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Resim 4. Valv ablasyonu yaplan bir olgunun takibinde reflü rezolüsyonu 

 

 
 

A: Posterior üretral valvli bir yeni do anda bilateral yüksek dereceli reflü, 

B: Valv ablasyonundan 9 ay sonraki kontrol filminde sa da reflünün tamamen 

rezolüsyona u rad , solda ise reflü derecesinin azald  görülmekte. 

 

 

ekil 2. Sober Y üreterostominin ematik görünümü 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

  

 

ekil 1. Transobturator male sling TOMS.  

  

 

ekil 2. Argus ayarlanabilir sling. 

 

 

 

ekil 1:Mesane kanserinin sistoskopik görünümü. 

 

ekil 2: Usg de mesane kanserinin görünümü. 

 

ekil 3: IVP de mesane kanserinin olu turdu u dolum defekti görünümü. 
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Sunuş

Değerli Meslektaşlarımız ve Tıpta Uzmanlık Öğrencileri,

Türk Üroloji Derneği eğitim, bilim ve teknoloji politikası çerçevesinde TÜAK tarafından koordine 
edilen kitap dizisinden “Güncel Üroloji” kitabını üyelerimiz ve tıpta uzmanlık öğrencilerinin kulla-
nımına sunmaktan büyük mutluluk duymaktayız. Tıpta/ürolojide üretilen bilginin yarılanma süresi 
beş yıl olup güncel bilginin meslektaşlarımıza ve tıpta uzmanlık öğrencilerine kısa sürede ve evren-
sel bilgi ışığında ulaştırılması önem kazanmaktadır.

Türk Üroloji Akademisi, Endoürolojide ‘’Üriner Sistem Taş Hastalığının Tedavisi’’, Nöroürolojide 
“Üriner İnkontinans Tanı ve Tedavi”, Üroonkolojide, ’’Mesane Kanseri Güncelleme’’, ”Böbrek Kan-
seri Güncelleme”, “Testis Kanseri’’ , TÜAK/Türkiye ESRU “Asistan El Kitabı’’ ve 2015 EAU Güncelleme 
Kılavuzunu, ”Ürolojide Lazer Kullanımı”, “Uretra Darlığı Tedavi Güncelleme” kullanıma sunmuştur. 
Endoürolojide ‘’Robotik Cerrahi Güncelleme’’ Androlojide ‘’Erkek ve Kadın Cinsel Sağlığı’’, “Cerrahi 
Sanatı El Kitabı”, Pediatrik Ürolojide ‘’Pediatrik Üroloji Güncelleme’’, Nöroürolojide “Ürodinami El Ki-
tabı”, Üroonkolojide ‘’Prostat Kanseri Güncelleme’’ Ürolojide Tıp Hukuku” ,’’2016 EAU Güncelleme 
Kılavuzu’’, ‘’Ürodinami Atlası’’, “Üroonkoloji El Kitabı’’ kitaplarını da en kısa sürede kullanıma sunu-
lacaktır.

Güncel Üroloji kitabı Prof. Dr. İlker Seçkiner ve Doç. Dr. Ömer Bayrak editörlüğünde hazırlanmış 
olup seksen dört bölümden oluşmaktadır. Kitaba katkıda bulunan yazarlara teşekkür ederken 
kitabın meslektaşlarımıza/tıpta uzmanlık öğrencilerine katkısına olan inancımızın tam olduğunu 
vurgulamak isteriz.

Yayıncılıkta ilk kitapları/dergileri hazırlamak zor; bu yayınları devam ettirmek ise daha da zordur. 
TÜAK tarafından başlatılan ve koordine edilen bu yayınların gelecekte elektronik versiyonlarının 
da oluşturulması ve kullanıma sunulması dileğiyle meslektaşlarımıza/tıpta uzmanlık öğrencilerine 
saygılar sunarız.

                 Dr. Ateş Kadıoğlu      Dr. M. Önder Yaman
Türk Üroloji Akademisi Koordinatörü             Türk Üroloji Derneği Başkanı
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Önsöz

Değerli Meslektaşlarımız,

Türk Üroloji Derneği eğitim ve bilim politikası çerçevesinde Türk Üroloji Akademisi tarafından 
koordine edilen kitap dizisinden “Güncel Üroloji” yi sunmaktan büyük mutluluk duymaktayız. 
Günümüzde hızlı bilgi üretimi ve bilim alanının gittikçe genişlemesi nedeniyle mesleki standar-
dizasyon daha da önem kazanmıştır. Türk Üroloji Derneği tarafından 2007 yılından itibaren baş-
lanan standardizasyon programının ilk basamağını, sertifikasyon bilim sınavı oluşturmaktadır. 
Dördüncü ve beşinci yıl üroloji asistanları ve üroloji uzmanlarının katılabildiği bu sınav sayesin-
de adaylar hem kendi seviyesini değerlendirme, hem de ikinci aşama sözlü sınava katılabilme 
fırsatını elde edebilmektedir. 

Ülkemiz açısından heyecan verici bir gelişme olarak, ilk defa bu yıl ‘European Board of Urology 
(EBU)’ yazılı sınavı Türkçe olarak uygulanacaktır. Yine önümüzdeki yıl, EBU sözlü sınavının da 
Türkçe uygulanması planlanmaktadır. Bu kitapla EBU ve Türk Üroloji Yeterlilik Kurulu Sınavlarına 
hazırlanan meslektaşlarımıza kapsamlı ve güncel bir kaynak kitap oluşturulması amaçlanmıştır. 
Ayrıca bu kaynak kitabın doçentlik sınavlarına hazırlanan ve uzmanlık eğitimi alan meslektaşla-
rımız için de iyi bir rehber olacağı düşünülmektedir. “Güncel Üroloji’’ kitabı  11 ana konu başlığı 
(Temel Ürolojik Bilgiler, Ürolojik Aciller, Androloji/İnfertilite, Kadın ve Erkek İnkontinansı, BPH 
ve AÜSS, Üroonkoloji, Ürolitiyazis ve Endoüroloji, Pediatrik Üroloji, Transplantasyon, Ürolojik 
Enfeksiyonlar, Adrenal Hastalıkları) altında toplam 84 bölümden oluşmaktadır. Her bölüm, ala-
nında öne çıkan akademisyenler tarafından, AUA ve EAU kılavuzlarından ve diğer önemli kay-
naklardan faydalanılarak düzenlenmiştir. Kitabın her üç yılda bir güncel bilgiler ışığında revize 
edilmesi planlanmaktadır. 

Kitabın hazırlanmasında görev almayı kabul ederek desteklerini esirgemeyen değerli meslek-
taşlarımıza teşekkür eder, bu özverili kitap çalışmasının okuyucularımıza yararlı olmasını dile-
ğiyle sevgi ve saygılarımızı sunarız. 

         Editörler
         Prof. Dr. İlker SEÇKİNER
         Doç. Dr. Ömer BAYRAK 
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1. BÖBREKLER

 Böbrekler, spinal kolonun her iki yanında, retrope-
ritoneal yerleşimli, temelde boşaltım ve endokrin 
fonksiyonları olan organlardır. Erişkin bir erkekte 
ortalama 150 gr, kadında ise 135 gr ağırlığında 
olup uzunluğu 10-12 cm, eni 5-7 cm, kalınlığı ise 3 
cm’dir. Dış kısmında fibroelastik yapıda kapsül ile 
sarılıdır. Bu kapsül cerrahi olarak veya hematom 
varlığında böbrekten kolayca ayrılır. 

1.1.  Gerota fasyası 

Renal kapsülün de dışında Gerota fasyası adı ve-
rilen perirenal fasya mevcuttur. Gerota fasyası, 
böbrek ve sürrenalleri pararenal yağ dokusu ile 
birlikte gevşekçe sarar. Gerota fasyası ön ve arka 
2 yaprak şeklinde ilerler ve superior, lateral ve me-
dial kısımda 3 adet kenar oluşturur. Superiordaki 
kenardan itibaren giderek incelir ve diafragmanın 
alt yüzeyi ile kaynaşır. Medialde ise orta hattı ge-
çerek karşı tarafın Gerota fasyası ile füze olur. Alt 
kısımda üreter ve gonodal damarların geçişine 
izin verecek açıklık verdikten sonra giderek incelir 
ve vaz deferensleri sararak skrotuma kadar uza-
nır. Gerota fasyasının temel fonksiyonu; böbrek 
kaynaklı patolojilerin (tümör, hematom, ürinom 
vb) yayılmasını önlemek amaçlı anatomik bariyer 
oluşturmaktır. 

1.2. Komşulukları

Karaciğerin kitlesi nedeniyle sağ böbrek sola göre 
1-2 cm daha aşağı lokalizasyonda yerleşmiştir. 
Kabaca sol böbrek T12 – L3, sağ böbrek ise L1 – 
L3 vertebra seviyesindedir (Resim 1). Sağ böbrek 
üst kutbu 12., sol böbrek üst kutbu 11. kot sevi-
yesindedir. Bu farklılık özellikle perkütan böbrek 
girişleri açısından önemlidir. Böbreklerin duruşu, 
ayaktaki insanın topografik duruşu ile de simetrik 
olmayıp üst kutup alta göre mediale yakın ve lon-
gitudinal aksta öne doğru 300 açı yapacak şekilde-
dir. Bir başka deyişle alt kutup üste göre anteriora 
yakındır. 
 Bu durumun klinikte, perkütan renal girişte 
unutulmaması ve prone pozisyonunda alt pol 
girişi yapılıyorsa posterior aksiler hattın biraz 
daha aşağısından, üst pol girişinde de biraz yu-
karısından ve derine gidecek şekilde ilerlemek 
gerekir.
 Sağ böbrek; superomedialinde sürrenal, önde 
karaciğer, hilum yakınlarında duedonum, vena 
kava inferior ve daha inferiorda çıkan kolon ile 
komşudur. Sol böbrek ise üstte sürrenal, superola-
teralde dalak, hilum yakınlarında pankreas kuyru-
ğu, üst önde mide, altta jejenum ve inen kolon ile 
komşudur. Her iki böbrek posteriorda diafragma, 
m.quadratus lumborum ve m.psoas’a da komşu-
luk gösterir (Resim 2). 

Sakıp Erturhan

1Ürogenital Sistem 
Anatomisi



4 1  Ürogenital Sistem Anatomisi

arkuat arter dallarını verir. Toplayıcı sistem içeri-
sinde artan basınç yükünün bu dizilim nedeniyle 
ilk baskıya uğratarak iskemik atrofiye yol açması-
nın nedeni bu arkuat arterlerin seyir biçimidir. Ar-
kuat arterler dönerek multipl interlobuler arterleri 
oluştururlar ki bunlar glomerüllerin a�erent arte-
rioler yumağını oluşturur. Glomerüler kapiller ağı 
e�erent arterioller olarak terk eden a�erent arteri-
oller korteksde tubüllerin etrafında ikincil kapiller 
ağı oluşturur ya da medullaya doğru uzanan ve 
sistemini oluşturan vasa rektaları oluşturur.
 Postglomerüler kapillerler devamında interlo-
buler venlere drene olurlar ve daha sonra sırasıyla; 

1.3 Vasküler anatomi

Renal arter L2 korpusu seviyesinde abdominal 
aorttan ayrılır. Sağ renal arter daha uzun olup 
VCİ’un arkasından ilerler. Hilus seviyesinde seg-
mental arter dallarına ayrılır. Bunlardan ilk ayrılanı 
böbrek posteriorunu besleyen daldır ve genelde 
tekdir. Anterior segment ise; apikal, üst, orta ve 
alt-anterior olarak 4 daldan oluşur. Segmental 
arter dalları lobar arterlere ayrılır. Bunlar da renal 
parankime giren interlobar arter dallarına ayrılır. 
Bu arterler Bertini kolonları ve piramitler arasında 
ışınsal olarak uzandıktan sonra kortikomedüller 
bileşkede, böbrek parankimine paralel seyreden 

Resim 1. Böbreklerin topografik görünümü.

Resim 2. Böbreklerin komşulukları.
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uzanırken posterior kalisler sagital planda arkaya 
doğru uzanır. Bu dizilim, perkutan renal girişlerde 
posterior girişlerin güvenli olmasını sağlayan fak-
törlerden birisidir. Minör kalisler infindibulum adı 
verilen boyun kısımlarını takiben her bir böbrekte 
2-3 adet olan majör kalislere, onlar da renal pelvi-
se açılırlar.

2. ÜRETERLER

Renal pelvisin tubüler uzantısı olarak da ifade 
edilebilecek üreterler, abdominal (iliak damarlara 
kadar olan) ve pelvik (iliak damarlardan mesane-
ye kadar olan) 2 kısımdan oluşurlar. Yukardan aşa-
ğıya doğru; psoas adelesinin önünde ve peritona 
yapışık olarak ilerler, kemik pelvise girerken in-
ternal spermatik arter ve venin arkasından geçer, 
daha sonra kommon iliak arteri önden çaprazlar, 
mesane yan duvarında superior vezikal arterin ar-
kasından geçtikten sonra intramural segment ile 
mesaneye açılır. Üreterin çapı standart olmayıp 
3 darlık konumu içerir. Bunlardan birincisi üre-
teropelvik (UP) bileşke (2mm = 6Fr)’dir. Bu bölge 
anatomik olarak en dar yeri olmakla birlikte ge-
nişleyebilir özelliktedir. Üreteropelvik bileşkenin 
altındaki yaklaşık 12-16 cm’lik segment, üreterin 
en geniş yeridir (10mm = 30fr). İkinci darlık ko-
numu common iliak arter ve veni çaprazladığı 
yerdir (4mm = 12 Fr). Onun aşağısında üreter çapı 
yaklaşık 5-6 mm olarak devam eder. Üçüncü dar-
lık konumu ise intramural segmenttir (3-4 mm = 
9-12 Fr). Üçüncü darlık konumu üreterin en zor 
dilate olan segmenti olup, fizyolojik olarak en dar 
yeridir. 
 Üreter duvarında dıştan içe doğru; seroza, 
sirküler ve oblik kas li�eri, longitudinal kas li�eri, 
submukoza ve ürotelyum bulunur. Sirküler kas 
li�eri renal pelvis seviyesinde, longitudinal kas 
li�eri ise distal segmentte yoğun olarak bulunur-
lar. İdrarın üreterdeki akışı pasif bir olay olmayıp 
sözkonusu bu kas li�erinin peristaltik hareketi ile 
sağlanır.

2.1. Üreterlerin vasküler anatomisi

Üreterler seyri boyunca; renal abdominal aortik, 
gonodal, internal iliak ve dallarından multipl ar-

arkuat, interlober, lober ve segmental venlere dö-
nüştükten sonra genelde 3, nadiren 5 ana turun-
kus olarak ana renal vene drene olurlar. Sağ ana 
renal ven sola göre daha kısa (2-4 cm) olup VCİ’a 
sağ yan duvarından direk girer. Sol renal ven ise 
daha uzun (8-10 cm) olup aortun önünde seyre-
derek VCİ’a açılır. Sağ renal vene genelde anasto-
moz olmazken sol renal vene yukardan sürrenal 
veni, alttan gonodal ven, posterorda 1-3 adet 
lomber ven dökülür. 
 Böbrekler zengin bir lenfatik ağa sahiptirler. 
Bunlar sinüsten çıkan damarlara eşlik ederler. 
Kapsüler ve perinefritik lenfatik ağ ile de anasto-
mozlar yaparlar. Sol böbreğin lenfatik drenajı sol 
paraaortik lenf nodlarına olur. Bu nodların alt sı-
nırı aorttan İMA’in ayrılma noktasının da aşağısına 
inebilir. Bazı lenfatik kanallar rektokrural ve/veya 
torasik kanallarla da anastomoz yapabilir. Bu-
nunla birlikte çok ileri evre ilerlemiş renal hasta-
lıklar haricinde inter-aortokaval nodlarına drenaj 
gözlenmez. Sağ böbreğin lenfatikleri ise; inter-
aortokaval ve sağ paraaortik lenf nodlarına olur. 
Bunun dışında, soldakine benzer şekilde rektok-
rural ve direk torasik kanallara ve hatta sol renal 
hilus yakınlarındaki sol paraaortik lenf nodlarına 
da drene olabilir. 
 Böbreklerin lenfatik drenajında standart bir 
dağılımın olmaması, böbrek tümörlerinde lenfa-
denektominin yerinin tartışmalı olmasına neden 
olan faktörlerden birisidir.

1.4 Böbrek toplayıcı sistemi

Böbrek toplayıcı sisteminin mikroskobik olarak 
başlangıç noktası Bowman kapsülüdür. Devamın-
da ultrafiltratın işlendiği tubüler yapı ve kollektör 
kanallarla devam eden toplayıcı sistem, makros-
kobik düzeye minör kalislerin tabanındaki papil-
lalarla açılır. Renal papilla, her bir böbrekte 7-10 
adet olup 4-18 arasında da değişebilir. Böbrek ge-
lişimi esnasında özellikle polar bölümlerde birle-
şik papillalar oluşabilir. Üst üriner sistemde basınç 
artışı ile giden durumlarda enfekte idrarın intra-
parankimal re�üsü bu tip papillalardan daha ko-
lay olur. Bu nedenle alt ve üst pollerde renal skar 
dokusu daha yüksek oranda gerçekleşir. Minör 
kalisler anteriorda koronal planda laterale doğru 
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3.1. Üreterovezikal bileşke ve trigon

Üreter mesaneye yaklaştıkça longitudinal kas 
li�eri yoğunlaşmaya başlar ve son 2-3 cm’sinde 
üreteri dıştan longitudinal olarak saran fibro-
müsküler kılıf (Waldayer) belirginleşir. İntramural 
üreterin lateral ve posterior duvarları güçlü det-
rüsör tabakası ile desteklenmiştir. Medial kısmı 
(mesane lümenine bakan) ise ürotelyumun he-
men altında yer alır ve incedir. Dolmaya başlayan 
mesanenin içerisindeki bu segmentin pasif ok-
lüzyonu, re�üyü engelleyen en önemli anatomik 
yapıdır.
 Detrüsör kas li�eri her iki üreter orifisi ara-
sında kalınlaşarak interüreterik band ya da 
Merciere ligamenti adı verilen yapıyı oluşturur. 
Sözkonusu bu band ile internal üretral meatus 
arasında oluşan kalın kas tabakasına trigon adı 
verilir. Trigon üç farklı tabakadan oluşmuştur: 
Üretere ait longitudinal li�erin uzantısı olan ve 
verumontanuma kadar uzanan süperfisyal ta-
baka, Waldayer kılıfının devamı olan ve mesane 
boynunda sonlanan orta tabaka, mesaneye ait 
orta sirküler ve dış longitudinal kas li�erinden 
oluşan alt tabaka. 

3.2. Mesanenin vasküler - lenfatik 
dağılımı

Mesanenin 2 temel arteryel beslenmesi, internal 
iliak arterin dalı olan inferior ve superior vezikal 
arterden olur. Yanısıra inferior gluteal ve obturator 
arterlerden de dallar mesaneyi besler. Kadınlarda 
ek olarak uterin arterden de dallar mesaneye gelir. 
Venöz sistem ise mesanenin inferolateralinde bir 
plexus (Santorini ven pleksusu) yaptıktan sonra 
internal iliak vene dökülür. Mesaneye ait majör 
lenfatik drenaj eksternal iliak lenf nodlarına olur. 
Bazı anterior ve lateral bölgeye ait lenfatikler ob-
turator ve internal iliak, mesane tabanı ve trigona 
ait drenaj ise internal ve common iliak lenf nodla-
rına drene olabilir. 
 Lenfatik dağılımdaki bu çeşitlilik, mesane tü-
mörüne bağlı sistektomi operasyonlarında geniş-
letilmiş lenf nodu diseksiyonu yapılması gereklili-
ğini anlatan bir ayrıntıdır.

teryel dallar alırlar. Bu arteryel yapı seroza altında 
zengin bir anastomoz yapısı oluşturur. Bu nedenle 
seroza yapısı bozulmadıkça üreteri boylu boyun-
ca diseke ettiğinizde bile beslenmesi bozulmaz. 
Venöz drenaj arteryel sisteme komşu seyreder. 
Lenfatikler ise; üst üreterde renal lenfatiklere, orta 
kısımda lateral paraaortik nodlara, alt üreterde ise 
internal iliak lenf nodlarına olur. 

3. MESANE

Boş mesanenin 4 yüzü vardır: superior (urakus ile 
ilişkili apeks), posteroinferior (mesane tabanı) ve 
2 adet posterolateral yüzey. Mesanenin üst yüzeyi 
periton ile kaplı olup ön yüzeyde karın duvarına 
doğru yayılır. Distansiyondaki mesane ise pelvisin 
dışına doğru çıkıp peritonu batın ön duvarından 
ayırır. Posteriorda ise periton seminal veziküllerin 
seviyesine kadar uzanarak rektovezikal boşluğu 
oluşturur. Mesane ön yüzeyinde perivezikal yağ 
dokusu ve gevşek bağ dokusu tarafından retzius 
boşluğu oluşturulur. Cerrahi diseksiyon esnasında 
transvers fasya insize edilerek iliak damarlar ve 
inferior epigastrik damarların uzağından bu alana 
ve hatta pelvik visseraya ulaşılabilir. Kadınlarda 
periton yaprağı üst kısımdaki uterus ile mesane 
arasında rektouterin poşu oluşturacak şekilde 2. 
bir kıvrım yapar. Mesane boynu ise simfizis pubi-
sin orta noktasının 3-4 cm arkasında olup pelvik 
fasya tarafından sıkıca sarılmıştır.
 Mesane iç yüzeyi ürotelyum ile döşelidir. 
Onun altında mesane distansiyonuna olanak 
tanıyan fibroelastik bağ dokusundan oluşmuş 
lamina propria yer alır. Bu tabakanın da altında 
detrüsör olarak adlandırılan, içte ve dışta longitu-
dinal, ortada sirküler kas li�erinden oluşmuş düz 
kas tabası vardır. Bu kas li�eri özellikle mesane 
üst kısımlarında birbirini her yönde çaprazlayacak 
şekilde dizilmişlerdir. Alt kısımda ise daha nizami 
bir dizilişleri vardır ve trigon yapraklarının yapı-
sına katılırlar. Orta sirküler tabaka mesane boy-
nunda preprostatik sfinkteri oluşturur ki bu yapı 
erkeklerde prostata ait ön fibromüsküler stroma 
ile birlikte kontinans mekanizmasında önemli bir 
göreve sahiptir. 
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bir kısmı ise direk eksternal iliak ve presakral lenf 
nodlarına olmaktadır

5. ÜRETRA

İnternal orifisden eksternal meatusa kadar uzanan 
ortalama 15-22 cm uzunluğunda kanaldır. Prosta-
tik membranöz ve penil üretra olarak 3 kısımdan 
oluşur. Prostatik üretra ortalama 3 cm uzunluğun-
da olup üretranın en geniş ve gerilebilir kısmını 
oluşturur. Orta kısmında utrikulus prostatikus ve 
bunun her iki yanına ejekulator kanalların açıldığı 
orifisler yeralır. Membranöz üretra en kalın seg-
ment olup yaklaşık 2-3 cm kadardır. Ön kısmında 
derin dorsal venle ve her iki yan kısımda saat 3 ve 
9 seviyesinde kavernöz sinirlerle yakın komşuluk 
içerisindedirler. Ayrıca her iki yan duvarında bul-
boüretral glandlar (Cowper bezleri) yer alır. Penil 
üretra ise yaklaşık 15 cm uzunluğundadır. Arkada 
kalan, bir başka deyişle ilk kısmı, göreceli olarak 
daha geniş olan bulber üretradır ki bu kısım dı-
şardan ejekülasyon mekanizması için önemli olan 
bulbospongioz adale ile çevrilidir.

6. SEMİNAL VEZİKÜLLER

Mesane tabanının arkasında, 4-5 cm uzunluğun-
da 3-4 cm genişliğinde bir çift glandüler yapıdır. 
İç tarafında üreter, arka kısmında rektum ile kom-
şudur. Sekresyonu, ejekülatın yaklaşık %70-80’ini 
oluşturur ve vaz deferensin kanalı ile birleşerek 
verumontanumun her iki yanındaki duktus ejeku-
latoryusa açılır.

4. PROSTAT

Yaklaşık 18 gr ağırlığında, 3 cm uzunluğunda, 4 
cm genişliğinde ve 2 cm kalınlığında ovoid şekilli, 
altta daralmış bir apeks, üstte mesane tabanı ile 
devam eden geniş bir tabana sahip yardmcı sex 
glandıdır. Kollajen, elastin ve yoğun düz kas yapı-
sından zengin pseudokapsül ile sarılıdır. Kapsüle 
ait li�er posteriorda denonviller fasyası ile birleş-
mek üzere uzanırken, anterior ve anterolateral 
kısımlarda endopelvik fasyanın yapısına katılırlar. 
Anteriorda ayrıca prostatı pubik kemiğe asmak 
üzere uzanan yelpaze şeklindeki puboprostatik 
ligamanlar da mevcuttur.

4.1 Prostatın vasküler – lenfatik 
dolaşımı

Arteryel dolaşım temelde inferior vezikal arterden 
olur. Beze yaklaştığında bu arter 2 ana dala ayrı-
lır. Birincisi üretral arterlerdir ve prostatovezikal 
bileşkeyi posterolateralde penetre ederek pros-
tat içine dağılırlar. Mesane boynunda saat 4 ve 8 
seviyesinde yer almaları, TUR-P operasyonlarında 
bulunamayan kanama odaklarının tespiti açısın-
dan önemlidir. İkinci dal ise kapsüler arterlerdir ve 
bunlar sinir li�eri ile birlikte prostatın posterola-
teralinde yeralan nörovasküler demetin yapısına 
katılırlar ve prostatı dik açıyla delerek stromanın 
retiküler bandları ile paralel seyrederler (Resim 
3). Venöz drenaj periprostatik pleksusa ve oradan 
da internal iliak vene olur. Lenfatik dağılım ise te-
melde internal iliak ve obturator lenf nodlarına, az 

Resim 3. Prostatik arteryel beslenme
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fer tubülüsler lobüllerin tepesine doğru giderek 
düzleşerek rete testisi oluşturur. Rete testisler-
den çıkan yaklaşık 12-20 adet duktuli e�erentes-
ler epididimin kaput kısmına girer. Sperm kanalı 
takibinde, corpus ve kauda epididimisi takiben 
ductus deferens ile devam eder ve inguinal kana-
la girdikten sonra tekrar aşağıya doğru dönerek 
posterior üretradaki ductus ejekulatoryusa açılır.

8.1. Testislerin vasküler – lenfatik 
dağılımı

Testiküler arter aorttan direk çıkar, inguinal ka-
naldan geçtikten sonra internal spermatik arter 
adını alır. Testisler ayrıca hipogastrik arterin dalı 
olan kremasterik arter ve deferansiyel arterden 
de dallarla beslenir. Venöz sistem ise testiküler 
arterin çevresinde pampiniform pleksusu oluştur-
duktan sonra inguinal kanal seviyesinde 2-3 vena 
spermatika internaya dönüşür ve takibinde tek 
dal halinde sağda VCİ’a, solda ise sol renal vene 
dökülür. Testiküler venler eksternal pudental, kre-
masterik ve vazal venlerle de anastomoz yaparlar. 
Bu anastomozlar varikoselektomi sonrası nüksle-
rin oluşmasına yol açabilir. Testisin lenfatik drenajı 
ise embriyolojik gelişim sürecinde testislerin ilk 
oluşum yerine yakın konumda olduğu için para-
aortik, parakaval ve interaortokaval lenf nodlarına 
olur.

7. SKROTUM

Skrotum, pigmente, kıllı, yağdan fakir, sebase ve 
ter glandlarından zengin bir dokudur. Dıştan içe 
doğru; cilt, tunica dartos (skrotum duvarının sı-
cak ve soğuğa karşı reaksiyonunu sağlar), ince bir 
yağ dokusu ve colles fasyası, eksternal spermatik 
fasya (karın duvarındaki eksternal oblik kas apo-
nevrozunun devamıdır), kremaster kası (karın du-
varındaki internal oblik kasın devamıdır), internal 
spermatik fasya (transvers fasyanın devamıdır) ve 
tunica vajinalis (parietal peritonun devamıdır) bu-
lunur (Resim 4).
 Arteryel dolaşımı, internal pudental arter ve 
femoral arterin dalı olan eksternal pudental ar-
terden sağlanır. Venöz akım arteryel akıma paralel 
seyreder. Lenfatik akım ise inguinal lenf nodlarına 
olur. 

8. TESTİSLER

Yaklaşık 4-5 cm. uzunluğunda, 3 cm. genişliğinde 
ve 2 cm. kalınlığında olup hacmi yaklaşık 30 ml. ci-
varındadır. Sert bir kapsül ile çevrili olup bu kapsül 
dıştan içe doğru; visseral tunika vajinalis, kollojen 
ve düz kastan zengin tunika albuginia ve tunika 
vaskülozadan oluşur. Tunika albugenia iç yüzeyde 
septalar ile yaklaşık 200 ile 300 arasında değişen 
sayıda lobüller oluşturur ki her bir lobül en az 2 
veya daha fazla seminifer tubülüs içerir. Semini-

Resim 4. Skrotum katları.
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dışında, ciltten önce süperfisyal dartos fasyası 
yer alır. 

9.1. Penis vasküler anatomisi

Penisin ana arteri internal pudental arterdir. İlk 
verdiği dallar bulboüretral arterler olup üretra, 
korpus spongiozum ve glans penisi besler. İn-
ternal pudental arterin 2. dalı, kavernozal arter 
olup penil hilum yakınlarında korporeal yapıyı 
delerek içine girer. Kavernozal sinüsleri beslemek 
üzere düz ve helisin arter dallarını verir. İnternal 
pudental arter kavernozal arter dalını da verdik-
ten sonra dorsal penil arter olarak dorsal ven ve 
sinir arasında ilerler. Glansa yaklaşınca, spongioz 
yapıya ve üretraya sirkumferensiyal dallar verir 
(Resim 5). 
 Venöz drenaj ise; spongioz cismin venöz dre-
najını sirkum�eks venler toplar ve tunika altında 
emisser venleri takiben penis 1/3 distal kısmında 
kavernozal veni oluştururlar. Kavernozal venler 
penis dorsalinde derin dorsal ven yoluyla prepros-
tatik pleksusa dökülür. Yüzeyel dorsal ven ise cilde 

9. PENİS

Kök, gövde ve glans şeklinde 3 bölümden ibaret 
olup kök kısmı süperfisyal bir poş içerisinde pe-
rineye fiksedir. Gövde kısmı cilt ile sarılı 3 erektil 
dokudan (bir çift korpus kavernozum, bir adet 
korpus spongiozum) oluşmuştur. Her bir korpus 
kavernozum kollajen yapıdaki sert tunika albu-
genia ile sarılıdır. Korpusların iç kısmı, endotel ile 
döşeli düz kas huzmeleri (kavernozal sinüsler) ile 
doldurulmuştur. Korpusların pubik arka yapıştığı 
konum tuberositas iskii olup bu noktada iskioka-
vernöz adele ile sarılıdır. Bu kas rijit ereksiyon olu-
şumunda önemli bir yere sahiptir. 
 Tunicanın dışında her bir korpusu saran Buck 
fasyası yer alır. Buck fasyası rektus şaftından ge-
len elastik ve kollajen li�er ile kaynaşarak penisin 
fundiform ligamentini, pubisten gelen li�er ile 
de suspansuvar ligamenti oluşturur. Buck fasyası 
perinede tunika albugenia li�erine katılır. Do-
layısıyla tüm penil cismi örten bir yapıdır. Penil 
fraktür durumlarında Buck fasyası yırtılmadıkça 
hematom penil şafta sınırlı kalır. Buck fasyasının 

Resim 5. Penisin vasküler beslenmesi.
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 Embriyoloji, insan anatomisi ve çeşitli doğumsal 
hastalıkların süreçlerini anlayabilmek için yararlı 
temel bilgiler sağlar. Doğumsal problemlerin çö-
zümünde, anatomik embriyolojinin klasik ve ta-
nımlayıcı öğeleri halen önemli bir başvuru noktası 
olmaktadır. Bu bölü mün amacı ürogenital sistem 
gelişiminin temel ger çeklerini anlatarak; önemli 
anatomik ve embriyolojik ilişkileri açıkla yıp, bun-
ların günümüz klinik uygulamalarındaki kullanı-
mını arttırmaktır.
 Ürogenital sistem; fonksiyonel sını� andırmay-
la üriner sistem ve genital sistem olarak iki bölüm-
de incelenebilir. Hem embriyolojik gelişimde hem 
de normal yetişkin dönemde bu iki sistem yakın 
ilişki içindedir. Ürogenital sistem embriyonun dor-

sal vücut duvarı boyunca yerleşen, intermediyer 
mezodermden gelişir. (Şekil1)v

ÜRİNER SİSTEMİN GELİŞİMİ

BÖBREKLERİN GELİŞİMİ

Embriyolojik gelişimde üriner sistem; genital sis-
temden önce gelişir. Fetal dönemde üç tip böbrek 
sistemi gelişmektedir.
 •    Pronefroz
 •    Mezonefroz
 •    Metanefroz

 İlk oluşan pronefrozlar fonksiyonel değildir ve 
intrauterin dönemde kaybolur. İkinci oluşan me-

Necmettin Penbegül • Mansur Dağgülli

2Ürogenital Sistem 
Embriyolojisi

Şekil 1. A; Üçüncü haftada embriyonun dorsal görünümü. B;Embriyonun transvers kesiti.
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doğru ilerler ve 28. gün civarında kloaka ile yapı-
şarak kaudal uçta bir lümen oluşturmaya başlar-
lar. Bu lümen oluşumu daha sonra geriye doğru 
kranial olarak ilerler ve gerçek bir kanal haline 
gelir. Dördüncü aya kadar insan mezonefrozları 
tamamen ortadan kalkar ve sadece olgunlaşabi-
lecek birkaç unsur kalır. Mezonefrozların belirli 
unsurla rı, üreme sisteminin parçası olarak, olgun-
laşmış uroge nital sistemde bulunurlar. Mezonef-
rik kanallardan (Wolf kanalı) epididim ve vas 
deferens gelişir. Erkeklerde bazı kranial yerle şimli 
mezonefrik tübüllerden ise e�erent kanalcıklar 
gelişir. Dişilerde, kranial ve kaudal mezonefrik tü-
büllerin kalıntıları epoöporon ve paraöporon de-
nilen küçük, fonksiyone olmayan mezosalfingeal 
yapıları oluşturur.

Metanefroz

Metanefroz ya da kalıcı böbrek, sakral bölgede 
beşinci haftanın başında gelişmeye başlar ve yak-
laşık 4 hafta sonrada fonksiyonel hale gelir. İdrar 
oluşumu intrauterin dönem boyunca devam eder. 
Kalıcı böbrekler iki farklı kökenden oluşurlar:
 1. Metanefrik divertikül (Üreterik tomurcuk)
 2. İntermediyer mezodermin metanefrik kit-
lesi (Metanefrik blastem) (Metanefrik mezenkim 
blasteması)
 Metanefrik divertikül (Üreterik tomurcuk) 
mezonefrik kanalın kloakaya giriş yerine yakın 
bir lokalizasyonda dışa doğru oluşan bir diver-

zonefrozlar kısa bir süre fonksiyon gösterir ancak 
bunlarda kalıcı değildir ve ilerleyen süreçte kay-
bolur. Üçüncü olarak oluşan metanefrozlar ise ka-
lıcıdırlar ve esas fonksiyonları gösteren böbrekler 
haline gelirler.

Pronefroz

Geçici olan ve fonksiyon göstermeyen bu yapılar 
insanlarda ilk olarak 3. haftanın sonunda, 4. haf-
tanın başında ortaya çıkarlar. Pronefrozlar embri-
yonun boyun bölgesinde az sayıda hücre kümesi 
ve kıvrılmış duktus yapılardan oluşurlar. Pronefrik 
duktus kaudal olarak uzanır ve kloakaya açılır. 
Pronefrozlara ait yapılar kısa bir süre içinde deje-
nerasyona uğrar (5. haftanın başlangıcında) an-
cak pronefrik duktuslar belirli bir süre kalır ve bir 
sonraki böbrek sisteminde bunlardan yararlanılır.
(Şekil 2)

Mezonefroz

İkinci böbrek olan mezonefroz da geçicidir ancak 
memelilerde gerçek böbrek gelişimi (metanefroz) 
başlayana kadar embriyonun boşaltıcı or ganı ola-
rak birinci trimesterin sonuna kadar çalışır. Me-
zonefrik kanalların (mezonefrik duktusların) (ay nı 
zamanda Wolf kanalı olarak tanımlanır) gelişimini 
takiben me zonefrik tübüller gelişir. Mezonefrik 
kanallar embriyonun dorsolateral bö lümünde 
nefrojenik kordlara paralel bir çift solid doku yo-
ğunlaşması olarak görülür. Distal uçları kloakaya 

 

�ekil 1: A; Üçüncü haftada embriyonun dorsal görünümü. B;Embriyonun transvers kesiti 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

�ekil 2: Be�inci haftada üç bo�alt�m sisteminin görünümü 

 

 

Şekil 2. Beşinci haftada üç boşaltım sisteminin görünümü.



2  Ürogenital Sistem Embriyolojisi 13

BÖBREK POZİSYONUNUN  
DEĞİŞİMİ

Böbrek pozisyon değişiminden sorumlu meka-
nizma tam olarak bi linmemektedir. Başlangıçta 
kalıcı böbrekler sakrumun ventralinde birbirlerine 
yakın halde pelvis içerisinde yerleşmişlerdir. Fetü-
sün kranial ve kaudal yönde büyümesi ile beraber 
böbrekler yavaş yavaş kranial yönde daha yuka-
rı doğru hareket ederler (rölatif yükseliş). Altıncı 
haftada başlayan yer değişikliği 9. haftada yetiş-
kindeki pozisyonuna (suprarenal bezlere kadar) 
ulaşır. Başlangıçta böbreklere damar ve sinirlerin 
girip çıktığı hilus ventrale bakmakta iken böb-
reklerin yükselmesiyle birlikte hilus medial hatta 
doğru 90° lik bir dönüş yapar ve 9. haftada hilus 
anteromedial hatta yönelmiştir. Böbrekler göç 
ederken daha yük sek seviyelerden gelen ardışık 
geçici aortik dallanmalar sayesinde damarla-
nırlar. Bu arterler yükselen böbreği takip etmek 
üzere uzamazlar, bunun yerine deje nere olurlar 
ve yeni oluşan arterler böbreğin kanlanmasını 
sürdürürler. En sonda oluşan arter çiftleri üst lum-
bar bölgede oluşur ve gerçek böbrek arteri hali-
ne gelirler. Ara sıra, daha aşağıdaki arter yapıları 
dejenere olmayıp; aksesuar alt kutup arterlerini 
oluşturmak üzere kalırlar. Bu nedenle böbreğin 
aksesuar arterleri hemen hemen her zaman böb-
rek alt kutbunu kanlandırır. Böbrek uygun şekilde 
yük selmezse yerleşimi ektopik hale gelir. Eğer çı-
kış tama men durursa pelvik böbrek oluşur. Ya da 
başlangıçta birbirlerine yakın olan böbrek alt ku-

tiküldür. Metanefrik blastem ise nefrojenik kor-
donun kaudal kısmından köken alır. Mezonefrik 
kanalın distal ucun dan filiz veren üreterik tomur-
cuk; metanefrik blastem ile 28. gün civarında iliş-
ki kurar (Şekil 3). Üreter to murcuğu yoğunlaşan 
metanfrik blastemi deler ve iki ye ayrılarak bölü-
nür. Bölünen üreter tomurcuğunun ampulla adı 
verilen ucu, gelecekteki nefronları indüklemek 
üzere, metanefrik blastem ile ilişkiye girer (Şekil 
3). Üreter tomurcuğu ve metanefrik blastem 
birbirle rine karşı karşılıklı indüksiyon yapar-
lar ve primordial yapıların uygun farklılaş-
ması bu indüktif iletilere bağlıdır. Metanefrik 
blastem üreter tomurcuğunu dallanması ve buna 
karşılık olarak da, üreter tomurcuğu da, meta-
nefrik blastemi, yoğunlaşması ve mezankimal-
epitelyal değişime uğraması yönünde indükler. 
Nefron (Glomerül, proksimal tübül, Henle kulbu 
ve distal tübül) metanefrik blastemden gelişir-
ken; toplayıcı sistem ise (toplayıcı kanallar, ka-
liksler, pelvis ve üreter) üreter tomurcuğundan 
gelişmektedir (Şekil 3). Üreter tomurcuğunun 
tek tara�ı olarak gelişmemesi böbrek agenezisi 
ile sonuçlanırken; üreter tomurcuğunun meta-
nefrik blastemi yakalayamaması durumunda ise 
displastik böbrek oluşur. Bununla beraber indük-
siyon faktörlerindeki bir kontrolsüzlük veya faz-
lalık; duplikasyon ve overproliferasyon tabloları-
na sebep olabilir. Örneğin üreterik tomurcuğun 
metanefrik blastemi penetre etmeden önce ikiye 
ayrılması; duplike üreter ve/veya renal pelvis ile 
sonuçlanabilir. 

Şekil 3. Kalıcı böbrek metanefrozun gelişimi.
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tadır (Şekil 5). Ancak me sane epitelinin tamamı 
ürogenital sinüs endoderminden geliş mektedir. 
Başlangıçta, mesane insanlarda kalıntı bir yapı 
olan, allantois ile devam eder. Allantois daha son-
ra kapanır ve urakus adı verilen kalın, fibröz bir 
kordon haline dönüşür. Urakus, mesane’nin apek-
sinden, göbeğe kadar uzanır. Yetişkinlerde urakus, 
median umblikal ligamenti oluştu rur.
 Mesane gelişirken mezonefrik kanalların dis-
tal uçları (üreteral tomurcuklanmanın daha dis-
talinde kalan kısım) mesanenin dorsal duvarına 
dahil olurlar (Şekil 5B-H). Bu kanallar, mesane tri-
gonasının bağ dokusunu oluştururlar. Mezonef-
rik kanalların distal kısımları mesane duvarına 
dahil oldukça, üreterler ve mezonefrik kanallar 
mesaneye ayrı ayrı açılmaya başlarlar (Şekil 5C). 
Böbreklerin yükselişi sırasında kısmi fraksiyona 
bağlı olarak, üreterlerin açılma yerleri mesanede 
superiora ve laterale doğru çekilir ve üreterler, 
mesane tabanı boyunca, organa oblik olarak 
açılmış olurlar. Bu sırada üreterlerin açılma nok-
taları birbirinden uzaklaşırken (mesanede supe-
riora ve laterale çekilmeden dolayı); mezonefrik 
kanalların açılma noktaları hem birbirlerine yak-
laşır hem de kaudale doğru ilerler ve prostatik 
uretraya açılırlar (Şekil 5D-F). Mezonefrik kanal-
ların bu kaudal uçları, ejakülatuar duktusları ve 
seminal vezikülleri oluşturmaktadır. Dişilerde 
ise, mezonefrik kanalların distal uçları dejenere 
olurlar.

tupları birleşerek aortayı önden çaprazlayan atna-
lı böbrek anomalisini oluşturabilirler. Böbreklerin 
çıkışı sırasında birleşmiş alt kutup inferior mesen-
terik artere tutunur ve böylece atnalı böbrekler 
normal yerine ulaşamaz. Bir başka nadir görülen 
pozisyon anomalisinde ise, böbrek karşı taraftaki 
böbrek ile birleşir ve diğer tarafa çıkar ve çapraz-
füze ektopi gelişir. (Şekil 4)

MESANE GELİŞİMİ

Ürorektal septum; kloakal membrana doğru iler-
leyerek kloakayı ikiye ayırır. Bu durumda dorsal-
de rektum ve ventralde ürogenital sinüs oluşur. 
Oluşan ürogenital sinüs ise üç parçaya ayrılmıştır 
(Şekil 5A-C).

Vesikal parça; kranialde yer alan, allantois ile de-
vam eden kısımdır. Mesaneyi oluşturur.

Pelvik parça; ortada yer alır, erkekte mesane boy-
nundaki uretra, uretranın prostatik parçası ile dişi-
lerdeki uretranın ta mamını oluşturan kısımdır. 

Fallik parça; kaudalde yer alan genital şişkinliğe 
(tüberküle) doğru büyüyen kısımdır. Erkekde dis-
tal üretrayı oluşturur.

 Mesane, esas olarak ürogenital sinüsün ve-
sikal parçasından gelişirken; trigon mezonefrik 
kanalların (Wolf ) kaudal uçla rından köken almak-
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Şekil 5. Kloaka’nın ürogenital sinüs ve rektuma bölünmesi. Mezonefrik kanalların (Wolf ) absorbsiyo-
nu; mesane, üretra ve urakus gelişimi ve üreterlerin lokalizasyonundaki değişiklikler gösterilmiştir. A; 
5 haftalık embriyonun kaudal yarısının lateralden görünümü. B,D, ve F dorsal görünümler. C,E,G ve H 
lateralden görünüşler. G ve H da embrio 12 haftalık.

 �

�ekil 5: Kloaka’n�n ürogenital sinüs ve rektuma bölünmesi. Mezonefrik kanallar�n (Wolf) 
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kil 7D-E). Primitif seks kanalları ilerleyen süreçte 
germ hücrelerinin gelişimlerini des tekler. Primitif 
seks kordlarını içeren genital kabartı mezenkimi; 
korteks ve medulla olmak üzere iki bölge ye ayırır. 
Her iki bölgede tüm embriyolarda gelişir an cak 
6. haftadan sonra erkek ve dişide farklı gelişimler 
olacaktır. Eğer embriyo XX ise farklanmamış 
gonadın “korteksi overe diferansiye” olur, me-
dullası geriler. Embriyo XY ise farklanmamış go-
nadın “medullası testise farklılaşır”, korteksi ise 
birtakım kalıntılar dışında geriler, dejenere olur. 
 Bu esnada, paramezonefrik (Müller) kanal 
adı ve rilen bir çift yeni kanal hem erkek ve hem 
de dişi de, mesonefrik kanalın hemen lateralinde 
oluşmaya başlar. (Şekil 7E) Paramezonefrik kanalla-
rın kaudal uçları, sağ ve sol mezonefrik kanalların 
arasından birbirlerine yapışarak üro genital sinüse 
açılırlar ve ilerleyen süreçte dişi de fallop tüpleri, 
uterus, ve vajinanın üst 2/3’ünü oluşturacaktır.

Erkek Genital Yapıların Gelişimi 

Erkek fenotipinin gelişimi için Y kromozomu ge-
reklidir, ancak bu kromozomun özellikle kısa 
kolu(SRY) cinsiyet tayini için son de rece kritiktir. 
SRY (Y-kromozomun cinsiyet belirleyen bölgesi) 
etkisi altında primitif sex kordlarının kortikal böl-
geleri dejenere olurken, medüller bölgesi sertoli 
hücrelerine diferensiye olur. Sex kord hücreleri sa-
dece SRY varlığında sertoli hücrelerine dönüşür, 
aksi takdirde ovarian folliküllere dönüşür. Yedinci 
haftada diferensiye olan sertoli hücreleri testis 
kordlarını oluşturmak üzere organize olurlar. Pu-
bertede, bu germ hücreleri ile ilişkili olan testis 
kordları kanalize olarak seminifer tübülleri oluş-

ÜRETRA GELİŞİMİ

Erkek üretra epitelinin büyük kısmı ve dişi üretra 
epitelinin tamamı ürogenital sinüs (fallik parça) 
endoderminden köken alır. (Şekil 5) Erkek üret-
rasının yalnızca naviküler fossadaki distal parça-
sı glandüler plaktan gelişir. Bu ektodermal plak 
glans penis ucundan içeriye doğru, ürogenital 
sinüsün fallik parçasından köken alan spongioz 
üretra ile birleşinceye kadar büyür. (Şekil 6) Glan-
düler plak kanalize olur ve spongioz üretra ile 
bağlantı oluşur, sonuçta üretranın terminal parça-
sının epiteli, yüzey ektoderminden gelişmiş olur. 

GENİTAL SİSTEMİN GELİŞİMİ

Embriyonun genetik ve kromozomal cinsiyeti, fer-
tilizasyon sırasında belli olmasına rağmen; erkek 
ve dişi embriyonun morfolojik karakteristikleri 7. 
haftaya kadar benzerdir.

Genital Kabartılar ve 
Paramezonefrik Ka nalların 
Formasyonu

Her iki cinsiyette de 5. hafta sırasında, primordial 
germ hücreleri (sperm ve oosit hücreleri gelişecektir) 
10. torasik seviye yakınında vücut arka duvarının 
mezenkiminde toplanmak üzere; yolk saktan dor-
sal mezenter boyunca göç ederler (Şekil 7A). Bu 
esnada mezonefrozun medialinde bir kabarıklık 
–gonodal (genital) kabarıntı- oluşur (Şekil 7B-C). 
6. hafta sırasında, genital kabartı hücrele ri primitif 
seks kordları adı verilen destekleyici hücre top-
luluklarını yapmak üzere mezenkimi gelecekteki 
gonadların olacağı bölgede invaze ederler (Şe-

Şekil 6. Spongioz üretra epitelinin iki ayrı kökeni vardır. Çoğunluğu ürogenital sinüsün fallik parçasının 
endoderminden gelişirken, naviküler fossadaki üretra epiteli yüzey ektoderminden köken alır.
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�ekil 6: Spongioz üretra epitelinin iki ayr� kökeni vard�r. Ço�unlu�u ürogenital sinüsün fallik 

parças�n�n endoderminden geli�irken, naviküler fossadaki üretra epiteli yüzey ektoderminden 

köken al�r. 

 

 

 

 

 

 

 



2  Ürogenital Sistem Embriyolojisi 17

olan bağ dokusu tunika albuginea olarak adlandı-
rılır (Şekil 8).
 Gelişen Sertoli hücreleri SRY proteininin kat-
kısı ile kendi faklılaşmasını başlatırken, bir yandan 
da müllerian-inhibiting substance (MIS) olarak bi-
linen glikoprotein yapıda bir hormon sekrete et-
meye başlar. MIS, 8-10. hafta arasında mülleryan 
kanalların regrese olmasına sebep olur. Mülleri-
an kanalın küçük kalıntıları erişkinde testisin üst 
polünde appendix testis ve prostatik üretranın 
posteriyorunda bir genişlik olan prostatik utrikül 
olarak görülebilir. Kadın embriosunda, MİS yoktur 
ve bu yüzden mülleryan kanallar (uterus, fallop 
tüpleri ve vajen 2/3) regrese olmaz. Bazen genetik 

turur. Sertoli hücreleri ile primordial germ hüc-
releri arasındaki direkt hücre-hücre etkileşiminin 
erkek gametlerinin uygun gelişimi için anahtar 
rol oynadığı düşünülmektedir. Olası seminifer 
tübüllerin distalinde bulunan testis kordları da 
bir lümen oluşturur ve rete testis adı verilen bir 
dizi ince duvarlı kanallara farklılaşırlar. Gelişmek-
te olan gonadın medialindeki rete testis tübülleri, 
e�erent duktus olarak adlandırılan 5-12 adet re-
zidüel mezonefrik kanal ile birleşir. Vaz deferens 
ve epididim de mezonefrik kanallardan gelişir. 
Testis gelişmeye devam ederken sex kordunun 
dejenere olan kortikal kısmı sölomik (peritoneal) 
epitelden ayrılmaya başlar ve bu ayrılmaya sebep 

Şekil 7. A. Beş haftalık embriyoda, primordial germ hücrelerinin yolk kesesi duvarından, embriyo içeri-
sine göçü izlenmektedir. B. Beş haftalık embriyo kaudalinin üç boyutlu çiziminde, gonadal kabartıların 
lokalizasyon ve kapsamları görülüyor. C. Transvers kesitte, suprarenal (adrenal) bezlerin primordiumla-
rı, gonadal (genital) kabartılar ve primordial germ hücrelerinin, gelişen gonadlara göçleri izlenmekte-
dir. D. Altı haftalık embriyonun transvers kesitinde primer seks kordonları görülmektedir. E. Bir sonraki 
safhanın transvers kesitinde, farklanmamış gonadlar ve paramezonefrik duktuslar izlenmektedir.
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Şekil 8. Beş haftalık embriyoda farklanmamış gonadların overler veya testislere gelişimi. (TDF: Testis 
determining factor = SRY protein).
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orijine sahiptirler. Prostatik gelişim, ürogenital 
sinüsten solid epitelyal kordların, onu çevreleyen 
mezenkime doğru büyümesi ile gebeliğin 10-12. 
haftasında başlar. Prostat gelişimi ürogenital si-
nüs epiteli ve mezenkimi arasında indükleyici ve 
karşılıklı etkileşimi gerektirir. Epitel ile mezenkim 
arasındaki etkileşim karşılıklıdır. Prostat epitelini 
varlığı mezenkimal hücrelerin periduktal düz kas 
hücrelerine diferansiyasyonu üzerinde kritik öne-
me sahiptir.
 Fetal testis tarafından üretilen androjenler 
prostatın gelişiminde önemli rol oynar. Dolaşım-
daki androjenlere hücresel cevap hem testoste-
ron hem de dihidrotestosteron (DHT) (daha etkin) 
ile aktive olan nükleer androjen reseptörleri ile 
sağlanır. 5α-redüktaz enzimi eksikliğinde üroge-
nital sinüsten prostat oluşumu olmasına rağmen 
toplam büyüme oldukca düşüktür. Doku rekom-
binasyonu ve greftleme ile fonksiyonel androjen 
reseptör eksikliği oluşturulan testiküler feminizas-
yon farelerinde gösterilmiştir ki; ürogenital sinüs 
mezenkiminde androjen reseptör varlığı prostatın 
oluşumu ve diferansiyasyonu için şarttır.

Dişi Genital Yapıların Gelişimi

Dişi embriyosunda, Y kromo zomu ve SRY prote-
ininin bulunmaması ne deniyle, Sertoli hücreleri 
oluşmaz. Sertoli hücre leri ve SRY proteininin yok-
luğunda, MİS sentezi, leydig hücre farklılaşması ve 
androjen üretimi olmaz. Sonuçta genital kanalla-
rın ve aksesuar bezlerin erkek gelişimi uyarılmaz 
ve dişi gelişimi gerçekleşir. 
 MIS’in yokluğunda bu kez mezonefrik (Wolf ) 
kanal dejene re olur ve paramezonefrik (Mül-
ler) kanal; fallop tüpleri, uterus, ve vajinanın üst 
2/3’ünü oluşturur. Mezonefrik kanalların kalın-
tıları epoöphoron ve paraöphoron ola rak over 
mezenterinde ve Gartner kanal kisti olarak gi riş ile 
anterolateral vajen duvarında bulunurlar. Her iki 
paramezonefrik kanalların distal uçları üro genital 
sinüsün arka duvarı ile bağlantı kurmadan önce 
birbirleri ile yapışır. Ürogenital sinüsün duvarı bu 
noktada sinüsal trabekül adı verilen bir küçük ka-
lınlaşma yapar. Para mezonefrik kanalların yapışık 
uçları sinüsal trabekül ile birleşir birleşmez, para-

olarak erkek olanlarda mülleryan kanal yapılarının 
devam ettiği durumlar olabilir. Bu vakalarda ya 
MİS üretimi azdır ya da mülleryan kanalların nor-
mal MIS düzeyine cevabı yoktur.
 9. ve 10. haftada SRY proteininin etkisi ile 
genital kabartıların mezenkimal hücrelerinden; 
Leyding hücreleri gelişirler. Bu endokrin hücreler 
testosteron üretir. Gelişimin erken döneminde 
testosteron üretimi plasental koryonik gonadot-
ropin kontrolünde iken sonraları pituiter gona-
dotropinlerin kontrolüne geçer. 8-12. haftalar ara-
sında Leyding hücrelerinden salınan testosteron 
mezonefrik (Wolfian) kanalların vaz deferense ve 
epididime dönüşmesini indükler.

Testislerin İnişi

Testisler oluşmaya başladıkları lokalizasyonda 
kalmazlar ve intra-abdominal alandan skrotuma 
doğru yer değiştirirler. Bu aşamada testisler; aynı 
böbrekler gibi retroperitoneal yerleşimlidir. Tes-
tisler ilk oluştukları alanda kranial tarafta “cranial 
suspensory ligament (CSL)” ile kaudal tarafta ise 
“mezonefrozun inguinal ligamenti (guberna-
kulum)” ile asılı bulunmaktadır. Testiküler iniş 3 
aşamada gelişmektedir. Birinci aşamada; testisle-
rin hacmi artış gösterirken mezonefrik böbrekler 
gerilemektedir ve bu sırada androjenlerin etkisi ile 
CSL zayı�amaya başlar ve testiste kısmen kaudale 
doğru hareket eder. İkinci aşamada; transabdo-
minal iniş gerçekleşerek testisler inguinal ringe 
ulaşır (skrotuma ulaşamaz). Bu aşama Leydig 
hücreleri tarafından salınan “Insl-3” aktivitesine 
bağımlıdır. Bu aşamanın gerçekleşmemesi halin-
de testisler abdomende yüksek seviyede kalırlar. 
Üçüncü aşamada “transinguinal iniş” gerçekleşe-
rek testisler doğuma az bir zaman kala skrotuma 
ulaşır. Bu aşamada testosteron aktivitesine ihtiyaç 
vardır ve gubernakulum da bu iniş için hem kıla-
vuzluk yapar hem de kısmen pasif olarak testisi 
skrotuma çeker.

Prostat ve Seminal Vezikül Gelişimi

Seminal vezikül distal mezonefrik kanallardan 
oluşurken, prostat ve bulboüretral bez ürogeni-
tal sinüsten gelişir. Dolayısı ile farklı embriyolojik 
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membranın her iki tarafından labioskrotal şişkin-
likler (genital şişkinlikler) ve ürogenital katlantılar 
(üretral katlantılar) gelişir. Genital tüberkül ise 
uzayarak “fallus”u oluşturur. 

Erkek Dış Genitallerin Gelişimi

7. hafta sonuna kadar farklanmamış dış genital-
lerin erkek yönünde gelişmeleri (penis, skrotum), 
fötal testisler tarafından üretilen dihidrotestoste-
ron etkisiyle olmaktadır. Fallus uzayarak genişle-
diğinde penisi oluşturur. Penis ventral yüzünde 
ürogenital katlantılar ürogenital oluğun lateral 
duvarlarını oluştururlar. (Şekil 10) Ürogenital oluk 
ise ürogenital sünüsün fallik parçasından uzayan 
üretral plağın endodermal hücreleri ile döşenir. 
Penis ventral yüzeydeki ürogenital katlantılar bir-
birleri ile birleşerek spongioz üretrayı oluştururlar. 
Glanüler üretra oluşumu ise daha önceki bölüm-

mezonefrik kanallar kaudaldan kranial yöne doğ-
ru yapışmaya başlar ve tek lümenli bir tüp yapısı 
oluşturur. Uterovajinal kanal adı verilen bu tüp, 
vajenin ve uterusun üst kısmını oluşturur, Parame-
zonefrik kanalların yapışmamış üst kısımları Fallop 
tüpleri ve huni şeklinde üst açıklıkları da infidibu-
lum haline gelir. 3.ayda uterovajinal kanal oluşur-
ken, arka ürogeni tal sinüsteki sinüsal tüberkülün 
endodermal dokusu ka lınlaşmaya devam ederek 
sinovajinal bulbus olarak bir çift şişlik oluşturur. 
Bu yapılar vajenin alt 1/3 kısmım oluşturur. (Şekil 
9) 

Dış Genitallerin Gelişimi

4. haftanın başlangıcında her iki cinsiyettede 
kloakal membranın kranial ucunda mezenşim 
proliferasyonu sonucu genital tüberkül (kabarın-
tı) oluşur (Şekil 7C) (Şekil 5). Daha sonra kloakal 

Şekil 9. Uterus ve vajenin gelişimi.

 

�

�ekil 9:Uterus ve vajenin geli�imi 
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rauterin dönemede 5α-redüktaz inhibitörlerine 
maruz kalındığında ise sıçanlarda hipospadias 
gelişimi gözlenmiştir. Ek olarak, fare ve insanlarda 
mutasyon yoluyla fonksiyonel androjen reseptör 
kaybının komplet feminizasyon ile sonuçlandığı 
gösterilmiştir.

Dişi Dış Genitallerinin Gelişimi

Dişi embriyoda DHT yokluğunda primitif peri-
ne uzamaz ve labioskrotal ve üretral katlantılar 
orta hatta yapışmaz. Normalde fallus öne doğru 
bükülür ve klitoris olur. Böylece definitiv üroge-
nital sinüs vajenin vestibülü haline gelir. Üretral 
katlantılar labia minöra ve ürogenital katlantılar 
labia majöra dönüşür. 5α-redüktaz ve dolayısıyla 
da DHT eksikliği bulunan genetik erkeklerde dış 
genital organlar benzer şekilde gelişir. 

lerde belirtildiği gibi glans penis ektoderminden 
gelişir. Penis corpus spongiozum ve corpus caver-
nosası fallus mezenşiminden gelişir. Labioskrotal 
şişkinlikler birbirlerine doğru büyüyerek birleşip 
skrotumu meydana getirirler.
 Genital gelişim; androjen reseptör(AR) yoluyla 
uyarımın varlığı veya yokluğuna dayanır. Andro-
jen reseptörleri gelişen eksternal genitalya hücre-
lerinde bulunur ve önemli oranda genital tüber-
kül mezenkiminin hücrelerinde ekspresse edilir. 
Androjen reseptörleri yoluyla etki gösteren DHT, 
gelişen external genitallerde maskülinizasyona 
sebep olur. Eksternal genitallerin dismorfik seksü-
el gelişimindeki anahtor rolü birçok deneysel ça-
lışmalarla iyice gösterilmiştir. Kemirgenlerin intra-
uterin dönemde antiandrojenlerle maruz kalması 
sonrası genital tüberkülde küçülme ve skrotumda 
gelişme geriliği görülmüştür. Benzer olarak int-

TABLO 1. Embriyonik yapıların yetişkindeki oluşumları

EMBRİYONİK YAPI ERKEK DİŞİ

Mezonefrik tübüller Duktuli eferentes
Paradidimis

Epooforon
Parooforon

Mezonefrik kanal
(WOLF)

Apendiks epididimis
Epididimis
Duktus deferens
Üreter, pelvis, kalisler,toplayıcı kanallar
Ejakülatör kanallar ve seminal vezikül

Apendiks over
Gartner kanalı

Üreter, pelvis, kalisler,toplayıcı 
kanallar

Paramezonefrik kanal
(MÜLLERİAN)

Apendiks testis
Prostatik utrikul

Uterin tüpler
Uterus
Vajen 2/3 üst

Ürogenital sinüs (vezikal) Mesane Mesane

Ürogenital sinüs (pelvik) Prostatik üretra
Prostat

Tüm üretra

Ürogenital sinüs (fallik) Distal üretra (penil)
Bulboüretral bezler

Vajen 1/3 distal
Vajinal vestibül

Genital tüberkül Penis Klitoris

Genital katlantı(fold) Penil üretra tabanı Labia minor

Genital şişkinlik(swelling) Skrotum Labia major

Genital (gonodal)çıkıntı Testis Over

Primordial germ hücre Spermatozoa Oosit

Sex kordları Seminifer tubuller
(Sertoli hücreleri)

Folliküler (granuloza) hücreleri
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RENAL FİZYOLOJİ

Böbrekler vücutta iç dengenin sağlanmasında rol 
alan en önemli organlardır. Vücut sıvılarının hacim 
ve içeriğinin, kan basıncının, pH’nın, su ve elektro-
lit dengesinin düzenlenmesi, hücre metabolizma 
ve katabolizması sonucu oluşan ve kana verilen 
artık ürünlerin toksik düzeye ulaşmadan vücuttan 
uzaklaştırılması gibi fonksiyonların yanında,  erit-
ropoietin,  renin ve  1,25 dihidroksikolekalsiferol 
(Aktif Vitamin D3) gibi hormonları salgılayarak erit-
ropoezis ve kemik yapımı ile kan kalsiyum düzey-
lerinin düzenlenmesi gibi fonksiyonlar böbrekler 
tarafından düzenlenmektedir.  İdrar ile atılan en 
önemli metabolizma artıkları üre ve ürik asit gibi 
nitrojen içeren artıklardır. Nitrojen artıklarının en 
önemli kaynağı proteinler ve pürin bazlarıdır. Pro-
tein yıkımı ile oluşan ürün amonyak (NH3) tır. NH3, 
hücreler için çok toksik bir maddedir. Bu nedenle 
karaciğer (KC)’de üre haline dönüştürülür ve böb-
reklerden bu haliyle atılır. Pürin bazlarının yıkım 
ürünü ise ürik asittir.

 Nefron Yapısı ve Fonksiyonları

Böbreklerin idrar yapan en küçük fonksiyonel 
ünitesi nefron olup, her böbrekte 1-1.25 milyon 
nefron bulunmaktadır. Bir nefronda Bowman kap-
sülü, a� erent ve e� erent arteriol, ile tubuluslar 
(proksimal tubulus, Henle kulpu, distal tubulus ve 
toplayıcı kanal) bulunmaktadır. A� erent arteriol, 
Bowman kapsülüne girdikten ve kapiller damar 
yumağını oluşturduktan sonra,  Bowman kapsülü-
nü e� erent arteriol olarak terk eder. 
 Renal kan akımı aort basıncı ile doğru, renal 
venöz dirençle ters orantılı olarak etkilenir. Hiper-
tansiyon (HT)’da renal perfüzyon basıncı artarken, 
otoregülasyonla a� erent arteriol basıncı düşürü-
lür ve glomerüler filtrasyon hızı (GFR) değişmeden 
kalır. Hipotansiyon da ise, a� erent arteriol direnci 
azalarak  GFR korunmaya çalışılır.
 Böbrekler çölyak pleksustan kaynaklanan ad-
renerjik nöronlarla innerve edilir. Sinir li� eri  Juks-
taglomerüler aparat, proksimal ve distal tübüller 
ile toplayıcı kanallarda bulunur. Hemodinamik 
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GFR çeşitli faktörlere bağlı olarak değişebilir: 
1. Glomerül kapiller hidrostatik basıncın azalma-

sı GFR’yi azaltır. Buna TA düşüklüğü ve ani kan 
kayıpları örnek verilebilir. Buna karşın e�erent 
arteriyolde vazokostriksiyon, basıncı yükseltir, 

2. Glomerül kapiller permeabilite artış GFR’yi ar-
tırır, 

3. Bowman kapsülü içerisindeki sıvı basıncının 
artışı GFR’yi azaltır. Buna supravezikal obs-
trüksiyonlar neden olabilir. 

 GFR hesaplanmasında genellikle inülin ve kre-
atinin klirensi ile DTPA sintigrafi kullanılmaktadır. 
En doğru sonuç inülin klirensi ile hesaplanır, an-
cak kullanımı zor olduğundan pratikte pek kulla-
nılmaz. Klinikte genellikle toplam renal fonksiyon 
için kreatinin klirensi, separe renal fonksiyon tayi-
ni için DTPA sintigrafi kullanılmaktadır. Herhangi 
bir maddenin klirensi aşağıdaki förmüllerle he-
saplanmaktadır.

  İdrardaki madde (mg/mL) x İdrar volümü (ml/dk)
Klirens= ____________________________________

   Plazma madde konsantrasyonu (mg/mL)

Yaş, ağırlık ve cinsiyete göre klirens hesaplanabilir.

    (140-yaş) x Ağırlık
Erkekler için Klirens = _____________________

    Plazma Kreatinin x 72
    
    (140-yaş) x Ağırlık
Kadınlar için Klirens= ________________________

    Plazma Kreatinin x 85

Önemli Not: Son yıllarda üzerinde çok çalışılan ve 
böbrek fonksiyonlarını kreatinin ve üre den daha 
iyi göstereceği ümit edilen molekül “plazma 
cystatin C” dir. Bu molekül endojen bir protein 
olup, bütün nükleuslu hücrelerde bulunmaktadır. 
Cytatin C, diyetten etkilenmeden belli bir endojen 
üretim oranına sahiptir ve klirensi tübüler fonksi-
yonlardan etkilenmez. Günümüzde yaygın kulla-
nılmamakla birlikte, önümüzdeki yıllarda GFR he-
saplanmasında plazma kreatininin yerini alacağı 
tahmin edilmektedir.

değişikliklerde sempatik sinir uyarısı ile selektif 
olarak renin sekresyonu artırılır. Bu olay jukstag-
lomerüler hücrelerdeki β1 adrenerjik reseptörler 
aracılığıyla kontrol edilir.
 Renal kan akımını ve GFR’yi bazı hormonlar ve 
vazoaktif maddeler etkilemektedir:
 I.Vazokonstriktör maddeler : 1. Anjiyotensin 
II, 2. Norepinefrin, 3. Endotelin, 4, Lökotrienler, 5. 
Vazopressin ve 6. Atrial natriüretik peptid (ANP).
 II. Vazodilatatör maddeler: 1. Nitrik oksit 
(NO), 2. Glukokortikoidler, 3. Karbon monoksit 
(CO), 4. Prostaglandin E2, 5. Asetilkolin ve 6. Seo-
tonin/bradikinin.

Önemli Not: Renal kan akımını kontrol eden çok 
sayıda kimyasal mediatör vardır. Endotelin en po-
tent vazokonstriktördür. En potent vazodilatörler 
NO ve CO’tir.

İDRAR OLUŞUMU

Glomerüler filtrasyon, tübüler reabsorbsiyon ve 
tübüler sekresyon olmak üzere üç aşamada ger-
çekleşir. 

Glomerüler Filtrasyon 

A�erent arteriol ile glomerül kappiller yumağına 
ulaşan kanın proteinleri ve hücreleri dışındaki 
tüm elemanları Bowman kapsülü içine süzülür. 
Süzüntünün içeriği proteinler dışında hemen he-
men plazmanın yapısı ile eşdeğerdir. Bir dakikada 
böbrekten süzülen plazma miktarı GFR olarak ta-
nımlanır ve birimi mL/dk’dır. Erişkinde GFR ortala-
ma 125 mL/dk’dır ve böbreklerin bir dakikada 125 
mL plazmayı filtre ettiği anlamına gelmektedir. Bu 
hesaba göre, böreklerden günde 180 litre kan fil-
tasyona uğramaktadır. Kanın plazma hacminin 3 
litre olduğu dikkate alınırsa, bir günde kan plaz-
masının böbrekler tarafından 60 kez (180/3=60) 
filtre edildiği anlaşılmaktadır. 
 Bu kadar yüksek filtrasyon miktarına rağmen 
günde ortalama 1-1.5 litre idrar oluşmaktadır. Bu 
da süzülen plazmanın % 99’unun geri emildiği an-
lamına gelmektedir. 
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3. Distal tubül
- Bu bölge üreye geçirgen değildir.
- Filtre edilen Na ve Cl’ün % 5’i bu bölümde re-

absorbe edilir. 
- Aldosteron etkisi ile bu segmentte Na emilir-

ken, ultrafiltrata K sekresyonu olur. 
- Bu bölümde su reabsorbsiyonu düşük düzey-

dedir.
- Tiazid grubu diüretikler bu bölgede Na reab-

sorbsiyonunu inhibe ederken, Ca reabsorbsi-
yonunu uyarırlar.

4. Kortikal toplayıcı kanallar
- Bu bölümde idrarın Na ve K konsantrasyonu 

için son şekli verilir.
- Su reabsorbsiyonu antidiüretik hormon 

(ADH)’nın etkisi ile olur.
- Hidrojen iyonlarının önemli bir kısmı bu böl-

geden sekrete edilip, vücudun asit-baz den-
gesine katkı sağlanır.

5. Medüller toplayıcı kanallar
- İdrarın maksimal konsantrasyonu burada ger-

çekleşir.

Su Dengesinin Sağlanmasında 
Böbreklerin Rolü

Total vücut ağırlığının erkeklerde % 60’ını, kadın-
larda ise % 50’sini su oluşturur. Vücuttaki suyun 
% 60’ı intrasellüler, % 40’ı ekstrasellüler kompart-
manlarda yer alır. Ekstrasellüler sıvı volümünün 
% 20’si plazmadır. Bir kompartmanda solüt kon-
santrasyonu arttığında, su diğer kompartmandan 
buraya doğru di�üze olur.
     
 Plazma ozmolalitesi= 2 X Plazma Na + Glukoz
      18
 formülü ile hesaplanır.

 Plazma osmolalitesi 275-290 mOsm/ Kg. dır. 
Vücut su dengesinin sağlanmasında en önemli 
rolü vazopressin üstlenmektedir. Bu dengenin 
oluşmasında rol alan diğer faktörler, susama hissi, 
plazma osmolalitesi ve idrar osmolalitesidir. Filtre 
olan suyun % 65’i proksimal tubül, % 15’i hen-

Tübüler Fonksiyonlar 

Tubulusların asıl görevi reabsorbsiyon ve sekres-
yondur. Tübüler fonksiyonların anlaşılması için, 
aktif ve pasif transport sistemlerinin bilinmesi 
gerekir. Pasif transport, reabsorbsiyonda yüksek 
yoğunluktan düşük yoğunluk olan bölgeye enerji 
harcanmadan ozmoz yoluyla transportun gerçek-
leşmesidir. Su ozmoz ile reabsorbe edilirken, üre 
konsantrasyon gradientine göre di�üzyonla pasif 
olarak tubülüsten ultrafiltrata atılır. Aktif trans-
portta ATP kullanılarak Na, K, Cl, Ca, Fe, H, bikar-
bonat, ürat, fosfat,su, glukoz, protein ve aminoa-
sitlerin yer değiştirmesi sağlanır.

1. Proksimal tubül
- Glomerüler filtratın % 60-70’i reabsorbe edilir.
- Reabsorbsiyon izoozmotik ortamda olduğu 

için Na-K-ATP az pompası kullanılır.
- Filtre olan aminoasitler ve glukoz % 100, Na ve 

K % 70, su ise % 65 oranında reabsorbe olur.
- Kan glukoz düzeyi 200 mg’ı aşınca idrarda çık-

maya başlar.
- Aktif transport (Na-K-ATPase) ile yer değiştiren 

tek solüt Na+ dır.
- Bu nedenle proksimal tüp fonksiyonunun GFR 

tayininde önemi büyüktür.

2. Henle kulpu
- İnen kısım, ince çıkan kısım, kalın medüller çı-

kan kısım ve kalın kortikal çıkan kısım olmak 
üzere 4 bölümden oluşmaktadır. 

- İnen kolda su geçirgenliği oldukça yüksek 
iken, ince çıkan kolda su geçirgenliği çok azdır.

- İnce çıkan kolda üre geçirgenliği çok fazladır. 
Na’un % 25-40 ve kalan K’un % 90’ı bu seg-
mentte geri emilir.

- İnce çıkan ve kalın meddüller çıkan kollarda 
su reabsorbsiyonu olmaz. 

- Loop diüretikleri henle kulpunun çıkan kalın 
kısmındaki bölüme etki ederek Na-K-Cl den-
gesini ayarlarlar.

- Kalın çıkan kolda Tamm-Horsfall mukopro-
teini (uromodülin) sekrete edilerek, üriner 
infeksiyonlara karşı koruyucu etki sağlamak-
tadır.
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hücreleri, jukstaglomerüler hücreleri uyararak 
renin salınımına yol açmaktadırlar. Renin, anjio-
tensinojenin anjiotensin I’e dönüşümünü sağlar. 
Anjiotensin I, böbrek ve akciğerlerde bulunan 
konverting enzim aracılığı ile anjiotensin II’ye 
dönüştürülür. Anjiotensin II çok güçlü bir vazo-
konstriktör olduğu için, e�erent arteriyollere etki 
ederek, glomerül kapillerlerindeki basıncı yüksel-
tir. Anjiotensin II, aynı zamanda sistemik damar-
lara etki ederek, adrenal korteksten aldosteron 
salgısını (Su ve tuz tutulmasını sağlamaktadır.) ve 
hipofizden antidiüretik hormon (ADH) salınımını 
artırmakta ve dolayısıyla sistemik kan basıncının 
artışına yol açmaktadır. Bu siteme atrial natriüretik 
peptid (ANP) de katılarak vücut iç dengesi sağlan-
maktadır (Şekil 1a ve 1b). 

ADH (Vazopressin), üç farklı reseptör üzerinden 
etkisini göstermektedir:
1. V1 reseptörü: Vazokonstüksiyon
2. V2 reseptörü: Su tutulması
3. V3 reseptörü: ACTH salınımını artırma

Böbreklerin Eritropoezdeki Rolü 

Eritrosit prekürsör hücrelerinden olgun eritrosit 
oluşumu için bazı büyüme faktörlerine gereksi-
nim vardır. Bu faktörlerin en önemlisi “eritropo-
ietin” (EPO) olup % 90’ı böbreklerden ve % 10’u 
ise karaciğerde üretilir. EPO üretimi kandaki O2 

basıncına göre böbrek “interstisiyel fibroblast” 
ve muhtemelen “proksimal tüp hücreleri”’nden 
üretilir. Hipoksi durumunda hipoksi-inducible 
faktör-1 (HIF-1) artarak, EPO transkripsiyonuna 
ve olgun eritrosit üretimine yol açmaktadır. Bu 
nedenle kronik renal yetmezliğin son döneminde 
anemi sık görülür ve rekombinant EPO ile tedavi 
edilebilir.

Böbreklerin Kalsiyum 
Metabolizmasındaki Rolü

D vitaminin majör kaynakları deri ve diyetle alı-
nan kısımlarıdır. Bu D vitamini büyük oranda 
inaktiftir ve hidroksilasyona uğraması gerekir. 
İlk hidroksilasyon KC’de 25-hidroksilaz enzimi 

le kulpu, % 10’u distal tübül ve % 9.3’ü toplayıcı 
kanallardan reabsorbe olur. Suyun ancak % 0.7’si 
idrar olarak atılır. 

Asit-Baz Dengesinde Böbreklerin 
Rolü

Normal kan pH’sı 7.34-7.45 gibi dar bir aralıkta 
iken, idrar pH’sı 4.5-8 arasında değişerek bu dar 
aralığın korunmasına katkı sağlamaktadır. Vücut 
pH’sının ayarlanmasında böbrekler dışında solu-
num sistemi ve vücuttaki tampon sistemleri de rol 
almaktadır. 
 Vücut sıvılarında H+ iyonu konsantrasyonu 
artarak asidoz geliştiğinde, böbrekler H+ iyonu 
atılımını hızlandırırken bir yandan da bikarbonat 
(HCO3) iyonu reabsorbsiyonunu artırırlar. Tam ter-
si durum olan alkaloz durumunda ise, böbrekler 
tam tersi şekilde çalışarak vücut pH’sını dar aralık-
ta tutmaya çalışırlar. 
 Normalde günde 4300 mEq HCO3 glomerül-
lerden filtre edilir. Bunun ancak % 0.1’i idrarla atılır. 
Bikarbonatın % 80’i proksimal tüplerden geri emi-
lir. Böbreklerden günde 50-100 mEq asit sekresyo-
nu olur. Bu da tubuluslardan H+ iyonu sekresyonu 
ile sağlanır. Metabolik asidozda asit atılımı 2-3 ka-
tına kadar çıkabilir.

Renin-Anjiotensin-Aldosteron 
Sistemi

Böbreklerde bulunan bu sistem kan hacmini, kan 
basıncını ve glomerül kapillerleri içerisindeki ba-
sıncın dolayısıyla GFR’nin düzenlenmesi yönünde 
çalışan bir sistemdir. Nefronlarda distal tübülün 
küçük bir bölümü a�erent ve e�erent arteriyol ile 
temas halindedir. Distal tübülün a�erent arteriyol 
ile temas haline geldiği bölgede, gerek arteriyol 
hücreleri gerekse tübül hücreleri değişime uğ-
ramıştır. Bu bölgedeki tübül hücrelerine makula 
densa, arteriyol hücrelerine ise jukstaglomerüler 
hücreler denilmektedir. Bu kompleks yapının tü-
müne jukstaglomerüler aparat denilmektedir. 
 Makula densa hücreleri Na+ ve Cl- iyon kon-
santrasyonlarına duyarlı olduğu için, böbreğe 
giden kan miktarı azaldığında makula densa 
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Şekil 1b. Atrial natriüretik peptid (ANP) ve antidiüretk hormon (ADH)’nın etkileri
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ekil 1a. Renin – anjiotensin – aldosteron sisteminin ematik görünümü 
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Şekil 1a. Renin – anjiotensin – aldosteron sisteminin şematik görünümü
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Birçok nedenden dolayı RVHT tanısı önem arzet-
mektedir: 
1. Renovasküler HT’nun medikal olarak tedavi 

edilmesi zordur, 
2. Birçok renal arter hastalığı medikal tedaviye 

rağmen ilerleyici özellik taşımakta, komplet tı-
kanıklığa yol açabilmekte ve son dönem böb-
rek yetmezliğine sebep olabilmektedir, 

3. Yüksek renin düzeyinin eşlik ettiği HT’da se-
rebrovasküler ve kardiyovasküler komplikas-
yon oranı artmaktadır, 

4. Renal revaskülarizasyon potansiyel olarak HT 
kürüne neden olabilir ve böbrek yetmezliğini 
önleyebilir.

Etyoloji. 1898’de böbreklerden renin salınımı ve 
1934’te deneysel Goldblatt böbreği modeli’nin 
keşfedilmesi ile renal hipertansiyon etyolojisin 
anlaşılmasında önemli ilerlemeler kaydedilmiştir. 
Goldblatt böbreğinde iki model tanımlanmıştır ve 
bu modeller RVHT tedavisinde nasıl davranılacağı 
konusuna ışık tutmuştur.

İki böbrek-Bir klip modeli. Bir renal arter kliple-
nir, diğer böreğin arterine klip konmaz. Kliplenen 
böbrekte renin-anjiotensin-aldosteron sistemi 
(RAAS) aktive olur. Bunu kompanse etmek için 
sağlam böbrekte renin salınımı azaltılarak cevap 
verilir. Buna rağmen sitemik HT klinik olarak or-
taya çıkar, ancak kliplenen damarın açılması, ACE 
inhibitörleri ve Anjiotensin-II antagonistleri ile 
kan basıncı düşürülebilir. Birkaç hafta-birkaç ayda 
tedavi edilmez ise, HT kalıcı olur.

Bir böbrek-Bir klip modeli. Bu modelde bir re-
nal artere klip konulurken, diğer böbrek cerrahi 
olarak çıkarılır. Tek kalan böbrekte RAAS devreye 
girerek HT oluşturur. Burada volüm artışı ve Na 
tutulması sonucu HT gelişirken, anjiotensin-II dü-
zeyi normaldir, ancak su ve tuz tutulmasına bağlı 
olarak intravasküler volüm artışı mevcuttur. Bu 
nedenle ACE inhibitörleri ve anjiotensin-II anta-
gonistlerine yanıt alınamaz. 
 Renal HT’nun renovasküler nedenleri Tablo 
1’de, nonvasküler renal parenkimal hastalıkları ise 
Tablo 2’de özetlenmiştir.

aracılığı ile oluşur ve 25-hidroksikolekasiferol 
(kalsidiol) meydana gelir. Kalsidiol de yeterli bi-
yolojik aktiviteye sahip olmadığından, bağlayıcı 
bir proteinle böbreklere taşınır, böbreklerde filtre 
edildikten sonra tübüler hücreler tarafından re-
absorbe edilir. Böbrek tüp hücrelerinde üretilen 
1α-hidroksilaz ve 24α-hidroksilaz enzimleri ara-
cılığı ile ya inaktif form olan 24,25-dihidroksiko-
lekalsiferol ya da kalsidiolden 100 kat daha aktif 
olan 1,25-dihidrokolekasiferol (kalsitriol) üretilir. 
Bu aktif vit D, barsaklardan Ca ve P absorbsiyonu 
ile renal Ca reabsorbsiyonuna yol açarak, normal 
kemik mineralizasyonunun ve normal serum Ca 
düzeylerinin sağlanmasına katkıda bulunmakta-
dır. 

İSKEMİK NEFROPATİ

Böbrek arterlerinin unilateral, bilateral ya da 
segmental renal hipoperfüzyona sebep olan 
lezyonlarına bağlı vasküler rezistans artışı sonu-
cu oluşan renal fonksiyon değişikliklerine renal 
iskemi, ortaya çıkan kan basıncı yüksekliğine ise 
renovasküler hipertansiyon (RVHT) denilmekte-
dir. RVHT, sekonder hipertansiyon (HT)’un en sık 
sebebidir. Klinik pratikte tanı oranı beklenenden 
düşüktür. Uygun tesler yapılırsa hipertansif has-
taların % 5’inin renovasküler kaynaklı olduğu 
saptanabilir. RV hastalık, hipertansiyona yol aça-
cak kadar hipoperfüzyona yol açmayabilir. Dola-
yısı ile renovasküler (RV) hastalık, renovasküler 
HT (RVHT)’dan çok daha yaygın bir durumdur. 
Normotansif bireylerin % 32, hipertansif bireyle-
rin % 67’sinde bir miktar renal arter stenozu sap-
tanmıştır. 
 Normotansif ve 60 yaş üzeri bireylerin yaklaşık 
yarısında az ya da çok renal arter aterosklerotik 
lezyonu saptanır. Yaşamları boyunca normotansif 
olan bireylerin otopsilerinde renal arterlerde ste-
notik lezyonlar saptanabildiği bildirilmiştir. Tüm 
hipertansif bireylerde ortalama prevalans % 1-2 
arasındadır. Referans merkezlere araştırılmak için 
gönderilen hipertansi�erde % 10 akselere veya 
malin HT’lu zencilerde % 4, beyazlarda %32’ye ka-
dar çıkabilir. 
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3. İntimal fibroplazi. Fibröz lezyonların %10’unu 
oluşturur. Çocuklarda ve genç erişkinlerde görü-
lür. Tedavi edilmez ise renal atrofi kaçınılmazdır.

4. Fibromüsküler hiperplazi. Fibrotik lezyonla-
rın % 2-3’ünü oluşturur. Genellikle çocuklarda ve 
genç erişkinlerde görülür. Düz kas hücrelerinde 
gerçek hiperplazinin görüldüğü tek renal arter 
hastalığıdır.

Hikaye ve Tanı:
- 30 yaş öncesi veya 50 yaş sonrası HT başlaması
- Aile öyküsünün olmayışı 
- Ani başlangıçlı HT
- Ağır ve dirençli HT
- Yaygın ateroskleroz kanıtları
- ACEi ile azotemi gelişimi
- Tekrarlayan pulmoner ödem atakları olması 
 RVHT kuşkusu uyandırmalıdır.

Fizik Muayene:
- Abdominal üfürüm
- Lomber üfürüm
- İleri göz dibi değişiklikleri RVHT bulguları ola-

bilir.

Renovasküler Hipertansiyona Neden 
Olan Hastalıklar

I. Ateroskleroz. Bütün RVHT nedenleri arasında en 
sık görülenidir (% 70). Renal arterle birlikte diğer 
önemli damarlar olan abdominal aorta, koroner ar-
terler, serebral ve alt ekstremite damarları da tutulur. 
 Darlık genellikle renal arterin proksimal 2 
cm’lik kısmını tutar ve renal arter dallarında tu-
tulum nadirdir. İki yıl içerisinde % 42-53 oranında 
darlıkta ilerleme olur. Komplet tıkanıklık oranı % 
9-16’dır. Tedavi edilmez ise kronik renal yetmezlik 
gelişme riski yüksektir.

II. Fibröz Displaziler (% 33)
1. Medial fibroplazi. Fibröz lezyonların %75-
80’ini oluşturur. En sık 25-50 yaş arası kadınlarda 
görülür ve bilateral olma eğilimindedir. Renal ar-
terin distal 2/3 kısmını tutar. Anjiografide tesbih 
dizisi görünümü tipiktir.

2. Perimediyal fibroplazi. Fibröz lezyonların %10-
15’ini oluşturur. Genellikle 15-30 yaş arası kadın-
larda görüldüğü için kız hastalığı olarak da bilin-
mektedir. Yalnızca renal arterler tutulur. Kısa sürede 
tedavi edilmez ise renal atrofiye yol açmaktadır.

TABLO 1. Renovasküler hipertansiyon nedenleri

Sık nedenler Nadir nedenler

Ateroskleroz (% 66-70)
Fibromüsküler displazi (% 33)
 - İntimal fibroplazi (% 5)
 - Fibromüsküler hiperplazi (% 2)
 - Medial fibroplazi (% 80)
 - Perimedial fibroplazi (%15)

Poliarteritis nodoza (PAN)
Takayaşu arteriti
Arteriovenöz fistül
Aort anevrizması
Aort koarktasyonu
Orta aortik sendrom
Radyasyon arteriti
Kolesterol embolisi

TABLO 2. Renal hipertansiyonun renal parenkimal nedenleri

Cerrahi gerektiren Belli durumlarda cerrahi gerektiren

RCC 
Wilms tümörü 
Reninoma 
Obstrüktif üropati 
Nonfonksiyone atrofik böbrek

VUR+Kronik pyelonefrit
Polikistik böbrek
Radyasyon nefriti
Perinefrik skarlaşma (Page böbreği)
Segmenter hipoplazi (Ask-Upmark böbreği)
Renal tüberküloz
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 - Renal arter doppler US
- Yüksek: Anjiyografi endikasyonu vardır.

Genel ilke, invazif tedavi girişimleri planlanma-
yan hastalara çok ayrıntılı ve invazif tanısal de-
ğerlendirme yapılmaması şeklindedir.

RVHT-Tanısal Testler

1. Renal Perfüzyonu Belirleyen Testler
- Kısa zamanlı IVU (Günümüzde terkedilmiş 

durumda)
- Renal Sintigrafi-Kaptopril renogram

2. Renin Salgılanmasını Belirleyen Testler
- Periferik kan PRA-Kaptopril PRA
- Renal ven renin incelemesi

3.Renal Arterleri Görüntüleyen Testler 
- Renal arteriografi (Son yıllarda iyotlu kont-

rast madde yerine CO2 kullanımı iyi sonuç-
lar vermektedir).

- IV DSA 
- CT ve MRI Anjiografi
- Doppler US

RVHT-Tedavi

1. Medikal tedavi
2. PTA ve stent uygulama (Anjiyoplasti)
3. Cerrahi tedavi

Laboratuvar:
- Hipokalemi
- Proteinüri
- Plazma renin aktivitesi (PRA) yüksekliği sapta-

nabilir.

Renovasküler Hipertansiyonda 
Klinik Şüphe İndeksi

Bütün HT’lu hastalarda ileri tetkik yapılmasına 
gereksinim yoktur. Bu nedenle son yıllarda RVHT 
için klinik şüphe indeksi geliştirilmiştir. Buna göre 
hastalar üç grupta incelenir.
1. Düşük şüphe: Klinik kanıtlar olmaksızın hafif-
orta HT olması.
2. Orta şüphe: Ağır HT (Diyastolik KB>120 
mmHg), standart tedaviye dirençli HT, <20 - >50 
yaşlarda ortaya çıkan ani başlangıçlı ağır HT, ab-
dominal üfürüm, ağır HT’un ACEi ile kolayca teda-
vi edilmesi.
3. Yüksek şüphe: Akselere veya malign HT (Evre 
3-4 retinopati), ağır HT ile birlikte hızlı ilerleyen 
renal yetmezlik (Özellikle ACEi sonrası), ağır HT 
beraberinde böbrek boyutlarında asimetri olması.

Klinik şüphe indeksine göre tedavi algoritması:
- Düşük: Başka inceleme yapmaya gerek yok.
- Orta (%10-15 olasılık)
 - PRA ölçümü 
 - Kaptopril renogram

TABLO 3. Esansiyel (primer) hipertansiyon ile renovasküler hipertansiyon arasındaki 
farklar

Özellik Primer HT (%) RVHT (%)

Bir yıldan kısa süre 12 24

> 50 yaş 9 15

Aile öyküsü 71 46

Evre 3-4 göz dibi 7 15

Abdominal üfürüm 9 46

BUN > 20 mg/dL 8 15

Serum K< 3.4 mEq/L 8 16

İdrar silendirleri 9 20

Proteinüri 32 46
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3) Obstrüksiyonun nedenine (intrensek ya da 
ekstrensek)

4) Komplet ya da parsiyel oluşuna göre değişir.

 Hidronefrozun ilk değişiklikleri kalikslerde 
olur. Kaliksler: önce küntleşir, daha sonra düzleşir, 
artan basınç sonucu iskemik atrofiyle birlikte ço-
mak şeklini alır.

Parankim; kompresyon atrofisi (özellikle intrare-
nal pelviste) gelişir. 

Damar etkileşimi; en erken arkuat arterlerde en 
geç ana arterlerde iskemik değişiklikler oluşur. 

Tübüller: tübül hücreleri iskemik atrofiye uğrar. 
Sonuçta hidronefrotik atrofiye bağlı olarak böb-
rek tamamen harap olur. Enfeksiyon eklenmesi ile 
püy dolu bir kese haline gelir.

Obstrüksiyondan koruyucu mekanizmalar: 
1. Pyelo-interstisiyel re�ü. 
2. Pyelo-lenfatik re�ü. 
3. Pyelo-venöz re�ü. 
4. Extrarenal pelvis varlığı.

OBSTRÜKTİF NEFROPATİ

Böbreğin temel işlevi, homeostazisin sürdürü-
lebilmesi için metabolik son ürünlerle uygun 
miktarda su ve elektrolit içeren, ama protein 
içermeyen bir ultrafiltrat oluşturmaktır. Üriner 
sistemin diğer kısımlarının görevi ise, oluşan bu 
idrarı depolamak ya da boşaltmaktır. Bu sistemin 
herhangi bir yerinde idrar akımını engelleyen 
bir yapının varlığı obstrüktif üropati olarak ta-
nımlanır. Obstrüktif nefropati terimi ise üriner 
sistemin herhangi bir yerindeki obstrüksiyon 
nedeniyle oluşan böbrek parankim hasarını 
akla getirmelidir.
 Üriner sistem obstrüksiyonu klinik tablosu 
değişkendir. Asemptomatik olgular yanında renal 
kolik tablosu ile başvuran veya hidronefroz gelişe-
rek ateş ile başvuran hastalar bulunmaktadır.

Semptom kompleksi

1) Obstrüksiyonun oluşma süresine (akut ya da 
kronik),

2) Tek tara�ı ya da bilateral oluşuna,

Şekil 2. Renovasküler hipertansiyonda tedavi algoritması.
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(mikroskobik ya da makroskopik), proteinüri, kris-
talüri, piyüri ve idrar silendirlerini içerebilir. 
 Predominant klinik tablo kronik obstrüksi-
yon ise tanısal idrar göstergeleri genellikle akut 
tübüler nekrozdakiler gibidir: idrar soydum kon-
santrasyonunda yükselme, idrar ozmolalitesin-
de azalma ve idrar-plazma kreatinin oranında 
azalma. Obstrüksiyon daha akut ve böbrek yet-
mezliği eşlik etmiyorsa, üriner indeksler prerenal 
azotemidekileri andırabilir; düşük idrar sodyum 
konsantrasyonu ve armış idrar ozmolalitesi. Se-
rum analizlerinde serum kan üre azotu (BUN) ve 
kreatinin düzeylerinde yükselme, hiperkalemi ve 
asidoz görülebilir. Bakteriyel üriner sistem enfek-
siyonu varlığında akut obstrüksiyon olursa hasta-
lar piyelonefrit ya da sistemik sepsis semptom ve 
bulgularıyla gelebilir. 
 Enfeksiyonla birlikte obstrüksiyon gerçek bir 
ürolojik acil durumdur ve uygun görüntüleme çalış-
maları (intravenöz ürografi, renal ultrasonografi, ya 
da retrograd üreteropyelografi) mutlaka acil olarak 
yapılmalıdır. Perkütan nefrostomi ya da bir ürete-
ral stent ile obstrüksiyon mutlaka giderilmelidir. 
Obstrüksiyonun bir an önce giderilmesinin man-
tığı obstrüksiyon esnasındaki sıvı reabsorbsiyo-
nu fizyolojisine dayanmaktadır. Obstrüksiyonun 
oluşmasından sonra, pyelolenfatik ve pyelovenöz 
idrar geri akımına, hatta olası forniks rüptürü ve 
ekstravazasyona yol açan yüksek intrapelvik ba-
sınç ortaya çıkmaktadır. Dolayısıyla, obstrüksiyon 
esnasında vasküler ağaca direkt idrar ve bakteri 
geçişi olmakta, bu da yaşamı tehdit eden bir du-
ruma yol açabilmektedir. Kronik obstrüksiyonda, 
glomerüler filtrasyon hızı (GFR) ve renal kan akı-
mında (RBF) belirgin azalma olmasına karşın, idrar 
vasküler sisteme geçmeye devam etmektedir.

Üst Üriner Sistem Obstrüksiyonunda 
Tanı

İntravenöz Ürografi (İVU)

Ürolog için, kontrast madde alerjisi ve gebelik yok-
luğunda normal böbrek fonksiyonu olan hastalarda 
üreteral obstrüksiyonun saptanması için intravenöz 
ürogram (İVÜ) “altın standart”tır. Ultrasonografi 
daha fazla anatomik ayrıntı vermesine karşın, İVU 

Obstrüksiyonun böbrek fonksiyonları üzeri-
ne etkisi: Yüselen intratübüler basınç önce net 
filtrasyon basıncını düşürür. İntratübüler basınç 
15-20 mm/Hg ya ulaşınca da filtrasyon durur. Bu 
dönemde tübüldeki ultrafiltratın tübüler transit 
zamanı uzadığından özellikle Na ve su reabsorb-
siyonu ileri derecede artar. Glomerüler filtrat; ilk 4 
saatte % 52’ye, 24 saatte % 4’e ve 48 saatte % 2’ye 
düşer. İdrar miktarı azalır. Osmolarite azalır. Üri-
ner Na konsantrasyonu düşer. Proksimal ve dis-
tal tübüllerde basınç iki katına çıkar,bu bölgeler 
mannitol,kreatinin ve sukroza karşı permeabl hale 
geçer. Sonuçta kortikal kollektör kanallar da ADH 
na karşı rezistan hale gelir ki bu da dilüsyon dışın-
da tüm renal fonksiyonların bozulması demektir. 
Sonuçta KBY gelişir.
 Akut obstrüksiyon genellikle aynı taraf ka-
sık ya da uyluk ya da her ikisine birden yayılabi-
len lomber ağrı ile birliktedir. Hastalarda bulantı, 
kusma ve üşüme sık görülür. Renal ünite enfekte 
olmuş isa, yüksek ateş de mevcut olabilir. Akut 
unilateral üreteral obstrüksiyon ile (UÜO), bilate-
ral üreteral obstrüksiyondan (BÜO) daha sık kar-
şılaşılır. Eğer akut bilateral obstrüksiyon olursa 
hastada ani gelişen anüri de görülebilir. Genellikle 
asemptomatik olan hastalarda UÜO ve BÜO uzun 
bir zaman periyodunda gelişmiş olabilir. Bunlarda 
obstrüksiyonun tanısı daha güçtür ve çoğu olgu-
da tesadüfen saptanır. 
 Obstrüksiyon unilateral ve kronik ise hasta aşı-
rı diürezler esnasında aralıklı lomber ağrıdan yakı-
nabilir (bilinen bir diüretik, alkol alımından sonra 
olduğu gibi). Hidronefroz künt travma ile birlikte 
ise, gross hematüri en belirgin semptom olabilir. 
İster bilateral isterse tek tar�ı olsun, ekstrensek 
nedenli obstrüksiyonlar genellikle daha rastlantı-
sal ve dolayısıyla semptomsuzdurlar. Bu obstrük-
siyonlar genellikle primer hastalık sürecinin rutin 
klinik değerlendirmesi esnasında tesadüfen sap-
tanır.
 Üriner sistem obstrüksiyonunun klinik belir-
tileri nonspesifiktir. Fizik muayenede palpe edi-
lebilen abdominal kitle ile başvurabildiği gibi, 
nadiren bipedal ödem, pulmoner konjesyon ve 
hipertansiyon gibi volüm yüklenmesi belirtileri 
ile de ortaya çıkabilir. Laboratuar verileri hematüri 
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Böbrek Fonksiyonunun 
Değerlendirilmesi

İlk 3 kategoride belirtilen ajanların hepsi seçilen 
fonksiyona bağlı olarak renal fonksiyonun de-
ğerlendirilmesinde kullanılabilir. Herhangi bir 
radyoaktif ajanın tutulması ve ekskresyonu bile-
şenin polaritesi, moleküler ağırlığı, proteine bağ-
lanması ve böbreğin fonksiyonel durumu gibi 
birçok faktöre bağlıdır. Renal ajanlar genellikle 
inert yapıdadır ve ekskresyonu genellikle mole-
kül ağırlığından etkilenir; örneğin molekül ağırlığı 
300’ün altında ve yüksek polariteye sahipse renal 
ekskresyon artar.

İlaveten renal fonksiyonu gösterecek ideal bir 
ajan aşağıdaki özellikleri taşımalıdır;
1. Radyofarmasötik bütün böbreğe hızlı bir şe-

kilde dağılmalıdır
2. Yüksek hedef-background aktivitesi
3. Göreceli olarak hızlı ekskresyon
4. Başka ekskresyon yolunun olmaması
 Tercih edilecek radyofarmasötik değerlendiril-
mesi gereken fonksiyona yönelik olmalıdır.

Glomerüler Yolla Filtre Olan Ajanlar

Bu radyofarmosötikler primer olarak glomerüler 
filtrasyonla temizlenirler. Renal tubulüslerdan 
sekrete ya da ekskrete olmazlar. Saf glomerüler bir 
ajan inüline benzemeli ve proteine bağlanmama-
lıdır. 99mTc-DTPA, filtrasyon fraksiyonu gibi her ge-
çişde kandan % 20’si glomerüler filtrasyona geçer. 
99mTc-DTPA ‘nın proteine hafif bağlanması (% 5-10) 
GFR de inülinle karşılaştırıldığında hafif değişikli-
ğe yol açar. Ancak proteine düşük orandaki bağ-
lanması bu ajanın sintigrafide ve GFR ölçümünde 
rutin kullanımını engellemez. 99mTc-DTPA, GFR öl-
çümünde en sık kullanılan ajandır. Normal sınırları 
100-120ml/dk.’dır.

Teknesyum Tc99m 
Dietilentriaminopenta-asetik asit

Klinik görüntülemedeki bu ajanların en önemli-
si 99mTc-DTPA dır. Enjekte edilen dozun % 90’ı 24 
saat içinde atılır. Göreceli olarak daha yüksek doz 

obstrüksiyonun hem fonksiyonel, hem de anatomik 
detaylarının ikisini birden verebilir. Kontrendikas-
yon durumunda MR ürografi tercih edilmelidir. 

Ultrasonografi

Böbrek sonografisi azotemisi, kontrast madde 
alerjisi, gebeliği olan hastalarda ya da pediyatrik 
yaş grubunda renal üniteleri değerlendirmek için 
iyi bir başlangıç noktasıdır. Kontrast maddeye 
bağlı nefrotoksisite ya da ana�aksi riski olmadan 
ve radyasyona maruz kalmadan hem böbrek pa-
rankimi hem de toplayıcı sistem hakkında önemli 
bilgi elde edilebilir.

Nükleer Görüntüleme

Bilim adamları ürogenital sistemi değerlendir-
mede radyofarmasötik ilaçları uzun zamandır 
kullanmaktadır. Kompleks ve çeşitli fizyolojik me-
kanizmaları ile sistemin yapısı, değişik fizyolojik 
mekanizmaların araştırılması için ideal bir model 
oluşturur. Radyofarmasötiklerle elde edilen fonk-
siyonel bilgi, çeşitli böbrek hastalıklarını değer-
lendirmede yararlı bilgi sağlar. Sıklıkla, hastalığın 
erken fizyolojik değişiklikleri klinik bulgulardan 
önce saptanır. Kantitatif bilgi aynı zamanda per-
füzyonun değerlendirilmesinde, GFR tayininde ve 
renal allograft takibinde kullanılabilir.
 Diüretik renogram dilate toplayıcı sistem de-
ğerlendirmesinde ekskretuvar ürografiden daha 
fazla kullanılır hale gelmeye başlamıştır. Nonin-
vaziv olarak rölatif böbrek fonksiyonu ölçümünü 
sağlar ve radyofarmasötik ajanın dilate toplayıcı 
sistemden wash-out’unu çıkartabilir. Radyasyon 
dozu ekskretuvar ürografiye nazaran belirgin ola-
rak düşüktür, ve kontrast madde nefrotoksisite 
riski yoktur. En yaygın kullanılan radyofarmasötik 
ajanlar tübüler trasörler (tracer) - ortoiyodohippu-
rat I-131 (131I-OIH) ve teknisyum Tc99m merkaptoa-
setiltriglisin (99Tc-MAG3) ve glomerüler trasörler, 
teknisyum Tc99m dietilentriaminpentaasetikasit 
(99Tc-DTPA). Diüretik renografi yapılırken, hasta 
hazırlama tekniği ve diüretiğin verilme zaman-
laması çok önemlidir. İşlemden Önce hastalar iyi 
hidrate edilmelidirler. Hidrasyonu başlatmak için 
işlemden önce İV sıvı takılabilir.
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DTPA’ya tercih edilir. 99mTc - DTPA ile aynı sonuçlan 
veren 99mTc-GHA ayrıca glomerüler filtrasyonun 
yaklaşık değerini belirlemede de kullanılır.

Renal Tubüler Ajanlar

Hemen hemen tamamı renal kan akımı ile atılan 
ajanların temizlenme (klirens) miktarı, renal plaz-
ma akımını belirlemede kullanılabilir. İlk geçişde 
tamamiyle temizlenen bir ajan bulmanın zorluğu 
nefrologlann efektif renal plazma akımını (ERPA) 
kabul etmesine neden olmuştur. Tam ekskrasyo-
na uğrayan bir ajan ihtiyacını karşılayacak hiçbir 
madde yoktur.
 Böbreklerde % 80’i tubüler sekresyona, %2 0’i 
glomerüler filtrasyona uğrayan paraaminohip-
purik asit (PAH) geçmişte altın standarttı. PAH’ı 
işaretleme zorlukları nedeniyle benzer özellikle-
re sahip OIH geliştirilmiştir. Gerek PAH’ın gerekse 
OIH’ın atılımının kabul edilebilirliği % 85-90’dır.

Teknesyum Tc99m 
Merkaptoasetiltriglisin
99mTc ile işaretlenmiş diğer ajanlarla yapılan çalış-
malardaki başarı üzerine 1986 yılında OIH’ın yerini 
alan diğer bir tubuler ajan 99mTc -MAG3 bulunmuş-
tur. Proteine yüksek oranda bağlanması ve plaz-
madan düşük oranda temizlenmesi nedeniyle 
gerçek bir OIH anoloğu değildir. Bu ajan 99mTc ile 
işaretlendiğinde akımın izlenmesi için uygundur. 
Önemli oranda tubüler sekresyonla temizlendi-
ğinden renal plazma akımını ölçmede kullanıla-
bilir. Klirensin normal değerleri 250-350 ml/dk 
olarak belirlenmiştir. MAG3 aynı zamanda renal 
ekskretuar fonksiyonun değerlendirilmesinde de 
kullanılır. Sağlıklı normal renal fonksiyona sahip 
bireylerde 99mTc -MAG3 hızlıca kandan temizlenir. 
Temizlenmenin Tl/2 süresi yaklaşık 17 dakikadır.

Ortoiyodohipurat I131 ya da I123

PAH’in ekskresyon ve tubüler ekskresyonunu en 
iyi taklit eden radyonükleotid 131IOIH’tır. I.V. injek-
siyon sonrası OIH hızla interstisyel boşluğa di�üze 
olur, proksimal tubül hücrelerine pompalanır ve 
toplayıcı sisteme geçer. Hernekadar tubüler fonk-

enjekte edildiğinden (15-20 mCi) renal kan akımı, 
renal parankimal fonksiyon, üreter ve mesane 
çok iyi görüntülenir. Diüretik uygulaması sonrası 
obstrükte kollektör sistem görüntülenebilir. 99mTc 
perfüzyonun ölçülmesi ve GFR’nin hesaplanma-
sında iyi bir ajan olmakla beraber düşük ekskres-
yon özelliği (% 20) nedeniyle kortikal patolojileri 
saptamada etkinliği daha azdır. 
 Her ne kadar 99mTc-DTPA bazı nükleer tıp de-
partmanlarında 99mTc -MAG3’e tercih edilse de en 
büyük dezavantajı böbrek nakilli hastalardadır. 
Allograft böbreğin perfüzyonunu kantitatif ola-
rak belirleyerek nispeten normal kan akımının 
gözlemlendiği akut tübüler nekrozu rejeksiyon, 
vasküler tromboz ya da kötü vasküler anosto-
moz gibi patolojilerden ayırt eder. 99mTc-DTPA 
15-20 mCi dozda bolus olarak enjekte edilir. 
99mTc-DTPA görüntülemede çok iyi özelliklere sa-
hiptir. Ancak düşük ekskrasyon özelliği nedeniyle 
hedef-background oranı düşüktür. Bu da renal 
fonksiyonun düşük olduğu hastalarda kullanımını 
sınırlamaktadır. En yüksek glomerüler filtrasyon 
normallerde enjeksiyondan 3-4 dakika sonra olur. 
99mTc-DTPA’nın ilk geçişteki ekskrasyon fraksiyonu 
% 20’dir. Aktif madde önce parankimde izlenir, 
aktivite toplayıcı sistemde genellikle 5. dakikada 
izlenir. Mesane aktivitesi genellikle 10. dakikada 
izlenir, Yarılanma süresi (T 1/2) 99mTc-MAG3 deki 
gibi yaklaşık 15-20 dakikada gerçekleşir. Radyo-
farmosötik ajan böbrek tarafından tutulumu de-
ğişikliğe uğradığından hazırlandıktan sonra 6 saat 
içinde kullanılmalıdır.

Teknesyum Tc99m Glukoheptonat
99mTc-GHA öncelikle glomerüler filtrasyonla (%80-
90) kalanı ise tubuler sekresyonla atılır. Tubüler 
sekresyona uğrayan aktif maddenin bir kısmı 
proksimal kıvrımlı tubuler hücrelerde fiske olur. 
Bu korteksin bütünlüğünü değerlendirmede yar-
dımcı olur. 99mTc -GHA’ın % 6, 9’u enjeksiyondan 
5 dakika sonra proteine bağlanır; 20 dakika son-
ra %2, 4’e düşer. Aktif maddenin büyük bir kısmı 
glomerüler filtrasyonla tutulduğundan ve kortikal 
morfolojiyi değerlendirmede yardımcı olduğun-
dan bazı birimlerde bu radyofarmosötik 99mTc –
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Gerçekten de bir özel noktada anatomik boşlukta 
darlık olduğu gözlemlense de hasta asemptoma-
tik kalabilir. Anatomik ve fonksiyonel obstrüksi-
yonları birbirlerinden ayırt edebilmek için diüretik 
renogram testi ile Whitaker renal pelvik ve mesa-
ne diferansiyel basınç çalışması testleri uzun yıl-
lardır kullanılmaktadır. Diüretik renogramın şüp-
heli sonuç verdiği durumlarda renal perfüzyon 
basınç akım çalışması uygulanabilir. Bu invaziv 
çalışmada 20 ya da 22 numara iğne ya da 8F kü-
çük bir nefrostomi tüpü renal anatomik boşluğa 
yerleştirilir. Ayrıca mesaneyi drene etmesi için de 
bir üretral kateter yerleştirilir. Alternatif olarak re-
nal pelvise 18 numara iğne konulurken 8F kateter 
de yerleştirilerek birinden kontrast materyal veri-
lirken diğerinden de renal basınç kaydedilir. Ana-
tomik boşluğun perfüzyonu perkütan olarak yer-
leştirilmiş iğne ya da kateterden 10ml/dk’da dilüe 
kontrast maddenin verilmesi ile yapılır. Anatomik 
boşluk tamamıyla genişleyince hem renal pelvis 
ve hem de mesanenin ayrı basınç kaydedicileri ile 
her 5 dakikada bir her iki bölgenin basınçları bir 
sabit değere ulaşıncaya kadar ölçülür. Eğer renal 
pelvis ve mesane basınçları arasındaki fark 13-15 
cm. H2O’dan daha az ise sistemde obstrüksiyon 
yoktur. Buna karşılık renal pelvis-mesane basıncı 
farkı 22 cm. H2O’dan büyükse obstrüksiyon var 
demektir. 15-22 cm. H2O arasındaki basınç farkı 
obstrüksiyonun şüpheli olduğunu düşündürür. 
Sistemin doğruluğunu test için içeri verilen akım 
15 ml/dk’ya artırıldığında normal diferansiyel 
basınç 18 cm. H2O ya da daha düşük olmalıdır. 
Whitaker testinin problemi, verdiği yanlış negatif 
sonuçtur. Yanlış negatif sonucun kaynaklarından 
biri test sırasında olan ekstravazasyon, diğeri ise 
basınç neticelerinin okunmasından önce renal 
pelvis sisteminin tamamıyla doldurulmamış ol-
masıdır. 
 Ayrıca eğer obstrüksiyon pozisyona bağlı 
oluşuyorsa, hasta yüzüstü pozisyonda araştırıldı-
ğından whitaker testi sırasında tespit edilemeye-
bilir. İlaveten diüretik renal tarama ve Whitaker 
testi birbirini tamamlayıcıdır. Normal bir diüretik 
renal tarama obstrüktif olmayan bir sistemin ta-
nısında güvenilir bir indikatör olsa da, eğer alı-
nan sonuç anormalse, bu şüphe ile karşılanma-

siyonu değerlendirmede PAH kullanılmışsa da 
bezer bir ajan olan 131I-OIH daha sıklıkla kullanılır. 
123I-OIH’ın geliştirilmesi görüntüleme özelliklerini 
ve enjekte edilen aktif madde miktarını daha iyi 
hale getirmiştir. Bu izotopun pahalı olması ve raf 
ömrünün kısa olması yaygın kullanımını engelle-
miştir.

Renal Kortikal Morfolojiyi Gösteren 
Ajanlar

Aktif piyelonefitin ya da renal skar tanısında re-
nal kortikal görüntüleme gittikçe daha sık kulla-
nılmaktadır. Kortikal görüntüleme aynı zamanda 
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarının ve ve-
zikoüreteral re�ünün değerlendirilmesinde de 
kullanılır. Renal kortikal anomalilerin tanısında 2 
radyofarmosötik ajan kullanılır. 99mTc-GHA ilk ta-
nımlanan ajandır, Ancak 99mTc -DMSA kadar doğru 
sonuç vermez. 99mTc -GHA’ın potansiyel problemi 
yorumlamada sorun yaratan kollektör sistem ak-
tivitesidir.

Teknesyum Tc99m 
Dimerkaptosüksinikasit
99mTc -DMSA hem glomerüler filtrasyon (% 35) 
hem de tubüler sekresyonla (% 65) idrara salınır. 
99mTc -DMSA ile daha yüksek yüzdede kortikal 
fiksasyonlu olması bu ajanın böbreğin kortikal 
görüntülenmesinde seçilmesine sebep olmuştur. 
99mTc-DMSA kıvrımlı proksimal tubül hücrelerinde 
ve Henle kulpu ilk bölümünde tutulur. Akut piye-
lonefit, tubüler toksisite ve renal iskemi gibi kesin 
hastalık hallerinde 99mTc -DMSA’nın tubüler hüc-
re membranından geçişi sırasında aktif hastalıklı 
bölgelerde aktivite düşüklüğü ile sonuçlanacak 
olan metabolik değişikliklere sebep olabilir

Whitaker Testi

Üst üriner sistem obstrüksiyonun objektif tanısı 
yapılabilse de bazen çok zor olabilir, intravenöz pi-
yelografide alınan geç filmler genellikle obstrük-
siyonun yerini gösterir. Bu durum bir anatomik 
anormallik olmakla beraber her zaman bir fonk-
siyonel obstrüksiyon yapacağı anlamına gelmez. 
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olmaktadır. Hanley ve Davidson da böbreğin obs-
trüksiyondan sonra idrarı konsantre edemediğini 
tanımlamışlardır. İdrarın konsantre edilememe-
sinin toplayıcı kanalların ya antidiüretik hormon 
(vazopressin) ya da cAMP stimülasyonuna yanıt-
sızlığı ile ilişkili olduğu; bu stimülasyonundan her-
hangi birine toplayıcı kanalların yanıtında % 76 
azalma görüldüğü bildirilmiştir.
 Akuaporinler, membran su kanalları ailesin-
den olup, transmembran su hareketine moleküler 
bir taban oluşturmaktadır. Akuaporin-2, toplayıcı 
kanalın predominant vazopressin-sensitif su ka-
nalıdır. Frokiaer ve ark. UÜO da akuaporin eks-
presyonundaki değişiklikleri incelemişlerdir. Yirmi 
dört saatlik UÜO ile akuaporin ekspresyonunda % 
77’lik azalma olmuştu ve bu UÜO giderilmesinden 
sonra en az 24 saat sürmüştü. Obstrüksüyonlu 
böbrekte serbest su klirensinin artması akuaporin 
ekspresyonu azalması ile uyumlu bulunmuştur. 
Obstrüksiyondan sonra böbreğin distal hidrojen 
iyon sekresyonu bozulur. Bu bikarbonat yüklen-
mesi sonrası parsiyel karbondioksit basıncının 
(PCO2) artamamasının yanı sıra sodyum sülfat ve-
rilmesiyle bozulan üriner asidifikasyon ile kendini 
gösterir.
 UÜO’nun giderilmesi sonrası fraksiyone fosfat 
ekskresyonu obstrüksüyonlu böbrekte belirgin 
bir şekilde (% 3,4) azalırken, sağlıklı böbrekte (% 
35,3) artar. Buna, yine obstrüksüyonlu böbrekte 
normal böbreğinkine oranla iki kat artan fraksiyo-
ne sodyum ekskresyonu eşlik etmektedir. Ancak, 
fosfat ekskresyonunda ki azalmanın filtre edilen 
fosfat yükünün azalmasına sekonder olduğuna 
inanılmaktadır. Su ve tuzdaki ekskresyon artışı 
distal nefrondaki azalmış reabsorbsiyona sekon-
derdir.
 Haris ve Yarger, 24 saatlik UÜO’dan sonra ip-
silateral böbrekte potasyum ekskresyonunun 
belirgin azaldığını tanımladılar.. Potasyum eks-
kresyonundaki azalmanın açıklaması; “UUO dan 
sonra distal tübüler volüm akım oranı azalmakta-
dır, UÜO esnasında distal nefrondan geçen sod-
yum miktarı da azalmıştır, ve direkt mekanik obs-
trüksiyon nedeniyle normal potasyum sekretuvar 
mekanizmaları engellenmiştir” şeklinde olabilir 
hipotezini desteklemektedir.

lıdır. Bu durumda gerçek-pozitif ve yanlış-pozitif 
renal taramaları ayırmakta yardımcı olacağından 
Whitaker testi gerekir. Hastaların % 9-% 30’unda 
eşlik eden perfüzyon basınç akım çalışması nor-
malse pozitif gelen renal tarama sonucu dikkate 
alınmaz. Bunun aksine Whitaker testlerinin de % 
15’i özellikle yanlış-negatif sonuçları nedeniyle 
klinik olarak güvenilmezdir. Whitaker testi üst 
üriner sistem dilatasyonunun değerlendirilme-
si için altın standart olarak kabul edilirdi. Belirli 
bir akım hızında, üst üriner sistemdeki mekanik 
obstrüksiyonun ürodinamik kanıtlarını ortaya 
koymaktaydı. Diüretik renogram ve bazı yeni 
radyofarmasötiklerin ortaya çıkmasından sonra, 
Whitaker testinden klinikte pek yararlanama-
maktadır. Non invaziv ve kolaylıkla yinelenebilir 
olması yanında, minimal radyasyonla split ve to-
tal renal fonksiyonun kantitatif değerlendirme-
sini verebilmesi nedeniyle günümüzde diüretik 
renogram klinikte Whitaker testine nazaran daha 
fazla kullanılmaktadır. Ancak, yeterli bir diüre-
tik yanıt alınmasının mümkün olmadığı böbrek 
fonksiyon bozukluğu ya da üst sistemin aşırı dila-
tasyonu durumlarında basınç akım çalışmasının 
klinik yararı olabilir.

Unilateral Üreteral Obstrüksiyonda 
Tübüller

Gillenwater ve ark., 7’si üreteropelvik bileşke obs-
trüksiyonuna ve 3’ü üreteral obstrüksiyonuna 
sekonder toplam 10 UÜO’lu hastanın verilerini 
sunmuştur. Obstrüksüyonlu böbrekteki fonksi-
yon obstrüksiyonun giderilmesinden bir hafta 
sonra değerlendirilmişti. Obstrüksüyonlu böb-
rekteki GFR (24 ml/dak), obstrüksüyonlu olmayan 
böbrekten (60 ml/dak) belirgin olarak düşüktü. 
Obstrüksiyonun giderilmesinden bir hafta son-
ra obstrüksüyonlu ve obstrüksüyonlu olmayan 
böbrek arasında gerçek bir konsantrasyon defekti 
mevcuttu. Ancak, hastaların hiçbirinde postobs-
trüktıf diürez olmadı. Parsiyel UÜO larda, özellik-
le de erken dönemde, tübüler hasar oluşmadan 
önce, renal arter stenozundaki bulgulara benzer 
şekilde, gerçekte sodyum ve su ekskresyonunda 
azalma ve sonucunda idrar osmolalitesinde artma 
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dir. Daha önceki çalışmalar a�erent ve e�erent 
arteriol tonuslarındaki değişiklikleri açıklamak 
için lokal fiziksel etkileşimlere odaklanmıştı. Bu 
çalışmalar daha önceki baskılarda anlatılmıştır. 
Bununla birlikte, artık bu değişikliklerin önemli bir 
kısmından biyokimyasal mediatörlerin sorumlu 
olduğu aşikar hale geldi. RKA’daki akut ve kronik 
değişikliklerde anjiotensin II (AlI), nitrik oksit (NO) 
ve endotelin ve eikosanoidlerin (prostaglandinler 
ve tromboksan) rolünü belirlemek için birçok ça-
lışma yapılmıştır.

Obstrüksiyonda Üst Üriner 
Sistemdeki Anatomik Değişiklikler

UÜO böbrek mimarisindeki değişiklikler ile bir-
liktedir. En önde gelen interstisyel değişiklik 
fibrozis, kollajen ve diğer ekstrasellüler matriks 
komponentlerinin birikimidir. Fibrozis ile birlikte 
İnterstisyumun sellüler kompozisyonundaki deği-
şikliklerin yanısıra çok sayıda diğer biyolojik aktif 
moleküllerin ekspresyonunda da değişiklikler 
olur. İnterstisyel fibrozisin tübülleri ve interstisyel 
kapillerleri oblitere ederek böbrek hastalıklarının 
çoğunda renal fonksiyon azalmasının majör belir-
leyicisi olabildiği varsayılmaktadır. İnterstisyum-
daki değişiklikleri hedef alan deneysel stratejiler 
geliştirilmektedir. Bu stratejilerin UÜO tedavisine 
medikal katkı olarak gelecekte rol alacakları düşü-
nülmektedir. 
 Üreteral obstrüksiyon sonrası böbreğin görü-
nümü; intrarenal ya da ekstrarenal bir toplama sis-
teminin varlığı, obstrüksiyonun süresi ve derecesi, 
ve enfeksiyon olup olmamasıyla değişir. İntrarenal 
toplama sisteminin etrafındaki renal parankimin 
varlığı, sistemin dilate olabilmesini kısıtlar. Bunun-
la birlikte, ekstrarenal bir toplama sisteminin eks-
pansiyonu renal parankim tarafından engellene-
mez. Bundan dolayı, intrarenal sistem aynı derece 
ve sürede obstrüksüyonlu olsalar bile ekstrarenal 
sistemle aynı derecede hidronefroz gösterme-
yebilir; ancak renal hasarın derecesi daha kötü 
olabilir. Akut komplet üreteral oklüzyon, özellikle 
de intrarenal toplayıcı sistem varsa, toplayıcı sis-
temdeki değişiklikler çok az olabilir. Bu koşullarda 
toplayıcı sistem dilatasyonunun gelişmesi birkaç 

Unilateral Üreteral Obstrüksiyon 
Modelinde Fizyolojik Değişiklikler

Üreterin unilateral oklüzyonu, renal kan akımı 
(RKA) ve üreteral basınç arasındaki karakteristik 
trifazik ilişkiyle sonuçlanır, ilk faz, hem üreteral 
basınçta hem de RKA’da yaklaşık1 ila 1,5 saat sü-
ren bir yükselmeyle karakterizedir. Bunu faz II de, 
RKA‘da bir azalma ve üreteral basınçta oklüzyonun 
beşinci saatine kadar süren bir yükselme izler. Son 
faz, üreteral basınçta progresif bir düşme ile bir-
likte, RKA de daha fazla bir azalma ile devam eder. 
Hemodinamik olarak, faz I a�erent arteriyolde bir 
vazodilatasyon ile karakterizedir, bunu takiben 
faz II de e�erent arteriyolde vazokonstrüksiyon, 
ve faz III’te a�erent arteriyolde vazokonstriksiyon 
meydana gelir. UÜO’nun üçüncü fazı vazokons-
trüktif fazdır; bu faz hem RKA hem de üreteral 
basınç azalmasına yol açan preglomerüler ve 
postglomerüler vazokonstrüksiyon ile karakteri-
zedir. Harris ve Yarger, UÜO dan 24 saat sonra sü-
perfisyel kortikal doku perfüzyonunda anlamlı bir 
azalma ve juksta glomerüler glomerüllerin per-
füzyonunda bir yükselme olduğunu gösterdiler. 
Yarger ve Gri�ith, UÜO dan 24 saat sonra obstrük-
süyonlu böbrekte efektif renal plazma akımının 
(ERPF), kontrol değerin %55 i dolayında olduğunu 
gösterdiler, aynı zamanda, üreteral oklüzyon sıra-
sında mikrosfer enjeksiyonu kullanarak, intrarenal 
kan akımının jukstamedullar nefronlarda arttığını, 
buna karşın dış kortikal nefronlarda kan akımının 
azaldığını ortaya koydular. İntrarenal kan akımın-
daki bu değişimin, iç medullaya oranla dış kor-
tekste renin seviyesinin nispeten daha fazla art-
masıyla açıklanabileceğine inandılar. Glomerüler 
yapı çalışmaları, unilateral üreteral obstrüksiyona 
eşlik eden zayıf glomerüler perfüzyonu göster-
mektedir. Obstrüksiyon sırasında GFR’nin direkt 
ölçülmesini sağlayan etilendiamintetraasetikasit 
Cr51’in devamlı infüzyonu ile yapılan çalışmalar 
UÜO’nun başlangıcından sonra GFR de %75’lik 
bir azalma olduğunu göstermiştir. UÜO’nun faz I 
ve III’ündeki fizyolojik değişikliklerin karakteristik-
leri belli zamandır bilinmesine karşın, altta yatan 
sellüler ve moleküler değişiklikleri anlayabilmek 
için yapılan çalışmalara hala devam edilmekte-
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gün alabilir. Kronik obstrüksiyonda yine obs-
trüksiyonun uzunluğu ve derecesine göre, aynı 
zamanda toplayıcı sistemin intrarenal ya da eks-
trarenal oluşuna göre böbrek genişlemiş, normal 
ya da atrofik olabilir. Toplayıcı sistem dilatasyonu, 
özellikle de ekstrarenal toplayıcı sistemi olanlarda, 
genellikle zamanla olur ve renal papillaya yavaş 
yavaş giderek artan kompresyona yol açar. Zaman 
içerisinde toplayıcı sistem öyle bir noktaya kadar 
genişler ki, kaliksler arasındaki doku incelir. En so-
nunda, kaliksler aralarındaki ince septa ile birleşir 
ve parankim periferde bir “kenar” ya da “kabuk” 
şeklinde kalır.



39

İdrar, kan, ürogenital salgı örneklerinin uygun şe-
kilde incelenmesi, olası tanıya hızlı, ucuz ve doğru 
şekilde ulaşılabilmesi için kolaylık sağlar.

 İDRAR ANALİZİ

İdrar, çok sayıda organik ve inorganik maddeyi 
ihtiva eden kompleks bir solüsyondur. Sağlıklı 
erişkin bir kişinin idrarında 24 saatte yaklaşık 60 
gram madde dışarı atılır (35 gram inorganik, 25 
gram organik madde). Organik maddeler, üre, 
ürik asit,kreatinin, amonyak, amino asitler, pürin-
ler, indikan, fenol, kresol, hormon metabolitleri, 
vitaminler, vitamin metabolitleri ve enzimler olup 
inorganik maddeler ise sodyum, potasyum, kalsi-
yum, magnezyum, klor, fosfor, demir, bakır, çinko, 
iyot, � or, kurşun ve kobalttır. Patolojik durumlarda 
ise proteinler (Albumin), karbonhidratlar (Glukoz), 
keton cisimleri, bilüribin ve hemoglobin idrar-
da görülür. Mikroskopik muayenede görülen en 
önemli patolojik maddeler ise lökositler, eritrosit-
ler ve silindirlerdir.

 İdrar Numunelerinin Toplanması

1. Spot (Anlık) İdrar: Rutin analizler için kullanı-
lan günün herhangi bir saatinde alınan idrar 
numunesidir. Mümkün olduğu kadar sabah 
açlık idrarı tercih edilmelidir.

2. 24 Saatlik İdrar: Temiz ve renkli şişe kullanı-
larak sabah 8.00’den ertesi sabah aynı saate 
kadar toplanan numunedir. Toplamaya başlar-
ken mesanedeki ilk idrar atılır. Kalitatif analiz 
için toplanan numunenin hemen çalışılması 
gerekir. Zira bakteri varsa çoğalır, glukoz varsa 
azalır, idrar pH’ı asit ise alkali olur, inorganik 
maddeler çökelir, şekilli elemanlar varsa çoğa-
lır.

3. Gündüz ve Gece İdrarı: Akşam yemeğinden 
en az üç saat sonra başlanıp 12 saatlik idrar 
biriktirilmesi gece idrarı, kahvaltıdan sonra 
başlanıp 12 saatlik idrar toplanması ise gün-
düz idrarı değerlendirmesi için idealdir.

4. Çocuklardan İdrar Toplanması: Ticari olarak 
piyasada bulunan özel torbaların genital böl-
geye yapıştırıldıktan sonra alınan numune 
bekletilmeden değerlendirilmelidir.

5. Kataterle İdrar Toplanması: Tercihen ilgili he-
kim tarafından kritik hastalarda bakteriyolo-
jik tetkik veya infravezikal obstrüksiyonlarda 
mesaneden kataterle numune toplanmasıdır. 
Kadınlarda bu şekilde numune alınıp değer-
lendirilmesi daha doğru sonuçlar verir. 

6. Üç Kap içine İdrar Toplanması: Özellikle erkek-
lerde patolojik idrar bulgusunun seviyesini 
anlayabilmek için faydalı bir yöntemdir. Hasta 
bir defada boşalttığı idrarını birinci ve üçüncü 

Erdal Yılmaz

4Temel  Laboratuar 
Teknikleri
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İdrarın Kimyasal Analizi

Protein, glukoz, bilirubin, ürobilinojen ve keton 
tayini çoğunlukla spot idrardan strip ile yapılır.
 İdrarda Protein: Kan proteinlerinin idrara geç-
mesine proteinüri veya proteinlerin yüzde çoğun-
luğunu teşkil eden albüminden dolayı albüminüri 
adı verilir. Patolojik durumlarda idrara albümin-
den başka Bence-Jones proteini ve hemoglobin 
gibi proteinler de çıkarlar. İdrarda protein ararken 
berrak olmasına dikkat etmeli, değilse santrifüj 
edilmelidir. Rutin idrar tahlilinde protein Tanret 
metodu ile kalitatif olarak bakılır. Kantitaif analiz 
için 24 saatlik idrar toplatılmalıdır. Kalitatif tayinde 
idrarda protein bulunmazsa kantitaif analiz yapıl-
ması gereksizdir.
 İdrarda proteinürinin görüldüğü durumlar:
a. Fonksiyonel: Aşırı egzersiz, uzun süre soğukta 

kalma, gebelik, diete bağlı sebepler
b. Organik:

I. Prerenal: Konjestif kalp yetmezliği, ateşli has-
talıklar, İleus, renal vende tümör trombüsü, 
şok, toksik sebepler, anemi-lösemi gibi kan 
hastalıkları

II. Renal: Akut-kronik glomerülonefrit, nefrotik 
sendrom, pyelonefrit, böbrek tüberkülozu, 
amiloidozis, nefroskleroz, polikistik böbrek 
hastalıkları

III. Postrenal: üreter, mesane, prostat enfeksiyon 
ve tümörleri

 Multipl myelomların %40’ında, kemiğin me-
tastatik kanserlerinde, makroglobülinemi ve löse-
mi hastalarının bir kısmında idrarda Bence-Jonce 
proteini görülür. 

İdrarda Glukoz: Kan glukozunun yüksek olduğu 
durumlarda glomerüler filtrta fazla miktarda glu-
koz geçtiğinde %160-180 mg olan böbrek eşiği 
aşıldığından idrarla glukoz atılımı olur ki buna 
glukozüri denir. Kalitatif glukoz tayini için en çok 
Benedict metodu kullanılır ki bu metodla ayrıca 
galaktozüri ve pentozüri de saptanır.

İdrarda Hemoglobin: İdrar kırmızı veya kahve-
rengiye boyandığı halde sedimentin incelenme-

tüpe az, ikinci tüpe ise daha fazla olmak üze-
re idrarını üç tüpe toplar. Her üç tüpte çıplak 
gözle bulanıklık ve mikroskopta lökosit ve 
eritrosit aranır.

İdrar Numunelerinin Saklanması

+4 derecede buzdolabında saklandıktan sonra 24 
saat sonunda bekletilmeden değerlendirilmelidir. 
Ayrıca fenol veya trikrezol, formol, timol, toluol, 
benzoik asit, konsantre asetik asit, sülfürik asit, 
hidroklorik asit, kloroform ve borik asit ile kimya-
sal koruma da yapılabilir.

İdrar Analiz Şekilleri

Kalitatif, yarı kantitatif ve kantitatif olmak üzere 
üç şekilde yapılır. Kalitatif analizlerde, herhangi 
bir maddenin idrarda bulunup bulunmadığı, yarı 
kantitatif analizlerde idrarda bulunan maddenin 
miktarı (+1, +2, +3, +4 şeklinde), kantitatif analiz-
lerde ise idrarda bulunan herhangi bir maddenin 
miktarı mg veya gram cinsinden tayin edilir. Kali-
tatif ve yarı kantitaif analiz için spot idrar kullanılır. 

İdrarın Fiziksel (Makroskopik) 
Analizi

a. Miktar: Günlük ortalama normal yetişkin in-
sanlarda miktar 600-1800 mL.dir.

b. Renk: Açık sarı ile koyu sarı arasında değişir. 
İdrar çok konsantre ise koyu srı renktedir.

c. Koku: Kendine has ve özel bir kokusu vardır. 
İdrar bekletilirse keskin amonyak kokusu alı-
nır.

d. Görünüm: Normal taze idrar berraktır. 
e. pH: 4.5 ile 8 arasında değişmekle beraber or-

talama 6 civarındadır. pH-metre ile ölçüm ya-
pılması kesin sonuca vardırır.

f. Dansite: Normal yetişkinlerde 1015 ile 1025 
arasındadır. Refraktometre veya dansitometre 
(ürinometre) ile bakılır.

g. Osmolalite: İdrardaki partiküllerin ölçümü 
olup genellikle dansitometri ile paralellik gös-
terir.
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şekilli elemanlar bozulabilir. Tüpün dibindeki 
sediment lam üzerine konularak incelenir. Önce 
küçük (x10) sonra da büyük (x40) objekti�e sedi-
ment sahası taranır. İdrar sedimentinde görülen 
organik elemanlar; a. Silindirler (Hiyalin, granül, 
mum, eritrosit, lökosit, epitelyum, yağ, pigment, 
fibrin) b. Pseudosilindirler (Silindiroidler, müküs 
iplikleri, küf mantarı li�eri) c. Hücresel elemanlar 
(Eritrosit, lökosit, epitelyum hücreleri, bakteriler, 
spermatozoidler, üretra �amanları). İnorganik 
İdrar Sedimentleri (Kristaller) ise şunlardır; a. Asit 
idrarda görülenler (ürik asit, kalsiyum sülfat ve 
oksalat, amorf ürat, lösin, tirosin, sistin) b. Alka-
li idrarda görülenler (amonyum-magnezyum-
fosfat, kalsiyum fosfat ve karbonat, amorf fosfat, 
amonyum ürat) c. Nadir görülen kristaller (Hippu-
rik asit, kolesterol, ksantin,hematoidin, bilüribin, 
melanin)

İdrarda Hücresel Elemanlar

Eritrositler: Her mikroskop sahasında 3-10 eritro-
sit olması hafif, 10-20 eritrosit bulunması ise ağır 
mikrohematüri olduğunu düşündürür. Eritrositler 
keskin kenarlı diskler halinde, yuvarlak, açık sa-
rımtrak renkte görülmekle birlikte mikroskobun 
mikro vidası hafif oynatılınca dışında iç içe geçmiş 
iki halka varmış gibi gözükürler. Dansitesi yüksek 
idrarda eritrositler büzülerek kenarları dikenli bir 
hal alırlar. Dansitenin düştüğü durumlarda şişer-
ler. İdrarda eritrositler çok ise, 2 damla idrar sedi-
mentine 2 damla %3 lük asetik asit damlatılarak 
eritrositlerin hemoliz olması sağlanıp diğer ele-
manların görülmesi kolaylaştırılır. 

sinde eritrosit hiç yoksa mevcut rengin hemoglo-
bin, miyoglobin veya porfirinemiye ait olduğu şu 
şekilde anlaşılır; Bir deney tüpüne bir ml idrar, 3 
ml sülfosalisilik asit %3 lük) konarak çalkalanır ve 
süzülür. Eğer süzüntü aynı renkte kalmışsa bu por-
firinden veya kullanılan ilaçlara bağlı gelişmiş ola-
bilir. Renk kızıl kahvrengi ise hemoglobinüri veya 
myoglobinüri olabilir.

İdrarda Keton Cisimleri: Diabetes Mellitusta, kro-
nik açlıkta ve tok karnına yapılan egzersizlerden son-
ra organizma enerji kaynağı olarak lipitleri kullandı-
ğından idrarda üç tane olan keton cisimleri artar 
(asetoasetik asit, beta-hidroksibutirik asit ve aseton).

İdrarda Nitrit: Başta E.Coli olmak üzere entero-
bakter, sitrobakter, proteus, klebsiella ve pseu-
domonas gibi bakteriler salgıladıkları redüktaz 
enzimi ile normalde idrarda bir miktar bulunan 
nitratları nitrite çevirirler. Usülüne uygun alınmış 
idrarda nitritin pozitif olması bakteriyel bir enfek-
siyonu gösterir. Bu test için sabah idrarı yada me-
sanede en az dört saat beklemiş idrar alınmalıdır.

İdrarda Fenilpiruvik Asit (Fenilketonüri): Feni-
lalanin metabolize edilemediğinde idrarda fenil-
pirüvik asit görülür. Bunun sebebi de Fenilalanil 
Hidroksilazın genetik eksikliğidir. Anne sütünde 
fenilalanin bulunduğundan yeni doğanda 1-2 
gün içinde kanda fenilalanin seviyesi yükselir, an-
cak idrarda 1-6 hafta sonra tespit edilir. 

İdrarın Mikroskopik Analizi

İdrar 1500-2000 devirde 5 dakika kadar santifüj 
edilir. Yüksek devirde ve uzun sürede yapılırsa   

 

Resim 1. drarda eritrosit 

 

Resim 2. 400x büyütmede okun altnda mononükleer lökosit ve okun üstünde 

polimorfnükleer lökositler 

 

Resim 1. İdrarda eritrosit.
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Epitel Hücreleri: Her mikroskop sahasında 5-6 
epitel hücresi görülmesi normaldir. Kadın idra-
rında daha fazla olur. Sonda ile alınan idrarda 
epitel hücresinin çok bulunması üriner sistem-
deki deskuamasyonu gösterebilir. Kübik tipte 
epitelyum hücreleri, üriner sistemin herhangi 
bir kısmının derin tabakalarına aittir. Akut-kronik 
böbrek hastalarının idrarlarında sıklıkla rastlanır. 
Squamöz tipteki epitel hücreleri vajina, vulva ve 
erkek üretra mukozasından kaynaklanır. Silindi-
rik tipteki hücreler ise mesane, üreter ve böbrek-
ten köken alır.

Silendirler: Kıvrımlı distal tubuli ve toplayıcı ka-
nal lümenlerinde oluşup şekilleri oluştukları yere 
göre değişkenlik gösterir. Hyalin silendirler, renal 
veya ekstrarenal proteinüride sayıları artan homo-
jen, şe�af ve renksiz silendirlerdir. Granüler silen-
dirler, tübülüs epitelindeki dejeneratif durumlar-
da görülen kenarları düzgün, boyları kısa ve kalın, 
renkleri koyu granüllerdir.

Strip (Daldırma Çubukları) ile İdrarda Bakılan 
Parametreler:
Lökosit (%95-98 doğru sonuç verir.), Nitrit, Prote-
in, Eritrosit (Sonuçlar, mikroskopla teyit edilmeli-

Lökositler: Erkeklerin idrarında 2-3, kadınlarda 4-5 
tane olması normal kabul edilmelidir. Eritrositlere 
göre daha büyük ve çekirdekli hücrelerdir. Çekir-
dekleri sebebiyle sitoplazmaları granüler bir yapıda 
görülür. Asit idrarda çekirdekleri daha belirgindir. 
İdrarda çok fazla lökosit olduğunda diğer eleman-
ları tanıyıp saymak için bir damla idrar sedimentine 
iki damla serum fizyolojik damlatılmalıdır.

  

 

Resim 1. drarda eritrosit 

 

Resim 2. 400x büyütmede okun altnda mononükleer lökosit ve okun üstünde 

polimorfnükleer lökositler 

 

Resim 2. 400x büyütmede okun altında mono-
nükleer lökosit ve okun üstünde polimorfnükleer 
lökositler.

Resim 3. İdrar strip parametreleri ve değerlendirimi
 

Resim 3. drar strip parametreleri ve de erlendirimi 

 

 

Resim 4. drarda hegzagonal sistin kristali 
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Bakteriüri Varlığında Mikroskopik 
İnceleme

Erkekten alınan temiz orta akım veya kadından 
suprapubik aspirasyonla alınan idrarın yüksek bü-
yütmede incelenmesi ile birkaç bakteri görülmesi 
enfeksiyon tanısı koydurur. Lamı metilen mavisi 
ile boyayarak bakteri saymayı kolaylaştırmak ve 
epitelden ayırtetmek mümkündür.UF-50 akım 
sitometrisi ile bakterileri daha yüksek doğruluk 
oranı ile saptamak mümkün olabilir.

Bakteriüride Kültür Çalışmaları

İdrarda mevcut mikroorganizmayı tanımlamak ve 
sayısını hesaplayarak hangi ilaçların etkili olacağı-
nı tahmin etmek için faydalanılan kültürler özel-
likle inatçı ve tekrarlayan enfeksiyonlarda, böbrek 
yetmezliğinde veya ilaç alerjisi olanlarda önemli-
dir. Kültürde birden fazla mikroorganizma çoğaldı 
ise bu büyük oranda kontaminasyonu gösterir. 
Üriner enfeksiyolarda sebebin %85’i Escherichia 
Coli olduğundan ve bu organizmanın birçok an-
tibiyotiğe duyarlı olduğu bilindiğinden her has-
tada duyarlı ilaçları tanımlamak gerekmez. Ancak 
septisemi, böbrek yetmezliği, diabetes mellituslu-
larda ve proteus-pseudomonas-enterokoklardan 
şüphe ediliyorsa bu durumda etkin tedavi için du-
yarlı ilaçları ortaya koymak faydalı olacaktır.
 Hızlı bakteriüri testleri; 
a. Birkaç saat et suyu vasatında enkübe edilmiş 

idrarın bulanıklık derecesinin ölçülmesi
b. Bir yüzü eozin metilen mavisi, diğer yüzü bes-

leyici agar ile kaplı ufak striplerin idrar örneği-
ne batııldıktan sonra 24 saat enkübe edilmesi

c. Bir yüzünde kanlı agar, diğer yüzünde dezok-
sikolatla kaplı plastik kültür plaklarına idrarın 
inoküle edilmesi

 Florasan boyama ile mikroskopik incelemede 
aside dirençli basillerin varlığı üriner tüberkülozu 
düşündürmelidir. DNA kültür probu kullanılarak 
bir haftada teşhis konabilir.

İdrarın Hormonal İncelemesi

İdrarda Vanilmandelik asit yüksekliği, Nöroblasto-
ma veya Feokomasitomayı düşündürür. Metanef-

dir. Çünkü stripler eritrosit dışında hemoglobin ve 
myoglobini de ölçer.), pH, Dansite, Glukoz, Keton 
cisimleri

Parazitler: Trikomonas vaginalis (en sık), Oxyuris 
vermicularis ve Ascaris lumbricoides parazitleri-
nin ya kendileri yada yumurtaları idrarda görü-
lebilir.

Kristaller: İdrarda çözünmüş halde bulunan bazı 
maddelerin, özellikle pH etkisiyle kristal forma 
geçmeleri sonucu mikroskopta görülen şekiller-
dir.

- Ürik asit kristalleri; Sarı, kahverenkli, halter, 
kama, baklava dilimi şeklinde, prizmatik ro-
zetler halinde görülür.

- Triple Fosfat kristalleri; Tabut kapağı veya çatı 
biçiminde ve renksiz görülürler.

- Kalsiyum Fosfat kristalleri; Rozet veya yıldız 
şeklinde görülür.

- Kalsiyum Okzalat Kristalleri; Mektup zarfı bi-
çiminde renksiz olarak görülür. Bu kristaller 
HCl’de erir, amonyak eklenmesiyle tekrar eski 
halini alır.

- Sistin kristalleri; Renksiz, ışığı fazla kıran, altı 
köşeli levhalar halinde ve oldukça kalın şekil-
de görülür.

Resim 4. İdrarda hegzagonal sistin kristali
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test olup değerlendirilmesi için özel eğitim gerek-
tirir. Düşük dereceli tümörlerde dyarlılığı %53-100 
arasındadır.
 Polimeraz zincir reaksiyonu ile mikrosatellit 
analizi bir başka tümör belirteci olarak kullanıl-
maktadır. Mesane tümörlerinde birçok kromozom 
noktasında heterozigozite kaybı saptanmaktadır. 
Nüksü sistoskopiden önce öngörmede üstün ol-
duğu iddia edilmektedir.
 Hematüri ve diğer bulgular ile gelen mesane 
tümörü düşünülen olgularda, idrar sitolojisi dışın-
daki tümör belirteçlerinin yerinin sınırlı olduğunu 
vurgulmakta fayda vardır.

Taş Bileşenlerinin Analizi

Tekrarlayan taş hastalığı ve taş hastalığı için risk 
faktörü olanlarda, 24 saatlik idrarda kalsiyum, kre-
atinin, okzalat, sitrat, magnezyum, ürik asit, sistin 
düzeyinin ölçülmesi medikal tedavinin planlan-
masında ve profilaktif önlemler açısından önem-
lidir. Eğer tek bir 24 saatlik idrar analizinden ye-
terince sonuç alınmamışsa, iki kez randomize 24 
saatlik idrar toplatıldıktan sonra bir hafta süreyle 
kalsiyum, okzalata ve sodyumdan fakir bir diyet 
uygulanarak üçüncü 24 saatlik idrar analizi yapıl-
ması faydalı olacaktır.
 Sistinüri için hızlı ve basit bir tarama testi olan 
kolorimetrik sodyum-nitroprussid testi yapılma-
lıdır. İdrar sistin seviyesi 75mg/dl üzerinde iken, 
sodyum siyanid-nitroprussid kolorimetrik testi 
magenta yüzüğünü gösterir. 

Üretral Akıntının İncelenmesi

Genital enfeksiyon tanısında faydalanılır. Neisse-
ria gonorrhoea enfeksiyonuna özgü kirli sarı yeşil 
renkte akıntı öze alınarak lamın üstüne yayılarak 
gram boyasıyla boyanır. Hücre içi gram negatif 
diplokokların görülmesi tanıyı koydurur. N. Go-
norrhoea için gonodecten (nokta) testi de yapı-
labilir.
 Berrak veya beyazımsı üretral akıntı şikayeti 
ile gelen bir hastada üretrayı sağarak elde edilen 
akıntı metilen mavisi yada gam boyası ile boyana-
rak trikomonas, maya hücreleri veya bakterilerin 
görülmesi ile tanı koymak mümkün olabilir.

rin, adrenalin ve noradrenalinin idrar düzeylerinin 
tayini feokromasitoma tanısında faydalıdır. Eğer 
idrarda aldosteron düzeyi yüksek tespit edilmişse 
aldosteron salgılayan bir tümör akla gelmelidir. 
Ancak kullanılan bazı ilaçla aldosteron düzeyini 
etkileyerek yalancı pozitif veya negatif sonuçlar 
verebilir. Sürrenal kortikal tümör tespiti için id-
rarda 17 ketosteroid düzeyinin bakılması yararlı 
olabilir.

İdrarda Bakılan Tümör Belirteçleri

Yüksek riskli popülasyonlarda mesane kanseri ta-
raması, ürotelyal karsinomlu hastaların takibinde 
nüksü belirleme ve üst üriner sistemin taranması, 
hematürili ve semptomatik hastaların değerlen-
dirilmesinde idrar sitolojisi kullanılabilir. İdrar si-
tolojisinin yanlış pozitif oranı çok azdır ve dolayısı 
ile özgüllüğü yüksektir. Buna karşılık duyarlılığı 
düşüktür. Düşük dereceli tümörleri tanımada ye-
tersizdir. Bu açığı kapatmak üzere günümüze ka-
dar idrarda birçok tümör belirteci tanımlanmıştır. 
Bunlar arasında Urovysion, BTA stat, NMP 22 ve 
uCyt+/İmmunocyt, FDA tarafından onaylanmış 
belirteçlerdir.
 Urovysion, 3., 7., 9. ve 17. kromozomları de-
ğerlendiren FISH yöntemidir. Tümör tanılı olgula-
rın takibinde özgüllüğü %70 olup idrar sitolojisine 
göre duyarlılığı da düşüktür. Sadece spot idrar için 
FDA onayı bulunmaktadır. İntravezikal tedaviler-
den etkilenmemesi önemli bir avantajıdır. Pahalı 
olması kullanımını kısıtlamaktadır. 
 BTA Stat, idrarda kompleman faktör H-ilişkili 
protein analizine dayalıdır. Duyarlılığı %17-89 ara-
sında olup özgüllüğü idrar sitolojisinden düşük-
tür. Daha çok nüks tümörlerde, idrar sitolojisinin 
duyarlılığını arttırmak için sitolojiye ek olarak kul-
lanımı önerilmektedir.
 NMP-22, hücre replikasyonu ile ilişkili bir 
nükleer matriks proteindir.Mesane tümörlerinde 
NMP-22 düzeyi 25 kat artma eğilimindedir. Du-
yarlılığı %50-70, özgüllüğü %60-90 civarındadır. 
Hematüri ve en�amasyon durumlarında yanlış 
pozitif sonuçlara yol açar.
 cCyt+/Immunocyt testi, üç monoklonal an-
tikora dayalı �oresan bir yöntemdir. Zahmetli bir 
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 İndigo Karmin Testi: PSP testine benzeyen 
ekskresyon testidir.
 İntravenöz Ürografi: Glomerüler filtrasyon ve 
tübüler sekresyonu gösterir.
 Klirens Testleri: Böbreklerin bir dakikada be-
lirli bir maddeden temizlendiği plazmayı gösterir. 
Kreatinin klirensi, glomerüler filtrasyon hızını ölç-
mekte kullanılır. Endojen kreatinin, iskelet kas do-
kusunun son metabolizma artığıdır. Organizma-
nın kreatinin üretimi sabittir. Böbrek fonksiyonları 
%50’nin altına düşene kadar serum kreatinini nor-
mal sınırlarda kalır. Kreatinin klirensinin normal 
değerleri 90-110 ml/dakikadır. Aslında bireyler 
arasında kas kitlesi farklı olduğundan 70-140 ml/
dakika aralığının normal kabul edilmesi daha 
doğrudur. Kreatinin klirensi 24 saat idrar toplama-
yı ve serum örneğinin de alınmasını gerektirir. For-
mülü şu şekildedir; Klirens= İdrardaki klirens (md/
dL) x 24 saat içinde dakika başına çıkan idrar (ml) / 
plazma kreatinin (mg/dL).

Retansiyon Testleri

Böbreklerle normalde atılan maddelerin kanda 
birikip birikmediğinin araştırılmasıdır. Üre, nonp-
roteinik nitrojen, kan üre azotu, kreatinin, ürik asit, 
sülfat, fosfat ve potasyum kan değerleri retansi-
yon testi olarak kullanılır. 
 Üre, protein katabolizmasının son ürünü olup 
tamaman böbreklerden atılır. Kan üre azotu glo-
merüler filtrasyonla yakın ilişki halindedir. Böbrek 
fonksiyonlarının 2/3’ü kaybolduğunda kan üre azo-
tu düzeyi belirgin yükselir. Normalde kan üre azotu 
ile kreatinin arasında 10/1 oranında bir ilişki vardır.

Kan Tümör Belirteçleri

Prostat Spesifik Antijen (PSA); prostat epitelyum 
hücrelerinden salgılanan 34000 molekül ağırlığın-
da bir serin proteazdır. Prostat yapısında tümöral 
değişiklikler olduğunda difüzyonla prostat kanal-
cıklarına ve kılcal damarlar aracılığıyla da genel 
dolaşıma karışır. Prostat dokusu bulunan her er-
keğin serumunda ölçülebilecek düzeyde PSA sap-
tanır (Üst sınır 4ng/ml). Prostat dokusunda üre-
tilmesine ve prostata özgü bir tümör belirleyicisi 
olmasına rağmen prostat kanserine spesifik değil-

 Dış genital organ enfeksiyonunda, idrarın 
mikroskopik incelemesi veya kültür çalışması en-
feksiyon etkenini belirlemede yardımcı olabilir. 
Akut epididimit olgularında, hasta eğer genç ise, 
%50 oranında etkenin Chlamidya olduğu tespit 
edilir. 35 yaş üstünde ise daha çok E.Coli’nin se-
bep olduğu gösterilmiştir. Chlamydia trachomatis 
gelişmiş ülkelerde seksüel yolla bulaşan zorunlu 
hücre içi parazittir. İmmün�oresan yöntemi ile 
kısa sürede tanınabilir.

Vajinal Akıntının İncelenmesi

Vajinal akıntı öze ile alınarak bir damla serum fiz-
yolojik ile sulandırılarak lamın üstüne yayılır. Üstü 
lamelle kapatılarak boyayarak yada boyamadan 
mikroskopta incelenir. Mantar hücreleri veya tric-
homonas görülürse tedavi planlanır.

Gastroüriner Fistül Analizleri

Zor emilen fenol kırmızısının alımından sonra id-
rarda oluşan renk değişikliği fistülü gösterebilir. 
Bunun dışında granüle karbon içeren jelatin kap-
sülleri içirilen hastaların birkaç gün sonraki idrar 
sedimentinde tipik siyah granüllerin görülmesi 
fistül tanısı açısından yol göstericidir.

BÖBREK FONKSİYON TESTLERİ

Böbrek fonksiyonları, glomerüler filtrasyon, tübü-
ler reabsorbsiyon ve tübüler sekresyondan oluşan 
bir toplamdır. Parçaları ekskresyon, tümü retansi-
yon testleri ile ölçülür.

Ekskresyon Testleri
İdrar Özgül Ağırlığı: Alınan sıvıya bağlı olarak 
1003-1030 arasında değişir. Böbrek fonksiyonları 
azalınca böbreğin konsantre etme yeteneği 1006-
1010 olana kadar yavaş yavaş azalır. Buna karşın 
böbrek hasarı aşırı olana değin, idrarın seyreltme 
(dilüsyon) yeteneği devam ettirilir. 
 Fenolsülfonftalein Testi (PSP): Renal kanlanma 
ve tübüler fonksiyonu gösterir. 6 mg fenol kırmızısı 
içeren 1ml sıvı intravenöz yolla verildikten sonra ilk 
15 dakikada boyanın %25’inden daha azının çık-
ması tübüler fonksiyon bozukluğuna işaret eder.
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nı, hareket derecesi iyi olan sperm miktarı değer-
lendirilir. Ayrıca verilen semen örneğinin miktarı, 
pH’sı, rengi, lökosit varlığı, fruktoz miktarı, likefak-
siyonu gibi özellikleri değerlendirilir. Belli zaman 
dilimlerinde spermlerin hareketliliği incelenir. Ha-
reket tiplerine göre sını�ama yapılır. 
 3 günlük cinsel perhizden sonra yapılır. Perhiz 
süresinin daha uzun tutulması sperm sayısının al-
datıcı şekilde artmasına ve hareketlerinin azalma-
sına neden olabilir. Perhiz süresinin 3-4 günden 
kısa tutulması da sperm sayısının azalmasına ve 
hareketli sperm oranının artmasına neden olarak 
aldatıcı olabilir. İşlemin doğru sonuç vermesi için 
sperm örneği en geç 1 saat içinde laboratuara 
ulaştırılmalı, tercihen sperm örneği laboratuara 
yakın bir mekanda verilmelidir. 
 Sperm değerlendirme kriterleri, birkaç farklı 
sınırı kullanır. Kruger kriterleri özellikle sperm şekil 
bozukluklarını göz önüne alan bir değerlendirme 
yöntemidir. Özel bir boyama sonrası sperm şekil 
(morfoloji) özellikleri incelenerek sperm örne-
ğinin fertilite kapasitesi belirlenir. Sperm analizi 
sonucuna göre ideal olarak karar verebilmek için 
1 ay ara ile yapılmış en az 2 farklı sperm örneği 
incelenmelidir. Sperm üretim döngüsü 2-3 ayda 
bir tekrarlanır. Yani üretilen bir sperm 2-3 ay sonra 
semene salgılanacaktır. Aynı şekilde kişinin karşı-
laştığı zararlı etkenler veya tedavi için kullanılan 
faydalı ilaçlar da sperm üretimini 3 ay içinde etki-
leyebilir. Semen analizi sonuçlarını değerlendirir-
ken bu süreç akılda tutulmalıdır.

dir. Yaşlılarda, BPH’lı hastalarda, prostat en�emas-
yonlularda, transüretral girişimlerden sonra da 
düzeyi yüksek saptanabilir. Prostat kanserli has-
taların yaklaşık %80’inde normalden yüksek olup 
tümörün evresine paralel olarak da artar. Yüksek 
PSA değeri radikal prostatektomiden 21 gün 
sonra ölçülemeyecek düzeye iner. Anti-androjen 
tedavi sonrası 3.-6. ayda 4ng/mL’nin altına düş-
mesi iyi prognozun göstergesi sayılır. Rekkürens 
olduğunda hızla yükselir. PSA yararlı bir tarama 
testi olup tedavi etkinliğinin belirlenmesinde ve 
erken evre nükslerin tespitinde üstünlüğünü or-
taya koymaktadır. Prostat kanseri tanısında serum 
PSA yüzdesinin (serbest/total PSA) kullanımının 
geçerliliği onaylanmıştır. Serbest PSA yüzdesi 
%10’ına düştüğünde prostat kanserinin %60 ora-
nında olduğu bildirilmektedir. Serbest PSA yüzde-
si %25’den büyükse bu oran %8 civarındadır.
 Alfa-Fetoprotein (AFP): Molekül ağırlığı 70000 
olan bir glikoproteindir. Serum yarılanma ömrü 
5-7 gündür. Fetüs ve yenidoğanda yüksekir. Emb-
riyonel karsinom ve Yolk sac tümöründe seviyesi 
yükselir. Seminom, nefroblastoma ve diğer gona-
dal tümörlerde normal sınırlardadır.
 Human Koryonik Gonadotropin (Beta-HCG): 
Esas olarak non-seminomatöz tümörlerde art-
makla birlikte seminomaların %15-25 kadarında 
da artmış olabilir. Koryokarsinoma komponenti 
olan tümörlerde mutlaka artar. Serum yarılanma 
ömrü 18-36 saattir. 
 Parathormon: Serum kalsiyumu yüksek ise pa-
ratiroit adenom varlığını araştırmak için parathor-
mon düzeyine bakmak gerekli olabilir.
 Serum Renin Düzeyi: Renal kaynaklı hipertan-
siyon şüphesinde faydalı olabilir.
 Sürrenal Steriod Hormonları: Aldosteron, kor-
tizon, adrenalin ve noradrenalin böbrek üstü bezi 
fonksiyonunu yada sürrenal tümörlerin varlığını 
araştırmak için gereklidir.
 Serum Testosteron Düzeyi: İmpotans yada in-
fertilitenin nedenini belirlemede yardımcı olabilir. 

SPERM ANALİZİ

Spermiogram, sperm sayısını, şeklini, hareketini 
değerlendirmeye yönelik bir testtir. Sperm sayısı, 
normal spermlerin anormal şekilli spermlere ora- Resim 5. Sperm hücreleri.

 

Resim 5. Sperm hücreleri 
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- OLİGOASTENOTERATOZOOSPERMİ: Hem 
hareket hem de morfolojik yapı yönünden 
normal değerlerin altında olması

- NEKROSPERMİ: Meni örneğinde ölü 
hücrelerin fazla olması
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Normal Sperm Analizi Değerleri 
(WHO 2010):

- Volüm (hacim) 1.5 ml’den fazla olmalı
- Sperm konsantrasyonu 15 milyon/ml ‘den 

fazla olmalı
- Total sperm sayısı 39 milyondan fazla olmalı
- Ph 7.2 ‘den büyük
- Total motilite: % 40’den fazla olmalı
- Progresif motilite: %32’den fazla olmalı
- Morfoloji %4 ‘den fazla olmalı (KRUGER 

STRICT)
- Morfoloji % 30 normal ‘dan fazla normal 

(WHO)
- Lökosit 1 milyon/ml’ den az olmalı
- Yuvarlak hücre 5 milyondan az olmalı
- Viabilite %58’den fazla olmalı
- İmmünobead aglutinasyon (MAR testi): 

%50’den az olmalı
- Çinko > 2.4
- Fruktoz >13

Sperm Tahlili İle İlgili Terimler:

- NORMOZOOSPERMİ: Sayı, hareket ve şekil 
bakımından normal spermler.

- ASPERMİ: Ejakulatın hiç gelmemesi
- AZOOSPERMİ: Ejakulat yani semen vardır 

fakat içerisinde hiç sperm yoktur. 
- OLİGOSPERMİ: 20 milyon/mL ‘den az sperm 

olması
- ASTENOSPERMİ: Spermlerin motilitesi zayıf
- TERATOZOOSPERMİ: Kruger kriterlerine göre 

normal şekilli sperm sayısı %4’ün altında 
olması

- POLİSPERMİ: Sperm sayısı 250 milyon’dan 
fazla olması

- OLİGOASTENOZOOSPERMİ: Hem sayı hem de 
hareket yönünden normal değerlerin altında 
olması

- OLİGOTERATOZOOSPERMİ: Hem sayı hem de 
morfolojik yapı yönünden normal değerlerin 
altında olması.
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Giriş

Ürogenital sistem radyolojisinde iyonizasyon rad-
yasyon yayan direkt röntgenogram ve bilgisayarlı 
tomografi (BT) sıklıkla kullanılmaktadır. Radyasyon 

yayan görüntüleme yöntemlerinin sık kullanılması 
bu görüntüleme tekniklerinde radyasyon dozu-
nu azaltıcı ve radyasyondan koruyucu önlemlerin 
bilinmesini gerektirmektedir. İyonizan radyasyon 
ürogenital sistemde hem tanısal görüntüleme 
hem de girişimsel işlemlerde kullanılmakta olup 
radyasyondan korunmada hem hasta hem de 
hekim ve diğer sağlık çalışanları gözönünde bu-
lundurulmalı ve radyasyondan koruyucu tedbirler 
her iki açıdan da alınmalıdır. Ürolojide tanısal gö-
rüntüleme yöntemleri ile tedavi edici girişimlere 
kılavuzluk etmek amacıyla kullanılan görüntüleme 
yöntemlerinde ortaya çıkan ortalama radyasyon 
dozları Tablo 1’de özetlenmiştir. Bu yazıda üroge-
nital radyolojide kullanılan ve radyasyon yayan 
görüntüleme tekniklerinde radyasyondan korun-
ma yöntemleri özetlenmeye çalışılmıştır.

Ürogenital Sistem Radyolojisinde 
Kullanılan ve İyonizan Radyasyon 
Kullanılan  Görüntüleme Yöntemleri

1.  Direkt grafi

Direkt grafi ürogenital sitem görüntülemesinde 
genellikle ilk başvurulan görüntüleme yöntemi-

Mehmet Ruhi Onur

5Ürogenital Sistem 
 Radyolojisi ve 
 Radyasyondan 
Korunma Yöntemleri

TABLO 1. Ürogenital radyolojide tanısal amaçla 
ya da girişimsel işlemlere kılavuzluk etmek 
amacıyla kullanılan görüntüleme yöntemlerinde 
ortaya çıkan ortalama radyasyon dozları.

Prosedür Ortalama efektif 
doz (mSv) değeri

Abdomen grafi si 0.7

İntravenöz Ürografi  (6 fi lm) 2.5

İşeme sistoüretrografi si 1.2

Sistografi 1.8

Litotripsi 1.3

Nefrostomi 3.4

Perkütan nefrolitotomi 4.5

Üreteral stentleme 4.7

Abdomen BT 10

Renal anjiyografi 2-30

Renal arter stentleme 12.7
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azalan bir görüntüleme yöntemidir. İVÜ iyonizan 
radyasyonun kullanıldığı ve uzun sürebilen bir 
teknik olduğu için günümüzde yerini daha çok 
ultrasonografi (US) ve multidedektör bilgisayarlı 
tomografiye (MDBT) bırakmştır. Bununla birlikte 
bazı olgularda US ile üreterin tümünün görün-
tülenemediği ve BT imkanı olmayan durumlarda 
İVÜ yapılabilir. 
 İVÜ tekniğinde intravenöz (i.v.) yoldan noni-
yonik iyotlu kontrast madde kullanılır. İntravenöz 
yoldan verilen kontrast maddenin üriner sistem-
den atılımı yolu ile böbrekler, üreterler ve mesane 
görüntülenebilir. İVÜ’de incelenecek bölgeye yön-
lendirilen X-ışınları vücudu geçip dedektör sis-
temlerince (dijital röntgen) saptanarak görüntüye 
dönüştürülür. Dokulardaki X-ışını absorpsiyon 
farklılığı görüntüde dokuların ayırtedilebilmesini 
sağlar. Lümeni gazla dolu barsak ansları görün-
tüde radyolusen (siyah renkte), kas gibi yumuşak 
dokular ise radyoopak (beyaz renkte) izlenirler. 
 İVÜ’de üriner sistemde yer alan taş, kitle vb. 
lezyonları gösterebilmek amacıyla uygun barsak 
temizliği yapılmalıdır. Bunun için de hasta tetkikin 
bir gün öncesinden itibaren laksatif kullanmaya 
başlamalı ve 12 saat öncesinden itibaren aç kal-
malıdır. Tetkike suprarenal bölge ile simfizis pubis 
arasındaki vücut bölgesini kapsayacak şekilde 
DÜSG ile başlanır. İntravenöz yoldan vücut ısısı sı-
caklığında iyonik olmayan kontrast madde (ivkm) 
enjeksiyonu (1 ml/kg) yapıldıktan sonra 1-3. daki-
kada nefrogram fazında, 5. dakikada pyelogram 
fazında ve 15. dakikada ekskretuar fazda görün-
tüler elde olunur. Pelvikaliseal sistem ve üreterin 
yeterince kontrast madde ile doldurulamadığı 
durumda üreter trasesi boyunca abdomene bası 
yapılarak kompresyonlu grafiler elde olunabilir. 
Abdominal kompresyonla proksimaldeki üreter 
ve ipsilateral böbrek toplayıcı sisteminin kontrast 
madde ile dolması amaçlanır. Bununla birlikte 5. 
dakikada elde olunan radyogramlarda obstruksi-
yon izlenmişse, abdominal aort anevrizması, ab-
dominal kitle, geçirilmiş abdominal cerrahi, ciddi 
abdominal ağrı, üriner sistem travma şüphesi, 
üriner diversiyon veya renal transplant varlığında 
abdominal kompresyon kontrendikedir (B; 2). Ön 
tanıda mesane kitlesi yer alıyorsa işeme sonrası 
grafiler ile mesane değerlendirilir. 

dir. Üroloji polikliniği’ne en sık başvuru nedenleri 
olan yan ağrısı, hematüri ve idrar yolları ile ilgili 
olan diğer şikayetlerde genellikle ilk olarak direkt 
üriner sistem grafisi (DÜSG) istenir. DÜSG ile üri-
ner sistemde taş olup olmadığı ve eğer taş varsa 
taşın lokalizasyonu ve boyutları görüntülenebilir. 
Direkt grafide üriner sistem taşı değerlendirilirken 
özellikle böbrek toplayıcı sistemi, mesane ve üre-
ter lümeninin daraldığı üreteropelvik bileşke, iliak 
damar komşuluğu ve üreterovezikal bileşke loka-
lizasyonları incelenmelidir. Direkt üriner sistem 
grafisinde radyoopak taşlar görüntülenebilir. Re-
nal pelvisi ya da en az iki kaliksi dolduran taşlara 
staghorn taş denir. 
 Direkt grafide üriner taşların yanısıra böb-
reklerin konturları da değerlendirilebilir. Üriner 
obstruksiyona bağlı gelişen hidronefroz ve nefro-
megali DÜSG’de belirlenebilir. DÜSG’de ürolitiazi-
sin değerlendirilmesinde bir başka ipucu lomber 
vertebralarda açıklığı ağrı olan tarafa doğru bakan 
skolyozun olmasıdır.
 DÜSG tekniğinin sınırlılıkları ise radyolusen 
taşların görüntülenememesi, barsak içeriğinin 
bulguları maskelemesi, sakral süperpozisyon ne-
deniyle orta üreter taşlarının değerlendirileme-
mesi, �ebolit, lenf nodu kalsifikasyonu ve vasküler 
kalsifikasyon gibi üriner sistemde yer almayan 
kalsifikasyonların taşları taklit edebilme olasılı-
ğıdır. Taşların santral kısmı radyoopak izlenirken 
�ebolitlerde santral lüsensi izlenebilir. 
 DÜSG radyasyon korunma açısından değer-
lendirildiğinde intravenöz ürografi ve BT ile kar-
şılaştırıldığında radyasyon dozu oldukça düşük 
bir görüntüleme yöntemi olup DÜSG’de maruz 
kalınan radyasyon dozu abdomen BT’de ma-
ruz kalınan radyasyon dozundan yaklaşık 15 kat 
daha azdır (Tablo 1). DÜSG tekniğinde görüntü-
ler günümüzde dijital sistemle elde edildiğinden 
kurşun paravan arkasında çekim yapan radyoloji 
teknisyeni önemli miktarda radyasyona maruz 
kalmaz. Ayrıca bu teknikte üroloji doktorlarının 
radyasyona maruz kalması sözkonusu değildir. 

2. İntravenöz Ürografi

İntravenöz (İVÜ) üriner sistemin radyolojik de-
ğerlendirilmesinde günümüzde sıklığı gittikçe 
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kurşun cam ve kurşun içerikli duvarla kaplı çekim 
odasında yer almalı ve tetkiki bu kısımdan gerçek-
leştirmelidir. 

3. Floroskopi

Ürogenital sistem görüntüleme yöntemlerinden 
biri olan �oroskopi önceleri çoğunlukla kontrast 
maddenin üriner sisteme kateter yolu ile elde 
edilen sistografi, retrograd pyelografi ve işeme 
sistoüretrografisi gibi görüntüleme yöntemle-
rinde kullanılırken günümüzde daha çok güncel 
perkütan girişimsel işlemlere kılavuzluk etmek 
amacı ile kullanılmaktadır. Perkütan nefrolitoto-
mi, nefrostomi, üriner sisteme stent yerleştirilme-
si, taş çıkarılması ve tümör ablasyonu işlemlerinde 

 İntravenöz ürografinin komplikasyonları; al-
lerjik reaksiyonlar, özellikle hiperozmolar kontrast 
madde kullanımı sonrası görülebilen hipervolemi, 
pulmoner ödem, bulantı-kusma, aritmi ve böbrek 
yetmezliğidir. 
 İVÜ’ nin nefrogram fazında böbreklerin bo-
yutları, konturları ve parankim kalınlığı değerlen-
dirilebilir. Böbrek kitleleri böbrek konturlarında 
bozulma ve çift kontur görünümüne neden ola-
bilmekle birlikte böbreğin anterior ya da poste-
rior yüzünden köken alan kitleler İVÜ’de böbrek 
kontur bozukluğuna neden olmaz. İVÜ’de böbrek 
kitlelerinde kaliseal distorsiyon görülebilir. İVÜ’nin 
nefrogram fazında böbreklerin pozisyonu da de-
ğerlendirilebilir. Psoas kaslarının uzanımına para-
lel seyreden böbreklerin pozisyonu kitle etkisine 
bağlı olarak değişebilir. 
 İVÜ’nin pyelogram fazında renal pelvis ve ka-
liksler değerlendirilir. Değişici epitel hücreli kar-
sinomlarında toplayıcı sistemde dolum defekti 
görülür. Kalikslerin tümör hücreleri ile dolması ile 
oluşan dolum defektleri onkokaliks adını alır. Böb-
rek tümörlerinde renal ven invazyonu böbrekte 
fonksiyonel gecikme ya da fonksiyon kaybına ne-
den olabilir. 
 İVÜ’de üreterlerin seyirleri ve lümende dolum 
defektleri araştırılır (Resim 1). Üreterin lomber 
vertebra pediküllerinin medialine geçmesi duru-
munda medial deviasyondan bahsedilir. Üreter-
lerin transvers pediküllerin 1 cm dışından seyret-
mesi de lateral deviasyonu düşündürür. Üreterde 
değişici epitel hücreli tümörlerin oluşturduğu do-
lum defekti ‘goblet’ (kadeh) şeklinde görülür. 
 Mesane mukozası en iyi miksiyon sonrası elde 
olunan mesane radyogramları ile değerlendirilir. 
Mesane tümörünün değerlendirilmesinde dolum 
defekti araştırılmalıdır. 
 Bir İVÜ tetkikinde hastanın aldığı efektif doz 
değeri 1.6 mSv olup bu radyasyon doz etkilenimi 
16 akciğer grafisinde maruz kalınan radyasyon 
dozuna eşittir. İVÜ’de elde olunan grafi sayısının 
arttırılması hastanın maruz kalacağı radyasyon 
dozunu arttıracaktır. Bu nedenle olabildiğince az 
grafi elde olunmalı ve özellikle genç ve zayıf has-
talarda US tercih edilmelidir. İVÜ tetkiki esnasın-
da tetkik odasında radyasyon teknisyeni mutlaka 

Resim 1. İntravenöz ürografi. İntravenöz kontrast 
madde enjeksiyonundan 15 dakika sonra elde 
olunan grafide kontrast madde bilateral renal 
toplayıcı sistemi, üreterleri ve mesaneyi doldur-
muştur. Sol üreter distalinde divertikül (ok) izlen-
mektedir. 
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Floroskopi odalarında çalışanlar maruz kaldıkları 
radyasyon dozunu ölçmek amacıyla mutlaka do-
zimetre kulanmalı, periyodik aralıklarla değiştiri-
len ve radyasyon absorpsiyon miktarları Türkiye 
Atom Enerjisi Kurumu tarafından ölçülen bu do-
zimetrelerin sonuçlarını takip etmelidirler. 

a. Retrograd pyelografi

Retrograd pyelografide sistoskopi esnasında 
kateter yardımıyla üreterlere noniyonik iyotlu 
kontrast madde enjekte edilir. Kontrast madde 
%50 oranında steril su ile dilüe edilir. Kontrast 
maddenin üreterleri dolduruşu �oroskopi ile eş-
zamanlı izlenir. Retrograd pyelografide üreterve 
renal toplayıcı sistem kontrast madde ile doldu-
rularak bu yapılar değerlendirilebilir (Resim 2 ve 

�oroskopi kılavuz görüntüleme yöntemi olarak 
kullanılır. Ürolojik girişimsel işlemlerde en fazla 
radyasyon maruziyetinin olduğu işlem perkütan 
nefrolitotomidir. 
 Floroskopide X-ışını kaynağından çıkan ışınlar 
primer radyasyon olarak isimlendirilir. Floroskopi 
sırasında hastaya çarparak etrafa yayılan ışınlar ise 
sekonder radyasyon (saçılan radyasyon) dur. Flo-
roskopi işleminde genellikle saçılan radyasyona 
maruz kalınır. Saçılan radyasyonun enerjisi primer 
radyasyona göre oldukça düşük olup kurşun ön-
lük, eldiven, gözlük, tiroid, gonad koruyucu gibi 
ekipmanlarla radyasyondan etkilenim azaltılabilir. 
Radyasyonla çalışılan bölümlerde çalışanların ala-
cağı doz 20 mSv’i geçmemelidir. 
 Floroskopi yapılırken radyasyon dozunu dü-
şürmede ana prensip ‘As Low As Reasonably Ac-
hievable (ALARA)’ olup buna göre tanı için yeterli 
olabilecek en az dozda görüntüleme yapılmalıdır. 
Bunun için de �oroskopi zamanı mümkün oldu-
ğunca kısa tutulmalıdır. Ayrıca �oroskopide rad-
yasyon maruziyetini etkileyen en önemli para-
metrelerden biri de X-ışını kaynağına uzaklıktır. X 
ışını kaynağına uzaklığın karesi oranında radyas-
yon azalmakta olup örneğin �oroskopi odasında 
bir hekimin X-ışını kaynağına uzaklığının 4 kat 
artması ile maruz kalacağı radyasyon dozu 16 kat 
azalmaktadır. Floroskopi ile yapılan işlemlerde 
çalışanların maruz kalacağı radyasyon dozunu 
azaltmanın diğer yollları vücutta �oroskopi yapı-
lan alanı olabildiğince daraltmak ve X-ışını tüpü-
nü hastadan uzak tutup tüpün hastaya göre tam 
karşısında yer alan görüntü kuvvetlendiricisini ise 
hastaya olabildiğince yakın tutmaktır. Böylece sa-
çılan ışınlar azalacaktır. 
 Floroskopi işlemleri yapılırken X-ışını kaynağı 
ile işlemi yapan kişiler arasında kurşun perde kul-
lanılmalıdır. Kurşun perde ve önlükler X-ışını mik-
tarını 100 katına kadar azaltabilir. Bizzat elle yapı-
lan işlemlerde ellerin maruz kalacağı radyasyonu 
azaltmak için kurşun eldiven kullanılabilir. Bu-
nunla birlikte Endoüroloji Derneği’nin yaptığı bir 
anket çalışmasında kurşun önlük kullanma oranı 
%97 bulunmuş iken, tiroid koruyucu, dozimetre, 
kurşun gözlük ve eldivenlerin kullanılma oranları 
sırası ile %68, %34.3, %17.2 ve %9.7 bulunmuştur. 

Resim 2. Retrograd pyelografi. Anteroposteri-
or retrograd pyelografi görüntüsünde sağ distal 
üreterden kateter yolu ile verilen kontrast madde 
sağ böbrekte dilate görünümde toplayıcı sistemi 
doldurmuştur.
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göreceli olarak kontrendikedir. Retrograd pye-
lografinin komplikasyonları arasında pyelovenöz 
gerikaçış ve forniks rüptürü yer alır.
 Retrograd pyelografi işleminde sistoskopi 
yapıp kateterle kontrast maddeyi üreter lümeni-
ne enjekte eden radyasyon maruziyeti riski altın-
dadır. Bu nedenle bu işlem esnasında ürologlar 
mümkünse kurşun önlük giymeli ve kurşun eldi-
venle de ellerinin primer ya da saçılan radyasyon 
ışınlarına maruz kalmalarını önlemelidir. 

b. Sistografi ve Miksiyon 
Sistoüretrografisi

Bu tetkikte mesane lümenine kateter yardımı ile 
erişkinlerde 200-300 ml, çocuklarda ise 75-125 
ml kontrast madde doldurulur. Miksiyon sisto-
üretrografisi ile mesane duvarı trabekülasyonu, 
divertikülleri, lümende dolum defekti oluşturan 
polip ya da tümör gibi nedenler değerlendirilebi-
lir. Miksiyon sistoüretrografisinde ön-arka ve oblik 
radyogramları alınmalıdır. Çocukluk çağında elde 
olunan miksiyon sistoüretrografi tekniği ile me-
sane ve üretranın işeme esnasında pozisyonu ve 
anatomik özelliklerini gösteren hareketli görüntü-
ler elde olunabilir. 

4. Ultrasonografi

Ultrasonografi üriner sistemin değerlendirilme-
sinde günümüzde en sık kullanılan görüntüleme 
yöntemidir. US tekniğinde görüntü elde etme 
prensibi ses dalgalarının ultrason probu yolu ile 
vücut dokularına ulaştırılması ve dokulardan yan-
sıyan ses dalgalarının tekrar US probu ile toplanıp 
monitörde izlenmesine dayanır. 
 US ile üriner sistemde yer alan tüm organlar 
değerlendirilebilir. Böbrekler, üreterler ve mesa-
ne değerlendirilirken düşük frekans özellikleri 
ile derin dokuları görüntüleyebilme kabiliyetine 
sahip olan konveks problar kullanılmalıdır.Prosta-
tın değerlendirilmesinde ise proba yakın dokuları 
yüksek rezolüsyonlu gösterebilme ve geniş açılı 
görüntü elde etme yeteneğine sahip transrektal 
prob kullanılır. Testis değerlendirilirken yüzeyel 
dokuları yüksek rezolüsyonla gösterebilme özelli-
ği olan lineer problar kullanılmalıdır. 

3). Retrograd pyelografi üreter obstruksiyonu, taş 
ve tümörlerinin değerlendirilmesinde, toplayıcı 
sistemi göstererek perkütan girişimlere kılavuzluk 
etmek amacıyla, hematüri ve travmanın değer-
lendirilmesinde endikedir. Mesanenin transizyo-
nel hücreli tümörlerinde üreterlerde olası senk-
ron ve metakron tümörler retrograd pyelografi 
ile gösterilebilir. Fibroepitelyal polip gibi benign 
üreter tümörleri retrograd pyelografide düzgün 
konturlu dolum defekti oluştururken malign üre-
teral tümörler düzensiz konturlu dolum defekti 
oluştururlar. Retroperitoneal fibrozisde retrogra-
de pyelografi ile üreterlerde kontrast dolumunun 
zayıf olduğu izlenir. Retrograd pyelografinin kesin 
kontrendikasyonu bulunmamakla birlikte enfek-
siyon, gebelik ve kontrast allerjisi durumlarında 

Resim 3. Retrograd pyelografi. Sol distal üreter-
den verilen kontrast madde üreteri ve sol böbrek 
toplayıcı sistemini doldurmuş olup renal pelvis di-
late, üreter ise normal kalibrasyondadır. Bulgular 
üreteropelvik bileşke darlığı (ok) ile uyumludur. 
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lenir. Komplike kistlerde ise US’de kist duvarında 
kalınlaşma ve kist içinde septalar ya da hemoraji 
bulunur. Bu durumda renkli Doppler US ile kist 
duvarında ve septalarda vaskülarite olup olmadı-
ğı değerlendirilir. Hemorajik kistlerde kist içinde 
kan-sıvı seviyelenmesi izlenir. US’de solid böbrek 
kitleleri renal parankimden daha az ekojenitede 
(hipoekoik), parankimle eş ekojenitede (izoeko-
ik) ya da parankimden daha fazla ekojenitede 
(hiperekoik) izlenebilirler (Resim 4). Böbrekte yer 
alan anjiyomyolipomlar belirgin hiperekoik görü-
nümleri ile US’de kolayca tanınabilirler. Anjiyom-
yolipom dışındaki solid renal kitleleri ise aksi ispat 
edilene kadar malign renal kitle (sıklıkla renal hüc-
reli karsinom) olarak kabul edilmeli ve bu açıdan 
değerlendirilmelidir. Solid renal kitle varlığında 
US’de kitlenin renal parankimden laterale, medi-
ale ya da hilusa uzanımı değerlendirilmeli, kistik-
solid komponentleri belirtilmeli ve renkli Doppler 
US’de vaskülaritesi incelenmelidir (Resim 5). 
 Böbrek kitlelerinin US ile değerlendirilmesin-
de son yıllarda kullanılan tekniklerden biri de US 
elastografidir. US elastografi tekniğinde US probu 
ile incelenen alana elle bası yapılması ya da direkt 
olarak probdan gönderilen ses dalgalarının do-
kularda oluşturduğu titreşimlerin tespit edilmesi 
yolu ile incelenen dokuların sertliği ve elastikiyeti 
değerlendirilebilir. Bu yolla fizik muayenenin en 
temel yöntemlerinden palpasyonda olduğu gibi 

 US ile böbreklerin lokalizasyonu, pozisyo-
nu, parankim kalınlığı, parankim ekojenitesi ve 
toplayıcı sistemi değerlendirilebilir. Böbreklerin 
renal hilusu anteromediale yönlenmiş olmalıdır. 
Aksi durumda rotasyon anomalisi sözkonusudur. 
Böbreklerin US ile değerlendirilmesinde en sık 
ve önemli endikasyonlardan biri ise kistik ve so-
lid böbrek kitleleridir. Böbrek kistleri sıvı içerikleri 
nedeniyle US’ de anekoik görünümde izlenirler. 
Ses dalgaları kistlerden rahatlıkla geçtiği için de 
kistlerin posteriorunda akustik şiddetlenme iz-

Resim 4. Renal hücreli karsinom. Gri-skala US’de 
böbrek interpolar lokalizasyonda hipoekoik görü-
nümde kitle lezyonu (ok) izlenmektedir.

Resim 5. Transizyonel hücreli karsinom. Transvers (A) ve longitudinal (B) planda elde olunan US görün-
tülerinde renal sinüs içinde yer alan hipoekoik görünümde kitle lezyonu (oklar) izlenmektedir. 

A B
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incelemede prostat parankimi ile prob arasında 
sadece rektum duvarı olduğundan yüksek rezo-
lüsyonlu ve prostat çevresindeki alanları da göste-
ren geniş açılı görüntüler elde olunur. US elastog-
rafinin üriner sistemde kullanıldığı alanlardan biri 
de prostattır. US elastografinin prostatın benign-
malign lezyonlarının ayırtedilmesinde kullanıla-
bileceği bildirilmiştir. Prostat kanseri artmış selü-
larite nedeniyle prostat parankimine göre daha 
sert yapıda olup US elastografi ile prostat kanse-
rine %88 duyarlılık ile tanı konduğu bildirilmiştir. 
TRUS tanısal görüntülemenin yanında prostatta 
girişimsel işlemler için de kullanılır. Eksternal rad-
yoterapi için fidusial marker yerleştirilmesi, braki-
terapi, kryoablasyon ve yüksek intensiteli odak-
lanmış ultrason (HIFU) tedavilerinde TRUS kılavuz 
görüntüleme yöntemi olarak kullanılır. Son yılllar-
da prostat biyopsisi dinamik kontrastlı MR görün-
tülerini içeren multiparametrik MRG ile TRUS gö-
rüntülerinin birleştirilmesi ile elde edilen füzyon 
görüntüler eşliğinde gerçekleştirilebilmektedir. 
 US tekniği transperineal yolla üretranın ince-
lenmesi için kullanılabilir. Bu yolla üretra duvar 
kalınlığı, striktür ve polip varlığı ve lümene ait pa-
tolojik bulgular değerlendirilebilir. 
 Skrotumun değerlendirilmesinde US incele-
mesi lineer prob ile yapılır. US ile testisler, para-
testiküler dokular ve skrotum duvarı değerlen-
dirilir. Testis içinde yer alan kitleler hipoekoik ya 
da hiperekoik olarak izlenebilir. Solid testis kitle-
leri genellikle malign karakterde olup teratomlar 
multikistik testis kitleleri şeklinde izlenirler. Skro-
tal US neoplastik testis kitleleri dışında testis pa-
rankimini di�uz olarak etkileyen epididimorşit ve 
torsiyon gibi durumları değerlendirmek için de 
primer tanı yöntemidir. Epididimorşitte testis ve 
epididim ödemli ve boyutları artmış şekilde izle-
nir. Bu tabloya hidrosel eşlik edebilir. Torsiyon in-
celemesinde renkli Doppler US ile mutlaka testis 
vaskülaritesi değerlendirilmeli ve inguinal bölge-
de spermatik kordda eşlik edebilecek spermatik 
kordun kendi ekseninde dönmesi neticesinde 
oluşan girdap bulgusu (whirling sign) aranmalıdır. 
Spermatik kordda ödem ve boyut artışı ile karak-
terize epididimorşit ve torsiyonun eşlik etmediği 
duruma funikulit denir. 

iyi huylu tümörlerin yumuşak, hücreden zengin 
kötü huylu tümörlerin ise sert yapıda olabileceği 
görüşünden hareketle dokuların sertliği ölçülerek 
benign-malign renal kitle ayrımı yapılabilir. Böb-
reklerde yer alan toplayıcı sistem tümörleri pa-
rankimde kitle lezyonu oluşturmadan hiperekoik 
renal sinüste hipoekoik görünümleri ile tespit edi-
lirler. 
 Böbreklerde yer alan taşlar ise belirgin hipere-
koik görünümleri ile kolayca tanınabilir. Bununla 
birlikte böbreklerde her görülen hiperekojenitenin 
taş olmayabileceği akılda tutulmalıdır. Renal top-
layıcı sistemde yer alan vasküler kalsifikasyonlar 
da hiperekoik izlenirler. Taşları diğer hiperkeoik 
görünümlerden ayırtettirici sonografik özelliği ses 
dalgalarının taşın posterioruna geçememesi nede-
niyle taş posteriorunda akustik gölge oluşmasıdır. 
 Üreterlerin US ile değerlendirilmesinde hasta-
nın idrar sıkışık olması çok önemlidir çünkü nor-
mal üreterler US ile oldukça zor görüntülenebilir-
ler. Üriner obstruksiyon varlığında hasta incelenen 
tarafın karşı tarafına hafif oblik dönük pozisyonda 
iken psoas kası anteriorunda görüntülenebilirler. 
Bu şekilde üreter lümeninde taş görüntülenebilir. 
 Mesanenin US ile değerlendirilmesinde me-
sane dolu olmalıdır. Mesane duvarının kalınlığı ve 
trabekülasyon varlığı, duvarda polip ya da tümör 
oluşumu, lümende taş varlığı değerlendirilebilir. 
Mesane duvarına yapışık hematom ve tümör ay-
rımı hasta supin pozisyonda yatar iken sağa ya da 
sola döndürülerek ve bu sırada prob ile mesane 
lümeni görüntülenerek yapılır. Hematom mesane 
içinde yer değiştirirken tümör yer değiştirmez. 
Mesanede taş varlığı kolayca tespit edilebilir. Üre-
terovezikal bileşkede yer alan taşları görüntüle-
mek için de mesanenin dolu olması elzemdir. 
 Prostat görüntülemesinde US önemli yere 
sahiptir. Prostat transabdominal incelemede kon-
veks prob bile değerlendirilebilse de prostatın US 
ile asıl değerlendirme yöntemi transrektal prob 
bile yapılan incelemedir. Transabdominal US in-
celemede prostatın boyutları ölçülebilir, genel 
olarak parankim yapısı değerlendirilebilir. Prostat 
santral zonda hiperplazi varlığı transabdominal 
incelemede de görülebilir. Transrektal US (TRUS) 
inceleme transrektal prob bile gerçekleştirilir. Bu 
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edebileceği unutulmamalıdır. Bu nedenle üreter-
ler taş açısından değerlendirilirken proksimalden 
distale kadar seyri boyunca takip edilmelidir. Üre-
terlerin BT’de uygun şekilde değerlendirilebilmesi 
için BT görüntülerinde kesit kalınlığı 3 mm ya da 
daha az olmalıdır. MDBT tekniğinde ince kesitlerin 
kullanılması aksiyal görüntülerin yanısıra koronal 
ve sagittal planda da görüntüler elde olunmasına 
imkan vermekte olup özellikle üreter taşlarının ta-
nısında multiplanar görüntüleme büyük kolaylık 
sağlamaktadır.
 BT’nin üriner sistem görüntülemesinde en sık 
kullanıldığı endikasyonlardan diğeri böbrek ve 
mesane kitlelerinin değerlendirilmesidir. Böbrek 
kitleleri hematüri gibi semptomların araştırılması 
neticesinde saptanabildiği gibi sıklıkla başka ne-
denlerle elde olunan abdomen BT tetkiklerinde 
insidental olarak da saptanabilir. Böbrek tümör-
lerinin değerlendirilmesi amacıyla yapılan BT 
tetkikleri kontrastsız ve kontrastlı BT görüntüle-
rini içermelidir. İntravenöz kontrast madde veril-
mesinden 25 – 70 sn sonra elde olunan BT fazına 
kortikomedüller, 80-180 sn sonra elde olunan BT 
fazına ise nefrogram fazı denir. Kontrastlı BT gö-
rüntülerinde renal kitlelerin kontrast tutulumu 
değerlendirilerek benign-malign solid renal kitle-
leri ayırtedilmeye çalışılır (Resim 6). 
 Üriner sistemin BT ile değerlendirilmesinde 
en çok kullanılan BT tekniklerinden biri de BT 
ürografidir. Bu teknik genellikle renal toplayıcı sis-
tem, üreter veya mesane ile ilgili başta neoplastik 
nedenler olmak üzere ürotelyal epitelden köken 
alan lezyonları değerlendirmek için kullanılır. İnt-
ravenöz kontrast maddenin enjekte edilmesinden 
yaklaşık 10 dk sonra kontrast madde üreterleri ve 
mesaneyi doldurur. Ürotelyal epitel tümörleri BT 
ürografide yerleştikleri lokalizasyonda kontrastla 
dolu luminal yapıda dolum defekti oluşturur. BT 
ürografi üriner sistemde yer alan toplayıcı sistem 
anomalileri, üreter anomalileri ve mesanenin 
morfolojisini değerlendirmede kullanılabilir (Re-
sim 7). Kortikomedüller, nefrogram ve geç fazlı 
görüntüleri içeren BT ürografide radyasyon do-
zunu azaltmak için ikili bolus tekniği kullanılabilir. 
İkili bolus ya da split bolus BT ürografi tekniğinde 
intravenöz kontrast madde iki ayrı bolus şeklin-

 Skrotal travma durumunda testis parankimi 
ve tunika albuginea bütünlüğü dikkatlice değer-
lendirilmelidir. Tunika albuginea bütünlüğünün 
kaybolduğu ve testis konturunun bozulduğu du-
rumlarda testis rüptüründen şüphelenilmelidir. 
 Varikoselin değerlendirilmesinde Doppler US 
kullanılır. Varikosel değerlendirilirken hasta ayak-
ta durur pozisyonda inceleme yapılmalıdır. Skro-
tumda ve spermatik kord çevresinde yer alan va-
riköz venlerin çapı ve valsalva manevrası ile re�ü 
olup olmadığı değerlendirilebilir. 
 Görüntü elde etmede sadece ses dalgaları 
kullanıldığı için US’nin iyonizan radyasyonla iliş-
kisi bulunmamaktadır. Bu nedenle US yapılırken 
radyasyondan korunma gerekmez. 

5. Bilgisayarlı Tomografi

Özellikle geniş vücut alanlarını hezlı bir şekilde ve 
ince kesitlerle tarama imkanı ile aksiyal, koronal ve 
sagittal planda yüksek rezolüsyonlu görüntü elde 
edebilen MDBT tekniği ile ürogenital radyoloji-
de BT görüntüleme tekniği giderek daha sıklıkla 
kullanılmaktadır. BT tekniği iyonizan radyasyonla 
çalışan bir radyolojik görüntüleme yöntemidir. Bu 
yöntemde hasta gantri adı verilen BT masasının 
etrafında yerleşimli, X-ışını tüpü içeren bir alanda 
X-ışınlarına maruz kalır. X-ışını tüpünden geçen 
X-ışınları insan vücudunda farklı organ ve doku-
lardan geçerken farklı derecelerde absorpsiyo-
na uğrar ya da bu doku ve organlardan geçerek 
dedektörlere farklı yoğunlukta tespit edilir. BT’de 
görüntülerde organ ve dokuların farklı şekilde 
izlenmesinin nedeni vücut yapılarının X-ışınlarını 
farklı oranda geçirgenlikleri nedeniyledir. 
 Üroradyolojide BT sıklıkla i.v. yoldan kontrast 
madde verilerek elde olunur. Bununla birlikte 
üriner sistemin değerlendirilmesinde en sık kar-
şılaşılan semptomlardan olan hematüride i.v. 
kontrast madde verilmeden BT görüntüleri elde 
olunmaktadır. BT ürolitiazis tanısında duyarlılık 
ve özgüllüğü en yüksek olan görüntüleme yön-
temidir. BT’de üriner taşlar hiperdens görünümde 
izlenirler. Bununla birlikte �ebolitler, arteriyel kal-
sifikasyonlar ve lenf nodu kalsifkasyonları olmak 
üzere farklı kalsifikasyonların da BT’de taşı taklit 
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da aynı miktarda kontrast madde kullanılarak ve 
hastanın maruz kaldığı radyasyon dozu azaltılarak 
hem nefrogram hem de ekskretuar faz görüntüle-
ri aynı anda elde olunur. İkili bolus BT ürografide 
tek bolus BT ürografi tekniğine göre radyasyon 
dozu %30 oranında azalır. 
 Bilgisayarlı tomografi incelemelerinde hasta-
nın radyasyondan mümkün olduğunca korunma-
sı gerekmektedir. Bu konuda görev tetkiki isteyen 
üroloji uzmanına, tetkiki planlayan radyolog ve 
tetkiki yapan radyoloji teknisyenine düşmektedir. 
BT tetkiki görüntüleme yöntemleri içinde �oros-
kopi ve anjiyografi tetkiklerinden sonra en fazla 
radyasyon yayma potansiyeline sahip bir teknik 

de verilir. Bu teknikte kontrastsız görüntülerden 
sonra 30-50 ml kontrast madde bolus şeklinde 
verilir. Bundan 8-10 dk sonra 80-100 ml kontrast 
madde bolus şeklinde verilir. İkinci kontrast mad-
denin verilmesinden 100 sn sonra BT görüntüleri 
elde olunur. İlk verilen kontrast madde toplayıcı 
sistemi görüntülemeye yararken ikinci verilen 
kontrast maddeyle beraber nefrogram fazı ile 
renal parankim değerlendirilebilir. Böylece hasta-

Resim 6. Renal hücreli karsinom. Aksiyal (A) ve 
koronal (B) kontrastlı BT görüntülerinde sol böb-
rekten köken alan ve belirgin kontrast tutulumu 
gösteren kitle lezyonu (oklar) izlenmektedir.

Resim 7. BT ürografide mesane kanseri. (A) İntra-
venöz kontrast madde enjeksiyonu sonrası venöz 
fazda mesane posterior duvarındaki kalınlaşma 
(ok) zorlukla izlenebiliyor. (B) BT ürografi görün-
tüsünde ise mesane posterior duvarındaki tümör 
(ok) mesanede belirgin dolum defekti oluşturmuş 
durumda. 

A

B

A

B
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derilen radyofrekans dalgalarının yansıması ile 
görüntüler elde edilir. Kontrast rezolüsyonu çok 
yüksek olan bu teknikte özellikle yumuşak doku-
lar çok iyi görüntülenir.
 MRG böbreklerin değerlendirilmesinde özel-
likle renal kitleler için kullanılır. Solid renal kitle-
lerde MRG kitle içi kistik komponent, hemoraji, 

olduğu için BT tetkiki istemi yapmadan önce tanı 
yöntemi olarak öncelikle US tercih edilmelidir. 
Örneğin üriner taş tanısı ile takip edilen hastala-
rın takip görüntülemesinde US tercih edilmelidir. 
BT tetkikinin yapılmasının kaçınılmaz olduğu du-
rumlarda radyoloji uzmanı ve teknisyeni BT tekni-
ğinin parametrelerini hastanın mümkün olan en 
az radyasyon dozu alacağı şekilde düzenlemelidir. 
Radyasyon dozunu azaltmak için X-ışını tüpüne 
ait parametreler olan kilovolt (kV) ve miliamper 
saniye (mAs) değerleri azaltılabilir. Günümüzde 
BT cihazlarında hasta BT masasına yattığında BT 
tetkikinden önce elde olunan öncül topogram 
görüntüsü alınırken cihaz hastanın vücudunun 
kalınlığına göre mümkün olan en az dozu kV ve 
mAs değerlerini otomatik olarak düşürerek ayarla-
maktadır. Bunun dışında özellikle genç hastalarda 
ve çocuklarda gonad koruyucu kurşun plakalarla 
gonadların X-ışınından etkilenmesi engellenebilir. 
Son yıllarda BT teknolojisindeki gelişmelerle bir-
likte radyasyon dozunu belirgin düşüren en gün-
cel doz azaltım yöntemi iterative rekonstruksiyon 
yöntemleridir. Bu yöntemlerde prensip düşük 
radyasyon dozu ile elde olunan BT görüntülerin-
de iteratif rekonstruksiyon adı verilen yazılımlar 
ile görüntü kalitesinin ve rezolüsyonunun arttırıl-
ması prensibine dayanır. Özellikle taş ya da tümör 
tedavisi sonrası takip edilen ve sık BT tetkiki uy-
gulanan hastalarda BT görüntülerinin iteratif re-
konstruksiyon yöntemi ile elde olunması önemli-
dir. Hastalarının radyasyon maruziyetini azaltmak 
isteyen hekimlerin çalıştıkları kurumlarda özellikle 
güncel radyasyon dozu azaltım tekniklerinin kul-
lanılmasını talep etmesi bu teknolojinin ülkemiz-
de kullanım sıklığını da arttıracaktır. 

6. Manyetik Rezonans Görüntüleme

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ürorad-
yolojide genellikle US ve BT’de tam olarak tanı 
konamayan olgularda ya da karakterize edileme-
yen lezyonlarda problem çözücü olarak kullanılır. 
Manyetik rezonans görüntüleme üriner sistem-
de yer alan tüm organların görüntülenmesinde 
kullanılabilir. İyonizan radyasyon içermeyen bu 
görüntüleme yönteminde vücutta dokulara gön-

Resim 8. Renal hemorajik kist. (A) Aksiyal kont-
rastsız BT’de sol böbrek interpolar lokalizasyonda 
anterolateral yerleşimli düzgün konturlu lezyon 
(ok) izlenmektedir. (B) Lezyonun densite değeri 34 
HU ölçülmüş olup bu densite değeri basit kist ile 
uyumlu değildir. (C) Aksiyal T1 ağırlıklı yağ baskılı 
kontrastsız MRG’de ise sol böbrekteki lezyonun hi-
perintens izlenmesi (ok) başka bir tetkike gerek kal-
maksızın hemorajik kist tanısını koydurmaktadır. 

A

B

C
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makroskopik ya da mikroskopik yağ komponent-
lerinin gösterilmesinde BT’ye göre daha başarılı 
bir görüntüleme yöntemidir (Resim 8). Böbrekle-
re yönelik yapılan MRG’de aksiyal ve koronal T1 
ve T2 ağırlıklı görüntüler ile, iç faz-dış faz görün-
tüler ve kontrastlı görüntüler elde edilmelidir. 
İntravenöz gadolinium enjeksiyonu ile de renal 
kitlelerin kontrast tutulumu değerlendirilebilir. 
Kontrastlı görüntülerden kontrastsız görüntü-
lerin çıkarımına dayanan çıkarım (subtraksiyon) 
görüntülerle solid renal kitleler ile hemorajik re-
nal kistler ayırtedilebilir. Yüksek yumuşak doku 
kontrast çözümleme gücü sayesinde MRG ile 
renal kitlelerin perirenal alana yayılımı değer-
lendirilebilir. Difüzyon MRG’de renal solid kitleler 
difüzyon kısıtlılığına sekonder sinyal artışına ne-
den olur (Resim 9). 
 MR ürografi tekniği ise konjenital üriner ano-
malilerin değerlendirilmesinde kullanılır. Üreter-
ler de MR ürografi ile değerlendirilebilir. Bu incele-
me yöntemi sıvıların yüksek sinyal intensitesinde 
izlendiği T2 ağırlıklı bir inceleme olup üreterleri 
seyri boyunca çevre dokulardan ayırtedilmesini 
sağlayan yüksek sinyal intensitesinde gösterir. 
Üreterde dolum defektine neden olan taş ya da 
neoplastik lezyonlar dolum defekti oluşturarak 
yüksek sinyal intensitesindeki lümende düşük sin-
yal intensitesi ile ayırtedilirler. 
 MRG özellikle mesane tümörlerinde tümörün 
kas dokusuna ve çevre dokulara invazyonunu 
gösterebilir. T2 ağırlıklı görüntülerde mesane du-
varındaki kas tabakası hipointens görünümüyle 
daha yüksek sinyal intensitesindeki mukoza ve 
çevre yağ dokusundan ayırtedilir. 
 Prostat ise MRG’nin üriner sistemin görüntü-
lemesinde son yıllarda en çok kullanıldığı organ-
dır. Prostat kanserleri T2 ağırlıklı görüntülerde 
hiperintens prostat peripheral zonunda hipoin-
tens izlenirler. Kontrastlı T1 ağırlıklı görüntülerde 
prostat kanseri erken arteriyel fazda kontrast tu-
tup hızlı bir şekilde kontrastı bırakması ile karak-
terizedir. Difüzyon MRG’de difüzyon kısıtlılığına 
sekonder sinyal intensite artışı ile görünür difüz-
yon katsayısında (ADC) azalma izlenir. Multipa-
rametrik MRG kavramı dinamik kontrastlı MRG, 
difüzyon MRG ve MR spektroskopinin birlikte 

Resim 9. Renal lenfoma. (A) Aksiyal T2 ağırlıklı yağ 
baskılı MRG’de sol böbrek interpolar lokalizasyon-
da renal parankimde infiltrative özellikte sınırları 
net ayırtedilemeyen lezyon (ok) izlenmektedir. (B) 
Difüzyon ağırlıklı MRG’de renal parankimde yer 
alan kitle lezyonundaki difüzyon kısıtlılığına sekon-
der sinyal intensitesi artmıştır (ok). (C) ADC görün-
tülerinde renal parankimde difüzyon kısıtlılığına 
sekonder sinyal intensitesi azalmıştır (ok). 

A

B

C
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elde olunmasını içerir. Multiparametrik MRG ile 
prostat kanserleri oldukça küçük boyutlarda olsa 
bile saptanabilir. Multiparametrik MRG ile ilgili 
yapılan çalışmalarda prostat kanseri saptanma 
oranı T2 ağırlıklı MRG’ye dinamik kontrastlı se-
kansların eklenmesi ile %57’den %73’e, difüzyon 
MR görüntülerinin eklenmesi ile %84’e yükseldiği 
bildirilmiştir. 

Sonuç 

Üriner sistem hastalıklarının tanısında kullanı-
lan görüntüleme yöntemlerinin endikasyonu ve 
hastanın şikayetine göre kullanım algoritmasının 
bilinmesi doğru tanıya kolay yoldan ulaşılmasını 
sağlar. Radyolojide kullanılan görüntüleme yön-
temleri teknolojinin gelişimi ile birlikte daha fazla 
veriyi daha kısa zamanda toplayabilmekte ve bu 
görüntüleri daha yüksek rezolüsyonda kullanıma 
sunmaktadır. Radyolojide son yıllarda en çok vur-
gulanan konulardan biri de iyonizan radyasyonun 
kullanıldığı tanısal görüntüleme yöntemlerinde 
ve girişimsel işlemlere kılavuzluk amacıyla kulla-
nılan görüntüleme yöntemlerinde hastanın ve 
personelin maruz kaldığı radyasyonu olabildiğin-
ce azaltmak ve işlemler sırasında açığa çıkan rad-
yasyondan korunmaktır. İyonizan radyasyonun 
kullanıldığı cihazlarla gün geçtikçe giderek artan 
oranda çalışılan üroloji alanında radyasyondan 
korunma prensiplerinin bilinmesi üroloji uzman-
larının ve diğer sağlık personelinin maruz kalacağı 
zararların önlenmesi için elzemdir. 
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Giriş

Nükleer tıp, insan vücudundaki çeşitli biyokimyasal 
ve fizyolojik süreçlere iştirak edebilen ve radyofar-
masötik adı verilen radyoaktif bileşikler aracılığıyla 
yapılan tanısal görüntüleme ve tedavi uygulamala-
rını kapsayan bir bilim dalıdır. Nükleer tıpda yapılan 
sintigrafik görüntülemede, vücut içine verilen rad-
yofarmasötiklerden yayılan gama ışınları, dışarıdan 
özel dedeksiyon sistemleri (gama kamera-SPECT 
veya Pozitron emisyon tomografi-PET sistemle-
ri) ile tespit edilerek görüntü oluşturulur. Bu tarz 
görüntülemeye aynı zamanda “emisyon görüntü-
leme” adı verilir. Genitoüriner sistemin görüntü-
lenmesinde konvansiyonel sintigrafik yöntemler 
kolay uygulanabilen, noninvaziv ve düşük radyas-
yon dozu veren yöntemler olması nedeniyle uzun 
yıllardır kullanılmaktadır. Sintigrafik değerlendir-
menin önemli rol oynadığı klinik uygulamalar ara-
sında renal fonksiyonların ölçümü, obstrüksiyonun 
değerlendirilmesi, renal transplant değerlendirme, 
renovasküler hipertansiyon ve özellikle son dö-
nemde pozitron emisyon tomografinin yaygınlaş-
ması ile başta prostat kanseri olmak üzere ürolojik 
maliğnitelerin değerlendirilmesi sayılabilir. 
 Nükleer tıp alanında radyonüklid tedavi uygu-
lamalarında gama ışınlarına oranla daha ağır ve 
iyonizasyon gücü yüksek, partiküler karakterdeki 
beta veya alfa ışınları saçarak bozunan radyoizo-
toplardan yararlanılmaktadır. Son yıllarda “tera-

nostik” yani “görüntüle ve tedavi et” konsepti nük-
leer tıpda onkolojik tedavilerde hedefe yönelik 
bireyselleştirilmiş tedavilerin başarılı uygulama-
larının yaygınlaşmasına neden olmuştur. Bu yak-
laşımın özellikle prostat kanserlerinin tedavisinde 
etkin rol oynayabileceğine ilişkin klinik çalışmalar 
hızla artmaktadır.

Böbrek Fonksiyonlarının 
Değerlendirilmesinde Kullanılan 
 Radyofarmasötikler

Renal fonksiyon ve anatominin değerlendirilme-
sinde kullanılan radyofarmasötikler glomerül-
ler tarafından filtre edilen, glomerüler filtrattan 
proksimal tübül reseptör aracılı endositozis yolu 
ile emilerek tübüllerde birikim gösterenler ve 
organik anyon tansport sistemi aracılığı ile renal 
tübüllerden sekrete edilen ajanlar olmak üzere üç 
ana gruba ayrılmaktadır. Teknesyum (Tc) -99m di-
etilentriaminpentaasetik asit (DTPA) renografi için 
kullanılan tek glomerüller ajandır. Tamamına yakı-
nı glomerüler filtrasyon ile böbreklerden süzülür. 
Bu nedenle dinamik böbrek sintigrafisi ile birlikte 
glomerüler filtrasyon hızının (GFR) ölçümü için de 
kullanılır. Ekstraksiyon oranının %20 gibi düşük bir 
oranda olması tübüler ajanlara göre böbrek fonk-
siyon bozukluğu olan hastalarda daha az tercih 
edilme nedenidir. Ayrıca Krom-51(Cr-51) Etilen-
diamintetraasetik asit (EDTA) ve İyot- 125-Iotha-

Cüneyt Türkmen

6Ürolojide Kullanılan 
 Nükleer Tıp Yöntemleri
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bildiği oldukça yaygın kullanılan bir sintigrafik 
yöntemdir. Dinamik böbrek sintigrafisinin en 
önemli endikasyonu obstrüksiyon kuşkusu olan 
böbrekte fonksiyonel değerlendirmedir. Üriner 
akımdaki obstrüksiyon, pelvikaliksiyel sistemde 
ve üreterlerde dilatasyon ile tanımlanan obstrük-
tif üropati veya böbrek parankim hasarı ve fonk-
siyon kaybının eşlik ettiği obstrüktif nefropatiye 
neden olur. Bu hasta grubunda amaç böbrek 
fonksiyon kaybı ortaya çıkmadan obstrüksiyonu 
tanımlamaktır. Klinik olarak obstrüksiyondan kuş-
kulanılan yada obstrüktif üropati tanısı ile takip 
edilen hastalarda obstrükte olmayan yada tedavi 
edilmediği taktirde fonksiyon kaybına yol açması 
beklenen böbrek idrar akım direnci olarak tanım-
lanan kısmi obstrüksiyonun tanımlanması önem 
taşır. Dinamik böbrek sintigrafisinde radyofar-
masötiğin hastaya enjeksiyonunu takiben ilk 20 
dakikalık görüntülemede perfüzyon, konsantras-
yon ve eksresyon fazları vizüel ve kantitatif olarak 
değerlendirilir (Resim 1). Obstrüksiyon kuşkusu 
olan hastalarda diüretik enjeksiyonu gibi ek gi-
rişimlerin yanısıra, yerçekim etkisinin ve mesane 
basıncının direnaj fonksiyonuna etkisinin ortadan 
kaldırıldığı miksiyon sonrası ve geç görüntüleme 
standart diüretikli dinamik böbrek görüntüleme 
protokollerinin bir parçasıdır. Diüretik enjeksiyo-
nunun zamanlaması farklı protokollerde değiş-
mekle birlikte en sık F+20 olarak tanımlanan 20. 
dakikada yapılan enjeksiyon sonrası dinamik gö-
rüntüleme protokolü uygulanır (Resim 2). Görsel 
değerlendirmenin yanısıra böbrek ilgi alanların-
dan çizilen alanların kantitatif analizinden elde 

lamate görüntüleme için uygun özelliklere sahip 
olmamakla birlikte GFR ölçümünde kullanılabilen 
diğer glomerüler filtrasyon ajanlarıdır. Tübüler 
bir ajan olan Tc-99m merkaptoasetiltriglycine 
(MAG3)’in ekstraksiyon oranı ise %40-50 arasında 
olup günümüzde dinamik böbrek sintigrafisinde 
en çok tercih edilen redyofarmasötikdir. Özellikle 
böbrek fonksiyonları gelişmekte olan çocuklarda 
ve böbrek fonksiyon kaybı olan hastaların değer-
lendirilmesinde Tc-99m DTPA’dan üstündür. 
 Tc-99m Dimerkaptosüksinik asit (DMSA) renal 
kortikal sintigrafide kullanılan bir radyofarmasötik 
olup enjeksiyondan 2 saat sonra %40-65’ı proksi-
mal tübüler hücreler tarafindan tutulur. Renal rad-
yofarmasötiklerden iyot ile işaretli (123I ve 131I) 
Orthoiodohippurate (OIH) büyük oranda tübüler 
yoldan tutulum göstermekle birlikte radyoaktif 
iyotun görüntüleme açısından dezavantajları ne-
deniyle günümüzde kullanılmamaktadır. 131I-OIH 
ve 99mTc-MAG3 klirensi genel olarak efektif renal 
kan akımının göstergesidir. 99mTc-L,L- and D,D-
Ethylenedicysteine (EC) bir dönem ülkemizde de 
kullanılan diğer bir tubüler ajan olmakla birlikte 
birçok ülkede ticari olarak erişilemediğinden gü-
nümüzde kullanılmamaktadır.

Böbrek Fonksiyonlarının 
Değerlendirilmesinde Kullanılan 
Sintigrafik Yöntemler

1. Dinamik Böbrek Sintigrafisi

Dinamik böbrek sintigrafisi renal fonksiyon ve 
ürodinamik değişimlerin birlikte değerlendirile-

Resim 1. 48 yaşında erkek hastada Tc-99m MAG3 dinamik böbrek sintigrafisinde her iki böbrekte nor-
mal konsantrasyon ve eksresyon fonksiyonu izlenmekte. 
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emilmemeli, sabit hızda endojen üretilmeli ve ko-
laylıkla ölçülebilir olmalıdır. Glomerüler filtrasyon 
hızı ölçümünün altın standardı inülin klirensi öl-
çümüdür. Ancak hem invaziv bir yöntemdir hem 
de karışık ve zor laboratuvar yöntemleri gerektir-
digi için uygulanması zordur. Günlük uygulamada 
endojen kreatinin klirensi genellikle kabul gören 
bir yöntemdir ancak inülin klirensi ile ilişkisi za-
yıftır ve azalmış renal fonksiyonda tübülüslerden 
sekrete edildiği için yanlış sonuçlar verebilir. Ayrı-
ca kolay bir ölçüm olmakla birlkte GFR’deki küçük 
değişimleri gösterebilecek kadar duyarlı değildir 
ve ancak renal fonksiyonlarda %50’ye varan azal-
ma olduğunda normal değerlerin üzerine çıkabi-
lir.
 Nükleer tıp yöntemleri kullanılarak doğru GFR 
ölçümü Tc-99m DTPA, 1-125 iyotalamat, Cr-51 
EDTA gibi radyoaktif maddelerle yapilabilir. GFR 
ölçümü için çesitli gama kamera yöntemleri de 
olmasina ragmen tekrarlanabilirliğinin olmaması 
ve yüksek standart sapma değerleri nedeniyle gü-
venilirlikleri düşüktür. En doğru GFR ölçüm yön-
temi, glomerüler ajanın enjeksiyonundan sonra 
plazmadan kaybolma hızının hesaplanmasına 
dayanır. Bu yöntem altın standart olarak kabul 
edilmektedir. Günümüzde çok kan örneği hesap-

edilen zaman-aktivite eğrilerinden hesaplanan 
parametreler de değerlendirme de kullanılır. Kon-
santrasyon ve eksresyon fazlarını değerlendirmek 
için en sık kullanılan parametreler aktivitenin 
böbrekten yarılanma zamanını ifade eden T1/2 
ve rölatif fonksiyon değerleridir. T1/2 değeri ilgi 
alanı seçimi, radyofarmasötik seçimi, uygulanan 
protokol, hastanın hidrasyonu, mesane volümü, 
katater uygulaması gibi birçok değişkene bağımlı 
olup standardize edilmiş bir parameter değildir. 
T1/2 değerinin 10 dak. altında olması obstrüksiyo-
nu ekarte ederken uzamış T1/2 değeri tek başına 
obstrüksiyonu tanımlamada yeterli değildir. Uza-
mış direnaj herzaman obstrüksiyona işaret etmez. 
Rölatif normal fonksiyon değerlerinin ise %45-55 
arasında olması normal kabul edilir.

2. Glomerüler Filtrasyon Hızı Ölçümü

Glomerüler filtrasyon hızının doğrudan ölçümü 
çok güç olduğundan, bir maddenin plazmadan 
temizlenme hızının (klirens) ölçülmesi yoluyla he-
saplanabilir. Klirens ölçümü için kullanılacak olan 
ideal bir madde; dolaşımda serbestçe bulunmalı, 
glomerüler bazal membrandan serbestçe filtre 
olmalı, nefron boyunca sekrete edilmemeli, geri 

Resim 2. Antenatal hidronefroz ve sağ böbrekte obstrüksiyon nedeniyle takip edilen 4 yaşında kız has-
tada Tc-99m MAG3 dinamik böbrek sintigrafisinde sağ böbrek boyutlarında artış, pelvikaliksiyel sistem-
de dilatasyon bulguları ile dikkat çeken hidronefrotik değişikler izlenmekle birlikte konsantrasyon fazı-
nın normal sınırlarda olduğu ancak sağ böbrek eksresyonunun uzadığı aktivitenin toplayıcı sistemlerde 
birikim gösterdiği ve 20. Dakikada yapılan diüretik enjeksiyonu sonrasında da sağ böbrek aktivitesinin 
yarılanmadığı izlenmekte. Sol böbrekte ise normal konsantrasyon ve eksresyon bulguları izlenmekte.
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 Kaptoprilli böbrek sintigrafisi renovasküler 
hipertansiyon varlığı açısından orta ya da yüksek 
risk taşıyan hastalarda kullanılmalıdır. Renovaskü-
ler hipertansiyon açısından orta ve yüksek riskin 
göstergesi olan klinik bulgular: 1. Ani başlangıçlı 
ve şiddetli hipertansiyon, 2. Medikal tedaviye di-
rençli hipertansiyon, 3. Abdominal ya da lomber 
bölgede üfürüm, 4. Yaşlı bir hastada açiklana-
mayan azotemi, 5. ACEI tedavisi esnasında renal 
fonksiyonlarda bozulma, 6. Grade 3 veya 4 hiper-
tansif retinopati, 7. Diğer vasküler yataklarda tıka-
yıcı hastalık, 8. 30 yaşın altında ya da 55 yaşın üs-
tünde hipertansiyon gelişmesidir. Çalismadan 3-7 
gün önce yarılanma ömürlerine göre ACEI’leri ve 
diüretikler kesilmelidir. Diğer antihipertansif ilaç-
larin etkileri ise tam olarak bilinmemekle birlikte 
kalsiyum kanal blokörü kullananlarda bilateral si-
metrik yanlış pozitif sonuçlar bildirilmiştir. 
 Kaptoprilli böbrek sintigrafisinde tek günlük 
ya da iki günlük protokoller uygulanabilir. İki gün-
lük protokolde ACEI renografisi birinci gün yapılır. 
Eger ACEI renografisi normal ise (Grade 0 renog-
ram eğrisi) renovasküler hipertansiyon olasılığı 
düşüktür ve bazal çalışmaya gerek yoktur. ACEI ile 
yapılan dinamik böbrek sintigrafisi normal değil 
ise tanısal özgüllüğü artırmak için bazal çalışma 
yapılmalıdır. Renovasküler hipertansiyon açısın-
dan renogram eğrisinde ACEI sonrası degişiklik ol-
ması en özgün tanısal kriterdir. Normal renal fonk-
siyonları olan hastalarda tanıda Kaptoprilli böbrek 
sintigrafisinin duyarlılığı ve özgüllüğü %90 dolay-
larindadir. (6) Azotemik hastalarda duyarlılık ve 
özgüllük daha düşüktür. ACEI renografisi sonucu 
renovasküler hipertansiyon açısından yüksek 
olasılıklı ise bu bulgu stenoza yönelik bir girişim 
sonrasında hipertansiyonun düzeleceğine işaret 
etmektedir. ACEI renografisi normal ise bu düsük 
olasılıklı (%10) renovasküler hipertansiyonu gös-
termektedir. ACEI sonrasında bilateral simetrik de-
gişiklik olması renovasküler hipertansiyondan çok 
hipotansiyona, kalsiyum kanal blokörü kullanımı-
na ve/veya olası dehidratasyon nedeniyle düşük 
idrar akim hızına bağlı olabilir. Renovasküler hi-
pertansiyon için tipik sintigrafik bulgular arasında 
renogram eğrisinde kötüleşme, rölatif tutulumda 
azalma, renal ve parenkima1 geçis zamaninda 

lamalari yerine basitleştirilmiş çift ve tek kan örne-
ği ile GFR ölçüm yöntemleri geliştirilmiştir. Tc-99m 
DTPA daha ucuz, hastaya daha düsük radyasyon 
dozu veren ve gama kamera ile görüntü alabilme-
yi saglayan bir radyofarmasötik olduğundan GFR 
ölçümünde genellikle tercih edilir.

3. Renovasküler Hipertansiyonda 
Kaptoprilli Böbrek Sintigrafisi

Renovasküler hastalık renal arterlerde veya dal-
larında stenoz ya da tıkanmadır. Renovasküler 
hastalık sonucu böbrek fonksiyonlarında önemli 
azalmaya neden olan iskemik nefropati ve re-
nal hipoperfüzyona bağlı olarak gelişen renin-
anjiotensin sistem aktivasyonu sonucu oluşan 
renovasküler hipertansiyon ortaya çıkar. Reno-
vasküler hipertansiyon potansiyel olarak tedavi 
edilebilen bir klinik durumdur. Bu nedenle hiper-
tansiyona neden olan renal arter stenozu bulu-
nan hastaların saptanması ve revaskülarizasyon 
girişimlerinden yarar sağlayabilecek olanların be-
lirlenmesi önemlidir. Renovasküler hipertansiyon 
seçilmemiş hipertansiyonlu popülasyonun %1- 
3’ünde mevcuttur ve hastaların %15-30’u teda-
viye dirençli hipertansiyon ile başvurmaktadırlar.
 Kaptoprilli böbrek sintigrafisinin amacı hiper-
tansiyona neden olan renal arter stenozu bulunan 
hastaları tespit etmek ve olası bir müdahaleden 
yarar görme potansiyeli olanları belirlemektir. 
Kaptoprilli renal sintigrafi renal arter stenozu için 
değil renovasküler hipertansiyon arastırılması için 
kullanılan bir testtir. Kaptoprilli böbrek sintigra-
fisinde hastalara radyofarmasötik enjeksiyonun-
dan yaklaşık 60 dak önce verilen ACE inhibitörü 
(en yaygın kullanılan kaptopril) jukstaglomerüler 
aparattan salgılanan renin aracılığı ile ortaya çı-
kan anjiyotensin I’den anjiyotensin II oluşumunu 
engellediğinden e�erent arteriolde vazokons-
trüksiyon gerçekleşemez. Bu durum glomerüler 
filtrat basıncında stenoza bağlı düşmeye neden 
olur. Radyofarmasötik olarak Tc-99m DTPA ve Tc-
MAG3 kullanılabilir. Sintigrafik değerlendirmede 
kaptopril sonrası böbrek fonksiyonlarının normal 
sınırlarda olması renovasküler hipertansiyon tanı-
sını ekarte eder. 
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göstermesi normal olarak kabul edilir. Perfüzyon 
indeksi aort yada iliak arter ve böbrek üzerine 
çizilen ilgi alanlarının eğimlerinin karşılaştırılma-
sıyla elde edilir. Hiperakut rejeksiyon transplan-
tasyon sonrası saatler içerisinde, akut rejeksiyon 
ise ilk 6 ayda vakaların yaklaşık %15’inde gelişir. 
Akut rejeksiyon tanısında 99mTc-MAG3 dinamik 
böbrek sintigrafisi ile perfüzyonun bozulmuş ol-
ması önemli bir bulgudur. Geç dönemde radyo-
farmasötiğin tutulumunda da düşüklük olmakla 
birlikte perfüzyona göre daha iyi olması ayırıcı 
tanıda önemlidir. Kronik rejeksiyon; immünolojik 
ve immünolojik olmayan çeşitli faktörlerle trans-
plantasyondan 1 yıl sonra geç dönemde ortaya 
çıkan bir tablodur. Karışabileceği durumlar sik-
losporin toksisitesi, obstrüktif üropati ve renal 
arter stenozudur. 99mTc-MAG3 dinamik böbrek 
sintigrafisi; obstrüktif üropati ve renal arter steno-
zunu ayırmada yardımcı olmakla birlikte, kronik 
rejeksiyonda siklosporin toksisitesindeki tabloya 
çok benzer bulgular görülmektedir. Takip sintig-
rafilerinde gittikçe artan bir perfüzyon bozukluğu 
ile birlikte kortikal fonksiyonların normal olması 
kronik rejeksiyonu akla getirmelidir. Ancak tanıyı 
doğrulayacak tek yöntem biyopsidir. 
 Akut tübüler nekroz kadavran böbrek trans-
plantasyonunda erken dönemde sık görülen ve 
sıklıkla 1-3 haftada spontan iyileşen bir kompli-
kasyondur. 99mTc-MAG3 ile çekilen sintigrafide 
korunmuş böbrek perfüzyonu ile birlikte korti-
kal tutulumunun düşük ve eksresyonunun uzun 
olması akut tübüler nekroz için tipik bulgulardır. 
Siklosporin toksisitesini tek bir sintigrafık çalış-
mayla ayırmak güçtür. Genellikle takip sintig-
rafilerindeki değişim tanıya ışık tutar. Plazma 
siklosporin düzeyinin yüksek olması siklosporin 
toksisitesini gösterse de ilaç düzeyinin normal ol-
duğu durumlarda kişisel duyarlılığa bağlı olarak 
da toksisite gelişebilmektedir. Erken dönem bul-
gular kronik rejeksiyona, belirgin toksisite oluştu-
ğunda ise akut tübüler nekroza benzer. Akut tü-
büler nekrozda olduğu gibi rejeksiyon ile ayırımı 
güç olmaktadır. Beklenen bulgu rejeksiyona göre 
perfüzyonun daha az etkilenmesi, radyofarmasö-
tik tutulumunun azalmasının daha belirgin olma-
sıdır.

uzama, 20. veya 30. dak pik aktivite oraninda art-
ma ve ‘Tmax’ta uzama yer alır. Glomerüler bir ajan 
olan Tc-99m DTPA ile yapılan sintigrafide ACEI 
sonrasında rölatif böbrek tutulumunda >%10 
azalma olması renovasküler hipertansiyon açısın-
dan yüksek olasılık bulgusudur. Tübüler bir ajan 
olan Tc-99m MAG3 ile yapılan değerlendirmede 
ACEI sonrasında tek tara�ı parankimal retansiyon 
en önemli kriterdir ve bu bulgu varlığında normal 
fonksiyon ve boyutu olan böbrek için renovaskü-
ler hipertansiyon olasılığı yüksektir (>%90). Kü-
çük, fonksiyonu azalmis (<%30 tutulum) ve ACEI 
renografisinde bir degişim göstermeyen böbrek 
için renovaskü1er hipertansiyon orta olasılıklıdır. 
Anormal bazal çalışma bulguları ve ACEI sonra-
sında renogram eğrisinde degişiklik olmaması 
renovasküler hipertansiyon için orta olasılıklıdır. 
Bu gruptaki hastalarda sıklıkla tek tara�ı ya da bi-
lateral iskemik nefropati söz konusudur.
 Genel olarak kaptoprilli böbrek sintigrafisinin 
renovasküler hipertansiyon tanısındaki duyarlılı-
ğı %83-100, özgüllüğü %62-100 arasında değiş-
mektedir. Güncel yaklaşımda kaptoprilli böbrek 
sintigrafisi renovasküler hipertansiyon tanısında 
primer görüntüleme yöntemi olarak değil MR, BT 
anjiyografi ve doppler USG de anormal bulguları 
olan vakalarda önerilen bir yöntemdir.

4. Renal Transplant Değerlendirme

Son yıllarda renal transplantasyon tekniklerindeki 
ve immünsüpresif tedavilerdeki gelişmelere rağ-
men transplantasyon sonrası değişken bir zaman 
sürecinde komplikasyon gelişme riski söz konusu-
dur. Bu nedenle transplantasyon sonrası böbrek 
fonksiyonlarının yakın takibi major komplikas-
yonların mümkün olduğunca erken tanı ve teda-
visi için önem taşır. Böbrek nakli canlıdan yapıla-
cak ise, verici adaylarında böbrek fonksiyonlarının 
diğer yöntemlerle değerlendirilmesinin yanısıra 
dinamik böbrek sintigrafisi ile değerlendirilmesi 
de ek bilgiler sağlar. Noninvaziv ve tekrarlanabilir 
bir yöntem olması nedeniyle sintigrafik değerlen-
dirme transplante böbreğin takibinde de kulla-
nılmaktadır. Böbreğin aortadan 4-6 saniye sonra, 
iliak arterlerle eş zamanlı maksimum perfüzyon 
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alınması uygundur. Medulla ve toplayıcı sistem-
lerde Tc-99m DMSA tutulumu izlenmez. Rölatif 
fonksiyon genelde %45-%50 arasında değişkenlik 
gösterebilir. Akut piyelonefritte enfeksiyona bağlı 
değişiklikler tekli veya çoklu kortikal hasarlar sek-
linde izlenebilir. Tc-99m DMSA sintigrafisinin en-
feksiyona bağlı parankim defektlerinin tesbitinde-
ki duyarlılığı %80-100 arasında olup altın standart 
olarak kabul edilir. Akut değişiklikler renal kontür 
düzeninde bozulma meydana gelmeden azalmış 
veya radyoaktivite lokalizasyonunun di�üz kaybı 
şeklinde izlenir. Akut piyelonefrite bağlı kortikal 
hasar enfeksiyonun şiddetine göre degişken bir 
süre içinde düzelebilir. Akut piyelonefrite bağ-
lı değişikliklerin skar dokusundan ayrımı tek bir 
görüntüleme ile mümkün değildir. Tedavi sonrasi 
6 ay sintigrafik izleme önerilir. Kronik bir kortikal 
hasarda etkilenmis kortekste azalmış hacim, korti-
kal incelme, düzleşme, ovoid veya kama şeklinde 
hasar olarak izlenir (Resim 3).

5. Renal Kortikal Sintigrafi

Böbrek parankiminin ve rölatif böbrek fonksiyon-
larının değerlendirilmesinde altın standart yön-
tem olan renal kortikal sintigrafi en sık çocuklarda 
idrar yolu enfeksiyonuna bağlı gelişen kortikal ha-
sarı saptamak amacı ile kullanılmaktadır. Endikas-
yonları arasında akut piyelonefrit tanısı, renal skar, 
rölatif fonksiyon değerlendirme, soliter veya ekto-
pik renal doku (örn:pelvik böbrek) araştırılması, at 
nalı ve psödoatnali böbreklerin değerlendirilmesi 
yer alır. Ultrasonografi ve renal kortikal sintigrafi 
birlikte kullanıldığında renal abse, kist, çift topla-
yici sistem ve hidronefroz gibi klinik durumlarda 
daha kolay ayırıcı tanı yapılmasını sağlar. Radyo-
farmasötik olarak Tc-99m DMSA’nın i.v. olarak en-
jeksiyondan 2 saat sonra radyofarmasötiğin %40-
65’i proksimal tübüler hücreler tarafindan böbrek 
parankiminde tutulur. Hastalarda en erken 2-4 
saat sonra görüntülerne yapılabilir. Azalmış renal 
fonksiyon ve klirens varlığında daha geç görüntü 

Resim 3. Tekrarlayan piyelonefrit atakları olan 8 yaşında kız hastada Tc-99m DMSA sintigrafisinde sol 
posterooblik (A), sağ posterooblik (B), anterior (C) ve posterior (D) pozisyonlarda alınan satatik görüntü-
lerde sağ böbrek üst pol parankiminde skar dokusu ile uyumlu kortikal defektler izlenmekte.
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 Güncel kılavuzlarda prostat kanserinde kemik 
sintigrafisinin kullanımına ilişkin önerilere bakıldı-
ğında Avrupa Üroloji Birliği (EAU) kılavuzunda iyi 
ve orta derecede diferansiye prostat kanseri tanısı 
olan, semptomatik olmayan ve PSA değeri <20ng/
ml olan hasta grubunda öerilmemektedir. Ameri-
kan Üroloji Birliği (AUA) de lokalize hastalığı olan 
ve PSA değeri <20ng/ml olan hastalarda kemik 
sintigrafisini önermemektedir. NCCN kılavuzunda 
ise prostat kanseri tanısı olan hastalarda kemik 
metastazı kuşkusu yüksek olan hasta grubunda 
(T1 hastalık ve PSA≥ 20, T2 hastalık ve PSA≥ 10, 
Gleason skor ≥8 veya T3/T4 hastalık), herhangi bir 
evrede olupda kemik metastazına ait semptom-
ları olan hastalarda, prostatektomi sonrası PSA 
düzeylerinde beklenen düzeyde düşme olmayan 
veya takiplerinde biyokimyasal nüks olan hasta-
larda kemik sintigrafisi yapılması önerilmektedir. 

Genitoüriner Kanserlerde Pozitron 
Emisyon Tomografisi

Pozitron Emisyon Tomografisi nükleer tıp alanın-
da kullanılan diğer moleküler görüntüleme yön-
temlerinde olduğu gibi anatomik görüntüleme 
yöntemlerinden farklı olarak hastalıklara biyolojik 
bir bakış açısı ortaya koymaktadır. Bu bakış açısı 
ile insan vücudunda glikoz metabolizması, yağ 
asidi metabolizması, aminoasit metabolizması, 
hücre proliferasyonu, hücre zarı metabolizması, 
dokuların oksijen ve reseptör içerikleri gibi bircok 
hücresel bilgi moleküler düzeyde görünür hale 
gelir. Pozitron Emisyon Tomografisi’nin temeli, 
görüntülenmesi hede�enen dokuya moleküler 
taşıyıcılar (FDG, NaF, timidin, kolin, PSMA gibi) 
aracılığı ile yönlendirilen pozitron yayma özelli-
ğindeki radyoaktif maddelerin (18F, 11C, 68Ga 
gibi) hedefe yerleştikten sonra anhilasyon reak-
siyonu adı verilen çarpışma sonrası yaydığı gama 
ışınlarının PET görüntüleme sistemleri tarafından 
dedekte edilmesi esasına dayanır. Günümüzde 
PET sistemlerine entegre edilmiş BT ve MR gö-
rüntüleme sistemleri sayesinde PET-BT ve PET-MR 
hibrid görüntüleme sistemleri ile dokudaki mole-
küler, fonksiyonel bilgiler anatomik bilgiler ile eş 
zamanlı olarak elde edilebilmektedir. 

6. Radyonüklid Sistografi

Radyonüklid sistografi vezikoüreteral re�ünün ta-
nısında kullanılan sintigrafik görüntüleme tekniği 
olup iki farklı yöntemle yapılabilir. İndirekt radyo-
nüklid sistografi dinamik böbrek sintigrafisinde 
olduğu gibi radyofarmasötiğin intravenöz enjek-
siyonu sonrası renal fonksiyon, direnaj ve VUR 
değerlendirmesi ile yapılır, mesane kateterizasyo-
nu gerektirmez. Ancak mesane dolum fazındaki 
re�ülerin tesbiti yapılamadığından tercih edilen 
bir yöntem değildir. Mesane kateterizasyonu ile 
mesanenin radyofarmasötik ilave edilmiş sıvı ile 
doldurulması sonrası mesanenin doluş ve boşal-
ması sırasında görüntülenmesi ile yapılan direkt 
radyonüklid sistografi VUR tanısında daha duyarlı-
dır (%95). Radyonüklid sistografi VUR tanısında ol-
dukça duyarlı ve özgün bir yöntem olmakla birlik-
te VCUG de olduğu gibi anatomik detay vermez. 
En önemli avantajı düşük radyasyon dozu ve tek-
rarlanabilirliği olduğundan özellikle çocuklarda 
VUR tanısında tercih edilir. Endikasyonları üriner 
enfeksiyonlu çocuklarda VUR’un değerlendirilme-
si ve tedavi sonrası VUR takibidir. 

Genitoüriner Kanserlerde Kemik 
Sintigrafisi

Kemik sintigrafisi onkolojik görüntülemede ol-
duğu gibi üroonkolojide kemik metastazlarının 
saptanmasında uzun yıllardır kullanılan oldukça 
duyarlı bir fonksiyonel görüntüleme yöntemidir. 
Özellikle prostat kanserinde kemik metastazları-
nın belirlenmesinde ilk tercih edilen görüntüleme 
yöntemi olmakla birlikte rezolüsyon sınırlaması 
nedeniyle okult metastazların saptanması güçtür. 
Kemik sintigrafisindeki osteoblastik aktivite artışı-
na bağlı tutulum metastazlar için özgün bir bulgu 
olmayıp travma, artritik değişiklikler gibi yanlış 
poziti�ik nedenlerinin ayırıcı tanısı için genellikle 
direkt grafi, bilgisayarlı tomografi yada manyetik 
rezonans görüntüleme gibi radyolojik görüntü-
leme yöntemleri ile korelasyona ihtiyaç duyulur. 
Son yıllarda kullanımı yaygınlaşan SPECT-BT hib-
rid görüntüleme cihazları ile yapılan kemik sin-
tigrafisinin duyarlılık ve özgüllüğü konvansiyonel 
sintigrafiden daha yüksektir. 
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lastik kemik metastazlarının görüntülenmesinde, 
hücre proliferasyonunun göstergelerinden biri 
olan timidin de prostat kanserlerinin görüntü-
lenmesinde kullanılan PET radyofarmasötikleri 
arasında yer alır. Son olarak prostat kanserlerinde 
yoğun olarak eksprese edilen bir transmembran 
protein olan PSMA’nın F-18 ve Ga-68 ile bağlan-
mış radyofarmasötik formları prostat kanserinin 
görüntülenmesinde yeni bir dönem başlatmıştır. 

Prostat Kanseri Tanısı ve Evrelemede 
PET

Güncel tanı rehberlerinin önerileri doğrultusunda 
prostat kanseri tanısında ultrasonografi eşliğinde 
yapılan biyopsi en yaygın kullanılan yöntemdir. 
Bilgisayarlı tomografi ve PET-BT’nin prostat kanse-
ri tanısında önemli bir katkısı yoktur. Prostat kan-
serleri genel olarak düşük glikoz metabolizmasına 
sahip olduğundan 18F-FDG’nin duyarlılığı düşük-
tür. Kolin bileşikleri de tanı için yeterli duyarlılığa 
sahip olmadığından önerilmemektedir. Son yıl-
larda multi-parametrik MR (mpMR) görüntüleme 
prostat kanseri tanı ve evrelemesinde tercih edi-
len ve giderek kullanımı yaygınlaşan görüntüleme 
yöntemi haline gelmiştir. PSA yüksekliği olan ve 
negatif biyopsi sonuçları olan olgularda biyopsi 
rehberliğinde, prostat kanserinin lokalize edilmesi 
ve ekstraprostatik yayılımının belirlenerek cerrahi 
kararının verilmesinde önemli katkılar sağlamak-
tadır. Prostat kanserinin moleküler görüntüleme-
sinde yeni bir seçenek olan Ga-68 PSMA bileşikleri 
de benzer şekilde prostat kanseri kuşkusu olan 
olgularda biyopsi rehberliğinde ve tanının doğ-
rulanmasında önemli bir potansiyel oluşturmak-
tadır. Ga-68 PSMA bileşiklerinin benign prostat 
hiperplazisinde de tutulum göstermesi yanlış 
poziti�ik nedeni olsa da seçilmiş vakalarda tanı-
ya katkı sağlayabilir. Özellikle mpMR ile kombine 
edilebildiği PET-MR görüntüleme tekniğinin yay-
gınlaşması Ga-68 PET-MR ile prostat kanserinin 
görüntülenmesinde yeni bir dönemin başlayaca-
ğına işaret etmektedir. 
 Düşük risk grubundaki hastalarda metastaz 
oranı çok düşük olduğundan güncel tedavi reh-
berleri sadece orta ve yüksek risk grubundaki 

 Genitoüriner sistem kanserlerinden renal hüc-
reli kanser, mesane ve testis tümörlerinde FDG 
PET-BT kullanımı ve katkısı sınırlıdır. Son yıllarda 
FDG-PET’in yanısıra Ga-68 PSMA gibi yeni ajan-
ların kullanıma girmesi PET’in özellikle prostat 
kanserlerinde hasta yönetimine önemli katkılar 
sağlama potansiyelini gündeme getirmiştir. Ayrı-
ca anjiyogenezis, hücre yüzey antijenleri, hipoksi 
ve hormon reseptörlerinin görüntülenmesine 
yönelik geliştirilen yeni PET radyofarmasötikleri 
yakın gelecekte üroonkolojide tanı ve tedavi yak-
laşımlarının bireyselleştirilmesinde PET-BT ve PET 
MR görüntülemenin önemli katkılar sağlama po-
tansiyeli taşıdığına işaret etmektedir. 

Prostat Kanserinde Pozitron Emisyon 
Tomografisi

Prostat kanseri biyolojik olarak indolen hastalık 
ile agresif klinik seyir arasında oldukça heterojen 
davranış gösteren bir kanser türüdür. Prostat kan-
seri tanısı prostat spesifik antijen (PSA) tarama ve 
histopatolojik doğrulama ile nisbeten standardize 
bir yaklaşımı içermekle birlikte hastalığın evrele-
mesi, risk sını�aması, nüks ve metastazlarının lo-
kalize edilmesi süregelen bir klinik problem oluş-
turmaktadır. 
 Prostat kanserinin PET ile görüntülenmesin-
de kullanılan radyoaktif moleküler belirteçlerden 
18F-FDG bir glikoz bileşiği olup vucuda verildikten 
sonra endojen glikoz gibi hücre icerisine girer ve 
hekzokinaz enzimi ile fosforile edilir. Glikoz meta-
bolizmasında daha ileri metabolik süreçlere dahil 
olamadığından hücre içinde birikir. Genel olarak 
prostat kanserleri düşük glikoz metabolizmasına 
sahip olmalarına karşın agresif malign prostat 
hücreleri daha fazla glikoz kullandıklarından 18-F 
FDG tutulumu daha belirgindir. Hücre zarı fosfoli-
pid sentezi, yağ metabolizması ve transportu icin 
gerekli bir bileşik olan kolin ise C-11 veya F-18 ile 
bağlanarak vucuda verildikten sonra malign pros-
tat hücreleri tarafından tutulur ve hücre icinde 
kolin kinaz enzimi ile fosforillenerek birikir. Ayrıca 
kemik sintigrafisinde kullanılan difosfonat bileşik-
lerine benzer şekilde kemik dokusunda hidroksi-
apatit kristallerine bağlanan NaF bileşiği osteob-
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ortaya koymaktadır. Görüntüleme yöntemlerinin 
lenf nodu evrelemesindeki düşük duyarlılığının 
temel nedeni metastatik lenf nodlarının boyutla-
rının %45’e varan oranlarda <4 mm olmasından 
kaynaklanmaktadır.
 Prostat kanserinin cerrahi tedavi öncesi evre-
lenmesinde PET’in rolünü araştıran çalışmalarda 
18F veya 11C ile işaretli kolin en yoğun araştırılan 
PET ajanı olmasına rağmen genel olarak araştır-
malar sınırlı sayıda ve non-homojen hasta grup-
larının sonuçlarını yansıtmaktadır. Kolin PET’in 
prostat kanserinde lenf nodu evrelemedeki tanı-
sal değerini araştıran 2000-2012 yılları arasında 
yapılmış 10 çalışmayı kapsayan bir meta-analizde 
özgüllüğünün %95 olduğu ancak düşük duyar-
lılığı (%49) nedeniyle lenf nodu evrelemedeki 
rolünün sınırlı olduğu saptanmıştır. Son yıllarda 
ülkemizde de kullanıma giren Ga-68 PSMA PET ile 
yapılan çalışmalar ise bu prostat kanserine spesi-
fik görüntüleme yönteminin lenf nodu metasta-
zının belirlenmesindeki duyarlılığının çok daha 
yüksek olduğuna işaret etmektedir. Herlemann ve 
ark cerrahi öncesi yapılan Ga-68 PSMA PET-BT’nin 
lenf nodu metastazlarını belirlemedeki rolünü 
araştırdıkları 20’si primer, 14’ü ise sekonder len-
fatik disseksiyon yapılan hasta grubunda histo-
patoloji ile yapılan değerlendirmede Ga-68 PSMA 
PET-BT’nin duyarlılık, özgüllük, pozitif ve negative 
öngörü değerlerini sırasıyla %84, %82, %84 ve 
%82 olarak bulmuşlardır. Maurer ve ark. larının 
orta ve yüksek risk grubundaki 130 hastada Ga-
68 PSMA PET-BT veya PET-MR sonuçlarını cerrahi 
sonrası histopatoloji ile karşılaştırdıkları çalışma-
da ise Ga-68 PSMA PET’in duyarlılık, özgüllük ve 
doğruluğu sırasıyla hasta bazında %65.9, %98.9 
ve %88.5 lenf nodu bazında ise %68.3, %99.1 ve 
%92.5 bulunmuştur. Primer tümörü PSMA tutu-
lumu göstermeyen hastalar hariç tutulduğunda 
ise hasta ve lenf nodu bazında duyarlılık artış 
gösterirken (sırasıyla %75 ve %76) özgüllük aynı 
kalmaktadır (sırasıyla %99 ve %99). Yapılan ROC 
analizinde Ga-68 PSMA PET’in lenf nodu metas-
tazlarını saptamadaki duyarlılığı hem hasta hem 
de lenf nodu bazında morfolojik görüntüleme 
yöntemlerinden oldukça anlamlı olarak üstün bu-
lunmuştur (p:0.002 ve p<0.001). Araştırmacıların 

hastalarda görüntülemeyi önermektedir. Bu reh-
berlerde BT ve MR lenf nodu ve organ metas-
tazlarının saptanmasında, kemik sintigrafisi de 
kemik metastarının ekarte edilmesinde önerilen 
yöntemlerdir. 18F ile işaretli NaF PET konvansi-
yonel kemik sintigrafisi ile karşılaştırıldığında PET 
sistemlerinin rezolüsyonundan ve eş zamanlı BT 
görüntülemeden kaynaklanan yüksek duyarlılığı-
na ve özgüllüğüne rağmen günümüzde SPECT-BT 
tekniği ile yapılan kemik sintigrafisine belirgin bir 
üstünlüğü yoktur. 
 Prostat kanserinin prognozu tümör boyutu 
ve lenf nodu metastazının varlığı ve sayısı ile ya-
kından ilişkilidir. Prostat kanseri tanısı almış has-
talarda tümörün evre ve grade’ine bağlı olarak 
%25’e varan oranlarda lenf nodu metastazı bildi-
rilmektedir. Metastatik olmayan hastalarda 5 yıllık 
sağkalım oranı %85 civarında iken pN1 lenf nodu 
metastazı saptanan grupta bu oran %50’ye düş-
mektedir. Bu nedenle orta ve yüksek riskli hasta 
grubunda lenfatik yayılımın belirlenmesi tedavi 
yaklaşımının belirlenmesinde kritik bir öneme sa-
hiptir. Pelvik lenfadenektomi prostat kanserinde 
lenfatik invazyonun değerlendirilmesinde altın 
standart yöntem olarak kabul edilmekle birlikte 
komplikasyon riski %5’lere varan invaziv bir işlem 
olması ve değerlendirmenin eksternal iliak ve ob-
turauvar lenf nodları ile sınırlı kalması nedeniyle 
nadir olmayan skip metastazların saptanamaması 
dezavantajlarını oluşturmaktadır. BT ve MR gibi 
patolojik kriter olarak boyutun dikkate alındığı 
anatomik görüntüleme yöntemlerinin lenf nodu 
evrelenmesinde duyarlılığı da sınırlıdır. Klinik risk 
sını�amasında serum PSA düzeyinin ≥ 20 ng/ml, 
ve Gleason skoru ≥ 7 olan hastalar ekstraprostatik 
yayılım ve lenf nodu metastazı için yüksek riskli 
kabul edilmekle birlikte PSA’nın özgüllüğü düşük 
bir test olması, biyopsi ile yapılan grade’lemenin 
örnekleme problemleri nedeniyle prostatektomi 
sonrası patolojik değerlendirme ile uyumsuzluk 
gösterebilmesi de bu hastalarda risk stratifikas-
yonunun doğru bir şekilde yapılmasına engel 
teşkil etmektedir. Organ sınırlı olduğu düşünülen 
prostat kanseri tanısı ile prostatektomi uygulanan 
olguların 1/3’inden fazlasında nüks gelişmesi de 
bu durumun önemli bir klinik sorun olduğunu 
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denle görüntüleme yöntemleri semptomatik veya 
serum PSA değeri >10ng/ml’nin üzerinde olan 
hastalarda önerilmektedir. Kolin PET görüntüle-
me bu hasta grubunda nüks tesbiti ve yaygınlığı-
nın belirlenmesinde rutin önerilmemekle birlikte 
katkı sağlayan bir yöntemdir. Ancak özellikle PSA 
değeri < 2ng/ml’nin altında olan hastalarda du-
yarlılığı düşüktür. Ülkemizde de belirli merkezler-
de majistral radyofarmasötik olarak üretimine izin 
verilen Ga-68 PSMA bileşikleri bu alanda önemli 
bir klinik ihtiyacı karşılama potansiyeli taşımak-
tadır (Resim 4). Ga-68 PSMA bileşiklerinin prostat 
kanserinde erken nüks tanısındaki rolüne ilişkin 
2015 yılında geniş hasta serilerinde yayınlanan iki 
çalışma bugüne kadar görüntüleme yöntemleri 
ile elde edilen en iyi sonuçları ortaya koymakta-
dır. Afshar-Oromieh ve ark. median PSA değeri 4.6 
ng/ml olan 319 nüks prostat kanserli (226 hastada 
radikal prostatektomi mevcut) hastayı kapsayan 
çalışmalarında, hastaların yaklaşık %83’ünde Ga-
68 PSMA PET ile nüks lezyonu lokalize etmişlerdir. 
Hastalarda Ga-68 PSMA PET ile lezyon saptanma 
oranı PSA değeri <0.5 ng/ml olan grupta %50, se-
rum PSA değeri 0.5–1 ng/ml arasında olan grup-
ta ise %58 bulunmuştur. Hastanın PSA değeri ve 
androjen yoksunluğu tedavisi ile nüks saptanma 
oranı pozitif korelasyon gösterirken tümörün 
Gleason skoru ve PSA doubling time ile nüks sap-
tanma oranı arasında bir ilişki saptanmamıştır. Bi-
yokimyasal nüks saptanan olgularda Ga-68 PSMA 
PET’in negatif ve pozitif öngörü değerleri sırasıyla 
%91 ve % 100 bulunmuştur. Eiber M ve ark. radikal 
prostatetomi sonrası biyokimyasal nüks saptanan 
ve median PSA değeri 1.99 ng/ml olan 248 hasta-
yı kapsayan çalışmalarında da Ga-68 PSMA PET ile 
nüks lezyon saptanma oranı %89.5 bulunmuştur. 
Serum PSA değerleri 0.2–<0.5 ng/ml, 0.5– <1 ng/
ml, 1–<2 ng/ml ve ≥2 ng/ml, olan hasta grupların-
da lezyon saptanma oranları sırasıyla %57.9 %72.7 
%93.0 ve %96 bulunmuştur. Her iki çalışmada da 
bulunan lezyon saptanma oranları (%83-%89.5) 
kolin PET ile yapılan çalışmaların sonuçları ile kar-
şılaştırıldığında belirgin olarak daha yüksektir. Ko-
lin PET çalışmalarında PSA değeri <1.5 ng/ml olan 
hasta grubunda bildirilen lezyon saptanma oran-
ları %19-36 değerleri arasındadır. Ga-68 PSMA ve 

da vurguladığı gibi yakın zamandaki bu ve ben-
zeri çalışmalar Ga-68 PSMA PET’in orta ve yüksek 
risk grubunda cerrahi planlanan prostat kanserli 
hastalarda yeni görüntüleme modeli olma po-
tansiyelinde olduğunu ortaya koymaktadır. BT ve 
MR gibi boyuta dayalı değerlendirmenin yapıldığı 
görüntüleme yöntemlerinde 8-10 mm lenf nod-
larında patolojik sınır kabul edilirken, metastatik 
lenf nodlarının %80’inin boyutunun 8mm’nin 
altında olması anatomik değerlendirmeyi başa-
rısız kılmaktadır. MR görüntülemeye difüzyon 
kısıtlaması gibi fonksiyonel bilgiler eklenmesi 
normal-patolojik lenf nodu ayrımına katkı sağla-
sa da düşük özgüllüğü nedeniyle yeterli tanısal 
başarıyı sağlayamamaktadır. Yirmi dört çalışmayı 
kapsayan bir meta-analizde BT ve MR’ın prostat 
kanserinde metastatik lenf nodu saptamadaki 
duyarlılığı sırasıyla % 42 ve %39 özgüllüğü ise her 
iki yöntem için % 82 olarak bulunmuş olup, her iki 
yöntemin duyarlılığının tedavi yaklaşımının belir-
lenmesin de yetersiz olduğu sonucuna varılmıştır. 
Prostat kanserlerinin %90’ından fazlasında PSMA 
ekspresyonu ve orta-yüksek düzeyde Ga-68 PSMA 
tutulumunun izlenmesi, normal lenf nodlarının 
ise Ga-68 PSMA tutulumu göstermemesi yüksek 
lezyon kontrastına yol açmakta ve milimetrik bo-
yuttaki lenf nodlarının bile saptanması mümkün 
olmaktadır. Hiç kuşkusuz mikroskobik metastazla-
rın tesbit edilmesi mevcut görüntüleme yöntem-
lerinde olduğu gibi PET teknolojisinin rezolüsyo-
nu ile olanaksızdır. 

Prostat Kanserinde Nüks Tesbiti ve 
Yeniden Evrelemede PET

Radikal tedavi sonrası PSA yüksekliği saptanan 
hastalarda biyokimyasal nüksün lokalize edilmesi 
ve yaygınlığının belirlenmesi özellikle düşük PSA 
değeri olan hastalarda tedavi yaklaşımı açısından 
son derece önemlidir. Örneğin radikal prostatek-
tomi sonrası nüks olgularında kurtarma radyote-
rapisinin en etkin olduğu hasta grubu PSA değeri 
< 0.5 ng/ml olan hastalardır. Konvansiyonel kemik 
sintigrafisi ve BT’nin düşük PSA seviyelerinde biyo-
kimyasal nüks saptanan olgularda hastalığın loka-
lize edilmesindeki rolü ise oldukça sınırlıdır. Bu ne-
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sında en üst sıralardaki yerini korumaktadır. Pros-
tat kanserinde medikal veya cerrahi kastrasyon 
ile uygulanan hormonal tedavinin kanıtlanmış 
etkinliğine rağmen hastaların önemli bir çoğunlu-
ğu metastatik safhaya progrese olmakta ve hor-
monal tedavilere direnç göstermektedir. Bu safha 
kastrasyona dirençli metastatik prostat kanseri 
(KDMPK) olarak tanımlanmaktadır. Prostat spesi-
fik membran antijenini hedef alan tanı ve tedavi 
amaçlı radyonüklid bileşiklerin kullanıma girmesi 
bu hastaların tedavisinde önemli bir dönüm nok-
tası olarak karşımıza çıkmaktadır. Ga-68 PSMA PET 
bu hasta grubunda metastatik yayılımın saptan-

kolin PET bulgularını direkt karşılaştıran çalışma-
ların sonuçları da Ga-68 PSMA ile lezyon saptan-
ma oranlarının daha yüksek olduğu bulgusunu 
desteklemektedir. Ancak sınırlı sayıdaki bu çalış-
maların ortak bir sınırlaması hastaların tümünde 
histopatolojik doğrulamanın olmamasıdır. 

Prostat Kanserinde “Teranostik” 
Yaklaşımda PET

Son yıllarda prostat kanserinin tanı ve tedavisinde 
kaydedilen tüm gelişmelere rağmen prostat kan-
seri erkeklerde kansere bağlı ölüm nedenleri ara-

Resim 4. 67 yaşında erkek prostat adenokanser, Gleason skor 4+4, PSA 14 ng/ml. Ga-68 PSMA PET-BT 
görüntülerinde prostat glandındaki primer tümör (A), seminal vezikülde metastatik invazyon (B) ve sol 
obturatuar 5 mm çapında yoğun PSMA eksprese eden metastatik lenf nodu izlenmektedir.
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refrakter ağrıya neden olan kemik metastazları-
nın tedavisinde alternatif bir yöntemdir. Tedavide 
kullanılan radyofarmasötiklerin kemik dokusun-
daki tutulumu osteoblastik aktivite ile ilişkili ol-
duğundan prostat kanseri gibi osteoblastik kemik 
metastazlarının sık görüldüğü kanser tiplerinde 
tedavide kullanılmaktadır. Tedavi endikasyonu 
belirlenirken osteoblastik karakterde kemik me-
tastazlarının varlığı ve dağılımı kemik sintigrafisi 
ile belirlenir. Ayrıca hastanın ağrı semptomunun 
belirginliği, alternatif tedavilere yanıtı, analjezik 
ihtiyacı, kemik iliği rezervi ve renal fonksiyonla-
rı tedavi endikasyonunun belirlenmesinde göz 
önüne alınan kriterlerdir. Spinal kord basısı veya 
patolojik fraktür riski olan hastalarda komplikas-
yon gelişme riski hasta bazında değerlendirilerek 
endikasyonun belirlenmesi gerekir. 

 Bir alfa (α) emitter ajan olan Radium (Ra) -223 
Chloride (Xofigo-Bayer) kastrasyona dirençli pros-
tat kanserinde kemik metastazlarının tedavisinde 
kullanılan yeni bir radyofarmasötiktir. Radium 
kalsiyuma benzer şekilde hidroksiapatit kristalleri 
ile kompleks oluşturur. Beta yayıcı ajanlar (Sr-89, 
Sm-153) ile karşılaştırıldığında çok daha kısa etki 
mesafesinde daha yüksek enerji transferi yapabil-
diğinden hedef dokuda (kemik metastazı) yüksek 
tedavi etkinliği oluştururken, kemik iliğine etkisi 
çok sınırı olmaktadır. Prospektif kontrollü faz 3 ça-
lışma (ALSYMPCA) sonuçlarına göre kastrasyona 
dirençli prostat kanserinde kemik metastazlarının 
tedavisinde Ra-223 plasebo ile karşılaştırıldığında 
yaşam kalitesinin yanısıra sağkalımı da artırmakta-
dır (4.9 ay’a karşılık 11.3 ay, p<0.001). Bu çalışma 
sonuçlarına göre kastrasyona dirençli prostat kan-
serinde kemik metastazlarının tedavisinde Ra-223 
Chloride Mayıs 2013’de ABD’de FDA onayı almıştır. 
 Ayrıca ağrılı kemik metastazlarında palyasyon 
amacı ile kullanılan radyofarmasötikler arasında 
bifosfonat bileşikleri (Re-186 HEDP ve Sm-153-
EDTMP gibi) ve kalsiyum analoğu olan Stron-
siyum (Sr-89) sayılabilir. Tedavide kullanılacak 
radyofarmasötik metastatik hastalığın yaygınlığı, 
lezyonların lokalizasyonu ve boyutu, hastanın 
kemik iliği rezervine göre radyofarmasötiğin yarı 
ömrü ve enerji düzeyi dikkate alınarak belirlenir. 
Kullanılan radyofarmasötiğe göre değişkenlik 

ması ve tedavi endikasyonunun belirlenmesinde 
rol oynamaktadır. Sınırlı sayıda da olsa mevcut 
klinik çalışmalar Lutesyum 177 ile işaretli-PSMA 
(Lu-177 PSMA) bileşiklerinin, KDMPK tedavisinde 
“teranostik” konseptine uygun hedefe yönelik 
kişiselleştirilmiş tedavide önemli bir potansiyel 
oluşturduğunu ortaya koymaktadır. Ahmadza-
dehfar H ve ark. larının Almanya’da iki merkezde 
177 Lu- PSMA ile tedavi edilen KDMPK tanısı olan 
10 hastayı kapsayan çalışmalarında tedaviden 8 
hafta sonra hastaların %70’inde PSA değerlerinde 
düşme (5 hastada >%50) gözlenirken 3 hastanın 
PSA değerlerinde artış saptanmıştır. Hastalara 177 
Lu-PSMA enjeksiyonundan sonra akut dönemde 
belirgin bir yan etki gözlenmezken, belirgin he-
matolojik toksisite (grade 3-4) tedaviden 7 hafta 
sonra sadece bir hastada gözlenmiştir. Grade 3-4 
nefrotoksisite ise hastaların hiçbirisinde saptan-
mamıştır. Baum ve ark. KDMPK hasta grubunda 
177Lu-PSMA tedavisinin etkinliğini ve güvenliğini 
araştırdıkları 56 hastayı kapsayan çalışmalarında 
tedavi sonrası medyan genel sağkalıma ulaşıla-
mayan 28 aylık takipte, ortalama progresyonsuz 
sağ kalım süresini 13.7 ay bulmuşlardır. En az 6 ay 
süre ile takip edilen 25 hastada 2 kür ve üzerinde 
68Ga-PSMA PET/BT ile yapılan moleküler yanıt de-
ğerlendirmede, 14 hastada tedaviye parsiyel ya-
nıt, 2 hastada stabil hastalık saptanırken 9 hastada 
progresyon saptanmıştır. Bu çalışma sonuçlarına 
göre tüm hastaların tedaviyi iyi tolere ettiği ve 
akut yan etki gözlenmediği bildirilmiştir. Semp-
tomatik iyileşme açısından 2/6 hastada (%33) ağrı 
şiddetinde belirgin azalma gözlenmiş, hastaların 
%80’ inde PSA değerlerinde düşme saptanmıştır. 
Henüz klinik deneyimin son derece sınırlı olduğu 
177Lu-PSMA tedavisinin KDMPK tedavisindeki 
rolünün belirlenmesi için prospektif randomize 
çalışmalara ihtiyaç duyumaktadır.

Prostat Kanserine Bağlı Kemik 
Metastazlarında Radyonüklid Tedavi

Onkolojide kemik metastazlarının tedavisinde 
cerrahi, kemoterapi, radyoterapi, hormonoterapi, 
bifosfonat bileşikleri gibi yaygın olarak kullanılan 
tedavi yöntemlerinin yanısıra radyonüklid tedavi 
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göstermekle birlikte genel olarak tedavi etkinliği 
ilk bir hafta içerisinde başlamakta ve 2-6 ay sür-
mektedir. Hasta tarafından kolay tolere edilen 
ve ayaktan uygulanan bir tedavi yöntemi olması 
avantajdır. Erken dönemde ağrı semptomunda 
hafif dereceli şiddetlenme, tedaviden sonraki 4-6 
hafta içerisinde geçici myelosupresyon yan etkile-
ri arasında sayılabilir.
 Ağrı semptomunun giderilmesinde tedavi 
etkinliği prostat kanserleri gibi osteoblastik me-
tastazların baskın olduğu kanser hastalarında 
%85-90 düzeylerinde olup, litik lezyon görülme 
sıklığının fazla olduğu (akciğer, malign melanom, 
nazofarinks kanserleri gibi) kanser tiplerinde 
%50’nin altında kalmaktadır. Tedavinin kemote-
rapi veya lokal radyoterapi ile kombine edilmesi 
tedavi etkinliğini artırmaktadır. 
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Akut skrotum, ürolojik acil bir hastalık olup, tes-
tis ve skrotal kesenin ağrılı patolojik durumlarını 
tanımlar. Bunlar iskemiye neden olan patolojiler 
(testis torsiyonu, inkarsere veya strangule ingu-
inal herniler), testis travması, enfeksiyonlar (epi-
didimit, epididimoorşit, abse, Fournier gangreni), 
idiyopatik skrotal ödem, Henoch-Schönlein pur-
purası ve varikoseldir. Her ne kadar bu sebepler 
arasında ayırıcı tanı zaman zaman zor olsa da, 
doğru bir anamnez, ayrıntılı bir fizik muayene ile 
doğru seçilen laboratuar ve görüntüleme teknik-
leri doğru tanıya ulaşmayı sağlar. 

1. TESTİS TORSİYONU

 Testis torsiyonu, testisin çevresi etrafında dönme-
si sonucu spermatik kordun kıvrılması ve sper-
matik venlerin oklüzyonuna bağlı olarak testiste 
meydana gelen ödem, venöz dönüşte bozukluk 
ve arteryal akımın kaybolması ile karakterize 
tablodur. Venöz dönüş bozulunca, testiste ödem 
meydana gelir ve arteryal kan akımı da bozulur. 
Üç farklı torsiyon vardır;

a) Ekstravajinal Torsiyon: Sıklıkla doğumdan 
sonraki ilk 30 günde olur ve tunika vajinalis 
de olaya eşlik eder. Genellikle inguinal kanal 
seviyesinden gelişir. İntrauterin dönemde ge-
lişirse testis kaybına neden olur. 

b) İntravajinal Torsiyon: Pubertal dönemde gö-
rülen torsiyondur. Torsiyon tunika vajinalisin 
spermatik korda yapıştığı yerin distalinde 
geliştiği için tunika vajinalis olaya katılmaz. 
Tunika vajinalisin spermatik korda daha prok-
simalden yapışması testisin hareketi için daha 
geniş bir alan oluşturması ve testise oblik ya-
pışan kremaster kasların predispozan sebep-
ler olduğu bilinmektedir. Bu nedenle sağ tes-
tis saat yönünde, sol testis ise saat yönünün 
tersine doğru torsiyone olur. 

c) Testis Eklerinin Torsiyonu: Appendiks testis ve 
epididimde bulunan embriyolojik kalıntıların 
torsiyonudur. Analjezik ve antiödem tedavisi 
ile semptomlar 5-7 günde kaybolur. Semp-
tomları testis torsiyonunun semptomlarına 
çok benzediği için ayırıcı tanı zorlaşır.

  Olguların %25’i perinatal dönemde görülür 
ve bunların da %11-21’i bilateraldir. Bu olguların 
çok büyük bölümünde, torsiyon pubertal dönem-
dekinin aksine ekstravajinaldir. Testis torsiyonu-
nun erken evresinde kıvrılan spermatik kord fizik 
muayede palpe edilebilir ancak ilerleyen zaman-
larda ödem ve şişliğe bağlı olarak palpe edilmesi 
zor hale gelir. Fizik muayene torsiyon ile enfeksi-
yon ayrımını net yapamayabilir. Fizik muayenede 
çoğunlukla testis yüksek skrotal pozisyondadır 
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bile mutlaka eksplorasyon ve fiksasyon yapılma-
lıdır. Torsiyonun asıl tedavisi cerrahi eksplorasyon 
ve detorsiyondur. Tedavinin başarısını belirleyen 
faktörler de, ağrı başlangıcından itibaren geçen 
süre ve torsiyonun derecesidir. Ağrının başlan-
gıcından sonra 4-6 saat içinde yapılan eksplo-
rasyonla testisin yeniden kanlanması sağlanır. 
Ağrı başlangıcından sonra 12 saati aşan müda-
halelerde testis atrofisi yüksek oranda görülür. 
Ancak inkomplet torsiyon (180-360º) nedeniyle 
testisin kanlanması bozulmamış olabilir, bu ne-
denle 12 saati aşan olgularda bile eksplorasyon 
sonrası testisin görüntüsü ve kanlanması normal 
görünüyorsa etkilenen testisin korunması öneri-
lir. Aksi durumda skrotal orşiektomi ağrı kontrolü 
için yapılmalıdır. Yirmi dört saati aşan 360º üze-
rindeki torsiyonlarda atrofi kaçınılmazdır. Tanı 
konulmasından itibaren eksplorasyona kadar ge-
çen sürede testise buz uygulanmasının, testisin 
canlılığını korumada yararı olduğu gösterilmiştir. 
Detorsiyon sırasında karşı testisin fiksasyonu da 
önerilir. 

2. ENFEKSİYONLAR 
(EPİDİDİMİT/EPİDİDİMOORŞİT)

Etiyolojide 35 yaş altı genç erkeklerde sebep 
çoğunlukla cinsel yolla bulaşan üretritler sonra-
sı gelişen epididimitlerdir. Cinsel yolla bulaşan 
hastalıklar açısından risk altında bulunan genç 
erişkin erkeklerde en sık patojen Chlamydia trac-
homatis ve/veya Neisseria gonoredir. Bunun ak-
sine 35 yaş üzeri hastalarda üriner sistem enfek-
siyonu veya prostatite eşlik eden ya da prostatik 
obstrüksiyon/üretral striktür gibi nedenlere bağ-
lı olarak desendan yolla gelişen enfeksiyonlarda 
etken sıklıkla enterik gram negatif bakterilerdir 
(E. Coli). Mikroorganizmalar ejakulatuar kanal 
ve vaz deferens aracılığıyla desendan yolla epi-
didime ulaşır. Hematojen yayılım daha nadirdir. 
Uzun süreli üretral kateterli olmak, prostatek-
tomi operasyonlarından sonra, üriner sistemin 
konjenital anomalileri, üretral obstrüksiyonlar, 
sünnnetsiz olmak (olanlara göre 3 kat artmış 
risk) epididimit/epididimoorşite zemin hazırla-
yan faktörlerdir. Epididimdeki enfeksiyon testise 

ve kremaster re�eks görülmez. Ayrıca testisin 
elevasyonu ile ağrının artması veya azalmaması 
(Prehn belirtisi) torsiyon lehinedir. Testisin üst po-
lüne yakın küçük mavi renk değişikliği (Blue dot 
sign) apendisk testis torsiyon olgularının %10-
23’ünde görülür. Torsiyonda testisin tamamı has-
sas iken epididimitte sadece epididim, apendiks 
testis torsiyonunda ise sadece testisin üst polü 
hassastır. Torsiyon varlığında, epididimit/epididi-
moorşitte görülen dizüri gibi irritatif yakınmalar 
görülmez ve laboratuar testlerinde idrar ve kan 
tahlilleri normal sınırlardadır. Torsiyonun ileri 
dönemlerinde kan tahlilinde in�amasyona se-
konder lökositoz görülebilir. Ancak şu da akılda 
tutulmalıdır ki, normal bir idrar tahlili epididimiti 
dışlamazken, anormal bir sonuç torsiyonu ekarte 
etmez. Testis torsiyonu ani başlayan testis ağrısı 
ve şişlik ile kendini gösterir. Ağrı travmayı veya 
fiziki aktiviteyi takiben gelişebilir. Ancak bazen 
fiziki aktivite ile ilişkili olmayıp uykuda da aniden 
başlayabilir. Daha çok çocuklarda ve adolesanlar-
da görülür ancak testis ağrısı ile başvuran 40-45 
yaşındaki hastalarda da testis torsiyonu ayırıcı 
tanıda mutlaka göz önünde bulundurulmalıdır. 
Testis torsiyonu testiste aniden başlayan ağrı ve 
şişlikle başvuran tüm olgularda akılda tutulmalı-
dır. 
 Renkli Doppler ultasonun tanıda yeri çok 
önemlidir. Doppler ultrason ile etkilenen testisin 
karşı testisle olan karşılaştırması yapılarak kan akı-
mının olup olmadığı gözlenir. Testiste kan akımı-
nın olmaması veya azalması torsiyon lehine iken, 
epididim de kanlanma artışı olması epididimit 
lehinedir. Anamnez, fizik muayene, laboratuar ve 
Doppler ultrasona rağmen torsiyon tanısı şüphe-
li ise testis sintigrafisi ve dinamik kontrastlı testis 
MR’ı da tanıya yardımcı olabilir. 
 Torsiyon tanısı konulur konulmaz acil eksplo-
rasyon ve detorsiyon yapılmalıdır. Manuel detor-
siyon anesteziye gereksinim duymadan, dışarıya 
doğru yapılır. Hastanın ağrı nedeni ile gösterece-
ği direnç bu manevranın yapılmasına engel ola-
bilir. Manuel detorsiyon sonrası ağrıda ani azal-
ma işlemin başarılı olduğunu gösterir. Doppler 
ultrason ile manevra sonrası testisin kanlanması 
kontrol edilmelidir. Manuel detorsiyon yapılsa 
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ğu olgularda spermatik korda anestezik madde 
enjeksiyonu ağrıyı azaltabilir. Abse formasyonu 
olduğunda drenaj yapılır, tedavi edilemezse or-
şiektomi önerilir. Cinsel yolla geçişi olmayan epi-
didimit/epididimoorşit olgularında antibiyoterapi 
olarak kültür antibiyogram sonucu çıkana kadar 
o�oksasin 2x200 mg veya sipro�oksasin 2x500 
mg başlanması önerilir. Kültür sonucuna göre te-
davi 21 güne tamamlanır. Cinsel yolla geçişi olan 
epididimit olgularında önerilen ampirik antibiyo-
tik tedavisi şu şekildedir: 

1. Gonore açısından düşük riskli akut epididimit 
olgularında
A) Chlamidya trachomatise karşı etkili �oro-

kinolon ile 10-14 gün, günlük tek doz
 veya
B) Doksisiklin 200 mg başlangıç dozu ve son-

rasında 100 mg günde 2 defa 10-14 gün
 + Enterobacteriaceae etkili bir antibiyotik 

10-14 gün. 
2. Gonore açısından şüpheli olgularda hem go-

noreye hem de klamdiyaya karşı etkili bir anti-
biyotik kombinasyonu önerilir: 

 Seftriakson 500 mg IM. Tek doz + Doksisiklin 
200 mg başlangıç dozu ve sonrasında 100 mg 
günde 2 defa 10-14 gün süreyle. 

 Antibiyotik tedavisine rağmen veya tedavisiz 
olgularda gelişen abse formasyonunda drenaj ve 
debridman gerekebilir. Medikal tedaviye dirençli 
ve yanıtsız olgularda orşiektomi yapılabilinir. 
 Fournier gangreni skrotal kesenin akut, hızlı 
ilerleyen ve hayatı tehdit eden faysa nekrozu ve 
enfeksiyonudur. Genellikle predispozan bir faktör 
hastalığı yaygınlaştırır. Kontrolsüz diyabet en sık 
rastlanan predispozan faktördür. Acil cerrahi dre-
naj ve debridman ile beraber geniş spektrumlu 
antibiyotikler kullanılarak enfeksiyon kontrol altı-
na alınmalıdır. 

Kaynaklar
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EAU Guidelines on Urological Infections, European 
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uzanır ve testisin tamamında hassasiyet ve şişlik 
oluşursa tablo epididimoorşit adını alır. Enfeksi-
yöz nedenler dışında, ilaçlar, ejakulatuar kanalla-
ra idrar re�üsü, vazektomi sonrası sperm ve sıvı 
ekstravazasyonu gibi non-enfeksiyöz nedenler 
de bu tabloyu oluşturabilir. Klinik tablo ani baş-
layan testis torsiyonunun aksine, daha yavaş se-
yirli ve giderek artan, çoğunlukla 24 saati geçen 
bir ağrı şeklindedir. Epididimit olgularında fizik 
muayenede testisin posteriorunda ve lateralinde 
hassasiyet ve ısı artışı vardır. Ağrının sebebi enf-
lamasyon ve ödeme bağlı meydana gelen şişlik 
ve bu şişlik nedeni ile epididim üzerindeki tuni-
ka albugineanın gerilmesidir. Ayrıca spermatik 
kord, ödem nedeniyle inguinal kanalda ve fibröz 
kılıf içinde sıkıştığı için ağrıya neden olur. Bu ağrı, 
ayakta iken testis ağırlığının etkisi ile spermatik 
kordu aşağı çekeceği için artar. Testisin elevas-
yonuyla gerginlik azalacağından, ağrı da azalır. 
(Prehn bulgusu negatif ). 
 Anamnezde cinsel yolla bulaşan bir mikroor-
ganizma için şüpheli cinsel ilişki öyküsü sorgu-
lanmalıdır. Ayrıca geçirilmiş endoskopik ürolojik 
operasyonlar veya kateterizasyon anamnezi de 
sorgulanmalıdır. Mutlaka orta akım idrarından 
kültür alınmalıdır. Klamdiya veya Neisseria gibi 
cinsel yolla bulaşan enfeksiyonlar, ilk idrarda ba-
kılan nükleik asit amplifikasyon testi (NAAT) ile 
belirlenebilir. Üretral akıntıdan sürüntü örneği alı-
narak gram boyama ve kültür yapılabilir. 
 Skrotal Doppler ultrasonda epididim kan-
lanması artmış, testisin kanlanması artmış veya 
normaldir. Bu durum enfeksiyonu torsiyon ve 
travmadan ayırmada önemlidir. Epididimde veya 
epididim çevresinde meydana gelen abse for-
masyonları da ultrasonda görülebilir. Epididimo-
orşitin ilerlemiş olgularında Doppler ultrasonda 
tıpkı testis torsiyonunda olduğu gibi kanlanma 
görülmeyebilir. Her iki durumda da testiste kan-
lanmanın olmaması cerrahi eksplorasyonu gerek-
tirir. 
 Epididmit/epididimoorşit tanısı konulduğu 
zaman antibiyotik, anti-in�amatuar ilaçlar, ağrı 
kesici ilaçlar, istirahat ve skrotal elevasyonla te-
davi edilir. Buz uygulaması ödemi ve ağrıyı azal-
tacağından önerilmektedir. Ağrının şiddetli oldu-
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Priapizm, penisin cinsel uyarı ve orgazm sonrası 
veya cinsel uyarı olmaksızın 4 saati aşan uzamış 
patolojik ereksiyon halidir. En sık idiyopatik olarak 
görülür. Tüm yaşlarda görülebilmesinin yanında 
orak hücre anemili hastalarda prevalansı artmıştır. 
Spontan olarak veya cinsel uyarı sonrası devam 
eden ereksiyon hali olabileceği gibi, iatrojenik ola-
rak da görülebilir. Oluş mekanizmasına göre iske-
mik (düşük akımlı), non-iskemik (yüksek akımlı) ve 
stuttering (aralıklı) olmak üzere 3 alt gruba ayrılır. 

1. İSKEMİK (VENO-OKLUZİV, DÜŞÜK 
AKIMLI)

Priapizmin en sık görülen şeklidir (%95). Rigid ve 
ağrılı bir penis ile karakterizedir. Başlangıçta ağrı 
yokken, devam eden ereksiyonla beraber ortaya 
çıkan doku hipoksisi ve iskemi ağrının temel ne-
denidir. Kavernozal akım çok az veya hiç yoktur. 
İskemik priapizm bir kompartman sendromudur 
ve korporal kan akımı olmadığından erektil do-
kularda nekroza yol açabilir. Penisten bakılan kan 
gazında hipoksi (pO2 < 30 mmHg), hiperkarbi 
(pCO2 > 60 mmHg) ve asidoz (pH < 7.25) görü-
lür. Temel neden detümesans mekanizmasında 
meydana gelen bozukluktur. Olguların 1/3 ünden 
neden bulunamaz. Etiyolojide tromboembolik 
olaylar (lösemi, orak hücreli anemi, antikoagulan 

tedavi), ilaçlar (hidralazin, prazosin, antihipertan-
si� er), nörojenik sebepler (spinal kord travmaları, 
merkezi sinir sistemi hastalıkları, diyabetik otono-
mik nöropati) ve intrakavernozal ilaç uygulamala-
rı görülmektedir. Bunun yanı sıra erektil disfonk-
siyon tedavisinde kullanılan fosfodiesteraz tip 5 
inhibitörlerine bağlı az da olsa priapizm olguları 
bildirilmiştir. 
 İskemik priapizm acil bir durum olup, amaç 
ereksiyonu sonlandırarak ağrının ortadan kaldırıl-
masıdır. Acil detümesans sağlanmayan olgularda 
korporal kan akımı olmadığından kavernoz doku-
larda nekroz ve fibrozis meydana gelir ve bu da 
priapizmin en önemli komplikasyonu olan erektil 
disfonksiyona (ED) neden olur. Ereksiyon fonksi-
yonunun korunması amacıyla arteryal kan akımı 
bir an önce sağlanarak nekroz oluşumu önlenme-
lidir. İlk 12 saat içinde korpus kavernozumlarda 
interstisyel ödem oluşurken, 12 saati aşan iskemik 
priapizmli olgularda endotel hasarı oluşmaya baş-
lar ve 24 saatten sonra ise erektil doku tamamen 
nekroza giderek fibrozis ve kalıcı ED oluşur. 

2. NON-İSKEMİK (YÜKSEK AKIMLI) 
PRİAPİZM 

İskemik priapizme göre daha nadir görülür. Kor-
pus kavernozumdaki kan akımının düzensizliğin-
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arterio-sinuzoidal fistüllerin görüntülenmesinde 
yararlı olabileceği bildirilmiştir. 

TEDAVİ 

Etiyolojide orak hücreli anemi olan olgularda veya 
hematolojik bir patoloji varlığında hidrasyon, al-
kalinizasyon ve oksijenizasyon gibi sistemik teda-
vilerin faydası gösterilmiştir. 
 İskemik priapizmde 19-21 Gauge kelebek iğ-
nelerle korpus kavernozumdaki koyu renkli kan 
boşaltılır. Bu sırada penise parmak ile bastırılır 
ve aspirasyona parlak kırmızı renkli kanın geldiği 
görülünceye kadar devam edilir. Bu sayede kaver-
nozal dokunun yeniden kanlanması ve oksijeni-
zasyonu sağlanır. Bu şekilde yapılan aspirasyonun 
yanı sıra soğuk serum fizyolojik irrigasyonu da 
ek katkı sağlayabilir. Aspirasyon ve irrigasyonun 
başarısız olduğu olgularda, korpus kavernozuma 
adrenerjik (epinefrin, norepinefriz, efedrin) en-
jeksiyonu yapılmalıdır. Adrenerjik ilaç (Fenilefrin) 
200 µg/mL olacak şekilde serum fizyolojik ile dilüe 
edilerek 0.1 mg/ml dozunda 3-5 dakika aralıklarla 
1 ml şeklinde korpus kavernozumlara uygulanır. 
Enjeksiyonlar arasında aspirasyona devam edile-
rek kanın boşalması sağlanır. Adrenerjik ilaç uygu-
laması hipertansiyon, çarpıntı, baş ağrısı, terleme, 
re�eks bradikardi ve aritmiye yol açabileceğinden 
dikkatli olunmalı, riskli hastalarda monitorizasyon 
yapılarak enjeksiyon uygulanmalıdır. 
 İntrakavernozal aspirasyon, irrigasyon ve 
adrenerjik ilaç uygulamalarının fayda vermediği 
olgularda şant tedavisine geçilir. Şant tedavi-
sinde amaç, korpus kavernozum ile glans penis, 
korpus spongiozum veya dorsal penil/safen ven 
arasında geçici fistül oluşturmak suretiyle korpus 
kavernozumda biriken kanın boşalmasını sağla-
maktır. İlk olarak daha az invaziv olan distal şant 
(Winter, Ebbehoj, T-şant) uygulanır. Winter şant 
perkütan yolla uygulanabilmesi ve lokal anestezi 
altında yapılabilmesi nedeniyle ilk tercih edilen 
yöntemdir. Bu yöntemde kalın bir biyopsi iğnesi 
ile glans penisten korpus kavernozuma doğru 
birkaç defa girilir. Ebbehoj şantta ise aynı işlem 
11 no bistüri ile yapılır. T-şantta ise 10 numara 
bistüri aynı şekilde glans penisten korpus ka-

den kaynaklanır. Genellikle penil veya perineal 
travma sonrası görülür. Arteryal kan akımı normal 
veya artmıştır. Korpus kavernozumdan alınan kan 
gazları normaldir. Ereksiyon rijit değildir ve ağrı-
sızdır. Non-iskemik priapizm daha selim bir du-
rumdur ve spontan gerileyebilir. Bu nedenle acil 
müdahaleye gerek yoktur, öncelikli yaklaşım buz 
uygulaması ve kompresyon ile izlem olmalıdır. 
Konzervatif izlem ile düzelme olmayan olgularda 
tedavi selektif arteryal embolizasyondur. 

3. STUTTERİNG (TEKRARLAYICI) 
PRİAPİZM

Mekanizması net olarak bilinmemekle beraber, 
özellikle orak hücreli anemisi olan hastalarda 
görülen priapizm tipidir. Tekrarlayan priapizm 
epizodlarının büyük bölümü düşük akımlı olup 
iskemik tiptedir. Ataklar kısa süreli, ağrılı ve rijid 
ereksiyon şeklinde görülür. Atak aralarında penis 
normaldir. Ancak non-iskemik tipte de tekrarlayı-
cı priapizm görülebilir. Ataklar genelde 4 saatten 
kısa sürmesine rağmen, epizodların sayısı arttığın-
da ve süresi uzadığında iskemik priapizm etkisi 
yapabilir. 

DEĞERLENDİRME

Priapizmli olgularda, ereksiyon süresi, ağrının şid-
deti, ilaç kullanımı, perineal travma öyküsü, orak 
hücreli anemi gibi priapizmi tetikleyecek hasta-
lıklar ve daha önce priapizm atağı geçirip geçir-
mediği sorgulanmalıdır. Fizik muayenede penil 
veya perineal travma varlığı ile ekimoz varlığı ve 
ereksiyonun rijiditesi değerlendirilmelidir. Korpus 
kavernozumdan alınan kan gazı değerlendirme-
si iskemik ile non-iskemik priapizm ayrımında 
yardımcı olabilir. Bu amaçla ayrıca renkli penil 
Doppler ultrason da kullanılabilir. Doppler USG’de 
iskemik tipte kavernozal arterlerde kan akımı yok 
veya çok azdır. Non-iskemikte ise kan akımı art-
mıştır. Ayrıca iskemik priapizmli olgularda detü-
mesans sağlandıktan sonra penil Doppler USG ile 
kan akımının düzeldiği kontrol edilebilinir. 
 Tanıda ayrıca MR’ın düz kas nekrozu, sebep 
olabilecek olası maligniteler/metastazlar veya 
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 36 saati geçen iskemik priapizm olgularında 
penil protez implantasyonu önerilir, çünkü daha 
sonra tüm korpus kavernozumu kaplayacak olan 
fibroz doku penil protez implantasyonuna da izin 
vermeyerek penisi oldukça kısaltacaktır.

Kaynaklar 
1. A. Salonia, I. Eardley, F. Giuliano, I. Moncada, K. Hat-

zimouratidis. EAU Guidelines on Priapism, European 
Association of Urology, 2015; 1-26. 

2. Demir Ö, Çelebi İ, Esen AA. Ürogenital sistemin 
acil yaklaşım gerektiren hastalıkları. Temel Üroloji, 
4.Baskı. Editörler: Anafarta K, Arıkan N, Bedük Y. An-
kara, Güneş Tıp Kitabevleri, 2011; 1025-1035.

3. McAninch JW, Disorders of the penis & male ureth-
ra. Smith’s General Urology 17th Edition. Editörler: 
Tanagho EA, McAninch JW, New York, McGraw Hill 
Companies Inc., 2008; 625-637. 

vernozuma doğru batırılır ve 90º laterale doğru 
çevrilerek çekilir. Buna rağmen ereksiyon devam 
ediyorsa T-şant açılan fistülden dilatatörler ile 
korpus kavernozumlara doğru itilerek trakt dila-
te edilir, bu aşamada aslında proksimale de ula-
şılmış olunur. 
 Distal şanta rağmen devam eden priapizm 
vakalarında proksimal şant (Quackles, Gray-
hack, Barry) uygulanır. Quackles şant tekniğinde 
transskrotal veya transperineal insizyonla korpus 
kavernozum ve korpus spongiozum üzerinde açı-
lan pencereler anastomoz edilir. Grayhack şant 
tekniğinde safen ven korpus kavernozuma açılan 
bir pencereye anastomoz edilir. Barry şant tekni-
ğinde ise, derin dorsal venin distal kısmı bağlanıp 
proksimal kısmı ise korpus kavernozumda açılan 
bir pencereye anastomoz edilir. 



Penil fraktür, penisin ereksiyon halindeyken künt 
travmaya maruz kalması ile aniden kıvrılma sonu-
cu kavernozal tunika albugineanın yırtılmasıdır. 
Penisin en sık görülen yaralanmasıdır. Genellikle 
cinsel ilişki sırasında ve partnerin üstte olduğu po-
zisyonda meydana gelir. Ayrıca elle detümesans 
sağlanmaya çalışılması veya penis erekte haldey-
ken ani pozisyon değiştirilmesi (nadiren) sonucu 
da gerçekleşebilir. Fraktür oluştuğu sırada hastalar 
penisten bir klik sesi duyduklarını belirtirler. Fraktür 
oluştuğunda ani detümesans, peniste ağrı, şişlik ve 
korpus kavernozumdaki kanın Buck fasyası altına 
drene olması ile beraber ekimoz meydana gelir. 
Buck fasyasının da etkilendiği olgularda ekimozun 
penoskrotal ve perineal bölgeye uzandığı görülür.
 Olguların %10-22’sine korpus spongiozum ve 
üretra travması da eşlik eder. Bu hastalarda ekster-
nal meada kan görülebilir. Üretra travmasından 
şüphelenilen durumlarda preop retrograd üret-
rografi çekilmesi veya perop � eksible sistoskopi 
yapılması tanıda yardımcı olacaktır. 
 Penil fraktür tanısında anamnez ve fizik mua-
yene çoğunlukla yeterlidir. Fizik muayede fraktür 
bölgesinde ağrı ve hassasiyet ile hematomun 
oluşturduğu kitleye bağlı aksi yönde penil devi-
asyon görülür. Tanının şüpheli olduğu olgularda 
kavernozografi çekilerek tanı konulabilir. Nadiren 
ultrason veya MR da tanıda fayda sağlayabilir.
 Erken cerrahi yaklaşım ve rüptüre olmuş kor-
pus kavernozumun primer onarımı tedavide stan-
dart yaklaşımdır. Konservtif yaklaşım postoperatif 

komplikasyonları (penis absesi, penil kurvatür, 
sebat eden hematom ve farkedilmeyen üretra 
travması gibi) ve %60’lara varan erektil disfonksi-
yon oranları nedeni ile önerilmemektedir. Koronal 
sulkusa yakın yerden çevresel insizyonla penis cil-
di açılarak deglove edilir ve hematomun olduğu 
bölge açılarak hematom boşaltılır ve defektif alan 
belirlenir. Belirlenen açıklığın emilebilen sütürle 
primer onarım yapılır. Onarım sonrası penis erek-
te hale getirilerek tunika albugineanın tam olarak 
kapandığı kontrol edilebilir. Acil cerrahi onarım 
skar oluşumunu ve penil kurvatür gelişimini ön-
lemenin yanı sıra ereksiyon fonksiyonunun da ko-
runmasına yardımcı olur. 
 Tunika albuginea yırtılmasının eşlik etmediği, 
hematomun olduğu daha hafif penis yaralanma-
larında non-steroid ağrı kesicilerle beraber soğuk 
uygulanması yeterlidir.

Kaynaklar
1. N.D. Kitrey, N. Djakovic, M. Gonsalves, F.E. Kuehhas, 
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2. Demir Ö, Çelebi İ, Esen AA. Ürogenital sistemin 
acil yaklaşım gerektiren hastalıkları. Temel Üroloji, 
4.Baskı. Editörler: Anafarta K, Arıkan N, Bedük Y. An-
kara, Güneş Tıp Kitabevleri, 2011; 1025-1035.

3. McAninch JW, Injuries to the genitourinary tract. 
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Tanagho EA, McAninch JW, New York, McGraw Hill 
Companies Inc., 2008; 278-296.
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BÖBREK YARALANMASI

Epidemiyoloji, Etiyoloji, 
Patofizyoloji

 Böbrek yaralanmaları tüm travmaların yaklaşık 
%1-5 ini teşkil etmektedir. Genitoüriner sistemin 
travmatik yaralanmaları içinde en sık görüleni 
böbrek yaralanmalarıdır. Abdominal travmaların 
içinde ise böbrek yaralanmaları %10 u oluşturur. 
Erkek/kadın oranı: 3/1 dir. 
 Böbrek yaralanmalarının çoğunluğu, görün-
tüleme ve tedavi yöntemlerinde meydana gelen 
gelişmelere paralel olarak, cerrahiye gereksinim 
olmadan konservatif olarak yönetilebilmektedir. 
Yaralanmanın oluş şeklinden bağımsız olarak ister 
künt ister penetran bir travma sonrası oluşan bir 
böbrek yaralanması olsun, çoğu yaralanma tipi 
cerrahiye gereksinim duymadan konservatif me-
totlar ile tedavi edilebilmektedir.
 Künt böbrek yaralanmaları sıklıkla motorlu 
araç kazaları, yüksekten düşme, ve şiddet içeren 
saldırılar sonrası meydana gelebilir. Künt travma-
ların en sık nedeni trafik kazalarıdır. Hareket ha-
linde ani yavaşlamalar veya alınan darbeye bağlı 
ezilmeler böbrek parankiminde kontüzyon veya 
yırtılma ile sonuçlanabilir. Yaralanma öyküsünde 
belki de elde edilebilecek en önemli bilgi oluşan 
yavaşlama (hız kaybının) derecesidir. Genel ola-

rak, künt travmalarda böbrek damarlarında yara-
lanma %5den az görülmekle birlikte renal arter 
yaralanmaları (% 0.05-0.08) çok daha nadirdir.
 Penetran (delici-kesici) böbrek yaralanmaları-
nın en sık ateşli silahlara ve bıçaklı saldırılara bağlı 
olarak gelişmektedir. Penetran yaralanmalar künt 
travmalara göre daha ciddi seyirlidir. Penetran ya-
ralanmalar genellikle ateşli silahlar (%86) aracılığı 
ile meydana gelmektedir. Kentsel bölgelerde pe-
netran travmaların görülme yüzdesi artar ve bu 
oran %20 ve üzerine çıkabilir. Tüm böbrek yaralan-
malarının %4 ünü ateşli silah yaralanmaları oluş-
turmaktadır. Ateşli silaha bağlı kurşunlanmalarda 
büyük parankimal hasar gözlemlenebilir ve ge-
nellikle çoklu organ yaralanması eşlik etmektedir. 
Ateşli silah yaralanmasının ilk değerlendirmesinde 
neden olan silahın özellikleri ve merminin balistiği 
en önemli faktörlerdir. Yumuşak doku hasarında en 
önemli faktör merminin hızı ve boyutudur. Mermi 
hızı ne kadar yüksek olursa dokuda oluşturduğu 
kavitede o kadar geniş olur. Tabancalar genellikle 
düşük hızlı silahlar olarak nitelendirilir. Penetran 
yaralanmalar parankim, damar pedikülü veya top-
layıcı sistemde direkt doku hasarına neden olur. 
 En sık kullanılan sını� ama sistemi AAST (Ame-
rican Association for the Surgery of Trauma) siste-
midir. Valide olan bu sistem klinik ve prognostik 
açıdan önemlidir ve hastaya müdahale ihtiyacını 
öngörmemizde yardımcı olmaktadır. 
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minör bir yaralanma ile mi karşı karşıya olduğu-
muzu öngörmeye çalışmalıyız. Mesela majör yara-
lanma açısından hızlı deselarasyon (düşme, yük-
sek hızlı motorlu araç kazaları) veya �ank bölgeye 
alınan direkt darbe hikâyesi önemlidir. Hastanın 
travma öncesinde bir böbrek rahatsızlığına veya 
anomalisine sahip olup olmadığının bilinmesi 
önemlidir. Önceden var olan anormallikler minör 
bir travmayı bile komplike hale getirebilirler. UP 
bileşke bozukluklarına bağlı hidronefroz, taş, kist 
ve tümörler bu açıdan önemlidir.
 Fizik muayene tam ve detaylı yapılmalıdır. Fi-
zik muayene, delici ve kesici alet yaralanmaların-
da ve kurşunlanmalarda ayrı bir önem arz eder. 
Giriş ve çıkış noktalarının tespiti önemlidir. Bazen 
küçük bir giriş gözden kaçabilir. Genellikle küçük 
girişli yaralar vücutta ağır destrüksiyona neden 
olmazlar. Giriş deliğinin durumundan penetran 
travmanın derinliğini ön görebilmek çoğu zaman 
mümkün değildir. Çıkış yaraları ise genelde daha 
büyüktür ve bir mermi nadiren direkt bir yol iz-
leyerek vücuttan çıkar. Yumuşak doku ve kemik 
merminin yönünü değiştirebilir ve eğer mermi 
parçalanırsa ikincil mermiler oluşur ki bunlar bir-
den çok çıkış deliği oluşturabilir. Sırt, göğüs, yan 
ve üst karın bölgesine alınan darbelere bağlı künt 
travmalar böbrek yaralanması ile sonuçlanabilir. 
Hematüri, yan ağrısı, ekimoz, abrazyon, kaburga 
kırığı, abdominal distansiyon ve/veya kitle ve has-
sasiyet durumlarında olaya böbreğinde eşlik etti-
ğinden şüphelenilmelidir. Hastaneye kabulde he-
modinamik stabilite değerlendirilmelidir. Bilinci 
açık hastaların kendisinden, olayın tanıklarından 
ve kurtarma ekininden olayın zamanlaması ve 
oluş şekli ile ilgili mümkün olduğunca fazla bilgi 
alınmalıdır.
 Travma hastasında yapılması gereken temel 
laboratuvar testleri idrar tahlili, hemotokrit ve ba-
zal kreatin ölçümüdür. Laboratuvar testleri travma 
hastasının özelliklerine göre ilerleyen değerlen-
dirme periyodunda kişiselleştirilebilir. Travmalar-
dan sonra genellikle olguların idrar tahlillerinde 
makroskopik veya mikroskobik hematüri tespit 
edilebilir. Ancak hematüri tipinin minör ve majör 
travma ayrımında her hangi bir duyarlılık veya 
özgüllüğü yoktur. Minör yaralanmalarda mak-

TABLO 1. AAST böbrek yaralanması 
derecelendirme ölçeği.

Derece* Yaralanmanın tanımı

1 Kontüzyon veya genişleme göstermeyen 
subkapsüler hematom.

Laserasyon yok.

2 Genişleme göstermeyen peri-renal 
hematom.

< 1 cm derinliğinde kortikal laserasyon, 
üriner ekstravazasyon yok.

3 Üriner ekstravazasyonun eşlik etmediği, 
> 1 cm kortikal laserasyon.

4 Laserasyon: kortikomedüller bileşkeden 
toplayıcı sistemin içine doğru.

veya

Vasküler: hematomla birlikte segmental 
arter veya ven yaralanması, veya 
parsiyel damar laserasyonu, veya damar 
trombozu.

5 Laserasyon: parçalanmış böbrek.

veya

Vasküler: renal pedikül yaralanması 
veya avulsiyon.

*Bilateral yaralanmalarda derece III e kadar, bir üst de-

rece olarak kabul edilir

 Bu sını�ama sistemi her geçen gün daha da 
iyileştirilmeye çalışılmakta ve modifikasyon öne-
rilerinde bulunulmaktadır. Örnek verecek olursak; 
peri-renal hematom, intravasküler kontrast eks-
travazasyonu ve kompleks laserasyon gibi önemli 
radyolojik risk faktörlerinin varlığına dayalı olarak, 
orta derece yaralanmaları grade 4a (non-operatif 
olarak yönetilebilecek düşük riskli vakalar) ve gra-
de 4b (anjiyografik embolizasyondan, tamirden 
veya nefrektomiden yarar görecek yüksek riskli 
vakalar) olarak subgruplara ayrılması önerilmek-
tedir. 

Tanısal Değerlendirme

Travmaya maruz kalan kişinin vital bulguları ilk 
müdahaleden hastanın durumu stabillenib de-
ğerlendirme ve evreleme süreci bitene kadar öl-
çülmeli ve düzenli olarak kaydedilmelidir. Hasta-
nın hikâyesinden majör bir yaralanma ile mi yoksa 
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yaralanmaların seri takibinde kullanılabilir. Aynı 
zamanda ürinom rezolüsyonunun değerlendiril-
mesinde de kullanılabilir. 
 Travma hastalarının değerlendirilmesinde IVP’ 
nin kullanılması istenilen derecede efektif değil-
dir. IVP eğer kullanılabilir tek yöntem ise kullanımı 
tavsiye edilmektedir. IVP böbreklerin mevcut olup 
olmadığı, parankim durumu ve toplayıcı sistem 
bütünlüğü konusunda bilgi sağlayabilir. IVP de 
gözlemlenen non fonksiyone böbrek görünümü, 
ağır böbrek hasarının, pedikül yaralanmasının 
veya parçalanmış böbreğin işareti olabilir. Kont-
rast madde ekstravazasyonu ise kapsülü, paran-
kimi ve toplayıcı sistemi içeren ağır travma dere-
cesini ortaya koyabilir. Acil laparotomiye giden 
stabil olmayan hastalarda, IVP normal fonksiyon 
gösteren bir karşı böbrek olup olmadığı konusun-
da bilgi sağlaya bilir. Teknik 2 ml/kg IV kontrast 
enjeksiyonundan 10 dakika sonra tek bir film çe-
kimini içerir.
 Böbrek yaralanmalarında tercih edilen görün-
tüleme yöntemi kontrastlı BT dir. BT stabil hasta-
ların değerlendirilmesinde en iyi metottur. Yüksek 
duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir. BT’nin yaralanma-
nın yerleşimini doğru tanımlama, kontüzyonları 
ve devitalize segmentleri tespit edebilme, retro-
peritonu görüntüleyebilme ve hematomu ortaya 
koyma ve eş zamanlı abdomen ve pelvis incele-
mesine olanak sağlama gibi avantajları vardır. 
Önemli anatomik detayları ortaya koyar; laseras-
yonun yerleşimini ve derinliğini, ilişkili abdominal 
yaralanmaların olup olmadığı gibi ve karşı böbre-
ğin var olup olmadığını ortaya koyar.
 BT de majör böbrek yaralanmasını düşündü-
ren bulgular: vasküler hasarı düşündüren medial 
hematom, renal pelvis veya UP bileşke avülsiyon 
hasarını düşündüren medial idrar ekstravazasyo-
nu, ve arteryal hasarı düşündüren parankimde 
kontrast tutulumunun olmayışıdır. Toplayıcı sis-
tem yaralanmaları rutin spiral BT de gözden ka-
çabilir ve travma şüphesi olan olgularda tarama 
kontrast madde verildikten 10-15 dakika sonra 
tekrar yapılmalıdır.
 MR künt böbrek travmalarında duyarlıda olsa, 
çok yaygın kullanılmamaktadır. MR da görüntü-
leme süresi uzundur ve görüntüleme esnasında 

roskopik, majör yaralanmalarda ise mikroskobik 
hematüri görülebilir. UP bileşke yaralanmalarının 
yaklaşık % 50 sinde makroskopik veya mikrosko-
bik hematüri yoktur. Bu nedenle hematürinin de-
recesi ile böbrek yaralanmasının şiddeti arasında 
tam bir ilişki yoktur. İdrar dipstik testi hematüri 
değerlendirmesinde hızlı ve kolay ulaşılabilir bir 
test olmakla beraber yanlış negati�ik oranı %3-10 
arasında değişmektedir.
 Vital bulgular ile birlikte seri hemotokrit öl-
çümlerinin kombinasyonu hastanın değerlen-
dirme sürecinde önemlidir. Hemotokrit görülen 
azalma ve kan transfüzyon ihtiyacı kan kaybının 
indirekt bulgusudur. Çoğu travma hastası genel-
likle yaralanma meydana geldikten sonra 1 saat 
içinde değerlendirilir, dolayısı ile ölçülen ilk kre-
atin değerleri yaralanma öncesi böbrek fonksi-
yonunu gösterir. Travmanın ilk saatlerinde tespit 
edilen artmış kreatin seviyeleri daha önceden var 
olan bir böbrek patolojisini düşündürür.
 Klinik bulgular ve yaralanmanın mekanizması-
na bağlı olarak böbrek yaralanmasından şüphele-
nilen olgularda radyografik görüntüleme şekline 
karar verilir. Radyolojik görüntüleme endikasyon-
ları şu şekilde özetlenebilir: 1- Hemodinamik ola-
rak stabil ve böbrek yaralanması olasılığı olan tüm 
penetran travma hastaları (abdomen, �ank ve alt 
göğüs bölgesine), 2- Motorlu araç kazası ve yük-
sekten düşme gibi durumlarda görülen ve ani hız 
kaybının oluştuğu tüm künt travmalar, 3- Makros-
kopik hematüri ile seyreden tüm künt travmalar, 
4- Hipotansiyon ile seyreden tüm künt travmalar, 
5- Büyük büyütmede her sahada 5’ten fazla eritro-
sit görülen tüm pediatrik hastalar ve cerrahi giri-
şim gereken hemodinamik olarak stabil olmayan 
hastalar.
 Ultrasonografi genel manada medikal alanda 
çeşitli avantajlarından dolayı en sık kullanılan gö-
rüntüleme yöntemlerinden biridir. Ancak travma 
hastalarının değerlendirilmesinde, USG laseras-
yonları tespit edebilir fakat derinliğini ve yaygın-
lığını değerlendiremez, eksreksiyon veya idrar 
kaçağı gibi fonksiyonel konularda USG yeterli bil-
gi vermez. Dolayısı ile travma hastalarında akut 
durumun tespitinde değil, parankimal lezyonla-
rın veya hematomların rutin takibinde ve stabil 
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lar elde edildiği gösterilmiştir. Eğer kesici aletin 
giriş bölgesi, anterior aksiller hattın posteriorun-
da ise, bu tip yaralanmaların %88 i non operatif 
olarak yönetilebilir. Konservatif yöntemle tedavisi 
planlanan ve yüksek dereceli (grade4-5) yaralan-
maya sahip tüm hastaların düzenli aralıklar ile 
yapılacak hemotokrit takipleri ile yakından göz-
lemlenmesi gerekir. Minör, düşük hızlı ateşli silaha 
veya kesici alete bağlı yaralanmalar konservatif 
olarak yönetilebilir ve iyi sonuçlara sahiptir. Aksi-
ne, yüksek hızlı ateşli silah yaralanmalarına bağlı 
doku hasarı daha ciddidir ve nefrektomi gerekli 
olabilir. Ateşli silah yaralanmalarında eğer hilum 
etkilenmişse veya devam eden kanama bulguları 
mevcutsa, üreter yaralanması veya böbrek pelvis 
laserasyonu varsa eksplorasyon düşünülmelidir.

Tedavi Seçenekleri

Girişimsel radyoloji: Selektif embolizasyonlu 
anjiyografi, acil açık cerrahi endikasyonu olmayan 
hastalarda tedavide ilk seçenektir. Anjiyografi için 
ana endikasyonlar: aktif kanamanın embolizasyo-
nu, psödoanevrizma ve vasküler fistüldür. Yüksek 
grade li böbrek yaralanmaları ilk müdahale son-
rası yüksek başarısızlık oranlarına sahiptir ve tek-
rarlayan müdahaleler gerekebilir. Embolizasyon 
hastaların % 75 ini nefrektomiden korur. Penetran 
böbrek yaralanmalarından embolizasyonun başa-
rısızlığı 3 kat fazladır. 

Cerrahi yaklaşım: Böbrek yaralanmalarında eks-
plorasyonuna gerek olup olmadığı; yaralanmanın 
tipi, transfüzyon gereksinimi, BUN, kreatin seviye-
si ve yaralanmanın derecesine göre öngörülebilir. 
Böbrek eksplorasyonunun endikasyonları kesin 
ve rölatif olarak 2’ye ayrılır. Kesin endikasyonlar: 1- 
Şok tablosu ile birlikte olan hemodinamik instabi-
lite, 2- büyüyen/pulsatil hematom, 3- böbrek pe-
dikülü avülsiyon şüphesi (grade V), 4- UP bileşke 
bütünlüğünde bozulmadır. Rölatif endikasyonlar 
ise: doku beslenme bozukluğu ile birlikte olan üri-
ner ekstravazasyon, kolon/pankreas yaralanması 
ile birlikte olan böbrek yaralanması ve geç tanı 
konulan arteryal yaralanmadır. Süreğen ekstra-
vazasyon veya ürinom endoürolojik teknikler ile 

hastaya hızlı müdahale şansı biraz daha azdır, do-
layısı ile BT olanağı yoksa, hastanın iyot alerjisi var-
sa veya olgunun BT bulguları şüpheli ise kullanışlı 
olabilir. Radyonükleid taramalar genellikle iyotlu 
kontrast madde alerjisi olan travma hastalarında 
kullanılır veya gereklidir. 

Travma Yönetimi

Künt travmalar: Böbrek yaralanmalarının yö-
netiminde karar verdirici ve yönlendirici temel 
parametre hastanın hemodinamik olarak stabil 
olup olmama durumudur. Travma konusunda 
artan bilgi ve deneyimimizle birlikte gelişen tek-
nolojinin yardımı ile günümüzde non operatif 
yönetim biçimi çoğu böbrek yaralanmasında te-
davi seçeneği haline gelmiştir. Primer konservatif 
yönetimin, kısa ve uzun dönem morbiditede artış 
oluşturmadan, düşük nefrektomi oranları ile ilişki-
li olduğu gösterilmiştir. BT ile iyi değerlendirilmiş 
hemodinamik olarak stabil grade I-III arası böbrek 
yaralanmasına sahip hastalar neden ne olursa ol-
sun non operatif olarak yönetilebilir.
 Grade IV-V travmalarda ciddi böbrek hasarı 
mevcuttur. Bu tip böbrek yaralanması olan hasta-
ların çoğunluğunda başka organ ve dokuların ma-
jör yaralanmaları da eşlik etmektedir. Klinik pra-
tikte bu grup hastalar çoğu zaman eşlik eden bu 
organlardaki yaralanmalar için diğer branşlarca 
eksplore edilmekte ve bu aşamada istenen pero-
peratif konsültasyon sonucunda, değişik etken ve 
faktörlerin devreye girmesi ile çoğu zaman süreç 
nefrektomi ile sonuçlanmaktadır. Ancak ortaya çı-
kan güncel veriler bu hastaların seçilmiş olguları-
nın çoğunun gecikmiş yani konservatif yönetimle 
tedavi edilebileceği yönündedir.

Penetran travmalar: Geleneksel yaklaşımda pe-
netran böbrek yaralanmaları cerrahi olarak tedavi 
edilmekte idi. Ancak günümüzde ateşli silah yada 
bıçak ile oluşan penetran böbrek yaralanmaları, 
seçilmiş stabil hastalarda non operatif olarak yö-
netilmektedir. Seçilmiş stabil hastalarda, penetran 
böbrek yaralarının, non operatif yönetim ile, kesici 
aletlere bağlı yaralanmalarda %50 ve ateşli silah 
yaralanmalarında % 40’ ın üzerinde başarılı sonuç-
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yon ihtiyacı olan, hemodinamik olarak instabil ve 
yüksek yaralanma skoruna vakalardır. Yüksek hızlı 
kurşuna bağlı ateşli silah yaralanmalarında ona-
rım güç olabilir ve nefrektomi sıklıkla gerekebilir. 
Renorafi en yaygın kullanılan onarım tekniğidir. 
Parsiyel nefrektomi canlılığını kaybetmiş doku 
segmenti tespit edilirse gerekir.
 Künt travmalardan sonra, vasküler yaralanma-
ların (grade V) onarımı nadirdir, efektif değildir. 
Onarım soliter böbrekli veya bilateral yaralanması 
olan hastalarda denenmelidir fakat fonksiyonel 
kontralateral böbreği olanlarda kullanılmamalıdır. 
Ana arter yaralanması olanlarda nefrektomi so-
nuçları vasküler onarım yapılanlar ile benzerdir ve 
kısa dönemde tedavi sonrası böbrek fonksiyonları 
kötüleşmemektedir. 

Takip 

Böbrek yaralanması olup konservatif olarak tedavi 
edilen olgularda, komplikasyon riski yaralanma-
nın derecesi ile birlikte artar. Travma sonrası 2-4 
gün içinde tekrarlayan görüntülemeler gözden 
kaçan yaralanmaları ve komplikasyon riskini mini-
mize eder. Üzerinde tartışılan konulardan biride, 
travma hastalarının takibinde hangi görüntüleme 
yönteminin, hangi sıklıkta kullanılacağı konusun-
dadır. Yapılan çalışmalarda böbrek yaralanmaları-
nın takibinde sık BT taramasının yararı tam olarak 
ortaya konulamamıştır. BT taraması ateş, açıkla-
namayan hemotokrit düşmesi veya anlamlı �ank 
ağrısı olanlara yapılmalıdır. Grade 1-4 yaralanması 
olan ve uzun süredir klinik olarak iyi olan hastalar-
da tekrarlayan görüntülemelere gerek yoktur.
 Nükleer taramalar onarım sonrasında böbrek 
fonksiyonundaki iyileşmeyi takip etmede kul-
lanışlıdır. Takip, fizik muayeneyi, idrar analizini, 
bireyselleştirilmiş radyolojik tetkikleri, seri kan 
basıncı ölçümlerini ve serum böbrek fonksiyon 
testlerini içermelidir. Takip iyileşme tamamlanana 
ve laboratuvar bulguları stabilize olana kadar de-
vam etmelidir, bununla birlikte yıllar boyu latent 
renovasküler hipertansiyon açısından da kontrol 
edilmelidirler.
 Erken komplikasyonlar, yaralanmadan sonra 1 
aydan kısa sürede oluşur, bunlar kanama, enfeksi-
yon, perinefrik apse, sepsis, üriner fistül, hipertan-

başarılı bir şekilde yönetilir. Sonuçsuz görüntüle-
me ve daha önceden var olan anormallikler veya 
insidental olarak tespit edilen tümör varlığı, has-
tada minimal böbrek yaralanması olsa bile cerrahi 
girişime gereksinim oluşturabilir.
 Grade V vasküler yaralanmalar eksplorasyon 
için kesin endikasyon kabul edilir fakat stabil olan 
parankimal grade V yaralanmalı hastalar konser-
vatif olarak güvenle tedavi edilebilir. Bu hastalar-
da girişim gerekliliği sürekli sıvı ve kan replasmanı 
gereksinimi, peri renal hematomun > 3,5 cm ol-
ması ve intra vasküler kontrast ekstravazasyonu-
nun varlığı ile öngörülebilir. Böbrek yaralanma-
larında yapılan eksplorasyonun hedefi kanamayı 
kontrol etmek ve böbreği korumaktır.
 Böbrek yaralanmalarının cerrahi tedavisinde 
genellikle transperitoneal yaklaşım önerilmek-
tedir. Böbrek pediküle ulaşmak için ya posterior 
paryetal peritonun aortanın üzerinden ve inferior 
mezenterik venin medialinden insize edildiği yol 
veya psoas kas fasiası planında künt diseksiyonun 
uygulandığı teknik kullanılmaktadır. Böbrek eks-
plorasyonu esnasında travma nedeni ile bozul-
muş olan anatomik yapıların izin verdiği ölçüde 
normal anatomik planda diseksiyon yapılmalı, 
cerrahi nirengi noktalarına dikkat edilmelidir. Eğer 
eksplorasyon esnasında stabil kendini sınırlamış 
bir hematom ile karşılaşılırsa açılmamalıdır. Sant-
ral veya genişleyen hematomlar, renal pedikülün, 
aortanın veya vena kavanın yaralanmasını göste-
rir ve yaşamsal öneme haizdir. Travma sonrası ya-
pılan eksplorasyonda böbreğin onarılması düşü-
nülüyorsa, böbrek bölgesi tamamen incelenmeli, 
ölü dokular debride edilmeli, kanayan damarlar 
tek tek sütür ile ligate edilmeli, toplayıcı sistem 
su sızdırmaz olarak kapatılmalı ve parankimal de-
fektler uç uca yaklaştırılarak dren konulmalıdır.
 Tek tara�ı arteryal intimal hasarlanması olan 
olgularda, eğer karşı böbrek normal ise, onarım 
geciktirilebilir. Bununla birlikte uzamış sıcak iske-
mi sıklıkla onarılamaz hasarlara ve böbrek kaybı-
na yol açar. Böbreğin onarımı çoğu böbrek yara-
lanması olgusunda mümkündür. Eksplorasyon 
esnasında hastaların nefrektomiye gitme oranları 
%13 dür. Nefrektomi yapılan olgular genellikle 
penetran yaralanmalı ve yüksek oranda transfüz-
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 PNL ye bağlı gelişen iyatrojenik böbrek yara-
lanmalarında görülen en tehlikeli durum kanama-
dır. Özellikle çok medialden yapılan girişimlerde 
ve renal pelvise direkt yapılan girişimlerde göz-
lemlenir. PNL de ayrıca AV fistül ve pelvikaliksiyel 
sistem yırtılması da gözlemlenebilir. PNL sonunda 
aşırı kanaması olan olgular konservatif metotlar 
ile etkili bir şekilde tedavi edilebilirler. Hasta supin 
pozisyonda tutulmalı, nefrostomi klemplenmeli 
ve fors diürez yapılmalıdır. Embolizasyon vakala-
rın %1 inden azında gereklidir ve %90’ın üzerin-
de efektiftir. Eğer renal pelviste bir yırtılma veya 
kopma varsa PNL işleminin sonlandırılması doğru 
seçimdir. Bu durum yakın takip, abdominal veya 
retroperitoneal dren yerleştirilmesi ve destekleyi-
ci önlemler ile yönetilmelidir.
 Nefrostomi takımından sonra hematüri sık 
gözlemlenir ancak masif olarak retroperitoneal 
bölgeye kanama nadirdir. Eğer nefrostomi kata-
teri takım esnasın da renal pelvisi delip geçerse 
arter yaralanması olasıdır. Yanlış yerleştirilen ka-
tater geri çekilmeli ve kanamayı durdurmak için 
hızlıca embolizasyon yapılmalıdır. BT kataterin 
tekrar toplayıcı sistemin içine yerleştirilmesi için 
yaralıdır. Nefrostomi takımı esnasında oluşan kü-
çük sub kapsüler hematomlar spontan olarak ge-
rilerler fakat AV fistüller embolize edilmelidir.
 Geleneksel olarak böbreğin intra abdominal 
laparoskopik cerrahisi sonrası gelişen postopera-
tif kanama durumunda laparotomi yapılması ge-
reklidir.

ÜRETERAL YARALANMALAR

Etiyoloji

Üreteral yaralanmalar böbrek yaralanmalarına 
göre görece olarak daha az sıklıkta meydana gel-
mektedir. Üreteral yaralanmaların kliniği çoğu za-
man ciddi manada gürültülü seyretmektedir. Akut 
üreteral yaralanmalar eksternal travma, açık cerra-
hi, laparoskopik ve endoskopik girişimler sonucu 
oluşur. Nadir olarak intraoperatif sütür geçmesi, 
kısmi ve tam kesi, avülsiyon, devaskülarizasyon ve 
ısı veya dondurma enerjileri üreteral hasar yapa-
bilir. Üreteral yaralanmalar uygun şekilde tedavi 
edilmediğinde ürinom, apse, üreteral darlık, üri-

siyon, üriner ekstravazasyon ve ürinomadır. Geç 
komplikasyonlar, kanama, hidronefroz, taş oluşu-
mu, kronik pyelonefrit, hipertansiyon, arteriovenöz 
fistül ve psödoanevrizmadır. Geç retroperitoneal 
kanama hayatı tehdit edebilir ve selektif anjiyogra-
fik embolizasyon tercih edilen tedavidir. Perinefrik 
apse oluşumu en iyi perkütan drenaj ile yönetil-
mekte olup bazen açık drenajda gerekli olabilir.
 Gecikmeli anlamlı hematüri ortaya çıkması sık-
lıkla arterio venöz fistüle işaret eder ve sıklıkla pe-
netran travma sonrası gözlenir. Semptomatik fistül-
lerde perkütan embolizasyon çoğunlukla efektiftir 
fakat geniş olanlar cerrahiye gereksinim duyabilir-
ler. Künt travma sonrası psödoanevrizma gelişimi 
nadir bir komplikasyondur. Bazı olgu sunumlarına 
göre transkatater embolizasyon kabul edilebilir mi-
nimal invaziv bir çözüm olarak gözükmektedir. 

Multi travmalı hastalarda böbrek 
yaralanması

Künt ve penetran abdominal yaralanmaların yak-
laşık %8-10’ u böbrekleri içermektedir. Penetran 
böbrek yaralanmalarında eşlik eden başka doku 
ve organ yaralanması insidansı %77-100 arasın-
dadır. Ateşli silah yaralanmaları kesici alet yaralan-
malarından daha çok komşu organ yaralanmaları 
ile ilişkilidir. Çoğu multi travma olgusunda, böb-
rek konservatif yöntemlerle korunabilir ve komp-
likasyon oranları %15’dir. Böbrek yaralanmalı 
multi travma hastalarında en önemli yaralanma 
ne ise o temelde değerlendirilmelidirler. Cerrahi 
müdahale seçilen olgularda tüm ilişkili abdominal 
yaralanmalar eş zamanlı yönetilmelidir. Konserva-
tif yaklaşım göz önüne alındı ise tüm yaralanmalar 
bağımsız değerlendirilmelidir.

İyatrojenik böbrek yaralanmaları

İyatrojenik böbrek yaralanmaları (İBY) çok na-
dirdir, fakat önemli morbiditelere neden olabi-
lirler. Böbrek biyopsisinden sonra görülen en sık 
komplikasyon hematom gelişimidir ve bu durum 
laserasyon veya arteryal yaralanmaya bağlıdır. 
Perkütan biyopsiyi takiben ağır hipertansiyon ile 
birlikte AV fistül meydana gelebilir. Bu durum için 
embolizasyon uygun tedavi modalitesidir. 
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sek hızlı araç kazalarında kazazedenin vücuduna 
yüksek güç uygulanan künt travmalar meydana 
gelebilmektedir. Ani hız kayıplarının olduğu ya-
ralanmalarda üreter boylu boyunca fikse olduğu 
noktalardan kopabilir. Bu durum daha çok UV ve 
UP bileşke bölgelerinde gözlemlenir. Hipotansi-
yon ile seyreden, makroskopik veya mikroskobik 
hematüri saptanan künt böbrek travmasına ma-
ruz kalan olgularda belirgin hız kaybına bağlı ya-
ralanma veya eşlik eden başka yaralanma öyküsü 
de varsa görüntüleme yapılmalıdır. UP bileşke ya-
ralanması olan hastaların 1/3 ünde her hangi bir 
hematüri bulgusuna rastlanmamıştır. Her zaman 
hematüri eşlik etmediği için ve muayene ile de an-
laşılması güç olduğundan, çok nadirde olsa künt 
travmayı takiben gelişen UP bileşke kopması tes-
pit edilemeyebilir. Geç görüntülerin alındığı kont-
rastlı BT veya intraoperatif tek çekimlik pyelogram 
bu durumun tespitinde yararlı olabilir.
 Jinekolojik, obstetrik, ürolojik veya genel cer-
rahi ile ilgili zor bir abdomino perineal girişim es-
nasında üreter yaralanabilir. Birçok seride insidans 
%0,5 ile %10 arasında değişmektedir. Abdomino 
perineal kolon rezeksiyonlarında üreter yaralan-
ması insidansı %0,3 ile %5,7 arasında iken jineko-
lojik operasyonlar sonrasında %0,5 ile 1,5 arasında 
bulunmuştur. Üreter yaralanmalarında yan ağrısı 
(%36-90), ateş, ileus, abdominal distansiyon ve 
üriner fistül gözlemlenebilir.
 Laparoskopik cerrahinin yaygınlaşması ile bu 
prosedüre bağlı gelişen üreter yaralanmaları da 
bildirilmeye başlanmıştır. 10 yıllık laparoskopik 
ürolojik girişimlerin değerlendirildiği bir seride 
%0,8 lik bir üreter yaralanması oranı bildirilmiştir. 
Ancak artan deneyimler ile birlikte bu oranların 
daha da düştüğü düşünülmektedir. Laparosko-
pik histerektomi sonrası deneyimli ellerde %0,5 
deneyimsiz ellerde %4 lük bir üreter hasarı oranı 
olabileceği bildirilmiştir.
 Günümüzde iyatrojenik üreteral yaralanmala-
rın en önemli nedeni üreteroskopik yaralanmalar-
dır. Ekipmanlardaki gelişme ve kullanıcı deneyimi-
nin artması sonucu üreteroskopiye bağlı üreteral 
komplikasyon oranları giderek azalmaktadır. Üre-
teroskopi esnasında gelişen komplikasyonlar 
en sık üreter içindeki taşa yönelik olarak yapılan 

ner fistül ve böbreğin kaybı gibi komplikasyonlar-
la seyredebilir. Üreteral yaralanmalar gerekli dik-
kat ve özen gösterilmezse gözden kaçabilir. Tüm 
genitoüriner travmaların %1’inden azını oluştu-
rurlar. Üreter yaralanmaları için geliştirilen sını�a-
ma sistemi tablo 2’de özetlenmiştir.
 Eksternal etkenlere bağlı oluşan üreteral ya-
ralanmaların %1’inden künt travmalar, %4’ünden 
penetran travmalar sorumludur. Bu eksternal 
travmalara bağlı yaralanmalar savaş zamanı gibi 
ekstrem durumlarda artış göstermektedir. Üreter-
ler anatomik olarak retroperitoneal bölgede ver-
tebra ve büyük kas grupları arasında yer alır. Bu 
anatomik lokasyon genel manada üreterlere iyi 
bir koruma kılıfı sağlamaktadır. 
 Ateşli silah yaralanmalarının üreterlerde ne 
gibi değişikliklere yol açtığını tespit etmek için 
deneysel modeller oluşturulmuştur. Ateşli silah 
yaralanmalarında ayrılma noktasının 2 cm altında 
ve üstünde mikrovasküler hasar gelişebilmekte-
dir. Dolayısı ile kurşun yaralanmalarında hasara 
maruz kalan üreter uçları canlılığını kaybetmemiş 
üreter dokularına ulaşıldığından emin olmak için 
kanayan kenara kadar debride edilmelidir.
 Ateşli silahlara bağlı penetran travmalarda 
küçük bir alan kısa sürede yüksek bir enerjiye 
maruz kalmakta ve ciddi doku hasarları meydana 
gelmektedir. Yüksekten düşmelerde veya yük-

TABLO 2. AAST üreter yaralanması derecelendirme 
ölçeği

Derece* Tip Tanım

I Hematom Devaskülarizasyon 
olmadan kontüzyon veya 
hematom

II Laserasyon <%50 transeksiyon

III Laserasyon >%50 transeksiyon

IV Laserasyon 2 cm’den küçük 
devaskülarizasyon 
ile birlikte komplet 
transeksiyon

V Laserasyon 2 cm’den büyük 
devaskülarizasyon ile 
birlikte avülsiyon

*Bilateral yaralanmalarda, grade III’e kadar, bir üst de-
rece olarak kabul edilir.
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Tedavi 

Cerrahi esnasında üreter görsel olarak tanım-
lanmaya çalışılmalı ve yakınında yapılan diseksi-
yonlarda dikkatli olunmalıdır. Preoperatif olarak 
üreterler stent konulması operasyon esnasında 
üreterlerin görünürlüklerini arttıracak, palpas-
yon ile hissetmemizi sağlayacaktır bundan dolayı 
komplike olgularda kullanımları düşünülebilir. Bu-
nunla birlikte belirgin dezavantajlarının yanında 
(potansiyel komplikasyonlar ve maliyet), üreter 
stentleri üreterin lokasyonunu değiştirebilir ve 
esnekliğini bozabilir. Rutin olarak profilaktik stent 
kullanımı maliyeti yükseltecektir. Üreteral bütün-
lüğü doğrulamak için intra operatif olarak intra 
venöz boyar madde enjeksiyonu yapılarak taki-
ben sistoskopi yapılabilir. Rutin sistoskopinin riski 
minimaldir ve üreter yaralanmasının tespit oran-
larını anlamlı derecede yükselttiği bildirilmiştir. 
 Üreteral travma yönetimi yaralanmanın yapı-
sı, şiddeti ve yerleşimi gibi birçok faktöre bağlıdır. 
Operasyon esnasında bir üreteral bağlanma tespit 
edilirse acil olarak bağlanan bölge çözülmeli ve 
stent takılmalıdır. Parsiyel yaralanmalarda hemen 
konulacak bir stent ile veya nefrostomi takımı ile 
onarılabilir. Üreter yaralanmalarında bekletilme-
den hızlıca onarım önerilir. Bununla birlikte stabil 
olmayan hastalarda definitif tedavi geciktirilebilir 
ve bu süre zarfında da idrar nefrostomi gibi yön-
temler ile vücut dışına alınır.
 2-3 cm den kısa proksimal ve orta üreter yara-
lanmaları primer üretero-üreterostomy ile onarı-
labilir. Eğer bu prosedürün uygulanması mümkün 
değil ise üretero-kalikostomi düşünülebilir. Geniş 
bir üreteral defekt var ise kalan üreter güdüğü orta 
hattan karşı üreterin olduğu yere transpoze edile-
rek karşı üretere anastomoz edildiği transüretero-
üreterostomy seçeneği düşünülebilir.
 Distal üreter yaralanmaları, travma genellikle 
distal üreterin kanlanmasını bozduğundan dolayı, 
en iyi üreteral reimplantasyonla (üreteroneosis-
tostomi) yönetilir. Re�üksif veya non re�üksif tek-
nikler ile yapılabilir. Üreter mesaneye yetişmiyor 
ve arada bir boşluk var ise mesanenin aynı taraf-
taki psoas kasına sütüre edilerek bir köprü oluştu-
rulup mesane ve üreterin bir birine yaklaştırılarak 

işlemler sonucu gelişmektedir. Lazer litotriptörle-
rin geliştirilmesi ve kullanılmaya başlanması ile bu 
komplikasyonlarda ciddi manada azalma yaşan-
maktadır.
 Cerrahi prosedür ister laparoskopik, ister en-
doskopik ve isterse açık yapılsın üreteral yaralan-
manın önüne geçmek için, üreter anatomisinin 
yapısını, destek yapılarının, komşuluklarının ve 
anatomik ve cerrahi nirengi noktalarının iyi öğre-
nilmesi ve bilinmesi gerekmektedir.

Tanı 

Hematüri ürolojik yaralanmaların non spesifik bir 
indikatörüdür. Hematüri olmaması travma olma-
dığı anlamına gelmez. Adinamik, parsiyel veya 
tam kesiye uğramış bir üreterde hematüri göz-
lemlenmeyebilir. Penetran travmalardan sonra 
kesi yerinin üreter yaralanmasını öngörmede %75 
duyarlılığa sahip olduğu bildirilmiştir.
 Penetran travmalara bağlı olarak, üreter ya-
ralanması muhtemel olgularda, eksplorasyona 
karar verilmiş ise, kurşun ve bıçağın seyir traseleri 
dikkatle takip edilmeli ve üreter eksplore edilme-
lidir. Preoperatif çalışılan idrar tahlili, BT ve IVP gibi 
tetkikler üreter yaralanmasının tespit edilmesinde 
yardımcı olabilirler. Ateş, lökositoz, ve lokal perito-
neal irritasyon bulguları gözden kaçan bir üreter 
yaralanmasının en sık bulguları olup, bu durum-
da BT taraması yapılması önerilir. Akut dönemde 
saptananların aksine 48 saatten daha geç tanı 
konulan gözden kaçan yaralanmaların tanısında 
en iyi yöntem retrograd üreterografidir. Tanıda 
gecikmeler ürinom, apse, üreteral darlık, fistül ve 
aynı taraftaki böbreğin fonksiyon kaybına neden 
olabilirler.
 Kontrastlı BT’de kontrast madde ekstravazas-
yonunun gözlemlenmesi üreter yaralanmasının 
işareti olabilir. Ancak çoğu zaman sadece hidro-
nefroz, asit, ürinom veya orta derecede üreteral 
dilatasyon tespit edilebilir. Tam emin olunamayan 
olgularda bir retrograd veya antegrad ürografi 
doğrulama için altın standarttır. IVP özelliklede 
tek çekim IVP’nin % 60 gibi bir negati�iği vardır ve 
bu hastalarda güvenilir değildir.
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anastomoz gerginliğinin azaltıldığı psoas hitch 
prosedürü gerekli olabilir. Mesanenin mobilitesi-
nin sağlanabilmesi için karşı taraf süperior vesikal 
pedikülün kesilmesi gerekebilir. Bu tekniğin bil-
dirilen başarı oranı % 97 gibi çok yüksektir. Geniş 
orta-alt üreter yaralanmalarında, oluşan boşluk L 
şeklinde mesaneden bir tüp oluşturulan Boari �ap 
tekniği ile aşılabilir. Bu uzun süren bir operasyon-
dur ve akut durumlar için uygun olmayabilir. Başa-
rı oranı %81-88arası bildirilmiştir.
 Çok uzun bir üreter segmentinde yaralanma 
varsa bu segment ince bağırsakla, sıklıkla da ile-
umla replase edilmektedir. Eğer hastanın böbrek 
fonksiyonları bozuk ise veya bilinen bir barsak ra-
hatsızlığı varsa bu teknik uygun olmayabilir. Ope-
rasyon sonrası hastalar hiperkloremik metabolik 
asidoz gelişimi açısından takip edilmelidir. Çok 
uzun üreter segment kayıplarında veya başarısız 
üreter onarımlarından sonra böbrek kemik pel-
vise nakledilebilir (ototransplantasyon). Böbrek 
damarları iliak damarlara anastomoz edilir ve üre-
teral reimplantasyon yapılır.
 Üreter yaralanmalarında onarımda dikkat 
edilmesi gereken temel noktalar şu şekilde özet-
lenebilir: Nekrotik dokular debride edilmelidir, 
üreter uçları spatüle edilmelidir, absorbe edilebilir 
sütürler ile mukoza-mukoza arasında su geçirmez 
bir anastomoz yapılmalıdır, üreter stenti takılmalı-
dır, eksternal dren yerleştirilmelidir ve yaralanma 
bölgesi periton ve omentum ile izole edilmelidir. 
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ÜROGENİTAL SİSTEM TRAVMALARI

Tüm vücut  travmalarının sadece %10’u ürogenital 
sistemi ilgilendirir. Genel vücut travmalı bir hasta-
ya hastanenin acil ünitesinde ilk müdahaleyi acil 
hekimleri, travmatologlar ve genel cerrahi hekim-
leri yapar. Ürologlar çoğu kez konsültan hekim 
olarak davet edilir. Dolayısı ile bu hastaların ön-
celikle yaşamsal fonksiyonları desteklenir. Damar 
yolu ve hava yolu açık tutulur. Hemoraji ve şok 
tablosu ile mücadele edilir. Gerekli ise resüsitas-
yon yapılır. Detaylı bir anamnez alınır. Travmanın 
oluş şekli, zamanı, travmanın etkili olduğu vücut 
bölümleri belirlenir. Ürolojik muayenede; lomber 
bölgede kesici delici alet ve künt yaralanmaya ait 
olabilecek bulgular not edilir. Glob vesika varlığı, 
genital muayene, üretral meatustan kan gelip 
gelmediği kontrol edilir. Kan gelmiyorsa bir üret-
ral kateterin nazikçe mesaneye itilmesi denenir. 
Kateter geçmiyorsa zorlama yapılmaz ve bir sup-
rapubik sistostomi kateteri takılır. Bundan sonra 
temel patolojiyi aydınlatmaya yönelik ileri radyo-
lojik görüntüleme yöntemlerine başvurulur. 

 MESANE TRAVMALARI

1. Giriş

Mesane yaralanmaları künt, penetran veya iatro-
jenik nedenlerden olabilir. Ancak cerrahi onarım 

gerektiren karın içi acil patolojilerin sadece %2’ 
sini mesane yaralanmaları oluşturur. Bunun nede-
ni, mesanenin içi boş organ olması ve kemik pel-
vis tarafından doğal korunuyor olmasıdır. Mesane 
yaralanmalarının %67-86’sı künt, %14-33’ü penet-
ran yaralanma şeklindedir. Künt travmaların en sık 
nedeni dolu mesane ile olan motorlu araç kaza-
larıdır. Eğer idrar sızıntısı hemen mesane etrafına 
oluyorsa ekstraperitoneal rüptür, periton içerisine 
oluyorsa intraperitoneal rüptür olarak adlandırılır. 
 Künt mesane travmalarının %70-97’si pelvik 
kırıklarla birliktedir. Bunlar; sinfizis pubis ve sak-
roiliak eklem ayrılmaları, sakral, iliak ve pubik ke-
mik kırıkları şeklindedir. Kemik kırığı olmadan da 
mesane yaralanmaları olabilir. Bu yaralanmalar 
genellikle dolu mesane üzerine gelen künt trav-
malar veya emniyet kemeri yaralanmalarıdır. 
 Mesane yaralanmaları; Sandler ve arkadaşları 
tarafından beş gruba ayrılarak incelenmiştir. 

Coşkun Şahin

11 Mesane ve  Üretra 
Yaralanmaları

TABLO 1. Mesane yaralanması sınıfl aması

Tip  Yaralanma şekli

1    Mesane kontüzyonu

2    İntraperitoneal yırtılma

3    İntertisyel mesane yaralanması

4    Ekstraperitoneal yırtılma (A: Basit, B: kompleks)

5    Kombine yaralanma
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hematüri yoksa daha ileri araştırmaya gerek olma-
dığını bildirmişlerdir. 

Mikroskopik hematüri: Hangi hasta grubunda 
ileri tetkik gerekip gerekmediği konusunda lite-
ratürde fikir birliği yoktur. Bazı çalışmalarda her 
sahada 25’den az eritrosit varlığında mesane rüp-
türü görülmediği bildirilirken, diğer bir çalışmada 
her sahada 35-50’den az eritrosit varsa mesane 
rüptürü yoktur şeklinde yorumlar yapılmıştır. An-
cak nihai karar almada hastanın genel durumu, 
hekimin gözlem ve muayene bulguları önemlidir. 

Sistografi: Mesane travmasının değerlendirilme-
sinde standart ve en duyarlı tanısal işlemdir. Eğer 
mesane yeterince doldurulmuşsa ve işeme son-
rası görüntüler alınmışsa sistografi ile %85-100 
oranında doğru tanıya gidilir. Kontrastın mesane 
dışına taşması patognomoniktir. İşlem sırasında 
düz film, kontrast verildikten sonra yarı dolu, dolu 
ve boş mesane görüntüleri alınmalı gerekli olgu-
larda oblik görüntüler de eklenmelidir. Mesane 
rüptürlerinin %10’ u yalnızca boş mesane görün-
tülerinde saptanır (Resim 1 ve 2 ).

2. Tanı

Majör mesane hasarı olan hastalarda makroskopik 
hematüri (%82) ve abdominal hassasiyet (%62) en 
sık karşılaşılan semptom ve bulgulardır. Diğer bul-
gular; idrar yapamama, suprapubik ekimoz, abdo-
minal distansiyon ve idrar ekstravazasyonunun 
olduğu bölgeye göre değişik bulgular olabilir. 

Makroskopik hematüri: Daha önce makrosko-
pik hematürisi olmayan bir hastada mutlaka bir 
travma bulgusudur. Morey ve arkadaşları, mesane 
rüptürü olan hastaların tamamında makroskopik 
hematüri saptamışlar ve bunların %85’nin pelvik 
fraktürle birlikte olduğunu bildirmişledir. Buradan 
hareketle pelvik fraktürü olan ve birlikte hematü-
risi olan hastalarda mutlaka sistografi çekilmesi 
şiddetle önerilmektedir.
 Eğer travma geçirmiş bir hastada pelvik frak-
tür yoksa ve idrar rengi berraksa büyük olasılıkla 
mesane travması yoktur. Ancak bu olguların %2-
10’unda mesane yaralanması olabileceği unutul-
mamalıdır. Tarman ve arkadaşları sekiz bin hastayı 
içeren retrospektif bir çalışmada pelvik kırıklı ol-
guların yalnızca %05’inde ekstraperitoneal me-
sane rüptürü saptamışlar ve eğer makroskopik 
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Resim 1: Sistografide iskium kollar�nda fraktür ve mesane d���na ç�kan kontrast. 
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Resim 1: Sistografide iskium kollar�nda fraktür ve mesane d���na ç�kan kontrast. 

 

 

Resim 1. Sistografide iskium kollarında fraktür ve 
mesane dışına çıkan kontrast.

Resim 2. Mesane boynunda kopma, mesanenin 
kraniale doğru yükselmesi, pelviste perivesikal 
kontrast birikimi (Uzun oklar: yükselmiş mesane, 
Kısa oklar: kontrast ekstravazasyonu). 
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3. Tedavi 

Öncelikle hastanın stabil hale gelmesi beklenir. 
Yaşamı tehdit edebilecek durumlar giderildikten 
sonra mesane yaralanmasının tedavisine başlanır. 
Tedavide sırasıyla yapılması gereken basamaklar 
aşağıda gösterilmiştir. 

Künt travma: Ekstraperitoneal 
rüptür

Ekstraperitoneal rüptürü olan hastaların çoğu, 
yaygın retroperitoneal ya da skrotal ekstravazas-
yon varlığında bile yalnızca kateter drenajı ile te-
davi edilebilir. Kateterin pıhtılar ya da doku debrisi 
ile tıkanması zamanında iyileşmeyi engelleyebilir. 
Cass ve Luxenberg, ekstraperitoneal rüptürü olan 
30 hastadan oluşan bir seride, bu yaklaşım ile %93 
başarı oranı bildirmiştir. Rüptürlerin %87’si 10 gün 
içinde, tümü üç haftada iyileşmiştir. Ancak mesa-
ne boynu tutulumu ve mesane duvarında kemik 
fragmanları varlığında ya da mesane duvarının 
bizzat yaralanması halinde cerrahi girişim gerek-
lidir.

Künt travma: İntraperitoneal rüptür

Künt travmadan sonra ortaya çıkan intraperitone-
al rüptürler daima cerrahi ekplorasyon ile tedavi 
edilmelidir. Bu tip hasarlar neden olduğu hasarın 
ciddiyeti nedeni ile %20-40’lık yüksek bir mortali-
te oranı taşır. Bu olgularda laserasyonlar genellik-
le büyüktür ve eğer tedavi edilmezse idrar sızın-
tısına bağlı peritonit riski mevcuttur. Abdominal 
organlar olası hasarlar yönünden incelenmeli ve 
ürinom drene edilmelidir.

Penetran hasarlar: Penetran travmaya bağlı tüm 
mesane perforasyonlarında acil eksplorasyon ve 
onarım yapılmalıdır. 

