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Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Murat Atar
Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Ferhat Atefl
Gülhane Askeri T›p Akademisi

Haydarpafla E¤itim Hastanesi
Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Mutlu Atefl
Afyon Kocatepe Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Ramazan Gökhan At›fl
‹stanbul Medeniyet Üniversitesi T›p Fakültesi

Göztepe E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi
Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Zafer Aybek
Pamukkale Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Yrd. Doç. Dr. Özgü Aydo¤du
‹zmir Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Kaan Aydos
Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›
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Prof. Dr. Ali Ayy›ld›z
Ordu Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Yrd. Doç. Dr. Mehmet Balasar
Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. M. Derya Balbay
Memorial fiiflli Hastanesi

Üroloji Bölümü

Prof. Dr. Sümer Baltac›
Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. M. Murad Baflar
Memorial fiiflli Hastanesi

Üroloji Bölümü

Dr. Aykut Bafler
Pamukkale Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Ertan Batislam
K›r›kkale Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Göksel Bayar
fiiflli Hamidiye Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Prof. Dr. Y›ld›r›m Bayaz›t
Çukurova Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. M. Murat Baykam
Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Prof. Dr. Mehmet Baykara
Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Yrd. Doç. Dr. Ömer Bayrak
Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Yrd. Doç. Dr. Erdal Benli
Ordu Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Ali Beytur
‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Murat Binbay
Ba¤c›lar E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Yrd. Doç. Dr. Mehmet Nuri Bodakç›
Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Mehmet Salih Bo¤a
Ufuk Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. U¤ur Boylu
Ümraniye E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Doç. Dr. Yaflar Bozkurt
Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Salih Budak
Sakarya Üniversitesi E¤itim Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i 

Yrd. Doç. Dr. ‹brahim Buldu
Mevlana Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Recep Büyükalpelli
Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Murat Çakan
Erzincan Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Op. Dr. Ömer Onur Çak›r
Ba¤c›lar E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Dr. Serdar Çakmak
Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Uzm. Dr. Mustafa Kaplan Çal›flkan
Mersin Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Serkan Çarkç›
F›rat Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Turhan Çaflkurlu
‹stanbul Medeniyet Üniversitesi T›p Fakültesi

Göztepe E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi
Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Selahittin Çayan
Mersin Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Yrd. Doç. Dr. Kürflat Çeçen
Kafkas Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›
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Prof. Dr. Hakk› Mete Çek
Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Nurettin Çelik
Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Op. Dr. Orçun Çelik
‹zmir Kemalpafla Devlet Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Prof. Dr. Mesut Çetinkaya
Hitit Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Halil Çiftçi
Harran Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Gökhan Çil
Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Serhan Çimen
‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Ersin Çimentepe
Turgut Özal Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Burhan Coflkun
Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. ‹brahim K. Cüreklibat›r
Ege Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Op. Dr. Ayhan Dalk›l›nç
fiiflli Hamidiye Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Dr. Mutlu De¤er
Çukurova Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Özay Demiray
Ege Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Op. Dr. ‹brahim Dönmez
Ahi Evran Üniversitesi E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. fiaban Doran
Çukurova Üniversitesi T›p Fakültesi Balcal› Hastanesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Caner Ediz
‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Mehmet Tulga E¤ilmez
Baflkent Üniversitesi Adana Uygulama ve Araflt›rma Merkezi

Üroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Alper Eken
Özel Ac›badem Adana Hastanesi

Üroloji Bölüm

Prof. Dr. O¤uz Ekmekçio¤lu
Erciyes Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Ahmet Erba¤c›
Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Giray Ergin
A¤r› Askeri Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Doç. Dr. Muzaffer Ero¤lu
Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Doç. Dr. Bülent Erol
‹stanbul Medeniyet Üniversitesi

Göztepe E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi
Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Ahmet Reflit Ersay
Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Hamit Ersoy
D›flkap› Y›ld›r›m Beyaz›t E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i
Hitit Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Sak›p Erturhan
Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Yrd. Doç. Dr. Fatih F›rdolafl
F›rat Üniversitesi Hastanesi

Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. ‹lhan Geçit
Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Abdullah Gedik
Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. R. Cankon Germiyano¤lu
Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal› Çocuk Ürolojisi Bilim Dal›
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Dr. Reha Girgin
Bülent Ecevit Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. H. N. Göksel Göktu¤
D›flkap› Y›ld›r›m Beyaz›t E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Doç. Dr. Murat Gönen
Baflkent Üniversitesi Konya Uygulama ve Araflt›rma Merkezi

Üroloji Bölümü

Yrd. Doç. Dr. Umut Gönülalan
Baflkent Üniversitesi Konya Uygulama ve Araflt›rma Merkezi

Üroloji Bölümü

Dr. Adil Güçal Güçlü
Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Murat Gül
Selçuk Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Yrd. Doç. Dr. Ömer Gülp›nar
Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Mehmet Gülüm
Harran Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Bilal Gümüfl
Celal Bayar Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Ali Günefl
‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Zeki Ender Günefl
Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Prof. Dr. Recai Gürbüz
Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Özdemir Serhat Gürocak
Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Ahmet Güzel
Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Özer Güzel
Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Uzm. Dr. Vahit Güzelburç
Özel MedipolMega Hastanesi

Üroloji Bölümü

Doç. Dr. Ahmet Hakan Halilo¤lu
Ufuk Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Nurullah Hamidi
Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Yrd. Doç. Dr. Nam›k Kemal Hatipo¤lu
Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Ece Hattat
Hattat Klinik, ‹stanbul

Prof. Dr. Halim Hattat
Hattat Klinik, ‹stanbul

Doç. Dr. Kaya Horasanl›
fiiflli Hamidiye Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Doç. Dr. M. Burak Hoflcan
Baflkent Üniversitesi Alanya Uygulama ve

Araflt›rma Merkezi Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Abdullah ‹lktaç
Haydarpafla Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Prof. Dr. M. Abdurrahim ‹mamo¤lu
D›flkap› Y›ld›r›m Beyaz›t E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Yrd. Doç. Dr. Mehmet ‹nci
Mustafa Kemal Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Evren Ifl›k
Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Doç. Dr. Mustafa Okan ‹stanbulluo¤lu
Mevlana Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Yrd. Doç. Dr. Volkan ‹zol
Çukurova Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Op. Dr. Mustafa Kad›hasano¤lu
Medical Park Bursa Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Dr. Serdar Kalemci
Ege Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›
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Doç. Dr. Engin Kand›ral›
Ba¤c›lar E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Uzm. Dr. Mert Karada¤
Ac›badem Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. A. Kenan Karademir
Gülhane Askeri T›p Akademisi

Haydarpafla E¤itim Hastanesi
Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Tahir Karadeniz
Özel Medicana International Hastanesi

Üroloji Bölümü

Uzm. Dr. Ahmet Karakeçi
Elaz›¤ Harput Devlet Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Yrd. Doç. Dr. Ayhan Karaköse
‹zmir Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Yrd. Doç. Dr. Mustafa Karalar
Afyon Kocatepe Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. M. ‹hsan Karaman
Haydarpafla Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Yrd. Doç. Dr. Tuna Karata¤
Mevlana Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Ömer Faruk Karatafl
Turgut Özal Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Cevdet Kaya
Haydarpafla Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Uzm. Dr. Onur Kayg›s›z
Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Önder Kay›gil
Y›ld›r›m Beyaz›t Üniversitesi T›p Fakültesi

Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi
Üroloji Klini¤i

Dr. Murat Keske
Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Yrd. Doç. Dr. ‹brahim Kelefl
Afyon Kocatepe Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Muammer Kendirci
Liv Hospital Ulus

Üroloji Klini¤i, ‹stanbul

Yrd. Doç. Dr. Selçuk Keskin
Ac›badem Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Tanju Keten
Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Doç. Dr. Yusuf Kibar
Gülhane Askeri T›p Akademisi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Hakan K›l›çarslan
Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Op. Dr. Fatih K›l›nç
fiiflli Hamidiye Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Prof. Dr. Ferhat K›l›nç
Baflkent Üniversitesi Adana Uygulama ve Araflt›rma Merkezi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Ahmet Nam›k Kiper
Mustafa Kemal Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Op. Dr. Fuat K›z›lay
Turgutlu Devlet Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Yrd. Doç. Dr. Ramazan Kocaarslan
Kafkas Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Gökhan Kömesli
Eskiflehir Hava Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Doç. Dr. Yakup Kordan
Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Alim Koflar
Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›
Medikalpark Antalya Hastanesi Üroloji Klini¤i

Dr. Ersin Köseo¤lu
Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Prof. Dr. U¤ur Kuyumcuo¤lu
Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›
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Doç. Dr. Bar›fl Kuzgunbay
Baflkent Üniversitesi Adana Uygulama ve Araflt›rma Merkezi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Ali Memifl
Kafkas Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Murat Mermerkaya
Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Ahmet Y. Müslümano¤lu
Ba¤c›lar E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Hastane Yöneticisi

Prof. Dr. ‹smet Nane
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Bar›fl Nuho¤lu
Gaziosmanpafla Taksim E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Yrd. Doç. Dr. Fatih O¤uz
‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Taylan Oksay
Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Emrah Okulu
Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Prof. Dr. fi. Yavuz Önol
Bezmiâlem Vak›f Üniversitesi T›p Fakültesi Hastanesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Rahmi Onur
F›rat Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. ‹rfan Orhan
F›rat Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Alper Ötünçtemur
Okmeydan› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Yrd. Doç. Dr. Tunç Ozan
F›rat Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Emin Özbek
Okmeydan› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Yrd. Doç. Dr. Kaan Özdedeli
Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Enver Özdemir
Düzce Üniversitesi Hastanesi Üroloji Anabilim Dal›
Özel Kocaeli Akademi Hastanesi Üroloji Bölümü

Doç. Dr. Gökhan Özer
Özel TOBB ETÜ Hastanesi

Üroloji Bölümü

Prof. Dr. Yaflar Özgök
Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Ayd›n Özgül
Dr. Lütfi K›rdar Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Uzm. Dr. A. O¤uz Özkanl›
Memorial fiiflli Hastanesi

Anestezi ve Reanimasyon Bölümü

Dr. Mete Özk›d›k
Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Op. Dr. Yusuf Özlülerden
Pamukkale Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Yrd. Doç. Dr. Alper Özorak
Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Bülent Öztürk
Baflkent Üniversitesi Konya Uygulama ve Araflt›rma Merkezi

Üroloji Bölümü

Dr. Erdem Öztürk
Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Sefa Alperen Öztürk
Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Ufuk Öztürk
D›flkap› Y›ld›r›m Beyaz›t E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Üroloji Klini¤i

Prof. Dr. M. Ceyhun Özyurt
Ege Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Uzm. Dr. Eyyüp Sabri Pelit
‹stanbul Medeniyet Üniversitesi

Göztepe E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi
Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Necmettin Penbegül
Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Doç. Dr. Berkan Reflorlu
Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›
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Prof. Dr. S›dd›k Mut fiafak
Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. Hayrettin fiahin
Mu¤la S›tk› Koçman Üniversitesi T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Dr. Emre Salabafl
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi

Üroloji Anabilim Dal›

Prof. Dr. M. Murat fiaml›
Ac›badem Üniversitesi T›p Fakültesi
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Editörler ürolojinin ana kitab› olarak kabul edilen, Campbell-Walsh Üroloji’nin 10. bask›s›n› takdim etmek-
ten onur ve mutluluk duymaktad›r. Ürolojinin alan› temel fizyoloji, farmakoloji, epidemiyoloji, patofizyolo-
ji, medikal ve cerrahi tedavi alan›ndaki yenilikler ile genifllemeye devam etmektedir. Bu geliflme üroloji flem-
siyesi alt›ndaki tüm alanlarda geçerlidir. Klasik bilgi ve tekniklerin bir k›sm›ndan vazgeçilmekte, onun ye-
rine modifiye edilmekte ve bu bilgiler artt›r›lmaktad›r. Amac›m›z bunu akl›m›zda tutarak, bunlar› mant›kl›
bir s›ra ile birlefltirerek, tüm temel konular› anlafl›l›r mini-textlerden oluflmufl 4 ciltte toparlayabilmektir.

Kitaba 14 yeni bölüm eklenmifltir. Yeni eklenen bölümlerden 5 tanesi 9. bask›daki 2 ayr› bölümün ko-
nular›n›n kombine edilmesi ile oluflturulmufltur. En kapsaml› ve güncel bilgi hedeflenerek “en iyi ve en par-
lak” 70 yazar, yazar kadrosuna dahil edilmifltir.

Önemli noktalar ve vurgulanmas› gereken k›s›mlarda, kal›n punto ve anahtar kutucuklar kullan›lm›flt›r.
Tüm tablolar, birçok flekil ve flema renkli olarak bas›lm›flt›r.

Cilt 1 cerrahi anatomi, klinik karar vermenin temelleri, perioperatif bak›m; endoskopik, laparaskopik ve
robotik giriflimler, enfeksiyon, inflamasyon ve pelvik a¤r›; moleküler, hücresel, kanser biyolojisi ve rejene-
ratif t›p esaslar›; erkek üreme fonksiyon ve disfonksiyonlar›; erkek ve kad›nlarda seksüel fonksiyon ve dis-
fonksiyonlar›; erkek genitalyas›n›n benign ve malign hastal›klar›n› içermektedir.

Cilt 2 renal fizyoloji ve patofizyoloji ile bafllamaktad›r. Renal hipertansiyon ve nefropatiye sebep olan se-
konder sebepler; renal iskemi ve obstrüksiyon mevcuttur. Üst üriner sistem travmalar› ayr› bir bölümde ele
al›nm›flt›r. Sonraki bölümde renal yetmezlik ve transplantasyon bölümleri mevcuttur. Ürolitiazis-patofizyo-
lojisi, medikal, endoürolojik ve cerrahi yaklafl›m›ndan bahsedilmifltir. Üst üriner sistem tümörleri bölümün-
de, benign ve malign parankimal tümörler ve bunlara yaklafl›m (izlem, aç›k, laparaskopik, robotik cerrahi
ile ablatif tedaviler) mevcuttur. Ürotelyal tümörler ve tedavi yaklafl›mlar› hakk›nda bilgiler mevcuttur. Yeni
olarak, retroperitoneal tümörler bölümü eklenmifltir. Kitab›n son k›sm›nda adrenal fizyoloji, patofizyoloji;
adrenal benign ve malign hastal›klar ve bu hastal›klar›n cerrahi tedavilerinden bahsedilmifltir.

Üçüncü cilt 21 küçük bölümden oluflmaktad›r. Bu bölümde alt üriner sistem; fizyolojisi, farmakolojisi,
fonksiyon ve disfonksiyonu anlat›lm›flt›r. Girifl k›sm› ayr›ca renal, pelvik ve üreteral transport bölümünü
içermektedir. Üriner inkontinans, pelvik taban prolapsusu, alt üriner sistem dolum/boflalt›m flikayetlerinin
de¤erlendirilmesi, izlenmesi ve cerrahisine yer verilmifltir. Ürodinami, videoürodinami, nöromüsküler dis-
fonksiyon, afl›r› aktif mesane, noktüri (yeni bölüm), elektrik stimülasyon, ilaç tedavisi prolaps onar›m›, tüm
sling tipleri, sfinkter cerrahisi, fistül, divertikül ve yafll› hastalarda özel de¤erlendirmeler farkl› bölümlerde
incelenmifltir. Mesane tümörlerinin de¤erlendirme ve tedavisi 5 bölümde ele al›nm›flt›r. Genital travma, alt
üriner sistem travmas› ve alt üriner sistem tafllar› bu bölümde ele al›nm›flt›r. Bu bölümlerden sonra prostat
fizyolojisi; benign ve malign hastal›klar› ile üçüncü cilt tamamlanm›flt›r. Tamamen yenilenmifl bölümlerde
benign prostat hiperplazisi ve prostat kanserine yaklafl›m flekilleri güncellenmifltir.

Dördüncü ciltte 28 bölüm bulunmaktad›r. Sekiz yüz sayfal›k pediatrik üroloji bölümü, yeni olarak; renal
fonksiyonel geliflim ve anormalileri, perioperatif yönetim, ekstofi-epispadias kompleksi, pediatrik tafl has-
tal›klar› ve renal transplantasyonu içermektedir.

Onuncu bask›n›n çal›flma kitab›, Amerikan Üroloji Birli¤i s›nav komitesi baflkan›, Dr. W. Scott McDou-
gal liderli¤inde, yenilendi. Sorular ve aç›klamalar› ile içeri¤i geniflletildi.

Hepimiz, üroloji alan›nda klasik halini alm›fl bu kitab›n bir parças› olmaktan gururlu ve mutluyuz. Ki-
tapta eme¤i geçen tüm yazarlara ve yay›nlanmas›nda büyük çaba sarf eden Elsevier'in seçkin personeline
büyük teflekkür ediyoruz. Özellikle, Rebecca Gaertner, Bafl Editör; Kristina Oberle, bafl düzenleme editö-
rü;Kristine Feeherty, bafl proje yöneticisi; Jennifer Shreiner, bafl geliflimsel editör’e teflekkür ederiz.

Alan J. Wein, MD, PhD (Hon), FACS
Editörler Ad›na
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De¤erli Meslektafllar›m;

Birincisi 1954 y›l›nda bas›l›p, flu anda okudu¤unuz onuncu bask›s›yla “Campbell-Walsh Üroloji” kitab›
tart›flmas›z ürolojinin temel kaynak kitab›d›r. Sürekli yenilenen ve güncellenen bilgi ve bilim yolculu¤unda
klasik bir eser olarak yerini hala koruyabilmektedir. Bundan önceki çevirisini yaklafl›k dokuz y›l önce ken-
disinden çok fley ö¤rendi¤im sevgili hocam Kadri Anafarta’yla beraber yapm›flken bu çeviri editörlü¤ünde
hocam›n ürolojiden emeklili¤i nedeniyle yaln›z kald›¤›m› düflünürken; 249 meslektafl›m büyük bir özveriy-
le çal›flarak bu eserin ortaya ç›kmas›n› sa¤lam›flt›r. Bu 249 meslektafl›ma bu çal›flmalar›ndan dolay› can› gö-
nülden teflekkürlerimi sunmak isterim. Bir teflekkürde, maddi destek bulamama olas›l›¤›na, ülkemiz ilaç en-
düstrisindeki sponsorluk regülasyonuna ra¤men Türk Ürolojisi için bu korkutucu maliyeti yüklenme cesa-
retini gösteren Günefl T›p Kitabevleri’nden Murat Y›lmaz’a gitmek zorundad›r.

Her bölümünün redaksiyonu için çevirmenler ve editörün en az ikifler kez okumufl olmas›na ra¤men
gözden kaçm›fl hatalar›n ba¤›fllanabilece¤i ümidiyle, kitab›n Türk Üroloji ailesine faydal› olmas›n› diliyo-
rum.

Sayg›lar›mla 

Prof. Dr. Önder YAMAN 
Çeviri Editörü

Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi 
Üroloji Anabilim Dal›, Ö¤retim üyesi
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Gregory A. Broderick, MD
Çeviri: Dr. Ahmet Karakeçi, Dr. Serkan Çarkç›
ve Dr. ‹rfan Orhan

26 Prematür Ejakülasyon ................................770
John P. Mulhall, MD, MSc (Anat)
Çeviri: Dr. O¤uz Ekmekçio¤lu

27 Erektil Disfonksiyonda Penil Protez
Cerrahisi....................................................780
Drogo K. Montague, MD
Çeviri: Dr. Mustafa Kaplan Çal›flkan ve
Dr. Selahittin Çayan

28 Peyronie Hastal›¤› ....................................792
Gerald H. Jordan, MD, FACS, FAAP (Hon), FRCS
(Hon) ve Kurt A. McCammon, MD, FACS
Çeviri: Dr. Mustafa Kad›hasano¤lu ve
Dr. Muammer Kendirci

29 Yafllanan Erkekte Androjen Eksikli¤i ..........810
Alvaro Morales, MD, FACS, FRCS
Çeviri: Dr. Halim Hattat ve Dr. Ece Hattat

30 Kad›nda Cinsel Fonksiyon ve
Cinsel Fonksiyon Bozukluklar› ..................823
Courtenay Kathryn Moore, MD
Çeviri: Dr. Ercan Yeni

KISIM VII

ERKEK GEN‹TALYA
31 Testis Tümörleri ........................................837

Andrew J. Stephenson, MD, FACS, FRCSC ve
Timothy D. Gilligan, MD, LS
Çeviri: Dr. Hakan K›l›çarslan, Dr. Burhan Coflkun,
Dr. Gökhan Kömesli, Dr. Serdar Yalç›n ve
Dr. Yaflar Özgök

32 Testis Tümörü Cerrahisi ............................871
Joel Sheinfeld, MD ve George J. Bosl, MD
Çeviri: Dr. Yi¤it Ak›n ve Dr. Mutlu Atefl

33 Testis Tümörlerinde Laparoskopik
Retroperitoneal Lenfadenektomi................893
Mohamad E. Allaf, MD ve Louis R. Kavoussi, MD
Çeviri: Dr. Y›ld›r›m Bayaz›t

34 Penis Tümörleri ........................................901
Curtis A. Pettaway, MD, Raymond S. Lance, MD
ve John W. Davis, MD
Çeviri: Dr. Önder Kay›gil, Dr. Emrah Okulu,
Dr. Evren Ifl›k, Dr. Murat Keske ve Dr. Serdar Çakmak

35 Penil ve Üretral Karsinom Cerrahisi ..........934
David S. Sharp, MD ve Kenneth W. Angermeier, MD
Çeviri: Dr. Cenk Murat Yaz›c› ve Dr. Polat Türker

36 Penis ve Üretra Cerrahisi ..........................956
Gerald H. Jordan, MD, FACS, FAAP (Hon), FRCS
(Hon) ve Kurt A. McCammon, MD, FACS
Çeviri: Dr. Ali Atan, Dr. Tanju Keten ve Dr. Özer Güzel

37 Skrotum ve Seminal Veziküllerin
Cerrahisi..................................................1001
Parviz K. Kavoussi, MD ve Raymond A. Costabile, MD
Çeviri: Dr. Serdar Kalemci ve Dr. Bar›fl Altay
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KISIM VIII

RENAL F‹ZYOLOJ‹ VE
PATOF‹ZYOLOJ‹

38 Renal Fizyoloji ve Patofizyoloji ..............1025
Daniel A. Shoskes, MD, Msc, FRCSC ve
Alan W. McMahon, MD
Çeviri: Dr. Mehmet Tulga E¤ilmez

39 Renovasküler Hipertansiyon ve
‹skemik Nefropati ....................................1047
Amy Fergany, MD, PhD ve Andrew C. Novick, MD
Çeviri: Dr. Ayd›n Özgül ve Dr. Fatih Tarhan

KISIM IX

ÜST ÜR‹NER S‹STEM
OBSTRÜKS‹YONU VE TRAVMA

40 Üriner Sistem Obstrüksiyonunun
Patofizyolojisi..........................................1087
Iqbal Singh, MCh (Üroloji), (Genitouriner Cerrahi),
MS, DNB, Jack W. Strandhoy, PhD ve
Dean G. Assimos, MD
Çeviri: Dr. Murat Binbay, Dr. Ömer Onur Çak›r ve
Dr. Ahmet Y. Müslümano¤lu

41 Üst Üriner Sistem Obstrüksiyonunun
Tedavisi ..................................................1122
Stephen Y. Nakada, MD ve Thomas H. S. Hsu, MD
Çeviri: Dr. Abdullah H›z›r Yavuzhan ve
Dr. Volkan Tu¤cu
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42 Üst Üriner Sistem Travmalar› ..................1169
Richard A. Santucci, MD ve Leo R. Doumanian, MD
Çeviri: Dr. Zeki Ender Günefl ve
Dr. Ahmet Hamdi Yaz›c›o¤lu

KISIM X

BÖBREK YETMEZL‹⁄‹ VE
TRANSPLANTASYON

43 Böbrek Yetmezli¤inin Etyoloji,
Patogenez ve Tedavisi ............................1193
David A. Goldfarb, MD ve Emilio D. Poggio, MD
Çeviri: Dr. Emre Tüzel

44 Renal Transplantasyon ............................1226
John M. Barry, MD ve Micheal Joseph Conlin, MD, FACS
Çeviri: Dr. ‹smet Nane ve Dr. Tzevat Tefik

KISIM XI

ÜR‹NER TAfiLAR VE
ENDOÜROLOJ‹

45 Üriner Lithiazis: Etyoloji,
Epidemiyoloji ve Pathogenesis ................1257
Margaret S. Pearle, MD, PhD ve Yair Lotan, MD
Çeviri: Dr. Mut fiafak • Ömer Gülp›nar • Evren Süer

46 Üriner Sistem Tafl Hastal›¤›nda
De¤erlendirme ve Medikal Tedavi ..........1287
Michael N. Ferrandino, MD, Paul K. Pietrow, MD
ve Glenn M. Preminger, MD
Çeviri: Dr. Bülent Erol ve Dr. Eyyup Sabri Pelit

47 Üst Üriner Trakt Toplay›c› Sisteme
Perkütan Yaklafl›mlar ..............................1324
J. Stuart Wolf, Jr., MD, FACS
Çeviri: Dr. Necmettin Penbegül ve
Dr. Nam›k Kemal Hatipo¤lu

48 Üst Üriner Sistem Tafllar›n›n Tedavisi......1357
Brian R. Matlaga, MD, MPH ve
James E. Lingeman, MD
Çeviri: Dr. Özay Demiray ve Dr. Erdal Apayd›n

KISIM XII

ÜST ÜR‹NER S‹STEM‹N
KANSERLER‹

49 Kötü Huylu Böbrek Kanserleri ................1413
Steven C. Campbell, MD, PhD ve
Brian R. Lane, MD, PhD
Çeviri: Dr. Altu¤ Tuncel, Dr. Ersin Köseo¤lu ve
Dr. Ali Atan

50 ‹leri Evre Renal Hücreli Kanserlerin
Tedavisi ..................................................1475
Ramaprasad Srinivasan, MD, PhD ve
W. Marston Linehan, MD
Çeviri: Dr. Evren Süer

51 Selim Renal Tümörler..............................1492
Vitaly Margulis, MD, Surena F. Matin, MD
ve Christopher G. Wood, MD
Çeviri: Dr. Alim Koflar ve Dr. Ahmet Güzel

52 Retroperitoneal Tümörler ........................1506
Stanley Bruce Malkowicz, MD
Çeviri: Dr. Ahmet Erba¤c› ve Dr. Ömer Bayrak

53 Üst Üriner Yol ve Üreterin
Ürotelyal Tümörleri ................................1516
Arthur I. Sagalowsky, MD, Thomas W. Jarrett, MD
ve Robert C. Flanigan, MD
Çeviri: Dr. S. Erdinç Ünlüer, Dr. Kürflat Çeçen ve
Dr. Mehmet Uslu 

54 Güncel Aç›k Böbrek Cerrahisi ................1554
Patrick A. Kenney, MD, Chad Wotkowicz, MD ve
John A. Libertino, MD
Çeviri: Dr. Faruk Ya¤c›, Dr. Sak›p Erturhan ve
Dr. Ömer Bayrak

55 Böbre¤in Laparoskopik Cerrahisi ............1628
Louis R. Kavoussi, MD, MBA, Michael J. Schwartz, MD
ve Inderbir S. Gill, MD, MCh
Çeviri: Dr. ‹brahim Atilla Ar›do¤an, Dr. Mutlu De¤er
ve Dr. Volkan ‹zol

56 Böbrek Tümörlerinde Ablatif Tedavi........1670
Wesley M. White, MD ve Jihad H. Kaouk, MD
Çeviri: Dr. Yaflar Bozkurt ve Dr. Murat Atar

KISIM XIII

ADRENAL BEZLER‹
57 Adrenal Bezlerin Fizyopatolojisi,

De¤erlendirilmesi ve Hastal›klar›n›n
T›bbi Tedavisi..........................................1685
Alexander Kutikov, MD, Paul L. Crispen, MD ve
Robert G. Uzzo, MD
Çeviri: Dr. Turgut Yapano¤lu ve Dr. fienol Adanur

58 Adrenal Bezlerin Cerrahisi ......................1737
George K. Chow, MD ve Michael L. Blute, Sr., MD
Çeviri: Dr. Mehmet Baykara

C‹LT 3

KISIM XIV

‹DRAR TAfiINMA, DEPOLAMA
VE BOfiALTILMASI

59 Renal Pelvis ve Üreterin Fizyolojisi
ve Farmakolojisi ......................................1755
Robert M. Weiss, MD
Çeviri: Dr. Taylan Oksay ve Dr. Ahmet Güzel

60 Mesane ve Üretran›n Fizyoloji
ve Farmakolojisi ......................................1786
Naoki Yoshimura, MD, PhD ve
Michael B. Chancellor, MD
Çeviri: Dr. Fatih O¤uz, Dr. Ramazan Alt›ntafl ve
Dr. Caner Ediz

61 Alt Üriner Sistem Disfonksiyonunu,
Patofizyolojisi ve S›n›flamas›:
Genel Bak›fl ............................................1834
Alan J. Wein, MD, PhD (Hon), FACS
Çeviri: Dr. Bar›fl Kuzgunbay
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62 Alt Üriner Sistemin Ürodinamik
ve Video-Ürodinamik
De¤erlendirilmesi....................................1847
Victor W. Nitti, MD
Çeviri: Dr. Ceyhun Özyurt

63 ‹drar Kaç›rma ve Pelvik Organ
Prolapsusu: Epidemiyoloji
ve Patofizyoloji ......................................1871
Christopher R. Chapple, MD, FRCS (Urol), FEBU
ve Ian Milsom, MD, PhD
Çeviri: Dr. Bedreddin Seçkin

64 Üriner ‹nkontinans ve Pelvik
Prolapsusu Olan Hastalar›n
De¤erlendirilmesi....................................1896
Kathleen C. Kobashi, MD
Çeviri: Dr. Hamit Ersoy ve Dr. Sercan Sar›

65 Alt Üriner Sistemin Nöromusküler
Disfonksiyonu ........................................1909
Alan J. Wein, MD, PhD (Hon), FACS ve
Roger R. Dmochowski, MD, FACS
Çeviri: Dr. H. N. Göksel Göktu¤, Dr. Ufuk Öztürk ve
Dr. M. Abdurrahim ‹mamo¤lu

66 Afl›r› Aktif Mesane ..................................1947
Marcus Drake, DM, MA, FRCS (Urol) ve
Paul Abrams, MD
Çeviri: Dr. Atilla Semerciöz ve Dr. Mustafa Zafer Temiz

67 Noktüri....................................................1958
Marcus Drake, DM, MA, FRCS (Urol)
Çeviri: Dr. Zafer Aybek

68 Alt ‹drar Yolu Depolama ve
Boflaltma Bozukluklar›n›n
Farmakolojik Yönetimi ............................1967
Karl-Erik Andersson MD, PhD ve
Alan J. Wein, PhD (Onursal), FACS
Çeviri: Dr. Ahmet Nam›k Kiper,
Dr. Fatih R. Yalç›nkaya ve Dr. Mehmet ‹nci

69 Üriner ‹nkontinans›n Konservatif
Tedavisi: Davran›fl ve Pelvik Taban
Tedavisi, Üretral ve Pelvik Cihazlar ........2003
Christopher K. Payne, MD
Çeviri: Dr. Ömer Faruk Karatafl ve
Dr. Mehmet Erol Y›ld›r›m

70 Dolum ve Boflalt›m Bozukluklar›nda
Elektriksel Stimülasyon ve
Nöromodülasyon ....................................2026
Sandip P. Vasavada, MD ve
Raymond Robert Rackley, MD
Çeviri: Dr. Tevfik Ziypak

71 Kad›n ‹nkontinans›nda Retropubik
Ask› Cerrahisi ..........................................2047
Christopher R. Chapple, MD, FRCS (Urol), FEBU
Çeviri: Dr. Rahmi Onur

72 Pelvik Organ Prolapsusunda Vajinal
ve Abdominal Rekonstrüktif Cerrahi........2069
Jack Christian Winters, MD, Joanna Mzya Togami, MD
ve Christopher J. Chermansky, MD
Çeviri: Dr. fi. Yavuz Önol

73 Slingler: Otolog, Biyolojik,
Sentetik ve Midüretral ............................2115
Roger R. Dmochowski, MD, FACS,
Priya Padmanabhan, MD, MPH ve
Harriette Miles Scarpero, MD
Çeviri: Dr. Adil Güçal Güçlü ve Dr. Ömer Gülp›nar

74 Üriner ‹nkontinansta Enjeksiyon
Tedavisi ..................................................2168
Sender Herschorn, MDCM, FRCSC
Çeviri: Dr. Abdullah Gedik ve Dr. Nurettin Çelik

75 Depolama ve Boflalt›m Yetmezli¤i
için Di¤er Tedaviler ................................2186
R. Duane Cespedes, MD ve Jason L. Gerboc, DO
Çeviri: Dr. M. Burak Hoflcan ve
Dr. M. Ahmet Tunçk›ran

76 Geriatrik ‹nkontinans ve
‹fleme Disfonksiyonu ..............................2204
Neil M Resnick, MD, Stasa D. Tadic, MD, MS ve
Subbarao V. Yalla MD
Çeviri: Dr. Murat Gönen

77 Üriner Sistem Fistülleri ............................2223
Eric S. Rovner, MD
Çeviri: Dr. Ayhan Dalk›l›nç ve Dr. Fatih K›l›nç

78 Mesane ve Kad›nda Üretra
Divertikülleri ..........................................2262
Eric S. Rovner, MD
Çeviri: Dr. Tunç Ozan

79 Erkek Sfinkterik ‹drar Kaç›rma için
Cerrahi Giriflimler: Yapay Genitoüriner
Sfinkter ve Perineal Ask› (Sling)
Giriflimleri ..............................................2290
Hunter Wessells, MD, FACS ve
Andrew C. Peterson, MD, FACS
Çeviri: Dr. Aykut Bafler ve Dr. Zafer S›n›k

KISIM XV

BEN‹GN VE MAL‹GN MESANE
HASTALIKLARI

80 Mesanenin Ürotelyal Tümörleri ..............2309
Devid P. Wood, Jr., MD
Çeviri: Dr. Recep Büyükalpelli

81 Kasa ‹nvaziv Olmayan Mesane
Kanseri (Ta, T1, CIS)................................2335
J. Stephen Jones, MD, MBA ve William A. Larchian, MD
Çeviri: Dr. ‹brahim Cüreklibat›r ve Dr. Fuat K›z›lay

82 Metastatik ve ‹nvaziv Mesane
Kanseri Tedavisi ......................................2355
Seth P. Lerner, MD, FACS ve
Cora N. Sternberg, MD, FACP
Çeviri: Dr. Tahir Karadeniz ve Dr. Vahit Güzelburç

83 Mesane Kanser Cerrahisi ........................2375
Ryan Kent Berglund, MD ve Harry W. Herr, MD
Çeviri: Dr. ‹smet Yavaflcao¤lu ve Dr. Yakup Kordan
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84 Robotik ve Laparoskopik
Mesane Cerrahisi ....................................2386
Lee Richstone, MD ve Douglas S. Scherr, MD
Çeviri: Dr. Erdal Alkan, Dr. A. O¤uz Özkanl› ve
Dr. M. Derya Balbay

85 Üriner Diversiyonda Barsak
Segmentlerinin Kullan›m› ........................2411
Douglas M. Dahl, MD ve
W. Scott McDougal, MD MA (Hon)
Çeviri: Dr. Tolga Akman ve Dr. Abdülkadir Tepeler

86 Kutanöz Kontinan Üriner Diversiyon ......2450
Jmaes M. McKiernan, MD, G. Joel DeCastro, MD, MPH
ve Mitchell C. Benson, MD
Çeviri: Dr. Emre Salabafl ve Dr. M. Öner fianl›

87 Ortotopik Üriner Diversiyon ..................2479
Eila C. Skinner, MD, Donald G. Skinner, MD ve
John P. Stein, MD
Çeviri: Dr. Gökhan Özer

88 Genital ve Alt Üriner Sistem Travmas› ....2507
Allen F. Morey, MD, FACS ve Daniel D. Dugi III, MD
Çeviri: Dr. Ali Beytur

89 Alt Üriner Sistem Tafllar›..........................2521
Brian M. Benway, MD ve Sam B. Bhayani, MD
Çeviri: Dr. Ersin Çimentepe

KISIM XVI

PROSTAT
90 Geliflme, Moleküler Biyoloji ve

Prostat Fizyolojisi ....................................2533
David M. Berman, MD, Ronald Rodriguez, MD, PhD
ve Robert W. Veltri, PhD
Çeviri: Dr. Ferhat K›l›nç ve Dr. Tahsin Turunç

91 Benign Prostat Hiperplazisi:
Etyoloji, Patofizyoloji, Epidemiyoloji
ve Do¤al Seyir ........................................2570
Claus G. Roehrborn, MD
Çeviri: Dr. U¤ur Kuyumcuo¤lu ve Dr. Hakan Akdere

92 Benign Prostat Hiperplazisinin
De¤erlendirilmesi ve Cerrahi
D›fl›ndaki Tedavileri ................................2611
Thomas Anthony McNicholas, MBBS, FRCS, FEBU,
Roger Sinclair Kirby, MD, MA, FRCS ve
Herbert Lepor,  MD
Çeviri: Dr. Mesut Çetinkaya ve Dr. Alp Özgür Akdemir

93 Benign Prostat Hiperplazisinde Minimal
‹nvaziv ve Endoskopik Tedavi ................2655
John M. Fitzpatrick, MCh, FRCSI, FC Urol (SA),
FRCSGlas, FRCS
Çeviri: Dr. Alper Eken ve Dr. Bülent Soyupak

94 Retropubik ve Suprapubik
Aç›k Prostatektomi ..................................2695
Misop Han, MD, MS ve Alan W. Partin, MD, PhD
Çeviri: Dr. Orçun Çelik ve Dr. Metin Sevük

95 Prostat Kanserinde Epidemiyoloji,
Etiyoloji ve Hastal›¤›n Önlenmesi ..........2704
Robert Abouassaly, MD, MSc,
Ian M. Thompson, Jr., MD, Elizabeth A. Platz, ScD,
MPH ve Eric A. Klein, MD
Çeviri: Dr. Ali Ersin Zümrütbafl ve
Dr. Yusuf Özlülerden

96 Prostat Tümörlerinin Patolojisi ................2726
Jonathan I. Epstein, MD
Çeviri: Dr. Özgür Haki Yüksel ve Dr. Ayhan Verit

97 Ultrasonografi ve Prostat Biyopsisi ..........2735
Edouard J. Trabulsi, MD, FACS, Ethan J. Halpern, MD,
MSCE ve Leonard G. Gomella, MD, FACS
Çeviri: Dr. Mehmet Bilgehan Yüksel

98 Prostat Kanseri Tümör Belirteçleri ..........2748
Robert H. Getzenberg, PhD ve Alan W. Partin, MD, PhD
Çeviri: Dr. Semih Tangal, Dr. Mehmet Salih Bo¤a ve
Dr. Ahmet Hakan Halilo¤lu

99 Prostat Kanserinin Erken Tespiti,
Tan›s› ve Evrelendirmesi..........................2763
Stacy Loeb, MD ve Herbert Ballentine Carter, MD
Çeviri: Dr. Berkan Reflorlu

100 Lokalize Prostat Kanserinde Definitif
Tedavi: Genel Bak›fl ................................2771
William J. Catalona, MD ve Misop Han, MD, MS
Çeviri: Dr. Muzaffer Ero¤lu

101 Prostat Kanserinde ‹zlem Tedavisi ..........2789
James A. Eastham, MD ve Peter T. Scardino, MD, FACS
Çeviri: Dr. Hüsnü Tokgöz ve Dr. Reha Girgin

102 Radikal Retropubik ve Perineal
Prostatektomi ..........................................2801
Edward M. Schaeffer, MD, PhD, Alan W. Partin, MD,
PhD, Herbert Lepor, MD ve Patrick C. Walsh, MD
Çeviri: Dr. Erdem Öztürk ve Dr. Sümer Baltac›

103 Laparoskopik ve Robot Yard›ml›
Laparoskopik Radikal Prostatektomi
ve Pelvik Lenfadenektomi ......................2830
Li-Ming Su, MD ve Joseph A. Smith, Jr., MD
Çeviri: Dr. U¤ur Boylu ve Dr. Turgay Turan

104 Prostat Kanserinde Radyasyon
Tedavisi ..................................................2850
Anthony V. D’Amico, MD, PhD, Juanita M. Crook, MD,
FRCPC, Clair J. Beard, MD, Theodore L. DeWeese, MD,
Mark Hurwitz, MD ve Irving D. Kaplan, MD
Çeviri: Dr. Bülent Öztürk ve Dr. Umut Gönülalan

105 Prostat Kanserinde Kriyoterapi ................2873
David C. Miller, MD, MPH, Louis Leon Pisters, MD
ve Arie S. Belldegrun, MD
Çeviri: Dr. Cenk Acar

106 Prostat Kanser Tedavisinde Yüksek
Yo¤unluklu Odaklanm›fl Ultrason ..........2897
Michael O. Koch, MD
Çeviri: Dr. Memduh Nurettin Sertçelik

107 Lokal ‹leri Prostat Kanseri Tedavisi ..........2903
Maxwell V. Meng, MD ve Peter R. Carroll, MD, MPH
Çeviri: Dr. Bilal Gümüfl ve Dr. M. Fatih Zeren
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108 Definitif Lokal Tedavi Sonras›
Yükselen PSA De¤erinde Klinik
Durum: Pratikte Yaklafl›m........................2921
Michael J. Morris, MD ve Howard I. Scher, MD
Çeviri: Dr. Kadir Türkölmez, Dr. Nurullah Hamidi
ve Dr. Evren Süer

109 Prostat Kanserinde Hormon Tedavisi ......2934
Joel B. Nelson, MD
Çeviri: Dr. Ali Günefl ve Dr. Serhan Çimen

110 Kastrasyona Dirençli Prostat
Kanserinin Tedavisi ................................2954
Emmanuel S. Antonarakis, MD, Michael A. Carducci, MD
ve Mario A. Eisenberger, MD
Çeviri: Dr. Hayrettin fiahin

C‹LT 4

KISIM XVII

PED‹ATR‹K ÜROLOJ‹
111 Ürogenital Sistemin Normal Geliflimi ......2975

John M. Park, MD ve Jeffrey A. Cadeddu, MD
Çeviri: Dr. Ahmet Ali Sancaktutar, Dr. Haluk Söylemez
ve Dr. Mehmet Nuri Bodakç›

112 Çocuklarda Renal Fonksiyonel
Geliflim ve Hastal›klar ............................3002
Lane S. Palmer, MD, FAAP, FACS ve
Howard Trachtman, MD
Çeviri: Dr. Özgü Aydo¤du ve Dr. Ayhan Karaköse

113 Konjenital Üriner Obstrüksiyon:
Patofizyoloji ve Klinik De¤erlendirme ....3028
Craig A. Peters, MD, FACS, FAAP ve
Robert L. Chevalier, MD
Çeviri: Dr. Do¤an Ünal

114 Perinatal Üroloji......................................3048
Richard S. Lee, MD ve Joseph G. Borer, MD
Çeviri: Dr. Erdal Benli ve Dr. Ali Ayy›ld›z

115 Pediatrik Ürolojide Hasta
De¤erlendirilmesi....................................3067
Douglas A. Canning, MD ve Sarah M. Lambert, MD
Çeviri: Dr. Göksel Bayar ve Dr. Kaya Horasanl›

116 Pediatrik Genitoüriner Sistem
Enfeksiyon ve Enflamasyonu ..................3085
Linda Marie Dairiki Shortlitfe
Çeviri: Dr. Cevdet Kaya

117 Üst Üriner Sistem Anomalileri ................3123
Ellen Shapiro, MD, Stuart B. Bauer, MD ve
Jeanne S. Chow, MD
Çeviri: Dr. Cem fienol ve Dr. Serhat Gürocak

118 Renal Disgenezi ve Böbre¤in
Kistik Hastal›klar› ....................................3161
John C. Pope, IV, MD
Çeviri: Dr. Yusuf Kibar ve Dr. Giray Ergin

119 Çocuklarda Preoperatif Yönetimin
Esas Prensipleri........................................3197
Carlos R. Estrada, Jr., MD ve Lynne R. Ferrari, MD
Çeviri: Dr. Yi¤it Ak›n, Dr. Selçuk Yücel

120 Çocuklarda Üreter Anomalileri
ve Cerrahisi ............................................3212
Michael C. Carr, MD, PhD ve Pasquale Casale, MD
Çeviri: Dr. Kaan Özdedeli

121 Ektopik Üreter, Üreterosel ve
Üreteral Anomaliler ................................3236
Craig A. Peters, MD, FACS, FAAP,
Richard N. Schlussel, MD ve Cathy Mendelsohn, PhD
Çeviri: Dr. Volkan ‹zol ve Dr. Nihat Satar

122 Vezikoüreteral Reflü................................3267
Antoine E. Khoury, MD, FRCSC, FAAP ve
Darius J. Bagli, MDCM, FRCSC, FAAP, FACS
Çeviri: Dr. Tzevat Tefik ve Dr. M. Öner fianl›

123 Prune-Belly Sendromu ............................3310
Anthony A. Caldamone, MD, MMS, FAAP, FACS ve
John R. Woodard, MD
Çeviri: Dr. ‹brahim Buldu, Dr. Tuna Karata¤ ve
Dr. Mustafa Okan ‹stanbulluo¤lu

124 Ekstrofi-Epispadiyas Kompleksi................3325
John P. Gearhart, MD ve Ranjiv I. Mathews, MD
Çeviri: Dr. Halil Çiftçi, Dr. Mehmet Gülüm ve
Dr. Murat Savafl

125 Çocuklarda Mesane Anomalileri ............3379
Dominic C, Frimberger, MD ve
Bradley P. Kropp, MD, FAAP
Çeviri: Dr. Enver Özdemir

126 Posterior Üretral Valvler..........................3389
Anthony J. Casale, MD
Çeviri: Dr. Mustafa Karalar ve Dr. ‹brahim Kelefl

127 Çocuklarda Nonnörojenik Alt Üriner
Sistem Fonksiyon Bozuklu¤u ..................3411
C. K. Yeung, MD ve Jennifer D. Y. Sihoe, MD
Çeviri: Dr. ‹lhan Geçit

128 Alt Üriner Sistemin Nöropatik
Disfonksiyonu ........................................3431
Dawn Lee MacLellan, MD ve Stuart B. Bauer, MD
Çeviri: Dr. Fatih F›rdolafl, Dr. Ahmet Karakeçi ve
Dr. Cihat Tektafl

129 Çocuklarda Üriner Sistem
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kuadratus lumborumun yan s›n›rlar›na yap›lan vertikal
bir insizyondur. Bu yaklafl›m retroperitona kaslar› kesme-
den girifl sa¤lar.

Yan Duvar Kaslar›
Bak›n›z fiekil 1-8 ve Tablo 1-1. Yan duvar kaslar›n›, üç
kas tabakas› oluflturur. Bunlar, d›fltan içe do¤ru, eksternal
oblik, internal oblik ve transversus abdominis kaslar›d›r.
En d›fl tabaka eksternal oblik kast›r. Bu kas alt kottan bafl-
lar ve kaudale ilerlerken, lateralden mediale hareket eder.
Son dura¤›, kaudalde, iliak kanat ve anteriorda, rektus k›-
l›f›d›r. Arka s›n›r› lumbodorsal fasyaya ulaflmadan önce
serbest olarak sonlan›r. Ard›ndan internal oblik kas gelir.
Bu kasta, alt kaburga kafesinden do¤ar ama lifleri kauda-
le ilerlerken medialden laterale yönelir. Hedef noktas›, ili-
ak kanat ve lumbodorsal fasyad›r. Son yap›lar transversus
abdominis ve transversalis fasyas›d›r. Transversus abdo-
minalis kas›, lumbodorsal fasyadan do¤arken lifleri do¤-
ruca anterior ve mediale rektus k›l›f›na yap›flana kadar
transvers olarak ilerler. Ard›ndan transversus abdomina-
lis kas›n›n alt›nda transversalis fasyas› ve sonra retroperi-
toneal alan gelir. Yan kar›n kaslar›n›n görevi abdomen ve
gövdeyi s›k›flt›rmak ve stabilize etmektir. Bu hareketin
kontrolü ve abdominal organlar›n korunmas›n› sa¤lar. 

Psoas ve ‹liak Kaslar
Psoas major kas›, 12. torasik vertebra ile 5. lomber verteb-
ra aras›nda uzan›r (fiekil 1-6). Daha küçük olan psoas mi-
nor populasyonun yar›s›nda görülebilen ve psoas majorun
medialinde bulununan bir kast›r. Psoas kaslar› psoas fas-
yas› ile çevrilidir. Psoas kas› ile iliak pelvik kanad›n iç yü-
zünden ç›kan iliakus kas› yak›n iliflki içindedirler. ‹liaklar
kaudalden ç›karken, psoas kaslar› ile birleflerek iliopsoas
kas›n› olufltururlar. Bu birleflik kaslar ard›ndan femurun
küçük trokanterine kat›l›rlar ve kalçan›n fleksiyonunu
kontrol ederler. 

Alt Kaburga Kafesi
Bak›n›z fiekil 1-9. Arka ve yan kar›n duvar› kas tabakala-
r›n›n sa¤lad›¤› korumaya ek olarak, 10., 11. ve 12. kosta
da üst retroperitoneal alan› korur ve adrenaller ve
böbrekler ile yak›ndan iliflkilidirler. Yak›nl›¤› göze
al›nd›¤›nda, bu kostalar›n yaralanmalar›, ciddi retro-
peritoneal yaralanma ile yak›ndan iliflkili olabilir. Ko-
ruma sa¤larken, alt kostalar ve iliflkili olan plevra ve akci-
¤er, üst retroperitona uygulana cerrahide görüflü s›n›rlar-
lar. Plevran›n s›n›rlar› 8. kosta anterioru, 10. kosta midak-
siller hat› ve 12. kosta posteriorudur. Plevran›n bu konu-
mu göz önüne al›nd›¤›nda, 11. veya 12. kosta veya üzeri
flank insizyonlarda plevral hasar riski mevcuttur.
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fiekil 1-4. Arka bat›n kas duvar›n›n ara bölüm kesiti. Sakrospinal kas ve anterolateral lomber bölge üç kas tabakas›n›n kesiti ile lumbo-
dorsal fasyan›n arkadan üç tabakas›.
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fiekil 1-28. Sa¤ tarafta, böbrek üzerinde kesilmifl Gerota fasyas›n›n
önden görünüflü ve üreter ve gonadal damarlar› örttü¤ü görüntü.
Ç›kan kolon ve peritonun yans›s› medial tarafta (Tobin CE. The re-
nal fascia and its relation to the transversalis fascia. Anat Rec
1944;89:295–311).

fiekil 1-29. Sa¤ tarafta Gerota fasyas›n›n arkadan görünüflü. Medi-
alde böbrek, üreter ve gonadal damarlar› sard›¤› görülüyor (Tobin
CE. The renal fascia and its relation to the transversalis fascia. Anat
Rec 1944;89:295–311).

BA

Capsular a.

Right main
renal artery

Anterior
segmental a.

Posterior
segmental a.

Ureteric a.

Apical
Upper
Middle
Lower

fiekil 1-30. A ve B, Renal anjiografide gösterilmifl sa¤ renal arter ve segmental dallar›.
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fiekil 2-3. ‹nguinal kanal›n topografisi (A) ve arka duvar› (B), preperitoneal alandan bak›larak. Üç çeflit inguinal herninin lokalizasyonla-
r› gösterilmifltir (Schlegel PN, Walsh PC. Simultaneous preperitoneal hernia repair during radical pelvic surgery. J Urol 1987;137:1181).
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fiekil 2-4. Sol, Abdomen, perine ve uylu¤un derin fasyalar›n›n önden görünümü. Superfisyel inferior epigastrik arterin Camper fasyas›
içinde üstten geçifli görülmektedir. Sa¤, Pelvik fasyalar›n ve yap›flma yerlerinin orta hat sagittal görünümü.



Vasküler Dolafl›m
Genel olarak prostat›n arteriyel dolafl›m› inferior vezi-
kal arterden köken al›r. Beze yaklafl›ld›kça bu arter iki
ana dala ayr›l›r (fiekil 2-39). ‹lk ana dal olan üretral arter-
ler, prostatovezikal bileflkeyi posterolateralden penetre
eder ve üretraya dik olarak içe do¤ru seyrederler. Mesane
boynuna saat 1 ile 5 pozisyonunda ve 7 ile 11 pozisyo-

nunda yaklafl›rlar ve en büyük dallar posteriorda lokalize-
dir. Sonra üretray›, periüretral bezleri ve transizyonel zo-
nu beslemek için üretraya paralel olarak kaudale dönerler.
Bu nedenle bu arterler benign prostatik hipertrofideki ade-
nomun temel arterleridir (Flocks, 1937). Bu bezler rezeke
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Transizyonel zon

Santral zon

Periferik zon

Anterior fibromusküler stroma

fiekil 2-35. Prostat›n J. E. McNeal taraf›ndan tan›mlanan zonal anatomisi (Am J Surg Pathol 1988;12:619-633). Transizyonel zon ejaku-
latuar kanallar›n proksimalinde üretray› sarar. Santral zon, ejakulatuar kanallar› sarar ve mesane taban›na do¤ru projekte olur. Periferal
zon prostat›n apikal, posterior ve lateral k›s›mlar›n› içerir. Anterior fibromusküler stroma mesane boynundan çizgili üretral sifinktere ka-
dar uzan›r (1990, Baylor College of Medicine).
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1

fiekil 2-36. Erkek üretral anatomisini gösteren retrograde üretrog-
ram.1, prostatik üretra; 2, verumontanum; 3, membranöz üretra
(eksternal çizgili kasa ba¤l› fizyolojik daralmaya dikkat ediniz); 4,
bulbar üretra; 5, pendülöz üretra.
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fiekil 2-37. Prostat ve komflu yap›lar› gösteren T2 a¤›rl›kl› aksiyal
pelvik MR .1, mesane; 2, prostat lateral loblar›; 3, verumontanum;
4, çizgili üretral sfinkter; 5, inferior pumik ramus; 6, enine kesitte
korpus spongiozum; 7, eksternal iliak arter.



(bkz. fiekil 2-34 ve 2-45). Korona glans›n taban›n› penis
flaft›ndan ay›r›r. Anterior üretra, bulbar ve glanüler seg-
mentlerde (fossa navikularis) genifl, eksternal meatusta
ise en dard›r. Proksimalde çok katl› ve yalanc› çok katl›
kolumnar epitel ile, distalde ise skuamöz epitel ile döfleli-
dir. Mukus salg›layan bezler (Littre glandlar›) mukozan›n
d›fla aç›lan kesecikleri tarz›nda görülebilir.

Buck fasyas› dorsalde her iki kavernozal yap›y›
çevreler ve önde spongiozumu çevrelemek için ayr›l›r
(bkz. fiekil 2-47). Rektus k›l›f›ndan gelen elastik ve kolla-
jen lifler, Buck fasyas› ile kar›flarak penisin fundiform li-
gaman› olarak devam ederler. Pubisten gelen derin lifler
penisin suspansuar ligaman›n› olufltururlar. Perinede
Buck fasyas› erektil yap› kaslar›n›n derinlerinden tunika
albuginea ile birleflir (Uhlenhuth ve ark., 1949). Distalde
ise koronada glans›n taban›yla birleflir. Korporal yap›lar-
daki bir y›rt›ktan oluflan kanama (penil fraktür) Buck fas-
yas›n›n içindedir ve ekimoz penil flaftla s›n›rl›d›r.

Penil flaft›n derisi oldukça elastik yap›da olup k›l ya
da glandüler elemanlar (koronan›n taban›ndaki smegma
yapan bezler hariç) bu bölgede yoktur. Penil flaft›n derisi
ya¤dan oldukça fakirdir ve dartosa gevflek bir flekilde tu-
tundu¤undan oldukça hareketlidir. Distalde prepisyum ola-
rak glans›n üzerinden katlan›r ve koronan›n alt›na yap›fl›r.
Penis derisinin beslenmesi erektil yap›lara ba¤l› de¤ildir ve
femoral damarlar›n eksternal pudendal dallar›ndan besle-
nir (bkz. fiekil 2-5). Bu damarlar penisin taban›ndan gire-
rek dartos fasyas›n›n içinde zengin bir anastomotik yap›
oluflturarak longitudinal olarak seyrederler. Bundan dolay›
penis derisi üretral rekonstriksüyonlarda ideal bir doku ol-
du¤undan vasküler bir pedikül olarak mobilize edilir.
Glans derisi, alt›ndaki ince tunika albuginea ile direkt ya-
p›fl›k oldu¤undan dolay› immobildir.

Ana penil arter perineal membran›n alt›nda Alcock
kanal›nda devam eder ve erektil yap›lar› beslemek için
üç dal halinde sonlan›r (bkz. fiekil 2-48). Bulboüretral
arter korpus spongiozuma posterolateral s›n›r›n›n üstün-
den girmek için perineal membran› penetre eder. Bu genifl,
k›sa arteri üretrektomi esnas›nda izole etmek ve kontrol

alt›nda tutmak güç olabilir. Bu arter üretra, spongiozum
ve glans› besler. Kavernözal arter penil hilumda erektil do-
kunun merkezine yak›n bir noktadan korporal yap›y› de-
ler. Takiben kavernöz sinüsleri beslemek için düz ve heli-
sin arter dallar›n› verir. Penisin dorsal arteri korporal ya-
p›lar›n dorsal yüzeyine ulaflmak için krus penis ve pubis
aras›nda seyreder. Dorsal ven ile dorsal penil sinir aras›n-
da seyreder ve Buck fasyas›n›n alt›na yap›fl›r (bkz. fiekil
2-26). Glansa do¤ru ilerlerken spongioz yap›ya ve üretra-
ya kavernöz dallar› ve sirkümferensiyel dallar› verir.
Spongiozumun kandan zengin beslenmesi striktür tamiri
s›ras›nda üretran›n güvenilir flekilde divizyonunu sa¤lar
(Devine ve Angermeier, 1994).

Penil revaskülarizasyon operasyonunu yapan cerrah
penil arterlerin dallanma, anastomoz ve seyirlerinin ol-
dukça de¤iflken oldu¤unun bilincinde olmal›d›r (Bare ve
ark., 1994). Tek bir kavernözal arterin her iki korporal ya-
p›y› beslemesi ya da bazen hiç olmamas› çok da nadir bir
durum de¤ildir. Alternatif olarak aksesuar pudendal arter
dallar› ya da ana penil arter dallar›n›n yerini alan baflka
dallar da olabilir. Bu arter s›kl›kla obturator ya da inferior
vezikal arterlerden köken al›r ve dorsal ven eflli¤inde peni-
se ulaflmak için prostat›n içinden ya da anterolateralinden
seyreder. Bu arter 10 kadavra örne¤inin 7 tanesinde iden-
tifiye edilmifl (Breza ve ark., 1989) ve radikal prostatekto-
milerin %4’ünde tespit edilmifltir (Porastic ve Walsh,
1995); prostatektomide bu arterin rezeksiyonu postopera-
tif potensi negatif etkileyebilir (Droupy ve ark., 1999).

Glans›n taban›nda, birçok venöz dallar bir araya ge-
lerek penisin dorsal venini oluflturur ve bu ven korpo-
ral yap›lar›n aras›ndaki yar›kta seyrettikten sonra
preprostatik pleksusa drene olur (bkz. fiekil 2-26). Sir-
kumfleks venler spongiozumun içinden köken al›rlar ve
derin dorsal ven ile dik aç› ile karfl›laflmak için korpus ka-
vernozumun çevresinden dönerler. Bu venler say›ca 3 ile
10 aras›nda olup yaln›zca penil flaft›n distal 2/3’lük k›s-
m›nda bulunurlar. ‹ntermedier venüller kavernöz sinüsler-
den oluflarak subtunikal kapiller pleksusa drene olurlar. Bu
pleksuslar emisser venlerin ortaya ç›kmas›na neden olurlar
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fiekil 2-47. Korporal yap›lar, penil fasya, damarlar ve sinirler aras›ndaki iliflkiyi gösteren penis kesiti (Devine CJ Jr, Angermeier KW.Ana-
tomy of the penis and male perineum. AUA Update Series 1994;13[2]:10).



giyinip y›kanacak kadar zaman vermek üzere oday› terk
etmelidir.

Kad›nlarda Pelvik Muayene
Erkek ürologlar, kad›n bir hastan›n pelvik muayenesi-
ni yapaca¤› zaman, yan›nda mutlaka kad›n bir hemfli-
re ya da baflka bir sa¤l›k personeli bulundurmal›d›r.
Hekim odaya girmeden önce hasta rahatça soyunmal› ve
tamamen örtünmelidir. Muayene standart litotomi pozisyo-
nunda, bacaklar abdüksiyonda olmal›d›r. D›fl genital sis-
tem ve vajen girifli dikkatle kontrol edilmeli. Erozyonlar,
atrofik de¤ifliklikler, genital si¤iller, ak›nt›lar gibi lezyonla-
r›n hepsi dizüri yapabilece¤inden özellikle dikkat edilmeli-
dir. Üretra meatusunda olabilecek karünkül, mukozal hi-
perplaziler, kistler ve mukozal prolapsusa dikkat edilmeli-
dir. Sonras›nda hastadan valsalva manevras› yapmas› is-
tenmeli ve sistosel (mesanenin prolapsusu) ya da rektosel
(rektum prolapsusu) kontrol edilmelidir. Hasta stres üriner
inkontinans aç›s›ndan de¤erlendirilmek üzere öksürtülme-
lidir, öksürme stres inkontinans için provakatif bir testtir.
Malignensi, kronik enflamatuar de¤ifliklikler ve enduras-
yon olup olmad›¤›n› anlamak için üretral divertikülden pü-
rülan bir ak›nt› boflalabilir. Mesane, uterus ve adnekslerin
bimanuel muayenesi iki parmak vajene girip, di¤er el alt
abdomenin üstünde olacak flekilde yap›lmal›d›r (fiekil 3-3).
Abdominal organlardaki herhangi bir anormallik daha
sonra ultrason ya da BT ile de¤erlendirilmelidir.

Nörojenik Muayene
Nörolojik muayenenin ürolojik hastalar›n de¤erlendirilme-
lerinde yard›mc› olabilece¤i çeflitli klinik durumlar vard›r.

Baz› durumlarda, nörolojik anormalliklerin seviyesi der-
matom haritas› kullanarak fizik muayene s›ras›nda sapta-
nan duyusal defekt lokalize edilebilir (fiekil 3-5). Penis,
labia, skrotum, vajina ve perianal bölgede duyusal defekt-
ler genellikle sakral kök ya da sinirlerin hasar görmesi ve-
ya yaralanmas›n› gösterir. Duyusal incelemeye ek olarak,
genital bölgede refleks testi de yap›labilir. Bunlardan en
önemlisi, perine ve genital bölgeye çeflitli uyaranlara yan›t
olarak oluflan pelvik taban çizgili kas›nda bir refleks ka-
s›lman›n oldu¤u bulbokavernöz reflekstir (BCR). Bu ref-
leks en s›k rektal tufle ve ard›ndan glans penis veya klito-
ris s›k›larak test edilir. Foley kateter tak›l› ise, BCR yavafl-
ça kateter çekilerek gözlemlenebilir. BCR sa¤lam ise anal
sfinkterin kas›lmas› hissedilir ve/veya dikkat edilir. BCR
testi S2-S4 refleks ark›n›n arac›l›k etti¤i spinal kordun bü-
tünlü¤ünü de¤erlendirir ve sakral kord ya da periferal si-
nir anormalli¤inde görülmeyebilir. 

Kremaster refleksi uyluk üst ve iç taraf› afla¤› yönde
hafifçe okflanarak görülebilir. Erkeklerde ipsilateral skro-
tum ve testisin hemen yükselmesine neden olan kremas-
ter kas kas›lmas› normal bir tepkidir. Nörolojik disfonksi-
yon araflt›r›rken kremaster gibi yüzeyel reflekslerin test
edilmesi s›n›rl› klinik sa¤lar. Ancak, flüpheli testis torsiyo-
nu veya epididimit hastalar›n›n de¤erlendirilmesinde bu
refleks test rol alabilir. Son olarak, çocuklarda afl›r› aktif
kremaster refleks baz› durumlarda yanl›fl inmemifl testis
tan›s› konulmas›na neden olabilir. 

‹DRAR ANAL‹Z‹
‹drar analizi tüm ürolojik hastalara uygulanmas› gereken
temel bir testtir. Birçok durumda basit dipstik ile idrar
analizinde önemli bilgiler elde edilmesine ra¤men, tam bir
idrar analizi kimyasal ve mikroskopik analizi kapsar.
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fiekil 3-5. Duyusal dermatom haritas› nörolojik defisitin seviyesini lokalize etmekte faydal›d›r.



bakteri say›s› kontaminasyon anlam›na gelir. Bu nedenle,
5 bakteri/HPF görünmesi 100,000 /ml yaklafl›k koloni
say›s›n› gösterir. Bu temiz-al›nan bir örnekte ‹YE tan›s›
koymak için kullan›lan standart konsantrasyonudur. Te-
miz-al›nan örnekleri genellikle kontamine oldu¤u için bu
seviye kad›nlar için geçerli olmal›d›r. Erkeklerde uygun bir
flekilde toplanm›fl, orta ak›m örne¤inde herhangi bir bak-
teri bulundu¤unda idrar kültürü ile birlikte de¤erlendiril-
mesini gerektirir.

Yüksek güç büyütme alt›nda, çeflitli bakterileri ay›rt et-
mek mümkündür. Gram-negatif basillerin karakteristik
flekilleri vard›r (fiekil 3-24). Streptokoklar karakteristik
boncuk dizisi fleklinde dizilimleriyle ayr›labilirler (fiekil 3-
25 ve 3-26). Stafilokoklar y›¤›n halinde bulunduklar› za-
man ayr›labilirler (fiekil 3-27). 

Mayalar 
‹drarda bulunan en yayg›n maya hücreleri Candida albi-
cansd›r. Maya bikonkav oval flekli eritrositler ve kalsi-
yum oksalat kristalleri ile kar›flabilir ancak mayalar
kendi karakteristik tomurcuklanmalar› ve hifalar› ile
ay›rt edilebilir (fiekil 3-16). Mayalar en s›k diabetes mel-
litus ya da vajinal kandidiyazisi olan kad›nlarda kontami-
ne olarak hastalar›n idrar›nda görülür.

Parazitler 
Trichomonas vaginalis kad›nlarda vajinitin ve bazen
erkeklerde üretritin s›k nedenidir. Trichomonadlar ko-
layca düflük güç büyütme alt›nda bir temiz al›nan numu-
nede tespit edilebilir (fiekil 3-28). Trichomonadlar mikros-
kopik alanda organizmay› iten kamç› hareketi ile h›zl› iler-
leyen büyük hücrelerdir.

Schistosoma hematobium ABD’de bulunmayan,
ancak Orta Do¤u ve Kuzey Afrika ülkelerinde son de-
rece yayg›n bir idrar yolu patojendir. ‹drar incelenme-
sinde bir ucu sivri terminal ç›k›nt›s› ile karakteristik
parazit yumurtalar› göstermektedir.

Prostat Sekresyonlar›n Ekspresyonu
‹drar sedimentinin kesinlikle bir komponenti olmamas›na
ra¤men, prostatit oldu¤undan flüphelenilen herhangi bir
erkekte prostatik sekresyonlar incelenmelidir. Normal
prostat s›v›s›, e¤er varsa, çok az lökosit içermelidir ve lö-
kositlerin, bir ya da daha fazla say›da kümeleri prostatit
varl›¤›n›n bir göstergesidir. Oval büyük makrofajlar
post-enfeksiyöz prostatik s›v›s›nda bulunur (fiekil 3-
29 ve 3-30). Normal prostat s›v›s›nda lökosite benzeyen
ama onlardan yüksek güç büyütme alt›nda çekirdekleri ol-
mamas› ve çok say›da salg› granülleri içermesi ile ay›rt
edilebilen hücrelerdir.

97BÖLÜM 3 ● Ürolojik Hastan›n De¤erlendirilmesi: Hikaye, Fizik Muayene ve ‹drar Analizi

fiekil 3-24. Gram negatif basil. Escherichia coli’nin faz mikrosko-
pik görüntüsü.

fiekil 3-25. Tipik zincir formasyonlu streptokokal (ok) idrar yolu
enfeksiyonu.

fiekil 3-27. Tipik küme oluflturan Stafilokokus aureus (ok).

fiekil 3-26. Streptokokal idrar yolu enfeksiyonu, gram boyama.

fiekil 3-28. Oval flekilli ve hareketli flagellal› Trichomonas.



Komplikasyonlar
Retrograd pyelografi s›ras›nda kontrast madde bas›nç al-
t›nda enjekte edildi¤inde geri kaç›fl oluflarak kontrast
madde toplay›c› sistem d›fl›na kaçar. Kontrast madde top-
lay›c› sistem d›fl›na dört yoldan biriyle kaçabilir: distal top-
lay›c› kanallar›n kontrast ile dolmas›yla medüller piramit-
ler opasifiye olur ve pyelotubuler geri kaç›fl olur (fiekil 4-
7A). Kalikslerin forniks bölgesinde bir y›rt›lma sonucu re-
nal sinüs içine kontrast s›zmas›yla pyelosinus geri kaç›fl
görülür (fiekil 4-7B). Pyelolenfatik geri kaç›fl renal lenfa-
tik kanallar›n opasifikasyonu ile karakterizedir (fiekil 4-
7C). Kontrast›n venöz sisteme girmesiyle renal venin iz-
lenmesi pyelovenöz geri kaç›fl ile oluflur.

Geri kaç›fl genellikle klinik bir zarara neden olmaz, ge-
ri kaç›fl›n potansiyel sonuçlar› olarak (1) infekte idrarla
vasküler sisteme bakteri girifli ve (2) duyarl› kiflilerde is-
tenmeyen reaksiyonlara yol açan kontrast madde emilimi
görülebilir. Önemli idrar yolu enfeksiyonu geliflme riski
sadece %10 oldu¤u gösterilmifltir ve antibiyotik profilak-
sinin endoskopik ifllemler (retrograd pyelografi dahil) ön-
cesinde uyguland›¤›nda sepsis riski düflüktür (Christiano
ve ark., 2000). Retrograd pyelografi ile kontrast madde re-
aksiyonlar› nadir olmakla beraber rapor edilmifltir (Johen-

ning, 1980; Weese ve ark., 1993). fiiddetli kontrast alerji-
si belirlenen hastalarda, profilaktik ön tedavi uygun olabi-
lir. Bu hastalar risk alt›nda kabul edilir, vasküler sisteme
kontrast madde emilimi ve geri kaç›fl olas›l›¤›n› en aza in-
dirmek için düflük bas›nç alt›nda enjeksiyon yap›lmas›na
dikkat edilmelidir.

LOOPOGRAF‹
Loopografi üriner diversiyon yap›lm›fl olan hastalarda kul-
lan›lan bir tan› yöntemidir. Geçmiflte “loopo-gram” terimi
ileal konduit diversiyonu yap›lm›fl hastalarda kullan›l-
maktayd›; ancak günümüzde üriner kondiüt için kullan›-
lan herhangi bir barsak segmenti için de kullan›lmaktad›r.
Rezervuar veya yeni mesane gibi devaml› diversiyonu
olan hastalardaki görüntüleme için, “poflogram” daha
aç›klay›c› olacakt›r. Çünkü ileal konduitli üriner diversi-
yonda s›kl›kla üreterointestinal anastomozlar reflülü oldu-
¤undan, üreterler ve üst toplay›c› sistemler de görüntülen-
mifl olacakt›r. Diversiyonun di¤er formlar›nda ise, üretero-
intestinal anastomozlarda reflüsüz yap›lmaktad›r. Bu gibi
durumlarda, üst üriner sistemin opasifikasyonu arzu edil-
di¤inde, IVU, BT veya MRI ürografi veya antegrad nefros-
tografi gibi antegrad üreteral görüntüleme gerekli olmak-
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A B

Sağ

Sağ #2

fiekil 4-6. A, 8-Fr koni uçlu üreter katateri ve dilüe edilmifl kontrast madde kullan›larak gerçeklefltirilmifl sa¤ retrograd pyelogram. Üreter
ve intrarenal toplay›c› sistem normal. B, 8-Fr koni uçlu üreter katateri kullan›lm›fl sol retrograd pyelogram. Sol distal üreterde bir dolum
defekti (ok) fleklinde izlenen bir düflük grade transizyonel hücreli karsinom. Üreter kronik obstrüksiyoun temel bulgular› olan dilatasyon,
elongasyon ve e¤rilik göstermektedir.

A B C

fiekil 4-7. Retrograd pyelografi s›ras›nda geri kaç›fl paternleri. A, Pyelotubuler geri kaç›fl. B, Pyelosinus geri kaç›fl. C, Pyelolenfatik geri
kaç›fl.



ni ve ark., 2008a, 2008b). 3-D tarama iki boyutlu tarama-
da belirgin olmayan baz› doku paternlerinin tan›nmas›na
izin verebilir (Mitterberger ve ark., 2007b; Onik ve Bar-
zell, 2008).

Ultrasonda Kontrast Ajanlar
Mikrokabarc›klar içeren intravenöz bileflikler kan ve doku
ekojenitesinin artt›r›lmas› için kullan›lmaktad›r. Mikroka-
barc›klar vasküler sistemde da¤›l›rlar ve ses dalgalar›
çarpt›¤›nda harmonikler ile güçlü ekolar olufltururlar. Ka-
barc›klar kendi kendilerine ses dalgalar› ile olan etkileflim-

leri sonucu h›zla y›k›l›rlar. Kontrast ajanlar vaskülaritesi
artm›fl alanlar› tan›ma yetene¤ini artt›rmak için prostat ul-
trasonunda yararl› olabilir. ‹ntravenöz ultrason kontrast
ajanlar›n kullan›m› deney aflamas›nda olup birkaç ürolojik
tarama durumunda umut vericidir (Mitterberger ve ark.,
2007a; Wink ve ark., 2008).

Dokümantasyon
Ürologlar›n ultrason yaparken ve yorumlarken, görüntü-
lenmifl nesneleri tan›mlamak için uygun terminoloji kul-
lanmalar› önemlidir (fiekil 4-29). Kural olarak, ekojenite
için karaci¤er kriter olarak kullan›l›r. E¤er bir yap› hipo-
ekoik ise; bu, o yap›n›n çevresindeki dokulardan daha ko-
yu oldu¤u anlam›na gelir. E¤er hiperekoik ise; bu, o yap›-
n›n çevresindeki dokulardan daha parlak oldu¤u anlam›-
na gelir. ‹zoekoik ise çevre dokularla benzer oldu¤u anla-
m›na gelir. Eko göstermeyen yap›lar anekoik olarak ad-
land›r›l›r. Basit kist anekoik yap›ya bir örnektir. Genel ola-
rak, yüksek su içeri¤i dokunun hipoekoik görünmesi ne-
den olur. Genel olarak, yüksek ya¤ içeri¤i dokunun hipe-
rekoik görünmesine neden olur.
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fiekil 4-28. Power dopplerde intratestiküler kan ak›m›n› gösteren
testisin üç boyutlu görüntüsü. Görüntü sanal olarak döndürülebi-
lir ve benzersiz anatomik perspektifler oluflturmak için manipüle
edilebilir.

       Ultrason görüntülerinin açıklaması

Karaciğer ekojenite için bir kriter olarak kullanılır:

• Hipoekoik = koyu ve siyah
• Hiperekoik = parlak ve beyaz
• İzoekoik = karaciğer referans noktasına benzer
• Anekoik = ekolar olmaksızın siyah

fiekil 4-29. Ultrason görüntülerinin görünümünü tan›mlamak için
terminoloji.

A B

fiekil 4-27. A, Bir mural nodül içeren kistin standart gri-skala görüntüsü (ok bafl›). Kist içinde artefakt ekojenite (ok). B, Harmonik tarama
ile ayn› yap› daha net görülmektedir. Kistin içinde ve distalinda daha az artefakt vard›r.



kontrast tutulumunun tespit edilebilmesini engelleye-
bilir. MRG kompleks kist duvar› içerisinde yerleflik
kalsifikasyonlardan etkilenmeme avantaj›na sahiptir.
Bu nedenle MRG duvar kalsifikasyonu olan kompleks
kist duvar›nda, bir renal hücreli karsinom geliflimini
BT’den daha yüksek oranda tespiti edilebilir (Israel ve
Bosniak, 2003).

Adrenal Manyetik Rezonans Görüntüleme
MRG adrenal bezlerin de¤erlendirilmesinde büyük bir

öneme sahiptir. MRG’de intravenöz kontrast kullan›lma-
dan adrenal metastaz› adrenal adenomdan ay›rmak müm-
kündür. Adenomlar›n yüksek lipid içeri¤ine sahip olmas›
düflük miktarlarda lipid içeren malign kitlelerden ayr›m›n-
da kolayl›k sa¤lamaktad›r (Dunnick ve Korobkin, 2002).
Feokromositoma da kontrast kullan›m›na gerek kalmadan
MRG ile karakterize edilebilmektedir ve böylece hastalar-
da iyotlu kontrast madde ile iliflkili potansiyel bir hiper-
tansif krizden kaç›n›lm›fl olunmaktad›r. Feokromosito-
ma, adrenal kortikal karsinom ve adrenal bezin metas-
tatik lezyonlar› genellikle T2 a¤›rl›kl› görüntülerde
yüksek sinyal yo¤unlu¤u sahiptir ve parlak izlenir
(Korobkin ve ark., 1996). Benign adrenal myolipoma
içerisindeki ya¤ dokusundan dolay› çevre dokularla
karfl›laflt›r›ld›¤›nda T1-a¤›rl›kl› görüntülerde yüksek
sinyal veya parlakl›¤a sahip oldu¤undan kolayca gös-
terilebilir (fiekil 4-57).

Kimyasal de¤iflim olarak adland›r›lan MRG artefakt›
kullan›larak, benign lipid içeren adenomlar› tan›mlayabili-
riz. Görüntülenmekte olan bölgedeki benzer miktarlardaki
su ve lipidden kaynaklanan artefekt kimyasal de¤iflim ola-
rak tan›mlanmaktad›r. Kimyasal de¤iflim büyütüldü¤ünde
bu bileflenin farkl› sinyalleri birbirini iptal eder. Lipid du-
yarl› diziler bir taramada iki ayr› dizi fleklinde gerçekleflti-
rilir. Faz olarak adland›r›lan dizide kimyasal kayma arte-
fakt› en az düzeydedir ve lipid ve su sinyalleri eklenebilir.
‹kinci dizi olan karfl›t fazda kimyasal de¤iflim artefakt›

maksimum düzeydedir ve lipid ve su sinyalleri birbirlerini
iptal ederler böylece adrenal kitlelerin karfl›t fazdaki gö-
rüntüleri birinci fazda k›yasla daha koyu olur. MRG kim-
yasal de¤iflimdeki sinyal kayb› özellikle adrenal adenom
için %95 duyarl›l›k ve %100 özgüllü¤e sahiptir (Hood ve
ark., 1999; Israel ve ark., 2004; Elsayes ve ark., 2005).
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fiekil 4-57. Normal adrenal bezlerin MR görüntüsü. A, Aksiyel T1 a¤›rl›kl› görüntü (iki boyutlu flafl, TR= 130msec, TE=4 msn) düz ok ifla-
retleri normal adrenal bezleri göstermektedir. E¤imli ok iflareti vena kavay› göstermektedir. K, sol böbrek. B, Ayn› hastan›n aksiyel T2
a¤›rl›kl› (TR= 2000 msec/TE=100 msn) ya¤ doku bask›n görüntüsü. Adrenal bezler nispeten hiperintens görünüyor (Mitty H, Parsons RB.
Adrenal embryology, anatomy, and imaging techniques. In: Pollack HM, McClennan BL, Dyer R, Kenney PJ, editors. Clinical urography.
2nd ed. Philadelphia: WB Saunders; 2000).

Anahtar Noktalar: MRG

• Renal bir kitle MRG ile görüntülendi¤inde; malignitenin
varl›¤›n› gösteren en önemli karakteristi¤i kitlenin kon-
trast tutmas›d›r. 

• Nefrojenik sistemik fibrozis gadolinyuma maruz kalm›fl
fliddetli böbrek yetmezli¤i olan hastalarda görülmekte-
dir. 

• Feokromositoma, adrenal beze metastatik lezyon ve
primer adrenal kortikal karsinom tüm T2-a¤›rl›kl› gö-
rüntülerde parlakt›r.



mayan sütür aras›nda, absorbe olmayan kapaman›n
daha fazla yara a¤r›s› ve sinüs olflumuyla iliflkili olma-
s›na ra¤men sürekli ya da kesintili fasyal kapamalarda
insizyonel herni riski aç›s›ndan farka rastlanmam›flt›r.
H›zl› absorbe olan sütür türleri için, sürekli fasyal ka-
pama daha yüksek insizyonel herni insidans› ile iliflki-
li bulunmufltur. Hasta say›s›n›n az olmas›ndan dolay›, ke-
sintili h›zl› absorbe olan sütür kapama ile sürekli yavafl ab-
sorbe olmayan sütür kapama aç›s›ndan kesin bir sonuca
var›lamam›flt›r. Bununla birlikte yazarlar, sürekli flekilde
yavafl absorbe olan sütür ile kitle kapaman›n optimal yön-
tem oldu¤u sonucuna varm›fllard›r. Bu meta analizdeki k›-
s›tl›l›¤a de¤inmek için Seiler ve ark., 625 hastadan oluflan
randomize kontrollü bir çal›flma gerçeklefltirmifllerdir (Sei-
ler ve ark., 2009). Hastalar üç gruba randomize edilmifltir:
h›zl› absorbe olan sütür ile kesintili kapama ya da iki fark-
l› yavafl absorbe olan sütürden biri ile sürekli kapama. ‹n-
sizyonel herni (%15.9 vs %8.4 vs %12.2, P=.09), fasyal
ayr›lma, yara enfeksiyonu ya da ciddi yan etki aç›s›ndan
anlaml› bir farka rastlanmam›flt›r. Sonuç olarak, insizyon-
lar›n, kesintili h›zl› absorbe olan sütür kapama ile de sü-
rekli yavafl absorbe olan sütür kapama ile de kapat›labil-
mesine ra¤men oldukça yüksek olan insizyonel herni insi-
dans› göz önünde bulunduruldu¤unda kullan›lacak teknik
aç›s›ndan oldukça dikkatli olunmal›d›r.

Belki de abdominal yaralarda en s›k karfl›lafl›lan
komplikasyon cerrahi alan enfeksiyonudur. Literatürdeki
farkl› yay›n yöntemleri ve tan›mlardan dolay›, CDC Ulusal
Sa¤l›k Hizmeti Güvenlik A¤› aç›kça tan›mlanm›fl objektif
kriterlerle cerrahi alan enfeksiyonlar›n›n tan›mlar›n› ya-
y›nlam›flt›r (Kirby ve Mazuski, 2009). Enfeksiyonlar afla-
¤›daki flekilde s›n›fland›r›lm›flt›r:

• Yüzeysel insizyonel enfeksiyon: sadece cilt ve sub-
kutan dokuyu kapsar ve ameliyattan sonraki 30
gün içinde meydana gelir.

• Derin insizyonel enfeksiyon: derin yumuflak doku-
lar› kapsar (kas ya da fasyal düzlemler) ve ameli-

yattan sonraki 30 gün içinde meydana gelir (e¤er
implant sözkonusuysa 1 y›l çinde)

• Organ/boflluk enfeksiyonu: operatif prosedürle aç›-
lan ya da manipüle edilen her hangi bir vücut bö-
lümünü içerir ve yaraya yerlefltirilen bir drenden
pürülan drenaj gelir ya da radyografik görüntüle-
me ile enfeksiyon bulgusuna rastlan›r.

Cerrahi alan enfeksiyonlar›na zemin haz›rlayan spesi-
fik risk faktörleri Tablo 6-4’te listelenmifltir. Tedavinin
odak merkezi, enfekte olan alan›n yeterli drenaj›d›r. Yüze-
yel enfeksiyonlar ve baz› derin insizyonel enfeksiyon-
lar genellikle deri insizyonunun aç›lmas› ve yaran›n
sar›lmas› (packing) ile tedavi edilir. Altta yatan pürü-
lan s›v›n›n tam drenaj›n›n yap›labilmesi için insizyo-
nun genifl flekilde aç›lmas›na son derece dikkat edil-
melidir. Oral/intravenöz antibiyotiklerin kullan›m›,
önemli cilt selülitleri ile iliflkili de¤ilse gerekli de¤ildir
(insizyonun kenar›ndan <2 cm uzanan eritem ya da
sistemik toksisite bulgusu, örn., atefl, sepsis) (Barie ve
Eachempati, 2005). Aç›ld›¤›nda yara sekonder giriflim ile
iyileflmeye b›rak›lmal›d›r. Pek çok derin insizyonel enfek-
siyonlar yatakbafl› insizyonu yap›lamayacak kadar ileri
derecededir ve anestezi alt›nda operatif debridman gerek-
tirir. Genellikle Clostridia perfringens’e sekonder nekroti-
zan enfeksiyon bulgusu aç›s›ndan enfekte yaran›n dikkat-
li flekilde incelenmesi kritik öneme sahiptir. Belirtiler ara-
s›nda grimsi, bulafl›k-suyu rengindeki s›v›, fasyal tabaka-
n›n aç›k nekrozu ve yara krepitus yer al›r. Nekrotizan bir
enfeksiyon, kapsaml› debridman ve ar›nd›rma için hemen
ameliyathaneye dönmeyi gerektirir. ‹nsizyonel enfeksi-
yonlar›n aksine, daha derin organ/boflluk enfeksiyonlar›
insizyon seviyesinde yüzeysel bir belirti vermeden olufla-
bilir. Daha ziyade, hastalar genellikle enfeksiyon, a¤r›
ve/veya sepsisin sistemik bulgular›n› gösterir ve yap›lan
çapraz-kesitsel görüntülemeyle flüphelenilen kaynak orta-
ya ç›kar. Yeniden, yeterli drenaj prensibi uygulan›r, yöne-
timi ise abse s›v›s›n›n perkütan veya operatif drenaj›n› içe-
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DOKU F‹Z‹K‹
D‹K‹fi ORJ‹N ABSORBS‹YONU YAPILANDIRMA GER‹LME YORUMLAR

Vicryl Sentetik Emilebilir Örgülü %65 2 hf Polikligolik asite (dexon) göre daha
%40 4 hf yavafl fonksiyon kayb› ve yüksek

dü¤üm çözme gücü
Dexon Sentetik Emilebilir Örgülü %63 2 hf Kaygan kaplama sürtünmeyi azalt›r

%17 3 hf
Monokril Sentetik Emilebilir Monofilaman %30-40 2 hf (boyal›) Mükemmel gerginlik gücü cilt

%25 2 hf (boyas›z) kapanmas› için küçük sütürlerin
kullan›lmas›n› sa¤lar

PDS Sentetik Geç emilim Monofilaman %74 2 hf 90 güne kadar emilmez; düflük
%50 4 hf reaksiyon, enfeksiyonda gücü
%25 6 hf koruma, yeni dikiflli versiyon

dü¤ümsüz
Makson Sentetik Geç emilim Monofilaman %81 2 hf

%59 4 hf
%30 6 hf

Krome katgül Do¤al Emilebilir Monofilaman %0 3 hf H›zl› emilim için plain küt olarak da
bulunabilir.

Naylon Sentetik Emilmez Monofilaman %50 1-2 sene Çok düflük doku reaksiyonu
Prolen Sentetik Emilmez Monofilaman Zamanla güç kayb› Yüksek esneklik,fazlas›yla pürüzsüz

yoktur yüzey (ekstra dü¤üm gerekir)
‹pek Do¤al Emilmez Örgülü Zamanla bozulma Kolay tutulum için örgülü,

meyil enfeksiyona
Mersilen Sentetik Emilmez Örgülü veya Güç kayb› zamanla Enfeksiyonda örgülü kullan›lmaz

monofilaman olmaz

Tablo 6-12.



truksiyon ameliyatlar›nda farkl› tipte aç›l› teller kullan›la-
bilir (Del Pizzo ve ark., 1998 Nelson ve ark., 2003 Wallis
ve ark., 2003). Telin rahat ilerletilemedi¤i durumlarda 5fr
aç›k uçlu üreter katateri floroskop alt›nda guide üzerinden
ilerletilebilir, sonras›nda guide çekilip retrograd pyelografi
çekilebilir.

Üreter tafllar›, tümörleri, üreterin büküntülü olmas› ve
üreteropelvik darl›k olmas› telin rahat geçmesini engelle-
yebilir. E¤er bu durumlardan herhangi birisi k›lavuz te-
lin geçmesini engelliyorsa yap›lacak ifllemler; (1) Gui-
de üzerinden 5fr üreter katateri ilerletilir; bu flekilde sert-
li¤i artt›rarak guide geçifli sa¤lanabilir; (2) Guide, hidrofi-
lik uçlu baflka bir guide ile de¤ifltirilip tekrar ayn› ifllem
denenebilir; (3) 5fr üreter katateri aç›l› olan ya da vaskü-
ler olan baflka bir katater ile de¤ifltirilebilir ve ifllem tekrar
denenebilir. E¤er bu flekilde de ifllem baflar›s›z olursa an-
tegrad ya da perkütan girifl gerekebilir. Alternatif olarak,
üreteroskop ile obstrüksiyon olan seviyeye kadar ç›k›l›r ve
direkt görüfl alt›nda k›lavuz tel gönderilmeye çal›fl›l›r. Uy-
gun olarak yerlefltirilmifl olan k›lavuz tel böbrek içinde
k›vr›lm›fl olmal›d›r. E¤er telin geçmemifl olmas› ile ilgili
herhangi bir flüphe varsa 5fr üreter katateri yerlefltirilir ve
opak madde verilerek retrograd pyelografi çekilir. Guide
ile yap›lan manipulasyonlar esnas›nda üreter perforasyo-
nu meydana gelebilir. Üreterin büküntülü oldu¤u durum-
larda proksimal üreterde dilatasyon olabilir, buna ba¤l›
olarak telin proksimal üreterde k›vr›lm›fl olabilece¤i düflü-
nülüyorsa yine retrograd pyelografi çekilmelidir.

Üretereskop Girifli
Güvenlik k›lavuz teli yerlefltirildikten sonra mesane tama-
men boflalt›l›r sonras›nda sistoskop ç›kart›l›r. Sonras›nda
semi rijit ya da fleksibl üreteroskop seçimi yap›l›r. E¤er pa-
toloji orta ya da distal üreterde ise semirijit üreteroskop se-
çilebilir. Bunun d›fl›nda fleksibl üreteroskopi öncesinde
hem ikinci bir çal›flma k›lavuz teli göndermek, hem de üre-
ter orifisini dilate etmek amac›yla da semirijit üreteroskopi
kullan›lmaktad›r. E¤er semirijit üreteroskop kullan›lacaksa
üreterde false pasaja yol açmamak için direk görüfl alt›nda
yavafl yavafl ilerlenmelidir. Üreteroskop ile mesaneye giril-
dikten sonra güvenlik teli eflli¤inde üretere girilir. E¤er
üreteroskop ile rahat ilerlenemezse takip edilecek ifl-
lemler; (1) Üreteroskopun ucunu, yeterli irigasyonu sa¤la-
mak için döndür; (2) Çal›flma kanal›ndan bir “super-stiff”
k›lavuz tel gönder ve üreteroskopun ucu iki tel aras›nda
kalacak flekilde döndür ve iki “railroading” tel aras›ndan
ilerlet (fiekil 8-10); (3) 6/10 fr koaksiyel dilatator ile k›la-
vuz tel üzerinden üreter dilate et; (4) Balon dilatator ile
üreter orifisini dilate et; (5) E¤er önerilerden hiçbiri bafla-
r›l› olmad›ysa kal›c› stent yerlefltir ve 2 hafta pasif dilatas-
yon yap. E¤er semirijit üreteroskop kullan›ld›ysa ancak gö-
rüntülenmesi gereken yere kadar ulafl›lamad›ysa direk gö-
rüfl alt›nda ikinci bir k›lavuz tel ilerletilir. ‹kinci teli yerlefl-
tirmek için, güvenlik k›lavuz teli üzerinden bir 8/10-Fr ko-
aksiyel dilator veya 6/10-Fr çift lümenli kateter de kullan›-
labilir.

Fleksibl üreteroskop iki ucu yumuflak süper sert guide
üzerine yüklenerek üretere ilerletilebilir. Bu teknik, üç de-
fadan az girifl olaca¤› öngörülen ifllemlerde kullan›labilir
(örn., Tan›sal üreteroskopi, üreter biyopisisi ve küçük üre-
ter tafllar›). Üreteroskopi esnas›nda üreteroskop olabildi-
¤ince düz tutulmal›d›r, asistan guide’› gerekti¤i kadar ger-
gin tutmal›d›r. Fleksibl üreteroskopi ile üreter orifisinden
girilirken zorluklar yaflanabilmektedir. Bu durumun gös-
tergesi genelde mesane içerisinde k›vr›lmalar fleklinde or-
taya ç›kar (fiekil 8-11). Bu durumda daha önce semirijit
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fiekil 8-10. Semirijit üreteroskopla üretere giriflin zor oldu¤u du-
rumlarda 2 “railroad” tel aras›ndan geçifl sa¤lanabilir. Üreteroskop
güvenlik k›lavuz telinin alt›ndan üreter orifisine do¤ru ilerletilir
(üstte). ‹kinci tel (altta) çal›flma kanal›ndan floroskopi eflli¤inde
üretere ilerletilir. Sonras›nda üreteroskop ile kibar bir flekilde 2 tel
aras›ndan üreter orifisine girilebilir.

fiekil 8-11. Fleksibl üreteroskop ile giriflin zor oldu¤u durumlarda
üreteroskopun mesane içinde k›vr›lmas› s›k görülen bir durumdur.



terler mevcuttur. 5 mm’lik enstrüman çeflitlili¤i biraz daha
s›n›rl›d›r, ancak yine de büyük oranda tam bir enstrüman
yelpazesi sunar. Ancak fluras› unutulmamal›d›r ki 5 mm’-
lik robotik laparoskop 3D de¤il, 2D bir görüntü sunar. Da
Vinci Cerrahi Sistemindeki robotik enstrümanlardan hiçbi-
ri (laparoskoplar haricinde), 10 kereden fazla kullan›la-
maz. Her kullan›mla birlikte ilgili enstrümanlar›n kaç kere
daha kullan›labilece¤i titizlikle not edilmelidir. Tüm robo-
tik grasper cihazlar›nda Allen kaç›nma denilen ve enerji
kesilmesi ya da robotik kolun istendi¤i gibi ifllev göstere-
memesi durumlar›nda manuel olarak enstrüman›n çene
k›s›mlar›n› açabilecek bir düzenek bulunur. Robotun bo-
zulmas› son derece nadir rastlanan bir olayd›r; Chicago
üniversitesinde yap›lan bir çal›flmada, robotun ifllevinde
bozulma görülme oran› %1’in alt›nda ç›km›flt›r, bu ar›za-
lar›n da yar›s› hasta ameliyathaneye girmeden tespit edil-
mifltir (sistemin aç›lamamas›, optikal bozukluk). Ayr›ca,
sistemik bir ar›zayla karfl›lafl›lan (%0,4) ve say›s› çok az
olan olgularda da prosedür aç›k tekni¤e geçmeye gerek
kalmadan tamamlanabilmifltir (Zorn ve ark., 2007). 

