 
etkilenmesinden dolayı yayınlanan değerler genel tahminlerdir. 
Bu nedenle, yüksek okzalat alımından kaçınmak kapsamlı hasta 
eğitimini ve yüksek hasta motivasyonunu gerektirir [18]. Ayrıca, 
günlük uygulamada diyet değişikliklerini uygulamak zor olabil-
mektedir. Çünkü, Roux-en-Y uygulanan hastalar dumping semp-
tomlarını önlemek için sık ve küçük öğün veya atıştırmalık tüket-
mektedirler. Bu durum okzalat bağlayıcıların kullanımını zorlaş-
tırmaktadır [18].
Okzalatın endojen barsak florası tarafından metabolize edilebil-
diği bilinmektedir [29]. Endojen okzalat yıkımında rol oynayan 
Oxalobacter formigenes tek enerji kaynağı olarak okzalat kul-
lanan zorunlu anaerop Gram-negatif bir bakteridir [30, 31]. Je-
junoileal by-pass ve antibiyotik kullanımı gibi Oxalobacter for-
migenes kolonizasyonunda kayba yol açan durumlar idrar okza-
lat düzeyini arttırabilirler [29, 31, 32]. Hiperokzalürili hastalar-
da oral Oxalobacter formigenes kullanımı yeni bir tedavi strate-
jisi olarak karşımıza çıkmaktadır [30, 32]. Primer hiperokzalürili 
küçük bir hasta grubunda oral Oxalobacter formigenes verilerek 
yapılan güncel bir çalışmada hem plazma hem de idrar okzalat 
konsantrasyonlarının düştüğünün gösterilmesi bu tedavi strate-
jisinin potansiyel yararını desteklemektedir [33]. Tabi ki, daha 
büyük ve daha çeşitli hasta popülasyonları ile yapılan çalışma-
larla bu çalışmanın sonuçlarının doğrulanması gerekmektedir. 

Sonuç 
Kısıtlayıcı yöntemle obezite cerrahisi geçiren hastaların üriner 
sistem taş oluşum riskinde artış görülmediğinden, obezite cer-
rahisi planlanan morbid obez taş hastalarında bu yöntemler ter-
cih edilebilir [8].
Önleyici tedavi stratejileri kısıtlayıcı yöntem dışı tekniklerle ya-
pılan obezite cerrahisi uygulamalarından sonra tüm hastalar için 
planlanabilir. En azından bu tip cerrahi sonrası taş oluşumu göz-
lenen hastalarda hızla metabolik değerlendirme yapılarak ön-
leyici tedaviye başlanmalıdır [18]. Bu hasta grubunda, okzalat 
düzeyini düşürmeye yönelik stratejiler geliştirmek için yeni ça-

lışmalara ihtiyaç olduğu açıktır. Okzalat yıkımı yapan bakteriler 
gibi, yağ malabsorbsiyonu dışındaki faktörler belirlenmeli ve bu 
faktörlere yönelik bilinen veya yeni geliştirilecek ajanlarla teda-
viler geliştirilmelidir. Okzalat yıkan bakterilerin oral uygulama-
sı, saflaştırılmış enzimler ve yeni geliştirilen okzalat bağlayıcı 
reçineler potansiyel tedavi seçenekleri gibi görünmektedir [18].
Genel kanıtlar obezite cerrahisinin morbid obez bireylerde fayda 
sağladığını göstermektedir [34]. Hiperokzalüri ve üriner sistem 
taş hastalığı riski obezite cerrahisi için kontrendikasyon gibi gö-
rünmemektedir. Ancak, giderek daha yaygın uygulanan bu cer-
rahinin potansiyel ürolojik komplikasyonların farkında olmak ve 
bu hasta grubunu postoperatif değerlendirerek riskli hastalarda 
önleyici tedaviye başlamak gereklidir.     

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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