4. Komplikasyonlar

Eğer pelvik hematom veya idrar ekstravazasyonu 
enfekte olursa pelvik apse gelişebilir. İntraperito-
neal mesane rüptürlerinde idrarın abdominal ka-
viteye geçmesi gecikmiş bir peritonite yol açabilir. 

İntravenöz pyelografi (İVP): Kontrastın dilüe ol-
ması ve işlem sırasında mesane basıncının düşük 
olması nedeni ile küçük mesane yaralanmalarını 
göstermede yetersizdir. İVP yalnızca %15-25 has-
tada yardımcı olabilmektedir. %64-84 hastada 
yalancı negati�ik gösterir. Bu nedenle mesane ya-
ralanmalarının tanısında önerilmemektedir. 

Ultrasonografi: Rutin kullanımda yeri yoktur. An-
cak ekstravazasyonun yeri ve miktarı konusunda 
bilgi verebilir. Ultrasonografi sırasında üretradan 
gönderilen sıvının mesaneye geçmediğinin gös-
terilmesi ile indirek olarak mesane yaralanması 
konusunda fikir verebilir.

Bilgisayarlı tomografi (BT): BT, künt ve penetran 
abdominal ve/veya pelvik travma geçirmiş hasta-
ların değerlendirilmesinde seçilebilecek yöntem-
dir. BT,intraperitoneal ve ekstraperitoneal sıvıyı 
gösterir ancak idrarı asitten ayıramaz. Deck ve 
ark., 316 hastadan oluşan seride, 44 olguya me-
sane rüptürü tanısı koymuşlar ve cerrahi operas-
yona aldıkları bu olgulardaki BT bulgularının %82 
oranında korele olduğunu bildirmişlerdir. Sonuç-
ta, BT sistografik bulgular mesane hasarının has-
sas şekilde ortaya konmasında etkili bulunmuş, 
konvansiyonel sistografiden daha az radyasyon 
maruziyeti ile ve ek maliyet olmaksızın tedaviyi 
doğru yönlendirmede etkili olduğu vurgulanmış-
tır.

Anjiyografi: Nadiren başvurulan bir yöntem olup 
gizli bir kanama odağını ortaya koymada ve ge-
rektiğinde embolizasyon yapmada kullanılır. 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG ) : Trav-
manın akut döneminde önerilmez. 

Sistoskopi: Kanama nedeni ile optimal bir görün-
tü sağlanamayacağından önerilmez. 

Ayırıcı Tanı

Makroskopik hematürili bir hastada ayırıcı tanı; 
böbrek, üreter ve üretra yaralanmaları ile yapıl-
malıdır.
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önemli etyolojik neden, künt travma nedeniyle 
oluşan pelvik fraktürlerle birlikte olan üretral ya-
ralanmalardır. Mesane, dalak, karaciğer ve barsak 
gibi komşu organ yaralanmalarıyla beraber olan 
multisistem yaralanmaları şeklinde görülebilir. 
İkinci sıklıktaki görülme nedeni ise iyatrojenik ne-
denlerdir. Penetran yaralanmalar künt travmalara 
göre daha nadirdir. 

Üretral yaralanma nedenleri;

1. Künt travma: Araç kazaları, yüksekten düşme, 
pelvis veya perineye direkt darbe

2. Cinsel aktivite: Penil fraktür, üretraya yabancı 
cisim yerleştirme

3. Penetran travma: Ateşli silah ve bıçak yaralan-
ması, ısırıklar, penil amputasyon

4. Konstrüksiyon bantları: Nörolojik hastalıklar-
da kullanılabilen bantlar

5. İyatrojenik travma: Üretral kateterizasyon, en-
doürolojik girişimler ve penis cerrahisi.

Mesane boynunda meydana gelen bir yaralanma 
kısmi inkontinansa neden olabilir. 

5. Prognoz

Eğer uygun ve zamanında tedavi edilirse prognoz 
mükemmeldir. Tedavi sonrası sistostomi kateteri, 
hasta normal işiyorsa onuncu günde çekilir. 

ÜRETRA TRAVMALARI

1. Giriş

Üretral travmalar ilk planda hayatı tehdit eden ya-
ralanmalar değildir. Ancak daha sonraki dönemde 
üretral darlık, erektil disfonksiyon ve inkontinans 
gibi yaşamı olumsuz etkileyebilecek şikayetlere 
yol açarak yaşam konforunu bozabilir. Travmanın 
şiddetine göre üretrada basit bir kontüzyondan, 
tam üretral kopmaya kadar değişen dereceler-
de lezyonlar meydana gelebilir. Üretral travma 
çok farklı nedenlerle meydana gelir. En sık ve en 

  

Resim 3 : Erkekte üretra anatomisi 
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Preprostatik üretra
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Derin perineal aralık

Perineal membran

Membranöz üretra

Bulböüretral gland 
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Spongioz üretra

Eksternal üretral meatus

Fossa navikülaris

Penis

Eksternal üretral 
sfinkter (çizgili kas)

Prostat

İnternal üretral 
sfinkter

Mesane 
boynu

Prostatik 
üretra

Penil (pandilöz)
üretra

Bülböz 
üretra

Membranöz 
üretra

Resim 3. Posterior ve anterior üretranın şematik görünümü.
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travmaya en hassas olan 1-1,5 cm lik en kısa seg-
mentidir. Dış sfinkter, yaklaşık 2 cm uzunluğunda 
ve 3-5 mmlik kalınlıkta olan ve çizgili kas li�erinin 
dış tabakayı, düz kas li�erinin iç tabakayı oluştur-
duğu bir yapıdır. Membranöz üretrayı çepeçevre 
değil de posterior ve lateralden çevreleyerek hem 
istemli ve hem de istemsiz idrar kontrolünün sağ-
landığı bir ünitedir. Her bir sfinkterik birim bağım-
sız çalışırken biri hasar gördüğünde periüretral 
çizgili kas li�eri aktif kontinansa-idrarın durdurul-
masına yardımcı olur (Resim 1 ve 2).
 Bulber üretra, ürogenital diyaframın hemen 
altından başlayıp penoskrotal bileşkeye kadar de-
vam eder. Burada bulber üretra oldukça vasküler 
bir yapı olan korpus spongiosum ve bulbospon-
gioz kaslarla desteklenmiştir. Hem spongioz cisim 
ve hem de kavernoz cisim Buck fasyası ve Dartos 
fasyası ile sıkıca sarılmıştır. Bulbuspongiyoz kas-
ların bitiminden itibaren pandülöz üretra başlar. 
Üretranın bu parçası dorsalden korpus kaverno-
zuma oldukça sıkı bir şekilde yapışıktır. Korpus 
spongiozumun genişleyerek glans penisi oluştur-
duğu distal anterior üretra parçası fossa navikula-
ris olarak adlandırılır.

 Üretral travmada hastanın hemodinamik açı-
dan stabilitesi ve ilişkili diğer organ yaralanmala-
rının yanında üretral yaralanmanın lokalizasyonu 
ve derecesi tedavi planını oluşturmada en önemli 
kriterdir. Bu yüzden üretral anatomiyi tüm detayı 
ile bilmek, üretral travma tedavisinin ilk basama-
ğıdır. Yaklaşık olarak 18-20 cm uzunluğunda olan 
erişkin erkek üretrası, ürogenital diyafram aracılığı 
ile iki parçaya ayrılır. Posterior ve anterior üretra. 
Posterior üretra, prostatik üretra ve membranöz 
üretra olarak iki; anterior üretra, bulber üretra, 
pandüler üretra ve fossanavikularis diye üç alt bö-
lüme ayrılır (Resim 3 ve 4).
 Posterior üretra, mesane boynundan prostatik 
üretra olarak başlar ve verumontanumun distalin-
de sonlanır. Mesane boynunda internal sfinkter, 
çoğunlukla proximalde sirküler düz kas li�erinden 
oluşur ve sempatik tonik aktivite yardımıyla pasif 
kontinansta etkilidir. Prostat pelvisin derininde, 
kemik yapılara oldukça yakın ve puboprostatik 
ligaman ile pubik kemiğe sıkıca bağlıdır.
 Membranöz üretra, prostat apeksinden baş-
layıp proksimal bulber üretrada sonlanan ve et-
rafında spongiöz doku olmadığı için üretranın 

Resim 4. Retrograt üretro-sistografide üretranın skopik anatomisi.

 

Resim 1 : Üretrann floroskopik anatomisi ( Membranöz üretra obturator 
foramenin alt kenarndan geçen yatay çizgi üzerine dü er )  
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 Kadın üretrası ise yaklaşık olarak 4 cm uzun-
luğunda olup yalnızca posterior üretradan oluşur. 
Kısa ve pelvis tarafından sıkıca korunuyor olması 
ve pubis kemiğine gevşekce bağlanması travma-
larda erkeklere göre daha az hasarlanmasına yol 
açar.

2. Posterior Üretra Yaralanmaları

a. Etyopatogenez

Posterior üretral travmaların en sık nedeni, toplum-
sal gelişmeye bağlı olarak artan motorlu araç ve 
yüksekten düşme nedenli künt travmalardır. Ayrı-
ca motosiklet, bisiklet kazaları ve spor yarışmaları 
esnasında da meydana gelen künt travmaya bağlı 
oluşabilir. Bu travmalarda oluşan pelvis kemik kırık-
ları sonucu posterior üretral yaralanma erkeklerin 
%4-19 unda; kadınların ise %0-6’ sında görülür. Pel-

vik fraktür sonucu hastaların %5-10’ unda mesane 
rüptürü oluşur ve bunların %55-80’ i ektraperitone-
al rüptürdür. Pelvik travma sonucu mesane rüptürü 
gelişen hastaların yaklaşık %10-20’ sinde üretral ya-
ralanma gözlenir. Üretral yaralanma riskini artıran 
bir başka faktör pelvik fraktür tipidir. Stradell frak-
tür de denilen dört ramus pubis kol kırığı sakroiliak 
eklem diastazı ile birlikte olursa bu durum en yük-
sek üretral yaralanma riski demektir.
 Klasik olarak posterior üretradaki yaralan-
maların, fiksasyon noktalarındaki yırtılmalardan 
kaynaklandığı bilinir. Posterior üretranın iki sabit 
noktasından biri olan membranöz üretra, ürogeni-
tal diyafram aracılığı ile iskiopubisin ramusuna ve 
prostatik üretra da puboprostatik ligamanlar aracı-
lığı ile simfizise yapışıktır. Pelvik fraktür nedeniyle 
prostato-membranöz bileşkenin fiksasyon nok-
talarından ayrılması ile membranöz üretra gerilir 
ve uzar. Puboprostatik ligamanın ruptürü sonucu 
prostat yukarı yer değiştirir, eksternal sfinkter ha-
sarlanabilir, dorsal ven kompleksinin yaralanma-
sıyla masif kanamalar olabilir. Posterior üretral 
yaralanmaların diğer olası mekanizmaları ise fikse 
prostat ile daha mobil olan mesane arasında, trav-
manın direkt etkisiyle mesane boynu yaralanması 
ve daha nadir olarak ta direkt kemik fragmanlarına 
bağlı yaralanma ve ayrılmadır (Resim 5-8 ).

 

 

Saat yönünde : mesane, prostatik üretra, prostat gland, verumontanum, membranöz 

üretra, bulböz üretra, ürogenital diyafragma, sinfizis pubis 

ekil-3: Tip 2 üretral travma . (A) RUG. (B) ematize tip 2 travma  

Mesane

Prostatik 
üretra

Prostat 
glandı

Verumontanum

Membranöz üretra

Bulböz üretra

Sinfizis 
pubis

Ürogenital 
diyafragma

Resim 5. A: Membranöz üretrada posttravmatik 
kopma. Kontrast mesaneye geçmiyor. B: Travma 
yerinin şematik görüntüsü.

Resim 6. Bülböz üretrada komplet yaralanma. 
Retrograt üretrografide kontrast mesaneye geç-
memiş. Antegrat sistografide mesane görünümü. 
Mesane boynu intakt. 
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Resim 7: Posterior üretrada kopma. Kemik pelviste fraktür nedeni ile internal fiksatör 

konmu�. 
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 Bu sını�amaya göre:
 Tip 1: Puboprostatik ligaman kopmuş ve pe-
riprostatik hematom var. Membranöz üretra geril-
miş ancak kopma yok.
 Tip 2: Ürogenital diyaframın üzerinde memb-
ranöz üretrada parsiyel veya komplet kopma. 
Kontrast madde perineal membranın üzerinde 
pelvise doğru ektravazedir.
 Tip 3: Ürogenital diyaframın yaralanması 
ile birlikte membranöz üretranın parsiyel veya 
komplet kopması. Kontrast madde hem pelvis ve 
hem de perineye ektravazedir.
 Tip 4: Üretraya uzanan mesane boynu yara-
lanması
 Tip 4a: Tip 4 üretral yaralanmayı taklit eden, 
periüretral extravazasyon ile beraber olan mesa-
ne tabanında extraperitoneal mesane ruptürü.
 Tip 5: Sadece anterior üretral yaralanma.

b. Semptomlar

Pelvik fraktür tanısı konan veya düşünülen her has-
tada posterior üretral yaralanmanın olacağı akılda 
bulundurulmalıdır. External meadan kan gelmesi, 
idrar yapamama veya glob vezika ve pelvik fraktür 
en önemli bulgulardır. Bu bulgular künt travma so-
nucu posterior üretra yaralanması tanısını koydu-
ran klasik bulgulardır. Meadan gelen kan miktarı ile 
travmanın şiddeti arasında zayıf bir ilişki vardır ve 

 Çocuklarda prostatın yetişkinlere göre daha 
küçük ve mesanenin de mobil olması sebebiyle; 
posterior üretral yaralanmalar mesane boynunu 
içine alan membranöz üretral laserasyon şeklin-
dedir.
 Kadın üretral yaralanmaları üretranın kısa ve 
mobil olması ve pubik kemiğe daha zayıf bağlantı 
sebebiyle daha nadirdir. Oluştuğunda da parsiyel, 
anterior ve longitudinal laserasyon şeklinde olur. 
Avulsiyonda proksimal üretrada mesane boynu-
nu da içine alır ve vajinal laserasyonlarla beraber-
dir. Daha çok kemik fraktür parçalarının kesici et-
kisi ile oluştuğundan kadınlarda travmada vajinal 
muayene hiçbir zaman ihmal edilmemelidir.
 Üretral travmanın tedavisi lezyonun uygun ve 
doğru bir şekilde retrograt üretrografi ile tanın-
masıyla başlar. Üretrografi akut travma ortamında 
basit, hızlı ve kolayca yapılabilir. Travmalı hastada 
üst üriner sistem ve mesanenin değerlendirilme-
sinde kontrastlı CT ideal görüntüleme yöntemi 
iken üretral travmada sınırlı role sahiptir. MRI ve 
ultrasonun da etkisi sınırlıdır.
 Bugün posterior üretral yaralanmaların sınıf-
lamasında; 1977 yılında Colapinto ve McCallum 
tarafından ilk kez tari�enen ve daha sonra da 
Goldman ve ark. tarafından modifiye edilen, rad-
yolojik bulguların kullanıldığı bir sistem kullanıl-
maktadır. 

Resim 7. Posterior üretrada kopma. Kemik pelvis-
te fraktür nedeni ile internal fiksatör konmuş.

Resim 8. Olgunun operasyon sonrası durumu. 
Üretral bütünlük uç-uca anastomoz tekniği ile 
sağlanmış. 
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Resim 8: Olgunun operasyon sonras� durumu. Üretral bütünlük uç-uca anastomoz tekni�i ile 

sa�lanm��.  
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 Eğer posterior üretrada parsiyel bir yaralan-
ma var ise suprapubik kateter veya üretral kate-
ter takılması tedavide yeterli olabilir. İki haftalık 
aralıklarla yapılan üretrografilerde lezyonun 
durumu değerlendirilir. Çoğunlukla bu şekilde 
iyileşen olguların ileride obstrüksiyon geliştirme 
ihtimali düşüktür. Eğer yine de darlık olursa; kısa 
ve non-oblitere ise internal üretrotomi ve dilatas-
yon; uzun, dens ve komplet darlık ise anastomotik 
üretroplasti ile başarılı şekilde tedavi edilebilir. 
Tartışma daha çok künt travmaya bağlı komplet 
ruptürlerde erken tedavi mi yoksa suprapubik ka-
teter konulmasını takiben geç dönemde mi tedavi 
planı üzerinde olmaktadır. 
 Posterior üretranın komplet ruptürlerinin te-
davisinde; Hemen açık tamir- üretroplasti, yaygın 
kanama, ekimoz ve şişlik nedeniyle üretral uçlar-
daki zedelenme doğru olarak değerlendirileme-
yeceğinden ve bu hastaların post operatif impo-
tans (%56), inkontinans (%21) ve üretral striktür 
(%49) risklerinin yüksek olmasından dolayı öne-
rilmemektedir ve terk edilmiştir. Ayrıca operasyon 
bölgesinde kendisini sınırlamış olan hematom bu 
müdahale ile yeniden kanayarak kontrol edileme-
yen kanamalara yol açabilecektir. Bu yüzden me-
sane boynu ve rektal yaralanması olmayan ve acil 
cerrahi eksplorasyon endikasyonu bulunmayan 
hastalarda bu yöntem önerilmemektedir.
 Primer realignment; özellikle yüksek volümlü 
travma merkezleri tarafından güncel tedavi seçe-
neği olarak uygulanan minimal invazif bir yöntem-
dir. Endoürolojik teknolojik gelişmeye bağlı olarak 
hemen eksplorasyon gerekmeyen hastalarda son 
dönemlerde daha da popüler olmuştur. Bu yön-
temle hede�enen amaç, üretral darlık oluşumunu 
engellemek olmayıp şiddetli distraksiyon yaralan-
maları sonucu oluşan üretra travmalarında üretral 
devamlılık sağlayarak üretral uçların daha düzgün 
bir plan üzerinde iyileşmesidir. Genellikle 4- 6 haf-
talık sürede üretral katater yardımıyla üretral uçlar 
aynı plan üzerinde karşı karşıya gelir. Bu süre zar-
fında da pelvik hematom yavaşça resorbe olur. Bazı 
otörlerin erken dönemde yapılan bu endoskopik 
müdahale ile kullanılan irrigasyona bağlı olarak 
stabil haldeki pelvik hematomun büyüyeceği ve 
pelvik enfeksiyon gelişeceği endişesi yapılan ça-

posterior yaralanmalarda %37-98, anterior olgular-
da %75 oranında görülür. Üretrorajisi olan travmalı 
bir hastaya sonda takılması işlemi ürologlar ara-
sında hep tartışma konusu olmuştur. Bugün çoğu 
ürolog üretrorajisi olan bir hastada üretral zedelen-
me derecesini retrograt üretrografi ile değerlendir-
meden önce bu işlemi yapmak parsiyel bir ruptürü 
komple ruptüre edebilme ihtimalinden dolayı çok 
uygun görmeyip yapılmamalıdır derken, bir kıs-
mı da nazikçe bir kez bu işlemin yapılabilmesinin 
üretraya kalıcı bir hasarının olmadığını belirtmiş-
lerdir. Yine de stabil olmayan ve mesane drenajının 
önemli olduğu travmalı hastalarda sonda takılması 
yerine perkütan suprapubik kateter takmak ve has-
ta stabil hale geldikten sonra retrograt üretrografi 
yapmak daha akılcı ve uygundur. 

c. Tedavi

Üretral travmaların tedavisinde ilk yaklaşım; yara-
lanmanın derecesi, lokalizasyonu, eşlik eden diğer 
organ yaralanmalarının mevcudiyeti ve hastanın 
hemodinamik durumuna göre farklılık gösterir. 
Buna göre tedavi zamanlaması 3 şekilde olabilir:

1. Erken tedavi (ilk 48 saat içinde),
2. Geciktirilmiş primer tedavi (2-14 gün),
3. Ertelenmiş tedavi ( 3 ay veya daha sonrası).

 Posterior üretral yaralanmalarda müdahalenin 
zamanı ve uygulanan prosedür, travmanın boyutu 
kadar hastanın sonraki hayat kalitesi üzerinde de 
etkilidir ve tedavi planlanırken bunun da göz önün-
de bulundurulması gerekmektedir. Pelvik kırıklı 
hastalarda %2-25 oranında posterior üretral yara-
lanma söz konusudur. Burada ürolojik, ortopedik, 
vasküler ve rektal bölge gibi çoklu organ yaralan-
ması da yüksek oranda vardır. Travma sonrası hasta-
nın hemodinamik ve renal fonksiyon açısından ta-
kibi gerekir. Konfüze hastalarda gelişebilecek idrar 
retansiyonunun önlenmesi, üriner ektravazasyonu 
olan hastalarda oluşabilecek sekonder enfeksiyon 
ve fibrozisi önlemek için suprapubik kateter veya 
üretral kateter ile idrarın diversiyonu gerekebilir. 
 Künt travma sonrası posterior üretral yaralan-
malarda tedavi girişimini doğru yönlendirmek için 
üretral yaralanmanın parsiyel mi yoksa komplet 
mi olduğunu ayırmak oldukça önemlidir. 
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üriner darlık için %49- %100, impotans için %33.6- 
%42.1 ve inkontinans için %17.7- %24.9’dur. San-
tucci ve arkadaşlarının 827 hastayı içeren bir çalış-
masında erken primer realignment ile suprapubik 
tüp ve geç üretroplasti karşılaştırılmıştır. İnkonti-
nans ve erektil disfonksiyon oranlarının benzer an-
cak üretral darlık oluşumunun geç üretroplastide 
daha yüksek olduğu tespit edilmiştir.
 Realignment tekniklerinin uygulama başarısı 
otöre bağlı olarak %70- 87 arasında değişmek-
tedir. Eğer işlem başarısız olursa 2 ila 3 gün içe-
risinde yeniden aynı başarı oranlarıyla yapılabilir. 
Tavsiye edilen kateterizasyon süresi 3- 8 hafta 
arasında değişkenlik gösterir. Mesane boynu ye-
tersizliği ve distal üretral nekroza yol açacağından 
genelde kateter için traksiyon önerilmez. 
 Litotomi pozisyonu verilebilen kısa distraksiyon 
defekti olan nadir hasta grubunda 2- 14 gün içinde 
delayed primer üretroplasti onarımı yapılabilir. Bu 
işlemle sistofiks takılarak ertelenmiş tedavi yapılan 
hastalara göre üretral darlık gelişme riski 1/3 ora-
nında azalırken (%100- %64), impotans (%20- %44) 
ve üriner inkontinans (%2- %11) riski artmıştır.
 Posterior üretral travmalı hastalarda hemen 
yapılan açık üretroplastinin, impotans ve inkonti-
nans gibi yaşam kalitesini oldukça bozan komp-
likasyonları sebebiyle bu hastaların standart te-
davisi, sistostomi kateteri takılması sonrası 3 veya 
daha fazla ay sonra uygulanan ertelenmiş (defer-
red) üretroplastidir.[6] Bu bekleme süresi içerisin-
de kaçınılmaz olarak ortaya çıkan üretral darlık, 
daha sonra üretroplasti ile düzeltilir. Bu yöntem 
sonucu impotans (%19) ve inkontinans (%4) oran-
ları ise çok daha yüz güldürücüdür. 
 Bir ürolog posterior üretral travmalı ve genel 
durumu bozuk bir hastayla acil müdahale odasın-
da veya operasyon masasında karşılaşabilir. Acil 
müdahale kliniğinde hemodinamiği düzeltilmeye 
çalışılan hastaya bir üroloğun yapması gereken ilk 
işlem suprapubik tüp ile idrar diversiyonudur.
 Bunu yapmak bazen mümkün olmayabilir. 
Hasta travma öncesi idrarını yapmış ve mesane-
sinde idrar yoktur yada mesane ruptüre olmuş ve 
idrar pelvik bölgeye dağılmıştır. Böyle durumda 
çok ısrarcı olmamak gerekir, beklenir. Resüsitas-
yon çalışmalarından saatler sonra glob gelişirse 

lışmalarda gösterilememiştir. Primer realignment, 
immediate veya geciktirilmiş şekilde yapılabilir.
 Immediate primer realignment genellikle sta-
bil, üretral ayrışması kısa olan hastalarda uygula-
nır. Mesane boynu yaralanması, mesane ve rektal 
hasar sebebiyle acil eksplorasyon gereken hastalar 
için uygun değildir. Bu yöntemin uygulandığı gün-
cel seriler genellikle küçük, hasta grupları ve kısa 
takip süreli olmasına karşın, suprapubik kateter 
konarak ertelenmiş tedavi yapılan hastalarla karşı-
laştırıldığında impotans (%28 - %19), inkontinans 
(%1 - %4) ve üretral darlık (%53 - %97) oranları 
daha düşüktür. Immediate realignment ile darlık 
oluşum riski daha düşüktür ve bu darlıklar genel-
likle daha kısa ve de internal üretrotomi ile ko-
layca tedavi edilebilir türdendir. Eğer üretroplasti 
gerekirse teknik olarak suprapubik kateter takıla-
rak geç tedavi edilen hasta gruplarına göre daha 
kolayca tedavi edilebilirler. Çünkü realignment ile 
üretra ve prostat doğru bir düzlem üzerinde tutu-
larak iyileşme sağlandığı için; prostatın posterior 
ve yukarıya deplese olması engellenmiştir. Bun-
dan dolayı sonraki üretroplasti de daha kolay ola-
bilmektedir. Erken realignmentin bir başka faydası 
da hastanın uzun süre sistofiks kateteri ile kalma-
sının engellenmesidir. Yapılan bir çalışma realign-
ment uygulanan hastaların sistostomi hastalarına 
göre spontan idrarlarını da daha kısa sürede (33 
güne karşın 229 gün) yaptıklarını göstermiştir.
 Stabil olmayan veya multisistem travması olan 
hastalarda realignment genellikle 2- 14 gün içe-
risinde (geçikmiş primer realignment) uygulanır. 
İdrar drenajı sistofiks ile diverte edilen hastanın bu 
süre içersinde yaşamını tehdit edici diğer fonksi-
yonlar kontrol altına alınır ve hasta yoğun bakım-
da resüsite edilir. Daha sonra hastanın stabil olup, 
fibrozisin henüz başlamadığı, pelvik hematomun 
resorbe olmaya başladığı bu dönemde delayed re-
alignment işlemi uygulanır. Realignment yöntemi 
ile periprostatik doku ve nörovasküler yapıya bir 
müdahale yapılmadığı için teorik olarak hastanın 
potensi ve idrar kontinansı etkilenmez. Mouraviev 
ve arkadaşlarının çalışmasında ertelenmiş – geç 
tedaviye göre geciktirilmiş primer realignmentin 
daha iyi sonuçlar gösterdiği ve daha az kompli-
kasyonlara sahip olduğu belirtilmiştir. Bu sonuçlar 
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mesane boynu huni gibi açılım gösteriyor ve 1 cm 
den küçük ise fonksiyonel olarak sağlam demek-
tir. Sistografide mesane boynu dörtgen şeklinde, 
1 cm den uzun huni açıklığı gösteriyorsa boyun 
yaralanmasından şüphelenilir. Antegrat sistosko-
pi yapılır; ağız açıklığı, distorsiyon ve skarlaşma 
görülürse mesane boynu disfonksiyonu kaçınıl-
mazdır ve erken mesane boynu tamiri gerekir. 
Mesane boynunun optimal tamir zamanı net de-
ğildir. Çoğunlukla hasarın farkına varıldığı zamana 
bağlıdır. Erken dönemde mesane boynu hasarı ta-
nısı konmuşsa hastanın stabilizasyonundan sonra 
2-14 gün içinde operasyon yapılır. 
 Mesane boynu tamiri esnasında üretral tami-
rin de eş zamanlı yapılması konusunda farklı gö-
rüş bildiren otörler vardır. Mundy ve ark. posterior 
üretra yaralanmalarına eşlik eden mesane boynu 
yaralanması, prostatın longitudinal yaralanması 
veya sekestrasyona sebep olacak tarzda yaralan-
maları da ihtiva ediyorsa 2-14 gün içinde onarımı 
kesinlikle tavsiye ediyorlar.[26,28] Mesane boynu, 
prostat ve dokular iyi görünüyorsa bulber üretra-
prostatik üretra anastomozu da birlikte bir sonda 
üzerinden yapılır. Mesane boynu hasarı yoksa ya 
da saf mesane boynu hasarı onarılmış ve diversi-
yon tüpü takılmış posterior üretra ruptürlü hasta-
ların asıl onarımı ise 3 ay ya da daha fazla dinlenme 
faslından sonra yapılmalıdır (Ertelenmiş tedavi).

3. Anterior Üretra Yaralanmaları

Anterior üretral yaralanma %85 oranında bulber 
üretrada straddle tipte travma nedeniyle oluşur. 
Meadan kan gelmesi ve Buck fasyası yırtılması 
sonucu perinede hassasiyet ve kelebek tarzı ka-
nama ve ekimoz en önemli semptomdur. Anterior 
üretra yaralanmalarında erken- hemen tanı çok 
önemlidir. Aksi takdirde farkına varılmayan yara-
lanmalarda ekstravaze olan idrarın hematom ile 
karışması, enfeksiyon, abse, fistül veya perine ve 
scrotum bölgesinde nekrotizan fasiitis ile sonuç-
lanabilir. Armenakas ve McAninch tarafından kon-
tüzyon, inkomplet ve komplet laserasyon olarak 
sını�aması yapılmıştır. 

Kontüzyon: Klinik olarak yaralanma düşünülüyor 
ancak üretrografi normaldir.

ultrason kontrolü ile sistostomi tüpü takılır. Bazan 
pelvik hematom dolu mesaneyi taklit edebilir. 
Suprapubik tüp uygulamasından sonra mutlaka 
kontrastlı madde verilerek sistografi çekilmelidir.
 Mesane yaralanmış ve glob gelişemiyorsa 
üriner diversiyon için açık operasyon kaçınılmaz 
olur. Bu durumda hemen cerrahi müdahale için 
aceleci olmamak gerekir. Hastanın hemodinamiği 
düzelip anestezi alabilecek duruma gelene kadar 
beklenir. Şartlar operasyon için uygun hale geldi-
ğinde mesane onarımını takiben sistostomi tüpü 
takılarak operasyon sonlandırılır.
 Pelvik kırıklı posterior üretra yaralanmalı has-
tayla peroperatif karşılaşıldığında mevcut üretral 
hasarı büyütmemek için azami hassasiyet göste-
rilmelidir. Pelvik hematomun bütünlüğünü boz-
madan mesane göbeğe yakın bölgeden açılır, me-
sane içi kontrol edilir, mesane boynu ve prostatın 
durumu araştırılır. Mesane boynunda yırtık varsa 
mutlaka içerden onarılır. Sistostomi tüpü takılarak 
hızlı bir şekilde ürolojik yönden işlem sonlandırılır.
 Suprapubik tüp ile idrar diversiyonu ve has-
tanın hemodinamiğinin normale dönmesinden 
sonra ürolog olarak atılacak ikinci adım mesane 
boynu fonksiyonunu araştırmaktır. Çünkü bu 
hastalarda distal sfinkter büyük ölçüde hasar gör-
düğü için idrar kontinansı ancak sağlam olan bir 
mesane boynuna bağlıdır. Travma, direkt yaralan-
ma veya nöral hasar ile mesane boynuna da zarar 
vermiş ise inkontinans kaçınılmazdır. İdeal olanı 
direkt mesane boynu yaralanması varsa hemen 
onarmaktır. Aksi durumda üriner kaçak, fibrozis 
ve inkontinans görülür.
 Mesane boynu fonksiyonunu araştırmak için 
önce mesane 100 ml kontrast madde ile dol-
durulur ve ilk film çekilir. Sonra mesane yavaşça 
doldurularak seri filmler çekilerek mesane boynu 
açıklığı gözlenir. Açık mesane boynu, yetmezliğe 
işaret eder. Bu işlem esnasında mesanenin aşırı 
doldurulmamasına özen gösterilir (Yaklaşık 200-
300 ml). Suprafizyolojik basınçta doldurma hatalı 
olarak mesane boynunu açabilir. Ayrıca istemsiz 
detrusor kasılmaları da mesane boynunu açarak 
yanlışlığa sebep olur. Mesane boynunun kapalı 
olması her zaman mesane boynunun fonksiyonel 
olarak sağlam olduğuna işaret eder. Sistografide 
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hastanın değerlendirildiği bir çalışmada erken 
yapılan endoskopik realignmentli hastaların geç 
dönem tedaviye göre daha çok üretroplasti gerek-
tirdiği (%17 ye %9) ve üretroplastilerinin de daha 
zor olduğu belirtilmiştir. Suprapubik kateter son-
rası kısa darlıklar internal üretrotomi ile; 1 cm’ den 
daha büyük darlıklar ise geç dönem uc-uca veya 
greft/�eb ile (3 ay ve daha sonrası) tedavi edilir.

Penetran anterior yaralanmalar

Bıçak ya da düşük velositeli ateşli silah yaralan-
malarında hemen (erken) cerrahi müdehale ya-
pılmalıdır. Bu yaralanmalarda doku hasarı azdır ve 
fazla debritman gerekmez. Yara temizdir. Üretral 
mobilizasyonu takiben spatüle edilen üretral uç-
lar bir foley kateter üzerinden anastomoze edilir. 
Üriner diversiyon ve geç sekonder tedavi ya da 
primer realignment yapılan vakalarda erken pri-
mer onarıma göre daha yüksek oranda darlık göz-
lenir (%78- %12). Yüksek velositeli ateşli silah veya 
parça tesirli patlayıcıların sebep olduğu anterior 
üretra yaralanmalarında doku kaybı ve üretral ha-
sar çok fazladır. Yaygın doku debritmanı, üretral 
marsupializasyona eşlik eden diğer doku tamirleri 
ve suprapubik diversiyon akut dönemde yapılır ve 
üretral onarım mutlaka geç dönemde ( 3 ay veya 
daha sonrasında) yapılmalıdır.
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İnkomplet laserasyon: Kontrast madde mesane-
ye geçiyor ancak ekstravazasyon var.

Komplet laserayon: Üretrografide kontrast mad-
de mesaneye geçmeksizin ektravaze oluyor.

a. Kontüzyon

Üretral kontüzyon mukozal hasar sonucu oluşur. 
Foley sonda balonunun tam söndürülmeden 
çekilmeye çalışılması ya da balonun lümen içeri-
sinde şişirilmesi sonucu mukozada en�amasyon, 
ekimoz ve hematom meydana gelir. Laserasyon 
görülmez. Tedavide kateterizasyon gerekmez, bir-
kaç günde kendiliğinden düzelir. Eğer eşlik eden 
miksiyon zorluğu varsa (Prostat hipertrofisi gibi) 
suprapubik tüp ile idrar diversiyonu uygulanabilir. 
Devam eden aktif bir kanama durumunda uygun 
bir foley kateter üzerinden penis suprapubik böl-
ge üzerine yatırılarak baskı uygulanır.

b. Laserasyon 

Anterior üretranın laserasyonlarında ekstravaze 
olan idrarın kanla karışması ve fasyal planlar ara-
sında yayılması beklenir. Bundan dolayı idrarın 
travma alanından uzaklaştırılması yani suprapu-
bik diversiyon ilk adım olmalıdır. Şartlar uygun 
ise yeterli tecrübe var ise primer realignment bu 
hastalarda yapılabilir.
 İnkomplet laserasyonlarda transüretral sonda 
takmak laserasyonu komplet hale getireceğinden 
dolayı önerilmez. İnkomplet laserasyonlar hızlı bir 
şekilde iyileşir ve darlık oranı da oldukça düşüktür.
 Komplet laserasyonlarda Buck fasyası yırtıldı-
ğında idrar perine, scrotum ve alt batına yayılabilir. 
Ekstravazasyon yakın takip gerektirir ve infeksiyon, 
doku nekrozu ve fasiitis sonraki aşamalarda karşı-
mıza apse ve darlık olarak çıkabilir. Tedavide erken 
dönemde suprapubik kateter konması, nekrotik 
dokuların debritmanı ve parenteral antibiyotik 
uygulaması gerekir. Debridman agressif olmalıdır. 
Ancak korpus spongiosumun ekimotik görüntüsü 
bazan nekrotik dokuyu andırabildiğinden üretral 
dokuların korunmasına azami özen gösterilme-
lidir. Bundan dolayı akut ve erken üretral onarım 
önerilmiyor. Bulber üretral yaralanması olan 78 
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İnfertilite; düzenli ve korunmasız ilişkiye rağmen 
bir yıl boyunca spontan gebelik oluşmaması ola-
rak tanımlanmakta olup bu oran %15-20 olarak 
saptanmıştır. İnfertilite tanı ve tedavisinde mo-
dern tıbbın sağladığı ilerlemeye rağmen çiftlerin 
%50’sinde anormal semen parametrelerine bağlı 
olarak erkek faktör suçlanmaktadır. Gebelik sağla-
yamayan çiftlerde etyolojik sebepler değerlendiri-
lirken mutlaka erkek üreme fizyolojisinin tam an-
lamıyla bilinip, değerlendirilmesi gerekmektedir. 
 Gebelik semen hücresinin yumurtayı dölle-
mesiyle başlayan bir süreçtir. Babadan yeni ku-
şağa genetik materyalin taşınmasında etkin olan 
sperm hücreleriyle ilgili olarak ortaya çıkabilecek 
patolojiler sonucu gebelik sağlanamaması erkek 
infertilitesi olarak değerlendirilmektedir. 

SPERM YAPISI 

İnsan  spermatozoası yaklaşık 60 μm boyunda 
olup baş, boyun ve kuyruk olmak üzere üç kısıma 
ayrılır. Oval şekilde olan baş kısmı 4-5 μm boyunda 
ve 3 μm genişliğinde olup, esas olarak son derece 
sıkı kromatin materyal bulunduran bir nukleus ve 
fertilizasyondan önce yumurtanın dış kılıfının pe-
netrasyonunu sağlayan enzimleri içeren memb-
ran – bağlı organel olan akrozomu içerir. Boyun 
kısmı, baş ve kuyruk kısımları arası bağlantıyı sağ-

lar. Boyunda bağlantı parçası ve proksimal sentri-
ol bulunur. Kuyruk; orta parça, esas parça ve son 
parça olmak üzere üç alt kısıma ayrılmaktadır. 
Orta parça, dış çevresinde bir seri yoğun li� er 
bulunan helikseal dizilmiş mitokondrilerden ve 
sperm aksoneminin dynein proteininden oluşur. 
Tipik 9+2 mikrotubuler yapısını içermekte olup ol-
dukça organize olmuş bir segmenttir. Dynein; ATP 
harcayarak aksonemal kıvrılmayı ve buna bağlı 
olarak sperm motilitesini sağlayan mikrotübül ha-
reketini ortaya çıkaran mg bağımlı bir ATPaz’dır. 
Disülfid bağlarından zengin dışarıdaki yoğun 
li� erin, progresif hareket için gerekli sperm kuy-
ruğu rijiditesini sağladığı düşünülmektedir. Esas 
parça, orta parçadaki dış yoğun fiberlerden farklı 
olarak fibröz kılıf olarak isimlendirilen bir destek 
yapıya sahiptir. Sperm; kuyruğun en distal bölü-
mü olan aksonemal yapılar ile fibröz kılıf içeren 
son parça ile sonlanmaktadır. Aksonemin etrafını 
saran sperm mitokondrisi, oksidatif metabolizma 
ve hücrenin esas enerji kaynağı olan ATP’nin üre-
timi için gerekli olan enzimleri içerir. Son olarak 
spermde kuyruk son parça kısmı dışında iyon ve 
diğer moleküllerin geçişini sağlayan özelleşmiş 
bir plazma membranı mevcuttur. WHO’ nun stan-
dartlarına göre optimal şartlarda fertilizasyonun 
olması için semenin mililitresinde 15 milyon sper-
matozoa olmalıdır. 

Ahmet Karakeçi • İrfan Orhan
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gelebilmektedir. GnRH salınımı birkaç ritmik pa-
tern şeklinde olmaktadır. Mevsimsel ritimde ilk-
bahar aylarında artış sözkonusu iken; sirkadiyen 
ritimde sabah, pulsatil ritmde ise 90-120 dakika-
da bir artış görülür. Leuprolid asetat gibi eksojen 
agonistler GnRH’un pulsatil salınımını sürekli hale 
getirerek bu hormonal sistemin fonksiyon görme-
sini engellemektedir. 

Hipofiz

İnsan vücudunun en fazla kanlanan organıdır. (0.8 
mL/gr/dk). Hipofiz sfenoid kemiğin sella turcica 
olarak bilinen boşluğunda yerleşmiştir. Hipofiz ön 
ve arka olmak üzere iki bölüme ayrılır. GnRH’nun 
etkilediği bölge adenohipofiz olarak da adlan-
dırılan ön hipofizdir. GnRH kalsiyum bağımlı bir 
mekanizma ile erkek üreme fizyolojisi için çok 
önemli olan FSH ve LH’nun hem sentezini hem de 
salınımını uyarır. FSH ve LH farklı genlerce kodla-
nan glikoproteinler olup alfa ve beta zincirlerine 
sahiptirler. Alfa zinciri tüm hipofizer hormonlarda 
özdeştir, hormonların farklı fonksiyonlarına sahip 
olmasını sağlayan beta zinciridir. Yapılarında bu-
lundurdukları şekerlerin farklılık göstermesine 
bağlı olarak plazma klirensleri ve sinyal iletim şe-
killeri farklı olmaktadır. FSH’un yarı ömrü dört saat 
iken LH’nun yarı ömrü yarım saattir. 
 Bir günde 8-16 pulsatil salınım frekansına sa-
hip olan LH testisteki leyding hücrelerinden tes-
tosteron sentezini uyarır. Testisteki bu endokrin 
fonksiyonu, adenilat siklaz enzimini aktive ederek 
cAMP üzerinden yapar. LH salınımı her ne kadar 
GnRH sekresyonu ile direkt ilişkili olsa da androjen 
ve östrojenler de negatif feedback yolu ile bu salı-
nım üzerinde etkili olabilmektedir. Her pulsatil LH 
salınımında kan seviyesi ortalama 1-3 kat kadar 
artış gösteririr.
 FSH her 90 dakikada bir pulsatil salınıma sa-
hip olup her salınımda kan seviyesinde ortalama 
% 25’lik bir artış sağlar. FSH, sertoli hücrelerinin ve 
spermatogonyumların hücre zarlarına etki ederek 
seminifer tübülüslerin maturasyonunda rol al-
maktır. Bunun dışında androjen bağlayıcı protein 
(ABP) sentezinde ve testisin LH’a cevabının arttırıl-
masında, pubertada spermatogenezin başlama-

 Erkek üreme fizyolojisi bir bütün olarak fonk-
siyon görmekle birlikte üç ana başlık altında ince-
lenebilmektedir:

a) Hipotalamo-hipofizer- gonadal aks
b) Testis
c) Posttestiküler sperm transport sistemi ve 

fertilizasyon

A) HİPOTALAMO-HİPOFİZER-
GONADAL AKS

Hipotalamo-hipofizer-gonadal (HPG) aks, insan 
hayatındaki dört önemli fizyolojik olayda rol oy-
nar. Bunlar: embriyogenez sırasında gelişen fe-
notipik cinsiyet, pubertada seksüel olgunlaşma, 
testis endokrin fonksiyonu (testosteron üretimi), 
testis ekzokrin fonksiyonu (spermatogenez). 

Hipotalamus

Beynin tabanında yer alan ve HPG aksının tamam-
layıcı merkezi olan hipotalamus, yaklaşık 4 gram 
ağırlığındadır. Nükleus denen ünitelerden meyda-
na gelmiş olup pons, talamus, retina, olfaktör kor-
teks gibi birçok noktadan nöronal uyarılar almak-
tadır. Hipofizer hormonların pulsatil salınımının 
denetimi için hipofiz ile arasında sistemik dolaşı-
ma kapalı olan portal ve nöronal bir bağlantı mev-
cuttur. Üreme fizyolojisi açısından hipotalamus-
tan salınan en önemli hormon preoptik ve arkuat 
bölgeden salınan ve 10 aminoasitlik peptit yapıda 
olan gonadotropin- releasing hormon (GnRH)’dur. 
Hipotalamustan pulsatil olarak salınan GnRH por-
tal dolaşım ile ön hipofize ulaşarak buradan Foli-
kül Stimulan Hormon (FSH) ve Lüteinizan Hormon 
(LH) salgılatır. Yarılanma ömrü yaklaşık 5-7 dakika 
olan GnRH hipofizden ilk geçişi sırasında endosi-
tozla veya enzimatik olarak yıkılır. Stres, eksersiz 
ve dietle salınımı değişen GnRH’un düzenlenme-
sinde opioidler, katekolaminler, peptid hormonla-
rı, seks steroidleri, prostoglandinler, kisspeptinler 
ve leptinler önemli rol oynar. GnRH üreten nöron-
ların migrasyonunda yetersizlik sonucu ortaya 
çıkan Kallman sendromunda hipogonadotropik 
hipogonadizme bağlı pubertada gecikme veya 
testosteron eksikliğine bağlı infertilite meydana 
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testosteron salınımı sadece gonadal venlerde 
tespit edilmektedir. Sağlıklı bir erkekte sentezle-
nen testosteronun % 98’i sex hormon bağlayıcı 
globulin (SHBG) veya albümine bağlıyken sadece 
%2’lik bir kısım serbest halde bulunmaktadır. Yük-
sek östrojen ve tiroid hormonu varlığında SHBG 
oranının azalmasına bağlı olarak serbest testos-
teron düzeyi artarken yüksek androjen, büyüme 
hormonu ve obezite durumlarında SHBG oranının 
artmasına bağlı olarak serbest testosteron mik-
tarı azalır. Asıl biyolojik kısmın serbest haldeki 
testosteron olduğu bilinmekle beraber albumine 
bağlı testosteronun da biyolojik aktivite göste-
rebileceği bildirilmektedir. Leyding hücrelerinde 
üretilen testosteron 5 alfa redüktaz enzimi ile çok 
daha güçlü bir androjen olan dihidrotestosterona 
(DHT) ve aromataz enzimlerin etkisiyle östradiole 
dönüşür. Periferik dokuların büyük bir kısmında 
androjenlerin etkin olabilmesi için DHT’a dönüş-
mesi gerekirken testis ve iskelet kasında bu dönü-
şüm gerekli değildir. 
 GnRH, inhibin, aktivin, epidermal groth faktör 
(EGF), IGF-1, TGF-β, prostoglandinler gibi hipofi-
zer olmayan etkenlerin de testosteron üretimini 
etkileyebildiği bildirilmektedir. Bunların içinde en 
önemli iki salgı inhibin ve aktivindir. İnhibin sertoli 
hücrelerinde sentezlenmekte olup FSH salınımını 
inhibe etmektedir. Testiküler dokuda inhibin üre-
timi FSH tarafından uyarılır ve hipofiz veya hipo-
talamus üzerinde negatif feed back ile etki eder. 
İnhibinin Alfa ve beta subüniti bulunmakta olup 
beta subünitinde bulunan A veya B zincirine göre 
isimlendirilir. İnhibin B erkek infertilitesinin değer-
lendirilmesinde kullanılmakta olup sertoli hücre 
fonksiyonlarının önemli bir göstergesi olarak ka-
bul edilir. Aktivin iki beta subünitinden oluşmuş 
olup FSH salınımını indükler. Testis dışında da sal-
gılandığı tespit edilen aktivinin vücutta düzenle-
yici rolü olduğu düşünülmektedir.

Ekzokrin Fonksiyon

Testisin ekzokrin fonksiyonu FSH denetiminde 
seminifer tübüllerde meydana gelmektedir. Semi-
nifer tübüller destek hücreleri ve germ hücrelerin-
den oluşmuş olup testis hacminin %90’ına yakın 
kısmını oluşturmaktadır. Seminifer tübüller bazal 

sında, yetişkinlerde ise spermatogenezin belirli 
bir düzeyde devamında kritik rol oynar. Testisteki 
fonksiyonlarını LH gibi adenilat siklaz ve cAMP 
üzerinden yapar. GnRH antagonistleri ile yapılan 
hipofizer blokajda LH’da %90, FSH’da ise %50’lik 
düşme olur ki bu da LH’un aksine FSH salgısının 
GnRH uyarısına daha az bağımlı olduğunu ortaya 
koymaktadır. Testosteron ve östrojen gibi gonadal 
steroidler dışında inhibin ve aktivin de FSH regü-
lasyonunda etkin olmaktadır.
 Ön hipofizden salınan diğer bir hormon ise 
prolaktindir. Bayanlarda süt üretimi ve laktasyon-
dan sorumlu iken erkeklerde kesin görevi bilin-
memektedir. Bununla beraber LH reseptörlerinin 
artışından, testosteron düzeyinin uygun düzeyde 
tutulmasından, erkek aksesuar seks bezlerinin bü-
yümesi ve salgıları üzerinde androjenlerin etkisini 
arttırdığı tahmin edilmektedir. Cinsel isteğin de-
vamında gerekli olan bu hormonun seviyesinde 
azalma olduğunda her hangi bir patolojik durum 
oluşmamaktadır. Ancak hiperprolaktinemi duru-
munda GnRH salınımı bozularak infertiliteye ne-
den olabilmektedir. 
 Ön hipofizden salınan ve üreme fizyolojisi 
üzerinde etkin olabilen diğer glikoprotein yapı-
daki hormonlar; adrenokortikotropik hormon 
(ACTH), büyüme hormonu ( GH) ve tiroid stimülan 
hormon( TSH)’ dır. 

B) TESTİS

Erkek üreme fizyolojisinde spermatogenezi sağ-
layan ekzokrin ve testosteron salgılanmasını sağ-
layan endokrin fonksiyonları vardır. Her iki olayda 
HPG ekseninin denetimi altındadır.

Endokrin Fonksiyon

Testisin endokrin fonksiyonu Leyding hücrelerin-
de testosteron sentezlenmesidir. Testosteron sen-
tezinde en önemli düzenleyici ikincil haberci ola-
rak siklik adenozin monofosfat kullanan LH’dur. 
Testosteron salgılanması pulsatil olarak günde 
yaklaşık 5 gr’dır. Bu salınım sabah saatlerinde en 
üst seviyede iken akşam saatlerinde en düşük se-
viyeye geriler. Yavaş metabolik yıkım ve salgılama 
amplitüdündeki değişiklikler nedeniyle pulsatil 
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konnektif doku katmanı ile çevrilmiştir. Histolojik 
olarak 3 tip hücreden oluşmaktadır. Bunlar; emi-
lim ve salgılama fonksiyonları olan esas hücre-
ler, makrofajlardan ibaret olan bazal hücreler ve 
sperm transportunu hızlandıran kontraktil hücre-
lerdir. Anatomik olarak; kaput, korpus ve kuyruk 
olmak üzere üç bölgeden oluşmaktadır. Kaput 
epididimde testis ile olan bağlantıyı sağlayan duk-
tuli eferentis ve rete testisl vardır. Epididim kaudal 
kısımda farklılaşarak vaz deferens olarak devam 
eder. Sperm taşınması, depolanması, fertilizasyon 
yeteneği ve sperm hareketliliğinin olgunlaşması 
epididimde meydana gelir. Duktuli eferentiste bu-
lunan silialı ve absortif –rezorbtif siliasız hücreler 
bu bölgedeki hareket özelliği olmayan spermlerin 
transportunda önemli görev üstlenirler. Sperm 
taşınması kaput ve korpusta kontraktil hücreler 
vasıtası ile olurken kauda kısmında düz kas taba-
kası sayesinde olur. İnsanlarda sperm taşınması 
yaklaşık 2-12 gün sürmekte olup bu süre yaş ve 
ejekulasyondan ziyade testiste üretilen günlük 
sperm üretim hızına bağlıdır. Cinsel aktivite ka-
put ve korpustaki sperm geçişini etkilemezken 
kauda kısmındaki geçişi kısaltır. Hareketli sperm 
oranları duktuli eferentiste %0 iken bu oran ka-
putta %3, korpusta %12-30, kauda kısmında %60 
olarak bulunmuştur. Epididimden geçiş sırasında 
spermler yalnız hareket olarak değil aynı zamanda 
fertilizasyon açısından da olgunlaşmaktadır. Yapı-
lan çalışmalarda korpus epididim son bölümü ile 
kauda epididim başlangıç kısmını içeren bölüm-
de spermlerin fertilite yeteneği kazandığı bildi-
rilmiştir. Sperm epididimden geçerken birçok bi-
yokimyasal ve metabolik değişikliğe maruz kalır. 
Bunlar; glikolizde artış, adenilat siklaz aktivitesini 
arttıran hücre içi Ph ve kalsiyum içeriği değişiklik-
leri, fosfolipid ve benzeri yağ asidi değişiklikleridir. 
Epididimal fonksiyon, ısı artışı (inmemiş testis, va-
rikosel vb) ve dihidrotestosteron gibi faktörlerden 
etkilenmektedir.

Vaz Deferens

Mezonefrik kanaldan gelişmiş olup kauda epi-
didimden başlayıp ejekulatuvar duktusa kadar 
uzanmaktadır. Yaklaşık 30-35 cm uzunluğunda 
olup medialinde vezikula seminalis posteriorunda 

membrana oturmuş ve tübüler lümene doğru 
uzanım gösteren kompleks stoplazmalı hücreler-
dir. Düşük mitotik indeksleri olan sertoli hücreleri 
sahip oldukları tight junctionlar ile vücuttaki en 
güçlü hücreler arası bağlantıları oluşturmaktadır. 
Bu bağlantılar seminifer tübül boşluğunu bazal 
ve luminal olmak üzere ikiye ayırır. Bu anatomik 
varyasyon spermatogenezi immun etkilerden 
koruyan kan testis bariyerinin oluşmasını sağlar. 
Sertoli hücrelerinin spermatogenez için destek 
görevlerinin yanısıra sahip oldukları stoplazmik 
uzantılar ile germ hücrelerinin beslenmelerini 
sağlar. Sertoli hücreleri aynı zamanda germ hüc-
re fagositozu, seminifer tübül sıvısının üretimi ve 
salınımı ile özellikle FSH etkisi ile androjen bağla-
yıcı protein (ABP) sentezinden sorumludur. ABP, 
sertoli hücresinin içinde androjen taşıyıcı bir pro-
tein olup testosteronu bağlayarak burada kandan 
yaklaşık 50 kat daha fazla hücre içi testosteron 
konsantrasyonu sağlar. Sertoli hücreleri bu gö-
revlerinin dışında başta laminin kollajen tip 1 ve 4 
olmak üzere ekstraselüler matriks protein sentezi, 
seruloplazmin, transferrin, glikoprotein 2, plazmi-
nojen aktivatörü, somatomedin benzeri protein-
ler, T proteini ve H-Y antijeni gibi proteinlerin de 
sentezinde görev almaktadır. 
 Seminifer tübül içerisinde germ hücreleri ba-
zal membrandan lümene doğru düzenli bir şekil-
de dizilmişlerdir. Spermatogonyumlar direkt bazal 
membran üzerinde bulunurken lümene doğru sı-
rasıyla spermatositler, sekonder spermatositler ve 
spermatidler bulunmaktadır. Seminifer tübüllerde 
günde yaklaşık 120 milyon sperm üretilmektedir. 
Bu da saniyede yaklaşık 300 sperm üretimine 
denk gelmektedir. Spermatogonyumlar yaklaşık 
13 farklı evreden geçerek ve ortalama 74 günde 
haploid sperm hücresini meydana getirmektedir. 

C) POSTTESTİKÜLER SPERM 
TRANSPORT SİSTEMİ VE 
FERTİLİZASYON

Epididim

Testisin posterolateralinde yer almaktadır. Epi-
didim 3-4 metre uzunluğundadır. Farklı çaptaki 
tübüllerden oluşmakta olup tunika vaginalisin 
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ve protoglaninler bulunmaktadır. Aynı zamanda 
seminal veziküllerde üretilen semenogelin 1 eje-
külasyondan hemen önce semenin koagüle ol-
masını sağlar.

Fertilizasyon

Fertilizasyon fallop tüplerinin ampulla bölümün-
de oluşmaktadır. Dişi menstrüel siklusunun yarı-
sında, servikal mukustaki değişiklikler, asidik bir 
ortam olan vaginadan uterusa sperm geçişine 
uygun bir ortam oluşturarak fertilizasyonu kolay-
laştırmaktadır. 
 Dişi reprotüktif trakta, sperm hücresi kapasi-
tasyon denen bir dizi fizyolojik değişik ile hiperak-
tif bir durum alır. Kumulus oofarusu geçen sperm 
hücresi zona pellisuda ile temas ettiğinde akrozom 
reaksiyonu denen bir dizi enzimatik olay sonucu 
fertilizasyonu sağlar. Yumurta zarının aşılmasın-
dan sonra daha fazla spermin geçişini engellemek 
için polispermi denen zona reaksiyonu oluşur.
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ise prostat bulunur. Yapı olarak beş kısma ayrılmış 
olup bunlar: tunika vaginalis içindeki epididimal 
bölüm, skrotal bölüm, inguinal bölüm, retroperi-
toneal bölüm ve son olarak ampullar bölümdür. 
Vaz deferens’in lümeni psödostratifiye epitelyum, 
bazal hücreler ve 3 farklı (esas, kalem ve mitekond-
riden zengin) kolumnar hücrelerden oluşmakta-
dır. Tüm kolumnar hücreler sterosilya içermekte-
dir. Kas tabakasının toplam kalınlığı vaz deferens 
uzunluğu boyunca giderek azalmaktadır. Sempa-
tik uyarı ile birlikte spermler vaz deferens vasıtası 
ile distal (kauda) epididimden ejekulatuar kanala 
taşınmaktadır. Vücutta başka her hangi bir lümen-
li organda bulunmayan kas lümen oranı (10/1) bu 
güçlü ve hızlı transport olayını açıklamaktadır. Vaz 
deferenste yaklaşık 130 milyon sperm bulunduğu 
tahmin edilmektedir. Ejekulattan atılan spermin 
büyük bülümü burada depolanmaktadır. 

Veziküla Seminalisler

Seminal veziküller prostat ve mesanenin arka-
sına yerleşmiş uzun ve lümenli bir organdır. Her 
bir seminal vezikül 5-7 cm uzunluğunda ve 1-2 
cm genişliğindedir. Tübüler yapıda olan ve duvar 
yapısının %80’nini kas yapısı oluşturan veziküla 
seminalisler, ejakülasyon sırasındaki 50 cm su ba-
sıncına çıkan kontraksiyonları ile sperm taşınma-
sının yanında, seminal sıvının büyük bir kısmının 
salgılanmasından da sorumludur. Bu sıvıda sperm 
enerji kaynağını oluşturan alkalin fruktoz başta ol-
mak üzere mukus, vitamin C, �avinler, fosfokolin 
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Ejakülasyon bozuklukları, erkeklerin hayatlarının 
bir döneminde ya da tamamında muzdarip ola-
bileceği ve bu nedenle üroloji pratiğinde sıklıkla 
karşılaşılabilen bir rahatsızlıklar bütünüdür. Her 
ne kadar en yaygın olarak görülen kısmı prema-
tür ejakülasyon olsa da gecikmiş ejakülasyon, 
anejakülasyon, retrograd ejakülasyon ve ağrılı 
ejakülasyon durumları da bu başlık altında yer 
almaktadır. Son yıllarda tanımlanan orgazm son-
rası rahatsızlık sendromu adı verilen durum bu 
konunun yeni bir alt başlığı olarak literatürde yeri-
ni almaya başlamıştır.

 EJAKÜLASYON FİZYOLOJİSİ

Ejakülasyon bir re� ekstir ve duyusal reseptör-
leri ve alanları, a� erent yolları, serebral duyusal 
alanları, serebral motor merkezleri, spinal motor 
merkezleri ve e� erent yolları içerisinde barındırır. 
Nörokimyasal olarak bu re� eks, öncelikle santral 
serotonerjik ve dopaminerjik nöronları bunun 
yanında kolinerjik, adrenerjik, oksitosinerjik ve 
gama-aminobutirik asidik (GABA) nöronlar arasın-
daki karmaşık etkileşimleri kapsar.

Ejakülasyonun Fazları

Ejakülasyon; emisyon, ejeksiyon (dışarı itilme) ve 
orgazm olarak üç fazdan oluşmaktadır. Emisyon 

fazında seminal vezikül ve prostat kontraksiyon-
larıyla seminal sıvı ve sperm posterior üretraya 
dolar. Bu faz sempatik sistem tarafından (T10-L2) 
kontrol edilir. Ejeksiyon fazında bulbokavernöz, 
bulbospongioz ve diğer pelvik taban kasları ritmik 
olarak kasılır. Bu esnada mesane boynunun kasıl-
ması retrograd akışı engeller ve eksternal üretral 
sfinkterin gevşemesi antegrad ejakülasyonu sağ-
lar. Ejakülasyonun bu fazı somatik sinirler (S2-S4) 
aracılığıyla olur. Orgazm genellikle ejakülasyonla 
birliktedir. Posterior üretradaki artan basıncın ve 
bulbar üretra bulbusuyla aksesuar cinsel organ-
lardaki kasılmanın oluşturduğu haz verici bir his-
lenmedir. 

Ejakülasyonda Nörotransmitterlerin 
Rolü

Birçok nörotransmitterin ejakülasyon sürecine 
etkisi olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. 
Çalışmalar arttıkça bilinen nörotransmitterlerin 
fonksiyonları daha iyi anlaşılmakta ve yeni nörot-
ransmitter de bu listeye eklenmektedir. Dopamin, 
serotonin (5-HT), norepinefrin, asetilkolin, oksito-
sin, nitrik oksit ve GABA ejakülasyon kontrolünde 
rol alan nörotransmitterlerdir. Özellikle dopamin 
ve serotoninin ejakülasyonun düzenlenmesinde 
temel rolü olduğu yapılan deneysel çalışmalarla 
desteklenmektedir. Dopamin, seminal emisyon 
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gruplarını kapsayamaması nedeniyle olmuştur. 
Tarihsel süreçte kimi bireylerce kimi de profesyo-
nel organizasyonlarca yapılmış birçok tanımlama 
vardır. 
  Yapılmış tanımlamaların bir kısmı ejakülas-
yon süresi gibi objektif bir durumu temel alırken 
bir kısmı da kişinin veya partnerinin durumdan 
duyduğu sıkıntı ve azalmış cinsel memnuniyet 
gibi subjektif kriterlere odaklanmıştır. Aslında 
prematür ejakülasyonu tek bir faktör tanımlamaz. 
Tanımlama süre, ejakülasyon üzerinde algılanan 
kontrol, kişisel ve partner sıkıntısı, azalmış cinsel 
memnuniyet ve ilişki boyutu gibi birçok faktörü 
içermelidir. Süre intravajinal ejakülatuar latans 
süresi (IELT) ile ölçülür. Vajinal penetrasyonun 
başlangıcından ejakülasyonun gerçekleşmesine 
kadar geçen süredir. Prematür ejakülasyon için bu 
süre bazı tanımlamalarda 15 saniye bazı tanımla-
malarda 1 dakika civarı olarak tanımlanmıştır.
  Prematür ejakülasyon için en çok kullanı-
lan tanımlamalardan biri Amerikan Psikiyatri 
Birliği’nin Mental Hastalıkların Tanı ve İstatistik El 
Kitabı (DSM) tarafından yapılmıştır ve son baskı-
ya kadar (DSM-5) revize edilmeye devam etmiştir. 
DSM-5’e göre PE, partnerli cinsel aktivite sırasında 
görülen vajinal penetrasyondan sonraki yaklaşık 
bir dakika içerisinde ve bireyin isteğinden önce 
gerçekleşen tekrarlayan veya kalıcı olan ejakülas-
yon durumudur. Bu semptom en az 6 aydır mev-
cut olmalı, cinsel aktivite durumlarının tamamın-
da veya tamamına yakınında yaşanmış olmalı ve 
bireyde klinik olarak anlamlı sıkıntıya sebebiyet 
vermelidir.
 Uluslararası Seksüel Tıp Topluluğu’nun (ISSM) 
2008 yılında yaptığı ve içerisine yaşam boyu ve 
kazanılmış PE’yi ekleyerek 2014’de revize ettiği 
tanımlama da bugün için yaygın olarak kullanıl-
maktadır. Buna göre PE aşağıdaki üç komponent-
le karakterize bir seksüel disfonksiyondur:

1. Ejakülasyon her zaman veya neredeyse 
her zaman vajinal penetrasyondan önce 
veya penetrasyonun ilk 1 dakikası içinde 
görülür (yaşam boyu PE) veya latans sü-
resini geciktirmede (yaklaşık 3 dakika ve 
altı) klinik anlamlı sıkıntı yaşanır (edinil-
miş PE).

ve ejakülasyonu D2 reseptörleri aracılığıyla sağ-
larken serotoninin bu olayda inhibe edici özel-
liği olduğu bilinmektedir. Serotonerjik nöronlar 
beyin ve spinal korda yaygın olarak yayılmıştır. 
Ayrıca beyin sapı, retiküler formasyon ve raphe 
nükleusunda da yer almaktadırlar. Günümüzde 
birçok serotonin reseptörü tanımlanmıştır ve 
bunlardan özellikle 5-HT1A, 5-HT1B ve 5-HT2C 
adlı reseptörlerin ejakülasyon kontrolüyle ilişkili 
oldukları düşünülmektedir. Hayvan deneylerinde 
5-HT2C reseptörlerinin uyarılması ejakülasyonu 
geciktirirken, postsinaptik bölgedeki 5-HT1A re-
septörlerinin uyarılması ejakülasyon sürecini kı-
saltmaktadır. Bu sonuçlar prematür ejakülasyonlu 
erkeklerde 5HT2C reseptörü hipersensitivitesi ve/
veya 5-HT1A reseptör hipersensitivitesi olduğu hi-
potezine ön ayak olmuştur. Prematür ejakülasyon 
tedavisinde seçici serotonin geri alım inhibitörle-
rinin (SSRI) kullanımı sinaptik aralıkta serotonin 
seviyelerini yüksek tutmak ve buna bağlı postsi-
naptik 5-HT reseptörlerinin (özellikle bu alanda 
yerleşmiş 5-HT1A reseptörü) zamanla desensiti-
zasyonu temeline dayanır. 

PREMATÜR EJAKÜLASYON

Prematür ejakülasyon (PE) yaygın bir erkek seksü-
el fonksiyon bozukluğu olsa da günümüzde hala 
etyolojisinde, patofizyolojisinde, tedavisinde ve 
hatta tanımında bile soru işaretleri bulunmak-
tadır. Hastalar sıklıkla şikayetlerini paylaşmakta 
isteksiz ve klinisyenler etkin tedavi hakkında tam 
olarak bilgi sahibi değildirler. Bunun sonucu ola-
rak da hastalar ya tanı alamamakta ya da etkin 
şekilde tedavi edilememektedirler.

Prematür Ejakülasyonun Tanımı ve 
Sını�andırılması

İlk olarak 1943 yılında Shapiro tarafından rapor-
lanmış ayrıca Tip A ve Tip B (sonraları yaşam boyu 
ve edinilmiş olarak yeniden isimlendirilen) olarak 
iki sınıfa ayrılmış prematür ejakülasyonun tanımı 
ve sını�aması günümüze kadar değişikler gös-
termiştir. Bu arayış, tanım ve sını�amaların tam 
olarak hastalığın bütün özelliklerini ve tüm hasta 
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ortaya çıkmış bu geniş dağılımın tanımlamada-
ki farklı kriterler, anket formlarının doğru ya da 
valide edilmiş olmaması ve hatta farklı toplum-
larda yapılmış olması gibi birçok nedeni vardır. 
Ülkemizde yapılan ve 2593 çiftin dahil edildiği 
bir prevalans çalışmasında prematür ejakülasyon 
şikayeti %20 oranında bulunmuştur. Yaşam boyu, 
edinilmiş, doğal değişken ve subjektif prematür 
ejakülasyon oranları sırasıyla %2.3, %3.9, %8.5 ve 
%5.1 olarak dağılmıştır.
  PE tanımındaki en önemli komponentlerden 
biri olan IELT ile ilgili yapılan çalışmalarda çıkan 
sonuçlar da farklılıklar göstermektedir. IELT süresi 
Amerika’da 14 dakika, Almanya’da 7 dakika, İngil-
tere, Fransa ve İtalya’da ortalama 10 dakika olarak 
raporlanmıştır.

Prematür Ejakülasyonun Etyoloji ve 
Patofizyolojisi

Etyoloji günümüzde hala tam olarak bilinme-
mekle beraber anksiyete, penil hipersensitivite 
ve 5-HT reseptör disfonksiyonu gibi biyolojik ve 
psikolojik hipotezler az sayıda verilerle savunul-
maktadır.
 Patofizyoloji ile ilgili bilinenler de maalesef kı-
sıtlıdır. PE’nin kökenindeki son ortak yolak 5-HT2C 
reseptörlerinin hiposensitivitesi veya 5-HT1A 
reseptörlerinin hipersensitivitesi olarak görül-
mektedir. Bu teori SSRI tedavilerinin PE’u inhibe 
etmedeki etkinliğini gösteren araştırmalarla des-
teklenmektedir. Reseptör teorisi yaşam boyu PE 
için açıklayıcı olabilse de diğer PE tipleri için eksik 
parçalar kalmaktadır. Bu nedenle PE’un kökeni 
için psikolojik nedenler, hormonal sapmalar, penil 
sensör değişikleri, kronik prostatit ve tabii ki ge-
netik faktörler gibi potansiyel açıklamalar ortaya 
atılmıştır.

Hasta Değerlendirilmesi

Bu konuda ilk ve en önemli adım hastanın seksüel 
ve medikal hikayesidir. Hekim hastanın hikayesini 
derinleştirici sorular sormalı ve cevaplardan çıka-
rımlar yapmalıdır. En önemli sorulacak soru IELT 
ile ilgili olmalı gibi görünse de tek başına yeterli 

2. Tüm veya neredeyse tüm vajinal penet-
rasyonlarda ejakülasyonu geciktirmede 
yetersizlik.

3. Hayal kırıklığı, can sıkıntısı, stres gibi 
olumsuz kişisel sonuçlar ve/veya cinsel 
yakınlaşmadan kaçınma.

 Tanımlamalardaki çeşitlilik ve karışıklık ma-
alesef sını�amalarda da görülmektedir. Zaman 
içerisinde Tip A ve Tip B PE sını�aması, yaşam 
boyu ve edinilmiş şeklinde yeniden isimlendiril-
mekle kalmamış tüm hasta gruplarını kapsama-
ması eleştirisiyle Waldinger tarafından iki sınıf 
daha tabloya eklenmiştir. Doğal değişken PE ve 
prematür benzeri ejakülatuar disfonksiyon (sub-
jektif PE)…
  Yaşam boyu PE’de hemen hemen tüm ilişki 
denemeleri ve partnerlerle bir dakika içerisinde 
ejakülasyon gerçekleşir ve durum yaşam boyu sa-
bittir. Edinilmiş PE’de kişi hayatının bir döneminde 
normal ejakülasyon süresine sahipken sorun son-
radan başlamıştır ve sıklıkla altta yatan organik 
veya psikojenik bir sebep vardır. 
  Doğal değişken PE’li erkekler erken ejakülas-
yonu bazen yaşarlar. Bu durum bir bozukluktan 
ziyade ejakülasyon süresindeki doğal bir varyas-
yon olarak değerlendirilmelidir. Çünkü bu grup 
erkekler normal ve hatta uzamış ejakülasyon za-
manlarının da olduğunu ifade etmektedirler.
 Prematür benzeri ejakülatuar disfonksiyon 
tanımlaması ise gerçekten subjektif PE isimlen-
dirmesini hak etmektedir. Çünkü bu gruptaki er-
keklerin genellikle IELT süreleri normal sınırlarda 
olmasına karşın ejakülasyon sürelerini kısa ve 
kendilerini ejakülasyon kontrolünde zayıf olarak 
algılar. Bu durum kişilerde kaygı ve anksiyete oluş-
turur.

Prematür Ejakülasyonun Prevalansı

PE en sık karşılaşılan erkek seksüel bozuklukların-
dan biridir. Yapılan çalışmalarda genel popülas-
yondaki oranlar %4 ila %39 arasında değişmek-
tedir. Amerikan çalışmalarında oran daha yüksek 
bulunmuşken Avrupa çalışmalarında prevalans 
anlamlı olarak daha düşük çıkmıştır. Çalışmalarda 
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rın tedavi sonuçlarını değerlendirmeye de katkı 
yapmaları bir diğer avantajıdır. Sorgulamaların 
birçoğunun geçerlilikleri kanıtlanmış olsa da 
maalesef klinik pratikte yerlerini tam olarak ala-
mamışlardır. Prematür Ejakülasyon Profili (PEP), 
Prematür Ejakülasyon Tanı Aracı (PEDT) ve Arap 
Prematür Ejakülasyon İndeksi (AIPE) bu sorgula-
ma formlarından bazılarıdır. Kişinin sorulara ver-
diği cevaplara göre yapılan puanlamalar PE olup 
olmadığı ya da durumun ciddiyeti ile ilgili fikir 
vericidir.

Tedavi Seçenekleri

Tedavi seçenekleri başlığı altında birçok psikosek-
süel, farmakolojik ve sınırlı olsa da cerrahi yöntem 
ele alınabilir. Bunlardan bahsetmeden önce bazı 
önemli noktaların üzerinde durmakta fayda var-
dır. Prostatit, tiroid fonksiyon bozukluğu ve ED 
gibi olası bir etyoloji eğer saptanmışsa öncelikle 
bunların tedavisi üzerine yoğunlaşılmalıdır. Altta 
yatan neden ortadan kaldırıldığında PE da tedavi 
edilmiş olabilir. Ayrıca PE tipinin değerlendirilmesi 
önem arz eder. Çünkü doğal değişken ve subjek-
tif PE hastaları her şeyden önce güven eğitimleri 
ve davranış tedavilerine yönlendirilmelidir. Yaşam 
boyu ve kazanılmış PE hastaları için günümüzde 
farmakoterapi ve davranış tedavileri kombinasyo-
nu en modern seçenek olarak kabul edilmektedir.

Davranış Tedavisi

Davranış tedavilerinin ana hedefi kişinin orgazmı 
ve ejakülasyonu önceden bildiren hissi fark etme-
sine yardımcı olmak ve kendi kendine kontrolünü 
arttırmasını sağlamaktır. Bu amaçla iki ana teknik 
tari�enmiştir. Bunlardan ilki dur-başla tekniğidir. 
Bu teknikte partner erkeğin orgazm hissi oluşana 
kadar penil uyarıya devam eder orgazm gerçek-
leşmeden uyarıyı sonlandırır ve bu his kaybolunca 
tekrar başlar. İkinci teknik olan sıkma tekniğinde 
ise kişi orgazm öncesi stimülasyonu sonlandırır ve 
glansını en az 30 saniye sıkarak bu his geçtikten 
sonra stimülasyona devam eder. 
 Bu tür tedavilerin başarıları literatürde %45 ve 
65 arasında bildirilmektedir. Ancak düzelmenin 
kalıcılığı hakkında farklı sonuçlar bulunmaktadır.

olmayacaktır. Bu durumun ne zaman başladığı, 
ejakülasyon kontrolü ve bunu kişinin algısı, so-
runun yarattığı olumsuz duygu ve düşüncelerin 
varlığı, bu sorunun kişinin partnerini etkileyip et-
kilemediği ve beraberinde ereksiyon kusurunun 
olup olmadığı gibi sorular asıl belirleyici sorular 
olacaktır.
  Ejakülasyon süresiyle ilgili hastaların verdiği 
cevaplar değişkenlik gösterebilir. Sağlıklı bir süre 
değerlendirmesi yapmak her hastada mümkün 
değildir. Hastalar asıl süreyi yanlış bildirebilir-
ler böyle bir durumda partnerden alınacak bilgi 
daha sağlıklı olabilir. Hatta bazı çiftlerden ölçüm 
yapmaları istenebilir. Bunun yanında bazı hastalar 
prematür ejakülasyonları olduğunu belirttikleri 
halde normal hatta uzun IELT sürelerinden bahse-
debilirler. Bu durum hekime kişinin algısına bağlı 
bir problem olabileceğini yani hastanın subjektif 
PE grubuna gireceğini hatırlatmalıdır.
  Hastanın şikayetinin sonradan başlayıp başla-
madığının sorgulanması yaşam boyu PE ve edinil-
miş PE ayırımın yapmaya yardımcı olur. Devamlı 
olup olmadığı ve partnerlerle değişkenlik göster-
me gibi durumlar varsa önemlidir. Medikal hika-
yedeki prostatit ve tiroid fonksiyon bozuklukları 
altta yatabilecek nedenleri ve buna bağlı olarak 
tedaviyi etkileyeceklerdir.
  Prematür ejakülasyonla birlikte erektil dis-
fonksiyon (ED) birlikteliği olup olmadığı son de-
rece önem arz eder. Öyküde kritik nokta hasta-
nın probleminin başlangıcını belirlemektir. ED’u 
olup sekonder PE geliştiren birçok hasta vardır. 
Bu kişiler ereksiyonu yitirmeden hızlı ejaküle 
olmak için kendilerini şartlandırırlar. ED’u edavi 
etmek bu grup hastada PE’u da tedavi edebilir. 
Bir kısım hasta da PE sonrası detümesanslarını 
ereksiyon kusuru olarak algılayabilir. Bu ayırım-
ları yapmak hem tanı hem de tedavi için oldukça 
gereklidir. 
 Her ne kadar fizik muayene yapılması önerilse 
de PE ile ilişkili olabilecek pek bilgi sağlamaz. Kro-
nik prostatit ve tiroid disfonksiyonu gibi durumla-
rın bulgularını saptamaya yardımcı olabilir. 
 Tanısı daha çok hasta beyanına dayanan PE’u 
objektif olarak değerlendirme ihtiyacı olduğu 
için sorgulama formları geliştirilmiştir. Bu formla-
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profilinin farklı olması nedeniyle farklı bir başlık 
altında değerlendirilebilir. Dapoksetinin maksi-
mum etki konsantrasyonuna ulaşması 1.3 saattir 
ve 24 saat sonunda %95 oranında vücuttan temiz-
lenir bu özelliğiyle PE’un lüzum halinde kullanımı 
için oldukça uygundur. 
  Yakın zamanda yapılan bir çalışmada 30 mg 
ve 60 mg dapoksetin dozlarının IELT’yi tüm grup-
ta sırasıyla 2.5 ve 3 kat arttırdığı. Bazal IELT’si 30 
saniyenin altında olan hasta grubunda bu artı-
şın 3.4 ve 4.3 kat olduğu raporlanmıştır. Bunun 
yanında dapoksetinin ejakülasyon kontrolünü 
ve tatmini arttırdığı, sıkıntı hissini azalttığı ve 
etki profilinin yaşam boyu ve edinilmiş PE’lu 
gruplarda benzer olduğu bildirilmiştir. Tedaviye 
bağlı yan etkiler doz bağımlıdır ve bulantı, ishal, 
baş ağrısı ve sersemlik hissini içermektedir. Ol-
guların 30 mg’da %4’ü ve 60 mg’da 10’u yan et-
kilere bağlı çalışmadan ayrılmıştır. Hiçbir intihar 
teşebbüs ve düşüncesi saptanmazken küçük bir 
grupta çekilme sendromu semptomları gözlen-
miştir.

Tramadol: Santral etkili sentetik bir opioiddir. 
PE’daki etki mekanizması tam anlaşılamasa da 
bilinen bir güvenlik profilinin olması ve yarılanma 
ömrünün 5-7 saat olmasıyla lüzum halinde kulla-
nım için klavuzlarda yer bulmuştur. IELT’si 2 daki-
kanın altında olan yaşam boyu PE’lu deneklerde 
62 mg tramadol IELT’yi 2.4 kat, 89 mg tramadol 
2.5 kat arttırmıştır. 

Fosfodiesteraz-5 İnhibitörleri: Metaanalizlerde 
fosfodiesteraz-5 inhibitörlerinin (PDE5i) PE teda-
visinde tek başına etkinlikleriyle ilgili veriler kısıtlı-
dır. PE ve ED’un beraber görüldüğü grupta faydalı 
olabileceği düşünülmektedir. Kişisel kanaatimiz, 
arttırdığı ereksiyon fonksiyonuyla kişinin birden 
fazla ilişkiye girmesini sağlayarak ejakülasyon sü-
resini uzatabileceği ve özgüveni arttırıp kaygıyı 
azaltabileceği yönündedir.

Topikal Ajanlar
Topikal duyarsızlaştırıcı ajanlar glans penisin has-
sasiyetini azaltarak ejakülasyon süresini uzattıkları 
düşüncesiyle 70 yılı aşkın süredir kullanılmaktadır. 

Oral Farmakoterapi

PE tedavisinde kullanılan oral ajanların büyük bir 
kısmı Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafın-
dan onay almamış olsa da klavuzlar endikasyon 
dışı kullanımlarını önermektedirler.

Klomipramin: Adrenerjik ve serotonerjik nöron-
lara nöradrenalin ve 5-HT’in alınmasını inhibe 
eden bir trisiklik antidepresandır. IELT’yi plasebo-
ya göre anlamlı olarak uzattığı klinik çalışmalarda 
gösterilmiştir.

Seçici Serotonin Geri Alım İnhibitörleri: Sita-
lopram, �uoksetin, paroksetin ve sertralin yaygın 
olarak kullanılan SSRI grubu ajanlardır. Hepsinin 
farmakolojik mekanizmaları benzerdir ve sinap-
tik aralıktaki serotonin taşıyıcılarına bağlanarak 
5-HT’in presinaptik bölgeye geri alınımını engel-
lerler. Günler içinde başlayan etki haftalar içinde 
maksimuma ulaşır ve postsinaptik bölgedeki 5-HT 
reseptörleri desensitize olur. Depresyon tedavisi 
için kullanıldıklarında PE üzerine olan etkileri te-
sadüfen keşfedilmiş ve zamanla bu amaçla kulla-
nımı endikasyon dışı olarak yaygınlaşmıştır. Hatta 
bu SSRI’leri dapoksetinin kullanıma girmesinden 
önce PE medikal tedavisinde ilk seçenek olarak 
kullanılmışlardır. 
  Günlük tedavi rejimi kullanan çalışmalarda 
IELT’de paroksetin 9 kat, sertralin ve �uoksetin 4 
kat artış sağlamıştır. Bu artışlar plsebodan belirgin 
şekilde yüksek bulunmuştur. Yapılan çalışmalar 
genelde günlük kullanım üzerinedir. Lüzum halin-
de kullanımla ilgili çalışmalarda IELT artışı sağlan-
mış fakat daha sonraları bulgular destekleneme-
miştir.
  Bu grup ilaçların yan etki profilleri iyi bilinse ve 
çoğunlukla tedavi sürecinde azalarak yok olsa da 
yine de hastalara bilgi verilmelidir. SSRI çekilme 
sendromu açısından tedavi birden kesilmemeli 
ve 18 yaş altı ve ek psikiyatrik hastalığı olan hasta 
grubunda intihar düşünce ve girişimleri riski açı-
sından dikkatli olunmalıdır.

Dapoksetin: SSRI grubuna dahil olan bu ajan aynı 
etki mekanizmasına sahip olsa da farmakokinetik 
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nedeniyle GE, primer ve sekonder GE olarak iki alt 
gruba ayrılır.

Etyoloji

Günümüzde GE etyolojisi ve patofizyolojisinde 
hala aydınlatılmamış noktalar olsa da ortaya atıl-
mış birçok neden vardır. GE’un primer ve sekon-
der tiplerinde etyolojik nedenler genelde birbirin-
den farklıdır. 
  Primer GE’un nedenleri çoğunlukla doğum-
saldır ve daha ziyade Wolf kanalı anomalileri, Mül-
ler kanal obstrüksiyonları ve Prune Belly Sendro-
mu gibi nedenler bilinen kısmıdır. Bunun yanında 
psikolojik nedenler, katı dini ve toplumsal kurallar 
da bu bozukluğa yol açabilmektedir.
  Sekonder GE’a yol açanlar nedenler hakkın-
da daha fazla bilgi sahibiyiz. Yaşlanma, nörolojik, 
psikolojik, travmatik, farmakolojik ve hormonal 
nedenler etyolojideki genel başlıklar olarak sayı-
labilir. 
  Yaşlanmanın gerek doğrudan gerekse neden 
olduğu alt üriner sistem semptomları ve testoste-
ron düşüklüğü gibi sebeplerle ejakülasyon fonk-
siyonunu olumsuz olarak etkilediği yapılmış çalış-
malarda ortaya konulmuştur.
  Diyabet, multiple skleroz, Gullian Barre Send-
romu, spinal kord yaralanmaları ve spinal kord 
tümörleri nörolojik nedenler arasında yer almak-
tadır. Diyabet birçok sistemi etkileyebildiği gibi er-
kek genital sistemi üzerinde ve buna bağlı olarak 
seksüel fonksiyonda önemli sorunlara yol açabilir. 
Diyabet komplikasyonları gelişmiş erkek hastalar-
da yapılan bir çalışmada ejakülasyon ve orgazm 
bozuklukları %20’nin üzerinde saptanmıştır.
  Farmakolojik nedenler arasında beta blo-
kerler, opiyat türevleri, antipsikotikler, bazı di-
üretikler ve alkol dahil olmak üzere bir çok ajan 
sayılsa da bu gruptaki en önem arz eden üyeler 
kullanım sıklıkları nedeniyle antidepresanlar ve 
alfa reseptör blokerleridir (ARB). Antidepresanlar 
farmakolojik GE için en güçlü adaylardır. SSRI gru-
bu ilaç kullananların %16-37’sinde ejakülasyon 
bozuklukları izlenmektedir ve zaten bu yan etki-
leri nedeniyle PE’da kullanımları ortaya çıkmıştır. 
ARB grubu ilaç kullananlarlarda retrograd ejakü-

Fakat bu yöntemin penil his kaybı, ED, cilt irri-
tasyonu, kadın genital anestezisi ve ilişki hazzını 
azaltma gibi dezavantajları mevcuttur.

Lidokain-Prilokain Krem: %2.5 lidokain-
prilokain içeren lokal anestezik bir kremdir. 
IELT’yi 5.5 kat arttırdığı bir klinik çalışmayla gös-
terilmiştir. Ancak penil hissizlik ve azalmış vajinal 
duyarlılık gibi yan etkiler bildirilmiştir. Yan etki-
leri azaltmak ve kullanım kolaylığı sağlamak için 
sprey formu geliştirilmiştir.

Severance Secret Krem (SS krem): bazı doğal 
ekstrelerden hazırlandığı iddia edilse de içeriği 
tam olarak açıklanmayan bir kremdir. Geliştiril-
miş olduğu Kore’den yayınlanan bazı çalışma-
larda IELT’yi uzattığı raporlansa da Avrupa veya 
Amerika’da kullanımı yoktur.

İntrakavernöz Enjeksiyon Tedavisi

Kullanımı son derece kısıtlıdır ve klavuzlarda yer 
almamaktadır. Tedaviye dirençli PE olgularında 
cinsel memnuniyeti arttırmak için kullanılmakta-
dır.

Cerrahi Tedavi

Penil sensitiviteyle PE arasında ilişki olduğu kura-
mından hareketle dorsal penil sinirin kendisinin 
ya da dallarının selektif rezeksiyonu şeklinde bir 
cerrahi yöntemdir. Bazı araştırma yazıları literatür-
de yer alsa da bugün için kabul gören bir yöntem 
değildir.

GECİKMİŞ EJAKÜLASYON

Tüm erkek cinsel fonksiyon bozukluklarının yakla-
şık %3’ünü oluşturan gecikmiş ejakülasyon (GE), 
normal bir cinsel aktiviteyi takiben ejakülasyon 
fazının rekürren ve persistan gecikmesi olarak 
tanımlanır. Ejakülasyonun uzaması ve orgazmı 
sağlamada güçlük ile karakterizedir. GE erkeğin 
hayatının her döneminde tecrübe ettiği primer 
bir bozukluk olarak görülebileceği gibi başka bir 
patolojiye sekonder olarak ortaya çıkan edinilmiş 
bir bozukluk şeklinde de görülebilir. Bu özelliği 
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davranış-seks terapileri için psikiyatri konsültas-
yonuna başvurulabilir.
  Farmakolojik tedaviyle ilgili olarak amantadin, 
siproheptadin, yohimbin, bupropion, buspiron ve 
betanekol preperatlarına ait literatürde çalışmalar 
bulunmaktadır. Fakat birçoğunda başarı oranı ki-
şiden kişiye değişmekte ve standart bir dozaj veri-
lememektedir.
 Penil vibratör stimülasyonu yönteminde amaç 
a�erent sinirlerin uyarılmasıyla ejakülasyonun in-
düksiyonudur. Tedavi seanslarıyla uyarılma eşiği-
nin düşürülmesi ve ejakülasyonun kısalması sağ-
lanabilir.

ANEJAKÜLASYON

Anejakülasyon (AE), penisin cinsel ilişki veya 
masturbasyonla uyarılmasına rağmen ejakülatın 
uretral meatustan dışarı atılamamasıdır. AE, du-
rumsal veya total olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. 
Durumsal anejakülasyonda kişi genellikle stresli 
olduğu ya da alışkın olmadığı durumlarda ejakü-
lasyonu gerçekleştiremez. Total anejakülasyonda 
ise kişi hiçbir koşulda ejakülasyonu gerçekleştir-
mez. Total AE, beraberinde orgazm hissinin olup 
olmamasına göre iki gruba ayrılır. Orgazmik ane-
jakülasyondan genelde nörolojik ve travmatik 
nedenler sorumlu tutulurken, anorgazmik aneja-
külasyondan genelde psikolojik faktörler sorum-
ludur.
  Kişide tek başına AE görülebileceği gibi za-
man zaman GE ve AE beraber görülebilir. Bu ne-
denle bazı durumlarda etyoloji, patofizyoloji, tanı 
ve hatta tedavisi GE ile paralellik gösterir. 

RETROGRAD EJAKÜLASYON

Antegrad (normal) bir ejakülasyon için kapalı bir 
mesane boynu gereklidir. Mesane boynunun ka-
panamadığı durumlar retrograd ejakülasyonla so-
nuçlanır. ARB kullanımı, geçirilmiş mesane boynu 
ve/veya prostat cerrahileriyle diyabetik otonom 
nöropati en yaygın retrograd ejakülasyon neden-
leridir.
 Retrograd ejakülasyon bazen emisyon kusur-
larıyla karışabilir. Antegrad ejakülasyonu olmayan 
hastada masturbasyon sonrası alınan idrar örne-

lasyon, GE ve anejakülasyon gibi ejakülasyon bo-
zuklukları gelişebilmektedir. Bir kısım mekaniz-
ma tam olarak açıklanamasa da düz kas gevşetici 
etkinin mesane boynu yanında seminal vezikül, 
prostatik üretra ve vaz deferensde de olması ve 
santraldeki serotonerjik ve dopaminerjik etkiler 
sorumlu tutulmaktadır. Üroloji pratiğinde sıklıkla 
kullanılan ARB’lerinin bu olası etkileri her zaman 
göz önünde bulundurulmalı ve hastalar bilgilen-
dirilmelidir.
  Testosteron düşüklüğü, tiroid stimülan hor-
mon (TSH) ve prolaktin (PRL) yüksekliği gibi ne-
denler GE’a neden olabilecek hormonal nedenler 
arasında sayıldığından bu hormonların seviyele-
rinin değerlendirilmesi GE’lu hastanın idaresinde 
önemlidir.
  Son olarak travmatik nedenler arasında başta 
spinal kord yaralanmaları olmak üzere mesane 
boynu, prostat ve pelvik bölgeye yönelik operas-
yonlar ve retroperitoneal lenf nodu diseksiyonu 
sayılabilir.

Hasta Değerlendirilmesi

PE’da olduğu gibi yine değerlendirilen en önemli 
faktör ejakülasyon süresidir. Hastadan IELT’yi tes-
pit etmesi istenebilir. Net olarak bir süre tanımı 
olmasa da 25-30 dakikayı geçen ejakülasyon süre-
sinin GE olarak değerlendirilmesi önerilir.
  Etyolojiye yönelik ayrıntılı bir anamnez alın-
malı, geçirilmiş cerrahiler, kullanılan ilaçlar ve ki-
şinin psikososyal ve seksüel yaşamı sorgulanmalı, 
sorunun ne zaman başladığı veya ne kadar za-
mandır olduğu irdelenmelidir. Hormonal neden-
leri dışlamak için testosteron, TSH ve PRL’i içeren 
bir hormon profili değerlendirmesi yerinde ola-
caktır. 

Tedavi

Tedavide farmakolojik ajanlar, bilişsel-davranış 
tedavileri ve penil vibratör stimülasyonları gibi 
yöntemler kullanılmaktadır. Özellikle etyolojide 
psikolojik nedenler ya da bu nedenlere bağlı te-
davilerin yan etkileri düşünülüyorsa multidisip-
liner bir yaklaşım uygun olacaktır. Hastanın kul-
landığı SSRI’ların ya da dozajının değiştirilmesi ve 
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isteğiyle kastrasyonu içeren vaka yayınları şeklin-
dedir.
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ğinde spermatozoa ve fruktoz saptanmasıyla ret-
rograd ejakülasyon, emisyon kusurundan ayrıla-
bilir.
  Tedavide en uygun yaklaşım oral farmakolojik 
ajanlardır. Psödoefedrin, efedrin, midokrin ve fe-
nilpropanolamin gibi sempatomimetik ajanlarla 
sempatik sinirlerin uyarılması mesane boyunu-
nun kapanmasına ve emisyona aracılık eder. Ay-
rıca bir trisiklik antidepresan olan imipraminin de 
25 mg olarak günde iki kez kullanımının olumlu 
sonuçlar verdiğinden bahsedilmektedir.
 Tedavide alternatif olarak denenmiş mesane 
boynu rekonstrüksiyon cerrahilerinin sonuçları 
maalesef kötüdür.

AĞRILI EJAKÜLASYON

Günümüzde iyi tanımlanamamış bir durum olan 
ağrılı ejakülasyonun, benign prostat hiperplazi-
si, üretrit, seminal vezikül ve ejakülatuar kanal 
taşları, prostatitler ve kronik pelvik ağrıyla ilişkili 
olabileceği düşünülmektedir. Alt üriner sistem 
semptomları olan hastaların yaklaşık %20’sine 
eşlik ettiği ve ağrının ARB tedavisiyle azaldığını 
raporlayan çalışmalar vardır.

ORGAZM SONRASI RAHATSIZLIK 
SENDROMU

Orgazm sonrası yarım saat içerisinde ortaya çıkan 
halsizlik, yaygın kas ağrısı ve grip benzeri semp-
tomlarla karakterize son yıllarda ortaya atılmış bir 
tanımlamadır. Bu semptomlar bazen günler hatta 
haftalar sürebilir. Prevalansı ile ilgili net veri ol-
mamakla beraber bazı yazarlar sanıldığından çok 
daha sık görüldüğünü savunmaktadır. Etyolojiyle 
ilgili allerjik ve hormonal hipotezler öne sürül-
müştür. 
 Tanı için genel olarak kabul görmüş kriterler 
olmasa da yukarda sayılan semptomların nere-
deyse tüm ejakülasyonların peşi sıra saatler içinde 
belirmesi, 2-7 gün kadar sürüp kendiliğinden kay-
bolması gibi kriterler ortaya atılmıştır.
 Tedaviyle ilgili yayınlar son derece kısıtlıdır ve 
SSRI, nonsteroidal anti-en�amatuar ilaçlar, tada-
lafil ve ciddi semptomları olan bir hastada kendi 
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Erektil Disfonksiyon (ED), başarılı bir cinsel ilişki 
için gerekli penis ereksiyonunun sağlanamaması 
ya da sağlansa bile devam ettirilememesi olarak 
tanımlanmakta ve özellikle de yaşlı grup erke-
lerde yaygın olarak görülmektedir. 60 yaş üstü 
erkelerin yaklaşık yarısında hafif-orta-ağır olmak 
üzere değişen derecelerde ED ile karşılaşıldığı ra-
por edilmektedir. Günmüzde yapılan çalışmaların 
sonuçları ED prevalans ve insidansının yaşlılık ve 
yaygın olarak kalp-damar hastalıkları ile ilişkili 
kabul edilen ko-morbiditeler ile korelasyon gös-
terdiğini ortaya koymuştur. Kardiyovasküler ko-
morbiditelerden hipertansiyon ve hiperlipidemi 
ile diabetes mellitus, metabolik sendrom, depres-
yon ve Alt Üriner Sistem Semptomları (AUSS) ED 
ile yakın ilişkili risk faktörleri olarak kabul edilmek-
tedir. Ek olarak yaşam tarzı ile ilgili olan sigara kul-
lanımı, şişmanlık ve egzersiz sıklığı da ED üzerinde 
etkisi olan faktörler olarak kabul edilmektedir. ED 
fizyopatolojisinin ortaya konulmasında ve tedavi 
stratejilerinin geliştirilmesinde; normal ereksiyon 
fizyolojisi ve kritik moleküler yapılar ve yolakların 
ayrıntılı olarak ortaya konulmuş olması, son dere-
ce önemli bir role sahiptir. 

 Ereksiyon Fizyolojisi

Penil ereksiyon nörovasküler bir mekanizma olup; 
fonksiyonel bir vasküler sistem, bütünlüğü bozul-

mamış nörojenik bir yapı ve sağlam kavernozal 
dokuya gereksinim duyar. Normal erektil yanıtın 
ortaya çıkabilmesi ardışık üç adet sinerjistik ve eş 
zamanlı proses ile ilişkilidir: 

1) Nörojenik uyarı sonrası artmış penil arteri-
yel akım

2) Kavernozal düz kaslarda relaksasyon
3) Penil venöz dönüşün kısıtlanması

 Korpus kavernozum iç yapısı; birbiri ile yakın 
ilişki ağı bulunan düz kas hücreleri ile bu düz kas 
hücrelerinin üzerini örten vasküler endotel yapı-
sından oluşmaktadır. Kavernozal düz kas hücreleri 
ile bunların üzerini örten endotel hücrelerinden 
oluşan bu yapı; penis ereksiyonu için gerekli kan 
akımını sağlayan helicial arterlerin cidarında da 
yer almaktadır. 

 Penil İnnervasyon

Ereksiyonun, spinal merkezi, medulla spinalisin 
S2-S4 ve T12-L2 düzeyinde bulunan intermedio-
lateral hücre çekirdekleridir. Torakolomber (sem-
patik) ve sakral (parasempatik) spinal segment-
lerden çıkan sinir uçları, inferior hypogastrik ve 
pelvik pleksusu oluşturmak üzere birleşirler. Bu 
pleksuslardan çıkan sinir dalları da pelvik organla-
rı innerve ederler. Penisi innerve eden sinir dalları 
vezikula seminalis ve prostatın posterolateralin-

M. Faruk Usta
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Patofizyolojisi
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venöz drenajı genellikle derin dorsal ven aracı-
lığıyla olmaktadır. Korpus spongiozum drenajı 
sirkum�eks, uretral ve bulbar venler ile gerçekle-
şirken; korpus kavernozum drenaji daha karmaşık 
olarak ortaya çıkmaktadır. Orta ve distal korpus 
kavernozum derin dorsal ven yoluyla preprostatik 
pleksusa dökülürken, proksimal bölüm kaverno-
zal ve krural venler yoluyla preprostatik pleksus 
ve internal pudental vene dökülmektedir. Tüm 
venöz dönüş subtunikal venüller ile başlamakta 
olup; venüller emisser venlere dönüştükten sonra 
tunika albugineayı delerek daha daha büyük çaplı 
venlere katılmaktadır.

Ereksiyon Mekanizması

Penil ereksiyon mekanizmasının ortaya konuldu-
ğu 1980’li yıllarda; �asid peniste korpus kaver-
nozum düz kas hücrelerinin kontrakte halde, ar-
teriollerin ise restriksiyona uğradığı buna karşılık 
venüllerde drenajın gerçekleştiği gösterilmiştir. 
Buna karşılık, ereksiyon anında arterioler yapının 
dilate, düz kasların relakse ve venüllerin oklüde ol-
duğu saptanmıştır. Kanın geçici bir süre ile her iki 
korpus kavernozum içinde hapsedilmesi sonucu 
peniste enine boyuna uzama-genişleme ve rigid 
ereksiyon gerçekleşmektedir. Bu ana mekanizma-
nın oluşmasına aracılık eden yolakların, ereksiyon 
fizyolojisinin temelini oluşturduğu bildirilmiştir.

Ereksiyon Mekanizmasında rol 
oynayan faktörler

a) Hormonlar: Androjenlerin erkek seksüel gelişi-
minde önemli rol oynadığı gösterilmiştir. Testos-
teron gonadotropin sekresyonu ve kas kitle ge-
lişiminden sorumlu iken; dihidrotestosteron saç 
gelişimi ve spermatogenesis oluşumundan so-
rumludur. Yetiksin erkeklerde, androjen eksikliği 
cinsel istekte azalma, gece ereksiyonlarının sayı ve 
niteliğinde düşme ve ejakülasyon bozukluklarına 
neden olabilmektedir. Bununla birlikte, hipogo-
nadal erkeklerin de ereksiyonlarının korunabildi-
ğinin ortaya konulması; testosteronun ereksiyon 
mekanizmasının vazgeçilmez bir unsuru olmadı-
ğını ortaya koymaktadır.

den seyreder ve memranöz uretraya eşlik ederek 
genitoüriner diyaframdan çıkış yapar. Sinir dalla-
rının bir kısmı kavernöz ve bulbouretral arterlere 
eşliğinde korpus kavernozum ver spongiozumu 
innerve ederler. Kavernozal sinirlerin terminal dal-
ları, helicial arterler ile trabeküler düz kas hücrele-
rini innerve ederek; tumesans ve detumesans sı-
rasında ortaya çıkan vasküler olayları kontrol eder. 
 Somatik motor sinir merkezi; S2-S4 segmenti-
nin ventral boynuzunda lokalizedir. Motor sinirler 
pudental sinire katılarak, bulbokavernöz ve iskio-
kavernöz kasları innerve ederler. Somatik duysal 
sinir uçları ise; penis üzerinde yer alan yüzeysel 
reseptörler ile başlar ve ağrı, sıcaklık, dokunma ve 
vibrasyon gibi uyarıları algılar. Genital stimulasyon 
ile başlayan uyarıların; erotik duyu olarak algılan-
dığı beyin merkezi net olarak tanımlanmamıştır. 
Buna karşılık; beyinin spinal ereksiyon merkezleri-
ne modülatör etkisinin olduğu kabul edilmektedir. 
Ereksiyonda değişik rolleri olduğu kabul edilen 
supraspinal bölgelerin olduğu düşünülmektedir. 
Bu merkezlerden en önemlileri; hypotalamus ve 
limbik sistem, ventral talamus, orta beyinde teg-
mentum ve lateral substantia nigra ve ventrola-
teral pons olarak sıralanabilir. Özellikle; median 
preoptik alan ve hipotalamusun paraventriküler 
nükleusu, orta beyinde periaqueductal gri alan ve 
nukleus paragigantocellularis erektil kontrolün en 
spesifik bölgeleri olarak kabul edilmektedir.

Penil Anatomi/Hemodinami

Korpus kavernozumun üstünde yer alan tunika 
albuginea içte sirküler ve dışta longitüdinal fibröz 
li�erden oluşmaktadır. Tersine korpus spongio-
zum üzerinde dış fibröz tabaka bulunmamaktadır. 
Tunikal yapının içinde hem elastik hem de kolla-
gen lif yapıları bulunmaktadır. 
 Çift tara�ı pudentalk arter, penis için gerek-
li kan akımını sağlayan major arterdir. Pudental 
arter terminal bölümü; bulbouretral, dorsal ve 
kavernozal olmak üzere üç dala ayrılmaktadır. 
Her üç arter arasında kollateral yapılar genellikle 
bulunmakta olup; eksternal iliak ve obturatu-
var arterden köken alan aksesuar pudental arter 
varlığına da rastlanabilinmektedir. Glans penisin 
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den olur. Buna karşılık; kolinerjik sinir li�eri, adre-
nerjik sistemi baskılamak yoluyla ve endotelden 
nitrik oksit (NO) salınımına neden olarak düz kas 
hücre relaksasyonuna neden olurlar. Penil ereksi-
yonun primer nöromediatörü NANK sinir li�erin-
den salınan NO’dur. Korpus kavernozuma dolan 

b) Nörotransmitterler: Penl ereksiyonun nöral 
kontrolü; adrenerjik, kolinerjik ve non-adrenerjik 
non-kolinerjik (NANK) nöroe�ektör sistemler ara-
cılığıyla sağlanır. Adrenerjik sinir uçları intrakaver-
nozal düz kas hücrelerinde kontraksiyona neden 
olmak suretiyle penisin �ask halde kalmasına ne-

 

 

 

 

 
 

 

 
 

Figür-1 (a,b) Normal ereksiyon fizyolojisinde ana yolak ve nöromediatör olarak NO (Nitrik 

Oksit)  

(Hawskworth DJ and Burnett AL: Pharmacotherapeutic management of erectile dysfunction. 

Clin Pharmacol Ther 2015; 98:602-610) ve 

(Bivalacqua TJ, Usta MF, Champion HC et al: Endothelial dysfunction in erectile 

dysfunction: role of the endothelium in erectile physiology and disease. 

J Androl. 2003 Nov-Dec;24(6 Suppl):S17-37 ) makalelerin orjinalinden al�nm��t�r. 

 

 

 

Şekil 1. (A,B) Normal ereksiyon fizyolojisinde ana yolak ve nöromediatör olarak NO (Nitrik Oksit) 
(Hawskworth DJ and Burnett AL: Pharmacotherapeutic management of erectile dysfunction. Clin Pharmacol Ther 
2015; 98:602-610) ve (Bivalacqua TJ, Usta MF, Champion HC et al: Endothelial dysfunction in erectile dysfunction: 
role of the endothelium in erectile physiology and disease. J Androl. 2003 Nov-Dec;24(6 Suppl):S17-37 ) makalele-
rin orjinalinden alınmıştır.
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relaksasyonuna neden olabilir. Bu mekanizma-
nın karşıtı olmak üzere; norepinefrin, fenilefrin 
ve endotelin gibi moleküller fosfolipaz C’yi aktive 
ederek inozitol trifosfat ve diacilgliserol oluşumu, 
hücre içi kalsiyum düzeyinin artışı ve düz kas hüc-
re kontraksiyonu ile sonuçlanan bir sürece neden 
olur.
 Detumesans; cGMP ve cAMP’nin degradasyo-
nu sonrası ortaya çıkmakta olup; fosfodiesteraz 
tip-5 enzimi bu sürecin gelişiminden sorumludur.

Erektil Disfonksiyon Patofizyolojisi

Moleküler düzeyde erektil fizyolojinin bozulma-
sına neden olan özel mekanizmalar; özellikle son 
yıllarda yoğun şekilde yapılan deneysel temel bi-
lim çalışmaları sonucu ortaya konulmuştur.
 Araştırmacıların üzerinde durduğu en önemli 
başlıklardan bir tanesi oksidatif stres sonucu geli-
şen yıkım ürünlerinin erektil fizyoloji üzerine olan 

kanın neden olduğu ‘shear stress’ etkisi de damar 
endotelinden ek NO salınmasına yol açmaktadır. 
Tüm bunların dışında endotelden salınan pros-
toglandin, endotelin ve anjiotensin, ereksiyon fiz-
yolojisinde katkı sağlayan diğer faktörlerdir (Şekil 
1 A,B). 
 Seksüel stimülasyon sırasında sinir uçlarından 
ve endotelden salınan NO; trabeküler ve arteriyel 
düz kas hücrelerine di�üze olarak guanyl siklazı 
aktive eder. Guanyl siklaz ise Guanozin trifosfatı 
(GTP), siklik guanozin monofosfata (cGMP) dönüş-
türür. cGMP ise protein kinaz G’yi aktive ederek 
potasyum ve kalsiyum kanallarının fosforilizasyo-
nuna neden olur. Tüm bu makanizmalarının sonu-
cunda meydana gelen hiperpolarizasyon ile hüc-
re içi kalsiyum düzeyleri azalır ve düz kas hücreleri 
relakse olur. Ek olarak, vazointesinal polipeptid ve 
kalsitonin-gene related peptid gibi siklik adeno-
zin monofosfat (cAMP) yolunun aktivatörleri de 
iyon kanallarını fosforilize ederek düz kas hücre 

Şekil 2. Oksitatif stresse bağlı artan süperoksit anyon düzeyleri NO ile etkileşime girerek peroksinitrit 
gibi serbest okijen radikallerinin oluşumuna neden olur.

 
 

Figür-2:Oksitatif stresse ba l artan süperoksit anyon düzeyleri NO ile etkile ime girerek 

peroksinitrit gibi serbest okijen radikallerinin olu umuna neden olur  
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zeylerinde azalmaya neden olmaktadır. Tüm bu 
bilimsel veriler bir arada ele alındığında; artmış 
doku AGE düzeylerinin diabet ilişkili ED patofizyo-
lojisinde önemli rol oynadığı kabul edilmektedir.
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olumsuz etkisidir. Özet olarak belirtmek gerekirse; 
NO ve süperoksit anyon arasında gerçekleşen re-
aksiyon sonrası peroksinitrit benzeri serbest oksi-
jen radikalleri endotelial ve nöronal disfonksiyon/
dejenerasyona neden olarak ED gelişiminde rol 
oynamaktadır. Bu tarz reaksiyonlarun; diabet, hi-
pertansiyon, arterioskleroz ve hiperkolesterolemi 
gibi hastalıkların varlığında; penis ve diğer bazı or-
ganlarda moleküler düzeyde ortaya çıktığı rapor 
edilmiştir (Şekil 2).
 Yaşlılık, özellikle endotelial ve düz kas hücre-
lerinde belirgin değişikliklerin ortaya çıktığı en 
önemli olgulardan birisidir. Yapılan çalışmaların 
sonucu yaşlılık ile birlikte tüm damarların endote-
linde, superoksit anyon düzeylerinin anlamlı de-
recede arttığını ve NO ile gerçekleşen reaksiyon 
sonucu doku NO düzeylerini anlamlı derecede 
azalttığı ortaya konulmuştur.
 Diabetes mellitus olgularında gelişen vaskü-
lopatinin yanı sıra nöropati de; erektil disfonksi-
yon patofizyolojisinin önemli rol oynamaktadır. 
Bu patofizyolojik yolaklardan en önemlisi: azalmış 
nitrerjik sinir içeriği, eNOS ve nNOS aktivitesi ile 
endotelial-nörojenik kaynaklı düz kas releksasyo-
nudur.
 Diabet ilişkili ED patofizyolojisinde son yıllar-
da NO-RhoA/Rho kinaz yolağı arasında gerçek-
leşen interaksiyonlar üzerinde durulmaktadır. Bu 
çalışmaların sonucu diabetik korpus kavernozum 
dokularında artmış RhoA/Rho kinaz aktivasyonu-
nun; eNOS düzeylerini azaltmak suretiyle erektişl 
disfonksiyona neden olduğu ortaya konulmuştur. 
 Hiperglisemi sırasında dokularda artan glu-
koz düzeylerine bağlı olarak; glukoz ile protein ve 
lipid molekülleri arasında non-enzimatik reaksi-
yonlar meydana gelmektedir. Bu birleşimi takiben 
oksidatif ve non-oksidatif olarak gerçekleşen bir 
dizi ardışık reaksiyonu takiben Advanced Glycati-
on End Product (AGEs) yapıları ortaya çıkmaktadır. 
AGE molekülleri bir yandan oksidatif strese neden 
olurken bir yandan da kavernozal doku eNOS dü-
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GİRİŞ

Erektil disfonksiyon (ED) tatminkâr bir cinsel 
performans için yeterli ereksiyonu başlatma ve 
sü rdü rmede kalıcı bir bozukluk hali olarak tanım-
lanmaktadır. 
 EAU kılavuzuna göre ED;

•	 Hormonal kontrol altında, nörovasküler 
bir fenomendir

•	 Dünya genelinde yaygın görülür ve kardi-
yovasküler hastalıklarla aynı risk faktörleri-
ni taşır.

•	 Bir hastalık değil semptomdur. Bu neden-
le ED’ye yol açması muhtemel altta yatan 
hastalıklar incelenmelidir.

•	 Radikal prostatektomi, eksternal radyote-
rapi ve brakiterapi sonrasında da gözlene-
bilmektedir. 

•	 Hayat tarzı değişiklikleri (günlük egzersiz 
veya kilo verme) erektil fonksiyon kalitesi-
ni artırabilir.

 ED’nin patofizyolojisi vaskülojenik, nörojenik, 
hormonal, anatomik, ilaçlara bağ lı veya psikojenik 
yapıda olabilir. Tablo 1`de ED’ye neden olabilecek 
etiyolojik faktörler özetlenmiştir (Tablo 1). Detaylı 
bir tıbbi öykü ile, ED-ilişkili birçok hastalık tespit edi-
lebilir. Değ erlendirmede hasta ve partnerlerin de-
taylı bir medikal ve psikolojik anamnezinin alınma-

sı her zaman ilk basamak olmalıdır. İ lk görüş mede 
genellikle partneri olaya dahil etmek mümkün 
olmasa da, ikinci ziyarette partnerle görüş me için 
çaba harcanmalıdır. Medikal anamnez ED ile iliş kili 
birçok genel hastalığı ortaya koyacaktır. 

Tanı Koyma Yöntemleri

ED için öykü alınırken rahat bir ortamın sağlan-
ması önemlidir. Erektil fonksiyon ve seksüel hika-
yenin diğer özellikleri hakkında bilgi alırken has-
taya rahat bir ortamın sağlanması tanı ve tedavi 
yaklaşımını belirlemede işleri kolaylaştıracaktır. 
Bu anamnez hastanın daha önce kullanmış oldu-
ğu muhtemel tedavileri, önceki ve şimdiki cinsel 
ilişkileri, duygusal durum, erektil problemin baş-
langıç ve süreci hakkındaki bilgileri içermelidir. 
Hem cinsel uyarılı hem de sabah ereksiyonlarının 
sertlik derecesi ve süresi sorgulanmalı, uyarılma, 
ejakülasyon ve orgazmik problemlerin detaylı bir 
tanımlaması yapılmalıdır.
 Erektil fonksiyon için IIEF (International Index 
for Erectile Function) gibi geçerliliğ i olan sorgula-
ma anketlerinin kullanımı, uygulanacak tedavinin 
etkisini ve ayrıca hastanın tüm cinsel fonksiyon 
detaylarını (erektil fonksiyon, orgazmik fonksiyon, 
seksüel istek, ejakülasyon, cinsel iliş ki ve genel 
memnuniyet) belirlemede yardımcı olabilir. 

Ahmet Gökçe

15 Erektil Disfonksiyon 
Tedavisi
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 Hastalara ayrıca klinik depresyon açısından 
gerekli sorular yöneltilmeli ve yine hastalar olası 
hipogonadizm bulguları açısından da sorgulan-
malıdır. Son 1 ay içerisinde kendini çökkün his-
setme, depresif bulgular, umutsuzluk, enerji azal-
ması, libido düşüşü, yorgunluk, bitkinlik ve bilişsel 
bozukluklar sorgulanmalıdır. Eğer endikasyon 
varsa alt üriner sistem semptomlarını değerlen-
direbilmek amacıyla uluslararası prostat semp-
tom skoru sorgulaması (International Prostate 
Symptom Score: IPSS) kullanılabilir. 
 Hastaların fizik muayenesinde özellikle geni-
toüriner, endokrin, vasküler ve nörolojik sistem 
üzerine yoğunlaşılmalıdır. Fizik muayene, hipogo-
nadizmi düşündüren semptom ve bulgular kadar 
(küçük testisler, sekonder seks karakterlerindeki 
değişiklikler, azalmış seksüel istek ve duygulanım 
değişiklikleri) Peyroni hastalığı, benign prostat bü-
yümesi (BPH) veya prostat kanseri gibi bulguları or-
taya koyabilir. Bu nedenle 40 yaş üstündeki hastalar 
rektal muayene yapmakta yarar vardır. Kan basıncı 
ve kalp atım hızı son 3-6 ayda değerlendirilmediyse 
ölçülmelidir. Özellikle kardiyovasküler hastalıklarla 
ilgili değerlendirme mutlaka yapılmalıdır.
 Hastanın değerlendirilmesinde kullanılacak 
laboratuvar testleri ise yakınmanın şekli ve risk 
faktörlerine yönelik olmalıdır. Yakın zamanda eğer 
yapılmamışsa tüm hastaların açlık kan şekeri ya 
da HbA1c düzeyleri ve lipid profili mutlaka belir-
lenmelidir. Hormonal test olarak ise sabah alınmış 
kanda total testosteron bakılmalıdır. Hipogona-
dizmden şüpheleniliyorsa tanıyı koymak için biyo-
yararlı veya hesaplanmış serbest testosteron daha 
güvenilirdir. Düşük testosteron değeri varlığında, 
ek hormon testleri (Prolaktin, LH) yapılmalıdır. Bu 
hormon düzeylerinde bir anormallik saptanırsa 
hasta bir endokrinoloğa yönlendirilmelidir. Belirli 
hastalar için PSA çalışılıp prostat kanserine yönelik 
değerlendirme yapılabilir. Bütün bu anlatılanlara 
rağmen ED’li hastaların çok büyük bölümünde fizik 
muayene ve laboratuvar testleri kesin tanıya götür-
mez ama bu değerlendirmelerde kritik komorbid 
durumlar hakkında önemli bilgiler elde edilebilir. 
 Şekil-1’de EAU kılavuzlarına göre ED’li hasta-
larda minimal tanısal değerlendirme özetlenmiş-
tir.

TABLO 1. ED’ye neden olabilecek etiyolojik faktörler
Vaskülojenik
Kardiyovasküler hastalıklar (HT, koroner arter 
hastalığı, periferal vaskülopati)
Diyabet
Hiperlipidemi
Sigara
Major pelvik cerrahi (RP) veya radyoterapi (pelvis 
veya retroperitona)
Nörojenik
 Santral Nedenler
Dejeneratif hastalıklar (multiple skleroz, Parkinson 
hast. vb.)
Spinal kord travması veya hastalığı
İnme
Santral sinir sistemi tümörleri
 Periferik nedenler
Tip 1-2 diyabet
Kronik böbrek yetmezliği
Polinöropati
Cerahi (major pelvik/retroperitoneal/kolorektal 
cerrahi, RP vb.)
Üretral cerahi (darlık, üretroplasti, vb.)
Anatomik/Yapısal
Hipospadias, epispadias
Mikropenis
Peyronie hastalığı
Penil kanser
Fimozis
Hormonal
Hipogonadizm
Hiperprolaktinemi
Hiper/hipotiroidi
Hiper/hipokortizolizm (Cushing hast., vb.)
Panhipopituitarizm ve multiple endokrin 
bozukluklar
İlaç kaynaklı
Antihipertansifler (tiazid diürtikler vb.)
Antidepresanlar (SSRI, trisiklik vb.)
Antipsikotikler (neuroleptikler vb.)
Antiandrojenler (GnRH analoğu/antagonistleri)
Madde kullanımı (Alkol, eroin, anabolik steroidler 
vb.)
Psikojenik
Generalize (cinsel uyarılma bozukluğu vb.)
Durumsal (partner ilişkili, performans anksiyetesi)
Travma
Penil fraktür
Pelvik kırıklar
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•	 Primer ED (altta yatan organik ya da psikoje-
nik hastalık olmadan)

•	 Pelvik ya da perineal travma öyküsü olup po-
tansiyel küratif vasküler cerrahiden fayda gö-
recek genç hastalar

Özel Tanısal Testler 

ED’li hastaların değerlendirilmesinde bazı durum-
larda özel tanısal testlere ihtiyaç duyulabilir. Özel 
tanısal test endikasyonları şunlardır: 

�ekil 1. Erektil disfonksiyonu (ED) olan hastalarda minimal tan�sal de�erlendirme 
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hiperprolaktinemiye yol açan hipofizer aktif bir 
tümör sayılabilir. Hipogonadizmi olan hastalarda 
Testosteron yerine koyma tedavisi (intramuskü-
ler, oral ya da transdermal olarak) etkili olmakla 
birlikte sadece testiküler yetmezliğin diğer olası 
sebepleri dışlandıktan sonra uygulanabilir. Pros-
tat kanseri ve şiddetli prostatizm semptomları 
olan hastalarda testosteron yerine koyma tedavisi 
kontrendikedir. Bu nedenle hastaların bu açıdan 
detaylı bir şekilde değerlendirilmiş olması önem-
lidir. Tedavi başlamadan önce parmakla rektal 
muayene ve serum PSA düzeyine bakılmalıdır. 
Androjen tedavisi alan hastalar klinik cevabın 
gözlenmesinin yanı sıra, hepatik ve prostatik has-
talık gelişimi açısından da takip edilmelidir. 

Travma sonrası genç hastalarda 
gelişen arteriojenik ED 

Pelvik ya da perineal travmalı genç hastalarda, 
penil revaskülarizasyon işleminin uzun dönem 
başarı oranı %60-70 dir. Lezyon duplex ultrason 
ve arteriografik olarak gösterilmelidir. Vasküler 
cerrahi venookluziv disfonksiyonu olan hastalara 
önerilmemektedir.

Psikoseksüel tedavi 

Belirgin psikolojik problemi olan hastalar için psi-
koseksüel tedavi, tek başına veya diğer tedavi edi-
ci yaklaşımlar ile birlikte uygulanabilir. Psikoseksü-
el tedavi zaman alıcıdır ve sonuçları değişkendir.

Radikal prostatektomi sonrasında 
ED

Radikal prostatektomi (RP) sonrasında proerektil 
ilaçların kullanımı, post-op erektil fonksiyonun 
sağlanması açısından önemlidir. Bu konuda yapı-
lan birçok çalışmada, ED için ister terapötik ister 
pro�aktik olsun herhangi bir ilaç kullanan hasta-
ların RP sonrasında erektil fonksiyonlarına daha 
yüksek oranda kavuştukları gösterilmiştir. 
 Tarihsel açıdan önemi olan post-op ED teda-
vileri arasında intrakavernöz enjeksiyonlar, üret-
ral mikro-supozituarlar, vakum cihaz tedavileri 
ve penil implantlar yer almaktadır. Günümüzde 

•	 Cerrahi düzeltme gerektirecek Peyroni hasta-
lığı ya da konjenital kurvatür gibi penil defor-
mitesi olan hastalar

•	 Kompleks psikiyatrik ya da psikoseksüel bo-
zukluğu olan hastalar

•	 Kompleks endokrin bozukluğu olan hastalar
•	 Hasta veya partnerinin talep etmesi
•	 Medikolegal sebepler (penil protez implan-

tasyonu öncesi ya da cinsel istismar gibi). 

 Hastalara yaılabilecek özel tanısal testler şu 
başlıklar altında toplanabilir:
•	 Nokturnal penil tümesans ve rijidite testi 

(NPTR) 
•	 İntrakavernöz enjeksiyon testi 
•	 Penil arterlerin Doppler Ultrasonu 
•	 Internal Pudental Arteriografi
•	 Dinamik İnfüzyon Kavernozometri veya Ka-

vernozografi 
•	 Nörolojik testler (Bulbokavernöz re�eks vb.) 
•	 Endokronolojik çalışmalar
•	 Psikiyatrik Değerlendirme 

EREKTİL DİSFONKSİYONDA TEDAVİ 
SEÇENEKLERİ 

ED’si olan olgunun tedavi stratejisindeki önce-
likli amaç tek başına yakınmayı tedavi etmek 
değil, hastalığın etiyolojisini bulmak ve mümkün-
se bunu tedavi etmektir. ED düzeltilebilir veya 
değiştirilebilir birçok faktörle ilişkili olabilir. Bun-
lardan yaşam tarzı değişikliği veya hastanın hali-
hazırda kullandığı ilaçlarla ilgili faktörler verilecek 
tedaviden önce ya da bununla birlikte düzenlene-
bilir. ED bugünkü tedavi seçenekleri ile başarılı bir 
şekilde tedavi edilebilirse de her zaman tamamen 
küratif tedavi mümkün olmayabilir. Tamamen iyi-
leşmenin beklenebileceği durumlar arasında psi-
kolojik ED, genç hastalarda post-travmatik arteri-
ojenik ED ve hormonal sebepler (hipogonodizm, 
hiperprolaktinemi gibi) sayılabilir.

Hormonal nedenlere bağlı ED 

Testosteron eksikliği primer testiküler yetmezliğin 
bir sonucu olabileceği gibi, hipotalamo hipofi-
zer sebeplere ikincil de olabilir. Bunlar arasında 
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 Ürogenital sistemde yüksek oranda bulunan 
fosfodiesteraz tip 5 (PDE5) enziminin en çok bu-
lunduğu bölge kavernöz kaslardır. PDE enzimi, 
trombositler, vasküler ve visseral düz kaslar, iske-
let kası gibi birçok diğer doku ve organda düşük 
konsantrasyonlarda bulunmaktadır. Seksüel uyarı 
esnasında, salınan nitrik oksit (NO) guanilat siklaz 
enzimini aktive eder ve cGMP düzeylerini arttırır, 
böylece kavernöz düz kas gevşemesi meydana 
gelerek kan akımının içeriye doğru artmasını sağ-
lar. PDE5 enzimi, kavernöz düz kas hücrelerindeki 
cGMP’nin yıkımından sorumludur. Böylece, PDE5 
inhibisyonu cGMP’nin yıkılmayarak birikmesini 
sağlar, düz kas gevşemesi sonucunda kanın kor-
pus kavernozuma doğru akımını arttırır.
 Günümüzde çok çeşitli nedenlere bağlı olarak 
gelişen ED’de hastaların çok büyük bölümü için 
ilk tedavi seçeneği oral PDE5 inhibitörü olan sil-
denafil, vardenafil, tadalafil, ve avanafil’dir. Onay 
almış bütün PDE5 inhibitörlerinin etki şekli/böl-
gesi aynıdır. Bu ilaçlar korpus kavernozum düz kas 
hücrelerindeki PDE5 enzimini inhibe ederler. Şu 
noktaya vurgu yapmak önemlidir; PDE5 inhibitö-
rü ilaçlar erektil yanıtları arttırır ancak indüklemez 
çünkü penil ereksiyonun indüksiyonu penil sinir 
uçlarından ve vasküler endotelden nitrik oksit 
(NO) salınımı ile başlatılmaktadır. 
 Günümüzde, PDE5 inhibitörü ilaçlar sınıfının 
4 üyesi piyasada mevcuttur. Amerikan Gıda ve 
İlaç Dairesi (FDA) tarafından 1998 yılında onay ve-
rilen ilk ilaç, sildenafil sitrat’tır (Viagra, Pfizer). Sil-
denafil sitrat’ı takiben Vardenafil HCl (Levitra, Ba-
yer), Tadalafil (Cialis, Eli Lilly) ve Avanafil (Stendra, 
Vivus) geliştirilerek piyasaya sürülen diğer PDE5 
inhibitörü ilaçlardır. Etki mekanizmaları benzer 
olsa da bu dört ilacın biyokimyasal özellikleri, 
farmakokinetik ve farmakodinamikleri, klinik per-
formansları birbirinden farklılık gösterebilmekte-
dir (Tablo-2). 
 Genel anlamda bakıldığında, bu dört ilacın da 
güvenlik profili yüksek düzeydedir. Ancak silde-
nafil ve vardenafil için görsel bozukluk riski yük-
sektir ve vardenafil ile tadalafil için de hemodina-
mik ve kas-iskelet sistemi yan etkilerinin gelişme 
riski artmıştır. Bu yan etkiler ilaçların diğer PDE5 
izoenzimlerine (sildenafil ve vardenafil için PDE6, 

ise post-op ED’nin tedavisinde PDE5 inhibitörleri 
kullanılmaktadır. Bu ilaçların etkinliği, kullanım ko-
laylığı, iyi tolere edildikleri, mükemmel güvenilirlik 
profiline sahip oldukları ve hayat kalitesi üzerine 
pozitif etkiler gösterdiği kanıtlanmıştır. Özellike si-
nir koruyucu cerrahi yapılan post-op ED hastaları, 
PDE5 inhibitörlerine iyi yanıt vermektedir. 

RİSK FAKTÖRLERİNİN EŞLİK ETTİĞİ 
ED’DE TEDAVİ

Yaşam Tarzının Yönetimi 

Bu grup hastalardaki tedavide öncelik, yapılan 
değerlendirme sonucunda elde edilen veriler ışı-
ğında ED için düzeltilebilir risk faktörlerinin ortaya 
konmasıdır. Tedaviye ED için risk taşıyan yaşam tar-
zını değiştirmekle başlanmalıdır. Risk faktörlerinin 
ortadan kaldırılması ve primer hastalığın teda-
visi önemlidir. Bunlara örnek olarak eğer hasta 
kullanıyorsa sigarayı bırakmalı, alkol bağımlılığı 
varsa tedavi edilmeli, dislipidemi, kilo problemi, 
hipertansiyon, diyabet ve kardiyovasküler sistem 
hastalıkları varsa tedavi edilmeli, diyet ve egzer-
siz konusunda hastalar cesaretlendirilmelidir. Di-
yabet veya hipertansiyon gibi metabolik hastalığı 
ya da kalp damar hastalıkları ile birlikte ED’si olan 
hastalar için yaşam tarzı değişikliği özel bir önem 
arz eder. Bu hastalar için yaşam tarzı değişikliğinin 
olumlu etkisi sadece ED için değil ayrıca kalp-
damar sağlığı ve metabolik sendrom açısından da 
önemli bir avantaj sağlar. Hastanın anamnezinde 
ED’ye sebep olabilecek bir ilaç kullanımı hikayesi 
varsa ilaç düzenlemesi mutlaka yapılmalıdır. 

Birinci Basamak Tedavi 

Oral Farmakoterapi 

ED tedavisi için asırlardır birçok farklı ilaç kulla-
nılmıştır. Penil ereksiyon mekanizmasını anlama 
konusunda yakın zamanda büyük ilerlemeler 
sağlanmış ve heyecan verici farmakolojik tedavi 
yöntemleri geliştirilmiştir. Şu anda mevcut bulu-
nan formülasyonlar santral ya da perifer etki ile 
antierektil mekanizmaları baskılama, proerektil 
mekanizmaları artırma ya da her ikisini birden et-
kilemek üzere tasarlanmışlardır.
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hastanın yanıtı ve yan etkilere göre ayarlanmalı-
dır. Plaseboya benzer tedaviyi terk etme oranları-
na sahiptir. Yan etkiler genellikle orta derecede ve 
sürekli kullanımla kendini sınırlayıcıdır. 

Vardenafil
Tadalafille hemen hemen aynı zamanda kullanı-
ma giren Vardenafilin de uygulamadan 30 dakika 
sonra etkinliği başlar. Etkinliği ağır yağlı yemekle 
azalır. 5, 10 ve 20 mg dozlarda uygulanır. Önerilen 
başlangıç dozu 10 mg’dır. In vitro olarak sildenafil-
den 10 kat daha güçlü olduğu bildirilse de klinik 
olarak aynı sonuç gözlenmemiştir.

Avanafil
2013 yılında kullanılmaya başlanan avanafil, PDE5 
enzimine yüksek oranda spesifiktir ve diğer PDE 
enzimlerine karşı seçiciliği ile ön plana çıkmakta-
dır. Bu nedenle yan etki olarak görsel, hemodina-

vardenafil için PDE1 ve tadalafil için PDE11) olan 
düşük seçiciliğinden kaynaklanmaktadır. 

Sildenafil
Piyasaya 1998 yılında sürülen Sildenafil ilk PDE5 
inhibitörüdür. Oral alımdan sonraki 30-60 daki-
ka içinde etkisi başlar. Etkinliği uzamış emilimi-
ne bağlı olarak ağır yağlı yemekten sonra azalır. 
25, 50 ve 100 mg dozlarda uygulanır. Önerilen 
başlangıç dozu 50 mg’dır ve hastanın yanıtı ve 
yan etkilere göre ayarlanmalıdır. Etkinlik 12 saate 
kadar devam edebilir. 

Tadalafil
Tadalafilin etkisi uygulamadan 30 dakika son-
ra başlar fakat maksimum etkinliği 2 saat içinde 
ortaya çıkar. Etkinliği 36 saate kadar uzayabilir ve 
gıda alımı ile etkilenmez. 10 ve 20 mg’lık dozlarda 
uygulanır. Önerilen başlangıç dozu 10 mg’dır ve 

TABLO 2. Günümüzde kullanımda olan PDE5 inhibitörlerinin önemli özellikleri

Önerilen Dozlar(mg) Sildenafil 
25,50,100

Vardenafil
5,10,20

Tadalafil
5,10,20

Avanafil
50,100,200

Cmax (ng/mL) 450 20.9 378 2600

Tmax (saat) 0.8 0.7-0.9 2 0.5-0.7

Yarı ömür(saat) 3-5 4-5 17.5 2-3

Etki başlama süresi (dk) 30-60 30-60 30-120 15-30

Biyoyaralanım %40 %15 Tespit edilmemiş Tespit edilmemiş

Metabolizma Hepatik/CYP3A4/ 
CYP2C9

Hepatik/CYP3A4/ 
CYP3A5/CYP2C 
izoform

Hepatik/CYP3A4 Hepatik/CYP/
CYP3A4 
CYP2C izoform

Yağlı Yiyeceklerle Etkileşim Evet Evet Hayır Hayır

Antiaritmikler ile kullanım 
uyarısı

Hayır Evet Hayır Hayır

Nitrat/NO donörlerinde 
kontrendikasyon

Evet Evet Evet Evet

Yan Etkiler

Bulanık/Mavi/Yeşil Görme Evet Nadir Nadir Nadir

Bel Ağrısı/Miyalji Nadir Nadir Evet Nadir

Baş ağrısı/yüzde kızarma/
rinit/dispepsi

Evet Evet Evet Evet

C max: maksimum plazma konsantrasyonu,T max: C max’a ulaşmak için gereken süre, Yarı Ömür: ilacın 
plazmada yarı düzeyine ulaşması için gereken süre, CYP: sitokrom
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plaseboya üstün olduğu, faydalarının risklerine 
baskın olduğu, bu nedenle özellikle psikojenik 
tiptekiler başta olmak üzere ED’li hastalarda baş-
langıçtaki farmakolojik opsiyonlardan biri olarak 
yohimbinin düşünülebileceği ifade edilmiştir. An-
cak organik kökenli ED hastalarında bu ilaç etkili 
gibi görünmemektedir. 

Fentolamin mesilat
Alfa-1 ve alfa-2 adrenerjik reseptör antagonisti bir 
ilaçtır. Fentolaminin bağlandığı alfa reseptörlerin 
varlığında NE bağlanamaz ve böylece korporal 
düz kas kontraksiyonu gerçekleşemez. Büyük, 
çok merkezli ve plasebo kontrollü bir faz 3 klinik 
çalışmada, çalışmaya dahil edilen erkek hastala-
rın %53’ünde 80 mg ile %40’ında ise 40 mg oral 
fentolamin ile klinik yanıt elde edildiği, plasebo 
kolunda ise bu oranın %38 olduğu bildirilmiştir. 
Bu ilacın alternatif tedavi ajanı olarak kullanılabi-
lirliğini değerlendirmek ve diğer tedavilerle karşı-
laştırmak amacıyla ileride yapılacak karşılaştırmalı 
çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Melanokortin reseptör agonistleri
2000’li yılların başından beri üzerinde çalışılan 
ilaçlardır. Özellikle melanotanın (MT-II) aktif me-
taboliti olan PT-141’in intranazal kullanımda yan 
etki profilinin daha tolere edilebilir ve etki etme 
süresinin daha kısa (yaklaşık 30 dk) olduğu bildiril-
miştir. İntranazal verilen 20 mg dozun etkili ve gü-
venilir olduğu bildirilmektedir, ancak günümüzde 
bu ilaçlar ED tedavisi için resmi onay almamıştır. 

Apomorfin
Santral etkili bir dopamin reseptör agonisti olup, 
D1 ve D2 reseptör bölgeleri üzerine güçlü akti-
viteye sahiptir. İlk olarak 19. yüzyılda morfinden 
sentezlenen bu ilaç farklı hastalıkların tedavisi 
amacıyla kullanılırken erektojenik etkisinin oldu-
ğu gözlenmiştir. Apomorfin’in 2 ve 3 mg dozla-
rında sublingual formu için geniş klinik deneyler 
yapılmış ve birkaç ülkede klinik kullanımı için 
onay almıştır ancak PDE5 inhibitörlerine kıyasla 
etkinliği belirgin şekilde daha düşük olduğu için 
günümüzde kullanılmamaktadır. 

mik ve kas-iskelet sistemi problemleri oluşturma 
riski daha düşüktür. Yemeklerden etkilenmez. 
50, 100 ve 200 mg’lık dozları bulunur. Önerilen 
başlangıç dozu ilişkiden 15-30 dk önce 100 mg’dır.
 Hastalar, ilacın nasıl kullanılacağı kadar, her 
ilacın etkinliği (kısa veya uzun süreli) ve olası yan 
etkileri hakkında bilgilendirilmelidir. Cinsel ilişki 
sıklığı (ara sıra kullanım veya düzenli tedavi) ve 
kişisel deneyim seçilen ilaca karar vermede önem-
lidir. Etkisiz olarak değerlendirmeden ve bir diğer 
PDE5 inhibitörüne geçmeden önce her ilaç en az 
dört defa kullanılmalıdır.

PDE5 inhibitörlerinin sürekli kullanımı
Yapılan hayvan çalışmaları PDE5 inhibitörlerinin 
kronik kullanımının yaşlanma, diyabet veya cer-
rahi sonrası (RP) kavernöz dokuda meydana ge-
len olumsuz yapı değişikliklerini önlediğini veya 
önemli ölçüde iyileştirdiğini göstermiştir. Yapılan 
klinik çalışmalarda çeşitli derecelerde ED yakın-
ması olan erkeklerde günde bir kez 5 mg tada-
lafil tedavisinin iyi tolere edildiği ve etkili olduğu 
gösterilmiştir. 2007 yılında, tadalafil 2.5 ve 5 mg 
ED’nin günlük tedavisi için EMA tarafından onay-
lanmıştır ancak tavsiye edilen doz mümkünse 
her gün aynı saatte alınacak olan 5 mg’dır. Genel 
olarak bakıldığında sık cinsel aktivitede bulunan 
ve planlı ilişkiden hoşlanmayan çiftler için tada-
lafil günde bir kez 5 mg diğer tedavi seçenekle-
rine alternatif olabilir gibi görünmektedir. Sürekli 
kullanım ayrıca özellikle genç hastalarda BPH’ya 
bağlı AÜSS ile birlikte görülen ED tedavisinde de 
kullanılabilir.

Diğer Oral Tedaviler

Yohimbin
Afrika’daki bir bitki olan Yohimbe’den elde edi-
len bir alkaloid ajandır. Batı ülkelerinde asırlardır 
“afrodizyak” olarak tanıtılan bu ilaç santral etkiyle 
nörepinefrin (NE) salınımını arttırarak seksüel uya-
rılmayı arttırır, periferik etkisi ile de NE-ilişkili kor-
pus kavernozum düz kas kasılmasını antagonize 
eder. Yohimbin monoterapisi verilen ED hastaları 
üzerinde yapılan bütün randomize, plasebo kont-
rollü çalışmaların metaanalizinde, yohimbinin 
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miştir. Bu tedavinin kolay uygulanabilir ve tolere 
edilebilir olması gibi faktörler tedaviyi ön plana çı-
karsa da, bu konudaki veriler yetersiz olduğundan 
net bir öneri yapmak mümkün değildir. 

İkinci Basamak Tedavi 

İntrakavernöz Enjeksiyon

ED’li olguların %15-20’sinde oral ilaçlara cevap alı-
namaz. Özellikle şiddetli kardiyak hastalık ve çoklu 
antihipertansif ilaç kullanma gerekliliği nedeniyle 
PDE5 inhibitörulerinin kondrendike oldugu ve yine 
farmakoterapinin etkisiz olduğu nörojenik ED’li 
(pelvik travma ve cerrahi) ve insüline bağımlı diya-
betli olgularda intrakavernöz tedavi seçilecek etkin 
tedavi yöntemlerinden biridir. İlacın direkt olarak 
kavernoz doku içine verilmesi dolayısı ile sistemik 
yan etkileri daha azdır. Oral ilaçlara cevap verme-
yen bu hastalara %85’lere varan başarı oranına sa-
hip intrakavernozal enjeksiyonlar önerilebilir. 
 İntrakavernozal ilaç enjeksiyonlarının kont-
rendikasyonları:
•	 İntrakavernozal uygulanacak ilaca karşı aşırı 

duyarlılık
•	 Orak hücreli anemi, multipl myeloma, lösemi 

gibi hematolojik hastalıklara sahip hastalar
•	 Antikoagülan ilaç tedavisi alanlar
•	 Enjeksiyon yapabilme yeteneğine sahip olma-

yanlar
•	 Enjeksiyon fobisi olan hastalar
•	 Ciddi kardiyovasküler ve serebrovasküler has-

talığı olan hastalar

 İntrakavernozal ilaç uygulamalarında gözle-
nebilen yan etkiler:
•	 Uzamış ereksiyon / priapizm
•	 Kavernozal doku fibrozisi
•	 Penil hematom
•	 Enfeksiyon
•	 Hipotansiyon

İntrakavernöz enjeksiyonda 
kullanılan farmakolojik ajanlar

Alprostadil
Alprostadil intrakavernöz ED tedavisi için onay 
almış tek ilaçtır. 5-40 μg dozlarda intrakavernöz 

Trazodon
Santral seratonin geri alımını selektif olarak inhibe 
eden ve beyinde dopamin dolaşımını arttıran ati-
pik bir antidepresandır. Metaboliti 5-HT2C reseptör 
agonisti gibi davranır ve ratlarda ereksiyonu in-
düklediği gösterilmiştir. Her ne kadar randomize 
kontrollü klinik çalışmalarda trazadonun ED te-
davisinde etkili bir ajan olduğu doğrulanamamış 
olsa da; bu ilacın bazı anksiyöz ve deprese erkek 
hastalarda tedavi seçeneği olabileceği düşünül-
mektedir. 

Vakum Ereksiyon Cihazları 

Vakum ereksiyon cihazları (VEC) korpus kaver-
nozumlarda negatif basınç oluşturarak pasif kan 
göllenmesi sağlayan cihazlardır. Korpus kaverno-
zumlar içerisindeki kanı hapsetmek için ise penis 
bazaline yerleştirilmiş sıkıştırıcı bir halka gerekli-
dir. Fizyolojik ereksiyon yolağını kullanmadıkla-
rı için bu cihazlarla oluşan ereksiyonlar normal 
değildir. Motive olmuş, ilgili ve anlayışlı bir part-
neri olan erkeklerde yüksek tatmin oranları bil-
dirmekle beraber genellikle bu oran düşüktür. Sık 
görülen istenmeyen durumlar ağrı, ejakülasyon 
olmaması, peteşiler, ekimoz ve duyu bozukluğu 
(%30 hastada) dur. Memnun kalmayarak cihazı 
kullanmayı bırakanlar genelde ilk üç ayda bırakır. 
İki yıllık kullanım sonrası devam oranları %50`lere 
düşer. VEC kanama bozukluğu olan veya antikoa-
gülan tedavi alan hastalarda kontrendikedir. VEC 
genellikle genç hastalar tarafından kabul görmez. 
Bununla birlikte, nadir cinsel ilişkide bulunan ve 
noninvaziv, ilaçsız ED tedavisi gerektiren komor-
biditesi olan iyi bilgilendirilmiş yaşlı hastalarda 
önerilebilir.

Şok Dalga Tedavisi

Yakın zamanda kullanıma giren düşük yoğunluk-
lu ekstrakorporeal şok dalga tedavisi, ED için yeni 
bir tedavi seçeneği olarak kabul edilmektedir. Bu 
konuda yapılmış ilk randomize, çift kör, kontrollü 
çalışmada klinik ve fizyolojik olarak ED üzerine 
olumlu etki gösterdiği bildirilmiştir. Ayrıca bu has-
taların penil hemodinamikleri, endotel fonksiyon-
ları ve IIEF skorlarında da iyileşme olduğu belirlen-
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makla beraber farklı etki yolaklarını aynı anda et-
kinleştirmenin avantajını kullanmaktır. 
 Papaverin (7.5-45 mg) + Fentolamin (0.25-
1.5 mg) kombinasyonu ve Papaverin (8-16 mg) 
+ Fenfolamin (0.2-0.4 mg) + Alprostadil (10-20 
μg) kombinasyonu ED tedavisinde hiçbir zaman 
onaylanmamasına rağmen en iyi etkinlik oranı ile 
yaygın olarak kullanılmaktadır (özellikle ikincisi). 
Son zamanlarda özellikle İskandinav ülkelerinde 
lisans alan vazoaktif intestinal polipeptid (VIP) (25 
μg) + Fentolamin (1-2 mg) kombinasyonunda da 
%80’in üzerinde etkinlik elde edildiğini bildiren 
çalışmalar vardır.

Uzamış Ereksiyonda Yapılacak Uygulamalar
Dört saat geçmesine rağmen ereksiyon sonlan-
mıyorsa kavernöz doku hasarını önlemek için 
hastalara doktorlarına başvurmaları önerilir. 19 G 
iğne, penisten kanı aspire etmede kullanılır ve bu 
şekilde intrakavernöz basınç azalır. Bu basit yön-
tem, penisi �ask hale getirmede genellikle yeterli-
dir. Bununla birlikte, penis bu işlem sonrası tekrar 
rijit hale gelirse intrakavernöz fenilefrin enjeksiyo-
nu gereklidir. Başlangıçta her beş dakikada bir 200 
μg dozda verilir ve gerekli olursa 500 μg’a kadar 
doz arttırılır. Bu problem meydana geldiğinde doz 
genellikle bir sonraki enjeksiyonda azaltılır. 

Topikal/İntraüretral Tedaviler

Topikal
ED’nin potansiyel tedavisi için birçok topikal te-
davi geliştirilmeye çalışılmıştır. Çünkü topikal te-
davi basit, güvenilir, geriye dönülebilir ve görece 
noninvaziv olup oral PDE5 inhibitörlerine yanıt 
vermeyen veya kullanım kontrendikasyonu olan 
hastalarda kullanılabilmektedir. 
 Bu uygulama için en umut verici uygulama-
lar; prostaglandin E1 (alprostadil) ile SEPA (soft 
enhancer of percutaneous absorption) kombi-
nasyonu (Topiglan, MacroChem) ve yine alpros-
tadil ile NexACT (water-soluble permeation en-
hancer) (Alprox-TD, NexMed) kombinasyonlarıdır. 
Kedilerde ve insanlarda denendiğinde, topikal 
alprostadil’in erektil yanıtları indüklediği, siste-
mik yan etkilerin minimal düzeyde gözlendiği, 
geçici penil ödem, genital ağrı, penil yanma hissi 

tedavide çok etkili bir monoterapidir. Ereksiyon 
5-15 dakika sonra meydana gelir ve enjekte edilen 
doza göre devam eder. Doğru enjeksiyon işlemini 
hastaların öğrenmesi için ofis eğitim programı 
gereklidir. Sınırlı sağ el kullanımı olan olgularda 
teknik, onların partnerlerine öğretilebilir. İğnenin 
görünmesini önleyen otomatik özel bir kalem 
enjektörün kullanımı penil enjeksiyon korkusunu 
giderebilir ve tekniği basitleştirebilir.

Papaverin
Erektil disfonksiyon tedavisinde intrakavernozal 
olarak kullanılan ilk ilaç olan papaverin, papaver 
somniferum bitkisinden elde edilen nonopiat bir 
maddedir. Etkisini hücre içinde nonspesifik fosfo-
diesteraz enzim inhibisyonu sonucunda cAMP ve 
cGMP düzeylerini yükselterek gösterir. Bunun so-
nucu olarak da korporal düz kaslarda gevşeme ve 
penil ereksiyon gerçekleşir. Çift hemodinamik et-
kiye sahiptir. Arteriyel kan akımındaki artışla bera-
ber venöz akım üzerindeki rezistansı arttırıcı etkisi 
de vardır. Papaverin karaciğerde metabolize edilir 
ve diğer vazoaktif ajanlardan daha uzun bir yarı 
ömre sahiptir. Bundan dolayı karaciğer yetmezlik-
li kişilerde kullanımında dikkatli olunması gerekir. 
Papaverinin tek başına veya kombine kullanımda 
kavernozal endoteliyal hücrelerde artmış hasarla-
ra neden olduğu rapor edilmiştir. Papaverin etkili 
bir ilaçtır fakat fibrozis ve priapizm gibi yan etkile-
rinden dolayı monoterapik ajan olarak kullanımı 
önerilmemektedir.

Fentolamin
Alfa1 ve alfa2 adrenoreseptörlerin kompetetif bir 
blokeridir. Fentolamin aktivitesi aynı zamanda 
potasyum kanallarının açılması ile de ilgilidir. Tek 
başına intrakavernozal fentolamin uygulanması 
sadece tümesansa neden olmuş ve rijid ereksi-
yon sağlanamamıştır. Bundan dolayı papaverinle 
kombine olarak kullanıma girmiştir. Yarı ömrü 30 
dk olmasına rağmen 2.5-4 saat etkinliği vardır. 
Kardiyak aritmi ve yan etkilere neden olduğunu 
belirten yayınlar mevcuttur.

Kombine Tedaviler
Kombine tedavilerin amacı her bir ilacın daha 
düşük dozlarını kullanarak yan etkilerini azalt-
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tir. Mekanik yetersizlik ve enfeksiyon gibi komp-
likasyonlar görülebilir. Antibiyotik profilaksisi ile 
enfeksiyon oranı % 2-3’tür. Bu oran antibiyotik-
emdirilmiş veya hidrofilik-kaplı implant kulla-
nılarak daha da azaltılabilir (%1-2). Enfeksiyon 
gelişirse enfekte protezin çıkarılması, antibiyotik 
uygulanması ve 6-12 ay sonra yeniden implantas-
yonu gerekir.

SONUÇ 

Günümüzde klinik pratikte yeni tanı konulan ED 
hastalarının birçoğuna ilk olarak PDE5 inhibitör-
leri ile tedavi başlanmaktadır. Bununla birlikte ya-
şam tarzı değişiklikleri ve risk faktörü modifikas-
yonları ED tedavisinden önce yapılmalı ya da bu 
tedaviye eşlik etmelidir. Tedaviye yanıt vermeyen 
ya da bu gruptaki ilaçları kullanmasında kont-
rendikasyon bulunan hastalara ikinci basamak 
tedavi olarak topikal/transüretral alprostadil ya 
da intrakavernöz enjeksiyon seçenekleri denen-
melidir. Bazı hastalarda en iyi sonuç kombinas-
yon tedavileri ile edilmekte, PDE5 inhibitörlerinin 
MUSE ya da intrakavernöz enjeksiyon tedavisi ile 
kombinasyonu kullanılabilmektedir. Bahsi geçen 
tekli ya da kombine tedavilere yanıtı iyi olmayan 
hastalara ise protez cerrahisi bir seçenekler olarak 
önerilmektedir.

ED TEDAVİSİNDE EAU KILAVUZU 
ÖNERİLERİ

•	 Yaşam tarzı değişiklikleri ve risk faktörü mo-
difikasyonları ED tedavisinden önce yapılmalı 
ya da bu tedaviye eşlik etmelidir.

•	 Proerektil tedaviler radikal prostatektomiden 
sonra mümkün olan en erken fırsatta verilme-
lidir.

•	 ED’nin önlenebilir bir nedeni tespit edildiğin-
de öncelikle bu tedavi edilmelidir.

•	 PDE5 inhibitörleri birinci basamak tedavidir.
•	 PDE5 inhibitörleri ile tedaviye yanıtsızlığın 

temel sebepleri: uygun/doğru olmayan kul-
lanım ve hastaların yeterince bilgilendirilme-
mesidir.

ve eritem gibi yan etkilerin kaydedildiği bildiril-
miştir. Ancak bu formülasyonlar tek ajan olarak 
etkili bir tedavi seçeneği gibi görünmemektedir. 
PDE5 inhibitörleri gibi diğer tedavi seçenekleri ile 
birlikte kullanıldığında faydalı olabileceği düşü-
nülmektedir.

İntraüretral
Alprostadil’in intraüretral uygulamasına ilk ola-
rak 1994 yılında başlanmıştır ve günümüzde bu 
uygulama MUSE (Medicated Urethral System for 
Erection) olarak bilinmektedir. Sistem, küçük plas-
tik bir supozituar içermektedir ve distal üretraya 
uygulanmaktadır. Bu sistem alprostadilin (125-
1000 μg) korpus spongiozuma mukoza aracılığı 
ile emilmesini ve korpus kavernozuma di�üzyon-
la dağılmasını sağlar. Transüretral uygulama intra-
kavernöz uygulamaya göre daha tercih edilebilir 
gibi görünse de etkinliği kısıtlıdır ve seksüel uya-
rılmada yanıt başarısı ise %30-65 olarak bildiril-
miştir. Ayrıca bu tedavinin birçok yan etkisi mev-
cuttur; penil/üretral ağrı/yanma (%30) ve üretral 
kanama (%5) bildirilmiştir. Daha nadir olsa da kan 
basıncı düşmesine bağlı olarak baş dönmesi ve 
senkop gelişebilmektedir. Bu tedavi PDE5 inhibi-
törlerine ve intrakavernöz enjeksiyon tedavilerine 
kıyasla etkinliği daha düşük olduğu için sadece 
uygun hastalara önerilmelidir. 

Üçüncü Basamak Tedaviler

Penil Protez
Oral farmakoterapiye yanıt vermeyen veya kalıcı 
çözüm isteyen hastalarda penil protez implantas-
yonu düşünülebilir. İki tip penil protez bulunmak-
tadır: bükülebilir (yarı rijid) ve şişirilebilir (iki veya 
üç parçalı). Hastaların çoğu daha doğal ereksiyon 
sağlaması nedeniyle üç parçalı şişirilebilir protez-
leri tercih etmektedir. Buna karşın şişirilebilir penil 
protezler çok daha pahalıdır. İki parçalı penil pro-
tez implantasyon tekniğinin basit olması nedeniy-
le rezervuar yerleştirmesi riskli olan hastalar için 
güvenilir bir alternatif olabilir. Bükülebilir protez 
sık cinsel ilişkide bulunmayan yaşlı hastalarda ter-
cih edilebilir. Penil protez uygulanan hastalarda 
memnuniyet oranları % 92-100 olarak bildirilmiş-
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•	 Penil protez üçüncü basamak tedavidir.

 EAU kılavuzlarına göre ED’nin tedavi algorit-
ması şekil 2’de özetlenmiştir (Şekil 2).

•	 Yaşlı, komorbiditeleri olan, sık ilişkiye girme-
yen ve iyi bilgilendirilmiş hastalara vakum 
ereksiyon cihazı önerilebilir.

•	 İntrakavernöz enjeksiyon ikinci basamak te-
davidir.

Şekil 2. EAU kılavuzlarına göre ED’nin tedavi algoritması.

 

Hastan�n ihtiyaçlar�n�n ve beklentilerinin belirlenmesi 

Verilen karar�n payla��lmas� 

Psikososyal ve medikal tedavinin birle�tirilmesinin önerilmesi 

ED Tedavisi 

ED’nin tedavi edilebilir 

nedenlerinin belirlenmesi 

ve tedavi edilmesi 

Ya�am tarz� de�i�iklikleri 

ve risk faktörlerinin 

düzenlenmesi 

Hasta ve partnerine e�itim ve 

dan��manl�k verilmesi 

�ntrakavernöz enjeksiyon 

Vakum cihazlar� 

�ntraüretral alprostadil 

�

PDE5 inhibitörleri 

Teropatik bulgular�n de�erlendirilmesi 

o Erektil cevap 

o Yan etkiler 

o Tedavi tatmini 

Yetersiz tedavi bulgular� 

Yetersiz tedavi bulgular� 

Penil protez implantasyonu 

Tedavi seçeneklerinin yeterli kullan�m�n�n de�erlendirilmesi 

E�itim ve dan��manl���n yeniden sa�lanmas� 

Yeniden de�erlendirme 

Kombinasyon tedavisi ve alternatiflerin göz önünde bulundurulmas� 
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Dünyada bölgelere göre değişmekle birlikte ge-
nel olarak çiftlerin % 15’inde fertilite problemi 
saptanmaktadır. Subfertilite nedeniyle başvuran 
bu çiftlerin % 30-40’ında neden olarak erkek fak-
törü rol oynar. Erkek infertilitesine yol açan faktör-
ler başlıca 4 başlık altında toplanır:

1. Hipotalomo-hipofizer hastalıklar (sekonder 
hipogonadizm) (% 1-2)

2. Testiküler hastalıklar (primer testiküler yet-
mezlik ve hipogonadizm) (% 30-40)

3. Post-testiküler hastalıklar (% 10-20)
4. Açıklanamayan (% 40-50)

DEĞERLENDİRME

Erkek infertilitesinin başlangıç değerlendirmesi; 
dikkatli bir anamnez ve Dünya Sağlık Örgütü kri-
terlerine uygun olarak mümkünse birer ay arayla 
yapılmış iki adet semen analizi ve fizik muayeneyi 
içermelidir. Dikkatli bir anamnezde cinsel öykü, 
geçirilmiş çocukluk hastalıkları ve operasyonlar, 
aile fertilite öyküsü, olası gonadotoksinlere maruz 

kalınımı, geçirilen cinsel yolla bulaşan genital has-
talıklar, kullanılan ilaçlar, tütün ürünleri kullanma 
alışkanlığı, alkol tüketimi ve spor gibi yaşam tarzı 
sorgulanmalıdır. Eşin fertilitesi ile ilgili araştırma-
lar hakkında genel bilgi alınmalıdır.
 Dünya Sağlık Örgütü kriterlerine uygun ola-
rak yapılan bir semen analizi iki veya üç günlük 
bir cinsel ilişki veya masturbasyon yokluğu du-
rumunda uygulanır ve ejakülat örneği analiz için 
oda ısında korunur. Hiç sperm olmaması durumu 
olan azospermi varlığında ejakülat örneği 3000/
dakika hızda 15 dakika boyunca santrifüj edilir ve 
sonrasında sperm varlığına bakılır. Semen analizi 
erkeğin fertilite değerlendirilmesinde en önemli 
tetkik olmakla birlikte, azospermi hali dahil, se-
men analizi ile kişiler fertil veya infertil olarak ta-
nımlanamaz. 

 Çocuk sahibi olmada prognostik faktörler:

1. Yaş ve kadın partnerin fertilite durumu,

2. İnfertilite süresi,

3. Önceki fertilite varlığı veya yokluğu,
4. Semen analizi bulgularıdır.

Selahittin Çayan

16Erkek  İnfertilitesi 
Değerlendirme, 
Medikal ve Cerrahi 
Tedaviler
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b. Testis fonksiyonlarını bozan kromozom ano-
malileri (bunlar içinde en sık görülen Klinefel-
ter sendromudur (47 XXY), 

c. İzole spermatogenez defekti yapabilen 
Y-kromozom mikrodelesyonları (bunlar içinde 
en sık görülen AZFc delesyonlarıdır). 

MEDİKAL TEDAVİ

Erkek faktörü etkenlerinin çoğunluğu medikal 
veya cerrahi yolla tedavi edilebilmektedir. Teda-
vinin başarısız veya mümkün olmadığı olgularda 
üremeye yardımcı tedavi yöntemleri kullanılır. Er-
kek infertilitesinde medikal tedavi nedene yönelik 
(spesifik) ve ampirik olarak uygulanabilir.

SPESİFİK TEDAVİ

Aşağıda belirtilen durumlar varlığında nedene 
yönelik medikal tedavi uygulanır: Endokrin bo-
zukluklar, lökospermi, immünolojik infertilite ve 
gonadotoksinler. 

Endokrin bozukluklar

Hipogonadizmin hipogonadotropik ve hipergo-
nadotropik olmak üzere iki tipi vardır. Hipogo-
nadotropik hipogonadizm nedenleri; idiyopatik, 
Kallmann sendromu, Prader-Willi sendromu, 
Laurence-Moon-Bardet-Biedle sendromu gibi 
doğumsal nedenler, puberte gecikmesi, aşırı eg-
zersiz, travma, granülamatöz hastalıklar, yer kap-
layan tümörler ve hipofiz adenomu ve psikojenik 
stres gibi edinsel nedenlerdir. Hipergonadotro-
pik hipogonadizm nedenleri anorşi veya cerrahi 
kastrasyon, Klinefelter sendromu, testis tümör-
leri, osteoporoz ve karaciğer sirozu gibi sistemik 
hastalıklardır. Ayrıca androjene duyarsızlık du-
rumlarında testiküler feminizasyon ve Reifenste-
in sendromu düşünülmelidir. Hipogonadotropik 
hipogonadizmin ilk basamak tedavisinde insan 
koryonik gonadotropin (hCG) ve gereğinde ek 
olarak insan menopozal gonadotropin (hMG) kul-
lanılabilir. Hipotalamik orijinli hipogonadotropik 
hipogonadizm durumlarında uzun süreli gona-
dotropin salgılatıcı hormon (GnRH) tedavisi sper-
matogenezin indüksiyonu için gonadotropinler 

 Dünya Sağlık Örgütü 2010 kriterlerine göre 
normal semen analizi bulguları aşağıda belirtil-
mektedir:

Sperm parametreleri Normal referans 
değerleri

Ejakülat volümü 1.5 ml < 

Sperm sayısı > 15 milyon/ml. 

Total sperm sayısı > 22.5 milyon/
ejakülat 

Motilite > % 40 

İleri progresyon skoru (0-4) > 2 

Normal morfoloji (WHO) > % 50 

Normal morfoloji (Kruger) > % 4 

Sperm aglütinasyonu (Skor 0-3) < 2 

Yuvarlak hücreler < 1 milyon/ml. 

Viskozite (Skor 0-4) < 3 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 2010 Kılavuzu

Sperm DNA hasarı ölçümü rutin standart değer-
lendirmede yer almamakla birlikte açıklanamayan 
infertilite, aşırı sigara tüketim öyküsü, başarısız IVF 
siklusları varlığında gerçekleştirilmelidir. 
 Fizik muayene genital organların inspeksi-
yon ve palpasyonunu içermelidir. Anatomik ve 
fonksiyonel penil ve üretral sorunlar infertilite 
nedeni olabilir. Testis kıvamı ve volüm ölçümü, 
epididimdeki patoloji varlığı, vaz deferens var-
lığı ve varikosel için fizik muayene çok dikkatli 
olarak yapılmalıdır. Rektal tuşe ile prostat ve ve-
zikula seminalislerin tetkiki de azospermi, düşük 
ejakülat volümü, ağır motilite bozukluğu, piyos-
permi saptanan olgularda önemli bilgiler sağla-
yabilir. 
 Sperm sayısının 5-10 milyon/ml ve altında 
olduğu durumlarda hormonal değerlendirme ve 
genetik testler uygulanmalıdır. Hormonal değer-
lendirmede spermatogenez düzeyini gösterme-
de başlangıç test olarak FSH ve total testosteron 
düzeyi, testosteron hormonunun düşük olduğu 
durumlarda LH ve prolaktin ölçümü eklenmelidir. 
 Erkek infertilitesiyle ilişkili olarak 3 genetik 
faktör bilinmektedir: 
a. Konjenital vaz deferens agenezi nedeni olan 

kistik fibrozis gen mutasyonları, 
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matis” etken ise 10 gün boyunca oral olarak gün-
de 2 kez 100 mg. doksisiklin yeterlidir.

Gonadotoksinler

Değişik mesleklere özgü spesifik gonadotoksinler 
tanımlanmıştır. Bunlar değişik pestisitler, organo-
fosfatlar, organoklorinler (örneğin DDT), karba-
matlar (örneğin karbaril), fumigantlar, herbisitler 
ve fungisitlerdir. Tedavi stratejisi bu etkenlerden 
uzak kalma ya da korunmadır. Erkek infertilitesin-
de endüstriyel ve tarımsal gonadotoksinlere ma-
ruz kalımın en aza indirgenmesiyle infertilite riski 
azaltılabilir. 

AMPİRİK TEDAVİ 

İnfertilite nedeniyle hekime başvuran çiftlerde 
çeşitli nedenlerle (doktor veya hasta isteği ne-
deniyle) ampirik tedavi kullanılma oranları Ame-
rika Birleşik Devletlerinde % 29, Kanada’da % 31, 
İngitere’de % 40 ve Türkiye’de % 62’dir. 
 Belirgin patolojinin saptanamadığı oligosper-
mi ve açıklanamayan infertilite varlığında çok sık 
kullanılmamakla ve sonuçları tartışmalı olmakla 
birlikte ampirik tedavi yöntemleri mevcuttur. Has-
ta seçimindeki büyük değişkenlik, tedavi sonuçla-
rının tanımlanmasının standardize edilememesi, 
yetersiz hasta ve partner değerlendirmesi, tedavi 
dozunun ve süresinin değişkenliği, kontrol grup 
yetersizliği ve yetersiz takip süresi nedeniyle am-
pirik medikal tedavinin etkinliğini değerlendir-
mek oldukça zordur. 
 Ampirik tedavi hormonal ve nonhormonal 
olarak ikiye ayrılır. Hormonal tedaviler içinde 
GnRH tedavisi, gonadotropinler, testosteron teda-
visi, antiöstrojen tedavi, selektif östrojen reseptör 
modülatörleri olarak klomifen sitrat ve tamoksifen 
sitrat, aromataz inhibitörleri, büyüme hormonu 
ve klonidin sayılabilir. Hormonal olmayan ampi-
rik tedaviler ise; karnitin, oral kallikrein, folat, ko-
enzim Q10, çinko, nonsteroidal antin�amatuvar 
ajanlar, pentoksifilin, antioksidanlar, alfa blokerler 
ve mast hücre inhibitörleridir. 
 Güncel çalışmalarda fertil erkeklere göre in-
fertil erkeklerin semenlerinde karnitin, L-asetil 
karnitin, folat, çinko ve koenzim Q10 düzeyinin 

kadar etkindir. Genelde kullanılan gonadotropin 
tedavisi 1500-2000 I.U. hCG’nin haftada 2-3 kez 
intramuskuler ya da subkutan yolla 1 yıla kadar 
kullanılması şeklindedir. Son zamanlarda hCG’ye 
bağlı otoantikor gelişen olgularda rekombinant 
hCG tedavisi ile (haftada 2 kez 125-250 mIU) tes-
tosteron düzeyi artırılabilmektedir. Bu şekilde tes-
tosteronun yeterli artışı sonrası hCG tedavisinin 
4-6. ayında hCG tedavisine ek olarak üriner veya 
rekombinant folikül uyarıcı hormon (FSH) tedavi-
ye eklenir. Rekombinant FSH, haftada 2-3 kez ol-
mak üzere subkutan yolla 100-150 I.U. olarak 6-18 
ay kullanılabilir. Bu tedavi ile spontan gebelik olu-
şabileceği gibi gebeliğe ulaşılamayan olgularda 
sperm parametrelerindeki iyileşme ile ejakülatta-
ki sperm sayısına göre üremeye yardımcı tedavi 
yöntemleri uygulanır. 
 Hipergonadotropik hipogonadizmin tanısı 
serum testosteron düzeyinin düşüklüğü ve FSH 
ve LH düzeyinin yüksekliği ile konulur ve serum 
testosteron düzeyinin 300 ng/dl’den daha az ol-
duğu durumlarda testisten sperm elde etme ba-
şarısı azalacağından serum testosteron düzeyini 
300 ng/ml üzerine yükseltme tedavisi uygulan-
malıdır.
 Hiperprolaktineminin tedavisinde dopamin 
agonistlerinden kısa etkili olan bromokriptin (2.5-
10 mg, 2-4 doza bölünme) ve uzun etkili sentetik 
ajan olarak kabergolin (0.5 mg, haftada 2 kez) kul-
lanılmaktadır. Hiperprolaktinemi tedavisi sonrası 
serum prolaktin ve testosteron seviyeleri mutlaka 
izlenmelidir. Semen parametreleri normale dön-
meyen erkeklerde infertilitenin diğer nedenleri 
araştırılmalıdır.

Lökospermi

Erkek infertil hastaların % 10-20’sinde lökospermi 
vardır. Genital sistem infeksiyonuna ait sempto-
mu olan olguların değerlendirilmesi ve tedavi 
edilmesi gerekmektedir. 35 yaşın altındaki erkek-
lerde epididimitin en sık nedeni “chlamydia trac-
homatis” ve “neisseria gonorrhea”dir. Gonore’de 
tedavi seçeneği tek doz intramuskuler 250 mg. 
seftriakson ile birlikte eşlik edebilen “üreoplazma” 
etkeni için 10 gün boyunca oral yolla günde 2 kez 
100 mg. doksisiklindir. Sadece “Chlamydia tracho-
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ilaçlardan anastrozol’ün günlük tedavi dozu 1 mg, 
letrozol’ün günlük tedavi dozu 2.5 mg’dır. Tedavi 
süresince serum testosteron, östrojen, testoste-
ron/östradiol oranı, karaciğer fonksiyon testleri ve 
semen analizi takibi yapılır. Çalışmalar, önceden 
başarısız TESE’ye sahip olgularda aromataz inhi-
bitörleri kullanımıyla sperm bulma oranlarında, 
fertilizasyon ve gebelik elde etme oranlarında an-
lamlı artış sağlandığı yönündedir. 

ANEJAKÜLASYON TEDAVİSİ

Ejakülasyonun olmaması olan ejakülatör yetmez-
lik veya anejakülasyon, diyabet, multipl skleroz, 
abdominal-pelvik cerrahi ve spinal kordon yara-
lanmasına bağlı pelvik sinirlerin hasarı sonucu 
veya psikojenik nedenlerden dolayı oluşabilir. Pe-
nil titreşimli stimulasyon ve rektal prob yardımıyla 
elektroejakülasyon, anejakülasyonun tedavisinde 
sıklıkla uygulanan yöntemlerdir.

ERKEK İNFERTİLİTESİNDE CERRAHİ 
TEDAVİ ALTERNATİFLERİ

VARİKOSEL TEDAVİSİ

Varikosel yaşla birlikte ilerleyici testis hasarı ile 
seyreden, erkek infertilitesinin en sık nedeni olan 
ve cerrahi ile düzeltilebilen bir hastalıktır. Variko-
sel, testis gelişiminde gerileme ve atrofi, testis 
ağrısı ve sperm değerlerini bozarak infertilite 
nedeni olabilir. Varikoselin fertilite üzerine etki-
leri semen anomalileri (sperm sayısı, motilite ve 
morfolojide bozulma), testis hacminde azalma 
ve Leydig hücre fonksiyonunda azalmayla ilişki-
lidir. Güncel meta-analizlerde varikosel tedavisi 
gören gruplarda (% 33) tedavi edilmeyen kontrol 
grubuna (% 15.5) oranla anlamlı derecede yüksek 
spontan gebelik oranlarının saptanması varikosel 
varlığının fertilite üzerine olumsuz etkisini ortaya 
koymaktadır.
 Varikoselin açık cerrahi, laparoskopik ve rad-
yolojik tedavisi bulunmakla beraber açık cerrahi 
tedavide altın standarttır. Açık cerrahi yöntem-
lerinden proksimalden distal seviyeyeye doğru 
yüksek igasyon (Palomo), makroskopik (Ivanisse-
vich) veya mikroskobik inguinal ve sub-inguinal 

anlamlı oranda düşük bulunduğu gösterilmiştir. 
Ayrıca semende folat seviyesi düşüklüğünde 
artmış sperm DNA hasarı saptanmaktadır. Folat 
seviyesi yükseldikçe DNA fragmantasyon indek-
sinde azalma fertilizasyon ve gebelik oranlarını 
artırmaktadır. yapılan plasebo kontrollü çalışma-
lardan oluşan metaanalizde L-karnitin ve L-asetil 
karnitin tedavisinin spontan gebeliği 4.1 kat ar-
tırdığı saptanmıştır. Metaanalizde saptanan bu 
iyileşme son yıllarda karnitin ve L-asetil karnitin 
gibi sperm canlandırıcıların serbest oksijen sü-
pürücülerini azaltarak sperm DNA hasarını azalt-
ması bu tedaviyi son yıllarda çok popülarize et-
miştir. 
 Çalışmalar tamoksifenin sperm motilite veya 
morfolojisi üzerine etkisi olmadığını, sperm sayı-
sında ise artırıcı etkisi olduğunu ortaya koymuş-
tur. Tamoksifen ile yapılan çalışmalarda % 0-40 
gebelik oranı bildirilirken, kontrollü çalışmalar 
gebelik oranlarını artırmadığını göstermiştir. 
Tamoksifen ve düşük doz androjenin kombine 
kullanımının sinerjistik etki ile sperm motilite ve 
dansitesinde düzelme sağladığı gösterilmiştir. 
Tamoksifenin sperm parametrelerinde ve gebelik 
oranlarında anlamlı düzelme yaptığını veya yap-
madığını gösteren birçok çalışmanın bulunması 
nedeniyle seçilmiş hastalarda etkili olabileceği 
düşünülmektedir.
 Son yıllarda popüler olan teori östrojen / tes-
tosteron oranındaki dengesizliğin (artış) sperm 
üretiminde bozulmaya yol açmasıdır. Aromataz 
inhibitörleri testosteronun östrojene dönüşümü-
nü engelleyerek serum ve intratestiküler testos-
teron seviyesini artırırlar ve spermatogenezi dü-
zeltirler. Ülkemizde piyasada olmayan testolakton 
meme kanseri tedavisinde kullanılan bir aromataz 
inhibitörüdür. İdiyopatik oligospermide günlük 
100 mg.- 2 gr. dozlarında, oral, 6-12 saatte bir kul-
lanılır. Sperm motilitesi ve semen volümü üzerine 
belirgin etkisi bulunmamaktadır. Önemli bir yan 
etkisi yoktur. Ülkemizde piyasada bulunan aro-
mataz inhibitörleri ise anastrozol ve letrozol’ dür. 
Östrojen/testosteron oranı artan, bir başka de-
yişle testosteron/östradiol oranının 10’un altında 
(Normali > 15) olduğu olgularda kullanılır. Oligos-
permik erkeklerde iyi tolere edilen ve güvenilir bu 
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uygulamalar sonrası başarı oranları patenside 
yaklaşık % 40-90 ve gebelik oranları ise yaklaşık % 
30 civarındadır. 

 Obstrüksiyonun lokalizasyonu nedeniyle 
tedavinin mümkün olmadığı veya başarısız ol-
gularda veya kadın partnerin ileri yaş varlığında 
üremeye yardımcı tedavi yöntemleri için sperm, 
vaz deferens, epididim, testis ve veziküla semina-
listen elde edilebilir. Bu yollarla elde edilen sperm; 
spermin kalitesine ve total motil sperm sayısına 
bağlı olarak intraservikal veya intrauterin inse-
minasyon, IVF ve ICSI tekniklerinde teorik olarak 
kullanılabilmekle birlikte sperm elde etme yön-
temlerinin genellikle cerrahi işlem gerektirmesi ve 
bu işlemlerin az da olsa invaziv olması nedeniyle 
genellikle daha yüksek fertilizasyon ve gebelik 
oranlarının sağlandığı ICSI tercih edilmektedir.
 Distal ejakülatör kanal obstrüksiyonlarının 
tedavisinde endoskopik rezekziyon, balon dila-
tasyonu ve lazer insizyon/eksizyon gibi yöntem-
ler bulunmakla birlikte transüretral ejakülatör 
kanal rezeksiyonu (TUR-ED) altın standart tedavi 
yöntemidir. Çeşitli serilerde ejakülatör kanalların 
obstrüktif patolojilerinin TUR-ED ile tedavisinde 
sperm parametrelerinde % 60–70 oranında dü-
zelme ve % 20 –30 oranında gebelik bildirilmiştir. 
Ayrıca TUR-ED sonrası spontan gebelik sağlana-
mayan olgularda postoperatif artmış sperm para-
metreleri, üremeye yardımcı tedavi yöntemlerin-
den IVF/ICSI yerine daha basit uygulanabilen IUI 
ile gebelik olasılığı sağlar.

SPERM ELDE ETME YÖNTEMLERİ

Subfertiliteyle başvuran erkeklerin yaklaşık %4-
10’unda azospermi saptanır. Azospermik erkek-
lerin bir kısmı medikal veya cerrahi yolla tedavi 
edilebilmesine karşın tedavinin başarısız veya 
mümkün olmadığı olgularda üreme kanalından 
sperm elde edilerek üremeye yardımcı tedavi yön-
temleri kullanılır. 
 Azospermik erkeklerin üçte birinde obstrüktif 
nedenler, üçte ikisinde obstrüksiyon dışı nedenler 
saptanır. Obstrüksiyonun lokalizasyonu nedeniy-
le tedavinin mümkün olmadığı veya başarısız ol-
gularda veya kadın partnerin ileri yaş varlığında 

yöntemler uygulanmaktadır. Cerrahi yöntemin 
seçimiyle ilgili olarak bilinmesi gerekenler:
- Açık cerrahi tedavide altın standarttır.
- Eksternal spermatik (kremasterik) veni bağla-

mak için bir inguinal veya subinguinal yöntem 
seçilmelidir.

- Mikrocerrahi varikoselektomi literatürde en 
düşük nüks ve hidrosel, daha yüksek seminal 
parametrelerde iyileşme ve spontan gebelik 
oranlarına sahiptir. 

- Eksternal oblik fasiyası açılmayacağı için daha 
az ağrı ve daha hızlı iyileşme nedeniyle uy-
gun olgularda subinguinal varikoselektomi 
uygulanabilir. Mikrocerrahi daha az deneyim, 
soliter testis ve geçirilmiş sub-inguinal cerrahi 
varlığında inguinal yöntem tercih edilmelidir. 

 Varikoselli infertil erkeklerde başarı olgudan 
olguya değişmekle birlikte aşağıdaki bulgulara 
sahip olgular varikosel tedavisinden daha çok ya-
rarlanmaktadır:

-  İleri derecede klinik varikosel varlığı
-  Normal/normale yakın testis volümleri 
-  Normal FSH/testosteron, düşük inhibin B 

düzeyleri
-  Toplam motil sperm sayısı > 5 milyon
-  Normal genetik testler
-  Kısa infertilite süresi
-  Moleküler bozukluk saptanmaması.

OBSTRÜKTİF AZOSPERMİ TEDAVİSİ

Obstrüktif azospermik olgularda tedavi etkene 
ve konjenital/edinsel oluşuna göre değismekte-
dir. Epididim obstrüksiyonları obstrüktif azosper-
milerin % 20-30’unu oluşturmaktadır. Proksimal 
obstrüksiyonda obstrüksiyonun yerine göre va-
zovazostomi veya epididimo-vazostomi, distal 
obstrüksiyona yol açan ejakülatör kanal patolo-
jilerinde transüretral yolla ejakülatör kanalın re-
zeksiyonu seçkin tedavi seçeneklerini oluşturur. 
Proksimal obstrüktif azospermiden süphelenilen 
olgularda skrotal eksplorasyon yapılmalıdır. Tes-
tisten hem histolojik inceleme için, hem de daha 
sonra üremeye yardımcı tedavi yöntemlerinde 
kullanılmak üzere testis doku örnekleri alınır. Tüm 
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FSH düzeyi çok yüksek olan olgularda dahi TESE 
ile spermatozoa elde edilebilmektedir ve tek ba-
şına FSH yüksekliği azospermik olgularda TESE 
uygulaması için bir kontr-endikasyon oluşturma-
maktadır. Y kromozomu uzun kolu üzerinde bu-
lunan AZF bölgesinde yer alan a, b ve c lokusları 
spermatogenezin normal olarak düzenlenmesini 
kontrol eder ve bu bölgelerde ortaya çıkan defekt-
ler değişik derecede sperm yapımında bozukluğa 
neden olurlar. AZFa bölgesini içeren Y kromozom 
delesyonlarında histopatolojik olarak “Sertoli cell 
only” sendromu bulunurken, AZFb ve AZFc bölge-
sindeki bozukluklarda erken ve geç maturasyon 
arresti görülmektedir. Testisten sperm elde etme 
oranı özellikle AZFc delesyonlarında %50’ye kadar 
çıkabilmektedir. Ancak AZF komplet delesyonu 
saptananlarda bugüne kadar sperme rastlanma-
mıştır. 
 Son yıllarda popüler olan teori östrojen / tes-
tosteron oranındaki dengesizliğin (artış) sperm 
üretiminde bozulmaya yol açmasıdır. Aromataz 
inhibitörleri testosteronun östrojene dönüşümü-
nü engelleyerek serum ve intratestiküler testos-
teron seviyesini artırırlar ve spermatogenezi dü-
zeltirler. Ülkemizde piyasada bulunan aromataz 
inhibitörleri anastrozol ve letrozol’ dür. Östrojen/
testosteron oranı artan, bir başka deyişle testos-
teron/östradiol oranının 10’un altında (Normali > 
15) olduğu olgularda kullanılır. Azospermik ve oli-
gospermik erkeklerde iyi tolere edilen ve güveni-
lir bu ilaçlardan anastrozol’ün günlük tedavi dozu 
1 mg, letrozol’ün günlük tedavi dozu 2.5 mg’dır. 
Tedavi süresince serum testosteron, östrojen, tes-
tosteron/östradiol oranı, karaciğer fonksiyon test-
leri ve semen analizi takibi yapılır. Çalışmalar, ön-
ceden başarısız TESE’ye sahip olgularda aromataz 
inhibitörleri kullanımıyla sperm bulma oranların-
da, fertilizasyon ve gebelik elde etme oranlarında 
anlamlı artış sağlandığı yönündedir.

 Sonuç olarak; 
• Obstrüktif olmayan azospermide sperm tes-

tisten elde edilmelidir.
• Diğer yöntemlerle karşılaştırıldığında, bu ol-

gularda mikro-TESE ile sperm bulma oranları 
daha yüksektir.

üremeye yardımcı tedavi yöntemleri için sperm, 
vaz deferens, epididim, testis ve veziküla semina-
listen elde edilebilir. Bu yollarla elde edilen sperm; 
spermin kalitesine ve total motil sperm sayısına 
bağlı olarak intraservikal veya intrauterin insemi-
nasyon, invitro fertilizasyon (IVF) ve intrasitoplaz-
mik sperm injeksiyonu (ICSI) tekniklerinde teorik 
olarak kullanılabilmekle birlikte sperm elde etme 
yöntemlerinin genellikle cerrahi işlem gerektir-
mesi ve bu işlemlerin az da olsa invaziv olması 
nedeniyle genellikle daha yüksek fertilizasyon 
ve gebelik oranlarının sağlandığı ICSI tercih edil-
mektedir. Obstrüktif olgularda sperm öncelikle 
epididimden mikrocerrahi yolla sperm aspirasyo-
nu (MESA) şeklinde elde edilir. Bu yolla elde edi-
len sperm ICSI için kullanılmasının yanında elde 
edilen fazla sperm dondurulabilir. Epididimden 
sperm elde edilemeyen olgularda testisten per-
kütan veya açık (TESE, mikro-TESE) şeklinde elde 
edilebilir. 
 Azospermik erkeklerin büyük çoğunluğunda 
(2/3) obstrüktif olmayan azospermi saptanır. Bu 
olgularda karyotip anomalisi ve AZF delesyonları 
gibi Y kromozomunda oluşan genetik bozukluk-
ların % 15 civarında saptanması nedeniyle gene-
tik testler yapılmalıdır. Bu genetik bozuklukların 
varlığında, ICSI gibi teknoloji kullanılarak sağla-
nan gebeliklerle babadan çocuklarına geçebile-
ceği hakkında çiftler mutlaka bilgilendirilmelidir. 
Obstrüktif olmayan azospermik erkeklerde sperm 
testisten makroskopik veya mikroskopik yolla 
elde edilebilir. Bu tekniklerin kullanımıyla non-
obstrüktif azoospermik olguların % 47-65’inde 
testiste sperm bulunmaktadır. IVF/ICSI kullanı-
larak bu olguların % 61-67’sinde fertilizasyon, % 
52-55’inde klinik gebelik sağlanmaktadır. Ancak 
mikro-TESE en yüksek sperm elde etme oranları 
ile bugün için altın standart olarak yerini almıştır. 
 Obstrüktif olmayan azospermik olgularda 
sperm elde etmede prediktif faktörlere bakıldı-
ğında testis hacmi, serum FSH, inhibin B ve tes-
tosteron düzeyi, genetik infertilite varlığı, testis 
histo-patolojisi araştırılan faktörlerdir. Serum 
FSH düzeyi artıkça testiküler sperm bulma oranı 
düşmekle birlikte her hangi bir serum FSH düzeyi 
sperm varlığı veya yokluğunu göstermez. Serum 
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• Obstrüktif olmayan azospermide testis hacmi, 
FSH ve inhibin B düzeyleri ile sperm bulma 
oranları arasında ilişki yoktur. Sperm elde etme-
de tek prediktif faktör testis histopatolojisidir.

• Klinefelter sendromlu hastalarda yaş ve preo-
peratif testosteron düzeyi prediktiftir.

• Komplet AZFa ve AZFb delesyonu bulundu-
ğunda testisten sperm elde edilememektedir. 
AZFc delesyonu olan azospermik grupta ise 
TESE ile sperm bulunabilmektedir (%75).

• Parsiyel AZF a ve Parsiyel AZF b delesyonların-
da TESE ile sperm elde edilebilir. Parsiyel AZF c 
delesyonlarında ejakulattan sperm eldesi (+), 
ejakulatta olmayanlarda TESE ile sperm elde 
edilebilir.

• İmmun�orasan tekniklerin yeni ve uygulana-
bilir yöntem olabilmesi için diğer çalışmalara 
ihtiyaç vardır. 
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Giriş

Erkek infertilitesinde cerrahi tedavileri iki katego-
riye ayrılır:
1) Tedavi edilebilir patolojilerin cerrahisi

•	 Varikosel (Varikoselektomi)
•	 Proksimal obstrüksiyon (Vazovazostomi, 

epididimovazostomi)
•	 Distal ejakülator kanal obstrüksiyonu 

(Transuretral ejakülator kanal rezeksiyonu)
2) Tedavi edilemeyen patolojilerin cerrahisi

•	 Non-obstrüktif azospermi (mikro-TESE)

 Varikoselektomi

Varikosel, değişik etiyolojik nedenler sonucun-
da pleksus pampiniformiste meydana gelen 
anormal venöz dilatasyondur. Varikosel erkek 
infertilitesinin en sık rastlanılan ve cerrahi ile dü-
zeltilebilen patolojisidir. Genel populasyonda 
erkeklerin %11.7’sinde, anormal sperm paramet-
resine sahip olanların da %25.4’ünde varikosel 
bulunmuştur. Varikoselin ilerleyici testis hasarı ile 
seyrettiği, Leydig hücre fonksiyonunda azalma 
ve spermatogenezde bozulmayla ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Erkek infertilitesi ve varikosel arasın-
daki kesin ilişki tartışmalı olmakla birlikte, güncel 
meta-analizlerde klinik varikoseli olan ve anormal 
semen değerlerine sahip hastalar’ın, cerrahi son-
rası semen değerlerinde düzelme gösterilmiştir. 
Yine Amerikan Üroloji Derneği (AUA) varikosel te-
davisini aşağıdaki faktörler birarada ise önermek-
tedir. Bu faktörler: 

1) Varikoselin fizik muayenede palpabl olması,
2) Çiftte görülen infertilitenin belgelenmiş 

olması
3) Kadın partnerin normal fertilite veya dü-

zeltilebilir bir infertilite nedenine sahip 
olması,

4) Erkek partnerin semen parametrelerinde 
veya sperm fonksiyon testlerinde bir ya da 
daha fazla anomali gözlenmesi.

 Normal semen değerlerine sahip hastalar ve 
subklinik varikoseli olan hastalarda tedavi öneril-
memektedir. 
 Klinik varikoseli bulunan non-obstrüktif 
azospermi(NOA) hastalarına varikoselektomi ya-
pıldığında cerrahi yöntemle sperm elde etme 
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 Operasyon sonrası anatomik rekanalizasyon 3 
ila 18 ay arasında sağlanabilmektedir. Açıklık oranı 
%60-87, gebelik oranları %10-43 arasında bildiril-
miştir. Cerrahi öncesi tüm hastalardan sperm don-
durma için epididimal spermatozoa aspirasyonu 
yapılmalıdır. İntususepsiyon yöntemi yüksek açık-
lık >%80 ve düşük kapanma <%10 oranları ile uç-
uca epididimovazostomi (%43 ile %25) ve uç-yan 
epididimovazostomiden (% 70 ile %25) daha etkili 
yöntemdir.
 Duktus deferens obstrüksiyonunun en sık 
edinsel nedeni vazektomidir. Yaklaşık hastaların 
%2-6’sı vazektomi tersine çevirme istemektedir.
Vazektomi sonrası mikrocerrahi vazovazostomi 
birinci basamak tedavidir. Tek tabaka, iki tabaka 
veya üç tabaka teknikleri vardır. Operasyon sıra-
sında epididimal düzeyde obstrüksiyon olup ol-
madığı da değerlendirilmelidir. İntraoperatif vazal 
sıvıda spermatozoa olmaması, özellikle kalın diş 
macunu görünümü epididimal obstrüksiyonu dü-
şündürür. Başarılı bir anastomoz için;

1) Mukoza – mukoza yaklaştırılması
2) Sızdırmaz anastomoz
3) Gergin olmayan anastomoz
4) İyi kanlanmanın sağlanması
5) Sağlıklı mukoza ve kas tabakası
6) Atravmatik anastomoz.

 Operasyon sonrası 1. 3. ve 6. aylarda semen 
analizi yapılmalıdır. 6. ayda hala azospermi devam 
ediyorsa tekrar operasyon düşünülmelidir.

Transuretral Ejakülator Kanal 
Rezeksiyonu (TUR-ED)

Distal ejakülatör kanal obstrüksiyonları doğumsal 
ve edinsel olmak üzere iki grupta değerlendirilir. 
Doğumsal patolojiler, Müller kanal kisti, ürogeni-
tal sinüs/ejakülatör kanal kistleri; edinsel patolo-
jiler, enfeksiyon sonrası taş ve kalsifikasyonların 
oluşumu, uretral girişimlere bağlı gelişen obstrük-
siyonlardır. 
 Tanıda en değerli parametre semen analizidir. 
Özellikle komplet obstrüksiyonlarda, düşük se-
men volümü, seminal fruktoz yokluğu ya da azal-
ması ve asidik pH saptanır. TRUS, tanıda ilk tercih 

oranı tedavi olmayan gruba göre 2.6 kat artmış-
tır. Ayrıca yaklaşık %44 hastada ejakülatta sperm 
bulunmuştur. Varikoselektomi sonrası NOA hasta-
larında ejakülattan sperm elde etme ya da mikro-
TESE başarısını etkileyen en önemli parametre 
testis histolojisidir. Hipospermatogenez ve geç 
matürasyon arresti iyi, erken matürasyon arresti 
ve Sertoli-cell only sendrom (SCO) ise kötü prog-
nostik faktörlerdir. 
 Tedavide iki yaklaşım bulunmaktadır: Cerrahi 
ve perkütan embolizasyon (Tablo-1).
 Bugünkü kanıtlara göre mikroskobik varikose-
lektomi en etkili tekniktir ve daha az rekürrens ve 
komplikasyon oranlarına sahiptir.

Vazovazostomi-epididimovazostomi

Obstrüktif azospermi (OA), azospermik hastala-
rın %15-20’sini oluşturmaktadır. Obstrüksiyon 
nedenleri konjenital ya da edinseldir. Obstrük-
siyon en sık olarak epididimal (%30-67), daha az 
sıklıkla duktus deferens (%2-6) ve ejakülatuar ka-
nal (%1-3) seviyesindedir. Tedavi obstrüksiyonun 
lokalizasyonuna göre değişmektedir. Doğumsal 
olmayan epididimal obstrüksiyonda mikrocerra-
hi epididimovazostomi yapılabilir. üç çeşit teknik 
tanımlanmıştır.

1) Uç-yan epididimovazostomi
2) Uç-uca epididimovazostomi
3) İntususepsiyon yöntemi(önerilen)

TABLO 1. Varikosel tedavi yöntemleri ve rekürrens 
oranları (EAU kılavuzu 2016).

Tedavi Rekürrens (%)

Antegrad skleroterapi 9

Retrograd skleroterapi 9.8

Retrograd embolizasyon 3.8-10

Cerrahi

İnguinal yaklaşım 13.3

Yüksek ligasyon 29

Mikroskopik inguinal veya 
subinguinal yaklaşım

0.8-4

Laparoskopik 3-7



17  Erkek İnfertilitesinde Cerrahi Tedaviler ve Sperm Elde Etme Yöntemleri 153

 OA saptanan hastaların çoğunda düzeltilebilir 
patolojiler mevcut iken, NOA saptanan olgularda 
ise gebelik ancak yardımcı üreme yöntemleri ile 
mümkün olmaktadır. OA olan hastalarda, genellik-
le normal testis hacmi ile beraber normal hormon 
profili saptanır. Fizik muayenede, seminal vezikül 
ya da epididim genellikle dilate saptanırken, bazen 
vaz deferensin palpe edilemez. Semen analizinde 
düşük volum(<1.5 cc), asidik azospermik ejakulat 
(pH<7.0), düşük fruktoz saptanır. NOA olan olgu-
larda ise genellikle artmış FSH ve normal/azalmış 
testosteron değerlerine düşük testis volümleri eşlik 
eder. Fizik muayenede, NOA yapan etyolojiye göre 
bulgular saptanabilir (Klinefelter sendromu) Se-
men volümü normal/artmış ya da azalmış olabilir. 

1) Perkütan Epididimal Sperm Aspirasyonu 
(PESA): Bu yöntemde teknik olarak önce testis 
hazırlanır ve lokal anestezi uygulanır. Dominant 
olmayan elle epididim lokalize edilerek 23 G ve 10 
ml iğne epididim içine gelecek şekilde batırılır ve 
5 ml negatif basınçla aspirasyon yapılır. Gelen ma-
teryal hızlı bir şekilde laboratuara gönderilmelidir. 
Vasküler yaralanma ve hematom gelişme oranla-
rının diğer yöntemlere göre daha yüksek olması 
ve yeterli sperm elde edilememesi yöntemin de-
zavantajlarıdır.

2) Mikrocerrahi Epididimal Sperm Aspirasyonu 
(MESA): MESA için en uygun hasta grubu, rekont-
rüksiyona uygun olmayan konjenital vaz deferens 
agenezisi saptanan hasta grubudur. Genel veya 
lokal anestezi ile uygulanabilirken, mikro-TESE’de 
olduğu gibi mikroskop ve mikrocerrahi deneyimi 
gerektirir. Teknik olarak, 2-3 cm’lik skrotal trans-
vers insizyonla testis doğurtulur. Tunika vajinalis 
açılarak epididime ulaşılır. Epididim, mikroskop al-
tında 16x-25x büyütme ile incelenir ve epididimal 
tunika sedef renkli dilate tubüllerin üzerinden açı-
lır. Motil bulunduktan sonra epididimal sıvı mikro-
pipet yardımı ile alınır. Testis ve epididim nazikçe 
komprese edilip gelen sıvı miktarı arttıralabilir. Bu 
yöntemle, 10-20 μl epididimal sıvı elde edilebilir. 
MESA ile genellikle hem sperm dondurma hem-
de IVF/ICSI için yeterli sperm alınabilmektedir(≈ 
1milyon sperm).

edilen görüntüleme yöntemidir. Orta hat kisti, 
dilate seminal veziküller (transver çap >15 mm), 
dilate ejakülatör kanallar (çap >2.3 mm), ejaküla-
tör kanal taş ve kalsifikasyonları saptanabilecek 
başlıca patolojilerdir.
 Standart tedavi yöntemi TUR-ED’dir. Operas-
yonda verumontanum rezeksiyonu uygulanır. 
Rezeksiyon sonrasında, iyatrojenik obstrüksiyo-
nu önlemek için koagülasyon yapılmaması ya 
da minimal uygulanması önerilmektedir. Başa-
rılı işlem sonrası ejakülatör kanallardan semen 
geldiği gözlenir. Hastaya 24 saat üretral katete-
rizasyon gereklidir. Alternatif tedavi yöntemleri, 
endoskopik laser yardımlı rezeksiyon, antegrad 
seminal vezikül lavajı, seminal veziküloskopi ya 
da balon kullanımıyla ejakülatör kanalların dila-
tasyonudur.
 Çeşitli serilerde TUR-ED tedavisiyle, sperm pa-
rametrelerinde %60-70 düzelme ve %20-30 ora-
nında da spontan gebelik oluştuğu bildirilmiştir. 
TUR-ED sonrası komplikasyon oranı %13-26 ara-
sında gözlenmiştir. Bu komplikasyonlar, ejaküla-
tör kanallara idrar re�üsü, epididimit ve retrograd 
ejakülasyondur.

Sperm Elde Etme Yöntemleri

Azospermi, infertil erkeklerin yaklaşık %10-
15’inde görülmektedir. Azospermi saptanan 
hastaların %40’ında OA, %60’ında NOA saptan-
maktadır. Sperm elde etme yöntemleri azosper-
mik (obstrüktif ve non-obstrüktif ) olan infertil 
erkeklerde yardımcı üreme yöntemleri için tes-
tisten ya da epididimden sperm elde etmek için 
kullanılır.
 Genel olarak sperm elde etme yöntemleri 
şunlardır;

1) Perkütan Epididimal Sperm Aspirasyonu 
(PESA)

2) Mikrocerrahi Epididimal Sperm Aspirasyo-
nu (MESA)

3) Testiküler Sperm Aspirasyonu (TESA)
4) Konvansiyonel Testiküler Sperm Ekstraksi-

yonu (TESE)
5) Mikrocerrahi Testiküler Sperm Ekstraksi-

yonu (m-TESE)
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hipospermatogenez saptanan hastalarda m-TESE 
ile %85, TESE ile %73 oranlarında sperm bulun-
muştur.
 d. Y kromozom delesyonları: Y kromozo-
munun kısa kolunda spermatogenez ile ilgili olan 
AZFa,b ve c bölgeleri bulunmaktadır ve bu bölge-
lerde ortaya çıkan delesyonlar fertiliteyi olumsuz 
yönde etkilemektedir. Azospermik hastalarda 
sıklığı %8-12’dir. AZFc delesyonu en sık görülen 
tip iken (%65-70) sırasıyla AZFb ve AZFb+c veya 
AZFa+b+c delesyonları görülmektedir. AZFa 
delesyonu, Sertoli cell only sendromu ile AZFb 
delesyonu matürasyon arresti ile AZFc delesyo-
nunda ise azospermiden oligozoospermiye kadar 
değişen sperm parametreleri görülebilir. AZFc de-
lesyonu sperm elde etmede iyi prognostik faktör, 
AZFa ve b delesyonları kötü prognostik faktörler-
dir. Komplet AZFa ve b delesyonlarında sperm bu-
lunamazken, parsiyel AZFa ve b delesyonlarında 
sperm bulunabilmektedir.
 NOA’si olan hastalarda m-TESE öncesi hormon 
tedavisi tartışmalıdır. Yüksek gonadotropin sevi-
yesine sahip NOA hastalarında ampirik medikal 
tedavinin etkisiz olduğu düşüncesi hakimdir. Bu-
nunla birlikte endojen gonadotropinlerle Leydig 
ve Sertoli hücrelerinin zayıf stimülasyonunun 
böyle bir tedavide rolu olabilir. Kullanılan ilaçlar; 
klomifen sitrat, gonadotropinler ve aromataz 
inhibitörleridir. Klomifen sitrat, selektif östrojen 
reseptör düzenleyicisidir. Hipotalamusa etki ede-
rek östrojenin bloke edici etkisini ortadan kaldır-
makta ve böylelikle FSH ile LH salınımını stimüle 
etmektedir. Bu etki sonucunda testisküler testos-
teron üretimi artar. Önerilen tedavi dozu günde 
bir defa 25-50 mg’dır. hCG, LH analoğudur ve Ley-
dig hücrelerindeki LH reseptörlerine bağlanarak 
testosteron üretimini stimüle eder. Önerilen doz 
1500 – 5000 IU/hafta’dır. Aromataz inhibitörleri, 
testosteronun östradiole (E) dönüşümünü bloke 
ederek testosteron düzeylerini arttırırlar. T/E oranı 
<10 olan hastalarda kullanılır. Bu amaçla kullanı-
lan aromataz inhibitörleri anastrazol 1mg/gün ve 
testolakton 100-200 mg/gün şeklindedir. Medikal 
tedavinin potansiyel faydası ile ilgili altta yatan 
mekanizma kesin olmamakla birlikte, artmış int-
ratestiküler testosteron seviyesinin (ITT) rezidüel 

3) Testiküler Sperm Aspirasyonu (TESA): Lokal 
anestezi altında, spermatogenezin normal oldu-
ğu hastalarda uygulanır. Skrotal ciltten iğnenin 
testis içine batırılıp aspirasyonu yöntemine da-
yanır. Genellikle 20G iğne ile testisin üst polünün 
anteromedial ya da anterolateral kısmından aspi-
rasyon yapılır.

4) Konvansiyonel Testiküler Sperm Ekstraksi-
yonu (TESE): NOA’de, testiste sperm üretiminin 
heterojen dağılımı nedeniyle farklı bölgelerinden 
örnek almak, bir testiste sperm bulunamadığında 
diğer testise geçmek gereklidir.

5) Mikrocerrahi Testiküler Sperm Ekstraksiyonu 
(m-TESE): m-TESE konvansiyonel TESE’ye göre 
uzun öğrenme eğrisi, operasyon süresinin uzun 
olması ve mikroskop kullanma yeteneği gerektir-
mesi ile farklılık göstermektedir. m-TESE’de testis 
parankimi 15x veya 25x büyütme altında incele-
nir. Spermatogenez olan tubüller diğerlerine göre 
daha geniş, opak ve beyaz olarak görülür. Avan-
tajları, yüksek sperm bulma oranları, gereksiz tes-
tis dokusu alınmaması ve düşük komplikasyon 
oranıdır. TESE ile sperm bulma oranı %35 iken, 
m-TESE ile bu oran %52 olarak bulunmuştur.
 NOA hastalarında artmış artmış kromozomal, 
genetik ve Y kromozom anomalileri riski nedeniy-
le genetik testler yapılmalı, uygun hastalarda ICSI 
öncesi genetik danışmanlık sağlanmalıdır. NOA’de 
sperm elde etmede prediktif faktörlere bakıldı-
ğında, testis hacmi, serum FSH düzeyi, serum in-
hibin B düzeyi ve hastanın yaşı ile sperm bulma 
oranları arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. 
TESE işleminde sperm bulma oranlarını etkileyen 
faktörler şunlardır;
 a. Cerrahi öğrenme eğrisi: m-TESE sonuçları 
ilk 50 vakadan sonra istatistiksel olarak artmakta-
dır.
 b. TESE süresi: m-TESE için operasyon süresi 
en az 120 dk olmalıdır.
 c. Testis histopatolojisi: NOA’lı erkeklerde 
sperm elde etmede en önemli prediktif faktördür. 
Sertoli cell only saptanan hastalarda m-TESE ile 
ortalama %37, TESE ile %14, maturasyon arresti 
saptanan hastalarda m-TESE ile %49, TESE ile %27, 
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spermatogenik aktivitedeki spermatogonya DNA 
sentezini ve spermiogenezi uyararak etki etme-
sidir. Günlük rutinde serum T ve E bakılması ve 
düşük T (<300 ng/dl) veya düşük T/E (<10) oranı 
varsa tedavi önerilmektedir. Tedavide minimum 
üç ay boyunca T’nun 800 ng/dl seviyelerinde ve 
T/E oranının >10 olarak kalması için dozları titre 
edilmelidir. Üç ay sonra da semen analizi yapılır.
 TESE tekrar edilebilir bir yöntemdir. İlk TESE ile 
sperm bulunduğu tekdirde tekrarlayan TESE’lerde 
de sperm bulma oranları yüksektir. Başarısız kon-
vansiyonel TESE sonrası yapılan m-TESE’de %25-44 
oranında sperm saptanabilirken, başarısız m-TESE 
sonrası yapılan ikinci m-TESE’de sperm bulma 
oranları oldukça düşüktür (%6-10). TESE’nin tek-
rarlanması planlandığında 6 ay beklenmelidir.
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Peyronie hastalığı ile ilgili yapılan çalışmalarda 
prevalans oranı %2-8.9 arasındadır. Hastaların 
yaşı tipik olarak 55-60 yaş arasıdır. Peyronie has-
talığının etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. 
Bu konuda en çok kabul edilen hipotez, tunika 
albuginea’nın tekrarlayan mikrovasküler yaralan-
ması yada travmasıdır. İn� amatuar cevabın uza-
ması, bağdokusunun fibrotik plağa dönüşmesiy-
le sonuçlanır. En sık ilişkili komorbiditeler ve risk 
faktörleri, diabet, hipertansiyon, obezite, lipid 
anomalileri, iskemik kardiyopati, ED, sigara, düşük 
testosteron ve pelvik cerrahidir.
 Hastalığın iki fazı vardır. Akut in� amatuar faz, 
� ask durumda ağrı yada ağrılı ereksiyon ve tuni-
kada palpabl nodül yada plak ile ilişkilidir. Penil 
kurvatür gelişmeye başlar. Fibrotik faz, hastalığın 
stabilize olduğu, sert palpabl, kalsifiye plakların 
oluştuğu dönemdir.
 Başlangıç değerlendirmesinde, semptomlar, 
süreleri (ereksiyonda ağrı, palpabl nodül, kurva-
tür, uzunluk, rijidite ve çevresi) ve erektil fonk-
siyon durumu hakkında bilgi edinilir. Hastalığa 
spesifik sorgu formu oluşturulmuş (The Peyronie’s 
Disease Questionnaire) ve klinik pratikte kullanımı 
için doğrulanmıştır.
 En dikkat edilmesi gereken, medikal tedavi 
yada cerrahi tedavi zamanlaması için hastalığın 

aktif olup olmadığıdır. Aktif faz, kısa hastalık sü-
resi, ağrılı ereksiyon yada penil kurvatürde yakın 
zamanda değişiklik ile birlikte iken, ağrının dü-
zelmesi ve en az 3 aylık kurvatür stabilizasyonu 
hastalığın kronik fazıyla uyumludur ve endikas-
yonu olan hastalar cerrahi müdahaleye yönlen-
dirilir.
 Muayene, rutin genitoüriner sistem değerlen-
dirmesi ile başlar. Ereksiyon sırasında kurvatür de-
ğerlendirilmesi zorunludur.
 Konservatif tedavi, öncelikle hastalığın erken 
evresindeki hastalar için uygulanır. Tedavi seçe-
nekleri; oral farmakoterapi, intralezyonel enjeksi-
yon tedavisi, topikal tedavidir (Tablo 1).
 Peyronie hastalığının konservatif tedavi ça-
lışmalarının sonuçları bazı metodolojik problem-
lerden (kontrolsuz çalışmalar, sınırlı hasta sayısı, 
kısa tedavi süresi…) dolayı sıklıkla çelişkilidir ve 
günlük pratikte önerilmesini zorlaştırmaktadır. 
Klostridyum kollajenaz Peyronie Hastalığında 
FDA onayı almış tek ilaçtır.
 Cerrahi tedavi endikasyonları, hastalık başla-
dıktan 12 ay sonra ya da en az 6 ay süreyle de-
formitenin stabil kalması ve ağrı olmaması, pe-
netrasyonu zorlaştıran ciddi deformite ve/veya 
yetersiz rijidite varlığı ve hastanın kesin tedavi 
isteğidir.
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Nesbit prosedürü: Bu prosedür, kurvatürün en 
belirgin olduğu bölümden elips şek- linde parça 
çıkartılarak penisin uzun kenarının kısaltılması 
esasına dayanır. Yapılan çalışmalarda komplet 
penil düzelme oranları %79-%100 ve hasta mem-
nuniyeti %67-100 arasında değişmektedir. Bazı 
çalışmalarda 3cm’e kadar penil kısalma rapor edil-
miştir. Postoperatif ED minimaldir(<%2).

Yachia prosedürü: Heineke-Mikulicz prensibine 
dayanır. TA da longitidunal tek uzun ya da kü-
çük multipl insizyonlar horizontal kapatılır. Hasta 
memnuniyeti %73-%100 arasıdır.

Penil plikasyon: En az invaziv olduğu için en sık 
kullanılan yöntemdir. Tunika albuginea(TA) ek-
sizyonu ya da nörovasküler demet (NVB) mobili-
zasyonuna ihtiyaç olmadan TA konveks tarafına 
nonabsorbable sütürler konulur. Diğer prosedür-
lerde olduğu gibi penil kısalma ile sonuçlanır. 
Komplet düzelme oranları %58-100, postop ED 
oranları ortalama %10 civarında bildirilmiştir. 
 Diğer plikasyon teknikleri,16-dot (iki çift pli-
kasyon), 24-dot(üç çift plikasyon), penoskrotal 
plikasyon, tunika albuginea plikasyon (TAP).

2. Konkav tarafın uzatılması: Tunikal uzatma 
prosedürleri konkav tarafta bulunan plağın in-
sizyonu sonucu oluşan tunikal defektin graft 
materyalleri kullanılarak kapatılması esasına da-
yanmaktadır. Uzatma prosedürlerinin başlıca en-
dike olduğu hastalar; ağır penil kurvatürü ve/veya 
kum saati deformitesi bulunan, penis boyu kısa ve 
/veya >60° kurvatürü olan hastalardır.
 Tunikal uzatma prosedürlerinde graft ma-
teryali de önemli bir parametredir. İdeal bir greft 
materyali; çabuk elde edilebilir, kolay süture edi-
lebilir, esnek ve ucuz olmalı, antijenitesi ve en-
feksiyon riski düşük olmalı, iyi tolere edilebilmeli, 
morbiditesi düşük olmalı ve minimal doku reaksi-
yonu oluşturmalıdır. Peyronie hastalığının cerrahi 
tedavisi için kullanılan greft materyalleri, otolog, 
allogreft, xenogreft ve sentetik greftlerdir (Tablo 
2). Sentetik materyaller artmış enfeksiyon riski, 
greft tarafındaki en�amasyonun fibrozis’e yol aç-
ması, elastik olmamasına bağlı gelişen kontraktür 

 Cerrahi tedavi alternati�eri; hastanın erektil 
kapasitesi ile ilişkili olarak, rekonstrüktif cerra-
hi ve penil protez implantasyonu+/- remode-
ling olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. Buna göre, 
iyi erektil kapasitesi olan, 60°’nin altında basit 
kurvatüre sahip ve kum saati gibi kompleks defor-
mitesi olmayan hastalar için tunikanın kısaltıldığı 
prosedürler tercih edilebilir. Diğer taraftan, yeter-
li erektil kapasiteye sahip, kum saati veya diğer 
kompleks deformitesi olan veya 60°’nin üzerinde 
kurvaturu bulunan hastalarda tunikanın uzatıldığı 
prosedürlerin uygulanması önerilmektedir. Erektil 
kapasitesi yetersiz olan Peyronie hastalarına ise 
penil protez implantasyonu önerilmelidir.

Rekonstrüktif Cerrahi

1. Konveks tarafın kısaltılması (Nesbit 
prosedürü, Yachia prosedürü,Penil plikasyon):

TABLO 1. Peyronie Hastalığında cerrahi dışı 
tedaviler (EAU Kılavuzu 2016)

Oral tedaviler

Vitamin E

Potasyum para-aminobenzoat (Potaba)

Tamoksifen

Kolşisin

Karnitin asetil esterleri

Pentoksifilin

PDE5i

İntralezyonel tedaviler

Streoidler

Verapamil

Klostridyum kollejenaz

İnterferon

Topikal tedaviler

Verapamil

İyontoforez

Ekstrakorporoal şok dalga tedavisi (ESWT)

Traksiyon cihazı

Vakum cihazı
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larıdır. Xenogreftler ise sığır perikardiyum veya 
domuz ince barsak submukozası(SIS) gibi hay-
van dokularından üretilir. Otolog greftlere göre 
avantajları azalmış operasyon süresi ve doku çı-
karılmasına bağlı komplikasyonların olmamasıdır. 
Kadavra perikardiyumu ile yapılan çalışmalarda 
penil düzelme oranları %56-98, genel memnuni-
yet oranları %73-98; SIS ile yapılan çalışmalarda 
penil düzelme oranları %63-91, genel memnuni-
yet oranları %35-85 arasında bulunmuştur.

Penil protez implantasyonu (PPİ)

Ereksiyon kalitesi zayıf olan ve farmakolojik teda-
vilere cevap vermeyen hastalarda uygulanır. Tüm 
protez tipleri kullanılabilmesine rağmen en efektif 
olanları şişirilebilir penil protezlerdir.
 PPİ’da algoritm:

•	 Protez’in yerleştirilmesi
•	 Rezidüel kurvatür >30° ise manual mo-

deling (penis, kurvatürün kontrlateraline 
bükülerek 30-60 sn kadar bu pozsiyonda 
tutulur) Hastaların yarısından fazlasında 
penil düzelme sağlar

•	 Modeling sonrası rezidüel kurvatür >30° 
ise plak insizyonu

•	 Greft, tunika defekti >2.0 cm ise implant 
herniasyonunu yada sikatris, kontraktür’ü 
önler.

 Otolog rektus fasyası ve hazır greftler en sık 
kullanılan ve önerilen greftlerdir. Safen ven gref-
ti muhtemel enfeksiyon ve vaskuler beslenme 
problemleri nedeniyle önerilmez. Komplikasyon 
riskleri (enfeksiyon, malformasyon..) genel popu-
lasyon ile karşılaştırıldığında artmamıştır.

Kaynaklar
1. AUA Guideline:Peyronie’s disease 2015
2. EAU Guideline: Penile curvature-2016
3. Chung E, Ralph D, Kadioglu A, Gara�a G, Sham-

sodini A, Bivalacqua T, Glina S, Hakim L, Sadeghi-
Nejad H, Broderick G. Evidence-Based Management 
Guidelines on Peyronie’s Disease. J Sex Med. 2016 
Jun;13(6):905-23.

ve allerjik reaksiyon riski nedeniyle artık kullanıl-
mamaktadır.

a. Otolog greftler: Günümüzde, ven greftleri 
tunikanın uzatıldığı prosedürlerde en sık kul-
lanılan otolog greft materyalidir. Ven greftinin 
üstünlükleri; kas tabakası ve elastik li�ere bağlı 
olarak esnek olması, ucuz olması ve yabancı cisim 
reaksiyonu riski oluşturmamasıdır. Yapılan çalış-
malarda hastaların %75-%96’sında başarılı penis 
düzelmesi buna karşılık postop %25’e varan ED 
gözlenmiştir. Bu prosedürün önemli bir dezavan-
tajı ven elde edilirken ikinci bir insizyon gerektir-
mesidir.

b. Allogreftler ve xenogreftler: Allogreftler, in-
san kadavra perikardiyumu veya dermis gibi aynı 
aynı türden üretilen ekstrasellüler matriks doku-

TABLO 2. Greft tipleri (EAU Kılavuzu 2016).

Otolog greftler

Dermis

Ven greftleri

Tunika albuginea

Tunika vajinalis

Fasya temporalis

Bukkal mukoza

Allogreftler

Kadavra perikardiyumu

Kadavra fasya lata

Kadavra dura mater

Kadavra dermis

Xenogreftler

Domuz ince barsak mukozası 

Sığır perikardiyumu

Domuz dermisi

Sentetik greftler

Gore-tex

Dacron
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İnguinoskrotal bölgede yer alan patolojiler üro-
logların sıklıkla karşılaştıkları ve tedavi ettikleri bir 
hastalık grubudur. Basit bir hidroselden, yaşamı 
tehdit eden boğulmuş bir inguinal herni veya va-
rikoselden epididimorşite kadar değişen çok sayı-
da hastalık ve konjenital anomaliyi içerir.

Erişkin  İngiunal Herni

İnguinal bölgenin cerrahi hastalıklarının birçoğu 
testisin aşağı inişiyle ilgili olduğundan, inguinosk-
rotal patolojilerden en sık rastlanan hastalık in-
guinal hernidir. İnguinal fıtık oluşumu tüm hayat 
boyunca yüksek risk teşkil ettiğinden sağlık har-
camalarında da önemli bir yer tutar. Yaşam boyu 
erkeklerin % 27’i kadınların % 3’ü inguinal fıtık 
hastalığı ile karşı karşıya kalır. 
 Tüm inguinal bölge fıtıkları miyopektineal 
delikten çıkmakla aynı özelliği paylaşırlar. Bu ana-
tomik alan insanlarda evrimsel bir kusur olarak 
bulunmaktadır. Yine de inguinal fıtık gelişimi bir 
ya da daha çok faktörün rol aldığı multifaktoriyel 
bir durumdur.
•	 Patent processus vaginalis infant ve çocuk-

larda indirek inguinal fıtığın primer sebebidir. 
Tedavisinde iç halka hizasında basit ligasyon 
(yüksek ligasyon) yer alır. Processus vaginali-

sin bulunduğu erişkinlerde de inguinal fıtık 
görülebilir. Fakat bu vakalarda basit ligasyon 
yüksek oranda rekürren indirek inguinal fıtık 
ile birliktedir. Bu durum fıtık gelişiminde baş-
ka etyolojik faktörlerinde beraberinde rol oy-
nadığını göstermektedir. 

•	 Öksürme, gerilme, ağırlık kaldırma ve diğer 
normal günlük aktiviteler vücutta yüksek ab-
dominal basınçların oluşmasına neden olur. 
Doğal olarak bu bölge güçsüz olsa bile, böl-
genin bütünlüğünün sağlanmasında trans-
versus abdominis kasının aponevrozu tarafın-
dan oluşturulan fizyolojik kepenk fonksiyonu 
önemli rol oynar. Yüksek abdominal basıncın 
zamanla kepenk fonksiyonuna zarar verdiği 
ve fıtık gelişiminde etyolojide yer aldığı gös-
terilmiştir. Yüksek basınca neden olan bazı 
faktörler öksürme, prostatizm, obesite, konsti-
pasyon, hamilelik, ağırlık kaldırma, kronik asit, 
ventrikuloperitoneal şant ve peritoneal diyaliz 
sayılabilir.

•	 Transversalis fasyasının bütünlüğü inguinal 
fıtık gelişimini engelleyen belki de en önemli 
faktördür. Halbuki transversalis fasyası abdo-
minal duvarın çok kuvvetli bir katı değildir. Bu 
fasyanın intraabdominal basıncın fizyolojik 
ve patolojik artışlarına dayanma gücü, yapı-
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Nyhus Klasifikasyonu

En sık kullanılan sını�ama sistemidir. 1991 yılında 
Nyhus iç halkanın fonksiyonel durumuna ve ingu-
inal kanalın arka duvarının durumuna odaklana-
rak bir klasifikasyon sistemi düzenlemiştir.
 Tip 1: İç halkanın normal çap, yapı ve konfigü-
rasyonda olduğu indirek fıtıklardır. Fıtık kesesi iç 
ağzın hemen distalinden inguinal kanal ortasına 
kadar uzanabilir fakat Hasselbach üçgeni normal 
yapıdadır.
 Tip 2: İç halkanın zayı�amış olduğu fakat tüm 
kanalın kapsanmadığı indirek inguinal fıtıklardır. 
Hasselbach üçgeni patofizyolojik olarak normal-
dir. Fıtık kesesi skrotuma ulaşmaz fakat tüm ingui-
nal kanalı tutabilir.
 Tip 3 fıtıklarda 3 alt grup bulunur ve her za-
man arka duvar bütünlüğü bozulmuştur. 
 Tip 3A: Transversalis fasyasının zayı�amış ol-
duğu direk inguinal fıtıklar. Transversalis fasyası fı-
tık kesesinin önünde dışarı doğru çıkıntı yapabilir. 
 Tip 3B: İç ağzın genişlemiş olduğu ve medial 
yönde ilerleyerek Hassalbach üçgenine zarar ve-
ren indirek inguinal fıtıklar (masif skrotal, sliding, 
pantolon)dır. 
 Tip 3C: Femoral fıtıklar 
 Tip 4: Tekrarlayan fıtıklar 

İnguinofemoral Bölgede Fıtık 
Onarım Teknikleri

Literatürde çok sayıda ameliyat tekniği bulunma-
sına rağmen herni onarımında kullanılan başlıca 
teknikler aşağıda sıralanmıştır.
•	 Gerginlik yaratan klasik anatomik onarım tek-

nikleri
o  Bassini operasyonu 
o McVay (Cooper ligamanı prosedürü) 
o Shouldice prosedürü 

•	 Gerginlik yaratmayan ve mesh kullanılan ona-
rım teknikleri 
o Nyhus prosedürü ( meshli veya meshsiz)
o Lichtenstein prosedürü 
o Gilbert’in plug (tıkaç) tekniği 
o Stoppa operasyonu (GPRVS) 

•	 Gerginlik yaratmayan ve laparoskopik yön-
temle yapılan tamir 

sında bulunan ve direncini sağlayan kollojen 
li�erine bağlıdır. Kollojen üretimi ve yıkılımı 
belli bir denge içinde yürür. Kollojenin nor-
mal üretiminin engellendiği, yıkılımının arttığı 
veya anormal kollojen üretildiği durumlarda 
transversalis fasyasında incelme görülür. Bu 
duruma neden olan bazı hastalıklar (Marfan 
sendromu, Ehlers Danlos sendromu, Hurler 
Hunter sendromları) inguinal fıtık gelişiminde 
rol oynarlar. Yakın zamanda yapılan çalışma-
larda sigara içiminin kollojen li�eri üzerindeki 
olumsuz etkisi ile fıtık gelişiminde dolaylı bir 
rol oynadığı gösterilmiştir. Sigara dumanı için-
deki maddeler antiproteazları inaktive ederek 
proteaz/antiproteaz dengesini bozmaktadır. 
Bu akciğer dokusunda destrüksiyon ve am-
fizeme yol açtığı gibi serbest halde bulunan 
aktif elestaz ve proteazlar rektus kılıfı ve fasya 
transversaliste de destrüksiyona yol açarlar ve 
buraları zayı�atırlar. Sigara içmeyen bazı kişi-
lerde de şiddetli hastalık veya stres gibi du-
rumlarda serum proteaz/antiproteaz dengesi 
bozulabilir ve bu durum da fıtık gelişiminde 
etkili olabilir. 

•	 Aşırı kilo kaybı, yaşlanma, gastrointestinal 
malignensi, fiziksel egzersizdeki yetersizlik, 
uzamış yatak istirahati, aşağı seviye abdomi-
nal transverse insizyonlar inguinal fıtık oluşu-
muna neden olan diğer ek faktörler arasında 
gösterilebilir. 

İnguinofemoral Fıtıklarda 
Klasifikasyon

İnguinofemoral fıtıkları basit olarak indirek, direk 
ve femoral diye üç kısımda incelemek bu lezyon-
ların patofizyolojisini anlamada ve tedavinin yön-
lendirilmesinde tatminkar olmamıştır. Günümüz-
de uygulanan klasifikasyon sistemleri cerrahlara 
fıtıklardaki anatomik tanımlamalara uygun tamir 
yöntemini seçme olanağı sağlaması bakımından 
önemlidir. Günümüzde kullanılan klasifikasyon 
sistemleri arasında Gilbert, Nyhus, Bendavid, 
Stoppa ve Aachen klasifikasyon sistemleri sayıla-
bilir.
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İngiunal herni ise karın içi organların batın ön 
duvarından dışarıya doğru protrüzyonu olarak 
tanımlanır. Testislerin inguinal kanal boyunca 
skrotuma inişleri sırasında prosesus vajinalis (PV) 
adı verilen kese şeklinde bir periton uzantısı eşlik 
eder. Testisin skrotuma inişi tamamlandıktan son-
ra bu kese kapanır. Eğer bu kese uygun şekilde 
kapanmamışsa tek başına komminikan hidrosel 
yada herni ve beraberinde hidrosel ortaya çıkar. 
Prosesus vajinalisin bu şekilde açık kalmasına 
patent prosesus vajinalis (PPV) denir. PPV yenido-
ğanların %80-94’ünde ve yetişkinlerin %20’sinde 
mevcuttur.
 Prosesus vajinalisin tamamen kapanması ve 
orta kısmında bir açıklığın kalması durumunda ise 
kordon hidroseli oluşur. Prosesus vajinalis açık-
lığı olmaksızın term bir yenidoğanda da skrotal 
hidrosel gözlenebilir. Non kominikan hidrosel ise 
erişkindekine benzer olarak minör travma, epidi-
dimit, varikosel ameliyatına sekonder, testis tor-
siyonu, testiküler kitleler ve nadiren kominikan 
hidrosel cerrahisine sekonder oluşur.

Tanı 

Öykü ve fizik muayene ile tanı konabilir. Klasik 
bir komminikan hidroselin boyutları aktivite ile 
değişiklik göstermektedir. Anne ve babanın göz-
lemleri tanı için çok önemlidir. Özelikle şişliğin 
çocuğun ağlaması ile belirginleşmesi ve gece ya-
tar pozisyonda kaybolması tanı koymada faydalı 
olabilir. Ağrı seyrek ifade edilir ve hafif ağrı hızlı 
dolan kese duvarındaki gerginliğe bağlıdır. Ciddi 
ağrı varlığında strangüle herni, nadiren ise enfek-
te hidrosel akla gelmelidir. Kolik abdominal ağrı, 
kusma ve gaz-gayta çıkarmama inkarsere veya 
strangüle herni de olabilecek barsak tıkanıklığını 
düşündürmelidir.
 Çocuklar hem ayakta hem de yatar pozis-
yonda muayene edilmelidir. Özellikle çocukların 
ayakta olduğu pozisyonlarda öksürtmek, balon 
şişirmek gibi manevralar ile karın içi basıncı artı-
rarak herni yada komminikan hidrosel görülmeye 
çalışılmalıdır. Transilluminasyon (ışık) muayenesi, 
testis tümörü gibi solid kitleleri hidrosel ve herni-
den ayırdetmek için yararlıdır. Ultrasonografinin 

o Transabdominal preperitoneal (TAPP)
o İntraperitoneal onlay mesh (IPOM) 
o Total olarak ekstraperitoneal (TEP)

 Bu teknikler içerisinde en sık kullanılan teknik 
Lichtenstein prosedürü olmakla beraber son dö-
nemlerde özellikle laparoskopik tekniklerin kulla-
nımında bir artış gözlenmektedir. 

Lichtenstein Prosedürü

Gerginlik yaratmayan bu metodda transvers bir 
insizyon ile anatomik katlar geçilerek eksternal 
oblik aponevrozuna ulaşılır. Aponevroz insize edi-
lip kordon askıya alındıktan sonra 6x10 cm prolen 
mesh lateralde iç halkanın arkasına uzanan bir 
mesafeye kadar inguinal ligamana, medialde ise 
rektus kılıfı ve tendon konjuana devamlı dikişlerle 
dikilir. İç halka düzeyinde yama üzerine yapılan 
bir kesi ile kordonun geçebileceği kadar bir aralık 
oluşturulur ve tekrar yama üzerindeki kesi dikiş-
lerle kapatılır. İnferomedial sınırda yama pubik 
tüberkülün üzerini 2-3 cm geçecek şekilde pubik 
tüberküle sütüre edilir. Bu basamaktan sonra kat-
lar anatomik olarak kapatılır.

Laparoskopik Teknikler

Bugün için en sık kullanılan teknikler tamamen 
ekstraperitoneal (TEP) ve transabdominal prepe-
ritoneal prosedürüdür (TAPP). TAPP prosedürün-
de fıtık onarımı peritoneal boşluktan yapılırken, 
TEP prosedüründe preperitoneal alandan yaklaşı-
lır. Her iki yaklaşımda da inguinal alanın tamamı 
direk, indirek ve femoral fıtık yönünden taranır. 
Miyopektineal orifis ve geniş bir alana prostetik 
yama stapler ile tutturulur. Günümüzde amaç ya-
manın tutturma noktalarını azaltmaktır.

Çocuklarda İngiunal Herni ve 
Hidrosel

Hidrosel, tunika vaginalisin visseral ve pariatal 
tabakaları arasındaki sıvı kolleksiyonu olarak 
tanımlanır. Hidrosel patogenezine bakıldığı za-
man tunika vaginalisin yaprakları arasındaki sıvı 
üretim ve absorbsiyon dengesizliği mevcuttur. 
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başına sağ tarafta görülmesi oldukça nadirdir. 
Varikoselin genellikle sol tarafta görülmesinin ne-
deni sol renal vene testiküler venin dik açı ile giriş 
yapması olarak açıklanır. Sağ testiküler venin infe-
rior vena kava’ya direkt olarak açılması ise geri akı-
mın ve türbülansın sola göre daha az görülmesine 
neden olduğu şeklinde açıklanmaktadır. Buna ek 
olarak ven kapakçıklarının gonadal venlerde ye-
tersizliği veya yokluğunun da ayakta retrograd 
kan akımına neden olduğu gösterilmiştir. Daha 
nadir olgularda sol renal venin superior mesen-
terik arter ve aorta arasında sıkışması ile oluşan 
baskının sol gonadal ven içerisinde basıncın yük-
selmesine neden olduğu bildirilmiştir. 
 Varikoselin semen parametreleri ve infertilite 
üzerine etkisi birçok patofizyolojik mekanizma ile 
açıklanmıştır. Bu mekanizmalar başlıca; testiküler 
ısı artışı, venöz basınç artışı, hormonal işlev bo-
zukluğu, epididimal disfonksiyon, otoimmünite, 
akrozom reaksiyon bozuklukları, renal-adrenal 
re�ü, DNA hasarı ve oksidatif stres gibi meka-
nizmalardır. Bu mekanizmalar arasında en çok 
çalışılmış ve kabul gören mekanizma testiküler 
ısı artışıdır. Testiküler ısı artışının varikoseli olan 
hastalarda tek tara�ı değil her iki skrotumda da 
görüldüğü ve varikoselektomi sonrası fizyolojik 
düzeylere indiği gösterilmiştir. Testiküler ısının 
varikoseli olan veya olmayan infertil hastaların 
tümünde yüksek olduğu gösterilmiştir. Ayrıca ısı 
artışının androjen sentezini etkileyerek ve germ 
hücre apopitozisini düzenleyen ve soğuk ile akti-
ve olan RNA bağlayıcı proteinler ile ısı şok protein 
düzeylerinin de azaldığı bildirilmiştir. Yine vari-
koselin ısı artışı ile DNA polimeraz aktivitesinde 
azalma yaparak spermatogenezi etkilediği de 
belirtilmiştir. Bir diğer mekanizma olan venöz ba-
sınç artışında ise oluşan kronik prekapiller vazo-
konstrüksiyonun testisin dolaşımını bozması ile 
spermatogenezi etkilediğini bildiren çalışmalar 
da mevcuttur. Varikosel ile hormonal işlev bo-
zukluğu ilişkisini araştıran çalışmalarda, variko-
selin total Testosteron seviyesini düşürdüğü ve 
varikoselektomi sonrası bu düzeylerde anlamlı 
artış olduğu rapor edilmiştir. Yine varikoselin FSH 
düzeylerinde artışa, sertoli hücre aktivitesinin bir 
göstergesi olan inhibin B düzeylerinde azalma-

rutin uygulamada yeri olmayıp genellikle diğer 
testiküler ve paratestiküler patolojilerin ayrımında 
kullanılmaktadır.

Tedavi 

Kominikan hidroselde spontan iyileşme eğilimi 
nedeniyle 12-24 aya kadar cerrahi tedavi endike 
değildir. Çünkü bu hastalarda herni gelişimi çok 
nadir olup gelişen herniler de ise inkarserasyon 
saptanmamıştır. Eşlik eden inguinal herni veya 
altta yatan testiküler patoloji şüphesi durumunda 
ise erken cerrahi gereklidir. Yirmi dört ay ve daha 
uzun süren hidroseller de ise cerrahi endikasyon 
mevcuttur. 
 Pediatrik yaş grubunda cerrahide inguinal 
kesiden girilerek PPV bağlanır ve distal kısmı açık 
bırakılırken, kord hidroselinde kistik kitle eksize 
edilir veya tavanı açılır. Uzman eller de yapılan 
hidrosel veya herni cerrahisi sonrasında testiküler 
yaralanma riski çok düşüktür (%0.3). Çocuklarda 
hidroselin aspirasyonu veya sklerozan ajan enjek-
siyonu kontrendikedir. Hidrosel veya herni kesesi 
batın içerisiyle ilişkili olduğundan bakteriyel veya 
kimyasal peritonite neden olunabilir. Sekonder 
non kominikan hidroselde ise erişkindekine ben-
zer skrotal yaklaşım (Lord veya Jaboulay teknikle-
ri) kullanılmaktadır.
 Hidrosel ve herni benzer etiolojik faktörlere 
sahip olsalar da seyirleri farklıdır. Herni olguların-
da spontan kapanma olmazken aksine inkarse-
rasyon riski yüksektir. Özellikle bu risk prematüre 
olgularda daha belirgin hale gelir. Bu sebepten 
dolayı herni olguları erken dönemde cerrahi ge-
rektirir. 

Varikosel

Varikosel, pampiniform pleksus venlerinin dila-
tasyonu olup erkekte primer ve sekonder infer-
tilitenin en sık nedeni olarak nitelendirilir. Genel 
popülasyonda görülme oranı %11.7 iken semen 
parametrelerinde bozukluk bulunan erkeklerde 
bu oran %25.4’e kadar çıkmaktadır. Sol ve sağ 
internal spermatik venlerin anatomik konfigüras-
yonları ve embriyolojik kökenlerindeki farklılıklar 
nedeniyle varikosel sıklıkla solda görülürken tek 
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Tanı 

Hastalara genellikle kliniğe çocuk sahibi olama-
ma, ağrı, skrotal şişlik ve testiküler atrofi ile baş-
vurmaktadır. Varikoselin tanısında fizik muayene, 
skrotal ultrasonografi, renkli Doppler ultrasonog-
rafi, sintigrafi ve venografi gibi yöntemler uygu-
lanmasına rağmen, fizik muayene en değerli yön-
temdir. 
 Fizik muayenede varikosel 4 grubta sını�andı-
rılabilir.
 Subklinik varikosel: yalnızca özel testler 
(doppler USG) ile tespit edilen muayenede sapta-
namayan varikosel.
 Grade 1 varikosel: Yalnızca Valsava ile tespit 
edilebilen varikosel
 Grade 2 varikosel: valsava olmadan da palpe 
edilebilen fakat gözle görülemeyen varikosel
 Grade 3 varikosel: direk gözle görülebilen va-
rikosel
 Varikoselli infertil bir erkeğin rutin standart 
değerlendirmesi tıbbi ve üreme öyküsünü içeren 
dikkatli bir anamnez, fizik muayene ve en az 2 se-
men analizini içermelidir. 

Tedavi 

Varikosel tedavisi son zamanlarda tartışma konu-
su olsa da yapılan tedavilerin semen parametrele-
rine fayda sağladığı bilinmektedir. 
 Tedavide beş farklı yaklaşım mevcut olup 
bunlar sırası ile aşağıdaki şekilde sıralanabilir.
• Açık Cerrahi 

o Yüksek ligasyon (Palamo): İç ingüinal rin-
gin üstünden retroperitoneal olarak testi-
küler venin bağlanması. Rekürrens oranı 
%29’dur.

o İngüinal ligasyon (Ivanissevich): İngüinal 
kanal düzeyinde internal spermatik venin 
bağlanması. Rekürrens oranı %13.3’tür.

o Subinguinal ligasyon (Marmar/Modifiye 
Marmar): inguinal kanal distalinden pam-
piniform pleksus venlerinin ligasyonu.

• Mikroskopik Varikoselektomi: İngüinal 
veya subingüinal yaklaşım ile arter ve lenfa-
tiklerin korunarak internal ve eksternal sper-

ya sebep olduğu ve varikoselektomi sonrası her 
iki parametrede de anlamlı düzelme sağlandığı 
bildirilmiştir. Varikoselli hastaların %50’sinde sol 
spermatik vene geri akım olduğu ve sol sperma-
tik vende adrenal ve renal kaynaklı adrenome-
dullin, kortizol, katekolamin ve prostaglandin 
gibi maddelerin daha yüksek oranda saptandığı 
bildirilmiştir. Ancak günümüzde renal-adrenal 
re�ünün spermatogenez üzerine etkisinin önemi 
halen tartışmalıdır.
 Antisperm antikorlarının artışına neden olan 
etiyolojilerden biri de varikoseldir. Yapılan çalış-
malarda testis biyopsilerinde varikoselli hastalar-
da kan-testis bariyerinin sağlam olduğu gösteril-
miştir. Ancak varikoseli olan infertillerin %91’inde 
ve varikoseli olmayan erkeklerin %41’inde ASA 
düzeylerinin yüksek oranda saptanması bilinme-
yen bir mekanizma ile varikoselin ASA düzeylerini 
arttırdığı tezini desteklemektedir.
 Son yıllarda spermatogenez ile varikosel iliş-
kisi ile ilgili araştırmaların yoğunlaştığı diğer bir 
mekanizma sperm DNA hasarıdır. Sperm DNA ha-
sarının infertil erkeklerde yüksek oranda saptan-
dığı ve tedavi sonrası anlamlı düzeylerde düzelme 
sağlandığı birçok çalışmada gösterilmiştir. Variko-
sel, DNA hasarını ise temelde iki mekanizma ile 
yapmaktadır. İlki, varikoselin mitokondriyal inakti-
vasyona sebep olarak sperm DNA fragmantasyo-
nunda artışa neden olması, diğeri ise apopitozisi 
düzenleyen soluble Fas gen düzeyinde azalma ile 
sperm hücresinin apopitozisinde artış sağlaması-
dır. 
 Tartışılan diğer bir etken varikoselin yarattığı 
hipoksi ve artmış oksidatif strestir. İlaçlar, variko-
sel, sigara, çevre kirliliği, kanser gibi oksidatif stres 
yaratan etkenler nedeni ile protein hasarı, lipid 
peroksidasyonu, biyomembran hasarı ve DNA 
hasarı gelişmesi, sonuçta sperm hasarı ve infer-
tilite gelişimine yol açmaktadır. Yapılan güncel 
varikoselli hastalarda internal spermatik vende 
normalde fizyolojik düzeylerde olması gereken 
antioksidan enzim aktivitesinde artış saptanmış-
tır. Her teori için veriler tartışmalı olmasına karşın, 
görünüş itibari ile varikoselin etki mekanizması 
mutifaktöriyeldir.
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güncel birçok yayın mevcuttur. Varikoselektomi-
nin daha basit yardımcı üreme tekniklerine geçiş 
için faydalı olduğu bildirilmiştir.
 Sonuç olarak mevcut literatür eşliğinde vari-
kosel ve tedavisindeki güncel yaklaşım şu şekilde 
özetlenebilir.
• Varikosel infertil hastalarda sık rastlanan bir 

patolojik durumdur.
• Varikoselektomi sperm parametrelerini an-

lamlı oranlarda düzeltmektedir.
• Klinik varikoseli olan, bozuk semen analizi 

olan infertil olgularda varikoselektomi yapıl-
malıdır.

• Varikoselektomi yardımcı üreme teknikleri 
için de anlamlı düzeylerde avantaj sağlamak-
tadır.

• Varikoselektomi yapılacak ise mikrocerrahi 
yöntemler tercih edilmelidir. 
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matik venlerin bağlanması. Rekürrens oranı 
%0.8-4’dir.

• Laparoskopik Varikoselektomi: Transperito-
neal yaklaşım ile ingüinal kanal iç halkasının 
üstünden periton açılarak spermatik venlerin 
ligasyonu. Rekürrens oranları %3-7’dir.

• Antegrad Skleroterapi (Tauber Yöntemi): 
Yüksek skrotal insizyon ile kord ortaya ko-
nup dilate venlere doğrudan sklerozan ajan 
verilmesi. Bu yaklaşımda nüks oranı %9 iken 
testiküler atrofi, skrotal hematom, epididimit 
ve lenfatik ödem gibi komplikasyon oranları 
%0.3-2.2 dir.

• Retrograd Skleroterapi ve Embolizasyon: 
Sağ femoral venden girilerek internal sperma-
tik vene ulaşılarak sklerozan ajan verilmesi.

 Tedavilerin tamamında ortak amaç lenfatik-
ler ve arterleri koruyarak venöz yapıların ortadan 
kaldırılmasıdır. Güncel kanıtlar tüm bu tedavi yön-
temleri içerisinde en etkili olan ve en az morbid 
olanının mikrocerrahi yöntemler olduğunu gös-
termektedir.
 Günümüzde varikoselektominin faydalı olup 
olmadığına ilişkin tartışmalar halen devam et-
mektedir. EAU kılavuzlarında; progresif testiküler 
gelişim bozukluğu varlığı olan adelosanlar, klinik 
varikoseli olan ve 2 yıldır süren açıklanamayan 
infertilite varlığında varikoselektomi önerilir iken, 
normal semen analizi olan ve subklinik varikoselli 
infertil hastalarda varikoselektomi önerilmemek-
tedir.
 2011 yılında Baazeem ve arkadaşları tarafın-
dan yayınlanan meta-analizde Cochrane verita-
banlarının metodolojik sorunlarından da bahsedi-
lerek varikoselektominin semen parametrelerini 
olumlu yönde etkilediği ve infertil hastalarda va-
rikoselin tedavi edilmesi gerektiği rapor edilmiş-
tir. Bu gelişmelere paralel olarak birçok meta-
analizde olduğu gibi Cochrane veritabanlarının 
2012 yılındaki varikosel ile ilgili verilere ilişkin 
sonuç açıklamalarında varikoselektominin gebe-
lik şansını arttırabileceği ve yapılması gerekliliği 
yönünde rapor yayınlanmıştır.
 Varikoselektominin üremeye yardımcı tek-
nikler için de önemli avantajlar sağladığına ilişkin 
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İdrar depolama ve boşaltma, merkezi ve peri-
ferik sinir sistemi, detrusor, ürotelyum, subepi-
telyum, interstisyel hücreler (myofibroblastlar), 
eksternal sfinkter, pelvik taban kasları gibi birçok 
bileşenin dahil olduğu kompleks bir fonksiyon-
dur. İşeme mesane, mesane boynu, üretradaki 
düz kas ve üretradaki çizgili kasların koordine 
çalışması ile mümkündür. Bu kaslar arasındaki 
koordinasyon spinal kord, beyin sapı ve beyin-
deki kompleks nörolojik kontrol sistemleri ile 
gerçekleştirilir. 

 DETRUSOR FİZYOLOJİSİ

Mesane düz kası, gastrointestinal sistem ve üre-
terden farklı olarak longitudinal veya sirküler gibi 
düzenli bir dizilime sahip olmayıp rastlantısal bir 
görünüme sahiptir. Düz kas hücreleri fonksiyonel 
bir ağ ile birbirleriyle bağlantı halindedir. Düz kas 
innervasyonu postganglionik parasempatik lif-
lerle sağlanır. Her düz kas hücresi tek tek innerve 
edilmez. Uyarı düz kas hücrelerini birbirine bağ-
layan ve hücreler arası iyon geçişine de izin veren 
gap junctionlar sayesinde hücreden hücreye ak-
tarılır.
 Düz kas kasılması otonom sinir sistemi kont-
rolü altındadır. Koordine ve etkili kasılma her ne 
kadar nöral uyarı ile olsa da interstisyel hücreler 
intrensek pacemaker özelliği ile uyarı olmaksızın 

spontan kontraksiyon ve ritmik aktivite başlata-
bilir. 

Aksiyon Potansiyeli 

Hücre zarı potansiyeli Na+, K+, and Cl− iyonlarının 
hücre içi ve dışı arasındaki konsantrasyon farkın-
dan kaynaklanır. Dinlenme halinde hücre zarı K+ 
için geçirgen, Na+ ve Cl− için geçirgen değildir. 
Dinlenme halinde detrusor hücre zar potansiyeli 
-50 -60 Mv arasındadır. 
 Aksiyon potansiyeli 4 fazdan oluşur; 0) yavaş 
depolarizasyon 1) hızlı depolarizasyon: Ca’un hüc-
re içine girişi 2) repolarizasyon 3) hiperpolarizas-
yon: K’un hücre dışına çıkışı. Bu iyon transferleri 
birçok kanal tarafından gerçekleştirilir. En önemli 
K kanalı BK’dır. BK hücre zarı potansiyelini etkiler 
ve bu potansiyel de voltaj bağımlı L tip Ca kanalını 
aktivitesini etkileyerek myosit kontraktilitesini dü-
zenler.

Detrusorun Uyarılması

Farmakolojik olarak mesanede M1, M2, M3 resep-
tör alt tipleri bulunurken bütün muskarinik resep-
törlerin mesanede mRNA’ları tespit edilmiştir. Ça-
lışmalar M2 reseptör sayısının diğerlerinden fazla 
olduğunu ama kasılmadan sorumlu olan reseptö-
rün M3 olduğunu göstermiştir. 

Orhan Ünal Zorba
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rü ile kasılma sağlanırken ara filamanlar kasılmayı 
düzenlerler.
 Düz kas kasılmasında en önemli aşamayı, hüc-
re içi Ca’un artışı ile indüklenen, myosin II başı ile 
aktin arasındaki çapraz köprü kurulması oluşturur. 
Düz kasta aksiyon potansiyeli oluştuğunda hücre 
içi Ca artar ve kalmudilin’e bağlanır ve myosin ha-
fif zincir kinazı (MHZK) akti�er. MHZK myosin II’nin 
baş kısmını ATP’den aldığı bir fosfat ile fosforiller. 
ATP’den ayrılan fosfat ile kontraksiyon için gerekli 
enerji sağlanmış olur. Fosforillenmiş myosin II ak-
tin ile çapraz köprü kurar. Myosin II’nin defosfori-
lasyonu myosin hafif zincir fosfataz (MHZF) enzimi 
ile gerçekleştirilerek myosinin aktinden ayrılması 
sağlanır ve detrusor relaksasyonu oluşur. (Şekil 1)
 MHZF inhibisyonu ile hücre içi Ca artışı ol-
madan da kontraktilite ve düz kas tonusu des-
teklenebilir. MHZF aktivitesi RhoA ve Rho kinaz 
(ROK)’ında yer aldığı moleküler olaylar tarafından 
kontrol altında tutulur. RhoA GTPaz ailesine ait 
bir proteindir. GDP bağlı RhoA (Rho-GDP) inatif 
iken GTP bağlı RhoA (Rho-GTP) aktiftir. RhoA-GTP 
hücre zarında ROK’u aktive eder. Aktif ROK MHZF’ı 
fosforilleyerek inakti�er ve düz kasta kontraksiyon 
lehine dengeyi değiştirir (Şekil 1).

 Parasempatik sinir ucundan salınan asetilko-
lin detrusor düz kas hücresindeki M3 reseptörüne 
bağlanmasıyla L tipi voltaj bağımlı Ca kanalları 
açılır. Ayrıca Gq proteini üzerinden fosfolipaz c ak-
tive edilerek inositol trifosfat üretilir ve hücre içi 
Ca artışı sağlanarak düz kas kasılması gerçekleş-
tirilir. Hücre içi Ca artışından daha çok L tipi voltaj 
bağımlı Ca kanallarının (nifedipin bağımlı kanal-
lar) açılması sorumludur. (Şekil 1)
 M2 reseptörlerinin uyarılması Gi/0 aktivasyo-
nu ile sonuçlanır ve adenilat siklaz inhibe edilir. 
Azalan cAMP üzerinden M3 aracılı detrusor kasıl-
ması desteklenir.
 M3 ve M2 haricinde de pürinerjik reseptör 
(P2X1) agonisti ATP ile de detrusorda kasılma sağ-
lanır. Patolojik koşullar altında detrusor kasılma 
mekanizması muskarinikten pürinerjik sisteme 
kayar. İlerleyen yaşla detrusordaki pürinerjik re-
septör sayısı artmaktadır.

Detrusor Kontraksiyonu

Detrusor hücresinde kasılmadan sorumlu myozin 
içeren kalın filamalar ve aktin içeren ince filaman-
lar yer alır. Aktin ve myozin arasındaki çapraz köp-
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Şekil 1. Detrusor kontraksiyonu için sinyal yolları MLC: Myozin hafif zincir, PLC: Fosfolipaz C, IP3: Inosi-
tol trifosfat, PKC: Protein kinaz C, SR: Sarkoplazmik retikulum.
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üzerinde uyarıcı veya inhibe edici etki göstere-
bilir (Şekil 3).
 Ürotelyum gerilme gibi uyarılara sekonder 
olarak sinir uçlarını uyaracak ATP, nitrik oksit (NO), 
asetilkolin ile cevap vererek a�erent uyarıyı etki-
leyebilir. Komşu a�erent sinir kaynaklı nörotrans-
mitterlere ürotelyal hücrelerde bulunan nikotinik, 
muskarinik, taşikinin, adrenerjik, bradikinin, nöre-
pinefrin, ve transient-receptor-potential vanilloid 
(TPRV) reseptörleri aracılığı ile cevap verilerek 
ürotelyum-a�erent sinir arasında karşılıklı iletişim 
sağlanır (Şekil 3).
 NO’in a�erent aktiviteyi inhibe, ATP’nin mesa-
ne üzerine uyarıcı etkisi vardır. Pürinerjik reseptör 
uyarısıyla (P2X3 ve P2X2) knockout farelerde, işe-
me sıklığının azaldığı, mesane kapasitesinin arttı-
ğı ve mesane aktivitesinde azalma tespit edilmiş-
tir. İnsanda işeme eşiğinin NO ve ATP arasındaki 
denge ile belirlendiği düşünülmektedir. Ürotel-
yum kaynaklı asetil kolin komşu detrusorda spon-
tan kasılmayı indükleyerek işeme dışı kasılmalara 
yol açabilir.

İŞEME NÖROFİZYOLOJİSİ

Alt üriner sistemin (AÜS) istemli kontrolü somatik 
ve otonomik sinir sistemleri arasındaki uyumlu 
birliktelik ile sağlanır. AÜS üzerine etkili sakral pa-
rasempatik (pelvik sinir) uyarı mesanede kasılma, 
üretrada gevşeme; torakolomber sempatik (hipo-
gastrik) uyarı mesanede gevşeme, mesane boynu 
ve proksimal üretrada kasılma etkisine sahiptir. 
Spinal kord sakral segment kaynaklı somatik uyarı 
(pudendal sinir) ise sadece eksternal sfinkteri in-
nerve eder. (Şekil 2) AÜS’e ait a�erent ve e�erent 
li�er pelvik, hipogastrik ve pudendal sinirler için-
de yer alır. 

Ürotelyum ve Sinirler Arası İletişim

Mesane epiteli sadece idrar için bir bariyer fonk-
siyonu değil duysal sinirler gibi algılama ve ileti 
fonksiyonuna da sahiptir. Ürotelyum mekanik 
veya kimyasal olarak uyarıldığında subürotel-
yumda yer alan interstisyel hücreler (myofibrob-
last) üzerinden veya direk olarak a�erent sinir 
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Şekil 2. Alt üriner sistem innervasyonu Mavi: Sempatik, Yeşil: Parasempatik, Sarı: Somatik IMP: İnferior 
mesenterik pleksus, SHP: Superior hipogastrik pleksus, HGN: Hipogastrik sinir, PEL: Pelvik sinir, PP: 
Pelvik pleksus.
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medulla spinaliste gri madde dorsal boynuzda 
yükselir; bu aşamada a�erent ileti inen uyarılar ile 
modüle edilebilir. Mesane kaynaklı a�erent li�er 
parasempatik nukleusta sinaps yaparak mesane 
e�erent iletiyi modüle edebilir. 
 A-δ li�eri basınç ve gerilmeye duyarlıdır ve 
işeme re�eksini başlatır. Normal şartlar altında C 
li�eri sessiz olup in�amasyon, spinal kord hasarı 
gibi patolojik şartlar altında akti�eşirler. Mesane 
soğuk su testinde duysal uyarı C li�eri tarafından 
iletilmektedir, ayrıca C li�eri kapsiasine de cevap 
vermektedir. 

E�erent Yollar

Parasempatik

Parasempatik sinir lifi gövdesi spinal kord S2-4 
seviyesinde yer alan parasempatik nükleusdan 
kaynaklanır. Preganglionik aksonları spinal kordu 
ventral kökten terk ederek pelvik sinirle devam 
ederler (Şekil 2). Bu li�erden bazıları pelvik plek-
sustaki ganglionda bazıları ise mesane duvarında 

A�erent Yollar

Mesane doluluk hissi mesane gövdesinden kay-
naklanan a�erent li�erden başlayarak spinal kor-
da pelvik ve hipogastrik sinir ile iletilir. Mesane 
boynu ve üretra kaynaklı a�erent bilgi ise hipo-
gastrik ve pudendal sinir üzerinden taşınır.
 Mesane a�erent sinir yolu mesane duvarında 
ürotelyum ve subürotelyumdan kaynaklı geril-
meye hassas duysal sinir uçlarından başlar. Duy-
sal sinir myelinli A-δ ve myelinsiz C li�erinden 
oluşur. Ürotelyum ve subürotelyum kaynaklılar 
myelinsiz, detrusor kaynaklılar ise myelinlidir. 
Ürotelyum ve subürotelyumdaki li�er mesane 
içerisinde heterojen dağılım gösterirken; düz 
kastaki a�erent li�er tüm mesanede homojen 
dağılım gösterir. Subürotelyal ağ mesane boy-
nunda en yoğun iken mesane kubbeye doğru 
kaybolur. 
 A�erent Aδ ve C sinirleri bipolar olup gövde-
leri S2-4 ve T11-12 spinal segment seviyelerinde 
dorsal kök ganglionunda yer alıp diğer aksonu 

Şekil 3. Ürotelyum ve a�erent, e�erent sinirler arası kimyasal iletişim, TRP: Transient-receptor-
potential receptors, P2X ve P2Y: Pürinerjik reseptörler, NGF: Nerve growth factor, NKA:Neurokinin A, 
ACh:Asetilkolin, NO: Nitrik oksit
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yolu üzerinden mesane kasılma amplitidünde 
artış. 
 Üst merkezlerden depolamayı destekleyen 
yollar spinal kord Onuf nukleusunda sinaps ya-
parlar ve bu sinapsta nörotransmitter olarak nö-
repinefrin ve serotonin görev alır. Stres tipi idrar 
kaçırmada kullanılan selektif serotonin geri alım 
inhibitörü olan duloksetin bu mekanizma ile etki 
etmektedir.

DEPOLAMA VE İŞEMEDEN SORUMLU 
REFLEKSLER

Depolama re�eksleri primer olarak spinal kordda 
organize edilirken işeme mekanizması beyinde 
organize edilir. Mesane ve üretra arasında ilişkiyi 
düzenleyen merkezler açma-kapama devresi gibi 
görev yaparlar. Bazı re�eksler işemeyi bazısı depo-
lamayı destekler (Şekil 4). 
 Dolum sırasında mesanenin e�erent para-
sempatik yolları kapalı durumdadır. Mesane geril-
me reseptörleri kaynaklı a�erent uyarının şiddeti 
eşik değeri aştığında spinobulbospinal re�eksin 
inen yolu açılır ve parasempatik uyarının mesane-
ye ulaşması ile işeme gerçekleşir. (Şekil 4)
 Mesane dolumu süresince mesane kaynaklı 
a�erent li�er Onuf nukleusdaki pudendal motor 
siniri uyararak giderek artan şekilde eksternal 
sfinkterde kasılmaya yol açarlar. Sfinkter kaynak-
lı a�erent li�er kasılma arttıkça mesaneye giden 
motor parasempatikler üzerinde inhibisyon yapa-
rak kontinansa katkı sağlar (Şekil 4). Bu re�ekse 
mesane-eksternal sfinkter koruma re�eksi adı ve-
rilir.
 Pudendal sinirle lombosakral spinal korda ta-
şınan somatik a�erent (penis, vajina, rektum, peri-
ne, anal sfinkter, eksternal üretral sfinkter) uyarılar 
işemeyi inhibe edebilir. Bu re�ekse sfinkter –me-
sane re�eksi adı verilmektedir.
 Genel anestezi altındaki kedilerde üretradaki 
idrar akışı veya üretranı sonda gibi mekanik uya-
rılması re�eksif mesane kasılması ve işeme ile so-
nuçlanmaktadır. Bu re�ekse üretra-mesane re�ek-
si ismi verilmektedir.
 Re�eks yolla lomber sempatiklerin uyarılması 
hayvanlarda detrusorun inhibe edilmesine katkı 

ganglionda sinaps yaparak mesane ve üretraya 
uzanarak nöromusküler kavşakta sonlanırlar. Pel-
vik pleksus hasarı veya cauda ekina sendromun-
da mesane duvarındaki ganglionlar sayesinde 
a�erent ve e�erent iletişim mümkün olmakta ve 
mesane boşalabilmektedir. 

Sempatik

Sempatik motor sinirlerin gövdesi spinal kordda 
torakolomber seviyede bulunur. Preganglionik 
li�er ön kökten spinal kordu terk ederler. Spinal 
korda yakın mesafedeki inferior mesenterik gang-
lionda postganglionik li�er ile sinaps yaparlar ve 
hipogastrik sinir olarak pelvik pleksusa, oradan da 
mesane ve üretraya doğru uzanırlar. (Şekil 2) Me-
sane gerilmesi ile oluşan a�erent uyarı spinal kord 
lumbosakral seviyede sempatik uyarıyı indükle-
yerek daha üst seviyedeki spinal kord yaralanması 
olan hastalarda kontinansı sağlayabilir.

Somatik

Eksternal üretral sfinkter motor siniri spinal kord 
S2-4 seviyesinde yer alan Onuf nukleustan kay-
naklanır. Sakral parasempatik li�er ile birlikte 
ön kökten spinal kordu terk ederler ancak pu-
dendal sinir içinde sfinktere uzanırlar. (Şekil 2) 
Üst merkezden gelen depolamayı destekleyen 
uyarıyı taşıyan inen yollar Onuf nukleusla sinaps 
yaparlar.

SPİNAL SEVİYEDE GÖREV ALAN 
NÖROTRANSMİTTERLER

Genel olarak glutamerjik sinirler uyarıcı görev ya-
parken; lumbosakral spinal kordda glisinerjik ve 
GABAerjik uzanımlar işeme re�eksi ve glutamerjik 
sinirler üzerine inhibe edici etkiye sahiptir. 
 Serotonerjik sistemin aktivasyonu mesaneye 
doğru parasempatik uyarıyı inhibe ederek ve to-
rasik sempatik aktivasyonda artış ile işemeyi bas-
kılayabilir. 
 Spinal düzeyde 2 tip alfa 1 adrenerjik meka-
nizma sözkonusudur: 1) a�erent yol üzerine etki-
siyle re�eks mesane kasılmaları üzerine inhibis-
yon 2) spinobulbospinal re�eks inen glutamerjik 
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önemli göreve sahiptir. Hayvan çalışmalarında 
mesane kaynaklı a�erent uyarının spinal kord la-
teral funikulustan röle istasyonu olan PAG’ye ulaş-
tığı gösterilmiştir. PAG mesane kaynaklı a�erent 
bilgiyi bilinç düzeyinde üst merkezlere taşırken 
üst sistemden gelen e�erent uyarıyı pontin işeme 
merkezine (PMC) iletir. Üst merkezden gelen uyarı 
doğrultusunda PMC’yi baskılar veya işeme için in-
dükleyebilir.
 PAG talamus, prefrontal korteks, insula ve di-
ğer üst beyin merkezleriyle a�erent ve e�erent 
bağlantılara sahiptir. Mesane kaynaklı a�erent 
bilgiyle nasıl hareket edileceği PAG’e e�erent 
uyarı gönderen merkezlerce özellikle de anterior 
cingulat korteks tarafından belirlenir. Fonksiyonel 
görüntüleme çalışmaları; işeme veya tutma arası 
kara verme de frontal lobların görevli olduğunu 
göstermektedir (Şekil 5).

sağlar. Mesane çıkışında kasılma parasempatik 
aktivitenin pelvik pleksusta inhibe edilmesine 
katkı sağlar. Ancak semptatik sistemin kontinans 
üzerine etkisi insanda bu düzeyde olmadığı sem-
patolitik ilaç alan veya retroperitoneal lenf nodu 
disseksiyonu yapılanlarda kontinansın zarar gör-
memesinden anlaşılmaktadır. 

DOLUM FAZI NÖROLOJİK KONTROLÜ 

İşeme sadece spinobulbospinal re�eksin kontrolü 
altında olsaydı mesane dolumu eşik değere her 
ulaştığında işeme gerçekleşecekti. Oysa işeme is-
temli olarak yapılmakta ve işlem çevresel, kişisel, 
duygusal faktörlerce düzenlenmektedir. 
 Mesane doluluğunun hissedilmesi ve işeme 
re�eksinin başlatılması kontinansın iki basama-
ğıdır ve bu iki işlem için periaqueduktal gri (PAG) 

Şekil 4. Depolama (a) ve işemeyi (b) kontrol eden nöral yollar Yeşil: Parasempatik, Kırmızı: Sempatik ve 
üretral sfinkter uyarısı
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 PMC’nin detrusor kasılmasından sorumlu 
preganglionik parasempatik nöronlar ile sinaps 
yapan hücrelerinin primer nörotransmitterinin 
glutamat olduğu düşünülmektedir. PMC’nin uya-
rılması sonrası inen yolların aktivasyonu ile ilk 
aşamada üretral relaksasyon ve takiben detrusor 
kasılması gerçekleşir. Üretral düz kasdaki relaksas-
yon NO salınımına yol açan parasempatik uyarı 
ile gerçekleşirken eksternal sfinkterdeki gevşeme 
somatik kolinerjik uyarının inhibe edilmesi ile olur. 
Bu süreçte PMC tarafından sempatik uyarı da inhi-
be edilir. Üretradaki idrar akışı da üretral a�erent 
uyarıyı indükler ve mesane boşalmasını kolaylaş-
tırır. 
 İşemenin gerçekleşmesi için sadece detrusor 
kasılması yeterli olmamakta, beraberinde üretral 
sfinkterin de gevşek olması gerekmektedir. Ancak 
Barrington nukleusunun Onuf nukleusu ile iliş-
kisi yoktur. Onuf nukleusunun kedilerde ponsta 
PMC’ye göre daha lateralde yerleşimli L bölgesi 
ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Ancak PMC ile L 
bölgesi arasında bir bağlantı bulunamamış olma-
sı işeme sırasındaki sfinkter gevşemesi için başka 
mekanizmalar olabileceğini düşündürmektedir. 
PMC’nin spinal kordda inhibitör internöronları 
uyararak glisin ve GABA salınımı üzerinden indi-

 Pontin depolama merkezinin insandaki varlı-
ğı tartışmalıdır, bazı görüntüleme çalışmalarında 
PMC ventrolateralindeki bölgenin (L bölgesi) idrar 
tutma sırasında aktif olduğu gösterilmiştir. (Şekil 
4) Kedilerde Onuf nukleusu ile L bölgesi arasında 
ilişki gösterilmiştir. 

İŞEME FAZI NÖROLOJİK KONTROLÜ

Hayatın ilk dönemlerinde işeme spinal kordda 
organize edilen primitif bir re�eks halindedir. İler-
leyen zamanla işeme üst düzey beyin merkezleri 
tarafından düzenlenmeye başlanır. Erişkinlik dö-
neminde bu merkezlerin hasar görmesi işemeyi 
primitif bir re�eks haline döndürebilir.
 Hayvanlarda yapılan anatomik ve fizyolojik 
çalışmalarda ponsta yerleşimli bir işeme merke-
zi tanımlanmıştır. İşeme sırasında yapılan fonk-
siyonel görüntüleme çalışmalarında benzer bir 
merkezin insanda da olduğu gösterilmiş ve bu 
bölgenin lezyonlarında AÜS fonksiyonlarının bo-
zulduğu izlenmiştir. Bu bölgeye Barrington nuk-
leus, PMC veya medial yerleşimli olduğu için M 
bölgesi ismi verilmiştir. Hayvan çalışmaları re�eks 
işemenin PMC’den geçen spinobulbospinal yol ile 
düzenlendiğini göstermektedir.

Şekil 5. Mesane dolumunu düzenleyen beyin bölgeleri

ekil 4: Depolama (a) ve i emeyi (b) kontrol eden nöral yollar Ye il: Parasempatik, Krmz: 
Sempatik ve üretral sfinkter uyars 
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insulaya iletilir ve eğer uyarı eşik değerin üzerinde 
ise işeme isteğinin uyanması ile sonuçlanır. İnsular 
aktivitenin lateral ve medial prefrontal kortekse 
yayılması ile işeme için karar verme süreci başlar. 
Eğer işeme için uygun zaman ve ortam yoksa me-
dial prefrontal korteksten kalkan uyarılar beyin 
sapında işeme re�eksini inhibe ederler. Medial 
prefrontal korteks beyin sapı arasındaki yolların 
hasar görmesi idrar kaçırma ile sonuçlanabilir. Nö-
rolojik bozukluğu olmadığı halde idrar kontrolü 
çok iyi olmayan insanların fonksiyonel görüntü-
lemelerinde orbitofrontal korteks aktivitelerinin 
idrar kontrol problemi yaşamayanlardan daha az 
olduğu izlenmiştir. 
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insula, LPFC: Lateral prefrontal korteks.
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Giriş

Miksiyon, sinir sisteminin maturasyonu sonrası is-
temli kontrol altında olan, öğrenilmiş bir davranış-
tır. Normal bir miksiyon; mesane, sfinkterik ünite 
(internal sfinkter ve eksternal sfinkter) ve üretra-
nın koordinasyonu ile ortaya çıkan nöromüsküler 
bir olaydır. Mukoza, lamina propria, düz adale, si-
nir uçları, vasküler yapılar, fibroblastlar ve ekstra-
sellüler matriksten oluşan mesane, idrarın depo-
lanması aşamasında rezervuar olarak görev yapar 
iken miksiyon aşamasında idrarın dışarı atılmasın-
da motor gücü oluşturur. Mesane insan vücudun-
daki kompliyansı en iyi olan organdır ve basınç ar-
tışı olmadan idrarın depolanmasını sağlar. Normal 
bir mesane kapasitesi 400-600 ml arasındadır ve 
alınan sıvıya göre 3-4 saatte bir miksiyon yapılabi-
lir. Miksiyon 24 saatlik periyodda genelde 2-3 da-
kika sürer, diğer süre depoma ile geçer. Üretrada 
miksiyon fizyolojisinde çok önemlidir ve idrarın 
geçişi için iyi bir kondüit görevi görür. Sfinkterik 
ünite, mesanenin idrar ile dolumu esnasında id-
rarın mesanede tutulmasında rol oynar. Amaç 
düşük basınçta mesanenin dolması ve periyodik 
olarak düşük basınçta miksiyonun gerçekleşmesi-
dir. Sfinkterik ünite, internal ve eksternal sfinkterik 
yapılardan oluşur:
 a.  İnternal sfinkter: Gerçek bir sfinkterik yapı 
değildir. Mesanenin sirküler li� erinin mesane boy-

nunda yoğunlaşması sonucu oluşan fonksiyonel 
bir yapıdır. Otonom sinir siteminin kontrolü altın-
dadır ve mesane dolumu esnasında bu bölgenin 
adalelerinde tonus artışı olur.
 b.  Eksternal üretral sfinkter: Erkeklerde 
membranöz üretrada, kadınlarda ise üretranın 
orta kısmında bulunur ve somatik pudendal sini-
rin kontrolü altındadır. Çizgili kastan oluşan ger-
çek bir sfinkterdir. Yavaş ve hızlı kasılma özelliğine 
sahip iki farklı adale lifi içerir. Yavaş kasılan li� er 
devamlı kontinansın sağlanmasında rol oynar 
iken hızlı kasılan li� er ani basınç artışlarını tolere 
etmeyi sağlarlar. 

 Miksiyonun Nöral Kontrolü

Miksiyon fizyolojisinde, hem otonom hem de 
somatik sinirlerin a� erent (duyusal) ve e� erent 
(motor) li� eri çok önemlidir. Mesanenin idrar ile 
dolumu esnasında a� erent li� er yoluyla üst mer-
kezlere uyarılar iletilir. Bu iletimde rol oynayan 
li� er gerilmeye duyarlı miyelinli A li� eri ve ağrı/ısı 
duyarlı miyelinsiz C li� eridir. Mesanen dolumu ve 
idrar hissi ile ilgili uyarılar ilk olarak S2-4 segmenti-
ne gider. Buradan da pontin miksiyon merkezine, 
mesensefalona (periaqueductal gray) ve önbeyi-
ne (insula, anterior cingulate) iletilir. Son durak ise 
miksiyon ihtiyacının algılandığı frontal kortekste-
ki miksiyon merkezidir. Bu aşamada mesane idrar 
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4. Kortikal merkezler: İşeme üzerindeki net et-
kisi inhibisyondur. Bu alanda hasarlanma olursa 
inhibisyon ortadan kalktığı için istemsiz mesane 
kasılmaları olur. 

Mesanenin Nöral Kontrolünde Rol 
Oynayan Yolaklar

1. Kolinerjik yolak: Detrüsörde tip-2 ve tip-3 mus-
karinik reseptörler bulunur iken detrüsör kasılma-
sından sorumlu olan reseptör tip-3 muskarinik 
reseptördür. Detrüsör düz kasının kasılmasında 
asetilkolin tip-3 muskarinik reseptörlere bağlanır 
ve G protein üzerinden fosfolipaz C’yi aktive eder. 
Fosfolipazın uyarılması, inositol trifosfat (IP3) ve di-
açilgliserol üretilmesini sağlar. IP3, IP3 reseptörleri 
üzerinden sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum 
(Ca) salınmasına sebep olur ve diaçilgliserol plazma 
membranında bulunan voltaj duyarlı Ca kanallarını 
düzenler. Pürinerjik reseptörler üzerine etki yapan 
adenozintrifosfat (ATP), membrandaki nonselektif 
katyonik kanalları açar, bu da voltaj duyarlı Ca ka-
nallarını açan depolarizasyona neden olur. Her ikisi 
de hücre içine Ca girmesine neden olur. Hücre içi 
serbest Ca konsantrasyonunun artması kasılmayı 
tetikler ve cevabı düzenleyen Ca ile aktive olan po-
tasyum kanalları gibi membranda Ca ile aktive olan 
kanalları açar. M2 reseptörlerinin, beta adrenerjik 
reseptörler aracılığıyla, oluşan düz kas gevşeme-
sine engel olduğu düşünülmektedir. M2 resep-
tör stimülasyonu, protein kinaz C aktivasyonuyla 
Potasyum-ATP kanallarını inhibe eder iken, spesifik 
olmayan katyon kanallarını aktive edebilir.

2. Adrenerjik yolak: α-adrenerjik reseptörler; 
detrüsörde α-adrenerjik reseptörler düşük de-
recede eksprese edilmekte ve normal mesane 
fonksiyonlarında önemli yer tutmamakla beraber 
α-adrenerjik mekanizmalar üretral fonksiyonlarda 
daha önemlidirler. Üretral tonus ve intraüretral 
basınç α-adrenerjik reseptörler tarafından kontrol 
edilmektedirler. α1A adrenoreseptörleri prostat ve 
üretrada ana alt türdür ve uyarılmaları ile mesane 
boynu ve üretral direnç artmakta idrar depolan-
masına katkı sağlamaktadırlar. 
 β-adrenerjik reseptörler; Detrusorda bulunan 
β2 ve β3-adrenerjik reseptörlerin uyarımı detrusor 

ile dolar iken eksternal üriner sfinkter kapalı kalır. 
Uygun ortam oluştuğunda kortikal miksiyon mer-
kezi tarafından miksiyon kararı verilir. Korteksten 
gelen uyarılar pontin miksiyon merkezi yoluyla uç 
organlara iletilir. 
 Normal koşullarda gerilmeye cevap olarak 
mesane doluluk hissi detrüsörde bulunan miye-
linli A li�eri (gerilme reseptörleri) tarafından ile-
tilir. Miyelinsiz C li�eri detrüsör a�erent li�erinin 
2/3’ünü oluştururlar ve hem detrüsörde hem de 
subepiteliyumda yaygın olarak bulunurlar. Ancak 
fizyolojik dolum esnasında miyelinsiz C li�eri du-
yarlı değildir ve bu nedenle miyelinsiz C li�erine 
“sessiz li�er” adı verilir. Ancak zararlı uyaranlar 
olduğunda bu li�er duyarlı hale gelirler. Özellikle 
ph ve ısı değişimi olduğunda veya en�amasyon 
varlığında aktif hale gelirler. Aşırı aktif mesane pa-
togenezinde çok önemli oldukları düşünülmekte-
dir. Mesanenin doluluk hissi pelvik ve hipogastrik 
sinir yoluyla, mesane boynu ve üretradan kaynak-
lanan duyusal uyarılar ile pudendal ve hipogastrik 
sinir yoluyla üst merkezlere iletilirler. Sağlıklı bir 
miksiyonun oluşmasında periferik sinirlerin uyarı-
ları ilettiği üst nöral merkezler şunlardır: 

1. Sakral merkez (S2-4): Bu alanda otonom ve 
somatik li�er bulunur. Otonom parasempatik lif-
ler muskarinik reseptörler yoluyla detrüsörün ka-
sılmasından sorumludur. Primer nörotansmitter 
asetilkolindir. Somatik li�er, Onuf nükleusu adı 
verilen alandadırlar. Kolinerjik reseptörler yoluyla 
eksternal uretral sfinkteri ve pelvik tabanı adalele-
rini innerve eden li�erdir.

2. Torako-lomber merkez (T11-L2): Hipogastrik 
pleksus ve pelvik sinirler yoluyla mesane depola-
masını kolaylaştırır. Otonom sempatik li�er içerir. 
Beta adrenerjik reseptörler detrüsörde yoğundur 
ve detrüsörün gevşemesini sağlar. Alfa adrenerjik 
reseptörler ise mesane boynu ve proksimal uret-
rada yoğun olarak bulunur ve mesane dolumu 
esnasında bu bölgedeki düz adaleleri kasarak me-
sane çıkım direncini arttırırlar. Primer nörotans-
mitter norepinefrindir.

3. Pontin miksiyon merkezi: Mesane ile sfinkter 
koordinasyonunu sağlar. 
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artışı sırasında, bölgesel gevşeticilerin sentezlen-
mesine neden olarak dolumun düşük basınçla 
gerçekleşmesine yardımcı olur. 

Miksiyon Siklusu Nasıldır?

a. Dolma – depolama: İdrar depolanması aşama-
sında mesane kapasitesinin yeterli olması gerekir. 
Bu yeterliliği sağlamak için bazı dış ve iç faktörler 
vardır. Dış faktörler otonom sinirler ve dolaşımda 
bulunan hormonlardır. İç faktörler ise gerilmeye 
adale cevabı, lokal bazı metabolitler nitrik oksid 
ve ısı değeridir. Mesanenin idrar ile dolumu ve 
idrarın depolanması esnasında mesane çıkım di-
renci yüksektir. Bu direnç yüksekliği hipogastrik 
pleksusun uyarılması ile proksimal uretral basın-
cın artması ve pudendal sinir yoluyla eksternal 
uretral sfinkterin kasılması yoluyla sağlanır. Bu ne-
denle sağlıklı bir kişide idrarın dolumu esnasında 
idrar kaçması söz konusu değildir. Buna koruma 
(guarding) re�eksi adı verilir. İdrarın dolumu esna-
sında mesanede olması gereken temel özellikler 
kompliyans, stabilite ve duyarlılıktır. Kompliyans, 
dolum aşamasında mesanenin iyi bir akomodas-
yon göstermesidir. Mesane kompliyansı, volüm/
basınç formülü ile saptanır. İdrar ile dolumu es-
nasında mesane içi basınç 10-15 cmH2O altında 
kalır. Dolum basıncının düşük olması üst üriner 
sistemi açısından çok önemlidir. Dolum basıncı 
40 cmH2O’dan fazla olur ise hidronefroz ve VUR 
meydana gelir, piyelokaliseal ve üreteral drenaj 
bozulur. Sonuçta glomerüler filtrasyon hızı aza-
lır. Uygun kompliyans için elastisite ve viskozite 
gereklidir. Elastisite, stres ile deforme olan bir 
biyomateryalin stres ortadan kalktıktan sonra 
orijinal geometrisine geri dönmesi durumudur. 
Mesanenin elastisitesi, detrüsördeki kollojen li�er 
tarafından belirlenir. Vizkozite, bir biyomateryalin 
strese bağlı deforme olmasının gecikmesi özelli-
ğidir. Detrüsör adalesinin kontraktil elemanlarının 
enerji bağımsız bir özelliğidir. Stabilite, dolum es-
nasında normal detrüsörde istemsiz kasılmaların 
olmaması halidir. Duyarlılık, depolama fazındaki 
bir diğer önemli özelliktir. Mesane tam kapasite-
sine doluncaya kadar idrar yapma hissi olmaz. Uy-
gun ortam oluşuncaya kadar da idrar yapma hissi 
baskılanır ve idrar yapma ertelenebilir.

düz kasının gevşemesine yol açar. Detrusor gev-
şemesi β-adrenerjik uyarının yanı sıra adenilat sik-
laz uyarımı ve cAMP birikimi aracılığı ile olur. 
 Mesane ya da üretraya gelen adrenerjik sinir 
ucunda noradrenalin salınımı β-adrenerjik resep-
törleri uyararak detrusorun gevşemesine ya da 
α-adrenerjik reseptörleri uyararak kasılmaya neden 
olur. Yine bu sinir ucundan salınan nöropeptid Y 
düz kas kasılmasını oluşturabilir ya da feed-back 
mekanizması yolu ile noradrenalin salınımını inhi-
be edebilir. Mesanede β adrenerjik reseptörler, α 
adrenerjik reseptörlere göre daha baskın olduğun-
dan normal detrusörün NA’ya yanıtı gevşemedir 

3. Non-adrenerjik non-kolinerjik yolak; Nitrik 
Oksit (NO) idrar boşaltımı sırasında üretral düz 
kasların gevşemesini sağlayan ana inhibitördür. 
NO aracılı düz kas gevşemesi intrasellüler siklik 
guanosinmonofosfatın (cGMP) üretiminin art-
masına bağlıdır. Bu ikincil mesajcılar; cAMP ve 
cGMP, kendi membranlarına bağlı ya da çözülebi-
len adenilat ya da guanilat siklazla yer değiştiren 
nükleozid trifosfattan sentezlenir. cAMP ve cGMP 
3’- riboz-fosfat bağlarının hidrolitik bölümlerin-
den çıkan fosfodiesterazlar tarafından inaktive 
edilirler. NO aynı zamanda mesane aferent sinir 
aktivitesinin kontrolünde de görev alır. ATP, püri-
nerjik reseptörlerin iki grubu üzerine etki ederek 
mesanede kasılma sağlayabilir. 
 P maddesi, nörokinin A ve nörokinin B hem 
merkezi, hem de periferik sinir sisteminde bulu-
nurlar ve etkilerini, nörokinin (NK1, NK2 ve NK3) 
reseptörleri aracılığıyla gösterirler. NK2 reseptör-
leri üzerinden birincil aferent uçlarda rol oyna-
yarak uyarılmayı sağlarlar. Bu NK2 reseptörleriyle 
mesane kasılmalarını sağlarlar. 
 Prostaglandinler (PG), mesane kasılmasında, 
en�amatuvar cevaplarda ve sinirsel iletide rol oy-
narlar. Azalan potens sırasına göre, PGE2α, PGE1 
ve PGE2 insan detrüsörünü kasarlar. Endotelinler 
de, PG’ lerde olduğu gibi, başta mukoza ve damar-
lı endotelyum olmak üzere birçok dokudan sen-
tezlenir ve muhtemelen PG’ ler gibi, mesane ge-
nişlemesine ve en�amasyonuna karşı lokal olarak 
salıverilerek detrüsör kasılmasını artırır. Paratiroid 
Hormon ile İlişkili Peptit (PTHrp) mesane düz kası 
tarafından üretilir ve yavaş ya da dereceli gerilim 
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Miksiyon Fizyolojisini Bozan 
Nedenler:
1. Miyojenik:
 a. Yaşlanma
 b. Radyasyon
 c. En�amasyon
 d. Metabolik hastalıklar
 e. Fibrozis
 f. Miyopati
 g. İlaçlar
2. Obstrüktif:
 a. BPH
 b. Prostat kanseri
 c. Uretra darlığı
 d. Uretra tümörleri
 e. Mesane boynu darlığı
 f.  Mea darlığı
 g. Disfonksiyonel işeme (Fonksiyonel Detrüsör 
     Sfinkter Dissinerjisi-Hinman senromu)
3. Nörojenik: 
 a. Periferik nöropati
 b. Spinal kord yaralanması
 c. Periferik sinir yaralanması
 d. Serebral hastalıklar
 e. Pelvik cerrahi
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 1. İlk doluluk hissi: Mesane kapasitesinin 
yaklaşık %40’ı dolu iken meydana gelir, kişiyi çok 
rahatsız etmez ve göz ardı edilebilir.
 2. İlk miksiyon hissi: Mesanenin yaklaşık 
%60’ı dolu iken meydana gelir olur, uygun ortam-
da miksiyon yapılır ancak istenir ise miksiyon erte-
lenebilir. 
 3. Kuvvetli miksiyon hissi: Mesanenin 
%90’dan fazlasının dolması durumunda meydana 
gelir, kaçırma korkusu olmaksızın devamlı bir işe-
me isteği vardır.

b. Bilinçli miksiyon isteği - miksiyon kararı: 
Miksiyonun başlatılması mesane doluluk hissi ve 
sosyal uygunluk sonrası verilen bilinçli bir karar-
dır. Uygun koşullar olduğunda korteksin kontrolü 
ile miksiyon süreci başlar. İlk olarak, koruma ref-
leksi inhibe olur. Buna bağlı olarak sempatik sis-
temin ve pudendal sinirin aktivasyonu azalır ve 
sfinkterik mekanizma gevşer, sonra parasempatik 
sinir sisteminin aktivasyonu ile detrüsör kasılır ve 
en düşük basınçta miksiyon meydana gelir.

c. Boşaltma: Bu aşamada pelvik tabanda relaksas-
yon izlenir. Bu relaksasyona intrinsik çizgili kaslar 
da dahil olur ve bu dönem mesane içi basınç artı-
şından öncedir. Serebral inhibitör etkilerin sakral 
işeme merkezine etkileri suprese edildikten bir-
kaç saniye sonra, pelvik sinirler yoluyla hızlı bir ef-
ferent parasempatik uyarı detrüsörün kasılmasına 
neden olur. İlk olarak üretral sfinkterin gevşemesi 
meydana gelir. Bunu mesane kasılması, mesane 
basıncında artış ve idrar akımı takip eder. İşeme 
sırasında üretral düz kasların gevşemesi, üretraya 
gelen inhibitör madde olan NO salınımını tetikle-
yen parasempatik yolların aktivasyonu ve üretra-
ya gelen eksitatör uyaranların kaldırılması ile ger-
çekleşir. İdrarın üretradan akımı sırasında oluşan 
ikincil re�eksler mesanenin boşalmasını kolaylaş-
tırır. Bu re�eksler sinir sisteminde çeşitli seviyeler-
de yerleşmiş olan nöronal oluşumların uyumu ile 
gerçekleşir. Genelde, işeme esnasında üretra içi 
basınç sabittir ve dolayısı ile duvar gerilimi düşer. 
Bir kere işeme başladığı zaman, devam ettirmek 
için az bir çaba sarf edilir. Basıncı sabit tutmak için 
detrüsör kas li�erinin boyu gittikçe kısalır
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GİRİŞ

Üriner inkontinans (Üİ ), Uluslararası Kontinans 
Derneğ i (International Continence Society- ICS) 
tarafından; sosyal ve hijyenik sorunlara yol açan, 
ve hastanın hayat kalitesini etkileyen, istemsiz 
idrar kaçırma olarak tanımlanmış tır. Her iki cin-
siyette yaş la birlikte artma eğ iliminde olan idrar 
kaçırma oranları 20-49 yaş  arasındaki kadınlarda 
%6-%20, 50 yaş  üzerinde ise %20-%40 oranla-
rında bildirilmektedir. Erkeklerdeki Üİ prevalansı 
ise ortalama %17 olarak saptanmıştır. Kadınlar-
da ileri yaş , obezite, vajinal doğ um, multiparite, 
genetik yatkınlık, östrojen eksikliğ i, pelvik taban 
kas gücünde azalma, ekzojen hormon kullanımı, 
radyoterapi ve sigara risk faktörü olarak sayılabi-
lir. Erkeklerde ise yaş , komorbid hastalıklar, üriner 
sistem enfeksiyonları, fonksiyonel ve kognitif bo-
zukluk, nörolojik bozukluklar, diyabet, radyasyon, 
prostat hastalıkları ve geçirilmiş  prostat cerrahisi, 
Üİ için risk faktörü olabilmektedir.

İDRAR KAÇIRMADA SINIFLANDIRMA

A) Üriner İnkontinansın 
Düzeltilebilir Nedenleri

Üriner inkontinansın düzeltilebilir nedenlerin-
de; inkontinans genellikle ani baş langıçlı olup, 

değ erlendirilen an itibariyle en az altı hafta bo-
yunca devam etmektedir. Altta yatan problem çö-
züldükten sonra çoğunlukla Üİ’ da spontan düzel-
me görülmektedir. En yaygın nedenleri, İ ngilizce 
baş  har� eriyle tarif edilen ‘DIAPPERS’ kısaltmasıyla 
özetlenebilir (deliryum, enfeksiyon, atrofik vajinit 
veya üretrit, farmakolojik ajanlarlar, psikolojik so-
runlar, aş ırı idrar çıkarma, kısıtlı mobilite ve kabız-
lık). Farmakolojik ajanlara bağ lı meydana gelen 
inkontinansta, ilaç kesildikten sonra ş ikayetler 
sonlanmaktadır. Diüretikler ve alkol; farmakolojik 
etkilerinden çok, idrar çıkış ını arttırarak veya sant-
ral sinir sistemi fonksiyonlarını etkileyerek inkonti-
nansa yol açabilmektedir. Akut dönemde geliş en 
inkontinans ş ikayetleri, sebep olacak nedenin or-
tadan kaldırılmasına rağ men devam ediyorsa, ileri 
inceleme gerekmektedir.

B) Üriner  İnkontinansın Diğer 
Nedenleri

1)  Stres tip üriner inkontinans (SUI); efor, egzer-
siz veya karın içi basıncını arttıran öksürme, gül-
me, hapş ırma vb. aktiviteler esnasında, istemsiz 
olarak idrar kaçırmadır. SUI’da idrar kaçırma bir-
kaç damla olabileceğ i gibi, bir pedi ıslatabilecek 
boyutta olabilir. Ancak genelde her inkontinans 
atağ ıyla beraber idrar kaçırma miktarı genelde 
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5) Fonksiyonel tip inkontinans: hastaların me-
sane fonksiyonları veya nörolojik idrar kontrolü 
normal olmasına rağmen; bilişsel, fonksiyonel bo-
zukluk veya hareket kısıtlılığı nedeniyle tuvalete 
gitme yetisini kaybetmesinden kaynaklanmakta-
dır. 
 Taşma ve fonksiyonel tip üriner inkontinansa 
mesanenin boşaltım fazında meydana gelen pa-
tolojiler neden olmaktadır (Tablo 1). 

İNKONTİNANSIN 
DEĞERLENDİRİLMESİ 

1) ÖYKÜ

Üriner inkontinansta, inkontinansın tipi ve 
şiddetinin ortaya konması açısından eksiksiz bir 
anamnez önemlidir. Hastadan alınan anamnez 
yardımıyla farklı tipteki Üİ varlığı açıkça ortaya 
konmalıdır. Tedaviden önce inkontinans derecesi 
hakkında bilgi sahibi olmak, medikal veya cerra-
hi tedavi sonrası değerlendirme açısından yarar-
lı olacaktır. Hastanın şikayetlerini en iyi şekilde 
tanımlaması için kontinans ve alt üriner sistem 
semptomlarına yönelik bazı sorular yöneltilmeli-
dir: 

az miktardadır. SUI’da sıkışma semptomları göz-
lenmemekte, sıkışma ve eşlik eden idrar yapma 
sıklığında artış nadiren ortaya çıkmaktadır. Yine 
enürezis noktürna ve noktüri nadiren belirtilmek-
tedir. SUI, üretral hipermobilite veya üretral sfink-
ter yetmezliğinden kaynaklanmakta olup, genç 
bayanlarda en sık Üİ nedenidir. 

2) Sıkışma tipi üriner inkontinans (UUI): tu-
valete gitme ihtiyacı hissedildiği anda tuvale-
te ulaşamadan idrar kaçırma olarak tanımlan-
maktadır. Hasta idrar kaçırmaya başladıktan 
sonra, idrarın çoğunu boşaltana kadar kontrol 
sağlayamamaktadır. Detrusor aşırı aktivitesinin 
sonucunda ortaya çıkmakta olup, 2 alt tipe ayrıl-
maktadır: 
 a) duyusal: Mesanenin in�amasyon, lokal irri-
tasyon ve infeksiyonu sonucu gelişmektedir. 
 b) nörolojik: En sık nedeni detrusor kontraksi-
yonlarında serebral inhibisyonun kaybıdır. 

3) Karışık tip üriner inkontinans: Yaşlanmayla 
SUI’ la beraber, UUI’ ın birlikte bulunma insidansı 
artmakta ve karışık tip Üİ meydana gelebilmekte-
dir. Detrusor aşırı aktivitesi ve üretral sfinkter mo-
bilitesi/yetmezliği birlikte gözlenir. Hastalarda acil 
işeme hissini takiben tuvalete yetişemeden idrar 
kaçırmaya; efor, egzersiz, öksürük veya hapşırma 
esnasında idrar kaçırma eşlik etmektedir. Yetişkin 
hastaların üçte birinde karışık tip Üİ saptanmak-
tadır. 
 Her 3 inkontinans tipi (SUI, UUI, karışık tip Üİ) 
de mesanenin depolama fazında meydana gelen 
şikayetlerdir. Üriner inkontinans şikayetleri olan 
kadınlarda; SUI, UUI ve karışık tip Üİ oranları sıra-
sıyla %49.8, %15.9, ve %34.3 olarak rapor edilmek-
tedir. Erkeklerde ise ağırlıklı olarak UUI (%40-%80) 
gözlenmekte olup, takiben karışık tip Üİ (%10-
%30) ve SUI (<%10) bildirilmektedir (Tablo 1).

4) Taşma tipi inkontinans: detrusor kontraktili-
tesinin bozulması, mesane çıkım obstruksiyonu 
veya her iki nedenden dolayı ortaya çıkmakta, ve 
mesane aşırı distansiyonuna yol açabilmektedir. 
Kadınlarda yaygın olarak görülmez.

TABLO 1. İdrar kaçırmada sınıflandırma

A) Üriner İnkontinansın Düzeltilebilir Nedenleri
D Deliryum/konfüzyonel durum
I Enfeksiyon (semptomatik)
A Atrofik üretrit/vajinit
P Farmasötikler
P Psikiyatrik nedenler (özellikle depresyon)
E Aşırı üriner output (hiperglisemi, hiperkal-

semi, konjestif kalp yetmezliği)
R Mobilite kısıtlılığı
S Fekal impakt

B) Üriner İnkontinansın Diğer Nedenleri
1. Mesanenin depolama fazında meydana 

gelen patolojiler kaynaklı
- Stres tip üriner inkontinans
- Sıkışma tipi üriner inkontinansı 
- Karışık tip üriner inkontinans

2.	 Mesanenin boşaltım fazında meydana gel-
en patolojiler kaynaklı
- Taşma tipi inkontinans
- Fonksiyonel tip inkontinans
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ve kronik konstipasyon, idrar çıkışını arttırıp 
aşırı diürezle inkontinansa yol açabilecek; dia-
betus insipitus, kalp yetmezliği ve diüretik teda-
vi sorgulanmalıdır. Yine sinir sistemi fonksiyon 
bozukluğu ile seyreden; serebrovasküler hasta-
lık, parkinson, disk hernisi, multipl skleroz gibi 
inkontinansa sebep olabilecek diğer hastalıklar 
değerlendirilmelidir. Ayrıca alt üriner sistem ana-
tomisini ve innervasyonunu etkileyip Üİ’ a yol aça-
bilecek; bağırsak, jinekolojik ve mesane cerrahi 
öyküsü  de anamnezde irdelenmelidir. 

İşeme Günlüğü 

Çalışmalarda, hasta değerlendirilmesinin 
başlangıç aşamasında, 3-7 günlük işeme 
günlüğünün doldurtulması önerilmektedir. Has-
talardan gündüz ve gece idrara çıkma sıklıkla-
rını, idrar volümünü, inkontinans epizotlarının 
sıklığını, ped kullanım sayısını, sıvı alım miktarını, 
sıkışma derecesini, üriner inkontinansın derecesi-
ni ve hangi durumlarda idrar kaçırdıklarını kaydet-
meleri istenir (Resim 1). SUI’ lı hastalarda enürezis 
noktürna ve noktüri nadiren bildirilmekte olup, 
UUI’ı olan hastalar gece ikiden fazla yada her saat 
idrara kalkabilmektedir. SUI olan hastalarda efor 
esnasında küçük hacimde (5-10 mL) idrar kaçırma, 
UUI’ ı olan hastalarda değişik hacimlerde idrar ka-
çırma ve sık idrara çıkma not edilmektedir.
 Aynı zamanda işeme günlükleri, tedavi son-
rasında inkontinansın şiddetindeki azalmayı ve 
tedavinin etkinliği görmek için güvenilir bir yön-
temdir. Hastaların işeme alışkanlıkları konusunda 
bilinçlenmesini, mesane eğitimi ve tedavinin so-
nuçlarını daha objektif değerlendirmesini sağlar. 
Özenli doldurulan bir işeme günlüğü bir çok ileri 
tetkikin yapılmasını engelleyecek, tanı için geçen 
süreyi kısaltacak ve maliyet açısından avantaj 
sağlayacaktır. Üç günlük işeme günlüğü, uzun sü-
reli işeme günlükleri kadar bilgi verici olup, onlara 
göre daha kolay uygulanabilir bir yöntemdir. 
 Çalışmalarda, işeme zaman çizelgesi ve sık-
lık hacim çizelgesinin; işeme günlüklerinde 
kullanılabileceği belirtilmektedir. İşeme zaman 
çizelgesinde; en az 24 saat boyunca herhangi bir 
hacim ölçümü yapılmaksızın işeme sıklığı kay-

• Semptomlar ne zaman başladı?
• Ne sıklıkta idrar kaçırıyor?
• İdrar kaçağının miktarı ne kadar?
• Günde kaç ped değiştiriliyor?
• Egzersiz, öksürüp hapşurma, ağır kaldırma ile 

idrar kaçırma oluyor mu?
• Ani idrara çıkma hissi oluyor mu?
• Acil sıkışma hissi ile tuvalete yetişemeden idrar 

kaçırıyor mu?
• İdrarının geldiğini ve kaçırdığını hissediyor mu? 

Bunların yanısıra işeme şekli, eşlik edebilen semp-
tomlar ve patolojilere yönelik; 
• Gündüz-gece idrar yapma sıklığı nedir?  
• İdrar yaparken zorlanma oluyor mu?  
• İdrarı tam olarak boşaltabiliyor mu?  
• İdrar akış gücü nasıl?  
• İşeme sırasında damlama var mı?  
• Günlük sıvı alımı ne kadar?  
• Mesaneyi boşaltmak için postür değişikliği, ıkın-

ma- zorlanma oluyor mu?  
• Şikayetler, gebelik veya vajinal doğum  sonrası 

mı başladı?  
• idrar kaçırma, düşme veya travma sonrası  mı 

başladı?  
• Pelvis ya da omurgasından cerrahi operasyon 

geçirdi mi?  
• Eşlik eden ek bir nörolojik hasar var mı?  
• Hangi ilaçları kullanıyor?  gibi sorularla anam-

nez aydınlatılmalıdır.
 Kadınlarda kilo, doğum sayısı, hormonal du-
rumu içeren jinekolojik ve obstetrik öykü önem-
lidir. Hastanın premenopozal, perimenopozal 
veya postmenopozal dönemde olup olmadığı 
sorgulanmalı, lokal veya sistemik hormon rep-
lasman tedavisi gibi bir medikasyon kullanıp 
kullanmadığı belirlenmelidir. Nitekim östrojen 
yetersizliğine bağlı ortaya çıkan atrofik vajinit/
atrofik üretrit; inkontinansın düzeltilebilir potan-
siyel nedenlerinden birisidir. Pelvik organ prolap-
susu (POP) ’yla ilgili olarak, hastanın genital böl-
gesinde herhangi bir ele gelen yapının var olup 
olmadığı, ve hangi semptomların buna eşlik ettiği 
değerlendirilmelidir. 
 Özgeçmişte, karın içi basınç artışına yol açıp 
SUI’ a yol açan; kronik obstruktif akciğer hastalığı 
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Resim 1: eme günlü ü. 

 Resim 1. İşeme günlüğü.
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Rektal muayene: Fekal impakt, kitle, prostat boyutu, 
sfinkter tonusu ve perineal duyu değerlendirilebilir. 
Fekal impakt, mesane boşaltımına engel olarak, 
üriner retansiyon sonucu taşma inkontinansını te-
tikleyebilir.

Nörolojik muayene: Mental durum, pelvik taban 
kas gücü değerlendirmesi, perineal duyu ve mo-
tor fonksiyonlar, bulbokavernöz ve anal refeksler-
le S2-S4 muayenesi, anal sfinkter tonusu ile pel-
vik pleksus, kontraksiyon gücü ile pudendal sinir 
değerlendirilebilir.

Özel Testler 

a) Stres testi: Valsalva manevrası veya öksürük 
ile idrar kaçırmanın görülmesini içerir, ve SUI lehi-
ne bir bulgudur. Bu prosedür hastanın mesanesi 
dolu iken; litotomi pozisyo- nunda veya tercihen 
ayakta iken yapılmalıdır. Hastanın mesanesinin 
boş olması, güçlü öksürmemesi, pelvik taban kas 
kontraksiyonunun üretral sfinkter yetmezliğine 
baskın çıkması, ve şiddetli prolapsus durumunda 
test yanlış negatif sonuç verebilir. Öksürük son-
rası oluşabilecek bir mesane spazmı nedeniyle, 
gecikmiş bir idrar kaçırma gerçekleşebilmektedir. 
Bu üretral sfinkter yetmezliğinden değil, muhte-
mel UUI’ dan kaynaklanmaktadır.

b) Ped testi: Üriner inkontinansın varlığını ve de-
recesini gösteren, ve hastanın semptomları ile pa-
ralel sonuçlar veren en objektif testlerden birisidir. 
Tedavi sonrası objektif sonuçların ortaya konması 
gerektiğinde de, oldukça etkin bir yöntem olarak 
uygulanabilmektedir. Tekrarlanabilir bir test olup, 
ICS’ nin standardize ettiği bir saatlik ped testi sık-
lıkla uygulanmaktadır. 1 saatlik ped testi ölçümü,

- ağırlığı bilinen/ölçülmüş pet konularak 1 
saatlik süre başlatılır.  

- 500 mL su, tuzlu olmayan sıvı kısa sürede 
içirilir, beklenir.  

- yarım saat boyunca hasta yürür, sıç-
rar,  merdiven çıkar.  

- geri kalan zamanda hasta, 10 kez oturup 
kaldırılır, 10 kez arka arkaya kuvvetli ök-
sürtülür, 1 dk koşturulur, 5 kez yerden bir 

dedilmektedir. Sıklık hacim çizelgesinde ise en 
az 24 saat boyunca; işeme sıklığı ve her tuvalete 
gittiğinde işediği idrar volümü (mL) not edilmek-
tedir. Sık idrara çıkıp yüksek volümde idrar yapma 
ve aşırı sıvı alımı, diabetes mellitusta tipik olarak 
görülebilmektedir. 

Hasta Sorgulama Formları ve 
Semptom Skorlamaları

Hasta Sorgulama Formları; hastaların öyküsüne fay-
dalı ve tamamlayıcı bilgiler sağlayabilmektedir. Gün-
cel klavuzlarda üriner inkontinansın sını�andırma-
sında ve standart değerlendirilmesinde onaylanmış 
semptom skorlarlamalarının kullanılabileceği belir-
tilmektedir. “International Consultation on Incon-
tinence Questionnaire (ICIQ), Incontinence Impact 
Questionnaire (IIQ-7), Urogenital Distress Inven-
tory (UDI-6), Patient Perception of Bladder Condi-
tion (PPBC), Patient-Reported Outcome Measures 
(PROMS), Health-Related Quality Of Life (HRQoL) 
Measures, Overactive Bladder Questionnaire 
(OAB-q)” bunlardan birkaçıdır. 

2) FİZİK MUAYENE

İnkontinansa özel kanıtlanmış fizik muayene 
bulgusu olmamakla birlikte, değerlendirmede 
önemli bir yeri olduğu bilinmektedir: 

Genel değerlendirme: Yaş, yürüyüş şekli, ayakta 
duruş ve şişmanlık gibi faktörleri içeren hastanın 
genel performans ve nörolojik durumu; ilk bakışta 
hasta ile ilgili önemli bilgiler sağlayabilmektedir. 

Abdomen muayenesi: İleri derecede hacmi 
artmış mesane veya pelvik kitle fizik muayenede 
palpe edilebilir. Aynı zamanda perküsyonla dolu 
mesanede matite alınabilir.

Genital ve perineal muayene: Uterin prolapsus, 
sistosel, rektosel, anatomik anormallikler, vajinal 
atrofi veya varsa kitle görülebilir. Aynı zamanda 
inceleme esnasında üriner inkontinans gözle-
nebilir, üretral veya ekstraüretral olup olmadığı 
değerlendirilebilir. 
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üriner inkontinansa yol açmaktadır. Bu nedenle 
yaşlı hastalarda üriner inkontinansın düzelmesi 
için asemptomatik İYE’nu tedavi etmeye gerek 
bulunmamaktadır.

b) Biyokimyasal analizler: Serum üre-kreatinin 
ve glukoz değerleri hastalardan istenebilecek tet-
kiklerdir. Mesane çıkım obstruksiyonu ve detrusor 
denervasyonu olan hastalarda işeme sonrası rezi-
dü artışı ve üriner retansiyon gelişmesi nedeniyle 
üre-kreatinin değerleri, diabetes mellitusu olan 
hastalarda ise serum glukoz değerleri yüksek çı-
kabilmektedir. 

c) İşeme sonrası rezidü (PVR) ölçümü: Mesane 
çıkım obstruksiyonları ve detrusor yetmezliği, 
PVR gelişmesine neden olmaktadır. PVR, alt üri-
ner sistem semptomlarını kötüleştirebilmekte, üst 
üriner sistem dilatasyonuna ve renal yetersizliğe 
yol açabilmektedir. Güncel kılavuzlarda işeme dis-
fonksiyonu olan üriner inkontinanslı hastalarda ve 
komplike üriner inkontinansı olan hastalarda PVR 
ölçümü önerilmektedir. Aynı zamanda PVR ölçü-
mü, işeme disfonksiyonu olan hastalarda takip ve 
tedavi etkinliğinin değerlendirilmesine de katkıda 
bulunmaktadır.
 PVR ölçümü, hasta idrarını boşalttıktan hemen 
sonraki birkaç dakika içinde yapılmalıdır. Klasik 
olarak üriner kateterle yapılsa da, günümüzde ult-
rasonografi (USG) eşliğinde gerçekleştirilmektedir. 
USG eşliğinde işlemin uygulanması katetere bağlı 
İYE’ nı ve üretral travma riskini önlemektedir. 

d) Görüntüleme: Güncel kılavuzlarda Üİ’ ın de-
ğerlendirmesinde üst ve alt üriner sistemin rutin 
görüntülenmesine gerek olmadığı bildirilmekte 
olup, bu konuda çalışmalar devam etmektedir. 
Genel kanı olarak manyetik rezonans (MR) görün-
tüleme; POP’ nu da içerecek şekilde pelvik tabanı, 
defekasyon fonksiyonlarını, ve pelvik taban des-
tek bütünlüğünü gösterebilecek bir yöntemdir. 
Ancak araştırmacılar, üriner inkontinansta MR’ ın 
klinik kullanımı için yeterli kanıt olmadığını belirt-
mektedirler. 
 Aşırı aktif mesane hastalarında, detrusor akti-
vitesindeki artışa bağlı detrusor ve mesane duvar 

şey alması için eğilir-kalkar. Hastadan bir 
dakika boyunca hızlı akan suyun altında 
ellerini yıkaması istenir.  

- bir saat sonunda ped alınır ve ağırlığı ölçü-
lür.  

 Süre sonunda pedde ölçülen ağırlık farkının, 
kaçan idrar miktarını gösterdiği kabul edilir. Bu 
miktar; 2 gramdan az ise normal, 2-10 gram ara-
sında ise hafif, 10-50 gram arasında ise orta, 50 
gram üzerinde ise şiddetli üriner inkontinans lehi-
ne değerlendirilir. Yirmi dört saatlik uygulamalar-
da ise; pedde 1.4 gramlık ağırlık artışı testin pozitif 
olduğunu göstermektedir.
 Güncel kılavuzlara göre, ped testi üriner in-
kontinans nedenlerini ayırt edememektedir. Ev 
ortamında yapılan uygulamalarda hasta uyumu-
nun kötü olduğu ve ev ortamında 24 saatten uzun 
yapılan ped testinin ek katkısının olmadığı belirtil-
mektedir. 

c) Q-Tip testi: Q tip testi, üretrovezikal bileşkenin 
mobilizasyonunu analiz etmek için kullanılan bir 
testtir. Bayan hasta litotomi pozisyonunda iken, 
steril pamuklu çubuk üretradan mesane içerisine 
itilir. İstirahat ve ıkınma sırasında çubuğun dıştaki 
ucu ile horizontal düzlem arasındaki açı ölçülür. 
Horizontal düzlemde 30 dereceden büyük açılan-
ma mevcutsa hipermobiliteden şüphelenilir ve 
SUI lehine değerlendirilir. 

3) LABORATUAR VE GÖRÜNTÜLEME 

a) Tam idrar tetkiki: Üriner inkontinansın dü-
zeltilebilir nedenlerinden akut İYE’nu dışlamak 
ve hematüri, proteinüri, glukozüri varlığını 
değerlendirmek için tam idrar tetkiki mutlaka 
yapılmalıdır. Proteinüri; infeksiyon veya böbrek 
hastalığını gösterebilmekte, hematüri; tümör 
veya enfeksiyona işaret edebilmekte, glukozüri 
ise diabetes mellitusun belirteci olabilmektedir. 
 Akut İYE ile ilişkili üriner inkontinans bayanlar-
da daha sık saptanmakta olup, akut enfeksiyonu 
takiben 1-2 gün içerisinde başlamaktadır. Aynı 
zamanda semptomatik bir İYE, mevcut Üİ’ a ait 
semptomları şiddetlendirebilmektedir. Sempto-
matik İYE’nun aksine, asemptomatik İYE nadiren 
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kalınlığı artabilmektedir. Yapılan bir çalışmada, 
AAM’ si olan bayan hastalarda, mesane duvar 
kalınlığının USG ile ölçümlerde 5 mm’den faz-
la olduğu ve antikolinerjik aktiviteyle bunun 
azaldığı belirtilmektedir. Bir diğer çalışma da ise, 
detrusor aşırı aktivitesi ve mesane çıkım obstruk-
siyonu olan hastalarda USG ile ölçülen mesane 
duvar kalınlığının, SUI’ ı olan hastalardan anlamlı 
olarak fazla olduğu saptanmıştır. 

4) ÜRODİNAMİ 

Güncel kılavuzlarda rutin ürodinamik inceleme 
her inkontinans vakasında önerilmemektedir. 
Özellikle konservatif tedavi planan üriner inkonti-
nanslı hastalarda uygulanması gerekmemektedir. 
Ancak

- şikayetleri ile semptomları arasında uyum-
suzluk olan,  

- cerrahi tedavi planlanan,
- dirençli aşırı aktif mesanesi olan,
- başarısız inkontinans cerrahisi öyküsü olan,
- obstrüktif işeme semptomları tari�eyen,
- nörolojik hastalık hikayesi olan,
- artmış PVR’ ye sahip

 hastalarda başvurulması gereken bir işlemdir. 

5) ÜRETROSİSTOSKOPİ 

Mesanenin endoskopik incelemesi, hastanın 
semptomlarına neden olan intravezikal veya intra-
üretral bir patolojiyi değerlendirmek amacıyla kul-
lanılan önemli bir tanı metodudur. İnkontinansta 
uygulanması her ne kadar tartışmalı olsa da, bazı 
durumlarda kaçınılmaz olabilmektedir. Daha önce 
inkontinans cerrahisi ve POP onarım öyküsü olan, 
pelvik bölgeye radyoterapi uygulanan, obstruktif 
işeme semptomları olan ve hematüri saptanan 
hastalarda üretrosistoskopi yapılabilmektedir.
 Üriner inkontinansın değerlendirilmesine ait 
algoritma tablo 2’ de görülmektedir.
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Ürodinami, alt üriner sistemin depolama ve bo-
şaltma fonksiyonlarını değerlendirme çalışma-
larını tanımlayan genel bir terimdir. Ürodinamik 
incelemeler kapsamında üro� owmetri gibi basit 
bir testten, elektro fizyolojik çalışmalar ve video 
ürodinami gibi komplike incelemelere kadar gi-
den birçok çalışma vardır. Herhangi bir hastaya 
ürodinamik inceleme planlanırken sorulması ge-
reken temel sorular vardır. Bunlardan birincisi, 
‘bu hastayla ilgili olarak ne öğrenmek istiyorum’ 
olmalıdır. 

İnvaziv (Girişimsel) Ürodinami; Herhangi bir uy-
gun yöntemle alt üriner sistemin (AÜS) fonksiyon 
ve disfonksiyonunu değerlendiren ölçümlerin tü-

münü tanımlayan genel bir terimdir. Ürodinami, 
ilişkin fizyolojik parametreleri ölçerek AÜS fonk-
siyonunun doğrudan değerlendirilmesine olanak 
tanır

Noninvaziv (Girişimsel olmayan) Ürodinami; 
Kateterler yerleştirilmeden yapılan tüm ürodina-
mik işlemler. Örn: üro� owmetri, PVR, penis sıkma 
–gevşetme testi, penis manşonu, kondom kateter 
veya sonografiyi içerir.

Girişimsel Ürodinami İçin Hasta 
Bilgileri Ve Hastanın Girişimsel 
Ürodinami İçin Hazırlanması

Hastanın anlayabileceği şekilde Ürodinami için 
ICS Standart Bilgiler Broşürünün kullanılmasını 
önermektedir. 

 Ürodinami için ICS Standart Bilgiler Broşürü 
içeriğine genel bir bakış
• Ürod�nam� test� ned�r?
• Bu testler mesane ve rektum �ç�ne kateterler�n 

yerleştirilmesi ve ilişkin teknik konuları içerir
• Ürod�nam�n�n yararı ned�r? Bu testler n�ç�n ya-

pılır?
• Ürod�nam� test�n�n farklı aşamaları nelerd�r ve 

nasıl uygulanır? (örn: üro� ometri, sistometri, 
üretra basınç ölçümü ve basınç-akım çalışması)

Cenk Gürbüz • Rasim Güzel

23İyi  Ürodinami 
Prensipleri

TABLO 1. Girişimsel ve girişimsel olmayan 
ürodinami

Kategori Test

Temel ölçümler* Ürofl ow

İleri ölçümler (basit)** CMG
UPP

İleri ölçümler (karmaşık)** Basınç akım
videoürodinamik  
incelemeler

*İnvaziv olmayan
**İnvaziv olan
CMG ; Sistometri, UPP; Uretral basınç profi lometri.
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ÜRODİNAMİK DEĞERLENDİRME 

İnvazif Olmayan Testler 

Postvoiding Rezidüel İdrar Tayini 
(PVR)

PVR günümüzde üriner kataterizasyondaki potan-
siyel enfeksiyon ve üriner travma komplikasyonla-
rı nedeniyle ultrasonografi ile ucuz ve non-invaziv 
bir yöntem olarak uygulanabilmektedir. PVR’nin 
50 ml. ve üzerinde olduğu hastalarda mesane çı-
kım obstrüksiyonu (MÇO) tanısı için sensitivitesi 
%69-72, spesifitesi %42-48 olarak bildirilmektedir.

Üro�owmetri

Üro�owmetri ile ml/s cinsinden zamana karşı id-
rar akım ölçümü yapılmaktadır. İdrar akış hızının 
ölçülmesi için kullanılan iki temel yöntem ağırlık 
ölçümü ve doğrudan akış hızı ölçümüdür. Ağırlık 
ölçümüne dayalı üro�owmetri, yük hücreleri kul-
lanılarak uygulanmaktadır. Ağırlık bilgisi, sinyal 
koşullandırıcı devreler ile yeterince hassas elde 
edilmekte ve sayısallaştırılarak bilgisayar ortamı-
na aktarılmaktadır. (Şekil 1)
 İkinci yöntem, idrar akış ile bir pervanenin 
dönüsünü sağlamak ve pervane dönüş hızını 
ölçmektir. Daha çok su sayaçlarında kullanılan 
yöntemin benzeri olan bu yöntemde, idrar akış 
hızı bilgisi, pervanenin birim zamandaki tur sayısı 
bulunarak elde edilmektedir. Sistemin bilgisayar 
kısmı birinci yönteme benzer biçimdedir.

• İnceleme sırasında hastanın benlik saygısı, ile-
tişim ve konforu nasıl en üst düzeye çıkartılır? 
(Bu açıdan ne yaparsınız ve sunarsınız?)

• İnceleme sonrasında oluşabilen semptomlar 
ne anlama geliyor, nasıl üstesinden gelinebilir 
veya önlenebilir? Örn. hafif bir rahatsızlık hissi, 
sık işeme, dizüri ve hematüri oluşabilir ve ara 
sıra idrar yolu enfeksiyonu gelişebilir.*

• İncelemenin süresi, donanımın ilgili kısımları-
nın sterilizasyonu, “enfeksiyonların” olmaması

• Test hastayla etkileşim içinde yapılır. Hastayla 
iletişim testin gerekli bir bileşenidir.

• Hasta testten önce ne yapmalı? (örn: üro�ov 
için mümkünse mesanesi dolu, ancak bağır-
sakları boş halde gelmelidir)

• Testten önce hastanın ilaca devam edip etme-
yeceği veya testten önce belirli bir önem bellli 
bir takım ilaçları kullanıp kullanmayacağı be-
lirtilmelidir.

 Not: Bu husus örn: ilaç kullanımını işaretleye-
rek veya istek yapan kişinin yazılı direkti�eri ile 
bireyselleştirilmelidir.

• Hasta testten sonra ne yapmalı?
• Örn: hastanın üretra iritasyonunu hızla gi-

dermesi için ilaveten hemen 1/2-1 litre sıvı 
alarak hemen işemesi sağlanmalı.

• Testten sonra olağan aktivitelerin yapıl-
masına izin verilir.

• İdrar yolu enfeksiyonu belirti ve bulguları 
nelerdir ve ortaya çıkarsa hangi önlemler 
alınacak?

��
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�ekil 1: A��rl�k ölçümüne dayal� üroflowmetri 

  

 

Tablo 2: Üroflowmetri parametreleri ve normal ak�m h�zlar�  

 

 

 

 

 

Şekil 1. Ağırlık ölçümüne dayalı üro�owmetri

*Yerel durumlar ve yönetmeliklere bağlı olarak makul bir hastanın bilgilendirilmesi beklenebilen yan 
etkileri ve görülme sıklıklarını da standart bir yaklaşım olarak listeleyin.
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TABLO 2. Üroflowmetri parametreleri ve normal akım hızları

 En yüksek akış hızı veya ortalama akış hızı de-
ğerleri ve hastaların yaşları kullanılarak istatistik-
sel çalışmalar yapılmış ve nomogramlar geliştiril-
miştir. Akış hızının yaş grupları için kabul edilebilir 
değer aralıklarını veren nomogramlardan en sık 
kullanılanları Bristol ve Siroky nomogramlarıdır 
(Şekil 2).
 İdrar akımı işeme eyleminin son evresi olup, 
detrüsör fonksiyonu, mesane boynu açılması ve 
üretral iletim hakkında toplam bir bilgi vermekte-
dir. Üro�owmetri grafiğinde, düşük akış hızı tespit 
edildiğinde, nedeninin birden fazla olması müm-
kündür. Akım düşüklüğü hem MÇO’ nda hem de 
detrüsör yetersizliğinde azalmakta, ayırıcı tanıda 
kullanılamamaktadır. Üro�owmetrideki bir başka 

 Üro�owmetrik çalışmalarda incelenen temel 
parametreler maksimum akım hızı, ortalama akım 
hızı ve işenen idrar hacmi ile eş zamanlı post-
miksiyonel artık idrar ölçümüdür.
 İşlem odasının kişinin rahat edeceği ve anksi-
yete hissetmeyeceği bir şekilde düzenlenmiş ol-
malıdır. Üro�owmetrik incelemenin anlamlı kabul 
edilebilmesi için minimum 150 cc’ lik bir işeme vo-
lümünün olması genel kabul görmüş bir bilgidir. 
Aşırı sıkıştırılmış mesanede sonuçların yorumlan-
ması güçleşebilir. Ölçülen parametreler Tablo 2’ de 
özetlenmiştir ve yaşa göre beklenen maksimum 
akım hızları belirtilmiştir. 
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�ekil 2: Siroky Nomogram;  X ekseni ak�m h�z� , Y ekseni miksiyon hacmi ve art�k idrar� 

temsil eder. Gölgeli alanda kalan k�s�mdaki de�erler normal erkek popülasyondaki erkeklerin  

%  2.5 ünden az�n�  temsil eder. 
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Şekil 2. Siroky Nomogram; X ekseni akım hızı, Y 
ekseni miksiyon hacmi ve artık idrarı temsil eder. 
Gölgeli alanda kalan kısımdaki değerler normal 
erkek popülasyondaki erkeklerin % 2.5 ünden 
azını temsil eder.

Şekil 3. Düzeltilmiş maksimum idrar akım hızı. 
Otomatik ya da elle ani, tek seferlik yükselti 
saptanan Q maks değeri artefakt olarak kabul 
edilir. (q maks/raw olarak raporlanıp düzeltilmiş 
Q maks raporda belirtilir.
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 Rektal kateter balonlu (delikli veya deliksiz), 
balonsuz olabilir.
 İnfüzyon sıvısı ; Serum fizyolojik ile yapılabilir. 
İnfüzyon sıvısı oda ısısı veya vücut ısısında tercih 
edilir. Dolum Hızı – 10-100 cc /dk / vücut ağırlığı-
nın ¼ ü tavsiye edilir 
 EMG probları eklenebilir. Videoüreodinami 
yapılacaksa serum fizyolojik içerisinde radyo opak 
madde ilave edilir.

İşleme Başlamadan Önce Basınçların 
Sıfırlanması 

Kateterler yerleştirildikten sonra havalı kateter 
kullanımında içeride hava olmamasına dikkat 
edilmelidir. 
 Transdusere bağlantı yapıldığında öncelikle 
YIKAMA (Flushing) yapılmalıdır. Simpisis pubis hi-
zasında olan transducer musluk yönü kapalı pozis-
yona getirilerek ATMOSFERİK basıncın sıfırlanması 
sağlanmalıdır. Ardından musluk yönü açılarak 
mesane ve rektum basınçları ölçülür. Her hastanın 
kendine ait bir değeri mevcuttur (Şekil 4).
 Ürodinamik incelemeler sırasında basın-
cın doğru ve yüksek kaliteli bir şekilde iletilmesi 
önemlidir. Ürodinamik incelemelerin kaliteli olma-
sını sağlamak amacıyla Uluslararası Kontinans Der-
neği (ICS) tarafından karşılanması gereken üç tane 
kalite kontrol önerisi yayınlanmıştır. Bu öneriler:
 • D�nlenme sırasındak� abdom�nal (Pabd), ve-
zikal (Pves) ve detrüsör (Pdet) basınçlarının nor-
mal aralıkta olması

problem ise maksimum akım hızı için ideal bir re-
ferans değer bulunmamasıdır.
 Raporlar standart formatta dökümante edil-
melidir.

İnvaziv (Girişimsel) Ürodinami

İşlemden önce sıvı kısıtlaması, işlemin yapılacağı 
sıvının oda sıcaklığı veya vücut sıcaklığında olma-
sı, mahremiyete önem verilen ve rahat, doğala 
yakın bir ortamda işlemin yapılması tavsiye edil-
mektedir.

Hasta Hazırlığı

İşeme günlüğü; 1-3-7 günlük mesane günlükleri-
nin olması tavsiye edilmektedir. 
 Çizelge içeriği; İdrar sıklık- sıklık ve hacim- id-
rar günlüğü 
 İdrar yolu enfeksiyonunu ekarte et (edilemez-
se baskıla)
 Antibiyotik profilaksisi (kardiak protez, ortope-
dik protez, genitoüriner protez, pace maker kullanı-
mında endike olup diğer durumlarda kişiye özeldir) 

İşlem Sırasında 

Pozisyon ; Supin- oturma – ayakta olabilir. 

Kullanılacak Malzemeler

Tek lümen ve ya çift lümen üretral kateter (6fr- 8 
Fr ) kullanılabilir.

 

 

 

ekil 4- Sfrlama leminin  ( SET ZERO ) yaplmas . Hastann de il atmosferik basncn 

sfrlanmas önemlidir. Bu ekilde verilen de erlerde  standard  olu turulabilir.  

 

  

ekil 5: Öksürtme manevrasyla abdominal ve vesikal kateterde e it yükselme olur . Burada 

beklenen Pdet basnçta etkilenmeme ya da minimal de i ikliktir.  

Şekil 4. Sıfırlama İşleminin (SET ZERO) yapılması. Hastanın değil atmosferik basıncın sıfırlanması önem-
lidir. Bu şekilde verilen değerlerde standard oluşturulabilir. 
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gibi durumlar da tüm ürodinami sistemlerinde 
görülebilecek nedenlerdendir.
 Çözüm; Etkilenen kateter yeniden yıkanarak 
olası hava kabarcıkları ortadan kaldırılmalı ve 
kateterde herhangi bir sıvı kaçağı olup olmadığı 
kontrol edilmelidir.

Kateterin Çıkması

Sıklıkla işeme fazında görülen bir sorundur. Has-
taların yaklaşık %10’unda vezikal kateter çıkabilir. 
Rektal kateter çıkması daha nadir olup farkedi-
lidip düzeltilmesi gereklidir. Kateterin çıkmasını 
takiben Pves trasesindeki canlı sinyal kaybolur ve 
Pdet ani ve dramatik olarak düşer (Şekil 6).
 Çözüm; Kateterin çıktığı durumlarda önem-
li olan testin tamamlanıp tamamlanamadığıdır. 
Eğer test tamamlanamadıysa kateter yeniden ta-
kılarak işlemin tekrarlanması gerekir. Kateter tes-
pitleri tekrar gözden geçirilmelidir. 

EMG Prob Çıkması ya da Islanması 

Perine bölgesine doğru yerleştirilen ve toprakla-
ması yapılmış olan probun ıslenma yada çıkması 
durumunda işeme fazında EMG aktivasyonu ola-
bilir. (Şekil 7)

Ekipmana Bağlı Olmayan Artefakt 
Tespiti

Test Sırasında Pabd’de Düşüş

Testin başlangıcında kalibrasyonun düzgün bir 
şekilde yapılmasına rağmen inceleme sırasında 

 Supin pozisyondayken 5-20 cmH2O
 Hasta otururken 15-40 cmH2O
 Hasta ayaktayken 30-50 cmH2O olarak kabul
 • Abdom�nal ve vez�kal basınçlarında konuş-
ma ya da nefes almayla oluşan minör varyasyon-
ların benzer olması ve bu varyasyonların detrüsör 
basıncına yansımaması (Şekil 5)
 • Abdom�nal ve vez�kal basınçların eş�t olarak 
etkilendiğini göstermek için her 1 dakikada ya da 
50 ml dolumda hastanın öksürtülmesi ve öksürt-
me işleminin işeme öncesi ve sonrasında tekrar-
lanması, şeklindedir.
 ICS önerilerinin uygulanmadığı durumlarda 
çeşitli artefaktlar oluşabilmektedir. Oluşan bu 
artefaktlar sonucunda değerlendirme yapmak 
zorlaşabilmekte ve klinisyenin incelemeyi hatalı 
değerlendirme olasılığı artmaktadır. Ekipmanlara 
bağlı olan ve olmayan artefaktları en aza indirmek 
ve basınç iletiminin kaliteli şekilde olmasını sağ-
lamak; traselerin doğru yorumlanma oranlarını 
arttırır ve olası patofizyolojik durumların dana net 
tanınmasını sağlar.

Ekipmana Bağlı Artefakt tespiti 

Zayıf Basınç İletimi ve Canlı Sinyalin 
Kaybı

Su ile çalışan sistemlerde sıklıkla enjektördeki ile 
basınç transdüserindeki arasındaki tıpa açıktır 
veya basınç transdüseri ile kateter ucu arasında 
hava kabarcığı kalmıştır. Kateterin bükülmesi ya 
da tıkanması, vezikal kateterin mesane duvarına 
dayanması ve vesikal kateterin üretraya kayması 
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ekil 5: Öksürtme manevrasyla abdominal ve vesikal kateterde e it yükselme olur . Burada 

beklenen Pdet basnçta etkilenmeme ya da minimal de i ikliktir.  

Şekil 5. Öksürtme manevrasıyla abdominal ve vesikal kateterde eşit yükselme olur. Burada beklenen 
Pdet basınçta etkilenmeme ya da minimal değişikliktir. 
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 Artefaktların oluşum mekanizmalarını ve bu 
artefaktlara bağlı olarak traselere yansıyan dalga-
ları bilmek testin doğru yorumlanmasının önemli 
bir basamağını oluşturmaktadır.
 İyi kalitede ürodinami grafiğinin okunma-
sında dikkat edilecek konular 
 İşlem başlangıcında başlangıç basınçlarının 
fizyolojik değerde olması
 Sinyal canlılıklarının ve basınç iletimlerinin 
doğruluğunun kontrol edilmesi
  Artefaktların etiketlenmesi 
 Dolum fazında raporda olması beklenen 
değerler; 5 C (contractions, compliance, coarse 
sensation, continence, cystometric capacity) ola-

abdominal basıncın negatife düşmesi sık gözle-
nen bir durumdur. Hastanın test başladıktan son-
ra gevşemesi, abdominal basıncın azalması, ab-
dominal kateterin yerinden oynaması, yerinden 
çıkması veya tıkanması, kateter içerisinde hava 
kalması ya da kateterin aşırı şişirilmesi gibi neden-
lere bağlı olarak Pabd negati�eşebilir.

Rektal Kontraksiyonlar

Hastanın rektumunu sıkması sonucu oluşurlar 
(Şekil 7A). Pabd trasesinde bir basınç yükselmesi 
gözlenirken P ves’de herhangi bir değişiklik göz-
lenmez( Şekil 8)

Şekil 6. Kateter çıkması

Şekil 7. EMG Prob ıslanmasına bağlı okumama
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Boşaltım Fazında Raporda Olması 
Beklenen Değerler; 

4C (contractility, coordination, complete emp-
tying, clinical obstruction) olarak özetlenebilir. 
Bu değerler; detrusor kasılma yeterliliği, detrusor 
sfinkter koordinasyonu, tam boşaltım, mesane 

rak özetlenebilir. Bu değerler; detrusor aşırı aktivi-
tesi varlığı ya da yokluğu, idrar hislerinin özellikle 
ilk idrar hissinin kaç cc’ de olduğu, valsalva veya 
diğer manevralarla kaçırma basınçları tayini indi-
rekt olarak sfinkter yeterliliği ilgili bilgi verecektir. 
Sistometrik kapasite boşaltım komutu verilme-
den önceki hacim olarak belirtilir (Şekil 9).

Şekil 8. Rektal kontraksiyonlara bağlı P detrusor basınç azalması

Şekil 9. İlk idrar his 90 cc (hipersensitif lehine), sistometrik kapasite 138 cc (fonksiyonel hacim azalmış 
lehine), detrusor aşırı aktivite saptanmadı, valsalva ile manevra yaptırılmış ve kaçırma basıncı rapor 
edilmemiş (sfinkter kompetansı normal ), komplians normal (her 40cc artışta detrusor basıncın 1-2 cm 
H20 artması normal kabul edilebilir bu grafikte detrusor basınç değişimleri normal izleniyor) 
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çıkım obstuksiyon varlığı ya da yokluğu ile ilintili 
sayısal değerler olacaktır (Şekil 10).

Sonuç 

Ürodinamik incelemeler, üroloji pratiğinde sık-
lıkla kullanılan ve alt üriner sistem patolojilerinin 
tanısını koymada klinisyene oldukça yardımcı 
olan tetkiklerden biridir. Bu nedenle ürodinamik 
incelemeler sırasında oluşan fizyolojik ya da pato-
lojik dalgalar kadar oluşan artefaktları da bilmek 
önemlidir. İşlemin esas amacı hastanın şikayetle-
rini taklit edebilme ve bunları grafiksel / sayısal 
dökümante etmektir. Semptomlarla uyumlu ol-
mayan çalışmalarda işlemin ardışık tekrarı gere-
kebilir. 

Kaynaklar 
1. Winters JC, Dmochowski RR, Goldman HB. Urodyna-

mic studies in adults: AUA/SUFU guideline. J Urol. 
2012;188:2464–72

2. Oelke M, Kirschner-Hermanns R,Thiruchelvam 

Şekil 10. 605’ cc de işeme komutu verilmiş. P abd beklendiği üzere düşmüş ancak EMG’ de beklenen 
düşme olmamış (detrusor sfinkter koordinasyonu bozuk). Detrusor basınç 100 cm H20’ ya ulaşmasına 
rağmen düşük akımda bir işeme oluşmuş. Pdet Q maks 100/5 ve PMR 120 olarak tespit edilen hastada 
detrusor sfinkter koordinasyon bozukluk ve obstrüksiyon lehine bulgular raporlandı.
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120 olarak tespit edilen hastada detrusor sfinkter koordinasyon bozukluk ve obstrüksiyon 

lehine bulgular raporland. 
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GİRİŞ VE TANIM

Aşırı aktif mesane (AAM) Uluslararası Kontinans 
Derneği (International Continence Society – ICS) 
tanımlamasına göre; kanıtlanmış bir enfeksiyon 
veya metabolik etiyoloji olmaksızın kişide idrar 
kaçırma (İK) ile birlikte olan ya da olmayan sıkışma 
hissi bulunması ve bu duruma genellikle sık idrara 
çıkma ve noktürinin eşlik etmesidir. AAM’de temel 
semptom olan ani sıkışma hissi (urgency), ICS ta-
rafından güçlükle ertelenebilinen ani idrar yapma 
isteği olarak tanımlanmıştır. Aynı zamanda idrar 
kaçırma korkusu da dikkate alınması gerekir. Bu 
korku bir çok AAM hastasında mevcuttur. AAM as-
lında bir hastalık olmaktan ziyade, semptomların 
bir araya gelmesi ile oluşan bir “sendrom” dur. Bu 
nedenle, tanısında da, ileride daha ayrıntılı olarak 
değinileceği üzere bazı kriterlerin dahil edilme-
sinden ziyade, “dışlanması” önem arz eder. Bunun 
nedeni ise ana semptom olan sıkışma ve diğer 
semptomlar olan sık idrara çıkma ve noktürinin 
alt üriner sistemle ilgili olanlar başta olmak üze-
re diğer sistemlerle ilgili sorunlarda da görülebil-
mesidir. “İdiyopatik” AAM teriminin zaman zaman 
yanlış olarak tıbbi bir terim olarak kullanıldığını 
görmekteyiz. Bunun nedeni, birçok hastalığı dış-
layarak ortaya koyduğumuz AAM’nin zaten idiyo-
patik bir durum olmasıdır.

 Yapılan çalışmalarda AAM prevalansı %7 ila 
%26 arasında değişmekte olup yaklaşık %17 ola-
rak kabul edilebilir. Prevalansın cinsiyete göre da-
ğılımına bakıldığında; farklı çalışmalarda erkekler-
de %7-%27, kadınlarda %9-%43 arasında değişen 
oranların bildirildiği görülmektedir. Ülkemizde bu 
konuda topluma dayalı olarak yapılmış olan en 
kapsamlı çalışmada Zümrütbaş ve ark. tarafından 
bu oran toplamda %29.3 (erkeklerde %20, kadın-
larda %35.7) olarak bildirilmiştir. Ana semptom 
olan “sıkışma”, bu grubun %62’sinde haftada bir 
ya da daha sık olarak görülmektedir. AAM sapta-
nan erkeklerin üçte biri, kadınların ise üçte ikisin-
de sıkışma tipi idrar kaçırma görülmektedir. AAM 
semptomlarının her iki cinste de yaşla birlikte art-
tığı bilinmektedir. 
 AAM’nin kişi ve toplum sağlığı açısından bir de 
maliyeti söz konusudur. Beş Avrupa ülkesinde ya-
pılan bir çalışmada AAM’nin sağlık sistemine 2000 
yılındaki maliyetinin 4.2 milyar € olduğu ve 2020 
yılında bu rakamın 5.2 milyar € olmasının beklen-
diği belirtilmiştir. AAM’nin maliyetini yalnızca pa-
rasal olarak ifade etmek doğru değildir. Hastalığın 
tanı ve tedavisi gibi doğrudan maliyetleri dışında, 
neden olduğu idrar kaçırmaya bağlı cilt iritasyo-
nu, üriner enfeksiyon, tuvalete yetişmeye çalışır-
ken özellikle geceleri düşme ve buna bağlı kırık-
lar, hemşirelik bakımı, hastane maliyetleri de buna 

Ömer Gülpınar

24 Aşırı Aktif Mesane



206 24  Aşırı Aktif Mesane

Aşırı Aktif Mesane ve Detrüsör Aşırı Aktivite-
sinde A�ernt Sinirsel Mekanizmalar: A�erent 
sinir uçları mesane duvarında yaygın halde ve 
özellikle epitelyum altındaki destek dokusunda 
yoğun olarak bulunmaktadır. A�erent sinir uçları 
mesanenin gerilmesine fizyolojik olarak duyar-
lıdır. Ancak bazı kişilerde bu fizyolojik duyarlılık 
impulslara karşı aşırı hasssiyet kazanarak a�erent 
aşırı duyarlılık haline dönüşebilir. Böylece yüksek 
mesane hacimlerinde görülen işeme impulsları 
düşük mesane hacimlerinde ortaya çıkmaya baş-
lar. Benzer şekilde yine mesane duvarında hücre-
ler arasındaki ilişkide rol oynayan ve detrusör ka-
sılmasında aracılık eden nörotransmitter salınımı 
da düşük hacimlerde artış gösterir ve patolojik 
tablonun oluşmasında katkı sağlar. 

Aşırı Aktif Mesane Patofizyolojisinde Tamam-
layıcı Hipotez: AAM ve DAA’de işeme siklusları-
na katkıda bulunan faktörleri daha iyi anlamayı 
amaçlar. Üç farklı hipotez vardır 
1. Mesane içi basınç değişikliği olmaksızın nor-

mal veya artmış dolum duyusu oluşması, 
detrüsör basıncında bir değişiklik olmaksızın 
normal veya aşırı işeme isteğinin oluşmasıdır. 
Bu durum lokalize kasılmalar sonucunda orta-
ya çıkabilir. Lokalize kasılmalar mesane duva-
rının sadece bir kısmında ortaya çıkmakta ve 
mesane basıncında herhangi bir artışa neden 
olmamaktadır. Mesane dolumunda a�erent 
sinirler tarafından algılanan küçük değişikler 
ortaya çıkmaktadır. Bu kasılmalar ‘micromoti-
ons’ olaraka adlandırılır.

2. İkinci hipotez, miyojenik hipotezi açıklamaya 
çalışmaktadır. Lokalize kasılmaların kas hücre-
leri arasındaki bağlantılar arcılığı ile yayılması 
senkronize kasılmalara neden olmaktadır. Ta-
mamlayıcı hipotez yayılım yollarını interstisyel 
hücre ağları, sinirsel uyarılma ve ürotelyum 
olarak genişletmektedir. Lokal değişiklerin 
düzeyi ve yaygınlığının boyutları etkilenen 
hastalarda AAM, DAA veya her ikisinin gelişip 
gelişmeyeceğini belirler.

3. Tam mesane boşaltımı; mesanenin tam boşal-
tılması detrusör kasının yeterli düzeyde kasıl-
masına bağlıdır. Bu kasılma miyovezikal plek-

eklenebilir. Bunun dışında manevi maliyet olarak 
da nitelendirilebilecek ve kişiyi olumsuz olarak et-
kileyen birçok soruna neden olmaktadır. Örneğin; 
genel toplumda depresyon oranı yaklaşık %8.6 
iken AAM’li idrar kaçırma yakınması olanlarda bu 
oran %30’dur. Hastalar AAM tedavi edilmediğin-
de antidepresan ilaç dozunu artırmaktadırlar. Bu 
hastalar ayrıntılı olarak sorgulandığında; %74.3’ü 
tüm olumsuzluklara rağmen bu hastalıkla birlik-
te yaşamayı öğrendiklerini, %67.7’si yaşlanmanın 
doğal bir süreci olduğunu, %20-30’u günlük sos-
yal aktivitelerinin bozulduğunu, %21’i toplantıla-
ra katılamadıklarını, %3’ü işini değiştirdiğini veya 
işlerinden kovulduklarını, daha erken emeklilik 
kararı aldıklarını ifade ediyorlar.

PATOFİZYOLOJİ 

Ani sıkışma hissi gibi subjektif semptomların de-
ğerlendirilmesinde hayvan modelleri oluşturmak 
zordur. Bu bakımdan AAM patofizyolojisi net ola-
rak aydıntalılamamıştır. Bu konuda farklı hipotez-
ler bulunmaktadır.

Detrüsör Aşırı Aktivitesi Hipotezi: Daha çok ka-
bul gören hipotez a�erent sinirlerin sensitize ola-
rak inhibitör mekanizmaların devre dışı kalması 
ve primitif işeme re�ekslerine benzer kasılmalarla 
ortaya çıkan detrusör aşırı aktivitesidir (DAA). Pa-
tofizyolojiyi nörojenik olarak açıklayan bir hipo-
tezdir. Bu duruma neden olabilecek birkaç meka-
nizma bulunmaktadır. Birincisi, beyin hasarında 
suprapontin inhibisyon ortadan kalkarak DAA 
ortaya çıkabilir. İkincisi, spinal korda aksonal yol-
lardaki hasarlanmalar ilkel mesane re�ekslerinin 
ortaya çıkmasına neden olmaktadır. Üçüncüsü 
sinaptik plastisite; sakral aktivitenin yeniden dü-
zenlenmesiyle mesane a�erent C-li�eri ile tetikle-
nebilen yeni re�eksler ortaya çıkarırır. Son olarak, 
mesanedeki periferik a�rent sinir uçlarında duyar-
lılaşma DAA’yı ortaya çıkarabilir.

Myojenik Hipotez: Mesane duvarında spontan 
uyarılabilirliğin ortaya çıkması ve aktivitenin hüc-
reler arası bağlantılar vasıtası ile mesaneye yayıla-
rak eş zamanlı kontraksiyonların gelişmesi miyo-
jenik hipotezin temelini oluşturur. 
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Konjestif kalp yetmezliği, böbrek anomalileri, de-
mans, Parkinson hastalığı, spinal kord yaralanma-
ları, multipl skleroz ve inme gibi nörolojik hastalık-
lar AAM ile ilişkili olabilir. Özellikle yaşlı hastalarda, 
hastanın bilişsel işlevlerinin sorgulanması, daha 
sonra verilecek medikal tedavilere karar vermek 
ve takip etmek açısından önem arz eder. Hasta-
nın geçirdiği cerrahiler, özellikle üriner sistemi 
ilgilendiren; erkeklerde prostat, mesane ve üret-
ral cerrahileri, kadınlarda ise histerektomi, idrar 
kaçırma ve pelvik organ prolapsusuna yönelik 
cerrahiler hastanın durumu ile ilişkili olabilir. Bun-
ların dışında hastanın sürekli kullandığı ilaçların 
sorgulanması da son derece önemlidir. Örneğin; 
anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörleri 
(captopril, enalapril, vb) öksürük yan etkisi nede-
ni ile stres tip idrar kaçırmayı artırabilir. Özellikle 
gribal enfeksiyonlarda semptomatik tedavide sık 
kullanılan alfa reseptör agonistler (efedrin, psö-
doefedrin) özellikle erkeklerde üretral direnci ar-
tırarak idrar retansiyonuna neden olabilir. Tersine, 
özellikle hipertansiyonu olanlarda kullanılan alfa 
blokerler (doksazosin, terazosin, vb) kadınlarda 
üretral direnci azaltarak stres tip İK yakınmalarının 
artmasına neden olabilir. Antihistaminikler, trisik-
lik antidepresanlar, bazı sedatif ve antipsikotikler, 
nöroleptikler, antikolinerjik etkileri nedeni ile idrar 
retansiyonuna neden olabilir ve AAM tedavisinde 
antikolinerjik tedavi verilmeden önce, bu ilaçların 
kullanılıp kullanılmadığı özellikle sorgulanmalıdır. 
Diüretikler ise idrar üretimini artırdığı için, sık id-
rara çıkma, sıkışma ve noktüri gibi yakınmaların 
şiddetlenmesine neden olabilir.

Fizik Muayene

AAM tanısında hikayeden sonra, dikkatli bir fizik 
muayene ile bazı ipuçları yakalamak mümkündür. 
Bununla birlikte AAM’ye özgü tipik bir muayene 
bulgusu yoktur. Hasta odaya girdiği anda, yürü-
yüşü, duruşu, konuşması kabaca nörolojik açıdan 
bir sorunu olup olmadığı hakkında fikir verebilir. 
Hastanın kooperasyon ve oryantasyonu, anam-
nez alırken ifadeleri mental durumuna yönelik 
ipuçları taşır.
 Beden kitle indeksi (BKİ)’ nin kadınlarda idrar 
kaçırma ve her iki cinste alt üriner sistem semp-

susun detrüsör kasılmalarını düzenlemesiyle 
oluşur. Mesane a�erent sinirlerinden myove-
zikal pleksusa olduğu varsayılan geribildirim 
mekanizması kasılmanın yeterli düzeyde de-
vam etmesini sağlarken, bu geribildirim me-
kanizmasını bozan bir etken artmış postmiksi-
yonel rezidüye neden olabilir

 Tamamlayıcı hipotezde en önemli faktörler 
uyarılma seviyesi ve bu uyarının myovezikal plek-
sustaki yayılma düzeyidir. Mesane dolumu esna-
sında her iki faktörde minimal düzeydedir. Yayıl-
ma düzeyinin tek başına artması asemptomatik 
DAA’ya neden olurken, her iki faktörün birlikte 
artması semptomatik DAA’ neden olur.

HASTANIN DEĞERLENDİRİLMESİ

AAM tanısı koymak için tama tam bir öykü, fizik 
muayene ve tam idrar analizi genellikle yeterli 
olabilir. Ancak bazı olgularda daha ileri tanı tek-
nikleri uygulamak gerekebilir. Avrupa Üroloji Der-
neği (AÜD) idrar kaçırma kılavuzunda kılavuzunda 
kadın ve erkelerdeki idrar kaçırma ile ilgili tanı ve 
tedavi algorittmi şekil 1 ve 2’de gösterilmiştir. 

Hikaye

AAM semptomatik bir tanıdır ve en önemli semp-
tomu karşı konulması zor işeme isteğidir. Bunun-
la beraber sık idrara gitme ve noktüri eşlik eden 
diğer semptomlardır. Bir kısım hastalarda berabe-
rinde olan idrar kaçırma da bu semptomlara eşlik 
eder. AAM semptomları, jinekolojik ve nörolojik 
öykü, sıvı alım ve bağırsak alışkanlıkları, dizüri, 
diğer tıbbi problemler ve detaylı cerrahi öykü 
sorgulanmalıdır. Hastayı objektif olarak değerlen-
dirmek için sorgulama formları da kullanılabilir, 
burada Türkçe valide edilen sorgulama formlarını 
kullanmak daha faydalı olacaktır. Incontinence 
Impact Questionnaire– Short Form IIQ-7 ve Uro-
genital Distress Inventory (UDI-6) Türkçeye valide 
edilmiş kullanabilecek formlardandır. 
 İdrar kaçırma ile gelen hastanın hikayesi alınır-
ken ayrıntılı bir özgeçmiş sorgulaması önemlidir. 
İdrar yakınmaları ile ilişkili olabilecek diyabet baş-
ta olmak üzere dahili hastalıklar sorgulanmalıdır. 
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Şekil 2-devamı. Cerrahi tedavi
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AAM tedavisi için antikolinerjik tedavi verilmeme-
si önerilir. Aynı zamanda bu hastalarda fonksiyo-
nel mesane kapasitesi azalmakta, enfeksiyonlara 
yatkınlık ise artmaktadır. 