LESS Enstrümanlar›
TriPort ve Uni-X gibi LESS’e yönelik abdominal girifl ve
girifl cihazlar› üzerine bu bölümde detayl› tan›mlar yap›l-
d›. LESS tan›m›nda, kamera/lens ve çal›flma enstrümanla-
r› da dahil olmak üzere enstrümanlar tek bir insizyondan
girifl yapmal›d›r. Bu durum abdominal kavitenin içinde ve
d›fl›nda enstrüman çarp›flmas›yla ilgili ergonomik güçlük-
ler getirir. Ayr›ca, cerraha triangülasyon imkan› tan›yan
tipik laparoskopik trokar düzeni, LESS’de büyük oranda
sa¤lanamaz. Dolay›s›yla LESS olgular›nda enstrümanlarla
ilgili odaklan›lan konu, abdomen d›fl›nda enstrüman çar-
p›flmas›n› minimize etmek ve cerrahi sahaya güvenli fle-
kilde yaklaflmak için gerekli olan triangülasyonu yeniden
sa¤lamakt›r (fiekil 9-24). 

Endoskop seçimi aç›s›ndan karfl›lafl›lan güçlüklerden
birisi ›fl›k kablosunun teleskopa genelde 90 derecelik bir
aç›yla ba¤lanmas› ve bunun sonucu olarak lens ya da di-
¤er enstrümanlar›n hareketine engel teflkil edebilmesidir
(bkz. CD fiekil 9-16A). Bu problemi ortadan kald›rmak
için, ›fl›k kablosunun arkadan direkt endoskopa ba¤land›-
¤› end-on özelli¤ine sahip bir endoskop (Karl Storz, Tutt-
lingen, Almanya) ya da tek parçal›, yani zaten kendinden
entegre end-on tipi ›fl›k kablosuna sahip bir endoskop se-
çilebilir (Olympus, Orangeburg, NY) (bkz. CD fiekil 9-
16B). Bunlara alternatif olarak, ›fl›k kablosunu standart
çal›flma enstrümanlar›ndan uzak tutmak için ekstra uzun
bir laparoskopik lens kullan›labilir. Benzer flekilde, farkl›
uzunluklara sahip laparoskopik enstrümanlar kullan›lma-
s›, saplar›n çarp›flmas›n› engelleyebilir. Enstrümanlar›n
paralel kullan›m hatlar›n›n çak›flmamas› ve yeniden trian-
güler düzenin sa¤lanmas› için teknolojik baz› geliflmeler
mevcuttur. En az›ndan, aç›l› bir endoskop tercih edilmeli-

dir (30 ya da 45 derece sabit aç›). Tercihen defleksiyonlu
bir uca (Olympus EndoEYE) ya da ayarlanabilir bir angü-
ler uca sahip (Karl Storz Endo-CAMeleon) laparoskoplar
seçilmelidir, çünkü bu teleskop tasar›mlar› optimal görüfl
alan› elde edilmesi aç›s›ndan en yüksek fayday› sa¤lar. 

‹laveten, abdomen d›fl›nda enstrüman çarp›flmas›n›
önlemek ve doku retraksiyonu, ekspozisyonu, ve diseksi-
yonu için uygun bir triangülasyon sa¤lamak için artikü-
lasyonlu enstrümanlar›n kullan›lmas› flartt›r. Real Hand
(Novare Surgical Systems, Cupertino, CA) ve Autonomy
Laparo-angle’›n (Cambridge Endo, Framingham, MA) tek
kullan›ml›k artikülasyonlu enstrümanlar› mevcuttur (fiekil
9-17). Yak›n gelecekte kavisli laparoskopik enstrümanla-
r›n (henüz ticari olarak sat›lmamaktad›r) oldukça faydal›
olaca¤› ve flu anda hepsi tek kullan›ml›k olan mevcut arti-
külasyonlu enstrümanlara iyi bir çok kullan›ml›k alterna-
tif olacaklar›n› söylemek yanl›fl olmayacakt›r. 

Son olarak, LESS prosedürlerinde robot kullan›m› la-
boratuvar ortam›nda, transumbilikal ve transvaginal nef-
rektomi amac›yla ilk kez Box ve ark. (2008) taraf›ndan
denenmifltir. Bu çal›flman›n ard›ndan Haber ve ark.
(2008) bir dizi pyeloplasti, parsiyel nefrektomi ve total
nefrektomi prosedürlerini hem transumbilikal merkez port
sistemi hem de transvaginal port arac›l›¤›yla, robotik kol-
larla kullanarak baflar›yla gerçeklefltirmifltir. fiuras› kesin-
dir ki, robotik kollar›n artikülasyon sergilemesi büyük bir
art›d›r ve LESS’in de robotik ça¤a do¤ru standart laparos-
kopiyi takip edece¤ini söylemek yanl›fl say›lmaz. 

Natürel Orifis Transluminal Endoskopik Cerrahi
(NOTES) Enstrümanlar›
NOTES konsepti bütünüyle yeni say›lmaz, asl›nda ilk NO-
TES prosedürü Philipp Bozzini’nin 1804 y›l›ndaki sistos-
kopisi say›labilir. Burada yeni olan flimdiye kadar trans-
gastrik (2004 y›l›nda Rao ve Reddy taraf›ndan apendekto-
mi fleklinde) ya da transvaginal yaklafl›mla (Önce Bressler
taraf›ndan 2004 y›l›nda apendektomi, sonras›nda Mares-
caux taraf›ndan 2007 y›l›nda kolesistektomi fleklinde) ya-
p›lmas›n›n mümkün olaca¤› düflünülemeyen prosedürlerin
gerçeklefltirilebilmesi için fleksibl endoskopik teknoloji
kullan›m›d›r. Zamanla, gittikçe kompleks bir yap› kazanan
bu endoskoplar, önceleri intraluminal yüzeyleri görüntüle-
yen sadece tan›sal amaçl› cihazlardan, bu prosedürleri
gerçeklefltirebilecek terapötik enstrümanlara sahip fonksi-
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fiekil 9-23. da Vinci Robotic sistemin 8 mm’lik de¤ifltirilebilir alet-
leri.

fiekil 9-24. LESS giriflimlerde yönü de¤ifltirilebillir aletler triangü-
lasyonu korumak için (Cleveland Clinic Center for Medical Art &
Photography © 1998-2011. All Rights Reserved’dan izinle tekrar
bas›lm›flt›r).

CD

CD



in-vivo ekspresyonu ve faz varyasyonu do¤rulanm›flt›r.
Alt ÜSE’u olan eriflkinlerin idrar analizlerinde 41 örne¤in
31’inde tip 1 pililer ve 18 örne¤in 6’s›nda P pililer saptan-
m›flt›r (Kisielius ve ark., 1989). ‹drardaki bakteriyel popü-
lasyonun piliasyon durumu heterojendir, predominan ola-
rak pilial›dan, pilial› ve pilias›z hücrelerin kar›fl›m›na ka-
dar de¤iflir (fiekil 10-7). Ürogenital sistem içerisindeki
farkl› bölgelerden izole edilen sufllar, piliasyon durumun-
da de¤ifliklikler göstermifltir. Bu çal›flmalar, in vivo akut
ÜSE’lar› s›ras›nda tip 1 ve P pililerin eksprese oldu¤unu ve
faz varyasyonuna maruz kald›¤›n› göstermifltir. 

Bu faz varyasyon sürecinin belirgin biolojik ve klinik
anlamlar› vard›r. Örne¤in, mesane mukozas› kolonizasyo-
nunda ve bafllang›çtaki aderansta tip 1 pililerin varl›¤›
bakteriler için avantajl› olabilir. Daha sonra, idrar içinde
süspansiyon içerisindeki sufllar için tip 1 pililer gereksiz
olabilir ve hatta apoptozisi, fagositozu ve nötrofillerce par-
çalanmay› artt›rd›klar› için zararl› olabilirler (Silverblatt ve
ark., 1979; Mulvey ve ark., 1998). Böbrek içerisinde, P pi-
liler daha sonra, glikolipid reseptörlerine ba¤lanma sonu-
cu bakteriyel yap›flman›n primer mediatörü olabilirler
(Stapleton ve ark., 1995). 

Epitelyal Hücre Reseptivitesi
Vajinal Hücreler 
Fowler ve Stamey (1977) belirli endojen mikroorganizma-
lar›n (örn., laktobasiller, S. epidermidis) y›kanm›fl epiteli-
al hücrelere büyük say›larda yap›flmaya e¤ilimli olduklar›-
n› belirlemifllerdir. Reeenfeksiyona duyarl› hastalardan,
vajinal epitelyal hücreler topland›¤› ve ÜSE’lar›na dirençli
kontrollerden elde edilen benzer hücrelerle karfl›laflt›r›ld›-
¤› zaman, sistite neden olan E.coli sufllar›, duyarl› kad›n-
lar›n epitelyal hücrelerine yap›flmaya daha e¤ilimlidir. Bu
çal›flmalar, ÜSE’na yatk›n kad›nlarda ilk gösterilebilir
biyolojik farkl›l›k olarak, patojenik bakterilerin vajinal
epitelial hücrelere artm›fl aderans›n› göstermifllerdir. 

Daha sonra, Schaeffer ve arkadafllar› (1981) kad›nlar-
daki bu vajinal de¤ifliklikleri konfirme ettiler ancak ek
olarak artm›fl bakteriyel aderans›n ayn› zamanda buk-
kal epitelyal hücreler için de karakteristik oldu¤unu
gözlediler. fiekil 10-8’de görülebilece¤i gibi, her iki hücre
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fiekil 10-6. E. coli I-49 suflunun intravezikal inokülasyon sonras›, ayn› hayvanlar›n mesanelerinden (A), böbreklerinden (B) ve idrar ör-
neklerinden (C) ortalama canl› bakteri say›s› (içi dolu daireler) ve hemaglutinasyon (HA) titrelerini (aç›k daireler) karfl›laflt›ran zaman ça-
l›flmas›. Her nokta test edilen tüm hayvanlar›n ortalamas›d›r. Parantezlerin içerisindeki say›lar inoküle edilen ve pozitif kültür veren hay-
vanlar›n oran›n› göstermektedir. HA titreleri agarda 18 saat büyümeden sonra test edilmifllerdir. Böbrekten elde edilen bakteri HA titre-
si 5. gün belirgin olarak azalm›flt›r (P<.001) (A’dan C’ye, Schaeffer AJ, Schwan WR, Hultgren SJ, Duncan JL. Relationship of type 1 pilus
expression in Escherichia coli to ascending urinary tract infections in mice. Infect Immun 1987;55:373-80).

A

B

fiekil 10-7. I-49 suflunun tip 1 pilisine karfl› antiserumla boyanm›fl
örne¤in faz kontrast mikroskopisi (A) ve immünfloresans mikros-
kopisi (B), akut ÜSE olan hastan›n idrar›nda adheran olmayan
E.coli’ye karfl› FITC-konjuge ikinci antikor, pilial› ve pilial› olma-
yan (B’deki oklar) hücrelerin kar›fl›m›n› gösterir (A ve B, Kisielius
PV, Schwan WR, Amundsen SK, et al. In vivo expression and va-
riation of Escherichia coli type 1 and P pili in the urine of adults
with acute urinary tract infections. Infect Immun 1989;57:1656).



bilir (Wan ve ark., 1996; Best ve ark., 1999). Birkaç gün-
lük tedaviden sonra düzelmeyen hastalara nefrektomi
önerilmektedir (Malek ve Elder, 1978). Etkilenen böbrek
fonksiyone de¤ilse ve obstrukte de¤ilse, nefrektomi uygu-
lanmal›d›r, çünkü sadece medikal tedavi genellikle ölüm-
cüldür. E¤er böbrek obstrukte ise, kateter drenaj› uygu-
lanmal›d›r. E¤er hastan›n durumu düzelirse, tam bir üro-
lojik de¤erlendirme yap›l›ncaya kadar nefrektomi ertelene-
bilir. Bununla beraber, obstruksiyonun giderilmesiyle me-
dikal tedavinin kombine edilmesi sonras› renal fonksiyo-
nun kaybedilmedi¤i olgu raporlar› bulunsa da, ço¤u has-
talar nefrektomi gerektirir (Hudson ve ark., 1986).

Renal Abse
Renal abse veya karbunkül, renal parenkime s›n›rl›
pürülan materyal toplanmas›d›r. Antimikrobiyal dönem
bafllamadan önce, renal abselerin %80’i stafilokoklar›n
hematojen yay›l›m›na ba¤lanm›flt›r (Campbell, 1930). Bu-
nunla beraber deneysel ve klinik veriler, stafilokoklarla
hematojen inokülasyon sonras›, normal böbreklerde abse
formasyonu için yatk›nl›k bildirse de, yaklafl›k 1950’ler-
den itibaren antimikrobiyal ajanlar›n yayg›n kullan›m›

gram-pozitif abse oluflumu için yatk›nl›¤› azaltm›flt›r (De-
Navasquez, 1950; Cotran, 1969). 

Yaklafl›k 1970’lerden itibaren, renal absesi olan ye-
tiflkinlerin büyük ço¤unlu¤unda gram-negatif organiz-
malar bulunmufltur. Gram-negatif organizmalarla hema-
tojen renal yay›l›m ortaya ç›kabilir ancak bu gram negatif
abse oluflumu için primer yolak olarak görünmemektedir.
Klinik olarak, ço¤u lezyonlar›n gram-negatif septisemiden
önce olufltu¤u ile ilgili kan›t yoktur. Bununla beraber,
gram-negatif hematojen pyelonefritin, böbrek travmatize
veya tamamen obstrukte olmad›kça, hayvanlarda olufltu-
rulmas› neredeyse imkans›zd›r (Cotran, 1969; Timmons ve
Perlmutter, 1976). Parsiyel olarak obstrukte böbrek, nor-
mal bir böbrek kadar, kan kaynakl› gram negatif inokülas-
yonu reddeder. Böylece, daha önceki enfeksiyonlardan ve-
ya tafltan kaynaklanan, tübüler obstrüksiyonla iliflkili
asendan enfeksiyon gram-negatif abselerin oluflumu için
primer yolak olarak görülmektedir. Eriflkinlerdeki gram-
negatif abselerin 3’te 2’si renal tafl veya hasarl› böbrekler-
le iliflkilidir (Salvatierra ve ark., 1967). Vezikoüreteral ref-
lü ile pyelonefrit iliflkisi iyi belirlenmifl olsa da, vezikoüre-
teral reflü ile renal abse iliflkisi nadiren belirlenmifltir (Se-
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fiekil 10-23. 46 yafl›ndaki kad›nda tamamen böbre¤i dekstrükte eden Tip I Amfizematöz pyelonefrit. A, Sa¤ böbre¤in BT’si renal fasia
ötesine uzanan gazla (okuçlar›) beraber tamamen dekstrüksiyonu göstermektedir. B, Modifiye akci¤er penceresinden yap›lan BT’de ta-
mamen y›k›ma u¤ram›fl böbrekte karakteristik çizgisel gaz görünümü. Hasta acil servise geldikten sonra ex olmufltur (A ve B, Wan YL,
Lee TY, Bullard MJ, Tsai CC. Acute gas-producing bacterial renal infection: correlation between imaging findings and clinical outcome.
Radiology 1996;198:433-8).

fiekil 10-24. 57 yafl›ndaki kad›nda Tip II Amfizematöz pyelonefrit. A, Radiografi, sa¤ böbrek alan›nda hilal fleklinde (okuçlar›) ve loküle
(oklar) gaz göstermektedir. B, Kontrast madde verildikten sonra çekilen BT, sa¤ böbrekte akut pyelonefrite ba¤l› düflük-tutulumlu alan›,
ayn› zamanda s›v›, kabarc›kl› ve loküle gaz içeren subkapsüler abseyi göstermektedir. Perkütan drenaj uyguland›ktan sonra hasta yafla-
m›flt›r (A ve B, Wan YL, Lee TY, Bullard MJ, Tsai CC. Acute gas-producing bacterial renal infection: correlation between imaging findings
and clinical outcome. Radiology 1996;198:433-8).



mektedir ancak artm›fl renal ve interstisiel volümün sonu-
cudur. Renal biopsi örneklerinde histolojik de¤ifliklikler
saptanamam›flt›r (Waltzer, 1981). 

Toplay›c› Sistemde ve Mesanede Düz
Kas Atonisi
Toplay›c› sistem, özellikle üreterler, gebelik s›ras›nda azal-
m›fl persistaltizme maruz kalabilirler ve üçüncü trimes-
tr›nda olan ço¤u kad›n belirgin üreteral dilatasyon göste-
rir (Davison ve Lindheimer, 1978; Waltzer, 1981) (fiekil
10-37). Bu hidroüreter, gebelik s›ras›nda artm›fl progeste-
ronun kas-gevfletici etkileri ve pelvis içerisinde geniflleyen
uterusun üreterlere yapt›¤› mekanik obstruksiyona ba¤-
lanm›flt›r. Progesterona ba¤l› düz kas relaksasyonu ayn›
zamanda artm›fl mesane kapasitesine neden olabilir
(Waltzer, 1981). Gebeli¤in ileri dönemlerinde, dilatasyon
büyüyen uterusun obstruktif etkisi sonucu olabilir (Poole
ve Thorsen, 1999). 

Mesane De¤ifliklikleri
Büyüyen uterus mesaneyi superiora ve anteriora iter. Me-
sane hiperemik hale gelir ve endoskopik olarak konjesyo-
ne görülebilir (Waltzer, 1981). Estrojen uyar›s› muhteme-
len mesane hipertrofisine ayn› zamanda da üretran›n
skuamöz de¤iflikliklerine neden olur (Waltzer, 1981). 

Renal Fonksiyonun Art›fl›
Gebelik s›ras›nda renal plazma ak›m›ndaki ve glomerüler
filtrasyondaki geçici art›fllar birkaç otör taraf›ndan iyi

özetlenmifltir ve muhtemelen kardiak outputtaki art›fla se-
konderdir (Zacur ve Mitch, 1977; Davison ve Lindheimer,
1978; Kincaid-Smith, 1978; Waltzer, 1981). Glomerüler
filtrasyon %30-50 artar ve idrar protein at›l›m› artar. Bu
fizyolojik de¤ifliklikler, gebe kad›nlarda normal serum
kreatinin ve üre nitrojen de¤erleri incelendi¤inde belir-
gindir (Tablo 10-25). Gebe olmayan kad›nlarda normal
olarak de¤erlendirilen de¤erler gebelik s›ras›nda renal
yetmezli¤i gösterebilir. 

Davison ve Lindheimer (1978) serum kreatinin de¤er-
leri 0.8 mg/dL’den büyük gebe hastalarda veya üre nitro-
jen seviyeleri 13 ng/mL yüksek olanlarda renal fonksiyo-
nun daha ileri de¤erlendirilmesini önermifllerdir. Benzer
olarak, gebelik s›ras›nda idrar proteini 24 saatte 300
mg proteinden yüksek olmad›kça anormal olarak de-
¤erlendirilmez. 

‹lk trimestr kadar erken geliflebilen, gebelikteki bu be-
lirgin fizyolojik de¤ifliklikler üriner staza ve hafif hidro-
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Serum Kreatinin ve Üre Azotu Ortalama De¤erleri

GEBE OLMAYAN GEBE KADINLAR
KADINLAR (mg/dL) (mg/dL)

Serum kreatinin 0.7 0.5
Üre Azotu 13.0 9.0

Davidson JM, Lindheimer MD. Renal disease in pregnant women. Clin Obs-
tet Gynecol 1978;21:411.

Tablo 10-25.

A B C D

E F G H

fiekil 10-37. Normal gebelik s›ras›nda yap›lan intravenöz ürografilerde (IVGs) ilerleyici hidroüreter ve hidronefroz görülmektedir. A, 15.
hafta B, 18. hafta C, 22. hafta D, 26. hafta E, 34. hafta F, 39. hafta; G, do¤um sonras› 1. hafta; H, do¤um sonras› 6. hafta. Bilateral hid-
roüreter ve hidronefrozis en erken 15. haftada gösterilmifltir (A). B’den H’ye normal gebelik s›ras›ndaki bir hastadan elde edilen baflar›l›
ürografilerdir. Dilatasyon belirgin olarak sa¤ tarafta ortaya ç›kmaktad›r ve her iki üriner sistem do¤umdan sonra normaldir (A’dan H’ye,
Hundley HM, Walton HJ, Hibbits JT, et al. Physiologic changes occuring in the urinary tract during pregnancy. Am J Obstet Gynecol
1935;30:625-49).



hastalarda görülen depresyon, engelde art›fl ve daha dü-
flük yaflam kalitesi aras›ndaki güçlü iliflkinin zemininde,
özellikle önemli olabilir (Tripp ve ark., 2005, 2006; Nickel
ve ark., 2008b). 

‹nterstiyel Sistitle ‹liflki (A¤r›l› Mesane Sendromu)
fiimdilere a¤r›l› mesane sendromu ya da mesane a¤r› sen-
dromu olarak adland›r›lan interstiyel sistit primer olarak
kad›nlarda görülen net tan›mlanmam›fl bir CPPS’dir. Ve bir
dizi araflt›rmac› kronik nonbakteriyal prostatitin benzer
bir nedeni olabilece¤ini varsaym›flt›r (Pontari, 2006; Fior-
rest ve ark., 2007). Maalesef, interstisyel sistitin nedeni
hala bilinmemektedir, ama patojenik mekanizmalar›n er-
kelerde kronik prostatite neden olanlara çok benzer oldu-
¤u teorisi ortaya at›lm›flt›r (Sant ve Nickel, 1999; Eisen-
berg ve ark., 2003; Parsons, 2003). Baz› araflt›rmac›lar
prostatit tan›s› konan baz› hastalarda mesaneye yönelik
bir interstisyel sistit mekanizmas›n›n semptomlardan so-
rumlu oldu¤unu ve prostat›n sadece dolayl› bir iliflkisi ol-
du¤unu ileri sürmüfltür (Sant ve Kominski, 1997). Hiç
flüphesiz, interstisyel sistit ve kronik prostatitin a¤r› ve
ifleme semptomlar› bir ölçüde kesiflir (Miller ve ark., 1995;
Novicki ve ark., 1998; Sant ve Nickel, 1999; Forest ve
Schmidt, 2004) ve prostatit tan›s› konmufl erkeklerin sis-
toskopik (Berger ve ark., 1998) ürodinamik (Siroky ve
ark., 1981) ve potasyum duyarl›l›k (Parsons ve ark.,
2002, 2005) testlerinde interstisyel sistitli hastalar›nkine
çok benzer bulgular› vard›r. Ancak Y›lmaz ve ark. (2004)
prostatit hastalar›nda potasyum duyarl›l›k testini teyit et-
medi ve Keay ve ark. (2004) kronik prostatit tans›s› ko-
nan erkeklerde (yaln›zca a¤r›) normal antiproliferatif fak-
tör aktivitesi varken, interstisyel sistit tan›s› konanlarda
(a¤r› ve irrite edici ifleme semptomlar›) idrarda proliferatif
faktörün saptanabilir seviyelerde oldu¤unu gösterdi. 

Karfl›l›kl› Etkileflime, Ço¤ul Nedenlere ve
Faktörlere Dayanan Etyoloji
Nonbakteriyal prostatit sendromlar›nda multifaktöriyel et-
yoloji olmas› muhtemeldir, bu bir etyolojik mekanizmalar
spektrumu ya da bafllatan bir faktörden sonra olaylar kas-
kad›ndaki ilerlemeye ba¤l› olabilir. Kronik prostatitin pa-
togeneziyle iliflkili mekanizmalar› gözden geçirdikleri
önemli bir derleme yaz›s›nda, Pontari ve Ruggieri (2004)
flu sonuca vard›lar: “kronik prostatit/kronik pelvik a¤r›
sendromu semptomlar› psikolojik faktörlerle immün, nö-
rolojik ve endokrin sistemlerdeki bir disfonksiyonun so-
nucu gibi görünmektedir”. fiekil 11-2 varsay›msal bir se-

naryoyu tarif etmektedir. Bu senaryo bu bölümde anlat›-
lan önerilmifl ve karfl›l›kl› iliflkili nedenlerin ço¤unu potan-
siyel olarak içerebilir. 

Tan›m ve S›n›fland›rma 
Geleneksel S›n›fland›rma 
Geleneksel s›n›fland›rma sistemi Meares ve Stamey’in
(1968) tarihi makalesine dayanmaktad›r. Burada prostatit
semptomlar›n›n ay›r›c› tan›s› tarif edilmifltir. Bu klasik
makale kronik prostatit olan dört hastadaki kültür serile-
rini (ve tedaviyi) çok ayr›nt›l› olarak tarif ediyordu ve
Meares-Stamey dörtlü kap testi diye adland›r›lan testi ilk
olarak ortaya att›. Erkek alt üriner trakt›nda inflamasyon
ve kültürleri segmental olarak de¤erlendiren bu lokalizas-
yon testi bu bölümde daha sonra betimlenmektedir (alt
üriner trakt de¤erlendirmesine bak›n›z). Bu testle on y›ll›k
klinik tecrübeye dayanarak, prostatitin dört kategorisini
tan›mlayan bir s›n›fland›rma sistemi Drach ve ark. taraf›n-
dan 1978 y›l›nda tarif edildi. Dört kategorinin birbirinden
ay›rt edilmesi prostat s›v›s›n›n mikroskopi (beyaz kürele-
rin incelenmesi, inflmatuar hücre öbekleri, mukus debrisi,
oval ya¤ cisimcikleri ve makrofajlar) ve kültürel (gelenek-
sel üropatojenlerin saptanmas›) analizine dayan›yordu.

Akut bakteriyal prostatit tan›s› prostat s›v›s› klinik
olarak pürülan oldu¤u, inefeksiyöz hastal›¤›n sistemik
bulgular› mevcut oldu¤u ve bakteri kültürü prostat s›v›-
s›ndan yap›ld›¤› zaman konuyordu. Kronik bakteriyal
prostatit tan›s› eflzamanl› bir ‹YE ya da önemli sistemik
bulgular yokken, patojen bakteriler pürülan prostat s›v›-
s›nda yeterince üredi¤inde konuyordu. Nonbakteriyal
prostatit tan›s› ise prostat s›v›s›nda önemli say›da bakteri
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Anahtar Noktalar: Etyoloji

• Gram negatif enterobakteriya ve enterokoklar bakterial
prostatitin ço¤u vakas›ndan sorumludur. 

• Nonbakteriyel prostatit sendromlar›na genetik ya da
anatomik olarak duyarl› bir erkekte bir bafllat›c› faktör-
le harekete geçen inflamatuar, immünolojik, nöroen-
dokrin ve nöropatik mekanizmalar›n›n karfl›l›kl› iliflkili
bir kaskad› neden olmaktad›r. 

İnflamasyon

YanıtBaşlangıç

Nörojenik
“hasar”

İmmünolojik

Nörojenik

Enfeksiyon
İmmünojen
Toksin
Travma
Stres

Nöroendokrin
mekanizmalar

Nöropatik
ağrı

GüçlenmeOlanak tanıma Sonuç

fiekil 11-2. Kronik prostatit/kronik pelvik a¤r› sendromu (kategori III KPSS) etiyoloji ve patogenezi çok nedenli, multifaktöryel mekaniz-
maya sahiptir. Bafllat›c› uyaran olarak enfeksiyon, toksik veya immünogenik idrar reflüksü, perineal/pelvik travma, psikolojik stres ana-
tomik veya genetik olarak yatk›n erkekte kaskad› bafllatarak, enflamasyon veya nörojenik hasar (bazen ikisi de) fleklinde cevapla sonla-
n›r. Daha sonra immünolojik veya nöropatik (muhtemel iliflkili) mekanizmalarla nöroendokrin yolaklar›n uyard›¤› ve sürdürdü¤ü kronik
olay devam eder. Sonuçta kronik perineal/pelvik a¤r›n›n efllik etti¤i lokal ve santral nöropatik mekanizmalarla karakterize klinik sonuç
ortaya ç›kar.



tan›mlanm›fl, spesifik semptom oluflumu ve ço¤almas› ile
ba¤lant›l› mekanizmalar ile iliflkilendirilmifl ve spesifik te-
rapiler ile ilintilendirilmifltir (spesifik CP/CPSS alanlar›nda
dahil edilme kriterleri Tablo 11-7’de de s›ralanmaktad›r).

Yap›lan bir çal›flmada, araflt›rmac›lar UPOINT ile
CP/CPPS oldu¤u bilinen erkeklerde fenotipik belirleme
yapt›ktan sonra her bir parametrenin s›kl›¤›na ve bunlar›n
semptom ciddiyeti üzerine olan etkisini incelediler (Shos-

kes ve ark., 2009). Her bir parametre için pozitif olan has-
talar›n oran› üriner, psikososyal, organ spesifik, infeksi-
yon, nörolojik/sistemik ve hassasiyet parametreleri için s›-
ras›yla %52, %34; %61, %37 ve %53 idi. Yaln›zca %22
sadece tek bir alanda pozitifti ve pozitif alanlar›n say›s›
artt›kça toplam CPSI skorunda anlaml› bir art›fl görüldü
(di¤er bir deyiflle semptom fliddeti saptanan alanlar›n sa-
y›s›yla paraleldi). Semptomlar›n süresi artt›kça, pozitif
alanlar›n say›s› da artt› (bu da fenotipik bir ilerlemeyi dü-
flündürmektedir) semptomlar üzerinde en fazla etkisi olan
alanlar üriner, psikososyal, organ-spesifik ve nörolo-
jik/sistemik alanlar› içeriyordu. A¤r› için, psikososyal, nö-
rolojik/sistemik ve tenderness alanlar›nda skorlar anlaml›
yüksekken, hastan›n yaflam kalitesini yaln›zca psikosos-
yal ve nörolojik/sistemik alanlar etkiliyordu. Bu da pelvis
d›fl›nda aktif olan alanlar›n semptomlar ve yaflam kalitesi
üzerinde en belirgin etkiyi yapabilece¤ini düflündürmekte-
dir. Bu fenotipik alanlar› saptamak ve tedavi etmenin
CP/CPSS semptomlar›n›n daha etkili hafifletilmesi ve ya-
flam kalitesinde artmayla sonuçlanabilece¤i varsay›lmak-
tad›r. Bugüne kadar mevcut en iyi kan›tlara dayanarak, bu
yeni fenotipleme stratejisine dayanarak önerilen tedavi
stratejileri Tablo11-7’de sunulmaktadir. Halihaz›rda yazar
ve çal›flma arkadafllar› alt› temel fenotipin yan›s›ra her pa-
rametrede önemli olmas› muhtemel alt s›n›fland›rmalar›
da saptayacak klinik enstrüman olarak kullan›labilecek
bir anketi gelifltirip s›namaktad›rlar. Etiyolojinin, hastal›k
mekanizmalar›n›n ve ilerleyiflin daha iyi anlafl›lmas› ve fe-
notip saptanmas›na izin verecek spesifik belirteçlerin kefl-
fi CP/CPSS tedavisini daha da iyilefltirecektir. 
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CP/CPSS’de Negatif Randomize Plasebo Kontrollü Tedavi Çal›flmalar›

MÜDAHALE

Ciprofloxacin

Levofloxacin

Rofecoxib

Tamsulosin

Alfuzosin

Finasterid

Pentozan polisülfat

Pregabalin

REFERANS

Alexander ve ark., 2004

Nickel ve ark., 2001

Nickel ve ark., 2004c

Alexander ve ark., 2004

Nickel ve ark., 2008a

Nickel ve ark., 2004c

Nickel ve ark., 2005b

Pontari ve ark., 2010

B‹R‹NC‹L SONUÇ
(P-ANLAMLI DE⁄‹L)

Ortalama NIH-CPSI skor

Ortalama NIH-CPSI skor

A¤r› ciddiyeti (0-10 skor)

Ortalama NIH-CPSI skor

NIH-CPSI skorunda 4
puanl›k düflüfl

SGA

SGA nümerik skor

NIH-CPSI skorunda 6
puanl›k düflüfl

ALTERNAT‹F YORUM

2x2 faktöryel tasar›mlar›n k›s›tl›l›klar› vard›r
Grup önceden a¤›r ve uzun süreli tedavi gördü
Di¤er çal›flmalar fayda göstermekte†

Daha az önceden a¤›r tedavi gören grup
3. haftada anlaml› düzeyde yarar
1. haftada ortalama düzeyde yarar (P=.06)
Di¤er çal›flmalarda fayda göstermekte†

‹kincil sonuç olarak 50 mg doz ile anlaml›
fayda (SGA)

2x2 faktöryel tasar›mlar›n k›s›tl›l›klar› vard›r
Grup önceden a¤›r ve uzun süreli tedavi gördü
Di¤er çal›flmalar fayda göstermekte†

α-Adrenerjik blokör yan›ts›z, yak›n zamanda tan› alm›fl
Di¤er çal›flmalarda fayda göstermekte‡

Birincil ve ikincil sonuçlarda ortalama düzeyde anlaml›
fayda (P = .06)

‹kincil sonuçlarda anlaml› düzeyde yarar (SGA ile yan›t
verenlerin yüzdesi)

Önem arz eden ikincil sonuçlar›n tümünde anlaml›
düzeyde yarar (global yan›t de¤erlendirmesi GRA
total ve alt grup NIH-CPSI skorlar›, ayr› sorgu formu)

*Alternatif yorum ile de¤erlendirilen müdahalenin yarar gösterebilece¤i alt gruplar›n olabilece¤i.
†Daha erken dönemde yap›lan müdahalenin faydal› olabilece¤i (detaylar için metne bak›n›z).
‡Çal›flmaya dahil edilme kriterlerinin daha zay›f oldu¤u çal›flmalarda fayda göstermifl (detaylar için metne bak›n›z).
NIH-CPSI, Ulusal Sa¤l›k Enstitüsü Kronik Prostatit/Semptom ‹ndeksi; SGA, Subjektif Global De¤erlendirme; GRA, Global Yan›t De¤erlendirmesi (SGA and

GRA are essentially the same index).

Tablo 11-6.

Üriner

Psikososyal

Organa
özel

İnfeksiyon

Nörolojik
Sistemik

Tenderness
(Hassasiyet)

UPOINT: “KARTANESİ HİPOTEZİ”

fiekil 11-9. UPOINT fenotipik s›n›fland›rma sistemleri alt› klinik ta-
n›mlanm›fl alana sahiptir (üriner, psikososyal, organ spesifik, infek-
siyon, nerolojik/sistemik, tenderness (hasassiyet) her hasta özgün
bir fenotiple baflvurdu¤u için, alt› noktal›k UPOINT sistemi “kar
tanesi hipotezi” olarak adland›r›lm›flt›r.



merulasyonlar ‹S hastalar›n›n semptomlar›yla kuvvetli dü-
zeyde iliflkilidir (Messing ve ark., 1997).

‹S semptomlar› gösteren fakat anestezi alt›nda sistos-
kopik bulgular› tamam›yla normal olan hastalar kafa ka-
r›flt›r›r. Bu durum, hidrodistansiyonla sistoskopi yap›lan
‹S hastalar›n›n %8, 7’sinde görülmüfltür (Messing ve ark.,
1997). Awad ve ark. bu antiteyi NIDDK araflt›rma kriter-
leri tan›mland›ktan hemen sonra fark etmifllerdir. Hidro-
distansiyonla yap›lan sistoskopisi normal olan; semptom-
lar›, ürodinamik ölçümleri, histolojiler ve tedavi cevaplar›
‹S ile ayn› olan bir hasta grubu bildirmifllerdir. Bu durum
idiopatik azalm›fl mesane depolamas› olarak adland›r›l-
m›flt›r (Awad ve ark., 1992). Klinik, ürodinamik ve sistos-
kopik veriler, glomerulasyon varl›¤›n›n AMS/ICC semp-
tomlar› olan hastalar›n ay›rt edici, anlaml› bir özelli¤i ol-
mad›¤›n› desteklemektedir (Al Hadithi ve ark., 2002).
NIDDK kriterlerine göre anestezi alt›nda yap›lan sis-
toskopide görülen glomerulasyonlar, günlük idrar s›k-
l›¤› ve noktürisi fazla ve mesane kapasitesi azalm›fl bir
hasta grubunu tan›mlayabilir; ama biyopsi bulgular›y-
la, mesane a¤r›s›yla veya urgency ile bir iliflkisi yoktur
(Erickson ve ark., 2005).

Bir Belirleyici Aray›fl›
Bir “tan›sal test”in bir semptom kompleksiyle tan›mlanan
bir klinik sendromu göstermedeki de¤eri nedir? E¤er bir
hastada belirlenebilir bir sebep olmaks›z›n ço¤u kez s›k
idrar yapmaya efllik eden mesaneyle iliflkili kronik a¤r›
durumu varsa, AMS//‹S tan›s› al›r. Asl›nda karakteristik
patolojik antiteler d›flland›ktan sonra hastan›n tan›s›
semptomlarla koyulur, empotansl› hastalarda da durum
benzerdir. Empotans için testler yapmak etiyoloji hakk›n-
da ipuçlar› verebilir ama seksüel fonksiyonu olmayan bi-
rinde sadece bir test yaparak o kiflide empotans yoktur de-
nemez.

Geçerli bir tan›sal belirleyici ‹S’nin anlafl›lmas›na büyük
katk› sa¤lamaz demek yanl›fl olur. Sadece fenotipin belir-

lenmesiyle prognoz ve tedavi cevab› tahmin edilebilir veya
AMS/‹S’nin baflka semptom komplekslerinden ay›r›m› yap›-
labilir. Sonuçta belirleyici tayini bize spesifik etiyolojiye yö-
nelik spesifik tedavi uygulayabilecek flekilde s›n›flama yap-
mam›z› sa¤lar. Birçok sebep gösterilebilece¤i gibi, t›pk›
“akut üretral sendrom”da oldu¤u gibi, AMS tan›s›n›n ken-
disi nadir görülen bir durum olabilir (Stamm ve ark., 1980).

Mast hücrelerinin ‹S için tan›sal bir belirleyici olup ol-
mayaca¤› konusunda birçok araflt›rma yap›lm›flt›r. Güncel
standart, 3 μm kal›nl›ktaki detrüssör kas biyopsi örnekle-
rini her yedinci parça hesaplanarak triptaz boyama ile in-
celenmesini içermektedir (Larsen ve ark., 2008). Her bir
mm3’de 27 mast hücresi görülmesi mastositozu düflündü-
rür. Geçmiflteki veriler oldukça çeliflkiliyken, bugün de ta-
n›da mast hücrelerinin kriter olarak kullan›lmas› hala tar-
t›flmal›d›r (Kastrup ve ark., 1983; Feltis ve ark., 1987;
Holm-Bentzen ve ark., 1987c; Lynes ve ark., 1987; Han-
no ve ark., 1990; Christmas ve Rode, 1991; Moore ve ark.,
1992; Dundore ve ark., 1996; Hofmeister ve ark., 1997).
Bir histamin metaboliti olan metilhistaminin idrarda sap-
tanmas›n›n, mast hücre aktivitesini yans›tt›¤› düflünül-
müfltür fakat semptom skorlar›yla, mesane distansiyonu-
na yan›tla, sistoskopik bulgularla veya triptaz boyamal›
mesane biyopsisinin özellikleriyle iliflkilendirilememifltir
(Erickson ve ark., 2004).

Baflka belirleyiciler için de araflt›rmalar yap›lm›flt›r
(Erickson, 2001): eozinofil katyonik protein (Lose ve ark.,
1987), GAG eksresyonu (Hurst ve ark., 1993), üriner his-
tamin ve metilhistamin (El Mansoury ve ark., 1994). Düz
kas hücresi izoaktin ekpresyonu (Rivas ve ark., 1997),
nörotropin-3’ün, sinir büyüme faktörünün, glial hücre di-
zini kökenli nörotrofik faktörün ve triptaz›n üriner seviye-
sinin (Okragly ve ark., 1999) araflt›r›lmas› önerilmifltir.
Normal kontrol grubuyla ve baflka üriner sistem hastal›k-
lar› olan hastalarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda GP51’in (5kD mo-
lekül a¤›rl›¤›nda bir üriner glikoprotein) düzeyinin ‹S has-
talar›nda düflük oldu¤u tespit edilmifltir (Byrne ve ark.,
1999). Bir tarama testi olarak hücre kültürleri önerilmifltir
(Elgavish ve ark., 1997).

Bir ofis tarama testi olarak da mesaneye hava enjeksi-
yonu ve inkübasyonu sonras› yüksek nitrik oksit düzey-
lerinin ölçüt olarak kullan›lmas› önerilmifltir (Lundberg ve
ark., 1996; Ehren ve ark., 1999). ‹S hastalar›ndaki yüksek
endojen NO düzeyleri, yüksek iNOS mRNA ekpresyonuy-
la ve protein düzeyleriyle uyumludur. Dahas›, iNOS üro-
telyumda lokalize bulunmas›n›n yan›nda mesane mukoza
makrofajlar›nda da bulundu (Koskela ve ark., 2008). Bu
basit teknik ülseratif ve nonülseratif hastal›k ayr›m›n›
yapmay› sa¤lamakta (Logadottir ve ark., 2004) ve tedavi
cevab› için objektif bir ölçüt sa¤lamaktad›r (Hosseini ve
ark., 2004).

Keay ve ark.’›n tan›mlad›¤› üriner APF, e¤er baflka
merkezlerde de do¤rulan›r ve biyolojik bir tahlil olmaktan
ziyade biyokimyasal bir tahlil haline getirilebilirse kesin
bir belirleyici olmak üzere gelifltirilebilir. Test edilen çeflit-
li belirleyiciler içerisinde en yüksek sensitivite ve spesifi-
teye sahip ve etiyolojik flemaya tam olarak uyan belirleyi-
ci APF’dir (Keay ve ark., 2001; Ericksonve ark., 2002).
Ayr›ca AMS/‹S belirtileri olan erkekleri kontrol grubundan
ay›rmay› ve mesane iliflkili a¤r›s› ve irritatif ifleme semp-
tomlar› olan erkekleri daha önceden “nonbakteriel prosta-
tit” olarak tan›mlanm›fl, sadece pelvik/perineal a¤r›s› olan
ve CPPS (CPPSIII) ile uyumlu baflka nonspesifik bulgular›
olanlardan ayr›may› sa¤lad›¤› gösterilmifltir (Keay ve ark.,
2004a). CPSS ve AMS/IS’nin iki farkl› hastal›k m› oldu¤u
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fiekil 12-11. Mesane a¤r› sendromlu bir hastan›n mesane distansi-
yonu öncesi Hunner lezyonlar›n›n tipik görüntüsü.



Plasebo Belirsizli¤i
Mümkün oldu¤unda randomize kontrollü çal›flmalar›n so-
nucuna göre karar verilmelidir. Genel efektif standart te-
davisi olmayan bu türlü hastal›klarda çift kör plasebo
kontrollü çal›flmalar optimal çal›flmalard›r. 

Plasebo etkisi hasta ve doktor taraf›ndan efektif kabul
edilen cerrahi dahil tüm tedavilerin etkinlik sonuçlar›na
tesir etmektedir. Plasebo etkisi, hastal›¤›n do¤al seyri, ve
ortalamaya geri dönme gibi etkiler birleflerek yüksek iyi
tedavi sonuçlar›na sebep olmakta ve bu durum hastal›¤›n
spesifik tedavisinin etkilerinin yanl›fl yorumlanmas›na se-
bep olabilmektedir (Gillespie ve ark., 1991; Gillespie,
1994; Turner ve ark., 1994; Proper ve ark., 2000). Ne ya-
z›k ki, AMS tedavilerinin çok az bir k›sm› plasebo kon-
trollü çal›flmalara dayand›r›lmaktad›r. Bu durum teda-
vilerin etkili olmad›¤›n› göstermemektedir ancak kontrollü
çal›flmalarla etkinli¤i gösterilmifl tedavilere göre daha faz-
la flüpheyle yaklafl›lmaktad›r (Schultz ve ark., 1995).

Gerçek plasebo kontrolü yap›larak onaylanm›fl veya
kabul edilmifl geleneksel tedavilere karfl›t deliller elde edi-
lebilmektedir (Rothman ve Michels, 1994). AMS için de
gerçek plasebo kontrollü çal›flmalar kolayl›kla yap›labilir.
Plasebo kontrollü yap›lacak güçlü çal›flmalarla yeni teda-
viler uygulayarak s›kl›kla önemli kazan›mlar elde edilebi-
lir. Bu çal›flmalara gönüllü olan hastalar›n birço¤u, hali
haz›rda kabul görmüfl (ancak ispatlanmam›fl) tedaviler al-
maktad›rlar. Protokollerde subjektif de¤erlendirmeler so-
nucu düzelme tespit edilen hastalar›n %35’inden fazlas›-
n›n plasebo ile tedavi edilen gruptan olmas› beklenmekte-
dir (Benson ve Eipstein, 1976). AMS’de spontan remisyon
h›z› %11 (Oravisto ve Alftan, 1976) ile %50 (Held ve ark.,
1990) aras›nda de¤iflmektedir. Buna plasebo düzelme et-
kisi eklendi¤inde tedavinin etkinli¤ini ortaya koymak zor-
laflmaktad›r. 

Plasebo kontrollü çal›flmalarda bile tam körlük sa¤la-
namazsa aktif kolda somatik ve psikolojik yan etkiler or-
taya ç›kar ve çal›flma sonucunun do¤rulu¤una zarar verir
(DuBeau ve ark., 2005; Rees ve ark., 2005). Çal›flmalarda-
ki körlük derecesi rutin olarak ölçülmemektedir. Ancak
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Anahtar Noktalar: Cerrahi Tedavi

• A¤r›l› mesane sendromunda major cerrahi tedavi stan-
dart tedavilere cevap vermeyen semptomlarda spontan
gerileme olaca¤› öngörülmeyen hastalarda makul bir al-
ternatiftir.

• Anestezi alt›nda düflük mesane kapasiteli hastalar kon-
sevatif tedavilere düflük yan›tl›d›r.

• Hunner lezyonu olan hastalar major cerrahiye en iyi ce-
vab› verece¤i düflünülmektedir.

• A¤r› ve s›k idrara ç›kma ile karakterize a¤r›l› mesane
sendromu varl›¤›nda durumu rasyonalize etmek hasta
ve doktor aç›s›ndan kolaylaflmaktad›r.

• Hasta sadece Frequency semptomlar›ndan muzdarip ise
konduit üriner diversiyon s›k idrara ç›kma semptomla-
r›n› çözmektedir.. Bu hastalar için bel ba¤lanabilecek bir
seçenek olmaktad›r ve bu seçenek ciddi olarak düflünül-
melidir.

• Diversiyon ile beraber sistektomi her zaman a¤r›s›z bir
sonucu garanti etmeyebilir. Bu durum ve prosedürün
geri dönüflümsüz oluflu hastalar›n karar vermesi için
kritik nokta olmaktad›r.
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fiekil 12-12. Mesane a¤r› sendromu/interstisyel sitit literatüründe
kontrolsüz çal›flmalardan rapor edilmifl tedavi sonuçlar›: hasta
yüzdeleri bafllang›çta geliflmifl. Ag nitrat, gümüfl nitrat; BCG, Bacil-
lus Calmette-Guerin; DMSO, dimetil sülfoksit; PPS, sodyum pen-
tosan polisülfat; TENS, transkütanöz elektriksel sinir stimülasyonu.



ilerleme ve hasta sa¤kal›m›n üzerine etkilerinin daha iyi ve
uzam›fl oldu¤unu gösterdi (Hammer ve ark., 1996; Deeks
ve ark., 1997). Proteaz inhibitörleri 1995 y›l›nda ortaya
ç›kt›. NTTI ile kombine edildi¤inde proteaz inhibitörleri HIV
replikasyonunda daha da ileri hatta s›kl›kla tesbit edileme-
yecek düzeylere inecek kadar azalma sa¤lad› (Deeks ve
ark., 1997). Non-nükleozid ters transkriptaz inhibitörleri
(NNTTI) 1996’dan sonra kullan›ma girdi ve onlar›n da ol-
dukça etkili oldu¤u görüldü. Mevcut ilaç seçeneklerinin
h›zla artmas› ve geliflen bilgiler HIV tedavisini oldukça kar-
mafl›k hale getirmifltir. Antiretroviral tedavide amaç hasta-
l›¤›n ilerlemesini engelleyip sa¤kal›m› uzat›rken bir yandan
da yaflam kalitesini korumakt›r. Uzun dönemli ilerlememe
plazma virüs yükünün uzun süreli olarak 50 kopya/mL al-
t›nda tutmakla sa¤lanacakt›r. Antiviral etkinin en üst sevi-
yeye ç›kmas› için toksisitesi en az veya benzer toksisiteye
sahip olmayan ve additif veya sinerjik antiviral etkileri
gösterilmifl antiretroviral ajanlar›n kombinasyonlar›n›n
kullan›lmas› önerilmektedir (Montaner ve ark., 2004).
Uluslararas› AIDS Toplulu¤u-A.B.D Panelinin güncel öne-
rileri ilk tedavi rejiminini kiflisellefltirilmesi ancak genel
olarak bir proteaz inhibitörüne (efavirenz) ek olarak iki
NTTI (tenofovir/emtricitabin veya abacavir/lamivudin)
içermesidir (Hammer ve ark., 2008).

Mevcut ‹laçlar
HIV infeksiyonunda en iyi ve uygun tedavi yüksek aktivi-
teye sahip antiretroviral tedavi (YASAT) fleklinde isimlen-
dirilen güçlü ilaç kombinasyonudur. Ço¤u YASAT rejimle-
ri ad› verilen dual nükleozid temeline bir NNTTI veya bir
proteaz inhibitörü eklenemsi (farmakolojik etkinin artt›r›l-
mas› amac›yla baflka bir proteaz inhibitörüne düflük doz
ritonavir eklenmesi seçene¤i ile) fleklindedir. Abacavir de
dahil olmak üzere üç nükleozid rejimleri bu rejimlerin ko-
lay uygulanabilmesi ve ikili s›n›f koruyucu (bu sayede
proteaz inhibitörleri ve NNTTI’lar›n geç kullan›m›na ola-
nak sa¤lamalar›) özellikleri nedeniyle artan oranlarda kul-
lan›lmaktad›r. 

Güncel antiretroviral ajanlar aras›nda 7 NTTI (zidovu-
din, didanosin, zalcitabin, stavudin, lamivudin, emtrisita-
bin ve abacavir), 1 nükle›tid ters transkritaz inhibitötü
(tenofovir disoproksil fumarat), 3 NNTTI (nevirapin, dela-
virdin ve efavirenz) ve 10 proteaz inhibitörü (sakuinavir,
ritonavir, indinavir, nelfinavir, amprenavir, fosamprena-

vir, tipranavir, darunavir, atazanavir ve lopinavir) bulu-
nur. HIV tedavisinde baflka ilaçlarda yak›n zamanda
A.B.D’de FDA taraf›ndan onaylanm›flt›r. Bu ilaçlar aras›n-
da bir füzyon inhibitörü (enfuviritid), bir hücreye girifl in-
hibitörü (maravirok) ve bir integraz sarmal transfer inhi-
bitörü (raltegravir) bulunmaktad›r ve standart rejimlere
direnç geliflen durumlarda özellikle faydal› olabilirler
(Tablo 14-6) (He ve ark., 2008; Hicks ve Gulick, 2009;
Hunt ve Romanelli, 2009). 

Nükleozid Ters Transkriptaz ‹nhibitörleri ve
Non-Nükleozid Ters Transkriptaz ‹nhibitörleri
NTTI’lar en az› iki mekanizma ile etki gösterirler. ‹lk ola-
rak “zincir sonland›r›c›lar›” olarak viral DNA uzamas›n
engeller ve zincire nükleozid eklenmesini durdururlar. Bu
mekanizma NTTI’lar›n karfl›l›k gelen trifosfatlara hücre-
içinde fosforilasyonunu gerektirir. ‹kinci olarak ters trans-
kriptaz› rekabet/ba¤lanma ile inhibe ederler. NNTTI’lar sa-
dece bu ikinci mekanizma ile etki gösterir ve “zincir son-
land›r›c›” etkileri yoktur.

Proteaz ‹nhibitörleri
Proteaz inhibitörleri etkilerini HIV aspartik proteaz›n kata-
litik bölgesine ba¤lanarak gösterir. Bu enzim poliprotein
ürünlerin post-translasyonel ifllem ile fonksiyonel çekir-
dek proteinleri ve viral enzimlere dönüflmesi için çok
önemlidir. Proteaz inhibitörleri bu basama¤› inhibe eder-
ken olgunlaflmam›fl, noninfeksiyöz virüs parçac›klar› aç›-
¤a ç›kar›rlar. Proteaz inhibitörleri yerleflmifl HIV infeksiyo-
nuna karfl› koruma sa¤lamayan NTTI’lar›n aksine, kronik
enfekte hücrelerde de aktiftirler. Proteaz inhibitörleri
NTTI’larla veya proteaz inhibitörlerinin beraber uygulan-
mas› durumunda ilaç konsantrasyonlar›nda oluflan art›fl
etkisinden faydalanmak için di¤er proteaz inhibitörleriyle
kombine edilerek kullan›l›rlar.

Önemli Ürolojik Yan Etkiler
NTTI’lerinden biri olan zalcitabin periferal nöropati ve a¤-
r›l› penil ülserler ile iliflkilidir. Kanama aç›s›ndan yüksek
riskli hastalarda bir proteaz inhibitörü olan ritonavir dik-
katli kullan›lmal›d›r. ‹ndinavir ürolityazis ile iliflkili olan
güçlü bir proteaz inhibitörüdür (önceki bölüme bak›n›z).
‹laca özgü istenmeyen etkilere ek olarak uzun dönem YA-
SAT tedavisi daha önce fark›na var›lmam›fl baz› istenme-
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fiekil 14-4. HIV infeksiyonunda antiretroviral tedavi. fiekilde ilaç tedavisinin potansiyel olarak etkisini gösterebilece¤i bölgeler görülmek-
tedir (Vella S, Florida M. HIV therapy: antiviral therapy. In: Cohen J, Powderly WG, Berkeley SF, et al, editors. Infectious Diseases. 2nd
ed, vol. 2. Edinburgh: Mosby; 2004. p. 1387-98).



c› bilinmemektedir. CD16 ve CD56 varl›¤›, CD3 yoklu¤uy-
la karakterize olup, IL2 reseptörleri vard›r ve eksojen
IL2’ye yan›t verirler. T hücre reseptörler genleri (TCR) ye-
niden düzenlenmemifl olmakla beraber T hücreleriyle ilifl-
kileri var gibi görünmektedir (Yokohoma ve ark., 2004). 

Toll-Like Reseptörler
Toll reseptörleri ilk olarak Drosophila embriyosunun geli-
fliminde polaritenin oluflumu için gerekli bir transmem-
bran reseptörü olarak tan›mlanm›flt›r, ancak ayr›ca sinek-
lerin enfeksiyondan korunmas› için gerekli oldu¤u da or-
taya konmufltur. Memelilerde, yap›sal olarak benzer 10
protein ailesi tespit edilmifl ve toll-like reseptörler (TLR1
ile 10) olarak adland›r›lm›flt›r. Ço¤u doku en az bir tane
TLR eksprese eder ancak özellikle fagositler bilinen bütün
TLR’leri bol miktarda eksprese ederler. Monosit ve makro-
faj, dendritik hücreler, mast hücreleri, B hücreleri, solu-
num ve sindirim sisteminin epitelyal hücrelerinde TLR’le-
rin mRNA’s› bulunmufltur. Farkl› TLR’ler mikroplar›n
farkl› ürünlerine yan›t verirler ancak tüm TLR’ler benzer
sinyal mekanizmalar›n› aktive ederek do¤al ba¤›fl›kl›¤›n
merkezi olan hücresel yan›tlar olufltururlar. TLR’ler mik-
roplar›n ekstrasellüler ürünlerini tan›mlad›klar› hücre yü-
zeyinde bulunabilirler, di¤er TLR’ler mikroplar›n sindiril-
dikleri intrasellüler endozomlar›n bir parças›d›r. 

Patern Reseptörleri
Do¤al ba¤›fl›kl›¤›n birçok komponenti konak hücrede bu-
lunmayan ancak birçok miktop taraf›ndan paylafl›lan ya-
p›lar› teflhis ederler. Örne¤in bakteriyel lipopolisakkarit
(endotoksin), terminal mannoz rezidüleri bakteriler için
tipik ancak memeliler için tipik olmayan glikoproteinler-
dir. Bu ortak ancak farkl› yap›lar› tan›yan reseptörlere
patern tan›mlama reseptörleri ad› verilir. Birçok pa-
tern reseptörleri mikroplar›n enfektivitesi ve sa¤kal›m›
için esansiyel yap›lar› tan›yabilmektedir. Do¤al imm-
mün sistemin reseptörleri germline’da kodlanm›fl, belirli
spesifiteye sahip ve invaze eden mikroba karfl› koruyucu
bir mekanizmaya dönüflmüfltür. Böylelikle tüm makrofaj-
lar bir mikrobiyal patern reseptörünü tan›mlayabilir. Do-
¤al immün sistem “kendine” karfl› reaksiyona girmez çün-
kü reseptörlerinin kal›t›msal spesifitesi mikrobiyal yap›lar
için kodlanm›flt›r ve reaksiyonu kontrol eden regülatuar
moleküller mevcuttur. Böylelikle do¤al immün sistem bir
mikropla yeniden karfl›laflmada ayn› yolla yan›t verir. Bu,
somatik gen rekombinasyonu ile ortaya ç›kar›lan adaptif
immün sistemle tezatt›r. 

Kompleman 
Do¤al immünitenin major komponenti kompleman olarak
adland›r›lan yaklafl›k 20 çözünebilen proteindir. Komple-
manlar aktive edildiklerinde direkt olarak invazif bakteri
veya virüsü çözebilirler ve birçok komponenti immün ya-
n›t regülasyonunda önemlidir (Carroll, 2004). Komple-
man aktivasyonu, bir reaksiyonun ürününün sonra-
kinde enzim katalizatörü oldu¤u bir kaskat fenomeni

ile sonuçlan›r. Herbir komponent “C” harfi ve bir numa-
ra ile belirtilir. Bölünmüfl komponentler ise “a” veya “b”
ile tan›mlan›r. En önemli komponent C3 olup yaklafl›k 195
kD moleküler a¤›rl›¤›na sahiptir. Kompleman proteinleri
ile bir hedef sübstans› etkileflime girdi¤inde C3’ü C3a ve
C3b fragmanlar›na bölen bir C3 konvertaz aktive edilir
(fiekil 17-1). Hedefe ba¤lanan C3b, C5 için konvertaz›n bir
komponenti olur. C5b ile C6-C9 bileflimi memebran atak
kompleksi (MAC) oluflturur, bu da hedef hücrenin lipid ta-
bakalar› ile birleflir. MAC hücre membran lezyonlar› olufl-
turarak potasyum kayb› ve hipotonik lizise neden olan su
ve tuz girifline olanak verir (Walport, 2001).

Kompleman hem do¤al hem adaptif immün yan›t s›ra-
s›nda mikrop ve invazyon eliminasyonun önemli bir rol
oynar. Üç önemli mekanizma vard›r. (1) Opsonizasyon
ve fagositoz: Oluflan C3b’lerin tamam› C5 konvertaz kom-
ponenti olmaz. Baz›lar› direkt olarak hücre membran›na
ba¤lan›r ve mikrobu kaplar, C3b reseptörleri olan nötrofil
ve makrofaj gibi fagositler için bir opsonin olarak fonksi-
yon gösterir. (2) Kompleman mediatörlü sitoliz: Mikro-
ba direkt olarak ba¤lanm›fl C3b geç kompleman kompo-
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Klasik Yolak Alternatif Yolak
Endotoksin, Polisakkaridler

Antijen-
antibody
kompleksi

Mikrobial
aktivatör

Properdin

Properdin

C3 Konvertaz

C5 Konvertaz

C5b + C6 – C9

Poli C9 pore formasyonu

Membran
Atak

Kompleksi

Faktör B

Faktör D

fiekil 17-1. Klasik ve alternatif kompleman yolaklar›. “C” olarak
etiketlenmifl herbir protein komponenti hep geniflleyen kaskadda-
ki müteakkip ürünün enzimatik katalizörü olarak görev yapar. ‹fl-
lem bir antijen-antikor kompleksinin ilk komponent C1q’yu hücre
yüzeyine fikse etmesiyle bafllat›labilir. Alternatif olarak, C3’ü di-
rekt olarak aktifleyebilen properdin ve mikrobik ürünlerle de kas-
kad bafllat›labilir. Membran atak kompleksini oluflturmaya ek ola-
rak, kompleman parçac›¤› C3b opsonin olarak; C3a ve C5a anaf-
latoksin olarak görev yapabilirler (Cleveland Clinic Center for Me-
dical Art & Photography©’nin izni ile bas›lm›flt›r 2009-2011. Tüm
haklar› sakl›d›r).



l›r. Bu reseptörler, ölüm alan› ad› verilen bir sitoplaz-
mik s›ra içerirler (Danial ve Korsmeyer, 2004; MacFarla-
ne, 2009). Ölüm alan›, ölüm reseptörlerinin hücrelerin
apopitoz makineleri ile temasa geçmesini mümkün k›lar.
Fas reseptörünün (Apo-1/CD95) kendi ligand› ile etkilefli-
minin birçok tip fizyolojik apopitozu düzenledi¤i bilin-
mektedir. Lenfositler taraf›ndan kullan›lan Fas-L, sadece
Fas eksprese eden hedeflerde apopitozu indüklemek için
sitotoksik bir effektör mekanizma olarak de¤il ayn› za-
manda hedef antijen ortadan kald›r›ld›¤›nda immün yan›-
t› azaltmak için de kullan›lmaktad›r. Fas/FasL mediatörlü
apopitoz indüksiyonu ayr›ca T hücre hemostaz›n›n etkili
bir mekanizmas›d›r. Fas/FasL ayr›ca, immün-özellikli böl-
gelerde ki enflamatuar hücrelerin öldürülmesinde de rol
almaktad›r. Ligand ba¤lanman›n bir sonucu olarak
DR4/DR5 veya Fas oligomerizasyonu Fas-iliflkili ölüm

alanlar›n›n (FADD) oluflmas›na neden olarak kaspaz 8
ve 10’u aktive ederek apopitozu tetikleyen bir ölüm-
indükleyen sinyalizasyon kompleksi (DISK) oluflturur
(Danial ve Korsmeyer, 2004; MacFarlane, 2009). Selektif
inhibitörlerin kullan›lmas›yla Fas yola¤› içerisinde bir dal-
lanm›fl proteaz kaskad› ortaya konmufltur. Bu kaskadda
kaspaz-8, kaspaz 3 ve 7’yi aktive eder; kaspaz 3, kaspaz
6’y› aktive eder. Kaspaz 3 ve 6’n›n apopitoza efllik eden
çekirdek de¤iflikliklerinde spesifik rolleri vard›r oysa kas-
paz 7 mitokondrial geçirgenlik ve stoplazmik küçülmeden
sorumludur. DISK formasyonu yap›sal olarak kaspaz
8’e benzer ancak enzimatik olarak inaktif olan c-FLIP
proteini taraf›ndan ve/veya ligand› ba¤layabilen an-
cak apopitoz oluflturmayan sahte reseptörler (DrR3)
taraf›ndan bozulabilir (MacFarlane, 2009). 
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Kaspaz – 8
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Kaspaz – 9
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kaspazlar

Ölü Substratlar

Apoptozis
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fiekil 17-12. Apopitoza yol açan TNRF1 ve Fas aktivasyon flemas›. Fas ligasyonu FADD’nin Fas reseptörü ölüm alan›na ba¤lanmas›yla
sonuçlan›r. Ard›ndan, FADD kaspaz-8’i oluflturur ve aktive eder ve bu da bu yolaktaki kaspazlar›n afla¤› ak›m›n› aktive eder. Kaspaz-8,
mitokondriden sitokrom C sal›n›m›n› uyaran Bid’e ba¤lanabilir. Sitokrom C’nin Apaf-1’e ba¤lanmas› kaspaz-9 aktivasyonu ile sonuçla-
n›r ve ard›ndan apopitoza giden kaspaz kaskad› aktivasyonunu bafllat›r. Benzer bir ekstrinsik yolak, TNF-iliflkili apopitoz indükleyici li-
gand›n (TRAIL/Apo2L) kendi proapopitotik reseptörleri DR4 (TRAIL-R1) ve DR5 (TRAIL-R2) (gösterilmemekte) ba¤lanmas›n› takiben olu-
flur. TNFR1 ligasyonuda kaspaz-8 aktivasyonu arac›l›¤›yla ölüm yola¤›n› bafllatabilir. Ayr›ca, transkripsiyon faktörü NFκB’nin aktivasyo-
nu için sinyalizasyon yola¤›n› da aktive edebilir. NFκB, kaspaza ba¤lanabilen ve aktivitesini inhibe edebilen bir tak›m antiapopitotik gen-
lerin (cIAP gibi) ekspresyonunu regüle eder (Cleveland Clinic Center for Medical Art & Photography©’nin izni ile bas›lm›flt›r 2009-2011.
Tüm haklar› sakl›d›r).



85 baz uzunlu¤unda).Antikodon belli bir amino asidi gös-
teren kodonun tamamlay›c›s› olan üç nükleotidden oluflur.
Ribozomal RNA bir hücredeki RNA’lar›n yaklafl›k %90’›n›
oluflturur ve protein sentezinden sorumlu ribozom k›s-
m›nda görev al›r.

Protein sentezindeki üç major evre: bafllang›ç, uzama
ve sonlanmad›r. Bafllang›ç ço¤u kez translasyonun h›z k›-
s›tlay›c› basama¤›d›r (Merrick, 1992). Bafllang›ç ifllemi s›-
ras›nda, 40S ribozom mRNA’ya birleflir ve böylece bir ami-
noasitle tRNA’n›n ba¤lanabildi¤i bir bafllang›ç kompleksi
halini al›r. Tüm yeni proteinler metiyoninle bafllar çünkü
bafllang›ç kodonu AUG’dir. Uzama s›ras›nda, amino asitler
s›rayla peptid zincire eklenir ve ribozom bir teldeki bon-
cuklar gibi mRNA zinciri boyunca ilerler. Uzama protein
sentezinin en h›zl› faz›d›r. Herhangi bir mRNA transkripti
için, birçok ribozom yeni polipeptidleri oluflturmak için zin-
cirde yer alabilir (Rich ve ark., 1963). Sonlanma protein
sentezinin son faz›d›r ve üç DUR kodonundan biriyle belir-
lenir (Tate ve Brown, 1992). Ay›rma faktörü stop kodonu-
na ba¤lanan sitoplazmik bir proteindir ve polipeptid zinci-
rin karboksil ucunu serbestlefltiren aminoaçil ba¤›n hidro-
lizini katalizler (Merrick, 1992). Ribozom mRNA’dan ayr›-
l›r ve sonlanman›n ertesinde iki alt üniteye ayr›l›r.

Kromozomlar ve Gen Yap›s›
Ökaryotik hücrelerin genetik yap›lar›ndan sorumlu uzun
DNA s›ralar› kromozomlar› oluflturmak üzere özel protein-
lerle birlikte organize olur. Ökaryotik hücreler proteinler
taraf›ndan paketlenmifl büyük düz kromozomlar› içerir ve
bu yo¤un yap›lara kromatin ad› verilir. Kromatin yap›s›
hücre siklüsünün faz›na ba¤l› olarak de¤iflkenlik gösterir.
Ökromatin interfaz s›ras›nda protein fleklinde aktif eks-
prese olan DNA içerir. Heterokromatin yap›sal destek rolü
sunabilecek inaktif DNA’dan oluflmufltur.
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Transkripsiyon
Translasyon

Haberci RNA

Kodon 1
Kodon 2

Kodon 3
Kodon 4

Kodon 5
Kodon 6

Kodon 7

Protein

METYONİN

GLİSİN

SERİN

İZOLÖSİN

GLİSİN

ALANİN

ALANİN

Translasyon
Transkripsiyon

Kodlayıcı
iplik

Şablon
iplik

fiekil 18-4. Transkripsiyon s›ras›nda, kodlama s›ras› ribozomlarca
polipeptidlere dönüfltürülen mRNA’lara flablon oluflturacak flekil-
de mesaj› içerir. Bir DNA sekans› ve ilgili protein aras›ndaki iliflki-
ye genetik kod denir, sonras›nda bu kod nükleotid üçlüleri veya
kodonlar halinde okunarak amino asitleri veya protein translasyon
bafllang›ç ve bitifl sinyallerini belirtir. Kod dejeneredir, bu çoklu
kodonlar ayn› aminoasiti kodlayabilir.

Birinci baz U

U

C

A

Fenilalanin
Fenilalanin
Lösin
Lösin

Lösin
Lösin
Lösin
Lösin

C A
İkinci baz

Serin
Serin
Serin
Serin

Prolin
Prolin
Prolin
Prolin

Tirozin
Tirozin
Dur
Dur

Histidin
Histidin
Glutamin
Glutamin

G

Sistein
Sistein
Dur
Triptofan

Arjinin
Arjinin
Arjinin
Arjinin

U
C
A
G

U
C
A
G

U
C
A
G

U
C
A
G

Üçüncü baz

Serin
Serin
Arjinin
Arjinin

Glisin
Glisin
Glisin
Glisin

Asparajin
Asparajin
Lizin
Lizin

Aspartik asit
Aspartik asit
Glutamik asit
Glutamik asit

Tireonin
Tireonin
Tireonin
Tireonin

Alanin
Alanin
Alanin
Alanin

İzolösin
İzolösin
İzolösin
Metyonin

Valin
Valin
Valin
Valin

G

fiekil 18-5. RNA kodon tablosu. Proteinlerde bulunan 20 amino asit listelenmifltir. Tüm olas› 64 adet 3 harfli RNA kodlama kombinas-
yonlar› U, C, A ve G kullan›larak bir amino asiti veya bir bitifl kodonunu kodlar. AUG kodu metyonini kodlar ve bafllang›ç sahas› olarak
görev yapar.



nin replikatif senesens denilen, geri dönüflsüz hücre sik-
lusu arrestine veya programl› hücre ölümüne yol açar. Bu
durum, telomer k›salmas›n›n ve hücre bölünmesinin önü-
ne geçilerek, anormal klonal ço¤almaya karfl› bir tümör
bask›lay›c› bariyer oluflturmaktad›r (Wright ve Shay,
2001). Telomerler eflik bir uzunlu¤a düfltüklerinde, prog-
resif telomer k›salmas› bir mitotik saat gibi iflleyerek, hüc-
re siklusunu durdurur (Harley ve ark., 1990).

Telomeraz ekspresyonunun uyar›lmas›, prenesen hüc-
relerde telomer k›salmas›n›n etkilerini azaltarak replikatif
senesensi önler ve hücrelerin ölümsüz olmas›n› veya s›-
n›rs›z bölünme potansiyelini engeller (Bodnar ve ark.,
1998; Vaziri ve Benchmol, 1998). Normal somatik insan
hücrelerinde telomeraz aktivitesi kat› bir flekilde bask›lan-
m›flt›r ve ço¤alan hücreler de telomer uzunlu¤u azalarak
daha ileri ekspansiyonun durdurulmas› için bir sinyal or-
taya ç›kar›r. Her ne kadar telomerlerin senesens ve apopi-
tozisi tetikledi¤i bilinmese de tümör bask›lay›c› TP53 ve
PRB genlerinin k›salm›fl telomerlere bir yan›t olarak orta-
ya ç›kt›¤› düflünülmektedir (Vaziri ve Benchmol 1999).
Telomer uzunlu¤u kontrol noktas›n›n ortadan kalkmas›,
telomeraz yoklu¤unda hücre bölünmesinin devam›n› ve
ihtiyaç olan minimum k›sal›ktaki telomerin ciddi telomer
k›salmas›na yol açarak minimum ihtiyaç duyulan uzunlu-
¤un alt›na düflülmesine ve telomer fonksiyonun bozulma-
s›na yol açarak, telomer “uncapping”’i ve kromozom des-
tabilizasyonunu ortaya ç›kar›r (Counter ve ark., 1992). 

Özet olarak, telomer k›salmas›, yeni ortaya ç›kan kan-
ser hücrelerine iki önemli bariyer oluflturur. Birincisi orta
derecede k›salma senesens hücre siklusunun durmas›na
yol açar, ikincisi afl›r› telomer k›salmas› kromozomal ins-
tabiliteye yol açarak mutasyon oran›nda artmay› ve ölüm-
cül genetik anomalilerin artmas›na yol açar (fiekil 18-13).

Kanserler ve Premalign Lezyonlar
Anormal Derecede K›sa Telomerler
‹çerirler
‹nsan kanser dokular› ve kanserden türetilmifl hücre seri-
leri incelendi¤inde bunlar›n birço¤unda anormal derecede
k›sa telomerler bulunmufltur (Hastie ve ark., 1990; Mehle
ve ark., 1996; Takagi ve ark., 1999; Furugori ve ark.,
2000; Remes ve ark., 2000). Örne¤in prostat karsinomlar›
tipik olarak normalden daha k›sa telomerler içerirler. Kole-
man ve ark. (1998) ve Sommerfeld ve ark. (1996), radikal
prostatektomi spesimenlerinde, prostat kanser dokular›na
komflu olan normal görünümlü ve benign proliferatif hi-
perplazi alanlar›ndaki dokulara oranla Southern blot tekni-
¤iyle yapt›klar› telomer uzunluk de¤erlendirmesinde, kan-
serli dokularda telomer k›salmas› saptam›fllard›r. Bunun
ötesinde arflivlenmifl doku örnekleri FISH tekni¤i ile ince-
lendi¤inde, önceki telomer uzunluk analizlerine benzer
olarak, ayn› doku içinde prostat kanser hücreleri, normal
epitel hücreleriyle karfl›laflt›r›ld›¤›nda, daha k›sa telomerle-
re sahip oldu¤u gösterilmifltir (Meeker ve ark., 2002a).

Yüksek rezolusyonlu telomer spesifik FISH ile incelen-
di¤inde, mesane ve prostat kanseri için premalign lezyon-
larda da anormal olarak k›sa telomerler bulundu¤u göste-
rilmifltir (van Heek ve ark., 2002; Meeker ve ark., 2004;
Meeker ve Argani, 2004; Hansel ve ark., 2006; Kawai ve
ark., 2007). Bu bulgu, telomer kayb›n›n hastal›¤›n erken
evresinde, intraepitelyal neoplazi safhas›nda ortaya ç›kt›¤›-
n› ve telomer k›salmas›n›n kromozomal instabiliteyi baflla-
tarak karsinogenezde etken neden oldu¤unu kuvvetli bir
flekilde iflaret etmektedir (O’Shaughnessy ve ark., 2002).
Prostatta premalign öncül lezyon, yüksek dereceli prostatik
intraepitelyal neoplazidir (HGPIN) (Botswitck 1996). Bun-
lar›n ço¤unda (%93) anormal derecede k›sa telomerler ol-
du¤u FISH yöntemi ile gösterilmifltir (Meeker ve ark.,
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fiekil 18-13. Telomer kayb› ve telomere aktivasyonun onkogeneze katk›s›.Telomer uzunlu¤una hassas hücresel senses control noktas›n›n
geçilmesi, kromozomal instabiliteyi bafllatan, ciddi telomere kayb›na yol açar Defektif DNA hasar yan›t› (DHY) kromozomal insatbilite-
yi artt›rarak potansiyel olarak onkojenik mutasyonlara ve tolere edilebilir seviyenin üstünde genomic hasara yol açar. Transforme olmufl
hücreler, telomeraz› active ederek ikinci bariyeri geçebilir ve s›n›rs›z proliferasyon potansiyeli (immortalizasyon) sa¤layabilir.



GnRH salg›lanmas› bir kaç ritmik patern göstermekte-
dir; ilkbaharda pik gösteren ayl›k periyodlar halinde sal›-
n›m›n görüldü¤ü mevsimlik ritim, sabah erken saatlerde
testesteron seviyelerinin yükselmesiyle karakterize sirka-
diyan ritim ve ortalama her 90-120 dakikada bir pik sal›-
n›m›n görüldü¤ü pulsatil ritim. Eksojen GnRH agonistleri-
nin (leuprolid asetat gibi) döngüsel hormon sal›n›m›n› sü-
rekli sal›n›m flekline dönüfltürerek testiküler testesteron
üretimini bask›lamas›, pulsatil sekresyon ritminin önemi-
ni ortaya koymaktad›r.

Ön Hipofiz
Hipofiz; kraniyum içerisinde sella turcica (Türk e¤eri) ola-
rak isimlendirilen kemik bofllukta yerleflim gösterir. Hipo-
fiz, ön ve arka olmak üzere iki bölüme ayr›l›r. Nörohipofiz
olarak da isimlendirilen arka hipofiz, sal›n›mlar› sinirsel
uyar›larla düzenlenen iki hormon salg›lar; oksitosin ve
vazopressin. GnRH etkisinin görüldü¤ü bölge olan ön hi-
pofiz, adenohipofiz olarak da isimlendirilir ve sal›n›mlar›
kanda tafl›nan faktörlerle düzenlenir (fiekil 20-2). GnRH;
FSH ve LH üretimini ve sal›n›m›n› kalsiyum ba¤›ml› me-
kanizma ile uyar›r. Hipofizer gonadotrop hücrelerin
GnRH’a hassasiyeti yafl ve kiflinin hormonal durumuna
göre de¤iflkenlik gösterir. LH ve FSH, testis fonksiyonlar›-
n› düzenleyen esas hipofizer hormonlard›r. LH ve FSH; al-
fa ve beta alt ünitelerine sahip, iki adet polipeptid zinciri
içeren glikoprotein yap›da hormonlard›r. Alfa ve beta alt
üniteleri farkl› genler taraf›ndan kodlanmaktad›r. Alfa alt
ünitesi tüm hipofizer hormonlarda özdefldir, farkl› olan
beta alt üniteleri ise hormonlar›n biyolojik ve immunolojik
aktivitelerinden sorumludur. Hormonal aktivite için her
iki alt ünite de gereklidir. Siyalik asit kal›nt›lar› içeren oli-
gosakkaritlerden oluflmufl flekerler, peptid alt ünitelerine
ba¤l› olarak bulunmaktad›r. FSH ve LH içeri¤indeki fleker
yap›lar› farkl›l›k göstermektedir, bu her iki hormonun
plazma klirensinin farkl› olmas›n›n muhtemel nedenidir.
LH sal›n›m frekans›; 24 saatte ortalama 8-16 sal›n›md›r ve
sal›n›m amplitüdü 1-3 kat aras›nda artabilmektedir. Sal›-
n›m biçimleri GnRH sekresyonu ile direkt iliflkilidir. An-
drojen ve östrojenler, LH sal›n›m›n› negatif feedback ile
düzenlerler. FSH sal›n›m›, hemen hemen her 1,5 saatte bir
gerçekleflmektedir ve sal›n›m amplitüdü sadece %25 ora-
n›nda artabilmektedir. GnRH’a FSH yan›t›n› de¤erlendir-
mek zordur çünkü FSH sal›n›m amplitüdü düflük ve plaz-
ma yar› ömrü uzundur. Ayr›ca, inhibin ve aktivin olarak
isimlendirilen gonadal proteinler FSH sal›n›m›n› etkile-
mektedirler. Bu nedenle, FSH sal›n›m›n›n GnRH uyar›s›na
nisbeten daha az ba¤›ml› oldu¤u düflünülmektedir. 

FSH ve LH’›n sadece gonadlarda görülen etkileri, hüc-
re içi cAMP düzeyleri art›fl›na neden olan adenilat siklaz
aktivasyonu ile ortaya ç›kar. LH, testis leydig hücreleri mi-
tokondrisinde steroidojenezi uyararak kolesteroldan preg-
nanolon ve testesteron oluflumunu sa¤lar. FSH, testisde
sertoli hücreleri ve spermatogunyumlar›n hücre zarlar›na
ba¤lanarak etki gösterir ve erkeklerde geliflim sürecinde
seminifer tubuluslar›n ço¤almas›n› sa¤layan esas uyaran-
d›r. FSH pubertada spermatogenezin bafllamas› için flart-
t›r, eriflkinlerde ise FSH’›n esas görevi spermatogenezin
belirli düzeyde devam›n›n sa¤lanmas›d›r.

Bir di¤er ön hipofiz hormonu prolaktin de HPG aks›n› ve
fertiliteyi etkileyebilmektedir. Prolaktin, gebelikte süt üreti-
minden ve laktasyondan sorumlu olan 199 aminoasit (23
kD) içerikli büyük globuler bir proteindir. ‹nsan prolaktin
geni ve reseptöründe henüz belirlenebilmifl bir mutasyon
saptanmam›flt›r (Goffin ve ark., 2002). Erkeklerde prolak-
tin’in rolü kesin olarak bilinmemekle birlikte, leydig hücre-
lerinde LH reseptörlerini art›rarak testis içi normal testeste-
ron düzeylerinin devam ettirilmesinden sorumlu oldu¤u dü-
flünülmektedir. Prolaktin’in ayn› zamanda androjenlerin er-
kek aksesuar üreme bezlerindeki ço¤almay› ve sal›n›m›
uyar›c› etkisini de art›rd›¤› düflünülmektedir (Wennbo ve
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Biyolojik yanıt

Protein fosforilasyonu

Protein kinaz

Tirozin
kinazCa++cAMP

ProteinSteroid

Proteinler

mRNA

Reseptör

fiekil 20-1. Reproduktif hormon aks›nda, hücreler aras› iletiflimi iki
tip hormon grubu düzenler: peptid ve steroid hormonlar (Turek PJ.
Male infertility: Tanagho EA, McAninch JC, editors. Smith’s uro-
logy. 16th ed. Stamford, CT: Appleton & Lange; 2008 [chapter
44–1]’den düzenlenerek al›nm›flt›r).

Ön
hipofiz

Sertoli
hücreleri

LH

Leydig hücreleri

Katekolaminler

Üst merkezler

Opioidler

Hipotalamus

PRL

GnRH

Testis

İnhibin

Aktivin
FSH

T

T+

–

–
–

T–

fiekil 20-2. Hipotalamik-Hipofizer-Testis hormonal aks flemas›. +,
pozitif feed back; -, negatif feed back; FSH, folikül stimulan hor-
mon; GnRH, gonadotropin serbestlefltirici hormon; LH, lüteinizan
hormon; PRL, prolaktin; T, testesteron (Turek PJ. Male infertility:
Tanagho EA, McAninch JC, editors. Smith’s urology. 16th ed.
Stamford, CT: Appleton & Lange; 2008 [chapter 44–2]).

GnRH Sal›n›m›n›n Düzenlenmesinde Etkili Ajanlar

GnRH DÜZENLEY‹C‹S‹ FEED BACK T‹P‹ ÖRNEK

Opioidler Negatif Beta endorfin
Katekolaminler De¤iflken Dopamin
Peptid hormonlar Negatif FSH, LH
Seks steroidleri Negatif Testesteron
Prostaglandinler Pozitif PGE2
‹nsülin Pozitif insülin
Kisspeptinler Pozitif Kisspeptin
Leptinler Pozitif Leptin

Tablo 20-1.



yüksek etkili mutasyonlarla sporadik olarak ortaya ç›kma-
lar› nedeniyle öncül fenotipler (sentinel fenotipler) olarak
isimlendirilirler. Yaflla birlikte, yeni tek gen mutasyonlar›-
n›n olufl mekanizmalar›ndan birisi de spermatogenez s›ra-
s›nda spermatogonyal germ hücrelerinin karakteristik ve
devaml› olarak bölünmesidir. Puberta bafl›nda spermato-
gonyumlarda, farkl›laflmam›fl hücre say›lar›nda art›fla ne-
den olan 30 hücre bölünmesi ortaya ç›kar. Pubertadan
sonra ise bu hücrelerde y›lda 23 hücre bölünmesi görülür.
Yafll› erkeklerde; eriflkinlik dönemi boyunca spermatogon-
yumlarda gözlenen çok say›da hücre bölünmesinin, DNA
transkripsiyonlar›nda, tek gen defektleri ile sonuçlanan
hatalara neden olabilece¤i bilinen bir gerçektir. ‹leri pater-
nal yafl›n, hesaplanan otozomal dominant mutasyonlara
neden olma riski: 29 yafl›ndan küçük erkeklerde 1000 de
0.22’dir. 40-44 yafl aras› erkeklerde bu risk iki kat›na kat-
lanarak 1000’de 0.45’e ç›karken 45 yafl›ndan sonra 1000
de 3.7’ye yükselir (Friedman, 1981).

EP‹D‹D‹M 

Makroskobik Yap›
Epididim, testis posterolateral yüzünde bulunan virgül fle-
killi organd›r. Yeni flekillenmifl spermlerin epididimden ge-
çifli s›ras›nda, epididim bu hücrelerde bir çok de¤iflikli¤e

neden olur; fonksiyonel motilitenin kazan›lmas›, elektrik-
sel yük, hücre zar› proteinleri, immunreaktivite, fosfoli-
pidler, ya¤ asit içeri¤i ve adenilat siklaz aktivitasyonlar›n-
da de¤ifliklikler. Bu de¤ifliklikler ile hücre zar› yap›sal bü-
tünlü¤ünde düzelme, fertilizasyon yetene¤inde artma ve
motilitede iyileflme sa¤lan›r. Spermatozoalar testisde çok
az hareketli veya tamamen haraketsiz olarak bulunurlar
ve sadece epididimden geçtikten sonra ileri hareketlilik ve
fonksiyonelliklerini kazan›rlar. ‹nsanlarda spermin epidi-
dimden geçifl süresinin yaklafl›k olarak 12 gün kadar sür-
dü¤ü düflünülmektedir (Johnson ve Varner, 1988).

Epididim, 3-4 metre uzunlu¤unda tunika vaginalisin
konnektif doku katman› ile çevrilmifl ileri derecede k›vr›n-
t›l› tubüler veya duktal bir yap›d›r (Lanz ve Neuhauser,
1964; Turner ve ark., 1978). ‹nterduktal boflluklara girifl
bölgesinde genifllemeler olarak septa formlar› oluflur ve
septalar duktuslar› karakteristik histolojik bölümlere ay›-
r›rlar (Kormano ve Reijonen, 1986). Anatomik olarak bu
bölümler, klasik olarak üç bölgeye ayr›l›r: kaput, korpus
ve kuyruk (fiekil 20-16). Kaput epididim, testisden kay-
naklanan 8-12 adet duktuli eferents içerir. Büyük lümen-
li ve testis yak›nlar›nda k›smen düzensiz flekle sahip olan
duktuli eferents, duktus epididimle birleflme bölgesine
yaklaflt›¤›nda daralarak oval bir flekil almaktad›r. Birleflme
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‹leri Paternal Yafl ile ‹liflkili Genetik Bozukluklar

Akondroplazi
Aniridi
Apert sendromu
Bilateral retinoblasyom
Crouzon sendromu
Fibrodisplazi ossifikans
Hemofili A
Lesch-Nyhan sendromu
Marfan sendromu
Nörofibromatozis
Okulodentodijital sendrom
Polikistik böbrek hastal›¤›
Polipozis koli
Progeria
Treacher Collins sendromu
Tüberoskleroz
Wardenburg sendromu
fiizofreni (Henüz ispatlanmam›fl)
Otizm (Henüz ispatlanmam›fl)

Tablo 20-3.

Anahtar Noktalar: ‹skemik Nefropati

• Genç eriflkin erkekte, testis yaklafl›k 250 metre kadar
uzunlu¤unda seminifer tubül ve 700 milyon kadar ley-
dig hücresi içermektedir.

• Spermatogenez, sürekli olarak sperm üretimini sa¤laya-
cak flekilde ritmik ve evresel olarak oluflmaktad›r.

• Y kromozomu genleri kadar X kromozomu genleri de
spermatogenezde düzenleyici rol oynarlar ve erkek in-
fertilitisinde her iki kromozom genleri de etkili olabilir.

• Paternal yaflla birlikte, spermde yap›sal kromozomal
anomali oranlar›nda ve sonraki nesillerde sentinel feno-
tipe neden olan otozomal dominant mutasyon oranla-
r›nda art›fl olmaktad›r.

1a-d Ductuli efferentsler
2a
2b
3a
3b
3c
4a
4b
4c
5
6

4b
4c

4a

Duktus epididimis Kaput

Korpus

Kauda

Duktus deferens, epididimal kısım
Duktus deferens, serbest kısım

     "               "

     "               "

3c

1a
1b1c1d

2a
2b

3a

3b
6

5

fiekil 20-16. Duktal epitelyum ve kas tabakas›n›n bölgesel olarak
gösterildi¤i insan epididimin flematik çizimi. Epididimal kesit yü-
zeyleri gösterilmifl ve epididim segmentleri numaralarla belirtil-
mifltir (Baumgarten HG, Holstein AF, Rosengren E. Arrangement,
ultrastructure, and adrenergic innervation of smooth musculature
of the ductal efferentes, ductus epididymidis, and ductus deferens
in man. Z Zellforsch Mikrosk Anat 1971;120:37).



Hipogonadizm klini¤i, bafllang›ç zaman›na göre de¤ifl-
kenlik göstermektedir. Pubertede olmas› gereken testoste-
ron pikinin olmamas›, puberte gecikmesine veya puberte
olmamas›na, geliflme gerili¤ine, küçük, yumuflak testise
yol açar. Puberteden sonra hipogonadizm olan hastalarda,
sekonder seks karakterleri ve vücut yap›s› normal olarak
izlenirken, muhtemelen normal testis gelifliminden sonra
fibrozis geliflimine ba¤l› küçük, sert testis saptanacakt›r.

Hipogonadotropik Hipogonadizm
‹zole gonadotropin yetmezli¤i veya hipogonadotropik hi-
pogonadizm (HH), subfertilite hastalar›n›n %1’den az›nda
görülür ve konjenital ya da kazan›lm›fl olabilir (Sigman ve
Jarow, 1997).

Kazan›lm›fl hipogonadizm sebepleri aras›nda, geçiril-
mifl cerrahi, infarkt, tümörler veya enfeksiyonlara ba¤l›
hipofiz bozukluklar›, metabolik hastal›klar ve di¤er baz›
t›bbi durumlar yer al›r (Tablo 21-12).

Konjenital hipogonadotropik hipogonadizmin de¤iflik
formlar› mevcut olmakla birlikte (Tablo 21-13), en s›k gö-
rüleni, anozmik formu olan ve 1/10000 ila 1/60000 do-
¤umda bir görülen Kallman sendromudur (Oates,1997).
Kallman sendromunda, anozmi ve azoospermiye ek ola-
rak, yar›k damak gibi orta hat yüz defektleri, jinekomasti,
nörolojik problemler (mental retardasyon, okülomotor de-

fektler, sa¤›rl›k ve sinkinezi), tek tarafl› renal agenezi,
kriptorflidizm, mikropenis ve pes kavus gibi klinik özellik-
ler de izlenebilir (Sussman ve ark., 2008). Kallman sen-
dromu, hipotalamusun gonadotropin salg›lat›c› hormon
(GnRH) salg›lamas›nda yetersizli¤e ba¤l› olarak düflük
gonadotropin düzeyleri olmas›na ve bundan dolay› prepu-
bertal testisin postpubertal fonksiyonel döneme geçeme-
mesine ba¤l› olarak ortaya ç›kmaktad›r. Nöroendokrin
GnRH hücrelerinin olfaktör epitelden ön beyine embriyo-
nik migrasyonu esnas›nda oluflabilecek problemler, Kall-
man sendromundaki bu GnRH eksikli¤inden sorumludur.
Efllik eden anozminin sebebi ise, olfaktör bulbusun yoklu-
¤u veya hipoplazisidir. Bu sendromda, hem X kromozo-
muna ba¤l› olarak KAL1 gen mutasyonu ile, hem de oto-
zomal dominant olarak fibroblast büyüme faktör reseptö-
rü 1 ve 8 (FGFR1, FGFR8), prokinetisin reseptörü-2
(PROKR2) ve prokinetisin -2 (PROK2) genlerindeki mu-
tasyonlarla olmak üzere farkl› genetik geçifl yollar› mev-
cuttur. Bu befl gendeki mutasyonlar›n, Kallman sendrom-
lu hastalar›n %30’undan az›nda saptanmas›, bu hastalar-
da daha ileri genetik çal›flmalara ihtiyaç oldu¤unu göster-
mektedir (Dode,2009). 

Konjenital hipogonadotropik hipogonadizmin di¤er bir
formu olan Prader-Willi sendromu (PWS), infantil hipoto-
ni, obezite, kriptorflidizm, k›sa yap› ve mental retardasyon
gibi klinik özelliklere sahiptir. Bu sendrom, paternal
15.kromozomda q11 veya q13 bölgesinde mikrodelesyon
veya mutasyon olmas› sonucu ortaya ç›kmaktad›r. Birço-
¤unda efllik eden baflka medikal problemler oldu¤u için bu
hastalar, infertilite için tedavi aramamaktad›rlar. 

Hipogonadotropik hipogonadizm hastalar›, doktora
genellikle, 10’lu yafllar›n sonuna do¤ru, beklenen pubertal
de¤iflikliklerin ve sekonder virilizasyonun olmamas› ile
baflvururlar. HH ile konstitüsyonel geliflme ve puberte ge-
cikmesinin ayr›m›n›n yap›lmas›, benzer klinik ve hormo-
nal özelliklere sahip olmalar›, ancak, tedavilerinin çok
farkl› olmas›ndan dolay› önemlidir. Konstitüsyonel büyü-
me ve puberte gecikmesi olan hastalar, genellikle 18 yafl›-
na kadar spontan puberteye girerler ve yaln›zca puberte
indüksiyonu için geçici androjen replasman› yap›ld›ktan
sonra normal geliflme ve fertilite özelliklerini kazan›rlar.
HH hastalar›na ise virilizasyonu sa¤lamak ve devam ettir-
mek için, hayat boyu androjen replasman› ve fertilite in-
düksiyonu için dönem dönem ekzojen gonadotropin veril-
mesi gereklidir. Serum testosteron ve gonadotropin dü-
zeylerine göre ayr›m yapmak her zaman mümkün olmad›-
¤› için, ard› ard›na serum LH ölçümleri, TRH’ya prolaktin
yan›t›, GnRH ve human koryonik gonadotropini (HCG)
stimülasyonu gibi testler tan›mlanm›flt›r (Segal, 2009).
Konstitüsyonel geliflme ve puberte gecikmesi olan hasta-
larda, GnRH stimülasyonuna yan›t olarak, LH seviyelerin-
de yükselmelere efllik eden gece düflmeleri ve gonadotro-
pin dalgalanmalar› izlenir. HH hastalar›nda ise, GnRH uy-
gulamas›na yan›t olarak, LH düzeylerinde minimal de¤ifl-
kenlik görülür ve gonadotropin düzeylerinde anlaml› bir
art›fl saptanmaz.