Mesane Günlüğü

Hastaların sık idrara gitme ile ilgili geri bildirim-
leri subjektf olduğu için çok güvenilir değildir. 
İşeme günlüğü ve sıklık hacim çizelgeleri ile bu 
değerlendirme objektif olarak yapılabilir. Mesa-
ne günlüğü (işeme günlüğü), oldukça basit ve 
yararlı bir tetkiktir. Mesane kapasitesi ve fonksi-
yonu hakkında temel bilgiler verdiği için “en basit 
ürodinami” yöntemi olarak da kabul edilmektedir. 
Mesane günlüğünde hasta aldığı sıvı ve çıkardığı 
idrar miktarlarını, varsa idrar kaçırma durumunu 
ve hangi durumlarda idrar kaçırdığını saatleri ile 
birlikte not eder. İdeal olanı kaydın 3 gün boyunca 
tutulmasıdır. Günlük doldurulup getirildikten son-
ra, kişinin ne kadar sıvı aldığı, sıvı alımının günün 
hangi saatlerinde olduğu, 24 saatte, gündüz ve 
gece kaç kez idrara çıktığı (pollaküri, noktüri), her 
idrara çıktığında ne kadar idrar yaptığı (mesane 
kapasitesi), idrar kaçırma varlığı ve tipi gibi olduk-
ça değerli veriler elde edilebilir. Ayrıca, başta sıvı 
alımının düzenlenmesi olmak üzere bazı yaşam 
tarzı değişiklikleri (örneğin akşam saatlerinde çok 
sıvı alan ve noktüri yakınması olan bir hastada sıvı 
alımının gündüz saatlerine kaydırılması) mesane 
günlüğünden yola çıkılarak önerilebilir.

TEDAVİ

AAM öncelikle yaşam kalitesini bozan bir hasta-
lık olup, genellikle ölümcül sonuçları olmadığı 
için tedaviye başlarken bu durum göz önünde 
bulundurulmalıdır. Hastanın gerçekten tedaviye 
ihtiyacı olup olmadığı ve tedaviyi isteyip iste-
mediği, eğer istiyorsa ne tür bir tedavi istediği 
değerlendirilmelidir. AAM hastalarının %76’sı 
tanı almasına rağmen uzun dönemde tedavisiz 
kalmaktadır. Hastanın doğru değerlendirilmesi 
ve hastaya zaman ayırarak hastanın bilgilendiril-
mesi hastanın tedavi yöntemlerine olan uyumu-
nu artıracaktır. AAM’de tedavi seçenekleri Tablo-
1’de belirtilmiştir. 

tomları ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu nedenle 
hastanın kilo ve boyunun tayini ile BKİ hesaplana-
rak özellikle 30’un üzerinde olanlara kilo verme ve 
yaşam tarzı değişiklikleri önerilebilir.
 Kadınlarda jinekolojik muayene çok önemli-
dir. Pelvik organ prolapsusu ve özellikle dolu me-
sane ile yapılan öksürtme ve ıkınma ile stres tes-
tinde idrar kaçırmanın görülmesi stres tip İK tanısı 
açısından önemlidir. Özellikle yaşlı hastalarda va-
jinal atrofi beraberinde idrar yakınmalarını da ar-
tırabilmektedir. Fizik muayenede böyle bir bulgu 
elde edilmesi durumunda lokal östrojen desteği 
ile hastanın semptomlarının azaltılması sağlana-
bilir. 

İdrar Analizi

AAM tanısında en önemli ve ilk yapılması gereken 
tetkik idrar tetkikidir. İdrar tetkiki ile AAM ayırıcı 
tanısında bazı hastalıklar ekarte edilebilir. Her 
ne kadar tamamen ekarte edilemese de, normal 
bir idrar tetkiki, üriner sistem taş hastalığı ve en-
feksiyonlar, mesane tümörü gibi durumların dış-
lanmasını sağlayabilir. İdrar tetkikinde lökosit ve 
nitrit görülmesi enfeksiyona işaret eder ve AAM 
tedavisi verilmeden önce enfeksiyonun tedavi 
edilmesi ve şikâyetlerin düzelip düzelmediğinin 
teyit edilmesi gerekir. İdrar tetkikinde tekrarlayan 
hematüri ileri inceleme gerektirir.
 Serum glukoz düzeyi 180 mg/dL’den fazla 
olduğu zaman glukoz idrara geçer. Bu durumda 
idrar tetkikinde glukoz saptanabilir. Daha önce 
diyabet tanısı almamış birçok hasta başka neden-
lerden dolayı yapılan idrar tetkikinde glukoz sap-
tanması sonrasında tanı almaktadır. Bu hastalarda 
diyabetin kontrol altına alınması başta poliüri ve 
polidipsiye bağlı pollaküri ve sıkışma olmak üzere, 
AAM semptomlarını da azaltacaktır.

Artık İdrar Ölçümü

Hem erkek hem de kadında artık (rezidü) idrar ta-
yini yapılmalıdır. Artık idrarın fazla olması ileri de-
recede obstrüksiyon, nörojen mesane ve kadınlar-
da ileri derece sistosel gibi durumlarda görülebilir. 
Artık idrar miktarı 200 ml’nin üzerinde olanlarda 
idrar retansiyonu riski artmaktadır ve bu hastalara 
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 Alkolün sahip olduğu diüretik etki sık idrara 
çıkma ve noktüriye neden olabilir. Ayrıca yapılan 
çalışmalarda, yapay tatlandırıcıların (aspartam vs.) 
ve bazı yiyeceklerin (aşırı baharatlı gıdalar, turunç-
giller, domates vs.) diyetten çıkarılmasının AAM 
semptomlarının düzelmesinde rol oynayabilecek-
leri gösterilmiştir.

B. Obezite
Obezitenin idrar kaçırmada bir risk faktörü oldu-
ğu birçok epidemiyolojik çalışmada gösterilmiştir. 
Kilo verme, AAM’li ve idrar kaçırması olan obez 
kadınlar için kabul görmüş bir tedavi seçeneğidir. 
%5’in üzerinde bir kilo kaybının üriner inkontinan-
sı düzelttiği bildirilmiştir. 

C. Sigara

Sigaranın bırakılması genel sağlık açından çok 
önemli olmasıyla birlikte şiddetli üriner inkonti-
nansla faydalı olabileceğine ait bazı çalışmalar 
bulunmasına rağmen hafif orta şiddetli inkonti-
nansta yeterli bulgular mevcut değildir.

D. Bağırsak Düzeni

Kabızlığı olan ve defekasyon esnasında zorlanma 
ile kadınlarda AÜSS arasında pozitif bir ilişki or-
taya konulmuştur. Bu ilişki, pelvik tabanda kons-

Konservatif Tedaviler

AAM’de tedavi denilince her ne kadar akla ilk 
önce antikolinerjikler başta olmak üzere ilaç teda-
visi gelmekte ise de konservatif tedavilerin en az 
ilaç tedavisi kadar etkin olduğu unutulmamalıdır. 
Tablo-1’de belirtildiği gibi, konservatif tedaviler; 
yaşam tarzı değişiklikleri, davranış tedavileri ve id-
rar kaçırma önlemleri olarak sını�andırılabilir.

Davranış ve Yaşam Tarzı Değişiklikleri

A. Diyet Alışkanlıkları

Günlük diyet alışkanlıklarının düzenlenmesi AAM 
semptomları azaltılabilir.
 I. Sıvı Alımının Düzenlemesi: Yetersiz sıvı alımı 
veya sıvı kısıtlaması, idrar konsantrasyonunun art-
masına ve mesane mukozasını uyararak sıkışma, 
sık idrara çıkmaya neden olabilir Günlük sıvı alımı 
en az 1500 ml olarak tavsiye edilmektedir. AAM 
hastalar uygun, yeterli ve düzenli sıvı almaları ko-
nusunda bilgilendirilmelidir.
 II. Mesane İrritanlarının Etkisi: Yiyecek, içecek 
ve bazı ilaçların içerisinde bulunan kafein, det-
rüsör üzerine uyarıcı etkisi ile detrüsör basıncını 
arttırarak AÜSS’nı etkilediği bilinmektedir. EAU 
kılavuzlarında kafein tüketiminin azaltılmasının 
sıkışma ve sık idrara çıkma gibi semptomları azal-
tacağından önerilmektedir. 

TABLO 1. AAM’de tedavi seçenekleri 

Konservatif tedaviler İlaç tedavisi Cerrahi tedaviler

Yaşam	tarzı	değişiklikleri
• Sıvı alımının kısıtlanması / 

düzenlenmesi
• Kafein alımının azaltılması
• Sigaranın bırakılması
• Kilo verilmesi

• Antikolinerjikler
• Beta-3 adrenoseptör 

agonisti (Mirabegron)
• İmipramin
• Östrojenler

• Augmentasyon (clam) sistoplasti
• Onabotulinumtoksin A
• Sakral sinir stimülasyonu
• Üriner diversiyon 

Davranış	tedavileri	ve	fiziksel	tedaviler
• Mesane egzersizleri
• Pelvik taban egzersizleri
• Posterior tibial sinir stimülasyonu
• Zamanlı işeme

İdrar	kaçırma	ile	ilgili	önlemler
• Temiz aralıklı kateterizasyon
• Ped kullanımı
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mişse idrarınızı yapınız. Ancak bu süre 2 saatten 
daha az ise şu üç şeyi yapınız: A. Oturun. Çünkü 
ayakta olduğunuzda mesanedeki ağırlıkla ilgili si-
nirler idrar yapma isteğini arttırmaktadır. B. Pelvik 
taban kaslarınızı kasın. Çünkü mesaneden kaçacak 
bir damla idrar bile otomatik re�eks olarak idrar 
yapma işlemini başlatacaktır. Dolayısıyla bu kaçağı 
olduğu yerde kıstırmalısınız. C. 2 dakikalık bir süre 
için tuvalete gitmeyeceğinize dair beyninize mesaj 
yollayın. Odaklanmış bir konsantrasyon ile bu mesa-
jın gücünü arttırabilirsiniz. 2 dakika boyunca pelvik 
taban kaslarınızı kasarak sessizce oturun ve 2 daki-
kanın sonunda yine kaslarınızı kasarak ayağa kalkın. 
Ardından acele etmeden tuvalete gidin. Muhteme-
len artık tuvalete gitme ihtiyacınız ortadan kalkmış 
olacaktır. Çünkü mesane istemsiz kasılmaları kas 
spazmı gibidir ve 1-2 dakika içerisinde kaybolur. İd-
rar kaçırmanıza neden olan bu spazmlardır. 

Pelvik Taban Kas Eğitimi ve 
Rehabilitasyonu

A. Pelvik Kas Egzersizleri

Arnold Kegel levator ani kası ile ilgili bir kasılma 
programı uygulayarak ilk kez pelvik kas egzersiz-
lerini tanımlamıştır. Bu egzersizlerin amacı üretral 
sfinkter ve detrusör kasının desteğini arttırarak idrar 
kaçırmayı engellemektir. Bu kasın devamlı, düşük 
yoğunluktaki kasılmaları genel bir destek ve üretral 
kapanma basıncının devam ettirilmesini sağlar. 

B. Elektriksel Stimülasyon (Yüzeyel 
Elektrot)

Yüzeyel elektrotlarla elektriksel stimülasyon va-
ginal, anal, perine ya da suprapubik bölge derisi 
üzerinden uygulanabilir. Stimülasyonun süreleri 
ve uygulanış şekilleri çalışmalarda farlılıklar gös-
terse üriner inkontinansın düzeltilmesinde anti-
muskarinik ilaçlardan daha etkili olmadıkları bil-
dirilmektedir. 

Posterior (percutaneous) Tibial Sinir 
Sitimülasyonu

Posterior tibial sinirin elektriksel stimülasyonuyla 
sakral işeme merkezi S2-S4 sakral sinir pleksusu 

tipasyonla indüklenen progresif nöropatiye bağ-
lanmıştır. Bu veriler ışığında konstipasyonun AAM 
konservatif tedavisinin bir parçası olması gerekti-
ği ve multimodal tedavilere gereksinim olduğunu 
ortaya koymaktadır.

İşeme Programları

Programlanmış işeme ve alışkanlık eğitimini içe-
ren işeme programları için sistematik bildiriler 
yayınlamıştır. Bu işeme programlarının her biri, 
işeme sırasında aile fertlerine veya profesyonel 
bakım hizmeti verenlere ihtiyaç duyma olarak ta-
nımlanan, bakım hizmeti bağımlı programlardır.

A. Bağımlı Programlanmış İşeme 
Programları

Bu program programlanmış zamanlarda tuvalete 
gidilmesini sağlayan, basit bir başlangıç yaklaşı-
mıdır. Hasta önceden planlanmış bir programa 
göre tuvalete giderse, idrar kaçırma görüleceği 
anda mesane boş olacaktır.

B. Alışkanlık Eğitimi

Alışkanlık eğitimi, kişinin kesin bir programa göre 
işemeyi gerçekleştirmesidir. Uyanık olunan saat-
lerde işeme isteği olsun veya olmasın belirlenen 
kesin zamanlarda (örneğin kesin şekilde her iki 
saatte bir) tuvalete gidilir.

C. Bağımsız Mesane Eğitimi

Mesane eğitimi, hasta tarafından işeme eyleminin 
öğrenilmesini içeren bir eğitim programıdır. Mesa-
ne eğitimi hastaların sıkışma hissine karşı direnme-
lerini, idrar yapmayı ertelemelerini ve bir sıkışma 
hissine karşı cevap olarak değil de saatlere göre 
idrar yapmalarını gerektirir. Bu programının amacı; 
sıkışmayı kontrol ederek ve işeme sıklığını azaltarak 
AAM’i azaltmak, mesane kapasitesini arttırmak, ka-
çırmayı engellemektir. Mesane eğitim programında 
hastalara yapması gereken eylemler öğretilir. Bu 
eylemler şöyle özetlenebilir; tuvalete gitme ihtiyacı 
hissettiğinizde saatinize bakınız. Eğer son tuvalete 
gidişinizin üzerinden 2 saatten fazla bir süre geç-
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Hiyosiyamin sık idrara gitme ve sıkışma hissini 
azaltır ancak sistemik yan etkileri nedeniyle kulla-
nımı sınırlıdır. Propantelinin etkisi için yüksek ilaç 
dozu gerektirmesi, yarı ömrünün kısa olması ol-
ması nedeniyle az kullanım alanı bulmuştur. Yeni 
kuşak antimuskarinik ilaçlar her geçen gün gelişti-
rilmekle birlikle Oksibutinin, Tolterodin, Trospium, 
Propiverin, Darifenasin, Solifenasin ve Fesotero-
din günümüzde kullanılmaktadır. 
 Genel olarak antimuskarinikler tersiyer ve 
kuarterner aminler olmak üzere 2’ye ayrılır. Tersi-
yer aminler, lipofiliktir, iyi emilirler ve santral sinir 
sistemi (SSS)’ne geçebilirler. Kuarterner aminler 
(Trospium) iyi emilmezler, SSS’ne geçmeleri sınır-
lıdır, SSS yan etkileri daha az rapor edilmiştir. Çoğu 
karaciğerde P450 enzim sistemiyle elimine edilir-
ler. Ancak Trospium renal tubullerden sekresyona 
uğrar. Genel olarak organ selektivitesi yetersizdir. 
Mesanenin dolum fazında parasempatik aktivite 

yoluyla uyarılır. Posterior tibial sinir stimülasyonu 
medial malleola yerleştirilen 34-G iğne ile sinirin 
uyarılmasıdır. Genellikle 30 dakika 12 hafta bo-
yunca uygulanır. Üriner inkontinansta antimus-
karinik tedavilerden yarar görmeyen hastalarda 
etkin olduğu ancak tolterodinden daha etkili ol-
madığı bildirilmektedir.

Medikal tedaviler

1) Oral Medikal Tedaviler

Antimuskarinik (antikolinerjik) 
İlaçlar

Antimuskarinik ilaçlar AAM tedavisinde en sık 
kullanılan medikal tedavi seçeneğidir. İlk kullanıl-
maya başlayan antimuskarinikler propantelin, �a-
voksat, methanthelin, emepronium, dicyclomin, 
terodilin, atropin/hiyosiyamin ve oksibutinin’dir. 

TABLO 2.  Antimuskarinik ilaçların kür ve ilacı bırakma oranlarının randomize kontrollü çalışmalardaki 
sonuçlarının özeti

İlaç
Çalışma 
sayısı

Hasta 
sayısı

Uİ kür rölatif oranları
(95% CI)

1 kür sağlamak için tedavi
edilmesi gereken hasta (95% CI)

İnkontinansın kür ile tedavisi

Fesoterodin 2 2465 1.3 (1.1-1.5) 8 (5-17)

Oksibutinin (IR formları 
dahil) 4 992 1.7 (1.3-2.1) 9 (6-16)

Propiverin (IR formları dahil) 2 691 1.4 (1.2-1.7) 6 (4-12)

Solifenasin 5 6304 1.5 (1.4-1.6) 9 (6-17)

Tolterodin (IR formları dahil) 4 3404 1.2 (1.1-1.4) 12 (8-25)

Trospium (IR formları dahil) 4 2677 1.7 (1.5-2.0) 9 (7-12)

Yan etkilerden dolayı ilacı 
bırakma

İlacı bırakma rölatif 
risk oranları
(95% CI)

1 hasta ilaç bırakması için tedavi 
edilen hasta sayısı (95% CI)

Darifenasin 7 3138 1.2 (0.8-1.8)

Fesoterodin 4 4433 2.0 (1.3-3.1) 33 (18-102)

Oksibutinin (IR formları 
dahil) 5 1483 1.7 (1.1-2.5) 16 (8-86)

Propiverin (IR formları dahil) 2 1401 2.6 (1.4-5) 29 (16-27)

Solifenasin 7 9080 1.3 (1.1-1.7) 78 (39-823)

Tolterodin (IR formları dahil) 10 4466 1.0 (0.6-1.7)

Trospium (IR formları dahil) 6 3936 1.5 (1.1-1.9) 56 (30-228)
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obstruksiyonu, Myastenia gravis ve aritmileri olan 
hastalarda kontraendikedir. En sık görülen yan 
etkileri ağız kuruluğu, kaşıntı, konstipasyon, baş 
ağrısı, bulanık görmedir. Bu yan etkiler antikoliner-
jiklerin tüm vücutta dağılım gösteren muskarinik 
reseptorlere olan a�initelerinden kaynaklanmak-
tadır. Ağız kuruluğu % 4-70 gibi geniş bir oranda 
görülür ve parotis bezindeki M3 reseptörlerin et-
kilemesi nedeniyle ortaya çıkar. Darifenasin, feso-
terodin, solifenasin ve tolterodinin artan dozları ile 
ağız kuruluğu artarken oksibutinin ve propiverinin 
artan dozları ile artmaz. Antikolinerjiklerin kür ve 
yan etki oranları ve bunlara bağlı tedaviyi bırakma 
oranları tablo 2’de verilmiştir (EAU Kılavuzu). 
 Günümüzde kullanılan ve Avrupa ve Amerika 
kılavuzlarında kanıt düzeyi 1 ve öneri derecesi A 
olan antimuskarinikler; oksibutinin, tolterodin, 
trospiyum, fesoterodin, darifenasin ve solifenasin-
dir. Antikolinerjiklerin etkinlik açısndan birbirleri-
ne bir üstünlüğü gösterilememiştir.Bu konudaki 
AÜD kılavuzundaki veriler ve kanıt düzeyleri tablo 
4 ve 5’te gösterilmiştir.
 Antikolinerjiklerin kalp hızı ve QT üzerine et-
kileri nedeniyle yaşlı populasyonda kullanımında 

olmamasına rağmen, antikolinerjikler temel ola-
rak mesanenin dolum fazında etkilidirler. İlk idrar 
hissini geciktirir istenmeyen mesane kasılmaları-
nın sıklığını ve sıkışma hissini azaltıp fonksiyonel 
kapasiteyi artırırlar. Kompetitif antagonist olduk-
ları için işeme anında meydana gelen aşırı asetil-
kolin salınımı nedeniyle bu anda etkileri zayı�ar 
ve işemeyi etkilemezler. Dar açılı glokomu, idrar 
retansiyonu ya da detrusor yetmezliği, intestinal 

TABLO 3. Avrupa Üroloji Derneği kılavuzunda 
antikolinerjikler için bildirilen kanıt düzeyi

Kanıtların özeti KD

Fesoterodin, oksibutinin, propiverine, 
solifenasin, tolterodine, darifenasin ve
Trospiumun tüm preparatları sıkışma tip 
idrar kaçırma tedavisinde plasebodan 
daha iyi kür oranlarına sahiptir 

1a

Fesoterodin, oksibutinin, propiverine, 
solifenasin, tolterodine, darifenasin 
ve trospiumun tüm preparatları 
plasebodan daha yüksek yan etki 
oranlarına sahiptir

1b

TABLO 4. 2012 AHRQ derlemesinde antimuskarinik ilaçların karşılaştırılması

Deneysel ilaç / standart
Çalışma 
sayısı

Hasta 
sayısı

Uİ kür rölatif oranları 
(95% CI)

ilaç

Etkinlik

Fesoterodin / tolterodin ER 2 3312 1.1 (1.04-1.16)

(kontinans)

Oksibutinin ER / tolterodin ER 3 947 1.11 (0.94-1.31)

(semptomlarda iyileşme)

Solifenasin / tolterodin ER 1 1177 1.2 (1.08-1.34)

Trospium / oksibutinin 1 357 1.1 (1.04-1.16)

Yan etkilerden dolayı ilacı bırakma

İlacı bırakma rölatif risk 
oranları (95% CI)

Solifenasin / tolterodin ER 3 2755 1.28 (0.86-1.91)

Trospium / oksibutinin 2 2015 0.75 (0.52 -1.1)

Fesoterodin / tolterodin 4 4440 1.54 (1.21-1.97)
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 AÜD kılavuzunda AAM tedavisi için kullanılan 
antikolinerjik tedaviler için yapılan öneriler tablo 
8’de özetlenmişir

Takip

Antikolinerjik tedavi başlandıktan sonra tedavinin 
yararı ve olası yan etkilerin izlenmesi bakımından 
belli bir süre sonra hasta kontrole çağrılmalıdır. 
Antikolinerjik tedavi için bu süre, literatürde tam 
bir fikir birliği olmasa da, genellikle 2 ila 4 hafta 
arasındadır. Hasta kontrole geldiğinde, ilacın et-

dikkat edilmelidir. Muskarinik reseptörlerin tüm 
alt grupları beyinde mevcuttur. M1 reseptorleri 
özellikle hafıza ve öğrenmede önemlidirler. Yaş-
lanma ile santral sinir sisteminin kolinerjik aktivi-
tesi azalır. Bu nedenle antimuskarinik ilaçlar genç 
hastalardan farklı santral sinir sistemi etkilerine 
neden olabilir. Oksibutinin kan beyin bariyerini 
en fazla geçen moleküldür ve M1 ve M3 reseptor-
lerine selektivitesi vardır. Oksibutininden sonra 
en fazla kan beyin bariyerini geçen tolterodindir. 
Darifenasin ve trospium ise kan beyin bariyerini 
geçmediği rapor edilmiştir. Bu konudaki AÜD kı-
lavuzundaki veriler ve kanıt düzeyleri tablo 6 ve 
7’de gösterilmiştir.

TABLO 5. Farklı antikolinerjikler ve formları için 
Avrupa Üroloji Derneği kılavuzunda belirtilen kanıt 
düzeyleri

Kanıtların özeti KD

Sıkışma tip idrar kaçırma tedavisinde 
antikolinerjiklerin birbirine üstünlüğünü 
gösteren tutarlı kanıt yoktur. 1a

Sıkışma tip idrar kaçırma tedavisinde 
Oksibutinin ER formu tolterodin ER ve IR 
formlarından üstündür. 1b

Solifenasin, tolterodine IR’den sıkışma 
tip inkontinans şikayetlerinde düzelme 
sağlamada daha etkindir 1b

Fesoterodin günlük 8 mg dozu, tolterodine 
ER, günlük 4 mgdan kür ve şikayetlerde 
düzelme açısından daha etkindir ancak yan 
etki profili de daha yüksektir. 1b

ER formlar ve antimuskarinik ilaçların günde 
1 kez kullanılan formları IR formlarından 
daha düşük ağız kuruluğu oranlarına sahiptir 
ancak ilacın bırakılma oranları birbirine 
benzerdir. 1b

Transdermal oksibutinin (yama) daha düşük 
ağız kuruluğu oranlarına sahiptir ancak cilt 
reaksiyonları nedeniyle tedaviyi bırakma 
oranları oral tedavilerden daha yüksektir. 1b

Oksibutinin IR ve ER, tolterodinin denk 
formlarından daha yüksek ağız kuruluğu 
oranlarına sahiptir. 1a

Antimuskarinik ilaçların hastaların hayat 
kalitesini yükseltmede birbirlerine olan 
üstülüğünü gösteren kanıt yoktur 1a

TABLO 6.	Antimuskarinik ajanlar; Yaşlılarda 
kullanımı ve kognitif durum üzerine etkisi

Kanıtların özeti KD

Tüm antimuskarinik ilaçlar yaşlı hastalarda 
etkindir. 1b

Yaşlılarda antikolinerjik ilaçların bilinç 
üzerine etkisi kümülatiftir ve kullanılan 
zaman uzadıkça bu etki artar. 3

Oksibutinin yaşlı hastalarda kognitif 
durumu bozabilir. 2

Solifenasin, darifenasin and fesoterodinin 
yaşlı popülasyonda kognitif disfonsiyon 
yaratmadığı gösterilmiştir. 1b

Tolterodine and trospium kloridin kognitif 
fonksiyonlara etkisi üzerine kanıt yoktur. 3

TABLO 7.	Yaşlılarda antikolinerjik ilaçların 
kullanımı üzerine ek öneriler

Öneriler

Yaşlılarda idrar kaçırma tedavisinde, farmakolojik 
tedaviden kaçınmak için her türlü çaba 
gösterilmelidir.

Yaşlılarda kognitif disfonksiyonu olan ya da 
disfonksiyon riski olan hastalarda antimuskarinik 
ilaçlar dikkatli kullanılmalıdır.

Kognitif disfonksiyon riski olan yaşlı hastalarda 
oksibutinin kullanılmamalıdır. 

Yaşlılarda idrar kaçırma tedavisinde antikolinerjik 
ilaçların kullanılması gereken durumlarda 
antikolinerjik yükün azaltılması için diğer 
tedavilerinde modifikasyonlar değerlendirilmelidir.

*Öneri uzman görüşüne göre yapılmıştır
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linerjiklerden fayda görmeyen hastalarda öncelik-
le hastanın ilacı etkin dozda kullanıp kullanmadığı 
kontrol edilmelidir. Bazı hastalarda farklı bir anti-
kolinerjik verilmesi yarar sağlayabilmektedir.

Mirabegron

Mirabegron 2013 yılında klinik olarak ilk defa elde 
edilen beta 3 agonisttir. Beta 3 adenoreseptörler 
detrüsör düz kas hücrelerinden baskın olarak exp-
rese edilirler ve uyarılmalarıyla detrüsörün gev-
şemesini sağlarlar. Yapılan çalışmalarda sıkışma, 
sıkışma tipi idrar kaçırmada etkinliğinin plasebo-
dan üstün olduğu gösterilmiştir. En sık görülen 
yan etkileri HT (%7.3), nazofarinjit (%3.4) ve üriner 
sistem enfeksiyonudur (%3). Tolterodine ile yapı-
lan randomize kontrollü çalışmada 12 aylık tedavi 
sonunda kuruluk oranları mirabegron 50 mg’ da 
%43, 100 mg’ da %45 ve tolterodin 4 mg’ da %45 
olarak bildirilmiştir. QT uzaması ve intraoküler 
basınçta herhangi bir artış saptanmamıştır. Tablo 
9’da AÜD kılavuzundaki kanıt düzeyleri verilmiştir.

Desmopressin

Desmopressin hipotalamustan salgılanır ve gece 
idrar sıklığı için kullanıldığında idrar üretimi 
azaltarak semptomatik tedavide etkin rol oynar. 

kinliği sorgulanmalıdır. Yeterli ise ilaca devam edi-
lebilir ya da tam etki görülmedi ise doz artırılabilir. 
Yapılan çalışmalarda antikolinerjik tedavi başlan-
dıktan sonra 6. ayda tedaviye devam etme oranla-
rının %60 civarında olup, hastaların ortalama 4.7 
ayda tedaviyi bıraktıkları gözlenmiştir. Bunun en 
önemli nedeni ilaç yan etkileridir. İlaca başlarken 
yan etkilerin hastaya anlatılması ve yan etkilerle 
başa çıkma yöntemlerinin belirtilmesi (örneğin 
ağız kuruluğu için sakız çiğnemek ya da kabızlık 
için diyette li�i gıdaların artırılması gibi) hastanın 
bu yan etkilerle karşılaştığında tedaviyi kendi ken-
dine bırakmasını engelleyebilir. Takiplerde yalnız-
ca ilaç sorgulanmamalı, aynı zamanda davranış 
tedavileri de tekrar hatırlatılmalıdır.
 AAM’de ilaç tedavisi küratif değil, semptoma-
tik olduğu için en çok merak edilen konulardan 
biri tedaviye ne kadar devam edileceğidir. Bu ko-
nuda literatürde bir fikir birliği olmasa da, hasta 
fayda gördüğü sürece tedaviye devam edilmesi 
önerilebilir. Bir diğer uygulama ise 3 ila 6 ay sonra 
hasta tekrar değerlendirilerek bir süre ilacın kesi-
lip davranış tedavisi ile devam edilmesidir. Sonuç 
alınırsa aynı şekilde devam edilir. Şikayetler tek-
rarlarsa ilaç tedavisine tekrar başlanabilir. Antiko-

TABLO 8. Antikolinerjik ilaçlar için öneriler

Öneriler ÖD

Yetişkinlerde sıkışma tip idrar kaçırma 
tedavisinde antimuskarinik ilaçların İR ve 
ER formlarını kullan. A

Eğer antimuskainik ilaçların IR formları 
sıkışma tip idrar kaçırma tedavisinde 
başarısız olursa bu ilaçların ER formlarını 
ya da uzun etkili antikuskarinik ajanları 
kullan. A

Ağız kuruluğu nedeniyle bu ilaçları 
tolere edemeyen hastalar transdermal 
oksibutinin yamalar kullanılabilir B

Sıkışma tip idrar kaçırma tedavisinde 
antikolinerjik ilaçları kullanan hastalarda 
erken dönemde tedaviye yanıtın(etkinlik 
ve yan etkiler) değerlendirilmesini öner. 
(< 30 gün) A

IR = Hızlı salınım; ER = uzamış salınım.

TABLO 9. Avrupa Üroloji Derneği kılavuzunda 
Mirabegron için verilen kanıt düzeyleri

Kanıtların özeti KD

Sıkışma tip idrar kaçırma şikayetlerinde 
gerileme açısından mirabegron plasebodan 
daha etkindir 1a

İnkontinansta kür sağlama açısından 
mirabegronun plaseboya üstünlüğünü 
gösteren kanıt yoktur. 1b

Mirabegron tolterodinden daha etkin 
değildir. 1b

Bir çalışmada mirabegronun adrenerjik 
etkinliğe bağlı yan etkileri hafif olarak ve 
klinik olarak anlamsız bulunmuştur. 1a

Bir çalışmada mirabegron tolterodinin 
ilacı bırakma oranları birbirine benzer 
bulunmuştur. 1b
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capsaisin reseptörlerinde down regülasyona ne-
den olduğunu bilinmektedir. BTX 100-300 U me-
sane duvarının 10-30 farklı bölgesine enjekte edil-
mektedir. BTX enjeksiyonlarında bilinen major bir 
komplikasyon bildirilmemiştir. En sık görülen yan 
etki olarak kendi kendine kateterizasyon yapmayı 
gerektiren ve zaman zaman idrar yolu enfeksiyo-
nuna yol açan yüksek işeme sonrası rezidü idrar 
miktarlarıdır. Günümüzde AAM tedavisinde öne-
rilen doz 100 ünitedir.

C) Sakral Nöromodülasyon

Sakral nöromodülasyon (SNM) temel olarak me-
saneyi, üretral sfinkteri ve pelvik taban kasları-
nı innerve eden sakral sinirleri stimüle ederek 
AAM’de semptomları düzeltmeye çalısan bir teda-
vi metodudur. Bu işlem sakrumdan içeriye S3 sini-
rini uyaracak seviyede stimülasyon elektrotlarının 
yerleştirilmesi ve buna bağlı olan stimülatörün 
yerlestirilmesini içerir. SNM’nin etki mekanizması 
tam olarak bilinmemekle birlikte periferal ve sant-
ral sinir sisteminde, mesanedeki sinir iletimlerinde 
bazı seviyelerde nöroaksı etkileyerek eksitatör ve 
inhibitör etkilemeye yol açtığı ayrıca beyin kökün-
de işeme merkezinde mesane somatosensörlerini 
aktive ederek ve hipogastrik sempatik sinirleri ak-
tive ederek etkinlik gösterdiği düşünülmektedir.

Cerrahi Tedavi Seçenekleri

AAM tedavisinde minimal invaziv ve morbidi-
tesi düşük uygulamalarının da geliştirilmesi ve 
yaygınlaşmasıyla, cerrahi tedavilerin uygulanma 
sıklığı giderek azalmaktadır. AAM’nin cerrahi te-
davisinde tarihsel gelişim içerisinde çeşitli uygu-
lamalar mevcuttur.

Sistolizis: Mesane çevresine fenol enjeksiyonu ile 
yapılan sistolizis artık tarihsel yeri olan bir tedavi 
metodudur. Bu tedaviden kalıcı etkinlik elde edi-
lemediği ve komplikasyonlarının sık olması nede-
niyle vazgeçilmiştir.

Denervasyon cerrahileri: Ingelman-Sundberg 
tekniğinde ilk olarak vajenden mesane tabanına 
doğru ilk olarak %0.25’lik bupivakain solüsyonu 

Noktürnal poliüri ile beraber AAM tedavisinde 
kullanılabilir ama özellikle yaşlılarda gelişebilecek 
hiponatremiye dikkat edilmelidir.

Membran kanallarına etkili ajanlar

AAM’de kalsiyum antagonistleri kullanılmakla bir-
likte etkin olduğu kanıtlanmış değildir. Deneysel 
olarak potasyum kanal açıcılarının klinik uygula-
maları için çalışmalara ihtiyaç vardır.

Antidepresanlar

İmipraminin mesanedeki etki mekanizması tam 
olarak bilinmemekle birlikte trisiklik antidepre-
sanlar santral sinir sisteminde muskarinik alfa 
adrenerjik ve histamin-1 reseptörlerine inhibitör 
etkilidir. İmipramin ADH salınımını arttırır, nonse-
lektif şekilde noradrenalin ve serotonin geri alımı-
nı inhibe eder. 

2) İkinci basamak tedavi seçenekleri

A) İntravezikal Vanilloid tedavisi 

Miyelinsiz C tip a�erent sinir li�erini vanilloid re-
septore bağlanarak önce aktive sonra inaktive 
ederler. Kapsaisin ve Resiniferatoksin deneysel 
amaçla kullanılan tedavi yöntemleridir.

B) İntravezikal Botulinum toksini 
enjeksiyonu

Botulinum toksin (BTX) Clostridium Botulinum’un 
ürettigi bir proteindir. BTX’in lokal injeksiyonu sinir 
hücrelerinin aktivitesinde geçici kimyasal dener-
vasyona ve aktivasyonunda azalma veya kayıba 
neden olur. Ürolojik uygulamalarda BTX tip A kul-
lanılmaktadır. BTX’in AAM’deki etki mekanizması 
mesanedeki düz kasların gevsemesine neden ola-
cak nöromusküler sinir sinyallerinin geçici olarak 
inhibe edilmesidir. BTX enjeksiyonunu nöromus-
küler bileskede asetilkolin azalmasına yol açacak 
olan presinaptik vezikülleri inhibe etmesinin yanı 
sıra nöropeptid, substance P gibi nörotransmit-
terlerin de azalmasına neden olduğu; pürinerjik 
reseptörlerde ve ürotelyum ile subürotelyumun 
sinir uçlarında a�erent desensitizasyona katılan 
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yanıt alınamaması, hastanın daha önce pelvik cer-
rahi ya da idrar kaçırma cerrahisi geçirmiş olması, 
hematüri, sık tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonları, 
mesane boşaltımında sorun olması, semptomatik 
pelvik organ prolapsusu, ileri derecede prostat 
büyümesi ve fizik muayenede prostatta sertlik 
ve nodül palpe edilmesi, eğer bakılmış ise yaşa 
göre yüksek PSA değerleri bulunması, yüksek ar-
tık idrar miktarı, hastada spinal kord yaralanması 
ve inme gibi nörolojik hastalık öyküsü bulunması 
ileri değerlendirme gerektitir.
 Tedaviye başlarken birinci basamak tedaviler 
atlanıp hemen medikal tedaviye başlanmamalı-
dır. Medikal tedavinin başarısız olduğu hastalarda 
sırasıyla botox enjeksiyonu ve nöromodülasyon 
önerilen tedavi yöntemleridir.
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uygulanır hastanın 24 saatlik süre içerisinde si-
kayetlerinin düzelmesine bakılır. Eğer hastanın 
şikayetleri düzelmişse hastaya vajinal girişimle in-
ferior hipogastrik sinire denervasyon yapılır. Uzun 
dönemde kalıcılığı düşük olduğu için artık uygu-
lanmamaktadır.

Mesane büyütmesi cerrahileri: Bu tip cerrahiler-
deki amaç kontinansın devamlılığının sağlanarak 
mesanenin aktivitesini azaltmak, kasılmaları ön-
lemek, mesane içi basıncı düşürmek, mesane ka-
pasitesini arttırmak ve bunların sonucunda da üst 
üriner sistemi korunmasıdır.

Üriner diversiyon cerrahileri: Bu cerrahi yön-
temle AAM tedavisi en son düşünülecek tedavi 
seçeneğidir.

SONUÇ

Sonuç olarak, AAM yakınmaları ile gelen bir hasta-
da temel değerlendirmede yapılması gerekenler, 
iyi bir anamnez, fizik muayene ve idrar tetkiki-
dir. İhtiyaç halinde, sorgulama formları ve işeme 
günlüğünden de faydalanılabilir. Ürodinami ve 
diğer ileri incelemeler komplike olmayan ve ilk 
basamakta değerlendirilen hastada gereksizdir. 
Komplike olmayan AAM hastasında tanı kolaylıkla 
konulup tedavi başlanabilir ve hasta takip edile-
bilir. Tanıdan emin olunamaması, verilen tedaviye 
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Giriş

Kadınlarda idrar kaçırma sık görülen bir problem-
dir. Tedavide konservatif, medikal ya da cerrahi 
yöntemlerden biri seçilebilir. Bu yazıda stres ti-
pinde idrar kaçırma (SÜİ) ile başvuran kadınlarda 
tanı ve tedavide dikkat edilmesi gereken konular 
güncel literatür ve kılavuzlar eşliğinde gözden ge-
çirilmiştir. 

Prevalans

Uluslararası Kontinans Cemiyeti (ICS), üriner in-
kontinansı herhangi bir idrar kaçırma durumu 
olarak tarif etmiştir. İdrar inkontinansı prevalansı 
ile ilgili değişik tanımla ölçütlerine bağlı olarak 
literatürde değişik rakamlar bildirilmekle birlikte 
%55’ e kadar çıkan oranlar söz konusudur. Üriner 
inkontinası olan kadınların önemli bir bölümü 
utanma, problemin yaşlanmanın doğal bir sonu-
cu olarak görülmesi gibi nedenlerden doktora 
başvurmamaktadır. 
 Stres tipte üriner inkontinans (SÜİ) spesifik 
olarak fiziksel aktivite, gülme, öksürme gibi du-
rumlarda istemsiz olarak idrar kaçırma durumu 
olarak tanımlanmaktadır. Yaşa bağlı değişmekle 
birlikte kadınlarda SÜİ prevalansı %48 olarak bil-
dirilmiştir. 

 Üriner inkontinasla başvuran kadınlarda en 
sık görülen inkontinans türü SÜİ olup bunu karışık 
tipte idrar kaçırma ve sıkışma tipinde idrar kaçır-
ma takip etkmektedir.

Risk Faktörleri 

Kadınlarda SÜİ açısındanen önemli risk faktörleri 
arasında; gebelik ve vajinal doğum yer almak-
tadır. Menapozun ve histerektominin bilinenin 
aksine, günümüzde SÜİ oluşumunda anlamlı risk 
oluşturmadıkları bildirilmektedir. Obezite, geçi-
rilmiş pelvik bölge cerrahisi, diabetes mellitus, 
kronik obstrüktif akciğer hastalığı, kronik pelvik 
ağrı, konstipasyon da risk faktörleri arasında sa-
yılmaktadır. Östrojen yetmezliği ve obezite ise 
değiştirilebilir risk faktörleri arasında yer alır. Risk 
faktörlerinin etnik köken ve coğrafi alanlara göre 
değişiklikler gösterdiği bildirilmiştir. 

 Kontinans Mekanizmaları

Genel bir ifade ile, kontinansın sağlanabilmesi 
için dinlenme ve efor durumlarında intra üretral 
basıncın intra vezikal basınçtan yüksek olması 
gerekmektedir. Bunun gerçekleşebilmesi için de 
sağlıklı bir mesane ve mesane çıkımına ve ayrıca 
her ikisinin uyum içinde çalışmasına gereksinim 
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 Sık idrara çıkma, sıkışma, hematüri, rekürren id-
rar yolu enfeksiyonalrı, alt üriner sistem semptom-
ları anamnezde değerlendirilerek stres tipi inkonti-
nans dışında tanılar ya da karışık tipte inkontinansa 
ait bulgular gözden geçirilmelidir. Semptom şidde-
tini ölçmede günlük ped sayısının ya da ne kadar 
sıklıkla çamaşır değiştirildiğinin sorgulanması fay-
dalıdır. Bunun yanında Türkçe validasyonu da olan 
Ürogenital Ekti Envanteri (UDI-6) ve İnkontinans 
Etki Sorgulama (IIQ-7) formlarının kullanılması tanı 
ve takipte dökümantazisyon açısından yararlıdır. 

Fizik Muayene 

Pelvik muayene ile pelvik organ prolapsusu ve 
pelvik taban kaslarının tonusu değerlendirilir. SÜİ 
tanısında mesane stres testinde tam dolu ve boş 
mesane ile hastanın supin pozisyonda ve ayaktay-
ken bir kez güçlü bir şekilde öksürmesi istenir ve 
üretradan idrar kaçağı olup olmadığı değerlendi-
rilir. Üretra mobilitesi Q-tip testi ile değerlendiril-
melidir. Bu test hasta litotomi pozisyonunda iken, 
steril pamuklu çubuğun üretradan mesane içeri-
sine itilmesi ile gerçekleştirilir. İstirahat ve ıkınma 
sırasında çubuğun dıştaki ucu ile horizontal düz-
lem arasındaki açı farkı 30 dereceden büyük ise 
hipermobilite lehine değerlendirilir. 
 İleri derecede pelvik organ sarkması olan ka-
dınlarda kaçırma kontrolü, normal ve prolapsus 
redükte edildikten sonra iki kez yapılmalıdır. Ped 
testi üriner inkontinans olup olmadığını ve şidde-
tini objektif olarak gösteren bir testtir. ICS’ in öner-
diği bir saatlik ped testinde 500 mL oral hidrasyo-
nu takiben, ağırlığı önceden bilinen ped hastaya 
verilir. Bir saatlik sürede kadının öksürme, merdi-
ven çıkma, oturup kalkma gibi karın içi basıncını 
artıran veya detrusor kontraksiyonlarını uyaran 
belirli hareketleri yapması istenir. Süre sonunda 
pedde ölçülen ağırlık farkı 2 gramdan az ise nor-
mal, 2-10 gram arasında ise hafif, 10-50 gram ara-
sında ise orta, 50 gram üzerinde ise şiddetli üriner 
inkontinans olarak yorumlanır. 

LaboratuarTetkikleri 

Tam idrar tetkiki yapılarak idrar yolu enfeksiyonu, 
mesane tümörü, diabete ait bulgular (hematüri, 

vardır. Santral ve periferik sinir sistemi, mesane-
nin yapısal ve dinamik özellikleri, üretra, mesane 
çıkımı, sfinkter, peri üretral doku ve pelvik taban 
kasları üriner kontinans üzerine etki eden faktör-
ler arasındadır. 
 Kadınlarda SÜİ ile ilgili bir çok teori ortaya 
atılmıştır. Bu teoriler vajinal desteğin ya da üretral 
sfinkterin disfonksiyonu tarif ederler. Kabul gören 
iki teoriden biri olan “İntegral Teorisine” göre üret-
ral kapanma mekanizması puboüretral ligaman, 
sübüretral hamak ve pelvik taban kaslarının kont-
rolündedir. Bu yapılardaki gevşeklik stres ve sıkış-
ma semptomlarını ortaya çıkarmaktadır. Diğer bir 
teori olan “Hamak Hipotezi” ise üretranın vajen ve 
endopelvik fasya ile komprese olması temeline 
dayanmaktadır. Bu gün için, etiyolojide SÜİ’ nin 
tüm olası nedenlerin bir sonucunda oluştuğu dü-
şünülmektedir. 

İnkontinansı Olan Kadının 
Değerlendirilmesi

Anamnez 

Kadın inkontinansının değerlendirilmesinde 
anamnezin önemli bir yeri bulunmaktadır. İyi alı-
nan bir anamnez ile SÜİ, sıkışma ya da karışık tip-
te inkontinans tiplerinin ayrımı yapılabilir. Bunun 
için idrar kaçırmanın ne ile bağlantı olduğunu sor-
gulamak gerekmektedir. Örneğin öksürme, hap-
şırma, gülme, ağır kaldırma gibi intra abdomial 
basıncı artıran nedenlere bağlı idrar kaçırma SÜİ 
ile ilgili iken, aniden gelen idrara çıkma hissi ile 
birlikte olan bir kaçırma sıkışma tipinde inkonti-
nans ile ilgilidir. Bunun yanında ne zamandır bu 
şikayetlerin mevcut olduğu, semptomların şidde-
ti, hayat kalitesini ve günlük aktiviteleri ne kadar 
etkilediği sorgulanmalıdır. Daha önceki doğum ve 
gebelikler sorgulanmalı, genç hastalarda ileride 
gebelik planlanıp planlanmadığı mutlaka öğrenil-
melidir. 
 Daha önce pelvik cerrahi girişim ve inkonti-
nans cerrahisi geçirip geçirmediği özellikle eşlik 
eden alt üriner sistem semptomlarında önemlidir. 
Günlük sıvı tüketimi, varsa kullandığı ilaçlar, kons-
tipasyon varlığı, inkontinansın cinsel fonksiyonlar 
üzerine etkisi sorgulanmalıdır. 
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Tedavi

SÜİ için tedavi alternati�eri konservatif tedavi 
yöntemlerinden değişik cerrahi tedavi yöntemle-
rine kadar değişmektedir. 

Konservatif Tedaviler

Üriner inkontinans tedavisinde cerrahiden önce 
bir takım hayat tarzı değişiklikleri, mesane ve 
pelvik taban eğitiminini içeren konservatif tedavi 
alternati�erinin sunulması kılavuzlar tarafından 
önerilmektedir. 
 Hayat tarzı değişiklikleri obezitesi olanlarda 
zayı�ama, konstipasyonun giderilmesi ve sıvı alı-
mının ayarlanamsı, kafein alımının sınırlandırılma-
sı ve sigaranın bırakılmasını içerir. 
 Günümüzde pelvik taban kas eğitimi (PTKE) 
pelvik taban kaslarını güçlendirerek üretral sfink-
ter fonksiyonunun iyileşmesini sağlar. Egzersizler 
sırasında, bacakları dizden bükülü pozisyonda 
olan hasta, vajina ve makat çevresindeki kasla-
rını içeri çeker tarzda sıkıca kasar. İlk uygulama-
da 3-4 saniye boyunca, daha sonra 10 saniyeye 
kadar tutmaya çalışır. Kasma hareketinden sonra 
8-10 saniye sürecek dinlenme dönemine geçilir. 
Bu esnada kasların gevşemesinin hissedilmesi 
hastanın farkındalığının artmasına katkıda bu-
lunur. Günde en az 10 defa 10 kasılma şeklinde 
frekansla yapılmalıdır. PTKE, bir takım biyofeed-
back metotlarıyla birlikte de gerçekleştirilebilir. 
Pelvik muayene sırasında pelvik taban kaslarının 
palpasyonu, vajinal konların kullanımı ya da ofis 
şartlarında uygulanabilen yüzeysel EMG elekt-
rodları, vajinal veya rektal basınç ölçümleri bi-
yofeedback yöntemlerindendir. %70-%84 başarı 
bildirilmekle birlikte uzun dönemde etki devam 
etmemektedir.
 Avrupa Üroloji Derneği’nin inkontinans kıla-
vuzunda stres ya da karışık tipte üriner inkonti-
nans ile başvuran kadınlarda ilk basamak tedavi 
yöntemi olarak hayat tarzı değişiklikleri mesane 
eğitimi ve gözetim eşliğinde yoğun PTKE prog-
ramları uygulanması önerilmektedir. Biyofe-
edback yöntemleri tedaviye yardımcı olarak 
kullanılabilir. Tek başına elektriksel stimülasyon 
tedavisi önerilmemektedir. Magnetik stimülas-

lökositüri, glukozüri) gözden geçirilmelidir. Serum 
üre, kreatinin ve glukoz, değerleri rutin olarak ba-
kılmalıdır. 

Post Miksiyonel Rezidü (PMR) 
Ölçümü 

İnvazif olmaması ve kateterizasyon ile ölçümle 
arasında iyi bir korelasyon olması nedeniyle PMR 
nin USG ile değerlendirilmesi önerilir. Anlamlı 
PMR yüksekliği konusunda hala tam bir fikir birliği 
olmamakla birlikte genellikle 200 ml üzeri olarak 
kabul edilmektedir. Taşma inkontinası ve üst üri-
ner sistem hasarı riski taşıyan hastaların tanısında 
fayda sağlamakla birlikte işeme disfonksiyonu 
hakkında da bilgi sağlayabilir. Bu hastalarda teda-
vide mesane boynu askı yöntemlerinden kaçın-
makta fayda vardır. 

Ürodinamik İnceleme 

Cerrahi öncesinde ürodinaminin yeri tartışma-
lı bir konudur. Saf SÜİ bulguları olan hastalarda 
operasyon öncesi ürodinamik incelemelerin ya-
pılmasının cerrahi sonuçları etkilemediği görül-
müştür. Post operatif dönemde retansiyon açısın-
dan riskli hastaların belirlenmesinde faydalı olsa 
da bunu birere tarama testi olarak invazif olama-
yan üro�ovmetre ve post miksiyonel rezidü de-
ğerlendirilmesi yöntemleriyle de yapmak müm-
kündür. Ürodinamik incelemeler inkontinansa 
neden olan mekanizmanın hipermobilite mi yok-
sa sfinkter yetmezliği mi olduğu konusunda bilgi 
sağlamakla birlikte net bir ayrım yapamaz. Ayrıca 
günümüzde inkontinansa sebebiyet veren bu iki 
nedende de orta üretra gevşek slingleri uygulan-
maktadır ve bu ayrımın komplike olamamış has-
talarda bir faydası görünmemektedir. Bu neden-
lerden ürodinami SÜİ olan her hasta için gerekli 
değildir. Bununla birlikte ürodinamik inceleme-
lerin basit tanısal testlerin yeterli olamdığı ya da 
hasta öyküsü ve bulgular arasında uyumsuzluk 
olduğu durumlarda, karışık tipte inkontinans var-
lığında, daha önce pelvik cerrahi öyküsü varlığın-
da ve belirgin işeme disfonkisyonu durumlarda 
yapılması yararlıdır. 
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vazif özelliği ve hastanın aynı gün içinde taburcu 
olabilmesi ile popüler hale gelmiştir. Bu yöntem-
de, intraabdominal basınçta üretranın kapanma-
sına yardımcı olmak üzere yerleştirilen teyp ma-
teryali üretrovezikal bileşke için bir hamak görevi 
görür. Teyp vajenden retropubik alana (asendan) 
yerleştirilebileceği gibi retropubik alandan vaje-
ne doğru da (desendan) geçirilebilir. Polipropilen 
meş materyali gergin olmadan yerleştirilmelidir. 
İdeal meş; polipropilen yapıda, monofilaman, 
yüksek örgülü ve makropor olmalıdır. TVT uygu-
lamasının uzun dönem başarısı %72-%88 olarak 
bildirilmiştir ve işeme disfonksiyon oranları kol-
posüspansiyon yöntemlerine göre daha düşük 
bulunmuştur. 
 Ancak kolposüspansiyon ile karşılaştırıldığın-
da mesane yaralanması ve kanama komplikas-
yonlarının artmış olması nedeniyle retropubik yo-
lun yerine trans obturator yol ile teyp uygulaması 
fikri ortaya atılmıştır. 

Trans Obturator Teyp (TOT) 

TOT cerrahisinde polipropilen bant retropubik 
bölge yerine obturator kanal geçilerek yerleştirilir 
(1). Bu teknikte meş, subüretral ve daha horizontal 
seyirdedir. İçten dışa ya da dıştan içe uygulanabi-
lir. TVT ve TOT un uzun dönem sonuçları benzer 
bulunmuştur. TOT da TVT ye göre daha az peri 
operatif komplikasyon ve işeme disfonksyonu gö-
rülmektedir. Yapılan bir meta analizde TOT sonrası 
sübjektif kür oranının % 73 olduğu bulunmuştur.
 İntrensik sfinkter yetmezliğinin eşlik ettiği 
hipermobiliteye bağlı inkontinansta TVT’nin TOT 
a göre daha başarılı olduğunu bildiren yayınlar 
mevcuttur. TOT ile ilgili en sık karşılaşılan komp-
likasyonlar kasık ağrısı ve disparonidir. Meş eks-
truzyonu, erozyonu ve enfeksiyonu diğer önemli 
komplikasyonlardandır.

Mini Slingler 

TOT ve TVT nin neden olabileceği komplikas-
yonları önlemek için 3. nesil orta üretra gevşek 
slingleri olan mini slingler geliştirilmiştir. Burada 
kullanılan meş materyalleri diğerlerine göre daha 
kısadır ve işlem tek insizyon gerçekleştirilmekte-

yon inkontinans ya da aşırı aktif mesane için fay-
dalı bulunmamıştır. 

Duloksetin 

Duloksetin, santral sinir sisteminde etkili bir sero-
tonin ve norepinefrinin presinaptik geri emilimi 
inhibitörüdür. Onuf nükleusu üzerinden, üretral 
sfinkter çizgili kasının sinir stimülasyonunu artı-
rarak kontinansa katkı sağlar. İnkontiansı olan ka-
dınların yarısında en az %50 semptom iyileşmesi 
sağlamakla birlikte hastaların üçte birinde bulantı 
ve halsizlik gibi yan etkileri kullanımını sınırlamak-
tadır. Duloksetin kullanana hastaların sekizde biri 
ilacı yan etkileri nedeniyle bırakmaktadır. Amerika 
Birleşik Devletleri’nde karaciğer tosksitesi ve inti-
har eğilimini arttırdığı endişesiyle kullanımı için 
onayı bulunmamaktadır. Avrupa Üroloji Derneği 
inkontinans klavuzunda bu ilacın inkontinans için 
kalıcı çözüm arayan hastalara önerilmemesi ge-
rektiği bildirilmiştir.

Cerrahi Tedavi 

Yirminci yüzyılda, stres inkontinans cerrahi teda-
visi için birçok yöntem tanımlanmıştır. Doğal doku 
ya da sentetik maddelerin kullanıldığı, vajinal ya 
da abdominal yolun seçildiği bu yöntemler deği-
şik başarı ve komplikasyon oranlarına sahiptir. 
 Seçilecek olan cerrahi yönteme karar verir-
ken hastaya ait faktörleri ve SÜİ ye neden olan 
dominant faktöre göre karar verilmelidir. Üretral 
hipermobilite için mesane boynu süspansiyonları, 
pubovajinal slingler ve orta üretra slingleri yön-
temleri kullanılabilir. İntrensek sfinkter yetmezliği 
durumunda ise pubovajinal sling, üretral enjeksi-
yon ya da artifisyel üriner sfinkter yöntemlerinden 
biri seçilebilir.
 Günümüzde gergisiz orta üretra teyp cerrahisi 
SÜİ tedavisinde kolay uygulanabilen ve etkili bir 
yöntem olması nedeniyle altın standart yöntem 
olarak kabul edilmektedir. 

Trans Vajinal Teyp (TVT)

TVT ilk nesil orta üretra teyp uygulamasıdır. Özel-
likle etkinliği, kısa operasyon süresi, minimal in-
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Pubovajinal Sling 

Bu yöntemde genellikle rektus fasyası ya da fasya 
lata gibi doğal dokular kullanılarak mesane boynu 
askısı gerçekleştirilir. Alternatif olarak allograft ya 
da xenogreft materyaller de kullanılabilir. Özellik-
le intreksek sfinkter yetmezliği komponenti olan 
kadınlarda, daha önceden orta üretra askı cerra-
hisi geçirip başarısız olunan olgularda, gelecekte 
gebelik planlayan kadın hastalarda, divertikül 
eksizyonu ile beraber, üretral/vajinal fistül öyküsü 
olan hastalar, önceden sentetik materyal çıkarılan, 
drene sinüsü olan ve enfeksiyon-erozyon hikayesi 
olan hastalarda ve meş istenmeyen olgularda en-
dikedir. 

Rekürren SÜİ’de Tedavi

Her ne kadar orta üretra slinglerinin günümüz-
de SÜİ tedavisinde altın standart yöntem olduğu 
kabul edilse de, rekürren SÜİ tedavisi hakkında 
henüz bir fikir birliği sağlanamamıştır. Herhangi 
bir tedavi uygulamadan önce hasta detaylı olarak 
tekrar değerlendirilmeli ve sıkışma tipinde inkon-
tinans ya da veziko vajinal fistül varlığı ekarte edil-
melidir. Sistoskopi ve ürodinamik inceleme ikinci 
bir cerrahiden önce yapılmalıdır. 
 Daha önce orta üretra slingleri uygulanmış ise 
yeniden TVT ya da TOT uygulanabilir. Alternatif 
olarak pubovajinal sling ve üretral enjeksiyonlar 
da uygulanabilir. Her bir yöntemin başarı şansı ve 
ortaya çıkarabileceği yan etkiler hasta ile paylaşı-
lıp ortak karar verilmelidir.
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Giriş

Pelvik organların vajen içine protrüde olması 
veya vajinal intraoitusu geçmesi,  pelvik organ 
prolapsusu (POP) olarak tanımlanır. POP, hasta-
ların yaklaşık yarısında herhangi bir semptoma 
neden olmamakla birlikte, değişik hasta grup-
larından elde edilen sonuçlara göre prolapsusu 
olan kadınların oranının %3-18 arasında olduğu 
tahmin edilmektedir. POP’un hayat kalitesi, cin-
sel yaşam ve vücut algısı üzerinde olumsuz etki-
leri mevcuttur. 
 Protrüde olan pelvik yapıya göre daha spesifik 
bir prolapsus tanımlaması yapmak klinik olarak 
daha anlamlıdır. Anterior kompartman prolapsu-
su terimi, mesanenin anterior vajinal duvardan 
herniye olmasını (sistosel), posterior kompartman 
prolapsusu, rektumun posterior duvardan herni-
ye olmasını (rektosel) tarif etmektedir. Sitsosel ve 
rektosel terimleri cerrahi ya da radyolojik görün-
tülemeye ait tanılar olup bu terimlerin muayene 
bulgusu olarak kullanmak doğru değildir. Vajinal 
apeksin vajenin intraoitusa doğru herniye olması 
apikal kompartman prolapsusu olarak adlandırılır. 
Apikal kompartmanın gerisinde serviks, uterus ve 
eşlik eden bağırsak içeriği de olabilir (enterosel). 
 Genellikle birden çok kompartmanın aynı 
anda değişik oranlarda etkilenmesi söz konusu-

dur. Vajende baskı ya da kitle hissinin yanında, 
işeme ve dışkılamaya ait semptomlar, tekrarlayan 
üriner enfeksiyonlar ve cinsel problemler oluşabi-
lir. Bu semptomlar içinde üroloji pratiğinde özel-
likle üriner semptomlar ve prolapsus birlikteliği 
önem taşımaktadır. 
 Üriner semptomlar anterior kompratman 
prolapsuslarıyla ilgilidir. Anterior kompartman 
defektleri, anterior vajinal duvarın gerilmesi ve 
incelmesinden çok spesifik destek yapılarındaki 
bozukluktan kaynaklanmaktadır. Endopelvik fas-
yanın yapısı nedeniyle defektler birden fazla kom-
partmanda görülebilir ve bir kompartman birden 
fazla defekt içerebilir. Bu nedenle POP ve stres üri-
ner inkontinas (SÜİ) birlikteliği sık görülmektedir. 

Anamnez

Hastalar, vajinal kitle yada da baskı hissi gibi pro-
lapsus ile doğurudan ilgili semptomlardan ya 
da işeme, defekasyon ve seksüel disfonksiyona 
ait semptomlardan yakınabilirler. POP olan has-
talarda pelvik taban disfonksiyonu ile ilgili tüm 
konular sorgulanmalıdır. Bu amaçla bahsedilen 
fonksiyon bozukluklarının değerlendirilmesi için 
geliştirilen sorgulama formlarından faydalanılma-
sı semptomların daha objektif olarak değerlendi-
rilmesini sağlayacaktır.

Burhan Coşkun
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Bu işlem normal pozisyonda ve valsalva ile yapılır. 
Benzer şekilde posterior kompartman da değer-
lendirilir. Bimanuel muayene ile eşlik edebilecek 
jinekolojik durumların dışlanması da önemlidir.
 Prolabe olan yapılar genellikle multiple olsa 
da vajinal muayene sırasında elde edilen bazı 
bulgular spesifik defekt bölgelerine işaret edebi-
lir. Orta hat defektleri endopelvik faysadaki ver-
tikal defektlerden kaynaklanır. Genellikle üretro-
vezikal bileşkeyi etkilerler ve SÜİ gelişiminde rol 
oynarlar. Bu tip defektlerde genellikle vajinal ru-
galar kaybolur ya da ileri derecede azalır. Parava-
jinal defetler ise lateral vajinal duvarın arkus ten-
dineus faysa pelvisten ayrılması sonucu oluşur. 
Tek ya da çift tara�ı gözlenebilir. Üretrovezikal 
açının kaybına ve şiddetli SÜİ gelişmesine neden 
olur. Paravajinal defektlerin muayenesinde bir 
forseps yardımıyla lateral vajinal duvara yerleş-
tirilerek yukarı kaldırılır. Prolapsusun düzelmesi 
paravajinal defekt lehine yorumlanır. Genellikle 
rugalar korunmuştur. 
 Her ne kadar günlük pratik uygulamada kolay 
olmasa da klinik araştırmalarda POP derecesini 
belirlemede standart olarak POP-Q sistemi kul-
lanılmaktadır. Buna göre her kompartmana ait 
kantitatif ölçümler elde edilir. Himene olan uzak-
lığına göre 6 adet nokta ölçülür ve elde edilen 
noktalardan evreleme yapılır (Şekil 1) (Tablo 1,2). 
Himenden yukarıda olan noktalar negatif olarak 
belirtilirken, aşağıdakiler pozitif olarak not edilir. 
Total vajinal uzunluk dışındaki tüm ölçümler val-
salva ile gerçekleştirilir. 

 Anamnezde özellikle doğum öyküsü ve şek-
li, spontan, operatif vajinal (epizyotomi, forseps 
kullanımı, vakum ile doğum), sezeryan, makro-
zomik bebek, anal sfinkter laserasyonları (üçüncü 
ve dördüncü derece perineal laserasyonlar veya 
insizyonlar) sorgulanmalıdır. Hastaların çocuk sa-
hibi olma isteği tedavi planlanması açısından sor-
gulanması gereken önemli bir konudur. Pek çok 
çalışmada pelvik rekonstrüksiyon ve inkontinans 
ameliyatlarının çocuk isteği tamamlandıktan son-
ra yapılması gerektiği belirtilmiştir. 
 Ayrıca POP’a ve inkontinansa neden olabile-
cek radikal operasyonlar, alt üriner sistem dener-
vasyonuna sebep olan anterior pelvik ekzanteras-
yon, pelvik adhezyonlar veya üriner fistüller de 
sorgulanmalıdır. 

Fizik Muayene

POP tanısı pelvik muayene ile gerçekleştirilir. Mu-
ayenenin öncelikle dorsal litotomi pozisyonunda 
yapılması daha sonra ayakta yapılması önerilmek-
tedir. Muayeneye inspeksiyonla başlanır. Hastaya 
normal pozisyondan ve valsalva yaptırılarak pro-
labe olan kompartmanlar not edilir, deri ve muko-
zadaki lezyonlar ile ülsersayonlar kaydedilir. Spe-
kulum veya Sims ekartörü ile kompartmanların 
değerlendirilmesi yapılır. Vajene spekulum yerleş-
tirilir ve yavaşça çıkarılır, apeksin yer değiştirmesi 
not edilir. Anterior kompartman Sims ekartörü 
ya da spekulumun posterior bacağının posterior 
vajinal duvara yerleştirilmesi ile değerlendirilir. 

TABLO 1. POP-Q noktalarının tanımlanması.

Nokta Tanım Değer aralığı

Aa Anterior vajinal duvardan himene 3 cm proksimal uzaklık -3 ile +3

Ba Geriye kalan anterior vajinal duvarın en distal pozisyonu -3 ile tvl

C Serviks veya vajinal kafskarının en distal köşesi

D Posteriorforniks

Ap Posterior vajinal duvrada himene 3 cm proksimal uzaklık -3 ile +3

Bp Geriye kalan posterior vajinal duvarın en distal pozisyonu -3 ile tvl

Genital hiatus (gh):Eksterna lüretral meadan posterior orta hat himene olan mesafe
Perineal cisim (pb):Ghnin posterior sınırından anal açıklığın ortasına kadar mesafe
Total vajinal uzunluk (tvl): D ve C noktaları normal pozisyonlarına geldiğinde vajinanın derinliği
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 Avrupa Üroloji Derneği kılavuzunda prolaps 
redüksiyonu stres testinin gizli inkontinansı or-
taya çıkartabileceği belirtilmektedir. POP ve gizli 
inkontinansı olan kadınlarda her iki patolojiye yö-
nelik tedavi yapılmasının sadece POP tedavisi ya-
pılmasından daha başarılı sonuçlar vereceği bildi-
rilmektedir. Fakat bu başarının kesin olmadığı ve 
hastaya getireceği daha yüksek yan etki ihtimal-
lerinden de bahsetmek gerekir. Sadece prolaps 
cerrahisi yapılan kadınların de novo SÜİ gelişimi 
yönünden uyarılmaları gerekmektedir. 
 Ucu pamuklu çubuklar (Q-tip), halka forsepler, 
pezerler, ayrılmış spekulum ve ya elle redüksiyon 
gibi çeşitli yöntemler kullanılabilir. İdeal yöntem 
redüksiyonun hasta ayaktayken yapılmasıdır. 
Bunlar içerisinde pezerlerin kullanımı ürodinamik 
olarak stres inkontinansı göstermede en az etkili 
olandır. Pezerler, maksimal üretra kapanma basın-
cını ve fonksiyonel üretral uzunluğu artırdığından, 
yanılgıya neden olabilirler. Test gerçekleştirilirken 
mesanenin en az 300 ml dolu olması önerilir.

Ürodinamik İncelemeler

Fizik muayene sırasında gizli inkontinansı ortaya 
koymak için uygulanan yöntemlerin yanında üro-
dinamik incelemeler de bu konuda tam bir doğ-
ruluk sağlamamaktadır. Ürodinamik incelemeler 
prolapsusu redükte ederek veya etmeden uygu-
lanabilir. Yapılan bir retrospektif çalışmada POP 
cerrahisi uygulanan kadınlarda üretral kapanma 
basıncı düşük olanlarda post operatif dönemde 
anlamlı olarak daha fazla SÜİ gözlendiği bildiril-

Baden - Walker Halfway Sistemi

POP değerlendirilmesinde kullanılan bir diğer 
sistem Baden-Walker Halfway sistemidir. Prolap-
susun düzeyi, vajenin alt bölgesinden her birine 
0–4 arasında bir rakam verilerek kaydedilir. Bu 
sistetmde O: normal pozisyonu, 1: hymene olan 
mesafenin yarısına kadar, 2: hymene ulaşan, 3: 
hymenden sonra yarı mesafeye kadar, 4: mümkün 
olan maksismum prolapsusu temsil etmektedir. 

Gizli İnkontinans ve Prolaps 
Redüksiyon Stres Testi

Gizli inkontinans, prolapsusu olan ve günlük ha-
yatında üriner inkontinansı olmayan bir hastanın 
klinik veya ürodinamik testler sırasında prolapsu-
sun redükte edilmesiyle birlikte inkontinansının 
saptanması olarak tanımlanabilir. Bunun yanında 
bu tanımlama, POP cerrahisi sonrası yeni ortaya 
çıkan inkontionans durumunu tarif etmek içinde 
kullanılabilir. Anterior vajinal duvarın ileri evre 
prolapsuslarında üretranın kendi üzerine kat-
lanması sonucu oluştuğu düşünülmektedir. Gizli 
inkontinans bulunma oranları oldukça değişken 
olup çalışmalarda %6-83 arası değerler bildirilmiş-
tir. Test sırasında tam olarak prolapsus cerrahisini 
taklit etmediği gibi test sırasında üretraya gerilim 
uygulanabilir veya üretra obstrükte olabilir. Tarif 
edilen birçok olmasına rağmen henüz altın stan-
dart bir yöntem yoktur. 
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Şekil 1. POP-Q Sını�ama sistemi.

TABLO 2.  POP-Q evreleme sistemi.

POP-Q Evreleme Kriteri

Evre 0 Aa, Ap, Ba, Bp = -3 cm ve C veya D ≤ 
-(tvl-2) cm

Evre I Evre 0 kriterleri karşılanmamakla 
birlikte önde gelen köşe < -1 cm

Evre II Önde gelen köşe ≥ 1cm fakat ≤ +1cm

Evre III Önde gelen köşe > +1 cm fakat < + 
(tvl-2) cm

Evre IV Önde gelen köşe ≥ + (tvl-2) cm
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rımlar daha yüksek başarıya sahip olmakla birlikte 
doğal onarımlara göre daha yüksek komplikasyon 
oranlarnı ortaya çıkarmıştır. Meş kullanımı vajinal 
ekstruzyon, erozyon, disparoni, hisparoni, pelvik 
ağrı ve enfeksiyona neden olabilir. 
  Amerika Birlesik Devletleri Gıda ve İlaç Yöne-
timi Kurumu (FDA) 2008 ve 2011 yıllarında meş 
kitlerinin neden olduğu komplikasyonlar ile ilgili 
iki kez uyarıda bulunmuş ve son olarak doğal ona-
rımlara üstünlüğünün olmadığını bildirmiştir. Bu 
uyarılardan sonra meş kitleriyle onarımlarda aza-
lama gözlenmektedir. 

Vajinal Apeks Prolapsusunda Tedavi

Özellikle vajinal apeksin eşlik ettiği ileri evre 
anterior kompartmant prolapsus varlığında ab-
dominal sakrokolpopeksi, sakrospinoz ligaman 
süspansiyonu, bilateral uterosakral süspansiyon, 
McCall culdoplasti, ileokoksigeus vault suspan-
siyonu, laparoskopik ve robotik onarımlar uy-
gulanabilir. Bu yönetmeler içinde laparoskopik 
ya da robotik sakrokolpopeksi ya da vajinal sak-
rospinöz ligaman fiksasyonu (SSLF) günümüzde 
popülerdir. Abdominal yöntemler vajinal topog-
rafiyi sağlamada daha etkiliyken, vajinal yöntem-
lerin daha az morbidite ve hızlı iyileşme avantajı 
mevcuttur. Bununla birlikte laparoskopik ve ro-
botik cerrahi ile birlikte bu dezavantaj ortadan 
kalkmaktadır. 

Sakrospinöz Ligaman Fiksasyonu

SSLF vajinal yolla uygulanan bir yöntemdir. Sak-
rospinöz ligaman, spina iskiadika ile kokikse ara-
sında yer alır. Amaç vajinal apeksi sakrospinal 
ligamanlardan birisine sutüre ederek vajen uzun-
luğunu koruyan bir onarım gerçeleştirmektir. Kan 
transfüzyonu gerektiren kanama (%0.5-2.5), rektal 
yaralanma (%0.6-0.8), mesane yaralanması, ateş 
veya apse (%4.1) ve gluetal ağrı (%2) SSLF’nun 
komplikasyonları arasındadır. 
 Başarı ornaları %67-99 arasında değişmekle 
beraber uzun dönem takibini değerlendiren bir 
çalışmada anterior kompartmanda %37 apikal 
kompartmanda %13 renkkürens oranı bildirilmiş-
tir. 

miştir. Diğer bir çalışmada ürodinamik paramet-
relerin SÜİ’yi tahmin etmede çok güçlü olmadığı 
sonucuna varılmıştır. 

Tedavi

POP tedavisi sadece semptomatik hastalarda en-
dikedir. Cerrahi tedaviden önce pelvik taban eği-
timi ve vajinal pezerler önerilebilir. Pelvik taban 
eğitimi özellikle düşük evredeki prolapsusularda 
etkiliyken pezerler, cerrahi tedavi istemeyen ya da 
cerrahi için uygun olmayan hastalarda bir seçenek 
olabilir. Bununla birlikte Amerika Birleşik Devletle-
rinde yaklaşık olarak, her on kadından birine POP 
veya SÜİ nedeniyle cerrahi tedavi uygulanmakta-
dır. POP cerrahi tedavi yöntemine karar verilirken 
prolapsusun lokalizasyonu, derecesi, hastanın 
seçimi ve gibi faktörler önemlidir. Vajinal ya da 
abdominal yolla uygulanan, meş kullanılan veya 
doğal doku onarımlarını içeren, histerektomi ile 
birlikte ya da uterusun korunduğu birçok rekons-
triksiyon yöntemi tanımlanmıştır. 

Anterior Kompartman 
Prolapsuslarında Cerrahi

Anterior Kolporafi

Anterior kompartman defektleri en sık rastlanılan 
prolapsus tipidir. Anterior kolporafi, anterior vaji-
nal kompartman prolapsusularında en çok kulla-
nılan vajinal cerrahi yöntmedir. Bu cerrahide amaç 
puboservikal fasyanın plikasyonunu sağlamaktır. 
Eşlik ededen SÜİ hastalarında inkontinansa yö-
nelik ek cerrahi girişim uygulanacak ise anterior 
kolporafi tamamlandıktan sonra gerçekleştirilme-
lidir. Orta üretra gergisiz slingleri uygulanacak ise 
başka bir insizyon yapılmalıdır. 
 Kanama anterior kolporafinn en sık kompli-
kasyonudur ve kan transfüzyonu gerekebilir. Ayrı-
ca mesane, üreter ve üretra yaralanmaları bildiril-
miştir. 
 Anterior vajinal doğal doku onarımlarının 
başarısı %30-100 ve rekürrens oranları %0-92 ara-
sında değişmektedir. Doğal onarımların yüksek 
rekürrens oranları polipropilen meş kullanımını 
fikrini doğurmuştur. Meş kullanılan anterior ona-
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Sakrokolpopeksi

Abdominal sakrokolpopeksi, vajinal apeks pro-
lapsus onarımın diğer bir popüler yöntemidir. 
Açık cerrahi, laparoskopik veya robotik olarak 
gerçekleştirilebilir. Literatürde %100’ e yakın ba-
şarı oranları raporlanmıştır. Vajinal yöntemlerle 
karşılaştırıldığında abdominal sakrokolpopeksi 
ile daha uzun hastanede kalış süresi ve kan kaybı 
bildirilmiştir. Laparoskopik ve robotik yöntem ile 
daha kısa hastanede kalış süreleri ve post operatif 
ağrı elde edilmiştir. Meş ekstruzyonu riski bu yön-
temde de %5-10 dir. 
 POP cerrahisi ile birlikte inkontinansa yöne-
lik bir operasyon birlikte uygulanacak ise tercih 
edilecek inkontinans cerrahisi POP için seçilen 
yöntem ile aynı bölgeden olmalıdır. Örneğin sak-
rokolpopeksi ile birlikte Burch kolposuspansiyon 
tercih edilibilirken, vajinal bir yöntemde orta 
üretra slingleri tercih edilebilir. Yine de herhangi 
bir durumda kolay uygulanmaları nedeniyle orta 
üretra gevsek slingleri birçok cerrah tarafından 
tercih edilmektedir. 
 Avrupa Üroloji Derneği inkontinans kılavu-
zunda semptomatik yada gizli inkontinansı olan 
ve POP nedeniyle cerrahi uygulanacak hastalara 
eş zamanlı inkontinans cerrahisi önerilmektedir. 
Bu öneri ile birlikte hastalara komplikasyon oranı-
nın artmış olduğunun bildirilmesi gereklidir. 
 Klavuzda ayrıca semptomatik ya da gizli in-
kontinansı olmayan hastaların yeni gelişebilecek 
inkontinansa karşı uyarılması gerektiği, pro�aktik 
bir cerrahi girişimin faydasının net olmadığı, ve 
böyle bir girişimde yan etkilerin olası kazanımla-
rın önüne geçebileceği belirtilmektedir.
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Giriş 

Benign prostat hiperplazisi (BPH) ya da prostat 
kanseri nedeniyle yapılan prostatektomi sonrası 
meydana gelen inkontinans, hem hasta hem de 
hekim için son derecede sıkıntılı bir durumdur. 
Transüretral rezeksiyon-Prostat (TURP) ya da açık 
prostatektomi sonrası inkontinans nadir olup, 
bildirilen oranlar birbirine yakındır (% 0.4-3.3). 
Buna karşın radikal prostatektomi (RP) sonrası 
inkontinans oranları son derece geniş bir aralıkta 
rapor edilmiş (%0.8-87), bu hastaların %95’inde 
ürodinamik olarak stres üriner inkontinans (SÜİ) 
gösterilmiştir. RP sonrası inkontinans oranların-
daki bu geniş  aralık muhtemelen, ameliyatı yapan 
hekimin tecrübesi ve inkontinans için standart bir 
tanımın bulunmamasından kaynaklanmaktadır. 
Yüksek hasta sayısı olan merkezlerde ise, pros-
tatektomi sonrası kontinans oranlarının %91-98 
arasında olduğu bildirilmektedir. Bu merkezler-
de, ameliyat sonrası bir yıldan daha uzun süren 
inkontinans oranının %5’in altına gerilediği be-
lirtilmektedir. Prostatektomi sonrası inkontinans 
(PSİ)’da rol oynayan bir diğer faktör yeni baş layan 
(de novo) detrusor aş ırı aktivitesidir. İnsidansı %2 
ile %77 arasında olup, postoperatif 1. yılın sonuna 
kadar devam edebilmektedir. 
 Prostatektomi sonrası kontinans oranları; 
kontinansın tanımına (hiç ıslatma olmaması, ped 

değ iş ikliğ ine gerek kalmadan birkaç damla kaçır-
ma, günlük bir ped değ iş tirme), hastaya bağ lı fak-
törlere (yaş , beden kitle indeksi, üretral uzunluk, 
prostat volümü, preoperatif kontinans durumu, 
preoperatif sfinkter yetersizliğ i, preoperatif det-
rusor disfonksiyonu) ve cerrahi tekniğ e (cerrahın 
tecrübesi, cerrahi yaklaş ım, rezeksiyon tekniğ i) 
bağ lı değ iş ebilmektedir. Genel olarak 50 yaş ından 
genç erkeklerde kontinans oranları, 70 yaş ının 
üstündekilere göre daha yüksektir. Primer radyo-
terapi veya kemoterapi sonrası kurtarma RP’si uy-
gulanan hastalarda üriner inkontinans oranlarının 
arttığ ı, %50’ler civarında olduğ u rapor edilmiş tir. 

Anatomi

Erkekte normal kontinans için stabil ve kompliyan 
bir detrusor ve sağlam mesane çıkımı gereklidir. 
Normal erkekteki üriner sfinkter mekanizması 
proksimal üretral sfinkter ve distal üretral sfink-
ter olmak üzere iki ayrı fonksiyonel bölüme ayrı-
labilir. Proksimal üretral sfinkter; mesane boynu, 
prostat ve verumontanuma kadar olan prostatik 
üretradan oluşur. Distal üretral sfinkter; veru-
montanumdan proksimal bulbusa kadar uzanır 
ve kontinansı sağlayıcı yapıları içerir. Bu yapılar 
1- üretral mukoza kıvrımları, 2- düz ve çizgili kas 
içeren rabdosfinkter, 3- dış paraüretral çizgili kas 
(levator ani kompleksini de içerir) ve 4- fasyal 
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yapılarının operasyon sırasında yaralanması, si-
nir hasarı ya da önceden oluşmuş hasarlanmalar 
(preoperatif radyoterapi veya travma) sonucunda 
inkontinans oluşabilmektedir. Bu tip hasarlar so-
nucunda hafif dereceli stres inkontinanstan total 
inkontinansa kadar değişen aralıkta semptomlar 
ortaya çıkabilir. 
 TURP sırasında verumontanumun distalinde 
rezeksiyon yapılması sonucunda rabdosfinkterde 
ya da nöral iletimde hasar oluşabilmektedir. Bu 
hasar, tipik olarak saat 11 ve 2 arası rezeke edilir-
ken oluşmaktadır. 

3. Taşma İnkontinansı

TURP veya açık prostatektomi sonrasında taşma 
inkontinansı rezidüel adenoma, mesane boynu 
kontraktürüne ya da üretra darlığına bağlı olarak 
gelişebilir. RP sonrası oluşan taşma inkontinansı-
nın nedeni genellikle anastomoz darlığıdır. PSİ’lı 
hastaların yaklaşık dörtte birinde aynı zamanda 
anastomoz darlığı olduğu, bunun da sfinkter dis-
fonksiyonu etyolojisinde rol oynayan önemli bir 
faktör olduğu bilinmektedir.
 RP sonrasında oluşan inkontinansın temel 
sebebinin sfinkter disfonksiyonu olduğu düşü-
nülmekle birlikte, birçok hastada birlikte mesane 
disfonksiyonu olabileceği de akılda tutulmalıdır.

Risk Faktörleri

Günümüzdeki veriler, RP’nin yapılma şeklinin 
(retropubik, laparoskopik veya robotik) kontinans 
oranlarına önemli etkisi olmadığı yönündedir. 
Prostatektomi adayı hastalarda preoperatif ola-
rak inkontinans risk faktörleri arasında; ileri yaş, 
obezite, diyabet, preoperatif erektil disfonksiyon, 
geçirilmiş TURP ve radyoterapi sayılabilir. Elbette 
bu faktörler modifiye edilemez ama operasyon 
öncesinde hastaların bilgilendirilmesi ve potan-
siyel diğer tedavi yöntemlerinin dikkate alınması 
açısından yararlı olabilir. Biz ürologlar tarafından 
modifiye edilebilir intraoperatif faktörler ise; sfink-
terin titiz preparasyonu, sfinkter koruyucu anasto-
moz tekniği, mümkün olduğunca
 üretrayı uzun bırakma ve mesane boynu koru-
yucu teknik uygulanmasıdır. Rocco tarafından po-

destek yapılarıdır. Uzun düz kas ve yavaş kasılan 
çizgili kas li�erinden oluşan rabdosfinkter dinlen-
me tonusunu ve kontinansın devamını sağlar. Dış 
paraüretral çizgili kas li�eri ise hızlı kasılan (tip 2) 
tipte olup, ani abdominal basınç artışlarında ka-
sılarak kontinansı sağlar. Genel kanı, distal üret-
ral sfinkterin otonom (pelvik sinir aracılığıyla) ve 
somatik (pudendal sinir) sinir sistemi tarafından 
innerve edildiği yönündedir.

Patogenez

PSİ’da; mesane disfonksiyonu, sfinkter disfonksi-
yonu ya da ikisinin birlikteliği sorumlu tutulmak-
tadır. 

1. Mesane Disfonksiyonu

Genel olarak inkontinansa neden olan iki tip me-
sane disfonksiyonu vardır: İstemsiz kasılmalar 
(nörojenik veya non-nörojenik detrusor aşırı akti-
vitesi) ve bozulmuş kompliyans. Her iki durumda 
da detrusor basıncındaki artış mesane çıkımı ve 
sfinkterik mekanizma direncini aşarak inkontinan-
sa neden olur. 
 Prostat cerrahisi geçiren hastaların çoğunda 
daha önceden var olan, semptomatik olan veya 
olmayan mesane disfonksiyonu vardır. Bu durum, 
özellikle BPH nedeniyle TURP yapılan hastalarda 
daha belirgindir. Cerrahi sonrasında bu hastaların 
yaklaşık %35’inde detrusor aşırı aktivitesi devam 
etmektedir. Mesane disfonksiyonu çıkım obstrük-
siyonundan bağımsız olarak yaşla ilgili de olabilir. 
Mesane disfonksiyonunun bir diğer nedeni de 
cerrahinin kendisidir. TURP sırasında trigona doğ-
ru yapılan kesilerde detrusor aşırı aktivitesi ola-
sılığı artmaktadır. RP sonrasında bazı hastalarda 
görülen azalmış kompliyanstan, cerrahiye bağlı 
parsiyel mesane denervasyonunun sorumlu oldu-
ğu düşünülmektedir.

2. Sfinkter Disfonksiyonu

Prostatektomi sırasında proksimal üretral sfinkter 
çıkarıldığı için idrar kaçırmayı önleyici mekaniz-
ma sadece distal üretral sfinktere bağımlı hale 
gelmektedir. Distal üretral sfinkter veya destek 
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temdir. Ped testi ile idrar kaçırma miktarının 
objektif olarak ortaya konması ve kaçırmanın 
şiddetinin belirlenmesi amaçlanır. Günde < 100 gr 
idrar kaçırma hafif, 100-400 gr orta, > 400 gr ağır 
idrar kaçırma şeklinde sını�andırılabilir. Yine er-
keklerde 1-2 ped/gün; hafif kaçırma, 2-5 ped/gün; 
orta düzeyde, günde 5 pedden daha fazla kaçıran 
hastalar ise şiddetli kaçırma grubunda kabul edi-
lerek tedaviye yönlendirilirler. İdrar kaçırmanın 
derecesini ve rezidü sfinkterik aktiviteyi göster-
mede; gece idrar kaçırma, idrarı duraksatabilme 
ve öğleden sonra artan idrar kaçırma, subjektif 
kriterler olarak kabul edilmektedir.
 Basit yardımcı testler: İdrar analizi, PSA, kan 
üre ve kreatinin seviyelerinin ölçümü, üro�ow-
metri ve rezidüel idrar ölçümünden oluşmaktadır. 
 Ürodinamik Testler: İnkontinansın nedeninin 
mesane disfonksiyonu mu yoksa sfinkterik yet-
mezlik mi olduğunun ayrımında ürodinamik test-
ler yardımcı olmaktadır. Dolum sistometrisi 25-50 
ml/dk hızında yapılmalı ve belli aralıklarla hastaya 
valsalva manevrası yaptırılarak kaçak noktası ba-
sıncı belirlenmelidir. Üretral basınç profilometrisi, 
çok fazla yanlış pozitif ve yanlış negatif sonuçları 
olması nedeniyle klinik değeri sınırlı olan bir de-
ğerlendirmedir.
 Avrupa Üroloji Derneği (EAU) kılavuzlarında, 
ürodinaminin PSİ nedeniyle uygulanacak cer-
rahinin sonuçlarını öngörebileceğine dair kanıt 
bulunmadığı bildirilmektedir. Ürodinamide det-
rusor kontraktilite azlığının artifisyel üriner sfink-
ter başarısında herhangi bir etkisi olmadığı rapor 
edilmektedir. Öte yandan, detrusor kontraktili-
tesi yetersiz olan bir olguda obstrüktif bir sling 
yerleştirmenin üriner retansiyon riski oluşturabi-
leceği vurgulanmaktadır.
 Üretrosistoskopi: Distal üretral sfink-
ter ve anastomoz bölgesi üretrosistoskopi ile 
değerlendirilir. Tedavide yapay üriner sfinkter, 
üretral enjeksiyon uygulamaları ya da darlık cer-
rahisi planlanıyorsa üretrosistoskopi uygulanma-
lıdır. Tekrar konumlandırma testi (üretranın tekrar 
eski pozisyonuna getirilmesi testi) hasta litotomi 
pozisyonunda �eksibil sistoskop membranöz 
üretra distalindeyken yapılmakta; pozitif test, kra-
niale doğru basınç uygulanmasıyla (direk üretral 

pülarize edilen posterior rabdosfinkter restoras-
yonunun, kontinansın erken kazanılmasına katkı 
sağladığı yönünde veriler olsada, bu konuda ya-
pılmış tek randomize prospektif çalışmada erken 
kontinans oranlarında farklılık gözlenmemiştir. 
Henüz çalışma aşamasında olan diğer cerrahi mo-
difikasyonlar ise komplet intrafasyal prostatekto-
mi, hipotermik sinir koruyucu cerrahi, kişiselleşti-
rilmiş apikal diseksiyon tekniği ve puboprostatik 
ligaman koruyucu tekniktir. Sinir koruyucu teknik 
uygulanmasının kontinansa etkisi ise tartışmalıdır. 
Bu konuda yakın zamanda yapılmış geniş serili 
çalışmalar, sinir koruyucu teknik uygulamasının 
değil, preoperatif erektil fonksiyonun kontinansta 
etkili olduğunu göstermektedir.
  Günümüzde, eksternal sfinkter anatomisi-
nin daha iyi anlaşılması ve titiz bir cerrahi teknik 
uygulanarak, hastaların yaşam kalitesini önemli 
oranda olumsuz etkileyen bu komplikasyonun bir 
çok hasta için sadece geçici bir semptom olarak 
kalması mümkün görünmektedir.

Tanı

Tanıda iki aşamalı bir değerlendirme yapılmalıdır. 
Temel değerlendirmede hikaye (inkontinans sor-
gulama anketi dahil), fizik muayene ve basit yar-
dımcı testler yeterlidir. Şiddetli inkontinansı olan 
veya başlangıç tedavisine yanıt alınamayan has-
talarda ileri tanısal değerlendirme yapmak gerekli-
dir. Avrupa Üroloji Derneği (EAU) tarafından öne-
rilen, oldukça basit ve kısa bir anket formu olan 
‘’İnkontinans Üzerine Uluslararası Konsültasyon 
Anketinin Kısa Formu’’ (International Consultation 
on Incontinence Questionnaire-Short Form, ICIQ- 
SF), kolayca ulaşılabilir, kullanılabilir bir ankettir. 
Bununla beraber, hastaların yaşam kalitesi ve te-
davi olma arzusu değerlendirilmelidir. 
 Stamey’e göre stres idrar kaçırmanın derecesi; 
hafif (sadece öksürük ya da hapşırma gibi şiddetli 
stres manevralarıyla oluşan idrar kaçırma), orta 
(yürüme gibi minimal stres manevralarıyla idrar 
kaçırma) ya da şiddetli (yatarak istirahat sırasında 
idrar kaçırma olması) olarak sını�andırılmıştır. Ped 
testide üriner inkontinansın değerlendirmesinde 
invazif olmayan ve kolay uygulanabilen bir yön-
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 Günümüzde, erkek stres inkontinansı için 
onaylanmış farmakolojik bir tedavi yoktur. Ancak, 
kadın SÜİ tedavisinde, bir seratonin-noradrenalin 
geri alım inhibitörü olan duloksetin kullanılabil-
mektedir. Spesifik olarak duloksetin, sakral spi-
nal korddaki Onuf nükleusunda noradrenalin ve 
seratonin geri alımını engeller. Her iki nörotrans-
mitterin artan konsantrasyonu nedeniyle puden-
dal motor nöron aktivitesi artar, bu da sırasıyla 
üretral çizgili kas sfinkter tonusunu artırır ve aynı 
zamanda detrusoru gevşetir. Son yıllarda dulok-
setinin erkeklerde PSİ tedavisinde etkinliği göste-
rilmiştir, ancak erkek SÜİ tedavisinde henüz onay 
almamıştır. Bu konuda yapılmış az sayıdaki çalış-
mada, duloksetin ile inkontinans epizotlarının sa-
yısında belirgin bir düşüş olduğunu gösterilmiştir. 
EAU kılavuzlarında günlük 80 mg duloksetinin, 
SÜİ semptomlarında iyileşme sağlayabileceği, 
geçici düzelmeyi kabul eden erkek hastalara 
önerilebileceği belirtilmektedir. Cerrahi tedavi-
ye alternatif olarak farmakolojik tedaviyi tercih 
edenlerde, ve cerrahi tedaviye uygun olmayan 
hastalarda göz önünde bulundurulması gereken 
alternatif bir tedavidir. 
 Erken dönemde görülen PSİ’da, detrusor 
aşırı aktivitesinin eşlik edebildiği, yeni başlayan 
sıkışma (de novo urgency) önemli rol oynayabilir. 
PSİ’da; AAM semptomları, sıkışma veya sıkışma 
tipi idrar kaçırması olan hastalara mesane eğitimi-
ne ilave olarak antimuskarinik tedavi önerilmeli-
dir.

2. Cerrahi Tedavi Yöntemleri

Radikal prostatektomiden sonra inkontinans 
gelişen hastaların %2-5’inde konservatif tedavi 
girişimlerine rağmen 1 yıldan daha uzun süren 
kalıcı inkontinans görülür. Bu hastalar için cerrahi 
tedavi önerilmektedir.

Enjeksiyon Tedavisi: On yıllar boyunca kitle 
oluşturucu ajan olarak çeşitli maddeler (kolla-
jen, te�on, silikon, otolog yağ, otolog kondro-
sitler, dextranomer/hyaluronik asit kopolimeri) 
kullanılmıştır. SÜİ tedavisinde kullanılan bir ajanın 
etkin ve güvenilir kabul edilebilmesi için; immu-
nojenik ve alerjik yapıda olmaması, biyouyumlu, 

lümenine doğru değil) membranöz üretrada 1-1,5 
cm’lik halkasal koaptasyon izlenmesi olarak ta-
nımlanmaktadır. Bu test idrar kaçırmanın derece-
sini ve rezidü sfinkterik aktiviteyi göstermede; ob-
jektif kriterlerden biri olarak kabul edilmektedir.

Tedavi

Tedavi yöntemine karar verilirken inkontinansın 
tipi, derecesi, nedeni, yaşam kalitesine etkisi ve 
hastanın tedaviden beklentileri göz önüne alın-
malıdır. İnvaziv tedavilere operasyondan sonraki 
birinci yıldan sonra başlanması önerilmektedir. 

1. Konservatif Tedavi Yöntemleri

PSİ’da ilk 12 ay içinde uygulanacak 1. basamak 
tedavi invaziv olmayan tedavilerdir. Uluslararası 
Kontinans Derneği’nin yanı sıra EAU kılavuzların-
da; zamanlı işeme, özellikle geceleri fazla olmak 
üzere sıvı kısıtlaması, kahve, alkol, baharatlı yiye-
cekler gibi mesane irritanlarının azaltılması şeklin-
de yaşam tarzı değişiklikleri PSİ’da önerilmektedir. 
 Pelvik taban kas ekzersizleri (PTKE), invaziv ol-
mayan yöntemler arasında en yaygın uygulanan 
tedavidir. EAU kılavuzlarında RP yapılan hastalarda 
kontinansın sağlanmasını hızlandırmak için PTKE 
önerilmektedir. Bu tedavi biofeedback’le kombine 
edildiği takdirde tedavinin başarı oranları yüksele-
bilmektedir. Yeterli kanıt olmamakla birlikte preo-
peratif uygulanan PTKE’nin, RP sonrası kontinansın 
erken dönemde kazanılmasını sağlayabileceğiyle 
ilgili çalışmalar da bulunmaktadır.
 PPİ tedavisindeki konservatif tedavi yaklaşım-
larından; biofeedback tedavi, pelvik taban kasla-
rının elektriksel stimülasyonu, manyetik innervas-
yon tedavisi veya bunların kombinasyonlarının; 
yaşam tarzı modifikasyonu ve PTKE tedavilerine 
üstünlüğü net olarak gösterilememiştir. PSİ ile 
başvuran her erkekte mutlaka önerilmesi gereken 
öncelikli tedavi PTKE’dir. PSİ tedavisinde ilk bir 
yıl boyunca, kontinansın doğal süreç içerisindeki 
geri dönüşü beklenmeden cerrahi tedaviler uygu-
lanmamalıdır. Yine, açık veya endoskopik cerrahi 
tedaviler; ilk önce konservatif tedaviler denenip 
başarısızlıkla sonuçlanması durumunda günde-
me gelmelidir. 
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Argus) ve bulber üretranın repozisyonu ile kon-
tinans sağlayanlar (AdVance) (Şekil 1). Genelde 
kısa dönem sonuçları olan bu yöntemlerin birbir-
lerine üstünlüğünü kanıtlayacak veri yoktur. EAU 
kılavuzlarında hafif ve orta şiddetli PSİ tedavisin-
de önerilmektedir. Şiddetli inkontinansı olan, rad-
yoterapi görmüş, üretral darlık cerrahisi olan has-
taların bu yöntemden çok daha az fayda göreceği, 
bu hastalara sabit askılar uygulanacaksa olumsuz 
sonuçlar hususunda hastaların bilgilendirilmesi 
gerektiği vurgulanmaktadır.
 Sabit sling uygulaması sonrası kür veya tedavi 
başarısı, birçok çalışmada 24 saat içinde hiç idrar 
kaçırmama veya sadece 1 ped ıslatma olarak ka-
bul edilmektedir. Bazı yazarlar 24 saatlik ped tes-
tinde 2 gramın altında idrar kaçırmayı kür olarak 
tanımlamaktadır. 

Ayarlanabilir Askılar: Operasyon sonrasında 
gerginliği ayarlanabilir askılar (Remeex, Argus ve 
Argus slingin daha geliştirilmiş şekli olan Phor-
bas sistemleri) bu gruba girmektedir (Şekil 2). 
Avantajı üretra üzerindeki basıncın, operasyon 
sonrasında ihtiyaç duyulması halinde tekrar ayar-
lanabilmesine imkân tanımasıdır. Yöntemler sling 
çıkarılmadan daha basit müdahalelerle, hasta 
idrarını kaçırıyorsa idrar kaçırmayacak şekilde 
slingin gerginliğinin artırılmasını veya idrar ya-
pamıyorsa rahat idrar akımını sağlayacak şekilde 
basıncın azaltılmasını sağlayabilmelidir. 
 EAU kılavuzlarında ayarlanabilir askıların SÜİ’ 
ta kür veya düzelme sağladığına dair sınırlı sayıda 

kalıcı ve noneroziv olması, aynı zamanda ağrı 
yapmaması ve migre olmaması gerekmektedir. 
Ayrıca minimal fibrozis ile iyileşmeye izin vermeli, 
uzun süreli kalıcılığını sürdürebilmeli, ve kolay-
ca muhafaza edilebilmelidir. Migrasyon riskinin 
önlenebilmesi için bu ajanların mikrokristalin ya 
da mikropolimerik partiküllerinin ortalama 110 
mikrometreden büyük ve küresel yapıda olması 
gerekmektedir. Bugüne kadar tüm bu özellikleri 
barındıran hiçbir ajan bulunamamış olmakla bir-
likte bu konuda araştırma ve çalışmalar devam 
etmektedir. 
 Genel olarak kısa dönemde etkinlikleri iyidir, 
fakat kollajen, otolog yağ ve otolog kondrositler 
hızla migrasyona uğradıklarından uzun dönem 
başarı oranları düşüktür. Dextranomer/hyaluro-
nik asit kopolimeri (De�ux), pirolitik karbon mikro 
kürecikleri (durasphere) ve polydimethylsiloxane 
(macroplastique) günümüzde kullanılan ajan-
lardandır. EAU kılavuzlarında bir ajanın diğerine 
üstünlüğü dair kanıt bulunmadığı bildirilmekte-
dir. Bu yeni ajanların tamamı diğer organlar için 
bir risk oluşturmaksızın daha yavaş bir migras-
yon gösterirler. Kısa dönem etkinlikleri iyidir, fa-
kat uzun dönemde tatminkar sonuçlara ulaşmak 
için enjeksiyonların tekrar edilmesi gerekir. Daha 
önce kitle oluşturucu ajan enjeksiyonunun yapıl-
masının yapay üriner sfinkter implantasyonunun 
postoperatif sonuçlarını olumsuz etkilemediği 
gözükmektedir. Ancak enjeksiyon sonrasında 
gelişen in�amasyon “frozen” üretraya yol açabilir. 
Sonuç olarak; sadece hafif derecede inkontinansı 
olan, kür değilde geçici-kısa dönem bir rahatlama 
olacağını kabul eden hastalar için önerilmelidir. 
Şiddetli PSİ’ ı olan hastalara bir tedavi seçeneği 
olarak sunulmamalıdır.

Sabit Askılar: Sfinkter disfonksiyonu tedavisinde 
üretranın kompresyonunu sağlayan sling prose-
dürleri de uygulanmaktadır. Sabit slingler üretra 
altında konumlandırılarak, transobturator veya 
retropubik yoldan uygulanabilir. İşlemin uygula-
nacağı hastalar mutlaka rezidüel sfinkter fonksi-
yonuna sahip olmalıdır. Temelde iki ana tip sabit 
erkek slinginden bahsedilebilir: Üretral komp-
resyonla kontinans sağlayanlar (InVance, TOMS, 

  

 

  

 

ekil 1. Transobturator male sling TOMS.  

  

 

ekil 2. Argus ayarlanabilir sling. 

 

 

Şekil 1. Transobturator male sling TOMS.
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ter günümüzdeki AMS-800’e ulaşılıncaya kadar bir 
çok defa modifiye edilmiştir (Şekil 3). YÜS; orta ve 
şiddetli PPİ’ı olan hastalara önerilmektedir. Hasta-
ların yeterli mesane kapasitesi (> 200 mL) olmalı 
ve inkontinans başlangıcından itibaren en az 6-12 
ay süre geçmiş olması tercih edilmektedir. 
  Üretra üzerinde sürekli yüksek olan oklüz-
yon basıncı üretral atrofi ve enfeksiyona yol açıp 
YÜS’ün çıkartılmasına neden olabilir (bazı seriler-
de %24’ ün üzerinde), ancak sonrasında yeniden 
implantasyonu mümkündür. Yine mekanik arıza 
nedeniyle de revizyonu yada yeniden implan-
tasyonu yapılabilir. Pelvik radyoterapi hikayesi 
başarı oranlarını olumsuz yönde etkileyebilmek-
tedir. Ayrıca hastalar, sfinkterin elle kullanılmasını 
sağlayacak yeterli mental ve fizyolojik yeteneğe 
sahip olmalıdır.
 Hafif-orta derecede idrar kaçırması olan 
(<400gr), tekrar konumlandırma testinde bazal 
sfinkterik aktivite gözlenen, geceleri idrar kaçır-
mayan ve idrarını duraksatabilen hastalarda askı 
cerrahileri öncelikli olarak tercih edilebilmekte-
dir. Ancak şiddetli derecede idrar kaçırması olan 
(> 400gr), tekrar konumlandırma testinde bazal 
sfinkterik aktivite gözlenmeyen, radyoterapi gör-
müş, başarısız askı cerrahisi veya YÜS cerrahisi ge-
çiren hastalara YÜS önerilmelidir.
 
ProAct Sistem: Bu yöntemde, üretrayı çevresel 
olarak sarmalamayan (üretraya sirküler bir bası 

kanıt olduğu bildirilmektedir. Ayarlanabilir askıla-
rın diğer erkek askı cerrahilerinden daha etkin ol-
duğuna dair kanıt bulunmamaktadır. Sınırlı sayıda 
yayında ayarlanabilen askıların erken dönemde 
yüksek çıkartılma oranlarıyla seyrettiği rapor edil-
mektedir. 

Yapay Üriner Sfinkter: Yeni cerrahi tedavi seçe-
neklerine rağmen yapay üriner sfinkter (YÜS), 
halen erkek idrar kaçırmasının cerrahi tedavisin-
de altın standarttır. AS-721’in ilk olarak piyasaya 
sürüldüğü 1972 yılından bu yana artifisyel sfink-

  

 

  

 

ekil 1. Transobturator male sling TOMS.  

  

 

ekil 2. Argus ayarlanabilir sling. 

 

 

Şekil 2. Argus ayarlanabilir sling.

Şekil 3. Yapay üriner sfinkter, AMS-800.
  

S�ekil 3 . Yapay üriner sfinkter, AMS-800. 

 

 

  

 S�ekil 4 . ProAct sistem. 

 

 



27  Prostatektomi Sonrası İnkontinans 241

3.  Bauer RM, Bastian PJ, Gozzi C, Stief CG. Postpros-
tatectomy incontinence: all about diagnosis and 
management. Eur Urol. 2009; 55: 322-333.

4.  EAU Guidelines on Urinary Incontinence, 2016.
5.  Kumar A, Litt ER, Ballert KN, Nitti VW. Artifici-

al urinary sphincter versus male sling for post-
prostatectomy incontinence-what do patients cho-
ose? J Urol. 2009; 181: 1231-1235.

6.  Bayrak O, Seçkiner İ. Post-prostatektomi inkonti-
nans tedavisinde zamanlama ve konservatif tedavi 
yöntemleri. Türkiye Klinikleri J Urology-Special To-
pics. 2015; 8: 16-24.

7. Loughlin KR, Prasad MM. Post-prostatectomy uri-
nary incontinence: a con�uence of 3 factors. J Urol. 
2010; 183: 871–877.

8. Stone NN, Stock RG. Long-term urinary, sexual, and 
rectal morbidity in patients treated with iodine-125 
prostate brachytherapy followed up for a minimum 
of 5 years. Urology. 2007; 69: 338–342. 

9. Comiter C. Surgery for postprostatectomy inconti-
nence: which procedure for which patient? Nat Rev 
Urol. 2015; 12: 91-99.

10. Dmochowski RR, Appell RA. Injectable agents in the 
treatment of stress urinary incontinence in women: 
where are we now? Urology. 2000; 56: 32–40.

11. Çelik H, Altıntaş H. Erkek stres tipi inkontinansta 
mesane boynu enjeksiyon ve balon uygulamaları. 
Üriner İnkontinans Tanı ve Tedavi, Onur R, Bayrak O. 
İstanbul, Nobel Tıp Kitabevleri, 2015; 377-386.

12. Atan A, Onur R, Balcı M. Erkekte kemik askı slingler 
ve ayarlanabilir kemik askı slingler. Üriner İnkonti-
nans Tanı ve Tedavi, Onur R, Bayrak O. İstanbul, No-
bel Tıp Kitabevleri, 2015; 387-396.

13. Zorba OÜ, Akça G, Önem K. Erkekte transobturator, 
retropubik slingler. Üriner İnkontinans Tanı ve Teda-
vi, Onur R, Bayrak O. İstanbul, Nobel Tıp Kitabevleri, 
2015; 397-406.

14. Soylu A. Erkekte ayarlanabilir slingler. Üriner İnkon-
tinans Tanı ve Tedavi, Onur R, Bayrak O. İstanbul, No-
bel Tıp Kitabevleri, 2015; 407-414.

15. Dinçer M, Özkan A, Onur R. Artifisyel üriner sfinkter. 
Üriner İnkontinans Tanı ve Tedavi, Onur R, Bayrak O. 
İstanbul, Nobel Tıp Kitabevleri, 2015; 415-432.

yoktur), proksimal bulber üretranın her iki yanına 
hacmi ayarlanabilir balonlar yerleştirilmektedir 
(Şekil 4). Balonların içindeki sıvıyı ayarlamak için 
titanium portlar skrotuma konulur. İyi sonuçlar 
elde edebilmek için birkaç kez sıvı ayarı gerek-
mektedir. Bu sistem, pelvik radyoterapi almış has-
talara önerilmemeli ve teknik sorunlar nedeniyle 
çıkarılma oranlarının %11-%58 arasında olduğu 
göz önünde bulundurulmalıdır. Hasta memnuni-
yetsizlik oranları %50’ ye yakındır.
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Şekil 4. ProAct sistem.
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Giriş

Mesane, uretra ve sfinkterik üniteden oluşur. Alt 
üriner sistemin fonksiyonu üriner sisteme re� ü 
olmadan düşük basınçlı olarak mesanede idrarın 
depolanması, bu esnada uretradan idar kaçağı-
nın olmaması ve mümkün olan en düşük basınç-
ta miksiyon yapılmasının gerçekleştirilmesidir. 
Bu fonksiyonların meydana gelmesi için santral 
veya periferik nöral nöral yapıların sağlıklı olma-
sı gereklidir. Miksiyon kontrolünü sağlayan nöral 
yapılar korteks, pontin miksiyon merkezi, torakal 
miksiyon merkezi, sakral miksiyon merkezi ve pe-
riferik sinirlerdir. Nörojenik mesane, bu yapıların 
bir veya birkaçını etkileyen hastalıklara bağlı alt 
üriner sistemin fonksiyonel bozukluğudur. 

Etioloji

Nörojenik mesane santral ve periferik nöral yapı-
ları etkileyen pek çok nedene bağlı olarak meyda-
na gelebilir.
1- Suprapontin alanı etkileyen durumlar

a. Serebrovasküler olaylar
b. İntrakranial tümörler
c. Parkinson hastalığı
d. Demans
e. Shy-Drager (multiple sistem atrofisi) has-

talığı

f. Serebellar ataksi
g. Serebral palsi

2- Supra sakral-İnfrapontin spinal kord düzeyini 
etkileyen durumlar
a. Spinal kord yaralanması
b. Multiple skleroz
c. İntervertebral disk hastalığı
d. Ankilozan spondilit
e. Guillain-Barre sendromu
f. Tabes dorsalis
g. AIDS
h. Tropikal spastik paralizi
i. Transvers miyelit
j. Lyme hastalığı
k. Herpes zoster 
l. Poliomiyelitis
m. Miyelomeningosel
n. Tethered cord sendromu

3- İnfrasakral bölgeyi etkileyen durumlar
a. Pelvik pleksus travması
b. Diabetik nöropati
c. Spinal disrafizm
d. İntervertebral disk prolapsusu
e. Pelvik cerrahi

Ali Atan

28 Nörojen Mesane 
Hastalığı
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Klinik Tablo

Nörojenik mesanenin klinik tablosu hasarlanan 
nöral yapıların yerine ve ciddiyetine göre yavaş 
yavaş şekillenebileceği gibi akut olarak da oluşa-
bilir. Tablo-1’de lezyonun lokalizasyonuna göre alt 
üriner sistemde beklenen durumlar görülmekte-
dir.
 Bu durumlardan bağımsız olarak spinal kord 
yaralanmalarında spinal şok adı verilen özel bir 
dönem vardır. Spinal kord yaralanmalarından he-
men sonra spinal kordda spinal kanalı tamamen 
dolduracak kadar şişme olur. Bunun sonucunda 
spinal korda gelen kan akımı azalır, oksijenizasyon 
bozulur ve 6-8 hafta sürebilen bu döneme spinal 
şok devresi denir. Bu devrede spinal kordun ha-
sarlanmamış alanları bile geçici olarak fonksiyon 
kaybına uğrar, hasar düzeyinin altındaki tüm ref-
leksler ve fonksiyonlar kaybolur. Mesane de aref-
leks hale gelir ve üriner retansiyon kaçınılmazdır. 

 Nörojenik mesaneye yol açan durumlar ile 
ilgili sorgulanması gereken önemli bazı noktalar 
vardır. Nörolojik bozukluğun olma zamanı önem-
lidir. Doğumsal ve kazanılmış olabilir. Serebral pal-
si, spinal disrafizm doğumsal nedenler iken sereb-
rovasküler olaylar, multiple skleroz ve travmalar 
sonradan meydana gelen nedenlerdir. Nörolojik 
bozukluğun ilerleme potansiyeli de dikkate alın-
malıdır. Travma, serebrovasküler olaylar stabil du-
rumlar olmasına karşın tümörler, multiple skleroz 
ilerleme potansiyeli olan nedenlerdir. Nörolojik 
fonksiyonların kayıp derecesi (kısmi veya total ka-
yıp) ve etkilenen nörolojik yapılar da (suprapontin 
alan, infrapontin-suprasakral alan veya infrasak-
ral) klinik tablonun oluşmasında rol oynar.

Sını�ama

Avrupa Üroloji Kılavuzu Madersbacher sını�ama-
sını önermektedir.

TABLO 1. Lezyonun yerine göre beklenen klinik durum

Lezyonun yeri Mesane İnternal sfinkter Eksternal sfinkter

Conus ve infrasakral alan Arefleks Koordine Denerve

Suprasakral-İnfrapontin spinal 
alan

Hiperrefleks Koordine değil
(T6 ve üzeri lezyon)

Koordine değil

Suprapontin alan Hiperrefleks Koordine Koordine
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varlığı üriner enfeksiyon için risk faktörleridir. 
Antibiyotik tedavisi kültür ve antibiyogram 
sonuçlarına göre yapılmalıdır. Tek doz kulla-
nım bu hastalarda önerilmez, en az 5-7 gün 
kullanım uygundur. İhtiyaca göre 2 haftaya 
kadar tedavi süresi uzatılabilir. Ayrıca idrar 
miktarı 1500 ml üzerinde olması ve idrarı asi-
difikasyonu da faydalıdır. 

2. Üretrit, prostatit, epididimit ve epididimo-
orşit: Genelde devamlı kateterizasyona bağlı 
meydana gelir. Aralık kateterizasyon ile önle-
nebilir. Tedavide antibiyograma uygun antibi-
yotikler fayda sağlar.

3. Otonom disre�eksi: T6 ve üzerindeki spinal 
kord lezyonlarında meydana gelen ani kan 
basıncı artışı, ciddi baş ağrısı, yüz kızarıklığı, 
titreme, anksiyete hissi ve taşikardi ile karakte-
rize acil bir tablodur. Mesane doluluğu, kons-
tipasyon, cinsel aktivite tabloyu tetikleyebilir. 
Hemen neden olan durum ortadan kaldırıl-
malıdır. Tablo devam ederse kalsiyum kanal 
blokerleri ve alfa blokerler ile tedavi başlan-
malıdır.

4. Ürolitiazis: Üst üriner sistemde ve mesanede 
taş oluşumu bu hastalarda sıktır. İmmobilite 
ve idrar stazı ile beraber üriner enfeksiyon taş 
oluşumunu kolaylaştırır. Mesane taşları için 
kateterizasyon ve yüksek rezidüel idrar mikta-
rı da etkilidir. Genelde enfeksiyon taşları mey-
dana gelir.

5. Renal fonksiyon kaybı: Mesanenin tam 
olarak boşalamaması sonrasında üriner en-
feksiyon, veziko-üreteral re�ü (VUR), üretero-
hidronefroz ve sonuçta renal fonksiyon kaybı 
kaçınılmazdır. Bunların önlenmesi için mutla-
ka mesane içi basıncının düşük tutulması ge-
reklidir.

6. Mesane kanseri: Özellikle uzun süreli (10 yıl-
dan fazla) kateterizasyon, mesane taşı varlığı 
ve tekrarlayan enfeksiyonlar nedeniyle mesa-
ne mukozasında metaplazik değişiklikler ve 
sonrasında skuamöz hücreli karsinom gelişme 
riski artmaktadır. Spinal kord yaralanmalı has-
talarda mesane kanseri gelişimi genel popü-
lasyondan 20 kat daha fazladır.

İlk olarak bulbokavernöz re�eks, ardından derin 
tendon re�eksleri geri dönmeye başladığında 
mesane fonksiyonları da geri döner. Bu sürenin 
sonunda lezyonun yerine alt üriner sistemde farklı 
durumlar meydana gelir.

Tanısal Yaklaşım

1. Detaylı öykü alınmalıdır
2. Mesane günlüğü yapılmalıdır: En az 2-3 gün-

lük olmalıdır.
3. Fizik muayene: Duyu ve motor fonksiyonlar 

değerlendirilmelidir.
4. Tam idrar tetkiki ve gerekirse idrar kültür anti-

biyogramı yapılmalıdır.
5. Serum kreatinin düzeyine bakılmalıdır.
6. Ultrason ile üst üriner sistem görüntülenmeli 

ve postvoiding rezidüel idrar miktarı ölçülme-
lidir.

7. Ürodinamik incelemeler: İdrar akım hızı öl-
çümü, dolum sistometrisi, basınç-akım çalış-
ması ile kombine sfinkter elektromiyografisi 
ve video-ürodinamidir. Video-ürodinami altın 
standart incelemedir. Dolum sistometrisi ve 
basınç-akım çalışması radyolojik görüntüleme 
altında yapılır.

Nörojenik işeme bozukluğuna bağlı oluşa-
bilecek komplikasyonlar: Başlangıçta yaşam 
kalitesini olumsuz etkileyen bir durum olmasına 
karşın uzun dönemde yaşamı tehdit eden bir hale 
dönüşür.
1. Üriner enfeksiyon: Bakteriüri ile beraber lö-

kositüri, işeme esnasında mesane ve böbrek 
üzerinde ağrı veya rahatsızlık, inkontinansın 
başlaması, spastisite artışı, otonomik disref-
leksi, bulanık ve kötü kokulu idrar, halsizlik 
ve kırgınlık olması üriner enfeksiyon tanısını 
koydurur. Bu bulgular yok ise asemptomatik 
bakteriüriden bahsedilir ve antibiyotik tedavi-
si gerekli değildir. Çünkü asemptomatik bak-
teriüri için antibiyotik pro�aksisi semptomatik 
üriner enfeksiyon gelişimini anlamlı derecede 
azaltmaz ve dirençli bakteri suşlarının geli-
şimini arttırır. Mesanenin tam boşalmaması, 
düşük mesane duvar kompliyansı ve kateter 
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iii. Beta-3 adrenerjik reseptör agonistleri: 
Yeni kullanıma girmiş ilaçlardır. Henüz ye-
terli klinik deneyim yoktur. Antimuskari-
nikler ile kombine kullanımları bir seçenek 
olabilir.

iv. Desmopressin: Özellikle noktüri ve nok-
türnal enürezisi olan kişilerde bir seçenek-
tir. Ancak hiponatremi riski unutulmamalı-
dır.

b. Az çalışan mesane için kullanılan ilaçlar: 
Parasempatomimetik ilaçların kullanımı ile il-
gili destekleyici veriler yoktur.

c. Mesane çıkım direncini azaltan ilaçlar: Alfa 
blokerler mesane çıkım direncini azaltmaları-
nın yanında postvoiding rezidüel idrar mikta-
rını azaltırlar ve otonom disre�eksiyi önlerler.

d. Mesane çıkım direncini arttıran ilaçlar: Nö-
rojenik mesaneli hastalarda bu amaca uygun 
ilaçlar yoktur.

3. Minimal invazif tedaviler

a. Kateterizasyon: Mesanelerini yeterince bo-
şaltamayan kişiler için uygun bir yöntemdir.
i. Aralıklı kateterizasyon: Altın standarttır, 

kateterizasyon sıklığı günde 4-6 defa ve 
kateter kalınlığı da 12-14 F olmalıdır. Ka-
teterizasyon esnasında mesane volümü 
400-500 ml’nin üzerinde olmamalıdır. 
Aseptik, temiz ve steril olmak üzere 3 tipi 
vardır. 
1. Aseptik aralıklı kateterizasyon da 

kateterler sterildir, genital bölge de-
zenfekte edilir ve dezenfektan içeren 
lubrikan kullanılır, en sık uygulanan 
yöntemdir. 

2. Temiz aralıklı kateterizasyon da tek 
kullanımlık veya temizlenerek tekrar 
kullanılabilir kateterler kullanılır. Geni-
tal bölge yıkanarak temizlenir. 

3. Steril aralıklı kateterizasyon da ise ta-
mamen steril şartlarda yapılır (steril 
eldiven, steril aletler, steril maske ve 
gömlek ile). 

ii. Daimi kateterizasyon: Aralıklı kateterizas-
yonun yapılamadığı durumlarda daimi 

Tedavi

Nörojenik mesane tedavisinde amacımız üst üri-
ner sistemi korumak (mesane içi basıncın düşür-
mesi ile sağlanır), inkontinansın önlenmesi, alt 
üriner sistem fonksiyonlarının düzelmesi ve hayat 
kalitesinin arttırılmasıdır. Bu amaçla invazif ve in-
vazif olmayan çeşitli yöntemler kullanılmaktadır:

1. İnvazif olmayan konservatif 
yöntemler:

a. Mesane boşaltım yöntemleri: Krede ma-
nevrası, Valsalva manevrası ve re�eks işeme 
yöntemleri kullanılır. Krede ve Valsalva ma-
nevraları, �ask mesane ve düşük çıkım direnci 
varlığında uygundur. Detrüsör Sfinkter Dis-
sinerjisi (DSD), mesane çıkım obstrüksiyonu, 
VUR ve hidronefroz varlığında kontrendikedir. 
Re�eks işeme ise üst motor nöron lezyonu 
olan kişilerde sakral ve lomber dermatomlar 
uyarılarak sağlanır. Kondom kateter ve ekter-
nal idrar toplama sistemi gereklidir. Kadın-
larda, DSD olanlarda ve kondom kateterin 
yerinde durmadığı hastalarda uygun değildir. 
Kadınlar inkontinans bezleri kullanmak ister-
lerse uygulanabilir. Ancak bu bezler sık değiş-
tirilmelidir, yardımcı ihtiyacı vardır ve maliyet-
lidirler. Ayrıca ciltte maserasyon riski taşırlar. 

b.  Eksternal idrar toplama cihazları: Kondom 
kateterler ve inkontinans ped’leri kullanılır.

c. Alt üriner sistem rehabilitasyonu: Tibial, 
pudendal ve dorsal genital sinirin elektriksel 
uyarılması ile yapılabilir.

2. İlaç tedavileri

a. Aşırı aktif mesane için kullanılan ilaçlar:
i. Antimuskarinikler: İlk seçenek ilaçlardır. 

Yan etki geliştiğinde veya etkinlik kaybol-
duğunda bir ilaçtan diğer ilaca geçmek 
mümkündür. Nörolojik hastalarda stan-
dart dozdan daha yüksek dozlar ve anti-
muskarinik kombinasyonları kullanılabilir.

ii. Fosfodiesteraz tip-5 inhibitörleri: Anti-
muskariniklere yardımcı veya alternatif 
ilaçlardır. 
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siyonu fayda sağlar. Tekrarlayan enjeksiyonlar 
gereklidir. Kayıtlı bir tedavi değildir. 

f. İntrasfinkterik madde enjeksiyonu: İnkon-
tinans varlığında erken dönemde başarılı so-
nuçlar alınmasına karşın uzun dönemde kon-
tinans bozukluğu tekrarlamaktadır.

g. İntrasfinkterik stent yerleştirilmesi: İntras-
finkterik stentler, DSD varlığında membranöz 
uretraya yerleştirilirler. Sfinkteri açık tutarak 
devamlı drenaj sağlanmış olur. Ancak kon-
dom kateter ve ekternal idrar toplama sistemi 
gereklidir. Aralıklı veya daimi kateter kullana-
mayan kişilerde uygun bir seçenektir. Stent 
takıldıktan sonra 6 ayda bir hastalar değerlen-
dirilmelidir. Ancak uretra anomalisi olanlarda, 
kondom kullanamayanlarda ve kadınlarda 
intrauretral stent kullanımı uygun değildir. 
Komplikasyonları stent enkrustasyonu, stent 
migrasyonu, stentin alınmasında zorluk, stent 
alınması esnasında uretral travma ve uretra 
darlığı gelişimi, stent lümeninin doku ile tı-
kanması ve idrar akımının engellenmesi ve 
uretral ağrıdır. Ayrıca maliyet ve yüksek komp-
likasyon oranı ve yeniden işlem ihtiyacından 
dolayı kullanım çok sınırlıdır. Son Avrupa Üro-
loji Derneği kılavuzunda da kullanımı çok sı-
nırlı olarak ifade ediliyor.

h. Balon dilatasyonu: DSD varlığında kullanıl-
mıştır. Ancak artık önerilmemektedir.

4. Cerrahi Tedaviler 

Nörojen mesane hastalığı nedeniyle uygulanan 
cerrahiler Tablo 2’ de sını�anmaktadır.

A. Aşırı Aktif Mesane İçin Uygulanan 
Cerrahi Tedaviler

a. Augmentasyon sistoplasti: Temiz aralıklı ka-
teterizasyon (TAK) yapamayan, antimuskarinik 
ilaçlar ve botulinum toksin enjeksiyonu ile düşük 
mesane içi basıncının sağlanamadığı ve yeterli 
mesane kapasitesinin oluşturulamadığı dirençli 
inkontinansı olan olgularda augmentasyon endi-
kasyonu vardır. Mesane augmentasyonu ile has-
taların %80-95’inde kontinans sağlanır ve üst üri-

üretral kateter takılabilir. Üretranın kul-
lanılamadığı durumlarda da suprapubik 
sistostomi uygulanabilir. Silikon kateterler 
daha az enkrustasyon ve allerji riski nede-
niyle tercih edilebilirler. Silikon kateterle-
rin 2-4 haftada, lateks kateterlerin 1-2 haf-
tada değiştirilmesi gerekir.

b. İntravezikal ilaç tedavisi: Antimuskarinik-
lerin mesane içine uygulanması yan etkilerin 
azalmasını sağlar. Ayrıca Vaniloidler de (kap-
saisin, resiniferotoksin) mesanedeki C li�erini 
duyarsızlaştırırlar ve birkaç ay süreyle aşırı 
aktif mesaneyi önlerler. Resiniferotoksin, kap-
saisinden 1000 kat daha güçlüdür. İnstilasyon 
esnasında daha az ağrılıdır ve kapsaisine di-
rençli kişilerde de faydalı olmaktadır. Kayıtlı 
tedaviler değildirler.

c. İntravezikal botulinum toksini enjeksiyo-
nu: Nöromuskuler bileşkede asetil kolin sa-
lınımını bloke ederek spastik veya aşırı aktif 
adalelerin gevşemesini sağlar. İlaçlara dirençli 
aşırı aktif mesane varlığında toplam 100-300 
IU botulinum toksini detrüsör içine 20-30 fark-
lı yere enjekte edilir. Enjeksiyondan sonra etki-
nin başlaması 1-2 hafta sonra olur. Kalıcı etki 
yoktur ve etkinlik süresi 3-9 ay arasında değiş-
mektedir. Aminoglikozidler ile beraber kulla-
nılmamalıdır çünkü aminoglikozidler toksinin 
etkisini arttırırlar. Etkinlik kaybı olmadan tek-
rarlayan enjeksiyonlar yapılabilir. Histolojik 
olarak enjeksiyon alanlarında bir değişiklik 
olmamaktadır.

d. İntravezikal elektrostimülasyon: Detrüsö-
rün istemli kontrolüne katkı sağlayabilir. En 
azından 1 hafta süreyle 20 Hz frekansında 2 
milisaniye süreyle 10 mA’lik pulslar 90 dakika/
gün uygulanır. Periferik lezyonu olan kişiler en 
uygun adaylardır. Detrüsör adalesi ve detrüsör 
ile beyin arasındaki bazı a�erent bağlantılar 
sağlam olmalıdır. Uyarıcı elektrodların pozis-
yonu ve mesanenin doluluk durumu önem-
lidir. Ancak hem olumlu hem olumsuz klinik 
sonuçlar vardır.

e. İntrasfinkterik botulinum toksini enjeksi-
yonu: DSD varlığında botulinum toksininin 
(100 IU) sfinkterin bir kaç farklı alanına enjek-
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U şeklinde hazırlanarak mesane kubbesine 
anastomoz yapılır. Bu olgularda kronik meta-
bolik asidoz uzun dönemde görülebilir. Bazı 
olgularda asidoza ek olarak hipokloremi ve hi-
pokalsemi de meydana gelebilir. Bu nedenle 
kemik demineralizasyonu akılda tutulmalıdır. 
Ayrıca mukus üretimi ve peristaltizm olma-
sıda bu yöntemin dezavantajlarıdır. Çekum 
kullanılmış ise apendiks veya ileoçekal valv 
kullanılarak kateterize edilebilir bir kanal yapı-
labilir. Malignite riski uzun dönemde özellikle 
gençlerde ince barsağa göre daha fazladır.

• Gastrosistoplasti: Midenin korpus ve ant-
rumunu içeren, tabanı büyük kurvaturda te-
pesi küçük kurvaturda olacak şeklide üçgen 
biçiminde tasarlanmış ve gastro-epiploik ar-
terden beslenen bir alan mideden ayrılır ve 
pedikül serbestleştirilerek retrokolik alandan 
aşağıya mesane kubbesine getirilir. Kronik 
renal yetmezliği ve kısa barsak sendromu 
olanlarda yapılabilir. Avantajları az mukus 
oluşumu ve az üriner enfeksiyon riskidir. An-
cak aralıklı hematüri, metabolik alkaloz ve 
hematüri-dizüri sendromu meydana gelebilir. 
Çocuklarda hematüri-dizüri sendromu daha 
ciddi şekilde görülebilir. Malignite riski kolo-
nik ve ileal augmentasyona göre yaklaşık 2 
kat daha fazladır. Yüksek komplikasyon ve re-
operasyon riskinden dolayı günümüzde öne-
rilmeyen bir yöntemdir. 

• Otoaugmentasyon (Clam sistoplasti): İlk 
olarak 1989 yılında deneysel olarak uygulan-
mış bir yöntemdir. Basittir, sonraki dönemde 
enterosistoplastiye engel değildir, mukus 
üretimi gibi bir risk yoktur, ekstraperitoneal 
yaklaşımla yapılabilir ve kısa ameliyat zamanı 
ile yapılır. Mesane kubbesinde adale tabakası 
mukozaya kadar insize edilir, mukaza sağlam 
bırakılır. Mukoza artifisiyel bir divertikül haline 
gelerek mesane kapasitesi artar. Çok küçük 
kapasite varlığında uygun değildir. Mesane 
kapasitesinin yeterli ancak kompliyansın bo-
zuk olduğu kişilerde en iyi sonuçlar elde edilir. 
Bu işlem sonra diğer augmentasyon işlemleri-
nin yapılmasına engel değildir. 

ner sistemi korunur. Farklı barsak segmentleri ve 
üriner sistemin kendisi mesanenin büyütülmesi 
için kullanılabilir. Ancak en�amatuar barsak has-
talığı, kısa barsak sendromu, mesane tümörü olan 
ve pelvik radyoterapi almış kişilerde barsak ile 
augmentasyon uygun değildir. Ayrıca mesanesi 
büyütülecek kişilerin TAK yapabilecek el becerileri 
ve yeterli bilişsel fonksiyonları olmalıdır. Buna ek 
olarak böbrek fonksiyonlarının ve üst üriner siste-
min normal olması da önemlidir. 
 Augmentasyonun erken ve geç dönemde 
meydan gelen bazı komplikasyonları vardır. Pos-
toperatif ileus ve barsak obstrüksiyonları, kanama, 
trombo-emboli, yara ayrılması, yara enfeksiyonu 
ve üriner fistüller erken dönemde görülebilen 
komplikasyonlardır. Metabolik bozukluklar, intes-
tinal yamanın divertikül haline gelmesi, barsak 
problemleri, kateteri tıkayan mukus üretimi ve 
mesane perforasyonu, mesane taşı gelişimi ve 
mesane kanseri gelişimi ise geç dönemde görü-
lebilen komplikasyonlardır. Augmentasyon esna-
sında anti-re�ü işlem gerekli olabilir. İkibin oniki 
yılındaki Uluslararası Kontinans konsültasyon 
toplantısında düşük dereceli VUR varlığında ge-
rekli olmadığı ancak 4. veya 5. derece VUR var ise 
yapılmasının uygun olduğu bildirilmiştir.

• İnce barsak: En sık kullanılan yöntem ileum 
ile mesane augmentasyonudur. Hazırlanması 
kolaydır. İleo-çekal valvden 20 cm mesafede 
25-30 cm’lik ileal segment çıkarılır. Detubu-
lerize edilerek S veya U şekline getirildikten 
sonra mesane kubbesine anastomoz yapılır. 
Uygulama kolaylığı ve metabolik komplikas-
yon riskinin azlığı gibi avantajları vardır. İleo-
çekal valv ve distal ileumun korunması gere-
kir. Uzun dönem sonuçları başarılıdır. En sık 
görülen komplikasyonlar mesane taşı, üriner 
enfeksiyon ve elektrolit emiliminden dolayı 
metabolik bozukluktur (özellikle metabolik 
asidoz). Ayrıca mukus üretimi ve peristaltizm 
de dezavantajlarıdır. 

• Kalın barsak: Mesane augmentasyonu ama-
cıyla sigmoid kolon ve çekum kullanılabilir. 
Kolay hazırlanır. Sigmoid kolondan yaklaşık 
20 cm’lik bir alan ayrılır ve detubulerize edilir. 



28  Nörojen Mesane Hastalığı 249

yon ile kombine edilir. Mesane boynunun kapatıl-
ması ile doğal üretra devre dışı bırakılarak üretral 
kontinansa katkı sağlanır. Daha basit bir seçenek 
yeterli mesane kapasitesi olan olgularda kalıcı 
suprapubik kateter diversiyonu ile kombine edile-
bilir. Mesane boynunun/üretranın kapatılmasının 
gerekli olduğu olgular dirençli inkontinans, uzun 
süreli kateterizasyona bağlı üretral erozyon, önce-
ki transuretral işlemlere bağlı ciddi skar ve dirençli 
üretro-kutanöz fistüldür.

• Vezikostomi: Özellikle çıkım direnci yüksek, 
kateterizasyon yapamayan küçük çocuklarda 
kullanılır.

• İleovezikostomi: Küçük mesane kapasitesi 
ve ciddi aşırı aktif mesanesi olanlarda uygun 
olan inkontinan bir diveriyon şeklidir. Distal 
ileal segmentin 10-12 cm’lik kısmı mezosu 
ile ayrılır, proksimal yarısı detübülerize edilir, 
detübülerize edilen kısım valv şeklinde açılan 
mesane kubbesine ve tübüler kısım ise cilde 
anastomoz edilir. Amaç, mesanenin bir ileal 
segment yardımıyla karın duvarına ağızlaştı-
rılmasıdır. Mesane korunur ve düşük basınçlı 
drenaj sağlanır. Ciddi inkontinans varlığında 
mesane boynu da kapatılabilir. Avantajları 
kolay ve çabuk yapılması, kanama riskinin az 
olması, üretro-vezikal sistem bozulmadığı için 
üretero-ileal anastomoz darlığı riskinin olma-
ması, doğal antire�ü sistemin kullanılması ve 
mesanede pü birikiminin önlenmesidir. Ayrıca 
iyileşme şansı olan nörolojik hastalıklarda geri 
dönüş şansı verir. Ancak büyük atonik mesa-
nelerde kullanıldığında drenaj sorunu olabilir.

• İleal loop

B. Atonik Mesane İle İlgili Cerrahi 
Tedaviler

a. Adale transferi: Atonik mesaneli kişilerde 
uygulanmış oldukça kompleks ve zor bir iş-
lemdir. Latisimus dorsi adalesi, motor siniri ve 
damarı mikrocerrahi ile anastomoz yapılarak 
mesanenin üzerine sarılır. Erken sonuçlar ümit 
vericidir. Ancak daha fazla çalışma sonuçlarına 
gerek vardır. Mesaneye yakınlığından dolayı 
rektus adalesi de kullanılmıştır.

• Seromuskuler enterosistoplasti: Üroepite-
liyum korunarak intestinal augmentasyon ya-
pılmasıdır. İntestinal mukoza çıkarılır ve mesa-
ne mukozasının üzerine barsak submukozası 
ve muskuler kısmı yamalanır. Mukus üretimi 
yoktur, metabolik bozukluk olmaz, perforas-
yon azdır. Mesane distansiyonu daha iyi so-
nuçlar için gereklidir. 

• Ureterosistoplasti: Hidroureteronefrozlu ve 
non-fonksiyone böbrek nedeniyle nefrektomi 
gerektiren olgularda uygulanabilecek bir yön-
temdir. Ancak her olguda uygun değildir.

b. Üriner diversiyon: Üst üriner sistem hasarı, 
dirençli üretro-kutanöz fistül, dirençli inkonti-
nans, doğal mesanenin büyütülememesi, doğal 
uretranın kullanılamaması (aşırı spastisite, uretra 
darlığı), tetraplejisi varlığı, malignite nedeniyle 
sistektomi gerekliliği ve tekrarlayan üriner enfek-
siyonlar üriner diversiyon endikasyonlarıdır. Üri-
ner diversiyonlar kontinan veya inkontinan (ileal 
loop, ileovezikostomi) olabilir. Self-kateterizasyon 
yapamayan, kontinan diversiyonun potansiyel 
komplikasyonlarını istemeyen, kısa barsak send-
romu olan ve üst üriner sistem bozukluğu olan 
kişilerde inkontinan diversiyonlar düşünülmelidir. 
Mental ve fiziksel olarak self-kateterizasyon yapa-
bileceklere kontinan diversiyonlar düşünülebilir. 
Kontinan diversiyonlar için apendiks veya ileum 
segmenti kullanılabilir. Kontinan kateterize edi-
lebilir stoma ya doğal mesaneye ya da intestinal 
yeni rezervura anastomoz edilir. Stomanın yeri 
cerrahi öncesi stoma terapisti ve ürolog tarafın-
dan belirlemelidir. En�amatuar barsak hastalığı 
varlığı, pelvik radyoterapi öyküsü, önceki cerra-
hilere bağlı ciddi abdominal yapışıklık olasılığı 
ve renal fonksiyon bozukluğu (kreatinin 3 mg/dl 
üzerinde) diversiyon yapılacak hastalarda dikkatli 
olunması gereken durumlardır. Anestezi riski, uza-
mış ileus, intestinal veya üriner fistül, piyelonefrit, 
sepsis, yara enfeksiyonu, üretero-ileal darlık, sto-
ma stenozu, parastomal herni, yapışıklığa bağlı 
barsak obstrüksiyonu ve taş oluşumu üriner diver-
siyon komplikasyonlarıdır. Diversiyona sistektomi 
de eklenebilir. Çünkü %21-61 piyosistizis riski var-
dır. Mesane boynu kapatılması da üriner diversi-



250 28  Nörojen Mesane Hastalığı

b. Transobtrator tape (TOT): Paraplejik ve tet-
raplejik stres üriner inkontinansı (SÜİ) olan kadın-
larda denendi, ancak sonuçlar başarılı bulunmadı.

c. Sling: Sentetik veya otolog materyaller kullanı-
labilir. Kadınlarda ve erkeklerde kullanılabilen bir 
yöntemdir. Kadınlarda orta uretraya, erkeklerde 
prostatik üretranın distaline sling materyali yer-
leştirilir. Erkek hastalar kadınlara göre daha zor 
hastalardır. Ancak sling işleminden fayda görürler.

d. Adale ile sfinkterik augmentasyon: Bu işleme 
dinamik miyoplastide denir. Grasilis adalesi mesa-
ne boynuna sarılarak sfinkterik direnç arttırılmaya 
çalışılmıştır. Grasilis adalesi üretra veya mesane 
boynuna sarılır. Elektriksel stimülasyon ile adale 
fonksiyonel sfinkter haline getirilir. Subkutan ola-
rak yerleştirilen bir elektriksel stimülatör ile devam-
lı düşük akım verilerek adale kasılı tutulur. Miksiyon 
durumunda elektrik akımı durdurulur. AÜS takıla-
mayan veya başarısız olgularda uygundur.

D. Çıkım Direncini Azaltan 
Cerrahiler:

a. Sfinkterotomi: Endoskopik olarak saat 12 hiza-
sından verumontanumdan proksimal bulber üret-
raya kadar mukoza ve adale tabakalarını tam kat 
tek bir insizyon ile kesmektir. Standart koter veya 

b. Diversiyon:
o Vezikostomi: 
	TAK yapamama (kadın hasta, uretrası 

sorunlu hasta)
	Dirençli inkontinans
	Tekrarlayan üriner enfeksiyon
	Mesane taşı
	Genel durumun büyük bir cerrahi için 

uygun olmaması
o İleovezikostomi: 
o Kateterize edilebilir stoma:
	Vezikostomi endikasyonları
	El becerisi bulunan ve genel durumu 

cerrahi için uygun hastalarda ato-
nik mesane duvarı, ince-kalın barsak 
(Monti işlemi) ve apendiks (Mitrofanof 
işlemi) kullanılabilir.

C. Çıkım Direncini Arttıran Cerrahiler

a. Artifisyel üriner sfinkter (AÜS): Çıkım diren-
ci azalmış ancak spontan miksiyon yapabilecek 
nörojenik mesaneli kişilerde uygundur. Kaf eroz-
yonu, üretral atrofi ve mekanik arıza gibi komp-
likasyonları vardır. Bu nedenle revizyon cerrahisi 
gerekebilir. Nörojenik mesaneli grupta başarısı 
daha düşüktür. Augmentasyon ile beraber yapıla-
bilir (önce, beraber, sonra).

TABLO 2. Nörojenik mesane varlığında mevcut alt üriner sistem disfonksiyonuna göre 
uygulanan cerrahi tedaviler.

Aşırı aktif mesane cerrahisi Çıkım direncini arttıran cerrahiler

Augmentasyon sistoplasti İleosistoplasti
Kolosistoplasti
Gastrosistoplasti
Otoaugmentasyon
Seromuskuler 
enterosistoplasti
Ureterosistoplasti

AUS
TOT
Sling 
Adale transferi ile sfinkterik 
augmentasyon

Üriner Diversiyon Vezikostomi
İleovezikostomi
İleal loop

Atonik mesane cerrahisi Çıkım direncini azaltan cerrahiler

Adale transferi
Üriner diversiyon

Sfinkterotomi
Mesane boynu rezeksiyonu/
insizyonu
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tanı, uygun tedavi ve yeterli takip yapıldığında ya-
şamsal komplikasyonlar önlenerek kişinin yaşam 
kalitesini çok bozmayan ve uzun yıllar yaşamını 
tehdit etmeyen bir rahatsızlık haline getirilebilir. 
Nörojenik mesaneli hastalar için en uygun tedavi 
prensibi, “gerektiği kadar etkili ve mümkün oldu-
ğu kadar az invaziv” yöntemlerin kullanılmasıdır. 
Medikal ve minimal invazif yöntemlerin başarısız 
olduğu hastalarda cerrahi tedavi planlanmalı-
dır. Cerrahi tedavinin seçiminde hastanın genel 
durumu (yaş, genel sağlık, ek hastalıklar), hasta-
lığın durumu, nörojenik mesanenin tipi (işeme-
depolama), nörojenik mesanenin nedeni (Spinal 
kord yaralanması, Multiple Skleroz, Diyabetik nö-
ropati), hastanın tercihi ve beklentileri ve cerrahın 
deneyimi belirleyicidir. 
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laser kullanılabilir. Geri dönüşümsüz bir işlemdir. 
Tekrarlayan üriner enfeksiyon, üriner sistem dila-
tasyonu, üretra patolojisi, otonomik disre�eksi ve 
TAK yetersizliği olan DSD’li hastalarda gereklidir. 
Sfinkter kesildikten sonra kondom kateter veya 
pad kullanımı gerekir. Tekrar operasyon oranı %15-
40 arasındadır. Kanama en sık komplikasyondur.

b. Mesane boynu rezeksiyonu/insizyonu: Sfink-
terotomi sonrası mesane boynu açılmayan olgu-
larda uygundur. Özellikle T6 üzeri lezyonlarda me-
sane boynu da dissinerjik olabilir.

Nörojenik İşeme Bozukluğu Olan 
Kişiler Nasıl Takip Edilmelidir? 

Bu hastaların düzenli olarak takip edilmeleri zo-
runluluğu vardır. Takiplerde fizik muayene, biyo-
kimyasal incelemeler, tam idrar tetkiki ve idrar kül-
tür antibiyogramı, üst üriner sistemin ultrason ile 
değerlendirilmesi ve ürodinamik incelemeler ya-
pılır. Ancak bu incelemelerin ne sıklıkta yapılması 
konusunda standart bir protokol yoktur. 
1. Tam idrar analizi ve ihtiyaca göre idrar kültür 

ve antibiyogramı: En azından her 6 ayda bir 
2. USG ile üst ve alt üriner sistem değerlendir-

mesi: Her 6 ayda bir 
3. Fizik muayene, kan biyokimyası, idrar mikrobi-

yolojisi: Yıllık olarak 
4. Videoürodinami: 

a. Detrüsör aşırı aktivitesi yok ve kompliyans 
normal: Her 2 yılda bir 

b. Detrüsör aşırı aktivitesi var ve/veya komp-
liyans azalmış: En azından yılda bir

Sonuç

Nörojenik mesane çok yönlü bir patolojidir ve 
her hasta için tek uygun bir yöntem yoktur. Erken 
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Giriş

İnterstisyel sistit/ağrılı mesane sendromu (Inters-
titial cystitis/painful bladder syndrome IC/PBS) du-
rumu pelvik ağrı, tekrarlayan sıkışma, sık idrara 
çıkma ve nokturi gibi depolama semptomlarıyla 
karakterize kronik bir durumdur. Etyolojisi henüz 
net olarak bilinmemekle birlikte birçok tedavi 
alternati� eri sunulmuştur. Prevelansı kadınlarda 
%2’den fazla olduğu bildirilmiştir. Klinik olarak 
semptomlar diğer ürojinekolojik patolojilere ben-
zerliğinden dolayı tanı genelde gecikmiştir ve 
hastanın hayat kalitesi üzerine negatif etkileri ol-
muştur. Bu nedenle ürologlar ve ürolojik jinekoloji 
ile ilgilenen kadın doğum uzmanları interstisyel 
sistit kliniği patofizyolojisi, tanı ve tedavisi hakkın-
da bilgi sahibi olmalıdır. 

Epidemiyoloji

Literatürde farklı oranlarda prevelans oranını ra-
por eden çalışmalar mevcuttur. Bu farklılıkların 
nedeni kullanılan tanı yöntemlerinin ve meto-
dolojinin birbirinden farklı olmasıdır. Tek tanım-
lanabilen risk faktörü cinsiyettir ve kadınlarda 
erkeklere göre 9 kat daha fazla saptanmaktadır. 
Kadınlardaki prevelansı 52-500/100,000, erkekler-
de is 8-41/100,000 olarak bildirilmiştir. İnterstisyel 
sistitli hastaların birinci dereceli akrabalarında bu 

oran 1431/100,000’e çıkmaktadır. Bununla birlikte 
IC/PBS orta yaşta klinik olarak presente olmakta-
dır. Pediatrik yaş grubunda da rapor edilmiştir. Fa-
kat bu raporlara rağmen National Institute of Da-
betes and Digestive and Kidney Disease (NIDDK) 
18 yaş altındaki hastalarda IC’i dışlamıştır. 

Patofizyoloji

IC hakkında patofizyolojik neden tam anlaşılam-
mış ve bir konsensus oluşturulamamıştır. Bunun 
nedeni prevelans çalışmalarına benzer şekilde 
tanımlamaların farklı oluşudur. Birçok teori IC pa-
tofizyolojisine katkıda bulunmaktadır. 

İn� amasyon ve  Mast Hücresi 
Aktivasyonu

İn� amatuar yanıt mesane üroepitelyumun yü-
zeyini parçalamakta ve yapısını bozmaktadır. Bu 
bozulma a� erent sensoryal sinir uçlarında up-
regulasyona neden olmaktadır. Bununla birlikte 
mast hücre aktivasyonu ve antiproliferatif faktör 
upregulasyonuna neden olmaktadır. Sonuç ola-
rak bu aktivasyonlar ürojinekolojik semptomlarla 
birlikte ağrı oluşur. Aktive olan mast hücreleri, len-
fositleri substans P ile perinöral alana çeker. Akti-
ve olan lenfositler ise histamin ve lökotrien gibi 
nöromediatörleri sekrete ederek nörokinin(NK1) 

Kadir Önem

29 İnterstisyel Sistit
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Genetik Predispozisyon

Waren ve ark. İC’li hastaların birinci derece yakın-
larında 17 kat daha fazla oranda İC tespit edildiği 
gösterilmiştir. Ayrıca aynı çalışmada monozigotik 
ikizlerde dizigotik ikizlere göre daha fazla oranda 
İC görüldüğü de bildirilmiştir.

Tanı 

Avrupa İC çalışma grubu aşağıdaki semptom ve 
belirtilerle İC tanısını koymayı önermektedir;
1. 6 aydan uzun süren pelvik ağrı
2. Sıkışma ve ya sık idrara çıkma gibi en az bir 

üriner semptomla birlikte rahatsızlık ve basınç 
hissi

3. Benzer semptomlara neden olan hastalıkların 
dışlanması. Genelde İC hastalar mesane dol-
ması ile ağrıları presente olur ve idrar yapmak-
la ağrıları, rahatsızlıkları hafi�er.

 Tanı sürecinde en azından işeme günlüğü has-
talara doldurulup gündelik işeme sıklığı kayde-
dilmelidir. Ek olarak kantitatif olarak kullanılacak 
sorgulama formları ile hastalar derecelendirilebi-
lir (O’Leary İnterstisyel semptom ölçeği gibi). Fizik 
muayenede vajinit, vulvar ve ya uretral patolojiler 
ve lezyonlar tanımlanabilir. Genel olarak uretra 
ve mesane bazisinde hassasiyet saptanabilir. İlk 
laboratuar istemleri arasında muhakkak tam idrar 
tahlili olmalıdır. Olası bir hematüri durumunda 
sistoskopi ve sitoloji ile olası maligniteler ekarte 
edilmelidir. Avrupa Üroloji Derneği Kılavuzların-
da da sistoskopi + hidrodistansiyon ve gerekli 
durumlarda biyopsinin önemi vurgulanmaktadır. 
Sistoskopik bulgu olarak glomerulasyon, kanama-
lar ve Hunner ülserleri görülebilir. Hunner’s ülser-
leri 1914’ te Hunner tarafından tanımlanmıştır ve 
günümüzde İC’lerdeki Hunner’s lezyonlar prog-
nostik olarak ülseratif ve non-ülseratif olarak ta-
nımlanmaktadır. Ülseratif lezyonu olan hastalarda 
ağrı ve sıkışma semptomları daha fazladır. 

Tedavi

İC tedavisinde birçok tanımlama yapılmıştır ve 
bu tanımlamalar davranışsal, medikal ve giri-

ve taşikinin(NK2) gibi reseptörlerinde down- re-
gülasyona neden olurlar. 

Ürotelyal Disfonksiyon/ 
Glukozaminoglikan Defekti

Glikozaminoglikanlar (GAG) multifonksiyonel 
mukopolisakkaritlerin proteoglikan bir molekü-
le kovalen bağlanması ile oluşur. GAG’lar me-
saneyi döşeyen transizyonel hücrelerin apikal 
yüzeylerinde bulunmaktadır ve üropatojenlerin 
ürotelyuma tutunmasını engellemektedir. Ayrıca 
GAG tabakası idrarın lamina propriaya absorbe 
edilmesini de engellemektedir. İC’li hastalarda-
ki GAG’lar arasındaki sıkı bağlantılar ve adheziv 
yapılar özelliklerini kaybederler. Bunun sonucu 
olarak ürotelyal permeabilite artar. Bu protein 
yapılarının azalması potasyumun lamina propri-
aya difüze olmasını ve IC’ li hastaların semptom-
larının prezente olmasına neden olmaktadır. Do-
layısıyla ürotelyal GAG tabakasının azalması IC 
semptomları ile ilişkilidir ve yapılan çalışmalarda 
gösterilmiştir. 

Nitrik Oksit Yolağı ve Tamm-Horsfall 
Protein(THP)

Üriner nitrik oksit sentaz aktivitesi IC’li hastalarda 
immünolojik olarak etkenlerden biri olarak tanım-
lanmıştır. Nitrik oksit prekursörü olan L-argininin 
oral alımı nitrik oksit ile ilişkili enzimlerin ve me-
tabolitlerinin artışına neden olmuştur. THP ise 
böbreklerde sentezlenen bir proteindir ve ürotel-
yumu sitotoksik ajanlara karşı korur. THP’leri İC’li 
hastalarda defektif ve ya kantitatif olarak azaldığı 
gösterilmiştir. 

Otoimmünite

İC’li hastalarda antinükleer antikorun (ANA) yük-
sek bulunması İC patogenezindeki otoimmüni-
teyi destekleyen bulgulardan biridir. 1970’li yıl-
larda otoimmünite ile ilgili olarak CD4+, CD8 +, B 
lenfositler, plazma hücreleri, IgA, IgG ve IgM gibi 
antikorların ürotelyuma bağlı olarak bulunduğu 
bildirilmiştir. 
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İmmünsüpresanlar: 
Siklosporin A’nın İC tedavisinde potansiyel etkili 
olduğu bildirilmektedir. Bu konuyla ilgili yapılan 
randomize bir çalışmada 64 hastada PPS ile kar-
şılaştırılmıştır. Siklosporin A’nın 1.5mg/kg günlük 
dozda günde iki kez verilmiş diğer gruba ise PPS 
verilmiştir. 6 ay süre sonrasında siklosporin A gru-
bunda iyileşmenin çok daha iyi olduğu bildirilmiş-
tir (%75 & %19). Siklosporin’in yan etkisi olarak 
hipertansiyon ve serum kreatinin seviyesinde yük-
selme ile kendini gösteren renal hasar sayılabilir. 
Diğer immünsupresanlardan azatioprin ve metot-
reksat İC tedavisinde kullanılabilir fakat prospektif 
çalışmaların azlığı nedeniyle literatür bu konuda 
bize yeterli bilgi vermemektedir. Amerikan Üroloji 
Derneği Kılavuzlarında İC tedavisi için uzun dö-
nem steroid tedavisi önerilmemektedir. 

Antihistaminikler: 
Hidroksizin H1 reseptörleri bloke ederek mast 
hücre aktivasyonunu inhibe etmektedir. Hidrok-
sizin hidroklorid 75 mg/gün’e kadar doz eskalas-
yonu ile kullanılabilir. Bu ilaçla ilgili ilk yayınlarda 
%90’dan fazla fayda sağladığı yönünde bildirimler 
yapılmıştır. Fakat yakın zamanda yapılan rando-
mize kontrollü çalışmalarda plaseboyla bir fark 
ortaya konulmadığı rapor edilmiştir. Simetidin H2 
reseptör antagonistidir ve hidroksizinden daha 
potens olduğu bilinmektedir. 200mg/gün dozun-
daki tedavi ile 31 hastada %74 suprapubik ağrı ve 
nokturi gibi semptomlarda iyileşme olduğu 3 ay-
lık takipte bildirilmiştir.

İntravezikal Tedaviler 

İntravezikal tedavilerin avantajı olası yüksek siste-
mik doza bağlı yan etkilerin olamamasıdır. Deza-
vantajı ise invaziv olası, enfeksiyon riskinin artmış 
olması ve olası tedavi masra�arıdır. 

Dimetil Sulfoksid (DMSO): 
DMSO analjezik ve kas gevşetici özelliği olan suda 
çözülen, kollajenolitik, anti-in�amatuar bir kimya-
saldır. Net etki tam olarak anlaşılamamış olsa da İC 
tedavisinde kullanılmıştır. Uzun etkilidir ve ağrı ve 
sıkışma hissini azaltır. Tedaviye cevap %50-70 ara-

şimsel tedaviler olarak alt gruplara ayrılabilir. 
Tedavi modalitelerinin birbirleri ile karşılaştıran 
randomize kontrollü çalışmaların az olması ne-
deniyle tedavi algoritması konusunda kısıtlılık 
bulunmaktadır. Buna rağmen İC için rağmen 180’ 
den fazla kötü sonuçları olan tedavi modalitesi 
tanımlanmıştır.

Konservatif Tedavi

Konservatif tedavi hastaların semptomlarını gi-
dermede bir parça faydalıdır. Konservativ tedavi 
seçenekleri arasında ikili işeme, mesane eğitimi ve 
sıvı kısıtlaması gelmektedir. Genel olarak hastalar-
daki stresteki azalma ağrı ve sık idrara çıkmayı da 
azaltmaktadır. Ek olarak kafein, baharatlı yiyecek, 
içecekler ve gazlı içeceklerden sakınma semp-
tomları hafi�etebilir. 

Oral Ajanlar

Pentosan polisülfat sodyum(PPS): 
PPS sentetik bir sülfat polisakkarittir ve defektif 
GAG yapısını onararak ürotelyal permeabiliteyi 
azaltmak için kullanılır. Yapılan plasebo kontrollü 
çift kör randomize çalışmalarda ağrı, sıkışma ve 
idrar sıklığının anlamlı derecede iyileştiği bildiril-
miştir. Daha uzun süreli tedavide hastaların şika-
yetlerinin daha fazla düzeldiği bildirilmiştir. PPS’ın 
yan etkileri %1 ile %80 arasında değişmekte ve 
sıklıkla gastrointestinal sistem bozukluğu, baş ağ-
rısı ve yorgunluk rapor edilmiştir. 

Antidepresanlar: 
Avrupa Üroloji Derneği kılavuzlarında İC için 
amitriptilin’i önermektedir. Amitriptilin H1 re-
septörlerini bloke ederek mast hücre aktivitesini 
baskılar. Ek olarak amitriptilin norepinefrin ve 
seratonin reuptake’ini azaltarak ağrıyı azaltmak-
tadır. Hastalar genelde basamaklı doz artırımın-
dan fayda görürler ve 50 mg /gün doz ile tolere 
edilebilen yan etki ve faydalanım sağlanmaktadır. 
Fakat amitriptilin ciddi oranlarda yan etki profiline 
sahiptir. Ağız kuruluğu, baş dönmesi ve gastroin-
testinal yan etkileri %79-88 oranında görülebil-
mektedir. 
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memiştir. Benzer şekilde AUA kılavuzlarında öne-
rilmemektedir.

İnvaziv Tedavi Modaliteleri

Botulinumtoksin: 
Botulinumtoksin nöromusküler kavşakta ase-
tilkolin veziküllerinin ekzositozunu engelleyen 
bir nörotoksindir. Sadece asetilkolin değil diğer 
nöropeptitlerin de etkisini azaltmaktadır. Bu şe-
kilde hem nöromusküler blokaja neden olmakta 
hem de nosiseptif etkinliği bulunmaktadır. 24 İC’li 
kadın hastada yapılan çalışmada trigona yapılan 
botulinumtoksin enjeksiyonlarıyla üçüncü ayda 
anlamlı derecede semptomların iyileştiği, 9. ayda 
dahi hastaların %50 sinin halen fayda gördüğü ra-
por edilmektedir. 

Sistoskopi/hidrodistansiyon:
Sistoskopi ile birlikte yapılan yüksek basınçta 
uzun süreli hidrodistansiyon AUA kılavuzlarında 
tedavinin istikrarsız olması ve perioperatif yan et-
kileri nedeniyle önerilmemektedir. Bununla birlik-
te hidrodistansiyon halen güvenilir bir tanı aracı 
olma konusundaki yerini korurken tedavi mo-
daliteleri arasında yerini sağlamlaştıramamıştır. 
Hidrodiastansiyondaki mukoza görünümü dört 
dereceye ayrılmıştır. 

1. Derece: Normal mukoza
2. Derece: en az iki kadranda peteşiyel kana-

ma
3. Derece: geniş submukozal kanama
4. Derece: Di�üz global mukozal kanama

Nöromodülasyon: 
Sakral nöromodülasyon farmakoterapiye dirençli 
aşırı aktif mesane, non obstrüktif üriner retansi-
yon ve interstisyel sistit (mesane ağrı sendromu) 
tedavisinde kullanılan bir tedavi yöntemidir. Sak-
ral nöromodülasyon üroloji pratiğinde çoğunlukla 
S3 (bazen S4) kökünü uyarma ve işeme re�eksini 
yeniden düzenlemek için kullanılır. İmplantasyon 
iki aşamaya ayrılır. Birinci aşama test periyodu için 
implantasyon ikinci aşama ise IPG’nin takılmasıdır. 
Birinci aşamada ya geçici elektrod kullanılır ya da 
quadripolar elektrod kullanılır. Quadripolar elekt-

sında değişmektedir. Plasebo kontrollü çalışma-
larda plasebo kolunda %18 iyileşme sağlanırken 
bu oran DMSO kolunda %53 olarak bildirilmiştir. 

Kondrotin sülfat: 
Kondrotin sülfatla yapılan çalışmalar umut ve-
ricidir. 24 hasta üzerinde yapılan çalışmada 
semptomları %50 ila %95 oranında ortalama 
%73 oranında iyileştirdiği rapor edilmiştir. Teda-
vi protokolü olarak iki hafta botunca haftada iki 
kez %2’lik kondrotin sülfat ardından haftada bir 
%0,2’lik kondrotin sülfat verilmiştir. Yine benzer 
bir çalışmada %0,2’lik kondrotin sülfat instilasyo-
nu ile 13 ay sonunda %92’lik başarı elde edilmiştir. 
Bu çalışmada ise önce dört hasta süreyle haftalık 
40ml instilasyon ardından aylık instilasyonlar ya-
pılmıştır. Kondrotin sülfatın disüri, bulantı, uretrit 
gibi yan etkileri bildirilmiştir. 

Bacillus Calmette Guerin (BCG): 
1990’lu yıllarda BCG’nin %60’ a varan iyileşme 
oranları verilmesine rağmen günümüzde BCG 
ve DMSO’ nun bir etkinliği olmadığı bildirilmek-
tedir. Buna rağmen BCG tedavisi alan hastalarda 
%50’den fazla iritatif semptomlar görülebilmekte-
dir. AUA kılavuzlarında İC tedavisi için BCG öneril-
memektedir.

Hyalunorik asit: 
Kısa etkili bir sülfatlanmamış bir GAG derivesidir. 
Dört haftalık tedavi sonrasında yanıt oranı %53-
56 olarak rapor edilmiştir. 7 haftaya tamamlanan 
tedavide ise %70 faydalanım sağlandığı görül-
mektedir. Benzer çalışmalarda hidrodistansiyon 
ile birlikte hyaluronik asid verildiğinde tedaviden 
faydalanımın %74’e çıktığı bildirilmektedir. Bu te-
davi modalitesinin bir dezavantajı ise 24 haftalık 
süre sonunda etkinliğinin azalması ve fayda sağ-
lamamasıdır. 

Vaniloid reseptör agonistleri: 
Resiniferatoksin bir vaniloid reseptör agonisti 
olan capsaisin’in bir potent analoğudur. Capsa-
isin ağrıyı ileten C fiberlerini desensitize eder ve 
sonuçta ağrı duyusunu azaltır. Küçük vaka sayılı 
plasebo kontrollü çalışmalarda etkinliği gösterile-
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rod kullanıldığında pozitif cevap alma oranı geçici 
elektrod kullanmaya kıyasla daha fazladır. 
 Şekil 1’de sakral nöromodülasyon sırasın-
daki motor fonksiyonların değerlendirilmesi ve 
doğru foramenin bulunması gösterilmiştir. Şekil 
1-a’da sol tarafa konulan foramen iğnesinin uya-
rılması ve anüste re�eks cevap. Şekil 1-b ve 1-c 
de anal re�eks ve plantar �eksiyon cevaplarının 
alınması. 
 Şekil 2’de sakral nöromodülasyon yapılırken 
lateral grafi gösterilmiştir. 

Şekil 1a. Foramen iğnesi ile stimülasyon ve 
anüsteki re�eksin görülmesi.

Şekil 1c. Sol plantar �eksiyon (Ayak tabanındaki kırışıklıklara dikkat ediniz, bu kırışıklıkların artması 
plantar �eksiyonun göstergesidir).

 

ekil 1-a: Foramen i nesi ile stimülasyon ve anüsteki refleksin görülmesi. 

  

ekil 1-b: Anal kontraksiyon: Uyar yaplan tarafa deviasyon dikkati çekmekte. 

 

Şekil 1b. Anal kontraksiyon: Uyarı yapılan tarafa deviasyon dikkati çekmekte.

 

ekil 1-a: Foramen i nesi ile stimülasyon ve anüsteki refleksin görülmesi. 

  

ekil 1-b: Anal kontraksiyon: Uyar yaplan tarafa deviasyon dikkati çekmekte. 

 

 

ekil 1-a: Foramen i nesi ile stimülasyon ve anüsteki refleksin görülmesi. 

  

ekil 1-b: Anal kontraksiyon: Uyar yaplan tarafa deviasyon dikkati çekmekte. 
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binding epidermal growth factor-like growth factor 
(HB-EGF) ve antiproliferative factor (APF) seviyesini 
ölçmüşlerdir. SNM bu faktörler üzerinde azaltıcı 
etkisi olduğu gösterilmiştir. Bu analize ek olarak 
hastaların idrar sıklığı ve ağrı gibi klinik semptom-
larının düzeldiği de çalışmada rapor edilmiştir. 
 Literatürdeki derlemeler göz önüne alındığın-
da tek bir hasta grubu için yan etkilerden bahset-
mek zordur. Daha sıklıkla urge, urge inkontinans 
ve üriner retansiyonun dahil edildiği sonuçlar 
mevcuttur. Brazzelli ve ark. derlemesinde 855 
sakral implant yapılan hastanın 282’sinin (%33) 
revizyona gittiği rapor edilmektedir (Tablo 6). En 
sık reoperasyon endikasyonu stimülatörün yer 
değiştirmesi ve ağrıya neden olması, elektrodun 
migrasyonu ve enfeksiyondur. Enfeksiyonlar ge-
nellikle antibiyoterapi ile kontrol altına alınabi-
lirler fakat daha derin enfeksiyonlarda sistemin 
çıkartılması gerekebilir. İmplantasyon bölgesinde 
ağrı hastaların %25’inde görülmektedir. Elektrot 
migrasyonu %16, yara yeri problemi ise %7 has-
tada görülmektedir. Ek olarak barsak fonksiyon-
larında değişiklik %6, enfeksiyon %5 ve IPG prob-
lemleri %5 oranında saptanmıştır. %15 hastada 
IPG değiştirilmiştir. %9 hastanın IPG’si ise tümüyle 
çıkarılmıştır. Bir vakada şüpheli sinir hasarı ve baş-
ka bir hastada da nedeni belli olmayan generalize 
fasikülasyon saptanmıştır. 

Hiperbarik Oksijen Tedavisi: 
Hiperbarik oksijen tedavisi İC’li hastalarda üriner 
sıkışma hissi ve ağrıda palyasyonu sağlamaktadır. 
Fakat pahalı olması ve hastalığın progresyonunu 
engellememesi dezavantajıdır.

Cerrahi Tedaviler

Cerrahi tedaviler genel olarak medikal ve invaziv 
tedavilerin etkin olmadığı hasta grubunda tercih 
edilmektedir. Cerrahi tedavi öncesi hastalar mu-
hakkak olası yan etkiler ve etkinlik hakkında bilgi-
lendirilmiş olmalı ve onamları alınmalıdır. 

Transuretral Rezeksiyon:
Hunner’s ülserler endoskopik olarak ablasyonu 
yapılabilir. Randomize olmayan bir çalışmada 77 

 Genel olarak sakral nöromodülasyon medi-
kal tedaviden yanıtsız kalan ve cerrahiye gitme 
ihtimali olan hastalarda kullanılır. FDA’in gerçek 
bir onayı olmasa da interstisyel sistit komponen-
tinde sıkışma ve sıkışma inkontinansı bulunma-
sından dolayı interstisyel sistit tedavisinde SNM 
kullanılmaktadır. Fakat nöromodülasyon belki de 
interstisyel sistitin multimodal tedavi alternati�eri 
arasında olmalı ve interstisyel sistitin bir kompo-
nentini tedavi edebilmelidir.
 Comiter ve ark. 25 interstisyel sistitli hastala-
rın 17’sine kalıcı implant yerleştirmişlerdir. 14 aylık 
takip sonucunda hastaların gündüz idrar sıklık-
ları 17’den 8,7’ye noktürileri 4,5’tan 1,1’e inmiştir 
(p<0,001). Ortalama işenen hacim 111 ml’den 264 
ml’ye yükselmiştir (p<0,01). Ortalama ağrı skoru 
ise 5,8’den 1,6’ya azalmıştır (p<0,01). İnterstisyel 
sistit semptom skoru ve problem skorları sırayla 
16,5 ve 14,5’tan 6,8’e ve 5,4’e düşmüştür. Benzer 
bulguları Whitmore ve arkadaşları da 33 interstis-
yel sistitli hastadan elde etmiştir.
 Chai ve ark. beş interstisyel sistit hastası üze-
rinde yaptıkları SNM çalışmasında idrarda heparin-

Şekil 2. Floroskopik lateral görünüm: Quadripo-
lar elektrod kılıf içinden ittirilmiş. 0,1 ve 2 numara 
sakrumun altındayken 3 numara sakrumun 
içinde. 

ekil 1-c: Sol plantar fleksiyon (Ayak tabanndaki kr klklara dikkat ediniz, bu 

kr klklarn artmas plantar fleksiyonun göstergesidir). 

 

ekil 2’de sakral nöromodülasyon yaplrken lateral grafi gösterilmi tir.  

 

ekil 2: Floroskopik lateral görünüm: Quadripolar elektrod klf içinden ittirilmi . 0,1 

ve 2 numara sakrumun altndayken 3 numara sakrumun içinde.  

 

ekil 3: C tan tedavi algoritmi   
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leri sunulabilir. Genel manada hiçbir tedaviden 
fayda görmeyen hastalarda son seçenek olarak 
sunulabilir. Supratrigonal sistektomi ile birlikte 
enterosistoplasti kontinanası en iyi koruyan yön-
temdir. İleum, ileoçekal bölge ve kolon bu amaçla 
kullanılabilir. Gastrik augmentasyon genel olarak 
tercih edilmez çünkü asit sekresyondan dolayı 
disüride artış meydana getirebilmektedir. 18 has-
tanın verilerinin incelendiği çalışmada %78 hasta-
nın tamamen ağrısnın kaybolduğu, %67 hastanın 
da spontan idrar yapabildiği bildirilmiştir. Fakat 
geri kalan uretra ve trigondaki ilerleyici hastalık 
yüzünden substüsyonu yapılan mesanede ilerle-
yici bir kapasitede azalma ve sık idrara çıkma %30 
hastada rapor edilmiştir. 
 Subtrigonal sistektomi üreteral reimplantas-
yon ve artmış komplikasyon oranını beraberinde 

Hunner’s lezyonu olan hasta konservatif, fulguras-
yon ve rezeksiyon grubuna ayrılmış ve bu şekilde 
tedavi edilmişlerdir. 12. Ayda her üç grup arasında 
kısa dönem etkinlikleri ve semptomatik iyileşme 
oranları arasında istatistiksel anlamlı farklılık orta-
ya konulamamıştır. Bir diğer çalışmada retrospek-
tif olarak 259 transuretral rezeksiyon uygulanmış 
103 semptomatik hasta değerlendirilmiştir. 92 
hasta semptomlarında %40 iyileşmeyi 3 yıldan 
fazla süre ile rapor etmiştir. Yazarlar bu tip İC’li 
hastaların tedavisinde ilk seçenek tedavinin re-
zeksiyon olması gerektiği üzerinde durmaktadır. 

Cerrahi Prosedürler:
Cerrahi prosedür olarak subtrigonal sistektomi, 
supratrigonal sistektomi ve radikal sistektomi + 
uretrektomi ile birlikte üriner diversiyon seçenek-

Şekil 3. İC tanı tedavi algoritmi
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Giriş

 Fistül; iki veya daha fazla epitelyum / mezoepitel 
döşeli vücut boşluları ya da cilt yüzeyleri arasın-
daki anatomik olmayan bir bağlantı olarak tanım-
lanmaktadır. Etiyolojide çoğu iyatrojenik olmasına 
karşın konjenital anomaliler, kanser, in� amas-
yon, radyoterapi, cerrahi-eksternal doku trav-
ması, iskemi ve doğum fistül gelişimine neden 
olabilen başlıca etmenlerdir. Fistül sını� andırması 
genel olarak fistülün başladığı ürogenital organ 
ile fistülün sonlandığı organ olarak ifade edilir. 
Fistüllerin çoğu idrar ile ilişkisiz problemler için 
uygulanan medikal veya cerrahi girişimler sonucu 
oluşmaktadır. Etkilenen birey tarafından bu bek-
lenmeyen ve istenmeyen durum kişide elbette 
büyük bir rahatsızlık hissi uyandırır ve hayat kali-
tesi bu durumdan olumsuz etkilenir. Bazı hastalar-
da bu durum doktora karşı kızgınlık, hayal kırıklığı 
oluşturabilir ve hatta gitgide artan oranda mahke-
melere taşınan dava sebebi olabilmektedir. Hasta-
nın rahatsızlığının minimum düzeye indirilmesi, 
hastaya sürekli güven ve pozitif telkinler, sağlam 
bir hasta hekim ilişkisini oluşturmada önemli ola-
bilir ve daha da önemlisi hızlı ve etkin bir fistül te-
davisi memnuniyet verici, uzun dönem tatminkâr 
sonuçlar ortaya çıkmasını sağlayacaktır. 
 İdrar kaçırma çok can sıkıcı bir problemdir ve 
derhal durdurulması veya minimuma indirilmesi 
gerekmektedir. Kateter takılması, ped kullanı-

mı bu açıdan yararlıdır. İdrar kaçağına bağlı cilt 
lezyonlarının bakımı ve koku ile mücadele basit 
gibi görünse de, hastanın öfkesini dindirmede ve 
yasal sorunların artma potansiyelini ortadan kal-
dırmada önemlidir. 
 Genel olarak üriner sistem fistül onarımında 
dikkat edilmesi gereken cerrahi onarım ilkeleri 
Tablo 1’de özetlenmiştir. Primer tedavisin başarı-

Abdullah Demirtaş

30Genitoüriner 
Sistem Fistülleri

TABLO 1. Üriner fi stül cerrahi onarım ilkeleri 
(McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin 
AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th 
Edition Review: Elsevier Health Sciences; 2011)

1. İskemik ve ölü dokuların debridmanı ile fi stül 
traktı için yeterli görüş sağlanması

2. Fistül bölgesinde varsa yabancı cisim veya 
sentetik materyallerin uzaklaştırılması

3. Su sızdırmaz kapama yapılması

4. Fazla travmatize etmeden iyi kanlanan sağlıklı 
doku fl eplerinin onarımda kullanması

5. Çok katlı kapama yapılması

6. Gerilimsiz, birbiri üzerine gelmeyen sütür 
hatları olmasına dikkat edilmesi

7. Onarım sonrası yeterli idrar drenajının 
sağlanması ve/veya stent yerleştirilmesi

8. Enfeksiyonun uygun antibiyotiklerle tedavisi

9. Kanama kontrolü

10. Fistül etiyolojisinde kanser olasılığının 
unutulmaması 
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post histerektomi VVF oluşum mekanizması ise 
koterizasyon sonrası doku nekrozu, vajinal kaf ka-
patılırken ya da kanama kontrolü için atılan sütür-
lerin mesaneden geçmesi şeklidendir. Doku iske-
misi sonrası oluşan nekroz ve fibrozis, endurasyon 
oluşturmakta ve fistül traktı oluşmaktadır. 
 VVF nedenleri arasında diğer nedenler ise 
pelvisdeki genel cerrahi işlemleri, anterior kol-
porafi, sistosel onarımı, inkontinans cerrahisi ve 
diğer ürolojik prosedürlerdir. Türkiye’de Zekai Ta-
hir Burak sağlık merkezinde 3 yılda yapılan 25998 
obstetrik ve jinekolojik operasyonda mesanenin 
en sık yaralanan organ olduğu bildirilmiştir. Ji-
nejolojik operasyonlarda üriner sistem yaralan-
ması mesane için %0.49, üreter için %0.24 olarak 
bildirilirken, obstetrik operasyonlarda ise bu oran 
mesane için %0.18 iken üreter için %0.01 olduğu 
bildirilmiştir. Endüstrileşmiş ülkelerdeki VVF’ün 
diğer nedenleri arasında kanser, pelvik radyas-
yon, obstetrik travmalar (forceps yaralanmala-
rı, uterus rüptürü,) prolapsus cerrahisinde vaji-
nal mesh kulanımı yer almaktadır. 
 Obstetrik bakımın yetersiz olduğu gelişmek-
te olan ülkelerde VVF yaygın olarak sefalopelvik 
uyumsuzluk nedeni ile uzamış/engellenmiş do-

sız olduğu hastalarda beslenme, enfeksiyon, ma-
lignite ve yabancı cisim varlığı akılda tutulmalıdır. 

1. ÜROJİNEKOLOJİK FİSTÜLLER

1.1 Vezikovajinal Fistüller

Kazanılmış fistüllerin ek sık görülen tipi olan 
vezikovajinal fistüller (VVF) eski çağlardan beri 
bilinmektedir. VVF onarımında kronolojiye bakıl-
dığında, VVF cerrahi onarımı ilk kez 1663 yılında 
‘fistül kenarı denüde edildikten sonra, kaz tüyü ile 
yeniden yaklaştırılır’ şeklinde tanımlamıştır. 1675 
yılında ilk başarılı VVF onarımı yapılmış, 1838 yılın-
da VVF onarımında deri sütürleri kullanılmış, 1852 
yılında transvajinal yaklaşımla gümüş tel kullana-
rak VVF onarımını tari�enmiş fakat 30 denemeye 
kadar başarılı olamamış ve daha sonra yaklaşımı 
hasta seçimi konusunda etik açısından tartışma 
konusu olmuştur. VVF onarımında ilk başarılı tran-
sabdominal yaklaşım 1888 yılında Trandelenburg 
tarafından yayınlanırken, interpozisyonel �ep 
kavramı ise ilk kez 1928 yılında labial yağ dokusu 
kullanarak Martius tarafından önerilmiş ve yayın-
lanmıştır. 
 Dünyanın değişik bölgelerinde VVF etiyolojisi 
değişmektedir. Endüstrileşmiş ülkelerde en sık 
VVF nedeni (%75) jinekolojik ürolojik veya diğer 
pelvik cerrahiler sırasında meydana gelen me-
sane yaralanmasıdır. Avrupa üroloji kılavuzunda 
mesane yaralanmalarının %60-75’i benign durum-
lar için yapılan histerektomi sırasında, %30’u ma-
lign durumlar için yapılan histerektomi sırasında, 
%6’sı sezeryan sırasında ve %1’i de obstetrik yara-
lanmalar sırasında olduğu belirtilmiştir. Alt üriner 
sistem yaralanması en sık histerektomi sırasında 
oluşur. Histerektomi sonrası fistül insidansı yak-
laşık olarak %0,1-0,2 olarak değerlendirilir. Ab-
dominal histerektomi sırasında iyatrojenik mesa-
ne yaralanması yaklaşık olarak %0,5-1 arasındadır. 
Post histerektomi VVF’ ün en sık nedeni vajinal 
kaf yakınında yapılan insidental, tanınmayan 
iyatrojenik mesane yaralanması sonucu olduğu 
düşünülmektedir (Şekil 1). Bu durum ameliyat sı-
rasında tanınmaz ise pelvik ürinom gelişebilir ve 
vajinal kaf içerisinden drene olarak devam eden 
drenaj, fistül oluşumu ile sonuçlanmaktadır. Diğer 

 

ekil 1. Posthisterektomi VVF (nullipar bir kadnda VVF’ ü görebilmek için a rla trlm  
spekulum ve lateral retraktörler, ok i areti VVF yerini göstermektedir) ( McDougal WS, Wein AJ, 
Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevier 
Health Sciences; 2011) 

 

 

ekil 2. Histerektomi sonras vajen apeksi anterior duvarda olu an geni  VVF (krmz 
mesane mukozas eklinde görülmekte (ok)) ( McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, 
Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevier Health Sciences; 2011) 

 

 

Şekil 1. Posthisterektomi VVF (nullipar bir kadın-
da VVF’ ü görebilmek için ağrılaştırılmış spekulum 
ve lateral retraktörler, ok işareti VVF yerini göster-
mektedir) (McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick 
AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 
10th Edition Review: Elsevier Health Sciences; 2011)
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su sızdırması şeklinde kapatılması; 3) Uygun eks-
travezikal dren konulması; 4) Mesane yaralanması 
saptandıktan sonra eğer mümkünse, vajinal in-
sizyondan sakınılması; 5) Postoperatif uzun süreli 
tıkanmayan mesane drenajı yapılması. 

1.1.1 Klinik değerlendirme

VVF olan hastaların en sık şikâyeti idrar kaçırma-
dır fakat bu idrar kaçırmanın stres (üretral), urge 
(mesane) ve taşma inkontinans gibi diğer idrar 
kaçırma tiplerinden ayırt edilmesi gerekmektedir. 
Kaçan idrar miktarı fistül traktının boyutu ile ilişkili 
olabilir. Geniş bir VVF traktı olursa kişi hiç idrar ya-
pamayabilir ve sürekli vajinadan idrar kaçırabilir-
ken, küçük bir fistül traktı olan birey aralıklı pozis-
yonel idrar kaçırma olabilir. Bu kaçırma genellikle 
yatar pozisyonda minimal olurken ayakta veya 
oturur pozisyonda kaçak miktarı hızla artabilir. 
Tekrarlayan sistit, perineal ıslaklığa bağlı deri 
irritasyonları, vajinal mantar enfeksiyonları ve 
nadir de olsa pelvik ağrıdan da hastalar yakına-
bilirler. Histerektomi veya diğer pelvik cerrahiler 
sonrası oluşan VVF, üretral kateter çekildikten he-

ğum eylemi sonucu bebeğin vajen anterior du-
var, mesane, mesane boynu ve proksimal üret-
rada oluşturulan bası nekrozuna bağlı olarak 
gelişmektedir. Aslında problem sadece VVF ile 
sınırlı olmayabilir ve gözlenen problemler zor do-
ğum hasarı kompleksi olarak adlandırılan; üretral 
kayıp, stres inkontinans, hidroüreteronefroz, 
renal yetmezlik, rektovajinal fistül, rektal atre-
zi, anal sfinkter yetmezliği, serviks yaralanması, 
amenore, pelvik in�amatuvar hastalık, ikincil 
infertilite, vajinal stenozis, osteoitis pubis, dü-
şük ayak gibi değişik problemleri de beraberinde 
bulundurabilir. Obstetrik nedenlere bağlı gelişen 
VVF ‘ler geniş olma ve vajen distaline yerleşme 
eğilimindedirler. Üretranın büyük bölümünü tu-
tabilirler. Bu durum, onarımı deneyimli merkez-
lerde bile zor hale getirebilir. 
 Endüstrileşmiş ülkelerdeki VVF’ lerin yaklaşık 
%3-5’ inde en sık lokal ileri serviks, vajen ve en-
dometrial karsinomlar rol oynamaktadır. Kanser 
cerrahisinden sonra pelvik radyasyona sekonder 
gelişen VVF’ ler özel ilgi gerektirir ayrıca bu fistül-
ler birkaç dekad sonra da karşımıza çıkabileceği 
akılda tutulmalıdır. Ayrıca uygulanan radyasyo-
nun çeşidi, dozu ve uygulama noktası insidansı 
değiştirebilir. Serviks karsinomu nedeni değişik 
radyasyon modaliteleri ile tedavi edilen 2200 ‘den 
fazla hastayı içeren bir seride üriner sistem fistül 
insidansı %1,6 olarak bildirilmiştir. Fistülün malig-
nite nüksü gösterebilmesi ihtimalinden dolayı 
kesin onarım planlanmadan önce bu hastalar-
dan fistül traktından biyopsi alınması mutlaka 
düşünülmelidir. VVF etiyolojinde yer alan faktör-
ler Tablo 2 de özetlenmiştir. 
 Mesane yaralanması tahmin edildiği gibi 
VVF için birincil iyatrojenik risk faktörüdür. Di-
ğer iyatrojenik risk faktörleri; geçirilmiş uterus 
cerrahisi, (sezeryan), endometriozis, enfeksiyon, 
diyabet, ateroskleroz, pelvik in�amatuvar hasta-
lık, ve geçirilmiş radyoterapidir. Ayrıca vajinal his-
terektomiye kıyasla abdominal histerektomide 
mesane yaralanması 3 kat daha sık görülür. 
1969 yılında Hutch jinekolojik cerrahi sırasında 
VVF’ ü önlemede beş faktör üzerinde durmuştur. 
1) Gerekirse vital boyalar kullanılarak mesane ya-
ralanmasının erken berlirlenmesi; 2) Mesanenin 

TABLO 2. VVF etiyolojisinde yer alan faktörler 
(McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin 
AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition 
Review: Elsevier Health Sciences; 2011)

Travmatik 
• Abdominal histerektomi
• Vajinal histerektomi
• Anterior vajinal duvar prolapsus cerrahisi 

(kolorafi vb.)
• Vajinal biyopsi
• Mesane biyopsisi, endoskopik rezeksiyon, lazer
• Diğer pelvik cerrahiler (vasküler, rektal vb.)
• Ekstrnal travma (penetran, pelvik fraktür, 

seksüel vb.)
Radyasyon terapisi 
İlerlemiş pelvik kanserler
Enfeksiyon/enflamasyon
Yabancı cisim
Obstetrik 
• İlerlemeyen doğum eylemi
• Forceps yaralanması
• Uterus rüptürü
• Sezeryan sırasında mesane yaralanması
Konjenital 
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tampon konulur ve intravenöz olarak bu vital 
boyalar (metilen mavisi veya indigo karmin) 
verilerek üreterovajinal fistül olasılığı değerlen-
dirilir. Proksimal ucun mavi boyanması üretero-
vajinal fistül varlığını gösterir. Çift boya tampon 
testinde tampon vajinaya yerleştirilir. Oral fenozo-
piridin verilir ve mesane metilen mavisi ile doldu-
rulur. Eğer tamponun üst ucu sarı-turuncu renge 
boyanırsa bu üreterovajinal fistülün işaretidir. 
Tamponun orta bölümü mavi renk alırsa bu VVF’ 
ün işareti, alt ucu maviye boyanırsa üretrovajinal 
fistiünün göstergesidir. Bu test birlikte olan üre-
terovajinal veya üretrovajinal fistülüde bu şekilde 
gösterebilir. Histerektomi sonrası berrak vajinal 
akıntı her zaman üriner fistül olacağı anlamına 
gelmez. Normal vajinal sekresyonların dışında 
peritoneal fistül, lenfatik fistül, vajinit, fallop tüpü 
sıvısı berrak vajinal akıntının az rastlanır nedenleri 
arasındadır. VVF dışlandığında sezeryan sonrası 
inkontinans, üreterovajinal ya da vezikoüterin fis-
tül olasılığını gösterebilir.

men sonra veya 1-3 hafta sonra ortaya çıkar. Ayrı-
ca daha önce belirtildiği gibi radyoterapi sonrası 
görülen VVF, radyoterapiden aylar veya yıllar 
sonra ortaya çıkabilir. 
 Fizik muayene mutlaka spekulum ile yapıl-
malıdır. VVF’ ün yeri, boyutu ve sayısı hakkında 
kesin bilgi verir. Histerektomi sonrası oluşan VVF 
genellikle vajinal kaf anterior vajinal duvar bo-
yunca yerleşir (Şekil 2,3). Onarım zamanını belir-
lemek için en�amasyonun gözle ve elle değerlen-
dirilmesi gereklidir. Küçük ve gizli fistüller gözle 
görülemediği zaman VVF varlığından emin ola-
bilmek için üretradan mesaneye metilen mavisi 
veya indigo karmin gibi vital boyalar seyreltile-
rek verilir ve vajinaya konulan gazlı bezin rengi-
nin değişip değişmediğine göre karar verilebilir. 
Vajinal gazlı bezde mavi renk belirmez ise VVF 
tanısı şüphelidir. Hastanın yürütülmesi testin 
sensivitesini arttıracaktır. Vajinaya konulan 
gazlı bezin distal kısmının boyanması idrar ka-
çırma veya üretrovajinal fistülü, proksimal ucu-
nun boyanması VVF’ ü gösterir. Eğer bu şekilde 
fistül tanısı konulamaz ise vajene yeniden temiz 

 

ekil 1. Posthisterektomi VVF (nullipar bir kadnda VVF’ ü görebilmek için a rla trlm  
spekulum ve lateral retraktörler, ok i areti VVF yerini göstermektedir) ( McDougal WS, Wein AJ, 
Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevier 
Health Sciences; 2011) 

 

 

ekil 2. Histerektomi sonras vajen apeksi anterior duvarda olu an geni  VVF (krmz 
mesane mukozas eklinde görülmekte (ok)) ( McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, 
Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevier Health Sciences; 2011) 

 

 

Şekil 2. Histerektomi sonrası vajen apeksi ante-
rior duvarda oluşan geniş VVF (kırmızı mesane 
mukozası şeklinde görülmekte (ok)) (McDougal WS, 
Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et 
al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevi-
er Health Sciences; 2011)

Şekil 3. 4Fr üreter kateteri fistül traktı içerisinden 
geçiyor. Post histerektomi VVF tipik olarak mesa-
ne posterior duvarı yukarısında yer almaktadır. Ok 
ile üreter orifisi görülmektedir (McDougal WS, Wein 
AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. 
Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevier 
Health Sciences; 2011)

 

ekil 3. 4Fr üreter kateteri fistül trakt içerisinden geçiyor. Post histerektomi VVF tipik olarak 
mesane posterior duvar yukarsnda yer almaktadr. Ok ile üreter orifisi görülmektedir 
(McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 
10th Edition Review: Elsevier Health Sciences; 2011) 

. 

 

ekil 4. Sistogram srasnda lateral görüntü, VVF trakt ok ile gösterildi (McDougal WS, Wein 
AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: 
Elsevier Health Sciences; 2011) 
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traktinın genişliğini bize gösterir. Ayrıca pelvik 
kanser öyküsü olanlarda nüks kanser olasılığını 
belirlemek için fistül traktından biyopsi alınması-
nı da sağlar. 
 Görüntüleme olarak VVF vardığını değerlen-
dirmede sistogram veya işeme sistoüretrogramı 
ile üst üriner sistem görüntülenmesi yapılmalı-
dır. Mesanenin doldurulması ile kontrast madde 
vajene geçtiğinde VVF tanısı kesinleşmiş olur. Bu 
durum en iyi görüntülemek için lateral grafilerin 
alınması gereklidir (Şekil 4 ve 6). Cerrahi sonrası 
VVF‘lerin % 12 ‘si üreteral yaralanmayı da içere-
bildiğinden üst üriner sistemi iyi değerlendirmek 
gerekir. İntravenöz ürografi ve son zamanlarda 
kullanılan BT ürografi bu amaç için gayet yarar-
lı bilgiler verir. MR (özellikle T2 ağırlıklı) fistül 
hakkında bilgi vermesi yanında üro-intestinal 
fistüllerde tercih edilebilir. BT veya MR ile kesisel 
yapılan görüntülemenin bir diğer avantajı ise ma-
lignite öyküsü olan hastalarda rekürren malign 
hastalığın değerlendirilmesinde fayda sağlama-
sıdır. Ayrıca endikasyon varlığında sitoloji, kültür, 
ürodinamik testler (VVF öncesi ciddi inkontinans, 
işeme disfonksiyonu olan hastalarda onarım ön-
cesi mesaneyi değerlendirmek için) kullanılabilir. 
Akıntıdan yapılan creatinin ölçümü kaçağın idrar 
olduğu konusunda fayda sağlar ve peritoneal fist-
tülerin ayrımında önemli olabilir. VVF tanı algorit-
ması Şekil 5’de özetlenmiştir. 

 VVF süphesi olan hastalarda sistoskopi yapıl-
ması gerekmektedir. Ümmatür fistüller lokalize 
büllöz ödem şeklinde görülürken, matür fistüller 
bir ağız ile birlikte düzgün kenarları vardır. Sistos-
kopun çalışma kanalından klavuz tel gönderilma-
si fistül traktını belirlemede oldukça faydalıdır. 
Sistoskopi sadece fistül varlığını kesinleştir-
mekle kalmaz aynı zamanda fistülün orifislerle 
komşuluğunu, kolleteral fistül varlığını, fistül 

Şekil 4. Sistogram sırasında lateral görüntü, VVF 
traktı ok ile gösterildi (McDougal WS, Wein AJ, Kavo-
ussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-
Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevier Health Sci-
ences; 2011)

Şekil 5. VVF BT görüntüleri, İntravenöz kontrakst maddenin geç fazında mesaneden vajene kontrast 
maddenin bağlantı noktasından geçtiği görülmekte (ok) (McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, 
Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevier Health Sciences; 2011)
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�ekil 3. 4Fr üreter kateteri fistül trakt� içerisinden geçiyor. Post histerektomi VVF tipik olarak 
mesane posterior duvar� yukar�s�nda yer almaktad�r. Ok ile üreter orifisi görülmektedir 
(McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 
10th Edition Review: Elsevier Health Sciences; 2011) 
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�ekil 4. Sistogram s�ras�nda lateral görüntü, VVF trakt� ok ile gösterildi (McDougal WS, Wein 
AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: 
Elsevier Health Sciences; 2011) 

 

��

�

 

�ekil 5. VVF BT görüntüleri, �ntravenöz kontrakst maddenin geç faz�nda mesaneden vajene 
kontrast maddenin ba�lant� noktas�ndan geçti�i görülmekte (ok) ( McDougal WS, Wein AJ, 
Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevier 
Health Sciences; 2011) 

 

 

 

 

�ekil 6. VVF tan� algoritmas� (McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, 

et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevier Health Sciences; 201). 

Vajinal teknik komplike olmayan VVF vakarl�nda yayg�n olarak kullan�lmaktad�r. 

�ekil 7ve 8’de özetlenmi�tir. Flep kullanmadan yap�lan bu popüler yakla��mda 3 kat, flep 

kullan�l�rsa 4 kat kapama yap�lm�� olur.   
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temlerin küçük (≤3mm), oblik fistül traktı olup 
bu tedavi tipini kabul eden hastalarda daha yararlı 
olduğu vurgulanmıştır. 

1.1.3 Cerrahi onarım 

VVF cerrahisinde en iyi fırsat ilk cerrahi onarımdır. 
Tüm hastalar için geçerli en iyi yaklaşım olarak ta-
bir edilen bir yöntem ne yazık ki yoktur. Zaman-
lama konusu tartışmalıdır. Hastanın şikâyetlerini 
en aza indirmek için mümkün olan en kısa za-
manda VVF onarımının yapılması yanında, uygun 
onarım zamanı için medikal ve cerrahi faktörleri 
de göz önünde bulundurmak gerekir. Zor do-
ğum eylemi sonrası olan fistüllerde 3-6 ay bek-
lenilmesi genel kabul görmüştür. Radyasyona 
bağlı oluşan fistüller için 6-12ay beklenilmesi-
ni öneren yazarlar da vardır. VVF‘de klasik bilgi 
olarak başlatıcı olaydan kesin tedavi girişimine 
kadar en�amasyon ve doku ödeminin azalması, 
uygun doku esnekliğinin kazanılması için birkaç 
ay beklenilmesi önerilmektedir. Ayrıca komplike 
olmayan post jinekolojik fistüllerin tanı kesinleş-
tiği zaman hemen onarılabileceği üzerinde de du-
rulmaktadır. Daha önce bahsedilen, konservatif 
tedavinin başarısız olduğu genel durumu iyi olan 
hastalarda, vajinal yaklaşım ilk yaralanmadan 2-3 
hf sonra uygulanabilir. Cerrahi, abdominal olarak 

1.1.2 Konservatif ve minimal invaziv 
tedavi yaklaşımları

Amaç üriner ve genital fonksiyonların tamamen 
geri dönüşü ile birlikte idrar kaçağının hızla yok 
edilmesidir. Mesane kateterizasyonu kesin te-
davi yapılana kadar idrar kaçağını azaltabilir ve 
buna bağlı istenmeyen koku, sistit ve vajinit ve 
irritatif deri bulguları gibi şikâyetleri azaltabilir. 
Büyük fistül traktı olanlarda, detrüsör aşırı aktivi-
tesi olanlarda kateterizasyon faydalı olmayabilir. 
Genel olarak yeni tanı almış küçük fistül VVF 
traktı olan (2-3 mm) hastalarda kateterizasyon 
ve antikolinerjik tedaviye en az 2-3 hf devam 
edilmesi kendiliğinden iyileşme sağlayabilir. 
Kateterizasyon ile spontan kapanma oranı 2013 
de yapılan 348 fistül hastasında %13-23 olarak 
rapor edilmiştir. Ayrıca küçük epitelize fistül traktı 
olan hastalarda fistül traktını endoskopik olarak 
fulgurasyonu ile mesane kateterizasyonu, iyileş-
me sağlayabilmektedir. Koagule edilirken küçük 
kesici elektrot ucu fistül traktına girdirilerek çek-
me esnasında koagülasyon modu kullanılmalıdır. 
Laser (Nd:YAG) ile fistül traktının denatüreasyonu 
ve denatüreasyon işlemlerinden sonra fibrin dol-
gu macunu kullanılması, transüretral endoskopi 
sütürasyon teknikleri ile de iyi sonuçlar bildiren 
eden çalışmalar bildirilmiştir. Bu konservatif yön-
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�ekil 5. VVF BT görüntüleri, �ntravenöz kontrakst maddenin geç faz�nda mesaneden vajene 
kontrast maddenin ba�lant� noktas�ndan geçti�i görülmekte (ok) ( McDougal WS, Wein AJ, 
Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevier 
Health Sciences; 2011) 

 

 

 

 

�ekil 6. VVF tan� algoritmas� (McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, 

et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevier Health Sciences; 201). 

Vajinal teknik komplike olmayan VVF vakarl�nda yayg�n olarak kullan�lmaktad�r. 

�ekil 7ve 8’de özetlenmi�tir. Flep kullanmadan yap�lan bu popüler yakla��mda 3 kat, flep 

kullan�l�rsa 4 kat kapama yap�lm�� olur.   

Şekil 6. VVF tanı algoritması (McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-
Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevier Health Sciences; 201).
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ları; kısa operasyon süresi, kısa yatış süresi, daha 
az kan kaybı, çabuk iyileşme ve normal hayata 
dönüş, operasyon sonrası minimal ağrı, önceki 
geçirilen abdominal cerrahilerden minimal bir et-
kilenme, antikontinanas ve prolaps cerrahisi ile eş 
zamanlı uygulama, 3-4 kat kapama şansı olması, 
lokal interpozisyonel �eplerin yakınlığı ve başarı-
zıslık durumunda abdominal yaklaşımın riske atıl-
mamasıdır. Dezavantajları ise; ürologların vajen 
anatomisine tam hâkim olamamaları, ekspojur 
zorluğu ve litotomi pozisyonuna getirilemeyen 
hastalar olarak sıralanabilir. Tablo 3’ de abdominal 
ve vajinal cerrahi yaklaşımların karşılaştırılması su-
nulmuştur. 
 Fistül traktının çıkarılıp çıkarılmaması tar-
tışma konsusdur. İlk eskiye dayalı görüşlerde 
fibröz skar dokusu ve fistül traktının tamamen 
çıkarılması gerekliliği üzerinde durulmuştur. Bu 
şekilde onarımın ilk katının kapatılması için temiz 
kanlanan canlı kenarlar oluşturulmuş olur. Fistül 

yapılmışsa, vajinal dokular nispeten zarar görme-
miştir ve bu şekilde geniş sağlıklı �epler elde edi-
lebilmektedir. Erken ve geç yapılan vajinal veya 
abdominal cerrahilerin karşılaştırıldığı çalışma-
larda benzer oranlarda başarı (%90) sağlandığı 
bildirilmiştir. 
 VVF’ler hem transvajinal hem de transab-
dominal olarak onarılabilir. Komplike olmayan 
VVF’ler için uygun yaklaşımı cerrahın deneyimi 
belirlemektedir. Transabdominal ve transvajinal 
yöntemleri karşılaştıran randomize çalışma bu-
lunmamaktadır. Fakat randomize olmayan 388 
vajinal, 345 abdominal yaklaşım ile VVF tedavisi 
yapılan 9 kohort çalışmanın sonucunda, ilk ope-
rasyondan sonraki başarı oaranları %89 vajinal, 
%87 abdominal olarak bildirilmiştir. Benzer ba-
şarı oranları, transvezikal yaklaşım kullanılan 255 
hastayı içeren çalışmada %93 ve transperitonela 
yaklaşım kullanılan 399 hastada %89 başarı ile 
bildirilmiştir. Transvajinal yaklaşımın avantaj-

TABLO 3. VVF onarımında abdominal ve vajinal yaklaşımların karşılaştırılması (McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi 
LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevier Health Sciences; 2011)

ABDOMİNAL TRANSVAJİNAL

İnsizyon Abdominal Vajinal
(enfeksiyon veya diğer 
komplikasyonlar yoksa)

Onarım zamanı Genellikle fistül oluşumundan 3-6 ay sonra

Ekspojur Fistül eğer trigon veya mesane boynu 
yerşelimli ise ekpojuru güçleştirir.

Fistül vajinal kaf yüksek yerleşimli ise 
ekpojuru güçleştirir.

Üreterlerin fistül traktı 
ile bağlantı durumu

Fistül üreter traktı ile yakın komşu ise 
reimlantasyon gerekebilir.

Fistül üreter orifisi yakınında 
yerşleşmiş olsa bile reimplantasyon 
gerekmeyebilir.

Cinsel fonksiyon Vajen derinliğinde değişme olmaz Vajinal kısalma riski vardır.(örn.
Latzko tekniği)

Flep kullanımı Omentum, peritoneal flep, rektus 
abdominis flep

Labial yağ yastığı (Martius), 
peritoneal flep, gluteal deri veya 
grasilis miyokutanöz flep

Göreceli endikasyonlar Geniş fistül, dar vajende yüksek derin 
yerde olması, radyasyona sekoder olan 
fistüller, transvajinal yaklaşımda başarısız 
olan fistüller, küçük mesane kapasitesinden 
dolayı mesane augmenteasyonu gereken 
hastalar, üreteral reimplantasyon gereken 
hastalar, litotomi pozisyonu verilemeyen 
hastalar

Komplike olmayan fistüller, distal 
yerleşimli fistüller
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sinde, sütürlere dayanaklık sağlayan fibröz bir 
dokudan da yararlanılmış olur. 
 Operasyon öncesi östrojen kullanımı vajinal 
atrofi, VVF olan post menapozal hastalarda yararlı 
olabilir. Topikal östrojen preperattları damarlan-
mayı arttırır ve bölgesel iyileşmede faydalı olabilir. 
Profilaktik antibiyotik kullanımı faydalıdır fakat 
geniş spektrumlu antibiyotikelrin uzun süreli 
kullanımı, bakteriyel rezistansa ayrıca vajinal 
mantar enfeksiyonlarına neden olabilir. Bu da 

traktının ters huni şeklinde çıkarılması ve defektin 
kapatılması ile başarılı fistül onarımı yapılmış olur. 
Ancak fistül traktının her zaman çıkarılması ge-
rekli olmayabilir. Çünkü bu onarımı risk altına 
alabilir. Fistül traktı çıkarılırken oluşan kanamala-
rın koterizasyonu doku kanlanmasını bozabilir ve 
iyileşmeyi olumsuz etkileyebilir. Eğer VVF üretere 
yakınsa fistül traktının çıkartması reimplantas-
yonu zorunlu hale getirebilir. Kronik fistüllerde 
epitelize traktın dışından yapılan kapama saye-

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ekil 7. VVF onarmnda vajinal yakla m. A, Ring retraktör, vajinal spekulum ve VVF 
traktndaki foley kateterle retraksiyon. VVF trakt içinde vajinal “cuff” traksiyonu sa layan 
foley kateter görülüyor. B, Anterior vajinal duvar flepinin mobilizasyonu. Lateral flepler 
olu turulurken ayn zamanda VVF trakt izole edilmi . C, Posterior vajinal duvar flebinin 
mobilizasyonu. D, Fistül trakt kenar eksize edilmeden ilk kat kapamas yaplr. E, perivezikal 
faysa Lambert tipi sütürlerle ilk kapamann üzerine 90 derece olacak ekilde kapatlr. F, 
Vajinal duvar flepleri sütür hatlarnn çak masn engellemek için kaydrlr ( McDougal WS, 
Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition 
Review: Elsevier Health Sciences; 2011) 

.   

Şekil 7. VVF onarımında vajinal yaklaşım. A, Ring retraktör, vajinal spekulum ve VVF traktındaki foley ka-
teterle retraksiyon. VVF traktı içinde vajinal “cu�” traksiyonu sağlayan foley kateter görülüyor. B, Anterior 
vajinal duvar �epinin mobilizasyonu. Lateral �epler oluşturulurken aynı zamanda VVF trakt izole edilmiş. 
C, Posterior vajinal duvar �ebinin mobilizasyonu. D, Fistül trakt kenarı eksize edilmeden ilk kat kapaması 
yapılır. E, perivezikal faysa Lambert tipi sütürlerle ilk kapamanın üzerine 90 derece olacak şekilde kapa-
tılır. F, Vajinal duvar �epleri sütür hatlarının çakışmasını engellemek için kaydırılır (McDougal WS, Wein AJ, 
Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevier Health 
Sciences; 2011)
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traksiyon uygulamak için çekilir. Foley kateter fis-
tül traktından takılamaz ise sensör guide klavuzlu-
ğunda veya Goodwin bujileri ile dilatasyon yapıl-
dıktan sonra takılabilir. Mesane ile vajen anterior 
duvarı arasındaki diseksiyonu daha kolaylaşırması 
için işaretlenen vajnal �epler içerisine %0.9 sod-
yum klorür enjekte edilir. Fistül traktı dairesel ola-
rak insize edilir. Fistül traktını çevreleyen, serbest 
kenarları vajina apeksine doğru uzanacak şekilde 
ters U veya J şeklinde insizyon yapılır. Fistül insiz-
yonun eğimli kısmına dâhil edilir.
 Üçüncü basamak; Fistül traktından uzaklaşa-
cak şekilde lateral, proskimal ve distal vajinal du-
var �epleri oluşturulur. VVF ‘ün distaline kadar va-
jinal duvarın mobiliazsyonu önemlidir. Her bir �ep 
alttaki perivajinal yağlı doku görülecek gibi fistül 
traktından 2-4 cm uzağa kadar mobilize edilmeli-
dir. 
 Dördüncü basamak; Fistül traktı içerisinde-
ki foley kateter çıkarılır. Fistül boyunca transvers 
veya vertikal şekilde aralıklı 3.0 veya 4.0 emile-
bilen sütürler konulur. Onarımın ikinci katı için 
aralıklı 2.0 veya 3.0 emilebilen sütürler ile ilk katı 
kapayacak ve onu gömecek şekilde olmalıdır. İlk 
sütür hattından 3-5 mm uzaklıkta gerilimsiz ola-
rak ve ilk sütür hattına 90 derece olacak şekilde 
atılmalıdır. Onarımı test etmek için mesane me-
tilen mavisi ile doldurularak (300 cc) vajene olan 
boyanma kontrol edilir. 

kapatma sütürlerinin açılmasına neden olabilir. 
 Cerrahi onarım öncesi mutlaka cinsel fonksi-
yonlar sorgulanmalıdır. Çünkü bazı vajinal yakla-
şımlar (Latzko vb. vajende kısalma ve disparoniye 
neden olabilir. Martius yağ doku �ep tekniğinde 
ve epizyotomi gibi) dış görüntüyü değiştirebilir 
ve bu durumlarda hastaya operasyon öncesi bilgi 
verilmelidir.
 Vajinal teknik komplike olmayan VVF va-
karlında yaygın olarak kullanılmaktadır. Şekil 7ve 
8’de özetlenmiştir. Flep kullanmadan yapılan bu 
popüler yaklaşımda 3 kat, �ep kullanılırsa 4 kat 
kapama yapılmış olur. 
 Birinci basamak; hastaya dorsal litotomi po-
zisyonu verilir. Rektumun belirlenmesi için rektal 
tampon yerleştirilir. Alt abdomen ve perine stan-
dart olarak boyandıktan ve sonra vajinal ağırlıklı 
spekulum, ipek labial retraksiyon sütürü ve çen-
gelli ring rertraktörler uygun şekilde takılır. Cer-
rahi sonrası maksimum drenaj için suprapubik 
mesane sondasına ek olarak foley üretral olarak 
da konulur. Eğer eş zamanlı bir inkontinans cer-
rahisi veya prolapsus cerrahisi yapılacak ise VVF 
onarımı önce yapılmalıdır. VVF yerini belirleme-
de sistoskopi yapılmalı ve eğer üreteral orifisler ile 
ilişkişi var veya yakın ise üreter kateter yerleştiril-
melidir.
 İkinci basamak; küçük bir foley kateter fistül 
traktından mesaneye doğru yollanır ve şişirilirek 
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�ekil 8. Latzko prosedürü A. Fistül üzerindeki vajen epiteli uzakla	t�r�l�yor. B. Fistül trakt� 
kendi üzerine transvers olarak sütürlerle kapat�l�yor.  C. Vajen mukozas� bu alt tabakan�n 
üzerine kapat�l�yor (Postoperative vesicovaginal fistulas: genesis and therapy. The American Journal of 

Surgery. 1942;58(2):211-28.) 

  

Şekil 8. Latzko prosedürü A. Fistül üzerindeki vajen epiteli uzaklaştırılıyor. B. Fistül traktı kendi üzerine 
transvers olarak sütürlerle kapatılıyor. C. Vajen mukozası bu alt tabakanın üzerine kapatılıyor (Postoperati-
ve vesicovaginal fistulas: genesis and therapy. The American Journal of Surgery. 1942;58(2):211-28.)
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tamponun yukarı hareketleri ile daha iyi görüntü 
sağlanır. Mesane ikiye ayrılacak şekilde VVF trak-
tı üzerine kadar inilir. Fistül traktı çıkarılır. VVF 
mesaneden 2-3 cm ilerisine kadar mesaneden ay-
rıştırılır. Ameliyatın en önemli noktası VVF trakt 
distale kadar serbestleştirilerek mesanenin 
vajen den ayrıştırılması gerekmektedir. Daha 
sonra vajen emilebilen sütürler ile devamlı olarak 
kapatılır. Omentum interpozisyonel �ep olarak 
kullanılacak ise moblize edilerek buraya çekilerek 
dikilir. Daha sonra mesane çok katlı olarak kapa-
tılır. Suprapubik kateter ve üretral kateter drenaj 
için bırakılır. Eğer gerekiyor ise mesane augmen-
tasyonu ve üreteral reimplantasyon mesane ka-
panmadan önce yapılır. 
 Transvezikal onarımda mesane vertikal ola-
rak yine açılır. Fakat VVF traktına kadar insizyon 
uzatılmaz. Transvezikal olarak VVF traktı çepe-
çevre olarak serbestleştirilerek eksize edilir. Vaji-
nal kenarlar dikkatlice mesaneden uzaklaştırılır. 
Vajen duvarı ve mesane sırasıyla dikkatlice kapa-
tılır. Sütür hatları çakışmasın diye komşu mesane 
posterior duvarından ‘V’şeklinde bir �ep ya da 
omental �ep buraya getirilebilir. VVF onarımında 
laparoskopik ve robotik onarımda yapılabilmek-
tedir. Laparoskopik onarım transabdominal onarı-
ma benzer, vajinal operasyonun anatomik olarak 
zor olabilecek yüksek VVF durumlarında oldukça 
yararlıdır. Vajinal tamponun çıkarılması ile pnö-
moperitoneumun devamı sağlam bir kapama ya-
pıldığının göstergesidir. Başarılı ilk robotik onarım 
ilk defa 2005 yılında yapılmıştır. Daha sonra birçok 
cerrah sonuçlarını yayınlamıştır. Sonuç olarak la-
paroskopik, robotik ve açık prosedürler karşılaş-
tırıldığında halen ideal olarak gösterilebilecek 
tek bir onarım yöntemi olmadığı görülmektedir. 
Cerrahın tecrübesi ön plana çıkmaktadır. Kulla-
nılacak �ep seçiminde; distal ve aşağı yerleşimli 
fistülerde labial martius yağ doku �ebi uygun 
bir doku kaynağı iken, yüksek yerleşimli post 
histerektomi fistül onarımında peritoneal �ep 
onarımı tercih edilmektedir (Şekil 10-11). Ayrıca 
omentum majus transabdominal yaklaşımda me-
sane ve vajen arasına çekilebilecek iyi bir interpo-
zisyonel iyi kanlanan ve güzel bir iyileşme sunan 
�ep olarak kullanılabilir. Mesane mukozası, Gra-

 Beşinci basamak; Kapamanın üçüncü ve son 
katı daha önce oluşturulan vajinal �epler ile ya-
pılır. Gereksiz anterior �ep çıkarılarak, posterior 
�ep anteriora doğru fistül hattını kapatacak şe-
kilde yerleştirilir. Bu şekilde fistül ağzı taze kanla-
nan vajinal doku ile örtülmüş olup aynı zamanda 
üzerine sütür gelmediği için sütür hatları çakış-
mamış olur. Vajinal duvar devamlı 2.0 kilitlemeli 
sütürlerle kapatılır. Antibiyotik emdirilmiş vajinal 
tampon konularak 24 saat tutulur. Üretral kateter 
klavuzlarda en az 10 gün tutulması önerilir. Eğer 
radyoterapiye bağlı oluşan VVF tamiri ise 3 hafta-
ya kadar bu süre uzatılabilir. Mesane irritaasyonu-
nu engellemek için antikolinerjik ilaçlar verilebilir. 
Kateter çekilmden önce sistogram çekilmeli ve 
cerrahi sonrası 2-3 ay süresinde cinsel ilişki yasak-
lanmalıdır. Kanama nedeni ile koter fazla kullanıl-
mamalıdır çünkü vasküler �eplerin beslenmesi 
bozulabilir. VVF üreter girişlerine yakın ise ürete-
ral yaralanma her zaman akılda tutulmalıdır. Geç 
dönem komplikasyonlar vajinal kısalma ve dar-
lıktır ve en önemli komplikasyonu tahmin edile-
ceği gibi VVF’ ün nüks etmesidir. Diğer bir trans-
vajinal teknik olan Latzsko operasyounuda; fistül 
izole edilir ve VVF traktını çevreleyen doku daire-
sel olarak vajina epitelinden 1-2 cm uzağa kadar 
denude edilir. Ardından denüde alanlar aralıklı 
emilebilen sütürlerle kapatılır. Sütürlerin mesane 
duvarından veya mesane mukozasından geçilme-
mesine dikkat edilmelidir. Vajinal duvar kenarları 
ikincil olarak yaklaştırılır. Sütür hatlarının çakış-
ması ve vajinal kısalma olasılığı operasyonun 
dezavantajları iken; minimal kan kaybı, üreteral 
reimplantasyona gerek kalmaması operasyonun 
avantajlarındandır (Şekil 8).
 Abdominal teknikler, augmentasyon sistop-
lastisi veya üreteral reimplantasyon gereken has-
talarda önerilen yaklaşımdır. Vajinal yaklaşıma 
kıyasla daha uzun hastanede kalış süresi, daha 
çok kan kaybı, kozmetik problemler ve yüksek 
morbiditeye sahiptir. Abdominal yaklaşım intra 
ve ekstra peritoneal olarak yapılabilir. 
 Suprapubik intraperitoneal/retroperitoneal 
yaklaşımda (Şekil 9), alt orta hat insizyon yapılır. 
Klasik olarak mesaneye ekstraperitoneal olarak 
ulaşılır. Mesane açılır, vajene daha önce konulan 
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Şekil 9. Suprapubik VVF onarımı. A, Mesane açılıyor ve VVF traktına kadar insizyon büyütülerek mesane 
ikiye ayrılıyor. B, VVF traktı eksize ediliyor. C, Vajinal kapanın ardından mesane çok katlı olarak kapatılıyor. 
D, Vajen ve mesane arasına omentum çekiliyor (McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, 
Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevier Health Sciences; 2011)

 

ekil 9. Suprapubik VVF onarm. A, Mesane açlyor ve VVF traktna kadar insizyon 
büyütülerek mesane ikiye ayrlyor. B, VVF trakt eksize ediliyor. C, Vajinal kapann 
ardndan mesane çok katl olarak kapatlyor. D, Vajen ve mesane arasna omentum çekiliyor  
( McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 
10th Edition Review: Elsevier Health Sciences; 2011) 

 

 

 

Şekil 10. A; Adipoz bağ dokudan oluşan Martius �ep mesane boynu ve üretrayı tutan fistüller için tercih 
edilen dokudur. Labia majora yapılan vertikal insizyon yapılır. Hazrlanan �ep bu labial insizyondan fistül 
onarım alanına tünelden geçirilerek sabitlenir. B; Peritonel �ep; VVF transvajinal onarımı sırasında extra-
vajjinal �ep hazırlanmasını gerektirmeyen basit bir işlemdir. Posterior periton açılmadan mobilize edilir. 
Gerilimsiz sütürlerle onarım hattına sabitlenir. (Zimmern PE, Hadley HR, Staskin D, Raz S. Genitourinary fistulas: 
vaginal approach for repair of vesicovaginal fistulas. Clinics in obstetrics and gynaecology. 1985;12(2):403-13)

 

ekil 10. A; Adipoz ba  dokudan olu an Martius flep mesane boynu ve üretray tutan fistüller 
için tercih edilen dokudur. Labia majora yaplan vertikal insizyon yaplr. Hazrlanan flep bu 
labial insizyondan fistül onarm alanna tünelden geçirilerek sabitlenir. B; Peritonel flep; VVF 
transvajinal onarm srasnda extravajjinal flep hazrlanmasn gerektirmeyen basit bir 
i lemdir. Posterior periton açlmadan mobilize edilir. Gerilimsiz sütürlerle onarm hattna 
sabitlenir. (Zimmern PE, Hadley HR, Staskin D, Raz S. Genitourinary fistulas: vaginal approach for repair of 

vesicovaginal fistulas. Clinics in obstetrics and gynaecology. 1985;12(2):403-13) 
 

 

 

ekil 11. Martius flep hazrlama, A; labial insizyon B; geni  flep diseksiyonu ( McDougal WS, 

Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: 

Elsevier Health Sciences; 2011) 
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(Şekil 12). Fistül gelişimi üreter lümenini açan, ya 
da bir üreter parçasının gecikmiş nekrozu sonucu 
idrar ekstravazasyonu ile oluşmaktadır. En yaygın 
başvuru semptomu 1 ile 4 hf içinde sürekli idrar 
inkontinansının başlamasıdır. VVF’ ün aksine diğer 
üreter mesaneyi doldurmaya devam ettiği için bu 
hastalar, normal işeme alışkanlığı bildirirler.

cilis kas doku �ebi, labial myokutanöz �ep, sero-
müsküler intestinal �ep ve rektus kası �epi çeşitli 
kompleks veya tekrar eden VVF onarımlarında 
kullanılmıştır. 
 VVF onarım sonuçlarına bakıldığında, basit 
VVF’lerin abdominal ve vajinal yaklaşımlarla ona-
rılmasında başarı oranı %90’ın üzerindendir. Obs-
tretrik nedenler oluşan büyük fistülerde ve radyo-
terapi ilişkili fistüllerde daha düşük başarı oranları 
mevcuttur. VVF onarımının mümkün olamadığı 
hasta gurubunda veya birçok girişime rağmen kür 
elde edilemeyen hastalarda üriner konduit, konti-
nan rezervuar, perütan üreteral oklüzyon ve kalıcı 
nefrostomi gibi seçenekler de düşünülebilir. 

1.2. Üreterovajinal Fistüller

Üreterovajinal fistüllerin en sık nedeni jinekolo-
jik girişim sırasında distal üreter yaralanmasıdır. 
Bu fistüllerin büyük çoğunluğu malign endikas-
yonlardan ziyade sıklıkla histerektomi, sezeryan, 
sistosel onarımı, infertilite girişimlerini içeren 
benign pelvik cerrahiler sırasında oluşmaktadır. 
Major jinekolojik cerrahi sırasında oluşan iyatro-
jenik üreter yaralanma insidansı %0,5-2.5 olarak 
bildirilmektedir. Üreter en sık distal 1/3 ve ya 
pelvik üreter bölümünden yaralanmaktadır 

Şekil 11. Martius �ep hazırlama, A; labial insizyon B; geniş �ep diseksiyonu (McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi 
LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevier Health Sciences; 2011)

Şekil 12. Antegrat pyelografi ile distal üreterovaji-
nal fistülün gösterilmesi (oklar) (Lebed BD, Rovner ES. 
Urinary Tract Fistula. Practical Urology: Essential Principles 
and Practice: Springer; 2011. p. 481-95)

 

ekil 10. A; Adipoz ba  dokudan olu an Martius flep mesane boynu ve üretray tutan fistüller 
için tercih edilen dokudur. Labia majora yaplan vertikal insizyon yaplr. Hazrlanan flep bu 
labial insizyondan fistül onarm alanna tünelden geçirilerek sabitlenir. B; Peritonel flep; VVF 
transvajinal onarm srasnda extravajjinal flep hazrlanmasn gerektirmeyen basit bir 
i lemdir. Posterior periton açlmadan mobilize edilir. Gerilimsiz sütürlerle onarm hattna 
sabitlenir. (Zimmern PE, Hadley HR, Staskin D, Raz S. Genitourinary fistulas: vaginal approach for repair of 

vesicovaginal fistulas. Clinics in obstetrics and gynaecology. 1985;12(2):403-13) 
 

 

 

ekil 11. Martius flep hazrlama, A; labial insizyon B; geni  flep diseksiyonu ( McDougal WS, 

Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: 

Elsevier Health Sciences; 2011) 

��

�

 

 

�ekil 12. Antegrat pyelografi ile distal üreterovajinal fistülün gösterilmesi (oklar) (Lebed BD, 

Rovner ES. Urinary Tract Fistula.  Practical Urology: Essential Principles and Practice: Springer; 2011. p. 

481-95) 

 

  



30  Genitoüriner Sistem Fistülleri 275

(sezeryan, uterus kanseri, elektif küretaj vb sekon-
der), üreterofallobian tüp füstül vakarı bildirilmiş-
tir. 

1.3 Vezikouterin Fistüller

En az görülen jinekolojik fistülerden biridir. Se-
zeryan bu nadir fistülün en sık nedenini oluştur-
maktadır. Yapılan yayınlar genelde vaka takdimi 
şeklindendir. Engellenmiş doğum eylemi sırasın-
da uterus rüptürü sonucu, kendiliğinden veziko-
uterin fistül oluşabilir. Rahim içi araç gibi yabancı 
cisim, uterin arter embolizasyonu, brakiterapi, 
travmatik mesane kateterizasyonu vezikouterin 
fistül nedeni olabilir. Uterusun kapatılması esna-
sında bir miktar mesaneden de geçilmesi fistül 
oluşumuna neden olabilir. Anatomik olarak fis-
tülün sık mesane arka duvarı orta hattı olurken, 
genital tarafta internal servikal ağzın hemen sefal 
tarafıdır. Diğer fistüllerin aksine serviksin sfinkter 
gibi rol aldığı olgularda idrar kaçağı görülebilirde 
görülmeyebilirde. Fakat serviks yetersizliği olan 
olgularda idrar kaçağı süreklidir. Youssef send-
romu olarak tanımlanan vezikouterin fistül gö-
rülen semptom kompleksi; geçirilmiş sezeryanı 
olan hastada, menouri ile birlikte siklik hematü-
ri, amenore, inferitlite ve idrar kontinansından 
oluşmaktadır. 
 Sistoskopi ve radyolojik çalışmaların kombi-
nasyonu ile tanı konulabilir. Sistoskopide mesane 
arka duvar orta hattaki lezyonu gösterebilir. Sis-
togramda uterin kaviteye kontrast geçişini gös-
terecektir. Diğer taraftan histerosalfingografide 
mesane dolumu izlenecektir. İntravenöz ürografi 
veya kontraslı BT ürografi eşlik eden üreteral yara-
lanmayı dışlamak için kullanılabilir. 
 Küçük immatür fistüller gibi seçilmiş olgular-
da, uzun süreli mesame kateterizasyonu ya da 
fulgurasyon sonrası mesane drenajı başarılı ola-
bilir. Hormonal menapoz oluşturarak uterusda 
küçülme sağlama ile fistül tedavisinde başarı 
ile kullanılmıştır. Cerrahi tedavi sıklıkla hastanın 
doğurganlık isteğine bağlıdır. Çocuk doğurma is-
teği yoksa transabdominal histerektomi ve mesa-
ne arka duvarındaki fistül traktı eksize edildikten 
sonra mesane kapatma planlanmalıdır. Üreterleri 

1.2.1 Tanı ve Tedavi

Üreterovajinal fistül tanısında anamnez ve fizik 
muayene sonrası görüntüleme olarak BT ürogra-
fi, intravenöz ürografi, retrograt pyelografi yararlı 
olabilir. Devam eden idrar kaçağının nedeni ola-
rak üreterovajinal ve vezikovajinal fistül ayrımında 
daha önce bahsedilen çift boya testi değerlidir. 
Sistogram ile VVF ekarte edilmelidir. Eğer ürete-
rovajinal fistül şüphesi varsa derhal üst üriner sis-
tem görüntülemesi yapılmalıdır. Fistül küçük ise 
üreteral obstruksiyon, pelvikaliksiyel ektazi, üre-
ter dilatasyonu ve sürekli vajinal drenaj üreterova-
jinal fistülü işaret eden bulgular olacaktır. Tersine 
olgun geniş fistüllerde üst üriner sistem tamamen 
normal olarak da gözlenebilir. Parsiyel obstruksi-
yonda perkütan nefrostomi konulması ve anteg-
rat pyelografi ile üreterovajinal kaçak görüntüle-
nebilir. Retrograt pyelografi ile üreter orifisnden 
2-4 cm uzaklıkta yaralanmanın derecesine göre 
ani üreteral kesilme gözlenebilir. Fistülün yanın-
da eğer üreter de doluyor ise hastaya üreteral bir 
stent takılması gerekir. Çünkü üreteral stent ta-
kılması veya perkütan nefrostomi konulması ile 
bazı olgularda fistülün kapandığı gözlenmiştir. 
BT ürografi fistülün yanında eşlik eden bir ürinom 
ve ya pelvik apseyi göstermesi bakımından yararlı 
olabilir. Üreteral oklüzyon endeni ile üreteral stent 
yerleştirilememiş ya da stente rağmen sebat eden 
kaçak varsa cerrahi onarım endikasyonu var de-
mektir. Distalde olan, üreterin olağan hasar yeri 
ve çevresindeki fibrozis, en�amasyon, genellikle 
primer fistül onarımını engeller ve bu nedenle 
açık cerrahi onarım üreteroneosistostomi şeklin-
de olur. Üreter kaybının olduğu vakalarda psoas 
hitch, Boari �ep teknikleri kullanılabilir. Nadiren 
transüreteroüreterostomi, ileal üreter subtitisyon 
veya ototransplantasyon gerekir. Yapılan yayın-
larda başarı oranlarının %90’ ın üzerinde olduğu 
görülmektedir. Bandly ve arkadaşları 39 üretero-
vajinal fistül içeren, erken onarım yaptıkları iyat-
rojenik üreter yaralanması olan 43 olguluk çalış-
malarında Buari �ep yöntemininde kullanıldığı 
ve üreteroneosistostomi yapılan tüm hastalarda 
kür sağladıklarını bildirmişlerdir. Diğer organlara 
da üreteral fistüller oluşabilir. Üreterouterin fistül 
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ile birlikte çok katlı kapama ile tedavi edilir. En-
gellenmiş doğuma bağlı büyük fistüller üretral 
rekonstruksiyonu da içeren geniş cerrahi gerek-
tirebilir. İşeme semptomları ya da inkontinansla 
birlikte olmayan distal fistüllerin izlenebildiği gibi 
alternatif olarak uzatılmış meatotomi ile tedavi 
edilebilir. Belirgin atrofik vajiniti olan hastalarda 
topikal östrojen veya eşlik eden enfeksiyonun te-
davisi için antibiyotik kullanarak operasyon önce-
si vajinal doku kalitesi optimize edilmelidir.
 Üreterovajinal fistüllerinin onarımı VVF ona-
rımına benzer özellik taşır. Dorsal litotomi pozis-
yonunda üretral kateter takılır, Ring ekartör ile 
görüş açısı sağlanır. Fistül sınırlarına salin enjek-
siyonu yapıldıktan sonra ters ‘U’ insizyon ile vajen 
duvarı açılır. VVF‘da olduğu gibi fistül traktı ve 
yakın epitelyum alışılageldiği gibi eksize edil-
mez. Çünkü bu gerilimsiz kapamayı zorlaştırır ve 
üretrada geniş doku defekti oluşturur. Periüret-
ral faysa görülerek anterior vajinal �ep oluşturu-
lur. Dairesel trakt kenarları gerilimsiz olarak fistül 
üzerine emilebilen sütürlerle yaklaştırılır. Bu katın 
üzerine periüretral faysa dikey sütürlerle (sütür 
hatlarının çakışmasını önlemek için) ilk katın üze-
rine yaklaştırılır. Bu noktada Martius veya başka 
yardımcı �ep periüretral faysa üzerine dikilir. Ona-
rım üzerine anteror vajinal duvar kapatılır. Şekil 
13’ de üretrovajinal distül onarımının basamakları 
özetlenmiştir. 
 Fistül eksizyonu ve vajinal �ep ilerletmenin 
yüksek başarısızlık oranları ile sonuçlanması deği-
şik tipte doku �epleri kullanımını akıla getirmiştir. 
En sık Martius labial yağ doku �ebi bunun yanın-
da grasilis rektus abdominis kas vajinal duvar �ep-
leri fibrin glue ve üretro vajinal fistül onarımında 
kullanılmıştır. Yazarlar üretro vajinal fistül onarımı 
yapılacak tüm hastalar için Martius �ep önermiş-
lerdir. Kompleks ve inatçı fistüllerde rektus abdo-
minis �ebinin faydalı bir yardımcı yöntem oldu-
ğunu savunmuşlardır. Stres ürüner inkontinans 
tedavisinin fistül cerrahisi ile eş zamanlı olarak 
yapılması ya da fistül iyileşene kadar ertelenmesi 
gerektiği tartışmalıdır. Sonuç olarak üretro vajinal 
fistül başarı oranı değişkendir ve VVF onarımı ka-
dar yüksek olacağı kadar yüksek olacağı düşünül-
mez. Sıklıkla tatminkâr sonuç elde etmek için iki 
ya da daha fazla girişim gerekebilir. 

introoperatif korumak için üreter kateteri yerleş-
tirilmesi faydalı olur. Doğurganlığın korunacağı 
durumlarda uterus koruyucu prosedürler düşü-
nülebilir. Mesane açılarak fistül traktı ayrılır, fistül 
traktı hem mesaneden hem uterustan eksize edi-
lir. Uterus ve mesane ayrı ayrı kapatılır. Genellik-
le omental bir �ep iki organ arasına tespit edilir. 
Operasyon sonrası 16 hastalık bir grupta 5 mia-
dında doğum bildirilmiştir. 

1.4 Üretrovajinal Fistüller

Endüstrileşmiş ülkelerde üretrovajinal fistüller ge-
nellikle inkontians cerrahisi, vajinal ön duvar pro-
lapsus cerrahisi ve üretral divertikülektomi gibi 
vajinal cerrahi sonrası oluşmaktadır. Stres inkon-
tinans tedavisinde mid üretral sentetik slinglerin 
kullanımının yaygınlaşması ile iyatrojenik üretral 
yaralanma sonucu üreterovajinal fistül sayısında 
artış olmuştur. Gelişmekte olan ülkelerde VVF’e 
benzer şekilde engellenmiş doğum eylemi üret-
rovajinal fisttülerin en sık nedenidir. Yaygın is-
kemik nekroz kombine olarak üretrovezikovajinal 
fistül olarak da karşımıza çıkabilir. Endüstrileşmiş 
ülkelerde modern doğum yöntemleri nedeni ile 
bu tür tedavisi zor olgular ender rastlanmaktadır. 
Pelvik maligniteler için alınan radyoterapi, pelvik 
kırıkları ile seyreden travma, vajinal neoplazmlar 
diğer üretrovajinal fistüller nedenleri arasında sa-
yılabilir. Fistülün klinik belirtileri genellikle fistülün 
üretral lümen boyunca yerleşimine ve boyutuna 
bağlıdır. Proksimal fistüller stres inkontinansla 
birlikte olabilir ya da mesane boynunda ise ve-
zikovajinal fistül ile birlikte olanlar gibi sürekli 
inkontinans meydana gelebilir. Sfinkterik me-
kanizmanın ilerisindeki distal fistüller tamamen 
asemptomatik seyredeblir. 
 Tanı fizik muayene ve sistoüretroskopi ile ko-
nulabilir. Olguların % 20’ den fazlasında ve bera-
berinde VVF ‘ünde bulunabileceği bilinmelidir. Ri-
jit sistoskop yerine feleksibl sistoskop kullanmak 
kadın üretrasını görmede daha yararlıdır. Üretro-
vajinal fistüllerin cerrahi onarımı zor olabilir. Bu-
nun nedeni, çok katlı onarım için lokal canlı doku 
yokluğu yanında, aşırı yumuşak doku defektleri 
gibi çeşitli etkenler nedeniyledir. Küçük fistüller 
genellikle Martius �ep gibi interpozisyonel greft 
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Şekil 13. Üreterovajinal fistül onarım şeması A, “U”nun tabanı fistül sınırının proksimalinde olacak şekil-
de, anterior, vajinal duvarda bir ters “U” insizyon yapılır. Fistül dairesel olarak insize edilir. B, periüretral 
faysa görülerek anretior vajinal �ep mobilize edilir. Diseksiyon fistül sınırında laterale ve distale doğruda 
ilerletilir. Fistül traktının kenarları eksize elilmez. C, fistül traktının epitelize sınırları kapamanın ilk katı 
olarak emilebilir sütürle dikilir. Periüretral faysa kapamanın ilk katını örtecek şekilde ikinci kat olarak 
kapatılabilir (şekilde gösterilmemiştir). D, kapamanın destek katı olarak labia majordan bir Martius �ep 
geliştirilerek tünelize edilebilir. E, anterior vajinal duvar �ep kapamanın üzerine ilerletilerek emilebilir 
sütürle dikilir (Leach GE KK. Textbook of female urology and urogynecology. Cardozo L SD, editor. London: Isis Medical 
Media; 2001)

 

ekil 13. Üreterovajinal fistül onarm emas A, “U”nun taban fistül snrnn proksimalinde 
olacak ekilde, anterior, vajinal duvarda bir ters “U” insizyon yaplr. Fistül dairesel olarak 
insize edilir. B, periüretral faysa görülerek anretior vajinal flep mobilize edilir. Diseksiyon 
fistül snrnda laterale ve distale do ruda ilerletilir. Fistül traktnn kenarlar eksize elilmez. 
C, fistül traktnn epitelize snrlar kapamann ilk kat olarak emilebilir sütürle dikilir. 
Periüretral faysa kapamann ilk katn örtecek ekilde ikinci kat olarak kapatlabilir ( ekilde 
gösterilmemi tir). D, kapamann destek kat olarak labia majordan bir Martius flep 
geli tirilerek tünelize edilebilir. E, anterior vajinal duvar flep kapamann üzerine ilerletilerek 
emilebilir sütürle dikilir (Leach GE KK. Textbook of female urology and urogynecology. Cardozo L SD, 

editor. London: Isis Medical Media; 2001) 
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varında kalınlaşma, (2) mesane içinde hava ve 
(3) kolonik divertiküllerin olmasıdır (Şekil 14). 
Tanısal doğruluğu %90’ın üzerinde olan BT gü-
nümüzde şüpheli hastalarda fistül tanısı için en 
spesifik ve en sensitif yöntem olarak kabul edi-
lir. Sıklıkla yapılmasına rağmen sistografi ve trans-
rektal kontrast çalışmalarının (baryum, lavman 
gibi) fistülü gösterme olasılığı genellikle düşüktür. 
Bourne testi negatif baryum lavmanın ardından 
yapılan kolovezikal fistül tanısında yararlı ek bir 
çalışmadır. Baryum lavmanın ardından işenen ilk 
idrar santrifüje edilir ve sonra radyolojik muaye-
nesi yapılır. İdrarda radyoopak partiküllerin olması 
pozitif yani vezikoentelik fistül bulgusu olarak ka-
bul edilir. Fistül varlığında idrarda siyah partiküller 
şeklinde görülecek olan aktif kömür oral yolla ve-
rilerek de vezikoenterik fistül tanısı doğrulanabilir. 
Bu testler fistülün yeri hakkında bilgi sağlamasa 
da şüpheli olguların tanısını doğrulamak için ya-
rarlıdır. 
 Malignite dışı nedenlere bağlı toksik olma-
yan minimal semptomatik hastalara intravenöz 
total paranteral beslenme, bağırsak istirahati ve 
antibiyotikten oluşan medikal tedavi üçlüsü ge-
rekebilir. Bu tedavi özellikle hemen laparatomiyi 
reddeden ve hastalığın kronik yineleyici doğası-
na bağlı olarak bağırsak rezeksiyonu çoğu zaman 
cesaret kırıcı olan Crohn hastalıklı olgularda baş-
langıç yaklaşımı olarak önerilebilir. Cerrahi teda-
vinin amacı her iki sistemde en ez anatomik ka-
yıp ve uzun dönemli normal fonksiyonla birlikte 
tutulmuş organların ayrılması ve kapatılmasıdır. 
Tutulmuş organların yeterli su sızdırmaz kapatıl-
masını sağlamak amacıyla, sağlıklı doku sınırları-
nı elde etmek için bağırsak rezeksiyonu ve/veya 
parsiyel sistektomi gerekebilir. Çoğunlukla dikiş 
hatlarının çakışmasını önlemek ve iyileşme için 
kanlanan yüzeyler sağlamak amacıyla onarılmış 
bağırsak ile mesane arasına bir omentum majus 
interpozisyonel �ep yerleştirilir. Tek aşamalı ya 
da çok aşamalı girişimler önerilmiştir. Tek aşamalı 
girişimlerde fistülün eksizyonu tutulmuş organın 
kapatılması ve tutulmuş bağırsak segmentinin re-
zeksiyonu sonrasında primer anastomozu kapsar. 
İki aşamalı yaklaşım fistülün eksizyonu tutulmuş 
organların kapatılması ve fistülün kapandığı gös-

2. ÜROENTERİK FİSTÜLLER

2.1 Vezikoenterik Fistüller

Vezikoenterik fistüller sıklıkla divertikülit, kolo-
rektal karsinom gibi bağırsak hastalığı varlı-
ğında oluşur. Daha az sıklıkla görülen nedenler 
radyasyon, enfeksiyon ve iyatrojenik cerrahi 
travmalar yanında eksternal penetran travma-
lardır. Olguların yaklaşık %70’i olarak bildirilen 
divertikülit, çoğu seride kolovezikal fistülün 
en sık nedenidir. Vezikoenterik fistüllerin en sık 
ikinci nedeni Crohn hastalığıdır. Crohn hastalığı-
na bağlı daha erken fistüller oluşmasına rağmen 
vezikoenterik fistül insidansı 55-60 yaşları arasın-
da pik yapar. Divertiküliti olan hastaların yaklaşık 
%2’si hastalıkların komplikasyonu olarak fistülle 
karşılaşırlar. Kanserden çok Crohn hastalığında 
iliovezikal fistüllerin daha sık ve kolovezikal fis-
tüllerin genellikle divertikülite bağlı olması gibi 
altta yatan gastro intestinal sistem hastalığı fis-
tülün tipini belirli derecede etkiler.
 Vezikoenterik fistülün semptomları üriner ya 
da gastro intestinal sistemden kaynaklanabilir an-
cak genellikle alt üriner sistem semptomları daha 
sıktır. Pnomatüri, sık idrara gitme, acil idrar yapma 
isteği, suprapubik ağrı, yineleyen üriner sistem 
enfeksiyonları ve hematüri vezikolenterik fistülün 
alt ürüner sistem belirtileridir. Pnömatüri %50 ile 
%70’inde saptanan en sık görülen semptomdur. 
Gouverneur sendrom olarak tanımlanan veziko-
enterik fistülün klasik belirtileri suprapubik ağrı, 
üriner “frequency-dizüri” ve tenezmden oluşur. 
Tekrar eden üriner sistem enfeksiyonları ya da an-
tibiyotik tedavisine dirençli sistit kolovezikal fistü-
lü akla getirebilir. 
 Endoskopik muayenede olguların %90’ından 
çoğunda çeşitli anormallikler gözlenmekle birlik-
te sistoskopi potansiyel bir lezyonu belirlemede 
en iyi sonucu verir. Ancak sistoskopi bulguları ge-
nellikle nonspesifiktir ve lokalize eritem, papiler 
ya da büllöz değişiklikler şeklindedir. Sistoskopi 
ile kesin tanı olguların %35-46’sında konulabilir. 
Kesitsel görüntüleme, özellikle BT tarama seçile-
cek görüntüleme yöntemi olmuştur. BT’de kolo-
vezikal fistül için şüpheli olan bulgu üçlüsü: (1) 
kalınlaşmış kolon lupuna komşu mesane du-
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muhtemeldir. Tanı en sık retrograd piyelografi 
ile konulur. Tedavi üreteroliziz ve olası bağırsak 
rezeksiyonu gerektirir. Eğer tutulmuş bağırsak 
segmentinden ayrılabilir ve stent konulabilirse 
üreteral rezeksiyon gereksizdir. 

2.3. Pyeloenterik Fistüller

Böbrek pelvisi ya da toplayıcı sistem ile gast-
rointestinal sistem arasında epitelize olmuş bir 
bağlantı şeklinde görülür (Şekil 15). Ksantogra-
nülomatöz piyelonefrit gibi kronik in�amatuar 
hastalıklar, böbrek ya da bağırsağı tutan diğer 
enfeksiyon hastalıkları bu fistüllerin en sık ne-
denidir. Ancak, özellikle perkütan böbrek cerra-
hisi ve perkütan nefrolitotomiye bağlı iyatrojenik 
cerrahi travma bu fistüllerin sayısında artışa ne-
den olmuştur. Sağ tarafa piyeloenterik fistüller 
yakın anatomik komşuluk nedeniyle sıklıkla duo-
denumu tutarken, sol taraf piyeloenterik fistüller 
en sık inen kolonu tutar. Hastaların çoğu kırgınlık, 
nonspesifik gastrointestinal belirtiler, sık idrar, yan 
ağrısı ya da hassasiyet gibi nonspesifik belirtilere 
sahiptir. Hastaların yaklaşık %60-70’inde yan ağrı-
sı, ateş ve piyüri vardır. Tedavide geniş bir nefros-
tomi tüpü bağırsağın aspirasyonu ya da bağırsak 

terildiği zaman kolostomi kapatılması için yeni-
den operasyona alınacak şekilde geçici proksimal 
saptırıcı kolostomiyi gerektirir. Tek aşamalı mı 
yoksa çok aşamalı mı onarım yapılacağı fistü-
lün yerine, nedenine, hastanın genel durumuna, 
pelvik apse, kolonik apse durumuna bağlıdır. 
İn�amatuar neden bağlı fistülü olan hastalar be-
lirgin kontaminasyon yoksa tek aşamalı olarak te-
davi edilebilir. Buna karşılık bağırsakları hazırlan-
mamış belirgin kontaminasyonu ya da apsesi olan 
hastalara aşamalı operasyon gerekebilir.

2.2. Üreteroenterik Fistüller

Üreter ile bağırsak arasında fistül oluşma ihtimali 
Crohn hastalığı gibi in�amatuar bağırsak has-
talığı varlığında yüksektir(68). Tutulma olasılığı 
yüksek olan bağırsak segmenti terminal ileum-
dur ve buna bağlı olarak üreteroenterik fistüllerin 
büyük çoğunluğu unilaretal ve sağ yandadır. 
Üreteroenterik fistülün diğer nedenleri taş hasta-
lığı, tüberküloz, eksternal ve iyatrojenik (cerrahi) 
travma, radyasyon tedavisi ve transizyonel hücre 
karsinomudur. Vezikoenterik fistüllerin tersine 
üreteroenterik fistüllerde üriner semptomlar-
dan çok bağırsak semptomlarının olması daha 

Şekil 14. Kolovezikal fistülün BT görüntüsü, Ka-
lınlaşmış mesane duvarı ile birlikte mesane içinde 
bulunan hava (herhangi bir üretral enstrumentas-
yondan önce) (McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, No-
vick AC, Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Uro-
logy 10th Edition Review: Elsevier Health Sciences; 2011)

Şekil 15. Renal tümörün kriyoablasyonu sonrası 
oluşan pyelokolonik fistül. Retrograt pyelogram-
da kolon içine kontrast madde kaçağı görülmekte 
(McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin 
AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition 
Review: Elsevier Health Sciences; 2011)
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de tek ya da aşamalı prosedürler tanımlanmıştır. 
Bazı yazarlar bütün rektoüretral fistüllerde fekal 
diversiyon ve aşamalı onarım önermişlerdir. Bu 
kalıcı üretral sonda ile birlikte standart konservatif 
yaklaşım olarak kabul edilir ve üriner sisteme açık 
girişim olmadan fistülün kendiliğinden iyileşmesi-
nin denenmesine izin verir. Klavuzların önerilerine 
göre cerrahi sonucu oluşan enfeksiyon, apse ya da 
yetersiz bağırsak hazırlığı ile birlikte olmayan fis-
tüllerde tek aşamalı yaklaşım için uygun olabilir. 
Aşamalı onarım radyasyon tedavisi kontrol edil-
memiş lokal sistemik enfeksiyonu immün bas-
kılanmış durumun ya da definitif onarım anında 
yetersiz bağırsak temizliği olan büyük fistül olgu-
larında düşünülebilir. 

3. ÜROVASKÜLER FİSTÜLLER

Bu fistüller nadir görülür. Perkütan giriş işlemleri 
kalıcı üreteral stendler gibi üst ürünel sisteme yö-
nelik minimal invazif girişimlerin hızlı artışı ile bir-

istirahati, antibiyotikler ve taş gibi herhangi bir 
yabancı cismin çıkarılması denenebilir. Maksimal 
drenaj amacıyla üriner sisteme stent konulabilir. 
Fonksiyonu bozulmuş böbrekle birlikte olan fis-
tüller bağırsağın primer kapatılması ve nefretkto-
mi ile en iyi şekilde tedavi edilir.

2.4. Üretrorektal (Rektoüretral ya da 
Prostatorektal Fistüller)

Edinilmiş rektoüretral fistüller erkeklerde benign 
ya da malign hastalıklar için prostatektomi, krio-
terapi, pelvik cerrahi, anorektal cerrahi, eksternal 
penetran travma, üretral enstrumentasyon, lokal 
ilerlemiş prostatik veya rektal malignite, enfek-
siyon (örn. tüberküloz), rüptüre olmuş prostatik 
apseler, in�amatuvar hastalıklar (Crohn vs.) ilişkili 
olmak üzere çok çeşitli klinik durumlarda meyda-
na gelebilir. Rektoüretral fistülün en sık nedeni 
radikal prostatektomidir (Şekil 16). Rektal yara-
lanma insidansı radikal prostatektomide %1-2’dir. 
Hasta daha önce pelvik radyoterapi almış ise, ge-
çirilmiş TUR-P yada geçirilmiş bir rektal operasyon 
hikayesi var ise rektoüretral fistül riski artmıştır. 
Radikal prostatektomilerden sonra gelişen fistül 
genellikle vezikoüretral anastomoz bölgesinde-
dir ve sıklıkla operasyon sırasında tanınmamış 
rektal yaralanmaya bağlıdır. Yaralanma anında 
omental interpozisyonel �ep getirilmesi ve iki kat 
kapama yapılması fistül ihtimalini oldukça azaltır. 
Lokalize prostat kanserinde yapılan krioablasyon 
sonrası bildirilen rektoretral fistül insidansı %0,5 
ile %2 arasındadır. Brakiterapi sonrası bu oran 
%0,4 olarak bildirilmektedir. 
 Rektoüretral fisttüllerin klinik özellikleri değiş-
kendir. Fekalüri, hematüri, üriner sistem enfeksi-
yonları, bulantı, kusma ve ateş olabilir. Sistoskopi 
ve sigmoidoskopi olguların çoğunluğunda fistül 
traktının görülmesi ve biyopsi olanağı sağlar. 
Pelvik malignite olan hastalarda tümörün lokal 
rekürrensini değerlendirmek için fistül biyopsisi 
önerilir.
 Açık ya da laparoskopik prostatektomi son-
rası rektoüretral fistüller kateter drenajı, barsak 
istrahatı ve intravenöz hiperalimentasyonla 
kendiliğinden iyileşebilir. Bazı olgularda fekal di-
versiyon gerekir. Rektoüretral fistüllerin tedavisin-

Şekil 16. Prostat karsinomu brakiterapisine bağlı 
rektoüretral fistül. Brakiterapiden birkaç yıl sonra 
fekalüri ile başvuran bu hastada, retrograt ürog-
rafi rektumun doluşu görülmekte. Mesanenin 
dolmadığı görülüyor ve prostat lokalizasyonunda 
brakiterapi çekirdekleri görülmekte (McDougal WS, 
Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA, et 
al. Campbell-Walsh Urology 10th Edition Review: Elsevier 
Health Sciences; 2011)
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eden aşırı hemorajilerle birlikte görülebilir. Üre-
teroarteryal fistüllerin tanısında anahtar nokta 
yoğun hematüri ile birlikte risk faktörleri olan 
hastalarda aşırı şüpheciliktir. Bu fistüller yoğun 
hematürinin ilk ayırıcı tanısında ender olarak 
düşünülür. Kalıcı kateter ve önceden ilyak arter 
cerrahisi ya da radyasyon öyküsü olan hastada 
aralıklı yoğun hematüri ya da ani başlayan masif 
hematüri üreteroarteryal fistül şüphesi uyandır-
malıdır. Hematürinin rutin ürolojik ve radyolojik 
değerlendirmesi genellikle üreterovasküler fistül 
bulgusu vermez. Şüpheli ya da kanıtlanmış olgu-
larda bile nonselektif arteriyografi ve pyelografi 
dahil ameliyat öncesi radyolojik değerlendirme-
ler sıklıkla tanısal değildir. Özellikle radyolojik 
incelemeyle tanı konulamaması ve bu hastaların 
hipotansiyon ciddi kanama ile risk altında olması 
nedeniyle erken cerrahi girişim düşünülmelidir. 
Bu fistüllerin nihai tedavisi gerek vasküler gerek 
üriner fistül alanına yönelik olmalıdır. Vasküler 
alanın başarılı tedavisi embolizasyon, endovas-
küler stend greft koyma, primer onarım ve hatta 
anatomi dışı vasküler by-passlı ya da by-pass’sız 
ligasyonu gerektirebilir. Sıklıkla pelvik radyasyon 
malignite, vasküler hastalık ve/veya geçirilmiş 
cerrahi öyküsü olan bu hastalarda üriner sistemin 
onarımı ve rekonstrüksiyonu karmaşık ve zordur. 
Üreteroüreterostomi, transüreteroüreterostomi, 
üreterokutaneostomi ya da üreteral ligasyonla 
birlikte perkütan nefrostomi yapılabilir. 

4. DİĞER ÜRİNER FİSTÜLLER

Enfeksiyon, travma, taş hastalığı gibi çok sayıda 
nedene bağlı olarak böbrekler ve göğüs boşluğu 
arasında üriner fistüller bildirilmiştir. Enfeksiyöz 
nedenler ksantogranülomatöz piyelonefrit tü-
berküloz ve renal apselerdir. Nefroplöral ve nef-
robronşial fistüller sık değildir. Önemli olarak en-
doürolojik girişimler için böbreğe perkütan giriş 
nefroplöral fistüllerle komplike olabilir. Kot üstü 
yapılmış giriş riski arttırır. Öksürük, ağızda idrar 
benzeri tat, ateş ve yan ağrısı görülen belirtilerdir. 
Tedavide apsenin perkütan drenajı, eşlik eden en-
feksiyon ve / veya üriner obstrüksiyonun tedavisi 
ve sağlıklı doku interpozisyonu için cerrahi girişi-
mi gerektirir. Perküten girişe bağlı iyatrojenik fis-

likte bu fistüllerin görülme sıklığı artmıştır. Bunlar 
toplayıcı sistem ya da üreter dahil üst ürüner sis-
temle bir arter ya da ven arasındaki fistüllerdir.

3.1. Renovasküler ve Pyelovasküler 
Fistüller

Renovasküler ve piyelovasküler fistüllerin en sık 
nedeni perkütan nefrolitotomi gibi perkütan re-
nal akses gerektiren işlemlerdir. Tipik olarak bu 
fistüller nefrostomi traktı oluşturulurken ya da 
genişletilirken intrarenal bir damara girilmesiyle 
meydana getirilir. Yaralanan damar kataterin bas-
kısı nedeniyle hemen kanamayabilir ancak katate-
rin çıkarılmasıyla nispeten düşük basınçlı toplayıcı 
sistem içerisine yoğun kanama gözlenebilir. Diğer 
bir şekilde uzun dönemde kalıcı nefrostomi tüpü 
piyerovasküler fistül gelişimine neden olabilir. Bu 
durumda kronik kalıcı geniş çaplı nefrostomi tü-
pün çıkarılmasından sonra kanama oluşturacak 
şekilde komşu renal damarlarda erozyon meyda-
na getirebilir.
 Renovasküler fistüller yaşamı tehdit eden ka-
nama, hipovolemik şok ya da aralıklı gross hema-
türi meydana getirebilir. Tedavi fistülün özelliğine, 
etiyolojisine ve hastanın klinik durumuna bağlıdır. 
Nefrostomi tüpü çıkarılması üzerine ciddi kanama 
olan hastalar bazı durumlarda yeniden tüp yerleş-
tirilerek ya da olgunlaşmış geniş traktlarda kana-
mayı tampone etmek için foley kateter konularak 
çözümlenebilir. Kanamanın sürdüğü hastalarda 
yaralanmış damarın transkateter anjiyografik 
embolizasyonu önerilir.

3.2. Üreterovasküler Fistüller

Kalıcı üreteral stendlerin çıkışından önce ender 
olarak bildirilen bu fistüller artan sıklıkla görül-
mektedir. Üreteroilyak ven fistülleri bildirilmiş ol-
masına rağmen en sık bildirilmiş üreterovasküler 
fistül üreteroilyak arter fistülleridir. Üreteroar-
teryal fistül olgularının çoğu daha önce damarsal 
hastalık, radyoterapi ve / veya özellikle kalıcı üre-
teral stend varlığında pelvik cerrahi öyküsü olan 
hastalarda bildirilmiştir.
 Üreterovasküler fistüller mikroskobik hema-
türi aralıklı yoğun hematüri ya da yaşamı tehdit 
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rak oluşturulur. Diğer ender nedenler; eksternal 
penetran travma, malignite ve kronik enfeksiyon-
dur.
 Yeni tanı konmuş ürokutanöz fistüllerde dis-
tal ürüner obstrüksiyonun değerlendirilmesi zo-
runludur. Obstruksiyon varsa mümkünse tedavi, 
değilse by pass tedavi edilmelidir. İyileşmeyen 
ürokutanöz fistülü olan hastalar yalnızca gizli bir 
enfeksiyon kaynağı için değil, aynı zamanda bu 
hastalar katabolik, immunsupresif ve yara iyileş-
mesini başlatacak metabolik rezervlerini harekete 
geçirmekten yoksun olabileceği için beslenme 
açısından da değerlendirilmelidir. İyileşmeyen 
ürokutanöz fistülü olan hastalrda diğer nedenler; 
gizli malignite ya da fark edilmemiş bir yabancı ci-
simdir.

tüller bazı olgularda cerrahi girişim yapılmadan 
tedavi edilebilir. 
 Üriner sistemden cilde olan sistemler böb-
rek, üreter, mesane ya da üretra kaynaklı olabilir. 
Renokutanöz fistüller, özellikle taş hastalığı ile 
birlikte olan kronik enfeksiyon sonucu oluşabilir. 
Sıklıkla, eşlik eden böbreğin fonksiyonu bozul-
muştur ve buna bağlı olarak tedavi nefrektomi ile 
gerçekleştirilir. Eksternal travma, perkütan renal 
cerrahi ya da parsiyel nefrektomi gibi iyatrojenik 
cerrahi travma da renokutanöz fistül meydana 
getirebilir. İnternal üretral stent koyarak derhal 
tedavi, antegrad yönde engelsiz idrar drenajı sağ-
layarak genellikle başarılıdır. Çoğu üreteroktanöz 
ve vezikokutanöz fistül iyatrojeniktir, ya da aksine 
üriner drenajı kolaylaştırmak amacıyla cerrahi ola-

EAU 2016 kılavuzunda kanıt düzeyi 1 olan veya öneri derecesi A olan bir bilgi görülememiştir. 

Kanıt düzeyleri özetler LE

Cerrahi sonrası olan fistüllerin kendiliğinden kapanabilir. Burda kesin bir oran vermek mümkün 
değildir. 

3

Bir fistülün başarılı kapanma şansı ile onarım zamanı arasında kanıtlanan bir ilişki yoktur. 3

VVF tamirinde vajinal, abdominal, transvezikal ve transperitoneal yaklaşımda hangi prosedürün 
daha başarılı olduğunu gösteren iyi bir kanıt yoktur.

3

Başarılı fistül tamirinde devamlı mesane drenajı önemlidir. Fakat bunu destekleyen iyi bir kanıt 
yoktur. 

3

İnterpozisyonel flepler hem abdominal hem de vajinal prosdürlerde kullanılabilmesine rağmen, 
hala bu konuda az kanıt vardır. 

3

Radyoterapi sonrası oluşan fistüller

Fistülün başarılı tamiri ilk önce üriner diversiyon ve sonra radyoterapiye maruz kalmamış 
dokuların kullanımı ile mümkün olur. 3

Üreterik fistüller

Jinekolojik operasyonlarda profilaktik üreterik stent takılması üreter yaralanma riskini azaltmaz. 2

Nefrostomi tüpü ile birlikte antegrat endolüminal distal üreterik oklüzyon son evredeki ciddi 
malign fistüllerde idrar kaçağını hafifletmede yararlıdır. 4

Üretrovajinal fistüller

Üretrovajinal fisül tamiri stres inkontinans, üretral darlık, üretra kısalması gibi nedenlerden 
dolayı zor olabilir. 3
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Öneriler Öneri 
derecesi

Genel

Kompleks pelvik cerrahi uygulayan cerrahlar, üreterin korunması ve tamirinde yeterli donanıma 
sahip olmalıdır. 

C

Rutin jinekolojik cerrahi sırasında yaralanmalara karşı profilaksi rutin olarak üreter stentler 
kullnılmaması

B

Pelvik cerrahi sonrası hastalarda bir sıvı sızıntısı veya pelvikaliksiyel dilatasyon ya da 
drenaj sıvısında yüksek kreatin içeriyorsa üreter yaralanması veya fistül oluşumundan 
şüphelenilmelidir.

C

Cerrahi ile ilişkili hematüri şikayeti ile gelen hastalarda üretero-arteryel fistülden 
şüphelenilmeldir. 

C

Teşhis ve üriner fistül yeri belirlemesinde üç boyutlu görüntüleme tekniklerini kullanılması. C

Konservatif veya endolüminal teknikle üst üriner sistem fistül yönetimi uzmanlık ve imkanların 
oldu yerlerde yönetilebilir. 

B

Cerrahi	prensipler

Fistülle uğraşan cerrahlar, her bir hasta için uygun prosedürü secebilecek tecrübe ve yeteneğe 
sahip olmalıdır. 

C

Fistül tedavisinin başında hastalara cilt bakımı, beslenme, rehabilitasyon, danışmanlık ve destek 
verilmesine dikkat edilmelidir. 

C

Cerrahiden sonra 6 hafta içinde eğer bir VVF tespit edilise, 12 haftaya kadar kateterli olarak 
takip edilebilir.

C

Fistül tamirinde zamanlamada önemli olan ödem, iltihaplanma, doku nekrozu, enfeksiyonun 
gerilediği zamandır.

B

Eğer üreterik reimplantasyon veya augmentasyon sistoplastisi gerekli ise Abdominal yaklaşım 
tercih edilmelidir.

C

Fistül tamirini takip eden dönemde mesanenin devamlı oalrak drene olduğundan iyileşmenin 
doğrulanmasına kadar emin olunmalıdır. Uzmanlar basit veya cerrahi sonrası olan fistül 
tamirinden sonra 10-14 gün, kompleks veya radyoterapiye sekonder olan fistül tamirlerinde 14-
21 gün mesane drenajını önermektedirler. 

C

İdrar ve / veya fekal diversiyonların gerekli olduğu durumlarda, onarım için ışınlanmış doku 
kullanmaktan kaçının.

C

Radyoterapiye sekonder gelişen fistüllerde tamir için interpozisyonel flep kullanın. C

Radyoterapi ilişkili fistüle sekonder gelişen ve kontrol edilemeyen üriner inkontinansı olan 
hastalarda yaşam beklentisi çok kıssa ise üreter oklüzyonu düşünülebilir

C

Abdominal (açık), laparoskopik, robotik teknikler beceri ve olanaklara göre dirençli 
üreterovajinal fistül tamirinde tercih edilmelidir. 

C

İleri pelvik kanseri ve kötü performans durumu ile ilişkili üreter fistülü olan hastalarda 
nefrostomi tüpü ve endoluminal distal üreter oklüzyonu ile palyasyon düşünülebilir. 

C

Üretrovajinal fistül tamirinde vajinal yaklaşımla tercihe edilmelidir. C



284 30  Genitoüriner Sistem Fistülleri

the developing world. Obstetrical & gynecological 
survey. 1996;51(9):568-74.

16. Alert J, Jimenez J, Beldarrain L, Montalvo J, Roca 
C. Complications from irradiation of carcinoma 
of the uterine cervix. Acta radiologica Oncology. 
1980;19(1):13-5.

17. Blandy JP, Badenoch DF, Fowler CG, Jenkins BJ, 
Thomas NW. Early repair of iatrogenic injury to the 
ureter or bladder after gynecological surgery. The 
Journal of urology. 1991;146(3):761-5.

18. Hutch JA, Noll LE. Prevention of vesicovaginal fistu-
las. Obstetrics and gynecology. 1970;35(6):924-7.

19. Drutz HP, Mainprize TC. Unrecognized small vesi-
covaginal fistula as a cause of persistent urinary 
incontinence. American journal of obstetrics and 
gynecology. 1988;158(2):237-40.

20. Moir JC. Vesico-vaginal fistulae as seen in Britain. 
The Journal of obstetrics and gynaecology of the 
British Commonwealth. 1973;80(7):598-602.

21. Lau TK, Wong WS. Lymphatic vaginal fistula after 
Wertheim-Taussig hysterectomy: a case report. 
Gynecologic oncology. 1994;52(3):411-2.

22. Ginsberg DA, Rovner ES, Raz S. Posthysterectomy 
vaginal cu� fistula: diagnosis and management 
of an unusual cause of “incontinence”. Urology. 
1998;52(1):61-4; discussion 4-5.

23. Goodwin WE, Scardino PT. Vesicovaginal and urete-
rovaginal fistulas: a summary of 25 years of experi-
ence. The Journal of urology. 1980;123(3):370-4.

24. Narayanan P, Nobbenhuis M, Reynolds KM, Sah-
dev A, Reznek RH, Rockall AG. Fistulas in malignant 
gynecologic disease: etiology, imaging, and ma-
nagement. Radiographics : a review publication 
of the Radiological Society of North America, Inc. 
2009;29(4):1073-83.

25. Davits RJ, Miranda SI. Conservative treatment of 
vesicovaginal fistulas by bladder drainage alone. 
British journal of urology. 1991;68(2):155-6.

26. De Ridder D AP, De Vries C, 5th ed. Fistula. Abrams P 
CL, Khoury S, editor. Paris: EAU-ICUD; 2013.2013.

27. Dogra PN, Saini AK. Laser welding of vesicovaginal 
fistula--outcome analysis and long-term outcome: 
single-centre experience. International urogyneco-
logy journal. 2011;22(8):981-4.

28. Pettersson S, Hedelin H, Jansson I, Teger-Nilsson AC. 
Fibrin occlusion of a vesicovaginal fistula. Lancet. 
1979;1(8122):933.

29. Okamura K, Kanai S, Kurokawa T, Kondo A. En-
doscopic transvesico-transurethral approach for 
repair of vesicovaginal fistula: initial case report. 
Journal of endourology / Endourological Society. 
1997;11(3):203-5.

30. Wang Y, Hadley HR. Nondelayed transvaginal repa-
ir of high lying vesicovaginal fistula. The Journal of 
urology. 1990;144(1):34-6.

Kaynaklar
1. Margolis T, Mercer LJ. Vesicovaginal fistula. Obstetri-

cal & gynecological survey. 1994;49(12):840-7.
2. Falk HC, Tancer ML. Vesicovaginal fistula; an 

historical survey. Obstetrics and gynecology. 
1954;3(3):337-41.

3. Kight JR. John Peter Mettauer and the first success-
ful closure of vesicovaginal fistula in the United Sta-
tes. American journal of obstetrics and gynecology. 
1967;99(7):885-92.

4. Sims JM. On the treatment of vesico-vaginal fistula. 
1852. International urogynecology journal and pel-
vic �oor dysfunction. 1998;9(4):236-48.

5. Tancer ML. Observations on prevention and ma-
nagement of vesicovaginal fistula after total 
hysterectomy. Surgery, gynecology & obstetrics. 
1992;175(6):501-6.

6. Tebeu PM, Fomulu JN, Khaddaj S, de Bernis L, Del-
vaux T, Rochat CH. Risk factors for obstetric fistula: 
a clinical review. International urogynecology jour-
nal. 2012;23(4):387-94.

7. Hadzi-Djokic J, Pejcic TP, Acimovic M. Vesico-vaginal 
fistula: report of 220 cases. International urology 
and nephrology. 2009;41(2):299-302.

8. Harris WJ. Early complications of abdominal and 
vaginal hysterectomy. Obstetrical & gynecological 
survey. 1995;50(11):795-805.

9. Keettel WC, Sehring FG, deProsse CA, Scott JR. Sur-
gical management of urethrovaginal and vesico-
vaginal fistulas. American journal of obstetrics and 
gynecology. 1978;131(4):425-31.

10. Kursh ED, Morse RM, Resnick MI, Persky L. Preven-
tion of the development of a vesicovaginal fistula. 
Surgery, gynecology & obstetrics. 1988;166(5):409-
12.

11. McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, 
Partin AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 
10th Edition Review: Elsevier Health Sciences; 2011.

12. Armenakas NA, Pareek G, Fracchia JA. Iatrogenic 
bladder perforations: longterm followup of 65 pa-
tients. Journal of the American College of Surgeons. 
2004;198(1):78-82.

13. Ozdemir E, Ozturk U, Celen S, Sucak A, Gunel M, 
Guney G, et al. Urinary complications of gyne-
cologic surgery: iatrogenic urinary tract system 
injuries in obstetrics and gynecology operations. 
Clinical and experimental obstetrics & gynecology. 
2011;38(3):217-20.

14. Everett HS, Mattingly RF. Vesicovaginal fistula. 
American journal of obstetrics and gynecology. 
1956;72(4):712-24.

15. Arrowsmith S, Hamlin EC, Wall LL. Obstructed labor 
injury complex: obstetric fistula formation and the 
multifaceted morbidity of maternal birth trauma in 



30  Genitoüriner Sistem Fistülleri 285

trigonal vesico-vaginal fistula. Journal of endouro-
logy / Endourological Society. 2010;24(11):1779-82.

46. Turner-Warwick R. The use of the omental pedicle 
graft in urinary tract reconstruction. The Journal of 
urology. 1976;116(3):341-7.

47. Zimmern PE, Hadley HR, Staskin D, Raz S. Genitouri-
nary fistulas: vaginal approach for repair of vesico-
vaginal fistulas. Clinics in obstetrics and gynaeco-
logy. 1985;12(2):403-13.

48. . !!! INVALID CITATION !!!
49. Shindel AW, Zhu H, Hovsepian DM, Brandes SB. 

Ureteric embolization with stainless-steel co-
ils for managing refractory lower urinary tract 
fistula: a 12-year experience. BJU international. 
2007;99(2):364-8.

50. Mandal AK, Sharma SK, Vaidyanathan S, Goswami 
AK. Ureterovaginal fistula: summary of 18 years’ ex-
perience. British journal of urology. 1990;65(5):453-6.

51. Lebed BD, Rovner ES. Urinary Tract Fistula. Practical 
Urology: Essential Principles and Practice: Springer; 
2011. p. 481-95.

52. Selzman AA, Spirnak JP, Kursh ED. The changing ma-
nagement of ureterovaginal fistulas. The Journal of 
urology. 1995;153(3 Pt 1):626-8.

53. Steckel J, Badillo F, Waldbaum RS. Uretero-fallopian 
tube fistula secondary to laparoscopic fulguration 
of pelvic endometriosis. The Journal of urology. 
1993;149(5):1128-9.

54. Keegan GT, Forkowitz MJ. A case report: ureterou-
terine fistula as a complication of elective abortion. 
The Journal of urology. 1982;128(1):137-8.

55. Mokrzycki ML, Hampton BS. Vesicouterine fistula 
presenting with urinary incontinence after primary 
cesarean section - A case report. J Reprod Med. 
2007;52(12):1107-8.

56. Vu KK, Brittain PC, Fontenot JP, Harlass FE, Hawley-
bowland CG, Diazball F. Vesicouterine Fistula after 
Cesarean-Section - a Case-Report. J Reprod Med. 
1995;40(3):221-2.

57. Youssef AF. Menouria following lower segment ce-
sarean section; a syndrome. American journal of 
obstetrics and gynecology. 1957;73(4):759-67.

58. Jozwik M, Jozwik M. Spontaneous closure of vesico-
uterine fistula. Account for e�ective hormonal tre-
atment. Urologia internationalis. 1999;62(3):183-7.

59. Lotocki W, Jozwik M, Jozwik M. Prognosis of fertility 
after surgical closure of vesicouterine fistula. Euro-
pean journal of obstetrics, gynecology, and repro-
ductive biology. 1996;64(1):87-90.

60. Lee RA, Symmonds RE, Williams TJ. Current status 
of genitourinary fistula. Obstetrics and gynecology. 
1988;72(3 Pt 1):313-9.

61. Lamensdorf H, Compere DE, Begley GF. Simple sur-
gical correction of urethrovaginal fistula. Urology. 
1977;10(2):152-3.

31. Hilton P. Urogenital fistula in the UK: a personal case 
series managed over 25 years. BJU international. 
2012;110(1):102-10.

32. Goodwin WE, Scardino PT. Vesicovaginal and urete-
rovaginal fistulas: a summary of 25 years of expe-
rience. Transactions of the American Association of 
Genito-Urinary Surgeons. 1979;71:123-9.

33. Flynn MK, Peterson AC, Amundsen CL, Webster GD. 
Functional outcomes of primary and secondary re-
pairs of vesicovaginal fistulae via vaginal cu� scar 
excision. International urogynecology journal and 
pelvic �oor dysfunction. 2004;15(6):394-8; discussi-
on 8.

34. Eilber KS, Kavaler E, Rodriguez LV, Rosenblum N, Raz 
S. Ten-year experience with transvaginal vesicova-
ginal fistula repair using tissue interposition. The 
Journal of urology. 2003;169(3):1033-6.

35. Tomlinson AJ, Thornton JG. A randomised control-
led trial of antibiotic prophylaxis for vesico-vaginal 
fistula repair. British journal of obstetrics and gyna-
ecology. 1998;105(4):397-9.

36. Ganabathi K, Leach GE, Zimmern PE, Dmochows-
ki R. Experience with the management of urethral 
diverticulum in 63 women. The Journal of urology. 
1994;152(5 Pt 1):1445-52.

37. Lucas M, Bedretdinova D, Bosch J, Burkhard F, Cruz 
F, Nambiar A, et al. Guidelines on urinary inconti-
nence. European Association of Urology. 2014.

38. Latzko W. Postoperative vesicovaginal fistulas: ge-
nesis and therapy. The American Journal of Surgery. 
1942;58(2):211-28.

39. O’Conor VJ, Jr., Sokol JK, Bulkley GJ, Nanninga JB. 
Suprapubic closure of vesicovaginal fistula. The Jo-
urnal of urology. 1973;109(1):51-4.

40. Wein AJ, Malloy TR, Carpiniello VL, Greenberg SH, 
Murphy JJ. Repair of vesicovaginal fistula by a sup-
rapubic transvesical approach. Surgery, gynecology 
& obstetrics. 1980;150(1):57-60.

41. Ganabathi K SL, Zimmern P, et al. Vesicovaginal 
fistulae: reconstructive techniques: Philadelphia; 
1996. 1 p.

42. Hellenthal NJ, Nanigian DK, Ambert L, Stone AR. 
Limited anterior cystotomy: a useful alternative to 
the vaginal approach for vesicovaginal fistula repa-
ir. Urology. 2007;70(4):797-8.

43. Gil-Vernet JM, Gil-Vernet A, Campos JA. New surgi-
cal approach for treatment of complex vesicovagi-
nal fistula. The Journal of urology. 1989;141(3):513-
6.

44. Melamud O, Eichel L, Turbow B, Shanberg A. Lapa-
roscopic vesicovaginal fistula repair with robotic 
reconstruction. Urology. 2005;65(1):163-6.

45. Gupta NP, Mishra S, Hemal AK, Mishra A, Seth A, Dog-
ra PN. Comparative analysis of outcome between 
open and robotic surgical repair of recurrent supra-



286 30  Genitoüriner Sistem Fistülleri

tion of laproscopic] management of rectal injury 
during laparoscopic [correction of laproscopic] 
radical prostatectomy. The Journal of urology. 
2003;169(5):1694-6.

74. Chin JL, Pautler SE, Mouraviev V, Touma N, Moore K, 
Downey DB. Results of salvage cryoablation of the 
prostate after radiation: identifying predictors of 
treatment failure and complications. The Journal of 
urology. 2001;165(6 Pt 1):1937-41; discussion 41-2.

75. Shin PR, Foley E, Steers WD. Surgical management 
of rectourinary fistulae. Journal of the American 
College of Surgeons. 2000;191(5):547-53.

76. Nunoo-Mensah JW, Kaiser AM, Wasserberg N, Sae-
di H, Quek ML, Beart RW. Management of acquired 
rectourinary fistulas: how often and when is perma-
nent fecal or urinary diversion necessary? Diseases 
of the colon and rectum. 2008;51(7):1049-54.

77. Cass AS, Odland M. Ureteroarterial fistula: case re-
port and review of literature. The Journal of urology. 
1990;143(3):582-3.

78. Patterson DE, Segura JW, LeRoy AJ, Benson RC, Jr., 
May G. The etiology and treatment of delayed ble-
eding following percutaneous lithotripsy. The Jour-
nal of urology. 1985;133(3):447-51.

79. Smith RB. Ureteral common iliac artery fistula: a 
complication of internal double-J ureteral stent. The 
Journal of urology. 1984;132(1):113.

80. Gibbons M, O’Donnell S, Lukens M, Meglin A, Cos-
tabile RA. Treatment of a ureteroiliac artery fistula 
with an intraluminal endovascular graft. The Jour-
nal of urology. 1998;159(6):2083-4.

81. Alifano M, Venissac N, Chevallier D, Mouroux J. 
Nephrobronchial fistula secondary to xantogranu-
lomatous pyelonephritis. The Annals of thoracic 
surgery. 1999;68(5):1836-7.

82. Lallas CD, Delvecchio FC, Evans BR, Silverstein AD, 
Preminger GM, Auge BK. Management of nephrop-
leural fistula after supracostal percutaneous neph-
rolithotomy. Urology. 2004;64(2):241-5.

83. Haney PT, Bihrle R, Kopecky KK. Percutaneous ma-
nagement of a nephrocutaneous fistula due to a 
pyelocaliceal diverticular calculus. The Journal of 
urology. 1992;148(3 Pt 2):1105-7.

62. Leach GE KK. Textbook of female urology and 
urogynecology. Cardozo L SD, editor. London: Isis 
Medical Media; 2001.

63. Najjar SF, Jamal MK, Savas JF, Miller TA. The spect-
rum of colovesical fistula and diagnostic paradigm. 
American journal of surgery. 2004;188(5):617-21.

64. Solem CA, Loftus EV, Jr., Tremaine WJ, Pemberton 
JH, Wol� BG, Sandborn WJ. Fistulas to the urinary 
system in Crohn’s disease: clinical features and out-
comes. The American journal of gastroenterology. 
2002;97(9):2300-5.

65. Vidal Sans J, Pradell Teigell J, Palou Redorta J, Villag-
rasa Serrano M, Banus Gassol JM. Review of 31 ve-
sicointestinal fistulas: diagnosis and management. 
European urology. 1986;12(1):21-7.

66. Labs JD, Sarr MG, Fishman EK, Siegelman SS, Ca-
meron JL. Complications of acute diverticulitis of 
the colon: improved early diagnosis with compu-
terized tomography. American journal of surgery. 
1988;155(2):331-6.

67. Bourne RB. New Aid in the Diagnosis of Vesicoente-
ric Fistula. The Journal of urology. 1964;91:340-2.

68. Banner MP. Genitourinary complications of in�am-
matory bowel disease. Radiologic clinics of North 
America. 1987;25(1):199-209.

69. Goetz SC, Eardley I, MacLean A, Whitfield HN. Urete-
rocolic fistula due to transitional cell carcinoma of the 
ureter. British journal of urology. 1992;70(5):567-9.

70. Majeed HA, Mohammed KA, Salman HA. Renoco-
lic fistula as a complication to xanthogranuloma-
tous pyelonephritis. Singapore medical journal. 
1997;38(3):116-9.

71. Desmond JM, Evans SE, Couch A, Morewood DJ. 
Pyeloduodenal fistulae. A report of two cases 
and review of the literature. Clinical radiology. 
1989;40(3):267-70.

72. al-Ali M, Kashmoula D, Saoud IJ. Experience with 
30 posttraumatic rectourethral fistulas: presen-
tation of posterior transsphincteric anterior rec-
tal wall advancement. The Journal of urology. 
1997;158(2):421-4.

73. Guillonneau B, Gupta R, El Fettouh H, Cathelineau 
X, Baumert H, Vallancien G. Laparoscopic [correc-



287

Giriş

 Gebelik sırasında üriner sistemde meydana gelen 
belirgin anatomik ve fizyolojik değişiklikler tüm 
üriner sistemi etkilemektedir. Bu değişiklikler ge-
belik süresince böbrek fonksiyonlarında meydana 
gelen değişimler sonucu olabileceği gibi, gebelik 
ile doğum sırasında meydana gelebilecek patolo-
jik olaylar neticesinde de ortaya çıkabilir. Hem an-
nenin hem de fetusun hayatını tehlikeye sokacak 
sonuçlar meydana getirebilir. 

Anatomik ve Fizyolojik Değişimler

Üst Üriner Sistem

Normal devam eden bir gebelikte böbrek boyut-
ları yaklaşık olarak 1 cm kadar büyür. Bu büyüme 
hem vasküler hacmin artması hem de interstisyel 
alanın genişlemesinin bir sonucu olarak görül-
mektedir. Böbrek pelvisinin genişlemesi ve üre-
terdeki dilatasyon gebeliğin yedinci haftasından 
itibaren görülmeye başlar ve progesteronun kas 
gevşetici etkisi ve büyüyen uterusun mekanik 
olarak meydana getirdiği obstrüksiyonun bir so-
nucudur. Fizyolojik olarak da kabul edilen hid-
ronefroz üçüncü trimestrdaki gebelerin yaklaşık 
%90’nında görülür. Erken dönem hidronefrozdan 
progesteron sorumluyken geç dönemdekinden-

se büyüyen uterus sorumludur. Uterusun saat yö-
nündeki rotasyonu ve sigmoid kolonun sol üreteri 
koruyucu etkisi nedeniyle genişleme daha çok 
sağda görülmektedir.
 Böbrek fonksiyonları değerlendirildiğinde de 
glomerüler filtrasyon hızında %40-50 ve efektif 
renal plazma akımında %60-80 oranında artış ol-
duğu tespit edilmiştir. Bunun bir sonucu olarak 
da gebelerde plazma kreatinin, üre ve ürik asit 
değerleri gebe olmayan bir kadına göre daha dü-
şüktür. 

Alt Üriner Sistem

Serum östrojen ve progesteron seviyelerinin 
yükselmesi mesane ve üretra mukozasının daha 
hiperemik ve konjesyone görülmesine ve üretra-
nın değişici epitelyumunun daha skuamöz şekil 
almasına neden olur. Detrusör kasındaysa yükse-
len östrojenle hipertrofi meydana gelirken; artan 
progesteron mesanede rölatif bir hipotoniye se-
bebiyet vererek mesane kapasitesini arttırır. 
 Meydana gelen bu yapısal değişikliklerin ya-
nında büyüyen uterus, mesaneyi yukarı ve öne 
doğru iterek gebelik başlangıcında pelvik bir or-
gan olan mesanenin üçüncü trimestırda abdo-
minal bir organa dönüşmesine sebebiyet verir. 
Mesane tabanı genişler ve trigon konkav halden 
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kadar bakteri kolonisi de gebelerde aktif enfek-
siyona neden olabilmektedir. En sık görülen mik-
roorganizma E. coli olup gebelerde görülen bak-
teriürinin %75-90’nından sorumludur. Klebsiella, 
Proteus ve Pseudomonas da enfeksiyon etkeni 
olabilen diğer ajanlardır. 
 Gebelerdeki asemptomatik bakteriüri preva-
lansı %2-10 arasında olup gebe olmayan kadınlar-
dakine benzer oradandır. Fakat 3-4 kat daha hızlı 
biçimde ilerleyerek gebelerin yaklaşık %30’unda 
semptomatik üriner enfeksiyona ve hatta piyelo-
nefrite bile yol açabilir. Diyabet, daha önce ÜSİ ge-
çirmiş olma, düşük sosyo-ekonomik sınıfta olma, 
multiparite ve orak hücre hastalığı asemptomatik 
bakteriüri için risk faktörleridir. Gebelerde asemp-
tomatik bakteriürinin patojenite geliştirme riskini 
arttıran bir takım faktörler bulunmaktadır. Mesa-
nede hem detrusör kasının progesteron etkisiyle 
hipotoniye girmesi, üreterdedilatasyon sonucu 
hacmin artması ve östrojenin özellikle E. coli kay-
naklı üriner enfeksiyonlar üzerindeki kolaylaştırıcı 
etkisi bu faktörlerden belli başlılarıdır. Asemp-
tomatik bakteriüriyle preterm doğum ve düşük 
doğum ağırlığı arasında kesin bir ilişki buluna-
mamıştır. Bazı tanı ve tedavi kılavuzlarında gebe 
kadınların taranması ve tedavi edilmesi gerektiği 
önerilse de elde edilen sonuçlar kesin bir kanıt 
oluşturacak kadar güçlü değildir. Asemptomatik 
bakteriüri tespit edildiğinde amoksisilin, nitrofu-
rantoin, oral sefalosporinler ve nalidiksikaist gibi 
antibiyotiklerle tedavi edilmelidir.
 Maternal ve fetalmortalite ve morbiditeyle 
ilişkili olduğu gösterilmiş olan akut piyelonefrit 
gebelerde %1-2 oranında görülmektedir. Ge-
belerde görülen en sık renal komplikasyondur. 
Asemptomatik bakteriüri, sistit, üriner sistemde-
ki malformasyonlar ve taşlar piyelonefrit için risk 
faktörleridir. Ateş, kostavertebral açı hassasiyeti, 
sistit benzeri semptomlar ve genel durum bo-
zukluğu tipik belirtileridir. Erken doğum eylemi 
de bir belirtisi olabilir. Şiddetli vakalarda sepsis ve 
respiratuvar distres gelişimine kadar ilerleyebilir. 
Bu nedenle hidrasyon ve antibiyoterapiyi içeren 
agresif tedavi gebelerdeki akut piyelonefrit teda-
visi için önemlidir. Erken doğum, düşük doğum 
ağırlığı ve annede pre-eklempsi, anemi, böbrek 

daha konveks bir görünüme değişir. Gebelerde 
yapılmış radyolojik çalışmalarda fundusun mesa-
nenin şeklini değiştirdiği ve doğum sırasında me-
sane boynunun ileri doğru giderek daha bir tünel 
biçimini aldığı gösterilmiştir. Mesane fonksiyonu-
nun değerlendirildiği ürodinamik çalışmalarda 
total ve fonksiyonel üretral uzunluğun arttığı; me-
sane içi basıncın 9-20 cm su ölçüsünde yükseldiği 
ve bununla ilişkili olacak şekilde üretral kapanma 
basıncının da arttığı tespit edilmiştir.

Gebelikteki Ürolojik Problemler

Üst Üriner Sistem

Hidronefroz
Üçüncü trimestr gebelerin yaklaşık %90’nında ha-
fif derecede de olsa hidronefroz bulunmaktadır. 
Komplike olmamış ve asemptomatik hidronefroz-
lar evre 2’ye kadar ultrasonografiyle takip edilebi-
lirler. Bu tip hidronefrozlar, doğum sonrasında 48. 
saatten itibaren normale dönmeye başlar ve yak-
laşık 6. haftada tamamen kaybolur. Artmış diürez, 
üriner sistem taşları ve nedeni tam belirleneme-
yen obstrüksiyonlar semptomatik akut hidronef-
roza yola açabilir. Semptomatik akut hidronefroz 
gebelerin %3’ünden azında görülür. Akut veya 
ilerlemiş bir hidronefrozla karşılaşıldığında bunun 
hem annenin hem de bebeğin hayatını tehdit 
edebilecek piyelonefrite sebep olabileceği veya 
piyelonefrit nedeniyle gelişmiş olabileceği düşü-
nülüp enfeksiyon varlığı açısından değerlendiril-
mesi gerekmektedir. İdrar tahlili ve kültürü, renal 
fonksiyon değerlendirilmesi ve ultrasonografiy-
le değerlendirilmesi gerekmektedir. Enfeksiyon 
konservatif yöntemlerle vakaların %90’nından 
fazlasında düzelir. Hidronefroz enfeksiyonun 48 
saatlik takibe rağmen geçmemesi sonucu komp-
like olduğunda ileri bölümlerde detaylı olarak 
anlatılacağı gibi uygun bir yöntemle obstrüksiyon 
giderilmelidir. 

Enfeksiyon
Üriner sistem enfeksiyonu (ÜSİ) gebelerde olduk-
ça sık görülen bir komplikasyondur. Her ne ka-
dar idrardaki 105cfu/ml’den fazla bakteri kolonisi 
gebelerde piyelonefrit olarak tanımlansa da yüz 
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hastalarda riski arttırmamaktadır. Taşlar daha çok 
böbrek pelvikalisyel sisteminden daha çok üreter-
de lokalize olmaktadır. Fakat lokalizasyon açısın-
dan sağ ve sol üreter açısından fark yoktur. Genel-
likle üreteral dilatasyonun en belirgin olduğu 20. 
gebelik haftasından sonra belirti vermeye başlar. 
Ağrı ve hassasiyet gibi akut piyelonefridi taklit 
eden semptomlar ile belirti verse de ateşe neden 
olmaz. Gebelikte görülen pelvikalisyel ve üreteral 
dilatasyondan dolayı hematüri ve kolik gibi semp-
tomlar olmayabilir. Gebelerdeki taş hastalığı hem 
tanı hem de tedavi açısından hekimler için olduk-
ça zor bir durumdur. Tanı sırasında karşılaşılan 
belirtiler normal gebelik sürecinde görülebilen 
semptomlar olarak ayrıcı tanıyı zorlaştırabilir. Bu-
nun dışında üriner sistem taş hastalığının tanısın-
da kullanılan olmazsa olmaz X-ışınlı görüntüleme 
yöntemlerinin gebelerde kullanımı halen tartışma 
konusudur. Tedavide anneye uygulanması gere-
kebilecek anestezinin de fetusta bir takım riskler 
oluşturabileceği de unutulmamalıdır.
 İlk değerlendirme tam idrar tahlili, renal 
fonksiyonların hakkında kısmi de olsa bilgi veren 
kreatinin ve ultrasonografiyle yapılır ve şüphede 
kalındığı durumlarda diğer görüntüleme yöntem-
lerine de başvurulabilir. Ultrasonografinin etkinli-
ği ortalama olarak %56,2 oranında bildirilmekte-
dir. Resistifindex ve üreteral orifisteki jet akımın 
görülebildiği Doppler incelemenin katkısıyla bu 
oran %71,9’a yükselmektedir. Manyetik rezonans 
ürografi, taşın direk olarak görülememesi ve T2 
ağırlıklı görüntülerde üreterdeki dolum defekti 
olarak tespit edilebilmesi nedeniyle pek yaygın 
olarak kullanılmamaktadır. Günümüzde gebeler-
de düşük dozla uygulanan bilgisayarlı tomografi 
(BT) kullanımına yönelik yoğun araştırmalar ya-
pılmaktadır. Dört mm’den büyük üreter taşlarının 
görüntülenmesinde düşük doz BT’nin yeterli dü-
zeyde duyarlılık sağladığı bildirilmektedir. Ame-
rikan Obstetrik ve Jinekoloji Derneği iyonizen 
radyasyondan duyulacak endişenin tıbbi olarak 
gerektiği durumlarda X-ışını içeren görüntüleme 
yöntemlerinin kullanılmasına mani olmamasını 
gerektiğini bildirmektedir. Kalsiyum fosfat taşları 
%65.6 oranında görülse de struvit taşlarının ol-
duğu da bildirilmiştir. Yatak istirahati, hidrasyon 
ve analjezik tedaviyi içeren konservatif tedavi 

ve solunum yetmezliği gibi komplikasyonlara ne-
den olabilecek olan piyelonefrit ikinci veya üçünü 
kuşak sefalosporinlerle tedavi edilir. Kısa süre ola-
rak uygulanabilecek aminoglikozitler de gebelere 
verilebilir. Fakat uzun süreli kullanımda fetusta 
sekizinci sinir hasarı meydana gelebileceği unu-
tulmamalıdır.
 Bakteriyolojik olarak tespit edilmiş üç ve daha 
fazla ÜSİ rekürren olarak kabul edilir. Ultrasonog-
rafi ve doğum sonrası da intravenöz piyelografiyle 
değerlendirme yapılmalıdır. Akut enfeksiyon kül-
tür antibiyogramdan elde edilen duyarlılık sonuç-
larına göre seçilecek antibiyotikle tedavi edildik-
ten sonra uygun görülen bir antibiyotikle uzun 
süreli koruyucu tedavi uygulanmalıdır. 
 Gebelerde rutin olarak komplike olmamış 
ÜSİ’de kullanılabilecek başlıca antibiyotikler, pe-
nisilinler, sefalosporinler ve fosfomisindir. Nit-
rofurantoin glukoz-6-fosfat dehidrogenaz en-
zim eksikliğinde ve gebeliğin son trimestrinde 
kullanılmamalıdır. Nöral tüp gelişimini bozan 
antifolat ajan trimetoprim ilk üç ayda ve son üç 
ayda plasentayı geçip bilirubinin albüminle yer 
değiştirerek albümine yapışmasını engelleye-
rek kernikterusa neden olabilen sülfonamidler 
de önerilmemektedir. Tetrasiklinler, kemik ve diş 
displazisine ve renk bozulmasına sebep oldukla-
rından kesinlikle verilmemelidir. 
 Doğum sırasında sonda konulmuş kadınlarda 
postpartum bakteriüri iki kat daha sık görülmek-
tedir. Bu nedenle doğum sırasında sonda konul-
ması pek önerilmemektedir.

Üriner Sistem Taşları

Renal kolik gebelerde doğumla ilişkili olmayan ve 
hastaneye başvuruyu gerektirecek kadar şiddetli 
olabilen en sık abdominal ağrı nedenidir. Üriners-
tazdaki artış, enfeksiyon ve büyüyen uterusun bir 
sonucu olan obstrüksiyon taş oluşumunu kolay-
laştırıcı faktörler olsa da gebelerde taş görülme 
oranı aynı yaş grubundaki gebe olmayan kadın-
lardakine benzer veinsidansı%0,03-0,5 olarak bil-
dirilmektedir. Diyette fazla miktarda kalsiyum ve 
sodyum alımı, kırmızı et tüketimi, obezite ve ileri 
yaş gebelerde taş hastalığı için risk oluşturmak-
tadır. Gebelik varlığı daha önce taş hikayesi olan 
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dınlara uygulanan şok dalga tedavisinin herhangi 
bir düşüğe veya fetal anomaliye neden olmadığı-
nı bildiren vaka sunumları da bulunmaktadır. 
 Gebelerde semptomatik üriner sistem taşla-
rının üreteroskopik tedavi sonuçları üretereskop 
ve lazer teknolojilerindeki gelişmelere paralel 
olarak artmaktadır. Literatürde %70-100 arasın-
da başarı oranları bildirilmektedir. Komplikasyon 
oranları gebe olmayan kadınlarınkine benzer ve 
%8,6 oranında çoğunlukla Clavien birinci veya 
ikinci derecedir. Lokal anestezi veya sedasyon al-
tında uygulanmasıyla anestezinin istenmeyen et-
kilerinden de sakınılmış olunur. Taşların kırılması 
için günümüzde holmiyum lazer önerilmektedir. 
Elektrohidrolik ve pnömatik litotriptörlerde oldu-
ğu gibi sese neden olmaması, üreteri geçemeyen 
düşük ısı oluşumu ve enerji penetrasyonunun 
0,5 mm’den daha az olması başlıca avantajlarıdır. 
Elektrohidrolik litotriptörlerse yüksek pik basınç-
larından ötürü fetüse zarar verme potansiyeli taşı-
dıkları için önerilmemektedir. 

Böbrek Yetmezliği

Böbrek yetmezliği hem anneyi hem de bebeği 
etkileyebilen gebelik öncesi var olan böbrek yet-
mezliğine bağlı olabileceği gibi gebelik sırasında 
da gelişebilir. Klasik olarak tüm hastalarda görül-
düğü üzere prerenal, renal ve postrenal sebeple-
re bağlı olarak gelişebilir (Tablo 1). Pre-eklempsi, 

%66,6-81 arasındaki başarı oranıyla ilk uygula-
nacak tedavi yöntemidir. Dördüncü aya kadar 
beklenmesi önerilen definitif tedaviye geçmeden 
önce semptomatik üriner sistem taşlarında uygu-
lanacak diğer girişimler perkütannefrostomi veya 
üreteralstent konulmasıdır. Lokal anestezi altında 
uygulanabilmeleri ve etkin bir dekompresyon 
sağlamaları başlıca avantajlarıdır. Üreteral stent-
lerin irritatif semptomlar, stentin yerleştirilmesi 
esnasında üreterde meydana gelebilecek yaralan-
malar, üriner sistemde enfeksiyon, enkrüstasyon 
ve bunun sonucu stentin tıkanması ve hematüri; 
peruktan nefrostomi kateterlerininse ürosepsis, 
renal hemoraji ve hematüri gibi istenmeyen yan 
etkileri bulunmaktadır. Gebelikte artan kalsiyum 
emilimi nedeniyle daha hızlı enkrüstasyon mey-
dana gelebileceğinden stent ve kateterlerin 4-6 
hafta arayla değiştirilmesi gerekliliği bir diğer de-
zavantajlarıdır. Üreteralstent değişimi gebelerde 
daha çok morbiditeye yol açacağından erken dö-
nemde peruktan nefrostomi kateteri tercih edil-
mesi üreteral stentlerin de son trimestr gebelerde 
uygulanması daha mantıklı seçim olacaktır. 
 Şok dalga litotripsi gebelerde taş hastalığının 
definitif tedavisinde mutlak kontrendikedir. Fetü-
sün radyasyona maruz kalması, anneye uygula-
nacak anestezinin fetüs üzerindeki etkileri ve şok 
dalgalarının fetüs üzerindeki henüz bilinmeyen 
etkileri başlıca kontrendikasyon oluşturan faktör-
lerdir. Literatürde gebe olduğunu bilmeyen ka-

TABLO 1. Gebelikte görülen böbrek yetmezliği nedenleri.

Prerenal Renal Postrenal

Hemoraji Daha öncesinde var olan böbrek 
yetmezliği

Obstruksiyon

Hiperemezis gravidarum İskemi Cerrahi travma

Sepsis Pre-eklampsi İlaçlar
Sülfanomid
Asiklovir

Amniyotik sıvı embolisi Hemoliz

Plasenta previa HELLP sendromu

Plasental abrupsiyon Trombotik mikroanjiyopatiler

Uterin rüptür Gebeliğin akut yağlı karaciğeri

Uterin sepsis Piyelonefrit
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Alt Üriner Sistem

Gebelerde alt üriner sistem semptomları oldukça 
sık görülmektedir. Bu semptomların çoğu gebe-
likte meydana gelen anatomik ve fizyolojik deği-
şimlerin bir sonucu olarak meydana gelirken bir 
kısmı da gebeliğin veya doğum travayının mey-
dana getirdiği doku hasarı sonucudur.

Sık Sık İdrara Çıkma ve Gece İdrara 
Kalkma

Gebelikte en sık görülen ve ilk ortaya çıkan semp-
tomlardır. Bu semptomların ilk trimestrdan itiba-
ren görülmesinin nedeni artan glomerüler filtras-
yon hızı ve idrar çıkışının artmasıdır ve gebelikte 
yatakta geçen istirahat süresinin artmasıdır. Gebe 
olmayan kadınlar günde 4-6 arasında idrara çıkar-
ken gece nadiren idrara kalkarlar. Gebelerdeyse 
ilk trimestrda %59, ikinci trimestrda %61 ve üçün-
cü trimestrda %81 oranında sık sık idrara çıkma 
olduğu bildirilmiştir. Noktüriyse %23-66 arasında 
bildirilmektedir. Sık sık idrara çıkmanın mesane 
tonüsüyle veya postürle ilişkili olmadığı polidipsi 
ve poliüriyle ilişkili olduğu gösterilmiştir. Birinci 
trimestrda su alımı ve atımı artarken ikinci tri-
mestrda değişmeden kalır. Son trimestrdaysa sod-
yum atımındaki azalma su atımını da azaltır. Fakat 
uterusun giderek büyümesi mesaneye giderek 
daha çok baskı uygulayarak daha sık idrara çıkma-
ya neden olur. Bunun dışında gebelerin yaklaşık 
%4’ünde üriner enfeksiyonlara bağlı olarak da sık 
sık idrara çıkma görülebilir. Gece idrara kalkmanın 
nedenleriyse sodyum atımındaki artış ve yatar po-
zisyona geçince ödemin yer değiştirmesidir. 

İşeme Güçlüğü

İlk 2 trimestrda gebelerin %27’sinden fazlasında 
işemeye başlamada güçlük çekildiği görülmüştür. 
İkinci ve üçüncü trimestr gebelerde yapılan işeme 
akım çalışmasında ilk trimestr ve kontrol grubuna 
göre daha yüksek tepe akım hızı ve daha çok işe-
nen akım olduğu saptanmıştır. 
 Gebelerde üriner retansiyon görülebilmektedir. 
Üriner retansiyon retrovert uterusun büyümesi ve 
bunun sonucu olarak fundusun sakral promontor-

uterinsepsis, piyelonefrit ve gebeliğin akut yağlı 
karaciğeri gibi gebelerde izlenebilen komplikas-
yonlara sekonder olarak görülebilir. Tüm patolo-
jilerde böbrek yetmezliğine yol açan neden akut 
tübüler nekrozdur. Eskiden 1/3.000 olan insidansı 
günümüzde 1/15.000-20.000’e kadar gerilemiş ol-
masına rağmen mortalite oranları %0-30 arasında 
değişmeden kalmıştır. Obstetrik hemoraji ve pre-
eklempsinin tedavisindeki ilerlemelerle gelişmiş 
ülkelerde akut böbrek yetmezliği görülme sıklığı 
azalmaktadır. Kronik böbrek yetmezliği olan ka-
dınlarda gebeliğin böbrek fonksiyonlarına gebe-
lik öncesi böbrek fonksiyonlarının derecesi ve hi-
pertansiyon varlığı ve şiddet proteinüri varlığı ile 
ilişkili olarak olumsuz etkileri olabilmektedir. Ge-
belikten önce serum kreatinin değerleri 1,5 mg/
dl’nin üstünde olan kadınların %43’ünde böbrek 
fonksiyonlarında daha da azalma ve %10’unda 
son dönem böbrek yetmezliğine ilerleme görül-
mektedir. Kronik böbrek yetmezliği nedeniyle re-
nal transplantasyon yapılan hastaların operasyon 
sonrasındaki ilk iki yıl içinde gebe kalmaları öne-
rilmemektedir. Gebe kaldıkları takdirde sitotoksik 
antikorlardan dolayı %9 oranında rejeksiyon riski 
bulunmaktadır. Rejeksiyonu önlemek için kulla-
nılan ilaçlardan prednizolonun fetusta adrenal 
yetmezliği neden olduğu; plasentayı geçebilen 
azotioprinin de yapılan deneysel çalışmalarda te-
ratojenik etki gösterdiği saptanmış olsa da insan-
larda yapılan klinik araştırmalarda bunun böyle 
olmadığı gösterilmiştir. Henüz daha tam geliş-
memiş fetal karaciğerin azotioprinini metabolize 
edecek inozinatpirofosforilaz enziminden yoksun 
olması aktif metabolit olan merkaptopurinin oluş-
masını engellediğinden fetüsta nükleik asit sente-
zini bozarak organagenezi etkileyecek toksik etki-
lerden koruduğu düşünülmektedir.
 Gebelerdeki böbrek yetmezliğinin tedavisin-
de başarı için destekleyici unsurlar, hızlı ve doğru 
değerlendirme, altta yatan nedenin düzeltilmesi 
ve böylece daha ileri seviyede zararın önlenmesi 
önemli basamaklardır. Akut böbrek yetmezliğin-
de gebe olmayan hastalarda olduğu gibi sıvı te-
davisi ilk basamak tedavidir. İdrar çıkışının ve renal 
perfüzyonun başlaması ve idamesinin sağlanması 
tedavi prensiplerini oluşturmaktadır.
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ve normal doğum yapanlarda görülür ve %3’ünde 
doğumdan bir yol sonrasına kadar devam eder. 
Doğumun ikinci evresinin uzun sürmesi ile stres 
idrar kaçırma arasında ilişki olduğunu bildiren 
yayınlar bulunmaktadır. Üç ve daha fazla sayıda 
sezaryan doğum yapanlarda operasyon sırasın-
da mesane diseksiyonuna bağlı olarak meydana 
gelen sinir hasarıyla stres inkontinans insidansı 
normal doğum yapanlarınkine eşit olduğu göste-
rilmiştir. 
 Gebelerde görülen stres inkontinansın kesin 
nedeni tam olarak bilinmemekle beraber multi 
faktöryel olduğu düşünülmektedir. Sinir hasarı 
ve/veya fizyolojik ve anatomik değişimlerin ne-
den olabileceği ileri sürülmektedir. Pelvik taban 
yapısındaki kollajendeki anormalliklerin de stres 
idrar kaçırmaya neden olacağı düşünülen bir di-
ğer nedendir. Stres inkontinansın nedeni araştır-
maya yönelik yapılan ürodinamik çalışmalarda 
mutlak ve fonksiyonel üretral uzunluğun ve stres 
inkontinansı olmayan gebelerde olanlara göre 
anlamlı derecede arttığı gösterilmiştir. Yine buna 
benzer şekilde kontinan gebelerde artan mesa-
ne içi basıncı dengelemek için üretral kapanma 
basıncının gebelik süresince arttığı ve gebelik 
sonrasında normal sınırlara döndüğü de saptan-
mıştır. Üretral kapanma basıncının artan kan akı-
mının üretral sfinkter hacmini arttırması sonucu 
olduğu düşünülmektedir. Vajinal doğumun 
üretral sfikterde meydana getirdiği kalıcı yapısal 
bozulmaların da stres inkontinansa neden olduğu 
gösterilmiştir. Vajinal doğum sayısı arttıkça distal 
üretral sfinkter mekanizmasındaki bozulma da 
arttığı tespit edilmiştir.
 Gerçek stres idrar kaçırması olan kadınlar-
da yapılan çalışmalarda periüretral çizgili kas ve 
pubokoksigeus kasını innerve eden pudendal 
sinirin perineal dalında iletim bozukluğu olduğu 
gösterilmiştir. Pudendal sinirdeki bu travma hem 
direk ezilme hem de gerilme sonucu meydana 
gelmektedir. Vajinal doğum yapanların %41’inde 
doğumdan 48-72 saat sonra pudendal sinir son 
motor nöron gecikme zamanında uzama olduğu 
tespit edilmiş, sezeryan doğum yapanlardaysa 
bu gecikmenin olmadığı görülmüştür. Pudendal 
sinirdeki bu gecikme doğumdan sonraki 2. ayda 

yumun altına sıkışmasıyla ilişkilidir. Bunun haricinde 
büyümüş bir fibroid veya pelvik bir kitle de retan-
siona neden olabilir. Onaltıncı gebelik haftasına 
gelindiğinde üriner retansiyon büyüyen uterusun 
pelvisten çıkışına bağlı olarak kendiliğinden düzelir. 
Üriner retansiyon olduğunda temiz aralıklı kateri-
zasyon yapılabilir veya sonda konulabilir. Bunun 
haricinden uterus manuel olarak indirilebilir veya 
uterusun pozisyonunu korumak için Hodge pezeri 
yerleştirilebilir. Böylece mesane boynu üzerindeki 
baskı kaldırılıp üriner retansiyon önlenmiş olur. Can 
sıkıcı bir problem gibi görülse de uzun dönemde 
herhangi bir sekel bırakmadan düzelmektedir. 
 Doğum sonrası retansiyon ise %0,45-17,9 ara-
sında görülmektedir. Vajinal doğumdan sonraki 6. 
saatte hastanın işeyememesi ile tanı konulur. İlk 
doğum, epidural anestezi, doğum sırasında ens-
türman kullanım perineal epizyotomi, sezaryen 
doğum ve doğum süresinin 800 dakikadan uzun 
sürmesi postpartum üriner retansion için risk 
faktörleridir. Son epidural anestezi dozu uygu-
landıktan yaklaşık dört saat sonrasına kadar me-
saneden dolum hissi alınamadığı gösterilmiştir. 
Bu süre içinde mesanede aşırı distansiyon olabilir 
ve bunun sonucunda kalıcı detrusör disfonksiyo-
nu meydana gelebilir. Bunu engellemek için risk 
altındaki kadınlar doğum sonrası yakından takip 
edilmeli ve işeyemiyorlarsa uygun görülecek bir 
yöntemle kateterize edilmelidir.

Sıkışma ve Sıkışma İdrar Kaçırması

Gebe kadınların %22,9-62’sinde sıkışma ve %5,9-
18’inde sıkışma idrar kaçırması görüldüğü bildiril-
miştir. Mesane fonksiyonlarının değerlendirildiği 
ürodinami çalışmalarında gebelerde %8,1-23 ara-
sında detrusör insitabilitesi olduğu saptamıştır. 
Bu çalışamalardan elde edilen bulgularla sıkışma 
veya sıkışma idrar kaçırmasının sadece detrusör 
insitablitesiyle ilişkili olmadığı bunun haricinde 
kompliyansta azalma veya üretral insitabilitenin 
de bundan sorunlu olabileceği düşünülmektedir. 

Stres İdrar Kaçırma

Stres idrar kaçırma gebelerin %16-85’inde görü-
len ciddi bir problemdir. Daha çok multiparlarda 
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stent konuması gerekebilir. Mesane yaralanmaları 
çoğunlukla hemen fark edilir. Üreter yaralanmala-
rı ise çok nadiren olur ve tanısı genelde hastada 
yaralanma olan tarafta hassasiyet veya hidronef-
roz varlığı geliştiğinde konulur. Üreter travma 
insidansı %0,02 ile 0,1 arasında değişmektedir. 
Doğum sırasında meydana gelen ürolojik trav-
maların olay anında fark edilip gerekli tedavinin 
yapılması ileri de gelişebilecek ürosepsis ve üro-
genital fistüllerin önlenmesi açısından önem arz 
etmektedir.
 Sezaryen doğumlardan sonra yaklaşık %0,7 
oranında vezikovajinal fistül gelişir. Gelişmiş ül-
kelerde nadiren görülen bu komplikasyon geliş-
mekte olan ülkelerde uzamış doğum travayı ne-
ticesinde anterior vajinal duvarda ve mesanede 
meydana gelen nekrozun bir sonucudur. Doğum 
sonrası 7-14 günde total inkontinans şeklinde 
belirti verir. Şüphelenildiği durumda sistoüretros-
kopi, boya testi ve intravenöz piyelogram yaparak 
tanı konulabilir.
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 Alt üriner sistem semptomları (AÜSS) depolama, 
boşaltma ve işeme sonrası semptomlar olarak üç 
gruba ayrılır. AÜSS mesane disfonksiyonu (aşı-
rı aktif mesane) ve infravezikal obstrüksiyonlara 
(BPH gibi) bağlı olabileceği gibi alt üriner sistemin 
nöropatik hastalıklarına da bağlı gelişir. İdrar üreti-
minin arttığı durumlar (diürez), ürotelyal patoloji-

ler (sistit, taş, kanser), pelvik ağrı/interstisyel sistit 
sendromları da AÜSS’ye yol açmaktadır. Dolayısı ile 
erkeklerde AÜSS organ spesifik değildir (Şekil 1). 
  Benign prostat hiperplazisi (BPH) histolojik bir 
tanımdır ve erkeklerdeki BPH’ye bağlı AÜSS’yi ta-
nımlamada diğer patolojilerden ayırım için klinik 
BPH deyimi kullanılır. Deneysel, epidemiyolojik ve 
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ekil 1. Erkeklerde AÜSS etiyolojisi. 

ekil 2. Erkeklerde AÜSS/BPH fizyopatolojisi. 

Şekil 1. Erkeklerde AÜSS etiyolojisi.
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PROSTAT DOKUSUNUN YENİDEN 
ŞEKİLLENMESİ VE BENİGN PROSTAT 
HİPERPLAZİSİ

Hiperplazi

Histopatolojik olarak BPH, prostatın periüretral 
bölgesinde (transizyonel zon) epitel ve stromal 
hücre sayısının artışı ile karakterizedir ve hipert-
rofi değil, hiperplazi olarak tanımlanır. Prostatik 
hiperplazi gelişmesi için 1) yaşlanma ile birlikte 
fetal yaşamda, puberte ve daha ileri yaşlarda 2) 
testiküler androjenlere gereksinim vardır. Pu-
berte öncesi kastere edilmiş insanlarda BPH 
gelişmemektedir. 
 Sadece fetal gelişim sırasında prostatta yeni 
bez gelişimi olduğu için hiperplazinin prostatik 
stromal hücrelerin embriyolojik yeniden uyan-
ması sonucu olabileceği öne sürülmüştür.
 Moleküler düzeneği tam olarak anlaşılamamış 
olmasına rağmen hücre birikmesi (hiperplazi), 
epitelyal ve stromal hücrelerde artmış proli-
ferasyon ve azalmış programlı hücre ölümüne 
(apoptozis) bağlı olabilir. Androjenler, östro-
jenler, stromal-epitelyal etkileşim, büyüme 
faktörleri ve nörotransmitterler tek veya kom-
bine şekilde bu hiperplastik gelişimde rol ala-
bilir. Bir organın hücre sayısı ve volümü, hücre 
çoğalması ile hücre ölümü arasındaki farktan 

klinik veriler AÜSS’nin-özellikle depolama semp-
tomlarının multifaktöryel kaynaklı olduğunu gös-
termektedir. 
 Histolojik BPH 50-59 yaş grubu erkeklerde 
%42 oranında görülürken, 80 yaş üzeri erkeklerde 
%88 oranında saptanmaktadır. Histolojik BPH’li 
erkeklerin yaklaşık yarısında benign prostat bü-
yümesi (BPE) gelişirken, bu erkeklerin sadece 
%25-50’sinde AÜSS vardır (Şekil 2). Başka bir de-
yiş ile erkeklerde AÜSS varlığı BPE veya mesane 
çıkım tıkanıklığı (MÇT) tanısı için yeterli değildir. 
AÜSS’li erkeklerin sadece yarısında ürodinamik 
olarak MÇT bulunur (Şekil 2). Mesane çıkım tıka-
nıklığını akla getiren AÜSS, MÇT olsun olmasın 
gerçekte detrisör hipoaktivitesine bağlı olabilir. 
Genel olarak AÜSS ile BPH, BPE ve MÇT arasında 
doğrudan korelasyon kurmak güçtür. Sıkışma, 
sıkışma tipi idrar kaçırma var veya yok, sık idrara 
gitme ve noktüriden oluşan depolama semptom 
kompleksi (aşırı aktif mesane-AAM) önceleri bir 
kadın hastalığı olarak kabul edilirken, 18 yaş üstü 
kadın ve ereklerde görülme sıklığı sırasıyla %12.8 
ve %10.8 olarak bulunmuştur. 
 AÜSS’nin oluşmasında mesane, prostat ve 
üretra ile bu organların inervasyonlarında oluşan 
hücresel ve moleküler fizyopatolojik düzenekler 
aşağıda özetlenmiştir.

Şekil 2. Erkeklerde AÜSS/BPH fizyopatolojisi.

 

ekil 1. Erkeklerde AÜSS etiyolojisi. 

ekil 2. Erkeklerde AÜSS/BPH fizyopatolojisi. 
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belirli bir yaşam süresine sahiptirler ve apopitoz-
larından önce son bir farklılaşma ile matür hale 
gelirler. Yaşlanma, bu hücrelerin matürasyonu-
nu engelleyerek programlı hücre ölümünden 
kaçmalarına yardım eder. Dolayısı ile denetle-
nemeyen bir hücre çoğalması ortaya çıkar. 
 Hayvan modellerinde postnatal androjen ma-
ruziyetinin daha sonraki hormona bağlı prostat 
büyümesinde önemli rol oynadığı gösterilmiştir. 

Androjenler ve östrojenin rolü

Prostatın büyüme ve gelişmesinde olduğu ka-
dar, BPH oluşumunda da androjenler anahtar 
rolü oynar. Testosteron (T), özellikle prostatın 
stromal dokusunda eksprese edilen 5 alfa re-
düktaz (5-αR) enzimi ile 100 kat daha potent 
androjen olan dihidrotestosterona (DHT) dö-
nüştürülür. Karaciğer ve deri gibi prostat dışı 
dokularda daha yoğun bulunan tip 1 ve prostat-
ta daha yoğun bulunan tip 2 olmak üzere iki tip 
5-αR enzimi izole edilmiştir. Temel olarak prostat 
stroma hücrelerinde lokalize tip 2 5-αR enzimi 
prostat gelişimi ve prostatik hiperplazi için 
kritik role sahiptir. Dolayısı ile prostatik stro-
mal hücreler androjenik etkiyi (DHT oluşturarak) 
artırarak androjen bağımlı prostatik hiperplazide 

oluşur. Deneysel modellerde androjenler ve 
büyüme faktörleri hücre çoğalmasını artırırken, 
insanlarda benign prostat hiperplazisinde aktif 
hücre çoğalması açık olarak gösterilememiştir. 
BPH’nin erken döneminde hızlı bir hücre çoğal-
ması ile hiperplazi görünür hale gelir ve sonradan 
aktif hücre çoğalması görülmez ise de ölümünün 
azalması (apopitozis) ile hiperplazi dengelenir. 
Gerçekten de hiperplastik prostat dokusunda 
apopitozisi önleyen Bcl-2 gen ekspresyonunun 
arttığı gösterilmiştir. 
 Androjenler prostatta sadece normal hüc-
re çoğalması ve farklılaşması için değil, hücre 
ölümünün aktif inhbisyonu için de gereklidir. 
Nöral, özellikle alfa adrenerjik uyarımlar da hücre 
ölümü ve proliferasyonu dengesinde rol oynaya-
bilir. 
 Hiperplazi önceden var olan bez kanallarında 
tomurcuklanma, düz kas ve bağ dokusunda artış 
ile kendini gösteren mezenşimal nodüller gibi bir-
çok histolojik paterni içerir. 
 BPH bir kök hücre hastalığı olarak da görülebi-
lir. Normal prostat dokusunda uykudaki kök hüc-
reler nadiren bölünerek çoğalma yeteneği olan ve 
DNA sentezi yapan geçici bir hücreler topluluğu-
nun oluşmasını sağlayarak prostat hücre sayısının 
stabil kalmasını sağlar. Bu çoğalabilen hücreler 

Şekil 3. BPH gelişiminde androjenlerin rolü.

ekil 3. BPH geli iminde androjenlerin rolü. 

ekil 4. Prostatik hiperplazide androjenler ve di er faktörlerin rolü (Roehrborn 
CG. Campbell-Walsh Urology 2012, chapter 91, 2570-2610’den uyarlanm tr). 
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lanamamıştır. Ancak bu ilişki alt üriner sistem-
de AR dağılımına, androjenlerin otonom sinir 
sistemi üzerine olan etkilerine, nitrik oksit sen-
tezindeki azalmaya, fosfodiesteraz tip 5 enzim 
ve RhoA/Rho kinaz aktivitesindeki artışa ve 
pelvik kan akımındaki değişime bağlı olabilir. 
Epidemiyolojik bir çalışmada orta yaşlarında T, 
DHT ve biyoyararlı T oranı yüksek erkeklerde yirmi 
yıl sonra bu oranların düşerek AÜSS riskinin art-
tığı gösterilmiştir. Erkeklerde metabolik sendrom 
(MeS), aromataz aktivitesini artırarak hipogona-
dotropik hipogonadizme ve hipotalamohipofizer 
adrenal aksın aktivitesini artırarak hipogonadiz-
me yol açabilir. 
 Östrojen ve östrojen benzeri maddelerin de 
prostat biyolojisinde yeri vardır. Prostatik stromal 
hücrelerde üretilen östrojen reseptörü alfa (ER-
α)’nın upregülesyonu fibroblast büyüme faktörü 
2 ve 7’nin (FGF2 ve FGF7) artışına yol açarak stro-
mal hücre proliferasyonunda ve prostat bez yapı-
larının epitelinde üretilen östrojen reseptörü beta 
(ER-β) da proliferasyonun düzenlenmesi ve apopi-
tozun indüksiyonunda rol alır. Yaşlanan erkekte 
dolaşımdaki androjenlerin östrojenlere oranı 
progresif olarak azalmaktadır. Artmış östroje-
nik aktivite ER-α üzerine mutajenik etki oluş-
turarak BPH gelişimine katkıda bulunur. Ayrı-

anahtar rol oynarlar (Şekil 3,4). Karaciğer ve deride 
tip 1 5-αR enzimi ile üretilen DHT prostat epitel-
yum hücreleri için endokrin ortam oluşturur. DHT, 
androjen reseptörlerine (AR) T’ye göre daha 
yüksek afinite ile bağlanır ve serum T düşük 
olsa da prostat içinde birikir. Serum T düzeyleri 
hipogonadizm belirtisi verecek kadar düşük (60-
90 ng/dl) olsa da prostattaki tüm androjen resep-
törleri androjenlerle doymuş halde bulunabilir 
(saturasyon teorisi). Androjenlerin bağlanması 
ile hücre içi AR’leri aktive edilerek büyüme faktör-
lerinin de etkisi ile protein kinaz A yolağı ile pro-
tein sentezi-androjenik etki- uyarılır. Bir yıllık 5-αR 
enzim inhibisyonu (finasterid sadece tip 1, dutas-
terid tip 1 ve tip 2 5-αR’leri bloke eder) prostat vo-
lümünü yaklaşık %20 oranında azaltmaktadır. Ay-
rıca deneysel çalışmalar kastarasyonun prostatik 
vasküler yapıda ciddi vazokonstrüksiyona yol aç-
tığını göstermektedir. Olasılıkla 5-αR inhibisyonu 
da vasküler sistemi etkileyerek prostat dokusunda 
yeniden modellemeye katkıda bulunabilir
 Yeni klinik veriler düşük serum androjen sevi-
yelerinin üriner işlevleri bozduğunu göstermekte-
dir. Geç başlangıçlı hipogonadik erkeklerde erektil 
disfonksiyon (ED) gibi cinsel işlev bozuklukları ile 
birlikte AÜSS de sık görülmektedir. Androjen az-
lığı ile AÜSS arasındaki ilişki kesin olarak açık-

Şekil 4. Prostatik hiperplazide androjenler ve diğer faktörlerin rolü (Roehrborn CG. Campbell-Walsh 
Urology 2012, chapter 91, 2570-2610’den uyarlanmıştır).

ekil 3. BPH geli iminde androjenlerin rolü. 

ekil 4. Prostatik hiperplazide androjenler ve di er faktörlerin rolü (Roehrborn 
CG. Campbell-Walsh Urology 2012, chapter 91, 2570-2610’den uyarlanm tr). 
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Stromal-epitelyal etkileşim 

Prostat stroma ve bez epitelyum hücreleri ara-
sında özel parakrin bir ilişki vardır. Köpeklerde 
prostat bez epitelinin bazal memebran ve stromal 
hücreler tarafından regüle edildiği gösterilmiştir. 
Stromal hücreler tarafından salgılanan ekstra-
selüler matriks (ESM) gibi proteinler epitelyal 
hücrelerin parsiyel olarak farklılaşmasını sağ-
lar. Belki BPH, normalde hücre proliferasyonunu 
inhibe eden veya durduran stromal yapıdaki bir 
defekt sonucu ortaya çıkmaktadır. Prostatın emb-
riyolojik gelişimi sırasında embriyonik prostat me-
zenşiminin ürogenital sinüs epitelinden prostat 
bez yapılarının farklılaşmasını sağladığı gösteril-
miştir. Hiperplastik prostat dokusunda yeni bez 
gelişiminin olması, epitelyum hücre gelişimini in-
dükleyen embriyolojik stromanın “yeniden uyan-
ması” hipotezini doğrulayabilir. Prostatın normal 
gelişiminde ve BPH’de stromal-epitel etkileşi-
mini eriyebilir büyüme faktörleri veya büyüme 
faktörüne benzer özellikleri olan ESM tarafın-
dan sağlandığını gösteren kanıtlar bulunmak-
tadır. Stroma-ESM-epitel etkileşimi, ESM-bağımlı 
bir protein olan CRY61’nin epitelyal ve stromal 
hücrelerin adezyon, migrasyon ve proliferasyonu-
nu artırması ile de gösterilmiştir. 

Büyüme faktörleri

Büyüme faktörleri hücre bölünmesi ve farklı-
laşmasını uyaran ve bazı durumlarda da inhibe 
eden küçük peptit yapıda moleküllerdir. Hüc-
re yüzeyinde yer alan büyüme faktörlerine özgü 
reseptörlere bağlanan büyüme faktörleri, trans-
membran ve intrasellüler ileti mekanizmalarını 
uyarırlar. Büyüme faktörleri ve steroid hormonlar 
arasındaki etkileşim hücre ölümüne karşı hücre 
çoğalmasını indükleyerek BPH oluşturur. Prostat 
büyümesinde ilk tanımlan büyüme faktörü 
bazik fibroblastik büyüme faktörü (bFGF)’dür. 
Sonraları asidik FGF (FGF-1), Int-2 (FGF-3), kerati-
nosit büyüme faktörü (KGF, FGF-7), transforming 
büyüme faktörü-β (TGF-β) ve epidermal büyüme 
faktörü (EGF) gibi birçok büyüme faktörü normal, 
hiperplastik ve malign prostat dokularından izole 
edilmiştir. TGF-β, birçok dokuda normal epitel-

ca prostatik stromada androjen prokürsörlerini 
aromatik östrojene dönüştüren aromataz enzimi 
de bulunur. Deneysel çalışmalarda aromataz inhi-
bisyonu ilaca bağlı hiperplastik prostat dokusunu 
küçültmektedir.

Androjen Reseptörleri

Prostat, diğer androjen bağımlı organlardan 
farklı olarak, yaşam boyu androjenlerin etkisi-
ne açıktır ve büyüyebilir. Örneğin peniste and-
rojen reseptör (AR) ekspresyonu puberte sonrası 
yaşlarda sona erdiğinden kanda çok yüksek kon-
santrasyonda dolaşan androjenlere bağlı organ 
büyümesi olmamaktadır. Buna karşın prostatta 
ileri yaşlarda da yüksek oranda AR eksprese edilir. 
Hiperplastik prostat dokusunda hücre çekirdekle-
rinde AR seviyesi daha yüksektir. Yaşlanma ile ar-
tan östradiol ve diğer faktörler, periferal androjen 
ve DHT konsantrasyonu azalmış olsa da, prostat 
büyümesini indükler. AR mutasyonlarının BPH ge-
lişimindeki rolleri açık değildir. 

Programlanmış Hücre Ölümünün 
Regülasyonu

Programlanmış hücre ölümü (apopitozis), nor-
mal bez yapısının hemostazı için temel fizyolojik 
bir düzenektir. Farklılaşmasını tamamlayarak 
matüre olmuş hücreler çevredeki fagositik 
hücreler tarafından ortadan kaldırılır. Bu sağ-
lıklı hücrelerden oluşan bir organ için mutlaka 
gereklidir. Apopitozis prostatta da immün sis-
temden bağımsızdır ve apopitoz olabilmesi için 
immün sistemin aktivasyonuna gerek yoktur. Fare 
prostatında normal konsantrasyonda T varlığında 
olgun bez kanallarının proksimalinde aktif hüc-
re ölümü gösterilmiştir. Androjenler (T ve DHT) 
prostatın bazı bölgelerinde apopitozisi baskılar. 
Kastarasyon sonrası her bez kanalının distalinde 
lüminal epitel hücre popülasyonunda aktif hücre 
ölümü artmaktadır. Androjenlerin prostat doku-
sunda bölgesel olarak transforming büyüme fak-
törü beta (TGF-β) gibi bazı büyüme faktörlerinin 
salgılanmasını indükleyerek apopitozisi önlediği 
öne sürülmüştür.
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yon vardır. Prostatik en�amasyon, akut idrar 
retansiyonu gibi BPH’nin tüm klinik progres-
yonuna eşlik eden önemli risk faktörüdür. Se-
rum C-reaktif protein seviyeleri ile orta ve şiddetli 
AÜSS (IPSS>8) olasılığı arasında pozitif korelasyon 
saptanmıştır. 
 Prostatta viral veya bakteriyel enfeksiyonlar ile 
tetiklenen lokal en�amasyon sitokin, kemokin ve 
büyüme faktörlerinin salgılanmasına yol açarak 
çevredeki epitel ve stromal hücrelerde çoğalmaya 
yol açan en�amatuvar yanıt oluşturur. Doku hara-
biyeti sonrası immün sistemi duyarlı hale getiren 
ve otoimmün yanıtları başlatan prostatik self an-
tijenlerin salgılanması en�amatuvar yanıtın kalıcı-
laşmasına yol açar. 
 İnsan BPH dokularında yoğun olarak aktive 
olmuş T hücreleri görülür. Periferik kan ve tümör 
infiltrasyonu yapan T hücreleri potent epitelyum 
mitojeni olan VEGF üretirler. Ayrıca T hücrelerinin 
HB-EGF ve bFGF/FGF-2 gibi diğer büyüme faktör-
lerini ürettiği ve salgıladığı gösterilmiştir. 
 BPH patogenezinde en�amatuvar mediyatör-
lerin rolü yoğun olarak araştırılmış, BPH dokusun-
da IL-2, IL-4, IL-7, IL-17, interferon-gama (IFN-γ) ve 
bunlara ait reseptörler yüksek oranda saptanmış-
tır. İnvitro olarak IL-2, IL-7 ve IFN-γ prostatik 
stromal hücre proliferasyonunu uyarmaktadır. 
Yaşlı epitelyal hücrelerden eksprese edilen IL-8 ise 
genç epitel ve stromal hücrelerin proliferasyonu-
nu artırmaktadır. Normal prostat dokusunda eks-
prese edilen makrofaj inhibitor sitokin-1 (MIC-1), 
BPH dokusunda önemli oranda düşüktür. 
 BPH’de kronik en�amasyon glandüler epi-
telde fokal siklooksijenaz 2 (COX-2) artışına yol 
açmaktadır. Tüm bu bulgulara rağmen prostatik 
en�amasyon ve ilişkili sitokin yolakları ile stromal-
epitelyal hiperplazi arasındaki ilişki açık seçik orta-
ya konulamamıştır. 
 BPH gelişiminde rol alan biyomoleküler fak-
törler Şekil 4’de gösterilmiştir.

Genetik ve ailesel faktörler

BPH kalıtsal komponenetleri olan bir hastalıktır. 
Cerrahi tedavi edilmiş BPH’li olguların birinci de-
rece yakınlarında kontrol grubuna göre 4.2 kat 
daha yüksek oranda BPH görülmektedir. Oto-

yal hücre proliferasyonunu inhibe etmektedir. 
Prostat kanseri modelinde malign prostat hüc-
releri TGF-β inhibisyonundan kaçmaktadır. Belki 
BPH’de de aynı şey olmaktadır. 
 Büyüme faktörleri, büyüme faktörü reseptör-
leri ve steroid hormonlar bir bütün olarak prostat 
dokusunun şekillenmesini sağlamaktadır (Şekil 
4). BPH gelişimi komponentlerinden hücre ço-
ğalmasında; DHT’nin de etkilerini potansiyeli-
ze ettiği FGF-1, FGF-2, FGF-7 ve FGF-17 ailesi, 
vasküler endotel büyüme faktörü (VEGF), in-
sülin benzeri büyüme faktörü (IGF) gibi birçok 
büyüme faktörü görev alır. TGF-β epitelyal hüc-
re proliferasyonunu inhibe eder. BPH gelişimin-
de diğer komponent olan (özellikle epitelyal) 
hücre proliferasyonunun önlenmesinde de 
TGF-β’nın kaybı veya az üretilmesinin görevi 
olabilir. Stromal hücre bağımlı prostat epite-
linin hormonal regülasyonuna aracılık yapan 
en önemli büyüme faktörü FGF-7 ailesinden 
KGF’dir. 

Diğer uyarı yolakları

Sempatik uyarı sisteminin BPH/AÜSS patogene-
zinde önemli rolü vardır. Ayrıca alfa adrenerjik 
uyarım prostat bezi hiperplazisinde görev alır. Alfa 
adrenerjik uyarım prostat düz kas hücre fenotipini 
(kasılma gücü ve yoğunluğu) etkilerken, alfa adre-
nerjik blokaj apopitozisi uyarmaktadır. 
 Renin-anjiyotensin sisteminin (RAS) tüm kom-
ponentleri prostat dokusunda bulunur ve BPH’de 
aktive edilir. Sempatik modülasyon olsun olmasın 
lokal RAS uyarımı prostatta hücre çoğalması ve 
düz kas kontraksiyonunu artırmaktadır. Prostat 
hücre kültürlerinde erken büyüme yanıt geni-1 
(EGR1) aktif olarak bulunur. PSA ve diğer büyüme 
faktörlerine bağlanan α2-makroglobulin insan 
prostatı ve BPH’de yoğun olarak üretilmektedir. 

En�amasyon ve sitokinler

Patoloji spesmenlerinde benign prostat hiperp-
lazisi ile birlikte kronik en�amasyonun görülmesi 
prostat büyümesi ve AÜSS/BPH gelişiminde en�a-
masyonun rolünü akla getirmektedir. Kronik enf-
lamasyon ve prostat volümü arasında korelas-
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BPH/AÜSS -Anatomik (statik) 
komponent 

McNeal 1978’de prostatın zonal anatomisini or-
taya koyduktan sonra BPH’nin periüretral transiz-
yonel zonundan geliştiğini göstermiştir (Şekil 6). 
Transizyonel zon preprostatik sfinkterin hemen 
dışında iki farklı bez yapısı içerir. Transizyonel zo-
nun ana bez kanalları verumontanumun hemen 
proksimalindeki üretral açılaşma noktasında üret-
ral duvara paralel seyreder. Tüm BPH nodülleri 
transizyonel zonun proksimalinde prepros-
tatik sfinkter içinde yer alan periüretral böl-
gede gelişir. Mesane boynuna doğru periüretral 
bölgeden gelişen bu nodüler yapı orta lob olarak 
adlandırılır. Orta lob periüretral zondan gelişir 
ve transizyonel zon dokusu içermez. Yaşlanma 
ile nodül gelişmeden de transizyonel zon genişler. 
 İnsan prostatına özgün olarak prostat kap-
sülünün varlığı AÜSS gelişiminde önemli rol 
oynar. Köpek ve bazı diğer türlerde doğal BPH 
gelişmesine rağmen, prostat kapsülü olmadığı 
için mesane çıkım tıkanıklığı ve AÜSS nadiren 
gelişir. İnsanlarda prostat kapsülü BPH’nin dışarı-
ya doğru genişlemesine direnç oluşturduğu için 
üretra lümeni daralacaktır. BPH’nin klinik semp-
tomları (AÜSS) sadece yaşlanmaya bağlı artan 
prostat volümü ile ilgili değil, insan prostatının 
yapısından da kaynaklanır. Prostat volümü azal-
tılmadan sadece prostat kapsülünün insizyo-
nu mesane çıkım tıkanıklığını önemli oranda 

zomal dominant geçiş komponenti gösterebilir. 
BPH nedeniyle prostatektomi yapılan 60 yaş 
altı erkeklerin %50’sinde hastalığın kalıtsal 
olduğu, 60 yaş üzeri prostatektomi yapılan 
erkeklerin yaklaşık %9’unda ailesel risk bulun-
duğu hesaplanmıştır. BPH, monozigot ikizlerde 
dizigot ikizlere göre daha sık görülür. 
 Ailesel BPH daha büyük prostat boyutları ile 
karakterizedir. Prostat volümü herediter BPH’li 
erkeklerde 82.7 ml bulunurken, sporadik BPH’li 
erkeklerde 55.5 ml bulunmuştur. Ailesel BPH’de 
DNA mutasyonları, DNA hipometilasyonu ve bir-
çok gen polimorfizmi saptanmıştır. 

BPH/AÜSS PATOFİZYOLOJİSİ

BPH/AÜSS patofizyolojik kompleks bir olaydır (Şe-
kil 2). Prostatik hiperplazi üretral direnci artırarak 
mesene işlevinde kompansatris değişikliklere yol 
açar. Mesane çıkım direnci arttığında idrar akımı 
için detrisör basıncının da artması gerekir. Artmış 
detrisör direnci mesane depolama işlevini de et-
kileyecektir. Tıkanıklığa bağlı detrisör işlevindeki 
değişikliklere mesane ve sinir sisteminde yaş-
lanmaya bağlı gelişen değişikliklerin de etkilen-
mesi ile sık işeme, sıkışarak işeme ve noktüri gibi 
BPH’ye bağlı ciddi sorunlar ortaya çıkar (Şekil 5). 
Yukarıda BPH’nin gelişim düzenekleri anlatılmıştı. 
Bundan sonra AÜSS’ye yol açan BPH’nin anatomik 
ve dinamik komponenetleri ile mesanedeki deği-
şiklikler anlatılacaktır.ekil 5. BPH/AÜSS patofizyolojisi. 

ekil 6. Prostatn zonal anatomisi (Asci R, Prostatn Benign Hastalklar 2010, 

TAD Yayn). 

Şekil 5. BPH/AÜSS patofizyolojisi.
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 BPH gelişiminin ilk 20 yılında önce nodül sayı-
sında artış olur ve her nodülün büyümesi olduk-
ça yavaştır. İkinci fazda nodüller büyür. İlk fazda 
glandüler nodüller stromal nodüllerden daha bü-
yüktür. BPH nedeniyle rezeksiyon yapılan prostat 
dokularında stromal-epitel oranlarında önemli 
pleomorfizm vardır. Rezeke edilen küçük prostat-
larda fibromusküler stroma daha belirgindir. 

BPH/AÜSS -Dinamik komponent

Prostat düz kasları prostat volümünün önemli bir 
kısmını oluşturur. Stroma ve bez yapıların çev-
resinde yerleşik düz kas hücrelerinin kasılmaları 
sonucu oluşan gücün belirlenmesi kolayca yapı-
lamaz. Ancak prostat dokusunun aktif ve pasif 
kuvvetlerinin BPH patofizyolojisinde büyük 
rollerinin olduğu açıktır. Pasif kuvvetlerini 
epitelyal ve stromal elementler ile düz kas ka-
sılmasından bağımsız stromal ekstrasellüler 
matriks oluşturur. Prostatın adrenerjik uyarımı 
üretral direncin dinamik olarak artmasını sağlar. 
Adrenerjik blokaj, adrenerjik uyarı ile artmış dina-
mik üretral direnci düşürürken, prostatik pasif di-
renci düşürmez. Normalde prostat dokusunda 
stroma/epitel oranı 2/1 iken, benign prostat 

düzeltmektedir. Prostat volümü ile tıkanıklık 
derecesi arasında korelasyon yoktur. Dolayısı 
ile obstrüksiyon sadece anatomik (hiperplazi ve 
kapsül) değil, dinamik üretral direnç artışına bağlı 
da gelişir.
 Prostatın benign büyümesi prostat hücre bü-
yüklüğüne değil, hücre sayısındaki artışa bağlıdır. 
BPH’de DNA sentezi artmaktadır. Dolayısı ile be-
nign prostat hipertrofisi patolojik olarak doğru 
değildir, hiperplazi olmalıdır. Erken periüretral 
nodüller, tamamen stromal nodül özelliğinde 
ve embriyonik mezenşimi taklit etmektedir. Er-
ken nodüller daha çok düz kasa farklılaşacak fib-
roblast benzeri hücre içermektedirler. Buna karşın 
erken transizyonel zon nodülleri daha çok bez do-
kusu proliferasyonunu içerirler ve stromal çoğal-
ma daha azdır. Transizyonel zon nodülleri var olan 
bez kanallarının tomurcuklanması ile yeniden 
oluşan glandüler yapılardan oluşur. Embriyonik 
gelişim dışında bu tip glandüler proliferasyon ol-
dukça azdır. Yeni oluşmuş glandüler yapılar üretra 
mukozası altında sırt sırta vererek paketler halin-
de uzanırlar. Tek tek glandüler epitel hücrelerinde 
hipertrofi de izlenebilir. Dolayısı ile transizyonel 
zon volümü sadece nodüllerin artışı ile değil, yaş-
lanma ile de artar. 

ekil 5. BPH/AÜSS patofizyolojisi. 

ekil 6. Prostatn zonal anatomisi (Asci R, Prostatn Benign Hastalklar 2010, 

TAD Yayn). 

Şekil 6. Prostatın zonal anatomisi (Asci R, Prostatın Benign Hastalıkları 2010, TAD Yayını).
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ve çok az kişide detrisör yetmezliğidir (kronik re-
tansiyon). BPH’ye bağlı akut idrar retansiyonu, 
detrisör yetmezliğinden daha çok, enfeksiyon 
gibi obstrüksiyonu akut olarak artıran neden-
lere bağlı ortaya çıkar. Mesane çıkım tıkanıklı-
ğında ilk önce detrisör düz kas hipertrofisi ge-
lişir. Endoskopik olarak izlenen trabekülasyon 
detrisörde kollajen artışına bağlıdır. Şiddetli 
trabekülasyon ile birlikte olan önemli artık idrar, 
trabekülasyonun bozulmuş düz kas işlevinden 
daha çok, artmış kollajen miktarına bağlı gelişti-
ğini gösterir. Tıkanıklığa bağlı artan kas kitlesi int-
ravezikal basıncı artırarak idrar akımını sağlar. Art-
mış intravezikal basınç ürotelyum ve düz kaslarda 
intraselüler ve ekstraselüler değişiklikler oluştura-
rak detrisör instabilitesine ve bazı olgularda kont-
raktilite bozukluğuna yol açar. 
 Mesane çıkım tıkanıklığı düz kas kontraktil 
protein üretiminde değişiklikler, bozulmuş enerji 
üretimi (mitokondrial disfonksiyon), kalsiyum uya-
rımı anomalileri, bozulmuş hücre-hücre iletişimi 
gibi birçok biyomoleküler değişikliklere yol açar. 
MÇT oluşturulmuş ratlarda ve MÇT’li erkeklerde 
desmin, aktin ve miyozin gibi kontraktil protein-
lerde değişikliklerin oluştuğu gösterilmiştir. Ayrı-
ca fibroblast büyüme faktörü (FGF), heparin bağlı 
EGF-benzeri büyüme faktörü, insülin-benzeri bü-
yüme faktörü (IGF), sinir büyüme faktörü (NGF) ve 
bağ dokusu büyüme faktörü seviyelerinde artışlar 
saptanmıştır. Deneysel hayvan modellerinde gi-

hiperplazisinde bu oran 5/1’dir. Normal pros-
tat dokusunda %63 oranında alfa 1A, %31 ora-
nında alfa 1D ve %6 oranında alfa 1B bulunur-
ken, benign hiperplazik prostat dokusunda bu 
oranlar sırasıyla %85, %14, %1 olarak saptan-
mıştır (Şekil 7). 
 Prostat düz kas içeriğini ve tonusunu artıran 
düzenekler şöyle sıralanabilir. Artmış sempatik to-
nus, endotelin ve endotelin reseptör ekspresyonu 
artışı, kallikrein-kinin sistemi elamanları (bradiki-
nin) değişimi, NO/cGM yolağı disfonksiyonu, Rho/
Rho kinaz yolağının hiperaktivasyonu, androjen 
uyarım anomalileri (T, adrenerjik reseptör eks-
presyonunu düzenler), iskemi ve bunların kombi-
nasyonu prostat düz kas regülasyonunu etkiler.
 BPH’li olgularda mesane çıkımındaki total 
üretra basıncının %40’nı adrenerjik tonus (di-
namik) ve %53’nü hiperplazik prostat dokusu 
(statik) oluşturmaktadır (Şekil 5). 

Prostatik (Mesane Çıkımı) 
Tıkanıklığa Mesane Yanıtı

Obstrüksiyona bağlı mesanedeki değişiklikler iki 
tiptir. Birincisi detrisör instabilitesi veya azal-
mış kompliyans (kompanse) ve klinikte yol açtığı 
sık işeme ve sıkışmadır. İkincisi azalmış detrisör 
kontraktilitesi ve klinikte yol açtığı idrar akım 
gücünde azalma, işemeye başlamakta güçlük 
(hesitensi), kesik kesik işeme, artmış artık idrar 

Şekil 7. Alt üriner sistemde adrenejik reseptör değişimi.

ekil 7. Alt üriner sistemde adrenejik reseptör de i imi. 

ekil 8. BPH/AÜSS’nin medikal tedavi algoritmas. 
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büyüme faktörü (NGF) gibi birçok madde salgılar-
lar. Detrisör aşırı aktivitesi olan hastalarda depola-
ma fazında ürotelyumdan olası Ach salgılanması 
detrisörün lokalize spontan kontraktil aktivitesini 
başlatabilir ve a�erent uyarımı (a�erent noise) 
tetikler. ATP pürinerjik reseptörler (P2X: ligand-
kapaklı katyon kanalları ve P2Y: G protein-bağlı) 
üzerine etkilidir. P2X reseptörlerinin yedi adet 
subtipinin tümü ile P2Y reseptörlerinin 1, 2 ve 4. 
subtipleri ürotelyumda eksprese edilir. Pelvik a�e-
rent sinirlerde, dorsal kök gangliyonunda, mesane 
duvarında ve a�erent sinirlerin subürotelyal plek-
susunda P2X3 reseptörün varlığı gösterilmiştir. 

Interstisyel hücreler

Interstisyel hücreler mesanede lamina propria 
ve lamina propriaya yakın düz kas fibrilleri ara-
sında bulunur. Lamina propriadaki interstisyel 
hücrelerin ATP’ye Ca2+ geçişini başlatarak yanıt 
vermesi bir duyu-uyarı dönüşüm sisteminin var-
lığını gösterir. Detrisörde interstisyel hücreler ko-
linerjik agonistlere M3 reseptör aracılığı ile yanıt 
vermektedir. Dolum sırasında interstisyel hücreler 
doğrudan detrisör kontraksiyonu oluşturabilir ve 
Ach-aracılıklı işeme kontraksiyonlarına katkıda 
bulunabilir. Parsiyel üretral tıkanıklık (PUT) oluştu-
rulmuş ratlarda endotelyal ve nöronal nitrik oksit 
sentaz (NOS) üreten subürotelyal ve düz kaslarda 
interstisyel hücre sayısında artış saptanmıştır. Se-
lektif c-kit reseptör tirozin kinaz inhibitörü olan 
imatinib mesilat insan AAM’de uyarılmış düz kas 
kontraksiyonunu ve spontan aktiviteyi inhibe 
ederken, normal detrisörü etkilememektedir. Sis-
temik imatinib mesilat guinea piglerde mesane 
kapasitesini, kompliyansını, işeme volümünü, işe-
me sıklığını düzeltmekte ve sistometri sırasında 
kontraksiyon gücünü ve spontan aktiviteyi azalt-
maktadır. 

BPH/AÜSS’de nörotransmitterler, 
nöromodülatörler, reseptörler ve 
nöral yolaklar

a. Norepinefrin ve adrenerjik reseptörler: Alt 
üriner sistemde yoğun olarak adrenerjik reseptör 
eksprese edilir. Alfa adrenerjik reseptörler 1A, 1B 

derilmemiş tıkanıklık detrisörde önemli oranda 
ECM (kollajen) artışına yol açar. Hipertrofik mesa-
nelerde NGF ile bağlantılı olarak duyusal a�erent-
ler ve sempatik e�erentlerin büyüme ve fenotipik 
farklılaşması spinal işeme döngüsünü etkiler, işe-
me re�eksini ve çeşitli patolojik durumlarda ağrı 
duyusunu modüle eder. 
 Mesane hipertrofisinde iskeminin de rolü var-
dır. MÇT oluşturulmuş ratlarda mesane kan akımı-
nın azaldığı ve iskeminin önlenmesi ile mesane hi-
pertrofisinin azaldığı ve detrisör kontraktilitesinin 
düzeldiği gösterilmiştir. RhoA/ROK miyozin hafif 
zincir fosfatazı inhibe eder ve düz kasın Ca2+ du-
yarlılığını artırarak kasılmaya yol açar. MÇT oluştu-
rulmuş ratlarda mesane hipertrofisi yüksek RhoA 
ve ROK ekspresyonu, daha düşük miyozin fosfataz 
aktivitesi ve ROK inhibitörü olan Y27632’nin art-
mış relaksan etkisi ile birliktelik göstermiştir. Pel-
vik iskemi ve/veya ateroskleroz da ROK yolağının 
upregülasyonuna yol açarak düz kas tonusunu 
artırır.
 Mesanede normalde alfa 1D reseptör yoğun-
luğu, alfa 1A ve 1B’den fazladır. MÇT oluşturulmuş 
farelerde alfa 1D reseptör yoğunluğu daha da ar-
tarak yüzde 70’lerin üzerine çıkmaktadır. Üretrada 
yoğun olarak alfa 1A reseptör bulunurken, spinal 
kordda alfa 1D saptanmıştır. Deneysel MÇT oluş-
turulmuş modellerde alfa 1 adrenoseptör subtip-
lerinin ekspresyonunda önemli bir değişim olma-
dan, alfa agonistlerin alfa 1A reseptör afinitesinin 
arttığı gösterilmiştir. Mesanede özellikle mesane 
gövdesi ve çatıda beta adrenerjik reseptör yo-
ğunluğu alfa adrenerjik reseptör yoğunluğundan 
fazladır. Normal detrisörün norepinefrine yanıtı 
relaksasyondur. İnsanda mesane düz kasında yo-
ğun olarak beta-3 adrenoseptör bulunur. MÇT 
oluşturulmuş ratlarda santral sinir sisteminde de 
beta-3 adrenoseptör upregülasyona uğramakta-
dır.

Ürotelyum

Ürotelyumun mesanede bir bariyerden daha fazla 
görevi vardır. Ürotelyal hücreler nosiseptör ve me-
kanoreseptörler eksprese ederler ve bunlar uyarıl-
dığında adenosin trifosfat (ATP), nitrik oksit (NO), 
asetil kolin (Ach), sitokinler, prostanoidler ve sinir 
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TRP-valinoid 1 ekspresyonu artmış bulunmuştur. 
Ürotelyal TRPV1 ve TRPV4 aktivasyonu ATP salgı-
sını artırır ve artmış ATP detrusör aşırı aktivitesi ve 
AAM patofizyolojine katkıda bulunur.

d. Cannabinoidler ve cannabinoid reseptör-
ler (CB reseptör): Mesanenin ürotelyum ve duyu 
fibrillerinde CB1 ve CB2 olmak üzere en az iki tip 
cannabinoid reseptör bulunmaktadır. En�amas-
yon ile duyarlı hale gelen mesane a�erentleri, CB 
reseptörlerinin (özellikle CB1’in) aktivasyonu ile 
kısmen süprese edilebilir. Endojen cannabinoid 
agonist anandamid’i parçalayan anahtar enzim 
olan yağ asid amid hidrolaz (fatty acid amide 
hydrolase-FAAH) insan, fare ve rat mesane mu-
kozasında eksprese edilmektedir. FAAH mesane 
dokusunda anandamidi artırır ve ürotelyum ve 
mesane a�erentlerinde eksprese edilen CB2 re-
septörlerini aktive eder. Ayrıca a�erent uyarımın 
modülasyonuna ek olarak CB2 reseptörleri koli-
nerjik sinir aktivitesini etkiler gözükmektedir. 

e. Adenozin trifosfat ve pürinerjik reseptörler: 
Normal insanlarda detrisör nöromuskuler uyarım-
da ihmal edilebilir olmasına rağmen ATP, diğer 
türlerde çok önemli olarak ve özellikle detrisör 
aşırı aktivitesi gibi patolojik durumlu insanlarda 
da detrisör kontraksiyonlarına katkıda bulunur. 
Normal mesanelere göre, AAM ve MÇT’li hasta-
ların mesane stripleri ATP’ye daha yüksek oranda 
kasılma yanıtı oluşturur. Ek olarak aşırı aktif me-
sanelerde ekto-adenozin trifosfataz aktivitesinin 
daha düşük olması, detrisör aşırı aktivitesine kat-
kıda bulunan artmış kontraktilitenin oluşması için 
daha fazla miktarda ATP’nin ortaya çıkmasına yol 
açar. İnsanda P2X1 temel pürinerjik reseptördür 
ve MÇT’de P2X1-mRNA ekspresyonu artmaktadır. 
Domuz mesane striplerinin musküler P2X1’in uya-
rılması ve Ach ile nöral P2X3 subünitelerin uya-
rılması detrisör motor gücünü artırmaktadır. De-
neysel olarak pürin yıkımının azaltılması ile ortaya 
çıkan düz kas hiperaktivitesi P2X1 ve P2X3 blokajı 
ile azaltılabilmektedir. 

f. NO/cGMP aktivitesi: NO nonadrenerjik non-
kolinerjik inhibitör faktör olarak işeme sırasında 

ve 1D olmak üzere üç tiptir. Prostatik stromal hüc-
reler alfa-1 adrenerjik reseptörleri, özellikle alfa 
1A reseptörü eksprese eder. Normal prostat do-
kusunda %63 oranında alfa 1A, %31 oranında 
alfa 1D ve %6 oranında alfa 1B bulunurken, be-
nign hiperplazik prostat dokusunda bu oran-
lar sırasıyla %85, %14, %1 olarak saptanmıştır. 
Mesanede normalde alfa 1D reseptör yoğunluğu, 
alfa 1A ve 1B’den fazladır. MÇT oluşturulmuş rat-
larda alfa 1D reseptör yoğunluğu daha da arta-
rak yüzde 70’lerin üzerine çıkmaktadır. Üretrada 
yoğun olarak alfa 1A reseptör bulunurken, spinal 
kordda alfa 1D saptanmıştır. Deneysel MÇT oluş-
turulmuş modellerde alfa 1 adrenoseptör subtip-
lerinin ekspresyonunda önemli bir değişim olma-
dan, alfa agonistlerin alfa 1A reseptör afinitesinin 
arttığı gösterilmiştir. Mesanede özellikle mesane 
gövdesi ve çatıda beta adrenerjik reseptör yo-
ğunluğu alfa adrenerjik reseptör yoğunluğundan 
fazladır. Normal detrisörün norepinefrine yanı-
tı relaksasyondur. İnsanda mesane düz kasında 
beta-3 adrenoseptör baskın yoğunluktadır. MÇT 
oluşturulmuş ratlarda santral sinir sisteminde de 
beta-3 adrenoseptör upregülasyona uğramakta-
dır.

b. Asetil kolin ve muskarinik reseptörler: Det-
risör kasında temel olarak M2 ve M3 reseptörleri 
bulunur. Normal işeme kontraksiyonlarından te-
mel olarak M3 reseptörleri sorumludur. Fosfoli-
paz C-inositol trifosfat (PLC-IP3) yolağı aracılığı ile 
mobilize olan Ca2+ nifedipin duyarlı kanallardan 
geçerek ROK yolağının aktivasyonunu sağlar. Me-
sane a�erent sinileri, ürotelyum/subürotelyumda 
M3 reseptörleri yer almaktadır. Non-nöronal kay-
naklı (ürotelyal veya subürotelyal) Ach’nin dolum 
fazında anormal salgılanması lokal detrisör miyo-
jenik aktivitesine veya ürotelyal duyu sinirlerinin 
uyarımına yol açabilir.

c. Geçici reseptör potansiyel kanal süper aile-
si: Geçici reseptör potansiyel ailesi (TRP) üyeleri 
gerilme ve/veya kimyasal irritasyona detrisörün 
verdiği yanıttan sorumludur ve mesanenin duyu-
sal persepsiyonunu sağlayan ürotelyal a�erentler-
le etkileşir. Artmış dolma duyusu olan hastalarda 
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1, PKG-1), iyon kanal iletimini ve PDE aktivitesi-
ni düzenler. cGMP artışına bağlı azalan hücre içi 
kalsiyum nedeniyle düz kas gevşer. Penis ve alt 
üriner sistemde kalsiyum bağımlı nNOS ve eNOS 
ekspresyonu yoğun olarak bulunduğu gösteril-
miştir. nNOS, prostatın periferal ve transizyonel 
zonlarında stroma ve glandüler epitelinde dağıl-
mış sinir uçlarında bulunmaktadır. Üretra da NOS 
eksprese eder ve birçok uyarana yanıt olarak NO 
salgılar. Prostatta stromal düz kas hücrelerinde 
nNOS, vasküler endotel hücrelerinde eNOS daha 
yoğun olarak bulunur. Prostatın lokal perfüzyonu-
na eNOS, prostatik düz kas tonusun ve glandüler 
salgının oluşmasına nNOS yardım etmektedir. 
 Mesanede ürotelyum, düz kas, kan damar-
ları ve sinirlerde, mesane çıkımında daha yoğun 
olmak üzere NOS aktivitesi vardır. Kültüre edil-
miş mesane, prostat ve üretra düz kas hücreleri 
üzerine NO donörlerinin antiproliferatif ve pro-
apoptotik etkileri BPH’ye bağlı AÜSS’nin oluşu-
munda nitrinerjik sistemin rolünü gösterir. Endo-
telyal ve sinir uçlarında NO üretiminin bozulduğu 
MeS ve hipertansiyon gibi patolojik durumlarda 
ED ve AÜSS birlikte ortaya çıkmaktadır (Şekil 4). 
Ayrıca NO uyarımına bağlı artan cGMP’yi azaltan 
fosfodiesteraz enzimleri sadece peniste değil, alt 
üriner sistem dokularında (prostat, mesane ve 
üretra) da bulunmaktadır. Dolayısı ile penis ve alt 
üriner sistemde düz kas tonusunun düzenlenme-
sinde fosfodiesterazların regüle ettiği NO-cGMP 
yolağının önemli rolü bulunmaktadır. NO-cGMP 
yolağını etkileyen-bozan tüm patolojiler AÜSS ile 
birlikte ED ve EjD oluşturabilecektir.

Otonomik sinir sistemi 
hiperaktivitesi

Otonomik hiperaktivite parasempatik ve sem-
patik tonusun disregülasyonuna yol açar. Artmış 
sempatik aktivite ile alfa-adrenoseptör sistemi 
ED ve BPH’ye bağlı AÜSS patofizyolojinde önemli 
rol oynar. Peniste korpus kavernozumlar, prostat 
ve mesane boynunda alfa-1A AR’ler yoğun ola-
rak bulunmaktadır. Depolama semptomlarının 
oluşmasına katkıda bulunan hipertrofik detrisör 
kasında yoğunluğu artmış alfa-1D adrenosep-

üretrada ve olasılıkla dolum sırasında mesanede 
relaksasyona yol açar. NO ayrıca a�erent sinir akti-
vitesini inhibe eder. NO/cGMP uyarısında rol alan 
tüm önemli enzimler insan prostatında eksprese 
edilmektedir. Mesane boynu, prostat ve bu organ-
ları besleyen vasküler yapılarda fosfodiesteraz tip 
5 (PDE5) izoenzimleri yüksek oranda eksprese edi-
lir. Ayrıca mesanede nitrik oksit sentaz (NOS) içe-
ren nitrinerjik sinirler vardır. Ek olarak NO/cGMP 
yolağı, protein kinaz C inhibisyonu aracılığı ile düz 
kas hücre proliferasyonunu hafi�etir. 
 Sonuç olarak BPH’nin oluşturduğu anatomik 
(kitle) ve dinamik (düz kas kontraksiyonu) kompo-
nentli infravezikal obstrüksiyon mesanede işlev-
sel ve anatomik değişikliklere yol açarak AÜSS’ye 
yol açar. AÜSS, depolama (sıkışma, sıklık, noktüri, 
sıkışma tipi inkontinans, diğer tip inkontinans), 
boşaltma (düşük akım, kesik kesik idrar yapma, 
ıkınarak idrar yapma, işemenin sonuna doğru 
damlatma) ve işeme sonrası (damlatma ve artık 
idrar hissi) semptomlardan oluşmaktadır. 

BPH/AÜSS, ED ve EjD BİRLİKTELİĞİ 
(ERKEK PELVİK DİSFONKSİYON) 
PATOFİZYOLOJİSİ

BPH/AÜSS, ED ve EjD birlikteliğinin altında yatan 
patofizyolojik düzenekler kesin olarak aydınlatı-
lamamış olmasına rağmen dört ana düzenek öne 
sürülmüştür. Bunlar a) nitrik oksit (NO)-siklik gua-
nozin monofosfat (cGMP) yolağındaki değişim, b) 
otonomik hiperaktivite, c) artmış RhoA-Rho-kinaz 
uyarımı ve d) pelvik ateroskleroz/pelvik iskemi’dir. 

NO-cGMP yolağındaki değişim 

NO-cGMP yolağının penis düz kas relaksasyonu ve 
ereksiyondaki rolü çok iyi açıklanmıştır. Mesane, 
prostat ve üretra düz kas tonusunun düzenlen-
mesindeki rolü hakkında da kanıtlar biriktirilmek-
tedir. Birkaç saniye yarı ömrü olmasına rağmen 
NO, kolayca hücre membranlarından difüze olarak 
hücre içindeki otokrin ve parakrin işlevleri uyarır. 
NO salgılanması ile eriyebilir (soluble) guanilat 
siklaz aktive edilir ve GTP’den cGMP üretimi uya-
rılır. cGMP protein fosforilasyonunu (protein kinaz 



32  Benign Prostat Hiperplazisinde Etyoloji, Doğal Seyir, Tanı ve Medikal Tedavi 311

üretra ve kavernöz cisimlerin düz kaslarının adre-
nerjik kontraksiyonlarına aracılık etmektedirler. 

RhoA/Rho-kinaz kalsiyum 
duyarlaştırma yolağı aktivasyonu

Düz kas tonusu sadece kalsiyum-bağımlı meka-
nizmalar ile düzenlenmez, RhoA-ROCK kalsiyum 
duyarlaştırma yolağının aktivitesi ile de düzenle-
nir. Aktivitesi artmış RhoA-ROCK yolağı düz kas re-
laksasyonunu bozarak AÜSS ve ED nedeni olabilir. 
ED ile birlikte olan diyabet gibi patolojik durum-
larda penil RhoA-ROCK uyarımı artar ve istemsiz 
mesane kontraksiyonları muskarinik reseptörün 
aktive ettiği RhoA-ROCK yolağının aşırı uyarımı ile 
birliktedir. Genetik olarak BPH ve AAM gelişmeye 
meyilli SHR’larin korpus kavernozum ve mesane-
lerinde RhoA-ROCK uyarımının arttığı gösterilmiş-
tir. ROCK inhibisyonu mesane hiperaktivitesini 
sınırlar, SHR’den elde edilmiş mesane süz kas şe-
ritlerinin kontraksiyonlarını azaltır ve erektil işlevi 
düzeltir. SHR’lerde ROCK’a bağlı mesane disfonk-
siyonunda PDE5İ’lerin rolü araştırılmış ve detrisör 
kontraksiyonları arasındaki sürenin ve mesane 
kapasitesinin azaldığı gösterilmiştir. SHR’lerin iki 
haftalık vardenafil ile tedavisi bozuk ürodinamik 
ölçümleri düzeltmiş, RhoA aktivasyonunu önle-
miş ve cGMP’nin aracılık ettiği düzenek ile ROCK 
aktivitesini azaltmıştır. 
 RhoA/Rho-kinaz yolağı AÜSS/BPH gelişimine 
katkıda bulunur. Rho-kinazın inhibisyonu prostat 
düz kaslarındaki proliferasyonu ve noradrener-
jik uyarıma bağlı kontraksiyonları önler. Düz kas 
proliferasyonunun neden olduğu MÇT mesane 
hipertrofisine ve üriner semptomların kötüleşme-
sine neden olabilir. Hipertrofik mesanelerde art-
mış RhoA/Rho-kinaz ekpresyonu ve azalmış MLCP 
aktivitesi bu görüşü destekler. Ek olarak obstrükte 
olmayan, denerve edilmiş hipertrofik rat mesane-
lerinde muskarinik agonistlerin etkisi Rho-kinaz 
inhibisyonu ile azaltılmıştır. Normal mesanelerde 
Rho-kinaz inhibisyonu karbakol etkisini azaltır, 
ancak maksimal kontraksiyonu etkilemez. Diya-
bet mesanedeki RhoA/Rho-kinaz yolağını etkiler. 
Diyabetik tavşanların mesanelerinde daha yüksek 
oranda Rho-kinaz ekspresyonu, artmış MLC fos-

törler, daha az olarak kavernozal düz kaslarda da 
bulunur. 
 Hayvan modellerinde otonomik hiperaktivite 
ve AÜSS-ED birlikteliği araştırılmıştır. Yağ oranı 
yüksek diyet ile beslenme sonucu hiperlipidemi 
oluşturulan ratlarda spontan olarak prostat bü-
yümesi, mesane aşırı aktivitesi ve ED gelişmiştir. 
Başka bir çalışmada yağ oranı yüksek diyet ile bes-
lenen ratlarda hiperglisemi ve hiperinsülinemiye 
eşlik eden artmış hücresel proliferasyon, artmış 
alfa adrenoseptör aracılıklı kontraksiyon ve BPH 
gelişmiştir. Bu mekanizmalara ilave olarak artmış 
ileri glikasyon son ürünleri (AGE) veya reaktif ok-
sijen türleri (ROS) de AÜSS ve ED gelişimine etki 
edebilirler. Ratlara bir insülin duyarlaştırıcı ilaç 
olan pioglitozon’un verilmesi prostat büyümesini 
durdurmaktadır. Tüm bunlar değişen metabolik 
durumların BPH gelişiminde etkili olduğunu gös-
termektedir. 
 Spontan hipertansif ratlarda (SHR) artmış oto-
nomik aktivite, prostatik hiperplazi, AÜSS ve ED’nin 
bulunması, BPH-AÜSS ve ED’nin ortak patofizyo-
lojisinde otonom sinir sisteminin önemli rolünün 
olduğunu gösterir. SHR’lerin mesane, prostat ve 
penislerinde aşırı bol sempatik innervasyon vardır 
ve antihipertansif tedaviden sonra erektil işlevde 
düzelme olmaktadır. İnsanlarda otonomik sinir 
sistemi hiperaktivasyonu BPH’ye bağlı AÜSS ile 
birliktelik göstermektedir. MTOPS’un bir parçası 
olarak 38 erkeğin otonomik tonus ve reaksiyonları 
tahterevalli masasında (Tilt-table) test edilmiştir. 
Kan basıncı, kalp hızı, idrar ve serum katekolamin 
seviyeleri ölçülerek saptanan artmış sempatik 
tonusun önemli oranda AÜSS’ye yol açtığı gös-
terilmiştir. Test ile ortaya çıkan AÜSS seviyeleri 
sempatik tonusun ko-faktörleri olarak bilinen yaş-
lanma, BKİ, abdominal obezite, C-peptit ve insü-
lin seviyeleri ve fiziksel inaktivite ile ortaya çıkan 
sempatik tonusun neden olduğu AÜSS seviyeleri 
ile benzer bulunmuştur. Otonomik hiperaktivite 
total IPSS, BPH etki indeksi ve sıkıntı skoru ile ya-
kın olarak ilişkilendirilirken; prostat ve trasizyonel 
zon volümleri ile daha az ilişkilendirilmiştir. Artmış 
sempatik hiperaktivite AÜSS ile olduğu gibi, ED ile 
de sıkı birliktelik göstermektedir. Noradrenalin ve 
alfa 1-adrenoseptörler prostat, mesane boynu, 
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mik hiperaktivite mesane perfüzyonunu sınırla-
yabilir. Dolayısı ile SHR’larda alfa 1-AR blokerleri 
işeme parametrelerini düzeltir. Dahası, normotan-
sif ratlara göre SHR’ların mesane üreotelyum ve 
muskuler duvar dokularında yüksek yoğunlukta 
hipoksik hücre saptanmıştır. SHR’lerin PDE5İ ile 
tedavisi mesane vasküler sistemindeki ve düz kas-
larındaki PDE’yi bloke ederek mesane hipoksisini 
azaltır ve hipoksiye bağlı işlevsel değişiklikleri dü-
zeltir. Sonuç olarak ateroskleroza bağlı pelvik iske-
mi otonomik sinir sistemi hiperaktivasyonu, NOS 
üretiminde azalma ve Rho-kinaz aktivasyonuna 
yol açarak AÜSS’lere neden olmaktadır (Şekil 2).

Hipogonadizm

Diyabete ek olarak hipogonadizm, NO yolağının 
disregülasyonuna yol açarak ED gelişimine neden 
olur. Deneysel çalışmalar kastere edilmiş hipo-
gonadik ratlarda kavernozal düz kas hücrelerinin 
yerini yağ hücrelerinin aldığını göstermektedir. 
Ek olarak testosteron (T) ve dehidrotestosteron 
(DHT) kavernozal dokuda NOS ekspresyonunu 
dolayısı ile ereksiyonu indüklemektedir. Kasta-
rasyon uygulanmış ratlarda T replasmanı NOS 
seviyesini artırarak ereksiyonu iyileştirebilmiştir. 
Androjenler kavernozal dokuda fosfodiesteraz tip 
5 enzimi ekspresyonunu da düzenler. Kastarasyon 
yapılmış hayvanların kavernozal dokularında azal-
mış fosfodiesteraz tip 5 enzimi düzeyi T replasma-
nı ile düzeltilebilmektedir. Kastere edilmiş ratlar-
da pelvik sinir uyarımından sonra PDE5İ tedavisi 
ile intrakavernozal basınç artışı saptanamamıştır. 
Androjenlerin hem NOS hem de PDE5 enzim up-
regülsyonu yapan bu dual etkisi, NO yolağındaki 
hemostatik görevi olarak tanımlanmıştır. 
 Kastere edilmiş ratların penis dokularında 
RhoA/Rho-kinaz ekspresyonlarının arttığı ve art-
mış fenilefrine kontraktil cevabın Rho-kinaz inhi-
bisyonu ile düzeltildiği gösterilmiştir. 
 Androjenlerin prostat, mesane ve üretrada 
NOS üretimini indüklediği düşünülmektedir. Ay-
rıca testosteron eksikliği mesane ve prostatta 
RhoA/Rho-kinaz upregülasyonuna neden ol-
maktadır. Ratlarda hipogonadizmin mesanede 
TGF-1b’yi artırarak fibrozis gelişimine neden 

forilasyonu, MLC fosforilasyon seviyeleri üzerine 
Rho-kinaz inhibitörü Y-27632’nin azalmış etkinliği 
saptanmıştır. Tüm bu veriler RhoA/Rho-kinaz yo-
lağındaki dengesizliğin AÜSS’nin ortaya çıkması-
na katkıda bulunduğunu gösterir. Noradrenalin 
ile birlikte endotelin-1 ve anjiotensin II’nin de 
BPH/AÜSS’ye yol açan düz kas aktivitesi artışına 
yol açabileceği, bunun da Rho-kinaz aktivitesi 
üzerinden olabileceği düşünülmektedir. 

Pelvik ateroskleroz ve iskemi

Pelvik vasküler hastalıklar ve MÇT’de mesanede 
düz kas kaybı, kollajen depolanması ve fibrozis ge-
lişerek fonksiyonel olarak azalmış kompliyans, hi-
perkativite ve bozulmuş kontraktilite ortaya çıkar.
 Pelvik ateroskleroz (prostat, mesane ve penis) 
metabolik sendrom ve otonomik hiperaktivitenin 
bir komponenti olarak NO uyarımını azaltır ve 
RhoA/Rho-kinaz yolağını aktive eder. Dolayısı ile 
ED için risk faktörleri olan hipertansiyon, hiperko-
lesterolemi, sigara ve diyabet BPH ve AÜSS için de 
risk faktörüdür. 
 Klinik ve preklinik veriler pelvik iskemi ve hi-
perkolesteroleminin detrisör ve kavernozal düz 
kaslarda NOS’un azalması ve fibrozisine indük-
lenmesi gibi benzer değişiklikler oluşturduğunu 
göstermektedir. 
 Ateroskleroz ve kronik iskemi prostatta stro-
mal fibrozis, glandüler kistik atrofi ve düz kas 
kontraktilitesinde artış oluşturmaktadır. Kronik 
iskemi dokuda TGF-β1 üretimini ve dolayısı ile 
fibrozisi şiddetlendirmektedir. Ayrıca NO yolunu 
etkileyerek prostatın nörojenik relaksasyonunu 
bozmakta, sonuç olarak prostatın düz kas tonu-
sunu artırarak elastisitesini azaltmaktadır. İmmün 
boyama ile BPH’li erkeğin prostat dokusunda 
hipoksiye bağlı indüklenebilir faktör- 1 alfa (HIF-
1a) pozitif olarak saptanmışken, sağlıklı kontrol 
prostatında saptanmamıştır. Hipoksiye bağlı TGF-
β1’in aşırı üretimi ve prostanoid üretimindeki de-
ğişiklikler fibrozisi başlatabilir. Beş alfa redüktaz 
inhibitörü (5-ARİ) tedavisi aynı zamanda prostat 
büyümesine katkı veren HIF-1a ve diğer hipoksi-
ye bağlı büyüme faktörlerinin düzeyini azaltarak 
prostat boyutlarını küçültebilir. SHR’larda otono-
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depolama, boşaltma ve işeme sonrası semptom-
ları kapsamaktadır. Kırk-50 yaş grubu erkeklerin 
%26’sında ve 70 yaş üzeri erkeklerin de %79’unda 
görülen AÜSS, yaşlanma ile artmaktadır. Yaşlan-
ma ile AÜSS/BPH ilişkisi tam olarak anlaşıla-
mamış olmasına rağmen, MeS ve otonomik 
hiperaktivite gibi yaşlanmaya ikincil nöronal 
işlevdeki değişiklikler ile NO ve RhoA/Rho-
kinaz gibi nöroregülatör sistemdeki değişik-
likler sorumlu olabilir
 Yaşlanma ile artan ED birlikteliği epidemiyo-
lojik çalışmalarda gösterilmiştir. ABD’de MMAS 
ile 40-70 yaş grubu erkeklerin %52’sinde ve 70 
yaş üzeri erklerin %70’inde ED saptanmıştır. ED 
patogenezinde yaşlanmanın penis işlevine etkisi 
kolayca gösterilebilir. Psikojenik, endokrin, vaskü-
ler ve nörojenik nedenler ile ilaçların ED’ye nasıl 
yol açtığı gösterilmiştir. Parkinson, inme ve spinal 
kord yaralanması gibi birçok nörolojik neden yaş-
lanma ile artmaktadır. Ayrıca yaşlanma ile artan 
MeS, otonomik hiperaktivite, NO regülasyo-
nundaki değişiklikler, hipogonadizm ve RhoA/
Rho-kinaz yolağındaki değişiklikler ED ve EjD 
gelişimine yol açar (Şekil 5).

BPH’NİN KOMPLİKASYONLARI

Üriner sistem enfeksiyonu, rezidüel idrar mikta-
rına bağlı olarak görülme sıklığı artar. Eski cerrahi 
serilerde %12’lere kadar çıkarken, yeni serilerde 
%5,2 oranında rapor edilmiştir.
 Mesane taşı, geniş otopsi serilerinde histo-
lojik BPH’li olgularda mesane taşı görülme ora-
nı(%3,4) kontrol grubuna (%0,4) göre 8 kat faz-
ladır. Üst üriner sistem taşı olanlarda mesane taşı 
görülme olasılığı daha yüksektir.
 Hematüri, BPH’li olgularda makroskopik he-
matüri ve pıhtı gelişme olasılığı daha fazladır. 
Hematüriye meyilli BP’li olgularda prostatta mik-
rovasküler yoğunluk artmıştır. 
 Akut idrar retansiyonu, BPH’nin en önemli 
komplikasyonudur. AİR, cerrahi tedavi için önde 
gelen bir endikasyondur ve eski serilerde AİR’li ol-
guların %25-30’u TURP ile tedavi edilmiştir. Günü-
müzde ise AİR’li olguların çoğu, medikal önlemler 
ile sonda çıkarıldığında işeyebilmektedir.

olabileceği gösterilmiştir. Mesanede ve üretra 
ürotelyumunda ve pelvik sinir gangliyonlarında 
androjen reseptörlerinin bulunduğu hayvan mo-
dellerinde gösterilmiştir. Testosteron mesane ve 
üretrayı inerve eden otonomik sinir gangliyonla-
rını gelişiminde önemli rol oynamaktadır. Testos-
teron azlığında mesanedeki alfa 1 adrenerjik ve 
muskarinik reseptör işlevinde bozukluk, testos-
teron replasman tedavisi (TRT) ile düzelmektedir. 
Ayrıca androjenler stromal prekürsör hücrelerin 
düz kas yönünde farklılaşmasını sağlamaktadır. 
Ratlarda TRT ile mesanedeki düz kas/kollajen 
oranı kontrol grubuna göre artmış bulunmuştur. 
Kastere ratlara TRT verilmesi mesanede vasküler 
yapıları, mesane kas fibril sayısını ve ürotelyum 
kalınlığını artırmaktadır. Testosteron mesanede 
RhoA/Rho-kinaz yolağını da etkileyerek düz kas 
konraktilitesine katkıda bulunur. Testosteron az-
lığında artmış RhoA/Rho-kinaz aktivitesi mesa-
nede kasılmaya, prostat düz kas proliferasyonuna 
ve prostatın adrenerjik uyarıya kasılma yanıtında 
artışa neden olmaktadır. 
 Testosteron mesane ve prostatta NOS enzi-
minin ekspresyonunu artırarak özellikle dolarken 
mesane gövdesinde ve işerken mesane boynu, 
prostat ve üretra düz kaslarının gevşemesine kat-
kıda bulunur. Testosteron’un alt üriner sistem düz 
kaslarında PDE enzimi ekspresyonunu artırdığı 
gösterilmiştir. Yaşlanma, MeS ve MÇT’si olan 
erkeklerde pelvik (mesane, prostat ve penil) 
iskemi sonucu detrisör aşırı aktivitesi ve AÜSS 
ortaya çıkar. Testosteron tedavisi ile mesane 
ve prostatın vasküler yapılarında eNOS eks-
presyonu ve dolayısı ile pelvik kan akımı art-
maktadır. Hipogonadik erkeklerde TRT ile NOS 
ve kan akımı artırılarak AÜSS düzeltilebilir. Ayrıca 
TRT ile artan PDE ekspresyonu, PDE5İ tedavisi-
nin etkinliğini ve dolayısı ile pelvik kan akımı-
nı artırılabilir.

YAŞLANMA – PELVİK DİSFONKSİYON 
PATOFİZYOLOJİSİ

Histolojik BPH, 50 yaş ve üzerindeki erkeklerin 
%50’sinde ve 80 yaş ve üzerindeki erkeklerin ise 
%90’nında bulunmaktadır. BPH’ye bağlı AÜSS 
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hissi ve c) parmak ile rektal muayenede büyük 
bulunan prostat’tır. Birden fazla risk faktörü taşı-
yan olguların AİR’ye girme ve cerrahiye gereksi-
nim duyma olasılığı daha yüksektir. AİR ve cerrahi 
gerekliliği oranı sadece bir adet risk faktörü var ise 
%9, iki adet risk faktörü varlığında %16 ve üç adet 
risk faktörünün varlığında ise %37 olarak bulun-
muştur. Yaş, AİR ve cerrahi gerekliliği için bağımsız 
önemli bir risk faktörüdür. Üç risk faktörü taşıyan 
70 yaş üzerindeki BPH’li olgularda AİR ve cerrahi 
tedavi gerekliliği oranı, üç risk faktörü taşıyan 40 
yaşındaki olgulara göre 11 kat daha yüksektir. 
 Olmsted çalışması, BPH’nin doğal seyri ko-
nusunda toplum temelli uzunlamasına yapılmış 
önemli çalışmalardan biridir. Daha önce üriner 
işlevini etkileyen hastalık geçirmeyen 40-70 yaşla-
rında 2000 erkeği kapsayan bu çalışmada pik idrar 
akım hızının (Qmax) her 10 yıllık yaşlanma ile 2 
ml/sn azaldığı ve prostat volümünün de yılda 0,6 
ml arttığı gösterilmiştir. Prostat volümü 40 ml’nin 
üzerinde olan erkeklerde AUS Skorundaki artış 
oranı, prostatı küçük olanlara göre 3 kat daha faz-
la bulunmuştur. Ayrıca prostat volümü 30 ml’nin 
üzerinde olan erkeklerde AİR gelişme riski, pros-
tatı daha küçük olanlara göre 3 kat daha yüksektir. 
Olmsted çalışmasından AÜSS’nin fiziksel ve men-
tal sağlığı önemli oranda bozduğu anlaşılmıştır.
 Dört yıl izlem süreli Proscar Long-term E�i-
cacy and Safety Study (PLESS)’de 1516 olguyu 
kapsayan plasebo grubunda AİR oranı prostat 
volümü 14-41 ml olanlarda %8.9 iken, prostat 
volümü 58-150 ml olanlarda %22 ye çıkmaktadır. 
Serum PSA değeri 1,4 ng/ml ve prostat volümü 40 
ml’nin üzerinde olanlarda AİR gelişme riski daha 
yüksek bulunmuştur. AİR gelişme olasılığı yüksek 
PSA düzeyli olgularda (%3,9), normal PSA düzeyli 
olgulara (%0,5) göre daha fazladır. Yüksek semp-
tom skorlu olgularda cerrahi tedavi olasılığı daha 
fazladır. 
 AÜSS ve BPH’li 3047 olguyu kapsayan ve 4,5 
yıl ortalama izlem süresi olan The Medical Therapy 
Of Prostatic Symptoms (MTOPS) çalışmasında 
plasebo (737), doksazosin (756), finasterid (768) 
ve doksazosin+finasterid (786) karşılaştırılmıştır. 
Olgular total IPSS’de 4 puanlık artış, AİR, idrar in-
kontinansı, böbrek yetmezliği, üriner enfeksiyon 

 Mesane dekompansasyonu, BPH’nin yol aç-
tığı mesane çıkım obstrüksiyonlarında obstrüksi-
yonun süresine bağlı olarak detrisör işlevi bozulur. 
Detrisörde ekstrasellüler matriks birikir ve düz ka-
sın yerini fibrotik doku alır. Aynı bulgular yaşlan-
ma sonucu da ortaya çıkmaktadır.
 İdrar inkontinansı, BPH’nin en çok korkulan 
komplikasyonlarından biridir. Taşma (over�ow) 
şeklinde olabildiği gibi, detrisör instabilitesine 
bağlı sıkışma (urge) şeklinde de olabilir. BPH’li ol-
guların %4 ile 6’sında geliştiği rapor edilmiştir. 
 Böbrek yetmezliği, cerrahi öncesi üst üri-
ner sistemlerinin görüntülendiği 6102 olgunun 
%7,6’sında hidronefroz ve bunların da üçte birin-
de böbrek yetmezliği saptanmıştır. 
 Cinsel işlev bozukluğu, yaşlanma ile BPH/
AÜSS ve cinsel işlev bozukluğu (CİB) görülme sık-
lıkları artmaktadır. Elli yaş üstü 12000’den fazla 
erkeği kapsayan bir epidemiyolojik araştırmada 
(MSAM-7) AÜSS, ED ve EjD görülme oranları sı-
rasıyla %90, %49 ve %46 olarak saptanmıştır. 
BPH/AÜSS, ED ve EjD için bağımsız risk faktörüdür.

BPH/AÜSS DOĞAL SEYİR

Bir hastalığın doğal seyri, o hastalığın zaman için-
deki prognozunu gösterir. Tedavi edilmiş veya 
edilmemiş BPH/AÜSS’li olgularda biyolojik ve 
semptomatolojik parametrelere bakılarak hasta-
lığın doğal seyri ortaya çıkarılabilir. Doğal seyrin 
belirlenmesinde parametrelerin izlenme süresi, 
hangi olgularda izleneceği ve hangi parametrele-
rin izleneceği meta-analiz için sorun oluşturmak-
tadır. 
 BPH, daima AÜSS ile birlikte değildir ve her ol-
guda progresyon göstermez. İlk kez 4-7 yıl izlenen 
ortalama yaşı 70 yıl olan BPH’li 212 olgunun ya-
rısında cerrahi tedavi gerekmediği ve semptom-
ların ilerlemediğini rapor edilmiştir. AÜSS’li 107 
olgunun 5 yıl süreyle izlendiği başka bir araştırma-
da 10 olgunun cerrahi gerektirdiği, olguların %52 
sinde semptomlarda değişme olmadığı ve %32 
sinde semptomların düzeldiği gösterilmiştir. 
 Baltimore çalışmasında ise akut idrar retan-
siyonu (AİR) ve cerrahi tedavi gerektiren BPH’li 
olgularda 3 risk faktörü tanımlanmıştır. Bunlar a) 
azalmış idrar akım hızı ve kuvveti; b) artık idrar 
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ü	İzlenen hastalarda mortalite, enfeksiyon, me-
sane dekompenzasyonu, mesane taşı, hema-
türi, inkontinans ve böbrek yetmezliği gibi 
BPH/AÜSS komplikasyonları nadiren gelişir. 

ü	En önemli iki progresyon olayı AİR ve cerrahi 
tedavi gerekliliğidir. Çok sık olmasa da izleme 
süresine bağlı olarak bu iki progresyon olayı-
nın insidansı doğrusal olarak artar.

ü	Bazal değerlendirmede ileri yaş, artmış pros-
tat volümü ve yüksek PSA seviyesi progres-
yon- AUR ve cerrahi gerekliliği-için en önemli 
risk faktörleridir.

TANI ve DEĞERLENDİRME

Benign prostat hiperplazisi (BPH) histolojik bir 
tanımdır. Histolojik BPH prostatın stromal ve epi-
telyal elemanlarının proliferasyonunu gösterir. 
Proliferasyon transizyonel zonda periüretral bez-
lerden kaynaklanır. Otopsi çalışmalarında histolo-
jik BPH yaşa bağlı olarak artmakta, yedinci ve se-
kizinci dekadlarda sırasıyla %70 ve %90 oranında 
görülmektedir. Yukarıda da anlatıldığı gibi BPH 
her zaman AÜSS’ye yol açmaz. Prostat büyümesi 
ile AÜSS arasında da korelasyon kurmak güçtür. 
Prostat büyümesi parmakla rektal muayenede 
(PRM) kolayca anlaşılabilir ve transrektal ultrason 
(TRUS) ve magnetik rezonans görüntüleme (MRG) 
ile saptanan prostat boyutuyla kabaca korelasyon 
gösterir. Prostat boyutunun bilinmesi tedavi ve-
rilecek hastalarda tedavinin şeklinin belirlenme-
sine yardım eder. Prostat boyutu ile serum PSA 
değerleri arasında kuvvetli korelasyon vardır ve 
adenokarsinoma yokluğunda PSA değeri, prostat 
volümü yerine kullanılabilir. BPH dokusunun ço-
ğunluğunu oluşturduğu için transizyonel zon vo-
lümü TRUS veya MRG ile ölçülebilir. BPH gelişme-
den önce prostat volümü yaklaşık 20 mL kadardır 
ve 100 mL ve üzerine çıktığında klinik kabul edilir. 
Prostat volümü 30-40 mL üzerine çıkarsa AÜSS ve 
BPH progresyon riski artar. 
 Erkeklerde BPH’ye bağlı AÜSS’yi tanımlamada 
diğer patolojilerden ayırım için klinik BPH deyimi 
kullanılmıştır. Ancak International Consultation 
on Urological Diseases’in (ICUD) altıncı uluslara-
rası konsültasyonu klinik BPH veya BPH’li hasta 

ve ürosepsis parametrelerine bakılarak değer-
lendirilmiştir. Plasebo grubunda olguların %17’si 
progresyon göstermiştir. Progresyon gösteren ol-
guların %80’inde IPSS 4 puan artarken, %15’inde 
AİR, %5’inde inkontinans, %0,8’inde ürosepsis ge-
lişmiştir. Bu olguların hiçbirinde böbrek yetmezli-
ği gelişmemiştir. 
 Toplum tabanlı uzunlamasına bir araştırma 
olan Olmsted çalışmasına katılan semptom sko-
ru >7 ve Qmax’ı <15 ml/sn olan AÜSS’li erkekle-
rin uzun dönem sonuçları ile MTOPS’un plasebo 
grubunu karşılaştırılmıştır. Bin olgu göz önüne 
alındığında Olmsted çalışmasında akut idrar re-
tansiyonu 19,2 ye karşılık 6, semptomatik ilerleme 
89,2’ye karşı 39, cerrahi veya minimal invazif teda-
vi gerekliliği 17,7’ye karşı 13 daha yüksek bulun-
muştur. Bu araştırma toplum tabanlı doğal seyir 
çalışmaları ile plasebo kontrollü çalışmalardaki 
farkı göstermesi açısından önemlidir. Bu farkın 
plasebo etkisinden kaynaklandığı düşünülmekte-
dir. 

BPH/AÜSS doğal seyri ile ilgili 
önemli noktalar

ü	BPH/AÜSS için uygulanan medikal tedavi 
BPH’nin doğal seyrini değiştirmektedir.

ü	Orta ve şiddetli semptomları olan erkeklerde 
semptom skorları yaşlanma ile artar.

ü	TRUS ile tespit edilen prostat volümü çok ya-
vaş artar, ancak ileri yaşlarda istikrarlı bir şekil-
de büyür.

ü	Din, sosyoekonomik faktörler, cinsel aktivite, 
alkol, hipertansiyon, diyet ve diğerlerinin BPH 
gelişiminde sınırlı rolleri vardır. Sigara, bazı yi-
yecekler, obezite ve artmış BKİ’nin BPH şiddeti 
ile ilişkileri tartışmalıdır. 

ü	Semptom şiddeti ve sıklık, sıkıntı, hastalığa 
özgü yaşam kalitesi, maksimum akım hızı, 
prostat volümü gibi parametreler yaşın ilerle-
mesi ile kötüleşme eğilimindedir. IPSS, sıkıntı 
ve yaşam kalitesi (QoL) ile sıkı korelasyon gös-
terir. 

ü	BPH/AÜSS progresyon riskini belirlemede yaş, 
semptom şiddeti, akım hızı, prostat volümü ve 
serum PSA değeri kullanışlı parametrelerdir.
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malıdır. Noktüri ve/veya depolama semptomları 
olan olgularda işeme günlüğü yararlıdır. AÜSS’li 
olgularda cinsel işlevler uluslararası erektil işlev 
indeksi (IIEF) ile ölçülmelidir. 

b. Semptom skor anketleri: 
ü	IPSS, yedi semptom ve bir adet yaşam kalitesi 

sorusundan oluşan toplam sekiz soruluk dün-
yada en sık kullanılan sorgulama formudur. 0 
puan asemptomatik, 1-7 puan hafif, 8-19 puan 
orta ve 20-35 puan şiddetli AÜSS’yi gösterir. 
İnkontinans, işeme sonrası semptomlar ve her 
ayrı semptomun yol açtığı sıkıntıyı ölçmemesi 
IPSS’in kısıtlığıdır. 

ü	Uluslararası Konsültasyon İnkontinans An-
keti (ICIQ-MLUTS): Uluslararası İnkontinans 
Derneğinin Erkek Sorgulama formundan tü-
retilmiş, noktüri ve aşırı aktif mesane alanla-
rını da sorgulayan 13 soruluk bir ankettir. Her 
semptomun sıkıntı derecesi ölçülür 

ü	Danimarka Prostat Semptom Skoru (DAN-
PSS): Kuzey Avrupa ülkelerinde kullanılır ve 
semptomların sıkıntı derecelerini ölçer. 

c. Sıklık-hacim çizelgesi (SHÇ) ve Mesane 
günlüğü: SHÇ’de işenen idrar volümü ve işeme 
zamanı kaydedilirken, mesane günlüğünde bun-
lara ek olarak içilen sıvı ve miktarı, kullanılan pet 
sayısı, semptom sırasında veya kaydederken ne 
yaptığını kaydedilir. Mesane günlüğünden ve 
SHÇ’den uyanıkken (gündüz) ve uyurken (gece) 
işeme sıklıkları, total işeme volümü, gece sırasın-
da üretilen idrar miktarı (Nokturnal Poliüri İndek-
si) ve her işenen idrar volümü öğrenilebilir. Yirmi 
dört saatlik idrar üretimi birçok nedenle değişken-
lik gösterdiği için SHÇ ve Mesane günlüğü üç ve 
daha fazla peşi sıra günü kapsamalıdır. Depolama 
semptomlarının ve noktürinin belirgin olduğu 
olgularda SHÇ ve Mesane günlüğü belirlenme-
lidir.

d. Fizik bakı ve PRM: Alt karın bölgesi (supra-
pubik alan), genitalleri (penis) ve alt ekstremiteleri 
(pretibial ödem) içeren fizik bakı ile PRM yapılma-
lıdır. PRM’de prostat kıvamı, prostat büyüklüğü 
ve anal sfinter tonusu araştırılır. Küçük prostatla-

yerine AÜSS, BPH, BPE ve BPO terimlerinin kulla-
nılmasını önermiştir. AÜSS terimi etiyoloji, cins, 
yaş ve hastalıklara özgü olmayan semptomlar bü-
tünüdür. 
 Başlangıç öyküde AÜSS’nin benign prosta-
tik hastalıklara bağlı olup olmadığı ayrıt edilme-
lidir. Deneysel, epidemiyolojik ve klinik veriler 
AÜSS’nin-özellikle depolama semptomlarının 
multifaktöryel kaynaklı olduğunu göstermekte-
dir. AÜSS’nin prostat dışı nedenlerinin çoğu öykü, 
fizik bakı ve idrar incelemesi ile ayrıt edilebilir. Baş-
langıç değerlendirmede kesin tanıya ulaşılamaz 
ise ek tanı testlerine başvurulur. Amerikan Üroloji 
Derneği en son 2010 yılında BPH Kılavuzu yayım-
larken, Avrupa Üroloji Derneği son olarak 2016 yı-
lında güncellenen BPH’yi de içeren non-nörojenik 
erkek AÜSS’lerinin yönetimi üzerine kılavuz ya-
yımlamıştır. Bu kılavuzlara göre değerlendirme 
tıbbı öykü ile başlamalıdır.
 BPH/AÜSS’li olgularda standart değerlendir-
me tablo 1’de gösterilmiştir. 

a. Tıbbi Öykü: AÜSS yapan medikal ve nörolo-
jik hastalıkları da kapsamalıdır. Kullandığı ilaçlar, 
yaşam biçimi alışkanlıkları, emosyonel ve psiko-
lojik faktörler gözden geçirilir. Hastaların tedavi 
beklentileri anlaşılmaya çalışılır. Öykü alırken 
AÜSS’nin objektif olarak belirlenmesi ve şidde-
tinin ortaya konulması için Uluslararası Prostat 
Semptom Skoru (IPSS) hasta tarafından doldurul-

TABLO 1. BPH/AÜSS’li olgularda standart 
değerlendirmenin komponentleri. 

Yakınmalara odaklanmış öykü 

AÜSS varlığı ve semptomların şiddeti (IPSS)+Cinsel 
işlevlerin durumu (IIEF)

Fizik muayene (+PRM)

İdrar incelemesi

Serum PSA 

İdrar akım hızı 

PVR

Prostat volüm saptanması 

Depolama semptomları belirgin ise mesane 
günlüğü
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konulduğunda tedaviyi değiştirecek veya BPH 
progresyon riski olan hastalarda karar verme-
ye yardım edecekse istenmelidir. 

g. Böbrek işlev testleri: Serum kreatinin ölçü-
mü ve hesaplanmış GFR (eGFR) testleri öykü ve 
fizik bakıda böbrek yetmezliği, hidronefroz sap-
tanan ve cerrahi girişim planlanan tüm olgularda 
çalışılmalıdır. Orta ve şiddetli AÜSS’i olan olgular-
da Qmax ile eGFR arasında korelasyon vardır. 

h. PVR: Yüksek PVR, MÇT yanında mesane kası 
zayı�ığına bağlı olabilir. Transabdominal ultraso-
nografi, mesane scan’i veya kateterizasyon ile öl-
çülebilir. Elli mL’lik PVR’nin MÇT’nı %63 oranında 
pozitif %52 oranında ngatif öngördüğü gösteril-
miştir. Yüksek PVR’li AÜSS’li olgular bekle-gör ile 
izlenmemelidir. AÜSS’li tüm olgularda PVR öl-
çülmelidir. 

i. İdrar akım hızı: Temel parametreleri Qmax ve 
akım paterni olan non-invaziv ürodinamik testtir. 
Test yapılırken işenen idrar miktarının 150 mL’nin 
üzerinde olması gerekmektedir. Qmax değerine 
bakarak MÇT’nin varlığını ve derecesini söylemek 
güçtür. Ancak akım paterni üretral darlık, infrave-
zikal obstrüksiyon ve detrisör kasılmalarını gös-
termede yararlı olabilir. Herhangi bir tedavi baş-
lanacak hastalara tedaviden önce idrar akım 
hızı ölçümü yapılmalıdır. 

j. Görüntüleme: 
ü	Üst üriner sistem: Hematüri, üriner sistem 

taş hastalığı ve fazla miktarda PVR varlığın-
da BPH/AÜSS’li olgularda üst üriner sistem-
ultrasonografi ile- görüntülenmelidir.

ü	Prostat: Prostat büyüklüğü veya orta lob var-
lığı tedavi seçiminde yol göstericidir. Medikal 
veya cerrahi tedavi planlanan olgularda 
uygun ilacın veya cerrahi yöntemin seçimi 
için prostat TRUS veya transabdominal ult-
rasonografi ile görüntülenmelidir. Prostat 
büyüklüğü en iyi TRUS ile belirlenir. 

k. Sistoüretroskopi: BPH/AÜSS’li olgularda 
süpheli mesane ve üretral patolojileri dışlamak 

rın volümü TRUS ile daha iyi ölçülürken, PRM ile 
prostat volümünün 50 mL’den büyük veya küçük 
olması ayrıt edilebilir. 

e. İdrar tetkiki: AÜSS’li erkeklerde enfeksi-
yon, mikroskopik hematüri ve diyabet gibi 
parametreleri tanımlamak için mutlaka idrar 
analizi yapılmalıdır. İdrar analizi dipstick ile ya-
pılabilir ve idrar sedimenti incelenmelidir. 

f. PSA: PSA prostat bez epitelinden salgılanan 
kallikrein benzeri bir enzimdir. Serum seviyesi 
yaşa, prostat volümü, prostatik patolojiler ve tran-
süretral girişimlere bağlı olarak değişebilir. PSA 
prostat patolojilerine değil, prostat dokusuna 
özgül bir enzimdir. Prostat volümünün 40 mL’nin 
üzerinde olduğu 50, 60 ve 70’li yaşlardaki BPH’li 
erkeklerde PSA değerlerinin sırasıyla 1.6 ng/mL, 2 
ng/mL ve 2.3 ng/mL’den büyük olması durumun-
da PSA, prostat volümünü %70 özgüllük ve %65-
70 duyarlılıkla gösterir. PSA değerinin 1.5 ng/mL 
olması, 30 mL üzerindeki prostat volümünü %78 
oranında pozitif öngörmektedir. Total ve serbest 
PSA formları da TRUS ile ölçülen prostat volümü-
nü (±%20) olguların %90’nında öngörebilir. 
 Prostat kanseri prostatın periferal zonundan 
geliştiği için erken dönemde işeme sorunları 
oluşturmayabilir. Ancak prostat kanseri de BPH 
gibi AÜSS üretebilir ve lokalize kanserler çoğun-
lukla BPH ile birliktedir. Prostat kanser tanısında 
PSA testi ve PRM sadece PRM’den daha duyarlı-
dır. Dolayısı ile AÜSS’li erkeklerde serum PSA öl-
çümü kanser bulma olasılığını artıracak ve AÜSS 
tedavisinin şeklini değiştirecektir. Histolojik BPH’li 
erkelerin %28’inde serum PSA değeri 4 ng/mL 
izerinde bulunmuştur. PSA velositesi, kompleks 
PSA ve PSA dansitesi BPH’li olgularda PSA özgül-
lüğünü artırabilir. BPH ile Prostat kanseri ayrımı 
p2PSA ve Prostat Sağlık İndeksi Skoru veya idrar 
PCA3 testleri gibi yeni testler ile yapılabilir. Prostat 
kanseri yokluğunda PSA değeri, prostat volümü-
nü iyi öngördüğünden, BPH progresyonunu ve 
5 alfa redüktaz tedavi etkinliğini gösterebilen bir 
araçtır. Özellikle akut idrar retansiyonu ve BPH’ye 
bağlı cerrahi girişim gerekliliğini gösterebilir. Do-
layısı ile PSA testi sadece prostat kanseri tanısı 
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m. Non-invaziv testler: AÜSS’li olgularda MÇT’yi 
belirlemek için basınç akım çalışmasına alternatif 
olarak prostatik konfigürasyon/intravezikal prot-
rüzyonun belirlenmesi, mesane/derüsör duvar 
kalınlığı ve ultrason ile mesane ağrılığının hesap-
laması, non-invaziv basınç akım testi gibi testler 
önerilmemektedir. 
 BPH/AÜSS’li olgularda standart değerlendir-
menin komponentleri tablo 1’de gösterilmiştir.

BPH/AÜSS TEDAVİ 

AÜSS’lu olgularda semptomların şiddeti ve oluş-
turduğu sıkıntılar tedavi gereksinimini ortaya 
çıkartır. Tedavide AÜSS’nin şiddetinin azaltılması 
(yaşam kalitesinin düzeltilmesi), akut idrar retan-
siyonu oranının düşürülmesi veya önlenmesi, cer-
rahi tedavi gerekliliği oranının düşürülmesi, me-
sane fonksiyonunun korunması, cinsel işlevlerin 
korunması-düzeltilmesi amaçlanır. Tedaviye bağlı 

için ve/veya tedavi şeklini değiştirecekse minimal 
invaziv/cerrahi tedavilerden önce uygulanmalıdır. 

l. Ürodinami: Dolum sistometrisi ve basınç 
akım çalışması en sık uygulanan ürodinamik test-
lerdir. Mesane ve sfinkterik işlevler ile MÇT’nın 
gösterilmesinde en sık kullanılan test basınç akım 
çalışmasıdır. BPH/AÜSS’li şu hasatlarda basınç 
akım çalışması yapılmalıdır: 
ü	Daha önceki invaziv tedavilerin başarısız kal-

dığı olgular 
ü	İnvaziv tedavi planlanan ve işenen idrar mik-

tarının 150 mL’nin altında kaldığı olgular
ü	İnvaziv tedavi planlanan, işeme semptomları 

belirgin ve PVR’nin 300 mL’nin üzerinde olan 
olgular

ü	İnvaziv tedavi planlanan işeme semptomları 
belirgin 80 yaş üzerinde ve 50 yaş altındaki 
olgular

Şekil 8. BPH/AÜSS’nin medikal tedavi algoritması.

ekil 7. Alt üriner sistemde adrenejik reseptör de i imi. 

ekil 8. BPH/AÜSS’nin medikal tedavi algoritmas. 
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yan etki oranlarının da düşük olması hede�enir. 
Genellikle IPSS’i 8’den büyük olgular tedavi gerek-
sinimi duyarlar. BPH/AÜSS’li olguların tedavisinde 
bekle-gör ile izleme, medikal, minimal invaziv ve 
cerrahi yöntemler kullanılabilir. En sık kullanılan 
tedavi yöntemi medikal tedavidir. Medikal tedavi 
algoritması şekil 8’de gösterilmiştir. Kanıta dayalı 
medikal tedavide alfa blokerler, 5-alfa redüktaz 
inhibitörleri, antikolinerjikler, fosfodieseraz enzim 
inhibitörleri ve bu ilaçların kombinasyonları kulla-
nılır (Tablo 2). 

Alfa blokerler

Selektif alfa 1A reseptör blokerleri prostat ve 
mesane boynu düz kaslarını gevşeterek mesane 
çıkım tıkanıklığının dinamik komponentini düzel-
tirler. Ayrıca alfa 1D reseptör üzerine etki ederek 
mesane, medulla spinalis ve santral düzeyde işe-
me semptomlarında değişime yol açarlar. BPH/
AÜSS tedavisinde kullanılan alfa blokerlerin selek-

TABLO 2. BPH/AÜSS’nin medikal tedavisinde 
kullanılan ilaçlar.

• Alfa-adrenerjik blokerler 

– Alfuzosin 

– Doxazosin 

– Tamsulosin 

– Terazosin 

– Silodosin 

• 5 Alfa-redüktaz inhibitörleri (5ARİ)

– Finasteride 

– Dutasteride 

• Antikolinerjikler 

• PDE5İ-Tadalafil 5mg

• Kombine tedavi

– Alfa bloker + 5 Alfa Redüktaz İnhibitörleri

– Alfa bloker + Antikolinerjik 

– 5ARİ+PDE5i

TABLO 3. Alfa blokerlerin subtip selektivitesi ve ticari dozları.

Alfuzosin Doksazosin Silodosin Tamsulosin Terazosin

α1-AR subtip selektivite α1A=α1D=α1B α1A=α1D=α1B α1A>α1D>>α1B α1A=α1D>α1B α1B=α1D>α1A

Farmakolojik selektivite - - + + -

Klinik selektivite - - + + -

Hipertansiyon tedavisinde 
kullanılma

- + - - +

Artmış kan basıncını düşürme + + - - +

Günlük doz 1x10 mg 1x4-8 mg 1x8 mg 1x0.4 mg 1x1-10 mg

Yavaş salınımlı formülasyon + + - + -

Naftopidil: α1D ≥ α1A > α1B

TABLO 4.  Alfa blokerlerin etkinliği.

Alfuzosin Doksazosin Silodosin Tamsulosin Terazosin

IPSS 
3-9/10-16 ay

-4.44 -5.1/-5.6 -6.4/-7.8 -4.6/-7.5 -6.2/-5.9

Qmax 
3-9/10-16 ay

2.05 3.1/2.98 2.6 1.85/1.86 2.5/1.9

QoL 
3-9/10-16 ay

-1.1 -1.25/-1.47 -1.1 -1.43 -1.7/-1.37
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yon bozukluğu oluşturmaktadır. Tamsulosin ve 
silodosin iris kaslarında yaptığı süreğen gevşeme 
nedeniyle özellikle katarakt cerrahisinde intrao-
peratif �opi iris sendromu (IFIS) ortaya çıkabilir 
(Tablo 5). 

5 Alfa Redüktaz İnhibitörleri

Tip1 ve tip2 5AR enzimini bloke eden dutasterid 
ve sadece tip2 5AR’yi bloke eden finasterid intrap-
rostatik DHT düzeyini %85-90 oranında düşürerek 
prostat büyümesini inhibe ederken, apopitozisi 
ve involüsyonu uyarırlar. Prostat volümünü altı 
ay içinde maksimal düzeyde azaltırlar. Tedaviden 
6-12 ay sonra serum PSA düzeyi %50 azalırken 
prostat volümünde %18-28 azalma ve tedaviden 
2-4 yıl sonra IPSS’de %15-30 oranında azalma 
görülür. İdrar akım hızında da 1.5-2 mL/sn’lik ar-
tış saptanır (Tablo 6). Uzun dönemde (bir yıldan 
uzun süre) kullandıklarında akut idrar retansiyonu 
ve cerrahi tedavi gerekliliğini (BPH progresyonu) 

tiviteleri ve dozları Tablo 3’de gösterilmiştir. Silo-
dosin alfa 1A selektivitesi en yüksek ilaç (alfa 1A’ya 
alfa 1B’den 162 ve alfa 1D’den 55 kat daha selektif ) 
olmasına rağmen etkinliği diğerleri ile benzerdir. 
Alfa blokerler orta ve şiddetli BPH/AÜSS’li olgula-
rın tedavisinde yaygın olarak kullanılır ve genel-
likle etkileri bir haftadan daha kısa sürede başlar. 
Etkinliklerinin (semptomlarda iyileşme, akım hı-
zında düzelme) erken başlaması, uzun süreli AÜSS 
tedavisinde alfa blokerlerin intermitan kullanılma 
olanağını vermiştir. Etkinlikleri beş yılı aşan kont-
rollü ve açık uçlu çalışmalarda sürmektedir. Alfa 
blokerler Qmax’da %16-25 (2-2.5 ml/s)’lik artış, or-
talama IPSS’de %30-40 (4-6 puan)’lik düşüş sağlar 
(Tablo 4). Tedavi etkinliği ilacın başlamasından 2-4 
hafta sonra değerlendirilmelidir.
 Benzer etkinliğe sahip alfa blokerlerin farklı 
yan etkileri alfa 1A dışındaki adrenerjik reseptöle-
re olan afiniteleri ile ilişkilidir. Alfa 1B selektivitesi 
yüksek olanlar hipotansiyon, alfa 1A selektivitesi 
yüksek olanlar (silodosin ve tamsulosin) ejakulas-

TABLO 5. Alfa blokerlerin yan etkileri.

Asteni (%)
Baş dönmesi 

(%)
Baş ağrısı 

(%)
Hipotansiyon 
(postural) (%)

EjD (%) IFIS (%)

Terazosin 12 15 7 6 1

Doxazosin 15 13 8 4 -

Alfuzosin 4 6 5 1 -

Tamsulosin 7 12 12 3 10 <1

Silodosin - 3,2 2,4 2,6 28,1 ?

TABLO 6. 5ARİ’nin etkinliği.

Tedavi
IPSS de iyileşme 

(puan)
Qmax’da artış 

mL/s
Prostat V. değ. 

(%)
AUR (%)

Cerrahi gerek. 
(%)

Finasterid - 3.3 + 1.9 - 18 3 5

Plasebo - 1.3 +0.2 +14 7 10

Dutasterid - 4.5 +2.2 - 26 1.8 4.2

Plasebo - 2.3 +0.6 - 2 2.2 4.1

5ARİ’ler %15-30 + (1.5-2) - (18-28)
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tifidirler. Tedaviye başlamadan önce mutlaka PVR 
ölçülmelidir. PVR>150mL olan olgularda dikkatli 
kullanılmalıdır. 

Fosfodiesteraz 5 enzim inhibitörleri 
(PDE5i)

Detrüsör, prostat ve üretra düz kaslarında cGMP’yi 
artırarak gevşemeye yol açarlar ve spinal kord ve 
periferde duyusal nörotransmisyon inhibe ederek 
işeme re�eksini değiştirirler. PDE5 inhibisyonu-
nun alt üriner sistemde yaptığı etkiler şekil 9’da 
gösterilmiştir. 
 BPH/AÜSS tedavisinde birçok PDE5i denen-
miş olmasına rağmen, sadece günlük tadalafil 
5 mg lisans almıştır. Günlük tadalafil 5 mg’ın et-
kinliği olguların %75’inde dördüncü haftasında 
başlamaktadır. IPSS’de ortalama %22-37 oranında 
azalma saptanırken, işeme ve depolama semp-
tomlarının her ikisinde de plaseboya göre önemli 
düzelme sağlamaktadır. Bir metaanalizde IPSS’de 
plasebodan 2.8 puan daha fazla düşüş sağladı-
ğı gösterilmiştir. Yaş, semptom şiddeti, prostat 
boyutu, önceki alfa bloker tedavisi, testosteron 
seviyesi ve ED varlığından bağımsız olarak BPH/
AÜSS semptomlarında düzelme sağlarlar. BPH/
AÜSS nedeniyle tadalafil 5 mg tedavisi IPSS’i doğ-
rudan(%92.5) ve dolaylı (%7.5) olarak düzeltmek-
tedir. İşenen idrar miktarına bağlı olarak Qmax’da 
bir iyileşme görülürken, genel olarak Qmax’ı dü-
zeltmez. PVR’ye etkisi yoktur. BPH/AÜSS ve ED’li 
olgularda hem IIEF-EF hem de IPSS’de önemli dü-
zelmeler sağlamaktadır.
 Yan etkisi yüz kızarması, gastroözefajial re�ü, 
başağrısı, dispepsi, sırt ağrısı ve nazal kojesyon-

önlerler. Plasebo ile karşılaştırıldığında finasterid 
4 yıl sonra AİR ve cerrahi gerekliliği risklerini sıra-
sıyla %57 ve %55 oranında azaltmaktadır. Tedavi-
nin etkinliği ilaç kullanılmaya başladıktan üç ay 
sonra değerlendirilmelidir. En önemli yan etkileri 
libido azalması, erektil disfonksiyon, ejakulat volü-
münde azalma ve meme başı duyarlılığıdır (Tablo 
7). Prostat kanserini önleme (PCPT) çalışmasında 
dutasterid ile yüksek grade prostat kanseri sıklığı 
artmış bulunmasına rağmen aralarında nedensel 
ilişki saptanmamıştır. 
 5ARİ’ler AÜSS/BPH’li büyük prostatı (>40mL) 
olan olgularda uygun ve etkili tedavi sağlarlar. 
5ARİ tedavisi başlamadan önce olguların PRM’si 
yapılmalı, prostat volümü (ultrason ile) ve serum 
PSA değeri ölçülmeldir. 5ARİ’ler prostatı büyük 
olmayan AÜSS’li olgulara önerilmemelidir.

Antimuskarinikler

BPH/AÜSS hastalarında antikolinerjik (antimus-
karinik) ilaç kullanımının gerekçesi BPH’ye bağlı 
detrüsör aşırı aktivitesinin (DAA) yol açtığı sık id-
rara gitme, urgensi ve inkontinans gibi aşırı aktif 
mesane semptomlarının bulunmasıdır. MÇT’ı 
olan olguların %40-70’inde DAA vardır. Beş tip 
muskarinik (M) reseptörden mesanede M2 (%80) 
subtipi baskın olmasına rağmen, mesane kont-
raksiyonlarından M3 (%20) uyarımı sorumludur. 
Oxybutynin, tolterodine, darifenacine, propive-
rine, trospium, solifenacine, and fesoterodine en 
sık kullanılan ilaçlardır. 
 İşeme sonrası artık idrar miktarı (PVR) yüksek 
olmayan ve depolama (irritatif ) semptomları öne 
çıkan AÜSS/BPH’li olgularda uygun tedavi alterna-

TABLO 7. 5ARİ yan etkileri.

Yan etkiler
12 aya kadar 12 aydan sonra

FIN (%) PLA(%) DUT(%) PLA(%) FIN (%) PLA(%) DUT(%) PLA(%)

ED 8.1 3.7 6 3 5.1 5.1 1.7 1.2

Libido ↓ 6.4 3.4 3.7 1.9 2.6 2.6 0.6 0.3

Ej V ↓ 3.7 0.8 1.8 0.7 1.5 0.5 0.5 0.1

Jinekom. 0.5 0.1 1.3 0.5 1.1 1.8 1.3 0.3
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Tamsulosin ve dutasterid’in fiks dozlarda kulla-
nıldığı CONDUCT çalışmasında da süreğen semp-
tom ve progresyon riski azalması saptanmıştır. 
Kombinasyon tedavisi monoterapiye göre IPSS ve 
Qmax’i düzeltmede, retansiyon riskini azaltmada 
daha etkili bulunmuştur. Alfa bloker kesildiğinde 
semptomlardaki düzelme devam ederken, 5ARİ 
kesildiğinde prostat büyümeye devam etmekte-
dir. Kombinasyon tedavisi en az bir yıl sürmelidir.

Alfa bloker+antimuskarinik kombinasyonu: De-
polama semptomları öne çıkan, antimuskarinik 
veya alfa bloker tedaviye rağmen düzelmeyen 
orta ve şiddetli BPH/AÜSS’li olgulara önerilmelidir. 
Tedaviye başlamadan önce mutlaka PVR ölçülme-
lidir. Kombine tedavi aciliyet inkontinansı, işeme 
sıklığı, noktüri ve IPSS’i plasebo veya tek başına 
alfa blokere göre önemli oranda düzeltmektedir. 
Semptom düzelmesi PSA konsantrasyonundan 
bağımsız olmasına rağmen, tolterodin serum PSA 
değeri 1.3 ng/mL altındaki olgularda daha etkin 
bulunmuştur. DAA bulunan BPH/AÜSS’li olgular-
da süregen semtomlar alfa bloker veya 5ARİ’ye 
antimuskarinik eklenmesi ile düzeltilebilir. De-
polama semptomları belirgin PVR’si 150 mL’den 
az olgularda plasebo ve tek başına alfa blkerlere 
göre yaşam kalitesini önemli oranda düzeltir. 
Kombinasyon tedavisi idrar akım hızında önemli 
bir değişiklik oluşturmaz. 

dur. Nitrat kullananlarda, yeni geçirilmiş miyokard 
enfarktüsü ve kalp yetmezliği olanlarda kullanıl-
mamalıdır. 

Kombinasyon tedavileri

Alfa bloker+5ARİ kombinasyonu: Orta ve şiddet-
li AÜSS’li ve büyük prostatlı olgularda AB+5ARİ 
kombinasyonu uygun ve etkin tedavi yöntemidir. 
Tedavi önermek için prostat volümü ultrason, PSA 
veya PRM ile saptanmalıdır. Finasterid+doksazosin 
(MTOPS) ve dutasterid+tamsulosin (CombAT) ça-
lışmaları ile etkinlikleri gösterilmiştir (Tablo 8). 

Şekil 9. Alt üriner sistemde PDE5i etkileri.
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TABLO 8. 5ARİ’lerin BPH progresyonu üzerine 
etkileri.

MTOPS 
(Finasterid)

CombAT 
(Dutasterid)

IPSS’de düzelme (%) 64 41

Akut retansiyon 
riskinde azalma (%)

81 68

İnkontinansı önleme 
(%)

65 26

Cerrahi riski azaltma 
(%)

67 71

Toplam progresyon 
riskini azaltma (%)

66 44
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Giriş 

 Alt üriner sistem semptomları (AÜSS) yaşlanma 
ile birlikte ortaya çıkan önemli bir sağlık problemi 
olup özellikle hastaların yaşam kalitesinde önemli 
düzeyde bozulmaya neden olabilmektedir. Dünya 
nüfusunun yaşlanması ve bireylerin bilinçlenmesi 
ile birlikte AÜSS nedeniyle hekime başvuran hasta 
sayısında da artış gözlenmektedir. AÜSS hastaların 
büyük kısmında çok fazla şikayete neden olmasa 
ya da ilaç tedavileri ile hastaların şikayetleri gide-
rilebilse de azımsanmayacak bir hasta grubunda 
cerrahi tedavi gerekliliği ortaya çıkmaktadır. 
 Bu bölümde iyi huylu prostat büyümesine 
bağlı gelişen AÜSS olgularının tedavisinde uygu-
lanan cerrahi tedavi yöntemleri anlatılacaktır. 

Cerrahi Tedavi Endikasyonları 

Cerrahi tedavi için kesin endikasyonlar: 
1) tekrarlayan üriner retansiyon, 
2) mesane çıkım tıkanıklığına bağlı gelişen hid-

ronefroz ve böbrek yetmezliği, 
3) prostat kaynaklı makroskopik hematüri, 
4) mesanede taş oluşumu, 
5) tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonları olarak 

sıralanabilir. 
 Ancak günümüzde cerrahi tedavi için en sık 
endikasyon medikal tedaviye dirençli AÜSS’ dir. 

Cerrahi Tedavi Yöntemleri

1.  Monopolar Transüretral Prostat 
Rezeksiyonu (TURP) ve  Transüretral 
Prostat İnsizyonu (TUIP)

Monopolar TURP’ de cerrah rezektoskop bıçağın-
dan geçen elektrik akımı yardımı sayesinde pros-
tat dokusunu kesip koagule eder. Elektrik akımı 
rezektoskop üzerindeki aktif elektroda başlar, 
hasanın bedeninden geçer ve topraklama plağı 
ile akım tamamlanır. Prostat dokusu kesilerek par-
çalar halinde dışarı çıkarılır. TUIP’ de ise doku ke-
silerek dışarı çıkarılmaz, prostat üzerine insizyon 
yapılarak obstruksiyonun giderilmesi amaçlanır. 
Bu yöntem özellikle orta lobu büyük olmayan ve 
prosat hacmi <30 ml olan olgularda TURP yerine 
uygulanabilmektedir. 
 Yakın zamanda yapılan bir meta-analizde, mo-
nopolar TURP yönteminin diğer endoskopik cer-
rahi yöntemler ile karşılaştırması yapılmıştır. Bu 
meta-analizde, 2005-2009 yılları arasında yayınla-
nan 20 randomize kontrollü çalışma incelenmiştir 
ve TURP yapılan 954 hastaya ait veriler mevcuttur. 
TURP sonrasında hastaların ortalama akım hızın-
da (Qmax) %162 oranında artış olduğu, ortalama 
IPSS düzeyinde %70 düşüş olduğu, yaşam kalitesi 
skorlamasında %69 artış olduğu ve işeme sonrası 
rezidü idrar miktarında %77 azalma olduğu tes-
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TUR sendromu bildirilmemiştir. TURP sonrasında 
transfüzyon gerektiren kanama ise %2.9 oranında 
izlenmiştir. TUIP sonrasında ise bu oran yok kabul 
edilebilir düzeydedir. TURP sonrası komplikasyon 
oranlarının değerlendirildiği güncel bir meta-
analizde transfüzyon gerektiren kanama ortala 
%2 olguda rapor edilmiştir. Tur sendromu %0.8 
hastada, akut üriner retansiyon %4.5 hastada, 
pıhtıya bağlı retansiyon %4.9 hastada ve üriner 
sistem enfeksiyonu da %4.1 hastada bildirilmiştir. 
Uzun dönem kompilkasyonlar değerlendirildiğin-
de üriner inkontinans TURP için %2.2, TUIP için 
%1.8, mesane boynu darlığı TURP için %4.7, üret-
ral darlık TURP için %3.8, TUIP için %4.1, retrograd 
ejakülasyon TURP için %65.4, TUIP için %18.2, 
erektil disfonksiyon TURP için %6.5 oranında ra-
por edilmiştir. 
 Avrupa Üroloji Birliği (EAU) 2016 klavuzların-
da monopolar TURP prostat hacmi 30-80 ml olan 
hastalarda güncel standart cerrahi yöntem olarak 
önerilmektdir. Öznel ve nesnel tedavi yanıtı para-
metreleri açısından medikal ya da minimal invaziv 
tedavi yöntemlerine göre daha başarılı olduğu 
belirtilmiştir.

2. Bipolar TURP

Bipolar TURP yönteminde elektrık akımı monopo-
lar TUR yönteminin aksine astanın vücudunu do-
laşarak devreyi tamamlamak yerinde kesici bıçak 
üzerinden devresini tamamlar. Bu sayede normal 
salin solüsyon ile işlemin yapılmasına olanak sağ-
lar. Prostat dokusunun kesilmesi ve dışarı alınması 
monopolar TURP ile birebir aynıdır. Ancak daha 
az enerji ile bu işlem gerçekleştirilmektedir. Elekt-
rık akımının kesici buçaktan geçmesi ile sodyum 
iyonları uyarılır, moleküller de ayrışma meydana 
gelir ve kesme işlemi düşük enerji ile gerçekleşti-
rilmiş olur. Koagulasyon işlemi sırasında da ısı da-
mar duvarında birikir, kollajende çekilme yapar ve 
mühürleme etkisi gösterir. Akımın dokuya ulaşım 
şekline göre pek çok farklı bipolar TUR sistemi gü-
nümüzde kullanılmaktadır. Ancak bu yöntemlerin 
temel çalışma prensibi benzerdir. 
 Bipolar TUR sistemi ile monopolar TURP kırın 
üzerinde randomize çalışmada karşılaştırılmış ve 

pit edilmiştir. TURP uygulaması sonrası etkinliğin 
uzun dönemde devam ettiği de gösterilmiştir. 
Yapıla bir çalışmada ortalama 8-22 yıllık takipte 
hastaların semptom skorlarındaki düzelmenin 
devam ettirilebildiği tespit edilmiştir. 
 TUIP etkinliğinin değerlendirildiği çalışma-
ların güncel bir meta-analizinde 10 randomize 
kontrollü çalışmanın sonuçları değerlendirilmiştir. 
Bu çalışmalardan beşinde dahil etme kriteri ola-
rak prostat hacmi<30ml, 3 çalışmada ise prostat 
hacmi <60ml kabul edilmiştir. TURP ile karşılaştı-
rıldığında TUIP AÜSS açısından benzer oranlarda 
düzelme sağlarken, Qmax değerinde istatistiksel 
olarak anlamlı olmasa da daha düşük artış göster-
miştir. 
 TURP etkinliğinin değerlendirilmesinde dik-
kate alınan bir diğer önemli parametre de tekrar 
operasyon gerekliliğidir. Madersbacher ve Mar-
berger tarafından yapılan bir derlemede, orta-
lama 16 aylık takip sonunda tekrar operasyon 
gerekliliği hastaların %2.6’ sında tespit edilmiştir. 
Yapılan daha güncel bir çalışmada da 20671 has-
tanın verileri değerlendirildiğinde 1, 5 ve 8 yıllık 
takip sonrasında tekrar cerrahi (TURP, üretrotomi 
ya da mesane boynu insizyonu) gereklilik oranları 
%5.8, %12.3 ve %14.7 olarak bulunmuştur. Yalnız-
ca tekrar TURP operasyonu yapılması sıklığı ele 
alındığında ise bu oranlar %2.9, %5.8 ve %7.4 ola-
rak saptanmıştır. Tekrar tedavi oranları açısından 
TUIP ve TURP karşılaştırıldığı bir meta-analizde, 
TUIP yapılan olgularda tekrar cerrahi gerekliliği 
%18.4 hastada, TURP yapılan hastalarda ise %7.2 
oranında izlenmiştir. 
 Peri-operatif mortalite ve morbidite oranları 
açısından değerlendirildiğinde zaman içinde tek-
niğin gelişmesi ile bu oranlarda azalma olduğu 
gösterilmiştir. Ancak halen %11.1 oranında komp-
likasyon gelişme ihtimali olduğu rapor edilmiştir. 
Mortalite oranları açısından açık prostatektomi ile 
karşılaştırma yapılan bir çalışmada 23000’in üze-
rinde hasta verisi değerlendirilmiştir ve iki yöntem 
ile mortalite oranları açısından uzun ve kısam dö-
nem mortalitede anlamlı fark olmadığı tespit edil-
miştir. 
 Güncel serilerde TUR sendromu riski %1 se-
viyesinin altına düşmüştür. TUIP sonrasında ise 
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olarak bulunmuştur ve bu oran monopolar TURP 
grubunda tespit edilen %4.6’ lık orandan daha 
yüksektir. 
 Erektil fonkiyonlar üzerine olan etkinin IIEF-5 
ile değrlendirildiği bir çalışmada monopolar TURP 
ve bipolar TURP yöntemleri arasında anlamlı bir 
fark saptanmamıştır. IIEF-15 kullanılarak yapılan 
başka bir çalışmada da hiçbir cinsel fonksiyon alt 
grubunda iki yöntem arasında anlamlı fark olma-
dığı gösterilmiştir. 
 Daha önce bahsedilen TURis yönteminin gü-
veniliğinin değerlendirildiği bir meta-analizde 
TUR sendromu, transfüzyon ihtiyacı, hastanede 
kalış süresi ve cerrahi sonrası tekrar hastaneye 
başvuru açısından bipolar TURP’ nin avantajlı ola-
bileceği bildirilmiştir. Ancak bu karşılaştırma için 
eldeki verilerin sınırlı sayıda çalışmaya dayandığı 
akılda tutulmalıdır. 
 EAU 2016 kılavuzlarında bipolar TURP nin kısa 
ve orta dönemde monopolar TURP ile karşılaştırı-
labilir düzeyde başarı gösterdiği, perioperatif gü-
venliliğin ise monopolar TURP’ den daha iyi olabi-
leceği belirtilmiştir. 

3. Açık Prostatektomi

Açık prostatektomi prostat cerrahisindeki en eski 
yöntem olup, prostat loblarının mesane açılarak 
ya da mesane dışından prostat kapsülü açılarak çı-
karılmasıdır. Günümüzde özellikle Holmium lazer 
bulunmaması durumunda büyük hacimli (>80-
100ml) prostatların tedavisinde önerilmektedir. 
 Açık prostatektomi, Holmium lazer prostat 
enükleasyonu, fotoselektif prostat vaporizasyo-
nu ve bipolar enükleasyon yöntemleri ile pek çok 
randomize kontrollü çalışmada karşılaştırılmıştır. 
Bu çalışmalarda bahsedilen endoskopik yöntem-
lerin açık prostatektomi ile benzer etkinlik göster-
diği, ancak komplikasyon oranlarının ve özellikle 
hastanede kalış süresinin daha kısa olduğu be-
lirlenmiştir. Açık prostatektomi sonrasında IPSS 
düzeyinde %63-86 oranında azalma izlenmiştir. 
Ayrıca yaşam kalitesinde %60-87 oranında artış ve 
Qmax düzeyinde %375 artış olduğu bildirilmiştir. 
İşeme sonrası rezidü idrar miktarında ise %86-98 
azalma bildirilmiştir. Tedavi etkinliğinin ise uzun 

bu çalışmaların metaanalizleri de yayınlanmıştır. 
Erken dönem çalışmalarda kısa dönem takipte iki 
yöntemin IPSS, yaşam kalitesi ve Q max açısından 
sonuçlarının karşılaştırılabilir düzeyde olduğu 
tespit edilmiştir. Takip süresi 12-60 arasında olan 
çalışmaların dahil edildiği bir meta-analizde de 
Qmax, IPSS ve yaşam kalitesi parametreleri açısın-
dan monpolar TURP ile bipolar TURP arasında an-
lamlı bir fark olmadığı belirtilmiştir. Transurethral 
Resection in Saline (TURis) sisteminin kullanıldığı 
çalışmaların dahil edildiği başka bir metaanalizde 
de 10 çalışmadan 1870 hastanın verileri incelen-
miştir. Bu meta-analizde de monopolar TURP ve 
TURis sistemlerinin etkinlik açısından farklı olma-
dıkları belirtilmiştir. 
 Güvenlilik açısında bipolar sitemlerin kullanı-
mı üzerine yapılmış çalışmaların sonuçları incelen-
diğinde kısa dönem takipte üretra darlığı ve me-
sane boynu darlığı açısından iki yöntem arasında 
anlamlı fark olmadığı belirtilmiştir. Ancak bipolar 
TURP kullanılması ile TUR sendromunun görülme-
mesi, pıhtıya bağlı retansiyonun az olması, tranfüz-
yon ihtiyacının daha az olması ve kateterizasyon 
süresi ve hastanede kalış süresinin daha kısa olma-
sı gibi sonuçlara ulaşılmıştır. Bu nedenle bipolar 
sistemlerin perioperatif güvenlilik açısından daha 
üstün olabileceğini gösteren çalışmalar da vardır. 
Ancak bu çalışmaların sonuçları değerlendirilirken 
bazı çalışmaların metodolojik eksiklikler içerdiği, 
bazı komplikasyonların rapor edilmesinde prob-
lemler olabileceği ve özellikle pek çok çalışmada 
orta ve uzun dönem sonuçların verilmemiş olması 
göz önünde bulundurulmalıdır. 
 Yapılan bir randomize çalışmada üretral dar-
lık oranı bipolar TURP’ ye göre daha yüksek olarak 
rapor edilmiştir. Bu çalışmada birincil sonlanım 
noktası yöntemin güvenliliği olup hastalar 36 ay 
süre ile takip edilmiştir. Üretral darlık oranı mono-
polar TURP’ de %6.6 olarak bulunurken, bipolar 
TURP grubunda %19 olarak tespit edilmiştir. An-
cak hastalar prostat hacimlerine göre gruplandı-
ğında prostat hacmi 70 ml ve altında olan hasta-
larda üretral darlık oranları açısından iki yöntem 
arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Ancak pros-
tat hacmi 70 ml’ den daha büyük olan hastalarda 
üretral darlık oranı bipolar TURP grubunda %39.1 
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 HoLEP ile fotoselektif vaporizasyonun kar-
şılaştırıldığı bir randomize kontrollü çalışmada 
prostat hacmi>60 ml olan hastalar dahil edilmiş-
tir. İki tedavi grubunda semptomatik düzelme açı-
sından fark izlenmezken Q max’ da artış ve işeme 
sonrası rezidü idrar miktarında azalmanın HoLEP 
grubunda daha belirgin olduğu gözlenmiştir. Hol-
mium lazer ablasyon ile fotoselektif vaporizasyo-
nun karşılaştırıldığı başka bir randomize prospek-
tif çalışmada da ortanca 71 ay takip sonrasında 
fonksiyonel iyileşme iki tedavi grubunda benzer 
olarak bulunmuştur. HoLEP ile açık prostatekto-
minin karşıkaştırıldığı randomize kontrollü çalış-
malarda iki yöntem fonksiyonel sonuçlar ve tekrar 
operasyon gerekliliği açısından benzer düzeyde 
bulunmuştur. Ortalama 62 aylık takipleri olan has-
taları içeren bir retrospektif çalışmada da HoLEP 
etkinliğinin uzun dönem takipte de devam ettiği 
gösterilmiştir. 
 HoLEP sonrasında en sık görülen komplikas-
yon dizüridir. TURP ile karşılaştırıldığında Holmi-
yum lazer rezeksiyon daha kısa kateterizasyon ve 
hastanede kalış süresi sağlamaktadır. Erektil fonk-
siyon ve kontinans sonuçları açısından TURP ve 
holmiyum lazer rezeksiyon benzer bulunmuştur. 
Ayrıca transfüzyon gerektiren kanama oranları 
açısından da bu iki yöntem benzer bulunmuştur. 
Ancak ameliyat süreleri karşılaştırıldığında holmi-
yum lazer rezeksiyon ile TURP’ ye göre ameliyat 
süresinin daha uzun olduğu tespit edilmiştir. 
 HoLEP ile TURP’ nin karşılaştırıldığı çalışma-
ların meta-analizinde üretral darlık, stres inkonti-
nans ve tekrar tedavi oranları açısından iki yöntem 
arasında fark olmadığı tespit edilmiştir. Antiko-
agulan tedavi alan hastalarda HoLEP’ in güvenle 
uygulanabileceğini gösteren çalışmalar varıdır. 
Seksen üç hastalık bir seride 7 hastada transfüz-
yon gerektiren kanama olduğu tespit edilmiştir. 
Antikoagulan tedavi alan hastaların almayan has-
ta grubu ile karşılaştırıldığı bir başka çalışmada da 
iki grup arasında kanama oranları açısından an-
lamlı fark saptanmamıştır. 
 EAU 2016 klavuzlarında HoLEP ile uzun dö-
nem sonuçların TURP ile karşılaştırılabilir düzeyde 
olduğu ancak özel olarak endoskopik eğitim ge-
rektiren bir yöntem olduğu vurgulanmıştır. 

dönemde takipte devam ettirildiği ortaya konul-
muştur. Güncel bir meta-analizde açık prostatek-
tominin endoskopik enükleasyon (4 çalışma) ve 
Holmiyum lazer enükleasyon (3 çalışma) ile karşı-
laştırıldığı 7 çalışmadan 735 hastanın verileri de-
ğerlendirilmiştir. Endoskopik enükleasyon ile açık 
prostatektomi arasında büyük prostatların tedav-
sinde IPSS, Q max, yaşam kalitesi ve işeme sonrası 
idrar miktarı açısından fark olmadığı belirtilmiştir. 
Açık prostatektomi sonrasında transfüzyon gerek-
tiren kanama oranları %7-14 olarak bildirilmiştir. 
Geçici üriner inkontinans olguların %10’unda, 
mesane boynu dalığı ve üretra darlığı ise %6’ya 
varan oranlarda izlenmiştir. 
 Açık prostatektomi AÜSS nedeniyle yapılan 
prostat cerrahileri arasında en invaziv karakterli 
olan yöntemdir. Ancak etkinliği yüksek ve uzun 
dönem takipte etkinliğinin devam ettiği gösteril-
miştir. Holmium lazer ya da bipolar enükleasyon 
cihazı bulunmadığı durumlarda büyük prostatla-
rın tedavisinde uygulanabilecek bir yöntemdir. 

4. Lazer Prostatektomi Yöntemleri 

a. Holmium lazer enükleasyon 
(HoLEP):

Holmium:yttrium-aluminium garnet (Ho:YAG) la-
zer dalga boyu 2,140 nm olan bir lazerdir ve ener-
jisi su ya da su içeren dokular tarafından emilir. 3-4 
mm lik koagulasyon nekrozu ile doku üzerine etki 
eder. Bu etki etkin bir şekilde kanama kontrolü ya-
pılmasına olanak sağlar. 
 Holmiyum lazer rezeksiyon ile TURP’ nin 
karşılaştırıldığı erken dönem çalışmaların meta-
analizinde holmiyum lazer rezeksiyon etkinliğinin 
TURP ile karşılaştırılabilir düzeyde olduğu belir-
tilmiştir. Yapılan başka bir randomize kontrollü 
çalışmada holmiyum lazer rezeksiyon ile TURP et-
kinlikleri 48 aylık takip sonunda karşılaştırılmıştır 
ve iki yöntem arasında ürodinamik parametreler 
açısından fark olmadığı gösterilmiştir. Daha son-
raki dönemde yapılan HoLEP ile TURP yöntemle-
rinin karşılaştırıldığı çalışmaların meta-analizinde 
semptomlardaki düzelme HoLEP ile TURP ile kı-
yaslandığında daha iyi düzeyde ya da eşit olarak 
bulunmuştur. 
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şim izlenmiştir. Yüzseksen Watt lazerin 80 ve 120 
Watt lazerler ile karşılaştırıldığı çok merkezli bir 
vaka serisinde 180 Watt sistem ile önceki sistem-
lere benzer güvenlilik ve fonksiyonel düzelme so-
nuçları elde edilmiştir. 
 TURP ile 80 ve 120 Watt lazerlerin karşılaştı-
rıldığı randomize prospektif çalışmaların meta-
analizinde ameliyat süresinin lazer cerrahide daha 
uzun olduğu ancak ameliyat sonrası kateterizas-
yon süresinin lazer cerrahide daha kısa olduğu be-
lirlenmiştir. Ayrıca transfüzyon gerekliliği, pıhtıya 
bağlı retansiyon da lazer tedavi grubunda daha 
nadir olarak görülürken, ameliyat sonrası üriner 
sistem enfeksiyonu, üretral meatus stenozu, üret-
ra darlığı ve mesane boynu stenozu açısından fark 
saptanmamıştır. Yüz seksen Watt-XPS ile TURP 
nin karşılaştırıldığı bir çalışmada da iki yöntem 
arasında perioperatif komplikasyonlar açısından 
fark olmadığı ancal postoperatif Clavien III tekrar 
tedavi gerektiren komplikasyonların ilk 30 günlük 
dönemde TURP için daha yüksek olduğu, 12 ayın 
sonunda ise iki grubun eşit olduğu gösterilmiştir. 
Lazer vaporizasyon sonrasında cinsel fonksiyon 
bozukluğu ve ejakülasyon problemlerinin TURP 
ile benzer olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca erektil 
disfonksiyon açısından TURP ve açık prostatekto-
mi ile lazer vaporizasyon karşılaştırıldığında yine 
anlamlı fark saptanmamıştır. IIEF skorlarının etki-
lenmediği ancak ameliyat öncesi IIEF skoru >19 
olan hastalarda ameliyat sonrasında IIEF skorunda 
düşme olduğu gözlenmiştir. 
 EAU 2016 klavuzlarına göre 180 Watt-XPS 
standart yöntem olarak kabul edilmektedir. 80 
Watt ve 120 Watt cihazlar ile yapılmış olan ça-
lışmaların sonuçlarının bu özellik göz önünde 
bulundurularak değerlendirilmesi gerektiği vur-
gulanmıştır. Bu yöntemin özellikle antikoagulan 
kullanan koroner arter hastalığı bulunan olgular-
da uygulanması önerilmektedir. 

c. Diode lazer vaporizasyon

Prostat cerrahisinde diode lazer kullanılan iletim 
sisteminin özeliğine göre 940, 980, 1.318, ve 1.470 
nm dalga boyunda enerji ile vaporizasyon ve enük-
leasyon için kullanılmaktadır. Ancak diode lazer ile 
yapılan çalışmalar sınırlı sayıdadır. Diode lazer ile ya-

b. 532 nm (‘Greenlight’) lazer 
vaporizasyon

Hem Kalium-Titanyl-Phosphate (KTP) hem de Lit-
hium triborate (LBO) lazer 532 nm dalga boyunda 
ışın ile işlev görmektedir. Lazer enerjisi holmiyum 
lazerden farklı olarak su tarafından değil, hemog-
lobin tarafından emilir. Bu nedenle dokuyu vapori-
ze edici etki gösterir. Günümüzde standart 532nm 
lazer vaporizasyon yöntemi 180 Watt-XPS lazerdir. 
Ancak elimizdeki çalışmaların çok önemli bir kısmı 
daha önce kullanılan 80 Watt KTP ve 120 Watt LBO 
sistemlerden elde edilmiştir. Bu üç sistem yalnız-
ca verdikleri enerji mikterı ile değil aynı zamanda 
kullanılan lazer probunun yapısı ve enerjinin doku 
üzerindeki etkisi açısından da farklıdır. 
 TURP ile 80 Watt ve 120 Watt cihazların karşılaş-
tırıldığı çalışmaların metaanalizinde Q max ve IPSS 
skorlarında herhangi bir fark olmadığı tespit edil-
miştir. Ancak bu çalışmaların yalnızca üç tanesinde 
12 aylık takip süresi verisi bulunmaktadır. TURP’ nin 
180 Watt-XPS lazer ile karşılaştırıldığı bir çalışmada 
da iki yöntem, IPSS, Q max, işeme sonrası rezidü id-
rar miktarı, prostat hacminde azalma, PSA düşüşü ve 
yaşam kalitesi skoru açısından benzer bulunmuştur. 
Ancak lazer prostatektomi ile kateterizasyon süresi, 
hastanede kalış süresi ve nırmal yaşantıya dönüş sü-
resinin daha kısa olduğu tespit edilmiştir. 
 Kalium-Titanyl-Phosphate lazer ile yapılan 
prospektif randomize çalışmalardan en uzun süre 
takip süresine sahip olan çalışmada takip süresi 
12 ay ile sınırlıdır. Bu nedenle tedavi etkinliğinin 
uzun dönemde değerlendirilmesi için vaka seri-
lerinden elde edilen verilerin kullanılması gerek-
mektedir. KTP lazer sonrasında hastaların 5 yıl 
takip edildiği bir çalışmada tekrar tedavi oranı 
%8.9 olarak saptanmıştır. Yüz yirmi Watt-LBO lazer 
ile TURP’ nin karşılaştırıldığı bir çalışmada 36 aylık 
takip sonrasında IPSS, Q max ve işeme sonrası re-
zidü idrar miktarı parametrelerinde benzer düzey-
de düzelme olduğu tespit edilmiştir. Ancak tekrar 
cerrahi tedavi oranı lazer prostatektomi grubunda 
daha yüksek bulunmuştur (%11 vs. %1.8, p=0.04). 
Yapılan daha güncel bir çalışmada hastalar 2 yıl 
süre ile takip edilmiş, TURP ve 120 Watt-LBO lazer 
gruplarında IPSS, Q max, yaşam kalitesi ve diğer 
ürodinamik parametreler açısından benzer deği-
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dir. Ancak thulium lazer kullanımı üzerine yapılan 
randomize kontrollü çalışmalar sınırlı sayıdadır. 
 Monopolar TURP ile thulium lazer vaporizas-
yonu karşılaştıran bir çalışmada iki yöntemin et-
kinliklerinin benzer olduğu ve thulium lazer ile 
tekrar cerrahi gereksiniminin düşük düzeyde ol-
duğu tespit edilmiştir. Yapılan diğer çalışmalarda 
semptomatik iyileşme ve ürodinamik parametre-
ler açısından ameliyat öncesine göre thulium la-
zer vapoenükleasyon ile de başarılı sonuçlar elde 
edildiği belirtilmiştir. Thulium lazer enükleasyon 
ile Holmium lazer enükleasyonu karşılaştıran baş-
ka bir çalışmada da 18 aylık takip sonunda iki yön-
temin sonuçlarının benzer olduğu belirtilmiştir. 
 Thulium lazer yapılan çalışmalarda oldukça 
güvenli bir yöntem olarak tanımlanmıştır. Özel-
likle antikoagulan kullanan hastalarda güvenle 
uygulanabileceği belirtilmektedir. TURP ile kar-
şılaştırıldığında kateterizasyon süresi, hastane-
de kalış süresi, ve kanama oranları daha düşük 
bulunmuştur. Ayrıca üretral darlık oranı thulium 
lazer vaporezeksiyon sonrasında %1.9, mesa-
ne boynu darlığı ise %1.8 olarak bildirilmiştir. 
Yine bu yöntem ile tekrar cerrahi gereksinimi de 
%0-7.1 olarak saptanmıştır. Thulium lazer vapo-
enükleasyon yöntemi ile üretral darlık %1.6 olarak 
bilidirilmiştir ve tekrar cerrahi gereksinimi de %3.4 
olarak rapor edilmiştir. Daha güncel bir seride 
vapo-enükleasyon sonrasında istenmeyen etkiler 
hastaların %31’ inde tespit edilmiştir ve hastala-
rın %6.6’ sında Clavien derece II’ den daha yüksek 
derecede komplikasyon izlendiği rapor edilmiştir. 
Thulium lazer vapoenükleasyon ile 48 aylık ta-
kipte tekrar cerrahi gereksiniminin %2.4 olduğu 
bildirilmiş ve sonuçların uzun dönemde de kalıcı 
olduğu gösterilmiştir. Thulium lazer vapoenükle-
asyonun cinsel fonksiyonlar üzerine olan etkisinin 
incelendiği çalışmalarda erektil fonksiyon üzerine 
anlamlı bir etkisi olmadığı ancak retrograd ejakü-
lasyona neden olabileceği belirtilmiştir. 

5. Diğer Minimal İnvaziv Yöntemler

a.Transüretral mikrodalga 
termoterapi (TUMT)

Bu yöntemde intraüretral yol ile mikrodalga ener-
ji veren bir anten sistemi kullanılır. Doku içine 

pılan vaka serisi çalışmalarında ameliyat sonrasında 
ameliyat öncesi döneme göre IPSS, yaşam kalitesi, 
Q max, ve işeme sonrası rezidü idrar miktarında an-
lamlı iyileşme olduğu gösterilmiştir. 120 Watt LBO 
lazer ile yapılan karşılaştırmada da 6 ve 12 aylık ta-
kipte sonuçların benzer olduğu gözlenmiştir. 
 Plazma kinetik enükleasyon ile 980 nm diode 
lazer enükleasyonun karşılaştırıldığı bir randomi-
ze kontrollü çalışmada 12 aylık takip sonunda iki 
yöntemin klinik sonuçlar açısından benzer etkin-
likte olduğu tespit edilmiştir. Diode lazer ile TURP’ 
nin karşılaştırıldığı başka bir çalışmada da has-
talar 24 ay süre ile takip edildiğinde diode lazer 
ile komplikasyon oranları ve kateter süresi daha 
kısa olarak bulunurken, tekrar operasyon yapıl-
ma gerekliliği diode lazer grubunda daha yüksek 
bulunmuştur. Bipolar enükleasyon ile diode la-
zer enükleasyonun karşılaştırıldığı bir randomize 
prospektif çalışmada da 6 aylık takip sonunda 
etkinlik ve güvenlilik açısından iki yöntem benzer 
bulunmuştur. Kan kaybı ve hastanede kalış süre-
si parametreleri açısından lazer enükleasyonun 
daha üstün olduğu belirtilmiştir. 
 Yapılmış olan çalışmalarda diode lazerin gü-
venli bir yöntem olduğu belirtilmiştir. Özellikle 
antikoagulan kullanan hastalar da dahil olmak 
üzere hiçbir kanama olgusu rapor edilmemiştir. 
Ameliyat sonrası dönemde görülen en önemli yan 
etki dizüri olarak görülmektedir. Kullanılan pro-
bun modifikasyonu ile dizüri görülme sıklığında 
azalma sağlanmıştır. Ancak en önemli dezavantaj 
olarak tekrar cerrahi gerekliliğinin yüksek olması 
görülmektedir. 
 EAU klavuzlarında Diode lazerin özellikle ka-
nama yatkınlığı olan ya da antikoagulan kullanan 
hastalarda güvenle kullanılabileceği belirtilmiştir. 
Ancak diode lazer kullanımı üzerine öneride bulu-
nulabilmesi için prospektif randomize çalışmalara 
ihtiyaç olduğu belirtilmiştir. 

d. Thulium:yttrium-aluminium-
garnet lazer

Thulium lazer 1940 ve 2013 nm dalgaboyunda 
enerji veren ve devamlı enerji vererek çalışan bir 
lazerdir. Thulium lazer kullanılarak vaporizasyon, 
vaporezeksiyon ve enükleasyon yapılabilmekte-
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b. Transüretral iğne ablasyon (TUNA)

Bu yöntemde transüretral yoldan yerleştirilen iğ-
neler vasıtası ile radyofrekans enerji prostat pa-
rankimine direk görüş altında verilir. Bu işlem için 
standart sistoskoplara özel bir parça eklenmesi 
gerekmektedir. Enerji verildikten sonra dokuda 
koagulasyon nekrozu görülür. Böylece prostat 
hacminde azalma ve AÜSS de düzelme görülür. 
 Yapılan gözlemsel, randomize olmayan kar-
şılaştırmalı ve randomize kontrollü çaışmaların 
meta-analizinde TUNA uygulaması ile IPSS sko-
runda %50 oranda, Qmax’ da ise %70 oranında 
düzelme bildirilmiştir. Başka bir meta-analizde ise 
tekrar tedavi oranları değerlendirilmiş ve %19 ola-
rak bulunmuştur. Bu oranın TURP yapılan olgular-
daki tekrar tedavi oranından daha yüksek olduğu 
belirtilmiştir. TUNA yöntemi ile hematüri, üriner 
enfeksiyonlar, inkontinans, erektil disfonksiyon, 
ejakülasyon problemleri gibi yan etkilerin TURP’ 
ye göre daha düşük oranlarda gerçekleştiği bildi-
rilmiştir. 
 Güncel EAU klavuzlarında TUNA yönteminin 
lokal anestezi ya da sedasyon altında günübirlik 
bir prosedür olarak uygulanabileceği saptanmış-
tır. Ancak prostat hacmi 75 ml’ den daha yüksek 
olan hastalarda yapılmaması önerilmektedir. Ayrı-
ca belirgin orta lobu olan hastalarda etkinliğinin 
düşük olacağı bildirilmiştir. Uzun dönem takipler-
de de etkinliliğin devamlılığının yeterli düzeyde 
olmayabileceği belirtilmiştir. 

c. Prostatik üretral lift

Bu yöntem güncel olarak uygulanmaya başlamış 
minimal invaziv bir yöntemdir. Genel ya da lokal 
anestezi altında uygulanabilmektedir. Prostatın 
idrar akımına engel olan yan lobları küçük, kalıcı, 
sütür benzeri implantlar yardımı ile sıkıştırılır. Böy-
lece üretral akım açılmış olur. İşlem sistoskopik 
görüntü altında yapılır. 
 Yapılan çalışmalarda IPSS’ de %39 ila %52 azal-
ma, Qmax’ da %32 ila %59 artış ve yaşam kalite-
sinde %48 ila %53 artış izlenmiştir. Sham prose-
dürü ile karşılaştırmalı yapılmış yalnızca bir tane 
kontrollü çalışma bulunmaktadır ve bu çalışmada 
AUA semptom skorunda % 50 azalma olduğu 

verilen enerji ile dokuda koagulasyon nekrozu 
oluşturulur. Doku sitotoksik eşik değer olan 45 
dereceden daha yüksek sıcaklığa kadar ısıtılır. Isı 
sonrasında alfa reseptörlerde de denervasyon 
meydana gelir. Böylece prostatik üretradaki düz 
kas tonusu da düşürülmüş olur 
 Bu yöntemi uygulamak üzere değişik jenerik 
markalar mevcuttur. Yapılan çalışmaların meta-
analizinde semptom skorunda 12 ayın sonunda 
%65 düşüş olduğu gösterilmiştir. TURP ile kar-
şılaştırıldığında Qmax’ daki artış TURP çin daha 
yüksek düzeyde tespit edilmiştir (%119 vs. %70). 
Yapılan erken dönem çalışmalarda üriner retan-
siyon öyküsü TUMT için bir kontraendikasyon 
olarak belirtilmiştir. Ancak günümüzde kısa dö-
nem takipte hastaların %77-93 oranında tekrar 
idrar yapabildikleri belirtilmiştir. Uzun süre takipli 
hastaların değerlendirildiği bir çalışmada üriner 
retansiyon öyküsü olmayan hastalarda beş yıllık 
takipte tekrar tedavi gereksinimi %42 iken, üriner 
retansiyon öyküsü olan hastalarda bu oran %59 
olarak tespit edilmiştir. Randomize prospektif ca-
lışmaların meta-analizinde TUMT uygulaması ile 
tekrar tedavi gerekliliğinin TURP’ ye göre anlamlı 
derecede yüksek olduğu belirtilmiştir. TURP ile 
karşılaştırıldığında TUMT’ nin benzer sonuçlar ver-
diğini gösteren çalışmalar olsa da bu çalışmalarda 
hastaların önemli bir bölümünün takip dışı kaldığı 
ve takibe devam eden hastaların muhtemelen ba-
şarılı sonuçlara sahip olduğu göz önünde bulun-
durulmalıdır. 
 TUMT sonrasında sıklıkla perineal ağrı ve sı-
kışma tipi semptomlar görüldüğü bildirilmiştir. 
Hastaların sıklıkla ağrı tedavsine ihtiyaç duydu-
ğu belirtilmiştir. Yapılan bir meta-analizde dizü-
ri, üriner retansiyon oranlarının TURP ile daha 
düşük oranda görüldüğü bildirilmiştir. Diğer 
taraftan, hastanede kalış süresi, pıhtıya bağlı 
retansiyon, transfüzyon gereksinimi cinsel yan 
etkiler ve üretral darlık parametreleri açısından 
da TUMT, TURP’ ye göre daha başarılı olarak bu-
lunmuştur. 
 Güncel EAU klavuzlarında bu yöntemin yalnız-
ca anestezi alamayacak kaar morbiditesi bulunan 
hastalarda ameliyata alternatif olarak uygulanabi-
leceği belirtilmiştir. 
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bildirilmiştir. Ayrıca etkinliğin 12 aylık takipte de 
devam ettiği bildirilmiştir. Semptom skorundaki 
düzelmenin Sham prosedürü grubuna göre %88 
daha yüksek olduğu da gösterilmiştir. Qmax’ da 
elde edilen artışında 12 aylık takipte devam ettiği 
bildirilmiştir. İşeme sonrası rezidü idrar miktarında 
ise anlamlı düzeyde bir azalma gösterilememiştir. 
 Güncel olarak çok merkezli bir randomize 
çalışmada prostatik üretral lift yöntemi ile TURP 
karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada 12 aylık takip so-
nunda IPSS skorunda azalma prostatik üretral lift 
için 11.4 puan, TURP için ise 15.4 puan olarak bu-
lunmuştur. Prostatik üretral lift işlemi sonrasında 
hastaların hiçbirinde retrograd ejakülasyon izlen-
memiştir. TURP grubunda ise hastaların %40’ının 
ejakülasyon yeteneğini kaybettiği belirtilmiştir. 
Çok merkezli prospektif randomize olmayan baş-
ka bir çalışmada da hastalar 24 ay süre ile takip 
edilmiş ve erken dönemdeki etkinliğin devam 
ettirildiği belirtilmiştir. Aynı çalışmada Qmax de-
ğerinin de 8.3 ml/sn’ den 12 ml/sn’ ye çıktığı tespit 
edilmiştir. 
 Prostatik üretral lift uygulaması sonrasında 
en sık görülen komplikasyonlar hematüri, di-
züri, pelvik ağrı, sıkışma tipi semptomlar, geçici 
inkontinans ve üriner sistem enfeksiyonlarıdır. 
Semptomlarının çoğunun hafif ve orta şiddette 
olduğu ve işlem sonrası 2-4 hafta sonra düzeldiği 
belirtilmiştir. PUL uygulaması sonrası cinsel işlev-
ler IIEF-5, ile değerlendirildiğinde işlem öncesine 
göre herhangi bir yan etki izlenmemektedir. Ay-
rıca ejakülasyon fonksiyonunun da korunduğu 
bildirilmiştir. 
 EAU klavuzlarında obstruksiyona neden olan 
bir median lob varlığında işlemin etkili olamaya-
cağı belirtilmiştir. Ayrıca büyük prostatlarda etkin-
liğin de düşük düzeyde olabileceği belirtilmiştir. 
Standart invaziv yöntemler ile karşılaştırma yapan 
yeterli çalışma olmadığı vurgulanmıştır.
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Giriş

1960’ lı yıllardan sonra laser cihazlarındaki geliş-
me, paralel olarak endoskopik cihazların da ge-
lişmesine, küçülmesine ve daha başarılı tedavi-
ler yapılabilmesine yol açmıştır. LASER kelimesi, 
“Light Amplification by Stimulated Emission of 
Radiation” kelimelerinin başhar� erinden oluşur, 
“uyarılmış radyasyon salınımlarıyla ışığın kuvvet-
lendirilmesi anlamına gelmektedir. 
 Bir kapalı bölümde bulunan odacığın için-
deki atomlar, ışık, elektrik akımı veya kimyasal 
yolla elde edilen enerjiyi emerler, fazla enerjisi 
olan atomlar kararsız hale gelir. Bu atomlar fazla 
enerjisini foton yayarak verir. Bu fotonlar da diğer 
atomlara çarparak onların da foton yaymasını 
sağlar. Böylece kuvvetlenen ışık iki ayna arasında 
gider gelir ve aynalardan bir yarı geçirgen olduğu 
için buradan dışarı çıkar. Çıkışa konan gaz veya 
katı maddenin cinsine göre değişik renkte ve 
dalga boyunda LASER ışınları elde edilir. Bunların 
etkileri dalga boylarına göre farklı olur ve özellik-
lerine uygun sahalarda kullanılırlar. Laser ışınının 
en önemli özelliği dağılmaz ve yön verilebilir ol-
masıdır. 
 Einstein 1917’de LASER ışınlarından bahset-
mesine rağmen, LASER ışınları ilk defa Maimen ta-
rafından 1960 yılında gösterilmiştir. 1966 yılında 

Parsons LASER’i köpek mesanesinde deneyen ilk 
ürolog olmuştur. Daha sonra bir çok firma çok çe-
şitli LASER cihazları imal etmişler ve bunların ge-
lişmesiyle endoürolojik işlemlerde büyük gelişme 
olmuştur. LASER sanayide ve tıpda geniş kullanım 
alanı bulmuş, değişik tedavi şekillerine özel laser-
ler geliştirilmiş ve giderek etkinliği daha yüksek 
cihazlar geliştirilmeye devam edilmekte, bu da 
LASER ile yapılan tedavilerin alanını ve başarısını 
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 Laser Kullanımı

Tıpta yaygın olarak kullanılan LASER ler ve dalga 
boyları 

Argon 488-514 nm mavi yeşil

Helyum-Neon 632.8 nm kırmızı

Kripton 647.1 nm kırmızı

Neodmiyum: 
(YAG)

1064 nm yakın kızıl ötesi

KTP laser 532 nm yeşil

Karbondioksit 10.6 nm uzak kızıl ötesi

Dye (boya) 40-700 nm görünen laser

Diyot laser 800 nm çok yakın kızıl 
ötesi

Holmiyum YAG 2100 nm orta kızıl ötesi

Erbiyum YAG 2940 nm orta kızıl ötesi

Excimer 193-350 nm mor ötesi
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Orta güçlü 50 Wattlık cihazlarla da 2.2 jül 18 pul-
se/dakika ayarlarında HoLEP ameliyatı yapmak 
mümkündür.
 Hastalar antikoagülan kullanıyorlarsa Holep 
ameliyatından 7 gün önce kesilmelidir. Ancak 
Holmiyum Laserin hemostatic etkisi güçlü oldu-
ğundan antikoagülanların kesilemediği hastalar 
da kesilmeden de HoLEP ameliyatı yapılabilir.
 HoLEP ameliyatı için Storz, Wolf ve Olympus 
firmaları Laser rezektoskoplar geliştirmişlerdir. Bu 
rezektoskoplarda 550-600 mikron problar looplar 
gibi ileri geri hareket ettirilebilen bir tüp içinden 
geçirilerek tespit edilir. Probun bu tüp içinde titre-
me yapmaması ameliyatı kolaylaştırır. 
 Prostatın bariz orta lobu varsa, HoLEP ameli-
yatında trilober teknik kullanılır. Bu teknikte önce 
mesane boynunda saat 5-7 hizalarından başlayıp 
veru montanumun her iki yanına uzanan insiz-
yonlar yapılır. Bu insizyonların derinliği kapsüle 
kadar gider ve ademomun kapsülden ayrıldığı gö-
rülür. Veru montanumun hemen ön tarafında iki 
yandaki insizyonlar birleştirilir ve orta lop mesane 
boynuna doğru enüklee edilirek mesaneye atılır. 
Sırasıyla sağ ve sol loplar da adenoma ile kapsül 
klivajı takip edilerek tamamen enüklee edilir. Saat 
12 hizasından sağ ve sol lop arası kesilerek ayrılır. 
 Ameliyatın en önemli bölümü her iki lobu son 
tutan kısımlar olan mukozaların kesilmesidir. Bu 
mukozalar inkontinansı önlemek amacıyla uzun 
bırakılarak kesilir. Her iki lateral lop da mesaneye 
atıldıktan sonra kanama kontrolü yapılır. Daha 
sonra standard loop kullanılarak klasik yüksek fre-
kans koteri veya plasmakinetik system ile mesane 
boynundaki kanamalar koagüle edilir. Bu sırada 
özellikle mesane tarafındaki mukoza sınırından 
olan kanamalar control edilmelidir. İyi bir hemos-
taz yapmak morsellasyon sırasında görüşü sağla-
mak açısından önemlidir. 

En Block teknik: Son yıllarda tecrübeleri artan 
Ürologlar, HoLEP ameliyatını 5-7 ve 12 hizasından 
kesi yapmadan enüklee etmek şeklinde yapma-
ya başlamışlardır. Bu şekilde adenoma tek parka 
halinde enüklee edilir, çok büyük prostatlarda 12 
hizasından kesi yapılarak adenomun mesaneye 
itilmesi kolaylaştırılır. 

artırmaktadır. 0.3 mm inceliğinde laser fiberleriyle 
kullanılan etkili LASER cihazları olmasaydı, �eksi-
bil üreteroskopide günümüzde kullanılan imkan-
lar olmazdı. 

ÜROLOJİDE KULLANILAN LASERLER 
VE ÖNEMLİ LASERLİ AMELİYATLAR 

Holmiyum YAG laser

Neodymium:Yttrium-Aluminum-Garnet (Nd:YAG) 
Laser de Neodmiyum yerine Holmiyum kristali 
konarak elde edilen Holmiyum laserin dalga boyu 
2100 nm dir. Bu dalga boyu suyun absorbsiyon 
tepe noktasına çok yakındır. Dokular ve taş önem-
li miktarda su içerdiğinden hem doku kesme ve 
koagülasyon işlemlerinde hem de taş tedavisinde 
kullanılır. Prostat büyümesi ile birlikte mesane taş-
ları bulunması halinde Holmiyum Laser, hem taş 
tedavisinde hem de enükleasyonda etkin olarak 
kullanılabilmektedir. KTP laser ve Diyod laserde 
bu özellik yoktur. 
 Doku derinliğinin sadece 0.4 mm olması kul-
lanım sahasını artırmaktadır. Bu sayede HoLEP 
ameliyatlarında erektil sinirlere hiç bir zarar veril-
mediğinden ereksiyon korunmaktadır. 

Prostat büyümesi tedavisinde HoLEP ameli-
yatı: Prostatın Holmiyum Laserle Enükleasyonu 
anlamına gelen HoLEP ameliyatı ilk olarak Yeni 
Zelenda’lı Peter Gilling tarafından tarif edilmiş 
ve 60 Watt Laser cihazı ile yapılmıştır. Daha önce 
Prostatın ablasyonu ve rezeksiyonu yapılmış, so-
nunda açık ameliyatta yapılan enükleasyonun 
transüretral yapılması olan HoLEP ameliyatı tarif 
edilerek yaygın olarak kullanılmaya başlamıştır. 
HoLEP ameliyatının daha geniş kullanımı 80 ve 
100 Watt Laser cihazlarının ve morsellatörlerin 
üretilmesinden sonra olmuştur.
 HoLEP de 550 veya 600 mikron fiberler kulla-
nılır. Laser fiberinin ucunda meydana gelen yük-
sek ısı suyun buharlaşmasına ve basınç alanlarının 
oluşmasına neden olur. Holmiyum laser aralıklı bir 
laserdir. Frekansı arttıkça enükleasyon ve kesme 
gücü artar. En çok kullanılan 100 Wattlık Lumenis 
marka cihazlarda (Lumenis, Yokneam, Israel) ge-
nellikle 2 jül ve 40pulse/dakika ayarları kullanılır. 
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Potassium-Titanyl-Phosphate Laser 

Bu Laser kısaltılmış hali olan KTP Laser veya ren-
ginden dolayı greenlight laser olarak da bilinir. Nd 
YAG Laserin Potassium-Titanyl-Phosphate krista-
liyle modifiye edilmesiyle elde edilir. Dalga boyu 
532 nm’dir ve görünen ışığın yeşil rengindedir. 
Hemoglobinler tarafından absorbe edilmesi sa-
yesinde özellikle çok hemoglobin ihtiva eden do-
kularda, mesela prostatda etkilidir. Doku derinliği 
Holmiyumdan daha fazla, Nd:YAG Laser den daha 
az olup 1-2 mm’ dir. Prostatın vaporizasyonu için 
kullanılır. 80 Watt gücündeki cihazlar büyük pros-
tatların tedavisinde yeterli olmadığından, kristal-
leri Litthium Triborate (Potassium-Tri-Hydrogen 
Phosphate) ile değiştirilerek daha hızlı ve derin 
vaporizasyon yapan HPS (High Performance 
System) cihazı üretilmiştir. Bu cihazla 80-90 ml’ye 
kadar olan prostatlar vaporize edilebilir. TURP ile 
karşılaştırma yapılan çalışmalarda UF artışı benzer 
bulunmuştur. Kullanılan fiberlerin vereceği güç 
cihazın programı tarafından sınırlandırılmıştır. 
4000 J’ de cihaz işlemi sonlandırmaktadır. Bu sıra-
da prostatın tamamı vaporize edilmemişse 2. bir 
prob açmak gerekmektedir. Her hastada bir prob 
kullanılması KTP Laserin ekonomik açıdan deza-
vantajıdır. Vaporizasyon yönteminin diğer bir de-
zavantajı da biopsi için materyal alınamamasıdır. 
Her ne kadar hastalar ameliyat öncesi PSA ve ge-
rektiğinde biyopsi ile malignite açısından değer-
lendiriliyorsa da TUR-P ve HoLEP ameliyatlarında 
%1.5-5.6 oranında tespit edilen prostat kanseri 
gözden kaçabilir. 
 Koagülasyon etkisi çok kullanıldığı zaman 
ameliyat sonrası irritasyon semptomlarına yol 
açar. İrritasyon semptomlarının görülme oranı 
%25 civarındadır. 80 ml’den büyük prostatlar KTP 
ile vaporize edilmeye çalışılırsa yeterli vaporizas-
yon sağlanamadığından, üro�owda beklenen ar-
tış görülmeyeceği gibi ameliyattan 4-8 sene sonra 
kalan dokuların sebep olduğu obstrüksiyonun 
yeni bir girişimle giderilmesi gerekebilir. 
 Kanama diyatezi olan hastalarda daha gü-
venle kullanılabilir. Prostat semptom skorları ve 
üro�owdaki iyileşmeler açısından açısından Trans 
Üretral rezeksiyon (TURP) ile eşdeğerdir. 

 HoLEP ameliyatında büyüklük sınırlaması yok-
tur. Her büyüklükte prostata uygulanabilir. 400 ml 
prostate HoLEP ameliyatı yapıldığı bildirilmiştir. 
Cerrahın tecrübesi arttıkça daha büyük prostatla-
ra HoLEP yapabilir.
 Kuntz ve ark. Yaptığı TUR ile karşılaştırmalı ça-
lışmada her iki grupta 100 hasta vardı ve sonuçda 
HoLEP grubunda kateter zamanı ve hastanede 
kalış süresi kısa bulunmuştur. Yine yapılan çalış-
malarda TURP den sonra kapsül içinde önemli 
miktarda adenoma kaldığı gösterilmiştir.
 Montorsi ve ark. HoLEP ve TURP hastaları kar-
şılaştırdıkları çalışmada HoLEP’in ameliyat süresi 
uzun olmasına ragmen, kateter ve hastanede kalış 
süresini bariz olarak kısa bulmuşlardır. HoLEP son-
rası erken dönemde geçici dizüri ve urge inkonti-
nans görülebilir. Genellikle bir kaç haftada düzelen 
bu semptomlar bazen 6 aya kadar uzayabilir. 

Morsellasyon: Enüklee edilen adenomların dışarı 
çıkarılması için küçük parçalar haline getirilmesi 
gerekir. Morsellasyon için, 26 F rezektoskop kılı-
fının dış tüpü yerinde bırakılarak, iç tüpü çıkarılır, 
standard nefroskop bu kılıfa kilitlenerek tespit 
edilir. Nefroskopun çalışma kanalından morsella-
törün 4 mm kalınlığında olan probu ile mesaneye 
kadar girilir. Bu tüp iç içe iki tüpten ibarettir ve her 
iki tüpün uç kısımları kesici olarak düzenlenmiştir. 
İçteki tüpün rotasyon hareketi (Wolf, Tutlingen, 
Germany) adenoma küçük parçalar halinde keser 
ve aspiratörün yaptığı vakum sayesinde bu parça-
lar vücut dışında toplanır. Lumenisin morsellatörü 
olan “Versa Cut” da ise adenoma içteki tüpün ileri 
geri hareketleri ile kesilerek toplanır. 
 Holep ameliyatında çıkarılan morselle edilmiş 
dokuların patolojik analizinin yapılabilmesi saye-
sinde, %2-4 arasında Prostat Ca tespit edilebilir. 
 HoLEP ameliyatı ile TURP yi ve açık prostat 
ameliyatını karşılaştıran çalışmalarda HoLEP hem 
TURP ile hem açık ameliyatla benzer üro�ow ar-
tışları, semptom skor iyileşmeleri göstermiştir. 
Ancak HoLEP de kateter kalış ve hastanede kalış 
süresi daha kısa bulunmuştur.
 HoLEP ameliyatında Holmiyum laserin doku 
derinliğinin 4 mm olmasından dolayı, erektil dis-
fonksiyon TURP den daha az görülür.
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bep olmaması ve darlıklara yol açmaması da diğer 
avantajlarıdır. 

ILC (Interstitial Laser Coagulation)

Laser probunun prostat dokusu içine iğne şeklin-
de sokularak kullanıldığı bu yöntem başarılı so-
nuçlar vermemiştir. 

VLAP (Visual Laser Ablation of 
Prostate)

1990 lı yıllarda kullanılan bu yöntem geç ve zayıf 
etkili olmasından ve yüksek oranda tekrar operas-
yon gerektiğinden dolayı terkedilmiştir. 
 Laser fiberleri değişik kalınlıkta olabilir. İma-
latçı firmanın standardlarına göre 200,230,270 mik-
ron gurubu çok ince çalışma kanalı olan �eksibil 
üreteroskopi ve semirijid üreteroskopi cihazlarında 
kullanılır, �eksibiliteleri fazla olduğundan de�eksi-
yonu çok etkilemezler. 365 mikron uygun kanallı 
cihazlarda kullanılır ancak de�eksiyonu önemli 
ölçüde etkilerler. 550 veya 600 mikron fiberler ise 
daha çok de�eksiyona gerek duyulmayan HoLEP 
veya perkütan litotripsi ameliyatlarında kullanılır. 
 Laser fiberleri tek kullanımlık veya çok kulla-
nımlık olarak bulunur. Çok kullanımlık laser fiber-
leri, gaz veya solüsyonda sterilize edilirler. Fiberler 
bir süre kullanıldıktan sonra uç kısımlarında mey-
dana gelen karbonizasyon etkisini azaltır. Bundan 
dolayı genellikle 15-20 dakika kullandıktan sonra 
uç kısmı 1-2 cm kesilerek uç kısmındaki kılıfı 5-6 
mm açılır. Traxer yaptığı çalışmalarda uç kısmın 
açık veya kaplı olmasının ve kesme işleminin se-
ramik makasla veya basit makasla kesilmesinin 
etkisini etkilemediğini göstermiştir. Bazı çalışma-
cılar fiberin ucunu sadece basit makasla keserek 
çalışmaya devam ederler. 
 LASER fiberlerinin çoğu endfire (ucundan 
ateşleyen) olasına rağmen, vaporizasyon yapan 
cihazlarda sidefire (yandan ateşleyen) fiberlere 
gerek vardır. 

Kaynaklar
1. Gilling PJ. Holmium laser enucleation of the 
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2008;101(1):131–142 

 Son yıllarda, 120 watlık HPS nin de gücü ye-
tersiz görülerek 180 Watlık XPS cihazı kullanıma 
verilmiştir. Bu cihazda Laser probunun soğutma-
lı olmasından dolayı, daha yüksek enerji ile daha 
kısa zamanda daha büyük prostatlar tedavi edile-
bilmektedir. Sonuçları ümit verici olsa da ekono-
mik ve biyopsi alınamaması gibi dezavantajla bu 
cihazda da mevcuttur. 

Thulyum Laser

Dalga boyu Holmiuma yakın olup 2010’ dur. De-
vamlı akım (Continious �ow) bir laser olduğundan 
kesme gücü daha iyidir. Başlangıçta 50 Watt cihaz-
lar kullanılmışsa da bugün 120 Watt laserle daha 
iyi sonuçlar alınmaktadır. Bu laser kullanılarak ya-
pılan prostatın enükleasyonu ameliyatına ThuLEP 
denir. Bazı merkezlerde HOLEP ameliyatına tercih 
edilmektedir. Ancak, HOLEP’deki gibi kapsül-
adenom klivajı herzaman iyi görülemez. Parsiyel 
nefrektomi ve üretra darlıklarının tedavisinde de 
kullanılır. 
 Tulium Laserin muhtelif kullanma şekilleri vardır:
 Vaporizasyon etkisi, zayıftır. 
 Vaporezeksiyon: prostatın küçük parçalar 
halinde kesilerek çıkarılması demektir.
 Vapoenükleasyon: Medyan ve lateral lop-
ların vaporizasyon ve enükleasyon kombinasyo-
nuyla çıkarılması demektir. 
 ThuLEP: HoLEP e benzer şekilde Tulyum Laser 
kullanılarak prostatın enükle edilmesidir. Bu enük-
leasyon sırasında klivaj HoLEP’de olduğu kadar 
net olarak görülmez zaman zaman görülen kısım-
ların kılavuzluğunda veya mekanik olarak klivajı 
görmeye çalışarak ameliyata devam edilir. Normal 
serum fizyolojik kullanılarak yapılmasından dolayı 
TUR sendromu görülme riski yoktur. Antikoagü-
lan kullanan hastalarda da kullanılabilir, Tulium 
Laserin kesme ve koagülasyon etkisi güçlü oldu-
ğundan kanamalar kolaylıktla koagüle edilebilir. 
Bu işlemler sırasında prostat dokusunda hafif bir 
karbonizasyon görülür. 
 ThuLEP ameliyatı da aynı HoLEP ameliyatında 
olduğu gibi her büyüklükte prostata yapılabilir. 
Holmiyum ve Tulyum Laserlerin �eksibil sistosko-
pi ile yapılabilmesi mesane boynundaki tümörle-
rin tedavisine yardımcıdır. Obturator re�eksine se-
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Mesanenin ürotelyumu transizyonel hücreler ile 
döşelidir ve çeşitli benign ve malign tümörlere 
dönüşebilir. Mesane tümörlerinin listesi uzundur 
ve ürotelyum ve mezenkimden gelişenleri kapsar. 
Mesane kanserlerinin %90-95’ini ürotelyal kar-
sinomlar oluşturur. Geriye kalanlar ise skuamöz 
hücreli kanserler ile adenokanserlerdir ve çok az 
bir kısmıda küçük hücreli kanserdir.
 Yeni mesane kanseri saptama oranı sanayileş-
menin artması sonucu son 20 yıl içinde %20 ora-
nında artmıştır. Hastalığın insidansı yaşla birlikte 
artar, özellikle 60 yaşından sonra daha sık görülür. 
Erkeklerde mesane kanseri gelişimi, büyük bir 
olasılıkla sigara içmek ve çevresel toksinlere ma-
ruz kalmak prevalanslarının yüksekliği nedeniyle, 
kadınlardan 3-4 kat daha fazladır. 
 Amerika Birleşik Devletleri ve Avrupa 
Birliği’nde her yıl 180.000 yeni mesane tümörü 
tanısı konulmakta ve bu hastaların 50.000’i kay-
bedilmektedir. Türkiye’de mesane kanseri en sık 
görülen ikinci malignite olup, ülkemizde erkek-
lerde tüm yaş grupları içerisinde 3. sırada görül-
mektedir. Kadınlarda ise; erkelere göre daha nadir 
görülmekte ve ilk 10 kanser türü arasında yer al-
mamaktadır. Benzer şekilde kanser istatistiklerin-
de erkeklerde ilk olarak 25-49 yas grubunda (5. 

sırada, %5.2), kadınlarda ise ilk olarak 70 yaş ve 
üzerinde (9. sırada, %3.0) ilk 10 kanser türü içeri-
sine girmektedir. Erkeklerde 2009 yılında tanı ko-
nan kanserlerin %21.4’ü mesane kanseridir.Yeni 
saptanan mesane kanserlerinin yaklaşık %70’i 
yüzeyel ve bunların da yaklaşık %30’u multifokal-
dir. Yüzeyel mesane kanserlerinin %60-70’i rekü-
rens ve %10-20 si ise invazif hastalığa progresyon 
gösterir. Yaklaşık %20-30 olgu ise ilk tanı sırasında 
kasa invazif tümörlerdir. Tüm hastaların yaklaşık 
%15’inde metastaz saptanır.
 Mesane kanseri genetik anormallikler ve kar-
sinojene maruz kalmak, beslenme ile ilgili faktör-
ler, sıvı alımı, alkol, in� amasyon, infeksiyon, ke-
moterapi, radyasyon ve belki yapay tatlandırıcılar 
gibi dış faktörler sonucu gelişir.

Risk Faktörleri

 Sigara: Tütün mesane kanseri oluşumunun bi-
linen ana nedenidir. Özellikle tütünün yanması 
sonucu ortaya çıkan metabolitlerden nitrozamin, 
2-naftilamin, 4-aminobifenil, polisiklik aromatik 
hidrokarbonlar, arilaminler sayılabilir. Sigaranın 
içilme süresi ve günlük tüketilme miktarı direkt 
olarak kanser riskinin artmasında önem taşır.

Aytaç Şahin • Ayhan Verit

35 Mesane Tümörleri: 
Tanı, Sını� ama
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SINIFLANDIRMA

Epitelyal (%98)
- TCC (%90)
- Skuamöz hücreli kanser (%5-9)
- Adeno kanser (%1-2)
- İndi�eransiye kanser(%1-2)
- Mikst tümör(%4-6)
Non-epitelyal (%2)
Lipom, nörofibroma, fibrom, leimyom, leimyosar-
kom, hemanjiom, sarkom, rabdomyosarkom, fib-
rosarkom, anjiosarkom, primer lenfoma, mikstme-
zodemal tümör, karsinoid tümör, feokromasitoma.

2009 TNM Evrelendirme
Primer Tümör (T)
Tx Primer tümör değerlendirilememiş
T0 Tümöre ait kanıt yok
Ta Non_invaziv papiller karsinoma
T is Karsinomainsitu: ‘�at tümör’
T1 Tümör subepitelyal bağ dokusuna invazyon 
yapmış
T2 Kas dokusu tutulumu
      T2a Yüzeyel kas dokusu (iç yarısı)
      T2b Derin kas dokusu (dışyarısı)
T3 Tümör perivezikal dokuya invazyon yapmış
 T3a Mikroskopik
 T3b Makroskopik (ekstravezikal kitle)
T4 Ekstra vezikal komşu organ tutulumu
 T4a Prostat, uterus veya vajina
 T4b Pelvis duvarı veya karın duvarı

Bölgesel Lenf Nodları (N)
Bölgesel lenf nodları primer ve sekonder drenaj 
bölgelerinin her ikisini kapsar. Aort bifurkasyonu 
üzerindeki tüm diğer nodlar uzak lenf nodları ola-
rak kabul edildir.
Nx Lenf nodu değerlendirilememiş
N0 İnvazyon yok
N1 Pelviste tek bir lenf nodu tutulumu (hipogast-
rik, obturator, eksternaliliak veya presakral)
N2 Pelviste birçok sayıda lenf nodu tutulumu (hi-
pogastrik, obturator, eksternaliliak veya presakral)
N3 Kommoniliak lenf nod(lar)ı tutulumu

Uzak Metastaz (M)
M0 Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz +

Endüstriyel kanserojenler: Özellikle benzen de-
rivelerine maruziyet mesane kanseri oluşma ris-
kini arttırır. Yapılan çalışmalarda mesane tümörlü 
hastalarda % 20-25 oranında meslek hastalığına 
bağlı mesane kanseri görüldüğü vurgulanmakta-
dır.

Genetik: Özellikle kanserojen olduğu söylenen 
aromatik aminlerin inaktivasyonunda rol oynayan 
asetilasyon enzim genlerinin mesane kanseri iliş-
kisi gösterilmiştir. NAT-1, NAT-2 N-asetil transferaz 
genleridir ve insan 8. Kromozomunun kısa kolun-
da yer almaktadır. NAT-2
 Yavaş asetilasyon genotipinin varlığı mesane 
tümörü açısından yüksek risk taşır. P21ras, Cmyc 
onkogenlerinin mesane kanseri ile ilişkili olduğu 
söylenmektedir.

Fenasetin: Asetominofen yaygın olarak kulla-
nılan bir antipiretik ve analjezik olan fenasetinin 
aktif metabolitidir. Aşırı miktarlarda asetominofen 
veya fenasetin kullanımları (15 yıllık süre içerisin-
de 5-15 kg) böbrek ve muhtemelen mesane kan-
seri risklerinde artış ile ilişkili bulunmuştur. Kaye 
ve arkadaşları ise yaptıkları vaka kontrol çalışma-
sında asetominofen veya diğer nonsterodial anti-
in�amatuvar ilaç kullanımı ile mesane kanseri ara-
sında ilişki bulmamışlardır.

Kronik irritasyon ve enfeksiyon: Buna en iyi ör-
nek bir çesit parazitoz olan Schistosoma hemato-
bium ile infekte hastalarda squamöz hücreli kan-
ser ile ilişkisidir.

Radyoterapi: Özellikle prostat ve serviks kanserli 
hastalarda tedavi amacıyla alınan eksternal rad-
yoterapinin sekonder mesane kanserine yol açma 
riski mevcuttur. 

Kemoterapi: Kemoterapi önemli DNA veya hüc-
resel hasara yol açarak malign hücreleri harap 
eder, fakat aynı zamanda mesanedeki gibi hızlı 
bölünen normal epitelyum üzerinde de derin bir 
etkiye sahip olabilir. Mesane kanserine neden ol-
duğu kanıtlanan tek kemoterapötik ajan siklofos-
famittir.
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süreli mikroskobik hastalarda gelişen aneminin 
fizik muayene bulguları saptanabilir.
 İkinci en sık görülen başvuru yakınması % 20 
hastada gelişebilecek mesane irritasyonu semp-
tomlarıdır (idrar yaparken yanma, sık idrar hissi, 
sık idrara çıkma ve gece idrara çıkma). Ayrıca tü-
mör lokalizasyonu ile bağlantılı olarak üst üriner 
ve alt üriner sistem obstrüktif semptomlar görü-
lebilir. Üreter obstrüksiyonunu sonucu gelişen 
hidronefroza bağlı yan ağrısı ve intravezikal obs-
trüksiyon sonucu gelişebilecek dolgunluk hissi, 
işeme sonrası artık idrar hacminde artış izlenebilir. 
İlerlemiş olgularda metastaza bağlı semptomlar 
(kilo kaybı, iştahsızlık, halsizlik, anemi, öksürük) 
görülebilir.

Fizik Muayene

İlk tanı sırasında mesane tümörlerinin %70’i yü-
zeyel olduğundan ve ancak T3b evresinden sonra 
muayenede palpe edilebileceğinden, mesane tü-
mörlerinin tanısında fizik muayenenin yeri kısıtlı-
dır. Ancak mesane boşaltıldıktan sonra anestezi 
altında yapılan bimanuel muayene ile hastalığın 
mesane dışına ve çevre dokulara invazyonu ve 
eğer TUR-Tm öncesi palpe edilen bir kitle varsa 
TUR-Tm sonra bunun kaybolup kaybolmadığı be-
lirlenebilir.

HİSTOPATOLOJİK DERECELENDİRME

WHO 2004 evreleme şeması rutin olarak kullanıl-
malıdır ve 1973 ve 1998 WHO sını�ama sisteminin 
yerini almıştır. Düşük malign potansiyelli papiller 
üretelyal neoplazm tanımlaması önemlidir ve 
rekürrens gösterebilen fakat nadiren invazyon 
yapan mesane lezyonlarını tarif eder. 1973 WHO 
sisteminde grade 1, grade 2 ve grade 3’ün elimi-
nasyonu ile 2004 WHO sını�amasında düşük gra-
de ve yüksek grade şeklinde değiştirildi. Düşük-
grade papiller hastaların %60 kadarında rekürens 
gösterir, fakat olguların %10’undan azında invaz-
yon yapar. Yüksek-grade lezyonlarda da rekürens 
görülür; bununla birlikte tümörlerin %50’sinde 
invazyon ve takiben evre progresyonu oluşur. Bu 
özellikle CIS yüksek-grade papiller bir lezyon ile 
birlikteyse doğrudur.

1973 WHO 2004 WHO

Üretelyal papilloma Üretelyal papilloma

Grade 1: İyi 
differansiye

Düşük malign  
potansiyelli  papiller 
üretelyal neoplazm

Grade 2: Orta 
differansiye

Düşük gradeli ürotelyal 
karsinom

Grade 3: Kötü 
differansiye

Yüksek gradeli ürotelyal 
karsinom

TANI

Belirti ve Bulgular

Olguların yaklaşık %85’inde ağrısız hematüri gö-
rülür. Hematüri mesane kanserinde mikroskobik 
ve makroskobik tipte olabilir. Hematürinin dere-
cesi ile hastalığın yaygınlığı arasında bir ilişki yok-
tur. Sistoskopik olarak tespit edilebilen mesane 
kanserli hastaların hemen hepsinde en azından 
mikroskopik hematüri görülmektedir. 
 Total ağrısız makroskopik hematürilerin %13-
34.5’inde mesane tümörü saptanmıştır. Mesane 
tümörlerinde hematüri hemen her zaman aralıklı 
olarak görüldüğünden hematüri öyküsü olan risk-
li hastalar hematürisi devam etmese bile araştırıl-
malıdır. Makroskopik hematürisi olan veya uzun 

 

ekil 1:Mesane kanserinin sistoskopik görünümü. 

 

ekil 2: Usg de mesane kanserinin görünümü. 

 

ekil 3: IVP de mesane kanserinin olu turdu u dolum defekti görünümü. 

Şekil 1. Mesane kanserinin sistoskopik görü-
nümü.
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 Rekürren hematüri veya makroskopik hema-
türi saptanan hastaya ilk olarak abdominopelvik 
USG çekilir. Bu inceleme ile renal kitlelerin karak-
terleri, hidronefrozun ve mesanedeki dolma de-
fektlerinin saptanması mümkündür. Direk üriner 
sistem grafisi ile kombine kullanıldığında hema-
türi etiyolojisindeki tanı değeri intavenöz piyelog-
rafi (IVP) kadar olabilmektedir.

İntravenöz Piyelografi 

Üroloji pratiğinde uzun zamandan beri kullanılan 
bir görüntüleme yöntemidir. Toplayıcı sistemin, 
üreterlerin ve geç görüntülerde mesanenin gö-
rüntülenmesine olanak sağlar. Ürotelyal patoloji-
lerin, hematüri nedenlerinin değerlendirilmesin-
de kullanılmaktadır. Mesane kanserinde dolum 
defekti görülür.

Bilgisayarlı Tomografi (BT)

BT’de mesanenin görünümü içerisindeki sıvı mik-
tarına göre değişiklik gösterir. Distandü bir me-
sane peritonu yukarı iterek iliak kanatlara kadar 
çıkabilmektedir. Boş mesane foley balonu kadar 
küçülebilir. Bu nedenle intraluminal lezyonların 

Görüntüleme Yöntemleri

Ultrasonografi (USG)

Ultrasonografi nonivazif olması, maliyetinin dü-
şük olması, rezolüsyon gücünün yüksek olma-
sı, nefrotoksik kontrast madde gerektirmemesi 
gibi avantajları nedeniyle ürolojik hastalıkların 
tanısında çok sık kullanılmaktadır. Ancak barsak 
gazlarından etkilenmesi ve operatör bağımlı ol-
ması gibi dezavantajları da bulunmaktadır. Ultra-
sonografide mesaneyi incelerken amaç mesane 
duvarı ve intravezikal lezyonlari değerlendirmek-
tir. Mesane mukozasındaki patolojilerin değerlen-
dirilmesinde altın standart sistoskopi olmasına 
rağmen, USG’deki bulgular sistoskopi gereksini-
mini erkene çekebilmektedir. Mesane USG tran-
sabdominal, transrektal veya transvaginal prob 
ile yapılabilmesine rağmen, en sık transabdomi-
nal yol tercih edilmektedir. Dolu mesane daha iyi 
değerlendirildiğinden dolayı, hastaya işlemden 
önce idrarını yapmaması öğütlenmelidir. Normal 
mesane simetrik olup içerisinde ekojenite yok-
tur. Erişkinde normal mesane duvar kalınlığı ≈ 6 
mm. dir. Simetrik duvar kalınlaşması infravezikal 
obstrüksiyon belirtisi iken, asimetrik kalınlaşma 
ve rijidite daha çok mukozal ve infiltratif lezyon-
lara işaret etmektedir. Mesanede debris, yabancı 
cisim veya infeksiyon mesane içerisindeki sıvının 
daha ekojen görünmesine neden olabilir.

Şekil 2. Usg de mesane kanserinin görünümü.
Şekil 3. IVP de mesane kanserinin oluşturduğu 
dolum defekti görünümü.
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riks protein 22 (NMP22), Urovysion ve Immunocyt. 
Bu testlerin değerlendirilmesinde karşımıza sıkça 
çıkacak 2 tanımın hatırlanmasında fayda var. Sen-
sitivite mesane kanseri olan hastaların yüzde ka-
çında anormal testin olduğunu gösteren değerdir. 
Spesifite ise normal test sonucu olan ve gerçekten 
mesane tümörü olmayan hastaların yüzdesidir.

Bladder Tumour Antigen (BTA-TRAK 
ve BTA-stat)

Her iki yöntemde idrarda kompleman faktör H iliş-
kili proteini ölçen yöntemin farklı uyarlamalarıdır. 
BTA-stat kolayca yapılabilen nicel bir yöntemdir. 
Van Rhijn ve arkadaşları tarafından yayınlanan bir 
derlemede duyarlılığının sitolojiden hafif yüksek, 
özgüllüğünün ise düşük olduğu ifade edilmiştir. 
BTA-stat %70 mediyan duyarlılığa ve %75 medi-
yan özgüllüğe sahipken, BTA-TRAK %69 duyarlılı-
ğa ve %65 özgüllüğe sahiptir. Her iki testde in�a-
masyon, enfeksiyon ve hematüri varlığında yanlış 
pozitif sonuçlar verebilmektedir.
 Sonuç olarak, her iki testin kullanımı, düşük 
gradeli tümörlerdeki yanlış yalancı poziti�ik oranı-
nın yüksek olması ve düşük sensitivitesi nedeniyle 
sınırlı bir role sahiptir.

Nükleer Matriks Protein 22 (NMP22)

NMP22 bir nükleer matriks proteinidir ve mitoz 
bölünmenin önemli bir düzenleyicisidir. Tümör 
hücrelerinde artan mitozla NMP22 tespit edile-
bilir seviyelere ulaşacak kadar hücrelerden dışarı 
salınır. Grossman ve arkadaşları yaptıkları bir ça-
lışmada bu yöntemle mesane kanserini %55,7 
duyarlılıkla (aynı çalışmada sitoloji için %15,8) ve 
%85 özgüllükle (aynı çalışmada sitoloji için%99,2) 
tespit edebilmiştir. Bir sonraki çalışmalarında 668 
hastadaki nüks oranlarını saptamada gelişim sap-
tanmış ve kanser %49.5 duyarlılık ve %87,3 özgül-
lükle belirlenmiş ve üretrosistoskopi ile yakalana-
mamış 8 kanser vakası tespit edilebilmiştir. Sonuç 
olarak NMP22 testi uygulaması kolay, sitolojiden 
daha iyi duyarlılığa sahip, özgüllük olarakta kıyas-
lanabilir, düşük derece tümörleride yakalayabilen 
ve BCG tedavisinden etkilenmeyen başarılı bir 
yöntemdir.

değerlendirilmesi için mesanenin orta derecede 
dolu olmasında yarar vardır. Mesane arka duvarı 
rektum, uterus ve sigmoid kolonla yapışık oldu-
ğundan aksiyal plandaki BT ile değerlendirilmesi 
zordur.
 BT’de IV kontrast madde enjekte edilerek üre-
ter kesitleri alınır. Son yıllarda hematüri nedeni 
araştırılmasında BT ürografi IVP için iyi bir alter-
natif oluşturmuştur. BT ile elde edilen görüntüler 
bilgisayar yardımı ile rekonstrükte edilerek üreter-
ler boydan boya görünür hale getirilebilmektedir. 
Bu nedenle günümüzde hematüri nedeni araştı-
rılmasında BT+BT ürografi, IVP+USG’den üstün 
görülmektedir. Çoğu merkezde de BT Ürografi 
IVP’nin yerini almıştır. Özellikle üst sistemin invazif 
tümörlerinde BT Ürografi IVP’ ye göre daha fazla 
bilgi verebilmekteyse de IVP’ ye göre radyasyon 
maruziyeti daha fazladır.

Üriner Sitoloji

İdrar veya mesane yıkamasında kanser hücrele-
rinin aranması yüksek gradeli tümörlerde yüksek 
sensitiviteye sahip iken düşük gradeli tümörlerde 
düşük sensitiviteye sahiptir. Bu nedenle inceleme 
yüksek gradeli tümörler ve CIS’lu olgularda yararlı 
olsa da negatif bir sonuç düşük gradeli kanser var-
lığını ekarte etmez. Ayrıca pozitif üriner sitolojinin 
üriner sistemin herhangi bir yerindeki, kaliksler-
den proksimal üretraya kadar, ürotelyal tümörün 
varlığını destekleyebileceği unutulmamalıdır. Si-
tolojik inceleme her zaman taze idrarda yapılma-
lıdır. Sabah idrarı genelde sitoliz görüleceğinden 
uygun değildir.
 Tecrübeli ellerde sitolojinin %35 sensitiviteye 
ulaştığı ve spesifitesinin %90’ ini geçtiği bilinme-
lidir. Bununla beraber sitolojik incelemenin bazı 
dezavantajları vardır:

• İncelemeyi yapana göre değişebilir.
• Değerlendirme düşük hücre yoğunluğu, 

üriner enfeksiyon, taş veya intravezikal ins-
tilasyonlardan etkilenebilmektedir.

İdrar Tümör Belirteçleri

Birçok test klinik kullanımda yer bulmuşsa da 3 
test kısmende olsa ümit vermektedir: nükleer mat-
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• Test, teknik olarak mümkün olduğunca basit 
olmalıdır (ofis şartlarında uygulanabilmeli, so-
nuçları hızlıca alınabilmeli, uygulaması kolay 
olmalı ve öğrenme eğrisi kısa olmalıdır)

• Düşük maliyet.
• Güvenilir ve tekrarlanabilir sonuçlar.
• Yüksek teşhis duyarlılığı (Yüksek sensitivite ve 

spesifite).
• Pozitif prediktif değeri (yalancı pozitif sonuç-

lar nedeniyle gereksiz ileri incelemeleri ön-
lemek için) ve yüksek negatif prediktif değer 
(tümörü atlamamak için) yüksek olmalı.

• Klinik açıdan tüm yüksek gradeli tümörleri kü-
ratif tedaviden kaçmadan yakalaması açısın-
dan güvenilir olmalıdır.

Immunocyt

Immunocyt, monoklonal antikorlar kullanılarak 
ürotelyal karsinom hücrelerindeki tümör ilişki-
li antijenleri tespit etmektedir. İşlem sırasında 
�orasan işaretli üç antikor kullanılır ve bu yolla 
işaretlenmiş hücreler �orasan mikroskobunda 
incelenir. Tekniğin sensitivitesi %38,5-100, spesi-
fitesi 73-84,2 arasında değişmektedir. Genel ola-
rak baktığımızda, bu tekniğin sensitivitesinin iyi 
ancak, konvansiyonel sitoloji ile kıyaslandığında 
spesifitesinin düşük olduğunu söyleyebiliriz. So-
nuç olarak Immunocyt, düşük gradeli tümörlerin 
tespitinde en yüksek sensitiviteye sahip incele-
medir ve diğer ürolojik hastalıklardan daha az et-
kilenir. Ancak düşük gradeli tümörlerdeki %60’lik 
tespit oranı nedeniyle sistoskopinin yerini almak 
için yetersiz görünmektedir. 

Urovysion

Urovysion, düşük moleküllü tümörlerin takibinde 
çok az fayda sağlar. Ancak sitolojik incelemede 
yetersiz tecrübe mevcut ise veya sitoloji sonucu 
tartışmalı ise yüksek gradeli tümörlerde sitoloji-
nin yerini alabilir. Bazen yalancı pozitif sonuçlar 
görülebilir çünkü Urovysion gizli hastalıkları tespit 
edebilir. Ayrıca intravezikal tedaviye verilen ceva-
bın öngörülmesinde yardımcı olabilir. Mikrosatelit 
analizi, düşük gradeli tümörlü olguların %80’ inde 
rekürensi öngörebilir ancak yine de sensitivitesi 
yoktur.
 Testlerin sensitiviteleri International Consen-
sus Panel on Bladder Tumour Markers’in önerdiği 
şekilde birbirleriyle kombinasyonları ile arttırılabi-
lir. Bu testler klinik kullanıma girmeye başlasa da 
maliyet analizlerinin yapılarak sistoskopiye ucuz 
ve güvenilir bir alternatif olduklarını göstermek 
gereklidir.
 Genel olarak idrar tümör belirteçlerinin sito-
lojiye oranla sensitiviteleri daha yüksek olmasına 
karşılık, spesifiteleri daha düşüktür.

Sitoloji ve Belirteçlerin Pratik Uygulamadaki 
Yerleri:
Belirteçlerin, mesane kanseri açısından uygun 
olabilmesi için bazı kriterler vardır:

TABLO 1. Günümüzde mesane kanseri için 
tanımlanan idrar tümör belireçleri

Kanser belirteci Önerilen 
kullanım

Kanıt 
seviyesi

FDA 
onayı

BTA Stat Erken tanı ve 
nüks takibinde

II Evet

BTA Trak “ II Evet

NMP 22 “ II Evet

Mesane kontrolü “ II Evet

ImmunoCyt “ II Evet

Ürovizyon “ II Evet

Sitokeratin  
8, 18, 19

Klinik 
araştırma

III Hayır

Telomeraz “ III Hayır

BLCA-4 “ II Hayır

Survivin “ II Hayır

MSA “ III Hayır

HA-HAase “ III Hayır

DD23 
monoklonal 
antikor

“ II Hayır

Fibronektin “ III Hayır

HCG “ IV Hayır

Apoptozis 
genleri

“ IV Hayır

Proteomiks 
profili

“ V Hayır
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 Dokunun bozulmasını önlemek amacıyla TUR 
esnasında mümkün olduğunca koterizasyondan 
kaçınılmalıdır. Komplet ve doğru yapılmış bir TUR 
iyi bir prognoza ulaşma açısından çok önemlidir. 
Spesimende detrusör kasının olmamasının rezi-
düel hastalık ve erken rekürens açısından yüksek 
riskli olduğu gösterilmiştir.

Mesane ve Prostatik Üretra Biyopsileri:
Mesane tümörleri sıklıkla multifokaldir. CIS, disp-
lazi in�amasyon vs mesanede kendilerini kadi-
femsi ve kırmızımsı alanlar olarak gösterebilirler 
veya hiç görülmeyebilirler. Normal görünümlü 
mukozadan random biyopsiler rutin olarak öne-
rilmemektedir. Ancak sitoloji pozitif ise ve ekzo-
fitik tümör nonpapiller görünümde ise random 
biyopsiler alınmalıdır. Ayrıca anormal görünümlü 
bölgelerden mutlaka biyopsiler alınmalıdır. TaT1 
tümörlü hastalarda rutin random biyopsi öneril-
mez. Özellikle düşük riskli tümörlerde CIS teşhis 
edilme ihtimali oldukça düşüktür (<%2). Prostatik 
üretranın tutulum riski tümör trigon veya mesane 
boynunda lokalize ise, mesanede CIS ve multiple 
tümör varlığında artmaktadır. Bu durumlarda ve 
sitoloji poziti�iğinde veya prostatik üretra ano-
malisi gözlendiğinde prostatik üretradan biyopsi 
alınması önerilmektedir. 

Floresan Sistoskopi: Standart bir prosedür ola-
rak, sistoskopi ve TUR beyaz ışık kullanılarak yapı-
lır. Bununla beraber, beyaz ışık kullanımı var olan, 
ama görülmeyen lezyonların gözden kaçmasına 
neden olabilir. Bir fotosensitize edici ajanın, ge-
nellikle 5-aminolevulinik asit (5-ALA) veya hekza-
aminolevulinat (HAL), intravezikal instilasyonunu 
takiben uygulanır. Konvansiyonel sistoskopiye 
göre malign tümörlerin ve kısmen CIS’nun tanı-
sında daha sensitiftir.
 Ancak in�amasyon varlığında, önceden uygu-
lanmış TUR veya intravezikal instilasyon durumla-
rında yalancı poziti�ik görülebilir.
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 Üriner Sitoloji veya moleküler testler aşağıda-
ki amaçlarda kullanılmalıdır;
• Mesane kanseri açısından riskli popülasyonun 

taranması
• Hematüri veya mesane kanserinin diğer 

semptomlarının varlığında hastanın araştırıl-
ması amacıyla

• Kas invaze olmayan mesane kanserlerinde iz-
lemi kolaylaştırmak amacıyla.

Sistoskopi

Mesane tümörü tanısı için en önemli tanı yönte-
midir. Özellikle küçük mesane tümörlerinin ortaya 
çıkarılmasında, ultrason küçük tümörleri bazen 
yakalayamadığından mesane kanserli hastaların 
periyodik takibinde sistoskopi önemlidir Aynı se-
ansta hem tanı hemde tedavi imkanı sağlar. Me-
sanedeki tümörün yeri, büyüklüğü, sayısı ve gö-
rünümü belirtilmeli ve mukozal anomaliler ayrıca 
not edilmelidir. Standart olarak beyaz ışıkla yapılır. 
Sistoskopi sırasında alınacak doku örneklerinden 
tümörün patolojisi saptanır. Mesane tümörü tanısı 
almış ve tedavi edilmiş hastaların takibinde sistos-
kopi yapılır. Sistoskopiden önceki basamaklarda 
yapılan tetkiklerde tümör saptanması halinde sis-
toskopi yapılmaksızın hastaya TUR uygulanmalıdır.
 Karsinoma insitu teşhisinde sistoskopi, idrar 
sitolojisi ve mesane biyopsilerinin histopatolojisi 
kombinasyonları ile karar verilmelidir. 

TaT1 Mesane Tümörlerinde Transüretral 
Rezeksiyon: 
TaT1 tümörlerde uygulanan TUR’ da görülen tüm 
lezyonlar rezeke edilmeli kas dokusu örneklen-
melidir. Küçük tümörler (<1cm) tümör ve alttaki 
mesane duvarının bir kısmını içeren tek bir parça 
halinde rezeke edilebilirler. Büyük tümörler ise 
parçalar halinde ayrı ayrı rezeke edilmeli ve bu 
parçalar tümörün ekzofitik bölümünü, alttaki det-
rusör kasını içeren mesane duvarını ve rezeksiyon 
bölgelerinin köşelerini içermelidir. Kas dokusu 
olmaksızın, patolog tümörü Ta, T1 veya T2 olarak 
evreleyemez. Büyük tümör varlığında rezeksiyon 
alanlarının etrafinında ayrıca rezeke edilmesi öne-
rilir çünkü o bölgelerde CIS bulunabilir.
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Giriş

Ürotelyal kanserlerin % 90’ı mesane kaynaklıdır. 
Yeni tanı konulan mesane kanserlerinin yaklaşık 
% 70-75’i kasa invaze olmayan mesane kanseri 
(KİOMK)’dir. KİOMK tanısı konulan hastaların % 
70-75’i mukozayla sınırlı papiller egzofitik (Ta), % 
20-25’i submukozayla sınırlı (T1) ve %5-10’u yük-
sek dereceli � at lezyonlardır (insitu karsinom, CİS). 
Günümüzde bu tümörlerin hemen hepsinin tanısı 
ve tedavisi transüretral mesane tümörü rezeksiyo-
nu (TUR-MT) ile yapılmaktadır. 

Tanı

KİOMK’de tanı sistoskopi ve beraberinde rezeksi-
yon yapılan tümörün histopatolojik incelemesiyle 
konulmaktadır. Her hastalıkta olduğu gibi KİOMK 
olan hastalarda anamnez önem taşımaktadır. He-
matüri en sık gözlenen yakınmadır. KİOMK’de fizik 
muayenede sıklıkla özel bir bulgu saptanamaz. 
Hematüri nedeniyle başvuran hastalar genellikle 
üriner sistem ultrasonografisi ile değerlendirilir. 
Seçilmiş olgularda (mültipl ve nüks riski yüksek 
hastalar) bilgisayarlı tomografi veya intravenöz 
ürografi uygulanabilir. KİOMK hastalarının klasik 
değerlendirilmesinde sistoskopi incelemesi önem 
taşımaktadır. Bu işlem sırasında sitolojik inceleme 

için idrar örneği alınabilir. Sitoliz nedeniyle sabah 
ilk idrarı uygun değildir. Yüksek dereceli tümör-
lerde idrar sitolojisinin duyarlılığı yüksek (% 84); 
düşük derecelilerde ise daha düşüktür (% 16). CİS 
olanlarda da idrar sitolojisinin duyarlılığı % 28-100 
oranlarındadır. İdrar sitolojisinin pozitif olması 
ürotelyal tümörün üriner sistemde herhangi bir 
yerde olduğunu gösterirken; sitolojinin negatif 
olması tümör olmadığı anlamına gelmemektedir. 
KİOMK hastalarında sitolojinin duyarlılığının iste-
nen düzeyde olmaması nedeniyle idrarda değişik 
belirteçler çalışılmasına rağmen; tanı ve takipte kı-
lavuzlar tarafından rutin önerilen özel bir belirteç 
mevcut değildir. Yapılan çalışmalar mikrosatelit 
analizleri, Immunocyt/uCyt, NMP22 ve Urovizyon 
(FISH) testlerinin duyarlılığının yüksek olduğunu 
göstermektedir. Günümüzde tanı için sistoskopi-
nin yerini tutacak bir belirteç yoktur. Sistoskopi 
sırasında gözlenen tümörün yeri, büyüklüğü, sa-
yısı ve özelliklerinin belirtilmesi ve bunun için de 
mesane diyagramının kullanılması önerilmektedir 
(Figür 1).

Tedavi

 TUR-TM. KİOMK’de temel tedavi TUR-TM’dir. Buna 
ek olarak intravezikal kemoterapi veya immüno-

Murat Bozlu
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bilir. Eğer fotodinamik tanı için yeterli ekipman 
varsa bu olgularda uygulanabilir. 

Sekonder TUR-TM. Ta ve T1 tümörlerde ilk rezek-
siyondan sonra rezidüel tümör riski yüksek olabi-
lir. Özellikle T1 tümörlerin % 33-55’inde ve yüksek 
dereceli Ta tümörlerin % 41.4’ünde persistan tü-
mör gözlenebilir. İlk rezeksiyonda T1 gelen has-
taların ikincil rezeksiyonunda % 4-25 kasa invaze 
mesane kanseri görülmektedir. İlk rezeksiyonda 
kas yoksa bu oran % 45’e çıkmaktadır. İlk rezeksi-
yonu komplet olmayanlarda, örnekte kas dokusu 
yoksa, tüm T1 ve tüm yüksek dereceli tümörlerde 
sekonder TUR önerilmektedir. Avrupa Üroloji Birli-
ği Kılavuzu’na göre bu işlemin ilk TUR-TM operas-
yonundan 2-6 hafta sonra yapılması önerilmekte-
dir. Ülkemizde yapılan bir çalışma ilk ve sekonder 
TUR-TM arasındaki sürenin ≤42 gün olmasının 
nüks ve progresyonu azaltacağını göstermiştir.

Fulgurasyon. Karşılaştırmalı çalışma olmamakla 
beraber; küçük ve düşük dereceli Ta tümör hika-
yesi olanlarda gözlenen küçük papiller nükslerde 
uygulanabilir.

Bipolar Elektrokoter Rezeksiyonu. Monopolar 
yerine bipolar elektrokoter sistemi kullanılarak ya-
pılan çalışmalar, obturator sinir uyarılmasına bağlı 
mesane perforasyonu komplikasyonlarının daha 
az olduğunu savunmaktadır.

Adjuvan Tedaviler 

Her ne kadar KİOMK için başlangıç tedavisi olarak 
TUR-TM yapılsa da, bu hastaların önemli bir kıs-
mına adjuvan tedaviler gerekebilir. Mukoza veya 
submukozayla sınırlı tümörü olan hastaların 5 
yıllık takiplerinde % 31-78 oranında tümör nüksü 
veya yeniden tümör gelişimi gözlenirken; % 0.8-
45 oranında progresyon gelişebilir. Bunun için risk 
grupları (Tablo 1) ve skorlar (Tablo 2) tanımlan-
mıştır. Bu tablolara Ta ve T1 hastalar dahil edilmiş 
olup, tek başına CİS olan hastalar alınmamıştır. 
Hastaların % 78’i intravezikal tedavi almış olup, se-
konder TUR yapılan veya idame BCG alan hastalar 
dahil edilmemiştir.

terapi uygulanabilir. TUR-TM’de amaç tanı, evrele-
me ve tümörün tedavisidir. Avrupa Üroloji Birliği 
Kılavuzu anestezi altında bimanuel muayeneyle 
yapılmasını ve invazyon derinliğinin belirlene-
bilmesi için detrüsör kas örneğinin de alınmasını 
önermektedir. Komplet ve doğru yapılan TUR-TM 
iyi prognozla yakın ilişkilidir. Patoloji örneğinde 
detrüsör kas örneğinin olmaması; rezidüel has-
talık, erken nüks ve düşük evreleme ile yakından 
ilişkilidir. KİOMK olan hastalarda prostatik üretra 
ve prostatik duktusların invazyonu bildirilmiştir. 
Mesane boynu ve trigonda yerleşmiş tümörlerde 
bu risk daha da yüksektir. Özellikle yüksek dere-
celi T1 tümörlerin % 11.7’sinde prostatik üretrada 
CİS görülmektedir. Bu nedenle risk taşıyan bazı ol-
gularda prostatik üretra biyopsisi gerekmektedir. 
Ürotelyal dokunun anormal olduğu bölgelerden 
de biyopsi alınması önerilmektedir. Sitoloji pozitif 
olgularda normal görünen bölgelerden (trigon, 
kubbe, yan duvarlar ve arka duvar) biyopsi alına-

1. Trigon
2. Sağ üreter ori	si
3. Sol üreter ori	si
4. Sağ duvar
5. Sol duvar

6. Ön duvar
7. Arka duvar
8. Kubbe
9. Boyun
10. Arka üretra

 

Figür 1. Mesane diyagram� 
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Figür 1. Mesane diyagramı.
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 İspanya Ürolojik Onkoloji Grubu, BCG tedavisi 
alan hastalarda cins, yaş, nüks durumu, tümör sa-
yısı, T kategorisi, eşlik eden CİS ve tümör derecesi 
faktörlerini içeren CUETO tablosunu oluşturmuş-
tur. Bu hasta grubuna erken intravezikal tedavi 
alan veya sekonder TUR-TM yapılanlar dahil edil-
memiştir. Bu tabloya göre idame BCG tedavisi alan 
hastalarda hastalık nüksü için en önemli faktörler 
nüks durumu ve tümör sayısıdır. KİOMK hastala-
rında intravezikal tedavi için Avrupa Üroloji Birliği 
Kılavuzu önerileri Tablo 3’te gösterilmiştir.

İntravezikal Kemoterapi. Sıklıkla profilaktik 
veya komplet rezeksiyon sonrası adjuvan amaçlı 
yapılmaktadır. Bu amaçla en sık kullanılan ajan 
mitomisin-C, epirubisin, doksorubisin ve thiote-
padır. Tek doz erken postoperatif intravezikal ke-
moterapiyle TUR-TM sonrası sirküle eden tümör 
hücrelerine ve rezeksiyon alanındaki rezidü tü-
mörlere ablatif etkilidir (kemorezeksiyon). Tümör 
hücrelerinin implantasyonunu önlemek için TUR-
TM sonrası ilk birkaç saat içerisinde uygulanması 
gerekmektedir (yaklaşık 2 saat içerisinde). Çalış-
maların çoğunda ilk 24 saat uygulaması yapılmış-
tır. Önceki nüks sayısı az ve EORTC skoru <5 olan 
hastalarda tek doz erken postoperatif intravezikal 
kemoterapiyle nüks riski azalmaktadır. Perforas-
yon riski olan veya geniş rezeksiyon yapılanlarda 
uygulanmamalıdır. 
 KİOMK hastalarında prognostik faktörlere 
göre ek intravezikal kemoterapi gerekebilir. Süresi 
ve sıklığı ile ilgili değişik çalışmalar olmakla bera-
ber, bir yıldan fazla önerilmemektedir. Yüksek risk-
li hastalarda mitomisin-C’nin etkinliğini artırmak 
için mikrodalga uyarımlı hipertermi ve elektromo-
tiv ilaç uygulaması (EMDA) çalışmaları yapılmak-
tadır. İntravezikal kemoterapi sonrası nüks gözle-
nen hastalar intravezikal BCG tedavisinden yarar 
görebilir.

İntravezikal BCG. Yapılan çalışmaların çoğu orta 
ve yüksek risk tümörlü hastalarda intravezikal BCG 
uygulamasının intravezikal kemoterapiden üstün 
olduğunu göstermektedir. Metaanalizlere göre 
BCG suşları arasında etkinlik açısından fazla fark 
yoktur. İntravezikal kemoterapiye nazaran daha 

TABLO 1. KİOMK hastalarında risk grupları

Risk grubu Özellikler

Düşük risk Primer, tek, Ta, G1 (PNLMP, düşük 
dereceli), < 3 cm, CİS yok

Orta risk Düşük ve yüksek risk sınıfı arasında 
kalan tümörler

Yüksek risk Aşağıdakilerden harhangi biri:
• T1 tümör
• G3 (yüksek dereceli)
• CİS
• Mültipl, nüks ve > 3 cm Ta, G1G2 

tümörler

CİS: Karsinoma insitu, PUNLMP: Düşük malignite po-
tansiyelli papiller ürotelyal neoplazm

 

TABLO 2. Nüks ve progresyonda EORTC skorlaması

Faktör Nüks Progresyon

Tümör	Sayısı

Tek 0 0

2-7 3 3

≥8 6 3

Tümör	Boyutu

<3cm 0 0

≥3cm 3 3

Nüks	Sayısı

Primer 0 0

≤1 nüks/yıl 2 2

>1 nüks/yıl 4 2

T	Kategorisi

Ta 0 0

T1 1 4

Eşzamanlı	CİS

Hayır 0 0

Evet 1 6

Tümör	Derecesi

G1 0 0

G2 1 0

G3 2 5

Toplam	Skor 0-17 0-23
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rapi, kemoterapi, araç yardımlı tedavi ve kombine 
tedaviler uygulanabilir.

KİOMK Hastalarında Radikal Sistektomi. Seçil-
miş olgularda kasa invaziv tümöre progresyon 
olmadan radikal sistektomi uygulanabilir. TUR-TM 
patolojisi T1 olup radikal sistektomi yapılan has-
taların % 27-51’inde kasa invaziv tümör izlenmek-
tedir. Bazı hastaların başlangıç tanısı KİOMK olsa 
da, takiplerde kasa invazyon şeklinde progresyon 
gözlenmektedir. Özellikle BCG refrakter tümörler-
de erken radikal sistektomi önerilmektedir.

Takip

KİOMK hastalarında takip işlemi sistoskopiyle ya-
pılmaktadır. Düşük riskli Ta tümörlerde ilk kontrol 
3. ayda yapılır. Eğer negatifse 9. ayda ve yine ne-
gatifse yılda bir yapılır (5 yıl süreyle). Yüksek risk 
tümörlerde 3. ayda sistoskopi ve sitoloji kontrolü 
önerilir; negatifse 3 ayda bir kontrol sistoskopi ya-
pılır (2 yıl süreyle). Daha sonra 5. yıla kadar 6 ayda 
bir ve sonrasında yıllık yapılır. Orta risk Ta tümör-
lerde sistoskopi ve sitoloji takibi bireysel faktörle-
re göre yapılır. Yüksek risk tümörlerde yıllık görün-
tüleme yöntemleriyle üst üriner sistem kontrolü 
yapılır.
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başına endoskopik rezeksiyon yeterli değildir. Bu 
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İntravezikal BCG Tedavisinde Başarısızlık. Kas 
invaziv tümör gelişimi, BCG refrakter tümör görül-
mesi ve intravezikal BCG tedavisi sonrası yüksek 
dereceli rekürrens görülmesi başarısızlık olarak 
tanımlanmaktadır. BCG refrakter tümör ifadesi şu 
durumlar için kullanılır: 
 1. Üçüncü ay kontrolünde yüksek dereceli Kİ-
OMK. Bu hastalarda tekrar BCG ile konservatif te-
davi progresyon riskini artırır.
 2. Hem 3. hem de 6. ay kontrollerde CİS. Üçün-
cü ayda görülen CİS hastalarının BCG ile tekrar te-
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tekrar BCG uygulaması yararlı olmayacağından ra-
dikal sistektomi önerilebilir. Bazı hastalarda mesa-
ne koruyucu tedavi alternatifi olarak immünote-

TABLO 3. KİOMK hastalarında risk gruplarına göre tedavi önerileri

Risk grubu Tedavi önerileri

Düşük riskli tümör TUR-TM sonrası tek doz intravezikal kemoterapi
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intravezikal kemoterapi. Sonrasında 1 yıllık tam doz intravezikal BCG 
veya optimal doz intravezikal kemoterapi

Yüksek riskli tümör 1-3 Yıl tam doz intravezikal BCG veya sistektomi

Çok Yüksek riskli tümör
T1G3 ve beraberinde CİS, çok 
sayıda ve/veya geniş T1G3, 
prostatik üretrada T1G3 ile CİS, 
alışılmadık histoloji, lenfovasküler 
invazyon

Radikal sistektomi (1-3 Yıl tam doz intravezikal BCG tedavisini 
istemeyenlere)
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Mesane kanseri sık görülen ürogenital kanser-
lerden biridir. Kanser tanısı alan erkeklerde 7. sı-
radadır. Erkeklerde kadınlara nazaran 5 kat daha 
sık gözlenir. İnsidansı ve prognozu ülkeden ülkeye 
değişiklik gösterebilmektedir. Mesane kanserleri-
nin 1/4’ü tanı anında kasa invazedir. Bu oran ka-
dınlarda daha yüksektir. Etyolojisinde erkeklerde 
(%50-65) ve kadında (%20-30) sigara kullanımı yer 
almaktadır. Sigara kullanım süresi ve miktarı ile 
doğru orantılı olarak risk artmaktadır. Etyolojisin-
de ayrıca aromatik aminler gibi kimyasallar, radyo-
terapi, genetik faktörler, diyet, mesane şistosomi-
asisi, kronik idrar yolu enfeksiyonu ve cinsiyet gibi 
faktörler suçlanmaktadır.
 Kasa invaze mesane kanserinin (KIMK) tanı-
sının daha doğru yapılabilmesi için transüretral 
rezeksiyon (TUR) esnasında patolojik spesmen; 
yüzeyel doku ve derin doku olarak iki ayrı kapta 
gönderilmelidir. Yine random biyopsiler alınma-
sı durumunda örnekler ayrı ayrı gönderilmelidir. 
Patoloğun doğru derecelendirme yapmasının, 
hastalığın tedavi modalitesini değiştirebileceği bi-
linmelidir. Bu amaçla WHO’nun 2004 yılında revi-
ze ettiği derecelendirme sistemi kullanılmaktadır 
(Tablo 1). 

TABLO 1. WHO derecelendirme sistemi 1973 ve 
2004.

(Randomize çalışmaların çoğu eski WHO 
1973 derecelendirme sistemini kullandığı için 
güncel kılavuzlarda her iki sınıfl andırma da 
kullanılmaktadır.)

1973 WHO derecelendirme
Ürotelyal papillom
Derece 1: İyi diferansiye
Derece 2: Orta diferansiye
Derece 3: Kötü diferansiye

2004 WHO derecelendirme
Düz lezyonlar
Hiperplazi (Atipik olmayan veya papiller 
komponenti olmayan fl at lezyon)
Reaktif Atipi (Atipik hiperplazi)
Önemi bilinmeyen atipi
Ürotelyal displazi
Ürotelyal CIS (Her zaman yüksek dereceli)
Papiller lezyonlar
Ürotelyal papilloma (Tamamen iyi huylu lezyon)
Düşük malign potansiyelli papiller ürotelyal 
karsinom (PUNLPM)
Düşük dereceli papiller ürotelyal karsinom
Yüksek dereceli papiller ürotelyal karsinom

Orhan Koca
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TANI

Hastalar en sık ağrısız hematüri kliniği ile hekime 
başvurmaktadırlar. Ayrıca dizüri, sık idrara çıkma 
gibi depolama semptomları bulunabilirken ileri 
dönem hastalarda lokal invazyona bağlı olarak 
boşaltma semptomları veya pelvik ağrı gibi semp-
tomlar ile de karşılaşılabilmektedir. Bimanuel mu-
ayene ile ileri evre tümörler tespit edilebilirken, 
erken evre tümörlerde daha çok görüntüleme 
yöntemleri ile tanı konulabilmektedir. Ultraso-
nografinin mesane kanseri tanısında sensitivitesi 
oldukça yüksektir. Bu nedenle günlük pratikte 
ilk başvurulan tanı araçlarından biridir. Üriner si-
toloji ve diğer markırların özellikle düşük gradeli 
tümörlerde tanı değerleri yetersiz kalmaktadır. Bu 
nedenle negatif üriner sitoloji ile tümör dışlana-
mamaktadır.
 Mesane kanseri tanısı sistoskopi ve histolojik 
inceleme ile kesinleştirilir. Ancak özellikle �at lez-
yonlar açısından sistoskopinin tanı değerinin ye-

EVRELEME

Evrelemede WHO 2007 TNM sını�andırması kul-
lanılmaktadır (Tablo 2). Lenfovasküler invazyon 
ve lenf nodu invazyonunun bağımsız prognostik 
faktörler olduğu bilinmeli ve rapor edilmelidir. 
Hastaya yapılacak doğru bir evreleme sonrası 
tedavi yöntemlerinin değişebileceği göz önün-
de bulundurulmalıdır. Bu bağlamda evrelemeye 
azami önem gösterilmelidir. Lokal evrelemede 
MR’ın BT’ye üstünlüğü bulunmaktadır. Lenf nodu 
varlığı tespitinde ise her iki inceleme arasında fark 
yoktur. Görüntüleme yöntemleri ile tespit edilmiş 
>8mm pelvik ve >10mm abdominal lenfadeno-
patiler anlamlı olarak kabul edilmelidir. Üst üriner 
sistem incelemesinin gerekli olduğu durumlarda 
ise BT ürografi ilk seçenek olarak kullanılmaktadır. 
Kemik ve beyin metastaz incelemesi gerekli has-
talarda yapılmalıdır. Kemik metastazlarının araştı-
rılmasında MR’ın kemik sintigrafisine karşı üstün-
lüğü bulunmaktadır.

TABLO 2. Mesane kanseri TNM evrelemesi.

T - Primer Tümör

Tx
T0
Ta
T1
T2

T3

T4

Primer tümör değerlendirilemiyor
Primer tümöre ait bulgu yok
Non-invaziv papiller karsinom
Tümör subepitelyal bağ dokusuna invaze
Tümör kasa invaze
T2a Tümör yüzeyel kas dokusunu tutmuştur
T2b Tümör derin kas dokusunu tutmuştur
Tümör perivezikal dokuyu tutmuştur
T3a Mikroskobik tutulum
T3b Makroskobik tutulum (mesane dışı yayılım)
Tümör bu dokulardan herhangi birini tutmuştur: prostatik stroma, seminal vezikül, uterus, vajen, 
pelvik duvar, karın duvarı
T4a Tümör prostatik stroma, seminal vezikül, uterus veya vajeni tutmuştur
T4b Tümör pelvik duvar veya batın duvarını tutmuştur 

N – Bölgesel Lenf Nodları

Nx
N0
N1
N2

N3

Bölgesel lenf nodu değerlendirilemedi
Lenf nodu metastazı yok
Gerçek pelviste tek lenf nodu tutulumu (hipogastrik, obturatuar, eksternal iliak veya presakral)
Gerçek pelviste multiple lenf nodu tutulumu (hipogastrik, obturatuar, eksternal iliak veya 
presakral)
Ana iliak lenf nodu(lar) tutulumu

M – Uzak metastaz

M0
M1

Uzak metastaz yok
Uzak metastaz var
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kasyon oranının artması bu çekincelerin temelini 
oluşturmaktadır. Ancak 5 yıllık sürede %5-8 sağka-
lım avantajı sağladığı göz önünde bulundurulma-
lıdır. Neoadjuvan kemoterapi sisplatin bazlıdır ve 
aday hastaların bu açıdan (performans skoru <2 
ve/veya GFR >60 mL/dk) değerlendirilmesi gerek-
mektedir.
 Preoperatif ve postoperatif radyoterapi uy-
gulanmasının avantajları çeşitli çalışmalarda gös-
terilmiştir. Özellikle radikal sistektomi öncesi RT 
uygulanmasının T0 oranlarını %9’dan %34’lere 
çıkardığı bildirilmiştir. Gerek peroperatif kompli-
kasyonları arttırması gerekse de sağkalım üzerine 
etkisinin gösterilememiş olması nedeni ile sağ-
kalımı arttırmak için preoperatif RT uygulanması 
önerilmemektedir. Ancak tümör volümünü düşü-
rerek daha düşük evrede radikal sistektomi yapıl-
ması gibi özel durumlarda önerilebilir.
 T2 ve üzeri mesane kanseri tanısı alan has-
talara, farklı tedavi modalitesi seçilmediyse, 3 ay 
içerisinde radikal sistektomi operasyonu yapılma-
lıdır (Tablo 3). Yine intrakaviter tedavi başarısızlığı 
olmuş kasa invaze olmayan mesane kanserlerinde 
veya mesane koruyucu tedaviler sonrası mesane-
de gelişmiş olan tümör nüksünde (yüzeyel nüks-
lerde konservatif tedaviler uygulanabilir) radikal 
sistektomi önerilmelidir. Cerrahi için barsak ha-
zırlığı standart olarak önerilirken son dönemlerde 
barsak hazırlığı olmadan da yapılabileceği bildiril-
mektedir. Erkeklerde standart radikal sistektomi 
esnasında mesane, prostat, seminal vezikül, distal 
üreter ve bölgesel lenf nodları çıkarılmalıdır. Ka-
dınlarda ek olarak uterus, üretra ve komşu vajen 
bölümü çıkarılmalıdır. Standart lenf nodu diseksi-
yonunda üst sınır üreter ve ana iliak arterin çap-
razladığı seviyedir. Eksternal iliak, internal iliak, 
obturatuar ve presakral lenf nodları eksize edilme-
lidir. Doğru evreleme için en az 10 lenf nodunun 
çıkartılması gerekliliği akılda tutulmalıdır. Eksten-
ded (genişletilmiş) lenf nodu diseksiyonunda üst 
seviye aortik bifurkasyon iken, süper-extendedda 
bu seviye inferior mezanterik arterin aorttan çık-
tığı seviyedir. Seksüel fonksiyon koruyucu olarak 
4 teknik tanımlanmıştır. Bunlar; prostat koruyucu 
sistektomi, kapsül koruyucu sistektomi (prostatik 
kapsül), seminal vezikül koruyucu sistektomi ve 

tersiz olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. 
Sistoskopik inceleme sonucu raporlandırılırken 
tümör büyüklüğü, lokalizasyonu, sayısı, natürü 
ve mukozanın durumu belirtilmelidir. TUR sonra-
sı taban biyopsileri mutlaka alınmalı ve patoloğa 
ayrı olarak gönderilmelidir. Gerekli durumlarda 
prostatik üretra örneklemesi yapılmalıdır. Yüksek 
gradeli veya T1 tümörlerde ikincil TUR yapılmalı 
ve de tedavi yönetimine karar verilmelidir.

TEDAVİ

KIMK tedavisi stratejisi belirlenirken birçok değiş-
ken göz önünde bulundurulmalıdır. Hastalığın 
ve tedavinin olası morbiditeleri hasta ile tartışıl-
malıdır. Bu kapsamda hastanın ASA skorunun 
post-operatif komplikasyonları öngörmede de-
ğeri olduğu bilinmeli ve hasta bilgilendirilmelidir. 
Özellikle 80 yaş sonrası radikal sistektomi yapıla-
cak olan hastalarda daha dikkatli değerlendirme 
yapılmalıdır.
 Yüzeyel mesane kanseri ile KİMK arasında 
önemli oranda kanser spesifik sağkalım (KSS) farkı 
olması erken sistektominin rasyonelini oluştur-
maktadır. EORTC risk hesaplama aracı ile hesap-
lanmış olan progresyon riski, yüksek riskli tümör-
lerde, %50’ye yaklaşmaktadır. Bu nedenle bu grup 
hastalarda (T1, yüksek grade, CIS, multiple ve 
rekürren büyük tümörler) sistektomi hasta ile tar-
tışılmalıdır. Bu hasta grubunda intrakaviter BCG 
uygulaması (indüksiyon + idame) progresyon 
riskini düşürmektedir. Ancak bu olumlu etki, has-
talık spesifik sağkalım üzerinde gösterilememiştir. 
İntrakaviter BCG uygulamasının başarısız olduğu 
hastalarda (takiplerde T2 tümör tespit edilmesi, 3. 
ayda yüksek gradeli tümör, 3 ve 6. aylarda CIS tes-
piti) sistektomi, ön planda düşünülmesi gereken 
tedavi modalitesi olmalıdır. Bu hastalarda 5 yıllık 
hastalıksız sağkalım %80 düzeyinde bildirilmiştir.
 Kas invaze mesane kanserinde (KİMK) altın 
standart tedavi radikal sistektomi ve lenf nodu 
diseksiyonudur. Tedavi sonrası 5 yıllık KSS oranı 
%50 civarında bildiren çalışmalar mevcuttur. Bu 
nedenle bazı çekinceler olmakla birlikte neo-
adjuvan kemoterapi gündeme gelmiştir. Sistek-
tomi sürecinin geciktirilmesi ve cerrahi kompli-
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üstünlüğü net olarak gösterilememiştir. Özellikle 
intrakorporal üriner diversiyon tercihlerinde cer-
rahi sürenin uzayacağı bilinmelidir.
 Radikal sistektomi sonrası farklı üriner di-
versiyon alternati�eri mevcuttur. Abdominal di-
versiyon yöntemleri (Üretero-kütanostomi, ileal 
konduit vb.), üretral diversiyon yöntemleri (orto-

de sinir koruyucu sistektomi olarak sıralanabilir. 
Kadınlarda ise nörovasküler bundle, vajen veya 
uterus koruyucu teknikler bulunmaktadır.
 Bazı alt verilerde (kısa hastane yatış süresi vb.) 
anlamlı farklar olmasına rağmen, mevcut bulgular 
ışığında radikal sistektominin laparoskopik veya 
robot yardımlı yapılmasının açık cerrahiye karşı 

TABLO 3. Kasa invaze mesane kanserinde tedavi algoritması

 

 

 

 

 

Tablo 3: Kasa invaze mesane kanserinde tedavi algoritmas 

 

TUR: Trans üretral rezeksiyon; BT:Bilgisayarl tomografi; MRI: Magnetik rezonans inceleme TUR: Trans üretral rezeksiyon; BT:Bilgisayarlı tomografi; MRI: Magnetik rezonans inceleme
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Radikal sistektomiye uygun olmayan veya bu 
cerrahiyi kabul etmeyen hastalara tedavi alterna-
tifi olarak sunulabilir. Bu amaçla tek başına agresif 
TUR-M; yüzeyel kas dokusu tutulumu olup re-TUR 
patolojisinde tümör tespit edilmeyen hastalar-
da gündeme gelebilir. Ancak tek başına kullanı-
mından çok RT ve KT kombinasyonları ile birlikte 
kullanımı daha başarılı sonuçlar vermektedir. Bu 
multimodal tedavi yönteminde TUR-M ve RT has-
talığın lokal kontrolü için uygulanırken KT mikro-
metastazların tedavisi amacı ile kullanılmaktadır. 
Multimodal mesane koruyucu yaklaşım ile 5 yıllık 
hastalıksız sağkalım oranı %50-82 olarak bildirilir-
ken salvage sistektomi gerekliliği %10-30 olarak 
bildirilmiştir. Ancak non-invaziv nükslerin konser-
vatif yöntemlerle tedavi edilebileceği akılda tutul-
malıdır. Multimodal tedavi yöntemi seçilirken CIS 
ve kötü mesane fonksiyonunun olmaması büyük 
önem arz etmektedir. 

PROGNOZ

Hastalığın evresi kadar hastanın komorbiditeleri 
de önemlidir. Özellikle yaşlı hastalarda anastomo-
tik sıkıntıların olabileceği göz önünde bulundu-
rulmalıdır. Batın cerrahi öyküsü, patolojik evre ve 
RT öyküsü komplikasyon oranını arttırmaktadır. 
Yine preoperatif albümin seviyesinin prognostik 
önemi bulunmaktadır. Tümörün mesane içi lo-
kalizasyonu (trigonal tümör) ve pozitif lenf nodu 
varlığı kötü prognostik faktör olarak değerlendi-
rilmektedir.
 Kasa invaze mesane kanseri nedeni ile radikal 
sistektomi operasyonu yapılmış olan hastalarda 
5 yıllık hastalıksız sağkalım oranı %60’lar civarın-
dadır. Bu oran nod pozitif hastalarda %40’ın altına 
düşmektedir.

LOKAL İLERİ EVRE HASTALIK

Klinik evre T4b hastalığı olup kanama, ağrı, üriner 
obstrüksiyon gibi semptomları olan hastalarda 
palyatif tedavi düşünülmelidir. Bu amaçla RT uy-
gun bir seçenektir. Palyatif sistektomi ve üriner di-
versiyon, yüksek oranda morbiditesi nedeni ile lo-
kal ileri evre hastalar için diğer tedavi seçenekleri 
uygun değilse gündeme gelmelidir. Üriner sistem 

topik üriner diversiyonlar vb.) ve rekto-sigmoid 
diversiyonlar. Tümörün evresi, fonksiyonel durum, 
sosyo-ekonomik seviye gibi birçok etken yöntem 
seçimini etkilemektedir. N1 hastalara ortotopik 
diversiyon önerilebilirken N2 ve N3 hastalara öne-
rilmemelidir. Nörolojik ve psikiyatrik hastalığı, kısa 
yaşam beklentisi, bozulmuş karaciğer ve böbrek 
fonksiyonu ve üretra cerrahi sınır poziti�iği olan 
hastalara ortotopik diversiyon yapılmamalıdır. 
Yüksek doz RT öyküsü olanlar, komplike üreter 
darlığı olanlar ve eksternal sfinkter yetmezliği 
olanlar da görece kontrendikasyonları oluştur-
maktadır. Diversiyon yöntemlerinin onkolojik so-
nuçlar üzerine etkisi yoktur.
 Cerrahi sonrasında erken mobilizasyon, erken 
oral alım ve sakız çiğnemek barsak iyileşme hızı-
nı arttırıp ve komplikasyon oranını azaltmaktadır. 
Komplikasyon oranları seçilen diversiyon yön-
temine göre değişiklik göstermektedir (üretero-
kütanostomide ileal konduite göre daha fazla 
asendan üriner sistem enfeksiyonu ve stomal dar-
lık olması gibi). Komplikasyon oranı daha az olan 
ileal konduitte dahi erken komplikasyon (kana-
ma, anastomoz kaçağı, barsak segmentinde kan-
lanma bozukluğu vb) sıklıkla görülebilirken, geç 
komplikasyonlarında (stromal darlık, anastomoz 
darlığı, üst üriner sistemde etkilenme, taş vb.) ek-
lenmesi durumunda bu oran daha da artmaktadır. 
 Patoloji raporu T3/T4 veya nod pozitif hasta-
larda adjuvan kemoterapi kullanılabilir. Gereksiz 
tedavi ve post operatif komplikasyonları arttırma 
olasılığı nedeni ile standart olarak uygulanma-
maktadır. Bu nedenle adjuvan KT olgu bazında 
değerlendirilmelidir. Özellikle nod pozitif veya 
mesane dışı yayılımı olan hastalarda etkinlik bir 
miktar ön plana çıkmaktadır. Standart kemoterapi 
rejimi olan MVAC (metotreksat, vinblastin, adria-
misin, sisplatin) ve GS (gemstabin, sisplatin) karşı-
laştırıldığında benzer etkinlikte oldukları gözlen-
miştir. Ancak yan etki profilinin GS lehine daha iyi 
olduğu bildirilmiştir.

MESANE KORUYUCU YAKLAŞIMLAR

Kasa invaze mesane kanserinde mesane koruyu-
cu cerrahi standart bir tedavi yöntemi değildir. 
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olduğu göz önünde bulundurulduğunda bu teda-
vinin önemi daha iyi anlaşılabilir.

TAKİP

Hasta takibine yön verebilmek için hastalığın do-
ğal nüks zamanının, olası nüks yerinin bilinmesi 
önemlidir. Yine üriner diversiyona bağlı fonksiyo-
nel değerlendirme ve nüks durumunda olası tedavi 
yöntemlerinin bilinmesi, takip sıklığını ve yöntem-
lerini belirlemede önemlidir. Radikal sistektomili 
hastalarda %5-15 oranında pelvik nüks gözlemle-
nir. Bu nüksler genellikle ilk iki yıl içerisinde görülür. 
Üretrektomi yapılmamış hastaların %1-6’sında 3 yıl 
içerisinde üretral nüks olabileceği bilinmelidir. Yine 
üst üriner sistemde %2-6 oranında nüksler gözlem-
lenebilir. Uzak metaztazlar ise hastaların yaklaşık 
yarısında görülür. Bu durum için en önemli iki prog-
nostik gösterge patolojik evre ve lenf nodu tutulu-
mudur. Lenf nodları, akciğer, karaciğer ve kemik 
olası metastaz alanlarıdır. Bu nedenle hastaların ilk 
yıl 4 ayda bir, sonrasında 3yıla kadar 6 ayda bir ve 
sonrasında yıllık BT ile kontrolleri yapılmalıdır. Ru-
tin kontrollere rağmen hastaların yarısında nüksler 
semptomlar sonrasında tanı alır. 

KAYNAKLAR
1. Mesane Kanseri Güncelleme, Türk Üroloji Akademisi 

Yayınları
2. Campbell-Walsh Urology 11. Baskı
3. EAU kasa invaze mesane kanseri klavuzu

obstrüksiyonu bulunan hastalara tek tara�ı veya 
iki tara�ı nefrostomi kateteri önerilebilir. Hema-
türi varlığında antikoagülan kullanımı sorgulan-
dıktan sonra mesane içerisine gümüş nitrat veya 
allum solüsyonu verilebilir. Kanamanın devam 
etmesi durumunda anestezi altında mesane içe-
risine formalin verilebilir. Yine bu amaçla RT kul-
lanılabilir. Kanamanın devam etmesi durumunda 
selektif arter embolizasyonu uygulanabilir. Tüm 
bu uygulamalara dirençli hematüri varlığında sis-
tektomi ve üriner diversiyon açısından hasta de-
ğerlendirilmelidir.

METASTATİK HASTALIĞIN YÖNETİMİ

Kasa invaze mesane kanseri tanısı almış hastaların 
%10-15’i tanı anında metastatiktir. Ayrıca radikal 
sistektomi yapılmış hastaların da yaklaşık yarısı 
nüks edecektir. Nüks alanı %30 oranında lokal böl-
gededir. Nüks için lenf nodu tutulumu ve primer 
tümörün evresinin öngörü değeri mevcuttur. Bu 
hasta grubunda tedavisiz sağkalım 3-6 ay kadar-
dır. Metastatik hastalığın primer tedavisi sisplatin 
bazlı KT dir. Bu tedaviye yanıt açısından prog-
nostik faktörler Karnofsky performans skorunun 
≤80 olması ve viseral metastaz oranıdır. Kemik 
metastazları bulunan hastalara bifosfonat teda-
visi metastaza bağlı kemik olayını azaltmaktadır. 
Bir insan monoklonal antikoru olan denosumab, 
bifosfanatlara benzer etkinliktedir. Bu hastalarda 
hayat kalitesini bozan semptomlardan birinin ağrı 
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Giriş

Radikal sistektomi (RS) ile birlikte yapılan pelvik 
lenfadenektomi(PL) ve üriner diversiyon kas inva-
zif ürotelyal mesane kanserli hastalarda standart 
yaklaşım olup yapılan bu işlem ciddi oranda pos-
toperatif morbiditeye neden olmakta, çoğunlukla 
bu sıkıntılar üriner diversiyonlara bağlanmaktadır. 
Robotik yardımlı RS (RYRS) daha minimal invazif 
bir yaklaşım olup diversiyonlar ekstakorporeal, 
intrakorporeal veya hybrid olarak yapılmaktadır. 
RYRS birçok çalışmada daha az kan kaybı, düşük 
transfüzyon oranı, azalmış opiod ihtiyacı, erken 
ambulasyon ve daha az ağrı ile ilişkili bulunmuş-
tur. Tüm bu olumlu gelişmelere ragmen RYRS 
yapılan hastalarda da ciddi oranda üriner diveris-
yonlara bağlı olarak komplikasyonlar görülmek-
tedir. Johar ve ark uluslararası robotik sistektomi 
ortaklığının 939 RYRS yapılan hastanın verilerini 
değerlendirmiştir. Yapılan değerlendirme sonu-
cunda bu minimal invazif işlemde bile sırasıyla 30 
ve 90. günde %41 ve %48 oranında komplikasyon 
izlenmektedir. Hastaların %20`sinde grade 3 ve 
üzeri komplikasyonlar görülmüş, 90 gün içinde 
hastaların %4,2`si kaybedilmiştir. Sonuç olarak 
bakıldığında RYRS yapılan hastalarda üriner diver-

siyon bağımlı komplikasyonlar sık görülmekte, bu 
sıklık açık seriler ile benzerlik göstermektedir. 
  Tüm üriner diverisyonlar nonkontinan kuta-
nöz diversiyonlar(NKD), kontinan kutanöz diveris-
yonlar (KKD) ve kontinan ortotopik diversiyonlar 
(KOD) olarak sını� andırılabilir. Şu an için önerile-
cek optimal bir üriner diverisyon bulunmamakla 
birlikte ideal diverisyon tanımı; düşük dolum ve 
boşaltım basıncı, yüksek komplians, duyu hissinin 
mevcut olması, kontinan ve volanter boşaltılabi-
len olarak yapılabilir. Uygulanacak olan diversiyon 
yöntemi seçildiğinde cerrahın tekniği ve tecrübe-
side sonuca olumlu ya da olumsuz yönde katkıda 
bulunabilecektir. Optimal sonuçlar preoperatif, 
intraoperatif ve postoperatif faktörlere bağlı olup 
özellikle barsak ve ureter anastomozu ayrıntılı ve 
dikkatli yapılacak yöntem olarak karşımıza çık-
maktadır. Düşük volumlü merkezlerde cerrahi ve 
diversiyona bağlı komplikasyonlar daha sık ola-
rak karşımıza çıkmaktadır. Üriner diverisyonların 
tarihide işlemin kendisi gibi karışıktır. İlk kayıtlı 
RS 1887 yılında Köln`de Bardenheuer tarafından 
diversiyonsuz olarak yapılmış, Whitmore ve ark 
1962 yılında uzun dönem diverisyon sonuçlarını 
yayınlamış ve günümüzde ise artık intrakorporeal 
diversiyon sonuçları bildirilmeye başlanmıtır.

Kadir Türkölmez

38 Üriner 
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lemektedir. Bu nedenle hastalarda gelişebilecek 
bu komplikasyona karşı tedbir amaçlı profilaktik 
antibiyotik kullanımı elde yeteri kadar kanıt olma-
sa da önerilmektedir. Özellikle kullanılacak olan 
ajanların hangisi olması gerektiği, ne kadar süre 
ve dozda kullanılması gerektiği aydınlatılamamış 
bir konu olarak kalmaya devam etmektedir. Bu ko-
nuda yayınlanan güncel kılavuzlar RS operasyonu 
esnasında, tekniğin açık, laparoskopik veya robo-
tik olmasına bakılmadan üriner ve gastrointesti-
nal sistem açılacağından dolayı ikinci ve üçüncü 
kuşak sefalosporinlerin kullanımını önermişlerdir. 
Alternatif antibiyotikler, özellikle beta-laktam al-
lerjisi olanlar için aminoglikozidler ve metranida-
zolün kombinasyonudur. 

- Venöz Tromboemboli Profilaksisi

Derin ven trombüsü(DVT), RS sonrası sık görülen, 
en ciddi komplikasyon olarak pulmoner emboli-
ye (PE) yol açan ve PE sonucu bu hastalarda ciddi 
oranda postoperatif mortaliteye neden olabilen 
bir durumdur. Clement ve ark`ın prospektif olarak 
yaptıkları bir çalışmada erken ambulasyon, bacak 
kompresyonu ve 15 gün düşük moleküler ağırlık-
lı heparin kullanımının postoperatif DVT gelişim 
üzerine etkilerini ürolojik kanser cerrahisi uygu-
lanacak olan 583 hastada değerlendirmiştir. Has-
talara postoperatif 7.gün Doppler USG çekilmiş 
ve DVT ile PE sıklığı sırasıyla %7,4 ve %2,2 olarak 
tespit edilmiştir. Çoklu değer analizinde RS, DVT 
ve PE gelişimi için risk faktörü olarak bulunmuş-
tur. Günümüzde RS hastalarına, ister açık ister mi-
nimal invazif olsun, cerrahi öncesi mutlaka düşük 
molekül ağırlıklı heparin ve bacak kompresyonu 
önerilemektedir. Net olarak cevaplanamayan 
konu ise uygulanacak olan bu profilaksinin ne ka-
dar sürmesi gerektiğidir. 

Barsak Segmentinin Seçimi

Tüm barsak segmentleri üriner diversiyon için kul-
lanılabilir olsa da renal fonksiyon, geçirilmiş cerra-
hi, radyoterapi (RT) öyküsü ve uygulanacak olan 
diversiyonun tipi belirleyici rol oynamaktadır. Her 
segmentin kendine özgü elektrolit anormallikleri 
ve asit-baz bozuklukları vardır. 

Preoperatif Hazırlık

- Hasta Uyumu ve Eğitimi

Hastalar cerrahi öncesi düzeltilebilir medikal prob-
lemler yönünden değerlendirilmelidir. RS yapı-
lacak hastaların %20`ye yakını düşük beslenme 
durumu altında opere edilmekte ve bu hastalarda 
ilk 90 gün ve tüm sebeplere bağlı ölüm daha sık 
olarak izlenmektedir. Lambert ve ark hipoalbumi-
nemi olan hastalarda kansere özgü sağkalım(KÖS) 
ve genel sağkalım(GS) oranlarının albumin sevi-
yeleri normal hastlara gore daha çok etkilendiğini 
göstermişlerdir. Uygulanacak olan erken dönem 
hiperalimentasyonun bu hastalarda olumlu bir 
etkisi gösterilememiştir. RS öncesi yapılacak hasta 
eğitimi ve oryantasyonu sayesinde hastalarda pos-
toperatif dönemde erken ambulasyon ve adaptas-
yonun mümkün olabileceği gösterilmiştir. Benzer 
olarak erken mobilizasyon, solunum egzersizleri 
ve stomal bilgilendirme, hastalara özellikle erken 
postoperatif dönemde faydalı olacaktır.

- Barsak Hazırlığı

Barsak hazırlığı özellikle yara yeri enfeksiyonları, 
enterik anastomoz kaçakları ve intra-abdominal 
enfeksiyonları önlediği gerekçesiyle halen kulla-
nılagelmektedir. Güncel bir makalede özellikle 
GoLLYTELY solüsyonunun kullanımı ile yukarı-
da bahsedilen komplikasyonlarda herhangi bir 
azalma gösterilememiştir. Randomize prospektif 
bir çalışmada hastaların bir kısmına 3 gün bo-
yunca barsak hazırlığı yapılmış, geri kalan kısmı 
ise sadece önceki geceden aç bekletilerek ope-
rasyona alınmıştır. Gruplar arası komplikasyonlar 
açısından herhangi bir fark gösterilememiştir. Bu 
çalışmalara bakılarak mekanik barsak hazırlığının 
komplikasyonları önlemede çok etkili olmadığına 
kanaat getirilebilir. Ancak yukarıda bahsedilen 
çalışmalar ileal diversiyonlarla ilgili olup kolonik 
diversiyonlar için genelleme yapılması doğru ol-
mayacaktır. 

- Antibakteriyel Tedavi

Postoperatif dönemde izlenen enfeksiyonlar ol-
dukça sık olup hastaların neredeyse %25`ini etki-
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avantajı işlemin daha kolay olması, operasyonun 
daha kısa sürmesi ve beraberinde daha düşük 
komplikasyon oranıdır. NKD`ların tercih edildiği 
durumlar; KBY hastaları, kontinan diversiyona 
bakamayacak hastalar, lokal ileri hastalar, komor-
biditesi fazla olup operasyon süresinin kısa tutul-
ması gereken hastalar ve postoperatif dönemde 
çabuk iyileşmesi beklenen hastalar olarak özet-
lenebilir. Cerrahi öncesi hasta bilgilendirilmeli, 
stoma sahası işaretlenerek hızlı bir adaptasyon 
ve öğrenim aşamasından geçirilmesi hasta için 
önemlidir. Stoma uygunsuz bir alana yapılırsa 
bu idrar kaçağına bağlı hayat kalite problemi ve 
dermatolojik rahatsızlıklara yol açacaktır. NKD ile 
görülebilecek komplikasyonlar ateşli idrar yolu 
enfeksiyonları (İYE), parastomal herni, stomal 
darlık ve uzun dönemde KBY`dir. Bu hastalarda 
KBY`ye yol açabilecek nedenler ureter anastomoz 
darlıkları, re�ü, kronik İYE, ciddi metabolik asidoz, 
stomal darlık ve önceden mevcut olan renal fonk-
siyon bozukluğudur.
 İleal kondiütler Bricker tarafından 1950`de 
ortaya atıldığından beri en sık kullanılan üriner 
diversiyon haline gelmiştir. Seçilecek olan ileal 
segment, yağ ve B12 vitamini malabsorbsiyonuna 
yol açmamak için ileo-çekal valv`den en az 15 cm 
uzak olmalı, uzunluğu 15-20 cm arasında tutul-
malıdır. Hazırlanan segment ilk başta irrige edil-
mekte, proksimal kısmı kapatılmaktadır. Üreterler 
proksimal kesime uç-yan olacak şekilde, re�ülü 
teknik kullanılarak, 6-8 F bir beslenme tüpü veya 
DJ kateter üzerinden anastomoz edilir. Distal seg-
ment ise rektus fasyasının üzerinden cilde getirlip 
gül goncası olacak şekilde anastomoz edilir. Obez 
hastalarda cilt duvarının kalın olması ve mezen-
terin gerilmesine bağlı olarak bu işlem daha zor 
olabilir. 
 Kolon conduit ileal kondüitin kullanılamadığı 
durumlarda güvenli bir alternatif olarak karşımı-
za çıkmaktadır. Özellikle RT alan hastalarda ileal 
kondüitlerde ciddi oranda ureter darlığı ve idrar 
kaçağı izlendiği için, özellikle transvers kolon 
kullanılarak bu işlem gerçekleştirilebilir. Komp-
likasyon oranları ileal kondüite benzer olsa da 
re�ülü olmayan anastomoz bu hastalarda daha 
kolaydır. 

 Mide`nin barsak segmentlerine gore avantajı 
üriner bileşiklere karşı daha az geçirgen olması ve 
idrarı asidik hale getirmesinde dolayı bakteriüri 
riskini azaltmasıdır. İdrar proton ve Cl aracılığıyla 
asidifiye edildiğinden hipokloremik metabolic 
alkaloz gelişimi birçok hastada izlenmektedir. 
Bu nedenle kronik böbrek yetmezliği(KBY) olan 
hastalarda bikarbonat atılımı defektif olduğun-
dan dolayı bu tip diverisyondan kaçınılmalıdır. 
Aşırı asit üretimi olan hastalarda hematuria-dizüri 
sendromu izlenmektedir. 
 Jejenum`un kullanımı ciddi elektrolit denge-
sizlikleri nedeniyle tercih edilmemektedir. Özel-
likle artmış Na ve Cl atılımı ve artmış K ile H geri 
emilimi bu hastalarda sık olarak izlenmektedir. Na 
atılımının artması su kaybını beraberinde getire-
cek ve hastada ciddi dehidratasyon gelişme ihti-
mali artacaktır. Sonuç olarak hipokloremik, hipo-
natremik ve hiperkalemik metabolik asidoz riski 
ciddi olarak artacaktır.
 İleum ile kolon en çok tercih edilen barsak 
segmentleridir. İyi mezenterik kan akımı ve mobi-
lizasyonun daha kolay olması ile minimal asit-baz 
ve elektrolit dengesizliği bu tercihte ana neden-
dir. Bu hastalarda amonyum klorid emilimi arta-
cak ve hiperkloremik metabolic asidoz görülme 
oranı belirgin hale gelebilir. Bunu önlemek için 
hidrasyon, idrar stazını önleme ve gerektiğinde al-
kalizasyon kullanılabilir. İleum segmentinin çıkar-
tılması ile ilgili diğer bir potansiyel komplikasyon 
ise yağ ve B12 malabsorbsiyonu ile diaredir.

Üriner Diversiyon Tipleri

Üriner diversiyonlar daha NKD, KKD ve KOD olmak 
üzere 3`e ayrılmaktadır. 

- Non Kontinan Kutanöz 
Diversiyonlar

NKD`lar ileum veya kolonun kısa bir segmentinin 
izoperistaltik olarak hazırlanması ile yapılmakta, 
üreterler proksimal kısma anastomoz edilmekte, 
distal segment ise kutanöz stoma olarak kullanıl-
maktadır. Cilde bir kollektör (Ürostomi torbası) cilt 
yapıştırıcıları kullanılarak yerleştirilir ve idrarın ka-
çak olmadan birikimi sağlanmaktadır. NKD`ların 
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valv ve �ep valvler (Kock poşu) kullanılmaktadır. 
Stoma anterior karın duvarı veya umblikusa yapıl-
maktadır. Özellikle KOD`ların kontrendike olduğu; 
daha önceden pelvik cerrahi veya RT geçirmiş 
olmak ile prostat ya da mesane boynunda tumor 
bulunması durumunda tercih edilebilir. 
 Indiana poş ilk olarak 1985 yılında tanımlan-
mış, zamanla modifiye edilmiştir (Şekil 1). Bu iş-
lemde ileal segment ileo-çekal valv seviyesine ka-
dar plike edilmekte, bu sayede kontinan bir stoma 
yapılmakta, detübülerize edilen kolon ise düşük 
basınçlı bir rezervuar olarak kullanılmaktadır. İşle-
min kolaylığının yanı sıra uzun dönemde bildirilen 
%98`lik bir kontinans oranıda bu yöntemi cazip 
kılmaktadır. Blute ve ark %15 reoperasyon oranı 
bildirmiş, geç komplikasyon oranı ise %17 olarak 
tespit edilmiştir. Bu komplikasyonlar stomal darlık 

 Sonuç olarak RS yapılan hastalarda NKD `lar 
güvenli ve kabul edilir komplikasyon oranlarına 
sahip bir diversiyon yöntemidir. Unutulmaması 
gereken, bu işlemde vücut imajının dışta bir kol-
lektör bulunmasına bağlı olarak bozulacağıdır. 

- Kontinan Kutanöz Diversiyonlar

Bu işlemde bir barsak segmenti kullanılarak ge-
niş bir internal rezervuar meydana getirilir ve cilt 
seviyesine kontinan bir stoma ile anastomoz ger-
çekleştirilir. İlk olarak 1950`li yıllarda yapılsa da er-
ken 1980`lerde bu yöntem daha çok kullanılan bir 
yöntem halini almıştır. Bu işlemde özellikle stoma 
anastomozu önemli kabul edilmektedir. Stoma 
için appendiks veya daraltılmış ileum (Mitrafano� 
veya Monti yöntemi), terminal ileumun ileo-çekal 
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�ekil 1: Tüm ç�kan kolon ve 10 cm`lik ileum izole edilir. Appendektomi yap�l�r ve kolon 

antimezenterik hattan aç�l�r. �leum çift taraftan imbrike edilip fazla ileum segmenti 

ç�kar�l�r (Wiking Mansson, Thomas Davidsson, Fredrik Liedberg, Asa Mansson, Bjorn 

Wullt. Lower Urinary Tract Reconstruction. Invasive Bladder Cancer, 1st Edition, Editör: 

Francesco Pagano, Springer 2007; 239-77). 

Şekil 1. Tüm çıkan kolon ve 10 cm`lik ileum izole edilir. Appendektomi yapılır ve kolon antimezenterik 
hattan açılır. İleum çift taraftan imbrike edilip fazla ileum segmenti çıkarılır (Wiking Mansson, Thomas 
Davidsson, Fredrik Liedberg, Asa Mansson, Bjorn Wullt. Lower Urinary Tract Reconstruction. Invasive 
Bladder Cancer, 1st Edition, Editör: Francesco Pagano, Springer 2007; 239-77).
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aynı zamanda normale yakın işeme, daha iyi bir 
vücut imajı ile hastalar kendini daha iyi hisset-
mektedir. 1980`li yıllardan itibaren birçok KOD tipi 
ortaya sunulmuş ancak henüz optimal bir diversi-
yona ulaşılmıl değildir. 
 İlk KOD Hautmann tarafından tarif edilmiştir 
(Şekil 3). Bu yöntemde 60-80 cm arasındaki ileum 
detübülerize edilir ve W şeklinde hazırlanarak sfe-
rik bir poş oluşturacak şekilde rekonstrükte edilir. 
Üreterler ya direk olarak poşa ya da izoperistal-
tik tübülerize ileuma anastomoz edilmektedir. 
Bu baca modifikasyonu ile anastomoz darlıkları 
daha az izlenmiş ve ureteral re�ü oranları azal-
tılmıştır. Özellikle bu işlemde bacanın diğer bir 
önemi ise üreterlerin gergin olmadan anastomoz 

ve herni, poş taşı, inkontinans ve KBY olarak bildi-
rilmiştir.
 Kock poş KKD olarak kullanılan diğer bir yön-
temdir (Şekil 2). İleo-çekal valv kontinan bir katete-
rize edilebilir stoma oluşturmak için kullanılmıştır. 
Bununla birlikte intusepsiyonlu nipple valv tekniği 
ile kontinans ve anti-re�ü sağlanmıştır. Ancak yük-
sek komplikasyon ve reoperasyon oranları nede-
niyle günümüzde çok tercih edilmemektedir. 

- Kontinan Ortotopik Diversiyonlar 

KKD`lerde olduğu gibi burada da yüksek kapasi-
teli bir rezervuar oluşturulmaktadır. Bu işlemde 
kontinans mekanizması eldeki mevcut eksternal 
üretral sfinkter (EÜS) ile sağlanmaktadır. Doğal 
mesaneye benzer bir diversiyon oluşturulurken 

Şekil 2. 10-15 cm`lik çıkan kolon ve eşit boyda 
iki ileum segmenti ile serbest 20 cm`lik ileum 
segmenti izole edilir. Serbest ileumun ileo-çekal 
valv`den içeri alınır ve stapler yardımı ile sabitle-
nir. Dışarıda kalan segment ise umbilikusa anasto-
moz edilir (Wiking Mansson, Thomas Davidsson, 
Fredrik Liedberg, Asa Mansson, Bjorn Wullt. Lo-
wer Urinary Tract Reconstruction. Invasive Blad-
der Cancer, 1st Edition, Editör: Francesco Pagano, 
Springer 2007; 239-77).
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Şekil 3. 70 cm`lik ileum segmenti izole edilir. İle-
um antimezenterik olarak açılır ve W olacak şekil-
de rekonstrükte edilir. Üreterler direk anastomoz 
edilir. Düğme deliği şeklinde bir delik açılarak 
üretra anastomozu yapılır (Wiking Mansson, Tho-
mas Davidsson, Fredrik Liedberg, Asa Mansson, 
Bjorn Wullt. Lower Urinary Tract Reconstruction. 
Invasive Bladder Cancer, 1st Edition, Editör: Fran-
cesco Pagano, Springer 2007; 239-77).
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Diversiyon Seçimi ve Kriterleri

Üriner diversiyon seçimi komplike bir karar olup 
bu seçimde hastanın yaşı, mental durumu, fizik-
sel durumu, böbrek fonksiyonu, hastanın tercihi, 
cerrahın tecrübesi, kanserin evresi, prognoz ve 
önceki tedaviler önemli yer tutmaktadır. Hasta-
ların önemli bir kısmı diversiyonlara uygun seçim 
ve planlama ile adapte olmaktadır. Eğer RS amacı 
palyasyonu içeriyorsa ilk düşünülmesi gereken 
en basit diversiyon tipidir. Eğer mevcut kanserin 
tedavisi mümkünse her türlü diversiyon hastaya 
uygulanabilir. Geniş tek merkezli bir histopato-
lojik çalışmada Stein ve ark mesane boynu tutu-
lumunun üretra ve vajen tutulumu ile birliktelik 
gösterme ihtimalinin yüksek olduğunu bildirmiş-
lerdir. Üretradan cerrahi esnasında gönderilecek 
frozen analizi ile üretral tutulum ve ileri dönem 
üretral rekürrens hakkında net bir bilgiye ulaş-
mak mümkün olacaktır. Cerrahi esnasında frozen 
analizinin pozitif olması ve prostat stromal tutu-
lumu ileride yüksek oranda üretra rekürrensine 

edilebilmesi, ureteral angulasyonun önlenmesi 
ve mobilizasyona bağlı olarak işkemik hale gel-
mesinin önüne geçilmesidir. Rekonstrükte edi-
len poş, ureter anastomozundan sonra üretraya 
anastomoz edilir. Bu hastalarda idrarın boşaltıl-
ması eksternal üretral sfinkterin gevşetilmesi ve 
onunla eş zamanlı valsalva veya crede manevrası 
ile sağlanmaktadır. Hautmann ilk 290 hastalık se-
risinde erken ve geç komplikasyon oranlarını sıra-
sıyla %15,4 ve %23,4 olarak vermiştir. Hastaların 
%95`I kontinan olup %4 hastada ise temiz aralıklı 
kateter(TAK) gereksinimi olmuştur. 
 Studer tarafından tarif edilen KOD ise 60 cm 
ileum kullanılarak yapılmaktadır (Şekil 4). Distal 40 
cm`lik kısmı detübülerize edilir, U şekline getirilip 
sferik olacak şekilde rekonstrükte edimektedir. 
Proksimal 20 cm`lik bölüm baca olarak kullanı-
lıp, üreterler bu bölüme anastomoz edilmektedir. 
Studer ve ark `ların serisinde 1 yılda gündüz kon-
tinans oranı %90, 2 yılda gece kontinans oranı ise 
%80 olarak bildirilmiş, major komplikasyon oranı 
ise %15 olarak bildirilmiştir.

Şekil 4. 60-65 cm`lik ileum izole edilir ve 45 cm`lik kısım antimezenterik hattan açılır ve U şekli verilir. 
A�erent ileum intakt bırakılır ve üreterler anastomoz edilir. En kaudal kısımda üretra anastomozu için 
düğme deliği şeklinde delik açılır (Wiking Mansson, Thomas Davidsson, Fredrik Liedberg, Asa Mansson, 
Bjorn Wullt. Lower Urinary Tract Reconstruction. Invasive Bladder Cancer, 1st Edition, Editör: Francesco 
Pagano, Springer 2007; 239-77).
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mektedir. Güncel olarak bu komplikasyonun gö-
rülme oranı %1 olarak bildirilmektedir. Leung ve 
ark elle ve stapler aracılığıyla yapılan anastomoz-
lar arasında barsak tıkanıklığı, yara yeri enfeksiyo-
nu ve anastomoz komplikasyonları açısından fark 
gösterememiş, sadece operasyon süresi stapler 
grubunda daha kısa bulunmuştur. 
 Üretero-intestinal anastomozların başarısı yu-
muşak doku disseksiyonu, termal enerjinin ureter 
yakınnda kullanılmaması, adventisya tabakasının 
korunması ve cerrahi tecrübeye bağlıdır. Üreter 
stentleri bu hastalarda anastomoz sırasında kulla-
nılmakta, birçok çalışma ureter kaçağı ve darlığını 
azalttığını göstermişse de bu görüşün karşısında 
bulunanan görüşlerde mevcuttur. Net olmayan 
diğer bir konu ise anastomoz sütürlerinin tek-tek 
veya devamlı halde atılmasıdır. Large ve ark tek-
tek ve devamlı olarak yapılan anastomozlarda sı-
rasıyla %8,5 ve %12,7 oranında darlık tespit etmiş, 
enfeksiyon ve devamlı suture tekniğinin darlık 
gelişimi için bağımsız değişken olarak bildirmiş-
lerdir. Ancak kısıtlı sayıda çalışma nedeniyle bu 
veriler dikkatle değerlendirilmelidir.

Kontinans ve Hayat Kalitesi

Üriner diversiyonlar için diğer önemli bir konu ise 
kontinansın sağlanmasıdır. NKD için idrar kaçağı 
stomanın uygun olmayan alana yapılması veya 
eksternal torbanın iyi yerleştirilememesine bağlı 
olabilir. Bu problemin üstesinden cerrahi öncesi 
ve sonrası enterostomal terapi ve doğru cerrahi 
teknik ile gelinebilir. KKD için ise durum biraz daha 
farklıdır. Indiana poş uygulanan olgularda inkon-
tinans riski düşük olsa da kateterizasyon zorluğu 
ile sık karşılaşılabilmekte ve %15-20 hasta komp-
likasyonlar nedeniyle yeniden opere edilebilmek-
tedir. Bu hastalarda kateterize edilen segment çok 
uzun bırakılmadan ve bükülmesi önlenerek cilde 
anastomoz edilmelidir. KOD hastalarında gündüz 
kontinans oranları %90 civarına yaklaşsa da hasta-
larda gece inkontinans oranı %25 oranında izlen-
mektedir. Gece inkontinansının etyolojisinde EÜS 
hasarı, uykuda pelvik taban relaksasyonu, poşun 
kontraksiyonları, ilaçlar, uykuda üretra kapanma 
basıncının azalması ve gece idrar miktarının art-

neden olacağı için KOD uygulaması bu hastalarda 
kontrendikedir. Birçok hasta KOD yönünde iler-
lemek istese de bu yönteminde rölatif ve mut-
lak kontrendikasyonları olduğunu unutmamak 
gerekmektedir. Mutlak kontrendikasyonlar içine 
üretranın tümöral infiltrasyonu, karaciğer ve renal 
fonksiyonların yetersizliği, kendine kateterizasyon 
yapamayacak durumdaki hastalar ve bu işleme 
uyum gösteremeyecek hastalar dahil edilebilir. 
Rölatif kontrendikasyon olarak ise ileri yaş, pelvik 
RT almış olması, postoperatif KT ihtiyacı, in�ama-
tuar barsak hastalığı ve anormal üretra sayılabilir. 
Kontinan diversiyon planlanan her hasta kendi 
kendine kateterizasyon yapabilecek yeterlilikte 
olmalı, bu özellikle bayan hastalar için daha da 
önemlidir. Bu hastalarda unutulmaması gereken 
diğer bir nokta ise rezervuara olan sıvı kaybı ve 
birçok solütün yeniden emilmesi nedeniyle iyi re-
nal rezerv ve konsantrasyon kabiliyetinin olması 
gerektiğidir. Kontinan diversiyonlar için minimum 
kreatinin klirensi minimum 40-50 ml/dk olmalı 
veya serum kreatinin en fazla 2,0 mg/dl olmalı-
dır. Bu seviyenin üstünde değerleri olan hastalar 
mutlaka kontinan diversiyonlar açısından daha 
dikkatli değerlendirilmelidir. İleri yaş her ne kadar 
bir rölatif kontrendikasyon olarak bildirilmişse de 
hastanın değerlendiriminde günümüzde artık 
psikolojik ve fizyolojik değerlendirim daha önem 
kazanmıştır. Yapılan analizde yaş kontinans için 
bağımsız bir predictor olarak bulunmamıştır. An-
cak bu hastalarda boşaltımın tam sağlanamaması 
ve gece inkontinansı olma ihtimali daha fazladır. 
Kadınlarda KOD ile özellikle retansiyon ihtimali 
artmaktadır. Kadınların kendi kendini kateteri-
zasyon ihtiyacı %20-40 arasında bildirilmektedir. 
Sonuç olarak diversiyon seçiminde KKD ve KOD 
arasında üretral anomali ve tümöral tutulum açı-
sından fark bulunmamakta, bu durumlarda tercih 
KKD lehine olmalıdır. 

Barsak ve Üretero-İntestinal 
Anastomozları

Barsak anastomozu üriner diversiyonlar için kritik 
bir aşama olup postoperatif anastomoz kaçağı 
ciddi morbidite ve mortaliteye dahi yol açabil-
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ması rol oynayabilir. Hastaların çoğunluğu gece 
kontinansı sağlamak için geceleri 2-3 kere idrarını 
yapmalıdır. İnkontinansın yanı sıra erkeklerin %4-
10`u ve kadınların %40`ında TAK gerektiren retan-
siyon gelişebilmektedir. Üretilen fazla mukus bu 
hastalarda üretrayı tıkayarak poşun boşaltımını 
zorlaştırabilir. 
 RS uygulanan hastalarda hayat kalitesini de-
ğerlendirmek için elimizde optimal bir yöntem 
yoktur. İdrar kaçağının olması hayat kalitesini 
olumsuz etkileyeceği için beklenen kontinan di-
versiyon hastalarında hayat tarzlarının daha az 
etkileneceği ve sağlığa bağlı tatminin daha iyi 
olacağı yönündedir. Ancak NKD ve KOD`u karşı-
laştıran birçok çalışma hayat kalitesi açısından bu 
iki yöntemi benzer bulmuştur. Diğer çalışmalar ise 
KOD`u destekleyen bulgular göstermiştir. Dutta 
ve ark KOD hastalarında hayat kalitesi skorlarında 
hafif iyileşme göstermiş ancak esas belirgin farkin 
duygusal ve fonksiyonel olarak KOD lehine oldu-
ğunu tespit etmiştir. Diğer bir çalışmada ise KOD 
uygulanan hastaların %97`sinin aynı diversiyonu 
önermeye devam edeceği, NKD için ise bu oranın 
sadece %36 olduğu bildirilmiştir. 

Sonuç

RS, bilateral lenf nodu disseksiyonu ve üriner di-
versiyon ile ciddi komplikasyon oranlarına sahip 
kompleks bir işlemdir. Birçok diversiyon yöntemi 
bulunsa da ileal conduit, Indiana poş ve KOD`lar 
en çok kullanılan diversiyonlardır. Postoperatif 
dönemde morbiditenin üstesinden gelmek için 
barsak ve üretero-intestinal anastomozlar son de-
rece dikkatli bir şekilde gerçekleştirilmelidir. 
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Giriş

Üst üriner sistemin üroteliyal kanserleri, tüm 
üroteliyal kanserlerin göreceli olarak daha az bir 
kısmını oluşturan ve bazı coğrafi bölgelerde en-
demik olarak daha sık görülebilen bir kanserdir. 
Genetik sendromlar ve çevresel faktörler ile ilişkisi 
gösterilmiş olan bu hastalık, ileri yaştaki hastaları 
daha çok etkilemektedir. Kanserin lokalizasyo-
nundan bağımsız olarak, radikal nefroüreterekto-
mi (RNÜ) ve mesane güdük eksizyonu halen altın 
standart tedavidir. 
 Bu bölümde, saldırgan seyirli bir kanser olan 
üst üriner sistem ÜK; epidemiyoloji, risk faktörle-
ri, histolojik tipleri, evrelendirme, tanı, prognostik 
faktörler, moleküler belirteçler, tedavi ve izlem 
başlıkları altında güncel literatür bilgileri eşliğinde 
okuyucu ile paylaşılacaktır.

A) Epidemiyoloji

Üroteliyal kanserler, prostat, akciğer ve kolorek-
tal kanserlerden sonra dördüncü sıklıkta görülen 
kanserlerdir. Mesane ve üretrada görülebildikleri 
gibi, üst üriner sistemi oluşturan piyelokalisyel 
sistem ve üreterde de görülebilmektedir. Üroteli-
yal kanserlerin yaklaşık olarak %90-95’ini mesane 

kanseri oluştururken, %5-10 kadarını ise üst üri-
ner sistem üroteliyal kanserleri oluşturmaktadır. 
Batı toplumlarında üst üriner sistem üroteliyal 
kanserlerinin yıllık insidansı 2/100.000’dir. Piye-
lokalisyel kanserler, üreter kanserlerine göre iki 
kat daha fazla görülür. Olguların yaklaşık olarak 
%7’sinde mesane kanseri birlikteliği eşlik etmek-
tedir. Üst üriner sistem üroteliyal kanserleri olan 
hastalarda yaklaşık %22-47 oranında hastalık 
mesanede rekürrens gösterir iken, %2-6 oranın-
da kontralateral üst üriner sistemde rekürrens 
izlenmektedir. Tanı anında mesane kanserlerinin 
%15-25’i invaziv iken, üst üriner sistem üroteli-
yal kanserlerinin %60’ı invazivdir. Hastalık, 70 ve 
80’li yaşlarda pik insidans gösterir ve erkeklerde, 
kadınlara göre 3 kat daha fazla görülür. Üst üriner 
sistemin üroteliyal kanserlerinde, herediter non-
polipozis kolorektal karsinoma (HNPKK) ile ilişkili 
olan, ailesel/herediter olgular da bildirilmiştir. Üst 
üriner sistemin üroteliyal kanseri saptanan 60 yaş 
altındaki hastalarda, HNPKK yönünden bir araştır-
ma yapılabilir. Altmış yaşın altında olan hastalar-
da, HNPKK-ilişkili kanser öyküsü varlığı, 50 yaşın 
altındaki birinci derece akrabasında HNPKK-ilişkili 
kanser olması veya 2 tane birinci derece akraba-
sında HNPKK-ilişkili kanser olması, herediter üst 
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sistemin üroteliyal kanserleri ile birlikte kara ayak 
hastalığı ve arsenik maruziyetinin ilişkisi halen ay-
dınlatılmış değildir.

C) Histolojik tipler

Üroepitelyal kanserlerin %95’ten fazlası üroteli-
yumdan gelişerek, üst üriner sistemin üroteliyal 
kanserleri veya mesane kanserini oluştururlar. 
Üst üriner sistemin üroteliyal kanserleri ile ilişkili, 
çoğunlukla üroteliyal böbrek kanserlerinde izle-
nen çeşitli morfolojik varyantlar tanımlanmıştır. 
Bu varyantlar daima yüksek dereceli olup, mik-
ropapiller, şe�af hücreli, nöroendokrin ve lenfo-
epiteliyal varyantlar olarak görülmektedir. Topla-
yıcı kanal kanseri, ortak embriyolojik kökenden 
dolayı üst üriner sistemin üroteliyal kanserleri 
ile benzer özelliklere sahiptir. Saf non-üroteliyal 
histolojiye sahip üst üriner sistem in kanserleri is-
tisnadır, ancak olguların yaklaşık olarak %25’inde 
bir varyant görülebilmektedir. Üst üriner sistemin 
skuamöz hücreli kanserleri, piyelokalisyel kanser-
lerin %10’dan azını oluşturur ve üreter de daha az 
bulunmaktadır. Üriner sistemin skuamöz hücreli 
kanserleri, üriner sistem taşlarından kaynaklanan 
kronik in�amatuar ve enfeksiyöz hastalıklar ile 
ilişkilidir. Diğer histolojik alt tipler, adenokarsi-
nomlar (%1’den az), küçük hücreli karsinomlar ve 
sarkomlar’dır. Üst üriner sistemin üroteliyal kan-
serlerinin sını�ama ve morfolojisi, mesane kan-
serleri ile aynıdır. Non-invaziv papiller kanserler 
(düşük malign potansiyelli düşük dereceli papiller 
üroteliyal kanserler, yüksek dereceli papiller üro-
teliyal kanserler), düz lezyonlar (karsinoma insitu 
[CIS]) ve invaziv kanserler şeklinde bir ayırım yap-
mak mümkündür. Mesanede tanımlanan üroteli-
yal kanserlerin tüm varyantları aynı zamanda üst 
üriner sistemde görülebilir. Evrelemede kullanılan 
TNM sını�amasına göre dikkate alınması gereken 
bölgesel lenf nodları, hiler, abdominal paraaor-
tik ve parakaval nodlar, üreter için ise intrapelvik 
nodlardır. Lateralite, N sını�amasını etkilememek-
tedir. Mikroskopik renal parankimal infiltrasyon 
(pT3a) ile makroskopik peripelvik yağ dokusu 
infiltrasyonu veya invazyonunun (pT3b) ayırımı 
ile ilgili bir alt sını�ama bulunmaktadır. pT3b üst 

üriner sistemin üroteliyal kanserleri şüphesini 
doğurmaktadır. Bu hastaların, herediter kanser 
yönünden deoksiribonükleer asit analizi yapılmalı 
ve diğer HNPKK-ilişkili kanserlerin varlığı araştırıl-
malıdır. Bu hastalara yakın takip ve genetik danış-
manlık önerilmelidir. 

B) Risk Faktörleri

Birçok çevresel faktör Üst üriner sistemin üroteli-
yal kanserlerinin gelişmesine yol açmaktadır. Bun-
lardan bazıları mesane kanseri ile aynı faktörler 
olup, bazıları da Üst üriner sistemin üroteliyal kan-
serleri için daha spesifiktir. Tütün ve mesleki ma-
ruziyet, halen bu kanserlerin gelişiminde yer alan, 
ana ekzojen risk faktörleridir. Tütün maruziyeti, 
Üst üriner sistemin üroteliyal kanserlerinin geliş-
mesindeki relatif riski 2.5’dan 7’ye yükseltmekte-
dir. Üst üriner sistemin üroteliyal kanserleri; amino 
kanserler, aromatik aminlere mesleki olarak ma-
ruziyet ile ilişkilidir. Bu aromatik hidrokarbonlar, 
bir çok sanayide kullanılmaktadır (Örneğin: Boya, 
tekstil, lastik, kimya, petrokimya ve kömür). Ben-
zidin ve beta naftilamin gibi kimyasal maddelerin 
kanser yapıcı özelliklerinden sorumludurlar. Bu iki 
kimyasalın endüstrileşmiş ülkelerde 1960’lardan 
beri kullanımı yasaklanmıştır. Birçok olguda, Üst 
üriner sistemin üroteliyal kanserleri, mesanede-
ki bir amino kansere ikincil olarak gelişmiştir. Bu 
kanserin gelişimi için ortalama maruziyet süresi 
yaklaşık 7 yıl olup, latens süresi, maruziyetin sona 
ermesinden sonra yaklaşık 20 yıldır. Aromatik 
aminlere maruziyetten sonra üst üriner sistemin 
üroteliyal kanserlerinin gelişme riski 8.3 kat daha 
fazladır. Fenasetin kullanımına bağlı Üst üriner 
sistemin üroteliyal kanserlerinin gelişimi, ilacın 
1970’lerde yasaklanmasından sonra hemen he-
men hiç olmamıştır. Balkan endemik nefropatisi 
insidansı azalmış olmasına rağmen, aristoloşik asit 
ve şifalı otların tüketilmesinin, bu nefropatinin 
oluşmasında rolü olabileceği belirtilmiştir. Bunun 
yanı sıra, Tayvan’da, özelikle ülkenin güneybatı ke-
siminde, yüksek bir üst üriner sistemin üroteliyal 
kanserleri görülme insidansı olduğu ve bunun, 
bölgedeki kanserlerin %20-25’ini oluşturduğu bil-
dirilmiştir. Bu hasta popülasyonunda, Üst üriner 
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önemlidir. Üriner sistemin BT Ürografi’si, genellik-
le, intravenöz yol ile kontrast maddenin verilmesi-
ni takiben 15 dakika sonra ekskretuar fazda en az 
bir görüntü elde edilmesini sağlar. İnce kesitlerin 
hızlı elde edilmesi tanıda çoklu planda izlenebi-
len yüksek çözünürlüklü izotopik görüntüler elde 
edilmesini sağlar. Düz lezyonlar, kitle veya ürote-
liyal kalınlaşma yapmadıkça tespit edilemezler. BT 
ürografi, aynı zamanda, Üst üriner sistemin ürote-
liyal kanserlerinin bir belirtisi olabilen pelvis veya 
üreter duvar kalınlaşmasının tespit edilmesini 
sağlar. Üst üriner sistemin üroteliyal kanserlerinin 
varlığında görüntülemede hidronefroz tespit edil-
mesi, ilerlemiş patolojik evre veya kötü onkolojik 
sonuç ile ilişkili bulunmuştur. Radyasyon veya iyo-
dinize kontrast madde verilmesinin kontrendike 
olduğu hastalarda, manyetik rezonans inceleme 
(MRİ) ürografi yapılabilir. Kontrast madde enjek-
siyonundan sonra iki cm’nin altındaki kanserlerde 
MRİ ürografi’nin duyarlılığı %75’tir. Ciddi böbrek 
fonksiyon bozukluğu olan hastalarda (kreatinin 
klerensi 30 ml/dk’nın altında) sistemik nefrojenik 

üriner sistem ÜK’ları daha agresif patolojik özellik-
lere ve yüksek rekürrens riskine sahiptir.

D) Evrelendirme

Geçmiş yıllardan 2004 yılına kadar en sık kullanılan 
sını�ama, bu hastalığı üç dereceye ayıran Dünya 
Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün sını�aması (Derece 1, 2 
ve 3) idi. Son yıllarda moleküler biyolojik verilerin 
elde edilmesi, farklı kanser grupları arasında daha 
ayrıntılı bir ayırım yapılmasını sağlayan ve bu kan-
serlerin büyüme potansiyelini daha iyi yansıtan 
yeni bir sını�ama geliştirildi. DSÖ’nün 2004 sınıf-
laması, histolojik verilere dayanarak non-invaziv 
kanserleri üç gruba ayırmaktadır: Düşük malign 
potansiyelli papiller üroteliyal neoplazi, düşük dere-
celi karsinom, yüksek dereceli kanser. Üst üriner sis-
temde hemen hemen düşük malign potansiyelli 
kanser bulunmamaktadır. TNM evrelemesi Tablo 
1’de özetlenmiştir.

E) Tanı

Üst üriner sistemin üroteliyal kanserlerinin tanısı 
tesadüfen konabileceği gibi, semptomların araştı-
rılması sırasında da konulabilmektedir. Semptom-
lar genellikle sınırlıdır. Bu kanserlerin en sık semp-
tomu makroskopik veya mikroskobik hematüri’dir 
(%70-80). Lomber ağrıya hastaların yaklaşık %20
-40’ında rastlanır iken, lomber kitleye %10-20’sin-
de rastlanır. Ancak, anoreksi, kilo kaybı, kırıklık, 
yorgunluk, ateş, gece terlemesi veya öksürük gibi 
sistemik semptomlar daha titiz bir değerlendir-
meyi gerektirir. 

•	 Görüntüleme 

Bu kanserin tanısında özellikle yüksek riskli hasta-
ların değerlendirilmesinde, bilgisayarlı tomografi 
(BT) ürografi ilk basamak görüntüleme yöntemi 
olarak, tanıda en yüksek doğruluk oranı ile intrave-
nöz ekskretuar ürografi ve ultrasonografi’nin yeri-
ni almıştır. Üst üriner sistemin üroteliyal kanserle-
rinin tanısında kullanılan tekniğe bağlı olarak, BT 
ürografi’nin duyarlılığı 0,67-1, özgüllüğü ise 0,93-
0,99 arasında değişmektedir. Optimum sonuç alı-
nabilmesi için, kullanılan tekniğe dikkat edilmesi 

TABLO 1. TNM sınıflaması

TNM
TX: Primer kanser değerlendirilemiyor
T0: Primer kansere ait kanıt yok
 Ta Non invaziv papiller karsinom
 Tis CIS
T1: Kanser sub epitelyal bağ dokusunu invaze et-

mekte
T2: Kanser kas dokusunu invaze etmekte
T3: (renal pelvis) kanser, kas tabakasının ötesinde 

peripelvik yağ veya renal parankim kanseri 
(üreter) kas tabakasının ötesinde periüreterik 
yağ dokusunu invaze etmekte

T4: Kanser, komşu organ veya böbrekten geçerek 
perinefrik yağ dokusunu invaze etmekte

NX: Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor
N0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok
N1: En geniş çapı ≤2 cm olan tek bir lenf nodu tu-

tulumu
N2: En geniş çapı >2 cm fakat <5 cm olan tek bir 

lenf nodu tutulumu veya <5 cm olan multiple 
lenf nodu tutulumu

N3: En geniş çapı >5 cm olan tek bir lenf nodu tu-
tulumu

M0: Uzak metastaz yok
M1: Uzak metastaz var
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bir takibi gerekli kılar. Üreteroskopi, aynı zamanda, 
insitu olarak selektif sitolojik örnekleme yapılabil-
mesini sağlar. Bükülebilir üreteroskopi, özellikle 
tanıda şüphe var ise, konservatif tedavi seçilmiş 
ise veya soliter böbreği olan hastalarda yararlıdır. 
Eğer mümkün ise, herhangi bir üst üriner sistemin 
üroteliyal kanseri hastasında preoperatif değer-
lendirmede, üreteroskopi ve biyopsi yapılmalıdır. 
Üreteroskopik biyopsi derecesi hidronefroz gibi 
tanısal görüntüleme bulguları ile idrar sitolojisi 
bulgularının kombine edilmesi, RNÜ veya endos-
kopik tedavi kararının verilmesine yardım eder. 
Bükülebilir üreteroskopideki teknik gelişmeler 
ve yeni görüntüleme yöntemlerinin kullanılması, 
düz lezyonların tanısını kolaylaştırır.

F) Prognostik faktörler

Kas tabakasını invaze eden üst üriner sistemin 
üroteliyal kanserleri çoğunlukla kötü prognoza 
sahiptir. Beş yıllık sağkalım oranı, pT2/pT3 için 
%50’nin altında, pT4 için ise %10’un altındadır. Bu 
bölümde, tanımlanmış prognostik faktörler özetle 
anlatılmaktadır.

•	 Kanserin evresi ve derecesi

Son sını�amalara göre en iyi bilinen prognostik 
faktörler, kanserin evresi ve derecesidir. Ekstrano-
dal yayılım, üst üriner sistemin üroteliyal kanseri 
ve pozitif lenf nodu metastazı olan hastalarda, 
klinik sonuçlara etkisi olan güçlü bir prediktördür. 

•	 Yaş ve cinsiyet

Cinsiyet, artık üst üriner sistemin üroteliyal kan-
serlerinde mortaliteyi etkileyen bağımsız bir risk 
faktörü olarak kabul edilmemektedir. Ancak yaş 
halen bağımsız bir risk faktörüdür. Çünkü, ileri 
yaşta yapılan RNÜ ameliyatı, kansere özgü sağ 
kalımı azaltmaktadır. Bununla birlikte, tek başına 
kronolojik yaş, yaşam beklentisi az olsa da tedavi 
edilebilir üst üriner sistemin üroteliyal kanserleri 
için kontrendikasyon oluşturmaz. İleri yaştaki has-
taların önemli bir kısmı halen RNÜ ile tedavi edi-
lebilmektedir. Bu da, kronolojik yaşın tek başına, 
ileri yaştaki üst üriner sistemin üroteliyal kanseri 

fibrozis riski nedeni ile gadolinium bazlı kontrast 
madde ile yapılan MRİ ürografi kontrendikedir. 
Daha yüksek doğruluk sağlaması, daha düşük 
maliyet ve daha iyi hasta toleransı nedeniyle, üst 
üriner sistemin üroteliyal kanserlerinde, genellikle 
BT Ürografi, MRİ ürografi’ye tercih edilmektedir. 

•	 Sistoskopi ve sitoloji

Mesane sistoskopi bulguları normal ve mesane 
veya prostatik üretra da CIS varlığı büyük oranda 
ekarte edilmiş ise (Örneğin: Fotodinamik yöntem 
ile şüpheli lezyondan biyopsi alınarak), pozitif 
idrar sitolojisi’nin varlığı üst üriner sistemin üro-
teliyal kanserlerinin varlığını destekler. Mesane 
yıkama suyu sitolojisi, yüksek dereceli lezyonlarda 
bile, mesane kanserine göre üst üriner sistemin 
üroteliyal kanserlerinde daha az duyarlıdır ve 
tercihen insi-tu uygulanmalıdır (Örneğin: Böbrek 
kavitesinde). Retrograd üreteropiyelografi (üreter 
kateteri ile ve üreteroskopi esnasında) bu kanser-
lerin ekartasyonunda, halen bir seçenektir. Ancak, 
böbrek kavitesinden ve üreter lümeninden idrar 
sitolojisi alınması işlemi, retrograd piyelografi için 
yüksek miktarda kontrast madde verilmesinden 
önce yapılmalı ve sitolojik örneklerin bozulması 
önlenmelidir. Üst üriner sistemin üroteliyal kan-
serlerini düşündüren moleküler anormallikleri 
ortaya koyan, �oresans insitu hibridizasyon (FISH) 
yönteminin duyarlılığı, mesane kanseri ile aynıdır. 
Ancak, düşük dereceli rekürren hastalık nedeni ile 
izlem ve minimal invaziv tedaviye yönelen hasta-
ların çokluğu sebebi ile yöntemin yararı kısıtlan-
maktadır. Buna ek olarak, FISH yönteminin üst bu 
kanserin izlemindeki değeri kısıtlı görünmektedir.

•	 Tanısal üreteroskopi

Üreter, renal pelvis ve toplayıcı sistemin görün-
tülemesi ve biyopsi alınmasında, bükülebilir 
üreteroskopi %95’e ulaşan başarı ile kullanılmak-
tadır. Alınan örneklerin boyutundan bağımsız 
olarak, bu tür üreteroskopik biyopsiler, olguların 
%90’ında kanserin derecesini daha düşük, yani 
yanlış negatif olarak tanımlayabilir. Düşük evre-
leme, tanısal biyopsiden kaynaklanabilir ve eğer, 
böbrek koruyucu tedaviler tercih edilmiş ise, sıkı 
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yal kanserleri ile CIS birlikteliği, rekürrens oranını 
ve kansere özgü mortalite riskini artırmaktadır. Alt 
üriner sistemin üroteliyal kanserleri ilw benzer şe-
kilde, CIS birlikteliği organa sınırlı hastalıkta, kötü 
sonuçlar açısından bağımsız bir prediktördür. 
Hastada, önceden CIS bulunması, rekürrens ve 
hastalığa bağlı ölüm riskini artırmaktadır. Ameri-
kan Anesteziyologlar Derneği Skoru (ASA) da RNÜ 
sonrası kansere bağlı sağ kalım ile korelasyon 
göstermektedir. Ancak Eastern Cooperative On-
cology Group (ECOG) performans durumu, sade-
ce genel sağ kalım ile ilişkilidir. Obezite ve yüksek 
vücut kitle indeksi, üst üriner sistemin üroteliyal 
kanserleri olan hastalarda, kansere bağlı sonuçları 
olumsuz yönde etkilemektedir.

G) Moleküler Belirteçler

Bazı araştırmacılar, üst üriner sistemin üroteliyal 
kanserlerinin özellikleri ve karsinogenez yolak-
ları üzerinde çalışmaktadır. Çeşitli çalışmalarda, 
hücre adezyonu (E-cadherin ve CD24), hücre 
farklılaşması (epidermal büyüme faktörü resep-
törü), anjiyogenez (hipoksiye duyarlı faktör -1α 
ve metalloproteinazlar), hücre proliferasyonu 
(Ki-67), epiteliyal mezenkimal transizyon, mitoz 
(Aurora-A), apopitozis (Bcl-2 ve survivin), vasküler 
invazyon (RON), c-met proteini gibi hücresel sü-
reçler ile ilgili olan doku temelli belirteçler üzerin-
de çalışılmıştır. Ancak bu çalışmaların zayıf yönü, 
hastalığın az görülmesi nedeni ile retrospektif 
olmaları ve az sayıda hasta içermeleridir. Mikro-
satellit instabilitesi (MSİ), kanser prognozunda 
kullanılan bağımsız bir moleküler belirteçtir. MSİ, 
germ line mutasyonları saptayarak, olası herediter 
kanserlerin tespit edilmesine olanak sağlayabilir. 
Bu belirteçlerin hiç biri, günlük klinik kararları al-
mada yeterli klinik ve istatistiksel kriterleri sağla-
yamamaktadır.

H) Tedavi

•	 Lokalize hastalık

- RNÜ 
 Kanserin lokalizasyonundan bağımsız olarak, 
RNÜ ve mesane güdük eksizyonu operasyonu, 

olan hastalar için yetersiz bir gösterge olduğunu 
ortaya koymaktadır. 

•	 Etnik köken

Beyaz ırk ve Japon hastalarda görülen kanserlerin, 
klinik ve patolojik özellikleri arasında fark bulun-
mamaktadır. Ancak, ırk ve etnik köken, sağ kalım 
açısından bağımsız risk faktörleri değildir. 

•	 Kanserin yerleşim yeri

Son bulgulara göre, kanserin ilk yerleşim yeri 
prognostik bir faktördür. Kanserin üreteral yerle-
şimli ve multifokal oluşu, renal pelvis yerleşimine 
göre daha kötü bir prognozu gösterir. 

•	 Tütün tüketimi

Yoğun sigara tüketimi (uzun süre maruziyet) ve 
tanı anında kullanıyor olmak, kötü onkolojik so-
nuç riskini artırmaktadır.

•	 Lenfovasküler invazyon

Lenfovasküler invazyon, hastaların yaklaşık %20
’sinde görülür ve sağ kalımın bağımsız bir predik-
törüdür. Lenfovasküler invazyon, tüm RNÜ spesi-
menlerinde raporlanmalıdır. 

•	 Cerrahi sınır

RNÜ’den sonra cerrahi sınır tutulumu olması, me-
tastaz gelişimi için önemli bir faktördür. Patolog-
lar; üreter, mesane güdüğü ve tümör evresi T2’den 
ileri ise, kanserin çevresinde cerrahi sınır tutulu-
munu incelemeli ve raporlamalıdır.

•	 Diğer faktörler

RNÜ yapılan hastalarda yaygın kanser nekrozu 
varlığı, klinik sonuçlar açısından bağımsız bir pre-
diktördür. Yaygın nekroz, kanserin %10’undan 
daha fazlası olarak tanımlanmaktadır. RNÜ sonrası 
üst üriner sistemin üroteliyal kanserlerinin yapısı 
(papiller veya sesil oluşu), prognoz ile ilişkilidir. Se-
sil büyüme paterni, en kötü sonuçlar ile birliktelik 
gösterir. Organa sınırlı üst üriner sistemin üroteli-
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(sağ tarafta vena kava sınırına, sol tarafta aorta sı-
nırına kadar). Laparoskopik RNÜ’nin güvenilirliği 
konusunda henüz yeterli kanıt bulunmamakta-
dır. Pnömoperitonyum oluşturulan alanda büyük 
kanserlere yapılan manipülasyon sonucunda ret-
roperitoneal metastatik yayılım ve trokar içinden 
yayılım olduğu bildirilmiştir. Pnömoperitonyum 
oluşturularak yapılan ameliyatta kanser hücresi 
ekimi olasılığı arttığından, bazı tedbirler alınma-
lıdır. Üriner sistem içerisine girişten kaçınılmalı-
dır, enstrümanların kanser ile direkt temasından 
kaçınılmalıdır, laparoskopik RNÜ kapalı bir sistem 
içerisinde yapılmalı, kanserin morselasyonundan 
kaçınılmalı ve kanseri çıkarmak için endoskopik 
torba kullanılmalıdır, böbrek ve üreter mesane 
güdüğü ile beraber tamamen çıkarılmalıdır. İn-
vaziv veya büyük kanserler (T3/T4 ve/veya N+/
M+)’de laparoskopik RNÜ aksi ispatlanmadıkça 
kontrendikedir. 
 Son veriler, laparoskopik veya açık RNÜ son-
rası eşit onkolojik sonuçlar yönünde bir eğilim 
olduğunu göstermektedir. Laparoskopik yakla-
şım, açık cerrahiye sadece fonksiyonel sonuçlar 
yönünden üstün görünmektedir. Non invaziv Üst 
üriner sistemin üroteliyal kanserlerinde laparos-
kopik RNÜ’nin açık yönteme göre daha başarısız 
bir yöntem olmadığını ortaya koyan sadece bir 
tane 80 hastalık randomize prospektif çalışma bu-
lunmaktadır. Bununla beraber, son 3 dekatta cer-
rahi ve evrelemede iyileştirmelere rağmen, RNÜ 
sonrası onkolojik sonuçlarda anlamlı bir değişiklik 
olmadığı da gösterilmiştir. 

- Konservatif cerrahi 
 Düşük riskli Üst üriner sistemin üroteliyal kan-
serleri için yapılan konservatif cerrahiler, renal 
ünitenin korunmasını sağladığı gibi açık radikal 
cerrahinin getirdiği morbiditeden de hastayı ko-
rur. Üst üriner sistem ÜK’unun konservatif olarak 
yönetilmesi zorunlu olgularda (böbrek yetmez-
liği veya soliter fonksiyonel böbrek) veya elektif 
olgularda (kontralateral böbrek fonksiyonel ol-
duğunda) düşük evreli düşük dereceli kanserler 
için düşünülebilir. Cerrahi tekniğin seçimi, teknik 
açıdan kısıtlamalara, kanserin anatomik yerine ve 
cerrahın tecrübesine dayanır.

üst üriner sistemin üroteliyal kanserlerinde altın 
standart tedavidir. RNÜ sırasında onkolojik pren-
siplere uyularak, kanser rezeksiyonu yapılırken 
üriner sisteme girilmemeli ve kanser hücresi eki-
mi olmamasına dikkat edilmelidir. Distal üreter ve 
orifis üriner sistemin bir parçasıdır ve rekürrens 
gelişmesi riskinden dolayı rezeke edilmelidir. 
Proksimal üreter çıkarıldıktan sonra, takip sırasın-
da distal üreter ulaşılması veya görüntülenmesi 
hemen hemen imkansızlaşır. RNÜ sonrasında sağ 
kalımı değerlendiren çalışmalar, mesane güdüğü 
ve distal üreterin çıkarılmasının yararlı olduğunu 
bildirmişlerdir. Cerrahi yöntemlere baktığımızda, 
1952’de pluck tekniğinin, 1995’te distal üretere 
endoskopik yaklaşımın tarif edildiğini, takiben 
distal üreter rezeksiyonunu kolaylaştıran, intra-
mural üreterin transüretral rezeksiyonu ve intus-
sepsiyon tekniği gibi, çeşitli alternatif tekniklerin 
tanımlandığını görmekteyiz. Tanıdan sonra, kan-
serin çıkarılmasında bir gecikme olursa, hastalık 
progresyon gösterebilir. Bu eşik sürenin, 45 gün-3 
ay arasında olduğu belirtilse de halen tartışmalı 
bir konudur.
 RNÜ’de lenf nodu diseksiyonu (LND), tera-
pötik amaçlı olup, hastalığın doğru evrelendi-
rilmesini de sağlar. Ancak, LND’unun anatomik 
bölgeleri henüz tam olarak net bir şekilde ta-
nımlanmamıştır. LND’unun hastanın sağkalımı 
üzerindeki etkisinin, diseke edilen lenf nodu 
sayısına göre daha fazla olduğu düşünülmekte-
dir. LND, TaT1 evre kanserlerde gerekli değildir. 
Çünkü pT1 kanserlerde %2.2, pT2-4 kanserlerde 
ise %16 oranında lenf nodu tutulumu olduğu 
önceki çalışmalarda bildirilmiştir. Buna ilaveten, 
pT sını�amasına göre, lenf nodu pozitif hastalık 
olasılığında devam eden bir artış olduğu gösteril-
miştir. Ancak bu veriler retrospektiftir ve sonuçta 
lenf nodu poziti�iğinin gerçek oranlarının doğru 
olarak raporlanamadığı olasılığı öne çıkmaktadır. 
Henüz, LND endikasyonlarını veya genişliğini 
tam olarak standardize etmek mümkün değildir. 
Ancak, lenfatik drenaja göre şu şekilde yapılabi-
lir: Üreteropelvik kanserlerde üreterin medialin-
de yer alan lenfatiklerin diseksiyonu, proksimal 
üreter ve renal pelvis kanserlerinde ise retrope-
ritoneal lenf nodlarının diseksiyonu yapılmalıdır 
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teliyal kanserlerinde uygulanabilir. Bu seçenek, 
alt kaliksiyel sistemde yer alan ve üreteroskopi ile 
girilemeyen veya müdahele imkanı zor olan dü-
şük dereceli kanserlerde önerilebilir. Teorik olarak, 
iğne traktında ve perforasyon oluştuğunda, kan-
ser hücresinin ekilimi gelişebilir. Bununla beraber, 
bu yöntem, son zamanlarda üreterorenoskopların 
distal uç de�eksiyonundaki gelişmeler nedeni ile 
giderek bırakılmıştır.

- Adjuvan topikal ajanlar 
 Üst üriner sistemin üroteliyal kanserlerinin 
konservatif tedavisinden sonra veya CIS tedavi-
sinde, 20 cm’de açık olan üç valv sistemli perkütan 
nefrostomi’den (kanserin tam eradikasyonun-
dan sonra) Basil Calmette Guerin aşısının veya 
Mitomisin-C’nin antegrad yol ile verilmesi yararlı 
bir yöntemdir. Üreter kateteri aracılığı ile retrog-
rad instilasyon veya double J stent vasıtası ile re�ü 
oluşturulması da uygulanabilir. Üreterin tıkanma 
olasılığı ve ardından gelişecek instilasyon/perfüz-
yon sırasındaki piyelovenöz geçiş nedeni ile bu 
yöntem tehlikeli olabilir. Mesane kanseri ile karşı-
laştırma yapan çalışmalarda, orta dönemdeki so-
nuçlar benzer şekildedir, ancak bu sonuçları uzun 
dönemde elde edilecek sonuçlar ile doğrulanma-
sı gerekmektedir. Toplam 144 hastadan oluşan 
prospektif randomize bir çalışmada, postopera-
tif tek doz intravezikal Mitomisin-C verilmesinin, 
RNÜ’den sonraki bir yıl içerisinde mesane kanseri 
gelişmesi riskini azalttığı gösterilmiştir. 

•	 İlerlemiş hastalık

- Nefroüreterektomi 
 Metastatik hastalıkta, RNÜ’nin hiç bir yararı 
yoktur. Ancak bu hastalarda palyatif bir seçenek 
olarak düşünülebilir.

- Kemoterapi 
 Üst üriner sistemin üroteliyal kanserlerin-
de, mesane kanserinde olduğu gibi pilatinyum 
temelli kemoterapi ile benzer sonuçlar beklen-
mektedir. Çeşitli pilatinyum temelli kemoterapi 
rejimleri önerilmiştir. Ancak, cerrahi sonrasında 
böbrek fonksiyon bozukluğu oluşan hastalara 
pilatinyum’dan kaynaklanan kemoterapiye bağ-

-  Üreteroskopi 
 Aşağıda belirtilen şekilde dikkatlice seçilmiş 
vakalarda endoskopik ablasyon uygulanabilir:

• Rijid üreteroskoptan ziyade, bükülebilir 
üreteroskop, lazer kaynağı ve biyopsi için 
pens olması gerekir.

• Yakın takip açısından hastanın bilgilendi-
rilmesi gerekir.

• Kanserin komplet rezeksiyonu özellikle 
önerilmektedir.

 Buna rağmen sadece endoskopik yaklaşımda, 
kanserin düşük evreleme ve düşük derecelendir-
me riski bulunmaktadır.

- Segmental rezeksiyon 
 Geniş sınırlarla segmental üreteral rezeksiyon 
yapılması, ipsilateral böbreği korur iken, tam bir 
evreleme ve derecelendirme yapılmasını sağlar. 
Endoskopik yol ile tam olarak çıkarılamayan (bü-
yük boyut veya çoklu kanser) proksimal veya orta 
üreterin non invaziv düşük dereceli kanserlerinde 
ve böbrek fonksiyonunun korunmasının amaç-
lanarak, böbrek koruyucu cerrahi yapılan yüksek 
dereceli veya invaziv kanserlerde üreteroüreteros-
tomi operasyonu endikedir. Mümkünse proksimal 
üreterin veya orta üreterin yüksek dereceli kan-
serlerine, RNÜ ile birlikte mesane güdük eksizyo-
nu yapılmalıdır. Distal üreterin düşük dereceli non 
invaziv kanserleri, endoskopik yol ile tam olarak 
çıkarılamıyor ise (boyut veya çoklu tümör nedeni 
ile) ve yüksek dereceli lokal olarak invaze kanser-
lerde, tam distal üreterektomi ve neosistostomi 
endikedir. Üreteroüreterostomi ve distal üreterek-
tomi ile beraber neosistostomi operasyonlarının 
her ikisinde de işlem sırasında kanseri çevreleyen 
dokuda invazyon olmadığından emin olmak ge-
rekmektedir. İliyak ve lumbar üreterin segmetal 
rezeksiyonunda, distal üreterin rezeksiyonuna 
göre başarısızlık oranı daha fazladır. Renal pelvis 
ve kaliks kanserlerinin açık rezeksiyonu hemen 
hemen yapılmamaktadır. Piyelokaliksiyel kanser-
lerin rezeksiyonu teknik olarak zordur ve üreter 
kanserlerine göre rekürrens oranı daha fazladır.

- Perkütan girişim 
 Perkütan yaklaşım, renal kavitelerdeki düşük 
dereceli veya non invaziv Üst üriner sistemin üro-



380 39  Üst Üriner Sistemin Üroteliyal Kanserleri

Tedavide ana prensipler, onkolojik olarak hastalı-
ğı kontrol altına almanın yanı sıra, böbrek fonksi-
yonlarının mümkün olduğunca korunmasıdır. Üst 
üriner sistemin üroteliyal kanserlerinin standart 
tedavisi, böbrek, üreter ve mesane güdüğünün 
çıkarıldığı RNÜ ameliyatı olup, LND’nun genişliği 
ve önemi henüz standardize edilmemiştir. 
 Erken evre hastalıkta, etkin tedaviyle sağ ka-
lım oranları yüksek iken, evre pT2/pT3 için 5 yılık 
izlemde %50’nin altındadır. Mesane kanseri için 
tanımlandığının aksine, Üst üriner sistemin ürote-
liyal kanserlerinin tedavisinde, neoadjuvan kemo-
terapinin etkili olduğunu gösteren yeterli kanıt 
halen bulunmamaktadır. Bu kanserlerin tedavi-
sinden sonra, mesanede rekürrens oranı yüksek 
olduğu için, hastaların sistoskopi ile yakın takibi 
önem arzetmektedir. 
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Direkt üriner sistem grafisi ve intravenöz ürografi 
döneminde böbrek tümörlerine çoğunlukla ilerle-
miş evrede tanı konulurken, son 3-4 dekatta gö-
rüntüleme yöntemlerinde baş döndürücü geliş-
meler olmuştur. Ultrasonografi (USG), bilgisayarlı 
tomografi (BT) ve magnetik rezonans (MR) gibi 
yöntemlerin rutin kullanıma girmesiyle böbrek 
kitlelerinin tanısı ve ayrımı oldukça kolaylaşmış-
tır. Buna bağlı olarak günümüzde renal hücreli 
kanserlerin (RHK) yarıdan çoğu başka nedenlerle 
yapılan görüntüleme sonucunda rastantısal ola-
rak saptanmaktadır. Yine aynı nedenle kötü huy-
lu böbrek tümörlerine çok daha erken dönemde 
tanı konularak, nefron koruyucu cerrahi yöntem-
lerle hastalığa bağlı organ kaybı önemli oranda 
azalmıştır.
  Renal kitleler 1994’te Barbaric’in tarif ettiği 
gibi patolojik özelliklerine göre malign, benign ve 
in� amatuar olarak sını� andırılabilir (Tablo 1). 
 Bir diğer sını� ama ise radyolojik görüntü-
lemedeki karakterlerine göre yapılmıştır. Buna 
göre renal kitleler basit kistik, kompleks kistik, 
yağ içerikli tümörler ve renal hücreli kanserleri 
de içeren diğer lezyonlar şeklinde sını� andırılır 
(Tablo 2).

Ufuk Öztürk • Hasan Bakırtaş

40 Renal Tümörlerde 
Tanı, Sını� andırma 
ve Evreleme

TABLO 1. Barbaric tarafından tanımlanan patolojik 
özelliklerine göre renal kitlelerin sınıfl andırılması.

Malign

Renal hücreli karsinom (RHK)
Ürotelyum temelli kanserler
Sarkomlar
Wilms tümörü
Primitif nöroendokrin tümörler
Lenfoma
Lösemi
Metastatik tümörler
Komşu neoplazilerin invazyonları

Benign

Basit kistler
Anjiomiyolipom
Onkositom
Renal adenoma
Metanefrik adenoma
Mixt epitelyal-stromal tümör
Leiomiyom
Fibrom
Hemanjiyom
Anevrizma
Psödotümör

İnfl amatuar

Apse
Fokal piyelonefrit
Ksantogranülomatöz pyelonefrit
Enfekte renal kist
Tüberküloz
Romatik granülom
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görülmekte ve olguların yarısından çoğu 55-74 
yaş aralığında tanı almaktadır. Beş yıllık sağkalım 
oranı böbrekte sınırlı olgularda % 92, lenf nodu 
tutulumunda % 65, metastatik hastalıkta ise %12 
olarak tespit edilmiştir.
 Sporadik RHK etiyolojisinde sigara, obezite 
ve hipertansiyonun önemli bir yeri vardır. Siga-
ra en önemli çevresel risk faktörü olup, görülme 
riskini 1.4-2.5 kat arttırır. Nitekim RHK gözlenen 
erkeklerin %20-30’u, kadınların ise %10-20’sinde 
sigara kullanımı saptanmıştır. Üstelik Sweeney’in    
yaptığı bir araştırmada sigara kullanımı varlığında 
görülen RHK’da patolojide yüksek derece görül-
mesi, lenf nodları tutulumu ve metastatik olma 
eğiliminin daha yüksek olduğu gösterilmiştir. 
Sigara oksidatif stresi indüklemekte ve içerdiği 
serbest radikallerle DNA hasarına yol açmaktadır. 
Nicotine-derived nitrosamine ketone (NNK) siga-
rada bulunan önemli bir karsinojenik nitrozamin-
dir. Ayrıca nikotin anjiyogenetik özelliğe sahiptir 
ve tümör büyümesini stimüle eder.
 Obezitenin RHK riskinin arttırdığı birçok araş-
tırmada gösterilmiştir. Bu etkiden yağ dokusun-
dan salgılanan leptin ve interlökin-6 gibi adipo-
kinler ve insülin benzeri büyüme faktörü-1 gibi 
mediatörler sorumlu tutulurken, tümör gelişimini 
önleyen adipnektin obezlerde düşük bulunmuş-
tur.
 Avrupa’da yapılan bir kohort çalışmasında hi-
pertansiyon varlığında RHK riskinin 2-3 kat arttığı 

RENAL HÜCRELİ KANSERLER

Renal hücreli kanserler tüm adult malignitele-
rinin %2-3’ünü oluşturmaktadır. Dünyada yılda 
100.000 kişide 12 yeni RHK olgusu geliştiği gös-
terilmiştir ve Avrupa ve Kuzey Amerika’da Afrika 
ve Güney Amerika gibi bölgelere göre daha sık 
görülmektedir Bunun nedenleri görüntüleme 
yöntemlerinin daha yaygın kullanılması ve obe-
zite, sigara ve hipertansiyon gibi modifiye edile-
bilir risk faktörlerinin yoğunluğu olabilir. Ayrıca 
ABD’de yaşayan Afrikalı-Amerikalılarda, Amerika 
ve Alaska yerlilerinde de insidansın daha yüksek 
olduğu bulunmuştur. Dünyada en yüksek insidan-
sa Çek Cumhuriyeti’nde rastlanırken, çoğu Asya 
ve Afrika popülasyonunda RHK’ un daha düşük 
oranda gözlendiği bilinmektedir. Diğer yandan 
popülasyon temelli çalışmalar hastalığın düşük 
sosyo-ekonomik şartlar varlığında daha yüksek 
insidansa sahip olduğunu göstermiştir.
 Ülkemizde Türkiye Halk Sağlığı Kurumu Kan-
ser Daire Başkanlığı 2013 verilerine göre, tüm tü-
mörler arasında, böbrek tümörlerine erkeklerde 
yedinci (% 2.7), çocuklarda dokuzuncu (%3) sırada 
rastkanırken, kadınlarda daha nadir olup, ilk 10 
malignite içinde yer almamaktadır.
 Renal kaynaklı malignitelerin yaklaşık olarak 
% 80-85’ini RHK, % 10-15’ini üretelyal tümörler 
ve çok az kısmını da diğer maligniteler oluştu-
rur. Hastalık erkeklerde kadınlara göre iki kat sık 

TABLO 2.  Renal kitlelerin radyolojik özelliklerine göre sınıflandırılması.

Basit Kistik Kompleks kistik Yağ içeren tümörler Diğer 

Kist
Multipl kist
Peripelvik kist
Kaliks divertikülü
Hidronefroz

Kistik nefrom
Kistik RHK
Hemorajik kist
Enfekte kist
Apse
Septalı kist
Hidrokaliks
Kistik Wilms tümörü
Anevrizma
Tüberküloz
Mixt Epitelyal Stromal Tümör

Anjiomiyolipom
Lipom
Liposarkom

RHK
Sarkom
Lenfoma, Lösemi
Metastaz
Ksanto-granülomatöz pyelonefrit
Renal adenoma
Metanefrik adenoma
Wilms tümörü
Onkositom
Leiomiyom
Fibrom
Hemanjiyom
Primitif Nöroendokrin Tümör
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siftir ve prognozu daha kötüdür. Kromofob tip 
RHK’ların %5’ini oluşturur ve prognoz açısından 
en iyi subtip olarak tanımlanmıştır. İmmunoterpi-
ye en iyi cevap veren berrak hücreli RHK’dur. Daha 
nadir görülen toplayıcı kanal karsinomu en kötü 
prognoza sahip RHK subtipidir ve hızlı bir şekilde 
metastatik olurlar. Medüller karsinomda oldukça 
kötü prognoza sahip ve nadir görülen bir diğer 
RHK subtipidir. 
 Histolojik tanıda RHK subtipinin belirtilmesi-
nin yanı sıra nükleer grade, sarkomatoid özellik-
ler, vasküler invazyon, nekroz ve toplayıcı sistem 
ve perirenal yağ doku invazyonu belirtilmelidir. 
Derecelendirmede Fuhrman sistemi yaygın olarak 
kullanılmaktadır. ISUP tarafından Fuhrman siste-
minin yerine nukleolusun şekli ve büyüklüğüne 
dayanan daha basit bir yöntem önerilmiştir. 
 Anjiyomiyolipom (AML)kadınlarda 4 kat daha 
sık görülen, yağ dokusu, kas hücresi ve kalın kan 
damarlarından oluşan benign mezanşimal tümör-
lerdir. BT sırasında -20 ve altındaki HU değerleri 
tanı için tipiktir. Anjiomiyolipom TS’da da görüle-
bilir ki o zaman daha büyük, multipl, bilateral ve 
kanamaya eğilimlidir. Yılda 0.088 cm büyüyen bu 
lezyonlar minimal morbiditeye sahiptir. Retroperi-
tona veya toplayıcı sisteme kanayabilir. Tümörün 
büyüklüğü ve TS kanama için risk oluşturur. Ağrı, 
kanama ve malignite şüphesi başlıca girişim en-
dikasyonlarını oluşturmaktadır. Aktif izlem çoğu 
hasta için uygun bir seçenek iken AML tedavisin-
de selektif arteriyel embolizasyon kullanımı da 
giderek yaygınlaşmıştır. Tanı anında semptomatik 
ve 4 cm’den büyük olgular, doğurganlık çağındaki 
kadınlar ve olası bir kanama durumunda acil ser-
vise yetişemeyecek hastalarda tedavi önerilmek-
tedir. Parsiyel nefrektomi, radyofrekans ablasyon 
diğer tedavi seçeneklerini oluşturur. Ayrıca Bissler 
ve ark. tarafından yapılan çalışmada Everolimus 
kullanımının da tümör hacminde küçülmeye yol 
açtığı gösterilmiştir.
 Onkositomlar tüm renal parankimal tümör-
lerin %3-7’sini oluşturur ve tanısı için spesifik bir 
yöntem olmadığı için genellikle RHK ön tanısı ile 
yapılan nefrektomi sonrası patoloji spesmeninin 
incelenmesiyle anlaşılırlar. Genellikle asempto-
matik olma eğilimindedirler.

gösterilmiş ve bu ilişki diğer çalışmalarla da teyit 
edilmiştir. Mekanizma kesin olarak bilinmemekle 
beraber hipoksi indükleyici faktör (HIF) ve artmış 
lipit peroksidasyonu ile indüklenen hücre büyü-
mesi ve anjioneogenezis sorumlu tutulmaktadır.
 İyi bilinen bu faktörlerin dışında kazanılmış 
kistik hastalık, analjezikler, diabetes mellitus, 
aromatik hidrokarbonlar, retroperitoneal radyas-
yon tedavisi de daha zayıf ilişkili olarak etiyoloji-
de suçlanan faktörlerdir. Ailede RHK bulunması 
ise riski iki kat arttırmaktadır ve tümör supresör 
genlerde ve onkogenlerde mutasyonlar ile iliş-
kili olarak tüm olguların % 4’ü kalıtsal geçiş gös-
termektedir. Kalıtsal böbrek tümörleri genellikle 
daha erken yaşlarda, multipl ve bilateral olarak 
kendini gösterir. RHK gelişiminde ailesel yatkınlık 
gözlenen durumlar düşünüldüğünde akla ilk ge-
len patolojilerden biri Von Hippel-Lindau (VHL) 
Hastalığıdır. Üç numaralı kromozom üzerindeki 
bir tümör supresör gen mutasyonuna bağlı ola-
rak gelişen bu sendromda, berrak hücreli renal 
kansere göz ve santral sinir sistemindeki vasküler 
tümörler, feokromositoma ve pankreas kisti gibi 
patolojiler eşlik edebilir. Dokuz ve 16 no’lu kromo-
zomlarda mutasyonlar sonucu gelişen tuberoz 
skleroz (TS) otozomal dominant geçiş gösterir 
ve anjiomiyolipom, böbrek kistleri, solid organ 
hamartomları ve epilepsi ile karekterize bir has-
talıktır. Birt-Hogg-Dubé  sendromu da otozomal 
dominant geçiş gösterir ve böbrek kanserine ak-
ciğer ve böbrek kistleri, medüller tiroid kanseri ve 
benign cilt tümörleri ile eşlik eder. Diğer böbrek 
tümörleri ile ilişkili genetik patolojiler arasında 
herediter papiller RHK, herediter leiomiyomato-
zis, non-polipozis kolorektal kanser sendromu, 
ailesel non-sendromik RHK, yapısal 3. kromozom 
translokasyonu, hiperparatiroidizm- mandibula 
tümörü sendromu sayılabilir.
 2004 WHO sını�amasına göre RHK’ler geniş 
bir histopatolojik spektrumda tanımlanmıştır 
daha sonra ISUP Vancouver sını�amasında modi-
fiye edilmiştir. Sitogenetik ve genetik analizlerle 
temel olarak berrak, papiller (tip 1-2) ve kromofob 
hücreli olmak üzere 3 temel RHK tipi tanımlan-
mıştır. Berrak hücreli subtip RHK’ların % 80-90’ını 
oluşturur. Papiller tip 1’e göre tip 2 daha agre-
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 Karaciğer fonksiyon testleri
 Alkalen fosfataz, Laktat dehidrogenaz
 Tam idrar analizi
 Serum kalsiyum seviyesi
 Koagülasyon testleri
 Sitoloji (özellikle toplayıcı sistem tutulumun-
da ürotelial kanserle ayırımında)
 Bunların yanı sıra, gelecekte böbrek yetmezli-
ği riski olan hastalarda, separe renal fonsiyonu be-
lirlemek amacıyla renal sintigrafi yapılması tedavi 
planlamasına katkıda bulunabilir. 

Görüntüleme Yöntemleri

Wilhelm Conrad Röntgen’ in X ışınlarını bulmasın-
dan 5 ay sonra 1896 yılında Glascow’da Macintyre 
ve Glasy büyük bir böbrek taşını görüntüleyip 
cerrahi olarak çıkardılar. Bu zamana kadar üriner 
sistemin görüntülenmesi sadece sistoskopik ola-
rak mesanenin incelenmesinden oluşmaktaydı. 
Bunu enstrümental piyelografi denilen sistoskopi 
yardımıyla üreterlerin ve toplayıcı sistemin kont-
rast madde ile doldurulmasından oluşan ancak 
verdiği bilgi kaliksiyel distorsiyon ve renal topla-
yıcı sistemde dolma defekti ile sınırlı olan yöntem 
izledi. Daha sonra teknolojik gelişmelere paralel 
olarak intravenöz ürografi, USG, BT ve MRG gibi 
tekniklerin böbreklerin görüntülenmesi için kul-
lanıma girdiği bilinmektedir. Günümüzde IU’nin 
RHK değerlendirilmesinde verdiği bilgi oldukça 
sınırlıdır, sensitivite ve spesifitesi düşüktür. USG 
non-invaziv, kolay ulaşılabilir ve ucuz bir yöntem 
olarak özellikle kistik-solid kitlelerin ayırımında 
önemli bir yeri vardır. Ancak basit kistler dışındaki 
renal kitlelerin değerlendirilmesi için BT ve MRG 
gibi ileri tetkikler önerilmektedir. BT ve MRG’de 
intravenöz kontrast madde verilmeden önce ve 
sonra seri kesitler alınarak kitlenin kontrast tutup 
tutmadığı değerlendirilir. BT’de kitle dansitesi 
Hounsfield Ünitesi (HU) cinsinden hesaplanarak, 
prekontrast değerlere göre 15 HU üzerindeki ar-
tış malignite açısından anlamlı olarak kabul edil-
mektedir. -20 HU altındaki negatif dansitedeki 
lezyonlar ise anjiyomiyolipom (AML) olarak de-
ğerlendirilmektedir. Eğer ultrasonografide tespit 
edilen kist düzgün sınırlı, kenarları keskin, yuvar-

TANI

Semptomlar

Çoğu olgu hastalığın ileri dönemlerine kadar 
asemptomatiktir ve hastaların yarısndan çoğun-
da non-spesifik yakınmalar için yapılan görüntü-
me yöntemleri sonucunda rastlantısal olarak tanı 
koyulur. Ağrı, kitle ve hematüri triadı olguların 
sadece hastaların % 6-10’unda görülür. Nadiren 
metastaza bağlı kemik ağrısı, öksürük gibi atipik 
bulgularla başka kliniklere başvururlar. Sempto-
matik RHK olgularının %30’unda paraneoplastik 
sendromlar bulunabilir. Paraneoplatik sendrom 
bulguları tablo 3’te verilmiştir.

Fizik Muayene

Renal hücreli kanserlerde fizik muayenenin yeri 
sınırlıdır. Bununla birlikte özellikle ilerlemiş hasta-
lıkta aşağıdaki bulgulara rastlanabilir. 
 Palpable kitle
 Servikal lenfadenopati
 Varikosel
 Alt ekstermitede ödem 
 Bu durumda ivedilikle görüntüleme yöntem-
lerine başvurulmalıdır.

Laboratuar Bulguları

RHK olgularında yapılması önerilen laboratuvar 
parametreleri aşağıda sıralanmıştır;
 Tam kan sayımı ve sedimentasyon hızı
 Serum kreatinin seviyesi, glomerüler filtras-
yon hızı

TABLO 3. Paraneoplastik Sendromlar

Sedimentasyon hızında artış

Hipertansiyon

Anemi

Kaşeksi, kilo kaybı

Karaciğer fonksiyonlarında bozulma

Hiperkalsemi, polisitemi

Nöromiyopati

Yüksek ateş



40  Renal Tümörlerde Tanı, Sını�andırma ve Evreleme 387

trombüs yayılımını BT’den daha iyi değerlendirir. 
Ayrıca difüzyon ve perfüzyon ağırlıklı ileri MRG 
yöntemleri renal tutulumu BT’den daha iyi değer-
lendirmektedir. Yine kalıtsal böbrek tümörlü olgu-
larda tekrarlayan çekimlere ihtiyaç duyulması ne-
deniyle radyasyon maruziyetini azaltmaya yönelik 
olarak MRG BT’ye tercih edilmelidir.
 Böbrek kanserlerinin tanı ve takibinde pozit-
ron emisyon tomografinin (PET-BT) yeri değerlen-
dirme aşamasındadır ve bugün için önerilmemek-
tedir.
 Toraks BT akciğer metastazlarının değerlen-
dirmesinde en doğru yöntem olmasına rağmen 
özellikle küçük tümörler olmak üzere rutinde kon-
vansiyonel akciğer grafisi yeterlidir. Benzer şekilde 
kemik ve başağrısı gibi semptomlar veya spesifik 
laboratuvar bulguları olmadıkça kemik sintigrafi 
ve beyin tomografisi önerilmez.

Renal Biyopsiler

Perkütan böbrek biyopsileri sonucu ne olursa ol-
sun hastaya yaklaşımı değiştirmeyeceği düşün-
cesi ve tanısal değerinin düşük olduğu inancı ile 
uzun zaman ikinci planda kalmış yöntemdir. Gü-
nümüzde şu endikasyonlarda kullanım alanı bu-
labilmektedir:
- Radyolojik olarak tam karar verilemeyen olgular,
- Aktif izlem düşünülen küçük renal kitleler,
- Ablatif tedavi öncesi histolojiyi belirlemek 

amaçlı,

lak veya hafif oval ve internal eko yok ise basit kist 
olarak tanımlanır. Bu kriterlerin yokluğu, irregüler 
kenar ve septa olması durumlarında BT gibi daha 
ayrıntılı tetkiklere ihtiyaç duyulmaktadır. Böbrek 
kistleriiçin ortak bir dil kullanmak adına Bosniak 
tarafından 1986 yılında tarif edilen BT temelli sınıf-
lama tanımlanmıştır. Bu sını�amaya göre aslında 4 
tip olan kistlere 1990 yılında bir kategori daha ek-
lenmiştir (Tip IIF). Günümüzde kullanılan güncel 
Bosniak sını�aması tablo 4’te verilmiştir. 
 RHK değerlendirmesinde BT ve MRG oldukça 
güvenilir olmakla birlikte, onkositom ve yağdan 
fakir anjomiyolipomu malign böbrek tümörlerin-
den ayırmada yetersiz kalabilecekleri unutulma-
malıdır. BT bize primer tümörün yayılımı, diğer 
böbreğin fonksiyonu ve morfolojisi, lenf nodla-
rının durumu, renal ven ve/veya vena kava tutu-
lumu hakkında bilgi verir, Olguların %10-20’sinde 
BT kesin tanıda yardımcı olamadığından ilave 
görüntüleme yöntemlerine, biyopsi veya cerrahi 
uygulanmasına ihtiyaç duyulmaktadır. Kontrastlı 
BT-anjiyografi tanıdan ziyade vasküler dallanmay-
la ilgili detaylı bilgiye ihtiyaç duyulan olgularda 
başvurduğumuz bir yöntemdir.
 MRG ise BT’ye alternatif bir yöntemdir ve 
kontrast madde allerjisi olanlarda ve gebelerde 
eğer böbrek yetmezliği yoksa kullanılabilmekte-
dir. Eğer BT değerlendirmesi tatminkar bir sonuç 
vermemişse MRG bazı ek bilgiler sağlayabilir. MRG 
lokal yayılımı, venöz / vena kava tutulumunu ve 

TABLO 4. Kistik renal kitleler için Bosniak sınıflaması.

Kategori I İnce duvarlı basit benign kist. Septa, kalsifikasyon veya solid doku yok. Suyla aynı 
dansitede ve kontrast tutulumu yok

Kategori II İnce septalı benign kistlerdir. Septa veya duvarında hafif kalsifikasyon olabilir. 3cm’den 
küçük, yüksek atenuasyonlu üniform lezyonlardır. <kontrast tulumu olmayan keskin sınırlı 
lezyonlardır. 

Kategori IIF Kategori II’den daha kalın olan ince septa içerir. Kistnoduler veya belirgin kalsififikasyon 
içerebilir ancak kontrast tutulumu yoktur. Yumuşak doku elemanları içermez. Genellikle 
düzgün sınırlı, ≥ 3cm lezyonlardır. “F” İngilizce “follow” kelimesini ifade etmektedir ve 
bu kategorideki olgulara takip önerilmektedir. 

Kategori III Kalın, irregüler septa ve kontrast tutan, daha kompleks lezyonlar olup, olguların %50’den 
fazlası malign olabilmektedir. Cerrahi veya aktif izlem gerektiren olgulardır. 

Kategori IV Bunlar kistik malign lezyonlardır, kategori III’e ilave olarak kontrast tutan yumuşak doku 
komponenti içerirler. Çoğu maligndir. Mutlak cerrahi gerektirirler. 
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korkulan komplikasyon trakta tumor ekimi ol-
makla birlikte bu çok nadir görülür ve literatürde 
olgu sunumları şeklinde bildirilmiştir.

EVRELEME

Günümüzde TNM sını�aması kullanılmaktadır.

T : Primer Tümör
Tx: Primer tümör değerlendirilemiyor
T0: Primer tümöre ait bir delil yok
T1: Tümör < 7 cm ve böbrekde sınırlı
T1a: Tümör < 4 cm
T1b: 4 cm < Tümör < 7 cm
T2: Tümör > 7 cm ve böbrekte sınırlı
T2a: 7 cm < Tümör < 10 cm
T2b: Tümör > 10 cm
T3: Tümör majör venlere ve perinefrik yağ planla-
rına uzanım göstermekte ama gerota dışına çık-
mamış ve aynı taraf adrenali invaze etmemiş.
T4: Tümör gerotanın dışına çıkmış (aynı taraf adre-
nali tutulumu burada değerlendirilmektedir).

N: Bölgesel lenf nodları
Nx: Bölgesel lenf tutulumu değerlendirilememiş
N0: Bölgesel lenf tutulumu yok
N1: Bölgesel lenf tutulumu var.

M: Metastaz
M0: Uzak metastaz yok
M1: Uzak metastaz var.

Hastalığın evrelemesi ise şu şekildedir;
Evre I: T1 N0 M0
Evre II: T2 N0 M0
Evre III: T3 N0 M0
Evre IV: T4 veya N1 veya M1

PROGNOSTİK FAKTÖRLER

RHK prognostik faktörler anatomik, histolojik, kli-
nik ve moleküler faktörler olarak sını�andırılabilir. 
Anatomik faktörler tümör çapı, venöz invazyon, 
kapsül invazyonu, adrenal tutulumu, lenf nodu 
veya uzak organ metastazı olarak sıralanabilir. 
Klinik faktörler arasında hastanın performans 
durumu, lokalize semptomlar, anemi, kaşeksi, 

- Metastatik hastalarda medikal veya cerrahi te-
davinin en uygun formunu belirlemek için,

- Multipl kitlelerin metastatik mi primer mi ol-
duğunu anlamak için,

- <3 cm, homojen, MRG T2 kesitlerde hipoin-
tens ve kontrast tutan lezyonlar (Papiller RHK? 
Yağdan fakir AML?)

 Deneyimli merkezlerde %78-97 oranda tanı 
koydurucu olabilen biyopsi işleminin patolojik 
dereceyi bulabilme ihtimali ise % 43-75 civarında-
dır. Ancak %22.6’ya ulaşan karar vermede yeter-
sizlik söz konusudur. Bu durumda eğer radyolojik 
şüphe devam ediyorsa yeniden biyopsi yapılabilir 
veya cerrahiye başvurulabilir.
 Biyopsilerde derece belirlemek oldukça tar-
tışmalıdır ve doğruluk oranı çeşitli merkezlerde 
% 62.5-87 arasında değişmektedir. Bu nedenle sa-
dece düşük ve yüksek derece belirtilmek suretiyle 
daha basit derecelendirme yapılır.
 BT veya USG eşliğinde uygulanabilen bu işlem 
kor biyopsi ya da ince iğne aspirasyon biyopsisi 
şeklinde veya ikisinin kombinasyonu olarak da 
yapılabilmektedir. Kor biyopsinin tanıda ve subtip 
ayrımında daha üstün bir yöntem olduğu gösteril-
miştir. 
 İdeal biyopsi sayı ve lokasyonu tam olarak ta-
nımlanmamakla birlikte 2 adet iyi örnek alınma-
sı ve nekrotik alanlardan kaçınılarak peripheral 
bölgelere yönelinmesi önerilmektedir. Solid alan 
içermeyen kistik kitlelerde biyopsi önerilmez. 
Kompleks lezyonlarda kor ve ince iğne aspirasyon 
biyopsilerinin kombine edilmesi tanı olasılığını ar-
tırır.
 Koaksiyal kanül tekniğinde kılıf kullanıldığı 
için daha fazla örnek alınmasına imkan sağlanır ve 
tümör ekimi açından daha güvenilir olduğu dü-
şünülmektedir. Düzeltilemeyen kanama diyatezi, 
kontrolsüz hipertansiyon, aktif renal/perirenal 
enfeksiyon varlığı gibi durumlarda kontrendike 
olan bu işlemde major komplikasyonlar sık gö-
rülmez. Kanama çoğunlukla perinefrik alana ve 
minimal miktarda olmaktadır. Gerota fasiyası bu 
kanamaları çoğunlukla tamponize etmektedir 
ve transfüzyon ihtiyacı %1’den azdır. Diğer nadir 
komplikasyonlar ise komşu organ yaralanması, 
enfeksiyon ve pnömotoraks olarak sayılabilir. En 



40  Renal Tümörlerde Tanı, Sını�andırma ve Evreleme 389

öngörmektedir. Rezeksiyon zorluğunu ölçen bir 
diğer nomogram ise C indeksidir.

Nefrektomi sonrası modeller: Bu modellerle ise 
daha çok TNM evresi, tümör büyüklüğü, Fuhrman 
derecesi gibi özellikler kullanılarak nükssüz sağ 
kalım öngörülmektedir. Burada Kattan tarafından 
geliştirilen modelin yanı sıra Kaliforniya Üniversi-
tesi ve Mayo Klinik tarafından geliştirilen nomog-
ramlar yer almaktadır.

Metastatik Hastalık için öngörü modelleri: Bu 
grup hastalarda ise sağkalımı öngörmeye yönelik 
Motzer, Leibovich ve Kim ve ark. tarafından geliş-
tirilen bazı modeller bulunmaktadır.
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Giriş

Renal hücreli karsinomun (RHK) açık radikal nef-
rektomi (ARN) ile tedavisi, 1969 yılında üroloji pra-
tiğine girmiş ve böbrek tümörü cerrahisinde altın 
standart tedavi yöntemi olmuştur. Organa sınırlı 
RHK’da, 5 yıllık sağ kalım oranları %75-95’lerde 
olan bu cerrahi yönteminin organın total kaybı, 
geniş insizyon, uzun yatış süresi, postoperatif ağ-
rıda artış gibi dezavantajları da vardır. Organ kaybı 
olmaması için uygun vakalarda parsiyel nefrekto-
mi yöntemi 1990’larda uygulanmaya başlanmıştır. 
Açık cerrahinin morbiditesini azaltmak için de 
laparoskopik ve robotik yöntemler günümüzde 
lokalize ve lokal ileri evre tümör cerrahisinde uy-
gulanmaktadır. Cerrahiyi kaldıramayacak morbi-
diteleri olan hastalarda ise radyofrekans ablasyon, 
kriyo (dondurma) veya anjioembolizasyon gibi 
minimal invaziv yaklaşımlar uygulanabilir. Seçil-
miş hasta grubunda aktif izlem de bir seçenektir. 

 Radikal Nefrektomi

1969’da Robson tarafından tanımlanan açık radi-
kal nefrektomi (ARN) yönteminde gerota fasyası 
açılmadan böbrek ve sürrenal, üreter üst ucu ile 
anblok çıkarılmaktadır. ARN’nin büyük insizyon 
ve ağrı gibi dezavantajlarının olmadığı laparos-

kopik yöntem 1991’den sonra kullanılmaya baş-
lanmış, hem radikal nefrektomi (laparoskopik-
LRN, robotik-RRN) hem de parsiyel nefrektomi 
(laparoskopik-LPN, robotik RPN) günümüzde la-
paroskopik ve robotik yöntemlerle yapılmaktadır. 
 Radikal nefrektomi de cerrahi prensipler açık 
laparoskopik ya da robotik yöntemde değişme-
mektedir. Erken vasküler kontrolü takiben gerota 
fasyası açılmadan anblok kitle eksizyonu yapılır. 
Adrenalektomi her vakada RN’ye eklenmez. Önce-
den standart olarak üst pol tümörlerindeki RN’ye 
adrenalektomi eklenmesi önerilirken günümüz-
deki yaklaşım böyle değildir. Preoperatif görün-
tülemede adrenal tutulumuna dair bulgular varsa 
veya intraoperatif olarak tutulumdan şüphelenil-
diğinde sağkalım avantajı olduğu için adrenalek-
tomi yapılmalıdır. Parsiyel veya radikal nefrektomi 
vakalarında klinik olarak adrenal tutulumundan 
şüphelenilen durumlarda adrenalektomi yapılma-
sı EAU kılavuzunda önerilmiştir. 
 Lenfadenektomi lokalize böbrek tümörlü 
hastalarda standart yapılması gereken bir işlem 
değildir ve bu işlemin gerekliliği halen tartışmalı-
dır. Klinik olarak lenf nodu büyümesi tespit edilen 
hastaların patoloji spesmenlerinde metastatik no-
dal tutulum oranı %20’den daha azdır. Büyümüş 
lenf nodları preoperatif tomografi veya MR ile ya 
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ve açık cerrahiyle kıyaslandığı çalışmalara litera-
türde rastlanmakla beraber randomize prospektif 
çalışmaların azlığı ya da yokluğu sebebiyle komp-
likasyonlar, cerrahi başarı ve hayatta kalma oran-
ları gibi önemli parametrelere ait bilimsel değeri 
yüksek sonuçlara henüz ulaşılamamıştır. 

LRN ile ARN karşılaştırması

LRN ile ARN’nin karşılaştırıldığı yayınlarda onko-
lojik sonuçlar benzer bulunmuştur. En önemli 
fark hasta yatış süresi, ağrı, analjezik gerekliliği 
konularında laparoskopinin genel avantajlarıdır. 
Transfüzyon gerekliliği benzer bulunsa da kan 
kaybı laparoskopide daha azdır. Komplikasyon 
oranlarında farklılık olmamakla beraber ARN ope-
rasyon süresi anlamlı oranda daha kısadır. Renal 
pedikülün klasik yöntemin aksine superiordan 
başlayarak serbestlendiği ve vasküler stapler ile 
erken vasküler kontrolün sağlandığı LRN tekniğin-
de süre avantajının laparoskopik yöntem lehine 
değiştiği de bildirilmiştir. 
 LRN retroperitoneal veya transperitoneal 
yöntemle yapılabilir. Bu yönemlerdeki onkolojik 
sonuçlar benzerdir. Transperitoneal yöntemin 
daha geniş alanda çalışma, büyük kitlelerde alan 
daralması yaşanmaması, tümöral trombüslerin 
çıkarılması gibi avantajları vardır (Resim 1). Retro-
peritoneal yöntemde daha kısıtlı alanda çalışma 
gibi dezavantaj olmasına rağmen erken vaskü-

da intraoperatif palpasyon ile tanınmaktadır. Buna 
rağmen mikrometastazlar bu yöntemlerle tanına-
maz. Genişletilmiş lenfedenektominin sağkalım 
avantajı sağladığını bildiren yayınlar mevcut ol-
makla birlikte klinik nodal tutulumu olmayan has-
talarda lokal ya da genişletilmiş lenfadenektomi, 
RN vakalarında fazladan yapılmış tedavi anlamına 
gelmektedir ve cerrahiye ek morbidite getirmek-
tedir. T1 evresindeki tümörlerde metastatik lenf 
nodu varlığı ihtimali %4 olarak bulunmuştur. 
Lenfadenektomi gerekliliği, tekniği (lokalize/ge-
nişletilmiş), sentinel lenfadenektomi, nodal tu-
tulumun preoperatif nomogramla tahmini gibi 
konular halen araştırılmaktadır. EAU kılavuzunda 
klinik olarak nodal tutulum şüphesi bulunmadığı 
sürece, sağ kalım artışı gösterilmediği için lokalize 
RHK vakalarında lenfadenektomi önerilmemek-
tedir. RHK’da büyümüş lenf nodunun çıkarılması 
evreleme anlamında faydalıdır. 

Laparoskopik ve robotik RN

Daha küçük insizyon, daha az ağrı ve çabuk iyileş-
me süresi gibi avantajlar laparoskopik nefrektomi-
nin ilk yapıldığı 1991 yılından sonra LRN ameliya-
tını da hızla popülerleştirmiştir. Günümüzde T1,T2 
tümörlerde cerrahın deneyimi, tümörün lokalizas-
yonu vb faktörlere bağlı olarak RN için operabl tü-
mör çapı üst limitleri yukarılara çıkmıştır. Sütüras-
yon tekniklerindeki gelişime ve artan tecrübeye 
bağlı olarak sadece lokalize tümörler değil, renal 
ven ve vena kavada tümörü olan T3 vakalarda bu 
yöntemlerle opere edilmektedir. 
 Laparoskopik yöntemin renal cerrahide kulla-
nılması ile nefrektomi dahil birçok operasyon bu 
yöntemle yapılmaya başlandı. Transperitoneal, 
retroperitoneal, el yardımlı, tek delik (single port) 
kullanılan yöntem, doğal orifis kullanılan yöntem 
(NOTES) ve bunların robotla kombine edilmesiyle 
yapılan robotik laparoskopik yöntemler hızla ge-
lişti ve güncel pratikte kullanıma girdi. Lokalize, 
lokal ileri evre böbrek tümörünün parsiyel/radikal 
cerrahisinde laparoskopi/robot kullanımı hızla 
yaygınlaşmıştır. Son dönemlerde lenfadenek-
tomi ve T3a-b ven trombüsü olan vakalarda da 
laparoskopi/robot kullanımıyla başarılı sonuçlar 
bildirilmektedir. Bu tekniklerin kendi aralarında 

 

Resim 1: Laparoskopik radikal nefrektomi vakasnda pedikül diseksiyonu sonras renal 

arterin hemolok klip ile kontrolü 

 

Resim 2. Robotik PN’de hemolok klip kullanarak sürekli parankimal sütürasyon yaplmas. 

 

Resim 1. Laparoskopik radikal nefrektomi vaka-
sında pedikül diseksiyonu sonrası renal arterin 
hemolok klip ile kontrolü
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hastalığı, renal arteryel darlık gibi risklere sahip ol-
ması RN sonrası kronik renal yetmezlik riskini artır-
maktadır. Bu vakalarda PN tercih edilmelidir. Soli-
ter böbrekli veya bilateral renal tümörlü vakalarda 
RN kronik renal yetmezlikle sonuçlanır. Bu vaka-
larda kesin olarak PN yapılmalıdır. Günümüzde 
T1a vakalarının tümünde, tümörün renal pediküle 
yakınlığı gibi PN’yi güçleştirecek teknik sorunlar 
haricinde; lokal rekürrens oranları, onkolojik so-
nuçlar ve komplikasyonların benzer bulunması 
nedeni ile RN yerine PN yapılması önerilmektedir. 
T1b vakalarda da teknik güçlük yaşanmayacaksa 
yine PN yapılması kılavuzlarca önerilmektedir. 
 PN teknik olarak böbreğin arter ve veninin ge-
çici olarak klemplenmesini takiben tümörün bir 
miktar sağlam parankimle birlikte çıkarılması ve 
kalan kısmın sütürasyonu olarak tanımlanır. Açık, 
laparoskopik, robotik yöntemlerle PN yapılabilir. 
LPN vakaları 1991 de yayımlanmış ve ilk vakalar-
da açık operasyona dönüş oranları yüksek olarak 
bildirilmiştir. Laparoskopik RN’ye kıyasla LPN; pe-
dikül diseksiyonu ve kontrolü, laparoskopik sütü-
rasyonun zorluğu gibi nedenlerle öğrenme süresi 
daha uzun olan ve daha komplike bir operasyon-
dur. Renal arter ve venin klemplenmesini takiben 
sıcak iskemi süresi dikkate alınarak hızlı tümör ek-
sizyonu yapılmalı ve parankim sütüre edilmelidir. 
Zamanla laparoskopik tekniğin ilerlemesi, hemos-
tatik ajanların kullanımı, gevşemeyi engelleyen 
özel sütürlerin kullanımı gibi faktörlerin devreye 
girmesi ile açık ameliyata dönüş oranları düşmüş-
tür. Robotik PN’nin klasik laparoskopiden farklı 
olarak el bileği artikülasyonuna sahip, tremoru 
engelleyen robotik kolları ve 3 boyutlu görüntü-
leme gibi avantajları vardır. Bu nedenle PN vaka-
larında öğrenme süresinin kısalığı ve deneyimli 
olmak için daha az vakaya ihtiyaç duyulması gibi 
nedenlerle parsiyel nefrektomi vakalarında teknik 
olarak robotik cerrahinin laparoskopiye üstünlü-
ğü vardır. 
 Açık PN ile LPN’nin sonuçları karşılaştırıldığın-
da kansere özgü ve genel sağ kalım oranları ben-
zer bulunmuştur. T1a tümörlerde APN ve LPN’de 
5 yıllık sağkalım oranı %90’ın üzerindedir. LPN’de 
operasyon süresi daha uzunken kan kaybının 
APN’ye göre daha az olduğu gösterilmiştir. GFR 

ler kontrol, posteriordan çalışıldığı için renal ven 
ekartasyonu olmaksızın renal artere kolay ulaşım, 
barsakların alanda olmaması ve buna bağlı trans 
yönteme göre barsak diseksiyonu gerekliliği ve 
yaralanma riski olmaması, daha kısa operasyon 
süresi gibi avantajlar vardır. 
 El yardımlı LRN’nin avantajı operasyon ala-
nında cerrahın elinin olması dokuya dair hissin 
olması, pedikül diseksiyonunda ve özellikle büyük 
kitlelerde cerrahiyi kolaylaştırmasıdır. El yardımlı 
yöntemde operasyon süresi daha kısadır ancak 
geniş insizyon nedeni ile iyileşme süresinin uza-
ması ve daha çok ağrı gibi dezavantajları vardır. 
Popülaritesi günümüzde azalmıştır.
 Robotik RN, 2000 yılında yapılmaya başlanılan 
bir cerrahi tekniktir. Laparoskopik yöntemin robo-
tik enstrümanlarla gerçekleştirildiği bu yöntemin 
klasik LRN ile kıyaslandığı az sayıda çalışma mev-
cuttur. Robotik RN’de genel operasyon süresinin 
daha uzun olması, maliyetinin daha fazla olması 
gibi dezavantajlar LRN’yi robota göre daha avan-
tajlı kılmaktadır. Onkolojik sonuçlar ve komplikas-
yonlar iki yöntemde de benzer bulunmuştur. Ro-
bot kullanımı böbrek tümöründe laparoskopiye 
ek bir fayda sağlamamıştır ve fazladan maliyet ve 
süre gibi dezavantajları nedeniyle halen “teknik 
olarak fazladan tedavi” olarak gözükmektedir. 
EAU kılavuzunda LRN ve ARN onkolojik sonuçla-
rının T1-2a tümörlerde benzer olduğu belirtilmiş, 
T2 tümörlerde ve tümör lokalizasyonu ve pedi-
küle yakınlık gibi nedenlerle parsiyel nefrektomi 
yapılamayan lokalize tümörlerde LRN yapılması 
önerilmiştir. 

Parsiyel Nefrektomi (PN)

Radikal nefrektomi için bir dezavantajda renal 
fonksiyon daha doğrusu renal rezerv kaybıdır. Bu 
sebeple hastalar karşı böbreğin durumu ve bu 
böbrekte ileride gelişebilecek patolojiler açısın-
dan RN sonrasında bir kronik renal yetmezlik riski 
altına girerler. Yapılan çalışmalarda RN vakalarında 
hastaların bunun anksietesini yaşadıkları gösteril-
miştir. Diabet, hipertansiyon gibi her iki böbreği 
etkileyen hastalıklar veya sağlam böbreğin geçi-
rilmiş renal enfeksiyon, operasyon, tekrarlayan taş 
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uzun süreli iskemide GFR düşüşünün daha fazla 
olduğu gösterilmiştir. İdeali en kısa sürede iske-
miyi sonlandırmaktır. İskeminin böbreğe etkisini 
azaltmak için yeni bir takım teknik yöntemlerde 
kullanılmaktadır. Aralıklı pedikül klemplenmesi, 
klempin erken açılması, segmental arter klemp-
lenmesi ya da pedikül klemplenmeden (non-
iskemik) PN yapılmasının iskemik etkiyi azalttığı 
ve önlediği çalışmalarda gösterilmiştir. İleri sütür 
tekniklerinin (devamlı sütür, geri kayması olma-
yan kilitli sütür, klip kullanarak sürekli sütürasyon 
(resim 2)) özellikle laparoskopik/robotik vakalarda 
kullanımı ile sütürasyon süresi kısaltılarak iskemi 
süreleri azaltılmıştır. 
 APN ve LPN nin 7 yıllık sonuçlarının kıyaslan-
dığı Lane ve Gill’in çalışmasında, 7 cm’den küçük 
tümörlü vakalarda her 2 grupta da metastaz-
sız sağ kalım oranları %97 olarak bulunmuştur. 
Komplikasyonlar açısından PN vakaları değerlen-
dirildiğinde de tümör boyutunun anlamlı olma-
dığı; santral yerleşimli tümör, uzun sıcak iskemi 
süresi, artmış intraoperatif kan kaybı ve soliter 
böbrek varlığı gibi faktörlerin komplikasyon oran-
larını artırdığı bulunmuştur. T1b tümörlerde iske-
mi süresinin daha uzun olduğu ve komplikasyon 
ihtimalinin daha fazla olduğu belirtilmiştir. 
 Tümöre ait cerrahi ve komplikatif risklerin ob-
jektif olarak standardize edilmesi için bir takım 
skorlama sistemleri kullanılmaktadır. R.E.N.A.L. 
nefrometri skoru, P.A.D.U.A. skoru ve Santralite 
indeksi bu testlerdendir (Şekil 1). Tümörün lokali-
zasyonu, pediküle yakınlığı, egzo-endofitik büyü-

deki düşüş postoperatif erken dönemde laparos-
kopik grupta daha fazla olsa da uzun dönemde 
sonuçlar benzerdir. Retro veya tansperitoneal 
yöntemlerde sonuçlar benzerdir. Sıcak iskemi sü-
resi ise açık PN’de daha kısadır. Sıcak iskemi süre-
sinin artması, postoperatif dönemde akut böbrek 
yetmezliği riskini de artırmaktadır. Her 1 dakikalık 
uzama riski 1.05 kat artırmaktadır. Artmış sıcak is-
kemi süresi kronik renal yetmezlik gelişme riski de 
taşımaktadır. Çalışmalarda sıcak iskemi süresi için 
belirlenen üst sınır 20-25 dakika arasındadır. Buz 
çamuru kullanılarak soğuk iskemik ortamda yapı-
lan PN’de ise üst sınır 30-35 dakikaya çıkmaktadır. 
İskemi süresi GFR’deki düşüşle de ilişkilendirilmiş, 
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Resim 2. Robotik PN’de hemolok klip kullanarak sürekli parankimal sütürasyon yaplmas. 

 

Resim 2. Robotik PN’de hemolok klip kullanarak 
sürekli parankimal sütürasyon yapılması.
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da T1a tümörlerde LPN yapılması önerilmiş, T1b 
tümörlerde de teknik olarak uygun vakalarda cer-
rahi deneyimde gözönüne alınarak radikal nefrek-
tomi yerine PN yapılması önerilmiştir. LPN cerrahi 
deneyim gerektiren zorluk derecesi yüksek komp-
like bir operasyondur. 

Lokalize Renal Tümörlerde Aktif 
İzlem

Aktif izlem tanım olarak çapı küçük renal kitlele-
rin görüntüleme yöntemleri ile takip edilmesi ve 
klinik progresyon durumda cerrahi uygulanma-
sı yöntemidir. İnsidental küçük renal kitlesi olan 
yaşlı, komorbiditeleri olan hastalarda bu yöntem 
tercih edilmektedir. BT, MR, US gibi görüntüleme 
yöntemleri ile tümör takibi yapılır. Bu konuda ya-
pılan çalışmalarda küçük, solid, sınırları net seçi-
len homojen renal kitlesi olan yaşlı ve yüksek riskli 
hastalarda aktif izlem önerilmektedir. RN, PN ve 
aktif izlemin karşılaştırıldığı bir çalışmada toplam 
ve kansere özgü sağ kalım oranları arasında 34 
aylık takipte gruplar arasında anlamlı farklılık sap-
tanmamıştır. Çok merkezli prospektif randomize 
“küçük renal tümör ertelenmiş girişim ve sağka-
lım çalışmasında” (DISSRM), <4cm renal tümörü 
olan 497 hasta aktif izlem ve primer tedavi grupla-
rına ayrılarak izlenmiş. Aktif izlemi seçen hastalar 
komorbiditeleri fazla, multipl, bilateral tümörlü 
yaşlı hastalarmış. Aİ ve tedavi gruplarında 2 yıllık 
genel sağ kalım oranları sırasıyla %92 ve %95; 5 
yıllık sağkalım %92 ve %75 iken, 5 yıllık kansere 
özgü sağ kalım %99 ve %100 olarak bulunmuştur. 
Zhang L ve ark., 1994-2013 arasındaki literatürü 
değerlendirdiklerinde, küçük renal kitlelerin line-
er olarak büyümesinin 0.33 cm/yıl ve Aİ sırasında 
metastaz ihtimalinin %2’nin altında olduğunu bil-
dirmişlerdir. Küçük renal kitlelerin büyüme hızını 
kesin predikte edecek bir parametre halen bulu-
namamıştır. Histopatolojik özellikler büyüme hızı 
ile ilgilidir. Yüksek grade’li ve şe�af hücreli küçük 
tümörlerin agresif büyüme potansiyeli vardır. 
 Küçük renal tümörlü hastaların hepsine PN 
yapmak aşırı tedavi ve morbidite anlamına gel-
mektedir. Radyolojik ve histopatolojik bulgula-
rın kesin olarak klinik ilerlemeyi predikte etme-

me, tümör boyutu gibi parametreler değerlendi-
rilerek tümörün kompleksisitesi belirlenmektedir. 
Tümör vakasına uygulanacak cerrahi ve minimal 
invaziv yöntemlere karar verirken bu parametre-
lerden faydalanılmaktadır. Komplike tümörlerde 
(R.E.N.A.L. nefrometri skoru >6.5, P.A.D.U.A. sko-
ru>7.5) açık cerrahi halen ciddi bir tercihtir. De-
neyimli merkezlerde T1b tümörlerde LPN ile APN 
arasında onkolojik sonuçlar ve komplikasyonlar 
açısından farklılık bulunmadığı bildirilmiştir. 

Robotik-Açık-Laparoskopik PN

Açık PN ile robotik PN’nin karşılaştırıldığı pros-
pektif bir çalışmada kan kaybı ve hastanede kalış 
süreleri açısından RPN daha avantajlı iken; ope-
rasyon süresi, sıcak iskemi süresi, komplikasyonlar 
cerrahi sınır poziti�ik oranları iki yöntemde ben-
zer bulunmuştur. 
 2015 yılında Choi ve ark. yayımladığı bir meta 
analizde RPN ile LPN’nin sonuçları karşılaştırılmış-
tır. 2240 hastayı kapsayan 23 çalışmanın sonuçları 
değerlendirildiğinde; açık cerrahiye dönüş, radi-
kal cerrahiye dönüş, sıcak iskemi süresi, cerrahi 
sonrası GFR düşüşü, hastanede kalış süresi gibi 
parametreler RPN grubunda istatistiksel olarak 
anlamlı oranda daha düşükken; komplikasyon-
lar, cerrahi sonrası kreatinin oranları, operasyon 
süresi, kan kaybı ve pozitif cerrahi sınır oranları 
ise gruplar arasında farklılık gözlenmemiştir. Bu 
konuda halen randomize prospektif çalışmaların 
olmaması, karşılaştırmalı çalışmalarda ise verilerin 
heterojenitesi gibi bilimsel yeterliliği azaltan de-
zavantajlar vardır. Hızlı sütürasyon avantajı robo-
tik cerrahide sıcak iskemi süresini kısaltmaktadır.
 LPN’ye ait komplikasyonların irdelendiği bir 
makalede peroperatif komplikasyon oranı %5, 
geç komplikasyon oranı ise %15 olarak bildiril-
miştir. %9.5 kanama ve %4.5 oranında konserva-
tif olarak tedavi edilebilen üriner ekstravazasyon 
gözlenmiştir. 
 Sonuç olarak parsiyel nefrektomi cerrahın de-
neyimi temel alınarak laparoskopik, açık veya ro-
botik olarak yapılabilir. Parsiyel nefrektominin en-
dike olduğu T1 vakalarda radikal nefrektomi değil 
parsiyel nefrektomi yapılmalıdır. EAU kılavuzunda 
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birbirlerine üstünlükleri net değildir. KA yönte-
mine ait onkolojik sonuçların PN’ye göre üstün 
olduğuna dair bir veri bulunmamaktadır. Lokal 
rekürrens riski genel olarak MİY’lerde PN’ye göre 
daha fazladır. Küçük renal kitlesi olan komorbid 
hastalarda, onkolojik sonuçlarının olumlu olması 
ve minör komplikasyon oranlarıyla güvenilir bir 
şekilde uygulanabilmesi nedeni ile KA tedavisine 
artan bir ilgi vardır. 
 Radyofrekans ablasyon (RFA) elektrik ener-
jisinin ısı enerjisine dönüşmesi ile doku hasarının 
oluşturulduğu bir yöntemdir. Yaşlı, komorbid, 
bilateral veya çoklu tümörü olan hastalar ya da 
soliter böbrekte tümörü olan hastalar RFA için 
uygundur. Hiler yerleşimli ve büyük boyutlu tü-
mörlere RFA uygulanmamaktadır. KA’daki gibi 
tedavi edilmemiş koagülopatide uygulanmama-
lıdır. Laparoskopik veya perkütan olarak RFA uy-
gulanabilmektedir. Komplikasyon ve onkolojik 
sonuçlar uygulama şekline göre fark etmemek-
tedir. 
 RFA ile PN’nin karşılaştırıldığı çalışmalar ge-
nellikle retrospektif çalışmalardır. Genel olarak 
değerlendirildiğinde sağ kalım oranları benzer 
bulunmuştur. Komplikasyon ve transfüzyon oran-
ları bir çalışmada açık PN yapılan grupta RFA gru-
buna göre daha fazla gözlenmiştir.
 KA ile RFA’nın karşılaştırıldığı çalışmalarda 
ise sağkalım oranları ve komplikasyon oranla-
rı benzer bulunmuştur. Bir metaanalizde KA’ya 
göre RFA’da daha fazla lokal rekürrens olduğu 
saptanmış ve bu nedenle yeniden tedavi oran-
larının RFA grubunda daha fazla olduğu tespi-
tinde bulunulmuştur. Güncel literatür değerlen-
dirildiğinde; KA ve RFAnın onkolojik sonuçlar ve 
morbidite açısından karşılaştırılması için eldeki 
verilerle kesin sonuçlara ulaşmak mümkün de-
ğildir. Minimal invaziv tedavilerde PN’ye kıyasla 
daha fazla lokal rekürrens olduğu düşük kalitede 
bazı çalışmalarda ileri sürülmüştür. Yaşlı komor-
bid, küçük renal tümörü olan ve hayat beklentisi 
fazla olmayan hastalarda RFA, KA veya Aİ yön-
temlerinden biri tercih edilebilir. Eldeki verilerin 
bilimsel kanıt düzeyinin yetersizliği nedeniyle bu 
tekniklerin kullanımı ile ilgili kılavuzlarda net bir 
tavsiye bulunmamaktadır. Uzun dönemli rando-

mesi de Aİ’in handikapıdır. Küçük renal kitlelerin 
metastatik hastalığa ilerleme riskinin %2’nin 
altında olması nedeniyle, beklenen yaşam sü-
resi çok uzun olmayan, yaşlı ve/veya komorbid 
hastalara aktif izlem önerilebilir. Aİ sırasında ne 
zaman hastaya müdahale edileceği ve izlem pro-
tokollerinin ne şekilde olacağı konuları halen net 
değildir. 

Minimal İnvaziv Yöntemler (MİY)

Laparoskopik veya açık cerrahi yöntemlerin anes-
tezi ve cerrahi morbiditelerinin olması, küçük re-
nal tümörlerin tedavisinde komorbiditeleri olan 
hastalarda MİY’in kullanılmasının yolunu açmıştır. 
Kriyoterapi, Radyofrekans Ablasyon Tedavisi (RFA) 
klinik kullanımda olan yöntemlerken, yüksek yo-
ğunluk odaklı ultrason ve mikrodalga ablasyon 
gibi tedaviler halen deneysel kategorisindedir. 
Ablatif yöntemlerin doğası gereği patolojik spes-
men elde edilememektedir. Bu yüzden maligni-
tenin doğrulanması amacıyla preoperatif olarak 
veya işlem sırasında kitleden biyopsi alınması 
önerilmektedir. 
 Kriyoablasyon (KA) yönteminde doku sıcak-
lığı -40 ve -50 derece düzeyine getirilerek hücre 
nekrozu yapılmaktadır. Laparoskopik veya per-
kütan yöntemle yapılabilse de laparoskopi daha 
çok tercih edilmektedir. Bu yöntemler arasında 
başarı veya onkolojik sonuçlar açısından fark 
bulunmamıştır. 4cm’den küçük tümörler, komor-
biditesi olan hastalar, bilateral veya multipl tü-
mörlü vakalar KA için uygundur. 4 cm’den büyük 
tümörler, hiler yerleşimli tümörler, kistik kompo-
nentli tümörler ve intrarenal yerleşimli tümörler 
relatif, koagülopati ise mutlak kontrendikasyon-
dur. Perkütan ve laparoskopik yöntemle uygula-
nan KA vakalarının karşılaştırıldığı çalışmalarda 
komplikasyonlar ve onkolojik sonuçlar benzer 
bulunmuştur. Hastanede kalış süresi perkütan 
yöntemde daha kısadır. Perkütan veya laparosko-
pik KA ile robotik, laparoskopik yada açık PN’nin 
karşılaştırıldığı çalışmalardaki onkolojik veriler ile 
ilgili farklı sonuçlar vardır. Kansere özgü ve genel 
sağ kalım gruplarda benzer ya da PN lehine iken, 
peroperatif komplikasyonlar açısından tekniklerin 
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Lokal İleri Renal Hucreli Karsinomda 
Lenf Nodu Diseksiyonu (LND)

T1a tümörlerde %4 olan nodal tutulum oranı T3 
vakalarda %40’lara çıkmaktadır. Nodal tutulu-
mun olması kötü prognostik özellik göstermekte-
dir. 5 yıllık sağkalım oranı nodal tutulumda %5-
30 oranlarındadır. Kısıtlı hiler lenfadenektomide 
nodal tutulum %5-9 iken genişletilmiş lenfade-
nektomide tutulum %38’lere çıkmaktadır. Nodal 
tutulum oranı çıkarılan lenf nodu sayısı ile ilgilidir 
ve en az 12 lenf nodu çıkarılması halinde doğru 
evreleme yapılabilmektedir. Bekeme ve ark. Lokal 
ileri RHK da RN ile RN+genişletilmiş lenfadenek-
tomi gruplarını karşılaştırdıklarında 5 yıllık sağ 
kalımın ikinci grupta %15 daha iyi olduğunu bul-
muşlardır.
 RHK’da lenfadenektomi; metastatik lenf nodu-
nun vücuttan uzaklaştırılması, metastatik olmasa 
da lenf nodunun çıkarılması ile tümörün yayılım 
yolunun ortadan kaldırılması gibi faktörlerle fayda 
sağlayabilir. T4 vakalarda da genişletilmiş lenfade-
nektominin sağkalıma faydası olduğunu gösteren 
yayınlar vardır. Bu bulgulara rağmen EAU kılavuz 
kitapta klinik olarak nodal tutulumu olan hasta-
larda, genişletilmiş lenfadenektominin sağkalım 
avantajı ile ilgili yeterli kanıt olmadığı belirtilmiş 
ve lokalize RHK vakalarında olduğu gibi evreleme 
anlamında ve lokal kontrol amaçlı yapılabileceği 
belirtilmiştir. 
 Lokal ileri rezeke edilemeyen tümörü olan 
RHK vakalarında hastanın böğür ağrısı ve hema-
türi gibi semptomları varsa anjioembolizasyon 
denenebilir. Neoadjuvan olarak tümör kitlesinin 
küçültülmesi amaçlı hedefe yönelik tedavilerin 
kullanılması halen araştırılan bir konudur. 

Adrenalektomi

Metastatik RHK vakalarında %20-25 oranında 
adrenal tutulum vardır. Görüntülemede şüpheli 
adrenal tutulumu olması, renal venin adrenal ven 
seviyesinde tutulumu, üst polde 7 cm’den büyük 
tümör varlığı adrenal tutulum ihtimalini artırmak-
tadır. Adrenal tutulumun olduğu durumlarda ad-
renalektominin sağ kalıma faydası olduğunu bil-
diren yayınlar vardır. Lokal ileri evre RHK’da rutin 

mize prospektif çalışmaların yapılması ile bu yön-
temlerin sonuçları daha doğru değerlendirilebi-
lir. Son dönemlerde RFA nın etkinliğini artırmak 
için çok elektrotlu değişken akımlı RFA, bipolar 
ve multipolar RFA gibi teknik özelliklerin daha 
iyileştirildiği yöntemler uygulanmaktadır. RFA ve 
KA yöntemleri teknolojideki gelişmelere paralel 
etkinlikleri artan yöntemlerdir. 

HIFU: Yüksek Yoğunluk Odaklı Ultrason tedavisi, 
ultrason dalgalarının tümör dokusunda odaklan-
ması ve termal ablasyon mekanizması ile etkinlik 
gösterir. Diğer yöntemlerden farklı olarak tümöre 
penetre olacak bir prob gereksinimi olmadan da 
uygulanabilmesi non invazivlik açısından önem-
lidir. Böbreğin solunumla mobilitesi, perirenal 
akustik gölgelenme gibi teknik sorunları olsa da 
ABD de kullanım onayı almış bir yöntemdir. Etkin-
liği ile ilgili daha çok veriye ihtiyaç vardır. 
 Sonuç olarak MİY’ler, endofitik, anterior loka-
lizasyonlu, renal hilusa yakın kitlelerde bile artan 
teknoloji ile kullanım alanı bulmuşlardır. Dene-
yimin ve teknolojinin iyileşmesi ile gelecekte bu 
yöntemlerin kullanımı daha da artacaktır. 

Lokal İleri Evre Böbrek Tümörlerinde 
Tedavi 

RHK vakalarının tanı anında yaklaşık %25’i evre 2 
ve 3, yaklaşık %20’si ise evre 4 tür. Lokal ileri evre 
renal tümör tanımına tümörün adrenal invazyonu 
yaptığı, majör venleri invaze ettiği, perirenal yağ 
dokuya uzandığı ve gerota fasyasını aştığı du-
rumlar dahil edilmektedir. Bu evredeki standart 
tedavi yöntemi cerrahidir. Radikal rezeksiyon ile 
tümöral kitle tamamen çıkarılsa da evre 2-3 hasta-
lıkta cerrahi sonrasında lokal nüks oranları 5 yıllık 
takipte %30-40’lara kadar çıkmaktadır. Komorbi-
diteler nedeni ile cerrahi tedavi uygulanamayan 
veya anrezektabl tümörlü ağrı ve hematüri gibi 
semptomatik hasta grubunda anjioembolizasyon 
tedavisi uygulanabilir. Lokal ileri evre renal tümör-
lerde sürrenal ve lenf nodu tutulumu ihtimali de 
artmaktadır. Bu evrede nodal tutulum, adrenal 
tutulumu, vena cava tutulumu vakaları ayrı ayrı 
irdelenecektir. 
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kolaylaştırmak için tümör boyut ve evresinde 
azalma sağlanması, sağ kalım sürelerinin artırıl-
ması, metastazların küçültülmesi ya da yok edil-
mesi gibi amaçlarla bu hasta grubunda neoad-
juvan hedefe yönelik tedaviler de denenmiştir. 
Hedefe yönelik tedavilerin metastatik RCC’de 
immünoterapiye avantaj sağlaması lokal ileri 
evre metastatik olmayan RHK’da da kullanımının 
yolunu açmıştır. 

Adjuvan tedavi: T evresi, lenf nodu tutulumu, 
grade, histopatolojik tip, sarkomatoid farklılaş-
ma, nekroz varlığı, kötü performans skoru gibi 
parametreler RHK vakalarında prognozla ilişkili 
bulunmuştur. Bu parametrelerin dahil edildiği 
nomogramlarla nüks açısından yüksek riskli hasta 
grupları ortaya konulmuş ve bu gruplarda adju-
van hedefe yönelik tedavilerle nüks ve sağ kalım 
avantajı elde edilmeye çalışılmıştır. İleri T evresi, 
nükleer grade artışı, clear hücreli tm, nodal tu-
tulum, tümör trombüsü olması, nekroz varlığı ve 
sarkomatoid farklılaşma durumları kötü prognoz 
özellikleridir. Sağ kalım oranları kötü prognoz 
kriterli hastalarda kısalmakta ve nüks oranları bu 
grupta artmaktadır. Bu grup hastalarda metasta-
tik hastalıkta kullanılan hedefe yönelik tedavilerin 
başarılı olduğu sonucundan yola çıkarak adjuvan 
tedaviler denenmektedir. Adjuvan tümör aşısı, Isı 
şok protein-peptit kompleks-96 (vitespen) , kar-
bonhidraz IX antikoru olan girentuximab (CAIX) 
ile yapılan çalışmalarda sağ kalım avantajı net 
olarak gösterilememiştir. Adjuvan sunitinib, sora-
fenib, pazopanib, axitinib and everolimusla yapı-
lan çalışmalar halen sürmektedir. Günümüzde ad-
juvan VEGF ve mTOR inhibitörlerinin kullanımına 
dair veri olmamakla birlikte adjuvan sunitinib ve 
sorafenibin plasebo ile kıyaslandığı devam eden 
bir çalışmadaki ara veriler değerlendirildiğinde 
(ASSURE çalışması) hastalıksız ve tüm sağkalıma 
bu ilaçların etkisi olmadığı gözlenmiştir. EAU kı-
lavuzunda adjuvan sunitinib ve sorafenibin nef-
rektomi sonrasında sağ kalımlara etkisi olmadığı 
için verilmemesi gerektiği belirtilmiştir. Cerrahi 
sonrası adjuvan tedavinin kullanım alanının kont-
rollü klinik çalışmalarla sınırlı olması gerektiği vur-
gulanmıştır. 

adrenalektominin onkolojik sonuçlarda ek bir fay-
da sağlamadığı bir meta analizde gösterilmiştir. 

Venöz Trombüs Tedavisi 

RHK vakalarının %4-10’unda renal ven veya in-
ferior vena kavada (IVC) venöz trombüs bulun-
maktadır. Trombüs varlığı olumsuz bir prognostik 
faktördür. Venöz trombüsü olan RHK vakalarında-
ki klasik tedavi yöntemi agresif tümör eksizyonu 
ve trombektomidir ancak cerrahi yaklaşımın ne 
olacağı ile ilgili kesinlik bulunmamaktadır. Bu 
işlemler yapılırken hemodinamik stabilitenin 
sağlanması, kan kaybının minimalize edilmesi 
ve organların iskemisinden kaçınılması gerekir. 
Preoperatif dönemde İVC filtresi kullanımı ve tü-
mör embolizasyonu yapılıp yapılmayacağı; IVC’ya 
cerrahi olarak ulaşım yöntemleri, özel cerrahi 
manevraların (karaciğer mobilizasyonu, aortik 
klempleme, Pringle manevrası) uygulanması, 
vasküler kontrol için dolaşımın by-pass edilmesi 
prosedürleri (venövenöz veya kardiyopulmoner 
by-pass) veya derin hipotermik dolaşım arresti 
gibi yöntemlerin hangi vakalarda uygulanacağı, 
perioperatif stratejilerin (örneğin antikoagülan 
kullanımı) ne olacağına ait literatürde farklı yak-
laşımlar ve sonuçlar bulunmaktadır. Genel olarak 
tümör trombüsüne yaklaşımı belirleyen ana fak-
tör trombüsün seviyesi ve vena kavanın oklüzyon 
derecesidir. EAU kılavuzunda nonmetastatik IVC 
trombüsü olan renal tümörlerde komplet tümör 
eksizyonu ve trombektomi yapılması önerilmek-
tedir. Başarılı cerrahi ile trombüslü vakaların ya-
rısında onkolojik kontrol sağlanmaktadır. IVC tü-
mör trombüsü olan vakalarda cerrahi sonrasında 
5 yıllık sağ kalım %25-65 arasındadır. Postoperatif 
dönemde adjuvan amaçlı hedefe yönelik tedavi-
ler bu vakalarda sağ kalımı artırmak amacıyla bazı 
kliniklerce yapılmaktadır ancak sonuçlar henüz 
yorum yapmak için yeterli değildir. 

Adjuvan Tedaviler

Nüks açısından riskli hastalarda nüks oranının 
azaltılması ve sağ kalımın artırılması, RHK teda-
visinde cerrahi sonrası dönemde adjuvan teda-
vileri gündeme getirmiştir. Cerrahi rezeksiyonu 
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Neoadjuvan Tedavi: Metastaz yapmamış lokal 
ileri RHK da neoadjuvan tedavinin sağ kalıma 
katkısına dair kanıt düzeyi yüksek veriler bulun-
mamaktadır. Literatürdeki veriler değerlendirildi-
ğinde bu tedavinin kullanım amacı tümör boyut-
larında azalma ve böylece operabl hasta sayısını 
artırma şeklindedir. EAU kılavuzu bu amaçla neo-
adjuvan tedavinin kullanılmasını deneysel olarak 
nitelemiş ve kontrollü klinik çalışmalar dışında 
uygulanması önerilmemiştir. Bugünkü veriler eş-
liğinde lokalize ve lokal ileri evre RHK vakalarında 
adjuvan ve neoadjuvan tedaviler halen deneysel 
kabul edilmektedir ve rutin klinik kullanıma gir-
memiştir. Süren çalışmaların sonucuna göre bu 
tedavilerin durumu netleşecektir. 

RCC Radyoterapi

RHK’da RN veya PN ile organa sınırlı hastalıkta yük-
sek başarı ve düşük lokal rekürrens oranları mev-
cuttur. Bu nedenle cerrahi tedavi küratif olan tek 
tedavi yöntemidir. Ancak yüksek grade ve evreli, 
nodal tutulumu olan, cerrahi sınır poziti�iği durum-
larında lokal rekürrens ve uzak metastaz riskleri art-
maktadır. Böyle vakalarda radyoterapinin adjuvan 
olarak faydalı olduğunu gösteren retrospektif çalış-
malar vardır. Bununla birlikte preoperatif dönemde 
yapılan radyoterapinin rezeke edilmesi mümkün 
olmayan çok büyük renal kitlelerde fibrozis ile kü-
çülme, kapsül kalınlaşması ve vasküler sklerozis ya-
ratarak tümörün daha kolay çıkarılmasını sağladığı 
iddia edilmiştir. Radyoterapi teknolojisinin ve tek-
niğinin artması, intraoperatif RT, sterotaktik RT gibi 
yöntemlerin kullanılmasına rağmen bahsedilen 
teknik avantajlar ve özellikle sağkalım oranları açı-
sından RT’nin faydası net değildir. RHK vakalarında 
RT halen beyin, kemik ve yumuşak doku metastaz-
larının tedavisinde veya inoperabl kitlelerin yarat-
tığı bası etkisi, kanama ve ağrı gibi semptomların 
giderilmesinde palyatif amaçlı kullanılmaktadır. 
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Giriş

 Renal hücreli karsinom (RHK) erişkin çağda gö-
rülen tümörlerin yaklaşık %3’ünden sorumludur. 
Son yıllarda, özellikle görüntüleme yöntemlerinin 
yaygın olarak kullanılmasıyla her evreden RHK 
görülme insidansı ve hastalıktan dolayı mortalite 
oranlarında artış görülmektedir. RHK’lu hastaların 
birçoğu radyolojik tetkikler sırasında rastlantısal 
olarak lokalize tümör şeklinde tanı alsa da, %20 
hasta tanı esnasında metastatiktir. Bu metastazlar 
genellikle büyük, multiple ve sıklıkla lenf nodu, re-
nal ven ve/veya vena kava invazyonu ile birlikte-
dir ve histolojik olarak yaklaşık %90’ı şe� af hücreli 
tiptir. Bu hastalarda ortalama sağkalım 10-12 ay, 2 
yıllık sağkalım oranı ise %18-20’dir.
 Metastatik RHK (mRHK) tedaviye en dirençli 
tümörlerden biridir. Klasik sitotoksik kemoterapi-
nin RHK’da anti tümoral aktivitesi minimaldir. Son 
10 yıla kadar metastatik hastalığın prognozu ol-
dukça kötüydü. 2005 yılından beri hedef tedaviler 
RHK patogenezindeki yolakları hedef alarak, vas-
küler endoteliyal büyüme faktörü (VEGF) inhibi-
törleri sunitinib, sorafenib, pazopanib, bevacizu-
mab, axitinib ve Rapamisin Protein Kompleksinin 
Memeli Hedef (mammalian target of rapamycin 
(mTOR)) inhibitörleri temsirolimus ve everolimu-
sun onaylanmasıyla sonuçlanmıştır. Hedefe yö-

nelik tedaviler (HYT) daha önce kullanılan immü-
noterapilere göre genel sağkalım, progresyonsuz 
sağkalım ve cevap oranları açısından üstünlükleri 
gösterilmiştir. İnterlokin-2 (IL-2) ve interferon 
alfa (IFN-α)’nın kullanıldığı immünoterapide ya-
nıt oranları %10-15’i geçmemekteydi. IFN-α veya 
IL-2 bazlı sitokin tedavilerinde ciddi yan etkilerle 
birlikte, objektif cevap oranları ise sadece %15-30 
arasındaydı. 

Metastatik Renal Hücreli 
Karsinomda Lokal Tedavi 
Seçenekleri

 Sitoredüktif Nefrektomi

Tarihsel süreç içinde mRHK tedavisinde cerrahinin 
rolü birçok değişim geçirmiştir. Başlangıçta me-
tastatik hasta grubunda nefrektomi ağrı palyas-
yonu, hematüri tedavisi ve paraneoplastik send-
romları engelleme amacıyla yapılmaktaydı. Bazı 
yayınlarda radikal nefrektomi sonrasında spontan 
metastaz regresyonu bildirilse de bu fenomen ol-
guların %2’sinden azında saptanmıştır. 1970’lerde 
mRHK’ de palyatif nefrektomi ile ortalama 6 aylık 
sağkalım ve nefrektomi ile %6’lık mortalite oran-
ları bildirilmiş, dolayısıyla nefrektomi gerekmedik-
çe önerilmemiştir. 

Taylan Oksay • Sedat Soyupek
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likasyonların önlenmesi, hastanın performans 
durumunun arttırılması ve hemoraji, semptomlar 
veya metastazların yayılması için olası kaynağın 
ortadan kaldırılmasıdır. 
 Hedefe Yönelik Tedavi (HYT) Çağında Sito-
redüktif Nefrektomi SN geçerliliği belirsizliğini 
korumaktadır. Çünkü bu çağda SN ilgili datalar 
sistemik tedavi faydalarını araştıran yayınlardan 
edinilen ikincil sonuçlardır. Çünkü bu tedaviyle 
ilgili yapılan klinik çalışmalarda hastaların %90’ı 
daha önce nefrektomi uygulanmış hastalardan 
oluşmaktadır. Herhangi bir randomize çalışmanın 
olmaması, dataların retrospektif olarak sağlan-
masına neden olmuştur. Son yıllarda yayınlanan 
İnternasyonel Metastatik Renal Hücreli Karsinom 
Database Konsorsiyum (IMDC)’un çok merkezli 
ve 1658 hastanın incelendiği bir çalışmasında 982 
SN uygulanan ve 676 SN uygulanmayan hastanın 
karşılaştırılmıştır. SN yapılanlarda OS 20.6 ay iken, 
SN yapılmayanlarda 9.5 ay olarak bulunmuştur. Bu 
fayda prognostik faktörlere göre korele edildiğin-
de dahi gözlenmiştir. Çalışmada ek olarak sağka-
lım süreleri <12 ay olan ve 4 veya daha fazla IMDC 
prognostik faktörü olan hastaların SN’den fayda 
sağlamayacakları belirtilmiştir. 
 Bu çalışmaların yanında, diğer bazı çalışmalar 
SN açısından değişik soru işaretleri ortaya koy-
maktadır. Kutikov ve ark. SN uygulanan hastalar-
da sistemik tedaviler ve sağkalımı derledikleri bir 
çalışmada SN uygulanan hastaların üçte birinin 
bir sebeple sistemik tedavi alamadığını ortaya 
koymuştur. Bu sebepler arasında %18.6 periope-
ratif ölüm, %30.2 hızlı progresyon önemli bir kısmı 
oluşturduğu görülmektedir. Dolayısıyla HYT ön-
cesi böyle bir cerrahinin sistemik tedavi alımında 
zorluğa veya gecikmeye neden olup olmayacağı 
önemli bir soru olarak karşımıza çıkmaktadır. Ric-
ley SL ve ark. SN yapılmamış hastalarda HYT etkin-
liklerini inceledikleri retrospektif bir derlemede 
artmış LDH, artmış serum Ca, performans durumu 
2 veya yüksek olması, retroperitoneal LN, trom-
bositoz, multiple metastaz, sigara, lenfopeni gibi 
prognostik faktörlerden 0-1 risk faktörü olanlarda 
30.3 ay, 2-3 olanlarda 10.4 ay,> 3 olanlarda 5.5 ay 
OS bulmuşlardır. Prognostik faktörleri iyi olanlar-
daki HYT’nin yalnız başına sağkalım başarısı, SN 

 mRHK’de hedefe yönelik tedaviler açısından 
bu kadar güzel gelişmeler yaşanırken, cerrahi gi-
rişimin etkilerinin araştırılmasında yeterli ve kanıt 
değeri yüksek çalışma bulunduğu söylenemez. 
İmmünoterapi kullanıldığı yıllarda birkaç retros-
pektif derleme çalışmasında, cerrahi için dikkatli 
hasta seçiminin cerrahi mortalite oranının düş-
mesini (ort.%2.5) sağladığı ve immunoterapinin 
tolerabilitesini arttırdığı (ort.%70) saptanmıştır. 
mRHK’de sitoreduktif nefrektominin (SN) rolü ile 
ilgili 2001 yılında yayınlanan iki önemli rando-
mize Faz III çalışma cerrahiyi popülerize etmiştir. 
Avrupa Kanser Araştırma ve Tedavi Örgütünün 
(EORTC) Genitouriner Grup 30947 çalışması ve 
Güneybatı Onkoloji Grubu (SWOG) 8949 çalış-
maları sistemik IFN-α immunoterapisi öncesinde 
nefrektomi uygulanan grubun sağkalım oranının, 
sadece sistemik immunoterapi uygulanan hasta 
grubu ile karşılaştırıldığında daha iyi olduğunu 
göstermiştir. SWOG 8949 çalışmasında, 246 hasta 
SN ile birlikte IFN-α2b ve yalnız IFN-α2b şeklinde 
randomize edilmiştir. Bu çalışma SN ile birlikte 3 
aylık (11.8-8.1 ay) sağkalım avantajı ortaya koy-
muştur. Benzer bir çalışma olan EORTC 30947’de, 
85 hasta aynı şekilde iki gruba randomize edilmiş 
ve 10 aylık (17-7 ay) sağkalım avantajı gösterilmiş-
tir. Bu iki çalışmanın birlikte analizi sonucu SN ile 
kombine tedavide medyan 13.6 aya karşın sadece 
sistemik tedavide 7.8 ay medyan sağkalım gö-
rülmüştür. Ölüm riski açısından bulunan %31’lik 
fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 
Cerrahi morbidite ve mortalitenin kabul edilebi-
lir düzeyde olduğu (%1,4) ve hastaların %94’ine 
operasyondan ortalama 19 gün sonra immuno-
terapi başlanabildiği gösterilmiştir. Bu çalışmala-
rın handikapları arasında; çalışmanın retrospektif 
olması ve çalışmaya dahil edilen hastaların genel 
olarak performans durumları iyi hastalardan seçil-
miş olması sayılabilir. Teorik olarak immünoterapi 
açısından SN’nin avantajları; lenfosit dolaşımında 
tuzağın ortadan kaldırılması, tümörü infiltre etmiş 
lenfositlerin toplanması ve büyük aynı zamanda 
immünsupresif potensiyeli olan tümörün azal-
tılması sayılabilir. Bunun yanında günümüzdeki 
standart tedavilere eklenebilir diğer avantajları da 
vardır. Bunlar sistemik tedaviler sırasındaki komp-



42  Metastatik Böbrek Tümöründe Tedavi Yaklaşımları 403

göre değerlendirmektir. Çalışmanın erken so-
nuçlarının 2015 yılında alınması ve 2016 yılında 
tamamlanması bekleniyor. Bu çalışma bize daha 
güçlü bir çalışmayla SN’nin HYT çağında etkili bir 
tedavi olup olmayacağını ortaya koyacaktır. 
 Diğer çalışma, EORTC tarafından planlanan 
SURTIME çalışmasıdır. Bu çalışmada esas olarak 
erken ve geç nefrektominin değerlendirilme-
si planlanıyor. Çalışmada 458 mRHK hastası SN 
takiben Sunitinib tedavisi ve 3 siklus sunitinib 
tedavisini takiben SN şeklinde randomize edilip 
progresyonsuz sağkalım açısından karşılaştırılma-
ları planlanmaktadır. Bu çalışmayla ayrıca her iki 
çalışmadaki dokular gen ve protein ekspirasyon 
analizleri için saklanarak SN fayda sağlayacak has-
talarla ilgili yeni veriler elde edilebilecektir.
 Literatür çalışmaların retrospektif olması ve 
gücünün yetersizliğinden dolayı HYT dönemin-
de sitoredüktif nefrektomi net önerilir bir tedavi 
haline henüz gelememiştir. Birçok hastada SN’nin 
yararı görülmesine karşın ayrım yapmaksızın her 
hastaya uygulanamaz ve küratif değildir. SN’den 
en fazla fayda sağlanacak hasta grubu; çıkarılan 
böbrekteki tümör hacmi toplam tümör yükünün 
%75’inden fazlasını oluşturduğu, performans du-
rumu iyi olan (ECOG 0-1), kardiyak ve pulmoner 
fonksiyonları yeterli olan, semptomatik santral si-
nir sistemi ve yaygın karaciğer metastazları olma-
yan hasta grubudur. Cerrahi öncesi değerlendiril-
mesi gereken ana kriterlerden birkaçı da kitlenin 
çıkarılabilirliği ve potansiyel morbiditesini belirle-
yen tümörün yaşamsal yapılarla komşuluğu, renal 
hilusu tutması, renal ven trombusu varlığı gibi 
kriterlerdir. SN kötü performans durumu veya Me-
tastatik Böbrek Kanseri Database Konsorsyumu 
(IMDC) riski olan, küçük primer tümörü ve yüksek 
metastatik hacmi olan ve/veya sarkomatoid tü-
mörü olanlarda önerilmez. 

Metastazektomi

RHK metastazlarının rezeksiyonu sonucu hasta-
ların 5 yıllık sağkalım oranları %35-%60 arasında 
değişmektedir. RHK tanısıyla metastaz arasında 
geçen sürenin >1 yıl olması, tek metastaz ve <60 
yaş mRHK’de metastazektomi açısından sağkalım 

gerekliliğini açısından bir başka soru işareti oluş-
turmaktadır.
 mRHK’de HYT’lerinde görülen yüz güldürücü 
sonuçlar SN öncesi HYT’lerin kullanımını günde-
me getirmiştir. Cerrahi öncesi HYT kullanımında 
esas amaç; primer tümörün küçültülmesi, rezekte 
edilebilir tümör miktarını arttırmak ve operatif ris-
ki azaltmaktır. Aynı zamanda bu uygulamayla HYT 
cevap vermeyecek hastalar ayırt edilerek, cerrahi-
den de fayda sağlamayacak hastalar belirlenebilir. 
Yapılan çalışmalarda HYT sonrası cerrahinin gü-
venle yapılabileceği ancak postoperatif dönemde 
oluşabilecek ciddi komplikasyonların göz önün-
de bulundurulması gerektiği ortaya çıkmaktadır. 
Operasyon öncesi dönemde bevacizumab uzun 
yarılanma ömrü nedeniyle en az 4-6 hafta önce, 
sunitinib ve sorafenib kısa yarılanma ömürlerin-
den dolayı operasyondan birkaç gün önce kesil-
melidir.
 Laparoskopik ve hatta robotik radikal nefrek-
tominin yaygınlaşmasından sonra, mRHK hasta-
larına uygulanan SN’de laparoskopi gibi minimal 
invaziv yöntemlerin kullanılabilirliği ile ilgili bazı 
çalışmalar yayınlanmıştır. Minimal invaziv tedavi 
uygulanan grupta perioperatif kan kaybı ve has-
tanede kalış süreleri daha az bulmuşlardır. Siste-
mik tedavi alabilen hasta sayısı arasında fark göz-
lenmezken, özellikle sistemik tedaviye başlama 
süresinde 1 aylık bir avantaj bildirmişlerdir. Lapa-
roskopik SN’nin tümör boyutu 10 cm. altındaki va-
kalarda daha uygulanabilir olduğu, çevre organla-
ra invaze olan ve iri lenf nodu olan vakalarda açık 
sitoredüktif nefrektominin daha uygun olacağı 
sonucuna varmışlardır. Son yıllarda tecrübeli eller-
de laparoskopik SN yanında venöz trombüslerin-
de laparoskopik olarak çıkarılabilirliğini gösteren 
çalışmalarda literatüre girmiştir.
 Literatürde mevcut olan bu çalışmaların oluş-
turduğu belirsizliği ortadan büyük ölçüde kaldır-
ması beklenen iki yürüyen randomize kontrollü 
Faz 3 çalışma mevcuttur. Bunlardan Fransızların 
yürüttüğü CARMENA çalışmasında 500 hastanın 
SN ve günlük 50 mg. Sunitinib alan ve sadece gün-
lük 50 mg. Sunitinib alan olarak randomize edil-
mesi planlanıyor. Çalışmada amaç Sunitinibin OS 
açısından tek başına etkinliğinin SN+sunitinibe 
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1. Karnofsky performans skoru < 80
2. Sistemik tedavi ile tanı arasının 1 yıldan az ol-

ması
3. Düzeltilmiş kalsiyum seviyesinin normal de-

ğerinden yüksek olması 
4. Anemi
5. Laktat dehidrogenaz düzeyinin normal değe-

rinin 1,5 katından fazla olması,
 olarak belirlenmiştir. Belirtilen prognostik 
faktörlerden hiçbirisi olmayan hastalar düşük risk 
veya iyi prognozlu (median sağkalım 30 ay), 1 
veya 2 risk faktörü olanlar orta risk ve 3 veya daha 
fazlasını içerenler kötü riskli (median sağkalım 4,8 
ay) hastalar olarak değerlendirilmektedir. 
 mRHK sistemik tedavisinde kemoterapinin 
yeri yoktur. Tedavi seçenekleri arasında İmmuno-
terapi ve Hedefe Yönelik Tedaviler sayılabilir.