Genelde HH sendromlar›n›n tedavisinde iki temel hedef
vard›r; (1) serum androjen düzeylerinin, uygun virilizas-
yon ve kemik geliflimini sa¤lamak üzere normal düzeylere
yükseltilmesi, (2) spermatogenezin ve fertilitenin indüksi-
yonu. Adolesan dönemde, puberte ve virilizasyon ekzojen
androjen verilerek bafllat›l›r. Testosteron replasman tedavi-
sinin, bafll›ca intramusküler testosteron enantat veya sipi-
yonat (2 haftada bir 200 mg), transdermal bantlar (günlük
5 ila 10 mg), testosteron jel veya bukkal tabletler olmak
üzere birçok etkin metodu mevcuttur. Replasman tedavisi-
nin baflar›s›, normal aral›kta olmas› gereken serum testos-
teron seviyeleri ve tedaviyle elde edilmek istenen fenotipik
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Kazan›lm›fl Hipogonadotropik Hipogonadizm
Sebepleri

Santral sinir sistemi (SSS) kaynakl›
SSS geliflim bozukluklar›
Kafa travmas›
Hipofiz tümörleri

Otoimmün hastal›klar
Parazitik hastal›klar
Chrohn hastal›¤›
Beta talasemi/hemoglobinopati
Hemokromatozis
Lipid metabolizma bozukluklar›

Tablo 21-12.

Konjenital Hipogonadotropik Hipogonadizm
Türleri

Konjenital idiyopatik hipogonadizm
Anozmik (Kallman sendromu)
Anozmik olmayan

Konjenital adrenal hipoplazi
Fertil önük sendromu
Gonadotropin alt ünitelerinde genetik defekt

Folikül stimülan hormon‚ mutasyonlar›
Luteinizan hormon‚ mutasyonlar›
Leptin ve leptin reseptör gen mutasyonlar›

Di¤er hipofiz hormon defektleri ile iliflkili hipogonadotropik
hipogonadizm
PROP-1 mutasyonu
HERS-1 mutasyonu

Hipogonadotropik hipogonadizmle iliflkili sendromlar
Prader Willi sendromu
Konjenital sferositoz
Moebius sendromu
Serebellar ataksi
Retinitis pigmentoza

Tablo 21-13.



için dondurularak saklanabilir. Vazografi inguinal bölgede
bir obstrüksiyon gösteriyor ise (fiekil 22-11), inguinal va-
zovazostomi veya karfl› taraf t›kal› olmayan vaz kullan›la-
rak transseptal kros vazovazostomi (bkz. Kros Vazova-
zostomi) yöntemlerinden biri uygulanabilir. Yar›m kesil-
mifl vazografi yerleri mikrocerrahi olarak çok dikkatli
kapat›lmal›d›r. Bunun için mukoza 2-3 adet 10-0, mus-

kularis ve adventisya ise 9-0 monofilamen naylon sütür-
ler ile çok katl› olarak kapat›l›r (bkz. Mikrocerrahi Çokkat-
l› Mikrodot Yöntemi). 

Vazal s›v›da sperm yok ve vazografi seminal kese ta-
raf›ndaki vaz›n aç›k oldu¤unu gösteriyor ise vaz tam ola-
rak kesilir ve seminal kese ucu vazoepididimostomi için
haz›rlan›r (bkz. Vazoepididimostomi). Vazal s›v› birçok
sperm içeriyor ve vazografi normal ise retrograd ejakulas-
yon, emisyon kayb› ve aperistaltik vaz gibi nedenlerden
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fiekil 22-8. Sadece bir vaza kontrast madde enjeksiyonu yap›ld›k-
tan sonra distal obstrüksiyonu gösteren her iki vaz görüntülenmek-
tedir. 

fiekil 22-9. Vazografi ejakulator kanaldan uzakta vaz deferensin
kör uçla sonland›¤›n› göstermektedir.

fiekil 22-10. Vazogram vaz deferensin parsiyel yoklu¤unu gösteri-
yor.

fiekil 22-11. Vazografi inguinal bölgedeki obstrüksiyonu göster-
mektedir. 



yumuflak ve tübüller kollabedir. Obstrüksiyon seviyesi
kesinlikle belirlenemez ise, mümkün oldu¤unca epidi-
dim distalinden bafllayarak 10-0 naylon sütür ucunda-
ki 70 μm’lik bir i¤ne ile sperm bulununcaya kadar epi-
didimal tübül delinir. Spermin bulundu¤u seviyede, tü-
büldeki delik mikrobipolar koter ile kapat›l›r ve epidi-
dim deli¤in tam proksimalinden 6-0 naylon sütür ile
ba¤lan›r. Ek uzunluk sa¤lamak için epididim diseksi-
yon ile testisten ayr›l›r ve bir flep gibi döndürülür (fie-
kil 22-44). Bunu yapmak için, 2.5 büyütmeli loup kullan›-
larak obstrüksiyon seviyesinde epididim küçük bir penröz
diren ile ask›ya al›n›r ve gergin olmayan anastomoz için
yeterli epididimal uzunluk, epididimin ile testis aras›nda
yap›lacak 3-5 cm’lik diseksiyon ile sa¤lan›r. Genellikle
epididim ile testis aras›nda çok iyi bir diseksiyon plan› bu-

lunabilir ve epididimal kan deste¤inin zarar görmemesi
için de sa¤ taraftaki testis tunika albugineas› üzerinde ka-
l›nmal›d›r. Epididime kaput bölgesinden giren superior
epididimal dallar daima korunur ve bütün epididime yeter-
li kan deste¤i sa¤layabilir. Daha sonra tunika vajinalis
testis üzerinde 5-0 vikril ile kapat›l›r. Bu anastomoz s›ra-
s›nda testisin kurumas›n› ve yüzeyel testiküler damarlar›n
trombozisini önler. Serbestlefltirilmifl epididim tunika vaji-
nalisin d›fl›nda kal›r.

Epididim bütün uzunlu¤u boyunca endüre ve dilate
ise, epididimal diseksiyon vazoepididimal (VE) bileflkeye
do¤ru yap›l›r. Bu diseksiyon önce VE bileflkenin alt›nda
k›vr›ml› vaz›n VE bileflkeye kadar serbestlefltirilmesi, son-
ra epididimin penröz ile ask›ya al›narak VE bileflkenin
üzerindeki epididimin serbestlefltirilmesi ile kolaylaflt›r›l›r.
Bu yolla VE bileflkenin tümü serbestlefltirilir. Bu yöntem
VE bileflkeye yak›n distal epididimal obstrüksiyonlarda
maksimal epididimal uzunlu¤un korunmas›na yard›m
eder. Epididim testisten ayr›l›p yukar›ya döndürüldükten
sonra, önceki bölümde anlat›ld›¤› flekilde üç dikiflli uç-yan
iç içe geçirme anastomozu yap›l›r.

Uzun Dönem De¤erlendirme ve Sonuçlar
Deneyimli ve ustalaflm›fl cerrahlar›n elinde mikrocerrahi
vazoepididimostomiden sonra erkeklerin %50-85’nin eja-
kulat›nda sperm görülür. ‹ntususepsiyon tekni¤i ile paten-
si oran› %80’leri geçebilir (Berger, 1998; Brandell, 1999;
Marmar, 2000). Klasik uç-yana veya daha eski uç-uca
anastomozlarda aç›kl›k oran› %70 ve sperm ç›kan erkek-
lerin %43’nün efllerinde minimum iki y›ll›k takiplerde ge-
belik oluflacakt›r (Schlegel ve Goldstein, 1993; Pasqualot-
to ve ark., 1999). ‹ntususepsiyon teknikleri ile patensi
oranlar› %70-90’d›r. (Kolettis ve Thomas, 1997; Chan ve
ark., 2005; Schiff ve ark., 2005). Teknikten ba¤›ms›z ola-
rak daha distalde yap›lm›fl anastomozlarda gebelik oran›
daha yüksektir (Silber, 1989a). Daha eski uç-uca veya
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Vaz

Epididim tübülü

Epididim tübülünü
uzunlamasına açan insizyon

fiekil 22-43. Dikkate de¤er olarak, hemen daima iki i¤neli teknik
kadar etkili tek i¤neli vazoepididimostomi tekni¤i gelifltirdik.
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fiekil 22-44. Ek olarak, vazal uzunluk yetersiz ise, inferior ve me-
dial epididimal damarlar›n ba¤lanmas› epididim kaput epididime
kadar testisten diseke edilerek ayr›labilir ve ek uzunluk sa¤lanabi-
lir.



rilmifltir (Smith, 1969; Gelbard ve ark., 1990; Lindsay ve
ark., 1991; Carson ve ark., 1999; Greenfield ve Levine,
2005). Aç›k bir flekilde birçok araflt›rmac›, Peyronie has-
tal›¤›n›n klinik insidans›n›n artt›¤›n› düflünmektedir. Ar-
t›fl, bununla birlikte ereksiyona katk› sa¤layan ilaçlar›n
kullan›m›yla iliflkili olabilir ve bu ilaçlar›n kullan›m›na efl-
lik ediyor gibi görünebilir. Fosfodiesteraz tip-5 (PDE5) in-
hibitörleri ve onaylanm›fl intrakavernozal enjeksiyon
ajanlar› Peyronie hastal›¤›nda kullan›m için uygun görül-
memifllerdir Bu, bu tip ilaçlar›n Peyronie hastal›¤›nda kul-
lan›mlar› için kontrendike olduklar› anlam›na gelmez; ama
ilac›n onay› için gerekli son faz çal›flmalarda Peyronie has-
tal›¤› olan olgular araflt›rmalar›n d›fl›nda tutulmufltur. Ya-
zarlar›n bilgisi dâhilinde ne PDE5 inhibitörlerinin do¤-
rudan Peyronie hastal›¤› geliflimine neden oldu¤una
dair bir iddia, ne de kullan›mlar›yla hastal›¤›n kötülefl-
ti¤ine dair bir kan›t bulunmaktad›r (Jalkut ve ark.,
2003). Yeni elde edile veriler, PDE5 inhibitörleriyle teda-
viye bafllanmas›n›n endotelyal bozulmay› geri döndürebi-
lece¤ini öne sürmektedir. Fakat PDE5 inhibitörleriyle “en-
dotelyal rehabilitasyon” kavram›n›n henüz sadece bir
öneri oldu¤u düflünülmelidir (Rosano ve ark., 2005). Raj-
fer’in yapt›¤› çal›flmadaysa bunun tam tersi gösterilmifltir.
PDE5 veya di¤er siklik guanozin monofosfat (cGMP) et-
kinlefltiricileriyle (pentoksifilin) yap›lan tedavilerle hay-
vanlarda yap›lm›fl çal›flmalarda, cGMP’nin fibrozisi engel-
leyici etkisinin gösterilmifl olmas› nedeniyle fibrotik süre-
ci engelleyebilece¤i iddia edilmektedir. Ayn› biçimde,
araflt›rmac›lar›n inan›fl›na göre kavernozal doku içine ya-
p›lan enjeksiyon tedavisinde görülen skar dokusu, kulla-
n›lan ilaçlar nedeniyle de¤il de bilakis enjeksiyon tekni-
¤iyle iliflkilidir. Enjeksiyonda kulland›klar› ilac› uygula-
d›klar› an› hat›rlayan hastalar mutlaka olacakt›r. Afl›r› a¤-
r›yla beraber enjeksiyon yap›ld›¤› halde iyi bir ereksiyon
elde edilemedi¤i ve hastan›n peniste endürasyon alan›
saptad›¤› da olabilir. Bunun ard›ndan hastalar, s›kl›kla pe-
nisin fleklinin bozuldu¤unu fark ederler. Ayr›ca, enjeksi-
yonun yapt›¤› tekrarlayan travman›n “Peyronie benzeri
sürece” neden olabilece¤i yönünde teori kurulabilir. Uzun
süre papaverin ve fentolamin kullan›m› korpusta fibrozis
nedeni olarak suçlanmaktad›r. Fakat bu fibrozis, Peyroni-
e hastal›¤›nda meydana gelen tunik albuginean›n fibrotik
seyrinden farkl›d›r. 

ANATOM‹K DE⁄ERLEND‹RME VE
ET‹YOLOJ‹K FAKTÖRLER
Peyronie hastal›¤›n›n etiyolojisini incelerken korpus ka-
vernozumun anatomisine iliflkin faktörlerin de gözden ge-
çirilmesi gerekmektedir (fiekil 28-1). Tunika albuginea,
çevresinin neredeyse tümü boyunca çift katmanl›d›r. Kor-
pora tam olmayan bir septumla ayr›lm›flt›r. Penisin pendü-
löz bölümünde kavernoz içi korpus kavernozumun iç kat-
man›na saat 2 ve 6 hizas›ndan sabitlenmifl, destekleyici
lifler bulunmaktad›r. Tunika albuginea, 1.5 ile 3 mm ara-
s›nda çevrenin pozisyonuna ba¤l› olarak de¤iflen bir ka-
l›nl›ktad›r. Uzunlamas›na seyreden d›fl katman, ventral
orta hatta incelerek tuni¤in bu noktada tek bir katmanm›fl
gibi görünmesine neden olur. Bu katman, korpus spongi-
ozuma komflu olan ventrumda ve dorsumda en kal›n ve
d›fl yüzde en incedir (El-Sakka ve ark., 1998b). Peyronie
hastal›¤› olanlar›n ço¤unda lezyonlar dorsal yerleflim-
lidir. Tunika albuginen›n dorsumda çift katmanl› oluflun-
dan dolay›, burkulma sonucu meydana gelen travmayla
katmanlar›na ayr›lmas› mümkün gibi görünmektedir. Ay-
r›ca, ventrumda uzunlamas›na seyreden tabakan›n bulun-
mamas›, dorsal taraftan burkulman›n niye daha kolay ol-
du¤unu aç›klayabilmektedir (Devine ve Horton, 1988;
Border ve Rouslahti, 1992; Brock ve ark., 1997; Devine ve
ark., 1997; Jarow ve Lowe, 1997). Araflt›rmac›lar, kalsifi-
ye plaklarda kalsifikasyonun iç çevresel katman› sard›¤›n›
ve ç›kart›lmas› gerekti¤inde d›fl tabakan›n bütünlü¤ünün
bozulmad›¤›n› belirtmektedirler. D›fl tabaka, normalde
kompliyans gösteren bir yap›dad›r. Fakat iç tabaka kalsi-
fikasyonun tercihi, tipik katmans›zlaflma hipotezinin do¤-
rulu¤unun sorgulanmas›n› gerektirmektedir.

Somers ve Dawson (1997), çal›flmalar›nda Peyronie
hastal›¤›n›n ço¤unlukla tunika albuginean›n septal
eklentisinin burkulma travmas› sonucu bafllad›¤›n›
göstermifllerdir. Fibrinojenin aktive olmas›yla kan›n in-
travazasyonu görülür (fiekil 28-2). Bünye, travman›n et-
kilerine yan›t vermeye bafllar ve makrofajlar ve tabi-
i ki nötrofillerle mast hücreleri travma alan›na do¤ru geç-
meye bafllarlar. Trombositler de görülmeye bafllarlar; çün-
kü kan›n ve fibrinin intravazasyonu iyileflme sürecinde rol
almaktad›r. Trombositler, nötrofiller ve mast hücreleri ço-
¤u fibrozise neden olan sitokin, otokoid ve vazoaktif fak-
törler salg›larlar. Bunun d›fl›nda trombositler, seratonin ve
trombosit kaynakl› büyüme faktörleriyle birlikte dönüfltü-
rücü büyüme faktörleri salg›lar. Trombüs oluflumu, büyü-
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• Peyronie hastal›¤› penisin çeflitli flekil bozukluklar›yla
görülebilir. Semptomatik insidans›n›n %1 oldu¤u tah-
min edilmektedir. Fakat ço¤unlukla insidans›n›n artt›¤›
ve ihtiyatl› bir tahminle %4 kadar oldu¤u düflünülmek-
tedir. Neyse ki hastalar›n ço¤u cerrahi uygulanacak de-
recede flikâyetçi de¤ildirler. Birço¤u sadece güven ver-
mek ve e¤itimle takip edilebilmektedir. Peyronie hasta-
l›¤› için uygulanacak cerrahi, rahats›zl›¤›n meydana ge-
tirdi¤i mekanik etkinin giderilmesi için düflünülmelidir.

• Peyronie hastal›¤›n›n birçok nedenle iliflkili oldu¤u dü-
flünülmektedir. En güçlü ba¤lant› da Dupuytren hastal›-
¤›yla bulunmufltur.

• Peyronie hastal›¤›n›n artmakta olan insidans›n›n erektil
disfonksiyon tedavisinde kullan›lan farmakoterapiyle
uyumlu oldu¤u görülmektedir. Araflt›rmac›lar›n bilgisi
dâhilinde PDE5 inhibitörlerinin herhangi bir yolla Pey-
ronie hastal›¤›n›n geliflimine neden oldu¤u ya da kaver-
noz doku içine yap›lan enjeksiyonlar›n do¤rudan Pey-
ronie hastal›¤› oluflturacak bir süreci bafllatt›klar›na da-
ir bir kan›t bulunmamaktad›r. Peyronie hastal›¤›n›n ge-
liflimi, tunika albuginean›n kendine özgü anatomik ya-
p›s› ve onun septal liflerle iliflkisiyle ilgili olabilir.

Cilt

Dartos fasyası

Buck fasyası

Tunika albuginea

Erektil doku

fiekil 28-1. Penisin flematik görünümü. Septum lifleri, dorsal ve
ventral orta hat boyunca korpus kavernozumun tunika albugine-
as›n›n iç katman›na ba¤lanmaktad›r. Peyronie hastal›¤›ndaki plak-
lar tunika albugineada septal liflerin ba¤land›¤› noktalarda görül-
mektedir.



(veya tam bilateral diseksiyon yap›l›rken) en sol s›n›rdaki
diseksiyon, görüntü optimizasyonu için masa karfl› tarafa
yat›r›ld›ktan sonra yap›lmal›d›r. Kamera, üstten ikinci por-
ta geçirilmelidir. Ba¤›rsa¤› korumak ve mediyale çekmek
için, en alttaki trokardan bir kazaya¤› ekartör yerlefltirilir.

Testiküler ven güdü¤ü belirlenir ve rüptüre olabilecek
psödoanevrizma oluflmas›n› önlemek için minimal mani-
pülasyon yap›l›r. ‹VK üzerindeki dokular nazikçe kald›r›l›r
ve dikkatlice uzunlamas›na insize edilir (fiekil 33-5). Bu
dokular ‹VK’den “kes ve yuvarla” tarz›nda ayr›l›p temizle-
nir. Künt diseksiyon, üstte renal hilus ve altta ana iliyak
damarlara do¤ru ilerleyen ve onlar›n üzerini kaplayan bu
lenfatik dokular›n daha da fazla separe edilmesine yard›m
eder. Olgular›n yaklafl›k %20’sinde bulunan alt pol renal
arterlerini ve ‹VK’nin önünden geçen aksesuar damarlar›
yaralamaktan kaç›nmaya dikkat edilmelidir. Daha sonra,
tüm fibroadipöz dokuyu renal ven ve arterden ay›rmak için
renal hilus ‹VK’nin mümkün oldu¤unca alt›na kadar dise-
ke edilir. Üreter, ana iliyak damarlar› çaprazlad›¤› yere ka-
dar izlenir ve böylece lenfatik paket bu yap›lar›n her ikisin-
den de ayr›l›r. ‹VK boyunca “kesilen” doku, daha sonra ret-
rokaval alan› aç›¤a ç›kartmak için mediyale “yuvarlan›r”.
Arkadaki lenfatik dokular›n kesilebilmesi (bölünebilmesi)
için lumbar damarlar belirlenir, kliplenir ve kesilir (fiekil
33-6). Bu yap›ld›¤›nda, dokular omugaya yap›fl›kl›klar›n-
dan serbestlenip yana do¤ru çekilir. Lenf nodlar›n›n sem-
patik zincirden ve postgangliyonik sinir liflerinden ayr›l-
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A B

fiekil 33-4. Sa¤ (A) ve sol (B) terapötik laparoskopik retroperitoneal lenf nodu diseksiyonu için önerilen flablonlar. Bu flablonlar, hastala-
r›n tümörlerine göre geniflletilebilir veya daralt›labilir.

Safra kesesi
Gonadal ven

güdüğü

Duodenum
fiekil 33-5. “Kes ve yuvarla” tekni¤ine bafllamak için inferiyor ve-
na kava üzerindeki fibroadipöz doku insize ediliyor. Duodenum
mediyale devrilmifl ve spermatik ven güdü¤ü kliplenip kesilmifl
durumda.



bariz olarak azalabilecektir. Böylesine bir cevap, beraberin-
de tiazid diüretik kullan›m› ile en aza indirilebilir.

Connecting tubül k›sm› da sodyumu geri emebilir. Fa-
kat bu, kortikal toplay›c› kanal hücrelerinde oldu¤u gibi,
aldosteron etkisiyle gerçekleflir.

Kalsiyum. DCT, kalsiyum geri emiliminin %10-15
kadar›n› gerçeklefltirir. Henle loop’unun PCT’sinden
farkl› olarak, DCT’daki kalsiyum geri emilimi Na+ geri
emiliminden ba¤›ms›z olarak gerçekleflir. Kalsiyum hücre
içine ECaC1 luminal kalsiyum kanal› ile girer ve hücre içi
ba¤lay›c› protein calbindin D28’e ba¤lan›r (Loffing, 2003).
Bu sayede, hücre içi kalsiyum yo¤unlu¤u düflük tutularak,
kalsiyum’un içeriye do¤ru hareketi desteklenmifl olur.
Hücre d›fl›na ç›k›fl ise bazolateral membran’dan ya Ca2+/H+

(PMCA) ile veya Na+/Ca2+ (NCX) de¤ifltirici kanallar ile
olur (Loffing ve Kaissling, 2003). PCT’den veya Henle k›v-
r›m›’ndan farkl› olarak, paraselüler yol ile olan kalsiyum
hareketi, claudin-8 protein’i mevcudiyeti ile s›n›rland›r›l-
makta ve bu tight junction’lardan kalsiyum geçirgenli¤ini
belirgin olarak azaltmaktad›r. 

Bu bölgedeki kalsiyum geri emilimi, daha çok PTH et-
kisi ve daha az oranda ise kalsitriol (vitamin D) ile kontrol
alt›nda tutulur. PTH kalsiyum geri emilimini muhtemelen
bazolateral membrandan artm›fl Cl- geçiflinden do¤an hüc-
re içi voltaj de¤ifliklikleri yoluyla art›r›r. Kalsitriol’ün, kal-
siyum geri emilimini artt›rd›¤› bilinen ECaC1 kanal say›s›n›
ve kalbindin üretimini artt›rd›¤› düflünülmektedir.

Magnezyum. Filtre edilmifl olan magnezyum’un %5-
10’u trans-selüler yolla DT’dan aktif olarak geri emilir.
Bunun, TRPM6 olarak adland›r›lan luminal magnezyum
kanal› ile oldu¤u ve Mg gradyan fark›na sebep olarak içe-
ri do¤ru Mg ak›fl›na sa¤layan bir bazolateral Na-Mg pom-
pas› taraf›ndan sa¤lan›yor olmas› muhtemeldir (Voets ve
ark., 2004).

Toplay›c› Kanallar
Toplay›c› kanal 2 parçadan oluflur; kortikal toplay›c› kanal
(CCT) ve medüller toplay›c› kanal (MCT). Nefron’un daha
proksimal k›s›mlar› ultrafiltrat›n geri emilimi için yap›lan-
d›r›lm›fl olsa da, toplay›c› kanal’lar günlük diyet de¤iflik-
liklerine yan›t olarak, ultrafiltrat’daki son de¤iflikliklerin
yap›lmas›ndan sorumludur.

Kortikal Toplay›c› Kanal
Her birinin ayr› görevleri olan iki farkl› hücre tipinden olu-
flur. Esas hücreler (%65) genelde NaCl geri emiliminden,
interkalar hücreler (%35) ise daha çok asit sekresyonun-
dan sorumludur. Her ikisi de K regülasyonunda görev al›r.

Esas Hücreler
Sodyum, Potasyum ve Klorid. Sodyum geri emilimi, bir

ikili tafl›y›c›dan ziyade, luminal Na kanal› ENaC1 ile pasif
olarak geri emilir (Loffing ve Kaissling, 2003). Bazolate-
ral Na-K ATPase pompalar› hücre içi sodyum yo¤unlu¤u-
nu düflük tutarak, sodyum’un içeri do¤ru hareketini ko-
laylaflt›r›rlar. Bu ise, efllik eden anyon olmamas› sonucu (-)
lümen PD oluflturdu¤undan, elektro-nötralitenin sa¤lana-
bilmesi için ya pasif olarak lümen d›fl›na para-selüler Cl
hareketi veya hücre içi K’un lümene at›l›m› ile sonuçlan›r.
CCT’de sodyum geri emilimi ana olarak aç›k ENaC1 say›s›-
n› artt›ran, aldosteron taraf›ndan kontrol edilir. Na kana-
l›n›n amilorid diüreti¤i ile blokaj’› yap›ld›¤›nda, elektro-
kimyasal gradyan ve sonucunda, K için gerekli olan çekim
ortadan kalkaca¤›ndan, Na geri emiliminde ve K sekresyo-
nunda azalma olacakt›r (fiekil 38-16). Prostaglandin
E2’nin de Na geri emilimini azaltt›¤› düflünülmektedir.
Non-steroidal antienflamatuar ilaçlarla gerçekleflen PGE2
azalmas›, sodyum tutulumuna sebep olmaktad›r. 

CCT’deki K sekresyonu sadece aldosteron’a hassas içe-
ri do¤ru Na hareketine ba¤l› olmay›p, lümen içi ak›m h›z-
lar› ile de ba¤lant›l›d›r. Tubüler lümen ak›m› azald›¤›nda,
bölgesel lümen içi potasyum yo¤unlu¤u ve dolay›s›yla po-
tasyum gradyan› artarak, sekresyonun azalmas›na sebep
olur. Bu olay, muhtemelen luminal membrana yeni K ka-
nallar›n› yerlefltiren veya Na geri emilimini artt›ran ve so-
nucunda potasyum sekresyonunu artt›ran, ADH’›n etki-
siyle bafllat›labilir (Wang, 1995). Dolay›s›yla, luminal
ak›m h›z›n› azaltan veya aldesteron üretimini artt›ran
her olay, potasyum at›l›m›nda azalmaya sebep olabilir.

Su. Normal flartlarda CCT’nin su geçirgenli¤i düflük sevi-
yededir. Fakat ADH varl›¤›nda, luminal membrana önceden
oluflturulmufl olan AQP-2 su kanallar›n›n aktifleflmesi so-
nucu oldukça çok miktarda artabilir (Agree ve ark., 2002).
AQP-2 kanallar›, bazolateral AQP-3 ve AQP-4 kanallar›
arac›l›¤›yla suyun pasif olarak geri emilmesine ve kortikal
intersisyum ile dengenin elde edilmesini sa¤lar. Bu olay, id-
rar›n son yo¤unlaflt›r›lmas› iflleminin ço¤unun gerçekleflti¤i
MCT’ye geçecek olan ultrafiltrat›n hacmini azaltmas›ndan
dolay›, yüksek yo¤unluklu son idrar›n elde edilebilmesi için
önemlidir (Knepper ve ark., 1994) (fiekil 38-17).

‹nterkalar Hücreler. Farkl› görevleri olan iki cins inter-
kalar hücre vard›r: tip A hücreler daha çok H+ sekresyo-
nunda ve tip B daha çok bikarbonat sekresyonunda rol
al›rlar.
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fiekil 38-16. Amilorid diüreti¤i ile Na kanal blokaj›’n›n etkileri
(Al›nt›: Moe OW, Baum M, Berry CA, Rector FC Jr. Renal transport
of glucose, amnoacids, sodium, chloride and water. Brenner BM,
editor. Brenner and Rector’s the kidney. 7th ed. Philadelphia: WB
Saunders; 2004. p. 439).



rasyonu ile intimal y›rt›lmay› kolaylaflt›ran ani bir aç›lan-
ma yapmas› nedeniyle sol tarafta daha s›kt›r. 

Bu hastalarda klinik belirtiler son derece de¤ifliktir. Bi-
lateral akut renal arter t›kanmas› ilerleyici oligürik renal
yetmezli¤i ile ortaya ç›karken tek renal arterin kronik t›-
kan›kl›¤› kollateral dolafl›m›n geliflmesi nedeniyle fark
edilmeyebilir. En s›k görülen semptomlar, oldu¤u zaman
bulant›, künt ac›tan kar›n ya da yan a¤r›s›na efllik eden
kusma ve atefltir. Di¤er bulgular hipertansiyon, albuminü-
ri, mikroskopik hematüri, lökositoz ve serum laktat dehid-
rogenaz seviyelerinin yükselmesidir.

Tek tarafl› renal arterin embolik t›kan›kl›¤› bulu-
nan hastalar›n genellikle altta yatan ciddi bir ekstra-
renal hastal›¤› vard›r ve en iyi, cerrahi olmayan siste-
mik antikoagülan ya da perkütan transkateter trom-
boembolektomi ile tedavi edilirler (Millan ve ark., 1978;
Hamilton, 1996). Tek tarafl› travmatik renal arter trom-
buslu hastalarda s›kl›kla efllik eden ciddi yaralanmalar
vard›r ve yaralanma sonras› birkaç saat içinde müdahale
edilmedi¤i takdirde vasküler rekonstrüksiyon sonuçlar›
genellikle baflar›s›zd›r. Bu olgularda cerrahi tedavi di¤er
böbrek normalse genellikle tavsiye edilmez. Streptokinaz
gibi bir fibrinolitik maddenin perkütan olarak intraarteryel
infüzyonu, akut renal arter trombozunda cerrahi olmayan
yaklafl›m› sa¤lar (Hamilton, 1996).

Renal arter trombozu ya da embolisi iki tarafl› ya da
soliter bir böbrekte olursa renovasküler rekonstrüksi-
yon genellikle endikedir. Alternatif olarak bu gibi olgu-
larda e¤er anjiyografik ve izotopik çal›flmalar böbrek canl›-
l›¤›n› devam ettiren yeterli kollateral vasküler yap›y› göste-
rirse ilk tedavi denemesi olarak daha önce bahsedilen cer-
rahi olmayan yaklafl›mlardan bir tanesi yararl› olabilir.

Nörofibromatozis
Renal arterleri etkileyen nörofibromatozis do¤umsal
herediter bir bozukluk olup ciltte aç›k kahverengi pig-
mentasyon ve nörofibromlar, SSS tümörleri, kemik siste-
mi bozukluklar› ve bazen gigantizm ile karakterizedir
(Grad ve Rance, 1972; Tilford ve Kelsch, 1973). Nörofib-
romatozisli hastalarda hipertansiyon genellikle renal arter
daralmas›na ba¤l›d›r; bu durum daha nadir olarak efllik
eden feokromasitoma ya da aort koarktasyonunun nedeni
ile olabilir. Vasküler bozukluk, böbrek, kalp ve gastroin-
testinal sistemde meydana gelir ve intiman›n fibrozis ve
kal›nlaflmas›, arteriyel duvarda nöral dokunun proliferas-
yonu ve nadiren anevrizmal genifllemeden meydana gelir.
Böbrekte arteriyel darl›k genellikle ana renal arterin bafl-
lang›c›nda ya da 1/3 proksimal k›sm›nda meydana gelir ve
anjiyografik görünümü intimal fibroplaziden ay›rt edile-
meyebilir. Bu hastalar›n genç yaflta olmalar› göz önüne
al›n›rsa, renal revaskülarizasyon genellikle beraber bulu-
nan RVH için tercih edilen tedavidir.

Orta Aort Sendromu
Orta aort sendromu çocuklarda ve gençlerde görülen
nadir bir bozukluktur, renal arterler dahil aort ve bü-
yük dallar›n› etkileyen, spesifik olmayan daralt›c› ar-
terit ile karakterizedir (fiekil 39-19). Bunun Takayashu
hastal›¤›n›n bir flekli oldu¤u düflünülmüfl ve otoimmün bir
patogenezden flüphelenilmifltir (Kaufman, 1973). Bu has-
tal›k subdiyaframatik aortu yayg›n olarak tutar ya da ba-
z› olgularda aortu tutmayabilir ve primer olarak renal ve
splenik damarlar› etkiler. Do¤al seyri tam olarak anlafl›la-

mam›flt›r, çünkü ço¤u olguda tan› konuldu¤unda erken
revaskülarizasyon gerektiren genç ve iyi riskli hastalarda
hastal›k zaten ciddi renal arteriyel darl›kla sonuçlanm›flt›r.
‹nflamatuvar süreç genellikle iliyak arterleri tutacak dere-
cede ilerlemedi¤inden, renal ototransplantasyon cerrahi
tedavi seçene¤idir.

D›fltan T›kan›kl›k
Renal arterin d›fltan bas› ile t›kan›kl›¤› görülmüfltür fakat
son derece nadirdir (Sulveraud ve Clements, 1976). Sinir
dokusu, muskülokutanöz lifler, diyaframatik krura t›kay›-
c› etyolojik faktörler olarak düflünülmüfltür. Perivasküler
fibrozisin di¤er olas› nedenleri inflamasyon, travma, tü-
mör ya da radyoterapidir.

Page Böbre¤i
1934’te, Page (1939) bir köpek böbre¤ini selofona sara-
rak hipertansiyonun renine ba¤l› modelini oluflturmufltur.
Hipertansiyon, selofon sarg›s›n›n ya da böbre¤in ç›kar›l-
mas› ile düzelmifltir. Bu hipertansiyon modelinin klinik
karfl›l›¤› böbre¤in subkapsüler ya da perirenal olay ile
s›k›flt›r›larak renal iskemiye, o tarafta reninin fazla
salg›lanmas›na di¤er tarafta bask›lanmas›na neden ol-
mas›d›r. Periferal nedenler aras›nda künt travmalar, ka-
pal› renal biyopsi, antikoagülan tedavi ya da tümör kana-
malar› vard›r.

Page böbre¤inin tan›s› böbre¤i saran hematom ya da
etraf›n› çevreleyen fibröz psödokapsülün varl›¤›na ba¤l›-
d›r. Ultrosonografi, BT ya da MR ile görüntüleme hema-
tom ya da fibröz kapsülü lokalize eder.
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fiekil 39-19. Orta aort sendromlu bir çocukta, aortografi abdomi-
nal aorta hipoplazisi ve sa¤ renal arter darl›¤› göstermektedir.



Tübüler atrofi oluflumunda; progressif nefron kayb›,
intertisyel fibrozis, renal intertisyel dokuda proliferasyon
ve makrofaj infiltrasyonu gibi birkaç moleküler ve hücre-
sel mekanizmalar›n etkileflimine inan›lmaktad›r (Chevali-
er, 2006; Moon ve ark., 2006). Bu oluflum bölüm bafl›nda
ele al›nm›flt›r.

Elektron Mikroskobik Patolojik
Bulgular
Elektron mikroskopik (EM) çal›flmalar, glomerüler kollaps,
tübüler atrofi ve obstrüksiyondan 5-6 hafta sonra renal pel-
vik düz kaslarda atrofi geliflimini içeren daha önce ad› ge-
çen mikroskopik bulgular› desteklemektedir (fiekil 40–7).
Elektron mikroskopik çal›flmalar ayn› zamanda obstrükte
toplay›c› sistem ve intertisyumda elastik ve kollajen fibrille-
rinden oluflan zay›f bir hücre stromas› oluflumunuda gös-
termektedir (Ladefoged and Djurhuus, 1976).Kollajen ve
elastin toplay›c› sistemin normal komponentidir, fakat obs-
trüksiyonla de¤iflen yap›da dominant hale gelirler (Gosling
and Dixon, 1978; Murakumo ve ark., 1997).

HASTALARA YAKLAfiIMDA
GENEL KA‹DELER

Tan›sal Görüntüleme
Obstrüktif üropatinin klinik bulgu ve semptomlar› çok de-
¤iflken oldu¤u gibi, h›zl› ve do¤ru tan› da görüntüleme
yönteminin uygunlu¤una ba¤l›d›r. Pratikte ürologlar tan›
amaçl› görüntüleme yöntemlerini avantaj-dezavantaj ve
uygunlu¤una göre s›kça kullan›rlar. Üst üriner sistem obs-
trüksiyonunda tan› amaçl› ultrasonografi, ekskretuar
ürografi (IVP), retrograd pyelografi, antegrad pyelografi,
isotopik renografi (DTPA-DMSA-MAG), helikal bilgisa-
yarl› tomografi, MR görüntüleme ve bas›nç ak›m çal›flma-
s› (Whitaker test) kullan›lmaktad›r.

Ultrasonografi
Renal ultrasonografi üriner sistem obstrüksiyonu sapta-
mada ana yöntemdir. Öncelikli olarak anatomik yap›y›
göstermesine ra¤men, doopler format›yla fonksiyonel
komponenti de gösterebilmektedir.‹onize radyasyon içer-
mez ve çocuk ve gebe hastalarda güvenle kullan›labilir.
Ultrasonografi azotemili ve kontrast allejisi olan hastalar-
da, ionize kontrast materyale ihtiyaç duymamas› nedeniy-
le kullan›labilir. Ultrasonografi dilatasyonu göstermede
rölatif olarak ucuz ve hemen hemen her yerde bulunmas›
nedeniyle ilk tan› amaçl› görüntüleme yöntemi haline gel-
mifltir, ayr›ca hidronefrozun takibinde de kullan›labilecek
ilk bafllang›ç yöntem olarak kabul edilmifltir (Watkin ve
ark., 2007).

Renal parenkimal ve kronik obstrüksiyonda kortikal
incelme realtime (anl›k) yap›labilir. Renal pelvis ve kalisk-
leri gösterebilir ve dilatasyonu ay›rteder. Fonksiyonel ta-
n›ya karfl›l›k anatomik bir gösterge olan hidronefrozun se-
beplerini ay›rtetmede kullan›labilir. Özellikle nonobstrük-
tif bir sistemde hem pelvik ektazi hem kaliksiel ektaziyi
gösterebilir. Statik görüntülemelerden fonksiyonel sonuç
elde edilemez.Örne¤in,vezikoüreteral reflüdeki hidronef-
roz tipik bir obstrüksiyon de¤ildir. Bununla birlikte, renal
sinüs kistleri de hidronefroz gibi görülebilir. Di¤er taraf-
tan, obstrüksiyonun erken döneminde hidronefroz görül-
meyebilir ve intrarenal toplay›c› sistemde birikir ya da de-
hidratasyonun yanl›fl negatif yorumlanmas›na yol açabilir.
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fiekil 40-6. Kronik obstrüktif üropatili bir hastan›n d›fl meduller ve
derin kortex kesitli görüntüsü.ortada segmental küme yapm›fl skle-
rotik glomerüller ve hiyalinizasyongörülmektedir. Hematoxilen
eozin boyas›, orijinal görüntü ×100 (Dr. Sami Iskandarin izniyle).

BA

fiekil 40-7. A, Normal glomerüler yap›n›n eloktron mikroskoik görünümü (×390). B, Obstrüksiyondan sonra kapiller kollaps ve düzen-
sizli¤i gösteren glomerüler mikrovasküler yap›n›n görünümü (×390) (A ve B, Leahy AL, Ryan PC, McEntee GM, et al. Renal injury and
recovery in partial ureteric obstruction. J Urol 1989;142:199–203’den al›nm›flt›r).



ce oldu¤u için ve toplay›c› sistemin dilate oldu¤u için, bu
risk perkütan manipülasyon yap›lan genel popülasyonun
tafl hastalar›ndan farkl› olabilir. Bu durumun akut yöneti-
minde genellikle yata¤a gitme, hidrasyon veya gerekli
olursa transfüzyon yap›lmas› gibi konservatif tedavilerle
bafllan›r. Nefrostomi tüpü ilk planda irrige edilmemelidir.

Bunun yerine, pelvikalisiyel sistemin kanamaya tamponad
olmas› tercih edilir. Konservatif yönyemlere ra¤men devam
eden kanama olursa bir sonraki basamak selektif anjiogra-
fik embolizasyondur. Genel olarak, ürologlar›n transfüz-
yon ihtiyac›n›n minimalize olmas› ve potansiyel eks-
plorasyon amac› ile anjiyografiyi kabul etme konusun-
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fiekil 41-8. “So¤uk b›çak” endopyelotominin perkütan nefroskopik görünümü. Superior kaliksten 30-Fr sheath içerisinden rijid nefroskop
kullanarak antegrad flekilde UPB boyunca geçirilen iki öncü teli insizyon çizgisini göstermektedir. Direkt görüfl kontrolü alt›nda lateral
insizyon yap›ld›.



yonel sonuçlar de¤erlendirildi¤inde, O’Reilly (1989) aç›k
Anderson-Hynes dismembered pyeloplastinin hemen her
hastada fonksiyonel kötüye gitmeyi engelledi¤ini ve UPB
obstrüksiyonu olan 26 hastada önemli fonksiyonel geli-
flimlerin oldu¤unu gösterdi.

Flep ‹fllemleri
Foley Y-V-plasti
Endikasyonlar. Foley Y-V-plasti yüksek üreteral gi-

rim ile iliflkili olan üreteropelvik bileflke obstrüksiyonu
için tasarlanm›flt›r. Di¤er flep tekniklerinde oldu¤u gibi
bunun da yerini çok yönlü olan dimembered pyeloplasti
alm›flt›r. Di¤er nondismembered flep tekniklerinde oldu¤u
gibi Foley Y-V-plasti, özellikle alt pol damarlar›n›n trans-
pozisyonu gerekli oldu¤unda kontrendikedir. Foley Y-V-
plasti ayr›ca renal pelvis boyutunda anlaml› bir azalma ge-
rekiyorsa çok az de¤ere sahiptir. 

Teknik. Foley Y-V-plastide, pelvis ve proksimal üreter
ortaya konulur ve genifl tabanl› üçgen veya V- flekilli fle-
pin metilen mavisi ya da ince sütürlerle konturlar› çizilir.
V’nin taban›, renal pelvisin ba¤l› medial yüzüne ve ürete-
ropelvik bileflkenin apeksine pozisyonland›r›l›r. ‹nsizyon,
flepin apeksinden (Y’nin kökü) proksimal üreterin lateral
taraf› boyunca devam ettirilir. Üreterdeki insizyon, steno-
zun oldu¤u alan› tamamen çaprazlayacak uzunlukta ol-
mal› ve normal çaptaki üreterin birkaç milimetre içine do¤-
ru uzanmal›d›r (fiekil 41-19A). Daha sonra, pelvik flep ve
üreterotomi oluflturulur. ‹lk pelvik insizyon için ince bis-
türi kullan›l›r, daha sonra Potts ya da ince Metzenbaum
makaslar› ile flep ve üreterotomi tamamlan›r (fiekil 41-
19B). ‹nternal stent yerlefltirilerek onar›m stentin üzerin-
den gerçeklefltirilir. ‹lk önce absorbe edilebilen sütür kul-
lan›larak pelvik flebin apeksi, üreterotomi insizyonunun
apeksine (inferior taraf›) getirilir, daha sonra posterior du-
varlar tek tek veya devaml› sütürler ile yaklaflt›r›l›r (fiekil
41-19C). Tek tek sütür tekni¤i sütür hatt›nda oluflabilecek
büzüflmeyi ve burkulmay› azalt›r ayn› zamanda lokal is-
kemiye de daha az neden olur. Daha sonra ön duvarlar›n
anastomozu ile onar›m› tamamlan›r (fiekil 41-19D).

Culp-Deweerd Spiral Flebi
Endikasyonlar. Culp-Deweerd spiral flebi; genifl, ko-

lay ulafl›labilen ve üreteral giriflin as›l› ve oblik pozis-
yonda oldu¤u ekstrarenal pelvisler için en uygun ola-

n›d›r. Böyle birçok hasta genellikle standart ya da redük-
siyon dismembered pyeloplasti için iyi adaylar olsa da üre-
teropelvik bileflke obstrüksiyonu göreceli olarak uzun seg-
mentli proksimal üreter daralmas› ya da darl›¤› ile iliflkili
ise spiral flebin özel bir de¤eri vard›r.

Teknik. Spiral flebin konturlar›, renal pelvisin ba¤l›
olan taraf›nda genifl tabanl› ve oblik olarak belirlenir. Fle-
bin kan ak›m›n› korumak için, taban, anatomik olarak
UPB’nin lateralinde, üreteral girim ile renal parenkim ara-
s›nda bulundurulur. Flebin kendisi arkadan öne do¤ru ya
da tersine spiral hale getirilebilir. Her iki durumda, anato-
mik olarak insizyonun medial hatt› (parenkimden en uzak
k›s›m) üreterden afla¤›ya, tamamen obstrükte olan seg-
mente do¤ru ilerletilir (fiekil 41-20A). Flebin apeksinin
uygun olarak yerlefltirilmesi ihtiyaç duyulan flebin uzun-
lu¤u ile belirlenir. Bu köprülefltirilecek proksimal üreterin
uzunlu¤unun fonksiyonu ile iliflkilidir. Ne kadar uzun flep
gerekirse, apeks tabandan o kadar daha uzun olacakt›r.
Bununla birlikte flebin damarlanmas›n› bozmamak için,
uzunlu¤unun enine oran› 3:1’i geçmemelidir. Gnellikle,
flep konturlar› bafllang›çta gerekli oldu¤u düflünülen flep-
ten daha uzun olarak belirlenmelidir; çünkü pelvis insize
edildi¤inde flep küçülecektir. E¤er flep çok uzun ise fazla
olan uzunluk güvenli olarak apeksin arkas›na do¤ru dü-
zeltilmek sureti ile k›salt›l›r ve böylece kan ak›m› bozul-
maz. Flep oluflturulduktan sonra apeks, üreterotominin en
alt taraf›na do¤ru döndürülür (fiekil 41-20B). Sonra anas-
tomoz internal stent üzerinden yine absorbe olabilen sü-
tür kullan›larak yap›l›r (fiekil 41-20C).

Scardino-Prince Vertikal Flebi
Endikasyonlar. Scardino-Prince Vertikal Flep tekni¤i bu-

gün, s›n›rland›r›lm›fl bir uygulamad›r. Bu teknik sadece
ba¤l› UPB’nin genifl, kare (“kutu flekilli”) ekstrarenal pel-
visin medial kenar›nda yer ald›¤› durumlarda uygun olabi-
lir (fiekil 41-21A). Ço¤u olguda yerini standart dismembe-
red piyeloplasti alm›fl olmas›na ra¤men vertikal flep prok-
simal üreteral darl›klar›n nispeten uzun oldu¤u durumlar-
da tercih edilebilir. fiuna dikkat edilmelidir ki, vertikal
flep tekni¤i spiral flep kadar uzun bir flep üretemez. 

Teknik. Scardino-Prince Vertikal Flep tekni¤i spiral flep
tekni¤ine benzer, sadece UPB ve renal parenkim aras›nda,
flebin taban›, renal pelvisin ba¤›ml› k›sm›na daha hori-
zontal olarak yerlefltirilir. Flep düz bir insizyonla, renal
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fiekil 41-19. A, Foley Y-V-plasti en iyi flekilde, üreterin yüksek girimli olmas›na ba¤l› UPB darl›klar›nda uygulan›r. Flep, doku belirleyi-
cileri ya da sütürler ile belirlenir. V’nin taban›, renal pelvisin ba¤›ml› medial k›sm› ve UPB’nin apeksine pozisyonland›r›l›r. Y’nin kökü-
nü gösteren, flepin apeksinden yap›lan insizyon proksimal üreterin lateral k›sm›ndan normal çaptaki üretere kadar ilerletilir. B, Flep in-
ce makaslarla oluflturulur. Daha sonra, pelvik flebin apeksi üreterotomi insizyonunun en alt k›sm›na getirilir. C, Daha sonra arka duvar-
lar tek tek ya da devaml› ince absorbe olabilen sütürlerle kapat›l›r. D, Anastomoz, pelvik flebin ön duvarlar› ve üreterotominin kapat›l-
mas›yla tamamlan›r. 



ve lenfatik beslenmesi sayesinde omentum yara iyileflme-
sini h›zland›r›r ve gecikmifl kanama ile idrar ekstravazas-
yonu riskini azalt›r. E¤er temini mümkün de¤il ise emile-
bilen mesh, peritoneal yama ya da retroperitoneal ya¤ do-
kusu baflar› ile kullan›labilir (Master ve Mc Aninch,
2006). Floseal gibi etkili hemostatik ajanlar›n genitoüriner
travma tedavisinde rolü giderek artmaktad›r (Evans ve
Morey, 2006). Komplike renal travmal› domuz modeli
üzerinde yap›lan nefron koruyucu cerrahide kullan›lan je-
latin matriks ile konvansiyonel sütüre göre daha az kan
kayb› oldu¤u gösterilmifltir (Hick ve ark., 2005; Pursifull
ve ark., 2006).

Büyük renal yaralanmalar›n ço¤unda baflta karaci¤er
ve dalak olmak üzere intraabdominal yap›lar da hasar gö-
rür. Kolon, pankreas ve mide yaralanmalar› da s›kl›kla
oluflur. Geçmifl y›llarda bu tür yaralanmalar›n efllik etti¤i
renal travmalarda yüksek komplikasyon oran› nedeni ile
nefrektomi önerilirdi. Art›k bu tür yaralanmalarda renal
onar›m minimal komplikasyon oranlar› ile baflar› ile yap›l-
maktad›r (Rosen ve Mc Aninch, 1994; Wessells ve Mc
Aninch, 1996). Bu onar›mlarda drenler serbestçe kullan›l-
mal›d›r.

Renovasküler Yaralanmalar. Travma sonras› renovas-
küler yaralanmalar nadir olarak görülür ve birlikte olan
di¤er yaralanmalar nedeniyle s›kl›kla cerrahi giriflim ge-
rektirir. Major renovasküler yaralanmalarda acil nefrekto-
mi yap›lmas› savunulmaktad›r. Onar›m›n nadiren müm-

kün oldu¤u olgularda ise renal arter rekonstrüksiyonun
sonuçlar› en deneyimli ellerde bile düflük olup böbre¤in
kurtulma flans› %3 düzeyindedir (Ellott, 2007). Vasküler
onar›m etkilenen damar›n vasküler klemplerle oklüzyonu-
nu gerektirir. Penetran travma ile yaralanarak delinen ana
renal damarlar 5/0 absorbe olmayan vasküler sütürlerle
tamir edilebilir (fiekil 42-9).

Ana renal arterin trombozu sekonder olarak ani ya-
vafllamaya ba¤l› künt travmalar ile oluflur. Mobil olan
böbrekte renal arterde gerilme ve buna ba¤l› elastik lifler-
den fakir olan intima y›rt›lmas› sonucu oluflan trombüs
damar lümenini t›kayarak böbre¤in kanlanmas›n›n bozul-
mas›na neden olur (fiekil 42-10). BT ya da angiografi ile
hemen tan› konularak, seçilmifl olgularda acil renal eks-
plorasyon ile böbre¤in kurtar›lmas› sa¤lanabilir ancak ba-
flar› oran› çok düflük olup ço¤unlukla nefrektomi yap›lma-
s› gerekmektedir.

Künt travma sonucu oluflan ve intimal flap’a (Inoue,
2004) ba¤l› oluflan renal arter trombozuna angiografi s›-
ras›nda uygulanan endovasküler stentlerle baflar›l› renal
vaskülarizasyon elde edildi¤ine dair olgu bildirimleri var-
d›r Problemin çözümünde yeni ve umut verici olan bu
yaklafl›m›n en büyük dezavantaj› ise politravmal› hastada
antikoagülan kullan›m› konusundaki k›s›tlamad›r.

Gecikmifl tan› durumunda (8 saatten fazla) böbrek
genellikle korunamaz (Cass, 1989). 15 y›ll›k deneyimle-
ri sonucu Hass ve ark. (1998) renal arter trombozunda
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B Parsiyel polar
nefrektomi

A C Toplama sisteminin
kapatılması

D Pediküllü omentum
grefti

fiekil 42-7. Parsiyel nefrektomi tekni¤i: A, Tam renal ekspojür. B, Ölü dokular›n keskin debridman›. C, Hemostaz ve toplama sisteminin
kapat›lmas›. D, Defektin kapat›lmas›.

A Pelvise kadar inen derin
midrenal yırtık

B Damarların bağlanması
ve pelvisin kapatılması

C Defektin kapatılması D Absorbabl jel-köpük
destek

fiekil 42-8. Renorafi tekni¤i: A, Böbrek ortas›nda tipik bir yaralanma. B, Debridman, hemostaz ve toplama sisteminin kapat›lmas›. C, Pa-
rankimal kenarlar›n yak›nlaflt›r›lmas›. D, Sütürlerin jel-köpük üzerinde ba¤lanmas›.



yap›c› etken , kiflinin renal rezervini azaltnmas›na karfl›n,
“renal yetmezlik” evresinden önce biyokimyasal anorma-
litelere s›k rastlan›lmaz. Ciddi “renal yetmezlik” ortaya
ç›kt›¤›nda klinik semptomlar daha s›k görülür.

Her evredeki adaptasyonun derecesi klinik ve biyo-
kimyasal anomalitelerin yayg›nl›¤›n› belirler. Böbrek
fonksiyon kayb› minmalken (≤%60), fizyolojik adaptas-
yon tamd›r. GFH’›n›n normalin %20 alt›na inmesiyle bir-
likte, progresif anoreksi, bulant› ve kusma, tuz retansiyo-
nu, asidoz, insomnia, anemi, kas yorgunlu¤u ve kan ba-
s›nc›nda yükselme görülebilir. Yap›sal olarak insanlarda
GFH’›n›n normalin %50 alt›na inmesiyle, renal hasra yol
açan etmen inaktif hale gelse bile progresif bir fonksiyon
kayb› bafllar (Mitch ve ark., 1976).

Klinik olarak ve halk nezdinde progresif böbrek yet-
mezli¤inin potansiyel olarak tan›mlanmas›na ve önlenme-
sine yönelik, anlamal› derecede ilgi mevcuttur. Ulusal böb-
rek vakf›, 2002 y›l›nda KBY’nin ve komplikasyonlar›n›n
tan› ve tedavisiyle ilgili klinik pratik k›lavuzlar›n› yay›nla-
m›flt›r (Foundation 2002, Patel ve ark., 2002, Ekoyan
2003). Her ne kadar fiekil 43-7’de flematize edilen progre-
sif renal hastal›¤›n klinik seyri, azalm›fl renal rezerv, renal
yetersizlik, renal yetmezlik ve belirgin üremi gibi çeflitli
safhalar› içermekteyse de, K/DOQI k›lavuzlar› KBY’nin ev-
releri konusunda daha üniform bir s›n›flama getirmifltir.
Bu k›lavuzlar›n hastalar ve sa¤l›kç›lar aras›ndaki e¤itim
üzerine etki edece¤i, böbrek hastal›¤›n›n çeflitli seviyeleri

konusunda toplumda anlafl›labilirli¤i art›raca¤› ve her saf-
ha için spesifik araflt›rma sonuçlar›n›n da¤›l›m›n›n tesis
edilmesini sa¤layaca¤› düflünülmektedir. GFH böbrek
fonksiyonlar›n›n en iyi göstergesi olarak kabul edildi¤in-
den, yeni evreleme flemas› (Tablo 43-10), GFH seviyeleri-
ne göre bölünmüfltür. Bu s›n›flama KBY’li hastan›n opti-
mal tedavisiyle ilgili özgün tavsiyeleri içeren, bir seri ka-
n›ta dayal› klinik deneyim k›lavuzunu temsil etmektedir
(Patel ve ark., 2002).

Renal Kütlede Azalma ve Kronik
Böbrek Yetmezli¤i
Eldeki bilgiler nefron say›s›ndaki azalman›n progresif
renal hastal›¤a ve hipertansiyona zemin haz›rlad›¤›n›
ortaya koymaktad›r (Chertow ve ark., 1996). Her böb-
rekteki ortalama nefron say›s› normalde 600.000 olup
200.000’den fazla bir standart sapmaya sahiptir (Nyenga-
ard ve Bendtsen, 1992). Konsept olarak renal hasar yap›-
c› bir etkenya da cerrahi parsiyel nefrektomi gibi nedenler-
le renal parenkimin parsiyel ablasyonu, kalan böbrekte
progresif bir glomerüler hasar bafllat›r. Bu durumda ha-
sarla birlikte hiperfiltrasyon, glomerüler hipertrofi ve sis-
temik hipertansiyon vard›r (Brenner ve Mackenzie, 1997).
‹nsan deneylerinde (Novick ve ark., 1991) total renal pa-
renkimde %50’den fazla bir azalmayla birlikte, proteinüri-
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fiekil 43-7. Progresif renal hastal›¤›n seyri. Serum kreatinin konsantrasyonu 0.6 mg/dl ve GFH120 mL/dk(1.73 m2 olan normal renal fonk-
siyonlu bir hastan›n gidiflat› gösterilmektedir. Y aksinde, geometrik serum kreatinin sol tarafta (B) düz çizgi (aç›k oval) ile ordine bir fle-
kilde ve dikdörtgenler progresif renal hastal›¤›n de¤iflik evrelerini göstermektedir. fieklin sa¤ taraf›ndaki serum kreatinin de¤erleri (C) yal-
n›zca kesik çizgili e¤ri ile kullan›lmal›d›r. Kalan renal fonksiyon yüzdesini gösteren en soldaki de¤erler (A) genel olarak uygulan›r. Belir-
teçli fonksiyondaki %100’den %9’a kadar olan azalmay› GFH’n›n 120’den 0 mL/dk/1.73 m2 olmas›na göre göstermektedir. Kreatinin ska-
las› (B) geometriktir. GFH’n›n günlük kreatinin ekskresyonu/serum kreatinin konsantrasyonuna eflit olmas› ve kreatinin ekskresyonunun
sabit günlük üretime eflit olmas›ndan dolay› bu eflitlik y=k/x tan›mlanmakta ve bir hiperbol fleklindedir. Bu iliflki kreatinin üretimi de¤ifl-
medi¤i sürece kronik renal hastal›¤›n seyrinde geçerlidir. GFH’›ndaki büyük de¤iflimleri ifade eden kesik e¤ri renal fonksiyon normale
yak›n oldu¤unda serum kreatinin konsantrasyonunda küçük ve klinik olarak önemsiz de¤ifliklikler oluflturur. Tersine, GFH düflük oldu¤u
zaman GFH’daki önemsiz de¤ifliklikler serum kreatininde büyük oynamalara neden olur. Progresyon h›z› altta yatan renal hastal›¤a, ko-
nak faktörüne, tedaviye ve medikal rejime olan uyuma ba¤l›d›r (Kimmel PL: Management of the patient with chronic renal disease. In
Greenber A (ed): Primer on Kidney Disease, 2nd ed. San Diego, Academic, 1998, p434).



s›l›¤› azald›¤› için ekstra puan al›rlar. Bekleme zaman›,
al›c› ve verici aras›ndaki histokompatibilite, önceden vital
organ verme ve 18 yafl›ndan genç olma ek puan kazand›-
r›r. Her potansiyel al›c› için skorlar tayin edilir ve adaylar
skorlara göre s›ralan›rlar. En yüksek skora sahip aday, o
böbrek için birinci s›rada yer al›r. Böbrek grafti daha son-
ra böbrek listesindeki s›ralamaya göre her bir potansiyel

al›c› aday›na önerilir. E¤er yerel listede uygun aday bulun-
mazsa, böbrek grafti bölgesel listeye ve e¤er orada da bu-
lunmazsa ulusal listeye önerilir. 

Bekleme listesinden önce DKG böbrek al›c› adaylar› bu
böbreklerden birini almay› kabul etmelidir. Bu böbrek
transplantasyonlar›, genellikle 60 yafl›ndan büyük, 40 ya-
fl›ndan büyük diyabetik ve diyaliz sorunlar› veya diyaliz
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fiekil 44-4. A, Sternumun ayr›lmas› ile beraber total orta hat insizyonu ve kar›n ve gö¤üs kafesindeki tüm transplante edilebilecek organ-
lar›n görülmesi. Bu ayn› zamanda yaln›z kar›n organlar›n›n al›naca¤› zamanda da mükemmel bir görüntü sa¤lar. B, Retroperitoneumun
retroperitoneal lenfadenektomi için haz›rlan›fl›. C, Multipl organ al›nacaksa, aorta, çölyak aks›n üzerinden kontrol edilir. ‹nferior vena
kava (‹VK), karaci¤erin üzerinden kontrol edilir (gösterilmemifltir).



rafik yaklafl›m metabolik de¤erlendirme esnas›nda yap›lan
radyolojik yaklafl›mdan farkl›d›r. Hastalar akut safhada
genellikle h›zl› ve toplay›c› sistem hakk›nda detayl› bilgi
veren multikesit kontrasts›z bilgisayarl› tomografi ile de-
¤erlendirilir (fiekil 46-2) (Smith ve ark., 1995; Sommer ve
ark., 1995; Katz ve ark., 1996; Fielding ve ark., 1997).

Elde edilen tafl›n kristal içeri¤ini belirlemek için tafl
analizi yap›lmal›d›r. Ürik asit veya sistin tafl› olmas› ha-
linde sistinüri veya gut diatezi düflünülebilir. Strüvit, kar-
bonat apatite ve magnezyum amonyum fosfat içeri¤i sap-
tanmas› halinde enfeksiyon tafllar› düflünülmelidir. Hid-
roksiapatite kristalleri a¤›rl›kta ise renal tübüler asidoz ve-
ya primer hiperparatiroidizm aç›s›ndan de¤erlendirilmeli ve
temel elektrolit de¤erleri kontrol edilmelidir. Tafl içeri¤i saf
kalsiyum oksalat, mikst kalsiyum oksalat veya hidroksi-
apatit olmas›n›n tan›sal aç›dan de¤eri k›s›tl›d›r çünkü bu
tafllar birçok durumda oluflabilir (absorbtif ve renal hiper-
kalsiüri, hiperürikozürik kalsiyum tafllar›, enterik hiperok-
salüri, hipositratürik kalsiyum tafllar› ve düflük idrar volü-
mü) (Kourambas ve ark., 2001; Pak ve ark., 2004). 

‹leri Tan›sal De¤erlendirme
Rekürren böbrek tafl› hikayesi olanlarda ve tafl oluflumu
aç›s›ndan yüksek riskli hastalarda daha detayl› ileri de¤er-
lendirme yap›lmal›d›r.

Pak 1980’lerde ayaktan yap›labilen detayl› de¤erlen-
dirmeyi tan›mlam›fl ve sonras›nda daha basit hale getir-
mek için minör revizyonlar yapm›flt›r (Pak ve ark., 1980a,
Levy ve ark., 1995). Temel olarak hastan›n 2 kez ayaktan
poliklini¤e baflvurmas› gerekmektedir. Baflvurular esna-
s›nda birkaç test haricindeki tüm testler rutin laboratuar-
larda yap›labilen tetkiklerdir. Tablo 46-4’de baflvurular›n
süresi ve baflvuru esnas›nda yap›lacak testlerin plan› özet-
lenmifltir.

Metabolik de¤erlendirme süresince ve öncesinde kalsi-
yum, ürik asit veya oksalat metabolizmas›n› etkileyen
ilaçlar b›rakt›r›lmal›d›r. Vit D, kalsiyum preparatlar›, anti-
asitler, diüretikler, asetozolamid, ve vit C bu ilaçlara ör-
nektir. Tafl tedavisi için kullan›lan ilaçlarda (tiazid, fosfat,
allopurinol, magnezyum) alttayatan patofizyolojiyi anla-
mak için kesilmelidir. 24 saatlik idrar 3 kez toplanmal›d›r.
‹lk iki 24 saatlik idrar toplanma esnas›nda hasta rutin
günlük diyetinde olmal›d›r. Hastan›n test için özel diyet
uygulamas› veya s›v› miktar›n› art›rmas› alttayatan pato-
fizyolojiyi maskeleyebilir.

24 saatlik idrar toplama yöntemi hastalara detayl›
bir flekilde anlat›lmal›d›r. Hastalar rutin bir günü yans›-
tacak ve tüm idrarlar›n› toplayabilecekleri bir gün belirle-
melidirler. Sabah ilk idrar toplama ifllemine dahil edilme-
meli toplama kab›na de¤il d›flar›ya yap›lmal›d›r çünkü sa-
bah ilk idrar bir önceki geceyi yans›tmaktad›r. Dolay›s›yla
sabah ilk idrar bafllang›ç noktas› olmamal›d›r. Bu nokta-
dan sonra (sabah ilk idrar d›flar› yap›ld›ktan sonra) tüm
idrar laboratuar taraf›ndan temin edilen kaba yap›lmal›d›r.
‹drar toplanan kap buz üzerinde tutulmal› veya laboratu-
var iste¤ine göre özel koruyucu maddeler içermelidir. 24
saatlik idrar toplama ifllemine ertesi gün sabah ilk idrar›
kaba al›nd›ktan sonra son verilmelidir. Toplam idrar›n
kreatin düzeyi kontrol amac› ile ölçülmelidir. Erkekler 24
saatlik sürede 15-20 mg/kg kreatin üretirler. Kad›nlar›n
kas oran› daha az oldu¤undan 24 saatlik sürede 10-15
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S›k Görülen Üriner Sistem Tafllar›n›n Mikroskopik
Görünümü

K‹MYASAL T‹P GÖRÜNÜM

Kalsiyumoksalat monohidrat Kumsaati
Kalsiyum oksalat dihidrat Zarf, tetrahedral
Kalsiyum fosfat-apatite Amorf 
Brushit ‹¤ne flekli
Magnezyum amonyum fosfat (strüvit) Diktörgen, tabut kapa¤›
Sistin Alt›gen 
Ürik asit Amorf plakalar

Tablo 46-3.

fiekil 46-2. Böbrek tafl›n›n BT görüntüsü. Tüm tafllar (ilaç tafllar› ha-
riç) toplay›c› sistem içerisinde yo¤un beyaz objeler fleklinde görü-
lürler.

Anahtar Noktalar: Düflük Risk Tek Tafl Oluflturanlar-
da K›sa Protokol

• Tüm tafl oluflturanlardan tam medikal hikaye al›nmal›-
d›r.

• Tafla neden olabilecek hastal›klar aç›s›ndan tarama ya-
p›lmal›d›r.

• Serum metabolik parametreler ve idrar tahlili incelen-
melidir. 

• ‹drar kristallerin mikroskopisi tan› hakk›nda önemli
ipuçlar› verebilir.

• Tafl analizi ileri de¤erlendirmeyi daha do¤ru yapmam›z›
sa¤lar.

• Temel radyografi (direkt filmler) kalan tafllar›n tarama-
s› için kullan›fll›d›r.



daha lateral oldu¤undan aletler cerraha yak›nd›r, böylece
cerrahta fiziksel yorgunluk daha azd›r ve oturarak ameli-
yat› sürdürme f›rsat› bulur. 

Perkütan böbrek cerrahisinde supin pozisyonun baz›
dezavantajlar› da vard›r. Birincisi; e¤itim programlar›n›n
ço¤unda prone pozisyon kullan›ld›¤›ndan, ço¤u ürolo¤un
al›fl›k oldu¤u pozisyon de¤ildir. ‹kincisi; toplay›c› sistem-
deki bas›nç düflüklü¤ü nedeniyle çal›fl›lan alan daha da
küçülür ve bunun sonucunda görüntülenen alan ve mani-
pülasyon imkan› daha azd›r. Üçüncüsü, supin pozisyonda
üst pol kalis girifli prone pozisyona göre daha zordur. Son
olarak, yeterli yast›k kullan›larak elde edilen prone pozis-
yonda ventilasyon supin pozisyona göre daha iyidir (Edg-
combe ve ark., 2008).

2008’e kadar olan literatürü kapsayan bir derleme-
de, perkütan nefrolitotomide supin pozisyon kullan›-
lan 9 çal›flma ve prone pozisyon kullan›lan 25 çal›flma
incelenmifl ve bunun sonucunda obez veya staghorn
tafllar› olan hastalarda prone pozisyonda, ameliyat sü-
resinin k›sa, kanama oranlar›n›n benzer ve tafls›zl›k
oran›n›n yüksek oldu¤u saptanm›flt›r (de la Rosette ve
ark., 2008b). Tek bir randomize çal›flmada ise, di¤er pa-
rametrelerde fark olmadan ameliyat süresi supin pozisyon
lehine bulunmufltur (Falahatkar ve ark., 2008).

Kerbl ve ark. (1994) taraf›ndan tan›mlanan flank po-
zisyon (lateral dekibüt), perkütan böbrek cerrahisinde da-
ha az kullan›lmaktad›r. Bu pozisyon böbre¤e efl zamanl›
olarak anterior ve posterior yaklafl›ma imkan sa¤lar ve
özellikle afl›r› obez ve supin veya prone pozisyonun veril-
mesinin zor oldu¤u spinal deformiteli hastalarda kullan›fl-
l› görünmektedir (Gofrit ve ark., 2002; Basiri ve ark.,
2008b; Karami ve ark., 2009).

Supin ve flank pozisyonlar›n baz› faydalar›na ra¤men
genel deneyim s›n›rl›d›r ve Kuzey Amerika’da yaln›zca bir
olgu bildirilmifltir (Kerbl ve ark., 1994). Bu nedenle bu bö-
lümün geri kalan›nda; posterior veya posterolateral yön-
lendirme ile posterior kalise girifl imkan› sa¤layan ve stan-
dart kabul edilen prone pozisyondan bahsedilecektir.

Perkütan prosedürlerde ilk aflamada genellikle sistos-
kopik olarak retrograt üreteral kateter yerlefltirilir. Üreteral
kateter uygulanmas› prone pozisyondaki hastada fleksib-
le sistoskoplar kullan›larak veya prone pozisyon öncesin-
de litotomi pozisyonunda yap›labilir. Ters dönmüfl mesa-
nede; sistoskop ile ilk giriflte görülen hava kabarc›¤› üre-
teral orifislere yak›nd›r. Prone sistoskopi, standart veya
floroskopik ameliyat masas›nda yap›labilir ancak masan›n
ayak taraf›nda “spreader bars” (ayak k›sm› aç›lan masa)
kullan›m› ile bu ifllem kolaylaflt›r›labilir. Bacaklar dizden
düz olacak flekilde aç›l›r. Bu eksternal üretral meaya daha
kolay ulaflmay› sa¤lar.

Prone pozisyonda pedlerin dikkatlice yerlefltirilmesi
önemlidir (fiekil 47-8). A¤›za eriflime imkân verecek fle-
kilde bafl nötral pozisyonda pedlerle desteklenir. Yüz ke-
mikleri, burun ve kulaklara bas› olmad›¤›ndan emin olu-
nur. Ayn› taraftaki kolu cerrahi sahan›n d›fl›na ç›karmak
için; bolca ped kullan›p omuz ve dirse¤e do¤ru aç›y› vere-
rek, bafl taraf›na yerlefltirilir. Karfl› taraftaki kol ayn› flekil-
de veya düz yerlefltirilip gövde yan›na s›k›flt›r›l›r. Gö¤üs ve
kar›n duvar›n›n rahatl›kla geniflleyebilmesi için gö¤sün
yan kenarlar›, yuvarlanm›fl örtü veya büyük köpük ve jel
yast›klar ile desteklenir. Alternatif olarak, bu amaca uy-
gun yap›lm›fl pedler ve ürünler hasta pozisyonunda daha
fazla güven sa¤lar (Papatsoris ve ark., 2009). Ayaklara

bas›y› engellemek için ayak bile¤ine destek sa¤lan›r, diz
ve ayaklara ped yerlefltirilir. Perine ve ayn› taraf flank böl-
gesinin sterilizasyonunu sa¤lan›r ve steril olmayan alan-
lar örtü ile kapat›l›r. S›v› toplama torbal› yap›flkan örtü ile
flank bölgesi örtülür.

Toplay›c› Sisteme Girifl Yerinin Seçimi
Üst üriner trakt toplay›c› sisteme girifl yerinin seçimi, bir
sonraki aflamada yap›lacak ifllemin baflar›s›nda kritik role
sahiptir. Prone pozisyonda; di¤er kalislere daha iyi eri-
flim sa¤layan posterior kalisler (veya bileflik kalislerin
posterior yüzü) tercih edilir. Genellikle anterior kalise,
posterior kalisten yaklaflmak mümkündür. Kalisiyel diver-
tikülde, infundibuler darl›kta veya anormal anterior kalis-
de, anterior lokalizasyonlu direk girifl gerekebilir. Toplay›-
c› sistemin geri kalan›na eriflim bu gibi anterior girifllerde
k›s›tl›d›r. Perkütan girifl; damar yaralanma riski büyük
oranda artt›¤› için, hiçbir zaman direk infundibuluma
veya renal pelvise yap›lmamal›d›r (Sampaio ve ark.,
1992). Hedeflenen kalisi saran renal parankime dikkat
edilmelidir; çünkü parankim ince ise nefrostomi tüpü ç›ka-
r›ld›ktan sonra trakt kapanmayabilir. 
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Anestezi makinasına bağlı
entübasyon tüpü

(baş yana çevrilmiş)

Kol desteği
Göğüs için

köpüklü
yastık

Ayak bileği
için köpüklü

yastık

Ayak koruyucu

Diz için
köpüklü
yastık

fiekil 47-8. Prone pozisyon için pedlerin yerlefltirilmesi.



Ameliyatta kanama geliflmedi¤i halde k›l›f ç›kar›ld›k-
tan sonra ciddi kanama olufltuysa ve az önce belirtilen te-
davilere yan›t al›namad› ise o zaman Kaye Nefrostomi
Tamponad Balonu (Cook Üroloji, Spencer, IN) kullan›lma-
l›d›r. Bu üzerinde balon bulunduran bir nefrostomi tüpü-
dür (fiekil 47-38) (Kaye ve Clayman, 1986), ve k›l›f›n in-
traoperatif etkisi gibi kanamay› tampone etmek için 36
Fr’e kadar fliflirilebilir. Tekrarlayan kanamalar nedeni ile
mükerrer tüp uygulanmas› gereken hastalarda bu kateter
floroskopi alt›nda üreterden afla¤›ya ilerletilen bir k›lavuz
tel arac›l›¤›yla ç›kar›lmal›d›r.

‹ntraoperatif yaralanm›fl bir arter veya venden top-
lay›c› sistem içine olan kanama görüfl kayb›na neden
oldu¤unda ifllemin b›rak›lmas›na neden olur. Pek çok
vakada, özellikle venöz yaralanmalarda, ifllem sonra-
s›nda nefrostomi tüpü konulmas› ve toplay›c› sistem-
de p›ht› oluflmas› etkili olmaktad›r. E¤er bu yöntem et-
kili olmaz ise, o zaman Gupta ve ark.’n›n tarifledi¤i gibi
(1997), nefrostomi tüpü olarak Council kateter uygulan›r
ve kontrast maddenin venöz sisteme girdi¤i yerde balon
yavaflça fliflirilerek tekrarlayan nefrostografiler çekilir ve
kontrast maddenin ekstravaze olmad›¤› görülene kadar
balon fliflirilir (fiekil 47-39). Balonun t›kad›¤› kalisin dre-
naj›n› sa¤lamak için balon proksimalinden tüpte bir delik
aç›lmal›d›r (fiekil 47-40). Ek bir alternatifte, büyük venöz
yaralanmas› olan bir vakada tan›mlanan, genifl lümenli bir
kateter yaralanan ana renal venin yaral› k›sm›na konul-
mufl ve birkaç gün sonra geri çekilmifltir (Shaw ve ark.,
2005). Küçük arter yaralanmas› bazen direkt görüfl alt›n-
da koterize edilebilir. Fakat bazen baflar›l› olunamayabilir
ve kanama bas›nç ile durmazsa veya belirgin arteriyel ka-
nama varsa, o zaman selektif anjio-embolizasyon gerekli
olacakt›r (daha sonra anlat›lacakt›r).

Gecikmifl Kanama
Postoperatif kanama nefrostomi tüpü hasta üzerinde iken,
tüp ç›kar›ld›¤› s›rada veya hasta hastaneden taburcu edil-
dikten sonra da geliflebilir. Majör perkütan ifllemlerin
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fiekil 47-38. Kaye Nefrostomi Tamponad Balonu.

RV
Hasar yeri

Renal pelvis

Balon
kateter

fiekil 47-39. A, Nefrostogram kontrast materyalin renal vene (RV)
giriflinde genifl bir venöz yaralanmay› aç›¤a ç›kar›r. B, Council ka-
teter nefrostomi tüpünün balonu yaralanman›n kenar›nda (C) kon-
trast madde renal vene daha fazla girmeyene kadar flifliriliyor.



pelvik aç›n›n ölçülmesinde en uygun yöntem, cut-off de-
¤erleri, di¤er anatomik faktörlerin tafl temizlenmesi ile
iliflkisi net belirlenmemifltir. Gelecekte bilgisayar modelle-
me teknikleri bu vakalarda faydal› olacakt›r. Poulakis ve
ark. (2003) anatomik ve dinamik faktörleri kullanarak
oluflturduklar› yapa nöral a¤ ile ESWL baflar›s›n› %90 ora-
n›nda öngörebilmifltir. Alt kaliks tafllar›nda düflük tafls›z-
l›k oranlar›na ra¤men baz› klinisyenler ESWL tedavisini

savunmaktad›r. Gerber (2003) taraf›ndan yap›lan bir ça-
l›flmada alt kaliksteki 1-2cm tafllarda ürologlar›n %65’i
ESWL’yi tercih ederken 2 cm üzerindeki tafllarda bu oran
%2 olarak belirlenmifltir. ‹lginç olarak alt kaliks tafllar›nda
ESWL baflar› genellikle düflüktür. ESWL ile PCNL’nin kar-
fl›laflt›r›ld›¤› Elbahnasy ve ark. (1998a) ve Cass (1996)
yapt›klar› çal›flmalarda tafls›zl›k oranlar›nda PCNL’nin da-
ha üstün oldu¤u gösterilmifltir. Benzer olarak sadece
ESWL tedavisinin incelendi¤i çal›flmalarda alt kalikste 2
cm’den büyük tafllarda tafls›zl›k oran› %50’nin alt›ndad›r
(Obek, 2001; Chen ve Streem, 1996).

ESWL ile tedavi edilen alt kaliks tafllar›ndaki düflük te-
mizlenme oranlar› araflt›rmac›lar› k›r›nt›lar›n düflmesini
kolaylaflt›ran teknikleri araflt›rmaya itmifltir. McCullough
ve ark. (1989) anektodal olarak postural drenaj›n ba¤›ml›
kalikslerden tafl at›lmas›n› kolaylaflt›rd›¤›n› raporlam›fllar-
d›r. Brownlee ve ark. (1990) rezidüel alt kaliks fragmanla-
r› bulunan hastalarda ters çevirme terapisi, intravenöz hid-
rasyon ve perküsyon ile tedavi etmifllerdir. D’a Honey ve
ark. (2000) yapt›klar› pilot çal›flmada alt kaliksteki tafl k›-
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Alt Pol Tafllar› için Tedavi Ç›kt›lar›

TAfiSIZLIK ORANI

Perkütan
ÇALIfiMA ESWL Üreteroskopi Nefrolitotomi

<1 cm Alt Pol Tafllar›

Lingeman ve ark., 1994 74 100
Elashry ve ark., 1996 87
Elbahnasy ve ark., 52 62

1998b
Grasso ve 82

Ficazzola, 1999
Gupta ve ark., 2000 72
Kourambas ve ark., 85

2000
Albala ve ark., 2001 63 100
Hollenbeck ve ark., 82

2001
Schuster ve ark., 2002 79
Sorensen ve ark., 74

2002
Pareek ve ark., 2005 47
Pearle ve ark., 2005* 35 50

1-2 cm Alt Pol Tafllar›

Lingeman ve ark., 56 89
1994

Grasso ve 71
Ficazzola, 1999

Saw ve 55
Lingeman, 1999

Gupta ve ark., 2000 51
Albala ve ark., 2001 23
Hollenbeck ve ark., 63

2001
Madbouly ve ark., 57

2001
Schuster ve ark., 2002 64
Sorensen ve ark., 2002 41
Sumino ve ark., 2002 51
Kuo ve ark., 2003a* 31 76

>2 cm Alt Pol Tafllar›

Lingeman ve ark., 33 94
1994

Grasso ve
Ficazzola, 1999 65

Grasso ve ark., 1998 76
Albala ve ark., 2001 14 86
El-Anany ve ark., 60

2001

CT, ???????????????????????????

Tablo 48-2.

R

C

D

A

B

Q

S

fiekil 48-7. Alt pol anatomisi için ölçüm flemas›. Alt pol infundibu-
lar uzunluk için A’dan B’ye ölçüm, alt pol infundibular genifllik
için C’den D’ye ölçüm, alt pol infindublar aç› için QRS aç›s› ölçü-
mü (Albala DM, Assimos DG, Clayman RV, et al. Lower pole I: a
prospective randomized trial of extracorporeal shock wave lithot-
ripsy and percutaneous nephrostolithotomy for lower pole nep-
hrolithiasis—initial results. J Urol 2001;166:2072–80’den izin al›-
narak tekrar çizilmifltir).



mas› ve kaliksiyel divertikülün ço¤unlukla böbre¤in üst
polünde yerleflmifl olmas› nedeniyle zordur. Baflar›l› ponk-
siyon yap›ld›ktan sonra k›lavuz telin renal pelvise ulaflt›-
r›lmas› s›kl›kla imkans›zd›r. Benzer flekilde kaliksi doldu-
ran tafl varl›¤›nda k›lavuz tel infindubulumu geçerek renal
pelvise ulaflamaz, nadir bir durum olan infindibuler ste-
nozda da benzer durum görülmektedir. Tüm bu zorluklar
nedeniyle özel bir tekni¤e ihtiyaç vard›r. 

Divertikülü lokalize edebilmek için üreteral kateterden
kontrast madde verilmelidir. E¤er tafl floroskopik olarak
görülebilir durumdaysa s›kl›kla do¤rudan tafla ponksiyon
tercih edilmelidir (Ohlsen ve Kinn, 1993). Divertiküle direk
giriflim prosedürü daha rijid araçlar›n kullan›m›na izin ver-
di¤inden daha fleksibl araçlar›n kullan›labildi¤i indirek
prosedüre göre daha yüksek görüfl sa¤lamaktad›r. Böbrek
toplay›c› sistem ile divertikül aras›nda ba¤lant›y› belirleye-
bilmeyi denemek için en uygun görüflün sa¤lanmas› gerek-
lidir. Direk prosedür üroepitelyumun koterizasyonunun
roller ball elektrotlu resektoskop yard›m›yla kolayca yap›-
labilmesi nedeniyle ayr›ca faydal›d›r. Jones ve ark.
(1991b), divertiküle direk perkutanoz ifllemin 24 hastadan
2sine uygulanabilece¤ini bildirmifller. Benzer flekilde Shal-
hav ve ark. (1998) kaliksiyel divertiküllü 30 hastadan di-
rek prosedür uygulanan 28 hastay› bildirmifller. Direk
ponksiyon baflar›s›z sonuçlan›rsa komflu kalikse ponksi-
yon uygulanabilir, divertiküle indirek olarak perfore diver-
tikül duvar›ndan girilebilir ya da divertikül boynuna geri-
den girilebilir (Hedelin ve ark., 1988). Ancak indirek yak-
lafl›m sonuçlar› afla¤›dad›r (Jarreth ve Smith 1986).

Kim ve ark. (2005a) kaliksiyel divertikülde kalan tafl›
olan hastalar›n tedavisinde tek kademeli teknik tariflemifl-
lerdir (fiekil 48-31). Öncelikle divertiküle ponksiyon yap›-
l›r, 0.035 inch tafl›nabilir esnek j tel divertikuluma sar›l›r.
Önemli olan sadece telin disket ucunun de¤il ayn› zaman-

da sert çekirdek k›sm›da divertiküle sar›lmas›d›r, böylece
ortak eksenli dilatatorlerin uygun yerleflimini sa¤lamak
için yeterli stabilizasyon sa¤lanm›fl olur. 0.035 inch tafl›-
nabilir çekirdek j teli güvenlik teli gibi hizmet verir daha
sonra 10 fr’lik geniflletici k›l›f›n› geçer. ‹ki k›lavuz telin di-
vertikülü sarmas› ile lümenin balon dilatasyonu güvenle
yap›labilir. Divertikül arka duvar perforasyonundan ka-
ç›nmak için dikkatli olunmal›d›r. Balon dilatator fliflirildi-
¤inde çal›flma k›l›f› balonu aflmadan divertiküle yak›n ola-
bilece¤i kadar yak›n olacak flekilde balonu geçer. Küçük
divertiküllerde k›l›f›n divertikül d›fl›na yerleflmesi ile so-
nuçlan›r. Bir 11 fr’lik timsah forceps sert nefroskopu ge-
çer, teli takip eder kaliksiyel divertikülün giriflinin direk
görüflü sa¤lamak için hafifce renal parankimi ay›r›r. Tafl
maddesi forceps yada ultrasonik nefrolitotripsi ile ay›rt
edilir. Rigid nefroskop ile üretelyumun dikkatli inspeksi-
yonu divertikülden çok t›kal› kaliksi ifade eden bas›k re-
nal papillay› ay›rt ettirir. Divertikül boynunu ay›rt etmek
oldukça zordur çünkü çok küçüktür. Üreter kataterinden
metilen mavisi enjeksiyonu aç›kl›¤›n gösterilmesini kolay-
laflt›r›r. Öncelikle k›lavuz tel renal pelvisten geçirilir, diver-
tikül boynu balonla dilate edilebilir. Kaliksel divertikül
sekrutauar olmayan epiteliyumla s›n›rl› oldugundan ço¤u
yazar PCNL s›ras›nda koterizasyonu savunur. Çünkü bu
%76 ile %100 aras›nda divertikülün kesilebilmesini sa¤lar
(Monga ve ark., 2000; Kim ve ark., 2005b). Auge ve ark.
ve Turna ve ark. uzun zamanl› çal›flmalar›n›n sonucunda
PCNL s›rasunda divertikül ablasyonunun yüksek taflss›z-
l›k oran› ile birlikteli¤ini yay›mlam›fllard›r. Alternatif ola-
rak Hulbert ve ark. (1986) tedavi edilen kaliksiyal diver-
tiküllü 10 hastada dilatasyon ifllemi nedeniyle divertikül
duvar›nda travma oluflan hastaya divertikül lümen ablas-
yonu yap›lmas›n› yeterli bulmufllard›r. Bu seride nefrosto-
mi tüpü 2 haftal›¤›na o bölgede b›rak›lm›fl fakat Donnellan

1401BÖLÜM 48 ● Üst Üriner Sistem Tafllar›n›n Tedavisi

A B C

fiekil 48-31. Küçük divertiküle girifl. A, Balom dilatatör divertikülün arka duvar›n› perfore etmeyecek flekilde mümkün oldu¤unca ilerle-
tilir. Çal›flma k›l›f› divertikülün hemen d›fl›nda b›rak›l›r. B, Alligatör forspes ile parankimde nefroskopun geçebilece¤i kadar yer aç›l›r ve
direk görüfl ile divertiküle girilir. Sonras›nda çal›flma k›l›f› nefroskopun üzerinden diverikül içine ilerletilir (C).



bulunmamas› nedeni ile daha az damarlanma özelli¤ine
sahiptir (Blath ve ark., 1976; Herts ve ark., 2002; Kim JK
ve ark., 2002). Daha önce tart›fl›ld›¤› üzere hepatosit bü-
yüme faktörünü kodlayan 7. kromozom üzerinde yerleflim
gösteren c-MET proto-onkogenindeki mutasyonlar s›kt›r
ve papiller BHK’de patojeniktir (Schmidt ve ark., 1997;
Pavlovich ve Schmidt, 2004). Küçük moleküler engelleyi-
ciler ile bu genetik bozukluk yeni tedavi yaklafl›mlar›nda
hedef haline gelmifltir (Schmidt ve ark., 1997; Linehan ve
ark., 2003; Rosner ve ark., 2009). ‹lginç olarak bu mutas-
yonlar, sporadik papiller BHK olgular›n›n sadece %10’un-
da tespit edilmektedir, bu da ayr› moleküler yolaklar›n ol-
du¤unu düflündürmektedir (Schmidt ve ark., 1990).

Papiller BHK ile iliflkili prognoz halen tart›flmal›d›r. Es-
ki çal›flmalarda düflük dereceli bir hastal›k olma e¤ilimin-
de oldu¤u gösterilmifltir ve bir literatür derlemesinde pa-
piller BHK’lerin %80’inin böbre¤e s›n›rl› oldu¤u belirtil-
mifltir. Bu durumun belirgin prognostik etkileri bulun-
maktad›r (Blath ve ark., 1976; Mancilla-Jimenez ve ark.,
1976; Boczko ve ark., 1979; Mydlo ve Bard, 1987; Farrow,
1997; Chow ve ark., 2001). Di¤er yay›mlanan yeni çal›fl-
malarda, mevcut sistemik tedavilerin papiller BHK için et-
kisiz olmas› nedeni ile s›kl›kla hastalar›n ölümüne yol
açan yüksek dereceli ve ilerlemifl kanser oranlar›n›n artt›-
¤› bildirilmektedir (Lager ve ark., 1995; Amin ve ark.,
1997a; Renshaw, 2002; Margulis ve ark., 2008). Yeni bir
çal›flmada, papiller BHK’de venöz kanser trombüsünün
berrak hücreli BHK’den daha nadir görülmesine ra¤men
sonuçlar›n bu alt grup için daha olumsuz oldu¤u bildiril-
mifltir (Margulis ve ark., 2008). Ayn› çal›flmada, papiller
BHK’de lenf nodu tutulumunun berrak hücreli BHK’e k›-

yasla daha s›k görüldü¤ü ve lenfatik tutulumu olan papil-
ler BHK tan›l› hastalar›n kansere özgü 5 y›ll›k yaflam sü-
resinin daha uzun oldu¤u gösterilmifltir (%65 vs %19, p=
.03). Günümüzde birçok yazar papiller BHK’in, özellik-
le tip 1 papiller BHK, berrak hücreli BHK’e k›yasla de-
recelerine ve evrelerine göre bir karfl›laflt›rma yap›ld›-
¤›nda daha iyi prognoza sahip oldu¤una inanmakta-
d›rlar (Moch ve ark., 2000; Lau ve ark., 2002; Amin ve
ark., 2002; Beck ve ark., 2004; Zhou, 2009). 

Papiller adenomlar küçük (≤ 5 mm), mikroskop in-
celemesinde papiller BHK’e benzeyen, genellikle iyi
kapsüllü, düflük dereceli ve genellikle otopside tespit
edilen kitlelerdir (Farrow, 1997; Renshaw, 2002). Papil-
ler BHK’ler ile benzer genetik de¤iflikliklere sahip iyi huy-
lu kanserlerdir (bkz. Bölüm 51).

Kromofob Renal Hücreli Kanser
Kromofob BHK ilk olarak 1985 y›l›nda Theones ve ar-
kadafllar› taraf›ndan tan›mlanm›flt›r. Kromofob BHK,
toplay›c› sistemin kortikal k›sm›ndan geliflen bir BHK
alt tipidir (Störkel ve ark 1997). Tüm BHK’lerin %3 ile
%5 aras›nda de¤iflen bir oran›n› oluflturur (Oyasu,
1998; Eble ve ark., 2004; Klatte ve ark., 2008a). Kanser
hücreleri ‘bitki hücresi’ olarak tarif edilmifl olan retiküler
bir yap› gösteren fleffaf bir sitoplazma içerir (bkz. fiekil
49-13). Bu histolojik alt tip isimlendirmesinin nedeni bu
alt tipin kromofobik yap›s›ndan kaynaklanmaktad›r (Na-
gashima, 2000; Kuroda ve ark., 2003a). Ancak kromofbik
BHK’in eozinofilik tipleri oldu¤u da gösterilmifltir ve olgu-
lar›n %30’unu oluflturur (Theones ve ark., 1988; Störkel
ve ark., 1997; Latham ve ark., 1999; Kuroda ve ark.,
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CB

A

fiekil 49-12. A, Papiiler böbrek hücreli kanser (BHK) bu BT görün-
tüsünde izlenildi¤i gibi genellikle çok say›da, az miktarda kontrast-
lanan böbrek kanserleridir. B, Tip 1 papiller BHK’in mikroskopik
görüntüsünde küçük sitoplazmal› ve düflük dereceli çekirdekler içe-
ren bazofilik hücreler görülmektedir. C, Aksine tip 2 papiller BHK
büyük granüler sitoplazma ve yüksek dereceli çekirdekler içeren
eozinofilik hücrelerden oluflmaktad›r (Dr. Ming Zhou, Cleveland,
OH’n›n izni ile).



iken 10 y›ll›k sa¤kal›m %15’tir. Benzer bir flekilde, Roup-
ret ve arkadafllar› (2003), von Hippel Lindau Hastal›¤›
tan›s› alan hastalar›n ortalama 55.9 ayl›k takiplerinde,
hastalarda PN uygulanmas›n›n ard›ndan lokal nüks
görülme s›kl›¤›n› %27.4 olarak bildirmifllerdir.