İmmünoterapi

2005 yıllarının sonlarına doğru mRHK tedavisi si-
tokin tedavisi ile sınırlıydı. mRHK için Interferon 
alfa (IFN-α) ve İnterlökin 2 (IL-2) nin değişik doz 
ve kombinasyonlarında randomize çalışmalar 
yapıldı. Bu çalışmalarda her iki molekülde %5 ve 
%27 arasında objektif cevap oarnları gösterdiler. 
IFN-α sadece şe�af hücreli RHK, MSKCC ‘ye göre 
uygun risk kriterleri olan ve sadece akciğer metas-
tazı olan hasta alt grubunda orta derecede etkili 
olabilmektedir. Bunun yanında sunitinib, bevaci-
zumab+ IFN-α ve temsirolimusu içeren hedef te-
davileri, IFN-α monoterapisiyle karşılaştıran tüm 
çalışmalar bu tedavilerin üstünlüğünü göstermiş-
tir. Yüksek doz bolus IL-2 ile tam ve kalıcı cevap-
lar alınabilmiştir. Bunun yanında yüksek doz IL-2 
tedavisinin hipotansiyon, kapiller kaçış sendromu 
gibi ciddi yan etkileri nedeniyle iyi seçilmiş hasta 
gruplarında kullanılabilmektedir. Daha yakın za-
manda sitotoksik T-lenfosit antijen-4 (CTLA-4) ve 
programlı ölüm-1 (PD-1) reseptörleri ve ligand-
ları (PD-L1) gibi “checkpoint” hede�i inhibitörler 
ile tümör spesifik T hücre immünitesini arttırmak 
amaçlı tedaviler yeniden gündeme gelen immü-
noterapi ile umut veren sonuçlar alınmıştır. Pemb-
rolizumab ve nivolumab PD-1 reseptörlerini he-
def alırken, atezolizumab ve durvalumab ligand, 

açısından iyi prediktif faktörler olarak kabul edilir. 
Akciğer mRHK’de lezyonların en sık görüldüğü or-
gandır. Pulmoner rezeksiyon ile 5 yıllık sağkalım 
oranları (%54), beyin rezeksiyonundan (%18) daha 
iyi görülmektedir. Ho�man ve ark. göre hastalıksız 
dönemi uzun, akciğerde 6 veya daha az metastazı 
olan ve performans skoru yüksek hastalar başarılı 
metastazektomi için uygun bulunmuştur. Akciğer 
metastazlarında radyofrekans ablasyon (RFA) yön-
temini kullanan otörlerde olmuştur. Bu hastalarda 
1 yıllık takipte rekürrens görülmemiştir.
 Metastetektominin zamanlamasıyla ilgili 
belirsizlik de devam etmektedir; primer böbrek 
cerrahisiyle olabileceği gibi, nefrektomi ve/veya 
sistemik tedavi sonrasında da uygulanabilir. HYT 
ile tedavi edilmiş 22 hastanın retrospektif değer-
lendirilmesi metastazektomiyi HYT sonrası öner-
miştir. Hastalar 2 yıl üzerinde takip edilmiş, 11 ta-
nesi medyan 42 haftalık takip sonrası nüks etmiş, 
22 hastadan sadece bir tanesi post- metastatek-
tomi sonrası ölmüştür. Sistemik tedavinin potan-
siyel bir küratif cerrahi sonrası rolü belirsizliğini 
korumaktadır. Yalnız, bir randomize faz 3 çalış-
ma mRHK’de potansiyel olarak küratif bir cerrahi 
sonrası pazopanibin plasebo ile karşılaştıracaktır. 
Metastatektomi iyi seçilmiş mRHK hastalarında bir 
tedavi seçeneğidir, fakat mevcut HYT’ler ile nasıl 
kombine edileceğiyle ilgili belirsizlikler vardır. Cer-
rahi olarak mevcut lezyonların tamamının rezeke 
edilebileceği (soliter, özellikle akciğer veya kemik-
le sınırlı), performans durumu iyi ve sistemik teda-
viye iyi cevabı olan sınırlı rezidü hastalığı olan has-
talarda düşünülmelidir. Kemik metastazları için 
stereotaktik radyoterapi ve beyin metastazları için 
stereotaktik radyocerrahi lokal kontrol ve semp-
tomların azaltılması için önerilebilir yöntemlerdir.

Metastatik Böbrek Tümöründe 
Sistemik Tedavi

Metastatik RHK’de hastaların prognozunu belir-
lemede en sık yaygın Memorial Sloan Kettering 
Kanser merkezi (MSKCC) kriterleri kullanılır. Mer-
kez, kriterleri immünoterapi (IFN) almış 463 mRHK 
hastasının verilerine dayanarak oluşturmuştur. Bu 
kriterlere göre kötü prognostik kriterler;
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mada pazopanid plaseboyla hiç tedavi görmemiş 
ve sitokin tedavisi almış toplam 435 mRHK has-
talarında karşılaştırılmıştır. Hastalar oral pazopa-
nib (800 mg/gün) (n=290) veya plasebo (n=145) 
gruplarına randomize edimişler, tedaviye hastalık 
progresyonu veya beklenmeyen toksisite ortaya 
çıkıncaya kadar devam edilmiştir. Median prog-
resyonsuz sağkalım (PFS) tüm populasyonda 
pazopanib grubunda daha uzun bulunmuştur 
(9.2 aya karşılık 4.2 ay). Önceden sitokin tedavisi 
almış hastalarda (7.4 aya karşılık 4.2 ay) ve teda-
vi almamış hastalarda (11.1 aya karşılık 2.8 ay) 
da progresyonsuz sağkalım pazopanib alanlarda 
anlamlı olarak daha uzun bulunmuştur. Yaşam 
kalitesi açısından pazopanib ve plasebo arasında 
belirgin bir fark bulunmamıştır. Sunitinible karşı-
laştırılmasının yapıldığı COMPARZ çalışmasında 
daha önce tedavi almamış 1110 mRHK hastası 36 
ay takip edilmiş. Çalışma sonucunda ilk basamak 
olarak pazopanib sunitinibe göre progresyonsuz 
sağkalım ve genel sağkalım (OS) açısından belir-
gin anlamlı bulunmamıştır. 

Axitinib: İkinci kuşak bir tirozin kinaz inhibitörü 
olarak, seçici bir VEGFR-1, 2 ve 3 inhibitörüdür. 
İkinci basamak mRHK tedavisinde kullanılmakta-
dır. Bir faz 3 çalışma olan AXIS çalışmasında Axi-
tinib Sorafenib ile daha önce tirozin kinaz veya 
hedefe yönelik tedavi (özellikle Sunitinib) almış 
hastalarda karşılaştırılmıştır. Genel median PFS 
Axitinib kolunda Sorafenibe göre yüksek gözlen-
miş ve bu sonuç en yüksek sitokin tedavisi ba-
şarısız olan hastalarda görülmüştür. Daha önce 
Sunitinib tedavisi almış hastalarda ortalama PFS, 
Axitinib ile 4,8 ay, Sorafenib ile 3,4 ay bulunmuş-
tur. Advers etki bakımından Axitinib, Sorafenib ile 
karşılaştırıldığında artmış hipertansiyon (%16) ve 
hipotiroidi ve daha az el-ayak sendromu ile birlik-
telik göstermiştir. Çalışmanın ikinci sonlanım nok-
tası olarak OS açısından sonuç analizde Axitinib 
ve Sorafenib arasında bir fark gözlenmemiştir.

Dolaşımdaki VEGF ‘e Karşı 
Monoklonal Antikorlar

Bevacizumab: Çok merkezli faz III çalışması olan 
AVOREN çalışmasında Bevacizumab IFNα kom-

PD-L1’i bloke eder. Birçok VEGF-hede�i tedavi 
sonrası nivolumab ve everolimusu karşılaştıran bir 
faz III çalışmada, nivolumab daha uzun OS, daha 
iyi hayat kalitesi (QoL) ve daha az grade 3 veya 4 
yan etki göstermiştir. Metastatik RHK tedavisinde 
Avrupa Üroloji Kılavuzunda nivolumab bir veya 
iki basamak VEGF-hede�i tedavi sonrası kuvvetle 
önerilmektedir.

Hedefe Yönelik Tedaviler

VHL inaktivasyonuna bağlı Hipoksi ile İndüklene-
bilir Faktör (HIF) birikimi, VEGF ve trombosit türev-
li büyüme faktörü (PDGF) aşırı oluşumuna neden 
olur ve bu süreç neoanjiogenezi artırarak esas 
itibarıyla RCC gelişmesi ve ilerlemesine katkıda 
bulunmaktadır. Günümüzde mRHK tedavisinde 
kullanılmak üzere onay almış birçok hedefe yöne-
lik ilaç bulunmaktadır;

• sorafenib (Nexavar®);
• sunitinib (Sutent®);
• bevacizumab (Avastin®) + IFN-α;
• pazopanib (Votrient®);
• temsirolimus (Torisel®);
• everolimus (Afinitor®);
• axitinib (Inlyta®).

Tirozin Kinaz İnhibitörleri

Sorefenib: VEGF, PDGF-R, c-Kit ve c-MET üzerinde 
etkili olan bir oral multikinaz inhibitörüdür. Bir faz 
II çalışmada daha önce tedavi görmemiş mRHK 
hastalarında sağkalım avantajı sağlamamıştır. Si-
tokin sonrası ikinci basamak tedavide önerilmek-
tedir. 

Sunitinib: Anti-tümör ve anti-anjiogenetik akti-
vitesi olan bir oral tirozinkinaz inhibitörüdür. İlk 
basamak monoterapi olarak IFNα ile karşılaştırıldı-
ğında belirgin olarak artmış PFS ve objektif yanıt 
oranı (ORR) (sırası ile %34, %6) oranları gözlendi. 
Uzun dönem takiplerde OS, Sunitinib kolunda 
26,4 ay iken, IFNα kolunda 21,8 ay olmuştur.

Pazopanib: Pazopanib VEGFR, PDGFR ve c-Kit’i 
inhibe eden oral bir anjiogenez inhibitörüdür. 
Tedavide onaylanmasında rol oynayan bir çalış-
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dası gözlenmiştir. Bu sonuçlara göre Temsirolimus 
VEGF tirozin kinazdan fayda görmemiş hastalarda 
önerilmemektedir.

Everolimus: Spesifik bir oral mTOR inhibitörüdür 
ve VEGF refraktör mRHK tedavisi sonrasında kul-
lanılmaktadır. Bir çift kör, plasebo kontrollü faz 
3 çalışmada (RECORD-1) berrak hücre histolojisi 
olan daha önce 1 veya 2 basamak VEGF hede�en-
miş tedavi sonrası progresyon gösteren 410 has-
ta, Everolimus + en iyi destekleyici tedavi ve en iyi 
destekleyici şeklinde randomize edilmiştir. İlk de-
ğerlendirmede ortalama PFS Everolimus kolunda 
4 ay, plasebo kolunda 1,9 ay bulunmuştur. Sonuç 
analizinde bu 4.9 aya yükselmiştir. Everolimus ko-
lunda stomatit, enfeksiyon ve pnömonit gibi ad-
vers olaylar daha sık görülmüştür. Randomize, faz 
II çalışması RECORD-3’te daha önce tedavi alma-
mış mRHK hastaları, ilk basamak sunitinib ve ikin-
ci basamak everolimus, ve buna karşı ilk basamak 
evorilimus ve ikinci basamak sunitinib şeklinde 
randomize edilmiştir. İlk basamakta sunitinib alan 
grupta daha iyi PFS sonuçları bulunmuştur. 
 Tirosin kinaz inhibitörlerinin daha sıklıkla sür-
tünme bölgelerinde gelişen büller ve hiperkera-
toz; parestezi olmadan akral eritem; ve avuç içi ve 
ayak tabanlarında ağrı ile giden el-ayak sendromu 
yapma potensiyelleri vardır. Hafif (grade I) deği-
şiklikler için, topikal kortikosteroidler ve nemlen-
diriciler yararlı olabilirken; grade II değişiklikler 
için tirosin kinaz inhibitör doz azaltılması ve gra-
de III için ilacın geçici olarak durdurulması gerekli 
olabilir. Bu durum sorafenib (% 30-60) daha sık 
görülür. Sorafenib ile görülen diğer sık görülen 
yan etkiler, döküntü, üst ve alt gastrointestinal 
sıkıntılar (örneğin, ishal), yorgunluk ve hipertan-
siyondur. mTOR inhibitörlerinin deri döküntüsü, 
halsizlik, iştah kaybı, bulantı gibi ortak yan etkileri 
vardır ve anemi sıktır. 
 Metastatik renal hücreli kanser tedavisinde, 
perfomans durumu uygun aynı zamanda rezeke 
edilebilir tümörü ve metastazı olan hastalarda 
sitoredüktif cerrahi sistemik tedavi öncesi öneril-
mektedir. Cerrahi tedavinin uygulanamadığı has-
talarda ve sitoredüktif cerrahiye ek olarak hedefe 
yönelik tedaviler günümüzde geçerli tedavi yön-

binasyonu, tek başına IFNα ile karşılaştırılmıştır. 
Ortalama PFS Bevacizumab+IFNα kombinasyo-
nu ile 10,2 ay, tek başına IFNα ile 5,4 ay artmış-
tır. MSKCC kötü hastalarda fayda gözlenmemiş-
tir. Objektif tümör cevap oranı kombinasyonda 
%30.6, yalnız IFNα ‘da %12.4 bulunmuştur. Ben-
zer tedavileri karşılaştıran bir başka çalışmada 
(CALGB 90206), 732 hasta 1:1 şeklinde randomize 
edildi. Bevacizumab+IFNα tedavisi daha iyi PFS 
ve objektif tümör cevap oranı gösterirken, tok-
sisite oranları kombinasyon kolunda daha fazla 
gözlendi.

mTOR İnhibitörleri

mTOR, PI3K/AKT sinyal yolunda rol oynayan 
önemli bir serin/threonine kinazdır. VEGF-aracılı 
endoteliyal hücre proliferasyonu PI3K aktivitesi-
ne ihtiyaç duyar. PI3K aktivasyonu sonucu mTOR 
aracılığı ile hücre siklusunda görev yapan birçok 
proteinin mRNA translasyonunda artış olur. Aynı 
zamanda mTOR aktivasyonu hipoksi induced fak-
tör- 1α (HIF-1α) translasyonunu arttırır.

Temsirolimus: Spesifik bir mTOR inhibitörü-
dür. Yüksek riskli mRHK hastalarında yapılan 
NCT00065468 çalışmasında hastalar ilk basamak 
tedavi olarak tek başına temsirolimus veya IFN-α 
veya her ikisinin kombinasyonunu kullandılar. 
Primer sonlanım noktası olarak median OS; Tem-
sirolimus kolunda 10,9 ay, IFNα kolunda 7,3 ay ve 
Temsirolimus + IFNα kolunda 8,4 ay olarak bulun-
muştur. Temsirolimus OS açısından üstün bulu-
nurken, kombinasyon tedavisindeki OS yalnız IFN 
tedavisine göre üstün bulunmamıştır. Berrak hüc-
reli histolojili hastalar da Temsirolimus’tan daha 
fazla fayda görmüşlerdir. Orta dereceli prognostik 
riski olan ve 65 yaş üstü hastalar IFNα tedavisin-
den daha fazla faydalanmışlardır. Bu Sonuç olarak 
Temsirolimus kötü prognostik riske sahip mRHK 
hastalarında birinci basamakta tavsiye edilmiş-
tir. Sunitinib tedavisi başarısız olmuş hastalarda 
ikinci basamakta Temsirolimus’un Sorafenib ile 
karşılaştırıldığı INTORSECT çalışmasında, PFS ve 
OS katkısı sağlamadığı gösterilmiştir. PFS’de bir 
fayda gözlenmesede, sorafenidin belirgin OS fay-
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temi haline gelmiştir. Bu tedavilerle ilgili Avrupa 
Üroloji Derneğinin kanıta dayalı önerilerini içeren 
tedavi algoritması Tablo 1’de özetlenmiştir. 
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Prostat kanseri (PCa) erkeklerde en sık izlenen ve 
akciğer kanserinden sonra en sık ölüme sebebiyet 
veren kanserdir. Özellikle yaşlı erkek nüfusa daha 
fazla sahip olan gelişmiş ülkelerde daha büyük bir 
sağlık sorunudur. İnsidans ülke ve etnik nüfusa 
göre değişkenlik göstermekte ve bu yüzden has-
talık oranları 100 kattan fazla farklılık arz edebil-
mektedir. Prostat kanseri insidansının en düşük 
olduğu ülkelerin Çin, Japonya gibi Asya ülkeleri 
olduğu bilinmektedir (100.000 kişide 1,9 vaka). En 
yüksek insidans ise İs kandinavya ülkeleri ve Kuzey 
Amerika, özellikle Afro-Amerikalılar’da görülmek-
tedir (100.000 kişide 249 vaka). ABD’de yaşayan 
siyah derili erkeklerde prostat kanseri insidansı-
nın ve mortalitesinin beyazlara göre daha yüksek 
olduğu ve bunlarda metastatik hastalığın daha 
fazla olduğu bilinmektedir. ABD’de her yıl yaklaşık 
250.000 erkekte prostat kanseri teşhis edileceği 
ve yaklaşık 30.000 erkeğin bu hastalıktan öleceği 
beklenmektedir. ABD’ de yaşam boyu prostat kan-
seri teşhis edilme riski % 16,7 iken prostat kanse-
rinden ölme riski % 2,5 olarak tespit edilmiştir. 
 Latent prostat kanseri insidansı kabaca ırklar 
ve ülkeler arasında eşit olduğu halde klinik pros-
tat kanseri belirgin farklılıklar göstermektedir. 
Başka ülkelere göç etmeleri nedeniyle hayvansal 

yağ ile beslenmeleri artan kişilerde (Japonya’dan 
ABD’ye göç gibi) klinik prostat kanseri insidansı-
nın artması, diyetteki hayvansal yağların prostat 
kanserinin oluşumunda değil de oluşmuş olan 
prostat kanserinin ilerlemesinde etkili olduğunu 
düşündürmektedir. Ayrıca Afrika’da ve Asya’da ya-
şayan erkeklerin prostat kanseri insidansı ABD’de 
yaşayan Afrikalı ve Asyalı erkeklerinkinden çok 
daha düşüktür. Bu bulgular latent PCa’ nın klinik 
kansere dönüşmesinde özellikle diyet olmak üze-
re yaşam tarzı ve çevresel faktörlerin etkili olabile-
ceğini göstermektedir.
 Prostat spesifik antijenin prostat kanseri tanı-
sında 1980’ lerin sonundan itibaren yaygın olarak 
kullanılmaya başlamasından sonra prostat kanseri 
tanısında yıllık yaklaşık % 1,7 gibi bir artış olmuş-
tur. Bu zaman zarfında artış daha ziyade lokalize 
prostat kanserlerinde olmuş ve metastatik prostat 
kanseri insidansında ise azalma meydana gelmiş-
tir. 
 50 yaşındaki bir erkeğin yaşamı boyunca la-
tent prostat kanserine yakalanma riski % 40, ma-
nifest prostat kanseri (klinik olarak belirti veren) 
teşhis edilme riski % 9,5 ve bu kanserden ölme 
riski ise % 2,9 olarak hesaplanmaktadır. Bu da gös-
termektedir ki prostat kanserlerinin büyük çoğun-
luğu oldukça selim ve yavaş seyirli olmakla birlikte 
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riskinin daha fazla olduğu bildirilmiştir. Prostat 
kanserli hastaların çok küçük bir oranı (%9) ger-
çek herediter PCa’ dır. Herediter PCa diyebilmemiz 
için; 3 veya daha fazla akraba etkilenmiş olmalı ya 
da en az 2 akraba erken yaşlarda (<55 yaş) etki-
lenmelidir. Herediter PCa’ lı hastalar, kalıtsal PCa 
olmayan hastalara göre daha erken yaşta (6–7 yıl 
daha erken) kanser tanısı almakta fakat diğer yön-
lerden fark bulunmamaktadır.
 Prostat kanserinin oluşumuna yol açtığı öne 
sürülen birçok gen rapor edilmiştir. Yapılan çalış-
malarda RNasel (HPC1, herediter prostat kanser 1 
bölgesi), ELAC2 (HPC2 bölgesi) ve MSR1 gibi bir 
dizi muhtemel prostat kanserine yatkın genler be-
lirlenmiştir. Bunlar arasında en bilineni otozomal 
dominant geçiş gösteren HPC1 genidir. Prostat 
kanseri poligenik bir hastalıktır, henüz bir veya 
birkaç genden meydana gelen değişikliklerle ilgili 
bazı herediter formları tanımlanmıştır ve sebep 
olabilecek diğer faktörler araştırılmaktadır.
 Sonuç olarak ailede prostat kanseri öyküsü 
olması, hastalığın gelişmesi için en büyük risk fak-
törü olarak kabul edilir ve genetik yatkınlık, tüm 
yaygın kanserler arasında olası en güçlü risktir. Bu 
risk grubuna giren hastaların, normal popülasyo-
na göre daha erken yaşta ve sık aralıklarla PSA ta-
raması yaptırmaları önerilmektedir. 

Enflamasyon ve enfeksiyon

Kronik en�amasyonun hücresel proliferasyon 
oluşturarak karaciğer, kolon, mesane ve mide gibi 
organlarda kansere yol açtığı bilinmektedir. Ben-
zer bir ilişkinin prostat kanseri ile kronik prostat 
en�amasyonu arasında olabileceği bildirilmiştir. 
Kronik in�amatuar süreçte prostat dokusunda 
histolojik olarak görülen en yaygın bulgu prolife-
ratif in�amatuar atrofi (PİA)’dir. Bu hücreler yük-
sek proliferasyon yeteneğine sahiptir ve bazen 
Prostatik İntraepitelyal Neoplazi (PİN)’ye dönü-
şebilmektedir. PİA lezyonlarında oksidatif hasar, 
enfeksiyon, hipoksi ve otoimmüniteye sekonder 
oluşmuş hücre hasarının mutasyona, hızlı hücre 
bölünmesine, hiperproliferatif bir lezyona ve so-
nunda prostat kanserine dönüşebileceği öne sü-
rülmektedir.

bunların yaklaşık % 20’si klinik olarak tespit edile-
bilmekte ve % 6’sı ölümcül olmaktadır. 
 Birçok organ kanserinde belirli bir yaşta insi-
dans pik yapmaktadır. Halbuki prostat kanserinde 
belirli yaş aralığında insidansın artmasından ziya-
de, insidansta yaşın artışına paralel bir yükselme 
vardır. Özellikle 50 yaşından sonra insidans ne-
rede ise katlanarak artmaktadır. 40 yaşın altında 
prostat kanseri gelişmiş olması riski 1 / 10.000, 40 
– 59 yaş arasında 1 / 103 ve 60 – 79 yaş arasında 1 
/ 8 olarak hesaplanmıştır.
 Prostat kanseri genç erkeklerde çok nadirdir. 
Tüm vakaların sadece %2’si 50 yaşın altında tanı 
alır. Tanı konulması sırasında medyan yaş 68’dir. 
Dördüncü dekatta ki erkeklerin % 30’ u, altıncı de-
katta ki erkeklerin % 50’ si ve 85 yaş üstü erkekle-
rin yaklaşık % 75’ inin otopsilerinde mikroskopik 
lezyonlar saptanmıştır.

ETYOLOJİ

Prostat kanseri etyopatogenezinde rol alan ne-
denler tam olarak aydınlatılamamakla beraber 
mevcut bulgular genetik ve çevresel faktörlerin 
hastalığın gelişiminde önemli rol oynadığını dü-
şündürmektedir. Son yıllarda yapılan epidemiyo-
lojik çalış malar, prostat kanserinin doğasını daha 
anlaşılır hale getirmiş ve bazı risk faktörlerinin or-
taya çıkarılmasını sağlamıştır. 

Ailesel yatkınlık ve genetik

Prostat kanseri riskinin ailevi olarak arttığı, babası 
ya da erkek kardeşlerinde prostat kanseri olanla-
rın bu kansere yakalanma risklerinin yükseldiği 
gösterilmiştir. Erkeğin bir tane birinci derece ak-
rabasında PCa varsa kendisinin PCa’ya yakalanma 
riski en az 2 kat, iki ya da daha fazla birinci dere-
ce akrabasında varsa bu risk 5–11 kat artmakta-
dır. Ayrıca, prostat kanserinin teşhis edilme yaşı 
küçüldükçe kardeşlerde ya da aile bireylerinde 
prostat kanserine yakalanma riskinin de arttığı 
gösterilmiştir. Bu relatif risk, 70 yaşında prostat 
kanserine yakalanmış olan bir aile yakını olan er-
kekte 4 kat artmaktayken, 50 yaş için ise 7 kat ola-
rak hesaplanmıştır. Meme ya da kolon kanserine 
yakalanmış akrabası olan kişilerin prostat kanseri 
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açarak PCa için bir risk faktörü olabilir. Sigaranın 
özellik le genlerde delesyon, DNA hasarı ve hiper-
metilasyon yoluyla kansere yol açabileceği bildi-
rilse de altta yatan mekanizma net olarak açıkla-
namamıştır.

Meslek

Böcek ilaçlarına maruz kalan çiftçilerde, petrol 
endüstrisinde çalışanlarda ve yüksek elektroman-
yetik alana maruz kalanlarda PCa için art mış risk 
tespit edilmiştir.

Androjenler

Normal prostat epitelinin büyümesi ve farklılaş-
ması androjen kontrolünde olduğu için PCa geli-
şiminde hormonal faktörler önemli rol oynamak-
tadır.
 Puberteden önce hadım edilenlerde ve konje-
nital enzim anomalisi olanlarda prostat kanserinin 
gelişmediği bilinmektedir. Karaciğer sirozlu hasta-
larda meydana gelen hiperöstrojenemi’ ye bağlı 
olarak bu hastalarda PCa insidansı daha düşüktür.
 5 alfa redüktaz tarafından testosterondan 
dönüştürülen dihidrotestosteron (DHT) prostatın 
primer androjenidir. DHT intrastoplazmik andro-
jen reseptörüne testosterondan daha fazla afinite 
gösterir ve DHT and rojen reseptörüne bağlanınca 
nükleusta steroid-reseptör kompleksinin trans-
lokasyonunu ve androjen yanıt ele manlarının 
aktivasyonunu arttırır. 5 alfa-redüktaz tip 1 daha 
çok deri, karaciğer ve daha az oranda prostatta 
bulunurken; 5 alfa-redüktaz tip 2 daha çok pros-
tat ve diğer genital organlarda bulunur. Erkek-
lerde prostat ve dış genitalyanın normal gelişimi 
için fonksiyonel 5 al fa-redüktaz tip 2 gereklidir ve 
prostatın DHT’a maruz kalmadığı durumlarda PCa 
gelişmez. Ayrıca enzim aktivite eksikliği, testoste-
ron eksikliği, cerrahi kastrasyon sonrası erkekler-
de görülen atrofik prostat gibi durumlar PCa için 
koruyucu olabileceğinin kanıtıdır. 
 5 alfa redüktaz inhibitörleri BPH’ ın gerileme-
sinde etkili olduğu gibi PCa gelişimini de azalt-
maktadır. Ancak 5 alfa redüktaz inhibitörü tedavisi 
alıyorken veya sonrasında PCa gelişen hastalarda 
tümörün daha agresif olduğu saptanmıştır.

 Kanser gelişimi ile en�amasyon arasındaki 
bu yakın ilişki nedeni ile prostatit ve PCa gelişimi 
arasındaki olası ilişki göz ardı edilmemelidir. Şayet 
PCa ile en�amasyon arasındaki ilişki net ise, ke-
mopreventif ajan olarak antien�amatuar ve anti-
oksidanların kullanılması gündeme gelebilecektir.

Diyet

Diyet faktörlerinin PCa gelişiminde rol oynadığı 
düşünülmektedir. Çevresel faktörler ve göçmen-
ler üzerinde ya pılan epidemiyolojik çalışmalar 
PCa gelişi minde diyetin önemini ortaya koymuş-
tur. Japonya’ da düşük PCa riski taşıyan erkeklerin 
göç ettikleri Amerika’ da risk oranlarının Amerikalı 
erkeklerin seviyesine yükseldiği görülmüştür. 
 Batı yaşam tarzı ve özellikle yüksek oranda 
hayvansal yağ ve kırmızı etin tüketimi ile PCa insi-
dans ve mortalitesi arasında doğru orantılı bir ar-
tış tespit edilmiştir. Bu relatif risk artışının yaklaşık 
2 kat olduğu hesaplanmıştır. 

Obezite

Yapılan epidemiyolojik çalışmalar vücut kitle in-
deksiyle PCa arasında ilişki olduğunu göstermiş-
tir. Yüksek vücut kitle indeksi ile PCa mortalitesi 
arasında yakın ilişki bulunmuştur. VKİ, 35–40 ara-
sında olan erkeklerin obez olmayanlara göre % 
34 daha fazla oranda prostat kanserinden öldüğü 
saptanmıştır.

Vazektomi

Vazektomi ile PCa arasındaki ilişki tartışma lı ol-
makla birlikte literatürde vazektominin PCa riskini 
arttırdığı gösterilmiştir. Vazektomi sonrası her 10 
yıl için riskin %10 artmasından dolayı erken yaşta 
vazektomi olan erkeklerde riskin daha çok olduğu 
belirtilmiştir. Bunun aksine bu iki durumun birbi-
rinden bağımsız olduğu da rapor edilmektedir. 

Sigara

Sigara içimi ile maruz kalınan kadmium mikta-
rı artar, artan kadmium dolaşımdaki androjen 
seviyele rini yükseltip, ciddi oksidatif strese yol 
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- Uzun latens dönemi vardır
- Endokrin bağımlı bir kanserdir
- PSA gibi bir tümör marker’ı vardır
- Prostatik intraepitelyal neoplazi gibi pre-

kürsör bir lezyonu vardır.

 Gelişmiş olan bir tümörü tespit etmek için 
yapılacak olan düzenli PSA tahlillerinin yanı sıra 
PCa’ nın gelişimini önlemek ana hedef olmalıdır. 
Bu nedenden dolayı PCa gelişimini önlemek için 
öncelikle etiyolojik hede�ere yönelik korunma ya-
pılmalıdır. 

Anti-enflamatuar ilaçlar

PCa’ nın gelişiminde önemli bir yeri olan enf-
lamasyonun mutlaka tedavi edilmesi gerekir. 
Çünkü en�amasyon varlığında oksidatif salınım 
ürünleri nedeniyle DNA’ da mutasyonlar gerçek-
leşmektedir. PCa’ dan korunmada aspirin ve NSAİİ 
(Nonsteroid anti in�amatuar ilaç) kullanılması ile 
ilgili pek çok çalışma yapılmıştır. NSAİİ kullanıl-
masının PCa gelişme olasılığını %55 oranlarında 
azalttığı gösterilmiştir. Ayrıca latent PCa’ nın klinik 
kansere progresyonunu önlediği veya geciktirdi-
ği de rapor edilmiştir. Bu etkinin siklooksijenaz-2 
(COX-2) enzim inhibisyonu yolu ile gerçekleştiği 
anlaşılmıştır. 
 COX-2 geninin PCa hücrelerinde aşırı ekspre-
se olduğu ve malign prostat dokularındaki pros-
taglandin miktarının benign prostat hiperplazisi 
(BPH) dokusuna oranla daha fazla miktarda oldu-
ğu gösterilmiştir. PCa ve PIN’de COX-2 ve PGE2 
düzeylerinin BPH’lı dokulara oranla daha yüksek 
olduğu bulunmuştur. İn vitro NSAİİ’lerin PCa hüc-
re proliferasyonunu inhibe ettiği ve apoptozisi in-
düklediği tespit edilmiştir.
 Sonuç olarak; NSAİİ’ların birçok kanser tipi 
için koruyucu etkiye sahip olduğunu gösteren 
klinik çalışmaların bulunması, PCa riskini azalt-
mada NSAİİ’ların kullanılma gerekçesini açıkla-
maktadır.
 Kronik in�amasyon sonucu oluşan serbest ok-
sijen radikallerini azaltmak amacıyla kullanılan an-
tioksidanların, PCa’ yı önlemek için de kullanılması 
düşünülmüştür. Bu amaçla kullanılan vitamin E’ 
nin lipid peroksidasyonunda azalmaya neden ol-

 Prostat kanserinin gelişimi için prostatın 
and rojenlere maruziyet önkoşul olmakla birlik-
te, karsino genesis zemini için gerekli olan and-
rojene maruziyet süresi ve miktarı bilinmemek-
tedir.

D vitamini ve kalsiyum

D vitamini ve prostat kanserinin ilişkili olduğunu 
düşündüren birçok çalışma ve epidemiyolojik 
gözlem bulunmaktadır:

- Kuzey ülkelerinde yaşayanlar daha az gü-
neş ışığına maruz kaldığından buralarda 
yaşayanlarda prostat kanserinin mortali-
tesi daha yüksektir.

- PCa insidansı yüksek olan Afro-
Amerikalıların ciltlerindeki melanin pig-
menti ultraviyole ışığı bloke etmekte ve 
dolayısıyla D vitamini sentezini inhibe et-
mektedir.

- Zengin D vitamini kaynağı olan balıkla 
bolca beslenen Japonlarda PCa insidansı 
daha düşük oranlardadır.

- Yüksek oranda kalsiyum tüketimi D vita-
mini sentezini bozmakta ve bu da PCa ris-
kini arttırmaktadır.

PROSTAT KANSERİNİ ÖNLEME

Prostat kanserini doğal veya kimyasal ajanlarla 
önleme ya da riskini azaltma amacıyla yapılan pri-
mer kemoprevensiyon, hali hazırda var olmayan, 
gelecekte ortaya çıkması olası bir hastalığın ilaçla 
önlenmesi, bu sayede hastalığa bağlı mortaliteyi 
ve tedavi sebebiyle oluşa bilecek yan etkileri azalt-
mayı amaçlayan, karsinogenezi moleküler düzey-
de durdurmayı hede�eyen bir teoridir.
 PCa insidansının yüksek olması ve tedavi yön-
temlerinin morbidite ve maliyetlerinin fazla olma-
sı prostat kanserini önleme çalışmalarını popüler 
hale getirmiştir. Prostat karsinogenezisi oldukça 
karmaşıktır. Bununla ilgili mekanizmalar ortaya 
kondukça PCa’ yı önlemede değişik ajanların fay-
dalı olabileceği fikri ortaya atılacaktır.
 PCa, kanserden önleme çalışmaları için ideal 
bir adaydır. Çünkü;

- Yüksek prevalansa sahiptir
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•	 Biyopsi	 ile	 saptanabilir	 PCa’	 yı	%23	azalt-
mıştır.

•	 4	yılda	yüksek	dereceli	tümörlerde	önemli	
artışa neden olmamıştır.

•	 BPH	semptomlarını	olumlu	etkilemiştir.
•	 İyi	tolere	edilmiştir.

 PCPT ve REDUCE çalışmaları 5αR inhibitörle-
rinin PCa gelişme riskini azaltmada kullanılabile-
ceğini gösteren birbiri ile uyumlu iki çalışmadır. 
Minimal toksisite ile hem PCa riski azalmakta hem 
de BPH’a bağlı belirtilerde düzelme sağlanmakta-
dır. Ama yaygın kullanımının getireceği maliyet ve 
yan etkileri göz ardı edilmemelidir. Yüksek riskli 
kişilerde iyi bir bilgilendirme sonrasında kullanıl-
ması daha akılcı gibi görünmektedir.

Selenyum ve Vitamin E

Selenyum, Vitamin E veya her ikisinin kombine 
kullanımının PCa’ yı önleme üzerindeki etkinliğini 
gösteren SELECT çalışması yürütülmüştür. Hasta-
lar selenyum, vitamin E ve her ikisinin kombine 
verildiği ve plasebo olmak üzere dört gruba ran-
domize edilmişlerdir. Randomize, çift kör, plasebo 
kontrollü 35,553 kişiyle yapılan çalışmada selen-
yum, vitamin E ve kombine kullanımın prostat 
kanseri gelişimi üzerine anlamlı etkileri olmadığı 
gösterilmiştir.

Likopen

Domates ve domates ürünleri; folat, potasyum, 
Vitamin C ve karotenoidlerden zengindir. Liko-
pen domates ve domates ürünlerindeki en bol 
karotenoiddir ve kırmızı renkten sorumludur. Li-
kopen potent bir antioksidandır ve aynı zamanda 
antikarsinojenik özellikleri de vardır. Likopen’in 
lipofilik özelliği çok fazla olduğundan biyoyarar-
lanımı; domates püresi, sosu veya pizza gibi yağlı 
ürünlerle pişirilip tüketildiğinde artar. 
 Likopen ve domates ürünleri arasındaki iliş-
kiyi ortaya koyan ilk çalışmada haftalık 1,5 por-
siyondan daha az yiyenler ile 10 porsiyondan 
daha fazla yiyen erkekler arasında karşılaştırma 
yapmışlar ve PCa gelişme riskinin %35 azaldığını 
göstermişlerdir. Bu etkinin, primer olarak doma-

duğu ve kanser hücresinin büyümesini önlediği 
gösterilmiştir. 

5-Alfa Redüktaz (5αR) İnhibitörleri

Finasteridin prostat kanserini önlemeye yönelik 
etkisini araştıran ilk randomize klinik çalışma “The 
Prosta te Cancer Prevention Trial (PCPT)”dır. Finas-
teridin intraprostatik DHT düzeyini düşürerek 
PCa’ yı önleyeceği düşünülerek PCPT çalışması 
ortaya konmuştur. Bu calışma 1993 ve 2003 yılla rı 
arasında 18,882 erkek üzerinde gerçekleştirilmiş 
ve günde 5 mg finasterid kullanımının PCa üze-
rine olan etkilerinin sonuçları şu şekilde özetlen-
miştir; 

1. PCa prevalansı plasebo grubunda %24,4; 
finasterid grubunda ise %18,4 idi. (%24,8 
azalma saptandı)

2. Gleason skoru 7-10 olan kanserler finaste-
rid grubunda %6,4 iken plasebo grubun-
da %5,1’de kaldı.

3. Finasterid grubunda seksüel yan etkiler 
daha fazla izlendi.

4. Finasterid grubunda üriner semptomlar-
da azalma görüldü.

5. Finasterid grubunda çalışma sonunda 
prostat hacmi plasebo grubuna göre %25 
daha küçük bulundu.

 PCPT çalışmasının sonucunda özetle finasteri-
din PCa gelişme riskini düşürdüğü ancak yüksek 
dereceli kanser saptanması olasılığını arttırdığı 
görülmüştür. Sonuç olarak; PCa gelişiminin önlen-
mesini isteyen ve alt üriner sistem semptomları 
olan riskli bireylere, ilacın yan etkileri de anlatıla-
rak finasterid önerilebilir.
 PCPT çalışmasından sonra Tip 1 ve Tip 2 5αR’ı 
inhibe eden Dutasterid ile multisentrik REDUCE 
çalışması planlanmıştır. 42 ülke, 250 merkezden 
8.200 hasta çalışmaya alınmış. REDUCE çalışma-
sı, günlük 0,5 mg dutasteridin PCa’ yı önlemede 
etkinliğini değerlendiren 4 yıllık uluslararası, çok 
merkezli, randomize, çift kör, plasebo kontrollü 
bir çalışmadır. Bu çalışma dutasteridin biyopsi ile 
yakalanabilir PCa riskini azaltacağı hipotezinden 
yola çıkılarak ortaya konmuştur. Bu çalışmanın so-
nucunda dutasterid;
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manda apopitozu indükleme, hücre büyüme inhi-
bisyonu ve hücre siklusu disregülas yonu yaparak 
tümör büyümesini ve metastaz riskini be lirgin bir 
şekilde azalttığı gösterilmiştir. 

Prostat kanseri aşısı

İmmunolojinin gelişmesi ile beraber birçok 
kanser türünde olduğu gibi PCa için de aşı de-
nemeleri mevcuttur. İçerisine “prostat spesifik 
membran antijen” (PSMA-DCVax-Prostate vacci-
ne) veya “prostatik asit fosfataz GMCSF fuzyon 
protein” (Provenge) eklenmiş bu aşıların sağkalı-
mı arttırıcı etkisi olacağı düşünülmektedir. GVAX 
ve Onyvax-P gibi prostat kanseri hücre dizileri 
içeren aşıların PSA velositesini düşürdüğünü 
göstermeye yönelik faz III çalışmalar halen de-
vam etmektedir. “Pox virus-tabanlı rekombinant 
aşılar”(PROSTVAC) tümörle ilgili antijenlerin eks-
presyonunu indükleyerek ve T hücre stimülas-
yonu yaparak etki gösterir. Ancak bu aşılarında 
etkinliği ve uzun dönem güvenilirliği için halen 
zamana ihtiyaç vardır.

Sonuç olarak

PCa’ yı önleme çalışmaları erkeklerde kanserin 
ilk oluşumunu durdurmak ve ilerlemesini önle-
mek adına ümit vericidir. PCa ile diyet arasındaki 
bağlantıyı araştıran çok sayıda çalışmalar yapıl-
maktadır ve konuyla ilgili bilgiler gün geç tikçe 
artmaktadır. Aradaki ilişkiyi net olarak açıklaya-
bilecek geniş çaplı klinik çalışma henüz yoktur. 
Prostat karsinogenezisi ile ilgili mekanizmalar 
açıklığa kavuştukça PCa’ yı önlemede faydalı 
olabilecek değişik ajanların geliştirileceğine ina-
nıyoruz.
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teste bulunan likopen ile ilişkili olabileceği düşü-
nülmüştür.
 Bir başka çalışmada PCa olmayan 246 erkekle, 
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dır.
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matik yan etkilerinin ol maması nedeniyle kullanı-
mı önerilebilir.

Diyet 

Hayvansal yağdan ve kırmızı etten zengin besle-
nen erkeklerde PCa riskinin arttığı bilinmektedir. 
Beslenmede ola bildiğince yağ oranı düşük besin-
lerin alınması ve mümkün olduğunca hayvansal 
yağlar yerine bitkisel kökenli yağ ların kullanılması 
tavsiye edilmelidir.

Soya 

İzo�avonlardan zengin olan soya, PCa görül-
me sıklığının düşük olduğu Asya toplumunun 
diyetin de bolca bulunmaktadır. Yapılan araştır-
malarda antiproliferatif etki, büyüme faktörlerinin 
modülasyonu ve anti-anjiogenik etki ile antineop-
lastik özelliği olduğu gösterilmiştir. Sonuç olarak, 
soya içeren ürünlerin PCa’ dan korumada ve has-
talık progresyonunu önlemede etkili olabileceği 
söylenebilir.

Yeşil Çay 

Yeşil çay tüketiminin fazla olduğu Asya toplum-
larında yapılan ince lemelerde PCa insidansının 
düşük olması, ye şil çayın koruyucu etkilerinin ol-
duğunu düşündürmektedir. Yeşil çayda bulunan 
antioksidan etkili polifenolik bileşikler aynı za-
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 TARAMA

Uluslararası Kanser Ajansı (IARC) 2016 yılı verile-
rine göre prostat kanseri (PKa), erkeklerde dün-
ya genelinde akciğer kanserinin ardından ikinci 
sırada en sık tanı alan iç organ malignitesi olup 
kansere bağlı ölümlerde ise beşinci sırada yer al-
maktadır. Ülkemiz verilerine bakıldığında prostat 
kanseri tanı aşamasında dünya verileriyle paralel 
olarak akciğer kanserinin ardından ikinci sıra-
da yer alsa da, kansere bağlı ölümlerde akciğer 
kanserinin ardından ikinci sırada yer almaktadır. 
Çok sayıda vaka klinik olarak sessiz olup, otopsi 
serilerinde yaşla birlikte artmakla birlikte %30-60 
prostat kanseri olgusu bildirilmiştir. Otopsi verile-
ri prostat kanserinin sıklıkla yavaş ilerlediğini ve 
prostat kanseri olan çoğu erkeğin hastalık klinik 
olarak ortaya çıkmadan başka sebeplere bağlı öl-
düğünü desteklemektedir.
 Prostat spesifik antijenin (PSA) 1990’lı yılla-
rın başında tarama amacıyla kullanımıyla birlikte 
prostat kanseri tanısında bir devrim gerçekleşerek 
özellikle lokalize prostat kanserleri olmak üzere 
prostat kanseri tanısında dramatik bir artış mey-
dana gelmiş; bu da radikal prostatektomi ve de-
finitif radyoterapi gibi agresif tedavi oranlarında 
anlamlı bir artışa sebep olmuştur.

 Prostat kanser taraması, tek başına serum PSA 
ölçümüyle veya dijital rektal muayane (DRM) ile 
kombine edilerek prostat kanserinin erken ev-
rede teşhis edilerek kansere bağlı mortalite ve 
morbidite oranlarını azaltmayı amaçlamaktadır. 
Prostat kanseri taramasının toplum tabanlı mı, 
yoksa seçilmiş erkeklerde oportünistik olarak mı 
yapılması gerektiği üroloji pratiğinin tartışmalı ko-
nularından birini oluşturmaktaydı. Toplum taban-
lı tarama belirli bir yaş üzerindeki sağlıklı erkek 
popülasyonun tamamının taranmasını içerirken; 
oportünistik tarama herhangi bir üriner semp-
tomla veya kontrol amaçlı hekime başvuran ya da 
prostat kanseri açısından risk faktörü taşıyan (si-
yah ırk, ailede <65 yaş PKa öyküsü, bilinen BRCA1 
veya BRCA2 gen mutasyonu) bireylerin taranma-
sını amaçlamaktadır. Oportünistik tarama yapıldı-
ğında ileri evre prostat kanseri olan önemli sayıda 
hastanın atlanabileceği belirtilirken öte yandan 
toplum tabanlı tarama yapıldığında aşırı tanı ve 
tedavi ile ilgili risk ve komplikasyonların artışına 
sebep olabileceği endişesi öne çıkmaktadır.
 Prostat kanseri taraması ile yapılmış çok sayı-
da randomize kontrollü çalışma bulunmakla bir-
likte European Randomized Study of Screening 
for Prostate Cancer (ERSPC) ve Prostate, Lung, 
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riskli prostat kanserlerinin aldıkları tedavilerin 
heterojenitesi ile açıklanmıştır. Yapılan randomize 
kontrollü çalışmalarda tarama grubunda prostat 
kanseri tanı oranlarındaki anlamlı artışa rağmen 
prostat kanseri mortalite oranlarında düşüş olma-
ması (ERSPC dışında), tarama ile tanı alan prostat 
kanserlerinin çoğunlukla lokalize, düşük riskli 
prostat kanseri olması ve prostat kanserinin yavaş 
ilerleyen bir davranışı olduğu düşünüldüğünde 
takip süresinin yetersizliği ile açıklanmıştır.
 Literatüre bakıldığında taramaların hangi sık-
lıkta yapılacağı ve taramaların ne zaman sonlandı-
rılacağı ile ilgili tam bir fikir birliği bulunmamakla 
birlikte taramaların 2 veya 4 yıllık aralıklarla yapıla-
bileceği ; hastanın serum PSA değeri ve hastadan 
beklenen yaşam süresi birlikte değerlendirilerek 
taramanın sonlandırılabileceği belirtilmiştir.
 Ürolojik ve onkolojik kılavuzlar incelendiğin-
de, literatür bilgilerini de destekler nitelikte top-
lum tabanlı tarama yerine oportünistik tarama 
önerilmektedir. European Assosication of Urology 
(EAU) kılavuzunda, en az 10-15 yıllık yaşam bek-
lentisi olup risk grubunda olan hastalara 2 yıllık 
aralıklarla tarama yapılması önerilmiş, taramanın 
sonlanım zamanını da hastanın yaşam beklentisi-
ne ve hastanın performansına göre belirlenmesi 
önerilmiştir. American Urological Association 
(AUA) kılavuzunda yaşa bağlı risk değerlendirme-
si yapılarak tarama kararı verilmesi ve bazal PSA 
değerine göre tarama aralıklarının belirlenmesi 
önerilmiştir. NCCN (National Comprehensive Can-

Colorectal and Ovarian Cancer Screening (PLCO) 
çalışmaları prostat kanser taraması ile ilgili refe-
rans çalışmalar olarak öne çıkmaktadır. ERSPC ça-
lışmasına 7 Avrupa ülkesinden 50-74 yaşları ara-
sında 182.160 erkek dahil edilmiştir. Çalışmanın 
kor grubu 55-69 yaşları arasındaki 162.243 erkek 
olarak belirlenmiştir. 2014 yılı güncellenmiş veri-
lerine göre 13 yıllık takipte prostat kanseri mor-
talitesi tarama grubunda %21 daha az saptanmış 
ve bu veri istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 
Genel ölüm oranlarında gruplar arasında anlamlı 
farklılık saptanmamıştır. Tarama grubunda prostat 
kanseri tanısının anlamlı olarak fazla olduğu gös-
terilmiştir. PLCO çalışmasına ise Amerika Birleşik 
Devletleri’nden 76.693 erkek dahil edilmiştir. 2016 
yılı güncellenmiş verilerine göre, ERSPC çalışması-
nın aksine bu çalışmada tarama grubunda 7 yıllık 
takipte prostat kanserine bağlı mortalite oran-
larında anlamlı bir düşüş saptanmamıştır. Pros-
tat kanseri tanısı yine tarama grubunda kontrol 
grubuna göre anlamlı olarak fazla saptanmıştır. 
Yapılan meta-analiz çalışmaları da toplum taban-
lı taramanın prostat kanserine bağlı ölümlerde 
azalmaya neden olmadığını, özellikle düşük riskli 
olmak üzere prostat kanseri tanısında anlamlı ar-
tışa yol açarak aşırı tedavi ve erektil disfonksiyon, 
üriner inkontinans gibi zararlı etkilerde artışa ne-
den olduğunu göstermiştir. ERSPC çalışmasında, 
diğer çalışmalarda görülmeyen tarama grubun-
daki prostat kanseri spesifik mortalite oranların-
daki azalma tarama ve kontrol grubundaki yüksek 

TABLO 1. Prostat kanser taramasında güncel kılavuzların önerileri.

İLK PSA ÖLÇÜMÜ NE 
ZAMAN YAPALIM ?

KİMLERE, HANGİ ARALIKLARLA 
DEVAM EDELİM ?

NE ZAMAN 
SONLANDIRALIM ?

EAU • 50 yaş
• 45 yaş aile öyküsü 

pozitif veya siyah 
ırk 

• 40 yaş PSA > 1 ng/ml 
 60 yaş PSA > 2ng/ml ise
 2 yılda bir
• Risk grubunda değilse 8 yıl ertele

• Yaşam beklentisi < 15 
yıl ve performansı kötü 
hastalarda sonlandırabilir

AUA • 55 yaş
• 40-54 yaş aile 

öyküsü pozitif veya 
siyah ırk

• Taramaya devam etmek 
isteyenlerde 2 yılda bir

• >60 yaş PSA < 1ng/ml ise aralık 
açılabilir (4 yıl)

• Yaşam beklentisi <10-15 
yıl veya

• 70-75 yaş 
 PSA < 3ng/ml veya
• >75 yaş üstü

NCCN • 45 -75 yaş arası 
sağlıklı erkekler

• PSA < 1ng/ml ise 2-4 yılda bir
• PSA 1-3ng/ml ise 1-2 yılda bir

• Yaşam beklentisi olmayan 
> 75 yaş 
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nın azaldığına dair randomize kontrollü çalışma 
verisi bulunmamaktadır.

Prostat Spesifik Antijen

PSA, prostat epitel hücrelerinden salgılanan ve 
human kallikrein-3 (hk3) olarak da bilinen gliko-
peptid yapıda bir serin proteazdır. Dolaşımdaki 
PSA’nın %65-95’ini kompleks PSA (kPSA), %5-
35’ini ise katalitik olarak aktif olan serbest PSA 
(sPSA) oluşturur. 1980’li yılların başında serum 
PSA ölçümünün kullanıma girmesi ile prostat 
kanseri tanı ve takibinde yeni bir sayfa açılmıştır. 
PSA kanser spesifik değil organ spesifik bir mole-
küldür bu da prostat kanseri tanısında kesin bir 
kestirim değerinin olmamasına ve özgüllüğünün 
düşük olmasına neden olmaktadır. Bu nedenle 
prostat kanser tanısında PSA’nın farklı formlarını, 
PSA kinetiklerini ve PSA dışındaki birtakım serum/
idrar biyobelirteçlerini içeren çok değişkenli tanı-
sal yaklaşımın gerekli olduğu vurgulanmaya baş-
lanmıştır.
 PSA yarı ömrü yaklaşık 2.2 gündür ve organ 
spesifik bir molekül olduğundan bir çok sebep 
geçici ve kalıcı serum PSA yükseklikliğine neden 
olabilmektedir. Serum PSA düzeyi değerlendirilir-
ken bu sebepler mutlaka irdelenmelidir.

Benign Prostat Hiperplazisi

Özellikle büyük hacimli prostatlarda kalıcı serum 
PSA yüksekliği görülebilmektedir. PSA dansitesi 
BPH – PKa ayrımında tanıya yardımcı olarak kul-
lanılabilir.

Dijital Rektal Muayene

Geçici olarak minimal bir serum PSA yüksekliğine 
(0.26 – 0.46 ng/ml) yol açabilir, bu yüzden rektal 
muayeneyi takiben serum PSA ölçümünün sakın-
cası yoktur.

Ejakulasyon

Ejakulasyon sonrası serum PSA düzeyi 0.8ng/ml 
kadar yükselebilir ve normale dönmesi 48 saati 
bulabilir. Bu yüzden seksüel aktivite mutlaka sor-

cer Network) kılavuzunda prostat kanseri riski, yaş 
ve hastanın genel sağlık durumu dikkate alınarak 
hasta ve hekimin ortak karar alması önerilmekte-
dir (Tablo 1). European Society for Medical Onco-
logy (ESMO) kılavuzu, aşırı tanı ve tedaviye neden 
olduğu için toplum tabanlı ve > 70 yaş asempto-
matik erkeklerde taramayı önermemektedir.
 Güncel literatür verilerinin de işaret ettiği gibi 
prostat kanserinde toplum tabanlı tarama kanse-
re bağlı mortaliteyi azaltmamakta ve hastaların 
aşırı tanı ve tedavi alarak tedavi ile ilişkili zararlı 
etkilerin artışına sebep olmaktadır. Bu nedenle 
prostat kanseri açısından artmış risk grubunda 
olan erkeklere serum PSA testi ile oportünistik 
tarama yapılması uygun gözükmektedir. Tek ba-
şına dijital rektal muayenenin tarama aşamasında 
kansere bağlı mortalite ve morbiditeyi azalttığına 
dair bir veri bulunmamaktadır Ülkemizde Sağlık 
Bakanlığı da birinci basamak sağlık hizmetlerinde 
toplum tabanlı prostat kanseri taraması önerme-
mektedir.

TANI

Prostat kanserinde tanı, yüksek serum PSA ve/
veya anormal DRM bulgusu olan hastalara trans-
rektal veya transperineal yolla biyopsi yapılma-
sıyla histopatolojk olarak konur. Benign prostat 
hiperplazisinde (BPH) tedavi olarak uygulanan 
transüretral prostatektomi (TUR-P) ve transvezi-
kal prostatektomi (TV-P) sonrasında da insidental 
olarak prostat kanseri saptanabilir.

Dijital Rektal Muayene

Prostat kanserinin çoğunlukla prostatın periferik 
zonunda yerleşimli olması ve >0.2 ml hacime ulaş-
tığında kanser dokusunun palpe edilebilmesi ne-
deniyle DRM prostat kanser tanısında önemli bir 
yere sahiptir. Nodül, endurasyon, sertlik, asimetri 
saptanması şüpheli muayene bulguları arasında 
yer almaktadır. Yapılan çalışmalarda anormal DRM 
bulgusu, yüksek Gleason (Gle) skoru ve ileri evre 
kanserle ilişkili bulunmuştur. Her ne kadar anor-
mal DRM bulgusu tek başına biyopsi endikasyonu 
oluştursa da, tarama aşamasında DRM ile sapta-
nan kanserlerde mortalite ve morbidite oranları-
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0-4ng/ml olarak belirlenmiştir. Ancak yapılan ça-
lışmalarda normal kabul edilen serum PSA refe-
rans aralıklarında dahi prostat kanseri olabileceği 
saptanmıştır. (Tablo 2) Bu yüzden prostat kanseri 
tanısında kullanılan kesin bir serum PSA kestirim 
değeri bulunmamaktadır. 
 Prostat kanseri taraması ile ilgili belli başlı ran-
domize kontrollü çalışmalarda serum PSA kesti-
rim değeri 4.0ng/ml olarak belirlenmiştir. Yapılan 
çalışmalarda serum PSA >4 ng/ml olduğunda 
pozitif prediktif değerin (PPD) yaklaşık %30, 4 -10 
ng/ml olduğunda PPD yaklaşık %25 ve >10 ng/ml 
düzeyinde PPD’nin %42 – 64’lere çıktığı gösteril-
miştir. Ayrıca kestirim değeri azaldıkça testin du-
yarlılığı arttığı ancak özgüllüğün azalarak gereksiz 
biyopsilere neden olduğu saptanmıştır. Bunların 
yanında prostat kanseri tanısında yaşa bağlı, ırka 
bağlı çeşitli serum PSA düzeyleri tanımlanmış 
ancak rutin kullanımına dair kanıt düzeyi yüksek 
veriler bulunmamaktadır. (Tablo 3)
 Gri zon olarak da tanımlanan serum PSA 
düzeyinin 4-10 ng /ml olduğu aralıkta tanı alan 
prostat kanserlerinin yaklaşık %75’i organa sınırlı 
ve potansiyel küratiftir. Organa sınırlı kanserlerin 

gulanarak en az 48 saat sonra PSA ölçümü yapıl-
malıdır.

Bakteriyel Prostatit

Bakteriyel prostatite bağlı serum PSA düzeyi ol-
dukça yükselebilir ve tedaviyi takiben semptom-
lar geçtikten sonra normale dönmesi 6 ile 8 hafta-
yı bulabilir. Asemptomatik prostatik in�amasyon 
/ kronik prostatite bağlı serum PSA yükselebilir 
ancak bu tanılar klinik değil histopatolojik oldu-
ğundan ancak biyopsi ile saptanabilirler.

Prostat Biyopsisi ve TUR-P

Yapılan çalışmalarda serum PSA düzeyinin biyopsi 
sonrası ortalama 7.9ng/ml ve TUR-P sonrası or-
talama 5.9 ng/ml yükseldiği ve ortalama 3 hafta 
yüksek kaldığı gösterilmiştir. Bu nedenle bu işlem-
lerden sonra tekrar PSA düzeyi ölçümü için en az 6 
hafta beklenmesi gerekmektedir.

Akut Üriner Retansiyon

Akut üriner retansiyona bağlı serum PSA düzeyi 
yükselmekte ancak retansiyonun çözülmesiyle 
PSA düzeyi de gerilemektedir. Yeni PSA düzeyi 
bakılacaksa en az 2 hafta beklenmelidir. Bunların 
yanında üretral kateterizasyon, sistoskopi, trans-
rektal girişimler, prostat masajı, perineal travma-
nın da geçici serum PSA yüksekliğine sebep olabi-
leceği unutulmamalıdır.
 BPH tedavisinde kullanılan dutasterid ve fi-
nasterid gibi 5-alfa redüktaz inhibitörlerinin 6 ay-
lık kullanımda serum PSA düzeyini ortalama %50 
(%20-%80) azalttığı bilinmektedir. Prostat Cancer 
Prevention Trial (PCPT) sonuç bölümünde, ilk 2 
yıllık finasterid terapisi esnasında ölçülen serum 
PSA düzeyinin 2 ile çarpılarak; daha uzun kulla-
nımlarda 2.5 ile çarpılarak düzeltilmiş serum PSA 
düzeyinin belirlenmesi önerilmektedir.
 Serum PSA düzeyi yüksekliği tek başına pros-
tat biyopsi endikasyonu oluşturmaktadır. PSA‘nın 
kullanıma girdiği 1980‘li yıllarda yapılan toplum 
tabanlı çalışmalarda 40 yaş üzeri erkeklerin yak-
laşık %97 ‘sinin serum PSA düzeyi 4.0ng/ml ve 
altında saptanmış ve serum PSA referans aralığı 

TABLO 2. Düşük (<4ng/ml) PSA değerlerinde PKa 
riski.

Serum PSA düzeyi (ng/
ml)

Prostat Kanseri Riski 
(%)

0.0 - 0.5 6.6

0.6 - 1.0 10.1

1.1 - 2.0 17.0

2.1 – 3.0 23.9

3.1 – 4.0 26.9

TABLO 3. Yaşa bağlı belirlenmiş PSA referans 
aralıkları

Yaş PSA aralığı ( ng/ml)

40-49 0-2.5

50-59 0-3.5

60-69 0-4.5

70-79 0-6.5
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lerde yapılan bir çalışmada s/t oranı %10 iken 
prostat kanseri saptama oranı %56 iken ; s/t oranı 
%25’lere çıktığında prostat kanseri saptama oranı 
%8 olarak bildirilmiştir. Yapılan meta-analizler de 
bu rakamları desteklemekte ve çok düşük s/t PSA 
değerlerinin klinik olarak yardımcı olabileceği be-
lirtilmiştir. sPSA değerinin kanın taşınma, ölçüm 
ve BPH gibi klinik durumlardan etkilenebileceği 
unutulmamalıdır.

[-2]ProPSA 

p2PSA olarak da bilinen molekül bir PSA proen-
zimidir. Prostate Health Index (PHI) skoru serbest 
PSA (sPSA), total PSA (tPSA) ve p2PSA kullanılarak 
yapılan bir hesaplamadır. 2013 yılında yayınlanan 
bir meta-analizde PHI skoru yüksekliğinin, tümö-
rün agresivitesi ile korele olduğu ve PSA 2-10ng/
ml iken tanının doğruluğunu arttırdığı belirtilmiş-
tir.

4 Kallikrein Testi (4KSkoru)

4KSkoru ; tPSA, sPSA, intact PSA ve human-
kallikrein ilişkili peptidaz-2 kullanılarak elde edi-
len PHI benzeri bir skorlama sistemi olup ≥ 7 Glea-
son skoru ile ilişkili olduğu saptanmıştır.

BİYOBELİRTEÇLER

Prostat Kanser Antijen 3 (PCA3) 

PCA3 prostat kanser dokusunda yüksek oranda 
eksperese olan ve prostatik masaj sonrası idrar 
örneğinde tespit edilen mRNA yapısında bir bi-
yobelirteçtir. PCA3 skoru, idrardaki PCA3 mRNA / 
PSA mRNA ifade etmektedir. 2010 yılında yapılmış 
bir sistematik derlemede PSA 2.5 -10 ng /ml ara-
sında iken PCA3 kullanımının tanısal duyarlılığı ve 
özgüllüğü arttırdığı belirtilse de rutin kullanımını 
destekleyecek kanıt düzeyi yüksek çalışma bulun-
mamaktadır.

ConfirmMDx

ConfirmMDx biyopsideki benign prostat doku-
sunda yapılan doku bazlı genetik incelemedir. 
Yapılmış bazı çalışmalarda prostat kanseri sapta-

de yaklaşık yarısı serum PSA > 10ng/ml iken tanı 
almaktadır. Bu durum küratif kanserleri saptamak 
adına gereksiz biyopsilere neden olan tanısal bir 
ikileme sebep olmaktadır. Bu nedenle tanısal per-
formansı arttırarak gereksiz biyopsileri önlemek 
adına PSA düzeyi <10 ng/ml altında olan erkek-
lerde çok değişkenli tanısal yaklaşımlar ortaya ko-
nulmuştur.

PSA DANSİTESİ

PSA düzeyinin transrektal ultrasonografi ile ölçü-
len prostat volümüne oranlanmasıyla elde edilen 
bir değerdir. Daha yüksek PSA dansitesinin klinik 
anlamlı prostat kanseri ile ilişkili olduğu düşü-
nülmüştür ancak tanıda aşamasında rutin kulla-
nılmasını destekleyecek kanıt düzeyi yüksek veri 
bulunmamaktadır.

PSA KİNETİKLERİ

PSA velositesi, PSA düzeyindeki yıllık artış olarak 
tanımlanırken; ikilenme zamanı eksponansiyel ar-
tış olarak tanımlanmaıştır. Prostat kanseri olan er-
keklerdeki PSA artış hızının sağlıklı populasyona 
göre daha hızlı olduğu bilinmektedir ancak artış 
hızının tanıdaki rolü tartışmalıdır. Prostate Cancer 
Prevention Trial (PCPT) verilerinde, biyopsi yapı-
lan 5519 erkekte PSA artış hızının tek başına PSA 
ölçümüne göre ek tanısal fayda sağlamadığı an-
cak normal DRM ve PSA < 4ng/ml iken yıllık 0.35 
ng/ml artisin tanısal fayda sağladığı belirtilmiştir. 
Öte yandan PSA kestirim değeri altında iken PSA 
artış hızına gore davranmanın gereksiz biyopsileri 
de arttırabileceği vurgulanmıştır. 12 çalışmayı içe-
ren sistematik derlemede biyopsi kararı vermede 
PSA artış hızının kullanımını destekleyen kanıt bu-
lunamamıştır. 

PSA İZOFORMLARI

Serbets PSA 

sPSA dolaşımdaki katalitik olarak aktif molekül 
olup dolaşımdaki total PSA’nın yaklaşık %5-35’ini 
oluşturmaktadır. Prostat kanser tanısı olan has-
talarda s/t PSA oranının düştüğü gösterilmiştir. 
Serum PSA düzeyi 4-10 ng/ml arasındaki erkek-
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değerleri biyopsi için yeterli görülürken, NCCN ve 
ESMO kılavuzunda 3ng/ml üzerinde PSA düzeyin-
de biyopsi önerilmektedir. Belirtilen kılavuzlarda 
biyopsinin ultrasonografi eşliğinde transrektal 
veya transperineal yolla en az 10-12 odaktan ya-
pılması önerilmektedir. 

Tekrarlayan Biyopsiler

Biyopsi endikasyonu konulan ve biyopsi sonucu 
negatif gelen hastalara ne yapılması gerektiği 
tartışmalı konulardan bir tanesini oluşturmak-
tadır. PSA dansitesi, kinetikleri ve izoformları ile 
biyobelirteçlerin kullanımı, radyolojik görüntüle-
me yapılması, rutin tarama programında devam 
edilmesi ve biyopsinin tekrarlanması yapılacaklar 
arasında yer almaktadır. Biyopsi tekrarı kararı alın-
dıktan sonra tekrar negatif sonuç geldiğinde yapı-
lacak biyopsilerin aralıkları ve nihai sayısı da üze-
rinde tam bir fikir birliği olmayan konulardandır.
 European Prostate Cancer Detection (EPCD) 
çalışmasında serum PSA 4-10 ng /ml olan ve ilk 
biyopsi sonucunda BPH saptanan 820 hastaya 
yapılan tekrar biyopsilerde %10 oranında kanser 
saptanmış; bu hastalarda %30 altında s/t PSA ora-
nı ve 0.26 ng/ml/cc PSA dansitesi kanser saptama-
da prediktör olarak belirtilmiştir. Aynı çalışmada 
negatif biyopsiler sonrası 3.kez biyopsi yapılan 
hastalarda %5 oranında, 4. kez biyopsi yapılanlar-
da %4 oranında kanser saptanmış; sonuçlar ilk iki 
biyopside saptanan kanserler ile karşılaştırıldığın-
da 3. ve 4. biyopside saptanan prostat kanserle-
rinin klinik anlamlı olmayan, daha küçük ve daha 
diferansiye tümörler oldukları belirtilmiştir. Bu 
yüzden yazarlar biyopsinin tekrarlanması endike 
ise 1 kez tekrarlanmasını önermişlerdir. 
 Kılavuzlara baktığımızda, ilk biyopside asiner 
küçük hücreli proliferasyon (ASAP), çok odakta 
(≥3) high grade prostatik intraepitelyal neoplazi 
(HG-PIN) gibi atipi bulgularının olması, serum PSA 
düzeyinin yükselmeye devam etmesi ve yeni mu-
ayene bulgusunun ortaya çıkması, şüpheli multi-
parametik prostat magnetik rezonans görüntüle-
me (mpMRG) bulgularının olması tekrar biyopsi 
endikasyonları olarak karşımıza çıkmaktadır. Her 
ne kadar yapılan çalışmalarda kanıt düzeyi yük-

mada prediktif olabileceği belirtilse de rutin kulla-
nımını destekleyecek kanıt düzeyi yüksek çalışma 
bulunmamaktadır. 
 EAU kılavuzunda PHI, PCA3, 4KSkorunu içeren 
testler tanı aşamasında kanıt düzeyi düşük olarak 
değerlendirilmekte ve kullanımları zayıf bir öneri 
olarak yer almaktadır. NCCN kılavuzunda ise PHI, 
PCA3, 4KSkoru, Confirm MDx testi tanı ve negatif 
biyopsi sonrası tekrarlayan biyopsi kararını verme 
aşamasında kullanımı önerilmektedir. PCA3 ve 
PHI testinin negatif ilk biyopsi sonrası tekrarlayan 
biyopsi öncesi kullanımında Amerikan Gıda ve 
İlaç Dairesi (FDA) onayı bulunmakta ancak 4KSkor 
ve Confirm MDX testinin FDA onayı bulunmamak-
tadır.
 Bunların dışında prostat kanseri tanı ve taki-
binde kullanılmak üzere üzerinde çalışılan onlarca 
serum, idrar ve doku biyobelirteci bulunmaktadır 
ancak bunların klinik kullanımıyla ilgili yeterli veri 
bulunmamaktadır.

PROSTAT BİYOPSİSİ

İlk Biyopsi

Prostat kanseri tanısı ultrasonografi eşliğinde 
prostat biyopsisi yapılarak konmaktadır. Çoğun-
lukla uygulanan transrektal yol klasik yaklaşım 
haline gelmişken transperineal yol da tercih edi-
lebilmektedir. Prostat biyopsisinin prostat kanseri 
primer tanısında, tek başına PSA yüksekliği ve tek 
başına anormal DRM olmak üzere iki kesin endi-
kasyonu bulunmaktadır. 
 Biyopsi kararını vermeden önce özellikle de sı-
nırda PSA yüksekliği saptanan hastalarda mutlaka 
birkaç hafta sonra ölçüm tekrarlanarak konfirme 
edilmelidir. Daha önce anlatılan geçici PSA yük-
sekliğine sebep olabilecek durumlar sorgulanma-
lı, sebep ortadan kalktığı zaman önerilen zaman-
da PSA ölçümü tekrarlanmalıdır. Asemptomatik 
PSA yüksekliği olan hastalarda in�amasyon düşü-
nülerek uygulanan birkaç haftalık ampirik antibi-
yotik kullanımı, tanısal avantaj sağlamadığı aksine 
yapılacak biyopsi sonrası sepsis riskini arttırdığı 
için terk edilmiş olup artık uygulanmamaktadır.
 Kılavuzlara baktığımızda EAU kılavuzunda sı-
nır belirtilmeksizin yükselen ve yüksek kalan PSA 
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 Tekrar biyopsilerin zamanlaması konusun-
da bir fikir birliği bulunmamaktadır, negatif ilk 
biyopsi sonrası 3-6 ay sonra yapılabilmektedir. 
Tekrar biyopsisi saturasyon tekniğiyle (>20 kor) 
veya transizyonel zonu da içeren genişletilmiş 
biyopsi şeklinde yapılmalıdır. Saturasyon tekni-
ğinde transperineal yaklaşımın daha yüksek PKa 
saptama oranlarına sahip olduğu gösterilmişse 
de işlem sonrası akut üriner retansiyon riskinin 
yüksek olması ve tekniğinin zorluğu kullanımını 
kısıtlamaktadır. Tanı amaçlı TUR-P yapılmamalıdır. 
Seminal vezikül biyopsisi evreleme amaçlı olarak 
eğer tedavi kararımızı etkileyecekse kısıtlı endi-
kasyonda yapılabilmektedir, mpMRG’nin kullanı-
ma girmesiyle endikasyonu daha da daralmıştır.

sek veriler olmasa da biyobelirteçler ve PSA mo-
difikasyonları risk değerlendirmesi yapmak adına 
ikinci biyopsi kararı öncesi kullanılabilmektedir. 
(Tablo 4)
 Gri skala transrektal ultrasonografinin 
(TRUSG) prostat kanseri tanısında rolü olmasa da 
sonoelastografi, kontrast-arttrılmış ultrasonografi 
gibi yeni modaliteler araştırma aşamasında olup 
henüz rutin kullanımına dair yeterli kanıtlar yok-
tur. Belki de prostat kanser tanısında radyolojik 
açıdan en heyecan verici gelişme mpMRG kullanı-
mıdır. Non-invaziv olması, Gleason skor ≥7 prostat 
kanserini tespit etmedeki yüksek duyarlılığı (Tab-
lo 5), MRG füzyon teknolojisi ile hedefe yönelik 
biyopsiye imkan sağlaması ilk tarama aşamasında 
dahi kullanılmasını sağlayacak avantajları olsa da 
düşük dereceli tümörleri saptamadaki başarısız-
lığı, protokolünün standardize olmaması, ve gü-
nümüz koşullarında maliyet-etkin olmaması kul-
lanımını kısıtlamaktadır. Bu nedenle mpMRG’nin 
ilk biyopsisi negatif ancak kanser şüphesi devam 
eden hastalarda yapılması, biyopsi kararı alındıy-
sa biyopsinin sistematik biyopsi ve mpMRG’deki 
şüpheli lezyonları içerecek şekilde kombine yapıl-
ması önerilmektedir.

TABLO 5. mpMRG ‘nin tümör hacimlerine ve 
gleason skoruna göre PKa saptama oranları

RP Gleason 
Skoru

Tümör Volümü (mL)

0.5 0.5-2 >2

Gleason 6 %21-29 %43-54 %67-75

Gleason 7 %63 %82-88 %97

Gleason >7 %80 %93 %100

TABLO 4. Kılavuzlarda tekrar biyopsi endikasyonları.

Tekrar Biyopsi Endikasyonları Biyobelirteçler Radyolojik Görüntüleme

EAU • Yükselen veya yüksek 
kalan PSA

• ASAP
• ≥ 3 odakta HG-PIN
• HG-PIN yakınında atipik 

gland varlığı
• İntraduktal karsinoma
• Pozitif mpMRG bulguları

• Negatif biyopsi sonrasında 
tanısal avantaj sağladığı 
düşünülsede verilerin 
kısıtlı olması nedeniyle 
4Kscore, PHI, PCA3, veya 
ConfirmMDx rutin kullanımı 
önerilmemektedir

• Negatif biyopsilere 
rağmen klinik şüphe 
devam ederse 
mpMRG görüntüleme 
önerilmektedir.

NCCN • Multipl odakta HG-PIN
• Atipi, kanser şüphesi 

• Yüksek riskli olduğu 
düşünülen hastalarda 
negatif biyopsi sonrasında % 
sPSA, 4Kscore, PHI, PCA3, 
veya ConfirmMDx testleri 
önerilmektedir.

• Negatif biyopsi sonrası 
hedefe yönelik biyopsi 
amacıyla kullanımı 
önerilmektedir.

ESMO • Yükselen PSA
• Şüpheli DRM
• Anormal mpMRG 
• ASAP
• Yaygın HG-PIN

• Tanı aşamasında biyopsi 
kararını verirken % sPSA 
kullanımını önermekte.

• Tekrar biyopsi öncesinde 
MR füzyon biyopsisi 
anlayışıyla hedefe 
yönelik biyopsi amacıyla 
önerilmektedir
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EVRELEME

Kanserin organa sınırlı olma (T evresi), bölgesel 
lenf nodlarına yayılım gösterme (N evresi) ve uzak 
metastaz yapma (M evresi) özelliklerinin değer-
lendirilmesine evreleme denir.Prostat kanseri 
klinik evrelemesi DRM, radyolojik ve nükleer tıp 
incelemeleriyle yapılabilmekte ancak patolojik 
evreleme için histopatolojik tanıya ihtiyaç bulun-
maktadır. Prostat kanseri evrelemesinde Ameri-
can Joint of Committee on Cancer (AJCC ) tarafın-
dan güncellenen TNM 7 sistemi baz alınmaktadır 
(Tablo 6).

 Prostat biyopsisi öncesinde lokal anestezik 
kullanılarak ultrasonografi eşliğinde periprosta-
tik blok yapılması önerilmektedir. İşlem oral veya 
parenteral antibiyoterapi altında yapılmalıdır, ki-
nolonlar ilk tercih ajanlardır. Düşük doz aspirin kul-
lanımı artık kontrendikasyon oluşturmamaktadır. 
Hematospermi (%37.4), >1 gün hematuri (%14.5) 
ve <2gün rektal kanama (%2.2) en sık görülen 
komplikasyonlardır. Özellikle akut üriner retansi-
yon (%0.2) ve akut prostatit (%1) gelişimi açısın-
dan dikkatli olunmalı, hastalar oluşabilecek komp-
likasyonlar açısından iyice bilgilendirilmelidir.
 Prostat biyopsisi prostat kanser tanısı dışında 
aktif izlem protokolünde ve definitif tedavi sonra-
sı lokal nüksü değerlendirme amacıyla da kullanı-
labilmektedir.

TABLO 6. AJCC Prostat Kanseri TNM Evreleme Sistemi.

PRİMER TÜMÖR ( T EVRESİ ) KLİNİK

TX Primer tümör değerlendirilemez

T0 Primer tümöre ait kanıt yok

T1 Klinik olarak saptanamayan, görüntülemeyen veya palpe edilemeyen tümör

T1a Rezeke edilen dokunun ≤%5 insidental olarak histolojik tumor saptanması

T1b Rezeke edilen dokunun >%5 insidental olarak histolojik tumor saptanması

T1c İğne biyopsisinde tümör saptanması1

T2 Prostata sınırlı tümör

T2a Bir lobun yarısını veya daha azını kapsayan tümör

T2b Yalnız bir lobun yarısından fazlasını kapsayan tümör

T2c Her iki lobu kapsayan tümör

T3 Prostat kapsülünü aşmış tümör2

T3a Tek veya çift taraflı ekstrakapsüler yayılım

T3b Tümör seminal vezikülü(leri) tutmuş

T4 Tümör fikse veya seminal vezikül dışındaki komşu yapılara ( mesane boynu, eksternal 
sfinkter,rektum, levator kaslar, pelvik duvar) yayılmış 

PRİMER TÜMÖR ( T EVRESİ ) PATOLOJİK3

pT2 Organa sınırlı

pT2a Tek taraflı, bir tarafın yarısını veya daha azını kapsayan tümör

pT2b Tek taraflı, bir tarafın yarısından fazlasını kapsayan tümör

pT2c Bilateral tutulum

pT3 Ekstraprostatik yayılım

pT3a Ekstraprostatik yayılım ya da mesane boynu mikroskobik tutulumu4

pT3b Seminal vezikül tutulumu

pT4 Mesane ve rektumun tutulumu
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arasında herhangi bir ilişki saptanmamıştır. Öte 
yandan biyopsi korlarındaki tümör yüzdesinin 
ekstraprostatik hastalık (EPH), pozitif cerrahi sınır 
(PCS) ve seminal vezikül invazyonu (SVI) ile, tümör 
pozitif kor sayısının da EPH, PCS ve lenf nodu in-
vazyonu ile ilişkili olduğu saptanmıştır.
 Lokal evrelemede organa sınırlı hastalık (T1-
T2) ile ekstraprostatik hastalığın (T3-T4) ayrımı iyi 
yapılmalıdır. İlk basamak olarak DRM yapılır. DRM 
bulgularının <%50 altında tümörün lokal evre-
si ile paralel olduğu ve çoğunlukla daha düşük 
evrelendirme yapıldığı saptanmıştır. Bu yüzden 

 Prostat kanserinde klinik evrelendirme yapıl-
dıktan sonra PSA ve Gleason skoru ile birlikte de-
ğerlendirilerek risk grupları ortaya konur ve teda-
vi seçeneği risk gruplarına göre belirlenir. Prostat 
kanserinde yaygın olarak D’Amico risk sını�aması 
kullanılmaktadır. (Tablo 7).

T Evreleme

Prostat kanseri lokal evrelemesi tedavi planını 
oluşturmada ilk basamak değerlendirmedir. Se-
rum PSA düzeyi ile klinikopatolojik tümör evresi 

TABLO 6. AJCC Prostat Kanseri TNM Evreleme Sistemi (devamı).

BÖLGESEL LENF NODLARI ( N EVRESİ ) KLİNİK

NX Bölgesel lenf nodu değerlendirilemedi

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok

N1 Bölgesel lenf nod(ları) metastazı var

BÖLGESEL LENF NODLARI ( N EVRESİ ) PATOLOJİK

pNX Bölgesel nodlar örneklenmedi

pN0 Pozitif bölgesel nod yok

pN1 Bölgesel nod(larda) metastaz var

UZAK METASTAZ ( M EVRESİ )

MO Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz mevcut

M1a Bölgesel olmayan lenf nod(ları) 

M1b Kemik(ler)

M1c Diğer bölge(ler)5

1 Tümör tek veya her iki lobda, palpasyon veya görüntüleme ile saptanamamış sadece iğne biyopsisi ile saptan-
mışsa T1c olarak sınıflandırılır.
2 Prostatik apeks invazyonu ve kapsül içersine ( ötesine değil ) invazyon T3 değil T2 olarak sınıflandırılır.
3 Patolojik T1 sınıflaması yoktur.
4 Cerrahi sınır pozitifliği R1 göstergesi (rezidüel mikroskobik hastalık) ile belirtilmelidir.
5 Birden fazla metastaz tarafı olduğunda, en ileri kategori olarak M1c kullanılmalıdır.

TABLO 7. Prostat Kanseri D’Amico Risk Sınıflandırması.

Düşük Risk Orta Risk Yüksek Risk

PSA<10ng/ml ve 
Gle Skor <7    ve 
cT1-2a

PSA 10-20ng/ml veya 
Gle Skor 7          veya
cT2b

PSA > 20ng/ml veya
Gle Skor >7      veya 
cT2c

Tüm PSA düzeyleri
Tüm Gle Skorları
cT3-4 veya cN+

Lokalize
Hastalık

Lokali İleri 
Hastalık
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nodu diseksiyonu yapılabilir ancak teknik zorluk-
lar ve varolan verilerin kısıtlılığı nedeniyle deney-
sel olarak kalmıştır.

M Evreleme

Prostat kanseri uzak metastazını ilk olarak ve 
sıklıkla kemiklere yaptığından, M evrelendirme-
si yapılırken geleneksel olarak kemik sintigrafisi 
kullanılmaktadır. Pozitif kemik sintigrafisi bulgu-
larının yüksek PSA, tümör klinik evresi ve yüksek 
Gleason skor ile ilişkili olduğu ; primer Gleason 4 
paterninin, nodal metastaz riskinde olduğu gibi 
pozitif kemik sintigrafisi açısından da anlamlı pre-
diktif değere sahip olduğu saptanmıştır. Kemik 
sintigrafisi poziti�iğinin düşük riskli hastalarda %1 
in altında olduğu saptanmıştır, bu yüzden düşük 
riskli grupta uzak metastaz inceleme önerilme-
mektedir.
 Negatif prediktif değeri %87-100 olmasına 
rağmen kemik sintigrafisi prostat kanser metas-
tazını saptamada düşük özgüllüğe sahiptir bu 
yüzden şüpheli kemik sintigrafisi bulgularında ek 
görüntüleme yöntemi kullanılmalıdır. 18F – �üori-
de PET- CT, kemik sintigrafisine göre daha yüksek 
duyarlılık ve özgüllüğe sahip olsa da, kolin PET- BT 
gibi lenf nodu metastazlarını saptayamamakta ve 
kemik sintigrafisi ile karşılaştırıldığında maliyet et-
kin olmadığı görülmektedir. Tüm vücut mpMRG, 
kemik sintigrafisine ve kolin PET-BT’ye göre daha 
yüksek duyarlılığa sahip olsa da, kolin PET-BT 
kemik metastazlarını saptamada hala en yüksek 
özgüllüğe sahip tanı yöntemidir. Kolin PET-BT ve 
mpMRG kemik metastazlarını saptamada kemik 
sintigrafisine göre daha etkin yöntemler olsa da 
bu yöntemlerin ulaşılabilirliğinin zorluğu da kul-
lanımlarını kısıtlamaktadır. 
 Pozitif kemik sintigrafisi bulgularının yüksek 
PSA, tümör klinik evresi ve yüksek Gleason skor 
ile ilişkili olduğu saptanmıştır. Primer Gleason 4 
paterninin, nodal metastaz riskinde olduğu gibi 
pozitif kemik sintigrafisi açısından da anlamlı pre-
diktif değere sahip olduğu saptanmıştır. Kemik 
sintigrafisi poziti�iğinin düşük riskli hastalarda %1 
in altında olduğu saptanmıştır, bu yüzden düşük 
riskli grubunda uzak metastaz inceleme öneril-
memektedir.

eğer tedavi planını değiştirecekse radyolojik gö-
rüntülemeler de kullanılarak daha ayrıntılı lokal 
evrelendirme yapılmalıdır. Konvansiyonel TRUSG 
tek başına kullanıldığında organa sınırlı hastalığı 
tahmin etmede DRM’ye üstünlüğü olmamakla 
beraber kombine olarak kullanıldıklarında eks-
traprostatik hastalığı tahmin etmedeki doğru-
lukları artmaktadır. 3D TRUSG, renkli doppler ve 
ultrasonografik kontrast ajanları lokal evrelemeye 
yardımcı olabilseler de uygulayıcı bağımlı olması 
ve T2-T3 hastalık arasındaki ayrımı yeterli düzeyde 
yapamamaları nedeniyle rutin kullanımları öne-
rilmemektedir. mpMRG T3 hastalığın tespitinde 
yüksek özgüllüğe sahip olmasına rağmen duyar-
lılığı düşüktür. Yaygın, periprostatik yağ dokuya 
uzanan ekstraprostatik hastalığın tespitinde du-
yarlılığı yükselmekte ancak mikroskobik ekstrap-
rostatik hastalığın tespitinde yetersiz kalmaktadır. 
Bu yüzden düşük riskli hastalarda lokal evrelendir-
me amacıyla kullanımı önerilmemektedir.

N Evreleme

Nodal evrelendirme tedavi planını değiştireceği 
düşünülüyorsa yapılmalıdır. Yüksek PSA düzeyi, 
cT2-T3b evre, biyopside kötü diferansiye tümör, 
perinöral invazyon ve primer Gleason 4 patern 
varlığı artmış nodal metastaz riski ile ilişkili bulun-
muştur. Nodal metastaz riskini belirlemede no-
mogramlar ve Partin tablosu kullanılabilmektedir:
 Radyolojik olarak nodal invazyon varlığı ab-
dominal bilgisayarlı tomografi (BT) veya MRG kul-
lanılarak lenf nodunun kısa aksının çapı ölçülerek 
yapılmaktadır. Ancak bu yöntemle mikroskobik 
invazyon varlığı ortaya konamadığı için nodal ev-
relendirmede abdominal BT (%7) ve MRG’nin du-
yarlılığı oldukça düşüktür. Bu yüzden düşük riskli 
hastalarda nodal evrelendirme için BT ve MRG 
kullanımı önerilmemektedir. Kolin PET/BT, nodal 
metastazları saptamada özgüllüğü iyi olmasına 
rağmen duyarlılığı düşüktür ( %10-73) ve evrelen-
dirmede ön sıralarda yeri yoktur. Prostat spesifik 
membran antijen PET-BT ( PSMA PET-BT) tanı aşa-
masında kullanımı araştırma aşamasındadır. 
 Nodal evrelendirme için en kesin yol lenfade-
nektomi yapılmasıdır. Gereksiz genişletilmiş lenf 
nodu diseksiyonunu önlemek adına sentinel lenf 
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 Prostat kanser evrelendirmesi ile ilgili güncel 
kılavuz önerileri Tablo 8’de belirtilmiştir.
 EAU ve ESMO kılavuzlarında risk sını�aması 
yapılırken D’Amico sistemi kullanılırken NCCN kı-
lavuzuna göre risk grupları çok düşük, düşük, orta, 
yüksek, çok yüksek ve metastatik olarak 6 sınıfa 
ayrılmıştır.
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TABLO 8. Güncel Kılavuzların Prostat Kanseri evrelendirmesi ile ilgili önerileri.

NCCN EAU ESMO

Herhangi birisinin varlığında kemik 
sintigrafisi yapılmalıdır.

• T1 ve PSA > 20 ng/ml
• T2 ve PSA >10 ng/ml
• Gleason Skor ≥ 8
• T3,T4
• Kemik ağrısı varlığı

Herhangi birisinin varlığında pelvik BT 
veya MRG yapılmalıdır.

• T3-T4
• T1-T2 ve nomogramda >%10 lenf 

nodu tutulumu

• Tüm risk gruplarında 
görüntüleme sadece tedaviyi 
değiştirecekse gereklidir.

• Lokal evreleme için TRUSG ve 
BT kullanılmamalıdır.

• Tüm risk gruplarında ön 
evrelemede PET BT kullanımı 
önerilmemektedir.

• Düşük riskli kanserinde evreleme 
amacıyla görüntüleme önerilmez.

• Orta riskli prostat kanserinde 
Gleason patern baskınsa kemik 
tarama ve abdomenpelvik BT/
MRG önerilmektedir.
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PET/BT ile metastaz 
evrelemesi yapılmalıdır.
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1) Yerleşmiş Tedaviler:
•	 	Radikal Prostatektomi
•	 	Radyoterapi 

2) Diğer Tedaviler:
•	 	Aktif izlem
•	 Primer  hormonal tedavi
•	 	Krioablasyon
•	 	Radyofrekans ablasyonu
•	 	Yüksek yoğunluklu odaklanmış ultrason 

(HIFU)

KONSERVATİF TEDAVİ

 Aktif izlem veya  Bekle gör

Bekle gör (Watchful waiting):
Ertelenmiş yada semptomatik tedavi olarak bilinir. 
Hastalık ile ilgili semptom meydana getiren lokal 

veya sistemik progresyon bulguları ortaya çıkana 
kadar hastayı konservatif olarak izlemeye dayanır. 
Yaşam beklentisi kısa, yaşlı, agresif olmayan tü-
mörlerde uygulanabilir.

Aktif izlem (Active Surveillance):
Aktif izlem primer tedavinin kanserin progresyo-
nunu gösteren biyokimyasal ve histolojik belir-
tiler ortaya çıkıncaya kadar ertelenmesidir. Aktif 
izlem uygulanabilecek hastalar; klinik evre T1-2a, 
PSA<10ng/ml, biyopsi gleason skoru ≤6, 2 kor al-
tında tutulum, korun %50 sinden azında tutulum.
 Aktif izlem sırasında biyopside gleason pater-
ni 4 yada 5 varsa, ikiden fazla kor tutulmuşsa, bir 
korda %50 den fazla tutulum varsa küratif tedavi 
planlanmalıdır. Hasta isteği (anksiyete nedenli) 
de küratif tedaviye geçilmesini gerektirmektedir. 
Aktif izlemdeki hastaların parmakla rektal muaye-

Murat Keske • Abdullah Erdem Canda

45 Prostat Kanseri 
Lokalize Hastalıkta 
Tedavi

Aktif İzlem Bekle gör

Tedavi amacı Küratif Palyatif

İzlem Önce tanımlanmış şekilde Hastaya özgü

Kullanılan araçlar PRM, PSA, rebiyopsi, mpMRI Belirli değil

Yaşam beklentisi >10 yıl <10 yıl

Amaç Surveyden ödün vermeksizin tedaviye 
bağlı toksisiteyi azaltmak

Tedaviye bağlı toksisiteyi azaltmak

Öneriler Sadece Düşük riskli hastalara Tüm evredeki hastalara uygulanabilir

PRM: Parmakla rektal muayene, PSA: Prostat spesifi k antijen, mpMRI: Multiparametrik manyetik rezonans gö-
rüntüleme (1).
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termal hasar oluşturmadan hemostaz yapmak 
zordur.Rektal,üretral,vasküler yaralanmalar ve 
anastomoz kaçakları Laparoskopik radikal prosta-
tektomi (LRP)’de daha fazla görülür. LRP tecrübeli 
bir cerrah tarafından yapıldığında inkontinans ve 
anastomoz darlığı oranları açık cerrahi ile benzer-
dir.
 Robotik cerrahi (RARP) ABD’de gün geçtik-
çe yaygınlaşarak lokalize prostat kanseri teda-
visinde altın standart olan radikal retropubik 
prostatektomi’nin (RRP) yerini almaktadır. Avrupa 
ve dünyanın diğer bölgelerinde de hızla kullanımı 
yaygınlaşmaktadır. Özellikle sütür atma ve veziko-
üretral anastomoz sırasındaki teknik kolaylıkları, 
üç boyutlu görüntü sağlaması RARP nin LRP’ye 
olan avantajlarıdır.
 Radikal prostatektomi sırasında cerrah nöro-
vasküler demete kalıcı zarar vermeden prostatı çı-
karabilmesi için doğru planda diseksiyon yapmalı, 
prostatın içine girmemeli, daha da kötüsü prosta-
tın bir parçasını içeride bırakmamalıdır. 

Cerrahi Teknik

Radikal retropubik cerrahi basamakları aşağıdaki 
gibidir:

1. Pelvik lenfadenektomi (metastaz riski dü-
şük olan hastalarda opsiyoneldir)

2. Endopelvik fasyanın açılması ve pubopros-
tatik ligamanların bir kısmının kesilmesi

3. Santorini dorsal ven pleksusunun bağlan-
ması ve kesilmesi

4. Üretranın prostat apeksinden ayrılması ve 
kesilmesi

5. Prostatın nörovasküler demetten ayrılması
6. Prostat pediküllerinin bağlanması ve kesil-

mesi
7. Mesane boynunun kesilmesi ve rekons-

trüksiyonu
8. Veziküla seminalislerin ve vaz deferensle-

rin ampullasının diseksiyonu
9. Vezikoüretral anastomoz yapılması

Komplikasyonlar

Erken komplikasyonlar: Hemoraji, rektal vasküler, 
üretral veya sinir yaralanmaları, idrar kaçakları 

ne (PRM) ve PSA testi ile her 3-6 ayda bir, prostat 
biyopsisi ile her 1-2 yılda bir değerlendirilmeleri 
gerekmektedir.

RADİKAL PROSTATEKTOMİ

Radikal prostatektomi prostat kanseri için uygula-
nan ilk tedavi yöntemidir ve 100 yılı aşkın süredir 
uygulanmaktadır. Üretra ile mesane arasındaki 
tüm prostat dokusunun seminal veziküller ile 
birlikte negatif cerrahi sınır elde edilecek şekil-
de eksize edilmesidir, hasta risk durumuna göre 
operasyona bilateral pelvik lenfadenektomi ek-
lenebilir. Radikal prostatektominin amacı hastalık 
eradikasyonu yanında kontinans ve potensin de 
korunmasına dayanır. Artan yaş ile birlikte pros-
tat kanseri dışında nedenlerle ölüm de arttığı için 
radikal prostatektomi 10 yılı aşkın yaşam beklen-
tisi olan hastalara uygulanmalıdır. Günümüzde 
lokalize prostat kanseri için bekle gör yöntemi ile 
kıyaslandığında genel ve kansere özgü sağkalım 
avantajı sağlayan tek tedavi yöntemi radikal pros-
tatektomidir.

Cerrahi Yaklaşımlar

Perineal anatomiyi iyi bilen cerrahlar için total 
perineal prostatektomi iyi bir seçenektir. Perineal 
yaklaşımda kan kaybı ve operasyon süresi, retro-
pubik yaklaşıma göre daha azdır. Dezavantajları 
ise pelvik lenfadenektominin bu insizyonla müm-
kün olmaması, rektal yaralanma oranının yüksek 
oluşu ve diğer yaklaşımlarda karşılaşılmayan ve 
nadir de olsa fekal inkontinans görülebilmesidir.
 Retropubik yaklaşım cerrahi anatominin iyi bi-
linmesi, pozitif cerrahi sınır oranlarının düşüklüğü, 
pelvik lenfadenektomi ve sinir koruyucu cerrahi 
imkanı olması, rektal yaralanma ve fekal inkonti-
nans oranlarının düşük olması nedeniyle ürolog-
lar tarafından tercih edilmektedir.
 Laparoskopik yaklaşım, radikal prostatektomi 
cerrahi prosedürleri arasında en zor olandır. Stan-
dart açık cerrahiye göre kanama ve ağrının daha 
az, görüntünün daha iyi ve iyileşme süresinin 
daha kısa olduğu ileri sürülmektedir. Laparosko-
pik cerrahide hemostaz sütürleri ve klipleri koy-
mak daha zor olduğu için nörovasküler demette 



45  Prostat Kanseri Lokalize Hastalıkta Tedavi 435

3D-CRT’nin daha gelişmiş formu olan, yoğunluğu 
ayarlanmış radyasyon tedavisi (IMRT) ile geomet-
rik olarak ulaşılması zor bölgelere yeterli miktarda 
radyasyon verilebilmektedir.

Radyasyon dozu

Düşük risk grubu hastalar (cT1-2a, Gleason≤6, 
PSA<10) 70-72 Gy

Orta riskli hastalar (cT2b, Gleason 7, PSA 10-20 
arası) 75-76 Gy

Yüksek riskli hastalar (cT2c, Gleason>7, PSA >20) 
80Gy ve üstü

Uzun dönem hormonoterapi ve eksternal rad-
yoterapi kombinasyonu genellikle lokal ileri has-
talığı olan veya lokalize yüksek riskli hastalarda 
tavsiye edilmektedir. Lokalize hastalığı olan orta 
risk grubundaki hastalara genellikle kısa dönem 
(6 aylık) hormon tedavisi önerilmektedir.

Radyasyon yan etkileri

Radyasyon tedavisinin temel yan etkileri mesa-
ne, rektum, çizgili sfinkter kası ve üretradaki mik-

veya idrar fistülü, tromboembolik ve kardiyovas-
küler olaylar, idrar yolu enfeksiyonları, lenfosel 
veya yara yeri problemleridir.
 Geç komplikasyonlar: En yaygın geç kompli-
kasyonlar erektil disfonksiyon, üriner inkontinans, 
üretral darlık ve inguinal hernidir.

Postoperatif Bakım

İdrar sondası veziko-üreteral anastomozoun ger-
ginliğine ve sağlamlığına bağlı olmak üzere ame-
liyat sonrası 3-21 gün arasında çekilebilir. Sonda 
çekimi sonrası Kegel egzersizlerine başlanmalıdır. 
İdrar kontrolü tam oluncaya dek koruyucu bir ped 
kullanılır. Ameliyat sonrası 1. ayda serum PSA sevi-
yesi ölçülemeyecek seviyede olmalıdır.

RADYOTERAPİ

Eksternal radyoterapi, gama radyasyon ışınları-
nın genellikle fotonların değişik alanlardan di-
rekt olarak prostat ve çevre dokulara verilmesiyle 
yapılır. Mesane ve rektumda radyasyon hasarını 
en aza indirmek için, radyasyon ışınlarını prostat 
üzerine odaklayan bir bilgisayar içeren 3-boyutlu 
konformal radyoterapi geliştirilmiştir (3D-CRT). 

RRP, RARP ve LRP ‘nin intraoperatif ve periopertif komplikasyonları

Komplikasyonlar RARP(%) LRP(%) RRP(%)

Mesane boyun darlığı 1.0 2.1 4.9

Anastomoz kaçağı 1.0 4.4 3.3

Enfeksiyon 0.8 1.1 4.8

Organ yaralanması 0.4 2.9 0.8

İleus 1.1 2.4 0.3

Derin ven trombozu 0.6 0.2 1.4

Clavien sınıflama RARP(%) LRP(%) RRP(%)

Clavien 1 2.1 4.1 4.2

Clavien 2 3.9 7.2 17.5

Clavien 3a 0.5 2.3 1.8

Clavien 3b 0.9 3.6 2.5

Clavien 4a 0.6 0.8 2.1

Clavien 5 <0.1 0.2 0.2

RRP: Radikal retropubik prostatektomi, LRP: Laparoskopik radikal prostatektomi, RARP: Robotik radikal prosta-
tektomi.
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tinansın dönmesi için 3-4 ay beklenmesi tavsiye 
edilir.
 Adjuvan radyoterapiden en fazla fayda gö-
ren hastalar, seminal vezikül veya lenf nodu 
metastazı olmaksızın, pozitif cerrahi sınır veya 
ekstraprostatik yayılımı olan hastalardır. Fakat, 
ekstrakapsüler yayılımı veya pozitif cerrahi sınırı 
olan ve radyoterapi almayan hastaların tümünde 
tümör rekürrensi görülmesi beklenmez. Bununla 
beraber seminal vezikül veya lenf nodu tutulu-
mu olan bazı hastalar adjuvan radyoterapiden 
fayda görebilir.

Küratif tedaviler sonrası nüks 
tedavisi

Lokal nüks ile uzak metastaz (+/- lokal) ayrımı yap-
mak gereklidir. Kötü diferansiye tümör, erken PSA 
relapsın ve kısa PSA ikiye katlanma süresi uzak 
nüks göstergeleridir.
 Bazı hastalarda PSA yükselmesinin temel 
nedeni sadece cerrahi sonrası geride bırakılmış 
benign prostat dokusu olmasına rağmen, radikal 
prostatektomi sonrası tespit edilebilir PSA (>1 
ng/ml)’ ya sahip olan hastalarda genellikle rezidü 
kanser vardır. Benign doku kalan hastalarda PSA 
yükselmesi daha yavaş olmaktadır.
 Biyokimyasal nüks olan hastalarda kemik tara-
ması ve abdomen BT sadece PSA>10 ng/ml olan 
veya yüksek PSA hareketleri olan (PSA yarılanma 
zamanı <6 ay veya PSA velositesi>0.5 ng/ml/ay) 
veya kemik tutulumuna bağlı semptomları olan 
hastalara yapılmalıdır.
 PSA’nın saptanabilir düzeylere yükseldiği 
hastaların en azından prostat yatağına kurtarma 
radyoterpisi uygulanmalıdır. Kurtarma radyotera-
pisinin dozu en az 66 Gy olmalı ve erken dönemde 
verilmelidir (PSA<0.5 ng/ml).

DİĞER TEDAVİLER

Primer hormon Tedavisi

Primer androjen deprivasyon tedavisi komorbi-
ditesi nedeniyle küratif tedavi verilemeyen veya 
kürtif tedaviyi tercih etmeyen hastalar için uygun 
olabilir.

rovasküler hasar ile ilgilidir. Hastaların 1/3 ünde 
proktit ve sistit akut semptom olarak başlar ve 
tedavi tamamlandıktan sonra kaybolur. Hastala-
rın %5-10 kısmında; irritabl kolon sendromu ve 
aralıklı rektal kanama veya mesane irritabilitesi 
ve aralıklı gros hematüri gibi kalıcı semptomlar 
oluşabilir. RT alan prostat kanserli hastaların yak-
laşık yarısında erektil disfonksiyon (ED) gelişir. ED 
nedeni kavernöz sinir damarlarında ve kavernöz 
cismin kendisinde meydana gelen hasarlardır. 
Genellikle tedavi bitiminden 1 yıl sonra başlar.

RT sonrası tedavi başarısı veya 
başarısızlığının hedef noktaları

Radyoterapi sonrası PSA düzeyi 2-3 yıl içinde gi-
derek azalır. Bu nedenle PSA düzeyi nadir seviye-
ye ulaşana kadar 6 ay aralarla izlenir. Amerikan 
Terapödik Radyoloji ve Onkoloji Derneği (Astro)’ 
nin biyokimyasal rekürrens tanısı altı ay aralarla 
ölçülen PSA değerlerinde peşpeşe 3 kez PSA’nın 
yükseldiğinin gösterilmesi ile konur ve progres-
yonun başlangıç zamanı olarak nadir PSA değeri 
ile ilk yükselmenin tespit edildiği tarihin ortası 
alınır. Phoenix tanımına göre tedaviye başarısız 
demek için PSA seviyesinin 2 mg/ml’ye yüksel-
mesi gerekir.

BRAKİTERAPİ

Brakiterapi; çevre dokular mesane ve rektum ko-
runarak direkt prostat içine bazen de çevre doku-
ya transrektal ultrasonografi eşliğinde radyoaktif 
kaynaklar (çekirdekler ve iğneler) yerleştirilerek 
tümöre yüksek doz verilmesine dayanan bir teda-
vi yöntemidir. Brakiterapi büyük hacimli ve yüksek 
riskli prostat kanseri tedavisinde nadiren kullanı-
lır, bu tür agresif tümörlü hastaların tedavisinde 
3D-CRT tercih edilir.

Radikal prostatektomi sonrası 
adjuvan RT

Patoloji sonucu beklenenden kötü gelen prostat 
kanserli hastalar, adjuvan tedaviden fayda göre-
bilir. Cerrahi sonrası adjuvan tedavi vermeden 
önce yaranın tam olarak iyileşmesi ve üriner kon-
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Kriyoablasyon

Prostat dokusunun dondurularak yok edilmesi-
dir. Kriyoterapinin potansiyel avantajları minimal 
invaziv olması, radyasyona maruz kalınmaması 
veya cerrahi risk olmaması, tedavinin tekrarlana-
bilir olması ve potensi korumanın mümkün (fakat 
kavernöz sinir ısıtılanlarda bile nadiren korunur) 
olması olarak sayılabilir.

Radyofrekans ablasyon

Prostat dokusunu 38 derecenin üstüne kadar ısıt-
mak, dokuda non-selektif yıkım yapar, prostatın 
daha az ısıtıldığı ve hipertermi olarak adlandırılan 
durumda ise kanser hücrelerinin selektif olarak öl-
düğü düşünülmektedir. Bu tedavi yöntemlerinin 
kanser kontrolü ve komplikasyonlarla ilgili uzun 
dönem sonuçları belli değildir.

Yüksek yoğunluk odaklı ultrason 
(HIFU)

Akustik enerji, ultrasonik odaklama ile birlikte 
prostat içinde ısı oluşturmak için kullanılabilir, 
böylece fokal lezyonlar veya tüm prostat ablas-
yonu gerçekleşir. HIFU çalışma mekanizması; ult-
rason dalgalarıyla doku arasındaki ilişkiye bağlı 
olarak koagülasyon ısısının oluşturulması, yüksek 
basınç,kavitasyon kabarcıkları ve sonunda koa-
gülasyon nekrozu ile dokuyu yıkan serbest kim-
yasal radikallerin oluşması şeklindedir. Nekroz ve 
kavitasyon için günler, bazen de aylar gerekebilir. 
HIFU enerjisi noniyonizedir ve gerekirse tekrarla-
nabilir.
 Tedavi genel yada spinal anestezi altında, 
prostat volümüne bağlı olarak 1-4 saat arasında 
yapılır.Bu tedavide prostat hacmi 40cc’nin üze-
rinde olmamalıdır.Hastaların çoğuna birkaç gün 
üretral kateter yada suprpubik kateterizasyon ge-
rekir. HIFU genellikle iyi tolere edilir.En sık görülen 
yan etkisi akut üriner retansiyondur (%20). Diğer 
potansiyel yan etkiler; erektil disfonksiyon, üriner 
fistül, inkontinans, üretral darlık ve perineal ağrı-
dır.
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Prostat kanseri, Amerika Birleşik Devletleri’nde 
(ABD) yıllık yaklaşık 180.890 yeni vaka ile cilt kan-
serler dışında en sık görülen kanser olmakla birlik-
te, yılda 26.120 ölüm ile en sık ikinci kansere bağlı 
ölüm nedenidir. Bu ölümlere sebep olan ilerlemiş 
prostat kanserinde tedavinin dayanak noktasını, 
Huggins ve Hodges prostat kanserinde hormonal 
manipülasyonların etkinliğini gösterdiğinden beri 
androjen deprivasyon tedavileri oluşturmaktadır. 
Androjen deprivasyon tedavisi (ADT), küratif te-
davi sonrası biyokimyasal nükste, lokal ileri evre 
veya metastatik hastalıkta, etkinliği kanıtlanmış 
standart tedavi yöntemidir ve hastaların yaklaşık 
%90’ı primer ADT’ye cevap vermektedir. Ancak 
hastalık 2-3 yıl içerisinde kastrasyon dirençli hale 
gelmektedir.

Metastatik prostat kanserinin doğal 
seyri

Prostat spesifik antijenin (PSA) yaygın kullanı-
mıyla birlikte prostat kanserinin yalnızca tarama 
ve tanısında değil, çeşitli evrelerinin tedavisin-
de de önemli değişiklikler olmuştur. PSA öncesi 
dönemde birçok hasta semptomatik, metastatik 
dönemde tanı alırken son zamanlarda hastaların 

%5’inden azı uzak metastatik dönemde tanı al-
maktadır. Bugünlerde birçok hasta lokal evrede 
tanı almakta ve primer tedavileri yapılabilmekte-
dir. Bu hastaların hayatı tehdit eden, metastatik 
prostat kanserine gidiş aşamaları olan lokal ya 
da biyokimyasal nüks, hormon duyarlı metastatik 
hastalık ve kastrasyon dirençli metastatik hastalık 
gibi aşamaları takip edilebilmekte ve evreye özgü 
tedaviler yapılabilmektedir. 
 Birçok hasta küratif tedaviler sonrası lokal 
nüks ya da uzak metastaz olmaksızın PSA nüksü 
göstermekte, bunun için metastaz saptanmadan 
ADT almakta ve PSA’nın yeniden düştüğü görül-
mektedir (non-metastatik hormon duyarlı prostat 
kanseri). Ancak uygun ADT (total testosteron < 
50 ng/ml) yapılmasına rağmen hastalık bir süre 
sonra yeniden nüksetmekte ve PSA yükselişi gö-
rülmektedir (non-metastatik kastrasyon dirençli 
prostat kanseri). Non-metastatik kastrasyon di-
rençli prostat kanseri için günümüzde kabul gör-
müş bir tedavi bulunmamaktadır ve yürümekte 
olan çalışmaların neticeleri yakın zamanda bize 
yol gösterecektir. Bu hastaların takiplerinde de bir 
süre sonra uzak metastaz gelişmekte ve hastalık 
metastatik kastrasyon dirençli hale gelmektedir 
(Şekil 1). Antonarakis ve ark. yapmış olduğu ra-
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görülmemesi ile anlaşılabilir. Erkek fizyolojisi ve 
prostat kanserinin patofizyolojisinde bu kadar 
önemli bir yere sahip olan testosteronun %90-
95 kadarı testislerden, %5-10 kadarı ise adrenal-
lerden dolaşıma salınır. Testosteron sekresyonu 
hipotalamus ve ön hipofiz kontrolündedir. Hi-
potalamustan pulsatil olarak salınan luteinizan 
hormon salgılatan hormon (LHRH) ve kortikot-
ropin salgılatan hormon (CRH), ön hipofizi et-
kileyerek luteinizan hormon (LH), folikül uyarıcı 
hormon (FSH) ve adrenokortikotropik hormon 
(ACTH) salınımına neden olur. LH testislerden 
testosteron salınımını uyarırken, ACTH adrenal-
lerden androstenedion, dihidroepiandrostene-
dion (DHEA) ve dihidroepiandrostenedion sülfat 
(DHEAS) salınımını uyarır. Testislerden LH uyarısı 
ile üretilen testosteron, 5-α redüktaz enzimi ile 
prostat içerisinde testosterondan çok daha po-
tent olan dihidrotestosterona (DHT) çevrilir. DHT 
ise androjen reseptörleri yardımıyla hücre çekir-
değine girer ve mRNA üzerinden protein sentezi 
ve hücre gelişimine katkı sağlar. Dolaşımdaki tes-
tosteron ise aromataz enzimleri ile östrojenlere 
çevrilerek, diğer androjenlerle de birlikte hipo-
talamusa negatif feed-back etki gösterir ve LH 
salınımını baskılar (Şekil-2).

dikal prostatektomi sonrası PSA nüksü görülen 
hastaların doğal seyrini inceleyen bir çalışmada 
8 yıllık ortanca takipte hastaların %29,8’inde uzak 
metastaz geliştiği görülmüş ve metastazsız sağka-
lımı öngörücü bağımsız faktörlerin gleason skoru 
(≤6 vs 7 vs 8-10) ve PSA ikilenme zamanı (PSADT) 
(<3 ay vs 3-8,9 ay vs 9-14,9 ay vs ≥15 ay) olduğu 
saptanmıştır. 

Prostatın hormonal kontrol 
mekanizmaları

Androjenler erkeklerde dış genitallerin ve puber-
tede sekonder seks karakterlerinin gelişiminde 
mutlak gereklidirler. Prostatın da normal fonk-
siyonlarını yerine getirebilmesi için androjen-
lere gereksinimi olduğu ve kastrasyon sonrası 
prostatik epitelin atrofiye uğradığı 1840 yılından 
beri Hunter J.’ın yapmış olduğu çalışmalar ile 
bilinmektedir. Androjenlerin prostat kanserinin 
büyümesindeki kritik rolü ise 1941 yılında Hug-
gins ve Hodges’in çalışmalarıyla ortaya konmuş 
ve bu çalışmalar kendilerine Nobel ödülünü ka-
zandırmıştır. Testosteronun yine prostat kanseri 
oluşumdaki etkisi puberte öncesi testis fonksi-
yonları olmayan erkeklerde prostat kanserinin 

Şekil 1. Prostat kanseri klinik evreleri
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 ekil-2. Hipotalamo-hipofizer gonadal aks 
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klinik çalışmalarda sınır değer olarak hala <50 ng/
dl eşik değer olarak kullanılmaktadır. 
 Bazı vakalarda ise adrenallerden üretilen and-
rojenlerin de baskılanması amacıyla kastrasyon ile 
birlikte androjenlerin hedef organdaki etkilerini 
engelleyen anti-androjenler kullanılabilmektedir. 
Hipotalamus üzerine negatif feed-back etkileri 
nedeniyle bir süre kullanılmış olan östrojenler 
kalp hastalıkları ve inme gibi tromboembolik yan 
etkilerinin fazlalığı nedeniyle günümüzde kulla-
nılmamaktadır.

Cerrahi Kastrasyon (Bilateral 
Orşiektomi)

Bilateral orşiektomi hızlı, basit ve ucuz bir cerrahi 
yöntem olup, ADT yöntemleri içerisinde halen al-
tın standart yöntemdir. Total olarak yapılabileceği 
gibi epididim ve tunica albuginea’yı skrotumda 

Metastatik prostat kanserinde 
hormonal tedavi seçenekleri

Serum testosteron düzeylerinin kastre düzeylere 
indirilmesiyle yapılan ADT, kastrasyon duyarlı me-
tastatik prostat kanserinin sistemik tedavisinde 
başvurulacak ilk yöntemdir. ADT, cerrahi kastras-
yon (bilateral orşiektomi) ya da medikal kastras-
yon (LHRH agonist ya da antagonistleri) ile yapı-
labilmektedir. Kastre serum testosteron düzeyi 
olarak son 40 yılda 50 ng/dl sınır değer olarak ka-
bul edilirken, yapılan son çalışmalarda kastrasyon 
için altın standart kabul edilen bilateral orşiekto-
mi sonrası ortalama serum testosteron düzeyleri 
15 ng/dl olarak saptanmıştır. Bu nedenle 20 ng/
dl sınırının klinik olarak daha iyi sonuç vereceği 
düşünülmüştür. Yapılan çalışmalarda da 20 ng/dl 
sınır değerin 50 ng/dl’ye göre klinik olarak daha 
iyi sonuçlar verdiği gösterilmiştir. Ancak yine de 

Şekil 2. Hipotalamo-hipofizer gonadal aks
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androjenlerin inaktivasyonu, hipotalamus üzerine 
negatif feed-back etki ile LHRH salınımının baskı-
lanması ve testiste leydig hücrelerinin fonksiyon-
larının baskılanmasıdır. Ancak primer etki hipota-
lamus üzerine negatif feed-back ile oluşan LHRH 
salınımının baskılanması ve buna bağlı testisin 
leydig hücrelerinde testosteron üretiminin azal-
ması ile olur. Adrenal androjenler CRH-ACTH uya-
rısı ile salgılandıklarından bu androjenler üzerine 
etkileri yoktur. 
 Çalışmalarda sıklıkla kullanılmış rejim olan 
günlük 3 mg DES ile kastre serum testosteron 
düzeylerine 21-60 gün civarında ulaşılmaktadır. 
DES’in uzun süreli kullanımında leydig hücre-
lerinin testosteron üretimi üzerine olan geri-
dönüşümsüz etkilerine bağlı olarak 3 yılı aşkın 
kullanımlarında DES bırakılsa dahi testosteron 
düzeyleri birçok hastada yeniden artmamakta-
dır. Optimal dozun ne olduğuna yönelik yapılan 
çalışmalarda günde 1 mg DES’in etkin kastrasyon 
sağladığına ve daha az yan etki profiline sahip 
olduğunu söyleyen çalışmalar olsa da tersine 1 
mg/gün tedavinin etkin kastrasyon sağlamadığı-
nı gösteren çalışmalar da mevcuttur. Bu yüzden 
genel kanı tedavinin 3 mg/gün olması gerektiği 
yönündedir. 
 Östrojenlerin yan etkilerinin sebebi oral alım 
sonrası karaciğerde ilk metabolize olduğunda 
pıhtılaşma faktörlerinin sentezini arttırmasına 
bağlanmıştır. Bu mekanizma göz önüne alına-
rak yan etkilerin azaltılması amacıyla östrojenin 
transdermal kullanımı denenmiş ve tüm hastalar-
da kastre serum testosteron düzeylerine ulaşılıp, 
hastalıkta biyokimyasal gerileme görülmüştür. 
Yine bu çalışmada kardiyovasküler toksisitenin ve 
tedavi maliyetlerinin de azaltıldığı gösterilmiştir. 
Kadınlarda postmenopozal dönemle ilgili bilgi-
lerden elde ettiğimiz sonuçlara dayanarak östro-
jen tedavisinin avantajlarından birinin de prostat 
kanserli hastalarda da osteoporoza sebep olma-
yıp aksine osteoporoz üzerine koruyucu etkisinin 
olduğu söylenebilir. 

LHRH Agonistleri

LHRH agonistleri 1982 yılında tanımlandıkların-
dan beri ADT için kullanılan ilk seçenek tedavi 

bırakarak subkapsüler olarak da uygulanabilir. Uy-
gun teknikle yapıldığında hem total, hem de sub-
kapsüler orşiektominin eşit etkinliğe sahip oldu-
ğu gösterilmiştir. Cerrahi kastrasyonun en büyük 
avantajı, işlem sonrası ilk 24 saat içerisinde serum 
testosteron seviyelerini kastre düzeye indirmesi-
dir. Bu yüzden metastazlara bağlı şiddetli kemik 
ağrıları ve spinal kompresyon ihtimali olanlarda 
hızlı etkinlik için yapılması çok uygundur. Yine 
takip için uyumsuz hastalarda tedavinin devamlı-
lığını garanti altına almak amacıyla uygulanabilir. 
Bir diğer avantajı da maliyetinin medikal kastras-
yona oranla oldukça düşük olmasıdır. 
 Hastaların cerrahi ya da medikal kastrasyon 
seçiminde organ kaybının psikolojik etkilerinin 
oldukça önemli olduğu unutulmamalıdır. Yüz-elli-
dokuz metastatik prostat kanseri hastasının dâhil 
edildiği ve cerrahi kastrasyonun maliyet, fayda ve 
risklerinin anlatılarak tercihlerinin sorulduğu bir 
çalışmada hastaların yalnızca %22’si cerrahi kast-
rasyonu tercih etmiştir. Bu gibi durumlarda hasta-
lara subkapsüler orşiektomi ya da testis protezi ta-
kılması önerilebilir. Cerrahi kastrasyonun önemli 
dezavantajlarından birisi de aralıklı ADT’ye olanak 
tanımamasıdır ve karar aşamasında göz önünde 
bulundurulmalıdır. 

Medikal Kastrasyon

LHRH agonistleri, antagonistleri ve östrojenler 
medikal kastrasyon amacıyla kullanılabilecek te-
davi alternati�erindendir. 

Östrojenler 

Dietilstilbestrol (DES) gibi östrojenler uzun yıllar 
boyunca testosteronun baskılanmasında kullanı-
lan tek uygun farmakolojik tedavi olmasına rağ-
men, konjestif kalp yetmezliği (KKY), derin ven 
trombozu (DVT), pulmoner emboli (PE), miyokard 
infarktüsü (MI) ve inme gibi ciddi yan etkileri bu-
lunmaktadır. Bu yüzden de LHRH agonist ve anta-
gonistleri gibi tedavilerin yaygınlaşmasıyla günü-
müzde standart tedavi olarak kullanılmamaktadır. 
Östrojenlerin testosteron düşüşü üzerine etkisi 
birkaç mekanizma ile açıklanmaktadır. Bunlar 
prostatik epitelyum üzerine direkt sitotoksik etki, 
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lisi aralıklı tedaviye olanak tanımaktadır. Bunun 
yanında orşiektomiye oranla oldukça maliyeti 
yüksek bir tedavi olduğu da tedavi kararında göz 
önünde bulundurulmalıdır. 

LHRH Antagonistleri

LHRH antagonistleri LHRH reseptörlerine direkt 
olarak bağlanıp bloke ederek LH, FSH ve testos-
teronu hızla düşürürler ve LHRH agonistlerinde 
olduğu gibi alevlenme fenomenine yol açmaz-
lar. Ancak uzun etkili depo formlarının olmaması 
(yalnızca aylık formları mevcut) kullanımını kısıt-
lamaktadır. Abareliks ve degareliks metastatik 
prostat kanserinde ADT için çalışılmış 2 LHRH an-
tagonistidir.
 Abareliks, bu konuda FDA onayı alan ilk 
ajandır. Leuprolide ile karşılaştırılmalı yapılan bir 
çalışmada abareliks alan hastaların hiçbirinde 
testosteron yükselmesi görülmemişken leupro-
lide alan grupta %78 oranda görülmüştür. Aba-
reliks grubunda tedavinin 1. gününde hastaların 
%24’ünde, 7. gününde ise %78’inde kastrasyon 
düzeylerine ulaşılırken bu sürede leuprolide gru-
bunda kastrasyon düzeylerine hiçbir hastada ula-
şılamamıştır. PSA düşüş oranları ve kastrasyonun 
sürdürülebilme oranlarında ise iki grup arasında 
fark görülmemiştir. Ancak hastaların yaklaşık 
%3,7’sinde uzun süreli kullanımda alerjik reaksi-
yonlar gelişmesi kullanımını kısıtlayan en önemli 
yan etkidir. Semptomatik metastatik prostat kan-
serinde diğer tedavi modalitelerinin uygun olma-
dığı hastalarda veya kısa süreli indüksiyon tedavisi 
amacıyla kullanımı önerilebilir. 
 Degareliks, ilk enjeksiyonda 240 mg subkutan 
uygulanan ve sonrasında tedaviye aylık 80 mg ile 
devam edilen LHRH antagonistidir. Leuprolide ile 
yapılan karşılaştırılmalı çalışmalarında degareliks 
tedavisinin 3. gününde kastrasyon düzeylerine 
ulaşan hasta oranı %96,1 olarak saptanmıştır. On 
dört ve 28. gündeki ortanca PSA düzeylerine ba-
kıldığında degareliks alan hasta grubunda PSA 
düzeylerinin anlamlı olarak daha düşük olduğu 
saptanmıştır (p<0,001). Yan etkileri ise genel ola-
rak tüm ADT tedavileri ile benzer saptanırken de-
gareliks alan grupta enjeksiyon bölgesinde ağrı 

alternati�eri olmuştur. Sentetik LHRH agonistleri 
doğal LHRH’a göre yaklaşık 100 kat daha güçlü-
dür ve reseptör afiniteleri oldukça yüksektir. Bu 
moleküller hipofizin gonadotropin üreten hücre 
reseptörlerine bağlanarak başlangıçta LH ve FSH 
salınımına ve bunun sonucunda da testostero-
nun artışına sebep olurlar. Bu artış tedavinin 2.-3. 
günlerinde başlar ve yaklaşık 7 gün sürer. Tedavi 
başlangıcında görülen bu testosteron yükselmesi 
prostat kanser hücrelerinin büyümesini uyarabilir 
ve bu durum semptomatik kemik ağrıları, alt üri-
ner sistem semptomları olan hastalarda tedavinin 
1. haftasında kemik ağrılarında artmaya, mesane 
çıkım obstrüksiyonu ve akut üriner retansiyona, 
post-renal böbrek yetmezliğine, spinal kord bası-
sına ve hiperkoagülabiliteye bağlı kardiyak ölüm-
lere sebep olabilir. Flare-up ya da alevlenme fe-
nomeni olarak adlandırılan bu durumu önlemek 
adına riski hastalarda LHRH analogları ile birlikte 
antiandrojen tedavi de başlanmalı ve 3-4 hafta de-
vam edilmelidir. Tedavinin 1. haftasından itibaren 
GNRH reseptörleri down-regüle olur ve LH, FSH 
salınımı baskılanır. Bu baskılanma da leydig hüc-
relerinde testosteron üretimini baskılayarak 3-4 
hafta içerisinde testosteronun kastrasyon düzey-
lerine düşmesini sağlar. Ancak yapılan çalışmalar-
da LHRH agonisti başlanan yaklaşık %10 hastada 
kastrasyonun sağlanamadığı görülmüştür. 
 Şu ana kadar etkinliği gösterilmiş LHRH ago-
nistleri goserelin, leuprolide, triptorelin, histrelin 
ve buserelindir. Bu ilaçlar subkutan enjeksiyon ya 
da implant intramuskuler enjeksiyon ve intrana-
zal sprey (buserelin) şeklinde uygulanabilmekte 
ve 1-3-6-12 aylık depo formlar şeklinde bulun-
maktadır. Ancak en sık kullanılan formları 3 ayda 
bir subkutan enjeksiyon şeklinde uygulananlardır. 
Çeşitli faz 3 çalışmalarla etkinliği gösterilmiş olan 
bu LHRH analoglarının etkinliklerinin eşit olduğu 
kabul edilmektedir. 2000 yılında yayınlanmış olan 
bir meta-analizde 10 farklı çalışmadan ADT alan 
1908 hasta incelenmiş ve hem LHRH analogları 
arasında hem de LHRH analogları ile orşiektomi 
arasında sağ kalım ya da etkinlik açısından fark 
saptanmamıştır. 
 LHRH analogları orşiektomiye oranla kolay 
tolere edilebilir bir tedavidir ve daha da önem-
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mını azalttığı için cinsel istek kaybına ve erektil 
disfonksiyona sebep olurlar. Diğer önemli yan et-
kileri yaklaşık %10 görülen ciddi kardiyovasküler 
sıkıntılar, %20 civarında görülen jinekomasti ve 
nadir olarak ciddi karaciğer hasarıdır. Kastrasyona 
sekonder oluşan sıcak basmalarını azaltması ise 
önemli avantajlarından birisidir. 
 Megestrol asetat ve medroksiprogesteron 
asetat hakkında çok sınırlı bilgilere sahip olduğu-
muz ajanlardır ve etkinliklerinin daha düşük olma-
sı nedeniyle günümüzde tercih edilmemektedir. 
Medroksiprogesteron asetatın siproteron asetat 
ve dietilstilbestrol ile karşılaştırıldığı EORTC 30761 
çalışmasında etkinliğinin daha düşük olduğu gös-
terilmiştir. 

Non-steroidal antiandrojenler: Yalnızca perifer-
de androjen reseptörlerini bloke ederek etkilerini 
gösterirler. Steroidal antiandrojenler gibi merkezi 
etkiyle LH’ı düşürücü etkileri yoktur. Tersine LHRH, 
LH ve testosteron seviyelerinin artmasına sebep 
olurlar ve bu etkiyle de libido, erektil fonksiyonlar 
ve kemik sağlığına olumsuz etkileri yoktur. Bilinen 
en önemli yan etkileri, sıcak basmaları ve jineko-
mastidir. Bikalutamidin güvenlik ve tolerabilitesi, 
�utamid ve nilutamide oranla daha iyi olmakla 
birlikte karaciğer fonksiyonlarına olumsuz etkileri 
bilinmektedir ve tüm ajanların kullanımında kara-
ciğer fonksiyonlarının takibi yapılmalıdır. 
 Flutamid, metastatik prostat kanserinin teda-
visinde kullanılan ilk non-steroidal antiandrojen-
dir. Bir ön ilaçtır ve metabolitinin yarılanma ömrü 
5-6 saat olması nedeniyle günde 3 kez 250’şer mg 
kullanımı önerilmektedir. En sık görülen yan etkisi 
diyare olmakla birlikte, bulantı, kusma ve hepato-
toksisite yapabilir. Monoterapi için kullanımı araş-
tırılmıştır ve sonuç olarak monoterapi için kullanı-
mının uygun olmadığı sonucuna varılmıştır. DES 
ile karşılaştırıldığı başka bir çalışmada ise daha 
düşük etkinlikte olduğu gösterilmiştir. 
 Nilutamid, kastrasyon ile karşılaştırıldığı bir 
monoterapi çalışması olmadığından tek başına 
kullanımı için ruhsatlandırılmamıştır. Yarılanma 
ömrü uzun (45 saat) olduğu için 300mg günde tek 
doz kullanılmaktadır. Non-androjenik en önemli 
yan etkileri görme bozuklukları, alkol intoleransı 

anlamlı olarak fazla görülmüştür (%40’a karşın 
<%1, p<0,001). Çalışmanın uzun dönem sonuçla-
rına bakıldığında da PSA progresyonsuz sağ kalım 
oranlarının degareliks alan grupta anlamlı olarak 
daha iyi olduğu saptanmıştır. Bu konuda uzun dö-
nem tecrübelerin ve çalışmaların artmasıyla daha 
net bilgiler oluşacak ve belki de kullanım oranları 
artacaktır. 

Antiandrojenler 

Medikal ya da cerrahi kastrasyon sağlanan has-
taların prostatlarında halen DHT’un ölçülebilir 
düzeyde olduğu ve bunun kaynağının da adrenal 
androjenler olduğu bilinmektedir. Bu durumu ön-
lemek amacıyla bilateral adrenalektomi ile başla-
yan tedavi seçenekleri 1970’li yılların başlarında 
antiandrojenlerin bulunmasıyla daha etkin ve 
güvenilir hale gelmiştir. Antiandrojenler prostat 
hücrelerinin çekirdeklerinde testosteron ve dihid-
rotestosteron ile yarışarak androjen reseptörlerini 
bloke ederler ve bu mekanizma ile hücre apop-
tozisine sebep olarak prostat kanser hücrelerinin 
büyümesini önlerler. Kimyasal bileşimlerine göre 
steroidal ve non-steroidal olarak 2 gruba ayrılan 
antiandrojenler oral yolla kullanılırlar.

Steroidal Antiandrojenler: Metastatik prostat 
kanserinde kullanılabilen siproteron asetat, me-
gestrol asetat ve medroksiprogesteron asetat 
hidroksiprogesteronun sentetik deriveleridir. 
Androjen reseptörlerini bloke etmelerinin yanın-
da kan-beyin bariyerini geçerek merkezi sinir sis-
teminde LH inhibisyonu yaparlar, progestasyonel 
etki gösterirler. Bu konuda kullanılan ilk ajan olan 
siproteron asetat nispeten uzun yarılanma ömrü 
olmasına rağmen (31-41 saat) günde 2 ya da 3 kez 
100’er mg oral olarak kullanılır. LHRH analogları 
ile yapılan karşılaştırmalı bir çalışmada daha kötü 
genel sağkalım sonuçlarına sahip olduğu gösteril-
miştir, bu yüzden steroidal antiandrojenlerin mo-
noterapide kullanılması önerilmemektedir. Non-
steroidal antiandrojen olan �utamid ile yapılan 
karşılaştırmalı çalışmada ise genel ya da hastalığa 
özgü sağkalımda anlamlı farklılık saptanmamıştır. 
LH salınımını inhibe ederek testosteron salını-
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Antiandrojen Monoterapisi

Antiandrojen monoterapisi ve kastrasyonun kar-
şılaştırıldığı çalışmalarda antiandrojen monote-
rapisinin daha kötü sağkalım, klinik progresyon, 
tedavi başarısızlığı ve yan etkilere bağlı tedaviyi 
bırakma oranlarına sahip olduğu görüldüğünden 
günümüzde standart tedavi olarak kullanılma-
maktadır.

Aralıklı ya da sürekli hormonal tedavi

Metastatik prostat kanserinde aralıklı ya da sürekli 
ADT’yi karşılaştıran en büyük çalışma olan SWOG 
9346’da 3040 hastadan yalnızca 1535’i çalışmaya 
dâhil edilebilmiştir ve bu da metastatik hasta-
ların yalnızca %50’sinin aralıklı tedaviye uygun 
olabileceğini göstermektedir. Bir non-inferiority 
çalışması olan bu çalışmada herhangi bir tedavi-
nin diğerine oranla daha düşük etkinlikte olduğu 
gösterilememiştir. Yine yapılan diğer randomize 
kontrollü çalışmalarda da iki grup arasında genel 
ya da kansere özgü sağkalım sonuçlarında anlam-
lı farklılıklar görülmemekle birlikte yan etkilerde 
azalma görülmüştür. Aralıklı tedavinin kemik sağ-
lığı ve metabolik sendrom üzerine olumlu etkileri 
olduğu, tedavi maliyetlerini belirgin olarak düşür-
düğü de bu çalışmalarla kanıtlanmıştır. Etkinliğin 
gösterildiği tüm bu çalışmalara rağmen tedavinin 
hangi PSA değerinde durdurulacağı ve yine han-
gi değerde başlanacağı belirsizdir ve bu konuda 
prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. Hasta seçimi 
konusunda uzmanların fikir birliğine vardığı ko-
nular ise, bu tedavinin başlanacağı hastaların iyi 
bilgilendirilmiş ve tedavi uyumu iyi hastalar ol-
ması, klinik progresyon görülmemesi ve PSA’nın 
<4 ng/ml olması gerektiğidir. Bu hastalar mutlaka 
3-6 aylık aralıklarla sıkı takip edilmeli ve PSA sü-
rekli aynı laboratuvarda bakılmalıdır. Tedavi klinik 
progresyon görüldüğünde ya da PSA 10-20 ng/
ml olduğunda yeniden başlanmalı ve 3-6 ay sür-
dürülmelidir. 

Erken ya da Geç ADT

Semptomatik metastatik hastaların erken dönem-
de tedavi edilmesi konusunda fikir birliği mev-

ve ölüme yol açabilecek ciddi interstisyel pnömo-
nidir.
 Bikalutamid, hakkında en fazla araştırma ya-
pılan ve en fazla kullanılan antiandrojendir. Yarı-
lanma ömrü oldukça uzundur (6-7 gün) ve mono-
terapide günde 1 kez 150 mg, kombine tedavide 
günde 1 kez 50 mg dozunda kullanılır. En sık yan 
etkisi %70 hastada görülen jinekomasti ve %80 
hastada görülen meme ağrısıdır. Bu yan etkilerin 
önlenmesi amacıyla radyoterapi ya da östrojen 
karşıtı tedaviler kullanılabilmektedir. Bikalutamid 
150 mg monoterapisinin kastrasyon ile karşılaş-
tırıldığını randomize bir çalışmada metastatik 
hastalıkta bikalutamid monoterapisinin sağ kalım 
oranlarının kastrasyona oranla daha kötü olduğu 
ancak metastazı olmayan lokal ileri evre hastalıkta 
sonuçların benzer olduğu görülmüştür. Bu çalış-
manın sonuçları göz önüne alındığında bikalu-
tamid monoterapisinin lokal ileri evre hastalıkta 
kullanılmasının daha uygun olabileceği düşünü-
lebilir. Bunun yanında bu çalışmada bikalutami-
din kastrasyona oranla monoterapide kemik koru-
yucu etkisinin olduğu ve hayat kalitesi skorlarının 
daha iyi olduğu saptanmıştır.

Androjen Deprivasyon Tedavisinin 
Uygulanma Yöntemleri

Maksimal Androjen Blokajı (MAB)

LHRH analoğu/antagonisti ya da orşiektomi ile 
birlikte antiandrojenlerin kullanıldığı MAB ek 
fayda sağlayıp sağlamadığı halen daha tartış-
ma konusudur. Bu konuda yapılmış en büyük 
randomize kontrollü çalışmada Eisenberger ve 
ark. 1387 metastatik prostat kanseri hastasının 
dâhil edildiği çalışmada bilateral orşiektomi ile 
birlikte �utamid verilen ve verilmeyen grubu 
karşılaştırmış ve genel sağkalımda anlamlı bir 
fark bulamamışlardır (p=0,14). Bu konuda ya-
pılmış olan ve 20 çalışmadan 6320 hastayı kap-
sayan bir sistematik derlemede ise kastrasyona 
non-steroidal antiandrojen tedavi eklenmesinin 
5. yılda minimal bir sağkalım avantajı sağladığı 
bunun yanında yan etki nedeniyle %10 hastanın 
ilacı bıraktığı ve yaşam kalitesinin düştüğü tes-
pit edilmiştir. 
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oynayan nükleer faktör kappa B ligand aktiva-
tör reseptörüne (RANKL) özgü olarak bağlanan 
monoklonal bir antikordur. Yapılan çalışmalarda 
kemik mineral dansitesini yükselttiği, vertebral 
fraktür riskini azalttığı gösterilmiştir. Antiandro-
jenler ise tek başına kullanıldığında kemik mineral 
dansitesini azaltmaz aksine artırırlar. 

Vazomotor semptomlar

ADT alan hastaların yaklaşık %80’e yakınında sıcak 
basmaları görülmektedir. Hayatı tehdit eden bir 
yan etki olmasa da hayat kalitesini ciddi anlamda 
bozmaktadır. Bu semptomları önlemek adına pro-
gestasyonel ajanlar, siproteron, selektif serotonin 
geri alım inhibitörleri ve gabapentin kullanılabil-
mektedir. 

Vücut kompozisyonunda ve 
metabolizmada değişiklikler

ADT, azalmış testosterona bağlı olarak vücut ağır-
lığında ve kas kitlesinde azalma, yağ oranında ve 
insülin direncinde artmaya sebep olmaktadır. Bu 
etkileri önlemek adına hastaya yaşam tarzı deği-
şiklikleri (egzersiz vb.) önerilmeli ve sıkı diyabet ve 
kolestrol takibi yapılmalıdır.

Kardiyovasküler yan etkiler

ADT’nin vücut kompozisyonu, insülin direnci ve 
kolestrol metabolizması ile birlikte kardiyovaskü-
ler sistem üzerine de zararlı etkileri olduğu bilin-
mektedir. Bu yüzden hastalar kardiyovasküler sis-
tem sağlığı açısından yakın takip edilmelidir. 

Anemi 

Uzun dönem ADT alan hastaların yaklaşık 
%90’ında görülmektedir. Genellikle hafif-orta dü-
zeyde ve normositer-normositik tiptedir. 

Jinekomasti 

Bozulmuş östrojen–androjen dengesine bağlı ji-
nekomasti bu hastalarda sıklıkla görülmektedir. 
Tamoksifen gibi medikal tedaviler ya da profilak-

cutken, asemptomatik hastaların erken mi yoksa 
semptomatik hale geldiğinde mi tedavi edileceği 
konusu halen tartışmalıdır. Bu konuda Cochrane 
veri tabanındaki bir derlemede PSA öncesi döne-
me ait dört adet kaliteli çalışma saptanmıştır; VA-
CURG 1 ve 2, MRC ve ECOG 7887 çalışmaları. Bu 
çalışmalarda ileri evre metastatik prostat kanseri 
olan hastalar erken ve gecikmiş tedavi grupları-
na randomize edilmiş ve M1a/b hastalarda genel 
sağkalımda bir fark görülmezken, erken ADT alan 
grupta kansere bağlı ölüm, hastalık progresyonu 
ve buna bağlı komplikasyonların belirgin olarak 
azalmış olduğu saptanmıştır.

Hormonal tedavilerin yan etkileri ve 
korunma yöntemleri

Seksüel disfonksiyon 

ADT ile önceden potent olan hastaların birçoğun-
da seksüel disfonksiyon gelişmektedir. İlk aylarda 
libido kaybı ile başlayan bu durum erektil disfonk-
siyon ile devam eder. Aralıklı ya da kısa dönem 
ADT kullanımlarında tedavisiz dönemde erektil 
disfonksiyonun düzelebildiği bilinmektedir ancak 
bu düzelme tedavi sonrası 1 yıla kadar uzayabil-
mektedir. Bunun dışında fosfodiesteraz tip 5 inhi-
bitörleri ve intrakavernozal enjeksiyonlar erektil 
disfonksiyonu düzeltmek adına önerilebilir.

Osteoporoz ve kemik kırıkları 

ADT, kemik metabolizmasını hızlandırır ve kemik 
mineral dansitesinde azalmaya yol açarak kemik 
fraktür riskini arttırır. Kemik mineral dansitesin-
deki azalma tedavinin 6-9. aylarında tespit edile-
bilmektedir ve tedavi süresi uzadıkça risk artmak-
tadır. Bu riski azaltmak adına hastalara sigaranın 
bırakılması, alkol ve kafein alımının azaltılması, 
vitamin D ve kalsiyum desteği alması ve düzenli 
egzersizler yapması gibi yaşam tarzı değişiklikleri 
önerilmelidir. 
 Yaşam tarzı değişikliklerinin yanında kemik 
metastatik hastalara osteoklast inhibisyonu ya-
parak kemik mineral dansitesini arttıran bifosfo-
nat ya da denosumab gibi tedaviler önerilebilir. 
Denosumab, osteoklast fonksiyonunda kilit rol 



46  Prostat Kanseri Metastatik Hastalıkta Tedavi 447

grubunda genel sağkalım 44 ay saptanırken ADT 
+ dosetaksel grubunda 57,6 ay olarak saptanmış 
ve istatistiksel anlamlı bulunmuştur. Progresyo-
na kadar geçen süre de yine ADT + dosetaksel 
grubunda istatistiksel olarak daha uzundur (20,2 
aya karşın 11,7 ay). Bu çalışma da yüksek volüm-
lü metastazları olan hastalarda ADT + dosetaksel 
tedavisi sonuçlarının daha iyi olduğu da saptan-
mıştır.
 Bir diğer çalışma olan GETUG-AFU 15’de ise 
385 metastatik prostat kanseri hastası yine yalnız 
ADT ve ADT + dosetaksel tedavi gruplarına rando-
mize edilmiştir. Ortanca 83,9 aylık takipte genel 
sağkalım ADT + dosetaksel alan grupta daha iyi 
olmasına rağmen (ortanca 62,1 aya karşın 48,6 ay) 
bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 
Biyokimyasal progresyonsuz sağkalımda ise ADT 
+ dosetaksel alan grup istatistiksel olarak anlamlı 
daha iyi sonuçlara sahiptir (22,9 aya karşın 12,9 ay) 
ve bu fark hem düşük hacimli hem de yüksek ha-
cimli metastazları olan hastalarda görülmektedir.
 Her 3 çalışmada da en ciddi yan etkiler he-
matolojik sistemde görülmüş ve yaklaşık %12-15 
hastada grade 3-4 nötropeni ve %6-12 hastada 
febril nötropeni saptanmıştır. Bu toksisiteyi ön-
lemek adına granülosit koloni stimülan faktör 
(GCSF) kullanımı bazı kılavuzlarca önerilmektedir. 
 Bu veriler ışığında başvuru anında metastatik 
ve tedaviyi tolere edebilecek durumda olan hasta-
lara ADT ile birlikte dosetaksel kemoterapisi yeni 
standart yaklaşım olarak düşünülmelidir. 
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tik radyoterapi bu durumun tedavisinde ve ön-
lenmesinde kullanılmaktadır. Ancak jinekomasti 
geliştikten sonra yapılan radyoterapinin etkisi 
oldukça sınırlıdır. 

Duygusal ve bilişsel değişiklikler

Bazı çalışmalar ADT’nin bilişsel fonksiyonlarda 
azalmaya ve duygu-durumda değişikliklere yol 
açtığını göstermiş olsa da bu durumun aksini 
gösteren çalışmalar da mevcuttur. Dolaşımdaki 
testosteronun azalmasının bu duruma yol açtığı 
düşünülmektedir.

Kemo-hormonal tedavi

Son yıllarda yayınlanmış olan 3 randomize kont-
rollü çalışma ile yeni tanı almış, hormon duyarlı 
metastatik prostat kanseri hastalarında ADT ile 
birlikte erken dönem dosetaksel kemoterapisi ve-
rilmesinin progresyonsuz ve genel sağkalım süre-
lerini arttırdığı saptanmıştır. 
 Bu çalışmalar içerisinde en geniş hasta sa-
yısına sahip olan STAMPEDE çalışmasında 2962 
hasta çalışmaya dâhil edilmiş ve dört gruba ran-
domize edilmiştir (yalnızca ADT, ADT+dosetaksel, 
ADT+dosetaksel+zolendronik asit, ADT + zolend-
ronik asit). Çalışmaya metastatik hastaların yanın-
da yüksek riskli, lokal ileri evre ve rekürren prostat 
kanseri olan hastalar da dahil edilmiş ve ortanca 
43 ay takip edilmiştir. Primer sonlanım noktası 
olan genel sağkalım sürelerine bakıldığında ADT 
+ dosetaksel alan grubun yalnızca ADT alan gru-
ba oranla anlamlı olarak daha iyi sonuçlara sahip 
olduğu görülmüştür (ortanca 81 aya karşın 71 ay). 
Tedaviye zolendronik asit eklenmesinin ise genel 
sağkalıma bir katkısı olmadığı saptanmıştır. Se-
konder sonlanım noktalarından olan progresyon-
suz sağkalımda da ADT + dosetakselin yalnızca 
ADT’ye oranla anlamlı olarak daha iyi sonuçlara 
sahip olduğu görülmüştür (ortanca 37 aya karşın 
20 ay).
 CHAARTED çalışmasında ise 790 daha önce 
tedavi edilmemiş, kastrasyon duyarlı, kemik me-
tastazı olan hasta dâhil edilmiş ve yalnızca ADT / 
ADT + 6 siklus dosetaksel tedavilerine randomize 
edilmiştir. Ortanca 28,9 aylık takipte yalnız ADT 
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Giriş

Prostat kanserinin doğal seyri üç dalgalanma 
göstermektedir (Tablo 1). Erken evrede tanı alan 
hastalar lokal tedavilerden (radikal prostatektomi 
veya radyoterapi) fayda görmekte ve hatta tam 
kür sağlanabilmektedir. Buna karşın lokal tedavi-
lerden yeterli cevap alınamayan, rekürrens gös-

teren veya ileri evrede tanı alıp hormonoterapi 
başlanan hastalarda; ilk başta  PSA’da dramatik bir 
düşmeyi takiben klinik semptomlarda gerileme 
ve genel bir iyilik hali oluşmaktadır. Ancak glea-
son skoru ve klinik evreye bağlı olmakla birlikte 
ortalama 12-36 ay süren bu dönemden sonra 
hastalıkta tekrar progresyon ortaya çıkmakta, 
PSA’da artışla birlikte klinik semptomlar tekrar 

Sakıp Erturhan

47 Kastrasyon Rezistan 
Prostat Kanserinde 
Tedavi Alternati� eri

TABLO 1. Prostat kanserinin doğal seyri
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ise açıkcası günümüzde, aşağıda da anlatılacağı 
üzere pekçok diğer ilacın hayatımıza girmesi ile 
terk edilmeye başlanmıştır. Bu konuda akılda tu-
tulması gereken bir diğer husus da, KRPCa evresi-
ne geçmiş hastalarda eğer hasta semptomatikse 
ve PSA ikilenme zamanı kısa ise, ikincil hormonal 
manüplasyonlar ile uğraşmadan direk sitotoksik 
kemoterapiye geçilmesinin (antiandrojen her ha-
lükarda kesilerek) daha akılcı olacağıdır (1).
 Bu evredeki hastalarda tedavi seçenekleri-
ne bakıldığında, 2004’e kadar çok fazla alternatif 
olmadığı görülmektedir. O dönemde; östrojen-
ler, estramustin (östrojen+nitrojen mustard) ve 
mitoksantron kullanılmaktaydı. Ancak bunların 
hiçbirisinde prospektif randomize çalışmalarda 
(PRÇ) sağkalım avantajı gösterilemedi. 2004 yı-
lında docataxel ile yapılan 2 PRÇ’da (Tax327 ve 
SWOG) sırasıyla median 2.5 ve 1.9 ay sağkalım 
avantajı gösterilmesi üzerine, docataxel KRPCa’de 
standart tedavi yaklaşımı haline geldi. Sadece bu 
iki çalışmada değil, pekçok iyi dizayn edilmiş çalış-

yükselişe geçmektedir. Bu hormonoterapi sonrası 
ikinci döneme kastrasyon dirençli prostat kanseri 
(KRPCa) denilmektedir. Tanım olarak tablo 2’de de 
görüldüğü üzere; kastre düzeyde serum testoste-
ron düzeyi şart olmak kaydıyla biyokimyasal veya 
radyolojik progresyondan birisinin olması gerek-
mektedir.
 Bu evreye gelen hastalarda ilk başlangıçta 
tümor, ikincil hormonal manüplasyonlara cevap 
verecek aşamada olabilir. Bu manüplasyonlar; 
antiandrojenin stoplanması, yüksek doz (150 mg/
gün) bicalutamid’e geçilmesi, östrojen kullanımı, 
adrenolitik birtakım ajanların önerilmesi (ketaka-
nazol) olarak sayılabilir. Bunlar içerisinde ilk yapıl-
ması gereken ise antiandrojenin stoplanmasıdır. 
Çünkü, progresyonun baş suçlularından sayılan 
androjen reseptör mutasyonunun varlığında an-
tiandrojenler reseptör hipersensitivitesine yol 
açabilmekte ve kullanım amacının tam tersine 
hastalığı alevlendirmektedir. İkincil hormonal 
manüplasyonlar içerisindeki diğer alternati�er 

TABLO 2. KRPCa Tanımı

Kastre düzeyde serum testosteron  (< 50 ng/dL veya 1.7 nmol/L ) şart olmakla birlikte aşağıdaki iki 
kriterden birinin olması;

a) Biyokimyasal progresyon: Birer hafta arayla bakılan 3 ardışık PSA değerinde nadir seviyenin >%50’si kadar 
artışı veya PSA > 2 ng/mL olması.

b) Radyolojik progresyon : Kemik lezyonlarında ≥2 lezyon ortaya çıkması veya varsa yumuşak doku 
metastazlarında RECIST (Response Evaluation Criteria in Solid Tumours) kriterlerine göre artış olması.
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TABLO 3. KRPCa tedavi seçenekleri ve zamanlaması (2.il HM(İkincil hormonal manüplasyonlar), Enz 
(Enzalutamid), Abr (Abirateron), S-T (Sipuleucel-T), Cbx (Kabazitaxel), Rd 223 (Radium-223)
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Abirateron

Yeni jenerasyon androjen biyosentez inhibitörü 
olup sitokrom p450 c17 üzerinden iki kritik enzi-
mi (17 α hidroksilaz ve 17-20 liyaz) bloke ederek 
etki göstermektedir. ACTH üzerinden gerçekleş-
tirilen bu döngüde abirateronun bloke ettiği bu 
iki enzim nedeniyle ortamda pregnenolon artışı 
oluşmakta ve bu da kortikosteron ve aldesteron 
artışına yol açabilmektedir. Sonuçta vücutta su 
tutulumuna bağlı; hipertansiyon ve hipopota-
semi gibi problemler oluşabilmektedir. Abirate-
ronun bu yan etkisini minimalize etmek amaçlı 
prednizolon ile kombine kullanmak gerekmekte-
dir. Kullanım dozu 1000mg/gün olup 5 mg/gün 
prednizolon ile birlikte verilmektedir. Karaciğerde 
metabolize olduğu için transaminazların özellikle 
ilk 3 ayda yakın monitörize edilmesi gerekmekte-
dir (1).
 Post-kemo dönemde kullanımına ait COU-
AA-301 çalışmasında abirateron, plasebo ile karşı-
laştırıldığında; progresyonsuz sağkalımı ve genel 
sağkalımı anlamlı oranda uzattığı gösterilmiştir 
(sırasıyla 5.6 vs 3.6 ay ve 14.8 vs 10.9 ay). Bu ça-
lışmada yukarda bahsedilen volüm yüklenmesine 
bağlı oluşan grade 3-4 yan etkiler; %2 hipertansi-
yon, %4 hipopotasemi ve %1 ödem şeklinde ra-
por edilmiştir (4). 
 Pre-kemo dönemde kullanımına ait COU-
AA-302 çalışmasında ise kontrol grubunda aşırı 
ölüm nedeniyle genel sağkalım hedefine ulaşı-
lamamış, abirateronun kontrol grubu ile karşılaş-
tırıldığında %25 oranında ölüm riskini azalttığı 
gösterilmiştir. Sadece prednisolon verilen kontrol 
grubu ile karşılaştırıldığında, PSA progresyonuna 
kadar geçen süreyi (11.1 vs 5.6 ay) ve sitotoksik ke-
moterapiye geçiş süresini (25.2 vs 16.8 ay) anlamlı 
oranda uzattığı gösterilmiştir (5).

Enzalutamid

İlk öncül çalışmalarda MDV3100 adıyla bilinen en-
zalutamid, yeni jenerasyon androjen reseptör blo-
keri olup dihidrotestosteronun hem hedef hücre 
yüzeyinde hem de nukleus üzerindeki reseptörle-
rini bloke etmektedir. Post-kemo hastalarda etkin-
liğinin değerlendirildiği AFFIRM çalışmasında 160 

mada docataxelin; PSA cevabında, progresyonsuz 
sağkalım ve genel sağkalım üzerinde anlamlı dü-
zelme sağladığı rapor edildi. Takibinde 2010 yılına 
kadar yine tedavi anlamında bir yenilik gözlenme-
di ve 2010’da ard arda 5 yeni ilaç PRÇ’da sağka-
lım avantajı ile tedavi seçenekleri arasına eklendi 
(Tablo 3).
 Bu 5 yeni alternatifin hayatımıza girmesi ile 
birlikte ortaya çıkan sorular, ‘’hangi ilaç hangi has-
ta grubunda’’ ve ‘’standart yaklaşım olarak kabul 
edilen docataxel’den önce mi (pre-kemo)? yoksa 
sonra mı (post-kemo)’’ şeklindeydi. Bir başka de-
yişle tedavi algoritmasının nasıl oluşturulacağı 
idi. Çünkü bu yeni ilaçlara referans teşkil eden 
yayınlarda tüm ilaçlar standart hasta grubunda 
uygulanmamıştı. Örneğin, sipuleucel-T çalışması, 
asemptomatik metastatik hastalarda yapılmışken, 
radium 223 çalışması docataxel almaya elverişli 
olmayan veya ret eden hastalarda yapılmış, enza-
lutamid ve abirateron ise hem pre-kemo hem de 
post-kemo dönemde kullanılmıştı.

Docataxel

Yukarıda da vurgulandığı üzere KRPCa evresine 
gelmiş hastada ikincil hormonal manüplasyonlar 
için de uygun değilse standart tedavi docataxeldir 
(75 mg/m2). Doz aralığı ile ilgili değişik çalışmalar 
yapılmakla birlikte genel kabul edilen görüş, 3 
haftada bir uygulanması ve beraberinde predni-
solon 5mg 2x1 p.o (allerjik reaksiyonlardan kaçın-
mak için) verilmesi şeklindedir. Nitekim Tax 327 
çalışmasında 3 haftada bir 75mg/m2 dozu, 30 mg/
m2 haftalık doz ile mitoksantran 12mg/m2 ile ran-
domize edilmiş, median sağkalım sırasıyla; 18.9 ay, 
17.4 ay ve 16.5 ay olarak bulunmuştur (p<0.001)
(2). SWOG çalışmasında ise docataxel (60mg/m2), 
estramustin ile kombine edilmiş ve mitoksantron-
la karşılaştırıldığında median 17.5 aya, 15.6 ay an-
lamlı sağkalım avantajı gözlenmiştir (3).
 Docataxel kullanımına bağlı oluşan yan etki-
ler içerisinde en sıklıkla gözlenenler (Tax327 ve 
SWOG’da sırasıyla); kardiyovasküler toksisite (%10 
vs %47), hematolojik toksisite (%32 vs %53) ve nö-
ropati (%30 vs %23) şeklindedir. Doz bağımlı yan 
etkiler artacağı için docataxel tedavisi yapılan çoğu 
çalışmada 6 kürden fazla uygulanmamaktadır.
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gözlenmiştir (9). Ancak Sipuleucel-T ile daha sonra 
süregelen yeni çalışmalar yapılmaması ve yüksek 
maliyeti nedeniyle çok yaygınlaşmadığı gözlen-
mektedir.

Radium-223

Bir alfa emitter olan radium 223, metastatik KRPCa 
hastalarında kemik koruyucu tedavi olarak kulla-
nılmaya başlanmış ancak PRÇ’da sağkalım avanta-
jı gösterilmesi üzerine tedavi algoritması içerisine 
girmiştir. Dört haftada 1 kez 50 kBq/kg toplam 6 
enjeksiyon yapılmakta olup B partikülleri ile kar-
şılaştırıldığında salınım enerjisi daha yüksek, salı-
nım alanı daha dardır (<100 micron). Bunun an-
lamı, klinik etkinliği yüksek, yan etkinin az olması 
şeklindedir. ALSYMPCA çalışmasında, bir kısmı 
docataxel almış, bir kısmı da docataxel almaya 
uygun olmayan veya ret eden hastalar çalışmaya 
dahil edilmiş ve plasebo ile karşılaştırıldığında, 
kemik koruma ile ilgili hede�eri tutturduğu ve ilk 
kemikle ilişkili olay ortaya çıkma süresini median 
5.8 ay uzattığı, daha da önemlisi median 3.6 ay 
(14.9 vs 11.3) sağkalım avantajı oluşturduğu gös-
terilmiştir (10).
 Radium 223 diğer çalışmalarla karşılaştırıldı-
ğında, baştaki grafikte yukarıya tırmanan, semp-
tomatik, metastatik ve %60’ı post-kemo hastalar-
da uygulandığı görülmektedir. Dolayısıyla, yeni 
endikasyonlarla, yeni tanı almış, asemptomatik 
veya minimal metastatik hastalarda sonuçları bel-
ki de çok daha iyi olabilecektir. 

Hormonoterapi ve Kemik Koruyucu 
Tedaviler

KRPCa evresine gelen hastalarda, tümor hücreleri 
içerisinde androjenden bağımsız hücre klonu ar-
tışı olmakla birlikte halen androjen bağımlı hüc-
reler de mevcuttur. Bu nedenle her ne tedavi baş-
lanırsa başlansın, hormonoterapinin kesilmemesi 
gerekmektedir. Ancak yukarıda da belirtildiği üze-
re antiandrojenlerin bu aşamada faydadan çok za-
rar getirmesi nedeniyle kesilmesi gerekmektedir. 
Sadece LH-RH analoğu yeterli olacaktır.
 KRPCa evresinde metastatik hastalarda; kemik 
ağrısı, patolojik kemik kırıkları, vertebral kompres-

mg/gün enzalutamid plasebo ile karşılaştırılmış 
ve PSA cevabında (%54 vs %2), PSA progresyonu-
na kadar geçen sürede (8.3 vs 3 ay) ve genel sağ-
kalımda ( 18.4 vs 13.6 ay) anlamlı düzelme sağla-
dığı gösterilmiştir (6). Enzalutamitin pre-kemo 
dönemde kullanımına ait PREVAIL çalışmasında 
ise plasebo kolunda aşırı ölüm nedeniyle erken 
sonlandırılmış ve radyolojik progresyonsuz sağ-
kalım, PSA progresyonsuz sağkalım ve sitoktoksik 
kemoterapiye geçiş süresinde anlamlı uzama ve 
ölüm riskinde %29 azalma sağladığı gösterilmiştir 
(7).

Cabazitaxel

Docataxele benzer şekilde taxan derivesi olup, 
Türkiye’de docataxel sonrası dönemde kullanımı 
ruhsatlandırılmış abirateron ile birlikte iki ilaçtan 
birisidir. Referans çalışması olan TROPIC çalışma-
sında cabazitaksel (25 mg/m2), mitoksantron (12 
mg/m2) ile karşılaştırıldığında PFS ( 2.8 vs 1.4 ay) 
ve genel sağkalımda (15.1 vs 12.7 ay) anlamlı 
uzama sağladığı gösterilmiştir. Ancak cabazitaxel 
kullanan hastalarda %82 nötropeni, %8 febril nöt-
ropeni ve %6 grade 3 diyare gelişebileceği, ilacın 
hospitalizasyon altında ve granülosit monosit-
koloni stimülan faktör (GM-CSF) desteğinde kulla-
nılması gerektiği akılda tutulmalıdır (8).

Sipuleucel-T

Terapödik kanser aşısı grubunda olan sipuleucel-T 
aktif hücresel immün cevabı artırarak etki etmek-
tedir. Yöntemde, önce hastanın periferik kanın-
dan beyaz küre hücreleri toplanmakta ve hücre 
kültüründe prostat kanser hücreleri ve GM-CSF 
ile temas ettirilerek T hücrelerine tümörle nasıl 
savaşması gerektiği öğretilmekte, daha sonra da 
hastaya tekrar verilmektedir. Verilirken de vücutta 
prostat kanser hücrelerini bulması amaçlı prosta-
tik asit fosfataz ile işaretlenmektedir.
 Referans çalışması olan IMPACT çalışmasında, 
metastatik asemptomatik, pre-kemo hastalar da-
hil edilmiş ve plasebo ile karşılaştırıldığında, PSA 
cevabında ve median progresif hastalık ortaya 
çıkma zamanında fark bulunmamış, buna karşın 
median 4.1 ay (25.8 vs 21.7 ay) sağkalım avantajı 
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ve 13.6 ay uzattığı gösterilmiştir (13). Bu da bize 
yakın gelecekte bu hasta grubunda tedavi algo-
ritmalarımızın tamamen değişebileceği yönünde 
işaret vermektedir. 
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Sonuç
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sinden önce veya sonra uygulanabilen birtakım 
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sağlanabilmekte, en nihayetinde genel sağkalım 
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kolojik araştırmalar, KRPCa evresinde yeni tedavi 
alternati�erinden çok, oluşumunu geciktirmek 
veya ortaya çıkmasını engellemek yönüne kay-
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(STAMPEDE VE CHAARTED çalışmaları) hormon 
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lanmasının genel sağkalımı sırasıyla median 10 
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Testis kanseri erkek neoplazmlarının %1-1.5’ini, 
tü m ü rolojik tü mö rlerin ise %5’ini teş kil eder ve 
Batı toplumlarında her 100.000 erkekte yılda 3-10 
yeni olgu gö rü lmektedir. Testis tümörlerinin %95’i 
germ hücreli tümörlerdir ve erkek kanserlerinin 
%1-2 sini oluşturur. 20-40 yaş aralığındaki erkek-
lerde en çok görülen kanserdir. Tanı anında %2 
bilateraldir.
 Testis tümörleri için risk faktörleri şunlardır:

• Kr�ptorş�d�zm 
• Kl�n�felter Sendromu
• 1.Derece yakınlarda test�s tümörü varlığı 
• Kontralateral tümör öyküsü
• İntratübüler germ hücrel� neoplaz�
• İnfert�l�te 
• Gebel�kte DES/Östrojen �çeren kontrasep-

tif kullanımı

TESTİS TÜMÖRLERİNİN 
SINIFLANDIRILMASI (WHO 2004)

1.  GERM HÜCRELİ TÜMÖRLER (GHT)

a)  İntratübüler germ hücreli neoplazi
b) Tek histolojik tipte tümör 

•  Seminoma

•  Spermatositik seminoma 
•  Embriyonal karsinoma
•  Yolk sac tümör
•  Poliembriyoma 
•  Trofoblastik tümörler

1.  Koryokarsinoma
2. Diğer hücre türleri ile birlikte koryo-

karsinoma
3. Plasental trofoblastik tümörler

•  Teratoma 
1.  Matür teratoma
2.  Dermoid kist
3.  İmmatür teratom
4. Malign alanlar ile birlikte teratoma

c) Birden fazla histopatolojik tipte tümör 

2.  SEKS KORD /GONADAL STROMAL 
TÜMÖRLER

a) Saf formlar
•  Leydig hücreli tümör
•  Sertoli hücreli tümör

1. Geniş hücreli kalsifiye sertoli hücreli 
tümör

2. Lipid zengin sertoli hücreli tümör
 

Faruk Yağcı • Haluk Şen

48 Testis Tümörleri 
Tanı, Sını� ama ve 
Evreleme
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yonal karsinom görülür. En kötü prognoz %1 ora-
nında görülen koryokarsinomdur ve erken damar 
invazyonu yapar.
 GHT ‘lerin %40’ı tek bir hücre tipinden oluşur-
ken geri kalanı mikst tiptir ve bu mikst tip tümör-
ler SDGHT gibi tedavi edilirler.

TESTİS TÜMÖRLERİNDE TANI

Klinik bulgular 

Testis tümörleri sıklıkla 30-40 yaş genç erkeklerde 
ortaya çıkar. Genellikle skrotumda tek tara�ı ağrı-
sız kitle şeklinde klinik bulgu verir. SDGHT’de daha 
sık olmak üzere %7 olguda jinekomasti vardır ve 
%11 oranında ise sırt ve yan ağrısı izlenebilir. Ol-
guların %11’inde orşioepididimit bulguları geliş-
mektedir. Olguların %5-25’i ise metastaz bulguları 
ile başvurur.

Görüntüleme Yöntemleri

Ultrasonografi: Skrotumda mevcut kitleyi de-
ğerlendirme ve karşı testisti kontrol etmek için en 
önemli tetkiklerden biridir. Kılavuzlara göre ret-
roperitoneal veya organ kitlesi olan ya da yüksek 
serum tümör belirteci olmasına rağmen ele gelen 
testiküler kitlesi olmayan genç erkeklerde kulla-
nılmalıdır. Ayrıca risk grubu olan olgularda karşı 
testisin değerlendirilmesi içinde önerilmektedir.
 Tüm GHT olan hastalarda tedavi değerlendiril-
mesinde retroperitoneal kitlesi olmayan ve serum 
belirteçleri yüksek olmayan olgularda genellikle 
akciğer normaldir. Yine tüm GHT’lerde akciğer BT 
uygulanır.
 MRI, BT’ye alternatif olabilir. Lenfanjiografinin 
artık yeri yoktur.

Serum Tümör Belirteçleri

AFP: Yolk sac hücreleri tarafından üretilir. Fetal 
dönemde kan düzeyi yüksektir. Doğumla birlikte 
giderek azalır ve 1 yaşından sonra normale iner. 
Yarı ömrü 5-7 gündür. Tanı anında düşük evreli 
SDGHT’lerin %50-70’inde, ileri evre SDGHT‘lerin 
ise %60-70’inde yüksektir. Yolk sac tümörler ve 
embriyonel karsinom AFP salar. Koryokarsinom 

b) Granuloza hücre tümör
• adult tip
• juvenil tip

c) Tekoma /Fibroma grubu tümörler 
d) Diğer seks kord/gonadal stromal tümörle

3. SINIFLANDIRILAMAYAN 
FORMLAR 

a) Germ hücre ve gonadal /stromal eleman içe-
ren tümörler
• Gonadoblastoma
• Mikst germ hücreli seks kord/gonadal 

stromal eleman içeren tümörler
b) Çeşitli tümörler

• Overiyen epitelyal tümörler
• Karsinoid tümörler

c) Toplayıcı kanal ve rete testis tümörleri
• Adenoma
• Karsinoma

d) Tunika, epididim, spermatik kord, destek do-
kular ve apendix kaynaklı tümörler
• Adenomatoid tümör
• Mezotelyoma

1. Benign 
2. Malign 

• Adenoma
• Karsinoma
• Melanotik nöroektodermal tümör
• Desmoplastik yuvarlak hücreli tümör

e) Yumuşak doku tümörleri
f ) Sını�andırılamayan tümörler
g) Sekonder Tümörler
h) Tümör benzeri lezyonlar
 GHT ler genel olarak seminom ve seminom 
dışı germ hücreli tümör (SDGHT) olarak sını�an-
dırılır ve her birinin göreceli dağılımı sırasıyla %52 
ile %56 ve %44 ile %48 arasındadır.
 Seminomların çoğu 4. ve 5. dekatta görülürler. 
Üç farklı alt tipi vardır.

• Klasik seminom %85
• Anaplastik seminom %10
• Spermatositik seminom %5 oranında gö-

rülür
 SDGHT ise teratom, koryokarsinom, embriyo-
nal karsinom ve yolksac tümörüdür. En sık embri-
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 Genel olarak testis tümörlü olguların %51’inde 
tümör belirteçlerinde artış vardır. EAU önerileri 
testis tümöründe tanı için Tablo 1’de, evreleme 
için ise Tablo 2’de gösterilmiştir.

İnguinal Eksplorasyon ve Orşiektomi: Şüpheli 
testiküler kitle saptanan her hastaya skrotal eks-
plorasyon yapılmalı ve tunika vaginalisle birlikte 
tüm testis dokusu çıkarılmalıdır. Tümör bulunursa 
spermatik kord iç inguinal kanal hizasından kesi-
lir. Tümör tanısı net değilse frozen inceleme için 
biyopsi alınır 
 Organ koruyucu cerrahi karşı testiste tümör 
olmadığı olgular için endike olmamasına rağmen, 
bazı özel durumlarda uygulanabilir.
• Eş zamanlı iki taraf testis tümörü
• Metakranöz karşı testis tümörü
• Tek testis tümörü olan olgularda 

ve seminom da ise normaldir. Tümörler dışında 
gebelik, karaciğer, pankreas ve mide tümörlerin-
de de artabilir.

hCG: Trofoblastlar tarafından üretilir. Düşük evreli 
SDGHT’lerde %20-40, yüksek evreli SDGHT’lerde 
%40-60 yükselir. Seminomların yaklaşık %15’inde 
artar. Koryokarsinom ve embriyonel karsinomda 
üretilir. Karaciğer, pankreas, mide, meme, böbrek 
ve mesane kanserlerinde de artabilir. Yarı ömrü 
24-36 saattir.

LDH: Doku yıkım belitecidir. Beş alt izoenzimi 
vardır ve özellikle 1 ve 2 tümör hacmi ve prolife-
rasyonu ile ilişkilidir. Düşük evreli GHT’lerde %20, 
yüksek evrelilerde ise %20-60 artar.

PLAP (Plasental Alkalen Fosfataz): Akciğer, 
meme ve GIS tümörlerinde artabilir. Saf seminom-
larda düzeyi artar.

NSE (Nöron Spesifik Enolaz): Özellikle erken 
evre seminomlarda yükselir. Günümüzde çok faz-
la kullanılmamaktadır.

TABLO 1. Testis tümörü tanısı ve evresi için EAU 
kılavuz önerileri

Öneriler Öneri 
derecesi

Testis kanseri şüpheli tüm hastalara 
USG

A

Karşıtaraf testiküler intraneoplazi 
için yüksek riskli hastalarda biyopsi 
alınması

A

Tanı ve bölgesel yayılımın belirlenmesi 
(pT Evresi) için orşiektomi ve testisin 
patolojik incelemesi gereklidir. Yaygın 
metastazlara bağlı olarak hayatı 
tehdit eden bir durumun varlığında 
kemoterapi orşiektomiden önce 
başlanmalıdır.

A

Tümör belirleyicilerinin serum 
düzeyleri (AFP, hCG ve LDH) 
orşiektomi öncesi ve 5-7 gün sonrası 
evreleme ve prognostik nedenler 
amacıyla belirlenmelidir

Retroperitoneal, supraklavikular 
ve mediastinal lenf nodları ve iç 
organların durumu değerlendirilmesi

A

TABLO 2.  Evreleme için önerilen testler.

Test Öneri GR

Serum tümör belirteçleri AFP
hCG
LDH

A

Abdominopelvik BT Tüm hastalar A

Thoraks CT Tüm hastalar A

Testis USG (Bilateral) Tüm hastalar A

Kemik taraması veya MR Semptom 
olduğu takdirde

Beyin BT veya CT Yüksek 
beta-hCG ve/
veya multiple 
karaciğer 
metastazı ile 
metastatik 
semptomlar 
olduğu takdirde

İleri araştırma
Fertilite araştırması
Testosteron
LH
FSH
Semen analizi

B

Tedaviye başlamadan önce tüm erkeklerde 
sperm bankacılığı tartışması

A
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S - Serum Tümör Markerları
• SX: Laboratuar testleri yapılmamış
• S0: Serum tümör belirteçleri normal sınırlarda 

  LDH hCG(mIU/ml) AFP (ng/ml) 
• S1 <1.5 x N <5,000 <1,000 
• S2  1.5-10 x N veya 5,000-50,000 veya 1,000-10,000 
• S3 >10 x N veya >50,000 veya >10,000

Uluslar arası GHT çalışma  
grubuna göre prognostik kriterler 
şunlardır

1. İyi prognoz grubu

SDGHT olguların %56’sını oluşturur. Beş yıllık 
progresyonsuz yaşam süresi %89, beş yıllık ya-
şam süresi %92’dir. Aşağıdaki kriterlerin hepsi 
vardır:

• Primer tümör testis/retroperitonda
• Akciğer dışı organ metastazı yok
• AFP<1000 ng/ml 
• hCG<5000 IU/L (1000ng/ml)
• LDH<1,5xULN

 Seminoma olguların % 90 ‘ını içerir.5 yıllık 
progresyonsuz sağ kalım % 82, beş yıllık sağ kalım 
ise % 86’ dır. Aşağıdaki kriterlerin hepsi vardır :

• Primer tümör herhangi bir yerde 
• Akciğer dışı organ metastazı yok.
• AFP normal 
• hCG herhangi bir değer
• LDH herhangi bir değer

2. Orta prognoz grubu

SDGHT olguların %28 ini oluşturur. Beş yıllık 
progresyonsuz yaşam süresi %75, beş yıllık ya-
şam süresi %80’dir. Aşağıdaki kriterlerin hepsi 
vardır:

• Primer tümör testis/retroperitonda
• Akciğer dışı organ metastazı yok
• AFP>1000ve<10000 ng/ml 
• hCG>5000 ve <50000 IU/L veya 
• LDH>1,5 ve <10 x ULN

• Operasyon öncesi testosteron düzeyi normal 
sınırlarda olanlarda 

• Tümör volümü testis hacminin % 30 undan 
daha az olan olgularda cerrahi ilkelere uymak 
kaydıyla organ koruyucu cerrahi uygulanabilir.

 Bu olgularda %82 oranından TIN eşlik eder 
ve bu nedenle adjuvan RT (20 Gy) uygulanması 
önerilmektedir. Ancak RT sonrası fertilite sorunları 
gelişebilir.

TESTİS TÜMÖRLERİNDE EVRELEME

Testis tümörlerinde TNM sını�andırılması
T – Primer tümör: 
• TX: Primer tümör saptanamamış. 
• T0: Primer tümör için kanıt yok (histolojik skar 

v.s) 
• Tis: İntratübüler neoplazi (Karsinoma in situ) 
• T1: Testis ve epididime sınırlı ancak vasküler 

veya lenfatik invazyon yok; tümör tunika al-
bugineayı invaze etmiş fakat tunika vaginalis 
normaldir.

• T2: Testis ve epididime sınırlıdır; vasküler ve 
lenfatik invazyon vardır; tunika albuginea ve 
tunika vaginalis invazyonu vardır.

• T3: Vasküler- lenfatik invazyon olmadan tü-
mör spermatik korda yayılmıştır.

• T4: Lenfatik vaskuler invazyon olsun olmasın 
tümör skrotumu invaze etmiştir. 

N - Rejyonal Lenf Nodları 
• NX: Saptanamamış
• N0: Lenf nodu metastazı yok 
• N1: 2 cm’den küçük tek veya çok lenf nodu 

metastazı 
• N2: 2-5 cm arası tek veya çok lenf nodu metas-

tazı 
• N3: 5’cm den büyük lenf nodu metastazı

M – Uzak Metastaz 
• MX: Saptanamamış
• M0: Uzak metastaz yok 
• M1: Uzak metastaz var

• M1a: Bölgesel olmayan lenf nodu veya akciğer
• M1b: Diğer bölgeler
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 Seminoma olguların % 10 unu oluşturur. Beş 
yıllık progresyonsuz sağ kalım % 67, beş yıllık sağ 
kalım ise % 72’ dir. Aşağıdaki kriterlerin herhangi 
biri vardır :

• Primer tümör herhangi bir yerde 
• Akciğer dışı organ metastazı var
• AFP normal 
• hCG herhangi bir değer
• LDH herhangi bir değer

3. Kötü prognoz grubu

Seminomların hiçbiri bu grupta yer almaz. 
SDGHT‘lerin %16’sı bu gruptadır. Beş yıllık prog-
resyonsuz sağ kalım %14, beş yıllık sağ kalım 
%48‘dir. Aşağıdaki kriterlerin herhangi biri vardır:

• Primer tümör mediastinal yerleşimlidir.
• Akciğer dışı organ metastazı vardır
• AFP>10000 ng/ml 
• hCG>50000 IU/L (10000 ng/ml)veya 
• LDH>10 x ULN
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Giriş

Testis tümörleri nispeten nadir görülen tümör-
ler olup, erkekteki malign neoplazmların %1’ini 
oluşturmaktadır. Bununla birlikte 15-35 yaş ara-
sı erkeklerde en sık görülen solid tümörlerdir ve 
son 30 yılda hastalığın insidansında belirgin bir 
artış bulunmaktadır. Kriptoorşidizm, testiküler 
atrofi, inguinal herni ve infertilite gibi patolojiler 
testis tümör gelişimi yönünden risk faktörlerini 
oluştururlar. Testis tümörleri özellikle genç erkek 
populasyonda görüldüğünden, tanı ve tedavideki 
olası gecikme ya da eksiklikler gereksiz morbidite 
ve mortaliteye yol açmaktadır. Günümüzde testis 
tümörlerinin tedavisi, cerrahi, kemoterapi, radyo-
terapi gibi parametrelerin bir ya da birkaçını kom-
bine olarak içerdiğinden tedavide multidisipliner 
yaklaşım gerekmektedir. Özellikle 1960’lı yıllarda 
tesis tümörlerinde %60-65 olan sağkalım oranı-
nın, 2000’li yıllara gelindiğinde %90’ların üzerine 
çıkması solid tümörlerde başarılı multidisipliner 
yaklaşımın önemini bir kez daha ortaya koymuş-
tur. Günümüzde testis tümörlerinin cerrahi te-
davisinde inguinal orşiyektomi (altın standart), 
testis korucu cerrahiler, retroperitoneal lenf nodu 
diseksiyonu (RPLND) gibi prosedürler uygulan-
maktadır. 

 İnguinal Orşiyektomi

Testis dışında bir yere lokalize edilemeyen intrask-
rotal bir kitle varlığı inguinal yaklaşımla yapılacak 
bir cerrahi müdahele için yeterli bir endikasyon-
dur. Testis içerisinde saptanan kitlelerin tümü 
aksi kanıtlanıncaya kadar malign kabul edilmeli 
ve bunlara cerrahi olarak müdahele edilmelidir. 
Radikal orşiyektomi ile birlikte spermatik kordun 
internal inguinal halka seviyesinde yüksek ligas-
yonu, testiküler neoplazm şüphesi olan hasta-
larda tedavinin ilk basamağını oluşturmaktadır. 
Bu sayede minimal morbidite ile hem hastalığın 
tanısında gecikme önlenmekte ve lokal kontrolü 
sağlanmakta hem de tümörün evrelemesi ve ka-
tegorizasyonu sağlanarak uygun tedavi planla-
ması gerçekleştirilebilmektedir (Tablo 1). 
 Literatürde testiküler tümörlerde %4 ile %17 
oranında skrotal orşiyektomi, transskrotal biyopsi 
ya da ince iğne aspirasyonu gibi suboptimal yak-
laşımlar bildirilmektedir. Skrotal girişimin yapıldı-
ğı 206 olgunu metaanalizinde inguinal orşiyekto-
mide %0,4 olan lokal rekürrens oranının skrotal 
girişimde %2,9 olduğu, sistemik rekürrens ya da 
sağkalım oranlarında ise inguinal orşiyektomiye 
göre anlamlı bir fark olmadığı bildirilmiştir. Bir 
başka çalışmada ise skrotal orşiyektomi yapılan 

Mesut Tek • Ercüment Ulusoy

49 Testis Tümörlerinde 
Cerrahi Tedavi



464 49  Testis Tümörlerinde Cerrahi Tedavi

olmayan olgularda önerilen yöntem genel anes-
tezi altında yapılan uygulamalardır. Bu sayede 
spermatik kordun manipülasyonuna bağlı gelişe-
bilecek visseral ağrı da kontrol edilmiş olur. İngui-
nal orşiyektomi için hasta supin yatar pozisyonda, 
kitlenin bulunduğu hemiskrotuma ulaşılabilecek 
şekilde alt abdominal bölge, penis ve skrotum, 
cerrahi işlem için uygun arıtım yapıldıktan sonra 
örtülür. İnguinal ligamanın yaklaşık 2 cm medialin-
den ligamana paralel olarak Langerhans cilt çizgi-
leri boyunca pubik tuberkülden inguinal ring se-
viyesine kadar uzanan 8-10 cm’lik insizyon yapılır. 
Kozmetik görünümü daha iyi olduğundan ingui-
nal ringin 1 cm aşağısından başlanarak 7-8 cm’lik 
horizantal bir insizyon da tercih edilebilir (Şekil 1a).
 Camper ve skarpa fasiyaları eksternal oblik 
aponevroz hizasına kadar insize edilerek ekster-
nal oblik fasiyanın üzeri temizlendikten sonra 
fasiyal li�ere paralel insizyon yapılarak inguinal 
kanalın üst kısmı açılır. İlioinguinal sinir bulunarak 
serbestleştirilir ve operasyon sahası dışına ekar-
te edilerek kesilmesi engellenir. Eksternal oblik 
fasiyanın açılması ile inguinal kanal tamamen 
görünür hale gelir ve bu sayede spermatik kord 
internal inguinal ring seviyesine kadar tamamen 
serbestleştirilir. Spermatik kord serbestleştirilir-
ken inferior epigastrik venlerin zarar görmeme-
sine özen gösterilmeli, spermatik kord içerisinde 
bağırsak anslarının bulunabileceği indirek ingu-
inal herni varlığı olabileceği akılda tutularak dik-

olguların hemiskrotektomi spesmenlerinde %11 
oranında tümör bulunduğu bildirilmiştir. Bu ne-
denle günümüzde testis tümörlerinde altın stan-
dart yaklaşım inguinal orşiyektomi olarak kabul 
edilmektedir. 

Cerrahi teknik

Radikal orşiyektomi, lokal anestezi eşliğinde, spi-
nal anestezi gibi bölgesel anestezi ile ya da genel 
anestezi altında uygulanabilmektedir. Ek hastalığı 

TABLO 1. Testis Kanserlerinin tanısı ve Evrelemesi 
EAU Guideline, 2016.

GR

Testislerin ultrasonografi ile görüntülenmesi 
şarttır.

A

Tanıyı doğrulamak ve lokal yayılımı 
belirlemek (pT) amacıyla inguinal 
orşiyektomi ve patolojik değerlendirme 
gereklidir. İleri metastatik hastalık gibi 
hayatı tehdit eden durumda kemoterapiye 
orşiektomiden önce başlanmalıdır.

A

Orşiektomi öncesi ve orşiektomiden 5-7 
gün sonra evreleme ve prognozu belirlemek 
amacıyla tümör markerlarını (AFP,hCG 
ce LDH) değerlendirmek amacıyla serum 
örneği alınmalıdır

A

Retroperitonel, mediastinal ve 
supraklaviküler lenf nodları ve viseral 
organların durumu görüntülenmelidir.

A
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Şekil 1a. İnguinal orşiektomi kesisi. Şekil 1b. İnguinal orşiektomi.



49  Testis Tümörlerinde Cerrahi Tedavi 465

dır. Bazı araştırmacılar hangi evrede olursa olsun 
testis tümörü yakalandığı anda inguinal orşiyek-
tomi yapılması gerektiğini savunurken, bazı otör-
ler kemoterapinin bir an önce başlatılabilmesi için 
orşiyektominin ertelenmesi gerektiğini ileri sür-
mektedirler. Orşiyektominin ertelenmesini savu-
nan araştırmacıların temel dayanağı; orşiyektomi 
sonrası nadir de olsa gelişebilecek komplikasyon-
ların kemoterapi başlanmasını geciktirebileceği 
düşüncesidir. Sistemik kemoterapi sonrası gecik-
miş orşiyektomi yapılan 160 hastalık bir seride 
hastaların %25’inin testisinde anlamlı kanser ve 
%31’inde ise teratom saptanmıştır. Buna karşın 
orşiyektomi yapılmasını savunan arştırmacılar; 
kemoterapi esnasında testisin neoplazi kaynağı 
olmaya devam edeceği, kemoterapötik ajanların 
(özellikle bleomisin) pulmoner toksisiteye ne-
den olarak anesteziye bağlı komorbiditeyi artı-
rabileceği görüşünü ileri sürmektedirler. Yine bir 
çalışmada orşiyektomi yapılması ertelendiğinde 
kemoterapi sonrası parsiyel ya da komplet remis-
yona giren ileri evre olgularda kemoterapi sonrası 
alınmayan testiste %45 oranında karsinom ya da 
teratom saptandığı bildirilmiştir. Bütün bu veriler 
ışığında genel kanı ileri evre testis tümörlerinde 
de inguinal orşiyektominin kemoterapi öncesinde 
yapılması yönündedir. 

Komplikasyonlar

İnguinal orşiyektomide en önemli komplikasyon 
operasyon sonrası intraskrotal hemotom gelişme-
sidir. Bu komplikasyonun gelişmemesi için operas-
yon sırasında kanama kontrolünün dikkatli yapıl-
ması gerekmektedir. Skrotum genişleyebilir bir yapı 
olduğundan olası kanama tamponad gelişimi ile 
durmayabilir ve büyük boyutlara ulaşabilir. Baskılı 
skrotal pansuman yapılarak hematomun büyümesi 
engellenebilir ve sıklıkla konservatif takiple hema-
tom kendiliğinden rezorbe olmaktadır. Spermatik 
kordun bağlandığı sütürlerde gevşeme olursa ret-
roperitoneal hematom gelişebilir. Ameliyat sonrası 
evreleme için yapılan tomografilerde bu retroperi-
toneal hematomlar lenfadenopati ile karışabilir. 
 İnguinal orşiyektomi yapılan hastalarda ge-
lişebilecek bir diğer komplikasyon ise skrotal 
yaralanma olmasıdır. Tümör kontaminasyonu 

katli olunmalıdır. Spermatik kord tamamen ser-
bestleştirilerek penröz bir dren yardımıyla askıya 
alındıktan sonra internal inguinal ring seviyesinde 
ezmez bir klemp yardımıyla vasküler yapıların tam 
oklüzyonu sağlanacak şekilde klempe edilmelidir 
(penröz drenle 2 kez donülüp klemp konularak da 
kapatılabilir) (Şekil 1b). Bu işlemlerden sonra tes-
tis ve zarları dikkatlice doğurtularak gubernaküler 
bağlantıları ayrılır ve hemiskrotum cildi aşağıdan 
yukarı doğru itilerek testis cerrahi saha içerisi-
ne doğru mobilize edilir. Testisin alt kısmındaki 
gubernakülum klempe edilip skrotal cilde zarar 
vermemeye özen gösterilerek 2/0 veya 3/0 emi-
lebilir bir sütür ile bağlanılarak kesilir. Daha sonra 
tamamen serbestleştirilmiş olan spermatik korda 
inguinal ring seviyesinde penröz turnikenin prok-
simaline 2 adet Kelly klemp ya da kaba right angle 
yerleştirilir. Penröz turnikenin distaline de 3. bir 
klemp konulur. Daha sonra spermatik kord kesilip 
testis cerrahi alanın dışına çıkartılarak orşiyektomi 
tamamlanır. 
 İnternal inguinal ring altına yerleştirilmiş iki 
klempin arasından 0 numara ipekle dikişli ve ser-
best olmak üzere bağlamalar yapılarak klempler 
çıkartılır. Bağlamalardan birisi daha sonra retro-
peritoneal lenf nodu diseksiyonu yapılma ihti-
mali göz önünde bulundurularak rezidüel kord 
yapılarının tanınmasını sağlamak amacıyla uzun 
bırakılmalıdır. Bir diğer yöntemde ise vaz defe-
rens disseke edilerek, vaz deferens ve spermatik 
kord ayrı ayrı bağlanmaktadır. Her iki yöntemde 
de internal inguinal ringteki güdük retroperitona 
doğru retrakte edilmelidir. Daha sonra inguinal 
kanal tabanına göz atılıp, hemiskrotum içeri doğ-
ru everte edilerek olası kanama odakları açısın-
dan değerlendirilir. Kanama kontrolünü takiben 
cerrahi loj steril serum fizyolojik ile irrige edilerek 
fasiya internal inguinal ring seviyesinden başlana-
rak pubik tüberküle kadar 2/0 prolen ya da vicryl 
ile kapatılır. Fasiya kapatılırken ilioinguinal sinirin 
sütüre edilmemesine özen gösterilmelidir. İşlem 
sonunda cilt de subkutiküler olarak kapatılır. 

Gecikmiş İnguinal Orşiyektomi

İleri evre testis tümörlerinde inguinal orşiyektomi 
yapılması konusunda farklı görüşler bulunmakta-
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edilmemeli, organ koruyucu cerrahi sonrası tü-
mör markerları normal düzeye inmeyen olgular-
da rezidüel testis dokusu mutlaka çıkarılmalıdır. 
Ameliyattan önce rete testis ve epididim invazyo-
nu olup olmadığının belirlenmesi, enükleasyonu 
kolaylaştıracak psödokapsül varlığını ortaya koy-
mak adına skrotal ultrasonografiye ek olarak man-
yetik rezonans görüntüleme (MRG) de önerilmek-
tedir. 

Cerrahi teknik

Organ koruyucu cerrahi yapacak olan cerrah bu 
konuda yeterli deneyime sahip olmalı, testisin 
vasküler anatomisini iyi bilmelidir. Bu sayede 
testiküler atrofi gibi komplikasyonlar minimal 
düzeye indirilebilir. İnguinal insizyon yapıldıktan 
sonra spermatik korda ulaşılır. Sertoli hücreleri sı-
cak iskemi durumunda 30 dakikada hasar gördü-
ğünden, spermatik kord penröz bir drenle oklüde 
edilmeden önce testis yaklaşık olarak 5 dakika 
süreyle buz parçaları ile sarılarak soğutulur. Testis 
operasyon sahasına doğurtulduktan sonra intra-
testiküler kitle palpe edilir, intraoperatif ultraso-
nografi yardımıyla hem küçük boyutlu tümörlerin 
lokalizasyonu hem de damarsal yapıların tespiti 
sağlanabilir. Tümör yeri saptanarak kord ve testis 
çevresine buz sarıldıktan sonra soğuk iskemi altın-
da tunika albugineanın tümöre en yakın yerinden 
insize edilmesini takiben tümörün psödokapsü-

olmaksızın gelişen skrotal yaralanmalarda lokal 
rekürrens riski oldukça düşüktür. Geçmişte skrotal 
yaralanma olduğunda hemiskrotumektomi, in-
guinal lenfadenektomi ya da skrotal radyoterapi 
önerilmekteydi.

Organ Koruyucu Cerrahi

Organ koruyucu cerrahi pek çok ürolojik tümörde 
tedavi alternati�eri arasında yerine almış olup bu 
prosedürle; kalıcı kür sağlanırken, benign olma 
olasılığı olan lezyonlarda gereksiz agresif tedavi-
nin önlenmesi ve organ fonksiyonlarının korun-
ması amaçlanmaktadır. Testis tümörlü olguların 
%1-5’inde karşı testiste de tümör gelişmektedir. 
Gonadlar vital organlar olmadıklarından bilateral 
testis tümörlerinde asıl tedavi bilateral orşiyekto-
mi olmalıdır. Ancak bilateral orşiyektomi; infertili-
te, ömür boyu androjen replasmanı ve genç yaşta 
kastrasyona uğramanın psikolojik sorunlarını da 
beraberinde getireceğinden iyi seçilmiş olgular-
da organ koruyucu cerrahi uygulamanın da iyi 
bir seçenek olabileceği ortaya konulmuştur. Testis 
tümörlerinde organ koruyucu cerrahi ya da diğer 
adıyla parsiyel orşiyektomi genel olarak bilateral 
germ hücreli tümör varlığında, soliter testisli ol-
gularda tümör varlığında, karşı testisin ileri de-
recede atrofik olduğu durumlarda, epidermoid 
kist ve basit kist gibi benign lezyonların varlığın-
da, çocukluk çağında saptanan testis kitlelerin-
de (prepubertal tümörlerin büyük kısmı benign 
olduğundan) yapılması uygun olan istisnai bir 
yöntemdir (Tablo 2). Karşı testis normal ise endi-
kasyonu yoktur. Alman testis kanseri grubunun 
yaptığı bir çalışmada parsiyel orşiyektomi yapılan 
63 hastanın ortalama 74 aylık takip süresinde, 
olguların 4’ünde lokal rekürrens saptanmış olup, 
bu hastaların tümü tedavi edilmemiş intratübüler 
germ hücre neoplazili hastalardır. Hastaların %90’ı 
normal testosteron düzeylerini korumuşlardır. 
 Organ koruyucu cerrahi yapılan olguların yak-
laşık %82’sinde eşlik eden tübüler intraepitelyal 
neoplazi (TIN) olduğundan, cerrahi sonrası 20 Gy 
adjuvan radyoterapi uygulanması önerilmektedir. 
Hastalığın testis dışına yayılımı ile ilgili en ufak bir 
şüphe varlığında organ koruyucu cerrahi tercih 

TABLO 2. Testis koruyucu cerrahi endikasyonları 
(Avrupa Germ Hücreli Kanser Konsensus Grubu)

Soliter testis varlığı

Lezyon boyutu < 2 cm veya tümör boyutunun testis 
hacminin %30’undan küçük olduğu durumlar

Ameliyat öncesi serum testosteron düzeylerinin 
normal olması

Operasyon ekibinin testis koruyucu cerrahi 
konusunda deneyimli olması

Hastanın yöntemin yarar ve olası riskleri hakkında 
bilgilendirilmiş olması

Operasyon sonrasında yakın takip gerektiğinin 
hasta tarafından anlaşılmış olması ve hastanın 
uyumlu olması
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ile ilgili planlamalar yapılıncaya kadar radyoterapi 
ertelenebilir. Tüm bu zararlı etkilere rağmen testis 
koruyucu cerrahi uygulanıp adjuvan radyoterapi 
alan hastaların %85’inde serum testosteron se-
viyelerinin normal olduğunu bildiren çalışmalar 
vardır. Bu bilgiler ışığında testis koruyucu cerrahi 
ile ilgili daha çok sayıda kontrollü çalışmalar ya-
pılıncaya kadar bilateral testis tümörlü olgularda 
parsiyel orşiyektomiye temkinli bir şekilde yaklaş-
mak gerekmektedir.

Retroperitoneal Lenf Nodu 
Diseksiyonu

Testis ve retroperitoneal bölgenin ilişkisi 19. yüz-
yıldan bu yana cerrahlar tarafından araştırılmakta 
olup retroperitoneal lenf nodu diseksiyonunun 
(RPLND) evre II seminom dışı germ hücreli testis 
tümörlü (NSGHT) hastalarda tedavi etkinliği ilk 
olarak Hinman tarafından bildirilmiştir. Esas ola-
rak 2. Dünya Savaşı esnasında askeri hastaneler-
de çok sayıda genç yetişkinin değerlendirilmesi 
ve fazla sayıda testis tümörlü olgunun görülmesi 
sonucu Evre I ve II seminom dışı hastalığın teda-
visinde RPLND etkin bir seçenek haline gelmiştir. 
RPLND’nin çıkış prensibi, klinik evre I NSGHT’de 
patolojik evrenin %100’e yakın oranda doğru be-
lirlenebilmesi ve mikroskopik hastalığı olanların 
bu ameliyatla büyük oranda tedavi edilebilmesi-
dir. Tam şifa sağlayabilmesi, kısa ve uzun dönem 
ciddi morbiditesinin olmaması nedeniyle RPLND 
klinik evre I NSGHT hastalarında izlem ve primer 
kemoterapi yanında iyi bir tedavi alternatifi olarak 
yerini korumaktadır.
 Evre I seminomlarda radyoterapi ve RPLND’yi 
kıyaslayan bir çalışmada nüks oranı RPLND gru-
bunda daha yüksek (%9,5) saptanmıştır, bu 
nedenle düşük evreli seminomlarda RPLND 
önerilmemektedir. Avrupa Üroloji Birliği (EAU) 
tarafından seminom dışı evre I düşük riskli tü-
mörlerde ilk tedavi seçeneği olarak izlem, yük-
sek riskli olanlarda ise 2 kür PEB protokolü öne-
rilmektedir. RPLND ancak hastanın kemoterapi 
istemediği ya da bu tedavilerin uygulanmasının 
mümkün olmadığı durumlarda bir seçenek ola-
rak sunulmuştur (Tablo 3). RPLND’nin en uygun 

lünün çevresi disseke edilir ve 1-2 mm’lik normal 
parankim dokusunu da içerecek şekilde enüklee 
edilir. Kanama kontrolü sağlamak amacı ile bipo-
lar elektrokoter kullanılabilir. Enüekleasyon sonra-
sı spesimen hemen frozen için gönderilir ve sonuç 
malign olarak geldiği taktirde tümör yatağından 4 
adet biyopsi alınarak yeniden frozen değerlendir-
me için gönderilir. Frozen sonuçlarına göre cerrahi 
rezeksiyon genişletilebilir. Sağlam parankimden 
de örnekler alınarak Bouin solüsyonuna konu-
larak olası TIN varlığı araştırılmak üzere patolojik 
incelemeye gönderilmelidir. İşlem bitiminde tu-
nika albuginea 5/0 monocryl sütürler ile kontinü 
olarak kapatılır.

Kanser Kontrolü, Fertilite ve 
Endokrin Fonksiyon

Tüm kanser olgularında olduğu gibi testis kanse-
rinde de öncelikle uzun sağkalım amaçlanmakta-
dır. Testis koruyucu cerrahide temel avantaj en-
dokrin fonksiyonların korunuyor olmasıdır. Burada 
en önemli sorun tümöre komşu testis dokusunda 
% 85’lere varan oranlarda TİN görülmesi ve bu 
odakların 5 yıl içersinde %50’ye varan oranlarda 
invaziv kansere dönüşme riskinin bulunmasıdır. 
Bu nedenle ipsilateral sağlam testis parankimin-
de TİN saptandığında lokal rekürrensi önlemek 
için 18-20 Gy radyoterapi uygulanması öneril-
mektedir. Alman Çalışma Grubu tarafından lokal 
rekürrens oranı %5,4 olarak bildirilmekte ve lokal 
rekürrens saptanan olguların tümünde tümör 
komşuluğunda TİN varlığı ve çeşitli nedenlerle 
radyoterapi uygulanamadığı rapor edilmektedir. 
Radyoterapi sonrası hastalarda Leydig hücre dis-
fonksiyonu ve hipogonadizm gelişebilmektedir. 
Ayrıca testis koruyucu cerrahi sırasında spermatik 
kordun uzun süre klempli kalması da sıcak iskemi-
ye yol açmak suretiyle Leydig hücre disfonksiyo-
nuna yol açabilmektedir. Bu nedenle testis koru-
yucu cerrahi sonrası 3. ayda yapılan kontrollerde 
serum testosteron düzeylerinin normal olduğu 
gözlenen hastalar radyoterapinin kaçınılmaz ola-
rak infertilite ile sonuçlanacağı konusunda bil-
gilendirilerek radyoterapiye gönderilmelidirler. 
Çocuk sahibi olma isteği olan hastalarda ferilite 
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sınırlı metastaz varlığında RPLND ve kemoterapi 
eşit seçenekler olarak önerilirken çoklu metastaz 
varlığında kemoterapi önerilmektedir. 

Cerrahi teknik

Lenf nodu diseksiyonu için retroperitoneal bölge-
ye ulaşım ya orta hat transperitoneal kesi ile ya da 
torakoabdominal kesi ile gerçekleştirilir. Orta hat 
transperitoneal kesi (Şekil 2) ile her iki tarafa iyi 
erişim sağlanırken, torakoabdominal kesi ile sup-
rahiler bölgeye erişim kolay olup ameliyat son-
rası ileus daha az oranda görülmektedir. Akciğer 
metastazına yönelik cerrahi girişim planlanıyorsa 
torakoabdominal kesi ile eş zamanlı olarak lenf 
nodu diseksiyonu yapmak mümkündür. 
 Klasik RPLND yukarıda diafragmadan her iki 
suprahiler diseksiyonu da içerecek şekilde, aşa-
ğıda iliyak arter bifurkasyonuna kadar ve her iki 
yanda üreterlere kadar tüm retroperitoneal lenf 
nodlarının disseksiyonunu içermektedir (Şekil 3). 
Donohue tarafından tanımlanan Klasik RPLND’de 
orta hat kesisini takiben arka periton Winslow de-
liğinden başlanarak çekum etrafından dönülür ve 
inferior mezenterik arter (İMA) seviyesine kadar 
kesilir. İnferior mezenterik arter de kesilerek sağ 
kolon ve ince bağırsaklar bağırsak torbasında gö-
ğüs kafesi üzerine yerleştirilir. Ameliyat masasına 
tespit edilen bir Bookwalter ekartörü ile retroperi-

tedavi olarak önerildiği yegane durum primer 
matür teratomlardır.
 ABD’de ise RPLND endikasyonları daha ge-
niş tutulmuş olup National Comprehensive Can-
cer Network (NCCN) klavuzunda klinik evre I 
NSGHT’lerde düşük risk varlığında izlem ve RPLND 
eşit seçenekler, yüksek risk grubunda RPLND ilk 
seçenek olarak önerilmektedir.
 EAU klavuzunda tümör belirteçleri normal 
olan Evre II a ve b hastalarda RPLND ve 3 kür PEB 
eşit seçenekler olarak önerilmektedir. Yan etki du-
rumu göz önünde bulundurularak tedavi seçimin-
de hasta tercihi rol oynamaktadır. Aort ve renal 
damar bifurkasyonunda yer alan 3 cm’den küçük 
retroperitoneal lezyon varlığında RPLND’nin daha 
uygun bir yaklaşım olduğu bildirilmiştir. NCCN 
klavuzunda ise Evre II a ve IIb hastalıkta lokalize 

TABLO 3. Evre I NGSHT tedavi önerileri (EAU 
Klavuzu, 2016)

NSGHT Evre I GR

Vasküler invazyon esas alınarak risk 
sınıflaması yapılmak suretiyle takip ya 
tedavi seçenekleri önerilmektedir.

A

Klinik Evre I tümörlerde vasküler invazyon 
varlığı ve risk durumuna göre tedavi 
önerileri 

Evre IA (pT1, damar invazyonu yok); düşük 
risk

Eğer hasta izlem yöntemini seçiyorsa 
ve uzun süreli (en az 5 yıl) takip edilme 
koşullarına sahipse izlem önerilmelidir

A

İzlem yöntemini seçmeyen hastalar 
için, ek kemoterapi veya sinir koruyucu 
RPLND, önerilebilecek diğer seçeneklerdir. 
RPLND’de lenf bezi tutulumu (pN+) 
saptanırsa 2 kür PEB kemoterapisi 
yapılabilir. 

A

Evre IB (pT2-pT4), damar invazyonu var); 
yüksek risk

Birincil 2 kür PEB kemoterapisi 
önerilmelidir.

A

Ek kemoterapi almak istemeyenler için 
izlem veya sinir koruyucu RPLND diğer 
seçeneklerdir. RPLND’de ( pN+) saptanırsa 
kemoterapi seçeneği düşünülmelidir.

A
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Şekil 2. Orta hat transperitoneal kesi.



49  Testis Tümörlerinde Cerrahi Tedavi 469

lenfatiklerden ayrılmış olur ve böylece karın arka 
duvarına bağlı olarak parakaval, interaortakaval, 
paraaortik ve interiliyak olmak üzere 4 adet lenf 
paketi kalmış olur. Son olarak lomber damarları ve 
sempatik zincirleri kontrol ederek bu lenf paket-

toneal bölgede iyi bir hakimiyet sağlanır. Aort ve 
vana cava retoperitoneal dokulardan böl ve çevir 
(split and roll) hareketiyle lomber arter ve venle-
rin bağlanıp kesilmesiyle ayrılır. Böbrek damarları 
da aynı şekilde serbestleştirilerek tüm damarlar 
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Şekil 3. Retroperitoneal lenf nodlarının anatomik bölgelere göre dağılımı.

Şekil 4. Klasik RPLND için cerrahi sınırlar.  
ekil 4. Klasik RPLND  için cerrahi snrlar. 
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deniyle modifiye tekniklerin geliştirilmesi için ih-
tiyaç doğmuştur. Narayan ve arkadaşları ilk olarak 
cerrahi sınırların modifikasyonu ile olguların % 45’ 
inde 3. yılda ejakülasyonun kendiliğinden norma-
le döndüğünü bildirmişler, sonraki çalışmalarda 
da sağ ve sol tara�ı primer tümörler için modifiye 
RPLND sınırları ortaya konulmuştur. Ejakülasyo-
nun başarılı bir şekilde korunması sağ tarafın di-
seksiyonlarında sola oranla daha yüksektir.
 Sol modifiye RPLND’de arka periton sol kolon 
lateralinden açılarak mediyalize edilir. E�erent 
sinirler aort üzerinden iliyak bölgeye ilerlerken 
disseke edilebilirler ya da sol gonodal ven çıkarıl-
dıktan sonra paraaortik dokular psoas üzerinden 
lateralden mediyale doğru disseke edilerek sem-
patik zincir tanımlanabilir. Sinirler kontrol edildik-
ten sonra aort üzerindeki dokular bölünerek sol 
renal arter disseke edilir ve paraaortik, preaortik 
ve üst bölümdeki interaortakaval lenf dokuları çı-
karılır (Şekil 5a).
 Sağ modifiye RPLND’de ise orta hat kesiden 
sonra çekumdan inferior mezenterik vene (İMV) 
kadar arka periton kesisi yapılıp İMV kesildikten 
sonra sağ kolon ve ince bağırsaklar hastanın sa-
ğına doğru ekarte edilir. Aort ve vena cava üze-
rindeki dokular mediyale doğru soyulduğunda, 

leri karın arka duvarından ayrılarak çıkartılır (Şekil 
4). 
 Her ne kadar terapötik etkinliği kanıtlansa da 
geniş suprahiler diseksiyon pankreatik, lenfatik 
ve renovasküler komplikasyonları beraberinde 
getirmektedir. Bir diğer önemli komplikasyon da 
sempatik sinir li�erinde hasara bağlı olarak anteg-
rad ejakülasyon kaybı ve infertilite gelişmesidir. 
Çeşitli çalışmalarda düşük evre NSGHT’lerde sup-
rahiler metastazın oldukça az olduğu gösterilmiş, 
bu nedenle günümüzde; hem baraberinde getir-
diği komplikasyonlar hem de düşük risk nedeni ile 
düşük evre NSGHT’lerde klasik RPLND uygulama-
sından uzaklaşılmıştır. Ancak ileri evre hastalıkta 
sitoredüktif kemoterapiden sonra rezidüel hiler 
ya da suprahiler kitleler için klasik RPLND halen 
uygulanmaktadır.
 1960 yıllardan sonra yapılan lenfanjiyografi 
çalışmalarında erken evre hastalığın çoğunlukla 
aynı tarafta ve infrahiler olduğu, suprahiler has-
talığın ise daha ileri evrelerde (Evre 2B ve 2 C) 
saptandığı, ek olarak soliter metastazların da ço-
ğunlukla aynı tarafta ve infrahiler oldukları gös-
terilmiştir. Klasik RPLND’de tama yakın antegrad 
ejakülasyon kaybının olması ve erken evre hasta-
lıkta çoğunlukla ipsilateral tutulum görülmesi ne-
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geyi kapsar. İnteraortakaval bölge ise her iki şe-
mada da çıkartılır. Yöntemin başarısını artırmak 
amacıyla radyoizotop işaretlemesi önerilen çalış-
malar da bulunmaktadır. Diseksiyon sınırları açık 
cerrahiye benzer şekilde olup; sağ taraf için üreter, 
renal arter, aorta ve ana iliyak arter; sol taraf için 
ise üreter, vena kava, ana iliyak arter ve renal da-
marlar tarafından sınırlanan bölgede diseksiyon 
yapılır. Oluşabilecek kanamalar klip, sütür ya da 
baskı uygulayarak durdurulabilir. Çıkarılan doku-
lar laparaskopik organ torbaları ile dışarı alınır. 
 Laparoskopik RPLND esnasında karşılaşılan 
en ciddi komplikasyon kanama olup, en sık yara-
lanan damarlar; aortanın vaza vazorumları, vena 
cava, İMA, gonadal ve lomber venler olarak bildi-
rilmektedir. Lenfosel oluşumu da bir başka sık kar-
şılaşılan komplikasyondur. Ameliyat sonrası erken 
dönemde aşırı sıvı alınımının önlenmesi lenfosel 
gelişimini engellemektedir. Retrograd ejakülas-
yon oranları ise açık cerrahi ile benzer şekilde gö-
rülmektedir. 

Metastatik Testis Tümörlerinde 
Kemoterapi Sonrası Artık Kitle 
Rezeksiyonu

Testis tümörleri kür şansı yüksek tümörler olup, 
tanı konulduğunda ileri evre olan hastalarda bile 
uygun kemoterapi ve cerrahi kombinasyon teda-
vileri ile oldukça iyi sağkalım elde edilebilmekte-
dir. Kemoterapi sonrası artık kitlelerin rezeksiyonu 
tedavinin önemli bir parçasını oluşturmaktadır. 
Metastatik hastalık tedavisinde cerrahinin; tekrar-
layan, kemoterapi sırasında serum belirteçlerinin 
yüksek seyrinin devam ettiği ve geç relaps gös-
teren tümörlerde dahi yarar sağladığını gösteren 
yayınlar bulunmaktadır. Seminom dışı tümörlerde 
kemoterapi sonrası tümör belirteçleri normal se-
viyeye inmiş ve artık kitle boyutu 1 cm’den küçük 
olan olgularda kemoterapi sonrası cerrahi öneril-
memektedir. Yapılan çalışmalar 1 cm’ den küçük 
artık kitlesi olan hastaların %5’inde aktif tümör 
dokusu ve yaklaşık %25’inde teratom bulunabile-
ceğini göstermektedir. Bu nedenle artık kitle bo-
yutu 1 cm’ nin üzerinde olan olgularda tümör be-
lirteçleri ve radyolojik bulgular normal olsa dahi 
artık kitle rezeksiyonu yapılmalıdır.

sağ eferent sempatik li�erin (L1-2-3) vena cava 
altından ve lomber venler çevresinden aşağıya 
iliyak bölgeye doğru seyrettikleri izlenir. Bu li�er 
lenfatik dokudan ayrılarak her birine damar askıla-
rı yerleştirilir. Lomber damarlar bağlanıp kesilerek 
parakaval, interaortakaval len�er ile sağ gonadal 
ven bütün olarak çıkartılır (Şekil 5b). 

Laparoskopik Retroperitoneal Lenf 
Nodu Diseksiyonu

Her ne kadar açık RPLND etkin bir tanı ve tedavi 
yöntemi olarak kabul görse de; klinik Evre I se-
minom dışı germ hücreli testis tümörlerinde çı-
karılan lenf nodlarının pek çoğu patolojik olarak 
negatif olacağından, hastaların büyük çoğunluğu 
tedavi anlamında yarar görmemektedirler. Açık 
RPLND’nin morbiditesi minimal olarak rapor edil-
se de geniş insizyon nedeniyle kozmetik sorun-
lara neden olabilmekte ve kalıcı skarlar gelişebil-
mektedir. Son yıllarda pek çok disiplinde olduğu 
gibi üroloji pratiğinde de laparoskopik girişimler 
yaygınlaşmaktadır. Laporoskopik RPLND ameliyat 
sonrası hastanede kalış süresini ve analjezik kulla-
nım ihtiyacını azaltması, kabul ediliebilir kozmetik 
iyileşme sağlaması nedeniyle iyi bir seçenek ola-
rak karşımıza çıkmaktadır. Tanısal bir yöntem ola-
rak mükemmel görünmesinin yanında öğrenme 
eğrisinin uzun olması, özel donanım gerektirmesi, 
göreceli olarak pahalı olması dezavantajları olarak 
değerlendirilebilir. 

Cerrahi teknik

İşlem için orta hattan 4 adet 10/12 mm trokar (her 
trokardan klips atıcı, kamera girebilmesi amacıy-
la) yerleştirilmesi gerekmektedir. Giriş sağlandık-
tan sonra kolon serbestleştirilir ve retroperiton 
ortaya çıkarılır. Spermatik kord artığı tamamen 
disseke edilerek spermatik ven inferior vena cava 
ya da renal vene açıldığı yerden bağlanarak eşlik 
eden lenfatik doku ile birlikte çıkartılır. Diseksi-
yon sırasında lomber damarlar genellikle klipler 
ile tutulmak suretiyle kesilir. Üreter, iliyak arteri 
çaprazladığı yerde bulunarak büyük damarlar ile 
arasındaki tüm lenfatik dokular çıkartılır. Bu alan 
solda paraaortik bölgeyi, sağda ise parakval böl-
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moner yetmezlik açısından risk altındadırlar. Ame-
liyat esnasında ve postoperatif dönemde akciğer 
ödemini engellemek amacıyla sıvı kısıtlanmalı ve 
parsiyel oksijen basıncı düşük (%21-25) tutulma-
lıdır. Eğer bağırsak invazyonu şüphesi varsa ope-
rasyon öncesi standart mekanik bağırsak temizliği 
mutlaka uygulanmalıdır.

Cerrahi teknik

Artık kitle rezeksiyonu ve “re-do”RPLND ve kur-
tarma cerrahileri üroloji pratiğindeki en zor cer-
rahilerin başında yer almaktadır. Preoperatif BT 
görüntüleri sıklıkla kitleleri olduğundan düşük 
yansıtmaktadır. İnfrahiler kitlelere abdominal in-
sizyonla yaklaşım önerilmekte ancak renal hilus 
yerleşimli büyük kitle ya da retrokrural kitle var-
lığında ise kraniyale doğru uzatılabilen Chevron 
kesisi önerilmektedir. Literatürde intraabdominal 
yaklaşımın kolaylığı vurgulansa da torakoabdo-
minal yaklaşımın modifiye tekniği sayesinde 9-11. 
kotların rezeksiyonu ile toraks ve peritona girilme-
den, suprahiler ve retrokrural alan dahil geniş bir 
hakimiyet alanı sağlanabilmektedir. Büyük artık 
kitle varlığında genellikle sempatik sinirlerin ko-
runması göz ardı edilebilir.
 Kemoterapi sonrası artık kitlelerin çıkarılma-
sında temel prensip önce ayırma ve sonra yuvar-
lama (split-and roll) şeklinde retroperitondaki ana 
yapıların basamak basamak izole edilmesidir. Tü-
mör aorta ve vena cava üzerinden ayrılarak tümö-
rün kapsülü ile ana damarların duvarı arasındaki 
plandan diseksiyon yapılmaya çalışılmalıdır. Büyük 
kitlelerde özellikle renal hilus ve superior mezen-
terik arter kitle tarafından örtülmüşse tümörün alt 
ve üst bölgesinde vena kava ve aortanın vasküler 
kontrolü mutlak sağlanmalıdır. Bir başka önemli 
nokta ise ana damarları vertebradan ayırabilmek 
için lomber arter ve venlerin tümüyle ayrılmasıdır.
 Üreterler sıklıkla metastatik dokuların latera-
linde seyretmekte olup minimal hasar ile doku-
lardan ayrılabilirler. Diseksiyon sırasında mümkün 
olduğunca periüreteral kan dolaşımı korunmalı 
ancak bu durum kitlenin komplet rezaksiyonunun 
önüne geçmemelidir. Eğer üreter tümör içerisin-
de kalmış ve diseke edilemiyorsa üreter primer 

 Birincil kemoterapi sonrasında yapılan rezek-
siyonlarda patoloji sonuçları; %50 nekroz, %35 
matür teratom ve %15’inde aktif kanser hücreleri 
olarak rapor edilmektedir. Eğer primer tümör te-
ratomatöz alanlar barındırıyorsa retroperitoneal 
artık kitleler de %80’e varan oranlarda teratom ra-
por edilmektedir. Teratom benign bir kitle olarak 
kabul edildiği halde aşırı büyüme eğilimi ile renal 
obstrüksiyon, mediastinal kompresyon ve ke-
moterapiye dirençli tümör transformasyonu gibi 
problemlere yol açma ihtimali bulunduğundan 
komplet rezeksiyonu zorunludur. Yine birincil ke-
moterapi sonrası tümör belirteçleri normal sevi-
yeye düşmeyen olgular da artık kitle rezeksiyonu 
için aday hasta grubundadır. Radikal tümör rezek-
siyonu için aday bir başka grup ise ilk kemotera-
pi ile en az 2 yıl remisyon sağlanıp geç rekürrens 
gelişen hastalardır. Bunlar genellikle kemoterapi-
ye dirençli olup cerrahi rezeksiyon tek kür seçe-
neğidir. Tam rezeksiyonla %40’a yakın sağkalım 
bildirilmektedir. Prognoz doğrudan, artık kitlenin 
patolojisi ile ilişkili olup, malign patolojilerde ek 
kemoterapi ile %70’e varan başarı sağlanırken pa-
toloji sonucu teratom gelen olgularda ek tedaviye 
gerek olmaksızın takip önerilmektedir.
 Seminomlu olgularda ise kemoterapi sonrası 
artık kitle çapının 3 cm ve üzerinde olması rezek-
siyon endikasyonu olarak kabul edilmektedir. Ret-
roperitoneal kitlenin eksizyonu sonrası patoloji 
%90’ının üzerinde nekroz olarak rapor edilmek-
tedir. Seminomlu hastalarda çoğu nekrotik doku 
olan artık kitleleri ana damarlar ile olan yakın iliş-
kileri nedeniyle komplet olarak çıkartmak olduk-
ça zordur. Bu nedenle günümüzde kemoterapi 
sonrası kitle boyutundan bağımsız olarak ilk 2 yıl 
3 aylık BT görüntüleme ile takip önerilmektedir. 

Ameliyat öncesi hazırlık

Artık kitle rezeksiyonu son kemoterapiden 4 hafta 
sonra planlanmalıdır. Kemoterapi alan hastaların 
ameliyat öncesi hazırlığı son derece önemli olup, 
bu hastalar pulmoner, renal ve hepatik fonksiyon-
larda bozulma gibi pek çok riske sahiptirler. Özel-
likle bleomisin protokülüne bağlı olarak hastalar, 
kronik fibrotik akciğer değişiklikleri nedeni ile pul-
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komplikasyonlar çok daha hafif seyirli olmaktadır. 
Komplikasyonları minimale indirgemek için tüm 
hastalarda alt extremite kompresyon cihazları 
kullanmak gerekmektedir. 
 Yaygın testis kanserlerinde akciğer metas-
tazları da sık rastlanan bir durum olup bazen ke-
moterapi sonrasında rezidü akciğer kitleleri kala-
bilmektedir. Yüksek torokaabdominal yaklaşımla 
hem akciğerdeki lezyonun vasküler stappler yar-
dımıyla “wedge” rezeksiyonu yapılabilmekte hem 
de ipsilateral soliter lezyonlara müdahele edile-
bilmktedir.
 Soliter karaciğer lezyonları da retroperitoneal 
cerrahi esnasında rezeke edilmelidir. Çoğu lezyon 
“wedge” rezeksiyonla çıkarılabilmektedir ancak 
lezyon sayısına, lezyonun intrahepatik damarlara 
yakınlığına bağlı olarak segmentektomi ya da lo-
bektomi de gerekebilmektedir. 
 Kemoterapi sonrası artık kitle rezekiyonu ya-
pılan olgularda komplikasyon oranları %20, mor-
talite oranı ise %1 olarak bildirilmektedir. Özellikle 
tekrarlayan kemoterapiler sonrası “kurtarma” cer-
rahisine giden olgularda komplikasyon oranları 
belirgin derecede yüksektir. En önemli komplikas-
yon bleomisin toksisitesine bağlı gelişen erişkin 
tip solunum yetmezliği sendromudur. Pulmo-
ner komplikasyonlar artık kitle rezeksiyonun en 
önemli ve sık (%30) karşılaşılan komplikasyonla-
rıdır. Anestezi sırasında aşırı hidrasyondan kaçın-
mak ve minimal oksijen inspirasyon düzeyini ko-
rumakla akciğer komplikasyonları en az seviyeye 
indirilebilir. 
 Gastrointestinal komplikasyonlar genellikle 
uzayan paralitik ileus durumunda ortaya çıkmak-
tadır. Yaklaşık %5 oranında görülmekte ve sıklıkla 
konservatif yaklaşımla düzelmektedir.
 Bir diğer sık görülen komplikasyon ise venöz 
dönüş bozukluklarına bağlı olarak gelişen len-
fosel, şilöz asit, alt extremite ödemi gibi lenfatik 
komplikasyonlardır. Hafif komplikasyonlar az yağ-
lı diyet ve orta zincirli yağ asitleri ile tedavi edi-
lebilmektedir. Çok nadir olarak ağır durumlarda 
peritoneovenöz şant gerekebilmektedir. 
 Renal komplikasyonlar sıklıkla renal enfarkt ve 
tromboza bağlı olarak gelişmekte ve hipertansi-
yon şeklinde semptom vermektedir. 

kesilerek rekonstrükte edilmeli, rekonstrüksiyon 
mümkün değilse, karşı böbrek de normal ise gere-
kirse böbrek gözden çıkarılarak nefrektomi yapıl-
malıdır. Yine gerekli hallerde ototransplantasyon 
da bir başka seçenektir. Üreter laserasyonu du-
rumunda ise stent yerleştirilmek suretiyle primer 
onarılmalı, alt uç yaralanmalarında üreteroneosis-
tostomi uygulanmalıdır. 
 Böbrek hilusu seviyesinde artık kitle sık kar-
şılaşılan bir durum olup çoğu zaman kitle rezek-
siyonu esnasında böbreğin korunmasına engel 
oluşturmaktadır. Karşı böbreğin sağlam olduğu 
bu gibi durumlarda inkomplet rezeksiyon, intimal 
hasara bağlı renal yetmezlik ve hipertansiyona 
neden olabilecek renal enfarkt gibi riskleri almak 
yerine nefrektomi yapmak daha mantıklı olmakta-
dır. Artık kitle rezeksiyonu yapılan 848 hastalık bir 
seride olguların %19’unda (162 hasta) farklı ne-
denlerle (perirenal tutulum, renal ven trombozu, 
böbrek fonksiyonunun bozulması vb.) nefrektomi 
yapılmış ve bunların sadece 3’ünde diyalize ihti-
yaç duyulmuştur. Bu nedenle nefrektomi ihtimali 
olabilecek olgularda ameliyat öncesi her iki böb-
reğin fonksiyonları ayrı ayrı değerlendirilmelidir.
 Çoğu olguda kitlenin bağırsaklarla ilgisi ol-
mamakla birlikte, nadiren gereken bağırsak re-
zeksiyonları ve kolostomi açılması morbiditeyi 
artırmamaktadır. Ancak yoğun kemoterapi ve 
radyoterapi alan olgularda bağırsak rezeksiyonu 
sonrası anastomoz başarısızlıkları ya da fistüller 
sıkça karşılaşılan sorunlardır.
 Metastatik testis kanserlerinde inferior vena 
cava (İVK) rezeksiyonu %7-11 oranında gerek-
mektedir. Kemoterapi sonrası RPLND uygulanan 
955 hastalık bir seride İVK rezeksiyonu gereken 
olguların %62’sinde patoloji spesimeninde karsi-
nom ya da teratom rapor edilmiş olup, bu durum 
tümörün vena kavadan sıyrılmasının ne kadar zor 
olduğunu göstermektedir. İVK rezezksiyonundan 
sonra alt extremitede ödem, asit, renal yetmez-
lik, derin ven trombozu gibi ciddi erken dönem 
komplikasyonları sık gözlenir ve alt extremite 
ödemi sıklıkla birkaç ay içerisinde düzelir. Komp-
likasyon oranları vena kavanın operasyon öncesi 
açık ya da kapalı olmasına bağlı olup, ameliyat ön-
cesi kapalı olan ve kolleteraller gelişmiş olgularda 
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 Sonuç olarak günümüzde germ hücreli tü-
mörlerin tedavisinde multidispliner yaklaşımın 
benimsenmesi ile başarı oranları oldukça iyi se-
viyelere ulaşmıştır. Cerrahinin rolü zamanla de-
ğişmekle birlikte sitoredüktif kemoterapi sonrası 
rezidü kitlelerin rezeksiyonu ilave bir tedavi alter-
natifi haline gelmiştir. Özellikle geniş cerrahi pro-
sedürlerin gerektiği durumlarda üroloji dışı diğer 
branşları da içeren dikkatli bir tanısal yaklaşım ve 
tedavi planlaması yapılmalı ve tedavi konusunda 
ciddi tecrübenin gerekliliği akıldan çıkarılmama-
lıdır. 
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 Primer Kemoterapi

İleri evre testis tümörleri tedavisinde Internati-
onal Germ Cell Cancer Collaborative Group’un 
(IGCCCG)’nin risk sını� amasına önemlidir. İyi prog-
nozlu hastalarda tedaviye cevap %90’larda iken, 
orta risk grubunda %75 ve kötü risk grubunda 
%45 düzeylerindedir.
 Evre I NSGCT’lü erkeklere orşiektomi sonrası 
verilen kemoterapiye primer kemoterapi denir. 
Yüksek riskli hastalarda (yaklaşık %50 nüks ris-
ki olan) birincil tedavi olarak iki kür bleomisin, 
etoposid ve sisplatin (BEP) kemoterapisi kullanı-
lır. Primer kemoterapinin amacı nüks riskini en 
aza indirmek ve erkeklerde Retroperitoneal Lenf 
Nodu Diseksiyonu (RPLND) olmaktan ve indiksi-
yon kemoterapisinden kurtarmaktır. Primer ke-
moterapinin amacı RPLND sonrasında adjuvan 
kemoterapi olarak verilen 2 kür kemoterapinin 
mikrometastatik hastalığı eradike etme etkiliğidir. 
Bu hastalarda RPLND’ye rağmen %20-25 oranın-
da kemoterapi ihtiyacı olmaktadır. Primer kemo-
terapinin dezavantajı, retroperitoneal teratomu 
tedavi edici değildir ve bu nedenle hastaları ileriki 
dönemde kemorezistan veya geç nüks için potan-
siyel hale getirir. Bir diğer dezavantajı retroperi-
toneal uzun dönem izlemi gerekmektedir ve tüm 

hastalar kemoterapiye maruz kalmaktadır bu da 
geç dönem toksisite (GDT) açısından potansiyel 
risk altında olmaları demektir. Primer kemoterapi 
yayınlanmış 11 çalışma serisi ile incelenmiştir ve 
bu çalışmaların çoğunda BEPx2 kullanılmıştır. Bu 
çalışmalarda dikkat çeken şey 11 serinin 7’sinde 
5 yıllık ortalama izlem süresi boyunca GDT’den 
ölüm görülmemiştir. RPLND sonrası veya takip-
teyken nüks gözlenen hastalar kemoterapi du-
yarlıdır ve neredeyse tamamı kemoterapi ile kür 
olur. Primer kemoterapi sonrası nüsler nadirdir ve 
görülen nüksler retroperitonealdır. Bundan dola-
yı abdominopelvik görüntüleme bu hastalıkların 
takibinde kullanılmaktadır. Avrupada ki birçok ku-
rum BEPx2 yi RPLND’ye tercih etmektedir.

SEMİNOM

Klinik Evre 1 Seminom

 Seminomlu hastaların %80’i Evre 1 hastalıktır ve 
testiküler kanserin en yaygın prezentasyon şek-
lidir. Tedavi izlem, primer radyoterapi ve tek ajan 
karboplatinle primer kemoterapi şu anda kabul 
gören tedavi seçenekleridir. karboplatine dayalı 
bir veya iki kür tedavi sonrası nüks oranı %1,9-4,5 
‘dir. Platine dayalı kemoterapi ve infradiafragma-
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progresyonsuz sağ kalım oranları sırasıyla %79 ve 
%75’tir. İleri evre seminomda tek ajan karboplatin, 
standart birinci basamak rejimlerine göre daha 
düşük sağ kalım ile birliktelik gösterir.
 Birinci basamak kemoterapi sonrası hasta-
ların %58-80’inde radyolojik olarak saptanabilir 
rezüdüel kitle mevcuttur. Hastaların %50-60’ında 
bu kitlelerin spontan rezolüsyon gösterdiği bil-
dirilmiştir ve ortalama rezolüsyon süresi 13-18 
aydır. Rezüdü kitlelerin %10’unda viabl malig-
nite saptanmıştır. İleri evre seminomda teratom 
ve maling transformasyona dair daha az endişe 
mevcuttur. Rezüdü kitlelerin yönetiminde kemo-
terapi sonrası radyoterapinin yeri yoktur. Rezüdü 
kitlelerin hacmi viabl malignite için önemli bir ha-
bercidir; 3cm’den büyük olan farklı rezüdü kitlele-
rin %27-38’i viabl malignite riski taşırken bu oran 
3cm’den küçük kitlelerde % 0-4’tür. Son zaman-
larda, post-chemotherapy surgery (PCS) için has-
ta seçiminde BT’yi tamamlayıcı açısından FDG-
PET’in kullanışlı olduğu saptanmıştır. 3 cm’den 
büyük kitleler için FDG-PET’in poziti�iğinin sen-
sitivite ve spesifitesi sırasıyla %100 ve %80’dir. 
3 cm’den büyük olup PET negatif olan rezüdüel 
kitleler ve 3 cm’den küçük rezüdüel kitleler takip 
edilmelidir. FDG-PET yanlış poziti�ik verebilece-
ğinden kemoterapinin tamamlanmasından en az 
4 hafta sonra yapılmalıdır.

Seminom Nüksü

Kemoterapi sonrası nüks, Evre1 seminomlu erkek-
lerde takip sırasında meydana gelir ve Evre 1-2B 
seminom olanlarda primer radyoterapi ile teda-
vi edilir. 3cm’den büyük retroperitoneal kitlesi 
ve sistemik relapsı olan hastalar birinci basamak 
kemoterapi almalıdır. Kurtarma oranları %100’e 
yakındır. Birinci basamak kemoterapi Primer rad-
yoterapi sonrası retroperitoneal alan dışında nüks 
geçiren hastaların hemen hemen tamamında kür 
sağlar. 
 İleri evre seminomlu hastaların yaklaşık 
%15-20’sinde indiksiyon kemoterapisi sonrası 
nüks beklenir. Birinci basamak kemoterapi sonra-
sı nüks geçiren ileri evre seminomlu hastalar için 
önemli bir endişe, nüks alanında teratom potan-

tik radyoterapi geç dönem kardiyovasküler tok-
sisite ve sekonder malignite gelişme riski ile ilişki 
göstermektedir. Bu tedavilerin uzun dönem kan-
ser kontrolü %100’e yakındır.

Tek Ajan Karboplatin ile Primer 
Kemoterapi

Bir yada iki siklus tek ajan karboplatin ile primer 
kemoterapi azalmış geç dönem toksisite açısın-
dan potansiyeli olması nedeniyle primer radyo-
terapiye alternatif olarak incelenmiştir. Bu tedavi 
rejimi ile ölen görülmemiş ve 3-5 yıllık nüks gö-
rülmeme oranları %91’e %100’dür. Karboplatin 
alan hastalar radyoterapi alan hastalardan daha 
az patolojik uyku ve işten uzak kalma süresi bil-
dirmişler ve hastaların %4’ünde akut grade 3-4 
hemotolojik toksisite izlenmiştir. Evre 1 seminom 
tedavisinde adjuvan karboplatin tedavisi, radyo-
terapi ve izleme alternatif bir seçenektir. karbop-
latin sonrası nüks paterni retroperitoneal alanda 
en yaygın olmakla birlikte takip ile olanla aynıdır. 
Bu nedenle hastalar rutin abdominopelvik CT ile 
takip edilmesi gerekir.

Klinik Evre 2A ve 2B Seminom

Seminom hastalarının %15-20’si Evre 2 hastalığa 
sahiptir ve bunların %70’i evre 2A ve 2B’dir. Çoğu 
merkezde 25-30 Gy kullanılarak radyoterapi yapı-
lır. Bu hastalar da nüks %0-2 ve %0-7 olarak bil-
dirilmiştir. Nüksler birinci basamak kemoterapi ile 
tedavi edilir. Hastalığa özgü sağ kalım %100’dür 
ve tam rezolüsyon olanlarda BT takibi gereksizdir. 
İndüksiyon kemoterapisi tercihen büyük (>3cm) 
ve /veya multibl retroperitoneal kitlesi olan has-
talara verilir. 

Klinik Evre 2C ve 3 Seminom

NSGCT’de olduğu gibi Evre 2 ve 3 seminomu olan 
hastaların rejimi ve siklus sayısı IGCCCG riskine 
göre belirlenen indüksiyon kemoterapisiyle te-
davi edilir. İleri evre seminom hastalarının %90’ı 
iyi prognozlu olarak sını�andırılır ve BEPx3 ya 
da EPx4 kemoterapiden birini almalıdır. Bu ev-
rede BEPx4 kemoterapisinden 5 yıllık toplam ve 
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karşılaştırılmış ve nüks ve toplam sağ kalımda her-
hangi bir fark saptanmamıştır.
 Evre IIA-B için RPLND’nin lehine olan bulgular, 
hastaların %13 ile %35’inde patolojik lenf nodu 
negatiftir ve bu nedenle kemoterapiden kaçınıl-
malıdır. Yaklaşık %30’unda kemoterapiye dirençli 
retroperitoneal teratomu vardır. RPLND ve adju-
van kemoterapi ile birlikte uzun dönem kansere 
özgü sağ kalım oranı %98-%100’dür. RPLND’nun 
dezavantajı ise hastaların çoğunda ya da %48’inde 
ek tedavi gerekmektedir. %13 ile %15’inde RPLND 
sonrasında hastalık sebat etmektedir ve tam bir 
kemoterapi rejimi gerekmektedir.
  Bu hasta gurubunda uygulanan kemoterapi-
nin avantajı %60 ile %78’inde tam bir cevap elde 
edilmektedir. Kansere özgü sağ kalım oranı %96 
ile %100’dür. Tedavi sonucunda gizli sistemik has-
talık riski, retroperitoneal teratom, kısa ve uzun 
dönem tedaviye bağlı morbidite ve çift terapi ihti-
yacı ortaya çıkabilir. Metastatik NSGCT sıklıkla ke-
mosensitif malign GCT ve kemorezistans teratom 
olarak var olduğundan kür için genellikle kemote-
rapi ve cerrahi kombinasyonu gerekir. RPLND son-
rasında sistemik relapsın önemli habercileri olarak 
yüksek serum tümör markırları ve 3 cm’den büyük 
retroperitoneal lenfadenopatiyi belirlemişlerdir. 
Böylece yüksek serum AFP ve HCG ya da büyük 
lenf nodları olan Evre IIA-B NSGCT hastalarının 
indiksiyon kemoterapisi almaları konusunda bir 
konsensus oluşmuştur. Retroperitoneal teratom 
açısından risk altında olan buna karşın sistemik 
hastalık açısından düşük risk taşıyan (normal 
serum tümör markırı,<3 cm lenfadenopati) has-
taların başlangıç tedavisinde RPLND önerilmek-
tedir çünkü bu tümörler kemoterapiye dirençli-
dir. Birincil kemoterapi ve birincil RPLND benzer 
sonuçlar sağlar ancak yan etkileri ve toksisiteleri 
farklıdır. Bu nedenle seçilecek tedaviye hasta ile 
beraber karar vermek uygundur.

Klinik Evre IIC ve III NSGCT

Sisplatine dayalı multiajan rejimlerle indiksiyon 
kemoterapisi Evre IIC ve Evre III NSGCT’nin tedavi-
sinde kullanılan ilk yaklaşımdır. İndiksiyon kemo-
terapisi Evre IS ve orşiektomi sonrası yüksek se-

siyelidir. Serum tümör markırı seviyeleri normal 
olan hastalara ikinci basamak kemoterapiye baş-
lanmadan önce biyopsi yapılmalıdır. Geç dönem 
seminom nüksü, özellikle öncesinde sisplatine 
maruz kalmayan hastalar arasında iyi bir progno-
za sahip olabilir.
 İlk kemoterapi sonrası nüks olan hastalarda 
sisplatin tabanlı kombinasyon kurtarma kemote-
rapisi, hastaların %50’sinde uzun dönem remis-
yon sağlar. Tercih edilen rejimler; 4 siklüs PEI/VIP 
(sisplatin, etoposid, ifosfamid), 4 siklüs TIP (pak-
litaksel, ifosfamid, sisplatin) yada 4 kür VeIP’dir 
(vinblastin, ifosfamid, vinblastin).

Nonseminomatöz Germ Hücreli 
Tümörler

Klinik Evre IS NSGCT 

Evre IS, Orşiektomi sonrası klinik ya da radyog-
rafik olarak metastazik hastalık kanıtı olmaksızın 
yükselmiş serum tümör markırlarının varlığı-
nı ifade eder. Evre IS NSGCT için primer RPLND 
çalışmalarında hastaların %37-100’ünün sonuç 
olarak retroperitoneal metastaz, persistan serum 
tümör markırları yüksekliği ya da nüks nedeniyle 
kemoterapi ihtiyacı duyduğu bildirilmiştir. Klinik 
Evre 1 (KE1) hastaların %30’unda subklinik me-
tastaz vardır ve orşiektomi sonrası sadece izlem 
ile bu hastalarda nüks gelişecektir. Bu hastaların 
Evre IIC-III’e benzer şekilde tedavi edilmesi ve 
indiksiyon terapisi alması gerektiği konusunda 
konsensus oluşmuştur. Evre IS için kemoterapi 
sonrası kansere özgü sağ kalım %90’nın üstün-
dedir. Hastalığa dair klinik kanıt olmayan hasta-
lar orşiektomi sonrası stabil ya da hafif yüksek 
tümör markırları seviyeleri dikkatli bir şekilde 
yorumlanmalıdır. Çünkü onlar dissemine NSGCT 
açısından yanlış pozitif sonuçları gösteriyor ola-
bilir.

Klinik Evre IIA ve IIB NSGCT

Tedavi tartışmalıdır, RPLND ve indüksiyon kemo-
terapisi sağ kalım oranları %95’i aşan tedavi se-
çenekleri olarak kabul görmüştür. RPLND ve iki 
siklus adjuvan kemoterapi ile indüksiyon terapisi 
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yıllık sağ kalım oranları sırasıyla %74,5’a %70’dir. 
Yıllık sağ kalım oranları %62’ye %57 olarak görül-
müştür. Bu iki çalışmada BEPx4 ile ölümler fazla ol-
muş fakat farklılıklar anlamlı değildir. VIPx4 daha 
fazla yüksek gradeli hematolojik ve genitoüriner 
toksisiteyle sonuçlandığından, BEPx4 rejimi orta 
ve kötü prognozlu GCT’de standart tedavi rejimi 
olarak kalmıştır. Bununla birlikte bu çalışmalar 
karşılaştırılabilir kanser sonuçlarının ifosfamid 
bleomisinin yerine dahil olduğunda elde edebi-
leceğini göstermiştir. Bu nedenle kısıtlı pulmoner 
fonksiyonu olan hastalarda ve kemoterapi sonrası 
rezüdü hastalığı çıkarmak için büyük toraks cer-
rahisi yapılması olası olan hastalara BEPx4 yerine 
VIPx4 kullanılabilir.

NSGCT’de Kemoterapi sonrası 
Rezidü Kitlelerin İdamesi

Birinci basamak tedavi sonrasında hastalar ke-
moterapiye verdikleri cevaba dayanılarak dört 
katagoriye ayrılır. 1-Tam cevap, serum tümör mar-
kırları normale iner ve radyografik hastalığın re-
zolüsyonu olarak tanımlanmıştır. 2- Serum tümör 
markırları normale iner ve persiste radyografik 
tümör. 3- Serum tümör markırları pozitif parsiyel 
remisyon. 4-Hastalığın ilerlemesi. Hastaların %5-
15’i 3 ve 4. Katagoriye girer ve tipik olarak ikinci 
basamak (kurtarma-salvage) kemoterapisi ile de-
vam edilir. Bir santimetreden büyük kitlesi olan 
hastalara PCS yapılması konusunda konsensus 
mevcuttur. PCS sonrasında alınan parçaların his-
tolojisinde %40’ında nekroz, %45’inde teratom ve 
%15’inde malignite gösterilmiştir. Teratomda ol-
duğu gibi maling transformasyon gösteren hasta-
ların sonuçları cerrahi rezeksiyonun tam olmasına 
bağlıdır. Çünkü bunlar genellikle GCT’ye özgü ke-
moterapi rejimlerine dirençlidir. Hastaların %50-
66’sı tam rezeksiyonla hayatta kalırken inkomplet 
rezeksiyon yapılan hastalar hızlı progresyon ile 
GCT’ye bağlı ölürler. NSGCT ‘de retroperitoneal 
histolojinin öngörülmesinde FDG-PET kullanı-
mının yeri yoktur. İkincil cerrahi sonrası Nekroz 
yada matür teratomun rezeksiyonu sonrasında 
ek tedavi gerekmez. Canlı karsinom yada imma-
tür teratomun tam rezeksiyonu sonrasında 2 kür 

rum AFP ve hCG ile seyreden Evre IIA-B için tercih 
edilen yaklaşımdır. Sisplatine dayalı kemoterapi 
ile metastatik GCT’li hastaların %80-90’ında uzun 
dönem kür beklenmektedir.
  Kemoterapi rejimi açısından ilk dönüm nok-
tası 1970’li yıllarda Indiana Üniversitesi’nde 
sisplatin-vinblastin-bleomisin (PVBx4) kullanı-
larak yürütülmüştür ve bu çalışmada hastaların 
%74’ünde tam cevap elde edilmiş ve %70’inden 
fazlasının uzun dönem sağ kaldığı bildirilmiştir. 
Çok merkezli randomize bir çalışmada PVBx4 ile 
bleomisin-etopozid-sisplatin (BEPx4) tedavisi kar-
şılaştırılmıştır. Etopozidin PVB kemoterapisi son-
rası relaps görülen hastaların bazılarının tedavi 
edebildiği gösterilmiştir. İki rejim arasında toplam 
sağ kalımda anlamlı bir farklılık saptanmamıştır.

İyi Prognozlu NSGCT’de kemoterapi

İyi prognozlu hastalar için iki randomize çalış-
mada BEPx3’ün BEPx4 kadar etkili olduğu göste-
rilmiştir. Bu nedenle iyi prognozlu GCT de BEPx3 
standart rejim haline gelmiştir. Sisplatin rejimi ile 
karboplatin rejiminin karşılaştırıldığı randomize 
çalışmaların hepsinde de sisplatin lehine sonuçlar 
bildirilmiştir. İyi prognozlu hastalarda sisplatine 
dayalı rejimlerden bleomisinin güvenli bir şekil-
de çıkarılıp çıkarılmayacağı tartışma konusudur 
ve ileri evre GCT’ün idamesinde kalan birkaç tar-
tışmalı konudan birisidir. Bleomisinin çıkarılmak 
istenmesinin nedeni pulmoner fibrozis gibi akci-
ğer yan etkiler ve raynaud fenomenidir. Yakın za-
manda yapılan BEPx3 ile EPx4’ün karşılaştırıldığı 
randomize bir çalışmada relaps riski ya da sağ 
kalımda istatiksel olarak anlamlı bir farklılık yok-
tur. Sırasıyla bu rejimlerde 5 yıllık sağ kalım %91’e 
%94’tür.

Orta ve Kötü Prognozlu NSGCT’de 
Kemoterapi

1987’den beri BEPx4 orta ve kötü prognozlu ileri 
evre GCT’de standart rejimdir ve bu rejime karşı-
lık gelen 5 yıllık sağ kalım oranları %79 ve %48’dir. 
Etopozid-ifosfamid-sisplatin (VIPx4) ve BEPx4’ün 
karşılaştırıldığı bir çalışmada iyi orta ve kötü prog-
nozlu olarak sını�andırılmış ve kıyaslanmıştır 2 
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Tekrarlayan NSGCT

Nükslerin çoğu ilk tedavinin tamamlanmasından 
sonra 2 yıl içinde gelişir ve bunlar erken nüks 
olarak sını�andırılır. Başlangıç tedavisinin tama-
lanmasından 2 yıl sonra gelişen nükslere geç 
nüks olarak sını�andırılır ve prognoz ve tedavi 
açısından büyük farklılık gösterir. Geç nüks olan 
kemoterapi almış hastaların prognozu daha erken 
nüks yaşayanlarınkiyle benzerdir. Birinci basamak 
kemoterapi sonrası nüks gelişen hastalarda eto-
pozid ve ifosfamidin iyi bir etkinliğe sahip oldu-
ğu gösterilmiştir ve bu durum PVBx4 sonrası GCT 
nüksü için VIPx4’ün ikinci basamak rejim olarak 
araştırılmasını sağlamıştır. Günümüzde TIPx4, 
VIPx4 ve VeIPx4’ün hepsi ikinci basamak kemote-
rapi rejimi olarak kullanılmaktadır. 
 Rezidüel kitleli ikinci basamak kemoterapiye 
serolojik olarak tam cevap veren hastalara kurtar-
ma kemoterapisi sonrası cerrahi rezeksiyon (PSCS) 
yapılmalıdır. özellikle PCS örneklerinde viabl ma-
lignite gelen hastalar kötü prognozludur ve sağ 
kalımları postoperatif kemoterapi kullanımı ile 
düzelme göstermez.

İlerlemiş Metastatik Hastalık

İleri hastalıkta birincil tedavi seçeneği IGCCCG risk 
sını�andırması göz önünde bulundurularak (Tab-
lo 2) 3 ya da 4 kür PEB kemoterapisidir. İleri hasta-
lıkta bu rejimin sisplatin, vinblastin ve bleomisin 
(PVB) rejiminden üstün olduğu kanıtlanmıştır. 
IGCCCG’ye göre iyi prognozlu hastalarda standart 
tedavi 3 kür PEB veya bleomisinin kontrendike ol-
duğu durumlarda 4 kür PE uygulamasıdır. Tedavi 
doz azaltılması olmadan 22 günlük aralıklarla ve-
rilmelidir. IGCCCG’ye göre orta prognozlu hastalar 
içinde 5 yıllık sağkalım oranı yaklaşık %80 olan bir 
hasta grubu olarak tanımlanmaktadır. Elimizde 

adjuvan sisplatin tabanlı kemoterapi bazı alt grup 
hastalara verilebilir. İkincil ve üçüncül kemoterapi 
sonrası rezeksiyon spesimeninde canlı karsinom 
bulunması prognozun kötü seyredeceğini göste-
rir. Böyle bir durumda post-operatif kemoterapi 
indikasyonu yoktur ve zaten prognozu iyileştiri-
ci etkisi yoktur. İlk kemoterapi sonrası standart 
kurtarma tedavisi 4 siklüs PEI/VIP (sisplatin, epo-
sid, ifosfamid), 4 kür TIP veya 4 siklüs VeIP (tablo 
1) şeklinde uygulanabilir. Klasik dozda kurtarma 
kemoterapisi hastaların %15- 40’ında risk fak-
törlerine de bağlı olarak, uzun dönem remisyon 
sağlar. Kurtarma tedavisine cevapta prognostik 
göstergeler; primer tümörün yeri ve histolojisi, 
ilk tedaviye cevap, nükste AFP ve hCG düzeyle-
ri, remisyonun süresidir. Son dönemde taksol ve 
gemsitabinin dirençli germ hücreli tümörlerin te-
davisinde aktif oldukları gösterilmiştir, her iki ilaç 
da sisplatinle sinerjistik etkilidir.

TABLO 1. Standart PEI/VIP, TIP ve VeIP 
kemoterapisi

PEI/VIP Doz Siklüs süresi

Sisplatin 20 mg/m2, 
1. - 5. Günler

21 gün

Etoposid 75-100 mg/m2,   
1. - 5. günler

Ifosfamid 1,2 g/m2, 
1. - 5. Günler

TIP Doz Siklüs süresi

Paklitaksel 250 mg/m2 1. gün 24 
saat devamlı 
infüzyon

Ifosfamid 1.5 g/m2 2. – 5. günler

Sisplatin 25 mg/m2 2. – 5. günler

VeIP Doz Siklüs süresi

Vinblastin 0.11 mg/kg,  
1. + 2.günler

21 gün

Ifosfamid 1,2 g/m2 , 
1. - 5. Günler

Sisplatin 20 mg/m2 , 
1. - 5. Günler

PEI/VIP = sisplatin, eposid, ifosfamid; TIP = paklitak-
sel, ifosfamid, sisplatin; VeIP = vinblastin, ifosfamid, 
sisplatin.

TABLO 2. BEP rejimi (her 3 haftada bir)

İlaç  BEP = etoposid, bleomisin, sisplatin

Bleomisin 30 mg, 1, 8 ve 15. Günler

Etoposid 100 mg/m2 , 1.-5.inci günler

Sisplatin 20 mg/m2 1.-5.inci günler
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melidir. Ne yazık ki hangi hastada uzun dönem 
toksisite gelişeceği bilinmiyor. İzlem sırasında, 
hastalar taranmalı ve yüksek tansiyon, hiperlipi-
demi ve testosteron eksikliği gibi bilinen risk fak-
törleri tedavi edilmelidir. 
 Sisplatine dayalı kemoterapi bir takım erken 
komplikasyonlar ve yan etkilerle ilişkilidir. Hal-
sizlik, myelosüpresyon, enfeksiyon, periferal nö-
ropati, işitme kaybı, düşük böbrek fonksiyonu ve 
ölümdür. İyi prognozlu hastalarda toksik ölüm 
oranı %0 ile %2,4 arasındadır. Orta ve kötü prog-
nozlu hastalar için bu oran %3,0-%4,4’dür. Radyo-
terapi ve/veya kemoterapi ile tedavi edilen erkek-
lerde babalık oranları düşüktür. 
 GHT’den bazı uzun dönem sekeller bildirilmiş-
tir. Bunlar; periferik nöropati, Raynaud fenomeni, 
işitme kaybı, hipogonadizm, infertilite, sekonder 
malign neoplazmlar ve kardiyovasküler hastalık-
lardır. Raynoud fenomeni ve periferik nöropati 
semptomları sırasıyla hastaların %20-45 ve %14-
43’ünde bildirilmiştir. Sisplatine dayalı kemoterapi 
sonrası anlamlı işitme kaybı ve/veya tinnitus has-
taların %20-75 ‘inde odyometre ile gösterilmiştir. 
Birinci basamak kemoterapi ile tedavi edilenlerin 
%20-25’inde hipogonadizm gösterilmiştir. Uzun 
dönem takip edilmiş serilerde kardiyovasküler ve 
pulmoner hastalıklardan dolayı artmış bir ölüm 
riski bildirilmiştir. 

Lösemi

Çoğunlukla akut miyeloid (AML) ve lenfoblastik 
lösemi gelişmektedir. Lösemi gelişmesi için gözle-
nen / beklenen oran 2,6’dır. AML riski sisplatin ve 
etoposid dozu ile ilişkilidir ve her ikisinde de gö-
rünmektedir. Kemoterapiye bağlı lösemi genellik-
le tedaviden sonraki ilk 10 yıl içinde tanı alır ve çok 
kötü bir prognoza sahiptir.

Enfeksiyonlar

Kemoterapi ile tedavi edilen hastaların enfeksi-
yondan ölme riski normal popülasyona göre daha 
yüksektir. Mediastinal radyoterapi ve / veya ble-
omisin ile asemptomatik pulmoner fibrozis yıllar 
sonra potansiyel olarak ölümcül pnömoni geliş-
mesine neden olabilir.

bulunan veriler standart tedavinin 4 kür PEB uy-
gulaması olduğunu desteklemektedir. İyi prog-
nozlu gruba göre genellikle daha kötü prognoza 
sahip olmaları nedeniyle bu hastalar EORTC’nin 
PEB ile PEB + paklitaksel tedavileri denenebilir. 
Kötü prognozlu hastalar için standart tedavi 4 kür 
PEB uygulamasıdır. Dört kür PEI (sisplatin, eto-
posid, ifosfamid) tedavisi de aynı etkiye sahiptir 
ancak daha toksiktir. Genel durumu bozuk (Kar-
nofsky performans durumu <%50 ) yaygın kara-
ciğer tutulumu ve yaygın akciğer tutulumu olan 
hastalara tedavi değişikliği için genel öneri bulun-
mamaktadır.

Beyin Metastazları

Dissemine GCT’li erkeklerin yaklaşık %1’inde ke-
moterapiye başlamadan önce beyin metastazı 
vardır ve %0.4 ile %3 arasında birinci basamak ke-
moterapi sonrası beyin metastazları gelişecektir. 
Beyin metastazları koryokarsinom ile ilişki göste-
rir ve serum HCG seviyeleri oldukca yüksek olan 
hastalarda şüphelenilmelidir. Koryokarsinomlar 
büyük ölçüde vaskülerdir ve kemoterapi esnasın-
da kanama eğilimindedir. İntrakranyal hemoraji 
nedeniyle %4-10 oranında ölüm bildirilmiştir. 
 Beyin metastazı olan hastalarda 5 yıllık 
sağ kalım oranları NSGHT’de %33 seminomda 
%57’dir. Kemoterapiye tam yanıt alınmasından 
sonra beyinde nüks gelişen erkekler, tanı esna-
sında beyin tutulumu olanlara göre daha kötü 
bir prognoza sahiptir. Tedavi stratejileri arasında 
kemoterapi, cerrahi rezeksiyon, beyin radyotera-
pisi ve stereotaktik radyocerrahi yer almaktadır. 
Tanı esnasında beyin metastazı olan hastalar-
da BEPx4 kemoterapisinden sonra kitle eksize 
edilmelidir. Birinci basamak kemoterapi sonrası 
beyinde nüks gelişen hastalar ikinci basamak ke-
moterapi sonrasında rezeksiyon veya radyotera-
piyle tedavi edilmelidir.

Erken ve Geç Dönem Toksisite

Batı Avrupa’da Hastaların büyük çoğunluğu teda-
vi ile 5 yıllık görece sağkalım oranları yaklaşık% 95 
olacaktır. Hastalar guideline klavuzluğunda uzun 
vadeli tedavi ve toksisite açısından haberdar edil-
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Hipogonadizm

Testis endokrin bozuklukları yeterli testosteron 
(T) üretimi ve / veya luteinize hormon (LH) artışını 
içerir. Kemoterapi yapılan hastalarda anormal tes-
tosteron seviyeleri bildirilmiştir.

Yorgunluk

6 ay süreyle dinlenmekle geçmeyen Kronik yor-
gunluk mevcuttur. Bu hastalarda duygusal, fizik-
sel ve / veya zihinsel yorgunluk da vardır. C-reaktif 
protein ve interlökin-1 önemli ölçüde daha yük-
sek seviyelerde ölçülür. Kronik yorgunluk preva-
lansı uzun vadeli 10 yıl boyunca % 15’den % 27’ye 
yükselmiştir.

Seminom Dışı Evre 1 Tümörlerde 
Takip

Klinik evre 1 SDGHT hastaların yaklaşık %5’inde 
orşiektomi sonrası tümör belirleyicileri yükselir ve 
%25-30 kadarında ilk iki yıl içinde nüks saptanır.

İzlem Sırasında Takip

İzlem politikasının sonuçları operasyon öncesi 
dikkatli evreleme yapılması ve takibin uygulanış 
şekline bağlıdır. ‘Bekle ve gör’ politikasında olgu-
ların %30’ unda nüks görülecektir. Bu nükslerin, 
%80’ i ilk 12 ayda görülürken yaklaşık %12’ si de 
ikinci yılda görülür. Ortanca nüks zamanı 6 aydır 
(aralık: 1-62 ay), fakat yıllık %4 oranında olmak 
üzere 3-5 yıl sonra hatta daha da geç nüks görü-
lebilir. Nüks genelde retroperitonda olur; yaklaşık 
%20 hastada retroperiton metastazı varken, %10’ 
da mediasten ve akciğer metastazları görülür. Ba-
zen tek gösterge artmış tümör belirleyicileridir. 
Klavuzda önerilen takip programı (Tablo 3).

Sinir Koruyucu RPLDD Sonrası Takip

Uygun şekilde yapılmış RPLDD sonrası retroperi-
toneal nüks çok nadirdir. RPLDD retroperitoneal 
lenf düğümlerini nüks sahası olmaktan çıkarırken, 
tekrarlayan batın BT gerekliliğini de ortadan kal-
dırır. Akciğer nüksleri hastaların %10-12’ sinde gö-

Pulmoner komplikasyonlar

Kemoterapiye maruz kalan testis kanserli hastalar, 
normal popülasyona göre neredeyse 3 kat daha 
fazla akciğer hastalıklarından ölme riski vardır. 
Bleomisin kaynaklı akciğer toksisitesi % 7 -21’dir, 
uzun dönemde ölüm ile sonuçlanma ihtimali % 
1-3’dür. Pulmoner komplikasyonlar kümülatif 
sisplatin dozu ile değil, bleomisin dozu ile ilişkili 
bulundu.

Kardiyovasküler toksisite

Kardiyovasküler hastalık (CVH) mortalitesi genel 
popülasyona göre yüksektir. Metabolik sendrom 
CVH güçlü bir belirleyicisidir. Hipertansiyon, obe-
zite ve hiperkolesterolemi, tedavi yoğunluğu ile 
artış göstermektedir.

Raynaud gibi fenomenler

Kemoterapi ile ilgili Raynaud benzeri fenomen-
ler sisplatin ve bleomisin uygulaması sonrasında 
görülmektedir. Raynaud fenomeni, sırasıyla, vinb-
lastin ve bleomisin de % 41 ve % 21 olarak görü-
lebilir.

Nörotoksisite

Sisplatin doza bağımlı olarak duyusal distal, 
uzunluk-bağımlı eldiven ve çorap parestezileri 
oluşturabilmektedir. Paklitaksele bağlı akut nöro-
pati genellikle paklitaksel kullanımının üç günün 
de gelişir, ya da bir hafta içinde akut ağrı sendro-
mu oluşur.

Ototoksisite

Sisplatin kaynaklı ototoksisite kulak çınlaması 
ve işitme bozukluğudur. Glutatyon S-transferaz 
(GST) genotipleri ve sisplatin bağlı ototoksisite ris-
ki arasında anlamlı bir ilişki olduğu gösterilmiştir.

Nefrotoksisite

Sisplatin bazlı kemoterapi hastaların %20-30’unda 
uzun süreli böbrek fonksiyon bozukluğuna yol 
açabilir.
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 Retroperiton bölgesine veya hokey sopası 
alanına sınırlı düşük doz (20-24 Gy) radyoterapi 
%99’a ulaşan 5-10 yıllık genel sağkalım oranı sağ-
lar. Nüks oranı %1-2’dir ve geç nüksler da tari�en-
miş olmasına rağmen en sık tedaviden sonraki ilk 
18 ayda ortaya çıkar. Radyoterapi sonrası takip 
şeması tablo 5’ de verilmiştir.
 İzlem sırasında takip ise beş yıl için hesap-
lanan nüks riski %6 ile (düşük risk hastalar) %20 
arasında değişmektedir. Artmış ölüm riski yoktur. 
Ortanca nüks zamanı 12 ile 16 ay arsında değiş-
mektedir ancak nükslerin %29’u daha sonra geli-
şebilir. İzlem sırasında takip tablo 5’ de verilmiştir.

Evre II ve İlerlemiş (metastatik) 
Hastalıkta Takip 

Hastalığın lenf düğümü (N) evresi ne kadar ileriy-
se nüks olasılığı da o kadar yüksektir. Genellikle 
tanı anındaki tümör hacmi SDGHT’de hastanın 
prognozunu belirler. Evre II SDGHT’de uygulanan 
tedavi şekli ne olursa olsun, nükslerin erken sap-
tanması şartıyla %97’ye ulaşan mükemmel sağka-
lım oranları sağlamıştır. Klavuzda İlerlemiş SDGHT 
ve seminom için önerilen minimum takip şeması 
(Tablo 6).

rülürken, bunların %90’ ı RPLDD’ den sonra ilk iki 
yıl içinde izlenir. Klavuzda önerilen takip programı 
(Tablo 4).

Adjuvan Kemoterapi Sonrası Takip

Uzun takip süreli prospektif çalışmalarda %3 
gibi düşük nüks oranı bildirilmiştir. Bir kür PEB ile 
RPLND’nun karşılaştırıldığı randomize bir çalışma-
da adjuvan kemoterapi ile nüks oranı %1 olarak 
bulunmuştur. Adjuvan kemoterapi sonrası retro-
peritonda geç, yavaş büyüyen teratoma riski göz 
önüne alınarak batın BT’nin yapılması yine de ge-
reklidir (Tablo 4).

Evre 1 Seminomda Takip

Seminom hastalarının büyük kısmı (%70-80) tanı 
anında klinik evre 1 hastalık taşırlar. Hastaların 
%15-20’ sinde radyolojik olarak retroperitonda 
lenf düğümü tutulumu ve %5’inde de uzak metas-
taz vardır. Nüks oranı % 1-2 olup sık nüks zamanı 
tedavinin 18 ayı içindedir. Yüksek radyoterapi ve 
kemoterapi duyarlılığından dolayı hangi tedavi 
seçilirse seçilsin, nüks durumunda dahi % 100 gibi 
bir başarı oranı yakalanabilmektedir. 

TABLO 3. Evre 1 seminom dışı tümörlerde izlem için önerilen takip programı.

Yöntem
Yıl

1 2 3 4-5

Fiziksel Muayene 3 ayda 1 3 ayda 1 3 ayda 1 Yılda 1

Tümör belirleyicisi 3 ayda 1 3 ayda 1 3 ayda 1 Yılda 1

Akciğer grafisi 6 ayda 1 6 ayda 1 6 ayda 1 6 ayda 1

Abdominopelvik BT 3. ay ve 12. ayda Bir kez 24 ay Bir kez 36 aylıkken

TABLO 4. Evre 1 SDGHT için RPLDD veya adjuvan kemoterapi sonrası önerilen takip şeması

Yöntem
Yıl

1 2 3 4-5 6-10

Fiziksel Muayene 3 ayda 1 3 ayda 1 3 ayda 1 Yılda 1 Yılda 1

Tümör belirleyicisi 3 ayda 1 3 ayda 1 3 ayda 1 Yılda 1 Yılda 1

Akciğer grafisi 6 ayda 1 6 ayda 1 6 ayda 1

Abdominopelvik BT Yılda 1 Yılda 1 Yılda 1 Yılda 1
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GİRİŞ

Çocukluk çağında ürolojik tümörler nadir olarak 
görülse de beklenen yaşam süresinin uzun olması 
ve tedaviye çoğu zaman iyi yanıt vermesi nede-
niyle teşhisin erken konulması ve multidisipliner 
bir yaklaşımla derhal tedaviye geçilmesini gerek-
tirmektedir. Özellikle böbrek ve testis tümörlerin-
de tedaviye yanıtın yüksek olması ve erken teşhis 
olanaklarının artması nedeniyle organ koruyucu 
yaklaşımlar da gündeme gelmiştir. Ana başlık ola-
rak pediatrik ürolojik tümörler; böbrek tümörleri, 
genitoüriner sistem tümörleri ve testis tümörleri 
olarak üç sınıfa ayrılabilir. Bu bölümde pediatrik 
ürolojik tümörler tanı ve tedavileri irdelenecektir.

1. BÖBREK TÜMÖRLERİ

 WİLMS TÜMÖRÜ

Çocuklarda böbrekten kaynaklanan en sık tümör-
dür. Pediatrik böbrek tümörlerinin yaklaşık %95’ini 
oluşturmaktadır. Diğer adı ‘Nefroblastoma’dır. 
Tüm Çocukluk çağı kanserlerinin %6-7’sini oluştu-
rur. 15 yaş altında 7-10/1 milyon oranında izlen-
mektedir. Tümörün görüldüğü ortanca yaş ‘3’ ola-
rak belirlenmiştir. Siyah ırkta beyaz ırka göre daha 
sık bildirilmiştir. Amerika Birleşik Devletleri’nde 

Wilms tümörü görülme sıklığı pediatrik kanserler 
içerisinde 6. sıradadır. Türkiye’de ise 2002-2008 yıl-
ları arasın daki pediatrik kanser kayıtlarında yapı-
lan döküme göre böbrek tümörleri %5,5 oranında 
olup (655 olgu), çocukluk çağı kanser sıralamasın-
da 7. sıradadır.
 Daha önceleri ‘fatal’ olarak tanımlanan bu 
tümör, özellikle multimodal tedavilerin ortaya 
çıkması ve multidisipliner çalışma gruplarının 
oluşturulması sayesinde daha etkin bir şekilde te-
davi edilmeye başlanmış ve %90’a yakın sağkalım 
oranları bildirilmiştir. Özellikle batında şişlik şika-
yeti ile gelen çocuklarda kitle palpe edilmesi ha-
linde hastanın yaşı da gözönüne alınarak ‘Wilms 
tümörü’ mutlaka akla getirilmelidir. Olguların 
%93’ü unilateraldir.
 5 yaş altında tespit edilen Wilms tümöründe 
olguların çoğu sporadiktir. Öte yandan birçok 
genetik hastalık ve sendromlarla ilişkilendirilmiş-
tir. WAGR (Wilms tm, Aniridi, Genital anomaliler, 
mental Retardasyon) sendromu, Denys-Drash ve 
Beckwith Wiedemann bunlardan bazılarıdır. Tab-
lo 1’de sendromlar ve risk grupları gösterilmekte-
dir. Bu sendromların tanısı konulmuş hastalarda 
‘Wilms tümörü’ riskinin daha fazla olacağı öngörü-
lerek buna yönelik görüntüleme yapılmalı (genel-
likle USG) ve erken tanı konulmaya çalışılmalıdır.

Mesrur Selçuk Sılay
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Görüntüleme: Batında kitle tespit edilen bir ço-
cukta görüntüleme yöntemlerine sistematik ola-
rak başlanmalıdır. Bu nedenle ilk görüntüleme 
yöntemi ultrasonografidir (USG). USG ile kitlenin 
intrarenal veya ekstrarenal olduğu, kistik veya 
solid olduğu belirlenebilir. USG sonrası tümör 
düşünülen olgularda Bilgisayarlı Tomografi (BT) 
çekilmesi ikinci aşamadır. BT ile beraber hem ipsi-
lateral hem de kontralateral böbrekte kitle araştır-
ması daha detaylı olarak yapılabilmektedir. 
 Wilms tm tespit edilen çocukların %11’inde 
renal vende ve %6’sında ise inferior vena cava’da 
trombüs tespit edilmektedir. Bunun tespiti Dopp-
ler USG veya kontrastlı BT ile yapılabilmektedir. 
MR görüntüleme, yine tümör yayılımını ve trom-
büs varlığını net bir şekilde gösterebilmektedir. 
Öte yandan küçük çocuklarda MR çekilmesi için 
sedasyon veya anestezi gerekebileceği de akılda 
tutulmalıdır.
 Wilms tümörü en sık metastazı akciğerlere 
yaptığından hastalarda evrelemenin doğru yapıl-
ması açısından Toraks BT yapılması da önerilmek-
tedir. 

Evreleme: Evrelemede görüntüleme yöntemle-
ri ile birlikte nefrektominin hem cerrahi hem de 
patolojik özellikleri kullanılmaktadır. Günümüzde 
kullanılan evreleme sistemi “National Wilms’ Tu-
mor Study Group” (NWTSG) olarak belirlenmiştir.

Evre 1: Tümör böbreğe sınırlıdır, renal kapsül sağ-
lamdır ve rüptüre olmadan tam olarak çıkarılmış-
tır. Hastaların %43’ünü oluşturur.

Evre 2: Tümör perirenal kapsüle doğru uzanır, an-
cak tam olarak çıkarılabilir. Tümör rüptüre olmuş 
ya da biyopsi nedeniyle tümörün kapsül bütünlü-
ğü bozulmuş olabilir. Ekstrarenal damarlarda tü-
mör trombüsü ya da invazyon olabilir. Hastaların 
%23’ü bu evrededir.

Evre 3: Tümör makroskobik veya mikroskobik ola-
rak cerrahi sınır dışındadır, tamamen çıkarılamaz. 
Batına sınırlı nonhematojen yayılım vardır. Hasta-
ların %23’üdür.

Evre 4: Hematojen yolla akciğer, karaciğer, kemik 
ya da beyin tutulumu vardır. Hastaların %10’unu 
oluşturmaktadır.

TABLO 1. Artmış Wilms tümörü riski ile ilintili 
anomaliler

Anomaliler

Düşük Risk İzole hemihipertrofi,  
Li Fraumeni

Orta Risk Beckwith Wiedemann, 
Simpson-Golabi-Behmel

Yüksek risk Denys-Drash, WAGR 
sendromu, Perlman, Ailesel 
Wilms tm, Fankoni anemisi

Semptomlar: Hastalar tipik olarak asemptomatik 
batında şişkinlik şikayeti ile başvururlar. Çoğu za-
man aile çocuğunu yıkarken veya üstünü değiş-
tirirken çocuğunun karnında asimetrik bir şişlik 
farkeder. Bulantı-kusma, karın ağrısı, halsizlik, iş-
tahsızlık, ateş, kilo kaybı, mikroskopik veya mak-
roskopik hematüri hastaların ancak %20’sinde 
mevcuttur. Karın ağrısının nedeni genellikle böb-
rekte subkapsüler hematomun mevcut olmasıdır.

Bulgular: En önemli ve en sık belirlenen bulgu, 
fizik muayenede batında ele gelen kitle tespit 
edilmesidir. Kitlenin nedeni tümörün büyük ol-
masına bağlıdır. Hipertansiyon, çocukların yak-
laşık %25’inde mevcuttur ve muhtemelen renin 
aktivitesinin artışına bağlıdır. Öte yandan hasta-
ların bazılarında anemi de tespit edilebilmektedir. 
Aneminin nedeni malignitenin kendisine veya 
hematüriye bağlı olabilir. Kitlenin gonadal vene 
basısına bağlı erkek çocuklarda varikosel tespit 
edilebilir.

Laboratuvar: Wilms tümörünün tanısına yönelik 
tipik bir laboratuvar tetkiki yoktur. Yapılan tetkik-
lerin çoğu normal sınırlarda tespit edilmektedir. 
Öte yandan eşlik eden bulgularını belirlemeye 
yönelik ve ayırıcı tanıyı ortaya koymak açısından 
tetkikler yapılabilir. 
 Yapılması önerilen tetkikler;

1. Tam idrar tetkiki
2. Hemogram
3. Biyokimyasal analiz
4. Koagülasyon profili
5. İdrarda katekolaminler (VMA)
6. Metanefrin, normetanefrin
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kitle çıkarıldıktan sonra gerekebileceği akılda 
tutularak postoperatif radyoterapiye yardımcı ol-
ması açısından opak klipslerle operasyon bölgesi 
işaretlenmelidir.

WİLMS DIŞI BÖBREK TÜMÖRLERİ

Wilms dışı renal tümörler (WDRT), çocukluk çağı 
primer renal neoplazilerin %10’undan daha az 
kısmını oluşturmaktadırlar1. Çocuklarda görülen 
wilms dışı tümörler; konjenital mezoblastik nef-
roma, şe�af hücreli karsinom, renal hücreli karsi-
nom, intrarenal nöroblastom, lenfoma, anjiyomi-
yolipom, teratom, hemanjiyom, malign rabdoid 
tümör ve renal epitelyal tümörler olarak sını�an-
dırılabilir. Wilms tümörleri en sık 4 yaş civarında 
izlenirken, non-Wilms tümörler ise 1 yaşında pik 
yapmaktadırlar. WDRT’lerin, wilms tümörlerine 
kıyasla mortalite oranları daha yüksektir. Değiş-
ken malignite potansiyelleri, tedaviye yanıtları ve 
mortalite oranları ile WDRT’ler heterojen bir gru-
bu oluşturmaktadır.
 Literatürde yeterli sayıda çalışma olmadığın-
dan ve wilms tümörlerine oranla daha nadir gö-
rülmelerinden dolayı farklı insidans oranları rapor 
edilmiştir. Zhuge ve ark.ları, 1973-1005 yılları ara-
sında takip ve tedavi ettikleri 349 WDRT vakasını 
sını�andırmışlar ve buna göre en yaygın histolojik 
tipleri, renal hücreli karsinom (%44), şe�af hücreli 

Evre 5: Tanı anında iki tara�ı böbrek tutulumu 
vardır. Hastaların sadece %5’i bu evrededir.

 Tanı konduğundaki tümör evresi ve histopa-
toloji prognozun en iyi belirteçlerindendir. Bilate-
ral tümörü olanlarda prognozu ileri evredeki böb-
rek belirler.

Ayırıcı tanı: Çoğu zaman görüntüleme yöntem-
leri ayırıcı tanı yapmakta bizlere yardımcı olsa da 
hastanın diğer bulguları, yaşı, risk faktörleri ve la-
boratuvar tetkikleri ayırıcı tanıda kullanılabilmek-
tedir. Ayırıcı tanıda yer alan hastalıklar:
a. Nöroblastoma’dır. Nöroblastoma aslında böb-

rek kaynaklı olmasa da büyük tümörlerde 
Wilms ile karışabilmekte ve orijini net olarak 
belirlenemeyebilmektedir. 

b. Böbreğin bazı benign lezyonları (multikistik 
böbrek, hematom), 

c. Diğer böbrek tümörleri (renal hücreli karsi-
nom, rabdoid tümör, mezoblastik nefroma) 

d. Batın orta hat tümörleri (lenfoma, teratoma) 
ayırıcı tanıda düşünülmelidir. 

Tedavi 

Wilms tümörlü çocuklarda ana hedef tümörlü 
dokunun çıkarılmasıdır. Bu nedenle ilk tedavi ra-
dikal nefrektomidir. Ancak bilateral tutulumu olan 
hastalar, suprahepatik vena kava tutulumu olan 
hastalar ve cerrahi eksplorasyonda çıkarılamaya-
cağı düşünülen hastalarda ameliyat öncesi kemo-
terapi önerilmektedir. Bu nedenle Wilms tümörlü 
hastaların teşhisi konulduğunda mutlaka çocuk 
onkolojisi ile ortak olarak çalışılmalı ve tedaviye 
geçmeden önde ortak karar verilerek harekete 
geçilmesi uygun olacaktır.
 Radikal nefrektomi esnasında dikkat edilme-
si gereken bazı hususlar vardır. Öncelikle tümör 
görüntüleme yöntemlerinde tek tara�ı da olsa 
gerektiğinde her iki böbreğe ulaşabilecek şekilde 
transperitoneal yaklaşım tercih edilmelidir. Palpe 
edilen lenf nodları varsa çıkarılmalıdır, ancak stan-
dart bir lenfadenektomi yapılmaz. İşlem esnasın-
da vena kava palpe edilmeli ve trombüs ekarte 
edilmelidir. Tümörün çıkarılırken rüptüre edilme-
mesine azami dikkat edilmelidir. Son olarak ise 

TABLO 2. Çocukluk çağı Non-Wilms tm patolojik 
bulguları ve insidansı (%)

Tümör tipi Tüm renal 
tm. (%)

Non-Wilm’s 
tm. (%)

Konjenital mezoblastik 
nefroma

5.4 21

Renal hc.li karsinom 4.3 17

Şeffaf hc.li sarkom 4.3 17

Nöroblastom 4.3 17

Lenfoma 2.2 8

Anjiyomiyolipom 2.2 8

Teratom 1.1 4

Hemanjiyom 1.1 4

Renal epitelyal tm 1.1 4
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nilmandelik asit (VMA) ve homovanilik asit (HVA)) 
bakılır. Özellikle idrarda VMA ve HVA düzeyleri 
hastaların %90’ında yüksek olarak bulunmaktadır. 
Katekalamin düzeyleri tedavi ile beraber düşer 
ve bu nedenle nükslerin takibinde de önemli bir 
parametre olarak kullanılmaktadır. Kesin tanı his-
topatolojik olarak çıkarılan kitlede veya kemik iliği 
analizinde nöroblastom hücrelerinin gösterilmesi 
ile konulur. Kemik metastazı düşünülen olgularda 
sintigrafik tetkikler yapılabilir. 
 Evreleme cerrahi sonrası adjuvan tedaviyi 
belirlemek açısından önemlidir. Bu amaçla 1988 
yılında tanımlanan uluslararası nöroblastom evre-
leme sistemi kullanılır.

Evre 1: Makroskopik olarak tamamen eksize edil-
miş olan lokalize tümör ± mikroskopik rezidüel 
hastalık; tümöre bitişik olmayan, ipsilateral lenf 
nodları mikroskopik incelemede tümör barındır-
maz; primer tümör ile beraber çıkartılmış olan lenf 
nodlarında tümöral invazyon görülebilir. 

Evre 2A: Makroskopik olarak kısmen eksize edil-
miş olan lokalize tümör; tümöre bitişik olmayan, 
ipsilateral lenf nodları mikroskopik incelemede 
tümör barındırmaz. 

Evre 2B: Lokalize tümör ± makroskopik total ek-
sizyon; tümöre bitişik olmayan, ipsilateral lenf 
nodları mikroskopik incelemede tümör barındırır. 
Kontralateral lenfadenomegaliler mikroskopik in-
celemede tümör barındırmaz. 

Evre 3: Rezeke edilemeyecek, orta hattı geçen 
unilateral tümör ± bölgesel lenf nodlarında tu-
tulum. Lokalize unilateral tümör ve kontralateral 
lenf nodlarında tutulum. Orta hatta yerleşim gös-
terip bilateral uzanım gösteren tümör 

Evre 4: Uzak lenf nodları, kemik, kemik iliği, cilt 
veya diğer organlarda (evre 4S için tanımlananlar 
hariç) tutulum gösteren herhangi primer tümör 

Evre 4S: Cilt, karaciğer ya da kemik iliğia tutulu-
mu ile sınırlı disseminasyon gösteren lokalize pri-
mer tümör (evre 1, 2A ya da 2B); (infantlar, 1 yaşın 
altındaki çocuklar için geçerli bir evrelemedir). 

 Nöroblastomun prognozunu belirlemede 
bazı faktörler kullanılmaktadır.

sarkom (%17), malign rabdoid tümör (%12) olarak 
bildirmişlerdir2. Bir başka insidans çalışmasında 
ise Miniati ve ark.3 toplam 92 çocuk hastayı de-
ğerlendirmiş ve en sık karşılaşılan WDRT grubunu 
konjenital mezoblastik nefroma (%21) olarak tes-
pit etmişlerdir (Tablo 2). 

NÖROBLASTOM

Sempatik sinir sisteminden köken alan (boyun, 
toraks, retroperiton, pelvis, adrenal bez) nörob-
lastom, çocukluk çağında en sık görülen ekstrak-
raniyel solid tümör olarak bilinmektedir. Spontan 
gerileme özelliğine sahip bir tümör olsa da fatal 
olarak da sonuçlanabildiğinden heterojen karak-
terlidir. Çocukluk çağı tümörlerinin yaklaşık %8’ini 
oluşturmaktadır. Hastalığın en sık görüldüğü yaş 
aralığı 0-4 yaş arası olmakla beraber hastaların 
yaklaşık yarısı iki yaşın altındadır. Ailesel olgular 
bildirilmiştir ancak çok nadirdir (%1-2).

Klinik: Hastaların klinik başvurusu da tümörün 
bulunduğu yere ve katekalamin aktivitesine göre 
farklılık gösterebilmektedir. Karın ağrısı ve ele ge-
len kitle şeklinde belirti verebilir. Batındaki kitle; 
sert, nodüler, fikse ve çoğunlukla orta hattı geçer. 
Bu anlamda Wilms tümöründen ayırt edilmeli-
dir. Tanı anında %70 olguda metastatik hastalık 
vardır. Bu nedenle paraneoplastik sendromlar ilk 
başvuru sebebi olabilir. Kemik veya eklem ağrısı, 
periorbital ekimoz (rakun gözü), öksürük, nörolo-
jik defisit gibi semptomlar da görülebilmektedir. 
 Aşırı katekolamin salınımı nöroblastomada 
izlenebilmektedir. Paroksismal hipertansiyon, ta-
şikardi, baş ağrısı, yüzde kızarıklık gibi semptom-
lar da eşlik edebilir. Bunun yanında aşırı vazoaktif 
intestinal polipeptit (VİP) salınımı; diyare ve hipo-
kalemiye de neden olabilir.

Tanı ve evreleme: Batında kitle tespit edilmiş 
veya diğer paraneoplastik semptomlar nedeniyle 
nöroblastoma düşünülen bir çocuk hastada ön-
celikle USG, BT ve/veya MRI ile kitlenin lokalizas-
yonu, kaynaklandığı doku, çevre dokularla ilişkisi 
ve eğer varsa metastaz varlığı belirlenir. Kan ve 
idrarda katekalamin düzeylerine (dopamin, va-
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rapide çoklu ajanlar (sisplatin, doksorubisin, eto-
posid, siklofosfamid) kullanılır. Kötü prognostik 
faktörlere sahip değilse cerrahi ve adjuvan kemo-
terapi ile yüksek dağkalım oranları bu grupta da 
izlenmektedir.

Yüksek riskli nöroblastom: Bu hastalarda cer-
rahi rezeksiyon sınırı ve rezeksiyon yaygınlığının 
yaşam süresine etkisi tartışmalıdır. Önerilen yak-
laşım; başlangıç kemoterapisi sonrası tümör re-
zeksiyonu yapmaktır. Kemoterapi için; sisplatin, 
ifosfamid, siklofosfamid, karboplatin, etoposid 
ve doksorubisin gibi ajanları içeren protokoller 
vardır. Yoğun tedavilere rağmen nüks oranları 
yüksektir. Ortalama sağkalım %30-40 civarındadır. 
Rezeke edilemeyen tümörü olan orta ve yüksek 
riskli tümörlerde primer olarak radyoterapi kulla-
nılabilir

GENİTOÜRİNER 
RABDOMİYOSARKOM

Genitoüriner sistemde immatür mezanşimal hüc-
relerden kay naklanan rabdomiyosarkom (RMS), 
erkeklerde mesane, pros tat, paratestiküler bölge; 
kızlarda ise pe rine, vulva, vajina ve uterusta gö-
rülebilir. 0-2 yaş ve adölesan dönem olmak üzere 
görülme sıklığının pik yaptığı iki dönem vardır. 
Tüm RMS olgularının %20’sini GÜS RMS oluştur-
maktadır. RMS insidansı Amerika’da 15 yaş altı be-
yaz ırkta yıllık olarak milyonda 4,4, zenci lerde ise 
milyonda 1,3 olarak bildirilmek tedir. 

 RMS histolojik alt tiplerine göre 3 sınıfa ayrılır;
1. Embriyonal
2. Alveoler
3. Pleomorfik

 En sık görülen ve prognozu en iyi olan histo-
lojik tip ‘embriyonal’ RMS’dur. Embriyonal RMS’un 
botyroid alt tipi üzüm salkımı şeklinde büyüme 
gösterir ve mesane ve uterus gibi içi boş organlar-
dan köken alır. Alveolar RMS daha kötü prognoz-
ludur. Ancak genitoüriner sistemde daha nadir 
görülür. Pleomorfik RMS da kötü prognozlu olan 
ve prostat ve mesaneyi tutmayan bir alt tiptir. RMS 
olguların yaklaşık %1’ini oluşturur.

Prognostik faktörler

1. Yaş : İnfantlarda (<1 yaş) prognoz daha iyidir.
2. Adrenal dışı primer tümörler daha uzun sağ-

kalıma sahiptir.
3. Evre : Evre ilerledikçe prognoz kötüleşmekle 

birlikte Evre 4S özel bir evredir. Prognozu iyidir 
ve olguların bazılarında spontan gerileme gö-
rülebilir. Sağkalım oranları %80-88’dir. Bu evre 
tüm olguların yaklaşık %7-10’unu oluşturur.

4. N-myc onkogen amplifikasyonunun varlığı 
kötü prognoz göstergesidir.

5. Tümörlü hücrelerin DNA içeriği ve ploidi sayı-
sı.

6. Yüksek ferritin ve nöron spesifik enolaz düzey-
leri kötü prognoz göstergesidir.

Tedavi: Tedaviye karar verirken yine multidisip-
liner olarak hareket etmek en doğru çözüm ola-
caktır. Temel olarak tedavide cerrahi, kemoterapi 
ve radyoterapi kullanılır. Tedavi protokolleri, prog-
nostik faktöre göre belirlenen risk grubuna göre 
düzenlenir. Cerrahinin amacı; tümörü çıkarmak, 
patolojik tanı koymak, evrelemek ve biyolojik ça-
lışmalar için doku örneği almaktır.

Düşük riskli nöroblastom: Düşük riskli nöroblas-
tom evre 1 ve 2’yi ayrıca infantlarda görülen evre 
4S’i içermektedir. Evre 1’de biyolojik faktörlerden 
bağımsız olarak yalnızca cerrahi ile %90’nın üstün-
de sağkalım sağlanır. Radyoterapinin bu evrede 
yeri yoktur. Evre 2A ve 2B’de de adjuvan kemo-
terapi verilmeden %90’ların üzerinde sağkalım 
izlenebilir. Kemoterapi, N-myc amplifikasyonu ve 
kötü histoloji yoksa rekürrens durumlarında endi-
kedir. Evre 2 olguların rezidüel hastalıklarının te-
davisinde tümör yatağına radyoterapi yapılabilir. 
Evre 4S’de primer tümörün rezeksiyonu zorunlu 
değildir. Hiçbir tedavi yapılmasa bile spontan reg-
resyon olabilir. Ancak tümör çok büyükse ve me-
kanik basıya bağlı solunum yetmezliği, karaciğer 
disfonksiyonu gibi durumlara yol açıyorsa evre 
4S’de de tedavi düşünülebilir.

Orta riskli nöroblastom: Standard tedavi cerrahi 
sonrası adjuvan kemoterapi şeklindedir. Kemote-
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Dıştan palpe edilebilme özelliği nedeniyle erken 
evrede tanı konma olasılığı diğer organların rab-
domyosarkomlarına göre çok daha yüksektir. Tanı 
anında %60’ı Evre 1’dir. Histolojik olarak %90’nın 
üzerinde embriyonal tiptedir ve iyi prognozludur. 
5 yıllık yaşam yaklaşık %80’dir. 
 Tedavisinde ilk yapılması gereken, radikal orşi-
ektomidir. Eğer skrotal orşiektomi yapılmış ve pa-
tolojisi rabdomyosarkom gelmişse; kalan kordon 
elemanları ve ilk skrotal insizyonu da içine alacak 
şekilde parsiyel skrotektomi uygulanmalıdır. Ol-
guların %30’unda retroperitoneal lenf nodların-
da yayılım görülür. Bilgisayarlı tomografi ile %15 
civarında yalancı negati�ik oranı vardır. Bunlara 
diseksiyon uygulanması tartışmalıdır. Nodların 
çıkarılmasının tedaviye katkıdan çok, evrelemeye 
katkısı vardır ve lenf nodu pozitif olanlara radyo-
terapi uygulanır. Ancak; büyük retroperitoneal 
lenf nodlarının görüntüleme yöntemleri ile sapta-
nabileceği, mikroskobik tutulumların da kemote-
rapi ile bazen tamamen tedavi edilebileceği gibi 
görüşler yüksek komplikasyon oranları nedeniyle 
rutin RPLND uygulanmamasını savunmaktadır. 
Klinik olarak lenf nodu negatif olan 10 yaşın altın-
daki çocuklarda sadece kemoterapi önerilirken, 
10 yaşından büyük çocuklarda kemoterapi önce-
si ipsilateral RPLND önerilir. Bu hastalarda pozitif 
lenf nodu çıkma olasılığı %50’dir ve bunlarda 
nüksü önlemek için radyoterapi yapmak gerekir. 
Yüksek riskli hastalarda genellikle kemoterapinin 
prognoz üzerine etkisi azdır. Kemoterapide genel-
likle VAC (vincristin, aktinomisin, siklofosfamid) 
tedavisi uygulanır.

Testis tümörleri

Erkek çocuklardaki solid tümörlerin %2’si testis 
tümörleridir. Çocukluk çağı testis tümörlerinin 
%75’i germ hücreli tümörlerdir. En sık üç yaş altı 
ve 12 yaş üstünde görülür. Çocuklardaki testis tü-
mörlerinin benign olma olasılığı erişkinlere göre 
belirgin olarak daha fazladır. En sık görülen tümör 
ise yolk sac tümörüdür. Türkiye’de ise 2002-2008 
yılları arasında ki pediatrik kanser kayıtlarında 
yapılan döküme göre germ hücre tümörlü olgu 
sayısı 531‘dir. Bunların 287’si (%54,5) go nadal yer-
leşimlidir. 

Rabdomyosarkomun postoperatif gruplaması;

Grup I: Kaynak aldığı organa sınırlı veya kaynak 
aldığı organın çevresindeki dokulara infiltre ancak 
tamamen rezeke edilmiş lokalize hastalık. Bölge-
sel lenf bezi tutulumu yoktur.

Grup II: Bölgesel yayılım ile birlikte tamamen re-
zeksiyon yapılmış. Mikroskobik rezidü var. Lenf 
nodları pozitif ancak mikroskobik rezidü yok veya 
sınırlarda mikroskobik rezidü var.

Grup III: İnkomplet rezeksiyon veya sadece bi-
yopsi yapılmış tümör. Makroskobik rezidü var.

Grup IV: Tanı anında uzak metastaz (akciğer, kara-
ciğer, kemikler vs) var. Serebrospinal, plevral ya da 
peritoneal sıvıda pozitif sitoloji.

Histolojik tanı amaçlı biyopsi uapılmaktadır. Tanı 
konduğu sıradaki tümör evresi, klinik sonucun en 
iyi göstergesidir.

Mesane ve prostat rabdomyosarkomu: Genel-
likle pollakiüri, strangüri, akut idrar retansiyonu 
ve hematüriye neden olur. Mesane kökenliler 
genellikle botriyoid tipte, prostattakiler ise solid 
kitle yapısındadır. Radyolojik görüntüleme yön-
temlerinin yanı sıra sistoskopi ve biyopsi ile tanı 
kesinleştirilir. Parsiyel sistektomiye uygun mesa-
ne lezyonlarında mesaneyi koruyucu yaklaşımlar 
günümüzde kabul edilen tedavi yaklaşımıdır. Par-
siyel sistektomi primer ya da kemoterapi sonrası 
uygulanabilir. Ancak mesanedeki tümörlerin çoğu 
trigon bölgesinden kaynaklanır. Bunlar ve prostat 
kökenli tümörler parsiyel sistektomi için uygun 
değildir. Bu hastalarda kemoterapi uygulanır ve 
parsiyel rezeksiyon için küçülme sağlanmaya ça-
lışılır. Eğer küçülme sağlanamaz ise, radikal sistek-
tomi uygulanır. Tümörü küçültmede kemoterapi 
radyoterapi ile birlikte de uygulanabilir. Bazı olgu-
larda pelvik ekzenterasyon da gerekebilir.

Paratestiküler rabdomyosarkom: Primer genito-
üriner tümörlerin %7-10’u bu bölgede yerleşmek-
tedir. Spermatik kordun distalinden gelişir. Testisi 
de tutabilir. Sıklıkla 1-5 yaş arasında görülür. Has-
ta; tek tara�ı, ağrısız, skrotal şişlik yakınmasıyla ge-
lir. Muayenede testisten ayrı sert bir kitle ele gelir. 
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 Hastaların aileleri ağrısız sert kitle ile başvu-
rurlar. Skrotal USG ile tümörün natürü hakkında 
kısmen bilgi elde edilebilir. Ancak ‘frozen section’ 
ile peroperatif histolojik tanı gerekmektedir. Yolk 
sac tümörü tanısı konulan çocukların tanı anında 
evresi %90 evre 1’dir. Tedavi olarak ise orşiektomi 
yeterli olmaktadır. Yolk sac tümörlerinin %90’ında 
alfa fetoprotein yüksek çıkmaktadır. Teratom teş-
hisi konulan çocuklarda ise yine prognoz iyi oldu-
ğundan radikal orşiektomi yerine organ koruyucu 
yaklaşımlar düşünülebilir.
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Giriş

Taş oluşumunun fiziki süreci glomerüler filtratın 
nefronu geçmesiyle başlayan kompleks bir olay 
dizisidir. Taş oluşturan tuzların etkisiyle idrar sü-
persatüre olur, eriyen iyon ve moleküller kristalleri 
ve nüveyi oluştururlar. Oluşan kristaller toplayıcı 
sisteme atılır ve takıldıkları yerde büyüme ve top-
lanma eğilimi göstererek taş oluşumuna neden 
olurlar (Şekil 1).
 Taş oluşum etyolojisini açıklamak için 
süpersaturasyon-kristalizasyon, idrar inhibitörle-
rinin yokluğu, matriks-nükleasyon ve epitaksi te-
orisi gibi teoriler ortaya atılmıştır. Bunun yanında 
bu dört mekanizmayı birleştiren kombine teori ve 
aynı zamanda; intranefronik ve fiks nükleasyon, 
ekstranefronik ve serbest partikül nükleasyonu 
gibi kombine teoriler de ileri sürülmüştür.

1.  SÜPERSATURASYON- 
 KRİSTALİZASYON TEORİSİ

Taş oluşumundaki temel mekanizma süpersatu-
rasyondur. Belirli bir pH ve sıcaklıktaki suya krista-
lize olabilen bir element konulduğunda solüsyon 
halinde kalır. Ancak bu element miktarı artınca 

belirli bir saturasyon noktasına ulaşır. Bu noktaya 
kadar erimiş halde iken, bu noktadan sonra aşırı 
doymuş solüsyondaki madde kristalize olmaya 
başlar. Saturasyon noktasındaki bu ürünlere  ter-
modinamik solubl product (Ksp) denir. Ksp’ de 
sabit pH ve sıcaklıkta solüsyondaki ürünler denge 
halindedir yani eriyik haldedir.
 Ortamda pH ve sıcaklık değişmedikçe sature 
solüsyona daha fazla kristal eklenince kristaller 
presipite olurlar. İdrar vücut sıcaklığında genellik-
le 37° C de ve belli bir pH da olmasının yanısıra 
içerdiği inhibitörler ve diğer moleküller sayesinde 
kristallerin presipite olmasını engellemektedir. 
Yani idrarda kalsiyum oksalat gibi taş oluşumuna 
neden olan tuz bileşenleri Ksp’ lerini aşmalarına 
rağmen kristalize olmayabilir. Bu saturasyon duru-
munda idrar metastable olarak nitelendirilir. Bu 
noktadan sonra tuz miktarı artırıldığında kristaller 
oluşur ve bu noktadaki konsantrasyon product’ 
ına  formasyon product (Kf) denir. 
 İdrarda Ksp ile Kf saturasyonun 3 major formu-
nu değiştirir. (Tablo 1) 
 Bunlar:

1. Saturasyon altı bölge
2. Metastabl bölge
3. Unstable yani süpersature bölge 
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 Saturasyon altı bölge de ürünler Ksp olup kris-
taller oluşmasına rağmen eriyik hale geçebilir. Kf 
üzerindeki konsantrasyonlarda solüsyon unstable 
bölgede olup kristaller oluşur ve nükleasyon ta-
kip eder. Ksp ile Kf arasındaki metastable bölge-
de idrar süpersature halde olsada presipitasyon 
ve nükleasyon oluşmaz. Bu bölge taş oluşumunu 
kontrol eden moleküllerin olduğu ve teropetik 
müdahalenin yer aldığı alandır

2. NÜKLEASYON 

Kristalin oluşabilmesi için ortamdaki kalsiyum 
oksalat konsantrasyonun Ksp değerini aşması 

 2 

ekil 1: Ta  olu umunda rol oynayan ard k mekanizmalar. 

 

Ta  olu um etyolojisini açklamak için süpersaturasyon-kristalizasyon, idrar 

inhibitörlerinin yoklu u, matriks-nükleasyon ve epitaksi teorisi gibi teoriler ortaya atlm tr. 

Bunun yannda bu dört mekanizmay birle tiren kombine teori ve ayn zamanda; intranefronik 

ve fiks nükleasyon, ekstranefronik ve serbest partikül nükleasyonu gibi kombine teoriler de 

ileri sürülmü tür.

NORMAL 

drar miktar azalr, pH, 

anormal çözünür atlm 
drar miktar artar, pH 

drar miktar azalr, pH, 

anormal çözünür atlm 
 

drar miktar artar, pH, sitrat, 

magnezyum, fosfat, GAG ve 

nefrokalsin  

drar miktar azalr, pH, lipid, 

makromoleküller, anormal 

çözünür atlm 

drar miktar artar, pH, sitrat, 

magnezyum, fosfat, GAG ve 

nefrokalsin  

drar miktar azalr, pH, tübüler 

obstrüksiyon, epitel hasar, 

anormal çözünür atlm 

drar miktar artar, pH, 

sitrat, magnezyum, fosfat, 

GAG ve nefrokalsin  

drar miktar azalr, pH, 

anormal çözünür atlm 
 

drar miktar artar, pH, sitrat, 

magnezyum, fosfat,  GAG ve 
Nefrokalsin  

TA  OLU UMU 

Şekil 1. Taş oluşumunda rol oynayan ardışık mekanizmalar.

TABLO 1. Taş Oluşum Aşamaları

Unstable Bölge (Kf)
1. Çekirdekleşme oluşur 
2. İnhibitörler genellikle etkili değidir

Metastabl Bölge 
1. Kristal büyümesi gerçekleşir
2. Kristal agregasyonu gerçekleşir
3. İnhibitörler kristalizasyonu önler 
4. De novo çekirdekleşme çok yavaştır
5. Heterojen çekirdekleşme olabilir
6. Matriks etkilenebilir

Saturasyon altı Bölge (Ksp)
1. Kristal oluşabilir
2. Oluşan kristaller eriyebilir
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yüzeyi oluşturduğundan daha hızlı agregasyon 
oluşup taş formasyonu daha çabuk oluşmaktadır.

2.1  Serbest ve Fiks Nükleasyon
İdrardaki süpersature halde bulunan Kf sonrası 
nükleasyonu takiben agrege olur büyür ve tübü-
ler lümende taş yapısı oluşmaya başlar. Taş kristal-
leri tübüler lümende serbest şekilde agrege olursa 
buna serbest nükleasyon denir. Tübüler duvara 
takılarak agrege olursa buna da fiks nükleasyon 
denir. Fiks nikleasyonda kristallerin bağlandığı bir 
takılma noktası bulunmaktadır ve bu nedenle sü-
persatüre idrarla temas süresi uzamakta ve kristal 
büyümesi agregasyonu kolaylaşmaktadır.

2.2  Randall Plakları
Kristal büyümesindeki alternatif bir mekanizma-
dır. Kalsiyum fosfat kristalleri renal papilla inters-
tisyumunda büyümeye başlar. Renal kalikslere 
açılan papillalarda küçük kristal plakların varlığı 
1930’lu yıllarda taş öncülü hücre olarak kabul 
edilmiş ve bunlara Randall plakları denmiş. 1937 
yılında Randall bu plakların renal papilla inters-
tisyumundan geliştiğini söylesede bu plakların 
halen nereden geliştiği tartışmalıdır. Henle ince 
lupundan, kollektör kanallardan ya da renal pailla 
interstisyumundan geliştiği belirtilmektedir. En-
doskopik böbrek taşı tedavisindeki gelişmelerle 
birlikte bu plaklar daha net olarak gösterilmiştir 
(Resim 1). Yapılan bir çalışmada randall plaklarının 

gerekir. Kalsiyum oksalat idrarda suya oranla 4 
kat daha fazla çözünür durumdadır. Bunun ne-
denide idrarın belirli bir pH,sıcaklıkta olması ve 
üriner inhibitörler ve içerdiği diğer maddelerden 
dolayıdır. Kalsiyum oksalat konsantrasyonu Kf 
değerini aştığı zaman papillalarda kristalizasyon 
başlar. Oradan atılan ve idrarda yüzen mikrolitler 
üzerinde kristalizasyon devam eder. Bazı şartlar 
altında değişik kimyasal etkiler sonucu kristaller 
birbirine yaklaşır ve bağlanırsa (agregasyon) kris-
tal kitlesi oluşur. Oluşan bu kristal kitlesi etrafında 
yeni agregasyon (kristal yapışmalar) oluşarak veya 
yüzeydekiler nükleus rolü oynayarak kristalin bü-
yümesine ve taş oluşumuna sebep olurlar.
 Kristal çekirdeklerinin oluşması tek madde 
içeren solüsyonda olursa buna homojen nükle-
asyon denir. Genellikle kristal çekirdek yapıları 
epitel hücereleri, hücre döküntüleri, organik ve 
inorganik madde gibi birden fazla madddeyi ba-
rındıran solüsyonlarda oluşurlar ve buna hetero-
jen nükleasyon denir.
 İdrarın nefrondan süzülüş zamanı ortalama 
5-7 dk olup bu sürede kristaller tübüler lümeni 
tıkayamazlar. Tübüler lümenin tıkanması için ye-
terli büyüklükte nükleolus oluşması ve bunun 
üzerinde agregasyonun oluşması gerekmektedir. 
Heterojen nükleasyonda homojen nükleasyona 
göre saturasyona daha az ihtiyaç duyulmaktadır. 
Heterojen nükleasyonda hücre döküntüleri, epi-
tel hücreleri, kırmızı kan hücreleri (RBC), organik 
ve inorganik maddelerin hepsi ayrı bir tutunma 

Resim 1. A: Randall plağının endoskopik görüntüsü. B: Randall plağının papiller biyopsi örneğindeki 
ışık mikroksopik görüntüsü (siyah renkli bölgeler kalsiyum depositleridir.(8)

 6 

belirtilmektedir. Endoskopik böbrek ta  tedavisindeki geli melerle birlikte bu plaklar daha 

net olarak gösterilmi tir (Resim 1). Yaplan bir çal mada randall plaklarnn ço unun 

kalsiyum oksalat ta  olu umunda öncü oldu u saptanm  ve özellikle genç hastalarda bu 

plaklarn yaygn oldu u saptanm  ve genetik yatknl  olan  hastalarda çocukluk döneminde 

alnan D vitaminin randall plak olu umuna neden oldu u dü ünülmü . 1930’ larda apatit 

ta larndan olu tu u dü ünülsede günümüzde idiyopatik kalsiyum oksalat ta larn 

olu turdu u saptanm tr.  

 B

2.3.Üriner nhibitörler 

drarda bulunan inhibitör maddeler ta  olu umunu nükleasyon, agregasyon, hücre 

kristal aras etkile im gibi çe itli a amalarda etkilerler. drarda bulunan inhibitör maddeler 

kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat ta lar için tanmlanm lardr. Bu inhibitör maddeler; 

 

a) Organik nhibitörler      

1.Nefrokalsin : Henlenin çkan kolu ve proksimal tübülden sentezlenir. 1978 ylnda 

Nakagawa ve ark. tarafndan tanmlanm , kalsiyum oksalat kristalleri üzerinde inhibitör etkili 

bir glikoprotein oldu u saptanm tr. Yapsnda bukunan gamakarboksiglutamik asit 

sayesinde kalsiyum oksalata ba lanarak inhibitör etki gösterir. 4 izoformu olup nefrokalsin 

A B
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tallerin böbrek epitelyal hücrelerine yapışmasını 
engeller.

4. Müsin: Kalsiyum oksalat dihidratın kristalizas-
yonunu ve agregasyonunuve nükleasyonunu in-
hibe eder.

5. Glikozaminoglikanlar (GAG): 1956 yılında 
Boyce ve Garvey taş matriksinde GAG’ ların bulun-
duğunu bildirmişlerdir. GAG’ lar taş oluşumunun 
bir basamağını indüklerken başka bir basamağını 
inhibe etmektedirler. Yani taşların kristal nükleas-
yonunu indüklerken agregasyon, taşın büyümesi 
ve epitelle etkileşime girmesini inhibe ederler. 
 İdrardaki GAG’ları kondroitin sülfat (CS), Heparan 
Sülfat (HS), Hyaluronik asit ve düşük sülfatlı kond-
roitin sülfat oluşturmaktadır. HS kalsiyum oksalat 
monohidrat taşlarıyla en kuvvetli etkileşime girer-
ken; CS magnezyum amonyum fosfat ve apatit 
taşlarıyla en fazla etkileşime girmektedir.

6. Üriner protrombin fragman 1 (UPTF1): Trom-
bin aracılığıyla serum proteinlerinden üretilen 
UPTF-1 kristal yüzeylerindeki kalsiyum iyonlarına 
yüksek afinite gösterdiği ve bu iyonları bağlayarak 
kalsiyum oksalat kristallerinin büyümesini ve ag-
regasyonunu inhibe ettiği düşünülmektedir. 

7. İnter alfa inhibitör (IαI): IαI karaciğerde sen-
tezlenmektedir. Ağır zincirleri H1, H2, H3 ve hafif 
zinciri bikunin kovalent bağlarla kondroidin sül-
fata bağlanırlar. IαI ve bağlantılı peptitlerin in�a-
matuar hastalıklar, kanser, renal yetmezlik ve son 
dönemlerlerdede böbrek taşlarıyla ilgili olduğu 
saptanmış. Hafif zincir bikuninin renal epitelyal 
hücrelerde ve proksimal tübül ve henle inen kıs-
mında bulunup kalsiyum oksalat kristallerinin ag-
regasyonunu ve epitele tutunmasını inhibe ede-
rek etki ettikleri düşünülmektedir. 

b) İnorganik İnhibitörler

1. Magnezyum: İdrarda kalsiyum, oksalat ve fos-
fatın çözünürlüğünü artırarak ve diyetle alınan 
oksalatın emilimini azaltarak kalsiyum oksalat ve 
apatit kristallerinin agregasyonunu ve büyüme-
sini engeller. Ancak magnezyum desteğinin taş 

çoğunun kalsiyum oksalat taş oluşumunda öncü 
olduğu saptanmış ve özellikle genç hastalarda 
bu plakların yaygın olduğu saptanmış ve genetik 
yatkınlığı olan hastalarda çocukluk döneminde 
alınan D vitaminin randall plak oluşumuna neden 
olduğu düşünülmüş. 1930’ larda apatit taşların-
dan oluştuğu düşünülsede günümüzde idiyopa-
tik kalsiyum oksalat taşlarını oluşturduğu saptan-
mıştır. 

2.3  Üriner İnhibitörler

İdrarda bulunan inhibitör maddeler taş oluşumu-
nu nükleasyon, agregasyon, hücre kristal arası 
etkileşim gibi çeşitli aşamalarda etkilerler. İdrarda 
bulunan inhibitör maddeler kalsiyum oksalat ve 
kalsiyum fosfat taşları için tanımlanmışlardır. Bu 
inhibitör maddeler;

a) Organik İnhibitörler 

1. Nefrokalsin: Henlenin çıkan kolu ve proksimal 
tübülden sentezlenir. 1978 yılında Nakagawa ve 
ark. tarafından tanımlanmış, kalsiyum oksalat 
kristalleri üzerinde inhibitör etkili bir glikopro-
tein olduğu saptanmıştır. Yapısında bukunan 
gamakarboksiglutamik asit sayesinde kalsiyum 
oksalata bağlanarak inhibitör etki gösterir. 4 izo-
formu olup nefrokalsin (NC)-A, NC-B, NC-C, NC-D 
olarak tanımlanmıştır. NC-A ve NC-B isofromları 
taşı olmayan insanların idrarında yüksek miktar-
da bulunurken NC-C ve NC-D isoformlarıysa taşı 
olan insanlarda daha yüksek düzeylerde izlenmiş. 
İsoform A ve B’ de Ca bağlayan bölge değişikliğe 
uğrarken isoform C ve D’ de bu gözlenmemiş. Bu 
veriler ışığında A ve B isoformlarının kalsiyum ok-
salat monohidrat kristallerinin büyüme ve agre-
gasyonunda inhibitör rol oynadığı saptanmış.

2. Tamm-Horsfall proteini: Distal tübül ve henle-
nin çıkan kolunda sentezlenir ve kalsiyum oksalat 
monohidrat kristallerinin agregasyonunun inhibe 
eder. Nefrokalsine göre inhibitör etkisi daha azdır. 

3. Üropontin (Osteopontin): Kemik matriksin-
den henle lupu ve distal tübülden sentezlenir.
Kalsiyum oksalat kristallerinin büyümesini ve kris-
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in sodyum sitrat taşıyıcılarından biri olduğu ve 
böbrek taşı hipositratürisi olan hastalarda yüksek 
seviyelerde olduğu gösterilmiş. Bu nedenle prote-
inle zengin beslenenlerde hipositratürinin önemli 
bir nedeni olabileceği öngörülmüş.

3. MATRİKS

Böbrek taşları hem kristal hemde kristal olmayan 
bileşenlerden meydana gelir. Kristal olmayan kıs-
ma matriks denir. Kronik üriner enfeksiyon gibi 
bazı durumlarda matriks taşın büyük kısmını 
meydana getirebilir. Kimyasal analizlerde %65’i 
protein (gama karboksi glutamik asit,substant A, 
üromukoid, osteopontin, Tamm-Harsfald proteini, 
nefrokalsin, bikunin, UPTF-1), %9 non aminoşe-
ker, %5 glukozamin, %10 su ve %12’si organik kül 
olduğu saptanmış.Matriks taşlarının makroskopik 
görüntüsü resim 2’ de gösterilmiştir. Bazı taşların 
matriks yapısında yer alan moleküller şunlardır:
 Enfeksiyon taşları :Hyaluronik asit
 Kalsiyum oksalat monohidrat: Heparan sülfat
 Kalsiyum oksalat dihidrat: Hyalüronik asit, he-
paran sülfat
 Mariksin taş oluşumunda bir destekleyici mi 
bir inhibitör mü olduğu henüz aydınlatılmamıştır.

KALSİYUM İÇEREN TAŞLARIN 
ETİYOLOJİSİ

1. HİPERKALSİÜRİ

Kalsiyum taşlarının %25-60’ ında serum kalsiyum 
düzeyi artmadan idrarda kalsiyum atılıımnda artış 

rekurrensini azaltmadığı gösterilmiş. Bu da bar-
saktan emiliminin düşük olması ve vücutta eksik-
liğinin pek gözlenmemesine bağlanmış. 

2. Pirofosfat: Kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat 
kristallerinin agregasyonunu ve epitel yüzeyine 
yapışmasını engeller. Pirofosfatlar kalsiyumun 
ince barsaklardan emilimini azaltırlar ve bu etki-
lerinin D vitamini aracılığıyla yaptıkları düşünül-
mekte. Pirofosfatlar polifosfat olarak ağızdan alın-
dıktan sonra barsaktan ortofosfat olarak emilip 
idrarla atılan formudur. Oral olarak ortofosfatların 
verilmesi taş rekürrensini engellemede az bir etki-
sinin olduğu gösterilmiş. 

3. Sitrat: Filtre edilen sitratın %75 ‘i proksimal tü-
bülden geri emilmektedir. Hipositratüri nedenleri 
arasında asetazolamid ve tiazid kullanımı, irritabl 
barsak hastalığı, üriner sistem enfeksiyonları, hi-
pokalemi, hipomagnezemi bulunmaktadır. Hipo-
sitratürisi olan hastaların % 50’sinde nefrolithiasis 
izlenmesi sitratın üriner sistem taş hastalığını et-
kileyen en önemli inhibtörlerden biri olduğunu 
göstermektedir. Sitrat kalsiyum oksalat ve fosfat 
kristallerinin büyümesini ve agregasyonunu en-
geller. Kalsiyum ile çözünür tuz oluşturarak id-
rardaki kalsiyum saturasyonunu azaltır. Özellikle 
kalsiyum oksalat monohidrat kristallerini inhibe 
etmektedir. Sitrat vücuttaki asit baz dengesinden 
etkilenmektedir. Sistemik asidoz sitrat reabsorbsi-
yonunu artırmakta ve atılımını azaltmakta tersine 
alkaloz ise emilimini azaltıp atılımını artırmaktadır. 
Sodyum dikarboksilat kotransporter -1 (hNaDC-1)’ 

Resim 2. Matriks taşlarının makroskopik ve endoskopik görüntüsü (27)
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Resim 2: Matriks ta larnn makroskopik ve endoskopik görüntüsü (27) 

 

KALS YUM ÇEREN TA LARIN ET YOLOJ S  

 

1. H PERKALS ÜR  

Kalsiyum ta larnn %25-60’ nda serum kalsiyum düzeyi artmadan idrarda kalsiyum 

atlmnda art  gözlenmektedir. drar volüm art  yada sitrat atlmnda art  olmamas 

durumunda süpersatüre olarak kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat ta  olu umuna neden olur. 

Bu durum primer hiperparatiroidi, granülmatoz hastalklar, primer sarkoidoz, vitamin D 

intoksikasyonu ve süt alkali sendromunda izlenmektedir.  

Ço u hiperkalsiürik ta  formasyonu idiyopatik hiperkalsiüri olarak adlandrlmaktr. 

Rekürren kalsiyum ta  olan hastalarda hiperkalsiüri en sk izlenen metabolik anormalliktir. 

I diopatik hiperkalsiüri; günlük 1000mg kalsiyum alan erkekler için günde 300 mg, bayanlar 

için günde 250 mg’dan fazla, ya da genel olarak 4 mg/kg/gün’den daha fazla kalsiyumun idrar 

ile atlm olarak tarif edilmektedir. nfantlarda ise bu oran ya a göre de i mektedir. 6 aya 

kadar spot idrarda kalsiyum /kr  oran < 0,8 iken 1 ya  ve üzerinde bu de er  <0,2’dadr. 

Kalsiyum metabolizmasnn regülasyonu 3 farkl yerde olur; barsaklar, kemikler ve böbrekler. 

Hiperkalsiüri patofizyolojik anormalli e göre kabaca 3 alt gruba ayrlm tr; kalsiyumun 

intestinal absorbsiyonunun artt  absorbtif hiperkalsiüri, primer renal kaça n oldu u renal 

hiperkalsiüri ve kemik demineralizasyonunun artt  resorbtif hiperkalsiüri. 
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zedir. PTH vitamin D3’ü artırır buda barsaklardan 
kalsiyum emilimini artırır. İdrar ve serum kalsiyu-
mu artmış, PTH artmış ve serum fosfor seviyesi 
düşük olarak izlenir. Nadir bir form olup hastaların 
%5’ inde izlenmektedir.

2. HİPEROKZALÜRİ

Oksalat askorbik asit ve glioksilat metabozlisma-
sının son ürünüdür. İdrarda >40 mg/gün oksalat 
saptanması olarak tanımlanır. Oksalat endojen 
olarak askorbik asit, glisin, pürinler ve diğer ami-
noasitlerin karaciğerde metabolize edilmesi 
sonucunda oluşabildiği gibi; ekzojen olarak da 
birçok yiyecek ile birlikte vücuda alınır. Ekzojen 
olarak alınan oksalat idrardaki oksalatın esas kay-
nağıdır. Oksalat böbreklerden atılır fakat idrarda 
çözünürlüğü az olduğu için presipite olmaya eği-
limlidir Primer hiperokzalüri glioksalatın glisinine 
dönüşümünün önlenmesiyle oluşan otozomal 
resesif bir hastalıktır. Glioksalatı glisine çeviren 
enzimineki mutasyon pirimer hiperokzalüri tip 
1’e neden olmaktadır. Bunu takiben belirgin yük-
sek olan üriner oksalat renal tübüllerde kalsiyum 
oksalat saturasyonunu artırarak ve taş oluşumu-
na nedne olurlar. Yüksek oksalat konsantrasyonu 
veya kalsiyum oksalat kristallerinin neden olduğu 
serbest oksijen radikalleri aracılığıyla meydana 
gelen renal yaralanmaya yol açar. Oluşan renal pa-
rankimal hasar ve intersisyel fibrozisde kalsiyum 
oksalat taşlarının oluşmasına ve nüks etmesine 
neden olur.

2.1. Primer Hiperokzalüri

Otozomal resesif bir hastalıktır. Glioksalat meta-
bolizmasındaki bozukluk nedeniyle oluşmaktadır. 

Tip 1: Alanin glioksilat aminotransferaz (AGT) 
enzim eksikliği nedeniyle oluşmaktadır. Oksala-
tın glisine dönüşümünü katalize eden enzimde 
eksiklik olduğu için oksalat glisine dönüşemez ve 
vücutta aşırı miktarlarda birikir. İdrarla oksalat ve 
glikolat atılımı da artar (Şekil 2).
 Tip 1 primer hiperokzalürili hastaların şiddeti 
ve fenotipi, şiddetli infantil oksalozis ve ölümden 
yaşamın sonraki yıllarında tekrarlayan renal taş-

gözlenmektedir. İdrar volüm artışı yada sitrat atı-
lımında artış olmaması durumunda süpersatüre 
olarak kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat taş olu-
şumuna neden olur. Bu durum primer hiperpara-
tiroidi, granülmatoz hastalıklar, primer sarkoidoz, 
vitamin D intoksikasyonu ve süt alkali sendro-
munda izlenmektedir. 
 Çoğu hiperkalsiürik taş formasyonu idiyopa-
tik hiperkalsiüri olarak adlandırılmaktır. Rekürren 
kalsiyum taşı olan hastalarda hiperkalsiüri en sık 
izlenen metabolik anormalliktir. İdiopatik hiper-
kalsiüri; günlük 1000mg kalsiyum alan erkek-
ler için günde 300 mg, bayanlar için günde 250 
mg’dan fazla, ya da genel olarak 4 mg/kg/gün’den 
daha fazla kalsiyumun idrar ile atılımı olarak tarif 
edilmektedir.İnfantlarda ise bu oran yaşa göre de-
ğişmektedir. 6 aya kadar spot idrarda kalsiyum /
kr oranı < 0,8 iken 1 yaş ve üzerinde bu değer 
<0,2’dadır. Kalsiyum metabolizmasının regülas-
yonu 3 farklı yerde olur; bar saklar, kemikler ve 
böbrekler. Hiperkalsiüri patofizy olojik anormal-
liğe göre kabaca 3 alt gruba ayrılmıştır; kalsiyu-
mun intestinal absorbsiyonunun arttığı absorbtif 
hiperkalsiüri, primer renal kaçağın olduğu renal 
hi perkalsiüri ve kemik demineralizasyonunun art-
tığı re sorbtif hiperkalsiüri.

a) Absorbtif Hiperkalsiüri: En sık görülen hi-
perkalsiüri tipidir. Temel patoloji kalsiyumun in-
testinal hiperabsorbsiyonudur. Absorbtif hiper-
kalsiüride serum kalsiyumu normal, serum PTH 
normal yada suprese, üriner kalsiyum artmış (0,2 
mg/ mg kreatinin) izlenmektedir. 2 tipi vardır. 
 Tip 1: Kısıtlanmış diyetle (günlük 400 mg kal-
siyum) bile idrar kalsiyumu yüksektir
 Tip 2: Kısıtlanmış diyetle idrar kalsiyumu nor-
male döner.

b) Renal Hiperkalsiüri: Renal tübüllerden kal-
siyum reabsorbsiyonun bozulmasıyla sekonder 
hiperparatiroidizme neden olan ve idrarda kalsi-
yum atılımının artmasıyla karakterizedir. Serum 
kalsiyumu normal, serum PTH yüksek ve idrar kal-
siyumu yüksektir.

c) Rezorbtif Hiperkalsiüri: Primer hiperparati-
roidizme bağlı kemik rezorbsiyonuyla karakteri-
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barsak içinde yağ ve safra asiti artınca kalsiyum-
la birleşirler, normalde kalsiyumla birleşip atılan 
oksalat serbest kalmış olur ve emilir bu da hipe-
rokzalüriye sebep olur. Kronik diyare ya da hangi 
nedenle olursa olsun malabsorbsiyon oksalatın 
ince barsaktan emilimini artırır. Bunlar arasında 
ince barsak rezekisyonu, jejunoileal bypass, bari-
atrik cerrahi esnasında yapılan Roux en Y gastrik 
bypass hiperoksalüriyle ilişkilidir. 
 Jejunoileal bypass bariatrik cerrahide ilk kul-
lanılan yöntem olup karaciğer yetmezliği, artrit 
böbrek taşı ve renal yetmezlik gibi yan etkileri 
nedeniyle günümüzde artık kullanılmamaktadır. 
Jejunoileal bypass sonrası diyetteki oksalatın aşırı 
emilimi nedeniyle böbrek taşı ve renal yetmezlik 
izlenmiştir. Günümüzde artık gastrik banding ve 
bazı vakalarda Roux en Y gastrik bypass yöntemi 
kullanılmaktadır. Bu yöntemlerde de safra kese-
si taşları ve vitamin eksiklikleri sık gözlenmesine 
karşın böbrek taşı idrarda artmış oksalata bağlı 
böbrek taşlarıda gözlenmektedir. Bariatrik cerr-
rahi geçiren hastaların idrar parametreleri ince-
lendiğinde düşük idrar volumü, düşük idrar pH’ı 
hipositraturi, ve hiperürikozüri izlenmiştir. 
 Bu hastalara oksalat ve sodyumdan fakir diyet, 
sıvı tüketimi artırılması, kalsiyum ve magnezyum 
oksit verilmesi, sitrat alınması intestinal lümende 

lara kadar değişkenlik gösterebilir. Genellikle 5 
yaş altında böbrek taşı olan hastalarda izlenir.Bir 
infantta ultrasonografide nefrokalsinozis ya da 
hiperekojen böbrekler saptandı ise; tip 1 primer 
hiperokzalüri açısından mutlaka değerlendiril-
melidir. Primer hiperoksalüri tedavi edilmediği 
takdirde etkilnen hastaların %50’sinde 15 yaşına 
kadar son dönem böbrek yetmezliğine neden 
olurken ölüm oranı %30 kadardır. Karaciğer gliok-
silatın detoksifikasyonundan sorumlu tek organ 
olduğundan primer hiperoksalüride kombine ka-
raciğer ve böbrek transplantasyonu kabul edilebi-
lir bir tedavi yöntemidir.

Tip 2: Gliyoksilat redüktaz/hidroksipirüvat redük-
taz (GRHPR) eksikliği nedeniyle olu- şur ve tip 1’e 
göre daha hafif bir klinik seyir gösterir 

Tip 3: Primer hiperokzalüri hidroksiprolin meta-
bolik yolağında görev alan 4 hidroksi 2-oksog-
lutarat aldolaz (HOGA1) geninde defekt sonucu 
oluşur.

2.2. Enterik Hiperoksalüri

Sonradan kazanılmış en sık nedeni enterik hipe-
roksaşüridir. İnce barsak malabsorbiyonlarında 

Şekil 2. Karaciğerde oksalat mekanizmasının oluşumu.
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olu umuna nedne olurlar. Yüksek oksalat konsantrasyonu veya kalsiyum oksalat kristallerinin 

neden oldu u serbest oksijen radikalleri aracl yla meydana gelen renal yaralanmaya yol 

açar. Olu an renal parankimal hasar ve intersisyel fibrozisde  kalsiyum oksalat ta larnn 

olu masna ve nüks etmesine neden olur. 

 2.1.Primer hiperokzalüri: Otozomal resesif bir hastalktr. Glioksalat 

metabolizmasndaki bozukluk nedeniyle olu maktadr.  

 Tip 1: Alanin glioksilat aminotransferaz (AGT) enzim eksikli i nedeniyle 

olu maktadr. Oksalatn glisine dönü ümünü katalize eden enzimde eksiklik oldu u için 

oksalat glisine dönü emez ve vücutta a r miktarlarda birikir. drarla oksalat ve glikolat 

atlm da artar ( ekil 2). 

                 ekil 2 :  Karaci erde oksalat mekanizmasnn olu umu   

 

 Tip 1 primer hiperokzalürili hastalarn iddeti ve fenotipi, iddetli infantil oksalozis ve 

ölümden ya amn sonraki yllarnda tekrarlayan renal ta lara kadar de i kenlik gösterebilir. 

Genellikle 5 ya  altnda böbrek ta  olan hastalarda izlenir.Bir infantta ultrasonografide 

nefrokalsinozis ya da hiperekojen böbrekler saptand ise; tip 1 primer hiperokzalüri açsndan 

mutlaka de erlendirilmelidir. Primer  hiperoksalüri tedavi edilmedi i takdirde etkilnen 
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Kalsiyum taşı olanların % 10’ unda tek metabolşk 
anormallik hiperürikozüridir. Ürik asidin idrardaki 
çözünürlüğü pH’ya bağımlıdır. Düşük idrar pH’sı 
(<6.0) ürik asit taşının oluşumu için başlıca risk 
faktörüdür.
 Hiperürikozürinin birçok sebebi vardır. İdi-
yopatik renal hiperürikozüri sıklıkla kalıtsaldır ve 
asemptomatik olabilir. Bu hastalarda serum ürik 
asit düzeyleri normaldir. Yüksek protein içeren 
diyet veya ketojenik (yüksek yağ, düşük karbon-
hidrat) diyet hiperürikozürinin temel sebebi olup 
hiperürikozürinin diğer sebepleri arasında askor-
bik asit, probenesid, salisilatlar, ve fenilbutazon 
gibi bazı ilaçların kullanımı sonucu oluşabilir. 
 Lesch-Nyhan sendromu gibi pürin metabo-
lizma bozukluklarında vücutta ürik asit aşırı mik-
tarlarda üretilebildiği gibi tümör lizis sendromu, 
lenfoproliferatif veya myeloproliferatif hastalıklar 
nedeniyle de ürik asit aşırı miktarlarda üretilir ve 
idrarla atılır. Buna ek olarak diyabetes mellitus ve 
metabolik sendromlu hastalarda genel popülas-
yonla kıyaslandığında ürik asidin idrarla atılımının 
fazla olduğu gösterilmiştir. Buna insülin rezistan-
sına sekonder olarak oluşan asidik idrarın sebep 
olduğu düşünülmektedir. (Şekil 3)

4. HİPOSİTRATÜRİ

Hipositratüri kalsiyum taşı olanların %10’unda 
izole, %20-60’ında diğer metabolik anormallikler-

oksalatı bağlayarak emilimini azaltır ve oksalatın 
idrarda süpersature olmasını engellemektedir. 

2.3. Diet Hiperoksalürisi

Fındık, çikolata, demli çay, ıspanak, brokoli, çilek 
gibi oksalatça zengin gıdaların aşırı alınmasıyla 
ortaya çıkan bir durumdur. Hayvansal proteinlerin 
fazla alınması,C vitamini fazla tüketimi de idrarda 
oksalat seviyesini yükseltir. Son araştırmalar inte-
sitinal oksalat azaltıcı bir bakteri olan oxalobacter 
formigenese’ nin intesitnal oksalat seviyesini dü-
zenlediğini göstermektedir. Yapılan çalışmalarda 
ince barsakta oxalobacter kolonilerinin yokluğun-
dan taş oluşumunun ve artmış oksalat atılımının 
olduğunu göstermektedir. 

2.4. İdiyopatik Hiperoksalüri

Etiyolojide oksalatın aşırı emilimi rol oynamakta-
dır. Aşırı oksalat alımı engellenmelidir.

3. HİPERÜRİKOZÜRİ 

Ürik asit pürin metabolizmasının son ürünüdür 
ve böbrekler tarafından itrah edilir. Ürik asit atı-
lımının günlük >600 mg olmasına hiperürikozüri 
denir. Hiperürkozüri monosodyum ürata dönü-
şerek idarrın süpersatüre olmasına ve kalsiyum 
oksalat ve ürat taşı oluşumuna eğilim yaratır. 

Şekil 3. Metabolik sendrom ve nefrolitiyazis arasındaki patofiyolojik yollar.
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ve trivalent miktarını artırır ve kalsiyum fosfat sü-
persaturasyonu yükselir. Bu hastalarda en sık izle-
nen taş kompozisyonu kalsiyum fosfattır.

KALSİYUM İÇERMEYEN TAŞLARIN 
ETİYOLOJİSİ

1. Ürik Asit Taşları

Ürik asit insanda endojen ve eksojen pürin meta-
bolizmasının son ürünüdür. Hiperürikozüri üriner 
ürik asit seviyesinin >600 mg/gün olarak tanım-
lanır. Üriner pH 5,5’in altında ürik asitin çoğu çö-
zülmemiş yapıda bulunur. Eğer pH 5,5’in üzerine 
çıkarsa kalsi yum oksalat ve kalsiyum fosfat taş olu-
şumuna katkıda bulunan daha çözülebilir mono 
sodyum ürat kristalleri oluşur. Taşlar genellikle yu-
varlak, düzgün, sarı-turuncu ve nonopaktır. Ürik 
asit taş oluşumunu artıran üç faktör vardır; düşük 
pH, düşük idrar volümü ve hiperürikozüri. Bunlar-
dan en önemlisi düşük pH’dır, çünkü ürik asit taşı 
oluşan hastaların çoğunda normal ürik asit atılımı 
fakat düşük idrar pH’sı saptanmıştır. Tip 2 diabe-
tes mellitus (DM) ve kronik renal yetmezlik (KRY) 
gibi sistemik hastalıklar, kardiyovasküler hasta-
lıklar, miyeloproliferatif hastalıklar, gut hastalığı, 
ürikozürik ilaç kullanımı, kanser kemoterapisi ve 
benzeri başka patolojik durumlarla birlikte görül-
mesi ve yaşam tarzı ile yakından ilişkili olması, bu 
konunun bir taş hastalığından ziyade bir sistemik 
hastalık olarak ele alınmasını gerektirmektedir. 
Yapılan bir çalışmada obez hastaların taşlarının 
%63’ünde ürik asit bulunduğu bildirilmiştir. Başka 
bir çalışmada vücut kitle indeksi (VKİ) ile taşların 
kimyasal kompozisyonu karşılaştırılmış, VKİ ≥ 30 
kg/m2 olan hastaların ürik asit taşlarının tüm taş-
lara oranı %24.1 iken, VKİ < 25 kg/m2 olanlarda bu 
oran %6.8 olarak bildirilmiştir. Diyabetik ve obez 
hastalarda ürik asit taşı prevalansının yüksek ol-
ması, bu taşların insülin direnci ile ilişkili olabile-
ceğine işaret etmektedir. 

2. Sistin Taşları

Sistinüri, sindirim siteminde bozulmuş aminoasit 
emilimi ve böbrek proksimal tübüllerinde dibazik 
aminoasitler olan sistin, ornitin, lizin ve argininin 

le birlikte görülen önemli ve düzeltilebilir bir me-
tabolik anormal liktir. 
 Hipositratüri; üriner sitratın <320 mg/gün ya 
da < 0.6 mmol (erkek), 1.03 mmol (kadın) olması-
dır. Si trat kalsiyumla çözünebilir tuzlar oluşturarak 
kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat kristallerinin 
oluşumunu önler. Hipositratüri nedenleri arasın-
da asetazolamid ve tiazid kullanımı, irritabl barsak 
hastalığı, üriner sistem enfeksiyonları, hipokalemi, 
hipomagnezemi bulunmaktadır. Kronik diyare in-
testinal alkali kaybına neden olarak sistemik asi-
doz ve hipositratüriye neden olur.
 İdrardaki sitrat seviyeleri vitamin D, büyüme 
hormonu, östrojen ve PTH’ nun yüksek seviyeleri 
ve alkoloz durumunda artar.

5. HİPOMAGNEZÜRİ

Nadiren taş oluşumuna neden olmaktadır.İzole 
olarak taş oluşumunun %1’inden sorumludur.
Magnezyum kalsiyum tuzlarıyla birleşir. Bu ne-
denle magnezyum eksikliği inhibitör etkiyi azal-
tır. Hipomagnezüri nedenleri arasında diyetle az 
alınması, kronik diyare gibi malabsorbisyon yer 
almaktadır. Hipomagnezürili hastalarda hipositra-
türi birlikteliği sık izlenmektedir.

6. RENAL TÜBÜLER ASİDOZİS

Renal tübüler asidoz (RTA), hidrojen iyonunun 
sekresyonunda veya bikarbonat reabsorbsiyo-
nunda veya her ikisinde birden defektin bulun-
duğu metabolik asidozla karakterize bir durum-
dur.. Tip 1 (distal) RTA en sık görülen olan tip olup 
çoğunlukla taş oluşumuna neden olmaktadır. Tip 
2 (proksimal) RTA ve Tip 4 (hiperkalemik) olmak 
üzere 3 tip RTA vardır

Tip 1 (distal) RTA: Distal tübüllerde defekt so-
nucu idrarın asidifiye olmamasıyla karakterizedir. 
Klasik bulgular böbrek taşıyla beraber hipokale-
mik hiperkloromik (anyon gap normal) metabolik 
asidoz gözlenmektedir.Bu hastalarda idrar pH > 6 
izlenmektedir. Amonyum klorid yüklemesi sonra-
sı idrar pH < 5,5 düşmemesi ile karakterizedir. Taş 
oluşumunun nedeni hiperkalsiüri, hipositratüri ve 
artmış üriner pH’dır. Artan pH fosfatın divalant ve 
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ve Staphlylococcus türleridir. Proteus miribalis 
enfeksiyon taşlarıyla ilişkili olan en yaygın orga-
nizmadır. Escheri chia coli en sık üriner enfeksiyon 
sebebidir. Ancak nadir türleri üreaz üretir. Enfek-
siyon taşları sıklıkla persistan veya rekürren idrar 
yolu enfeksiyonu olan hastalarda görülmektedir. 
İdrar yolu enfeksiyonu görülme sıklığına bağlı ola-
rak kadınlarda erkeklerden 2 kat daha fazla görül-
mektedir.
 Enfeksiyon taşı oluşumu için; idrar yollarının 
üreaz aktivitesi olan mikroorganizmalarla enfeksi-
yonu ve bu sayede idrar pH’sının 7.2’nin üzerinde 
olması ile idrarın magnezyum amanyum, fosfat 
ve karbonatlara doymuş olması gereklidir. Üreaz 
pozitif bakterilerle oluşan enfeksiyon varlığında, 
ürenin hidrolizi ile bir baz olan amonyum (NH4+) 
ve karbonik asit (H2CO3) oluşur (Şekil 4). Ancak 
bir molekül üreden iki molekül amonyak ile bir 
molekül karbonik asit oluştuğundan bazın tam-
ponlanması yetersiz kalır ve ortam alkalen yöne 
kayar (Şekil 4). Fosfatlar alkalen ortamda kolayca 
kristalizasyon ve agregasyon gösterir ve magnez-
yum amonyum fosfat taşı oluşur.
 Taş yapıları ve sebepleri tablo 3’de özetlen-
miştir. 

membran transportundaki bozukluğu nedeniyle 
böbrekten aşırı atılımı sonucu görülen otozo-
mal resesif geçişli bir hastalıktır. Sistinürinin tek 
fenotipik manifestasyonu sistin taşıdır ve bireyi 
hayat boyu etkiler. Proksimal tübüllerden sistin 
reabsorbsiyonu bozulunca idrardaki sistin miktarı 
artar. Sistin çözünürlüğü idrar pH’sına, iyonik kuv-
vetlere ve idrardaki makro molekül lere bağlıdır. 
İdrar pH’sı 5 iken sistin çözünürlüğü 300 mg/L, 7 
iken 400 mg/L ve 9 iken 1000 mgL’dir. Sistin nor-
mal idrar pH’sında düşük çözünürlüğü olmasın-
dan dolayı hegzagonal kristaller halinde çöker. 
Sistinüri çocukluk çağı hastalığı olup pediatrik taş 
hastalarının %10’unu sistin taşları oluşturmakta-
dır. İdrarda >250mg/dl sistin olması durumunda 
sistin kristalleri oluşmaya başlar. Sistinüriye genel-
likle hiperkalsiüri, hiperürikozüri ve hipositratüri 
eşlik etmektedir. Bu nedenle sistin taşı yanısıra 
kalsiyum ve ürik asit taşı oluşumuda buna eşlik 
edebilmektedir.

3. Enfeksiyon Taşları

Üriner sistem taşlarının yaklaşık %10-15’ini oluş-
turan enfeksiyon taşları üriner sistem taşları içe-
risinde önemli bir grubu oluşturmaktadır (Tablo 
2).
 Enfeksiyon taşlarının temel yapısını magnez-
yum amonyum fosfat hekzahidrat (MgNH4PO4 x 
6H2O) oluşturmakta ve ek olarak karbonat apatit 
(Ca10[PO4]6 x CO3) şeklinde kalsiyum fosfat içe-
rebilmektedir. Enfeksiyon taşı oluşumu için idrar 
yollarının üreaz aktivitesi olan mikroorganizma-
larla enfeksiyonu gereklidir. En yaygın üreaz üre-
ten patojenler Proteus, Klebsiella, Pseudomonas 
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Şekil 4. Ürenin hidrolizi.

TABLO 2. Taş Tiplerinin Sıklığı

Kalsiyum okzalat, fosfat veya her ikisi %70-80

Strüvit (Enfeksiyon Taşları) %10-15

Ürik Asit %5-10

Sistin %1

Diğer (ksantin,triamteren,indinavir) %1
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Hayatında ilk kez taş hastalığı tanısı alan ve tedavi 
olan kişilerin yaklaşık %50’de 10 yıl içerisinde taş 
hastalığının tekrar nüks ettiği görülmektedir. Bu 
nedenle taşsızlık sağlanan hastalarda yapılması 
gereken ilk iş tekrar taş oluşumunun önüne geç-
mek olmalıdır. Bu amaçla öncelikle risk sını� aması 
yapılarak, hastalar taş oluşumu açısından düşük-
veya yüksek- risk grubuna ayrılmalıdır. Doğru 
bir risk sını� aması için ise öncelikle her hastada 
“infrared spektroskopi” veya “X-ray difraksi-
yon” yöntemleri ile taş analizi yapılmalı ve temel 
laboratuar analizleri gerçekleştirilmelidir. 

Temel Taş Tipleri

1.  Kalsiyum İçeren Taşlar
a.  Kalsiyum Oksalat (%60)

i.  Kalsiyum Oksalat Monohidrat ( whe-
wellite)

ii.  Kalsiyum Oksalat Dihidrat ( wheddeli-
te)

b.  Kalsiyum Fosfat (%22)
i.  Hydroxyapatite
ii.  Brushite

2.  Kalsiyum İçermeyen Taşlar
a.  Ürik Asit (%7)

b.  Struvit ( Magnesyum Amonyum Fosfat 
veya  Enfeksiyon Taşı) (%7)

c.  Sistin (%1-3)
d. Nadir Taşlar (<%1):  Amonyum Ürat,  Ksan-

tin,  2,8-Dihydroxyadenine, Matriks, İlaç 
Taşları (<%1) vb.

Taş Oluşumu Açısından Yüksek Risk 
Grubu 

- Çocukluk çağında başlayan taş hastalığı
- Ailesel taş hastalığı varlığı
- Kalsiyum fosfat taşları
- Ürik asit veya ürat içeren taş kompozisyonları
- Enfeksiyon taşı
- Soliter böbrek varlığı 
- Böbrek yetmezliği varlığı
- Taş oluşumu ile ilişkili hastalıkların varlığı

o Hiperparatiroidizm, metabolik sendrom, 
nefrokalsinozis, polikistik böbrek hasta-
lığı, gastrointestinal hastalıklar, bariatrik 
cerrahi, sarkoidoz, spinal kord yaralanma-
sı, nörojenik mesane

- Taş oluşumu ile seyreden genetik bozuklukla-
rın varlığı

Berkan Reşorlu
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 Sadece yüksek risk grubuna giren taş hastaları 
için spesifik metabolik değerlendirme yapılma-
sı gerekmektedir. Spesifik metabolik değerlendir-
me için en az iki kez ardışık olarak 24 saatlik idrar 
örneğinin toplanıp incelenmesi gerekmektedir. 
Bu değerlendirme için idrar steril olmalı, hematüri 
olmamalı, taş düşürme olayı ya da cerrahiden or-
talama 3 ay sonra (en az 20 gün) geçmiş olamlı 
ve mümkünse taşsızlık sağlandıktan sonra yapıl-
malıdır. Hasta idrar biriktirmeye başlarken sabah 
ilk idrarını dışarı yapmalıdır (sabah ilk idrarı bir 
önceki güne ait kabul edilir). Toplama işlemi erte-
si sabah ilk idrar kaba yaparak sonlandırılır. Top-
lanan idrarın en kısa sürede laboratuvara teslim 
edilmesi gerekmektedir.
 İdrarda spontan kristalizasyon riskinden ko-
runmak için toplama kaplarının %5 timol ve 
isopropanol içermesi ya da toplama sırasında 
8oC altında muhafaza edilmesi gerekmektedir. 
Alternatif olarak borik asit (her idrar kabına 10 gr 
toz) bu amaçla kullanılabilir. 
 İdrar PH’sı, PH-dipstikleri veya PH-metre ile 
günde 4 kez taze idrarda toplama esnasında ba-
kılmalıdır. Toplanan 24-saatlik idrarda ise; idrar 
volümü, dansitesi, kalsiyum, oksalat, ürik asit, 

o Sistinüri, primer hiperoksalüri, Tip I RTA, 
2,8 dihidroksiadeninüri, ksantinüri, Lesh-
Nyhan sendromu, kistik fibrozis

- Taş oluşumuna neden olan anatomik anomali 
varlığı:
o Medüller sünger böbrek, UP darlık, kalisi-

yel divertikül, üreteral striktür, VUR, atnalı 
böbrek, üreterosel

- İlaca bağlı taş oluşumu

Temel Laboratuar İncelemesi 

- İdrar analizi: idrar PH, idrar mikroskopisi ve/
veya kültür, eritrosit ve lökosit varlığı, nitrit, 
kristalüri
o pH > 7.5: enfeksiyon taşı ?
o pH < 5.5: ürik asit taşı ?

- Kan analizi: kreatinin, ürik asit, kalsiyum (Ca 
düzeyi yüksekse PTH bakılmalı), sodyum, po-
tasyum, klorür, hemogram, CRP

- Radyografi
o Opak taşlar: kalsiyum taşları
o Semi-opak taşlar: struvit, sistin
o Radyolüsen taşlar: ürik asit, amonyum ürat, 

2,8-dihidroksiadenin, ksantin ve ilaç taşları

TABLO 1. 24 Saatlik İdrar Analizinde Normal Değer Aralıkları.

Kalsiyum < 0.1 mmol/kg/gün ya da < 4 mg/kg/gün

Oksalat < 0.5 mmol/ 1.73 m²/gün ya da < 45 mg / 1.73 m²/gün

Sitrat
• Erkeklerde
• Kızlarda

> 1.9 mmol/ 1.73 m²/gün ya da > 365 mg/1.73 m²/gün
> 1.6 mmol/1.73 m²/gün ya da > 310 mg/1.73 m²/gün

Sistin
• < 10 y
• > 10 y

< 55 μmol/ 1.73 m²/gün ya da < 13 mg/1.73 m²/gün
< 200 μmol/ 1.73 m²/gün ya da < 48 mg/ 1.73 m²/gün

Ürik Asit
• < 1 yaş
• 1-5 yaş
• > 5 yaş

< 70 μmol/kg/ gün ya da < 13 mg/kg/ gün
< 65 μmol/kg/ gün ya da < 11 mg/kg/ gün
< 55 μmol/kg/ gün ya da < 9.3mg/kg/ gün

Magnezyum 3-5 mmol/gün

Sodyum
• Erişkin
• 12-15 yaş
• < 12 yaş

< 220 mg/gün
< 170 mg/day
< 70 mg/gün

Volüm
• Erişkin
• Çocuklarda

> 1200 cc
> 25 ml/kg/gün
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- İdrar dansitesi 1010’un altında olmalı

2. Yaşam Tarzı Değişiklikleri
- Yeterli fiziksel aktivite
- Aşırı sıvı kaybından kaçınılması
- Obeziteye yönelik risk faktörlerinden ko-

runma (BMI normalize etme)

3. Diyet Önerileri
- Dengeli beslenme
- Sebze ağırlıklı ve fiberden zengin beslen-

me
- Normal kalsiyum alımı: 1-1.2 g/gün
- Tuz kısıtlaması: 4-5 g/gün

o Tuzun etkileri:
	Ca’un tübüler reabsorbsiyonunu 

azaltarak ekskresyonunu arttırır
	Bikarbonat kaybına bağlı idrar sit-

ratının düşmesi
	Sodyum ürat kristallarinin oluşu-

mu
- Hayvansal proteinlerin kısıtlanması: 0.8-1 

g/kg/gün
- Aşırı vitamin (özellikle C vitamini) takviye-

sinden kaçınılması
- Oksalat atılımı fazla olan hastalarda oksa-

lattan fakir diyet

TAŞ-SPESİFİK METABOLİK 
DEĞERLENDİRME VE REKÜRRENS 
ÖNLEYİCİ MEDİKAL TEDAVİ

Taş rekürrensi açısından yüksek-risk grubuna 
giren hasta grubuna farmakolojik tedavi başla-
nılması gerekmektedir. İdeal ilacın özellikleri, taş 
oluşumunu durdurmalı, yan etkileri olmamalı ve 
uygulanması kolay olmalıdır.

KALSİYUM-OKSALAT TAŞLARI

Kalsiyum-oksalat taşı olan erişkinlerde en sık 
saptanan metabolik bozukluklar sırasıyla; hiper-
kalsiüri (%30-60), hiperoksalüri (%26-67), hipe-
rürikozüri (%15-46), hipomagnezüri (%7-23) ve 
hipositratüridir (%5-29). Bu bozuklukların görül-
me sıklığı etnik kökene göre değişkenlik göster-
mektedir.

sitrat, sistin, sodyum ve magnezyum düzeyleri 
bakılmalıdır. Bu parametrelerin normal değer ara-
lıkları Tablo 1’ de verilmiştir.
 Yirmidört saatlik idrar toplanmasının zor oldu-
ğu durumlarda (örneğin tuvalet eğitimi olmayan 
çocuklarda) bu amaçla spot idrar örnekleri kulla-
nılabilir. Spot idrar analizinde, metabolitin kreati-
nin düzeyine oranı baz alınarak değerlendirilmek-
te olup; bu değerler idrarın alınma zamanı, kilo, 
cinsiyet ve yaşa göre değişkenlik göstermektedir.
 İlk metabolik araştırma ideal olarak taşsızlık 
sağlandıktan en az 20 gün sonra, kişinin günlük 
normal aktiviteleri ve normal diyeti altında ya-
pılmalıdır. Rekürrensi önlemek amacıyla medikal 
tedavi başlanılan hastalarda takip esnasında bu 
testlerin tekrarlanması gerekmektedir. Farmako-
lojik tedavi başlandıktan sonra ilk 24-saatlik idrar 
analizinin 8-12 hafta sonra yapılması önerilmek-
tedir. Üriner risk faktörleri normal düzeye geti-
rilecek şekilde ilaç dozajları ayarlandıktan sonra 
24-saatlik idrar analizlerinin 12 aylık periyotlarla 
tekrarlanması gerekmektedir.

Koruyucu Genel Önlemler

Tüm taş hastalarının uyması gereken birtakım koru-
yucu önlemler vardır. Bu koruyucu tedbirlerin ana 
noktasını diyet alışkanlıklarının düzenlenmesi ve 
yaşam tarzı değişiklikleri oluşturmaktadır.
1. Sıvı Alımı

- Sıvı tüketimi: 2.5-3 L/gün olmalı (diürez: 
2-2.5 L/gün olacak şekilde sağlanılmalı)

- Gün içine yayılmış sirkadiyan sıvı tüketimi
- Nötr PH’ya sahip sıvılar tercih edilmeli

TABLO 2. Çocuklarda spot idrarda normal değerler

Kalsiyum / Kreatinin
- Çocuk
- İnfant

< 0.21 mg/mg
< 0.6 mg/kg

Oksalat / Kreatinin
- < 6 ay
- 6 ay – 4 yaş
- > 4 yaş

< 0.30 mg/mg
< 0.15 mg/mg
< 0.10 mg/mg

Ürik asit / Kreatinin < 0.53 mg/dl GFR

Sitrat / Kreatinin > 0.51 g/g
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 Hipositratürinin veya hipopotaseminin eşlik 
ettiği durumlarda potasyum sitrat tedavisi tiya-
zidle kombine olarak verilmelidir. Genel ortak gö-
rüş tiazidlerin potasyum sitrat ile kombine olarak 
kullanılması yönündedir. 
 Ortofosfatlar, absorbtif hiperkalsiüride di-
ğer metodların işe yaramadığı durumlarda kulla-
nılabilecek bir alternatif tedavidir. Ortofosfatlar, 
1,25(OH)2D3 vitamini sentezini azaltarak etki gös-
termektedir. Azalan D vitamini sentezine bağlı Ca 
emilimi azalmakta, aynı zamanda kemikten Ca re-
zorpsiyonu ile böbrekten Ca atılımı da azalmakta-
dır. Ancak idrar yolu enfeksiyonu ile komplike ol-
muş taş hastalarında fosfor yüklenmesine neden 
olacağı için kullanımı kontrendikedir. 
 Sodyum selüloz fosfat, barsakta kalsiyum 
ile bileşikler oluşturarak Ca emilimini azaltan bir 
moleküldür. Günümüzde GIS yan etkilerinden ve 
hasta tolerabitesinin düşük olmasından ötürü çok 
fazla tercih edilmemektedir.
 Tiazid kullanımına bağlı yan etkiler sıklıkla 
hafif olup, %30-35 oranında izlenir. Bunlar elekt-
rolit (hipopotasemi) ve volüm değişikliklerine 
bağlı olup genellikle yorgunluk ve uyku hali, kas 
krampları şeklindedir. Bu yan etkileri azaltmak için 
tiaziderin amilorid ve triamteron gibi potasyum 
tutucu ajanlarla kullanımını öneren görüşler olsa 
da, sıklıkla potasyum sitrat ile kombine kullanımı 
tercih edilmektedir. Uzun dönem kullanımlarında 
hiperparatiroidizmin maskelenmesi, diyabet, gut 
ve erektil disfonksiyon gelişmesi gibi yan etkiler-
de bildirilmiştir. Tiazid tedavisi alan hastaları tek-
rarlayan serum kalsiyum, potasyum, ürat ve şeker 
analizleri ile yakından takip etmek gerekmektedir. 
 AH Tip II’de ise spesifik bir ilaca gerek yoktur. 
Diyette kalsiyum (400 – 600 mg/gün) ve tuz kısıt-
laması ile sıvı tüketiminin arttırılması yeterlidir.

2. Renal Hiperkalsiüri: Renal kalsiyum kaçağına 
bağlı oluşur. Kalsiyumun yaklaşık %70’lik kısmı 
proksimal tübüllerden absorbe olmaktadır. Bu 
patolojide Ca’un renal tübüllerden bozulmuş re-
absorbsiyonu (hiperkalsiüri), PTH salınımını aktive 
etmektedir. Artmış PTH sekresyonu ve vitamin D 
aktivasyonu, barsaklardan Ca emilimi ile kemik 
rezorbsiyonuna yol açarak serum Ca seviyesini 

HİPERKALSİÜRİ (> 200 mg/gün)

Kalsiyum taşı olan hastalarda en sık izlenen 
(%30-60) metabolik bozukluktur. 
 İdrarda yüksek kalsiyum konsantrasyonu; 

- Kalsiyum tuzlarının kristalizasyonuna 
- Sitrat, kondroitin sülfat gibi inhibitör ajan-

larla kompleks oluşturarak bunların taş 
oluşumunu önleyici aktivitelerinin azal-
masına neden olur. 

 Kalsiyumun transportu üç noktada kontrol 
edilmektedir: barsak, kemik ve böbrekler. Bu 
alanlardan herhangi birisinde meydana gelen dis-
regülasyon hiperkalsiüriye neden olabilmektedir. 
 Pak ve ark. 1974 yılında hiperkalsiüriyi 3 subti-
pe ayırmıştır; 

1. Absorptif Hiperkalsiüri: Kalsiyumun barsak-
tan artmış emilimine bağlı oluşur. Kalsiyum taşı 
olanların %30’da bu patoloji izlenir. Eğer diyette 
Ca kısıtlaması ile hiperkalsiüri düzeliyorsa tip II, 
düzelmiyorsa tip I olarak sını�anır. 
 Kalsiyumun barsaktan aşırı emilimi, böbrekler-
den Ca’un fazla atılımı ile dengelenmeye çalışılmak-
ta ve bu şekilde serum Ca düzeyi normal seviyelerde 
tutulmaya çalışılmaktadır. 
 Bu durumun patofizyolojisini açıklayacak 
mekanizma tam olarak bilinmemekle birlikte, 
vitamin-D aktivitesi üzerinde potansiyel etkisi ol-
duğu düşünülen bir takım genetik mutasyonların 
sonucu oluştuğu düşünülmektedir. Böbrekten 
fosfor kaçağı, aktif vitamin D’yi uyararak AH’ye yol 
açan nadir (%2) bir diğer nedendir.
 Tedavi: Tiazid grubu diüretikler (hidroklo-
rotiyazid 2x25 mg, klortalidon 25 – 50 mg, inda-
pamid 2.5 mg/gün) hipokalsiürik etkileri nedeniy-
le AH tip I’de kullanılır. Ancak bu ilaçların temel 
bozukluğu yani barsaklardan Ca absorbsiyonunu 
düzeltecek bir etkisi yoktur. AH Tip 1’de uzun dö-
nem etkinliklerinin çok iyi olmadığı kabul edilse 
de çok fazla alternatifin olmamasından ötürü kul-
lanılmaktadırlar. 
 Tiazidler, distal tübülde kalsiyum emilimini ve 
sodyum salınımını arttırırlar. Aynı zamanda idrarla 
magnezyum, çinko ve potasyum atılımınıda arttırır-
lar. Potasyum kaybı, intraselüler asidoza ve takiben 
hipositratüriye yola açabilmektedir. 
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mektedir. Cerrahi uygulanamayan hafif – orta 
derecede hastalıkta ortofosfatlar bu amaçla 
kullanılabilir. Yine postmenapozal kadınlarda öst-
rojen tedavisi kan ve idrar kalsiyum seviyesini 
düşürmek amacıyla kullanılabilir.

HİPEROKSALÜRİ (> 40 mg/gün)

1. Primer Hiperoksalüri: Oldukça nadir görü-
len, doğuştan gelen bir metabolizma bozuklu-
ğudur. İdrar oksalat düzeyi (hiperoksalüri), renal 
tübüler lümende kalsiyum-oksalat kompleks-
leri, kristalleri ve taşları oluşturacak kadar ol-
dukça yüksektir (>100 mg/gün). Genellikle erken 
çocukluk çağında başlayan böbrek taş hastalığı ile 
kendini gösterir. Bazı taş kristalleri, tübüler hüc-
relerin içine ordan da renal interstisyuma geçe-
rek nefrokalsinozise yol açar. Renal yetmezlik; 
rekürren obstruktif kalsiyum-oksalat taşlarının ve 
ciddi nefrokalsinozisin yol açtığı renal parankimal 
in�amasyon ve interstisyel fibrozise bağlı geli-
şir. Böbrek hasarının artması ile birlikte oksalatın 
renal eliminasyonu daha da bozulur ve kalsiyum 
oksalat kristallerinin sistemik depolanması ile bir-
likte sistemik oksalozise yol açar.
 Bu hastalığın 3 tipi tanımlanmıştır. Daha yay-
gın görülen ve agresif seyreden varyant olan tip 
1’de alanin glioksilat aminotransferaz (AGT) 
enziminde defekt vardır ve otozomal resesif ge-
çiş gösterir. Tedavi edilmediği takdirde 20 yaşın-
dan önce ölümle sonuçlanan bir seyir gösterir. 
Daha nadir görülen tip 2 varyantında karaciğer 
D-gliserik asit dehidrogenaz enziminde de-
fekt vardır. Tip 3 hastalık ise yeni tanımlanmış 
olup, bir mitokondrial enzim olan 4-hidroksi-2-
oksoglutarat aldolaz enziminde defekt vardır. 
Bu bozukluk diğer iki tipe göre klinik olarak daha 

normal düzeyde tutmaktadır. Açlıkta da yüksek 
olan idrar Ca düzeyi ile artmış PTH düzeyleri renal 
hiperkalsiüriyi absorbtif hiperkalsiüriden ayırmak-
tadır. Bu durumunda tam olarak gerçek nedeni 
bilinmemektedir ancak birtakım monogenetik 
bozuklukların bu patolojiye yol açtığı düşünül-
mektedir.
 Tedavide tiazid diüretikler kullanılır. Tiazid-
ler, distal tübülde kalsiyum reabsorbsiyonunu art-
tırarak Ca kaçağının önüne geçerler. Potasyum 
sitrat (40 – 60 mEq/gün) ile kombine kullanımı 
önerilmektedir.

3. Rezorptif Hiperkalsiüri: Artmış kemik demi-
neralizasyonuna bağlı oluşur. Sıklıkla primer hi-
perparatiroidizm ile ilişkili nadir görülen bir bo-
zukluktur. Primer hiperparatiroidizm, böbrek taşı 
vakalarının %5’den sorumludur. Serum Ca düzeyi 
10.1 mg/dL üzerinde olan hastalarda primer parati-
roidizmden şüphelenilmelidir. Paratiroid adenomu-
na bağlı aşırı PTH sekresyonu, aşırı kemik rezorb-
siyonuna ve 1,25(OH)2D3’ün aşırı renal sentezine 
bağlı Ca’un barsaktan artmış emilimine yol açar. 
Net etkisi artmış serum ve idrar Ca seviyeleri ile 
idrardan fosforun artmış atılımına bağlı azalmış 
serum fosfor düzeyidir. 
 Rezorptif hiperkalsiürinin nadir görülen di-
ğer nedenlerini maligniteye bağlı hiperkalsemi 
(hospitalize hastalarda rezorptif hiperkalsiürinin 
en sık nedenidir), sarkoidoz, tirotoksikoz, gra-
nülomatöz hastalıklar (tüberküloz, lepra, sliko-
zis, vb), glukokortikoid kullanımı ve vitamin D 
toksikasyonu oluşturur.
 Primer hiperparatiroidizm ve böbrek taşı olan 
hastalarda optimum tedavi yöntemi paratiroi-
dektomidir. Dominant adenomun veya hiperp-
lazik 4 glandın çıkarılması şeklinde uygulanabil-

TABLO 3. Hiperkalsiüri ayırıcı tanısı.

Absorptif Tip Renal Tip Rezorptif Tip

Serum Ca Düzeyi Normal Normal Artmış

PTH Düzeyi Azalmış Artmış Artmış

Açlık İdrar Ca Normal Artmış Artmış

Barsak Ca Absorbsiyonu Artmış (primer) Artmış (sekonder) Artmış (sekonder)
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 Tedavide esas olan bu duruma yol açan ve fiz-
yolojiyi bozan etkenin düzeltilmesidir. Sıvı alımı-
nın arttırılması ile oksalattan ve yağdan fakir diyet 
uygulanması tedavinin önemli parçalarıdır. Kalsi-
yum preparatları (günde 4 kez 0.25 – 1 gr) veya 
magnezyum takviyesi (günde 3 kez 0.5 – 1 gr) 
barsakta oksalatı bağlayarak idrar seviyesini dü-
şürür. Ancak magnezyum aynı zamanda diyareyi 
arttırabileceği için dikkatli kullanılmalıdır. Yine bu 
hastalarda sıklıkla mevcut olan ve taş oluşumunu 
hızlandıran hipositartüri ve asidik idrar varlığını 
düzeltmek için potasyum sitrat tedavisi (30 – 
120 mEq/gün) başlanılmalıdır.

3. Diyetsel Hiperoksalüri: Oksalattan zengin 
gıdaların (fındık, demli çay, ıspanak, pancar, 
patates, çikolata, brokoli, vb) aşırı tüketimi 
sonucu oluşan durumdur. Diyetle alınan oksala-
tın üriner oksalat atılımına katkısı %24-42 arasın-
dadır. Ciddi kalsiyum kısıtlaması da, oksalatın 
barsakta Ca ile bağlanmasının azalmasına ve ok-
salatın serbest kalarak emiliminin artmasına yol 
açmaktadır. Askorbik asit takviyesinin de vü-
cutta oksalata dönüşerek idrar oksalat seviyesini 
yükselttiği görülmüştür. Ancak askorbik asit kulla-
nımına bağlı taş oluşum sıklığının arttığı çalışma-
larla gösterilememiştir. 
 Barsak oksalat seviyelerinin potansiyel bir mo-
dülatörü olan oksalobakter formigenes isimli 
bakterinin, kalsiyum-oksalat taşı olan hastalarda 
ve hiperoksalüri tespit edilen kişilerde barsaktaki 
kolonizasyonunun azaldığı veya olmadığı göste-
rilmiştir. Bu bakteri sıklıkla uzun süreli antibiyotik 
kullanımı sonucu �oradan kaybolmaktadır.

4. İdiopatik Hiperoksalüri: İdiopatik kalsiyum 
oksalat taşlarının patogenezinde hiperkalsiüri ka-
dar etkili bir faktördür. Arap yarımadası gibi bazı 
toplumlarda hiperkalsiürinin nadir görülmesine 
rağmen kalsiyum-oksalat taşlarının sık görülmesi, 
bu bozukluğun taş oluşumundaki önemini ortaya 
koymaktadır.

Hiperoksalüri Tedavisi;

- Yeterli sıvı alımı
- Oksalattan zengin gıdaların kısıtlanması

sessiz seyreder ve bugüne kadar son dönem böb-
rek yetmezliğine progresyon gösteren olgu bildi-
rilmemiştir.
 Tedavi mutlaka deneyimli merkezlerde yapıl-
malıdır. Primer amaç endojen oksalat sentezinin 
azaltılmasıdır. Bu amaçla kullanılan piridoksin 
(5-20 mg/kg/gün) hastaların 1/3’de idrarda ok-
salat atılımını normal seviyelere çekebilmektedir. 
Bu molekül etkinliğini AGT enziminin üretimini ve 
katalitik etkinliğini arttırarak yapmaktadır. Aynı et-
kiyi idiopatik hiperoksalüride de gerçekleştirdiği 
gösterilmiştir.
 Sıvı alımı 3.5-4 L/gün olacak şekilde arttırıl-
malıdır (çocuklarda 1.5 L/m2). Potasyum sitrat ve 
magnezyum replasmanı bu hastalıkta kullanılan 
seçeneklerdir. Tüm bu önlemlere rağmen tip 1 
hastalıkta hem karaciğer hem böbrek nakli; tip 
2 hastalıkta ise karaciğer etkilenmeden sadece 
böbrek nakli gerektiren evreye ilerleyebilmekte-
dir. Tip 3 hastalık son dönem böbrek yetmezliği ile 
ilişkili olmadığı için nakil gerektirmez.

2. Enterik Hiperoksalüri: Kazanılmış hiperok-
salürinin en sık nedenidir. Özellikle intestinal 
yağ malabsorbsiyonu ile seyreden durumlar 
(intestinal rezeksiyon cerrahileri, bariatrik cerrahi, 
çölyak hastalığı, Chron’s hastalığı iltihabi barsak 
hastalığı, kistik fibrozis, pankreas yetmezliği, kro-
nik bilyer hastalıklar ve kronik diyare ile seyreden 
hastalıklar) sonucu oluşmaktadır. 
 Gıdalarla alınan oksalatın önemli bir kısmı bar-
sak lümeninde Ca ile bağlanarak atılmaktadır. Ma-
labsorbsiyon ile seyreden durumlarda emilemeyen 
yağ asitleri ve safra asitleri, Ca ve Mg gibi divalan 
katyonlar ile bağlanarak saponifikasyona (sa-
bunlaşma) uğramaktadır. Normalde bu iyonlar ile 
barsak lümeninde şelat oluşturarak atılan oksalat 
serbest kalmakta ve intestinal emilimi artmaktadır. 
Emilimi artan oksalat vücuttan böbrekler yoluyla 
atılarak uzaklaştırılmakta yani sonuç olarak hipe-
roksalüri oluşmaktadır. 
 Kronik diyaresi olan hastalarda görülen de-
hidratasyon, hipokalemi, hipomagnesüri, hipo-
sitratüri ve alkali kaybına bağlı oluşan asidik idrar 
varlığı da kalsiyum oksalat taşı oluşumu riskini 
arttıran diğer nedenlerdir.
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inhibe eden Allopurinol (100-300 mg/gün) kul-
lanımıdır. Özellikle gut öyküsü olan veya hiperü-
riseminin eşlik ettiği hastalarda tercih edilmelidir. 
Serum ürik asit düzeyi düşünce idrar ürik asit 
düzeyi de azalır. Monosodyum ürat tarafından in-
düklenen kalsiyum-oksalat kristalizasyonu azalır 
ve kalsiyum oksalatın spontan çekirdekleşmesi 
durur. Allopurinol genelde idrar PH’ı alkali hale 
getirip hiperürikozüriyi engellemek amacıyla 
potasyum sitrat (30 – 60 mEq/gün) ile beraber 
kullanılır. 
 Tartışmalı olmakla beraber potasyum sitrat 
veya sodyum bikarbonat gibi idrar PH’ı alkali 
hale getiren tedavi yöntemlerinin tek başına ye-
terli olduğunu savunan görüşlerde mevcuttur. 
Özellikle hiperüriseminin eşlik etmediği hafif-orta 
dereceli hiperürikozüri olgularında tedaviye ilk ola-
rak sadece potasyum sitrat ile başlanılması genel 
kabul gören görüştür.

HİPOSİTRATÜRİ (< 320 mg/gün)

İdrar sitrat düzeyinin < 320 mg/gün olması olarak 
tanımlanır. Hipositratüri, kalsiyum taşı olan hasta-
ların %10’da tek başına, %20-60 oranında ise diğer 
metabolik anomalilerle birlikte izlenen bir bozuk-
luktur. 
 Asit-baz dengesi, idrarda sitrat salınımının 
primer belirleyicisidir. Metabolik asidoz, sitratın 
renal tübüler reabsorbsiyonunu arttırarak ve peri-
tübüler hücrelerde sitrat üretimini azaltarak idrar 
sitrat düzeyini azaltır. 
 Sitrat, kalsiyum taşı oluşumunu çeşitli meka-
nizmalarla engelleyen bir inhibitördür;

- Kalsiyum ile kompleks oluşturarak idrarda 
Ca saturasyonunu düşürür

- Direk olarak kalsiyum oksalatın spontan 
çekirdekleşmesini engeller

- Kalsiyum oksalat ve fosfat kristallerinin 
büyümesini ve kümeleşmesini engeller

- Tamm-Horsfall glikoproteininin taş oluşu-
mu üzerine inhibitör etkilerini arttırır

 Hipositratürik kalsiyum oksalat taş hastalığın-
da normal idrar sitrat seviyelerini sağlamak ve kal-
siyum tuzlarının kristalizasyonunu inhibe etmek 

- Yağ tüketiminin kısıtlanması
- Kalsiyum replasmanı
- Alkali sitrat: idrar PH ve sitrat düzeyini yükselt-

mek için
- Primer hiperoksalüride piridoksin tedavisi
- Altta yatan patofizyolojinin düzeltilmesi

HİPERÜRİKOZÜRİ (> 600 mg/gün)

İdrarda günlük atılan ürik asit miktarının 600 
mg’dan fazla olması olarak tanımlanır. Kalsiyum 
taşı olan hastaların %40’da izlenirken, sadece izole 
bir bozukluk olarak %10’da izlenmektedir. Hipe-
rürikozürinin kalsiyum oksalat taşı oluşumuna 
yol açma mekanizması tam olarak bilinmemekle 
birlikte;

- İdrarda monosodyum ürat düzeyinin art-
masının kalsiyum oksalat kristalizasyonu-
nu indüklemesi

- İdrarda ürik asitin kalsiyum oksalatın kris-
talizasyonu engelleyen makromolekülle-
rin efektivitesini düşürmesi

- Bazı araştırmacılar ise ürik asitin kalsiyum 
oksalat taşı oluşumu üzerine etkisinin daha 
basit bir proçesin (salting out) sonucu, id-
rarda artan ürik asitin kalsiyum oksalatın 
idrarda çözünürlüğünüde azaltması neti-
cesinde meydana geldiğini belirtmektedir.

 Hiperürikozürinin en sık nedeni diyetle aşırı 
pürin alımıdır. Gut, myeloproliferatif hastalıklar, 
lenfoproliferatif bozukluklar, multiple myeloma, 
gut, sekonder polisitemi, pernisiyoz anemi, hemo-
litik bozukluklar, hemoglobinopatiler, HGPRT yet-
mezliği ve herediter renal hipoürisemi gibi doğuştan 
gelen ya da kazanılmış bazı hastalıklar da hiperüri-
kozüri ile birlikte seyretmektedir.
 Tedavide öncelikle sıvı alımı arttırlıp, pü-
rinden fakir diyet uygulanmalıdır. Bu hastalarda 
orta dereceli sodyum kısıtlaması da (150mEq/
gün) taş oluşumunu engellemek için önerilen bir 
başka yaklaşımdır. Pürinden fakir diyet uygulana-
mıyorsa ya da diyet tedavisine rağmen hiperüri-
kozüri devam ediyorsa medikal tedavi alterna-
ti�eri gündeme gelir. 
 Tedavi alternati�erinden birincisi ksantin ok-
sidazı bloke ederek ksantin ürik asit dönüşümünü 
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 Üç tip RTA arasında (tip 1, 2, 4) ürologlar açı-
sından tip 1 RTA önem arz etmekte olup, vakaların 
%70’de böbrek taş oluşumu mevcuttur. 
 Klasik bulguları; nefrolityazis, nefrokalsino-
zis, artmış idrar PH’sı (> 6.0) ve hipopotasemik, 
hiperkloremik, metabolik asidozdur. Metabolik 
asidoz; kemik rezorpsiyonuna, hipositratüriye ve 
hiperkalsiüriye de yol açar. 
 Potasyum sitrat tedavisi (günlük 120 mEq 
doza kadar, çocuklarda 3 – 4 mEq/gün) RTA so-
nucu oluşan metabolik asidoz ve hipokalemiyi 
düzeltmek için kullanılır. Potasyum sitratı tolere 
edemeyen hastalarda yine bu amaçla sodyum 
bikarbonat (1.5 gr, günde 3 kez) kullanılabilmek-
tedir.

HİPOMAGNEZÜRİ

Taş hastalarının %6-11’de diğer anomalilerle bir-
likte, %1’den azında ise izole bir bozukluk olarak 
tespit edilir. 
 Magnezyum, oksalat ve kalsiyum tuzları ile 
kompleks oluşturmaktadır. İnvitro olarak Mg’un 
idrar PH’ını yükselttiği, sitrat düzeylerini art-
tırdığı, serbest Ca saturasyonunu düşürdüğü 
gösterilmiştir. Düşük idrar magnezyum düzeyleri 
aynı zamanda hipositratüri ile de ilişkilidir ve bu 
durum taş oluşumunu daha da kolaylaştırır. 
 İdrarda düşük Mg düzeyi, diyetle az alınma-
sından veya kronik diyare ile seyreden malab-
sorbsiyon bozukluklarından kaynaklanabilir. 
Sıklıkla tiyazid diüretik kullanımı ile ilişkilidir.
 Tedavide magnezyum oksit veya magnez-
yum hidroksit ile replasman yapılır. En önemli 
yan etkisi GI intolerans ve diyaredir. Yeni gelişti-
rilen potasyum-magnezyum sitrat preparatı ile 
bu istenmeyen yan etkinin üstesinden gelinmeye 
çalışılmaktadır.

KALSİYUM FOSFAT TAŞLARI 

Kalsiyum fosfat başlıca 2 farklı mineralde görülür: 
karbonat apatit ve bruşit. Tüm taş hastalarının 
yaklaşık %15-20’i kalsiyum fosfat taşına sahip 
hastalar; bunların da %25’ini kalsiyum monohid-
rojen fosfat, yani bruşit içeren taşlar oluşturur. 
Bruşit taşları şok dalga tedavisine ve ultrasonik 

için potasyum sitrat replasmanı (30 – 60 mEq/
gün) (tolere edemeyenlerde sodyum bikarbonat) 
önerilmektedir.
 Düşük idrar sitrat düzeyleri, asidoz ile seyre-
den çeşitli patolojik süreçler sonucunda oluşabil-
mektedir. Bunlar;
- Distal RTA, yüksek idrar PH’sı (> 6), yüksek 

serum klorür ve düşük serum potasyum ve bi-
karbonat seviyeleri ile karakterize bir patolo-
jidir. Herediter, idiopatik ya da kazanılmış ne-
denlere bağlı gelişebilir. Oral asit (amonyum 
klorid) yüklenmesine rağmen idrarın asidifiye 
olmaması bu patoloji için tanısaldır.

- Kronik diyare, barsaktan alkali kaybı sistemik 
asidoz ve hipositratüri ile sonuçlanır.

- Aşırı hayvansal protein tüketimi, asit yükle-
mesine yol açarak idrar PH ve sitrat düzeyini 
düşürür.

- Tiazid diüretikler, hipopotasemi ve intrase-
lüler asidoza yol açarlar.

- ACE inhibitörleri, sistemik asidoz ve hipo-
potasemiden bağımsız olarak, intraselüler 
asidozun bir sonucu olarak hipositratüriye yol 
açarlar.

- Ağır egzesizler, laktik asidoza yol açarak sit-
rat düzeyini düşürür.

- Hipositratüri, herhangi bir asidotik proçesden 
bağımsız izole bir anomali olarak da görüle-
bilir.

 İdrar sitrat düzeyleri, alkalotik süreçlerde 
(PTH, östrojen, magnezyum, kalsitonin, vitamin-D 
düzeylerinin arttığı) ise artmaktadır.
 Düşük idrar PH’sı, ürik asit ve kalsiyum-oksalat 
taşlarının oluşumuna zemin hazırlar. 
 Kronik metabolik asidoz => düşük idrar 
PH’sı, hipositratüri ve hiperkalsiüriye yol açar. 
Asidoz; kemik rezorpsiyonunu ve böbrekten Ca 
kaçağını arttırarak hiperkalsiüriye neden olur. 

Renal Tübüler Asidoz

Metabolik asidoz ile karakterize klinik bir sendrom 
olup, renal tübüler hidrojen iyon sekresyonunda 
(tip 1 veya distal) veya bikarbonat reabsorbsiyo-
nunda (tip 2 veya proksimal) defekt vardır. 
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ÜRİK ASİT TAŞLARI

Üriner sistem taşlarının %5-10’luk kesimini oluş-
turan yüksek rekürens riskine sahip taşlardır. Ürik 
asit taşlarının oluşumunda 3 önemli faktör vardır; 

•	 Düşük idrar PH’sı
•	 Düşük idrar volümü 
•	 Hiperürikozüri. 

 Bu faktörler içinde en önemlisini düşük idrar 
pH’sı (sürekli < 6.0) oluşturmaktadır. Çünkü birçok 
ürik asit taşı hastasında hiperürikozüri tespit edi-
lememesine rağmen persistan düşük idrar PH’sı 
mevcuttur. Bu nedenle idrar pH’sının yükseltilmesi 
tedavinin en önemli parçasını oluşturmaktadır. 
 Ürik asit taşları, konjenital ve kazanılmış ne-
denlere bağlı gelişebilir ya da idiopatik olabilir.

•	 Konjenital nedenler, genelde hiperüri-
kozüriye yol açan renal tübüler ürat trans-
portu veya ürik asit metabolizma bozuk-
luklarına bağlı oluşur. 

•	 Edinsel nedenler ise kronik diyare, miye-
loproliferatif hastalıklar, yüksek hayvansal 
protein tüketimi, obezite (insülin rezistan-
sı), volüm azlığına neden olan bozukluklar 
ve ürikozürik ilaçlara bağlı olarak gelişebi-
lir. 

•	 Gut diyatezi veya idyopatik ürik asit 
nefrolityazisi, gut hastalığı olmadan 
üratın azalmış fraksiyonel atılımı ile ka-
rakterize bir durumdur. İdyopatik ürik asit 
nefrolityazisinde, hiperürikozürik kalsiyum 
nefrolityazisinden farklı olarak genellikle 
hastaların idrar ürik asit seviyeleri normaldir 
ve PH asidiktir. 

 Hiperürikozürik kalsiyum nefrolityazisinde ise 
hastalar hiperürikozüriye ve normal idrar PH’na 
sahiptir. Hiperürikozürisi olanların idrarında sık-
lıkla sodyum ve kalsiyum atılımıda artmaktadır ve 
bu durum idrarda sodyum ürat ile kalsiyum oksa-
lat saturasyonunu arttırarak kalsiyum-oksalat taşı 
oluşumu açısından risk oluşturmaktadır. 
 Tedavide sıvı alımının arttırılması, yüksek ha-
cimlerde idrar sağlamak (günde en az 2 L idrar) ve 
diyetle pürin ve protein alımını azaltmak (90 g/
gün) gibi konservatif önlemlere ilave olarak; id-

litotripsiye dirençli semptomatik büyük hacimli 
taşlardır. 
- Karbonat apatit kristalizasyonu, idrar pH > 

6.8 ve muhtemel enfeksiyon varlığında oluşur. 
- Bruşit kristalizasyonu ise idrar pH 6.5-6.8 

arasında iken idar yüksek kalsiyum ve fosfat 
saturasyonuna ulaştığında oluşur. Enfeksiyon 
varlığıyla ilişkisi yoktur. 

 Bunlar taş oluşumu için yüksek riskli hasta-
lardır. Sıklıkla renal tübüler asidoz (RTA), üreaz 
üreten bakterilere bağlı üriner sistem enfeksi-
yonları ve hiperparatiroidizim (HPT) ile beraber 
görülürler. 
 * Bu taş tipinin özellikle enfeksiyon taşlarından 
ayrımı çok önemlidir. Çünkü enfeksiyon taşlarında, 
potasyum sitrat kullanımı idrarı alkalize etme özel-
liğinden dolayı kontrendikedir.

•	 Hastada HPT mevcutsa sıklıkla cerrahi 
gerektirirken, RTA varlığı medikal olarak 
tedavi edilebilir. 

•	 Hastanın idrar kalsiyum düzeyi yüksek (hi-
perkalsiüri) ise bunu düşürmek için tiya-
zid diüretikler oldukça etkindir. 

•	 İdrar PH düzeyi ısrarlı olarak > 6.2 ise idra-
rın asidifikasyonu için L-methionine kul-
lanılabilir ancak bu ajan sistemik asidozis 
gelişimi açısından monitorizasyon gerek-
tirdiği için çok fazla kullanılmamaktadır. 

•	 Enfeksiyona bağlı gelişen kalsiyum fosfat 
taşları için ise enfeksiyon taşları için uygu-
lanan protokol takip edilmelidir.

TABLO 4. Kalsiyum fosfat taşlarının nedene yönelik 
medikal tedavisi.

Metabolik risk 
faktörü

Tedavi

Distal renal tübüler 
asidoz 

Potasyum sitrat 30-60 mEq/
gün

Hiperparatiroidizm Paratiroidektomi

Üriner enfeksiyon Antibiyotik (etkene yönelik)

Hiperkalsiüri Normal kalsiyum içerikli 
gıdalar
Hidroklorotiyazid 25-50 mg/
gün

 pH > 6.2 sürekli 
ise

L-metionin 3x200-500 mg/
gün
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STRÜVİT (ENFEKSİYON) TAŞLARI 

Enfeksiyon taşları, tüm taşların %5-15’lik kısmını 
oluşturmakta olup, struvit (magnezyum amon-
yum fosfat) ve/veya karbonat apatit ve/veya 
amonyum ürat içerirler. 
 Bu taşların oluşabilmesi için; 

- Üreaz sentez edebilen bakteri varlığı 
(üreaz üreten bakterilerin üreyi amonyum, 
bikarbonat ve karbonata ayrıştırması)

- İdrar pH’sının >7.2 olması, gereklidir.

 Üreaz pozitif üriner sistem enfeksiyonlarının 
yarıdan fazlasını proteus mirabilis oluşturur. 
Enfeksiyon taşlarına neden olan başlıca üreaz-
üreten başlıca patojenler; proteus, klebsiella, psö-
domonas ve stafilokok cinsleridir. E.Coli’nin nadir 
bazı türleri de üreaz üretmektedir. 
 Kalsiyum fosfat taşları ile birlikte staghorn 
taşların en önemli nedenini oluşturmaktadır. 
Kadınlarda 2 kat daha fazla izlenmektedir. Yaş-
lılar, prematür bebekler, konjenital üriner sistem 
malformasyonu olanlar, üriner obstrüksiyonu 
olanlar, diyabetikler, üriner diversiyonu ve nö-
rojenik bozukluğu olanlar risk grubunu oluştur-
maktadır.
 Tedavi; 

- En önemli aşama taşların tamamen cer-
rahi ya da kemoliz yoluyla temizlenerek 
rezidü taş kalmamasıdır. 

- Etkene yönelik kısa ve uzun dönem anti-
biyotik tedavisi

- Amonyum klorit veya L-methionine 
3x200-500 mg/gün ile idrar asidifikasyonu 
seçenekleri vardır. 

- Ciddi enfeksiyonlar için üreaz inhibisyonu 
yapmak amacıyla asetohidroksamik asit 
bir opsiyon olarak kullanılabilir. 

- Yine Hemiacridine (%10) solüsyonları, 
perkütan nefrostomi ile irrigasyon amaçlı 
olarak verilip enfeksiyon taşlarının eritil-
mesinde kullanılan ajanlar olup, negatif 
idrar kültürü varlığı ile ilaç ekstravazas-
yonunun olmadığı işlem öncesinde kesin 
gösterilmelidir.

rar pH’ını 6.3-7 değerleri arasında tutacak şekilde 
idrarın alkalinize edilmesi ve allopurinol gibi 
ajanlarla ürik asit üretiminin engellenmesi sayıla-
bilir. 
 İdrar alkalizasyonu için idrar PH’sını yaklaşık 
6.5 civarında tutulacak şekilde potasyum sitrat 
(30 – 60 mEq/gün, 2 veya 3 dozda) veya sod-
yum bikarbonat (650 – 1000 mg dozda, günde 
3 – 4 kez) verilebilir. İdrar PH’nın 7 üzerine çıkma-
sından kaçınılmalıdır, çünkü bu durumda kalsiyum 
fosfat taş oluşumu gelişebilmektedir. 
 Eğer idrar ürik asit seviyesi yüksekse (100 mg/
gün) veya hiperürisemi eşlik ediyorsa (300 mg/
gün) Allopurinol tedaviye eklenmelidir. Bu ajan, 
ürik asit oluşumunu azaltmak suretiyle, hem se-
rum hem de idrar ürik asit düzeylerini anlamlı 
ölçüde azaltmaktadır. Yan etkiler arasında deri dö-
küntüleri, ilaca bağlı ateş, diyare ve abdominal ağrı-
lar yer almaktadır. Nadir bir komplikasyon olarak 
da ksantin taşlarının oluşumu bildirilmiştir.
 Ürik asit taşları medikal tedaviden oldukça 
fayda görmektedir. Bu uygulamalar ile cerrahi 
tedaviye gerek kalmadan ürik asit taşlarını tama-
men eritmek mümkün olabilmektedir. Hızlı ve 
etkili bir idrar alkalinizasyonunun gerekli olduğu 
durumlarda, perkütan nefrostomi veya üreteral 
yoldan yapılan renal pelvisin sodyum bikarbonat 
solüsyonu ile irrigasyonu etkili sonuçlar vermek-
tedir.

AMONYUM ÜRAT TAŞLARI

Tüm taşların %1’den azını oluşturan nadir taşlardır. 
Sıklıkla üriner sistem enfeksiyonu, malabsorb-
siyon bozuklukları (in�amatuar barsak hastalığı, 
ileal diversiyon, laksatif kullanımı), hipopotasemi 
ve malnutrisyonla ilişkilidir. 
 İdrar PH’sı > 6.5 ve idrarda ürik asit ile amon-
yum düzeyi yüksek olduğunda amonyum ürat 
kristalleri oluşur.
 Tedavide, yüksek sıvı alımı ve pürinden 
fakir diyet gibi koruyucu genel önlemler alınma-
lıdır. Predispozan faktörler düzeltilmelidir. İdrar 
yolu enfeksiyonu varsa antibiyotik tedavisi veril-
melidir. Hede�enen idrar PH’sı 5.8-6.2 arasında 
olacak şekilde L-methionine 200-500 mg tedavisi 
başlanılabilir.
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 Tedavide sıvı alımının artırılması çok önem-
lidir (erişkinlerde 3.5 L/gün, çocuklarda 1.5 L/m2). 
Yine diyette tuz kısıtlaması sistin taşlarının önlen-
mesi için oldukça önemlidir. 
 İdrar pH değerini 7.5 seviyesine çıkararak 
sistinin çözünürlüğünü iki katına kadar artırmak 
mümkündür. İdrar pH’sını 7.5 – 8.5 arasında tut-
mak için potasyum sitrat 30-60 mEq/gün veya 
sodyum bikarbonat (15-20 g/gün) tedavisi kul-
lanılmalıdır. 
 Konservatif yaklaşımlar başarısız olursa, idrar 
sistin atılımı çok yüksekse (>3mmol/gün) ya da pH 
>7.5 olmasına rağmen rekürens varsa sistinin çö-
zünürlüğünü arttıran ajanlar devreye girmelidir. 
Bu ajanlarla tedavideki amaç sistein molekülleri 
arasındaki disülfid bağlarını parçalamaktır. Böy-
lece sistin, çözünürlüğü düşük sistein molekülle-
rine ayrışır. Bu amaçla kullanılan ajanlar tiopronin 
(α-mercaptoprionylglycine), D-penisillamin ve 
kaptoprildir.
 İçlerinde en sık kullanılanı tiopronin 
(α-mercaptoprionylglycine) olup, önerilen baş-
langıç dozu 2x100 mg/gün (maksimum doz 1200 
mg/gün) şeklindedir. En sık yan etkileri yorgunluk, 
döküntü, GI bozukluklar ve mental değişiklikler 
şeklindedir. Doz titre edilirken idrarda sistin atılımı 
250 mg/L olacak şekilde ayarlanır. 
 Tiopronin başarısız olduğu olgularda bir ACE 
inhibitörü olan kaptopril 75-100 mg/gün dene-
nebilir. D-penisilamin, yan etkilerinin çokluğu ne-
deniyle günümüzde kullanılmamaktadır.

2,8-DİHİDROKSİ ADENİN TAŞLARI

Adenin fosforibozil transferaz enziminin eksik-
liğine bağlı olarak oluşur. Çözünürlüğü oldukça 
düşük bir molekül olan 2,8 dihidroksiadeninin 
idrardan artmış atılımına bağlıdır. Düzenli moni-
torizasyon yapmak koşuluyla yüksek doz allopu-
rinol ve febuksostat medikal tedavide kullanılan 
ajanlardır.

KSANTİN TAŞLARI

Ksantin oksidaz (ksantin dehidrojenaz) enzimi-
nin eksikliğine bağlı genetik geçişli bir bozukluk-
tur. İdrarda çözünürlüğü düşük bir molekül olan 

SİSTİN TAŞLARI

Sistin taşları erişkinlerde nadir (~%1) olarak iz-
lense de çocukluk çağı taş hastalığının %6-10’luk 
kısmını oluşturur. Hastalığın sebebi otozomal re-
sesif (nadiren otozomal dominant) geçiş göste-
ren, dibazik aminoasitlerin barsak ve renal tübüler 
transportundaki defekti sonucu sistinin idrarda 
aşırı atılımı ile karakterize sistünüridir. İdrar sistin 
atılımı 250 mg/gün seviyelerini aştığında sistinü-
riden bahsedilmektedir. Homozigot sistinürik ol-
gular idrarla günde 500-1.000 mg sistin atarken, 
heterozigot olanlar günde 100-300 mg, normal 
olgular ise 100 mg/gün değerinin altında sistin 
atmaktadır.
 Yüksek rekürens oranına sahip taşlardır. Her 
ne kadar bu bozuklukta lizin, ornitin ve arjinin 
gibi aminoasitlerinde idrarda konsantrasyonunu 
artsa da, bu moleküllerin çözünürlüklerinin düşük 
olması nedeniyle taş oluşturmazlar. 
 Sistin, birbirine disülfit bağı ile tutunmuş 2 
sistein molekülünden oluşur. Sistein, idrarda ko-
layca çözünürken, sistinin çözünürlüğü oldukça 
yüksektir ve taş oluşumu bu molekülle sıktır.
 Tanı taş analizi ile konulmaktadır. İdrarda 
tipik hekzagonal kristaller sistinürili hastaların 
ancak %20-25’de izlenmektedir. Siyanid nitrop-
russid kolorimetrik kalitatif testi (Tiol grubu 
içeren amino asitlerin NH4OH içindeki sodyum 
nitroprussid ile kırmızı renk oluşturması), sistin 
konsantrasyonu 75 mg/L’yi aştığında %72 sensiti-
vite ve %95 spesifiteye sahiptir. Fankoni sendro-
mu, homosistinüri, birtakım ilaçların kullanımı ve 
enfeksiyon taşı varlığında yalancı-pozitif sonuçlar 
alınabilmektedir. Kantitatif 24-saatlik idrar sistin 
atılımının yüksek olması (> 30 mg/gün) taş anali-
zinin olmadığı durumlarda tanısaldır.
 Medikal tedavinin üç ana prensibi; 

- İdrarda total sistin konsantrasyonunu 
azaltmak

- İdrardaki sistinin çözünürlüğünü artırmak 
- İdrar ile sistin atılımını azaltmak şeklinde 

özetlenebilmektedir. 

 Bu amaçla hidrasyon, idrar alkalinizasyonu, 
metionin (sistin prekürsörü) alımının kısıtlan-
ması ve sistin bağlayıcı ilaçlar kullanılır. 
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idrar yolu enfeksiyonu (öz. Proteus mirabilis veya 
E.Coli), geçirilmiş taş cerrahisi, kronik böbrek yet-
mezliği ve hemodiyaliz oluşturmaktadır. Varsa 
enfeksiyonun tedavi edilmesi ve profilaktik 
antibiyotik kullanılması gerekmektedir. Komp-
let taşsızlık sağlanması (endoürolojik, özellikle 
perkütan yaklaşım ile) temel amaç olmalıdır. Çok 
nadir görüldükleri için spesifik profilaktik rejim 
önerilememektedir. 

KEMOLİZ YÖNTEMLERİ

Oral ya da perkütan yolla yapılabilecek kemoliz 
yöntemleri endoürolojik cerrahilerdeki ilerle-
meyle beraber geçerliliğini büyük oranda yitir-
miştir. 
 Oral kemoliz sadece ürik asit taşlarında et-
kili olup potasyum sitrat gibi idrarı alkali yapan 
ajanlar tedavide kullanılır. Tedavide amaç idra-
rın pH=7.0-7.2 olacak şekilde alkalinizasyon ya-
pık ürik asit taşının çözünürlüğünün azaltılması-
dır.
 Perkütan kemoliz yöntemi çok dikkatli uygu-
lanması gereken bir yöntemdir. En az iki nefrosto-
mi kateteri ile böbrek içi basınç düşük tutulmalı ve 
enfeksiyon veya ekstravazasyon gibi durumlarda 
işlem sonlandırılmalıdır. 
 Perkütan kemoliz için sistin ve ürik asit taşla-
rında trihidroksilmetil aminometan (THAM, 0,3-
0.6 mol/L), struvit ve bruhit taşlarında ise Hemia-
sidrin ve Solüsyon G kullanılabilir. 

Kaynaklar
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ksantinden ürik asite dönüşüm bloke olmuştur. 
Hastalar sıklıkla düşük serum ürik asit seviyele-
rine sahiptir. Hiperürisemi ile hiperürikozürinin 
tedavisinde ve Lesh-Nyhan sendromunun teda-
visinde kullanılan bir ksantin oksidaz inhibitörü 
olan allopurinol bu taşların oluşumuna yatkınlık 
doğurabilir.
 Tedavide farmakolojik yaklaşım zordur, bu 
nedenle yüksek sıvı alımı (idrar dansitesi < 1010 
olacak şekilde) esas yaklaşımdır. Pürinden fakir 
diyet idrarda ksantinin spontan kristalizasyonunu 
azaltır.

İLAÇ TAŞLARI

İlaç taşı oluşumu;
- İlaç bileşenlerinin kristalizasyonu
- İdrar kompozisyonunda meydana gelen bo-

zulmalar, şeklinde oluşabilir.

MATRİKS TAŞLARI

Pür matriks taşları oldukça nadirdir ve kadınlarda 
daha sık izlenir. Temel risk faktörlerini rekürren 

TABLO 5.  Taş oluşumuna neden olan ilaçlar.

İlaç Bileşenlerinin 
Kristalizasyonu

İdrar Kompozisyonunun 
Bozulması

Allopurinol/oksipurinol Asetozolamid

Amoksisilin/ampisilin Allopurinol

Seftriakson Alüminyum magnezyum 
hidroksit

Siprofloksasin Askorbik asit

Efedrin Kalsiyum

İndinavir Furosemid

Magnezyum trisilikat Laksatifler

Sulfonamid Metoksifluran

Triamteren Vitamin D

Zonisamid Topiramid
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Üriner sistem taş hastalığının tedavisi son 20-30 
yıllık süreçte baş döndürücü bir hızla değişmiştir. 
Öyle ki, 1980’li yıllara kadar standart olarak kabul 
edilen açık taş cerrahisi günümüzde çok sınır-
lı endikasyonlarla uygulanırken, bugün günlük 
pratiğimizde çok yoğun yer tutan endoürolojik 
yaklaşımlar, o yıllarda çok nadir uygulanan veya 
gelişme aşamasında olan tedavi yöntemleriydi. 
Günümüzde de intrakorporeal litotripsi yöntem-
lerindeki teknolojik gelişmeler ve � eksible cihaz-
lar, ultra mini ve mikro perkütan nefrolitotomi gibi 
yeni yöntemlerin birbiri ardına kullanıma girme-
siyle, endoürolojideki gelişmeler devam etmek-
tedir. 
 Bu bölümde, üriner sistem taş hastalığının 
tedavisinde uygulanan standart tedavi seçenek-
lerinden ESWL, URS, RIRS, PCNL, laparoskopik ve 
açık taş cerrahilerinden bahsedilecektir.

 ŞOK DALGALARIYLA TAŞ KIRMA 
( ESWL)

Şok dalgalarıyla taş kırma, üst üreter ve böbrek 
taşlarının tedavisinde önemli bir yer tutmaktadır. 
1980’lerin başlarından beri şok dalgalarıyla taş kır-
madaki gelişmeler üriner sistem taşlarının tedavi 

stratejilerinde bir çok değişiklikle sonuçlanmıştır. 
Yapılan çalışmalarda teknolojik gelişmelerle bir-
likte ESWL’nin yan etkilerinin azaldığı ve tedavi 
sonuçlarının daha iyi olduğuna dair sonuçlar bil-
dirilmiştir. 
 ESWL’de taşların kırılmasında temel meka-
nizma, mekanik ve dinamik güçlerin penetrasyo-
nudur. Burada taşların kırılarak küçük parçalara 
ayrılmasında en önemli faktör kavitasyon meka-
nizmasıdır. Kavitasyon mekanizmasında, taş üze-
rine doğrudan yüklenme ve basınç etkisine ek 
olarak, negatif basınç dalgası su ile çevrelenen taş 
üzerinde kavitasyona neden olur. Oluşan kaviteler 
kabarcıklara neden olur ve büyüyüp patladıkla-
rında çevrede basınç ve ısı artışına neden olurlar. 
Su içindeki taşta mikro çatlaklar ve çatlak ara yü-
zeyleri oluşturur. Taş kırmada temel etki gösteren 
şok dalgaları, elektrohidrolik, elektromanyetik ve 
piezoelektrik yöntemlerle üretilmektedir. En yay-
gın olarak kullanılan sistemler elektrohidrolik ve 
elektromanyetik sistemlerdir.
 Taş ın boyutu arttıkça ESWL’nin etkinliğ i azal-
makta, taş sızlık oranı düş mekte ve seans sayısı 
artmaktadır. Logarakis ve ark yaptığ ı bir çalış mada 
≤10 mm taş larda baş arı oranları %79.9 (%63-
%90), 11-20 mm boyutlarındaki taş larda baş arı 
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tedir. Ancak ESWL’ye göre endoskopik cerrahinin 
daha yüksek oranda komplikasyon ve hastanede 
daha uzun kalış süresine sahip olduğu da bir ger-
çektir. 
 1990 yılında retrograd intrarenal cerrahi tek-
niğinin tanımlanmasıyla, RIRC üroloji pratiğine 
girmiştir. Endoskopik aletler ve tekniklerin geliş-
mesiyle üreteroskopi ve laser litotripsi kullanılan 
RIRC, renal taşların tedavisinde minimal invazif bir 
tedavi modalitesi olmuştur. Bu prosedür ile %50 
ile %94.2 gibi geniş bir aralıkta taşsızlık bildirilen 
çalışmalar mevcuttur. 
 Retrograd üreteroskopi ve Holmium YAG laser 
litotripsi genel olarak düşük komplikasyon oranı-
na sahiptir ve günübirlik bir prosedürdür. Holmi-
um YAG laserin taşın cinsine bakılmaksızın tüm 
üriner sistem taşlarında etkinliği kanıtlanmıştır. 
 RIRC ile PCNL’nin retrospektif olarak karşılaş-
tırıldığı bir çalışmada, 15-20 mm arası alt pol taşı 
olan hastalara RIRC uygulanarak taştan temizlen-
me oranı % 89.2 bildirilmiş, PCNL ile taştan temiz-
lenme oranı ve komplikasyon oranları arasında 
anlamlı bir fark olmaması ve yine operasyon sü-
resinin ve hastanede yatış süresinin kısa olmasıyla 
beraber düşük morbitideyle PCNL’ye iyi bir alter-
natif olabileceği rapor edilmiştir. 

PERKÜTAN NEFROLİTOTRİPSİ (PCNL)

Perkütan nefrolitotomi, 1980 yılından itibaren 
büyük renal taşların tedavisi için standart prose-
dür olarak gelişmeye devam etmektedir. Böbreğe 
giriş için standart olarak 24-30 frençlik dilatasyon 
yapılmaktadır. Mini PNL deyimi başlangıçta pedi-
atrik hastalar için kullanılmıştır ancak son zaman-
larda yetişkinlerde de kullanımı popüler olmaya 
başlamıştır. Genellikle Mini-PNL terimi kılıf geniş-
liğinin 18 F’den küçük olduğu durumlarda kulla-
nılmasına rağmen terminoloji hala standardize 
edilememiştir. 
 PNL’de rijit nefroskop ile beraber intrakorpo-
ral litotripsi için pnömatik ve ultrasonik sistemler 
yaygın olarak kullanılmaktadır. PNL ameliyatları 
geleneksel olarak prone pozisyonunda yapılmak-
tadır ancak supin pozisyonunda da yapılabilir. Her 
iki pozisyonda güvenliği eşittir, hatta supin pozis-

oranı %64.1 (%50-%82.2), >20 mm boyutlardaki 
taşlarda ise %53.7 (%33.3-%81.4) arasında bildiril-
miştir. 
 Eleştirmenler birçok seride bildirilen başarı 
oranları hakkında yetersiz takip süresi olduğu 
için ESWL’nin başarısı hakkında tatmin edici bilgi 
vermediğini savunmuşlardır. Pace ve ark. başarı-
sız başlangıç tedavisinden sonra üreter taşlarında 
ESWL’nin etkinliğinin düşük olduğunu rapor et-
mişlerdir. 1588 üreter taşlı hastada ESWL uygulan-
mış, taşsızlık oranları ilk tedavide % 68 daha son-
raki tedavide %46 ve bu tedaviden sonra da %31 
bildirmişlerdir. Yine orta ve üst üreter taşlarında 
ESWL başarısı alt üreter taşlarına göre yüksek bu-
lunmuştur. Lingeman ve arkadaşlarının yaptığı bir 
çalışmada 10-20 mm arası taşlarda başarı oranları 
alt kalikste %55, üst kalikste %71.8 ve orta kalikste 
%76,5 ‘tir. 
 ESWL başarısını ön görmede en önemli etken 
taşın boyutu olmakla birlikte, taşın yerleşimi, renal 
kalisiyel anatomi, taş kompozisyonu, obezite gibi 
birçok faktör de değişil oranlarda rol almaktadır. 
Özellikle erişkin hasta grubunda anestezi gerek-
tirmeden ve ayaktan yapılabilen bir tedavi olması 
nedeniyle yüksek başarı öngörülen durumlarda 
ESWL halen birinci veya endoürolojik yaklaşımlar-
la eşit öneri düzeyine sahip seçenek olarak yerini 
korumaktadır.

ÜRETERORENOSKOPİ (URS) / 
RETROGRAD İNTRARENAL CERRAHİ 
(RIRC)

ESWL proksimal üreter ve böbrek taşlarının teda-
visinde çok yaygın kullanılan bir yöntemdir. Ancak 
düşük başarı oranlarından dolayı üreteroskopi ile 
kombine edilmiş intrakorperal litotripsi özellikle 
distal üreter taşlarında ilk tedavi seçeneği olmuş-
tur. 
 Üreter taşlarının tedavisi için yapılan çalışma-
lar, URS ve ESWL’nin her ikisinin de mükemmel 
taşsızlık oranı (%86-90) ortaya koymakta, fakat 
1 cm’den büyük taşlarda en iyi sonucun ürete-
roskopi ile alındığını bildirmektedir. Özellikle alt 
üreter taşlarında üreteroskopik olarak üreter taşı 
tedavisi ESWL’ye daha başarılı sonuçlar vermek-
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LAPAROSKOPİK CERRAHİ

Günümüzde laparoskopik taş cerrahisi, daha ön-
ceki başarısız endoürolojik girişimler sonrasında 
ve açık taş cerrahisi endikasyonu olan üreter ve 
böbrek taşlarının tedavisinde kullanılmaktadır. 
Laparoskopinin taşsızlık oranları PNL’ye eşittir fa-
kat komplikasyonları daha sıktır. Anterior kalisiyel 
divertikül içi taşlarda, soliter büyük taşlarda ve se-
çilmiş vakalarda yapılabilmektedir. 
 Üreterin tüm bölümlerindeki taşlara retroperi-
toneal ve transperitoneal girişimler rapor edilmiş; 
distal üreterdeki laparoskopik girişimlerin orta ve 
üst üretere göre daha az başarılı olduğu bildiril-
miştir. Temelde transperitoneal ve retroperitoneal 
yaklaşımla açık cerrahiyle yapılabilecek birçok cer-
rahisinin laparoskopik versiyonları da bildirilmiş 
olmakla birlikte, günümüzdeki ESWL ve endoüro-
lojik yaklaşımların yüksek başarı oranları sayesin-
de oldukça sınırlı olarak kullanılmaktadır.

AÇIK CERRAHİ

Üriner sistem taşlarında 1980’li yıllara kadar stan-
dart yaklaşım olarak kabul edilen açık cerrahi, 
içinde bulunduğumuz endoürolojik dönemde 
son derece az uygulanan bir ürolojik prosedür ha-
line gelmiştir. Her türlü donanıma sahip merkez-
lerde açık taş cerrahisi oranları %1 ile %5 arasında 
değişmektedir. Ancak teknolojik donanımı veya 
endoürolojik deneyimi yetersiz olan merkezlerde 
bu oranlar çok daha yüksek olabilmektedir. Ayrı-
ca çok büyük taş yüküne sahip hastalarda ve özel 
klinik durumlarda açık taş cerrahisi halen varlığını 
sürdürmektedir. 
 Genel olarak böbrek taşlarında açık cerrahi 
endikasyonları kompleks taş yüküne sahip has-
talar, ESWL ve endoürolojik girişimlerin başarı-
sızlıkla sonuçlanması, kalisiyel divertikül taşları, 
üreteropelvik bileşke darlığı veya nonfonksiyone 
segmente sahip böbrek, böbrek tümörü, semp-
tomatik böbrek kisti gibi açık cerrahi girişim 
gerektirecek ek problem olması, ektopik veya 
transplante böbrekte taş varlığı ve büyük taş yü-
küne sahip çocuklar olarak sıralanabilir. Bunlara 
ek olarak PNL için çok büyük olduğu düşünülen 

yonunda daha kısa operasyon süresi, transüret-
ral manipülasyonlara eş zamanlı imkan vermesi, 
operatör için daha kullanışlı bir pozisyon olması 
ve kolay anestezi uygulamaları avantaj olarak sa-
yılmaktadır. 
 EAU klavuzlarına göre; orta veya üst kaliks ve 
renal pelvisteki orta büyüklükteki (1-2 cm) ve 1 
cm’den küçük taşlarda ESWL veya RIRC önerilen 
tedavi yaklaşımlarıdır. Şimdilerde PNL özellikle alt 
kaliks ve 2 cm’den büyük taşlarda en iyi taşsızlık 
oranı için önerilmektedir.
 PNL’nin endikasyon, perioperatif morbidite 
ve taştan temizlenme oranlarıyla ilgili geniş kap-
samlı ve 96 merkezli 5803 hastalık bir çalışmada; 
1466 staghorn, 940 üst pol, 956 orta ve 2603 alt 
pol taşı olan hastaya PNL uygulanmış ve bunların 
% 85.5’i komplikasyonsuz olarak taştan yoksun 
hale gelmiştir. Bu prosedür ile ilgili önemli kana-
ma %7.8 oranında görülmüş ancak tüm hastaların 
%5.7’sinde transfüzyona gereksinim olmuş, renal 
pelvis perforasyonu %3.4 ve hidrotoraks %1.8 ora-
nında gelişmiştir. Yine bu hastaların % 10.5’da 38.5 
°C’nin üzerinde ateş bildirilmiştir. Sonuç olarak, 
yüksek başarı ve düşük major komplikasyon oranı 
ile PNL’nin böbrek taşlarının temizlenmesinde mi-
nimal invazif, etkili ve güvenli bir yöntem olduğu 
rapor edilmiştir.
 Son yıllarda gündeme gelen mikro perkü-
tan nefrolitotomi yönteminde, standart PNL’den 
farklı olarak bir kılıf ve nefroskop sistemi kulla-
nılmamakta, bunun yerine üzerinde optik sistem 
monte edilmiş olarak ‘All Seeing Needle’ olarak 
isimlendirilen bir giriş iğnesiyle işlem tamamlan-
maktadır. Dış çapı 4.8 F olan bu sistemin temel 
endikasyonları, retrograd cerrahi ve ESWL için 
uygun olmayan 1-2 cm altı böbrek taşlarının teda-
visidir. Bunlar arasında, kaliks divertikülü içindeki 
taşlar, dar infindibulum, ESWL için başarısızlık ön-
görülen alt kaliks taşları ve retrograd erişim için 
uygun olmayan (ör. üreter darlığı, pediatrik olgu) 
vakalardır. Küçük böbrek taşlarında etkili görünen 
bu yöntemin en büyük sorunu, çalışma sırasında 
gönderilen irigasyon sıvısının drenajının sağlana-
mamasıdır. Bu nedenle güvenliğiyle ilgili ek çalış-
malara ihtiyaç vardır.
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üzerindeki distal üreter taşlarında URS birinci ter-
cih, proksimal üreter taşlarında ise URS veya ESWL 
eşit olarak birinci tercih olarak önerilmektedir. 
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ve birden çok endoürolojik girişim gerekinimi ön-
görülen durumlarda da hasta ve cerrah tercihine 
göre açık taş cerrahisi uygulanabilmektedir. Ar-
tan laparoskopi deneyimiyle bu olguların önemli 
bir kısmında laparoskopik ve robotik cerrahi de 
uygulanabilmektedir. Açık taş cerrahisi endikas-
yonlarına bakıldığında, bir çoğunun zor olgular 
olacağı açıktır. Bir meta-analizde staghorn böb-
rek taşlarında açık taş cerrahisi sonrası taşsızlık 
oranı %81.6 olarak bildirilmiştir. Aslında bu başarı 
oranı PNL ve kombine PNL/SWL yöntemleriyle 
elde edilen oranlarla karşılaştırılabilir ama böyle-
sine invaziv bir cerrahide hasta ve hekimin bek-
lentileri %100’e yakın oranda taşsızlık elde edile-
bilmesidir.
 EAU 2016 kılavuzuna göre, 20 mm üzerindeki 
alt kaliks hariç böbrek taşlarında 1. seçenek PNL, 
2. seçenek ise RIRC veya ESWL’dir. 10-20 mm ara-
sındaki taşlarda ise ESWL veya endoürolojik yakla-
şımlar eşit ağırlıkla önerilmektedir. 10 mm’nin al-
tındaki taşlarda ise 1. seçenek ESWL veya RIRC, 2. 
seçenek ise PNL’dir. Böbrek alt kaliks taşlarında ise 
10 mm altı ve 20 mm üzeri taşlarda diğer böbrek 
taşları gibi önerilerde bulunulurken, 10-20 mm 
arası taşlarda ESWL için başarısızlık öngörülen 
olgularda endoürolojik girişimler, diğer olgularda 
ise ESWL birinci tercih olmaktadır.
 Üreter taşlarında kılavuzun önerileri taş boyu-
tu ve taşın proksimal veya distal üreterde olması-
na göre değişiklik göstermektedir. 10 mm’nin al-
tındaki distal üreter taşlarında URS veya ESWL eşit 
derecede önerilirken, proksimal üreterde ESWL 
birinci tercih olarak önerilmektedir. 10 mm’nin 
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AÇIK VE LAPAROSKOPİK CERRAHİ

Günümüzde endoskopik yöntemlerde ve SWL’de 
gözlenen gelişmelere paralel olarak açık böbrek 
taşı cerrahi uygulama oranı %1-5,4 seviyelerine 
kadar gerilemiştir. Bu süreçte daha ergonomik, 
dayanıklı ve ince enstrümanlar üretilmesi ile en-
dosopik cerrahide yaygınlaşan üreteroskopi kul-
lanımı; bu cihazlarla uyumlu sarf malzemelerinde 
ve taş kırma işleminde kullanılan enerji kaynak-
larında gözlenen hızlı ilerleme ve anatomik dar-
lıklara (üreteropelvik darlık, kaliks divertikülü ve 
infundibuler darlık) endoskopik olarak müdahele 
edilmesine imkan tanıyan tekniklerin geliştiril-
mesinin yanı sıra hastaların kozmetik kaygıları ve 
gündelik hayata daha kısada dönme istekleri de 
etkili olmuştur. Geçmişte böbrek ve üreter taş-
larını tedavisinde en sık başvurulan yöntemler 
olan piyelolitotomi ve üreterolitotomi neredeyse 
tamamen terkedilmiş olup açık taş  cerrahisi çoğu 
zaman sadece anatrofik nefrolitotomi (özellikle 
tam ya da yarı koraliform taş larda ) ve açık ürete-
rolitotomi (distal üreterdeki büyük üreter taşları) 
ile sınırlıdır. Günümüzde böbrek taşlarının tedavi 
endikasyonları kılavuzlarda net bir şekilde belirtil-
mektedir (Tablo 1).

 Diğer taraftan aktif tedavi kararı alınan bir 
hastada hedef böbrekteki tüm taşların çıkarıl-
ması, tüm düzeltilebilir anatomik bozuklukların 
onarılması, eşlik eden üriner enfeksiyonların tam 
eradikasyonu, çalışmakta olan böbrek dokusunun 
korunması ve yeniden taş oluşumunun önlenme-
si olmalıdır.

Aykut Çolakerol • Emrah Yürük

55 Taş Hastalığında 
Açık ve 
 Laparoskopik 
Cerrahi

TABLO 1. Böbrek taşlarında cerrahi tedavi 
endikasyonları

• Dirençli ve/veya tekrarlayan üriner sistem 
enfeksiyonu

• Taş boyutunda artış ya da takip süresince yeni 
taşlar oluşması

• Taş oluşumu için yüksek riskli hastalarda taş 
varlığı

• İlerleyici böbrek hasarı
• Üriner obstruksiyon
• Semptomatik taşlar (ağrı, hematüri v.b.)
• >15mm taş
• <15mm taşlarda gözlem uygun bir seçim 

değilse
• Hastanın tercihi
• Taşa hastalığına bağlı ya da taşın tedavi 

edilmesinin gerektiren komorbidite 
• Hastanın sosyal statüsü ( sürekli yolculuk 

yapanlar)
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sağlamasına rağmen, renal hilum genellikle insiz-
yonun kraniyel ucunda kaldığı için çok avantajlı 
değildir. Çift tara�ı böbrek ve/veya üreter patolo-
jilerine (retroperitoneal fibrozis gibi) ya da üriner 
sistemi kapsayan abdominal travmalara müdaha-
le etmek için idealdir. Yine atnalı böbrek anomalisi 
olan hastalarda da tercih edilebilir bir yaklaşımdır. 
Son olarak taş cerrahisine ek olarak radikal veya 
parsiyel nefrektomi için de kullanılabilir.

Subkostal İnsizyon

Sol taraf - Ekstraperitoneal yaklaşım

Dalak ve peritoeneal yapılar öne kolayca mobilize 
edilebileceği için sol tarafta oldukça avantajlı bir 
yaklaşımdır. Hasta supin pozisyonda masaya yatı-
rılır. İnsizyona orta hatta, ksifoid ve umblikus arası 
mesafenin üst 1/3’ünden başlanır, 11. kostanın so-
lunda anterior aksiller çizgi hizasında bitirilir.

Sağ taraf - Transperitoneal yaklaşım

Sağ tarafta karaciğeri lateral olarak ayırmak ve 
arkasından retroperitona ulaşmak zor olduğu 
için böbreğe transperitoneal yaklaşım için tercih 
edilir. Bu yaklaşımla çalışılacak alan daha kolay ve 
hızlı hazırlanır. Abdominal içeriği cerrahi alandan 
uzak tutma gerekliliği, batına müdahele nede-

LOMBER RETROPERİTONEAL 
ANATOMİ

İster açık ister endoskopik olsun, her türlü cerrahi 
yaklaşım için kapsamlı bir anatomi bilgisi zorunlu-
dur. Lomber retroperitoneal alan anteromedialde 
periton, arkadan ve yandan paraspinal ve bel kas-
ları, üstten ise diyafram tarafından çevrelenmiştir. 
Bu potansiyel boşluktaki temel organlar böbrek-
ler olmakla birlikte adrenal bezler, büyük damar-
lar ve proksimal üreterler de bu alanda yer alır. 
Her iki tarafta böbrek, adrenal bez ve perirenal 
yağ dokusu Gerota fasyasıyla sarılmıştır. Bu fasya 
kraniyelde sağ tarafta karaciğer, sol tarafta ise di-
yaframa yapışarak kapanır. Gerota fasyası, kraniyel 
kutubun aksine kaudal kutupta açıktır. Posterola-
teral yüzde pariyetel peritona bağlanırken lateral 
yüzde sağ tarafta çıkan kolon ve sol tarafta inen 
kolon ile komşuluk halindedir. Gerota fasyası, la-
teral yüzde genişleyerek peritona bağlanır ve late-
rokonal fasya olarak adlandırılır. Laterokonal fasya 
ile ön yüzde periton arasındaki alan ön pararenal 
boşluk, arka-yan taraftaki alan ise arka pararenal 
boşluk olarak adlandırılır. Gerota fasyası, medial 
yüzde pedikül damarlarının geçişine izin verecek 
şekilde açık durmaktadır.
 Açık cerrahide böbreğe ulaşmak için �ank ve 
anterior olmak üzere iki temel yaklaşım bulun-
maktadır.

ANTERİOR YAKLIŞIMLAR

Anterior transperitoneal yaklaşımda hasta sırt 
üstü (supin) yatırılır. Fiziksel deformiteleri olan, 
�ank pozisyonu tolere edemeyen, füzyon anoma-
lisi olan veya her iki böbreğe müdahele planlanan 
hastalarda tercih edilebilir. Anterior yaklaşımda 
orta hat veya Chevron insizyonları kullanılır.

Orta Hat Transperitoneal İnsizyon 
(Laparotomi)

Temel laparotomi insizyonudur. Hızlı olması, kolay 
açılıp kapatılması, �ank insizyonun aksine temel 
kas gruplarının diseksiyonuna ihtiyaç duymama-
sı ve daha az ağrılı olması gibi avantajları vardır. 
Peritoenal yapılar için oldukça iyi bir görüntüleme Resim 1. Sağ taraf için anterior subkostal insizyon

 

Resim 1: Sa  taraf için anterior subkostal insizyon. 

 

Resim 2: Bilateral anterior subkostal (Chevron) insizyon. 
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bölgeden böbreğin konumuna göre subkostal ya 
da interkostal insizyonla, veya 11-12. kotlar rezeke 
edilerek retroperitroneal alana ulaşılır.

Foley – Kas Ayırıcı İnsizyonu

Bu inzsizyon yalnızca üst üreter ve psoas kası böl-
gesine giriş için kullanışlıdır ve üretroskopi öncesi 
dönemde açık üreterolitotomi yapmak için kullanı-
lırdı. En büyük avantajı kas kesisi yapılmadan kasla-
rın ayrılması ile üretere ulaşılmasıdır. Günümüzde 
sadece psoas absesi drenajı için kullanılmaktadır.
 Hasta �ank pozisyona getirilir. 12. kotun 
omurga ile yaptığı açıdan başlanılan insizyon öne 
ve aşağı doğru ilerletilerek iliak krestin hemen 
üzerine doğru uzatılır. İnsizyonun altında ortaya 
çıkan latissimus dorsi kası arkaya, eksternal oblik 
kası ise öne doğru itilir. İnternal oblik kas fiberleri 
insizyona dik olarak seyreder. Kas üzerindeki fas-
ya kesilir ve kasın li�eri künt diseksiyon ile ayrılır. 
Altında ulaşılan lumbodorsal fasya insize edilerek 
peritona ulaşılır. Peritonun mediale itilmesi ile 
üreter ortaya konulur.

Flank subkostal insizyon

Sınırlı bir kullanım alanı vardır. Renal pediküle ula-
şım oldukça zor olduğu için açık böbrek biyopsisi, 
perinefrik abse drenajı veya ekstrarenal pelvis du-
rumunda pyeloplasti için kullanışlıdır. Hasta klasik 
�ank pozisyonunda, 12. kot doğrudan böbrek 
yastığının üzerinde olacak şekilde yatırılır. Masa 

niyle uzamış ileus riski gibi dezavantajları vardır. 
İnsizyon genel olarak sol taraf için tarif edilen şe-
kilde yapılır (Resim 1).

Chevron insizyonu

Anterior subkostal insizyonun orta hat boyunca 
uzatılarak karşı tarafa geçilmesi ile bilateral sub-
kostal veya Chevron insizyonu gerçekleştirilir. Her 
iki retroperitonun üst kısmına kolay erişim imkanı 
sağlar. Bilateral renal tümörler veya büyük polikis-
tik böbrekler için bilateral nefrektomiler gibi ret-
roperitonun iki tarafına da giriş gerektiği durum-
larda bu insizyon çok değerlidir. Hasta ameliyat 
masasına supin olarak yatrırılı ve arka tarafa yer-
leştirilen bir destek ile hiperekstansiyona alınır. 11. 
kostanın ucundan, kostal marjinden ksifoidin al-
tındaki orta hatta doğru cilt kesisi yapılır. Karşıdaki 
11. kostanın ucuna doğru devam edilir (Resim 2).

Flank yaklaşımlar

Flank insizyon, böbrek operasyonlarında en sık 
kullanılan insizyondır. Hasta, böbrek yastığı olan 
ve ortasından bükülebilen bir operasyon masası-
na, lateral dekübit pozisyonuna benzer şekilde ya-
tırılır. Komplike vakalar için de uygundur. Lumbar 

Resim 2. Bilateral anterior subkostal (Chevron) 
insizyon.

Resim 3. Flank insizyonlar (a) Flank subkostal insiz-
yon (b) Flank suprakostal insizyon.

 

Resim 1: Sa  taraf için anterior subkostal insizyon. 

 

Resim 2: Bilateral anterior subkostal (Chevron) insizyon. 

  

Resim 4: Flank insizyonlar (a) Flank subkostal insizyon (b) Flank suprakostal 

insizyon. 

 

 

 

Resim 5: Pyelolitotomi. 
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 Yukarıdaki tarif edilen yöntemlerden biri ile 
böbreğe ulaşıldıktan sonra, böbreğin anatomik 
yapısı ve taşın konumuna uygun bir operasyon 
tekniği seçilmelidir. Açık taş cerrahisinde kullanı-
lan teknikler aşağıda gözden geçirilmiştir. 

Pyelolitotomi

Pelvis renalis ekstrarenal ve taşın çıkışı için uy-
gunsa, böbreğin tümünün serbestleştirilmesini 
gerektirmediği ve parankimal hasara neden ol-
madığı için açık taş cerrahisinde ilk tercih edilmesi 
gereken yöntemdir. Böbreğe �ank veya ekstrape-
ritoneal subkostal insizyonla ulaşılır. Gerota fasya-
sı açılır ve böbrek gerota fasyası içinde mobilize 
edilerek posterior yüzü açığa çıkarılır. Güvenli bir 
pyelolitotomi için renal pelvis ve üreteropelvik 
bileşke tamamen ortaya konulmalıdır. Proksimal 
üreter ve renal pelvis serbestleştirilip taş hisse-
dildikten sonra pelvis üzerinde açıklığı böbreğe 
bakan V şeklinde bir insizyon yapılır (Resim 4). 
Forseps yardımıyla taş çıkarılır. Bütün taşların alın-
dığından emin olduktan sonra tercihe göre çift J 
üreteral kateter ya da tek ucu açık üreter kateteri 
takılarak pelvis 4/0 absorbabl sütür materyali ile 
kapatılır (Resim 5).

�eksiyona alınarak böbrek yastığı yükseltilir. İnsiz-
yona 12. kotun 1 cm aşağısında bulunan sakrospi-
nal kasın lateral sınırından başlanır. Kotun alt sınırı 
öne doğru takip edilir. İnsizyon rektus kılıfının la-
teral sınırında sona erdirilir (Resim 3).

On ikinci kot suprakostal insizyon

On ikinci ve on birinci kot üzerinden yapılan �ank 
insizyon, transkostal insizyondan daha kolay bir 
şekilde yapılır ve retroperitoneal alana dengeli 
bir erişim sağlar. On birinici kotun daha kraniye-
linden girmek, kompleks parsiyel nefrektomi gibi 
daha geniş insizyon gereken hastalarda avantajlı-
dır. İnsizyon posterior aksiller çizgiden rektus ab-
dominalisin lateral kenarına, kotun hemen üzerin-
de yapılır (Resim-3). Kotun üst sınırından sırasıyla 
m. latissimus dorsi, m. serratus posterior inferior, 
m oblikus eksternus ve m. oblikus internus diseke 
edilerek retroperitoneal alana girilir.

On birinci kot transkostal insizyon

On birinci kot yatağı boyunca üst retroperitona 
erişim sağlar. Basit veya parisyel nefrektomi ve ad-
renelektomi için kullanılabilir.

Resim 4. Pyelolitotomi. Resim 5. Pelvis insizyonun devamlı sütürler ile 
kapatılması.

Resim 4: Flank insizyonlar (a) Flank subkostal insizyon (b) Flank suprakostal 

insizyon. 

 

 

 

Resim 5: Pyelolitotomi. 

 

 

Resim 6: Pelvis insizyonun devaml sütürler ile kapatlmas. 

 

 

 

Resim 7: Geni letilmi  Pyelolitotomi. 
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rota fasyası bulunur ve kraniyo-kaudal düzlem-
de açılır. Takiben böbrek tamamen serbestlenir. 
Perirenal yağ doku kapsüle zarar vermeden ayrı-
lır. Ana renal arter ve posterior segmental arter, 
posteriordan yaklaşılarak dikkatlice bulunur ve 
serbestlenir. Posterior segmental arterin geçici 
olarak klempe edilmesini takiben 20 ml metilen 
mavisinin intravenöz yolla verilmesiyle avasküler 
hat (Brödel) tespit edilebilir. Bu sayede böbreğin 
anterior kısmının rengi maviye döner ve avasküler 
hat ortaya çıkar. Bu aşamada hastaya 25g intra-
venöz mannitol verilir. Bir örtü veya steril serum 
torbası hızla böbrek etrafına yerleştirilir içine steril 
buz koyulur. Nefrotomi insizyonu öncesinde böb-
rek bu şekilde 10-15dk soğutulmalıdır. Santral re-
nal ısının 10-15 derece civarına getirilmesi ile 60-
75 dakikalık güvenli iskemi süresi elde edilir ve bu 
sayede renal parankim hasarı minimuma indirilir.
 Renal kapsül daha önce belirlenmiş hattan, 
üst ve alt pole fazla yaklaşmadan insize edilir. 
Tüm taş parçalarının alınmasını takiben kalisler 
ve pelvis soğuk izotonikle iyice yıkanır. Rezidü 
parçaların görülebilmesi için �oroskopi ya da int-
raoperatif ultrasonografi kullanılabilir. Kapatma 
işleminden önce bir çift-j üreteral stent nefrotomi 
insizyonundan renal pelvise, oradan da mesane-
ye doğru itilerek yerleştirilir. Arteriel klemp açıla-
rak varsa parankimal kanama odakları bulunur ve 
4-0 veya 5-0 absorbable sütürler atılarak hemos-
taz sağlanır. Takiben açılmış olan renal parankim 
kapsülden de sütür geçilmesi suretiyle 1 numara 
poliglaktin sütür ile anatomiye uygun olarak ka-
patılır.

Radial Nefrotomi

Ana arter ve dallarının segmental dağılımı hilus-
tan çevreye radial tarzda olduğundan, damarlara 
parallel insziyonlarda parankim kaybı en azdır. 
Kaliks yerleşimli taşlar için tek ya da multipl ra-
dial nefrotomi insizyonları oldukça kullanışlıdır. 
Böbrek anatrofik nefrolitotomideki gibi mobilize 
edilip renal arter kontrol altına alınır. Taşın yeri 
palpasyon, intraoperatif ultrasonografi ya da �o-
roskopi ile belirlendikten sonra radial parankimal 
insizyonlarla toplayıcı sisteme ulaşılır ve taş for-

Genişletilmiş Piyelolitotomi

Daha büyük pelvis taşlarında, toplayıcı sistemi 
kaplayan geyik boynuzu şeklindeki taşlarda ya da 
pelvisin intrarenal olduğu durumlarda renal pel-
vis ile böbrek parankimi arasına ven ekartörleri 
yerleştirilerek intrarenal toplayıcı sistemler açığa 
çıkacak şekilde parankim diseke edilip kaldırılır. 
Pelvise iki ucu kalikslere uzanan U veya V şeklinde 
insizyon yapılıp taş çıkarılır. Pelvis pyelolitotomi-
deki gibi kapatılır (Resim 6).

Anatrofik Nefrolitotomi

İlk kez Smith ve Boyce tarafından 1968 yılında 
tanımlanmıştır. Böbreğe yapılan insizyonda renal 
vasküler yapılar zarar görmediği ve bu nedenle de 
renal parankimde iskemiye bağlı atrofi gelişmedi-
ği için ‘anatrofik’ nefrolitotomi terimi kullanılmak-
tadır.
 Ameliyat masasının �eksiyonu ile standart 
�ank pozisyon sağlanarak böbrek yukarı kaldırı-
lır ve alt kosta hattıyla iliak krest arasında çalışma 
için yeterli alan sağlanır. Böbreğin pozisyonuna 
göre 11 yada 12. kot hizasından kesi yapılır. Kot 
rezeksiyonu sonrasında retroperitona ulaşılır, ge-

Resim 6. Genişletilmiş Pyelolitotomi.

Resim 6: Pelvis insizyonun devaml sütürler ile kapatlmas. 

 

 

 

Resim 7: Geni letilmi  Pyelolitotomi. 
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için periton medialize edilir. Üreter iliak arteri çap-
razladığı yerden veya umbilikal arterin hemen al-
tından geçtiği yerden kolayca bulunur.

Laparoskopik Üreterolitotomi

Üreter taşı için açık cerrahi düşünülen her hasta-
da laparoskopik yaklaşım da alternatif olarak de-
ğerlendirilmelidir. Laparoskopik cerrahinin daha 
az ağrı ve morbidite, daha iyi kozmetik sonuç ve 
günlük aktivitelere daha erken dönüş gibi avan-
tajları bulunmaktadır. Bununla birlikte tamamen 
komplikasyonsuz bir işlem olmadığı ve peropera-
tif/postoperatif komplikasyon riskleri bulunduğu 
unutulmamlıdır.
 Transperitoneal laparoskopi planlanan hasta-
larda batın içi enfeksiyonu, geniş ventral hernisi, 
geçirilmiş abdominal cerrahi hikayesi ve barsak 
distansiyonu veya obstrüksiyonu olan hastlarda 
daha dikkatli yaklaşmak gerekmektedir. İleri kar-
diak rahatsızlığı olan hastalarda pnömoperito-
neuma bağlı kardiak dönüş azaldığı için risk art-
maktadır. Ayrıca intrabadominal CO2 infüzyonuna 
bağlı hiperkarbi altta yatan aritmiyi alevlendirebi-
lir. Kronik obstrükstif akciğer hastalığı olanlarda 
pnömoperitoneum zaten düşük olan pulmoner 
fonksiyonu engellediği için laparoskopik cerrahi 
kontrendike olabilir. Geniş abdominal kitlesi veya 
anevrizması olan hastalarda, ileri derecede obez 
olanlarda ve asitli hastalarda damar ve bağırsak 
yaralanması riski artmaktadır. Bu gibi durumlar-

sepsi ile taşlar dışarı alınır. Taşsızlığın sağlandığı eş 
zamanlı ultrasonografi ya da �oroskopi yardımı ile 
kontrol edildikten sonra tercihe göre çift-j üreteral 
stent konularak ya da konulmadan işlem sonlan-
dırılır. Bu sırada kanamayı azaltmak için renal arter 
geçici olarak klemplenebilir. 

Üreterolitotomi

Üroterolitotomi günümüzde ESWL veya endos-
kopik girişimlerin başarısız olduğu ya da başarısız 
olma ihtimalinin yüksek olduğu üreter taşlarında 
tercih edilen bir cerrahi yaklaşımdır.
 Üst üreter yerleşimli taşlarda lumbotomi in-
sizyonu ile üreterolitotomi gerçekleştirilebilir. 
Orta yerleşimli ancak proksimale mobilize olma 
ihtimali olan taşlarda ise subkostal yada supra-
kostal insizyon tercih edilmelidir. Üreterin 1/3 
orta bölümündeki taşlarda dorsal lumbotomi 
veya Foley kesisi daha uygun olacaktır. Alt 1/3 
yerleşimli taşlarda ise Gibson’un tanımladığı sup-
rainguinal cilt kesisi (Resim 7) en çok tercih edilen 
yaklaşımlardan birisidir.
 Anterior suprakostal yaklaşımda hasta lateral 
dekubitis pozisyonunda yatırılır. Cilt insizyonu 
12. kostanın üst kenarına parelel olarak yapılır. 
Kesinin uzunluğu cerrahi yöntemin özelliğine 
bağlıdır. Başlangıçta insizyon, kostanın distal yarı-
sından abdominal kaslara doğru 5-7cm uzatılarak 
yapılır. Latisimus dorsi ve interkostal kaslar koter 
ile kostanın üst kenarı boyunca geriye doğru ke-
silir. Periton mediale doğru itilerek retroperitone-
al alan oluşturulur ve üreter böbrek alt polünün 
kaudalinde, gerota fasyasının dışında bulunur. Taş 
daha yüksekte ise gerota açılır, üreterler yukardaki 
taşa doğru takip edilir. Üreter bulunduktan sonra 
taş palpasyonla belirlenmelidir. Üreter duvarı taş 
üstünden longutudinal biçimde bistüri ile kesilir 
ve taş çıkartılır. Üreterotomi aralıklı 4/0 absorbabl 
sütür ile kapatılır.
 Üreterin distal yarısına en rahat suprainguinal 
ekstraperitoneal (Gibson) insizyon ile yaklaşılır. 
İnsizyon spina iliaka anterior süperiorun 2cm me-
dialinden başlayarak ve inguinal ligamentin 2cm 
kranialinden geçerek rektus kasının lateral sınırına 
doğru uzatılarak yapılır (Resim 7). Üreteri bulmak 

Resim 7. Gibson insizyonu.

 

Resim 8: Gibson insizyonu. 
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•	 Koruma kılı�ı 10mm’lik trokar 
•	 Ventil valv ve 5mm’ye getiren çap düşürü-

cü ile birlikte 10 mm’lik trokar 
•	 0 ve 30° 10mm lik teleskoplar
•	 Balon dilatatör (Sadece ekstraperitoneal 

girişler için)

 Laparoskopik üreterolitotomi transperitoneal 
veya retroperitoneal olarak yapılabilir. Geçirilmiş 
retroperitoneal cerrahi hikayesi olan hastalarda 
ön planda transperitoneal yaklaşım tercih edilme-
lidir. Üst üreterdeki taşlar için cerrahın deneyimi-
ne bağlı olarak �ank pozisyonda retroperitoneal 
veya transperitoneal yaklaşım uygulanabilir. Orta 
üreterdeki taşlar için �ank pozisyon ve transpe-
ritoneal yaklaşım, kaudal olarak ilerleyen retro-
peritoneumdaki yer kısıtlamaları nedeniyle daha 
güvenilirdir. Üreter iliak bifurkasyon seviyesine 
geldiğinde �ank pozisyonda retroperitoneal alan-
dan erişilemez olur. Mesane girişine yakın intra-
mural üreterdeki taşlarda laparoskopik yaklaşım 
oldukça zordur ve deneyimli cerrahlar tarafından 
yapılmalıdır. Alt üreter taşları için supin poziyon 
ve transperitoneal yaklaşım kullanılabilir. Fan ve 
arkadaşları laparoskopik retroperitoneal üretero-
litotominin öğrenme eğrisinin 20 vaka olduğunu 
bildirmişlerdir. Transperitoneal yol ile retroperi-
toneal yolun karşılaştırıldığı çalışmada Bove ve 
arkadaşları retroperitoneal yaklaşımın daha zor 
öğrenildiğini rapor etmişlerdir.
 Laparoskopik cerrahide intraperitoneal alan 
ve retroperitoneal alana giriş teknikleri arasında 
temel farklılıklar bulunmaktadır. Peritoneal alan 
potansiyel bir boşluk olduğu için hava ile şişiril-
mesi çalışma alanı oluşturmak için yeterlidir. Bu 
nedenle eğer batın içi yapışıklık yoksa Veress iğ-
nesi ya da açık Hasson tekniği ile peritoneal boşlu-
ğa girdikten sonra gaz insu�asyonu sonrası ek bir 
işlem gerekmeyecektir. Diğer taraftan retroperito-
neal alanda böyle bir boşluk olmadığı için bu alanı 
dolduran retorperitoneal yağların diseksiyonu ge-
rekmektedir. Bu işlem barmak diseksiyonu sonrası 
özel olarak üretilen balon ile ya da foley üretral 
sondanın balonunun şişirilmesi ile diseksiyon ge-
nişletilir ve trokarlar yerleştirilir. Bu teknikte Veress 
iğnesi kullanılmaması maliyeti düşürmektedir.

da pnömoperitoneumu sağlamak için açık giriş 
(Hasson tekniği) ya da yaralanmadan kaçınmak 
için alandan uzak alternatif bir bölgeden ilk giriş 
tercih edilmelidir. 

Cerrahi ekipman

Cerrahi müdahale alanının görüntüsü bir video 
kamerayla sağlanır. Burada uygun video dona-
nımının son derece önemli olduğu açıktır. Video 
kaydı için zorunlu temel donanım şunlardır: 

•	 En az bir CCD (charged coupled device), 
tercihen üç CCD video kamerası 

•	 En az bir, tercihen iki video monitörü 
•	 Video kayıt kartı 

 Temel ekipmanlara ek olarak: 
•	 Yüksek akımlı insu�atör 
•	 Xenon ışık kaynağı
•	 Yüksek frekanslı jeneratör, monopolar ve 

bipolar 
•	 Aspirasyon ve irrigasyon donanımı
•	 Ultrasonik disektör ve radyo frekanslı 

koagülatör gibi diseksiyonu gerçekleştirecek 
ve kanama kontrolü amaçlı damar mühürle-
me araç ve gereçleri kullanışlı olabilir 

Araçlar

Çalışma alanına girişi ve alanın geliştirilmesini sağ-
layacak araçların yanı sıra cerrah, laparoskopik 
prosedürlerin en uygun şekilde gerçekleştirilebilmesi 
için en güncel ve en iyi kalitede araçlara ihtiyaç du-
yar. Bu prosedürler şunları içerir: 

•	 Diseksiyon 
•	 Hemostaz 
•	 Dikiş 
•	 Örneklerin alınması 

Çalışma alanına giriş ve alanın 
geliştirilmesi

Çalışma alanına girmek ve geliştirmek için 
vazgeçilmez olan araç ve gereçler şunlardır: 

•	 Veress iğnesi (sadece transperitoneal giriş 
için) 

•	 Hasson trokarı 
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•	 Port IV: 5 mm’lik posterior aksiller çizgisi 
üzerinde Port II ve III arasına

 Laparoskopik teleskop Port I’den geçirilir ve 
Port II ve Port III’ün nasıl yerleştirildiği kontrol edi-
lir. Portlar cilde sabitlenir. İntraabdominal alanın 
tamamen incelenmesinin ardından, retroperito-
neal alana ulaşmak sol tarafta inen kolonun, sağ 
tarafta ise çıkan kolunun mobilize edilmesi gere-
kir. Lateral abdominal duvar serbest olduğundan, 
retraksiyon amacıyla retroperitoneumu boylu bo-
yunca geçen bir ek port (Port IV) bu aşamada ya 
da daha sonra ihtiyaç olursa yerleştirilebilir
 Laparoskopik üreterolitotomi için endikas-
yonlar şunlardır:

•	 Daha az invaziv prosedürlerin (ESWL, ret-
rograde üretrografi, perkütan antegrad 
üreteroskopi) başarısızlığından sonra se-
konder tedavi

•	 15mm’den büyük, gömülü taşlarda mini-
mal invaziv yöntemlerle temizlenme ola-
sılığının düşük olması

•	 Endoürolojik erişimi engelleyici bir anato-
mik anormalliğin varlığı

•	 Üreteroüreterostomi veya üreteroneosis-
tostomi gerektiren ureteral striktür gibi 
eş zamanlı rekonstrüksiyon gerektiren bir 
anatomik anormalliğin varlığı

 Retroperitoneal alan oluşturulduktan sonra 
psoas kasın ön yüzünde üreter künt diseksiyon ile 
bulunur. Kanlanmasına zarar vermemek için aşırı 
diseksiyondan kaçınmak gerekmektedir. Taş bu-
lunduktan sonra laparoskopik bir buldog klemp 
yardımıyla proksimale migrasyonu önlenebilir. 
Üreterin insizyonunda soğuk makas tercih edil-
melidir. İmpakte taşlarda taşın üreterden çıkartıl-
ması aşamasında dikkatli olmak gerekmektedir. 
Taş laparoskopik forseps ile tutulurken bir klemp 
yardımıyla yapıştığı üreter duvarından serbest-
leştirilir. Üreterdeki açıklık 4/0 absorbe olabilen 
poliglaktin sütür ile devamlı olarak kapatılır. İş-
lem sonrası rutin stent yerleştirilmesi tartışmalı-
dır. Randomize bir çalışmada laparoskopik üre-
terolitotomi sonrası stent yerleştirmenin gerekli 
olmadığı vurgulanmıştır. Her hastayı ayrı olarak 
değerlendirip karar vermek en doğru yaklaşım 
olacaktır.

Retroperitoneal Alana Giriş

Hasta genel anestezi altında lumbotomi pozisyo-
nuna getirilir. 12. kot ile iliak krest arasındaki lomber 
üçgende (Petit üçgeni), sakrospinalis kasının ön ta-
rafında 15-18mm’lik bir insizyon yapılır. Künt diseksi-
yon ile retroperitoneal bölgeye kadar aşağıya doğru 
bir tünel açılır. Bu tünel peritoneumu ileri kaydırmak 
için işaret parmağının girebileceği kalınlığa getirilir, 
böylece retroperitoneal alan yaratılmış olur. 
 Lumbal aponeurosis ve Gerota fasyası ara-
sındaki bölgenin diseksiyonu bu aşamada 
gerçekleştirilir. Bu işlem ya sadece işaret parma-
ğıyla ya da diseksiyon balonuyla yapılır. Hava 
kaçağını önlemek için ilk açılan yaranın (Port 1) 
portun/deliğin etrafında kalan tarafı matris dikiş 
tekniği ile kapatılır. Ardından bu bölge maksimum 
12 mmHg basınç oluşturacak şekilde karbondiok-
sit ile şişirilir ve basınç sabit tutulur. Bundan sonra 
iki adet ikincil trokar (Port II ve Port III) endoskopik 
görüş altında yerleştirilir. Rezidüel adhezyonlar 
künt diseksiyonla serbestleştirilir ve psoas kasını 
görebilmek için renal fasya uzunlamasına açılır. Bu 
adım retroperitoneoskopiyi tanımlayan adımdır. 
 Eğer ihtiyaç olursa diseksiyon esnasında 
böbreğin geri çekilmesine yardımcı olmak için 
5mm’lik ek bir trokar (Port IV) yerleştirilebilir.

Transperitoneal Giriş

30° açıda �ank pozisyonuna getirilen hastaya pnö-
moperitoneum oluşturulmadan önce nazogastrik 
tüp yerleştirilir. Cerrah ve asistanı hastanın ventral 
taraında durur. Anterior aksiller çizginin umblikus 
hizasındaki transvers çizgiyle kesiştiği noktada 
Veress iğnesinin peritoneal boşluğa sokulmasıyla 
pnömoperitoneum oluşturulur. Ardından ventral 
karın duvarından trokarlar aşağıda belirtildiği şe-
kilde yerleştirilir;

•	 Port I: 10 mm’lik trokar, periumblikal (rek-
tus abdominis kasının lateral kenarı) 

•	 Port II: sağ taraf için 10 mm’lik, sol taraf 
için 5 mm’lik, kostal marjinin hemen altı 
(göğüs çizgisi) 

•	 Port III: sağ taraf için 5 mm’lik trokar, sol 
tarafta iliak omurun üstü için 10 mm’lik 
trokar (göğüs çizgisi)
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Laparoskopik Anatrofik Nefrolitotomi

Staghorn taşlarda PCNL prosedüründe, taşsızlık 
oranını arttırmak amacıyla birden fazla girişim ve 
akses yapılma gerekliliği nedeniyle böbrek paran-
kimine ve dolayısıyla böbrek fonksiyonlarına zarar 
verilebilmektedir. Dolayısıyla bu durum staghorn 
taşlarda farklı girişimlerin uygulanabilirliğini akla 
getirmiştir. Çeşitli çalışmalarda staghorn taşlarda 
laparoskopik anatrofik nefrolitotominin uygu-
lanabilir bir girişim olduğu belirtilmiş. Taşsızlık 
oranının %60-90, ortalama operasyon süresinin 
139-170 dakika, sıcak iskemi süresinin 20,8-32 da-
kika olduğu rapor edilmiş. Bu prosedürdeki ana 
endişelerden birisi sıcak iskemidir. Orta ve uzun 
dönem fonksiyonel sonuçları değerlendirilmesine 
devam ediliyor.
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 Laparoskopik ve açık üreterolitotominin karşı-
laştırıldığı bir çalışmada laparoskopik üreterolito-
tominin operasyon ve hastanede kalış sürelerinin 
daha kısa olduğu, ancak barsak hareketlerinin 
açık cerrahi sonrası daha kısa sürede normale 
döndüğü gösterilmiştir.

Laparoskopik Piyelolitotomi

Laparoskopik pyelolitotomi laparoskopik pyelop-
lasti ile birlikte büyük pelvis taşlarında uygulan-
maya başlanmıştır. ESWL, perkütan nefrolitotomi 
(PCNL) ve üreterorenoskopinin (URS) gelişimi ile 
birlikte uygulama sıklığı giderek azalmıştır. PCNL 
ile karşılaştırıldığında nefron koruyucu bir prose-
dür olarak değerlendirilir. Kabul edilebilir akses ve 
sayıda PCNL ile temizlenemeyecek taş yükü fazla 
olan hastalar, krılımaya dirençli sert taşlar, böb-
rek ve iskelet anomalisi nedeniyle akses zorluğu 
bulunan hastalarda alternative yöntem olarak 
uygulanabilir. Salvado ve arkadaşları laparoskopi 
esnasında �exible nefroskop yardımıyla renal pel-
visin değerlendirilmesinin taşsızlık oranına katkı 
sağlayacağını bildirmişlerdir. Borges ve arkadaş-
ları laparoskopik pyelolitotomi esnasında uygula-
nacak koagulum pyelolitotomi tekniğinin taşsızlık 
oranını arttırdığını rapor etmişlerdir. Bu teknikte; 
laparoskopi esnasında direct görüş altında renal 
pelvise 18 G iğne yardımıyla girilerek idrar aspire 
edilir. Sonrasında aspire edilen idrar miktarı kadar 
fibrin tıkaç ve trombin solüsyonu toplayıcı system 
içerisine enjekte edilir. Beş dakika sonra, oluşan 
koagulum pyelolitotomi insizyonundan dışarı çı-
karılır. 
 Yapılan bir çalışmada operasyon ve hastane-
de kalış süresinin PCNL grubunda daha fazla, kan 
kaybı ve hemoglobin düşüş oranının laparoskopik 
piyelolitotomide daha düşük olduğu bulunmuş. 
Taşsızlık oranı bakımından her iki grup arasında 
istatiksel anlamlı farklılık saptanmamış. PCNL ile 
karşılaştırıldığında böbrek parankimine dokunul-
madan prosedürün yapılıyor olması avantaj ol-
masına karşın, pyelotomi insizyonun kapatılması 
aşamasında iyi bir laparoskopi tecrübesine ihtiyaç 
vardır.



534 55  Taş Hastalığında Açık ve Laparoskopik Cerrahi

16. Kijvikai K. The role of laparoscopic surgery for renal 
calculi management. Ther Adv Urol 2011; 3:13–18.

17. Borges R, Azinhais P, Retroz E, et al. Coagulum pye-
lolithotomy ‘revisited’ by laparoscopy: technique 
modification. Urology 2012; 79:1412.e5–1412.e8. 

18. Tefekli A, Tepeler A, Akman T, et al. The comparison 
of laparoscopic pyelolithotomy and percutaneous 
nephrolithotomy in the treatment of solitary large 
renal pelvic stones. Urol Res 2012; 40:549–555.

19. Simforoosh N, Aminsharifi A, Tabibi A, et al. Lapa-
roscopic anatrophic nephrolithotomy for managing 
large staghorn calculi. BJU Int 2008;101:1293–1296.

20. Zhou L, Xuan Q, Wu B, et al. Retroperitoneal laparos-
copic anatrophic nephrolithotomy for large stag-
horn calculi. Int J Urol 2011; 18:126– 129.

21. Giedelman C, Arriaga J, Carmona O, et al. Laparos-
copic anatrophic nephrolithotomy: developments 
of the technique in the era of minimally invasive 
surgery. J Endourol 2012; 26:444–450.

11. Fan T, Xian P, Yang L, et al. Experience and learning 
curve of retroperitoneal laparoscopic ureterolitho-
tomy for upper ureteral calculi. J Endourol 2009; 
23:1867–1870.

12. Bove P, Micali S, Miano R, et al. Laparoscopic urete-
rolithotomy: a comparison between the transperi-
toneal and the retroperitoneal approach during the 
learning curve. J Endourol 2009; 23: 953–957.

13. Hammady A, Gamal WM, Zaki M, et al. Evaluation 
of ureteral stent placement after retroperitoneal la-
paroscopic ureterolithotomy for upper ureteral sto-
ne: randomized controlled study. J Endourol 2011; 
25:825–830. 

14. Khalil M, Omar R, Abdel-Baky S, Mohey A, Sebaey 
A. Laparoscopic ureterolithotomy; which is better: 
Transperitoneal or retroperitoneal approach? Turk J 
Urol 2015; 41(14): 185-90.

15. Salvado’ JA, Guzma’ n S, Trucco CA, Parra CA. Lapa-
roscopic pyelolithotomy: optimizing surgical tech-
nique. J Endourol 2009; 23:575–578. 



535

Günlük pratiğimizde ge rek erişkin hastalarda on-
kolojik nedenlerle uygulanan üriner diversiyon 
operasyonları, gerekse ağırlıklı olarak pediatrik 
yaş grubunda mesane kapasitesini arttırmak ama-
cıyla uygulanan augmentasyon operasyonları sık-
lıkla uygulanmaktadır. Bu operasyonlar ile başarılı 
sonuçlar elde edilebilmesine rağmen kısa ve uzun 
dönem içerisinde bazı komplikasyonlar gelişebil-
mektedir. Uzun dönem komplikasyonlardan birisi 
ise üriner sistemde taş formasyonu gelişmesidir. 
Bu bölümde üriner diversiyon, augmentasyon ve 
nörojen mesaneli hastalarda taş hastalığına yakla-
şım incelenecektir.

Etyoloji ve Sıklık

Gerek üriner diversiyon gerekse augmentasyon 
operasyonu uygulanması ile üriner sisteme sıklık-
la ileum olmak üzere bir barsak segmenti eklen-
miş olmaktadır. Bu sebeple kalsiyum, fosfat, mag-
nezyum gibi elementlerin ekskresyonu artmakta, 
gelişen metabolik asidoza bağlı hipositratüri, al-

kali idrar, artmış amonyum miktarı ve enterik hi-
perokzalüri gözlenebilmektedir. Bunlara ek olarak 
bakteriyel kolonizasyon ve özellikle nörojen me-
saneli ve augmentasyon uygulanan hastalardaki 
üriner staz taş oluşumu için diğer risk faktörleri 
olarak gösterilmektedir. Bu grup hastalardaki taş 
görülme sıklığı; ileal kondüitli hastalarda %10-12, 
kolonik konduitli hastalarda %3-4, kock poşlu has-
talarda %16.7, kontinan çekal rezervuarlı hastalar-
da %20, mitrofano�  prosedürü uygulanmış has-
talarda ise %10-27 olarak bildirilmiştir. Bununla 
bereber taş tedavisi yapıldıktan sonra da mevcut 
risk faktörlerinin devamı nedeniyle taş rekürrensi 
olasılığı oldukça yüksektir. Bu grup hastada tedavi 
sonrası 5 yıllık takipte taş rekürrensi oranı %63’ e 
dek ulaşabilmektedir.

Tedavi

Üriner sistem taş hastalığının güncel tedavileri 
arasında taşın yeri ve boyutuna göre vücut-dışı 
şok dalga tedavisi (ESWL), perkütan nefrolitoto-
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önermektedir. Özellikle non-re�üksif üreter anas-
tomozu uygulanmış olan hastalarda retrograd 
girişimin güçlüğü nedeniyle antegrad girişim ön 
plana çıkmaktadır. Antegrad girişim uygulanacağı 
zaman retrograd yoldan kontrast madde verile-
meyeceği için akses renal ulrasonografi eşliğinde 
yapılır ve tıpkı PCNL işlemindeki gibi sistem dilate 
edilir. Eğer işlem üreter taşları veya küçük boyutlu 
böbrek taşları için uygulanacaksa �eksible nef-
roskopların düşük çapları nedeniyle dilatasyonun 
mini-PCNL kadar uygulanması çoğu zaman yeterli 
olmaktadır. Eğer işlem büyük boyutlu böbrek taşı 
için uygulanıyorsa standart PCNL yöntemi tercih 
edilir. Antegrad yoldan takılmış olan bir kateter, 
aynı zamanda bu kateter aracılığıyla verilen kont-
rast veya metilen mavisi gibi ajanlarla retrograd 
yol da kullanılarak kombine girişimler de uygula-
nabilir. 
 Bu cerrahiler uygulanmadan önce unutulma-
ması gereken önemli noktalardan biri de bu grup 
hastalarda özellikle kontrastlı tetkikler de uygula-
narak anatominin net bir şekilde görüntülenmesi 
ve cerrrahi tekniğin buna göre belirlenmesi ge-
rekliliğidir.
 İleal loop gibi kontinan olmayan diversiyon 
uygulanmış hastalarda üriner sistemde taş oluşu-
mu loop içerisinde de gelişebilir. Bu durum stoma 
stenozuna bağlı rezidü idrara bağlı olarak veya 
üst üriner sistemden pasaj veya yabancı cisimlere 
bağlı olarak gelişebilir. Bu hastalarda da mutlaka 
lopogram gibi kontrastlı tetkik uygulanmalı ve taş 
tedavisinin yanısıra eşlik eden stoma stenozu gibi 
patolojiler de tedavi edilmelidir. Bu hastalarda 
ideal tedavi yöntemi loop taşlarının transstomal 
yoldan çıkartılmasıdır. 
 Ortotopik yeni mesane uygulanmış kişilerde 
ise eksternal sfinkterin korunması önem arz et-
mektedir. Taş yükü düşük olgularda transüretral 
yol kullanılabilirken taş yükü fazla olan olgularda 
ise gerek mesane boynu gerekse eksternal sfink-
terin korunması amacıyla perkütan girişim uygu-
lanması tercih edilebilir. 
 Kontinan kutanöz diversiyon uygulanmış 
vakalarda ise poş taşlarının tedavisi kontinans 
mekanizmasının hasarlanması ve darlık ile so-
nuçlanabilir. Bu yüzden bu olgularda da perkütan 
yaklaşım ön plana çıkmaktadır. 

mi (PCNL), retrograd intrarrenal cerrahi (RİRC) yer 
almaktadır. Bu yöntemler bu özel grup taş hasta-
lığında da geçerli tedavi yöntemleri olmakla be-
raber standart bir taş hastasına göre uygulama 
sırasında çeşitli zorluklar barındırmaktadır. Bun-
ların başında rekonstrüksiyon uygulanmış üri-
ner sistemde taşa ulaşma ve kırılan fragmanların 
spontan pasajında zorluk olması gelmektedir. Bu 
nedenle antegrad üreterorenoskopi gibi alterna-
tif yöntemler de bu grup hastada kullanılabilecek 
tedavi yöntemleri arasında yer almaktadır. Tüm bu 
yöntemlerin yanısıra bu grup hastada taş oluşu-
munun tekrarını önlemek amacıyla medikal teda-
vilerin de uygulanması gerekmektedir.

ESWL

EAU tedavi kılavuzuna göre küçük boyutlu böbrek 
taşlarının tedavisinde ESWL yönteminin yüksek 
başarı ve düşük komplikasyon oranları ile uygula-
nabileceği bildirilmiştir. Ancak bu hasta grubunda 
taş fragmantasyonu sağlanmış olsa dahi anato-
mik risk fatörleri nedeniyle taş pasajı sağlanma-
sında zorluk olabilmekte ve taşsızlık elde edileme-
yebilmektedir. Yine bu hasta grubunda mevcut 
metabolik risk faktörleri ve üriner staz nedeniyle 
taş rekürrensi yüksek olduğundan tam taşsızlık 
elde etmek gerekmektedir. Bu hasta grubunda 
en geniş serili çalışma 2005 yılında El-Assmy ve 
arkadaşları tarafından yayımlanmıştır. 27 hasta-
lık bu çalışma grubunda ESWL monoterapisi ile 
%81.5’ lik başarı oranı elde edilirken hastaların 
%18.5’ inde PCNL, antegrad üreterorenoskopi ve 
açık üreterolitotomi gibi ek girişimlere gereksinim 
duyulduğu bildirilmiştir.

Endoürolojik Yöntemler

Üst üriner sistemde taş boyutunun büyük olduğu 
veya ESWL tedavisinin başarısız olduğu durum-
larda PCNL, retrograd/antegrag üreterorenoskopi 
gibi yöntemler uygulanabilir. Ancak bu grup has-
tada bu yöntemlerin uygulanması çeşitli zorluklar 
taşımaktadır. Bunların en önemlisi yeni orifislerin 
bulunması ve bu orifisleri kullanılarak işlemin 
gerçekleştirilmesidir. Bunun mümkün olmadığı 
durumlarda EAU tedavi kılavuzu antegrad girişimi 
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me yöntemleri tam olarak uygulanmalı ve cerrahi 
yöntem buna göre belirlenerek eşlik eden düzel-
tilebilecek patolojiler de düzeltilmelidir. Cerrahi 
sonrası dönemde ise taş rekürrensinin yüksek ol-
duğu bu hasta grubunda gerekli profilaktik medi-
kal tedaviler de uygulanarak hastalar yakın takip 
altında tutulmalıdır.
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 Transstomal yaklaşım uygulanacak tüm olgu-
larda girişim öncesinde komşu barsak anslarının 
görüntülenmesi gerekmektedir. Şüphe varlığında 
akses ultrasonografi eşliğinde yapılarak emniyetli 
bir giriş sağlanması gerekmektedir. Bununla bir-
likte transüretral/transstomal yoldan yerleştirilen 
�eksible sistoskopun cilde yansıyan ışığı hedef alı-
narak giriş yapılıp dilatasyon uygulanabilir. Dila-
tasyon amplatz dilatasyon setlerinin yanısıra lapa-
roskopik trokarlarla da yapılabilir ve laparoskopik 
endobag de kullanılarak taşların endobag içinde 
kırılması ve insizyon büyütülmeden endobag içe-
risinde port insizyonundan çıkarılması sağlanabi-
lir. 

Medikal Tedavi

Bu grup hastada taş rekürrensinin yüksek olması 
nedeniyle medikal tedavinin de ihmal edilme-
mesi gerekmektedir. Sıvı alımının arttırılması ve 
diyet düzenlemesi hakkında hastalar bilgilendi-
rilmelidir. Bunun yanısıra hastalara taş analizi ve 
metabolik değerlendirmelerin de yapılarak uygun 
profilaktik medikal tedaviye alınması gerekmek-
tedir. Her ne kadar bu grup hastada taş oluşum 
için suçlanan ana teori üriner staz oluşumu, buna 
sekonder olarak üriner enfeksiyon gelişmesi ve 
enfeksiyona sekonder olarak da üriner sistem taş 
hastalığı olsa da. son yıllarda yapılan geniş serili 
çalışmalarda bu grup hastada enfeksiyon taşları 
dışındaki taş tiplerinin de sıklıkla görülebileceği 
bildirilmektedir. Matlaga ve ark.’ nın yapmış olduk-
ları çalışmada perkutan nefrolitotomi operasyonu 
geçirmiş nörojen mesaneli 32 hastanın değerlen-
dirilmesinde struvit taşı sıklığı %32.5 olarak belir-
lenirken %67.5 oranında metabolik karakterde taş 
tipi (kalsiyum oksalat, ürik asit, mikst) saptandığı 
belirtilmiştir.

Sonuç

Üriner diversiyon, augmentasyon ve nörojen me-
saneli hastalarda uzun dönemde üriner sistem-
de taş formasyonu gelişebilmektedir. Bu grup 
hastada güncel endoürolojik yöntemler güvenle 
uygulanabilmekle beraber çeşitli zorluklar taşıya-
bilmektedir. Cerrahi tedavi öncesinde görüntüle-
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Giriş

Lazer teknolojisindeki gelişmeler ve özellikle de 
1990’ların başında Ho-YAG (Holmium: Yttrium 
Aluminum Garnet) lazerin üroloji pratiğinde kul-
lanıma girmesi, başta üriner sistem taş cerrahisi 
olmak üzere minimal invaziv endoürolojik uygu-
lamalarda devrim niteliğindeki birçok gelişmeyi 
beraberinde getirmiştir. Öncelikle endüstriyi, kul-
lanımdaki rijid-semirijid optik sistemlerin (ürete-
roskop, nefroskop vs.) daha küçük boyutlularının 
geliştirilmesine imkan vermiş, ardından da � eksibl 
ekipmanların özellikle de � exıbl üreterorenoskop-
ların (fiber / dijital) kullanıma girmesini sağlayarak 
üst üriner sistem taş cerrahisinde yeni tedavi stan-
dartlarını belirlemiştir. Ürolojide Laser uygulama-
ları en çok böbrek taşları ve BPH tedavisinde kulla-
nılmakla birlikte bir çok farklı sahada da kullanım 
alanı bulmuştur.

Üriner sistem taşları tedavisinde 
Laser kullanımı

Holmiyum Lazer; günümüzde ürolojik cerrahide 
en yaygın kullanılan lazer tipidir. 2140 nm dalga 
boyunda, suda hızla absorbe olan, pulse (aralıklı) 
özellikte bir lazer olup doku penetrasyon derinliği 
sadece 0.4 mm’dir. Kontakt bir lazer olan Ho-YAG 
lazerde fiber ucu taş veya dokuya mutlaka temas 

etmelidir. Eğer fiber ucu taşa 5 mm den daha uzak 
bir mesafede tutulursa lazer enerjisi taşa ulaşama-
dan etkisini kaybeder. Ho-YAG lazer 2 farklı meka-
nizma ile taş fragmantasyonu sağlar. Bunlardan 
ilki Fotoakustik-Fotomekanik etkidir. Fotoakus-
tik etkide, laser ışınının suda hızla absorbe olması 
sonucu açığa çıkan ısı enerjisi suda bir vaporizas-
yon etkisi oluşturarak taşın etrafındaki suda bir 
mikro kavitasyon baloncuğu oluşmasını sağlar. 
Hızla oluşan ve kollabe olan bu basınç baloncuğu 
aynı ESWL dekine benzer bir mekanizme ile taşın 
yüzeyinde fragmantasyon sağlar. 
 Diğeri ise, Fototermal etki olup açığa çıkan 
lazer enerjisinin taşın yüzeyinde direkt absorbe 
edilmesi ve bu ısı etkisinin taşın kimyasal yapı-
sında bir termokimyasal dehidratasyon reaksiyo-
nu oluşturmasıyla açıklanmaktadır. Bu reaksiyon 
sonucu taş da oluşan kimyasal parçalanma, taşın 
kimyasal yapısına göre farklı bileşenler açığa çıka-
rabilir. Örneğin; kalsiyum oksalat monohidrattan 
kalsiyum karbonat, sistinden sistein ve serbest 
sülfür, magnezyum amonyum fosfattan ise mag-
nezyum karbonat ve amonyum karbonat açığa 
çıkabilir. Bu iki etki mekanizması Ho-YAG lazeri sis-
tin ve kalsiyum oksalat monohidrat dahil tüm taş 
cinleri için etkili hale getirmektedir.
 Taş hastalığı prevalansı tüm dünyada artmak-
tadır. Bu durum USG gibi görüntüleme yöntemle-
rinin yaygın olarak kullanılmasıyla da ilişkili olup 
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dönebildiği, bu sayede yaşam kalitelerinin art-
tığı gösterilmiştir.
 Diğer yandan özellikle �eksibl üreteroskopi-
nin böbrek taşlarının tedavisinde yoğun olarak 
kullanılmaya başlamasıyla Ho-YAG lazer cihazları 
ve lazer fiber teknolojisiyle ilgili gelişmeler hız ka-
zanmıştır.
 Başlangıçta kullanılan düşük güçteki cihazla-
rın yerini daha güçlü ve seçilen kırma tekniğine 
(dusting /popcorning vb.) göre farklı kullanım 
ayarlarına sahip yeni nesil cihazlar almıştır.
 Her tür taş tedavisinde, özellikle f-URS ile 
böbrek taşı tedavisinde lazer litotripsi sırasında 
esas amaç taş üzerinde hızlı bir şekilde maksi-
mum toz oluşturma etkisi (pulverizasyon) sağ-
layabilmektir. Lazer gücü (joule) ve frekans (Hz) 
dışında bu etkiyi sağlamadaki parametrelerden 
biri de pulse enerji yani bir atımda taşa ulaşan 
enerjidir. Bunu belirleyen faktörde pulse süre-
si dediğimiz lazerin her bir atımının süresidir ki 
son yıllarda daha uzun pulse moduna sahip yenil 
nesil cihazlar geliştirilmektedir. Uzun pulse mo-
dunun en önemli katkısı özellikle yüksek lazer 
gücüne (joule) bağlı üreter taşlarında ve küçük 
böbrek taşlarında oluşan geriye kaçma etkisinin 
lazer enerjisi düşürülüp uzun pulse moduna ge-
çilerek engellenebilmesidir.
 Ancak bu durumun söz konusu olmadığı stan-
dart uygulamada chipping/painting/dancing için 
düşük enerji-yüksek frekans, fragmantasyon için 
yüksek enerji-düşük frekans seçilebilir (Şekil 1). 
Taşın lokalizasyonu, büyüklüğü, sertliği, geri kaç-
ma etkisi ve seçilen kırma tekniğine göre işlem 
sırasında daha hızlı ve etkin taş kırma için farklı 
ayarlar bulunabilir.
 Lazer litotripside diğer önemli bir konuda 
kullanılan fiberlerin boyutu ve fiber ucunu kesme 
tekniği gibi yöntemlerdir. Standart uygulamada 
200-270 mikron fiberler yaygın olarak kullanıl-
makta olup daha az geri kaçma etkisi, daha iyi su 
akımı ve daha iyi bir görüş sağlamaktadır. Buna 
karşılık fazla açılanma gerektirmeyen üreter üst 
bölüm,üst-orta kaliks taşları gibi taşlarda 365 
mikronluk fiberler de tercih edilebilir. Diğer yan-
dan lazer fiberinin ucunun seramik kesiciler veya 
normal makasla kesilmesi veya ucundaki kılıfın 

daha fazla sayıda, daha küçük boyutlu ve non-
semptomatik taşlara tanı koymamızı sağlamak-
tadır. Bu gerçekten hareketle özellikle böbrek taşı 
tedavisinde klinik yaklaşımlarımızı değiştirmemiz 
ve f-URS nin gelişen lazer teknolojisi ile birlikte ar-
tan taşsızlık oranları ile daha öncelikli tedavi seçe-
neği olarak uygulanması önerilmektedir. 
 Üriner sistemin herhangi bir lokalizasyonun-
daki taş için (böbrek, üreter veya mesane taşı) 
seçilen tedavi yönteminde holmiyum lazer kulla-
nılabilir. Özellikle yumuşak dokuya olan minimal 
hasar özelliği, fragmantasyon sırasında pnömatik 
litotriptörlere göre taşta minimal kaçma etkisi ve 
dusting sırasında fragman çıkarmaya gerek kal-
mayacak boyutta litotripsi sağlaması nedeniyle 
birçok klinikte lazer litotripsi için ilk seçenek Ho-
YAG lazerdir.

Mesane Taşı; bir sistoskopun çalışma kanalından 
geçirilen 600 mikronluk lazer fiberi ile veya eşlik 
eden semptomatik BPH olgularında holmiyum 
lazer prostatektomi öncesi lazer rezektoskop ara-
cılığıyla hızlı ve güvenli bir şekilde sistolitotripsi 
yapılabilir. Özellikle holmiyum lazer prostatek-
tomi için geliştirilen güçlü lazerler (100,120W) 
ile daha hızlı ve etkin bir fragmantasyon sağla-
nabilir. Seçilmiş olgularda lokal anestezi altında 
�eksibl sistoskop kullanılarak günübirlik cerrahi 
olarak da uygulanabilir. Ayrıca pediatrik popü-
lasyonda 9-11F pediatrik sistoskop içerisinden 
daha küçük çaplı lazer fiberleri (230-270 micron) 
kullanılarak % 100’ e yakın taşsızlık oranları bildi-
rilmektedir.

Üreter Taşı; üreteroskopi teknolojisindeki hızlı 
değişim ve fiber-dijital f URS’ lerin yaygın olarak 
kullanılmaya başlaması ile birlikte kılavuzlar üre-
teroskopik litotripsiyi alt üreter taşlarında birinci 
seçenek, orta - üst üreter taşları ile <2 cm olan 
böbrek taşlarında (f URS) ise ESWL ile eşit oranda 
önermektedir.
 Birçok semirijid üreteroskopi serisinde, 
ESWL ile karşılaştırıldığında lazer litotripsinin 
etkinliğinin tek prosedür sonunda %95’in üze-
rinde olduğu, minimal komplikasyon oranları 
ile hastaların günlük yaşamlarına kısa sürede 
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Mesane Tümöründe Laser Kullanımı 

Laserlerin gelişmesi ile mesane tümörlerinde kul-
lanımı araştırılmaya başlanmış, cinsi ve evresi bi-
linen nüks mesane tümörlerinde Laser ablasyon, 
büyük mesane tümörlerinde kanama kontrolü 
amaçlarıyla kullanılmaya başlanmıştır. Son za-
manlarda çok büyük olmayan mesane tümörlerin-
de “enbloc enükleasyon” yapılmaya başlanmıştır. 
Bu enükleasyon ameliyatında mesane tabanının 
tam olarak çıkarılması ve bu sırada altındaki do-
kuya bir zarar vermemesi sayesinde ureter orifisi 
üzerindeki tümörlerin kontrollü bir şekilde enük-
lee edilmesi mümkündür. Bu yeni yöntemin uzun 
süreli sonuçları beklenmelidir. 

soyulmasının lazer etkinliği üzerine etkisi ile ilgili 
de farklı görüşler vardır.

Böbrek taşı; 2 cm nin üzerindeki böbrek taşlarının 
tedavisinde altın standart yöntem PNL olup son 
yıllarda standart PNL yerine daha küçük çaplı nef-
roskopların kullanıldığı mini PNL, ultramini PNL ve 
micro PNL gibi yeni teknikler uygulamaya girmiş-
tir. Daha düşük komplikasyon oranları bildirilmesi, 
daha kısa hastanede kalış süresi ve tüpsüz uygula-
malara imkan sağlaması gibi avantajları nedeniyle 
de daha yaygın olarak kullanılmaya başlamıştır. 
Özellikle yüksek güçlü lazerlerin geliştirilmesi daha 
büyük boyutlu taşlarda bile hızlı bir fragmantasyon 
ile bu mini PNL tekniklerini mümkün kılmaktadır.

� �

 

 

 

 

 

�ekil 1. Holmium Laser ile ta� tedavisinde 4 teknik:  

(A) Dancing: Ta�� devaml� ve tabaka tabaka toz etmek için kullan�l�r, 0.8-1.0 J/8-10  Hz’de 

yap�l�r.  

(B) Chipping : Ta��n yüzeyine bir parça kopuncaya kadar devaml� laser uygulama. 0.8-1.0 

J/8-10  Hz’de yap�l�r.  

(C) Fragmenting: Sert ta�larda laseri ta��n ortas�na tutarak devaml� uygulayarak ta��n 

parçalanmas�n� sa�lama, 1.5-2J/5-8 Hz’de yap�l�r.  

(D) Popcorning : Laser fiberi ta� fragmanlar�n� yak�n�nda tutularak devaml� olarak laser 

uygulan�r, böylece fragmanlar�n daha küçülmesi sa�lan�r, 0.5-0.8J/16-20 Hz de uygulan�r.  

Şekil 1. Holmium Laser ile taş tedavisinde 4 teknik: 
(A) Dancing: Taşı devamlı ve tabaka tabaka toz etmek için kullanılır, 0.8-1.0 J/8-10 Hz’de yapılır. 
(B) Chipping : Taşın yüzeyine bir parça kopuncaya kadar devamlı laser uygulama. 0.8-1.0 J/8-10 Hz’de 
yapılır. 
(C) Fragmenting: Sert taşlarda laseri taşın ortasına tutarak devamlı uygulayarak taşın parçalanmasını 
sağlama, 1.5-2J/5-8 Hz’de yapılır. 
(D) Popcorning : Laser fiberi taş fragmanlarını yakınında tutularak devamlı olarak laser uygulanır, böy-
lece fragmanların daha küçülmesi sağlanır, 0.5-0.8J/16-20 Hz de uygulanır. 
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laserin zayıf da olsa ablative etkisiyle ablate edile-
bilir. Her ne kadar çalışmalarda darlığın tekrarla-
ması açısından bir üstünlüğü gösterilememiş olsa 
da kanamasız olması ve kesinin takip edilebilmesi 
dolayısıyla tercih edilmektedir. 
 Er:YAG Laser ve Thulyum Laser de darlık teda-
visinde kullanılabilir

Laser Fiberleri 

Değişik kalınlıkta olabilir. İmalatçı firmanın stan-
dardlarına göre 200, 230, 270 mikron gurubu çok 
ince çalışma kanalı olan �eksibil üreteroskopi ve 
semirijid üreteroskopi cihazlarında kullanılır, �ek-
sibiliteleri fazla olduğundan de�eksiyonu çok et-
kilemezler. 365 mikron uygun kanallı cihazlarda 
kullanılır ancak de�eksiyonu önemli ölçüde etki-
lerler. 550 veya 600 mikron fiberler ise daha çok 
de�eksiyona gerek duyulmayan HoLEP veya per-
kütan litotripsi ameliyatlarında kullanılır. 
 Laser fiberleri tek kullanımlık veya çok kulla-
nımlık olarak bulunur. Çok kullanımlık laser fiberleri, 
gaz veya solüsyonda sterilize edilirler. Fiberler bir 
süre kullanıldıktan sonra uç kısımlarında meydana 
gelen karbonizasyon etkisini azaltır. Bundan dolayı 
genellikle 15-20 dakika kullandıktan sonra uç kısmı 
1-2 cm kesilerek uç kısmındaki kılıfı 5-6 mm açılır. 
Traxer yaptığı çalışmalarda uç kısmın açık veya kaplı 
olmasının ve kesme işleminin seramik makasla veya 
basit makasla kesilmesinin etkisini etkilemediğini 
göstermiştir. Bazı çalışmacılar fiberin ucunu sadece 
basit makasla keserek çalışmaya devam ederler. 
 LASER fiberlerinin çoğu endfire (ucundan 
ateşleyen) olmasına rağmen, vaporizasyon yapan 
cihazlarda sidefire (yandan ateşleyen) fiberlere 
gerek vardır. 
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Laparoskopide LASER Kullanımı

Laparoskopik parsiyel nefrektomide sıcak iskemi 
süresini kısaltmak için, arteriel klempleme yap-
madan, rezeksiyon ve koagülasyon yapılabilir. Bu 
amaçla Holmiyum laser kullanılabilir. Son yıllarda 
Tulium Laserin kesme ve koagülasyon etkisi daha 
iyi olduğundan tercih edilmektedir. KTP ve Diyot 
laser de bu amaçla deneysel olarak kullanılmıştır. 
Kanamanın az olduğu gösterilmiştir.
 Son yıllarda kullanılan “minilaparoskopi”de 
minyatürize endoskopik aletler içinden daha çok 
kullanım alanı bulmaya başlamıştır. 

Vasküler Lezyonlarda Laser 

Glans penis hemangiomlarında başarılı Nd-YAG 
laser uygulamaları ve estetik olarak üstünlüğü bil-
dirilmiştir.

Pediyatrik Ürolojide Laser

Laser, çocuklarda da minyatürize aletler içinden 
taş ve tümör tedavisinde başarı ile uygulanabil-
mektedir. Üreter darlıkları ve üreteropelvik darlık 
tedavisinde de kullanılmakla birlikte, uzun süreli 
sonuçları henüz sınırlıdır. 

Genital Kondilomlarda Laser

Kondilomata akuminata gibi genital lezyonlarda, 
CO2 laser, Erbiyum ve Holmiyum laser kullanılabi-
lir. Holmiyum laser derinliğinin az olması, kesme 
ve koagülayon özelliklerinin birlikte bulunması 
ile tercih edilir. Küçük lezyonlarda alttaki dokuya 
zarar vermeden kondilom kaldırılabilir. CO2 laserle 
yapılan tedavilerde duman oluşmakta ve bu du-
man içinde virus bulunabilir. Erbiyum ve Holmi-
yum Laser buharında ise virüs yoktur. 

Üriner sistem Darlıklarında Laser 
Kullanımı

Üreteropelvik, ureteral ve üretral darlıklarda Hol-
miyum Laser kullanımı başarılı sonuçlar vermek-
tedir. Darlığın kesilen kısmında kanama olmaması 
kesi derinliğinin ayarlanması için önemlidir. Darlık 
yerinde sikatris dokusu olması halinde Holmiyum 
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Giriş

Üriner sistemin endoskopik cerrahisi, günümüzde 
üroloji pratiğinin önemli bir kısmını oluşturmakta 
olup hem tanı hem de tedavi aşamalarının rutin 
bir parçası haline gelmiştir. Endoskopik girişimler 
cerrahi bilgi ve tecrübeye bağlı olduğu kadar, kli-
niğin sahip olduğu cihaz ve ekipmana da bağlıdır. 
Teknolojik ilerleme ve tecrübenin artması ile gü-
nümüzde endoskopik cerrahinin üroloji alanında 
uygulama alanı ve sıklığı artmaktadır. 
 Bu kitap bölümünde, ürolojik endoskopik 
cerrahi’nin iki önemli uygulama alanı olan sistos-
kopi ve üreterorenoskopi’nin temel prensipleri ile 
temel araçlar ve yardımcı enstrümanlar güncel li-
teratür ışığında okuyucu ile paylaşılacaktır.

SİSTOÜRETROSKOPİ

 Sistoüretroskopi; anterior ve posterior üretra’nın, 
mesane boynu ve mesanenin bir endoskop aracı-
lığı ile doğrudan gözlenmesi işlemidir.

Tarihçe

Üretroskop; ilk kez Alman hekim Philip Bozzini 
(1773-1809) tarafından tıp dünyasına sunulmuş-

tur. Fakat o yıllarda Viyana Tıp Akademisi bu icadın 
önemsiz olduğunu düşünerek kullanılmasını tav-
siye etmemiştir. İlerleyen dönemlerde 1826 yılın-
da Pierre Segalas, 1853 yılında Desormeaux, 1867 
yılında Julius Bruck, 1874 yılında Gruenfeld, 1876 
yılında Max Nitze, 1883 yılında Newman, 1910 yı-
lında Brown ve Buerger ve son olarak McCarthy’nin 
katkıları ile bugün kullandığımız üst düzey tekno-
lojiye sahip endoskopik sistemlere ulaşılmıştır.

Ekipmanlar

Sistoüretroskopi, rijit ya da bükülebilir endoskop-
lar kullanılarak yapılabilmektedir. Sistoskopun dış 
çapı French (Fr) skalasına göre belirtilir. 1Fr, 1/3 
mm’ye karşılık gelmektedir. Pediatrik sistoskoplar 
genellikle 8-12 Fr, erişkin sistoskoplar ise 16-25 Fr 
çapındadır. Rijit sistoskoplar, bir kılıf, obturator, 
köprü ve teleskopik lensten oluşur (Resim 1a-d). 
Obturator ile kılıf içine yerleştirilerek endosko-
pun ucu künt hale getirilir. Bu sayede mesaneye 
giriş kolaylaştırılır. Köprü; teleskopik lensin kılıfa 
tespitini sağlar ayrıca enstrümanların geçişine 
olanak sağlayan kanallar barındırır. Kılıf üzerinde 
sistoskop boyutunun yanında, sistoskop ile birlik-
te kullanılabilecek tek veya iki enstrümanın (eğer 
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difikasyonları geliştirilmiştir. Dar bant görüntüle-
me (DBG) teknolojisi ek bir boya kullanılmaksızın 
normal üroteliyum ile hipervasküler kanser doku-
ları arasındaki kontrastı arttırıcı optik görüntüle-
me tekniğidir. DBG’de doku yüzeyine orta dalga 
boylarında [mavi (415nm) ve yeşil (540nm) dar 
bant aralığında] ışık tutulduğunda vasküler ya-
pılar kahverengi veya yeşil renkte görülür iken, 
mukoza pembe veya beyaz renkte izlenir. Flore-
san sistoskopi olarak da bilinen fotodinamik tanı 
(FDT) yönteminde, normal olmayan dokuları tanı-
mak amacı ile �oresan molekülleri kullanılır. Nor-
mal ve normal olmayan dokular arasında farklı 
oranlarda tutulan bu �oresan molekülleri, özel ışık 
ve filtre donanımı altında gözlenerek normal ol-
mayan alanlar ayırt edilmeye çalışılır. Bu işlemde, 
endojen �oresan molekülleri kullanılabilir ise de 
günümüzde en sık ekzojen �oresan molekülleri 
kullanılır. Bu amaçla 5-aminolevulinik asit (5-ALA) 
veya esteri olan hekzaminolevulinat (HAL) kulla-
nılmaktadır.Bu işlemde, 5-ALA ya da HAL içeren 
bir çözelti mesane içerisine verilir ve sonra mavi 
ışık (dalga boyu 380-450 nm) kullanılarak sistos-
kopi yapılır. Bu maddeler porfirine dönüşür ve 
ağırlıklı olarak neoplastik hücrelerde birikir. Mavi 

köprüde iki çalışma kanalı varsa) maksimum çap-
ları belirtilmektedir. 
 İrrigasyon sıvısı, kılıf üzerindeki kanal yar-
dımı ile iletilir. İrrigasyon sıvısı olarak genellikle 
%0.9’luk NaCl (serum fizyolojik) kullanılmakla bir-
likte distile su veya glisin içeren iletken olmayan 
solüsyonlar da kullanılabilir. Optik lense bağlanan 
harici xenon veya halojen ışık kaynaklarından 
elde edilen soğuk ışık, bir fiberoptik kablo aracılı-
ğı ile endoskopa aktarılır. Üretroskopi sırasında en 
iyi görüş, 0 veya 12 derece açılı lensler ile sağlanır 
iken, sistoskopi işleminde genellikle 30 derece 
açılı lensler tercih edilir ve bu teleskoplar trigon, 
kubbe, arka ve yan duvarlar için mükemmel görüş 
sağlar. Yetmiş derece açılı lensler, ön duvar, kubbe 
ve inferior lateral duvarlarda daha iyi bir görüşe 
olanak sağlar. Yüz yirmi derece açılı lense sahip 
teleskoplar ise mesane boynunun değerlendir-
mesinde kullanılır.
 Sistoskopi sırasında genellikle beyaz ışık kul-
lanılır. Beyaz ışık sistoskopi (BIS) de bazı malign 
oluşumlar özellikle karsinoma in situ (CIS) gözden 
kaçırılabilir. Bu nedenle üroteliyal kanserin tanı 
oranını artırmak amacı ile dar bant görüntüleme 
ve porfirin tabakalı �oresan gibi ışık kaynağı mo-

RES MLER 

Resim 1. a) Klf, b) Obturator, c) Köprü, d) Teleskopik lens (Kaynak: Klini imiz ar ivi).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 1. a) Kılıf, b) Obturator, c) Köprü, d) Teleskopik lens (Kaynak: Kliniğimiz arşivi).
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olması, genellikle genel anestezi gerektirmemesi, 
supin pozisyonda uygulanabilir olması ve ofis or-
tamında yapılabilmesi nedenleri ile son yıllarda 
kullanım sıklığı artmaktadır.
 Görüntüleme sistemlerindeki teknolojik iler-
lemeler, dijital sistoskopların gelişimlerini hız-
landırmıştır. Dijital sistoskoplarda; endoskopun 
ucuna yerleştirilen bir görüntü yongası, ışığı bir 
elektrik sinyali haline getirerek oluşturulan görün-
tüyü doğrudan ekrana yansıtır. Dijital sistemler; 
yüksek optik çözünürlük, kontrast ve renk ayrımı 
sağladığı için fiberoptik sistemlerin yerini almaya 
başlamıştır. 

Rijit sistoskopların avantajları

•	 Rod lens optik sistem, bükülebilir sistoskop-
larda kullanılan fiberoptik sisteme göre daha 
iyi bir görüntü kalitesi sağlamaktadır.

•	 Daha geniş çalışma kanalı sayesinde daha ge-
niş yelpazede enstrüman kullanılabilmektedir. 

•	 Geniş lümeni sayesinde daha hızlı irrigasyon 
ve dolayısı ile daha iyi görüş imkanı sağlan-
maktadır.

•	 Manipülasyon ve oryantasyon daha rahat ol-
maktadır.

ışık altında kırmızı �oresan renk vererek kanserin 
tespitine yardımcı olur. Bu ajanların mesaneye ve-
riliş doz ve zamanları için optimal değerler belir-
lenmiş olmasa da, FDT’den 2 saat önce verilmesi 
yeterli olmaktadır. Yapılan çalışmalar, FDT’nin BIS 
ile karşılaştırıldığında, mesane kanserini sapta-
mada daha yüksek duyarlılığa sahip olduğunu 
göstermiştir. Ancak FDT’nin özgüllüğü; in�amas-
yon, yakın zamanda geçirilmiş mesane kanserinin 
transüretral rezeksiyonu (TUR-M) ve BCG instilas-
yonu gibi durumlardan etkilenebilmesi nedeni 
ile BIS’a göre daha düşüktür. Bu olumsuzluğuna 
rağmen, FDT yöntemi TUR-M’de de kullanılarak 
rezidüel kanser oranlarının azaltılmasını sağlaya-
bilmektedir. 
 Bükülebilir sistoskoplar, fiberoptik teknoloji 
ile üretilmişlerdir. Endoskopun üzerindeki mandal 
yardımı ile enstrümanın ucu �eksiyon ve de�eksi-
yon hareketlerine (180-220 derece) olanak sağlar. 
Bükülebilir sistoskopların çapı genellikle 15-18 
Fr arasındadır (Resim 2). Kullanım süresine bağlı 
olarak li�erde oluşan kırılmalar görüntü kalitesini 
zamanla azalmaktadır. Rijit sistoskoplar ile karşı-
laştırıldığında; çalışma kanalları daha kısıtlı, da-
yanıklılığı daha az ve öğrenme eğrisi daha uzun-
dur. Buna karşılık hasta konforunun daha yüksek 

Resim 2. Bükülebilir sistoskop (Kaynak: Kliniğimiz arşivi).

 

 

 

 

Resim 2. Bükülebilir sistoskop   (Kaynak: Klini imiz ar ivi). 
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•	 Vezikoüreteral re�ü tedavisi
•	 Üretral polip tanı ve tedavisinde 

Hasta hazırlığı ve teknik

Sistoüretroskopi işleminden önce hastanın üriner 
enfeksiyonu olmadığından emin olmak gerekir. 
Çünkü yapılacak mekanik manipülasyon ve olu-
şacak mesane distansiyonu mevcut enfeksiyonu 
şiddetlendirebilir. Hasta kaynaklı bir risk faktörü 
yok ise sistoüretroskopi öncesinde antibiyotik 
profilaksisine gerek yoktur. Risk faktörü varlığında 
veya ek manipülasyon yapılması öngörülen du-
rumlarda tedavi süresi 24 saati geçmeyecek şekil-
de profilaktik antibiyotik verilmesi önerilmektedir. 
Bu durumda, �orokinolon grubu bir antibiyotiğin 
veya trimetoprim-sulfometoksazol’ün seçilmesi 
uygun olacaktır. 
 Hasta, rijit sistoskopi yapılacak ise dorsal lito-
tomi pozisyonuna, bükülebilir sistoskopi yapıla-
cak ise supin (kadınlarda hafif kurbağa pozisyonu) 
pozisyonuna alınarak uygun steril hazırlık ve ör-
tünme yapılır. İşlem öncesinde genellikle suda çö-
zünen bir lubrikan anestezik madde intraüretral 
yol ile uygulanır. Anestetik maddenin daha uzun 
süre temas etmesini sağlamak için erkek hastalar-
da penis klempi kullanılabilir. Yapılan çalışmalar-
da, intraüretral lokal anestetik madde instilasyo-
nunun rijit sistoskopi sırasında erkek hastalarda 
ağrıyı azalttığı gösterilir iken, kadın hastalarda 
ve bükülebilir sistoskopi uygulanan hastalarda 
etkili olmadığı bulunmuştur. Yine erkek hastalar-
da membranöz ve prostatik üretradan geçiş sıra-
sında hastanın pelvik kaslarını gevşetmesi ağrıyı 
azaltabilir. Yapılan işlemin her aşamasının hasta 
ile paylaşılması mevcut anksiyetenin azaltılmasın-
da etkilidir. Ayrıca genitoüriner travma riskini en 
aza indirmek için yapılacak işleme uygun olan en 
küçük çaplı endoskopun seçilmesi gerektiği unu-
tulmamalıdır.
 Sistoüretroskopi öncesinde üretral meatus 
mutlaka incelenmelidir. Eğer endoskopun ge-
çişine izin verecek kadar geniş değil ise kaygan-
laştırılmış metal bujilerle dilatasyon yapılabilir. 
Erkek hastalarda doğrudan görüş ile mesaneye 
girilmesi önerilir iken, kadın hastalarda mesaneye 

•	 Tek el ile kolayca sabitlenebildikleri için cerrah 
diğer eli ile çalışma kanalından gönderdiği 
aletleri kolayca manipüle edebilmektedir.

Bükülebilir sistoskopların avantajları

•	 Hasta konforu daha iyi olmaktadır. 
•	 İşlem farklı pozisyonlarda yapılabilmektedir.
•	 Mesane boynu yüksekliği veya median lob 

varlığında erişimi kolaylaştırmaktadır.
•	 Sistoskopun ucu her yöne bükülebildiği için 

mesanenin tam inspeksiyonuna olanak ver-
mektedir.

Endikasyonlar

Sistoüretroskopinin en sık endikasyonlarından 
birisi makroskopik veya mikroskobik hematürinin 
değerlendirilmesidir. Ayrıca alt üriner sistem has-
talıklarının tanı ve tedavisinde (üretra darlıkları, 
mesane taşları ve tümörleri, mesanenin in�ama-
tuvar hastalıkları vb.) kullanılmaktadır. Alt üriner 
sistemin direkt olarak görüntülenmesinin yanında 
sitolojik ve histopatolojik incelemeler için örnek 
alınmasına olanak sağlar. Temel kullanım alanı alt 
üriner sistem olmasına karşın üst üriner sisteme 
yönelik bazı girişimlerde de kullanılabilir. Bu iş-
lemler arasında; üreteral stent çıkartılması ve ta-
kılması, retrograd pyelografi (üreter orifisi selektif 
olarak kateterize edilerek kontrast madde yardımı 
ile üst üriner sistem tanısal amaçlı değerlendirilir) 
ve üst üriner sistemden üreter kateteri yardımı ile 
sitolojik inceleme için sıvı örneği alınması sayıla-
bilir. Üst üriner sisteme yapılan retrograd işlemler 
sırasında �oroskopi kullanılması gerekebilir. 
 Pediatrik yaş grubunda kullanım alanları aşa-
ğıda belirtilmiştir:
•	 Belirgin ve inatçı hematürilerin tanısı
•	 Posterior ve anterior üretral valvların tanısı ve 

tedavisi
•	 Üreterosel tanısı ve tedavisi
•	 Mesane ve prostat rabdomyosarkomunun ta-

nısı ve biyopsi alınması
•	 Ambigus genitalyada vajenin ürogenital sinü-

se açılım yerinin saptanması
•	 Doğmalık ve edinsel üretral striktürlerin tanısı 

ve tedavisi
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en iyi 70 derece açılı lens ile yarı dolu mesanede 
ve el ile suprapubik bası uygulanarak incelenir. 
Mesane ve üretra tamamen incelendikten sonra 
mesane boşaltılır ve enstrüman çıkartılır. Eğer si-
tolojik inceleme için sıvı alınacak ise mesane yıka-
ma sıvısının ilk boşaltılan idrardan alınmamasına 
dikkat edilmelidir. Kadın hastalarda mesaneye gi-
riş künt olarak yapılmış ise sistoskopinin ardından 
çıkış sırasında üretroskopi de yapılabilir. 

ÜRETERORENOSKOPİ

Üreter, ilk olarak Hugh Hampton Young tarafından 
1912 yılında posterior üretral valvi olan bir çocuk 
hastanın dilate olan üreterine pediatrik rijit sistos-
kop kullanarak girmesi ile görüntülenmiştir. Daha 
sonraki ilk başarılı deneme ince bir fiberoskop ile 
1964 yılında gerçekleştirilmiş ancak taş görülme-
sine rağmen mevcut aletlerin bunu çıkarmaya 
yeterli olmadığı bildirilmiştir. İlk tedavi amaçlı rijit 
üreteroskopi ise 1977 yılında gerçekleştirilmiştir.
 Fiberoptik teknolojinin ise modern tıpta kulla-
nılması 1854 yılında Tyndall ile başlamış ise de ilk 
bükülebilir uçlu üreterorenoskop kullanımı 1983 
yılında rapor edilmiştir. Bu tarihten sonra optik ve 
mekanik alanındaki ilerlemeler sayesinde üretero-
renoskopi alanında yeni bir çağ başlamıştır.
 Üreterorenoskoplar; semirijit ve bükülebilir 
olarak iki gruba ayrılır:

Semirijit Üreteroskop

Semirijit üreterorenoskoplar’ın gövde kısmı az 
miktarda eğime izin verir ve genellikle uç kısımları 
konik yapıdadır (6-10 Fr) ve bakaç kısmına doğ-
ru giderek kalınlaşır (Resim 3). Proksimale doğru 

giriş, üretranın kısa olması ve anatomisinin uygun 
olması nedeni ile kılıf ve obturator ile künt olarak 
yapılabilir. Kılıf kayganlaştırıcı ile kaplandıktan 
sonra alt üriner yolun anatomisine uygun şekil-
de ilerletilir. Erkeklerde penis glanstan tutularak 
karın duvarına göre 90 derece olacak şekilde ge-
rilir ve fossa navikularis, penil ve bulbar üretra bu 
şekilde geçilir. Bükülebilir sistoskopide ise; glans 
üçüncü ve dördüncü parmaklar arasında gerdirilir 
ve serbest kalan baş ve işaret parmakları endos-
kopun girişi sırasında kılavuzluk yapabilir. Sistos-
kopun ucu ilerletildikten sonra üretrayı genişletip 
net bir görüntü sağlamak için irigasyona başlanır. 
Sistoskop, proksimal bulbar üretradan membra-
nöz üretraya ve ardından prostatik üretraya geçişi 
sağlamak için anteriora doğru yönlendirilmelidir. 
Membranöz üretra çizgili mukozası veya kontrak-
siyonun gözlenmesiyle ayırt edilir. Distal prostatik 
üretraya gelindiğinde posteriorda verumonta-
num ayırt edilir. Sistoskop mesane içine doğru 
ilerletilirken önce sfinkter yapısı ve ardından pros-
tat değerlendirilmelidir. Mesane boynu yüksek 
olan hastalarda endoskopa ek anterior yönlendir-
me yaptırılması gerekebilir.
 Girişin ardından mesane sistematik olarak in-
celenmeli ve bulgular mutlaka kaydedilmelidir. İlk 
inceleme sırasında genellikle 30 derece lens kul-
lanılır. Trigon ve interüreterik bant, mesane boy-
nunun hemen ilerisinde gözlenir. İnterüreterik 
bandın lateral uçlarında yerleşen üreter orifisleri, 
lokalizasyon ve sayı açısından değerlendirilmeli-
dir. Daha sonra taban ve posterior duvar incelenir. 
Otuz derece lens döndürülerek veya 70 derece 
lens takılarak sistematik olarak kubbe, anterior 
duvar ve lateral duvarlar değerlendirilir. Ön duvar 

 

 

 

 

Resim 3. Semirijid üreteroskop (Kaynak: Klini imiz ar ivi). 

 

 

 

 

 

 

Resim 3. Semirijid üreteroskop (Kaynak: Kliniğimiz arşivi).
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meydana getirilir (Resim 4). Teknolojinin ilerle-
mesi ile bükülebilir üreterorenoskopların, primer 
aktif de�eksiyon kabiliyetleri artmakta bu da özel-
likle böbrek alt polüne ulaşmayı kolaylaştırmak-
tadır. Markette, ikincil aktif de�eksiyon özelliği 
olan üreterorenoskoplar da bulunmaktadır. Bu 
tür üreterorenoskoplar da ise ikinci bir mandal 
sayesinde aktive edilen ikincil de�eksiyon 130 
derecelik ek bir görüntü sağlamaktadır. Çalışma 
kanalının aktif kullanımı sırasında (lazer, basket 
vb. ile) üreterorenoskop’un gövdesi daha rijit hale 
gelir. Bu da üreterorenoskopun de�eksiyon kabili-
yetini azaltır. Yine çalışma kanalının aktif kullanımı 
sırasında irigasyon sıvısının akışı azalır ve görüntü 
kalitesinde bozulmaya neden olabilir.
 Bükülebilir üreterorenoskoplardaki görüntü-
leme sistemi fiberoptik olabileceği gibi, CCD veya 
tamamlayıcı metal-oksit semikonduktör (CMOS) 
teknolojisi tabanlı dijital sistemler de olabilmekte-
dir. Teknolojik gelişmeler sayesinde daha ince çap-
lı, daha iyi görüntü sağlayan ve daha yüksek ma-
nevra kabiliyeti olan cihazlar üretilmektedir. Ancak 
bu cihazların maliyeti fazladır ayrıca dayanıklı 
olmamaları nedeni ile sık tamir ihtiyaçları ve cid-
di tamir maliyetleri vardır. Tamir ihtiyacının en sık 
sebeplerinden biri lazerin üreterorenoskop içinde 
iken çalıştırılmasıdır. Ayrıca aşırı de�eksiyon, kul-
lanım sayısı, operasyon süresi, alt kutup taşlarda 
operasyon süresi ve yardımcı enstrüman kullanım 
süresi gibi faktörler cihazın dayanıklılığı üzerinde 
etkilidir. Cihazın taşınması ve temizlenmesi özenle 
yapılmalı, bu işlemler sırasında cihazın zarar gör-
memesi için azami özen gösterilmelidir.

olan bu kalınlaşma hem kuvvetin artmasını hem 
de üreteroskop ilerledikçe aşamalı bir dilatasyonu 
sağlamaktadır. Metal gövde irigasyon ve çalışma 
kanalı dışında ışık ve görüntü için fiberoptik de-
metler içerir (2.4-4 Fr). İdeal olarak iliak çaprazın 
distalindeki patolojiler için kullanımı uygundur. 
Çünkü bu lokalizasyonda kullanımları daha ko-
laydır ve çalışma elemanlarına daha kolay hakim 
olunur. Ancak günümüzde son yıllarda yapılan 
yenilikler ve modifikasyonlar sayesinde sıklıkla 
üst üreterde ve hatta renal pelviste dahi kullanıla-
bilmektedirler. Günümüzde üreteroskoplarda kla-
sik rod lens sistemi yerine sıklıkla fiber optik sis-
temler kullanılmaktadır. Her ne kadar fiber optik 
sistem, rod lens sistemi kadar iyi görüntü kalitesi 
sağlamasa da üreteroskopun çapında sağladığı 
incelme sayesinde günümüzde daha çok tercih 
edilmeye başlanmıştır. Günümüzde markette 
“Charge-coupled device (CCD) video çip tekno-
lojisi ile geliştirilmiş dijital semirijit üreterorenos-
koplar da bulunmaktadır.

Bükülebilir Üreterorenoskop

Bükülebilir üreterorenoskoplar, günümüzde bir-
çok farklı ticari isim ile markette yer almaktadır. 
Bükülebilir üreterorenoskoplar’ın çalışma kanalla-
rı genellikle 3.6 Fr olmak üzere 2.5 ile 5 Fr arasında 
değişmektedir. Uç kısımları 5.3-8.7 Fr arasında de-
ğişmekte olup, proksimal gövde kısımlarına yak-
laştıkça genişlemektedir. Üzerlerindeki mandal 
yardımı ile uç kısımlarında bir yöne 160-275 de-
rece diğer tarafa ise 130-250 derece de�eksiyon 

Resim 4. Bükülebilir üreterorenoskop (Kaynak: Kliniğimiz arşivi).
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rak kılavuz telin yerleştirilmesi gereklidir. Kılavuz 
tel, sadece güvenlik amacı ile değil ayrıca bükün-
tülü üreterin düzleştirmesi amacı ile de kullanılır.
 Eğer üreterorenoskop ile rahat ilerlenemez ise 
takip edilecek işlemler sırası ile aşağıda belirtil-
miştir:
1. Üreteroskop’un ucu yeterli irigasyonu sağla-

mak için döndürülür.
2. Çalışma kanalından ikinci bir kılavuz tel gön-

derilir ve üreteroskopun ucu iki tel arasında 
kalacak şekilde döndürülür ve ilerletilir. (“rail-
roading”)

3. 6/10 Fr koaksiyel dilatatör ile kılavuz tel üze-
rinden üreter dilate edilir. 

4. Balon dilatatör ile üreter orifisi dilate edilir.
5. Eğer bu aşamalardan hiçbirinde başarı sağla-

namadı ise üreteral stent yerleştirilerek ve 2-4 
hafta süre ile pasif dilatasyon yapılır.

 Bükülebilir üreterorenoskopi de ise kılavuz tel 
üzerinden üreterin anatomisine uygun olarak se-
çilen erişim kılıfı yerleştirilerek üreter orifisinden 
girilir. Erişim kılıfı uygun lokalizasyona yerleştiril-
dikten sonra içerisinden bükülebilir üreterorenos-
kop ile girilerek cerrahi prosedür gerçekleştirilir. 
Erişim kılıfı kullanılmadan da bükülebilir üretero-
renoskop iki ucu yumuşak kılavuz tel üzerinden 
kaydırılarak üretere ilerletilebilir. Bu işlemler sıra-
sında �oroskopi genellikle kullanılmaktadır. An-
cak bükülebilir üreterorenoskopinin, seçilmiş va-
kalarda tecrübeli cerrahlar tarafından �oroskopi 
kullanılmadan da güvenle gerçekleştirilebileceği-
ni gösteren yayınlar mevcuttur. Bükülebilir ürete-
rorenoskopi esnasında üreterorenoskop olabildi-
ğince düz tutulmalıdır. Operasyon sırasında cihaz 
ve ekipmanların kırılgan ve dayanıksız oldukları 
akıldan çıkarılmamalıdır.

Yardımcı ekipmanlar

Kılavuz Teller

Kılavuz teller 30 yıldan fazla süredir ürolojide kul-
lanılmakta olup günümüzde endoürolojinin vaz-
geçilmez bir parçası haline gelmiştir. Kılavuz teller; 
boyut, uç tasarımı, sertlik ve yüzey kaplamalarına 
göre değerlendirilir. Standart kılavuz teller 145-

 Gerek cihaz ve ekipmanlardaki gelişmelere 
gerekse de cerrahi bilgi ve tecrübenin artmasına 
bağlı olarak üreterorenoskopinin kullanım alanı 
günden güne genişlemektedir. Üreterorenoskopi; 
üreter ve böbrek taşlarının tedavisi, üreteral ya da 
üreteropelvik bölge darlıklarının retrograd olarak 
insizyonu, lokalize düşük evre ve düşük dereceli 
1 cm’den küçük üst üriner sistem üroteliyal kan-
serlerin ablasyon ya da rezeksiyonu ve üst üriner 
sistemdeki yabancı cisimlerin çıkarıltılmasında 
endikedir. Bunların yanında üst üriner sistemde-
ki dolma defektlerinin, üst üriner sistem kaynaklı 
hematürilerin ve tek tara�ı pozitif sitolojinin de-
ğerlendirilmesi ile endoskopik olarak tedavi edil-
miş üst üriner sistem ürotelyal tümörlü hastaların 
takibinde tanı amacı ile kullanılabilir.

Hasta hazırlığı ve teknik

Üreterorenoskopi öncesinde steril idrar kültürü 
mutlaka görülmelidir ve tüm hastalara 24 saatten 
uzun olmayacak şekilde antibiyotik profilaksisi ve-
rilmelidir. Profilaktik antibiyotik olarak �orokino-
lonlar ya da trimetoprim-sulfometoksozol tercih 
edilebilir. Operasyon için çoğunlukla genel anes-
tezi tercih edilse de lokal veya bölgesel anestezi 
de kullanılabilir.
 Üreterorenoskopi çoğunlukla dorsal litotomi 
pozisyonunda gerçekleştirilir. İpsilateral bacağın 
düz ve daha düşük seviyede tutulması üreterore-
noskopun kullanımını ve geçişini kolaylaştırabilir. 
Hastanın ters trendelenburg pozisyonuna alınma-
sı taşın geri kaçmasının engellenmesinde yardım-
cı olabilir.
 Üreterorenoskopi öncesinde sistoskop ile 
üreter orifisleri değerlendirilmeli ve sistoskop, 
mesane tamamen boşaltılarak çıkartılmalıdır. Sis-
toskop, üreterorenoskopi öncesinde kılavuz telin 
yerleştirilmesi için de kullanılabilir. Semirijit ya da 
bükülebilir üreteroskop seçimi patolojinin loka-
lizasyonuna göre yapılır. Eğer patoloji orta ya da 
distal üreterde ise semirijit, proksimal patolojinin 
varlığında ise bükülebilir üreteroskopun seçilmesi 
uygun olacaktır. Üreteroskopi ile mesaneye giril-
dikten sonra güvenlik kılavuz teli eşliğinde ürete-
re girilir. Üreteroskopi sırasında kılavuz tele ihtiyaç 
olmadığını belirten yazarlar olsa da standart ola-
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üreterovezikal bileşkeden geçiştir. Bunun dışında 
daha proksimal yerleşimli benign, malign veya 
iatrojenik darlıklarda da kullanılabilir. 
 Balon dilatatörler 4-7 Fr arasında bir kateter 
üzerinde, 4-10 cm uzunluğunda ve 4-10 mm dış 
çapa sahip bir balon olacak şekilde tasarlanmış 
olup, istenilen üreter bölümünde 20 atmosfer 
basınca kadar çıkabilen bir çevresel basınç oluştu-
rabilmektedirler (Resim 5b). Balon dilatasyon ön-
cesinde genellikle dar segmentin görüntülenmesi 
için retrograd pyelografiye ihtiyaç duyulmaktadır. 
Balon dilatatör; �oroskopi yardımı ile balonun 
başlangıç ve bitim yerini gösteren radyoopak 
maddelerden yararlanılarak genişletilmek isteni-
len dar üreteral segmente yerleştirilir. Daha son-
ra cerrah balonu sabit bir şekilde tutarken, balon 
asistan tarafından kontrast içeren sıvı ile dolduru-
larak şişirilir.

İrrigasyon Sistemi

Endoskopi esnasında taş parçacıkları, kanama ya 
da debris nedeni ile görüntü bozulabilir ve net gö-
rüşün sağlanması için irrigasyon şarttır. İrrigasyon 

150 cm uzunluğunda ve 0.035-0.038 inç çapında-
dırlar. Uç kısımları düz, açılı ve J-tip olarak tasar-
lanmıştır. Düz uçlu olanlar rutin uygulamalarda en 
sık kullanılan tellerdir (Resim 5a). Uçları üreteral ve 
renal yaralanmaları önlemek amacı ile yumuşak 
ve esnek olacak şekilde yapılmıştır. Esnek uçların 
uzunluğu 3-15 cm arasındadır. Açılı uçlu olan teller 
daha çok lateral yerleşimli üreter orifisi ve obstrük-
siyon durumlarında kullanılır. J-tip teller ise genel-
likle perkütan nefrolitotomi sırasında kaliksiyel 
girişlerde tercih edilir. Kılavuz teller nitinol ya da 
çelikten yapılan solid iç kısım ve bunun etrafına 
sarılmış çelik dış telden oluşur. Metal iç kısmın çapı 
telin sertliğini belirleyen unsurdur. Kılavuz teller 
sürtünmeyi azaltmak ve üreteral girişleri kolaylaş-
tırmak amacı ile politetra�oroetilen (PTFE) veya 
hidrofilik polimer gibi maddeler ile kaplanırlar.

Üreteral Dilatatörler

Üreteral dilatatörler; üreteral darlıkların tedavi-
sinde ve karşılaşılan darlığın geçilmesi amacı ile 
kullanılır. Bu enstrümanlara en sık ihtiyaç duyu-
lan zaman, üreterin en dar olduğu segment olan 

Resim 5. a) Kılavuz tel, b) Balon dilatatör, c) Üreteral erişim kılıfı, d) Basket kateter (Kaynak: Kliniğimiz 
arşivi). 
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lanma riskinin fazla olması nedeni ile günümüzde 
kullanımdan kalkmıştır. Litotripsi amacı ile kulla-
nılabilen birçok lazer olmasına rağmen Holmium 
YAG lazer günümüzde üreterorenoskopik litotrip-
side en sık kullanılan lazerdir. Holmium YAG lazer 
fototermal bir etki ile taşı vaporize eder. Her taş 
tipinde etkili olması, taşın geriye kaçma riskinin 
düşük olması ve çevre dokulara çok az zarar ver-
mesi nedeni ile günümüzde üreterorenoskopik 
litotripside altın standart haline gelmiştir.

Basket Kateterler

Basket kateterler, fragmante taş parçalarını dışarı 
almak veya taşın yerini değiştirmek amacı ile hem 
rijit hem de bükülebilir üreterorenoskopide kulla-
nılan yardımcı ekipmanlardır. Distal ucunda kafes 
formu oluşturan tellerden oluşur. Farklı kafes tasa-
rımları olmakla birlikte günümüzde uçsuz olanlar 
daha sık kullanılmaktadır. Proksimal ucunda ka-
fesin açma, kapama ve açılanma fonksiyonlarını 
idare eden bir mekanizma bulunmaktadır. Basket 
kateterler, paslanmaz çelik ya da nitinol yapısın-
dadırlar. Gövde çapları 1.3-3 Fr arasında değiş-
mekte ve uzunlukları 120 cm’dir. Üreterde kulla-
nılan basket kateterler ise 90 cm uzunluğunda ve 
daha kalın çapa sahiptirler (Resim 5d). Bükülebilir 
üreterorenoskopi sırasında taş kırma işlemine 
başlamadan önce taşın basket kateter yardımı ile 
daha elverişli bir lokalizasyona getirilmesi ürete-
rorenoskopun hasar görme riskini azaltacaktır. 
Taş toplamadaki başarısı ve kolay kullanılabilirliği 
nedeni ile uçsuz nitinol basket kateterler daha sık 
tercih edilmektedir.
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Laparoskopi, zengin donanım gerektiren bir cer-
rahi şeklidir. Bu donanımlardan herhangi birinin 
eksikliğinde veya arızasında ameliyatın yapıla-
maması veya başarısız sonuçlarla karşılaşma riski 
gibi riskler ortaya çıkabilmektedir. Bu nedenle her 
ameliyat öncesinde sistem ve el aletleri sterilizas-
yon ve işlev açısından kontrol edilmeli, her cihaz 
ve aletin yedekleri bulundurulmalıdır. 

Laparoskopik Cerrahide Kullanılan 
Enstrümanlar:

1. Görüntüleme Sistemi

Kamera baslığı, kamera sistem ünitesi, monitör, 
ışık kaynağı, fiber optik ışık kablosu ve laparos-
koplar görüntüleme sisteminin elemanlarıdır. 

a. Kamera ve kamera sistem ünitesi

Kamera baslığı, görüntüyü kablo ile kamera 
sistem ünitesine aktaran bir sistem olup optik 

lense takılır ve kamera sistem ünitesi görüntüyü 
monitöre iletir. Günümüzde dijital görüntüleme 
sistemleri olan HD sistemleri kullanılmaktadır. 
Son yıllarda 3 boyutlu (3D) sistemlerin ortaya 
çıkması ile derinlik algısı da görünt ü sistemine 
eklenmiştir. Böylelikle robotik cerrahinin önem-
li bir avantajı laparoskopik sisteme de eklenmiş-
tir. 

b. Monitör

Görüntü kalitesi ekranın boyu ile değil, yüksek 
ç ö zünürlükle ilgilidir. Sadece büyük görüntü için 
kalitesiz büyük monitörler kullanılması, görüntü-
nün dağılmasına ve kalitesinin azalmasına neden 
olur. Kabul gören görüş, ideal monitörün 19-22 
inç boyutlarında medikal monitör olmasıdır. Son 
zamanlarda standart hale gelen yüksek çözünür-
lüklü (High Definition) monitörlerin görüntü net-
liği oldukça iyidir.

İlker Seçkiner
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Ucuz olmasından dolayı argon gazı kullanılabilir. 
Fakat CO2 gazına göre emboli riski daha fazladır. 

3. Giriş Ekipmanları

Veress iğnesi

Transperitoneal laparoskopik cerrahide pnömo-
peritoneum oluşturulmasında en sık kullanılan 
enstrümandır. En sık 14 gauge genişliğindeki Ve-
ress tercih edilir. Metal olan çok kullanımlı tipin-
de künt olan uç kısmı yaylı bir sisteme sahiptir. 
Bu özelliği ile itilirken sert bir dokuya geldiğinde 
(fasya gibi) künt uç içeriye doğru itilir ve sivri ucu 
ile doku delinerek geçilir. İntraabdominal boşluğa 
girildiğinde künt uç tekrar dışarı çıkar ve sivri ucun 
intraabdominal organlara ve damarsal yapılara 
hasar verme ihtimali azalır.

Trokarlar

Çocuklarda 3-4 mm çapında trokarlar tercih edilir. 
Erişkinler için 5, 10, 11, 12 ve 15 mm çaplı trokarlar 
kullanılır. Tek kullanımlık, çok kullanımlık, bıçaklı 
ve bıçaksız olmak üzere farklı kullanım seçenekle-
ri mevcuttur. Bazılarında ise görerek girmeyi sağ-
layan kamera sistemleri bulunur. Bıçaksız tiplerde 
keskin uç yoktur ve fasya ve kas li�erini geçerek 
ilerler. Son yıllarda kozmetik amaçlı üretilen tek 
insizyon ile laparoskopik cerrahi için geliştirilen 
trokarlar kullanıma girmiştir. Bunlar Uni-X® lapa-
roskopik port, (Pnavel Systems R-port® (Advanced 
Surgical Concepts-Wicklow, İrlanda), Morganville 
Norwalk, A.B.D.), TriPort® (Olympus- İngiltere), 
A.B.D), SILS® port (Covidien Healthcare, Quad-
Port® (Olympus, İngiltere) tescilli, multilümenli ve 
tek trokarlı sistemlerdir. 

4. Laparoskopi Pensleri 

Diseksiyon, tutma ve traksiyon için kullanılan alet-
lerdir. İçi boş organ ve yapıları tutmak için dişsiz, 
kaba dokuları tutmak için dişli kaba pensler kul-
lanılır. Bazı penslerde pensi bulunduğu pozisyon-
da kilitleyen kilit sistemleri bulunur. Penslerin bir 
kısmına koter bağlanabilir, el kısmında pensin 
ucunu 360 derece çevirebilen aparatları bulunur. 

c. Işık kaynağı

Xenon veya halojen soğuk ışık kaynakları kullanıl-
maktadır. Ortalama 400-600 saat boyunca titre-
şimsiz 400-700 nm dalga boyundaki ışığı jenera-
törden fiber optik kablo girişine iletir. 

d. Fiber optik ışık kablosu 

Işık kaynağından ışığın iletimi, fiber optik kablo-
lar aracılığı ile olur. En kaliteli ışık iletimi likit kris-
talden üretilen kablolar olup diğer kablolardan 
daha dayanıklıdır. Jeneratörde üretilen ışığın bazı 
durumlarda ciddi bir kısmı endoskopun ucuna 
gelmeden kaybedilir. Bu kablo cinsine bağlı ola-
rak iletici kısımlar arasındaki dolgu maddesinin 
miktarı ve kablonun zamanla aşınması ile ilişkili-
dir. 

e. Teleskoplar 

Beş veya 10 mm çapta ve 0 ile 30 derecelik op-
tiklere sahip optikler kullanılmaktadır. Sıfır dere-
ce olanlar panoramik ve direkt bir görüntü, acılı 
olanlar ise kendi çevresinde hareket ile geniş açılı 
görüntü sağlar. Endoskopun içinde ise ışığı taşı-
yan ve görüntüyü sisteme getiren mercek sistemi 
yer alır.

2. İnsu�atör

İnsu�atör, hastaya gönderilen gaz miktarı ile bir-
likte intraabdominal basıncı kontrol eden meka-
nizmadır. Cihazın üstünde intraabdominal basın-
cı, gaz gönderme hızını ve gönderilen toplam gaz 
miktarını belirten göstergeler bulunur. Giriş esna-
sında ve ameliyat sırasında bu göstergeler sürekli 
kontrol edilmelidir. Bu nedenle İnsu�atör kuleye 
yerleştirilirken cerrahın rahatça görebileceği bir 
yükseklikte ayarlanmalıdır.
 Emboli riskinin daha düşük olması nedeniy-
le karbondioksit (CO2) gazı insü�asyonda en sık 
kullanılan gazdır. Kana karışarak hafif bir respira-
tuar asidoza neden olabilir. Bazı cihazlarda stan-
dart olarak kullanılan soğuk, kuru karbondioksit 
gazının hipotermiye yol açması nedeniyle gazı 
nemlendirici ve ısıtıcı sistemler de bulunmaktadır. 
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oluşturduğu ısı nedeni ile komsu organ hasarına 
neden olabilmesidir. 

b. Bipolar koter 

Monopolar kotere göre daha güvenlidir. Akım 
enstrümanın forsepsleri arasında olması nedeniy-
le ısı yayılımı birkaç milimetre ile sınırlıdır, bu da 
komsu organ yaralanma riskini en aza indirir.

c. Bipolar radyofrekans (LigaSure®, 
Plasmakinetic®)

LigaSure®: Bipolar koterin bir versiyonudur. Yedi 
mm’den küçük damarlarda kullanılabilir. Damar 
duvarındaki kollajen ve elastin, uygulanan alan-
daki enerjinin etkisi ile denatüre olması ile ens-
trümanın uyguladığı basınçla damar duvarları 
birbirine yapışması şeklinde etki göstermektedir. 
Bu konuda yapılan çalışmalar, çapları 4-5 mm ara-
lığında olan damarlardaki hemostazda titanyum 
klipler kadar etkili olduğunu göstermiştir. 

d. Harmonik makas (Ultracision®, 
Ethicon)

Hem koagülasyon hem de kesme yapması bu ens-
trümanın önemli avantajlarından biridir. Bu etki 
kotere göre 50-100°C gibi daha düşük ısıdadır. 
Bıçakta oluşturduğu vibrasyon (55-500 Hz) etkisi 
ile proteinler denatüre olup koaguluma dönüşür 
ve hemostaz sağlanır. Çalışmalarda LigaSure® ile 
kontrol altına alınabilen büyük damarlara göre 
Harmonik Scalpel etkinliğinin daha düşük olduğu 
gösterilmektedir. Bunun aksine komsu organlar-
da hasar oluşturma riskleri acısından Harmonik 
Scalpel’in LigaSure®’a göre daha üstün olduğunu 
bildiren çalışmalar da vardır.

e. Lazer

Nadiren parsiyel nefrektomide kullanılmakta 
olup; holmiyum, diyot ve potasyum-titanil-fosfat 
lazerlerinin laparoskopik cerrahide hemostaz 
amaçlı kullanımı hala deneysel aşamadadır.

Boyutları üç ile 12 mm arasında değişmekle bir-
likte, ürolojik laparoskopik cerrahide kullanılanlar 
genellikle 5 mm olanlardır. 

5. Laparoskopi Makasları 

Hook, künt, metzenbaum gibi farklı uçlara sahip 
laparoskopik makas çeşitleri vardır. Çoğu koter 
bağlanabilir özelliktedir ve aynı zamanda yalıtım 
özellikleri ile işlem sırasında çevre doku ve organ-
ların zarar vermezler. Makas ucunu rotasyon yap-
tıran kollara sahip tipleri de mevcuttur 

6. Laparoskopik Portegüler 

Portegüler değişik uç şekillerine sahip olup, ge-
nellikle 5-10 mm çaptadır. Düz uçlular ile bera-
ber, eklemli tipleri de vardır. Bu eklemli tiplerin, 
düğüm atmada robota benzer kolaylık sağladığı 
ve çok daha ucuz olduğunu bildiren çalışmalar 
olmakla birlikte, bunların dikiş atmayı zorlaştırdığı 
ve süresini uzattığını savunan çalışmalar da bu-
lunmaktadır.

7. Aspirasyon ve İrigasyon Seti 

Aynı aletin üzerinde aspirasyon ve irigasyon hor-
tumları mevcuttur. Çapları küçük olup, 5mm’lik 
trokardan geçebilir. Aynı zamanda Ucunda tek 
kullanımlık, koter olan tipleri mevcuttur. 

8. Enerji Kaynakları, Damar 
Mühürleme Sistemleri 

Açık cerrahide hemostazda kullanılan sistemler 
ve birçok yöntem laparoskopik cerrahiye adapte 
edilmiştir. Cerrah, bu enstrümanların dezavantaj-
ları ve komplikasyonları konusunda bilinçli olma-
lıdır.

a. Monopolar koter

Laparoskopik hook, disektör ve makas gibi çeşit-
li enstrümanlara adapte edilebilir. Yüzeyel minör 
kanamaları önlemek ve durdurmak için kullanı-
labilir. Monopolar akımın en önemli dezavantajı 
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10. Laparoskopik Ekartör 

Beş ile 10 mm’lik trokarlarda kullanılabilen bu do-
nanım içeride açılarak gerekli organların ekartas-
yonunda kullanılır. Sağ radikal/basit nefrektomi 
ve sağ adrenelektomi sırasında karaciğeri ekarte 
etmek için Fan retraktörler kullanılır. Özellikle 10 
mm’lik porttan yerleştirilir. 

11. Laparoskopik Organ Çıkarma 
Torbaları 

Organ veya doku çıkarmak için kullanılır. (5, 10, 15 
mm) gibi farklı boyut ve çaplarda mevcuttur. Özel-
likle üroonkolojik işlemler sonunda elde edilen 
sipesimenin vücut dışına bu keseler ile alınması 
trokar metastazları acısından oldukça önemlidir. 

LAPAROSKOPİDE GİRİŞ TEKNİKLERİ

1. Transperitoneal Giriş

a) Kapalı Teknik: Veress İğnesi

Veress iğnesi, 120-150 mm uzunluğundadır ve 
standart 14 gaugedir. Üst ucunda insu�atör hor-
tumunun bağlanabileceği musluk ve alt ucunda 
gazın çıkacağı delik bulunur. İğnenin alt ucundaki 
keskin kısım tüm abdominal katların geçilmesine 
olanak sağlar. Bu giriş esnasında alt uçta bulunan 
künt kısım abdominal duvarın basıncıyla geri 
çekilir. Abdominal kaviteye girildiğinde bu yaylı 
künt kısım basıncın ortadan kalkmasıyla dışarı çı-
kar ve abdominal organların hasar görmesini en-
geller. Veress iğnesi kullanılmadan önce mutlaka 
serum fizyolojik verilerek kontrol edilmeli ve yaylı 
künt kısmın doğru çalıştığı görülmelidir.
 Ameliyat öncesi hastanın batını daha önce 
geçirilmiş operasyon skarları ve organomegaliler 
acısından değerlendirilmelidir. 
 Veress iğnesinin periton içinde olduğundan 
emin olmak için önce yarısına kadar doldurulmuş 
serum fizyolojik dolu bir şırınga ile (10 ml) aspiras-
yon yapılarak, barsak içeriği, kan veya idrar gelip 
gelmediği kontrol edilir. Daha sonra şırınga içinde-
ki serum fizyolojik verilerek dirençsiz periton boş-
luğuna gittiği gözlenir. Eğer direnç varsa ve sıvı geri 

f. Argon beam koagülatör

Etki mekanizması: Kanayan yüzeye monopolar 
koter akımı üzerinden argon gazı püskürtülerek 
dokuya 0,4-0,5 mm penetre olarak yüzeyel he-
mostaz sağlanmasıdır. Kullanımı esnasında gaz 
embolisi riski bulunduğu için kullanım sırasında 
dikkatli olunmalıdır. 

9. Laparoskopik Klipler ve Zımbalar

a. Titanyum klip

Tek, çok kullanımlı veya döner başlıklı tipleri mev-
cuttur. Beş ve 10 mm’lik portlara uygun ölçüde 
titanyum klipler vardır. Cerrahi işlemler sırasında 
yerinden çıkabilmesi nedeniyle, özellikle geniş 
çaplı damarlarda fazla sayıda kullanılmalıdır. 

b. Polimer klip

Piyasada ilk çıkan ürün Hem-o-lock® (Weck Rese-
arch Triangle, A.B.D.) kliptir. Daha sonra çok sayı-
da benzer klip üretilmiş ve kullanıma girmişti. Bu 
kliplerde ortak özellik emilme özelliği olmaması 
ve kayıp yerinden çıkmayı önleyen kilit mekaniz-
ması olmasıdır. Kilit mekanizması dolayısıyla ti-
tanyum kliplere göre daha avantajlıdır. Beş, 10, 15 
mm’lik tipleri bulunur. Uygun klivaj açılmadığın-
da, uygun yerleştirilmediğinde veya araya doku 
girdiğinde damar duvarında yırtılmalara neden 
olabilirler.

c. Vasküler endo-stapler (zımba)

Nefrektomide renal pedikül kontrolünde sıkça 
kullanılan bir damar kontrol ürünüdür. Renal arter 
ve ven ayrı ayrı kontrol edilebileceği gibi, birlikte 
de tek endo-stapler ile ayrılabilmektedir. Elektif 
şartlar oluştuğunda radikal sistoprostatektomi, 
pedikül ligasyonunda da kullanılır. 2,5-3,5 mm 
çap ve 30, 45, 60 mm uzunlukta olan tipleri var-
dır. Yüksek maliyet ve uygulayıcısı için 12 mm’lik 
kalın trokar kullanımının gerekmesi en önemli de-
zavantajıdır. Bu nedenle stapler kullanımı öngö-
rülen olgularda 10 yerine 12 mm trokarla işleme 
başlanması gerekmektedir.



59  Laparoskopide Kullanılan Enstrumantasyon, Görüntüleme Sistemleri ve Giriş Teknikleri 559

kullanılması uygun olabilir. Bu teknik 1971 yılın-
da tarif edilmiştir. Trokar yerinden gaz kaçışını en 
aza indirmek için 2 cm kesi ile girilir. Fasya üstü-
ne askı sütürleri konulduktan sonra cerrahın işa-
ret parmağı ile girilerek fasyaya ulaşılır. Fasyanın 
üstüne askı sütürleri konulduktan sonra cerrahın 
parmağının geçebileceği büyüklükte fasyal kesi 
yapılır. Periton içi görsel olarak ve parmak yardı-
mıyla yapışıklıklar acısından kontrol edildikten 
sonra Hasson Tipi Kanül konulur. Daha sonra ka-
nülün etrafını saran, huni seklindeki adaptör kesi 
bölgesine tam oturacak şekilde yerleştirilir ve gaz 
kaçağı önlenecek şekilde fasya sütürleri ile tespit 
edilir. Adaptörün içindeki kanül ileri geri oynatı-
larak periton içinde uygun pozisyon sağlanabilir. 

e) Kör Uçlu Giriş 

Açık tekniğin avantajlarını yansıtmak, gaz kaçışını 
ve giriş süresini azaltmak amacıyla çeşitli modi-
fiye sistemler geliştirilmiştir. Bunlardan biri olan 
TrocDoc trokar (Storz, Tutlingen, Almanya) 10/11 
mm kesin ucun, 10 mm başlayıp 5 mm’ye kadar 
incelen kor bir uç ile değiştirilmesi prensibine da-
yanan bir sistemdir. 
 Yine balonlu ve kör uçlu trokar sisteminde 
(AutoSuture Bluntport, U.S. Surgical Corp. Nor-
walk, CT, USA); trokar yerleştirildikten sonra pe-
riton içinde kalan balon şişirilerek karın duvar 
katmanları ciltteki sünger ve balon arasında sıkış-
tırılmaktadır. 

f) El Yardımlı Laparoskopide Giriş 

Günümüzde en çok kullanılan Gelport (Applied 
Medical, Rancho Santa Margarita, CA, USA), Lap-
disc (Ethicon Endosurgery, Cinncinati, OH, USA) 
ve Omniport (Weck Surgical, Research Triangle 
Park, NC, USA) el yardımlı laparoskopi portları; 
temel olarak bir halkanın periton altına diğer hal-
kanın cilt üstüne konularak vinyl veya lastik ile bir-
birine tutturulmasından oluşur. 

2. Retroperitoneal Giriş 

Hastaya acık cerrahide uygulanan standart lom-
ber pozisyon verilir. Retroperitoneal laparoskopik 

gelirse iğnenin fasya ile periton arasında olma ola-
sılığı vardır. Daha sonra karın duvarına klemplerle 
uygulanan kaldırma kuvveti gevşetilerek bir damla 
serum iğnenin tepesine damlatılır ve tekrar karın 
duvarı yukarı kaldırılır. Damlatılan serumun Veress 
iğnesi içinden kolaylıkla aktığı gözlenir. 
 Veress iğnesinin yerinde olduğundan emin 
olduktan sonra1 L/dk. hızla verilen CO2 gaz basın-
cının insu�atör cihazında 5 mmHg’den az olması 
gerekmektedir. İlk yüksek basınç değerleri veya ilk 
10 sn. içinde ani oluşan yükselme, iğnenin yerinde 
olmadığını gösterir. Laparoskopik girişim için 10-
15 mm Hg basınç yeterlidir; ancak güvenli olması 
nedeniyle ilk trokar girişi sırasında 20 mm Hg ba-
sınç daha uygun olabilir. 

b) Radyal Genişleyebilen Trokar 
Sistemleri

Veress iğnesi ile pnömoperitoneum oluşturulduk-
tan sonra iğnenin etrafı saran mesh kılıf içinden 
5mm, 10mm veya 12mm’lik bir trokar geçebi-
lecek şekilde genişletilebilmesi mümkün olan 
radyal genişleyebilen trokarlar (Step, İnnerdyne, 
Sunnyvale, CA, USA / VersaStep Plus, U.S. Surgical 
Corp, Norwalk, CT, USA) güvenli ilk giriş için tercih 
edilebilir. Girişim sırasında trokarın istenilen çapa 
kadar göre değiştirilebilme ve işlem sonrasında 
fasya sütürü konulmaması avantajlarıdır. 

c) Görüntülü Trokar Sistemleri 

Modifiye bir Veress iğnesi olan MiniSite Trokar 
(U.S. Surgical Corp, Norwalk, CT, USA) içinden 1.9-
2.0 mm teleskop geçirebilme özelliği ile iğnenin 
doğru yerde olup olmadığını belirleme avantajına 
sahiptir. 
 Diğer bir güvenli giriş için geliştirilen trokar 
sistemleri ise optik trokarlardır. Bu trokarların 
avantajı ise içinden 10 mm kamera geçirilebilmesi 
ve bu sayede karın duvarı katmanlarının görüntü 
eşliğinde geçilebilmesidir. 

d) Açık (Hasson) Tekniği 

Şişman hastalarda veya daha önce geçirilmiş ope-
rasyonlara bağlı yoğun yapışıklıklar bekleniyorsa 
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tamamlanır. Balonun orta hat ve her iki tarafta şi-
şirilmesi ile Retzius alanı genişler ve periton yukarı 
yönde itilir. 
 Balonla pnömoretroperitoneum oluşturul-
duktan sonra giriş yerine ilk trokar yerleştirilir. 
Orta hatta içinde üretral kateterin balonu gözü-
ken boş mesane ve üstündeki simfiz pubis, yu-
karı yanlara doğru Cooper ligamanları ve her iki 
yandaki ilyak arter pulsasyonları ekstraperitoneal 
çalışma alanını belirleyen anatomik oluşumlardır. 

4. Pediatrik Laparoskopide Giriş 

Periton çocuklarda erişkinlere göre umblikal ya-
pışıklıklardan daha kolay ayrılıp Veress iğnesinin 
preperitoneal alanda kalmasına neden olabilir. 
Bu nedenle cilt dokusunun çamaşır pensi ile kal-
dırılması cildin hem abdominal duvar hem de 
peritondan daha kolay ayrılmasını sağlar. Eğer 
preperitoneal alana gaz verilirse erişkine göre la-
paroskopi çok daha zorlaşır. Çocuklarda karın arka 
duvarı ve ana damarlar karın duvarına daha yakın 
olduğundan, Veress iğnesi olan MiniSite Trokar 
veya radyal genişleyebilen Step trokar sistemleri 
kullanılarak daha güvenli giriş yapmak mümkün-
dür. Bazı yazarlar Hasson tekniğinin çocuklarda 
komplikasyon riskini azalttığını savunmaktadırlar. 
Hasson kanülünün çapının büyük olması çocuk-
larda kullanımını kısıtlayan en önemli dezavan-
tajdır. Çocuklarda trokarın kolaylıkla çıkmasından 
dolayı fiksasyonu çok iyi yapılmalıdır. Güvenlik için 
konulan fiksasyon sütürlerinin eksternal fasyayı 
da içine alacak şekilde konulması daha uygundur. 
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girişim için kullanılan alanın sınırlarını; üstte 12. 
kot ve diyafram, altta iliyak krista ve eksraperito-
neal pelvik alan, posterolateralde paraspinal ve 
�ank kaslar, anteromedialde periton oluşturur. Ka-
palı teknikte Veress iğnesi ile giriş için uygun yer 
Petit Üçgeni olup, iliyak krista üstüne 1 cm’lik ho-
rizontal kesi yapılır. Adele li�eri lumbodorsal fasya 
gözükene kadar Kelly klempi ile açılır. Veress iğne-
si konulduktan sonra 30 mmHg basınca ulaşınca 
primer trokar konulur. Ancak, transperitoneal gi-
rişin tersine retroperitoneal bölgede yağlı dokuda 
Veress iğnesinin yerleştirilmesi için uygun boşluk 
olmadığından ve iğnenin doğru yerde olduğun-
dan olduğunu belirleyen testler uygulanamadı-
ğından genellikle acık teknik tercih edilmektedir. 
 Açık teknikte ilk giriş noktası 12. kot ucunun 
hemen altıdır. Cilt, subkutan doku ve eksternal 
oblik fasya yapılan 1,5 cm bir kesi ile geçilir. Bu ke-
siden sokulan işaret parmağı yardımıyla internal 
oblik ve transvers adele li�eri künt olarak geçilir. 
Dorsolumbar fasya klemp ile delinerek retroperi-
toneal alana girilir. Fasya üzerindeki alanın diseke 
edilmemesine özen gösterilmelidir. Aksi halde bu 
boşluğa kaçacak gaz retroperitoneal alanı daral-
tacaktır. Posterior alanda psoas kasının ve üstte 
böbrek alt polünün palpe edilmesi doğru boşlu-
ğa girildiğini gösterir. Trokar takılı tek kullanımlık 
balon genişleticiler en sık kullanılanlardır. Dilatas-
yon sırasında şe�af balon içine görüntü sağlamak 
amacıyla kamera yerleştirilmesi en önemli avanta-
jı olup 800 ml ye kadar şişirilebilirler. 

3. Ekstraperitoneal Giriş 

Pelvik girişimlerde kullanılan eksraperitoneal la-
paroskopik giriş için umblikus altında 1,5 cm’lik 
bir insizyon sonrası cilt, cilt altı dokusu ve rektus 
kası ön kılıfı kesilir. İşaret parmağı ile rektus kası 
arkası ve arka kılıfı üzerinden simfiz pubise kadar 
diseksiyon yapılarak tünel oluşturulur. Bu noktada 
transvers fasya işaret parmağı ile delinerek Retzius 
alanına ulaşılır. Mesane üstü ve periton parmakla 
diseke edildikten sonra bu alana yuvarlak veya 
yassı balonlar yerleştirilir ve şişirilerek dilatasyon 
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1.  Laparoskopik Adrenal Cerrahi

Küçük boyutu ve retroperitondaki derin lokalizas-
yonu nedeniyle adrenal bezin açık cerrahisi zor-
dur ve sıklıkla büyük bir kesi gerektirir. Bu nedenle 
adrenal bezin cerrahisi için laparoskopi çok uygun 
bir seçenektir. İlk olarak Gagner ve ark tarafından 
tanımlanan laparoskopik adrenalektominin (LA) 
kullanımı azalmış kan kaybı, daha az morbidite, 
kısa hospitalizasyon süresi, hızlı iyileşme süresi ve 
açık cerrahiye göre daha iyi maliyet etkinliği ne-
deniyle giderek yaygınlaşmış ve özellikle benign 
adrenal lezyonların birçoğu için öncelikle tercih 
edilen teknik olmuştur. 
 LA için endikasyonlar, şüpheli veya konfirme 
edilmiş adrenokortikal karsinom dışında açık cer-
rahiyle aynıdır. Adrenal karsinom şüphesi veya 
tanısı olan hastalar için hastalığın agresif yapısı 
ve en-blok rezeksiyona daha çok olanak tanıması 
nedeniyle geleneksel açık cerrahi önerilmektedir. 
Yüksek volümlü merkezlerin laparoskopik adrenal 
rezeksiyonla da aynı sonuçların elde edilebildiği-
ni gösteren sonuçlarla günümüzde bu önerme 
tartışılmaktadır,  ancak açık cerrahiyi hâlâ ilk seçe-
nek olarak önerenler vardır. Adrenal karsinomda 
laparoskopinin etkinliğini kanıtlayan daha güçlü 

veriler gelene kadar açık cerrahi önerilmektedir. 
LA için yaygın kabul edilen endikasyonlardan ba-
zıları aldesteronoma, feokromasitoma ve kortizol 
üreten hormon aktif tümörlerdir. Diğer endikas-
yonlarda boyut önemlidir ve 4-6 cm’den küçük 
nonfonksiyonel tümörler ve hızlı-progresif büyü-
yen daha küçük nonfonksiyonel tümörlerdir. Non-
fonksiyonel adrenal kitlelerin eksizyonu için net 
bir boyut kriteri olmasa da 6 cm’den büyük tümör-
lerin artmış kanser riski nedeniyle ekstraksiyonu 
önerilmektedir. 4 cm’den küçük nonfonksiyonel 
tümörler düşük malignite risklerinden dolayı seri 
görüntülemeyle takip edilebilir. 4-6 cm arasında-
ki nonfonksiyonel tümörler için seri görüntüleme 
veya LA tercih edilebilir. Tedavi kararı bireyselleşti-
rilmelidir. Başka metastatik hastalığı olmayan tek 
bir adrenal metastazı olan hastalar da LA adayıdır.
 LA için bazı kontrendikasyonlar vardır. Bunlar, 
kontrolsüz koagülopati, ciddi kardiyopulmoner 
hastalık, lokal ileri tümör varlığı ve tedavi edilme-
miş feokromasitomadır. Yaygın abdominal cerrahi 
öyküsü olan ve gebe hastalar laparoskopik trans-
peritoneal yaklaşım için rölatif kontrendikasyoni 
oluşturur. Geçirilmiş abdominal cerrahisi olan 
hastalar için retroperitoneal laparoskopik yakla-
şım daha akılcı olabilir. 
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peritoneal LRN’nin avantajları renal hiluma daha 
kolay ulaşma, obezlerde rölatif olarak daha kolay 
diseksiyon ve intraperitoneal irritasyonun önlen-
mesidir. Dezavantajları, küçük çalışma sahasında 
manipulasyon ve öğrenilmesinin zor olmasıdır. 
Transperitoneal yöntemin başlıca avantajları alışık 
olunan bir anatomide ve geniş bir sahada çalışma 
imkanı sunmasıdır. Otörler, bu nedenle laparos-
kopiye yeni başlayan ürologların transperitoneal 
yolu seçmesini önermektedir. Bu avantajlar uza-
mış operasyon süresi ve mobilizasyon sırasında 
muhtemel barsak hasarına karşı değerlendirilme-
lidir. El-yardımlı yöntem ile büyük kitlelerin mor-
sele olmadan çıkarılması mümkündür ancak 8 
cm’lik bir kesi, postoperatif daha çok ağrı ve uzun 
iyileşme süresi akılda tutulmalıdır.
 Halihazırda LRN için en uygun endikasyonlar 
T1 (<7 cm) veya T2 (>7 cm, böbreğe sınırlı) kistik 
veya solid renal kitlelerdir. Deneyimli cerrahlar 
tarafından bu sınırlar daha büyük kitlelere ge-
nişletilebilir. Çok büyük renal kitlelerde (>10 cm) 
bile LRN’nin uygulanabileceği bildirilmiştir. İleri 
hastalığı olan ve adjuvan immünoterapi plan-
lanan hastalarda da renal kitlelere laparoskopik 
yaklaşım eğilimi artmaktadır. Kısa iyileşme süresi 
sayesinde tedavinin erken başlanması laparos-
kopinin sunduğu en büyük faydadır. Metastatik 
hastalıkta da laparoskopik yaklaşım uygulanabi-
lir. Rejyonel lenf nodu tutulumu olan hastalar da 
buna dahildir.
 Günümüzde, LRN uygulaması inferior vena 
kavada tümör trombüsü olan hastalar için kont-
raendikasyon olarak kabul edilir. T3a (Gerota fas-
yası içindeki perinefrik dokuyu içeren) veya T4 
(Gerota fasyası ötesi tutulum) tümörü olan has-
talara dikkatle yaklaşılmalıdır çünkü bunlar için 
uzun dönemli güvenlik ve etkinliği bildiren geniş 
seriler yoktur. Vena kava kenarındaki patent ve-
nin sınırı yeterli olduğu sürece renal ven invazyo-
nu kontrendikasyon oluşturmamaktadır. Çünkü 
RHK tümör trombüsü sıklıkla ven duvarını invaze 
etmez ve trombüs renal venin vena kavayla ara-
sında klip konmasına olanak sağlayacak şekilde 
böbreğe doğru sıvazlanabilir. Vaka tamamlan-
madan bu sınır makroskopik olarak veya frozen 
inceleme ile incelenmelidir. Geçirilmiş bir renal 

 LA, trasabdominal lateral �ank, anterior tran-
sabdominal veya retroperitoneal yaklaşımla uy-
gulanabilir. Port yerleşimi yaklaşıma göre değişir. 
Biz tipik olarak transperitoneal yaklaşımı tercih 
ediyoruz ve öneriyoruz.
 Diğer abdominal patolojileri ekarte etmek 
için yapılan bir diagnostik laparoskopiden sonra 
sağ tarafta karaciğer retroperitoneal bağlar ve 
triangular ligaman insize edilerek mobilize edi-
lir. Kolonun hepatik �eksurası hasardan korumak 
için mobilize edilebilinir. Renal damarların üze-
rinden vena kava inferior diseke edilerek sürre-
nal damarlara ulaşılır. Duodenum komşuluğuna 
dikkat edilmeli, gerekirse medialize edilmelidir. 
Adrenal venin diseksiyonuna özellikle sağ tarafta 
daha kısa ve kalın olması nedeniyle dikkat edil-
melidir. Adrenal ven/inferior vena kava bileşkesi 
disseke edildikten sonra proksimal tarafa 2 veya 
3 adet, distal tarafa da 1 veya 2 adet 10-mm klip 
konduktan sonra ven kesilir. 32 hastalık bir seride 
cerrahlar adrenal veni izole etmeden adrenalekto-
miyi LigaSure® ile yapmışlar ve ciddi  bir kanama 
görmemişlerdir.  Adrenal bezin diseksiyonu sıra-
sında özellikle feokromasitoma ve malign neop-
lazm durumunda adrenal kapsülün bütünlüğüne 
dikkat edilmelidir. Adrenal bez yerine periadrenal 
yağlı doku veya saran periton tutulmalıdır. Adre-
nal bez tamamen diseke edildikten sonra 10 mm 
porttan Endobag® ile dışarı alınabilinir. Ardından 
pnömoperitoneum basıncı 6-8 mmHg’ye düşürü-
lerek hemoraji kontrolü yapılır.

2. Laparoskopik Renal Cerrahi

a. Laparoskopik Nefrektomi

Laparoskopik nefrektomi renal hücreli karsinom 
(RHK) ve nonfonksiyonel böbrek varlığında uzun 
yıllardır uygulanmaktadır. İlk laparoskopik radikal 
nefrektomi (LRN) 1991’de Clayman ve ark tara-
fından gerçekleştirilmiştir. Laparoskopinin, açık 
cerrahiye kıyasla morbidite bakımından sonuçla-
rının iyi olmasının yanında, rekürrens ve kanser-
spesifik sağkalım oranları açık serilere benzerdir. 
Açık cerrahide olduğu gibi laparoskopide de böb-
reğe peritoneal veya retroperitoneal ulaşılabilir. 
Ayrıca el-yardımlı cerrahi de uygulanabilir. Retro-
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proksimal üreter seviyesinde gonadal damarların 
üreterin medialindeyken, üreteri çaprazlarlar ve 
üreterin lateralinden internal inguinal halkadan 
çıkarlar. Bu yapılar görülemediğinde diseksiyona 
büyük damarların medialinden başlanır ve üreter 
veya gonadal damarlar ortaya konana kadar pso-
asın üstüne lateral olarak devam edilir. Bu yapılar 
ortaya konduktan sonra alt polü ve renal hilumu 
bulmak için yukarıya doğru takip edilir. Sol taraf-
ta gonadal ven takip edilerek direkt renal vene 
ulaşılır. Üreteri intakt bırakmak böbreğe inferior 
retraksiyon sağlayarak nefrektomiyi kolaylaştırır. 
Renal hiluma ulaşmak için 5-mmlik yakalama for-
sepsi ile böbrek lateral ve süperiora retrakte edilir, 
diğer elle renal vene ulaşana kadar doku planları 
kibarca ayrılır. Renal vene ulaşıldıktan sonra pos-
teriorunda arter bulunarak diseke edilir ve önce-
likle bağlanarak kesilir. Hilum damarlarını kontrol 
etmek için stapler de kullanılabilir, bununla tutu-
lan damarın her bir yanına 3 sıra titanyum zımba 
konur ve oldukça etkindir. Stapler açılmadan önce 
damarlar 10-15 saniye kapalı tutulmalıdır. Böyle-
ce doku üçüncü-boşluk sıvısını boşaltır, incelir ve 
böylece zımbalar daha iyi oturur. Gerektiğinde 
renal arter ve ven en-blok zımbalanabilir. Bu yak-
laşım rutin olarak önerilmemekte, kompleks veya 
kanayan bir hilum varlığında uygulanabilecek bir 
alternatiftir. Stapler cihazı ile hiç arteriyovenöz 
fistül bildirilmemiştir, bildirilen vakalar daha çok 
sütürlere bağlı gelişen in�amasyonlarla ilgilidir. 
Böbrek lateral ve üst bağlarından keskin ve künt 
diseksiyonla tamamen ayrılır, üreter 5-mm’lik iki 
klip ile bağlanarak kesilir. Böbrek intakt çıkarılir. 
Gibson, pfannenstiel insizyon veya genişletilmiş 
port kesisi (ör: vertikal periumbilikal) kesi intakt 
çıkarım için kullanılabilir. Bir çalışmada pfannens-
tiel insizyon ile genişletilmiş port kesisine göre 
ağrı, herni oranı ve hospitalizasyon süresinin daha 
az olduğu saptanmıştır. Böbreği çıkarmak için 
15-mm EndoCatch® kullanılır. Torbanın tamamen 
açıldığını ve arada barsak olmadığını görmek çok 
önemlidir. Kesi 10-12 cm genişletilerek spesmen 
dışarı alınır, ardından pnömoperitoneum kısa bir 
süreliğine 5 mmHg’ye düşürülür ve renal fossa, 
rezeksiyon sahasının alt ve üst kısmı hemoraji açı-
sından kontrol edilir. 

veya abdominal cerrahi rölatif kontrendikasyon 
olarak düşünülmeli ve her hastanın tedavisi cer-
rahi deneyime göre bireyselleştirilmelidir. Hiper-
karbiyle seyreden kronik obstrüktif pulmoner 
hastalık, kanama diyatezi, asit ve barsak obstrük-
siyonu gibi sistemik durumlar gözönünde bulun-
durulmalıdır.
 İşlem öncesi tüm laparoskopik aletlerin hazır 
olduğu kontrol edilmelidir ve eksik olması duru-
munda operasyona başlanmamalıdır. Ekip alet-
ler konusunda yeteri kadar bilgi sahibi olmalıdır. 
Hastaya 45° modifiye �ank pozisyonu verilir. Açığa 
geçme durumunda hemen ulaşılacak şekilde di-
ğer aletler hazır bulundurulmalıdır. Veres iğnesi 
ile umbilikustan veya midklavikular hat üzerinde 
umbilikus lateralinden 15 mmHg pnömoperiton-
yum oluşturulur. Hassan tekniği ile S-retraktörlerle 
direk görüş altında peritonu kesmek de bir alter-
natiftir. İlk 10-mm trokar umbilikusun kraniyeline 
konur. Sonraki trokarlar bu porttan direk görüş 
yardımıyla konulur. Daha önce operasyon geçi-
ren, obez veya çok uzun hastalarda port yerleri 
modifiye edilebilir, daha laterale ve yukarıya kay-
dırılabilir. Cerrahın tecrübesi bu durumda önemli-
dir ve hastaya göre karar verilmelidir.
 Toldt hattının lateral çizgisi kolondan 1 cm 
uzaklıkta insize edilir. Diseksiyon derinleşmemeli-
dir. Yalnızca peritonun ince yaprağı iliak damarlar-
dan kolonun hepatik fkesurasına kadar mobilize 
edilir. Diseksiyon çok derin olursa Gerota fasyasına 
girilir ve barsak mezenterinin medialize edilme-
si zorlaşır. 5-mmlik aspiratör kolon mezenteri ve 
Gerota fasyası arasındaki doğru planın bulunması 
için yapılan künt diseksiyonda oldukça faydalıdır. 
Aradaki doğru planda kalmak çok önemlidir. He-
moraji nedeniyle barsak mezenterine girilmemesi-
ne dikkat edilmelidir. Sağda, kolon medialize edil-
diğinde duodenum da onunla birlikte medialize 
olur. Bu, inferior vena kavanın identifikasyonunu 
sağlar. Üst polü ortaya koymak için sağ tarafta sağ 
triangular ligaman ve anterior koronar ligamanın 
bir kısmını ayırmak, sol tarafta ise kolonun splenik 
�eksurasındaki frenikolik, splenokolik ve spleno-
renal ligamanlarının ayrılması gerekir. Başarılı bir 
LRN için üreter ve gonadal damarların tanımlan-
ması çok önemli aşamalardan birisidir. Alt pol ve 
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>T2, vena kava uzanımı veya aşikar nodal tutu-
lum). Bu parametreler genellikle preoperatif BT 
veya MRG ile incelenir. NKC’nin mutlak gerekli 
olduğu durumlarda (ör, soliter böbrek, bilateral 
tümörler, renal yetmezlik) bu kontrendikasyonla-
rın bazıları deneyimli cerrahlar için geçerli olma-
yabilir. Bu kompleks senaryolarda açık cerrahi uy-
gulama veya açık cerrahiye geçiş sınırının oldukça 
düşük tutulması gerektiği akılda bulundurulmalı-
dır. Ayrıca laparoskopik cerrahi için standart rölatif 
kontrendikasyonlar (ör, yaygın geçirilmiş abdomi-
nal cerrahiler, barsak obstrüksiyonu) bu durum 
için de geçerlidir.
 Vasküler yapıların preoperatif rekonstrüksi-
yonu oldukça önemlidir, renal arter ve venlerin 
sayısı ve seyri ortaya konmalıdır. Laparoskopik 
nefrektomiyle teknik olarak aynı olmakla birlikte 
LPN’de tümörün net bir şekilde ortaya konması, 
hiler diseksiyon, klempleme, optimal sıcak iske-
mi süresi radikal nefrektomiden ayrılan başlıca 
hususlardır. Ayrıca preoperatif görüntülemede 
tümör boyutu, lokalizasyon, endofitik özelliği 
ve toplayıcı sisteme yakınlığı incelenir ve bir re-
nal nefrometri skoru belirlenir. İntraoperatif ult-
rasonografi ile tümörün sınırları daha doğru bir 
şekilde ortaya konur. Renal hiluma laparoskopik 
nefrektomide olduğu gibi ulaşılır, renal damar-
lar ortaya konur. Ardından tümörün sınırları be-
lirlenir ve ultrasonografi yardımıyla rezeksiyon 
sınırlarına karar verilir. Ardından renal arter veya 
arterler Satinsky veya bulldog klempler ile ka-
patılarak uygun sıcak iskemi süresinde tümörün 
rezeksiyonu yapılır. Ardından tümör yatağı sütü-
re edilir. Renal parankim kenarları Weck-kliplerle 
çapraz yaklaştırılır ve parankim kenarları yaklaştı-
rıldıktan sonra tümör yatağına isteğe bağlı olarak 
hemostatik ajan (ör, Floseal®) uygulanabilir. Rezi-
dü tümör bırakmamak ve uygun sıcak iskemi sü-
resinde (önerilen <20-25 dak) işlem tamamlamak 
LPN’nin en kritik aşamalarıdır.

c. Laparoskopik Pyeloplasti

Üreteropelvik bileşke obstrüksiyonu (ÜPBO), has-
talarda ipsilateral yan ağrısı, bulantı-kusma, renal 
fonksiyonda kötüleşme, idrar yolu enfeksiyonu, 

b. Laparoskopik Parsiyel 
Nefrektomi

Modern görüntülemenin yaygın kullanımıyla er-
ken evre böbrek tümörlerinin  yakalanma oranı 
artmıştır. 1980’lerden itibaren nefron koruyucu 
yaklaşım popülarize olmuş ve günümüzde kü-
çük renal kitleler için standart yaklaşım olmuştur. 
Birçok çalışmada radikal nefrektomiye benzer 
onkolojik sonuçlar ortaya konmuştur. Laparos-
kopik teknikler geliştikçe deneyimli laparoskopik 
cerrahlar tarafından işlemin uygulanabilirliğini ve 
olumlu sonuçları ortaya konmuştur. Günümüzde 
7 cm’den küçük tümörler ve renal fonksiyon kaybı 
için ciddi risk altında olan bireyler için teknik ola-
rak mümkün oldukça parsiyel nefrektomi öneril-
mektedir. Radikal nefrektomide olduğu gibi açık 
ve laparoskopik/robotik teknikler ile benzer so-
nuçlar elde edilmiştir. Laparoskopik parsiyel nef-
rektomi (LPN) teknik olarak zordur ve bu yöntem 
konusunda ciddi deneyimi olan merkezler tarafın-
dan yapılmalıdır. Ayrıca bazı seçilmiş hastalarda 
(ör, soliter böbrekli hastalar) laparoskopik yönte-
me göre açık parsiyel nefrektomi tercih edilebilir 
çünkü, açık yöntem ile laparoskopiye göre daha 
kısa sıcak iskemi süresi sağlanarak sonraki renal 
disfonksiyon riski azaltılabilir. Laparoskopik nef-
ron koruyucu cerrahinin (NKC)’nin endikasyonları 
son yıllarda özellikle robotik yardımın da devreye 
girmesiyle genişlemiştir. Robot yardımıyla lapa-
roskopinin uzun öğrenme eğrisi kısalırken, stan-
dart açık yaklaşımla benzer fonksiyonel ve onko-
lojik sonuçları da yakalamak mümkün olmuştur. 
Açık parsiyel nefrektomi için genel endikasyonlar 
olan bilateral senkron veya metakron tümörler, 
soliter veya soliter fonksiyone böbrekte olan tü-
mörler ve von Hippel-Lindau hastalığı veya Birt-
Hogg-Dube sendromu gibi multifokal ve bilateral 
renal tümöre yol açabilen durumlar, laparoskopik 
yöntem için de geçerlidir. Standart LPN endikas-
yonları küçük, egzofitik tümörlerle sınırlıysa da 
robotik yardımla daha büyük, santral, endofitik 
ve kompleks tümörlerin operasyonu mümkün ol-
maktadır.
 Laparoskopik NKC, renal hilumda lokalize ve 
yüksek evreli tümörler için önerilmemelidir (ör, 
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3. Laparoskopik Üreterolitotomi

Üreterolitotomi, ürolitiazis tedavisinde ilk seçenek 
olmamakla birlikte alternatif bir tedavi opsiyonu 
olarak seçenekler arasında bulundurulmalıdır. Taş 
fragmantasyonu ve çıkarılması için minimal inva-
ziv yöntemlerin gelişmesi ve popülarize olmasıyla 
üreterolitotomi günümüzde nadir uygulanır hale 
gelmiştir. Daha sık tercih edilen bu yöntemler eks-
trakorporeal şok dalga litotripsi, lazer litotripsi ve 
basket kullanımına olanak sağlayan üreteroskopi ve 
perkütan nefrolitotomidir. Bu minimal invaziv yön-
temler mevcut değilse, başarısız olduğunda veya 
endoskopik erişimi engelleyen ciddi üreteral strik-
tür varlığında üreterolitotominin hala rolü vardır. 
 Laparoskopik üreterolitotomi (LÜ), genel anes-
tezi alması mümkün olmayan hastalar için kont-
rendikedir. Üst ve orta üreter taşlarına hem trans-
peritoneal hem retroperitoneal olarak güvenle 
ulaşılabilirken alt üreter taşlarına en iyi transperi-
toneal olarak ulaşılır. Ekstrakorporeal veya ürete-
roskopik litotripsiyle tedavi edilemeyen komplike 
taşlar için LÜ minimal invaziv bir tedavi alternatifi-
dir. Öteyandan LÜ’nün dezavantajları taktil geribil-
dirimin olmaması, idrar sızıntısı riski, barsak adez-
yonları riski ve uzun öğrenme eğrisidir. 
 Transperitoneal LÜ’nün aşamaları diğer lapa-
roskopik prosedürlerde olduğu gibi port yerleşi-
miyle başlar. Gerota fasyası psoas kılıfıyla birleşim 
yerinden açılır. Üreter ortaya konana kadar medi-
ale doğru diseksiyona devam edilir. Üreter, iliak 
damarları çaprazladığı noktada bulunabilir. Üreter 
kaudal olarak diseke edilir ve üreter sıvazlanarak 
taş lokalize edilir. Laparoskopik bistüri ile longitu-
dinal üreterotomi yapılır ve makasla genişletilir. Bir 
laparoskopik forseps veya Endobag® yardımıyla taş 
ekstrakte edilir. Üreterotomi alanından renal pelvis 
ve mesaneye ulaşacak şekilde bir üreteral stent bı-
rakılır. Üreterotomi sahası sütüre edilir ve üreteroli-
totomi sahasına bir dren konarak işleme son verilir.
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Giriş

Laparoskopik ilk ürolojik uygulama pelvik lenfa-
denopati olup, bunu hemen sonrası çocuk ve eriş-
kinlerde başarılı nefrektomi uygulaması takip et-
miştir. Daha sonraki yıllarda daha iyi uygulanabilir 
hale gelen bu teknik günümüzde çok sayıda üro-
lojik operasyonda kullanılmaktadır. Alt üriner sis-
temde uygulanabilecek laparoskopik cerrahiler; 
radikal prostatektomi, radikal sistoprostatektomi, 
pelvik lenf nodu diseksiyonu, basit prostatektomi, 
divertikülektomi (mesane), üreterolitotomi, kol-
posüspansiyon sayılabilir. 

 LAPAROSKOPİK RADİKAL  
PROSTATEKTOMİ

Lokalize prostat kanserinde, açık radikal retropu-
bik prostatektomi geniş kitlelerce ilk basamak te-
davi olarak yıllarca kabul edilmiş olup, son yıllar-
da daha az invaziv tedaviler daha popüler olmuş 
ve daha çok uygulanmaya başlamıştır. Laparos-
copik radikal prostatektominin (LRP) uygulanabi-
lir olduğu ilk olarak 1997 yılında Schuessler tara-

fından rapor edilmişse de, standart teknik olarak 
uygulanmaya başlaması 1999’da Guillonneau ile 
olmuştur ve giderek daha popüler hale gelmiştir. 
Minimal invaziv tekniklerin avantajlarının daha 
iyi anlaşılmasıyla da cesaret verici ilerlemeler kay-
dedilmiştir. Açık cerrahiye göre genel avantajları; 
daha az kanama ve transfüzyon oranı, daha kısa 
hastanede kalış ve kateterizasyon süresi, daha iyi 
ağrı kontrolü ve günlük aktivitelere hızlı dönüş-
tür.

Preoperatif hazırlık

Cerrahi sırasında oluşabilecek hiperkapni ve 
asidoz myokard ve akciğere ciddi etki verebile-
ceğinden preop bu sistemler değerlendirilir. Bar-
sak temizliği sart değildir ama rektum temizliği 
için lavman yapılabilir. Tromboemboli pro� aksisi 
muhakkak yapılmalıdır. Medikal pro� aksiye ek 
varis çorabı kullanılmalı ve post-op erken mobi-
lizasyon sağlanmalıdır. Hastaya 1. veya 2. kuşak 
sefalosporin ile antibiyotik pro� aksisi uygulan-
malıdır. 

Serkan Altınova

61Alt Üriner Sistem 
Laparoskopik 
Cerrahileri
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Klasik olarak uygulanan tekniğe göre göbek 
üstü veya altına kamera portu yerleştirilir. La-
teral ve inferiora cerrahın tercihine göre sağa 
ve sola genellikle 2 adet port daha konulur. 
Teknik tamamen ekstraperitoneal olarak uy-
gulanabildiği gibi transperitoneal de yapılabi-
lir ki biraz daha kolay olduğu için daha çok 
tercih edilir.

Her iki endopelvik faysa ve mesane prostat 
bileşkesi görülüyor.

Endopelvik faysalar açılır ve sonrası dorsal 
ven bağlanır. Dorsal veni prostatı çıkarmadan 
en son bağlamayı tercih eden cerrahlar vardır. 
Ayrıca sütür yerine enerji kaynakları dahi kul-
lanan cerrahlar mevcuttur.

Ardından mesane boynu açılır. Mesane boy-
nu koruyucu yaklaşım hem rekonstrüksiyon 
gerektirmez hem de erken dönemde konti-
nansa katkı sağlar. Lokalize tümörde usülüne 
uygun teknik cerrahi sınır pozitifliği yaratmaz.
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Mesane boynu posterioru düşüldükten sonra 
bilateral seminal veziküller ve vaz deferensler 
diske edilir. Transperitoneal teknikte ilk ba-
samak olarak bu işlemin yapılması ameliyatı 
kolaylaştırabilir.

Asistanın bir el aleti yardımı ile sondadan 
traksiyon yapması lateral pedikülleri düşer-
ken yardımcı olur. Sonrası tümörün derecesi-
ne, görüntülemeler ve cerrahın tercihine bağlı 
olarak damar-sinir paketi korunur veya prostat 
ile beraber çıkarılır.

Dorsal ven ve üretra kesilir. 
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denler, kanama ve visseral organ yaralanması gibi 
intraoperatif komplikasyonlardan daha ziyade, 
morbid obezite, geçirilmiş pelvik cerrahi, adez-
yonlar, üreterovezikal anastamoz zorluğu ve be-
lirsiz tümör anatomisi gibi nedenlerdir. kanama 
miktarı cerrahın tecrübesine bağlı değişken olup 
genel olarak azdır (189-1100 ml).
 Total, minör ve majör komplikasyon oranları 
%17, %4 ve %14.6 olarak sıralanabilir. Morbidite 

 Genişletilmiş lenf nodu diseksiyonu önerilir. 
Eksternal iliak, obtrator, internal iliak ve üreter 
çaprazına kadar ana iliak lenf nodları diseke edil-
melidir.

İntra ve postperatif komplikasyonlar

Açığa geçme oranları tekniğin ilerlemesi ile son 
derece düşüktür. Açığa geçmeyi gerektiren ne-

 

 

 

Geni letilmi  lenf nodu diseksiyonu önerilir. Eksternal iliak, obtrator, internal iliak ve 

üreter çaprazna kadar ana iliak lenf nodlar diseke edilmelidir. 

ntra ve postperatif komplikasyonlar 

 Aç a geçme oranlar tekni in ilerlemesi ile son derece dü üktür. Aç a geçmeyi 

gerektiren nedenler, kanama ve visseral organ yaralanmas gibi intraoperatif 

komplikasyonlardan daha ziyade, morbid obezite, geçirilmi  pelvik cerrahi, adezyonlar, 

üreterovezikal anastamoz zorlu u ve belirsiz tümör anatomisi gibi nedenlerdir. kanama 

miktar cerrahn tecrübesine ba l de i ken olup genel olarak azdr (189-1100 ml). 

Prostat organ torbasına alınır. Anastamoz ön-
cesi posterior rekonstrüksiyon yapılabilir. Bu 
işlem genel kontinansa katkı sağlamaz fakat 
erken dönemde fayda verir. Ayrıca bazı has-
talarda birkaç ay sürebilen perineal ağrı ya-
pabilir.

En çok uygulanan anastamoz şekli çift iğne-
li sütürle devamlı olanıdır. (Van-Velthoven) 
Bu amaçla son yıllarda çok fazla kullanılan 
dikenli sütürler daha sızdırmaz anastamoz 
sağlar.

Anastamoz sonrası sızdırmazlık kontrolü ya-
pılır. Dren konur. Lenf diseksiyonuna karar 
vermede preop PSA değeri, Gleason grade 
ve skoru, preop görüntüleme karar vermede 
faydalıdır. Partin tablosu gibi bazı yardımcı 
teknikler kullanılabilir.
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ve nörovasküler demetin korunma derecesidir. 
Potens aylar veya yıllar içinde düzelebilir. 

Öğrenme eğrisi

LRP teknik olarak zor sayılabilecek bir operasyon-
dur. Çalışmalarda 50 vaka yapmanın komplikas-
yonları azalttığı ve fonksiyel sonuçları iyileştirdiği 
gözlenmiştir. (16)

LRP Transperitoneal-Ekstraperitoneal

Uygulama kolaylığı açısından transperitoneal LRP 
daha çok tercih edilir. Ekstraperitoneal teknikte 
kateterizasyon süresi daha kısa, transfüzyon oran-
ları daha düşük, intestinal fonksiyonların yerine 
gelme süresi daha kısa ve hastanede kalış süresi 
daha kısadır. 

LAPAROSKOPİK RADİKAL 
SİSTEKTOMİ

Lokalize, kas invaziv mesane tümörü tedavisinde 
halen altın standart yöntem açık radikal sistop-
rostatektomidir. Son yıllarda minimal invaziv tek-
nikler pek çok klinikte uygulanmaya başlamıştır. 
İlk laparoskopik radikal sistektomi 1993 yılında 
Badajoz ve ark tarafından uygulanmıştır. Uygula-
ma düşüncesindeki en önemli nedenler açık ame-
liyatla benzer onkolojik ve fonksiyonel sonuçlar 
sağlamakla beraber, daha hızlı iyileşme, kısa has-
tanede kalış süresi, azalmış morbidite ve günlük 
aktivitelere daha hızlı dönüştür. Ayrıca, daha az 
kan kaybı ve analjezik ihtiyacı ve daha küçük skar 
gibi ek avantajlar sağlayabilir. 

Preoperatif hazırlık

Ameliyat öncesi kültür yaparak idrar yolu enfeksi-
yonu olmadığı doğrulanmalıdır. Her hastaya iyi bir 
barsak temizliği yapılmalıdır. Medikal olarak trom-
boemboli pro�aksisi yapılmalı, varis çorabı kulla-
nılmalı ve post-op erken mobilizasyon sağlanma-
lıdır. Çok uzun süre oral verilmesi düşünülmeyen 
hastalara preop nutrisyon başlanabilir. Kondüit 
yapılması düşünülüyorsa stoma yeri önceden işa-
retlenmelidir. Antibiyotik pro�aksisi gerekir.

%13.8 olup, hayatı tehdit eden komplikasyon ora-
nı sadece %5.9’dur. İntraoperatif komplikasyonlar; 
rektal yaralanma (%1-2.4), ileal ve sigmoid yara-
lanma (%0.8-1.9), epigastrik damar yaralanması 
(%0-0.5), mesane yaralanması (%0-1.6), üreteral 
yaralanma (%0-0.7), eksternal iliak ven yaralan-
ması (%0-0.8) olarak sayılabilir. Erken postoperatif 
komplikasyonlar %20 civarındadır. En çok anasta-
motik kaçak görülür (%10.3). Hemoraji (%2,8), üri-
ner retansiyon (%2-3), ve ileus (%1.4) görülebile-
cek diğer komplikasyonlardır. Anastamoz darlığı, 
emboli, üriner enfeksiyon, nörolojik problemler, 
fistül, lenfosel ve trokar hernisi daha az oranda 
görülür. 
 Transfüzyon ihtiyacını %1.6-31 arasında bildi-
ren seriler vardır. Prostat kanser cerrahisi sonrası 
perioperatif en önemli ölüm nededi pulmoner 
embolidir ki %0.5 oranında görülebilir. En önemli 
neden (%71) derin venöz trombozisdir. 

Cerrahi sınırlar ve kanser kontrolü

Laparoskopik radikal prostatektomi sonrası trokar 
trakt metastazı veya lokal relaps bildirilmemiştir. 
cerrahi sınır poziti�iğindeki en önemli nokta, cer-
rahi prosedürdür. Açık radikal prostatektomide 
apeks, perineal radikal prostatektomide mesane 
boynu ve LRP’de posterolateral bölgede daha sıktır. 
 LRP sonrası cerrahi sınır poziti�ik oranı orta-
lama %22.2’dir. Analiz edildiğinde, ≤pT2 tümör-
lerde%9.9 iken, pT3 ≥ tümörlerde %35.8’dir. Bi-
yokimyasal rekürrenste genel kabul görmüş oran 
PSA ≥ 0.2 ng/ml’dir. LRP sonrası genel biyokimya-
sal rekürrens oranı %5.3’tür. Bu oran ≤pT2 tümör-
ler için %4.2 iken, pT3 ≥ tümörlerde %50’dir. 

Kontinans

LRP açık radikal prostatektomiye oranla daha er-
ken kontinans sağlasa da uzun dönem sonuçlar 
benzerdir. LRP sonrası, 12. ayda %82.3-91 oranın-
da kontinans sağlanır. 

Potens

Ameliyat sonrası potens için en önemli paramet-
reler; preoperatif seksüel fonksiyon, hastanın yaşı 
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Ardından aynı prostatektomide olduğu gibi seminal veziküller diseke edilir. Sonrası periton açılır ve ön 
yüze geçilir. Bu esnada endopelvik faysalar açılıp dorsal ven bağlanabilir. Ayrıca önce lateral pediküller 
düşülüp damar-sinir paketi ayrıldıktan sonra da bu işlem yapılabilir. Sonra dorsal ven kesilir. Bayanlarda 
total abdominal histerektomi, bilateral salpingooferektomi de yapılır ve vagen cu� ı da çıkarılır.

Teknik
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Lokalize, kas invaziv mesane tümörü tedavisinde halen altn standart yöntem açk 
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hastanede kal  süresi, azalm  morbidite ve günlük aktivitelere daha hzl dönü tür. Ayrca, 

daha az kan kayb ve analjezik ihtiyac ve daha küçük skar gibi ek avantajlar sa layabilir.  

 

Preoperatif hazrlk 

Ameliyat öncesi kültür yaparak idrar yolu enfeksiyonu olmad  do rulanmaldr. Her 

hastaya iyi bir barsak temizli i yaplmaldr.  Medikal olarak tromboemboli proflaksisi 

yaplmal, varis çorab kullanlmal ve post-op erken mobilizasyon sa lanmaldr. Çok uzun 

süre oral verilmesi dü ünülmeyen hastalara preop nutrisyon ba lanabilir. Kondüit yaplmas 

dü ünülüyorsa stoma yeri önceden i aretlenmelidir. Antibiyotik proflaksisi gerekir. 
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verilirken hastayı trendelenburg poziyonuna 
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Öncelikle her iki üreter alt ucuna kadar disek-
siyon yapılır ce alt uçlardan “frozen” yollanır. 
Monopolar veya bipolar sistemler bu esnada 
kullanılabilir.
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Ayrca önce lateral pediküller dü ülüp damar-sinir paketi ayrldktan sonra da bu i lem 

yaplabilir. Sonra dorsal ven kesilir. Bayanlarda total abdominal histerektomi, bilateral 

salpingooferektomi de yaplr ve vagen cuff  da çkarlr. 

 

 

 

Ardndan barsak hazrl na geçilir. Terminal ileum yakla k 20 cm brakldktan sonra 

konduit yaplacaksa yakla k 20 cm, yeni mesane yaplacaksa 45-60 cm ileal segment 

kullanlr. Üreter anastamozlar esnasnda stent kullanlmaldr.  

 

Öncelikle her iki üreter alt ucuna kadar 

diseksiyon yaplr ce alt uçlardan “frozen” 

yollanr.Monopolar veya bipolar sistemler bu 
esnada kullanlabilir.

Üretra kesildikten sonra frozen yollanr. Negatif ise 

“neobladder” yaplabilir aksi takdirde üretrektomi 

de gerekir. Ardndan lenf nodu diseksiyonu yaplr. 

Kloake, internal iliak, obtrator, eksternal iliak, ana 

iliak ve presakral lenf nodlar aorta-iliak arter 

ayrmna kadar (extended lenf nodu diseksiyonu) 

alnr. Baz ötörler inferir mezenterik arter 
seviyesine kadar (superextended) alnmasn önerir.  

 

Ardndan ayn prostatektomide oldu u gibi seminal veziküller diseke edilir. Sonras 

periton açlr ve ön yüze geçilir. Bu esnada endopelvik faysalar açlp dorsal ven ba lanabilir. 

Ayrca önce lateral pediküller dü ülüp damar-sinir paketi ayrldktan sonra da bu i lem 

yaplabilir. Sonra dorsal ven kesilir. Bayanlarda total abdominal histerektomi, bilateral 

salpingooferektomi de yaplr ve vagen cuff  da çkarlr. 

 

 

 

Ardndan barsak hazrl na geçilir. Terminal ileum yakla k 20 cm brakldktan sonra 

konduit yaplacaksa yakla k 20 cm, yeni mesane yaplacaksa 45-60 cm ileal segment 

kullanlr. Üreter anastamozlar esnasnda stent kullanlmaldr.  

 

Öncelikle her iki üreter alt ucuna kadar 

diseksiyon yaplr ce alt uçlardan “frozen” 

yollanr.Monopolar veya bipolar sistemler bu 
esnada kullanlabilir.
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seviyesine kadar (superextended) alnmasn önerir.  

Şekilde dorsal venin sütürasyonu görülüyor. 
Bu esnada bipolar enerji kaynağı kullanan 
cerrahlar da mevcuttrur
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(%1), enterokutanöz fistül (%1), üretral darlık (%1) 
ve lenfosel (%0.2) olarak sıralanabilir. 
 Reoperasyon endikasyonları; barsak anasta-
moz kaçağı, abdominal enfeksiyon, üriner kaçak/
fistül, mekanik ileus, hemoraji, üreteral reimplan-
tasyon, lenfosel drenajı ve rektovajinal fistül ona-
rımıdır. 
 Sistektomi ile beraber ileal kondüit ve yeni 
mesane yapılan hastalarda kan kaybı, transfüz-
yon, açığa geçiş, lenf nodu sayıları, hastanede 
kalış, analjezik gerekliliği, cerrahi sınır poziti�iği 
ve postoperatif komplikasyonlarda fark yokken 
sadece ameliyat süresi yeni mesane yapılanlarda 
daha uzundur. 

Onkolojik sonuçlar

Laparoskopik radikal sistektomi sonrası teknik ve 
onkolojik olarak iyi başarılı bir lokal kanser kontro-
lü diyebilmek için en az 10-14 lenf nodu çıkarılma-
lı ve cerrahi sınır poziti�iği <%10 olmalıdır. Geniş 
laparoskopi serilerinde poziti�ik oranları cerrahi 
sınır %2-9’ dur. Artan yaş, patolojik evrenin yüksek 
olması ve lenf nodu poziti�iği pozitif cerrahi sınır 
için prediktif faktörlerdir. 
 Sistektomi sonrası 5 yılda lokal rekürrens 
oranları cerrahi sınır poziti�iği olanlar ve olmayan-
lar için sırası ile %21-%6’dır. Lokal rekürrens olan 
hastların büyük kısmında 6 ay içinde metastatik 
hastalık gelişir. (34) Genel sağkalım 2 yılda %74-
90, 5 yılda %66-72 ve 10 yılda %50-62’dir. Kanser 
spesifik sağkalım için tümör evresi ve lenf nodu 

 Ardından barsak hazırlığına geçilir. Terminal 
ileum yaklaşık 20 cm bırakıldıktan sonra konduit 
yapılacaksa yaklaşık 20 cm, yeni mesane yapıla-
caksa 45-60 cm ileal segment kullanılır. Üreter 
anastamozları esnasında stent kullanılmalıdır. 

Komplikasyonlar

Peroperatif, postoperatif erken (ilk 90 gün) ve 
geç komplikasyonlar olarak sını�anabilir. Büyük 
laparoskopik radikal sistektomi (LRC) serilerinde 
komplikasyon oranları %8-44.6 olarak bildirilmiş-
tir. Hastanın yaşı, daha önce geçirilmiş abdomi-
nal/pelvik cerrahi ve ASA>2 olması önemli komp-
likasyonlar için (Clavien grade 3-4) belirleyici fak-
törlerdir. Komplikasyonların %85’i düşük dereceli 
(grade 1-2) düşük derecelidir ve grade 3-4 komp-
likasyon oranı %13’tür. Neoadjuvan kemoterapi 
komplikasyon riskini 2 kat arttırır. 
 En önemli intraoperatif komplikasyonlar; 
kanama, büyük damar yaralanması ve organ ya-
ralanmalarıdır. Açığa geçiş %2-3 görülebilir. En 
önemli nedenleri kanama ve intraabdominal 
yapışıklıklardır. Unutulmamalıdır ki tecrübe ile 
komplikasyon oranları azalmaktadır.
 Erken postoperatif komplikasyonlar; enfek-
siyon (%28), gastrointestinal komplikasyonlar 
(%17), genitoüriner komplikasyonlar (%11), kana-
ma (%5), vasküler komplikasyonlar (%5), kardiyak 
(%4) ve pulmoner (%2) komplikasyonlar olarak 
sayılabilir. Geç komplikasyonlar; üreteroileal strik-
tür (4), insizyonel herni (%3), stoma düzeltilmesi 
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Üretra kesildikten sonra frozen yollanır. Ne-
gatif ise “neobladder” yapılabilir aksi takdirde 
üretrektomi de gerekir. Ardından lenf nodu 
diseksiyonu yapılır. Kloake, internal iliak, 
obtrator, eksternal iliak, ana iliak ve presakral 
lenf nodları aorta-iliak arter ayrımına kadar 
(extended lenf nodu diseksiyonu) alınır. Bazı 
ötörler inferir mezenterik arter seviyesine ka-
dar (superextended) alınmasını önerir. 
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GİRİŞ

Genel olarak bakıldığında laparoskopik girişim-
lere bağlı ciddi komplikasyon oranı düşüktür. 
Komplikasyonların yarısı kamera veya port yer-
leşimi sırasında gerçekleşmektedir. Abdominal 
insu� asyon, doku diseksiyonu ve hemostaz sıra-
sında da komplikasyonlar görülebilmektedir. İnt-
raoperatif bir komplikasyonun düzeltilmesi için 
açık cerrahiye dönülebilir; ancak bazı komplikas-
yonlar postoperatif dönemde bulgu vermekte-
dir. Vasküler hasar ve barsak perforasyonları gibi 
ciddi komplikasyonlar laparoskopik cerrahiye 
bağlı morbidite ve mortalitenin asıl nedenini 
oluşturmaktadır. 
 Laparoskopik cerrahiye bağlı komplikasyon-
ları konu alan literatür çalışmalarının bir çoğu 
jinekologlar tarafından kaleme alınmıştır; ancak 
genel cerrahi ve üroloji laparoskopik girişimleri-
nin komplikasyonları da bildirilmiştir. Abdominal 
ve retroperitoneal laparoskopik cerrahilerdeki 
komplikasyonlar farklı branşlarda olsa da birbirine 
genellenebilir. 
 Bu bölümde laparoskopik yaklaşımlara özgü 
komplikasyonlar tartışılacaktır. 

EPİDEMİYOLOJİ VE RİSK FAKTÖRLERİ 

Genel olarak bakıldığında laparoskopik girişime 
bağlı spesifik komplikasyon oranları düşüktür. 
Kamera veya port yerleşimi için yapılan ilk giri-
şime bağlı komplikasyon oranı %1’in altındadır. 
Abdominal giriş sağlandıktan sonra prosedürün 
ilerleyen aşamalarındaki komplikasyonlar da 
oldukça az görülmektir; ancak postoperatif geç 
dönemde karşılaşılabilen bir problem olan port 
bölgesi hernileri hastaların %6 sını etkileyebil-
mektedir. 
 2000 yılında Chandler ve ark.’nın yaptığı çalış-
ma sonuçları abdominal girişe bağlı komplikas-
yonları %0,05-0,3 olarak göstermişlerdir. Barsak 
ve retroperitoneal vasküler yaralanmalar tüm ya-
ralanmaların %76’sını oluşturmuştur. Tüm ince ve 
kalın barsak yaralanmalarının yaklaşık %50’sinin 
ilk 24 saatte tespit edilemediğini göstermişlerdir. 
Yapılan çalışmada organ yaralanma oranları şu şe-
kilde verilmiştir; ince barsak %25, iliak arter %19, 
kolon %12, iliak veya başka bir retroperitoneal 
ven %9, mezenterik damarlardan köken alan da-
marlar %7, aort %6, inferior vena kava %4, abdo-
minal duvar damarları %4, mesane %3, karaciğer 
%2 ve diğerleri <%2.

Yaşar Özgök • Serdar Yalçın
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tecrübesiyle ilişkili olabilir. Çeşitli çalışmaların so-
nuçları değerlerlendirildiğinde çelişkili sonuçlar 
bulunmuştur;
•	 Csikesz ve ark. yapmış oldukları çalışmada, 

akut kolesistitli hastalara uygulanan acil lapa-
roskopik kolesistektomi ameliyatının, düşük 
hasta tecrübesine sahip cerrahlarca yapılması 
sonrası açık cerrahiye geçme ve ameliyat son-
rası hastanede kalış süresinin daha fazla oldu-
ğunu göstermişlerdir. 

•	 See ve ark. 181 ürolog üzerinde yapmış ol-
dukları çalışmada, laparoskopi eğitim kursla-
rına katılmayan ürologların, katılanlara göre 
laparoskopik ameliyatlarda 3-5 kat daha fazla 
komplikasyonla karşılaştıklarını göstermişler-
dir. 

•	 Başka bir çalışmada ise açık ve laparoskopik 
barsak rezeksiyonu ameliyatları sonrası komp-
likasyon oranları karşılaştırılmıştır. Cerrahi sa-
yısı ve eğitim ile komplikasyonlar arasında 
anlamlı ilişki çıkmamıştır. 

•	 Benzer şekilde, düşük volüme sahip cerrahlar 
ile yüksek volümlü cerrahların, laparoskopik 
histerektomi vakaları sonrası komplikasyon 
oranları karşılaştırılmış ve komplikasyon oran-
ları açısından anlamlı farklılık bulunamamıştır. 

ABDOMİNAL GİRİŞ İLE İLGİLİ 
KOMPLİKASYONLAR 

Insu�asyon sağlamak, kamera portu veya diğer 
portları yerleştirmek için abdominal giriş sırasında 
birtakım komplikasyonlarla karşılaşılabilir. Bunlar; 
vasküler hasar, gastrointestinal perforasyon, solid 
organ yaralanması, sinir yaralanması, port bölgesi 
hernisi ve cerrahi bölge enfeksiyonları olarak sıra-
lanabilir. Giriş sırasında ortaya çıkan vasküler ve 
gastrointestinal hasarlanmalar, laparoskopik cer-
rahiye bağlı fatalitelerin en önemli iki sebebidir. 
 Girişe bağlı komplikasyonları konu alan ça-
lışmalar daha çok jinekologlar tarafından bildiril-
miştir. Bunlardan biri olan derleme bir çalışmada, 
laparoskopik komplikasyonların %50’sinin girişe 
bağlı komplikasyonlar olduğu bildirilmiştir. Lapa-
roskopik tekniklerin geniş kullanım alanı bulma-
sıyla birlikte, bildirilen laparoskopik komplikas-

•	 Jansen ve arkadaşlarının 2004 yılında yayınla-
dıkları derleme çalışmalarında jinekolojik giri-
şimlerde girişe bağlı barsak hasarı her 10000 
girişimde 4,4; vasküler hasar ise 3,1 olarak 
gösterilmiştir. Açık giriş tekniklerinin (Hasson 
gibi) kapalı giriş tekniklerine oranları açısın-
dan komplikasyon üstünlüğü olmadığı göste-
rilmiştir. 

•	 Bhoyrul ve ark.’nın yaptığı çalışmada girişe 
bağlı bildirilmiş 629 trokar hasarına bağlı 32 
ölüm bildirilmiştir. Bunlardan 26’sı vasküler 
yaralanmaya bağlı iken 6’sı barsak yaralan-
masına bağlı olarak görülmüştür. Ölüme ne-
den olan damar yaralanmaları en çok aort ve 
vena kava yaralanmalarına bağlı görülmüştür. 
Gastrointestinal yaralanma görülen hastaların 
%10’unda tanının geciktiği ve bu hastalarda 
mortalite oranının %21 olduğu gösterilmiştir. 

•	 Abdominal laparoskopik girişim geçiren 403 
hastanın en az 3 aylık takiplerinin incelendiği 
başka bir çalışmada komplikasyon oranı %3 
olarak bulunmuştur. Literatürle uyumlu olarak 
bu çalışmada da komplikasyonların çoğun-
lukla abdominal giriş bölgesindeki abdominal 
duvar hematomu, port bölgesi hernileri ve 
port bölgesi enfeksiyonlarını içeren kompli-
kasyonlar olduğu (%75) görülmüştür. 

Risk faktörleri

Daha önce intraabdominal veya pelvik hastalığa 
(divertikülit, pelvik in�amatuar hastalık gibi…) 
bağlı cerrahi geçirmiş olan hastalarda komplikas-
yonla karşılaşılma riski, cerrahi öyküsü olmayan 
hastalara göre daha fazladır. Riski artıran diğer du-
rumlar ise ileri derecede distandü barsaklar, büyük 
abdominal veya pelvik kitle ve diafragmatik herni 
olarak sıralanabilir. Düşük kardiyopulmoner re-
zervi bulunan hastalar da pneumoperitoneumun 
fizyolojik etkilerinden dolayı laparoskopik cerrahi 
için uygun aday değildirler. Komplikasyonlar açı-
sından yüksek riskli hasta grubunda laparoskopik 
girişim çok dikkatli planlanmalı ve mümkünse 
açık girişim yöntemleri tercih edilmelidir.
 Komplikasyon oranları bazı spesifik prosedür-
ler için yapılmış olan vaka sayısıyla ve cerrahın 
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me eğilimindedir. Derleme bir çalışmada, vasküler 
yaralanma sonrası ölüm oranı %15 olarak bildiril-
miştir.
 Vasküler yaralanma genellikle, Veres iğnesi 
veya ilk trokar yerleştirilmesi sırasında meydana 
gelmektedir. Veres iğnesine bağlı yaralanmalar 
genellikle distal aort veya iliak damar yaralanma-
ları ile ilişkilendirilir; ancak açık veya kapalı giriş 
tekniklerinin kullanıldığı üst abdominal laparos-
kopik girişimler dahil tüm laparoskopik girişimler 
sırasında kullanılan herhangi bir alet ile damar 
yaralanması görmek mümkündür. MAUDE veri 
tabanının kullanıldığı bir derlemede laparoskopik 
girişim sırasında ölümle sonuçlanan 9 aort yara-
lanmasının 4’ünün laparoskopik kolesistektomi 
ameliyatı sırasında meydana geldiği gösterilmiş-
tir. 
 Abdominal girişe bağlı yaralanmalar major ve 
minör vaküler yaralanmalar olarak gruplanabilir. 
Major vasküler yaralanmalar ile aort, inferior vena 
kava ve iliak damarlar kastedilirken; minör vaskü-
ler yaralanmalar ile abdominal duvar, mezenter 
veya diğer organ damarları belirtilmektedir. 

Minör damar yaralanması 

Vasküler komplikasyonlar genellikle minör damar 
laserasyonlarına bağlıdır. Her ne kadar minör da-
mar yaralanması da olsa, bu yaralanmalar trans-
füzyon, açık cerrahiye dönme veya reoperasyon 
nedeni olmaktadır. Minör yüzeyel kanama alanları 
tespit edildiğinde koagule edilebilir veya klip ta-
kılabilir. 
 Özellikle adezyon olan vakalarda, ilk girişe 
bağlı kanamalar genellikle omental veya mezen-
terik damar yaralanmalarına bağlı olmaktadır. Alt 
abdominal girişimlerde görülen en sık damar ya-
ralanması olan epigastrik arter yaralanması genel-
likle lateral trokar sıklıkla da ikinci trokar yerleşti-
rilmesi sırasında görülmektedir. Inferior epigastrik 
damar yaralanmaları, superior epigastrik damar 
yaralanmalarından daha sık görülür; çünkü supe-
rior epigastrik damarlar üst abdominal duvarda 
arterial pleksus şeklinde şekillenir.
 Ucunda bıçakları bulunan keskin uçlu trokar-
larla yaralanma, künt uçlu trokarlarla yaralanmaya 

yonlara bağlı mortalite ve morbidite oranlarında 
da artış görülmüştür ve öğrenme eğrilerinin öne-
mi ortaya konulmuştur. Laparoskopik kolesistek-
tomi ameliyatları sırasında da en sık mortalite ve 
morbiditeye neden olan komplikasyonlar giriş ile 
ilgili olanlar olarak gösterilmiştir. Amerika Birleşik 
Devletleri, Gıda ve İlaç İdaresi (FDA) ile MAUDE 
(Üretici ve Kullanıcı Tesisi Aygıt Deneyimi) verile-
rinden, trokarla ilişkili yaralanma ve fatalite oranla-
rının laparoskopik kolesistektomi ameliyatlarında 
diğer ameliyatlara oranla daha fazla olduğu gös-
terilmiştir. Bu durum laparoskopik kolesistektomi 
ameliyatının ABD’de en fazla yapılan laparoskopik 
prosedür olmasından kaynaklandığı bildirilmiştir. 
Komplikasyonların büyük çoğunluğu cerrahların 
tekniğiyle ilişkilidir. Cihaz arızası veya sorunu tüm 
komplikasyonların %8’ini oluşturmuştur. 
 Uygun giriş tekniklerini bilmek bu komplikas-
yonları önlemek açısından önemlidir. Bununla bir-
likte, deneyimli cerrahların elinde, abdominal in-
su�asyon öncesi açık veya kapalı giriş tekniklerini 
uygulamanın komplikasyon gelişmesi açısından 
fark göstermediği çeşitli çalışmalarla gösterilmiş-
tir. Ciddi yaralanmaların nedeni çalışmalarda gi-
rişlerin körleme olarak yapılmasına bağlı olduğu 
gösterilmiştir. Bazı retrospektif çalışmalarda kör 
giriş tekniklerinin sonuçları değerlendirilmiştir. 
Bununla birlikte birçok cerrah ilk trokarlarını gö-
rerek yerleştirmeyi ve sonraki trokarlarını insuf-
lasyon sonrası direk laparoskopik görüş altında 
yerleştimeyi tercih etmektedir.
 Abdominal giriş sırasında meydana gelen 
komplikasyonları düzeltmek için açık cerrahiye 
geçmek gerekebilmektedir. Laparoskopik kole-
sistektomi deneyimlerini değerlendiren bir çalış-
mada, kanama veya barsak yaralanması meydana 
gelen giriş komplikasyonları nedeniyle açık cerra-
hiye geçme oranı %15 (1400/78747) olarak bildi-
rilmiştir.

Vasküler hasar

Her 1000 laparoskopik girişimde 0,1-6,4 arteryal 
veya venöz hasarlanma bildirilmiştir. Yaralanma-
ların büyük kısmı minör damar yaralanmalarını 
içermektedir; ancak yinede oranlar aşağıya çekil-
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major damar yaralanmaları görülebilmektedir. Za-
yıf bireylerde aortun abdominal duvara uzaklığı 2 
cm ye kadar olabilmektedir. Distal aort tam olarak 
umblikus altında uzanmaktadır ve yine common 
iliak arter orta hattı çaprazlamaktadır; bu nedenle 
de pron yaralanmalarda dikkat edilmesi gerek-
mektedir. 
 Aorta veya iliak damarlara abdominal giriş 
sırasında zarar verilmesi sonrası eğer çok hızlı 
müdahale ve onarım yapılamaz ise çok masif ka-
nama ve ölüm görülebilmektedir. Major damar 
yaralanmaları abdominal boşluk içindeki serbest 
kanın gözlemlenmesiyle kolaylıkla anlaşılabilir. 
Mezenter veya retroperitoneal boşluk içine ka-
nama olması durumlarında peritoneal boşlukta 
olduğu gibi kanama kolaylıkla anlaşılamayabilir. 
Major damar yaralanmalarında onarım hemen ve 
tecrübeli cerrahlarca yapılmalıdır. Gerekirse ilgili 
branşlardan konsultasyon almak gerekmektedir. 
Anestezi ekibi konu hakkında derhal bilgilendi-
rilmelidir. Litotomi pozisyonundaki hastalar için 
(jinekolojik, rektal cerrahi gibi), hipotansiyonun 
önlenmesi için hastanın ekstremitelerinin elevas-
yonu önerilmektedir. Üst abdominal cerrahi giri-
şimler için ters Trendelenburg poziyonu verilmiş 
hastalarda, gereği kadar masaya düz pozisyon 
verilmeli veya Trendelenburg pozisyonuna alın-
malıdır. Vasküler veya travma cerrahının halihazır-
da hastanede bulunmadığı durumlarda, hasarın 
kontrolü yaklaşımları önerilmektedir. Kaybedil-
mekte olan kanı en aza indirmek için, abdomen 
hızlı bir şekilde orta hattan açılmaldır. İlk kontrol 
için kanama alanına basınç uygulanmalıdır ve 
gerekli ise abdominal boşluğa “packing” denilen 
intraabdominal boşlukta basınç oluşturarak kana-
ma kontrolu sağlayacak işlem uygulanmalıdır. Bu 
manevralar, vasküler veya travma cerrahı salona 
gelene kadar veya hasta başka merkeze transfer 
edilecek ise sıvı resusitasyonu için zaman kazan-
dıracaktır.

Gastrointestinal yaralanma

Laparoskopik prosedürü takiben görülen ölüm 
nedenleri arasında anestezi ve major vasküler 
probleri takiben en sık görülen 3’üncü neden 
intestinsl yaralanmalarıdır. Laparoskopik girişim 

göre daha fazladır. Inferior epigastrik arterlerin 
parsiyel laserasyonlarında damarların gergin ol-
masından ve spazm oluşturarak kanamayı dur-
duramadığından dolayı kanamayı spontan olarak 
durduramaz. Özellikle trokarın direk görüş altında 
yerleştirilmediği durumlarda ve diğer trokarla-
rın kamera ışığı translüminasyonu ile damarların 
abdominal duvar üzerinde belirlenmeden yerleş-
tirildiği durumlarda Inferior epigastrik damarlara 
benzer olarak, diğer abdominal duvar damarları 
da yaralanabilir. 
 Port giriş yeri kanamaları, trokar basısı ve 
intraabdominal yüksek basınç nedeniyle görü-
lemeyebilir. Gecikmiş kanamalar, özellikle hasta 
ameliyathaneden çıkarıldıktan sonra özellikle ilk 
bir saat içinde görülebilmektedir. Gecikmiş abdo-
minal duvar hematomları cerrahiden 2 veya 3 gün 
sonrasına kadar görülebilmektedir. Abdominal 
duvar ağrısı, abdominal duvar ve �ank ekimozları 
ve port bölgesinden dışarı kanama bu durumun 
klinik bulguları olabilmektedir. 
 Laparoskopik giriş yerinden abdominal du-
var hematomu olan ve hemodinamik olarak sta-
bil ve hematomu büyüme göstermeyen hastalar 
konservatif olarak tedavi edilebilir. Hematom bir 
veya daha fazla port yerinden drene olabilir. Eğer 
hematomda büyüme oluyorsa, hasta hemodina-
mik olarak stabil durumunu koruyamıyorsa veya 
hematom enfekte olmuş ise müdahale gerek-
mektedir. Bazı hastalar için, kanamayan damarın 
perkütanöz embolizasyonu yapılabilmektedir; 
ancak hızlı genişleyen hematom veya enfekte 
hematomlar açık cerrahi yöntem ile daha efektif 
müdahale gerektirmektedir. 

Major damar yaralanması 

Retroperitoneal major damarların yaralanması 
%0,1-1 oranıyla oldukça nadir görülmektedir. Ma-
jor venöz yapıların (inferior vena kava, iliak ven 
gibi) yaralanması da görülebilmektedir. Ayrıca 
pnömoperitoneum iğnesinin intravenöz yerleşti-
rilmesi sonucu ortaya çıkan masiv hava embolisi 
ve gaz insu�asyonu da literatürde bildirilmiş du-
rumlardandır. 
 Önemli vasküler yapıların karın ön duvarına 
yakınlığının değerlendirilemediği durumlarda da 
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lemeyenler ve geç dönemde tanı konulanlar çok-
lu tedavi yaklaşımları ile karşı karşıya kalmaktadır. 
Yapılan bir çalışmada, zaman içinde gecikmiş in-
testinal yaralanma tanısı oranının %70’ten %37’ye 
gerilediği bildirilmiştir.
 Açık giriş teknikleri ile bağırsak yaralanmarın-
da azalma olması beklenirken, bazı çalışmalarda 
açık teknik ile bağırsak yaralanmasında artış oldu-
ğu bildirilmiştir. Geniş bir retrospektif çalışmada 
Veress iğnesi ile girişte %0,4 oranında intestinal 
yaralanma görülürken, açık teknik ile %1,1 oranın-
da görülmüştür. 
 Gastrointestinal yaralanma farkedildiği anda 
tedavi edilmelidir. Iatrojenik ince ve kalın barsak 
yaralanmaları, travmatik barsak yaralanmaları gibi 
yaralanmanın derecesine uygun olarak tedavi 
edilmelidir. 

Mesane yaralanması

Laparoskopik girişimler sırasında mesane yara-
lanması nadir görülen bir komplikasyondur. Ge-
çirilmiş pelvik cerrahi mesane yaralanması riskini 
artırmaktadır. Mesane yaralanmaları genelde ilk 
trokar veya izleyen trokarların yerleştirillmesi sıra-
sında görülür. Genel olarak mesane yaralanama-
sı, distandü mesane varlığında ve midline, sup-
rapubik trokar yerleştirilmesi sırasında görülür. 
Kanada’da yapılan bir çalışmada 136997 hastanın 
dahil edildiği, 407 obstetrisyen-jinekolojistin ve-
rilerinde 8 mesane yaralanması bildirilmiştir. Bu 
çalışmada yaralanmaların 4’ü pnömoperitoneum 
iğnesi ile, 2’si ilk trokar ile ve 2’si de izleyen trokar-
ların yerleştirilmesi sırasında görülmüştür. 
 Umlikus seviyesi altından midline port girişi 
yapılacağı zaman mesanenin dekomprese edil-
mesi için üretral foley yerleştirilmelidir. Hastalarda 
ameliyat öncesi işeme isteği alışılmış bir durum-
dur; bu nedenle anesteziyi takiben mesanenin 
kateter ile boşaltılması güvenli bir yaklaşımdır. Ka-
teter yerleştirilmesi bu komplikasyonunun erken 
tanısına da yardımcı olur. İdrar torbasındaki gaz 
distansiyonu ve kanlı idrar laparoskopik girişim sı-
rasındaki mesane yaralanmasın habercisi olabilir. 
Mesane yaralanması şüphesi olması durumunda 
mesaneye “indigo carmine” verilmesi mesane ya-

sırasında intestinal yaralanmalarının en sık nede-
ni pnömoperitoneum iğnesi (Veress gibi) veya 
trokar yerleştirilmesidir. Laparoskopik girişimler-
de gastrointestinal trakt yaralanma oranı % 0.03-
0.18’dir. Dikkatsizliğe bağlı intestinal yaralanmala-
rın %30-50’sinin nedeni abdominal giriştir. 
 Laparoskopik giriş sırasında en sık yaralanan 
organ ince bağırsaklar olmasına rağmen; subkos-
tal giriş sırasında karaciğer, mide ve kolon yaralan-
maları da bildirilmiştir. Üst abdominal giriş öncesi 
orogastrik veya nazogastrik tüp yardımıyla mide 
dekompresyonu yapmak potansiyel istenmeyen 
olayların önüne geçmeye yardımcı olacaktır. 
 Abdominal girişe bağlı komplikasyonlar pro-
sedüre göre değişiklik göstermektedir;
•	 Geniş bir jinekolojik cerrahi serisinde komp-

likasyonların 3’te 1’i girişe bağlı olarak gö-
rülürken, kalan 3’te 2’lik kısmı diseksiyon, 
elektrokoagulasyon ve dokunun el aletleri 
yaralanmasına bağlı (grasping) görülmüştür.

•	 29.966 jinekoloji hastasının retrospektif taran-
dığı başka bir çalışmada intestinal yaralanma-
ların %33’ünün pnömoperitoneum iğnesinin 
girilmesi sırasında olduğu gözlenmiştir. Aynı 
çalışmada %50 yaralanmanın umblikal trokar 
yerleştirilmesi sırasında ve %17 yaralanmanın 
da sekonder trokarların yerleştirilmesi sırasın-
da olduğu gözlenmiştir.

•	 Laparoskopik kolesistektomi sonrası intestinal 
yaralanma oranı 0.05-0.3 oranları ile nadir ol-
duğu bildirilmiştir.

 İntestinal yaralanmaların çoğu ameliyat son-
rası hastanede kalış süresi içinde farkedilmeye-
rek, taburculuk sonrası peritonit ile karşımıza 
çıkmaktadır. Girişe bağlı komplikasyonların geç 
tanısı ciddi bir mortalite ve morbidite nedenidir 
ve özellikle Amerika Birleşik Devletleri gibi ülke-
lerde ciddi yasal yaptırım nedenidir. 21 çalışmanın 
değerlendirildiği bir derlemede 14447 laparosko-
pik girişim sırasında laparoskopiye bağlı intestinal 
yaralanma insidansı %0,65 olarak belirtilmiştir. 
İntestinal yaralanmalarının yaklaşık yarısı cerrahi 
sırasında farkedilememektedir. Cerrahi sırasında 
intestinal yaralanma tespit edilen hastalarda ise 
ameliyat sonrası yan etki görülmezken, tespit edi-
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mı olan, çeşitli stapler cihazları kullanımı gerekti-
ren veya single-port cerrahi (tek port cerrahi) gibi 
kompleks girişimlerde daha sık görülme eğilimi-
dedir. Single-port cerrahi ile klasik çoklu port kul-
lanılarak yapılan laparoskopik girişimleri karşılaş-
tıran bir çalışmada, daha geniş bir port kullanım 
olan single-port cerrahi sonrası daha sık herni ge-
liştiği gösterilmiştir. Insu�e edilen intraabdominal 
gazın kaçağını önlemek için dizayn edilmiş port 
cihazları (fasyal vidalar gibi) insizyon genişliğini 
artırmakta ve daha fazla fasyal hasar vererek port 
yeri herni oluşumunu artırmaktadır. Aynı zaman-
da ileri yaş ve vücut kitle indeksinin yüksek olması 
da diğer risk faktörleri olarak bilinmektedir. Uza-
mış operasyon süresi ve zorlamalı-aşırı doku ma-
nipulasyonları fasyal zayı�ama yapan diğer risk 
faktörleridir. 
 On iki mm ve daha altı genişliklerde, radial 
olarak dilate eden veya bıçaksız olan trokarların 
kullanımı ile insizyonel herni oranların düştüğü 
gösterilmiştir. Bu bilgilere rağmen 5 mm’lik trokar 
bölgesinden bile herni bildirilmiştir. Çoğu otör 
12 mm üzerindeki büyüklüklerde primer fasyal 
onarımı önerirken, bazıları da 10 mm ve üzeri 
genişliklerdeki trokar kullanımlarında primer fas-
yal onarım önermektedirler. On mm ve üzerinde 
primer fasyal onarım yapılmış olmasına rağmen 
herni görülmüştür. 
 Port yeri hernisi tanısı konulduğunda intesti-
nal komplikasyonların önüne geçmek için herni 
tamiri yapılmalıdır. 

Cerrahi yara yeri enfeksiyonları

Yara yeri enfeksiyonları açık cerrahi ile kıyaslan-
dığında laparoskopik cerrahide daha nadir gö-
rülmektedir; ancak ciddi morbidite nedeni ola-
bilmektedir. Insizyon çevresi eritemi, yara drenajı 
ve ateş nekrotizan fasyal enfeksiyonun habercisi 
olabilir, dikkatli olunmalıdır. 
 Umlikal bölgede kullanılan trokarlarda en-
feksiyon görülme oranı diğer bölgelere nazaran 
daha fazla bildirilmiştir; ancak bu durum spesmen 
çıkarmada genellikle umblikal bölge trokarının 
kullanılmasıyla ilişkili de olabileceği düşünülmek-
tedir. Yara yeri enfeksiyon oranı doğru profilaktik 
antibiyotik seçimi, steril teknik kullanımı ve spes-

ralanmasının yerinin tespit edilmesine yardımcı 
olabilir. 
 Mesane pnömoperitoneum iğnesi ile yaralan-
mış ise genellikle tamire gerek yoktur. 3-5 mm’lik 
mesane kubbesindeki yaralanmalar, mesanenin 
7-10 gün dekomprese edilmesiyle spontan ola-
rak düzelmektedir. Geniş veya düzensiz defektler 
absorbe olabilen bir sütür kullanarak açık veya la-
paroskopik teknik ile sütüre ederek kapatma ge-
rektirmektedir. Foley kateter, yaralanmanın yerine 
göre 4-10 gün tutulmalıdır. 

Sinir Yaralanması

Port yerlerinin seçimi abdominal duvar sinirleri-
nin traselerine uygun olarak, onları hasarlamaya-
cak şekilde yapılmalıdır. 
 Prosedüre spesifik olarak anatomik yapılara 
komşuluğu olan sinirler bilinmeli ve diseksiyon 
sırasında dikkatli olunmalıdır. Sinir yaralanması 
intraoperatif olarak tanı koyulabilecek bir durum 
değildir. Sinir yaralanmaları persistan postopratif 
ağrı ile kendini gösterebilir. 

Port yeri hernileri

Açık cerrahiyi izleyen insizyonel hernilere kıyasla, 
laparoskopik cerrahiyi izleyen port yeri hernile-
ri oldukça nadirdir. Açık ve laparoskopik cerrahi 
sonrası gözlenen insizyonel herni insidansını araş-
tıran bir çalışmada insidans oranları açık ve lapa-
roskopik cerrahi için sırasıyla %1.9 ve %3.2 olarak 
verilmiştir. 
 Amerikan jinekolojik laparoskopi derneği 
üyeleri arasında yapılan bir araştırmada port böl-
gesi hernileri %0,21 olarak verilmiştir. Bu hernile-
rin %18’inin fasyal kapatma kusuruna bağlı olarak 
geliştiği belirlenmiştir. Çeşitli derlemelerde ben-
zer sonuçlar gösterilmiştir. Koleistektomi sonrası 
port bölgesi hernilerini araştıran başka bir siste-
mik derleme çalışmada ortalama insidans %1.7 
(0.3-5.4) olarak bulunmuştur. Sonraki çalışmalar-
da da benzer sonuçlar bulunmuştur. 
 Trokar/port çapı ve giriş tekniği herni formas-
yonu gelişim sıklığında belirleyicidir. Port yeri her-
nileri çoklu yardımcı trokar kullanımı gerektiren, 
spesmen çıkarmak için geniş çaplı trokar kullanı-
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pülasyonlara bağlı olarak intestinal yaralanmalar 
görülebilmektedir. Jinekolojik cerrahilerin değer-
lendirildiği bir retrospektif geniş hasta sayısına 
sahip çalışmada barsak yaralanmalarının 1/3’nün 
abdominal giriş sırasında ve kalan 2/3’ünün ise 
diseksiyon, elektrokoagulasyon ve laparoskopik 
entrumanlar ile doku kavramasına bağlı oldu-
ğu gösterilmiştir. Gastrointestinal yaralanmala-
ra bağlı semptomlar genelde 12-36 saat içinde 
belirginleşir, fakat 5-7 güne kadar da gecikebilir. 
Laparoskopik cerrahiyi takiben hasta giderek dü-
zelmiyor ve abdominal ağrısı devam ediyorsa ve 
özellikle taşikardisi ve ateşi oluyorsa barsak yara-
lanmasından şüphelenilmelidir. 
 Görüntüleme yöntemleriyle intraabdominal 
serbest hava olması barsak yaralanmalarında bir 
belirti olarak kabul edilse de laparoskopik cerra-
hiler sonrası bu durum yol gösterici olamamak-
tadır; çünkü hastaların %40’ında laparoskopiyi 
takip eden 24 saat süresince hiçbir barsak hasarı 
olmamasına rağmen 2 cm’den daha geniş serbest 
hava görülmektedir. Intraabdominal serbest hava 
laparoskopik cerrahiyi takiben yaklaşık 1 hafta 
boyunca gözlemlenebilir ancak bu serbest hava-
nın giderek azalması beklenir. Gözlem altındaki 
hastada intraabdominal serbest havanın artması 
aksi ispat edilene kadar organ yaralanması olarak 
değerlendirilmelidir. 
 Elektrocerrahi yaralanma tespit edilmesi du-
rumunda, doku inverte edilmeli ve sağlam doku-
ya dikilmelidir ya da yaralanma etrafında 1-2 cm 
sınır kalacak şekilde rezeke edilmelidir. Görünen 
yaralanmanın gerçek yaralanmadan daha az ol-
duğu akıldan çıkarılmamalıdır. Sağlam doku sınırı 
sağlayacak şekilde barsak rezeksiyonu yapmak 
her zaman en iyi yaklaşımdır. 

Üriner sistem yaralanması

Laparoskopik cerrahi prosedüre bağlı olarak tro-
karların yerleştirilmesi sırasında en çok yaralanan 
üriner organ mesanedir. Mesanenin laparoskopik 
histerektomi, endometriozisin termal destrüksi-
yonu veya alçak anterior rezeksiyon gibi prose-
dürlerde mesanenin termal yaralanmaları da gö-
rülebilmektedir. 

men çıkartılması sırasında endobag (organ çıkart-
ma poşetleri) kullanımı ile azaltılabilir. 

PNÖMOPERİTONEUM İLE İLGİLİ 
KOMPLİKASYONLAR 

Pnömoperitoneum oluşturmak için gaz insu�as-
yonuna bağlı görülen komplikasyonlar subku-
tanöz amfizem, mediastinal amfizem, pnömoto-
raks, kardiyak aritmi, karbon dioksit retansiyonu, 
desu�e edilemeyen karın içi basınca bağlı posto-
peratif ağrı ve venöz hasara bağlı gaz embolisini 
içermektedir. 
 Subkutanöz ve mediastinal amfizemin nedeni 
doğru yerleştirilememiş insu�asyon iğnesi (örne-
ğin Veress) veya porta bağlı olarak görülmektedir. 
Pnömotoraks, kardiyak aritmi veya karbon dioksit 
retansiyonu gibi komplikasyonlar insu�asyonun 
fiziksel etkilerine bağlı olarak oluşmaktadır. Kar-
diyopulmoner rezervi düşük olan hastalara genel 
olarak laparoskopik girişim önerilmemektedir. 
Laparoskopik cerrahi sonrası postoperatif abdo-
minal ağrı veya omuz ağrısı görülebilmektedir. 
Bu ağrının genellikle diafram irritasyonuna bağlı 
olduğu düşünülmektedir. 

DOKU DİSEKSİYONU VE HEMOSTAZA 
BAĞLI KOMPLİKASYONLAR

Elektrocerrahi yaralanmalar laparoskopik girişim 
sırasında görülebilmektedir. Bunun yanında lapa-
roskopik cerrahinin diseksiyon fazında vasküler 
yaralanmalar görülebilmektedir. Ancak vasküler 
yaralanmalar en çok abdominal girişe bağlı olarak 
görülmektedir. Inferior vena kava, sol hepatik ven, 
abdominal aort ve inferior frenik damarların yara-
lanmaları laparoskopik antire�ü prosedürlerinde 
bildirilmiştir.

Gastrointestinal yaralanma

Barsak yaralanmaları ciddi komplikasyonlardır; 
çünkü bu komplikasyon primer girişim sırasında 
gözden kaçabilir ve gecikmiş tanı barsak nekrozu, 
perforasyon ve potansiyel ölüm riskini artırır. 
 Pnömoperitoneum oluşturulduktan sonra 
elektrocerrahi yaralanma, diseksiyon veya manu-
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 Port bölgesi metastazının olası sebeplerinin 
hemojenöz yayılım veya direk kontaminasyon 
olduğu düşünülmektedir. Sekonder nedenler ise 
pnömoperitoneum ve cerrahi teknikle ilgili dü-
şünülmüştür. Port bölgesi metastazlarının önüne 
geçmenin bu gün için en iyi önlemi yara koruyu-
cular ve spesmen torbaları kullanmaktır. 

Vulvar Ödem

Laparoskopi sonrası nadi bir komplikasyon olma-
sına rağmen, tek tara�ı vulvar ödem literatürde 
bildirilmiştir. Bu komplikasyonun mekanizması 
tam olarak ortaya konulamamıştır; ancak kendini 
sınırlayan ve kendiliğinden düzelen bir durumdur 
(buz torbası, mesane kateterizasyonu, analjezi). 
Çok nadir ilerleyici olabilmektedir, kanama mey-
dana gelmektedir ve girişim gerektirmektedir. 

LAPAROSKOPİK GİRİŞİMLERİN 
ÜRİNER VE ÜROLOJİK 
KOMPLİKASYONLARI 

Ürolojik laparoskopik cerrahinin en sık karşılaşı-
lan komplikasyonları üriner komplikasyonlardır. 
Geniş seri çalışmlarında bildirilen laparoskopik 
ürolojik cerrahi sonrası gözlenen üriner sistem 
yaralanma insidansı %1’in altındadır. Bu yaralan-
malar hem üst üriner sistem girişimlerinde hem 
de pelvik organ girişimlerinde görülebilmektedir. 
Üreter yaralanmaları, ekstirpatif ve rekonstrüktif 
prosedürler sonrası üriner sızdırma, mesane yara-
lanmaları ve anastomoz kaçakları olarak karşımıza 
çıkabilmektedir. 
 Üst üriner sistem cerrahisi sonrası idrar ka-
çakları laparoskopik pyeloplasti ve laparoskopik 
parsiyel nefrektomi sonrası görülebilir. Anosto-
moz kaçakları sıklıkları laparoskopik prostatek-
tomi sonrası karşımıza çıkabilmektedir ve hasta-
larda morbidite nedeni olurken, hastanede kalış 
süresini artırmaktadır. Ayrıca laparoskopik ürete-
ral reimplantasyon ve sistektomi ameliyatlarında 
uygulanan üreterointestinal girişimleri takiben 
de kaçak görülebilmektedir. Üreteral komplikas-
yonlar hem üst üriner sistem hem de alt üriner 
sistem girişimlerinden sonra görülebilmekte-

 Laparoskopik girişim sırasında mesane yaralan-
ması görmek yapılan cerrahi yönteme göre değişik-
lik gösterse de genel olarak %0,5 oranında görül-
mektedir. Bu tip yaralanmalar genellikle jinekolojik 
ve ürolojik pelvik cerrahilerde görülmektedir; an-
cak inguinal herni onarımı sırasında, diagnostik la-
paroskopik girişimler sırasında veya appendektomi 
sonrası görülebilmektedir. Laparoskopik herniorafi 
sırasında diseksiyon ve elektrokoagulasyona bağlı 
mesane yaralanmaları da bildirilmiştir. Yaralanma-
nın şiddetine göre, mesane yaralanmaları kateter 
ile tedavi edilebildiği gibi laparotomi gerektirecek 
derecelerde karşımıza çıkabilir. 
 Distal kolon/rektal, jinekolojik veya ürolojik 
pelvik cerrahiler sırasında görülebilen üreteral ya-
ralanmalar %2’den daha az görülmektedir. Üreter 
yaralanmaları üreter cerrahisi sırasında veya kom-
şuluğunda yoğun termal enerji kullanımına bağlı 
da olabilmektedir. 
 Eğer pelvik diseksiyon in�ame bir operasyon 
bölgesinde yapılacaksa veya ilgili bölgeye reope-
rasyon uygulanıyorsa üretere stent yerleştirilmesi 
üreterin tanınmasının kolaylaştırılması amacıyla 
önerilmektedir. Üreteral stente rağmen üreter 
yaralanması olabilen bir komplikasyondur. Üreter 
yaralanması komplikasyonunun önüne geçmenin 
en iyi yolu, üreteri anatomik landmarkları kulla-
narak ortaya koymak, peristaltizmini gözlemektir. 
Kompleks cerrahi girişimlerde veya anatominin 
zor olduğu vakalarda üreter diseksiyonu ve mo-
bilizasyonu gereklidir. Üreter komşuluğunda uy-
gulanan ve cerrahi sırasında üreterin yaralanma 
riskinin olduğu vakaların sonunda, cerrahi vakayı 
kapatmadan önce üreterin bütünlüğünün bozul-
madığını ortaya koymak durumundadır. 

DİĞER KOMPLİKASYONLAR

Port Bölgesi Metastazı

Port bölgesi metastazı, port insizyonuna kanser 
hücrelerinin ekimini ifade eder. Port bölgesi me-
tastazları laparoskopik prosedürlerde ve açık giri-
şimlerde %1-2 oranında görülmektedir. İki girişim 
arasında istatistiksel farklılık bulunmamaktadır. 
Port bölgesi metastazı en erken 10 gün içinde 
gözlenmiştir. 
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Laparoskopik Pyeloplasti Sonrası 
Üriner Komplikasyonlar

Açık ve laparoskopik pyeloplasti sonrası sütürler 
arasından kaçak ve anastomoz bölgesinde obs-
trüksiyon nadir görülen ancak iyi dökümante 
edilmiş komplikasyonlardır. Rassweiler ve arka-
daşlarının yapmış olduğu çalışmada 189 pyelop-
lasti vakası sonuçları değerlendirilmiş ve toplam 
komplikasyon oranı %7,9 olarak bulunmuştur. 
Üriner komplikasyon oranı ise %3,1 olarak göste-
rilmiştir. Üriner komplikasyonlar: idrar kaçağı 4 ve 
stent obstrüksiyonu 2 olarak verilmiştir. 1 hastada 
ise izlem sırasında taş oluşumu gözlenmiştir. Ka-
voussi ve arkadaşları ise laparoskopik pyeloplas-
tiyi takiben üriner kaçak komplikasyon oranını 
%2,33 olarak göstermişlerdir. 

Üreteral Yaralanma

Üreteral yaralanma ürolojik cerrahide sık görülen 
komplikasyonlardır; aynı şekilde bu yaralanmalar 
laparoskopik cerrahilerde de karşımıza çıkmak-
tadır. Özellikle jinekolojik ve kolorektal cerrahi 
girişimler sırasında laparoskopik olarak meydana 
gelmiş üreteral yaralanmalara ürologlar sıklıkla 
konsultasyona çağırılırlar. Jinekolojik cerrahilerde 
üriner sistem yaralanma sıklığı %0,5 ile %4,8 ara-
sında değişmektedir ve en sık görülen yaralanma 
%80 ile mesaneyedir. Üriner sistem, uterus ve yu-
murtaların vasküler yapılarına yakınlığı nedeniyle 
jinekolojik girişimlerde yaralanma riski altındadır. 
Yaralanmaya neden olacak risk faktörleri arasında 
önceden alınmış pelvik radyoterapi, malignite ve 
pelvik adezyonlar gösterilmektedir. Vakili ve ar-
kadaşlarının yapmış olduğu derleme çalışmada 
histerektomi sonrası yapılan sistoskopilerde %4,8 
oranında üriner sistem yaralanması olduğu gös-
terilmiştir ve bunların %1,7’sinin üreter yaralan-
ması olduğu bulunmuştur. Üreteral yaralanmalar 
sıklıkla proksimal olarak pelvik girişte infundibu-
lopelvik ligamanın bağlanması sırasında ve distal 
olarak uterin arterin histerektomi sırasında bağ-
lanması sırasında olmaktadır. Laparoskopik histe-
rektomi sırasında üreteral yaralanma oranı %0,3 
olarak bulunmuştur; bu yaralanmaların tamamı-
nın distal üreterin uterin arter veya uterosakral 

dir. Üriner komplikasyonlar intraoperatif olarak 
tespit edilerek düzeltilebilir. Erken tespit edilen 
komplikasyonların düzeltilmesi sayesinde mor-
bidite engellenebilir; ancak tüm komplikasyon-
ları intraoperatif olarak tespit etmek mümkün 
değildir. Bazı komplikasyonlar ve yaralanmalar 
günler hatta haftalar sonra kendini gösterebil-
mektedir. 

Üst Üriner Sistemin Laparoskopik 
Girişimleri Sonrası İdrar Kaçakları

İdrar kaçağı üst üriner sistemin laparoskopik par-
siyel nefrektomi gibi ekstirpatif cerrahileri sonrası 
görülebileceği gibi pyeloplasti gibi rekonstrüktif 
cerrahileri sonrası da görülebilmektedir. Üreterler 
üst üriner sistemin üreterolizis gibi diğer prose-
dürleri sırasında da yaralanabilmektedir. 

Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi 
Sonrası Üriner Kaçak 

İdrar kaçağı laparoskopik parsiyel nefrektomi 
sonrası görülen en sık komplikasyondur. Lapa-
roskopik parsiyel nefrektomi sonrası idrar kaçağı 
sıklığının literatürü incelediğimizde çok değişken 
olduğunu görmekteyiz. Kompleks tümörlerin te-
davisi laparoskopik olarak yapıldığında sıklığın 
arttığını görmekteyiz. Bildirilen oranlar %0,5 ile 
%21 arasında değişmektedir. Gill ve arkadaşları 
Cleveland Klinik’in koplikasyon oranını 507 lapa-
roskopik parsiyel nefrektomi vakası sonrası %9,4 
olarak bildirmiştir. İdrar kaçağı oranını %2,4 ola-
rak bildirmiştir. Ancak bu çalışmada hiçbir spesi-
fik prediktör bildirilmemiştir. Diğer bir çalışmada 
ise geniş tümörler, endofitik kitleler ve toplayıcı 
sistemle ilişkili kitlelerde artmış kaçak oranları 
görülebileceği bildirilmiştir. Meeks ve arkadaş-
ları çıkartılan renal parankim volümünün üriner 
kaçakla ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Porp-
glia ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada 
açık parsiyel nefrektomi ile laparoskopik parsiyel 
nefrektomi karşılaştırılmış ve açık cerrahide daha 
fazla komplikasyon ile karşılaşıldığı bildirilmiştir. 
Laparoskopik parsiyel nefrektomilerde kanama 
komplikasyonları daha fazla görülmüştür. 
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olan mesane boynu kontraksiyonu gelişmesi ve 
tekrarlayan insizyon veya dilatasyonlara maruz 
kalma riski ile karşı karşıyadır. Skar gelişimi de za-
man içinde uygun sfinkterik koaptasyon ve deste-
ği bozabilmektedir. Mesane boynu kontraksiyonu 
aynı zamanda iyileşme periyodunda eksternal 
sfinkter mekanizmasını bozar ve uygun koaptas-
yon ve fonksiyonun oluşmasına engel olur. Bütün 
bunlar da hastaya yaşam boyu, prostat kanseri 
yanında kontinans problemleriyle başetme soru-
nunu beraberinde getirir. 
 Kateter çekilmesinden sonra tüm hastalar ru-
tin olarak anastomoz kaçağı açısından değerlen-
dirilmediğinden dolayı radikal prostatektomi son-
rası anastomoz kaçağını ölçmek mümkün değildir. 
Menon ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalış-
mada 2004-2005 yılları arasında robot yardımlı 
laparoskopik radikal prostatektomi uygulanan 
450 hasta değerlendirilmiştir. Hastalar rutin olarak 
prosedürden 7 gün sonra, halen üretral kateter-
leri yerinde iken, sistografi ile değerlendirilmiş-
lerdir. Tüm hastalara sistografi, 125-250 cc radio 
opak sıvı instilasyonu ile AP ve oblik görüntüler 
alınarak yapılmıştır. Tüm görüntüler iki radyolog 
tarafından retrospektif olarak değerlendirilmiştir. 
Toplam 67 kaçak tespit edilmiştir (%15,2). Kaçak-
ların %60’ı küçük, ekstraperitoneal ve cerrahi ya-
tağa sınırlı olarak bulunmuştur. 21 hastada (%31) 
orta boyutlu ekstraperitonel kaçak tespit edilmiş-
tir. 6 üriner kaçak vakası geniş ve ekstraperitone-
al alandan intraperitoneal alana yayılım gösterir 
tarzda idi ve bunlardan 2 tanesi tomografi eşliğin-
de ürinom boşaltılması işlemi yapılması gerektir-
miştir. Hastalardan bir tanesinde kolovezikal fistül 
gelişmiş ve düzeltme operasyonu gerektirmiştir. 2 
hastada Grade 1 vezikoüreteral re�ü oluşmuştur. 
Guillonneau ve arkadaşları kendi serilerinde anas-
tomoz kaçağı oranını %10 olarak belirlemişlerdir. 
 Menon ve arkadaşları yapmış oldukları çalış-
mada anostomoz kaçağının uzun dönem konti-
nans üzerine etkisini derğerlendirmişlerdir. Anas-
tomoz kaçağı olan ve olmayan hastaları 1 yıllık 
süre ile kontinans durumları açısından değerlen-
dirmişlerdir. Sonuç olarak anastomoz kaçağı olan 
hastalarda kontinansa ulaşma süresinin uzadığını 
ancak 1 yıl sonunda anastomoz kaçağı olmayan 

ligaman seviyesinde olduğu gösterilmiştir. Ürete-
ral yaralanmaların %50’si postoperatif dönemde 
asemptomatiktir. Kavoussi ve arakadaşlarının der-
lemesinde 2775 prosedür incelenmiş ve 6 vakada 
üreteral yaralanma tespit etmişlerdir. Bunların 1 
tanesi intraoperatif olarak tespit edilmişken kalan 
5 tanesi postoperatif dönemde anlaşılabilmiştir. 
 Üreteral yaralanmaların önüne geçmenin en 
iyi yolu üreterlerin mümkün olduğunca erken di-
seke edilerek ortaya konulmasıdır. Üreteral yara-
lanmalar kesilme, bağlanma veya koterize edilme 
şeklinde olmaktadır. Devaskülarizasyon yaralan-
maları striktür gelişimine veya gecikmiş nekroza 
neden olabilir. Çoğunlukla üreter ayrılmaları intra-
operatif dönemde tespit edilirken, koter yalanma-
ları çoğunlukla geç dönemde bulgu vermektedir. 

Alt Üriner Sistem Komplikasyonları

Mesane Yaralanması

Mesane yaralanmaları, laparoskopik ürolojik gi-
rişimlerde nadir görülen komplikasyonlardır. Bu-
nun yanında, özellikle daha önceden sezeryan 
ameliyatı geçirmiş veya pelvik malignite girişim-
lerinin tedavisi amaçlı olarak yapılan jinekolojik 
girişimlerde daha sıklıkla görülmektedir. Laparos-
kopik abdominal histerektomi sırasında, mesane 
kubbesi ile alt uterin segmentin diseksiyonunun 
yapıldığı ve mesane �ebi oluşturulması sırasında 
yaralanma riski altındadır. 

Laparoskopik Radikal Prostatektomi 
Sonrası Anastomoz Kaçağı

Laparoskopik radikal prostatektominin korkulan 
komplikasyonu anastomoz kaçağıdır. Radikal 
prostatektomi prosedürünün en önemli basa-
maklarından birisi su sızdırmaz üreterovezikal 
anastomozun sağlanmasıdır. Anastomoz kaça-
ğının insidansının belirlenmesi, literatürdeki çok 
çeşitli tanımlama ve oranlar nedeniyle oldukça 
zordur. Anastomoz bölgesinden sızan idrarın kısa 
ve uzun dönem etkileri bulunmaktadır. Hastalar-
da uzamış postoperatif ileus, ateş ve üriner sistem 
enfeksiyonları görülebilmektedir. Ayrıca bu has-
talar uzun dönemde de işeme zorluğuna neden 
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olduğu gösterilmiştir. Bunların birinde laboratuar 
olarak rabdomiyoliz ve birinde de fasiyotomi ge-
rektiren alt ekstremite kompartman sendromu 
gelişmiştir.
 Laparoskopiyi takiben ortaya çıkan komp-
likasyonlar lokal veya rejyonel anestezi sonrası 
hasta şikayetleri, parestezi, hipoestezi veya ağrı 
olarak gözlenir klinik olarak tespit edilir. Major 
nöromusküler yaralanma komplikasyonları etkile-
nen kasın parezisi veya paralizisi ile ilişkili olarak 
ortaya çıkar. 
 Laparoskopik girişimleri takiben ortaya çıkan 
nöromusküler komplikasyonlar abdominal duvar 
nevraljisi, duyu kaybı, motor kayıp, rabdomiyoli-
zis, omuz ağrısı ve sırt spazmları olarak karşımıza 
çıkmaktadır. Bu komplikasyonlar hasta pozisyo-
nundan, trokar yerleştirilmesinden, azalmış pe-
riferal perfüzyondan veya direk sinir hasarından 
kaynaklanmaktadır. 
 Bu komplikasyonların gözlendiği hasta grubu-
nu değerlendiren başka bir çalışmada, bu komp-
likasyonların geliştiği hasta grubunda daha uzun 
sureli hastanede kalış ve taburculuk sonrası daha 
fazla hastane başvurusu olduğu gösterilmiştir. 
Bu çalışmada pozisyona bağlı komplikasyonların 
yaşlı, erkek ve retroperitoneal girişim uygulanan 
hastalarda daha fazla gözlendiği gösterilmiştir. 
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Giriş

Robotik cerrahi sistemleri başlangıçta uzak lo-
kasyonlarda (astronotların tedavisi vb.) telecer-
rahi amaçlı üretilmiştir. Bununla birlikte cerrahi 
uygulamalarda son birkaç dekatta yaygınlaşan 
minimal invazif cerrahi uygulamaları sayesinde 
birçok açık cerrahi prosedür yerini laparoskopik 
yaklaşımlara bırakmıştır. Her ne kadar geleneksel 
laparoskopi günümüzde açık cerranin minimal 
invazif bir alternatifi olarak görülse de, laparosko-
pik cerrahi teknik olarak zor bir yöntemdir. Uzun 
öğrenme eğrisinin yanında radikal sistektomi ve 
prostatektomi gibi rekonstrüksiyon gerektiren 
prosedürlerde ileri düzeyde intrakorporeal sütür 
atma beceresi gerektirmektedir. Bu dezavantaj-
lara uzun operasyon sürelerinin de eklenmesi ile 
beraber laparoskopik cerrahinin kullanımı günü-
müzde bu konuda tecrübeli merkezler ile sınırlı 
kalmıştır. İşte robotik cerrahinin en önemli çıkış 
noktalarından biri laparoskopi ile ilişkili bu deza-
vantajları elemine etmek içindir. 
 İlk defa 1991 yılında “Probot” sistemi tran-
süretral prostat rezeksiyonlarında kullanılmıştır. 
Bunu 1992 yılında “Robodoc” sistemlerin kalça 
protez cerrahisinde kullanılması izlemiştir. Tek-
nolojik anlamda önemli gelişmeler ve minimal 

invazif cerrahi uygulamaların yaygınlaşması sesle 
yönetilen laparoskopik sistemlerin geliştirilme-
sine sebep olmuştur. 1990’larda daha geniş kul-
lanım alanı olan robotlar ve aletler geliştirilmeye 
başlanmıştır. İlk laparoskopik kamera tutucusu, 
AESOP (Automated Endoscopic System for Op-
timal Positioning), Amerika’da dizayn edilmiştir. 
AESOP’ ta amaçlanan cerraha operasyon sırasında 
görüntü üzerinde kontrol imkânı sağlamak ve ka-
merayı tutması gereken asistan ihtiyacını ortadan 
kaldırmaktı. Cihaz kamerayı tutmakta ve cerrahın 
ses komutları ile hareket etmekteydi. Yeni kuşak 
robotik cerrahi sistemleri ise master(operatör)-
slave(robot) sistemlerini içermektedir. Da Vinci 
robotik cerrahi sistemleri (Intuitive Surgicals, 
Sunnyvale, CA, USA) 2000 yılında Amerika Birleşik 
Devletleri’nde FDA onayı almıştır. Son on beş yıl 
içerisinde ABD ve Avrupa başta olmak üzere dün-
ya genelinde yaygın olarak kullanılmaktadır. 

Robotik Cerrahi Sistemleri

Robotik cerrahi sistemleri cerrahi konsol, endo-
vizyon sistemi ve robotik kuleden oluşmaktadır. 
Cerrahın bulunduğu konsolda robotik kolların 
hareketlerinin yönetildiği kumanda sahası ve pe-
dallar ile ameliyat sahasının 3 boyutlu, büyütmeli, 

Cem Başataç • Uğur Boylu

63Ürolojide  Robotik 
Cerrahi



596 63  Ürolojide Robotik Cerrahi

(RYRP). İlk robotik radikal prostatektomi operas-
yonu Mayıs 2000’de Binder ve Kramer tarafından 
Frankfurt’ta yapılmıştır. Amerika Birleşik Devletle-
rinde (ABD) ise ilk RYRP ameliyatı Menon ve ark. 
tarafından Ekim 2000’de Detroit’te gerçekleşti-
rilmiştir. 2004 yılında dünya genelinde 7000’den 
fazla RYRP yapılırken, 2007 yılında radikal prosta-
tektomilerin %90’dan fazlasının robotik sistemle 
yapıldığı bildirilmiştir.
 Güncel literatüre bakıldığında bir minimal 
invazif alternatif olarak RYRP’nin geleneksel ret-
ropubik radikal prostatektomiye (RRP) üstünlü-
ğünü gösteren birçok çalışma mevcuttur. Birçok 
çalışmada RYRP yapılan hastalarda daha az kan 
kaybı olduğu bildirilmiştir. Robotik cerrahide 
daha az kan kaybı ile karşılaşılması, 3 boyutlu 
ve x10 büyütmeli optik sistem sayesinde dorsal 
venöz kompleksin ve posterolateral damar sinir 
paketinin daha iyi görüntülenmesine ve pnömo-
peritonyuma bağlanılabilir. Her ne kadar özel-
likle ABD’deki bazı merkezlerde hastanede kalış 
süreli bir takım politik uygulamalar sebebiyle 
doğru bildirilemese de, genel olarak literatürde 
RYRP yapılan serilerde daha kısa hastanede kalış 
süreleri olduğu bildirilmektedir. Bunun yanında 
klinik çalışmalarda öğrenme eğrisinin ilk dönem-
lerinde RYRP’nin ameliyat sürelerinin açık cerrahi-
den daha uzun olduğu ancak öğrenme eğrisinin 
tamamlanması ile beraber operasyon süreleri 
açısından yöntemler arasında anlamlı bir farklılık 
olmadığı görülmektedir. 
 Patel ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 
ilk 50 hastada 202 dakika olan operasyon süre-
sinin 400. hastadan sonra 100 dakikanın altına 
indiğini bildirilmiştir. Buna ilaveten 2012 yılında 
Trinh ve arakadaşları cerrahi yöntem çeşidinin 
radikal prostatektominin operatif sonuçlarına 
etkisini 19462 hasta üzerinde değerlendirmişler-
dir. Bu hastaların %61,1’ine RYRP, %38’ine RRP ve 
%0,9’una ise laparoskopik radikal prostatektomi 
(LRP) yapıldı. Yapılan çok değişkenli analizde kan 
transfüzyon oranları, intraoperatif ve post ope-
ratif komplikasyonlar ile hastanede kalış sürele-
rinin RYRP yapılan hastalarda diğer yöntemlere 
göre daha iyi olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmada 
yazarlar RYRP’nin daha iyi perioperatif sonuçlar 

yüksek çözünürlüklü görüntüsü mevcuttur. Robo-
tik kule 3 ya da 4 adet robotik koldan oluşmakta-
dır. Merkezi kolda 3 boyutlu robotik teleskop, 2. ya 
da 3. kolda 8 mm lik robotik cerrahi enstrümanlar 
mevcuttur. Endovizyon sisteminde 2 adet kamera 
kontrol ünitesi, video senkronizörü, insu�asyon 
aleti ve asistanlar için 2D monitör mevcuttur. Ame-
liyat sahasında sağ kamera ve sol kameranın sağla-
dığı iki görüntü ekranda birleşerek konsola yansıtı-
lır. Böylece 3 boyutlu görüntü sağlanmış olur.

Robotik cerrahi sistemlerinin avantajları
1. Modern laparoskopik sistemlerin sağladığı iki 

boyutlu görsel imajların aksine özellikle açık 
cerrahiye alışkın cerrahlar için robotik sistem-
ler sürekli bir üç boyutlu görüntü ve derinlik 
hissi vermektedir.

2. Standart laparoskopik ekipmanlar cerraha 
dört dereceli bir hareket kolaylığı sunarken 
modern robotik sistemler bir insan elinin ve el 
bileğinin hareketlerine yedi derecede hareket 
özgürlüğü sağlamaktadırlar. 

3. Standart laparoskopinin aksine robotik sis-
temde el göz hedef aksının korunması.

4. Cerrah konsol sayesinde ergonomik olarak 
daha konforlu pozisyon.

5. Robotik sistemde bulunan tremor filtrasyonu 
sayesinde enstrüman hareketleri daha kolay 
ve daha kesindir.

6. Cerraha göre robotik kolların hareketlerinin 
3:1 ve 5:1 oranında ayarlanması.

Robotik cerrahi sistemlerinin dezavantajları
1. Yüksek maliyet (Robotik cerrahi sistemin ku-

rulması yaklaşık 1,4 milyon dolar, yıllık bakım 
ise 100 bin dolardır. Robotik cerrahide kullanı-
lan her enstrümanın ortalama on kullanımlık 
ömrü vardır).

2. Dokunma duyusunun yokluğu.
3. Tecrübeli hasta yanı asistan gereksinimi.

Ürolojide Robotik Cerrahi 
Uygulamaları

Robotik Radikal Prostatektomi

Günümüzde en sık yapılan robot yardımlı ürolojik 
ameliyat robot yardımlı radikal prostatektomidir 
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dirilirken, LRP yapılan diğer 60 hastada bu oran 
%52 olarak verilmiştir. Bunun yanında radikal 
prostatektomi sonrası onkolojik sonuçlar cerrahi 
sınır poziti�ik durumuna ve ameliyat sonrası ardı-
şık iki PSA ölçümünün > 0,2 ng/ml olmasına göre 
belirlenmektedir. Literatürde yayınlanan çalışma-
larda RYRP ve RRP arasında onkolojik sonuçlar 
açısından bariz bir farklılık izlenmemiştir. Bunun 
yanında 2013 yılında yayınlanan bir çalışmada 
Vora ve arkadaşları radikal prostatektomi yapı-
lan hastalarda cerrahi yöntem çeşidinin lokal ileri 
prostat kanseri olan hastalarda onkolojik sonuç-
lar üzerine etkisini araştırmışlardır. Bu çalışmada 
RYRP yapılan 1011 hasta ile RRP yapılan 415 hasta 
çalışmaya dahil edilmiştir. Final patolojide lokal 
ileri hastalık rapor edilen 140 RYRP hastası ile 95 
RRP hastasının verileri karşılaştırılmıştır. Yapılan 
analizde her iki grupta da cerrahi sınır poziti�ikleri 
ve biyokimyasal rekürrens oranları arasında ista-
tistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmemiştir. Bu-
nun yanında RYRP’de öğrenme eğrisinin onkolo-
jik sonuçlar üzerine etkisi olduğu vurgulanmıştır. 
RYRP yapılan ilk 300 hastanın içinde olan lokal ileri 
prostat kanserinde cerrahi sınır poziti�ik oranları 
%66,7 olarak bildirilirken, kalan 700 hasta içerisin-

ile özellikle ABD’de açık cerrahinin yerini aldığını 
belirtmişlerdir. 
 Robot yardımlı radikal prostatektomi yapı-
lan hastaların ameliyat sonrası takiplerindeki en 
önemli parametrelerden biri de, ereksiyon ve kon-
tinans durumunun belirtildiği fonksiyonel sonuç-
lardır. Robotik cerrahi sistemlerin yukarıda belirt-
miş olduğumuz teknolojik avantajları sayesinde 
RYRP ile eksternal sfinkter daha iyi korunmakta 
ve kontinans için yeterli uzunlukta üretra geride 
bırakılmaktadır. Bu sayede literatürde birçok ça-
lışmada RYRP sonrası idrar kontinans oranların-
da hızlı bir iyileşme olduğu gösterilmiştir. Buna 
karşılık hasta profillerindeki ve ameliyat öncesi 
erektil fonksiyonların belirlenmesindeki farklılık-
lar sebebiyle robotik cerrahinin erektil fonksiyon-
ları daha iyi koruduğunu söylemek güçtür. Ancak, 
buna rağmen literatürde RRP ile karşılaştırıldığın-
da RYRP yapılan hastalarda erektil fonksiyonların 
daha hızlı normal seviyelere döndüğünü bildiren 
bazı çalışmalar mevcuttur.
 Porpiglia ve arkadaşları ise RYRP’nin konti-
nans ve erektil fonksiyonlar açısından LRP’ye üs-
tün olduğunu bildirmişlerdir. Bu çalışmada RYRP 
yapılan 60 hastada potens oranı %80 olarak bil-

TABLO 1. Retropubik radikal prostatektomi ve robotik radikal prostektomi. Perioperatif parametreler ve 
komplikasyon oranları

Menon ve ark.
(12)

Fracalanza ve 
ark.(13)

Ahlering ve 
ark.(14)

Tewari ve ark.
(15)

Hasta sayısı 30 RRP
30 RALP

26 RRP
35 RALP

60 RRP
60 RALP

100 RRP
200RALP

Ortalama operasyon süresi (dak) 138*
288

127*
195

214
231

163
160

Ortalama kan kaybı (ml) 970
329*

500
300*

418
103*

910
153*

Transfüzyon oranları (%) 17
7*

34
17*

2
0

67
0*

Kateterizasyon zamanı (gün) 14
11

-
-

9
7

15,8
7*

Hastanede kalış süresi (gün) 56 (saat)
36 (saat)*

8
5*

9
7

3,5
1,2*

Komplikasyon oranları (%) 6
6

27
9*

10
6,7

15
3*

* p<0.05.
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olarak uygulanabilir olduğu her hastaya yapılabil-
mektedir. Parsiyel nefrektomi açık, laparoskopik 
ya da robotik cerrahi yardımıyla yapılabilir. Litera-
türde laparoskopik parsiyel nefrektominin (LPN) 
onkolojik sonuçları açık parsiyel nefrektomi (APN) 
ile benzerdir. Her ne kadar hızlı iyileşme süreleri 
ve kısa hastanede kalış süreleri, APN ile karşılaş-
tırıldığında, laparoskopik cerrahinin avantajları 
olarak görülse de, LPN teknik olarak zor bir cerra-
hidir. Bununla birlikte robotik cerrahi sistemlerin 
cerraha tanıdığı teknolojik imkânlar sayesinde ge-
leneksel laparoskopide karşılaşılan teknik zorluk-
lar daha kolay aşılabilmektedir. Bununla birlikte 
cerraha göre robotik kolların hareketlerinin üçe 
bir ila beşe bir oranında ölçeklenebilmesi ve tre-
mor filtrasyonu özellikle PN gibi rekonstrüksiyon 
gerektiren ameliyatlarda cerraha avantaj kazan-
dırmaktadır. Ayrıca robotik sistemler, artikülasyon 
becerisine sahip olduğundan, konvansiyonel la-
paroskopiye kıyasla ulaşılması zor lokasyonlarda 
cerraha avantaj sağlamaktadır. Bu sayede PN’de 
robotik sistemlerin kullanımı özellikle gelişmiş ül-
kelerde hızla artmakta ve seçilmiş T2 (>7 cm) renal 
kitlelerde dahi başarı ile uygulanmaktadır.
 Güncel literatüre bakıldığında, RPN serilerin-
de ortalama operasyon süresi 90-238 dakika ara-
lığında değişmektedir. Bununla birlikte tahmini 
kan kaybı 100-275 mililitre ve ortalama hastanede 
kalış süresi ise 2-6,2 gün olarak bildirilmiştir. Çok 
merkezli yapılan bir çalışmada 450 RPN hasta-
sının ortalama operasyon süresi ve tahmini kan 

dekilerde bu oran %41,8 olarak bildirilmiştir. Aynı 
şekilde biyokimyasal rekürrens oranlarında da 
cerrahi tecrübe arttıkça istatistiksel olarak anlamlı 
iyileşme izlenmiştir (%30,6 vs %9,5). 
 Avrupa üroloji Kılavuzlarına bakıldığında 
prostat kanserinin tedavisinde robotik cerrahinin 
özellikle ABD ve birçok Avrupa ülkesinde altın 
standart olarak açık cerrahinin yerini aldığı görül-
mektedir. Ancak yöntemlerin birbirine üstünlüğü-
nü gösteren yeterli çalışma bulunmadığı da özel-
likle vurgulanmaktadır. Bundan dolayı kılavuzlar 
radikal prostatektomi endikasyonu olan hastalar-
da yöntem seçiminin cerrahın tecrübesine ve has-
tane imkânlarına göre yapılması gerektiğini bil-
dirmişlerdir (Kanıt düzeyi=1a, Öneri derecesi=A). 
Retropubik radikal prostatektomi ve robotik radi-
kal prostektomi serilerinin perioperatif paramet-
releri ve komplikasyon oranlarının karşılaştırıldığı 
çalışmalar Tablo 1’de, güncel literatürden seçilmiş 
RYRP serileri ise Tablo 2’de verilmiştir.

Robotik Parsiyel Nefrektomi

Dijital görüntüleme sistemleri ve cerrahi dona-
nımlardaki teknolojik ilerlemeler sayesinde böb-
rek tümörlerinin tedavisinde minimal invazif yak-
laşımların kullanımı giderek yaygınlaşmaktadır. 
Günümüzde parsiyel nefrektomi (PN) klinik evre 
T1a ve seçilmiş T1b renal kitlelerde standart teda-
vi yöntemi olarak kabul edilmektedir. Bununla bir-
likte cerrahi deneyimi yüksek merkezlerde teknik 

TABLO 2. Robotik radikal prostatektomi serilerinin fonksiyonel sonuçları

Hasta sayısı Kontinans oranları (%) Potens oranları (%)

Joseph ve ark.(16) 325 6. ay: 96 12. ay: 80,6

Menon ve ark.(17) 2652 12. ay: 84 12. ay: 70
24. ay: 86
36. ay: 86
48. ay: 100

Mottrie ve ark.(18) 184 6. ay: 85,3 6. ay: 70

Patel ve ark.(6) 500 6. ay: 95
12. ay: 97

12. ay: 78

Zorn ve ark.(19) 300 6. ay: 68
12. ay:90
24. ay: 92

6. ay: 61
12. ay:80
24.ay: 84
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larda postoperatif renal fonksiyonların daha yüz 
güldürücü olabileceği vurgulanmışdır. Güncel 
literatürden seçilmiş RPN serileri Tablo 3’de veril-
miştir.
 Robotik parsiyel nefrektominin intraoperatif 
komplikasyon oranları geleneksel LPN ile ben-
zerdir. Ortalama tümör boyutunun 2 ile 3,6 cm 
arasında olduğu RPN serilerinde komplikasyon 
oranları %6,6 olarak bildirilmiştir. Bu serilerde en 
sık bildirilen komplikasyonlar ileus, idrar kaçağı ve 
postoperatif kanamadır. RPN sonrası en istenme-
yecek durumlardan birisi de lokal rekürrens riski-
dir. Bununla birlikte onkolojik kontrolün en önem-
li belirleyicisi ameliyat sonrası final spesimendeki 
cerrahi sınırların durumudur. Geniş RPN serilerine 
bakıldığında cerrahi sınır poziti�iklerinin 1,2-5,7% 
aralığında olduğu görülmektedir.
 Her ne kadar geleneksel APN ile karşılaş-
tırıldığında onkolojik ve renal fonksiyonel so-
nuçlar benzer olsa da; kısa hastanede kalış sü-
releri, postoperatif kanama ve üriner fistül gibi 
re-operasyon gerektiren komplikasyonların ve 
tahmini kan kaybının daha az olması RPN’nin 
belirgin avantajlarıdır. RPN ve APN’nin karşılaş-
tırıldığı bir meta-analizde operasyon sürelerinin 
RPN yapılan hastalarda daha uzun olmasına rağ-
men, hastanede kalış süresi, postoperatif komp-
likasyonlar ve tahmini kan kaybı değerlerinin 
RPN grubunda anlamlı oranda iyi olduğu belir-
tilmiştir. Ayrıca, cerrahi marjin statüsü, sıcak is-
kemi süreleri, postoperatif renal fonksiyonlar ve 
maliyet açısından gruplar arasında farklılık izlen-

kaybı sırasıyla 188 dakika ve 213 mililitre olarak 
bildirilmiştir. Bununla birlikte Nefron koruyucu 
cerrahide birincil amaç onkolojik prensiplerden 
ödün vermeden olabildiğince kısa sıcak iskemi 
ile maksimum renal ünitenin korunmasıdır. Ancak 
güncel literatürde sıcak iskemi süresi (SİS) ile ilgili 
net bir fikir birliği bulunmamaktadır. Yayınlanmış 
RPN serilerinde sıcak iskemi süreleri 21-32 dakika 
arasında verilmektedir. Bununla birlikte son yıllar-
da SİS’leri azaltmak için birçok teknik bildirilmiştir. 
Bu teknikler arasında hiler kontrol yapılmadan 
sıfır iskemi, hiler klempin erken açılması, tümöre 
komşu renal parankimin selektif olarak klemplen-
mesi ve tümöre giden segmenter arteryal dalların 
selektif olarak klemplenmesi sayılabilir. 2012 yılın-
da yayınlanan bir meta-analizde RPN ve LPN’nin 
karşılaştırıldığı 7 çalışma değerlendirilmiştir. Bu 
meta-analizde operasyon süresi, tahmini kan kay-
bı, hastanede kalış süresi ve komplikasyonlar açı-
sından istatistiksel anlamlı farklılık izlenmemesine 
rağmen SİS’in LPN yapılan hastalarda daha uzun 
olduğu görülmüştür. Bu meta-analizde yazarlar, 
PN’de nefronların korunması için her bir dakika-
nın önemli olduğunu ve bu sebeple RPN’nin re-
nal fonksiyonları korumada LPN’ye karşı avantajlı 
olabileceğini vurgulamışlardır. 2015 yılında yayın-
lanan bir diğer meta analizde ise renal fonksiyon-
ların yeterli düzeyde korunabilmesi için SİS’in 25 
dakikanın altında tutulması gerektiği belirtilmiş-
tir. Sonuç olarak bu çalışmada, cerrahi teknikten 
bağımsız olarak SİS’in olabildiğince kısa tutuldu-
ğu ya da hiler kontrolün yapılmadığı operasyon-

TABLO 3. Güncel literatürden seçilmiş RPN serileri

Hasta 
sayısı

Ort. tümör 
büyüklüğü 
(cm)

Ort. operasyon 
süresi (dakika)

Tahmini kan 
kaybı (mL) 

Sıcak iskemi 
süresi 
(dakika)

Hastanede 
kalış (gün)

Gettman ve ark. 13 3,5 215 170 22 4,3

Boylu ve ark. 45 3,56 133 210 23,5 4,3

Scoll ve ark. 100 2,8 206 127 25.5 3,2

Mottrie ve ark. 62 2,8 91 95 20 5

Patel ve ark. 71 3,55 256 100 22,5 2

Benway ve ark. 50 2,7 145 140 17,8 2,5

Wang ve ark. 40 2,5 140 136 19 2,5
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raber 340 ile 420 dakika aralığında belirlenmiştir. 
Bunun yanında tahmini kan kayıpları 270 ile 480 
mililitre, transfüzyon oranları ise %7-44 aralığında 
bildirilmiştir. Ortalama hastanede kalış süresinin 
8,7 gün (Aralık=3,3-20 gün) olarak bildirildiği bu 
analizde, intaoperatif komplikasyonlar ise sadece 
ekstarkorporeal konduit yapılan hastalarda bildi-
rilmiş ve %3 olarak raporlanmıştır. Ancak tekrar 
hospitalizasyon oranlarına bakıldığında bir hay-
li yüksek olduğu ve %19 ile %75 (intrakorporeal 
neobladder yapılan küçük bir seri) aralığında ol-
duğu bildirilmiştir. Bu sistematik analizde yazarlar 
sonuç olarak, RYRS’nin kabul edilebilir operasyon 
süresi, tahmini kan kaybı ve transfüzyon oranları 
ile güvenlikle hastalara önerilebilinecek bir yön-
tem olduğunu belirtmişlerdir. Yapılan karşılaştır-
malı analizde de her ne kadar operasyon süreleri 
açık cerrahiye göre daha uzun olsa da, tahmini 
kan kaybı ve transfüzyon oranlarının RYRS’de, açık 
ve laparoskopik radikal sistektomi yapılan hasta-
lara göre, istatistiksel olarak anlamlı oranda düşük 
bulunduğu belirtilmiştir. Buna ilaveten postoper-
tatif komplikasyonlar açısından RYRS’nin açık ve 
laparoskopik radikal sistektomiye üstün olduğu 
belirtilmiştir. Literatürden seçilen RYRS serileri 
Tablo 4’de verilmiştir.
 Güncel literatürde RYRS’nin güvenilirliği ve ya-
pılabilirliği gösterilmiş ve geleneksel açık cerrahi 
ile benzer etkinliğe sahip olduğu belirtilmiştir. An-
cak bu çalışmalar genel olarak geriye dönük ana-
lizler ile yapılmış gözlemsel çalışmalardır. Bununla 
beraber hasta sayısının yetersiz olması sebebiyle 
yöntemlerin birbirine üstünlüklerini gösterecek 
güvenilir istatistiksel analiz yapmak zorlaşmakta-
dır. Ayrıca yayınlanan karşılaştırmalı randomize 
kontrolü çalışmaların tamamı tek merkezli çalış-
malardır. Hasta sayılarının yetersiz olduğu bu tek 
merkezden yapılan çalışmalarda sağ kalım analiz-
leri de bulunmamaktadır. Sonuç olarak RYRS’nin 
açık radikal sistektomiye güçlü bir minimal invazif 
alternatif olduğu söylenebilir ancak cerrahi yön-
temlerin operatif ve onkolojik sonuçlara olan et-
kisinin istatistiksel olarak daha anlamlı değerlen-
dirilebilmesi için çok merkezli iyi dizayn edilmiş 
randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır. Bu 
amaçla çok merkezli yürütülen özellikle onkolojik 

mediği bildirilmiştir. Bunun yanında, son yıllarda 
yayınlanan meta-analizler değerlendirildiğinde 
RPN ve LPN’nin cerrahi, fonksiyonel ve onkolojik 
sonuçlar açısından günümüzde birbirine üstün-
lükleri olmadığı ancak sıcak iskemi sürelerinin 
RPN yapılan hastalarda daha kısa olduğu görül-
mektedir.
 Güncel literatüre bakıldığında, her ne kadar 
sıcak iskemi ve operasyon sürelerinin robotik 
cerrahide daha uzun olduğu görülse de RPN’nin 
organa sınırlı böbrek tümörlerinin tedavisinde 
geleneksel açık cerrahinin etkin ve güvenilir bir 
alternatifi olduğu görülmektedir. Ayrıca, RPN’nin 
nefron koruyucu cerrahide LPN’ye göre daha et-
kin ve güvenilir olduğu söylenebilir ancak stan-
dart minimal invazif tedavi alternatifinin belir-
lenmesi için benzer demografik verilere ve tümör 
karakteristiklerine sahip, karşılaştırmalı, yüksek 
hasta sayılarına sahip çalışmaların uzun dönem 
sonuçlarına ihtiyaç vardır. 
 Sonuç olarak, Avrupa Üroloji ve National 
Comprehensive Cancer Network (NCCN) Kıla-
vuzlarında da belirtildiği gibi lokalize böbrek tü-
mörlerinde standart tedavi PN’dir. PN; açık, lapa-
roskopik ve robot yardımlı yapılabilir. Literatürde 
yöntemlerin birbirine açık bir üstünlüğü gösteri-
lememiştir. Bu nedenle PN yapılırken hangi yönte-
min seçileceğine cerrahın tecrübesine, teknolojik 
imkanlara ve hastanın seçimine göre karar verme-
nin en doğrusu olacağı bildirilmektedir. 

Robotik Radikal Sistektomi

Kasa invazif mesane kanseri tedavisinde altın 
standart yöntem açık radikal sistektomi, pelvik 
lenf nodu disseksiyonu ve üriner diversiyondur. 
Laparoskopik ve robot yardımlı radikal sistektomi 
(RYRS) günümüzde açık cerrahinin minimal invazif 
alternati�eridir. İnvazif ve yüksek risk mesane kan-
serlerinin cerrahi tedavisinde robotik cerrahi sis-
temlerin kullanılmasıyla ilgili yayınlarda özellikle 
son on yılda önemli bir artış görülmektedir. 2015 
yılında yayınlanan bir sistematik araştırmada lite-
ratürde yayınlanan 93 RYRS serisinin verileri analiz 
edilmiştir. Bu analizde operasyon süreleri yapılan 
diversiyon tipine göre çeşitlilik göstermekle be-
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hareketlerindeki yüksek derece özgürlük ve el-
göz-hedef aksının korunması gibi avantajları ile 
robotik cerrahi günümüzde UPBD tedavisinde 
konvansiyonel tekniklere güçlü bir alternatif ol-
muştur. Robotik cerrahinin bu avantajları üretero-
pelvik bileşkenin (UPB) diseksiyonunda ve rekons-
trüksiyonunda ileri avantajlar sağlamaktadır. Açık 
cerrahi ile elde edilen %90-95’lik başarı oranları, 
yakın zamanlarda bildirilen robotik serilerde de 
yakalanmıştır. Güncel literatürden seçilmiş robotik 
piyeloplasti (RP) serileri Tablo 5’de verilmiştir. 
 Robotun standart laparoskopiye göre en be-
lirgin avantajı renkonstrüksiyonun ve intrakorpo-
real dikiş atmanın kolay olmasıdır. Passerotti ve 
ark. yaptıkları çalışmada, öncesinde laparoskopi 
tecrübesi olsun ya da olmasın her cerrahın robot 
yardımlı laparoskopi ile daha hızlı UPB anasto-
mozu yapabildiklerini belirtmişlerdir. Gettman 
ve arkadaşları ise robotik cerrahide operasyon ve 

sonuçların değerlendirildiği RAZOR çalışmasının 
sonuçları beklenmektedir. 

Robotik Piyeloplasti

Üreteropelvik bileşke darlıklarının (UPBD) cerrahi 
tedavisinde tarihsel olarak standart tedavi açık 
Anderson-Hynes dismembred piyeloplastidir. 
Açık piyeloplastinin cerrahi başarısı birçok seride 
%95 ve üzerinde bildirilmiştir. Bununla birlikte 
minimal invazif bir alternatif olarak ilk laparosko-
pik piyeloplasti (LP) Schussler ve arkadaşları ta-
rafından 1993 yılında yapılmıştır. Günümüzde LP 
artan cerrahi tecrübe sayesinde yüksek başarıyla 
uygulanmaktadır. Birçok çalışmada laparoskopik 
yaklaşımın etkinliği, geleneksel açık piyeloplasti 
ile karşılaştırılmış ve benzer cerrahi başarı oranla-
rı bildirilmiştir. Buna karşılık büyütmeli 3 boyutlu 
görüntü imkanı, tremor redüksiyonu, enstrüman 

TABLO 4. Güncel literatürden seçilmiş robotik radikal sistektomi serileri

Pruthi ve ark.
(38)

Schumacher ve 
ark. (39)

Woods ve ark. 
(40)

Yuh ve ark. 
(41)

Hasta sayısı 100 18 27 54

Ortalama operasyon süresi (dak) 276 501 400 294-334

Ortalama kan kaybı (ml) 271 525 277 450-615

Transfüzyon gereksinimi (%) 0 - 3 1

Hastanede kalış süresi (gün) 4,9 12 - 9,1

Cerrahi sınır pozitifliği (n) 0 1 2 7

Çıkarılan lenf nodları 19 20 12,3 20-15

Komplikasyonlar
Major 8 -

33
0

Minor 36 - 0

TABLO 5.  Robotik pyeloplasti serilerinin sonuçları

Hasta 
sayısı

Ortalama operasyon 
süresi (dakika)

Ortalama kan 
kaybı (ml)

Hastanede kalış 
süresi (gün)

Başarı oranı 
(%)

Patel ve ark.(20) 50 122 40 1,1 100

Getmann ve ark.(22) 9 140 <50 4,7 100

Eichel ve ark(23). 13 350 71 2 100

Yanke ve ark.(24) 29 196 39 2,2 100

Munver ve ark.(25) 15 190 37 3,1 100
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hareketlerinin ölçeklenebilmesi gibi özellikler ab-
dominal kavitenin daha küçük olması sebebiyle 
çalışma alanının kısıtlı olduğu pediyatrik hastalar-
da cerraha ileri avantajlar sağlamaktadır. Meinin-
ger ve arkadaşlarının pediyatrik hastada gerçek-
leştirdiği ilk robotik deneyimin ardından çocuk 
ürolojisi ameliyatlarında robotik cerrahinin kul-
lanımı giderek yaygınlaşmaktadır. En sık yapılan 
çocuk ürolojisi prosedürleri, robotik piyeloplasti 
ve üreteral reimplantasyondur. Bu iki prosedürle 
ilgililiteratürde yayınlanan çalışmlarda robotik 
cerrahinin bu ameliyatlarda açık cerrahinin etkin 
ve güvenilir bir minimal invazif alternatifi olduğu 
bildirilmiştir. Bu ümit verici çalışmaların ardından 
bir çok pediyatrik prosedür robotik cerrahi yardı-
mıyla yapılabilinmektedir. Üreteroüreterostomi, 
nefrektomi ve heminefrektomi ile odmentasyon 
sistoplatsisi ve apendikovezikostomi bu prose-
dürler arasında sayılabilir. 
 Sonuç olarak robotik cerrahi, çocuk ürolojisi ala-
nında da, operatif olarak güvenilirliği ve uygulana-
bilirliliği ile yaygın olarak kullnılmaya başlanmıştır. 
Her ne kadar üreteral reimplantasyon, piyeloplasti 
ve ogmentasyon sistoplastisi gibi rekonstrüksiyon 
gerektiren ameliyatlarda robotik cerrahinin başarılı 
bir alternatif olduğu söylenebilir.

Sonuç

Güncel üroloji pratiğinde robotik cerrahi ile bir 
çok ürolojik girişim başarı ile yapılabilinmektedir. 
Bunun yanında radikal prostatektomi, parsiyel 
nefrektomi ve piyeloplasti gibi üroloji pratiğinde 
sıkça uygulanan girişimlerde robotik cerrahinin 
kullanımı giderek yaygınlaşmakta ve özellik ge-
lişmiş ülkeler standart tedavi yöntemi haline gel-
mektedir. Ancak her ne kadar robotik cerrahinin 
etkinliği ve güvenilirliği birçok çalışmada göste-
rilmişse de robotik cerrahi sistemlerin yüksek ma-
liyeti bu yöntemin yaygınlaşmasındaki en büyük 
engel olarak görülmektedir. 
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Enurezis dünya üzerinde milyonlarca çocuğu il-
gilendiren, kendine güven ve yaşam kalitesinde 
önemli derecede olumsuz etkileri olan bir durum-
dur. 

Tanım, terminoloji ve sını� ama

Enurezis terimi nokturnal enurezis ile sinonim ola-
rak kullanılmaktadır. Enurezis, bir nörolojik bozuk-
luk olmaksızın 5 yaşından büyük çocukların uyku 
sırasında istem dışı idrar kaçırması olarak tanım-
lanır. Diurnal enurezis tanımı günümüzde artık 

kullanılmamaktadır. Gündüz ve gece ıslak olan 
çocuklar daytime üriner inkontinans olarak kabul 
edilir ve enurezis veya non-monosemptomatik 
enurezis olarak adlandırılır. 
 Enurezis iki kategoride incelenir:

1. Monosemptomatik enurezis (MSE)
2. Non-monosemptomatik enurezis (NMSE)

 MSE, herhangi alt üriner sistem semptomu 
(AÜSS) ve mesane disfonksiyonu öyküsü olmayan 
çocuklardaki enurezisi tanımlamak için kullanılır. 
Aşağıdaki şekilde enurezis sını� andırılmaktadır 
(Şekil 1).
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rağmen hala sürüyorsa MSE için standart tedavi 
başlanmalıdır.

Epidemiyoloji ve doğal gidiş
Enurezisin prevalansı yaşla, alt üriner sistem ve 
sinir sisteminin immatüritesine göre değişir. Birle-
şik Devletlerde 11.000 çocuk üzerinde yapılan bir 
çalışmada enürezis prevalansı erkek çocuklarda 7 
yaşında %9, 9 yaşında %7 iken, kızlarda sırasıyla 
%6 ve %3 olarak bulunmuştur. Genel olarak ba-
tıda 5 yaşındaki çocukların yaklaşık %15’i çeşitli 
derecelerde geceleri yatak ıslatmaktadır ve yıllık 
spontan rezolüsyon oranı ortalama %15 bulun-
muştur. 15 yaşındaki gençlerin sadece %1 ile %2’si 
hala yatak ıslatmaktadır. Bu yaşa kadar süren enu-
rezislerde spontan düzelme ihtimali çok düşüktür. 
 Enurezis erkek çocuklarda kızlardan iki kat 
daha fazla görülür. Adölesanlarda ise prevalansı 
dengeye ulaşır. Dikkat eksikliği-hiperaktivite, karşı 
gelme bozukluğu, davranış bozukluğu, anksiyete 
ve depresyon gibi komorbiditesi olan çocuklarda 
enurezis yaygın bir durumdur. Enurezisli çocuk-
ların yaklaşık %20 ile %30’unda Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-V) 
psikiyatrik hastalık kriterlerini karşılayan klinik 
davranış bozuklukları vardır.

Genetik 

Enurezis güçlü genetik alt yapısı olan kompleks ve 
multifaktoriyel patofizyolojiye sahiptir. Ebeveyn-
lerden birinde uzun süreli enurezis öyküsü varsa 
çocukların %43’ü, ikisinde de varsa %77’si etkilenir. 
Ebeveynlerin hiçbirinde enurezis öyküsü yoksa, 
çocukların sadece %15’inde enurezis görülebilir. 
Monozigot ikizlerde enurezisin birinde olması du-
rumunda diğerinde olma ihtimali %68 iken, dizi-
gotiklerde %36 bulunmuştur. Kromozom 12, 13 ve 
22 üzerinde enurezisle bağlantılı markırlar rapor 
edilmiştir. Otozomal dominant geçiş ve yüksek 
penetrans olduğu gösterilmiştir. Ancak major gen 
bölgesi hala net olarak ortaya konulamamıştır. 

Patofizyoloji

Enurezisin genel olarak mesane kontrolünün 
gelişimindeki matürasyonel gecikmeden kay-

 Gece boyu kuru kalmayı hiçbir zaman yeter-
li derecede başaramamış çocuklar primer MSE 
olarak adlandırılır ve enuretik çocukların yaklaşık 
%80’ini oluştururlar. En az 6 ay kuru bir dönem ya-
şadıktan sonra enurezis gelişen çocuklardaki enu-
rezise ise sekonder enurezis denir. Sekonder enu-
reziste sıklıkla altta yatan başka bir neden vardır. 
Ebeveynlerin boşanması, yeni kardeşin doğması 
veya cinsel istismar gibi travmatik bir olayı taki-
ben oluşabileceği gibi üriner infeksiyon, diabet, 
obstrüktif sleep-apne ve nörojenik mesane gibi 
organik bir nedenden dolayı da oluşabilir. Yine 
dikkat eksikliği-hiperaktivite veya davranış bozuk-
lukları gibi psikolojik sebepler de sekonder enu-
rezis nedeni olabilir. Bütün bu bilgilere rağmen 
sekonder MSE’nin gerçek sebebi hala net olarak 
bilinmemektedir. Primer ve sekonder MSE’li ço-
cukların klinik görünümleri oldukça benzerdir ve 
bu durum genel bir patogenezleri olabileceğini 
düşündürmektedir. 
 Herhangi bir gündüz AÜSS ile birlikte olan 
enurezis non-monosemptomatik enurezis ola-
rak tanımlanır. Bu hastalarda gündüz inkontinan-
sı, sık idrara çıkma, genital veya alt üriner sistem 
ağrısı ile tutma manevralarını içeren semptom-
lardan biri veya bir kaçı vardır. Bu semptomların 
ortaya konulmasında dikkatli bir hastalık öyküsü 
alınmasının önemi büyüktür. Bu öyküde ya de-
polama ile ilgili urge, aşırı aktif mesane bulguları 
veya boşaltma ile ilgili işemede tereddüt, idrar 
yaparken zorlanma, yavaş akım, kesik kesik işeme 
gibi disfonksiyonel işeme bulguları öğrenilebilir. 
NMSE’li çocuklara yaklaşım hemen hemen AÜSS 
olan çocuklarla aynıdır. Bu hastalarda hastalık 
öyküsü, fizik muayene, uygun laboratuvar ve gö-
rüntüleme yöntemlerinden faydalanılarak tanıya 
gidilir. Bu hastalarda konstipasyon varlığı mutlaka 
sorgulanmalı ve varsa tedavi edilmelidir. Etkin şe-
kilde barsak problemlerinin tedavi edilmesi, gün-
düz inkontinansında spontan remisyona neden 
olur. İlk olarak altta yatan AÜSS tedavi edilmelidir, 
çünkü aşırı aktif mesanenin veya disfonksiyonel 
işemenin etkin tedavisi enurezisin iyileşmesine 
neden olur. Şayet komorbid davranış bozukluğu 
varsa, hasta uygun bir psikiyatri uzmanına yön-
lendirilmelidir. Enurezis bahsedilen bu tedavilere 
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gösterebilmektedir. Detrüsör kontraksiyonları ile 
birlikte pelvik taban aktivitesi arttığında sıklıkla 
hasta kuru kalabilmekte ve işeme için uyanmak-
tadır. Aksine pelvik taban aktivitesi artmadığında 
detrüsör kontraksiyonları sıklıkla enurezisle so-
nuçlanmaktadır. Bu çocukların hemen hemen hiç-
birisinde nokturnal poliüri bulunamamıştır. Uyku 
esnasında ürodinamik çalışmalar yapıldığında, 
MSE’si olan ve olmayan çocuklar arasındaki fark 
sadece, enuretik epizodlar ile birlikte oluşan me-
sane kontraksiyonlarındaki artıştır.

Nokturnal poliüri 

Nokturnal enureziste gece artmış idrar üretimi-
nin önemli rolü olduğu bilinmektedir. Enurezisi 
olmayan çocuk ve adolesanlarda idrar üretiminin 
günlük değişimine bakıldığında geceleri gündüz 
üretilen idrarın yarısı kadar idrar üretildiği göste-
rilmiştir. Bu durumun posterior hipofizden salınıp 
serbest su ekskresyonunu regüle eden antidiüre-
tik hormon (ADH)’daki nokturnal sirkadiyen pik-
ten kaynaklandığı düşünülmektedir. Nokturnal 
poliüriye neden olabileceği düşünülen diğer fak-
törler ise şunlardır.

1) Yatmadan önce aşırı sıvı tüketilmesi
2) ADH’ya yetersiz yanıt
3) Yüksek nokturnal idrar osmolaritesi ile ak-

şamları artmış solid yüklenmesi
4) Angiotenzin II ve natriüretik peptid salını-

mı ile ilgili anormal renal sodyum değişik-
likleri

5) Glomerüler filtrasyon oranlarındaki anor-
mal sirkadiyen ritim,

6) Anormal sodyum ve kalsiyum ekskresyo-
nu

7) Obstrüktif sleep-apnenin neden olduğu 
hipoventilasyon.

 Bu mekanizmalara bağlı olarak geceleri artan 
idrar miktarı, fonksiyonel mesane kapasitesini 
aşarak enuretik ataklara neden olabilir.

Uyarılma bozuklukları ve Uyku

Nokturnal poliüri ve/veya detrüsör aşırı aktivite-
sinden bağımsız olarak enuretik çocukların niçin 
yatağı ıslatmadan önce uyanarak tuvalete gide-

naklandığı düşünülmektedir. Günümüzde basit 
olarak beyin, böbrekler ve mesane ile ilgili pa-
tolojilerle enurezisin patofizyolojisi açıklanma-
ya çalışılmaktadır. Beyinle ilgili olarak uykudan 
uyanmayı etkileyen bozukluklar, böbreklerle ilgili 
olarak nokturnal poliüri olması, mesane ile ilgili 
olarak da gece azalmış mesane kapasitesi olması 
suçlanmaktadır. Bu bozukluklardan bir veya daha 
fazlasının bir arada olması enurezisle sonuçlana-
bilir. Son yıllarda böbrekler, beyin ve mesanede 
sirkadiyen bir saat olduğu ve enureziste işemenin 
kronobiyolojisi üzerinde çalışmaların olduğu be-
lirtilmektedir. Enurezis patofizyolojisi Şekil 2’de 
özetlenmiştir.

Mesane aşırı aktivitesi ve azalmış 
nokturnal mesane kapasitesi

Yeung ve ark. primer MSE’li çocukların bir gru-
bunda idrar miktarından bağımsız olarak noktur-
nal mesane aşırı aktivitesi olduğunu belirlemiş-
lerdir. Bu çalışmada nokturnal poliürisi olmayan 
ve desmopressin veya enuretik alarmdan oluşan 
standart tedaviye yanıt vermeyen enuretik has-
taların hemen hemen yarısında normal gündüz 
mesane fonksiyonunları mevcut olmasına rağ-
men, enurezisle sonuçlanan uyku esnasında ciddi 
detrüsör aşırı aktivitesi olduğunu göstermişlerdir. 
Ürodinamik çalışmalar uyku esnasında noktur-
nal enurezis, pelvik taban aktivitesi ve enuretik 
epizodlar sırasındaki mesane kontraksiyonlarını 

ekil 1. Enurezisin snflandrlmas 
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Enurezisli hastaya yaklaşım

MSE’de temel değerlendirme:
1) Öykü (işeme günlüğünü ve genetik geçişi 

ortaya koymak için aile öyküsünü içerme-
lidir),

2) Fizik muayene,
3) Ürinanalizi içermelidir.

 İşeme günlüğü; çocuğun içtiği sıvı çeşiti ve 
miktarı, işeme sıklığı, fonksiyonel mesane kapa-
sitesi, dışkılama alışkanlığı, sıkışma ve idrar kaçır-
ma epizotlarını gösterdiğinden hekime önemli 
bilgiler sağlayabilir. Değerlendirmede temel 
amaç; altta yatan barsak mesane disfonksiyonu 
(BMD), posterior üretral valv, spinal disrafizm ve 
diabetes mellitus gibi hastalıkların dışlanması 
ve enurezisin gerçekten monosemptomatik ol-
duğunun doğrulanmasıdır. Hastada BMD varsa, 
MSE tedavisinden önce bu durumun tedavi edil-
mesi gerekir. 
 MSE doğrulandıktan sonra, sıklık ve volüm 
gibi parametreler MSE’yi primer ve sekonder diye 
ayırmada yardımcı olabilir. MSE’nin primer ve se-
konder olarak ayrılması temel olarak tanı amaçlı-
dır, çünkü tedavileri genellikle aynıdır. Klinik öy-
küde noktüri mutlaka sorgulanmalıdır ve varlığı 
çocuğun uykudan çok zor uyanmadığını göstere-
bilir. Sosyal öykü de çok önemlidir, çünkü psikolo-
jik ve somatik komorbid durumlar daha önce kuru 
olup daha sonra enuretik olan çocuklarda yani se-
konder MSE’de daha sıktır. Yine ebeveynlerin ve 
yakın akrabaların enurezis yönüyle sorgulanması 
genetik geçiş ile ilgili bilgi verebilir. 
 Fizik muayenede genital bölgede mea dar-
lığı, hipospadiak meada darlık, introitusta eri-
tem, labial füzyon varlığı, iç çamaşırda nem veya 
ıslaklık, aşağı lomber bölgede spinal disrafizmi 
düşündüren sakral dimple (çukur), gluteal yarığın 
düşük yerleşimi veya asimetrisi, kıllanma ve renk 
değişikliğine bakılmalıdır. Sakral re�eks arkının 
muayenesi, nörojenik mesane varlığından şüphe-
lenilirse, alt ekstremitelerin duyuları, re�eksleri ve 
motor fonksiyonlarının değerlendirilmesi gerekir.
 Laboratuvar testi olarak yapılan ürinanaliz-
de glukozüri, proteinüri, hematüri, pyüri ve/veya 
bakteriüri varlığı değerlendirilmelidir. 

medikleri açıklanamamıştır. Hem mesane distan-
siyonu hem de detrüsör kontraksiyonları güçlü 
birer uyarıcı olmalarına rağmen, enuretik çocuklar 
uykudan uyanamazlar. Enuretiklerin ebeveynleri 
sürekli olarak çocuklarının derin uyuduklarını be-
lirtirler. Hatta tedavi amacıyla bu çocuklara enu-
retik alarm verildiğinde tüm aile bireyleri uyan-
masına rağmen, çocuk uyanmakta güçlük çeker. 
İsveç’te yapılan bir anket çalışmasında 1413 çocu-
ğa ulaşılmış ve enuretiklerde yüksek uyarılma eşi-
ği ve uykudan uyandıklarında konfüzyon halinin 
yaygın olduğu bulunmuştur. Başka bir laboratu-
var çalışmasında enuretik ve normal çocuklar kar-
şılaştırıldığında, uyarılma sağlıklı çocuklarda %40 
oranında başarılı bulunmasına rağmen, enuretik-
lerde %9’da kalmıştır. 
 MSE’li 37 çocukla aynı yaş grubundaki sağ-
lıklı 40 çocukta yapılan bir çalışmada, beyin sapı 
uyarılma potansiyelleri karşılaştırımış ve MSE’li 
çocuklarda uyarılmanın iki piki arasındaki latent 
sürenin artmış olduğu ortaya konulmuş ve enu-
retik çocuklarda beyin sapında matürasyonel 
bir yetersizlik olduğu ileri sürülmüştür. Bazı ça-
lışmalarda enuretik olan ve olmayan çocukların 
uyku paternlerinin benzer olduğu bulunmasına 
rağmen, enuretik atakların gece boyunca ran-
dom oluşabildiği, ancak primer olarak hızlı göz 
hareketleri olmayan yani non-REM uykusunda 
oluştuğu bildirilmiştir. Ayrıca bu çalışmada des-
mopressine yanıt veren enurezisli çocuklarda 
işeme gecenin erken veya geç döneminde ger-
çekleştiği, bununla birlikte yanıt vermeyenlerde 
gece boyunca herhangi bir zamanda olabildiği 
rapor edilmiştir. 
 Enuretik çocuklarda serebral korteksin uyku 
sırasında aşırı aktif mesaneden sürekli a�erent 
uyarı aldığı ve bu sık uyarılmalardan dolayı kor-
teksin duyarsızlaşarak bilinçli uyanma eşiğinde 
paradoksal bir yükselmeye neden olduğu düşü-
nülmektedir. Aşırı aktif mesanesi olan enuretik-
lerde, kortikal uyarılma derin uykudan yüzeyel 
uykuya geçişi sağlayabilmesine rağmen, tam 
uyanmayı başaramaz. Özet olarak, altını ıslatan 
çocukların uykuları, uykunun çeşitli evrelerinin 
oranı ve dağılımı bakımından çoğunlukla normal 
limitler içerisindedir. 
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bildirilmiştir. Emosyonel destek ve motivasyon 
için hastaların sık aralıklarla takibi, enurezisli ço-
cuklarda tedavinin etkin bir komponenti olarak 
bulunmuştur. Tedaviye başlama zamanı ebeveyn-
lerden ziyade çocuğun motivasyonu ve ilgi dere-
cesine göre belirlenmelidir. Enurezis, çocukların 
yaz kampı, gece arkadaşında kalma gibi sosyal-
leşme döneminde daha önemli hale gelir. Çocu-
ğun tedavi sorumluluğunu alabilecek yeterlilikte 
olup olmadığının tespit edilmesi önemlidir. Ebe-
veynlerin çocuktan daha ilgili olması durumun-
da veya tedavi programı sorumluluğunu yerine 
getiremeyen ya da ilgisiz çocuk varlığında tedavi 
geciktirilmelidir. Çocuğun tedaviye katılımını sağ-
lamak için mutlaka motive edilmelidir. Tedavide 
başarılı sonuçlara ulaşmak aylar alabilir. Altını ısla-
tan çocuklara genel tavsiyelerde bulunulması her 
zaman yapılabilmesine rağmen, aktif tedaviye 6 
yaşından önce başlanmamalıdır. Ancak aktif teda-
viye başlamadaki tek kriter de yaş olmamalıdır.

Davranışsal tedavi

Davranışsal tedavi ile ilgili iyi planlanmış rando-
mize çalışmalar mevcut değildir. Bununla birlikte 

 MSE’de radyolojik görüntüleme veya ürodina-
mik incelemeye gerek yoktur. Ancak, öykü ve fizik 
muayene non-MSE düşündürüyorsa, alt üriner sis-
tem disfonksiyonu olan çocuklardaki üro�ovmetri 
ve pelvik ultrasonografiyi de içeren tanı protokol-
leri ile hastanın değerlendirilmesi gerekir. 

Enurezisin tedavisi

Enurezisin konvansiyonel tedavisinde;
1) Davranış modifikasyonu
2) Enuretik alarm
3) Farmakolojik tedavi

a. Desmopressin
b. Antikolinerjikler
c. Antidepresan ilaçlar (İmipramin gibi) 

kullanılmaktadır.
 Enurezis her yıl ortalama %15 spontan dü-
zelebilen bir hastalık olduğundan dolayı, teda-
vi seçeneklerinden bir tanesi sadece hastalığın 
doğal gidişinin gözlenmesi ve takip edilmesidir. 
Ayda birden az olmayan enurezislerde hastanın 
öz güveninde azalma olduğu ve tedavinin çeşiti 
ve başarısından bağımsız olarak tedaviye baş-
lanmasının kişinin kendine güvenini iyileştirdiği 

TABLO 1.  Enuretikli çocuklarda davranışsal tedavi önerileri

Çocuğa rahatça idrarını yapabilmesi için çıkartılması kolay uygun alt çamaşırı ve pantolon giydirilmelidir. 

Çocuğa idrarını tutmaması gerektiği açıklanmalı ve ikna edilmelidir.

İki saatte bir işemeye cesaretlendirilmeli, okulda birkaç kez tuvalete gitmesi önerilmeli, sıkışma ve 
inkontinans olmadan işemesi öğütlenmelidir. Ayrıca yatmaya gitmeden önce mutlaka idrarını boşaltmalıdır.

Öğretmeni ile konuşularak hem onu işemesi için uyarması hem de tuvalete gitmesine kolaylık sağlaması 
istenmelidir.

Çocuğun sabah ve erken öğleden sonraki saatlerde serbestçe sıvı alımı sağlanmalı, total olarak en azından 30 
mL/kg x vücut ağırlığı sıvı alımı desteklenmelidir.

Eğer çocuk sosyal aktivite ve spor faaliyetlerine katılmıyorsa akşam yemeğinden sonra sıvı ve solüt alımı 
minimize edilmelidir.

Düzenli barsak alışkanlığı kazanması bakımından özellikle kahvaltıdan sonra gastrokolik refleksin inhibe 
olmaması için ve okuldan ayrılmadan önce defekasyon yapması önerilmelidir.

Çocuk pelvik taban kaslarını tam olarak gevşetecek pozisyonda tuvalete oturmalı, klozette dik pozisyonda, 
çocuk kapağı kullanılarak ve gerekirse ayaklarının altına bir tabure konularak askıda kalmayacak şekilde 
rahat oturmalı ve rahat şekilde barsaklarını boşaltması sağlanmalıdır.

Çocuğun diyeti gaitasını yumuşatacak şekilde düzenlenmeli, bol sebze ve kabuğuyla meyve gibi posalı 
yiyecekler tercih edilmelidir.

Çocuk fiziksel aktivite yapmaya yönlendirilmeli, uzun süre televizyon, bilgisayar ve cep telefonu ile meşgul 
olup oturmamalıdır.
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leştirilmiş gerçekçi tedavi hede�erini içeren prog-
ramlar çocuğun motivasyonunu artırır. Yine kuru 
ve ıslak olduğu geceleri bir takvimde resmeden 
çocuklarda motivasyon artışı ve kuruluk sağlana-
bilmektedir.
 Primer MSE için aktif tedaviye başlandığın-
da seviye 1 kanıtlar enuretik alarm kullanımını, 
desmopressini, antikolinerjikleri ve trisiklik an-
tidepresanları (imipramin) ya tek başına ya da 
kombinasyon olarak önermektedir. Genellikle 
davranışsal tedaviye ilave olarak MSE’nin çağdaş 
ilk basamak tedavisi enuretik alarm ve desmop-
ressindir. Enuretik bir çocuktaki tedavi algoritması 
Şekil 3’te verilmiştir.

Enuretik alarm

Alarm tedavisi MSE tedavisinde en etkin uzun 
dönem sonuçlarına sahip bir tedavi seçeneği gibi 
görünmektedir. Bu tedavi, motive ailelerin çocuk-
larında, poliürisi olmayan çocuklarda ve yoğun alt 
ıslatması olmayan çocuklarda tercih edilmelidir. 

klinik deneyimler bu yaklaşımın yararlı olduğu-
nu savunmaktadır. Tedavi başarısında klinisyenin 
rolü formal olarak çalışılmamış olmasına rağmen, 
klinik deneyimler çocukla iyi bir iletişim kurarak 
uyumunu sağlamak ve motivasyonunu sağlayıp 
onu uzun süre sürdürebilmek ile başarının olumlu 
yönde artabileceği gösterilmiştir.
 Davranışsal tedavinin temel amacı, gündüz 
olan üriner inkontinansın tedavisine çok benzer-
dir ve iyi bir mesane ve barsak alışkanlığının etra-
fında döner. Davranışsal tedavide sıvı alımı, bes-
lenme, işeme ve defekasyonla ilgili öneriler Tablo 
1’de gösterilmiştir.
 Ebeveynler ve çocuk normal mesane fonk-
siyonları ve enurezisin patofizyolojisi hakkında 
onların anlayacağı şekilde yeterince bilgilendiril-
melidirler. Çocukları enurezisin kendi hataları ol-
madığına inandırmak gerekir. Ayrıca ebeveynlere 
bu hastalığın kalıtsal zemini hatırlatılmalı ve asla 
altını ıslattığı için çocuk cezalandırılmamalıdır. 
Çünkü bu durum tedaviye sıklıkla zarar verir. Has-
tanın aylık takibi ve randevüler arasında kişisel-

Şekil 3. Enureziste tedavi algoritması.
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olup etkisini hemen göstermektedir. Oral alındı-
ğında serumdaki yarılanma süresi 2-3 saat kadar-
dır ve farmakodinamik etki süresi yaklaşık olarak 
ilköğretime giden bir çocuğun ortalama uyku 
zamanı kadardır. Ülkemizde sublingual kullanıma 
uygun 120 mikrogram melt tabletleri mevcuttur. 
Bilinen en önemli yan etkisi ilaç alındıktan sonra 
aşırı sıvı alınması durumunda oluşacak olan hipo-
natremik su intoksikasyonudur. Bu risk daha çok 
sprey formunda mevcut olduğu için, bu formda 
kullanılması önerilmemektedir. Ateş, kusma, ishal, 
aşırı egzersiz ve sıvı tüketimini artıran diğer aktivi-
teler sıvı ve elektrolit imbalansına neden olabilece-
ğinden desmopressin tedavisine ara verilmelidir. 
 Genellikle başlangıç dozu oral formda yatmaya 
gitmeden 1 saat önce alınmak kaydıyla 0.2 mg olup 
doz maksimum 0.6 mg’a kadar titre edilebilir. Sub-
lingual formunda ise yatmadan 30-60 dakika önce 
dilaltına 120 mikrogram tablet konur ve doz 360 
mikrograma kadar titre edilebilir. Yatmadan önce 
çocuğun mutlaka tuvalete gitmesi önerilir. 
 Desmopressinin en etkili olduğu hasta grubu, 
International Children’s Continence Society (ICCS) 
tarafından tanımlanmış olan nokturnal idrar üreti-
minin yaşa uygun beklenen mesane kapasitesinin 
%130’undan fazla olması durumu olan nokturnal 
poliürisi olan çocuklardır. Heterojen hasta popü-
lasyonlarında kullanılmış olmasına rağmen, des-
mopressinin ortalama tam kuruluk sağlama oran-
ları %30, gece altını ıslatma ataklarında önemli 
azalma oranı ise %40 olarak bildirilmektedir. Te-
davinin sonlandırılması sonrasında relaps oranı 
%60-%70 kadar yüksektir. 3448 çocuğu içeren 47 
randomize çalışmanın Cochrane veri tabanı derle-
mesinde, desmopressinin yatak ıslatmayı azalttığı 
bulunmuştur. Plasebo ile karşılaştırıldığında des-
mopressinin hafta başına 1.3 daha az ıslak gece 
sağladığı gösterilmiştir. 
 Desmopressinin klinik kullanımı ile ilgili 
doz titrasyonlu kullanım şeması Türk Enurezis 
Kılavuzu’nda aşağıdaki şekilde önerilmektedir 
(Şekil 4).