Ulusal Kanser Enstitüsü’nde, Duffy ve arkadafllar›
(2004); von Hippel Lindau Hastal›¤› tan›s› olanlarda
müdahale için eflik de¤erini 3 cm olarak tan›mlam›fllar-
d›r. Onlar›n serilerinde; von Hippel Lindau Hastal›¤› tan›l›,
3 cm’den küçük solid kitlesi olan, 108 kiflinin ortalama 58
ayl›k takibinde, hiçbir hastada metastatik hastal›k saptan-
mam›flt›r. Aksine, 3 cm’den büyük kitlesi olan 73 hastan›n

20 (%27.4)’sinde metastaz saptanm›flt›r. Metastaz s›kl›¤›-
n›n kitle boyutu artt›kça artt›¤› gösterilmifltir. Üç cm’lik
eflik de¤er bu sebeple cerrahi müdahale say›s›n› azalt›p,
böbrek fonksiyonlar›n› korumak ve metastatik hastal›k ge-
liflim riskini azaltmak için belirlenmifltir. Yazarlar, bu
yaklafl›m›n kal›tsal papiller BHK ve Birt-Hogg Dube
sendromu tan›lar› olan hastalar için de uygun oldu¤u-
nu belirtmektedirler (Walther ve ark., 1999a; Herring ve
ark., 2001; Duffey ve ark., 2004; Grubb ve ark., 2005b;
Nathanson ve Stephenson, 2008). Kal›tsal leiyomyoma-
tozis, bu kanserler içinde bir istisnad›r ve agresif yap›-
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                                  Değerlendirme
• Konrast tutulumunu belirleyebilmek amacı ile kontrastlı ya da kontrastsız (böbrek fonsiyonlarının durumuna göre) yüksek kalite ince kesitli görüntüleme çalışması (BT veya
MRG) yapılmalıdır. Bu sayede anjiyomiyolipom dışlanabilir, lokal invaziv özellikler ortaya koulabilir, ilişkili anatomi belirlenebilir ve karşı böbreğin durumu değerlendirilebilir.
• İİA ile ya da İİA olmadan yapılan perkütan böbrek kitle kor biyopsisi tedaviyi etkileyecek hastalara yapılmalıdır. Özellikle kliik ve radyolojik bulguları, apse
veya metastaz düşündüren olgularda akılda tutulmalıdır.

                                      Danışmanlık
• Klinik T1 böbrek kitlelerinin doğal hikayesi gözden geçirilmelidir. İyi huylu ve kötü huylu olma ihtimali ile ilişkili riskler gösden geçirilmeli ve Aİ akılda tutulmalıdır.
• Uygun tedavi seçenekleri, onkolojik sonuçları, böbrek fonksiyonlarına olası etkileri ve ilişkili morbiditeleri içeren ilişkili fayda ve zararlar gözden geçirilmelidir.
• Nefron koruyucu yaklaşımlar, diyalizin önüne geçilebilmesi, azalmış KBH riski ve ilişkili morbidite ve ölüm risklerinin azalmasını içeren avantajları akılda
  bulundurularak uygun hastalarda tartışılmalıdır.

Klinik T1 böbrek kitlesi olan hastaStandartlar mor kutularda; öneriler sarı kutularda; seçenekler
kırmızı kutularda belirtilmiştir.

Anahtar: Aİ, aktif izlem; KBH, kronik böbrek hastalığı; BT, bilgisayarlı
tomografi; İİA, ince iğne aspirasyonu; MRG, manyetik rezonans
görüntüleme; PN, parsiyel nefrektomi; RFA, radyofrekans ablasyon;
RN, radikal nefrektomi; TA, termal ablasyon.

İndeks Hasta 1:
Sağlıklı, Klinik T1a

Standart-PN: PN ile tam
cerrahi eksizyon standart
tedavidir ve şiddetle
düşünülmelidir.

Standart-RN: Ürolojik
cerrah tarafından PN'nin
uygun olmadığına karar
verildiğinde alternatif
standart yöntem olarak
tartışılmalıdır.

Seçenek-TA: Kriyoablasyon
veya RFA daha az invaziv tedavi
yöntemleri olarak tartışılmalıdır.
Ancak lokal kanser nüksü daha
sıktır ve başarı oranları henüz
yeterince belirlenmemiştir ve
kurtarma cerrahisi zordur.

Seçenek-Aİ: Tedavi istemeyen
ve onkolojik riskleri üstlenen
hastalarda geciktirilmiş
müdahale ile Aİ tartışılmalıdır

İndeks Hasta 2:
Majör komorbiditeler
Artmış cerrahi risk

Klinik T1a

Standart-PN:
Bu hastada PN ile tam
cerrahi eksizyon,
cerrahi riskin arttığı
gözönünde
bulundurularak
standart yöntem
olarak tartışılmalıdır

Standart-RN:
Artmış KBH ve
cerrahi komplikasyon
riskleri akılda
tutularak standart
tedavi yöntemi
olarak tartışılmalıdır.

Öneri-TA:
Bu cerrahi riski yüksek
hastalarda cerrahi
eksizyon ile
kıyaslandığı zaman
artmış lokal kanser
nüksü oranı göz
önünde bulundurularak
kriyoablasyon veya
RFA daha az invaziv
tedavi seçeneği olarak
akılda tutulmalıdır.

Öneri-Aİ:
Bu yüksek riskli
müdahaleyi geciktirmeyi
ya da müdahaleden
sakınmayı sağlayacak
olan bir yöntem olarak
önerilmelidir

İndeks Hasta 3:
Sağlıklı, Klinik T1b

Standart-RN: Karşı
böbreği normal olan
hastalarda standart tedavi
yöntemi olarak tartışılmalıdır

Standart-PN: Böbrek
fonksiyonlarının korunmasının
zorunlu olduğu hastalarda
PN ile tam cerrahi eksizyon
alternatif standart tedavi
yöntemi olarak tartışılmalıdır

Seçenek-TA:
Kriyoablasyon veya
RFA'nın artmış lokal
kanser nüksü riski
nedeni ile daha az
etkili yöntemler
olduğu akılda
tutularak tedavi
seçeneği olarak
tartışılabilir. TA bu
sağlıklı hastada
buboptimal bir tedavidir.

Seçenek-Aİ: Gecikmiş
müdahale ile Aİ, cerrahi
istenmeyen ve RN ve
PN ile kıyaslandığı
zaman artmış olan
kanser ilerleme riskini
kabullenen hastalarda
bir seçenek olarak
tartışılabilir. Aİ bu
hastalarda suboptimal
bir tedavidir.

İndeks Hasta 4:
Majör komorbiditeler;

Artmış cerrahi risk; Klinik T1b

Standart-RN: Karşı böbreği
normal hastalarda standart
tedavi yöntemi olarak
tartışılmalıdır. Ancak
cerrahi morbidite ve artmış
KBH riski ile ilişkili olduğu
akılda tutulmalıdır

Öneri-PN: Böbrek
foksiyonlarının korunmasının
gerekli olduğu durumlarda
PN ile tam cerrahi eksizyon
önerilen yaklaşım olarak
tartışılmalıdır. Ancak bu
yöntemin bu hastada artmış
ürolojik morbidite ile ilişkili
olduğu akılda tutulmalıdır.

Öneri-Aİ: Cerrahi
istenmeyen veya cerrahi
tedavi için yüksek riskli
olan hastalar ve Aİ
tartışılmalıdır.

Seçenek-TA: Artmış lokal
kanser nüksü nedeni ile daha
az etkili olduğu bilinen
kriyoablasyon veya RFA tedavi
seçeneği olarak tartışılabilir.

fiekil 49-22. Klinik T1 böbrek kitlesi olan hastada de¤erlendirme, dan›flmanl›k ve tedavi algoritmas› (Novick AC ve ark. klinik evre 1 böb-
rek kitlesi için tedavi k›lavuzu (http://www.auanet.org/content/guidelines-and-quality-care/clinicalguidelines/main-reports/renalmass09.
pdf); 2009 [accessed 06.01.11]).



taz vard› ve bu antiteye ba¤l› ölüm geliflti (Renshaw,
2002). Buna ra¤men Picken ve arkadafllar› (2001) progre-
sif kanserden ölen 21 yafl›nda bir kad›n hastada böbre¤in
metanefrik neoplazm› ile iliflkili olan malign stromal ele-
mentler tan›mlam›flt›r, ve onlar metanefrik tümörlerin na-
dir agresif bir varyant›n› içeren bir spektrumu olabilece¤i-
ni öngörmüfltür. Çocuklukta atipik histolojik özellikler ve
multifokalite de bildirilmifltir (Jain ve ark., 2007; Kohashi
ve ark., 2009). Bu tümörlerin nadir görünmesine ve
yüksek öngörülü klinik ve radyolojik kriterlerin yok-
lu¤una ba¤l› olarak tan› primer olarak patoloji ile ya-
p›l›r. Radyolojik yöntemler flüphe uyand›r›rsa, ince i¤-
ne aspirasyonu ile perkütan kor biyopsisi, nefron ko-
ruyucu tedavi ya da gözlem için yap›lacak tan›ya yar-
d›mc› olur. Fakat pek çok hasta malignite riski nedeni
ile cerrahi eksizyon gerektirecektir (fiekil 51-4).

ONKOS‹TOM
Renal onkositom kesitsel görüntülerde böbrek kütlesini
art›ran en s›k selim tümör olarak görülür. Cerrahi eksizyo-
na kadar RHK olarak kabul edilir. Ürologlar için Preop ta-
n›da zorluk gösterir. Böbrek tümörlerinin %3-7’sini olufl-
turur (Morra ve Das, 1993). Onkositoma Klein ve Valensi
taraf›ndan 1976 da bildirilen 13 vakal›k seriden sonra

farkl› bir antite olmufltur. O zamandan beri pek çok rapor
genotipik çal›flmay›da içeren orijini ve genetik özellikleri
farkl› bir hücreden köken ald›¤› ve benign bir histolojiye
sahip oldu¤unu do¤rulam›flt›r (Lieber ve ark., 1987; Davis
ve ark., 1991; Licht ve ark., 1993; Perez-Ordonez ve ark.,
1997; Amin ve ark., 1997; Dechet ve ark., 1999; Chao ve
ark., 2002; Kuroda ve ark., 2003a). Metastatik hastal›k
vakalar› bildirilmifltir, henüz bunlar oldukça nadirdir ve
malign dejenerasyon veya psödometastaz vakalar›n› olufl-
tururlar (Paner ve ark., 2005; Oxley ve ark., 2007) 

Büyük ölçüde bu tümörler k›z›l kahverengi veya koyu
renkte, homojen, psödo kapsülle iyi s›n›rlanm›fl ve tipik
olarak santral y›ld›zs› bir skar ile iyi tan›mlanm›flt›r (fiekil
51-5). Mikroskopik olarak hücreler yuvarlak veya poligo-
nal ve iç içe bir büyüme paterni içinde dizilmifltir. Hücre-
ler tek düze (uniform), ve mitokondrilerin çok olma-
s›ndan dolay› büyük ölçüde eozinofiliktir (Renshaw
2002). Vakalar›n üçte birinden fazlas›nda hemoraji, peri-
nefrik ya¤ dokusuna kadar uzan›m, hücresel atipi, belir-
gin nükleolus ve pleomorfizm görülebilir. Bu vakalarda
klinik davran›fl benign seyirli olabilir (Amin ve ark., 1997;
Perez-Ordonez ve ark., 1997), . En yayg›n genetik anor-
mallik kromozom 1p nin kayb›d›r (Lindgren ve ark., 2004;
Paner ve ark., 2007). Di¤er yayg›n sitogenetik bulgular Y
kromozomu ve kromozom 14q kayb› ve 11q13 ün yeniden
düzenlenmesini içerir (Schwerdtle ve ark., 1997; Chao ve
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Anahtar Noktalar: Metanefrik Adenom

• Metanefrik adenom yeni tan›mlanm›fl, radyografik ola-
rak RHK’dan ayr›lamayan nadir benign kitlelerdir

• Tipik olarak insidentaldir, kad›nlarda daha s›k gözlenir,
ve en yüksek insidans 5. Dekattad›r.

• Tan› s›kl›kla cerrahi eksizyondan sonra konulur ve tefl-
his sitokeratinler, WT1, S100 ve AMACR için immun
boyama panelleri ile do¤rulanabilir.

fiekil 51-4. BT görüntüleme orta yafll› bir kad›nda bir metanefrik
adenomu gösteriyor (Copyright 2009, C.G. Wood).

B

fiekil 51-5. A, Santral skar gösteren çift valvli renal onkositoma. B,
Ayr› nestlerde düzenlenen genifl eozinifilik hücreli onkositoma.



Apandisde segmental üreter yerine kullan›lm›flt›r (Gold-
wasser ve ark., 1994). Olas› ba¤›rsak kullan›m› beklendi-
¤inde operasyon öncesi ba¤›rsak haz›rl›¤› yap›lmal›d›r. 

Bütün üreteri tutan tümörler söz konusu oldu¤unda
total üreterektomi, iliak fossa ototransplantasyon ve pye-
losistostomi seçeneklerdir (Petterson ve ark., 1984). An-
cak modern endoskopik teknikler ço¤u olguda düflük mor-
bitide ile tümör kontrolünün daha az invaziv yöntemleri-
ni sa¤lar.

Sonuçlar
Geçmiflte baz› yazarlar üst üriner sistem üretelyal tümörle-
ri olan hastalar için radikal nefrektomiyi önermifller (Skin-
ner, 1978). Di¤erleri distal üreterde düflük dereceli nonin-

vaziv tümörlü hastalarda segmental üreterektomiyi öner-
mifller (Babaian ve Johnson, 1980). Renal pelvis veya üre-
ter üst üriner sistem tümörü olan hastalar için Tablo 53.2
ve 53.3’deki toplu sonuçlu seriler tümör evresi ve derecesi
ile güçlü korelasyon göstermektedir. Ayr›ca sonuçlar radi-
kal veya nefron koruyucu cerrahi için benzerdir. Sadece
üreteral tümörlerden elde edilen sonuçlar Tablo 53-4 ve
53-5’de gösterilmifltir. Yine, sa¤kal›m cerrahinin büyüklü-
¤ünden ba¤›ms›z olarak evre ve dereceyle iliflkisi güçlüdür.
Toplam befl y›ll›k sa¤ kal›m grade 1 ve 2 invaziv olmayan
üreter tümörü olan hastalar için mükemmeldir. Befl y›ll›k
sa¤ kal›m evre T2 olan hastalarda %50 civar›nda iken, T3
evre için dramatik düfler. McCarron ve ark. (1983) segmen-
tal üreterektomi veya endoskopik tümör ablasyonu ile te-
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C

B

D

fiekil 53-23. A ve B, Distal üreterdeki
invaziv tümörde distal üreterektomi. C,
Mesane dikkatlice psoas kas›na do¤ru
çekilir, mesanenin arka yukar› taraf›na
üreter anastomoz edilir. D, Anterior sis-
tostomi kapat›l›r, kapal› dren, üreteral
stent ve mesaneye katater konulur.



yon kronik oldu¤unda hastalar hipertansiyon ve böbrek
yetmezli¤i ile baflvurabilir. Hipertansif populasyonun
%3’ünden az›nda bir renovasküler etiyoloji varken, kardi-
yak anjiyografi yap›lanlarda bu oran %18-20, oklüziv aort
hastal›¤› bulunan hastalarda %35-50 olarak hesaplan-
maktad›r (Olin, 1990; Anderson, 1994; Rihal, 2002). Hi-
pertansiyon, renin-anjiyotensin sistemi aktivasyonunun
direkt sonucu iken; böbrek bozuklu¤u (iskemik nefropa-
ti), düflen perfüzyon bas›nc› ve glomerüler filtrasyon ka-
pasitesinin kayb›na sekonder ortaya ç›kmaktad›r. 

Aterosklerozis. Genellikle aterosklerozis hastalar›, 60
ile 70’li yafllardaki hastalar› etkilemektedir. Aterosklero-
zun neden oldu¤u renovasküler hipertansiyon tan›s› genç
hastalarda da saptanabilmektedir ki, bu durum artan gö-
rüntüleme çal›flmalar›na atfedilmektedir. Ateroskleroz
hastalar›n %15 ile %25’inde renal arter ile s›n›rl› olsa da,
genellikle aortun büyük dallar›n› tutmaya meyillidir. Has-
talar›n %40’›na varan k›sm›nda bilateral hastal›k mevcut-
tur (fiekil 54-41). Unilateral hastal›k sol renal arterde da-
ha s›k saptanmakta olup, dördüncü y›lda hastalar›n
%40’›nda karfl› tarafta da hastal›k görülebilir (Libertino,
1988). Renal arter anatomik tan›m itibar›yla uç arter olsa
da, aterosklerozun yavafl ortaya ç›kmas›, kollateral da-
marlar›n geliflimine imkan vererek klinik semptomlar›n
minimal düzeye inmesini sa¤lar.

Mural Displazi. Fibröz displazi ilerleyici olup, çocuklar-
da ve genç eriflkinlerde daha s›kt›r. Segmental stenotik ke-
sitler; düz kaslar ve arter duvar›n›n iliflkili tabakalar›n›n
hiperplazisine sekonder olarak geliflir. Genifl bir tan›mlama
olan fibröz displazi alt›nda çeflitli kategoriler mevcuttur. 

Primer intimal fibroplazi, lezyonlar›n %10’undan so-
rumlu olup, çocuklarda ve genç eriflkinlerde oluflur. Süreç
progresif bir flekilde her iki böbrekte ve di¤er damarlarda
da geliflebilir. Anjiyografik olarak hastal›k; renal damarla-
r›n proksimal veya orta k›s›mlar›nda veya renal damarla-
r›n dallar›n› tutacak flekilde düzgün, odaksal stenozlara
sahiptir (fiekil 54-42). 

Medial fibroplazi, büyük oranda 25 ile 50 yafl aras› ka-
d›nlarda olmak üzere, fibröz lezyonlar›n %75 ila %80’in-
den sorumludur. Anjiyografik olarak arterler, ana renal
arterin distal üçte ikisinde ve dallar›nda boncuk dizileri
fleklinde görüntülenirler (fiekil 54-43). Birden çok mikro-
anevrizma da görülebilir. Tahmini olarak hastalar›n
%33’ünde progresyon görülürken, tam oklüzyon nadirdir. 

Perimedyal (subadventisyal) fibroplazi, fibröz lezyon-
lar›n %10 ila %15’inden sorumludur ve renal arterlerle s›-
n›rl›d›r. Anjiyografik olarak medyal fibroplaziye benzer,
ancak mikro-anevrizma ve yo¤un kollateral dolafl›m göz-
lenmemektedir (fiekil 54-44). Müdahalede bulunulmazsa
bu durum; iskemik nefropati ile birlikte fliddetli stenoz ve
ilerleyici obstrüksiyona yol açabilir. Hastal›k s›kl›kla genç
kad›nlar› etkiler.

Fibromüsküler hiperplazi oldukça nadir bir lezyon
olup çocuklar ve genç eriflkinlerdeki mural displazilerin
%5’inden az›nda sorumludur. Bu lezyonlar zaman içinde
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fiekil 54-41. Aortun aterosklerotik hastal›¤›na sekonder sol renal
arter stenozu.

fiekil 54-43. Soliter sa¤ böbrekli hastan›n, selektif sa¤ renal anjiog-
ram›nda medial fibroplaziye ba¤l› “boncuk dizileri”.

fiekil 54-42. ‹ntimal fibroplazi (Libertino JA. Reconstructive urolo-
gic surgery. 3rd ed. Philadelphia: Mosby; 1997).
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fiekil 54-76. A: CT görüntülemede soliter sa¤ böbrekli hastan›n, orta pol
yerleflimli büyük tümörü görülmekte. B: 3 boyutlu arteryel görüntü. C:
Böbrek tümör eksizyonu öncesi, hipotermik solüsyon içerisine b›rak›l›-
yor. D: Toplay›c› sistem ve intrarenal arteryel dallanma korunarak kitle
eksize edilmekte. E: Dört y›l sonra rekürrens olmad›¤›n› gösteren kon-
trastl› CT.



Lahey klini¤inde “8” fleklindeki sütürleri bozabilen ve
toplay›c› sistemde devitalizasyona yol açabilen argon ›fl›-
n›ml› koagülatörü yerine, Floseal hemostatik matriks kul-
lan›lmaktad›r (fiekil 54-136).

Toplay›c› sistem defektleri metilen mavisi ya da indigo
karminin intravasküler ya da direk pelvis içine uygulan-
mas› sonucu idrar›n boyanmas› ile saptan›r (bkz. CD fiekil
54-137). Toplay›c› sistem aral›kl› veya sürekli 4-0 mo-
nokril sütürle kapat›l›r. Böbrek içi toplay›c› sistemde ciddi
bir tamir öngörülüyorsa, ifllemin bafllang›c›nda retrograd
bir üreter stenti yerlefltirilir. Alternatif olarak, mesaneye

antegrad yerlefltirilen bir k›lavuz tel yard›m›yla toplama
sistemindeki aç›kl›¤a uzanan bir double J stent yerlefltiri-
lir (bkz. CD fiekil 54-138).

Renal damarlar›n ve toplay›c› sisteminin kapat›lmas›n-
dan sonra, yuvarlan›p boru haline getirilen surgicelden
oluflan bir hemostatik destek, defektin taban›na yerlefltiri-
lir. Floseal hemostatik matriks, deste¤in etraf›ndan rezek-
siyon yerine uygulan›r. Kortikal kenarlar deste¤in üzerin-
de aral›kl› 2-0 polyglactin sütürlerle yaklaflt›r›l›r (fiekil 54-
139; bkz. CD fiekil 54-140). Sütür hatt› gergin olmamal›-
d›r ve böbre¤e renal pedikül s›k›flmayacak flekilde rekons-
trüksiyon uygulanmal›d›r. Renal artere klemp konmuflsa,
dolafl›m renorrafi tamamland›ktan sonra restore edilir.
Posteriordaki kaslara, aral›kl› 2-0 polidioksanon sütürler
ile nefropeksi uygulanmas›, kalan böbre¤in ameliyat son-
ras›nda yer de¤ifltirmesini ve rotasyonunu engeller (fiekil
54-141). Karfl› bir insizyondan retroperitonal dren yerlefl-
tirilir ve idrar drenaj› mevcutsa bir hafta ya da daha uzun
tutulur.

Son dönemde, kortikal kenarlar›n yak›nlaflt›r›lmas›
amac›yla laparaskopik teknikten adapte edilmifl alternatif
bir yöntem kullan›lmaktad›r. Bu, kortikal kenarlar›n yak-
laflt›r›lmas›nda aral›kl› 2-0 polyglaktin sütürlerin dü¤üm-
süz birlefltirildi¤i yeni bir tekniktir (fiekil 54-142 bkz. CD
fiekil 54-140). Öncelikle sütürler kortikal yüzeyde Weck
ligasyon klipsleriyle, sonra da Lapra-Ty klipsi ile tutturu-
lur. Di¤er kortikal yüzeyde sütür üzerine bir Weck klipsi
yerlefltirilir. Kortikal s›n›rlar›n birleflmesi için kolayl›kla
pozisyon verilip, ikinci bir Lapra-Ty klipsi ile tutturulur.
Bu teknik, kortikal s›n›rlar›n geleneksel onar›mdan daha
s›k› bir flekilde birleflmesini ve onar›lan toplay›c› sistemin
üzerine parankimin daha iyi kapanmas›n› sa¤lar, destek
ihtiyac›n› ortadan kald›r›r. 
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fiekil 54-135. A ve B, Preoperatif MR ve CT’de, solda toplay›c› sisteme ileri derecede yak›n konumda 3 cm’lik hiler kitle görülmektedir.

fiekil 54-136. Floseal, tümör ç›kar›ld›ktan sonra hemostaz› sa¤la-
mak ve toplay›c› sistemdeki kaçaklar› indigo karmin verdikten
sonra tan›mlamak için kullan›lmaktad›r.
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kanik kol dizisi aç›k cerrahi ve laparoskopik platforma
benzer cerrahi hareketleri oluflturur. Bu nedenle saf lapa-
roskopi cerrahinin aksine sol ve sa¤ alet hareketleri muha-
faza edilir. Ayr›ca el göz iliflkisi korunur ve çift lens siste-
mi 3 boyutlu (3D) derinlik duygusu sa¤lar. Laparoskopik
aletlerin aksine, eklerin tak›labilmesi sütür ve diseksiyonu
kolaylaflt›r›r. Bu eklemeler yüksek düzeyde laparoskopik
beceri için ihtiyac› ortadan kald›r›r ve ço¤u cerrah›n hasta-
lar›na minimal invaziv yaklaflabilmesine izin verir. 

Hastaya Pozisyon Verilmesi ve Trokar
Yerlefltirilmesi 
Hastan›n pozisyonu e¤er parsiyel nefrektomi yap›lacaksa
tümörün yerine k›smen ba¤l› olacakt›r. Buna ek olarak ro-
botun sabitlenme zaman› düflünülmelidir. Çünkü robotun
sabitlenmesiyle masan›n rotasyonu mümkün olmayabilir.
Tüm giriflim robot yard›m›yla yap›labilir veya operasyo-
nun bafllang›c›nda standart laparoskopi kullan›l›r ve robot
sadece tümör eksizyonu ve renorafi için kullan›l›r. 
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fiekil 55-6. A, Cerrah hastan›n arkas›nda ayakta
durarak 0 derece laparoskopla vizüel obturatu-
ar kullanarak böbrek ve psoas kas› aras›nda
bafllang›çta bir alan gelifltirir. B, peritonu me-
diale künt olarak itmek için ve ek trokar yerlefl-
tirilmesine izin vermek için çal›flma alan›n› ye-
teri kadar büyük yaratmak için kullan›l›r.



klemplemesiyle yap›lan, aç›k veya laparoskopik radikal
nefrektomi ameliyatlar›ndan sonraki ortalama 35.2 ay ta-
kibinde arteriovenöz fistül geliflti¤ine dair kan›ta rastlan-
mam›flt›r (White ve ark., 2007). Hastalar›n yar›s›na posto-
peratif olarak, en az 12 ay aral›klarla BT anjiyografi de uy-
gulanm›fl olup hiçbir hastada arteriovenöz fistülün radyo-
lojik kan›t› bulunmamaktad›r. Bir baflka çal›flmada; lapa-
roskopik radikal nefrektomi veya nefroüreterektomi geçir-
mifl, yaln›zca cerrah›n hiler diseksiyonu “zor” olarak de-
¤erlendirdi¤i 16 (%6) hastada en-blok klempleme uygula-
nan, 433 hasta de¤erlendirilmifltir (Rapp ve ark., 2004).
Ortalama 26 ayl›k takipte hiçbir hastada arteriovenöz fis-

tüle rastlanmam›flt›r. Di¤er taraftan, yazarlar arteriovenöz
fistülün en-blok klempleme sonras›nda uzun vadede orta-
ya ç›kan bir komplikasyon olabilece¤ini ve bu hastalar›n
do¤ru bir flekilde de¤erlendirilebilmesi için daha uzun bir
takip süresinin gereklili¤ini belirtmifllerdir.

Port Bölgesinde Rekürrens
Bafllang›c›ndan bu yana; ürolojik malignitelerde laparos-
kopik cerrahi uygulamas›nda, port bölgesi ekimi ve rekür-
rensi endiflesi artmaya devam etmektedir. Yirmi merkezde
uygulanan 2604 laparoskopik radikal nefrektomiyi içeren
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fiekil 55-33. A, Damarlar› ortaya ç›karmak için
ba¤›rsaklar mediale çekilir ve renal hilus gergin
tutulur, parmaklar renal arteri palpe etmek için
kullan›labilir ve bir stapler veya klip tutturulur ve
arter kesilir. B, Bir kez arter kesildikten sonra re-
nal ven çepeçevre serbestlenir ve endovasküler
staplerle kesilir.



patik sinir sisteminin baflka yerlerinde benzer kromafin
hücreler olmas›na ra¤men, adrenal medullada bulunan
PNMT adrenal bezi sistemik epinefrinin bafll›ca kayna¤›
yapar (Robertson, 1990). Sinaptik sinir uçlar›nda norepi-
nerin sal›m›n› kontrol eden fizyolojiye benzer flekilde, ad-
renal katekolaminlerin depolanmas› ve sal›n›m› intrasellü-
ler veziküllerde olur. Ekzositoz ile veziküllerin serbestlefl-
mesi sonucu adrenal katekolaminler kan dolafl›m›na sal›-
n›rlar (Eisenhofer ve ark., 2004b). 

Katekolamin metabolizmas› komplekstir ve her meta-
bolik zincirin fizyolojik geçerlili¤i konusunda halen baz›
tart›flmalar sürmektedir (Eisenhofer ve ark., 2004b). Ad-
renal katekolaminlerin ço¤u adrenal medulla hücrelerinde
üredikleri yerde metabolize olur (Eisenhofer ve ark.,
2003a). Klinik aç›dan, üç metabolit (metanefrin, nor-
metanefrin ve vanililmandelik asit) ve iki enzim (kate-
flol-O-metiltransferaz ve monoamin oksidaz) önemli-
dir. Metanefrin ve normetanefrin, s›ras›yla, epinefrin ve
norepinefrinin katekol-O-metiltransferaz (COMT) ile meti-
lasyonu sonucu oluflur. Bu enzim büyük miktarlarda ka-
raci¤er ve böbreklerde bulunmas›na ra¤men, adrenal ka-
tekolamin metabolitlerinin ço¤u adrenal medulla hücreleri
içinde COMT taraf›ndan metillenirler (Eisenhofer ve ark.,
2003a). Gerçekten, kanda bulunan metanefrinin (bir
epinefrin metaboliti) %90’›ndan fazlas› ve normeta-
nefrinin (bir norepinefrin metaboliti) %20 veya daha
fazlas› adrenal medullas›ndan gelir. Bu nedenle, feokro-
mositoma kuflkusunda bu metabolitlerin ölçülebilir düzey-
de artmalar› tan›ya yard›mc›d›r (bkz. Adrenal Kitle Fonk-
siyonlar›n›n Saptanmas› bölümü) (Eisenhofer ve ark.,
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fiekil 57-4. Katekolamin metabolizmas›n›n özeti. fiekil, rutin klinik uygulamada önemli metabolik ürünleri vurgulamak için norepinefrin
ve epinefrin degradasyonunun metabolik basamaklar›n› basit olarak göstermektedir. Metabolik de¤iflimi katalize eden önemli enzimler
italik harflerle ile gösterilmifltir. COMT, katekol-O-metiltransferaz; MAO, monoamin oksidaz; PNMT, feniletanolamin-N- metiltransferaz.
NB: Bu flekilde, MAO enziminin katekolamin degradasyonunda oynad›¤› esas rol tam olarak gösterilmemifltir; bunun nedeni, MAO ka-
talizi ile oluflan metabolitlerin ço¤unun feokromositoman›n rutin laboratuvar tan›s›nda ölçülmemesidir.

Anahtar Noktalar: Fizyoloji

• Adrenal korteks endokrin ve adrenal medulla nörokrin
özellikte iki ayr› organ olarak düflünülmelidir.

• Adrenal korteksin üç ana bölgesi zona glomerulosa, zo-
na fasciculata ve zona reticularis olup her bölge, s›ras›y-
la, mineralokortikoid, glukokortikoid ve androjen sente-
zinden sorumludur. 

• Adrenal korteksin her bölgesindeki enzimler oran ve tip
aç›s›ndan farkl› olduklar›ndan her bölgenin hormonlar›
da farkl›d›r. 

• Aldosteron düzeyleri, öncelikle renin-anjiyotensin-al-
dosteron sistemi sayesinde anjiyotensin II ve do¤rudan
serum potasyum düzeyleri taraf›ndan düzenlenir. ACTH
bu bölge fonksiyonunun düzenlenmesinde daha az
önemlidir; bu nedenle, zona glomeruloza hipofiz yeter-
sizli¤inde adrenal korteksin atrofiye olmayan yegane
bölgesidir.

• Kortizol insandaki temel glukokortikoid olup sal›n›m›
ACTH’›n s›k› kontrolu alt›ndad›r. 

• Adrenal androjen yap›m›n›n farmakolojik manipülasyo-
nu, ilerlemifl prostat kanserinin tedavisinde gittikçe he-
deflenen bir stratejidir. 

• Toplu olarak katekolaminler olarak bilinen maddeler-
epinefrin, norepinefrin ve tirozin amino asidinden üreti-
len dopamin sistemik stres yan›t›n› düzenlerler.



nonkontrast CT’nin özelliklerine benzer oldu¤unu, fakat
MRI oldukça pahal› oldu¤unu bildirmektedir. Birkaç ra-
porda lipit fakir adenomlar› tan›mlamakda MRI’›n non-
kontrast CT’den üstün oldu¤u bildirilmifltir (Haider ve
ark., 2004; Israel ve ark., 2004). Ayr›ca CT washout çal›fl-
malar›da alt›n standartt›r ve adenomlar› tan›mak için kim-
yasal yükleme MR’lar›n sensitivitelerinde üstün sensitivi-
teleri vard›r (Caoili ve ark., 2000; Hussain ve Korobkin,
2004; Park ve ark., 2007; Boland ve ark., 2008). Gadoli-
niumlu MR washout çal›flmalar›n›n, iyot bazl› CT washout
çal›flmalar›na adenomlar›n tan›s›nda önemli bir üstünlü¤ü
bulunmamaktad›r ve günlük pratikde kullan›lmamaktad›r.
MR’daki bu eksik yönün as›l nedeni CT’de kullan›lan kon-
trast dozlar›ndan daha düflük miktarda gadolinium kulla-
n›m›na ba¤l› olabilir (Hussain ve Korobkin, 2004).

Fonksiyonel Görüntüleme. Biyokimyasal de¤erlendirme
ve kesitsel radiografik görüntülemenin birlikte kullan›m›
adrenal insidentilomalar›n tan›nmas›nda yüksek diagnos-
tik de¤erlerinin olmas› rutin fonksiyonel görüntüleme kul-
lan›m›n› s›n›rlamaktad›r. Adrenal tümörün orjininin belir-
lenmesinde ve yüksek oranda malignite flüphesinde fonk-
siyonel adrenal görüntüleme de¤erli bilgiler sa¤layabilir,
fakat di¤er tan› modelleri ile konfirme edilmez (Avram ve
ark., 2006; Gross ve ark., 2009).

Radioaktif iflaretli kollesterol analo¤u (NP59) ile yap›-
lan radionükleik sintigrafi adrenal lezyonun orjininin ad-
renal korteksden al›p almad›¤›n› ve baflka kaynakdan ge-
liflip geliflmedi¤i saptamada yard›mc› olur, çünkü adreno-
kortikal hücreler artm›fl kollesterol analog uptake gösterir-
ler. Artm›fl NP59 uptake, adrenal adenomlar› adrenal
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fiekil 57-28. A, Nonkontrast CT’de küçük kesin olmayan attenüas-
yonu 10 HU’dan büyük sa¤ adrenal lezyon, karakterize etmek için
hastaya CT washout çal›flmas› yap›lm›fl. B, CT intravenöz kontrast
bolusundan 60 saniye sonra kontrastlanmay› gösteriyor. C, CT,
bafllang›ç bolusundan sonra 15 dakikada kontrast washout’unu
gösteriyor. Bu lezyonun mutlak yüzde Washout’u %60’dan büyük
(bu lezyon için %70); bu lezyon lipitden fakir adenom. E¤er non-
kontrast görüntüler uygun de¤il ise, relatif yüzde washout
%40’dan büyük olmas› (bu lezyon için %60) tan› için yeterlidir.



gede bulunur. Erkekte, çizgili kas mesane boynundan ve
prostat›n ön yüzünden tüm membranöz üretra bo yunca
uzan›r kad›nlarda, çizgili kas proksimal üretran›n proksi-
malinde bulunur. Çizgili sifinkter at nal› fleklindedir ve kas
hücreleri normal iskelet kas›ndan küçük olup 15-20 μm
çap›ndad›r. 

Morfoloji
Üretral stroma, mesane stromas›ndan daha az çal›fl›lm›fl-
t›r, fakat esas olarak longitunal düzenlenmifl kollajen ve
elastin liflerinden olufltu¤u bilinmektedir (Hickley ve ark.,
1982; Huisman, 1983). Üretral lamina proprian›n vaskü-
ler yap›s› idrar kontinans›nda önemli oldu¤u bilinmekte-
dir, yine de kontinans mekanizmas›na katk›s› tam olarak
anlafl›lmam›flt›r (Rud ve ark., 1980). Östrojenin üretral
kan ak›m›n› artt›rd›¤›, sonucunda lamina propria kan da-
marlar›n› geniflletti¤i bilinmektedir (Brading, 1997). 

Üretran›n kan ak›m›nda bozulma, lümen içi bas›nc›
düflürür (Rud ve ark., 1980), fakat günümüzde vasküler
dolgunlukta düflmenin mi, yoksa üretral hipoksinin mi
üretral bas›nc› düflürdü¤ü bilinmemektedir. Her iki meka-
nizman›n da kat›ld›¤› düflünülmektedir, çünkü üretral ba-
s›nçtaki ilk düflüfl vasküler dolgunluktaki düflüfl ile olu-
flurken, sonraki aflamalar›n üretral düz kas›ndaki hipok-
sik etkilere ba¤l› oldu¤u gösterilmifltir (Greenland ve Bra-
ding, 1996). 

Sifinkter fiekilleri
Ürologlar›n kafas›n› hala kar›flt›ran bir konu d›fl sifinkte-
rin nelerden olufltu¤u ve rabdosifinkter ile d›fl çizgili si-
finkter terimlerinden hangisinin do¤ru oldu¤udur. Mem-
branöz üretrada, bayanlarda tüm üretra boyunca, er-
keklerde prostat ve kapsülü boyunca ince bir düz kas
tabakas› uzan›r (Tanagho, 1982; Dixon ve Gosling,
1987). Erkek üretras›n›n anterior yüzünde, sirküler
yerleflimli çizgili kas›n d›fl tabakas› eriflkinlerde pros-
tat apeksine yak›n at nal› fleklinde bir form al›r. Bu çiz-
gili kas fetusta ve neonatal dönemde tam bir halka halin-
dedir ve d›fl üretral sifinkter ya da rabdosifinkteri olufltu-
rur. Pelvik taban›n periüretral çizgili kaslar› rabdosi-
finkterin d›fl›nda uzan›r (bkz. fiekil 60-2).

At nal› flekline ra¤men, mesane dolumu s›ras›nda
ölçülen d›fl sifinkterdeki üretral bas›nç, sifinkterin tüm
çevresi boyunca, bir iris gibi, sabit olarak artar (Morita
ve Tsuchida, 1989). Norepinefrin ya da hipogastrik sinir
uyar›lmas› bu bas›nc› daha da artt›r›r, bu da adrenerjik re-
septörlerin ve sempatik sinirlerin d›fl üretral sifinkter
fonksiyonunda rolleri oldu¤unu düflündürür (Kakizaki ve
ark., 1991). 

Kad›nlarda distal sifinkteri oluflturan kaslar›n dizilimi
erkeklerden farkl›d›r. Kad›nlarda, zay›f çizgili kas si-
finkter mekanizmas›ndan baflka, üretra bask›lay›c› ve
üretrovajinal sifinkter denilen ek kas yap›lar›na sahip-
tir (DeLancey, 1989). E¤er kaslardan ve ba¤ dokusundan
yeterli pelvik destek olursa, posterior duvar sabit kal›r. Er-
keklerdeki gibi çizgili elemanlar posteriorda zay›ft›r.
Bu periüretral çizgili kas yap›s›ndaki göreceli zay›fl›k, ka-
d›nlarda ürodinamik çal›flmalar s›ras›nda d›fl sifinkter
elektromyografi elde edilmesinde zorluklar oluflturmakta-
d›r. Bu distal sifinkter kaslar›ndaki zay›fl›k, rnesane boy-

nu rezeksiyonu sonras› kad›nlarda görülebilen inkonti-
nansa katk›da bulunabilir.

Kad›nlarda idrar kontinans›, bat›n içi bas›nç art›fl›
s›ras›nda meydana gelen üç mekanizma ile sa¤lan›r.
Birincisi, bat›ndaki bas›nc›n proksimal üretraya pasif
iletimi olur. D›fl üretral sifinkterin çizgili kaslar›n›n ak-
tif kas›lmas›n› içeren koruyucu refleks, geçici olarak
kontinansa yard›m edebilir (Enhorning, 1961; Tanagho,
1982). Fakat üretral bas›nçtaki art›fl tamamen bat›n-
daki bas›nc›n proksimal üretraya iletilmesine ba¤lana-
maz (Constantinou ve Govan, 1982). Üretral bas›nç ök-
sürü¤ün iletilmesinden önce yükselir (fiekil 60-11). Bu
bulgular kad›nlarda aktif üretral kontinans (nöral) meka-
nizmas›n›n var oldu¤unu düflündürür (Constantinou ve
Covan, 1982). DeLancey “hamak hipotezinde” proksi-
mal üretra boyunca iletilen bat›n bas›nc›n›n ön duvar›
arka duvara yap›flt›rd›¤›n› iddia etmifltir. E¤er kas ve
ba¤ dokusundan yeterli destek varsa, arka duvar ha-
reketsiz sabit kalacakt›r. Daha distalde, morfolojik bil-
gilere dayanarak, DeLancey ve meslektafllar› (1989,
1997; Sampselle ve DeLancey, 1998) pubise üretral ba¤-
lant›lar›n (puboüretral) ve vajinan›n pelvik kaslar ve
fasyalarla ba¤lant›lar›n›n, ifleme ile mesane boynu ve
proksimal üretran›n pozisyonunu aktif olarak de¤ifltir-
di¤ini iddia etmifllerdir. Bu ba¤lant›lar üretray› mesa-
ne dolumu ve gerilimi s›ras›nda pubise do¤ru s›k›flt›r›r.
Bu ba¤lant›lar hem fasyalar hem de düz kaslar içerir
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fiekil 60-11. Kas gücü iletiminde vajinal gevflekli¤in etkileri ve id-
rar kontinans›. Resim içi, vajinan›n stres geniflleme e¤imi: BN, me-
sane boynu; LP, levator taban›; PCM, pubokoksigeal kas; PUL, pu-
boüretral ligament; V, vajinal hamak; VVL vajinan›n mesane boy-
nuna ba¤lant›lar›; X, normal elastisite; XL, vajinal gevfleklik. Otör-
ler, öksürük iletiminden önce üretral bas›nç art›fl› olmas›n›n, stres
idrar inkontinans›n› engellemede aktif bir mekan›zma oldu¤unun
göstergesi oldu¤unu iddia ederler (Petros PE, Ulmsten U. An integ-
ral theory and its method fort he diagnosis and management of fe-
male urinary incontinence. Scand J Urol Nephrol 1993;27 [Suppl
153]:1-93 Copyright 1993 Scandinavian University Press, Stock-
holm, Sweden).



kerlerini içeren iki s›n›f farmakolojik ajan vard›r (bkz.
Tablo 60-5) (Andersson, 1993, 1997; Andersson ve ark.,
1999). Ayn› zamanda, trisiklik antidepresanlar›n mesane
üzerindeki do¤rudan etkisi k›saca tart›fl›lm›flt›r. 

Kalsiyum Kanal Blokerleri
Mesane düz kas›nda, spontan ve uyar›lm›fl kas›lma
aktivitesi, membran depolarizasyonu ve kalsiyumun
L-tipi kalsiyum kanallar›ndan düz kas hücrelerine ge-
çifli arac›l›¤›yla olur (Bradding, 1997b; Fry ve Wu, 1997;
Bradding, 2006). Ek olarak, kalsiyum kanallar› ve gerilme
ile aktivite iki de¤erli iyon kanallar›, detrusor düz kas›nda
gösterilmifltir (Brading, 1997; Fry ve Wu, 1997; Martin ve
ark., 1997). Ortak olan tek fley; tüm kas›lma aktivitesi,
hücre d›fl› kalsiyum giriflini içerir. Kas›lma cevaplar›-
n›n baz›lar›; hücre-d›fl› kalsiyumun girifli ve hücre içi
kalsiyumun sarkoplasmik retikulumdan sal›n›fl›yla
oluflur (Levin ve Wein, 1995; Zderic ve ark., 1996; Brad-
ding, 1997b; Fry ve Wu 1997; Martin ve ark., 1997).

Kontraktil cevab›n›n çeflitli formlar›n›n, kalsiyum
translokasyonunun ve sal›n›m›n›n aras›ndaki iliflki, çok

fazla say›da çal›flmaya konu olmufltur. Kalsiyum giriflinin
inhibisyonu, spontan ve uyar›lm›fl kas›lma aktivitesini in-
hibe edebilir (Levin ve ark., 1991). Nifedipine gibi, L-tipi
kalsiyum bloker ajanlar›, öncellikle, L-tipi kalsiyum ka-
nallar›ndan hücre-d›fl› kalsiyum girifline ba¤l› olarak
spontan miyojenik kas›lma aktivitesinin seviyesini ve flid-
detini düflürebilir. Kalsiyum kanal blokerleri; IP3 ile dü-
zenlenen mekanizmalar ile sarkoplazmik retikulumdan
hücre-içi kalsiyum sal›n›m›na ve hücre-d›fl› kalsiyumun
girifline ba¤l› olan sinir arac›l› kas›lmalar›n bask›lanma-
s›nda daha az etkilidir (Levin ve Wein, 1995; Zderic ve
ark., 1996; Brading, 1997b; Andersson ve Arner, 2004).
Bu; idrar boflalt›m kas›lmalar›n› etkilemeden, spontan ka-
s›lmay› engelleyebilecek seçici kalsiyum kanal blokeri
ajanlar›n keflfedilmesi umudunu do¤urmaktad›r.

Potasyum Kanal Aç›c›lar
Kromakalim ve pinasidil gibi potasyum kanal aç›c›lar›
(bkz. Tablo 60-5) membran hiperpolarizasyonuyla ve
spontan kas›lma aktivitesinin azalmas›yla sonuçla-
nan, potasyumun hücre d›fl›na ç›kmas›n› sa¤lar (An-
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fiekil 60-29. Normal füzyon ve asetil kolinin sinir uçlar›ndan vezikül iletiflimi ve membrana ba¤l› proteinler (SNARE) sayesinde ayr›l›fl›
flematik olarak gösterilmifltir. Parasempatik sinirler mesaneyi (ilave) ve asetil kolin nörotransmiterini içeren çok say›da aktif olmayan du-
rum sergileyen sinir uçlar›n› (A) innerve eder. B, Sinir aktivasyonundan sonra membrana ba¤l› (SNARE) protein kompleksinin (örn., Si-
naptobrevin, SNAP-25 ve sintaksin) montaj› asetil kolin sal›n›m›na ve muskarinik reseptörlerin postjunctional aktivasyonuna (C) yol açar,
mesane kontraksiyonuyla sonuçlan›r.



lan›r. Tablo 64-5 basitlefltirilmifl POP-Q sistem sunumu
olan POP-Q evreleme kriterlerini içermektedir. fiekil 64-3
sistemin uygulamas›n›n bir örne¤ini göstermektedir.

Nörolojik inceleme bilinen veya flüphelenilen nörolo-
jik durumu olan hastalar aç›s›ndan önemlidir. Hastan›n
yürüyüfl tarz›na, konuflmas›na, kavrama durumuna, yüz
simetrisine, alt ekstremitelerine, perineal ve perianal böl-
gelerdeki his durumlar›na, alt ekstremitedeki motor gücü-
ne, vaginal ve pelvik taban gücüne dikkat gösterilmesi ya-
rarl› bilgiler sa¤layabilir. Hareketsizlik ve mental durum
üriner inkontinans›da rol oynayabilir,her ikiside zaman
içindehastalar›n eylemlerine uygun kabiliyetlerini de etki-
leyebilir. Sakral sinir kökünün 2-4(S2-S4) göstergesi olan
bulbokavernöz refleks (BCR) normal kad›nlar›n %70’i,
erkeklerin %100’ünde görülür. Penis bafl› veya klitoris s›-
k›ld›¤›nda rektal muayene veya gözlemle saptanabilecek
anal ve pelvik taban kontraksiyonuna neden oluyorsa,
refleks pozitif olarak de¤erlendirilmektedir. Alternatif ola-
rak kal›c› bir foley kateterin balonu mesane boynuna çe-
kilerek traksiyon uygulanmas› da bulbokavernöz refleksi
h›zland›r›r.

Digital rektal muayene (DRE) erkeklerde prostat›n
boyut, nodülarite veya hassasiyet aç›s›ndan de¤erlendir-
mesi için,önemlidir. Kad›nlarda digital, rektal muayene,
rektovaginal septum de¤erlendirmesini kolaylaflt›rabilir.

Rektuma konulan bir parmak taraf›ndan uygulanan ba-
s›nçla, rektoselin gösterilmesi kolaylaflabilir. PTB olan nö-
rolojik hastalarda S2-S4 fonksiyonunun yans›mas› olan
anal sfinkter tonusu bilhassa önemlidir. Hastalara idrar›n›
tutuyormufl gibi, pelvik taban›n› istemli olarak kasmas›
söylenir. Rektal sfinkter tonusundaki gevfleklik muhtemel
bir nörolojik defekt bulundu¤u fikrini verebilir ama ayr›ca
kas›lma için gerekli olan spesifik kas gruplar›n›n istemli
olarak nas›l kontrol edilece¤i hususu ile ilgili olarak has-
tan›n anlay›fl noksanl›¤›ndan da ortaya ç›kabilir. Erkekler-
de ifleme fonksiyonu ile ilgili oldu¤undan genitoüriner in-
celeme safhas›nda meatal stenoz aç›s›ndan penisin ince-
lenmesi yer almal› ve bilhassa post prostatektomik hasta-
lar, öksürme ve ›k›nmayla beraber gözle görülen idrar ka-
ça¤› araflt›r›lmal›d›r.‹drar kaça¤› için muayene ideal olarak
hasta ayakta dururken yap›lmal›d›r.

EK DE⁄ERLEND‹RME
Öykü ve fizik muayeneyi (FM) PTB’li hastalarda destekle-
mek için bir dizi tedbirler mevcuttur. Semptomlar› ölçmek,
bunlar›n yaflam kalitesi üzerindeki etkilerini belirlemek ve
hastaya verilen rahats›zl›¤›n derecesini ortaya koymak
için baz› araçlar mevcuttur. Ço¤unlukla uzmanlar idrar
analizi ve PVR ölçümünün inkontinans için de¤erlen-
dirmeye al›nacak hastalarda son derece önemli oldu¤u
hususunda hemfikirdir. Ancak bunun ötesinde endos-
kopi, ürodinami ve muhtelif tip radyografik görüntü-
me çal›flmalar›yla ilgili, olarak kabul edilmifl hiçbir ev-
rensel klavuzlar yoktur. ‹leri inceleme gereken durum-
larda, metodun verdi¤i bilginin de¤eri ve do¤rulu¤u, ince-
lemenin maliyet ve morbiditesiyle iliflkili olarak düflünül-
melidir.

Semptom Ölçme Araçlar›
‹fleme Günlükleri
‹fleme günlü¤ü, anketler, ped testleri, idrar kayb›n› hacim-
sel ve semptomatik olarak ölçmeye yard›m etmek için ge-
lifltirilmifltir. ‹fleme günlü¤ü, diagnostik ve terapotik
avantajlar sa¤layabilir. Günlük kullan›m› hastalar›n
kendi ifleme paternini fark etmesine yard›mc› olur ve
hat›rlatmaya k›yasla daha sa¤l›kl›d›r (Larsson ve ark.,
1984; McCormack ve ark., 1992; Siltberg ve ark., 1997).
Ayr›ca günlük idrar s›kl›¤›n› azaltmak için de¤ifltirebi-
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fiekil 64-3. Posterior destek defektinini çizgi çekme örne¤i. Ön
kompart›man iyi desteklenmifltir. Prolapsusun bafll›ca noktas›
hymenin 5 cm ötesinde bulunan Bp (+5)’dir. Total vaginal uzun-
luk 8 cm, C noktas› (-6) ,kaf pozisyonu 2 cm alçalm›fl (Bump RC,
Mattiasson A, Bo K, et al. The standardization of terminology of
female pelvic organ prolapse and pelvic floor dysfunction. Am J
Obstet Gynecol 1996;175:10–7’den al›nm›flt›r).

POP-Q Evreleme Kriterleri

EVRE KR‹TER

0 Aa, Ap, Ba, Bp -3 cm’de ve C veya D ≤–(tvl-2) cm
I Evre 0 kriterleri karfl›lanmam›fl ve öncül kenar <1 cm
II Öncül kenar ≥–1 cm
III Öncül kenar >+1 cm fakat <+(tvl-2) cm
IV Öncül kenar ≥+(tvl-2) cm

Tablo 64-5.

Anahtar Noktalar: De¤erlendirme-Fizik Muayene

• PTB olan hasta de¤erlendirmesinde düzgün yap›lm›fl bir
FM zorunludur.

• Sa¤l›k sigortas› merkezleri erkek ve kad›n genitoüriner
incelemesi için kodlama koflullar›na uygun spesifik ele-
manlara ihtiyaç duymaktad›r (bkz. Tablo 64-4).

• POP de¤erlendirmesi ideal olarak hem ayakta hem yer-
de s›rt üstü pozisyonda yap›lmal›d›r

• POP de¤erlendirmesi için birkaç ölçme ve s›n›fland›rma
sistemi mevcuttur, en s›k kullan›lanlar› (Baden-Walker
ve POP-Q) fiekil 64-1 ve 64-2’de gösterilmifltir.

• Nörolojik ve rektal inceleme alt üriner trakt ve pelvik ta-
ban fonksiyonu de¤erlendirmesinde tam klinik bilgi
sa¤lamak için uygun hastalarda yap›lmal›d›r



ten sonra baz› dermatomlar›n suprapubik bölgeye hafif
hafif vurulmas›nda oldu¤u gibi uyar›lmas› ile bafllat›labi-
lir ya da güçlendirilebilir. Çizgili sfinkter dissinerjisine
ba¤l› olarak görülen ürodinamik ve üst üriner sistem bul-
gular›n›n fliddeti de¤ifliklikler gösterir (tam olan lezyonlar-
da k›smi lezyonlara göre daha fazlad›r, detrüsör aktivitesi
esnas›nda aral›kl› kontraksiyonlara göre daha fliddetlidir,
anatomik yap›ya göre erkekte daha kötüdür). Mesanedeki
kontraksiyon süresi de üst üriner sitemdeki staz› etkiler
(Linsenmeyer ve ark., 1998).

Dissinerjinin tipi, yaralanma derecesi ve olas› disfonk-
siyon progresyonu ile iliflkili gibi görünüyor. Schurc ve ar-
kadafllar› (2005) SKY olan nörolojik muayenelerinde det-
rusor sifinkter dissinerjisi olan 105 erkek hastay› de¤er-
lendirmifller. Komplet sipinal kord lezyonu ve dissinerji ti-
pi aras›ndaki ba¤lant›y› kaydetmifller. Yayg›n olarak, in-
komplet duyusal ve motor lezyonu olan hastalar tip 1 DSD
ile sunulmufl. Komplet duyusal ve motor lezyonlar› olan-
lar ise daha yayg›n olarak ya tip 2 ya da tip 3 detrusor si-

finkter dissinerjisi ile iliflkilendirilmifllerdir. Bununla bir-
likte, DSD tipi ve lezyon aras›nda bilinen hiç bir iliflki yok-
tu. hastalar›n %65’i izlemde ayn› DSD tipinde sabit kal›r-
ken, DSD tiplerinin uzun süreli takibinde, çal›fl›lan hasta-
lar›n yaklafl›k olarak dörtte birinde tip 2 veya tip 3
DSD’den evrilme not edildi (Schurc ve ark., 2005).

Sakral Spinal Kord Yaralanmas›
Spinal flok döneminden ç›k›l›nca, genellikle lezyon seviye-
si alt›nda derin tendon reflekslerde bir bask›lanma ve de¤i-
flen derecelerde flask paralizi görülür. Yine seviyenin alt›n-
da duyu kayb› vard›r. Bafllang›çta yüksek ya da normal
kompliansla birlikte detrüsör arefleksi görülür ancak
kompliansta azalmaya da rastlanabilir. Düflük kompli-
ans sakral spinal kord seviyesi ya da daha distalde olan
nörolojik lezyonlarda nörolojik desantralizasyona bir cevap
olarak ortaya ç›kar. Muhtemelen nöral yollarda reorgani-
zasyona ya da plastisiteye ba¤l› olarak oluflmaktad›r (Fam
ve Yalla, 1988; de Groat ve ark., 1997; Blaivas ve ark.,
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fiekil 65-3. A’da ürodinamik takiplerin niteliklerine uyumlu olan B’de Video görüntüleri. Detrusor hiperrefleksi (Pdet 150 cm H2O), si-
nerjik mesane boynu, dissinerjik çizgili sifinkter. Asteriks 0’dan 100 cmH2O’ya kadarki de¤iflimi gösteriyor (Lawrence WT, Thomas DC.
Urodynamic techniques in the neurologic patient. In: O’Reilly PH, George NJR, Weiss RM, editors. Diagnostic techniques in urology.
Philadelphia: WB Saunders; 1990. p. 360’tan al›nm›flt›r)



yonlar›n›n karmafl›kl›¤› farkl› hücre tiplerinin potansiyel
etkileflimleri ve parakrin veya hümoral çevreleriyle büyük
ölçüde artmaktad›r. Tamamlay›c› özellikler santral sinir
sistemindeki devrelerde gösterilen hücreler aras› iliflkiler
gibi periferik iliflkileri de tan›mlamaktad›r (fiekil 66-1).
Periferik iliflkiler, iletiflim a¤lar› (nöral, intertisyel hücre-
ler) ve ürotelyum veya kas hücrelerinin kendi aralar›nda-
ki direk ba¤lant›lar› arac›l›¤›yla oluflmaktad›r. Mesanede
bulunan interstisyel hücreler, genel hatlar›yla sinir hücre-
leri (uyar›c› ve bask›lay›c›, santral ve periferal) ve inters-
tisyel hücrelerden oluflmufl myovezikal plexus’a düzenle-
yici etki gösterirler. AAM’nin tamamlay›c› hipotezi normal
ifleme döngüsü, AAM ve DAA’ni anlayabilmek için pato-
genezde etkili çeflitli faktörleri kullanm›flt›r (Drake ve ark.,
2001). Ortaya at›lan birçok fikir mesane duvar›ndaki ak-
tiviteye odaklanarak anlafl›labilmifltir:

1. Bas›nç de¤iflikli¤i olmaks›z›n normal veya artm›fl
dolum alg›lamas›n›n ortaya ç›kmas›; detrusorda
bas›nç de¤iflikli¤i olmaks›z›n normal veya afl›r› ifle-
me iste¤i oluflturur. Bu durum lokalize kas›lmalar
sonucunda ortaya ç›kabilir (Drake ve ark., 2001).
Lokalize kas›lmalar sadece mesane duvar›n›n kü-
çük bir k›sm›nda oluflmakta bu nedenle de intrave-
zikal bas›nçta ölçülebilir etkilenme olmamaktad›r;
ancak mesane dolumunda afferent sinirler taraf›n-
dan alg›lanan küçük de¤iflikliklerle sonuçlanmak-
tad›r. Küçük kas›lmalar (micromotions) olarak
isimlendirilen bu gibi kas›lmalar bir çok hayvan
modelinde ve insanlarda görülmektedir (Van Os-

Bossagh ve ark., 2001; Drake ve ark., 2003a,
2003b; Gillespie ve ark., 2003; Drake ve ark.,
2005). Patolojik olarak artan dolum alg›lamas› so-
nucunda yine intravezikal bas›nç etkilenmeksizin,
abart›lm›fl küçük kas›lmalar ortaya ç›kacakt›r (ör:
DAA olmaks›z›n AAM). Sistit gibi lokal mediyatör
sal›n›m›n›n artt›¤› inflamatuar durumlar da artm›fl
lokalize kas›lmalara neden olarak geçici ani s›k›fl-
ma hissine yol açabilirler.

2. DAA geliflimi; miyojenik hipotez DAA’n›n temelini,
lokalize uyar›lman›n senkronize kas›lmalara neden
olacak flekilde kas hücreleri aras› ba¤lant›larla me-
sanenin büyük bir k›sm›na anormal yay›l›m›n› ta-
n›mlamaktad›r. Tamamlay›c› hipotez, anormal ya-
y›l›m yolaklar›n› interstisyel hücre a¤lar›, sinirsel
uyar›lma ve ürotelyum olarak geniflletmektedir.
Lokal de¤iflikliklerin düzeyi ve yayg›nl›¤›n›n bo-
yutlar›, etkilenen hastalarda AAM, DAA veya her
ikisinin birden geliflip geliflmeyece¤ini belirler.

3. Tam mesane boflalt›m›; mesanenin tamamen bo-
flalt›lmas›, detrusor kas›lmalar›n›n yeterli düzeyde
devam ettirilmesine ba¤l›d›r ve bu ifleme esnas›nda
myovezikal pleksusun detrusor kas›lmalar›n› dü-
zenlemesi sonucu oluflur (Drake, 2007). Mesane
afferent sinirlerinden myovezikal pleksusa oldu¤u
varsay›lan geribildirim mekanizmas› kas›lman›n
yeterli düzeyde devam etmesini sa¤larken, bu ge-
ribildirim mekanizmas›n› aksatan bir lezyon artm›fl
postmiksiyonel rezidü (PMR)’ye neden olabilir.
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fiekil 66-1. AAM ve DAA tamamlay›c› hipotezi. Santral sinir sistemindeki nöral iliflkiler ve periferdeki hücresel etkileflimler hiyerarflik bir
düzen içerisinde normal mesane fonksiyonu için gereken afferent sinyalleri ve düzenleyici etkileri tamamlarlar. Depolama fonksiyonu
mesane dolum hissi ve gereken hacimde idrar yapma iste¤i ile karakterizedir. ‹fleme fonksiyonu ise irade ile kontrol edilmekle birlikte
mesanenin tamam›yla boflalt›m› ile karakterizedir. Tamamlay›c› merkezlerin farkl› yerlerindeki lezyonlarda, hedef etki noktalar› ayn› ola-
bilece¤inden ayn› etkiler ortaya ç›kabilir.



Üretral T›kaçlar
Üretral t›kaçlar, bazen üretral stentler ya da t›kaçlar olarak
adland›r›lmaktad›r. Stres tip idrar kaç›rma için gerekli olan
üretral t›kaçlar pasif olarak üretray› t›kar, üretrada koap-
tasyonu sa¤lar ve ifleme s›ras›nda uçlar› aç›larak iflemeyi
kolaylaflt›r›rlar. ‹lk uretraya yerlefltirilen bu t›kaçlar, the
Reliance (UroMed, Inc., Needham, MA) (fiekil 69-10) FDA
taraf›ndan pazarlama için onaylanm›fl ve pazardan çekil-
mifltir. ‹kinci jenerasyon FemSoft stenti (Rochester Medi-
cal Corporation, Stewartville, MN) (fiekil 69-11) FDA tara-
f›ndan 1997 ‘de onaylanm›flt›r ve hala kullan›lmaktad›r.

Çok merkezli bir çal›flmada, Reliance cihaz›n›n sekiz
farkl› klinik merkezden 225 hastaya uygulanm›fl ve kulla-
n›lmas› onaylanm›flt›r. Bunlardan 135 tanesi cihazla birlik-
te 4 ayda tamamlanm›fl ve de¤erlendirilmek üzere dikkate
al›nm›flt›r. Sonuçlar kuflku götürmez derecede iyidir. Ciha-
z› kullanan hastalar›n  %80’i kuru ve %95’i iyileflmifl ola-
rak rapor edilmifltir (Staskin ve ark., 1998). Takibin ilk bir
y›l›nda etkisini hala sürdürdü¤ü bildirilmifltir. Bununla bir-
likte, baz› kayda de¤er ancak önemsiz komplikasyonlar
görülmüfltür; %30 hastada üriner sistem enfeksiyonu, %24
makroskobik hematüri ve %9 hastada sistoskopide lokal
de¤ifliklikler saptanm›flt›r (Miller ve Bavendam, 1996). Ay-
n› zamanda cihaz, küçük karfl›laflt›rmal› bir çal›flmada pi-
yasaya hiç ç›kmam›fl olan NEAT isimli bir cihazla karfl›lafl-
t›r›lm›flt›r. Her iki cihaz›n da stres tip idrar kaç›rmalara kar-
fl› etkili oldu¤u ve yan etkilerinin benzer oranlarda görül-
dü¤ü bildirilmifltir (Robinson ve ark., 2003).

Karfl›laflt›r›lan bir baflka çal›flmada Femsoft t›kac›,  çok
merkezli, 5 y›l› kapsayan, 15 ay ortalama takip bildirilen
ve 150 kad›n› içeren bir çok merkezli çal›flma yay›nland›
(Sils ve ark., 2002). Ped testinde ve mesane günlükleri
tespit edildi.  Bu cihazlar, özellikle acil ifleme hissi olanlar-
da, düflük kaç›rma noktas› bas›nc›na sahip olanlarda
(LLPP), baflar›s›z cerrahi geçirenlerde ve ileri yafll› hasta-
larda daha etkili olarak bildirildi. Oysa, Reliance t›kac›n›n
sadece pür stres tip idrar kaç›rmada kullan›labilece¤ine
inan›l›yordu. Zira acil ifleme hissi varsa bu cihaz taraf›n-

dan daha da kötü hale gelebilece¤i, hem idrar hem de ci-
hazla birlikte istemsiz mesane kas›lmas›n›n kayb›yla so-
nuçlanabilece¤i düflünülüyordu.. Bu yan etki durumlar›
FemSoft için geçerli olabilir ancak yayg›n olsa bile yine de
ciddi olmad›¤› gözlemlenmifltir. Bunlar; semptomatik sis-
tem enfeksiyonu %31.3, t›kac›n yerlefltirilmesi s›ras›nda
hafif travma %6.7, hematüri %3.3 ve migrasyon %1.3
oran›nda bildirilmifltir.

Üretal t›kaçlar potansiyel olarak pür stres tip idrar ka-
ç›rmas› olan hemen her kad›na uygulanmas›na ra¤men,
baz›lar›n›n kar›fl›k tip inkontinansta da etkili olmas› muh-
temeldir. Hat›rlanmal›d›r ki; bu cihazlar her ifleme ifleme
ile birlikte ç›kart›l›p tekrar yerine tak›labilen cihazlard›r.
Yeni yumuflak ve hidrofilik t›kaç materyallerinin gelifltiril-
mifl olmas›na karfl›n, stres tip idrar kaç›rmas› olan grupta-
ki hastalar›n yaln›zca çok küçük bir grubu kuru kalmak
için bu cihazlar› tercih etmektedir. Bu cihazlar› daha çok
dans ya da spor süresince aktivite art›fl›na ba¤l› olaylarla
kaç›rmas› olan hastalar bu aktiviteler s›ras›nda kaç›rma
yaflayacaklar›n› bildikleri için o aktivite boyunca kullan-
may› kabul etmektedirler. Bu gibi hastalar cihaz› haftada
birkaç kez, s›zmay› gidermeyi tamamlamak için kullan-
maktad›r. Bu hastalar›n ço¤u, problemlerinin ameliyat ol-
mak için çok hafif oldu¤unu ama en düflük derecede yay-
g›n bir alternatifi olmas›ndan memnun kalacaklar›na ina-
nan grubu oluflturmaktad›r. 

Günümüzde bu cihaz› uygulay›c›lar, tasarlayanlar ve
pazarlayanlar için gelecekte gelifltirilecek cihazlar için ka-
d›n anatomi bilgisi ve genital dokunmaya yönelik tutum-
lar› konusunda bilgilendirilmeleri uygun olacakt›r. Bir
Avustralya’l› çal›flma ekibi, pefl pefle baflvuran 114 idrar
kaç›rmas› olan kad›n› 10 maddelik bir ölçek kullanarak
sorgulad› (Prashar ve ark., 2000). Kad›nlar›n sadece
%30’nun genital organlar›na dokunma konusunda olduk-
ça rahat olduklar›n› belirttiler ve bu tutumu yaflla iliflkili
olarak saptad›lar. Kad›nlar›n sadece %21’i vajinalar›na
kaç›rma nedeniyle bir cihaz tak›lmas› konusunda istekliy-
di; bu tutum yaflla birlikte zay›f de¤iflkenlik gösterirken,
önceki tampon ya da diyafram (diyaphram) kullan›mlar›n-
dan belirgin derecede etkilendiklerini gösterdi. Yine idrar
kaç›rmas› olan kad›nlar›n yaln›zca %15’i üretralar›na ken-
dilerini tutabilmelerine yönelik bir cihaz tak›lmas› konu-
sunda rahat hissettiklerini belirtti. Ancak bu olumlu yan›t
muhtemelen yaflla ilgili de¤il sadece daha önce tampon
kullananlarda biraz daha fazla olarak saptand›. Bu sebep-
le yafll› kad›nlar›n genital organ anatomisini anlamalar› ve
bu konuda rahat hissettiklerini düflünme ihtimali az ol-
makla birlikte, yafl tek bafl›na üretral ya da vajinal cihaz
kullan›m› için bafll› bafl›na bir engel oluflturmamaktad›r.

Üretral Stentler
Üretral stentler hem kad›nlarda hem de erkeklerde idrar
retansiyonu ya da dolup taflma fleklinde inkontinans› olup
kesik ifleme fleklinde idrar kaç›rmas› olanlarda kullan›lan
stentlerdir. Amerika Birleflik Devletlerinde bu cihazlar›n
hiç biri onaylanmam›flt›r. Kataterlerin birço¤u hastan›n id-
rar›n› cihaz› ç›karmadan d›flar› atmas›na izin veren içsel
motorlara sahiptir. Ancak bir kateter, ContiCath (ContiMed
Corporation, Minneapolis, MN), idrar›n üç derin oluk bo-
yunca geçmesine izin vererek çal›flmaktad›r. Motorlu
stentlerin aksine,  bu cihaz sadece detrüssör fonksiyonu-
nun normal oldu¤u hastalarda etkilidir. Preliminar bir çal-
l›flmada (Corujo ve ark., 1999) 37 hastan›n 33’ünde
(%90) nöropatik olmayan sebeplerle ve 1 hafta ya da da-
ha az›nda retansiyonu olanlarda kullan›ld›¤› bildirilmifltir.
Buna karfl›n cihaz›n nöropatik mesanesi olanlarda ve kro-
nik retansiyona ba¤l› idrar kaç›rmas› olanlarda etkisiz ol-
du¤u saptanm›flt›r. 

TEDAV‹YE PRAT‹K YAKLAfiIMLAR
Genel Prensipler–Hasta Hedefleri
‹drar kaç›rman›n tedavisi her geçen gün de¤ifliklik göster-
mekte ve ürologlar›n görev listeleri aras›nda tedavi etti¤i
hastalar için çok daha fazla ödüllendirici olmaktad›r. Bir-
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fiekil 69-10. Güvenli üretral t›kaç (Courtesy of Uromed Corporati-
on, Needham, MA).
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fiekil 69-11. FemSoft üretral t›kaç (Courtesy of Rochester Medical
Corporation, Stewartville, MN).



larda stimülatörün kullan›ld›¤› (411 olguda, ço¤u zaman
defekasyonun efllik etti¤i miksiyon için ve, 13 olguda sa-
dece defekasyon için) ve kullan›c›lar›n uygulamadan
“memnun” olduklar› belirtilmifltir. 365 hastan›n sadece
2’sinde üst üriner sistemde tam bozukluk meydana geldi-
¤i, 135 hastan›n 10’unda ise inkomplet bozukluk görüldü-
¤ü veya hiç bozukluk meydana gelmedi¤i belirtilmifltir. Bu
10 olgunun 2’sinde renal fonksiyonda bozulma meydana
gelirken; 1 olgu bu nedenden dolay› hayat›n› kaybetmifltir. 

van Kerrebroeck ve ark. (1997) 52 hasta üzerinde Fi-
netech-Brindley stimülatörü kullanm›fllar ve sonuçlar›n›
yay›nlam›fllard›r. Bu 52 hasta 226 hasta aras›ndan seçil-
mifllerdir ve hepsinde posterior sakral kök rizotomisi uy-
gulanm›flt›r. 37 hasta 6 ay boyunca takip edilirken; bu
hastalar›n %73’ünde tam gündüz kontinans› elde edilmifl
ve %86’s›nda tam gece kontinans› elde edilmifltir. Mesane
kapasitesi ve kompliyans›nda belirgin art›fl, rezidüel idrar
volümünde ise belirgin bir azalma sa¤lanm›flt›r. Kompli-
kasyonlara bakt›¤›m›zda; 23 hastada serebrospinal s›v›
ak›nt›s› meydana gelmifl ve kendili¤inden ortadan kalk-
m›fl, 1 hastada sinir hasar› geliflmifl ve kendili¤inden orta-
dan kalkm›fl, 1 hastada kabloda meydana gelen hasara
ba¤l› olarak implant bozuklu¤u geliflmifl ve baflar›l› bir fle-
kilde tedavi edilmifltir. Suerwein ve ark. (1999) spinal
kord hasar› olan 294 hasta üzerinde uygulad›klar› sakral
deafferantasyon ve anterior sakral kök stimülatörü yön-
temlerine ait sonuçlar› yay›nlam›fllard›r. Tüm hastalarda
mesane spastisitesi ortadan kald›r›lm›flt›r. Ventral S4 ve
S5 köklerin stimülasyonu ile hastalar›n %50’sinde miksi-
yon sa¤lan›rken; di¤er olgularda ise S2 ve S3 kökleri sti-
müle edilerek yan›t elde edilmifltir. Dahms ve ark. (2000)
sadece mesane kontraksiyonlar›n›n sa¤lanmas› için
tercih edilmesi gereken cerrahi yaklafl›mlar› tan›mla-
m›fllard›r. Bu araflt›rmac›lar spinal kord hasarlanmas›
olan hastalarda sakral ventral kök stimülasyonu ile
elde edilen baflar› oran›n› %75 olarak bildirmifllerdir.
Laparoskopik girifl tekniklerinde elde edilen geliflmeler
sayesinde bu prosedür daha az invaziv bir hale gelmifl-
tir ve seçilmifl hasta gruplar›nda kullan›lmak üzere
umut vaat etmektedir (Possover, 2009). 

Ciddi ve refrakter nöropatik ifleme bozuklu¤u olan has-
talarda ekstradural stimülasyon yöntemi Tanagho gru-
bu (Tanagho ve Schmidt, 1988; Schmidt 1989; Tanagho ve
var. 1989) taraf›ndan kullan›lm›flt›r. Ekstensif dorsal rizo-
tomi uygulanm›fl ve selektif periferik nörotomi uygulana-
rak S3 ve S4’ün ventral komponentine stimülatör yerleflti-
rilmifltir (Tanagho ve ark., 1989). 8 hastada (%42) rezerv
fonksiyonlar›, kontinans ve düflük bas›nçl›/düflük rezidüel
voiding konular›nda tam baflar› elde edilmifltir. 10 hastada
rezervuar fonksiyonlar›n›n geriye dönmesi ve kontinans›n
sa¤lanmas› fleklinde parsiyel yan›t elde edilmifltir. 

Detrusor hiperaktivitesinin azalt›lmas› ve çizgili
sfinkter kaslar›n›n dissinerjisinin ortadan kald›r›lmas›
için ventral sakral köklerin elektriksel stimülasyonu
spinal kord yaralanmas› olan ve alt üriner sistem
semptomlar› olan hastalarda bir tedavi modalitesi ha-
line gelmifltir. Bu tür hastalarda daha detayl› bir takip
sürecinin uygulanmas› ve daha ileri çal›flmalar›n ya-
p›lmas›n›n gereklili¤i bilinen gerçeklerdir. Fakat bu
tekniklerin baflar› oranlar›nda çok önemli art›fllar sa¤-
land›¤› ve pek çok olgunun yüksek derecede stabilize
edildi¤i de yads›namaz bir gerçektir. 

Transüretral Elektriksel Mesane
Stimülasyonu 
‹ntravezikal elektroterapi eskiden beri kullan›lan bir tek-
niktir ve bu teknikte elde edilen baz› geliflmeler sayesinde
tekrar ilgi oda¤› olmufltur. Mesane kompliyans›n›n ve me-
sane kapasitesinin art›r›lmas› amac›yla bu tekni¤in kulla-
n›lmas› daha önceki bölümlerde tart›fl›lm›flt›r. Bu bölümde
ise TEBS tekni¤inin mesane boflalt›lmas›n› kolaylaflt›r-
mak ve miksiyon refleksinin istemli bafllat›lmas› ve
sonland›r›lmas›ndaki rolü üzerine yo¤unlafl›lacakt›r.
Fischer ver ark. (1993) bu tedavi yöntemini neye temel-
lendirdiklerini flu flekilde aç›klamaktad›rlar: ‹nkomplet
santral veya periferik sinir lezyonu olan hastalarda -
sadece bu tür hastalar bu metot için uygundur- mesane
ve serebral merkezler aras›nda en az›ndan halen bir
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fiekil 70-11. Sakral kök stimülasyonunda Brindley-Finetech sistemi (Medtronic’in müsadesiyle, Minneapolis, MN).
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faysa defekt onar›m› ile birlikte proksimal uterosakral li-
gamana vajinal kaf süspansiyonu yap›lan 46 hastal›k bir
çal›flma yay›nlam›fllard›r 15,5 ayl›k oratalama takip süre-
since %67 hastada herhangi bir alanda POP-Q 1 ve daha
az evrede prolapsus oldu¤u ve %97 hastada apikal prolap-
susun düzeldi¤i saptanm›flt›r. Bu hastalarda ifleme dis-
fonksiyonu %59’dan %7’ye gerilemifltir. %11 hastada
operasyon s›ras›nda üreter tuzaklanmas› saptanm›flt›r.‹ki
hastada ilk operasyon s›ras›nda üreteral reimplantasyon

yap›lm›flt›r. Bu olay intraoperatif dönemde üretral yaralan-
may› de¤erlendirmek amac›yla sistoskopi yap›lmas›n›n ne
kadar gerekli oldu¤u göstermektedir. Shull ve ark. (2000)
uterosakral ligaman süspansuyonu (ask›) geçiren genifl
hasta serisi yay›nlad›lar. 289 hastan›n büyük bir k›sm›n-
da (%87) postop herhangi bir dönemde rekürren defekt
saptanmam›flt›r. Sadece %5 hastada grade 2 ve üstü pro-
lapsus geliflmifl. Bunlardan 10 hastada en fazla görülen
defekt olan ön kompartman defekti görülmüfl olup grade 2
veya 3 prolapsus geliflmifl. Tek hastada üreteroneosistos-
tomiye ihtiyaç duyulmufl. ‹ki hastada as›c› sütürlerin ç›ka-
r›lmas› gerekmifl. Karram ve ark. (2001)’de 202 hastay›
içeren vajinal kubbe süspansiyonu yap›lan bir seri yay›n-
lam›fllard›r. ‹lginç olan, 6 hastada enterosel kesesi ortaya
konulamad›¤›ndan veya cul de-sac tam olarak ortaya ç›-
kar›lamad›¤›ndan uterosakral süspansiyon yap›lamam›fl.
Bu hastalara sakrospinöz sabitleme (fiksasyon) yap›lm›fl.
%99 hastada vajinal kubbe süspansiyonu baflar›l› olmufl.
10 hastada evre 2 veya daha yüksek evrede rekürren pro-
lapsus meydana gelmifl. Wheeler ve ark. (2007) 35 kiflilik
çal›flmada hasta memnuniyetinin %87 oran›nda oldu¤unu
bildirmifltir. Hiçbir hastada üreter yaralanmas› meydana
gelmemifl olup prolapsusa ba¤l› tekrar operasyon gerek-
memifltir. Üriner inkontinans ve üriner sistem travmas› gi-
bi komplikasyonlar da görülmemifltir. Amundsen ve ark.
(2003) taraf›ndan yap›lan üterosakral ligaman süspansi-
yonu ile beraber pusovajinal ask› ve gereken hastalarda
endopelvik faysa tamiri yap›lan 33 hastal›k retrospektif
bir çal›flma yay›nlam›fllard›r.Vajinal prolapsus semptomla-
r› %82 gerilemifl olup SUI semptomlar› ise %82 iyileflmifl-
tir. Postoperatif hiçbir hastada disparoni görülmemifltir.
Perineal ve vajinal splint operasyonu gereken %83 hasta-
da operasyon sonras› buna gerek kalmam›flt›r. POP-Q de-
¤erleri önemli derecede düzelmifltir (p<.05). Bu araflt›rma-
c›lar operasyon sonras›nda vajen uzunlu¤unda 0,9 cmlik
bir kay›p saptamalar›nda ra¤men bunun seksüel aktivite-
ye herhangi bir olumsuz etkide bulunmad›¤›n› bilirmifller-
dir. Silva ve Karram (2006)’da yüksek uterosakral vajinal
kubbe süspansiyonu operasyonunun 5 y›ll›k sonuçlar›n›
de¤erlendirmifllerdir. 78 hastan›n sadece 2’sinde apikal
nüks görülmüfltür. 7 hastada postoperatif dönemde dispa-
roni bafllam›flt›r. Hastalar›n ‹nkontinans Etki Anketi/Üri-
ner Rahats›zl›k Envanteri skorlar› irritatif,obstruktif ve
stres durumlar›n›n preoperatif döneme göre geliflme kay-
detti¤ini göstermifltir. Uterosakral ligaman süspansiyo-
nundan sonra ender görülen kan transfüzyonu (%1-3),
barsak yaralanmas› (%0-0,6) ve pelvik enfeksiyon (%0,6)
gibi komplikasyonlar rapor edilmifltir (Shull ve ark., 2000;
Karram ve ark., 2001; Amundsen ve ark., 2003).

Fatton ve ark. (2009) 2 y›ll›k ekstraperitoneal bilateral
uterosakral vajinal kubbe suspension ameliyatlar›n› ya-
y›nlam›fllard›r. Bu serideki baz› hastalarda ön (%47,1) ve
arka (%53,7) k›s›mda mesh ile güçlendirme yap›ld›.
Apekste nüksü olan hasta oran› ise %4,6 olarak saptand›.
Bu hastalar›n büyük ço¤unlu¤unda 6 ay içerisinde mesh
maruziyeti saptand›. Bu çal›flman›n sonuçlar› intraperito-
neal yaklafl›m ile yap›lan çal›flma sonuçlar›na yak›n oldu-
¤u görüldü.

Sakrospinöz Ligaman Fiksasyonu
Sakrospinöz ligaman fiksasyonu 1942’de Richter taraf›n-
dan tan›mlanmas›na ra¤men 40 y›l sonra Nicholas taraf›n-
dan tekni¤in yay›mlanmas›na kadar pek kullan›lmam›fl bir
tekniktir. Sakrospinöz ligaman fiksasyonu apikal prolap-
suslar› düzeltmede en etkili yöntem oldu¤u gösterilmifltir
(Cruikshank and Muniz, 2003).Bu yaklafl›m çekici bir
yaklafl›md›r çünkü retropertioneal olarak yap›l›r ve apeks
çok sa¤lam bir flekilde sabitlenir. Spinalara ulaflmak için
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fiekil 72-28. Yüksek uterosakral ligament vajinal kubbenin as›lma-
s›. Her bir uterosakral ligamentte lateralden mediale üç sütür ko-
nulur. Sütürler vajinal muskularis boyunca anteriör (puboservikal
faysa) ve posteriör (rektovajinal faysa) olarak getirilir (Walters M,
Muir T. Surgical treatment of vaginal apex prolapse. In: Vasavada
SP Appell RA, Sand PK, Raz S, editors. Female urology, urogyne-
cology and voiding dysfunction. Boca Baton (FL): Taylor & Fran-
cis; 2005, izinli).

fiekil 72-29. Tamamlanm›fl uterosakral vajinal kubbenin anteriör
kolporafi ile as›lmas› (Walters M, Muir T. Surgical treatment of va-
ginal apex prolapse. In: Vasavada SP Appell RA, Sand PK, Raz S,
editors. Female urology, urogynecology and voiding dysfunction.
Boca Baton (FL): Taylor & Francis; 2005, izinli).



lendirdi¤i prospektif çal›flmada 5 y›ll›k takipte objektif kür
oran› %53 ve baflar›s›zl›k oran› ise %9,4, 7 y›ll›k izlem so-
nucunda ise objektif kür oran› %80 iken baflar›z›l›k oran›
ise %13.5 olarak belirtmifller. Song ve ark. (2009) ikinci
en uzun takip süresi olan (> 7 y›l) çal›flmas›nda 306 ka-
d›n hastada kür oran› %84.6 olarak raporlanm›fl. Bu çal›fl-
mada meflin ç›kar›lmas›n› gerektirecek komplikasyon sa-
dece 6 hastada görülmüfl. Nilsson ve ark. (2008) primer
stres üriner inkontinans› olan 90 kad›n hasta üzerinde en
uzun prospektif cohort çal›flmas›nda (11 y›l) %90 hastada
objektif kür, %77 hastada ise subjektif kür sa¤land›¤› ra-
porlanm›fl. Geç dönem yan etki ve bant erozyonu görülme-
mifl. 1998 y›l›nda bafllayan bu çal›flma Avusturya Ürojine-
koloji Grubu taraf›ndan yeniden derlenmifl (Tablo 73–9).
Kay›tlarda ciddi komplikasyon veya mortalite izlenmemifl.
Kay›tlardaki 363 (%45) hastaya di¤er giriflimlerle kombi-
ne TVT yap›lm›fl (Tamussino ve ark., 2001). Bu uzun dö-
nem çal›flmalar›n tamam› etkinli¤i azaltabilecek risk fak-
törlerini de¤erlendirmifltir. Azalm›fl üretral fonksiyon ve
operasyon s›ras›nda ilerlemifl yafl›n artm›fl baflar›s›zl›k
oranlar›yla iliflkli olabilece¤i saptanm›flt›r.

Mesleki dergilerde TVT’yi di¤er geleneksel inkonti-
nans prosedürleriyle karfl›laflt›ran oniki adet randomize
kontrollü çal›flma yay›nlanm›flt›r. Beflinde TVT aç›k kolpo-
süspansiyonla (Ward ve Hilton, 2002; 2004; 2008; Ba-
i ve ark., 2005; El Barky ve ark., 2005). Dördünde TVT la-
paroskopik kolposüspansiyonla (Persson ve ark., 2002;
Ustun ve ark., 2003; Paraiso ve ark., 2004; Valpas ve ark.,
2004), ikisinde ise TVT fasyal sling ile karfl›laflt›r›lm›flt›r
(Bai ve ark., 2005; Wadie ve ark., 2005). Son olarak bir
çal›flma da TVT’yi tedavisizlik ile karfl›laflt›rm›flt›r (Cam-
peau ve ark., 2007) (Tablo 73-10).

Ward ve Hilton (2002, 2004, 2008) ve Valpas ve ark.
(2004) taraf›ndan yap›lan çal›flmalarda çok say›da hasta-
n›n kat›l›m›yla TVT ile Burch karfl›laflt›r›lm›flt›r. Birleflik
Krall›k-‹rlanda iflbirli¤i grubu, TVT ile aç›k kulposüspan-
siyonunun yay›nlanm›fl k›sa dönem (Ward ve Hilton,
2002), orta dönem (Ward ve Hilton, 2004) ve uzun dönem
(Ward ve Hilton, 2008) verilerini karfl›laflt›rm›flt›r. Rando-
mize seçilen 344 TVT ve Burch kolposüspansiyonu yap›-
lan kad›n hastan›n 6 ayl›k takibinde tedavi kürlerinde an-
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İskiopubik ramus

Bonnet sonrası

fiekil 73-8. Suprapubik yaklafl›mla yerlefltirilen midüretral sling (herhangi bir teknik).

Avusturya Gerilimsiz Bant (TVT) Merkezi Kay›t
Veritaban›

Operasyon zaman› (dk)
Anestezi

Lokal
Rejyonel
Genel

Mesane boflalt›m›
Aral›kl›
Üretral foley
Suprapubik

‹ntraoperatif
komplikasyonlar
Hiçbiri
Kanama
Mesane

perforasyonu
Postoperatif yat›fl

süresi (günler)

TVT ‹LE KOM-
B‹NASYON
(%) (N=363)

85 (20-390)

15 (%4)
215 (%60)
132 (%36)

24 (%8)
225 (%62)
109 (%30)

332 (%91)
8 (%2)
15 (%4)

7 (2-13)

YALNIZCA
TVT (%)
(N=443)

30 (10-120)

189 (%46)
189 (%43)
57 (%13)

65 (%20)
306 (%69)
49 (%11)

399 (%91)
11 (%2)
20 (%4)

4 (0-37)

GENEL (%)
(N=806)

204 (%27)
404 (%5)
189 (%23)

89 (%12)
531 (%68)
158 (%20)

731 (%92)
19 (%2)
35 (%4)

6 (0-37)

Tamussino K, Hanzal E, Kolle D, et al. The Austrian Tension-Free Vaginal
Bant Registry. Int Urogynecol 2001;Suppl. 2:S28–9.

Tablo 73-9.



tinans 6 ayda %11 ve 12 ayda %12.5’tir, objektif kür ora-
n›n› %87.5 yapmaktad›r.

Pickens ve ark. bafllang›ç tecrübelerini 13 ayl›k takip-
lerdeki 120 MiniArc vakas›yla sunmufllard›r. Baflar› ped
kullanmaman›n yan› s›ra, IIQ-7 ve UDI-6 anketleriyle sub-
jektif sonuçlarla de¤erlendirilmifltir. %35’i efllik eden UU-
I’ye sahiptir. 13 ayda, %94’ü SUI’nin tam rezolüsyonunu
gösterirken, 6 hasta belirgin iyileflme bildirmifltir ve 1 has-
tada tedavi baflar›s›z olmufltur. %24’ü UUI’nin rezolüsyo-
nunu raporlam›flt›r. 3 hasta intraoperatif mesane perforas-
yonu yaflam›flt›r. ‹ki hasta postoperatif retansiyon yafla-
m›flt›r: birisi çözülmüfl ve di¤eri inatç› retansiyona ba¤l›
üretrolizis geçirmifltir.

Krofta ve ark. bir öksürük stres testi ve geçerli anket-
leri kullanarak yetmifl üç kad›n aras›nda etkinli¤i ve
komplikasyonlar› analiz etti. Raporlanan herhangi bir ma-
jor perioperatif komplikasyon veya üriner retansiyon va-
kas› yoktu. Cerrahiden sonraki ilk haftada iki hasta UTI
geçirirken 4’ü yara enfeksiyonuna sahipti. Mefl erozyonla-
r› 4 hastada görüldü. Subjektif sonuçlar %58.2 kür, %23.9
iyileflme ve %17.9 baflar›s›zl›kt›. Objektif kür oran›
%51.5’ti. ‹kinci bir anti-inkontinans prosedürü 8 hastada
yap›ld›. Bu yazarlar TVT-S’nin TVT veya TVT-O’dan daha
az efektif oldu¤unu düflünmektedir.

Prospektif, çok merkezli TVT-S’li 154 kad›n›n kat›ld›-
¤› bir çal›flmada Debodinance ve ark. %70.3 kür, %11 iyi-
leflme ve %18.7 baflar›s›zl›¤› bir y›ll›k takipte bildirmifltir.
MUI %31.8’inde görülmüfltür. Perioperatif komplikasyon-
lar aras›nda 5 hemoraji, bir mesane hasar›, bir vajinal ya-
ra, 21 yükselmifl post-boflalma rezidü idrar volümü ve 1
perzistan kas›k a¤r›s› vard›. ‹ki hasta meflin vajinal eks-
trüzyonu ve 1’i de bir granüloma ile döndü. ‹drar s›k›flma-
s›n›n kürü %61.1 olarak raporlan›rken %12.3’ü de novo
idrar s›k›flmas› raporlad›. Genel kür oranlar› 2 ay ve 1 y›l
aras›nda de¤iflmedi. Neuman hammock stil TVT-S’li 100

kad›nda prospektif gözlemsel bir çal›flma yapt›. Periopera-
tif ve 12 ayl›k postoperatif veriler ilk 50 ve son 50 hasta
aras›nda karfl›laflt›r›ld›. Objektif baflar›s›zl›k oran› bant
üretraya daha yak›n yerlefltirildikçe iki grup aras›nda
%20’den %8’e düfltü. ‹lk gruptaki dört hasta yerlefltirici
taraf›ndan vajinal perforasyon geçirdi. ‹kinci grupta sub-
mukozal tünel geniflletilerek bundan kaç›n›ld›. Bant eks-
trüzyon oran› daha derin submukozal tüneller yap›larak
%12’den 8’e düfltü. Kendili¤inden çözünen paravezikal
hematom bir vakada görüldü. Di¤er yandan yazarlar me-
sane veya üretral perforasyon, UTI, yara enfeksiyonu ve-
ya intraoperatif kanama vakalar› raporlamad›lar. 12 ayl›k
takipte iki grup aras›ndaki objektif kür oranlar› %88.6 ve
%93.5’ti. Oliveira ve ark. TVT-S’li 107 hastan›n 15 ayl›k
takibini sundu. %15’inde predominant SUI semptomlar›y-
la MUI vard›. %71’i kuruluk raporlad› ve %14’ü iyileflti.
%5.6 hastada de novo idrar s›k›flmas› görüldü ve vajinal
mefl ekstrüzyonun bir vakas› raporland›. Barsak hasar›,
mesane perforasyonu, hematüri, afl›r› kanama veya hema-
tom oluflumu vakalar› yoktu. Meschia ve ark. çoklu onay-
lanm›fl anketler ve öksürük testi kullanarak 1 y›ll›k takip-
te TVT-S yerlefltirilen 91 kad›n› de¤erlendirdi. 55 kad›n
hammock pozisyonunda 40 kad›n U pozisyonunda TVT-S
geçirdi. Bu araflt›rmac›lar subjektif ve objektif kür oranla-
r›n› s›ras›yla %78 ve 81 olarak raporlad›. Mesane perfo-
rasyonuna rastlanmad›. ‹ki hasta 500 mL’den fazla intra-
operatif hemoraji geçirdi. Postoperatif komplikasyonlar
aras›nda boflalma güçlü¤ü olan yedi kad›n, dokuz rekür-
ren UTI, dokuz de novo idrar s›k›flmas› ve iki vajinal eks-
trüzyon vard›. 20 baflar›s›z prosedür aras›nda, 8 hasta
ikinci bir anti-inkontinans prosedürü geçirdi. Tartaglia ve
ark. 32 hammock tipi TVT-S band›nda 18 ayl›k takip sun-
maktad›rlar. Postoperatif a¤r›n›n cerrahi komplikasyonla-
r› veya raporlamas› yoktu. Bir vajinal ekstrüzyon vakas›
bildirildi. Tüm 32 hasta yaflam kalitesi de¤erlendirmesi ve
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fiekil 73-13. Tek insizyon yaklafl›m›yla yerlefltirilmifl midüretral sling. A, “Hammock”. B, “U” pozisyonu.



‹fllem Öncesi Önlemler
24 saat veya daha k›sa süreli¤ine florokinolon veya trime-
toprim-sulfametoxazol proflaktik antibiyoterapi uygula-
nabilir (Wolf ve ark., 2008). Ek 2–3 günlük tedavi de des-
teklenmektedir (Appell ve Winters, 2007).

‹flemesi gözlenen hasta eksterne edilebilir. Olas› üriner
retansiyon günafl›r› 12–14 F foley veya intermittan kata-
terizasyon ile giderilebilir. Özellikle rapor edilmemifl olma-

s›na ra¤men kal›c› katater enjeksiyonun da¤›lmas› sebep
olarak erken baflar›s›zl›¤a yol açabilece¤inden uzun dö-
nem kataterizasyondan kaç›n›lmal›d›r. 

Re-Enjeksiyon 
Kad›n hastalarla benzer flema uygulanabilir. 

Kullan›mdaki Enjektabl Ajanlar
Glutaraldehit Çapraz-Ba¤l› Domuz Kollajeni
(Contigen)
Kollajen retrograd ve antegrad olarak sistoskopik bak› al-
t›nda supramembranöz üretraya uygulanabilir. Her iki
tekni¤in yay›nlanm›fl sonuçlar› Tablo 74–7 ve 74–8’de
gösterilmifltir.

Prostatektomi sonras› inkontinansta kollajen için ba-
flar› oranlar› %36 ile %69 aras›nda olup, tam kuruluk bil-
diren hasta oran› %4 ile %20 aras›nda de¤iflmekte-
dir(McGuire ve Appell, 1994; Aboseif ve ark., 1996; Cum-
mings ve ark., 1996; Sanchez-Ortiz ve ark., 1997; Smith
ve ark., 1998; Cespedes ve ark., 1999; Klutke ve ark.,
1999; Tiguert ve ark., 1999). Maalesef bu çal›flmalar›n ço-
¤u subjektif temellere dayan›r ve karfl›laflt›rma yapmak ol-
dukça zordur. Ancak kür oranlar›, yani tam kuruluk, dü-
flük ve mütevaz› subjektif iyileflme oranlar›na ulaflmak
için re-enjeksiyon gereksinimi yüksektir. Retrograd veya
antegrad enjeksiyon teknikler aras›nda avantaj fark› yok-
tur. Birkaç otör, genifl skarlaflma veya strüktür formasyo-
nu, geçirilmifl radyasyon ve yüksek derece SU‹ ve düflük
ALPP gibi (Aboseif ve ark., 1996; Sanchez-Ortiz ve ark.,
1997; Smith ve ark., 1998; Cespedes ve ark., 1999) so-
nuçlar› negatif etkileyen birkaç faktör tan›mlam›fllard›r.
Bir çal›flmada, kollajen için, radikal prostatektomiye göre
transüretral prostatektomi sonras› inkontinansta daha
olumlu sonuçlar bildirmifltir (%35,2 ve %62,5 “sosyal
kontinans”) (Smith ve ark., 1998). Westney ve ark (2005)
uzun dönem sonuçlar› raporlad›lar. 322 hastay›, ortalama
40,1 ay gözlemlediler. Toplam 55 hastada (%17) ortalama
11,1 ay, ortalama toplam 29,3 cc materyal ile ortalama 3,8
enjeksiyonla total kuruluk sa¤lad›klar›n› bildirildiler. Ge-
liflme gösterenlerde ortalama cevap süresi 6,3 ay olarak
bildirildi. Kollajenin baz› faydalar›n›n oldu¤u ancak, cevap
süresinin k›s›tl› oldu¤u karar›na vard›lar.

Önceden yap›lm›fl kollajen enjeksiyonun, kemi¤e tespit
edilmifl erkek sling’inde (Comiter, 2002; Onur ve Singla,
2006) ve artifisyel sfinkter implantasyonunda (Gomes ve
ark., 2000) yan etkileri yoktur ve komplikasyon oran›n›
artt›rmamaktad›r. 

Komplikasyonlar. Kad›n bölümündeki bildirimlere ek
olarak inkontinans semptomlar›nda kötüleflme %1,5 has-
tada bildirilmektedir (Westney ve ark., 2005).

Silikon Mikroimplantlar (Macroplastique)
Bafllang›çta baflar›l› sonuçlar elde edilmesine ra¤men za-
manla sonuçlar gerilemifltir. Bugel ve arkadafllar› (1999)
tedavi ettikleri 15 hastan›n 1, 3, 6, 12. aylardaki baflar›
oranlar›n› s›ras›yla; %40, %71, %33 ve %26 oldu¤unu ve
zamanla baflar› oranlar›n›n azald›¤›n› bildirdiler. Yazarlar
ayr›ca üretral kapanma bas›nc›n›n en az 30 cm H2O olma-
s›n›n baflar› için flart oldu¤u tespit ettiler. Kylmala ve ark
(2003) 50 orta-a¤›r SU‹ bildiren hastada (1-saat ped tes-
tinde ortalama 48 cc) %12 k›sa dönem kontinans sa¤lad›-
lar. Ek olarak yap›lan 2, 3 ve 4. enjeksiyonlarla, s›ras›yla,
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fiekil 74-9. A, Erkeklerde retrograd üretral enjeksiyon tekni¤i. Er-
keklerde prostatektomi sonras› transüretral çevresel enjeksiyonun
flematik gösterimi. B, Radikal prostatektomi sonras› erkeklerde an-
trograd üretral enjeksiyon tekni¤i (A, Cleveland Clinic Center for
Medical Art & Photography © 1994-2011. All Rights Reserved iz-
niyle bas›lm›flt›r).



üst ve alt üriner sistem incelemesi düflünülmelidir. Son
olarak, nörolojik bozuklu¤u olan bireylerde mesane takibi
için ürodinami kullan›m› tart›flmal›d›r. Biz en az›ndan, ilk
nörolojik hasar›n stabil hale gelmesi sonras› ve konti-
nans veya ifleme fonksiyonunda önemli de¤ifliklikler
oldu¤unda ürodinamik çal›flma yap›lmas› gerekti¤ine

inan›yoruz. ‹lk ürodinamik çal›flma, erken mesane te-
davisini yönlendirmek için yararl›d›r, sonraki ürodina-
mik çal›flmalar ise dissinerji geliflimi gibi alt üriner sis-
tem de¤iflikliklerinin ortaya ç›k›p ç›kmad›¤›n› belirle-
mek için yap›l›r.

Temiz Aral›kl› Kataterizasyon (TAK)
TAK’›n akut spinal kord lezyonlar› olan hastalar›n ço¤un-
lu¤unda katetersiz bir duruma ulaflmak en etkili ve pratik
yol oldu¤u kan›tlanm›flt›r. TAK, tam veya k›smi idrar re-
tansiyonu sa¤layarak kontinans›n farmakolojik ya da cer-
rahi olarak sa¤land›¤› olgularda hastan›n alt üriner siste-
mi boflaltmas›nda ba¤›ms›zl›¤›n› koruyan güvenli ve etki-
li bir yöntem sa¤layarak alt üriner sistemin nöromusküler
disfonksiyonunun zor vakalar›n›n tedavisinde devrim ya-
ratm›flt›r. Örne¤in, TAK olmaks›z›n, augmentasyon sis-
toplasti veya kontinan üriner diversiyon kullan›larak
elde edilen baflar›l› sonuçlara hiç ulafl›lamazd›. TAK,
bakteriürinin kendisinin de¤il ‹YE geliflimi için esas
sorumlunun yüksek intravezikal bas›nç veya mesane
afl›r› distansiyonu oldu¤u fleklindeki Lapides’in öner-
di¤i bir teoriye dayanmaktad›r. Teorik olarak, mesane-
ye kan ak›m›n›n azalmas› bakteriyel invazyon ve ‹YE’ye
artm›fl konak duyarl›l›¤›na yol açabilir. TAK ile getirilen
bakteri konak taraf›ndan nötralize edilebilir ve mesane
distansiyonu ve yüksek lümen içi bas›nçlardan kaç›n›ld›¤›
sürece nispeten steril idrar muhafaza edilebilir. Böyle bir
program›n uzun dönem etkinli¤i ve güvenli¤i Lapides ve
di¤erleri (Weld ve Dmochowski, 2000) taraf›ndan ortaya
konmufltur. 

Kal›c› kateter drenaj› hastadan az bir katk› gerektirir-
ken, yard›ma haz›r, iyi motive edilmifl hasta veya aile
TAK için bir zorunluluktur. Hastan›n yeterli el kontrolü
olmal›d›r ya da bir aile üyesi kataterizasyonu yapmak için
için istekli olmal›d›r. Buna ek olarak, yeterli bir üretral
aç›kl›k olmas› gerekir. Graham (1989) nörojenik mesane
disfonksiyonu olan hastalarda s›kl›kla mevcut olan fonk-
siyonel k›s›tlamalar› olan hastalarda baflar›yla bir katate-
rizasyon program› gelifltirmek için gerekli faktörleri bildir-
di. Kataterizasyon tedavisi için aileler ve hastalar› bilgilen-
diren, onlara tehlike sinyalleri, önlemler ve teknik hakk›n-
da onlar›n haf›zalar›n› tazeleyecek anlafl›l›r yaz›l› bilgiler
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fiekil 75-4. Özgün mesane tedavi yöntemleri ile ilgili komplikas-
yonlar: infeksiyöz (A); tafl hastal›¤› (B); üretral (C); radyografik
anormallikler (D) (Weld KJ den modifiye edilmifltir, Dmochowski
RR. Effect of bladder management on urological complications in
spinal cord injured patients. J Urol 2000;163:768–72).
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fiekil 75-5. Çeflitli eflik de¤erlerinde normal mesane kompliyans›
olan hastalarda üst üriner sistem komplikasyonlar›n›n insidans›
(Weld KJ, Graney MJ, Dmochowski RR. Differences in bladder
compliance with time and associations of bladder management
with compliance in spinal cord injured patients. J Urol
2000;163:1228–33’ten al›nm›flt›r).



introital boyut gibi ilgili vajinal anatomi dikkatlice not
edilir. Anatomik olarak, fistül vajinan›n içinde yüksek
yerleflimli, derin ve dar vajinan›n histerektomik “cuff“ dü-
zeyinde ise, baz› cerrahlara göre, bu hastalarda vaginal
yaklafl›m zor olabilece¤inden, abdominal yaklafl›m en iyi
seçenek olabilir. Çok k›s›tl› pelvik taban gevflemesi ya da
vajinal prolapsus olmas› nedeniyle nullipar kad›nlarda ab-
dominal yaklafl›m özellikle uygun olabilir. Potansiyel re-
konstruktif fleplerin vaskülaritesini ve canl›l›¤›n› artt›rd›¤›
için post menapozal vajinal atrofi, cerrahi öncesi topikal
östrojen replasman› ile tedavi edilebilir. Fistül onar›m› ya-
parken dikkat edilmesi gerekebilen pelvik kitle ve patolo-
jiler için palpasyon da yap›l›r. Kesin onar›m yap›l›rken flep
rekonstruksiyonunda bu dokular kullan›labilece¤i için,
perine, alt abdomen ve bacaktaki eski insizyonlar›n kayd›
gerekir. 

VVF varl›¤›ndan emin olabilmek için üretradan me-
saneye vital mavi boya verilerek vajinal kaça¤›n ren-
ginin de¤iflip de¤iflmedi¤i gözlenir. Küçük ve gizli fis-
tüller bu flekilde tan›mlanabilir (Drutz ve Mainpri-
ze,1988). Metilen mavisi ya da “indigo carmine“ gibi
renkli solüsyonlar seyreltilerek mesane içerisine verilir.
Vajinaya gazl› bez konularak ya da direk inspeksiyonla
mavi tonlu kaçak izlenir. E¤er mavi tonlu kaçak belirmez-
se VVF tan›s› flüphelidir. Bu noktada vajinaya gazl› bez
doldurulup hasta k›sa bir süre yürütülerek testin sensiti-
vitesi art›r›labilir. Vajinaya doldurulan gazl› bezlerin in-
troital (distal) ucunun boyanmas›, idrar kaç›rma ya da
üretrovajinal fistülü, tersine proksimal ucunun boyanma-
s› VVF’ü gösterir. E¤er vajinadaki bezler bu manevra-
larla da boyanmaz ve kuru kal›rsa, vajinaya yeniden
temiz pedler konulduktan sonra intravenöz “indigo
carmine“ (ya da di¤er vital boyalar) verilip test tekrar-
lanarak üreterovajinal fistül olas›l›¤› araflt›r›l›r. Bu
manevrayla proksimal ucun mavi boyanmas› üretero-
vajinal fistülün varl›¤›n› gösterir.

Çift boya ya da tampon testi üriner fistül tan›s›n›
kesinlefltirebilir, ancak birlikte üreterovajinal ya da
üretrovajinal fistül olas›l›¤›n› da gösterir (Moir, 1973;
Raghavaiah, 1974). Çift boya testinin bir çeflidinde ise
tampon vajina boyunca yerlefltirilir. Oral fenozopiridin ve-
rilir ve vital mavi boyayla mesane doldurulur. E¤er tampo-
nun üst ucu sar›- turuncu renge boyan›rsa bu üreterovaji-
nal fistülün iflaretidir. Tamponun orta bölümü mavi renk
al›rsa VVF, buna karfl›l›k alt ucu maviye boyan›rsa üretro-
vajinal fistülü gösterir.

Histerektomi sonras› berrak vajinal ak›nt› her za-
man üriner fistül ya da inkontinans anlam›na gelmez.
Normal vajinal sekresyonlar›n d›fl›nda, peritoneal fistül
(Ginsberg,1998), lenfatik fistül (Lau ve Wong,1994), va-
jinit ve fallop tüpü s›v›s› (Leach,1987) berrak vajinal
ak›nt›n›n az rastlan›r nedenleridir. VVF d›flland›¤›nda, se-
zeryan sonras› inkontinans üreterovajinal ya da veziko-
uterin fistül olas›l›¤›n› gösterebilir.

Sistoskopi. VVF flüphesi olan hastalarda endoskopik
inceleme yap›lmal›d›r (fiekil 77-5). ‹mmatür fistüller be-
lirgin a¤›z olmadan, lokalize büllöz ödem fleklinde görüle-
bilir. Matür fistüllerin de¤iflik boyutlarda bir a¤›z ile birlik-
te düzgün kenarlar› vard›r. Mesane arka duvar›nda trav-
maya ba¤l› çok say›da çukur ve keseciklerin olufltu¤u baz›
olgularda, küçük bir VVF varl›¤›nda fistül trakt›n› kesin
olarak belirlemek güç olabilir. Bu durumda sistoskobun ça-
l›flma kanal›ndan bir k›lavuz tel ya da üreter kateteri fistül
trakt›na yerlefltirilebilir (fiekil 77-6).

Telin vajinada görülmesi, gerek mesane gerek genital
tarafta VVF’ün tam lokalizasyonunu kesinlefltirir. Sisto-
üretroskopi fistül varl›¤›n› kesinlefltirirken ayn› zamanda
trakt›n büyüklü¤ünü, kollateral fistül varl›¤›n› ve üreteral
orifis yerleflimlerinin fistülle iliflkisini de¤erlendirebilir. 3-
4mm’den daha küçük boyutlu fistüller basit fulgurasyonla
çözümlenebilece¤i için sistoskopi s›ras›nda bu ifllem uygu-
lanabilir (sonraki bölüme bak›n›z) (Stovsky ve ark., 1994).
Pelvik kanser öyküsü olan hastalarda nüks kanser ola-
s›l›¤›n› de¤erlendirmek için genellikle fistülden biyopsi
al›nmas› önemlidir. Fistül üreteral orifisde ya da yak›n›n-
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fiekil 77-4. Fizik muayenede vezikovajinal fistül (VVF). Histerekto-
mi sonras› vajinan›n apeksinde oluflan genifl bir VVF görülüyor. Bu
fiekilde görülen VVF vajina içine sarkan k›rm›z›ms› mesane muko-
zas› fleklindedir. Heaney dik aç›l› retraktör fiekildeki lateral retrak-
siyonu sa¤lamaktad›r.

V

B

fiekil 77-5. Vezikovajinal fistülün (VVF) endoskopik görünümü.
fiekil 77-4’deki ayn› hasta. Fistül burada mesane taraf›nda görülü-
yor. Bu VVF, mesaneden (B) vajina (V) direk olarak görülebilecek
flekilde genifltir.



zarlar erken cerrahi onar›ma karfl›, baz› fistüllerde giriflim-
siz iyileflme için zaman verilebilece¤ini öne sürdüler.
Özellikle küçük, immatür fistüller gibi seçilmifl olgu-
larda, uzun süreli mesane kateterizasyonu ya da ful-
gurasyon sonras› mesane drenaj› baflar›l› olabilir (Gra-
ziotti ve ark., 1978; Molina ve ark., 1989; Ravi ve ark.,
2003; Novi ve ark., 2004). Hormonal menapoz olufltur-
ma puerperal uterusun küçülmesine neden olur ki bu
ilke de fistül tedavisinde baflar›yla kullan›lm›flt›r (He-
mal ve ark., 1994; Jozwik ve Jozwik, 1999; Ravi ve ark.,
2003). Jozwik ve arkadafllar› (1999) hormonal manipü-
lasyonla 9 hastan›n sekizinde baflar›l› tedavi bildirdiler.

Vezikouterin fistüllerin cerrahi tedavisi, di¤er cer-
rahi faktörler kadar, s›kl›kla hastan›n do¤urganl›k is-

te¤ine de ba¤l›d›r, ancak definitif tedavi düflünülmelidir
(DiMarco ve ark., 2006; Rao ve ark., 2006). Çocuk do¤ur-
ma iste¤i yoksa transabdominal histerektomi ve mesa-
ne kapatma planlanmal›d›r. ‹ntraoperatif üreterlerin
belirlenmesini kolaylaflt›rmak için üreteral stentler ko-
nulabilir. Histerektominin ard›ndan mesane arka duva-
r›ndaki fistül trakt› eksize edilir ve mesane primer olarak
kapat›l›r. Postoperatif vezikovajinal fistül olas›l›¤›n› azalt-
mak amac›yla, mesane kapamas›n› ay›rmak ve destekle-
mek için bir omental flap pelvis dibine yerlefltirilir. Do¤ur-
ganl›¤›n› korumak isteyen hastalarda uterus koruyucu
cerrahi düflünülebilir. O’Conor transabdominal VVF ona-
r›m›na benzer flekilde mesane aç›l›r ve fistülden ayr›l›r.
Dikkatli diseksiyon, mesanenin fistül trakt›n›n alt›ndaki
uterusdan ayr›lmas›n› sa¤lar. Fistül trakt› her iki organ-
dan eksize edilir, uterus ve mesane ayr› ayr› kapat›l›r, ge-
nellikle omentumdan bir interpozisyonel flep iki organ
aras›na tespit edilir. Vezikouterin fistül onar›m›ndan son-
ra fertilite mümkündür. Lotocki ve arkadafllar› (1996) ve-
zikouterin fistül nedeniyle uterus koruyucu cerrahi geçi-
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fistül

üreter

fiekil 77-24. Onar›m öncesi vezikouterin fistülün sistoskopik görü-
nümü.

Anahtar Noktalar: Vezikouterin Fistüller

• Vezikouterin fistüllerin en s›k nedeni afla¤› segment se-
zeryan do¤umdur.

• Vezikouterin fistüller her zaman üriner inkontinans ile
birlikte görülmez.

• Sürekli idrar drenaji ile birlikte uterusun hormonal yolla
küçültülmesiyle, vezikouterin fistüllerin giriflimsiz teda-
visi olas›d›r. 

• Vezikouterin fistüllerin tedavisi hastan›n do¤urganl›k
iste¤ine ba¤l›d›r. Do¤urganl›k istemeyen hastalarda his-
terektominin ard›ndan mesane onar›m› endikedir. Ute-
rus koruyucu giriflimler yap›labilir. Vezikouterin fistül
onar›m› sonras› baflar›l› gebelik olas›d›r.

A

Uterin
lümen

Mesane

Uterin lümen
Fistül

Vajina

Servikal görünüm

B

fiekil 77-25. Postpartum bir kad›nda sistogram vezikouterin fistül göstermekte. A, Foley kataterin ucunda sefal yönde az miktar kontrast
madde ile mesane doluflu görülmekte. Uterin kavite silik olarak görülmekte. B, ‹fleme sonras› görüntü, uterin kavite ve servikal kanal do-
luflunu göstermekte. Mesane iyi görülmüyor. Bu hasta erken postpartum. Vagina içerisindeki kontrast madde inkompetent servikal kanal
ve a¤z›n› göstermekte.



den idrar sitoloji örne¤i al›nmas› uygun olacakt›r. Diverti-
kül içerisinde görünümü anormal olan her epitel bölü-
münden ya da lezyondan dikkatlice biyopsi al›nmal›
ve muskularis propria tabakas›n›n bulunmamas› ne-
deniyle çok ince olan divertikül duvar›n›n biyopsi iflle-
mi s›ras›nda perfore olmamas› için azami dikkat sarf
edilmesi gerekmektedir. Mesane divertikülü için cerra-
hi tercih etmeyen hastalar periyodik olarak endosko-
pik muayene ve sitoloji ile takip edilmelidir. Tedavi

edilmemifl mesane divertikülünün prognozuna yönelik net
bilgi bulunmasa da divertikül içi oluflan üriner staz›n za-
manla malign transformasyona neden olabilece¤i düflü-
nülmelidir.

‹liflkili Durumlar
Kazan›lm›fl mesane divertikülleri genelde mesane ç›k›m
obstrüksiyonu olan kiflilerde görülmektedir. En s›k sebep
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A B

fiekil 78-5. Üreter deviasyonunun gözlendi¤i mesane divertikülü. Hastada prostatite ba¤l› uzun zamandan beri mevcut olan rekürran üri-
ner trakt enfeksiyonu mevcut. A, Pelvik üreterin medial deviasyonunu (ok) gösteren 10. dakika intravenöz ürogram filmi. B, Miksiyon sis-
toüretrografisinde trabeküle mesaneden geliflmifl büyük, ince duvarl› mesane divertikülü (D) görüntüsü.

A B

fiekil 78-6. Mesane divertikülünün endoskopik görünümü. A, Mesane ç›k›m obstrüksiyonu olan erkekte lateral duvar divertikülü. B, Ve-
zikoüreteral reflüsü ve üriner trakt enfeksiyonu olan eriflkin kad›nda paraüretral divertikül. Sa¤ üreter kateterize edilmifltir.
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Dikdörtgen
kutucuk YÜS
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fiekil 79-4. Perineal anatomi ve bulber üretral diseksiyon. A, Korpus kavernozumlar›n birbirinden ayr›ld›¤› yerin proksimal k›sm›nda bul-
ber kaf’›n ilk tercih edilen lokalizasyonu. Dikdörtgen kutucuk ideal kaf yerleflimini göstermektedir. B, Bulbospongioz kas kesildikten son-
ra korpus spongiozumun görünümü. C, Spongiozum ile kavernozumun sa¤ krusunun aras›n›n diseksiyonu. D, Çepeçevre dairesel disek-
siyondan sonra korpus kavernozumun arkas›nda dik aç›l› klemp. YÜS, yapay üriner sfinkter sfinkter.



grade tümörlere komfluysa, oluflabilir (Hartmann ve
ark., 1999). Ürotelyal hiperplazi, en iyi fleksibil sistosko-
pide görünen, dalgal› veya papiller büyümeler fleklinde gö-
zükürler (Sauter ve ark., 2004). Hiperplazinin bulunmas›
kanser geliflme riskini art›rmaz; ancak ürotelyal karsinom
öyküsü olan birinde bulunursa gelecekteki bir rekürensin
habercisi olabilir (Montironi ve Lopez-Beltran, 2005; Lo-
pez-Beltran, 2008).

Reaktif atipi inflamasyon, rejenerasyon ve zararl› uya-
r›lara reaksiyonlar ile birlikteki nükleer de¤iflikliklere sa-
hip olabilir ve belirgin nükleolisi olan büyük hücreler ile
karakterizedir (Lopez-Beltran, 2002). Ola¤and›fl› flekiller
olmaks›z›n mitotik aktivite bulunabilir. Endoskopik ola-
rak reaktif atipi, özellikle lamina propriada, ödematözdür
ve geçirilmifl üriner enstrümentasyon, tafllar, infeksiyon
ve intravezikal tedavi ile birliktedir (Lopez-Beltran, 2008).

Ürotelyal displazi preneoplastik, ancak CIS olarak ta-
n›mlamak için yetersiz anormal sitolojik ve nükleer de¤i-
flikliklere sahiptir (Sauter ve ark., 2004). Displazi hafif
anormal nükleer de¤iflikliklere sahip koheziv hücreler ile
karakterizedir. Nükleer kalabal›klaflma vard›r, belirgin
nükleoli ve anormal mitotik flekiller bulunabilir. Displazi-
de koruyucu hücreler bulunabilir, ancak CIS da görülmez-
ler. En fazla hücresel anormallikler, lüminal yüzeye do¤ru
uygun matürasyon ile, bazal veya erken hücre tabakala-
r›ndad›r. Ürotelyum bazen yedi hücreden daha kal›nd›r,
fakat daha matür ürotelyum dökülebilir ve daha az matür
erken hücre tabakalar› ortaya ç›kabilir. Kromozom 9 un
allelik kayb› ve nadiren TP53 anormallikleri vard›r (Harn-
den et al 1996; Hartmann ve ark., 1999). Displazinin kli-

nik önemini de¤erlendirmek bunun interobserver tekrar-
lanabilirli¤ine ikincil zordur (Montironi ve Lopez-Beltran,
2005). Bununla birlikte displazi ürotelyal instabilite-
nin iyi bir göstergesidir ve ürotelyal kanseri oldu¤u bi-
linenlerde rekürens ve progresyonun bir belirtecidir.
CIS ya ilerleyen izole displazi olgular›n›n yaklafl›k
%19’unda oluflur, fakat daha önce ürotelyal kanser öykü-
sü olanlar›n yaklafl›k %60’›nda CIS geliflecektir (Cheng ve
ark., 1999a).

Ürotelyal Kanser Histolojisi
Kasa invaziv olmayan mesane kanseri (NMIBC) CIS, dü-
flük malign potansiyelli papiller ürotelyal neoplazi
(PUNLMP) ve düflük ve yüksek grade ürotelyal kanserler-
den oluflmaktad›r ve daha önceleri yanl›fl olarak “yüzeyel
mesane tümörü” fleklinde adland›r›lm›flt›r. WHO grading
s›n›flamas›n›n klinik önemi Tablo 80-6 da gösterilmifltir.
NMIBC grade da¤›l›m›nda %25 PUNLMP, %50 düflük gra-
de ve %25 yüksek grade (CIS dahil) bulunmaktad›r (Hol-
mang ve ark., 2001; Samaratunga ve ark., 2002). CIS yü-
zey epitelin kanser hücreleri içerdi¤i non-papiller, düz,
yüksek grade tümörler ile karakterizedir (fiekil 80-8)
(Sauter ve ark., 2004). fiiddetli nükleer atipi, hücresel po-
larite kayb› ve uyumsuz hücresel yap› vard›r. Hücreler ge-
nifl ve pleomorfiktir, kromatin kümeleflmesi ve anormal
mitotik flekiller yayg›nd›r. CIS yu displaziden ay›ran koru-
yucu hücrelerin kayb› tipiktir. CIS lar›n hepsi grade olarak
yüksektir. CIS ile birlikteki genetik anormallikler RB,
TP53 ve PTEN genlerindeki de¤iflimleri kapsar (Cor-
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WHO 2004 Grading Sisteminde Farkl› Kasa-‹nvaziv-Olmayan Ürotelyal Kanser Kategorilerinin
Klinik Önemi

DÜfiÜK MAL‹GN DÜfiÜK-GRADE YÜKSEK-GRADE
POTANS‹YELL‹ PAP‹LLER KARS‹NOM

PAP‹LLOM PAP‹LLER NEOPLAZM KARS‹NOM (PAP‹LLER ve CIS)

Rekürens (%) 0-8 27-47 48-71 55-58
Grade progresyonu (%) 2 11 7 N/A
Evre progresyonu (%) 0 0-4 2-12 27-61
Sa¤kal›m (%) 100 93-100 82-96 74-90

CIS, karsinoma in situ; N/A, uygulanamaz; WHO, Dünya Sa¤l›k Örgütü.
Montironi R, Lopez-Beltran A. The WHO 2004 classification of bladder tumors: a summary and commentary. Int J Surg Pathol 2005;13(2):143-53.

Tablo 80-6.

fiekil 80-7. Papiller ürotelyal hiperplazi. fiekil 80-8. Karsinoma in situ.



lidir, dolay›s›yla mesane boynu biyopsisi bulgular› kad›n-
larda üretran›n preoperatif evrelemenin yerine geçen mü-
kemmel bir yöntemdir (fiekil 82-3). Üretran›n proksimal
üçte biri üriner tutulum riskini azaltmak üzere sistektomi
piyesi ile blok halinde ç›kar›l›r ve distal üçte iki yeterli
sfinkter fonksiyonu sa¤lamak üzere b›rak›l›r. 

Sa¤kal›m ve Tedavi Do¤al Seyri. Patolojik tümör evresi
ve nodal statü sistektomi sonras› progresyon riski ve sa¤-
kal›m olas›l›¤›n› etkileyen primer de¤iflkenlerdir (Tablo
82-3) (Stein ve ark., 2001; Madersbacher ve ark., 2003;
Hautmann ve ark., 2006; Shariat ve ark., 2006b; Ghone-
im ve ark., 2008; Manoharan ve ark., 2009). Nodal metas-
taz insidans› invazyon derinli¤i ile artar ve lenfovasküler
invazyon nodal metastaz riskini artt›r›r ve ba¤›ms›z bir
sonuç belirtecidir (Quek ve ark., 2005; Algaba, 2006;
Herrmann ve ark., 2008). Pozitif cerrahi marjinlerin de so-
nuçlar üzerinde kötü etkisi bulunmaktad›r (Dotan ve ark.,
2007; Sonpavde ve ark., 2009). Yak›n zamanda yap›lan
çal›flmalarda sonuçlarda iyileflmenin yüksek volümlü cer-
rah ve hastaneler ile iliflkili oldu¤u ve hastan›n yafl› ve vü-
cut kitle indeksinin de morbidite ve sa¤kal›m üzerinde et-
kisi olabilece¤i ileri sürülmüfltür (Konety ve ark., 2005;
Nielsen ve ark., 2007; Bagrodia ve ark., 2009).

‹nfiltratif hastal›¤› olan hastalar›n %50’sinde metastaz
geliflir ve sonuç olarak hastal›¤a yenik düflerler. Baflar›s›z-
l›k genellikle bafllang›ç teflhisinde mevcut olan gizli me-
tastatik hastal›¤a ba¤l›d›r. Uzun süreli sa¤kal›m oranlar›
düflüktür ve kemoterapi flimdilik sadece seçilmifl hastalar-
da tedavi potansiyeli olana¤› vermektedir.

Metastaz olufltuktan sonra kemoterapiye karfl› duyarl›
hasta oran› %70 olmas›na ra¤men uzun dönem sa¤ kalan
hasta say›s› azd›r. Radikal sistektomiye ilave olarak siste-
mik tedavinin gerekli oldu¤u öne sürülmektedir. Kapsam-
l› lenf nodu diseksiyonunun hem prognostik hem de tera-
pötik anlam› vard›r ve mikrometastazlar› ortadan kald›ran
etkili sistemik tedaviler sonuçlar› iyilefltirebilir.

Subklinik hastal›¤› yok etmek ve öncelikle sa¤kal›m›
iyilefltirmek üzere sistektomi öncesinde (neoadjuvan) ve
sonras›nda (adjuvan) perioperatif (bimodal tedavi) kemo-
terapi uygulan›r. Efl zamanl› uygulanan kemoterapi ve
radyasyon tedavisi ile birlikte titiz transüretral mesane re-
zeksiyonu (TURM) (trimodalite tedavisi) invaziv mesane
kanseri hastalar›nda kullan›lan di¤er bir tedavi yöntemidir
ve özellikle mesanenin korunmas› amaçlanmaktad›r. 

Perioperatif kemoterapinin de¤erlendirildi¤i randomize
çal›flmalar›n ço¤unlu¤u yetersiz kalm›fl, ya etkisiz kemo-
terapi kullanm›fl ya da metodolojik hatalar olmufltur
(Sylvester ve Sternberg, 2000). Yine de daha yeterli olarak
güçlendirilmifl neoadjuvan çal›flmalar ve metaanalizler ek
öneriler sunmaktad›r (Hall, 2002; Grossman ve ark.,
2003b; Advanced Bladder Cancer Meta-analysis Collabo-
ration, 2005b).

NEOADJUVAN KEMOTERAPI
Neoadjuvan kemoterapi klinik evresi T2 ile T4 kas invaziv
hastal›¤› olan ameliyat edilebilir hastalarda kullan›l›r. Sis-
tektomi öncesinde kemoterapi ya da baz› olgularda tam
doz radyasyon tedavisi (RT) uygulanmas›n›n amac› teflhis
s›ras›nda mevcut mikrometastatik hastal›¤›n tedavi edil-
mesidir.

Ameliyat öncesi kemoterapinin çeflitli avantajlar› var-
d›r. Ameliyat veya radyasyon öncesi tedavi daha iyi tolere
edilmektedir. Kemoterapiye ba¤l› toksisiteler lokalize has-
tal›¤› olan hastalarda metastatik hastal›¤› olanlara k›yasla
performans statüsüne ba¤l› olarak önemli ölçüde azd›r.
Hastalar genellikle, ameliyat öncesinde ameliyat sonras›-
na k›yasla daha yüksek yo¤unlukta dozu ve daha fazla
kemoterapi siklusunu tolere etmektedir. Neoadjuvan ke-
moterapi daha sonraki tedaviler için yararl› bilgiler sa¤la-
yacak in vivo ilaç duyarl›l›k testine imkan sa¤lar. Primer
tümörün hem de prognostik aç›dan büyük önemi bulunan
yan›t› de¤erlendirilir. ‹lave olarak preoperatif kemoterapi
tümörlerin evresini azaltabilir ve böylece potansiyel olarak
ameliyat›n teknik aç›dan kolaylaflmas›n› sa¤lar (Calabro
ve Sternberg, 2009b).

Neoadjuvan tedaviye yan›t›n de¤erlendirilmesi olgula-
r›n yaklafl›k %30’unda bildirildi¤i üzere klinik ve patolo-
jik evreleme aras›ndaki farkl›l›klar nedeniyle zorlaflabilir
(Herr ve Scher, 1990; Sternberg ve ark., 2003). Neoadju-
van kemoterapinin bafll›ca dezavantaj› yan›t al›namayan
veya hastal›¤› progrese olan hastalarda definitif lokal te-
daviyi geciktirmesidir. Kas invazyon teflhisi ile sistektomi
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ŞİDDETLİ DİSPLAZİ, CIS VE KANSER HARİTASI

fiekil 82-3. 65 kad›n radikal sistektomi numunesinde kanser loka-
lizasyonu. Mesane boynu tutulumu üretra tutulumunun yerine ge-
çer (SPL, kiflisel serileri). Kad›nlarda üretra korumas›n›n uygunlu¤u
ve ortotopik diversiyonu belirlemek üzere mesane boynu biyopsi-
leri yap›lmal›d›r. CIS, Karsinoma insitu.

Radikal Sistektomi sonras› Pelvik Lenf Nod Metastaz› Olan ve Olmayan Patolojik Evre ile Hastal›¤a Özgü
5 Y›ll›k Sa¤Kal›m Yüzdesi (DSS): DSS Bildirilen Seçilmifl Seriler (2000-2009)

HASTA
SEÇ‹LM‹fi SER‹LER SAYISI ≤P1 P2A P2 P2B P3A P3 P3B P4A,B N NEG N+

Stein ve ark. (2001) 1054 88 81 68 47 44 78 35
Madersbacher ve ark. (2003) 507 76 74 52 36 — 33
Hautmann ve ark. (2006) 788 90 72 43 28 75 21
Shariat ve ark. (2006b) 888 81 72 44 28 80 35
Ghoneim ve ark. (2008) 2720 82 75 53 40 29 62 27
Manoharan ve ark. (2009) 432 81 70 44 16 72 29

Tablo 82-3.



nal görüntülemeyle lokal yay›l›m ve metastaz gösterilirken
gecikmifl görüntülemeyle üst üriner sistemin lümen içi de-
fektleri saptanabilir. Buna imkân olmad›¤›nda intraluminal
dolum defektlerini saptayabilen intravenöz pyelografi man-
t›kl› bir alternatif olacakt›r. Intravenöz kontrast madde aler-
jisi veya GFR 30-60 ml/dk olan hastada manyetik rezonans
ürografi, BT Ürografiye güvenilir bir alternatiftir ve abdomi-
nal görüntülemeyle birlikte üst üriner sistemin etkin bir fle-
kilde görüntülenmesini sa¤lamaktad›r. Kronik böbrek has-
tal›¤›, GFR 30 ml/dk’dan düflük olan hastan›n üreter ve re-
nal pelvisinin görüntülenmesi için böbrek ultrasonografisi
ve retrograd pyelogram kullan›lmal›d›r.

Ameliyathanede genel veya lokal anestezi uyguland›k-
tan sonra hasta dorsal litotomi pozisyonuna getirilir. ‹fllem
bafllang›c›nda bir saat içinde hastaya uygun antibiyotik
verilir, preoperatif kültürü negatif olan hastaya ya ikinci
kuflak sefalosporin ya da kinolon verilebilir. ‹lk olarak; tü-
mörün klinik evresini saptamak için pelvisin bimanuel
muayenesi yap›l›r. 30 ve 70 dereceli lenslerle tüm üretra,
prostat (erkeklerde) ve mesane de¤erlendirilebilir. Tümö-
re yak›nl›¤› ve tutulum ihtimali nedeniyle her iki üreteral
orifis incelenir. Mesane; e¤er vaka da monopolar elektro-
koter kullan›lacaksa su veya %1.5 glisin irrigant ya da bi-
polar elektrokoter kullan›lacaksa %0.9’luk sodyum klorid
ile doldurulur.

Tümör veya tümörler saptand›¤›nda; loop rezeksiyon
koteri kesme ak›m›yla detrüsör kas› seviyesine kadar
rezeke edilmelidir. Rezeksiyonun bu seviyeye kadar ol-
mas›; patolojik evreleme için yeterli dokuyu ve tam rezek-

siyonu sa¤lamak için gereklidir (fiekil 83-1). Tümör derin
kas dokusuna genifl tabanl› veya tentaküler (dokunaçl›)
yay›l›m gösterdi¤inden rezeksiyon s›n›r› lezyonlu alan›n
çevresindeki 2-3 cm tümör negatif görünen alan› kapsama-
l›d›r (fiekil 83-2). Mesanenin lateral duvar›n› içeren rezek-
siyonlarda obturator sinirin stimülasyon riski vard›r ve bu
da meydana gelen h›zl› ve güçlü adduksiyon ile mesane
perforasyonuna neden olabilir. Bu risk koter ak›m›n›n
azalt›lmas› ve ayak pedal›na h›zl›ca bas›p çekme ile en aza
indirilebilir. Küçük ve çoklu lezyonlar punch biyopsi ve ful-
gurasyon veya sadece koagülasyon ak›m›yla fulgurasyon
veya neodyniumm-yttrium-aluminum garnet laser (Nd:
YAG) gibi baflka bir enerji kayna¤› ile tedavi edilebilir. 

Mesane perforasyonu detrüsörde optimal derinlik-
te yap›lm›fl rezeksiyonun komplikasyonudur. Bu du-
rum perforasyon bölgesinin taban›nda intravezikal ya da
ekstravezikal s›v› ekstravazasyonuyla sonuçlan›r. Trigon,
mesane taban› ve lateeralde oluflan perforasyonlar tipik
olarak ekstravezikaldirler ve s›kl›kla Foley kateter drenaj›
ile konsevatif olarak tedavi edilebilirler (fiekil 83-3A). Me-
sane kubbesindeki perforasyonlar, intraperitoneal perfo-
rasyon fleklinde sonuçlan›r ve s›v› ekstravaze olur bu du-
rumda s›kl›kla cerrahi tamir ve s›v›n›n drenaj› gerekir (fie-
kil 83-3B). ‹ntraperitoneal rüptürlerin tan›s› genellikle s›-
v›n›n kar›nda yapt›¤› distansiyonun palpasyonuyla ameli-
yat s›ras›nda konur. Her iki tip rüptür de intraoperatif sis-
togramla teyit edilebilir.

Mesane perforasyonu olmadan yap›lan rezeksiyon-
larda doksorubisin veya mitomisin-c gibi intravezikal
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A B C

fiekil 83-1. A, Genifl tabal› papiller lezyon. B, Lezyonun loop elektrokoter ile rezeksiyonu. C, Detrüsör kas›na kadar rezeksiyon.

A B

B

A

C

Tumor A Tumor B

fiekil 83-2. A, Papiller mesane lezyonu. B, A tümörün görsel s›n›r›n› gösteriyor ve B uygun tümör kontrolü için s›n›r› gösteriyor. C, Ge-
nifl tabanl› ve tentacular (dokunaçl›) paternde tümörün derin invazyonu.
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A B

fiekil 83-9. A, Mesane ve prostat› rektumdan ay›ran cul de sac›n alt›nda posterior plan›. B, Cul de sacta rektumun üzerindeki peritonun
kesilmesi.

A B

fiekil 83-10. A, Mesanenin posterior vasküler pedikülün ligasyon için gösterilmesi. B, Posterior pedikülün ligasyonu ve kesilmesi.



mesane pedikülü tan›mlan›r (fiekil 84-16). Bu ifllem eks-
ternal iliak damarlar ile mesane lateral yüzü aras›nda
avasküler plan gelifltirilerek kolaylaflt›r›l›r. Bu plan›n en
arkas›nda superior vezikal arter yer almaktad›r. Bu damar
kliplenip kesilebilir. Sinir korumas›z bir ameliyat yap›la-
caksa kalan anterior pedikül 10 mm LigaSure (Valleylab,
Boulder, CO) cihaz› ile kesilir. Sinir korumal› bir ameliyat-
ta, nörovasküler demetlerin yak›n›nda elektrokoter kul-
lanmamak için cerrahi klipler kullan›l›r. Anterior pedikül-
lerin kesilmesi üreterlerin mesaneye girdi¤i hiatusun ta-

n›mlanmas›n› sa¤lar. Bu noktada, her iki üreter kliplene-
rek kesilir. Cerrahinin sonraki dönemlerinde tan›mlamak
için proksimaldeki klip ucunda uzun bir parça ip b›rak›l›r.
Bu anda her iki vas deferensler de kesilebilir.

Posterior Düzlemin Gelifltirilmesi
Üreterler kesildikten sonra dikkat mesanenin rektumdan
ayr›lmas›na çevrilir (fiekil 84-17). Soldan sa¤a do¤ru, me-
sane ile rektum aras›ndaki periton dönme çizgisinden ke-
silir. Cerrah posterior s›n›r›n güvenli bir fleklide diseke
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A B

fiekil 84-15. A ve B, Üreterin tan›mlanmas› ve diseksiyonuna, hastan›n sol taraf›nda gösterilmektedir, sa¤daki masa bafl› asistan›n›n (Mic-
roFrance grasper kullanarak) veya robotun dördüncü kolu ile (ProGrasp kullanarak, Intuitive Surgical, Sunnyvale, CA) sigmoid kolonun
retraksiyonu ile bafllan›r. A, Pelvik yan duvar ve eksternal iliak arter. B, Hipogastrik arter. C, Ureter, soldaki robotik kol ile öne do¤ru çe-
kilmifltir. D, Mesane ve üreteral hiatus. E, Rektum. F, Sigmoid kolon. G, Sa¤ robotik kol, H, Y›kama-aspiratör. Cerrah eksternal iliak ar-
ter üzerindeki posterior peritonu açarak üreterler kolayca tan›mlan›r. Üreterler cerrah veya asistan taraf›ndan direkt olarak tutulmamal›-
d›r, etkin üreteral traksiyon sol robotik koldaki grasper üreterin alt›na konarak yap›l›r. Daha sonra üreter common iliak arter yukar›s›na
kadar diseke edilir. Distalde üreteral hiatusa kadar diseksiyon yap›l›r.

A B

fiekil 84-16. A ve B, Hastan›n sol taraf›ndaki anterior pedikül pelvik yan duvar ile mesane aras›ndaki damars›z alana girilerek bafllan›r.
A, Pelvik yan duvar; B, obturator sinir; C, internal iliak (hipogastrik) arter; D, obturator arter; E, superior vezikal arter; F, superior vezikal
arter dal›; G, mesane; H, üreter; I, rektum; J, mesane arka pedikülü.



Laparoskopik Anastomoz
Ögmantasyon sistoplastisi ve sistektomiye laparoskopik
yaklafl›m tarif edilmifltir (Gill ve ark., 2002; Guilliotreau,
2009). Kontinan yeni-mesane veya ileal üreter substitüs-
yonu iflleminde, endoskopik staplerle laparoskopik olarak,
barsa¤›n rezeke edilmesi mümkündür. Trokarlar›n uygun
olarak yerlefltirilmesi, barsaklar›n hareket ettirilip ifllemin
yap›lmas› için gereklidir. Distal ileumun mobilizasyonu
için trokar yerlefltirilmesi fiekil 85-11’de gösterilmifltir.
Endoskopik lineer kesici ve staplerin kullan›lmas›, ince
barsaklar›n ve onun mezenterinin ayr›lmas› için kullan›la-
bilir (fiekil 85-12 ve 85-13). Reanastomoz, intrakorporeal
olarak ayn› endo-GIA stapler ile yan-yan fonksiyonel ve
uç-uç anastomoz ile gerçeklefltirilebilir (Gill ve ark.,
2000b; Potter ve ark., 2000). Endoskopik TA stapler bar-
sa¤›n kapat›lmas› ifllemini tamamlamak için kullan›labilir. 

Laparoskopik ileal kondüit bu teknikle kullan›labilir.
Üreterointestinal anastomoz el yard›ml› laparoskopik sü-
türle gerçeklefltirilir. Abdominal trokar bölgesinin biri, sto-
ma konstrüksiyonu için barsak duvar› boyunca barsak
segmentinin çizilmesi için kullan›l›r. Tamamiyle, laparos-

kopik ortotopik ileal yeni-mesane oluflturulmas› bildiril-
mifltir (Gill ve ark., 2002). Yeni-mesane elle at›lan devam-
l› sütürle laparoskopik olarak oluflturulur (fiekil 85-14).
Laparoskopik barsak anastomozlar›n›n sonuçlar›, bu anas-
tomozlar›n güvenli oldu¤unu fakat yeterince aç›k yöntem-
lerle karfl›laflt›r›lan, genifl serileri henüz yay›nlanmam›flt›r
(Canin-Endres ve ark., 1999; Rothenberg, 2002). 

Laparoskopik barsak cerrahisine di¤er yaklafl›m, bar-
sak segmentinin laparoskopik mobilizasyonu ve barsak
segmentinin d›flar› al›nmas›, ve ard›ndan üreterointestinal
anastomozun küçük bir laparotomi insizyonuyla aç›k ola-
rak yap›lmas› fleklindedir (fiekil 85-15). fiuanda ço¤un-
lukla, laparoskopik sistoprostatektomi için tercih edilen
yöntem budur. Tamamen laparoskopik olarak yap›lan ra-
dikal sistektominin üreterointestinal anastomoz kaça¤›na
ba¤l› komplikasyon oranlar›, d›flar› al›narak yap›lanlardan
çok daha fazlad›r (Stephenson,2008). Radikal sistektomi-
de spesmenin bütün olarak ç›kar›lmas› için zaten küçük
bir insizyon gereklidir. Ayr›ca, aç›k yaklafl›m, anastomo-
zun direk taktil olarak de¤erlendirilmesine imkan sa¤lar. 
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fiekil 85-10. Staplerle uç-uca anastomoz. A, Antimezenterik s›n›r-
da 3-0 ipek sütür, her iki barsak segmentinde, kesik k›s›mdan 5-6
cm uzakl›kta at›l›p ba¤lan›r. Her iki barsak lümeninin etraf›na as-
k› sütürler at›l›r. Bir sütür her iki barsak segmentinin antimezente-
rik ks›m›n› birlikte korur. Linear anastomoz stapleri lümen içerisi-
ne yerlefltirilir, çal›flt›r›l›p, kesilir. B, Staplerle ifllem yap›ld›ktan
sonra barsak anastomozunun görünümü. C, Linear stapler uygula-
n›rken, ask› sütürlerinin as›lmas›yla her iki barsak segmentinin
aç›k ucu stapler ile kapat›l›r. D, Anastomoz 3-0 aral›kl› ipek sütür-
lerle mezenterin kapat›lmas›yla sonlan›r.

fiekil 85-11. Distal ileumun laparoskopik mobilizasyonu için tro-
karlar›n yerlefltirilmesi.

fiekil 85-12. Rekonstrüksiyonda kullan›lacak ince barsak segmen-
tinin laparoskopik mobilizasyonu. Viseral periton keskin diseksi-
yonla ayr›l›r, Sonra mezenter damarlar› ligate edilip, bölünür.
Stapler, ultrasonik veya bipolar koter mezenter damarlar›n› ay›r-
mak için kullan›l›r.



hatlar›n›n ince ba¤›rsa¤a ulaflt›¤› yerde anastomozun su
geçirmez olmas›n› sa¤lamak için bir yatay matris sütürü
at›l›r. Proksimal ve distal uçlar›n anastomozunda bir ürete-
rin ucu di¤erinin apeksine sütüre edilir. ‹ki üreterin poste-
rior içyan duvarlar› birbirlerine yaklaflt›r›l›r. Üreter ön d›fl-
yan duvarlar› ince ba¤›rsa¤a sütürlerle tespit edilir.

Üreterointestinal anastomoz tekniklere göre Wallace
anastomozu en düflük komplikasyon oran›na sahiptir.
Striktür oluflum oran› yaklafl›k olarak %3, üst üriner yol-
lar›n kötüleflme ve s›z›nt› oranlar› s›ras›yla %4 ve %2 ci-
var›ndad›r (Tablo 85-4). Yayg›n karsinoma in situ veya
üreter tümör nüksü olas›l›¤› yüksek hastalarda Wallace
tekni¤i önerilmemektedir. Bir üreterde anastomoz yerinde
tümör nüksü her iki üreteri bloke ederek bilateral obstrük-
siyon ve sonuçta üremiye neden olacakt›r. 

Tünelli ‹nce Ba¤›rsak Anastomozu 
Bu yöntem bir submukozal tünel oluflturarak antireflü
anastomoz gerçeklefltirmeye çal›fl›r (fiekil 85-27) (Starr ve
ark., 1975). Antimezenterik kenarda ince ba¤›rsa¤›n uzun
eksenine dik aç›larla 2,5 cm arayla serozada iki adet 0,5
cm’lik kesi yap›l›r. Daha sonra seromüsküler katman na-
zikçe hemostat pensiyle yap›lan künt diseksiyonla muko-
zadan ayr›l›r. Üreter bir kesiden içeri çekilir ve di¤er kesi
üzerinde dü¤me fleklinde bir mukoza parças› ç›kart›l›r.
Üreter spatüle edilir ve mukozaya tek tek 5-0 sütürlerle
tespit edilir. Daha sonra seroza tek tek 4-0 ipek sütürlerle

kapat›l›r. Ard›ndan üreterin adventisyas› üreterin girifl ye-
rinde ince ba¤›rsa¤›n serozas›na sütüre edilir. 

‹yi sonuçlar bildirilmifl olmas›na ra¤men bu teknik
yayg›n biçimde kullan›lmamaktad›r. Uzun dönemli izlem
sonuçlar› mevcut de¤ildir.

Yar›k Meme Ucu Tekni¤i
Bu yöntem bir “meme bafl›” mekanizmas› uygulayarak
antireflü anastomoz oluflturmaya çal›fl›r. ‹nce veya kal›n
ba¤›rsakta uygulanabilir. Bu teknik Griffiths taraf›ndan
tan›mlanm›fl olmakla birlikte üreterde bir “meme bafl›”
oluflturarak ince ba¤›rsak içine implantasyonunu içerir
(fiekil 85-28) (Turner-Warwick and Ashken, 1967). Üre-
terde 0,5 cm’lik uzunlamas›na kesi yap›l›r ve üreter duva-
r› kendini üstünde ters çevrilerek geniflli¤inin iki kat› bir
“meme bafl›” oluflturulur. Oluflan manflon (kaf) köflelerin-
den sütürlerle tespit edilir. Seromüsküler ve mukozal do-
kudan dü¤me fleklinde bir parça ç›kart›l›r ve üreter muko-
zadan d›flar› ç›k›nt› yapacak flekilde ince ba¤›rsak içine
yerlefltirilir. Üreterin yine kendisine sütüre edildi¤i nokta-
n›n hemen proksimalindeki adventisya ince ba¤›rsak du-
var›na tam kat olarak tek tek 5-0 PDS sütürlerle tespit edi-
lir. Anastomoz stentlenir.
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fiekil 85-26. Wallace ureterointestinal anastomozu. A, Her iki üre-
ter spatüle edilir ve yan yana getirilir. B, Bir üreterin apeksi di¤er
üreterin apeksine 5-0 PDS sütürlerle tespit edilir. Her iki üreterin
posterior medial duvarlar› birbirlerine tek tek veya kontinü 5-0 sü-
türlerle tespit edilir ve dü¤ümler d›fla do¤ru ba¤lan›r. Üreterin d›fl-
yan duvarlar› daha sonra ince ba¤›rsa¤a sütüre edilir. C, B fl›kk›n-
da gösterildi¤i gibi üreterlerin ön d›flyan duvarlar›n›n ön yüzünde-
ki sütürler tamamland›ktan sonra üreterlerin uçlar› do¤rudan ince
ba¤›rsa¤a sütürlerle tespit edilir. D, Bir üreterin proksimal ucu di-
¤erinin ucuna a¤›zlaflt›r›l›r. Burada bir üreterin apeksi di¤erinin
ucuna anastomoz yap›l›r. Üreterlerin posterior içyan duvarlar› bir-
birlerine, daha sonra üreter uçlar› ve d›flyan duvarlar› ince ba¤›r-
sa¤a sütürlerle tespit edilir.

fiekil 85-27. Tünelli ince ba¤›rsak anastomozu: ince ba¤›rsakta kü-
çük bir enlemesine kesi yap›l›r. Bu kesinin 3 cm d›flyan›na 3 cm
uzunlu¤unda ikinci bir küçük kesi yap›l›r. Bir submukoza tüneli
oluflturulur Üreter tünel içine çekilir. Mukozadan dü¤me fleklinde
bir k›s›m ç›kart›l›r. Üreter tünelden d›fla çekilir ve do¤rudan muko-
zaya sütüre edilir. Serozadaki kesi kapat›l›r, üreter advensiyas›na
sütür at›l›r ve üreterin ince ba¤›rsa¤a girifl yerinde serozaya tespit
edilir.

fiekil 85-28. A ve B, Yar›k meme bafl› tekni¤i Üreter spatüle edilip
kendi üzerinde ters çevrilir. Daha sonra üreterin ucu üreter adven-
tisyas›na tek tek 5-0 PDS ile tespit edilir.



r›n büyük ço¤unlu¤u intestinal adaptasyon veya farmako-
lojik tedavi ile düzenli barsak hareketine kavuflur. Ancak
baz› hastalar ileoçekal valvin kayb›ndan sonra oldukça
fliddetli diyare/steatore yaflayabilir. Bu durum özellikle
nörojenik barsak disfonksiyonu olan (örn., myelomenin-
gosel) pediatrik hastalarda gerçekleflebilir. 

Kontinans mekanizmas› oluflturmada kullan›lan
üçüncü cerrahi prensip, intusisepsiyone nipple valvi
veya son zamanlarda kullan›lmaya bafllanan ve intu-
sisepsiyon gereklili¤ini ortadan kald›ran flap valvdir.
Nipple valvleri oluflturmak bütün kontinans mekanizma-
lar› aras›nda en fazla teknoloji gerektiren ifllemdir ve en
yüksek komplikasyon ve reoperasyon oran›na sahiptir.
Cerrah›n bu ifllemi güvenli bir flekilde gerçeklefltirebilmesi
için ciddi bir ö¤renme süresi gerekmektedir. Bu nedenle,
kontinan pofl tekniklerini s›kl›kla uygulamayan cerrahla-
r›n bu ifllemi seçmemeleri tavsiye edilir. Dahas›, geride b›-
rakt›¤›m›z yirmi y›lda, Kock’un orijinal tekni¤i, stabil
nipple valvi elde etmek için defalarca modifiye edilmifltir.
Bu modifikasyonlar›n gelifltirilmesinin tek nedeni, nipple
valvinin uzun dönemdeki hayal k›r›kl›¤› yaratan sonuçla-
r›d›r. Bunun sonucunda, Southern California Üniversite-
si’nden bir grup flap valv kullanan T-pofl’u gelifltirmifltir
(Stein ve ark., 1998). ‹nvajine nipple valv yönteminden
daha kolay görünen bu ifllem, hem kontinans hem de bir
antireflü mekanizmas› oluflturmak için kullan›lm›flt›r. En
iyi ve deneyimli cerrahlarda bile, kayma veya valv kayb›
nedeniyle oluflan nipple valv yetersizli¤i, %10 ila 15 ora-
n›nda görülür. Bu durumda yeni bir barsak segmentinden
yeni nipple valv yap›lmas› gereklidir.

Stapler ile yap›lan nipple valvin önemli bir özelli¤i tafl
oluflturma potansiyelidir. Bu durum, Skinner ve ekibinin
(1984) önerdi¤i flekilde; staplerin nipple valvin inajine
edilen ucununda atlanmas›yla büyük oranda azalt›lm›flt›r.
Ancak, proksimal staplerler poflu afl›nd›rarak tafl oluflumu
için nidus vazifesi görür. Bu tafllar genelde endoskopik
forseps ile ç›kart›larak veya tafl›n elektrohidrolik veya ul-

trasonik olarak k›r›lmas› sonras›nda staplerin forseps ile
toplanmas›yla tedavi edilebilir. Staplerler her ne kadar tafl
oluflumu için nidus olufltursa da; kontinan diversiyonun
do¤as› gere¤i konduit diversiyona göre daha fazla kalsi-
yum, magnezyum ve fosfat idrar ile at›l›r (Terai ve ark.,
1995). Bu nedenle kontinan diversiyon uygulanan her
hasta, rezervuar tafl› oluflumu riski alt›ndad›r. 

Dördüncü major kontinan mekanizma yap›m tekni-
¤i, Benchekroun nipple’daki gibi bir hidrolik valv ha-
z›rlanmas›d›r (1987). Bu operasyonda, küçük bir barsak
segmentinin izolosyonu sonras›, mukozal yüzeyleri yan
yana gelecek flekilde ters olarak intusisepsiyone edilir.
Nipple valvi stabilize etmek ve ayn› zamanda idrar ak›fl›n›
serbest flekilde ileal mukoza yapraklar› aras›ndan sa¤la-
mak için, intusisepsiyone edilen segment çevresinin bir
k›sm›na tesbit sutürleri at›l›r. Pofl doldukça artan hidrolik
bas›nç yapraklar› kapat›r ve kontinans sa¤lan›r. Bu tek-
nik, rezervuar doldukça artan valv bas›nc›n artmas›yla
kontinans sa¤lanmas› esas›na dayan›r. Özellikle çocuklar-
da görülen stomal stenoz ve nipple destabilizasyonu bu
prosedürün büyük oranda terk edilmesine sebep olmufltur
(Sanda ve ark., 1995). Sonuç olarak söz konusu teknik bu
bölümde detayland›r›lmam›flt›r.

Genel Operasyona ‹liflkin Metodoloji
Poflun yap›m› s›ras›nda, pofl bütünlü¤ünü test eden in-
traoperatif testler her zaman gerçeklefltirilmelidir. Ka-
teterizasyonun kolay olmas› için pofl yap›m›ndan son-
ra kontinans mekanizmas› da test edilmelidir. Pofl salin
solüsyonla doldurulur, kontinans mekanizmas› kateteri
ç›kar›l›r ve pofla hafifçe bast›r›larak herhangi bir s›zman›n
ve kontinans mekanizmas›n›n idrar› depolamas›nda bir
sorunun olup olmad›¤› kontrol edilir. Bundan sonra, kon-
tinans mekanizmas› kateter pasaj›n›n kolaylaflmas› için
kateterize edilir. Kateterizasyonun yap›lamamas› re-
operasyon gerektiren ciddi bir komplikasyon oldu¤u
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fiekil 86-3. A, Terminal çekuma gastointestinal anastomoz (GIA) stapler uygulanmas› ile proksimal çekumun tübüler k›sm› dahil edilerek
appendikseal güdük uzat›l›r. Mezoappendikste bir pencere oluflturulup, GIA staplerin b›ça¤› buradan ilertilir. Bu manevra ile kan ak›m›n
yanl›fll›kla zarar görmesi engellenir. B, Eklenen uzunluk gösterilmifltir. Appendiks döndürülerek tenyaya implante edilir. Çekal tüp stoma
olarak kullan›labilir (Burns MW, Mitchell ME. Tips on constructing the Mitrofanoff appendceal stoma. Contemp Urol 1990; May:10-2).



l›r. ‹kinci s›ra sütürler genellikle 12 ila 14-Fr kateter ara-
c›l›¤› ile ileumun karfl›l›kl› mezenterik köflelerini bir araya
getirmelidir. Çift s›ra sütürlerin birbirinden uzakl›¤› yakla-
fl›k 8 mm olmal› ve her s›ran›n ilk sütürü “purse-string”
fleklinde at›lmal›d›r. Çekal ucun etraf›na da alternatif ola-
rak Miami Üniversitesi grubu ayn› ileal bölgeye purse-
string sütür yerlefltirmeyi tavsiye etmektedirler (Bejany ve
Politano, 1988). Son olarak Tampa grubu terminal ileu-
mun her iki taraf›na da Lembert sütürleri yerlefltirmeyi
tavsiye etmifllerdir (fiekil 86-11E). Rezidüel ileum kateter
arac›l›¤›yla daralt›l›r ve fazla ileum stapler ile uzaklaflt›r›-
labilir (fiekil 86-11F).

Çekal rezervuar hala aç›kken imbrikasyonu tatbik et-
mek ilioçekal valvin aflamal› kapanmas›n› gözlemek aç›-
s›ndan önemlidir (Rowland,1996). Daha sonra pofl aral›k-

s›z emilebilir sütürle Heineke-Mikulicz konfigurasyonun-
da kapat›l›r. Üreteral stent ve suprapubik tüp bir kesiyle
pofla yerlefltirilir ve sa¤ alt abdominal kadrana ulaflt›r›l›r.
Pofl, ileal neouretral seçilen stoma bölgesine mümkün ol-
du¤unca yak›na getirebilmek için döndürülür. Bir parmak
geniflli¤indeki dü¤me fleklindeki deri, benzer flekilde ante-
rior ve posterior fasya ile birlikte enlemesine kesit halinde
ç›kart›l›r. ‹leal neouretral rektus kas›n›n dallar› aras›nda
stoman›n içine do¤ru yat›r›l›r ve rezidüel ileum enlemesi-
ne kesilip ç›kart›l›r. ‹leal uçlar “flush stoma” oluflturmak
için deriye aral›kl› sütürlerle dikilir. 

‹lioçekal valv imbrikasyonundaki farkl›l›klara ek ola-
rak Miami ve Florida Üniversiteleri pofllar› kullan›lan bar-
sak miktar›yla da birbirlerinden ayr›l›r. Tüm ç›kan kolon
ve transvers kolonun sa¤ 1/3 ya da 1/2’si 10 ila 12 cm’lik

2468 KISIM XV ● Benign ve Malign Mesane Hastal›klar›

A

D

E

F

B

C

Distal ileumun
çifte imbrikasyonu

Proksimal ileal parçanın
neouretraya eklenmesi için
stapler tekniği ile daraltılması

Üreter

fiekil 86-11. A, Terminal ileumun yaklafl›k 10 cm'lik bir segmenti ve tüm sa¤ kolon ile birlikte izole edilir. B, Appendektomi uygulan›r
ve ilioçekal bileflkenin inferior ucunu örten appendiseal ya¤ yast›¤› koter ile uzaklaflt›r›l›r. C, Tüm kolon antimezenterik kenar› boyunca
aç›l›r. D, ‹ndiana'da tarif edildi¤i gibi ilioçekal valvin çift imbrikasyonu için emilemeyen sütürler kullan›larak 3 ila 4 cm'lik uzakl›kta çift
s›ra aral›kl› Lembert sütürleri at›l›r. E, Terminal ileumun her iki taraf›na da karfl›l›kl› Lembert sütürleri yerlefltirilir. F, Fazla ileum stapler
tekni¤i ile daralt›labilir (A-C, Benson MC, Sawczuk IS, Hensle TW, et al. Modified Indiana University Continent Diversion. Curr Surg
Tech Urol 1988; 1:1-8’den al›nm›flt›r; D-F, Olsson CA. Contemp Urol 1989; Sept:62-8’den al›nm›flt›r; E, Lockhart J. Remodeled right co-
lon: an alternative urinary resevoir.J Urol 1987; 138: 730-4’ten al›nm›flt›r).



hi yaklafl›mla k›yaslanabilir gözükmektedir (Haber ve
ark., 2008, Guillotreau ve ark., 2009). Serilerin büyük bö-
lümünde postoperatif komplikasyonlar ve hastanede kal›fl
süresi orta düzeyde azalt›lm›fl olup ameliyat süresi daha
uzun olmakla birlikte kan kayb› daha azd›r ve baz› olgu-
larda ileus azalm›fl ve hastanede kal›fl süresi k›salm›flt›r.
Bu teknikler geliflmeyi sürdürmektedir ve nihayetinde da-
ha yayg›n flekilde uygulan›r hale gelebilirler. Di¤er kanser
cerrahilerinde oldu¤u gibi minimal invazif teknikler kulla-
n›l›rken ameliyat›n onkolojik etkinli¤ine gölge düflürülme-
mesi zorunludur. ‹nvazif mesane kanserinin tedavisinde
en önemli unsur cerrah›n negatif cerrahi s›n›rlar b›rakma-
ya çabalamas›d›r ve daha kapsaml› lenfadenektomiye gö-
re bariz ontolojik avantajlar› bulunmaktad›r (Skinner ve
ark., 2007).

ORTOTOP‹K YEN‹ MESANELER‹N
SONUÇLARI VE KOMPL‹KASYONLARI

Kontinans 
Çeflitli sistektomi ve ortotopik yeni mesane serilerinin kli-
nik ve kontinans sonuçlar›n› de¤erlendirirken, birçok hu-
susu göz önünde bulundurmak gerekir. Üriner inkontinan-
s›n prevalans› ve fliddeti, hastan›n yafl› ve cinsiyeti, cerra-
hi endikasyonlar, önceki tedaviler (radyasyon veya prosta-
t›n trans-üretral rezeksiyonu) ve üriner diversiyon tekni¤i
gibi birçok de¤iflken taraf›ndan etkilenebilir. Ayr›ca, in-
kontinans tan›m›, bilgi toplama teknikleri (grafiklerin göz-
den geçirilmesi, telefonla görüflme ya da anonim valide
edilmifl anketler), takibin uzunlu¤u ve gösterilen özen; ra-
porlanm›fl farkl› serilerin karfl›laflt›r›lmas›nda çok büyük
öneme sahiptir (Thuroff ve ark., 1996) (fiekil 87-1).

Ortotopik diversiyon ameliyat› geçiren hasta serileri
üzerinde yap›lan gözlemlerin neredeyse tümünde gündüz

inkontinans›n›n kademeli geliflimi 6 ila 12 ayl›k bir süreç
sonras›nda görülmektedir ve hastalar›n %20-50’sinde ›s-
rarc› gece inkontinans› yüksek prevalansta görülmektedir.
Çeflitli biçimlerde ortotopik yeni mesaneli 2238 hastayla
yap›lan göllendirilmifl analizde, ortalama %13 oran›nda
gündüz inkontinans› bildirilmifltir. Gündüz inkontinans›
üzerine yap›lan çal›flmalardaki risk faktörleri aras›nda
hastan›n ileri yaflta olmas› (65 yafl üzeri), kolon segment-
lerinin kullan›lmas› ve baz› serilerde sinir koruyucu tek-
niklerinin yetersiz kullan›lmas› say›lm›flt›r (Steers, 2000).

Kessler ve ark. (2004), 331 erkek hastada radikal sis-
tektomi ve ileal ortotopik mesane substitüsyon sonras›
üriner kontinans›n› etkileyen çeflitli faktörleri de¤erlendir-
mifltir. Çok de¤iflkenli analizlerde, 65 yafl›n alt›ndaki ve si-
nir koruyucu tekniklerin kullan›ld›¤› hastalarda, gündüz
kontinans›n›n sa¤lanmas› için geçen zaman›n ve baflar›
oran›n›n belirgin bir flekilde yüksek oldu¤u görülmüfltür
(Kessler ve ark., 2004). Bu bulgular, ortotopik substitüs-
yon yap›lan sistektomili hastalarda kontinans ile sinir-ko-
ruyucu teknikler aras›ndaki iliflkiyi güçlendirmifltir. Ya-
zarlar›n fikrine göre, büyük tümörleri olan (>T2) –özellik-
le mesane posteriorunda, trigonda ve mesane boynunda
lokalize– ve 70 yafl üzeri ço¤u hastada, potansiyel in-
komplet tümör eksizyonu riski sinir-koruyucu tekniklerin
avantajlar›na a¤›r basmaktad›r. Bu hastal›kta pozitif cer-
rahi s›n›rlar, her zaman son derece ölümcüldür ve bu yüz-
den, sinir koruma teknikleri için uygun hasta seçimi bü-
yük önem tafl›maktad›r. 

Gece inkontinans›, %7-70 (ortalama %28) oran›nda
görülen ve yeni mesanenin en can s›k›c› sekellerinden bi-
ridir (Steers, 2000). Ortotopik rekonstrüksiyon sonras›
nokturnal inkontinans k›smen nörolojik geri-bildirim ve
detrusor sfinkter refleks kayb›n›n yan› s›ra gece sfinkter
tonusunun azalmas›yla sonuçlanmaktad›r. Gündüz in-
kontinans›na benzer flekilde, gece inkontinans› da zaman-
la fonksiyonel kapasitenin art›fl› ve mukozan›n emilim ka-
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fiekil 87-9. Le Bag (ileokolonik) ortotopik rezervuar›n oluflturulmas›. A, 20 cm’lik çekum ve ç›kan kolon karfl›l›k geln terminal ileum ile
ayr›l›r. Barsak tüm antemezenterik kenar boyunca aç›l›r ve insize edilmifl iki segment birbirine dikilir. Bu, rezervuar›n posterior pla¤›n›
oluflturur. B, Bu rezervuar katlan›r ve 180 derece pelvise do¤ru çevrilir, ileumun en proksimal k›sm› (2 cm detübülarize edilmemifl) üret-
raya anastomoz edilir. C, Bu tekni¤in modifikasyonu barsak segmentinin tamam›n›n detübülarize edilmesi ve daha sonra üretraya anas-
tomoz edilmesiyle gerfleklefltirilir (© Baylor College of Medicine).



çünkü birçok hastada yeniden düzenlenmeye ra¤men
posterior üretral darl›k geliflir. E¤er hastan›n üretra yo-
luyla iflemesi yeterli ise suprapubik kateter 7-14 gün son-
ra ç›kar›labilir. Primer yeniden düzenleme bazen de darl›k
olmadan flifa sa¤layabilir (Elliott ve Barrett, 1997), ancak
birçok hastada 1-2 cm uzunlukta hafif stenoz geliflebilir
(Kotkin ve Koch, 1996; Routt ve ark., 1996; Asci ve ark.,
1999). Yaln›z suprapubik tüple tedavi edilen hastalarda
neredeyse her zaman posterior üretroplasti gerektiren
komplet darl›k geliflir (Kotkin ve Koch, 1996; Mouraviev ve
ark., 2005). Önleyici yeniden düzenleme her zaman semp-
tomatik darl›¤a yol açmayabilse de striktürle sonuçlanan
endoskopik tedavileri zorlaflt›rabilir veya prostat ve üretra-
y› içeren aç›k posterior üretroplastiyi kolaylaflt›rabilir. (Mo-
uraviev ve ark., 2005; Hadjizacharia ve ark., 2008).

‹nkomplet üretral y›rt›k üretral kateterden stent
yerlefltirilmesi ile iyi bir flekilde tedavi edilir. Otörler ve
di¤erleri (Al-Ali ve Husain, 1983; Mundy, 1991; Kotkin
ve Koch, 1996) bir üretral kateterin nazikçe yerlefltiril-
mesinin denenmesinin inkomplet y›rt›¤› komplet y›rt›-
¤a dönüfltürdü¤üne dair kan›t olmad›¤›n› bildirdiler.
Mesane d›fl›na yanl›fll›kla yerlefltirilmesi mümkün oldu-
¤undan dikkat edilmeli, yeterli konumland›r›ld›¤› garanti
alt›na al›nmal› ve radyografik teyidi yap›lmal›d›r. Üretral
kateter yerlefltirilmesi sonras› traksiyon gereksizdir ve id-
rar kaç›rmaya yol açabilir (Asci ve ark., 1999).

Kompleks Yaralanmalar
Baz› yazarlar, erkeklerde yükse¤e ç›kan mesane veya ha-
vadaki pasta (pie-in-the-sky) ya da mesane boynu y›rt›l-
mas› ile iliflkili durumlarda yeniden düzenleme özelli¤i
içeren aç›k eksplorasyonu savunmaktad›r (Webster ve
ark., 1983). Rektal yaralanma durumunda aç›k eksploras-
yon, onar›m ve irrigasyon ve dren yerlefltirilmesi gerek-
mektedir.

Geç Rekonstrüksiyon
Posterior üretral parçalanmada kesik iki uç aras›ndaki
parçalanma defekti üretral süreklili¤in eksikli¤ini tamam-
lamak için skar dokusu ile dolar. Bu ayr›flma gerçek bir
darl›k de¤il, fibrozis ile doldurulmufl bir üretra rüptürü de-
fektidir. 3. ayda üretral bozukluk yerinde oluflan skar
dokusu posterior üretroplastiyi güvenli bir flekilde ger-
çeklefltirmeye yeterince stabil hale gelir, hastan›n ha-
reket edebiliyor olmas› ve efllik eden yaralanmalar›n
da stabil hale gelmesi flartt›r. Rekonstrüktiyon yap›lacak

hastalarda iliflkili yaralanmalar iyileflene kadar suprapu-
bik sistostomi drenaj› konulmas› ve muhafaza edilmesi
gereken uygun bir prosedürdür.

Preoperatif De¤erlendirme. Rekonstrüktif prosedür ön-
cesi üretral rüptür defekt özelliklerini tan›mlamak için gö-
rüntüleme yöntemleri ile planlanma gereklidir. Bir sistog-
ram ve retrograd üretrografi ayn› anda al›nmal›d›r (“üst-
ve-afla¤›-gram” fiekil 88-18). Hastan›n dolu mesane ile
iflemesi istenir. ‹deal olarak mesane boynuna aç›lan pros-
tatik üretra görüntülenebilir olmal›d›r ve kopmufl üretral
uçlar aras›ndaki mesafe ölçümü sa¤lanmal›d›r. Mesane
boynu aç›k de¤ilse fleksibl endoskopi radyografik görün-
tülemeyi tamamlamak için kullan›lmal›d›r (Mundy, 1997).
Preoperatif görüntülemede mesane boynunun aç›k veya
kapal› görünümü, postoperatif mesane boynu durumu ile
iliflkili bulunmam›flt›r (Mundy, 1997), Böyle yaparak me-
sane boynu yetersizli¤i veya obstrüksiyonu önceden belir-
lenir. MRI ile defektin uzunlu¤u, geniflli¤i, üretral dislo-
kasyon baflar›l› bir flekilde tan›mlan›r (Dixon ve ark.,
1992) ve prostatik yer de¤ifltirme belirlenir ve cerrahi yak-
lafl›ma yol gösterici olabilir (Koraitim ve Reda, 2007). 

Endoskopik Tedaviler. Üretral devaml›l›¤›n sa¤lanma-
s› için erken kateterizasyon yap›lan k›smi distraksiyon
yaralanmalar› gibi selektif k›sa ürethral darl›klar için
direkt görüfl internal üreterotomi gibi endoskopik te-
daviler en iyi yöntemdir. Ço¤u vakada, preoperatif de-
¤erlendirmede görülen 1 cm veya daha uzun defektlerde,
kopmufl üretran›n iki ucu aras›nda kanal sa¤layacak (“›fl›-
¤a do¤ru kes” prosedürü) olan pelvik skardan kesmek gi-
bi endoskopik prosedürler inefektiftirler ve operasyon sü-
resinin azalmas› aç›s›ndan di¤er yöntemlere göre avantaj›
yoktur (Levine ve Wessels, 2001); Bununla beraber, agre-
sif endoskopik tedaviler, mesane boynunu by pass edecek
yanl›fl pasaj oluflumu gibi komplikasyonlarla iliflkilidir
(Turner-Warnick, 1989). Ifl›¤a do¤ru kes veya benzer co-
re-through prosedürler, tipik olarak multipl üretrotomi ve-
ya kanal aç›kl›¤›n› koruyacak uzun dönem dilatasyon
hasta veya ürolo¤un istemesini gerektirir. Kaç›n›lmaz ola-
rak fibrozis kontraksiyon, kendi kendine kateterizasyon-
da zorluk, yanl›fl pasaj ve/veya akut üriner retansiyon
oluflturacakt›r. Baz› vakalarda, aç›k rekonstriksiyondan
önce suprapubik üriner diversiyon arac›l›¤›yla 3 ayl›k
üretra istirahat periyodu tavsiye edilmektedir.

Cerrahi Rekonstriksiyon. Hastalar›n multiple prose-
dürlere ihtiyaç olmadan tedavisini sa¤lad›¤›ndan do-
lay› ço¤u üretral distraksiyon yaralanmalar›nda, peri-
neal anastomotik yaklafl›mla aç›k posterior üretrop-
lasti tedavi seçene¤idir. Önceki çal›flmalar›n belirledi¤ine
göre, hasta yüksek litotomi pozisyonuna getirildi¤inde ve
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fiekil 88-18. A, Komplet posterior üretral distrupsiyonu gösteren, pelvik fraktürden 4 ay sonra çekilen kombine sistogram ve üretrogram.
B, Postoperatif görünüm üretral çap›n normal oldu¤unu göstermektedir.



Mesane Ç›k›m Obstrüksiyonu ve Alt Üriner
Sistemin Kazan›lm›fl Patolojik Süreci
Tam olmayan mesane boflalmas› ile sonuçlanan mesa-
ne ç›k›m obstrüksiyonu ve tafl fragmanlar›n›n retansi-
yonu, nörojenik olmayan mesanelerde tafl oluflumu
için en yayg›n görülen kolaylaflt›r›c› faktördür ve me-
sane tafl› tan›s› alan hastalar›n %45 ila %79’unda gö-
rülür (Smith ve O’Flynn, 1975; Douenias ve ark., 1991;
Takasaki ve ark., 1995). Erkeklerde, ç›k›m obstrüksiyonu
genellikle benign prostat hiperplazisi ile iliflkili iken, ka-
d›nlarda ise s›kl›kla pelvik organ prolapsusu veya sistose-
le ba¤l› üretral büküntüler suçludur (Smith ve O’Flynn,
1975; Douenias ve ark., 1991; Sarica ve ark., 1994; Nie-
der ve ark., 1998; Schwartz ve Stoller, 2000; Papatsoris ve
ark., 2006). Üretral darl›k, mesane boynu kontraktürü ve
mesane divertikülleri de normal ifleme paternini bozabilen
sekonder nedenlerdir (Smith ve O’Flynn, 1975; Douenias
ve ark., 1991).

Anatomik obstrüksiyondan kaynaklanan tafllar›n bile-
flenleri etnisite ve co¤rafyaya göre de¤iflebilir. Avrupa’da
strüvit, kalsiyum fosfat ve ürik asit bask›n iken, Japon-
ya’da ürik asit tafllar› daha az olup, güncel serilerde tüm
tafllar›n %72’sini oluflturan kalsiyum tafllar›n›n insidans›
ise giderek artmaktad›r. Birleflik Devletlerde görülen me-
sane tafllar›n›n ço¤unu kalsiyum okzalat oluflturmas›na
ra¤men, Amerikan Yahudi toplumunda ürik asit tafllar›
daha bask›nd›r (Smith ve O’Flynn, 1975; Douenias ve
ark., 1991; Papatsoris ve ark., 2006; Yasui ve ark., 2008).
Tafllar genellikle tek olmas›na ra¤men, hastalar›n %25 ila
%30’unda birden fazla say›da olabilir (Sarica ve ark.,
1994).

Mesane içi Yabanc› Cisim
Mesane içindeki yabanc› cisim tafl oluflumu için ideal bir
nüve sa¤lar ve kad›nlarda saptanan mesane tafllar›n›n ço-
¤undan sorumludur (Smith ve O’Flynn, 1975; Schwartz ve
Stoller, 2000; Papatsoris ve ark., 2006). S›kl›kla, idrar›n
mesanede depolanmas› ile oluflan normal staz›n bir sonu-
cu olarak, mesane içindeki yabanc› cisim önce kalsiyum
okzalat ile kaplan›r. Enfeksiyonun da eklenmesiyle, yeni
oluflan tafl›n üzerine strüvit depozitleri çökeldikçe h›zla
büyüyen bir tafl oluflumu görülür (Dalton ve ark., 1975;
Khan ve Wilkinson, 1990; Vanwaeyenbergh ve ark.,
1995; Schwartz ve Stoller, 2000).

Mesane içi yabanc› cisimlerin büyük ço¤unlu¤u
iatrojenik ifllemlerden kaynaklanmakta olup, hastalar›n
az bir k›sm›nda kendi kendini yaralama rol oynar (Dalton
ve ark., 1975; Douenias ve ark., 1991; Schwartz ve Stol-
ler, 2000). Ürojinekolojik giriflimlerden kaynaklanan
komplikasyonlar bask›nd›r. Süspansiyon veya sling ifllem-
leri s›ras›nda sütür materyali ile mesanenin kazara yara-
lanmas› mesane içi yabanc› cisim oluflumunun en yayg›n
kayna¤›d›r. S›kl›kla, ifllemin tamamlanmas›ndan önce ya-
p›lmas› gereken sistoskopik kontrole yeterli önemin veril-
memesi nedeniyle bu hata ameliyat esnas›nda saptanmaz
(Zderic ve ark., 1988). Tension-free vaginal tape ifllemi gi-
bi sentetik yamalar›n kullan›ld›¤› inkontinans cerrahileri-
nin popülaritesi artt›kça, mesane içine do¤ru erode olan
yama parçalar›n›n üzerinde tafl oluflumunun artt›¤› görül-
mektedir (Chamary ve ark., 1995; Koelbl ve ark., 2001;
Irer ve ark., 2005; Mustafa ve Wadie, 2007). Buna ek ola-
rak, serklaj için kullan›lan sütürlere ba¤l› erozyon bildiril-
mifltir (Ehrenpreis ve ark., 1986). Migrate olmufl rahim içi
araçlar, pesserler ve kontraseptif diaframlar›n tafl ile kap-
land›¤› da bildirilmifltir (Staskin ve ark., 1985; Khan ve
Wilkinson, 1990; Mahazan, 1995; Chow ve ark., 1997;
Maskey ve ark., 1997; Schwartz ve Stoller, 2000; Demirci
ve ark., 2003).

Radikal retropubik prostatektomi yap›lan erkeklerde
dorsal ven kompleksini ba¤lamada kullan›lan ipek sütür-
lerin erozyonu ile tafl oluflumu rapor edilmifltir (Scheidler
ve ark., 1990; Miller ve ark., 1992). Buna ilave olarak, be-
nign prostat hiperplazisi için yap›lan kimyasal ablasyon
sonucu oluflan nekrotik dokunun (Ikari ve ark., 2005) ve
intraprostatik stentlerin (Chiu ve ark., 1991; Squires ve
Gillatt, 1995) de tafl oluflumu için bir nüve oluflturdu¤u
vurgulanm›flt›r. fiiflirilebilir penil protez ve yapay üriner
sfinkterlerin erozyonu sonucu tafl enkrustasyonu da bildi-
rilmifltir (Dupont ve Hochman, 1988; Barroso ve ark.,
2000; Bartoletti ve ark., 2000).

Mesane tafl› geliflimi, uzun süreli üriner sistem drena-
j›n›n s›k görülen bir komplikasyonudur. K›sa süreli ürete-
ral stentlerin enkrustasyonu s›k görülen bir bulgu olmas›-
na ra¤men, uzun süre tak›l› kalan kateterlerde önemli
oranlarda intravezikal tafl geliflebilmektedir (Giannako-
poulos ve ark., 2001; Damiano ve ark., 2002; Hao ve ark.,
2008; Vaanderbrink ve ark., 2008; Waters ve ark., 2008).
Uzun süreli mesane drenaj› da tafl oluflumu ile sonuçlana-
bilir. Kronik kal›c› kateterli hastalardaki insidans›
%0.07 ile %2.2 aras›ndad›r (Kohler-Ockmore ve Feneley,
1996). Foley kateter balonunun intravezikal olarak patla-
d›¤› vakalarda, kalan kateter parçalar› s›kl›kla tafl oluflu-
muna neden olur (Chute, 1962; Smith ve O’Flynn, 1975).
Temiz aral›kl› kateterizasyon uygulayan hastalarda bile
kateterin yerlefltirilmesi esnas›nda mesane içine kazara
giren k›llar tafl oluflumu için bir nüve oluflturabilir (Derry
ve Nuseibeh, 1997).

Nadir durumlarda, genitoüriner sistem d›fl› manipülas-
yonlarda da yabanc› cisimlerin erozyonu ve migrasyonu
sonucu mesane içi tafl oluflumu görülebilir. Bunlar, ortope-
dik sement, cerrahi klipler, ventriküloperitoneal flantlar,
kolesistektomi esnas›nda ortama dökülen safra kesesi tafl-
lar› gibi durumlar› içerir (Radford ve Thomson, 1989; Chia
ve Ross, 1995; Maier ve Treu, 1996; Eichel ve ark., 2002).

Nörojenik Mesane ve Spinal Kord Yaralanmas›
Spinal kord yaralanmas› sonucu nörojenik mesanesi veya
miyelomeningoseli olan hastalar mesane tafl› geliflimi aç›-
s›ndan artm›fl risk alt›ndad›r. Spinal kord yaralanmas›
olan eriflkin hastalarda mesane tafl› oluflma riski ilk
yaralanmadan 3 ay sonra en yüksektir ve hastalar›n
%15 ila %30’unda 10 y›l içinde en az›ndan bir tafl olu-
flur (Chen ve ark., 2001). Ne yaz›k ki, bir hastada bir kez
tafl görüldü¤ünde sonraki tafl oluflumu riski dört kat ar-
tar (Ord ve ark., 2003). Spinal kord yaralanmas›n›n sevi-
yesi ve fliddeti, özellikle birinci y›l›n sonunda mesane tafl›
oluflmas› riskiyle yak›ndan iliflkili görünmektedir (Chen
ve ark., 2001; Sugimura ve ark., 2008). Bu durum, muh-
temelen tam spinal kord hasarl› kuadriplejik hastalar›n
bak›c›lar›na güvenerek kendi kendilerine aral›kl› kateteri-
zasyon yapamamalar›na veya mesane idaresi için tak›lan
kronik kal›c› katetere ba¤l›d›r (Sugimura ve ark., 2008).

Gerçekten, spinal kord yaralanmalar›nda mesanenin
idaresi için kullan›lan yöntem, tafl oluflumu üzerinde
önemli bir etkiye sahip görünmektedir. 450’den fazla has-
ta ile yap›lan genifl bir çal›flmada temiz aral›kl› kateteri-
zasyon kullan›m›, kronik kal›c› kateter ile takip edilen
hastalardaki %4’lük oranla karfl›laflt›r›ld›¤›nda, y›ll›k
%0.2 gibi bir riskle, mesane tafl› oluflumunda anlaml›
bir azalma ile birliktelik gösterir (Ord ve ark., 2003). Bu
bulgu di¤er çal›flmalarla da do¤rulanm›flt›r (Mitsui ve ark.,
2000; Chen ve ark., 2001). Buna ek olarak, temiz aral›kl›
kateterizasyon kullan›m›, mesane tafl› nedeniyle hastane-
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Sistolitolapaksi için perkütan yaklafl›m› savunanlar,
tekrarlayan enstrüman girifllerinden kaynaklanan potan-
siyel üretra travmas›n›n eliminasyonu yan› s›ra, güvenli
ve avantajl› oldu¤unu ileri sürmektedirler. (Ikari ve ark.,
1993; Wollin ve ark., 1999). Prostatik hiperplazi nedeniy-
le cerrahi gereken hastalarda perkütan sistolitotomi son-
ras› transüretral prostat rezeksiyonu güvenle uygulanabi-
lir (Aron ve ark., 2007).

Transüretral Sistolitolapaksi ve Litotripsi
Mesane tafl› tedavisinde transüretral yaklafl›m, girifl yolu
olarak do¤al bir aç›kl›¤›n kullan›m›na izin verdi¤i için ilgi
çekicidir. Bir lithotrite cihaz› kullan›labilir, ancak büyük
tafllar› gidermedeki yetersizli¤i ve yüksek orandaki tafl re-
kürrensinin yan› s›ra, mesane perforasyonu ve mukozal
yaralanma s›kl›¤›n›n da yüksek olmas› nedeniyle gözden
düflmüfltür (Barnes ve ark., 1963; Smith ve O’Flynn,
1977; Nseyo ve ark., 1987; Bhatia ve Biyani, 1994; Teich-
man ve ark., 1997; Schwartz ve Stoller, 2000; Lipke ve
ark., 2004). Modern seriler, holmiyum lazer, elektrohidro-
lik litotriptör ve Lithoclast teknolojisinin hem eriflkin hem
de çocuklarda baflar›yla kullan›ld›¤›n› belirtmektedir (Bü-
low ve Frohmüller, 1981; Teichman ve ark., 1997; Satha-
ye, 2003; Lipke ve ark., 2004; Okeke ve ark., 2004; Isen
ve ark., 2008). Bununla birlikte, elektrohidrolik enerji,
çok say›da prob ihtiyac›na ek olarak, mukozal yara-
lanma ve hematüri gibi yüksek komplikasyon oranla-
r›yla birliktedir (Teichman ve ark., 1997; Lipke ve ark.,
2004). Modern serilerde bildirilmemesine ra¤men, daha
erken dönemdeki bir seride elektrohidrolik tafl k›rma ile
%1.6‘l›k bir mesane perforasyon oran› rapor edilmifltir
(Bülow ve Frohmüller, 1981).

Holmiyum lazer litotripsi, büyük tafllar›n tedavi-
sindeki baflar›s› yan› s›ra minimum bir ikincil hasar
oluflturmas› nedeniyle tercih edilen yöntem haline gel-
mifltir. Lazer litotripsi uygulanan hastalar›n ço¤u büyük
komplikasyonlar olmaks›z›n, bir ifllemde tafls›z duruma
gelmektedir (Teichman ve ark., 1997; Lipke ve ark.,
2004). Lazer fiberinin yüksek stabilite ve manevra kabili-
yetinin olmas› yan› s›ra, daha k›sa ameliyat süreleri nede-
niyle, yandan atefllemeli lazer kullan›m› önerilmektedir
(Teichman ve ark., 1997).

Enstrümanlar›n tekrarlayan geçiflleri nedeniyle üretra-
y› potansiyel bir yaralanmadan korumak için, baz›lar› na-
zik bir dilatasyondan sonra transüretral bir Amplatz k›l›f
kullan›m›n› savunmaktad›rlar (Okeke ve ark., 2004). K›l›f
kullan›lmad›¤›nda, ameliyat sonras› darl›k insidans›n›
azaltmak için yeterli üretral lubrikasyon ve ifllem öncesi
meatotomi uygulamas› di¤er bir grup taraf›ndan savunul-
sa da, bu takti¤in uzun dönem baflar›s› henüz bildirilme-
mifltir (Sathaye, 2003). E¤er gerekliyse, eflzamanl› transü-
retral prostat rezeksiyonu uygulanabilir, ancak %21 gibi
yüksek komplikasyon oranlar› nedeniyle dikkatle uygu-
lanmas› önerilmektedir (Nseyo ve ark., 1987; Aron ve
ark., 2007).

fiok Dalga Litotripsi
Vücut d›fl› flok dalga litotripsi mesane tafllar›n›n tedavisin-
de baflar›yla kullan›lmaktad›r. Pelvis ve sakral spinalar ta-
raf›ndan floroskopik görüntünün perdelenmesini önlemek
için, hasta pron pozisyona getirilir. Mesaneyi doldurma ve
boflaltma için bir Foley kateter yerlefltirilir. Mesanenin bo-
flalt›lmas›, her ne kadar bu yöntem tüm otörler taraf›ndan
kullan›lmasa da, k›rma ifllemi s›ras›nda tafl›n hareketsiz
kalmas›n› sa¤lar (Bhatia ve Biyani, 1994). Büyük tafllarda
fragmanlar›n sistoskopik olarak boflalt›lmas› gereklidir
(Bosco ve Nieh, 1991; Bhatia ve Biyani, 1994). Yeterli
fragmantasyon için genellikle seans bafl›na 1000 ila 4800
flok uygulamas› gerekli olup, hastalar›n %10 ila %25’inde
ilave seanslara ihtiyaç olur (Bosco ve Nieh, 1991; Bhatia ve

Biyani, 1994; Millan-Rodriguez ve ark., 2005). fiok dalga
litotripsi hastalar›n %93 ila %100’ünde baflar›l› sonuç ve-
rir (Bosco ve Nieh, 1991; Millan-Rodriguez ve ark., 2005).

Augmente Mesaneler ve Üriner Diversiyonlardaki
Tafllar›n Tedavisi
Augmente mesaneler ve üriner diversiyonlardaki tafllar›n
tedavisinde as›l problem peritonit geliflmesine neden
olabilen idrar ve irrigasyon s›v›s›n›n kar›n içine saç›l-
mas›d›r (Palmer ve ark., 1993; Kronner ve ark., 1998;
Khai-Linh ve Segura, 2006). Yine de, tedavi prensipleri
büyük oranda, normal mesanelerdeki tafllar›n tedavisiyle
ayn›d›r.

Kondüit diversiyonlar›n içindeki tafllar, belki de en ko-
lay tedavi edilenlerdir, çünkü tafllar›n çok büyük bir k›sm›
kendili¤inden at›l›r. Çabucak düflmeyen tafllar için loopos-
kopi ile tafl k›rma ve ç›kar›lmas› kolayca uygulanabilir
(Shapiro ve ark., 1975; Middleton ve Hendren, 1976;
Brenner ve Johnson, 1985; Ginsberg ve ark., 1991; L’Es-
perance ve ark., 2004). Bunun yan›nda, baflvuru esnas›n-
da stoma darl›¤› tespit edilirse bunun revizyonu da öneri-
lir (L’Esperance ve ark., 2004).