Antikolinerjikler

Oksibutinin veya tolterodin gibi antikolinerjik-
lerin MSE’nin birincil tedavisinde etkili olmadığı 

1930’lardan beri kullanılan enuretik alarmın enu-
reziste nasıl etkili olduğu ile ilgili çeşitli açıklama-
lar yapılmıştır. Önerilen mekanizmalar şunlardır:

1) Uyku sırasında mesanenin boşalmasını in-
hibe etmek,

2) Gece mesane volümünü artırmak,
3) İşeme isteği geldiğinde uyarı yoluyla işe-

me için hastanın uyanmasını sağlamak.
 Enuretik alarm ile ilginç şekilde hastalar işe-
mek için kalkmaya gerek duymadan ve gece bo-
yunca gerçek bir uyku uyuyarak kuru kalmaktadır-
lar. Bu yanıt desmopressinden daha kademeli ve 
kalıcıdır. Aktif tedavi sırasında çocukların yaklaşık 
2/3’ü kuru kalmakta ve tedavi tamamlandıktan 
sonra hemen hemen yarısı kuru kalmaya devam 
etmektedir. Enuretik alarm iç çamaşırına veya 
çarşafın altına yerleştirilen ve ıslaklığa duyarlı bir 
sensörle, uyandırmak için zil veya vibrasyon oluş-
turan bir uyarıcıyı içeren küçük bir cihazdan iba-
rettir. Aile çocuğa alarmı şarj etmeyi öğretmelidir. 
Alarm çalınca çocuk kalkıp kalan idrarını tuvalette 
boşaltmalı, çamaşırlarını değiştirip alarmı yeniden 
kurarak yatmalıdır. Bazı çocuklar alarm çalmasına 
rağmen uyanamadıklarından, aileleri bu çocukları 
tedavi başlangıcında takip edip uyandırmalıdır. 
Tedavi edilen çocuklarda başarı sıklıkla ilk ayda 
başlar ve sürekli kuruluk için 3-6 ay tedavinin sür-
dürülmesi gerekir. Çocuk birkaç ay kuru kaldıktan 
sonra tedavi sonlandırılmalıdır. Şayet bir ay içeri-
sinde tedaviye yanıt alınamazsa tedavinin sonlan-
dırılması mantıklı bir yaklaşımdır. 

Farmakolojik tedavi

Bu amaçla 3 grup ilaç kullanılmaktadır.
1) Desmopressin
2) Antikolinerjikler
3) Trisiklik ajanlar

Desmopressin

Desmopressin [1-deamino-8-D-arginine vasop-
ressin (DDAVP)] kollektör tüplerden su reabsorbsi-
yonunu artırarak idrar üretimini azaltan, posterior 
hipofizden salınan anti-diüretik hormonun sen-
tetik analoğudur. Yaklaşık 40 yıldan beri enurezis 
tedavisinde kullanılmaktadır. İlacın kullanımı kolay 
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takip sonunda desmopressin-antikolinerjik ko-
lunda plasebo kombinasyonuna göre ıslak gece 
sıklığında %66 oranında azalma olduğu ortaya 
konulmuştur. Antikolinerjik ilaç kullanan hastalar, 
işeme sonrası rezidüel idrar ve konstipasyon yö-
nüyle yakın takip edilmelidirler. Antikolinerjiklerin 
diğer komplikasyonları; ağız kuruluğu, bulanık 
görme, yüzde kızarma, sıcak intoleransı ve ruh ha-
linde değişikliklerdir.

Trisiklik antidepresanlar

Trisiklik antidepresanların (TCA) uykunun REM 
peryodunu azalttığı, ADH sekresyonunu uyardığı 
ve zayıf antikolinerjik özellikleri yoluyla detrüsör 
kasını gevşettiği gösterilmiştir. Bu ilaçların antie-
nuretik özellikleri, böbrek ve mesane üzerine olan 
etkileri az olduğundan dolayı teoriktir. Daha olası 
etkisi beyin sapına spesifik olarak da locus coerule-
usa yaptığı noradrenerjik uyarıdır. Diğer tedavilere 
dirençli enuretikler TCA ile tedavi edildiklerinde, 
yaşı büyük olan çocuklar ve düşük spontan mesa-
ne kapasitesi olanlarda TCA tedavisi daha başarılı 

gösterilmiştir. Randomize ve kontrollü olmayan 
çalışmalarda NMSE olgularında antikolinerjik te-
davinin etkili olduğu bulunmuş olmasına rağmen, 
bu olguların azalmış mesane kapasitesine sahip 
hastalar olduğu için tedaviye yanıt verdiği dü-
şünülmektedir. Yapılan ürodinamik çalışmalarda 
özellikle nokturnal poliürisi olmayan enuretikler-
de nokturnal detrüsör aşırı aktivitesinin enurezis 
patogenezinde rol oynadığı düşünüldüğünden, 
bu olgularda antikolinerjik ajanlar cazip farma-
koterapi seçeneğidirler. Desmopressin tedavisine 
dirençli olan çocukların tedavisinde antikoliner-
jiklerle kombine tedavinin rolü aşikardır. Özellikle 
gece mesane kapasitesi azalmış ve/veya detrösör 
aşırı aktivitesi olan enuretiklere gece yatmadan 
bir saat kadar önce oxybutinin 5 mg tablet veya 
şurup ya da 2 mg tolterodine tabletin oral olarak 
verilmesi önerilmektedir. Austin ve ark. tarafından 
yapılan ilk randomize plasebo kontrollü çalışma-
da maksimal doz desmopressin tedavisine yanıt 
alınamayan 34 MSE’li hastada desmopressin te-
davisine ilave olarak randomizasyonla uzun etki 
süreli tolterodin ve plasebo verildiğinde 1 aylık 

Şekil 4. Enureziste desmopressinin kullanım şeması
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şilik değişiklikleri ve uyku bozuklukları gibi nörolojik 
semptomlar görülmektedir. En ciddi yan etkisi kar-
diyak iletim bozukluğu ve özellikle yüksek dozlarda 
miyokard depresyonu ve ölüme yol açmasıdır.
 2016 European Society for Paediatric Urology 
(ESPU) kılavuzunda monosemptomatik enurezisin 
tanı ve tedavisi ile ilgili olarak yapılan önerilerin ka-
nıt ve öneri düzeyleri Tablo 2’de gösterilmiştir.
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olmasına rağmen, konstipasyon ve gündüz in-
kontinansı başarıyı olumsuz olarak etkilemekte-
dir. İmipramine, amitriptyline ve desipramine gibi 
TCA’lar tedaviye dirençli MSE tedavisinde üçüncül 
tedavi seçeneği olarak önerilmektedirler. Düzey 
1 deliller plasebo ile karşılaştırıldığında TCA’ların 
ıslak gece sayısını azaltmada ve kür olarak kabul 
edilen ardışık 14 kuru gece sağlaması bakımından 
daha etkili olduklarını göstermiştir, ancak teda-
vi sonlandırıldığında etkinlikleri de bitmektedir. 
Diğer TCA’lar da etkili olmakla birlikte enurezis 
tedavisinde en sık imipramin kullanılmaktadır. 
İmipraminin 10 mg, 25 mg ve 50 mg’lık tabletleri 
mevcut olup yatmadan 1 saat önce alınmaları öne-
rilmektedir. Başlangıç dozu 10 mg ile 25 mg olup 1 
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mg/günü aşmamalıdır, 12 yaşından büyüklerde 
doz 75 mg’a kadar yükseltilebilir. İmipramin yanıtı 
1 ay sonra değerlendirilmeli, 3 ay kullanımda hala 
etkisizse ilaç kesilmelidir. 
 TCA’ların yan etkileri relatif olarak fazla değildir. 
Tedavi gören çocukların yaklaşık %5’inde sinirlilik, ki-

TABLO 2. Monosemptomatik enurezisin tanı ve tedavisi ile ilgili olarak yapılan önerilerin kanıt ve öneri 
düzeyleri

Enurezisle ilgili öneriler Kanıt düzeyi Öneri düzeyi

5 yaşından küçük çocuklarda yüksek spontan kür şansından dolayı tedavi 
gereksizdir. 

2 A

İşeme günlüğü veya semptom sorgulaması gündüz semptomlarını dışlamak 
için gereklidir. 

2 A

Ürinanaliz, üriner enfeksiyon varlığını veya diabetes insipidusu dışlamak 
için yapılmalıdır. 

2 A

Destekleyici önlemler tek başına uygulandığında başarısı sınırlıdır, ancak 
diğer tedavi modaliteleri ile birlikte uygulanmalıdır. Farmakolojik tedavi ve 
alarm tedavisi iki önemli tedavi yöntemidir.

1 A

Alarm tedavisi özellikle uyarılma bozukluğu olan hastalarda düşük relaps 
oranları ile en başarılı tedavi yöntemidir. 

1 A

Gece diürezinin tedavisi için Desmopressin kullanımı etkin bir seçenektir. 
Yanıt oranı yaklaşık %70 olmasına rağmen, relaps oranı yüksektir.

1 A

Desmopressinin doz azaltılarak kesilmesi relaps oranlarını iyileştirir. 1 A

Tedaviden önce mutlaka ebeveynler ile görüşülmeli, problem hakkkında 
bilgi verilmeli, her bir tedavi modalitesinin avantaj ve dezavantajları 
anlatılmalı ve ortak bir karar alınmalıdır.

1 A
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İşeme disfonksiyonu, mesane sfinkter kompleksi-
nin inkomplet veya gecikmiş maturasyonu olarak 
tanımlanabilir. Çocuklarda önce gece barsak son-
ra sırası ile günüz barsak, gündüz idrar ve gece 
idrar kontrolleri kazanılır. Genel olarak 2 yaşa 
kadar gündüz ve 4 yaş sonuna kadar da gece 
idrar kontrolü sağlanır. Yedi yaşına kadar gelmiş 
kızların %6’sında, erkeklerin de %3.8’de gündüz 
idrar kaçırma problemi ile karşılaşılır. Fonksiyo-
nel işeme bozukluklarının asıl önemi sıklıkla idrar 
yolu enfeksiyonları (İYE) ve veziko-üreteral re� ü 
(VUR) ile birlikte görülmesidir. Fonksiyonel işe-
me bozukluklarının varlığında normal mesane 
dinamikleri bozulmakta ve buna bağlı olarak da 
İYE sıklığı artmaktadır. Re� ü ile işeme bozukluğu 
arasında da bir birliktelik vardır. Hastaların %15-
50 kadarında re� ü ve işeme bozukluğunun birlik-
te görüldüğü bildirilmektedir. Altta yatan işeme 
bozukluğunun tedavisi re� ünün kendi kendine 
düzelmesini hızlandırmaktadır. Ayrıca, işeme bo-
zukluğuna sıklıkla kabızlık ya da gaita kaçırma 
gibi barsak boşaltım (eliminasyon) problemleri 
de eşlik etmektedir. 
 Çocuklarda işeme disfonksiyonu anatomik, 
nörojenik veya daha sıklıkla nonnörojenik kökenli 
olabilir. 

 Mesane disfonksiyonunun etiyolojik 
sını� aması

Çocuklarda alt üriner sistem disfonksiyonu, sinir 
kontrolünün düzensizliğine, detrüsör bozuklukla-
rına, sfinkterik kas fonksiyonlarındaki bozukluğa, 
yapısal anomalilere ve diğer sını� andırılmamış 
durumlara bağlı olarak oluşabilmektedir.
•	 Sinir kontrolündeki dengesizlikler

o Santral sinir sistemi (SSS)’nin konjenital 
malformasyonları (meningomyelosel, spi-
na bifida okkülta, kaudal regresyon send-
romu, gergin omurilik sendromu)

o 2. Gelişimsel bozukluklar (mental retardasyon, 
disfonksiyonel işeme, sıkışma sendromu) 

o 3. Edinsel durumlar (serebral palsi, spasti-
site ile birlikte SSS’nin ilerleyici dejeneratif 
hastalıkları, transvers myelit, multipl skle-
roz, vasküler malformasyonlar ve spinal 
kord travması)

•	 Detrüsör ve sfinkterik kas fonksiyonundaki 
bozukluklar 
o Konjenital durumlar (müsküler distrofi, nö-

ronal displazi, megakolon-megasisti send-
romu) 

o Edinsel durumlar (kronik mesane distansi-
yonu, mesane duvarında fibrozis) 
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lipomatöz anormallik durumunda ileri görüntüle-
me yöntemlerine başvurularak değerlendirmeler 
yapmak gerekir. Üriner semptomları açıklayabile-
cek anatomik bir problemi dışlamak için eksternal 
genital muayene yapılmalıdır. Kronik kabızlığı 
olanlarda rektal muayene ile fekal impaksiyon ya 
da distandü rektum belirlenebilir.

Ultrason

Hem üriner sistem yapısal bozuklukları ve rezidü-
el idrar miktarının belirlenmesi için yardımcıdır. 

Üro�owmetri

İdeali 3 olmakla beraber en az 2 testin sonucu bir-
likte değerlendirilmelidir. Çocukluk çağında işe-
me eğrisi akım hızlarından daha önemli ipuçları 
vermektedir. 

Sistometri

Tanıda ilk basamakta değil tedaviye cevap verme-
yen çocukların değerlendirilmesinde kullanılmalı-
dır.

Genel tedavi prensipleri

İşeme disfonksiyonunun tedavisinde; üroterapi, 
pelvik taban kasları rehabilitasyonu, biofeedback, 
barsak yönetimi, farmakoterapi, botulinum toksin 
enjeksiyonu, nöromodülasyon, temiz aralıklı kate-
terizasyon (TAK), ve cerrahi yaklaşımlar gibi seçe-
nekler bulunmaktadır.

1. Standart Üroterapi

Temel tedavidir. Çocuk ve aile öncelikle işeme dis-
fonksiyonunun nedenleri ve tedavi süreci hakkın-
da aydınlatılmalıdır.
 İşeme disfonksiyonlu hasta grubunda en 
önemli basamak artmış pelvik taban aktivitesini 
azaltabilmektir. Eğer bekletme alışkanlığı varsa 
bu mutlaka kırılmaya çalışılmalıdır. Zamanlı idrar 
yapma (2 saat’te bir kere) alışkanlığının kazandı-
rılması çok önemlidir. Eğer rezidü varsa zamanlı 
idrar yapmaya ikili idrar yapma alışkanlığı da ek-

•	 Yapısal anomaliler
o Konjenital durumlar (mesane ekstrofisi, 

epispadias, kloakal anomali, üreterosel, 
posterior üretral valv, diğer üreteral ano-
maliler, Prune-belly sendromu) 

o Edinsel durumlar (travmatik darlıklar veya 
sfinkter veya üretrada hasar) 

•	 Diğer durumlar 
o Giggle inkontinans 
o Hinman sendromu 
o Ochoa sendromu (Urofasial sendrom)

Tanı ve değerlendirme

Öykü

İşeme sıklığı, idrar kaçırma, ani işeme hissi ve ço-
cuğun buna cevap olarak yaptığı idrar tutma ma-
nevralarının varlığı önemlidir. İşeme sırasında ağrı 
olup olmaması, kesintili yada tek seferde işen-
mesi, işeme için abdominal basıncın kullanılması 
sorgulanmalıdır. Kabızlık durumu sorgulanmalı. 
Semptom sorgulama formlarının kullanımı (Ör-
neğin; İşeme Bozukluğu Semptom Skoru) faydalı 
olacaktır.

İşeme günlüğü

İşeme günlüğü normal şartlarda evdeki günlük 
sıvı alımı ve idrar çıkışını kaydeder. Günlük boşal-
tım sayısı, boşaltımın gün içindeki dağılımı ve her 
bir boşaltımdaki idrar hacmi kaydedilir. Herhangi 
bir sıkışma ve sızıntı epizodu da kaydedilir. 

Fizik İnceleme

Nörolojik ve anatomik bozukluklar ayırt edilmeli-
dir. Fizik muayene, nonnörojenik mesane-sfinkter 
disfonksiyonu olan çocuklarda genellikle normal-
dir, fakat her hastanın dikkatli bir şekilde fizik mu-
ayenelerinin yapılması gerekir. Nadir olarak de-
kompanse mesanelerde abdominal muayenede 
palpabl mesane bulunabilir. Alt spinal vertebra-
daki anormallikler özellikle okkült spinal disrafizm 
ihtimalini ekarte etmek için dikkatle araştırılmalı-
dır. Asimetrik gluteal kıvrım, kıllı yama (hair patch), 
dermovasküler malformasyon ve sakral bölgedeki 
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lenmelidir. Çocuk tuvalette, bacaklarını açarak, 
kendini sıkmadan oturmalı ve ayakları yere ya da 
bir basamağa değebilmelidir.
 “Bio-feedback”, disfonksiyonel işeme tedavi-
sinde oldukça başarılı ve kalıcı sonuçlar vermekte-
dir. Burada amaç kişiye spesifik fizyolojik bir süreç 
ile ilgili anında bilgi verilmesidir. Tanımdan da an-
laşılacağı üzere “bio-feedback” için uygun hastala-
rın yeterli kognitif fonksiyona erişmiş yaşta olması 
gerekir. Bu amaçla idrar akım hızı, sfinkter EMG’si 
ya da detrüsör basıncı kullanılabilir. En pratik yön-
temlerden birisi çocuğa işerken pelvik taban kas-
larını nasıl gevşetmesi gerektiğini öğretebilmek 
için eş zamanlı idrar akım eğrisinin (ya da sesini) 
kullanılmasıdır. Benzer şekilde pelvik taban kasla-
rını kullanmayı öğretmek için Kegel egzersizleri

2. İlaç tedavisi

İşeme bozukluğunun tipine göre antimuskarinik 
ajanlar, β-adrenerjik blokerler, botulinum toksin 
ilk basmak tedaviden başarı sağlanamadığı du-
rumlarda tedaviye eklenebilir.
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Hipospadias, penisin normal gelişindeki anomali 
nedeniyle meanın normal olması gereken pozis-
yonda olmayıp, glans altında, penis gövdesi, skro-
tumda veya perineum üzerinde herhangi bir yer-
de oluşmasıdır. Penisin ventral kurvatürü (Kordi), 
prepüsyum cildindeki defekt ve korpus spongio-
sum gelişimindeki yetersizlik gibi bir kısım ano-
maliler çoğunlukla hipospadias ile ilişkilidir. 
 Hipospadiasta etyolojinin anlaşılması ve hi-
pospadias cerrahisine doğru yaklaşım kozme-
tik ve fonksiyonel olarak yeterli penil onarımın 
sağlanması için önemli etkenlerdir. Hipospadias 
cerrahisinin başarısının araştırılması iki yüzyıldan 
daha fazladır araştırılmasına rağmen, günümüzde 
daha çok çalışmalar hipospadiasın genetik, çevre-
sel ve hormonal etyolojisini araştırmaktadır. 

ETYOLOJİ

Ürogenital sistemim normal emriyolojik gelişimin-
de ürogenital katlantılar penil üretrayı oluşturmak 
için birbiri üzerine kaynaşır. Glans üzerinde distal 
üretranın bir kısmı yüzeyel epitelin invajinasyonu 
sonucu oluşur. Ürogenital katlantıların oluşum 
basamaklarındaki herhangi tam ya da parsiyel ek-
siklik olması ya da katlantıların invajinasyonunda-
ki bir kusur hipospadias ile sonuçlanır.

 Üretrayı oluşturacak katlantıların tam kapan-
mayarak hipospadiasa neden olmasında birden 
çok faktörün etkisi olabilir:

1. Fetal testisin anormal androjen üretimi
2. Hedef organda androjen duyarlılığının ye-

tersizliği
3. Fetal testisteki Leydig hücrelerinin erken 

gerilemesi sonucu androjenik uyarılmanın 
erken dönemde durması

Endokrin Faktörler

Androjen sentezindeki bir kesinti hipospadiasa 
neden olabilir. Androjen reseptör anomalisi veya 
postreseptör seviyedeki bir eksiklik hastaların 
bir kısmında hipospadias nedenini açıklayabilir. 
Hipospadiaslı hastaların birçoğunda hCG enjek-
siyonuna cevabın azalmış olması testisteki luteni-
ze hormon reseptörlerinde mutasyon olduğunu 
veya reseptör sayısında artış olduğunu destekle-
mektedir.

Genetik Faktörler

Ailesel hipospadias görülmesi sıklığı ortalama %7 
iken sporadik görülme birçok vakada daha sık ola-
rak izlenmektedir. Son çalışmalar Müllerian inhibe 
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sıklığının önceki 10 yıla göre, ikiye katlandığını ve 
ciddi hipospadias olgularındaki sıklığın 3-5 kat 
arttığını göstermiştir. 

KORDİ

Ventral penil kurvatür (kordi) bazı hipospadias ol-
gularında izlenmektedir. Tek başına görülebilsede 
ciddi hipospadias olgularında daha sık izlenmek-
tedir. Ventral penil kurvatür özellikle ereksiyon 
durumunda penisin aşağı doğru bükülmesine ve 
dolayısıyla cinsel birleşmede güçlüğe neden ol-
maktadır. 

İLİŞKİLİ BULGULAR

Kriptorşidizm ve İnguinal Herni

8-10% arasında hipospadiaslı hastalarda inmemiş 
testis tespit edilirken, 9-15% arasında inguinal 
herni tespit edilmektedir. Bu oran proksimal hi-
pospadiaslı çocuklarda 32% ye kadar yükselmek-
tedir. Bu ilişki endokrin aksaklığı desteklemek-
tedir. Ayrıca hipospadias ve kriptorşidizmin 
birlikte görüldüğü vakalarda kromozomal 
anomali görülme sıklığı tek başlarına görülen-
lere göre daha fazladır.

Seks Karakter Gelişimindeki 
Hastalıklar

Hipospadias ve seks karakter gelişim hastalığı (di-
sorders of sex development-DSD) bir arada oluşu-
mu bir spektrumun iki sonucu gibidir. Ciddi hipos-
padiaslarda DSD oranı daha yüksektir.
 Parsiyel androjen duyarsızlığı, kromozomal 
anomaliler, Smith-Lemli-Opitz sendromu, 5 alfa 
redüktaz eksikliği, Denys-Drash sendromu ve bazı 
diğer durumlar hipospadiasla görülebilir.

Prostatik Ütrikül

Hipospadiaslı hastalarda prostatik ütrikülde ge-
nişlik sıklıkla görülmektedir. Bu genişlik tekrar-
layan idrar yolu enfeksiyonuna, taş oluşumuna, 
psödoinkontinansa ve sıkça görülen kataterizas-
yonda güçlüğe neden olmaktadır.

edici faktörün (Müllerian inhibiting substance-
MIS) hipospadias etyolojisinde rol oynadığı-
nı göstermektedir. MIS direkt olarak sitokrom 
P450c17(testosteron sentezinde katalitör enzim) 
inhibisyonu ile testosteron üretimini baskılamak-
tadır. Bir kısım hipospadiasta fibroblast büyüme 
faktörü geninde bozukluk tespit edilmiştir. Andro-
jen metabolizması ile hipospadias arasındaki ko-
relasyon çok açık olmamakla birlikte hipospadias 
hastalarının bir kısmında 5 alfa redüktaz eksikliği-
nin gösterilmesi genetik araştırmaların önemini 
ortaya koymaktadır.

Çevresel Faktörler

Araştırmacılardan bazıları hipospadias sıklığının 
gelişmekte olan ülkelerde daha fazla olduğuna 
inanmaktadır. İnsektisitler, farmakolojik madde-
ler, bitki ösrojenleri ve konserve kutularının için-
de kullanılan plastik materyal östrojenik materyal 
içermektedir. Ekolojik basamakta son noktada 
bulunan insan bu materyaller açısından birikim 
noktasında en fazla risk grubu içindedir. Biriken 
östrojen materyalleri endokrin basamaklarında 
aksamalara neden olmaktadır. 

Maternal Faktörler

Maternal progestin maruz kalan annelerde hi-
pospadias gelişimi gösterilmiştir. Hayvan model-
lerinde yapılan araştırmalarda progestin maruzi-
yetinde konjenital adrenal hiperplazi izlenmiştir. 
Düşük doğum ağırlıklı bebeklerde ve monozigot 
erkek ikizlerden birinde tek çocuğa oranla daha 
sık hipospadias görüldüğüne ilişkin yayınlarda 
vardır. Diette et ve balık eksikliği olanlarda 4 kat 
daha fazla hipospadias görüldüğü gösterilmiştir. 
Ayrıca ileri anne yaşıda hipospadiasa yatkınlığı 
artırmaktadır. 

EPİDEMİYOLOJİ

Hipospadias görülme oranları bölgesel değiş-
mekle beraber sıklığı gün geçtikçe artmaktadır. 
Bazı bölgelerde görülme sıklığı önceki yıllara göre 
altı kat artmıştır. 1997 de ABD de Ulusal Doğumsal 
Defektler Araştırma programları verileri, görülme 
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rale zarar vermeden diseke edilerek sıyrılır. Kordi 
veya penil torsiyon bu aşamada düzeltilebilinir. 
Distal meatal uçtan distal glans çukuruna doğru 
boylamasına insizyon yapılır. İnsizyon hattının 
kenarları tranvers olarak absorbe olabilen sütür 
ile Heineke-Mikulicz yöntemiyle yaklaştırılır. Mea 
ventral kenarı distale çekilir Sonrasında glans de-
rin ve yüzeyel sütürlerle birbirine yaklaştırılır. Bu 
işlem sırasında dorsal sünnet derisi Byars �epte 
olduğu gibi traşlanarak yeterli cilt dokusu elde 
edilir.

Üretral Plate’in İn Sitü 
Tübülarizasyonu

Üretral plate’ in sitü tübülarizasyonu Rich ve arka-
daşlarının öncülüğünde tanımlanmış olup hori-
zontal üretral plak �ep ile kapatılmaya dayanmak-
tadır. Elde edilen başarı oranı yüksektir. Snodgrass 
bu tekniği üretral plağın korporal cisimlerine 
doğru derin plak insizyonu ile Triersch-Duplay 
tübülerizasyonu olarak modifiye etmiştir. Birçok 
merkez deneyimleri bu konsepti deneyimleri ile 
desteklemiştir.
 Ventral olarak üretral meatustan 1-2 mm 
proksimale sirkumferensiyal insizyon yapılarak 
cilt penoskrotal birleşimden ayrılır. Penil kurva-
tür, gerekli ise dorsal orta hat plikasyonu ile bu 
aşamada düzeltilir. Üretra üzerinden geçecek ve 
paralel insizyonları birleştirecek şekilde transvers 
insizyon yapılarak üretral plate’i sınırlayan insiz-
yon yapılır. Bu noktada kritik nokta penis ucun-
dan gerekli olduğunda hipospadiak meatusa 
kadar yapılan longitudinal orta hat insizyonudur. 
Meatal darlık sıklığı yapılan plate üzerinde distal 
kısımda gerçek insizyon yapılmayarak, bu alanda-
ki bu insizyonun limitlenmesi ile azaltılır. Üretral 
plate’ insizyonunun derinliği primer olarak glans 
ve glanüler yarığın konfigürasyonuna bağlıdır. 
Katater mesaneye kadar geçirilir. 2 katlı devamlı 
subepitelyal kapatma ile tübülerize plak kapatılır 
ve yeni üretra oluşturulur. Subepitelyal 6-0 polig-
laktin sütür ile glans kanatları coronadan itibaren 
birbirine yaklaştırılır. Glans kanatları, mukosal ya-
pılar ve ventral şaft cildi birbirine yaklaştırılır. Bu 
yaklaştırmanın dezavantajları neoüretranın dorsal 

TANI

Yenidoğanda anormal dorsal prepusyum ve 
ventral glans eğikliğinin olması hipospadias yö-
nünden araştırılması için bir uyarıdır. Prepusyum 
geriye çekilerek dikkatli gözlem yapılması gerekir. 
Üretral orifise sıklıkla darken nadiren tam olarak 
kapalıdır. 6% distal hipospadiasta megameatus 
görülebilmektedir. 
 Yapılan fizik muayenede meanın yeri ve vent-
ral penil kurvatür(kordi) olup olmadığı tespit edil-
melidir. Meatal pozisyon anterior(distal), orta ve 
posterior(proksimal) olarak sını�andırılmaktadır. 
Hipospadiaslı hastaların 70-80% ninde meatus ya 
glans üzerinde yada distal penil gövdesinde yer 
almaktadır. 20-30% oranında meatus orta kısımda 
ulunurken kalan kısmı daha ciddi hipospadiaslar 
oluşturmaktadır. Ciddi hipospadias ve kriptorşi-
dizm olan hastalarda kartotiple yapılmalı ve DSD 
araştırlmalıdır. 
 Androjen stimülasyonu cerrahi tedavi öncesi 
düşünülebilir. Penil boyutunda artış ve meatusun 
kısmi olarak distal pozisyona hareketi hCG’ ye ce-
vap olarak izlenebilmektedir.

CERRAHİ ONARIM

Cerrahi onarımda amaç fonksiyonel seksüel or-
gan elde etmektir. Aynı derecede önemli olan bir 
başka konuda hastanın ayaktayken düzgün akışın 
sağlanmasıdır. Kozmetik olarak penisin koni şek-
linde glansı ve yeterli cildinin olması gerekir. Pe-
diatrik Amerikan Akademinin önerisine göre 6-12 
aylıkken cerrahi onarım yapılmalıdır.

HİPOSPADİAS ONARIM TİPLERİ

1.DİSTAL HİPOSPADİAS

MAGPİ (meatal advencement, 
glanuloplasty)

Bu yöntem coronal hipospadiasda tercih edilir. 
Ciddi kordisi olmayan, üretral hareketliliği mevcut 
olan ve yuvarlak glansı bulunanlarda başarılı so-
nuçlar elde edilmesi yüksektir. MAGPİ coronadan 
6-8 mm proksimale çepeçevre insizyon yapılır. 
Penil cildi dikkatlice korpus spongiosuma ve üret-
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ventralinde kıvrım oluşturur. Bu noktada alttaki 
spongious dokuya zarar vermemek esas olmalıdır. 
Cilt ve dartos fasya kalan kordini düzeltilmesi için 
düşülür. Flep için diseke edilen cildin kanlanması-
nın bozulmamasına dikkat edilmelidri. Üretal plak 
kalınlığı 2 mm üzerinde olmasına gerek yoktur. 
 Ada onlay �eb 5-0 askı sütürleri ile prepüsyel 
cildin iç kısmından ayrılır, bu sütürler ile dokunun 
prepüsyumun iç ve dışı arasında tutulumu sağ-
lanır. Bu epitelyum dokudan 8-10 mm’lik kısmı 
prepüsyum iç ve dışının birleşim yerindeki cildin 
altından keskince bölünür. Flep ve üretral plate-
in kombinasyonundaki uzunluk yaklaşık 10 mm 
olmalıdır. Bu genişlik anastomoz hattında üretral 
meatusundan daha geniş olmamalıdır.
 Vasküler pedikülün serbestlenmesi orta hat-
tan başlanmalıdır. Bu ayrım dorsal penil şaft cildi-
ne giden kanlanmadan kolaylıkla olur. Bu teknikle 
�ebin kanlanması ve düzgün hattı sağlanmakta-
dır. Ventral sünnet cildinin ayrımının başlangıç 
sirkümferansiyal insizyonu sırasında tamamlan-
ması dorsal vasküler pedikül tabanının serbestler. 
Böylece �ep izolasyonunda prepüsyel cildin mo-
bilizasyonu genişlemiş olur. Sonrasında bu �ep 
ventrale döndürülür. Bazende vasküler mezenter-
den glansın içinden geçebileceği ve sonrasında 
proksimalden ve distalden glansı kaplayacak bir 
pencere açılır. Deneyimlerde çok geniş bir üretra-
nın oluşturulması king oluşumuna veya divertikül 
oluşumuna neden olmaktadır. Oluşturulan �ep 
pleytin kenarından 7-0 poliglaktik sütür ile tek tek 
bağlanılır. 8f feeding tüp glansplastide ve üretra 
oluşumunda üretra içine yerleştirilir. Glanüloplasti 
6-0 poliglikonat sütür ile yapılır. 6 f Kendall üretral 
stent yerleştirilir. Dorsal prepüsyel cilt orta hatta 
ayırılır ve vental olarak döndürülerek yeterli sir-
kümferensiyal cilt sağlanılır.

Transvers Ada Tüp Flebi

Transvesrs ada tüp onarımı tek basamakta düzel-
tilebilecek ciddi kordi ile beraber proksimal hipos-
padiasta tercih edilmekte ve önerilmektedir. Bu 
teknikte onlay tekniğinde olduğu gibi iç prepüs-
yel cilt kullanılmaktadır. Fakat yeni üretra yapımı 
için vaskülarize üretral pleyt kullanılmamaktadır. 

prepüsyal ve şaft cildinden hazırlanan iyi kanla-
nan subkütanöz(dartos) doku �ebi ile ikinci kat 
olarak örtülmesi ile azaltılmaktadır.
 Daha proksimal onarımlarda ilk olarak proksi-
mal plak insizyonu ve sonrasında yeterli yüksek-
lik ve genişlikte üretral plak elde edilmişse distal 
plak insizyonu ile onarıma devam edilir. 2-katlı 
poliglaktin subepitelyal kapatım ile başarılı TIPU 
onarımları bildirilmiştir. Komplikasyon oranı top-
lamda %25, ve fistül formasyon sıklığı 10%’dur. 

2. ORTA VE PROKSİMAL 
HİPOSPADİAS VEYA KORDİ 
İLE BİRLİKTE OLAN DİSTAL 
HİPOSPADİAS

Onlay Ada Hipospadias Onarımı 
(Onlay Flep)

Van Hook 1986’da proksimal hipospadias ona-
rımında vasküler pedikül tabanlı prepüsyel �ep 
konseptini tanımlamıştır. Asopa ve arkadaşları bu 
tekniği geliştirerek prepüsyel derinin iç kısmını 
üretroplastide kullanmışlardır. Duckett 1980’de 
daha ileri bir geliştirme ile transvers ada �ep 
onarımını tanımlamıştır. Ada onlay �ep tranvers 
prepüsyel ada �epden elde edilmektedir. Kordi 
mevcut olması halinde onarım subkütan doku di-
seksiyonu ve dorsal orta hat plikasyonu ile onarıl-
maktadır. Bu onarımda üretral plak bölünmesi sa-
dece 10% vakada gerekli olmaktadır. Hipospadias 
onarımında 1980’lerde histolojik deneyimlerden 
sonra vasküler doku ve düz kas li�eri içeren spon-
gious doku konsepti kullanılmaya başlanmıştır. 
 Günümüze kadar 90% hastada subkoronal hi-
pospadias onarımında onlay ada �ebi kullanılmış-
tır. TIP onarımı sonrası kullanımı azalsada hipos-
padias onarımında önemli bir kısmı tutmaktadır.
 Sirkümferensiyal insizyon koronanın 6-8 mm 
proksimalinden dorsal olarak başlanarak ventral-
de meatusun proksimaline kadar devam edilir. 
İnsizyona ventral şaft cildinin proksimalinden 
penoskrotal birleşim noktasında orta hatta kadar 
devam ettirilir. Üretral plak üzerinde glansa doğru 
paralel 5mm genişliğinde veya daha dar insizyon-
lar yapılır. Bu oluşum meatal oluk çevresinde glans 
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ventral �ep için bölünerek döndürülür. Bu �ep 
üretral plate yerini alır. 
 İkinci basamak 6 ay sonrasına planlanılır. Bu 
noktada meatustan ve glanstan başlayan 12-15 
mm paralel vertikal insizyonlar planlanılır. Glans 
kanatları Thiersch-Duplay onarımındaki gibi mo-
bilize edilir. Ayrıca glans TIP onarımında olduğu 
gibi orta hattan kesilmesi gerekebilir. İnsizyonlar 
tamamlanıri yeni üretra Thiersch-Duplay tekniği 
ile onarılır. Bu onarım dartos doku ile kaplanır. Bir 
kısım vakada ise diğer tarafın spermatik kordun-
dan alınan vajinal proses �ep ile kaplanır. 
 Bazı vakalarda skrotuma sütür hattının konul-
ması iyileşmeyi hızlandırır. Üçüncü bir basamakta 
bu penis skrotal �eblerden 3-12 ay sonrasında 
mobilize edilir.

Serbest Greft

Ciddi proksimal hipospadiaslarda ve tekrarlayan 
hipospadias onarımlarında yeni üretra yapımında 
veya üretral plate’i uzatmak için serbest greftler 
kullanılır. Primer onarımda prepüsyel cilt kullanı-
mı veya üretral plate kullanımı serbest greft kulla-
nımına ihtiyaç bırakmamaktadır. Mesane mokoza-
sı, tunika vajinalis ve bukkal mukoza serbest greft 
için kullanılan dokulardır. 
 Deneyimlerde mesane mukozası bukkal mu-
kozaya göre daha sert bir dokudur. Esneme payı 
daha azdır. Bukkal mukoza kalın epitelyuma, kuv-
vetli gerginliğe ve tip 4 kollojene sahip olması ne-
deniyle tercih edilmektedir. 
 Bukkal mukoza alt dudaktan veya iç yanaktan 
Stenon kanalına zarar vermeden alınır. Bu greft 
onlay onarımında iskele olarak kullanılır. Bu ya-
pımda greft 18 gauge iğne ile deliklere ayrılarak 
bütün adipoz dokuya yayılması sağlanılır. Böylece 
sıvı ve kan beslenmesini sağlamakta, hematom 
oluşumunu engellemektedir. Greft epitelinin 
kenarları çevre şaft cildine sütürlenir. Birçok pli-
kasyon sütürü ile kanlanması sağlanılır. Onarım 
sonrası stent kalma süresi 10 ile 21 gün arasında 
değişir. Birinci basamak onarımlarda gliserinli 
pamuk sütürler ile greft bölge üzerine kapatılır. 
Birçok vakada suprapubik katater mesaneye sis-
toskopi eşliğinde yerleştirilir. Böylece yeni greft 
üriner akımdan korunur.

Büyük glansplasti, penil eğrilik ve yarık şeklinde 
gözüken meatus olması ada tüp onarımının po-
püler olmasını sağlamaktadır. Ayrıca yeni üretra-
nın bol miktarda prepüsyel cilt içermesi üretral 
divertikül oluşumuna, türbülanslı idrar akımına 
neden olmaktadır. Bu nedenle modifiye teknikleri 
tanımlanmaktadır.
 Cilt insizyonu penisin penopubik bağlantıda 
dorsal ve penoskrotal bağlantıda ventral yönde 
gömülmesini hızlandırır. Üretra onlay onarımda 
olduğu gibi proksimal olarak vaskülarize spongi-
os dokuya açılır. Üretral plate coronada taşınır ve 
corporal doku diseke edilir. Yapay ereksiyon sağ-
lanarak kalan dokudaki kurvatür gözlenir, Çeşitli 
teknikler kullanılarak penis doğrultulur.
 Ada onarımında tanımlandığı gibi bir kısım 
iç prepüsyel cilt diseke edilir. Pedikül �ep ortaya 
çıkarılır ve ventrale çekilir. Bu noktada doku tüp 
şeklinde kıvrılır. İlk olarak medial kenar üretraya 
bağlanır. Bu manevra �ebin optimal olarak karşı 
taraftan gerilmiş olan ciltden çekilebilmesini sağ-
lar. Bu oluşturulan yeni tüp doğal üretraya anas-
tomoz yapılır. İkinci tek tek atılan sütürlerle tüp 
glans içine gömülür.
 Glansplasti 6-0 poliglikonat sütür ile glans ke-
sik uçlarına paralel atılır. Üretral stent yerleştirilir, 
dorsal prepüsyel cilt bütün hipospadias onarım 
bölgesini kaplar.

İki Basamaklı Onarım

Tek basamakta onarımın güç olacağı, ciddi kur-
vatür bulunan proksimal hipospadiaslarda iki ba-
samaklı onarım tercih edilir. Vasküler pedikülün 
onlay tüp sırasında zarar görmüş az bir vakada 
bu onarım gerekebilir. Bildirilen vakalarda bu tür 
durumlarda tek basamklı onarıma göre daha ba-
şarılı sonuçlar elde edilmiştir. Onarımda bir fistül 
bırakılır, bu fitül ikinci kısımda onlay onarım veya 
tüp onarım ile apatılır.
 İki basamaklı onarım sıklıkla skrotoplasti ge-
rektirmektedir. Çünkü bu vakalarda ciddi kurvatür 
mevcut olup, plate’in proksimale taşınması gerek-
mektedir. nadirende olsa dermal greft veya tunika 
vajinal �ebin ventral tunika albuginadaki defekte 
taşınması gerebilir. Dorsumdaki prepüsyel cilt 
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olarakta çıkabilmektedir. Yeterli dokunun primer 
onarımda kullanılmaması veya onlay onarımda 
tam kapatılmama divertikül oluşumunu artır-
maktadır. Bu divertikül lokal dokunun çıkartılıp 
açıklığın kapatılmasıyla düzeltilebilir. Aşırı diver-
tiüldeki daralmaya cerrahlar dikkat çekmektedir. 
Üretroplastideki fazla darlık defekte uzunluk fazla 
ise yüksek hızlı işeme ve yassı çıkışa neden olmak-
tadır. Cerrahi öneriler divertikül onarımı için bir yıl 
beklenilmesi gerektiğidir. Bir yıl onlay onarımın-
dan veya tüp onarımındn sonra yeniden kanlan-
ma için gerekli olan bir zamandır. 
 Üretral meatal darlık kan beslenmesinin distal 
üretrada yeterli olmaması sonucu ortaya çıkabilir. 
Birçok teknikle bu durum azaltılmıştır. TIP veya 
MAGPI tekniğinde distal üretral pleytin limitlen-
mesi ve gergin glansplastiden uzak durulması ile 
meatal darlık daha az izlenmektedir. 

Ekstrofi ve Epispadias Anomalileri

Ekstrofi ve epispadias kompleksi çocuk ürolojisi-
nin en zor rekonstrüksiyonlarında birisini teşkil 
eder. Bu anomalilerde mesanenin ve/veya üret-
ranın anterior kısmı ve abdominal duvar kasları 
defektli olup simfizis pubis orta hatta geniş olarak 
ayrılmıştır. İlginç olarak bu defekt izole izlenir, di-
ğer organ ve sistemler nadiren etkilenir. Ekstrofi 
epispadias kompleksi olarak isimlendirilen bu 
hastalıklar içinde epispadias, klasik mesane eks-
trofisi, kloakal ekstrofi ve süperior vezikal fissür 
bulunmaktadır.

Embriyoloji ve Patojenez

Embriyolojik olarak gelişmenin 3. haftasında klo-
akal membran çölomik boşluğu amniyotik boş-
luktan ayırır. Bunu fetal gelişimin 4. haftasında 
anterior ürogenital sinüsden mesane tamamen 
oluşmadan önce üreteral tomurcuk gibi üri-
ner sistem komponentlerin belirmeleri, kloakal 
membranın allantois kökünde ürogenital sinüsün 
ventral duvarını oluşturması izler. Mesanenin ta-
mamen oluşmasından önce mezenşım kloakal 
membranın bilaminar tabakalarının arasına doğru 
orta hatta ilerler. Mezenşımın bu ileri doğru daha 
sonra mesanenin abdominal duvar kasları ve 

 Metro ve arkadaşları ile Hensle ve arkadaşları 
uzun dönemli bukkal mukoza onarım sonuçla-
rını bildirmişlerdir. 32% ve 57% oranında meatal 
stenoz ve greft striktürü 11 aylık dönemde görül-
müştür. 

KOMPLİKASYONLAR

Üretrokütenöz Fistül

Hipospadias cerrahisinde zorluk olarak ortaya 
çıkan ürokütenoz fistül oluşumu postoperatif 
dönemde izlenmektedir. Tekniğe adaptasyon, 
plastik cerrahi prensiplerinde olduğu gibi doku 
bağlarının daha sıkı yapılması, sütür hattının üst 
üste gelmesinde uzak durarak ve ek dokuların 
bölgeye taşınması ile fistül oluşumu en aza indi-
rilir. Ada onlay hipospadias onarımında fistül olu-
şumu 5% ‘den daha az olarak bildirilen çalışmalar 
vardır. 
 Eğer fistül oluşumu tespit edilmişse 6 aylık 
bir dönem yeni onarım için beklenilmelidir. Bu 
dönem in�masyonun ve ödemin çözülmesi sağla-
maktadır. Küçük bir fitül sadece o alanın çıkrılma-
sıyla düzeltilebilirken, daha büyük veya kompleks 
bir fistül onarımı prepüsyel veya dartos tabanlı cilt 
�ebi onlay kapamasıyla sağlanılabilir. Bazen dor-
sal doku trans pozisyonuda kullanılabilir. Dene-
yimlerde distalde bulunan küçük kompleks fistül 
onarımı daha zor olduğu görülmüştür. 
 Ürekütenoz fistüllü ciddi hipospadiaslarda 
veya ciddi striktür gelişenlerde anormal doku çı-
karılıp bukkal mukoza greft ile iki basamaklı ona-
rım sağlanılabilir. %8.6 gibi yüksek başarılar gös-
terilmiştir.
 Bukkal mukoza greftinin kompleks hipospa-
dias hastalarında kullanımı komplikasyonlara ne-
den olabilir. 12,5% meatal stenoz, 31% oranında 
üretral striktür ve 25% oranında ürokütenoz fistül 
oluşumu izlenmektedir. Bu sonuçlar kısa dönemli 
takiplerde elde edilmiş olup, uzun dönem sonuç-
ları içermemektedir. 

Üretral Divertikül ve Meatal Darlık

Üretral divertikül bağımsız bir komplikasyon ola-
rak ortaya çıkabildiği gibi meatal darlığa sekonder 
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olmakta ve bu oluşumun anteriora hareketi vent-
ral kapanmada arıza ile sonlanmaktadır.
 Diğer bir teori ise genital tüberküllerin öncü 
çiftlerinin yerleşmemesidir. Bu teoride ekstrofi-
epispadias kompleksinde gözlenen değişkenliğin 
spektrumunu açıklayabilmektedir. Kaudal yer-
leşememe minimal olursa epispadiası oluşturur, 
belirgin bir kaudal yerleşememe ekstrofi ile son-
lanmaktadır. Ancak bu teoride ekstrofi insidansı 
yüksekliğini açıklayamamaktadır. Bu hipoteze 
göre epispadias insidansının yüksek olması ge-
rekmekteydi.
 Günümüzde ekstrofinin altında yatan spesifik 
neden bilinmemektedir ender rastlanan bir do-
ğumsal defekttir, hayvan modelleri ve moleküler 
çalışmalar ile sonuç almaya yönelik çabalar de-
vam etmektedir.

Anatomik Patoloji

Bu hastaların anatomik özellikleri değişkendir. 
Genitoüriner sistem değişken bir şekilde etkilenir. 
Diğer organ sistemleri de olaya dahil olabilir.

Mesane Ekstrofisi

Ekstrofinin birincil özelliği mesane anterior duva-
rı ve dorsal üretranın yokluğudur. Bu patolojilere 
abdominal duvar yokluğu da eklenebilir. Mesane 
ve üretra ürotelyumu bu nedenle çevreye yapışır. 
Bazı mesaneler küçük ve elastisitesini yitirmiş ola-
bilirken bazıları ise büyük ve gevşek olabilmekte-
dir. Doğumda ürotelyum genelde normal görü-
nümdedir. Eğer tedavisiz bırakılır veya doğumdan 
sonra ciddi bir şekilde korunmazsa ürotelyum 
akut ve kronik in�amasyona sekonder squamöz 
metaplazi gösterir. Kronik süreçte bu malign de-
jenerasyona ilerleyebilir.

İlişkili Anomaliler

Klasik ekstrofi - epispadias kemik pelvis ve geni-
toüriner sistem organları dışında bir organ tutulu-
mu görülme insidansı düşüktür. Kloakal ekstrofili 
hastalarda ise anomaliler daha fazladır. Bu ano-
maliler üst üriner sistem, intestinal sistem, iskelet 
sistemi ve nörolojik sistemi etkileyebilir. Bu duru-

fasyasına farklılaşacaktır. Bunu takiben ürorektal 
septum aralarından aşağıya doğru ve mesaneyle 
rektumu birbirinden ayırarak primitif perineumda 
kloakal membrana katılır. Mesane fetal gelişimin 
8. haftasında ürogenital sinüsün ventral kısmının 
genişlemeye başlaması ile ortaya çıkar.
 Mesanenin oluşumu sırasında onu çevreleyen 
mezenşimal doku daha sonra detrüssor kası hali-
ne gelecek olan yumuşak dokuya değişir. Motor 
üniteyi oluşturacak olan nöronal dokunun bu kas 
içine doğru büyümesi fonksiyonel bir mesane olu-
şabilmesi için önemli bir aşamadır. Pelvik tabanın 
embriyogenezide normal fetal mesane gelişimi 
ve fonksiyonu açısından önemlidir, pelvik taban 
mesane için dinamik bir destek oluşturur ve bu da 
kontinans ile istemli boşaltımda yardımcıdır.

Ekstrofi Patogenezi

İlk teoriler ekstrofinin altında yatan neden olarak 
doğum öncesi travma ya da hayatın 2. ve 3. ayla-
rında mesane ve abdominal duvar ülserasyonunu 
öne çıkarmaktaydı.
 Modern teorilerin hepsi gelişmenin durakla-
masından çok embriyogeneziste bir hata üzerin-
de durmaktadır. Bu teorilerde insan embriyosu 
normal gelişim aşamalarını takip etmeyerek eks-
trofik aşamaya yönelmektedir. Özellikle kloakal 
membranın ortaya çıkması, zamanlaması ve fonk-
siyonundaki anormalliklerin ekstrofi oluşumuna 
zemin hazırladığına inanılmaktadır. Bilindiği gibi 
bu membran çölomik boşluk ile amniyotik boşlu-
ğu birbirinden ayırmaktadır.
 Ekstrofi, kloakal membranın fetal gelişim sıra-
sındaki persistansına bağlanmıştır, bu membranın 
kalışı mezodermin orta hatta birleşmesini engelle-
mektedir. Kloakal membran daha sonra kendi ins-
tabilitesi nedeniyle ekstrofik durumun oluşumu 
için rüptüre olmaktadır. Thamallo ve Mitchell’in 
geliştirdiği hayvan modelinde omfolomezenterik 
damarlara karbondioksit laser kullanılarak kaudal 
tomurcukta erken yarılma sağlanmıştır bununla 
ekstrofinin ektoderm ile endoderm arasına me-
zoderm büyümesindeki hatadan kaynaklanabi-
leceğini gösterilmiştir. Basit olarak abdominal 
duvardaki bir delik mesane herniasyonuna neden 
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değiştirmiş olup intraoitus yukarı doğru eğimlidir. 
Bu hastalarda vajen açıklığı stenotik olabilir fakat 
karekteristik bir özellik değildir. Vajinal stenoz araya 
giren cerrahide komplikasyon nedeni olabilir.
 İç genitaller klasik ekstrofide genellikle etki-
lenmezler. İleri yaşlarda ekstrofi hastalarının pel-
vik taban desteğindeki yetersizliğe bağlı uterin 
prolapsus hamilelikte problemlere neden olabilir. 
Erken primer mesane rekonstrüksiyonu prolapsus 
riskini azaltabilir. Uterin prolapsus tedavisinde 
sakrokolpopeksi gibi uterus asma prosedürleri 
kullanılabilir.

Anorektal ve İntestinal Anomaliler

Ekstrofi kompleksinde anüs genellikle anteriora 
yer değiştirmiştir. Levator ani ve puborektal kaslar 
gibi pelvik taban destek oluşumunun anomaliler 
nedeniyle bazı ekstrofik hastalarda anal kontinans 
yetersizliği vardır. Anal sfinkter yetersizliği yalnız 
fekal kontinansı etkilemekle kalmaz aynı zaman-
da üreterosigmoidostomi ve varyantlarının kulla-
nımını sınırlandırır. Tedavi edilmeyen hastalarda 
yetersiz pelvik taban desteği nedeniyle rektal pro-
lapsus görülebilir. Bu durum anterior pelvik des-
tek eksikliğini düzeltecek formal ekstrofi tamiri ile 
tedavi edilebilir. Rektal prolapsusun çoğu intermi-
tant ve düzeltilebilirdir.

İskelet Anomalileri

Simfizis pubis diastazı ekstrofi kompleksinin bir 
parçasıdır. Pelvis anteriorda açık ve anterior-
posterior yönünde düzleşmiştir. Bu her iki sakroili-
ak eklem boyunca kalça kemiğinin dışa rotasyonu 
ile sonuçlanır. Pubik ramusun iliak ve iskiak eklem-
de dışa rotasyonu da gözlenir. Bu çocuklardaki yü-
rüyüş bozukluklarıda bu kemik anomalilerinden 
kaynaklanır.
 Pelvik kemik anomalileri ekstrofi ve epispadi-
as hastalarında penis eğimine yol açar ve penis 
kısalığına neden olur.

Fasyal Anomaliler

Ekstrofili hastalardaki faysal anomaliler birçok fak-
törle ilişkilidir. Rektus fasyası defekti dışında ikincil 

mun olası nedeni kloakal ekstrofi defektinin geliş-
mede daha önce ortaya çıkmasındandır.

Üst Üriner Sistem

Mesane ekstrofisinde renal anomaliler karekteris-
tik olmamakla birlikte kistik displazi, üreteropelvik 
bileşke darlığı, pelvik böbrek, megaüreter, renal 
hipoplazi ve atnalı böbrek gözlenebilmektedir. 
Ekstrofi kapatılması sonrası daha önce varolma-
yan vezikoüreteral re�ü ortaya çıkabilmektedir.

Genital Sistem

Erkek ekstrofi hastaları geniş ve kısa bir penise sa-
hiptirler. Penis dorsale deviyedir ve gerçek intrin-
sik dorsal kordileri vardır. Ayrık pubik kemiklerle 
olan bağlantısı nedeniyle korpus kavenosumlar 
laterale eğimlidirler. Ekstrofideki penis kısalığı 
pubik diastaz nedeniyle olup değişkenlik gösterir.
 Kısa üretral plak ve dorsal kordi kombinasyo-
nu glans penisin prostatik bölgeye yakın bir gö-
rüntü oluşmasına neden olur. Ayrıca prostat da 
tamamen oluşmamıştır.
 İyatrojenik bir hasar oluşmadıkça klasik eks-
trofide vas deferens ve ejekulatuar kanallar et-
kilenmez. Bununla beraber altta yatan mesane 
boynu anamolisi nedeniyle bu hastalarda fertilite 
azalmış olabilir. Eğer mesane boynu rekonstrüksi-
yonunu takiben mesane boynu tamamen kapa-
tılmaz ise olaya retrograd ejekülasyon problemi 
eklenmektedir.
 Penis innervasyonu korunurken sinirlerin 
anatomik lokalizasyonları etkilenmiştir. Normal 
bir gelişim sürecinde sinirler membranöz üretra 
ve prostatın posterolateral yüzeyinden geçtikten 
sonra penisin dorsal yüzeyinde bulunurlar. Ekstro-
fide ise kavernozal sinirler korpus kavernosumun 
lateral yüzünde lokalize olmuştur.
 Skrotum genellikle etkilenmemiştir ancak pe-
nis kökü ile skrotum arası mesafe artmıştır. Ekstro-
fide testisler inmemiş olabilir.
 Ekstrofik dişilerde genital sistemin etkilendi-
ği nadir anatomik özelliklere sahiptir. Mons pubis 
yoktur. Bifid klitorisle ilişkili olarak posteriorda orta 
hatta birleşmiş olan labialar anteriorda laterale 
kaymıştır. Vajen ve intraoitusda anteriora doğru yer 
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cuklarında ise kontinans değişik derecelerde olsa 
da her zaman etkilenir.

Ekstrofi Varyantları

Atipik fiziksel bulguları olan hastalar ekstrofi var-
yant hastaları olarak kabul edilmişlerdir. Bu hasta-
lar mesane veya kloakal ekstrofinin tipik bulgula-
rının bazılarını gösterdikleri gibi klasik ekstrofinin 
ilşkili olmadığı bazı özellikleri de gösterirler. Bu 
hastalar klasik ekstrofinin fasyal ve/veya simfiziyal 
anatomik özelliklerini göstermekle birlikte üriner 
sistemle ilgili belirgin anomali göstermemekte-
dirler.
 Süperior vezikal fissürü olan hastaların me-
sane ekstrofisi ile ilişkili olarak kas ve iskelet de-
fektleri olabilir ama sadece mesanenin üst tarafı 
etkilenmiştir, bu nedenle üretra intak olabilir ve 
klasik tipe göre genitalya daha az etkilenmiştir. Bu 
hastalarda inkontinans genellikle major bir prob-
lem değildir.

İnsidans

Mesane ekstrofisinin görülme oranı 1/10.000 ile 
1/50.000 canlı doğum arasında değişir. Literatür-
de bu hastalığın erkeklerde 2.3-4:1 gibi bir oran-
da daha sık görüldüğü belirtilmektedir. Kloakal 
ekstrofi 1/200.000 ile 1/400.000 canlı doğum gibi 
daha seyrek bir oranda görülür.
 Ekstrofide genetik faktörlerin rolü tam olarak 
açıklanamamıştır. Bugüne kadar 18 ailesel mesa-
ne ekstrofisi vakası rapor edilmiştir. Ekstrofinin 
genetik tabandan çok multifaktoriyel olarak gö-
rüldüğü söylenebilir.

Antenatal Tanı

Ekstrofinin prenatal tanınması mümkündür. Me-
sane gebeliğin 11-12. haftalarında görüntülene-
bilirken böbrekler 14-15. haftada gözlenebilir. 
Gebelik yaşı ilerledilçe her ikisi de belirginleşir ve 
USG ile ekstrofi 20. haftadan önce bulunabilir. Me-
sanenin olmaması ekstrofinin ana belirtisidir fakat 
bir çok bulgu tanıyı destekler. Bunların içinde nor-
mal böbreklerin varlığı ile beraber alçak yerleşimli 
umblikal kord vardır. Bunlara ek olarak sonografi-

olarak pelvik taban destek oluşumları sorgulan-
mıştır. Pelvik diaframın anterior kısmı ekstrofik 
hastalarda kalınlaşmıştır. Bu kalınlaşan segment 
simfizis pubisin olmadığı durumlarda anterior 
desteği sağlar ve çoğu zaman intersimfizial band 
veya ligaman olarak bilinir. Pelvik diaframın kalan 
kısmı ekstrofik mesane ve üretranın posterioruna 
uzanmaktadır. Rektus kasları genişleyen pubis 
simfizisinde lateral olarak ayrılırlar.
 Kloakal ekstrofide abdominal defektler daha 
ciddidir. İnguinal herni her iki cinsdeki ekstrofi 
hastalarında sıklıkla mevcuttur ve çoğu indirek-
tir. Bu inguinal kanal oblikliğinin kaybolması ve 
iç ile dış inguinal halkanın genişlemesinin bir so-
nucudur. Bu hernilerin onarımı primer kapatma 
sırasında yapılmalıdır ( ilk iki yıl içinde gelişebile-
cek inkarsere herniden korunulması nedeniyle). 
Herni onarımı sırasında transvers ve internal ob-
lik fasyanın güçlendirilmesi ile daha sonra oluş-
ması muhtemel direk herni insidansı azaltılabil-
mektedir.
 Klasik ekstrofide çok seyrek olsa da omfolosel 
de gözlenebilir. Bu defekt tipik olarak kloakal eks-
trofi ile ilişkilidir.

Nörolojik Sistem

Spinal kord anomalileri nadir olarak izlenmekte-
dir. Gizli spina bifida ve meningomyelosel veya 
kombinasyonu görülebilmektedir.

Epispadias

Epispadias bu hastalık grubundaki defeklerden 
biridir. Epispadiasdaki defekt üretranın dorsal 
yüzündeki eksiklik ile ilişkilidir. Ekstrofili hastalar-
da tarif edilen dış genital anomaliler epispadiaslı 
hastalar içinde geçerlidir. Etkilenen kızlarda klito-
ris bifid, perineal cisim genişlemiş, vajen ortoto-
pik pozisyonda ve anteriordadır. Klasik ekstrofide 
olduğu gibi çok ciddi olmasa da pubik diastazisde 
genişleme mevcuttur. Mesane boynu sıklıkla ola-
yın içindedir, genellikle geniş ve yetersizdir. Bu 
direk olarak çocukların kontinans mekanizmasını 
etkiler. Tedavi edilmemiş epispadiaslı çocuklarda 
eğer epispadias distale lokalize ve mesane boynu 
ile ilişkili değilse kontinans mümkündür. Kız ço-
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tedavi etmek için üriner rekonstrüksiyon veya 
diversiyon prosedürlerini kullanmışlardır. İlk giri-
şim idrar toplamak için abdominal duvar rekons-
trüksiyonu üzerine yoğunlaşmıştır. Bu tamirin ilk 
başarılı bildirimi 1859’da Pancoast tarafından ya-
yınlanmıştır. Abdominal duvardan deri �ebi kul-
lanmıştır. Bu uygulamalar anatomik kapatmanın 
arken yaklaşımını sağlamakla birlikte mesanenin 
fonksiyonel düzeltilmesi için yardım edici değildir.
 Simon ve arkadaşları üreterosigmoid fistül 
açarak üriner diversiyon sağlamaya çalışmışlar 
ancak başarılı olamamışlardır. Bu erken çabaların 
sonuçlarının başarısız olmasının nedeni mesane 
ve idrar yollarının fizyolojisinin yeterince anlaşı-
lamamış olmasından ve daha sonra da bu ope-
rasyonların idrar depolama ve boşaltma, böbrek 
fonksiyonları, elektrolit dengesi, fertilite ve cinsel 
fonksiyonları nasıl etkileyeceğinin bilinmemesin-
den kaynaklanmaktaydı.

Ekstrofide Modern Cerrahi Yaklaşımlar

Ekstrofi tedavisi için uygulanan sayısız operas-
yonlara rağmen günümüzde ekstrofi operasyon-
ları geniş olarak iki stratejiye ayrılmıştır. Birincisi 
ekstrofik mesanenin uzaklaştırılması ve yeni idrar 
yolu ile yerine yerleştirilmesini içerir. İkincisi ise 
bir veya birçok basamakta mesane rekonstrüksi-
yonunu içeren prosedürleri kapsar. Cerrahın ter-
cihi, hastanın anatomisi, daha önce uygulanan 
cerrahi prosedürler, bakım şartları hangi operatif 
prosedürün şeçileceğine yardımcı olan konular-
dır. Bu hasta grubu için standart bir bakım yoktur. 
Ekstrofinin kompleks bir durum olması ekstrofi-
epispadias kompleksinde uzmanlaşan doktoru 
her hasta için ayrı bir bakım şeması çıkarmasını 
sağlamaktadır.

Perioperatif Bakım

Preoperatif Bakım

Doğumdan sonra ekspoze mesane plağına trav-
madan korumak için umblikal kordu plastik veya 
metal bir klemp yerine ipek sütür ile ligate etmek 
gerekmektedir. Ekstrofik mesane ona zarar vere-
bilecek her türlü materyalden korunmalıdır. Örne-

de abdominal duvarda dışarı doğru semisolid bir 
kitle bulunabilir. Gearhart ve arkadaşları antenatal 
USG’de şu bulgularla karşılaşmışlardır;

- % 71 mesane yokluğu
- % 47 alt abdominal protrüzyon
- % 57 anteriora gelen skrotumla birlikte 

küçük fallus
- % 29 alçak yerleşimli umblikal kord
- % 18 anormal iliak çıkıntı genişlemesi (ili-

ak açı normal olan 90 derece yerine 110 
derecedir)

 Bu fetüslerde idrar yapımı normal olduğun-
dan amniyotik svı seviyeleri normal olacaktır. Pre-
natal tanı bu hastaların optimal perinatal tedavisi-
ne olanak sağlar.

Ekstrofinin Doğal Tarihçesi

Ekstrofi-epispadias kompleksi ölümle sonuçlanan 
bir durum olmadığından hastalar tedavisiz de 
hayatlarını sürdürebilirler. Yeni cerrahi ve aneste-
zi uygulamalarından önce bu hastalar yetişkinlik 
çağlarına kadar tedavisiz bekletilmekteydiler. 8. 
dekata kadar yaşamış klasik ekstrofili hastalar bil-
dirilmiştir. Bununla birlikte kloakal ekstrofili has-
talar elektrolit dengesizliği ve malnutrisyon ne-
deniyle doğumdan sonra ölmekteydiler. Mesane 
ekstrofili hastalarda morbidite nedeni mesane ve 
böbrek enfeksiyonu, deri bozukluğu, mesane pla-
ğında tümör oluşumudur. Tedavi edilmeyen has-
talar ekspoze mesaneyi değişik iç çamaşırları, bez 
parçaları, pamuk gibi maddelerle örtmektedirler 
bu da kronik mesane plak irritasyonuna neden 
olur. Ekstrofik mesane çevresindeki deri de idra-
ra sekonder kontak dermatit nedeniyle genelde 
in�amedir. Sabit ıslaklık nedeniyle deri bütünlüğü 
kaybı ve enfeksiyon gelişir. Bu hastalar irritabıldır 
ve ağlamaları umblikal ve inguinal herniler ile rek-
tal prolapsusu arttırır. Hastalar yaşadıkları hijyenik 
problemler ve koku nedeniyle genellikle antisos-
yaldirler.

Cerrahi Rekonstrüksiyon

Ekstrofinin morbiditesi cerrahları bu anomalinin 
operatif düzeltilmesi için ampirik yaklaşımlara 
yönlendirmiştir. 19. Yy’da cerrahlar bu hastaları 
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- Abdominal distansiyondan kaçınma
- Antibiyotik kullanımı

Postoperatif

Primer rekonstüriksif işlem sonrası kapama 
üzerindeki lateral stresin azaltılması için hasta 
mutlaka immobilize edilmelidir. Eksternal kalça 
rotasyonunu engellemek için spica bandaj kulla-
nılmalıdır. Bu pubik yan yana gelmeyi sağlayarak 
çabuk taburculuk ve ev bakımında kolaylık sağla-
nır. 3-4 haftalık bir dönem için modifiye Buck trak-
siyonu kullanılabilir. Yenidoğanda hafif ağırlıklı bir 
posterior atel kullanılabilir. Birçok merkez ekster-
nal fiksasyon kullanmaktadır. Daha ileri yaşlarda 
internal fiksatörler kullanılmaktadır.
 Yüksek VUR insidansı nedeniyle mesane ka-
panması sonrası bütün yenidoğanlara düşük doz 
supresif antibiyotik tedavisi önerilmektedir. Bu pro-
filaksi re�ü düzelene kadar devam etmelidir. Primer 
kapatmanın başarısını direkt etkileyen faktörler;

- Postoperatif immobilizasyon
- Postoperatif antibiyotik kullanımı
- Üreteral stent
- Yeterli postoperatif ağrı kontrolü
- Abdominal distansiyondan sakınma
- Yeterli nutrisyonel destek
- Üriner drenaj kateterinin güvenli fiksasyo-

nu

Fonksiyonel Rekonstrüksiyon 
Yaklaşımları

Tedavideki birinci amaç ekstrofik mesanenin re-
konstrüksiyonu ile mesanenin normal fonksiyon 
ve anatomisini kazandırmaktır. Bu son nokta gü-
nümüz cerrahi yaklaşımını tarif etmektedir.
 Yüzyıl başında kontinans sağlamadaki zor-
luklar nedeniyle birçok cerrah ekstrofinin fonksi-
yonel rekonstrüksiyonunu bırakarak sistektomi 
ve üriner diversiyon tercih etmişlerdir. Üretero-
sigmoidostomi halen gelişmekte olan ülkelerde 
ilk tedavi seçeneği olarak kullanılmaktadır. Yeterli 
halk sağlığı desteği olmayan veya yeterli üriner 
kontinans sağlanamayan hastalarda üriner konti-
nansı sağlamak için önerilebilmektedir.

ğin Vigilon gibi hidrate bir jel ile mesane kaplandı-
ğında mesane plağının korunması yanında daha 
az travma riski ve bebeği kucağa alabilme kolay-
lığı sağlar. Bu koruma özellikle ciddi prematüre 
doğum nedeniyle acil operasyon uygulanamayan 
hastalarda 2 ay kadar kullanılabilmekte ve bu ko-
ruma sonrasında daha sonra yapılan primer tamir 
esnasında minimal bir mesane in�amasyonu iz-
lenmektedir. Bir başka kabul edilebilir yöntemde 
mesanenin plastik bir bant ile sarılabilmesidir. 
Her ikisi de günlük değiştirilmeli ve değiştirilme 
sırasında mesane normal izotonik solusyonlarla 
yıkanmalıdır.
 Preoperatif ve postoperatif dönemde rutin i.v. 
antibiyotik kullanımı infeksiyon riskini azaltmak-
tadır.
 Böbreklerin preoperatif durumunu tayin et-
mek ve daha sonraki incelemeler için taban oluş-
turmak için rutin olarak ultrasonografi uygulan-
malıdır.
 Eğer fizik muayenede sakral çukurlaşma veya 
diğer spina bifida bulguları dikkati çekerse spinal 
ileri tetkiklerde yapılabilir.

Operatif

Yenidoğan döneminde primer kapama genel 
anestezi altında yapılmaktadır. Bu anestezide 
nitröz oksit kullanımından kaçınılmalıdır( çünkü 
barsak distansiyonuna neden olduğundan yara 
açılmalarına neden olabilmektedir). Epidural ka-
teter uygulanması postoperatif ağrı kontrolünü 
kolaylaştırmaktadır.
 Üç günlükten büyük ve geniş pubik diastazı 
olanlarda pelvik osteotomi, kapatmayı kolaylaştı-
racak ve anterior pelvik desteği güçlendirecektir 
ki bu da daha sonra idrar kontinansını potansiyeli-
ze edebilir.
 İlk rekonstrüksiyonun başarısını arttıran fak-
törler şöyle tanımlanabilir;

- Seçilmiş hastalarda ve 24-48 saatlik yeni-
doğanlarda kapamalarda osteotomi kulla-
nılması

- Postoperatif periyotta idrar yönünü de-
ğiştirmek için intraoperatif üreteral stent 
yerleştirilmesi
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popüler hale getirmektedirler. Bu yaklaşımda 
mesane kapatılması, üriner kontinansın opti-
mizasyonu ve epispadias düzeltilmesi tek bir 
seansda yapılmaktadır. Bir çok nedenle bu ope-
rasyonun yenidoğan döneminde yapılması ge-
rekmektedir. Prosedürün uygulanması teknik 
olarak yenidoğan döneminde daha ileri yaşlara 
göre daha kolaydır. Teorik avantajları da vardır 
çünkü normal mesane gelişimi şansını ve po-
tansiyel idrar kontinans oranının artmasını sağ-
lamaktadır. Daha ileri yaşlarda uygulanan tedavi 
prosedürünün başarı oranı yenidoğana göre 
daha düşüktür.
 Ekstrofide ana defekt mesane plağının, mesa-
ne boynunun ve üretranın anterior pozisyonudur. 
Üretranın pelvik diafram içine yerleştirilmesi me-
sanenin kapatılması normal anatominin sağlan-
masında sorunlar yaratır. Komplet primer ekstrofi 
tamiri mesane, mesane boynu ve üretrayı pelvis 
içine yerleştirir. Bu posterior üretrayı pelvik diaf-
ram içinde normal yerine getirerek pelvis kasla-
rının ve destek oluşumlarının üriner kontinansın 
sağlanmasındaki yardımcı rolünün oluşumunu 
sağlar. Mesane boynu ve üretranın posteriora 
taşınması aynı zamanda simfizis pubisin yakın-
laşmasını kolaylaştırır sonuç olarak da üretra ve 
mesane boynunun anteriora hareketi engellene-
rek anatomik olarak daha normal pelvik diafram 
kasları oluşumu sağlanır.
 Bu bağlantılar üretral plağı anteriora doğru 
çekerken proksimal üretra ve mesane boynunun 
pelvis içinde posterior yerleşimini korur. Epispadi-
as tamirinin primer kapama ile beraber yapılma-
sı primer kapamanın önemli aşamalarından biri 
olan üretranın posteriorunda yer alan intersimfi-
zial ligaman ve bandın derin insizyonuna olanak 
tanımaktadır. Bu ligamanı insize etmek için üretra 
korpus kavernosumdan ayrılmalı, tübülerize edi-
lerek pelvik diaframa yeniden yerleştirilmelidir.

İlk Mesane Kapaması

İlk mesane kapaması tek aşamalı veya aşamalı 
rekonstrüksiyon yaklaşımı kullanılarak yapılabilir. 
Her biri için operasyon tekniği farklıdır. Aşamalı 
yaklaşımda idrarın mesaneden düşük basınçla 

 20. yy’ın başlarında tek basamaklı tedavi sa-
vunulmuş ancak % 10 - % 30 arasında değişen 
kontinans oranları ve % 90’a yaklaşan renal hasar 
nedeniyle(mesane çıkım obstrüksiyonuna bağlı) 
aşamalı rekonstrüksiyona doğru kayma olmuştur. 
Ancak daha sonraları Mitchell, Fuchs, Kelly gibi 
araştırıcılar tek aşamalı rekonstrüksiyonların yeni 
tekniklerle geçmişte kullanılandan daha güvenli 
olduklarını savunmaktadırlar. Bu serilerdeki kon-
tinans oranları aşamalı serilerle aynı veya yakın 
seyretmektedir.

Aşamalı Rekonstrüksiyon

Değişik serilerdeki tek aşamalı tedavi sonrası gö-
rülen renal hasar oranlarının yüksekliği aşamalı 
rekonstrüksiyona geçişte rol oynamış ve bu teda-
videki renal hasar oranları da düşük bulunmuştur 
(%12-17 Toronto Çocuk Hast, Johns Hopkins).
 Aşamalı tedavi uygulanan hastalardaki konti-
nans oranları % 88 gibi yüksek bir oranda bulun-
ması ve takip sonuçlarının da % 60- 88 arasında 
olması aşamalı rekonstrüksiyonun altın standart 
halini almasını sağlamıştır. Ancak aşamalı teda-
vinin bu başarılı sonuçları başka merkezlere taşı-
namamıştır. Üriner kontinans oranı % 9’un altında 
kalmıştır ve % 60’dan fazla hastanın kuru kalabil-
mesi için temiz aralıklı kateterizasyona ihtiyacı 
vardır. Başarısız aşamalı rekostrüksiyon sonrası 
üriner diversiyona yönlendirilen hastaların oranı 
% 7.4 - % 59.4 arasında değişir. Bununla beraber 
halen bu yöntem bir çok yerde kullanılmaktadır.
 Aşamalı rekostrüksiyon şunları içermektedir;

- Mesane kapatma ( ideal olarak yenidoğan 
döneminde)

- Epispadias tamiri (genellikle 12-18 aylık-
ken fakat bazen ilk kapatma ile kombine 
olabilirki özellikle ilk kapatmanın 6 aylığa 
kadar ertelendiği durumlarda)

- Mesane boynu rekonstrüksiyonu (genel-
likle 4-5 yaşlarda veya tuvalet eğitimi için 
mesane kapasitesi gerekli olduğunda)

Tek Aşamalı Rekonstrüksiyon

Mitchell, Kelley ve diğerleri fonksiyonel rekons-
trüksiyon için tek aşamalı yaklaşımı yeniden 
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Mesane Kapatılması, Komplet Primer 
Ekstrofi Onarımı ( CPER)

Bu tamirin temel konsepti mesane, mesane boy-
nu ve üretranın tek bir ünite gibi kabul edilmesi-
dir. Diseksiyona başlamadan önce 3.5 fr kateter 
her iki üretere 5/0 kromik katgüt ile sabitlenir. Di-
seksiyona yardımcı olması için her iki hemiglansa 
traksiyon sütürleri konur. İlk diseksiyon mesane 
plağını yakın deriden ayırmak için yapılır ve inferi-
ora kaydırılır. Mesane ve üretra pelvisde posterio-
ra beraber bir bütün halinde kaydırılır.
 Penil diseksiyona penisin ventral yüzünden 
sünnet insizyonu şeklinde başlanır. Bu üretral plak 
vealtındaki korpus spongiosum korpus kaverno-
sumlardan ayrılmadan önce yapılır. Çünkü Buck’s 
fasyasını ventralde tanımlamak daha kolaydır. 
Dorsal üretral plağı metilen mavisi ile boyamak ve 
çevreleyen dokulara % 25 lidokain ve hemostazı 
da sağlayan 1: 200000 su/ml epinefrin verilmesi 
diseksiyonu kolaylaştırır. Diseksiyonun yönü tu-
nika albuginea üzerinde korpus kavernosumun 
medial yüzündedir. Medial yüzde Buck’s fasyası 
yoktur. Üretral plak daha sonra tübülarize edile-
ceğinden yakın geçmemelidir. Diseksiyon prok-
simalde mesane boynuna taşınır. Diseksiyon sıra-
sında dikkat edilecek bir diğer nokta da genellikle 
nörovasküler demetin korpus kavernosumların 
lateralinde seyrettiğidir ki burada Buck’s fasyası 
ayrılırken azami dikkat gerekir. Diseksiyonla peni-
sin üç komponenti ( sağ, sol korpus spongiosum-
lar ve üretral wedge) birbirinden ayrılır. Üretral 
plak ve korpus spongiosum ayrılırken bunların 
korpus kavernosumlardan beslendiğinin unutul-
maması gerekir. Bu ayrım tamamlandıktan sonra 
üretra ve korpus spongiosum komponenti tübü-
lerize edilerek korpus kavernosumların ventraline 
yerleştirilir.
 Bu diseksiyon mesane boynu ve posterior 
üretrada kritik bir nokta içerir, intersimfiziyal ban-
dın iki tara�ı derin insizyonu mesane boynu ve 
proksimal üretranın pelvis içinde posteriora yer-
leşmesine izin vermesi açısından önemlidir.
 Mesane kapatılmadan önce suprapubik bir 
tüp yerleştirilerek göbekten çıkarılır. Mesane üç 

boşalmasına izin verecek bir patent mesane çıkışı 
bırakılarak sağlam mesane kapaması yapılır. Aşa-
malı yaklaşımda mesane kontinans eksikliği ve 
epispadias için bir şey yapılmaz. Bunun aksine tek 
aşamalı yaklaşımda ekstrofiden etkilenen bütün 
anatomik oluşumlarla ilğilenilir.

Primer Mesane Kapatılması Aşamalı 
(Je�s) Yaklaşım

Herhangi bir rekonstrüktif cerrahi prosedürde 
planlamada ve teknik de dikkat çok önemlidir. İlk 
mesane kapamaya başlamak için ilk insizyondan 
önce üreteral görüntülemeyi sağlamada ürete-
ral kateterler yerleştirilir. Bu 5/0 veya 6/0 kromik 
sütürlerle tespit edilir. İlk diseksiyon mesane pla-
ğının etrafında dairesel bir insizyon ile başlar, bu 
göbekten başlayabilir. Altta yatan detrüssor kas 
peritonu çıkarmak için rektus kılıfından ayrılır. 
Mesanenin lateralinden ekstraperitoneal diseksi-
yon retroperitoneal açıklığı ve intersimfizial bandı 
ortaya çıkarır. Bu band prostatik üretranın her iki 
tarafından insize edilir ki mesane ve mesane boy-
nunun pelvisin derinliklerine geçmesine izin ver-
sin. Diseksiyonun inferior parçası erkeklerde veru-
montanum seviyesine kızlarda da vajinal açıklığa 
kadar distale taşınır.
 Suprapubik tüp yerleştirildikten sonra me-
sane orta hatta tabakalar halinde 3/0 absorbabl 
sütürler ile kapatılır. Posterior üretra da penis ta-
banı üzerinde 14 Fr kateterin üzerinden kapatılır. 
Üriner çıkış erkelerde penis tabanında kızlarda ise 
vajinal açıklık üzerinde lokalize olmuştur. Simfi-
zis pubisi yaklaştırmak için 0 PDS veya 2 numara 
naylon sütür kullanılır. Anterior olarak yerleştirilen 
düğüm mesanedeki sütür erezyon şansını azaltı-
lır. Umblikus üriner drenaj kateterinin dışarı çıktığı 
bölge olarak kullanılabilir. Primer kapamada pa-
raekstrofi �epleri ve üretra divisyonunda sakınıl-
malıdır çünkü bunların kullanımı komplikasyon 
gelişme riskini arttırır. Bazı cerrahlar üretraal ka-
teterlerin postoperatif periyotta kullanılmasından 
hoşlanmazlar. Fakat üretral kateterler idrarın yö-
nünü değiştirmekte kullanılır ve postoperatif idrar 
retansiyonunu önler.
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hastalardır. Osteotomi genellikle mesane kapa-
ması ile aynı zamanda yapılır çünkü kapamanın 
sağlam olmasına yardım eder. Osteotomi ve ka-
pamanın aşamalı olarak yapılması bazı merkezler 
tarafından savunulmuş olsa da çok nadir gerek 
duyulduğu görülmektedir.
 Osteotomililer anterior veya posterior yak-
laşımla ya da bunların kombinasyonu şeklinde 
uygulanabilir. Posterior iliak osteotomiler hasta 
supin pozisyonda iken yapılır bu yüzden anterior 
osteotomiler operasyon sırasında tek pozisyon-
dan çalışma avantajı da sağlamaktadır. Her iki 
yaklaşımda benzer sonuçlar alınmıştır. Mc Kenna 
aynı insizyondan diogonal orta iliak osteotominin 
uygulanabileceğini söylemiştir. Ancak çeşitli yön-
temler tarif edilse de bilateral anterior pubik oste-
otomi herhangi bir ortopedik hüner gereksinimi 
doğurmaması nedeniyle çocuk ürologları tarafın-
dan uygulanabilir.
 İliak osteotomi komplikasyonları; geçici femo-
ral sinir zedelenmesi, abduktor atrofi, geçici peri-
neal sinir zedelenmesi ve osteomyelittir. Kombine 
yaklaşımda sinir zedelenmeleri daha az izlenmek-
tedir. Bu çocuklar uzun dönem izlemlerinde pubik 
diastaz genellikle tekrarlamaktadır, son zamanlar-
da intersimfizial bandın derin insizyonu ve üretra-
nın agresif posterior mobilizasyonu bu tekrarlama 
azaltılmıştır.

Epispadias Tamiri

Epispadias tamirinin zamanı Je�’in aşamalı re-
konstrüksiyonu ilk tanımlamasında bu yana sü-
rekli değişmiştir. Je� epispadiasın rekonstrüksiyo-
nun son aşaması olması gerektiğini savunmuştur. 
Fakat daha sonra erken yapılan epispadias tami-
rinin mesane büyümesini stimule edip mesane 
kapasitesini arttırarak daha sonraki kontinans cer-
rahilerinin başarı şansını arttırdığı fark edilmiştir. 
Bugün aşamalı yaklaşım kullanılacaksa epispadias 
tamiri 12 - 18. aylarda ikinci basamak olarak yapı-
lamaktadır. Değişik yöntemler kullanılabilir. Cant-
well -Ransley tekniği ve modifikasyonları veya 
CPER ( Mitchel tekniği ). Her ikisinde de korporal 
cisimler diseke edilir. Üretral plak penisin ventral 
yüzüne transpoze edilir. Her iki teknikte de üret-

tabak halinde mono�aman sütürlerle, üretra iki 
tabaka kontinü mono�aman sütürlerle tübüleri-
ze edilerek kapatılır. Bu aşamada mesane normal 
olmadığında gerekli olsa bile üreteral reimplan-
tasyon uygulanmaz. Çünkü reimplantasyon me-
sane gelişim potansiyelini negatif etkilemekte-
dir.
 Bundan sonra mesane, mesane boynu ve 
üretra pelvis içinde posteriora yerleştirilebilir. 
Simfizise konan sütürler anteriorda düğümlen-
meli ve korpus kavernosumların kanlanmasını 
bozarsa açılarak yeniden atılmalı gerekirse oste-
otomi yapılmalıdır. Rektus fasyası kapatıldıktan 
sonra tübülerize üretra korpus kavernosumla-
rın ventraline yerleştirilir. Korporanın dorsal ve 
ventral belirgin uzunluk farkı için dermal greft 
uygulama ihtiyacı olabilir. Korpus kavernosumlar 
dorsal yüzlerindeki sütürlerle yeniden birleştirilir. 
Ortotopik meatus oluşturabilmek için üretra her 
iki hemiglansın ventraline taşınır. Glans epiteli 7/0 
poliglaktinle horizontal matris sütürlerle yeniden 
birleştirilir ve glans polidioksan sütürlerle düzen-
lenir. Yeni üretral meatus standart hipospadias 
tamiri ile oluşturulur. Bazen üretra glansa uzana-
cak uznlukta olmayabilir böyle durumlarda penis 
ventral yüzünde hipospadias oluşturacak şekilde 
olgunlaştırılır. Bu durum daha sonra ikinci aşama 
prosedür ile düzeltilir.

Osteotomiler

Birçok vakada başarılı sonuç alınması için hangi 
tip yaklaşım olursa olsun osteotomi önemli bir 
komponenti oluşturur. Osteotomiler mesane, 
mesane boynu ve üretranın pelvisdeki anatomik 
yerleşimlerini ve simfizis yerleşimini optimize 
eder. Aynı zamanda klitoral ve korporal cisimlerin 
yaklaşmasına da yardımcı olur. Sonuç olarak oste-
otomiler daha sonraki uterin prolapsus oranını da 
düşürür. Çünkü anterior kapama pelvik diaframı 
daha çok destek sağlayabileceği daha normal bir 
anatomik pozisyona getirir.
 Osteotomi gerekliliği en iyi kapatmadan önce 
belirlenir. Osteotomi adayları 72 saatlikten büyük 
hastalar, geniş pubik diastazlı yenidoğanlar, daha 
önce başarısız kapatma ameliyatı geçirmiş olan 
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 Gerek Cantwell- Randsly tekniği gerekse total 
penil disassembly tekniği daha büyük çocuklarda 
kurtarma prosedürü olarak kullanılsa da bu ço-
cuklar düzgün bir penise sahip olabilmek için dor-
sal dermal grefte ihtiyaç duyabilirler. Bu durumda 
nörovasküler yumağın greft yerleştirilmesine izin 
verebilmesi için yer değiştirmesi gerekebilir. Diğer 
taraftan bu sinir yumağının aşırı mobilizasyonun-
dan da kaçınmak gerekir.
 Sonuç olarak Mitrafano� prensiplerinin popu-
larize edilmesi ile üretral rekonstrüksiyon sonrası 
başarılı olunamayan hastaların tedavisi geliştiril-
miştir. Mitrafanof kanalı oluşturulması mesanesi-
nin TAK ihtiyacı olan hastaların bunu kolay yap-
masını sağlamaktadır. Mesane ekstrofili hastaların 
çoğu TAK’ı mitrafano� içerisinden yapmayı üretra 
kateterizasyonu teknik olarak düzgün yapılabilse 
de üretradan yapmaya tercih ederler.

Epispadiasa Operatif Yaklaşım

Bu anomaliyi düzeltmek için bir çok değişik cerra-
hi yaklaşım kullanılmaktadır. Cerrahi yaklaşımlarla 
ulaşılmak istenen özellikler: Düzgün bir penis ve 
üretra, kolay üretral kateterizasyon, normal erektil 
fonksiyon ve kozmetik olarak tatminkar penis. Bu 
özellikler hastalara işerken ayakta durabilme ve 
ilişkilerde kabul edilebilmeyi sağlar. Bir çok tek-
nik belirtilse de özellikle iki yöntem diğerlerinden 
daha başarılı olması ve sekonder operasyonlarda 
kurtarma prosedürü olarak kullanılabilirliği nede-
niyle öne çıkmaktadır.

Modifiye Cantwell-Ransley Tamiri

Cantwell ilk olarak yüzyılın başında epispadias ta-
miri için üretranın ventral hareketini tarif etmiştir. 
Ransley daha sonra bu tekniği başarı ile modifiye 
etmiştir. Halen bir çok cerrah tarafından sıkça kul-
lanılmaktadır. Başlangıçta glans penise bir traksi-
yon sütürü konulur. Distal üretral plak üzerinde 
kalem ile reverse meatal advencement glanulp-
lasti (MAGPİ) veya İPGAM prosedürünün insizyon 
krokisi çizilir. Bu üretral meatusu glansın üzerine 
yükseltir. Daha sonra deri insizyonu üretral plağın 
köşelerinden ve epispadik meatusun çevresinden 
yapılır. Bu plak korporal cisimlerden distalde glans 

ranın kısalığı hipospadiasa neden olur bu da daha 
sonra düzeltilebilmektedir.
 Daha sonraları Gearhart ve arkadaşları tek 
aşamalı yaklaşımı benimsemişler ve 15 çocuktaki 
kombine mesane kapaması ve epispadias tami-
rinin cerrahi sonuçlarının aşamalı yaklaşım kadar 
başarılı olduğunu görmüşlerdir.
 Bazı cerrahlar epispadias tamirinden önce pe-
nis boyutunu uzatabilmek için topikal veya kas içi 
testosteron kullanımını savunmaktadırlar.
 Epispadias tamiri aşağıdaki aşamaları içerir;

- Dorsal kordinin düzeltilmesi
- Kateterizasyon ve sistoskopiye imkan ve-

recek düzgün bir üretra oluşturmak
- Tatmin edici kozmetik
- Normal erektil fonksiyonların devamı
- Minimal komplikasyon (özellikle üretraku-

tenöz fistül)
 Epispadias tamirinde bildirilen başarı oranları 
değişkendir. Epispadias derecesi, hastanın yaşı, 
cerrahın deneyimi ve daha önce geçirilmiş bir cer-
rahi varlığı başarıyı etkileyen faktörlerdendir.
 Epispadias tamirindeki önemli komplikasyon-
lardan biri üretrakutenöz fistüldür. Bu tipik olarak 
penis tabanında dorsalde ortaya çıkar çünkü bu-
rası çok ince bir doku ile kaplıdır. Korporal cisimler 
henüz rekonstrükte üretrayı kaplamamıştır. Cant-
well - Ransley tekniğinde fistül oranı % 5- 15, Total 
penil disassembly tekniğinde % 10- 20’dir.
 Diğer komplikasyonlar ise; dirençli kordi, üret-
ra kateterizasyon güçlüğü ve erektil disfonksiyon-
dur.
 Cantwell - Ransley tekniğinin kullanıldığı 40 
hastanın üç yıllık takip sonuçlarında başarı orano 
% 90 bulunmuştur. Aynı zamanda bu hastaların 
% 45’inde gelişen komplikasyon nedeniyle ek bir 
cerrahi yaklaşım ihtiyacı duyulmuştur. Aşamalı 
yaklaşım ile tedavi edilenlerde izole epispadias 
ile karşılaştırıldığında yeni bir operasyona ihtiyaç 
duyulma oranı daha fazladır.
 Zaonts ve arkadaşları çok merkezli bir çalış-
mada total penil disassembly tekniği ile tedavi 
edilen 17 hastadan 16’sının tedavi sonrası tam 
ereksiyona ulaşabildiğini bildirmişlerdir. 3 hasta-
da noktasal fistül gelişmiş, bunlardan ikisi kendi-
liğinden kapanmıştır.
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sane boynu rekonstrüksiyonu operasyonu geçirir. 
Aşamalı tedaviyi savunan cerrahlar yeterli mesa-
ne kapasitesine ulaşmak isterler. Anestezi altında 
veya ürodinamik incelemede 60 ml altındaki me-
sane kapasitesi başarı oranını düşürmektedir.
 Mesane boynu rekonstrüksiyonu öncesi me-
sanenin yeterli kapasiteye ulaşması potansiyelini 
arttıracak faktörler şöyle sıralanabilir:

- Üriner sistem enfeksiyonundan kaçınma
- Mesane boşalması tam değilse TAK ile 

komplet mesane boşaltılması
- Epispadias tamiri
- Mesane prolapsusundan kaçınma

 Ekstrofide mesane boynu rekonstrüksiyonu 
için cerrahlar genellikle Young-Dees veya Lead-
better ya da bunların kombinasyonunu tercih 
etmektedirler. Bu teknikler istemli işeme ile kon-
tinans şansını arttırma olanağı sunmaktadır. VUR 
varlığında üreteroneosistostomiye ihtiyaç duyu-
lur ve mesane boynu rekonstrüksiyonu ile bera-
ber yapılır. Genellikle Cohen tekniği uygulanır. 
Bazıları sefalotrigonal tekniği tarif etmişlerdir ve 
ekstrofili olgularda mesaneye üreteral girişin açısı 
nedeni ile kullanılabilir bir tekniktir. MMK, mesane 
boynu asılması veya rektus kası, mesane kası ve 
fasya kullanılarak mesane boynu sarılması mesa-
ne boynu rekonstrüksiyonu ile kombine edilebilir. 
Mesane boynu rekonstrüksiyonu yeterli mesane 
kapasitesine ihtiyaç duyar çünkü bir kısım mesa-
nenin kullanılması kapasiteyi azaltır. Bu operas-
yonu primer amacı anatomiyi restore edip yeterli 
kontinans ile işmeyi sağlamaktır.

Mesane Boynu Rekonstrüksiyonu 
Prosedürleri

Preoperatif Değerlendirme

Dikkatli bir hikaye ve fizik muayene sonrası mesa-
ne boynu rekonstrüksiyonu yapılacak hastaların 
hepsine sistoüretroskopi yapılır. Sistoskopi mesa-
ne kapasitesi ve daha önce geçirilmiş (epispadias 
tamiride dahil) operasyonların durumu hakkında 
bilgi verir.
 Preoperatif ürodinamik incelemelerde yapıl-
malıdır çünkü detrüssör hiperaktiviteyi veya ato-
ni, fonksiyonel mesane kapasitesi, LLP hakkında 

penis seviyesine ve proksimalde prostatik üretra-
ya kadar diseke edilir. Korporal cisimler daha son-
ra medial rotasyona izin vermesi için birbirinden 
ayrılır. Üretra 6F veya 8F üretral kateter üzerinden 
tübülerize edilir. Korporal cisimler üretra üzerinde 
rotasyona uğratılır ve emilebilir sütür ile yeniden 
birleştirilir. Dirençli kordileri düzeltmeye yardımcı 
olması için birleştirmeden önce kovernozotomiler 
açılabilir. Bunlar en geniş açısal noktadan yapılma-
lıdır. Eğer kavernozotomi açılacaksa nörovasküler 
yumak hasardan korunması için hareket ettirilme-
melidir. Glans kanatları dorsal olarak üretra üze-
rinde tek tek emilebilir sütürlerle kapatılır. Pubis 
seviyesindeki Z plastiler ile penis tabanında dorsal 
retraktil skar oluşma şansı azaltılabilir.

Komplet Penil Disassembly Tekniği

1989’dan beri epispadias tamiri için bu teknik 
kullanılmaktadır. Bu yöntem bir önceki teknikle 
karşılaştırıldığında bir çok avantajlar sunulmakta-
dır. Diseksiyon anatomik olarak mesane boynuna 
kadar uzanır. Bu prosedür mesane boynu rekons-
trüksiyonu uygulanmasını da kolaylaştırır. Teknik 
epispadiasın tek olan anatomisine dayanır. Her bir 
hemi glansın kan desteği korporanın lateral yü-
zünde bulunan dorsal kompleksten gelir. Korpora 
ayrıldığından çapraz kan desteği yoktur ve her bir 
korpus kavernozumun primer sirkülasyonu sant-
ral arterden gelir. Benzer şekilde üretral plak ve 
spongioz cisiminde tek kan desteği vardır ve in-
nervasyonunuda proksimal uretradan alır. Bu ne-
denle korpus kavernozum hemiglanslarla birlikte 
birbirlerinden tamamen ayrılabilir ve spongiozum 
fonksiyonları zarar görmez. Bu disassemli anoto-
mik rekonstrüksiyonun potansiyelini arttırır. Dor-
sal kompleksin korpus kavernozumlardan diseke 
edilmemesi önemlidir.

Mesane Boynu Rekonstrüksiyonu

Ekstrofik mesanenin fonksiyonel rekonstrüksiyo-
nu amacıyla ilk kapama ve epispadias tamiri ile 
beraber yapılır. Je�s 1970’de mesane boynu re-
konstrüksiyonunu aşamalı yaklaşımın bir parçası 
olduğunu söylemiştir. Aşamalı yaklaşımda hasta 
tuvalet eğitimini alacağı yaşlarda (4-5 yaşlar) me-
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bileceğinden mesane kateterizasyonu için katete-
rize edilebilir bir stoma oluşturulabilir.

Young Dees Leadbetter Tekniği

Bu tekniği uygulayabilmek için yaklaşık 1- 1.5 cm 
genişliğinde ve 3-4 cm uzunluğunda mesane mu-
kozası serbestleştirilir ve 8F - 10F kateter üzerinde 
tübülerize edilir. Demukozalize detrusör kas trian-
guler �epleri mukozal tübün her iki tarafında da 
oluşturulduktan sonra mukozal tüp üzerine ka-
patılır. Bu yeni mesaneyi güçlendirir, fistül riskini 
azaltır ve çıkış direncini arttırır.

Sonuçlar

Mesane ekstrofili hastalarda mesane boynu re-
konstrüksiyonunun YDL ve onun varyantları ile 
yapıldığı durumlarda idrar kontinansı oranının 
% 30-80 gibi başarılar bildirilmiştir. Birçok faktör 
bu sonuçları etkilemektedir. Daha önce geçirilen 
operasyonlar bunlardandır. Gerilimsiz anasta-
mozlar yapmak için uygulanan pelvik osteotomi-
ler, postoperatif hasta immobilazasyonu mesane 
kapama ve takip eden prosedürlerin şansını art-
tırmaktadır. Ertelenmiş mesane kapaması mesane 
genişletilmesine olan ihtiyacı arttırır. Bunun nede-
ni de istemli işeme şansını azaltan yetersiz mesa-
ne kapasitesidir.
 Woodhouse ve Redgrave 13 hastalık bir seri-
lerinde 8 hastadaki başarılı sonuçların hastaların 
hayatlarının 2. dekadında yine cerrahi ihtiyacı do-
ğurduğunu bildirmişlerdir. Aşamalı olarak gelişen 
zayıf komplianslı, düşük kapasiteli mesanedir bu 
da üriner inkontinansa neden olur. Bu yüzden ta-
kip uzun süreli yapılmalıdır.

Augmentasyon Sistoplasti

Bazı hastalar başarılı bir rekonstrüksiyon sonrası 
gelişen komplikasyonlar nedeniyle yeterli mesa-
ne kapasitesi ve kompliyansına sahip olamazlar 
bu da hastalarda üriner inkontinansa neden olabi-
lir. Mesane genişletilmesi için üreter kulanımı bar-
sak ve mide kullanımından daha az komplikasyon 
oranlarına sahiptir. Ekstrofili hastalarda mesane 
büyütmesi için kullanılabilecek gastrointestinal 

bilgi verir. Üretra kateterizasyonu zor olan has-
talarda suprapubik yerleşimli ürodinami kateteri 
kullanılarak bu işlem yapılabilir. Ürodinamik çalış-
malar sistoplasti ve antikolinerjik ajanların kullanı-
mı kararına yardımcı olur.

Mitchell Tamiri

Daha önce Leadbetter tekniği olarak tari�enen 
tekniğin modifikasyonudur. Bu yöntem mesane 
çıkış tamiri gereken ekstrofili hastaların mesane 
boynu rekonstrüksiyonu için istemli işeme şansı 
tanıdığından kullanılmaktadır. Bu modifikasyon-
la anterior üretra transvers olarak yukarıya ka-
dar insize edilir. Üretral insizyon tam tabakadır. 
Çapraz trigonal üreteral reimplantasyon sonrası 
üretera 8 veya 10F kateter üzerine tübülerize 
edilerek iki tabaka halinde kapatılır. Bu prosedür 
üretrayı etkili bir şekilde uzatır ve daraltır. Aynı 
zamanda fibrotik dokuyu eski mesane boynu se-
viyesine taşır ve yeni mesane boynundan uzak-
laştırır. Kombine olarak mesane boynu sarılması 
veya sling yapılacaksa mesane boynu etrafına 
diseksiyon yapılabilir. Postoperatif olarak idrar 
üreteral stent, suprapubik tüp ve üretral kateter 
kombinasyonundan akar. Üretral kateter operas-
yon sonrası 7-10 gün, üreteral stentler ise 10-14 
gün kalır. Suprapubik tüp 3hf. sonra çekilir ve tüp 
çıkarılmadan önce klemplenerek miksiyon sonu 
rezidüel idrar volümü ölçülüp rezidüel idrar mik-
tarı değerlendirilir. Herhengi bir mesane boynu 
rekonstrüksiyonu sonrasında yeterli mesane ka-
pasitesi ve üriner kontinans için aylar geçmesi 
gerekebilir.
 Çoğunlukla trigonal tübülerizasyon küçük 
mesane kapasitesi nedeniyle mesane augmen-
tasyonu ile kombine edilmelidir. Mesane boynu 
tamirlerinin çoğu mesane kapasitesini azaltmak-
tadır çünkü kontinansı sağlamak için mesane 
kullanılmaktadır. Mesane genişletilmesinde kul-
lanılanlar arasında istemli işeme kapasitesini en 
iyi şekilde mide kullanılarak yapılan augmentas-
yonlar sağlamıştır ancak bu çocuklarda hematüri 
dizüri sendromu riski mevcuttur. Diğer intestinal 
segmentler cerrahın tercihine göre kullanılabilir. 
Büyütme gerekirse üretral kateterizasyon zor ola-
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sane boynu rekonstrüksiyonu öncesi de kullanıla-
bilir. Caione bu şekilde kullanımın çıkış direncine 
arttırarak mesane kapasitesinin arttırılabileceğini 
savunmaktadır.
 Olası bir hipersensivite reaksiyonu için hasta-
lar dört hafta önce bir deri testinden geçmektedir. 
Kollojen ile tedavide çoklu enjeksiyon gereksini-
mine dikkat çekilmelidir. Submukozal kollojen 
enjeksiyonu mesane boynu seviyesinde üç farklı 
lokalizasyonda yapılmalıdır. Kollojen üretranın 
oklüzyonu görüntülenene kadar yapılmalıdır. Bu 
genellikle hasta başına 7.5 ml kollojene denk gel-
mektedir.

Mesane Boynu Kapatılması

Mesane boynu rekonstrüksiyonunda multiple uy-
gulamalarda başarısız olunan hastalarda mesane 
boynu kapatılması apendikovezikostomi ile birlik-
te bir seçenektir. Bu son başvurulan işlemdir çün-
kü üretral işeme şansını ortadan kaldırarak hastayı 
TAK’a mahkum kılar.

Üriner Diversiyona Yaklaşım

Bu yöntemdeki farklı kontinans oranları güveni-
lirliği hakkında tartışmalara yol açmaktadır. Doğal 
mesane kullanılması daha sonra mesane kapa-
sitesinin fonksiyonel olabilmesi için mesanenin 
intestinal segmentlerle büyütülmesi ihtiyacını 
genellikle doğurmaktadır. Primer üriner diver-
siyon fonksiyonel rekonstrüksiyon ile ilğili bazı 
komplikasyonlardan korur. Bunlar; üriner retansi-
yon, sonradan oluşan böbrek hasarı, üriner sistem 
enfeksiyonu için predispozisyon, mesane için TAK 
ihtiyacı ve bunun komplikasyonları (üretral darlık, 
epididimit, enfeksiyon). Diversiyonlar eksternal 
genital sistem için kozmetik yaklaşımlarla kombi-
ne edilebilir.
 Üriner diversiyon çoklu uygulamalar sonrası 
başarısız olunan hastalarda üriner kontinansı sağ-
lamak için yapılır. Bazı klinisyenler mesane kapat-
ma operasyonu için çok küçük olan hastalarda da 
uygulanması taraftarıdırlar.
 Üriner diversiyonu savunanlar daha az ame-
liyat ile daha başarılı sonuçlar alındığını savun-
maktadırlar. Yüzyıl başı ve 1970’lerdeki primer 

parçalar; mide, ileum, çekum ve sigmoid kolon-
dur. Mide barsaklar kadar etkilidir ve spondan işe-
me olanağı sunmaktadır. Genellikle mesane bü-
yütmesinin üriner kuruluk şansını sağlaması için 
mesane boynu rekonstrüksiyonu ile kombine edi-
lir. Hastaların çoğu büyütme operasyonu sonrası 
idrarı boşaltabilmek için TAK’a ihtiyaç duyarlar.

Artifisyel Üriner Sfinkter

Bu yeterli mesane kapasitesi ve kompliyansına 
sahip fakat mesane boynu rekonstrüksiyonu son-
rası yetersiz mesane boynu olan hastalarda üriner 
kontinansı sağlamak için kullanılabilir. Bu cihaz 
istemli işemeyi sağlar ancak devamlılığının ol-
mayışı ve kullanımının beceri istemesi nedeniyle 
tercihleri sınırlıdır. Ayrıca erozyona neden olabil-
mektedirler.
 Mesane boynu rekonstrüksiyonu sonrası me-
sane boynu diseksiyonu zor olabilir. Bu tür vaka-
larda posterior ve anterior yaklaşım uygun olabilir.
 Artifisyel üriner sfinkterin kafı ekstrofi-
epispadias hastalarında bulber üretra üzerine 
konmamalıdır. Mesane boynuna yerleştirilmesi de 
daha önce mesane boynu cerrahisi geçirmiş has-
talarda komplikasyona neden olur.

Mesane Boynu Sarılması/Asılması

Bu yöntemlerde kullanılabilir. Mesane boynu sa-
rılması ile ilgili yayınlanan serilerde özellikle uzun 
dönem kontinans sağlanamadığı söylenmektedir.

Submukozal Kollojen Tedavisi

Birçok yazar mesane boynu rekonstrüksiyonu 
sonrası stres inkontinansı olan mesane boynuna 
kollojen enjeksiyonu tedavisini kullanmışlardır. 
Bu durumdaki kullanımı intrinsik sfinkter yet-
mezliğindeki üriner inkontinans tedavisi ile kar-
şılaştırmışlardır. Ben-Chaim her ne kadar birçok 
enjeksiyon gerekse de kollogen tedavisi sonrası 
hastaların %53’ünde kontinans sağlandığını tes-
pit etmişlerdir. Bu tedavi mesane boynu rekons-
trüksiyonu sonrası stres inkontinası nedeniyle 
sıkıntısı olan hastalarda tedavi seçimi olarak kul-
lanılabilir. Submukozal kollojen enjeksiyonu me-
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 Woodhouse’un araştırmasına göre erişkin 
ekstrofili hastaların çoğu stabil partner bulmakta-
dırlar. Bu çalışmadaki 43 hastanın 33’ü evli ya da 
biriyle yaşamaktadır. Bu hastaların karşılaştıkları 
seksüel sorunlar açısından seksüel danışmanlık 
son derece gereklidir. Ekstrofili çocukları olan 
ebeveynler için, ekstrofili ailelerin oluşturduğu 
yardımlaşma dernekleri birer kaynaktırlar.

Androloji, Jinekoloji ve Fertilite

Ekstrofili hastaların üriner kontinansı ve fiziksel 
görüntüsü hastanın yaşı, seksüel fonksiyonları ile 
yakından ilgilidir. Cerrahi düzeltmeli olsun veya 
olmasın ekstrofili hastalarda klasik olarak libido 
mevcuttur. Erkek hastalarda erektil fonksiyon ge-
nellikle intaktır fakat bazı hastalarda değişik dere-
celerdeki kordiler ilişkileri güçleştirebilir.
 Erkek ekstrofi hastalarında yoğun rekonstruk-
tif prosedürler uygulanmış olsa bile ejekulasyon 
çoğu zaman vardır. Fertilite değişkendir. Seminal 
emisyon yavaş olabilir ve orgazm sonrası saatlerce 
devam edebilir. Sperm kalitesi ve kantitesi genel-
likle bozulmuştur. Bu parsiyel obstrüksiyonu ve 
tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonlarına bağlı 
olabilir. Küçük bir erişkin erkek ekstrofi hasta gru-
bunda TRUSG bulguları seminal vezikül/ejekula-
tuar kanalların prostat distal giriş bölgesinde ano-
mali göstermiştir. Bu hastaların semen analizinde 
seminal sıvı Ph’sının anormal yüksekliği saptan-
mıştır. Buna rağmen bazı erkek hastalar fertildir 
ve baba olmak için yardımcı üreme tekniklerine 
ihtiyacı yoktur. Yardımcı üreme tekniklerindeki 
gelişmelerle bozulmuş fertilitesi olan hastalar bile 
çocuk sahibi olabilmektedirler.
 Ekstrofili kadın hastalarda fertilite bozulma-
mıştır fakat gebeliğin devam ettirilmesi oldukça 
zordur. Bu gebelikler uterin veya vajinal pro-
lapsus, tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonları, 
preterm doğum, malprezentasyon, hidronefroz 
gibi komplikasyonlarla seyreder. 1958 de litera-
türde yayınlanan bir derlemede 64 gebelikten 
49 tanesi canlı doğumla sonuçlanmıştır (Clem-
son). Bu serinin komplikasyonları arasında 2 adet 
maternal ölüm vakası vardır. Daha sonra yapılan 
serilerde sonuçlar belirgin olarak daha iyidir. 32 

kapamanın başarısız sonuçları diversiyonun bir 
seçenek haline gelmesini sağlamıştır.

Rektal Rezervuarlar

Rektuma üriner rezervuar üriner diversiyonun 
yöntemlerindendir ve TAK ihtiyazı doğurmamak-
tadır (Mainz II, sigmoid poş). Stein hastalarının 
%92’sinde bu yöntemle böbreklerin korunduğu-
nu bildirmiştir. Okul çağı çocuklarda bu teknik ile 
kontinans oranı %97 bulunmuştur. Heitz-Boyer 
prosedürü ile kabul edilebilir komplikasyon oran-
ları ile birlikte %95 kontinans sağlanmıştır. Bu 
teknik komplikasyonları; anal sifinkter zayı�ığı ile 
birlikte fekal-üriner inkontinans, metabolik elekt-
rolit imbalansı,buna sekonder gelişme geriliği ve 
malign dejenerasyondur.

Ekstrofide Uzun Dönem İlgi

Psikososyal ilgiler

Reiner ve ark.’ları psikososyal ve psikoseksü-
el gelişmenin ertelenmesini belirtmişlerdir. Bu 
alandaki çalışmalar çok azdır. Bu çocuklarda 
seksüel ve sosyal hikaye rutin incelemenin bir 
parçası olamamaktadır. Bu çocukların akranları 
ile kıyaslandığında psikoseksüel olarak 2-4 yıl 
geriden geldikleri gözlemlenmiş, aktiviteleri ise 
4-6 yıl gecikmelidir. Ekstrofik genç kızların veri-
leri tamamlanmamıştır fakat Reiner bu kızların 
kendilerine güvenleri ile ilgili sorunları olduğunu 
saptamıştır.
 Bu hastaların aileleri eğitilip hastalara nasıl 
davranılması gerektiği anlatılmalıdır. 12-18 aylık-
ken, geç okul öncesi dönem, 3. ve 4. sını�arda, 
orta okul başında, erken orta ve geç adölesan 
veya herhangi bir cerrahi uygulama öncesi yapı-
lacak olan seri değerlendirmeler çocuğun bu dö-
nemdeki psikoseksüel ve psikososyal durumları 
hakkında bilgi vermektedir.
 Hasta yakınlarının erken ve rutin eğitimi ile 
ekstrofili hastaların seksüel ve sosyal durumlarının 
altından daha kolay kalkılabilir ve yaşam kaliteleri 
arttırılabilir. Reiner’e göre anksiyete ve psikosos-
yal bozukluklar bu hastalarda evrenseldir. Bu yüz-
den rutin hasta ve aile eğitimi çok önemlidir.
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dir. Bir grup mesane plağındaki ektopik glandüler 
dokunun daha sonra tümör gelişmesinin odağı 
olabileceğini savunmaktadırlar. İntestinal metap-
lazili hastalar ortalama 12 yıl takip edilmiş ve hiç-
birinde mesanede adenokanser gelişmemiştir. Bu 
populasyondaki mesane tümörlerinin çoğu histo-
patolojik olarak adenokanserdir. Bazıları skuamöz 
ve transizyonel hücre komponentleri içerirler.
 Üreterosigmoidostomi ve üriner diversiyon 
geçiren hastalar anastomoz bölgesinde adeno-
karsinom geliştirme riskine sahiptirler. Latent 
periyod 40-50 yıldır. Erkek/kadın oranı 1:2,5 dir. 
Sigmoidoskopi ile rutin inceleme neredeyse zo-
runludur çünkü tümör oluşturma potansiyeli 
genel populasyona göre yüzlerce kat fazladır. 
İntestinal segmentler kullanılarak büyütme sis-
toplastisi geçiren hastalarda tümör gelişme riski 
bilinmemektedir fakat büyütülen segmentteki 
tümör gelişimi ile ilgili vaka raporları literatürde 
yayınlanmıştır. Teorik olarak bu hastaların doğal 
ekstrofik mesane plağı ve bu segmentlerde artmış 
malign dejenerasyon riskleri vardır ve rutin olarak 
takip edileceklerdir.
 Mesane ekstrofili bütün hastalar hayatları bo-
yunca kontrol altında olacaklardır. 1926’da eks-
trofi mesane plağı malignitesinden ölüm oranı % 
67’den yüksek bulunmuştur. Günümüzde modern 
endoskopik aletler ve yakın takiple bu oran belir-
gin olarak düşük olacaktır. Tedavi seçeneği üriner 
diversiyon ile radikal sistektomidir. Radyoterapi ve 
kemoterapi mesane adenokarsinom tedavisinde 
sınırlı rol oynarlar.

gebelikten sadece birinde obstetrik komplikas-
yon gelişmiştir.
 Pelvik taban desteğinin yetersiz oluşu ve sim-
fizis pubis füzyonunun bozukluğu nedeni ile en 
sık görülen komplikasyon prolapsustur. Bu ge-
nellikle anterior kapatma olmaksızın pelvis diyaf-
ramının posterior insizyonu; pelvik çıkışın geniş 
olarak açılması ve destek oluşumların azalması ile 
uterin, mesane ve rektal prolaps ortaya çıkar. Bu 
yüzden normal doğuma izin verilmez ve sezeryan 
uygulanır.
 Üriner inkontinans ve prolapsus gebelik son-
rası da oluşabilir. Bu hastalarda prolapsusu düzelt-
mek için sakro-kolpopeksi uygulanabilmektedir. 
Histerektomi önerilmez çünkü uterus bu hastalar-
da pelvik tabanı destekleyen tek solid organdır.

Malignite Riski

Ekstrofik mesanenin malign transformasyon gös-
terme riski yüksektir. Tedavi edilmemiş hastalarda 
hayatın erken döneminde tedavi görmüş olanları 
göre risk daha fazladır ancak rekonstrüksiyon riski 
ortadan kaldırmaz. Justrabo ve ark.’ları tedavi edil-
memiş ekstrofik hastaların mesane kanseri riskinin 
normal populasyona göre 235 kat fazla olduğunu 
tahmin etmişlerdir. Latent dönem ortalama olarak 
40-50 yıl sürer. Kadınlar 2,5: 1 oranında daha faz-
la etkilenirler. Tümör gelişmesinin altında yatan 
mekanizma bilinmemektedir. Hipotezler kronik 
in�amasyon üzerinde yoğunlaşmıştır. Bu prekar-
sinojenik metaplastik cevabı indükleyebilmekte-
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Posterior üretral valv ( PUV) erkek çocuklarda 
mesane çıkım obstrüksiyonunun en yaygın sebe-
bidir. Fötal ultrasonografi (US) taraması yapılan 
popülasyondaki görülme sıklığı 1/1 250 kadar-
dır. İnsidansı 1.6-2.1/10 000 doğum, 1/5 000-8 
000 erkek doğum olup, intrauterin tanı konulan 
üriner obstrüktif patolojilerin yaklaşık %10’unu 
oluşturur.1,2 Bu patoloji erkek çocuklarda görü-
lür ve posterior üretrada konjenital olarak obs-
trüksiyon yapan membranöz bir yapı mevcuttur. 
PUV tanısı sıklıkla antenatal olarak konulmasına 
rağmen, olguların yaklaşık 1/3’ünde tanı çocuk-
luk veya adölesan yaş grubunda konulmaktadır. 
Valvli hastalarda optimal tedavilerin yapılmasına 
rağmen, olguların yaklaşık 1/3’ünde son dönem 
böbrek yetmezliğine gidiş kaçınılmazdır. Ayrıca, 
pulmoner hipoplazi, mesane fonksiyon bozuk-
luğu, gelişme geriliği ve inkontinans gibi ciddi 
morbiditelere de neden olabilir. Son yıllarda pre-
natal tanıdaki ilerlemeler sayesinde PUV’u olan 
olguların %46’sında gebelik sonlandırıldığından 
insidansı giderek azalmaktadır.1

SINIFLAMA

İlk olarak Langenbeck 1802 yılında posterior 
üretranın konjenital obstrüksiyonunu tanımla-

mıştır. Bu gözlemden yaklaşık 100 yıl sonra Hugh 
Hampton Young 1919 yılında PUV’u sistematik 
olarak tanımlamış ve sını� andırmıştır. Son yıllarda 
yeni bir sını� andırma yapılıp konjenital obstrükte 
eden posterior üretral membran (COPUM) olarak 
adlandırılmasına rağmen, hala dünyada klasik Yo-
ung sını� aması tercih edilmekte ve yaygın olarak 
kullanılmaktadır. Bu sını� andırmaya göre:

Tip I: Olguların %95’ini oluşturur. Verumontanu-
mun posterior ve inferior kenarından başlayıp, 
distalde membranöz üretraya doğru uzanarak 
anteriorda membranöz üretranın proksimal ke-
narına yapışan tıkayıcı bir membrandır (Şekil 1, 
Resim 1A). 

Tip II: Günümüzde bu yapının obstrüktif olmadığı 
gösterilmiş ve artık valv olarak kabul edilmemek-
tedir. Üreter orifislerinden verumontanumdaki 
ejakülatuar kanalların açıklıklarına kadar uzanan, 
artmış işeme basınçlarına bağlı olarak hipertrofi-
ye olmuş ince yüzeysel kasların görünümünden 
ibaret obstrüksiyon yapmayan yapılardır (Şekil 1, 
Resim 1B).

Tip III: Olguların %5’ini oluşturur. Verumonta-
numun distalinde, verumontanumla ilişkisiz 

Yılmaz Aksoy

67 Posterior Üretral 
Valv
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(anahtar deliği işareti =keyhole sign) valv tanısı-
nı düşündürür. Bununla birlikte bu görünümün 
güvenilir bir bulgu olmadığı da ileri sürülmüştür.3 
Günümüzde böbreklerde artmış ekojenite, üri-
ner trakt dilatasyonu ve oligohidramniosun PUV 
tanısı için daha güçlü göstergeler olduğu kabul 
edilmektedir. İntrauterin mesane çıkım obstrüksi-
yonu idrar çıkışını engelleyerek oligohidramniosa 
neden olur. Çünkü amniotik sıvının çoğu intraute-
rin 20. haftadan sonra fötal idrardır.1 
 Hidronefrozun tanındığı gestasyonel yaş 
prognoz bakımından önemlidir. Bir çalışmada, 24. 
haftadan önce renal anatominin normal olduğu 
fetuslarda prognozun aynı haftalarda hidronefroz 

membranöz üretrada yerleşik olan sirküler tarzda 
membranöz bir yapıdır. Ortasında küçük bir açık-
lık bulunan bu membran işeme esnasında distale 
doğru bombeleşerek ciddi obstrüksiyona yol açar. 
Tip I’den daha kötü prognoza sahiptir (Şekil 1). 2

ANTENATAL TANI, TEDAVİ VE 
SONUÇLARI

Doğumdan önce prenatal ultrasonografi (US) ile 
PUV tanısı, fetusların yaklaşık 2/3’üne konulabil-
mektedir. İntrauterin olarak önemli hidroürete-
ronefroz, distandü ve duvarı kalınlaşmış mesane 
ve dilate posterior üretra varlığının gözlenmesi 
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Şekil 1. Young sını�amasının şematik görünümü.

Resim 1. Posterior üretral valvin endoskopik görünümü. A: Obstrüktif tip I valv, B:Obstrüktif olmayan 
tip II valv.



67  Posterior Üretral Valv 643

girişimin temel amacı öncelikli olarak amniotik 
sıvıyı restore etmek suretiyle yaşamı tehdit eden 
pulmoner hipoplaziyi önlemektir. Fetus 32. ge-
belik haftasından daha küçükse vezikoamniotik 
şunt (VAS) yapılması önerilirken, gestasyonel yaş 
≥ 32 hafta ise erken doğum tavsiye edilmektedir. 
Bu girişim fetusun perinatal yaşama şansını ve 
mesane çıkım obstrüksiyonunu iyileştirmesine 
rağmen, mesane ve böbrek fonksiyonlarını iyileş-
tirdiğine dair elimizde kanıt yoktur. VAS işleminin 
komplikasyon oranı %21-59, şant dislokasyonu 
%44, mortalite %33-43 ve renal yetmezlik oranı 
ise %50’nin üzerindedir. İşleme bağlı fetus kaybı 
oranı da %5’dir.1,2 Oligohidramnios düzeltildiğin-
de pulmoner hipoplazi riski azalır. Uluslararası 
randomize kontrollü bir çalışma olan PLUTO (Per-
cutaneous Shunting in Lower Urinary Tract Obs-
truction) çalışmasında VAS yerleştirmenin renal ve 
mesane fonksiyonları üzerine bir fayda sağladığı 
ispat edilememiştir.6 Son yıllarda fetal sistoskopik 
valv ablasyonu da eksperimental olarak yapılmak-
tadır.1

FİZYOPATOLOJİ

Üretradaki obstrüksiyona bağlı olarak obstrüksi-
yonun proksimalindeki üriner traktta önemli de-
ğişiklikler oluşur. Konjenital üretral obstrüksiyona 
bağlı olarak üriner traktta oluşan fizyopatolojik 
değişiklikler beş farklı başlık altında özetlenebilir: 
1) Azalmış glomerüler filtrasyon, 2) Anormal renal 
tübüler fonksiyon, 3) Hidronefroz, 4) Vezikoüre-

saptanan fetuslardan daha iyi olduğu gösterilmiş-
tir.4 Postnatal renal fonksiyonları tahmin etmede 
en güvenilir parametrenin fötal renal korteksin 
ultrasonografik görünümü olduğu bir meta-
analizde ortaya konmuştur.5 
 PUV şüphesi olan fetuslarda amniotik sıvı 
volümü normalse, hidronefrozun derecesini ve 
amnion mayisinin miktarını değerlendirmek için 
seri fötal US yapılması önerilmektedir. Amniotik 
sıvı akciğerlerin normal gelişimi için gereklidir. 
Bu nedenle oligohidramnios yaşamı tehdit eden 
önemli bir sorun olan pulmoner hipoplaziye ne-
den olur. PUV’u olan fetuslarda oligohidramnios 
gelişirse, mesane drenajını sağlamak amniotik sı-
vıyı restore ederek normal pulmoner gelişimi sağ-
layabilir. Girişim öncesi karyotip analizi yapılması 
hem erkek cinsiyeti belirlemede hem de olguların 
yaklaşık %12’sinde bulunan kromozomal anoma-
lileri ortaya koymak için önerilmektedir. Renal 
displazi varlığı irreversibl bir durum olduğundan, 
intrauterin girişim öncesi iyi renal fonksiyona sa-
hip olan fetusların belirlenmesi gerekir. İyi renal 
prognozu belirlemek için PUV düşünülen fetus-
larda 20-32. haftalarda üç farklı günde fetal idrar 
örnekleri alınarak aşağıdaki parametreler değer-
lendirilir. PUV’lu fetuslarda doğum sonrası renal 
fonksiyonları öngörmede kullanılan parametreler 
ve normal değerleri Tablo 1’de gösterilmiştir.1,3

 Fötal idrarda elektrolit ve β2-mikroglobulin 
düzeyleri yüksekse irreversibl renal disfonksiyo-
nu gösterir. Fötal idrar hipotonikse ve oligohid-
ramnios varsa fötal girişim yapılması önerilir. Bu 

TABLO 1. Posterior üretral valvli fetusta renal fonksiyonları öngörmede kullanılan parametreler

Değişken Öngörülen renal fonksiyonların durumu

İyi Kötü

Amniyotik sıvı hacmi Normal veya hafif azalmış Orta veya ileri derecede azalmış

Renal parankimin sonografik görünümü Normal veya hafif artmış 
ekojenite varlığı

Belirgin artmış ekojeniteden 
belirgin kistik görünüme kadar

Fötal idrar biyokimyası

Sodyum (mEq/L) <100 >100

Klorid (mEq/L) <90 >90

Osmolarite (mEq/L) <200 >200

β2-mikroglobulin (mg/L) <6 >6
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üçüncü boşluklara sıvı sekestrasyonu durumunda 
şiddetli dehidratasyon ve elektrolit düzensizlikleri 
yaşanması kaçınılmazdır. Ayrıca bebek yeterli sıvı 
alımını idame ettiremezse de şiddetli dehidratas-
yon gelişebilir. Bunun dışında yüksek idrar akımı 
üreteral ve vezikal disfonksiyona neden olabilir. 
Üreterlerdeki dilatasyon daha belirgin hale gelir, 
mesane daha erken dolar ve mesane kompliansı-
nın bozuk olduğu durumlarda yüksek dinlenme 
basınçlarına daha kısa sürede ulaşılır. Bütün bu 
değişiklikler üst üriner traktı tehlikeye sokar.
 Üriner obstrüksiyon erken dönemde orta-
ya çıktığında, gelişmekte olan fetal böbreklerde 
displaziye ve kalıcı renal hasara yol açar. Displa-
zi, erken embriyolojik dönemde ortaya çıkan ve 
ilerideki böbrek fonksiyonlarını belirleyecek olan 
önemli bir durumdur. Displazi klinisyenin de de-
ğiştiremeyeceği en önemli prognostik faktördür. 
Renal displazi mikrokistik yapıda olup, en şid-
detli olduğu bölge periferal kortikal zondur. Bu 
hastalarda progressif renal yetmezlik, proteinüri 

teral re�ü, 5) Detrüsör disfonksiyonu. Akciğerler, 
böbrekler, üreterler, mesane ve posterior üretra-
daki PUV’a bağlı değişiklikler şunlardır (Tablo 2).1,3

Böbrekler

Lümen içi basınçtaki artış, renal perfüzyon ve 
filtrasyonda azalmaya neden olarak, glomerüler 
ve tübüler hasara yol açar. Obstrüksiyon kaldırı-
lırsa basınçlar düşer ve hasar kısmen geri döne-
bilir. Artmış lümen içi basınç ayrıca tübüler hasar 
oluşturup, konsantrasyon ve idrarın asidifikas-
yonunda da bozulmaya neden olur. Bu durum 
PUV’lu olguların %59’unda görülür. Glomerüler 
filtrasyon oranlarının normal olduğu durumlarda 
dahi belirgin idrar konsantrasyon bozukluklarına 
neden olarak, sıvı alımından bağımsız ciddi su 
ve tuz kaybı ile seyreden progressif nefrojenik 
diabetes insipidus oluşur. Sabit yüksek idrar 
akım hızına sahip olan yeni doğan ve infantlarda, 
belirgin gastrointestinal kayıplar, yüksek ateş ve 

TABLO 2. Posterior üretral valve bağlı organ hasarları

ORGAN ETKİ KLİNİK GİDİŞ

Akciğerler Pulmoner hipoplazi Yenidoğanda fatal olabilir
Yaşarsa uzun dönemde daha az sorun 
oluşturur.

Böbrekler

Glomerüler hasar   

Obstrüktif üropati Reversible BY Başlangıç tedavisi ile genellikle iyileşir, 
mesane disfonksiyonu ile tekrarlar

Displazi İrreversibl BY Kalıcı renal hasar vardır, ilerleyici BY 
ve büyümeyi sınırlandırır, hipertansiyon 
oluşturur.

Tübüler hasar Sodyum ve su kaybını sınırlayamaz Yaşla artan nefrojenik diabetes insipidus

Prostatik üretra Dilatasyon, ejekülatör kanallarda 
dilatasyon

Ejekülatör kanallara idrar reflüsü

Mesane boynu Hipertrofik ve rijid Çıkım obstrüksiyonu

Mesane His bozukluğu, hiperkontraktilite, 
düşük komplians myojenik yetmezlik, 
inkontinans ve kötü boşaltma

Mesane problemleri yaşam boyu sürer 
ve yaşla değişiklik gösterir

Üreterler Kötü kontraktilite, koaptasyon ve idrar 
transport bozukluğu

Çoğu başlangıçta gerilemesine rağmen 
kalıcı hidronefroz

BY: Böbrek yetmezliği
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kloakaya normalden daha anteriordan girmeleri 
sonucunda, kanalın normal migrasyonu sekteye 
uğrayarak daha anteriora yapışmakta ve anormal 
bir köprü şeklinde valvin oluşmasına neden ol-
maktadır. Ürorektal septumun kloakal membranı 
bölmesinden sonra, ürogenital membranın per-
sistans göstermesi sonucunda Tip III valvin oluş-
tuğuna inanılmaktadır.1,3

POSTERİOR ÜRETRAL VALVİN KLİNİK 
GÖRÜNÜMÜ

PUV’lu çocuklar çeşitli yaşlarda farklı semptomlar-
la müracaat edebilirler. Klinik görünüm, yeni do-
ğanlarda yaşamı tehdit eden renal ve pulmoner 
problemlerden, daha büyük çocuklarda minor 
işeme disfonksiyonuna kadar değişen bir spekt-
rum sergileyebilir. PUV’dan etkilenen infantlarda 
pulmoner hipoplazi, oligohidramnios sonucu 
fiziksel deformiteler, Potter yüzü, ayak ve eller-
de deformiteler, kötü abdominal kas tonusu gibi 
şiddetli komorbiditelerden dolayı, bu hastalarda 
yoğun bir başlangıç tedavisi gerekebilir. Prena-
tal tanı almamış PUV’lu yeni doğanlarda; idrar 
akımında azalma, zorlanarak ve gecikerek işeme 
şeklinde semptomlar görülebilir. Bazen pulmoner 
hipoplaziye sekonder solunum zorluğu PUV’un 
primer göstergesi olabilir. Pulmoner hipoplazinin 
gerçek etiyolojisi hala net olarak bilinmemekte-
dir. Fetusu sararak onu intraabdominal basınçtan 
koruyan amnion mayisinin eksikliğinde göğüs 
duvarı hareketleri engellenmekte ve göğüs kafe-
si hipoplazik kalmaktadır. Fetal pulmoner ağacın 
gelişmesi için amniotik sıvı intraluminal basınç, 
volüm ve akım sağlayarak önemli katkı sağladığı 
artık bilinmektedir. Bu olgularda bronşial ağacın 
dallanması, alveol sayısı ve boyutu da azalmakta-
dır. Oligohidramnios, sonuç olarak yeni doğan-
da yaşamı tehdit eden pulmoner yetmezliğe 
neden olur. Daha büyük çocuklarda ise daha az 
pulmoner patolojiye rastlanır.1,3

 Abdominal kitle varlığı, gelişme geriliği, le-
tarji, kötü beslenme, üriner infeksiyon ve üriner 
asit, diğer postnatal bulgular olabilir. Yeni doğa-
nın fizik muayenesinde hipertrofik detrüsör ka-
sına sekonder palpabl ceviz büyüklüğünde me-

ve hipertansiyon oluşur. Valv, unilateral re�ü, re-
nal displaziden oluşan VURD sendromu, hatalı 
üreteral tomurcuklanmadan kaynaklanabilir. Bu 
hastalarda progressif böbrek yetmezliğinin diğer 
nedenleri, tekrarlayan üriner infeksiyonlar ve hi-
perfiltrasyon injürisine bağlı glomerüloskleroz-
dur.

Üreterler

Üreterlerdeki hasar genellikle şiddetlidir. Üreter 
duvarı kalın ve ileri derecede dilatedir. Üreterle-
rin koaptasyonu ve peristaltizmleri bozulmuştur. 
Obstrüksiyon düzeltilmesine rağmen üreterlerde-
ki disfonksiyon yaşam boyu sürer. Renal fonksiyon 
stabil ve üriner infeksiyonlar kontrol altında oldu-
ğu sürece valvli hastaların üreterlerinde düzeltici 
bir cerrahiye başvurmada sabırsız davranılmama-
lıdır.

Alt üriner trakt (Mesane ve üretra)

Fötal dönemdeki alt üriner trakt obstrüksiyonuna 
sekonder olarak mesane hipertrofiye olur ve kom-
panse fazda mesane boşaltılıncaya kadar işeme 
basınçları giderek yükselir. Artan basınçtan dola-
yı mesane duvarında değişiklikler meydana gelir. 
Ancak artan basınç ve postvoid rezidüel idrar so-
nucunda mesane artık tam olarak boşaltılamaz. 
Ayrıca böbrekteki konsantrasyon bozukluğu ve 
glomerüler disfonksiyondan dolayı artan poliüri, 
bu durumu daha da bozarak üst üriner traktta id-
rar stazına neden olur. Detrüsörde fibrozis sonucu 
his bozukluğu, hiperkontraktilite, düşük komp-
lians ve sonuçta miyojenik hasar sonucu mesa-
nenin boşaltılmasında yetersizlik ve inkontinans 
oluşur. Mesanedeki değişiklikler yaşla değişim 
gösterir. Mesane; hipokomplian, hiperre�eks, 
düşük kapasiteli mesaneden, hiperre�eks 
mesaneye ve sonuçta miyojenik yetmezlik so-
nucu boşalamayan mesaneye doğru bir gidiş 
gösterir.1,3 

EMBRİYOLOJİ

Embriyolojik gelişimin nasıl olduğu tartışmalıdır. 
Tip I valvde, mezonefrik kanalların primitif fötal 
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PUV’u olan hastaların klasik US 
bulguları şunlardır:

a. Bilateral hidroüreteronefroz
b. Distandü ve kalın duvarlı mesane
c. Suprapubik veya perinal US’de dilate posteri-

or üretra varlığı (anahtar deliği=keyhole gö-
rünümü)

d. Kortikomedüller diferansiasyon (iyi renal 
fonksiyonlar için olumlu prognostik bir faktör-
dür).

 Kortikomedüller ayırımın yapılamaması, eko-
jenik böbrek varlığı veya böbreklerde subkortikal 
kistlerin görülmesi renal fonksiyonlar bakımından 
olumsuz bulgulardır.1

Voiding Sistoüretrografi 

Voiding Sistoüretrografi (VCUG), PUV tanısında 
mesane, mesane boynu ve üretranın anatomisi 
ve fonksiyonları hakkında bilgi verdiğinden dolayı 
kesin tanıyı koyduran en önemli tanı yönte-
midir. Valv şüphesi olan olgularda mümkün olan 
en kısa sürede VCUG yapılmalıdır. Nöropatik me-

sane bulunabilir. Üriner asit önemli abdominal 
distansiyonla sonuçlanır. Neonatal asitlerin %40 
kadarına, üriner kaynaklı patolojiler neden olur. 
Yüksek lümen içi basınca bağlı olarak, idrar renal 
fornikslerden retroperitoneal bölgeye ekstravaze 
olup, buradan da periton içerisine geçer. İlginç 
şekilde ekstravaze olan idrar sonucunda oluşan 
üriner asit, serumdaki değerlere benzer kreatinin 
ve elektrolit içerir. Bunun nedeni tıpkı peritoneal 
diyalizde olduğu gibi oldukça geniş bir absorp-
tif mezotelyal alanda değerlerin hızla normalize 
olmasıdır. Ekstravaze olan idrar retroperitonda 
ürinoma şeklinde de kalabilir. Bilateral ürinoması 
olan olguların renal fonksiyonlarının, sadece asi-
di olan veya tek tara�ı ürinoması olan olgulardan 
daha iyi olduğu gösterilmiştir. Büyük çocuklarda 
ise sürekli gündüz idrar inkontinansı veya abdo-
minal distansiyon görülebilir. Bu çocuklarda üri-
ner trakt enfeksiyonu ve/veya işeme disfonksiyo-
nu bulguları vardır. Okul çağında başvuran valvli 
çocukların genellikle daha normal üriner traktları 
olduğuna inanılır. Valv tedavisi gören çocuklarda 
değişik düzeylerde anormal mesane fonksiyonları 
olduğu bilinmektedir. Bu durum klinikte kendini 
üriner inkontinans olarak gösterir ve geç çocukluk 
döneminde bile çocukların yarısı gün içinde ıslak 
kalmaya devam eder.1,3 

BAŞLANGIÇ TANISAL 
DEĞERLENDİRME

PUV günümüzde tanı konulan 3. en yaygın geni-
toüriner sistem patolojisi olup, tüm fetal üropati-
lerin %10’unu oluşturur. 

Ultrasonografi 

Ultrasonografi (US) fetal hidronefrozda güvenilir 
bir tanı yöntemi olmasına rağmen, bu tetkikle tek 
başına spesifik olarak PUV tanısı koymak oldukça 
zordur. Ayırıcı tanıda; bilateral üreteropelvik bi-
leşke darlığı, prune-belly sendromu, bilateral yük-
sek dereceli re�ü, bilateral üreterovezikal bileşke 
darlığı, konjenital üretral atrezi ve anterior üretra 
darlığı dikkate alınmalıdır. US ile taramanın yapı-
lacağı gestasyon haftası da önemli olup, 24. haf-
tadan önce yapılan US’de valv tanısı konulamaz. 

Resim 2. Posterior üretral valvli bir hastanın 
işeme sistoüretrografisi.

  
 

 

Resim 3. PUV’lu bir yeni do anda holmium:YAG lazer kullanlarak valv ablasyonu 
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BAŞLANGIÇ TEDAVİSİ

Antenatal US’de PUV tanısı veya şüphesi olan her 
yeni doğanın mesanesi doğumdan hemen sonra 
5 French (Fr) veya 8 Fr feeding tüple dekompre-
se edilmelidir. Prostatik üretra valvüler obstrüksi-
yondan dolayı ileri derecede genişlediğinden ve 
mesane boynu hipertrofisinden dolayı, kateter 
prostatik üretrada takılabileceğinden üretral kate-
terizasyon zor olabilir. US ile kateterin mesaneye 
geçip geçmediği kontrol edilmelidir. Foley kateter 
konulması, şişirilen sonda balonunun kalın duvar-
lı mesanede üreter orifislerinde obstrüksiyona ne-
den olabileceği ayrıca mesanede spazma neden 
olarak idrar drenajını olumsuz etkileyebileceğin-
den önerilmemektedir. 
 Hastalara hemen amoxicillin veya cephale-
xin pro�aksisi başlanmalıdır. Elektrolitler, BUN, 
kreatinin ve sıvı dengesi yakın olarak takip edil-
melidir. Yeni doğanda serum kreatinini doğum-
dan hemen sonra ölçüldüğünde annenin renal 
fonksiyonlarını gösterdiği unutulmamalıdır. Yeni 
doğan renal fonksiyonlarının yeterli olduğunu 
düşünmek için, kreatinin değerinin tedrici olarak 
0.3-0.4 mg/dL’ye kadar inmesi gerekir. Bununla 
birlikte renal fonksiyonlar sınırlı ise kreatinin, 
mesane dekompresyonuna rağmen aynı kalır 
veya yükselir. Renal fonksiyonlar yetersizse, me-
tabolik asidoz ve hiperkalemi gibi önemli komp-
likasyonlar karşımıza çıkar. Bu hastalarda renal 
tübüler asidoz (RTA), renal yetmezlik, son dönem 
böbrek yetmezliği ve somatik büyüme anormal-
likleri oldukça yaygın olup, uzun dönem takip 
gerektirdiği için pediatrik nefroloji konsültas-
yonu mutlaka yaptırılmalıdır. Yeni doğanlarda-
ki respiratuar distress, endotrakeal intübasyon 
ve pozitif basınçlı ventilasyonla yapılabilen acil 
pulmoner resüsitasyon gerektirir. Üriner asit var-
lığında sıvı ve elektrolit imbalansını düzeltmek 
için parasentez yapılması gerekli olabilir. Genel 
durumu bozuk olan hastalarda destekleyici te-
davi yapıldıktan sonra hasta stabilize olur olmaz 
VCUG yapılıp tanı kesinleştirilmelidir. VCUG’yi 
takiben hasta anestezi alabilecek stabiliteye 
ulaşınca da valv ablasyonu yapılmalıdır.1-3 

sane, üretral darlık, anterior üretral obstrüksiyon 
ve PUV’lu çocuklarda üst üriner trakt görüntüleri 
birbirlerine benzer olduğundan, doğru tanı için 
mutlaka işeme esnasındaki üretra görüntüsü 
gereklidir. Posterior üretra dilate ve uzamıştır 
(Resim 2). Mesane boynu net olarak görülür ve 
müsküler hipertrofiye bağlı olarak mesane kalın, 
trabeküle ve multipl divertiküller vardır. VCUG 
sıklıkla geniş mesane divertikülü ve %50 olguda 
yüksek dereceli vezikoüreteral re�ü (VUR) varlığı-
nı gösterir.1,3

Radionüklid Renal Görüntüleme

Yüksek dereceli re�üsü olanlarda ve/veya US’de in-
celmiş veya skar varlığını düşündüren anormal renal 
parankimi olan olgularda mercapto-acetyltriglisin 
(MAG3) veya 99mTc- Dimercaptosuccinic asid 
(DMSA) radyofarmasötiği kullanılarak yapılan nük-
leer görüntüleme ile split renal fonksiyonlar ve renal 
skar durumu belirlenebilir. Bu işlem esnasında me-
sane sondayla boşaltılmalıdır. Renal matürasyonun 
tamamlanması için bu işlem doğumdan sonra 6-8. 
haftaya kadar ertelenmelidir. Bazal diferansiyel re-
nal fonksiyonları belirlemek için etkin bir yöntemdir. 
Böbrek fonksiyonlarının kötü olduğu durumlarda 
böbreklerin vizüalizasyonu optimal değildir. Renal 
sintigrafinin alternatifi dinamik kontrastlı magne-
tik rezonans ürografi (MRU)’dir. Bu yöntem yüksek 
çözünürlükte renal görüntü sağlamasının yanı sıra, 
diferansiyel renal fonksiyonları da değerlendirebil-
mektedir, ancak anestezi gereksinimi kullanımını 
sınırlandırmaktadır.1,3 

Laboratuvar İnceleme

Valvli yenidoğanda başlangıç laboratuvar değer-
lendirmesi çok erken dönemde yapılırsa yanlış 
olarak annnenin kreatinin, kan üre nitrojen (BUN) 
ve elektrolit düzeylerini gösterir. Ortalama ola-
rak doğumdan 48 saat sonraki serum değerleri 
bebeğin intrensek renal fonksiyonları hakkın-
da doğru bilgi verir. Takip eden birkaç gün krea-
tinin plato oluşturuncaya kadar günde 2 kez kre-
atinin ve elektrolitlere bakmak ve sıvı durumunu 
dikkatlice monitorize etmek gerekir.1 
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Prematüre veya çok küçük yeni doğanlarda 6.9 Fr 
kadar ince yeni doğan sistoskopları kullanılabilir, 
ancak bunların vizüalizasyonu iyi değildir. Elekt-
rokoagülasyona bağlı üretra darlığı gelişebile-
ceğinden, bazı pediatrik ürologlar soğuk bıçakla 
insizyonu tercih etmektedirler. Bu işlem sırasında 
valvin tam olarak rezeke edilmesi gereksizdir, çün-
kü ince olan membran kesildiğinde takip eden 
günlerde valvin absorbe olduğu izlenmiştir. Son 
yıllarda bu valvlerin holmium:YAG lazerle de abla-
te edildiği bildirilmiştir.9 Ablasyon sonrası pediat-
rik feeding tüp bir veya iki gün üretrada bırakılma-
lıdır. Kliniğimizde yeni doğanlarda holmium:YAG 
lazerle valv ablasyonu yaygın olarak kullanılmak-
tadır (Resim 3). 
 Ablasyondan sonra kalan valv kalıntıları 
çoğunlukla obstrüktif değildir. Başarılı bir ab-
lasyondan sonra trabekülasyonda azalma, reflü 
rezolüsyonu, daha uniform üretra görünümü 
obstrüksiyonun başarılı şekilde tedavi edildiği-
ni gösteren bulgulardır. Postoperatif 3 ay sonra 
posterior üretra çapının anterior üretra çapı-
na oranı 2.5-3 ise işlem başarılı kabul edilmek-
tedir. Erken valv ablasyonu mesanenin fizyolo-
jik dolup boşalmasına olanak sağlayarak daha 
iyi kompliansa ve mesane stabilitesine neden 
olur.1 
 Ablasyondan 1 ay sonra VCUG tekrarlanarak 
valvin yeterli ablate olup olmadığı değerlendi-
rilmelidir. Renal US ile üst üriner trakt görüntü-
lenmeli, renal fonksiyonlar da takip edilmelidir. 
Hastalarda valv ablasyonunun başarısı %90’dan 
fazladır. En yaygın komplikasyon inkomplet 
valv ablasyonu olup, tekrarlayan sistoskopi ve 
valv rezeksiyonu gerekli olabilir. Küçük kalibreli 
endoskop kullanılması durumunda önemli bir 
komplikasyon olan üretra darlığı sık değildir.
 Mesane boynu hipertrofisi ve mesane boynu-
nun dorsalde elevasyonu mesanenin inkomplet 
boşalmasına neden olabilir. Bu hastalarda valv 
ablasyonu ile eş zamanlı olarak veya daha sonra 
mesane boynuna transüretral insizyon yapılabil-
mektedir. Ancak bu girişim mesanenin boşalma-
sını kolaylaştırırken, retrograd ejakülasyona ve 
iyileşmede gecikmeye neden olabilir.3

CERRAHİ GİRİŞİMLER

Primer valv ablasyonu

Günümüzde PUV tanısı alan her hangi bir yeni 
doğanda sistoskopik valv ablasyonu tercih edi-
lecek ilk cerrahi işlem olmalıdır. Günümüzde 
endoskopların minyatürize edilmesinin yanı 
sıra, fiberoptik ve digital teknolojisindeki hızlı 
değişimler bu seçimde önemli rol oynamıştır. 
Tedavinin amacı, üretraya normal idrar akımı-
nı sağlamak ve mesanenin siklik olarak dolup 
boşalmasını temin etmektir. Endoskopik valv 
ablasyonunun üriner diversiyon ve pasif üriner 
drenaja göre daha üstün olmasının nedeni de 
mesanenin bu sirkadiyen ritmini sağlamasıdır.7 
Bunu destekleyen deneysel bir çalışmada, kö-
peklerde yüksek diversiyon yapılmasını takiben 
mesane kapasitesi ve kompliansında azalma, 
muskarinik stimülasyona bağlı kontraksiyonlar-
da ve muskarinik reseptör yoğunluğunda azalma 
olduğu belirlenmiştir.8 Öncelikle iyice kayganlaş-
tırılmış infant üretral sondası çentil şekilde üret-
raya itilerek eksternal mea ve glandüler üretra 
dilate edilmelidir. Erkek yeni doğan üretrası 
genellikle 7.5 Fr den 9.5 Fr’e kadar sistoskopları 
tolere edebilir. Daha büyük sistoskopların kulla-
nılması amacıyla aşırı dilatasyon yapılması, üret-
ral travmaya ve sonuçta üretral darlıklara neden 
olur. Hatta aşırı dilatasyon yapılması subkoronal 
seviyeden glansın ayrılmasına neden olarak iyat-
rojenik hipospadiasa bile sebep olabilir.
 Günümüzde küçük kalibreli pediatrik sistos-
kop ve rezektoskoplar mevcut olup, 8 F veya 9.5 
F sistoskop kullanılarak valv ablasyonu işlemi ger-
çekleştirilebilir. Tipik olarak sistoskopun çalışma 
kanalından itilen Bugbee elektrod ile düşük enerji 
kullanılarak posterior üretradaki valv, saat 5 ve 7 
hizasından kesilir. Şayet valv anteriorda birleşiyor-
sa saat 12 pozisyonundan insize edilmesi de gere-
kir. Normal kalibrede üretrası olan infantlarda 9.5 
Fr rezektoskop çalışma elemanı ile Collins bıçağı 
kullanılabilir. Posterior üretradaki valvler ince ve 
minimal vaskülariteye sahip olduklarından do-
layı, agressif rezeksiyondan kaçınılmalıdır. Alter-
natif bir yöntem de Nd:YAG laser kullanılmasıdır. 
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Blocksom tekniği ile vezikostomi 
açılması özetle şöyledir

Simfiz pubisle umblikusun tam orta noktasından 
2 cm’lik küçük bir transvers cilt insizyonu yapıldık-
tan sonra, fasya açılır, rektus kasları separe edilip 
mesane kubbesi cilde çekilip traksiyon sütürleri 
konur. Periton üst kısımdan mobilize edilip, mesa-
ne kubbesi ve posterior duvarından uzaklaştırılır. 
Mesane kubbesi bulunup urakustan izole edilip, 
urakus bağlanır. Detrüsör rektus fasyasına fikse 
edildikten sonra, mesane kubbesi açılarak ste-
nozdan kaçınmak için 24-26 Fr kalibrasyon sağla-
nacak şekilde mesane mukozası cilde çepeçevre 
sütüre edilir. Stomanın günlük dilatasyonu sto-
mal kontraksiyonu önlemede yardımcı olur. Vezi-
kostomi bir toplama aygıtına gerek kalmaksızın, 
idrarın bebeğin bezine akmasına olanak sağlar. 

Vezikostomi

Primer valv ablasyonunun bir alternatifi de kuta-
nöz vezikostomidir. Bu girişim; çok düşük doğum 
ağırlığı olan infantlarda, pediatrik sistoskopun 
üretra için çok kalın olduğu prematüre yeni do-
ğanlarda, valv ablasyonu veya üretral kateteri-
zasyona rağmen hidroüreteronefrozu artanlarda 
ve renal fonksiyonları giderek bozulan hastalarda 
gerekli olabilir. Özetle vezikostomi için aday olan 
hastalar, renal fonksiyonların korunması için op-
timal üst üriner trakt drenajının gerekli olduğu 
olgulardır. Vezikostomi bazı olgularda mesane 
depolama basınçlarını azaltarak ve glomerüler 
filtrasyon hızını optimize ederek klinik iyileşmeyi 
hızlandırır.8 En kabul gören teknik Blocksom tara-
fından tanımlanmış ve Duckett tarafından popü-
larize edilmiştir.10
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Resim 3. PUV’lu bir yeni doğanda holmium:YAG lazer kullanılarak valv ablasyonu uygulaması. A: Tip I 
valvin sistoskopik görünümü, B,C,D: Valvin holmium:YAG lazerle ablasyonundan görüntüler.
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da %1 kadardır. Sirkümsizyon PUV’lu çocuklarda 
üriner infeksiyon riskini %83 ile %92 azaltarak, 
normal çocuklardaki seviyeye kadar düşürebilir.11 
Bu nedenle PUV’u olan çocuklarda sirkümsizyon 
pro�aktik amaçlı olarak şiddetle önerilmektedir.

Nefroüreterektomi

VURD sendromlu çocuklarda nefroüreterekto-
mi tarihsel olarak uygun bir girişim olarak kabul 
edilmektedir. Bu görüşe göre, dilate VUR ile bir-
likte olan nonfonksiyone böbrek, infeksiyon ve 
sepsisin potansiyel kaynağı olarak düşünülmekte 
ve profilaktik eksizyon yapılmaktadır. Günümüz 
pratiğinde ise, mesanenin uygun ve yeterli boşal-
tılması ve sirkümsizyon, üriner infeksiyon insidan-
sını önemli derecede azaltmakta ve bu nedenle 
nefroüreterektomi nadiren gerekmektedir. Ger-
çekte böbreğin korunması kötü fonksiyone renal 
ünit bile olsa, orta derecede poliüri oluşturarak 
anüriden koruyucu bir etki oluşturabilir. Yüksek 
dereceli re�ü sıklıkla kötü fonksiyone böbrektedir 
ve kötü fonksiyone renal ünitin erkenden çıkartıl-
ması problem oluşturmadığı sürece gereksizdir. 
Bu hastalarda kötü kompliansa sahip yüksek ba-
sınçlı mesaneleri augmente etmek gerekebilir ve 
bu işlemde kötü fonksiyone renal ünitin üreteri 
kullanılabilir.12 Postoperatif dönemde pop-o� me-
kanizması ortadan kaldırıldığı için kalan böbrek 
dikkatli şekilde monitorize edilmeli, artan basınç-
tan dolayı hidronefroz gelişebileceği unutulma-
malıdır.

Posterior üretral valvle birlikte olan 
vezikoüreteral re�ünün tedavisi

PUV’lu çocukların %50 ile %80’inde VUR görüle-
bilmektedir. Ancak VUR artmış mesane basınçları 
nedeniyle oluştuğundan, üreteral reimplantasyon 
maksimum mesane rehabilitasyonuna rağmen 
üriner infeksiyonu süren olgularda düşünülme-
lidir. Valv ablasyonu veya vezikostomi yapılması 
normalde tek başına olguların %25 ile %40’ında 
VUR’da rezolüsyona neden olur. Valv ablasyonu-
nu takip eden bir yıl içerisinde hastaların hemen 

Komplikasyonları, 24-26 Fr’den daha dar olan sto-
malarda stomal stenoz ve mesane kubbesinden 
çok mesane ön duvarının vezikostomi yerinden 
prolabe olmasıdır.
 Valv ablasyonu vezikostomi ile eş zamanlı ya-
pılmamalıdır, çünkü kuru kalan üretrada darlık ge-
lişme ihtimali daha yüksektir. Vezikostomi mesane 
siklusuna fırsat vermesinin yanı sıra düşük mesa-
ne basınçları sağlar. Böylece mesane kapasitesin-
de azalmaya neden olmaz. Vezikostomi yapılmış 
yeni doğanlarda antibiyotik pro�aksisine devam 
etmek gerekir.

Vezikostomi kapatılması

Erken vezikostomi açılması gereken çocuklarda 
vezikostomiyi kapatma kararı çok dikkatli verilme-
lidir. Vezikostomili çocukta febril üriner infeksiyon 
oluşuyorsa, üriner sistemin bakteriyel kontami-
nasyon riskini azaltmak için vezikostomiyi kapat-
ma kararı alınabilir. Çoğu olguda vezikostomi 1-3 
yaş arasında üst üriner trakt stabilize olduktan 
sonra, eş zamanlı etkin valv ablasyonu yapılan 
çocuklarda kapatılabilir. Operasyon öncesinde ve-
zikostomiden foley kateter itilerek balonu şişirilip 
traksiyona alınır ve bu şekilde kontrast kaçışı en-
gellenerek sistografi çekilir. Böylece önemli re�ü 
olup olmadığı, mesanenin kapasite durumu ve 
duvar düzeni görülmüş olur. Önemli re�ü varlığın-
da bile çocuk küçükse valv ablasyonu esnasında 
vezikostomiyi kapatmak genellikle emniyetlidir. 
Re�ünün düzeltilmesi ise mesanenin genişleme-
si ve çocuğun büyümesine kadar geciktirilebilir. 
Antikolinerjik tedavi mesane boşaltıldığı sürece 
kullanılmalıdır. Vezikostomi kapatılmasını takiben 
hidronefrozda artış, mesanenin inkomplet boşal-
ması ve serum kreatininde artış olup olmadığı ya-
kinen takip edilmelidir.

Sirkümsizyon

PUV’lu infantlarda şiddetli üst üriner trakt dilatas-
yonu, inkomplet mesane boşalması ve VUR gibi 
morbiditelerin birlikteliğinden dolayı, idrar yolu 
infeksiyonu hızla pyelonefrite ve sepsise ilerle-
yebilir. PUV’lu çocuklarda üriner infeksiyonun 
overall riski %50-60 iken, etkilenmeyen çocuklar-
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sane çıkım obstrüksiyonu kaldırıldıktan sonra an-
tikolinerjiklerle intravezikal basınç düşürülmeye 
çalışılır. Ürodinamik değerlendirme tedavide yol 
göstericidir.13 Re�ü hala yüksek derecede devam 
ediyorsa veya araya giren infeksiyonlar oluşursa 
VUR düzeltilmelidir. Endoskopik subüreterik in-
jeksiyonun (STING) valve bağlı VUR’da etkinliği 
hala ispat edilememiştir, ancak bir opsiyon olarak 
kullanılabilmektedir. Çoğu pediatrik ürolog bu 
durumda üreteral reimplantasyon yapmayı tercih 
etmektedir. Fakat kalın, dilate üreterlerin anormal 
bir mesane içerisine reimplantasyonu oldukça zor 
bir işlemdir ve komplikasyon oranları da %15-30 
kadar yüksektir. En sık görülen komplikasyonlar 
re�ünün devam etmesi ve üreteral obstrüksiyon 
gelişmesidir. Unilateral yüksek dereceli re�ü varlı-
ğında non-re�üksif üretere transüreteroüreteros-
tomi yapılabilecek bir girişimdir. 

Yüksek Diversiyon

Günümüzde proksimal diversiyon, valv ablasyonu 
veya vezikostomi yapılmasına rağmen üst üriner 

hemen tümünde re�ü derecesinde iyileşme gö-
rülebilmektedir. Bununla birlikte bazı olgularda 
başlangıç tedavisinden 3 yıl sonrasına kadar bek-
lenmesine rağmen re�ü rezolüsyonu sağlanama-
yabilir. Bu durum özellikle yüksek dereceli re�üler 
için geçerlidir ve böyle hastalarda antibiyotik prof-
laksisi mutlaka sürdürülmelidir. Ayrıca peryodik 
olarak üst üriner trakt görüntülenmeli ve sistogra-
fi yapılmalıdır. İnfeksiyon olmaksızın böbreklerde 
bozulma olması, mesane disfonksiyonunun bir 
işareti olabilir. Bu durumda videoürodinami ile alt 
üriner traktın değerlendirilmesi önemlidir. Valvi ve 
bilateral re�üsü olan endoskopik holmium:YAG 
lazerle valv ablasyonu ve eş zamanlı sirkümsiz-
yon yapılan bir yenidoğanda 9 ay sonraki kontrol 
VCUG’de re�ünün bir tarafta tamamen rezolüsyo-
na uğradığı, karşı tarafta ise derecesinin düştüğü 
görülmektedir (Resim 4). 
 Hassan ve ark.13 VUR varlığının renal sonuçlar-
la korelasyon göstermediğini ortaya koyarak, tek 
başına re�ü varlığının girişim için bir endikasyon 
oluşturmadığını ileri sürmüştür. Bu olgularda me-

Resim 4. Valv ablasyonu yaplan bir olgunun takibinde reflü rezolüsyonu 
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Resim 4. Valv ablasyonu yapılan bir olgunun takibinde re�ü rezolüsyonu. A: Posterior üretral valvli bir 
yeni doğanda bilateral yüksek dereceli re�ü, B: Valv ablasyonundan 9 ay sonraki kontrol filminde sağda 
re�ünün tamamen rezolüsyona uğradığı, solda ise re�ü derecesinin azaldığı görülmekte.
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muştur.14 Rekonstrüktif cerrahi üst üriner traktta is-
tenilen düzelme sağlanana kadar geciktirilmelidir.

Diğer girişimler

Renal forniks rüptürü ile oluşan üriner ekstra-
vazasyon sonrası retroperitona ulaşan idrarın 
periton içerisine transudasyonu, PUV’lu yeni do-
ğanların %5 ile %15’inde görülmektedir. Bazı in-
fantlarda perirenal ürinom gelişirken, bazılarında 
üriner asit gelişmektedir. Ürinoması olan ve ol-
mayan olguların diferansiyel renal fonksiyonları 
benzer bulunmuştur. Bununla birlikte üriner asidi 
olanlarda idrarın peritoneal yüzeyden reabsorbsi-
yonundan dolayı önemli elektrolit anormallikleri 
oluşabilmekte, ayrıca şiddetli abdominal distan-
siyondan dolayı bu hastalar solunum sıkıntısı da 
yaşayabilmektedir. 
 Ekstravazasyonu değerlendirmeye US, VCUG 
ve renal sintigrafi ile başlanır. 99mTc-MAG3 renal 
skenin erken uptake fazı sıklıkla böbrek tutu-
lumunu gösterir. Mesane içerisine 5 Fr veya 8 Fr 
feeding tüp konularak mesanenin dekomprese 
edilmesiyle fornikslerden olan ekstravazasyon 
durur. Ekstravazasyon ve serum kreatinini sürekli 
bir şekilde artarsa, solunum sıkıntısı varsa, infek-
siyon, hipertansiyon veya önemli parenkimal 
kompresyon gelişirse perkütan drenaj gerekir. 
Ekstravazasyonun ısrarla devam ettiği olgularda 
perkütan nefrostomi konulması sıklıkla problemi 
çözer. Bununla birlikte fornikslerden olan ekstra-
vazasyon tipik olarak renal pelvisi dekomprese 
ettiğinden, perkütan nefrostomi yerleştirilmesi 
zor olabilir. Bu olgularda ürinoma içerisine dren 
konulabilir. Bazen küçük bir �ank insizyon ile eks-
plorasyon gerekebilir. Olguların çoğunda böbrek 
intakt olup kutanöz pyelostomi veya üreterosto-
mi nadiren gerekir. Zor olgularda alt üriner traktın 
dekompresyonu sağlandıktan sonra, böbreğin 
mobilize edilerek komşu peritondan ayrılması ve 
retroperitona dren konulması çoğu hastada kaça-
ğı durdurur.1,3

Başlangıç tedavisinden sonra takip

Antibiyotik pro�aksisi üst üriner trakt dilatas-
yonu düzelene kadar sürdürülmelidir ve re�ü-

traktın dekomprese olmadığı nadir olgulara uy-
gulanmaktadır. Yeterli mesane drenajına ragmen, 
üst üriner sistemde rekürren üriner infeksiyon 
varlığı, renal fonksiyonlarda iyileşmenin olmama-
sı ve/veya üst üriner sistem dilatasyonunda artış 
olması yüksek diversiyon için uygun endikasyon-
lardır. Bu amaçla distal üreterostomi, proksimal 
loop üreterostomi, kutanöz pyelostomi, ring üre-
terostomi ve Sober Y üreterostomi yapılabilir.3 Bu 
uygulamaların bir kısmında idrar mesaneye uğ-
ramadığından, mesane siklusu oluşmamakta ve 
mesane fonksiyonları hızla bozularak kompliansı 
bozuk, küçük bir mesane halini almaktadır. Bu 
nedenle proksimal diversiyon için daha çok tercih 
edilen yöntem, mesaneye de idrarın ulaştığı So-
ber Y kutanöz üreterostomi tekniğidir. Bu tek-
nikte proksimal üreter kesilip abdominal duvara 
ağızlaştırılırken, distal üreteral segmentin proksi-
mal ucu renal pelvise anastomoze edilir (Şekil 2.). 
 Bu yöntemle mesane siklusu sürdürülürken, 
aynı zamanda üst üriner traktın iyi bir şekilde dre-
najı da sağlanmış olur. Sober Y üreterostomi ile 
tedavi edilen 36 PUV’lu çocukta 55 aylık takip so-
nucunda mesane kompliansı olguların %69’unda, 
mesane kapasitesi ise %80’inde normal bulun-

Şekil 2. Sober Y üreterostominin şematik görü-
nümü.
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rın iyiye ya da kötüye gidebileceğini ön görmede 
bazı prognostik faktörler belirlenmiştir.1 

Renal fonksiyonlar için olumlu 
prognostik faktörler şunlardır:

- Başlangıç tedavisinden 1 ay sonra serum krea-
tininin 0.8 mg/dL’den düşük olması,

- Renal US’de kortikomedüller ayırımın yapıla-
bilmesi,

- 5 yaşına kadar gündüz kontinansının sağlan-
mış olması,

- Pop-o� mekanizması ile mesane basıncının 
düşmüş olması [Nonfonksiyone kontrolateral 
böbreğe massif re�ü varlığı (VURD Sendromu: 
Valv, unilateral re�ü, displazi)- üriner asit varlı-
ğı- geniş mesane divertikülü varlığı],

- Tanı anında normal görünümde kontrolateral 
böbrek varlığı,

- İlk VCUG’de re�ü olmaması.1

 

nün birkaç yıl sürebileceği de unutulmamalıdır. 
PUV’lu infantların çoğu doğumdan itibaren üro-
lojik ve nefrolojik takibe alınmalıdır. En yaygın 
klinik problemler; böbreklerin konsantrasyon ye-
teneğinin bozulmasına sekonder oluşan önem-
li poliüri, somatik büyümede sorun oluşturan 
metabolik asidoz, hipokalsemi ve hipofosfatemi 
ile seyreden böbrek yetmezliği ve hipertansi-
yondur. Şayet hasta klinik olarak iyi durumdaysa 
ve somatik büyümesi normalse, peryodik olarak 
US, elektrolit ölçümleri, BUN, kreatinin düzeyle-
ri, ürogram, kan basıncı ölçümleri ve yeterli bü-
yüme gelişmenin olup olmadığı yönüyle takibi 
yapılmalıdır.1 PUV tanı, tedavi ve takip protokolü 
2016 EAU kılavuzunda aşağıdaki şekilde öneril-
mektedir.2

Başlangıç tedavisinden sonra 
prognoz

Başlangıç tedavisinden sonra renal fonksiyonla-

Şekil 3. Posterior üretral valv tanı, tedavi ve takip algoritması.

 

ekil 3. Posterior üretral valv tan, tedavi ve takip algoritmas 
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siyonu varlığı ESRD’ye progresyonda en önemli 
bağımsız risk faktörleri olarak bildirilmiştir.15 

Geç tanı alan olgular

PUV nedeniyle geç müracaat edenlerde hastalığın 
daha iyi seyrettiğine dair yaygın bir inanış olması-
na rağmen, geçen 15 yıl içerisindeki çalışmalar bu 
inanışın doğru olmadığını ortaya koymuştur. 5-35 
yaşları arasında tanı konulan 47 hastada en yay-
gın semptom olarak gün boyu inkontinansın %60, 
üriner infeksiyon ve hidronefrozun %40 oranında, 
VUR’un ise %33’ünde görüldüğü bildirilirken, ol-
guların %13’ünde işerken ağrı, %35’inde serum 
kreatinin yüksekliği ve %10’unda ise ESRD varlığı 
saptanmıştır.16

Mesane disfonksiyonu ve valv 
mesane sendromu

Mesane disfonksiyonu, mesanedeki patofizyolojik 
değişikliklerin bir kısır döngüsünden kaynaklan-
dığından, mesanede yeniden yapılanma ve işeme 
disfonksiyonu, VUR, renal displazide kötüleşme ve 
obstrüktif üropati gibi istenmeyen durumlara ne-
den olur. Bu disfonksiyonun nihai görünümü valv 
mesane sendromu olarak adlandırılır. 

Renal fonksiyonlar için olumsuz 
prognostik faktörler şunlardır:

- Erken gestasyonel yaşta PUV tanısı konulması 
ve oligohidramnios varlığı,

- Bilateral VUR varlığı,
- Başlangıç tedavisinden sonra serum kreatinin 

düzeyinin 1.0 mg/dL’den yüksek seyretmesi,
- 1 yaşındaki kreatinin değerinin 1.2 mg/dL ve 

üzerinde olması,
- Renal displazi göstergesi olan küçük subkap-

süler kistlerin varlığı,
- Renal ekojenitede artış,
- Kortikomedüller ayrımın kaybolması,
- Gündüz kontinansının sağlanılamamış olması,
- Detrüsör sfinkter dissinerjisi (DSD) varlığı.1

 Yeni retrospektif bir çalışmada 260 PUV’lu 
çocukta son dönem böbrek yetmezliğine (ESRD) 
progresyondaki risk faktörleri; nadir serum kreati-
nin düzeylerinin 1 mg/dL’den yüksek olması, tanı 
anında bilateral grade 3 veya daha yüksek derece-
li VUR varlığı, rekürren ateşli üriner infeksiyon ve 
şiddetli mesane disfonksiyonu varlığı olarak belir-
lenmiştir. Bu çocukların yaklaşık %12’si ortalama 
11 yıllık takipte ESRD’ye girmiştir. Bu çalışmada 
nadir serum kreatinin düzeyi ve mesane disfonk-

 

ekil 4. Valv mesane döngüsü. 
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Şekil 4. Valv mesane döngüsü. Etkilenen mesanede postvoid rezidüel idrar artar. Mesanedeki gerilme-
ye bağlı olarak kollajen depozisyonu ve filament değişiklikleri oluşur. Artan intravezikal basınç renal 
pelvise ulaşır. Renal tubuler hasara bağlı olarak poliüri meydana gelir. Zaten kötü boşalan mesane 
volümü giderek artar. Siklus bu şekilde devam ederek ilave hasarlara neden olur.



67  Posterior Üretral Valv 655

ve gerçekte valv mesane sendromu mesane dis-
fonksiyonunun süren semptomlarını tanımlamak 
için kullanılan geniş kapsamlı bir terimdir. Daha 
öncede kısmen değinildiği gibi valv mesane send-
romunda takip yöntemleri: 

a. Postvoid rezidüel idrarın monitorizasyonu
b. İdrar akım hızı
c. İşeme basınçları

Temel tedavi yöntemleri ise:
a. Saatli işeme
b. İkili işeme
c. Antikolinerjikler ve/veya alfa-blokerler
d. Miyojenik hasar varlığında temiz aralıklı 

kateterizasyon (TAK)3

 Gece boyu mesane drenajı önemli bir yar-
dımcı tedavi yöntemidir ve artan bir şekilde valv 
mesane sendromunu düşündüren bulguları olan 
çocuklarda standart tedaviye adapte edilmekte-
dir.20,21 Gece boyu idrar drenajı, üreteral dilatasyon 
ve hidronefrozun davranış modifikasyonlarıyla 
düzeltilemediği durumlarda, renal fonksiyonlarda 
bozulma olması durumunda ve rekürren infeksi-
yon varlığında önerilmektedir. Bu işlemde kateter 
7-10 saatin üzerinde mesanede bırakılmalıdır. Bu 
şekilde hidronefrozda, kontinansta ve üriner in-
feksiyon gelişiminde önemli iyileşmeler bildiril-
miştir. Bu işlem kronik mesane distansiyonundan 
kaynaklanan renal etkileri ve mesanedeki kalıcı 
hasarı, kısır döngüyü kırarak engellemektedir.20,21

 Bununla birlikte TAK veya gece boyu mesane 
drenajı, valvli hastalardaki mesane boynu yüksek-
liği ve hassas üretra varlığından dolayı oldukça 
zor uygulanabilen bir işlemdir. Bu nedenle Mitro-
fano� prosedürü olarak da bilinen apendikovezi-
kostomi günümüzde kullanışlı bir tedavi opsiyo-
nudur.22 Bu işlem laparoskopik ve robot yardımlı 
laparoskopik yöntemle de yapılabilen kateterize 
edilebilir kanal oluşturan minimal invazif bir tek-
niktir. 
 Günümüzde mesane disfonksiyonu daha iyi 
anlaşıldığından, davranış modifikasyonu ve gece 
boyu mesane drenajı gibi etkin işlemler başarıyla 
uygulandığından, augmentasyon sistoplastisine 
valv mesanesi olgularında nadiren gerek duyul-

 Mitchell17 1982 yılında işeme disfonksiyonun-
da bir fasit daire tanımlamış ve obstrüksiyonun 
son dönem mesane veya valv mesanesine kadar 
giden zincirleme olayları başlattığını bildirmiştir. 
Mesane çıkım obstrüksiyonunun klinik delili ol-
mamasına rağmen hidroüreteronefrozu ve renal 
fonksiyonları artan bir şekilde bozulan 11 hasta-
sındaki deneyimlerini ortaya koyarak tanımladığı 
bir durumdur. Mitchell’in valv mesane döngüsü 
aşağıdaki şekilde gösterilmiştir (Şekil 4). 
 Mesane çıkımında obstrüksiyon oluştuğunda, 
mesane daha çok çalışarak obstrüksiyonu aşmaya 
çalışır. Detrüsör hipertrofik hale gelerek, mesane-
nin komplet boşalmasını sağlamaya çalışır. Çocu-
ğun büyümesi ile artan idrar miktarı ve nefrojenik 
diabetes insipidusa bağlı poliüri nedeniyle yüksek 
mesane volümleri oluşarak, zaman içerisinde me-
sanede yeniden yapılanma oluşur. Giderek mesa-
ne tam olarak boşaltılamaz ve işeme sonrası rezi-
düel idrar miktarı artmaya başlar. Sonuçta mesane 
boşalamaz ve detrüsör artık komplet relaksasyon 
fazını hiç yaşayamaz. Bunun sonucunda detrüsör 
li�eri parsiyel ya da komplet gerilir ve gen eks-
presyonu kaskadını başlatır. Sonuçta fenotipik 
değişiklikler oluşarak mesanenin kontraktilitesi 
zamanla bozulur.18,19 Mesane dekompanse hale 
gelir. Mesane parsiyel olarak boşaltıldığında idrar 
hidronefrotik böbreklerde depolanarak hızlıca 
mesaneye dolar ve mesane kasında relaksasyon 
peryodunun oluşmasına fırsat vermez. Kontrakti-
litede yetersizlik ve artmış postvoid rezidüel idra-
ra bağlı olarak artan mesane basınçları böbreklere 
ulaşarak zaten bozuk olan böbrek fonksiyonları 
daha da kötüleşir. Özet olarak PUV’lu hastalarda 
aşağıda belirtilen 3 faktör mesanenin valv mesa-
nesine dönüşmesinde rol oynar:

1. Poliüri,
2. Yüksek işeme basınçları ve artmış duvar 

tansiyonu nedeniyle kötü mesane komp-
liansı varlığı,

3. Rezidüel idrar volümünde artış. Bu üç fak-
tör mesane overdistansiyonuna neden 
olur.20

 Mesane disfonksiyonu yoğun şekilde tedavi 
edilmesine rağmen, valv mesane sendromunun 
geç dönemine ilerlemesi sıklıkla durdurulamaz 
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 Bu klinik durumda mesane basıncı 35 cm 
H2O’nun üzerine çıkarsa, üreteral obstrüksiyona 
sekonder olarak hidronefrozda kötüleşme olabilir. 
PUV’lu çocukların uzun dönem takiplerinde yak-
laşık 1/3’ünün ESRD’ye gittiği bildirilmiştir.

Mesanenin rehabilitasyonu

Valv ablasyonundan sonra PUV’lu çocukların 
mesane disfonksiyonlarının klasik takiplerinde; 
gözlem, klinik öykü ve ürodinamik değerlendir-
meye odaklanılmalıdır. Ebeveynlerin ve büyüyen 
çocuğun eğitimi, mesane rehabilitasyonu ve tarif 
edilen davranış modifikasyonlarının başarısı için 
kritik bir işlemdir. Aileler çocuğa agressif tuvalet 
eğitimi vermemeli ve bu çocukların tuvalet eği-
timlerinin normal çocuklara göre gecikeceğini 
bilmelidirler. Gündüz inkontinansı %7 ile %35 
oranında, nokturnal enurezis ise valv ablasyon öy-
küsü olan dört çocuğun birinde beklenmelidir.24 
Tuvalet eğitimi tamamlandıktan sonra çocuklar 
ve onlara bakan kişiler yeterli sıvı alımı, zamanlı 
işeme ve ikili işeme konusunda eğitilmelidirler. Bi-
ofeedback tedavisi ve pelvik taban egzersizlerinin 
de faydalı olduğu bulunmuştur.25

 Yardımcı ilaçların rolü açık değildir. Tercih edi-
lecek olan girişimler valv ablasyonundan sonra 
işeme disfonksiyonu etiyolojisinde rolü olduğu 
kabul edilen aşağıdaki durumlara yönelik olmalı-
dır:

1. Eksternal sfinkter hiperre�eksi ve hipert-
rofisinin bir sonucu olarak mesane boy-
nunda fonksiyonel obstrüksiyon,

2. Detrüsörde artmış kollagen birikiminden 
dolayı mesane duvarının kalınlaşması.

 Alfa-adrenerjik blokajın, sfinkterdeki tonus ar-
tışını iyileştirdiği ve artmış postvoid rezidüsü olan 
çocuklarda mesane boynunu gevşetip rezidüel id-
rarda anlamlı azalma sağladığı bildirilmiştir.26 Oxy-
butinin kullanımı ile ilgili çelişkili çalışma sonuç-
ları vardır. Oxybutinin verilecekse hastada etkileri 
çok yakın takip edilmeli, rezidüel idrar miktarında 
artma veya mesanede önemli kapasite artışı göz-
lenmesi durumunda ilaç kesilmelidir. Miyojenik 
yetmezlik varlığında hastaya aralıklı TAK uygulan-

maktadır. Küçük kapasiteli, yüksek basınçlı, kalın 
duvarlı valv mesanesi varlığında, konservatif iş-
lemlere rağmen üst üriner sistem anatomisinde 
bozulma sürüyorsa mesane augmentasyonu 
düşünülebilir. Bu amaçla nonfonksiyone böbre-
ğin genişlemiş üreteri kullanılabilir. Üreterle me-
saneyi augmente etmenin ileum kullanımından 
daha avantajlı olduğu bilinmektedir. Mukus üre-
timi, asidoz ve taş oluşumu gibi komplikasyon-
ların gelişmesi üreterosistoplastide minimum-
dur.23

 PUV’lu çocuklarda klinik bir bulgu yokluğun-
da bile mesane disfonksiyonundan şüphelenil-
mesi gerekir. Hastalarda sadece klinik muayeneye 
ya da hasta sorgulama formlarına güvenildiğinde 
mesane disfonksiyonu olduğundan çok daha az 
belirlenebilir. Bu nedenle PUV öyküsü olan tuvalet 
eğitimini almış olan çocuklarda, üro�owmetri ve 
postvoid rezidüel idrar ölçümleri rutin takibin bir 
parçası olmalıdır.3 
 PUV’lu çocukların yarısında gün boyu süren 
inkontinans geç çocukluk dönemine kadar sür-
mektedir. Önemli ürodinamik anormallikler me-
sane çıkım obstrüksiyonunun iyileşmesini takiben 
de sürebilir. PUV’lu çocuklarda üriner inkontinan-
sın birçok potansiyel sebebinin olduğu bildirilmiş-
tir. 
 PUV’lu çocuklarda üriner inkontinans sebeb-
leri şunlardır:1

1. Detrüsör anormallikleri
a. Uninhibe detrüsör kontraksiyonlarına se-

konder aşırı aktif mesane
b. Over�ow (dolup taşma) inkontinansı
c. Kötü komplians
d. Myojenik yetmezlik

2. İnkomplet valv ablasyonuna sekonder yüksek 
basınçlı işeme

3. Mesane kontraksiyonları sırasında sfinkter ka-
sının gevşemesinde yetersizlik sonucu oluşan 
detrüsör sfinkter dissinerjisi (DSD)

4. Uzun süren obstrüktif üropatiye bağlı renal 
tubuler hasarın yol açtığı konsantrasyon de-
fekti sonucu oluşan poliüri

5. Uzun süren obstrüksiyona sekonder gelişen 
fibrozis sonucunda kötü kompliansı olan valv 
mesanesi varlığı.
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zervuarın kontraktil fonksiyonlarını değerlendir-
mek açısından çok önemlidir. Renal Tx planlanan 
hastalarda gece boyu mesane drenajı veya TAK, 
rezervuarın fonksiyonlarını optimize etmek için 
başlatılmalıdır, çünkü mesanenin uygun özellikle-
re sahip olması Tx’de greft sürvisine olumlu katkı 
sağlamaktadır. Renal Tx öncesi nativ böbreklere 
nefrektomi yapılması sıklıkla gerekli değildir, an-
cak şiddetli proteinüri veya şiddetli poliüri duru-
munda hemodinamik sorun oluşturabileceğin-
den nefrektomi yapılmalıdır. 
 Mesane augmentasyonu mesanede emni-
yetli depolama basınçları sağlayacağına inanı-
lan olgularda, renal Tx öncesi veya sonrasında 
yapılabilir. Daha önceleri renal Tx sonrası immu-
nosupressif kullanılacağından ve küçük çocu-
ğun rezervuarın kateterizasyon sorumluluğunu 
alamayacağı dikkate alınarak augmentasyonun 
mutlaka renal Tx’den önce yapılması öneriliyor-
du. Ancak günümüzde çocuk sistoplasti ve TAK 
için uygun yaşa gelinceye kadar vezikostominin 
bile renal Tx hastaları için emniyetli bir yol olduğu 
bildirilmiştir.32,33 

Valvi olanların adult seksüel 
fonksiyonları ve fertilite durumları

Valvli hastalar yaşam boyu valv mesane sendro-
mu, böbrek yetmezliği ve renal Tx yönüyle takip 
edilmelidirler. Bu hastalarla ilgili olarak seksüel 
bakımdan en önemli iki risk erektil disfonksiyon 
ve infertilitedir. Taskinen ve ark.34 67 PUV öyküsü 
olan hastayı incelediklerinde erektil disfonksi-
yon ve infertilite oranlarının aynı yaş grubundaki 
normal popülasyondan farklı olmadığını bildir-
mişlerdir. Bununla birlikte subgrup analizleri 
yapıldığında inkontinans ve renal yetmezlik ne-
deniyle bu hastaların yaşam kalitelerinin düşük 
olduğu bulunmuştur. Gerçekte mesane disfonk-
siyonunun kronik seyretmesi, üriner infeksiyon 
ve renal disfonksiyon riskinden dolayı pediatrik 
ve erişkin ürologlar arasında iletişim olması, bu 
hastaların yaşam kalitelerini artırmak adına fay-
dalı olacaktır.3

 Sonuç olarak, valvi olan hastaları uzun dö-
nem hasta bazında belirlenecek bir protokol ile 

ması gerekir.27 Miyojenik yetmezliğin PUV’a bağlı 
mesane disfonksiyonuna mı, oksibutinine mi bağ-
lı olarak geliştiği bilinmemektedir.

Renal Transplantasyon

Renal fonksiyonlar çoğu PUV’lu hastada çocuk-
luk çağında stabilize olmasına rağmen, adöle-
san dönemde yeterli renal rezerv kalmayabilir 
ve diyaliz veya renal transplantasyon (Tx) gerekli 
olabilir. Kuzey Amerika Pediatrik Renal Çalışma 
Grubunun 2006 yıllık raporuna göre obstrüktif 
üropati 1987’den itibaren 8990 renal Tx vakası-
nın 1424’ünü (%15.8) oluşturarak renal Tx için 2. 
en yaygın sebep olarak belirlenmiştir.28 PUV’lu 
hastalar, nativ nonfonksiyone böbreklere yüksek 
dereceli re�ü varlığı, kalın duvarlı, kötü kontraktil 
veya hiperkontraktil mesane ile birlikte olan valv 
mesane sendromu gibi birçok morbiditelerinden 
dolayı renal Tx için zor hastalardır. Bu nedenle pe-
diatrik ürolog transplantasyon ekibinin kritik bir 
komponenti olmak zorundadır. Çünkü transplan-
tasyondan önce mesane fonksiyonları tam olarak 
düzeltilmemişse, mesanenin rezervuar fonksi-
yonu yeterli değilse yüksek komplikasyon oran-
ları ve yüksek greft kaybı oranları bildirilmiştir.29 
PUV’lu hastalarda kalın duvarlı mesane nedeniyle 
üreteral obstrüksiyonun artmış insidansı gösteril-
miştir. Ancak son yıllarda valv mesanesi eskiye 
göre daha efektif tedavi edilmekte, üreteral obs-
trüksiyon, stentleme veya dilatasyon girişimleri-
ne ihtiyaç duyulmasına rağmen, greft sürvisi ve 
hasta ölümleri bakımından PUV’lu ve nonobs-
trüktif sebepli böbrek yetmezliği olan çocuklar 
arasında fark bulunamamıştır.30,31 Fine ve ark.31 
59 valvli hastanın renal Tx sonuçlarını ortalama 
8 yıl takip ettiklerinde, başlangıç tedavisi olarak 
primer valv ablasyonu, vezikostomi veya yüksek 
diversiyon yapılan hastaların sonuçlarının birbi-
rinden farklı olmadığını rapor etmişler, mesane 
disfonksiyonu olan olgularda greft kaybı riski art-
masına rağmen istatistiksel öneme ulaşmadığını 
bildirmişlerdir.
 Transplant adaylarının mesane fonksiyon-
larının video ürodinami ile değerlendirilmesi 
emniyetli depolama basınçları ve gelecekteki re-
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takip etmek zorunludur. Ürodinami, idrar volüm-
leri, renal fonksiyon, infeksiyon ve hidronefroz 
yönünden hastalar yakın takibe alınmalıdırlar. 
Hastalara mevcut klinik ve ürodinamik bulgula-
rına göre antikolinerjikler, α-blokerler, TAK, gece 
kontinü mesane drenajı, saatli işeme, ikili işeme 
gibi tedavi opsiyonlarından uygun olan kombi-
nasyonlar önerilmelidir.
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MEGAÜRETER

Megaüreter 7 mm ve daha geniş çaplı üreter için 
kullanılan bir terimdir. Çocukluk çağında genel-
likle üreter çapı 5 mm’nin altında kabul edilir. Pe-
diatrik üroloji kliniklerine refere edilen obstrüktif 
üropati vakalarının %25’ini megaüreterler oluş-
turmaktadır. Erkek çocuklarda kızlara oranla 2-4 
kat fazla görülmektedir. Megaüreterli olguların 
yaklaşık %25’i bilateraldir. Tek tara� ı megaüreter-
de ise karşı böbrekte %10-15 agenezi veya displa-
zi görülebilmektedir. Megaüreterler genel olarak 
2 patolojik tipe ayrılmıştır.

10. Masif vezikoüreteral re� ü ile oluşan mega-
üreter (distal obstrüksiyona primer ya da 
seconder gelişebilen)

2. Terminal üreterin segmental daralması 
veya peristaltizminin olmamasına bağlı 
obstrüktif megaüreter.

 Her iki tipte de üreter aşırı dilate ve tortüoze 
olabilir. Ancak megaüreterlerin çok az kısmı yuka-
rıda bahsedilen re� ü ve obstrüksiyon bulguları ile 
birlikte bulunabilir.
 Megaüreterler 1980 yılında King tarafından 
yapılan sınılamaya göre 4 tipe ayrılmış ve bu etyo-
lojik sını� amaya göre tedavi planın belirlenmesi 
büyük önem arzetmektedir.

Sını� andırma

Dilatasyonun nedenine göre 4 sınıfa ayrılmakta-
dır. 
 a) Obstrüktif b) Re� üksif c) Obstrüktif ve ref-
lüksif d) Non-obstrüksif non-re� üksif
 Ayrıca yukarda bahsedilen her grup kendi 
içinde primer ve sekonder olmak üzere iki gruba 
ayrılmaktadır. Üreterin kendi yapısal anomalisine 
bağlı olan patolojileri primer, üreter dışı patoloji-
lere bağlı olarak megaüreter gelişmesine ise se-
konder olarak sını� anmaktadır. Sekonder sebep 
olabilecek patolojiler, mesane çıkım obstrüksiyo-
nu, nörojen mesane hastalığı, üretere dıştan bası 
yapabilecek patolojiler, üreterosel, diabetes insi-
pidus ve üriner sistem enfeksiyonları sayılabilir.

 Obstrüktif Megaüreter

Obstrüktif megaüreterin oluşumu endoskopik 
olarak rahat bir şekilde kateter ilerletilmesin-
den dolayı başta Hirschsprung’s hastalığındaki 
megakolonun nedeni gibi sinir gangliyonlarına 
bağlanmış ancak sonraki çalışmalarda üreterin 
bu bölgesindeki gangliyonların normal üreter 
segmentleriyle aynı olduğu saptanmıştır. Daha 
sonra yapılan histolojik çalışmalarda üç histolojik 
değişken tanımlanmıştır. Bunlar terminal üreterde 
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azalması ile spontan gerileme olabileceği ileri sü-
rülmüştür.

Re�üksif Megaüreter

Dilate bir üreter ile yüksek dereceli (grade IV-V) 
VUR’un eşlik ettiği yaygın bir megaüreter varyan-
tıdır. Histolojik olarak kas li�eri arasında yoğun 
olarak tip III kollajen birikimi görülür. Miksiyon sı-
rasında üreterden üst üriner sisteme geçen idrar 
dilatasyona neden olur. İntravezikal üreterdeki 
darlık, disgenetik üreteral segment ve vezikoü-
reteral bileşkedeki yerleşim anomalileri re�üksif 
megaüretere neden olurlar. Distal üreteral kısım-
daki bu anormallikler cerrahi müdahale sırasın-
da göz önünde bulundurulması gereken önemli 
noktalardır. Resim 1’de re�üksif megaüreter gö-
rüntüsü verilmektedir. 

Obstrüktif ve Re�üksif Megaüreter

Bu tip megaüreter diğer tiplere oranla daha sey-
rek görülür (%2). Üreter orifisinin ektopik olarak 
mesane boynuna yakın bir yere açılması sorumlu 
tutulmaktadır. Mesane dolumu esnasında, mesa-
ne boynu kapalı olduğundan ilgili üreter orifisi 
obstrüktif durumdadır. İşeme fazında ise ektopik 
olan ve submukozal tüneli olmayan üreterde yük-

yoğun kollajen infilitrasyonu, distal sirküler kas-
larda hipertrofi ve farklı derecede distal muskuler 
distrofidir. Yine tip 1ve tip 3 kollajen birikiminde 
artışlar olduğuda gösterilmiştir. Bazı çalışmalarda 
bu alandaki anormal asetilkolinesteraz aktivitesi 
sorumlu tutulmuştur. Distal üreterdeki segmental 
hipoplazinin bu alanda artmış TGF-beta aktivitesi-
ne bağlı olduğu ve 2 yaşından sonra TGB-beta’nın 
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edilmemektedir. Radyonükleid inceleme (DTPA, 
MAG3), üst üriner sistem obstrüksiyonun tanısının 
konulması ve böbrek fonksiyonları hakkında ob-
jektif bulgular elde edilmesi nedeniyle en sık ter-
cih edilen yöntemdir. MAG3 atılımının glomerular 
filitrasyon oranından bağımsız olması ve efektif 
plazma akımına bağlı olması bununla birlikte ze-
min aktivitesinin düşük olması gibi avantajları ne-
deniyle günümüzde tercih sebebidir.
 Magnetik Rezonans görüntüleme (MRI) rad-
yasyon riski olmaması ve kullanılan kontrast aja-
nının toksisitesinin az olması nedeniyle özellikle 
böbreğin risk altında olduğu durumlarda görün-
tüleme yöntemi olarak tercih edilir. Yenidoğan ve 
çocuk yaş gruplarında bu uygulama için anestezi 
gerekliliği dezavantajdır.

Tedavi

Non-operatif ve cerrahi tedavi olmak üzere 2’ye 
ayrılabilir. 

Non operatif tedavi

Megaüreterlerde tedavi şekli ve tedavinin başarısı 
megaüreterin doğru sını�andırılmasına bağlıdır. 
Eğer varsa sekonder megaüreter sebepleri orta-
dan kaldırılmalıdır. Renal fonksiyonda bir bozul-
ma yoksa ve yeterli üreteral drenaj sağlanabiliyor-
sa konservatif tedavi en iyi seçenektir. Hayatın ilk 
yılında üriner trakt enfeksiyonlarının önlenmesi 
için düşük doz antibiyotik tedavisi önerilir. Ancak 
bu tedavi rejimi ile ilgili olarak prospektif rando-
mize çalışma bulunmamaktadır. Tekrarlayan idrar 
yolları enfeksiyonu, split renal fonksiyonda bozul-
ma ve önemli obstrüksiyon hariç primer megaü-
reter vakalarının %85’e kadarı spontan düzelme 
oranına sahiptir.

Cerrahi tedavi

Genel yaklaşım eğer takiplerde hidronefroz artı-
yor, renal fonksiyon düşüyor ise semptomatik ço-
cuklar için cerrahi endikasyon endikedir. Yapılan 
çalışmalar göstermiştir ki üreter çapı 10-15 mm’in 
üzerindeki çocuklar için cerrahi müdahale daha 
muhtemeldir. 

sek dereceli re�ü meydana gelir. Tanıda dolma ve 
boşalma sistoüretrografisi tanıya yardımcı olur 
(Resim 2).

Non-Obstrüksif Non-Re�üksif 
Megaüreter

Bu tip megaüreter en sık antenatal olarak teşhis 
edilmiş hidronefrozlu yenidoğanlarda rastlanılır. 
Tanının konulması için VUR, obstrüksiyon ve dila-
tasyon yapabilecek diğer nedenler dışlanmalıdır. 
Yenidoğan ve prenatal dönemde tespit edilen 
megaüreterlerin çoğu bu tiptedir. Etiyolojisi ke-
sin olarak açıklanamamakla beraber fetal renal 
fizyolojinin önemli rolünün olabileceği düşünül-
mektedir. Gebeliğin son tremestrindeki fetal idrar 
üretiminin, postnatal dönemdeki idrar üretimin-
den 4-6 kat fazla olması nedeniyle üreter, idrar 
atıımındaki bu artışı dinamik yeteneğinin üzerine 
çıkarak yapmaya çalışırken geçici olarak dilatasyo-
na uğramaktadır. 

Tanı

Prenatal dönemde USG’nin rutin kullanımı ne-
deniyle megaüreterlerin tanı sıklığını arttırmıştır. 
Günümüzde fetal rutin sonografi ile megaüreter 
asemptomatik yenidoğanların yaklaşık %23’ünde 
tespit edilirken bu oran hidronefrozlu vakalarda 
%41’e ulaşmaktadır. Ultrasonografi diğer üriner 
anomalillerin belirlenmesini sağlayarak tanıda 
önemli bir rolü vardır. Ayrıca takiplerde kullanıl-
mak üzere hidronefrozun derecesini belirleyebil-
mesi açısından da günümüzde ilk başvurulan tanı 
ve takip yöntemi olma özelliğini korumaktadır.
 VCUG re�üyü tanımlamada temel radyolojik 
görüntüleme yöntemidir. Bununla beraber sekon-
der megaüretere yol açabilecek posterior üretral 
valv veya nörojenik mesane gibi diğer patolojile-
rin de tanısında kullanılır. Normal veya işeme sis-
tografisi ektopik üreter veya sfinkterik üreter gibi 
şüpheli durumlarda faydalıdır ve aynı zamanda 
re�üksif ve obstrüktif megaüreterin tanısında da 
tercih edilir.
 İVP günümüzde hastanın x ışınına maruziye-
ti, yenidoğan dönemindeki renal immaturasyon 
ve aşırı barsak gaz gölgeleri nedeniyle pek tercih 
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ÜRETEROSEL

Üreterosel terminal üreterin kistik dilatasyonu ola-
rak tanımlanır. Kızlarda erkeklere oranla 4 kat fazla 
görülür. Prevelansı 4000 doğumda 1’dir. Olguların 
% 80’inde duplike sistem vardır ve % 10 olguda 
üreterosel bilateraldir. Üreter tomurcuğunun 
urogenital sinüse absorbsiyonundan önce eks-
pansiyonuna ve erken prenatal obstruksiyonuna 
neden olan geçikmiş ya da tam olmayan kanali-
zasyonundan dolayı oluştuğu ileri sürülmektedir.
 Sını�andırma: Üreteroseller üst pol kısmı için 
çoğunlukla obstrüktiftir ancak obstrüksiyonun ve 
fonksiyon kaybının derecesi, üreteroselin tipine 
ve üst kutup displazisine göre değişkenlik göste-
rir.

Ektopik Üreterosel: Bu tip üreterosel %80’inin 
üzerinde görülür ve en yaygınıdır. Olguların %40’ı 
bilateraldir. Mesane için geniş bir yer kapalayabilir 
ve nadirde olsa eksternal meaya kadar uzanabilir. 
İlişkili olduğu üreterde dilatasyon her zaman mev-
cuttur. 

Ortotopik Üreterosel: %15’lik kısmı oluşturur. 
İntravezikal olarak kız çocuklarında gözlenir. Ge-
nellikle hafif derecede obstrüksiyon vardır. Fonk-
siyon kaybı ve dilatasyon minimaldir. 

Çekoüreterosel: Olguların sadece %5’inde rastla-
nır. Mesane boynunun altında yerleşerek ektopik 
üreter ile ilişkili bir durumdur. Duplikasyonun üst 
polü her zaman displastiktir ve fonksiyon yoktur. 

Tanı

Üreteroselin antenatal USG ile tanısı konulabilir. 
Bu dönemde USG yapılmamışsa doğumdan son-
ra üretral meaya kadar doğmuş ise inspeksiyon-
la veya erken dönemde piyelonefrit gelişmesiyle 
yapılan tetkikler sonucunda üreterosel açığa çıka-
rılabilir. Daha sonraki dönemdeki üroteroselli ço-
cuklarda sıklıkla idrar yolları enfeksiyonuna rastla-
nır. Beraberinde disüri, idrara sıkışma, tekrarlayan 
sistit ve ilgili üreterin alt uç taşlarına rastlanabilir. 
 Antenatal USG ile tanı konulan üreterosel 
sonrası üst üriner sistemin sintigarfi ile değerlen-

 Tedavide özetle: non-obstrüktif, non-re�üksif 
megaüreterde genellikle non-opertatif yöntem-
lerle ile takip ve tedavi edilir. Takiplerde renal bü-
yüme ve hidronefroz için ilk yıl 3-6 ayda bir USG 
ve idrar kültürü yapılır. Antibiyotik profilaksisi 
çoğu vakada tuvalet alışkanlığı gelişinceye kadar 
devam edilir. Eğer megaüreter sabil kalıyor ve her-
hangi bir renal hasara yol açmıyorsa resole olana 
kadar (adölesan çağa kadar sürebilir) yıllık USG 
ile takip edilir. Şayet megaüreter ve/veya hidro-
nefroz kötüleşiyor, diüretikli renogram ile böbrek 
fonksiyonlarında %10’un üzerinde bir kötüleşme 
oluyorsa ve obstrüktif bulgular ortaya çıkıyorsa 
cerrahi endikasyon gerekir.
 Re�üksif, non obstrüktif megaüreterde: bu-
radaki tedavi yaklaşımı klasik VUR tedavisinde ol-
duğu gibi profilaksi ve/veya cerrahi müdahaleleri 
içerir. 
 Obstrüktif ve Re�üksif megaüreterde: Ciddi 
enfeksiyon sorunu olmaz ise 1 yaşına kadar anti-
biyotik profilaksisi yapılır. Ancak 1 yaşından sonra 
cerrahi tedaviyi gerektirir.
 Obstrüktif megaüreter: Yenidoğan dönemin-
de ciddi obstrüksiyon bulguları varsa, antibiyotik 
profilaksisine rağmen tekrarlayan enfeksiyonlar 
gelişiyorsa cerrahi tedavi endikedir. Yenidoğan 
dönemindeki açık cerrahi girişimlerin komplikas-
yonları ve %10’unda ikinci bir açık cerrahi girişim 
ihtimali nedeni ile günümüzde daha az invazif 
teknikler önerilmektedir (Endoskopik balon dila-
tasyonu ve stent veya çift stent uygulaması gibi 
yöntemler gibi). Bazen geçici diversiyon gereke-
bilir. İnternal diversiyonun etkili olmadığı veya 
yapılamayacağı vakalarda perkütan nefrostomi 
gibi bir eksternal diversiyon yöntemi tercih edi-
lebilir. Temel prensip bu geniş üreterlerin kan-
lanmasını bozmadan çaplarını azaltmak ve klasik 
re�ü cerrahi prensipleri içinde üreter orifis çapı/
tünel uzunluğu = 1/5 oranına dikkat ederek re-
implantasyon tekniğini uygulamaktır. Ekstrave-
zikal ve intravezikal yöntemlerin birlikte uygu-
lanması mümkündür. On mm’nin altındaki ureter 
çaplarında daraltma bazen gerekir. Ancak 10-15 
mm ve üzerindeki çaplarda üreterin uygun kalib-
rasyonu zorunludur.
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gösterdiği için; renal fonksiyonu azalmış böbrek-
te daha duyarlı, obstrükte dupleks sistemlerin 
tanısında faydalıdır. Hatta subklinik kortikal de-
fektlerin ve ultrasonografik olarak parankim ha-
sarı görülemeyen alt pol fonksiyonunun azlığını 
göstermede önemlidir. Üreteroselin USG, VCUG 
ve sintigrafik örnek görüntüleri Resim 3’de veril-
miştir.
 Bilgisayarlı Tomografi (BT) toplayıcı system 
anatomisini göstermede yardımcıdır. Üreteral ek-
topisi olduğu düşünülen böbreklerde veya diğer 
yöntemlerle azalmış fonksiyon gösteren böbrek 
segmentinin belirlenemediği üreterosellerde 
kullanılabilir. Magnetik resonans görüntüleme 
(MRI) klasik görüntüleme yöntemlerinin başarısız 
kaldığı durumlarda kullanılımı artmıştır. Sistosko-
pide ektopik üreter, üreterosel, mesane boynu ve 
trigon ilişkisi değerlendirilmelidir. Karşı taraf orifis 
ve etkilenen taraf orifis dikkatlice değerlendiril-
melidir. Bazen üreterosel görünümü mesanenin 
doluluğundan etkileneceği için endoskopide 
hafif dolu mesanede ve doluluğu yavaşca artıra-
rak inceleme yapılması gerekmektedir. Böylelikle 
insizyon için en uygun olan alt kısım belirgin bir 
şekilde görülür. Aynı zamanda çeko- üreteroselin 
bir belirtisi olan, üreteroselin üretraya uzandığı 
durumlarada yapılan insizyonun obstrüksiyona 
yol açmamasına dikkat edilmelidir. Sistoskopi 
sırasında gerekli durumlarda retrograd kontrast 
madde enjeksiyonu ile üreterosel teyit edilebilir. 
Duplikasyon tipi üreteral anomalilerde; böbrek alt 
polü drene eden üreter mesanenin daha üst dış 
yanına açılır ve re�ü beklenirken, üst polü dre-
ne eden ise daha alt iç yana açılır ve üreterosele 

dirilmesi önemlidir. Bilgisyarlı tomografi veya MR 
ürografi üst kutup ve alt kısım ile kontralateral 
böbreğin morfolojosi hakkında bilgi edinilebilir.
 Üreterosel tanısı konulması için USG yapılır-
ken mesanenin aşırı dolu olamamasına dikkat 
edilmelidir, aşırı dolu mesanede üreterosel mas-
kelenebilir. İntarvenöz piyelografi (İVP) üst pol 
veya üreter dilatasyonu olmayan ektopik üreter 
olgularında tanısında faydalıdır. Yapılan İVP ince-
lemelerinde özellikle ortotopik üreterosellerde 
‘’kobra başı’’ görünümü patognomoniktir. Burada 
üreterosel mesane içerisinde etrafı radyolusen bir 
halka ile çevrili radyoopak görünüm vermektedir. 
Duplike sistemi olan olgularda alt pol ‘’solmuş 
zambak’’ görüntüsü şeklinde İVP’de görülebilir.
 Voiding sistoüretrografi (VCUG) aynı taraf 
veya karşı taraf re�üyü saptamak ve intraüreteral 
bir prolapse dercesini değerlendirmek için gerek-
mektedir. Özellikle eş zamanlı VUR varlığının araş-
tırılmasında veya tedavi sonrası re�ünün gerileyip 
gerilemediğinin ya da tedavi sonrası yeni re�ü 
oluşumunun değerlendirilmesinde VCUG vazge-
çilmez bir görüntülüme yöntemidir. Radyonükle-
id görüntüleme renal parankim ve özellikle böb-
reğin kurtarılması düşünüldüğünde çok önemli 
bilgiler verir. 
 Obstrüksiyonun derecesi, ektopik üreterin 
veya üreteroselin neden olduğu üreteral dilatas-
yona bağlı geçikmiş drenajı gösterir. Teknisyum 
99m dietilentriamin penta-asetik asit (DTPA) ve 
merkaptoasetiltriglisin (MAG3) sintigrafileri tıka-
nıklık ve fonksiyon değerlendirilmesinde kullanı-
lırken, dimerkaptosüksinik asit (DMSA) sintigarfisi 
obstrüksiyondan etkilenmeyip renal fonksiyonu 
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getireceği risk arasındaki kar-zarar ilişkisi hesapla-
narak tedavi zamanı planlanmalıdır.
 Duplike sistemle ilişkili ektopik üreteroselde 
ilk hedef fonksiyonel renal parankimin korunma-
sıdır. Üst pole giden ektopik üreter veya üretero-
selde cerrahın tercihi veya muhafaza edilebileceği 
düşünülen fonksiyon varlığında piyeloürterosto-
mi veya üreteroüretrostomi yapılabilir. Bu amaçla 
açık veya laparoskopik olarak hem proksimal hem 
de distal yaklaşım yapılabilir. 
 Üreteroselde özellikle son on yılda cerrahi te-
davi alternati�eri arasında 4 yöntem öne çıkmak-
tadır; 
 1. Üst pol parsiyel nefrektomi: Üst polde ke-
sin foksiyon gösteren doku yoksa ve eğer massif 
dilatasyon nedeniyle yapılacak drenaj prosedü-
rünün etkinliği konusunda şüphe varsa parsiyel 
nefrektomi ya da toplayıcı sistemde heminefroü-
reterektomi ile üst pol çıkarılabilir. Bu amaçla açık, 
konvansoyenel laparoskopi veya robotik cerrahi 
yöntemeler tanımlanmış ve benzer şekilde uygu-
lanmaktadır. Heminefrektomiye bağlı komplikas-
yon olarak alt pol fonksiyon kaybı ve üst polde 
ürinom oluşması postoperatif dönemde akılda 
tutulması gerekir. Böyle bir durumla karşılaşıldı-
ğında ürinom varlığı ve alt pol kanlanması için en 
iyi tanı yöntemi renkli dopler sonografi en yararlı 
tetkiktir. 
 2. Üst pol parsiyel nefrektomi ile birlikte üst 
polü drene eden üreterin çıkarılması ve eş zaman-
lı olarak üreterosel eksizyonu ve alt polü drene 
eden üreterin reimplantasyonu: Bu yöntem kesin 
tedavi sağlamasına rağmen iki insizyon yapıldı-
ğından dolayı kapsamlı bir işlemdir. Bildirilen ba-
şarı oranları iyi olamasına rağmen obstrüksiyon ve 
re�ünün bir ya da iki prosedürde düzeltilebilmesi 
bu yöntemin çoğu çocukta uygun olup olmadığı-
nı tartışılır hale getirmiştir.
 3. Her iki üreterin reimplantasyonu: üreterosel 
için üst ve alt sistemin total rekonstrüksiyonu bazı 
yazarlar tarafından savunulmaktadır.
 4. Endoskopik üreterosel insizyonu veya de-
kompresyonu; Endoskopik olarak insizyon yapıl-
ması düşünülüyorsa insizyonun nereye yapılacağı 
kritik önem arzetmektedir. Ancak önerilen derin 
insizyon yapılmasıdır, çünkü ürterosel kalın du-

neden olabilir. Bu durum Weigert-Meyer Kuralı 
olarak bilinmektedir ve endoskopide dikkatlice 
değerlendirilmelidir. Endoskopik yolla edilen ve-
riler mesane boynu rekonstrüksiyonu gibi klinik 
kararlar alınırken göz önünde bulundurulmalıdır. 

Klinik

Genellikle hidronefroz araştırılırken ektopik üre-
ter veya üreteroselle karşılaşıldığında tesadüfen 
tanı konulur. Enfeksiyon her yaş grubu çocukta 
önemli bir bulgudur ve bazen ürosepsisde görü-
lebilir. Üreterosel prenatal dönemden başlayarak 
pek çok patolojik duruma yol açabilmektedir. Bu 
patolojiler arasında antenatal hidronefroz, VUR, 
üriner sistem enfeksiyonu, özellikle kız çocukla-
rında intralabial olarak görülen üretradan pro-
labe olmuş kitle sayılabilir. Genellikle etkilenen 
sistemde hidronefroz gözlenmekle birlikte, bazı 
büyük üreterosel varlığında, karşı taraf üretere 
basıya bağlı, ya da mesane çıkım obstrüksiyonuna 
neden olmak suretiyle bilateral hidronefroz 
da görülebilmektedir. Olgularda zaman za-
man hematüri de gözlenebilmektedir. Ektopik 
üretreoseller bazen normal sfinkterik fonksiyonu 
engelleyerek inkontinansa da yol açabilirler.

Tedavi

Tedavi yaklaşımları arasında tartışmalar günü-
müzde devam etmektedir. Tedaviye başlamadan 
önce ektopik üreter veya üreteroselle ilişkili bir 
cerrahi öncesi hastanın fizyolojisi ve anatomisi 
ile ilgili mümkün olduğunca yeterli bilgiye sahip 
olunulmalıdır. Ancak bu şekilde gerçekçi bir teda-
vi planlanabilir. Tedavinin temel amaçları ve klinik 
faktörler açıkça belirlenmelidir. Bu amaçlar: böb-
rek fonksiyonlarının korunması, enfeksiyonun, 
obstrüksiyon ve re�ünün ortadan kaldırılması ve 
üriner inkontinansın sağlanması olmalıdır.
 Antenatal dönemde tanı konulmuş basit 
üreterosellerde doğum sonrası üriner sistem en-
feksiyonu gelişmeden erken dönemde endosko-
pik üreter insizyonunun oldukça başarılı sonuçlar 
verdiği bilinmektedir. Burada tedavi zamanlaması 
önem taşımaktadır. Erken dönemde yapılacak 
girişimin getirisi ile yenidoğanlarda anestezinin 
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varlı olabilmektedir. Üreteroselin kesi yeterliliğini 
idrar jet akımı yada üreterosel iç ürotelyumunun 
gösterilmesi ile teyit edilmesi gerekir. Üretra için-
deki eksternal üreteroselde yeterli drenaj için 
üretral parçanın intravezikal parçasına yukarıdan 
aşağıya uzunlamasına bir kesi ile veya iki ayrı 
insizyon ile (üretral ve intravesikal kısımlara) ta-
mamlanır. İşlem sonrası alt pol re�ü varlığı ve de 
üreteroselli üreterde yeni re�ü oluşumunu araş-
tırmak için 3 ay içinde VCUG yapılmalıdır. Çünkü 
bu işlem sonrasında %0 ile % 50 arası re�ü olabi-
leceği bildirilmiştir. Üreterosel tedavi yöntemi için 
seçenekler aşağıdaki tablo 1’de özetlenmiştir. 

Kaynaklar
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TABLO 1. Üreterosel tedavi yöntemi

Prosedür İdeal Endikasyon Avantajları Sınırları

Transüretral insizyon İnfant, VUR’ lu büyük 
üreterosel

Ayaktan tedavi, efektif 
dekompresyon, bazen 
kesin

Mesane cerrahisi gerektiren 
reflüye sebep olabilir

Üst pol nefrektomi Büyük hastalar, VUR 
olmayan non fonksiyone 
üst pol

Kesin olabilir, patoloji 
ortadan kaldırılır, 
mesane seviyesi 
ameliyatı engeller

Kesin olmayabilir, önemli 
cerrahidir, alt pol risk altında, 
halen mesane içi cerrahi 
gerekebilir

Üreteroüreterostomi 
veya 
üreteropiyelostomi

Büyük hastalar, VUR 
olmayan fonksiyone 
üst pol

Obstrükte sistemi düşük 
tıkanıklık veya UTİ 
riskiyle drene eder

Üreteroseli mesanede 
bırakabilir, bazen reflü 
oluşabilir

Üreterosel eksizyonu 
ve ortak kılıf 
reimplantasyonu

Reflü, ciddi dilatasyonu 
olmayan fonksine üst pol

Üreteroseli eksize edip 
obstrüksiyonu ve reflüyü 
ortadan kaldırır, renal 
risk yok

Kompleks ameliyat, vagen ve 
mesane boynu risk altında, 
üretere tapering gerekebilir 
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Üreterin konjenital anomalilerinin en sık neden-
leri arasında yer alan ü reteropelvik bileşke darlığı 
(UPBDD), ilerleyen hidronefroz ve böbrek fonk-
siyonlarında kayba neden olabilen bir hastalıktır. 
UPBDD neticesinde renal pelvis volümünde artış, 
renal kalikslerde deformite ve renal parankimde 
incelmeyle sonuçlanan bir tablo ile karşılaşılmakta-
dır. Böbrek pelvisinden ü retere idrar geçişini kısıt-
layan UPBDD, infantlarda gö rü len hidronefroza en 
sık sebep olan konjenital anomalidir. UPBDD rutin 
antenatal ultrasonla takip edilen 500 canlı doğum-
da 1 olarak rapor edilmiştir. Yenidoğan dönemi 
dışında, daha dü şü k oranda olmak ü zere çocukluk 
ve ergenlik döneminde de görü lebilir. Erkeklerde 
kızlara göre daha sık rastlanmakta ve sol böbrekte 
sağa oranla daha sık görü lmektedir. Her iki böbrek-
te UPBD darlığı, vakaların %10-40’ında bildirilmiştir.

Etiyoloji

UPBD darlığının kesin nedeni bilinmemekle birlik-
te embriyolojik, anatomik, fonksiyonel ve histolo-
jik açıdan bozukluklar mevcuttur. Patofizyolojide 
gelişimsel duraksamadan ya da inkomplet ü reter 
rekanalizasyonundan kaynaklandığı sanılmakta-
dır. UPBD darlıkları klasik olarak iç (intrensek), dış 
(ekstrensek) ve ikincil (sekonder) nedenlere bağlı 
olmak ü zere 3 grupta incelenir.

İntrensek nedenler

Üreterdeki dar segmentin neden olduğu obstruk-
siyon sonucu gelişir. Üreteropelvik bileşkedeki 
dü z kas hü crelerinde azalma ve sirkü ler kas ge-
lişimindeki kesinti ya da kas hü creleri arasındaki 
kollajen li� erindeki değişiklikler sonucunda oluş-
maktadır. Kas li� eri birbirinden ayrık konumda ve 
zayı� amıştır. Dolayısıyla fonksiyonel bir kasılma-
nın olmadığı ve idrarın ü retere yetersiz boşalma-
sıyla sonuçlandığı bir durum ortaya çıkmaktadır 
(5). Diğer nedenler arasında valvü ler mukozal 
katlantılar, persistan fetal kıvrımlar ve ü st ü reter 
polipleri yer almaktadır.

Ekstrensek nedenler

Dış nedenlere bağlı bu obstruksiyon, alt polü  dre-
ne eden aberran veya aksesuar damar yapısının 
olması ya da erken dallanma yapması sonucun-
da gelişir. Bu damarlar UPBD’nin veya proksimal 
ü reterin önü nden geçerek mekanik obstruksiyo-
na yol açar. Bu vaskü ler kompresyona bağlı ge-
lişen obstruksiyonlar olguların %15 -%52’sinde 
görü lü r. Ek olarak proksimal ü reterin renal pelvise 
fazla açılanarak girmesi sonucu (yü ksek ve oblik 
şekilde) gelişen en� amatuvar sü reçle UPBD’de ya-
pışıklığa yol açabilen darlıklar meydana gelebilir.
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Tanı

Günümüzde prenatal ultrasonografinin yaygın-
laşması yeni doğanlarda UPBD darlığının erken 
tanınmasına olanak sağlamıştır. Dolayısıyla hasta-
ların büyük bir çoğunluğuyla (%60-70) antenatal 
dönemde karşılaşılmaktadır. Fetal üriner sistemin 
ultrasonografik olarak en uygun değerlendirildiği 
zaman 28. haftadır. Postnatal ilk değerlendirme 
ise rölatif oligürinin düzelmesinin ardından ya-
şamın ilk 7-10. günlerinde yapılması uygundur. 
Genellikle prenatal USG’de 10 mm’nin üzerinde 
ölçülen ön-arka renal pelvis A-P çapı anlamlı ka-
bul edilmektedir. 15 mm üzerinde ise takipte 
cerrahi müdahale ihtiyacı olabileceğini gösterir. 
Fakat USG tek başına kesin tanı aracı değildir. 
Özellikle yenidoğan döneminde, doğum sonra-
sı hidronefrozun geçici olarak kaybolması ya da 
hidrasyon veya mesane doluluğuyla dalgalanma 
göstermesi mümkündür. Bu nedenle USG’nin ta-
nısal doğruluğunu artırmak için renal parankim-
pelvikalisyel bölge oran ölçülmeli, konvansiyonel 
diüretik renogram ile karşılaştırılmalıdır. Oranın 
1,6’dan düşük olması obstruksiyon lehinedir.
 Postnatal 7-10. günlerde ve birinci ayda yapı-
lan USG’lerde hidronefrozun sebat ettiği çocuklar-
da VUR’un ekarte edilmesi için endikasyonlar; bi-
lateral yüksek dereceli hidronefroz, hidronefrozu 
olan duplike böbrek, üreterosel, üreter dilatasyo-
nu ve anormal mesane durumlarıdır. Re�ü saptan-
mayan çocuklarda MAG3 ve DTPA sintigrafisiyle 
renal fonksiyon ve obstruksiyon derecesi belirlen-
melidir. Bu çalışmalar glomerüler filtrasyon hızının 
yeterli olduğu 6. haftadan itibaren en iyi sonuçları 
vermektedir. Fakat 2 yaş altındaki çocuklarda re-
nal pelvis esnekliğinin yüksek olması ve diürez 
sırasında genişleme özelliğinin olması nedeniyle 
değerlendirmede yanıltıcı olabilir.
 Sintigrafik testleri etkileyen faktörler hidras-
yon durumu, renal pelvis volümü, böbrek fonk-
siyonu, hasta pozisyonu, mesane doluluğudur. 
Böbreklerin fonksiyon yüzdesini ölçmek için en-
jeksiyon sonrası 1-3 dk arasında renal parankimal 
aktivite değerlendirilir. Diüretik enjeksiyonu için 
kesin doğru zaman olmamakla birlikte pelviste 
maksimum aktivitenin toplandığı anda (F+20 

Sekonder UPBD darlıkları

UPBD darlığı bazen vezikoüreteral re�üye (VUR) 
sekonder olarak da görülmektedir. Olguların 
%10-15’inde UBP darlığı ile VUR bir arada bulu-
nur. Re�üye sekonder gelişen UPBD darlıkları, 
ileri derecedeki VUR nedeniyle üreterin tortuoze 
hale gelmesi ve UPBD’de obstrüksiyona yol açan 
bir katlantı oluşması nedeniyle meydana gel-
mektedir. Bunun dışında taş, benign veya malign 
tümörler, kistler, enfeksiyon yada operasyonlara 
sekonder skar dokusu nedeniyle de UPBD darlığı 
gelişebilir.

Eşlik eden anomaliler

UPBD darlığıyla birlikte sıklıkla konjenital renal 
malformasyonlar görülür. Diğer böbrekte UPBD 
darlığı en sık görülen anomalidir ve olguların 
%10-40’da görülür. Bunun dışında sıklıkla görülen 
anomaliler ise renal displazi ve multikistik böbrek-
tir. UPBD darlığı duplike toplayıcı sistemin ya da 
atnalı böbreğin ya da ektopik böbreğin alt seg-
mentinde ve nadiren de olsa üst segmentinde de 
olabilir. 

Klinik Presentasyon

İnfantlar çoğu zaman asemptomatiktir. Daha 
büyük çocuklarda ise genellikle semptomları ne-
deniyle UPBD darlığı saptanır. Önceleri, infantlar 
karında kitle sonucunda UPBD darlığı tanısı alır-
ken artık prenatal ultrasonografinin yaygınlaş-
masıyla daha erken saptanır hale gelmiştir. Fakat 
halen antenatal görüntülemenin yoksunluğunda 
gelişme geriliği, beslenme bozukluğu, üriner sis-
tem enfeksiyonu, sepsis veya taşa bağlı ağrı ve 
hematüri nedeniyle başvurular sonrasında da 
UPBD darlığı tanısı konulmaktadır.
 Neonatal dönem sonrası etkilenen çocukla-
rın %30’unda üriner sistem enfeksiyonu görülür. 
Daha büyük çocuklar ise �ank bölgede veya batın 
üst bölgesinde kolik tarzda ağrı, bulantı ve kusma 
ile başvurabilir. Diğer taraftan yalnızca siklik kus-
ma ile başvuran çocukta intermittan UPBD darlığı 
düşünülebilir.
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müdahale gerekmektedir. Fetal Üroloji Cemiyeti 
cerrahi girişim endikasyonlarını, renal fonksiyon-
ların bozulması (<%40), takiplerde renal renal 
fonksiyonda %10’dan fazla kayıp, ultrasonografik 
incelemede pelvis AP çapında artma ve grade 3-4 
dilatasyon olması şeklinde tanımlamaktadır. Bila-
teral UPBD darlığı, şiddetli hidronefrozda, düşük 
fonksiyonda, progresyon varlığında rölatif cerrahi 
endikasyonlar olarak sayılabilir.

Tedavi Endikasyonları

 Kesin
• Semptomatik; ağrı, üriner sistem enfeksi-

yonu, taş, hematüri
• Seri takiplerde fonksiyon kaybı
• Aile tercihi
Rölatif
• Bilateral UPBD darlığı
• Ciddi hidronefroz
• Seri takiplerde progresyon

 UPBD darlığı tedavisinde başvurulacak cerrahi 
yöntemler açık cerrahi, endoskopik, laparoskopik 
veya robot yardımlı yaklaşımları içermektedir. 
1886’dan beri yapılmakta olan piyeloplasti operas-
yonlarında en önemli adım 1949’da Anderson ve 
Hynes tarafından “Dismembered pyeloplasti”dir. 
UPBD darlığı tedavisinde halen altın standart 
yöntemdir. 1986’dan beri uygulanan antegrad ve 
retrograd endopiyelotomi, 1993’te tanımlanan 
laparoskopik piyeloplasti ve 1999’da ilk bildirilen 
robot yardımlı piyeloplastiyle birlikte minimal in-
vazif yaklaşımlar UPBD darlığı tedavisinde giderek 
yaygınlaşmaktadır. Her tedavinin çeşitli avantaj 
ve dezavantajları olmakla birlikte halen en yaygın 
uygulanan cerrahi yöntemi Andersen Hynes pye-
loplasti tekniğidir. Bu tekniğin evrensel anlamda 
kabul görmesinin gerekçesi olarak alt polün veya 
çaprazlayan damarların korunmasını da sağlayan 
geniş uygulanabilirliği, UPBD’deki patolojik seg-
mentin eksizyonu ve uygun repozisyonu ile başa-
rılı redüksiyon pyeloplastisi olmasıdır.
 Açık cerrahinin belli başlı dezavantajları ise 
postoperatif ağrı ve denervasyona bağlı kas atro-
fisidir. Endoürolojik girişimler değerlendirildiğin-

protokolü) furosemid enjeksiyonu yapılır. T ½ 10 
dakikanın altında olduğunda obstruksiyon ihti-
malinin çok düşük olduğu düşünülebilir ve nor-
mal olarak değerlendirilir.
 T ½ 20 dk.’nın üzerinde ise sıklıkla obstruksi-
yon lehine yorumlanır. Separe böbrek fonksiyon-
larının %40’ında altında olması veya takiplerde 
fonksiyonda %10’dan fazla azalma olması da cer-
rahi onarıma ihtiyaç olduğunu gösterir.
 USG ve sintigrafik yöntemler sonucunda ke-
sin tanıya ulaşmakta güçlük çekildiği durumlarda 
manyetik rezonans görüntüleme son dönemde 
tanı amaçlı kullanılan alternatif yöntemlerden 
biridir. MR ürografi hekime böbrek kanlanma-
sı, anatomisi, uptake ve ekskresyon fonksiyonu 
hakkında bilgi verir. Basınç-akım çalışmaları ile 
obstruksiyon hakkında bilgi edinilebilir fakat in-
vazif olması nedeniyle artık pek tercih edilmeyen 
Whitaker testiyle renal pelvis basıncı ölçülebilir. 
Whitaker testinde böbreğin intrapelvik basıncının 
ölçümü amacıyla böbrek pelvisi ve mesaneye ka-
teter yerleştirilmesi ve böbreğe 10 ml/sn oranında 
sıvı infüzyonunu içermektedir. Böbrek pelviş ba-
sıncı 14 cmH2O’dan büyük tüm hastalarda basınç 
akım çalışmaları obstruksiyon lehinedir.
 Moleküler Tanı yöntemlerindeki gelişmelerle 
birlikte obstruktif üropatiye bağlı renal tübüler 
hasara yönelik çeşitli biyokimyasal belirteçler 
kullanılmaya başlanmıştır. Üriner N-Acetyl-β-D-
glucosaminidase (NAG) ve transforming growth 
factor β1 ( TGF-β1) başta olmak üzere monocyte 
chemotactic protein 1 (MCP-1), endotelin 1 gibi 
belirteçler ileride UPBD darlığı tanı ve takibinde 
kullanılması muhtemel belirteçlerdir.

Tedavi

Öncelikle belirtilmelidir ki her hidronefroz obs-
truksiyon göstergesi değildir. Bu nedenle cerrahi 
girişim kararı vermeden önce obstrüksiyonun iyi 
tespit edilmesi gerekir. Prenatal USG ile saptan-
mış, belirgin hidronefrozun olmadığı, parsiyel 
UPBD darlığı ve tek tara�ı hidronefroz varlığında, 
renal parankimin iyi olduğu infantlarda başlangıç-
ta takip en uygun yaklaşımdır.
 Ağrı, üriner sistem enfeksiyonu, taş oluşu-
mu, hematüri vb. semptomatik olgularda cerrahi 
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tedavi olarak açık cerrahi teknikleri gibi görünse 
yakın gelecekte minimal invazif yöntemlerin ön 
plana çıkacağı düşünülmektedir.

Kaynaklar
1. Şimşek F, Tınay İ. Çocuklarda Üreteropelvik Bileşke 

Obstrüksiyonları, Çocuk Ürolojisi, 8.bölüm. Temel 
Üroloji 4. baskı. Editörler: Anafarta K, Arıkan N, 
Bedük Y. Güneş Tıp Kitabevi, İstanbul, 2011:346-350.

2. Thomas DF. Fetal uropathy. Br J Urol 1990; 66: 225-
31.

3. Liang CC, Cheng PJ, Lin CJ, et al. Outcome of prena-
tally diagnosed fetal hydronephrosis. J Reprod Med 
2002; 47:27.

4. Duong HP, Piepsz A, Collier F, et al. Predicting the 
clinical outcome of antenatally detected unilate-
ral pelviureteric junction stenosis. Urology 2013; 
82:691.

5. Lam JS, Breda A, Schulam PG. Ureteropelvic juncti-
on obstruction. J Urol. 2007;177:1652-8.

6. Cascio S, Sweeney B, Granata C, et al. Vesicourete-
ral re�ux and ureteropelvic junction obstruction in 
children with horseshoe kidney: treatment and out-
come. J Urol 2002; 167:2566.

de teknik zorluklar, �oroskopi kullanımı ve diğer 
yöntemlerin başarılı olması nedeniyle yenidoğan 
ve erken çocukluk döneminde endoskopik piye-
loplasti uygun değildir. Ancak ergenlik dönemin-
deki çocuklarda seçilmiş olgularda endoskopik 
teknikler kullanılabilmektedir.
 Laparoskopinin yaygınlaşmasıyla birlikte son 
dönemdeki yayınlar incelendiğinde laparoskopik 
piyeloplastinin altın standart olan açık cerrahiye 
yakın oranlarda başarı sağladığı
 görülmektedir. Bu cerrahi tekniğinin sağladı-
ğı iyileşmenin yanında daha az invazif olması ve 
dolayısıyla düşük morbidite oranıyla öne çıkmak-
tadır. Prensipleri laparoskopik teknikle aynı olan 
robot yardımlı piyeloplasti ise yeterli veriler olma-
ması nedeniyle henüz objektif değerlendirme ya-
pılabilecek düzeyde değildir. Ancak çok iyi görüş 
olanağı ve hareket kabiliyeti sağlaması nedeniy-
le robotik cerrahiye eğilimin arttığı bir dönemde 
UPBD darlığı tedavisinde robot yardımlı piye-
loplastinin yaygınlaşacağı kesindir. Sonuç olarak 
UPBD darlığı tedavisinde halen altın standart 
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BÖBREK  EMBRİYOLOJİSİ VE 
 ANATOMİSİ

Renal anomaliler, böbreğin gelişim aşamasındaki 
bir duraklamadan ya da öngörülemeyen müda-
haleden kaynaklanır. Böbrek ve üriner sistemin 
konjenital anomalileri tüm doğum defektleri ne-
denlerinden en sık görülenidir. Tüm defektlerin 
%23’ünü oluşturur. Sağlıklı infantlarda ultraso-
nografi ile yapılan taramalarda Steinhart ve arka-
daşları genitoüriner sistem anomali oranını %3.2 
olarak saptamışlardır. Bu çalışmada, olguların 
yarısının cerrahi girişime gerek duydugu bildiril-
mektedir. Shieh ve arkadaşları, okul çağı çocuk-
larında portabl ultrasonografi kullanarak yapılan 
değerlendirmelerde, renal anomalilerin insidansı-
nı %0,5 olarak bildirmişlerdir
 Üriner sistem anomalisi olduğu düşünülen 
çocukların değerlendirilmesinde öncelikle geni-
toüriner sistemin embriyolojik gelişiminin tam 
olarak anlaşılması gerekmektedir. Embriyolojik ve 
anatomik olarak üriner sistem ve genital sistem; 
özellikle gelişimin erken döneminde birbiriyle çok 
yakın ilişkilidir. Tüm gelişim, posterior abdominal 
duvar boyunca ortak bir mezodermal şişkinlikten 
(intermediate mezoderm) gelişir. Başlangıçta iki 
sistem de Kloaka’ya açılır. Bu iki sistem erkekte 
birbirine daha yakın kalırken, kadında daha fark-

lı açılım göstermektedir. Böbrekler kraniokaudal 
yönde gelişimini sürdürür ve anterior kloaka ile 
ilişki kuracak şekilde uzanır (Resim 1).
 Dördüncü haftada servikal bölgede interme-
diate mezoderm, somitle olan ilişkisini kaybeder 
ve nefrotom olarak bilinen segmental hücre top-
luluklarını oluşturur. Nefrotomlar laterale doğru 
Nefrik tubül adı verilen bu yeni tübüller medi-
alden intraembriyonik Çöloma açılırken, lateral 
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Resim 1. Böbrekler kraniokaudal yönde gelişi-
mini sürdürür ve anterior kloaka ile ilişki kuracak 
şekilde uzanır.
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Pronefroz

Gelişimin dördüncü haftasının başında, embriyo-
nun servikal bölgesinde nefrojenik kordun kranial 
kısmında bir miktar hücre topluluğu olarak karşı-
mıza çıkarlar. Bu hücre topluluğuna nefrotom adı 
verilir. Bunlar devamında lümen kazanarak pro-
nefrik tübülleri oluşturur. Dördüncü haftanın so-
nunda dejenere olurlar ancak pronefrik kanalların 
bir kısmı kalır. 

Mezonefroz

Dördüncü haftanın son dönemine doğru rudimen-
ter olan pronefrozların kaudal kısmında üst tora-
sik ve lumbar segmentlerin ara mezoderminden 
gelişir. Pronefrozların gerilemeye başlamasıyla 
oluşmaya başlar. Mezonefrik tübüllerin boyu uzar. 
Bükülerek S şeklinde ve medial uzantılarıyla kapil-
ler yumak olan glomerülü oluşturur. Glomerülün 
etrafında Bowman kapsülünü de meydana getirir-
ler. Mezonefrik tubüller mezonefrik kanala(Wol� 
kanalı) bunlar da kloakaya açılır. Daha sonraki 
dönemde de ürogenital sinuse açılırlar. Kalıcı 
böbrekler oluşuncaya kadar, yaklaşık dört hafta 
kadar ara böbrekler olarak fonksiyon görürler.  
Mezonefrozlar ilk trimestrin sonuna doğru deje-

uçları da kaudal yönde büyür. Bu sırada birbirini 
izleyen segmentler, tübüllerin birleşmesiyle emb-
riyonun her iki yanında yer alan longitudinal ka-
nallar haline gelir. Bu sırada, dorsal aortadan ayrı-
lan küçük dallar nefrik tübül duvarı içine invagine 
olarak internal ve eksternal glomerülleri oluşturur. 
Kapiller yumaktan oluşan glomerül, nefrik tübülle 
beraber boşaltım birimini (nefron) oluşturur (Re-
sim 2).
 İntermediate mezoderm torasik, lumbar ve 
sakral bölgelerde Çölom boşluğuyla olan ilişkisini 
kaybeder. Orijinal segment başına iki üç ve hatta 
daha fazla boşaltım tübülü oluşturur. Sonuç ola-
rak eksternal glomerüllerin gelişimi duraklar ve 
segmentte olmayan mezodermden, nefrogenik 
doku kordonları gelişir. Bunlardan da bütün böb-
rek sisteminin boşaltım tübülleri meydana gelir 
ve kölom boşluğunun arka duvarında iki tarafa 
uzunlamasına yer alan ürogenital şişkinlik ortaya 
çıkar.
 Bu bağlamda böbrek sistemlerini tanımlaya-
cak olursak: Pronefroz Mezonefroz Metanefroz 
oluşmaktadır. Pronefrozlar ve mezonefrozlar reg-
rese olurken kalıcı böbrekleri metanefrozlar oluş-
turmaktadır (Resim 3).

Resim 2. Kapiller yumaktan oluşan glomerül, 
nefrik tübülle beraber boşaltım birimini (nefron) 
oluşturur.

Resim 3. Nefrik sistemin gelişmesi.
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ler. Fötal böbrekler lobludurlar. Bu lobulasyon ge-
nelde nefronların büyüyüp çoğaldığı infant döne-
minde kaybolur. Yeni doğanda yaklaşık iki milyon 
nefron vardır. Prematüreler hariç termde nefron 
oluşumu tamamlanır. Glomerüler filtrasyon fötal 
hayatın 9. haftasında başlamış olsa dahi böbrekle-
rin tam anlamıyla fonksiyon görmesi ve filtrasyo-
nunun artması doğumdan sonra gerçekleşir 

Böbreklerin Pozisyon Değişiklikleri 
ve Kanlanmasındaki Değişiklikler

Gelişimlerinin başlangıcında pelvisde sakrumun 
ventralinde yer alan böbrekler, ilerleyen dönemde 
abdomenin üst kısımlarına doğru yer değiştirirler. 
Pelvisdeyken birbirlerine yakın olarak dururken, 
karın büyüdükçe böbrekler yavaş yavaş yayılarak 
birbirlerinden uzaklaşırlar. Böbrek yükselirken 
yak-laşık 90 derece medial yönde döner. Böbrek-
lerin bu yer değiştirmesi böbreklere doğru büyü-
yen embriyonun kaudal vücut kısmından kaynak-
lanmaktadır. Başlangıçta böbrek hilusu ventrale 
bakmaktadır. Dokuzuncu haftada böbrekler son 
halini aldıklarında suprarenal bezlerle temas eder-
ler ve retroperitoneal yerleşimlidirler. Pelvis için-
deyken arteriyel kan dolaşımını yakınında-ki da-
marlardan alırlar. Başlangıçta renal arterler ana 
iliak arterlerin dallarıdır. Daha sonra böbreklerin 
kanlanması, aortanın distal dallarından olmak-
tadır. Yukarı doğru yer değiştirdikçe aortun yeni 
dallarından kan alırlar. Kaudaldeki damarlar invo-
lüsyona uğrayıp kaybolurlar. Dokuzuncu haftada 
son yerlerine ulaştıklarında kalıcı böbrek arterleri 
abdominal aortanın dallarıdır. Sağ renal arter, sol-
dakinden daha uzundur ve daha yukarıdadır.

Üreter

Gelişimin erken safhalarında üreter tomurcuğu-
nun ekstrarenal kısmı, etrafı mezenkimal hüc-
relerle sarılı tek sıralı küboid epitelden ibarettir. 
Gebeliğin 6.haftasında solid bir kordon halinde-
dir. Bu kordon orta kesimden başlayarak iki uca 
doğru devam eden bir tıkanma ve rekanalizasyon 
sürecinden geçtiği düşünülmektedir. Üreterepel-
vik (UP) bileşke ve üreterovezikal (UV) bileşkeler 

nere olmaya başlarlar. Fakat mezonefrik tübüller 
erkeklerde testisin e�erent kanalcıklarını oluştu-
rurlar. Bayanlarda bu yapı bir kısım kalıntıları bıra-
karak dejenere olmaktadır 

Metanefrozlar

Kalıcı böbreklerin erken dönemi olan metanefroz-
lar beşinci haftanın başında gelişmeye başlar. Or-
talama dört hafta sonra da fonksiyon görür hale 
gelirler. İdrar amnion sıvısıyla karışır. İntrauterin 
dönemde 4. Haftadan itibaren idrar yapılır. Bu 
aşamadan sonra idrar akımı önündeki herhangi 
bir engelin sorun doğurması kaçınılmazdır.
 Üreter tomurcuğu, mezonefrik kanalın kloa-
kaya açılan kısmına yakın dışa doğru bir divertikül 
şeklindedir. Buradan üreter, renal pelvis, kaliksler 
ve toplayıcı tubüller gelişmektedir. Üreter tomur-
cuğu büyüyerek metanefrik blastem içine penetre 
olur. Metanefrik divertikülün ucu üretere dönüşür. 
Üst ucu renal pelvisi oluşturur. Metanefrik dokuya 
penetre olmaları sırasında kalikslerin her biri de iki 
yeni tomurcuk meydana getirirler. Bunların dallan-
ması sonucu toplayıcı tübüller oluşur. Düz toplayı-
cı tübüller sürekli dallanarak gelen jenerasyonları 
oluştururlar. Bunların ilk dört tanesi gelişerek bir-
leşir ve major kaliksleri oluştururlar. İkinci dörtlü 
birleşerek minör kaliksleri meydana getirir. Kalan 
jenerasyonlarda toplayıcı tübülleri oluşturur. Her 
bir toplayıcı tübülün sonu, metanefrik mezoderm 
içindeki mezodermal hücreleri uyararak küçük 
metanefrik vezikülleri meydana getirir. Bunlar da 
büyüyererk renal (metanefrik) tubülleri oluşturur. 
Bu metanefrik veziküller nefronların kökenidir. 
Gelişen toplayıcı tubüllerin distal ucu metanefrik 
bir kep ile örtülüdür. Sonraki dönemde bundan 
S şeklinde küçük tubüller oluşur. Proksimal uçta 
glomerül gelişir. Renal korpuskül (glomerül ve 
kapsülü) ile proksimal ve distal tubül, henle kulpu 
bir nefronu oluşturur. Her distal tubülden biri ka-
vis oluşturan bir toplayıcı tubül ile bağlantı kurar 
ve tubüller böylelikle birleşir. Üreter tomurcuğu-
nun dallanması, metanefrik mezodermden ge-
len uyarıcı sinyale bağlıdır. Nefronların değişimi 
de toplayıcı tubüllerden gelen uyarıcıya bağlıdır. 
Nefronlar doğuma kadar oluşmaya devam eder-
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dermden köken alan metanefrik blastemin eriş-
kin renal parankime tam farklılaşması ve düzenli 
dallanması gerekir. Bu normalde 5-7. gebelik haf-
talarında gerçekleşir. Çölomik boşluğun dorsola-
teralindeki nefrojenik ridge’in yokluğu veya Wol� 
kanalından üreteral tomurcuğun oluşmaması 
renal ageneziye yol açar. Metanefrik blastemin 
olmadan böbreğin oluşamayacağı kesindir. Fakat 
primitif böbreğin gelişmesi için de üreteral tomur-
cuğa ve onun düzenli gelişimine de ihtiyaç vardır. 
Etkilenen bireylerin %50’sinden biraz fazlasında 
tam üreteral atrezi gözlenir. Mezonefrik kanal ya-
pılarının mesane tabanıyla birleşememesi nedeni 
ile trigon varsa bile, az gelişmiştir. Mesane, eğer 
oluşmuşsa hipoplaziktir. Klinik olarak gebelikte 
belirgin oligohidromnioz olur. Normalde böbrek 
tarafından amniyon sıvısı oluşturulur. Gebeliğin 
son dönemlerinde amniyon sıvısının büyük ço-
ğunluğunu fetal idrar oluşturur. Sonuç olarak, 
böbreklerin yokluğu, özellikle gebeliğin ileri dö-
nemlerinde üretilen amniotik sıvının ciddi şekilde 
azalamasına yol açar. Bilateral renal agenezilerde 
görülen Potter Sendromu oldukça nadirdir. Lite-
ratürde 500’ün biraz üstünde vaka bildirilmiştir. 
Vakaların çoğu erkektir (yaklaşık %75). Otozomal 
resesif kalıtım gösterir. 400 doğumda bir görülür. 
Bu infantların tipik yüz görünümü vardır. Yanak-
ların üzerinde belirgin uzanan epikantal katlantı 
vardır ve derileri tipik olarak gevşektir. Papağan 
gagası gibi künt bir burun vardır (Resim 4). Fe-
tüs yuttuğu amniyon sıvısını atamadığı için ağır 
oligohidroamnioz bulunmaktadır. Fetüste intraü-
terin ağır komprese neden olur ve eğik bacak ve 
çomak ayakları içeren diğer karakteristik eksternal 
bulgular ile sonuçlanır. Oligohidramniyozun en 
belirgin sonucu pulmoner hipoplazidir. Torasik 
kafesin kompresyonu, akciğerin genişlemesinin 
önlenmesi prolin gibi renal faktörlerin üretilme-
mesinden ileri gelmektedir. Vakaların %43’ünde 
inmemiş testis bulunur. Çoğu vakada vaz deferens 
normaldir. Bu sendrom kadınlarda daha nadir olsa 
da, görüldüğünde daha yüksek insidansla genito-
üriner anomalilere sebep olur. Overler hipoplazik-
tir veya yoktur. Uterus çoğunlukla az gelişmiş veya 
bikornuattır ve bazen tamamen agenetiktir. Vaji-
na kısa, kör bir kese halindedir veya yoktur. Her iki 

ortadan başlayan ve her iki uca doğru ilerleyen 
rekanalizasyonun en son ulaştığı segmenttir. 
 Üreterdeki düz kas farklılaşması insan fetüsün-
da gebeliğin 7. haftasında önce mesanede farkedi-
lebilecek hale gelmekte ve yukarı doğru ilerleyerek 
16. Haftada üreterin üst kısımlarına ulaşmakta-
dır. Bu farklılaşma UP bileşkede gerçekleşmediği 
taktirde bu bölgede aperistaltik segment ortaya 
çıkmaktadır. Böyle olgularda en önemli anamoli 
lamina müskülarisin normalden daha kalın olması 
ve düz kas hücrelerinin dağılımında bozukluktur. 
Kollajen ve elastin miktarıda normalden fazladır. 
Bu bölgede yer alan pacemaker’dan çıkan elektrik 
aktivitesi UP bileşkede beklenen peristaltik hare-
keti sağlayamamaktadır. Başlangıçta mezonefrik 
kanal ve üreteral orifise nazaran daha yukarda ve 
lateralde yer alır. Bu iki yapı sonradan tam tersi yön-
de hareket ederken bir yandan da döndüklerin-
den üreter orifisleri yukarı ve laterale doğru, daha 
sonra vas deferensi oluşturacak mezonefrrik kanal 
da üreteri çaprazlayarak aşağı ve mediale doğru 
ilerler. Üreter tomurcuğunun sayısının, mezonefrik 
kanaldan ayrıldığı noktanın ve ayrılma zamanının 
üreter anomalilerinin ortaya çıkışında büyük rolü 
vardır. Üreter, toplayıcı sistem, distal tubulus Üreter 
tomurucuğundan glomerül ve proksimal tubulus 
metanefrik blastemden gelişir. Bu iki farklı embryo-
lojik yapının sağlıklı birleşimi ve idrar akımı önünde 
engel oluşmaması bir çok patolojinin ortaya çıkma-
sını engelleyecektir.

DOĞUMSAL ANOMALİLER 

Sayı Anomalileri; Bilateral agenezi, unilateral 
agenezi 

Pozisyon ve Şekil Anomalileri; Ektopik böbrek, 
çapraz renal ektopi, atnalı böbrek 

Yapı Anomalileri; Renal displazi, hipoplazi, poli-
kistik böbrek, medüller sünger böbrek

RENAL SAYI ANOMALİLERİ 

Bilateral ve Unilateral Renal Agenezi

Kalıcı böbreklerin gelişmesi için sağlıklı bir üreter 
tomurcuğuna ihtiyaç vardır. İntermediate mezo-
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kuya ait primer defektlerden de (örnegin multikis-
tik displastik böbreğin uç formu) kaynaklanması 
mümkündür. Agenezi genitoiüriner kabarıklıkla 
ilgili bir gelişim bozukluğuna bağlıysa olgulann 
neredeyse yarısını oluşturur, aynı tarafta böbrekle 
birlikte üreter, genital kanallar ve testis de yoktur 
(%90). Üreter Tomurcuğunun gelişimiyle ilgili ak-
sakliklardan kaynaklanmışsa renal agenezilerde 
aynı taraftaki mesane trigonunun yarısıda da ge-
lişememiştir. Metanefrik dokuyla ilgili bir aksaklık 
sonucu oluşan agenezilerde ise mesane trigonu, 
seminal veziküller, testis, epididim ve vas defe-
rens normaldir. Multikistik displastik böbreğin 
prenatal regresyonuna bağlı renal agenezilerde 
o taraftaki üreter olguların %50‘sinde mevcut ola-
bilir. Unilateral Renal agenezinin sessiz bir klinik 
seyir göstermesi, insidans açısından tam doğru 
bir değerlendirmeyi engeller. Binyüz doğumda 
bir unilateral renal agenezi olduğu belirtilmek-
tedir. Solda daha sıktır. Erkek:kız oranı; 1,8:1’dir. 
Çocuğun mevcut böbregi kompansatuvar olarak 
hipertrofiktir. Sporadik olgularda karşı böbrek 
normal ise normal bir yaşam sürebilir. Tek tarafı 
sporadik renal agenezi olan olgularının bir kısm-
nda karşı böbreğe ait displazi, obstrüriktif üropati, 
vezikoüreteral re�ü gibi sorunlar vardır. Agenetik 
böbrekle kadınlarda en sık ilişkili olabilen anamo-
li insidansı %20 ile %60 arasında değişmektedir. 
Tam tersi olarakta bunun gibi, genital anomalileri 
olduğu bilinen hastalarda artmış renal anoma-
li insidansı olduğu da bildirilmektedir. Mayer-
Rokitansky-Küster-Hauser sendromu olarak bili-
nen vajinanın komplet agenezisi ya da hipoplazisi 
sıklıkla böbrek agenezisi ile birlikte olabilmekte-
dir. Tek tara�ı renal agenezili kadınlardaki genital 
anomalilerin çoğu asemptomatik olmasına rağ-
men sıklıkla klinik olarak önemlidirler ve agenetik 
böbreğin erken tanı ve değerlendirmesini sağla-
yabilmektedirler. En sık görülen sorunlar uterus ve 
vajinayı kapsamaktadır. Sıklıkla unikornuat ya da 
bikornuat uterus bulunmaktadır. 

İkiden Fazla Sayıda Böbrek 

Bu anomalinin embriyolojik temeli üreteral dupli-
kasyon anomalisi ile benzer özellikleri taşımakta-

cinsde de adrenaller gelişimiş ve çoğunlukla nor-
mal lokalizasyondadır.
 Son zamanlarda pediatrik ürologlar tarafın-
dan bildirilen böbrek anomalilerinin çoğunun 
prenatal olarak tanındığı bildirilmektedir. Ancak 
fetal ultrasonografi çalışmalarında renal agenezi-
sin daha düşük oranlarda saptandığı görülmek-
tedir. Öncesinde tek tara�ı renal agenezi olduğu 
bildirilen birçok hastanın, aslında büyük olasılıkla 
displastik böbrek ya da multikistik displastik böb-
reği olduğu düşünülmektedir. Bu anomalinin pre-
natal olarak görüldüğü dökümante edilmiş olup 
multikistik ve displastik renal ünitelerin postnatal 
erken dönemde görülebileceği gösterilmiştir
 İlk 24 saatten sonra mesane distansiyonu ol-
madığı halde anürinin devam etmesi renal age-
nezi düşündürmelidir. Etkilenen infantların %40’ı 
canlı doğar. Canlı doğan infantların çoğu ilk 24 ile 
48 saatte, pulmoner hipoplaziye bağlı solunum 
sıkıntısı nedeni ile hayatını kaybeder. Abdomi-
nal ultrasonografi yeterli olmazsa, Bilateral renal 
agenezi tanısının kabul edilmesinde yanlış pozitif 
sonuçlardan dolayı uyarı ve tedbir daima gözö-
nünde bulundurulmalıdır. Renkli Doppler ultraso-
nografi renal arterlerin varlığını ya da yokluğunu 
ortaya koymak için önerilmektedir. MRI olası bila-
teral renal agenezili fetusun tayinini kolaylaştıra-
bilmektedir. Antenatal tanının artması ile 2. veya 
3. trimesterde teşhis edilebilmektedir. Tanı kesin-
leştğinde gebeliğin sonlandırılması gündeme ge-
tirilebilmektedir.
 Renal agenezisin metanefrik blastemin yete-
rince vaskülarize olamaması veya metanefrik do-

Resim 4. Potter sendromu.
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lumbal ve sakral gelişiminin bu olayda rol oynadığı 
zannedilmektedir. Toplayıcı sistemin dönüşünü ta-
mamlayarak normal pozisyona geçişi de böbreğin 
asensusu ile eş zamanlı oluşur. Böbrek rotasyonuna 
altıncı haftada başlar ve dokuzuncu haftada rotas-
yonunu tamamlayarak normal lokalizasyonuna 
yerleşmiş olur. Normal bir erişkin böbrekte, renal 
pelvis mediale doğru yönelir ve kaliksler lateral 
yönde uzanırlar. Fetal böbrekler, normal hareketle-
rini tamamlamak için, 90 derece rotasyona uğrarlar 
Bu rotasyonu sağlayan mekanizmalar da tam bilin-
memekle beraber bazı hipotezler ortaya atılmıştır.
 Üreteral dallanmanın asimetrik oluşumuna 
bağlı olarak geliştiği iddiasıdır. Bu hipoteze göre 
her üreteral dal kendini saran metanefrik dokunun 
değişimini uyarır. Arkada, öne nazaran parankim 
dokusu daha ince olur ve böylece böbrek pelvisi 
mediale dönük görülür. Başka bir hipoteze göre 
ise, malrotasyonun üreter dallanmasının arkadan 
ziyade öne doğru daha fazla oluşuna bağlı olduğu 
savunulmuştur. Erişkin bir kişide böbrek lomber 
bölgedeki son yerini alırken; ilk durumuna göre 
90° mediale dönüş yapar. Sonuçta böbrek, kaliks-
leri dışa, pelvisi içe bakacak şekilde yerleşir. Normal 
pozisyonda böbrek pelvisi mediale bakar. Böbre-
ğin asensusu esnasında bu dönüş gerçekleşmez 
veya kısmi gerçekleşir ise malrotasyon anomalileri 
meydana gelir. Malrotasyon çoğunlukla ektopik 
böbreklerde veya atnalı böbrek gibi diğer renal 
malformasyonlar ile birlikte görülür. İzole renal 
malrotasyonun, minör anomaliler bildirilmediğin-
den ötürü gerçek insidansı net olarak belli değil-
dir. Fakat çeşitli çalışmalarda yaklaşık 400 ila 1000 
oranında bir görüldüğü bildirilmiştir. Erkeklerde 
kadınlara göre sık görülür. Turner sendromunda 
görülme sıklığı artmıştır. Her iki taraf böbrekte 
görülme sıklığı açısından fark yoktur. Malrotasyon 
isimlendirilmesi böbrek pelvisinin konumuna göre 
yapılır. Ventral, ventro-medial, dorsal ve lateral ol-
mak üzere 4 tipi mevcuttur. En sık inkomplet rotas-
yon ya da nonrotasyon olduğu bildirilmektedir.

Ventral Pozisyon 

Renal malrotasyonun en sık görülen şeklidir. Bu-
rada böbrek sıklıkla hiç rotasyona uğramadan 

dır. İkiden fazla böbrek oldukça nadir görülen bir 
anomali olup literatürde simdiye kadar 100’den 
fazla olgu görülmektedir. Buna göre, ya iki üre-
tere yol açan mezonefrik kanaldan kaynaklanan 
iki üreteral tomurcuk oluşumu ya da bifid topla-
yıcı sistem ile sonuçlanan üreteral tomurcuğun 
dallanması soz konusu olmaktadır. İki üreteral 
tomurcuk daha sonra ya iki ayrı metanefrona bir-
leşir ya da nefrojenik blastemin ayrılması görülür. 
Birbirinden ayrılmaları için iki üreteral tomurcuk 
olması gerekli değildir. İkiden fazla böbrek ano-
malisi olguların %60’ında aynı taraf böbreğin ka-
udalinde bulunmaktadır İkiden fazla böbrek ano-
malisi kranial lokalizasyonda ise büyük olasılıkla 
komplet üreteral duplikasyonla ilişkili olmaktadır. 
Bu anomalide, genellikle iki normal böbreğe ilave 
olarak bir böbrek bulunurken literatürde beş adet 
böbrek saptandığına ait yayınlarda bulunmakta-
dır. Bu anomali, sıklıkla sol tarafta görülmektedir. 
Çok sayıda böbrek normal böbreğin üreteri ile bir-
leşir ve yan yana mesaneye kadar gelip ayrı ayrı 
olarak açılırlar ve nadiren ektopik üreter şeklin-
de olurlar. Ekstra böbreğin kendi renal kapsül ve 
kanlanması bulunmaktadır. Çok sayıda böbreğin 
boyutu sıklıkla küçük olup olguların üçte birinde 
hidronefroz ve pyelonefrit gibi diğer patolojik 
değişiklikler bulunmaktadır. Küçük hipoplastik 
ünitelerden dolayı anomalisi olan böbreğin fonk-
siyonları azalmıştır.
 Olguların çoğuna yaşamın 3. dekatından son-
ra tanı konulmaktadır. Başvuru yakınmaları sıklık-
la üriner obstrüksiyon, infeksiyon, ağrı, ateş ya da 
abdominal kitle şeklindedir. Bununla birlikte bazı 
hastalar tüm yaşamları boyunca asemptomatik 
olup bildirilen olguların %20’sinin otopsi incele-
melerinde saptandığı görülmektedir. Bu anoma-
linin tanısı, gelişen yeni görüntüleme yöntemleri 
ile kolaylıkla ortaya konulabilmektedir. Nükleer 
sintigrafi, renal ünitelerdeki fonksiyonların varlığı-
nı ortaya koyabilmektedir.

ROTASYON ANOMALİLERİ

Böbreğin asensusu 6. ve 9. haftalar arasında ta-
mamlanır. Böbreğin çıkışını sağlayan mekanizma-
lar tam olarak bilinmemekle beraber, embriyonun 
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visi ultrasonografide böbrek içinde kitle yada kist 
olarak yorumlanabilir. Bu gibi durumlarda böbrek 
sintgrafisi ve renal manyetik rezonans görüntüle-
me malrotasyon tanısı koymada yardımcı olabilir.
 Malrotasyone Böbrekte Cerrahi Yaklaşım: Mal-
rotasyone böbreklerde taş, UP darlık veya tümör 
nedeniyle cerrahi uygulanacak ise komplikasyon 
açısından dikkatli olunmalıdır. Böbrek rotasyo-
nundaki bozukluk, böbrek damarlarının renal hi-
luma anormal girişiyle beraberdir. Ayrıca böbrek 
malrotasyonu ve anormal aberran damarlanması 
arasında da ilişki mevcuttur. Malrotasyone böb-
reklerde %20-30 oranında çoklu renal arter ano-
malileri ve aberan damarlanmalar bulunabilir. Bu 
gibi durumlarda açık cerrahi özellikle de kanser 
cerrahisi öncesinde lenfadenektomi planlanan 
hastalarda operasyon öncesi bir BT anjiografi çe-
kilmesi vasküler anatomiyi net ortaya koyamada 
yardımcı olacaktır. Böylece olası komplikasyon ge-
lişimi htimalini azaltacaktır. Dorsal lomber insiz-
yon gereken olgularda böbrek rotasyon anomalisi 
varlığının komplikasyon gelişme riskini arttırdığı, 
hatta rotasyon derecesine bağlı olarak bazı vaka-
larda dorsal insizyondan anterior yaklaşıma geçil-
diği bildirilmektedir. 

YUKARI ÇIKIŞ ANOMALİLERİ

Embriyolojik süreç esnasında pelvik bölgede olu-
şan böbrek, normalde 2. lomber vertebra hiza-
sındaki renal fossaya ulaşır. 4. haftanın sonunda 
mezonefrik kanalın distal ucundan köken alan 
üreter tomurcuğu; metanefrik mezenkim blas-
temi ile birleşerek kalıcı böbrek yada metanefroz 
yapısını oluşturur. Oluşan kalıcı böbrek 6. ve 9. 
haftalar arasında adrenal bezlerin altındaki lum-
bal bölgeye çıkış yapar. Bu çıkışın mekanizması 
tam olarak bilinmemektedir. Böbreklerin bu yu-
karı seyri esnasında, damarlanmaları geçici aortik 
filizlenmeler sayesinde olur. Böbrek yükseldikçe 
yeni damar yapısı oluşurken, önceki dejenere 
olur. En son oluşan arter, gerçek renal arteri oluş-
turur. Böbreğin normal anatomik pozisyonda ol-
maması durumuna, böbreğin pozisyon ve yüksel-
me anomalisi denilmektedir. Böbrek yükselmeyip 
pelviste kalırsa pelvik böbrek, beklenenden daha 
fazla yükselirse torasik böbrek meydana gelir. Ay-

lomber bölgeye asensusunu tamamlar. Daha 
nadir olarak ise böbrek renal fossaya ulaştığında 
360° rotasyona uğramıştır. Burada pelvis kaliksler-
le aynı ön-arka düzlemde, ventralde ve öne dö-
nük olarak yerleşmiştir. Ventro-medial Pozisyon: 
Burada rotasyon kısmi gerçekleşir. Pelvisin ön 
yüzü ventro-mediale dönüktür ve kaliksler dorso-
lateraldedir.

Dorsal Pozisyon

En nadir pozisyondur. Burada böbreğin 180° ro-
tasyonuna bağlı olarak böbrek pelvisi parankimin 
arkasındadır ve damarların hiluma ulaşması için 
böbreğin arkasından dolaşması gerekmektedir. 
Hastanın tedavisi için takip haricinde ek bir giri-
şime gerek yoktur. Nadiren malrotasyone böbrek 
pelvisi ultrasonografide böbrek içinde kitle yada 
kist olarak yorumlanabilir. Bu gibi durumlarda 
böbrek sintigrafisi ve renal manyetik rezonans gö-
rüntüleme malrotasyon tanısı koymada yardımcı 
olabilir.

Lateral Pozisyon

Böbreğin 180° den fazla 360° den az yaptığı yada 
ters yönde 180° lik rotasyonu sonucunda oluşur. 
Damarlar böbreğin önünden geçerek hilluma gi-
riyor ise reverse rotasyon, arkasından giriyor ise 
aşırı ventral rotasyon düşünülür. Pelvis laterale 
dönük iken, renal parankim medialde bulunur. 
Böbrek disk şeklinde, üçgen yada oval olabilir. 
Ayrıca böbrekte fetal lobülasyon artışı görülebilir. 
Böbrek fibröz doku ile sarılı olabilir. Bu durumda 
fibröz plakların böbrek pelvisini ve üretero-pelvik 
bileşkeyi sıkıştırmasına bağlı olarak UP bileşke 
darlıkları neticesinde hidronefroz ve buna bağlı 
semptomlar görülebilir. Böbrekte gerek pozisyo-
na bağlı olarak gerekse fibröz plaklara bağlı olu-
şan UP bileşke obstrüksiyonu neticesinde üriner 
drenajda azalma ve sonuçta taş ve enfeksiyona 
yatkınlık oluşabilir. Malrotasyonun kendisi böb-
rek fonksiyonları üzerine etki etmez. Dolayısıyla 
komplike olmamış malrotasyone böbrekli hasta 
normal yaşamını sürdürebilir ve bu durumda has-
tanın tedavisi için takip haricinde ek bir girişime 
gerek yoktur. Nadiren malrotasyone böbrek pel-
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arteriografi böbrek damarlanmasının ortaya ko-
nulması açısından önemlidir.
 Pelvik böbrekler; hidronefroz ve taş geliştir-
meye yatkındır. Bunun sebepleri; böbreğin anor-
mal pozisyonu, üreterlerin pelvise yukarıdan gir-
mesi, pelvik bölgedeki damarların böbrek alt pol 
veya üreter üst ucuna baskı yaparak idrar drena-
jını bozması olabilir. Renovasküler hipertansiyon 
ve böbrek tümörü gelişimi açısından, normal böb-
reklerle arasında fark bulunmamıştır.
 Pelvik böbreğe eşlik eden damar ve rotasyon 
anomalileri, yapılan cerrahi müdahaleleri daha 
komplike hale getirebilmektedir. İdrar drenajının 
bozulması; enfeksiyon ve taş riskinin artmasına 
neden olmaktadır. Kot korumasının olmaması, 
böbrekleri travmaya daha açık hale getirmektedir. 
Eşlik eden üreteropelvik darlık gibi anomalilerin 
fazla olması, operasyon ihtimalini artırmaktadır.
 Ektopik böbreklerde taş oluşumuna sık rast-
lanır. Büyük damar komşuluğu, aberran damar 
olasılığı, eşlik eden anomaliler nedeniyle tedavi 
yaklaşımı özellik arzetmektedir.

Torasik Böbrek

Böbreklerin kısmen veya tamamen diyafragma-
nın üzerinde, posterior mediastinumun içerisinde 
yerleşik olmasına torasik böbrek denilmektedir. 
Toraks; ektopik böbreklerin en az yerleştiği böl-
gedir ve renal ektopilerin %5’den azını oluşturur. 
Otopsi serilerinde insidansı 1/13000 olarak bildi-
rilmektedir. Literatürde rapor edilen yaklaşık 200 
torasik böbrekten sadece 4 tanesi bilateraldir. 
Erkeklerde ve sol tarafta kısmen daha fazla gö-
rülür. İntratorasik renal ektopinin patofizyolojisi 
ve embriyolojik zemini halen net olarak ortaya 
konulamamıştır. Gestasyonun 8. haftasının so-
nunda böbrek renal fosaya ulaşır. Tam bu esnada 
pleuroperitoneal membran yaprakçıkları, perito-
neal kaviteden plevral kaviteyi ayıracak şekilde 
değişime uğrar. Torasik ektopinin sebebinin; diaf-
ragma kapanmasındaki gecikmeden mi, diafrag-
manın normal zamanında kapanmasından önce 
böbreğin hızlı yükselmesinden mi kaynaklandığı 
bilinmemektedir. Diafragmatik hernilerle torasik 
böbrek birlikteliğinin çok nadir olması nedeniyle, 

rıca böbrek; iliak, abdominal yada çapraz ektopi 
şeklinde olabilir.
 Ektopik böbreğin gerçek insidansı otopsi 
serilerinde1/900 olarak belirtilmektedir. Otopsi 
serilerindeki kadın erkek insidansı arasında belir-
gin fark yok iken, kadınlarda daha fazla radyolojik 
görüntüleme yapılması sebebiyle, klinik serilerde-
ki kadın ektopik böbrek sıklığı daha fazla bulun-
maktadır. Sol ektopinin sağdan hafif fazla olduğu 
rapor edilmiştir. Renal ektopilerin yanlızca %10’u 
bilateraldir.

Basit Renal Ektopi

Pelvik böbrek en sık rastlanan böbrek ektopisi 
şeklidir. Böbrek pelvik fossada, mesanenin ante-
riorunda, aortik bifürkasyonun altında yerleşiktir. 
Otopsi serilerinde 1/2100 ile 1/3000 arasında ol-
duğu rapor edilmiştir. Muhtemelen erken dönem-
de oluşan böbrek damar yapılarının, böbreğin 
yükselmesine engel olmasından kaynaklanır. Pel-
vik böbrek damarlanması, aortanın distal ucun-
dan veya iliak damarlardan olur. Üreter kısadır ve 
renal pelvis ventral yerleşimlidir.
 Pelvik ektopik böbrekler çoğunlukla asemp-
tomatik seyir izlemesine rağmen çeşitli görüntü-
leme yöntemlerinin kullanımının artışına paralel 
olarak insidansları da artmıştır. Ektopik böbrekle-
rin teşhisine neden olan en sık semptomlar; belir-
siz karın ağrıları ya da üreter koliğine kaynaklanan 
ağrılardır. Böbreklerin anormal pozisyonu nede-
niyle, ektopik böbrek ağrıları yanlış apandisit ya 
da bayanlarda yanlış pelvik en�amatuvar hastalık 
teşhisine neden olabilir. Renal ektopi hastaları id-
rar yolu enfeksiyonu veya kitle nedeniyle de baş-
vurabilir. Pelvik ektopiye eşlik eden üreteral ekto-
pi nedeniyle oluşan inkontinans diğer bir başvuru 
sebebidir. Böbrek ultrasonu esnasında böbrek gö-
rüntülenemediğinde pelvik böbrek araştırılmalı-
dır. Pelvik kemik nedeniyle klasik ürografi ile gö-
rüntülemede zorlanılırken, renkli doppler USG ile 
böbrek yapısı ve kanlanımı görülerek ektopik pel-
vik böbrek teşhisi konulabilir. Böbrekler çok küçük 
ve displastik olduğunda Dimercaptosuccinic acid 
(DMSA) veya MR ürografi ya da her ikisi tanıda 
gerekli olabilir. Cerrahi planlanan hastalarda MR 
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ederlerken umblikal arterleri çaprazlarlar. Umbli-
kal arterlerin malpozisyonu, gelişmekte olan nef-
rojenik blastemlerin orta hatta birleşmesine ve 
atnalı böbrek ile sonuçlanmasına neden olmakta-
dır. İntrauterin dönemde böbreklerin yukarı doğ-
ru hareketi sırasında bir böbrek diğer böbreğin 
önünde yavaş olarak ilerlerse böbreğin inferior 
polü sürüklenen böbreğin superior polü ile ilişki 
kurabilir. Bu durum, kros ektopi ile füzyona yol 
açar. Tek bir nefrojenik yapı her iki tarafta üreteral 
tomurcuk tarafından indüklenip birleşmiş çapraz 
renal ektopiye neden olabilir. Bu sonuncu teori, 
yani üreterlerin orta hatta çaprazlaması soliter ya 
da iki tara�ı çapraz ektopik böbreği açıklamakta-
dır. İki kitlenin birleşmesi embriyogenezisin erken 
döneminde olur ve malrotasyon bütün olgularda 
görülür.

At Nalı Böbrek

Atnalı böbrek en yaygın füzyon anomalisi olup bu 
anomalide iki tane renal yapı olguların %90’ında 
alt poller düzeyinde birleşmektedir. Böbrek alt 
pollerin füzyonu, gestasyonun erken döneminde, 
böbrekler birbirlerine yakın olduklarında ve nef-
rojenik hücrelerin anormal migrasyonu sonucun-
da görülmektedir. Orta hattı geçerek iki böbreği 
birleştiren ve istmus olarak adlandırılan yapı renal 
parankim ya da fibröz dokudan ibarettir. Atnalı 
böbrek genellikle abdominal bölgede aşağı po-
zisyondadır ve istmus, inferior mezenterik arter 
ile aort bileşkesinin hemen altında uzanmak-
tadır. İnferior mezenterik arterin, istmus olarak 
adlandırılan yapıyı obstrükte ettiği ve daha fazla 
yukarı çıkışı önlediği ileri sürülmektedir. Her ne 
kadar büyük damarlar anterior lokalizasyonda 
olsalar da genellikle istmus vena kava inferior ve 
aortanın posterior kısmı ile çapraz yapmaktadır. 
Atnalı böbrek insidansı 400’de bir ile 1800’de bir 
arasında değişmektedir. Bu anomali erkeklerde 
daha yaygındır. Otopsi serilerinde, bu anomalinin 
çocuklarda daha sık bulunması çocuklarda ölüme 
neden olabilen diğer konjenital malformasyon-
larla birlikte bu anomalinin insidansının yüksek 
olması ile açıklanabilir. Atnalı böbrek tanısı alan 
hastalarda aynı zamanda bir başka konjenital 

mesonefrik dokunun kaudal migrasyonunda ge-
cikmenin torasik böbrek gelişimine yol açtığı öne 
sürülmüştür.
  Pelvik ektopik böbrekten farklı olarak üretero-
pelvik bağlantıda nadiren obstrüksiyon olur. Böb-
rek genellikle diafragmanın postero-lateralinde 
Bochdalec hernisinin içerisinde yer alır. Renal da-
marlar ve üreter, Bochdalec’den geçerek plevral 
kaviteye girerler. Adrenal bez tipik olarak normal 
yerindedir, diğer böbrek genellikle normaldir.
 Torasik böbrek çoğunlukla asemptomatik sey-
reder. Literatür taramasında torasik böbrek sapta-
nan hastaların genellikle taşa ya da hidronefroza 
bağlı ağrı şikayeti ile nadiren ise dirençli öksürük, 
ateş, solunum sıkıntısı, böbrek renal hücreli kan-
serine bağlı paraneoplastik sendrom gibi şika-
yetlerle başvurduğu gözlenmiştir. Tanı genellikle 
akciğer filminde torasik böbreğin olduğu taraftaki 
hemidiafragmanın hafif yükseldiğinin izenmesi ile 
konulur. Mediastinal tümörü taklit ederek torako-
tomi yapılmasına neden olabilir. Geleneksel ola-
rak I.V.P.ve renal sintigrafi ile tanı konulurken, BT 
veya MR ürografi ile de teşhis konulabilir. Otopsi 
ve klinik serilerdeki raporlar torasik böbrek prog-
nozunun iyi olduğunu, ciddi üriner ve akciğer 
problemlerine neden olmadığını göstermektedir.
 Çoğu torasik ektopik böbrek semptom verme-
den, benign bir seyir izlerken; nadiren taş, tümör, 
malign hipertansiyon gibi nedenlerle cerrahi ge-
rektirmektedir. Literatürde taş oluşumu için pre-
dispozan olabilecek herhangi bir veri yoktur. To-
rasik böbrekte taş yönetimi ve tedavisi ile ilgili çok 
az veri vardır. Taş için açık yada perkütan cerrahi 
yapılabilir. Eğer böbrek tümörü mevcutsa radikal 
nefrektomi ve bölgesel lenfadenektomi yapılabi-
lir. Torasik böbrek olan hastalara cerrahi planlan-
dığında renal vasküler yapılar ile komşu organ ve 
damarlanmalar MR anjio ile iyi tetkik edilmelidir. 

FÜZYON ANOMALİLERİ

Ürogramlarda tuhaf görünümlü olarak adlandırı-
lan konjenital renal anomaliler iki ya da daha faz-
la böbreğin birleşmesinden ileri gelmektedirler. 
Bununla ilgili birçok mekanizma öne sürülmekte-
dir. Böbrekler, kemik pelvis dışına doğru hareket 
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şikayetleri olan çocukların görüntüleme çalışma-
ları içinde ultrasonografi, IVP ve VSÜG‘ye yer ve-
rilmelidir. IVP‘de böbreklerin düşey eksen etrafın-
da dönük ve hafifçe laterale itilmiş olduğu ve alt 
kalikslerin de medialde olduğu görülür. VSÜG ile 
re�ü saptanma oranı yüksektir. Üreteropelvik obs-
trüksiksiyondan şüphelenildiği takdirde diüretik 
renogram yapılmalı ve at nalı böbreğin tıkanıklık 
olmadan da bir miktar dilate görünüm verebile-
ceği unutulmamalıdır. At nalı böbreklerdeki en 
sık ameliyat endikasyonu üreteropelvik darlıktır. 
Pyeloplasti sırasında istmusun kesilmesi şart de-
ğildir. At nalı böbrekte oluşan taşların tedavisinde 
deneyimli ellerde perkütan nefrolitotripsi öneril-
mektedir. At nalı böbreklerdeki VUR’nin cerrahi 
tedavi endikasyonları ve cerrahi işlemler normal 
böbreklerde olduğundan farklı değildir. Wilms 
tümörlü vakalarda gerekirse ameliyat öncesinde 
anjio çekilmeli ve her iki böbrek istmustan ayrıla-
rak tümörlü tarafa nefrektomi yapılmalıdır. Tümör 
istmusu işgal etmişse istmusla birlikte karşı böb-
reğin alt kutbu da çıkarılmalıdır.

BÖBREĞİN KİSTİK HASTALIKLARI

Kistik Displazi

İlk kez 1936‘da Schwartz tarafindan 7 aylık bir 
bebekten Wilms tümorü ön tanısıyla çıkarılan bir 
örnekten tanımlanmıştır. Multikistik displastik 
böbrek (MKDB) üreteropelvik darlığa (UPD) bağlı 
hidronefrozla birlikte, yenidoğanda en sık görülen 
retroperitoneal kitleler arasında yer alır.
 Renal displazi, metanefrik gelisim sırasında 
nefron ve toplayıcı kanallarda yapısal kusur oluş-
ması sonucu ortaya çıkar. Renal displazi değişik 
derecede yapı ve fonksiyon bozukluğu gösterir ve 
geniş bir spektrum oluşturur. Displazik böbrekler 
solid ya da kistik, normalden küçük ya da büyük 
boyutta, böbrek biçiminde ya da deforme olabi-
lir. Displazik böbreklerin fonksiyonları da yapısal 
bozukluğun derecesine göre büyük farklılıklar 
gösterebilir. Mültikistik displazide üreter atreziktir. 
Böbrekte fonksiyon görülmez. Tek tara�ı büyük 
böbrek ayırıcı tanısında düşünülmelidir. %24 ora-
nında iki tara�ıdır. Tek tara�ı vakalar solda daha 
fazla gözükür. Obstrüktif renal displazi, alt idrar 

anomali bulunması insidansı %3.5 olarak bildi-
rilmektedir. Atnalı böbreklerin ikiz çocuklarda ya 
da aynı ailenin kardeşleri arasında da olabileceği 
bildirilmiştir.
 At nalı böbrek anomalisinde böbrekler rotas-
yonlarını tam tamamlayamamışlardır. Bu neden-
le renal pelvis genellikle önde ve ekstrarenaldir. 
Üreterler de böbreğin ön yüzünden çıkarlar ve 
istmusun önünden aşağı doğru inerler Üreter 
duplikasyonu gibi anamolilerde at nalı böbrekle 
bir arada eşlik edebilir. At nalı böbreğe sahip has-
talar başlıca iki grupta toplanır: 1-Ölüdoğan veya 
multipl anomalileri nedeniyle doğduktan sonra 
ölen yenidoganlar (bu gruptaki ölenlerin ölüm 
nedeni atnalı böbrek olmasa da eşlik eden multipl 
anamolilerdir.) 2-Yenidoğan döneminden sonra 
rastlantısal atnalı böbreğe sahip olduğu bulunan-
lardır.At nalı böbrek anomalisine sahip hastaların 
%30-90’ı asemptomatiktir. Şikayetler ileri yaş gru-
bunda ortaya çıkar. Bunlar, olguların ürolitiazis 
(%20), üreteropelvik darlığa bağlı hidronefroz, ve-
zikoüreteral re�u (%10-80), hipertansiyon ve üri-
ner enfeksiyondur. Çocuk yaş grubunda olguların 
neredeyse yarısı üriner enfeksiyon araştırılırken 
tanı alır. Olguların 1/3’ünde de atnalı böbreğin yol 
açtığı diğer klinik şikayet ve bulgular, hematüri ve 
karın ağrısı veya karında kitledir. Geri kalan olgular 
tesadüfen saptanır. Olguların 80’inde at nalı böb-
rekle birlikte öldürücü olmayan anamoliler vardır. 
Bunlar arasında genitoüriner sistemle ilgili olan-
lar hipospadias, inmemiş testis, duplike toplayıcı 
sistemdir. At nalı böbreklerin çoğunda vezikoü-
reteral re�ü mevcuttur. (1)Çeşitli santral sinir sis-
temi anomalileri, hidrosefali, meningomyelosel, 
(2) konjenital kalp anomalileri, aort anevrizması, 
(3) anal atrezi, malrotasyon, Meckel divertikülü 
benzeri gastrointestinal sistem anomalileri, (4) 
kromozom anomalileri: Turner (45XO) sendromu-
na sahip (%60), trizomi 18 veya 18. kromozomun 
uzun kolunun delesyonunun olduğu bebekler 
(%20) at nalı böbrek riski altındadır. At nalı böbre-
ğin malignansi sıklığı açısından bir özelliği olma-
dığı söylenebilirse de, çocuklarda Wilms tümörü, 
erişkinlerde de transizyonel hücreli karsinom gibi 
bazı tümörlerin at nalı böbrek zemininde daha sık 
görüldüğü de bilinmektedir. At nalı böbreğe bağlı 
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niyle düşükte olsa fonksiyon gösteriyor olabilir. 
Ancak %5 ten fazla değildir.
 Tek tara�ı olgularda karşı böbrekte %20-43 
sıklıkla başka anamoliler vardır. Bu nedenle karşı 
böbreğin dikkatli değerlendirilmesi gerekir. MKDB 
olgularda ortak kökenli olarak Wol�ian kanalı 
olduğu için aynı tarafta testiküler ve epididimal 
anamoliler de sık görülür. MKDB’te ayrıca potan-
siyel risk oluşturan; Wilms tümörü, renal cell kar-
sinomu ve malign mezotelyoma gibi tümörlerde 
yer alabilir. Bu tümörler böbreğin kistik dokudan 
değilde stromadan geliştiği için kistler gerilese 
bile malignite riski ortadan kalkmaz. Bu tip potan-
siyel risk olan hastalarda nefrektomi yapılmazsa 
yakın hipertansiyon ve malignite açısından takip 
gerekir.
 MKDB’nin doğal seyri zamanla böbreğin kü-
çülmesidir. Mekanizması tam olarak anlaşılamasa 
da involüsyon, antenatal veya postnatal dönem-
lerde görülebilir. Çalışmalar involüsyonun hayatın 
ilk yılında daha hızlı olduğunu göstermiştir. Dokuz 
ay ile on yıl arasında involüsyon oranı % 19-74’tür 
ve bu süre 20 yıla kadar uzayabilir. MKDB’nin teda-
vi protokolü zamanla değişmiştir. Etkilenen böb-
reğin spontan olarak tam veya parsiyel küçülme-
si, neoplastik değişikliklerin ve hipertansiyonun 
düşük seviyelerde görülmesi tedavi seçeneğini 
cerrahiden konservatif tedaviye doğru kaydır-
mıştır. 1970’lerde nonfonksiyone böbreğin neop-
lastik potansiyeli düşünülerek rutin nefrektomi 
uygulanmaktaydı. Günümüz pratiğinde ise bu 
konudaki birçok çalışma esas alınarak UGS ve kli-
nik değerlendirme ile konservatif yaklaşım tercih 
edilir olmuştur. Fakat net bir yaklaşım algoritması 
yoktur. Bu hastalığın nasıl tedavi edileceği, klinik 
ve radyolojik takibin hangi sıklıkta ve sürede yapı-
lacağı hâlen tartışılmaktadır ve klinikler arası yak-
laşımlarda tutarsızlıklar devam etmektedir.

Polikistik Böbrek Hastalığı

Böbreğin otozomal resesif (OR) infantil tip ve oto-
zomal dominant (OD) adult tip olmak üzere iki 
ana tipte polikistik böbrek hastalığı (PKBH) vardır. 
Genetik geçis dışında iki hastalık klinik, radyolojik 
ve morfolojik olarak farklıdır.

yolları obstrüksiyonu ile birlikte görülür. Periferik 
kortekste kistler vardır. Kistik renal displazi birçok 
sendroma (Jeune sendromu, Zellweger sendro-
mu, vb) eşlik edebilir. Multikistik böbrek kalıtımsal 
değildir.
 Sendromlarla ilintisi olmayan sporadik bir 
konjenital böbrek anomalisi olan tek tara�ı 
MKDB 3000-4000 doğumda bir, iki tara�ı olanları 
da 10.000 canlı doğumda bir sıklığında görülür. 
UPD ye bağlı hidronefrozun daha geç bir dönem-
de fark edilmesine karşılık, multikistik displastik· 
böbreğe bağlı (MKDB) kitle doğumdan hemen 
sonra fark edilebilir. Tüm olguların %60’ı ilk yaş 
içinde, %80’i de 2 yaşın bitiminden önce teşhis 
edilmiş olur.
 MKDB’ de böbrek parenkimi büyüklükleri 
birkaç milimetreden 8-9 santimetreye kadar de-
ğişen ve işlevsiz çok sayıda kistle kaplıdır. Böbrek 
ortada solid yapı etrafında üzüm salkımı şeklinde 
çok sayıda kistlerden oluşmaktadır. Primitif tubül-
lerin varlığı displazinin en önemli göstergesidir. 
Bu duktuslar kolagenden zengin bağ dokusu ve 
düz kas hücrelerinden veya metaplastik kıkırdak-
la çevrilidir. Renal arter ve ven hipoplazik veya 
hiç yoktur. MKDB antenatal 28. haftada yapılan 
USG’de saptanabilmektedir.
 Fizik muayenede olguların %22-37 ‘sinde ka-
rında kitle bulgusu tespit edilir. Kitle palpasyonla 
düzensiz bir yapıdadır. Daha büyük çocuklarda 
yan ağrısı, hipertansiyon ve hematüri olabilir.
 Üriner enfeksiyon sıklığı %2,5-14 arasındadır. 
Üriner enfeksiyonun sebebi eşlik eden VUR başta 
olmak üzere karşı taraf böbrekle ilgili anamoliler-
dir. Hipertansiyonu olan MKDB’li olgular nefrek-
tomiden sonra hipertansiyonun düzeldiğini gös-
teren çalışmalara karşılık, profilaktik nefrektomi 
yapılması da güncel bir yaklaşım değildir.
 Büyük çocuklarda direkt karın grafisinde yu-
murta kabuğu şeklinde kalsifikasyonlar görülebi-
lir. Böbreğin periferine dizilmiş çok sayıda birbiri 
ile ilişkisi olmayan çok sayıda değişik büyüklükte 
ince cidarlı hipoekoik kistler vardır. Intravenöz 
pyelografide böbrekte süzme yoktur. Yapılan sint-
grafik incelemelerde böbrekte fonksiyon görül-
memesi tanıyı %93 kesinleştirir. Bazı %15 olguda 
geriye kalan normal glomerül ve tübüller nede-
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böbrek yetmezliğinden olmasa da karaciğer has-
talığına bağlı kolonjit, özefagus varis kanamasın-
dan kaybedilmektedir.
 Otozomal dominant polikistik böbrek hastalı-
ğı, erişkin yaşta ortaya çıkan bilateral, difüz büyük 
böbrek kistlerinin görüldüğü bir hastalıktır. Yan 
ağrısı, hipertansiyon, hematüri, pyelonefrit, nefro-
kalsinozis ve ilerleyen böbrek yetersizliği ile ken-
dini gösterebilir. Karaciğer tutulumu daha nadir-
dir. Otozomal resesif polikistik hastalığının aksine 
periportal fibrozis ve portal hipertansiyon yoktur. 
Biliyer sistemde, dalakta ve pankreasta kistler bu-
lunabilir.
 Çocukluk çağında da ortaya çıkabilir. Çok en-
der olarak yenidoğan döneminde de görülebilir. 
Genetik çalısmalar iki farklı tipin olduğunu, daha 
sık görülen anormal genin 16. kromozom üze-
rinde, daha selim seyirli olan hastalık geninin ise 
4. kromozomda olduğunu göstermiştir. Tanı aile 
öyküsü, klinik ve radyolojik inceleme ile konulur. 
Tedavi semptomatiktir. Büyük kistler ağrıya neden 
olursa aspire edilirler.

Meduller Sünger Böbrek

Meduller sünger böbrek (MSB), papiller toplayıcı 
kanalların kistik dilatasyonu nedeniyle renal me-
dullanınn süngerimsi bir görünüm aldığı böbrek 
hastalığıdır. Genellikle asemptomatik seyretmek-
tedir. Kalıtsal özeliği yoktur. Uzun dönemde hi-
perkalsiüriye sekonder ürolitiyazis ve tekrarlayan 
idrar yolu infeksiyonları en önemli sorunları oluş-
turur.
 MSB, çoğu kez selim bir seyir gösterir ve 
hastalar tüm yaşamları boyunca asemptomatik 
kalabilir. Bu nedenle, gerçek insidansı tam ola-
rak bilinmemektedir. Yaklaşık 1/5000 ile 1/20000 
civarında olduğu tahmin edilmektedir. Çeşitli ne-
denlerle İVP çekilen hastaların yaklaşık %0.5’inde 
bu hastalıkla karşılaşılır. Asemptomatik olguların 
dışında, nefrolitiazis, hematüri veya üriner infek-
siyon ile komplike olan hastalar da vardır. Bunla-
ra ek olarak, konsantrasyon defekti ve inkomplet 
distal renal tubuler asidoz gibi tubulus fonksiyon 
bozukluklarıda saptanabilir. Kistik değişiklikler 
medullada, özellikle de papillanın iç kısmındadır. 

 Otozomal resesif polikistik böbrek hastalığı 
kötü prognozlu olup 6000- 40000 canlı doğumda 
bir görülür. Hastalığın 6. kromozomda oldugu ve 
tek gen hastalıgı olduğu ortaya konulmuştur.
  Non union teorisine göre toplayıcı ve boşaltıcı 
tubül birleşmesinde bir aksaklık vardır. Bunun so-
nucunda idrar kıvrıntılı tübüllerde birikmekte ve 
tübüller dilate olmakta ve sonuçta kist oluşumuy-
la sonuçlanmaktadır. Başka teoriye göre de prok-
simal tübüllerin defektif oluşumu ve fonksiyon 
bozukluğundan kaynaklanmaktadır. Tübüllerde 
hiperplazi ve bazılarında da üreter tomurcuğu-
nun anormal diferansiyasyonu sonucu tübüllerin 
dilate veya dar hatta atretik olmasının sorumlu 
olduğu saptanmıştır.
 Otozomal resesif polikistik böbrekte subkap-
süler çok sayıda kortikomedullar kistler vardır. 
Nefron sayısı normaldir ve bu da hastalığın nefro-
genez sonrasında ortaya çıktığını gösterir. Çocuk 
büyüdükçe böbrek yetmezliği artar ve böbrekler 
küçülmeye başlar. Bu olgularda çocukların kara-
ciğerinde mutlaka bir patoloji vardır. Karaciğer-
de periportal fibrozis safra kanalı proliferasyonu 
ve dilatasyon izlenebilir. Nadiren makroskopik 
kistlere de rastlanır. Hastalığın belirtilerin ortaya 
çıkış yaşı ve böbrek hastalığının ciddiyetine göre 
perinatal, neonatal, infantil ve jüvenil olmak üzere 
farklı formları vardır. Perinatal formda, böbrekler 
çok büyük olabililir en kötü formdur. Vakaların 
çogu ilk günlerde akciger ya da böbrek yetersiz-
liginden kaybedilir. Neonatal ve infantil formlar, 
daha ileri yaşlarda böbrek yetersizliğine neden 
olurlar. Bu hastalarda hipertansiyon, hematüri, 
idrar konsantrasyon kusuru görülebilir. Jüvenil 
form, erişkin yaşlara kadar yaşar ve konjenital he-
patik fibroz ile birliktedir. Bu hastalarda, histopa-
tolojik olarak, medüller toplayıcı kanallarda geniş-
leme vardır. 
 Tanı klinik özellikler ve radyolojik inceleme ile 
konulur. Ultrasonografi tanıda yararlı bilgiler verir. 
Antenatal USG’de büyümüş ekojenik böbrekler, 
boş mesane oligohidroamnioz vardır. Bilateral 
olması ve homogen olması karekteristiktir. Ayrıcı 
tanıda MKBH ve OD polikistik hastalığı göz önü-
ne almak gerekir. Bazı olgularda İVP, BT ve renal 
biyopsi gerekli olabilir. Bir yaşını aşan çocuklarda 
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Tesadüfü tespit edilen olgular dışında üriner en-
feksiyonların %2-5‘inin nedeni komplet üreter 
duplikasyonlarıdır. Enfeksiyonunn sebebi Y’nin 
bacağından idrarın inip karşı üretere geçip böbre-
ğe re�ü olması (Yo-Yo fenomeni) ile açıklanabilir. 
Aynı tarafa böbrekte skar dokusu nadir değildir.
 Dublike sistem terimi; iki pelvikaliksiel sisteme 
sahip böbreği temsil eder. Üst kutup ve alt kutup-
tan ayrı ayrı iki üreter sistemi çıkar. Mesaneye giriş 
yerinde ayrı ayrı iki üreter orifisi şeklinde açıldığı 
zaman, komlet duplikasyon denir. Mesaneye tek 
orifis şeklinde ortada birleşip tek kılıf içinde giri-
yorsa üreter sistemine inkomplet üreter duplikas-
yonu denir. Üreter tomurcuğunun erken bölün-
mesi inkomplet, mezonefrik kanaldan aynı anda 
iki üreter tomurcuğunun ayrılması da komplet 
duplikasyonla sonuçlanır.
 Üreter duplikasyonları IVP ile tanımlanabili-
rinir. Bazen re�ü araştırılması esnasında voiding 
sistografide komplet duplikasyon tanınabilinir. 
Komplet duplikasyonlarda daha sık vezikoürete-
ral re�ü (VUR) görülebilir..
 Komplet üreter duplikasyonunda iki üreter 
tomurcuğundan birinin mezonefrik kanalın daha 
yukarı yada daha aşağısında ayrılması klinik so-
runlara yol açabilecek duplikasyona yola açabilir. 
Bu tomurcuklar mesane ile karşılaşırken ürogen-
tal sinüsle önce alt kutbu drene eden orifise te-
mas eder ve mesaneyle birlikte hareket ederek 
daha yukarı lateral pozisyona çıkar. Tomurcuk-
lardan diğeri mezonefrik kanalın olması gereken 
yerin daha aşağısından ayrıldığı takdirde ise alt 
kutup üreteri, üst kutup üreterine nazaran daha 
uzun süreyle migrasyon ve rotasyon güçleri et-
kisinde kalır. Bunun sonucunda Weigert –Meyer 
kanunun tanımladığı gibi üst pol üreteri alta açılır. 
Alt pol üreterinin adele desteği zayıftır ve lateral-
dedir. Re�ü olur. Re�ünün olduğu alt kutup da ge-
nelde displastiktir. Bu çocukların 2/3 ‘ü VUR’a bağlı 
olarak üriner enfeksiyon geçirirler. Alt böbrek kut-
punda pyelonefritik değişiklikler daha sık rastlanır. 
Komplet üreteral duplikasyonlarda VUR yanısıra 
üreter ektopisi veya üreterosel gibi anamolilere sık 
rastlanır. Üreter tomurcuklarından biri mezonefrik 
kanalın daha yukarısından bir yerden ayrıldığı tak-
tirde üst kutup üreteri mezonefrik kanalla birlikte 

Korteks etkilenmez. Kollektör tubuluslardan kay-
naklanan kistlerin çapı 1 mm ile 7.5 mm arasında 
değişir. Çoğu kez kistlerin içinde kalsifikasyon 
gelişir. Kistlerin içindeki hücre artıkları, renal asi-
difikasyon bozukluğu sonucu yüksek idrar pH’ı, 
idrar stazı ve hiperkalsiüri gibi nedenlerden dolayı 
kalsiyum oksalat çökmesi sıktır. MSB’de %40-50 
oranında hiperkalsiüri görülür. Hiperkalsiüri ka-
dınlarda erkeklere göre daha sıktır.

Basit Böbrek Kistleri

Çocuklarda nadir izlenir. % 50 si 50 yaşın üzerinde-
dir. Takip edilmeleri yeterlidir. Renal kortekste tek 
yada multipl kistler olabilir. Semptomatik olduğu 
zaman büyüdüğünde aspirasyon veya kistin un-
roofingi önerilir.

ÜRETER ANOMALİLERİ

Orta üretere olan kan akımı, proksimal veya distal 
üretere olan akımdan daha zayıftır. Üreterin abdo-
minal bölümü kanı renal veya gonadal arterlerden 
alır. Üreterin pelvik bölümü vesikal ve orta rektal 
damarlarla birlikte aynı zamanda kommon iliak 
veya internal iliak arterlerden beslenir. Adventisya 
çeşitli kan damarları ve sinir li�erini destekler. Üreter 
damarları ilk olarak kas tabakasını penetre ederek, 
orada kapiller damarlarla üreteri besler ve sonra 
mukozanın derin kısmında bir pleksus oluşturur. Ad-
ventisyayı korumak ve kan akımını sürdürmek için, 
üreter genellikle mümkün olduğunca fazla yumuşak 
dokuyla çevrili halde peristaltik hareketlerini yapar.
 Üreter tomurcuğunda Wol�ian kanallarının 
dallanması yada gelişmemiş olması sonucunda 
üreter agenezi ortaya çıkar. Beraberinde aynı taraf 
böbrek te ageneziktir. Üreter tomurcuğunun nor-
mal gelişimini yapmasına rağmen böbrek mig-
rasyonu sırasında oluşan problemlerde üreterde 
uzun yada kısa atrezik bir segmentte oluşabilir.

Üreter Duplikasyonu

Üreter duplikasyonu en sık karşılaşılan üreter 
anamolisidir. İki tip görülmektedir; Komplet ve 
inkomplet üreter duplikasyon şeklinde tanım-
lanır. Komplet duplikasyon daha nadir görülür. 
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aşağı inip vajen, üretra, vestibül, vas, epididim ya 
da seminal veziküle açılabilir. Ektopik üreter kız-
larda sfinkterin distaline erkekte prostatik üretra-
nın distaline açıldığı zaman inkontinans görülür. 
Üreterin intramural segmentinin dilatasyonu olan 
üreterosel dubleks sistemlerde üst kutbu drene 
eden üreter üzerindedir. Üreter üreter tomurcu-
ğundan gelişir. Vaz, epididim ve seminal vezikül 
Wolf kanalından gelişir. Her iki cinste de gonad-
ların gelişimi bu gelişimlerden bağımsızdır. Dola-
yısıyla genital ve üriner sistem benzer zamanlarda 
gelişirken olağan olmayan açılımlar olabilir.

Retrokaval Üreter

Erkek cinsiyette 3 kat daha çok görülür.1/1000 
doğumda bir görülür. Genellikle sağda izlenir. 
Retrokaval üreter, vena cava inferior (VCI)’un 
gelişim bozukluğu sonrasında oluşan nadir bir 
malformasyondur. Artmış kardiyovasküler veya 
ürogenital anamolileri ile birlikte görülür. Fetusta, 
supracardinal ven dorsalden üretere doğru uzanır 
ve genellikle inferior vena kava’nın infrarenal bö-
lümünün büyük kısmını oluşturur. Subkardinalve-
ya posterior kardial ven ventralden üretere doğru 
uzanır ve şayet subkardinal ven kalıcıysa, vena 
cavanın infrarenal bölümünü oluşturur. Böylece, 
üreter vena kava altından geçerek etrafını sarmak 
suretiyle retrokaval üreter oluşur.
 Anomalili damarların üretere bası yapmasına 
bağlı olarak klinik belirtiler görülebilir. Bu durum 
farklı derecelerde hidronefroz veya böbrek fonksi-
yon kayıpları ile kliniğe yansıyabilir. Böyle durum-
larda, üreterin retrokaval bölümü sıklıkla stenotik-
tir. Tesadüfü olarak IVP çekiminde tanı konabilir. 
İki tip retrokaval üreter vardır: Tip 1, daha sıktır ve 
“S” şeklindedir, Tip 2 ise orak biçimindedir.
 Retrokaval üreter ile ilişkili anomaliler %21 
oranında saptanabilir. Bunlar bazı kardiyovasküler 
ve ürogenital anomalilerdir (at nalı böbrek, ürete-
ropelvik bileşke obstrüksiyonu, konjenital vaz de-
ferens agenezisi, hipospadias, divertikül, böbrek 
agenezisi, intestinal malrotasyon).
 Cerrahi klasik olarak üreterin rezeke edilmesi, 
inferior vena kavanın ön tarafında yeniden üreter 
anastomuzu içerir.
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Kriptorşidizm, yenidoğanların genital organları-
nı etkileyen en yaygın anomalilerinden birisidir. 
İnsidansı gestasyonal yaşa bağlı olarak farklılık 
gösterir. Miyadında doğanların %1 ile %4.6’sında, 
preterm neonatallerin ise %1.1 ile %45 kadarın-
da görülür. Miyadında doğmuş yeni doğanların 
birinci yılı sonunda insidansı yaklaşık %1’e kadar 
azalır. Bu konjenital anomali olguların %30 kada-
rında bilateraldir. Kriptorşidizm, testisin skrotum-
da olmayışını anlatmak için kullanılan bir terimdir. 
Kelime olarak “gizli testis” anlamına gelir. Klinikte 
daha çok inmemiş testis terimi kullanılmaktadır. 
Bu konjenital anomalide skrotal yerleşimli testis-
lerle karşılaştırıldığında, testis travması, torsiyon, 
testis fonksiyonlarında bozulma, testis tümörü 
daha yüksek oranlarda görülür. Bu nedenle tanı 
ve tedavisinin geciktirilmeden yapılması oldukça 
önemlidir. Bu bölümde testislerin iniş mekaniz-
maları, insidansı, kliniği, tanısı ve tedavi yöntem-
leri güncel bilgiler ve kılavuzlar eşliğinde tartışıla-
caktır. 

Testislerin İntrauterin Gelişimi ve 
İnişin Embriyolojisi

Testislerin embriyolojik gelişimi erken fetal hayat-
ta başlar. Kromozomal cinsiyet, gametlerin füzyo-
nu sırasında Y kromozomu varlığı veya yokluğu-

na göre belirlenir. Erkek seksüel farklılaşma ise Y 
kromozomu üzerindeki SRY geninin aktivasyonu 
ile gestasyonun 7. haftasında testiküler farklılaş-
manın sonrasında başlar. Testiküler belirleme, 
doğrudan Sox9 ve Fgf9 (Fibroblast büyüme fak-
törü-9) genlerinin aktivasyonuna bağlıdır. 4 ile 6. 
haftalar arasında primordial germ hücrelerinin 
göçü ile genital katlantı oluşur. Bu safhada gona-
dal primordium farklılaşmamıştır ve her iki cinse 
de dönme potansiyeli taşır. İnsan fetal testisinin 
hormonal fonksiyonu, üreme kanallarının mas-
külinizasyonu ve testislerin inişi için kritik bir role 
sahiptir. Fetal Leydig hücre gelişimi üç aşamada 
tamamlanır: 

1) Gebeliğin 7 ile 14. haftaları arasında olu-
şan çoğalma ve farklılaşma aşaması, 

2) 18. haftaya kadar süren matürasyon aşa-
ması, 

3) Terme kadar süren involüsyon aşamasıdır. 

 Fetal Leydig hücrelerinden testosteron sente-
zi, gebeliğin 6 ile 7. haftalarında başlar. Bu dönem-
de testosteron sentezi gonadotropin uyarısından 
bağımsız olarak gerçekleşir. Plasental human 
koryonik gonadotropin (hCG), gebeliğin 14 ile 
16. haftalarında androjen üretimini en üst dü-
zeyde uyarır ve testis daha sonra fetal lüteinizan 
hormona (LH) duyarlı hale gelir. Leydig hücre kay-
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 Faz 2: Genitofemoral sinir, yeni oluşan guber-
nakuluma (abdominal, interstisyel ve subkutan 
kısımlar) ve prosesus vaginalise eşlik eder.
 Faz 2a: Gubernakulumun büyümesi, prosesus 
vaginalisin derinleşmesi ve kremaster kas li�eri-
nin interstisyel gubernakuluma uzanması (8 ile 10 
hafta).
 Faz 3: Testis büyür, müllerian kanallar regrese 
olur ve mezonefroz oluşur. Her iki cinsiyette gu-
bernakulum ince bir kordon olarak kalır (10 ile 12 
hafta).
 Faz 3a: Testis genital kanallardan geçer ve gu-
bernakuluma temas eder, erkeklerde şişme evresi 
başlar (12 ile 14 hafta).
 Faz 4: Gubernakulumun şişmesi, kremaster 
kasının gelişimi ve prosesus vaginalisin inguinal 
kanalı genişletmek üzere migrasyonu (14 ile 20 
hafta).
 Faz 5: Gubernakulumun distal subkutan bağ-
lantısının serbest kalması ve testisin transinguinal 
geçişinin oluşması (20 ile 28 hafta).
 Faz 5a: Gubernakulumdaki gerilemenin eşlik 
ettiği, testisin skrotum içine doğru daha ileri kau-
dal hareketinin oluşması (7. ay ve sonrası).
 Testisin transabdominal hareketi, guberna-
kulumda meydana gelen seksüel dimorfik deği-
şikliklerden önce oluşur ve muhtemelen sadece 
erkek hormonuna özgü bir olay değildir. Bu ola-
yın devamında oluşan gubernakulumun erkek 
cinsiyetine özgü bir şekilde şişmesi, Leydig hüc-
relerinden testosteronun 14 ile 16. haftalarda ve 
INSL3’ün 15 ile 17. haftalarda pik yapmasıyla eş 
zamanlıdır. 
 Gubernakulumun şişmesi ve inguinal ka-
nalın genişlemesi, testisin pasajında çok kritik 
bir öneme sahiptir. Bu şişme reaksiyonu, hem 
hücresel çoğalma hem de matriks üretiminde-
ki artışın bir sonucudur. Kanal oluştuktan sonra 
bilinmeyen mekanik faktörler testisin tipik hızlı 
transinguinal geçişini tetiklerler. Gubernakulum 
transinguinal geçiş sırasında ve sonrasında dista-
le tutunmaz. Gubernakulum ve testisin önceden 
oluşmuş olan skrotuma yerleşmeleri ise aşamalı 
bir işlemdir. Skrotum genital kabartıdan gelişir ve 
ilk olarak 7. haftada görülür, dolaşımdaki dihid-
rotestosterona yanıt olarak 10-12. haftaya kadar 

naklı insülin benzeri 3 (INSL3) oranı, gebeliğin 13. 
haftasında amnion sıvısında ölçülebilir düzeye, 15 
ile 17. haftalarda ise en yüksek seviyesine ulaşır. 
Erkek seksüel farklılaşma, fetal testisteki Leydig 
hücrelerinden salınan androjenlerin yanı sıra Ser-
toli hücrelerinden salınan Antimüllerian hormon 
(AMH) gibi hormonlar sayesinde oluşur. Hayvan 
modelleri ve dolaylı klinik kanıtlar, testislerin 
inişi için INSL3 ve testosteronun temel hormon-
lar olduğunu göstermektedir. 
 Androjen reseptörleri (AR), fetal dönemde pe-
ritübüler myoid hücrelerde, Leydig ve interstisyel 
hücrelerde bulunmasına rağmen, Sertoli hücrelerin-
de bulunmazlar. Androjenler Sertoli hücrelerinden 
salınan AMH üretimini inhibe ettiklerinden dolayı, 
fetal dönemde bu hücrelerde AR olmaması nede-
niyle AMH’nın kontrolsüz salınımına neden olurlar. 

 Yeni doğan döneminde üreme hormonu sek-
resyonunda ve testis gelişiminde önemli değişik-
likler meydana gelir. Fetal Leydig hücreleri do-
ğumdan sonra regrese olurken, sonrasında 2 ile 3 
aylık dönemde yeni doğan Leydig hücre popülas-
yonunun ortaya çıkması ile testosteron ve INSL3 
seviyeleri pik yapar. Bunu serum gonadotropin 
seviyelerindeki dalgalanma takip eder. Doğum 
sonrası hormon düzeyleri azaldığı için fetal Ley-
dig hücreleri ya dejenere olurlar ya da immatür 
kısmi farklılaşma göstererek Leydig/interstisyel 
hücrelere regrese olup, LH’a daha az duyarlı hale 
gelirler. Yaşamın ilk ayında intratübüler gonositler, 
bazal membrana migrate olarak spermatogonial 
kök hücrelerinin alt kümesini oluşturan spermato-
gonia tip A’ya farklılaşırlar. Sertoli hücre proliferas-
yonu yaşamın ilk yılı içerisinde oluşur ve bu artış 
nihai testis boyutunun önemli bir belirleyicisidir.

Gubernakulum Gelişimi ve 
Testislerin İnişi

Normal testis inişinin fizyolojisi ve insanlardaki 
anormal inişin etiyolojisi hala tam olarak anlaşıla-
mamıştır. Barteczko ve Jacob3 insan fetusunda tes-
tis inişine dair beş faz tanımlamışlardır. Buna göre:
 Faz 1: Kaudal mezonefroz, internal inguinal 
halka düzeyinde gelecekteki gubernakulumla te-
mas eder (5. gebelik haftası).
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yerleşik olan stabil inmiş testisleri ve stabil olma-
yan inmemiş “gliding” testisleri içerir.
 İnmemiş testis: Bir veya iki testisin normal 
skrotal pozisyonda olmadığını tanımlamak için 
kullanılır. Klinik değerlendirmede palpabl krip-
torşidik testis veya nonpalpabl testis olarak ta-
nımlanır. Palpe edilemeyen testislerin çoğu “va-
nishing” testistir. Başlangıçta mevcut olup daha 
sonra kaybolma sebebleri vasküler olaylar veya 
torsiyondur. Çoğunlukla tek tara�ı “monorşidi” 
veya çok daha nadiren iki tara�ı “anorşi” şeklin-
dedir.
 Agenezi ise testisin hiç mevcut olmaması du-
rumunu ifade eder ve dolayısıyla aynı tarafta mül-
lerian kanal persistansı mevcuttur.
 Konjenital kriptorşidizm, doğumda testisle-
rin skrotumda olmadığı durumu ifade eder.
 Rekürren kriptorşidizm ise, testislerin doğum 
sonrası spontan olarak inmesi, fakat daha sonra 
tekrar skrotum dışındaki pozisyonlarına dönmesi 
durumunda kullanılan terimdir.
 Testiküler çıkış veya edinilmiş kriptorşidizm 
terimleri, kriptorşidik testisin inguinal operasyon 
geçirilmeksizin bir önceki muayenede skrotumda 
belirlenmiş olduğu durumlarda kullanılır.
 Sekonder kriptorşidizm, inguinal herni onarı-
mından sonra supraskrotal bölgeye çıkan testisler 
için kullanılırken, testis retraksiyonu orşiopeksi 
komplikasyonu olarak, testislerin supraskrotal 
yerleşimine denir. 
 Retraktil testisler, skrotumdan kolayca geri 
çekilebilen, manuel olarak stabil bir skrotal pozis-
yona yerleştirilebilen ve orada en azından geçici 
olarak kalabilen skrotal testislere verilen addır. 
Önemli derecede retraktil olan testisler bazen tanı 
zorluğuna neden olabilirler. Bu durumdan artmış 
kremasterik re�eks sorumlu tutulmaktadır ve bu 
olguların takibinde yaklaşık 1/3’ü yukarıya doğ-
ru yer değiştirerek inmemiş testis haline gelebil-
mektedir.

İnsidans

İzole kriptorşidizm doğumsal anomalilerin en 
sık olanlarındandır. İnsidansı farklı ve gestasyo-
nal yaşa bağlı olup, miyadında doğanların %1 ile 

birleşir. Testislerin çoğunluğu 27. haftadan sonra 
skrotuma iner.

Testis İnişinin Regülasyonu

Hutson ve Hasthorpe, testislerin inmesinde tran-
sabdominal ve transinguinal olmak üzere iki 
aşama tanımlamışlardır. Transabdominal aşama 
genitofemoral sinir yoluyla INSL3 büyüme faktörü 
aracılığı ile, transinguinal aşama ise androjenler 
tarafından regüle edilmektedir. 
 Ratlar üzerinde yapılan çalışmalarda, guber-
nakulumun kılavuzluğu ve pasajı sağlamasındaki 
rolü üzerine genitofemoral sinirin etkisi araştırıl-
mıştır. Sinirden salınan calcitonin gene-related 
peptide (CGRP)’in gubernakulumun gelişmesin-
de ve fonksiyonlarının uyarılmasında rolü oldu-
ğu gösterilmiştir. Genitofemoral sinirden CGRP 
salınımının insan fetusundaki rolü tam olarak 
belirlenememiş olmasına rağmen, insan guber-
nakulumunun kas dokusu içerdiği, kaslarla çevrili 
olduğu ve gestasyonun 7. haftasından itibaren 
sinir tarafından innerve edildiği ortaya konulmuş-
tur. Testisler transabdominal inişini 10. haftaya 
kadar tamamlar, inguinal kanalı 20-28. haftalar 
arasında hızlıca geçer ve doğumda erkek çocuk-
ların çoğunluğunda skrotumda bulunurlar. Özet 
olarak; her iki cinsiyette de gubernakulum, ges-
tasyonun ikinci ayında gelişir ve testis hormonları 
gubernakulumun gelişimi ile ikinci ve üçüncü tri-
mestırda testis inişini uyarır.

Tanımlamalar

Testislerin skrotumda olmadığı farklı durumları 
tanımlamak için değişik terminolojiler kullanıl-
maktadır. Aşağıdaki tanımlamaların kullanılması 
kavram kargaşasının önüne geçmek için önemli-
dir.
 Normal skrotal pozisyon: Testisin orta nokta-
sının skrotumun orta noktasında veya daha aşağı-
sında yerleştiği durumları tanımlar.
 Yüksek skrotal testis: Çoğu klinisyen tarafın-
dan inmemiş testis olarak kabul edilmemelerine 
rağmen, bazı epidemiyolojik çalışmalarda inme-
miş testis grubunda tanımlanmışlardır. Bu hetero-
jen bir grup olup, skrotal orta noktanın üzerinde 
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fisyal inguinal poşta lokalize olduğundan dola-
yı, en büyük olasılık doğumdaki inkomplet iniştir. 
Bu testislerin, çocuğun somatik büyümesine ayak 
uyduramayıp yukarıda kalmış olabilecekleri de 
başka bir olasılıktır. Yeni doğan döneminde krip-
torşidizm, retraktil testisi olan çocuklarda daha 
yaygın bir tanı olabilir. Başlangıç muayenesinde 4 
yaşına kadar olan çocuklarda testislerin %30 ka-
darı supraskrotal olarak belirlenirken, 12 yaşında 
tümünün skrotuma indiği bildirilmiştir. Retraktil 
testisi olan çocuklarda yapılan eski bir çalışmada 
kriptorşidizm tanısı %33 kadar yüksek iken, 172 
çocuğun 26 ay boyunca takip edildiği yeni bir 
çalışmada orşiopeksi oranı sadece %7 olarak bil-
dirilmiştir. Bu olgularda testisin pozisyonunu ve 
girişim ihtiyacını tam olarak belirleyebilmek için 
dikkatli ve tekrarlayan fizik muayenelerin yapıl-
ması önerilmektedir. Yapılan çalışmalarda skrotal 
testislerin doğumdan sonraki ilk birkaç yıl içeri-
sinde supraskrotal bölgeye çıkma riskinin %2.4 
kadar düşük olduğu bildirilmiştir. Retraktil testi-
si olan çocuklarda, testislerin sekonder çıkışını 
değerlendirmek için fizik muayene ile testislerin 
pozisyonu en azından yılda bir kez puberteye 
kadar monitorize edilmelidir (Standart, öneri 
düzeyi: B).

Genetik 

Yapılan genetik çalışmalarda kriptorşidizmin ka-
lıtsal bir hastalık olduğu gösterilmiştir. Ancak 
geçişin muhtemelen multifaktöriyel ve poligenik 
olduğu, net olarak sorumlu genin ortaya konu-
lamadığı da bir gerçektir. Tekrarlama riski oranı 
ikizlerde 10.1, erkek kardeşlerde 3.5, ve döllerde 
2.3 iken, anneleri farklı ancak babaları aynı erkek 
kardeşlerle karşılaştırıldığında, anneleri aynı fakat 
babaları farklı erkek kardeşlerde önemli derecede 
daha yüksek olduğu bulunmuştur. Kriptorşidizm 
öyküsü olan babanın çocuklarında 5 ile 10, er-
kek kardeşlerinde ise 7 ile 10 kat risk artışı ol-
duğu gösterilmiştir. HOXA10 ve HOXA11 genleri, 
nonsendromik insan kriptorşidizmi için en olası 
genler olarak görülmesine rağmen, yeni çalışma-
lar bu bilgiyi desteklememektedir. Ayrıca INSL3, 
RXFP2, T222P de diğer araştırılan genlerdir, ancak 

%4.6’sında preterm neonatallerin ise %1.1 ile %45 
kadarında görülür. Kriptorşidik testislerin ortala-
ma %70 ile %77’si anneden geçen hCG etkisiyle 
artmış olan testosteron düzeyi sayesinde ilk 6 
ayda spontan olarak skrotuma iner. Miyadında 
doğmuş yeni doğanlarda birinci yılın sonunda 
insidans yaklaşık %1’e kadar azalır. Altı aylıktan 
büyük bebeklerde testislerin spontan inişi bek-
lenmez.

Epidemiyoloji ve Patogenez

Bu anomali, 390’ın üzerindeki sendromda bir 
bileşendir. Olguların çoğunluğu izole olup, non-
sendromik kriptorşidizmin sendromik olanlara 
oranı 6:1’den daha fazladır. İzole kriptorşidizmin 
patogenezi büyük ölçüde bilinmemekle birlikte, 
muhtemelen hem genetik hem de çevresel risk 
faktörlerini içeren multifaktöriyel bir yapıdadır. 
Kriptorşidizmden şüphelenilen erkek çocukla-
rın başlangıç değerlendirmesinde gestasyonel 
öykü detaylandırılmalıdır (Standart, öneri dü-
zeyi: B).

Nonsendromik Konjenital 
Kriptorşidizm

Kriptorşidizm ile ilişkili perinatal risk faktörleri ara-
sında; prematürite, düşük doğum ağırlığı, küçük 
gebelik yaşı, makat gelişi ve maternal diyabet bu-
lunmaktadır.

Retraktil ve Edinilmiş Kriptorşidizm

Kriptorşidizm doğumda tespit edilebilen ve do-
ğum sonrasında zamanla spontan inebilen bir 
konjenital anomali olarak görülmesine rağmen, 
geçen zaman içerisindeki gözlemler kriptorşidizm 
tanısının “edinilmiş” olabileceğini de göstermiştir. 
Doğumda tam olarak inmiş görünen veya spon-
tan inen testisler, daha sonra kriptorşidik testis ha-
line gelebilirler. Edinilmiş kriptorşidizmin gerçek 
sebebi bilinmemekle birlikte, prosesus vaginalisin 
fibröz artığının çekme ve zaman içerisinde kordu 
kısaltma etkisi veya açık sak içerisinde testisin ko-
layca mobilize olması ile açıklanmaya çalışılmıştır. 
Bununla birlikte bu testislerin çoğunluğu super-
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hernilerinin %80’inde, serebral palsynin %41-
54’ünde, arthrogryposisin %38’inde, myelome-
ningoselin %15’inde, omfaloselin %16-33’ünde, 
gastroşizisin %5-15’inde, imperfore anüsün 
%19’unda, posterior üretral valvin %12-16’sında 
ve umblikal herninin %6’sında kriptorşidizm bir-
likteliği rapor edilmiştir. Renal anomalisi bulunan 
olguların %90’ında aynı tarafta etkilenmiş testis 
varlığı bildirilmiştir. Sendromlarla ve santral sinir 
sistemi malformasyonları ile bağlantılı olan krip-
torşidizm olguları daha yaygın olarak bilateraldir.

Tanı ve Sını�andırma

Testis pozisyonunun en iyi şekilde belirlenebilmesi 
için, çocuklar supin ve bacakları kurbağa şeklinde 
veya mümkünse ayakta muayene edilmelidirler. 
Uyluğun abduksiyona getirilmesi (kurbağa pozis-
yonu) kremaster re�eksini inhibe ederek muaye-
neyi kolaylaştırır. Muayenede skrotumun inmemiş 
testis olan tarafta iyi gelişmediği, testislerin pal-
pasyonu, pozisyonları, hareketlilik, boyut ve herni 
varlığı, hidrosel varlığı, penis büyüklüğü ve üretral 
pozisyon gibi bilgiler toplanmalıdır (Resim 1).
 Muayene yapılan odanın ve ellerin sıcak ol-
ması ve tekrarlanan muayenelerin yapılması tes-
tisin pozisyonunu belirlemede oldukça yararlıdır. 
Birincil basamak bakıda testislerin skrotumdaki 
pozisyonu ve kalitesi palpasyonla belirlenmeli-
dir (Standart, öneri düzeyi: B).

şu an itibari ile ortaya konulmuş net bir bilgi mev-
cut değildir.

Çevresel Risk Faktörleri

Sharpe ve Skakkebaek nonsendromik kriptorşi-
dizmin, antiandrojenik ve/veya östrojenik çevre-
sel endokrin bozucu kimyasallara maruz kalma ile 
ilişkili olan ve azalan sperm sayıları, testis kanseri 
ve hipospadias gibi üremeyle ilgili anomalilerin 
bir kombinasyonu olan “testiküler disgenesis 
sendromu”nun bir bileşeni olduğunu rapor et-
mişlerdir. Bir östrojen olan dietilstilbestrol (DES)’e 
özellikle 11. gebelik haftasından önce 5 gr veya 
daha yüksek dozlarda maternal maruziyet duru-
munda, kriptorşidizm riskinin arttığı gösterilmiştir. 
Şu an mevcut olan epidemiyolojik veriler, çevresel 
kimyasalların kriptorşidizm ihtimalini artırdığını 
düşündürmesine rağmen, güçlü bir şekilde des-
teklemekten uzaktır. Testis kaynaklı hormonların 
testis inişi için gerekli olduğu tezinden yola çıkıla-
rak, kriptorşidik olan ve olmayan yeni doğanlarda 
yapılan çalışmaların çoğunda, serum testosteron 
düzeyleri kriptorşidiklerde düşük olarak bulun-
muş, ancak daha sonraki çalışmalar bunu destek-
lememiştir. Benzer şekilde serum inhibin-B, AMH, 
LH ve Folikül stimüle eden hormon (FSH) düzeyle-
ri de çelişkili sonuçların gölgesinde kalmıştır.

Sendromik Kriptorşidizm

Kriptorşidizm, sıklıkla androjen biyosentezindeki 
defektler, androjen duyarsızlığı, Leydig hücre age-
nezisi ve gonadotropin yetmezliği gibi androjen 
üretimindeki ve/veya androjen aktivitesindeki 
azalma ile birlikte olan hastalıklarda görülmekte-
dir. Primer olarak sendromik kriptorşidizmi olma-
yan geniş bir seride Klinefelter sendromu (47,XXY) 
sıklığı %1.8 bulunmuştur. Diğer anomalilerin sıklı-
ğı özellikle birlikte hipospadias varlığında artmak-
tadır. Down sendromunda (trizomi 21) ve diğer 
trizomilerde kriptorşidizm görülmektedir.
 Kas iskelet sistemi, santral sinir sistemi veya 
abdominal duvar/gastrointestinal anomalilerin 
birçoğunda kriptorşidizm riski artmıştır. Bunlar 
arasında klasik prune-belly (triad veya Eagle-
Barret) sendromu olgularının tümünde, spigelian 

Resim 1. Bir sa  inmemi  testis olgusunda skrotumun asimetrik görünümü 
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Resim 1. Bir sağ inmemiş testis olgusunda skrotu-
mun asimetrik görünümü.
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Palpabl Testisler

İnmemiş testisler karın ve skrotum arasındaki 
normal iniş yolu boyunca veya ektopik pozis-
yonda bulunabilirler. Testislerin en sık ektopik 
lokalizasyonu, eksternal oblik fasya ve Scarpa 
fasyası arasında yer alan superfisiyal inguinal 
poş, diğer adıyla da Denis-Browne poşudur. Na-
dir olarak perirenal, prepubik, femoral, peripenil, 
perineal veya kontralateral skrotal pozisyonda 
da bulunabilirler. Ektopik lokalizasyondaki tes-
tislerin spontan inişleri mümkün olmadığından 
cerrahi girişim gerektirirler. İnmemiş testisler 
için en kullanışlı sını�andırma palpe edilebilen 
ve palpe edilemeyen şeklinde ayrılması ve klinik 
olarak tedaviye karar vermede testisin varlığı ve 
lokalizasyonunun öncelendiği aşağıdaki sını�a-
madır (Şekil 1).
 Bir testisin palpabl veya nonpalpabl olduğu-
nu doğru olarak ortaya koyabilmek için yukarıda 
belirtilen alanların çok dikkatli bir şekilde mua-
yene edilmesi gerekir. Muayeneyi yapan hekim, 
palpabl inmemiş testisin erişebildiği en düşük 
pozisyonu belirlemek için her türlü çabayı sarf 
etmelidir. Anterior iliak çıkıntıdan skrotuma doğ-
ru inguinal kanal boyunca bir elle aşağıya doğru 
basınç oluşturup sıvazlarken, diğer elle testisin 
palpe edilmesi ve inebileceği en alt noktayı belir-
lemek önemlidir (Resim 2).

 Büyük klinik serilerde inmemiş testislerin %75 
ile %80’i palpabl olup, %60 ile %70’i tek tara�ıdır. 
Sağ tarafta daha sık görülür. Şüpheli genitalya varlı-
ğında ilave tanısal testler gerekebilir. İdeal olanı bu 
olguların neonatal dönemde değerlendirilmeleri-
dir. Eğer her iki testis palpe edilemiyorsa ve özellikle 
de penis gelişimi anormal ise karyotip ve hormon 
analizleri yapılarak, ciddi tuz kaybına neden olarak 
yaşamı tehdit eden konjenital adrenal hiperplazi 
tanısı ekarte edilmelidir. Fenotipik olarak erkek 
görünümündeki bilateral non-palpabl testisi 
ve seksüel gelişim bozukluğu şüphesi olan tüm 
yeni doğanlar acilen pediatrik endokrinoloğa 
konsülte ettirilmelidir (Standart, öneri düzeyi: A). 
Hipospadias olguların %12 ile %24’ünde kriptor-
şidizmle birliktedir. Proksimal hipospadiaslarda 
anomali sıklığı %32 kadar yüksek olduğundan, 
bu olgularda kromozom analizi yapılması öne-
rilmektedir. Kriptorşidizmi olan çocuklarda hi-
pospadiasın ağır formlarının varlığında seksüel 
gelişim bozukluğu olasılığının arttığı unutulma-
malıdır (Öneri, öneri düzeyi: C). Bilateral vanishing 
testisli (testiküler regresyon sendromu) çocuklarda 
veya sıklıkla inmemiş olan testisleri inguinal bölge-
de yerleşik olan hipogonadotropik hipogonadizmli 
çocuklarda penis boyu küçük olabilir. Bu olgularda 
yaşamın ilk aylarında testosteron, LH ve FSH düzey-
lerinin ölçülmesi hormonal yetmezliği veya anorşi-
yi belirlemede yardımcı olabilir.

Resim 1. Bir sa� inmemi� testis olgusunda skrotumun asimetrik görünümü 
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Şekil 1. Kriptorşidik testislerin sını�andırılması.
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intraabdominal, kanaliküler veya peeping (inter-
nal inguinal ringin içine doğru girip çıkan) pozis-
yondadır. Geriye kalanların %20’si yoktur ve %30’u 
da atrofik veya rudimenterdir. İntra-abdominal 
testisler farklı lokalizasyonlarda bulunabilmeleri-
ne rağmen, sıklıkla internal inguinal ringe yakın-
dırlar. Bununla birlikte, böbreğin yakınında, an-
terior abdominal duvarda ve retrovezikal alanda 
da bulunabilirler. İnmemiş testisi olan çocukların 
%4’ünde monorşidizm, <%1 kadarında da anorşi-
dizm (bilateral yokluk) durumu vardır. Testis palpe 
edilemediğinde, cerrahi sırasındaki olası bulgular 
aşağıda sıralanmıştır:

1. Abdominal veya transinguinal “peeping” 
lokalizasyonunda testis (%25 ile %50 ol-
guda)

2. Komplet atrofi “vanishing” testis (%15 ile 
%40 olguda)

3. Ekstraabdominal lokalizasyonda olmasına 
rağmen vücut yapısı, testis boyutu ve has-
tanın sınırlı işbirliği nedeniyle palpe edile-
meyen testis (%10 ile %30 olguda).

 European Association of Urology (EAU) 2016 
kılavuzunda önerilen tek tara�ı palpe edilemeyen 
inmemiş testislerdeki tanı ve tedavi algoritması 
Şekil 2’de gösterilmiştir.

 Palpabl testislerde doğru bir klinik sını�ama 
için çocuğun çeşitli pozisyonlarda dikkatli bir şe-
kilde muayene edilmesi ve ameliyathanede de 
anestezi indüksiyonu sonrası muayenenin tek-
rarlanması gereklidir. Preoperatif testis pozisyo-
nunun intraoperatif bulgularla zayıf korelasyon 
gösterdiği gerçeği de unutulmamalıdır.

Nonpalpabl Testislere Yaklaşım

Palpe edilemeyen testisler tüm inmemiş testisle-
rin yaklaşık %20’sini oluşturur. Bunların %50-%60’ı 

Şekil 2. Tek tara�ı palpe edilemeyen testislerde tanı ve tedavi algoritması 

Resim 2. Testisin fizik muayenesi.
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%95 ile %97’ye kadar çıkabilir. Hatta bazen abdo-
minal testisler de görüntülenebilirler. MRG bazı 
olgularda tanıda yardımcı olabilmesine rağmen, 
doğruluğunun değişken olması, küçük çocuklar-
da sedasyon gerektirmesi ve tedavi yaklaşımını 
çoğunlukla değiştirmemesi nedeniyle tercih edil-
memektedir. MRG için endikasyonlar, laparos-
kopi ile tespit edilemeyen ektopik abdominal bir 
testisin belirlenmesi, Müllerian yapıların ortaya 
konulması ve seksüel diferansiasyon bozukluğu 
olan hastaların iç genital organlarının değer-
lendirilmesi olabilir. Kriptorşidizmli çocukların 
değerlendirilmesinde ultrasonografi veya di-
ğer görüntüleme yöntemleri tedavi kararında 
önemli bir değişiklik oluşturmayacakları için 
yaptırılmamalıdır (Standart, öneri düzeyi: B).
 Abdominal testis varlığında birçok klinis-
yen tarafından tercih edilen yaklaşım tanısal 
laparoskopi ve devamında yapılan laparosko-
pik orşidopeksidir. Bu işlem sırasında spermatik 
damarların ve vazın boyu ile pozisyonları, testisin 
büyüklüğü, kalitesi ve internal inguinal kanalın 
açıklığı değerlendirilmelidir. Kör sonlanan sper-
matik arter ve vaz ile kapalı internal inguinal 
kanal varlığında abdominal vanishing testis 
tanısı konulur. Herni varlığında ise, sıklıkla canlı 
abdominal veya distal yerleşimli testis mevcuttur. 
Atretik spermatik kordun kapalı inguinal kanala 
doğru uzanması, bir distal vanishing testisi dü-
şündürebilir. Ancak bu bulguların subjektif olabi-
leceği unutulmamalı, normal görünen damarların 
hem canlı hem de vanishing testisle birlikte bulu-
nabileceği akılda tutulmalıdır. Kongenital adre-
nal hiperplazisi olmayan bilateral non-palpabl 
testisleri olan çocuklarda Müllerian Inhibiting 
Substance (MIS) veya AMH düzeylerinin ölçül-
mesi ve gerekli olduğu durumlarda ilave hor-
mon testleri ile anorşi varlığı değerlendirilmeli-
dir (Opsiyon, öneri düzeyi: C).
 Vanishing testis olgularında eksizyon ve kont-
ralateral skrotal orşidopeksi yapılması görüşü hala 
tartışmalıdır. Eksize edilen testis kalıntısında germ 
hücreleri ve/veya tübüller %5 ile %15 oranında 
bulunabilirler, ancak bu oluşumun malignite 
riski bilinmemektedir. Testis artığında karsinoma 
insitu varlığı tek bir olgu sunumunda bildirilmiştir. 

 Laparoskopide vaz veya hiç bir spermatik da-
mar görülemediği durumlarda, testisin varlığını 
dışlamak için laparoskopik veya cerrahi diseksi-
yonla paravezikal alan ve retroperitoneal bölge 
böbrek seviyesine kadar araştırılmalıdır. Pararenal 
veya diğer abdominal testisler, multikistik displas-
tik böbrek veya aynı tarafta böbrek yokluğu ve/
veya testis ve epididimin birleşme anomalileri ile 
birlikte olabilirler. 
 Vanishing testisin etiyolojisinde, çoğunlukla 
genital maskülinizasyonun tamamlanmasından 
sonra, fakat testisin skrotuma fiksasyonundan 
önce meydana gelen torsiyon veya vasküler olay-
lar rol oynar. Bu etiyolojiyi destekleyen en önemli 
bulgu, cerrahi sırasında eksize edilen testis ka-
lıntısında (nubbin) hemosiderin varlığının gös-
terilmesidir. Aynı durum kontralateral postnatal 
torsiyonlarda da rapor edilmiştir. Büyümüş kont-
ralateral testis ve intraskrotal palpabl “apen-
diks” doku (prosesus vaginalis, wolfian yapılar 
veya gubernakulum) olmaması vanishing testis 
için yüksek ön görüye sahiptir. Ancak yine de va-
nishing testisin kesin tanısı abdomende, ingui-
nal kanalda veya skrotumda kör sonlanan sper-
matik damarların gösterilmesiyle konulmalıdır. 
Bilateral vanishing testisten (anorşi) şüphelenilen 
olguların endokrin değerlendirmesinde, bazal se-
rum gonadotropin düzeylerinin ölçülmesi ve hCG 
stimülasyonuna yanıtın olmadığının gösterilmesi 
gerekir. Bununla birlikte hCG’ye yanıt vermeyen 
çocuklarda, gonadotropinlerin orta çocukluk ça-
ğında beklenmedik şekilde düşük düzeyde ola-
bileceği de unutulmamalıdır. Bu nedenle laparos-
kopik veya cerrahi olarak anorşinin gösterilmesi, 
küçük veya disgenetik testisi abdomendeki ori-
jinal yerinde bırakmaktan kaçınmak adına kritik 
öneme sahiptir. AMH ve inhibin-B düzeyleri fonk-
siyone bir testis dokusunun varlığını göstermede 
kullanışlı olabilir.
 İnguinoskrotal ultrasonografi ve manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG), nonpalpabl tes-
tislerin tanısı ve tedavilerinin planlanmasında 
kullanışlı değildir. Bununla birlikte nonpalpabl 
testis durumu deneyimli bir uzman tarafından 
ultrasonografi ile değerlendirildiğinde, ingui-
nalde yerleşik testislerin tanısındaki sensitivitesi 
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nun fertilite potansiyelinin anahtar bir belirleyi-
cisi olabileceği iddia edilmiştir. Normal testislerde 
germ hücre sayısı doğumdan sonra azalmakta, 
gonositler ya apopitozisle dejenere olmakta ya 
da bazal membrana migrate olarak spermatogo-
niaya farklılaşmaktadır. Gonosit spermatogonia 
oranı yaklaşık 1.5 aylık kriptorşidik testislerde 
normal olmasına rağmen, kontralateral inmiş tes-
tislerle karşılaştırıldığında, kriptorşidik testislerde 
gonositlerin kaybolmasında ve erişkin koyu (Ad) 
spermatogoniaların görülmesinde gecikme oldu-
ğu bildirilmiştir. Ad spermatogonia muhtemelen 
germ hücre havuzunun rezerv kök hücreleridir. 
Kollin ve ark.’nın yapmış oldukları prospektif ran-
domize çalışmalarda, kriptorşidik ve skrotal tes-
tislerdeki büyüme ve orşidopeksinin buna etki 
edip etmediği, seri ultrasonografiler yapılarak 
araştırılmıştır. Sonuçta doğumda inmemiş tes-
tislerin önemli derecede küçük olmadığı, ancak 
skrotal testislerden daha yavaş büyüdükleri ve 9. 
ayda yapılan orşidopeksilerden sonra kriptorşidik 
testislerin 4 yaşına kadar parsiyel bir yakalama 
büyümesine (catch-up) müsaade ettiğini göster-
mişlerdir. Ancak testisler 3 yaşına kadar inmemiş 
pozisyonda kaldığında, orşidopeksiden önce ve 
sonra önemli derecede büyümediği bildirilmiştir. 

Epididim, Prosesus Vaginalis ve 
Gubernakulum Anomalileri 

Epididim sıklıkla kriptorşidik çocuklarda anormal-
dir ve sıklığı %35 ile %75 oranında bildirilmiştir. 
Bu anatomik bozukluklar sıklık sırasına göre ka-
put ve/veya cauda epididim arasındaki füzyon 
anomalileri, uzama ve/veya looping ve atrezidir 
(Resim 3). 
 Epididimal anomalilerin oluşumu hem krip-
torşidizmin şiddeti hem de prosesus vaginalisin 
kapanma derecesi ile ilişkilidir. Bu anomalilerin 
kriptorşidik hastalarda ne derecede subfertilite-
ye neden olduğu sorusu hala yanıtlanamamıştır. 
Patent prosesus, yukarı çıkan testis şikayeti ile 
müracaat eden erkek çocukların yaklaşık yarısın-
da görülmektedir. Kriptorşidizmdeki tunika ve 
prosesus vaginalis anomalileri nadiren testis torsi-
yonuna veya klinik herniye neden olabilmektedir. 
İnmemiş testislerde torsiyon her hangi bir yaşta 

İnternal halkanın distalindeki kalıntılarda işe yarar 
bir testisin mevcut olup olmadığını anlamak için bu 
dokunun eksizyonu uygun bir işlem olabilir. Çünkü 
spermatik damarların ve prosesus vaginalisin lapa-
roskopik görüntüsü bazen yanıltıcıdır. Testiküler 
kalıntı genellikle skrotumun içinde veya yakı-
nında olduğundan dolayı, kontralateral testiste 
hipertrofi (testis uzunluğu ≥ 1.8 cm) ve palpabl 
skrotal “nubbin” varlığında bazı araştırmacılar 
primer skrotal yaklaşımı savunmaktadırlar.
 Laparoskopi, belirgin palpabl skrotal nubbin 
ve diğer monorşidi klinik bulgularının olmadığı 
durumlarda, canlı veya kalıntı abdominal testis 
varlığını konfirme etmek için seçilecek olan bir 
işlemdir. Monorşidi olgularında, soliter kontrala-
teral testisi fikse edip etmeme konusu hala tartış-
malıdır. Vanishing testisin etiyolojisinde prenatal 
torsiyon olasılığının var olması, kontralateral tes-
tisin postnatal dönemden sonra aynı kaderi pay-
laşacağı anlamına gelmez. Ancak bazı cerrahlar 
böyle önemli bir riski ortadan kaldırmak için kont-
ralateral testisi fikse etmeyi önermektedirler.

Kriptorşidizmle İlişkili Patolojiler

Testiküler Gelişim Bozukluğu

Prepubertal kriptorşidik testislerin histolojik ge-
lişimiyle ilgili yapılmış olan birçok çalışma sonu-
cunda; tübül başına spermatogonia sayısı (S/T), 
bebeklik döneminden sonra azalmakta ve krip-
torşidik testiste ve daha az ölçüde kontralateral 
skrotal testiste yaşla birlikte normal artış göste-
rememektedir. Kontralateral testiste anormal his-
toloji sıklığı %22 ile %95 oranlarında bildirilmiştir. 
Bütün bu veriler güçlü bir şekilde anormal germ 
hücre gelişiminin, kriptorşidik testislerde erken 
infansiden itibaren sıklıkla mevcut olduğunu 
göstermektedir. Patolojinin derecesi gerçek ekto-
pik superfisyal inguinal poş ve yukarı çıkan testis-
lerde benzerdir. Bulgular herni onarımından sonra 
retrakte olan testislerde de benzer bulunmuştur. 
Sınırlı sayıda çalışılmış olan myelomeningosel, 
posterior üretral valv ve prune-belly sendromun-
da ise daha şiddetlidir.
 Kriptorşidik testislerde gonositlerin sperma-
togoniaya yetersiz dönüşümü bildirilmiş ve bu-



696 71  Kriptorşidizm (İnmemiş Testis)

eğitimi verilerek şüpheli durumlarda acilen ilgili 
uzmana ulaşımın sağlanması önerilmelidir.

Kriptorşidizmle İlişkili Diğer Testis 
Anomalileri

Kriptorşidizmle ilişkili testiküler gelişim anomali-
leri oldukça nadirdir. Bunlar; poliorşidizm, spleno-
gonadal füzyon ve transvers testiküler ektopidir. 
Abdominal kriptorşidizm bu olgularla sıklıkla bir-
likte bulunduğundan tanı ve tedavide laparosko-
pi en faydalı girişimdir.

Tedavi

 Kriptorşidizmin tedavisi; 
1. Testis fonksiyonlarının optimize edilmesi, 
2. Potansiyel testis tümörü olasılığını azalt-

mak, 
3. Tümör gelişme riskine karşı tanıyı kolaylaş-

tırmak için testisi görünür bir yere indirmek, 
4. Kabul edilebilir kozmetik görünüm sağla-

mak
5. Klinik herni ve torsiyon gibi komplikas-

yonların önlenmesi için gereklidir. 

görülebilir ve inkarsere inguinal herni ile karıştırı-
labilir. Torsiyon riski inmemiş testislerde skrotal 
pozisyondaki testislerden daha yüksektir ve se-
rebral palsy gibi nöromüsküler bir hastalığı olan 
çocuklarda daha yaygındır. Tanıda gecikme yay-
gın olduğundan, artmış testis kaybı riskini azalt-
mak için bu olgularda şüpheci davranmak ve aile 
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vilere sınırlı erişimin olması, hala sağlıklı kontrollü 
randomize çalışmaların olmaması sonucunda et-
kinliklerini destekleyen verilerin eksikliği ve bun-
ların olası istenmeyen etkilerine dair endişelerdir. 
Hormon tedavisi retraktil testislerle gerçek inme-
miş testislerin ayırımında faydalı bulunmuştur. 
Retraktil testislerin hCG’ye %58 ile %100 arasında 
değişen oranlarda yanıt verdiğini bildiren pros-
pektif çalışmalar mevcuttur. Bu başarının yalnızca 
yaşa, retraktilite derecesine ve tanının doğrulu-
ğuna bağlı olmadığı aynı zamanda kullanılan ilaç 
dozuna da bağlı olduğu bildirilmiştir.
 LH-releasing hormon (LHRH) ve/veya hCG ile 
uyarılan androjenlerin testisin inişini sağladığı 
görüşüne dayanılarak, 70 yıldan daha uzun bir 
süredir hormonal tedavi inmemiş testislerin te-
davisinde kullanılmasına rağmen, etkinliği hala 
tartışmalıdır. Bu amaçla hCG veya gonadotropin 
releasing hormon (GnRH) analogları kullanılmak-
tadır. hCG toplamda en az 10 000 U verilmeli, an-
cak 15 000 U’yi geçmemelidir. Diğer bir yaklaşım 
ise 1500 U/m2 hesabıyla verilmesidir. Tedavi haf-
tada 2-3 enjeksiyonla 3-4 hafta sürdürülür. Geriye 
dönüşümlü olduğuna inanılan, genital bölgede 
pigmentasyon, rugalaşma, peniste büyüme ve 
kıllanma yan etkileridir. GnRH analogları (Busere-
lin, Gonadorelin) ise üçe bölünmüş dozlar şeklin-
de nazal sprey formunda 1.2 mg/gün dozunda 4 
hafta süre ile verilir. Tedavi başarısı tedavi rejimle-
rindeki farklılıklara ve heterojen hasta popülasyo-
nuna bağlı olarak %9 ile %60 oranında bildirilmiş-
tir. Hormonal tedavinin etkisi yaklaşık %20’dir. 
Bu olguların takibinde %20 testisin tekrar yukarı 
çıktığı belirlenmiştir. Başarı testisin lokalizasyonu 
ile yakından ilgilidir ve ne kadar skrotuma yakın-
sa tedavi o kadar başarılıdır. Bazı otörler hCG ve 
GnRH’nın birlikte kullanılmasını önermişler, ancak 
çalışma gruplarının farklı olması ve iyi dökümente 
edilmemiş olmalarından dolayı kullanıma gireme-
miştir. 

Fertilite Başarısını Artırmak İçin 
Medikal Tedavi

Germ hücrelerinin gelişimi üzerine hCG veya 
LHRH’ın tedavi edici dozlarının kullanımı ile ilgili 

 Deneyimli bir klinisyen tarafından inmemiş 
testis tanısı teyit edilmiş olan bir olguda, testisin 
palpabl olup olmamasına göre Amerikan Üroloji 
Derneği (AUA)’nin önerdiği akış şeması Şekil 3’de 
gösterilmiştir.1 
 İnfantlarda doğumdan sonraki ilk 6 ayda tes-
tisin spontan inişi beklenmelidir. Testis inişinin bu 
dönemde gerçekleşmemesi durumunda cerrahi 
tedavi planlanmalıdır. Bu yaklaşımı destekleyen 
veriler şunlardır:

1. İniş tam miyadında doğmuş erkek çocuk-
larda 6 aydan sonra sıklıkla olası değildir.

2. Testis büyümesi erken orşidopeksi sonrası 
normale yakın olabilmektedir.

3. Hormon tedavisi etkin bir tedavi olarak 
kabul edilmemektedir.

4. Genç infantlardaki abdominal testislerde or-
şidopeksi, hemen hormonal surge (hormon 
piki) sonrası daha kolay olabilmektedir.

 Prematüre doğan erkek çocuklarda testislerin 
spontan inişi gecikebileceği için 6 aydan sonra da 
takibe devam etmek gerekebilir. Özellikle testisin 
pozisyonu sınırda ise 1 yaşına kadar beklemek 
daha garantili bir yaklaşım olabilir. Bununla birlik-
te spontan iniş gerçekleşmiş olsa bile, yineleyen 
kriptorşidizm veya spontan inmiş olan testisin 
tekrar yukarıya çıkma riskinden dolayı sürekli ta-
kibe ihtiyaç duyulabilir.

Medikal Tedavi

Hormon tedavisi çeşitli endikasyonlarda sporadik 
olarak kullanılmasına rağmen, günümüzde stan-
dart bir tedavi protokolü olarak kabul edilmemek-
tedir. Hormon tedavisi şu durumlarda sporadik 
olarak kullanılmaktadır:

1. Kriptorşidizmli çocuklar,
2. Retraktil testislerin gerçek inmemiş testis-

ler ayırımında,
3. Testis inişinin veya germ hücre matüras-

yonunun stimülasyonunda,
4. Abdominal orşidopekside yardımcı bir te-

davi olarak.

 Bu tedavinin standart bir tedavi protokolü 
olarak kabul edilmemesinin nedenleri; bazı teda-
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miyadında doğmuş olanlarda spontan inişin artık 
beklenmediği 6. aydan sonra yapılması gerektiği 
şeklinde fikir birliği oluşmuştur. Buna rağmen bir-
çok inmemiş testis serisinde ortalama orşidopeksi 
yaşı 4 yıl civarındadır. Bunun nedeni doğumda 
saptanmış olan olguların geç müracaatı olduğu 
gibi, orta derecede edinilmiş kriptorşidizm olgu-
larının varlığıdır. Pubertal ve postpubertal erkek 
çocuklarda şu durumlarda orşiektomi bir seçenek 
olabilir:

1. Abdominal testisler
2. Torsiyon ve karsinoma insitu riskinden do-

layı, kötü spermatogenezis ve hipotrofinin 
mevcut olduğu, mobilizasyonu zor testis-
ler.