Ortotopik diversiyonlar ve augmente mesaneler, tran-
süretral yaklafl›mla güvenli bir flekilde tedavi edilebilir
(Kronner ve ark., 1998; DeFoor ve ark., 2004; L’Esperan-
ce ve ark., 2004). Mesane boynu rekonstrüksiyonu veya
anti-inkontinans ifllemi yap›lan hastalarda, kontinans me-
kanizmas›n›n bozulmamas› için azami dikkat gösterilme-
lidir (Woodhouse ve Robertson, 2004). Bu tip hastalarda,
dilatasyon yap›larak veya yap›lmadan, kontinansa zararl›
bir etki olmaks›z›n 21 F’e kadar enstrümanlar›n kullan›la-
bildi¤i bildirilmifltir (Palmer ve ark., 1993). Kateterize
edilebilen Mitrofanoff kondüitlere endoskopik tedavi
önerilmez, çünkü kontinans mekanizmas›nda bozulma
olabilir (DeFoor ve ark., 2004; L’Esperance ve ark., 2004).
Augmente mesanelerdeki normalden fazla olan katlant›lar
içine gömülmüfl tafl fragmanlar›n›n görülmesi ve transü-
retral yaklafl›mla tam olarak eradike edilmesi zor olabilir
(Woodhouse ve Robertson, 2004).

Augmente mesanelerde perkütan yaklafl›mla baflar›l›
sonuçlar bildirilmifltir, ancak mesane kar›n duvar›na yap›-
fl›k de¤ilse irrigasyon s›v›s›n›n ekstravaze olma riski var-
d›r. ‹nsidans› düflük de olsa istenmeyen barsak yaralan-
malar› ve mesane perforasyonu oluflabilir (Palmer ve ark.,
1993; Docimo ve ark., 1998; Kaefer ve ark., 1998; Wood-
house ve Lennon, 2001; Cain ve ark., 2002; Woodhouse
ve Robertson, 2004). Yetenekli ellerde perkütan yakla-
fl›m aç›k sistolitotomi kadar etkindir (Docimo ve ark.,
1998). Aç›k sistolitotomi, fazla tafl yükü veya çok say›da
tafl olmas› durumunda tercih edilen yaklafl›md›r (Blyth ve
ark., 1992; Palmer et el, 1993; Kaefer ve ark., 1998; Kron-
ner ve ark., 1998; Woodhouse ve Lennon, 2001; DeFoor
ve ark., 2004; Woodhouse ve Robertson, 2004).

Pofl tafllar›ndaki yaklafl›m büyük ölçüde poflun tipine
ba¤l›d›r. Indiana ve Penn pofl tafllar›nda, kontinans
mekanizmas›nda tahribat veya kateterize edilebilen
bölümde yaralanma kayg›s› nedeniyle pofl stomas›n-
dan endoskopik yaklafl›m önerilmez (Patel ve Bellman,
1995; L’Esperance ve ark., 2004; Lam ve ark., 2007). Bu
gibi vakalarda, perkütan yoldan girifl savunulmaktad›r
(Arai ve ark., 1993; Hollensbe ve ark., 1993; Patel ve Bell-
man, 1995; Beiko ve Razvi, 2002; L’Esperance ve ark.,
2004). Bununla birlikte, genifl kalibrasyonlu ve invajine
edilmifl nipple içeren Kock pofllar, güvenli transstomal en-
doskopik yaklafl›ma izin verir (Ginsberg ve ark., 1991; Co-
hen ve Streem, 1994; Patel ve Bellman, 1995; Woodhouse
ve Lennon, 2001). Vücut d›fl› flok dalga tafl k›rma yöntemi
s›n›rl› say›daki hastalarda denenmifl olup bafllang›ç bafla-
r›s› iyidir (Boyd ve ark., 1988; Cohen ve Streem, 1994).
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leflik mutantlarda oluflturulan üriner ve gastrointestinal
sistem ç›k›fllar›n›n ayr›lamamas› gibi; belirgin ölçüde daha
a¤›r ürogenital fenotipler ile sonuçlan›r (Kondo ve ark.,
1997, Warot ve ark., 1997). Bu multigen deneyler teknik
olarak iddial› sonuçlar vermekle birlikte, henüz Hox geni-
nin fonksiyonunun tamamen kayb›n›n prostat üzerine et-
kilerini aç›kl›¤a kavuflturamam›flt›rlar.

Mezenkimal yo¤unlaflma, erkekler ve kad›nlar›n her
ikisinde de görülür. Bu da prostat geliflimi için gerekli ol-
du¤unu, ancak geliflimin devaml›l›¤› için yeterli olmad›¤›-
n› göstermektedir. Kemik morfogenetik protein (BMP) li-
gandlar›n›n reseptörlerine ba¤lanmas›n› antagonize eden
Noggin (Prostat gelifliminde Noggin’in rolleri hakk›nda
daha fazla tart›flma için sonraki TGF-β ailesi bölümüne
bak›n›z) için gen eksikli¤i olan farelerde ventral mezenki-
mal pedin yo¤unlaflmas› bozulur (Cook ve ark., 2007). Bu
gözlem, BMP sinyalinin, ya mezenkim üzerine direkt et-
kiyle ya da bu süreçte önemli olan epitel kaynakl› faktör-
lerin düzenlenmesi yoluyla mezenkimal yo¤unlaflmay›
artt›rd›¤›n› düflündürür. Yo¤un mezenkim, epitelyal to-
murcuk büyümesi için gerekli olan fibroblast büyüme fak-
törlerinin ekspresyonunu (FGF) için zenginlefltirilmifltir.
Örne¤in, gen mühendisli¤i ile mezenkim spesifik büyüme
faktörü Fgf10 gen mutasyonuna u¤rat›lm›fl farelerde; kü-
çük prematüre epitel tomurcuklar› üretilir ve prostat geli-
flimi yetersizdir (Donjacour ark. 2003). 

Epitelyal Tomurcuklanma. Nk homeobox transkripsiyon
aile üyesi Nkx3’in epitelyal ekspresyonu moleküler düzey-
de prostat gelifliminin en erken göstergesidir. Bu trans-
kripsiyon faktörü bir tümör süpresor gibi davranabildi¤i
olgun fare prostat›ndaki dallanma derecesini etkiler (Bha-

tia-Gaur ve ark., 1999, Abate-Shen ve ark., 2008, Biebe-
rich ve ark., 1996). Nkx3.1 (Bhatia-Gaur ve ark., 1999),
Sox9 (Lupien ve ark., 2008, Schaeffer ve ark., 2008,
Thomsen ve ark., 2008) ve sonik hedgehog (Podlasek ve
ark., 1999) geliflmekte olan prostat tomurcuklar›nda eks-
prese olurlar; fakat prostat tomurcuklar› bu faktörlerin
yoklu¤unda da ortaya ç›kabilir (Daha sonra bak›n›z). 

Prostat Epitelyal Tomurcuklanmas› ‹çin Gerekli Genler.
Transkripsiyonel düzenleyici p63’teki (TD63) (Signoretti ve
ark., 2000) veya AR sinyal eksenindeki (Cunha ve ark.,
1987 derleme) mutasyonlar, prostat indüksiyonunu tama-
men ortadan kald›rabilmektedirler. Noggin mutasyonlar›
selektif olarak prostat ventral lobu tomurcuklanmas›n› bo-
zarken; anterior ve dorsolateral tomurcuklanmay› bozulma-
dan b›rak›r (Cook ve ark., 2007). Ancak bir bütün olarak
de¤erlendirdi¤imizde, prostat›n duktal morfogenezindeki
(Özellikle dallanma morfogenezi olmak üzere) gelecekteki
ad›mlar› etkileyen çeflitli genetik mutasyonlar›n varl›¤›nda
bile devam eden prostat epitel tomurcuklanmas›, bu sürecin
sa¤lam bir süreç oldu¤unu gösterir. TP63’ün epitelde
kök/progenitör hücre fonksiyonlar›n› ve farkl›laflmay› den-
geleyen transkripsiyonel repressör ve aktivatör faaliyetleri
vard›r (McKeon 2004). Prostat epitel hücrelerinde TP63’ün
transkripsiyonel hedeflerinin araflt›r›lmas›na halen ihtiyaç
duyulmaktad›r (Grisanzio ve Signoretti 2008).

Andromedinler. Prostat epitelyal tomurcuklanma in-
düksiyonunun en çarp›c› yönlerinden biri Cunha ve Lung
(1978) taraf›ndan saptanan; AR sinyalizasyonunun me-
zenkim için gerekli fakat epitelde vazgeçilebilir oldu¤u
bulgusudur. Dolay›s›yla bu süreçte androjenlerin rolü in-
direkt olarak görünmektedir. Bu durum, mezenkimal hüc-
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fiekil 90-1. Stromal-epitelyal etkileflimler. Prostat içerisindeki regülasyon ve bilgi transferini sa¤layan stromal-epitelyal etkileflim çeflitle-
rinin flemas› gösterilmektedir. Testosteron ve büyüme faktörleri stroma ve epitel hücrelerini ve aralar›ndaki bölgeyi etkilerler. Büyüme
faktörlerinin üretimi androjenler taraf›ndan uyar›l›r veya inhibe edilir. Büyüme faktörleri ayn› hücrelere (otokrin) veya uzak hücrelere (pa-
rakrin) etkiyebilirler. Nitrik oksit (NO) sinir hücreleri, endotelyal hücreler veya makrofajlar taraf›ndan oluflturulmaktad›r ve düz kas ka-
s›lmas›n› etkiler (ayr›nt›lar için metne bak›n›z). Bu flemadaki önemli özellikler: (1) Prostat epitel hücrelerinin üç tipi; nöroendokrin, sek-
retuvar ve bazal 2) Befl önemli prostatik stroma hücresi: Düz kas, fibroblast, ba¤›fl›kl›k hücreleri, endotel hücreleri ve sinir hücreleri (3)
Testosteron stromal bölümde 5α-redüktaz taraf›ndan dihidrotestosterona (DHT) dönüfltürülür (4) NO’nun prostat içindeki üretiminin üç
kayna¤›: Sinir, ba¤›fl›kl›k hücreleri (örne¤in, makrofajlar) ve endotel hücreleri ve (5) Çeflitli büyüme faktörleri arac›l›¤› ile gerçekleflen stro-
mal-epitelyal etkileflimler (Bkz. Metin). ECM, ekstraselüler matriks.



yatta kalmas› ve ara hücrelerin proliferasyonu androjenle-
re ihtiyaç duyar. Bu androjenler stromal bölmeden andro-
jenlerce regüle edilen büyüme faktörlerinin (andromedin-
ler) sekresyonu arac›l›¤› ile dolayl› yoldan etki ederler
(Uzgare ve ark., 2004).

Stroma ve Doku Matrisi
Prostat›n hücresel olmayan stromas› ve ba¤ dokusu; zemin
maddesi ve ekstraselüler matriks olarak adland›r›lan yap›-
lar› oluflturur. Bu yap›lar ilk kez Arcadi (1954) taraf›ndan
tan›mlanm›fl olup; prostat fonksiyonlar›nda ve hastal›kla-
r›nda önemli rol oynarlar. Ekstraselüler matriks uzun süre-
den beri, birçok de¤iflik türde hücrenin normal geliflimi s›-
ras›nda önemli bir endüktif bileflen olarak kabul edilmifltir
(Cunha 1976, Hay 1981, Bissell ve ark., 1982, Getzenberg
ve ark., 1990, Risbridger ve ark., 2005). Cunha ve ark.
(1987) taraf›ndan klasik doku rekombinasyon deneylerin-
de normal prostat epitel hücrelerinin farkl›laflmas›n›n in-
düksiyonunda izole embriyonik mezenkimin direk önemi
aç›k bir flekilde gösterilmifltir (bkz. önceki konu). 

Epitel hücreleri bazal lamina veya membran üzerine
ba¤l›d›r. Bazal lamina k›smen kolajen tipleri IV, V, gliko-
zaminoglikanlar, kompleks polisakkaritler ve glikolipidler
içeren kompleks bir yap›d›r. Bazal hücrelere ve onlar›n
yavrular›na yap›sal destek sa¤layan stromal kompartman
için bir ara-yüz oluflturur. Ekstraselüler matriks, zemin
maddesi ve çeflitli stromal hücrelerden (Fibroblastlar, k›l-
cal ve lenfatik endotel hücreleri, düz kas hücreleri, nöro-
endokrin hücreler ve aksonlar) oluflmaktad›r (Taylor ve
Risbridger taraf›ndan 2008 y›l›nda gözden geçirilmifltir).

Sitomatriks (sitoplazmik iskelet) nükleer matrikse
direk ba¤lanarak hücrenin merkezinde sona erer (fiekil
90-3). Matriks sistemi arac›l›¤›yla prostat epitel hücresi-
nin, DNA’s›ndan plazma zar›na do¤rudan yap›sal bir ba¤-
lant›s› vard›r. Sitomatriks bazal membran, ekstrasellüler
matriks ve stroman›n zemin maddesi ile do¤rudan temas
halindedir. Bütün bu birbirine ba¤l› doku iskelesi veya
üstyap›, doku matriksi olarak adland›r›l›r. Bu üstyap›,
seks aksesuar dokulardan sekresyonlar›n transportunun
yan› s›ra biyolojik süreçlerin yönetiminde ve kontrolünde
dinamik rollere sahip olabilir (Getzenberg veark. 1990,
Konety ve Getzenberg 1999, Etienne-Manneville 2004,
Miner ve Yurchenco 2004, Hallmann ve ark., 2005). 

Seks aksesuar dokular içerisindeki doku matriks siste-
minin biyolojik bileflenlerini tan›mak, onlar›n fizyolojilerini
anlamak için büyük önem tafl›maktad›r. Laminin proteinler:
Hücrelerin, bazal membran tip IV kollajene ba¤lanmas›na
arac›l›k eden ekstrasellüler matriks glikoproteinleridir (Mi-
ner ve Yurchenco 2004, Yurchenco ve ark., 2004, Hallmann
ark. 2005). Laminin fibroblastlar taraf›ndan de¤il, epitel
hücreleri taraf›ndan üretilir. Moleküler etki alanlar› genifl
olan büyük bir moleküldür (yaklafl›k 800 kD). Bazal mem-
bran›n tip IV kolajeni ve epitel hücresinin hücre yüzey gli-
kokaliksi içindeki integrin-tip reseptörler ile etkileflime gi-
rerler (Aumailley ve ark., 2005). Lamininler epitel hücrele-
rinin bazal membranlar›ndaki ana çapa filamentlerdir ve
α6β4 integrin arac›l›¤›yla hemidesmozomlar›n ba¤lanmas›-
n› sa¤lamlaflt›r›r (Brar ve ark., 2003, Miner ve Yurchenco
2004). Lamininlerin en önemli fonksiyonel özellikleri:
Hücre adezyonu, proliferasyonu, farkl›laflmas›, büyü-
mesi ve migrasyonundaki rolleridir. Laminin prostat asi-
ner epitel hücreleri, kapiller, düz kas ve sinir liflerinin bazal
membranlar›n› çevreler; fakat lenfatikler, lenfositler veya
fibroblastlar› çevrelemez. Laminin yap›s› ve da¤›l›m› BPH,
yüksek dereceli prostatik intraepitelyal neoplazi ve yüksek
dereceli prostat neoplazmlar›nda bozulur (Sinha ve ark.,
1989, Brar ve ark., 2003, Miner ve Yurchenco 2004). 

Özet olarak: Prostat geliflimi ve devaml›l›¤›, andro-
jen ba¤›ml›d›r ve epitelyal hücre farkl›laflmas›, prolife-
rasyonu ve apoptozisini içeren oldukça kontrollü doku
morfonogenezi süreçleriyle gerçekleflir (Cunha ve ark.,
2004). Çok say›da ekstraselüler etkileflim yoluyla, ileti
intrasellüler hücre iskeletine ve buradan nükleer mat-
rikse yönlendirilir. Nükleer matrikse ulaflan iletiler sa-
yesinde hücre boyutu ve flekli, hücre motilitesi, epitel
hücre döngüsü, proliferasyonu ve farkl›laflmas› gibi
kritik fenotipik nitelikleri kontrol eden; çeflitli trans-
kripsiyonel hücre fonksiyonlar› düzenlenir (Getzenberg
ve ark., 1990, Pienta 1993, Miner ve Yurchenco 2004).

PROSTAT BÜYÜMES‹N‹N ENDOKR‹N
KONTROLÜ
Prostat›n büyümesi, varl›¤›n›n devaml›l›¤› ve salg› fonksi-
yonu; di¤er seks aksesuar dokularda oldu¤u gibi, baz›
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fiekil 90-3. Doku matriks sistemi, hücre
adezyon molekülleri (örn., integrinler) ile et-
kileflim yoluyla ekstrasellüler matriks bile-
flenlerini hücreye ba¤layan bir yap› iskelesi
a¤›. Hücre adezyon molekülleri plazma
membran› boyunca uzan›r ve sitomatriks ya-
p›lar› ile do¤rudan ya da dolayl› olarak ba¤-
l›d›rlar. Sitomatriks, hücresel DNA’y› organi-
ze eden nükleer matriks ile direkt olarak et-
kileflim halindedir. Hücre adezyon molekül-
leri ve desmozomlar komflu hücrelerle ileti-
flim sa¤lar (From Getzenberg RH, Pienta KJ,
Coffey DS. The tissue matrix: cell dynamics
and hormone action. Endocr Rev
1990;11:399–416’dan al›nm›flt›r).



tün türler 8S formu ile denge içerisinde olan bir monome-
rik forma ayr›labilir (4S sukroz gradiyent santrifugasyo-
nu). Bu genifl kompleks özellikle sadece kitle aktivitesi
özelli¤i ile korunabilir, çünkü s›cak flok proteinleri hücre
içindeki en bol proteinler aras›ndad›r. Androjen reseptörü
birleflik kompleks olmamas›na ra¤men fosforilasyon, gli-
kozilasyon ya da steroid ligandlar›n ba¤lanmas›n› içeren
çeflitli posttranslasyonel proçes basamaklar›na maruz kal›r.
Bu etkileflimler ligand ba¤›ml› aktivasyona, ligand ba¤›m-
s›z aktivasyona ya da proteozom arac›l› degradasyon ile re-
septör inaktivasyonuna yol açan chaperoninlerle tekrar ag-
regasyonu inhibe edebilir. Bilinen tüm memeli androjen re-
septörlerinin mentefle bölgesinde var olan vitamin D resep-
töründekine benzer bir PEST dizisi içeren bir mekanizma
için kan›t, onun proteozom arac›l› androjen reseptör turno-
verinde fonksiyon gösterebilece¤ini ortaya koydu. Ayr›ca,
proteozom inhibisyonu androjen reseptör izoformlar›nda
anlaml› bir art›fla yol açar (Sheflin ve ark., 2000).

DNA Ba¤lay›c› Alan
Egzon 1’in son k›sm›n›n yan›nda olan ve egzon 3’ün içi-
ne do¤u uzanan k›s›m, DNA ba¤lanma bölgesi için flifre
dizisi görevini görür. Androjen reseptörünün DNA ba¤la-
yan alan›, androjen cevap elemanlar› olarak belirtilen baz›
DNA dizilerinin spesifik tan›nmas›na izin veren sisteinden
zengin 72 adet aminoasit ile birlefliktir ve iki çinko par-
mak motifi kodlar. Bu elemanlar tipik olarak palindromik
tekrarlardan oluflurlar ve üç nükleotid bofllu¤a ayr›l›rlar.
Örne¤in, GG (A/T) ACAnnnTGTTCT (Roche ve ark.,
1992). Baz› steroid reseptörlerinin X-Ray kristallografisi
(glukokortikoid reseptörü ve progesteron reseptörü) birin-
ci çinko parma¤›n›n DNA temelli majör oluk ile direkt te-

masl› ba¤lanmas›n›n dizi spesifitesini yönetti¤inin göste-
rir; ikinci çinko parmak fonksiyonu ise fleker-fosfat iske-
leti ile temasa geçen protein-DNA kompleksini stabilize
eder. Protein-DNA etkileflimleri her ne kadar genifl flekilde
çinko parmak motifleri ile s›n›rl› görünse de, amino termi-
nalindeki diziler, DNA ba¤lama affinitesinde hafif azalma
ile sonuçlanan bu bölgedeki mutasyonlar gibi bu yap›lar›n
stabilizasyonunda önemli görünmektedir. Steroid reseptör
molekülündeki çinko parmaklar›n DNA ba¤lama alan›
yüksek oranda korunmufltur. Egzon 2-3’ün bu bölgesinde
progesteron reseptörü ile %79, glukokortikoid reseptörü
ile %76 ve ER ile %56 homoloji mevcuttur (Chang ve ark.,
1988a, 1988b). Androjen reseptörünün en yak›n homolo-
¤u progesteron reseptörüdür (Lubahn ve ark., 1988; Mar-
celli ve ark., 1990). Androjen reseptörlerinin bu bölgedeki
aminoasit mutasyonlar›, androjen duyarl› genlerin aktive
olamamas›na yol açan reseptörler oluflturabilir (Govindan
1990), bu durum ise kal›tsal androjen insensitivite sen-
dromu-testiküler feminizasyon’un temellerinden biridir. 

DNA ba¤layan alan, hormon cevap eleman› olarak be-
lirtilen ve kendisinin ayn› kökeninden gelen DNA regüla-
tuvar bölümünü ba¤lar. Hormon cevap elemanlar›, resep-
törün tüm gruplar›n›n ba¤lamaya yeterli oldu¤u farkl›
gruplara genel yap›sal niteliklere dayanarak ayr›labilirler.
Klas 1 hormon cevap elemanlar› glukokortikoid, progeste-
ron ve mineralokortikoid reseptörünü içerir ve
TGTTCT’nin yar› saha konsensüs dizisi ile karakterize edi-
lir. Klas 2 hormon cevap elemanlar› ise prototip yar› saha
dizisi TGACC olan östrojen reseptörünü içerir. Androjen
reseptörlerinin ba¤land›¤›n›n gösterildi¤i hormon cevap
elemanlar› klas 1 alt grubuna dahildirler (Tan ve ark.,
1990). GG(A/T) ACAnnnTGTTCT olan bir androjen resep-
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fiekil 90-11. Ligandlar taraf›ndan gerçeklefltirilen androjen reseptör (AR) aktivasyonunun mekanizmas›. Androjen, hücre membran›na pa-
sif difüzyonla girer ve sitoplazmadaki androjen reseptörüne ba¤lan›r. Androjen reseptörü chaperonin kompleksi ile denge içinde oluflur.
Hsp90, Hsp70, Hip, p60, p23, FKBP51, FKBP52 ve Cyp40’› içeren en az sekiz farkl› komponentten oluflur. Ba¤l› ligandlar aktive edildi-
¤inde fosforilasyon gibi posttranslasyonel modifikasyonlar oluflur. Eflzamanl› olarak, dimerizasyon oluflur ve aktive edilmifl modifiye an-
drojen reseptörü aktif transport ile hücre çekirde¤ine transloke olur.



devan ve Saldanha 1999). PSMA’n›n alternatif kesme var-
yantlar› (PSM “-PSA’ bafll›ca ekstraselüler k›s›m proteini)
prostatta bulunan bu önemli membran proteininin klinik
önemini anlamak için flimdilerde inceleme alt›ndad›r (Liu
ve ark., 1997; Grauer ve ark., 1998; Murphy ve ark., 1998;
Ghosh ve Heston 2004; Rajasekaran ve ark., 2005). PSMA
kristalize edilmifl ve yap›s› 3.5Å rezolüsyonda ortaya ç›ka-
r›lm›flt›r. Bu analizler, proteaz aktivite eksikli¤i yapan de-
mir yüklenmifl transferrin reseptörüne homodimerin yap›-
sal benzerliklerini göstermifltir (Davis ve ark., 2005). Bu-
nunla birlikte, transferrin reseptöründen farkl› olarak
PSMA’n›n (glutamat karboksipeptidaz II) proteaz bölgesi;
binükleer çinko sitesi, katalitik rezidüler ve tasarlanan
substrat ba¤l› arjinin yamalar içerir.

Santral sinir sistemi içinde yer alan PSMA, beyin nö-
rotransmitterleri olan N-asetil-aspartil-glutamat ya da
NAAG (NAALADaz ad› verilen)’a metabolize olur. PSMA,
intestinal sistemde proksimal ince ba¤›rsakta bulunur, po-
li-γ-glutamated folatlardan (folat hidrolaz I) ya da gluta-
mat karboksipeptidaz ile γ ba¤lant›l› glutamatlara ayr›l›r.
Prostat içerisindeki PSMA ekspresyonunun bir di¤er ilgi
çekici potansiyel hedefsel özelli¤i ise di¤er tümörlerin neo-
vaskülarizasyonunda overeksprese edilmeleridir (Silver
ve ark., 1997; Chang ve ark., 1999b, 2001). PSM-benzeri
molekül 11q14.3’te lokalizedir, fakat sadece PSMA pros-
tat kanserinde overeksprese edilir. prostatta, PSMA’n›n al-
ternatif olarak birbirine ba¤lanm›fl üç varyant› vard›r. Bu-
na ra¤men, bu izoformlardan sadece bir tanesinin (PSMA
cDNA’n›n 5’ ucunda lokalize olan PSM’) normal dokular-
da, BPH ve prostat kanserinde farkl› flekilde eksprese edil-
di¤i bilinir (Elgamal ve ark., 2000; Rajasekaran ve ark.,
2005). Prostat kanserinde PSMA mRNA ekspresyonu PSA
mRNA’n›n aksine hormon yoksun safhada en yüksektir,
hormon yoksun fazda ekspresyon en azd›r ve hatta yok-
tur (Henttu ve ark., 1992; Israeli ve ark., 1994; Wright
1995; Rajasekaran ve ark., 2005).

PSMA, PSA’ya benzer flekilde steroidler taraf›ndan
hormonal olarak kontrol edilir (Israeli ve ark., 1994; Elga-
mal ve ark., 2000). Su ve ark.n›n çal›flmas›nda (Su ve
ark., 1995) periferal kanda RT-PCR kullan›larak prostat
kanseri BPH (0.76-1.6 aras›) ve normal (0.075-0.45 ara-
s›) bireylerle karfl›laflt›r›ld›¤› zaman PSMA: PSA’ oran›n›n
3-6 kat aras› daha yüksek regüle edildi¤i gösterilmifltir.
Ayr›ca, Elgamal ve ark. (2000) tüm RT-PCR analiz sonuç-
lar›n›n alt› farkl› RT-PCR periferal kan çal›flmas›n›n tan›m-
land›¤›n› göstermifllerdir, bu data toplam duyarl›l›¤›n RT-
PCR PSMA’da %66 iken RT-PCR PSA’da %62 oldu¤unu
ortaya koymakta ve rutin klinik kullan›m için yetersiz du-
yarl›l›¤a sahip oldu¤unu göstermektedir.

Günümüzde, PSMA’y› üreten çok say›da yeni monok-
lonal antikorlar›n üretimini önemseyen fazla say›daki ça-
l›flmaya karfl›l›k sadece birkaç çal›flmada prostat kanserli
hastalar›n kan›nda PSMA protein derecesi çal›fl›lm›flt›r
(Chang ve ark., 1999a; Tino ve ark., 2000). Mevcut olan
analiz, sadece araflt›rma analiziyle nitelendirilebilir, klinik
datalar ilk testleri temsil edebilir ve tan›sal klinik perfor-
mans›n de¤erlendirilmesinde yeni kliniksel analizler için
geçerlilik çal›flmas› yap›lmam›flt›r. Günümüze dek yap›lan
çal›flmalarda Western slot blot, kompetetif ELISA ve daha
fazla immuno-SELDI (immuno-surface-enhanced laser de-
sorption/ionization) kullan›lm›flt›r. Kompetitif ELISA, Ho-
roszewicz ve ark. (1987) taraf›ndan 9h10-A4 ve 7E11-C5
monoklonal antikorlar› kullan›larak gelifltirilmifltir. Prostat
kanserli hastalar›n %47’sinde (43 hastan›n 20’sinde)
PSMA derecesi artm›fl iken prostat kanseri olmayan hasta-
larda bu oran sadece %5’tir (66 hastan›n 3’ü), sonuç 30
normal verici kan›nda negatif olarak bulunmufltur. Ek ola-
rak, kanseröz lezyonlarda PSMA ekspresyonu diferansi-
yasyon derecesiyle direkt olarak ilgiliyken tümör evresiyle
ilgili de¤ildir (Wright ve ark., 1995). Di¤er araflt›rmac›lar,
kompetetif ELISA ve Western blot tekni¤ini çal›flt›rm›fllar-
d›r ve yüksek derece ve evrede ekspresyonun artt›¤›n› do¤-
rulam›fllard›r, böylece rekürrens ve progresyonda da

PSMA’n›n artabilece¤i ç›kar›m› yap›lm›flt›r (Rochon ve
ark., 1994; Douglas ve ark., 1997; Murphy ve ark., 1997).
LNCaP hücre çizgisinde, insan prostat kanserinde, metas-
tatik dokular›n yan›s›ra normal ya da BPH dokular›nda, se-
minal s›v›da ve idrarda kuantitatif immünoassay yönte-
miyle doku ekspresyonunu göstermek için anlaml› bir ça-
ba gösterilmifltir (Su ve ark., 1995; Troyer ve ark., 1995;
Sokoloff ve ark., 2000; Ross ve ark., 2003), fakat bu ana-
lizlerin hiçbirisi serum immünoassay içerisinde gelifltiril-
medi. Öte yandan, Xiao ve ark. (2001) PSMA için immu-
no-SELDI analizinin kullan›m›n› bildirmifllerdir. Immuno-
SELDI analizi, Horoszewicz ve ark. (1987) taraf›ndan ge-
lifltirilen 7E11-C5 immünoglobülin G1 monoklonal antiko-
runu kulland› ve klinik olarak mevcut ProstaScint tarama-
s›n› çal›flt›rd›. Bu çal›flmada, ProteinChip s›ralamas› G pro-
teininin 1μg’› ile kapland› ve daha sonra rezidüel aktif si-
teler 1 M etanolamin ile bloke edildi, y›kand› ve 1.5 μg
7E11-C5 monoklonal antikoru ile ifllendi (Xiao ve ark.,
2001). Analiz, 96-kaynak analiz oluflturmak için format-
land› ve ayn› klinik örnekler Western blotting ile çal›flt›r›la-
rak ifllendi (Beckett ve ark., 1999; Elgamal ve ark., 2000).
Immuno-SELDI analiz sonuçlar› aç›kça 7E11-C5 antikoru
ile PSMA’n›n prostat kanserinde (623.1 ng/ml; n=17)
BPH’dan (117.1 ng/ml; n=10, P < .001) farkl› oldu¤unu
meydana ç›karm›flt›r. Yazarlar, 50 yafl›ndan büyük BPH
hastalar›n›n ve normal deneklerin serum aktivitelerinde
yafla ba¤l› olarak kayda de¤er örtüflmeler göstermifllerdir.
PSMA’n›n moleküler karakterizasyonu hakk›ndaki çaba-
lardan bilgiler elde edilmifltir, tan› çok de¤erlidir ve prostat
kanserinin yönetiminde yeni ve yarat›c› metodlar›n uygu-
lanmas› için çaba sarfedilmektedir. PSMA-substratlar›na,
PSMA-peptidlerine, PSMA-RNA aptamerse ve anti-PSMA
antikorlar›na dayanarak PSMA’n›n yeni prostat spesifik
hedeflerin medikal buluflu olarak potansiyel kullan›m›, he-
deflenmifl ilaçlar›n sa¤lanmas› ve t›bbi görüntüleme için
test edilmektedir (Lupold ve Rodriguez 2004; Davis ve
ark., 2005; Chandran ve ark., 2008).

Sonuç olarak, Rajasekaran ve ark. (2005) taraf›ndan
PSMA molekülünün multifonksiyonel potansiyeli ile ilgili
yap›lan güncel gözden geçirme, PSMA (tip II membran gli-
koprotein) dimerizasyonunun transferrin reseptörüne
benzedi¤ini ve internalize edilmifl varsay›lan ligand
için reseptör olarak ifllev görebilir oldu¤unu göster-
mektedir. PSMA enzim aktiviteleri (NAALADaz ve fo-
lat redüktaz), besin al›m›ndaki rol ile uyumludur.
PSMA peptidaz aktivitesi prostat epitel hücrelerindeki
sinyal transdüksiyonunu içerebilir ve hücre yaflam›-
n›n, hücre proliferasyonunun, hücrenin migrasyon
fonksiyonunun sonuçlanmas› ile ilgili olan kaskadlar-
la aktive olabilir. Bu multifonksiyonel molekülün sa-
dece pek çok fizyolojik yarar› yoktur, ayn› zamanda
prostat kanserinin yönetiminde çeflitli tan›sal ve tera-
pötik potansiyel yararlar› da vard›r.

Prostat Kök Hücre Antijeni 
Reiter ve ark. (1998), prostat kök hücre antijenini (PSCA)
prostatta eksprese edilen (mesaneyi de içeren di¤er doku-
lar aras›nda) bir hücre yüzeyi antijeni olarak identifiye et-
mifllerdir. PSCA geni, stem cell antijen 2 (Sca-2) ile %30
benzeflikli¤i olan 123 aminoasitli glikoprotein olarak kod-
lan›r. Sca-2’ye benzer flekilde PSCA da Thy-1/Ly-6 ailesi-
nin üyesidir ve glikozilfosfatidilinozitol zinciri ile ba¤lant›-
l›d›r. mRNA’n›n in-situ hidridizasyon yöntemiyle kulla-
n›lmas›yla PSCA ekspresyonu normal prostat›n bazal
hücre epitelinde ve prostat epitelinin farz edilen kök
hücre kompartman›nda lokalize edilmifltir. Bundan do-
lay› PSCA prostat kök/progenitör hücrelerinde mark›r
olabilir. Hara ve ark. (2002), prostat kanseri olan 58 has-
tada ve nonmalign hastal›¤› olan 71 hastada periferal kan-
da RT-PCR yöntemiyle PSA, PSMA ve PSCA mRNA düzey-
lerini analiz etmifllerdir. Sonuç olarak 58 vakan›n 7’si
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Hiperplazi 
Belirli bir organda hücrelerin say›s› ve bu nedenle organ›n
hacm›, hücre ço¤almas› ve hücre ölümü aras›ndaki denge-
ye ba¤l›d›r (Isaacs ve Coffey, 1987). Bir organ sadece hüc-
re ço¤almas›ndaki art›flla de¤il, hücre ölümündeki azalma
ile de büyüyebilir. Her ne kadar deneysel modellerde an-
drojenler ve büyüme faktörleri hücre ço¤almas›n› uyar-
salar da, insan prostat›nda hücre ço¤almas›ndaki rolle-
ri flüphelidir, çünkü aktif hücre ço¤almas›n›n belirli bir
kan›t› yoktur. Her ne kadar, BPH n›n erken dönemlerinde
muhtemelen h›zl› bir hücre ço¤almas› mümkün ise de, has-
tal›k olufltuktan sonra hücre kopyalanmas› eflit veya azal-
m›fl h›zda devam eder. Antiapopitotik yolaklara ait genle-
rin (BCL2) ekspresyonunda art›fl bu hipotezi desteklemek-
tedir (Kryprianou ve ark., 1996; Colombel ve ark., 1998).
Androjenlar sadece normal hücre ço¤almas› ve prostat-
taki farkl›laflma için gerekmezler, ayn› zamanda aktif
olarak hücre ölümünü de inhibe ederler (Isaacs, 1984).
Köpekte, deneysel BPH estradiolle kombine edilen andro-
jenlerle oluflturulabilir (Walsh ve Wilson, 1976; DeKlerk ve
ark., 1979; Berry ve ark., 1986a; Juniewicz ve ark., 1994).
Gland büyüklü¤ünde önemli bir art›fl olmas›na ra¤men, te-
davi edilmemifl kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda DNA
sentez oran›nda gerçek bir azalma vard›r (Barrack ve
Berry, 1987), bu da androjenler ve estrojenlerin her ikisi-
nin de hücre ölüm h›z›n› inhibe etti¤ini göstermektedir.
Nöral sinyal yollar›n›n , özellikle α-adrenerjik yolaklar›n
hücre ölümü ve hücre ço¤almas› aras›ndaki dengeyi sa¤la-
mada rolleri de olabilir (Anglin ve ark., 2002). 

Hiperplazi normal prostatik yap›n›n bir yeni modelini
oluflturur (Untergasser ve ark., 2005). Daha önce var olan
duktuslardan epitelyal tomurcuklanma olmas› ve mezen-
kimal nodüllerin görünmesi sürecin erken evrelerini sim-
geler, fakat belirlenmifl hastal›¤› olanlar›n doku fenotipi
çok de¤iflebilir.

BPH bir kök hücre hastal›¤› gibi görünebilir (Barrack
ve Berry, 1987). Muhtemelen, normal prostattaki uyuyan
kök hücreleri nadiren bölünür, fakat bölündükleri zaman
DNA sentezine gitme ve proliferasyon yetene¤i olan ikin-
ci tip geçici ço¤alan hücre tipinde art›fl yaparlar, böylece
prostattaki hücre say›s› korunmufl olur. Ço¤alan hücreler

son farkl›laflma safhas›nda olgunlaflt›klar› zaman, prog-
ramlanm›fl hücre ölümünden önce s›n›rl› bir yaflam süre-
leri gösterirler. Yafllanma bu olgunlaflma safhas›nda bir
blok yapar, öyle ki son farkl›laflma gösteren hücrelere
do¤ru ilerleme azal›r, toplam hücre ölüm oran› düfler.
Bu hipotezin indirekt kan›t›, epitelyal hücre farkl›laflmas›-
n›n bir parametresi olan sekresyonun yafl ile azald›¤›, bu-
nun ise sekretuar aktivite yetene¤i olan farkl›laflm›fl hüc-
re say›s›nda düflme olabilece¤ini göstermesidir (Isaacs ve
Coffey, 1987). Hücresel yafll›l›k iflareti (yafll›l›kla iliflkili β-
galaktosidaz [SA-β-gal]) için insan BPH spesimenlerinin
incelenmesi büyük prostatl› erkeklerde yafllanan epitelyal
hücrelerin yüksek oranda oldu¤unu, prostat büyümesinin
gelifliminde bu hücrelerin birikiminin rolü olabilece¤ini
akla getirmifltir (Choi ve ark., 2000). Daha yak›n zamanl›
çal›flmalar hücre yafllanmas›ndaki bozulman›n BPH etyo-
lojisinde önemli rol oynayabilece¤i hipotezini destekle-
mektedir (Castro ve ark., 2003). 

Hormonlar kök hücre miktar› üzerindeki etkilerini sa-
dece ilerleyen yaflla de¤il, embryonik ve neonatal geliflim
s›ras›nda da gösterebilirler (Naslund ve Coffey, 1986).
Prostat boyutu glanddaki embryonik geliflim s›ras›nda be-
lirlenebilen potensiyel kök hücrelerin say›s› ile anlafl›labi-
lir. Hayvan modeli çal›flmalar› postnatal androjen dalga-
lar› ile prostatik dokunun erken belirginleflmesinin,
daha sonralar› hormon uyar›lar› ile oluflan prostatik
büyümede önemli oldu¤unu düflündürür. Yetiflkinde
prostatik dokular›n hormonal regülasyonu s›ras›nda seks
steroid hormonlar› belirleyici etkilerini kompleks sinyal
yolaklar› ile, direkt veya indirekt olarak gösterebilirler
(Lee ve Peehl, 2004).

Androjenlerin Rolü 
Her ne kadar androjenler BPH ya sebep olmaz ise de;
BPH’n›n geliflimi için prostat geliflimi, puberta ve yafl-
lanma s›ras›nda testiküler androjenlerin varl›¤› gerek-
lidir (McConnell, 1995; Marcelli ve Cunningham, 1999).
Puberta öncesi kastre edilen hastalarda veya androjen et-
kisinin veya androjen oluflumunun bozuldu¤u çeflitli ge-
netik hastal›¤› olan hastalarda BPH geliflmez. Yafllanma ile
beraber periferal testosteron seviyelerinde azalma oldu¤u
gerçe¤ine ra¤men, prostatik dihidrotestosteron (DHT) se-
viyelerinin ve androjen reseptörleri (AR) nin yüksek sevi-
yede kald›¤› iyi bilinir. Üstelik, androjenin çekilmesi, olufl-
mufl BPH n›n da k›smen gerilemesine yol açar (Peters ve
Walsh, 1987; Isaacs, 2008). 

E¤er normal s›n›rlara ulafl›lm›fl ise, yafllanan erkekler-
de dolafl›mdaki androjen konsantrasyonu ile prostat boyut-
lar› aras›nda net bir iliflki yoktur. Ortanca yafl›n 60.9 oldu-
¤u erkeklerde üriner semptom ve sa¤l›k durumlar›n›n arafl-
t›r›ld›¤› “Olmsted County Çal›flmas›”nda yafl›n artmas› ile
serum biyoyararlan›labilir testosteron seviyelerinde azal-
ma, buna karfl›l›k estradiol/biyoyararlan›labilir testosteron
oran›nda art›fl oldu¤u bulunmufltur (Roberts ve ark.,
2004). Prostat hacm› biyoyararlan›labilir testosteron ile ne-
gatif korelasyon, estradiol/biyoyararlan›labilir testosteron
oran› ile pozitif korelasyon göstermifltir. Fakat bu iliflki, ya-
fla göre ayarlanma sonras› çok daha az belirgin hale gel-
mifltir. Büyük bir BPH t›bbi tedavi çal›flmas›ndan al›nan te-
mel veriler serum testosteron, serum prostat-spesifik anti-
jen (PSA) ve prostat hacm› aras›nda bir iliflki olmad›¤›n›
göstermifltir (Marberger ve ark., 2006) (Tablo 91-1).

Testosteron beyinde, iskelet kas›nda ve seminifer epi-
telinde androjene ba¤›ml› olaylar› direkt olarak uyar›r. Bu-
nunla beraber, prostatta nükleer membrana ba¤l› 5α-
redüktaz enzimi, testosteron hormonunu bu dokudaki
bafll›ca androjen olan DHT’na çevirir (fiekil 91-1)
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fiekil 91-1. Prostat›n histolojik hiperplazisi (BPH), alt üriner sistem
semptomlar› (AÜSS), benign prostat büyümesi (BPE) ve mesane ç›-
k›fl obstrüksiyonu  (BOO) aras›ndaki iliflkiyi gösteren diagram. Da-
irelerin boyutu gerçek oranlar› temsil etmez ancak farkl› hastal›k
tan›mlar› aras›ndaki k›smi iliflkiyi oldukça iyi flematize etmektedir
(Roehrborn CG’dan. Pathology of benign prostatic hyperplasia J.
Impot Res 2008;20[Suppl.3]:S11–8).



anahtar roldeki metalloproteazlar›n (ADAMTS s›ralanma-
s›) inhibisyonu yolu ile yapar ve bu da ECM içinde biriki-
me yol açar (Cross ve ark., 2006). TGF-β’daki codon 10
polimorfizmli olgularda BPH riskinde art›fl tan›mlanm›flt›r
(Li ve ark., 2004). 

BPH da FGF-2 seviyelerinde art›fl oldu¤una dair ilk ka-
n›tlar Begun ve ark. (1995) taraf›ndan gösterilmifltir. Bu
araflt›r›c›lar histolojik olarak normal glandlar ile karfl›lafl-
t›r›ld›¤›nda BPH da FGF-2 seviyesinde 2-3 misli yükselme
oldu¤unu göstermifllerdir. Daha ileri çal›flmalar hem FGF-
2 ve hem de FGF-7’nin BPH dokular›nda afl›r› eksprese ol-
du¤unu göstermifltir (Ropiquet ve ark., 1999). Her ne ka-
dar “transgenic mice overexpressing FGF-2” glandular
epitelyal hiperplazi gelifltirir ise de, FGF-2 nin major hede-
finin stroman›n kendisi (otokrin) oldu¤u düflünülür (Kon-
no-Takahashi ve ark., 2004). FGF ailesinin (FGF-7) bir
üyesi olan KGF prostatik stromal hücreler taraf›ndan üre-
tilir (Yan ve ark., 1992). Bununla beraber stroma kaynak-
l› KGF için hücre yüzey reseptörleri sadece epitelyal hücre-
lerde eksprese edilir. Sonuç olarak, FGF-7 (veya bir ho-
molo¤u), prostatik epitelyumun stromal hücre temelli
hormonal düzenlenmesindeki arac› faktörlük rolü için
önemli bir adayd›r. Seminal vezikül gelifliminde etkili
olan androjene ba¤›ml› mezenflimal-epitelyal etkileflimler-
de FGF-7’nin bu rolü oynad›¤› hakk›nda direkt kan›tlar
vard›r (Alarid ve ark., 1994). Stromal FGF-7 üretimi veya
epitelyal FGF-7 reseptöründeki anormaliteler epitelyal
hücre ço¤almas›n› art›rabilir. Bu hipotezi destekleyen in-
direkt kan›t atipik prostatik hiperplazi gelifltiren “transge-
netic mice overexpressing FGF-7” çal›flmas›nda görülmüfl-
tür (Kitsberg ve Leder,1996). McKeehan laboratuar› FGF-
7’nin bir homolo¤u olan FGF-10 nu rat prostat›nda, özel-
likle düz kas kökenli stromal hücrelerde yüksek seviyeler-
de eksprese etmifltir (Lu ve ark., 1999; Nakano ve ark.,
1999). FGF-10 ekspresyonu androjenler ile artar ve pros-
tat epitelyumu üzerinde mitojenik etki gösterebilir. Baflka
çal›flmalar FGF-7’yi eksprese eden hücrelerin epitelyuma
hemen komflu olan stroma içinde lokalize oldu¤unu gös-
termifl ve bu da epitelyal hücrelerin FGF-7 ekspresyonunu
indükleyebilece¤ini düflündürmüfltür. Bu etkiden sorumlu
en uygun parakrin faktör sitokin interlökin (IL)-1α’d›r
(Giri ve Ittmann, 2000; Lee ve Peehl, 2004). 

Baz› araflt›r›c›lar prostattaki lokal hipoksinin (belki at-
herosklerosis veya di¤er vasküler olaylar nedeni ile) FGF
üretimini indükleyen ilk olay oldu¤unu düflünmüfllerdir
(Lee ve Peehl, 2004). BPH nodüllerinin daha çok büyüme-
si hipoksiyi daha çok bozacak flekilde kan ak›m›n› engel-
leyebilir (Parsons ve ark., 2008; Parsons ve Kashefi,
2008). Hipoksi, hipoksi ile indüklenen faktör-1’in afl›r› re-
gülatuar etkisine yol açar, bu da s›ras› ile stromal hücre-
lerden FGF-2 ve FGF-7 sekresyonunu art›r›r.

BPH’de bulunan di¤er büyüme faktörleri içinde FGF-
17 (Polnaszek ve ark., 2004), FGF-10 ve VEGF say›labilir
(Walsh ve ark., 2002). Büyüme faktörlerinin ve büyüme
faktör reseptörlerinin hangisinin BPH hastal›¤› sürecinde
anahtar arabulucu oldu¤unu ve hangilerinin olay d›fl›nda
kald›klar›n›n belirlenmesi zordur. 

Tek bir hayvan modeli, FGF benzeri faktörlerin BPH et-
yolojisinde etkili olabildi¤ini gösteren ek bir kan›t göster-
mifltir. Transgenic mouse line expressing Int-2/FGF-3
büyüme faktörü erkek fare prostat›nda histolojik olarak
insan ve köpek BPH s›na benzer androjene duyarl› epi-
telyal hiperplazi göstermifltir (Tutrone ve ark., 1993).

‹nsülin benzeri büyüme faktörleri, ba¤lay›c› proteinler
ve reseptörler de en az›ndan kültürdeki hücre büyümesi ile
ilgili olarak prostatik büyümenin önemli düzenleyicisidirler
(Peehl ve ark., 1995; Lee ve Peehl, 2004). IGF-1’in afl›r›
ekspresyonunu gösteren transgenik fare modelinde prostat
gland›nda büyüme görülmüfltür (Konno-Takahashi ve
ark., 2003). BPH doku çal›flmalar› periüretral alandaki IGF-

2 konsantrasyonunun periferal zondakinden daha yüksek
oldu¤unu göstermifltir (Monti ve ark., 2001). Çinli erkekle-
ri kapsayan bir çal›flma dolafl›mdaki IGF-1ve IGFBP-3 sevi-
yesi ve BPH aras›nda önemli bir iliflki oldu¤unu göstermifl-
tir (Dahle ve ark., 2002), fakat Olmsted County grup çal›fl-
mas› serum IGF-1 ve prostat hacmi aras›nda herhangi bir
iliflki gösterememifltir (Roberts ve ark., 2003).

Di¤er Sinyal Yolaklar› 
AÜSS tedavisinde adrenerjik sinir sistemini bozan α-re-
septör blokerlerin kullan›m›n›n yüksek derecede etkili ol-
du¤u kan›t› dikkate al›n›rsa, sempatik sinyal verici yolak-
lar AÜSS n›n patofizyolojisinde önemli yer tutar (Ameri-
kan Üroloji Birli¤i, 2003). Ek olarak, hiperplastik büyüme
patogenezinde sempatik yolaklar›n önemli oldu¤unu gös-
teren kan›tlar da giderek artmaktad›r (McVary ve ark.,
1994, 2005). Baz› model sistemlerde α-adrenerjik blokaj
apopitosisi indükleyebilir (Anglin ve ark., 2002). α-Adre-
nerjik yolaklar prostattaki düz kas hücre fenotipini de de-
¤ifltirebilir (Lin ve ark., 2000). Prostat dokusunda renin-
anjiotensin sisteminin (RAS) tüm komponentleri vard›r ve
bunlar BPH da aktive olmufl olabilir (Dinh ve ark., 2001,
2002; Fabiani ve ark., 2001). Sempatik modulasyon olsun
veya olmas›n, lokal RAS yolaklar› hücre ço¤almas›na ve
düz kas kas›lmas›na yard›m edebilir.

BPH hücre s›ras›nda erken büyüme cevap geni-1
(EGR1) kopyalama regülasyon yola¤› aktif olarak bulun-
mufltur (Mora ve ark., 2005). PSA ne ve pek çok büyüme
faktörüne ba¤lanan bir büyük protein olan α2-makroglo-
bulinin insan prostat›nda çok yüksek derecede eksprese
edilmesi ve BPH da üst seviyede düzenlenmifl olmas› da il-
ginç bir bulgudur (Lin ve ark., 2005). ‹nhibitör molekülle-
rin hapsedilmesi veya inaktivasyonu büyüme yolaklar›n›
gelifltirebilir. 

BPH’da ‹nflamatuar Yolaklar›n ve
Sitokinlerin Olas› Rolleri 
‹nsan prostat dokusundaki büyüme faktörlerinin ek
bir kayna¤› BPH l› erkeklerin pek ço¤unda görülen inf-
lamatuar hücre infiltratlar› olabilir. 1990 larda tan›mla-
y›c› çal›flmalar inflamasyon ve BPH ile ilgili büyüme ara-
s›nda bir ba¤ oldu¤unu düflündürmüfltü. Theyer ve ark.
(1992) insan BPH dokular›n›n aktive T hücreleri ile yo¤un
olarak infiltre oldu¤unu rapor ettiler. Periferal kan ve tü-
mör infiltre edici T hücrelerinin potent bir epitelyal mitojen
olan VEGF yi ekspresse etti¤i bilinmektedir (Blotnik ve
ark., 1994; Freeman ve ark., 1995). T hücrelerinin HB-
EGF ve bFGF/FGF-2 gibi bir k›s›m büyüme faktörlerini
üretti¤i ve sekrete etti¤i bilinmektedir. Bu nedenle lokal
olarak prostat ortam›nda yer alan T hücrelerinin stromal
ve glanduler hiperplaziyi art›ran güçlü epitelyal ve stromal
mitojenler salg›lama yetene¤i oldu¤u düflünülmüfltür.

Son 5 y›l içinde BPH patogenezindeki bu yolaklar›n
olas› rollerini ayd›nlatmak için spesifik mediatör yolaklar
ayr›nt›l› olarak çal›fl›lm›flt›r. BPH dokusunda büyük mik-
tarda sitokinler ve bunlar›n reseptörlerinin oldu¤u görül-
müfltür (Konig ve ark., 2004). Spesifik olarak, BPH doku-
sunda önemli seviyelerde IL-2, IL-4, IL-7, IL-17, interferon
gama (IFN-γ) ve bunlarla ilgili reseptörler bulunmufltur
(Kramer ve ark., 2002); Steiner ve ark., 2003a, 2003b). IL-
2, IL-7 ve IFN-μ in vitro olarak prostatik stromal hücre ço-
¤almas›n› uyar›rlar. Prostatik epitelyal hücre yafllanmas› IL-
8 ekspresyon yüksekli¤i ile sonuçlan›r, IL-8 ise yafllanma-
m›fl epitelyal ve stromal hücre ço¤almas›nda destekleyici rol
oynayabilir (Castro ve ark., 2004). Normal prostat doku-
sunda makrofaj inhibitör sitokin-1 ekspresse edilir, fakat
BPH da önemli derecede düflük regülasyon vard›r (Kakehi
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Prostatik stromal/düz kas hücresi üzerindeki birkaç ek
gözlem önemlidir. Genel olarak, stromal hücrelerin andro-
jen çekilme etkilerine dirençli oldu¤u kabul edilir. K›sa sü-
reli çal›flmalarda androjen ablasyonunun esas olarak epi-
telyal hücre popülasyonunu etkiledi¤i görünmektedir. Bu-
nunla beraber genel olarak, stromal hücreler epitelyal hüc-
relerden çok daha yavafl döngü h›zlar› gösterirler. E¤er
androjen ablasyonunun etkisi esas olarak hücre ölüm h›z-
lar›n› art›rmak ise, stromal hücre say›lar›nda düflme bir y›l
veya daha fazla süreli tedaviye kadar önemli olmayabilir.
Bu nedenle stromal hücrenin androjen çekilmesine ger-
çekten dirençli olup olmad›¤›n› anlamak için daha ileri ça-
l›flmalar gerekir. Ayn› flekilde e¤er stromal hücre hac›mla-
r› azalmam›flsa bile, hormonal tedavinin stroma üzerinde
etkisi olmad›¤› kabul edilmeyebilir. Çeflitli düz kas hücre
sistemlerinde (örn., vasküler ve miyometriyal) kontraktil
proteinler, nöroreseptörler ve ECM proteinleri çeflitli hor-
monlarla ve büyüme faktörleri ile düzenlenir. ‹n vitro ola-
rak androjenlerin, prostat düz kas hücreleri üzerinde α-
agonistlerin etkilerini düzenledi¤i gösterilmifltir (Smith ve
ark., 2000). Bu nedenle belirli bir tedavi uygulanmas›,
hücrelerde kesin bir say› ve hac›m azaltmas› yapmaks›z›n
stromal hücre fonksiyonunu azaltabilir. 

Lin ve ark. (2000) taraf›ndan yap›lan insan doku ör-
neklerindeki çal›flmalar aç›k olarak göstermifltir ki, BPH l›
erkeklerde düz kas hücrelerinde önemli bir düz kas miyo-
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fiekil 91-8. Glandüler(üst sol) ve stromal(alt sa¤) dokuyu gösteren
prostat›n stromaglandüler hiperplazisi (hematoksilin ve eozin bo-
yas›); Rhoehrborn CG. Pathology of benign prostatic hyperplasia.
Int J Impot 20 Res 2008;20[Suppl. 3]:S11–8).

A B

C D
fiekil 91-7. Lob oluflturarak prostatik üretray›  t›kayan   hiperplastik prostat doku diagramlar›. A, ‹zole orta lob büyümesi. B, ‹zole  later-
al  lob büyümesi. C, Lateral ve orta lob büyümesi. D, Posterior  kommissüral  hiperplazi(median bar) (Randalldan sonra [1931], Al›nt›;
Rhoehrborn CG. Pathology of benign prostatic hyperplasia. Int J Impot 20 Res 2008;20[Suppl. 3]:S11–8).



S›k›nt›, Engellenme ve Sa¤l›kla ‹lgili Yaflam
Kalitesi (HRQOL) 
AÜSS nedeni ile s›k›nt› ve yaflamda günlük aktivitele-
rin engellenmesi, sadece semptom s›kl›¤› ve fliddeti ile
k›yasland›¤›nda daha önemli de¤ilse bile, onlarla eflit
derecededir (Garraway ve ark., 1993b; Roberts ve ark.,
1994b). Semptomlar nedeni ile olan utanma duygusu t›b-
bi yard›m aranmas›nda önemli bir etken olarak bulun-
mufltur (Roberts ve ark., 1994b). AÜSS ve klinik BPH sa-
dece marjinal olarak Medical Outcomes Trust Short-Form
(SF-36) örne¤indeki gibi ölçülen tüm yaflam kalitesini et-
kilemektedir (Hunter ve ark., 1995). Buna göre s›k›nt›,
engellenme ve hastal›¤a özgü yaflam kalitesini ve seksüel
fonksiyonu de¤erlendirmek için baz› anketler gelifltirilmifl
ve onaylanm›flt›r (Epstein ve ark., 1992; Barry ve ark.,
1995b; Hansen ve ark., 1995; Lukacs ve ark., 1995; O’Le-
ary ve ark., 1995; Donovan ve ark., 1996).

Bu anketler IPSS ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, kesitsel ta-
n›mlay›c› epidemiyolojik çal›flmalarda genifl bir uygulan-
ma alan› bulmam›flt›r. Bununla beraber, semptom fliddeti
ve s›kl›¤›nda gözlendi¤i gibi hem s›k›nt› ve hem de bozuk
skorlar ilerleyen yaflla artar ve Birleflik Devletlerde Olm-
sted County de, ‹skoçya’da Forth Valley de, Fransa’da ve
Japonya’da küçük bir bal›kç› köyünde (Shimamaki-Mura)
yap›lan toplum tabanl› çal›flmalarda daha yüksek semp-
tom s›kl›k ve fliddet oranlar› gösteren erkeklerde, hastal›-
¤a özel HRQOL ölçümleri önemli derecede daha kötü bu-
lunmufltur (Girman ve ark., 1998).

Prostat Boyutlar› 
Her ne kadar gözlemciler aras›nda güvenirli¤i genel olarak
kötü olarak düflünülür ise de, DRE ile prostat boyutlar› de-
¤erlendirilebilir (Roehrborn ve ark., 1997). PLCO çal›flma-
s›n›n yak›n tarihli bir analizi DRE ile de¤erlendirilen pros-
tat boyutlar›nda önemli hatalar oldu¤unu göstermifltir

(Pinsky ve ark., 2006). Ek olarak, parmakla rektal muaye-
nede TRUS veya di¤er görüntüleme modaliteleri ile ölçülen
gerçek prostat boyutlar›ndan daha düflük bir boyut tahmi-
ni yap›lmas› e¤ilimi vard›r. Düflük tahminin büyüklük de-
recesi, prostat boyutlar›n›n artmas› ile %25 den %50 ye
veya daha yüksek de¤erlere kadar artmaktad›r (Roehr-
born ve ark., 1997). Her ne kadar, kesitsel topluluk mu-
ayenelerinde MRI ölçümlerinin maliyeti yüksek ise de, epi-
demiyolojik çal›flmalar›n amac›na ba¤l› olarak TRUS ve
MRI ölçümleri tercih edilir. Yumurta flekilli elipsoid ha-
cim formülü kullanarak yap›lan TRUS hacim ölçümle-
ri, özellikle iyi e¤itimli tek veya birkaç kifli ile ölçüm
yap›ld›¤› zaman, uygun istatistiksel performans ka-
rakteristikleri gösteren, en genifl kabul gören prostat
hacim ölçümleridir (Sech ve ark., 2001). Her ne kadar,
pek çok ürolo¤un ofisinde böyle bir teknoloji olmasa bile,
üç boyutlu TRUS ile de¤erlendirilirken daha do¤ru ölçüm-
ler yap›ld›¤› bile görünmektedir (Giubilei ve ark., 2005).

Genel olarak, tüm kesitsel çal›flmalarda TRUS ile
ölçülen prostat hacminin ilerleyen yafl ile birlikte hafif
derecede, fakat düzenli olarak artt›¤› bulunmufltur.
Afla¤›da bahsedildi¤i gibi, kesin hacim ölçümündeki hafif
farkl›l›klar ve ilerleyen yaflla birlikte farkl› hacim yüksel-
mesi e¤ilimleri incelenen topluluktaki farkl›l›klar nedeni
ile olabilir (fiekil 91-13).

Bir alopesi çal›flmas›nda kay›tl›, BPH belirtisi olmayan
40 ve 60 yafllar› aras›nda 344 erke¤i içeren bir toplulukta
bazal endorektal koil MRI ölçümleri yap›ld› (Roehrborn ve
ark., 2000b). Ortalama toplam prostat hacmi (TPH) 5 y›l-
da artarak 31.3, 33.7, 36.1 den 43.1 mL. ye yükselmiflti.
MR görüntüleme ile yap›lan ölçümler TRUS ile karfl›laflt›-
r›ld›¤›nda yaklafl›k %10 daha büyük olmaya meyillidir.
BPH veya AÜSS olmayan 40-80 yafllar›ndaki 100 erke¤i
kapsayan bir seride TRUS ile TPH ve geçifl zon hacimleri
(TZH) ölçüldü. TPH dekadlara göre 22.1, 29.1, 41.5 den
43.2 mL. ye , TZH de 7.2, 9.9, 19.0 dan 19.6 mL. ye art›fl
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anevrizmas›n›n do¤al seyirini bilmek ve boyutlar›na ba¤l›
olarak prognozlar›n›n nas›l oldu¤unu bilmek, büyük risk-
leri olan cerrahi giriflimler konusunda uygun bir flekilde
hastalar› bilgilendirmek çok önemlidir. 

Klinik Parametreler ve ‹lgilenilen Sonuçlar
Hem AÜSS ve hem de BPH n›n do¤al seyrinde ve tedavi-
sinde önemli olan ölçülebilir parametreler ve sonuçlardaki
faydal› ve zararl› de¤ifliklikler Tablo 91-8’de listelemifltir.
Bunlar ayr›ca direkt veya biyolojik ve indirekt veya bafl-
lang›çtaki sonuçlar diye ikiye ayr›labilir (Eddy, 1990;
1992). Biyolojik veya direkt sonuçlar hastalar taraf›ndan
hemen fark edilebilir (örn., semptom de¤ifliklikleri, enfek-
siyonlar, ölüm), buna karfl›l›k indirekt veya bafllang›ç so-
nuçlar› direkt olarak fark edilmeyebilir fakat gelecekte ola-
bilecek direkt sonuçtaki de¤ifliklikleri öngörebilir (örn.,
bas›nç-ak›m parametresindeki de¤ifliklikler retansiyon
dönemini tahmin ettirebilir). Parametreler ve sonuçlar iki
seçenekli (evet veya hay›r, örn., retansiyon veya retansi-
yon yok), kategoriye göre (fliddet derecesi, örn., bas›nç-
ak›m çal›flmalar› ile ölçülen t›kanma derecesi) veya de-
vaml› (fliddet skalas›, örn., semptom skoru, maksimum
ak›m h›z›) flekildedir. Buna göre, bu sonuçlar›n en s›k öl-
çüm yollar›, iki seçenekli veya kategorik sonuçlar için, or-
taya ç›kma oranlar› veya olas›l›klar fleklinde; ve devaml›
skalalarla ölçülen sonuçlar için ise, merkezi e¤ilim ölçüm-
leri (ortalama veya ortanca) ve de¤iflkenlik (standard sap-
ma [SD] veya standard hata [SE] veya güvenlik aral›klar›
[CI]) ölçümleri fleklindedir. 

Benign Prostat Hiperplazisinin Do¤al Seyrini
Çal›flma Metodlar› 
BPH’n›n do¤al seyri teorik olarak çeflitli tasar›m çal›flma-
lar› ile de¤erlendirilebilir:

• Herhangi bir tan›mla AÜSS ve klinik BPH tan›s›
konulmufl erkeklerde tedavi edilmemifl gruplar›n
longitudinal çal›flmalar› (bekleyerek gözlenen
gruplar).

• AÜSS ve BPH tan›s› konulmufl ve AÜSS ve BPH
konusunda kontrollu çal›flmalar (kontrol gruplar›)
içine al›nm›fl olan ve afla¤›daki tedavileri alan er-
keklerdeki davran›fl çal›flmalar›
tedavi almayan (aktif giriflim ile karfl›laflt›r›lan) 
plasebo tedavisi (medikal tedavi ile karfl›laflt›r›lan)
yalanc› tedavi (bir cihaz veya cerrahi tedavi ile

karfl›laflt›r›lan)
• Toplum içinde yaflayan, ilerleme olas›l›¤› az olan

ve tedavi talep etmeyen veya tedavi gerektirmeyen,
seçilmemifl erkeklerdeki (tan› konulmam›fl) longi-
tudinal çal›flmalar (longitudinal toplum tabanl› ça-
l›flmalar).

Her tür yaklafl›mla ilgili sorunlar vard›r. Dikkatli göz-
lem yapma grubunda çözümlenmesi gereken ilk soru, ça-
l›fl›lan hastal›k ölümcül olmasa bile, semptomatik erkekle-
rin böyle bir çal›flmaya al›nmas›n›n etik (veya uygulana-
bilir) olup olmayaca¤›d›r. ‹kincisi, hastalar›n sa¤l›k ba-
k›mlar›n› sa¤layanlar ile ilk defa temas ettikleri ve çal›flma
s›ras›nda sonraki temaslar›nda muhtemelen ikileme düfle-
cekleri gerçe¤idir, bu da önemli sonuç parametrelerinin
muhtemelen temelde tüm parametrelerde benzerlik göste-
ren fakat çal›flmaya kat›lmay› seçmemifl (genetik dilde
“ç›lg›n tip” fleklinde grupland›r›l›r) olan yafla göre grup-
land›r›lm›fl erkeklerde gözlenilenden farkl› olmas›na yol
açar. Bundan baflka, do¤al seyir çal›flmas›nda yer alan ta-
n› konulmufl kiflilerin pek ço¤unda semptomlar artacak,
bu kifliler tedavi isteyecekler ve tedavi olacaklard›r, bu da
onlar› çal›flmada daha ilerisi için uygun bir aday haline ge-
tirmeyecektir ve bu nedenle analizdeki erkek say›s› azala-
cakt›r. Son olarak; böyle gruplardaki hastalar›n al›nma ve
d›fllanma kriterlerine uygun eflik de¤erlere dayanarak se-
çilmifl olma gerçe¤i çok önemli bir önyarg›d›r. Genel ola-
rak, hastalar yüksek semptom skorlu ve daha düflük mak-
simum ak›m h›z› gösteren, daha semptomatik adaylar ara-
s›ndan seçilir. Çal›flma prensibine göre yönlendirilen has-
talar daha sonraki takiplerde (veya tedavi sonras›) semp-
tom ve ak›m h›z› de¤erlendirmesini tekrar ederler. Bunun-
la beraber, ayn› al›nma/d›fllanma kriterleri takipteki öl-
çümlere uygulanmaz, bu da önemli bir parametrede bir
düzelme oldu¤unu (hatal› olarak) düflündürecek flekilde
ortalamaya do¤ru tek tarafl› bir regresyona yol açar.

Çal›flma öncesi tarama yapman›n s›k›nt›s›n›n plasebo
tedavisinin sonucu üzerindeki etkisini tayin etmek için,
145 gönüllüyü içeren bir grup herhangi bir tedavi veya
e¤itim almaks›z›n IPSS skoru doldurmas› için davet edil-
mifl ve bir ayda iki defa ak›m h›z› kay›tlar› yap›lm›flt›r
(Sech ve ark., 1998). Her ne kadar pek çok olgu her iki pa-
rametrede de ya yükselme ya da düflme gösterse de, orta-
lama de¤erlerde anlaml› derecede de¤ifliklik olmam›flt›r
(IPSS 12.1 e karfl›l›k 11.7 puan, pik ak›m h›z› 17.7 ye kar-
fl›l›k 17.4 mL/sn; NS). Bununla beraber, tipik BPH çal›fl-
mas› koflullar› uyguland›¤› ve analiz için sadece IPSS sko-
runun (>7, >10, >15) oldu¤u, ak›m h›z›n›n önemli bir eflik
de¤erin alt›nda (<15, <12, 10 mL/sn) oldu¤u hastalar ça-
l›flmaya al›nd›¤› zaman, ortalamaya do¤ru unilateral reg-
resyon olmaktad›r. Bunlar›n içinde ikinci de¤erlendirme
için aras›ra baflvurular›nda hala büyük derecede do¤al bir
de¤iflkenlik gösteren fakat düflük skorlar ve daha yüksek
ak›m h›zlar› nedeni ile “düzelme” yönünde net bir etki ol-
du¤u görülen “daha” semptomatik gönüllüler (hastalar)
de yer almaktad›r . Örne¤in, sadece 10 puan›n üzerinde
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Parametre ve Sonuçlardaki Faydal› ve ‹stenmeyen
Sonuçlar

FAYDALI
DE⁄‹fi‹KL‹KLER

Semptom iyileflme
ihtimali

Semptomlarda iyilefl-
me büyüklü¤ü

S›k›nt›da iyileflme
büyüklü¤ü

Hayat kalitesinde dü-
zelme büyüklü¤ü

Ak›m h›z›nda
düzelme

Rezidüel idrar hacmi
azalmas›

Prostat boyutu
küçülmesi

Bas›nç-ak›m
parametresi
iyileflmesi

D

D

D

D

I

I

I

I

D
D
D
D

D
D

D
D
D
D

D

D

D

Co

Co

Co

Co

Co

Co

Co

Ca
D veya Ca
D veya Ca
D
D

D veya Ca
D

D
D
D veya Ca
D veya Ca

Co

D

Semptom kötüleflme
olas›l›¤›

Semptom kötüleflme
büyüklü¤ü

S›k›nt›da kötüleflme
büyüklü¤ü

Hayat kalitesinde
kötüleflme büyüklü¤ü

Ak›m h›z›nda kötüleflme

Rezidüel idrar hacmi
art›fl›

Prostat boyutu büyümesi

Bas›nç-ak›m parametresi
kötüleflmesi

‹drar kaç›rma
Erektik disfonksiyon
Akut üriner retansiyon
Tedavi/operasyont

gereksinimi
Hematüri
Üriner sistem

enfeksiyonu
Mesane tafllar›
Mesane divertikülü
Detrusor yetmezli¤i
Üst sistem obstrüksiyo-

nu/bozulmas›
Azotemi/böbrek

yetmezli¤i
Ölüm

Sol orta sütun: D, Do¤rudan/biyolojik; I, Dolayl›/proksi sonuç.
Sa¤ orta sütun: D, ‹kili; Ca, Kategorik; Co, Sürekli sonuç.

Tablo 91-8.

ZARARLI DE⁄‹fi‹KL‹KLER



lan›r (Holtgrewe ve ark., 1989). Lokal pratik uygulama-
lara göre, akut idrar retansiyonu cerrahi indikasyonla-
r›n %5-30 unu oluflturur. AUR, kemik k›r›¤› ile karfl›-
laflt›r›labilir. Doktorun hasta ile etkileflimi, o sonucun
gerçekleflme olas›l›¤›nda artma ve azalma olmas›n› et-
kilemez. Ayr›ca, bir kere oluflmufl ise, etkileflim veya
konsültasyon bunu çözümlemeyebilir. Aksine, hasta-
lar›n doktorla görüflerek cerrahiye gitme kararlar›nda

nas›l etkili olabildikleri kolayca görülür. Etkileflim
flekli, faydal› ve kötü sonuç olas›l›klar›n›n vurgulan-
mas› ve pek çok baflka faktör prostatla ilgili cerrahide
insidens oranlar›nda önemli de¤iflikliklere neden ola-
bilir, bu gözlem Sa¤l›k Politikas› ve Araflt›rma Kuru-
mu’nun BPH tedavisinde k›lavuzlar gelifltirmesine se-
bep olmufltur Wennberg ve ark., 1988). Bu durum myo-
kard infarktüsüne ve koroner arter bypass greftlemesine
benzer CABG). Myokard infarktüslerinin analitik epidemi-
yolojisi iyi anlafl›lm›flt›r ve risk faktörleri tan›mlanm›flt›r.
Tüm myokard infarktüsleri CABG gerektirmez ve hatta,
CABG yak›n zamanda geçirilen infarktüsten daha çok, s›k-
ca baflka indikasyonlar için uygulan›r. Sonuç olarak,
CABG uygulan›m›nda co¤rafik de¤iflikliklere yo¤unlaflm›fl
olan çok miktarda literatür vard›r. Bu k›sa tart›flmaya gö-
re, BPH cerrahisinin AUR den daha çok, epidemiyolojik
bak›fl aç›s›ndan daha yumuflak bir hedef oldu¤u belirgin-
leflmifltir ve prostatektomi oranlar› hakk›ndaki verilerin
kullan›mlar›nda; kifliden kifliye, bölgeden bölgeye, sa¤l›k
plan›ndan sa¤l›k plan›na ve zamana göre de¤ifliklikler ›fl›-
¤›nda de¤erlendirilme yap›lmas›na gerek vard›r.

Tüm prostat cerrahileri aras›nda TURP ve laser prostat
ablasyonu hala belirgin olarak en s›k ve en iyi araflt›r›lm›fl
yaklafl›mlard›r. ‹nsidens oranlar›nda kesitsel tan›mlay›c›
veriler sa¤l›k sigortas› veri taban›ndan (Medicare databa-
se) al›nmaktad›r. 1962 y›l›nda TURP, Amerikan ürologla-
r› taraf›ndan yap›lan tüm major cerrahilerin %50’sinden
fazlas›n› oluflturur iken, bu say› 1986 y›l›nda %38’e düfl-
müfltür Holtgrewe ve ark., 1989; Mebust ve ark., 1989).
Her ne kadar sa¤l›k sigortal› hastalarda yap›lan TURP sa-
y›lar› 1987 y›l›ndaki tüm zamanlar›n en yüksek de¤eri
olan 258,000 den 1993 de 168,000 say›s›na düflmüfl ise
de -%34 civar›nda bir azalma-, sa¤l›k sigorta kapsam›nda
en pahal› cerrahi ifllemler listesinde yaln›zca katarakt cer-
rahisinden sonra ikinci s›radad›r. Birleflik Devletler’de
TURP oranlar›n› daha özel araflt›rmak için sa¤l›k sigorta-
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üriner retansiyon insidensleri (Al›nt›; Roehrborn CG, McConnell
JD, Lieber M, et al. Serum prostate-specific antigen concentration
is a powerful predictor of acute urinary retention and need for sur-
gery in men with clinical benign prostatic hyperplasia. PLESS
Study Group. Urology 1999;53[3]:473–80).
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Konsültasyon’unda serum kreatinin ölçümü opsiyonal
olarak önerilmifltir. BPH ile ilgili AUA k›lavuzlar› ve 6.
International Concensus toplant›lar› sonuçlar›nda
hastalarda serum kreatinin ölçümü standart hastalar-
da önerilmemifltir. Bununla birlikte renal yetmezlikli
BPH’l›larda postoperatif komplikasyon riskinin artt›¤› iyi
bilinmektedir. Bu risk renal yetmezliklilerde %25, renal
yetmezli¤i olmayanlarda %17’dir (Mebust ve ark., 1989).
Renal yetmezlikli BPH’l›lar opere edilirse mortalite 6 kat
artar (Holtgrewe ve Valk, 1962; Melchior ve ark., 1974).
Prostatektomiden önce 6102 hastan›n intravenöz ürografi
(IVP) ile incelenmesinde %7.6 hidronefroz bulunmufltur
(McConnell ve ark., 1994). Bu hastalar›n %33.6’s›nda re-
nal yetmezlik vard›r. Yüksek serum kreatinin seviyesi ,
BPH’l› hastalarda üst üriner sistemi görüntüleme ça-
l›flmalar›yla (genellikle ultrasonografi) incelemenin
endikasyonudur. Prostatektomi yap›lm›fl 345 hastan›n

retrospektif analizinde %1.7 (6 hasta) okkült progressiv
renal hastal›k bulunmufltur (Mukamel ve ark., 1979). Bu
hastalar›n semptomlar› minimal ya da hiç yok olup, “ses-
siz prostatizm” kategorisine uygun hastalard›r. Serum
kreatinin konsantrasyonunun ölçülmesinin bir anlam›
böyle riskdeki hastalar› belirlemektir.

Serum Prostat-Spesifik Antijen
Prostat kanseri BPH n›nkine benzer flekilde mesane boy-
nu obstrüksiyonuna yol açarak AUSS’ye sebep olabilir.
Ayr›ca lokalize prostat kanserinde birlikte BPH bulunur.
10 y›l ya da daha fazla hayat beklentisi umulan hastalar-
da BPH ile birlikte prostat kanserinin var olmas› BPH
komponentinin tedavisini de¤ifltirebilir. DRE’de genifl no-
düler prostat kanserinin tespiti flüphesiz tedaviyi de¤iflti-
recektir; yine de 80 yafl›nda bir erkekte küçük volümlü
prostat kanserinin “erken tespiti” hayat beklentisinde
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fiekil 92-1. AÜSS için uluslararas›
klavuz algoritmas› konsensusu
(2009): Temel de¤erlendirme.
DRM, digital rektal muayene;
PSA, prostat spesifik antijen (Ab-
rams P, Chapple C, Khoury S, et
al. Yafll› erkeklerde AÜSS’n›n de-
¤erlendirme ve tedavisi. J Urol
2009;181[4]:1779–87).



fizyolojik ya da biyokimyasal sonuçlarla eksik korelasyon
sebebiyle tan›mlanamayabilir.

Mesanenin Boflalmas› 
Rezüdüel idrar volümü ölçümünün klinik önemi tart›flma-
l›d›r. Barry ve arkadafllar› (1993) AUSI skoru ve rezüdüel
idrar volümü aras›nda korelasyon olmad›¤›n› bildiemifller-
dir. Rezüdüel idrar volümünün üriner enfeksiyon için , staz
ve afl›r› distansiyona sekonder irreverzibl mesane disfonk-
siyonu için predispozan faktör oldu¤u düflünülmektedir.
Üriner enfeksiyon s›kl›¤› ile rezüdüel idrar volümünün
iliflkisini aç›kl›kla gösteren veriler yoktur. Rezüdüel id-
rar volümü ölçümüyle ilgili bir di¤er s›n›rlama k›sa zaman
aral›klar›nda de¤iflkenlik göstermesidir (Bruskewitz ve
ark., 1982). Rezüdüel idrar volümü parametresi tedavi ka-
rarlar›n› etkileyecekse birkaç defa ölçmek flartt›r.

Rezüdüel idrar volümündeki de¤ifliklikleri bildiren bir
standardizasyon yoktur. Tipik olarak veriler guruplardaki
ortalama de¤iflimleri göstermektedirler. BPH klinik çal›fl-
malar›n›n ço¤u bazal rezüdüel idrar volümü yüksek olan
(>300ml) hastalar›, plasebo ya da etkisiz tedaviye rando-
mizasyonun potansiyel riskleri sebebiyle çal›flma d›fl›nda
tutmaktad›r. Klinik çal›flmalara dahil edilen kiflilerin
ço¤u klinik olarak anlams›z derecede bazal rezüdüel
idrar volümüne sahiptir, bu sebeple dünyadaki gerçek
uygulamalar çal›flmalar›n ço¤unun potansiyel olarak
de¤erini azaltmaktad›r.

Mesanenin Afl›r› Aktivitesi
Mesanenin afl›r› aktivitesinin tan›m› (detrüsör instab-
litesi); 300 ml’den az mesane volümünde 15 cm H2O yu
geçen detrüsör kontraksiyonlar›n›n geliflmesidir (Jep-
sen ve Bruskewitz, 2000). BPH’l› bir erkekte afl›r› aktif bir
mesanenin (OAB) klinik önemi anlafl›lamam›flt›r. ‹zle-
gör’ü tercihi yapm›fl detrüsör instabliteli bir kiflide hasta-
l›¤›n progresyon gösterece¤inin bir delili bulunamam›flt›r.
Hastada OAB var olmas› medikal ya da cerrahi tedaviye
cevab› öngörmeyi güvenilir yapmaz. Bu sebeple OAB’nin
düzelmesi klinik çal›flmalarda standart sonuç ölçüsü
de¤ildir.

Üriner Sistem Enfeksiyonu, Renal Yetmezlik ve
Hematüri
BPH’n›n di¤er belirtilerinden farkl› ; üriner enfeksiyon,
renal yetmezlik ve hematüri teflhisi tart›flmal› de¤ildir
ve bunlar›n belirlenmesi için gerekenler noninvaziv ve
ucuzdur. Bu olaylar›n hastal›k olmamas› ya da cinsi-
yete spesifik olmamas› sebebiyle, BPH ile sebep iliflki-
si kurarken dikkatli olmak flartt›r. Üriner enfeksiyonun
yafll› erkek populasyonunda ya rezüdüel idrarla ya da me-
sane ç›k›m obstrüksiyonunuyla oldu¤unun inand›r›c› deli-
li yoktur.Renal yetmezlik kateter drenaj›ndan sonra düze-
liyorsa renal yetmezli¤in idrar retansiyonuna sekonder
olufltu¤unu düflünmek mant›kl›d›r. Hematüri prostatik
vaskülariteyle birlikte olabilir ve bazen bir 5α-redüktaz
inhibitörüyle medikal tedaviye cevap al›nabilir.

Üriner sistem enfeksiyonunun, renal yetmezli¤in
ve hematürinin s›kl›¤›n›n nispeten az olmas› ve yafll›
erkek populasyonunda hastal›¤a spesifik olmamalar›
sebebiyle, seçilmemifl erkek populasyonunda bir BPH
tedavisinin bu olaylar› önleyip önleyemeyece¤ini arafl-
t›ran prospektif çal›flma planlamak son derece zor ola-
cakt›r.

Ön Yarg› (Bias) Eliminasyonu
Bias örnekleme yetene¤i d›fl›ndaki tüm nedenlerle olu-
flan de¤er ile gerçek de¤er aras›ndaki fark ya da siste-
matik hata olarak tan›mlanabilir. Hasta ve araflt›rma-
c› aras›nda potansiyel önyarg›y› önlemenin tek yolu
randomize, plasebo kontrollü, çift-kör çal›flma tasar›-
m›d›r. Kifliler tipik olarak ilaç ya da benzeri plasebo alma-
ya randomize oldu¤undan araflt›r›c›n›n bias’›n›n herhangi
bir etkisi çal›flma gurubunda ve kontrol gurubunda eflit
olacakt›r.

BPH klinik çal›flmalar›nda bias’› elimine etmenin öne-
mi üzerinde fazla durulmayabilir. Baz› hastalar “yeni” te-
davi almaya çok isteklidirler. Kör randomizasyon yap›lma-
d›¤›nda aktif tedavi guruplar›na yönlendirilen hastalar
orant›s›z olabilir. Plasebo ald›¤›n› bilen bir kifli herhangi
bir yan etkiyi ya da klinik cevab› bildirmek için tereddüt-
lü olacakt›r. Atanan tedavi gurubu biliniyorsa araflt›rmac›
de¤iflik sonuçlar› sansürlemeye meyilli olabilir. Semptom-
larda oldu¤u gibi subjektif ölçüm sonuçlar› plasebo cevap-
tan muhtemelen etkilenecek olmas›na ra¤men, PVR idrar
volümü ve PFR gibi kantitatif ölçüm sonuçlar› da plasebo-
ya cevab›n etkisi alt›ndad›rlar.

BPH ilaç tedavisi çal›flmalar›nda plasebo etkisi önemli
olabilir. Bu sebeple çal›flmalara bazal veriler kaydedil-
meden önce plasebo ile ön-tedavi periyodu dahil edil-
melidir. Bu sebeple herhangi bir karfl›laflt›rma yapmadan
önce bazal de¤erler plasebo etkisiyle birlefltirilmelidir. ‹de-
al olarak tedaviye bafllamadan önce 4 haftal›k plasebo
peryodu çal›flma plan›na dahil edilmelidir

Benzer flekilde çal›flma tasar›m›nda bir istatistiksel
terim olan “ortalamaya do¤ru regresyon” da göz önü-
ne al›nmal›d›r. Örne¤in üriner semptom skoru ve PFR öl-
çümlerinde her popülasyonda o popülasyona göre ekstrem
de¤erlere sahip bireyler olacakt›r. Bu hastalarda ayn› öl-
çümler seri olarak yap›ld›¤›nda sonuçlar daha az ekstrem
de¤erler olup o toplulu¤un ortalamalar›na daha çok yakla-
flacakt›r. Yine bir plasebo ön-tedavi periyodu bu sürecin
gerçekleflmesini en az›ndan bir dereceye kadar sa¤laya-
cakt›r ve böylece ön-tedavi sonras› kaydedilen de¤erler
bahsedilen iki hata kayna¤› etkiden kurtularak gerçek te-
davi etkisini gösterecektir. 

Örnekleme Çap›
Klinik çal›flman›nde¤erli olmas›n›n do¤rudan çal›flma-
ya dahil edilen kifli say›s›yla orant›l› oldu¤u anlay›fl›
genel bir yanl›fl anlay›flt›r. Klinik çal›flman›n amaçlar›n-
dan biri klinik olarak uygun iki tedavi gurubu aras›nda
fark olup olmad›¤›na karar vermektir. Erken planlama fa-
z›nda klinik çal›flman›n örnek çap›n›n uygun oldu¤una
karar verilirse istatistiksel olarak anlaml› bir sonuç klinik
olarak anlaml› bir sonucu gösterir. Anlaml› seviyeye ve
güçlülü¤e uygun örnek çap›n›n hesaplanmas› çal›flma
planlamas›n›n temel parças›d›r. Afl›r› say›da örne¤i çal›fl-
maya alma çal›flmay› afl›r› güçlendirebilir, bunun anlam›
küçük ve klinik olarak anlams›z fark istatistiksel olarak
anlaml› olabilir. Tersine yetersiz say›da örne¤i çal›flmaya
alma zay›f bir çal›flmay› zay›flatabilir; bu genifl ve klinik
olarak anlaml› farkl›l›¤›n istatistiksel olarak anlams›z ola-
bilmesidir. Daha genifl örnek say›l› çal›flmada istatistiksel
anlaml›l›k yapabilen de¤iflim daha küçüktür. Bu sebeple
okuyucu guruplar aras›ndaki fark› incelemeli ve klinik
önem hakk›nda takdirini yapmal›d›r.
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flide PFR’deki de¤ifliklikler aras›nda gözlenmifl olmas›d›r
(Shapiro ve ark., 1992). Semptom iyileflmesi sa¤lanan ki-
flilerinin prostat›n›n ortalama düz adele dansitesinin
semptom iyileflmesi sa¤lanamayanlardan anlaml› derece-
de yüksek olmas›na ra¤men prostatik düz adele dansitesi
ile semptom skorlar›nda de¤ifliklik aras›nda do¤rudan ilifl-
ki gözlenmemifltir. Bu gözlemler, α1 reseptörlerin yönetti-
¤i prostat harici düz adelelerin α blokaj›n etkinli¤inin ve
α1 reseptör arac›l›¤›yla semptom iyileflmesinin, farkl› me-
kanizmalar yoluyla mesane ç›k›m obstrüksiyonunda azal-
man›n da bu olaylardan sorumlu olabilece¤ini düflündür-
mektedir.

α-Adrenerjik Blokürlerin S›n›fland›r›lmas›
α-Adrenerjik blokürler α reseptör selektivitesine göre ve
serum yar› ömrüne göre s›n›fland›r›labilir (Tablo 92-1).

Nonselektif bir α blokürü olan fenoksibenzaminin
BPH için yüksek efektif oldu¤u gösterilmifltir (Caine ve
ark., 1976, 1978). Fenoksibenzaminin dezavantaj› klinik
yan etkilerinin yüksekli¤i ve s›kl›¤›d›r. Berthelsen ve Pet-
tinger (1977) iki tip α reseptör tan›mlam›fllard›r (α1 ve α2).
Prazosin BPH tedavisinde araflt›r›lan ilk α1 reseptör anta-
gonistlerinden biridir (Hedlund ve ark., 1983). Fenoksi-
benzaminin ve prazosinin etkinli¤i karfl›laflt›r›labilir
derecededir, yine de prozosin daha iyi tolere edilmek-
tedir, etkinlik ve toksisitesi s›rayla α1 ve α2 reseptörler
vas›tas›yla olmaktad›r (Lepor, 1989). Prazosin, orta de-
recede sal›nan (IR) alfuzosin (Jardin ve ark., 1991) ve in-
doramin (Ramsay ve ark., 1985) dahil di¤er α1 antago-
nistleri k›sa yar› ömürleri sebebiyle günde en az iki doz
gerektirirler. α-adrenerjik blokürlerdeki sonraki ilerle-
me yar› ömürleri günde 1 defa almaya uygun ilaçlar
gelifltirilmesi olmufltur. Terazosin (Hytrin) (Lepor ve
ark., 1992) ve doxazosin (Cardura) (Gillenwater ve ark.,
1995), tamsulosin (Flomax) (Chapple ve ark., 1997; Na-
rayan ve Tewari, 1998; Wilt ve ark., 2002b) ve uzun sal›-
n›ml› alfuzosin (UroXatral) (McNeil ve ark., 2005; van
Kerrebroeck ve ark., 2000) BPH tedavisi için emniyet ve
etkinli¤i bilinen uzun etkili α-adrenerjik blokürlerdir.

Moleküler klonlama çal›flmalar› α1 reseptörlerin 3 tipi-
ni belirlemifltir (Andersson ve ark., 1997). Price ve arka-
dafllar› (1993) insan prostat›nda mRNA flifreli (encoding)
α1A’n›n predominant tip oldu¤unu bildirmifllerdir. α1A
mRNA’n›n kodlanmas› demek proteinin kodlanmas› de-

mek de¤ildir. Lepor ve arkadafllar› otoradyografik (Koba-
yashi ve ark., 1994) ve immünhistokimyasal yöntemler
(Walden ve ark., 1997) kullanarak α1A ve α1B reseptörle-
rinin s›rayla insan stromas›nda ve epitelinde predominant
reseptör tipleri oldu¤unu bildirmifllerdir. Prostat düz adele
tonusunun α1A reseptörlerle sa¤land›¤› gösterilmifltir (For-
ray ve ark., 1994).

Tamsulosinin günde 1 defa al›nan α1 antagonistidir,
α1B’ye karfl›l›k α1A’ya orta derecede selektivite gösterir ve
α1D’ye karfl›l›k α1A’ya selektivite göstermez (Foglar ve
ark., 1995). ‹laç endüstrisi α1B/α1D’ye karfl›n α1A için 1000
kat selektif olan α1 antagonisti gelifltirdi (Forray ve ark.,
1994). Yak›n zamanda silodosin (Rapoflo) piyasaya gir-
mifltir. Bu ilaç α1B’ye karfl›l›k α1A’ya 162:1 selektivite gös-
terir ve ümit verici sonuçlar beklenmektedir.

α-Adrenerjik Blokür Literatürünü Yorumlama
Kullan›lan ilaç için toplanan tüm verilerin dozaj ve ça-
l›flma tasar›m›ndan baü›ms›z olarak toplanmas› sebe-
biyle α–Adrenerjik blokür literatüründen türetilen me-
ta analizler s›kl›kla yanl›fl fikirler vermektedirler. 

Çal›flma Planlamas›. BPH için α–adrenerjik blokürle-
rin araflt›r›lmas›nda 4 tip çal›flma plan› kullan›lmakta-
d›r: Sabit doza titrasyon, cevaba titrasyon, maksimal doza
titrasyon ve randomize olarak doz kesilmesi.

Sabit doza titrasyon çal›flmalar›na al›nm›fl kifliler an-
laml› yan etki görülmedikçe klinik cevap dozundan ba-
¤›ms›z önceden kararlaflt›r›lm›fl birkaç final dozdan birini
al›rlar. Bu çal›flma plan›n›n avantaj› doza ba¤›ml› etkinli-
¤in ve farkl› dozlarda belirlenmifl emniyetin olmas›d›r. De-
zavantaj› plasebo ile tüm tedavi guruplar› aras›nda istatis-
tiksel anlaml› farkl›l›¤› ispat etmek için genifl örnek çap›
gerektirmesidir.

Cevaba titrasyon tasar›m› araflt›rmac›lara eflik ceva-
ba ya da maksimal doza titrasyona izin verir. Bu plan›n bir
avantaj› aktif tedavi alan tüm subjelerin final dozdan ba-
¤›ms›z birleflik gurup olarak analiz edilmeleri sebebiyle
örnek çap›n›n daha küçük olmas›d›r. Bu plan›n dezavan-
taj›, titrasyon maksimal cevaba olmad›¤›nda maksimal te-
rapötik etkinin düflük tahmin edilebilmesidir. Bu veriler
ayr›ca son doza göre grup ortalamalar›ndaki de¤iflimler
olarak bildirilirse yanl›fl yorumlanabilir, çünkü cevap ver-
meyen tüm hastalar toksisite geliflmedikçe maksimal doza
kadar titre edilmektedir.

Randomize doz kesilmesi plan›, aç›k etiketli (open-
label) doz titrasyonuyla bafllamas›d›r. Cevap verenlerin
tümü aktif tedavi ya da plaseboya randomize edilir. Bu
plan›n avantaj› cevap verenlerin öne ç›kmas›d›r. Dezavan-
taj› sonuçlar›n tedavi görmemifl hastalara genellenememe-
sidir. 

Maksimal doza titrasyon plan› cevaba titrasyon gibi,
tek aktif tedavi gurubu olmas› sebebiyle nispeten küçük
örnek çap› gerektirir. Bu çal›flma plan› uygulamada elde
edilebilen maksimal klinik cevab› tan›mlar. Sa¤lanan
maksimal doz ayn› zamanda en etkili tolere edilebilen
dozdur.

Doz-Cevap. Çok merkezli, randomize, plasebo kontrol-
lü çal›flmalar semptom ve ak›m iyileflmesinin α1 blokürleri-
nin dozuna ba¤l› oldu¤unu sürekli olarak göstermifllerdir.
Farkl› dozlar›n etkinlikleri aras›ndaki fark, doz aral›kl›
çal›flmalar›n doz guruplar› aras›ndaki anlaml› farkl›l›k-
lar› göstermek için yeterince güçlü olmamas› sebebiyle
ço¤unlukla istatistiksel olarak anlaml› olmam›flt›r.
MacDiarmid ve arkadafllar› (1999) BPH tedavisinde α1 blo-
kürlerinin etkinli¤i ve dozu aras›ndaki pozitif korelasyon

2623BÖLÜM 92 ● Benign Prostat Hiperplazisinin De¤erlendirilmesi ve Cerrahi D›fl›ndaki Tedavileri

α-Adrenerjik Blokörlerin S›n›flamas›

α-ADRENERJ‹K BLOKÖRÜN SINIFI DOZ

Non-selektif
Phenoxybenzamine 10 mg bid
α1
Prazosin 2 mg bid
IR Alfuzosin 2.5 mg tid
Indoramin 20 mg bid
Uzun Etkili α1
Terazosin 5 or 10 mg qd
Doxazosin 4 or 8 mg qd
Alfuzosin SR 10 mg qd
Subtip Selektif
Tamsulosin 0.4 mg qd
Silodosin 8 mg qd
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di¤i ve 2/3 ünün gündelik yaflam›n› etkiledi¤i bildirilmifl-
tir. Geleneksel olarak AAM semptomlar›n›n tedavisinde
kullan›lan antimuskarinik ilaçlar (genelde antikolinerjik
tabiri kullan›l›r) s›kl›kla kad›nlarda kullan›l›r. Mamafih er-
kekler daima antimuskarinik ilaçlar›n detrüsör kontrakti-
litesini azaltaca¤› ve teoride oldu¤u gibi, özellikle belirgin
obstrüksiyonu olanlarda idrar retansiyonu riskini artt›ra-
ca¤› korkusu vard›r. Akut idrar retansiyonu geliflmezse,
artm›fl rezüdüel idrar miktar› riski enfeksiyon gibi di¤er
komplikasyonlara yol açabilir.

Var olan küçük çal›flmalar ve anektodal deliller anti-
muskarinik ajanlar›n minimal yan etkilerle ve mant›kl›ca
etkili bir flekilde kullan›labilece¤ini göstermektedir. Çok
yak›n zamanda daha yeni antimuskarinik ilaçlar piyasaya
girmifltir. Tolteridin çal›flmalar› mesane ç›k›m obstrüksiyo-
nu kan›tlanm›fl (Abrams ve ark., 2006) AAM’li hastalarda
akut idrar retansiyonunu artt›rmadan semptomatik fayda-
lar›n› göstermifltir ve mesane ç›k›m obstrüksiyonlu hasta-
larda antimuskarinik ilaçlar›n emniyetle kullan›labilece¤ini
telkin etmifltir. Abrams ve arkadafllar› (2006) 40 yafl üze-
rinde, mesane ç›k›m obstrüksiyonlu ve bas›nç ak›m çal›fl-
malar›yla detrüsör afl›r› aktivitesi do¤rulanm›fl toplam 222
erkek hastada araflt›rma yapm›fllard›r; çal›flmaya al›nanlar
tolteridine (günde 2 x2mg 149 hasta) ya da plaseboya (72
hasta) 12 hafta süreyle randomize edilmifller, %87 si çal›fl-
may› tamamlam›fllard›r. Primer sonuç noktalar› PFR ve
PFR’de Pdet de olmufltur. Ortalama tedavi farklar› PFR’de
(-0.7 ml/sn, %95 CI -1.6 to 0.4) ve PFR’de Pdet (-7 cm H2
O, %95 CI -3 to 11) karfl›laflt›r›labilir derecede olmufltur.
De¤iflikliklerin ürodinamik önemi tart›fl›labilir olmas›na
ra¤men tolteridin mesane ç›k›m obstrüksiyonu indeksini
plaseboya karfl›n anlaml› derecede azaltm›flt›r (-9 vs 0,
p<0.02). ‹lk detrüsör kontraksiyon volümünde (+59 ml,
%95 CI 19 to 100) ve maksimum sistometrik kapasitede

(+67 ml, %95 CI 35 to 103) plaseboya karfl›n tolteridinde
anlaml› derecede tedavi farkl›l›klar› olmufltur (p<0.003).
PVR’deki de¤iflim tolteridinle tedavi edilen hastalarda (+25
ml) plasebo kullananlardakinden (0 ml) anlaml› derecede
daha yüksek olmufltur (p<0.004). Fakat yan etki olaylar›-
n›n s›kl›¤› iki gurup aras›nda anlaml› farkl›l›k gösterme-
mifltir. Plasebo ile tedavi edilen 1 hastada idrar retansiyo-
nu bildirilmifltir. Tolteridinin AAM’li ve mesane ç›k›m obs-
trüksiyonlu hastalarda üriner fonksiyonlar› kötü etkiliyor
görünmemektedir. ‹drar ak›m h›z› de¤iflmemifltir ve ifleme
bas›nc›nda, rezüdüel idrar volümünde ya da idrar retansi-
yonunda klinik olarak anlaml› de¤ifliklik delili olmam›flt›r.
Tolteridin ayn› zamanda iyi tolere edilmifltir. Bu sonuçlar
antimuskariniklerin mesane ç›k›m obstrüksiyonu olan
erkeklerde emniyetle kullan›labilecek ilaçlar oldu¤u
sonucunu düflündürmektedir.

Blake-James ve arkadafllar› (2007) mevcut literatürü
gözden geçirmifllerdir, ondan sonra yeterli veri oldu¤unda
BPH’y› düflündüren AUSS’li erkeklerde antimuskarinik te-
davinin emniyet ve etkinli¤ini araflt›rmak amac›yla meta
analiz yapm›fllard›r. 5 randomize kontrollü çal›flmay› ve
iyi kalitede 15 gözlem çal›flmas›n› analiz etmifllerdir (Tab-
lo 92-11). Depolama semptom skorlar› 1 çal›flmada iyilefl-
mifl görünmesine ra¤men tümünde PFR’de ya da IPSS’de
minimal de¤iflimler bildirilmifltir. Rezüdüel idrar volümü
artm›fl fakat minimal derecede ve akut idrar retansiyonun-
da art›fl inand›r›c› derecede olmam›flt›r. Otörler antimuska-
rinik tedavi emniyetli olmas›na ra¤men bu tedavimim
AUSS/BPH’l›larda etkinli¤ini tan›mlamak için daha fazla
çal›flma yap›lmas› gerekti¤i sonucuna varm›fllard›r.

Kombinasyon Tedavisi: α-Adrenerjik Blokürler ve
Antikolinerjik (Antimuskarinik) Reseptör Blokürleri
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Antimuskarinik (Antikolinerjik) Tedavilerin Randomize Kontrollü Çal›flmalardaki Sonuçlar›n›n Özeti

SONUÇ

Konu say›s›
Ajan (etken)
PFR, mL/sn

P
PVR, mL/sn

Change, P
VFC, mL

Change, P
MC, mL

Change, P
S›kl›k epizodlar›

Change, P
Nocturia episodes

Change, P
Urge, IPSS

Change, P
IPSS total

P
IPSS storage

Change, P

Abrams ve
ark., 2006

221
Tolterodine
–0.3 vs. +0.5
NS
+25 vs. + 0
up, .004
+59 vs. –31
up, .003
+67 vs. –8.0
up, < .001

Lee ve ark., 2005

228
Propiverine + doxazosin
+1.0 vs. +1.7
NS
+20.8 vs. –4.7
up, .002

–1.9 vs. –0.9
down, .004
–0.7 vs. –0.6
NS
–1.2 vs. –0.7
down, .02
–7.4 vs. –7.3
NS
–3.8 vs. –2.9
down, .03

Athanasopoulos ve
ark., 2003

50
Tolterodine + tamsulosin
+1.32 vs. +1.16
NS
–4.2 vs. –8.2
NS
+100.4 vs. +30.4
up, < .001
+36.4 vs. +0.8
up, .002

Saitoh ve ark., 1999

134
Propiverine + tamsulosin
+0.5 vs. +2.9
NS
+24 vs. –9.5
NS

–1.74 vs. –1.87
NS
–1.32 vs. –0.65
down, 0.004
–0.62 vs. –0.55
NS
–5.01 vs. –5.51
NS
–2.99 vs. –2.22

Dahm ve
ark., 1995

70
Flavoxate
–0.1 vs. +0.1
NS
–2 vs. –6
NS

—
–0.6 vs. –0.8
NS

Çal›flma

IPSS, Uluslararas› Prostat Semptom Skoru; MC, ortalama kapasite; PFR, pik ak›m h›z›; PVR, postvoid residual volume; VFC, ilk kontraksiyondaki hacim.
Change is intervention arm versus change in control; statistical significance between groups P < .05; NS, not significant.
Blake-James BT, Rashidian A, Ikeda Y, Emberton M. The role of anticholinergics in men with lower urinary tract symptoms suggestive of benign prostatic

hyperplasia: a systematic review and meta-analysis. BJU Int 2007;99:85–96’dan al›nm›flt›r.
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ml). Plasebo ya da 5mg tadalafile 6 hafta süreyle randomi-
ze edilmifller, sonra 12 hafta süreyle doz 20 mg a yüksel-
tilmifltir. Bu çal›flma Aral›k 2004-Temmuz 2005 aras›nda
sürmüfltür. Önce parametrelerin range’i ölçülmüfltür. 281
hastan›n 138 i tadalafile, 143 ü plaseboya randomize edil-
mifltir. 6 haftada orta derecede cevap olmufl, fakat 12 haf-
tada iki tedavi aya¤› aras›nda daha fazla fark olmufltur.
Bazal IPSS skoru tadalafil gurubunda 17.5 den 13.3 e iyi-
leflmifl, bu iyileflme 3.8 puand›r, halbuki plasebo gurubun-
da bazalda 18.3 olan IPSS 16.1’e iyileflmifltir (1.7 puan;
p<0.001), bu aktif tedavi aya¤›nda net 2.1 puan iyileflme
oldu¤unu göstermektedir. 2 puanl›k iyileflmenin klinik ola-
rak anlaml› olup olmad›¤› ya da hastalar›n bunu alg›lay›p
alg›lamad›¤› belirsizdir, fakat AUA guideline panelinin
(American Urological Association, 2006) yapt›¤› meta ana-
lizdeki α-adrenerjik blokür tedavisine cevapla karfl›laflt›r›-
labilir seviyededir. Plasebo bafllang›ç peryodu dahil edilirse
aktif çal›flma aya¤›nda IPSS’de 7.1 (±0.6) puan olan iyilefl-
me sildenafil çal›flmas›ndakine (6.32 puan) benzerdir. Da-
ha inand›r›c› olarak tadalafil gurubundaki hastalarda
plasebo gurubundakilerden 12 haftada IPSS’de 3 puan-
dan yüksek iyileflme (%60.9 vs %42.7) NNT nin 5.5 ol-
du¤unu, bunun makul görüldü¤ünü ve tedavinin etkili ol-
du¤unu göstermektedir (Bandolier, 2011).

Roehrborn ve arkadafllar› (2008a) “doz bulgu” çal›fl-
mas›n›n tecrübe prensipleriyle 1058 hastada, 10 ülkede, 92
merkezdeki çal›flmay› gerçeklefltirmifllerdir. Hastalar plase-

bo veya günde 2.5, 5, 10 ve 20 mg tadalafile randomize
edilmifllerdir. Bu randomize, çift kör, plasebo kontrollü 12
hafta süren çal›flmada 4 haftal›k tek-kör plasebo bafllang›-
c› (bu girifl peryodunda 67 hastan›n IPSS’i orta/fliddetliden
hafife iyileflmifltir) ve genellikle benzer çal›flmaya girifl kri-
terleri ve 5mg dozda tadalafilin IPSS cevab› ana amaç ola-
rak, sonuçlar›n de¤erlendirilmesi yap›lm›flt›r.

Günlük 5mg doz tadalafil IPSS’de 2.6 puanl›k plasebo-
ya göre istatistiksel anlaml› derecede iyileflmeye yol açm›fl
(4.87 vs 2.27), bu sonuç α-adrenerjik blokürlerin cevab›-
na benzer olmufltur. Cevaplar›n ço¤u ilk 8 haftada görül-
müfl, daha yüksek dozlarda minimal iyileflme sa¤lanm›fl
(fiekil 92-17). Hiçbir dozda PFR’de, PSA’da ve rezüdüel
idrar volümünde anlaml› de¤ifliklik olmam›fl.

Stief ve arkadafllar› (2008)benzer bir tarzda randomi-
ze, çift kör, plasebo kontrollü tarzda, Almanya’da 16 mer-
kezde faz II çal›flmada Ekim 2005-Haziran 2006 aras›nda
vardenafil’i araflt›rm›fllard›r. Hastalar vardenafil günde
10mg x 2 (109 hasta) ve plaseboya (113 hasta) randomi-
ze edilmifllerdir, 4 ve 8. haftalarda de¤erlendirilmifllerdir.
Bu, çal›flma konseptinin bir di¤er fleklidir ve plaseboya gi-
rifl peryodu dahil edilmemifltir. Neticede 105 hasta varde-
nafil, 110 hasta plasebo alm›flt›r. Vardenafil plaseboya
göre IPSS de anlaml› derecede iyileflme göstermifltir.
IPSS skoru vardenafilde 16.8 den 11 e (ortalama 5.9 pu-
an), plaseboda 16.8 den 13.2 ye düflmüfltür (3.6 puan),
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Alternatif metabolik yol

Artmış norepinefrin ve endotelinler

Rho-kinase
upregülasyon

cGMP artışı ve
NE ve

diğerlerinin
azalması ile
PDE5 LUTS

ve ED’yi körükler

ED LUTS

Otonomik hiperaktivite metabolik yol

Artmış sempatik tonus

Prostatik proliferasyonArtmış SMC
kontraktil güçler

Mesane nonkompliyans
Bozulmuş üretral

kompliyans
Çıkım direnci

Artmış SMC
proliferasyonu

Prostatta
yapısal değişiklikler
Mesane çıkımında

hacimsel değişiklikler

Artmış BMI
Hiperinsülinemi

Yaş
Fiziksel inaktivite

ED için risk faktörleri:
Diyabet
Sigara

Dislipidemi
Hipertansiyon

Azalmış nitrik oksit yolu Pelvik aterosklerozis yolu

Aterosklerozun indüklediği
pelvik arteriyel yetmezlik

Mesane çıkım obstrüksiyonu
Yüksek intravezikal basınç

Azalmış mesane
kan akımı

Kronik mesane iskemi/hipoksisiAzalmış prostat ve mesane
NOS/NO ve � cGMP

fiekil 92-16. Alt üriner sistem semptomlar› ve erektil disfonksiyon patofizyolojisiyle ilgili teoriler. BMI, body mass index; cGMP, cyclic
guanosine monophosphate; NOS/NO, nitric oxide synthase/nitric oxide; PDE5, phosphodiesterase type 5; SMC, smooth muscle cell.
(Kohler T, McVary K. The relationship between erectile dysfunction and lower urinary tract symptoms and the role of phosphodiestera-
se type 5 inhibitors. Eur Urol 2009;55[1]:38–48’den al›nm›flt›r).



tedavi öncesi selektif α1-adrenerjik blokürlerle kald›r›la-
maz. Bu gözlemler BPH’da prostatik düz adelenin relak-
sasyonunun endotelin antagonistleriyle de sa¤lanabilece-
¤ini düflündürmektedir. ‹laç endüstrisi selektif endotelin
antagonistlerinin sentezi çal›flmalar›n için aktif olarak u¤-
raflmaktad›rlar. Kobayashi ve arkadafllar› (1994) insan
prostat›nda endotelin reseptör subtiplerinin ba¤lanma
özelliklerini tan›mlam›fllard›r. ‹nsan prostat›nda hem en-
dotelin-A hem de endotelin-B reseptörleri bulunmaktad›r.
Bu reseptörler primer olarak s›rayla stroma ve glandüler
epitelyumda lokalizedir. ‹lk çal›flmalar endotelin reseptör-
lerinin her iki tipinin prostatik düz adelenin tonusüne ara-
c›l›k etti¤ini düflündürmektedir. Endotelin antagonistleri
BPH için di¤er tedaviler gibi geliflebilir.

BPH’n›n klinik olarak belirginleflmesinin mesane ç›-
k›m obstrüksiyonu sonucu oldu¤u genel kabul görmekte-
dir. Bu sebeple farmakolojik hedefler mesane ç›k›m obs-
trüksiyonunu azaltmaya yönelmifltir. Baz› gözlemler
prostat d›fl› faktörlerin de klinik BPH’ya katk›da bu-
lundu¤unu düflündürmektedir. fiiddeti semptom skorla-
r› vas›tas›yla belirlenen klinik prostatizm, mesane ç›k›m
obstrüksiyonuyla zay›f koreledir. ‹lave olarak BPH tedavi-
sinden sonra semptom skorlar›nda de¤iflimler, PFR’deki
de¤iflimlerle ve obstrüksiyon grade’i ile zay›f koreledir.
Semptom fliddeti ve obstrüksiyon ölçümleri aras›ndaki
uyumsuzluk, prostat d›fl› faktörlerin klinik BPH’la ilgili
olabilece¤ini düflündürmektedir. Aç›kça yafllanma, hor-
monal ortam, ürolojik olmayan sebepler ve prostatik bü-
yüme mesane morfometrisini etkiler, nörolojik innervas-
yon, mesane ç›k›m obstrüksiyonu ve renal fonksiyon, top-
lu olarak tüm bu faktörler klinik BPH ile iliflkilidir. Klinik
BPH’n›n patofizyolojisini flu andaki anlay›fl›m›z eksiktir.
Bu sebeple semptomlar›n patofizyolojisini daha etrafl› an-
lamaya çal›flmak zorunludur. Bu bilgi var olan tedavilerin
daha efektif kullan›m›n› sa¤layabilecek ve yeni nesil teda-
vi modaliteleri için rasyonel oluflturabilecektir.
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Anahtar Noktalar: ‹nceleme ve Benign Prostat
Hiperplazisinin Cerrahi Olmayan Yönetimi

• Benign prostat hiperplazisi (BPH) orta yafl›n üzerindeki
erkeklerde alt üriner sistem semptomlar›n›n genel ola-
rak en s›k sebebidir.

• Araflt›rma, hikaye ve semptom skorlamas› (IPSS), par-
makla rektal muayene dahil dikkatli fizik muayene ge-
rektirir.

• Ürolovmetri ve ultrason ile rezüdüel idrar miktar› tayini
s›kl›kla yard›mc›d›r ve prostat kanseri teflhisinde flahs›n
tedavisi de¤iflece¤i nden PSA seviyesinin belirlenmesi
istenir.

• Bir α-adrenerjik reseptör blokürüyle veya (prostat bü-
yükse) bir 5α-redüktaz inhibitörüyle medikal tedavi
komplike olmayan BPH’n›n tedavisinde genellikle ilk
ad›md›r.

• α-adrenerjik reseptör blokürüyle birlikte 5α-redüktaz in-
hibitörüyle kombinasyon tedavisinin hastal›k progresyo-
nunu önlemede en efektif yol oldu¤u gösterilmifltir ve uy-
gun vakalarda muhtemelen Standard haline gelecektir.

• Antimuskarinik ilaçlar ve PDEI’ler “depolama “ semp-
tomlu veya ED’li erkekler için yararl› tedavi ekleridir.
Gerçek önemleri zamanla netleflecektir.

CD



belki de AÜSS tedavisinde ileri y›llarda bir gelece¤i olabi-
lece¤ini düflündürmüfltür (fiekil 93-3 ve 93-4).

fiimdiki transüretral metod, daha önce 42-44 °C aras›
›s› tedavisi yap›lan transrektal cihazlardan gelifltirilmifltir.
Erken dönem sonuçlar› oldukça hayal k›r›c› oldu¤u için
mukoza so¤utulurken daha yüksek ›s›lar›n uygulanabile-
ce¤i transüretral cihazlar gelifltirilmifltir. fiu anda kullan›-
lan bu cihazlardan biri olan Prostatron’da kateter içindeki
so¤utma s›v›s› üretral ›s›y› 44 °C ve daha düflük s›cakl›k-
larda tutarken, prostat 70 °C ve daha yüksek s›cakl›klara
›s›t›labilir. Laboratuar hayvanlar›nda yap›lan erken de-
neysel çal›flmalar (Magin ve ark 1980; Harada ve ark.,
1985; Leib ve ark., 1986) mikrodalga enerjinin çevredeki
yap›lara zarar vermeden prostat içinde yüksek ›s› olufltu-
rabilece¤ini göstermifltir.

Transrektal problar kullan›larak yap›lan klinik çal›flma-
lar›n erken sonuçlar› etkin oldu¤unu gösterirken (Yerus-
halmi ve ark., 1985; Servadio ve ark., 1987), sham kon-
trolleri ile yap›lan testler hayal k›r›kl›¤› ile sonuçlanm›fl ve
bu tip tedavinin daha fazla kullan›lmas›n›n hastalarda ya-
rarl› olmad›¤›n› göstermifltir (Zerbib ve ark., 1992). Bu du-

rum, mikrodalga tedavisinin transrektal uygulama meto-
dunda de¤ifliklere, daha sofistike makinelerin teknolojik
geliflimine ve günümüzde kullan›lmalar›na neden oldu.
Benzer etkinli¤i gösteren çok say›da cihaz olmas›na ra¤-
men günümüzde en s›k kullan›lan iki cihaz vard›r, Prostat-
ron ve Targis. Prostatron cihaz›n›n daha düflük enerjiden
daha yüksek enerjiye do¤ru de¤iflen üç farkl› yaz›l›m türü
vard›r, Prostasoft 2.0, 2.5 ve daha yeni 3,5.

Yöntem
Prostat dokusu üzerindeki TUMT etkisi yayg›n olarak ça-
l›fl›lm›fl, birbirini kapsayacak flekilde farkl› teoriler sunul-
mufltur. Bu, ›s› de¤ifliklikleri, prostat kan ak›m›ndaki de-
¤ifliklikler, sempatik sinir uçlar›nda hasarlanma ve apop-
toz indüksiyonunu kapsamaktad›r.

S›cakl›k ve Kan Ak›m›
Köpek ve insan denekler üzerinde yap›lan çeflitli çal›flma-
larda termal doku haritalamas› tarif edilmifltir (Astrahan
ve ark., 1991, Kaplan ve ark., 1992; Roehrborn ve ark.,
1992; Devonec ve ark., 1993). Bunlar›n sonucunda s›-
cakl›¤›n prostatik adenom içinde de¤iflkenlik gösterdi-
¤i, üretra çevresindeki bölgenin yüksek s›cakl›ktan
nispeten korundu¤u ve rektum gibi çevre dokular›n et-
kilenmedi¤i görülmüfltür. Bu çal›flmalardan baz›lar›nda
s›n›rl› say›da alanda ölçüm yap›lm›fl, ölçüm bölgelerinde
sürekli s›cakl›k izleme yerine periyodik izlem yap›lm›fl ve
s›cakl›k problar›n›n konumland›r›lmalar›nda zorluklar ya-
flanm›flt›r.

Problar›n dikkatli ve do¤ru yerlefltirilmesini içeren ge-
nifl kapsaml› bir çal›flmada, Larson ve Collins (1995a)
prostat içindeki s›cakl›k de¤iflimlerini ölçmüfltür. Çift plan-
l› USG kullan›larak hem anteroposteriorda hem de longi-
tudinal düzlemde termosensörler yerlefltirilmifl ve inters-
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fiekil 93-3. Prostatron Cihaz› (Urologix, Inc, Minneapolis, MN. iz-
niyle).

fiekil 93-4. Prostat transizyonel zone tedavisi, Prostatron anteni
(Urologix, Inc, Minneapolis, MN. izniyle).



lant›s›z biçimde mesane içine gönderilmifltir. Loblar bü-
yük olur ise küçük parçalar haline kesilmeleri gerekir. Mo-
difiye grasper forceps veya daha yak›n zamanda kullan›-
lan morselatör ve irrigasyon ile parçalar mesaneden al›n›r
(fiekil 93-5).

Klinik Sonuçlar
Lazer gibi cerrahi aletler kullanarak yap›lan denemelerde-
ki zorluk, plasebo kontrollü randomize çal›flma yap›lam›-
yor olmas›d›r. Bu, endoskopik AÜSS’ü tedavi etmek için
en iyi yöntem olarak kabul edilen TURP ile lazer etkinli¤i-
nin karfl›laflt›r›lmas› gerekti¤i anlam›na gelmektedir. Ne
yaz›k ki özellikle lazere (ismi modernlik ve halk›n zihnin-
de baflar› imas›) karfl› mevcut olabilen önyarg›lar› d›flla-
maz. Buna ek olarak, BPH tedavisi için olan di¤er tekno-
lojiler, karfl›laflt›rmal› deneylerin hiçbiri dikkatli istatistik-
sel testlerle karfl›laflt›r›lmam›flt›r. Oldukça çok say›da aç›k
çal›flman›n oldu¤u ve karfl›laflt›rmal› çal›flmalar›n erken
aç›klanm›fl oldu¤u söylenilebilir. Ancak, aç›k ve karfl›lafl-
t›rmal› çok say›da deneme vard›r ve çok miktarda amac›-
na uygun bilgi mevcuttur.

Transüretral Ultrasound-Guided Lazer-Induced
Prostatektomi (TULIP)
TULIP’in kullan›m›ndaki zorluklar ve daha kolay kullan›-
labilen teknolojiler geliflmesi nedeniyle ürologlar taraf›n-
dan kullan›m› azald›. 

TULIP ile ilgili ilk sonuçlar National Human Cooperati-
ve Study grubu (McCullough ve ark., 1993; McCullough,
1994) taraf›ndan yay›nlanm›flt›r. Küçük bir alt grup (242
hastan›n 68’i) 6 ay boyunca takip edilmifl ve Qmax de¤e-
rinde %78’lik bir art›fl oldu¤u (6.7’den 11.8 ml/sn’ye)
saptanm›flt›r. Ancak görüldü¤ü üzere tedaviye ra¤men
son ortalama Qmax de¤erleri oldukça düflüktür. Ayr›ca
semptom skorunda%68’lik bir iyileflme gösterilmifltir. An-
cak hastalar›n %4’üne TURP yap›lmas› gerekmifl, 2 ile 3
ay boyunca irritatif semptomlar› ve s›k›flma hissi sürmüfl-
tür. Hastalar 1 y›la kadar gözlendi¤inde, tedavi sonras› re-
tansiyon insidans›n›n %22 oldu¤u, darl›k oran›n›n %5 ve
mesane boynu kontraktürünün %1 oldu¤u görülmüfltür.

Schulze ve arkadafllar› (1995) 89 hastay› maksimum 1
y›la kadar gözlemlemifltir. Ortalama Qmax 7’den 15
ml/sn’ye yükselmifl, ancak hastalar›n yaklafl›k yar›-
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A
B

C

fiekil 93-5. Holmium lazer rezeksiyonu. A, Bilateral mesane boynu insizyonu. B, Median lobun alt›ndan kesilmesi. C, Median lobun ser-
bestlenmesi (Peter Gilling, Taurunga, Yeni Zelanda. izniyle).



v› seviyesi 60 cm H2O alt›nda ise bu elde edilemez. Harri-
son ve arkadafllar› (1956) taraf›ndan TUR sendromunun
dilüsyonel hiponatremi ile iliflkili oldu¤u düflünülmekte-
dir. %3 salin çözeltisi kullan›larak sendrom azalt›labilir.
Ancak di¤er faktörler olas› nedenler olarak öne sürülmüfl-

tür. Glisin glikolik asit ve amonyuma metabolize edilir.
TUR sendromunun olas› nedeni olarak amonyum intoksi-
kasyonu veya glisinin direkt toksik etkisi öne sürülmüfl-
tür. Bununla birlikte, TUR sendromunun hiponatremi-
ye sekonder oldu¤una inanmaktay›z. Bu 200 mL
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Sistoskopik görüntü

A

B Sol sagital kesit

C Koronal kesit

fiekil 93-12. A-C, Rezidü doku hastan›n sol taraf›nda temizlenir, verumontanumdan bakmakla tamamen aç›k mesane boynu görünümü
sa¤lan›r.

A B

fiekil 93-13. A ve B, Rezeksiyon genellikle orta lob proksimal k›sm›nda saat 6-pozisyonunda bafllar. Rezektoskop verumontanum prok-
simaline yerlefltirilir ve her zaman rezeksiyonun bitifl noktas›n› kontrol ederek yap›lmaktad›r. Rezeksiyonun alt s›n›r›n›n görülmesi ve ve-
rumontanumun yerinden her zaman haberdar olunmas› gerekir yoksa sfinkter hasar› meydana gelebilir (May F, Hartung R. Surgical at-
las: transurethral resection of the prostate BJU Int 2006; 98:921-34. modifiye edilmifltir).



Operasyon alan› kanamalar aç›s›ndan dikkatle incele-
nir. Yeni bir silikon Foley katater (16 Fr, 5 ml balon) üret-
radan pelvise yerlefltirilir. Daha önce distal üretraya ko-
nulmufl olan 6 adet 3-0 Monocryl sutür, mesane boynun-
da, karfl›l›klar›na gelen notalarda, içten d›fla do¤ru geçiri-
lir (fiekil 102-37). Bu noktada, saat 6 hizas›ndaki 4-0
kromik dikiflin traksiyonu, mukozay› d›fla döndürerek sü-
türlerin konulmas›n› kolaylaflt›r›r. Önceden de anlat›ld›¤›
gibi saat 12, 2 ve 5 suturleri için” French eye” i¤ne kulla-
n›labilir. Sonda y›kanarak p›ht›lardan temizlenir, balon
test edilir ve sonda mesane boynundan geçirilerek 15 ml
fliflirilir. Sütürler ba¤lan›rken sondaya traksiyon uygulan-
maz. Bunun yerine, yeni oluflturulmulfl mesane boynuna
yak›n yerde mesane ön duvar›na Babcock klemp konulur
ve sutürler ba¤lan›rken mesanenin yerinde kalmas›, anas-
tomoz yerinden kaçmamas› sa¤lan›r (fiekil 102-38). Bu
mukozalar›n karfl› karfl›ya gelmesini sa¤lar ve mesane
boynu darl›¤› ihtimali önemli oranda azal›r.

‹lk olarak anterior sutür ba¤lan›r. Hiç gerilim olmama-
l›d›r. E¤er gerilim varsa, mesane peritondan serbestlenme-
lidir. S›ras›yla, saat 2,5,10,7 ve 6 sutürleri ba¤lan›r. Tüm
dikifller ba¤land›ktan sonra kateter elle hareket ettirilerek
dikifllerden biri taraf›ndan tutulmad›¤›na emin olunur.
P›ht›lar› temizlemek için kateter izotonikle y›kan›r. Ope-
rasyon bölgesi izotonikle iyice y›kand›ktan sonra küçük
emici bir dren fasyadan geçirilir (orta hatt›n uza¤›ndan) ve
rektus kaslar›n›n aras›ndan (içinden de¤il) operasyon ala-
n›na, orta hatta yönlendirilir. ‹nsizyon 2 numara naylon
sürekli dikiflle ve cilt klipsleriyle kapat›l›r. Kateter dikkat-
lice uylu¤a tutturulur. 

OPERASYON SONRASI TEDAV‹
Radikal retropubik prostatektomi yap›lan hastalar›n iyi-
leflmesi genellikle sorunsuzdur. Hastalar ameliyattan son-
raki sabah yürüyebilirler. A¤r›, ameliyat günü gecesi kon-
trollü intravenöz morfin analjezisi ile, ertesi sabah ise in-
travenöz ketorolac tromethamin ile kontrol edilir. Bu anal-
jezik kombinasyonu postoperatif ileusu azalt›r. Hastalara
ameliyat akflam›nda berrak s›v› diet, ertesi gün ise normal
diet verilir. Drenden gelen kesilene kadar, dren tutulur.

Hastalar postoperatif birinci veya ikinci gün sondal› olarak
taburcu edilirler. Üretral kateter ciddi s›k›nt› kayna¤›d›r
(Lepor ve ark., 2001) hastalar›n aktivitelerine ve ifllerine
dönmelerini k›s›tlar (Sultan ve ark., 2006). Bu nedenle
üretral kateter ameliyat sonuçlar›n› etkilemeyecek en k›sa
sürede ç›kar›lmal›d›r. Ciddi ekstravazasyon oldu¤u du-
rumlarda kateterin ç›kar›lmas› ak›ll›ca bir davran›fl de¤il-
dir. Vezikoüretral anastomozlar›n %80’inde postoperatif
dördüncü günde sistografik olarak ekstravazasyon bulgu-
su saptanmamaktad›r. Bu sürede kateterin ç›kar›lmas›,
yüksek retansiyon riski nedeniyle önerilmemektedir (Pa-
tel ve Lepor, 2003). Hastalar›n %10’unda operasyon son-
ras› birinci haftada çekilen sistografilerde ekstravazasyon
saptanmaktad›r. Rutin olarak birinci haftada sistografi çe-
kilmesi, sondan›n erken dönemde çekilmesini sa¤layabile-
ce¤i gibi, sondan›n uzun süre tutulmas› gereken hasta po-
pülasyonunun saptanmas›na da yard›mc› olur. Alternatif
olarak, üretral kateter sistogram çekilmeksizin 9 ila 14.
günler aras›nda al›nabilir. 
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2-0 Maxon
süture mesane
boynunun 2 cm
yanına kondu

Sütur mesane
boynunun üstünden
anterior doku boşluk
oluncaya kadar sıkıldı

fiekil 102-36. Mesane boynu intussepsiyonu. ‹kinci bir 2-0 Maxon
sütür, her iki tarafta, 8 fleklinde mesane boynunun 2 cm lateraline
at›l›r ve ba¤lan›r.

Mesane boynu çekilerek
ortaya çıkıyor

Sütürler
saat 10, 7

ve
6 yönünde

12, 2 ve
5 yönünde
süturlaDoğru pozisyonda

mesanenin
boynunda
sütur atılırken

fiekil 102-37. Saat 6 hizas›ndaki 4-0 emilebilir sutür çekilerek, me-
sane boynu ortaya ç›kart›l›r. Saat 12, 2, 5, 7 ve 10 hizalar›na 3-0
Monokril sutürler konularak anastomoz tamamlan›r.

Saat 12 yönündeki
sütur başlangıçta
düzenlenir

2, 5, 10, 7 ve
6 takip eder

Babcock
forsepsiyle
mesane
boynundan
üretraya
doğru
tutulur

fiekil 102-38. Tüm sutürler ba¤lanana kadar yeni oluflturulmufl
mesane boynu Babcock klemp ile tutularak pelvis içine do¤ru iti-
lir. Bu manevra ile, sutürler ba¤lan›rken yeni oluflturulmufl mesa-
ne boynu ve üretran›n mükemmel bir flekilde karfl› karfl›ya gelme-
si sa¤lanm›fl olur.



Üreterik Tomurcu¤un Metanefrik Mezenkime
Do¤ru Filizlenmesi
Mezonefrik kanaldan üreterik tomurcu¤un büyümesi
ve metanefrik mezenkim’in yo¤unlaflan blasteme in-
vazyonu yetiflkin bir bireyin böbrek geliflimi için çok
önemli süreçtir (metanefrozis). Birçok aday genin bu
süreçte can al›c› rolleri tespit edilmifltir (bkz. http://gol-
gi.ana.ed.ac.uk/kidhome.html). Özellikle, RET-GDNF-
GFRα1’in üretik tomurcuk büyümesindeki kritik rolü
birçok deneysel kan›tla aç›¤a ç›km›flt›r (fiekil 111-12).
Glial cell line–derived neurotrophic factor (GDNF) meta-
nefrik mezenkim de aç›¤a ç›k›p salg›lanan bir peptitdir ve
nefrik kanal boyunca aç›¤a ç›kan RET reseptörünü aktive
eder. GDNF nin RET aktivasyonu için gerekli olan
“glycosylphosphatidylinositol (GPI)-linked prote-
in GFRα1” hem metanefrik mezenkim hemde nefrik kanal
boyunca aç›¤a ç›kar›l›r. RET de y›k›c› gen mutasyonu du-
rumunda, GDNF (Moore ve ark., 1996; Pichel ve ark.,
1996; Sanchez ve ark., 1996) ve GFRα1 (Cacalano ve ark.,
1998) üretik tomurcuk büyümesini engeller. Organ kültür
sistemlerinde recombinant GDNF ektopik üreterik tomur-
cu¤un büyümesini bafllatmada yeterlidir (Sainio ve ark.,
1997) (fiekil 111-13). Ancak, GDNF’ye cevap verecek nef-
rik kanal›n yeterlili¤i ön-arka hat boyunca k›s›tlanm›flt›r.
Bu ön-arka k›s›tlamaya çevre dokulardaki bone morpho-
genetic protein-4 (BMP4) protein gibi, RET sinyal bask›la-
y›c›lar› arac›l›k edilebilmektedir. BMP4 aç›s›ndan eksik

olan farelerde, daha genifl üreterik tomurcuklar ve/veya
ikincil ön tomurcuklar görülmesi, geliflen metanefrik me-
zenkimin kaudal yönde komflulu¤undaki RET sinyalini
k›s›tlamak için BMP4 aktivitesinin tamam›na ihtiyaç du-
yuldu¤unu kan›tlar (Miyazaki ve ark., 2000). Benzer ola-
rak organ kültürlerinde BMP4, ektopik üreterik tomurcuk
oluflumunu indükleyen GDNF aktivitesini bask›layabilir
(Brophy ve ark., 2001). Ayn› zamanda, üreterik tomurcu-
¤un uygun konumlanmas› da metanefrik mezenkimden
GDNF’nin lokalize olarak aç›¤a ç›kar›lmas› ile kontrol edi-
lir. GDNF lokalizasyonu için hem pozitif hemde negatif
düzenleyiciler tariflenmifltir. Transkriptör faktör olan
Eya1’de homozigot mutasyon olmas›; üreterik tomurcu-
¤un filizlenmemesi ve metanefrik mezenkimden GDFN
ekspresyonunda yoksunlu¤a neden olmas›, Eya1 in GDNF
expresyonunu düzenledi¤ini düflündürmektedir (Xu ve
ark., 1999). ‹nsanlarda diploit Eya1 geninin bir kopyas›n-
da eksiklik olmas› (haplo insufficiency) durumunda böb-
rek ve üriner trakt anomalilerini içeren brankio-oto-renal
sendrom olarak adland›r›lan dominant geçiflli hastal›k
meydana gelir (Abdelhak ve ark., 1997). Ayr›ca, GDNF
aktivasyonu için metanefrik mezenkimden Pax2 ekspres-
yonu gereklidir (Brophy ve ark., 2001). Ayn› zamanda
GDNF ekspresyonu FoxC1 ve FoxC2 transkripsiyon fak-
törlerinin uyumlu hareketleri sayesinde metanefrik me-
zenkimin anterior s›n›r›nda bask›lan›r (Kume ve ark.,
2000). Her bir Fox genindeki mutasyon artm›fl GDNF eks-
presyonu ve ektopik üreterik tomurcuk oluflumu ile so-
nuçlan›r. FoxC1’in homozigot mutasyonlar›n›n ço¤unda
duplike böbrek ve dilate üst üreter vard›r ve bu da erkek-
lerde seminal vezikül ve vas deferens gibi ektopik nefrik
kanaldan köken alan yap›lara aberran olarak ba¤lan›r. Ge-
liflen böbrekte Slit2 birincil olarak nefrik kanaldan ekspre-
se olurken Robo2 metanefrik mezenkimden eksprese olur
(Piper ve ark., 2000). Farelerde Slit2 veya Robo2 eksikli-
¤i; ektopik üreterik tomurcuk oluflumu, multipl üreterler
ve hidroüereter ve anterior GDNF ekspresyonunda art›fla
neden olur (Grieshammer ve ark., 2004). SPRY1,
GDNF–RET sinyalini negatif yönde düzenler. Farede
SPRY1 fonksiyon kayb›, multipl üreter, duplike böbrekler,
hidroüreter gibi renal malformasyonlar ve metanefrik me-
zenkimde artm›fl GDNF ekspresyonu ile sonuçlan›r (Bas-
son ve ark., 2006). Tüm bunlar›n sonucunda veriler, çeflit-
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Nefrik
kanal

FoxC1/C2

GDNF

RET

BMP4

GDNF

Eya1

Pax2

Metanefrik
mezenkim

fiekil 111-12. Erken böbrek geliflimi s›ras›ndaki indükleyici iliflki-
leri. Glial hücre hatt› türevli nörotrofik faktör (GDNF) metanefrik
mezenkimden salg›lan›r ve üreter tomurcuk epitelindeki RET re-
septör tirozin kinaz› aktive eder. GDNF’nin expresyonu ve lokali-
zasyonu Eya1 ve Pax2 taraf›ndan pozitif yönde, FoxC transkripsi-
yon faktörleri ile de negatif yönde regüle edilir. Nefrik kanallar›n
GDNF sinyali ile uyar›labilirli¤i BMP4’ün hareketi ile s›n›rl›d›r
(Dressler GR: Tubulogenesis Geliflmekte olan memeli böbrek E¤i-
limler Hücre Biol 2002; 12:390-5’den modifiye edilmifltir).

A

m

B

fiekil 111-13. A-GDNF taraf›ndan ektopik üreter tomurcu¤unun
uyar›lmas›. GDNF nephric kanal› epitel hücrelerinin büyümesini
artt›rmak için yeterli olup olmad›¤›n› belirlemek için, rekombinant
GDNF (y›ld›z) emdirilmifl heparin akrilamid boncuklar› iki nefrik
kanal› organ kültürleri aras›na yerlefltirilmifltir. Do¤al metanefroz
(m) anteriorda görülüyor. GDNF yaln›z posterior nephric kanallar-
daki (oklar) birçok ektopik üreter tomurcu¤unu indükler. B- An-
cak, GDNF’nin etkisi Bmp4 boncuklar› da (y›ld›z) ilave edildi¤i
zaman suprese olur. Kültürler anti-sitokeratin (yeflil) ve anti-Pax2
(k›rm›z›) antikorlar› ile boyand› (Dressler GR: Tubulogenesis Gelifl-
mekte olan memeli böbrek E¤ilimler Hücre Biol 2002;12:390-
5’den modifiye edilmifltir).



küler inifl s›ras›nda androjenlerin CSL regresyonunda rol
oynad›¤› görülmektedir (van der Schoot, 1992). Aksine,
gubernaküler genifllemenin androjen aktivitesinden ba-
¤›ms›z oldu¤u görülmektedir; çünkü bu olay androjen re-
zistan fare ve insanlarda normal flekilde oluflabilir ve tes-
tisin inguinal bölgeye yaklaflabildi¤i gözlenir (Hutson,

1985). Göçün ikinci ad›m›n›n (inguinoskrotal faz) daha
çok androjen ba¤›ml› oldu¤u düflünülmektedir. Androjen
rezistans› olan farelerde yap›lan çal›flmada (Hutson,
1986) gonadotropin eksikli¤i durumunda (Grocock, 1988)
gubernakulumun inguinal bölgeden sonras›na migrate ol-
mad›¤› gözlenmifltir (Hutson, 1986). Scrotal desensusun
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A. İndiferent evre

B. Erkek

C. Dişi

6. hafta 7. hafta 7. haftanın sonunda

fiekil 111-24. Erkek ve difli fetüste d›fl genital bölgenin geli-
flimi. A, D›fl genital bölge bir çift labioskrotal fliflkinlik, bir çift
ürogenital katlant› ve ön genital tüberkülden oluflur. Erkek ve
kad›n genital bölgesi 7. haftaya kadar birbirinden ay›rt edile-
mez. B, Erkekte, ürogenital katlant›lar yap›fl›r ve genital tü-
berkül penil flaft ve glans› oluflturmak üzere uzar. Glans için-
deki distal üretran›n küçük bir parças›, yüzeyel epitel ucun
invajinasyonu sonucu geliflir. Yap›flm›fl labioskrotal katlant›-
lar ise skrotumu oluflturur. C. Kad›nda, genital tüberkül klito-
risi oluflturmak üzere öne bükülür ve ürogenital katlant›lar
labia minoray› oluflturmak üzere ayr› kal›rlar. Yap›flmam›fl
labioskrotal katlant›lar da labia majoray› oluflturur (Larsen
WJ. Human embryology. New York: Churchill Living stone;
1997’den düzenlenerek al›nm›flt›r).



sadece hidronefrotik de¤iflimlere neden olmaktad›r (Beck,
1971). Parsiyel obstrüksiyonlar renal mimaride belirgin
bozulma olmaks›z›n sadece hidronefroza yol açt›lar. Bu-
nun nedeni büyük ihtimalle geliflmekte olan nefronlar›n
bu noktada obstrüktif etkilere de¤iflen hassasiyetidir. Al-
ternatif olarak, renal geliflimin erken fazlar›nda aktif olan
özel sinyal sistemleri, devam etmekte olan geliflimle birlik-
te yavafl yavafl kaybolmaya bafllar. Geliflim paternini ta-
biat› gere¤i de¤ifltirecek olan obstrüksiyona hassas yolak-
lar›n, gebeli¤in ortas›na kadar ekspresyon ve aktivite me-
kanizmalar›n› çal›flt›rm›fl olmas› mümkündür. Renal geli-
flimin bilinen medyatörlerinin ekspresyonunun fetal obs-
trüksiyon modellerinde etkilendi¤i gösterilmifltir. Bunlar
WT1 (Liapis, 2003), Wnt gen ailesi (Nguyen ve ark.,
1999) ve PAX2 (Attar ve ark., 1998; Mure ve ark., 2006b;
Cohen ve ark., 2007).

Renal displazinin histolojik özelliklerinden biri tübüler
yap›lar› çevreleyen, primitif kanal denilen fibromüsküler
halkalard›r. Bunlar›n karakteristik bir görünümü vard›r ve
tübülleri çevreleyen düz kas a-düz kas aktini (a-SMA) ne-
deniyle boyan›r (fiekil 113-5). Bu patern EMT regülasyo-
nunda bir anomaliyi akla getirmektedir (Butt ve ark.,
2007; Baum ve ark., 2008). Primitif nefrojenik blastemin
mezenkimal yap›lar› ve üreteral tomurcu¤un epitelyumu
birbiriyle etkileflirler ve epitelyal olandan mezenkimal fe-
notipe do¤ru veya bunun tersi diferansiyasyon vard›r. Pri-
mitif tübüllerin varl›¤›n›n epitelyuma transforme olmufl ol-
mas› gereken mezenkimin kal›c›l›¤›n› m› yoksa uygunsuz
epitelyal mezenkimal transformasyonu (EMT) mu düflün-
dürdü¤ü belirsizdir. Bu süreçlere kat›lan sinyal yolaklar›-
n› anlamak direk olarak obstrüktif süreçleri anlamam›z›
etkileyecektir (Roberts ve ark., 2006; Bani-Hani ve ark.,
2008). a-SMA’n›n persistan ekspresyonu, displastik pa-
ternler olmaks›z›n parsiyel obstrüksiyonda görülebilir ve
böylelikle birkaç ciddiyet düzeyinde önemli olabilir (Gobet
ve ark., 1999; Mure ve ark., 2006a). a-SMA ekspresyonu-
nun TGF-b1 taraf›ndan regüle edilmesi bu iki proteini fib-
rotik de¤iflimlere ilaveten büyümeyle iliflkilendirir.

Glomerülün geliflimi, çok spesifik bir büyüme paterni
ve S-flekilli cisim gibi ara yap›lar›n oluflumuyla birlikte
mezenkim ve epitelyum etkileflimini ihtiva eden s›k›ca re-

güle edilen bir süreçtir. Genel olarak primitif glomerüller
obstrüktif de¤iflikliklerde aflikar de¤ilken dikkat çekici
anormal glomerüller hipoplastik glomeruler yap›lara ilave-
ten görülürler (Matsell ve ark., 2002). Baz› durumlarda
glomerüllerin obstrüksiyonda büyüyebilmesi glomerü-
loskleroza yol açan hiperfiltrasyonda görülen de¤ifliklikle-
ri akla getirir. Erken yenido¤an kemirgen obstrüksiyo-
nunda görülebilen glomerülün tübüllerden ayr›lmas›
(Thornhill ve ark., 2007) geliflimsel program›n ciddi ma-
nada aksad›¤›n› düflündürür.

F‹BROZ‹S
Obstrüktif nefropatinin üniversal bir karakteristi¤i re-
nal fibrozis gibi görünmekle birlikte bu, böbre¤i etkile-
yen çeflitli patolojik durumlarda görülen nonspesifik
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Normal Obstrükte edilmiş

fiekil 113-5. Miyad›nda koyunlara ait nor-
mal ve obstrükte böbreklerin histolojik gö-
rüntüleri, anormal yap›sal patern, artm›fl
interstisyel fibrozis ve hücreler, ayr›ca ·-
düz kas aktininin (kahverengi boyama)
anormal persistans›n› göstermektedir (Go-
bert R, Bleakly J, Cisek L, et al. Fetal parti-
al urethral obstruction causes renal fibro-
sis and is associated with proteolytic im-
balance. J Urol 1999; 162: 854-60’tan
al›nm›flt›r).

Anahtar Noktalar: Büyüme ve Diferansiyasyon

• Büyüme bozuklu¤unun sonucu daha az nefron ünitesi
ve gecikmifl nefron matürasyonudur.

• Obstrüktif koflullar›n, büyümeyi regüle eden genlerin
ekspresyonunu ve ilaveten bu genlerle kodlanan prote-
inlerin varl›¤›n› de¤ifltirdi¤i gösterilmifltir.

• Konjenital obstrüksiyon, apoptozisi regüle eden mole-
küllerin artm›fl ekspresyonu yan›nda apoptozisi ve
apoptozis için karakteristik hücresel paternleri art›r›r.

• Bununla birlikte böyle uyar›c›lar›n nihai hücresel so-
nuçlar›, büyüme stimülasyonuna ilaveten apoptozis le-
hindeki sinyallerle antiapoptotik sinyaller aras›ndaki re-
kabetin toplam›na ba¤l›d›r.

• Hücrelerin diferansiyasyonundaki de¤iflim konjenital
obstrüksiyona özgüdür ve yetiflkin obstrüksiyonunda
bafll›ca bir yol olarak meydana gelmez.

• Hayvan çal›flmalar›nda displazinin kritik belirleyicisi er-
ken gebelikte tam obstrüksiyonun olmufl olmas›d›r.



tra-abdominal/pelvik kitle ve eksternal genital bölge not
edilmelidir. Hidroüreter en iyi dolu mesane kesitlerinde
görülür, fakat tespit etmek s›kl›kla zordur (fiekil 114-
3). Duplikasyon ve üreteral ektopi de bu tan›y› zorlaflt›ra-
bilir.

Mesane bazen iyi görüntülenmesindeki s›k›nt›lara ra¤-
men, mesanenin görüntülenmesi çok bilgilendirici olabilir,
çünkü dolu mesane renal fonksiyonu ima eder. Tekrarla-
yan incelemelerde mesanenin tan›mlanamamas› me-
sane ekstrofisini akla getirmelidir. Mesane duvar ka-
l›nl›¤›nda art›fl ç›k›fl obstrüksiyonuna iflaret edebilir ve
üretran›n posterior dilatasyonu (anahtar deli¤i iflare-
ti) posterior üretral valvi kuvvetle düflündürür (fiekil
114-4). Dupleks sistemlerde üreterosel mesane içi kistik
yap› ve üst pol dilatasyonu olarak ortaya ç›kabilir.

Perirenal ürinom obstriktif durumlara iflaret edebi-
lir (Yerkes ve ark., 2001) (fiekil 114-5). Genellikle böbre-
¤in çevresinde anekoik yap› olarak subkapsuler yerleflim-
de ortaya ç›kacakt›r. Ürinom ya da üriner asit tan›mland›-
¤›nda ciddi mesane obstrüksiyonu ya da posterior üretral
valv ile iliflkilidir, ürinom popoff mekanizmas›n› gösterebi-
lir. Popoff mekanizmas› böbre¤i koruyabilir (Adzick ve
ark., 1985). Ürinoma bir de unilateral böbrek hidronefro-
zu/obstrüksiyon ile iliflkili olabilir (Mandell ve ark., 1994).

Amniotik S›v›
Üriner trakt›n de¤erlendirilmesinde kritik nokta gebelik s›-
ras›nda amniotik s›v› seviyesinin ve de¤iflikliklerin moni-
torize edilmesidir. 16 hafta sonra amniotik s›v› üretimi
plasental transüdadan fetal idrara dönüflür ve 20-22

haftalarda amniotik s›v›n›n ço¤unlu¤u fetal idrard›r
(Takeuchi ve ark., 1994). Sonuç olarak 18-24. haftalar-
dan sonra oligohidroamnioz ya da amniotik s›v›daki
azalma renal geliflmedeki yetersizli¤i ya da üriner sis-
tem obstrüksiyonunu gösterebilir (Stiller ve ark., 1988). 

D›fl Genital Organlar
D›fl genitallerin uygun tan›mlanmas› posterior üretral valv
gibi vakalarda cinsiyetin belirlenmesi aç›s›ndan de¤erli
olabilir. Virilizasyon vakalar›nda (örne¤in konjenital
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fiekil 114-3. Fetal USG dilate, k›vr›ml› üreteri gösterir (ok). Bu UPJ,
üroterosel, ektopik üreter, valv ve reflü ile ilgili olabilir. Bu vaka-
larda üreter ektopik üreter ya da üreteroseli belirten üst poldeki di-
latasyonla ilgilidir.

fiekil 114-4. Posterior üretral valvli erkeklerde 22. gebelik haftas›n-
daki fetal USG görünümü. Mesane duvar› kal›nlaflm›fl ve posterior
üretra dilate olmufl (anahtar iflareti). Bilateral hidronefroz, ekojenik
renal parankim, perinefrik ürinom da vard›.

fiekil 114-5. Posterior üretral valv ile ilgili fetal perinefrik ürinoma-
n›n görünümü.
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fiekil 114-15. Kloaka’l› 30 haftal›k difli fetusun görüntüleri. A, Abdomenin transvers USG görünümü vajen duplikasyonu, mesane dila-
tasyonu gösteriyor ve üriner asit içeren kloaka. B, Sagittal USG mesaneyi gösteriyor. fiekilde genifllemifl vajen, hidronefrozlu böbrek, bar-
sak ve karaci¤erin anahatlar› gösterilmifl. C, Üriner asit ve vajen duplikasyonunu gösteren koronal MR görünümü. D, Üriner asit ile in-
traabdominal organlar ve uterus, serviks, genifllemifl vajina, mesanenin sagittal MR görünümü.



dan boflalma (yada boflalamama) ifleme sonras› görüntü-
lemelerde de¤erlendirilmelidir.

Ürogenital sinüs olan çocuklarda üretra ve vajen efl
zamanl› görüntülenecek flekilde VSÜG çekilmelidir. Bu
ifllem için perineal aç›kl›¤›n karfl› taraf›ndaki üreogenital
sinüse künt uçlu kateter (ucu koni fleklinde kesilmifl fee-
ding tüp) yerlefltirilmelidir. Kontrast maddenin retrograd
enjeksiyonuyla vajinal introitusla üretran›n birleflti¤i üro-
genital sinüs noktas› de¤erlendirilir. Serviks ç›k›nt›s›yla,
prostatik utrikul ayr›m› da yap›l›r. Kloaka varl›¤›nda, çeki-
len sinegramla, rektumun, vajinan›n ve üretran›n birleflme
noktas› ve perineye olan uzakl›¤› hakk›nda bilgi sahibi
olunur (Shaul ve Harrison, 1997; De Filippo ve ark., 1999).
Bu yap›lar›n birbirine olan uzakl›¤›n› belirleme, yap›lacak
olan cerrahiye yard›mc› olacakt›r (Pena ve ark., 2004).

Böbre¤in Nükleer Görüntülemesi
Radyonüklid böbrek görüntülemesi iki faza ayr›l›r: korti-
kal ve tübüler görüntüleme fazlar›. Radyonüklid ajanlar›n
ço¤u tübüler ve kortikal ba¤lanma gösterir. Radyonüklid
incelemeler renal perfüzyon, sekresyon ve filtrasyon ano-
malisini de¤erlendirmek için, tübüler ve kortikal geçifl de-
¤erlendirmesi yaparak, en uygun yöntemdir. Birçok hasta-
da anatomik de¤ifliklikleri göstermesi aç›s›ndan radyo-
nükleid incelemeler BT, MRG veya ultrasonografiye göre
geri kalmaktad›r. Technetium-99m mercaptoacetyltrigl-
ycine (MAG-3) k›smen renal tübüllerden sekrete edilir,
rölatif renal plazma ak›m›n› de¤erlendirmede kullan›labi-
lir. MAG-3 renal görüntüleme obstruktif ve non-obstruk-
tif üst üriner sistem dilatasyonunu ay›rt etmede kullan›la-
bilir. Yap›lacak incelemeden elde edilecek verilerle do¤ru
bir yorum yapabilmek için, üst üriner sistemin boflalmas›
hakk›nda detayl› bilgi sahibi olmak gerekir (Shulkin ve
ark., 2008). Renal skar araflt›rmas› için renal korteks
araflt›rmas› yap›lacaksa technetium-99m dimercapto-
succinic acid (DMSA) verilip 3-4 saat sonra görüntüleme
yap›l›r (Piepsz ve ark., 1999).

‹drar yolu enfeksiyonunu varl›¤›n› ve varsa lokali-
zasyonu tayin etmek için lökositlere geçen gallium-67
veya indium-111 renal sintigrafide kullan›labilir (Yen
ve ark., 1999; Velasco ve ark., 2004). Bu teknikler tedavi
süresi belirsiz fokal segmental bakteriyel piyelonefritli ço-
cuklar› belirlemede ve tedavisini düzenlemede kullan›labi-
lir. Yen ve arkadafllar›n›n yapt›¤› (1999) prospektif bir ça-
l›flmada, gallium-67 ile yap›lan renal sintigrafinin, DMSA
ile yap›lana göre akut piyelonefriti ve özellikle yeni oluflan
skar alanlar›n› eskisinden ay›rt etmede daha hassas oldu-
¤u görülmüfltür. Renal anatomik bozuklu¤u olan ve
DMSA incelemesinin daha az spesifik olaca¤› hastalarda
bu teknikler daha yararl›d›r.

Bilgisayarl› Tomografi
Bilgisayarl› tomografi (BT) içerdi¤i iyonize radyasyon ne-
deniyle pediatrik hastalarda özel durumlarda, mant›kl› bir
flekilde kullan›lmal›d›r. Retroperitoneal veya pelvik kitle
araflt›rmas› d›fl›nda yenido¤an veya infantlarda nadiren
kullan›l›r. Buna karfl›n, pediatrik popülasyonda abdominal
travmay› de¤erlendirmede intravenöz kontrast maddenin
kullan›ld›¤› BT inceleme yap›l›r. Ultrasonografi, iyonize
radyasyon içermemesinin avantaj› ve ço¤u çocukta et-
kili de¤erlendirme olana¤› sa¤lamas› sayesinde, tafl

hastal›¤› flüphesinde ilk basamak test olmufltur. Spiral
BT, kompleks tafl hastal›¤› olan ço¤u vakada, ileri tet-
kik olarak intravenöz piyelografinin (IVP) yerini al-
m›flt›r. Yap›lan bir çal›flmada, BT ile karfl›laflt›r›ld›¤›n-
da, ultrasonun tafl hastal›¤›n› de¤erlendirmede %76
hassasiyet ve %100 özgüllü¤e sahip oldu¤u bildiril-
mifltir (Passerotti ve ark., 2009). Ayr›ca, kontrasts›z veya
kontrastl› BT, fokal segmental bakteriyel piyelonefritli ço-
cuklar› de¤erlendirmede, önemli bilgiler verir. BT özellikle
gö¤üs ve kar›ndaki solid tümörlerin tan› ve evrelemesinde
önemlidir. Ultrasonda böbrek kapsülünde küçük bir hat
bozuklu¤u olmas› durumunda, nefroblastomatozis düflü-
nülerek kontrastl› BT çekilmelidir. BT çekilmesiyle maruz
kal›nan radyasyon dozunun bireyin yaflam› üzerinde kü-
mülatif etkisi olundu¤u bilinmelidir (Frush ve ark., 2003).
‹yi bir klinik bilgi sayesinde, radyolog ileri de¤erlendirme
için iyonize radyasyon içermeyen görüntüleme yöntemle-
rini (örn., Ultrason, MRG) önerme flans› bulabilir.

Manyetik Rezonans Görüntüleme
Bireysel maliyeti bir hayli pahal› olmas›na karfl›n, manye-
tik rezonans görüntüleme, tek incelemeyle, genitoüri-
ner sistemin anatomi ve fonksiyonu hakk›nda en iyi
bilgiyi bilgiyi veren radyolojik yöntemdir. MRG’nin
avantajlar›, iyonize radyasyon içermemesi, renal foksiyon
bozuklu¤u olan hastalarda kullan›labilmesi, di¤er görün-
tüleme yöntemlerine göre her planda daha yüksek çözü-
nürlükte görüntü elde edilebilmesidir (fiekil 115-5) (Wille
ve ark., 2003; Grattan-Smith, 2008). Üriner sistemde obs-
truksiyon flüphesi varsa, gadolinium sonras› furosemid
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fiekil 115-5. Sol tarafta, distal üreterdeki daralmaya (okla gösterilen
k›s›m) ba¤l› geliflen megaüreterin sagittal planda çekilmifl manyetik
rezonans görüntüsü görülmektedir (Wille S, Knobloch R, Klose KJ
ve ark. Pediatrik ürolojide manyetik rezonans ürografi. ‹skandinav-
ya Üroloji ve Nefroloji Dergisi 2003;37:16-21’den al›nm›flt›r).
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fiekil 117-11. Ateflli ‹YE olan 1
yafl›nda bir k›z çocu¤u. A,
IVP’de sa¤ torasik böbrek (ok)
ve sol ortotopik böbrek görülü-
yor. Hasta bilateral VUR nede-
niyle bilateral UNC operasyo-
nu geçirdi. 16 yafl›nda, sa¤ s›rt
a¤r›s› ve gö¤üs s›k›fl›kl›¤› hissi
oldu. B, Gö¤üs filminde sa¤ di-
afragmatik evantrasyon ve sa¤
intratorasik böbrek (ok) görülü-
yor. C, MR ürografi kontrast
verildikten sonra, arka sa¤ he-
midiafram›n yoklu¤unda kara-
ci¤erin üstünde, sa¤ akci¤erin
alt›nda zay›f fonksiyon göste-
ren sa¤ hidronefrotik böbre¤i
gösteriyor, kolonun sa¤ hemi-
toraksa girmesine izin verilmifl.
D, Aortadan normal seviyesin-
de ç›kan sa¤ renal arteri takip
eden ve sa¤ renal hilusa supe-
riordan giren sol renal arteri
gösteren angiografi sekans›. E,
UPJ’da daralmay› gösteren in-
traoperatif sa¤ RGP.



ri, a¤r› ve üriner enfeksiyon görülebilir ve yaklafl›k ola-
rak hastalar›n %40’›nda bulunur. Mayo klini¤in serisin-
de (Timmons ve ark., 1975), kaliksiyel divertiküllü hasta-
lar›n %39’unda kalkül bulunmufltur.

Tan›da USG ile flüphelenilir fakat kesinlefltiren CT ve
MR ürografidir (Ellis ve ark., 1990; Estrada ve ark., 2009)
(fiekil 117-19). Kontrast maddenin divertikülde kald›¤›n›
göstermek aç›s›ndan geç grafiler yararl›d›r. Retrograd pi-
yelografi, geç zamanl› kontrastl› BT ve MR ürografi anato-
miyi belirleme ve tan›ya yard›mc› olacak metodlard›r.
USG’de basit renal kistlere göre toplay›c› sisteme daha ya-
k›n olan, daha santral lokalizasonlu s›v› dolu alanlar gö-
rülür (fiekil 117-19). ‹çinde mikrokalküller oldu¤u zaman
USG’de karakteristik olarak seviyelenme görülür, üstte
berrak s›v›, dipte ise yo¤un, kalküllü s›v› vard›r (Patriqu-
in ve ark., 1985). USG, hasta pozisyon de¤ifltirdi¤i halde

divertikül içindeki kalsiyum sütünü belirleyebildi¤i için
do¤ru sonuç verir.

Asemptomatik olan hastalar›n tedaviye ihtiyaçlar›
yoktur fakat periyodik olarak USG ile takip edilmeleri
gerekmektedir. Estrada ve ark. (2009) 23 kaliks diverti-
külü olan hastan›n 10 (%43) tanesinin ilk tedaviden orta-
lama 27 ± 25 ay sonra tekrar tedaviye gereksinmeleri oldu-
¤unu raporlam›fllard›r. Ço¤u genelde, ateflli ‹YE geçiren ço-
cuklard›r. Cerrahi endikasyonlar› a¤r› ve enfeksiyonla bir-
likte divertikülün büyümesi, abse formasyonu, ürosepsis,
semptomatik tafl oluflumudur. Birleflim yerinin perkütan
ablasyonu ve divertiküler astar›n fulgurasyonu 1995’ten
beri kullan›lan yöntemlerdir. Perkütan ablasyonun geçerli
bir tedavi yöntemi olmas›na ra¤men, pediatrik laparosko-
pik aletlerin varl›¤› retroperitoneal yaklafl›mla divertikülün
laparoskopik olarak marsupilizasyonuna ve fulgurasyonu-
na izin vermektedir (Estrada ve ark., 2009). Üreteroskopik
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fiekil 117-19. Alt pol kaliksiyel divertikülü. A, Sagittal USG. B, Coronal T2 görüntüleri. C, Divertiküldeki küçük tafl› gösteren sagittal USG.
D, Ak›m›n olmad›¤›n› gösteren renkli doppler USG (B, Courtesy of Dr. Sara Milla; C and D, courtesy of Dr. Shpetim Telegrafi).



konder ince, veya ileri derecede displazik olabilir ve çok
say›da küçük kistle birliktelik gösterebilir.

Osathanondh ve Potter’a göre (1964), posterior üretral
valvler iki tür renal hipodisplazi ile iliflkili olabilir. Daha
hafif formda, küçük ve genellikle subkapsüler kistler ve
neredeyse normal renal fonksiyon mevcuttur. ‹kinci form-
da, kistler daha büyük ve daha genifl da¤›l›ml›d›r ve çok
say›da kartilaj adac›klar› mevcuttur. Bu formda genlikle
daha erken bafllang›çl›, daha ciddi obstrüksiyonlu ve reflü
ile iliflkilidir (bkz. fiekil 118-2).

Prune-belly sendromunun özellikleri (abdominal kas-
lar›n yoklu¤u, triad sendromu) çeflitli derecelerde hipo-
displaziyle birlikte büyük ölçüde deforme böbrekleri içer-
mektedir. Üreterler genifl ve dolambaçl›d›r ve genellikle
orifisleri büyümüfl ve lateral yerleflimlidir. Üretral obstrük-
siyon veya atrezi ileri vakalarda mevcut olabilir ancak ge-
nellikle alt üriner trakt obstrüksiyonu görülmez.

BÖBRE⁄‹N K‹ST‹K HASTALIKLARI
Böbrek vücutta en yayg›n kist oluflan yerlerden biridir. Bir
veya her iki böbrekte kist varl›¤›yla seyreden renal kistik
hastal›klar sporadik, genetik kökenli konjenital veya edin-
sel pek çok durumu içeren genifl bir yelpazeye sahiptir. Bu
hastal›klar›n de¤erlendirme ve tedavileri s›kl›kla multidi-
sipliner bir yaklafl›m gerektirir. 
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fiekil 118-4. A, Oligomeganefronial› bir hastan›n böbre¤inden diseke edilen iki tipik proksimal tübülün mozaik foto¤raf›. Üst merkezde-
ki silüet yafl eflleflmeli bir kontrolün böbre¤indeki ortalama bir proksimal tübülün ölçüm maksad›yla diagramsal sunumudur. B, Nefron
seyri boyunca divertikülleri gösteren (oklar) A’daki kutucu¤un büyütülmüfl hali.

fiekil 118-5. Tiroid benzeri tübüller, kal›n duvarl› arterler ve glo-
merüllerin yoklu¤uyla birlikte korteksi etkileyen segmental hipop-
lazinin tipik mikroskopik yap›s›. Çevreleyen normal böbrekle ara-
daki keskin ayr›ma dikkat ediniz (Babin J, Sackett M, Delage C, Le-
bel M. The Ask-Upmark kidney: a curable cause of hypertension
in young patients. J Hum Hypertens 2005;19:315–6).



manevralardan kaç›n›lmas›na izin veren ilave 5 cm’lik bir
uzunluk sa¤lar.

Cerrahi yaklafl›m seçiminde hastan›n yafl, büyüklük ve
UPB pozisyonu göz önünde bulundurulmal›d›r. UPB pozis-
yonu intravenöz ürogram ile belirlenebilse de, bugün cer-
rahlar›n ço¤u renal scan kullanmaktad›rlar. Ayr›ca retrog-
rad pyelografi de bu de¤erlendirmede kullan›labilir. Coc-
krell ve Hendren (1990) pyeloplasti s›ras›nda uygulanan
retrograd pyelografinin faydalar›ndan söz etmifllerdir.
Farkl› bir daralma, uzun segmentli bir daralma, üst ürete-
rin tortüozitesi, birden fazla daralma alan›, renal pelviste
üreterin yüksek insersiosu, böbre¤in alt polüyle üreterin
bas›lanmas›n› içerir. Rushton ve ark. (1994), tüm hastala-
r›n cerrahi bulgular›nda UPB’de bulunan obstrüksiyonu
do¤rulam›fllard›r. Tan› konmam›fl distal üreteral obstrüksi-
yon görülmedi¤inden retrograd pyelografiye ihtiyaç yoktur.

Anterior subkostal insizyonla yap›lan modifiye Ander-
son-Hynes dismembered pyeloplasti için güncel onar›m flu
flekilde yap›l›r:

1. Anterior subkostal insizyon, supin pozisyondaki
hasta ve lomber bölgeyi yükseltmek amaçl› hasta-
n›n alt›na rulo konulmufl pozisyonda kas ay›r›c› bir
insizyondur (fiekil 120-13).

2. Her kas tabakas› Gerota fasyas› görülene kadar
kas liflerinin yönünde ayr›l›r ve periton mediale
do¤ru itilir. Daha sonra fasya posterior olarak böb-
re¤in lateral yüzü üzerinde insize edilir.

3. Renal pelvis, peritonun medial retraksiyonu ve
böbre¤in lateral traksiyonu ile belirlenir. E¤er renal
pelvis afl›r› dilateyse, pelvis dekompresyonu ve
UPB’nin kolay görülmesini sa¤lamak için bir an-
giocat yerlefltirilebilir.

4. Anterior yaklafl›m genellikle dismembered pyelop-
lasti uygulamalar›nda daha iyidir. Üreter ve UPB
görüldü¤ü anda elle müdahaleyi en aza indirmek
amac›yla proksimal üretere anteriordan traksiyon
sütürü konur.

5. UPB Bölgesi disekte edilerek anastomozu yapmak
için genifl bir alan elde edilir. 6-0 Prolene kullan›-
larak konulan traksiyon sutürler renal pelvise
UPB’ye do¤ru süperior, medial, lateral ve inferior-
dan konur. Uygun üreteral uzunluk elde edilip UPB
patolojisi fark edildi¤inde UPB seviyesinde üreter
transvers olarak kesilmelidir. E¤er üreter k›saysa
primer gerilimsiz bir anastomoza olanak sa¤lamak
için böbrek yeteri kadar afla¤› çekilerek mobilize
edilmelidir.

6. Anastomoz taraf› seçildikten sonra renal pelvisin
insize edilene dek spontan drene olmama riskine
karfl› UPB’nin kesilme ifllemi yap›lmal›d›r.

7. Üreter, traksiyon süturünün karfl› taraf›ndan Potts
tenatomi makas› kullan›larak spatüle edilir. Ürete-
rin üzerinde aç›lan mesafe de¤iflkendir. Sa¤lam
üreter görülene dek forseps ilerletilerek üreter yap-
raklar› aç›l›r.

8. Renal pelvise yerlefltirilen traksiyon sutürleri yar-
d›m›yla pelvisin bir parças› baklava dilimi fleklinde
eksize edilir. Özellikle medial kenar boyunca re-
zeksiyon yap›ld›¤›nda parçan›n daha küçük olma-
s›na dikkat edilir. E¤er bu atlan›rsa, infindubulum
görülebilir (fiekil 120-14).

9. Üreter ve renal pelvis gergin olmayan bir anasto-
moz sa¤lamak için ayn› hizaya getirilir. Nefrostomi
tüpü kullan›lacaksa tercihen parankimin çok fazla
olmad›¤› inferior bir kaliks seçilerek bu aflamada
yerlefltirilir. Malecot kateteri burada daha iyi çal›fl›r
ve kateterin rekonstrükte UPB’ye do¤ru idrar ak›-
m›n› engellememesi için onar›m yerinden daha
uza¤a yerlefltirilir.

10. ‹lk Anastomoz sütürü üreterdeki “v”nin apeksine
ve inferior pelvik flep’in tepesine ilk 7-0 Maxon
(Davis and Geck, Norwalk, CT) sutürünu koyarak
bafllar. Sütür at›ld›ktan sonra üreter ve renal pelvis
bir araya gelerek onar›mdaki gerilimi minimize
eder. Üretere yerlefltirilecek küçük bir feeding tüp,
anastomoz süresince üreteri stabilize etmek için
kullan›labilir. Üreteral dokuda ödem ve travmay›
minimize etmek amac›yla “no touch” tekni¤i uygu-
lan›r. Cerrah›n tercihine ba¤l› olarak tek tek ya da
kontinü kapatma yap›labilir. ‹lk Anastomoz yeri-
nin inferior yönünde spatülasyon verteksinin ka-
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fiekil 120-8. A, Foley Y-V plasti üreterin yüksek yerlefliminden
kaynakl› UPBO durumunda yap›l›r. Flep marker ile ya da stay sü-
türlerle iflaretlenir. V’nin taban› renal pelvisin medial aç›s›na ve
üreteropelvik bileflkenin apeksine pozisyonlan›r. Flep’in apeksin-
den bafllayan inzisyon Y’nin alt›n› gösterir. ‹nzisyon proksimal üre-
terin lateralinden devam ederek normal çapl› bölüme kadar de-
vam eder. B, Flep makas yard›m›yla aç›l›r. Pelvik flep’in apeksi
üreterotomi insizyonunun en inferior aç›s›na kadar getirilir. C,
Posterior duvarlar kesikli ya da ince absorbabl sütürler kullan›la-
rak hizalan›r. D, Anastomoz pelvik flepteki anterior duvarlar›n hi-
zalanmas› ve üreterotomi ile tamamlan›r.



ren görülen geç skatrizayon ve restenozunu kontrol için
uzun dönem görüntülemeler 3-5 y›l sonra yap›l›r. Genel
olarak postoperatif dönemde pelvokaliektazide iyileflme
belgelendikten ve operasyonu takip eden 1 sene içindeki
de¤erlendirmelerde do¤ruland›ktan sonra daha ileri gö-
rüntüleme gereksinimi yoktur. Tablo 120-1’de ça¤dafl
pyeloplasti serileri görülebilir.

Pyeloplastinin erken komplikasyonlar› nadirdir ve ge-
nellikle Penrose drenden uzam›fl üriner kaçak görülür. Dre-
naj›n miktar›na göre izlem genellikle en iyi yaklafl›m kabul
edilir. E¤er 10-14 gün boyunca sürerse retrograd yerleflti-
rilecek üreteral stent durumu düzeltebilir. Anastomozun
spontan gecikmifl aç›lmas› onar›mdan aylar sonra bile ger-
çekleflebilir. E¤er hastada postoperatif atefl, yanlarda a¤r›
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fiekil 120-24. Bu flema üreter ve renal pelvisin stenotik
UPB’yi transekte etmeden yan yanaanastomozunu sa¤la-
yan bir modifiye “bypass” pyeloplastiyi göstermektedir. Bu
teknik yeni UPB’nin alt pol parankiminin 1 cm içinde yer-
lefltirilebilmesini sa¤lamaktad›r. Bu ayn› zamanda rekons-
trüksiyon süresince üreteri pelvise ba¤l› b›rakarak “no to-
uch” tekni¤ini destekler.



kal›nt›lar› arac›l›¤›yla matür mülleryen yap›lara aç›l›r.
Gartner kanal› rüptürü ile bu yap›lar aras›nda ba¤lant›
olabilir ve vajinada gartner kanal› kisti görülebilir (daha
sonra bak›n›z). 

fiekil 121-4’te genel olarak ektopik üreteral aç›l›m yer-
leri görülmektedir. S›k görülen lokalizasyonlar Wolf kana-
l› yap›lar›yla iliflkilidir ancak bunlar›n d›fl›nda farkl› yerle-
flim yerleri de rapor edilmifltir. Farkl› yerleflim yerlerinin
(rektum gibi) embriyolojik mekanizmas› net de¤ildir,
muhtemel diffüz dengesiz geliflim sonucu olufltu¤u düflü-
nülmektedir. Erkeklerde Wolf kanal› kal›nt›lar› ektopik
üreter iliflkisine bak›ld›¤›nda hiçbir zaman pelvik taban ve
sfinkter distaline aç›lmaz. Bundan dolay› ektopik üreterli
erkekler kad›nlardaki gibi üriner inkontinans görülmez.
Üreteroselli çocuklarda anormal mesane fonksiyonu, ye-
tersiz boflalt›mla birlikte artm›fl mesane kapasitesi ile ka-
rakterizedir (Abrahamsson ve ark., 1998). Bu sadece üre-
teroselin mesane ç›k›m›na obstrüktif etkisinden de¤il, ay-
n› zamanda anormal mesane ve trigonal geliflime ba¤l›d›r.

Duplikasyon ile ‹liflkili Teoriler 
Geliflmekte olan üreteral tomurcuklarla ürogenital si-
nüs iliflkisinde, alttaki üreteral tomurcuk böbrek alt
polü ile iliflkili olup daha lateral yerleflimlidir. Üst pol
üreteri mesane boynuna daha yak›nd›r. Weigert-Me-

yer kural› (fiekil 121-5) (bkz. Bölüm 111) dupleks üre-
teral ters iliflkiyi tan›mlar. Ektopik üreter veya ürete-
rosel ile ba¤lant›l› üst kutup orifisi alt kutup orifisine
göre daha kaudal yerleflimlidir. Üst pol üreteri ve renal
segment ile anormal geliflimli distal üreter iliflkisi, ektopik
üreter veya üreteroselin ortak nefrik kanal ürogenital si-
nüsün birleflmesinin uygunsuz zamanlama ve lokalizas-
yon uyar›m› ile birleflmesi sonucu oluflumu fikrini destek-
lemektedir.

KL‹N‹K 

Görüntüleme
Prenatal Tan›
Üreterosel ve ektopik üreterin ço¤unlu¤u spesifik tan›
olmasa bile prenatal ultrasonografi (USG), arac›l›¤›yla
tespit edilir. Postnatal görüntüleme ile anormallik sapta-
n›rsa daha ileri çal›flmalarla her zaman mevcut durumun
karakterizasyonu yap›labilir. Prenatal görüntülemeler du-
rumu tan›mlayabilir ancak henüz yeterli de¤ildir. Bunlar
Bölüm114’te anlat›lmaktad›r ancak baz› ö¤eler burada
vurgulanmaktad›r.

Dupleks sistemi prenatal olarak tan›mlamak, sis-
temlerin birinin dilatasyon durumu haricinde zordur.
Bir fetusta üst pol kisti olarak yorumlanan durumlar
aksi ispatlanana kadar üst pol hidronefroz olarak ka-
bul edilmelidir. Zamanla klinik de¤ifliklikler tespit edilir-
ken minimal hidronefroz tan›mlanamayabilir. Beklenen
üreteral dilatasyon görülemeyebilir ancak mesane izlene-
bilir. Üreterosel tan›s› koymak için tüm vakalarda mutla-
ka mesane de¤erlendirilmelidir. De¤erlendirme s›ras›nda
mesanenin dolmas› için bir miktar beklenebilir. Büyük bir
üreterosel mesaneyi doldurabilir ve mesanenin varl›¤›n›
maskeleyebilir.

Üst pol renal parankimin kal›nl›¤› ve ekojenitesi mut-
laka de¤erlendirilmelidir. Bu de¤erlendirme üst kutubun
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Erkek

fiekil 121-4. Erkek ve kad›nda ektopik üreter orifislerinin yerleflim
yerleri.

Anahtar Noktalar: Embriyoloji

• Klasik modeldeki ortak nefrik kanaldan trigon oluflum
fikrinin aksine, revize edilmifl modelde ortak boflalt›m
kanal› regresyonu, apoptozisi ile trigonun endodermden
oluflumu esas›na dayanmaktad›r.

• Chwalle üreterosel oluflumunun klasik aç›klamas›n›,
distal üreterin genifllemesi s›ras›nda üreteral orifisteki
distal membran›n (Chwalle membran›) rüptüründeki
baflar›s›zl›k olarak tan›mlam›flt›r.

• Üreteral tomurcuk Wolf kanal›ndan kaynakland›¤›ndan
dolay›, ektopik üreter direkt müller kanal yap›lar›na
(vajen, serviks, uterus) aç›lmaz. Ancak Wolf kanal› ka-
l›nt›s›, Gartner kanal› arac›l›¤›yla matür mülleryen yap›-
lara aç›l›r.

• Weigert-Meyer kural› dupleks üreteral ters iliflkiyi ta-
n›mlar. Ektopik üreter veya üreterosel ile ba¤lant›l› üst
kutup orifisi alt kutup orifisine göre daha kaudal yerle-
flimlidir.



reklili¤i konusunda hiçbir klinik bildirim yoktur, TUI ilk
prosedür olup di¤er alt veya üst sistem prosedürleri ile
karfl›laflt›r›lamaz. Büyük üreteroseli, nonfonksiyone üst

polü olup alt pole anlaml› reflüsü olan büyük çocuklarda
üst pol nefrektomisi, üreterosel eksizyonu ve mesane ona-
r›m› makul olabilir. Günümüzde laparoskopik parsiyel
nefrektomi ve pfannenstiel insizyonla mesane onar›m› ve
reimplantasyon uygulanabilir görünüyor, ancak buda al›-
fl›lmad›k bir senaryodur. 

KL‹N‹K KARAR VERMEDE ÖZET
Ektopik üreterosel için klinik karar verme üreteroselden
daha basittir ve dupleks sistemde üst polü koruma amaç-
lanmaktad›r. E¤er bu seçilirse, cerrahi tedavi yaklafl›m› alt
pole reflü varl›¤›na ba¤l›d›r; ve e¤er bu varsa ortak k›l›f re-
implantasyon veya üst pol üreteri alt pole üretereroürete-
rostomi ile reimplantasyon yap›labilir. E¤er alt pole reflü
yoksa, proksimal ya da distal üreteroüreterostomi yap›la-
bilir. Fonksiyon hakk›nda yeterince bilgimiz yoksa özel-
likle masif dilate üreterler de geçici bir uç üreterostomi ya-
par›z, böylece fonksiyonu akut dönemden sonra de¤erlen-
diririz. Ayr›ca, reflü varsa alt sisteme reflü düzeltme ihti-
yac› üst üriner sisteme yap›lacak cerrahi seçimini etkileye-
bilir. Üst polün dilatasyon derecesi veya nonfonksiyone
displastik doku varl›¤› durumunda üst pol nefrektomisi
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Anahtar Noktalar: Üreterosel Eksizyonu ve
Reimplantasyon

• Çekoüreterosellerde distal üreterosel eksizyonu ve re-
implantasyonunda üreterosel yönünde obstrüktif dav-
ranan, ifleme esnas›nda üretra arkas›nda “wind sock”
gibi görünüme neden olan flap valv oluflabilir. 

• Üreterosel eksizyonunun alternatifi üreteroselin ince in-
travesikal k›sm›n›n rezeke edilip kenarlar›n›n sütüre
edildi¤i marsupializasyondur. 

• Üreterosel eksizyonu ve ortak k›l›f reimplantasyon yön-
teminin sonuçlar› oldukça iyidir, vakalar›n %5 ila
%10’unda dirençli reflü görülür.

• Üst pol nefrektomisiyle birlikte üreterosel eksizyonu ve
alt pol üreter reimplantasyonu kesin tedavi olmas›na
ra¤men iki insizyon yap›ld›¤›ndan dolay› kapsaml› bir
ifllemdir.

A

C

B

fiekil 121-35. Üreterosel eksizyonunun operasyon görüntüsü ve or-
tak k›l›f reimplantasyonu. A, ‹nsizyon (beyaz okun iflaretledi¤i yer;
insizyon ve mesane boynu orifisi) sonras› s›k›flt›r›lm›fl üreterosel (sa-
r› elips) görüntüsü ve üreteroselin kapsam› ile alt pol orifisi (siyah
ok bafl›). Kontralateral çift üreteral orifisler ise siyah ok ile gösteril-
mekte. B, Üreterosel bölünmüfl durumda ve alt yüzden görünüm
(beyaz ok), mesane boynuna gidiyor. Buras› eksize edilecek ve tri-
gonal kat ile birbirine geçecek. ‹ki üreter de hareketli ve bunlar bafl-
taraf çekiliyor gibi görünüyorlar (siyah ok). C, ‹ki üreterinde reimp-
lantasyonu tamamland›ktan sonraki görünümü (oklar).



reflü literatürünün yorumlanmas›nda önemlidir. Bu gözle-
min bir sonucu da, do¤umdan itibaren reflü hikayesi tam
olarak bilinmeyen bir çocukta ilk defa saptanan bir renal
defektin, çal›flma zaman›nda reflü düzelmifl olsa da; reflü
ile iliflkili piyelonefritik hasarlanmaya ba¤l› olabilece¤idir.
Reflünün erken çocukluk döneminde, taramayla kortikal
defektlerin saptanmas›ndan önce düzelmesi ise defektle-
rin reflü ile iliflkili olup olmad›¤›n› göstermemektedir.

Kortikal Defektler
Konjenital Defektler ve Kazan›lm›fl Skar
Skar terimi yaralanma ya da hastal›ktan dolay› hasar gör-
müfl normal dokunun fibröz doku ile kaplanmas› olarak
tan›mlan›r. Renal bak›fl aç›s›ndan ise bu terim en do¤ru
olarak böbre¤in infeksiyondan dolay› hasar görmüfl fib-
röz, kontrakte bölgelerini tan›mlar. Skar dokusunun oldu-
¤u bu alanlar sintigrafide daha küçük ve fotopenik veya
sonografide hiperekoik ve büzülmüfl olarak görülür. Bu
skarlar›n önemi mesanede infeksiyonun bulundu¤u du-
rumda VUR’dan do¤rudan etkilenen piyelonefrit geliflimi-
nin önlenebilir bir komplikasyon olmas›d›r. 

Özellikle yüksek dereceli VUR sonucu, sintigrafik veya
sonografik olarak görülebilen ve post-infeksiyöz piyelo-
nefritik hasara benzeyen renal geliflim bozukluklar› olufla-
bilmektedir. Bu yüzden zaman içinde literatürde ve pratik-
te, infeksiyonun sonucunu tan›mlamak için kullan›lan
skar terminolojisi reflü ile iliflkili konjenital dismorfizmi de
kapsayarak kar›fl›kl›¤a sebep olmufltur. Buna ra¤men, pri-
mer reflünün prenatal dönemde ya da erken postnatal dö-
nemde önlenebilece¤i döneme kadar (Gobet ve ark., 1998)
dismorfizm reflüye ba¤l› geliflim sekelinin önlenemez bir
nedeni olarak kalacakt›r. Bu önemli ayr›m›n yap›lamama-
s› çal›flmalar›n tasarlanmas›n› ve reflü literatürünün yo-
rumlanmas›n› zorlaflt›rmaktad›r.

Reflü-iliflkili Renal Dismorfizm
Renal geliflim bozuklu¤u ile yüksek dereceli reflüler aras›n-
daki iliflkinin Mackie ve Stephens’›n teorisine (1975) uygun
olmas› beklenmektedir. Bu teoriye göre üreteral tomurcu-
¤un anormal orijini metanefrik blastemle suboptimal olarak
etkileflmesine neden olmaktad›r (fiekil 122-9). Bu mekaniz-
man›n reflü ile iliflkili renal dismorfizmin nedeni oldu¤u dü-
flünülmektedir. Yap›lan birkaç çal›flmayla VUR ile normal-
den daha küçük ipsilateral böbrek aras›nda relativ renal
fonksiyonda azalma ve sintigrafide global (Najmaldin ve
ark., 1990; Burge ve ark., 1992) ya da fokal (Risdon, 1993)
düflük uptake alanlar› aras›ndaki iliflki gösterilmifltir. Bu süt
çocuklar› genellikle erkektir ve ço¤unlukla IV. ya da V. de-
rece reflüleri oldu¤u bildirilmifltir (Marra ve ark., 1994,
2004) (Tablo 122-4 ve fiekil 122-10). Gerçekten de; erkek-
ler anatomik olarak daha iyi korunduklar› ve bu nedenle
daha düflük rekürren ÜS‹ insidans› oldu¤u için; reflü ile ilifl-
kili hasarlanma etyolojisinde infeksiyonun rolü daha azd›r
(Wennerstrom ve ark., 2000). 

Renal displazi izole primer VUR’a özel bir durum de-
¤ildir ve birçok ürolojik durumda oluflabilmektedir. Özel-
likle yüksek dereceli reflü varl›¤›nda çift sistemler (Macki-
e ve ark., 1975), Prune-Belly sendromu (Manivel ve ark.,
1989), ve posterior valvler de reflü-iliflkili renal dismorfiz-
me neden olabilmektedir.

Üriner Mikroorganizmalara Olan Gereksinim
Primer VUR’a ba¤l› olarak nefropati geliflmesi için normal
ifleme koflullar› alt›nda bile idrarda patojenik bakteri kolo-
nizasyonunun olmas› gerekti¤i kesin olarak gösterilmifltir.
Gerçekten de; reflünün medikal olarak yönetiminin temeli
üriner steriliteyi sa¤lay›p reflünün kendili¤inden düzelme-
sini beklemeye dayanmaktad›r. ‹nfeksiyon yoklu¤unda,
steril idrar›n reflüsü renal hasara yol açmak için yeterli de-

¤ildir. Bu konsept Ransley ve Risden’in yapt›¤› bir seri de-
neyle aç›k bir flekilde gösterilmifltir. Domuzlarla yap›lan
çal›flmalarda intravezikal üreteral tünelin üstü aç›larak
(unroofing) deneysel olarak reflü oluflturulmufltur. Sadece
idrar›n infekte oldu¤u durumlarda piyelonefrit ve reflü
nefropatisi oluflmufltur. ‹drar infekte olmad›¤›nda ise nef-
ropati oluflmam›flt›r (Ransley ve Risden, 1981). Yap›lan
genifl çapl› klinik çal›flmalarda da; sadece rekürren ÜS‹
olan çocuklarda yeni oluflmufl reflü ile iliflkili renal hasar-
lanma gösterilerek bu sonuçlar do¤rulanm›flt›r (Smellie ve
ark., 1975; Huland ve Busch, 1984). Bu gözlemler Hodson
ve ark.’lar›n›n (1975) steril idrarla reflü oluflturdu¤u hay-
van çal›flmalar›nda elde etti¤i sonuçlarla çeliflmektedir. Fa-
kat, bu modelde mesane ç›k›fl obstrüksiyonunun da eklen-
mifl olmas› obstrüktif nefropatiyle benzer atrofik piyelo-
nefritin oldu¤unu göstermektedir. Hasarlanma miktar›, id-
rarda mikroorganizmalar›n bulunmas›yla artm›flt›r. Sonuç
olarak, mesanenin anormal hidrodinamik özellikleri steril
reflünün sonuçlar›n› bile de¤ifltirebilmektedir. Normal me-
sane fonksiyonlar› olan bir kiflide ise; infeksiyonun olma-
d›¤› durumda reflü ciddi bir probleme yol açmamaktad›r.
Hodson’›n bu gözlemleri reflünün rezolüsyonunu bekler-
ken mesane ve barsak fonksiyon bozukluklar›n›n düzeltil-
mesinin öneminin alt›n› çizmektedir.
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fiekil 122-9. Üreteral orifis posizyonunun s›n›fland›rmas›. Obs-
trüksiyon genellikle caudo zonunda olur ve cranio zonunda yer
alan üreterler yüksek ihtimalle reflüye neden olacakt›r. Normal (N)
zonda yerleflen üreterler normal böbreklerle iliflkilidir. Üreteral to-
murcuklanmas›ndaki anomalilerden dolay› renal displazide her iki
üreter de anormal pozisyondad›r (Mackie GC, Stephens FD. Dup-
lex kidneys: a correlation of renal dysplasia with position of the
ureteral orifice. J Urol 1975;114:274’ten al›nm›flt›r).

Konjenital Renal Hasarlanma

VES‹KOÜRETRAL NORMAL HAF‹F HASAR A⁄IR HASARLI
REFLÜNÜN HASTA HASTA HASTA
EVRES‹ SAYISI SAYISI SAYISI

1-3 13 (%100) — —
4 8 (%53) 5 (%34) 2 (%13)
5 2 (%15) 5 (%38) 6 (%46)

Marra G, Barbieri G, Dell’Agnola CA, et al. Congenital renal damage asso-
ciated with primary vesicoureteric reflux. Arch Dis Child Fetal Neonatal
Ed 1994;70:F147’den düzenlenerek al›nm›flt›r.

Tablo 122-4.



gun s›v› deste¤inin sa¤lanmas› yönünde iletiflim kurulma-
l›d›r. Ard›ndan yeni hiatusun üzerindeki mukoza 5-0 po-
liglaktin kontinü sütürle, mesane 3-0 poliglaktin sütür
kullan›larak iki kat kapat›l›r. K›rk sekiz saat süreyle me-
sane drenaj› için Foley katater yerlefltirilir, dren ve stent-
ler yaln›zca kompleks vakalara konulur. 

Paquin Tekni¤i
Paquin bu kombine ekstravezikal/intravezikal tekni¤i
1959’da tarif etmifltir (Paquin, 1959). Yeni üreteral hiatus

mesanenin d›fl›ndan oluflturulur, böylece Politano-Lead-
better tekni¤indeki bu manevrayla iliflkili problemler en-
gellenmifl olur. Di¤er aç›k tekniklerin ço¤unda oldu¤u gibi
bu yöntemle primer VUR için %95’ten fazla baflar› oran›
sa¤lan›r (Woodard ve Keats, 1973). 

Paquin tekni¤inde önce üreter, mesaneyi açmadan
ekstravezikal yaklafl›m ile bulunabilir (Bkz: Üreterin Eks-
travezikal Mobilizasyonu). Üreterovezikal bileflkeye dik
aç›l› klemp uygulan›r, üreter ayr›l›r ve orijinal hiatusu dik-
mek için 3-0 poliglaktin sütür kullan›l›r. Ard›ndan, mesa-
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fiekil 122-17, devam›. I, Dik aç›l› klemp tespit sütürünü kavrar ve üreter yeni hiatus boyunca çekilir. J, Makasla oluflturulan submukozal
tünele giriflte herhangi bir üreteral angulasyon oluflmamas›n› sa¤lamak için yeni hiatustaki kas›n inferior duda¤› birkaç milimetre kesilir.
K, Üreter yeni tünelden orijinal hiatusa getirilir. L, Klasik Politano-Leadbetter tekni¤inde üreter orijinal hiatusa anastomoze edilir. Prok-
simal mukoza tünele ek uzunluk sa¤lamak için üreterin üzerine kapat›labilir. M, Üreterin uzat›lmas›, özellikle de orijinal hiatusun po-
zisyonu lateraldeyse, ayr›ca faydal›d›r. Yeni orifisi daha inferiora yerlefltirmek ve reimplanta ek uzunluk kazand›rmak için mesane boy-
nuna do¤ru ikinci bir submukozal tünel de oluflturulabilir (A’dan D’ye ve F’den M’ye: Retik AB, Colodny AH, Bauer SB. Pediatric uro-
logy. In: Paulson DF, editor. Genitourinary surgery, vol 2. New York: Churchill Livingstone; 1984. p. 757-63; E: Keating MA; Retik AB.
Management of failures of ureteroneocystostomy. In: McDougal WS, editor. Difficult problems in urologic surgery. Chicago: Year Book;
1989. p. 121).



ce enfeksiyon riski devam etme e¤ilimindedir. Genellikle
ilk de¤erlendirmede renal fonksiyonlarda bozulma sapta-
nan hastalar›n %30’unda çocukluk veya adelösan dönem-
de kronik renal yetmezlik geliflmektedir (Geary ve ark.,
1986). Bu hastalarda normal büyüme ve geliflim için renal
transplantasyon yapmak gereklidir ve PBS hastalar›nda
transplantasyon baflar›s› di¤er benzer yafl gruplar›yla ay-
n›d›r (Reinberg ve ark., 1989). Fusaro ve arkadafllar›
(2004) PBS’li befl erkek çocukta renal transplantasyon
yapt›kar›n› belirtmifllerdir. Normal do¤al üriner sistem
fonksiyonlar›n› devam ettiren 5 y›ll›k greft survival oran›
%66.7 olarak belirtilmiflitir. Her ne kadar bir seride hasta-
lar›n üçte birinde renal yetmezlik olmamas›na ra¤men bü-
yüme gerili¤i geliflti¤i belirtilse de (Geary ve ark., 1986),
normal renal fonksiyonlara sahip bir çok hastada normal
büyüme beklenebilir. 

Sekonder seks karakterlerinde normal bir geliflim pater-
ni beklenebilir (Woodhouse ve Snyder, 1985). Her ne kadar
PBS’li hastalarda normal bir primer fertilizasyon beklenme-
se de, erken orfliopeksi yap›lan hastalarda yard›mc› üreme
teknikleri ile fertilite sa¤lamak mümkün olabilir.

PBS hastalar›na genel görünümüne bakt›¤›m›zda, hem
yaflam süresi hem de yaflam kalitesi, medikal, cerrahi ve
ürodinamik yaklafl›mlar›ndaki ilerlemelerle oldukça gelifl-
tirebilir. PBS hastalar›na yaklafl›mdaki anahtar nokta te-
davinin bireysellefltirilmesidir, çünkü baz›lar›nda majör
ürolojik rekonstrüksiyon gerekirken baz›lar›nda küçük bir
rekonstrüksiyon gerekebilmektedir. Üriner sistemin uzun
dönem izlemi gereklidir, çünkü fonksiyonel dinamikler
zamanla de¤iflebilmektedir.
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fiekil 123-14. Monfort abdominoplastisi ve ayn› anda prune-belly üropatisinin rekontrüksiyonu. A, Abdominal duvar› yukar› çekerek faz-
lal›¤›n belirlenmesi. B, Birbirinden ayr› sirkumferens insizyonlarla umblikusun izole edilmesi için yap›lan cilt insizyonlar›. C, Cilt (yal-
n›zca epidermis ve dermis) elektrokoterle eksize edilir. D, Abdominal duvar›n orta plakas› her iki tarafta rektus kas›n›n d›fl kenarlar›ndan
süperior epigastrikten inferior epigastrik damarlara kadar merkezi bir muskulo-fasial plaka ortaya ç›karacak flekilde insize edilir. E, Ayn›
anda transperitoneal genitoüriner ifllemlerin yap›lmas›na izin verecek bir aç›kl›k yarat›l›r.



lar›n ço¤u mesanesi parsiyel ya da tam aç›lm›fl olanlar ya
da ilk mesane kapat›lmas› esnas›nda osteotomi yap›lma-
m›fl mesane prolapsusu olanlar idi (Gearhart ve ark.,
1993b). Yazarlar, mesane kapat›lmas›n›n do¤umdan 72
saat sonra yap›ld›¤› durumlarda bilateral transvers ve Ver-
tikal iliak osteotomi yap›lmas›n› önermektediler (fiekil
124–18). Ayr›ca, e¤er pelvis e¤ilemiyorsa ya da pubik ke-
mikler anestezi alt›nda yap›lan ilk muayenede 4 cm den
daha fazla aç›ksa, osteotomi kapat›lma ifllemi 72 saatten
önce yap›lm›fl olsa da yap›lmal›d›r. ‹yi kordine bir cerrahi
ve anestezi ekibi, osteotomiyi yapabilir ve kan kayb› ya da
çocukta anestezinin uzama riski olmadan mesanenin ka-
pat›lmas›na devam edebilir. Bununla beraber flunuda be-
lirtmek gerekir ki posterior üretran›n, mesane ve kar›n du-
var› kapat›lmas›n›n osteotomi ile birlikte yap›lmas› bu be-
beklerde 5 ile 7 saatlik bir ifllemdir.

E¤er bebek 72 saatten küçük ve anestezi alt›nda
yap›lan muayenede pubik kemikler e¤ilebilir ve büyük
trokantarlar medial rotasyonla orta hatta kolayca ge-
lebiliyorsa, bu hastalara osteotomi yap›lmadan mesa-
ne kapat›lma ifllemi yap›labilir. Bununla beraber bu
önemli karar› tesadüfe b›rakmamal›d›r. E¤er biraz flüphe
varsa osteotomi yap›lmal›d›r.

Bugün en s›k kullan›lan osteotomi yöntemleri 1996 y›-
l›nda Gearhart, Sponseller ve arkadafllar› taraf›ndan popü-
ler edilen bilateral anterior innominat ve vertikal iliak os-
teotomidir (Gearhart ve ark., 1996b). Bu yaklafl›m ekstro-
fili hastalarda hastay› döndürme gere¤i olan posterior
yaklafl›mla karfl›laflt›r›ld›¤›nda, simfizisin yaklaflt›r›lma-
s›nda kolayl›k sa¤lar. Bizim tecrübemize göre, bu osteoto-
mi basit, bilateral transvers anterior innominate osteoto-
mide görülen pubik mobilizasyondan, hatta pubik ramoto-
miden bile üstündür. Bu kombine osteotomi ile kolayca el-
de edilen yaklaflt›rma ortada kapat›lan kar›n duvar›ndaki
gerginli¤i azalt›r ve mesane aç›lma ve mesane prolapsus
oran›n› önemli derecede azalt›r (Gearhart ve Jeffs, 1998).
Ayr›ca pelvik kapanma levatör aninin yaklaflmas›n› sa¤la-
yarak puborektal ask›y› kuvvetlendirir, mesane boynunun
yerleflmesini ve pelvik üretran›n pelvik halkan›n derinin-
de yer almas›n› sa¤layarak kontinen oran›n›n düzelmesi-
ni sa¤lar. Yaklaflt›rman›n kolay olmas› yan›nda, kom-
bine osteotomi üç nedenden gelifltirilmifltir: (l) ürolojik
onar›mda oldu¤u gibi osteotomi hasta s›rtüstü yatar-
ken yap›l›r, böylece hastay› döndürme gere¤i kalmaz;
(2) bu, osteotomiye anterior yaklafl›m, direkt görüfl al-
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fiekil 124-17. A, Klasik mesane ekstrofili 8 ayl›k bir hastan›n do¤umdan sonra ayr›flman›n tamamen osteotomisiz kapat›lm›fl ilk görüntü-
sü. B, ‹ntrafragmanter i¤ne ile eksternal fiksatör yerlefltirerek vertikal iliak osteotomi ve anterior innominate gitmifl bir hasta görünümü.
C, Ayn› hastan›n eksternal fiksatör ve intrafragmanter i¤nelerin ç›kar›lmas›ndan sonraki görünümü. Kapat›lan alanda ayr›flma görülme-
mekte. D, Kombine osteotomi tekni¤ide insizyon yerinin ve bu yaklafl›m›n avantajlar›n›n gösterilmesi.
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fiekil 124-26. Modifiye Young-Dees-Leadbetter mesane boynu rekonstrüksiyonu. A, Mesane ve posterior üretran›n pubik bar alt›nda ve-
rikal insizyonu ile birlikte transvers uzat›lmas›. B ve C, Üreter ortaya konulmufl, mobilize edilmifl ve sefalotrigonal pozisyona reimplan-
te edilmifltir. D ve E, Yeni üretra oluflturmak için herhangi bir median fleritten (1.5 x 3 cm) mukozal segment serbestlefltirilir. Kastaki k›-
sa insizyon mesane boynunun uzat›lmas›na izin verir. F, Üretra devaml› sütürler kullan›larak tübülerize edilir.



Dilatasyonsuz veya Fötal Mesane Yoklu¤u
Fötal mesane yoklu¤unu ultrason muayenesiyle en do¤ru
bir flekilde teflhis etmek için, fetüsün mesaneyi basit bir
flekilde boflaltt›¤› olas›l›¤›n› ortadan kald›rmak amac›yla,
muayene 15-20 dakika ara ile tekrarlanmal›d›r. 

Kloaka ve Mesane ekstrofisi. Mesane ekstrofi tablolar›
sadece mesane flablonu oluflmas›yla karakterizedir. Bu
nedenle, fötal ultrason muayenesi esnas›nda düzgün me-
sane dolumunun izlenmemesi üzerine flüphelenilir. Mesa-
ne ekstrofisi, mesane agenezisinden alt kar›n duvar›nda
mesane flablonu olmas› yan› s›ra gebelik süresince amni-
yon s›v› düzeyinin normal s›n›rlarda tespit edilmesiyle
ay›rt edilir (Mirk ve ark., 1986; Gearhart ve ark., 1995). 

Mesane Hipoplazisi. Mesane fötal hayatta yetersiz idrar
birikimi ve dolumu nedeniyle hipoplazik olabilir. Bu has-
talarda, fötal geliflim esnas›nda mesane oluflur ve hamile-
lik takipleri süresince antenatal ultrason muayenesi ile
tespit edilebilir, ancak asla yeterli kapasiteye ulaflamaz.
Mesane geliflim gerili¤i flu durumlardan kaynaklanabilir;
yetersiz mesane ç›k›m direnci (örn., fliddetli epispadias),
ay›rma hatalar› (örn., ürogenital sinüs anomalileri), böb-
rek geliflim anomalileri (örn., bilateral renal displazi veya
agenezi) veya idrar›n mesaneyi bypass etmesi (örn., üre-
ter ektopisi). Bu mesanelerin baz›lar› malformasyonun
düzeltilmesiyle birlikte büyümeye bafllar, ancak daha son-
radan yeterli kapasiteye ulaflmas› aç›s›ndan mesane ög-
mentasyonu s›kl›kla gerekebilir (Gearhart, 2002). 

Mesane Agenezisi. Mesane agenezisinin embriyolojik
geliflim süreci, izah› güç konulardan birisidir. Kloakan›n
ürogenital sinüs ve anorektum olarak bölünmesi görünüfl-
te normaldir, çünkü hindgut ad› verilen embriyonal gelifli-
min erken döneminde oluflan primitif sindirim kanal›n›n,
kör tüp seklindeki arka bölümü genellikle normaldir. Bu
nedenle kusur, ya ürogenital sinüsün kraniyel bölümünün
atrofisine veya mezonefrik kanallar›n ve üreterlerin tri-
gonla birleflme kusuruna ba¤l› olabilir (Krull ve ark.,
1988). Mesane yoklu¤u s›kl›kla nörolojik, ortopedik veya
di¤er renal displazi veya agenezi veya prostat, seminal ve-
ziküller, penis ve vajina yoklu¤u gibi ürogenital anomali-

lerle s›kl›kla birlikte olabilir (Aragona ve ark., 1988). Na-
dir bir anomalidir; ‹ngilizce literatürde bildirilen 45 olgu-
dan sadece 16 tane canl› do¤um rapor edilmifltir. ‹kisi d›-
fl›nda tümü diflidir (Adkes ve ark., 1988; Gopal ve ark.,
1993; DiBenedetto ve ark., 1999). Yaflam sadece mesane
agenezisi ile birlikte üreterlerin ektopik olarak, diflilerde
normal geliflen müller kanallar›na veya erkeklerde rektu-
ma drene oldu¤u olgularda mümkündür. Canl› bebeklerde,
ektopik orifislerden çekilen retrograd üreteronefrogram-
larla teflhis kesinlefltirilebilir. Böbrek fonksiyonu üretero-
sigmoidostomi veya eksternal stoma oluflturularak koru-
nabilir (Glenn, 1959; Berrocal ve ark., 2002).

Do¤um Sonras› Teflhis Edilen
Mesane Anomalileri
Bu guruptaki malformasyonlar do¤um öncesi ultrason
muayenesinde teflhis edilebilir. Bununla birlikte, hastala-
r›n ço¤unlu¤u do¤umdan sonra ortaya ç›kan semptomlar
veya baflka amaçlarla yap›lan tetkik ve muayeneler netice-
sinde teflhis edilirler. Do¤um öncesi teflhis edilebilen gu-
rup içinde listelenen malformasyonlar genellikle fötal geli-
flimi çok olumsuz etkilerler ve bunlara do¤um öncesi ve
do¤umdan hemen sonra giriflimsel müdahale gereksinimi
duyulur. Öte yandan, do¤um sonras›nda teflhis edilen
kusurlar ise ço¤unlukla fötal geliflimi olumsuz etkile-
mezler ve genellikle konservatif yöntemlerle tedavi
edilebilirler veya tek bir cerrahi giriflime gereksinim
duyulur. Üriner sistem enfeksiyonlar›, hematüri, ifleme
problemleri, anatomik malformasyonlar ve kitleler veya
göbekten idrar gelmesi durumlar›nda bebek veya çocuk-
lardaki mesane anomalilerinden flüphelenilir.

Urakus Anomalileri
Urakusun embriyolojik geliflimi ve özgün yerlefliminin an-
lafl›lmas› do¤umsal urakal anomalilerin anlafl›lmas›nda
anahtar rolü oynar. Urakus periton ön yüzünde piramit
fleklindeki alan›n merkezinde yerleflimlidir. Bu alan rudi-
menter umblikal arterlerle s›n›rlan›r, taban› mesanenin ön
kubbesine oturur ve ucu göbe¤e do¤ru yönelir (fiekil 125-
2). Urakusun uzunlu¤u 3-10 cm aras›nda de¤iflir. 8-10
mm çap›ndad›r ve bir veya her iki rudimenter umblikal ar-
terle birleflir. Mikroskopla üç tabaka belirlenir. En iç taba-
ka etraf› ba¤ dokusuyla çevrili de¤iflici epitel veya kübik
epitel hücrelerinden oluflur. Detrüsör kas›n›n devam› olan
bir düz kas yap›s› d›fl tabakay› oluflturur. Urakus umbli-
kovezikal fasya taraf›ndan çevrelendi¤inden dolay›, has-
tal›k süreçleri genellikle bu piramit fleklindeki bofllukla s›-
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fiekil 125-1. Megasistit. Reflü ile birlikte olan do¤umsal megasisti-
tin görüntüsü.

Anahtar Noktalar: Do¤um Öncesi Teflhis Edilen
Mesane Anomalileri

• Do¤um öncesi teflhis edilen mesane anomalileri dilatas-
yonlu ve dilatasyonsuz olmak üzere iki guruba ayr›la-
bilir.

• Mesane dilatasyonuna anatomik veya fonksiyonel obs-
trüksiyon neden olabilir. Ço¤unlukla fliddetli anomalile-
re efllik ederler, s›kl›kla oligohidramniyoz nedeni olurlar
ve fetüs kayb›n›n önüne geçmek amac›yla fötal hayat-
ta veya do¤umdan hemen sonra ameliyat gerekebilir.

• Dilatasyonsuz anomaliler mesane ve kloaka ekstrofileri
gibi daha fliddetli do¤umsal ürolojik malformasyonlarla
birliktedir. Amniyon s›v› düzeyi genellikle normaldir. 

• Mesane agenezileri sadece ektopik üreterli olgularda ya-
flamla ba¤dafl›r.



s›yla ikiye ayr›lm›flt›r (fiekil 125-6). Her bir ünitenin kali-
tesi ve büyüklü¤ü farkl› olmakla birlikte, genellikle kendi-
lerine ait üreterle dolarlar ve kendilerine ait birer üretra-
dan ve meatustan drene olurlar (Esham ve Holt, 1980).
Nadir olgularda, bir taraftaki mesane yar›m›n›n üretras›
geliflmemifltir. Bu durum komplet obstrüksiyona ba¤l› ola-
rak o tarafta böbrek displazisine yol açar (Cheng ve Mai-
zels, 1996). Her iki mesane de yeterli kontinans mekaniz-
mas›na sahip olabilir veya bir taraf yetersiz kalarak idrar
kaç›rma seanslar›na yol açabilir. 

Olgular›n %90 kadar›nda di¤er genitoüriner dupli-
kasyon anomalilerinin efllik etti¤i bildirilmifltir. Yine
olgular›n %42 kadar›nda ise alt gastrointestinal sistem
duplikasyon anomalilerinin efllik etti¤i bildirilmifltir
(Kossow ve Morales, 1973). Duplike vajinalar ayr› unikor-
nuat uterusa ba¤lanm›fl olabilirler. Duplike penislerin her
birinde ayr› üretra vard›r. VUR, böbrek atrofisi veya disp-
lazi gibi ilave ürolojik anomalilere s›kl›kla rastlan›r. Üro-
loji d›fl›ndaki anomaliler, koronalden ziyade sagital dupli-
kasyona daha s›kl›kla efllik eder. Gastrointestinal malfor-
masyonlar, omurga duplikasyonu, spina bifida ve üroge-
nital ve gastrointestinal sistem aras›nda de¤iflik fistüller
gibi çok say›da bulgu tan›mlanm›flt›r (Berrocal ve ark.,
1999). Klasik kloaka-mesane ekstrofi kompleksi dupli-
kasyon varyasyonunda, hastalarda ekstrofik mesane ve
üretra yan›nda kapal› düzenli kar›n içi mesane de bulunur
(Perren ve Frey, 1998).

De¤iflik duplikasyon anomalilerinin embriyolojik geli-
flim süreçleri daha henüz yeterince ayd›nlat›lamam›flt›r.
Mesane ve hindgutun komplet duplikasyonu, embriyo
kuyruk k›sm›n›n k›smi eflleflmesi sonucu geliflti¤i varsay›-
l›yor (Ravitch ve Scott, 1953). Yine ayn› zamanda kloaka
plakas› üzerinde sagital yar›lman›n, ürorektal septumun
ürogenital sinüsü sindirim sinüsünden ay›rmas› aflama-
s›nda geliflti¤i varsay›l›yor (Bellegha ve ark., 1993).

Duplike mesanelerin anatomik bulgular›ndaki büyük
farkl›l›klar de¤iflik zaman aflamalar›n› ve görünüm de¤i-
flimlerini izah eder. Gastrointestinal veya d›fl genital organ
malformasyonlar›n›n efllik etti¤i olgulara yeni do¤an dö-
neminde tan› konulur. Ancak çok say›da çocu¤a, tekrarla-
yan enfeksiyon veya inkontinans geliflip ürolojik inceleme
yap›l›ncaya kadar tan› konulam›yor. Olgular aras›nda
benzerlikler olmakla birlikte, her bir vaka farkl›d›r ve bi-
reysel tedavi gereksinimi vard›r. Anatomik durumu ortaya
koymak için karyotip tayini, ultrason muayenesi, ‹VP, vi-

deo-ürodinami, genitogram ve gastrointestinal sistem gö-
rüntülenmesini kapsayan preoperatif tan›ya yönelik bütün
incelenmeler tamamlanmal›d›r. ‹fleme sistoüretrografisi ve
sintigrafi, VUR ve böbrek fonksiyonlar› aç›s›ndan ilave
bilgiler sa¤layabilir. Farkl› anomalilerin bütünüyle anlafl›l-
mas› zor olabilir. Bazen kesin tedavi flekline malformas-
yonun endoskopik veya cerrahi eksplorasyonu tamamlan-
d›ktan sonra karar verilir. ‹lk müdahale ile olas› obs-
trüksiyonlu genitoüriner sistemi rahatlatarak, böbrek
fonksiyonlar›n›n korunmas› ve enfeksiyonun önlen-
mesi hedeflenir. Uzun dönemde ise tam kontinans bafla-
r›larak, iç ve d›fl genital organlar›n rekonstrüksiyonu sa¤-
lan›r. ‹nkomplet duplikasyonda e¤er her iki mesane ya-
r›mküresi ortak bir üretradan yeterince boflalabiliyorsa,
cerrahi müdahaleye gereksinim kalmayabilir. Komplet
duplikasyonda her iki mesane yar›mküresi teke düflürüle-
bilir. E¤er her iki sfinkter de yeterli ise distal üretralar bir-
lefltirilebilir. E¤er sfinkterlerden birinde yetmezlik varsa
ba¤lant›l› oldu¤u mesane boynu kapat›labilir ve ba¤land›-
¤› üretra ç›kar›l›r. Duplike vajinalar orta hattan ba¤lant›l›-
d›rlar ve bunlara vulvoplasti uygulan›r. E¤er hasta asemp-
tomatik ise ürogenital duplikasyon düzeltilmeden b›rak›-
labilir. Gastol ve ark. (2000) 26 yafl›nda bir bayan hasta-
da iki baflar›l› gebeli¤i rapor ettiler. Bu hastal›klara nadi-
ren rastlan›lmas› ve tablonun çok farkl›l›k arz etmesi ne-
deniyle, hastaya göre cerrahi yöntem planlanmal› ve teda-
vi karmafl›k ürogenital rekonstrüksiyon ameliyatlar› ko-
nusunda deneyimli bir merkezde yap›lmal›d›r. 
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fiekil 125-6. Komplet mesane duplikasyonu. A, Komplet mesane divertikülünün vezikoüretrografi görüntüsü, üretralara tak›l› kateterler
izleniyor. Büyüklüklerin farkl› oldu¤una dikkat ediniz. B, Ayn› hastan›n ultrason görüntüsü.

Anahtar Noktalar: Mesane Duplikasyonu

• Mesane duplikasyonlar› s›kl›kla d›fl genital organ ve alt
gastrointestinal sistem duplikasyon anomalilerine efllik
eder.

• Bafllang›ç tedavisi obstrüksiyonlu genitoüriner sistemi
rahatlatarak, böbrek fonksiyonlar›n›n korunmas› ve en-
feksiyonun önlenmesidir.

• Uzun dönemde ise tam kontinans sa¤lanarak, iç ve d›fl
genital organlar›n rekonstrüksiyonu yap›l›r. 

• Hastal›¤›n nadir olmas› ve tablonun çok farkl›l›k göster-
mesi nedeniyle, ameliyat›n flekli kifliye özel olmal›d›r.



noza sahiptir. Yaln›zca üriner asiti olan vakalarda GFR 29
mL/dak 1.73 m3 iken, sadece tek tarafl› ürinomas› olan er-
kek çocuklarda 36 mL/dak, ürinoma ve asiti olan çocuk-
larda 74 mL/dak, bilateral ürinomal› çocuklarda da 104
ml/dak olarak bulunmufltur.

Heikkila ve ark. (2008a), 200 valvli hastay› incelemifl-
ler ve ultrasonografinin kullan›ma girmesiyle birlikte üri-
nom insidans›n›n %15’e ulaflt›¤›n› bulmufllard›r. Bu gruba
perirenal idrar kolleksiyonu olan 9 hasta, üriner asitli 6
hasta ve ürotoraksl› 2 hasta dahildir. Ürinomu olan 17
hasta ile ürinomu olmayan kontrol grubunu karfl›laflt›r-
d›klar›nda; bafllang›ç ve tedavi sonras› serum kreatinin se-
viyelerini, reflü insidans›n›, ortalama split renal fonksi-
yonlar› ve son dönem böbrek yetmezli¤i (SDBY) için riski
istatistiksel olarak benzer bulmufllard›r. Ürinomu olan ve-
ya olmayan hastalarda renal fonksiyonlar›n benzer oldu-
¤u sonucuna varm›fllard›r. Di¤er otörlerde valv hastalar›n-
da renal fonksiyonlar ve ürinom oluflumu aras›nda bir ilifl-
ki bulmam›fllard›r (Kleppe ve ark., 2006).

Büyük Çocuklar
‹leri yafltaki erkek çocuklar›n ço¤u üriner sistem enfeksi-
yonu ve/veya ifleme disfonksiyonuyla görülür. Fonksiyo-
nel ifleme bozukluklar› daha iyi anlafl›lmas›yla birlikte,
valvler art›k minör ifleme bozukluklar›n›n nadir görülen
bir nedenidir (Pieretti, 1993). Prenatal ultrasonografinin
yayg›n kullan›m›na ba¤l› olarak neonatal dönemden son-
ra yeni bir posterior üretral valvli hasta görmek nadirdir.
Yaflam›n daha sonraki dönemlerinde erkek çocuklar›n ge-
nellikle daha normal bir üriner sisteme sahip olduklar›na
inan›l›rsa da bu de¤iflmeyen bir bulgu de¤ildir. Bir seride,
okul ça¤›nda baflvuran hastalar›n %35’inde renal yetmez-
lik oldu¤u rapor edilmifltir (Bomalaski ve ark., 1999).

‹lk Diagnostik De¤erlendirme
Ultrasonografi
Amerika Birleflik Devletleri’nde son 25 y›l içinde maternal
ultrasonografinin yayg›n kullan›m›, gebelik s›ras›nda en
az %80 kad›na ultrasonografi taramas› yap›lmas›yla so-
nuçlanm›flt›r. Posterior üretral valv bugün için en çok
görülen antenatal genitoüriner tan›lar içinde 3. s›rada
yer al›r ve tüm fetal üropatolojilerin %10’unu olufltu-
rur (Thomas ve Gordon, 1989). 1990’larda valvli hastala-
r›n 2/3’ünde fetal ultrasonografi yap›ld›¤› görülürken bu
oran giderek yükselmeye devam etmektedir (Greenfield,
1997). Ultrasonografi teknolojisinin uygunlu¤u ve kalite-
si giderek iyileflmekte ve fetusun görüntü kalitesi de buna
paralel olarak artmaktad›r.

Ultrasonografi fetal hidronefroz saptanmas›nda
duyarl›d›r, ancak posterior üretral valvin spesifik tan›-
s› daha zordur. Bilateral üreterohidronefrozun ay›r›c›
tan›s›nda posterior üretral valvler, prune belly sendro-
mu, bilateral üreteropelvik darl›k, bilateral yüksek de-
recede vezikoüreteral reflü, bilateral üreterovezikal
darl›k, konjenital üretral atrezi ve anterior üretral obs-
trüksiyon düflünülmelidir. Onsekiz hidronefrozu olan
fetusun incelendi¤i bir çal›flmada, sadece %66 do¤rulukla
valv tan›s› konulmufltur (Skolder ve ark., 1988). K›rkiki
valvli hastan›n de¤erlendirildi¤i bir derlemede, sadece
hastalar›n %45’inde antenatal ultrasonografi ile tan› ko-
nabilmifltir (Dinneen ve ark., 1993). 

Fetal üropatolojileri do¤ru tan›mlama için en
önemli faktör, ultrasonografi taramas›n›n zamanlama-
s›d›r. Gebeli¤in 24. haftas›ndan önce ultrasonografi ta-
ramas› yap›ld›¤›nda valvlerin kaç›r›labilece¤ine dair
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fiekil 126-6. A, Abdominal radyografi asitli bir bebe¤in buzlu cam görünümünü gösteriyor. B, Voiding sistoüretrogram bir ürinoma içi-
ne extravaze olan kontrast maddenin reflüsünü gösteriyor, geç filmde de abdominal kavite içine üriner asit olarak ak›fl› görülmekte (Gon-
zales ED. Posterior üretral valvler ve di¤er üreter anomalileri. In: Walsh PC, Retik AB, Vaughan ED, Wein AJ,editors. Campbell’s uro-
logy. 8th ed. Philadelphia: WB Saunders; 2002.’den al›nm›flt›r).



kadar dolduruldu¤unda, çocu¤un kaç›rd›¤› andaki detrü-
zör bas›nc›) görüntülemesi taraf›na geçmifllerdir. Abdomi-
nal kaç›rma noktas› bas›nc›, öksürme veya zorlanma s›ra-
s›nda çocu¤un kaç›rd›¤› andaki abdominal bas›nçt›r. An-
cak bu, ç›k›m direncinin orant›l› bir yans›mas› olan detrü-
zör kaç›rma noktas› bas›nc› kadar do¤ru bir de¤er de¤ildir
(McGuire ve ark., 1996).

Eksternal üretral sfinkter elektromyografisi (EMG) ger-
çeklefltirilirken kullan›lan ve erkeklerde perineal, k›zlarda
paraüretral olarak yerlefltirilen 24 gauge konsantrik i¤ne
elektrod (Diokno ve ark., 1974; Blaivas ve ark., 1977b),
bireysel motor ünite hareket potansiyelleri standart EMG
kaydedicide görülene ya da duyulana kadar sfinkterin çiz-
gili kas bilefleninin içine do¤ru ilerletilir. Alternatif olarak
sfinkter kas›ndaki biyoelektrik aktiviteyi kaydetmek için,
perineal (Maizels ve Firlit, 1979) veya abdominal yama
elektrodlar› (Koff ve Kass, 1982) kullan›lm›flt›r. Özellikle
miksiyon sürecinde, i¤ne elektrodlarla elde edilen ölçüm-
lerle k›yasland›¤›nda yüzey elektrodlar›n›n ölçümlerinin
do¤rulu¤u hakk›nda anlaflmazl›k vard›r. Sakral spinal kord
fonksiyonunun sa¤laml›¤›, i¤ne elektrodlar arac›l›¤›yla
afla¤›daki flekillerde kolayca ölçülebilir; (1) hasta gevflemifl
ve mesane bofl durumda iken, bireysel motor ünite aksiyon
potansiyellerinin karakteristik dalga formuna bakarak, (2)
bulbokavernöz ve anal uyar›m ile Crede ve Valsalva ma-
nevralar›na olan cevaplar› uygulayarak ve kaydederek, (3)
hastadan eksternal sfinkterini istemli olarak kasmas›n› ve
gevfletmesini isteyerek, (4) mesane dolmas› ve boflalmas›-
na karfl› sfinkterin reaksiyonu gözlemlenerek (fiekil 128-
1) (Blaivas ve ark., 1977a; Blaivas, 1979b). 

Her bir dakikada mesanenin dolma oran›, ilk olarak ço-
cu¤un tahmin edilen veya bilinen kapasitesi hesaplanarak
(bölüm 127’ye bak›n›z) ve daha sonra mesaneyi yavaflça
doldurmak için sonuç 10’a bölünerek belirlenir. Myelodisp-
lazili çocuklarda ortalama mesane kapasitesi (mililitre ola-
rak) 24.5 x yafl (y›l) + 62 (Palmer ve ark., 1997) formülü
ile belirlenir. Çabuk dolma h›zlar›n›n, hatal› düflük detrüzör
kompliyans seviyelerine yol açabilece¤i ve bir afl›r› aktif
detrüzörü minimize edebilece¤i gösterilmifltir (Turner-
Warwick, 1975; Joseph, 1992). Bu problemden kaç›nmak
için mesane yavafl bir flekilde 37 C0‘ye kadar ›s›t›lm›fl salin
ile doldurulur (Chin-Peuckert ve ark., 2004). Çok hafif de-
receli zay›f kompliyans› belirlemenin önemli oldu¤u za-
manlarda, gerçek insidans› belirlemek için daha yavafl do-
lum h›zlar› kullan›l›r (Kerr ve ark., 1994; Yeung ve ark.,
1995; Zermann ve ark., 1997). Baz› araflt›rmac›lar, yeter-

siz kompliyans›n en do¤ru göstergesi olarak do¤al dolum
bas›nc›n› ölçmek için rezidüel volümde var olan bas›nc›
kaydetmifllerdir (Kaefer ve ark., 1997; Walter ve ark.,
1998). Dolum s›ras›nda iliflkisiz sorular sorarak, yüksek
sesle bir hikaye okuyarak veya bir film ya da karikatür
göstererek çocu¤un dikkatini baflka bir yöne kayd›rmaya
çal›flmak yararl› olmaktad›r. E¤er uygulay›c› detrüzör afl›r›
aktivitesi sa¤lamak isterse, çocuktan öksürmesini ister
(Mayo, 1978); alternatif olarak so¤uk bir solüsyon h›zl›ca
instile edilebilir. Birçok ürodinamik parametre çocu¤un po-
zisyonuyla de¤iflmez (oturma, supin pozisyon). Ancak det-
rüzör afl›r› aktivitesi ve inkontinans› tespit etmek için otu-
rur pozisyon tercih edilir (Lorenzo ve ark., 2007).

Çocuk idrar›n› yapana kadar ve kendi kendine idrar›n›
yapan bu çocuklarda ifleme bas›nçlar› ölçülene kadar çal›fl-
ma tamamlanm›fl olarak kabul edilmez. Ürodinamik kate-
terin küçük boyutu, çok küçük çocuklarda bile ifleme ba-
s›nçlar›n› olumsuz olarak etkilememektedir. Normal ifleme
bas›nc› erkek çocuklarda 55-80 cm H2O ve k›zlarda 30-65
cm H2O aras›nda de¤iflmektedir (Blaivas ve ark., 1977b;
Blaivas, 1979a; Gierup ve ark., 1979). ‹nfantlar, daha bü-
yük çocuklardan daha yüksek ifleme bas›nçlar›na sahip ol-
ma e¤ilimindedirler. Bazen çocuklar› ifletmek zor olur; bu
durumda sab›r ve zamana ihtiyaç vard›r. Supin pozisyon-
da iken çocu¤un kalças›n›n alt›na bir idrar toplama cihaz›
yerlefltirmek veya genital bölge üzerine ›l›k su damlatmak,
genellikle çocu¤un yeterli derecede iflemeyi bafllatmas›n›
uyar›r. Çocuk bir kez ifledi¤inde afla¤›dakileri yapmak
önemlidir:

1. Kontraksiyonun ifleme tamamlan›ncaya kadar de-
vam edip etmedi¤ini belirlemek için bas›nç e¤risini
analiz etmek.

2. Boflalma sürecini kolaylaflt›rmak için abdominal
bas›nc›n kullan›l›p kullan›lmad›¤›n› belirlemek.

3. ‹fleme süreci boyunca sfinkterin sessiz kal›p kal-
mad›¤›n› ve/veya boflalman›n tamamlanmas›ndan
önce tekrar harekete geçip geçmedi¤ini belirlemek
için sfinkterik EMG aktivitesi de¤iflikliklerini dinle-
mek.

4. Ak›m h›z› e¤risinin çan fleklinde, aral›kl› veya uza-
m›fl olup olmad›¤›n› not etmek.

5. ‹flenen hacmi ölçmek.
6. Hastan›n tam olarak idrar›n› yap›p yapmad›¤›n›

hesaplamak.
7. Sonras›nda bir kontraksiyon olup olmad›¤›n› izle-

mek.
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fiekil 128-1. Tüm sakral reflekslere ve me-
sane dolumu ile boflal›m›na karfl› eksternal
üretral sfinkterin elektromyogramdaki nor-
mal reaksiyonu (Bauer SB’den. Urodyna-
mic evaluation and neuromuscular
dysfunction. Kelalis PP, Kin LR, Belman
AB, editors. Clinical pediatric urology.
2nd ed, vol. 1. Philadelphia: WB Saun-
ders; 1985. p. 283-310).



r›l› oldu¤u ve oral al›mla k›yasland›¤›nda daha az yan et-
kiye sahip oldu¤u ispatlanm›flt›r; serum konsantrasyonla-
r› al›nma yoluna bak›lmaks›z›n benzer seviyeler ulaflabilir
(Greenfield ve Fera, 1991; Massad ve ark., 1992). Ancak
uygulama güçlü¤ü, onun uzun dönem kullan›m›n› engel-
liyor gibi görünmektedir (Kasabian ve ark., 1994). M1,
M2 ve M3 muskarinik reseptörlere yüksek bir ba¤lanma
affinitesine sahipken nikotinik veya kolinerjik reseptörle-
re affinitesi olmayan, yak›n zamanda onaylanm›fl anti-
muskarinik etkili quaterner amonyum yap›da olan Trospi-
yum klorid ümit vericidir, çünkü antikolinerjik ajanlardan
daha az sistemik yan etkilerle detrüzör fonksiyonu üze-
rinde daha direk bir etkiye sahiptir (Rovner 2004; Dorosh-
yenko ve ark., 2005; Kim ve ark., 2005). Solifenasin, da-
rifenasin ve propiverin M3 reseptörleri için yüksek affini-
teye sahip muskarinik reseptör antagonistleridir. Propive-
rin ayr›ca kalsiyum kanal blokaj› etkilerine de sahiptir. Bu
üç yeni ajan yan etkileri azaltabilir, ancak bunlar›n çocuk-

lardaki güvenilirli¤i ve etkinli¤i henüz saptanmam›flt›r.
Medikasyonlar ve TAK ile yap›lan konservatif tedavi e¤er
kontinans› sa¤lamada veya üst üriner sistem hasarlanma-
s›n› önlemede yetersiz kal›rsa, daha agresif giriflimlere ge-
çilir. Çocuklar›n %80’ine varan k›sm›nda, nokturnal me-
sane boflalt›lmas›n›n hidronefrozu, mesane kompliyans ve
kapasitesini, üriner sistem enfeksiyonlar›n› ve kontinans›
iyilefltirdi¤i gösterilmifltir (Koff, 2005).

E¤er ürodinamik test, abdominal bas›nçtaki art›fllara
sfinkterin reaksiyon vermedeki yetersizli¤ini veya mesa-
nenin dolmas›yla birlikte sfinkter direncinin azalmas› ne-
deniyle kontinans› devam ettirmede üretral direncin
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fiekil 128-10. Bu iki grafikte gösterildi¤i gibi Oksibutinin, detrüzör kas›lmalar›n› dramatik olarak geciktiren ve kas›lma bas›nc›n› düflüren
güçlü bir antikolinerjik ajand›r. UC. ‹nhibe olmam›fl kontraksiyon.
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fiekil 128-11. α-sempatomimetik ajanlar en güçlü etkilerini potan-
siyel olarak mesane boynu bölgesinde gösterirler ki burada en
yüksek konsantrasyonda α-reseptör alanlar› bulunur. Bu ajanlar ç›-
k›m direncini art›rabilir ve birçok bireyde kontinans› iyilefltirmek-
tedirler. BN, mesane boynu; ES, eksternal sfinkter.

Anahtar Noktalar: Nörojenik Mesane
Disfonksiyonunda Kontinans

• Kontinans› sa¤lamak için yap›lan ilk giriflimler, TAK ile
düflük intravezikal bas›nçlar› ve makul bir üretral direnç
seviyesini devam ettirmek için düzenlenmifl ilaç tedavi-
sini içerir.

• kontinans› devam ettirmede üretral direncin yetersiz ol-
du¤unu ortaya koyarsa, α-sempatomimetik ajanlar te-
davi rejimine eklenir.

• Riskli baz› çocuklarda mesane dolum bas›nc›n› düflür-
mede ve stabil bir üst üriner sistem eldesi için gecelik fo-
ley drenaj› etkindir.

• ‹laç tedavisi kontinans› sa¤lamada etkili olamaz ise cer-
rahi geçerli bir seçenek olur.

• E¤er mesane boynu veya üretral direnç yeterli depola-
ma kapasitesini sa¤lamak için yetersiz ise, bu konti-
nans mekanizmas›n› iyilefltirmek için yap›labilecek bir-
çok operasyon vard›r.

• ‹natç› üretral yetersizli¤i olanlarda daha iyi bir yaflam ka-
litesi sa¤lamak için mesane boynunun tamamen kapat›l-
mas› ile birlikte (veya fasiyal bir sling arac›l›¤›yla kom-
presyon) kontinan üriner diversiyon kullan›lmaktad›r.



Öneriler
Tedavinin temelini antikolinerjik kullanarak afl›r› ak-
tif detrüsörün engellenmesi oluflturur ancak, mesa-
nenin tamamen boflalt›lmas›n› sa¤layacak flekilde re-
zidüel idrar yak›ndan görüntülenmelidir. Kendili¤inden
mesanesini boflaltamayanlarda TAK gerekebilir. Daha az
invaziv önlemlerde baflar›s›z olan seçilmifl çocuk gruplar-
da yap›lan selektif dorsal rizotomy mesane kapasitesini
düzeltip, detrüsör afl›r› aktivitesini azalt›p, kompliyans›
artt›rarak hastalar›n daha kontinan olmas› sa¤lanm›flt›r
(Houle ve ark., 1998). Bu prosedüre ba¤l› nöroürolojik
bozulma oldukça düflük olup, dikkatli flekilde dorsal sinir
kök ayr›m› yap›l›rsa inkontinas geliflimi %5’ten az olur
(Huang, 1997; Steinbok ve Schrag, 1998; Liu ve ark.,
1999). Üriner sistem enfeksiyonu geliflmedi¤i sürece üst
ve alt üriner sistem görüntülenmesi önerilmemektedir
(Reid ve Borzyskowski, 1993). 

Omurgaya Olan Travmatik
Yaralanmalar
Tan›
Travmatik spinal kord yaralanmas›na maruz kalma için
potansiyel risk artmas›na ra¤men çocuklarda karfl›lafl›-
lan yaralanamalar nadirdir ‹sveç’teki insidans y›lda
bir milyon çocukta 2.6’d›r (Augutis ve Levi, 2003). ‹nsi-
dans yafl ile birlikte geometrik olarak artma e¤ilimin-
dedir (Anderson ve Schutt, 1980) (fiekil 18-22). Bir yara-
lanma meydana geldi¤inde k›z çocuktan çok erkek çocuk-
larda olur, ve genellikle motorlu tafl›t yada bisiklet kazas›
sonucu (%24 ila %52), yüksekten düflme, ateflli silah ya-
ralanmas› ya da dalma veya spor kazalar› sonucu oluflur
(Cass ve ark., 1984; Hadley ve ark., 1988; Decter ve Bau-
er, 1993; Brown ve ark., 2001; Augutis ve Levi 2003; Ci-
rak ve ark., 2004). Yaflla iliflkili yaralanma çeflitleri: in-
fantlarda hasara daha çok e¤ilimli olan motorsiklet kaza-
lar› (%71), yürümeye yeni bafllayanlarda ve çocuklarda
düflmeye sekonder olan yaralanmalar (s›ras›yla %48 ve
%34) ve adölösanlarda sporla ba¤lant›l› olaylar (%29) (Ci-
rak ve ark., 2004). Skolyoz, kifoz düzeltmeleri yada di¤er
intraspinal proçeslerden yada konjenital aort anomalileri
yada patent duktus arteriozus ligasyanu operasyonlar›n-
dan sonra iatrojenik bir yaralanma oluflabilir (Cass ve
ark., 1984; Batista ve ark., 1995). Neonatallerde özellikle
yüksek forsepsli do¤um s›ras›nda hiperekstansiyon yara-
lanmas›na e¤ilimlidirler (Adams ve ark., 1998; Lanska ve

ark., 1990). Genç çocuklar aras›nda k›zlar da erkekler ka-
dar s›k etkilenirler (Ruge ve ark., 1988). 

Patogenez
Spinal kord yaralanmalar›; yaralanma mekanizmas›,
beyinsap› ve spinal kordun konfigürasyonundaki
farkl›l›k gibi nedenlerden dolay› intrinsik olarak ço-
cuklarda eriflkinlerden farkl› olmaktad›r. Ek olarak ço-
cuklarda vertebral cisimlerdeki anterior posterior subluk-
sasyona predispozisyon yaratan faset eklemlerin dikeye
karfl› yatay çeflitlili¤i, infant ve genç çocuklarda paraspi-
nöz kas ve ligamanlara olan zorlay›c› etkiler, kafan›n gö-
receli¤i a¤›rl›¤› gibi üst servikal bölgenin maksimal fleksi-
yonuna neden olan durumlar›n tamam› çocuklardaki spi-
nal kordun iskemisine neden olan yüksek dereceli hiper-
mobiliteye katk›da bulunur (Decter ve Bauer, 1993). 

Bulgular
Alt üriner sistem disfonksiyonu görüldü¤ü gibi izole bir
olay de¤ildir ancak genellikle alt ekstremitelerin paralizisi
ve duyumunun kayb› ile iliflkilidir. Omurgan›n radyolojik
de¤erlendirmeleri, nörolojik yaralanmada görülen verteb-
ral ligamentlerin elastisitesinin neticesinde oluflan kemik
yap›n›n anl›k subluksasyonuna ra¤men kemik anomalisi-
ni göstermeyebilir (Pollack ve ark., 1988). Bu durum sa-
dece çocuklarda görülür (genelde 8 yafl›ndan küçük ço-
cuklarda) ve radyolojik anomalite olmadan spinal kord
hasar› olarak adland›r›lr (SCIWORA) (Pang ve Wilberger,
1982; Panf ve Pollack, 1989). Genel olarak SCIWORA te-
rimi çocuklardaki spinal kord yaralanmalar›n›n %38’i için
kullan›l›r (Brown ve ark., 2001). Myelografi ve bilgisayar-
l› tomografi lezyon düzeyinin alt›ndaki kord daki fliflmeyi
gösterir (Adams ve ark., 1988; Lanska ve ark., 1990). Ço-
¤unlukla, bafllang›çta kal›c› olarak görünen bir lezyon
zamanla geçici bir fenomene dönüflebilir. Alt ekstremi-
telerin duyu ve motor fonksiyonlar› nispeten çabuk düzel-
se de mesane ve rektumun disfonksiyonu önemli oranda
uzun sürebilir.

Sfinkter EMG’sinde (spinal flok) normal görünümlü bi-
yoelektrik potansiyel kaydedilmesine ra¤men yaralanma-
n›n akut faz› s›ras›nda mesane ço¤u zaman akontraktil ve
üretral sfinkter non reaktiftir. De¤iflken bir zaman dilimi
boyunca spinal kord da bulunan ödemin çözülmesi ile det-
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fiekil 128-22. Yaflla birlikte spinal yaralanma s›kl›¤›n›n art›fl› (An-
derson JM, Schutt AH. Spinal injury in children: a review of 156
cases seen from 1958 through 1980. Mayo Clin Proc 1980;55:
499-504’ten al›nm›flt›r).

Anahtar Noktalar: Omurgaya Olan Travmatik
Yaralanmalar

• ‹sveç’teki insidans y›lda bir milyon çocukta 2.6’d›r. ‹n-
sidans yafl ile birlikte geometrik olarak artma e¤ilimin-
dedir.

• Spinal kord yaralanmalar›; yaralanma mekanizmas›,
beyinsap› ve spinal kordun konfigürasyonundaki fark-
l›l›k gibi nedenlerden dolay› intrinsik olarak çocuklarda
eriflkinlerden farkl› olmaktad›r.

• Üst torakal ya da servikal lezyonu olan hastalar mesa-
ne dolumu s›ras›nda alfa-1 stimulanlar›n spontan de-
flarj›na ve detrüsör kontraksiyonuna neden olan otono-
mik disrefleksi gösterirler.

• VCUG ya da ürodinamik çal›flamalar s›ras›nda kan bas›n-
c› takibi ve alfa antagonist bulundurulmas› zorunludur.

• Üst spinal kord yaralanmalar› afl›r› aktif mesane ve DSD
ile birlikte olan üst motor nöron tipi lezyonlara neden
olur. Bu durumda potansiyel tehlike aflikar bir flekilde
ç›k›m obstrüksiyonu olur.



3463BÖLÜM 129 ● Çocuklarda Üriner Sistem Rekonstrüksiyonu
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Mukozayı insize edilip
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düğümleri bağlar
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psoasa fikse edilecek
noktaya kadar itilir
(mümkün olduğunca
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asimetri ve elongasyon
yok
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immobilize edilen
yeni hiatusun
lateralinde

Tamamlanmış “Hitch”.
Sütürler kası yırtmaması
için çok sıkı olmamalıdır

“Hitch” uzun bir tünele
olanak sağlar

İliac
damarlar

Tamamlanmış uzun tünel
(8-10 cm), üreter normal
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duyulabilir 

fiekil 129-2. A’dan E’ye, uzun bir tünel reimplantasyonuna olanak sa¤layan ve mesane doldukça ürterin veya daralt›lm›fl barsa¤›n aç›-
lanmas›na engel olan psoas hitch tekni¤i, Monofilaman emilmeyen sütür materyali kullan›larak mesane psoas kas›na fikse edilir. Sütür
üzerinde tafl oluflumuna neden olabilece¤inden, mesane içine girmekten kaç›n›lmal›d›r (W. Hardy Hendren’in izniyle).



Gastrosistoplasti
Midenin mesane augmentasyonunda kullan›lmas› için
iki temel teknik mevcuttur.

Gastrik Antrumun Kullan›ld›¤› Teknik. Leong ve Ong
(1972) mesane replasman› için tüm gastrik antrumun ve
mide gövdesinin küçük bir kenar›n›n kullan›lmas›n› tarif
etmifltir. Onlar›n tekni¤inde sol gastroepiploik arter her
zaman bir vasküler pedikül olarak kullan›l›r. E¤er sa¤
gastroepiploik arter dominantsa ve büyük kurvaturun te-
pesinde sol damarlar sonlan›yorsa, büyük kurvatur bo-
yunca gövdenin bir k›sm› antruma kadar elde edilip yeter-

li kan ak›m› sa¤lanabilir (Leong, 1988). Üst gastrointesti-
nal segmentin devaml›l›¤› Bilroth 1 gastroduedenostomi
ile sa¤lan›r.

Gastrik Gövdenin Kullan›ld›¤› Teknik. Taban› büyük
kurvatürün ortanoktas› üzerinde olan kama fleklinde bir
gastrik segment kullan›labilir (Adams ve ark., 1988). Bu
teknikte kullan›lan gastrik segment ana olarak gövde
k›sm›ndan oluflur ve daha fazla asit üreten hücre kon-
santrasyonuna sahiptir. Sa¤ veya sol gastroepiploik
arter bu segmenti besleyen vasküler pedikül olarak
kullan›labilir. Sa¤ arter genellikle dominantt›r ve daha
s›kl›kla kullan›l›r. Midenin kama fleklindeki segmenti hem
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fiekil 129-12. Gövde kullan›larak yap›lan gastrosistoplasti. A, Gövdenin gastrik segmenti sa¤ gastroepiploik arter üzerinden mobilize edi-
lir. Sol damar da kullan›labilir, pedikül olarak kullan›lan damar peritondan serbest yüzer flekilde geçememelidir. B, Büyük kurvatürden
daha uzun, daha genifl tabanl› bir gastrik segment mobilize edilebilir, augmentasyon için daha fazla yüzey alan› sa¤lan›r. C, Gastrik seg-
ment aç›k mesaneye mukoza inverte edilerek anastomoz edilir (‹ndiana Üniversitesi Medikal ‹llüstrasyon Departman›).



AMH ve inhibin-B düzeyi de fonksiyonel testiküler doku-
sunun varl›¤›n›n göstermede faydal› olabilir (Grumbach,
2005). 

‹nguinoskrotal ultrasonografi ve manyetik rezonans
görüntüleme (MRG), genellikle, nonpalpabl testislerin tan›
ve yönetiminde faydal› de¤ildir (Elder, 2002). Bununla bir-
likte, deneyimli bir uzman taraf›ndan de¤erlendirildi¤inde
bir testis nonpalpabl de¤ilse, nonpalpabl inguinal testis be-
lirlenmesinde ultrasonografinin sensitivitesinin %95 ila
%97 gibi yüksek oldu¤u bildirilmifltir, baz› vakalarda ab-
dominal testislerde görülmektedir (Cain ve ark., 1996; Nijs
ve ark., 2007). Bu testislerin baz›lar› “peeping”, ancak en
iyi bir laparoskopik yaklafl›m ile mobilize edilebilir. Benzer
flekilde, MRI baz› vakalarda nonpalpabl abdominal testisle-
rin belirlenmesinde yararl› olabilmesine ra¤men, do¤rulu-
¤u de¤iflkendir ve bu prosedür küçük çocuklarda sedasyon
gerektirir ve ço¤unlukla tedavi yaklafl›m›n› de¤ifltirmez
(Yeung ve ark., 1999; Siemer ve ark., 2000). Vanishing
testislerin ayr›m›nda manyetik rezonans anjiyografinin üs-
tün do¤rulu¤u (ortalama 2.5 yafl›nda 21 erkek çocukta 23
nonpalpabl testisin %96’s›) daha küçük erkek çocuklarla
ilgili yak›n zamanda yap›lan bir çal›flmada tekrarlanma-
m›flt›r (ortalama 13 ayl›k 26 erkek çocu¤un 29 testisinin
%57’si) (Yeung ve ark., 1999; Desireddi ve ark., 2008).
MRG için tek endikasyon, laparoskopi ile lokalize edilme-
yen bir ektopik abdominal testisin belirlenmesi olabilir.

Abdominal testiste pek çok klinikçi taraf›ndan tercih
edilen yaklafl›m diyagnostik laparoskopiyi laparoskopik
orfliopeksinin izlemesidir. Önemli noktalar, spermatik da-
mar ve vas›n boyutu ve pozisyonu; testis boyutu, kalitesi
ve pozisyonu; internal inguinal halkan›n aç›kl›¤›d›r. Kapa-
l› internal halka, kör-uçlu spermatik arter ve vas›n kombi-
nasyonu ço¤unlukla abdominal vanishing testislerde görü-
lür, herni varl›¤› s›kl›kla ama istisnas›yla birlikte, abdomi-
nal yerleflik veya distal testis ile iliflkilidir (Elder, 1994;
Moore ve ark., 1994). Kapal› bir inguinal halka ile görülen
atrezik spermatik kord, distal vanishing testisi düflündüre-
bilir, ancak bu bulgu subjektif olabilir. Ayr›ca, tersine, nor-
mal görünümlü damarlar hem mevcut hem de vanishing
testislerle iliflkili olabilir (Zaccara ve ark., 2004). Ayr›ca,
laparoskopik görüntü, testisin distal olarak veya ektopik
abdominal pozisyonunda mevcut olmas›na ra¤men, abdo-
minal kör-uçlu damarlar› düflündürebilir (Zaccara ve ark.,
2004; Kim ve ark., 2005; Ellsworth ve Cheuck, 2009).

Vanishing testis vakalar›nda eksizyon ve kontralateral
skrotal orfliopeksi ihtiyac›, hala tart›flmal›d›r. Germ hücre-
leri ve/veya tübülleri, eksize edilmifl testiküler kal›nt›la-
r›nda tutarl› olarak %5 ila %15 mevcuttur (Moore ve ark.
1994; Tennenbaum ve ark., 1994; Turek ve ark., 1994;
Cortes ve ark., 1995a; De Luna ve ark. 2003; Renzulli ve
ark., 2005), fakat malignite riski bilinmemektedir. Tek
karsinoma in sutu vakas›, testisküler kal›nt›da Rozanski
ve ark. (1996) taraf›ndan rapor edilmifltir. ‹nternal halka-
n›n distalindeki kal›nt›larda ifle yarar bir testin mevcut
olup olmad›¤›n› do¤rulamak ad›na eksizyon uygun olabi-
lir; çünkü spermatik damarlar›n ve prosesüs vajinalisin la-
paroskopik görüntüsü aldat›c› olabilir ve inguinal testis
varl›¤›n› güvenilir bir biçimde d›fllamayabilir (Ellsworth ve
Cheuck, 2009). Storm ve ark. (2007) Vanishing testislerin
56 hastada, kal›nt›lar›n pozisyonunun net olmamas›na
ra¤men laparoskopik eksizyonu önemli morbidite olmak-
s›z›n gerçeklefltirmifltir. Testiküler kal›nt› genellikle skro-
tumun içinde veya yak›n›nda oldu¤u için, kontralateral
testiküler hipertrofi (testis uzunlu¤u ≥1.8 cm) ve palpabl
“nubbin” mevcut oldu¤unda baz›lar› primer skrotal yakla-
fl›m› savunmaktad›r (Belman ve Rushton, 2003; Snod-
grass ve ark., 2007). Bununla birlikte, abdominal vanis-
hing testis vakalar›nda, transskrotal arama zaman al›c›d›r
ve verimsizdir. Di¤er yandan testis-epididim disosiasyon

vakalar›nda, skrotal nubbins, laparoskopi ile tespit edile-
cek testiküler kal›nt› için yanl›fl de¤erlendimeye yol açabi-
lir (Wolffen-Büttel ve ark., 2000; De Luna ve ark., 2003).
Laparoskopi palpabl belirgin skrotal nubbin ve di¤er
monorflidi klinik bulgular olmad›¤› sürece, ifle yarar ve-
ya kal›nt› abdominal testisi ay›rt etmek için seçilecek
prosedürüdür.

Monorflidi vakalar›nda soliter bir testisin kontralateral
fiksasyonu ihtiyac› net de¤ildir. Vanishing testisin etyolo-
jisinde prenatal torsiyonun olas›l›¤› (Gong ve ark., 1996)
kontralateral testisin postnatal dönemden sonra benzer bir
kaderi yaflayaca¤› anlam›na gelmez. Ancak, baz› cerrah-
lar, böyle y›k›c› bir riski ortadan kald›rmak için kontrala-
teral fiksasyon tavsiye etmektedir (Rozanski ve ark.,
1996) ve bir kontralateral çan tokma¤› deformitesi (tuni-
ka vajinalise eksik testis fiksasyonu) mevcut olabilir (Bel-
linger, 1985; Al-Zahem ve Shun, 2006).

‹liflkili Patoloji
Testis Geliflme Bozuklu¤u
Prepubertal kriptorflid testislerin histolojik geliflimiyle ilgi-
li pek çok gözlemsel çal›flma yay›nlanm›flt›r. K›rk y›ldan
daha uzun süre önce, Mancini ve ark. (1965) sistematik
germ hücre say›mlar›n› ve kriptorflid testislerde ilerleme
kayb› olan geç spermatogonium geliflimi rapor etmifltir.
Daha sonra, birkaç büyük seride, baz›lar› normal otopsi
(Hedinger, 1982) ya da etkilenen (herni, hidrosel) kontrol
datas› ile birlikte (Hadziselimovic ve ark., 1987) baz›lar›
ise yafla-ba¤l› normlara referansta bulunan (Schindler ve
ark., 1987; Huff ve ark., 1993; McAleer ve ark., 1995;
Gracia ve ark., 2000; Cortes ve ark., 2001), esas olarak
kriptorflidizmli çocuklarda belirgin veriler sa¤lam›flt›r. Bu
veriler göstermektedir ki, tübül bafl›na spermatogonia sa-
y›s› (S/T), bebeklik döneminden sonra azalmakta ve krip-
torflidide ve daha az ölçüde kontralateral skrotal testiste,
yaflla birlikte normal art›fl gösterememektedir. Kontralate-
ral testiste anormal histoloji s›kl›¤›, %22 ile %95 aras›nda
de¤iflemektedir ve muhtemelen hasta popülasyonlar›nda
farkl›l›klar›n, kontrol verisinin kullan›m›n›n ve metodolo-
jinin yans›mas›d›r. Dahas›, tek testis biyopsi örneklerinin
içerisinde ve aras›nda de¤iflkenlik bildirilmifltir (Hedinger,
1982; Schindler ve ark., 1987). Bununla birlikte, bu ve-
ri anormal germ hücre gelifliminin s›kl›kla kriptorflid
testislerde, erken bebeklikten sonra mevcut oldu¤una
dair güçlü kan›tlar sunmaktad›r. Patolojinin derecesi,
gerçek ektopik, yüzeysel inguinal pofl ve yukar› ç›kan tes-
tislerde benzerdi (Herzog ve ark., 1992; Hutcheson ve
ark., 2000b; Rusnack ve ark., 2002) ve miyelomeningo-
sel, posterior üretral valf ve prune-belly sendromlu hasta-
lardan al›nan s›n›rl› örnekte daha fliddetliydi (Orvis ve
ark., 1988; Patel ve ark., 2008). Bulgular, herni onar›m›
sonras› retrakte testislerde benzer oldu¤undan bu olgular-
da sekonder yerine primer kriptorflidizmi düflündürmekte-
dir (Fenig ve ark., 2001). Di¤er çal›flmalarda, yüksek S / T
say›lar› yafla-ba¤›ml› azalm›fl interstisyel fibrozis (Sus-
kind ark, 2008), cerrahide düflük yafl ve artm›fl palpabili-
te olas›l›¤› (Tasian ve ark., 2009) ile iliflkilidir, ancak krip-
torflidik testislerin hacmi (Noh ve ark., 2000) ile korele
de¤ildir. S/T say›mlar›ndaki bölgesel farkl›l›klar, yak›n za-
manda bildirilmifl olup potansiyel olarak çevresel maruzi-
yetteki popülasyon farkl›l›klar› yans›tmaktad›r (Zivkoviç
ve ark., 2009).

Kriptorflidizmde peritübüler miyoid ve sertoli hücreleri-
nin detayl› çal›flmalar› yoktur, ancak anormal geliflim veya
fonksiyonlar› germ hücre anormalliklerin görülmesine kat-
k›da bulunabilir. Mevcut veriler, prepubertal sertoli hücre
morfolojisi bozulmas›n›, ergenlik olgunlaflma yetmezli¤i ve
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patolojiden daha muhtemel testiküler torsiyonu olaca¤›n›
bildirmektedir. Bulant› ve kusma, intravajinal testiküler
torsiyonlu genç erkeklerin %10 ila %60’›nda oluflur ve pu-
bertal ve postpubertal genç erkeklerde daha yayg›n olabi-
lir (Williamson, 1976; Knight ve Vassy, 1984; Jefferson ve
ark., 1997; Sessions ve ark., 2003; Makela ve ark.,
2007).Skrotal ödem ve eritem, torsiyonun süresine veya
derecesine ba¤l› olarak mevcut olabilir. Dizüri ve atefl, ara
s›ra görülebilir.

En s›k rastlanan fiziksel bulgular, jeneralize testis has-
sasiyeti ve kremaster refleks yoklu¤udur. Bu genitofemo-
ral refleks ark›, normal olarak 2 yafl›ndan büyük erkek ço-
cuklarda (Caesar ve Kaplan, 1994b) mevcuttur, iç uylu¤un
çizilmesi sonucu skrotum içindeki testisin yükselmesi ile
ortaya ç›kar ve testiküler torsiyonun ekarte edilmesi için
en faydal› ve spesifik iflaretlerden biridir. Baz› araflt›rma-
lar›n bu refleksin tüm testiküler torsiyon vakalar›nda
azald›¤›n› veya var olmad›¤›n› ileri sürmesine ra¤men
(Caldamone ve ark., 1984; Rabinowitz, 1984; Kadish ve
Bolte, 1998) refleks, torsiyonu kan›tlanan vakalar›n
%10’una kadar bozulmam›flt›r (Hughes ve ark., 2001;
Nelson ve ark., 2003; Karmazyn ve ark., 2005; Murphy ve
ark., 2006). Normal bir kremaster refleksi, testise bo-
zulmam›fl kan ak›fl›yla korele edilir ancak hatas›z ola-
rak normal testiküler perfüzyonu göstermez. Benzer
flekilde, bir mavi nokta iflareti, apendiks testis torsiyonu
için spesifik düflünülür, bir testiküler torsiyon vakas›nda
normal skrotal ultrason bulgular› ile iliflkili bildirilmifltir
(Murphy ve ark., 2006). Baz› vakalarda, testisin ba¤›ms›z
skrotal pozisyonundan yükselmesi, anormal yat›fl, anteri-
or epididimal pozisyon, dönmeyi düflündüren kord kal›n-
laflmas›, testiküler endurasyon, testis ve epididim aras›n-
da s›n›rlar›n kayb›, skrotal ödem ve/veya eritem mevcut-
tur ancak hastan›n yafl›na ve torsiyonun süresine ba¤l›
olarak de¤iflebilir; ancak torsiyonu tan›s›n› desteklemekte
faydal› olabilir.

Tan› Çal›flmalar›. ‹drar tahlili, piyüri ve/veya bakteri,
ile epididimiti veya hematüri ile üriner sistem tafl›n› göste-
rebilen bulgular› tespit etmek için gerçeklefltirilir. ‹drar
tahlilindeki bulgular›n genellikle testiküler torsiyon vaka-
lar›nda normal olmas›na ra¤men, piyüri mevcut olabilir ve
diyagnoz kar›fl›kl›¤› yaratabilir (Anderson ve Giacomanto-
nio, 1985; Jefferson ve ark., 1997). Skrotal görüntüleme,
son y›llarda daha fazla rutin olarak kullan›lmaktad›r, özel-
likle uzun süreli (>24 saat) a¤r› ve kremaster refleksin ko-
rundu¤u ve intraskrotal s›n›r iflaretlerin kayb› ile ciddi
skrotal flifllik vakalar›nda kullan›lmaktad›r. Radyonüklid
görüntüleme, pek çok merkezdeki uzmanl›k ve h›zl› kulla-
n›labilirlik eksikli¤i nedeniyle esasen tarihi olarak ilgi
uyand›rmaktad›r. RDUS, testiküler yap› ve intraparanki-
mal kan ak›fl›n› görüntülemek için kullan›labilir; mevcut
teknolojinin ak›m için geliflmifl hassasiyeti ile yafl› ne olur-
sa olsun, ço¤u normal testis görülebilmektedir. Yerleflmifl
testiküler torsiyon ile uyumlu RDUS bulgular›, düflük ya
da hiç olmayan Doppler dalgas›n›, parankimal heterojenli-
¤i ve/veya kontralateral testis ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda de-
¤iflmifl ekodokusunu içermektedir (fiekil 132-8). Kaye ve
ark. (2008b), RDUS taraf›ndan gösterildi¤i gibi heterojen
ekojeniteli tüm testislerin nekrotik oldu¤unu ve orfliopek-
siden sonra ç›kar›ld›¤›n› veya atrofi oldu¤unu, buna kar-
fl›l›k homojen ekojenitenin bir azalm›fl orfliektomi riskini
belirtti¤ini bildirmifltir; ancak, uzun vadeli sonuçlar sa¤-
lanmam›flt›r. Testiküler torsiyona d›fllamak için güvenilir
bir yöntem olarak RDUS, bu yaklafl›m›n son derece güve-
nilir oldu¤unu düflündüren veriye dayand›r›lm›flt›r (Kass
ve ark., 1993b). Yeni donan›m ve daha fazla deneyim ve
ak›fl›n geliflmifl tespiti ve/veya kullan›c›ya ba¤›ml› özellik-
ler ile, spermatik kord torsiyonu kan›tlanan vakalarda

azalm›fl veya yok olan kan ak›fl›n› do¤rulamada
RDUS’un beklenen duyarl›l›¤›, hayal k›r›kl›¤›na u¤ra-
t›c› olarak %63 ila %90’d›r (Steinhardt ve ark., 1993;
Stehr ve Boehm, 2003; Bentley ve ark., 2004; Kalfa ve
ark., 2004; Karmazyn ve ark., 2005). Kendi serilerinde ve
baflkalar›n›n serilerinde yanl›fl-negatif vakalar› incelerken,
Bentley ve ark. (2004), arter kan ak›fl›n›n yerleflmifl torsi-
yonun varl›¤›nda devam edebilir oldu¤unu gözlemlemifl
(bkz. fiekil 132-8) ve ön verilere dayanarak, ak›fl›n korun-
mas›n›n daha önceden kal›n spermatik kordu bulunan er-
keklerde daha muhtemel oldu¤unu teorisinde bulunmufl-
lard›r. Cassar ve ark. (2008), azalan veya korunan testi-
küler ak›fll› torsiyon vakalar›nda Doppler dalgalar›n› ret-
rospektif olarak de¤erlendirmifl ve normal testise göre
amplitüdünde artma veya azalma ve ters diyastolik ak›m›
kapsayan hafif dalga formu anormallikleri gözlemlemifltir.
Bunlar, torsiyon vakalar›nda RDUS duyarl›l›¤›n› art›rmaya
yard›mc› olabilir. Ayr›ca, artan epididim boyutu ve/veya
ekojenite ve de¤iflmifl epididimal vaskülarite, genellikle
yok veya azalm›fl ancak nadiren artm›fl vaskülarite, torsi-
yon tan›s› için ilave destek sa¤layabilir (Nussbaum Blask
ve Rushton, 2006).

10-20 mHz prob kullanarak spermatik kord yüksek
çözünürlüklü ultrasonografi (YÇUS), belirsiz vakalarda
torsiyonu tespit etmek için umut verici yeni bir yaklafl›m
sa¤layabilir. Kalfa ve ark. (2004), testisten yukar›da dön-
müfl kordu direkt olarak tespit etmek için, çocuk ve genç-
lerde YÇUS kulland›. Kord dönmesini 43 hastada 1 ila 3
cm salyangoz fleklinde kitle olarak görsellefltidiler; teyit
etmek kuflkulu ancak inguinal testisli ek bir hastada zor-
du. Tersine, tamam›yla lineer bir kord, non-torsiyon vaka-
larda görsellefltirildi. Akut skrotumlu 919 vakal›k çok ku-
rumlu bir retrospektif seride, bu yazarlar cerrahi olarak
kan›tlanan torsiyon 208 vakan›n %96’s›nda bir kord dön-
mesi ve torsiyon tan›s›nda %100 kord dönmesi ve/veya
azalan kan ak›fl› kombinasyonu duyarl›l›¤›n› bildirdi (Kal-
fa ve ark., 2007). Bununla birlikte, Karmazyn ve ark.
(2005) k›smi veya intermitan torsiyonlu 41 genç erke¤in
2’sinde normal testiküler kan ak›fl› gözlemledi ve hiçbir
görünür spermatik kord gözlemlemedi. Bu teknik umut
verici olmas›na ra¤men, tan›n›n cerrahi teyidi ve di¤er or-
tamlarda tekrarlanabilir oldu¤u ve de¤iflken torsiyon pre-
sentasyonlar›n kaç›r›lmad›¤›n›n temini için prospektif ça-
l›flmalara ihtiyaç duyulmaktad›r. 

Potansiyel olarak faydal› diyagnoz yöntemleri, hayvan
modellerinde incelenmifl, ancak henüz kontrastl› pulse-in-
versiyon ultrasonografi ve infrared termo grafisi dahil kli-
nik olarak test edilmemifllerdir. Pulse -inversiyon görün-
tüleme, bir tavflan modelinde, eksperimental olarak torsi-
yone edilmifl testis perfüzyonunun, konvansiyonel RDUS
ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, üstün nicel de¤erlendirmesini gös-
termifltir (Paltiel ve ark., 2006). K›z›lötesi termografik ka-
mera, bir tavflan modelinde, 720 derecelik torsiyon ve de-
torsiyon ile anl›k normallefltirme sonras› 1 saate kadar
skrotal s›cakl›kta anlaml› azalma göstermifltir (Capraro ve
ark., 2008). K›z›lötesi termografi, günümüzde, yetiflkin-
lerde varikoselin diyagnozu için klinik olarak kullan›l-
maktad›r (Nogueira ve ark., 2009).

Cerrahi Tedavi ve Bulgular›. RDUS’un, ve daha yak›n
zamanda YÇUS’un, artan eriflilebilirli¤i ve acil kullan›labi-
lirli¤i, ve akut skrotal a¤r›l› çocuklar ve ergenlerde testikü-
ler torsiyonun görece azl›¤› (%6-30) ile birlikte, esas ola-
rak tüm hastalar›n cerrahi olarak torsiyon yoklu¤unu teyit
için bir yönetim stratejisi, (Anderson ve Giacomantonio,
1985; Watkin ve ark., 1996; Sidler ve ark., 1997; Mush-
taq ve ark., 2003; Makela ve ark., 2007) selektif cerrahi
eksplorasyona do¤ru kaym›flt›r (Caldamone ve ark., 1984;
Kass ve ark., 1993b; Kalfa ve ark., 2004; Lam ve ark.,
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protein protein etkileflimini teflvik etmektedir ve gen
downstream ekspresyonunu aktive edebilmektir. TDF’den
bir beklenti,protein sekanslardaki sekanslar›ndaki mutas-
yonlar›n seks dönüflümü ile sonuçlanaca¤› fleklindedir. XY
diflilerde SRY sekanslar›n›n incelenmesi ile protein kodla-
yan sekanslarda 20’den fazla mutasyon saptanm›flt›r. Bu
nokta mutasyonlar› ve mikrodelesyonlar›n tümü DNA
ba¤lanan bölgede yer almaktad›r. TDF için baflka bir tah-
minde varl›¤›n›n XX erkek seks dönüflümüne neden ola-
bilmesidir Y spesifik sekanslara sahip XX erkeklerin tü-
münden birinin SRY içerdi¤i bulunmufltur (Goodfellow ve
Lovell-Badge, 1993). Bu gibi durumlardaki XX sex dönü-
flümü SRY’yi neden olarak göstermifltir. Bu nedenle ge-
netik ve moleküler bilgi SRY’nin TDF ile eflit say›labi-
lece¤ini göstermifltir.

Testis geliflimini teflvik eden bir moleküler anahtar
olarak SRY ifllevi konusunda ek bilgiler elde edilmifltir
SRY salg›lan›r ve erkek ürogenital kabart› geliflimini
destekleyen hücrelerde görev al›rBu hücreler kordon
oluflumuna kat›l›rlar ve sonuçta sertoli hücrelerine
do¤ru geliflirler.

Gonadlar›n Berlirlenmesini Etkileyen Ek Genler
Gonadal geliflimde dahil birçok ek genler tespit ve karak-
terize edilmifltirBunlar aras›nda WT1, SF1, SOX9, DAX1,
WNT4, RSPO1 ve FOXL2 vard›r ancak bunlarla s›n›rl› de-
¤ildir (fiekil 133-4; Tablo 133-1). Daha yeni veriler bu
faktörlerin gonad oluflumu ve tespiti s›ras›nda fakat fark-
l› yollaklarda tan›mlam›flt›r.
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H-Y
antijen Yalancı

otozomal
eşleşme
bölgesi

Yalancı
otozomal

sınır

1959
Ford ve ark.

1975
Wachtel ve ark.

1986
Page ve ark.

1987
Page ve ark.

1989
Palmer ve ark.

1990
Sinclair ve ark.

fiekil 133-2. Testis belirleyici faktörün (TDF) tarihsel araflt›r›lmas›n›n diagramatik sunumu. Y kromozomundaki gölgeli alan bu faktörün
lokakizasyonunu göstermektedir (Grumbach MM, Conte FH. Disorders of sex differentiation. In: Wilson JD, Foster DW, editors. Willi-
ams textbook of endocrinology. Philadelphia: WB Saunders; 1998. p. 1315’ten al›nm›flt›r).

HMG-İlişkili Kutu

fiekil 133-3. SRY (seks belirleyen Y bölgesi) lokusu diagram› ve merkezede HMG (yüksek mobilite grubu) kutusu. HMG kutusu SRY pro-
teinin DNA ba¤lanma bölgesini kodlar. Çeflitli oklar 46 XY komplet gonadal disgenezisli hastalarda tan›mlanan mutasyonlar›n lokalizas-
yonunu göstermektedir (Migeon CJ, Berkovitz CD, Brown TR. Sexual differentiation and ambiguity. In: Kappy MS, Blizzard RN, Migeon
CJ, editors. Wilkins: the diagnosis and treatment of endocrine disorders in childhood and adolescence. Springfield [IL]: Charles C. Tho-
mas; 1994. p. 620’den al›nm›flt›r).

Anahtar Noktalar: Kromozomal Seks

• Sinclair ve ark. (1990) evrimsel olarak korunmufl bir
erkek spesifik TDF kopyas› keflfettiler.

• Bu gen insanlarda SRY (seks belirleyen Y gen bölgesi)
ve farelerde Sry olarak adaland›r›ld›.



Kloaka, gestasyonun ikinci haftas›nda ilk olarak orta-
ya ç›kan, endoderm ile kapl› primordiyal organd›r (Grosfi-
eld, 1996). Gestasyonun dördüncü haftas›ndan hemen
önce ventralde allantois ve dorsalde hindgut’un birleflme-
siyle oluflan bu yap› mezonefrik duktal sistemi al›r. Gelifli-
min dördüncü haftas›nda ortaya ç›kan ventraldeki ürorek-
tal septum, ürogenital sinüsle dorsaldeki anal kanal› bir-
birinden ay›r›r (Moore ve Persaud, 1995). Gerçekte üro-
rektal septumun iki komponenti vard›r. Birincisi, allantois
ile hindgut aras›ndaki aç›dan koronal planda geliflen ve
kaudal yönde kloakal membrana do¤ru geliflen Tournex
k›vr›m›d›r. Bu septum kloakal membrana yaklaflt›kça, or-
ta hatta birleflen Ratke plikas›ndan kloakan›n yan duvar-
lar›n›n aç›lmas›yla kaudale do¤ru ürorektal septum olu-
flur. Geliflimin 6-7.haftas›nda urorektal septum, kloakal
membran ile birleflir ve sonras›nda ventralde ürogenital
membran ve dorsalde anal membrana ayr›l›r. Kloakal
membran ile septumun iliflkisinden kaynaklanan doku,
fibromusküler nodül, perineal kaslar›n ba¤lanmas› için
önemli bir nokta olarak görev yapar ve primitif kloakal
sfinkter kompleksini ayr›lma noktas›ndan ön (ürogenital
diyafram) ve arka (eksternal anal sfinkter) olarak ay›r›r.
Pudendal sinirin neden tüm bu kaslar› innerve etti¤inin
aç›klamas› da bu iki sfinkter kompleksinin ortak paydas›
olmas›ndand›r.

Ürorektal k›s›m bölündü¤ünde, kloaka ile etkileflimde-
ki geliflen mezonefrik kanal müllerian tüberkül yan›ndaki
ürogenital sinüse kat›l›r (Churchill ve Hardy, 1978). Me-
zonefrik kanal kabart›s›, üreter tomurcu¤u metanefrik
blastem geliflimini indüklemek için kraniale do¤ru uzan›r.
Mezonefrik kanaldan ç›kan üreteral tomurcu¤un uç dal›,
ürogenital kanal duvar›na absorbe olur. Bu yap›n›n uygun
oluflmas›yla, üreterlerin triogon laterallerine aç›lmas› ger-
çekleflir. Kloakal geliflimin kritik safhas›nda, çölemik epi-
telden köken alan eflleflmifl mülleriyan kanallar, mezonef-
rik kanal lateraline do¤ru geliflir ve mediyale do¤ru çap-
razlayarak orta hatta birleflir. ‹ki duktal sistemin birbirine
olan yak›nl›¤› paramezonefrik anormallikler ile ayn› taraf
böbrek anomalilerinin birlikteli¤ini aç›klamaktad›r. Efllefl-
mifl mülleriyan kanallar, kaudale uzan›p ürogenital kabar-
t›y› oluflturan, ürogenital sinüs ile birleflir. Bu kanallar›n

kaudal k›s›mlar›n›n birleflmesi, ortak orta hat ayr›lmas›n›n
bölünmesine ve uterus, serviks ve vajen 2/3’ünü olufltu-
ran ortak uterovajinal kanal oluflmas›na neden olur. Sep-
tum regresyonundaki eksikli¤e ba¤l› birçok mülleriyen
kanal patolojileri ortaya ç›kar.

1933’de Koff taraf›ndan ilk kez aç›kland›¤› gibi, sino-
vajinal k›s›m olarak adland›r›lan eflleflmifl kaudal endo-
dermal dal, ürogenital sinüs ile uterovajinal primordiyu-
mun etkilefliminden oluflan mülleriyen tüberkülden geli-
flir. Kan›t, bu d›fla katlant›n›n wolfiyan kanal›n son seg-
menti oldu¤unu öne sürmektedir (Bok ve Drews, 1983).
Orijininden ba¤›ms›z olarak, bu sinovajinal kabart›n›n içe-
risindeki hücreler distal vajinal k›sm›na geliflen doku kor-
dunu oluflturmak için ço¤al›p, sonra vajenin distal k›sm›-
n› oluflturmak için kraniokaudal yönde hareket edip yerle-
flirler (fiekil 134-1). Mülleriyen tüberkülün distalindeki
ürogenital sinüs ekstrofiye u¤rar ve vestibül oluflturmak
için everte olur. Bu ifllemin sonunda uretra ve vajen, vul-
vada iki ayr› aç›kl›k oluflturmak için ayr›l›r. Vajen lümeni,
ürogenital sinüs arka duvar›n›n invajinasyonuyla oluflan
hymen ile ürogenital sinüs bofllu¤undan ayr›l›r. Himenin
y›rt›lmas› perinatal dönemde gerçekleflir.

Farkl› kistik yap›lar, vajenin lümen taraf› boyunca olu-
flur. Prostatik duktal sistemin kal›nt›lar› ve wolfian kanal›
s›ras›yla parauretral Skene ve Gardner bezlerini oluflturur-
lar. Ürogenital sinüsden geliflen dal Bartolin bezinin bü-
yük vestibülünü oluflturur. Bartolin bezi erkekteki bulbo-
uretral gland›n homolo¤udur. 

‹skelet oluflumundaki ana olay mezonefrik ve parame-
zonefrik duktal sistemin uygun gelifli ve kloakal ayr›lma-
n›n efl zamanl› olmas›d›r (Churchill ve Hardy, 1978). 25 ve
29. somitlerden geliflen alt ekstremite tomurcuklar›yla bir-
likte vertebralar kraniokaudal yönde geliflir. Bu somitler, 4.
haftadan 8. haftaya kadar kritik farkl›laflma geçirirler. 

Önceden yap›lm›fl olan özet, tan›mdan anlafl›labilece¤i
gibi, kaudal seviyedeki segmentasyondaki bozulma ki fe-
tus henüz 10 mm civar›ndad›r (4-8. hafta) ve bu bozuk-
luk birçok organ sistemini etkiler. 1960’da, Duhamel efl
zamanl› tesadüfi olarak konjenital malformasyonlar›n bu
durumlarla iliflkisini saptad› ve kaudal regresyon sendro-
mu olarak isimlendirdi (Duhamel, 1961). Teratojenlerle il-
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fiekil 134-1. A-C, Vajinan›n sinovajinal ampulladan farkl›laflmas› (Saler TW. Langman’s medical embryology. 6th ed. Baltimore: Willi-
ams & Wilkins; 1990’dan al›nm›flt›r).



at›lm›fl proksimal kenar›yla rektuma a¤›zlaflt›r›lm›fl sigmo-
id kenar› aras›nda bir boflluk oluflturulur. Bu manevra sü-
tür hatlar›n›n birbirleri üzerine binmesini önledi¤i gibi fis-
tül oluflum insidans›n› azaltma gibi bir potansiyel avanta-
ja da sahiptir. Daha sonra intestinal vajina prolapsusu ön-
lemek için periton arka duvar›na tespit edilir. Yak›n za-
manda Gosalbez vajina replasman› için segmentin perine-

ye ulaflmas›n› sa¤lamaya yard›mc› olabilme amac›yla in-
testinal detübülarizasyonun modfifiye Monti tekni¤ini ta-
n›mlam›flt›r. Kolon segmentini, ince ba¤›rsa¤›n bir kenar›
boyunca ve mezenterin yak›n›nda aç›p Monti taraf›ndan
tan›mlanan Heineke-Mikulicz tekni¤iyle yeniden tübülari-
ze edildi¤inde yeniden flekil verilen bu segment mezente-
rin bu yeniden tübülarize edilen segmentin en kraniyal
ucuna gelmesini ve kaudal ucun daha distale uzanmas›na
olanak sa¤lar (Gosalbez, 2009).

Yazarlar en çok sigmoid kolonla baflar› sa¤lam›fllarsa
da perineye ulaflacak kadar yeterli uzunlukta damar pedi-
külü olan ince ba¤›rsak segmenti de seçilebilir. Uygun
uzunlukta bir ileum segmenti izole edildiktenve ince ba-
¤›rsa¤›n devaml›l›¤› yeniden sa¤land›ktan sonra segment-
de tübülarize edilip iç çap›n› art›rma amac›yla yeniden ko-
ni biçiminde flekillendirilir (fiekil 134-8 ve 134-9) (Hen-
dren ve Atala, 1994). Daha sonra segment afla¤›ya perine-
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fiekil 134-5. Vajinal agenezi.

fiekil 134-7. Barsak vajen, kolonik segmentler vajinal bofllu¤u
oluflturulmas›.

fiekil 134-6. Barsak veya kolonik segmentin dikildi¤i yer.

fiekil 134-8. Barsak vajen, ileal segmentten oluflturur.



Endoürolojik Aletler
K›lavuz tel düzeni: 0.035 sensör GW içinde, 0.018’den

0.025’e kadar Glidewire içinde (Terumo Interventional
Sistemleri, Somerset, NJ)

Basket aletleri: S›f›r uçlu
8/10 Fr ko-aksiyel üreteral dilatörler
Üreteral girifl k›l›flar›(9.5 ve 11 Fr iç çap) 
Double-J üreteral stent düzeni (3-, 4.8- ve 6-Fr iç çap)

Çocuklarda Üreteroskopi Tekni¤i
Hastan›n hareket etmesini engellemek ve üreter perfora-
yonu riskini en aza indirmek için tüm üreteroskopik ifl-
lemler genel anestezi alt›nda yap›lmal›d›r. Cerrahi öncesi-
ne e¤er mümkünse idrar kültürü çal›fl›lmal›d›r. Genifl
spektrumlu antibiyotik profilaksisinin takiben hastalar li-
totomi pozisyonunda yat›r›lmal› ve rijid sistoskop (7.5, 11
veya 18Fr) kullan›larak retrograd piyelogram yap›l›p flo-
roskopi eflli¤inde bir güvenlik veya çal›flma teli yerlefltiril-
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fiekil 135-2. Pediatrik semirijid kendili¤inden dilate eden üreteros-
koplar oyun ça¤› çocuklar›nda rijid üreteroskopi için kullan›labil-
mektedir. 4.5 Fr distal a¤›z sayesinde 6.5 Fr boyutlu proksimal k›-
s›mla dilatasyon kolaylaflmaktad›r (Foto¤raf Richard Wolf taraf›n-
dan temin edilmifltir; ©Richard Wolf, tüm haklar› sakl›d›r).

A B C

fiekil 135-3. Fleksibl üreteroskoplar baflparmak kullan›larak (A) çift planda 270 derecelik dönüfl için (B) olanak sa¤lamaktad›r. 1.8 ile 3.6
Fr aras›ndaki çal›flma kanallar› sayesinde holmium: YAG lazer fiberi gibi çal›flma elemanlar› kullan›labilmektedir (C) (Foto¤raflar Richard
Wolf taraf›ndan temin edilmifltir; ©Richard Wolf, tüm haklar› sakl›d›r).

BBBA

fiekil 135-4. A, Alt pol kaliksleri içerisinde iki ayr› 7 ve 9 mm tafl› bulunan
7 yafl›nda bir çocuk hasta (sol ok). Üreteroskopik giriflim planland› ancak
alt pol infundibular-üreteropelvik bileflke aç›s›n›n 270 dereceden fazla
(sa¤ ok) olmas› üreteroskopik eriflim ve görüntülemeyi olumsuz etkiledi. B,
Sonras›nda yap›lan perkütan nefrolitotomi ile tüm tafllar tek seansta temiz-
lendi.



lenmemelidir. Wilms tümörünün ameliyat öncesi de¤er-
lendirmesinde Pozitron Emisyon Tomografi (PET)’in kon-
vansiyonel görüntüleme yöntemlerine göre herhangi bir
avantaj› oldu¤u gösterilmemifltir (Misch ve ark., 2008).
Perirenal ya¤l› doku ve komflu yap›lara ekstrarenal tümör
yay›l›m›n›n saptamas› da sorunludur. Tümörün komflu
yap›lara görünür yay›l›m› s›kl›kla bask› sonucudur ve aç›k
invazyon sonucu de¤ildir (Ng ve ark., 1991). Bu yüzden
hastan›n opere edilemez (inoperable) oldu¤unu belirleye-
bilmek için cerrahi eksplorasyon yap›lmal›d›r. 

Ameliyat öncesi görüntülemede kaç›r›lm›fl lezyonlar›n
saptanmas› için, nefrektomi uygulanmadan önce karfl›
böbre¤in eksplorasyonu, uzun süreden beri tavsiye edil-
mektedir. Ancak NWTS-5 hastalar›n›n kalite güvence der-
lemesinde, nefrektomi öncesi karfl› böbre¤in eksplorasyo-
nunun s›kl›kla baflar›lamad›¤› bildirilmifltir (Ehrlich ve
ark., 2005). Bilateral Wilms tümörlü NWTS-4 hastalar›n›n
derlemesinde lezyonlar›n %7’sinin ameliyat öncesi sapta-
namad›¤› bulunmufltur (Ritchey ve ark., 1995b). Buluna-
mam›fl karfl› taraf lezyonlar›n ço¤u yaln›zca biyopsi ile yö-
netilmifl, uzun süreli takipte bu çocuklarda henüz herhan-
gi bir nüks gösterilmemifltir (Ritchey ve ark., 2005). So-
nuç olarak ameliyat öncesi görüntülemede MRG veya
ince kesit multidedektör helikal BT kullan›lm›flsa rutin
eksplorasyon gerekli de¤ildir.

Wilms tümörlü çocuklarda en s›k uzak metastaz bölge-
si akci¤erdir. Cerrahi öncesi toraks BT önerilir. Yaln›zca

BT taramas›nda saptanm›fl akci¤er nodüllerinin klinik an-
lam› tart›flmal›d›r (Meisel ve ark., 1999; Owens ve ark.,
2002). BT, akci¤er grafisine göre aç›kça daha fazla lezyo-
nu tespit eder fakat bu lezyonlar›n tümü metastaz de¤ildir
(Ehrlich ve ark., 2006). Baz› yay›nlar bu hastalar›n dakti-
nomisin ve vincristin ile tedavisinin yeterli oldu¤u, dokso-
rubisin veya pulmoner radyasyonun gerekli olmad›¤›n›
savunur. Di¤erleri ise yo¤un bir tedavi yap›lmaz ise ileri-
de pulmoner nüks riskinin artt›¤›n› bulmufllard›r (Owens
ve ark., 2002).

Böbre¤in berrak hücreli karsinomu (BBHK) ve renal
hücreli karsinom iskelet sistemine metastaz yapma e¤ili-
mindedir (D’Angio ve ark., 1993; Indolfi ve ark., 2003).
Histolojik tan›n›n do¤rulanmas›ndan sonra iskelet sistemi
taramas› ve kemik sintigrafisinin her ikisi de önerilmekte-
dir (Feusner ve ark., 1990). Her ikisi de kafa içi metastaz
yapabildi¤inden BBHK ve böbre¤in rabdoid tümörü (BRT)
olan çocuklar›n hepsinde beyin BT veya MRG yap›lmal›d›r
(Weeks ve ark., 1989; Indolfi ve ark., 2003). 

Evreleme
Wilms tümörlü çocuklar için en önemli prognostik göster-
geler histopatoloji ve tümör evresidir. Wilms tümörünün
do¤ru evrelemesi, sonuçlar›n›n de¤erlendirilebilmesine
olanak verir ve tüm sonuçlar›n karfl›laflt›r›labilmesini sa¤-
lar. Çocuk Onkoloji Grubu’nun kulland›¤› güncel evreleme
sistemi (Tablo 137-18) primer olarak cerrahi ve histopa-
tolojik bulgulara dayan›r. Kapsül d›fl› yay›l›m, rezidüel
hastal›k, vasküler tutulum ve lenf nodu tutulumu incele-
mesi, baflvuru s›ras›nda tümörün yayg›nl›¤›n›n do¤ru de-
¤erlendirilmesi için esast›r. 

Evre I tümörler böbre¤e s›n›rl›d›r ve tamamen rezeke
edilmifltir. Bununla birlikte tümör yay›l›m› için kan›tlar
zay›f olabilir. Evre II tümörlerde böbrek d›fl›na yay›l›m›n
ilk belirtisi renal sinüsteki kan ve lenfatik damarlar›n tü-
mör taraf›ndan invazyonudur (Weeks ve ark., 1987). Eks-
trarenal yay›l›m›n sonraki en s›k belirtisi renal kapsülün
afl›lmas›d›r. Kapsül afl›lmas›n›n kan›tlanabilmesi için peri-
renal ya¤l› dokuda tümör hücrelerinin aç›kça gösterilmesi
gerekir. Evre III diyebilmek için, lokal tümör nüksü için
risk art›fl›ndan dolay› kriter, herhangi tümör yay›l›m›-
d›r (Shamberger ve ark., 1999). NWTS-5 için iyi histoloji-
li (FH) tümörlü hastalarda evre da¤›l›m› flöyledir; evre I,
%24.9; evre II, %29.9; evre III, %30.6 ve evre IV, %14.5.
Anaplastik tümörü olan hastalar, FH tümörlü olanlara gö-
re evre III ve IV olarak ortaya ç›kma e¤ilimindedir (Dome
ve ark., 2006). 
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fiekil 137-14. Wilms tümörünün inferior vena kava içine yay›l›m›-
n› gösteriyor.

fiekil 137-15. Fonksiyone renal parankimin ince kenar› ile sol
Wilms tümörünün BT taramas›.

Çocuk Onkoloji Grubunun Evreleme Sistemi

Evre I Böbre¤e s›n›rl› ve tamamen rezeke edilmifl tümör.
Böbrek kapsülü sa¤lam ve tümör ç›kar›lmadan
önce rüptüre olmam›fl. Renal sinüse yay›l›m yok.
Art›k kitle kalmam›fl. 

Evre II Kapsül d›fl›na penetrasyon var, fakat tamamen rezeke
edilmifl. Renal sinüs yay›l›m› veya ekstrarenal
damarlar tümör trombüsü içerebilir veya tümör
taraf›ndan infiltre edilmifl olabilir.

Evre III Art›k, hematojen olmayan tümör bat›na s›n›rl›; lenf
nodu tutulumu, tümör ekimi, peritoneal implant-
lar, cerrahi s›n›r›n ötesinde görünür veya
mikroskopik tümör veya tümör tamamen
ç›kar›lamam›fl.

Evre IV Akci¤ere, karaci¤ere, kemik, beyin vb. hematojen
metastaz.

Evre V Tan› an›nda iki tarafl› böbrek tutulumu

Tablo 137-8.
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