İnguinal Orşidopeksi

Anestezi indüksiyonundan sonra testisin palpabl 
olduğunu teyit etmek ve en düşük testis pozis-
yonunu belirlemek için hasta tekrar muayene 
edilmelidir. Yaygın olarak kullanılan bu teknikte 
başarı oranı yaklaşık %92 kadar yüksektir. Tes-
tis ve epididim arasında önemli ayrılma fertilite 
prognozu bakımından kötü bir göstergedir. Or-
şidopeksi cerrahisi geçiren testislerde lenf dre-
najı yüksek retroperitoneal drenajdan iliak ve 
inguinal drenaja doğru değişebilir. Bu durum 
daha sonra gelişebilecek testis malignitelerinde 
lenfatik metastazların yayılım yolları için önem-
lidir. Standart inguinal yaklaşımda inguinal kat-
lantı veya hemen aşağısından Langer çizgilerine 
uygun şekilde, pubik tüberkülün üst lateralinden 
düşük transvers insizyon yapılır. Subkutan doku-
ların diseksiyonu sırasında superfisyal inguinal 
poşta testis aranmalıdır. Eksternal oblik fasya in-
size edilip inguinal kanala ulaşılır. Bu esnada ilio-
inguinal siniri yaralamaktan kaçınılmalıdır. Testisin 
pozisyonu inguinal kanal baz alınarak kaydedilir. 
Spermatik kord ve elemanları eksternal oblik ka-
sın lateralinde bulunur ve izole edilip askıya alınır. 
Testis distale doğru disseke edilerek gubernaku-
lum yapışıklığı ve gubernakuler artık distalden re-
zeke edilir. Bu esnada vazın uzun olup (loop vaz), 
buradan dönüyor olabileceği dikkate alınmalı ve 
zarar verilmemelidir. İnternal spermatik fasyanın 

çelişkili çalışmalar mevcuttur. Bu çalışmalar, küçük 
örneklerde yapılmış, sıklıkla randomize olmayan 
ve biyopsi verileri çelişkili olan çalışmalar oldu-
ğundan güvenilir değillerdir. Hormonal tedavi 
fertilite indeksini iyileştirebilir ve bu nedenle or-
şidopeksiye ilave bir işlem olarak uygulanabilir. 
Cerrahi orşidolizis ve orşidopeksi tedavisinde 
GnRH’nın cerrahiden önce (neo-adjuvan) veya 
cerrahiden sonra (adjuvan) verilmesi arasında fer-
tilite indeksinde artış bakımından anlamlı bir fark 
bulunamamıştır. Testiküler histoloji üzerine olan 
bu etkinin erişkin yaşa kadar sürüp sürmediği 
konusu da hala bilinmemektedir. Çocukluğunda 
buserelinle tedavi edilen çocukların semen ana-
lizlerinin, sadece orşidopeksi yapılan ve plasebo 
verilen çocukların semen analizleri ile karşılaştırıl-
dığında daha iyi parametrelere sahip olduğu gös-
terilmiştir. hCG tedavisinin ise germ hücrelerinde 
apopitozisi artırarak gelecekteki spermatogeneze 
zarar verdiği ve testiste akut in�amatuar değişik-
liklere sebep olduğu bildirilmiş ve sonuçta eriş-
kinde testis volümünde azalmaya neden olduğu 
bildirilmiştir Sonuç olarak, tüm klinisyenler aynı 
görüşte olmamasına rağmen, Nordic Konsensus 
grubu kriptorşidizmli çocukların standart klinik 
tedavilerinde testis biyopsisinin ve hormon te-
davisinin yerinin olmadığını bildirmişlerdir. Panel 
GnRH analogları ile endokrin tedaviyi sadece bi-
lateral inmemiş testisi olan çocuklarda fertilite 
potansiyelini korumak için önermektedir (Kanıt 
düzeyi:4, öneri düzeyi:C).

Palpe Edilebilen Testislerde Cerrahi 
Tedavi

Palpabl testislerin standart tedavisi, orşidofuni-
kolizis ve orşidopeksiyi içerir. Doğumda inmemiş 
testis öyküsü olan bir infantta, düzeltilmiş ges-
tasyonel yaş baz alındığında testisin spontan 
inişi ilk 6 ayda gerçekleşmemişse mutlaka bir 
pediatrik üroloji kliniğine refere edilmelidir 
(Standart, öneri düzeyi: B). Son yıllarda temel 
olarak düşük pozisyonlu inmemiş testis vakaların-
da ilk olarak Bianchi’nin tanımlamış olduğu primer 
skrotal yaklaşım da önerilmektedir. Cerrahi girişim 
için önerilen yaş giderek azalmış ve günümüzde, 
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insizyonun kraniale doğru uzatılmasını takiben 
yukarıya doğru retroperitoneal disseksiyon ve 
epigastrik damarların altından testisin medial 
transpozisyonu “Prentiss manevrası” uygulanır. 
Çok nadir durumlarda testis bu manevralarla da 
skrotal pozisyona getirilemez. Böyle durumlarda 
iki aşamalı prosedürler tercih edilmelidir.
 Orşiektomi seçeneği ise makroskopik olarak 
anormal veya atrofik testislerde düşünülmelidir. 
Eksternal inguinal kanal açıksa buradan, açık de-
ğilse pubisin tam önünden büyük bir klemp veya 

longitudinal insizyonu, şayet varsa herni sakının 
intakt olarak mobilize edilmesini ve vaz ile sper-
matik damarların skeletizasyonunu kolaylaştırır. 
Herni kesesinin çepeçevre dönülmesinden sonra 
kese internal inguinal kanala kadar serbestlenir 
ve sütürle bağlanır. İhtiyaç durumunda halka se-
viyesinde internal spermatik ve transvers fasyanın 
insizyonu, vaz ve damarların ilave retroperitoneal 
mobilizasyonunu kolaylaştırır. Spermatik kordun 
daha fazla serbestlenmesine gerek duyulduğun-
da, kord boyunca lateral fasiyal bandın kesilmesi, 

Resim 4. Standart inguinal orşidopeksinin aşamaları
A: Eksternal inguinal halkanın görece izdüşümü (alt çizgi) ve inguinal insizyon yeri (üst çizgi), B: Sub-
kutan diseksiyon sırasında superfisiyal inguinal poşta testisin görünümü, C: Funikulus spermatikusun 
serbestlenmesi ve ilioinguinal sinirin askıya alınması, D: Fıtık kesesinin ve vazın gözlenmesi, E: Fıtık ke-
sesinin prepare edilmesi ve kesenin açılmasıyla peritoneal mayinin izlenmesi, F: Fıtık kesesinin yüksek 
ligasyonu, G: Tunika vaginalisin açılmış hali. Testis, epidim ve gubernakulumun görünümü, H: Skrotum-
da yapılan transvers insizyon sonrası dartos poşun hazırlanması, I: Dartos poşa testisin gireceği açıklığın 
görünümü.

 

 

 

 

Resim 4. Standart inguinal or idopeksinin a amalar 
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gerek duyulmamaktadır. Kapama absorbabl sü-
türlerle tamamlanır (Resim 4). 
 Perioperatif ağrı kontrolü lokal anestezik infilt-
rasyonu veya kaudal blok gibi lokal veya regional 
tekniklerle başarılabilir. Kaudal anestezi özellikle 
bilateral inguinal cerrahi geçiren daha küçük ço-
cuklarda veya eş zamanlı penis cerrahisi geçiren 
hastalarda faydalı bir yöntemdir.
 Testis biyopsisi Hadziselimovic ve ark. tara-
fından fertilite prognozunu belirlemek için kulla-
nılan bir yöntem olarak önerilmekte ve bazı mer-
kezlerde rutin olarak uygulanmaktadır. Ancak 
bu yaklaşım tartışmalıdır ve tedavideki güncel 
yaklaşımı değiştirmeyeceğinden dolayı çalışma 
protokolleri dışında yapılması önerilmemekte-
dir. Kriptorşidik testisten biyopsi yapma riski te-
oriktir, çünkü uzun dönem etkileri olarak artmış 
mikrolithiazis ve antisperm antikor oluşma riski 
gösterilememiştir. Seksüel belirsizlik veya testi-
küler disgenezisin klinik kanıtı varlığında biyopsi 
endikasyonu vardır.

daha iyisi parmak kılavuzluğunda tünel oluşturu-
lur. Skrotal deride transvers bir insizyon yapıldık-
tan sonra skrotal veya subdartos bir poş oluştu-
rulur. Testis dartostaki açıklıktan spermatik kordu 
torsiyone etmeden geçirilir. İşlem sırasında epidi-
dimde ve/veya testiste görülen anomalik artıklar 
(apendiks testis ve apendiks epididim) eksize edil-
melidir. Testis hacminin belirlenmesi ve kontrala-
teral normal testisin boyutunun da ameliyat no-
tuna kaydedilmesi daha sonraki takipler için çok 
önemlidir. Testisin poş içerisine güvenli fiksasyo-
nu, tunika vaginalisin kesik olan uçlarının birleş-
tirilmesi ve dartostaki açıklığın kordun etrafında 
tansiyonsuz sütürlerle kapatılmasıyla başarılabilir. 
İhtiyaç durumunda, absorbabl sütürlerle tunika 
vaginalisin visseral yaprağı, dartosa fikse edilebi-
lir. Testisin tunika albugineasından transparan-
kimal sütür geçilmesi, olumsuz in�amatuar ve 
vasküler sonuçları nedeniyle önerilmemektedir. 
Testisin sütürle fiksasyonuna, yeterli mobilizasyon 
yapılmışsa ve subdartos poş tekniği kullanılmışsa 

Resim 4 devamı. Standart inguinal orşidopeksinin aşamaları
J: Testisin yeterince serbeslendiğinin kontrol edilmesi, K: Skrotumdan uzun bir klempin parmak kont-
rolünde inguinal insizyon bölgesine gönderilmesi, L: Testisin düzgün şekilde gubernakulumdan tutula-
rak skrotum dışına çekilmesi, M: Vaz ve damarların torsiyone olmadığını görmek için inguinal açıklıktan 
kontrol edilmesi, N: Parmak ya da fındık tamponla testisin dartos poşa yerleştirilmesi, O: Skrotumun 
kapatılması.

 

A: Eksternal inguinal halkann görece izdü ümü (alt çizgi) ve inguinal insizyon yeri (üst çizgi), B: Subkutan 

diseksiyon srasnda superfisiyal inguinal po ta testisin görünümü, C: Funikulus spermatikusun 

serbestlenmesi ve ilioinguinal sinirin askya alnmas, D: Ftk kesesinin ve vazn gözlenmesi, E: Ftk 

kesesinin prepare edilmesi ve kesenin açlmasyla peritoneal mayinin izlenmesi, F: Ftk kesesinin yüksek 

ligasyonu, G: Tunika vaginalisin açlm  hali. Testis, epidim ve gubernakulumun görünümü, H: Skrotumda 

yaplan transvers insizyon sonras dartos po un hazrlanmas, I: Dartos po a testisin girece i açkl n 

görünümü, J: Testisin yeterince serbeslendi inin kontrol edilmesi, K: Skrotumdan uzun bir klempin parmak 

kontrolünde inguinal insizyon bölgesine gönderilmesi, L: Testisin düzgün ekilde gubernakulumdan 

tutularak skrotum d na çekilmesi, M: Vaz ve damarlarn torsiyone olmad n görmek için inguinal 

açklktan kontrol edilmesi, N: Parmak ya da fndk tamponla testisin dartos po a yerle tirilmesi, O: 

Skrotumun kapatlmas. 
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olarak vasküler ve vazal yaralanma riski daha yük-
sektir.

Transskrotal Orşidopeksi (Bianchi 
Orşidopeksi)

Primer skrotal yaklaşım, testisin palpabl olduğu 
durumlarda düşünülmelidir. Bazı cerrahlar ise bu 
yaklaşımı skrotuma yakın olan veya skrotuma 
çekilebilen testisler için tercih etmektedirler. Üst 
skrotal sınır boyunca bir insizyon yapıldıktan son-
ra distal kese ve örten kremaster mobilize edilir. 
Diseksiyonla testis serbestlendikten sonra, kese 
traksiyona alınıp mümkün olduğunca kraniyale, 
inguinal kanalın üst kısmına kadar prepare edilir. 

Olguların %20 kadarında inguinal herni sakının 
prepare edilebilmesi için inguinal insizyon gere-
kebilir. Birçok skrotal orşidopeksi serisinde tunika 
albugineaya fiksasyon sütürü konulduğu rapor 
edilmiştir. Bir aydan 3 yıla kadar değişen sürelerde 
izlem yapıldığında, olguların %0 ile %2’sinde tes-
tis retraksiyonu veya atrofi meydana geldiği, %3 
oranında da herni oluştuğu bildirilmiştir.
 Puberte öncesi palpabl kriptorşidik testisi 
olan çocuklar, uzmanı tarafından skrotal veya 
inguinal yaklaşımla orşidopeksi ile tedavi edil-
melidirler (Standart, öneri düzeyi: B).

Abdominal Testislerde Cerrahi 
Yaklaşım

Laparoskopi veya diğer yöntemlerle abdominal 
testis teşhisi konulduğunda, hastalara açık ya da 
laparoskopik, spermatik damar transseksiyonu ile 
birlikte ya da birlikte olmayan tek veya iki aşamalı 
orşidopeksi yapılabilir. Normal kontralateral tes-
tisi olan çocuklarda çok kısa testis damarları ve 
vaz deferens varlığında, dismorfik veya çok kü-
çük testis varlığında veya puberte sonrası yaşta 
uzman hekim orşiektomi yapabilir (Klinik ilke-
si). Cerrah, puberte öncesi non-palpabl testisleri 
olan çocuklarda, anestezi altında testislerin pal-
pabl olup olmadığını tekrar dikkatlice muayene 
etmelidir. Şayet testisler palpabl değilse cerrahi 
eksplorasyon ve gerekirse abdominal orşido-
peksi yapmalıdır (Standart, öneri düzeyi: B).

 Testis stabilize edildikten sonra testis pozis-
yonu ve boyutunu belirlemek için minimum 6 
aylık bir takibe ihtiyaç vardır. Testislerde maligni-
te riski, fertilite sorunları ile ilgili olarak hastala-
rın daha uzun bir süre takip edilmeleri ve kendi 
kendilerini muayene etmelerinin öğretilmesi 
gereklidir. Palpabl testisin inguinal orşidopeksi 
ile tedavisinde komplikasyonlar nadirdir. En sık 
görülen komplikasyonlar testis retraksiyonu 
ve atrofidir. Docimo ve ark.’nın literatür tarama-
sında atrofi ve nonskrotal pozisyonun genel riski 
%15 olarak bulunmuştur. İnternal halkanın dis-
talindeki testislerde risk %10 iken, abdominal ve 
peeping testislerde %24 olarak bulunmuştur. Bu 
oranlar 6 yaşından sonra opere edilen çocuklarda 
daha yüksektir. Orşidopeksi sonrası skrotal testis 
torsiyonu rapor edilmiş olmasına rağmen, olduk-
ça nadirdir. Bu risk dartos poş kullanılan olgularda 
minimaldir. Şayet postoperatif olarak intraskrotal 
komplet testis atrofisi oluşursa, başka bir girişime 
ihtiyaç yoktur. Ancak, testis protezi yerleştirmek 
hasta ve aileye önerilecek bir alternatif olabilir. 
Testis protezi implantasyonu herhangi bir ingu-
inoskrotal girişimden en az 6 ay sonra veya pu-
berteden sonra yapılmalıdır. En iyisi bu işlemin 
inguinal yaklaşımla yapılmasıdır. İmplantın üzeri-
ne skrotal fasya nonabsorbabl sütür kullanılarak 
purse-string kapatılmalıdır. Yer değiştirme, ağrı 
veya infeksiyon olguların %5’inden daha azında 
görülür.
 Orşidopeksiden sonra testis skrotal pozisyon-
da değilse reoperasyon gerekir. Testis preskrotal 
bölgede ise primer skrotal yaklaşım düşünülebilir. 
İnguinal yaklaşımda daha yeterli kord uzunluğu 
sağlanabilir ve çeşitli yaklaşımlar tanımlanmış-
tır. Redman, primer ve sekonder orşidopeksi için 
kullanışlı olan bir teknik tanımlamıştır. Bu teknikte 
eksternal oblik ve kremasterik fasyanın mobilizas-
yonundan sonra korda lateral olarak yaklaşılır. Bu 
işlem daha önceki skarlı tabakalardan kaçınmayı 
ve anatominin daha net görülmesini sağlar. Se-
konder olgularda persiste eden patent prosesus 
vaginalisin düzeltilmesinin ve kordun yeterli ret-
roperitoneal mobilizasyonunun önemli olduğu 
vurgulanmıştır. Sekonder orşidopeksi sonuçları 
primer işleme benzer görülmekle birlikte, teorik 
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1. İnternal ringin distaline uzanan epididim, 
vaz ve gubernakuler artık gibi yapıların 
mobilizasyonu, 

2. Distal vaz ve damarların lateralinden peri-
tonun transseksiyonu, 

3. Şayet Fowler-Stephens orşidopeksi işlemi 
yapılacaksa vaz ile spermatik damarlar 
arasında kollateral kan desteğini sürdüre-
cek şekilde damarların proksimal mobili-
zasyonunun yapılmasıdır.

 Samadi ve ark, başlangıçta gubernakulumun 
mobilize edilmesini ve testisin daha ileri mobili-
zasyonu için tutma noktası olarak kullanılmasını 
ve bu manevralar sırasında minimal koter kullanıl-
masını önermişlerdir. Mobilize edilen testisin karşı 
inguinal kanala kadar uzatılması, testisin skrotu-
ma yerleştirmek için yeterli uzunluğa ulaştığını 
göstermek için kullanılan bir yöntemdir. Mobilize 
edilen testisi ya medial umblikal bağ seviyesinden 
yeni bir hiatus yoluyla ya da mevcut internal in-
guinal halka yoluyla skrotuma indirmek gerekir. 
Bu manevra transskrotal klemp veya port kulla-
nılarak tamamlanır. Ekstraabdominal testise tan-
siyon uygulandığında kordun etrafındaki periton 
eklentileri daha kolay serbestleştirilir ve böylece 
ilave uzunluk sağlanabilir. Bazı olgularda testis üst 
skrotuma kadar indirilebilir. Testisin yerleştirilmesi 
sırasında damarlarda yaralanma veya avülsiyon 
oluşabileceği için damarlarda oluşabilecek aşırı 
gerginlikten kaçınılmalıdır. Disseke edilen inter-
nal halkanın kapatılması, mobilize edilen testisin 
buradan geçip geçmediğine bakılmaksızın gerekli 
bir işlemdir. Laparoskopik orşidopeksi yapılan ço-
cukların %9’unda kontralateral patent prosesus 
vaginalis olduğu belirlenmiş ve aynı seansta lapa-
roskopik onarım yapılmıştır.
 İnternal halkaya yakın olmayan (2 ile 4 cm 
yukarıda olan) testislerde, ilk olarak 1959 yılında 
Fowler ve Stephens tarafından tanımlanmış olan 
spermatik damarların kesilmesi gerekli olabilir. 
Bu işlem günümüzde laparoskopik olarak klemp-
lenerek uygulanmaktadır. İlk operasyonu takip 
eden 6 ayın sonunda yapılacak olan ikinci aşama-
da laparoskopik veya açık testis mobilizasyonu 
uygulanmalıdır. Önceleri cerrahların çoğunluğu 
testislerin 1.5 ile 3cm yukarısından spermatik 

Açık Transabdominal Orşidopeksi

Genişletilmiş inguinal insizyon kullanılarak vazın 
ve damarların geniş diseksiyonu, internal oblik 
kasın ve peritonun longitudinal açılmasıyla sağ-
lanabilir. Pubik tüberkülün medialine yapılan 
yüksek insizyon ve preperitoneal yaklaşımla da 
işlem yapılabilir. Jones ve Bagley’in tanımladıkları 
prosedürde, internal ringe kaslar ayrılarak yapılan 
insizyonla ulaşılır, periton açılıp, testis doğurtulur, 
vaz ve damarlar peritona tutunma yerlerinden ay-
rılır. Skrotumda bir tünel oluşturulur ve testis in-
guinal orşidopekside olduğu gibi emniyete alınır. 
Bu prosedürler kullanılıdığında abdominal testis-
lerde bildirilen başarı %95 kadar yüksektir. 

Laparoskopik Orşidopeksi ve 
Fowler-Stephens Orşidopeksi

Abdominal testis varlığında diğer bir ameliyat se-
çeneği de 1994 yılından beri kullanılmakta olan 
laparoskopik orşidopeksidir. Bu işlem yüksek ba-
şarı oranları ile zaman testini başarıyla geçmiştir. 
Primer ya da Fowler-Stephens orşidopeksinin 
yapılabilirliği, vazın ve damarların uzunluğuna, 
loop şeklindeki duktal yapıların varlığına veya 
yokluğuna ve hastanın yaşına bağlıdır. Laparosko-
pi, spesifik cerrahi prosedürü seçmek için bu pa-
rametreleri değerlendirme şansı verir. Gözlenen 
testis lokalizasyonu, mobilizasyon sonrası kordun 
gerçek boyuyla korelasyon göstermez. 
 Mesane ve mide dekompresyonunu takiben, 
infraumblikal bölgeden 5mm’lik trokar içerisin-
den 30 derece lens yerleştirilir ve her iki internal 
halka görüntülenir. Yaralanma riskini azaltmak 
için çocuklarda umblikal trokar yerleştirirken 
açık Hasson veya Bailez tekniği tercih edilmelidir. 
Maksimum 8 ile 12 mmHg basınçta CO2 ile pnö-
moperitoneum oluşturulur. Abdomendeki testise 
yapılacak olan işlemi belirlemeden önce, testisin 
pozisyonu ve boyutu belirlenmelidir. Tek aşamalı 
laparoskopik orşidopeksi için ilave olarak 2 mm 
veya 3 mm’lik trokarlar umblikus ve ipsilateral in-
ternal halkada üçgen oluşturacak şekilde sağ ve 
sol alt kadranlara veya bilateral olarak umblikus 
seviyesinde midklavikuler hatta yerleştirilir. Major 
adımlar; 
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fertilite ve paternite oranları vardır. Okuyama ve 
ark. hormon tedavisi almayan inguinal yerleşim-
li testislerde yapılan 3 semen analizi sonucun-
da normal sperm dansitesi oranlarını bilateral 
orşidopeksi yapılan 61 hastada %0, unilateral 
orşidopeksi yapılan 149 hastada %72, unilateral 
orşiektomi yapılan 26 hastada %77 ve tedavi edil-
meyen 38 hastada %42 olarak bildirmişlerdir. Ak-
sine daha yeni bir çalışmada Gracia ve ark. çoğu 
kanaliküler olan %80’ine preoperatif hCG tedavisi 
verilmiş olan hastaların bulunduğu bir çalışmada, 
bilateral orşidopeksi öyküsü olanlarda normal 
semen örneği oranını %18, unilateral orşidopeksi 
öyküsü olanlarda ise %33 olarak bildirmişlerdir. 
Başka bir çalışmada ise 91 hastalık unilateral krip-
torşidizm nedeniyle puberte sonrası (14-29 yaş) 
orşidopeksi ameliyatı yapılan hastalardaki oli-
gospermi veya azoospermi riski %84 olarak rapor 
edilmiştir.
 Testis biyopsisinde elde edilen ortalama S/T 
sayıları, uzun süreli fertilite potansiyelini belirle-
mede ortalama semen analizi parametreleri ile 
korelasyon göstermiş olmasına rağmen, kişisel 
olarak prediktif olmayabilmektedir. Diğer kullanı-
lan bir parametre ise Ad spermatogonia sayısıdır. 
Kriptorşidik testislerdeki Ad spermatogonia sayısı 
ile unilateral veya bilateral orşidopeksiden sonra 
erişkin yaştaki sperm sayısı arasında iyi bir kore-
lasyon olduğu belirlenmiştir ve bu korelasyonun 
operasyondan önce verilen hormon tedavisinden 
bağımsız olduğu rapor edilmiştir. Hem Ad sper-
matogonia sayısı hem de germ hücre yokluğu, 
fertilite prognozu ölçütü olarak ümit verici görün-
mesine rağmen, prediktif değerleri bugüne kadar 
ilave çalışmalarla teyit edilmemiştir.
 Başka bir fertilite ölçütü ise paternite oran-
larıdır. Daha önce kriptorşidizmi olan erkeklerde 
yapılan iki retrospektif kohort çalışmasında, Gil-
hooly ve ark.’nın 145 ve Cendron ve ark.’nın 40 
hastalık serilerinde paternite oranları çalışılmıştır. 
Unilateral kriptorşidizm öyküsü olan 123 erkeğin 
100 (%81)’ünde ve bilateral kriptorşidizm öyküsü 
olan 54 erkeğin 19 (%35)’unda başarılı paternite 
olduğu bildirilmiştir. Paternite girişiminde başarı 
oranları; geçirilmiş bilateral orşidopeksi öykü-
sü olanlarda %53, unilateral orşidopeksi öyküsü 

damarları kesiyor olmalarına rağmen, Ko� ve 
Sethi testise yakın ligasyon yapılmasını tarif ve 
tavsiye etmişlerdir. İnsanlarda yapılan çalışma-
larda spermatik damar kesisinden önce ve sonra 
alınan testis biyopsilerinde S/T sayısında azalma 
olduğu gösterilmiş ve bu bulgunun küçük çocuk-
larda daha önemli olduğu ortaya konulmuştur. 
Genel olarak tercih edilen yaklaşım, spermatik da-
marların kesilmesinden mümkün olduğunca ka-
çınmak olmalıdır. Nadir durumlarda özellikle ret-
rovezikal yerleşen testislerde ve testisi skrotuma 
yerleştirmenin olası olmadığı çok kısa vaz varlığın-
da orşiektomi de bir seçenektir. Laparoskopik orşi-
dopekside komplikasyon nadiren görülür. Bunlar; 
mesane veya vasküler yaralanmalar, hiperkapni 
ve gecikmiş ince barsak obstrüksiyonudur.
 Soliter abdominal testislerde mikrovasküler 
orşiopeksinin başarısı %88 olarak rapor edilmiştir. 
Mikrovasküler yöntem kullanılan önemli deneyi-
me sahip bir merkezde, standart ve laparoskopi 
yardımlı ototransplantasyonun uzun dönem ba-
şarısı sırasıyla %96 ve %88 olarak bildirilmektedir.

Prognoz

Subfertilite Riski

Kriptorşidizm öyküsü olan hastaların subfertilite 
riski olduğuna dair güçlü kanıtlar olmasına rağ-
men, tanı anındaki yaşın, tedavi şeklinin, hasta-
lığın şiddetinin sonuç üzerindeki etkisi hala tam 
olarak anlaşılamamıştır. Bu konuda yapılmış olan 
çalışmaların büyük hasta gruplarında yapılmamış 
olmaları, tanı ve tedavideki heterojenite, semen 
analizi ile ilgili metodolojik aksaklıklardan dolayı 
sonuçların güvenilirliği tartışmalıdır. 

 İnmemiş testislerde ileri sürülen infertilite se-
bepleri şunlardır:

1. Germ hücre kaybı,
2. Germ hücre matürasyonunda yetersizlik,
3. Leydig hücrelerinde azalma,
4. Testiküler fibrozis.

 Tek tara�ı inmemiş testisi olan çocuklarda 
fertilite oranları düşük olmasına rağmen, normal 
kişilerdekine yakın paternite oranları bildirilmiş-
tir. Bilateral inmemiş testisi olanlarda ise düşük 
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arttığı bulunmuştur. Bu oranlar tarihsel tahmin-
lerden daha düşük bulunurken, insidans inmemiş 
testislerde daha önce rapor edilen %2 ile %3’lük 
CIS riski ile korele bulunmuştur. Nonsendromik 
kriptorşidizmde risk daha da düşüktür (%0 ile 
%0.4). TGCT, unilateral kriptorşidizm öyküsü olan 
erkeklerin kontralateral inmiş testislerinde de 
görülebilir. Ancak Wood ve Elder genel popülas-
yonla karşılaştırıldığında relatif riskin ancak 1 ile 
2 düzeyinde olduğunu iddia etmişlerdir. Akre ve 
ark.’nın yapmış oldukları bir meta-analizde, ip-
silateral testiste relatif risk 6.3 (4.40 ile 9.31, %95 
güven aralığı) iken, kontralateral testiste 1.7 (1.01 
ile 2.98, %95 güven aralığı) olarak bulunmuştur. 
Diğer bir meta-analizde, Walsh ve ark. 10 ile 11 
yaşından sonra orşidopeksi geçiren erkeklerde 
testis kanserinin relatif riskinin daha önce opere 
edilenlerle karşılaştırıldığında 5.8 (1.8 ile 19.3, 
%95 güven aralığı) olduğunu ve erken olanlar-
dan 6 kat fazla görüldüğünü rapor etmişlerdir. 
Orşiopeksi yaşı ve testis kanseri arasındaki ilişkiyi 
açıklamak için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.
 Yapılan çalışmalarda tedavi edilmemiş krip-
torşidik testislerde en sık görülen testis tümörü 
histolojik tipi seminom (%74) iken, skrotuma 
indirilmiş testislerde en sık görülen histolojik tip 
nonseminomatöz testis tümörleri (%63) olarak 
bulunmuştur. Çok iyi tanımlanmamış olmasına 
rağmen 12 yaşından büyük orşidopeksi operas-
yonu geçiren çocuklarda testis biyopsisi yapılması 
önerilmektedir. Orşiektomi ise ergenlikten 50 ya-
şına kadar olan kriptorşidik testislerde tercih edil-
melidir.
 Testiküler mikrolitiyazis, testis parankiminde 
multipl kalsifikasyonların görülmesiyle karakteri-
ze bir patolojidir. ITGCNU ve germ hücre tümörü 
olan erkeklerde daha sık görülmesine rağmen, 
normal popülasyonda da %5 ile %10 oranında 
görülebilmektedir. Son yıllarda yapılan bir çalış-
mada, beyaz erkek çocuklarda mikrolitiyazis pre-
valansı %4.2 olarak bulunmuş ve yaşla arttığı gös-
terilmiştir. Biyopsi yapılması, mikrolitiyazisi olan 
ve tümör gelişimi için kriptorşidizm gibi başka bir 
risk faktörü bulunan yetişkinlerde önerilmektedir. 
Ancak biyopsi negatif ise kendi kendine muayene 
dışında hiçbir spesifik takip önerilmemektedir.

olanlarda %90 ve kontrol grubunda ise %93 ola-
rak rapor edilmiştir. 
 Erken orşidopeksi yapılanlarda düzelmiş tes-
tosteron, inhibin-B ve FSH düzeylerinin varlığı 
gösterilmiştir. Sınırlı kanıtlar, persiste eden retrak-
til testisi olanlarda veya edinilmiş kriptorşidizmin 
daha hafif formlarında, spontan inişten bağımsız 
olarak erişkin dönemde spermatogenezin defek-
tif olabileceğini göstermiştir. Özet olarak mevcut 
bulgular; bilateral kriptorşidizm öyküsü olan er-
keklerde fertilite potansiyelinin tehlike altında 
olduğuna dair güçlü deliller sunmaktadır. Ancak 
unilateral olgularda anormal hormon ve sperm 
parametreleri sıklığı, paternite oranlarından daha 
yüksek sıklıkta bulunmuştur.

Malignite Riski

Kriptorşidizm öyküsü olan erkeklerde testiküler 
germ hücreli tümör (TGCT) riskinin artmış oldu-
ğu yıllardan beri bilinmektedir. Hem seminom 
hem de nonseminomatöz germ hücreli tümörler 
(NSGCT) testisin karsinoma in-situ (CIS)’sundan 
gelişir. Aynı zamanda intratübüler germ hücre 
neoplazisi sını�andırılmamış (ITGCNU) olarak da 
isimlendirilir ve orijininin gelişimsel olduğuna 
inanılır. Persiste eden gonositlerin testiküler CIS’ın 
prekürsörü olduğu hipotezi bir süreden beri var-
dır ve yeni gen ekspresyon çalışmaları bu iki hüc-
re tipinin ortak bir kökenden geldiğini destekle-
mektedir. Histolojik veriler, kriptorşidik testislerde 
normal dönüşümünü başaramayan gonositlerin, 
persiste ederek CIS ve TGCT hücrelerine dönüştü-
ğünü düşündürmektedir. Bununla birlikte, şu ana 
kadar direkt olarak gelişim bozukluğu gösteren 
germ hücrelerinin malign transformasyona uğra-
dığına dair hiçbir delil bulunamamıştır.
 Son zamanlarda Wood ve Elder yaptıkları ay-
rıntılı literatür analizleri sonucunda, daha önce 
kriptorşidizm öyküsü ve kontralateral inmiş testisi 
olanlarda artmış TGCT varlığını ortaya koymuşlar-
dır. Kriptorşidizm öyküsü olan erkeklerin yaklaşık 
%10’unda TGCT varlığı belirlenmiştir. İnmemiş 
testiste malign transformasyon riski genel ola-
rak 2.5 ile 8 kat artmıştır ve puberte öncesi orşi-
dopeksi yapılan çocuklarda bu riskin 2 ile 3 kat 
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Giriş

Testis torsiyonu veya spermatik kordun torsiyonu, 
yenidoğan, çocuk ve adölesanları etkileyen cerra-
hi bir acildir. 25 yaşına kadar insidansı 1/4000 ola-
rak bildirilmiştir. Özellikle yenidoğ an ve adö lesan 
yaş gruplarında pik yapar. İnmemiş testis olan ta-
rafta ve sağ da daha sıktır. Hastalarda tipik olarak 
akut başlayan hemiskrotal ağrı görülür. Ağrıyla 
birlikte skrotal şişlik, bulantı kusma, karın ağrısı 
da dikkati çeker. Ağ rı bazen karın alt kısmına da 
yayılabilir. Bebeklerde testis torsiyonu belirtileri 
daha sessiz seyredebilir. Hasta aktif, uyanık iken 
veya skrotuma travma sonrasında gö rü lebilir. Ba-
zen transient olup aralıklı tekrarlayan torsiyonlar 
gö rü lebilir. Spermatik kordun kendi uzun ekse-
ni etrafında dö nmesi sonucu venö z konjesyon, 
ödem ve son olarak arteriyel obstrü ksiyon gelişir 
ve tedavi edilmezse gonadal nekroza yol açar. 

Muayene

Şiddetli ağrı nedeniyle torsiyone testis muayenesi 
yapmak güçtür. Skrotum yukarı seviyededir. Kre-
masterik re� eks kaybolabilir. Ödeme bağlı olarak 
normal testis sınırları kaybolabilir. Hidrosel geli-
şebilir. Torsiyone testiste, testisin elevasyonu ile 

birlikte ağrı artarken epididimit ve orşitte hasta 
rahatlar. Bu bulgu (Prehn bulgusu) orşit ile testis 
torsiyonunun ayırıcı tanısında yardımcı olabilir.

Laboratuvar

Tam idrar tetkikinde ise bakteriüri olsun veya ol-
masın piyüri varlığı epididimoorşit tanısını des-
tekler. 

Görüntüleme

Tanıda ilk istenmesi gereken görüntüleme yönte-
mi renkli doppler USG’dir. Torsiyonda tipik olarak 
arteryel kan akımının kaybolduğu gözlenir. Kan 
akımının artması ise en� amasyonu (orşit) göster-
mektedir. 

Ayırıcı tanı

Ayırıcı tanıda; akut epididimit,   kabakulak orşiti, 
akut orşit, travma, starngüle herni, testis tümörü, 
idiopatik skrotal ödem, Henoch-schölein purpu-
rası sayılabilir. Renkli doppler USG (epididimit-
orşitte kan akımı artarken testis torsiyonunda kan 
akımı görülmez) ve muayene bulgularıyla ayırıcı 
tanısını  yapılır.

Mesrur Selçuk Sılay
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inmemiş testis, gevşek epididimal birleşme, testi-
sin horizontal uzanımı, çan tokmağı deformitesi, 
geçirilmiş skrotal cerrahi ve travma gibi durumlar 
torsiyon için predispozan faktörlerdir. Bunun dı-
şında; cinsel aktivite, yüzme, kayak sporu, kalçala-
rın ani �eksiyonu ve soğuk hava da torsiyon oluş-
ma riskini arttıran durumlardandır. Tipik olarak 
akut başlayan hemiskrotal ağrıya bulantı, kusma, 
karın ağrısı, skrotal şişlik eşlik edebilir. Torsiyonun 
derecesi genellikle 180–720º arasında değişmek-
tedir.

Testis eklerinin torsiyonu; appendiks testis ve 
epididim üzerinde bulunan embriyolojik kalıntıla-
rın torsiyone olması durumudur ve genellikle 16 
yaş üzerinde izlenmektedir. Klinik tablo, testiste 
veya testis üzerinde palpe edilebilen ağrılı kitle 
şeklindedir. Appendiks torsiyonunda skrotum 
cildi üzerinde mavi-nokta bulgusu (blue-dot sign) 
gözlenebilir. Tedavi, analjezik ve elevasyonla kon-
servatif yaklaşım şeklinde olsa da testis torsiyonu 
ayırt edilemiyorsa eksplorasyon yapılması uygun 
olacaktır. 

Torsiyonun Fertilite Ve Karşı Testis 
Üzerine Etkileri

Testisler, serbest oksijen radikallerinin hasarına 
karşı oldukça duyarlı organlardır. Germinal hüc-
reler oksidatif stres varlığında ciddi şekilde hasar 
görür ve ölürler. Torsiyon varlığında gelişen ok-
sidatif stres, bu hücrelerde nekroza yol açmakta 
ve ileri dönemlerde infertilite gelişimine sebep 
olabilmektedir. Yapılan çalışmalarda torsiyon öy-
küsü olan erkeklerin %36’sında sperm sayısının 
<20 milyon/ml’nin altında olduğu tespit edilmiş-
tir. Başka bir klinik bir çalışmada, erken dönem-
de (<13 saat) detorsiyon uygulanan erkeklerde 
fertilitenin korunduğu bildirilmekte iken, geç 
dönemde (ortalama 70 saat) orşiektomi uygula-
nan erkeklerde fertilitenin olumsuz yönde etki-
lendiği ortaya konulmuştur. Yapılan deneysel ça-
lışmalara bakıldığı zaman ise birçok araştırmacı 
ipsilateral testiste oluşan spermatojenik hasarın 
kontralateral testisi de etkileyebileceğini göster-
mişlerdir.

Tedavi

Tedavi, acil cerrahi detorsiyon ve her iki testisin 
fiksasyonudur. Operasyona kadar skrotum buzla 
sarılabilir. Zamanlaması uygun olarak yapılan cer-
rahi işlemlerde detorsiyon sonrası testis dokusu-
nun canlılığını koruduğu belirlenir ardından testis 
skrotuma tespit edilir. Tamamen nekroza uğramış 
olgularda ise testisin cerrahi olarak çıkarılması (or-
şiektomi) gerekmektedir. 

 Cerrahi olarak detorsiyon yapılan testislerin 
kurtarılma oranı % 42–88 arasında değişmektedir. 
Ancak, bu testislerin ne kadarında spermatojenik 
fonksiyonun korunduğu bilinmemektedir. Erken 
müdahale edilip patoloji düzeltilmediği takdirde 
torsiyon olan tarafa orşiektomi gerekebileceği 
gibi, kontralateral testiste fonksiyon kaybına ve 
infertiliteye yol açabileceği bildirilmiştir. Torsiyone 
testiste geri-dönüşümsüz değişikliklerin kaç saat 
sonra başladığı net olarak bilinmese de 4–6 saat 
içerisinde müdahale edilmesi önerilmektedir. Üç 
tip torsiyon bildirilmektedir;

i. Ekstravajinal torsiyon
ii. İntravajinal torsiyon
iii. Testis eklerinin torsiyonu

Ekstravajinal torsiyon; tunika vajinalislerin sper-
matik korda bağlantı noktalarının proksimalin-
den, kordun kendi etrafında torsiyone olmasıdır. 
Bu durum, doğum öncesi veya doğum sonrası ilk 
otuz günlük dönem içerisinde gelişir. Tanı ancak 
doğum sonrası konabildiğinden intrauterin tor-
siyonlarda testisin kurtarılması mümkün olmaz. 
Yine de, yaşamın ilk günlerinde cerrahi tedavi 
önerilmektedir. Erken müdahalede amaç, karşı 
taraftaki testisin torsiyon riskine karşı sabitlene-
rek korunması gerekliliğidir. Skrotumda şişlik en 
önemli belirtidir.

İntravajinal torsiyon; tunika vajinalislerin sper-
matik korda bağlantı noktalarının distalinden, 
kordun kendi etrafında torsiyone olmasıdır. En sık 
10–14 yaşları arasında görülse de, 20 yaş üzerin-
de de nadir olarak görülebildiği bildirilmektedir. 
Hipermobil testis, hiperaktif kremaster re�eksi, 
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supresif ajanların (steroidler, azatiyopürin, siklos-
porin) testis torsiyonunda kullanımını irdeleyen 
deneysel çalışmalarda karşı taraf testisin korun-
duğunun gösterilmesi, hasar oluşum mekanizma-
sında immünolojik teoriyi desteklemektedir. 

Sonuç

Testis torsiyonu organ kaybı ile sonuçlanabilecek 
ciddi bir ürolojik acildir. Bu nedenle erken dönem-
de teşhis edilmeli ve ivedilikle cerrahi tedavisi ya-
pılmalıdır. 
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Giriş

Vezikoüreteral re� ü (VUR), idrarın mesaneden 
üst sisteme doğru fizyolojik olmayan geri akışı 
olarak tanımlanır. Renal hasar, hipertansiyon ve 
renal yetmezlik gibi ciddi klinik sorunlara neden 
olabilen VUR çocuk ürolojisi pratiğinin önemli bir 
hasta grubunu oluşturmaktadır. Bununla birlikte 
yaklaşım açısında halen tartışmalı alanlar bulun-
maktadır. Bunun en önemli nedenlerinden biri de 
VUR ile ilgili çalışmaların çoğunluğunun kanıt dü-
zeyi düşük, retrospektif olarak yapılmış, farklı has-
ta grupları içeren çalışmalar olmasıdır. Bu durum 
da tedavi yaklaşımlarının, özellikle kılavuzlarda, 
halen kanıt düzeyi yüksek çalışmalara dayandırıl-
madan önerilmesine yol açmaktadır. 

Tarihçe

Sampson ve Young 1903 yılında üreterovezikal bi-
leşke düzeyindeki fonksiyonel ‘� ap-valv’ mekaniz-
masını tanımlamışlardır. Bu mekanizma distal ürete-
rin intramural kısmının oblik seyri ile oluşmaktadır.
 1950’li yılların ortalarında Hutch, VUR ve kro-
nik piyelonefrit arasındaki neden-sonuç ilişkisini, 
spinal kord yaralanması olan bir grup hastada öne 
sürmüştür. Birkaç yıl sonra, 1959 yılında Hodson, 
VUR ve üriner sistem enfeksiyonu olan çocuklarda 

renal parankimal skarın daha sık olduğunu gös-
termiştir. 
 1975 yılında Tanagho, ve daha sonra Ransley 
ve Ridson, üreterovezikal bileşkeye deneysel ola-
rak müdahale edilerek VUR oluşturulabileceğini 
göstermişlerdir. Ayrıca bu gruplar, re� ü, renal pa-
pilla anatomisi, piyelonefrit ve renal hasar arasın-
daki ilişkiyi de ortaya koymuşlardır.
 Aynı zamanlarda, Smellie ve Normand VUR’lu 
hastalarda uzun dönem takip çalışmaları yapmış-
lardır. Medikal olarak tedavi edilen hastalardaki 
doğal seyri dokümante etmişlerdir.
 Paquin, Hutch, Lich ve Gregoir, Daines ve Hud-
son, Politano ve Leadbetter, Glenn ve Anderson, 
ve Cohen, benzer zamanlarda VUR tedavisine yö-
nelik çeşitli cerrahi teknikler tanımlamışlardır. 
 Uluslararası re� ü derecelendirme sistemi (‘In-
ternational Re� ux Grading System’) 1980’li yılla-
rında başında uyarlanmış, ve ‘International Re� ux 
Study’, VUR’da medikal tedavi yaklaşımlarını, cer-
rahi yaklaşım sonuçlarını karşılaştırmıştır. Son ola-
rak, 1980’li yıllarda re� ü tedavisinde endoskopik 
girişimler uygulanmaya başlanmıştır.

Patofizyoloji 

Vezikoüreteral re� ü, birtakım faktörlerin tek başı-
na veya birlikte bozukluğu sonucu ortaya çıkmak-

Tayfun Oktar

73 Vezikoüreteral 
Re� ü
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Epidemiyoloji

VUR’un normal çocuklardaki prevalansı %0.4-1.8, 
üriner enfeksiyon geçiren çocuklardaki insidansı 
ise %30-50 olarak bildirilmektedir. Yeni doğan dö-
neminde erkek çocuklarda daha sık görülen VUR, 
daha sonraki yıllarda kız çocuklarda 4-6 kat daha 
fazla saptanmaktadır. Olguların %75’inde re�ü de-
recesi Gr.1-3 arasında saptanmaktadır.
 Prenatal hidronefrozun postnatal incelenme-
sinde ise VUR prevalansı %16.2 olarak bildirilmek-
tedir. Prevalansı prenatal dilatasyon derecesine 
bağlı değildir ve postnatal US normal olsa dahi 
saptanabilir. 
 Re�üde genetik geçiş kavramı da son yıllarda-
ki çalışmalarla ortaya konmuş olup VUR hastala-
rının kardeşlerinde %27, re�ülü anne-babaların 
çocuklarında yaklaşık %35 oranında saptanmak-
tadır.
 Çocuklarda alt üriner sistem disfonksiyonu 
ve VUR birlikteliği sık rastlanılan ve mutlaka sor-
gulanması gereken bir durumdur. AÜSD olan ço-
cuklarda VUR prevelansı bazı çalışmalarda %40-60 
olarak bildirilmektedir. İsveç Re�ü Çalışması’nda 
VUR’lu çocukların %34’ünde AÜSD saptanmış 
ve bunların %24’ünde işeme fazı disfonksiyonu, 
%9’unda aşırı aktif mesane gözlenmiştir.

Kimlerde VUR Araştıralım?

Prenatal hidronefroz tanılı çocuklar

Yukarıda da belirtildiği gibi prenatal hidronefroz 
tanılı çocuklarda VUR prevelansı %16’dır. Stan-
dart yaklaşım, tüm prenatal hidronefroz tanı-
lı çocuklarda olduğu gibi, postnatal dönemde 
ultrasonografi ile değerlendirmedir. İlk 24-48 
saatlik erken oligürik dönem nedeniyle US ile 
değerlendirmenin doğumdan 2-3 gün sonra ilk 
hafta içinde içinde yapılması daha uygundur. 
Yine yukarıda da belirtildiği gibi, hidronefroz de-
recesi VUR varlığı açısından güvenilir bir gösterge 
değildir. Genel olarak VCUG ile değerlendirme 
bilateral yüksek dereceli hidronefroz, çift sistem 
ve hidronefroz, üreterosel, üreter dilatasyonu ve 
mesanenin anormal saptandığı durumlarda rutin 
olarak önerilmektedir, çünkü bu durumlarda VUR 

tadır. Bu faktörler üreterin fonksiyonel bütünlüğü, 
üreterovezikal bileşkenin anatomik yapısı ve me-
sanenin fonksiyonel dinamikleridir.
 VUR ile ilgili ilk çalışmalarda patogenezi 
açıklama amacı ile dikkat doğal olarak ürete-
ravezikal bileşke (ÜVB) yapısına çevrilmiştir. 
Bu bölgedeki üreterin anatomik özellikleri ile 
üreterovezikal bölgedeki yapısal bozukluklar 
incelenerek re�ünün nedeni açıklanmaya çalı-
şılmıştır. Vücudun somatik büyümesi ile intra-
mural üreter boyunun artması ve bu gelişime 
paralel olarak re�ünün kendiliğinden kaybola-
bilmesinin gözlenmesi ÜVB’nin yapısal bozuk-
luğu görüşünü destekler bulunmuştur. Primer 
vezikoüreteral re�ü tanımı yukarıda açıklanan 
üreterovezikal bileşke anomalisi ile ortaya çıkan 
re�üyü ifade etmektedir. Sekonder VUR ise ÜVB 
yapısının dışında nörojen mesane gibi mesane 
fonksiyonunu etkileyen veya mesane çıkım obs-
trüksiyonuna yol açan patolojilerle birlikte olan 
re�ü için kullanılmaktadır. Sekonder vezikoüre-
teral re�üde amaç öncelikle altta yatan sebebin 
tedavi edilmesidir.
 VUR’un tanı ve tedavisindeki asıl amaç tekrar-
layan ateşli idrar yolu enfeksiyonlarının gelişmesi-
ni ve renal skar oluşumunu önlemektir. Skar terimi 
bir hasar veya hastalık sonucu normal dokunun 
yerini fibröz dokunun alması olarak tanımlanır. 
Renal skar terimi ise çoğunlukla böbrekte enfek-
siyon sonucu kontrakte alanları tanımlamak için 
kullanılmaktadır. Bu skarların önemi, piyelonefri-
tin önlenebilir komplikasyon olmasının anlaşılma-
sı ile artmıştır. VUR renal skar gelişimini yaklaşık 
2.5 kat arttırmaktadır ve yüksek dereceli re�üde 
bu risk daha fazladır. Bununla birlikte zaman için-
de özellikle yüksek dereceli re�üsü olan bir grup 
çocukta sintigrafide post-enfeksiyöz skarlara ben-
zeyen ancak daha yaygın tutulum gösteren renal 
gelişim bozukluklarının da gelişebileceği anlaşıl-
mıştır. Konjenital displazi veya re�üye bağlı dis-
morfizm olarak da adlandırılan bu durumun tes-
piti önemlidir, çünkü konjenital displazi gelişimsel 
bir bozukluktur ve re�ünün önlenebilir bir sekeli 
değildir. Özellikle literatürü değerlendirirken bu 
durumun ayırt edilmesi önem doğru sonuca ulaş-
mak açısında önem taşımaktadır. 
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büyük çocuklarda VUR taraması rutin olarak öne-
rilmemektedir.

Alt üriner sistem disfonksiyonu olan 
çocuklar ve VUR

VUR tanılı çocukların tedavisinde AÜSD sorgulan-
ması çok önemlidir. Genel olarak AÜSD bulunan 
çocuklar üriner enfeksiyon ve renal skar gelişimi 
açısından daha fazla risk altındadır. Ayrıca AÜSD 
tedavi edilmesinin re�ünün düzelmesine de kat-
kısı olduğu genel olarak kabul edilmektedir. 
 AÜSD bulunan tüm çocuklarda rutin VUR 
taranmasının endikasyonu yoktur. Ancak ateşli 
üriner sistem enfeksiyonu öyküsü varsa VUR tara-
ması yapılmalıdır. EAU kılavuzlarında da önerilen 
pratik bir yaklaşım ise, AÜSD bulunan çocuklarda 
ateşli üriner enfeksiyon öyküsü ve VUR şüphesi 
varsa ikisini birden değerlendirebilecek video-
ürodinami tetkikinin kullanılmasıdır. 

Tanı ve Derecelendirme

Temel bir tanı yaklaşımı detaylı bir tıbbi özgeç-
miş, aile öyküsü, alt üriner sistem disfonksiyo-
nuna yönelik değerlendirme, fizik muayene, kan 
basıncı ölçümü, idrar analizi (proteinüri varlığı), 
idrar kültürü ve bilateral renal tutulum olan ol-
gularda serum kreatinin değerinin ölçülmesini 
içermelidir.
 Değerlendirmede standart görüntüleme 
yöntemleri üriner sistem ultrasonografisi (US), 
işeme (‘voiding’) sistoüretrografi (VCUG), ve re-
nal kortikal sintigrafidir. VUR tanısı klasik olarak 
konvansiyonel VCUG ile konmaktadır. Bu yöntem 
anatomik detay vermekte ve derecelendirmeye 
olanak sağlamaktadır. Bir VCUG değerlendirmesi 
sırasında hem dolum, hem de boşaltım fazlarının 
düzgün bir şekilde çekilmesi önemlidir. Özellikle 
işeme fazının üretra görüntülerini de içermesine 
dikkat edilmelidir; aksi takdirde üretra ile ilgili pa-
tolojilerin atlanma riski vardır. Radyonüklid sistog-
ramda, VCUG’a göre daha az radyasyona maruz 
kalınır ancak daha az anatomik detay elde edilir. 
Bu nedenle VUR tanısı için altın standart yöntem 
VCUG’dur. 

saptama oranı yüksektir. Bunun dışındaki prena-
tal hidronefroz tanılı olgularda rutin VCUG ile VUR 
taranması opsiyoneldir. Genel olarak aileler üriner 
enfeksiyon semptomları konusu bilgilendirilmeli-
dir ve semptomatik enfeksiyon gelişirse VCUG ile 
değerlendirme düşünülmelidir.

Ateşli üriner sistem enfeksiyonu 
geçiren çocuklar

EAU kılavuzu 0-2 yaş arası idrar kültürü ile dokü-
mante edilmiş ilk ateşli üriner sistem enfeksiyonu 
sonrası rutin VCUG önermektedir. Ateşli ÜSE ge-
çiren ve anormal renal US bulguları varlığında da 
yine, re�ü araştırılması önerilmektedir. VUR sap-
tandıktan sonra rutin yaklaşım DMSA ile değer-
lendirme yapmaktır. 
 Son yıllarda popülarize olan bir diğer yakla-
şım ise ‘yukarıdan aşağıya’(top-down) değerlen-
dirmedir. Bu yaklaşımda ateşli enfeksiyona yakın 
bir zamanda ilk olarak piyelonefrit varlığını araştır-
mak için DMSA ile değerlendirme yapılır ve eğer 
DMSA’da böbrek tutulumu varsa VCUG çekilir. 
Normal bir DMSA sonrası VCUG çekmemekle ta-
rananların >%50’sinde gereksiz VCUG çekilmesi 
önlenmektedir. Ancak ateşli ÜSE sonrası normal 
DMSA bulgularında VCUG ile değerlendirmemek 
re�ü olgularının %5-27’sine tanı konmamasına 
neden olmaktadır. Özet olarak ‘yukarıdan aşağıya’ 
yaklaşım gereksiz VCUG’i azaltmakta ancak klinik 
önemli olabilecek re�ünün tanısının konamama-
sına yol açabilmektedir. Bu nedenle klinik uygula-
mada dikkatli olmak gerekir.

Kardeş ve re�ülü ebeveyn çocuklarında 
VUR

Asemptomatik kardeşte ve VUR’lu ebeveynle-
rin çocuklarında tarama konusu tartışmalıdır. 
Genel olarak erken tarama ve dolayısıyla erken 
tanı ve tedavi, renal hasar gelişimini önlemede 
geç taramaya göre daha etkindir. EAU kılavuzları 
tarama için üriner sistem US’yi; eğer US’de renal 
skar kanıtı varsa veya üriner enfeksiyon öyküsü 
mevcutsa VCUG çekilmesini önermektedir. Tu-
valet eğitimini tamamlamış asemptomatik daha 



714 73  Vezikoüreteral Re�ü

Konservatif (cerrahi-dışı) yaklaşım

Konservatif izlemdeki amaç ateşli idrar yolu en-
feksiyon gelişimini önlemektir.
 VUR spontan olarak kaybolabilmektedir. Bu 
oran küçük yaşta düşük dereceli re�ü varlığında 
daha yüksektir. Rezolüsyon oranları 4-5 yıllık ta-
kiplerde grade-I-II VUR için yaklaşık %80, grade III-
IV VUR için %30-50 olarak bildirilmektedir. Dolayı-
sıyla konservatif izlem ile hede�enen ateşli üriner 
sistem enfeksiyonlarını engelleyerek spontan kay-
bolma ihtimali nedeniyle hastayı takip etmektir.
 Konservatif yaklaşım antibiyotik profilaksi-
si (sürekli veya aralıklı) ve alt üriner sistem dis-
fonksiyonu varsa ona yönelik tedaviyi içerir. Aynı 
zamanda sünnet de özellikle altta yatan ürolojik 
anomali varlığında enfeksiyon riskini azalttığı için 
konservatif yaklaşımın bir parçası olarak önerile-
bilir.
 Antibiyotik profilaksisinde amaç üreterove-
zikal bileşkenin maturasyonunu sağlayıncaya 
kadar idrarın steril kalmasını sağlayarak üst sis-
temi korumak ve skar oluşumunu önlemektir. Bu 
amaçla profilaktik antibiyoterapi (trimetoprim-
sulfametoksazol, nitrofurantoin vs.) gece yatma-
dan önce tek doz halinde verilerek kullanılmak-
tadır. Verilecek doz tedavi için kullanılan dozun 
yarısı/çeyreği kadardır. İki ayın altındaki çocuklar-
da bu ilaçların yan etki olasılıkları sebebiyle amok-
sisilin kullanılmaktadır. 
 Son yıllarda VUR’lu çocuklarda profilaksi kul-
lanımı ile ilgili yapılan en önemli çalışmalardan 
biri çift kör, plasebo kontrollü bir çalışma olan 
RİVUR’dur. GrI-IV re�üsü olan toplam 607 hasta 
profilaksi (trimethoprim-sülfometakzasol) ve pla-
sebo verilen iki gruba randomize edilmişlerdir. Ça-
lışma sonunda antibiyotik profilaksisinin tekrarla-
yan üriner enfeksiyon riskini %50 (profilaksi %13 
vs plasebo %24) oranında azalttığı saptanmıştır. 
Ancak renal skar gelişimi açısından profilaksi 
(%11.9) ve plasebo (%10.2) grupları arasında fark 
gözlenmemiştir. 2015 yılında yayınlanan ve anti-
biyotik profilaksisinin ateşli üriner sistem enfek-
siyonunu önlemedeki rolünün değerlendirildiğin 
bir meta-analizde ise, özellikle RİVUR çalışmasının 
da etkisiyle, re�ü derecesinden bağımsız profi-

 DMSA renal kortikal görüntüleme için en iyi 
ajandır. Proksimal renal tübüler hücreler tarafın-
dan tutulur ve renal parankim fonksiyonu açısın-
dan da iyi bir göstergedir. Skarlı veya akut in�ame 
alanlarda DMSA tutulumu azdır ve hipoaktif alan 
şeklinde görülür. Bu nedenle DMSA renal skar 
değerlendirilmesinde en önemli tanı yöntemidir. 
Aynı zamanda akut piyelonefrit şüphesi varlığın-
da tanı amacıyla da kullanılabilmektedir. 
 Video-ürodinami, nöropatik mesane veya PUV 
gibi nedenlere bağlı sekonder re�ülü olgularda 
önemli bir değerlendirme aracıdır. Alt üriner sis-
tem disfonksiyonu açısından şüpheli durumlarda 
başlangıçta işeme çizelgesi, US veya üro�owmetri 
gibi testlerle değerlendirme ve takip yeterli olabil-
mektedir. 
 Tedavi re�ünün derecesine göre planlandı-
ğından uluslararası re�ü çalışma grubunun dere-
celendirme sistemi tanıda önem taşımaktadır. Bu 
derecelendirme sistemine göre;
 1. Derece: Sadece üreterin distal kesimine ref-
lü. 
 2. Derece: Pelvis renalise ulaşan, dilatasyona 
yol açmayan re�ü
 3. Derece: Üreterde hafif veya orta düzeyde 
dilatasyon; toplayıcı sistemde orta düzeyde dila-
tasyon; normal veya minimal deforme forniksler 
 4. Derece: Üreterde kıvrımlarla beraber orta 
düzeyde dilatasyon; kalikslerde dilatasyon, künt-
leşme; papilla görüntüleri izlenebiliyor. 
 5. Derece: Üreterde kıvrımlara yol açan ağır 
dilatasyon, papilla görünümleri silinmiş. 

Tedavi

Vezikoüreteral re�ü tedavisinde amaç enfekte id-
rarın üst üriner sisteme taşınması sonucu geçirile-
bilecek bir piyelonefriti engellemektir. Piyeonefrit 
sadece bir hastalık olarak morbidite yaratmakla 
kalmaz renal parankimde skar meydana getirerek 
ilerleyen dönemlerde hipertansiyon, böbrek fonk-
siyon bozukluğu, proteinüri ve hatta son dönem 
böbrek yetmezliğine kadar gidebilecek bir tablo-
nun başlatıcısı olabilir.
 İki ana tedavi seçeneği bulunmaktadır; kon-
servatif yaklaşım ve cerrahi girişimler.
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(Glenn-Anderson) ve ekstravezikal yaklaşımdır 
(Lich-Gregoir). Tüm teknikler için başarı oranları 
%92-98 oranında bildirilmektedir. 
 Son yıllarda laparoskopik ve robot-yardımlı 
üreteral reimplantasyon ile ilgili vaka seriler bil-
dirilmektedir. Robotik uygulamalarda en sık eks-
travezikal yaklaşım uygulanmaktadır. en önemli 
dezavantaj operasyon sürelerinin uzun olmasıdır. 
Ayrıca, laparoskopik ve robotik yaklaşımlar endos-
kopik enjeksiyona göre daha invaziv girişimlerdir 
ve açık cerrahiye üstünlükleri halen tartışmalıdır. 
Bu nedenle, laparoskopik ve robotik teknikler 
güncel yaklaşım içinde rutin uygulama olarak he-
nüz önerilmemektedirler.
 Günümüzde vezikoüreteral re�ünün takip ve 
tedavisinde risk gruplarının belirlenmesi ve buna 
göre tedavi planlamasının yapılması EAU kılavuzu 
tarafından önerilmektedir. 

Kaynaklar
1. EAU Guidelines on Vesicoureteral Re�ux, 2016.
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ated renal damage: congenital re�ux nephropathy 
and acquired renal scarring. J Urol. 184, 265-273, 
2010.
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reteral re�ux in children. 184, 1134-1144, 2010.

laksi ile ateşli ÜSE riskinin %6.5 - %8.2 oranında 
azaldığı bildirilmiş ve VUR’lu çocuklarda profilaksi 
kullanımı önerilmiştir. 

Cerrahi tedavi

Cerrahi tedavi seçenekleri endoskopik enjeksiyon 
veya üreteral reimplantasyondur. 
 Klasik yaklaşım içinde profilaksi altında geçi-
rilen enfeksiyonlar varlığında ve yeni skar gelişi-
minde cerrahi tedavi bir seçenektir. Yine devam 
eden yüksek dereceli re�üsü (gr IV/V) olan veya 
ileri yaşta yüksek dereceli re�ü ile başvuran ço-
cuklarda cerrahi düzeltme düşünülmelidir. 
 Endoskopik enjeksiyon deneyimim pek çok 
maddenin denenmesi ile geliştirilmiştir ve günü-
müzde en çok kullanılan materyal, 2001 yılında 
FDA onayı da alan dekstranomer/hyaluronik asit 
kopolimeridir. Meta-analizde enjeksiyon başarı-
sı grade I ve II refü için %78.5, grade III için %72, 
grade IV için %63 ve grade V için %51 olarak bildi-
rilmiştir. Başarı duplike sistemlerde (%50) ve nöro-
patik mesanede (62%) daha düşük olarak saptan-
mıştır.
 Açık cerrahi ile re�ünün düzeltilmesi için 
çeşitli intra- ve ekstravezikal teknikler tanım-
lanmıştır. Tüm tekniklerdeki ortak prensip üre-
terin intramural kısmının, submukozal tünel 
yoluyla uzatılmasıdır. En yaygın kullanılan tek-
nik Cohen çapraz trigonal reimplantasyondur. 
Diğer alternati�er suprahiatal reimplantasyon 
(Politano-Leadbetter), infrahiatal reimplantasyon 
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Tanım ve Terminoloji

Anormal cinsel gelişim bozukluğuna neden olan 
moleküler genetik etkenlerin belirlenmesindeki 
gelişmeler ile etik durumlar ve hasta ile ebeveyn-
lerin empati düzeylerinin artışı sonucunda sınıf-
landırmada yeniden gözden geçirme için itici bir 
neden oluşturmuştur. Daha önceki tanımlar ve 
terminoloji hasta, ebeveyn için küçük düşürücü 
ve hekim için kafa karıştırıcı bulunmuştur. Cinsel 

gelişim bozukluğu (DSD, disorders of sex deve-
lopment) tanımı kromozomal, anatomik veya 
gonodal seksüel yapısı atipik olan konjenital du-
rumlar için önerilmiş yeni bir terimdir. Yeni sınıf-
landırma Tablo 1’de özetlenmiştir.
 Geleneksel olarak psikososyal gelişim 3 kom-
ponent içermektedir. 1: Cinsel kimlik; kişinin 
kendini erkek ya da kadın olarak tanımlamasıdır. 
2: Cinsel rol (cinsiyete özgü tipik davranış) ve 
psikolojik özellikleri tanımlar. Toplumda cinsellik 
dimorfiktir (oyuncak seçimi ve fiziksel saldırgan-
lık gibi). 3:Cinsel eğilim; erotik ilginin yönelimini 
belirler (homoseksüel, biseksüel, heteroseksüel) 
ve davranış, fantezi veya cazibeyi içerir. Psikosek-
süel gelişim androjen maruziyeti, seks kromozom 
genleri, beyin yapısı, sosyal şartlar ve aile içi dina-
mikler gibi faktörlerden etkilenir.
 Cinsiyetten memnuniyetsizlik atanan cinsel 
kimlikten mutsuzluk anlamına gelir. Cinsel mem-
nuniyetsizliğin nedenleri seksüel gelişim bozuk-
luğu olmayan bireylerin arasında bile tam anla-
şılamamıştır. Cinsel memnuniyetsizlik prenatal 
androjen seviyesi düşüklüğüne ve aile ortamına 
(örneğin, ebeveyn psikopatolojileri, karşı cinse 
yönelim davranışı konusunda yıldırma ) bağlan-
sa da bu faktörlerin etken olduğu kesin değildir. 
Cinsiyetten memnuniyetsizlik seksüel gelişim bo-
zukluğu olanlarda normal popülasyondan daha 
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TABLO 1. Yeni sınıfl andırma

Önceki Önerilen

Intersex DSD

Male pseudohermaphrodite, 
XY erkeğin yetersiz 
virilizasyonu; XY erkeğin 
maskülanizasyonu

46 XY DSD

Female pseudohermaphrodite, 
XX kadının aşırı virilizasyonu, 
XX kadının maskülinizasyonu

46 XX DSD

True hermaphrodite Ovotesticular 
DSD

XX male veya XX sex reversal 46 XX testicular 
DSD

XY sex reversal 46 XY komplet 
gonadal disgenezi
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Multidisipliner Ekip

Çekirdek ekip içerisinde genetik uzmanı, neona-
toloji uzmanı, pediatrist, cerrahi ve/veya üroloji 
uzmanı, etik uzmanı ve sosyal hizmet uzmanı ol-
malıdır. Ayrıca bu grup içerisindeki tüm çalışan-
lar cinsel gelişim bozukluğu konusunda dene-
yimli olmalıdır. Aile ile sürekli iletişim önemlidir. 
Ekip herhangi bir öneri yapmadan önce cinsiyet 
tayini ve tedavi seçenekleri ile ilgili klinik yöne-
tim için bir plan geliştirilmelidir. İdeal olarak aile 
ile görüşmeler uygun iletişim becerileri olan bir 
profesyoneller tarafından yapılmalıdır. Geçici ba-
kım hem pediatrik hem de erişkinlerde deneyi-
mi olan uzmanlardan oluşan multidisipliner bir 
çalışma ile organize edilmelidir. Destek grupları 
da cinsel gelişim bozukluğu olan hastalara ve 
ailelere bakım sunumunda önemli bir role sahip 
olabilirler.

Klinik Değerlendirme

sıktır. Fakat bunu karyotip, prenatal androjen ma-
ruziyeti, virilizasyon ve atanan cinsel kimliğe göre 
öngörmek zordur. Prenatal androjen maruziyeti; 
anne ilgisi ve seksüel oryantasyon gibi diğer psi-
kososyal karakteristiklerle ilişkilidir. Konjenital ad-
renal hiperplazili kızlardan (CAH) doz bağımlı etki 
ile daha çok virilizasyon olan ve daha çok mutas-
yonlu olanlar erkek oyuncakları ile daha fazla oy-
narlar. Prenatal androjen maruziyeti ayrıca anne 
ilgisi ve seksüel oryantasyon gibi psikolojik özel-
likler ile ilgilidir. Seksüel gelişim bozukluğu olan 
bireylerde eşcinsel eğilim (yetiştirme cinsiyetine 
göre) veya güçlü çapraz seks ilişkisi yanlış atanmış 
cinsiyet göstergesi değildir. Psikososyal gelişimin 
bireylerdeki varyasyonlarını anlamak için yeni ça-
lışmalara ihtiyaç vardır. Ama sonuçlar zamanlama, 
androjen maruziyet tipi, reseptör duyarlılığı ve 
sosyal ortamdan etkilenebilir.
 Kemirgenlerde yapılan çalışmalarda beyin ve 
davranış üzerine seks kromozomlarının belirgin 
etkisi vardır. Bununla birlikte komplet androjen 
insensitivite sendromlu (CAIS) hastalarda Y kro-
mozom geninin davaranış rolü üzerindeki etkisi 
tam gösterilememiştir.

Genel Kavramlar

Cinsel gelişim bozukluğu olan bireyler iyi motive 
edilmiş, fonksiyonel bir toplum üyesi olabilirler. 
Cinsel gelişim bozukluğu bir utanç unsuru de-
ğildir. Sağlık ekibi, aile ile birlikte en iyi sonuca 
ulaşmak için çalışır. Sağlık ekibi öncelikli olarak 
ebeveynlere aile ve yakınları ile hangi bilgileri 
paylaşacaklarını belirtmelidir. Ebeveynler seksüel 
gelişim bozukluğu hakkında bilgilendirilmelidir 
(Tablo 2).

TABLO 2. Optimal bir değerlendirme için dikkat 
edilmesi gereken unsurlar

• Yeni doğanda cinsiyet ataması işlemi uzman 
değerlendirmesi öncesi önlenmelidir

• Değerlendirme ve uzun dönem tedavi tecrübeli 
bir multidisipliner merkezde yapılmalıdır

• Tüm bireyler cinsel kimliklendirilmelidir

• Aile ve hasta ile açık iletişim yapılmalıdır

• Hasta ve aile endişeleri göz önüne alınmalıdır

TABLO 3. Yenidoğanda cinsel gelişim bozukluğu 
düşündüren bulgular

• Belirgin şüpheli genital görünüm (ambigious 
genitale)

• Büyük klitoris, posterior labial füzyon,inguinal 
veya labial kitle ile birlikte olan kadın genital 
yapı

• Mikropenis, non palpabl testis, izole perineal 
hipospadias ve inmemiş testis ile birlikte olan 
belirgin hipospadias

• Aile hikayesi varlığı

• Genital ve karyotipik uyumsuzluk

TABLO 4. Geç başvuran olgularda cinsel gelişim 
bozukluğu düşündüren bulgular

• Ayrım yapılamayan genital görünüm

• Kadında inguinal herni

• Tamamlanmayan puberte

• Primer amenore

• Erkekte meme gelişimi

• Erkekte gross hematüri ile birlikte görülebilir.
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Tanısal Değerlendirme

Cinsel gelişim bozukluğunun genetik temelinin 
anlaşılmasıyla önemli bir ilerleme kaydedilmiş 
olsa da henüz spesifik moleküler tanı yaklaşık %20 
cinsel gelişim bozukluğu olan olguda açıklanmış-
tır.46 XX virilize hastaların önemli kısmı konjenital 
adrenal hiperplazili hastalardır. Ayrıca 46 XY cin-
sel gelişim bozuklukluğu olan çocukların sadece 
yarısı kesin tanıya ulaşabilir. Tanı için diagnostik 
algoritimalar vardır fakat tek ya da kesin şekilde 
önerilebilen bir algoritma yoktur.
 Tüm bu testler yaklaşık olarak 48 saat içinde 
sonuçlanacaktır. Bunlardan başka tanı için ileri 
araştırmalar gerekebilir. Bunlar testiküler ve adre-
nal steroid sentezini değerlendirmek için yapılan 
hCG ve ACTH testleri, idrar steroid analizi, gonadal 
görüntüleme ve biyopsiyi içerir. (hCG stimülasyon 
testi;46 XY DSD ana sendromlarında leydig hücre 
potansiyelini belirlemede özellikle yardımcıdır. ) 
Bazı gen analizleri gelişmiş laboratuarlarda yapılır 
ancak mevcut moleküler tanıda; maliyet, erişebi-
lirlik ve kalite kontrolü gibi sorunlar vardır. 
 Daha fazla klinik değerlendirme gerektiren 
ve bir uzman tarafından soruşturma için dikkat 
edilmesi gereken şüpheli DSD olan bebekler; izo-
le perineal hipospadias, izole mikropenis, izole 
klitoromegali, ailesel hipospadiasın herhangi bir 
biçimde olanı ve birde dış maskülinizasyon puanı 
(EMS) 11’in altında olanlar ile genital anomalileri 
bir arada olanları içermelidir. Bu tek tara�ı ingui-
nal testis ile izole glandüler veya midpenil hipos-
padiaslı erkek çocukların gereksiz detaylı araştır-
malarını önlemede yarıdımcı olacaktır. Etkilenen 

Seksüel gelişim bozukluğu düşünülen hasta-
nın değerlendirilmesi:
• Hikaye

- ebeveyn akrabalığı
- geçmiş genital anomalili çocuk
- geçmiş neonatal ölüm
- diğer aile fertlerinde primer amenore 

veya infertilite
- annenin androjen maruziyeti
- büyüme geriliği,kusma,neonatal diyare

• Fizik muayene
- genital bölge veya areolar bölgede pig-

mentasyon
- hipospadias veya urogenital sinus
- fallus boyutu
- palpabl ve/veya simetrik gonadlar
- kan basıncı

• Tetkik
- karyotip analizi
- idrar tetkiki
- adrenal streoidler
- kan tetkiki
- 17 hidroksiprogesteron,
-  elektrolitler,
- LH,
- FSH,
- testesteron,
- kortisol
- ACTH
- ultrasonografi
- genitogram
- hCG stimulasyon testi
- androjen bingding çalışmalar
- endoskopi

Herhangi bir şüphe durumunda ilk yapılması 
gereken labarotuar tetkikleri
• karyotip analizi
• plasma 17 hidroksiprogesteron düzeyi
• plasma elektrolitleri
• ultrasonografi (müllerian kanal varlığı?)

 Bu ilk basamak testleri özellikle konjenital ad-
renal hiperplazi varlığı veya ekartasyonu için ya-
pılmalıdır.

TABLO 5. Yeni doğanda ilk basamak testleri

• Karyotip analizi
• İdrar tetkiki
• Kan tetkiki
- 17 hidroksiprogesteron (  )
- elektrolitler
- LH (  )
- FSH (  )
- testesteron (  )
- kortizol (  )
- anti müllerian hormon (  )
• Ultrasonografi (abdomino-pelvik)
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hastaların yaklaşık %60’ı pubertede virilize olur 
ve erkek olarak yaşar. Tanısı bebeklikte konulan 
5-alfa redüktaz ve muhtemel 17 beta hidroksis-
teroid dehidrogenaz bozukluklarında cinsiyet 
atamasında kanıt sağlanması için; çoğunlukta 
bulunan erkek cinsiyet kombinasyonu ve po-
tansiyel fertilite (5-alfa redüktaz bozukluğunda 
dokümante edilebilir ama 17 beta hidroksistre-
oid dehidrogenaz eksikliğinde bilinmemektedir.) 
göz önüne alınmalıdır.PAIS,(parsiyel androjen 
insensitivite sendromu), androjen biyosentez 
defektli ve inkomplet gonodal disgenezisli has-
taların %25’inde ister erkek ister kadın olarak 
yetiştirilsinler cinsiyetten memnuniyetsizlik 
vardır. Eldeki veriler mikropenisli hastaların er-
kek olarak yetiştirilmesini destekler. Erkek veya 
kadın olarak yetiştirilmeleri dikkate alındığında 
her iki durumda da eşit memnuniyetsizlik vardır; 
ancak erkek olarak yetiştirilen hastaların cerra-
hi müdahaleye ihtiyacı olmayabilir ve fertilite 
ihtimalleri vardır. Ovotestiküler cinsel gelişim 
bozukluğu olan hastalarda yetiştirilme kararı; 
fertilite,gonadal farklılaşma ile genital organ-
ların yeniden yapılandırılabilme olasılıkları göz 
önüne alınarak seçilmelidir. Mikst gonodal dis-
genezi durumunda göz önüne alınması gereken 
faktörler; prenatal androjen maruziyeti, ergenlik 
dönemi ve sonrasında testiküler fonksiyon, fallik 
gelişim ve gonadal lokalizasyondur. Kloakal eks-
trofilisi olan ve kadın olarak yetiştirilen bireylerin 

vakaların yaklaşık % 25’inde, DSD karmaşık duru-
mun bir parçasıdır.

Cinsiyet Tayini

Cinsiyet tayini komplike bir konudur ve kesin tanı 
konulduktan sonra karar verilmelidir.

Yenidoğanlarda Cinsiyet Atama

Bebeklik döneminde kadın olarak tanımlanan 
46 XX konjenital adrenal hiperplazili (KAH) has-
taların %90’ından fazlası ve tüm 46 XY komplet 
androjen duyarsızlık sendromlu (CAIS) hastaların 
tamamının cinsel kimlikleri kadın olarak tanımla-
nır. Kanıtlar 46 XX KAH’lı ve belirgin virilize has-
taların kadın olarak atanmasını önerir. Bebeklikte 
kadın olarak atanan 5-alfa redüktaz eksikliği olan 
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Şekil 1. Dış maskülinizasyon puanı hesaplanması (EMS).

TABLO 6. Karar verme esnasında dikkate alınan 
hususlar.

• tanı konulma yaşı 
• fertilite potansiyeli
• penis boyu
• fonksiyonel vagina varlığı
• endokrin fonksiyonlar
• malignite potansiyeli
• antenatal androjen maruziyeti
• genel görünüm
• psikososyal iyilik hali
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Şekil 2. Prader klasifikasyonu.

kozmetik görünüm yerine fonksiyonel sonuçlara 
daha çok önem verilmelidir. Hayatın ilk bir yılın-
da kozmetik nedenlerle uygulanan ameliyatla-
rın ailesel stresi azalttığına ayrıca çocuk ve aile 
arasındaki bağlılığı kuvvetlendirdiğine yönelik 
genel inanışın aksine bu inanışı destekleyen sis-
tematik kanıt yoktur.
 Vagina ve üretranın erken ayrılmasına dair şu 
anda yeterli veri yoktur.Erken rekonstruksiyon için 
gerekçe American Academy of Pediatrics (APP) 
önerilerine dayanmaktadır; bebeklik döneminde 
östrojenin doku üzerine etkileri ve fallop tüpleri 
aracılığı ile üriner trakt ile periton arası bağlantı-
dan oluşabilecek potansiyel bir komplikasyondan 
kaçınmak için uygulanmaktadır.
 Cerrahi rekonstruksiyon ergenlik esnasında 
tekrar gerekecektir. Vaginal dilatasyon puber-
teden önce yapılabilir. Cerrah; ürogenital sinus 
bozukluklarını düzeltebilmek için bir dizi ameli-
yat tekniğine hakim olmalıdır. Eksik veya yetersiz 
vagina; hastanın psikolojik olarak motive olduğu 
ergenlik döneminde vaginoplastiyi gerektirir. 
Hiçbir teknik, tek başına evrensel olarak başa-
rılı olmamıştır. Tüm vaginoplasti tekniklerinin 
spesifik avantaj ve dezavantajları vardır (dermal 
ve gastrointestinal vaginoplastiler). Cinsel geli-
şim bozukluğu ile ilişkili hipospadias varlığında 
kordun düzeltilmesi, üretral rekonstrüksiyon ve 
akılcı testesteron kullanılması gibi standart tek-
nikler kabul edilir. Eğer başarılı cinsiyet kimlik-
lendirmesi bu prosedüre bağlı ise; yetişkinlikte 
yapılan falloplastinin önemi ve kompleksliği da-

cinsel kimliklerinden memnuniyetleri farklılık 
gösterebilir fakat %65’ten fazlası kadın olarak 
yaşar.

Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi planlanmadan önce cerrah önce-
likle çocukluk çağından ergenliğe kadar sürecek 
bir takım cerrahi prosedürlerin sorumluluğunu 
almalıdır. Cerrahi girişimleri bu alanda deneyimli 
rekonstruktif cerrahlar yapabilir.
 Cerrahi sadece şiddetli virilizasyon olgula-
rında düşünülmeli (Prader III, IV ve V) ve eğer 
uygunsa, ortak ürogenital sinüs varlığında uy-
gulanmalıdır. Klitoral cerrahi ile orgazmik fonk-
siyon ve erektil duygulanım bozulabileceğinden; 
cerrahi prosedür, erektil fonksiyonların ve klitoris 
innervasyonunun anatomik olarak korunması-
na dayanacak şekilde planlanmalıdır. Kesinlikle 

TABLO 7. Pediatrik Ürolojinin Rolü

Tanısal Rolü
• Klinik Muayene
• Ultrason
• Genital Muayene
• Sistoskopi
• Tanısal Laparoskopi

Tedavi Edici Rolü
• Cerrahi Erkekleştirme
• Cerrahi Kızlaştırma
• Gonadların Çıkarılması
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Seks Steroid Tedavisi

Disgenetik gonadlı hastalarda hipogonadizm 
yaygındır. Hastalarda seks steroidlerı sentezinde 
defekt ve androjen direnci vardır. Pubertenin baş-
lama zamanı değişebilir. Normal pubertal matu-
rasyonun hormonal induksiyonu; psikososyal ge-
lişim için psikososyal destek ile beraber; sekonder 
seks karakterlerinin gelişimini, pubertal büyüme 
hamlesini ve optimal kemik mineral birikimini 
stimule eder. Bu durumda kullanım için intramus-
kuler testesteron, oral testesteron, transdermal 
testesteron preparatları mevcuttur. PAIS’li hastalar 
suprafizyolojik dozda testesterona ihtiyaç duyabi-
lirler.
 Hipogonadizmli bayan hastalar öströjen des-
teği alabilirler. Böylece puberte ve mens döngüsü 
sağlanmış olur. Ayrıca prosgestin de sıklıkla kulla-
nılır. Bir progestin preparatı 1-2 yıl östrojen kulla-
nımı sonrası veya vajinal kanama sonrası eklene-
bilir.

Psikososyal Tedavi

Cinsel gelişim bozukluğu uzmanı; ruh sağlığı 
personeli tarafından sağlanan psikososyal ba-
kım pozitif adaptasyonu teşvik etmek amacıyla 
ekibin ayrılmaz bir parçası olmalıdır. Bu uzman 
tedavi ekibine cinsel kimliklendirme, cerrahi za-
manlama ve hormon tedavisi için gerekli yardımı 
sağlar. Çocuk cinsel kimliği değerlendirmek için 
yeterince geliştirilince, cinsiyet değiştirme ile 
ilgili tartışmalara dahil edilmelidir. Cinsel kimlik 
gelişimi 3 yaşından önce başlar. Fakat en erken 
başlama yaşı net değildir. Cinsel kimlik empoze 
edilmesi için 18 aylık dönemin üst sınır olduğu 
genellemesi kabul edilir. Tekrar kimliklendirme 
tartışmalarında çocukluktaki cinsel memnuni-
yetsizliğin azaldığı hatırlanmalıdır ve bu karşı 
cins davranışı ile aynı anlamda değildir. Atipik 
cinsel rol seksüel gelişim bozukluğu olan çocuk-
larda normal popülasyona göre daha sıktır. Fakat 
bu durum cinsel yeniden kimliklendirme için bir 
endikasyon değildir. Önemli cinsel rahatsızlık 
belirten çocuk ve adölesanlarda kapsamlı psi-

nışmanlık döneminin başlangıcında hesaba katıl-
malıdır. Hastalara penil rekonstruksiyon hakkın-
da gerçekçi olmayan beklentiler verilmemelidir. 
Asemptomatik utrikulus ve müllerian kalıntılar 
gibi uyumsuz yapılar gelecekte semptomları ne-
deniyle cerrahi müdahale gerektirecek olsa bile 
pro�aktik olarak çıkartılmalarına gerek yoktur. Er-
genlikte başarılı bir neofalloplasti geçirmiş erkek 
için penil protez takılabilir ancak yüksek morbidi-
tesi vardır. CAIS (Komplet androjen insensitivite 
sendromu) ve PAIS’li kadın olarak büyütülen has-
taların testisi ergenlikte malignite riskini önlemek 
için alınabilir.Östrojen replasman tedavisinin var-
lığı, testislerin erken zamanda cerrahi müdahale 
ile çıkarılmasına izin verir. Östrojen replasman 
tedavisi aynı zamanda testis varlığına bağlı her-
ni, psikolojik problemler ve malignite riskini de 
etkilemiş olur. CAIS’li hastalarda rapor edilen en 
erken malignite 14 yaşında olduğu için ebeveyn-
lerin operasyonu erişkin yaşa kadar ertelenmesi 
konusunda iknaları kolaydır. Kadın olarak büyü-
tülen MGD’li (miks gonadal disgenezi) hastalarda 
streak gonad ergenlikte laparoskopik olarak çı-
kartılabilir. Bilateral gonadektomi; bilateral stre-
ak gonadlı, gonadal disgenezi ve Y kromozomlu 
kadınlarda erken yaşlarda uygulanabilir. Andro-
jen biyosentez defektli, kadın olarak büyütülmüş 
hastalarda gonadektomi puberteden önce uygu-
lanabilir. Gonadal disgenezili hastalarda skrotal 
testis malignite riski taşır. Kesin öneri pubertede 
testis biyopsisi ile karsinoma in situ veya indife-
ransiye intratubuler germ hücre belirtisi aran-
masıdır. Eğer sonuç pozitif ise tedavi edici düşük 
doz lokal radyoterapi öncesi sperm depolanması 
yapılmalıdır.
 Cinsel gelişim bozukluğunun cerrahi tedavi-
sinde doğurganlık sonucunu kolaylaştıracak seçe-
nekler düşünülmelidir. Asemptomatik utriculuslu 
hastalarda vas deferensin devamlılığını korumak 
için laparoskopik olarak çıkartılması düşünülebi-
lir. Bilateral ovotestisli hastaların fonksiyonel over 
dokusundan dolayı fertilite potansiyelleri vardır. 
Ovarian ve testiküler doku ayrımı teknik olarak 
zordur ve eğer mümkünse erken yaşlarda yapıl-
malıdır.
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ve vücut imajı ile ilgili kavramların istenmeyen et-
kisi ile ilgili olabilir.

Cerrahi Müdahale Sonuçları

Bazı çalışmalar erken cerrahide tatminkar sonuç-
lar göstermektedir. Bununla birlikte klitoroplasti; 
azalmış klitoral doku, cinsel duyarlılık kaybı ve 
kozmetik konularla ilgili sorunları içerir. Vagi-
noplasti teknikleri; potansiyel skar oluşumu riski 
taşıdığından tekrarlayan cerrahi müdahale ge-
rektirebilir. Yeni vagina yapılması için uygulanan 
cerrahi, neoplazi riski de taşır. Vaginoplasti ile 
oluşacak riskler; üretra ve vaginanın yüksek veya 
düşük yerleşimli olmasına göre farklılık gösterir. 
Uzun dönem sonuçların analizi cerrahi teknik ve 
teşhis kategorisinin karışıklığı nedeniyle belirsiz-
dir. CAIS’li bazı kadınlarda vagina uzatılması için 
cerrahi müdahale gerekli olabilir.
 Bir fallus ile maskülenize erkeklerde sonuç; 
hipospadias derecesi ve erektil doku miktarına 
bağlıdır. Dişi genitoplasti; erkek genitoplastisi-
nin aksine daha az cerrahi müdahale gerektirir 
ve daha az ürolojik problem içerir.Cinsel fonksi-
yon ve yaşam kalitesine dair uzun süreli veriler 
büyük değişkenlik göstermektedir. Erken cerra-
hinin geç cerrahiye veya farklı tekniklerin birbi-
rine üstünlüğünü gösteren kontrollü çalışmalar 
yoktur.

Gonadal Tümör Riski

Yayınlanan raporların yorumlanması; normal hüc-
re olgunlaşmasının gecikmesi ve belirsiz termino-
loji nedeniyle zorlaşmaktadır.

kososyal değerlendirme ve duygularını eğitimli 
bir klinisyen ile tespit etme ihtiyacı vardır. Eğer 
amaç devam eden cinsiyeti değiştirmek ise hasta 
desteklenmelidir.
 Karyotip,gonadal durum ve gelecekteki ferti-
lite umutları hakkındaki olaylar ile ilgili açıklama 
sürecinde işbirliği ve esnek bir bireysel temelli 
yaklaşım gerekir. Planlanma; ilk tanı anından iti-
baren ebeveynler ile yapılmalıdır. Çocuklar için 
sağlık eğitimi ve danışmanlık bilişsel ve psiko-
lojik gelişimi değiştiren aşamalı ve sofistike bir 
süreçtir.
 Yaşam kalitesi cinselliğin biyolojik gösterge-
lerine bakılmaksızın aşık olma, randevulaşma, 
etkilenme, evlenme ve çocuk büyütmeyi kapsar. 
En sık karşılaşılan problem seksüel isteksizlik ve 
uyarılabilmede azalmadır. Bunlar libido azlığı 
olarak yanlış yorumlanabilir. Bazı hastalar sami-
mi ilişkilerden kaçınırlar. Reddedilme korkula-
rının gidermek ve bir ilişki yaşanmasının teşvik 
edilmesi gerekir. Odak sadece cinsel fonksiyon 
ve aktivite üzerinde değil kişiler arası ilişkide ol-
malıdır.
 Tekrarlayan genital muayene, özellikle fotoğ-
ra�ama, utandırıcı olabilir.Medikal fotoğralama 
kayıt tutma için gereklidir ancak eğer mümkün ise 
hasta anestezi altında iken yapılmalıdır.
 Medikal müdahaleler ve seksüel deyenim ol-
maması post travmatik stres bozukluğunu tetikle-
yebilir ve uzmana sevk gerektirebilir.

Sonuç

Seksüel gelişim bozukluğu CAH, CAIS, PAIS, and-
rojen biyosentez defektleri, gonadal disgenezi 
sendromları ve mikropenisi kapsar. Seksüel geli-
şim bozukluğunda uzun dönem sonuçlar ekster-
nal ve internal genital fenotip, seksüel fonksiyon 
ve fertilizasyonu içeren fiziksel sağlık, sosyal ve 
psikososyal denge, akıl sağlığı, yaşam kalitesi ve 
sosyal paylaşımı içerir. Seksüel gelişim bozukluğu 
olan bireylerde ek sağlık sorunları vardır. Bunlar 
diğer malformasyonlar, gelişimsel gecikme ve 
mental gerilik, büyüme ve gelişme geriliği, libido 

TABLO 8. Gonadal tümör riski

En yüksek risk gonodal disgenezi 
PAIS + intra abdominal gonad 
varlığındadır.

En düşük risk ovotestisli hastalarda görülür. 
(<%5)
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evliliği engeller, istihdam beklentilerini etkiler ve 
ekonomik bağımlılık yaratır. Dini ve felsefi görüş-
ler, annenin medikal bir problem ile doğan çocu-
ğa nasıl tepki vereceğini etkileyebilir. Yoksulluk 
ve cehalet sağlık hizmetlerine ulaşımı olumsuz 
etkilerken; kadercilik ve yazgıcılık duyguları kon-
jenital anomali ve genetik durumlar karşısında 
önemli bir etkiye sahip olmaktadır.

Kültürel ve Sosyal Faktörler

5-alfa redüktaz eksikliğinde; sosyal ve kültürel fak-
törlerin yanında hormonal faktörler de cinsel rol 
üzerinde etki sahibidir. Cinsel rolde değişim; farklı 
toplumlarda farklı oranlarda görülmektedir. Sos-
yal faktörler de cinsel rolün değişiminde önemli 
etken olabilir. Bazı toplumlarda kadın infertilitesi 

TABLO 9. Tanıya göre germ hücreli malignite riski

Risk Grubu  Anomali Malignite riski,% Öneri Hasta,n Çalışma,n

Yüksek GDa (+Y)b intra abd 15–35 Gonadektomi 12  >350

PAIS nonscrotal 50 Gonadektomi 2 24

 Frasier 60 Gonadektomi 1 15

Denys-Drash (+Y) 40 Gonadektomi 1 5

Orta Turner (+Y) 12 Gonadektomi 11 43

17beta-hydroxysteroid 28  Dikkatli gözlem 2 7

GD (+Y) b skrotal Bilinmiyor Biyopsi ve RT? 0 0

PAIS skrotal gonad  Bilinmiyor  Biyopsi ve RT? 0 0

Düşük CAIS 2  Biyopsi ve RT? 2 55

Ovotesticular DSD 3 Testiküler dok çıkarma? 3 426

Turner (-Y) 1  Hiçbiri 11 557

Risksiz (?) 5-alfaRD2 0  Belirsiz 1 3

Leydig cell hypoplasia 0  Belirsiz 1 2

TABLO 10. Eksternal genitallerin antropometrik ölçümleri

Cinsiyet Popülasyon Yaş Penis uzunluğu 
ortalama gergin (cm)

Penis genişliği 
ortalama (cm)

Testis volümü 
ortalama (cm)

M ABD 30 hft (GA) 2.5 ± 0.4

M ABD Miad doğum 3.5 ± 0.4 1.1± 0.1 0.52

M Japonya Doğum-14 yıl 2.9 ±  0.4 
(8.3 ± 0.8)

M Avustralya 24-36 hft (GA) 2.27 ±  0.16

M Çin Doğum 3.1± 0.3 1.07± 0.09

M Hindistan Doğum 3.6± 0.4 1.14± 0.07

M Kuzey amer. Doğum 3.4± 0.3 1.13± 0.08

M Avrupa 10 yaş 6.4± 0.4 0.95-1.2

M Avrupa Erişkin 13.3± 1.6 16.5-1.8

   Ortalama klitoral 
uzunluk (mm)

Ortalama klitoral 
genişlik (mm)

Ortalama perine 
uzunluğu (mm)

F ABD Miad doğum 4.0± 1.24 3.32± 0.78

F ABD Yetişkin nullipar 15.4± 4.3

F İngiltere Yetişkin 19.1± 8.7 5.5± 1.7 31.3± 8.5
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Kanıt Özeti KD

Cerrahinin zamanlaması durumun ciddiyetine ve kararlaştırılan cinsiyete bağlı olacaktır. 4

Erkeklerde cerrahi düzeltme temel olarak hipospadias tamiri ve orşiopeksiden oluşmaktadır, 
dolayısıyla zamanlamının ayarlanmasında hipospadis ve orşiopeksi için önerilen tavsiyeler 
izlenmelidir.(6 ay-2 yaş arası)
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Öneriler ÖD

Cinsiyet gelişim bozukluklarını (DSD) multidisipliner bir takımla tedavi edilmelidir A

Neonatoloji,pediatric endokrinoloji, pediatrik üroloji, çocuk psikoloğunun olduğu ve yetişkinler 
için tedavi yapan bir kliniğe geçişin sağlanabileceği bir merkez önerilmelidir.

A

46XX KAH’lı bir kızda, tuz kaybı olacağından ambiguous genitale’li bir neonatalde tedavi 
geciktirilmemelidir.

A

Cinsiyet belirlenmesi mümkün olan en kısa sürede yapılmalı ve bu süreçte en son bilgiler göz 
önünde bulundurularak multidisipliner yaklaşılmalıdır.

B

Ciddi anomalisi olan kızlarda cerrahi tedavi geciktirilmemelidir. B

Daha az ciddi vakalarda, ailelerle görüşülerek, daha çok konservatif yaklaşımlar önerilmelidir. B

Erkek çocuklarda, hipospadias tamiri ve orşiopeksideki öneriler doğrultusunda tedavi 
uygulanmalıdır.
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Son  dönem böbrek yetersizliğinin (SDBY) iki te-
mel tedavi seçeneği vardır. Bunlar ‘Diyaliz’ ve 
‘Transplantasyon’ dur. Diyaliz tedavisi ‘Hemodiya-
liz’ ve ‘Periton Diyalizi’ olmak üzere ikiye ayrılırken 
renal transplantasyon da (verici yönünden) ka-
davradan ve canlı donörden olmak üzere iki şe-
kilde yapılabilir. Canlıdan böbrek transplantasyo-
nunun kadavradan transplantasyona avantajları, 
total greft sürvisinin daha iyi olması, alıcıda daha 
az morbidite olması, operasyonun özel olarak 
planlanmasıyla pre-emptif (hiç diyalize girmeden) 
transplantasyona veya diyaliz programında bek-
leme zamanının kısıtlanmasına olanak sağlaması 
ve kadavra böbrek bulmadaki yetersizliği kısmen 
de olsa ortadan kaldırmasıdır. 
 Böbrek transplantasyonu, artık böbrekleri 
çalışmayan kronik böbrek yetersizliği tablosuna 
girmiş hastalara uygulanır. UNOS (United Net-
work for Organ Sharing) kalıcı böbrek yetersizliği-
ni glomerül filtrasyonunun 10 ml/dak’nın altında 
olması veya serum kreatinin seviyesinin 8 mg/dl 
olması şeklinde tanımlar. SDBY hastaları için en 
uygun olanı, eğer mümkünse pre-emptif dönem-
de transplantasyonun yapılmasıdır.

RENAL TRANSPLANTASYON 
HAZIRLIĞI

Böbrek transplantasyonu ve immunsupresyon-
dan önce multidisipliner bir şekilde ayrıntılı de-

ğerlendirme yapılır. Değerlendirmenin amacı; pri-
mer hastalığı ve greftte nüks riskini tanımlamak, 
aktif invazif bir enfeksiyonu, yüksek operatif mor-
talite olasılığını, aktif malignite, uyum sorunu ve 
teknik başarıyı etkileyecek uygun olmayan anato-
miyi ekarte etmektir.
 Transplantasyon öncesi mutlaka yapılması ge-
reken majör immunolojik değerlendirmeler şun-
lardır:

1. ABO kan grubu uyumu
2. Doku tipleri değerlendirmesi: HLA-A, B, C, 

HLA-DR, DQ, DP major histokompatibilite 
kompleks antijenleri (MHC)

3. Vücuttaki antikorlar - Lenfosit cross-match 
testi

ABO Kan Grubu Uyumu

Donör ile alıcı arasında kan gruplarında ABO yö-
nünden uygunluk olmalıdır. Alıcı ve donörün aynı 
kan grubundan olması tercih edilmektedir, ancak 0 
grubundan verici her gruptan hastaya böbrek ve-
rebilirken, AB grubundan alıcılar genel alıcı olarak 
kabul edilir. Kan transfüzyonundaki kurallar burada 
da aynen geçerlidir ancak Rh uygunluğunun olup 
olmaması transplantasyonda dikkate alınmaz. ABO 
uyumsuzluğu olan transplantasyonların çoğunda 
hiperakut veya akut rejeksiyon gelişebilmektedir. 
 Son yıllarda ABO uyumsuz donörlerden ya-
pılan transplantasyonlar sık sık gündeme gel-

İsmet Nane
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panel reaktif antikor (PRA) yüzdesi olarak ifade 
edilir. PRA tarama testi diyaliz tedavisine başlama-
dan önce ve kadavra listesinde olan hastalar için 
her 3 ayda bir tekrarlanmalıdır. Yüksek derecede 
sensitize hasta terimi ile PRA’nın %80’in üzerin-
de olduğu hasta grubu anlaşılır ve lenfosit coss-
match testi negatif bir verici bulunduğu zaman 
bu hastalara transplantasyonda öncelik verilir. En 
yüksek PRA düzeyleri rejeksiyon atağı, nefrektomi 
ya da kan transfüzyonu uygulamasından 4 haf-
ta sonra ortaya çıkar. Potansiyel verici ile cross-
match testi yapılmasında bu en yüksek PRA içeren 
serum kullanılmalıdır. 

ALICI ADAYININ 
DEĞERLENDİRİLMESİ

Genellikle kısa bir hikaye ve fizik muayene daha 
pahalı testlere gerek duymaksızın hastanın trans-
plantasyona uygun olup olmadığını belirleyebilir. 
Yaş ve genel sağlık durumunun kötü olması daha 
ileri bir değerlendirmeye gidilmemesi için yeterli 
bir sebeptir. Yaş tek başına transplantasyon için 
kesin kontrendikasyon değildir, ancak hem cerra-
hi hem de immunsupresyon riskinin yaş ile arttığı 
göz önünde bulundurulmalıdır. Yaş da hastanın 
sağlık durumu içerisinde değerlendirilebilir. 
 Anamnez alınırken son dönem böbrek yeter-
sizliğinin sebebi, özgeçmişinde tümöral bir hasta-
lık, geçirilmiş tüberküloz veya hepatit gibi infek-
siyöz bir hastalık bulunması uygulanacak tedavi 
yöntemlerinin (örn; immunsupressif tedavi) plan-
lanması açısından yol gösterici olacaktır. Geçirilmiş 
operasyonlar, kan transfüzyonları, geçmişteki ge-
belikler operasyon planlanması aşamasında önem 
taşır. Alıcı ve vericinin soygeçmişi ve kötü alışkan-
lıklarının belirlenmesi değerlendirme ve tedavinin 
düzenlenmesi açısından önemlidir. Genel durum, 
solunum sistemi, kardiyovasküler sistem, gastro-
intestinal sistem, ürogenital sistem, sinir sistemi, 
lokomotor sistem değerlendirmesi yapılır. 
 Renal arterin anastomoze edileceği iliak da-
marlardaki bir darlık riskini anlamak için aorto-
iliak üfürüm varlığı araştırılır ve alt ekstremite 
nabazan değerlendirmesi yapılır. Gerekirse an-
jiografi çekilir. Alıcının eğer varsa fistül yerleri ve 

mektedir. ABO uyumsuz bir organı nakletmek 
için öncesinde hastaya özel bir medikal tedavi ve 
plazmaferez uygulamak ve belki de splenektomi 
yapmak gerekliliği mevcuttur.

Doku Tipleri Değerlendirmesi

Majör histokompatibilite kompleks (MHC) anti-
jenleri en güçlü transplantasyon antijenleridir 
(CKD, D, T-611). Bu antijenler vücudun kendisine 
ait olan ile olmayanı ayırmada kritik rol oynayan 
insan lökosit antijenleri (HLA) gibi hücre yüzey 
proteinlerini kodlar. Başlıca class I MHC antijenleri 
HLA-A, -B ve –C, class II antijenleri ise HLA-DR, -DP 
ve –DQ antijenleridir (PPRT-3).
 HLA antikor taraması standart yöntemlerle 
donör popülasyondaki en sık HLA allelleri kap-
sayacak şekilde yapılabilir, ancak günümüzde 
sıklıkla �ow sitometri ve ELISA gibi daha özgül ve 
duyarlı testler kullanılmaktadır.
 HLA genleri klasik Mendelian kalıtım gösterir. 
Her bireye anne ve babasından tek bir kromozom 
(haplotip) aktarılır ve bu nedenle birey iki HLA 
haplotipe sahiptir. Bunun sonucu olarak, aynı 
anne babadan olan iki kardeş (anne ve babanın 
akraba olmadığı göz önüne alındığında) %50 ih-
timalle tek haplotip uyumlu, %25 ihtimalle tam 
HLA uyumlu ve %25 ihtimalle de HLA uyumsuz 
olacaktır.

Vücuttaki Antikorlar - Lenfosit 
Cross-match Testi

Lenfosit cross-match testinin uygulamaya girme-
siyle hiperakut rejeksiyon görülme sıklığı drama-
tik şekilde azalmıştır. Bu teknikle donör lenfosit-
leri ile alıcının serumu karşılaştırılarak alıcının 
serumunda önceden oluşmuş anti-donör antikor-
ların varlığı saptanabilmektedir. Antikorların sap-
tanması genellikle o donörden transplantasyon 
yapılması için bir kontrendikasyondur. 
 Özellikle kadavra listesinde olan hastaların se-
rumunda bulunan, önceden oluşmuş anti HLA an-
tikorları düzenli olarak kontrol edilmelidir. Bunlar 
kan transfüzyonu, daha önce yapılmış transplan-
tasyon veya hamilelik nedeniyle oluşmuş olabilir. 
Alıcının serumundaki HLA-antikor test sonuçları 
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veya tümüyle eksize edilmiş squamöz hücreli kan-
ser dışında aktif malignitesi bulunan hastalar böb-
rek transplantasyonu için uygun aday değildir. 
Transplantasyon öncesi yapılan değerlendirmede 
malignite de araştırılmalı ve bu gözle de gerekli 
tetkikler yapılmalıdır. Yaşlı hastalarda �eksibl rek-
tosigmoidoskop ile kolorektal karsinom açısından 
inceleme yapılmalıdır. Ailesinde meme kanseri 
öyküsü olan veya 40 yaş üzerindeki kadınlardan 
mamografi istenmelidir. Yine kadınlara jinekolojik 
muayene yapılmalı, PAP-smear alınmalıdır. Kırks 
yaş üstü erkeklerde prostat kanserini ekarte et-
mek için PSA bakılmalıdır. Mide duodenum grafisi 
tüm alıcılara yapılırken, tüm batın ultrasonografisi 
hem donör hem de alıcıya yapılmalıdır. 

İnfeksiyon

Aktif ve hayatı tehdit eden infeksiyonlar trans-
plantasyon için kontrendikedir. Bu yüzden trans-
plantasyon öncesi hastalar infeksiyon açısından 
ayrıntılı incelenmelidir.
 Her hastaya ayrıntılı diş kontrolü yapılmalı; 
mevcut ve olası infeksiyon odakları (çürük, apse 
vb) tedavi edilmelidir.
 Şikâyeti olsun veya olmasın her alıcı adayına 
kulak burun boğaz muayenesi yapılmalıdır ve 
transplantasyona engel infektif bir durum olma-
dığı belgelenmelidir. 
 Özellikle solunum ve ürogenital sistem infek-
siyonları transplantasyonda büyük önem taşır. 
Balgam ve idrar kültürleri alınmalı, idrar kültür-
lerinde tekrarlayan üremeler tespit edilirse ana-
tomik bir bozukluk araştırılmalıdır. Anatomik bo-
zukluğun saptanmadığı hastalarda antibiyoterapi 
altında transplantasyon gerçekleştirilebilir. Tüm 
hastalar HIV açısından değerlendirilmelidir. HIV(+) 
olanlarda transplantasyondan kaçınılmalıdır. Ak-
ciğer grafisi ve PPD deri testi bütün hastalara ya-
pılmalı ve hastalar tüberküloz yönünden ciddi bir 
şekilde araştırılmalıdır. PPD(+) olan ve yeterince 
tedavi görmemiş hastalar transplantasyon öncesi 
mutlaka tüberküloz profilaksisine alınmalıdır. He-
modiyaliz ve periton diyalizi yapılan hastalarda da 
kateter çıkış bölgesi infeksiyonu transplantasyon 
öncesi ekarte edilmelidir. Bazı durumlarda kate-
terlerin çıkartılmasını gerektirecek kadar ciddi 

periton diyaliz kateterinin (Tencko� kateter) çıkış 
lokalizasyonu infeksiyon riski nedeniyle iyi bir şe-
kilde değerlendirilmelidir. Gerek duyulursa pato-
lojik duruma göre hasta diğer branşlarla konsülte 
edilerek değerlendirilir. Renal transplantasyonun 
potansiyel kontrendikasyonları arasında ileri yaş 
ve kötü sağlık durumu, malignite, ciddi enfeksi-
yon, karaciğer hastalığı, rekürren fokal segmental 
glomerüloskleroza sekonder kronik böbrek yeter-
sizliği, inoperabl koroner arter hastalığı, madde ve 
ilaç alışkanlığı yer almaktadır.
 Fokal segmental glomerulosklerozu, 
hemolitik-üremik sendromu ve primer oksalozisi 
olan hastalar ciddi hastalık rekürensi ve sekonder 
greft kaybı riski nedeniyle bilgilendirilmelidir. Re-
nal amiloidoz, sistinozis ve Fabry hastalığına bağlı 
SDBY’ler ciddi rekürens oranlarına rağmen böb-
rek transplantasyonu ile tedavi edilebilirler. Trans-
plante böbrekte sıklıkla tekrarlayan ancak greft 
yetersizliğine nadiren neden olan hastalıklara, 
diabetes mellitus ve IgA nefropatisi birer örnektir.

Kanser Değerlendirmesi ve Taraması 

Kanser rekürensini azaltmak için, invazif maligni-
tesi olan hastalarda, son kanser tedavisinden son-
ra 2 ila 5 yıl kansersiz bir süre geçmesi önerilmek-
tedir (Tablo 1). Lokal invaziv bazal hücreli kanser 

TABLO 1. Kanser tedavisi yapıldıktan sonra Tx için 
bekleme süreleri

2 yıldan az 2 yıldan fazla

Tesadüfen saptanmış 
renal ca.

Semptomatik ya da 
büyük RCC

İn situ serviks ca. İnvaziv mesane ca.

Küçük, tek, fokal 
neoplazmlar

Prostat ca.

Düşük evreli mesane ca. Malign melanoma

Tamamen eksize edilmiş 
skuamöz hüc. Ca.

Meme ca.

Bazal hücreli cilt 
kanserleri 

Kolorektal ca.

İnvaziv serviks ca.

Uterusun in situ 
olmayan karsinomları
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yon sonrası zor olabilir ve daha fazla ilaç kullanma 
gereği doğabilir.
 Semptom veren karotis darlığı hastalarında 
karotise endarterektomi yapılması zorunludur 
ancak tesadüfen veya rutin tarama ile saptanan 
asemptomatik hastalarda karotis endarterektomi 
ameliyatı kararı hastaya bırakılabilir.
 İskemik kalp hastalığı olan veya yüksek risk 
taşıyan, aterosklerotik serebral vasküler hastalığı 
olan hastalara profilaktik aspirin ve risk önleyici 
ilaçların kullanılması düşünülmelidir.

Hepatolojik ve Gastrointestinal 
Değerlendirme

Bütün transplantasyon hastaları viral hepatit açı-
sından incelenmelidir. Hastalarda HbsAg, (HbsAg 
pozitif olanlarda HBV-DNA, anti-HDV), anti-HBs, 
HbeAg, anti-HBe, anti-HBc, anti-HCV, HCV-RNA 
antikorları bakılmalıdır.
 Genellikle HbsAg (+) olan hastaların trans-
plantasyon sonrası ölüm riskinin yüksek olduğu 
söylenir, buna rağmen HbsAg poziti�iği trans-
plantasyon için kontrendikasyon değildir.
 HbsAg (+) ve serolojik olarak viral replikas-
yonun görüldüğü hastalara transplantasyon ya-
pılamaz. Transplantasyon öncesi HbsAg (+)’liği 
olan ve biyopside kronik aktif hepatite dönüşüm 
gözlenen hastalar transplantasyon sonrası hasta-
lığın ilerlemesi açısından yüksek risk taşır ve bu 
hastalar için en iyi tedavi seçeneği diyalizdir. Has-
talığın ilerlemesi immunsupressif tedavinin virus 
replikasyonunu artırıcı etkisine bağlıdır. İlerleyici 
karaciğer hastalığı bulunan hastalar diğer alıcıla-
ra göre hepatosellüler kanser ve siroz açısından 
yüksek risk taşır. Karaciğer hastalığı olmayan ve 
HbsAg (-) olan hastalara hepatit aşısı yapılmalıdır. 
 Tüm batın ultrasonografisinde safra kesesinde 
taş tespit edilen asemptomatik hastalar takibe alı-
nırken, kolesistit kliniği olanlarda kolesistektomi 
düşünülmelidir.
 Peptik ülser transplantasyonun sık gözlenen 
bir komplikasyonudur. Kullanılan immunsupressif 
ilaçların ve özellikle steroidin mide asit salgısını 
artırıp transplantasyon yapılan hastalarda peptik 
ülser sıklığını artırdığı bilinmektedir. Bu sebepten 

kateter infeksiyonları görülebilmektedir. Periton 
diyalizi uygulanan hastalarda peritonit gelişmişse 
tedavi edilmeli ve transplantasyon için tam iyileş-
me sonrası 3- 4 hafta beklenmelidir.
 Günümüzde transplantasyon sonrası CMV in-
feksiyonu yaygın olduğundan CMV antikor titrele-
rine bakılmalıdır. CMV ile daha önceden bir infek-
siyon yoksa ve sitomegalovirus pozitif vericiden 
transplantasyon yapılmışsa morbidite ve mortali-
te oranlarının bu koşullarda arttığı unutulmama-
lıdır. Transplantasyon sonrası donörde yükselmiş 
CMV antikorunun saptanması CMV enfeksiyonu 
için en iyi tanı metodudur. Alıcı ve vericide CMV 
antikoru araştırılması transplantasyon kararını et-
kilemez, ancak transplantasyon sonrası profilaktik 
tedavide rehber olarak kullanılabilir.
 Hasta infeksiyon ya da aşılama sonrası geli-
şen antikorlar ile korunmamışsa, transplantasyon 
adaylarına, hepatit A, hepatit B, pnömokok, difte-
ri, tetanoz, boğmaca, polio, suçiçeği, kızamık, ka-
bakulak, ve rubella aşıları uygulanmalıdır.

Kardiyovasküler Değerlendirme

Transplantasyon sonrası iskemik kalp hastalığı-
nın yol açtığı ciddi riskler nedeniyle hastalar bu 
yönden dikkatle incelenmelidir. Kalp hastalığı 
böbrek transplantasyonu sonrası ana ölüm ne-
denidir. Klinik muayeneyi takiben Ekografi ve 
EKG ile hastalar değerlendirilir. Gerekirse göğüs 
ve periferik damarların görüntülenmesi yapılır. 
Semptomatik olan hastaların koroner angiografisi 
yapılmalı, iskemik kalp hastalığı yönünden yüksek 
riske sahip asemptomatik hastalarda noninvaziv 
kardiak stres teste başvurulmalı, testin müspet 
olduğu durumlarda da angiografi yapılmalıdır. 
Angiografide koroner arter lezyonu görülen has-
talara transplantasyon öncesi revaskülarizasyon 
(koroner by-pass) yapılmalıdır. Ancak son dönem 
böbrek yetersizliği olan hastalarda revaskülarizas-
yon sonrası tekrar damarların kapanma riskinin 
yüksek olacağı da unutulmamalıdır. Son dönem 
böbrek yetersizliği hastalarının %80’e yakını diya-
liz öncesi hipertansiftir. Bazı istisnai durumlar ha-
ricinde nefrektominin yerini antihipertansif ilaçlar 
almıştır. Ancak kan basıncı kontrolü transplantas-
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 Transplantasyon öncesi nefrektomi, yara iyileş-
mesine ve cerrahi komplikasyonların tanı ve teda-
visine olanak sağlamak amacıyla, transplantasyon-
dan genellikle 6 hafta önce yapılır, ancak olgunun 
durumuna ve cerrahın tercihine göre transplantas-
yonla aynı seansta da yapılabilir. Eğer nefrektomi 
yüksek dereceli VUR nedeniyle yapılıyorsa güdüğe 
olacak re�ünün infeksiyon riskini artırmaması ama-
cıyla mutlaka üreter de çıkartılmalıdır. Transplan-
tasyon öncesinde ayrı seansta yapılan nefrekto-
milerde iliak fossanın sekonder hale getirilmemesi 
amacıyla sadece nefrektomi yapılır ve üreterektomi 
transplantasyon esnasında uygulanır.
 Mesane substitüsyonlarında mukus gelip gel-
mediği sorgulanmalıdır. Gastrosistoplasti operas-
yonu sonrası gastrik mukozada asit salgısına bağlı 
sık idrara çıkma, sıkışma hissi ve rekalsitran meta-
bolik alkaloz gelişebilir. Gastrosistoplasti operasyo-
nu geçiren hastaların anürik kalmaları durumunda, 
gastrik segmentten salgılanan asitin idrarla seyrel-
tik hale gelmemesi ve dışarı atılamaması sebebiyle, 
mesane ülserasyonu gelişme riski vardır. Ogmente 
mesaneli hastalar, genellikle transplantasyon son-
rası temiz aralıklı kateterizasyona gerek duyarlar ve 
bu nedenle transplantasyon öncesi bu konu ile ilgi-
li eğitim almalıdırlar. Poşu olan hastalarda yapılan 
böbrek transplantasyonu başarılı olmaktadır. Poş-
ların genellikte transplantasyon öncesi mukustan 
temizlenmesi ve poş volümünün korunması ama-
cıyla sık sık yıkanması gerekebilir. 

Psikososyal Değerlendirme

Renal allograft yetersizliğinin en sık nedeni has-
tanın transplantasyon sonrası tedaviye uyumsuz-
luğu ve immunsupressif ilaçların alınmamasıdır. 
Madde bağımlılığı olan transplantasyon adayları 
transplantasyon öncesi madde veya alkol kulla-
nılmayan en az 6 aylık bir süreyi belgelemeleri 
gerekir.

Alıcıya Yapılan Laboratuvar 
İncelemeleri

Alıcıya yapılması gereken laboratuvar incelemele-
ri Tablo 3’te belirtilmiştir. 

dolayı alıcıya mide-duodenum grafisi çekilmesi ve 
gastroskopi yapılması önerilir. Helicobacter pylo-
rii infeksiyonu saptanırsa tedavi edilmeli ve trans-
plantasyondan önce mikroorganizmanın eradike 
olduğu teyit edilmelidir.

Ürolojik Değerlendirme 

Tüm transplant alıcılarından iyi bir anamnez alı-
nıp, detaylı fizik ve üriner sistem muayeneleri 
yapıldıktan sonra özellikle kronik üriner infeksi-
yonun olup olmadığı ve hastanın mesanesini tam 
olarak boşaltıp boşaltmadığı konuları değerlendi-
rilmelidir. 40 yaş üzerindeki her erkek hasta rektal 
tuşe ve PSA ile değerlendirilmeli, gerek duyulursa 
üro�owmetri yapılmalıdır. Yine gerektiğinde sis-
toskopi, ürodinamik çalışmalar ve voiding sistoü-
retrografi (VCUG) yapılıp hasta ile ilgili önemli bil-
giler elde etmek mümkün olmaktadır. Son dönem 
böbrek yetersizliği etyolojisinde veziko üreteral 
re�ü (VUR) düşünülmüyorsa VCUG yapılmayabilir; 
zira VCUG invaziv bir tetkiktir ve özellikle uzun sü-
redir idrar çıkartmayan hastalarda rutin VCUG ile 
yanlış pozitif sonuç alınabilir. 
 Transplantasyon öncesi genel olarak kabul 
edilen nefrektomi endikasyonları Tablo 2’de veril-
miştir.

TABLO 2. Transplantasyon öncesi nefrektomi 
endikasyonları

• Minimal invazif teknikler veya litotripsi ile 
temizlenemeyen renal taşlar

• Edinsel renal kistik hastalık ile beraber veya tek 
başına solid renal tümörler

• Semptomatik, krista iliaka altına doğru uzanan, 
infekte olmuş veya solid tümör içeren polikistik 
böbrekler

• Antiglomerular bazal membran antikor 
düzeylerinin yüksek devam etmesi

• Medikal nefrektomi veya anjioablasyon ile 
kontrol edilemeyen ciddi proteinüri

• Medikal tedavi ile kontrol edilemeyen 
hipertansiyon 

• Tekrarlayan piyelonefrit
• Semptomatik, yüksek dereceli VUR ve ileri 

derecede hidronefroz
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Alıcı İçin Kontraendikasyonlar

Alıcı için mutlak ve göreceli kontraendikasyonlar 
Tablo 4 ve Tablo 5’te belirtilmiştir. 

DONÖR ADAYLARININ 
DEĞERLENDİRİLMESİ

Transplantasyon için canlı veya kadavra donörden 
böbrek alınabilir. Canlı donörler de kan akrabası 
olanlar ve olmayanlar üzere ikiye ayrılır. Donör 
türleri Tablo 6’da özetlenmiştir.

Marjinal Donörler

Marjinal donör terimi ideal olmayan, organının 
kullanılması ile posttransplant problemlerin daha 
sık ortaya çıkması beklenen vericileri ifade eder. 

 Kadavradan organ bekleyen alıcı adaylarına 
anamnez, tüm laboratuvar incelemeleri, konsül-
tasyonlar ve gerekli görülen ek tetkikler 6 ayda bir 
tekrarlanmalıdır. Amaç kadavradan organ çıkması 
durumunda hastanın ameliyata hazır durumda ol-
masıdır. 

TABLO 3. Alıcıya Yapılan Laboratuvar İncelemeleri.

İdrar Tahlili
• Dansite
• Proteinüri
• Sediment

Kan Biyokimyası
• Sedimentasyon
• Glukoz / HbA1c
• BUN, kreatinin, ürik asit
• Na, K, Cl, Ca, P
• SGOT, SGPT
• Total protein, albümin

Bakteriyolojik İncelemeler
• HBsAg, Anti-HBs, HBV-DNA
• HBeAg, Anti-HBe
• Anti-HCV, HCV-RNA
• CMV IgM / IgG, EBV IgM/IgG
• HSV IgM / IgG
• Anti-HİV

Hematolojik İnceleme
• Hb, Hct
• Lökosit, formül
• Fibrinojen, trombosit, kanama zamanı
• PT; aPTT; INR
• Soğuk aglutininler

TABLO 4. Böbrek alıcısı için mutlak 
kontrendikasyonlar

• Pretransplant dönemde kanser / aktif infeksiyon
• Akut hepatit, ileri evre kronik hepatit veya siroz
• Kanda anti-glomerüler bazal membran antikor 

müspetliği (kalıcı ise)
• Periton diyalizine bağlı peritonit atağı (erteleme)
• İleri pulmoner veya kardiyovasküler yetersizlik
• Lenfosit cross-match müspetliği

TABLO 5. Alıcı için göreceli kontrendikasyonlar

• İleri yaş (65 yaş üstü?)
• Primer böbrek hastalığının nüks riski (Fokal 

segmental glomerülosklerozda 2 yılda %50-85 
greft kaybı)

• Karaciğer enzimlerinde yükseklik
• Polikistik böbrek hastalığında intrakranyal 

anevrizma varsa
• İleri derecede psikiyatrik hastalık
• Ağır irreversibl kalp yetersizliği
• İleri ateroskleroz
• Yeterli aile desteğini olmaması
• Sosyal güvencenin olmaması

TABLO 6. Donör türleri

1. Kadavra
2. Canlı

• Kan akrabası
• Kan akrabası olmayan

o Eş
o Duygusal yakınlığı olanlar
o Fedakar donörler
o Ödüllendirilmiş bağış yapanlar
o Organ ticaretine kurban gidenler
o Diğer (değiş-tokuş)
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ta meydana gelir. Bunun haricinde genelde sol 
böbreğin tercih edilmesinin nedeni ise sol böbrek 
veninin daha uzun olması ve anastomozun yapı-
lacağı karşı tarafta (sağda) iliak damarların daha 
yüzeysel seyretmesinden doğan anatomik avan-
tajlardır.
 Değerlendirme sırasında yapılan test ve tet-
kikler şunlardır;
•	 ABO kan grubu bakılması ve alıcı ile uyumu-

nun değerlendirilmesi
•	 Doku gruplarının tayini, lökosit çapraz kar-

şılaştırma testi (cross-match), karışık lenfosit 
kültürleri (mixed lenfosit culture)

•	 İdrar tahlili ve kreatinin klirensi: Klirens en az 
3 kez tekrarlanmalı, aday uygun ise yani tahlil 
ve testlerde bir patoloji yoksa diğer tetkiklere 
devam edilmelidir. 

•	 Anamnez, fizik muayene, seri kan basıncı öl-
çümleri

•	 Tam kan sayımı, BUN, serum kreatinini ve kli-
rensi, açlık kan şekeri, kolesterol, trigliseridler

•	 İdrar kültürü
•	 Hepatit B ve C belirteçlerinin tayini, HIV an-

tikoru ile CMV, EBV, HSV gibi viral infeksiyon 
antikorlarının araştırılması

•	 Akciğer grafisi ve EKG ile solunum ve kardiyo-
vasküler sistemlerin değerlendirilmesi

•	 İVP (intravenöz piyelografi) ile üriner sistem 
görüntülenmesi 

•	 DTPA ile renal sintigrafi yapılarak her iki böb-
reğin separe fonksiyonlarının saptanması. 
(Böylece hangi böbreğin alınacağı netleşir) 
Fonksiyonu daha iyi olan böbreğin vericide 
bırakılması gerekir. 

•	 Renal angiografi ile her iki böbreğin damarsal 
özelliklerinin tespiti 

•	 40 yaş üzeri erkek hastalarda PSA, rektal tuşe 
ve üro�owmetri; 40 yaş üzeri kadın hastalarda 
PAP smear, genital ultrasonografi ve mamog-
rafi

•	 Psikiyatri muayenesi 

 Canlı böbrek vericisi için kesin kontraendikas-
yonlar Tablo 7’de özetlenmiştir.

Marjinal donör kriterleri ülkeler, ekoller ve mer-
kezler arasında değişmekle birlikte UNOS (United 
Network for Organ Sharing) aşağıda belirtilen du-
rumları esas almaktadır

1. 60 yaş üzeri verici
2. 55 – 59 yaş arasında ve bir risk faktörü taşı-

yan verici
3. 55 yaş altında, iki veya daha fazla risk fak-

törü taşıyan verici

 Risk faktörleri:
1. Serum kreatinin değerinin 1,5 mg/dl’ nin 

üzerinde olması
2. Yüksek kan basıncı
3. Serebrovasküler olay nedeniyle ölüm

 Özellikle son yıllarda donör havuzunu geniş-
letmede marjinal donörlerden sıklıkla faydalanıl-
makta, hasta ve organ sağ kalımında başarılı so-
nuçlar bildirilmektedir.

Canlı Donör Adaylarının 
Değerlendirilmesi

Canlıdan böbrek transplantasyonunda ilk amaç 
vericiye zarar vermemektir. Canlı verici adayları-
nın kendi rızaları ile böbreklerini vermeye hazır 
olmaları gerekir. İsteksiz olan adaylar kesinlikle 
değerlendirmeye alınmamalıdır. Bu kişilerden bil-
gilendirilmiş olur onayı almak şarttır. 
 Kan grubu hasta ile uyumlu olan, etik ve sos-
yal yönden organ bağışı yapmasında bir sakınca 
bulunmayan donör adaylarına önce psikiyatrik 
muayene yapılır ve olumlu bulunması halinde ileri 
incelemelere geçilir.
 Verici açısından preoperatif değerlendirme-
nin amacı, unilateral nefrektomi sonrası vericinin 
böbrek fonksiyonlarının normale yakın olacağı-
nın güvencesinin verilmesidir. Değerlendirmede; 
donör böbreklerden biri diğerine göre daha iyi 
durumda ise, iyi olan böbrek vericide bırakılır. İle-
ride gebelik olabileceği düşünülen kadınların sağ 
böbreğinin alınması tercih edilir. Çünkü gebeliğe 
bağlı hidronefroz ve piyelonefrit sıklıkla sağ taraf-
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doktorun onayı beyin ölümü tanısı için yeterli ola-
caktır. 
 Kadavradan böbrek donörü için ideal kriter-
ler; renal fonksiyonun normal olması, diabetes 
mellitusun bulunmaması, tedavi gerektiren hiper-
tansiyonun olmaması, primer beyin tümörü veya 
tedavi edilmiş deri kanseri haricinde malignitenin 
bulunmaması, genel ya da bakteriyel infeksiyo-
nun olmaması, idrar tahlilinin kabul edilebilir ol-
ması, kadavranın 6 ve 45 yaş arası olması, sifiliz, 
hepatit, HIV ve human T-lenfoproliferatif virüs için 
testlerin negatif olmasıdır.
 Kadavra böbrek vericisi için kesin ve göreceli 
kontraendikasyonlar Tablo 8 ve Tablo 9’da veril-
miştir. 

RENAL TRANSPLANTASYON- 
CERRAHİ TEKNİK

Kadaverik Nefrektomi

Sadece böbreklerin alınacağı olgularda uygun bir 
median ya da bilateral subkostal insizyon veya 

Kadavra Donör Adayının 
Değerlendirilmesi

Kadavradan yapılan transplantasyonlarda böbre-
ğin alınacağı kişiye ‘Beyin Ölümü’ tanısı konulması 
gereklidir. ‘Beyin Ölümü’ klinik bir tanı olup, beyin 
fonksiyonlarının tam ve geri dönüşümsüz yitiril-
mesi halidir.
 Beyin ölümü saptanan bir insandan eğer sağ-
lığında ölümü halinde organlarının alınmasına 
karşı olduğuna dair bir beyanı yoksa kişinin eşi, 
reşit çocukları, anne veya babası veya kardeşlerin-
den birisinin muvafakiyetiyle organ veya dokuları 
alınabilir.

Beyin Ölümü Kriterleri 
1. Bilincin tam kaybı,
2. Spontan hareketin bulunmaması,
3. Ağrılı uyaranlara serebral-motor cevap alına-

maması,
4. Spontan solunumun olmaması,
5. Beyin sapı re�ekslerinin tamamen kaybolma-

sıdır. 

 Türkiye’de biri kesinlikle anestezi/reanimas-
yon uzmanı diğeri nöroloji, kardiyoloji veya nöro-
şirurji uzmanlarından birisi olmak üzere iki uzman 

TABLO 7. Canlı böbrek vericisi için kesin 
kontrendikasyonlar

• ABO uyumsuzluğu*
• Donör lenfositi ve alıcı serumu arasında pozitif 

cross-match bulunması
• Ciddi böbrek hastalıkları
• Ağır hipertansiyon ve belirgin diyabet
• Malignite (bazı beyin tm.’ leri hariç)
• Aktif infeksiyon varlığı (tbc.,osteomyelit vb.)
• Orta-ileri kronik karaciğer hastalığı
• Ciddi nörolojik hastalık
• Ağır ateroskleroz
• Mental disfonksiyon 
• Yüksek per-operatif morbidite ve mortalite riski 
• Önemli bulaşıcı hastalıklar
• Sistemik vaskülitler
• İlaç suistimali ve ileri alkolizm
• Gebelik 

*Yeni immunosupresifler nedeniyle bazı ülkelerde 
kontraendike olarak görülmemektedir

TABLO 9. Kadavra böbrek vericisi için göreceli 
kontrendikasyonlar

• Uzamış hipotansiyon
• DM
• Yüksek yaş
• Böbrek hastalığı hikâyesi
• Tedavi edilmemiş HT
• Proteinüri
• Yüksek ya da artan serum kreatinin değeri
• Kreatinin klirensi <60 ml/dk
• İdrar çıkışı <0,5 ml/kg/saat
• DIC
• Hepatit B veya C

TABLO 8. Kadavra böbrek vericisi için kesin 
kontrendikasyonlar

• Uzamış hipotermi
• Böbreği tutan kollajen vasküler hast.
• Metabolik hastalıklar
• Orak hüc. anemi ve benzer hemoglobinopati
• Malignite (SSS sınırlı tümörler ve bazal hüc. cilt 

ca. hariç)
• Yaygın viral / bakteriyel enf.
• HIV +
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ekstermitelerin arteriyel dolaşımına son verilir. 
Heparinizasyonu takiben distal aort kanüle edilir 
ve perfüzyona başlanır.

Canlıdan Donör Nefrektomi

Açık Donör Nefrektomi

Donör lateral pozisyonda �eksiyona getirilmiş 
bir masaya yatırılır. Flank yaklaşım ile 11. veya 12. 
kot üzerinden ya da interkostal insizyon yapılır. 
Latissimus kası posteriora, eksternal oblik kası 
anteriora doğru kesilir. Kot subperiostal çıkarılır. 
İntraplevral ya da intraperitoneal boşluğa girme-
meye dikkat edilir. Böbreğin görünen, yukarı doğ-
ru bakan yüzü perirenal yağ dokusundan temiz-
lenir. Üreterin kanlanmasını korumak amacıyla 
böbrek hilusunda hiç diseksiyon yapılmaz. Renal 
ven, vena cava inferiora döküldüğü noktaya kadar 
diseke edilir, sürrenal ve gonadal dallar bağlana-
rak kesilir. Renal arter, aorta çıkışına kadar diseke 
edilir. Üreter, damarları ve yağ dokusu ile birlikte 
pelvis girişine kadar serbestleştirilir ve kesilir. Üre-
terden iyi bir şekilde idrarın geldiğini görmek için 
kristaloid sıvı (mannitol) infüzyonu yapılmalıdır. 
Prepare edilmiş böbreğin idrar çıkışından emin 
olunduktan sonra, renal arter ve ven klempe edi-
lerek kesilir (sıcak iskeminin başlaması). Böb-
rek, arterine kanül (angio-cut) konularak soğuk 
heparinize elektrolitli solüsyonlarla (ringer gibi) 
perfüze edilir (soğuk iskeminin başlaması). Uy-
gun ekspozisyon sağlanması, vasküler spazmı 
önlemek için periarteriyel diseksiyon sırasında 
dokulara aşırı özen gösterilmesi, yeterli vaskülari-
te sağlayarak üreter nekrozu olasılığını minimale 
indirmek, aktif diürezi devam ettirmek amacı ile 
perihiler ve periüreteral yağ dokusu bırakılması 
transplantasyon cerrahisinin en önemli ilkelerin-
dendir.

Laparoskopik Donör Nefrektomi

Laparoskopik donör nefrektomi transperitoneal 
veya retroperitoneal olmak üzere iki şekilde yapı-
labilir. Her iki teknikte de uygun şekilde serbest-
leştirilen böbrek küçük bir insizyonla (kas insizyo-
nu yapılmaksızın) çıkartılır.

her ikisinin kombinasyonu yapılabilir (Chevron). 
Ancak günümüzde çoğu renal donör, aynı zaman-
da çoklu organ vericisi olduğu için median sterno-
tomi ile beraber yapılan total orta hat insizyonları 
kullanılmaktadır. Çoklu organ vericilerinde sırasıy-
la kalp, akciğer, karaciğer, pankreas ve en son ola-
rak böbrekler çıkartılır. Kan hacmini koruyabilmek 
için aşırı miktarlarda sıvı vermek gerekir. Nefrekto-
mi sırasında diürezi artırmak için diüretikler, man-
nitol ve vazopressörler verilir. Kadaverik nefrekto-
mi ameliyatında amaç her iki böbreğin renal arter 
ve veninin, aorta ve vena cava bağlantılarını da 
içerecek şekilde uygun olarak çıkarılması; başka 
bir deyişle böbreklerin en-block (tek parça) olarak 
intakt bir aorta ve vena cava inferior segmentiyle 
çıkarılması ve böylece böbreğin erken in-situ so-
ğumasını kolaylaştırmaktır.

Kadaverik Nefrektomide Aort 
Kanülasyonu

Kadeverik nefrektomi operasyonuna sağ kolon 
ve duodenum dahil tüm ince barsaklar mobilize 
edilerek başlanır. Retro peritoneal loj açığa çıktı-
ğında sağ böbrek, inferior vena kava ve her iki re-
nal ven görülür. Diseksiyon sola doğru devam et-
tirildiğinde inferior me zenterik arter ve venin de 
bağlanması gerekir. Bu diseksiyon, sol böbreğin 
de ortaya çık masını sağlar. Bu aşamada tüm bar-
saklar sola ve yukan doğru ekarte edilir, superior 
mezenterik arter ve çöliak trunkus görülerek bağ-
lanır. Bu iki majör arterin bağlanması ile supra-
çöliak aort klemplenmeye hazır hale gelir. Önce 
her iki üreter olabildiğince dis talden ve mümkün 
olduğunca fazla miktarda periüreteral doku ile 
birlik te kesilir. Abdominal aortun askıya alınması 
için ince barsaklar retroperitondan ayrılarak Tre-
itz ligamanına kadar serbestleştirilir. Abdominal 
aortun hemen iliak bifurkasyonu verdiği yerden 
askıya alınması gerekir. Kanülasyon için yaklaşık 
2-3 cm’lik bir seg ment yeterlidir. Bu aşamada ge-
reksiz kanamalara sebep olabilecek lumbar dallar 
aortun posteriorunda görülüp bağlanmalıdır. 
Aortun askıya alınmasında ipek yerine, daha ka-
lın ve güvenilir olan umblikal “tape” kullanılma-
lıdır. Bu sırada alt umblikal tape bağlanarak alt 
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 Profilaktik antibiyotik tedavisine ameliyattan 
hemen önce başlanır ve tedaviye intraoperatif 
kültür sonuçları alınana kadar postoperatif dö-
nemde de devam edilir. İmmunsupressif tedaviye, 
kadavradan böbrek alıcılarında operasyondan 
hemen önce veya operasyon sırasında başlanır. 
Canlıdan böbrek alıcılarında ise zamanın ayar-
lanabilmesi sayesinde ameliyattan bir gün önce 
(bazı programlarda, transplantasyon yapılacağı 
hafta içinde) immunsupressif tedaviye başlanır.
 Genel anestezi ve santral venöz kateterin 
yerleştirilmesinden sonra batın ve genital bölge 
asepsi kurallarına uyularak silinir. Periton diyalizi 
uygulayan canlıdan nakil olgularında ilk olarak 
periton diyaliz kateteri çıkartılır. ve hasta tekrar 
silinerek steril örtüler yenilenir Foley kateter yer-
leştirildikten sonra TUR seti yardımı ile intraope-
ratif mesanenin dolup boşalmasını sağlayacak 
üçlü drenaj sistemi kurulur. Genişletilmiş Gibson 
insizyonundan sonra ekstraperitoneal ve kont-
rlateral iliak fossa gelecek böbrek için hazırlanır. 
İnferior epigastrik arter ve ven bağlanarak kesil-
dikten sonra (eğer epigastrik damarlar anastomoz 
için kullanılmayacaksa), erkekte spermatik kord, 
kadında ligamentum rotundum mobilize edilip, 
mediale çekilir. Postoperatif hemoraji ve lenforaji-
nin önlenmesi için kan damarları ve lenf damarları 
bağlanarak kesilir. Genitofemoral sinir yanlışlıkla 
lenfatik damar olarak değerlendirilip kesilmemeli-
dir. Santral venöz basınç 5-15 cm H2O seviyesinde 
tutulmalıdır. Anastomoz için eksternal iliak ven ve 
internal iliak arter serbestleştirilir. Vasküler anas-

 Laparoskopik donör nefrektominin avan-
tajları; daha az ağrı, daha hızlı iyileşme, daha iyi 
kozmetik sonuç, daha az hastanede kalış süresi-
dir. Dezavantajları ise; operasyon süresinin daha 
uzun olması, donör cerrahının sol böbreği tercih 
etmesi, özel cihazlara gereksinim duyulması, daha 
uzun sıcak iskemi süresi ve greft fonksiyonunun 
gecikmesi ile ortaya çıkan renal hasar ve üreteral 
komplikasyonlardır.
 Sol yıllarda birçok merkezde uygulanan el yar-
dımlı laparoskopi ile daha kısa sıcak iskemi sürele-
ri sağlamak mümkün olmaktadır.
 Ayrıca, bazı merkezlerde robot-yardımlı lapa-
roskopik donör nefrektomi yapılmaktadır. 
 Günümüzde transplante böbreğin saklanması 
ve perfüzyonu amacıyla kullanılan birkaç solüs-
yon tipi vardır. Bunlar ve içerikleri Tablo 10’da be-
lirtilmiştir.

ALICININ AMELİYATA 
HAZIRLANMASI VE AMELİYATI

Ameliyat sırasında kanama riskini azaltmak ama-
cıyla hemodiyaliz uygulanan hastaların ameliyat 
öncesi son hemodiyaliz işlemlerinde heparin 
kullanılmaz. Periton diyalizindeki hastaların da 
diyaliz solüsyonu ameliyat öncesinde tamamen 
boşaltılır.
 Ameliyat öncesinde son cross-match işlemi 
yapılır ve hastanın hemogram, serum biyokimya 
ve kanama pıhtılaşma testleri son bir kez daha 
kontrol edilir.

TABLO 10. Böbrek perfüzyon ve saklama solüsyonları.

Ringer solüsyonu University of Wisconsin (UW, 
Belzer) Solüsyonu

Euro-Collins Solüsyonu

Potasyum klorür (KCl), 0,860g
Kalsiyum klorür ( CaCl), 0,033g
Sodyum Klorür (NaCl), 0,030g

Potasyum Laktobiyonat (100 mM)
Adenozin (5 mM)
Allopurinol (1 Mm)
Potasyum dihidrogenez fosfat (25 mM)
Magnezyum sülfat (5 mM)
Raffinoz-pentahidrat (30 mM)
Glutatyon (3 mM)

(Glukoz Monohidrat)
Glukoz (%3,57, 2000ml) + Elektrolit 
(40 ml)
Elektrolit: 
- Potasyum dihidrojenfosfat (15,1 

mM)
- Potasyum monohidrojenfosfat 

(42,5 mM)
- Potasyum Klorür (15 mM)
- Sodyum bikarbonat (9,9 mM)
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nılır. Ödeme sekonder obstrüksiyon ve üriner ka-
çağı önlemek amacı ile üreter stenti (JJ stent) üre-
teroneosistostomi işlemi sırasında (1- 3 hafta süre 
kalmak üzere) yerleştirilebilir. Kanama kontrolünü 
takiben böbrek üst ve alt lokalizasyonuna 2 adet 
aspiratif silikon dren yerleştirildikten sonra obez 
hastalarda cilt altına aspiratif bir dren konulur ve 
katlar usulüne uygun kapatılır.
 Ayrıca, bazı merkezlerde robot-yardımlı lapa-
roskopik böbrek transplantasyonu yapılmaktadır. 

Kaynaklar
1. Gritsch HA, Blumberg JM. Renal Transplantation. 

Campbell-Walsh Urology. Wein, Kavoussi, Partin, Pe-
ters (eds). Elsevier, Philadelphia. 11th edition, 2016. 
pp1069-88.

2. Van Buskirk AM, Pidwell DJ, Adams BW, Orosz CG. 
Transplantation immunology. JAMA, 278: 1993, 
1997.

3. Gaber LW, Moore LW, Gaber AO, et al. Utility of 
standadized histologial classification in the mana-
gement of acute rejection. Transplantation 65:376, 
1998.

4. Nicita G, Villari D, Marzocco M et al. Endoluminal 
sten placment after percutaneous transluminal an-
gioplasty in the treatment of post-transplant renal 
artery stenosis. J Urol 159:34, 1998.

5. Rubin RH. Infectious disease complications of renal 
transplantation. Kidney Int, 44:221, 1993.

6. United States Renal Data System: USRDS 1993 An-
nual Data Report, http://www.usrds.org; 2015 [ula-
şım 29.06.2016].

7. Hodge EE, Flechner SM, Novick AC. Renal transplan-
tation. In Adult and Pediatric Urology, Gillenwater, 
Grayhack, Howards Duckett (eds.). 3 rd edition, 
Mosby, St.Louis, 1996, pp 999-1068.

8. Kasiske BL, Vazquez MA, Harmon WE et al. Recom-
mendations for the outpatient surveillance of renal 
transplant recipients. American Society of Trans-
plantation. J Am Soc Nephrol Suppl 15:81-86, 2000. 

9. Veenstra DL, Best JH, Hornberger J et al. Incidence 
and long term cost of steroid related side e�ects 
after renal transplantation. Am J Kidney Dis 33:829-
839, 1999.

10. Braun WE. Long term complications of renal trans-
plantation. Kidney Int 37:1363-1378, 1990.

11. Türk Nefroloji Derneği Merkez Bilgileri (Registry) 
2003.

tomoz öncesi serbest radikalleri uzaklaştırmak 
ve osmotik diürezi sağlamak amacıyla 0.5-1.0 g/
kg mannitol infüzyonu, intraoperatif 30-50 ml/kg 
sıvı replasmanı, kadavrada erken renal fonksiyon 
için ek olarak 1.0-1.5 g/kg albumin infüzyonu ya-
pılmalıdır. 
 Genelde renal ven, eksternal iliak ven ile uç-
yan anastomoze edilir. Çift renal ven olan olgu-
larda geniş olan venin anastomozu, diğerinin 
bağlanması böbreğin tüm drenajını sağlamada 
yeterlidir 
 Renal arter ise genelikle internal iliak arter ile 
uç-uca anastomoze edilir. İnternal iliak arterde 
ateroskleroz varsa endarterektomi yapılabilir. Eğer 
ciddi ateroskleroz varsa renal arter, eksternal iliak 
arter ya da common iliak arterle uç-yan şekilde 
anastomoze edilebilir. Birden fazla renal arter var-
lığında, arterlerin çaplarına ve yerleşimlerine göre 
bir çok şekilde modifiye anastomozlar yapılabilir. 
Çapları birbirine yakın iki arter tüfek namlusu şek-
linde birleştirilip iliak artere anastomoze edilebilir. 
Çapı ana renal artere göre çok küçük olan bir polar 
arter ana renal artere uç-yan anastomoze edilebi-
leceği gibi daha çok arter varlığında tüm arterler 
ayrı ayrı da (internal iliak arterle uc-uca ve ekster-
nal iliak arterle uç-yan) anastomoze edilebilir. Re-
nal vaskülarizasyon için hiç uygun pelvik damarın 
olmadığı durumlarda splenik arter, epigsatrik ar-
ter ya da nativ renal arterle anastomoz yapılabilir. 
Gelişmiş teknolojik görüntüleme yöntemlerine 
rağmen küçük arterlerin ameliyat öncesinde gös-
terilememiş olma ihtimali göz önünde bulundu-
rulmalı ve transplantasyon cerrahı değişik arter 
anastomozları konusunda deneyimli olmalıdır.
 Üriner trakt rekonstrüksiyonu için genellik-
le antire�ü üreteroneosistostomi uygulanır. Kısa 
veya iskemik allograft üreter ya da çok düşük 
kapasiteli mesane varlığında üreteoüreterostomi 
veya pyeloüreterostomi yapılabilir. Üreteroneo-
sistostomi için transvezikal yaklaşım yerine, sis-
tostomi gerektirmeyen, daha az üreter uzunluğu 
ile yapılabilen ekstravesikal yaklaşım tercih edilir. 
En sık olarak modifiye Lich Gregoir tekniği kulla-
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Renal Allograft Rejeksiyonu iki farklı klinik olarak 
karşımıza çıkmaktadır. Bunlar; 

- Akut Renal Allograft Rejeksiyonu

- Akselere Renal Allograft Rejeksiyonu

AKUT RENAL ALLOGRAFT 
REJEKSİYONUN KLİNİK BULGULARI 
VE TANISI

Akut renal allograft rejeksiyonu, allograft dis-
fonksiyonun en önemli nedenidir. Bazı böbrekler 
maksimum antirejeksiyon tedaviye rağmen geri 
döndürülemez. Hatta iyileşme sağlansa bile uzun 
dönemde graft sağkalımı üzerine negatif etki 
yapar. Akut rejeksiyon, son zamanlarda allograft 
nefropati olarak tanımlanan ve nakil sonrası ilk bir 
yılda graft kaybına en çok neden olan interstitial 
fibrosis/tubular atrophy (IF/TA) için öngörücüdür 
(predictor). 
 Son üç dekatta, etkili immünosupresif ilaçla-
rın devreye girmesiyle akut rejeksiyon insidansın-
da dramatik bir azalma olmuştur. Bununla birlikte 
immünosupresyonun optimasyonu ile hem allog-
raft rejeksiyonunu azaltmak hem de ilaç toksisite-
sini en aza indirmek, enfeksiyon ve malignite ile 
mücadele etmeyi sürdürmek gerekir. 

TANIMLAR

Akut renal allograft rejeksiyonu, graftda özgün 
patolojik değişikliklerle birlikte graft fonksiyonun-
da bozulma olarak tanımlanmıştır. Akut rejeksiyo-
nun temel iki histopatolojik tipi vardır;
• Akut hücresel rejeks�yon (ACR), allograft’ın 

lenfositler ve diğer en� amatuar hücreler tara-
fından infiltre edilmesiyle karekterizedir. 

• Akut ant�kor-geç�şl� rejeks�yon (ABMR) tanısı, 
akut doku hasarına ait morfolojik bulgular, 
dolaşımda donor-spesifik alloantikorlar ve 
antikor-geçişli işlemin immünolojik kanıtları 
(allograft’da C4d depolanması gibi) ile ko-
nur. Hücresel infiltrasyon olmayabilir. Akut 
antikor-geçişli rejeksiyon ile şiddetli akut hüc-
resel rejeksiyonu ayırtetmek zor olabilir Bazen 
her ikisi üstüste binmiş olabilir. 

 Subklinik rejeksiyon, serum kreatinin değerin-
de bir yükselme olmadan biyopside akut rejeksi-
yonun histolojik kanıtlarının bulunması olarak ta-
nımlanır. Subklinik rejeksiyon tanısı primer olarak 
protokol veya izlem biopsileri sonucuna göre ko-
nur. Subklinik rejeksiyon ile ilgili raporların çoğu 
hücresel rejeksiyon ortaya koyar. Bununla birlikte 
böbrek fonksiyon bozukluğu olmadan antikor-
geçişli rejeksiyonun histolojik bulgularını göste-
ren sonuçlar da vardır. 

Erdem Akbay

76 Renal Allograft 
Rejeksiyonu ve 
Tedavisi
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yonun histolojik kanıtlarının bulunması olarak 
tanımlanır. Nakil sonrası ilk 6 ayda subklinik re-
jeksiyonun insidansı yüksektir ve HLA uyumu, im-
münosupresif protokol ve gecikmiş graft fonksi-
yonu insidansına bağlıdır. Multisentrik randomize 
bir çalışmada subklinik rejeksiyon prevalansı %4.6 
olarak bildirilmiştir. Bu oran daha önceki bir çalış-
maya göre çok daha düşüktür. 
 Birçok çalışma, protokol biyopsi ile gösterimiş 
subklinik rejeksiyon ile azalmış allograft sağka-
lım  ve/veya fonksiyonu arasında bir ilişki ortaya 
koymuştur.  
 Subklinik C4d boyanması ile kronik antikor-
geçişli rejeksiyon,  IF/TA ve uzun dönem graft 
fonksiyonu arasındaki ilişki net olarak ortaya 
konmamıştır. Bazı kronik allograft disfonksiyonu 
olgularında görülen ve C4d depolanması olma-
yan bazı kronik nefropatilerin de antikor-geçişli 
rejeksiyonun bir formu olduğu kabul edilmekte-
dir.
 Subklinik rejeksiyon olan hastalara tedavi ve-
rilmesinin klinik bir faydası olup olmadığı konusu 
net değildir.

KLİNİK DEĞERLENDİRME

Klinik belirtiler

Akut rejeksiyon ataklarının büyük çoğunluğu na-
kil sonrası ilk 6 ay içinde görülür ki bunların çoğu 
cerrahiye yakın zamanlardadır. Altıncı aydan sonra 
görülen rejeksiyonların nedeni immünosupresyo-
na uyumsuzluk yada ilaçların dozlarının aşırı dü-
şülmesine bağlıdır. Akut rejeksiyon atağı geçiren 
hastaların çoğu asemptomatiktir. Bununla birlikte 
ateş, halsizlik, olgüri ve grafda ağrı ve hassasiyet 
şikayetleri olabilir. Hipertansiyon yaygın bir bul-
gudur. Özellikle calcineurin inhibitörleri gibi mo-
dern immünosupresif ilaçlarla bu bulgulara nadir 
rastlanmaktadır.

Laboratuar bulguları

Akut allograft rejeksiyon atağı geçiren hastalarda 
akut olarak serum kreatinin yükselir. Piüri, yeni 
gelişen proteinüri yada var olan proteinürinin art-
ması da görülebilir.

EPİDEMİYOLOJİ VE BULGULAR

Akut rejeksiyon

Calcineurin inhibitors ve antiproliferif ajanlar akut 
rejeksiyon insidansını dramatik olarak düşürdü. Beş 
yıllık süreçte (2005-2009); canlı donorden böbrek 
nakli yapılan hastaların %17, kadavradan nakil ya-
pılanların ise %20’sinde bir akut rejeksiyon atağı gö-
rüldü. Bu oran 1980’li yıllarda %50-60 arasındaydı.
 Akut rejeksiyon atakları genellikle uzun dönem 
graft sağkalımı yüzdesinin azalması ile ilişkilidir. 
Bununla birlikte akut rejeksiyon ataklarının hepsi 
uzun dönem graft sağkalımı üzerinde aynı etkiyi 
yaratmaz. Rejeksiyon zamanı, şiddeti, rejeksiyon 
sayısı ve tedaviye verdiği yanıt da uzun dönem so-
nuçlarını etkiler. Eğer böbrek fonksiyonları tedavi 
sonucunda bazal seviyelerine dönerse, uzun dö-
nem graft sağkalım yüzdesi etkilenmeyebilir.
 Son dekat’da akut rejeksiyon insidansında 
anlamlı düşme olmasına rağmen uzun dönem 
allograft sağkalım yüzdelerinde benzeri iyileşme 
görülmemektedir. Bunun altında yatan nedenler 
kesin olarak bilinmemekle beraber aşağıdaki ola-
sılıkları akla getirmektedir;
• Yüksek orandaki akut rejeksiyon atakları, atak 

öncesi bazal allograft fonksiyonuna dönmeyi 
sağlayacak iyileşmeyi sağlamada başarısız kal-
maktadır.

• Hücresel rejeksiyon atağı geçirme riski yüksek 
olan hastalarda aynı zamanda antikor-geçişli 
rejeksiyon atağı geçirme riski de yüksektir. 
Etkili indüksiyon ajanlarının kullanımı her 
ne kadar akut hücresel rejeksiyon atağından 
korusa da bu hastalarda antikor geçişli rejek-
siyona bağlı erken interstitial  fibrosis/tubu-
ler atrophy (IF/TA) gelişebilir. Bunun tanısı ve 
tedavisi ise o kadar kolay değildir.

• Yüksek doza bağlı calcineurin nefrotoksisite-
sinin negatif etkisi, calcineurin’in akut rejeksi-
yon insidansını düşürmedeki faydalı etkisi ile 
dengelenmektedir.

Subklinik rejeksiyon

Subklinik rejeksiyon, serum kreatinin değerinde 
bir yükselme olmadan biyopside akut rejeksi-
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kezlerde gecikmiş graft fonksiyonu şüphesi olan 
hastalarda veya yüksek akut rejeksiyon riski olan 
hastalarda izlem biyopsileri yapılmaktadır. İzlem 
biyopsilerinin mantığı serum kreatinin değeri 
yükselmeden akut rejeksiyonun ortaya konma-
sına dayanmaktadır ve bu oran %30’u bulabil-
mektedir. İzlem biyopsilerinin yapılması zahmetli 
ve maliyetli bir işlemdir. Sonuçta saptanabilecek 
subklinik rejeksiyonun tedavisinin uzun dönem 
sonuçları ile ilgili kesin bir kanıt da yoktur.

TANI

Biyopsi için hasta seçimi 

Böbrek nakilli hastalarda serum kreatinin yüksel-
mesi ile birlikte ateş, olgüri ve graft üzerinde has-
sasiyet- ağrı-kızarıklık olan hastalarda akut rejeksi-
yondan şüphelenilmelidir. Bununla birlikte nakilli 
hastalarda serum kreatinin yükselmesine neden 
olan potansiyel durumlar ekarte edilmelidir. Bu 
amaçla; 

•	 Akut calcineurine toksisitesini ekarte et-
mek için plazma calcineurine inhibitor 
konsantrasyonu ölçülmelidir

•	 Üriner kaçak yada obstrüksiyonu ekarte 
etmek için renal ultrasonografi yapılır. 

 Ultrasonografi negatifse biopsi yapılmalıdır. 
Bazıları serum kreatinin değerinde akut yükselme 
olan hastalarda klinik olarak akut rejeksiyonu tak-
lit eden ve tedavileri tamamen zıt olan CMV ve BK 
virüs enfeksiyonlarının araştırılmasını önermekte-
dir. Diğerleri ise BK virüs için yüksek dereceli viruri, 
CMV için ise ateş, lökopeni veya diğer organ tu-
tulumları gibi klinik kanıtlar aramaktadır. Bununla 
birlikte BK ve CMV viral-load testi sonucu beklen-
meden biyopsi geciktirilmeden yapılmalıdır.

Histopatolojik tanı

Rejeksiyon gelişen hastalarda biyopsi sonucu 
hücresel rejeksiyon, antikor-geçişli rejeksiyon 
veya her ikisini de beraber gösterebilir.
 Akut hücresel rejeksiyonunu patolojik bul-
guları, mononükleer hücreler ve özellikle eozi-

Radyolojik belirtiler

Radyolojik bulguların çoğu nonspesifiktir. Ultra-
sonografi tipik olarak graft büyümesi, kortiko-
meduller sınırın kaybolması, belirgin hipoekoik 
piramidler ve renal sinüsün azalmış ekojenitesi 
ile karekterizedir. Renal Doppler çalışmalarında 
rezidiv indexin (RI) yükseldiği saptanır. Ancak bu 
durum üeteral obstrüksiyon, akut tubuler nek-
roz (ATN), renal ven oklüzyonu, piyelonefritis ve 
cyclosporine toksisitesinde de görülebilir. Sintig-
rafide renal skanlar böbreklerin vizüalizasyonun-
da bir gecikmeyle karekterizedir. 

AKUT REJEKSİYONUN İZLENMESİ

Laboratuar izlem 

Birçok hastada akut rejeksiyon atağı asempto-
matik olarak gelişir ve hemen hemen tek bulgu 
serum kreatinin yükselmesidir. Bu yükselmeyle 
birlikte irreversibl histolojik hasar oluşabileceğin-
den serum kreatininin rutin monitörize edilmesi 
gerekir. Birçok klinisyen kan basıncı, idrar protei-
nini de izler. Serum kreatinin, tam idrar tahlili, id-
rar proteini/kreatinin oranı aşağıdaki şemaya göre 
izlenmelidir. 
 Nakil sonrası ilk ay haftada iki kez, 

•	 Birinci aydan dördüncü aya kadar haftada 
bir kez 

•	 Dördüncü – onikinci aylarda iki haftada 
bir kez

•	 Birinci yıldan sonra ayda bir kez

 Akut rejeksiyon riski yüksek olan panel re-
active antikor (PRA) >%80 pretransplantlar, ret-
ransplant alıcılar, African-Americanlar, altı antijen 
uyumsuzluğu (mismatched) olan hastalar, donor-
spesifik antikorları olan hastalar ve uyumsuz has-
talarda laboratuar izlemleri sık yapılmalıdır. İzlem 
için protokol biopsiler yapılması da diğer bir izlem 
yöntemidir. 

Protokol – izlem (surveillance) 
biyopsiler

Birçok merkez klinik bir çalışma olmadıkça proto-
kol veya izlem biyopsi yapmamaktadır. Bazı mer-
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Glomerülitis’in önemi net değildi. Ban� ve the 
CCTT sistemleri Ban� 97 klasifikasyon sistemi için-
de birleştirildi. Ban� 97 tanısal kategorileri revize 
edildi. 

AYIRICI TANI

Klinik semptomlar

Akut rejeksiyon atağı geçiren hastaların çoğu 
asemptomatiktir. Bununla birlikte ateş, halsizlik, 
olgüri ve grafda ağrı ve hassasiyet şikayetleri ola-
bilir. Hipertansiyon yaygın bir bulgudur. 

Serum kreatininin yükselmesi 

Akut rejeksiyonu olan hastaların bir çoğu asemp-
tomatiktir ve yalnızca yüksek kreatinin seviyesine 
sahiptir. 

Histolojik bulgular

Posttransplant lenfoproliferatif disease (PTLD), 
cytomegalovirus (CMV) hastalığı, polyoma (BK) 
viral hastalık, interstitial nefritis ve piyelonephri-
tis, allograft rejeksiyonu ile benzer histolojik bul-
gulara sahip olabilir. 

• Posttransplant lenfoproliferatif hastalık 
(PTLD)

PTLD, tubuler yapıların ortaya konamadığı şid-
dette di�üz lenfosittik infiltrasyon olarak tanım-
lanmaktadır. Benzeri bulgular şiddetli hücresel 
rejeksiyonu olan (sıklıkla immünosupresyona 
uyumsuzluğa sekonder) hastalarda da gözlem-
lenmektedir. Her iki hastalığın tedavisi farklı oldu-
ğundan ayırt etmek için ek tetkikler yapılmalıdır.

• Citomegalovirus enfeksiyonu (CMV)
CMV artmış serum kreatinin değeri ve rejeksiyo-
na benzer böbrek biyopsi histolojik görünümü 
ile ortaya çıkabilir. Bu klinik tablo ortaya çıktı-
ğında immünosupresif ajanlarla anti rejeksiyon 
tedaviden çok CMV tedavisi yapılması graft fonk-
siyonlarının düzelmesini sağlar. Tam kan ve plaz-
mada CMV viral load testi aktif CMV hastalığının 
tesbitini sağlar. 

nofiller ile interstitial infiltrasyon ve infiltre eden 
hücrelerle tubuler membranın bütünlüğünün 
bozulması (tubulitis) gibi değişiklikleri içerir. Tu-
bulitis and intimal arteritis primer lezyonlardır. 
Tubulitis olmadan yama tarzında mononükleer 
hücre infiltrasyonları normal fonksiyone renal al-
lograftlarda da görülebileceğinden akut hücresel 
rejeksiyon tanısı için yeterli değildir. Nötrofillerin 
varlığı normal bir durum değildir ve enfeksiyon 
yada antikor-geçişli rejeksiyonu düşündürmelidir.
 Akut antikor-geçişli rejeksiyon, glomerular 
kapillerlerde kapiller endotelyal şişme, arteriolar 
fibrinoid nekroz ile fibrin thrombus ve şiddetli ol-
gularda kortikal nekroz ile karekterizedir. Genelde 
bu bulgular hücresel rejeksiyona göre antikor-
geçişli rejeksiyon da daha sık görülür. C4d and 
donor-spesifik antikorların varlığı antikor-geçişli 
rejeksiyonu düşündürmelidir. 
 Bununla birlikte antikor-geçişli rejeksi-
yon, akut tubular nekroz’un (ATN) bir kanıtı olarak 
da saptanabilir. 
 Plazma hücreleri akut rejeksiyon da interstitial 
mononükleer hücrelerin <%10 oluşturur. Ancak 
akut antikor-geçişli rejeksiyon da genellikle ha-
kim hücre tipi olabilir. Plazma hücre infiltrasyonu, 
bunun yanı sıra C4d boyanma ile donor-spesifik 
antikor ve anti-endothelyal antikor ile de ilişkilidir. 
Alternatif olarak, plazma hücre infiltrasyonu geçi-
rilmiş CMV veya Epstein-Barr virus (EBV) enfeksi-
yonuna da bağlı olabilir
 Akut antikor-geçişli rejeksiyon ile şiddetli akut 
hücresel rejeksiyonu ayırtetmek zordur, ikisi birlik-
te de olabilir. En azından bir kısmı antikor-geçişli 
rejeksiyon olan allograft disfonksiyonlu olguların 
%25’inde histolojik bulgular sadece hücresel re-
jeksiyon veya akut tubular hasarı düşündürmek-
tedir. Yetersiz tedavi edildiğinde renal allograft 
kaybına neden olduğundan, akut hücresel rejek-
siyon tedavisine dirençli olgularda antikor-geçişli 
rejeksiyonun tanınması önemlidir. 
 Akut rejeksiyon için histolojik kriterleri stan-
dardize etmek ve farklı tedavilerin etkinliğini kar-
şılaştırmak için Ban� classification sistem 1993 
ve Cooperative Clinical Trials in Transplantation 
(CCTT) sunuldu. Her iki sistem de arterler ve tu-
bullerle ilgili en�amasyon üzerine dayanıyordu. 
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YETERSİZ İMMÜNOSUPRESYON

Yetersiz immünosupresyon sonucunda rejeksiyo-
na neden olan durumlar şunlardır;
• Özellikle kortikosteroidlerin azaltılması 
• Özellikle cyclosporine, tacrolimus ve siroli-

mus ile etkileşen ilaçların kullanımı (promo-
te cytochrome P450 metabolism) ile hedef 
dokuda efektif ilaç dozunda azalmaya yola-
çılması 

• Yetersiz mycophenolate mofetil (MMF) dozu 
kullanımı

• Yan etkiyi tolere edememe veya ekonomik ne-
denlerle uyumsuz ilaç kullanımı veya ilaçların 
kullanılmaması. 

Akut Renal Allograft Rejeksiyonunda 
Ban� Klasifikasyonu 

Akut renal allograft rejeksiyonun tedavi strateji-
sini belirlemek için Ban� klasifikasyon sisteminin 
gözden geçirilmesi gerekir. 
 Ban� 2013 klasifikasyonu, ABMR tanısını gün-
cellemiştir. 

Tanısal kategoriler

1. Normal
Histolojik olarak normal biyopsi.

2. Antikor-geçişli değişiklikler
Bu durum kategori 3, 6 ile aynı zamanda olabilir. 
Bu tanı dolaşımdaki anti-donor antikor ve C4d 
veya allograft patolojiye bağlıdır.

• Akut/aktif ABMR
 Aşağıdaki üç durumu içermelidir;

• Akut doku hasarının histolojik kanıtla-
rı: mikrovasküler en�amasyon, intimal/
transmural arteritis veya akut thrombotik 
mikroanjiopati

• Vasküler endotel ile antikor etkileşimi: pe-
ritubuler kapillerlerde çizgisel (linear) C4d 
boyanması veya orta şiddette mikrovas-
küler en�amasyon

• Donor-spesifik antikorların (DSAs) serolo-
jik olarak ortaya konması 

• BK nefropati
BK nefropatinin histolojik görüntüsü rejeksiyon-
da görülen klasik tubulitis ve/veya arteritisi taklit 
eder. Bu tip hastalarda ayırıcı tanı çok önemlidir. 
Çünkü tedavi tamamen zıttır ve BK nefropatinin 
rejeksiyon gibi tedavi edilmesi viral proliferasyona 
neden olarak graft kaybı ile sonuçlanır.

• İlaç veya enfeksiyonla ilişkili nefritis
İlaç veya enfeksiyon ile ilişkili interstitial nefritis 
rejeksiyonu taklit edebilir İdrarda eozinofil varlı-
ğı ilaca bağlı akut interstitial nefritisi düşündürse 
bile eozinofil olmaması bu olasılığı ekarte ettir-
mez.

• Transplant piyelonefriti
Transplant piyelonefritiside serum kreatinin sevi-
yesinde yükselmeye neden olur. Ancak lenfosit-
lerden çok polimorfnükleer hücrelerin infiltrasyo-
nu söz konusudur. 

AKUT RENAL ALLOGRAFT 
REJEKSİYON TEDAVİSİ

Akut rejeksiyon genel olarak nakli takip eden bir 
yıl içindeki rejeksiyon atakları olarak tanımlan-
maktadır ve bunun insidansı birçok nakil merke-
zinde %10 oranında düşmüştür. Akut rejeksiyon 
görüldüğünde bu durum önemli bir klinik prob-
lemdir. Transplant yetmezliği için akut rejeksiyon 
atağı anlamlı bir öngörücü faktördür. Relatif risk 
1988’de 1.7 iken 1997’de bu değer 5.2’ye çıkmış-
tır. 
 Erken dönemde (nakil sonrası ilk 60 gün için-
de) görülmesi allograft sağkalımı üzerine büyük 
etki yapar. Bu tip olgularda maksimum antire-
jeksiyon tedaviye rağmen böbrek fonksiyonları 
düzelmeyebilir. Bu böbrekler iyileşse bile özellik-
le serum kreatinin değerleri rejeksiyon öncesine 
dönmeyenlerde, sağkalım oranları rejeksiyon ata-
ğı geçirmemiş böbreklere göre azalmıştır. 
 Akut rejeksiyon atakları aynı zamanda kronik 
allograft nefropati gelişimi için de majör öngö-
rücüdür ve ilk yıl graft kaybının çoğunluğundan 
sorumludur.
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• Kronik aktif TCMR
Bu durum kronik allograft arteriopati (mononük-
leer hücre infiltrasyonu içeren arteriel intimal fib-
rosis ve neointima oluşumu) ile karekterizedir.

5. Spesifik bir etyoloji olmaksızın İnterstitial 
fibrosis ve tubuler atrophy
Bu terim Kronik Allograft nefropati için kullanıl-
maktadır.
• Grade

• I. Hafif interstitial fibrosis ve tubuler at-
rophy (kortikal alanın <% 25)

• II. Orta şiddette interstitial fibrosis ve tu-
buler atrophy (kortikal alanın %25-%50) 

• III. Şiddetli interstitial fibrosis ve tubuler 
atrophy (kortikal alanın >% 50)

6. Diğer
Bu kategorideki histolojik değişikliklerin akut ve/
veya kronik rejeksiyon ile ilişkisi yoktur. Kronik 
hipertansiyon, calcineurin inhibitor toksisitesi, 
kronik obstruksiyon, piyelonefritis ve viral enfeksi-
yonlara bağlı histolojik değişiklikleri içermektedir

TEDAVİ

Antikor-Geçişli Rejeksiyon

Antikor-geçişli rejeksiyon (ABMR) sıklıkla akut 
hücresel rejeksiyon tedavisinde kullanılan tedavi 
modellerine dirençlidir ve yeterli tedavi edilmezse 
olguların %50’sinde allograft kaybı ile sonuçlanır. 
Akut ABMR şimdilerde, pozitif C4d boyanma ve 
donor-spesifik antikorların (DSAs) varlığı ile iyi ta-
nımlanmış klinik durumdur. Daha önceleri şiddet-
li vasküler değişiklikler ortaya koyduğu için en sık 
vasküler rejeksiyon adlandırılmıştır. ABMR’li has-
talar için plazmaferez, tacrolimus, ve mycopheno-
late mofetil (MMF), plazmaferez + intravenous im-
mune globulin (IVIG); ve/veya immunoadsorption 
tedavi modelleri denenebilir. 

Hücresel Rejeksiyon

Akut hücresel rejeksiyonda tedavi seçenekleri;
•	 Pulse kortikosteroidler.

• Kronik aktif ABMR
 Aşağıdaki üç durumu içermelidir;

• Kronik doku hasarının histolojik kanıtla-
rı: glomerular double counters ve/veya 
peritubuler kapiller bazal membranda 
multilayering ve/veya interstitial fibrosis/
tubuler atrophy ve/veya arterlerde fibröz 
intimal kalınlaşma

• Vasküler endotel ile antikor etkileşimi: pe-
ritubuler kapillerlerde çizgisel (linear) C4d 
boyanması veya orta dereced mikrovas-
küler en�amasyon

• Donor-spesifik antikorların (DSAs) serolo-
jik olarak ortaya konması

• Akut rejeksiyonun morfolojik kanıtları ol-
maksızın C4d boyanma

Bu durum C4d depolanması, dolaşımdaki anti-
donor antikorların varlığı ve akut veya kronik 
TCMR veya akut ABMR ile karekterizedir. 

3. Borderline değişiklikler
Akut TCMR şüpheli. Bu kategori intimal arteritis 
olmayan fokal tubulitis içerir (t1, t2, or t3, with i0 
or i1). Bununla birlikte i2 t2 rejeksiyon için tipik 
değildir. Bu kategori, kategori 2, 5 ve 6 ile aynı za-
manda olabilir.

4. T-hücre-geçişli rejeksiyon (TCMR)
Bu durum kategori 2, 5 ve 6 ile aynı zamanda ola-
bilir.
• Akut TCMR.

• Type IA – Anlamlı interstitial en�amasyon 
(parankimin >%25 etkilenmiş, i2 veya i3) 
ve fokal orta şiddette tubulitis (t2)

• Type IB Anlamlı interstitial en�amasyon 
parankimin >%25 etkilenmiş, i2 veya i3) 
ve şiddetli tubulitis (t3)

• Type IIA – Hafiften orta şiddete varan arte-
ritis (v1)

• Type IIB – Şiddetli arteritis (lümenin >%25 
kapanması) (v2)

• Type III – Transmural arteritis ve/veya arte-
riyel fibrinoid değişiklikler ve damarlarda 
lenfositik en�amasyon ile birlikte medial 
düz kas hücrelerinde nekroz (v3)
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Poliklonal Antikorlar

Antitimosit Globülinler (Antilenfosit 
Antikorlar)

Antitimosit globülin primer olarak, kompleman-
bağlı hücre lizisi yoluyla T-lenfosit tüketimini in-
dükler, aynı zamanda içerdiği bazı B-hücre spe-
sifik antikorlarla B-hücre proliferasyonunu inhibe 
eder ve B-hücre apopitozisini indükler.
 rATG- Thymoglobulin (tavşanlardan elde edi-
len antitimosit globülin) ve ATGAM (atlardan elde 
edilen antitimosit globülin) olmak üzere 2 tipi 
vardır. Çok merkezli, randomize ve çiftkör bir ça-
lışmada; akut rejeksiyon tedavisinde rejeksiyonun 
geri döndürülmesi bakımından ve doksan gün 
içinde reküren rejeksiyon atağından koruma ba-
kımından ATG, ATGAM’a göre daha başarılı bulun-
muştur (%88, %76 ve (%17, %36). Bununla birlikte 
hasta ve graft sağkalımı, yan etkiler ve enfeksiyon 
açısından her iki ajanla benzer sonuçlar elde edil-
miştir. 
 Bu ajanların kullanımı sırasında enfeksiyon 
riskini azaltmak için konvansiyonel immünosup-
resi�erin dozlarının bazen azaltılmaları gerekir. 
Bu tedavi süresince profilaktik olarak antiviral ve 
özellikle CMV ve Pneumocystis carinii pneumonia 
enfeksiyonlarına karşı antimikrobial tedavilerin 
verilmesi gereksiz kabul edilmektedir. 

Komplikasyonlar

ATG tedavisinin başında bazı hastalarda ateş ve 
döküntü oluşabilir. Solunum sıkıntısı ve hipotansi-
yon gibi anafilaktik reaksiyonlar oldukça nadirdir. 
ATG verilmeden önce pulse steroid verilmesi in-
füzyon ile ilgili reaksiyonları engeller veya azaltır. 
Kaşıntılı cilt lezyonu %20 olguda, değişik şiddet-
lerde trombositopeni yaklaşık %50 oranında gö-
rülür. CMV ve herpes enfeksiyonları nadir olarak 
görülse de nadir olarak anti viral tedavi gerektirir. 
Posttransplant lenfoproliferatif disease (PTLD) gö-
rülebilir. 
 Monoklonal antikorların aksine (OKT-3 gibi) 
ATG, tavşan ve at serumuna karşı host-antikor ce-
vabı indüklemez. 

•	 Anti-T-hücre-antikor tedavileri. Bu tedavi po-
liklonal [ rATG-Thymoglobulin, horse antith-
ymocyte globulin (ATGAM)] ve monoklonal 
antikorları (OKT-3) içermektedir.

•	 Non-antikor kurtarma tedavileri tacrolimus ve 
mycophenolate mofetil (MMF) içermektedir.

Pulse Kortikosteroidler

Birçok merkezde akut rejeksiyonun tedavisi için 
ilk basamak tedavi metilprednisolondur. I.v. 3 to 
5 mg/kg, 3-5 gün verilir. Pulse steroid’den sonra 
aynı dozda oral steroidler başlanır ve hızla baş-
langıçtaki doza inilir. Calcineurin inhibitors serum 
seviyesi dikkate alınarak arttırılabilir. Anti meta-
bolitlerin dozu da ampirik olarak arttırılabilir. Akut 
hücresel rejeksiyonda ilk atakta, bu rejim ile geri 
döndürme oranı %60-%70’dir. Başarılı olmuş te-
davide; tedavinin başlamasından sonraki beş gün 
içinde serum kreatinin değeri düşmeye başlar, id-
rar miktarı artar. 
 Bu tedavinin başlamasıyla cyclosporine kul-
lanan hastalarda tacrolimusa switch yapılmasının 
tedavinin başarısını arttırdığına ve reküren rejek-
siyon oranını düşürdüğüne dair bazı kanıtlar var-
dır. 
 Pulse steroid tedavisinin bazı yan etkileri var-
dır. Enfeksiyon (özellikle oral candidiasis), akut 
hiperglisemi, hipertansiyon, peptik ülser ve öfo-
ri ile depresyonu içeren psikiyatrik bozukluklar 
bunlardan önemli olanlardır. Bu hastalara tedavi 
başlarken profilaktik H2 reseptör blokerleri ve 
antifungal profilaksi tedavisi verilmesi öneril-
mektedir.
 Kümülatif dozda steroid kullanımına bağlı ke-
mik dansite kaybı böbrek nakilli hastalar için sıkça 
rastlanan bir durumdur. En yüksek kemik kaybı 
nakil sonrası 3-12. ayda görülür. 
 Beş ila yedinci günlerde idrar miktarında artış 
olmaması ve plazma kreatinin miktarında düşme 
olmaması steroid direnci (steroid resistance) ola-
rak tanımlanır. Aşağıdaki ikinci basamak tedavile-
re geçilir. Rituximab, alemtuzumab veya steroid 
arasında seçim yapmayla ilgili sınırlı kanıt derecesi 
olan bazı çalışmalar vardır.
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attack complex (MAC)’i inhibe eder. FDA, parok-
sismal nokturnal hemoglobinuri (PNH) ve atipik 
hemolitik üremik sendrom (aHUS) hastalığının 
tedavisi için onay vermiştir.. Eculizumab böbrek 
naklinde, sensitize olup desensitize edilmiş ancak 
ABMR gelişmiş alıcıların tedavisinde kullanılmak-
tadır. 

Interleukin-2 receptör blokerleri

Basiliximab [Interleukin-2 (IL-2) receptor blocker 
(anti-CD25 antibodies)], akut rejeksiyon atakları-
nın tedavisinde %10 oranında kullanılmaktadır. 
Esasen indüksiyon immünosupresyonu için endi-
kasyonu olan bu ilacın akut rejeksiyon tedavisin-
de kullanımıyla ilgili kontrollü çalışmalar yoktur. 
Bu nedenle öncelikle diğer ajanların bu tedavi için 
tercih edilmeleri önerilmektedir. 

İLAVE KURTARMA (RESCUE) TEDAVİ

Dirençli rejeksiyona karşı non-antikor rescue teda-
vi için kullanılan ajanlar; 

İlaçlar
Tacrolimus 
Mycophenolate mofetil
Sirolimus 
İntravenöz immün globulin

Allograft ışınlama
Böbrek naklinin ilk günlerinde kullanılmıştır. Bu 
tedavinin etkisi kısa sürelidir. 

Splenektomi 
Splenektomi plazmaferez ve/veya IVIG’ye dirençli 
ABMR olgularında etkili olabilir.

Plazma hücre infiltrasyonu tedavisi
Nadiren renal allograft biyopsi de anlamlı düzey-
de plazma hücre infiltrasyonu saptanabilir. Bu 
durum posttransplant lenfoproliferatif disease 
(PTLD) varlığını gösterebilir. Plazma hücre infilt-
rasyonu ABMR’nin bir formu da olabilir.

Bortezomib 
Proteosomal bir inhibitör olarak matür plazma 
hücrelerinde apopitozise neden olan ve FDA tara-

 Antitimosit globüline bağlı serum hastalığı-
nın plazmafereze yanıt verdiği bir grup hastada 
gösterilmiştir. Daha önce tavşanlara maruz kalmış 
olan hastalara antitimosit globülin ilk uygulandı-
ğında serum hastalığı riski daha yüksektir. 

Monoklonal Antikorlar

OKT-3 (Anti-CD3 antikor) 

OKT-3, T-hücre receptörüne yakın CD3 antijenine 
karşı farelerden elde edilen bir antikordur. 

Rituximab

Rituximab, B hücrelerdeki CD20 antijene karşı 
elde edilmiş yüksek a�initeli şimerik bir monok-
lonal antikordur. B-hücre proliferasyonunu inhibe 
eder ve B-hücre apopitozisini indükler. Tedaviye 
dirençli low-grade veya follicular B-hücre non-
Hodgkin lenfoma ve romatoid artritis tedavisinde 
kullanılmaktadır.
 Transplantasyonda, anti-donor ABO veya hu-
man leukocyte antigen (HLA) antikorlara karşı etki 
ederek akut humoral rejeksiyonun tedavisinde 
kullanılır. Ayrıca posttransplant lenfoproliferatif 
disease (PTLD) tedavisinde de kullanılmaktadır.

Alemtuzumab

Alemtuzumab (anti-CD52 antikor, Campath-1H) 
esas olarak kronik lenfositik lösemi tedavisinde 
kullanılmasına onay verilmiş bir ajandır. CD52 an-
tijeni, T ve B lenfositler, natural killer hücreler ve 
daha az olarak monositler/makrofajlarda bulunur. 
Akut rejeksiyon tedavisinde kullanımıyla ilgili sı-
nırlı sayıda yayın vardır. Alemtuzumab komple-
man aktivasyonu ve antikor- dependent sitotok-
sisite yoluyla lenfositleri lizise uğratır.
 Optimal doz net olmamakla beraber 1-2 doz 
maksimum 30 mg uygulanmalıdır. Bu ilacın veril-
mesinden sonra idame tedavideki ajanlar şiddetli 
enfeksiyon riskine karşı modifiye edilmelidir. 

Eculizumab

Eculizumab, kompleman kaskad’ın C5 fragmenti-
ne karşı monoklonal antikordur. The membrane 
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fından multiple myeloma tedavisi için onaylanmış 
bir ilaçtır. ABMR tedavisinde ve/veya DSAs teda-
visinde başarılı sonuçlar alındığına dair bazı çalış-
malar vardır. 

SUBKLİNİK VE SINIRDA 
(BORDERLINE) REJEKSİYON 
TEDAVİSİ

Subklinik rejeksiyon, serum kreatinin değerinde 
bir yükselme olmadan biyopside akut rejeksiyo-
nun histolojik kanıtlarının bulunması olarak ta-
nımlanır. Bu tanı konmuş hastalara tedavi verilip 
verilmemesi tartışmalı bir konudur.

AKSELERE AKUT REJEKSİYON 

Akselere (hızlanmış- hiperakut) akut rejeksiyon, 
immünolojik olarak uygunsuz donor-alıcı çiftini 
ekarte etmeye uygun crossmatch tekniklerinin 
kullanıldığı dönemler ile sitotoksik antikorların 
tesbit edildiği sistemlerin kullanılmaya başlandı-
ğı dönemlerden önce tanımlanmış bir tablodur. 
Özellikle nakil öncesi yapılan kan transfüzyonla-
rına bağlı olarak gelişen sensitizasyon bu tabloya 
neden olmaktadır. HLA’a karşı gelişmiş sitotoksik 
antikorların reaksiyonu ile gelişir. Bu tablo hu-
moral vasküler rejeksiyonun bir formudur. Hasta-
da ateş, graftında hassasiyet, ağrı vardır ve graft 
serttir. Doppler Ultrasonda vasküler tromboz ve 
akımda azalma saptanır. Cerrahi eksplorasyon ya-
pılarak teknik vasküler nedenlerin ekarte edlmesi 
gerekir. Hiperakut rejeksiyon kesin ise graftın çıka-
rılması ile sonuçlanır. 
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TEMEL KAVRAMLAR

Üriner sistem enfeksiyonları sık görülen, tekrarla-
yan, önemli derecede morbidite ve mortalite se-
bebi olabilen enfeksiyonlardır. 

 Bakteriüri: İdrarda bakteri bulunması halidir.

 Piyüri: İdrarda lökosit görülmesidir ve genelde 
bakteriyel invazyona karşı gelişen in� amatuvar 
cevabı gösterir.

Komplike olmayan enfeksiyon: Yapısal ve fonksiyo-
nel olarak normal üriner sistemde gelişen enfeksi-
yonlar için kullanılır.

Komplike enfeksiyon: Yapısal veya fonksiyonel ola-
rak antimikrobiyal tedavinin etkinliğini azaltacak 
şekilde normal olmayan üriner sistemde gelişen 
enfeksiyonlardır.

 Reenfeksiyon: Üriner sistem dışından her seferinde 
farklı bir bakterinin sebep olduğu enfeksiyondur.

 Bakteriyel persistans: Üriner sistem içerisindeki bir 
odaktan kaynaklanan her seferinde aynı bakteri-
nin neden olduğu tekrarlayan enfeksiyonlardır.

Profilaktik tedavi: Antibakteriyel ajanlar kullanıla-
rak reenfeksiyonların önlenmesi.

Supresif tedavi: Ortamdan temizlenemeyen bak-
teriyel persistans odağının antibakteriyel ajanlar 
kullanılarak baskılanması.

Nozokomial enfeksiyon: Hastanade yatan hastalar-
da ortaya çıkan ve antibakteriyel ajanlara direnç 
geliştiren bakterilerin neden olduğu enfeksiyon-
lara denir.

Epidemiyolojisi 

Üriner sistem enfeksiyonları neonatal dönem ha-
riç kadınlarda erkeklerden daha sık görülür. Okul 
çağındaki kızlarda bakteriüri %1 oranında görü-
lürken genç kızlık döneminde %4’e yükselir ve 
bundan sonraki her dekatta %1-2 eklenecek şe-
kilde artar. Genç kadınlarda bakteriüri prevalansı 
erkeklerin 30 katıdır. Fakat, yaş ilerledikçe kadın 
erkek oranı azalır. Altmışbeş yaş üzerinde kadınla-
rın en az %20’sinde, erkeklerinse en az %10’unda 
bakteriüri görülür. 

Patogenez 

Bakterilerin genitoüriner sisteme ulaşım şekli her 
enfeksiyonda açık olmamakla birlikte genel olarak 
dört yolla enfeksiyon oluştuğu ve yayıldığı bilinir.

Asendan yayılım: Erkeklerde genitoüriner, kadın-
lar ve çocuklarda üriner sistem enfeksiyonlarının 
en sık nedenidir. Kadın üretrasının kısalığı ve rek-
tal bakterilerin perinede kolonizasyonu duyarlı 
duruma getirmekte enfeksiyon insidansı, seksüel 
aktivitenin yoğun olduğu dönemlerde ve gebelik-
te artmaktadır. Bakteriler üretere yerleştiği zaman 

Hakan Kılıçarslan

77Üriner Sistemin 
Nonspesifik 
Enfeksiyonları
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Bunun cerrahi olarak düzeltilebilir bazı nedenle-
ri: enfekte taşlar, enfekte atrofik böbrek, medül-
ler süngersi böbrek, üreteral anomaliler, yabancı 
cisim, kronik bakteriyel prostatit, üriner sisteme 
başka organlardan gelişen fistüller, üretral diver-
tikül, enfekte umbilikal kist, nefrektomi sonrası 
enfekte üreter güdüğü, ve papiller nekrozdur.

 Üriner sistem enfeksiyonları için tedavi planı-
na yardımcı ve değerlendirmede homojen olan 
aşağıdaki sını�ama kullanılmaktadır.

1. Kadınlarda kompike olmayan akut alt üri-
ner sistem enfeksiyonları

2. Komplike olmayan akut piyelonefrit
3. Komplike üriner sistem enfeksiyonları ve 

erkeklerde üriner sistem enfeksiyonları
4. Asemptomatik bakteriüri
5. Tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonları. 

 Üriner sistem enfeksiyonları konak ve konak-
çı arasındaki etkileşmenin bir sonucudur. Artmış 
bakteriyel virülans veya baskılanmış konakçı bağı-
şıklığı buna bir örnek teşkil edebilir.
 Patogenezdeki bazı etkenler aşağıda özetlen-
miştir.
 Neden olan organizmalar: Genelde bu orga-
nizmalar barsak kökenli bakteriler olmakla birlikte 
çoğu gram negatif basillerdir. 
 Bakteriyel virülans faktörleri: Bakteriyel ad-
hezyon faktörleri, endotoksinler ve antibiyotiklere 
karşı rezistans geliştirme özellikleri bunların ara-
sında sayılabilir.
 Konağa ait faktörler: 

- Koruyucu faktörler (yüksek idrar akımı, 
idrar pH’sının düşük olması, üriner sistemi 
döşeyen GAG tabakası, in�amatuvar ce-
vap vb.)

– Yabancı cisim varlığı, konjenital anomaliler
– Lokal ve sistemik östrojen varlığı

 Obstrüksiyon: Benign prostat hipertrofisi, üri-
ner sistemde taş, dışardan bası gibi nedenler sa-
yılabilir.Bunun yanında nöropatik mesane varlığı, 
disfonksiyone işeme de buna katkıda bulunan 
nedenler olarak sayılabilir.
 Cinsel ilişki: Cinsel ilişki doğrudan enfeksiyona 
neden olan ajanların taşınmasında rol oynayabile-
ceği gibi doğum kontrolü için kullanılan yabancı 

kolaylıkla böbreğe de ulaşabilirler. Bu yerleşim ve 
ilerleyiş bakterinin özel adezyon faktörlerinin ol-
ması veya üreterin normal peristaltizmini etkile-
yen patolojiler varlığında daha kolay olmaktadır.

Hematojen yayılım: Üriner sistemin bu yolla tu-
tulması enderdir. Tüberküloz, renal ve perinefrik 
abseler bu mekanizma ile yerleşirler. 

Lenfojen yayılım: Ender bir yayılım şeklidir. Pa-
tojenlerin kolorektal lenfatiklerle gastrointesti-
nal sistemden prostata ve mesaneye, periüretral 
lenfatiklerle kadın genital sistemine geçebileceği 
düşünülür.

Diğer organlardan direkt yayılım: Pelvik abseler, 
pelvik in�ematuar olaylar, genitoüriner traktusa 
olan fistüller yoluyla direkt yayılım görülebilir.

 Üriner sistemin enfeksiyonları 4 kategoride 
incelenebilir:

1. İzole (İlk) Enfeksiyon: Kişi için gösterilmiş ilk 
enfeksiyondur veya önceki enfeksiyondan ilişkisiz 
en az 6 ay sonra ortaya çıkan enfeksiyondur. Cin-
sel yönden aktif kadınların %25-30’unda görülür. 
Bu hastaların dörtte biri gelecek yıllar içerisinde 
rekürrens yaşarlar. Bu enfeksiyonlar antibiyotik 
tedavisine çok iyi cevap verir.

2. Düzelmeyen Bakteriüri: Tedavi sırasında ta-
mamen ortadan kaldırılamayan enfeksiyonlardır. 
Tamamen steril idrar elde edilememektedir. Se-
bepleri önem sırasına göre şu şekilde sıralanır: 
tedavide kullanılan ilaca karşı bakterinin dirençli 
olması veya daha sonra direnç geliştirmesi, birden 
fazla bakteriyle enfeksiyon gelişmesi, tedavi bit-
meden önce başka bir bakteriyle erken dönemde 
reenfeksiyon gelişmesi, azotemi, papiller nekroz, 
enfekte dev ‘staghorn’ taş, kişinin kendini bilinçli 
olarak enfekte etmesi veya ilacını almaması.

3. Reenfeksiyonlar: Kadınlardaki tekrarlayan 
enfeksiyonları %95’i reenfeksiyonlardır. Erkekler-
de anotomi normal olduğu sürece reenfeksiyon 
çok nadir görülür.

4. Bakteriyel persistans: Bakteriüri düzeldikten 
sonra aynı organizmayla rekürrens olması üriner 
sistemde bir odak olduğunu düşündürmelidir. 
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veya kateterizasyon da seçilebilecek yöntemler-
dendir.

Radyolojik Değerlendirme

Radyolojik tetkikler genitoüriner enfeksiyonları 
değerlendirmede her zaman gerekli olmamakla 
birlikte yapısal ve fonksiyonel patolojiler düşünül-
düğünde yapılması gereken tetkiklerdir.
 Direkt karın grafisi: Üriner sisteme ait taşlar, 
amfizematöz piyelonefritte görülen anormal gaz 
görünümü, renal absede görülen bozulmuş böb-
rek konturları değerlendirilebilir.
 İntravenöz ürografi (IVU): Komplike idrar yolu 
enfeksiyonlarında, obstrüksiyonun düşünüldüğü 
hastalarda yapılması gereken bir tetkiktir.
 İşeme sistoüretrografisi (VCU): Çocuk hasta-
larda vezikoüreteral re�ü ve işeme disfonksiyonu-
nun değerlendirilmesinde kullanılabilir.
 Ultrasonografi (US): Çabuk, noninvazif, rad-
yasyon veya kontrast riski bulunmayan bu tetkik 
özellikle genitoüriner sistemdeki enfeksiyona 
bağlı gelişen hidronefroz, pyonefroz, renal veya 
perirenal abselerin değerlendirilmesinde değerli-
dir.
 Bilgisayarlı tomografi (BT): Daha hassas bir 
tetkik olmasına rağmen maliyeti yüksek olması 
nedeniyle tarama için kulanılmaz. Fakat özellikle 
fokal lezyonlarda (bakteriyel nefrit, renal, para-
renal abseler gibi) intravenöz piyelografi ve ult-
rasonografiden daha duyarlıdır. Radyonükleid 
tetkikler: Perirenal veya renal enfeksiyon düşünü-
len ama bulguların net olmadığı veya diğer gö-
rüntüleme tetkiklerinin negatif olduğu, çok akut 
olmayan hastalarda Galyum-67 ve İndium-111 ile 
yapılan sintigrafik çalışmalar yardımcı olabilir.

BÖBREĞİN NON-SPESİFİK 
ENFEKSİYONLARI

Akut Piyelonefrit

Akut pyelonefrit böbrek parankim ve pelvisini 
tutan enfeksiyöz in�amatuvar bir hastalıktır. Ge-
nellikle tek tara�ı görülür, bazen iki tara�ı olabilir. 
İdrar sedimentinde lökositler, eritrosit ve bakte-
rilerin görülmesi, idrar kültüründe üreme tanıyı 

cisimler de enfeksiyona eğilimi artırmaktadır.
 Gebelik: Gebelikte asemptomatik bakteriüri 
%2-5 oranında görülür. Prematür doğum, perina-
tal mortalite ve akut piyelonefrit riski artmaktadır.
 Kronik böbrek yetmezliği: Kronik böbrek yet-
mezliği olan hastalarda enfeksiyon yetmezlik sü-
recini hızlandırabileceği gibi yetmezlik sürecinde 
azalmış böbrek kanlanması enfeksiyona zemin 
hazırlamaktadır.
 Diyabetus Mellitus: Diyabetin neden olduğu 
nörolojik, vasküler ve hormonal değişiklikler ne-
deniyle bu hastalarda üriner enfeksiyon gelişme 
ihtimali daha fazla ve geliştiği zamanda kompli-
kasyon görülme sıklığı artmaktadır.
 Renal transplantasyon: İdrar yolları enfeksi-
yonları renal transplante hastalarda genelde ilk 
aylarda gelişir. Takip eden aylarda profilaksiyle 
azalır. İmmunsuprese olmaları da önemli neden-
lerden biridir. Gelişen enfeksiyon akut rejeksiyona 
neden olabileceği gibi gelişen bir ürolojik kompli-
kasyonun da habercisi olabilir.
 Vezikoüreteral re�ü: Konjenital olabileceği 
gibi disfonksiyone işemeyle birlikte de görülebilir. 
Cerrahi veya tıbbi tedavi ile %95 düzelen bu du-
rum eğer önlenmezse ilerleyen dönemlerde kro-
nik böbrek yetmezliğine kadar gidebilir.
 Taş hastalığı: Taş hastalığı obstrüksiyona ikin-
cil enfeksiyona yol açabileceği gibi enfeksiyonun 
kendisi de taş hastalığına neden olabilir.
 İatrojenik enfeksiyonlar: Kateterizasyon, ens-
trümentasyon gibi işlemler konağın lokal koruyu-
cu faktörlerini bozup enfeksiyona neden olabilir-
ler. Kateterize halde hastenede geçen her gün için 
idrar yolları enfeksiyonu görülme sıklığı %3-10 ci-
varındadır ve 30 gün sonunda bu oran %100 olur. 
Kateterize olmayan hastaların ise sadece %1’inde 
bakteriüri görülür.

TANI

Tanı için öncelikle gerçek enfeksiyonun konta-
minasyondan ayırdedilmesi gerekir. Bunun için 
Kass’ın tanımladığı şekilde alınan idrar örneğinin 
militresinde 105 koloni oluşturan ünite olması ge-
rekir. Doğru örnekleme için ‘orta akım idrarı’ alın-
malıdır, bunun yanında suprapubik aspirasyon 
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ampisilin+gentamisin, kinolon grubu veya 3.cü 
jenerasyon sefalosporin) tedaviye başlanır. Hasta-
nın uygun şekilde hemodinamik monitorizasyonu 
ve hidrasyonu önemlidir. Belirtiler kayboluncaya 
kadar yatak istirahati, ateş, ağrı ve bulantı-kusma 
için destekleyici tedavi gereklidir. Tedavi süresin-
ce aralıklarla kan ve idrar kültürleri alınarak tedavi 
düzenlenmelidir. Semptomlar tedavinin başlangı-
cından 72 saat sonra devam ediyorsa US veya BT 
yapılarak, abse olasılığı, yapısal patolojiler veya 
obstrüksiyon varlığı değerlendirilmelidir. Tedavi-
ye cevap alındığı takdirde 1 hafta sonunda oral 
tedaviye geçilebilir, komplike olmayan hastalarda 
2, komplike olanlarda 3 hafta tedavi esastır.

Kronik Piyelonefrit

Kronik piyelonefrit, bakteriyel enfeksiyonlar sonu-
cu böbreğin küçük, kontrakte, atrofik veya tama-
men skarlaşmış haline denilir. Çocukluk çağında 
başlayıp erişkin çağa uzanan ve bu nedenle de 
son dönem böbrek hastalığı etiyolojisinde önemli 
yer tutan renal enfeksiyon grubudur. Patogene-
zinde, böbreğin bakteriyel enfeksiyonlara karşı 
verdiği immun cevap sorumludur. 
 Hastalık tamamen belirtisiz seyredebilir, an-
cak arada akut ataklar nedeniyle tipik akut pye-
lonefrit belirti ve bulguları çıkabilir. Diğer yandan 
hipertansiyon, anemi veya azotemi ileri dönem 
bilateral hastalığın ortaya çıkış şeklini oluşturabi-
lir. Akut dönemler dışında hastalığa özgü klinik 
bulgu yoktur. İdrar incelemesinde proteinüri ve 
enfeksiyon şiddetine göre değişen pyüri veya 
bakteriüri görülebilir. 
 Yerleşmiş klinik tablo varlığında oluşmuş 
skarlar nedeniyle renal fonksiyonlar oldukça fazla 
kayba uğramıştır. Bu nedenle çocukluk çağından 
başlayarak üriner enfeksiyonların tanımı ve uygun 
tedavisi, vezikoüreteral re�ü gibi girişimsel tedavi 
gerektiren hastalıkların uygun zamanda tedavileri 
önem taşır.
 Erişkin hastalarda tedaviyi antimikrobiyal 
ajanlar, obstrüktif olanların cerrahi olarak çözüm-
lenmesi ve renal fonksiyonların desteklenmesi 
oluşturur. Prognoz hastalığın başlangıç yaşı, ana-
tomik bozuklukların boyutu ve tedavilerin uygun-

kesinleştirir. Fizik incelemede 40°C’a ulaşan vücut 
sıcaklığı ve taşikardi saptanır. Kostovertebral açı 
duyarlılığı, karın ağrısı, bulantı, kusma, diare, bar-
sak seslerinin azalması, abdominal hassasiyet, de-
fans ve reboundın da eşlik ettiği durumlarda gast-
rointestinal sistem patolojilerini de taklit edebilir.
 Kan bulgularında akut in�amatuvar olayların 
genel görünümü izlenir. Belirgin lökositoz ve erit-
rosit sedimantasyon hızı artışı mevcuttur. Özellik-
le titremeyle yükselen ateş sırasında alınan kan 
kültürlerinde üreme saptanabilir. Böbrek fonksi-
yon testleri komplike olmayan durumlarda nor-
maldir. Steril idrar yaymasında izlenebilecek mik-
roorganizmalar eşlik eden piyüri ile birlikte klinik 
tabloyu tamamlar. Hastaların %80’inde patojen 
olarak E.coli sorumludur. 
 Direkt karın grafisinde böbrek gölgesinin bü-
yüdüğü ve sınırlarının silikleştiği izlenebilir ayrıca 
taşlara ait opasiteler görülebilir. Akut devrede int-
ravenöz piyelografi yapılırsa böbreğin büyüdüğü, 
süzme fonksiyonunun azaldığı görülebilir. Ultra-
sonografi, böbrek büyüklüğü ve toplayıcı sistemi 
görüntüleme açısından faydalı olabilir. Bilgisayarlı 
tomografi, diğer tetkiklerin gösteremediği veya 
72 saat içinde tedaviye cevap alınamadığı durum-
larda kullanılabilir ve parankimal hasar veya abse 
oluşumu gösterilebilir.
 Ayırıcı tanıda pankreatit, akut kolesistit, apan-
disit, divertikülit, pelvik in�amatuvar hastalık, ba-
zal pnömoniler ayırıcı tanıda akılda tutulmalıdır. 
Ayrıca febril seyreden erkek genitoüriner enfeksi-
yonları (prostatit, epididimo-orşit gibi) ayırıcı tanı-
da yer alır.
 Hastalığın alevli döneminde oluşacak septise-
mi septik şoka ve ölüme giden bir yol izleyebilir.
 Genel durumu iyi olan, komplike olmayan, 
ayaktan tedavi alabilecek hastalarda tedaviye ki-
nolon grubu antibiyotiklerle başlanır, gram pozitif 
patojenler düşünülüyorsa amoksisilin veya kla-
vulonik asit-amoksisilin kullanılır. İlk 72 saat son-
rası klinik olarak düzelme gözleniyorsa tedavi 14 
güne tamamlanır. Tedavi süresinde ve tedavi biti-
minden sonra idrar kültürleriyle takip edilir. Genel 
durumu kötü olan hastalarda ise hastanın hospi-
talize edilerek parenteral tedavi başlanması esas-
tır. Gram-negatif bakterisid etkili ilaçlarla (örneğin 
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saptanabilir. Erken dönemde idrardan daha çok 
kan kültürleri pozitiftir, daha sonra idrar bulguları 
belirlenir. İntravenöz piyelografide yer işgal eden 
lezyonlara özgü tüm bulgular olabilir. Ultrasonog-
rafi, lezyonu tanımlayabilir ancak tümöral gelişim-
lerden ayırt edemez. Bilgisayarlı tomografi (BT) 
lezyonu büyük duyarlılıkla saptayıp cinsini ayı-
rabilir. Gallium-67 ya da İndium-111 ile sintigrafi 
in�amatuvar olayı oldukça iyi lokalize edecektir.
 Tedavide kültür sonuçları elde edilinceye ka-
dar antistafilokokal etkili Beta-laktamaza dirençli 
penisilin grubu bir antibiyotik ile aminoglikozid 
grubu bir antibiyotik kombinasyonu verilmesi uy-
gundur. Absenin insizyonel olarak veya perkütan 
drenajı, nadiren de nefrektomi gerekebilir.

Perinefrik Abse

Renal kapsül ve gerota fasyası arasında yerleşen 
enfeksiyondur. Genellikle intrarenal bir absenin 
bu alana rüptürü ile oluşur. Enfeksiyon ajanları 
diğer üriner sistem enfeksiyon ajanlarından farklı 
değildir. Daha önceden çeşitli tedaviler sözkonu-
su olduğu için klinik tablo renal karbonkül ölçü-
sünde şiddetli değildir, üriner semptomlar has-
taların üçtebirinde mevcuttur. Fizik incelemede 
kostovertebral açı duyarlılığı, �ankta kitle, skolyoz 
ve abdominal duyarlılık saptanabilir.
 İntravenöz piyelografi, ultrasonografi, retrog-
rad pyelografi ve bazen bilgisayarlı tomografi ile 
tanı konur. Tedavi uygun antibiyotik baskısı altın-
da cerrahi drenaj ve/veya nefrektomiden oluşur. 
Perkütan drenajlar bazen yeterli olabilir.

Ksantogranülamatöz Piyelonefrit

Böbreğin di�üz destrüksiyonuna neden olan, na-
dir görülen, şiddetli kronik enfeksiyondur. Genel-
likle, üriner sistemdeki taşın neden olduğu obs-
trüksiyona sekonder genişlemiş, nonfonksiyone 
böbrekte oluşur. Sıklıkla tek tara�ıdır. Kadınlarda 
erkeklerden 3 kat daha fazla gözlenir, beşinci ve 
yedinci dekatlarda görülür. Hastaların %15’i diya-
betiktir.
 Hastalar böğür ağrısı, ateş, titreme, persitan 
bakteriüri, düşkünlükle başvurur; fizik muayene-
de hastaların yarısından fazlasında palpabl kitle 

luğuna göre değişiklik gösterir. Çocukluk çağında 
başlayan ve yeterli tedavi edilmemiş olgularda 
kronik böbrek yetmezliği kaçınılmaz sondur.

Amfizematöz Piyelonefrit

Gaz oluşturan üropatojenlerin neden olduğu, 
böbreğin akut nekrotizan parenkimal ve perirenal 
enfeksiyonlarına verilen addır. Genelde erişkin, 
diyabetik ve kadın hastalarda görülür. Uygun te-
davi verilmediği zaman %47 gibi ciddi mortalite 
oranları bildirilmiştir. Hastalar klasik olarak ateş, 
kusma ve böğür ağrısıyla başvururlar. Saptanan 
mikroorganizma sıklıkla E.coli olmakla beraber, 
Klebsiella ve Proteus da sorumlu olabilir. Direkt 
grafide böbrek parenkiminde gaz görünümü tanı 
koydurucu olabilir. İntravenöz piyelografi faydalı 
değildir. Ultrasonografi ve bilgisayarlı tomografi, 
gaz görünümünün gösterilmesi ve enfeksiyonun 
ilerleyişini gösterebilmesi açısından önemlidir.
 Tedavide öncelikle antibiyotik tedavisinin 
başlanması ve diyabetini kontrol altına alınması 
önemlidir. %10 oranında bilateral tutulum olabi-
leceğinden diğer böbreğin de değerlendirilmesi 
gerekir. Seçilmiş hastalarda medikal tedaviyle 
birlikte perkutan drenaj tam iyileşme sağlayabi-
lir. Medikal tedavinin başlanmasından sonra int-
raparenkimal gaz görünümünün devam etmesi 
tedavinin yetersiz kaldığının göstergesidir, bu 
durumda cerrahi olarak drenaj veya nefrektomi 
düşünülmelidir. 

Renal Abse (Renal Karbonkül)

Hematojen yayılım sonucu vücuttaki herhangi bir 
enfeksiyon odağından kaynaklanan mikroorga-
nizmaların böbrek korteksine yerleşmesiyle olu-
şan hastalıktır. Enfeksiyon kaynağı genellikle deri, 
enfeksiyon ajanı ise stafilokoklardır (Stafilokkus 
aureus). Klinik tablo titremeyle yükselen ateş ve 
kostovertebral açıda ağrı ile belirlenir. Başlangıçta 
abse ile böbrek toplayıcı sistemi arasında ilişki ol-
madığından üriner belirti ve bulgular olmayabilir, 
olay septisemi kliniği ile karakterizedir. Hastaların 
üçte birinin diyabetik olması dikkat çekicidir.
 Fizik incelemede kostovertebral açı hassasi-
yeti, �ank kitlesi, �ank cildinde kızarıklık ve ödem 
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antibiyotiğe dirençli hastalarda 3 günlük kinolon 
tedavisi yeterli olmaktadır. Genç erkeklerdeki akut 
sistit olgularında 7 günlük TMP-SMZ veya kinolon 
tedavisi gereklidir. Diğer taraftan sık tekrarlayan, 
antibiyotiklere cevap vermeyen ve hematüri ile 
seyreden klinik olgularda spesifik enfeksiyon ve 
altta yatan diğer patolojiler araştırılmalıdır. 

Kronik Sistit

Akut sistite göre daha silik semptomlarla seyre-
der veya nonsemptomatik olabilir. Üst üriner sis-
tem enfeksiyonuna kaynak olabilmesi yönünden 
önemlidir. Tek bir akut atağa göre tam bir ürolojik 
inceleme yapılmasını gerektiren enfeksiyon gru-
budur. Daha uzun süreli antibiyotik kullanımı ve 
süpresif tedavi gerekebilir.

PROSTATIN NONSPESİFİK 
ENFEKSİYONLARI

1978’de oluşturulan ve prostatik sıvının mikrobi-
yolojik değerlendirilmesine dayanan sını�ama sis-
temi artık günümüzde ‘geleneksel sını�ama’ olarak 
kabul edilmektedir. Bunun yerine, 1995’te Ulusal 
Sağlık Enstitüsü tarafından geleneksel sını�ama-
nın kısıtlılıklarını ortadan kaldırmak için oluşturu-
lan yeni sını�ama kullanılmaktadır.
 Etken olarak hastaların %75-90’ından gastro-
intestinal sistem kaynaklı Enterobakteriasea (E.coli, 
Pseudomonas aeruginosa, Serratia, Klebsiella, and 
Enterobacter aerogenes) ailesinden bakteriler, 
%5-10’undan gram (+) bakteriler, geri kalan az 
miktarda hastadan ise Ureaplazma ve Klamidya 
ailesine bağlı mikroorganizmalar sorumludur. 

Kategori 1. Akut Bakteriyel Prostatit

Birden yükselen ateş, titreme, bel ve perineal ağrı, 
irritatif üriner semptomlar, üriner retansiyon, art-
ralji ve kas ağrısı ile karakterizedir. Rektal muye-
nede prostat hassas, sıcak, endüre ve serttir. Abse 
oluşmuşsa �uktuasyon alınabilir. Gram negatif 
bakterilerin oluşturduğu septik tablo da gelişebi-
lir. 
 Tedavide parenteral, tercihan ikili antibiyotik 
ve hidrasyon esastır. Ateşsiz geçen 48 saatten son-

mevcuttur. Mikrobiyolojik olarak en sık Proteus 
ve E.coli tespit edilir. Tek tara�ı geliştiğinden kan 
biyokimyasında anormallik görülmez. Tanı için 
bilgisayarlı tomografi en yararlı tetkiktir. Tanı pa-
tolojik spesimenle konulur. Ksantoma hücreleri-
nin yanında nekroz, in�amasyon ve histiyositler 
içerisinde hemosiderin görülür.
 Kanser varlığı ekarte edilemiyorsa nefrektomi 
ilk seçenek olmalıdır. Bunu dışındaki durumlarda, 
in�amatuvar kitlenin tamamen çıkarılması gerek-
mektedir. Böbrek koruyucu cerrahilerden sonra 
da nefrektomi gerekebileceği akılda tutulmalıdır.

MESANENİN NONSPESİFİK 
ENFEKSİYONLARI

Akut Sistit

Kişinin kendi kolonik �orasına ait bakterilerle 
(başlıca E.coli) oluşan enfeksiyondur. Enfeksiyon 
yolu asendandır. Kadınlarda üretranın kısa olması 
nedeniyle daha sık görülür ve sıklıkla cinsel ilişki-
yi izler. Kadınlarda üriner enfeksiyon yaşla birlikte 
artan oranda görülmektedir, bunun nedeni hor-
monal değişikliklerle birlikte vajen ve introitusun 
enfeksiyon engelleyici özelliğini kaybetmesidir. 
Ancak yeni doğanlarda konjenital anomalilerin 
posterior üretral valv gibi fazla olması erkekler-
de insidansı yüksek tutmakta ancak daha sonraki 
bütün yaşlarda kadınlarda insidans daha yüksek 
kalmaktadır. İleri yaş erkeklerde infravezikal obs-
trüksiyona bağlı olarak üriner enfeksiyon insidansı 
yeniden bir artış göstermektedir.
 Akut sistit, irritatif miksiyon belirtileri (Pollakü-
ri, noktüri, dizüri, sık idrara çıkma, kötü kokulu id-
rar ve miksiyon sırasında yanma) ile karakterizedir. 
Ayrıca suprapubik ve bel ağrıları olabilir. Hematüri 
ve “urgency” inkontinans diğer belirtilerdir. İdrar 
tetkiklerinde bakteriüri, piyüri ve hematüri görü-
lebilir. Semptomatik hastalarda 102 cfu/ml veya 
daha fazla üreme olması bile anlamlı olarak kabul 
edilmelidir.
 Tedavide kültüre uygun antibiyotikler verilir. 
Üst üriner sistem enfeksiyonlarına göre daha kısa 
süreli oral antibiyotikler yeterli olabilir. Kadınlar-
da komplike olmayan sistit durumunda 3 gün-
lük trimetroprim sulfametaksazol (TPM-SHZ), bu 
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 Kategori 3B tedavisinde ise analjezik-
antiin�amatuvarlar, alfa blokör ajanlar, fiziksel te-
davi, cerrahi ve psikolojik destek yer alır.

Kategori 4. Asemptomatik 
İn�amatuvar Prostatit

Bu kategoride belirti yoktur. Tanı, prostatizm, 
prostatik spesifik antijen (PSA) yüksekliği veya 
infertilite nedeniyle başvuran hastaların prostatik 
masajla alınan örneklerinde, semende veya pros-
tat biopsilerinde in�amasyona ait bulgular olma-
sıyla konur. Bu hastalarda semptomatik tedaviye 
gerek yoktur. 

SKROTAL ENFEKSİYONLAR

Akut Epididimorşit

Asendan olarak vas deferens yoluyla önce epi-
didim sonra testise ulaşan mikroorganizmaların 
oluşturduğu enfeksiyondur. Sistemik semptom-
larla seyreder, 40° C’a varan ateş olabilir. Skrotal 
ağrı ve kitle başlangıç belirtilerdir. Bunu skrotal 
kızarıklık, epididimin önce belirgin şekilde büyü-
mesi ve testisle olan sınırın bozulması ve daha 
sonra testisin de olaya katılmasıyla ağrılı skrotal 
kitle izler. Tedavi edilmemesi durumunda abse 
oluşumu, testiküler enfarkt, kronik ağrı gelişmesi 
ve infertilite gibi komplikasyonlar oluşabilir. Mu-
ayenede skrotal kızarıklık, sert ve duyarlı kitle ele 
gelir. Skrotal elevasyonla ağrının azalması (Prehn 
belirtisi) epididimoorşitleri testis torsiyonundan 
klinik olarak ayıran önemli bir bulgudur.
 Sorumlu mikroorganizmalar 35 yaşın altında, 
cinsel olarak aktif olan erkeklerde üretrit ajanları 
olan Klamidya ve Neisseria türleriyken, daha yaşlı 
erkeklerde ve çocuklarda ise koliform bakteriler 
gibi genel üropatojenler sorumludur. 
 Kabakulak orşiti gibi hematojen yayılım sonu-
cu oluşan hastalıkta olay epididimden geçmeden 
doğrudan testiste başlayabilir, kabakulak varlığı 
tanıyı kuvvetlendirir.
 Akut epididimoorşitler başta torsiyon olmak 
üzere diğer intraskrotal kitlelerden ayırdedilmeli-
dir. Torsiyonda erken cerrahinin endikasyonu bu 
ayırımın önemini vurgulamaktadır.

ra tedavi uygun oral ajanla 4 haftaya tamamlan-
malıdır. Üriner retansiyon varsa en akıllıca seçim 
suprapubik sistostomi ile drenajdır. Abse varlığın-
da iğne veya daha iyisi perineal insizyonla drenaj 
gerekecektir.

Kategori 2. Kronik Bakteriyel 
Prostatit

Akut prostatit etkeni olabilen bakterilerin oluştur-
duğu akut olmayan prostat enfeksiyonudur. İrri-
tatif ve obstrüktif üriner belirtilerle seyredebilir. 
Prostatik masaj ile alınan kültürlerde üreme görü-
lecektir. Septik tablo, muayenede duyarlılık yok-
tur. Tedavide esas, prostatik sıvıya en fazla geçen 
antibiyotikler ile alışılmış sürelerden daha uzun (3 
aya kadar çıkabilir) antibakteriyel ajan verilmesi-
dir. Bunlar içinde trimetoprim-sulfametoksazol, 
sadece trimetoprim, indanil karbenisilin, doksi-
siklin ve kinolon grubu antibiyotikler sayılabilir. 
Bunun yanında prostatik masaj yardımcı olabilir. 
Çok semptomatik hastalarda cerrahi de bir seçe-
nek olabilir.

Kategori 3. Kronik Pelvik Ağrı 
Sendromu

Kategori 3A (Kronik Nonbakteriyel Prostatit) ve Ka-
tegori 3B (prostadynia) prostatit arasında belirti 
olarak çok ayırdedici özellik yoktur. Bu hastalarda 
perineye, suprapubik bölgeye, penise, testislere, 
kasığa ve sırta vuran ağrı belirgindir. Ejakulasyon 
öncesinde veya sonrasında ağrı olabilir. İrritatif ve 
obstrüktif işeme semptomları çoğu hastada mev-
cuttur. Sayılan bu belirtiler hastanın yaşam kalite-
sini önemli ölçüde etkiler. Rektal muayenede, bazı 
hastalarda görülebilen prostat ve paraprostatik 
dokulardaki hassasiyet dışında anormal bir bulgu 
yoktur. Bu iki alt kategori arasındaki fark prostatik 
masaj sonrasında alınan örneklerdeki in�amatu-
var hücre sayısıdır. Bu grup hastalarda en çok suç-
lanan ajanlardan biri de Chlamidya trachomatistir.
 Kategori 3A tedavisinde uzun süreli antibiyo-
tik tedavisi, alfa blokör ajanlar, antiin�amatuvar-
lar, fitoterapi, cerrahi ve en son seçenek olarak da 
mikrodalga ısı tedavisi uygulanabilir.
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Nongonokoksik Üretritler

Neisserie gonorrhoeae dışındaki etkenlerle olan 
basit üretra enfeksiyonudur. Üretrit olguları-
nın yaklaşık %50’den çoğunu oluşturur. Sosyo-
ekonomik düzeyi iyi olan erkekler arasında sıkça 
rastlanır. Etkenler Chlamydia trachomatis Urep-
lasma urealyticum Mycoplasma Hominis’dir. Hem 
klamidya enfeksiyonu hem de gonorenin birlikte 
olduğu uretrit olgusunda, N. gonorrehoeae’nın in-
kübasyon dönemi kısa olduğu için, önce gonore-
ye özgü akıntıya uygulanan tedaviden sonra, go-
nokoksik olmayan uretrit tablosu ortaya çıkabilir. 
 Gonoreli olguların yaklaşık %15-35’inde non-
gonokoksik uretritin de birlikte olduğu bir ger-
çektir. Diğer yandan akut uretritli erkeklerin %20
-30’unda uretral akıntı kültüründe N.gonorehoeae, 
C.trachomatis veya U.urealyticum üretilememek-
tedir. Saydam, beyazımsı uretral akıntı başlıca 
yakınma nedenidir. Genellikle uretral akıntı azdır. 
Meatal kabuklanma veya iç çamaşırda iz bırakan 
akıntı, sabah ilk idrardan önceye sınırlı kalır. Bazan 
akıntı olmaksızın yalnız uretral kaşıntıdan ve di-
züriden yakınmalar vardır. Özenle sorulduğunda 
hastaların çoğunun öncesinde 7-21 gün arasın-
da geçen süreçte, kuşkulu bir cinsel ilişki öyküsü 
öğrenilir. Servikal klamidya enfeksiyonu bulunan 
kadınla ilişkide bulunanlarda asemptomatik en-
feksiyon olasılığı yüksektir.
 Tedavi edilmese bile yakınmalar, hastaların 
yaklaşık yarısında 1-3 ay içinde geriler ve kaybolur.  
Bu yüzden asemptomatik hastaların kaçta kaçının 
enfeksiyon etkenini taşıdığı ve potansiyel enfeksi-
yon kaynağı olduğu tartışma konusudur. Kuşkulu 
durumda sabah idrarının ilk bölümünün mikros-
kopik incelenmesinde uretrite uyan bulgular sap-
tanır. Gram boyası ile boyanan uretral sürüntü-
nün, immersiyon mikroskobuyla incelenmesinde, 
her görme alanından 4’ten çok polimorf nüveli 
lökosit varlığı uretrit için kanıt sayılır. Aynı şekilde 
asemptomatik klamidya uretritinde gram boyalı 
sürüntünün incelenmesinde de lökositler görülür. 
 C. trachomatis için en iyi kültür örneği, 2-3 cm. 
uretra içi sürüntüden elde edilir. Bu amaç için kal-
siyum alginatlı veya pamuk uçlu eküvyon yerine 
dakron uçlu olanı kullanılır. Hücre dışı klamidya 

 Antibiyotik, analjezik, antiin�amatuvar ajan-
lar, skrotal elevasyon ve soğuk uygulaması teda-
viyi oluşturur.
 İkinci hastalıkta ise prostatik veya pelvik ağrı 
mevcuttur ancak fizik muayene ve laboratuvar 
bulguları negatiftir. Bunun eksternal üriner sfink-
ter spazmı sonucu olduğu ve pelvik çıkımı gevşe-
tici medikasyonlardan; (prazosin, diazepam gibi) 
yarar gördüğü öne sürülmektedir.

ÜRETRAL ENFEKSİYONLAR

Gonokoksik Üretrit

Gonore; seksüel geçişli bir mikroorganizma olan 
Neisseria Gonorrhea ’nın müköz membran yüzey-
lerindeki pürülan in�amasyonudur. Tüm müköz 
membranlar tutulabilir. Enfeksiyon etkeni olan 
bakteri gonokok (Neisseria gonorrhoeae) hareket-
siz, kahve çekirdeği şeklinde ikiz diplokoktur. İn-
kübasyon dönemi genelde 3-10 gün arasında de-
ğişir. Başlangıçta nötrofillerin içinde bulunmasına 
karşın, kronikleştikçe ekstrasellüler olur.
 Perinatal geçiş söz konusu olup genitoüriner 
mukozaya maruz kalma sonucu oluşan neonatal 
göz enfeksiyonlarının profilaksisi standarttır. Neis-
seria gonorrhoeae, hemen her zaman cinsel ilişki 
ile bulaşır. Gonokokların meatus mukozasına tu-
tunması ile enfeksiyon başlar. İltihap yayılarak ön 
uretra mukozasında ilerler. Hücre içi bakteriler, 
daha sonra iyi kanlanan subepitelyal dokuya ge-
çer. Primer olarak erkeklerde üretrit ve kadınlarda 
endoservisit şeklindedir. Periuretral enfiltrasyon, 
sklerozis ile sonlanırsa uzun seneler sonra ortaya 
çıkan sekonder darlıklar oluşur. Eksternal sfinkter, 
ön uretradaki iltihabın arka uretraya geçmesine 
kolay kolay izin vermez. Böylece gonore, ön uret-
raya sınırlı bir enfeksiyon olarak kalır. 
 Genital enfeksiyonları takiben yaklaşık %1 
oranında dissemine gonokokkal enfeksiyon (DGİ) 
görülür. Semptomlar; rash, ateş, artralji, mig-
ratuvar poliartrit, septik artrit, endokardit veya 
menenjittir. Gonorenin ana belirtisi pürülan, kirli 
koyu yeşil, sarı renkli uretral akıntıdır. Başlangıç-
ta uretrada yanma eksternal meatusta kızarıklık 
müko-pürülan bir akıntı iki üç gün sonra işerken 
yanma hissi ağrılı ereksiyondur.
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konjuge monoklonal antikor kullanımıyla C. trac-
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ÜRETRİT

Üretrit yada üretra iltihabı erkeklerde cinsel yolla 
bulaşan hastalıkların yaygın bir tezahürüdür. En-
feksiyöz üretritte genellikle cinsel yolla bulaşan bir 
patojen mevcuttur ve cinsel olarak aktif gençlerde 
görülür. Neisseria gonore (N. gonore) ve Clamid-
ya trachomatis (C. trachomatis) üretritlere neden 
olan en sık patojenlerdir. Mycoplazma genitalium 
(M. genitalium) da giderek artan sıklıkta üretrit 
etkenleri arasında sayılmaktadır. Üretral akıntıdan 
yapılan gram boyama ile N. gonore kolayca tes-
pit edilebilir. Üretritlerde sını� ama yapılırken go-
nokoksik ve non-gonokoksik olmak üzere 2 sınıf 
tanımlanmaktadır.

 Gonokoksik Üretritler

Neisseria gonore nispeten Amerika Birleşik 
Devletleri’nde (ABD) ve Avrupa’da özellikle kent-
sel alanlarda yaygın olan ve cinsel yolla bulaşan 
üretrit etkenidir. Diğer cinsel yolla bulaşan hasta-
lıklarda olduğu gibi sık cinsel partner değiştiren, 
uyuşturucu kullanan ve sosyoekonomik düze-
yi düşük gruplarda üretrit sıklığı artmıştır. Tüm 
dünya’da her yıl 88 milyon kişi gonoreye yakalan-
maktadır. Yapılan çalışmalarda ABD’de N. gonore 
prevelansı %21.6 iken, Güney Afrika’da %62 tespit 

edilmiştir. Ülkemizde bu oran %9.4 ile %21.6 ara-
sında bulunmuştur. 
 Gonoreye neden olan bakteri gram negatif, 
hareketsiz, sporsuz, tekli veya ikili koklar şeklin-
de bulunan N. gonore’dir. Gonokoklar diğer ne-
isserialar gibi oksidaz pozitiftirler ve dış ortamda 
üremek için özel besiyerlere ihtiyaç duyarlar. En-
feksiyonlar başlıca üretrada, rektumda, farenkste, 
endoservikste ve konjuktivanın silindirik epitel 
hücrelerinde gelişirler. Bazende pelvik in� amatu-
ar hastalığa, epididimoorşite ve invazyon göstere-
rek bakteriyemiye neden olabilir.

 Non-gonokoksik Üretritler

Non-gonokoksik üretrit (NGÜ)’te en yaygın etken 
C. trachomatis iken ikinci sıklıkta M. genitalyum’a 
rastlanır, ancak vakaların neredeyse yarısında spe-
sifik bir etyolojiye sahip değildir. C. trachomatis’in 
inkübasyon süresi 3-4 gündür ve D,E,F,G, H, I, J ve 
K virülan serotipleri vardır. Diğer üretrit nedeni 
patojenler arasında HSV, Treponema palladium (T. 
palladium) ve N. meningitis sayılır. 
 C. trachomatis enfeksiyonlarında kadın ve er-
keklerin büyük kısmı asemptomatiktir. Erkek has-
taların %50’sinde üretrit, epididimit veya prosta-
titten kaynaklanan şe� af ve beyaz üretral akıntıya 
yol açan alt üriner sistem semptomları gelişir.

Haluk Şen
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rak konulabilir. Üretritten şüphelendiğinde veya 
tanı konulduğunda patojenin tanımlanması için 
ideal olan nükleik asit amplifikasyon (NAATs) tes-
tidir. 
 Gram boyama: Erkeklerde non-gonokoksik 
üretrit (NGU) tanısında gram boyama hala önemli 
bir rol oynamaktadır. Aynı zamanda ampirik teda-
vi başlangıcı için önem arzetmektedir. ABD’de ve 
diğer dünya ülkelerinde cinsel yolla geçişli hasta-
lıkların tanısında gram boyama yaygın olarak kul-
lanılmaktadır. Gram boyama için üretral sürüntü 
örneği üretra içinden alınmalıdır. Kalsiyum algi-
natlı çubuk üretradan en az 2 cm ilerletilip nazikçe 
360 derece döndürülür, daha sonra sürüntü temiz 
bir lam üzerine alınarak gram boyama için kuru-
maya bırakılır. WBC ve mikroorganizma varlığını 
araştırmak için gram boyama yapılmalıdır. ABD’de 
hastalıkları koruma ve önleme merkezi; C. trac-
homatis kaynaklı üretritlerde tanı için her sahada 
2-5 arası WBC olmasının daha duyarlı olduğunu 
bildirmiştir. Üretral sürüntüde metilen mavisi ile 
boyama gram boyamaya oranla daha hızlı sonuç 
verebilir. N. gonore metilen mavisi ile boyamada 
daha koyu mor bir renk almasına rağmen sonuç-
lar gram boyama ile benzerdir. N. gonore, C. trac-
homatis ve M. genitalyumun ayırt edilmesinde 
idrar NAATs testi yapılmalıdır.

- Her sahada 2’ den fazla WBC ve gram ne-
gative diplokok görüldüğünde gonokokal 
üretrit tanısı konulur ve uygun tedaviye 
başlanmalıdır.

- Her sahada 2’ den fazla WBC varsa fakat 
intraselüler diplokoklar görülmemişse 
şüpheli NGU tanısı konulur ve tedavi edil-
melidir. Bununla birlikte gonore için yük-
sek şüphe varsa NAATs testinin sonuçlarını 
beklemeden gonokokal ürertit için öngö-
rülen tedaviye başlanması önerilir.

- Her sahada 2’ den az WBC görüldüğünde 
cinsel yolla geçişli hastalık için düşük şüp-
he varsa NAATs testinin sonuçları beklen-
melidir ve test pozitif olunca tanı konul-
muş olur.

 M.genitalyum enfeksiyonu için geçerli test 
NAAT’dır, ancak erişimi zordur. PCR testlerine 
daha kolay ulaşılabilmektedir. NGÜ’li erkeklerde 

Klinik

Gonokoklar erkekte üretrit ve epididimit, kadın-
larda ise servisit ve pelvik in�amatuvar hastalık en 
sık sebep oldukları klinik durumlardır. Gonorede 
kuluçka süresi değişkendir, fakat tipik olarak go-
nokokal üretrit maruziyeti sonrasında dört-yedi 
gündür. Kadınlarda enfeksiyon çoğunlukla hafif 
seyrederken, tedavi edilmemiş erkeklerde pros-
tatit ve seminal vezikülit gibi lokal komplikas-
yonlara neden olabilir. Erkeklerde en sık görülen 
semptomlar özellikle sabah görülen berrak renk-
ten mükopürülan renge kadar değişen üretral 
akıntı ve hafif disüridir. Fizik muayenede üretral 
akıntı görülebilir veya üretra biraz sıkılarak akıntı 
elde edilebilir. Meatal ödem, kızarıklık, penil üret-
ral hassasiyet sık görülen bulgulardandır. Sade-
ce %15 gibi bir oranda asemptomatik veya hafif 
üretral kaşıntı olabilir. Gonokokal tonsillo-farenjit 
ve anorektal infeksiyonlar sıklıkla homoseksüel ve 
biseksüel erkeklerde görülür. 
 NGÜ’lerde çoğunlukla enfekte partner ile iliş-
kiyi takiben 7-21 günlük inkübasyon peryodunu 
takiben üretrit gelişir. Genellikle üretral akıntı, 
kaşıntı ve disüri vardır. Akıntı daha çok mükopü-
rülandır, ancak berrak ve hafif vizközde olabilir. 
Meada eritem, hassasiyet ve penisi sıvazlamakla 
özellikle sabahları gelen akıntı NGÜ sık görülen 
bir bulgudur. Bazende meada kabuklanma ve iç 
çamaşırı lekelenme tarzında akıntı bulunabilir.

Tanı

Semptomatik bir erkek hastada üretrit tanısı aşa-
ğıdaki bulgularla sağlanabilir.

- Muayenede pürülan veya mükopürülan 
akıntı saptanması

- Üretral sürüntüden yapılan gram boyama-
da her sahada 2 den fazla WBC

- İlk idrarda pozitif lökosit esteraz saptan-
ması veya her sahada 10’dan fazla WBC

 Eğer bu bulgulardan hiçbiri yoksa destekle-
yici semptomlarla seksüel olarak aktif erkeklerde 
şüpheli üretrit tanısı konulabilir. Çoğu klinikte tanı 
için ekipman bulunmayabilir. Bu durumlarda olası 
üretrit tanısı semptomlara, risk faktörlerine ve ilk 
idrardaki pozitif lökosit esteraz testine bağlı ola-
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 Akut bakteriyel epididimit nadiren ciddi has-
talığa yol açar. Genellikle yüksek ateşin eşlik etti-
ği şiş, ağrılı ve dokunmakla hassasiyetin olduğu 
epididim ve beraberinde idrar yolları enfeksi-
yonunun eşlik ettiği irritatif işeme semptomları 
görülebilir. Üriner belirtiler özellikle ileri yaşlarda 
prostatik obstrüksiyonu olan veya geçirilmiş bir 
ürolojik enstrümasyona bağlı olarak akut prostatit 
ile bağlantılı olabilir.
 Kronik epididimit için seksüel akti�ik, ağır 
fiziksel egzersiz, bisiklet veya motor kullanımı 
predispozan faktörler olabilir. Tekrarlayan epidi-
dimitte idrar yolları yapısal anomaliler açısından 
değerlendirilmelidir. 
 C. trachomatis ve N. gonore 35 yaş altındaki 
erkeklerde bakteriyel epididimitten sorumlu en 
yaygın mikroorganizmalardır. Cinsel yolla bula-
şan ajanların yaşlı erkeklerde epididimit yapma 
olasılığı düşüktür. Bu yaş grubunda E.coli, diğer 
koliform bakteriler ve pseudomonas türleri daha 
yaygın epididimit sebebidir. Daha az rastlanan 
etken patojenler ise ureaplasma türleri, M. tuber-
culosis ve brucella türleridir. HIV’li hastalarda ise 
Cytomegalovirus ve Cryptococcus, epididimit se-
bebi olabilir.

Tanı

Genellikle fizik muayene bulgularına dayanarak 
tanı konulur. Palpasyon ile epididimde hassasiyet, 
ağrı, sertlik ve şişlik tespit edilir. Skrotum cildin-
de kızarıklık ve reaktif hidrosel görülebilir. Kronik 
epididimitte şişlik olmaksızın epididimal ağrı ve 
hassasiyet daha az derecede görülür. Epididimo-
orşit düşünülen tüm hastaların üriner şikayetleri 
olmasa bile idrar analizleri ve idrar kültürleri de-
ğerlendirilmelidir. Üretral akıntısı olanlarda sürün-
tü kültürü ve nükleik asit amplifikasyon testleri 
yapılmalıdır. Akut başlangıçlı testiküler ağrılı has-
tada skrotal renkli doppler ultrasonografi tanıda 
kullanılan başlıca radyolojik değerlendirme yön-
temidir. Bununla aynı zamanda testis torsiyonu 
ayırıcı tanısı da yapılabilir. Cerrahi eksplarasyon 
ise şüpheli durumlarda testis torsiyonunu ekarte 
etmek için yapılmalıdır. Epididimoorşit sını�aması 
tablo 1’de verilmiştir.

M. genitalyumun tanısında NAAT’nin organizma-
nın ayırt edilmesinde yüksek oranda etkili oldu-
ğuna dair çok sayıda çalışma vardır.
 Üretritli hastada T. vaginalisin izolasyonu biraz 
zordur. NAAT testi idrar veya üretral örneklerde T. 
vaginalis izolasyonu için optimal tanı koyucu bir 
testtir. Yüksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir. Fi-
zik muayene sırasında genital bölgesi ülsere olan 
ve üretrit semptomları bulunan hastalarda HSV ve 
sifiliz için kültür, moleküler ve serolojik testler ya-
pılmalıdır.

Tedavi

Gonokoksik üretritte tavsiye edilen tek doz intra-
müsküler 250 mg seftriakson ve tek doz 1 gr oral 
azitromisindir. Bu tedavi ilacın yüksek oranda kan-
da devamlılığını sağlar ve tanı kapsamı dışında 
kalan farinksi de içeren tüm anatomik bölgelerde 
komplike olmamış vakaların %99’unda tedavi kür 
ile sonuçlanır. Florokinolonlar, direnç geliştiğin-
den dolayı önerilmemektedir.
 NGÜ’lerde etken genellikle C. trachomatis 
olduğundan tedavi bu organizmaya göre veril-
mektedir. İlk tercih tek doz oral azitromisin 1 gr’dır 
veya bunun yerine doksisiklin 100 mg günde 2 
kez en az 7 gün verilir. Alternatif olarak eritromisin 
500 mg, o�oksasin 200 mg ve levo�oksasin 500 
mg düşünülebilir. Bu tedavilere rağmen yanıt alı-
namamışsa diğer NGÜ etkenlerine yönelik olarak 
metranidazol 2 gr tedaviye eklenebilir. Hem go-
nokoksik üretrit hemde NGÜ’te partner biliniyorsa 
onunda tedavisi yapılmalıdır. 

EPiDiDiMO-ORŞiT

Epididimitis yetişkinlerde skrotal ağrının en sık se-
bebidir. İlerlemiş vakalarda daha çok testiste şişlik 
ve ağrının eşlik ettiği epididimoorşit şeklinde or-
taya çıkar. Epididimitin etiyolojisi genellikle enfek-
siyözdür, ancak travma ve otoimmun hastalıklar 
gibi non-enfeksiyoz durumlar da epididimit se-
bebi olabilmektedir. Epididimit akut (6 haftadan 
kısa sürede) veya kronik (6 haftadan uzun sürede) 
olabilir. Özellikle cinsel yolla geçiş gösterenler ol-
mak üzere bir çok farklı patojen epididimite sebep 
olabilmektedir.
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 Enfeksiyöz orşitte tedavi genel olarak epidi-
dimit tedavisi gibidir. Kabakulağın neden olduğu 
orşiti tedavi etmek için mevcut spesifik antiviral 
ajanlar yoktur ve daha önceden bahsedilen des-
tekleyici önlemler önemlidir. Etken belli değilse 
ampirik tedavi başlanır ve bunun için en uygun 
ajan �orokinonlardır. Cerrahi tedavi torsiyondan 
şüphelenmedikçe nadiren endikedir. Spermatik 
kord blokajı bazen şidettli ağrıyı azaltmak için ge-
rekli olabilir. Abse oluşumu nadirdir ve görülürse 
açık veya perkütan drenaj gerekir.
 Kronik orşitte destekleyici tedavi verilir. Anti-
in�amatuvar ajanlar, analjezikler, destek ve ısı te-
rapilerive sinir blokları semptomları dindirmekte 
rol oynarlar. Yine epididimitte olduğu gibi orşiek-
tomi diğer tüm yöntemlerin etkili olmadığı vaka-
ların yarısında başarılı olabilineceği hastaya söyle-
nerek endike olabilir.
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Tedavi

Tedavi etken patojene ve hastalığın şiddetine göre 
düzenlenir. Akut ateşli hastalar sıklıkla intravenöz 
hidrasyon ve parenteral antibiyotik tedavisi için 
hastaneye yatış gerektirir. Skrotal buz uygulaması, 
skrotal elevasyon ve non-steroid anti-in�amatuvar 
ilaçlar tedaviye yardımcıdır. Daha az şiddetli vakalar 
antibiyotikler, buz uygulaması ve skrotal elevasyon 
ile ayaktan tedavi edilebilir. Bu amaçla infeksiyöz 
epididimit için 35 yaş altı erkeklerde seftriakson ya 
da doksisiklin, 35 yaş üzeri erkekler için ise levo�ak-
sasin veya o�oksasin kullanılır. Kronik epididimit için 
olası patojenlere ve özellikle Clamidyaya karşı etkili 
4-6 haftalık antibiyotik denenmesi uygun olabilir. 
Anti-in�amatuar ajanlar, analjezikler, skrotal destek 
ve sinir blokları ampirik tedavi için önerilmiştir. Kro-
nik epididimitin zamanla sönecek kronik bir durum 
olduğuna inanılır, ama bu yıllar hatta on yıllar ala-
bilir. Epididimitin cerrahi olarak çıkarılması sadece 
tüm konservatif önlemlere rağmen hastalık devam 
ediyorsa, hasta bu operasyon ile ilgili olarak ağrısı-
nın %50’sini dindireceğini kabul ediyorsa yapılabilir. 
Ancak daha iyi cerrahi sonuçlar post vazektomi ağ-
rısı için yapılan epididimektomide bildirilmiştir.
 Cinsel yolla bulaşan clamidya ve N. gonore 
neden olduğu akut epididimit seftriakson (250 
mg intramüsküler bir doz enjeksiyon) ve 10 gün 
boyunca günde iki kez oral 100 mg doksisiklin ile 
tedavi edilir. Azitromisin, doksisiklin tolere ede-
meyen hastalarda alternatif bir seçenek olabilir. 

TABLO 1. Epididimoorşit sınıflandırılması

EPİDİDİMİTİS ORŞİT

Akut bakteriyel epididimit
      Üriner trakt enfeksiyonuna sekonder
      Cinsel yolla geçişli hastalığa sekonder
Non-bakteriyel enfeksiyöz epididimit
      Viral, fungal, prazitik
Non-enfeksiyöz epididimit
      İdiyopatik
      Travmatik
      Otoimmün
      Amiodaronla stimüle
      Bilinen bir sendroma bağlı (Örn:Behçet hastalığı)
Kronik epididimit
Kronik epididimalji

Akut bakteriyel orşit
      Üriner trakt enfeksiyonuna sekonder
      Cinsel yolla geçişli hastalığa sekonder
Non-bakteriyel enfeksiyöz orşit
      Viral, fungal, prazitik, riketsiyal
Non-enfeksiyöz orşit
      İdiyopatik
      Travmatik
      Otoimmün
Kronik orşit
Kronik orşialjia
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Giriş

Erkek olgularda yaşam kalitesini ciddi olarak etki-
leyen ve günümüzde düşünüldüğünden daha sık 
görüldüğünü bildiğimiz prostatitler kompleks bir 
patoloji olarak düşünülmelidir. Tüm yaş grupların-
da %8-14 oranında saptanan prostatitler 50 yaş 
altında en sık, 50 yaş üzerinde ise  benign prostat 
hiperplazisi (BPH) ve  prostat kanseri ile birlikte 
üçüncü sıklıkta tanı konulan üriner sistem hasta-
lığıdır. Yapılan popülasyon çalışmalarında erişkin 
erkeklerin %2-30’unda ya da her 6 erkekten bi-
rinde hayatlarının herhangi bir döneminde geçi-
rilmiş prostatit ile uyumlu şikayetler bulunduğu 

saptanmıştır. Sıklıkla 20-40 yaş aralığı ve 60 yaş 
üzeri olmak üzere iki dönemde çeşitli faktörlerin 
etkisi ile pik yaptığı bildirilmektedir. Genel olarak 
ateş ve üriner sistem yakınmalarının olduğu er-
keklerde pyeleonefrit yokluğunda ağırlıklı olarak 
prostatit düşünülmelidir. Bir başka epidemiyolo-
jik veriye göre ürologların klinik yüklerinin %8’ini 
oluşturmaktadırlar. 
 Prostatitler, 1998 yılından itibaren Ulusal Sağ-
lık Enstitüsü tarafından (NIH) 4 tüp testi esas alı-
narak sını� andırılmaktadırlar (Tablo 1 ve tablo 2). 
Bu testte 1. tüpe ilk 10 ml’lik idrar alınırken, 200 cc 
idrar yapımı sonrası alınan 10 cc’lik idrar 2. tüpü, 
yaklaşık 1 dakika süren prostat masajı sonrası alı-

Fikret Erdemir
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TABLO 1. Ulusal Sağlık Enstitüsü Sınıfl aması

Tip 1 Prostatın akut enfeksiyonu

Tip 2 Prostatın kronik bakteriyel enfeksiyonu

Tip 3 Kronik pelvik ağrı sendromu (KPAS): Standart yöntemlerle prostat içinde üropatojen 
bir bakteri olmadan kronik ürogenital ağrı olması

Tip 3A (İnfl amatuvar) Prostat masajı sonrası idrar sedimentinde, semende ya da prostat sekresyonunda 
belirgin lökosit (>10) bulunmasıdır.

Tip 3B (non-
infl amatuvar)

Prostat masajı sonrası prostat sekresyonu, sediment ya da semende önemsiz sayıda 
lökosit (<10) bulunmasıdır. 

Tip 4 Herhangi bir yakınması olmayanlarda infertilite ya da prostat kanseri araştırması için 
yapılan incelemelerde semende ya da prostatik histolojik örneklerde lökosit veya 
bakteri bulunmasıdır.



774 79  Akut ve Kronik Prostatitler

atılmış ve bu test 1997 yılında Nickel tarafından 
popülarize edilmiştir. İki tüp testi prostat masajı 
öncesi orta akım idrarı ve prostat masajı sonrası 
ilk 10 cc’lik idrarın alınıp değerlendirilmesi esasına 
dayalı basit, ucuz, uygulaması kolay bir test olup 
%91 özgüllük ve duyarlılığa sahiptir (Tablo 3). 
Japonya’da 4 tüp testini hiç yapmam diyenlerin 
%78.1’i 2 tüp testini yaptıklarını bildirmektedirler. 

nan prostat sekresyonu 3. tüpü ve en son alınan 
10 cc’lik idrarda 4. tüpü oluşturmaktadır. Bu de-
ğerlendirmede 1. tüp üretra, 2. tüp mesane ve 3. 
ile 4. tüpte prostata karşılık gelmektedir (Şekil 1). 
 Bu sını�amanın eksikliği ürologlar tarafından 
rutin olarak 4 tüp testinin yapılmaması olarak bil-
dirilmektedir. Toplam 500 üroloji uzmanını kapsa-
yan bir çalışmada bu testi her zaman yapıyorum 
diyenlerin oranı %4 olarak bildirilmiştir. Bir başka 
çalışmada ise Nickel ve arkadaşları hekimlerin 
%70’inin 4 tüp testinin yararına inanmadıklarını 
ortaya koymuşlardır. Bundan dolayı 1985 yılında 
Weidner ve Ebner tarafından 2 tüp testi ortaya 

TABLO 2. Dört tüp testinin değerlendirilmesi

Sınıflama 1. Tüp 2. Tüp 3. Tüp 4. Tüp

Tipi 2 – +/– + +

Tipi 3A – +/– + +

Tipi 3A – – – –

Şekil 1. Dört tüp testi.

 1 

ekil 1. Dört tüp testi. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TABLO 3.  İki tüp testinin değerlendirilmesi.

Örnek
Masaj 
öncesi 

Masaj 
sonrası

Tip 2 Lökosit ± +

Kültür ± +

Tip 3A Lökosit – +

Kültür – –

 Tip 3B Lökosit – –

Kültür – –
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olarak bilinmemektedir. Benzer şekilde stafilokok, 
klamidya, üreaplazma ve mikoplazma hominis gibi 
ajanların hastalığın oluşumundaki rolleri tartış-
malıdır. Sistemik granülomatöz enfeksiyonlarda 
veya immün yetmezliklerde Mycobacterium tü-
berkülozis, Candida, Coccidoioides immitis, gram 
pozitif bakteri (cilt �orası), Blastomyces dermatitis 
veya Histoplasma capsulatum gibi nadir pato-
jenler etken olabilmektedir. Ayrıca, coğrafik böl-
gelere bağlı olarak Brusella gibi patojenlere de 
rastlanabilmektedir. Yakın zaman literatürlerinde 
bakteriyel prostatitlerde E.coli %50-80, Entero-
bakteriler (Klebsiella ve Proteus) %10–30, Enterok 
türleri %5–10 ve nonfermente gram negatif ba-
siller (Pseudomonas türleri) %<5 oranlarında bil-
dirilmiştir. Gram poziti�er için tartışmalar devam 
etsede Stafilokoklar ve streptokok türleri patojen-
ler olarak kabul edilmektedir. Akut prostatitlerde 
toplum kaynaklı olanlar nazokomiyal olanlardan 3 
kat daha fazladır. Toplum kaynaklı olanlarda E.coli 
fazla iken nazokomiyal olanlarda P. aeruginosa, 
enterokoklar veya S. aureus daha sık bildirilmiştir. 
 Patogenezde mikroorganizmaların türlerin-
den başka p-fimbria ve tip 1 pililer gibi yapılarda 
önemli etkenlerdir. Dahası patojenite ile ilgili sfa/
foc, hly, cn� ve iron genleri prostatit ile yakından 
ilişkili bulunmuştur. Mikroorganizmalar p-fimbria 
ve tip 1 pilileri yardımı ile membranlara tutunduk-
tan sonra prostat bezinin derinlerine yerleşip bi-
yofilm oluşturarak antibiyotiklere daha dayanıklı 
hale gelmektedirler. E. Coli için virülan faktörler 
incelendiğinde hemolizin, nekrotizan faktör tip 
1, papGIII geni, aerobaktin ve PapC prostatit izo-
le yapılarında sistit ve pyelonefrit izole yapılarına 
göre daha fazla saptanmıştır.
 Prostat kanseri farkındalığının artması ve PSA 
kullanımının yaygınlaşmasıyla TRUS biyopsi tüm 
dünyada giderek artan oranlarda yapılmakta ve 
bu işleme bağlı olarak antibiyotik profilaksisine 
rağmen %2 oranında akut bakteriyel prostatit 
olabilmektedir. Kanada’da yapılan retrospektif 
bir çalışmada 1996-2005 tarihleri arasında TRUS 
biyopsi geçiren 75190 olgunun incelenmesiyle 
bu nedenle hastanede yatan olguların (%1-4.1) 
%72’sinin infeksiyon nedeniyle değerlendirildiği 
belirtilmektedir. Prostat biyopsisi kontrol grubuna 

Tip 1: Akut Bakteriyel Prostatit 
(%1-3)

Günümüzde prostatitler konusunda ciddi ilerle-
meler sağlanmakla birlikte 19. yüzyılın başında 
bu durumun doğrudan ata binme ve cinsel ilişki 
ile ilişkili olduğu düşünülmüştür (2). Son dönem-
lerde yapılan geniş çalışmalar sonrası hastalığın 
aslında sanılandan daha kapsamlı ve daha geniş 
semptom kümesine sahip olduğu anlaşılmak-
tadır. Akut bakteriyel prostatit, prostat bezinde 
yaygın in�amasyon ile karakterize bir patoloji 
olup etiyolojisinde fimozis, transüretral cerrahi 
girişim, idrar yolu enfeksiyonu, akut epididimit, 
üretral kateterizasyon, üretra darlığı, üretranın 
anomalileri, immün yetmezlik, nörojenik mesane, 
dehidratasyon, spesifik kan grupları, anal cinsel 
ilişki ve kondom kateter uygulamaları gibi faktör-
ler bulunmaktadır. Genitoüriner girişimi takiben 
oluşan akut prostatitlerin %10’u ileri yaşlarda 
olur ve tekrarlayan infeksiyon, apse ve E-coli dışı 
mikroorganizma türleri ile ilişkilidir. Bütün bu eti-
yolojik etkenlere karşın akut bakteriyel prostatitin 
%90’ının spontan oluştuğu ve toplum kaynaklı ol-
duğu bildirilmektedir. Yukarıdaki faktörlerin varlı-
ğında assendan üretral enfeksiyon ya da infekte 
idrarın prostata re�üsü patogenezde önemli rol 
oynamaktadır. İntraprostatik re�ü özellikle duk-
tusların prostata yatay olarak açıldığı periferik zon 
civarında görülmekte olup bu durum radyolojik 
ve moleküler çalışmalarla gösterilmiştir. Yapılan 
çalışmalarda belirli ajanlarla işaretli yapıların pros-
tata re�üye olduğu gösterilmiştir. Patogenezde 
hematojen yol ile enfeksiyonun prostata ulaşması 
ve lenfatikler aracılığı ile rektumdan yayılması da 
önemli olabilmektedir. Akut prostatit için antibi-
yotiklerin yoğun olarak kullanılmadığı dönemler-
de en sık etken N. Gonore olarak bildirilirken an-
tibiyotik kullanımından beri en önemli etiyolojik 
etkenin gram (-) aerob olan E. Coli ajanı (%65-80) 
olduğu bildirilmektedir. İkinci sıklıkla ise %10-15 
oranında görülen P. aureginosa, serratia, klebsiel-
la, proteus mirabilis gibi ajanlar gelirken entereo-
koklar %5-10 oranı ile 3. sıklıkta görülmektedirler. 
Anaerob ajanlar ile ilgili olarak literatürde birkaç 
çalışma yapılmış olmasına rağmen rolleri tam 
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yapılabilirken literatürde kılavuzlara girmese de 
LDH ve imünoglobulinlerin mikroorganizmalara 
spesifik olarak artacağı, ejakülatta C3, seruloplaz-
min ve PMNL-elastaz’ında artacağı ve bu belirteç-
lerin tanı da kullanılabileceği belirtilmektedir. Tanı 
için transrektal ultrasonografi (TRUS) genellikle 
rutin olarak uygulanmamakta olup hastanın çok 
düşkün olması veya antibiyotik tedavisine hızlı 
cevap alınamaması gibi şüpheli durumlarda pros-
tat taşları ve apselerin gösterilebilmesi açısından 
önem taşımaktadır. Akut bakteriyel prostatitte 
%3 oranında görülen apse formasyonunun olu-
şumunda manipülasyonların spontan apse olu-
şumundan daha fazla yer aldıkları belirtilmelidir. 
Bundan başka pelvik bilgisayarlı tomografi (BT) ve 
manyetik rezonans görüntüleme (MR) gibi incele-
meler ayırıcı tanı ile diğer patolojilerin ortaya ko-
nulmasında önemli olmaktadır. Komplikasyonsuz 
akut bakteriyel prostatitin radyolojik görüntüle-
mesinde, prostatta genişleme, prostatın etrafında 
ödem, ekojenitede azalma, heterojen görünüm, 
arteriyel akımda artma ve venöz kanla dolum var-
dır. Rutin olarak yapılmamasına rağmen Doppler 
ultrasonografi incelemesi prostatitlerde özellikle 
ejakülator duktusun çevresinde ve vezikula se-
minalisin yakınında kan akımının arttığını göster-
mektedir. Bununla birlikte normal USG görüntüsü 
genellikle akut bakteriyel prostatiti elimine eder. 
Ayırıcı tanıda başta BPH olmak üzere glob vezi-
kale yapan diğer nedenler ve üst üriner sistemin 
enfeksiyonları akılda tutulmalıdır.
 Akut ve kronik bakteriyel prostatitlerde teda-
vide temel yaklaşım antibiyotik kullanımıdır. Buna 
göre �orokinolonlar, 3. jenerasyon sefalosporinler 
ve penisilinler gibi bakterisidal ajanlar ile birlikte, 
trimetoprim sülfametaksazol, aminoglikozidler ve 
tetrasiklinlerin prostat konsantrasyonlarının iyi 
olduğu bilinmektedir. Kural olarak akut bakteriyel 
prostatitte tedaviye kültür sonuçları çıkana kadar 
ampirik parenteral antibiyotik ile başlanır ve 24-
48 saat sonunda klinik tablonun seyrine göre oral 
ilaçlar ile tedaviye 2-4 hafta devam edilir. Antibi-
yotik tedavisine genelde 2-6 gün içinde yanıt alı-
nır. Hastanın ateşsiz olduğu 24-48 saatlik periyot 
sonrası, kan kültürü de negatif ise duyarlılık test-
lerinin sonucuna göre seçilen bir oral antibiyotik 

göre 2.65 kat daha fazla enfeksiyon riski anlamı-
na gelmektedir. TRUS biyopsi sonrası infeksiyon 
oranları %3.5-4.2 arasında değişebilmektedir. 
Burada en sık etken E.coli olup direnç giderek art-
maktadır. Bir çalışmada �orokinolon direnci %22 
olarak bildirilmiştir. TRUS biyopsi öncesi 6 aylık 
dönemde �orokinolon kullanımı direnç gelişimi 
ile yakından ilişkili bulunmuştur. 2004-2013 yılları 
arasında akut prostatit nedeniyle hastaneye ya-
tırılan ortalama yaşları 61.7±12.9 yıl olan toplam 
135 olgunun incelenmesiyle TRUS biyopsi sonrası 
akut prostatiti olanların spontan akut prostatiti 
olanlara göre daha ileri yaşta, daha yüksek prostat 
volümüne sahip, daha yüksek PSA seviyesi, daha 
yüksek ateş, sepsis ve dirençli mikroorganizmala-
ra sahip oldukları saptanmıştır.
 Akut bakteriyel prostatitte klasik enfeksiyon 
bulguları olan ani başlayan yüksek ateş, terleme, 
halsizlik, bulantı-kusma ile depolama ve boşal-
tım yakınmaları, perineal ya da suprapubik ağrı, 
artralji ve myalji, epididimit, sistit, bakteriyemi 
ve özellikle diabetes mellitus, immün yetmezliği 
olan hastalar ve maligniteli hastalarda septik şok 
görülebilmektedir. Bazen ciddi hematüri de gö-
rünebilir. Bu hastaların hikayesi alınırken immün 
yetmezlik, yeni geçirilmiş üriner enfeksiyon ve 
ürolojik girişim varlığı sorgulanmalıdır. Parmak-
la rektal muayenede prostatta ısı artışı, ödem ve 
hassasiyet saptanmaktadır. Apse varsa �uktuas-
yon saptanır. Perineal ağrı ve anal sfinkter spazmı 
nedeniyle rektal tuşe zor olabilir. Akut bakteriyel 
prostatitte prostat masajının bakteriyemi ve inf-
lamatuar sitokinleri salgılaması riskleri nedeniyle 
Meares-Stamey 4-tüp testi kontrendikedir. Bu ne-
denle sadece orta idrar incelemesi ile idrar kültü-
rü alınır. Eğer hastada sistemik semptomlar var ise 
kan kültürü de yapılmalıdır. İdrar incelemelerinde 
sıklıkla anlamlı sayıda lökosit, bakteri ve eritrosit 
saptanmaktadır. İdrar kültürü pozitif olarak tespit 
edilebilir. Bu arada tüm prostatitlerin sadece %10-
15’inde kültürde üreme saptandığı unutulmama-
lıdır. Hastaların kan tetkiklerinde lökopeni ya da 
lökositoz görülebilir. Serum PSA seviyeleri ciddi 
düzeyde artmaktadır. Bununla birlikte serum PSA 
seviyelerindeki düşme klinik iyileşmenin göster-
gesi değildir. Bu sayılan incelemeler rutin olarak 
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Bu arada unutulmaması gereken nokta, üretral 
kateterizasyon apse riskini arttırdığından glob du-
rumunda daha çok suprapubik kateterizasyonun 
tercih edilmesi gerektiğidir. Retansiyon olmadan 
kateter yerleştirilmesi kronik bakteriyel prostatit 
riskini arttırabilmektedir. Bu durumda alfa blokör 
klinik kanıtları ve etkinliği son derece düşük olsa 
da önerilebilir. Tedaviye rağmen 48 saat içerisinde 
şikayetlerde gerileme olmaması üzerine yapılan 
pelvik BT ya da TRUS incelemelerinde prostat ap-
sesi saptanırsa antibiyotik baskısı altında transü-
retral ya da perineal yol ile apse drene edilmelidir. 
Öte yandan sadece prostat apsesi değil seminal 
vezikül apsesininde akut prostatit sonrası olabi-
leceği bilinmelidir. Apse tanısı için genel aneste-
zi altında TRUS ve tespit edilirse eş zamanlı apse 
drenajı yapılabilir. Prostatitlere bağlı ağrıyı azalt-
mada nonsteroid antiin�amatuar ajanlar (NSAID) 
kullanılabilir. Mikroapseler genelde uzun süreli 
antibiyotik kullanımı ile tedavi edilmekle beraber 
seri BT görüntülemeler ile yakından takip edilme-
lidir. Apse olduğunda drenaj esas olsa da 1 cm’nin 
altındaki apselerde konservatif tedavi olabilirken 
geniş apselerde aspirasyon ve sürekli drenaj sağ-
lanmalıdır. Bazı çalışmalarda tedavinin etkinliği-
nin prostata yönelik doppler incelemesiyle yapı-
labileceği belirtilmiştir. 

Tip 2: Kronik Bakteriyel Prostatit 
(%2-5)

Kronik bakteriyel prostatit insidansı yılda 1000 
erkek olguda 1.26 olarak bildirilmiştir. Genel ola-
rak akut bakteriyel prostatitlerin %10’unun kronik 
bakteriyel prostatite, kronik bakteriyel prostatit-
lerin ise %10’unun ise tip 3 kronik prostatit olan 
KPAS’a dönüştüğü bildirilmektedir. Bir çalışmada 
değerlendirilen 437 olgunun %1.3’ünün kronik 
bakteriyel prostatite, %10.5’inin KPAS’a progrese 
olduğu belirtilmektedir. Kronik bakteriyel pros-
tatit tüm prostatitlerin %2-5’inden sorumlu olup 
prostat bezi içerisine fokal olarak yerleşmiş aynı 
bakterilerin neden olduğu tekrarlayan üriner 
sistem infeksiyonudur. Aynı enfeksiyon ajanının 
olması ve en az 3 ay sürmesi önemli bir kriter-
dir. Kronik infeksiyonda alkol tüketimi, diabetes 

ile tedaviye geçilir. Tedavi süresi genelde 2-4 hafta 
iken kinolon ve makrolidlere dirençli mikroorga-
nizma varlığında 6 haftalık tedavi süresi tercih 
edilmelidir. Hastaların ortalama %70-86’sında 
kür elde edilebilmektedir. Burada tedavide birin-
ci tercih kinolonlar iken ikinci tercih penisilinler, 
aminoglikozidler, ikinci ya da üçüncü kuşak sefa-
losporinler olarak bildirilmektedir. Florokinolon-
lar betalaktam antibiyotiklere göre prostata 3-4 
kata daha fazla penetre olma özelliğine sahiptir. 
Tedaviye yanıt yoksa 1 hafta içinde yeniden kül-
tür alınabilir. Florokinolonlar diğer antibiyotiklere 
göre prostatik dokuya daha iyi penetre olmaları 
ve enfeksiyon durumunda alkali olan ortamda 
daha iyi penetre olmaları nedeniyle ilk ajan olarak 
tercih edilmektedirler. Bu gruptaki ilaçlar gram (-) 
bakterilere çok etkili iken P. Aeuroginosa ve gram 
(+) bakterilere olan etkinliği değişkendir. Trime-
toprim oldukça ucuz bir antibiyotik olmasına 
rağmen cinsel aktif genç hastalarda klamidya ve 
gonoreal mikroorganizmalara etkili olan �oroki-
nolonlar özellikle tercih edilmelidir. Ayrıca trime-
toprim zayıf bazik bir ilaç olduğundan enfeksiyon 
durumunda daha da alkali hale gelen seminal 
sıvıda yeterli konsantrasyona ulaşamaz. Bu arada 
TRUS biyopsi sonrası prostatit olasılığı sözkonusu 
olduğu için bu olgularda işlem öncesi başlayıp 
sonrasında da devam etmek üzere �orokinolon-
lar oldukça iyi bir seçenek olarak karşımıza çık-
maktadırlar. Ağrı kesiciler konstipasyon ve üriner 
retansiyon riskini arttırabileceğinden tercih edi-
lirken dikkatli olunmalıdır. Son yıllarda indiyum 
111 lökosit ile işaretli sintigrafik incelemelerin 
prostatitlerde kür sağlanıp sağlanmadığını gös-
termede kullanılabileceği belirtilmiştir. Özellikle 
vital bulgularda bozukluk, ateş, bulantı ve kusma 
gibi sistemik semptomlar, tedaviye yanıtsız ağrı, 
immün yetmezlik, DM, böbrek yetmezliği olan 
veya ürosepsis şüphesi mevcut hastalar ile kötü 
sosyal durumdaki hastalar ya da üriner retansiyon 
ve anlamlı oranda rezidiüel idrar varsa hastane-
ye yatırılarak tedavi edilmelidirler. Akut prostatiti 
olan olguların %10’unda üriner retansiyon gelişe-
bilmektedir. Hastada glob vezikale var ise ince bir 
üretral kateter ile drenaj sağlanmalı ve rezidüel id-
rar miktarı fazla ise kateter yerinde bırakılmalıdır. 
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yon ile ilgili problemler ya da libido kaybı bulunur. 
Kronik bakteriyel prostatitin KP/KPAS’den klinik 
olarak ayırımı yapılamamaktadır. Bu iki kategori 
arasında sadece Meares-Stamey lokalizasyon testi 
ile ayırım yapılabilir. Prostatite neden olan E.coli 
izolatlarının diğer üriner sistem infeksiyonlarına 
göre daha fazla biyofilm oluşturma eğiliminde 
olduğu belirtilmektedir. C. Trachomatisin kronik 
infeksiyonlarda olabileceği bununla ilişkikli olarak 
mukozal C. Trachomatis IgGa’nın kontrollere göre 
%69’a varan oranlarda pozitif olabileceği belir-
tilmiştir. Geniş spektumlu beta laktamaz suşları 
3657 olgu içinde 33’ünde akut prostatit gelişen 
TRUS sonrası incelemenin yapıldığı bir çalışmada 
16 ESBL pozitif hastada kinolon rezistansı saptan-
mıştır. 
 Tanı hikaye, fizik muayene, idrar analizi ve 
Meares-Stamey lokalizasyon testi ya da 2-tüp 
testi ile konulur. Kronik bakteriyel prostatitle tip 
3 kronik prostatit (KPAS) semptomları birbirine 
yakındır. Bu nedenle sadece klinik bulgulara göre 
ayırım yapmak çok kolay değildir. Fizik muayene 
çoğu zaman önemsizdir ve genellikle normal bo-
yut ve kıvamdaki prostatı göstermesine rağmen 
bazen de prostat şişkin veya serttir. İdrar analizi 
genellikle normaldir. Seminal sıvıdaki sitrik asit 
yoğunluğu azalır. Meares-Stamey lokalizasyon 
testinde elde edilen tüm örneklerin mikroskopisi 
ve kültürü yapılır. Bakteriyel prostatit tanısı için 
EPS ve/veya VB3’de VB1 ve VB2’den en az 10 kat 
fazla bakteri bulunmalıdır. Dört tüp testinde pros-
tat sekresyonunun mikroskobik incelenmesin-
de makrofajlar görülmesi tipiktir. Bundan başka 
prostatik in�amatuvar agregatların prostatik sek-
resyonda saptanması tanıda oldukça önemli bir 
parametredir. Bu testleri yaparken kontaminas-
yon olabileceği akılda tutulmalı ve gerekirse test 
tekrarlanmalıdır. Akut sistitli ya da akut sistit şüp-
hesi olan hastalarda mesane kaynaklı bakteriüriyi 
eredike ederken prostata az penetre olan nitrofu-
rantoin gibi bir antibiyotikle 1-3 gün tedavi sonra-
sı test tekrarlanmalıdır. Kronik bakteriyel prostatit 
prostat sekresyonunda varlığını sürdüren aynı 
mikroorganizma tarafından oluşturulan kronik 
veya sürekli alt üriner sistem enfeksiyon atakları 
ile karakterize bir hastalık olduğundan akut atak 

mellitus, işeme semptomları, daha önceki üri-
ner manüplasyonlar, büyümüş prostat volümü, 
kateterizasyon öyküsü ve kısa antibiyotik süresi 
önemli faktörler olarak saptanmıştır. Akut bakte-
riyel prostatitte olduğu gibi en önemli etiyolojik 
etken gram negatif mikroorganizmalardır. Buna 
göre tüm hastalarda E. Coli %80 oranında görül-
mektedir. İkinci sırada ise Klebsiella, P. Aureginosa 
ve proteus gibi ajanlar yer almaktadır. Kronik bak-
teriyel prostatitte gram (+) etkenler önemsiz iken 
M. Tüberkülozis, C. Albikans, C. İmmitis, B. Derma-
titis ve H. Kapsulatum gibi nadir saptanan ajanlar 
ancak immün yetmezlik gibi özel durumlarda or-
taya çıkabilmektedirler. Prostatite neden olan et-
ken mikroorganizmalarda hemolizin, nekrotizan 
faktör tip 1, pap GIII ve papC gibi ürovirülan faktör 
ve genomik yapıların sistit ve pyelonefrit etkenle-
rine göre prostatitlerde daha fazla olduğu belir-
tilmektedir. Ayrıca, prostatite yol açan E. Coli’lerin 
üriner traktta infeksiyon yapan diğer etkenlerden 
daha fazla biyofilm oluşturduğu klinik ve deney-
sel çalışmalarla gözlenmiştir. Biyofilm oluşmasının 
bakteri kolonizasyonunu kolaylaştırdığı bilinmek-
tedir. Semen veya prostatik sekresyon kültüründe 
Corynebacterum seminale gibi saprofit bakteriler 
üremekle beraber bu bakterilerin bazen prosta-
tite neden olabildikleri de bildirilmiştir. Bakteriler 
haricinde kronik bakteriyel prostatitte diğer etiyo-
lojik faktörler; çinko azlığı, büyük prostat taşları, 
intraprostatik re�ü, genetik faktörler, otoimmün 
faktörler, vücut kitle indeksinin yüksek olması, 
seksüel aktivite, vazektomi ya da önceden ge-
çirilmiş üriner infeksiyon ve kolonoskopi olarak 
sıralanabilirler. Genç erkeklerdeki tekrarlayan üri-
ner enfeksiyonların en sık nedeni olduğundan bir 
erkekte bir kez üriner enfeksiyon tekrarı olsa dahi 
bakteriyel prostatit yönünden araştırma yapılma-
lıdır. Tanıda en önemli faktör tekrarlayan prosta-
tit öyküsü iken hastalar akut ataklar arasındaki 
dönemde normal olarak görülmektedirler. Akut 
prostatitte olduğu gibi alt üriner sisteme ait depo-
lama ve boşaltım yakınmaları, hematospermi, sırt 
ağrısı, skrotal ve perineal ağrı görülebilmektedir. 
Bununla birlikte sistemik infeksiyon bulguları ile 
ateş ve titreme genellikle bulunmamaktadır. Has-
taların yaklaşık yarısında ereksiyon veya ejakülas-
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sekresyonunda pH’ın alkali olduğu bilinmektedir. 
Bu durum antibiyotiklerin prostatik sıvı ve doku-
ya geçişine engel teşkil etmektedir. Bu nedenle 
hem alkali hem de asidik ortamda etki göste-
ren amfoterik antibiyotiklerden �orokinolonlar 
ilk tercih olarak kullanılmaktadırlar. Bu tedavi 
ile başarı oranı 4-6 haftanın sonunda E. coli için 
daha fazla geçerli olmak üzere %60-80 arasında 
bildirilmektedir. Buradan da anlaşılacağı üzere 
Psödomonaslar bu oranlara dahil değildir. Çalış-
malar incelendiğinde yeni kuşak kinolon grubu 
ilaçlardan levo�oksasin, lemo�oksasin ve gatif-
loksasin kullanımının hem gram negatif hem de 
gram poziti�erde etkinliklerinin %71.2 oranında 
olduğu bildirilmektedir. Kronik prostatitte prostat 
kapiller yatağında por ve aktif transport sistemi 
yeterli değildir. Bu durumda ilaçlar kapillerlerden 
duktuslara pasif transport ile geçtiklerinden ilaç 
konsantrasyonları oldukça önemlidir. Bu durum-
da ilaçların lipid çözünürlükleri, iyonizasyonları, 
proteine bağlanmaları ve moleküler ağırlıkları 
önem kazanmaktadır. Florokinolonlar asidik ya da 
alkali ortamda herket eden lipid çözünürlükleri 
yüksek ilaçlar olup prostat için ideal grup olarak 
ön plana çıkmışlardır. Makrolidlerin antibiofilm 
aktivitesi olduğu için �orokinolona makrolid ek-
lenmesinin ilave katkısı olabileceği belirtilmekte-
dir. Ancak, dirençli enterobakteri, P. Aureginosa ve 
enterokoklara karşı genellikle yetersizlik bulun-
maktadır. Kronik bakteriyel prostatit için trime-
toprim ajanının da sıklıkla kullanıldığı görülmekle 
beraber psödomonas, enterobakteri ve bazı en-
terokoklara etkisinin zayıf olduğu da gözönünde 
bulundurulmalıdır. Trimetoprim ile başarı oranı 
%44-50 arasında bulunmuştur. Bu hastalık gru-
bu için penisilin, sefalosporin, aminoglikozid ve 
nitrofurantoin kullanımının etkisiz olduğu ve tet-
rasiklin ile makrolidlerin ise klamidya ve mikop-
lazma gibi spesifik durumlarda kullanılabileceği 
bildirilmektedir. Kronik bakteriyel prostatitte 2. 
en sık kullanılan ajanlar antiin�amatuvar ilaçlar-
dır. Genellikle antibiyotikler ile kombine edilerek 
verilmektedirler. Kronik bakteriyel prostatitte alfa 
blokörlerin kullanımı ile %50-57 arasında semp-
tom düzelmesi bildirilmiştir. Bununla birlikte bir-
çok kontrollü-prospektif çalışmada alfa-blokör 

sırasında bakteriüri saptanabilmesine rağmen 
ataklar arasındaki dönemde mikroorganizmaları 
saptamak mümkün olamamaktadır. Yeni mikroor-
ganizmaların saptanmasındaki zorluk veya tanıda 
kullanılacak mikrobiyolojik testlerin yokluğu ne-
deniyle klasik metodlarla yapılan incelemelerde 
bazı mikroorganizmalar saptanamaz. Bu durum-
larda direkt immün�oresans test gibi yöntemler 
ile bakteriyel antijenlerin saptanması, immüng-
lobulin, IL-4, IL-6, IL-8, İL-10 gibi in�amatuar sito-
kinlerin ölçülmesi/PCR (polimeraz zincir reaksiyo-
nu), ENA (epitelyal nötrofil aktive edici faktör)-78 
ölçülmesi veya LCR (ligaz zincir reaksiyonu) gibi 
mikroorganizmanın DNA’sını belirlemeye yönelik 
yöntemlerin kullanımı uygun olacaktır. 
 Genelde radyolojik görüntü spesifik olmadı-
ğından ve BPH ile karışabileceğinden görüntüle-
me yöntemlerine başvurmak gereksizdir. Ataklar 
arasındaki dönemlerde görüntüleme yöntemle-
rinde prostat dokusuna ait belirgin bir patolojik 
görüntü bulunmaz iken ataklar sırasında akut 
bakteriyel prostatite benzer görüntüler oluşabi-
lir. Bazen in�amasyon alanında zamanla gelişen 
distrofik kalsifikasyon ve fibrozis ile enfekte id-
rarın prostat duktuslarına re�üsünü yansıtması 
açısından daha spesifik bir görüntü oluşturan 
verumontanumun altındaki apikal periferal zon 
kalsifikasyonları izlenebilir. Pelvik USG ile işeme 
sonrası rezidü idrar miktarına bakılmalıdır. Kronik 
bakteriyel prostatitli hastalarda mutlaka komplike 
üriner enfeksiyon nedenleri araştırılarak kronik 
üriner enfeksiyona neden olan diğer patolojiler-
den ayırım yapılmalıdır. Tekrarlayan enfeksiyonla-
rın varlığında ve tedavi sonrası süren hematüriler-
de sistoskopik inceleme yapılması gerekir.
 Kronik bakteriyel prostatitte en önemli tedavi 
parenterale yakın etki gösterdikleri için oral anti-
biyotiklerin verilmesidir. Ampirik antibiyotik teda-
visi başlanmamalı, kültür ve duyarlılık sonuçları 
beklenilmelidir. Hastaların %50-95’inde hekime 
başvurduklarında daha önceden antibiyotik kul-
lanım öyküsü bulunmaktadır. Toplam 4-6 haftalık 
antibiyotik tedavisi ideal yaklaşım olsa da bazı 
çalışmalarda 3 aya kadar antibiyotik tedavisinin 
verilebildiği görülmektedir. Antibiyotik tedavisine 
yanıt genelde iyidir. Kronik prostatitlerde prostat 
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Prostat masajı prostatit tedavisinde sülfonamidler 
ile beraber ilk uygulanan tedavi yöntemi olsa da 
antibiyotik tedavisine bir üstünlüğünün olmadığı 
gösterilmiştir. Prostat masajını savunanlar bu yön-
temle prostat kanallarının açılacağını ve dolayısı 
ile antibiyotiklerin daha iyi etki edeceğini iddia 
etmektedirler. Tedavi süresi 4-6 hafta olan kronik 
prostatitte yılda 3 veya daha fazla nüks gösteren 
hastalara 6 ay boyunca süpresif antibiyotik teda-
visi verilebilir. Burada yatmadan önce dörtte bir 
ya da yarı dozda trimetoprim-sülfametaksazol, 
trimetoprim, tetrasiklin, amoksasilin veya nitrofu-
rantoin gibi tedaviler verilebilir. İmmün yetersiz-
liği bulunan veya nükslerde şiddetli semptomları 
olan hastalar gibi özellikli alt gruplarda ataklar 
varlığında da profilaksi yapılabilir. Son dönemler-
de bakteriyel prostatit tanısına ilave olarak, tedavi 
etkinliğinin değerlendirilmesinde Ga67 sintigrafi-
nin kullanılabileceği belirtilmektedir.

ve antien�amatuarların tedaviye eklenmesinin 
bir faydasının olmadığı gösterilmiştir. Diğer teda-
vi modelleri irritatif işeme yakınmaları için sıcak 
oturma banyoları ve antikolinerjik ajanların kul-
lanımıdır. İntraprostatik antibiyotik uygulaması 
yapılmakla beraber sonuçlarının beklendiği gibi 
etkili olmadığı bildirilmektedir. Bu grupta probi-
yotiklerin diğer ilaçlara bağlı yan etkiyi azaltmak 
amacıyla verilebileceği belirtilmektedir. Medikal 
tedaviye yanıt alınamadığı durumlarda cerrahi 
tedavi düşünülmelidir. Buna göre transüretral 
prostat rezeksiyonu (TUR-P) ile özellikle medikal 
tedaviye yanıt alınamayan hastalarda büyük pros-
tat taşları da varsa %30-70 oranında başarı sağlan-
dığı görülmektedir. Radikal prostatektomi de al-
ternatif bir cerrahi model olarak klasik kitaplarda 
bahsedilse de günümüzde erektil disfonksiyon ve 
inkontinans gibi komplikasyonları yanında yük-
sek morbiditesi nedeni ile uygulanmamaktadır. 

 2 

                  Tip 2. Kronik Bakteriyel Prostatit Tan� ve Tedavi Algoritmi 

 

 

 

Evet                                                            Üriner infeksiyon                                        Hay�r 

 

 

2 ya da 4 tüp testi                                       Antibiyotik tedavisi                               �drar kültürü 

 

 

                                                                                                                                   Pozitif 

 

Prostat infeksiyonu     Prostat infeksiyonu          Tan�: Kronik bakteriyel                 Antibiyotik  

Negatif                        Pozitif                                        Prostatit                                Tedavisi 

 

 

 

 

                                             Evet                              �nfeksiyon tedavi edildi            Hay�r 

 

Tekrarlayan üriner             Semptomlar kaybolur 

�nfeksiyon ara�t�r                                                                                                       �leri tedavi 

 

 

                                            Evet           Hay�r                                                   �nfeksiyon tedavi 

                                                                                                                           Edildi 

 

 

                                                            KPAS 3                                                Evet            Hay�r 

 

 

 

                                                                                                                                 Reinfeksiyon 

                                                                                                                                 Profilaksisi 

                                                                                                                 

 

 

Tip 3. Kronik Pelvik A�r� Sendromu (KPAS) (%90-95) 

Tüm prostatitlerin %90-95’ini olu�turan KPAS, tedavi ve etiyopatogenezindeki zorluklar 

ve belirsizlikler nedeniyle kompleks bir grubu olu�turmaktad�r.  Tüm prostatit türlerinde oldu�u 

gibi KPAS geli�iminde de pek çok etyolojik ajan suçlanm��t�r. Ancak, KPAS geli�iminde tek bir 
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lar içerisinde ağrılı ejakülasyon ya da ejakülasyon 
sonrası ağrı olması tipiktir. Kronik prostatitli olgu-
ların %21.5 ile %77’sinde cinsel işlev bozuklukları 
görüldüğü bildirilmiştir. Kronik prostatitin neden 
olduğu hiperemi ve ödemin ereksiyon merkezini 
sürekli olarak uyardığı ve etkisini bozabildiği bil-
dirilmektedir. Sonuçta ihtiyaç anında ereksiyonun 
zor olabileceği belirtilmektedir. Kronik prostatitli 
hastalarda ejakülasyon bozukluğunun açıklanma-
sında, in�amasyonun duyusal feedback mekaniz-
masını bozarak ejakulatuvar re�eksi artırması ve 
orgazm öncesi kontrolün kalkması ileri sürülmek-
tedir. Kronik prostatitli hastalarda ejakülasyon 
bozukluğu oranı %20-77 arasında değişmektedir. 
Boşaltım semptomlarında, işeme ile ilişkisiz ya da 
işeme sonrası peniste künt ağrı olması ve rahat-
layamama tipiktir. Hastalarda sık sık gayta yapma 
ihtiyacı ve yaptıktan sonra rahatlayamama sözko-
nusu olabilmektedir. 
 Amerika Birleşik Devletleri’nde her yıl yaklaşık 
2 milyon kadar hastanın prostatit benzeri yakın-
malarla hekimlere başvurduğu ve her yıl bu sayıya 
267 000 hastanın eklendiği bilinmektedir. Bu hali 
ile hastalar ayrıntılı sorgulanmadığında ya da has-
ta tarafından ayrıntılı olarak anlatılmadığında bir 
semptom kümesine yönelerek genel tablonun 
görülmesinden ziyade sadece BPH ya da üretral 
darlık, sadece üretrit, sadece rektal tümör, sadece 
cinsel işlev bozukluğu ya da nörolojik bir pato-
loji düşünülebilir. Yer yer bu olgularda yan ağrısı 
ve gastrointestinal semptomlarda tabloya eşlik 
ettiğinden farklı patolojiler üzerine yoğunlaşıla-
bilir. KPAS’taki bütün bu yakınmalar tek bir has-
talığın farklı yansımaları olarak ta ifade edilebilir. 
Bu anlamda araştırmacılar tarafından kar tanesi 
fenomeni (snow�ake) bu durumu belirtmek için 
ortaya konulmuştur. Buna göre kar tanelerinin 
oldukça farklı çeşitte olsa da aslında aynı temel 
yapıdan oluşması gibi KPAS’ın da farklı yansıma-
ları olsa da tek bir patolojinin yansıması olduğu 
düşünülmektedir. Kar tanesi hipotezi temelinde 
ilk olarak Shoskes tarafından fenotipik özellikler 
kullanılarak UPOINTs sistemi geliştirilmiştir (Tablo 
4). Bu sistemin geliştirilmesindeki amaç hastalığı 
daha iyi değerlendirerek uygun tedavilerin orta-
ya konulmasıdır. Bu sistemin uygulanabilirliği ve 

Tip 3. Kronik Pelvik Ağrı Sendromu 
(KPAS) (%90-95)

Tüm prostatitlerin %90-95’ini oluşturan KPAS, 
tedavi ve etiyopatogenezindeki zorluklar ve be-
lirsizlikler nedeniyle kompleks bir grubu oluştur-
maktadır. Tüm prostatit türlerinde olduğu gibi 
KPAS gelişiminde de pek çok etyolojik ajan suç-
lanmıştır. Ancak, KPAS gelişiminde tek bir faktö-
rün değil, birden fazla etkenin rol oynadığı belirti-
lebilir. Çeşitli ülkelerde yapılan çalışmalarda KPAS 
prevalansının %2.7-16 arasında değişebildiği an-
laşılmaktadır. 
 KPAS görülme sıklığının yaş ile birlikte arttığı 
35-50 yaş aralığında görülme riskinin 35 yaş ön-
cesine göre yaklaşık 2-3 kat fazla olduğu bildiril-
miştir. Hastalığın tanısının konulması için 6 aylık 
yakınmaların olması ve yılda bir ya da birkaç kez 
ataklarla seyretmesi önemlidir. Bu patolojide var 
olan ağrı ya da hassasiyet yaşam kalitesini bozan 
en önemli yakınmadır. Ağrı sıklıkla skrotum ve pe-
rineal bölgede yer almaktadır. Ağrının kaynağı ya 
da lokalizasyonunun hastalığın patogenezi ya da 
hastalığın şiddeti ile ilişkili olmadığını belirtmek 
gerekmektedir. Toplam 1563 olgunun incelendi-
ği bir çalışmada perineal ağrı %63, testiküler ağrı 
%58, pubik ağrı %42, penis ağrısı %32, ejakülas-
yon sırasında ağrı %45 ve işeme sırasında ağrı ise 
%43 olarak bildirilmiştir. Çoğu hastada ejakülas-
yon sırasında veya ejakülasyondan hemen sonra 
olan ağrı önemli bir belirti olarak tanımlanmakta-
dır. KPAS hastalarında görülen ağrının nedeni tam 
olarak bilinmese de doku basıncının yüksek olma-
sı, semende ürat kristalleri, Nerve Growth Faktör, 
oksidatif stres, K+ kanal bozukluğu ve in�amas-
yona bağlı olarak artan mast hücrelerinin spinal 
nöronları PAR-2 (protease-activated receptor-2) 
reseptörleri aracılığı ile uyarması gibi faktörler 
öne sürülmüştür.
 KPAS’ta sık idrar çıkma, idrar yaparken zor-
lanma, kesik kesik idrar yapma, idrar yaptıktan 
sonra rahatlayamama, damlama gibi depolama 
ve boşaltım şeklinde kendini gösteren alt üriner 
sistem yakınmaları, psikojenik sorunlar, erektil 
disfonksiyon ya da ejakülasyon bozuklukları ve 
rektal yakınmalar sözkonusu olabilir. Bu yakınma-
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Bundan başka prostatitli olgularda geçmiş hika-
yelerinde üriner sistem infeksiyonu öyküsü KPAS 
olmayanlara göre daha fazladır.
 Bu çalışmalarda lokal defans sisteminin bozul-
masının, radyolojik çalışmalarda ve belirli madde-
lerin işaretlenmesiyle elde edilen sonuçlara göre 
üretradan prostat içine olan kanalların gösteril-
mesi sonucu mikroorganizmaların buraya re�üsü, 
fimozis, korunmasız cinsel ilişki, transüretral cerra-
hi ya da katater uygulamalarının mikroorganizma 
yerleşmesinde etken olabileceği belirtilmiştir. Dis-
fonksiyonel yüksek basınçlı işemenin etyopatoge-
nezde önemli olabileceği görülmektedir. Yüksek 
basınçlı disfonksiyonel işemeye ikincil olarak int-
raprostatik duktal re�ü oluşur ve sonuçta mikro-
organizmalar, antijenler, lökosit, spermatozoa, 
ürat metabolitleri ve kreatininin eşlik ettiği in�a-
matuvar reaksiyon oluşarak ağrı reseptörleri ile 
patogenez başlatılmış olur. Kirby ve arkadaşları 
mesane içine karbon parçacığı verdikleri hastalar-
da bu karbon parçacıkların prostat masajı sekres-
yonunda ve prostat biyopsisi veya cerrahisi sonra-
sı prostat asini ve kanallarında yer aldığını 
göstermişlerdir. İntraprostatik re�ünün bir diğer 
etkisi prostatın savunma mekanizmasında bozul-
maya neden olmasıdır. Prostatın sekretuvar me-
kanizmasının bozulması sonucu prostat sıvısın 
fruktoz, sitrik asit, asit fosfataz, çinko, magnezyum 
ve kalsiyum düzeylerinde azalma ve prostatı en-
feksiyonlara karşı koruyucu rol oynayan pH, lak-
tatdehidrogenaz 5/laktatdehidrogenaz 1 oranı ve 
seruloplazmin gibi in�amatuvar proteinler ve C3 
düzeyinde artış olmaktadır. Bununla birlikte, bu 
yapısal değişikliklerin sonucunda mı inlamasyo-
nun oluştuğu yoksa in�amasyona bağlı olarak mı 
bu değişikliklerin geliştiği henüz açık değildir. 
Yine belli kan gruplarında mikroorganizmaların 
ya da spesifik bakteri suşlarının prostat afinitesi-
nin olabileceği ileri sürülmüştür. Klinik çalışmalar-
da KPAS’lı olguların ürodinamik incelemelerinde 
mesane çıkım obstrüksiyonu, detrusor aşırı aktivi-
tesi, hiperestezi, detrusor sfinkter disinerjisi gibi 
suprasakral patolojilerde de görülebilecek bulgu-
lara sahip oldukları bildirilmiştir. Yapılan çalışma-
larda hastaların %5-53’ünde işeme disfonksiyon-
larının olduğu gösterilmiştir. Perineal-pelvik nöral 

yararı çalışmalarda gösterilmiştir. Bundan başka 
UPOINTs sisteminin tedavi başarısını arttırmada 
önemli olduğu söylenebilir.
 Yukarıda da belirtildiği üzere KPAS olarak bi-
linen tip III kronik prostatit gerek hastalar gerek-
se de hekimler için tanı ve tedavisinde yaşanılan 
sorunlar ve zorluklar nedeniyle nispeten sıkın-
tılı bir hastalık grubu olarak kabul edilmektedir. 
Buna göre, 1916 yılında yayınlanan bir makalede 
de araştırmacılar, makale sonunda “maalesef bu 
hastalıktan kurtulmanın ve tedavisinin çok zor 
olduğunu” belirterek umutsuz bir tablo çizmek-
tedirler. KPAS tanısının konulması için kılavuzlar 
lokal patolojinin gösterilmemesini yani ekartas-
yonun önemli olduğunu belirtmektedirler. Buna 
göre üretral ya da mesane tümörü, prostat kan-
seri, üretral darlık, aktif üriner infeksiyon ve taş 
gibi patolojilerin yokluğunda ortaya çıkan klasik 
semptom kümesi KPAS olarak adlandırılmaktadır. 
Geleneksel olarak prostat sekresyonlarında üre-
me olmaması temel kriterlerden biridir. KPAS’ta 
her ne kadar prostat sekresyonlarında üreme ol-
maması temel koşul olsa da yeni dönemde araş-
tırmacılar bu yaklaşımın doğru olmadığını iddia 
etmektedirler. Buna göre, geleneksel yöntemlerle 
bakılan klasik mikroorganizmaların ortaya konula-
maması bu patolojide mikroorganizma olmadığı 
anlamına gelmemektedir tezi ileri sürülmektedir. 
Bu tezi ileri süren araştırmacılar yaptıkları çalışma-
larda normal �orada da olmadığı belirtilen H. Pilo-
ri, C. Trachomatis ve T. Vaginalis başta olmak üzere 
pek çok mikroorganizmanın farklı yöntemlerle 
saptandığını belirtmektedirler. Bu araştırmacılar 
aynı zamanda son dönemde yaptıkları çalışmalar-
da KPAS’ta mikroorganzimalara ait 16S rRNA’nın 
%65-88 oranlarında saptandığını bildirmişlerdir. 

TABLO 4. UPOINTs sistemi

U – Üriner semptomlar
P – Psikososyal yakınmalar
O - Organ-spesifik yakınmalar
I – İnfeksiyon ilişkili yakınmalar
N – Nörolojik/sistemik yakınmalar
T – Kaslarda hassasiyuet ve pelvik taban yakınmaları
S- Cinsel işlev bozukluğu
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10’un KPAS etiyolojisinde ve ağrıda yer aldığı 
bilinmektedir. Mast hücrelerinden salınan NGF ol-
dukça önemlidir. Oluşan in�amasyon doku hasarı 
ve NGF artışı ile seyretmektedir. Bu durum yeni 
sinir li�erinin oluşması ya da aktive olması anlamı-
na gelmektedir. Bu ajanın ağrı seviyesiyle korele 
olduğu gösterilmiştir. NGF’nin ratlarda termal ve 
mekanik uyaranlar sonrası sensitiviteyi arttırdığı, 
hiperaljeziye neden olduğu ortaya konulmuştur. 
Aynı şekilde gönüllü insanlara enjekte edilmesi-
nin de ağrı ile ilişkili sensitiviteyi arttırdığı gösteril-
miştir. Aβ li�eri inhibitör, Aδ-C li�eri stimülatör 
olarak bilinirken KPAS’ta hepsinin stimülatör özel-
lik kazandığı sessiz myelinsiz C fiberlerinin aktif 
hale gelerek SP, CGRP aracılığı ile ağrı ve hassasi-
yet oluşturduğu bildirilmektedir. KPAS olguların-
da hassasiyet sözkonusudur ve bu hassasiyet bio-
teziometri çalışmaları ile özellikle perineal alanda 
ortaya konulmuştur. Bununla ilişkili olarak Kork-
maz ve arkadaşlarının KPAS tanısı olan 17 olguyu 
17 kontrol grubu ile kıyasladıkları çalışmada sinir 
ileti hızının anlamlı olarak arttığı bu sonuçların 
santral sensitizasyonu desteklediğini belirtmişler-
dir. KPAS olgularında meydana gelen patolojinin 
reseptör düzeyinde algılanması bir süre sonra 
santral ve periferik sinir sisteminde bazı değişiklik-
ler meydana getirmektedir. Buna göre yeni akson 
bağlantıları olabileceği gibi beyinde iletişim ağı-
nın kontrol grubuna göre oldukça geniş olduğu 
bildirilmiştir. Öte yandan bu olgularda normal bi-
reylerin normal uyaranlara gösterdiği standart 
hücresel nöronal tepkilerin aksine hiperljezi ola-
rak adlandırılan abartılı ağrı yanıtı oluşmakta ya 
da herhangi bir ağrılı uyaran olmadan ağrısız uya-
ranlara karşıda prastotodini denilen durum oluş-
maktadır. Santral sensitizasyon spinal seviyede 
cFos tarafından arttırılmaktadır. Bundan başka, in-
hibitör nöronların kaybının sözkonusu olabileceği 
aberan eksitatör sinaptik bağlantıların olabileceği 
belirtilmektedir. Bazı reseptörlerde yer alan nörot-
ransmitterlerdeki fosforilasyon, sensitizasyonu 
değiştirerek aktivasyon eşik değerini düşürebil-
mektedir. İn�amasyona bağlı olarak ya da farklı 
nedenlerle kan spinal bariyerin bozulmasının spi-
nal seviyedeki değişikliklerle ilgili olabileceği spi-
nal seviyede mikroglia genişlemesini bunun gös-

sistemde otonomik aşırı stimülasyon olmasının 
nöropatik ağrıya yol açabileceği belirtilmektedir. 
Yine nanobakterilerin prostatta taş oluşumuna 
bununda KPAS etiyopatogenezinde rol alabilece-
ği vurgulanmaktadır. Evans ve arkadaşlarının or-
talama yaşları 38.7 yıl olan 131 olguyu inceledikle-
ri çalışmalarında transrektal ultrasonografi 
incelenmesinde %16.2 oranında prostatik kalsifi-
kasyon ve %9.4 oranında da prostat taşları sap-
tanmıştır. Sonuçta ne olursa olsun mikroorganiz-
ma, idrar metabolitleri, yabancı protein ya da 
sperm gibi diğer etkenler mast hücreleri, endo-
toksinler, sitokin ve kemokinlerin aracılığı ile löko-
sitleride in�amasyon alanına çekerek in�amatuar 
süreci başlatmaktadırlar. Oluşan in�amasyona se-
konder olarak periprostatik ya da prostatik resep-
törler aracılığı ile spinal kanal ve santral sinir siste-
mine uyarıların taşındığı bildirilmektedir. Lokal 
olarak prostatta meydana gelen patoloji doku dü-
zeyinde hassasiyet ve basınç oluşturmaktadır. Bu-
rada bahsedilen sitokinler ve kemokinler hücre 
sinyal molekülleridir ve gerek proin�amatuar, ge-
rek in�amatuar gerekse de onarım sürecinde yer 
alan çok sayıda alt başlıkta incelenmektedir. Bu 
hücre sinyalleri aracılığı ile lökositler artmakta ve 
ekstraprostatik sekresyonda (EPS) saptanmakta-
dır. EPS’de lökosit varlığı ve derecesi ile semptom-
ların korele olmadığı pek çok çalışmada ortaya 
konulmuştur. KPAS’ta sıklıkla periferal zondan 
başlayarak periüretral alana ulaşan in�amasyon 
sonrası glanüler atrofi, stromal fibrozis sözkonusu 
olabilmektedir. Prostatta meydan gelen in�amas-
yona bağlı olarak COX-2 ve bunun neticesinde 
PGE2 artışı, mast hücre ve mast hücre ilişkili TRKA 
ve sonrasında NGF artışı, TRPV1 ve bununla ilişkili 
olarak SP, CGRP, PACAP artışları ağrı ile ilişkili me-
diatörlerdir. PGE2 dokuda hipoksi, ödem ve ATP 
fonksiyon bozukluğu yapmaktadır. Burada sözko-
nusu olan mast hücreleri oldukça önemli olup bu 
hücreler vücutta yer alan dokularda kan damarla-
rı, sinirler ve dış çevre ile ilişkide olan yüzeylerde 
yer alan ve dış madde girişine karşı savunma hat-
tında ilk yer alan hücreler olarak bilinmektedir. 
Mast hücrelerinin olmaması ağrının olmadığı inf-
lamasyon anlamına gelmektedir. Sitokinler içeri-
sinde yer alan antiin�amatuar sitokin olan IL-
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 Daha moleküler düzeye bakılacak olursak 
çinko ve sitratın enzimatik kataliz, sinyal redük-
siyonu, lokal immün yanıt, hücre proliferasyonu, 
hücre farklılaşması ve apoptozis, nöron aktivas-
yonu ve hücre sağkalımında önemli olan survivin 
ekspresyonunu hipoksi indükleyen faktör-1 aracı-
lığıyla indirekt etkilediği, antimikrobiyal ve anti-
in�amatuar süreçte yer aldığı bilinmektedir. Çinko 
yetersizliği ya da dengesizliğinin de lokal çevresel 
ortamı değiştirerek KPAS’a yol açabileceğine ait 
çalışmalar bulunmaktadır. Obezitenin tüm dünya 
için ciddi bir tehdit oluşturduğu hipertansiyon, 
kardiyovasküler sistem hastalıkları ve diabetes 
mellitusla bağlantılı olduğu hipertansiyon ve di-
abetes mellitusta ise sempatik sinir siteminin uya-
rıldığı porostat kapsülü ve mesane boynunda yer 
alan alfa adrenerjik aktivitenin artmasının KPAS’ta 
semptomların artmasına neden olabileceği ileri 
sürülmektedir. Yine obezitenin kendisi in�amatu-
ar bir süreç olup aynı in�amasyonun prostatta da 
kendini gösterdiği belirtilmektedir. Testosteronun 
nöroprotektif olduğu östrojenin ise in�amatuar 
süreçlerle ilişkili olduğu bilinmektedir. Kastrasyon 
yapılan ratların ağrılı uyaranlara karşı kastre edil-
meyenlere göre daha fazla ağrı kesiciye ihtiyaç 
duydukları, dişi ratlara androjen verilmesiyle ise 
ağrı kesiciye olan ihtiyaçlarının azaldığı gösteril-
miştir. 
 Hem depresyon ve kaygının KPAS etiyolojisin-
de yer aldığı hem de KPAS’ın kişilerin ruh sağlığını 
etkileyerek depresyon ve kaygıya yol açtığı bilin-
mektedir. Bundan başka KPAS ve depresyonu olan 
olgularda depresyon tedavisinin KPAS’ı olmayan-
lara göre daha zor olduğu ortaya konulmuştur. 
Buna göre psikojenik alt yapının ağrıyı başlattığı, 
devam ettirdiği, ağrı algısını arttırdığı, ağrı inhibis-
yonunu bozduğu, KPAS ve depresyonu olan olgu-
larda IL-10, sitokinler, oksidatif stres seviyelerinin 
arttığı, kortizolün yüksek olduğu ve bu durumun 
hücresel-hümoral immüniteye negatif olarak etki 
ettiği belirtilmektedir. Bu olgularda anksiyetenin 
karıncalanma ve hissizlik şeklinde yakınmalara 
neden olması sempatik sistemde anomali oldu-
ğunu göstermektedir. Psikojenik nedenler incele-
nirken katastrofik kişilik ya da düşünce yapısının 
önemli olduğunu vurgulamamız gerekmektedir. 

tergesi olduğu kabul edilmektedir. CCL3, IL-1β, 
Iba1 ve ERK1/2 gibi maddelerin artmasının nöron 
aktivasyon eşiğini düşürdüğü spinal seviyede 
P2X4R, BDNF artışı ve PAR2, cFos, Ca artışı olması-
nın moleküler düzeyde KPAS ile ilişkiyi açıklayabi-
lecek nörotransmitterler olduğu kabul edilmekte-
dir. Östradiol ile oluşturulan rat prostatit 
modelinde artan matriks metaloproteinazların 
(MMP-2 ve MMP-7’nin) lökosit infiltrasyonu, epi-
telyal atrofi ve doku hasarından sorumlu olabile-
ceği bildirilmiştir. Spinal korddan biraz daha üst 
merkezlerin KPAS ile olan ilişkisi incelendiğinde 
kortikal, bazal ganglion ve talamik bölgelerde, an-
terior singulat girusta fonksiyonel MR incelemele-
rinde kontrol grubuna göre farklılıklar olduğu 
saptanmıştır. Yine bu incelemelerde mikroyapısal 
ilişki ve bağlantıların kontrol grubundan farklı ol-
duğu anlaşılmaktadır. Ayrıca, gri madde beyaz 
madde oranlarında değişiklik görüldüğü gaba-
pentin verilmesine yanıt alınmamasının ki bu ajan 
daha çok nörojenik ağrılarda kullanılmaktadır nö-
rolojik bir bozukluğu desteklediği belirtilmekte-
dir. KPAS olgularının %88’ine yakınında pelvik ta-
ban hassasiyeti sözkonusu olabilmektedir. 
Pratikte bu olguların fizik muayenelerinde pelvik 
bölgede myofasial tetik noktaları olarak bilinen 
yerlerin olduğu anlaşılmaktadır. Bu olguların fizik 
muayenelerinde bant şeklinde noktaların olduğu 
fark edilmektedir. Ancak, pelvik taban hassasiyeti 
olanların ağırlıklı bir kısmında ekstraprostatik sek-
resyon (EPS) normal olarak tespit edilmektedir. 
Sözkonusu pelvik hassasiyetin EPS ile ilişkisiz ol-
duğunu da belirtmemiz gerekmektedir. Bu olgu-
larda pelvik taban kaslarında kontraksiyon ya da 
relaksasyon açısından sorun olduğu anlaşılmakta-
dır. Öte yandan, yapılan çalışmalarda mesane ta-
banının kontrol grubuna göre daha hareketli ol-
duğu anlaşılmıştır. Bu haliyle KPAS’ın aslında 
nöromusküler bir bozukluğun yansıması olduğu 
belirtilmektedir. Buna kanıt olarak pelvik taban 
bozukluğu olan KPAS’lı hastalarda posterior insula 
değişiklikleri, bulbospongioz ve iskiokavernoz ref-
leksin anormal oluşu ve anal sfinkter anomalisi 
olması ileri sürülmektedir. Bu bozukluktan hiper-
polarizasyon ya da VAV proteinlerinin sorumlu 
olabileceği de belirtilmektedir.



79  Akut ve Kronik Prostatitler 785

bilinmektedir. Khorasani ve arkadaşlarının tran-
sabdominal USG ile yaptıkları çalışmada olduğu 
gibi KPAS’lı olgularda pelvik taban kaslarının KPAS 
tanısı almayanlara göre daha az mobil olduğu 
bildirilmiştir. Benzer şekilde Davis ve arkadaşları 
da KPAS’lı olgulardaki ultrasonografi ile yapılan 
incelemede saptanan anomalilerin ağrı, anksiyete 
ve cinsel işlev bozukluğu ile ilişkili olabileceğini 
belirtmiştir. Bununla ilişkili olarak, pelvik taban 
kasları terapisinin tedavi yaklaşımlarından biri 
olduğu görülmektedir. Bu olguların yakından in-
celenmesi sonrası Zermann ve arkadaşlarının be-
lirttiği üzere çoğunda patolojik hassasiyet ya da 
pelvik taban kaslarının fonksiyonlarında anomali 
saptanabilmektedir. Fiziksel aktiviteninde özellik-
le kanda in�amatuar belirteçler olan CRP seviyele-
rini düşürüp antiin�amatuar etki ile KPAS olasılığı-
nı azaltabileceği yine fiziksel aktivitenin endojen 
endorfin, dopamin ve serotoninerjik sistem üze-
rine olan olumlu etkileri ile KPAS olasılığını azal-
tacağı bildirilmiştir. Anderson ve arkadaşlarının 
çalışmalarında ise KPAS olan olgularda adreno-
kortikotropik hormonlar (ACTH) %30 daha düşük 
ve adrenal sensitivitenin daha fazla olduğu görül-
müştür. Bir diğer çalışmada kortizol seviyesinin 
kontrol grubuna göre yüksek olduğu düşük ACTH 
seviyesi ya da strese düşük ACTH seviyesi ile yanıt 
verildiği saptanmıştır. Bir başka araştırmada ise 
progesteronu kortikosteron ve 17 hidroksiproge-
teronu 11-deoksikortizole dönüştüren CYP21A2 
enzimin aktivitesinin düşük olduğu gösterilmiştir. 
 Tanıda KPAS ile karışabilecek ek patolojilerin 
ayırtedilmesi gerekmektedir. Tanıda bu olgular 
ağrılı mesane sendromu ile karışabilirler. İşeme 
sonrası ağrının geçmesi ağrılı mesane sendromu 
için tipiktir. Bununla ilişkili şikayetlerin süresi, id-
rarda kanama olup olmadığı, taş düşürme öy-
küsü, yan ağrısı, yakın zamanda geçirilmiş aktif 
üriner enfeksiyon, geçirilmiş pelvik ve üriner sis-
tem cerrahileri sorgulanmalıdır. Buna ilave olarak 
multipl skleroz, diabetes mellitus gibi sistemik ve 
metabolik hastalıklar ya da kronik ilaç kullanımı 
öyküsü araştırılmalıdır. Parmakla rektal muayene-
de prostat büyüklüğü ve rektal bölge patolojileri 
ortaya konulacaktır. Fizik muayenede testosteron 
yetmezliğini düşündürecek bulgular, testis atrofi-

Buna göre saplantılı olarak adlandırılan ve “bu 
hastalık geçmeyecek”, “tedavisi yok” gibi karam-
sar ve kötümser düşüncelere sahip kişilerde te-
davinin son derece zor olduğu anlaşılmaktadır. 
Katastrofi ağrının supresyonunu engelleyerek 
etki edebilmektedir. Bu olgularda UPOINT ile ağrı 
skorları daha fazla olabilmektedir. Son dönem-
lerde pek çok hastalıkta olduğu gibi KPAS etiyo-
lojisinde de genetik sebepler incelenmiştir. IL-10 
AA genotipi ve fosfogliserat kinaz genotip gibi 
anomaliler saptanmıştır. Üzerinde en çok çalışılan 
konulardan bir tanesi de KPAS ve iklim arasındaki 
ilişkidir. Özellikle Kanada ve Finlandiya gibi ülke-
lerde yapılan çalışmalarda bu konu açıklığa kavuş-
turulmaya çalışılmıştır. 2008-2012 yılları arasında 
77 olgunun incelendiği bir çalışmada olguların 
%65’inin semptomlarının soğukla ilişkili olduğu 
gösterilmiştir. Yapılan çalışmalarda kış dönemle-
rinde ya da rüzgarlı ıslak havalarda yakınmaların 3 
kata varan oranlarda arttığı, güneş ışığı ile birlikte 
yakınmaların azaldığı bu olgularda aynı zamanda 
TNF-α, IL-8 ve IL-10 seviyelerinin kontrol grubuna 
göre artmış olduğu saptanmıştır. Soğuk havanın 
alt üriner sistem semptomlarını arttırabileceği bil-
dirilmiştir. Burada soğuğun vazokonstrüksiyon ve 
iskemiye yol açarak sinir iletim hızı ile kas kontrak-
til özelliklerini değiştirdiği bildirilmiştir. Kas kont-
raktilitesindeki değişikliğe bağlı olarak ejakülas-
yon ve işeme ile ilgili yakınmaların oluştuğu ileri 
sürülmüştür. Mesanede hücrelerdeki K+ geçirgen-
liğinin değişmesinin ağrı ile ilişkili olduğu KPAS 
hastalarında da K+ geçirgenliği olabileceği belir-
tilmektedir. Bu olgularda %78-83 oranında sapta-
nan pozitif K+ sitrat testinin kadınlarda interstisyel 
sistittekine benzer oranlarda olduğu belirtilmiştir. 
Hastalıkta semptomların yiyeceklerle ilişkili olabi-
leceği %47.4 oranında alkol, acılı yemekler, çay ve 
kahve tüketimi ile ilişkili olduğu belirtilmektedir. 
Öte yandan, düşük eğitim seviyesi ve düşük gelir 
grubu ile genç yaşın semptom şiddeti ile korele 
olabileceği de bildirilmiştir.
 Yukarıda sayılan faktörler içerisinde yer alan 
pelvik taban kaslarının fonksiyonları son derece 
önemlidir. Normal bir ejakülasyon, orgazm ve 
işeme için pelvik taban kaslarının normal ve ko-
ordineli çalışmasının son derece önemli olduğu 
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olduğu bildirilmiş olsa da bu tekniğin daha çok 
standart tekniklerle tanı konulamamış hastalarda 
KPAS’ı ayırt etmek için önerilebileceği belirtilmek-
tedir.
 Bazı çalışmalarda kronik abakteriyel prosta-
titli olguların prostat sıvılarında immünglobülin 
A (IgA) ve immünglobülin G (IgG) düzeylerinin 
kontrol grubu olgulardan daha yüksek olduğu 
saptanırken bir çalışmada araştırmacılar 12 haf-
talık kinolon tedavisine antikor pozitif hastaların 
daha iyi cevap verdiklerini bildirmişlerdir. Bundan 
başka KPAS’lı hastaların ağrı eşiklerinin farklı ol-
duğu yapılan nörofizyolojik tetkiklerde gösteril-
miştir. Buna göre KPAS’lu olguların daha düşük 
sıcaklık seviyelerinde anlamlı düzeyde daha yük-
sek ağrı yoğunluğu ve daha yüksek vizüel analog 
ağrı skoruna sahip oldukları gösterilmiştir. Bu bul-
gular KPAS patofizyolojisinde ağrıya duyarlı nöral 
mekanizmaların rolünü ifade eder ve KPAS’unun 
tanısal değerlendirilmesinde termal duyu testle-
rinin kullanılabileceğini göstermektedir. Bununla 
birlikte, bu konuda daha ileri kontrollü çalışmalara 
gerek vardır. 
 KPAS olgularında ayırıcı tanıda göz önünde 
bulundurulması gereken durumlar pelvik ve geni-
tal organların ağrı ile seyreden sendromları olarak 
kabul edilebilir.

Kronik pelvik ağrı sendromu olan 
olguların ayırıcı tanısı

Mesane ilişkili
n	Karsinoma in situ
n	İnterstisyel sistit
n	Mesane çıkım obstrüksiyonu
n	Kolon karsinomu ya da divertikülit nedeni ile 

mesane irritasyonu

Seminal vezikül bozuklukları
n	Seminal vezikül taşları
n	Seminal vezikül kistleri

Diğer
n	Gizli inguinal herni, femoral herni
n	Lumbosakral artropati
n	Tekrarlayan genital herpes simpleks 

si, lokal üriner patolojiler ve elbetteki bu hastalık-
ta sözkonusu olan myofasial ağrılı noktalar tespit 
edilmelidir. Klinik deneyim olarak bu olgularda 
inguinal kanal, femoral bölge ya da pubik alan-
larda palpasyonla ağrılı alanların tespit edildiğini 
söyleyebiliriz. Laboratuar incelemesi olarak tam 
idrar tekiki ve idrar kültürü aktif üriner infeksiyonu 
ortaya koymak için gerekmektedir. Özetle öykü, 
parmakla rektal muayene, fizik muayene, tam id-
rar tetkiki ve idrar kültürü her hastaya kesinlikle 
yapılmalıdır. Tanı değerini arttırmak ve tedaviyi ta-
kip etmek ve ilave patolojileri ayırtetmek için dört 
tüp testi, toplam 9 sorudan oluşan KPAS semptom 
skoru, idrar akım hızı ve potmiksiyonel rezidü, si-
toloji yapılması ise önerilmektedir. Semptom sko-
ru hastalığın şiddeti ile tedaviye yanıtın nispeten 
objektif bir göstergesi olarak faydalı olmaktadır. 
İdrar akım hızı olası bir darlık ya da BPH’ı öngör-
mede önemlidir. Yukarıda da bahsedildiği üzere 
etkin bir tedavi planı için UPOINTs sistemi kulla-
nılarak semptomlar sını�andırılmalıdır. Bunların 
haricinde nörolojik şüphe durumunda ya da baş-
langıç tedavilerine yanıt yoksa ürodinami, TRUS, 
üriner sistem ultrasonografisi, bilgisayarlı tomog-
rafi, manyetik rezonans inceleme, serum PSA dü-
zeyi, sistoskopi ve semen analizi gibi tetkikler iste-
ğe bağlı olarak yapılabilir. Tanıda moleküler olarak 
tip 3A ve 3B ayırımı yapmak için prostatik sıvıda 
nitrik oksit (NO) bakılacağı bunun tip 3A’da daha 
yüksek olduğu bildirilmiştir. NO’in düşük konsant-
rasyonlarının aksine yüksek konsantrasyonlarda 
sitotoksik olduğu ve in�amasyonun göstergesi 
olduğu bilinmektedir. Tanıda her ne kadar semi-
nal plazmada IL-8 bakılmasının önemli olduğu 
belirtilse de klinik pratikte rutin olarak yapılan 
incelemeler değildir. Benzer şekilde IL-6, CCL3, 
CCL4, CCL17, CCL22, 16s rRNA, Semende IL- β1b, 
Zn ve TNF-α gibi yapılarında bu olgularda seminal 
plazmada arttığı gösterilse de rutin pratikte bakıl-
mamaktadırlar. 
 Her iki KPAS türü arasındaki klinik bulgular 
birbirinden ayırt edilemez. Buna göre bazı araş-
tırmacılar tip 3A’da bazı araştırmacılarda tip 3B’de 
semptomların daha fazla olduğunu iddia etmek-
tedirler. Sınırlı sayıdaki Tc99 ile yapılan çalışmalar-
da prostat dokusunda artmış aktivite tutulumu 
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ile korele olmadığını göstermiştir. Prostatitli olgu-
lara sadece antibiyotik yazılma oranı %69 olarak 
belirtilmektedir. Prostatiti olmayan bireylere göre 
�orokinolon kullanım hızı 7 kat daha fazla olup bu 
durumun %30 oranında E. Coli direncine neden 
oldukları belirtilmektedir. Yine bununla ilişkili ola-
rak yapılan çalışmalarda 4 tüp testinin antibiyotik 
verilip verilmeme kararını etkilemediği gösteril-
miştir. Literatür incelendiğinde antibiyotik kul-
lanımının hekimler arasında, ülkeler arasında ve 
ülke içinde bölgeler arasında farklılıklar gösterdiği 
ortaya konulmuştur. 
 Hollanda, ABD, Çin ve Almanya’da yapılan 
çalışmalarda ürologların %40 ile %64.6’sının bu 
hastalığın bakteriyel olmayan nedenlerden kay-
naklandığını düşündüklerini göstermiştir. Ayrıca 
çalışmalarda araştırmacıların %29 ile %56.6’sının 
kültürlere inanmadığı belirtilmektedir. Buna göre 
antibiyotiklerden ziyade alternatif tedavi modelle-
ri gündeme gelmiştir. KPAS’ta α-blokörlerin etkin-
liği %33-57 arasında olup en az 12-14 hafta tedavi 
verilmelidir. Bu grup ilaçların özellikle tip 3B’de 
etkin olduğu bildirilmektedir. Prostatik epitelin 
ve mesane boynunun alfa adrenerjik reseptörler-
den zengin olduğu bilinmektedir. Alfa blokörlerin 
verilmesi ile çıkım obstrüksiyonunun düzelebile-
ceği, idrar akımının kolaylaşacağı ve dolayısı ile 
re�ü oluşmayacağı düşünülebilir. Bu tedavi her 
nekadar ağrı patolojisine indirekt etki gösterse 
de tamsulosin ile ilgili çalışmada tamsulosinin 
spinal korddaki α-1A ve α-1D adrenerjik reseptör-
leri antagonize ederek ağrıdan sorumlu Substans 
P’yi inhibe ettiği bildirilmektedir. Alfa blokörlerle 
yapılan çalışmalarda da antibiyotiklerde olduğu 
gibi standart olmayan sonuçların ortaya çıktığı 
anlaşılmaktadır. Buna göre, bazı çalışmalarda 3 
ayın sonunda klinik yarar gösterilirken, özellik-
le 6 haftalık kullanımda anlamlı sonuçların elde 
edilemediği anlaşılmaktadır. Antibiyotikler ve alfa 
blokörler esasında ilk aşama tedavi yaklaşımında 
birinci derecede önerilmemektedirler. Daha önce 
hiç alfa blokör almayanlarda en az 3 ay olmak 
kaydıyla verilebilirler. Alfa blokörlerle ilgili yapılan 
toplam 7 RKÇ’nın 5’inde anlamlı sonuç alınırken 2 
çalışmada klinik düzelmenin anlamlı olmadığı be-
lirtilmiştir. Küçük olgu sayısına sahip kanıt düzeyi 

n	Üretral darlık
n	İnterstisyel sistit
n	Prostat kanseri
n	Kronik epididimit
n	Anorektal hastalıklar

 Tip 4: İlk olarak 1979’da tanımlanmıştır. BPH 
tedavisi sırasında, artmış PSA seviyeleri nedeni ile 
yapılan incelemelerde ya da prostat kanseri nede-
ni ile yapılan tedaviler sonrası histolojik kesitlerde 
kişide herhangi bir yakınma olmaksızın prostatit 
saptanması ya da ejakülatta infertilite nedeni ile 
yapılan incelemelerde lökosit ve/veya bakteri tes-
pit edilmesidir.

Tip 3-Tedavi

KPAS’ın etiyolojisi ve patogenezi kadar tedavisi 
de oldukça karışık ve komplekstir. Antibiyotik te-
davisi tip 3A’da düşünülmekte ve etkinliği %40-50 
olarak bildirilmektedir. Bununla birlikte tip 3B ve 
4’te belirgin bir antibiyotik konsensusu yoktur. 
Ancak, antibiyotik tedavisinin plaseboya göre 
tip 3 kronik prostatitlerde etkili olmadığını belir-
ten çalışmalarda bulunmaktadır. Daha önce hiç 
antibiyotik tedavisi almayan kısa semptom süre-
sine sahip hastalarda antibiyotik tedavisine yanıt 
%75 civarındadır. Bu durum antibiyotiklerin aynı 
zamanda antiin�amatuar etkilerine de bağlan-
mıştır. KPAS tedavisinde antibiyotiklerin yeri hala 
ampirik yaklaşımlarla elde edilen sonuçlara bağlı 
olarak bildirilmektedir. Bu nedenle kanıta dayalı 
antibiyotik çalışmalarına ihtiyaç olduğu söyle-
nebilir. Üç ayrı randomize klinik çalışmada (RKÇ) 
antibiyotik kullanımının klinik yarar üzerine etkisi 
incelemiştir. İki çalışmada anlamlı etki saptanmaz-
ken tetrasiklin kullanılan çalışmada anlamlı düzel-
me sağlanmıştır. Antibiyotik kullanımı ile ilgili me-
tanalizlerde de klinik olarak anlamlı ve anlamsız 
sonuçların alındığı anlaşılmaktadır. Antibiyotikler 
kategori III’te plasebo etkileri, kültürü yapılama-
yan mikroorganizmaların eradikasyonu ya da 
supresyonu ile antiin�amatuvar etkilerine dayanı-
larak verilmektedir. Toplam 2-4 hafta tedavi verilir. 
Çalışmalar tip 2, tip 3A ve tip 3B’de kültür, lökosit 
sayısı ve antikor düzeylerinin antibiyotik etkinliği 
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tuvar etki ve mesane kontraksiyonlarının inhi-
bisyonudur. Bu ilaçların kullanım süresince etkin 
oldukları ilacın bırakılması ile yeniden bulguların 
ortaya çıktığı bildirilmektedir. Fitoterapötik ajan-
larla ilgili olarak çalışmalarda plaseboya göre 
semptomların düzeldiği belirtilse de öneri düzeyi 
hale C aşamasındadır. İntraprostatik re�ü sonra-
sı pürin ve pirimidin metabolitlerinin artmasına 
bağlı in�amasyon olduğu çalışmalarda gösteril-
miştir. Dolayısı ile allopurinol verilmesi ile etkinlik 
sağlanacağı düşünülmektedir. Ancak çalışmalar 
incelendiğinde etkinliklerinin tartışmalı olduğu 
görülmektedir. Antiandrojenler epitelden baş-
layarak prostat bezinin büyümesini durdururlar. 
Teorik olarak epitel düzeyinde oluşan in�amas-
yonun durdurulabileceği düşünülmektedir. İşeme 
paternlerinde düzelme ve intraprostatik re�üde 
azalma bu tedavi sonucunda beklense de yapı-
lan kontrollü çalışmalarda finasterid ve plasebo 
arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Bu nedenle 
bu ilaçlar monoterapide önerilmemektedir. Finas-
terid kullanımı sadece ürodinamik ve endosko-
pik olarak alt üriner sistem obstrüksiyonu varlığı 
gösterilen olgular için önerilmektedir. Nöroma-
dülatör tedavilerden pregabalinin kullanılmasıyla 
yalnızca ağrı skorlarında azalma olabileceği belir-
tilmiştir. Ancak kanıt düzeyi yüksek çalışmaların 
olmadığını da belirtmemiz gerekmektedir. 
 Bunlardan başka fizik tedavi, perineal ya da 
pelvik taban masajı ve myofasial tetik noktaların 
tedavisi, spesifik anatomik bölgelerin ısı tedavisi, 
fizyoterapi, iskemik kompresyon, germe, anes-
tezik madde injeksiyonu, akupunktur, üretro-
anal stimülasyon, mepartrisin (plazma östrojen 
seviyelerini azaltarak etki gösterir), L-glutamin, 
ko-enzim 10, alfa-lipoik asit, ESWT, transrektal 
enzimatik girişim, eksternal radyofrekans hiper-
termi, fiziksel aktivite, botulinum toksini, düzenli 
egzersiz, vankomisin, α-adrenoseptör antagonis-
ti naftopidil, tetrasiklin+etilendiamintetratasetik 
asit, topikal kapsaisin, melatonin ve selenyum gibi 
antioksidanlar, çinko kullanımı, kombine tedavi-
ler, gabapentin, elektronöral modülasyon ve re-
laksasyon egzersizleri ve biyofeedback tedavileri 
de bildirilmiştir. Fiziksel tedaviler (hipertermi, sti-
mülasyon) KPAS etiyopatogenezinde rol oynadığı 

yüksek olmayan çalışmalarda da benzer sonuçla-
rın elde edildiği anlaşılmaktadır. Bazı metaanaliz-
lerde klinik semptomların giderilmesinde faydalı 
olduğu belirtilmektedir. Bundan başka, α-blokör 
ajanların antibiyotiklerle kombine edilmesinin 
faydalı olacağı düşünülerek yapılan çalışmalarda 
başarılı sonuçlar elde edildiği bildirilse de 2008 
yılında yapılan Ulusal Androloji Kongresi’nde Ro-
ehrborn tarafından bu konu oldukça geniş olarak 
tartışılarak kombine tedavinin tek başına verilen 
tedaviye göre etkin olmadığı belirtilmiştir. Genel 
olarak değerlendirecek olursak daha önceden 
uzun süre antimikrobiyal ajan ve/veya α-blokör 
kullanmış; ancak fayda görmemiş hastalarda ye-
niden bu ajanların kullanılması önerilmemektedir. 
2014-2016 yılları arasında yapılan araştırmalarda 
UPOINT sisteminde yer alan yakınmaların varlığı-
na göre kombine tedavi verilmesinin yararlı olabi-
leceği belirtilmektedir. Diğer tedavilerle kombine 
olarak NSAİ ve steroidler verilmesi özellikle dizüri, 
idrar yaparken zorlanma ve ağrılı ejakülasyonu 
azaltmaktadır. Non-steroidal anti-in�amatuvar 
ilaçlar, kortikosteroidler ve immünsupresif ajan-
ların teorik olarak bu in�amatuvar parametreleri 
iyileştireceği ve bulguları düzelteceği kabul edil-
mektedir. Bununla birlikte, antiin�amatuvar ajan-
ların monoterapi şeklinde kullanımı önerilme-
mektedir. Metil prednizolon ile yapılmış plasebo 
kontrollü çalışmalarda klinik etkinlik yüksek ola-
rak gösterilmiş olmasına rağmen, yüksek yan etki 
potansiyeli nedeni ile geniş uygulama olanağı 
elde edilememiştir. Ancak, son yıllarda kortikoste-
roid ya da lökotrien inhibitörlerinin etkili olmadığı 
belirtilmektedir. NGF inhibitörü olan tanezizumab 
teorik olarak faydalı olabileceği düşünülse de kü-
çük olgu sayısına sahip çalışmada yararlı olmadı-
ğı gösterilmiştir. İnterstisyel sistit tedavisinde de 
kullanılan mukopolisakkarit yapıda olan ve bu 
özelliği nedeniyle üriner epiteli koruyan Pentosan 
sülfatın 300 mg oral, 16 hafta boyunca verilmesi 
ile %35-67 başarı elde edildiği bildirilmektedir. 
Literatürde en sık kernilton, kuarsetin ve saw pal-
metto (%67 başarı) gibi ajanlar olmak üzere 10’un 
üzerinde fitoterapötik ilaç ile ilgili çalışma bulun-
maktadır. Temel etkileri 5-α-redüktaz aktivitesinin 
inhibe edilmesi, α-adrenerjik blokaj, antiin�ama-
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kullanılabileceği ve ağrı skorlarını azaltabileceği 
bildirilmiştir. 
 KPAS tedavisinde geleneksel yaklaşım kom-
bine tedavilerin monoterapiye üstün olmadığı 
ya da ilave bir yararının olmadığı şeklindedir. Bu 
konuda tek antibiyotik ya da tek alfa blokörler 
bunların kombinasyonu, tek antien�amatuar, tek 
antibiyotik ya da bunların kombinasyonu gibi pek 
çok yaklaşım bildirilmiştir. Hatta tek tedavi üçlü 
tedavilerle kıyaslanmış ancak sonuç alınamadığı 
belirtilmiştir. Ancak son dönemlerde alfa blokör 
ve antibiyotik kombinasyonunun faydalı olabile-
ceği belirtilmektedir. 
 Prostatitlerde hastalığın şiddetinin tanım-
lanması, progresyonu ve tedaviye yanıtın değer-
lendirilmesinde semptom skor araçları kullanılır. 
Bununla ilgili olarak 1930’dan günümüze yaklaşık 
8 adet skorlama sisteminin kullanıldığı görülmek-
tedir. En sonunda “Ulusal Sağlık Enstitüsü” tarafın-
dan bir skorlama sistemi getirilmiştir. Ulusal Sağlık 
Enstitüsü tarafından geliştirilen ve dokuz sorudan 
oluşan bu testte ilk dört soru “ağrı”, 5. ve 6. sorular 
“idrar yapma”, 7. ve 8. sorular “semptomların yo-
ğunluğu” ve 9. soru ise “yaşam kalitesi” ile ilgilidir. 
Çalışmalarda semptom şiddetini artıran faktörle-
rin düşük yaş, düşük sosyoekonomik düzey, diyet 
(alkol, baharat, kafein), çok tedavi sayısı, çevresel 
faktörler, kış mevsimi, IL-1, TNF, IL-1ra, IL-6, 8, 10, 
ağrının şiddeti, düşük eğitim ve depresyon, eja-
külasyon sonrası ağrının olması olduğu, semp-
tom şiddetini azaltan faktörlerin tek ve eşinden 
ayrılarak boşanmış yaşayanlar, romatolojik hasta-
lar olduğu bildirilirken meslek, lökosit ve bakteri 
sayısının semptom şiddeti ile ilişkili olmadığı an-
laşılmıştır. NIH-KPSI semptomların ciddiyetini de-
ğerlendirmekle birlikte, KP/KPAS olgularını diğer 
ürolojik sorunlardan ayırt etmede yetersizdir. Bu 
sorgulama formunda toplam 10 puan ve üzeri an-
lamlı olarak kabul edilmektedir.
 Yukarıda belirtilen prostatit türlerinden hariç 
non-spesifik, spesifik, iyatrojenik ve allerjik olmak 
üzere 4 gruba ayrılarak incelenen ve tüm prost-
taitlerin %1’inden azını oluşturan granülomatöz 
prostatitlerde bulunmaktadır. Bu tür prostatitler 
fizik muayenede sert prostat, nodül ile yükselmiş 
serum PSA düzeyleri ile kendilerini gösterirler. 

düşünülen pelvik taban kaslarının artmış tonusu 
azaltmaya yönelik olarak uygulanan tedavilerdir; 
ancak klinik etkinlikleri henüz net değildir. Bunlar 
içerisinde ESWT kullanılmasıyla NIH skorlarında 
anlamlı azalmalar sağlandığı belirtilmektedir.
 Minimal invaziv tedaviler standart değildirler 
ve nadiren düşünülürler. Bunlar; balon dilatas-
yon, balon dilatasyon+prostat hipertermisi, TUNA 
(%60-71), neodmiyum:yttrium alüminyum-garnet 
lazer ve TUMT (%55-75) ve TUMT+alfa blokör te-
davilerini kapsamaktadır. Prostata uygulanan ısı 
tedavisi, in�amatuvar sürecin doğal rezolüsyon 
süresini kısaltmakta, a�erent sinirleri etkileyerek 
ağrıyı azaltmakta ve kültürü yapılamayan ya da 
gizli kalan bakterileri yok edebilmektedir. Endi-
kasyon olmadığı durumda uygulanan cerrahinin 
KPAS’lı olgularda yakınmaların düzelmesinde 
önemli bir rolünün olmadığı gösterilmiştir. Cerra-
hi tedavi endikasyonları, yapılan tetkikler sırasın-
da ortaya konulan mesane boynu yüksekliği veya 
üretra darlığı gibi ek alt üriner sistem patolojilerini 
içermektedir. Prostatitte işeme ve ağrı yakınma-
ları; işeme ve tekrarlayan kas spazmları sırasında 
oluşan psödodissinerji formlarına ikincil gelişe-
bilmekte ve biyofeedback tedavi ile bu durumun 
düzeltilebileceği iddia edilmektedir. Vitamin D 
reseptör agonisti elokalsitol (BXL-628) ile ilgili ola-
rak deneysel otoimmün prostatit modellerinde 
sınırlı sayıda çalışma yapılmıştır. Proin�amatuvar 
sitokinleri inhibe ederek ve IL-10 seviyesini artı-
rarak prostatit tedavisinde etkin olduğu bildiril-
mektedir. Prostat masajı+antibiyotik tedavisinin 
başarısı %30-50 arasında bildirilmektedir. Kas 
gevşeticilerin tedaviye ilave edilmesinin etkinliği 
artıracağı ileri sürülmektedir. Bu konuda baklofen 
ve diazepam ile yapılmış çalışmalar olmakla birlik-
te, henüz klinik etkinliği değerlendirecek yeterli 
veri bulunmamaktadır. Pudendal sinir tuzaklan-
ma tedavisi pudendal sinirin Alcock kanalı içinde 
sakrotüberöz ve sakrospinöz ligamanlar arasında 
sıkışmasına bağlı olarak KPAS’lu olgularda klinik 
bulgularının geliştiği düşüncesi ile uygulanan 
bir tedavi yöntemidir. Pudendal sinir bloğu veya 
nöroliz cerrahisi yapılabilir. KPAS etiyolojisinde 
nöromusküler bir bozukluk olduğu düşünüldü-
ğünden sakral manyetik stimülasyonun tedavide 
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50 yaş üzerinde olup yakınmalar dizüri, sık idrar 
çıkma, hematüri ve üriner retansiyon şeklinde 
olabilmektedir. Bu olgularda serum PSA yüksel-
meleri aralıklı olabilmektedir. Tedavide spesifik 
ve spesifik olmayan yaklaşımlar bulunmaktadır. 
Buna göre etken ajana göre antibiyotik kullanımı, 
antiin�amatuvar ajanlar, sıcak oturma banyoları 
ve üriner antiseptikler kullanılabilir. Ancak etken 
tüberküloz prostatit olduğunda 6 ay süreyle 4’lü 
antitüberküloz ajanlar verilebilmektedir. Bu du-
rumda direnç varsa antitüberküloz tedavi altında 
4-6 hafta geçtikten sonra prostatektomi düşünü-
lebilir. Etken kriptokoklar ya da koksidiyomikozis 
olduğunda antifungal ajanlar en az bir ay süre-
since önerilirken ksantogranülomatöz prostatitte 
TUR-P, sarkoidozis etken olduğunda da kortikos-
teroid verilebilmektedir.

Tanı genellikle prostatektomi spesimenlerinin ya 
da prostat biyopsi materyallerinin incelenmesi 
ile konulmaktadır. Granülomatöz prostatit tanısı 
ile değerlendirilen olguların yaklaşık %1-9’una 
yakınında eş zamanlı prostat kanseri olabilmek-
tedir. Granülomatöz prostatitlerin etiyolojisinde 
mesane tümörü nedeniyle uygulanan intravezikal 
BCG tedavisi, prostat biyopsisi, prostat cerrahisi 
öyküsü ile spesifik ya da non-spesifik nedenlere 
bağlı oluşan üriner infeksiyonlar yer almaktadır. 
Patogenezde in�amasyona ve prostat kanalları-
nın obstrüksiyonuna ikincil gelişen prostat sek-
resyonunun ektravazasyonunun önemli olduğu 
düşünülmektedir. Histopatolojik olarak granü-
lomatöz yapıya uygun doku nekrozu, epiteloid 
histiyositler, multinükleer dev hücreler, lenfositler 
ve plazmositler bulunmaktadır. Olguların çoğu 

 3 

faktörün de�il, birden fazla etkenin rol oynad��� belirtilebilir. Çe�itli ülkelerde yap�lan 

çal��malarda KPAS prevalans�n�n %2.7-16 aras�nda de�i�ebildi�i anla��lmaktad�r.  

 

 

Tip 3. Kronik Pelvik A�r� Sendromu Tan� ve Tedavi Algoritmi 

 

�nfeksiyon gösterilemez 

Persistan semptomlar 

AÜSS vard�r ya da yoktur 

Muayenede a�r�l� prostat (+) veya (-) 

 

  

                        De�erlendirme 

  

                            

                       2 ya da 4 tüp testi                            Lökosit pozitif  

 

 

                          Üroflow                                             Evet 

 

  

Anormal            Normal                                             Antibiyotik 

 

 

 

 Sistometri                                                                 Cevap yok 

 

 

 

Spesifik             Ampirik tedaviler                        Ampirik tedaviler 

Ürolojik            Alfa blokörler                              Alfa blokörler 

 Tan�                  NSAI                                           NSAI 

                          Analjezik                                     Analjezik 

                          Kas gev�eticiler                           Kas gev�eticiler 

                          Nöromodülatörler                        Nöromodülatörler 

                          Bitkisel ilaçlar                             Bitkisel ilaçlar 

                          Kas gev�etme egzersiz                Kas gev�etme egzersiz 
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 HERPES SİMPLEKS

Gelişmiş ülkelerde genital bölgede ortaya çıkan 
ülserlerin en sık nedeni genital herpestir. Genital 
herpes tekrarlayan ve tedavisi olmayan bir hasta-
lıktır. Etken virüsün HSV-1 ve HSV-2 olmak üzere 
iki tipi vardır. Genital herpes %90 oranında HSV-2 
ile meydana gelmektedir. Birçok vaka asempto-
matik seyretmektedir. Hastalık 1-26 günlük bir 
inkübasyon süresinden sonra kaşıntı ve yanma 
gibi prodromal belirtilerle başlamaktadır. Bir sinir 
dağılımını takip etmeyen eritematoz taban üze-
rindeki bir grup vezikül patognomiktir (Resim1). 
Ağrılı süperfisiyal veziküllerin ardından ülserler 

oluşmaktadır ve genellikle sayıları birden fazla-
dır. Erkekte en fazla penis gövdesinde, glans veya 
prepisyumda; kadında ise vulva ve servikste orta-
ya çıkar. Primer infeksiyonda var olan ağrı, kaşın-
tı, vajina veya üretradan akıntı, ateş, halsizlik ve 
ağrılı bölgesel lenfadenopati gibi belirti ve bul-
gular genellikle üç-dört hafta sürmektedir. Bazı 
olgularda yaygın infeksiyon, pnömoni, hepatit, 
menenjit ve ensafalit gibi komplikasyonlar geli-
şebilir. Primer anal HSV ile ilişkili olan sakral ra-
dikülomiyopati, primer infeksiyonun diğer nadir 
görünümüdür. Genital lezyonlar (özellikle üretral 
lezyonlar) kadınlarda geçici idrar retansiyonuna 
neden olabilir.
 Hastalık ilk ataktan sonra %70 oranında tek-
rarlar. G enital herpeste cinsel ilişki, travma, stres, 
lokal infeksiyonlar, menstrüasyon HSV-2 reakti-
vasyonunda rol oynar. Özellikle immünsupres-
yon, kemoterapi ve HIV infeksiyonu rekürens 
gelişiminde önemlidir. Çalışmalar HSV-2 kaynaklı 
genital infeksiyonların rekürrens sıklığının, HSV-1 
kaynaklılara göre daha yüksek olduğunu göster-
miştir. Rekürren infeksiyon primer infeksiyonun 
aksine sistemik değil, genital lezyonun bulundu-
ğu anatomik bölgeye özgü belirti ve bulgularla 
karakterizedir. Ağrı ve kaşıntı daha hafif seyret-
mekte ve 10 gün kadar sürmektedir.

Murat Tüken • Ege Can Şerefoğlu
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Resim 1. Genital herpeste görülen veziküler 
lezyonlar
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bu tedavi sık herpes nüksü yaşayan hastalar için 
bir seçenek haline gelmiştir. Güncel Cinsel Yolla 
Bulaşan Hastalıklar Tedavi Kılavuzlarına göre ge-
nital herpes tedavi şeması aşağıdaki gibidir:

İlk Atak Tedavisi
•	 Asiklovir: oral 400 mg, 3x1; 7-10 gün süreyle 
 veya
•	 Asiklovir: oral 200 mg, 5x1;7-10 gün süreyle
 veya
•	 Valasiklovir: oral 1 g, 2x1; 7-10 gün süreyle
 veya
•	 Famsiklovir: oral 250 mg, 3x1;7-10 gün süreyle

Atak Tedavisi
•	 Asiklovir: oral 400 mg, 3x1; 5 gün
 veya
•	 Asiklovir: oral 800 mg, 2x1; 5 gün
 veya
•	 Asiklovir: oral 800 mg, 3x1; 2 gün
 veya
•	 Valasiklovir: oral 500 mg, 2x1; 3 gün
 veya
•	 Valasiklovir: oral 1 g, 1x1; 5 gün
 veya
•	 Famsiklovir: oral 125 mg, 2x1; 5 gün
 veya
•	 Famsiklovir: oral 1 gram, 2x1; 1 gün
 veya
•	 Famsiklovir: oral önce 500 mg sonrasında 2 

gün 250 mg 2x1

Supresyon Tedavisi
•	 Asiklovir: oral 400 mg, 2x1 
 veya
•	 Valasiklovir: oral 500 mg, günde bir kez
 veya
•	 Valasiklovir: oral 1 g, günde bir kez; 
 veya
•	 Famsiklovir: oral 250 mg, günde iki kez

SİFİLİZ

Sifiliz, frengi olarak da bilinen ve cinsel ilişki ile bu-
laşan sistemik bir hastalıktır. Giriş yerinde ağrısız 
bir ülser ya da şankr ile başlangıç gösterir ve daha 
sonra karakteristik sekonder ve tersiyer dönemle-

 Yapılan birçok çalışma HSV-2 infeksiyonları-
nın genelde klinik olarak sessiz seyrettiğini ortaya 
koymuştur. Bu sessiz infeksiyon virüsün bulaşma-
sının %75’inden sorumlu olabilir. Seropozitif olan 
kadınların %80’inde herpes infeksiyonuna ait kli-
nik, virolojik bulgu ve hikâye saptanmamıştır.

Tanı

Genital herpes tanısı tek başına klinik şüphe üze-
rine yapılmamalıdır çünkü ülserin klasik sunumu 
hastaların sadece küçük bir yüzdesinde oluşur. 
Kadınlarda genital herpes sıyrıklar, çatlaklar veya 
kaşıntı gibi atipik lezyonlar ile ortaya çıkabilir.
 Alt grupları ile HSV virüs kültürü, herpes in-
feksiyonu tanısı için altın standart olarak kabul 
edilir. HSV alt gruplarının tespit edilmesi prognoz 
ve takip açısından önemlidir. Kültürlerde virüs 5 
gün içinde izole edilebilir. Nispeten ucuz ve ol-
dukça spesifiktir. Ancak viral kültürün sensitivitesi, 
lezyonun evresine ve lezyonun primer veya nüks 
olup olmadığına bağlı olarak %30-%95 arasında 
değişir. Primer infeksiyon sırasında ve veziküler 
lezyonlar ortaya çıktığında viral yük en yüksek se-
viyededir. Bu nedenle virüs kültürü hastalığın bu 
evresinde en yüksek sensitiviteye sahiptir ve lez-
yon iyileşene kadar sensitivite azalır. 
 ABD Gıda ve İlaç İdaresi (FDA) tarafından 
onaylı üç adet spesifik antikor tahlili bulunmakta-
dır (HerpeSelect HSV-1 ve HSV-2 ELISA; HerpeSe-
lect HSV-1 ve HSV-2 Immunoblot; Captia ELISA). 
Bu testler HSV glikoproteinleri G1 ve G2’ye karşı 
oluşan spesifik antikorları tespit eder.
 Mevcut antijen saptama kitleri HSV-1 ve HSV-
2 tipleri arasında güvenilir bir şekilde ayırım yapa-
maz. Polimeraz zincir reaksiyonunun (PCR) viral 
kültürden 1,5-4 kat daha duyarlı olabileceği gös-
terilmiştir. PCR testi daha kolay kullanımı ve daha 
düşük maliyeti nedeniyle viral kültürün yerini al-
maktadır.

Tedavi

Tedavi için onaylı antiviral ilaçlar oral asiklovir, va-
lasiklovir ve famsiklovir’dir. Lokal antiviral ilaçlar 
etkili değildir. Günlük supresyon tedavisi ile nüks-
lerin %80 oranında önlenebildiği gösterilmiştir ve 
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 Sifiliz, infekte lezyonlar ve vücut sıvıları ile te-
mas yoluyla bulaşır. Aynı zamanda intrauterin ve 
kan nakli yoluyla da hastalığın yayılması müm-
kündür. Sifiliz klinik belirti ve bulgulara göre evre-
lere ayrılmıştır. 

Primer evre: Primer evreye özgü lezyon “şankr” 
olarak adlandırılır. Şank, kırmızı bir makül olarak 
başlar ve daha sonra papül haline dönerek ülser-
leşir (Resim2). Şüpheli temastan ortalama 3 ay 
(genellikle 2-6 hafta) sonra temas bölgesinde, 
çoğunlukla tek ve ağrısız bir ülser gelişmektedir. 
Erkeklerde ülser genellikle glans, korona veya 
perianal bölgede ortaya çıkarken kadınlarda 
labial veya anal bölgede yerleşim gösterir. Bu 
ülsere çoğunlukla bölgesel lenfadenopati eşlik 
etmektedir. Şankr çıktıktan ortalama 2 hafta son-
ra serolojik reaksiyonlar poziti�eşir. Ülser ve ade-
nopati ağrısız olduğundan ve kendiliğinden 4-6 
haftada iyileştiği için primer evre sifiliz genellikle 
fark edilmez.

riyle birlikte sistemik bir hal alır. Bu kompleks has-
talığa yola açan Treponema Pallidum isimli spiro-
ketin Amerika kökenli olduğu ve Avrupa’ya Kristof 
Kolomb tarafından taşınarak büyük epidemilere 
yol açtığı öne sürülmüştür. Sosyal sınıf farkı gözet-
meksizin dünyanın her yerinde ortaya çıkabilen bir 
hastalık olan sifiliz erkeklerde ve cinsel aktivitenin 
yüksek olduğu 20-40 yaşları arasında daha sıktır. 
 Spiralleri sık, düzenli, dik ve çok ince olan T. 
pallidum sıradan mikroskopla görülemez. Karan-
lık alan mikroskobunda incelendiğinde mikroor-
ganizmanın kendine özgü dairesel hareketi sapta-
nır. Anilin boyaları ile iyi boyanmayan bu spiroket, 
giemsa boyasıyla ve gümüşleme yöntemiyle so-
luk pembe renkte boyanır (bu özelliğinden dola-
yı “pallidum” olarak adlandırılmıştır). T. pallidum 
suni besiyerlerinde, embriyonlu yumurtada ve 
doku kültürlerinde üretilememiştir. Anaerob ko-
şullarda ve içlerine aminoasitler, vitaminler ve tav-
şan serumu gibi maddeler konularak hazırlanan 
besiyerlerinde 5-6 gün canlı kalabilmektedir. 

Resim 2. Primer evre sifilizde şankr lezyonu
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üveit, artrit ve osteit gelişebilir. Bu evrenin süresi 
4 yılı aşmaz. 

Tersiyer evre: Tedavi edilmeyen hastaların yak-
laşık üçte birinde tersiyer sifiliz gelişebilir. AIDS 
hastaları dışında tersiyer sifiliz gelişimi sanayileş-
miş ülkelerde çok nadirdir. Sifiliz başta kardiyo-
vasküler sistem, iskelet ve santral sinir sistemi ve 
cilt olmak üzere hemen her organ veya sistemi 
etkileyebilen sistemik bir hastalıktır. Nörosifiliz 
hastalığın herhangi bir aşamasında ortaya çı-
kabilir. Tersiyer sifiliz ile ilişkili sekellerin bazıları 
aortit, menenjit, üveit, optik nevrit, genel parezi, 
tabes dorsalis, deri ve iskelet sistemindeki gom-
lardır (Resim 4). Sifilitik gom etkene kronik in�a-
matuar bir yanıt olarak ortaya çıkan granüloma-
töz lezyonlardır.

Sekonder evre: Primer evreyi yaygın makulopa-
püler döküntüler, saç dökülmesi, kondiloma lata, 
jeneralize ağrısız lenfadenopati gibi belirti ve 
bulguların gözlendiği sekonder evre takip etmek-
tedir (Resim 3). Sekonder sifiliz, genellikle ülser 
ortaya çıktıktan 4-10 hafta sonra başlar ancak ilk 
infeksiyondan 24 ay sonra da izlenebilir. Sekon-
der evrenin başlangıcından birkaç gün veya hafta 
sonra mevcut makulopapüler döküntüye yeni pa-
püler döküntüler eklenebilir. Bu papüler lezyonlar 
endarterit ile ilişkilidir ve bu nedenle nekrotik ve 
püstüler bir hal alabilir. Lezyon dağılımı genişler 
ve yaygın olarak avuç içi ve ayak tabanı da etkile-
nir. Katlanma bölgelerinde bulunan papüller bü-
yüyüp aşınarak, infeksiyonu bulaştıracak bir lez-
yon olan kondilom lata’yı oluşturabilir. Bu evrede 
nadiren sifilitik hepatit, glomerulonefrit, anterior 

Resim 3. Sekonder sifiliz cilt bulguları
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pozitif çıkan tarama testleri doğrulanır. En sık kul-
lanılan özgül testler absorbe �uoresanslı trepone-
mal antikor (FTA-ABS) ve T. pallidum partikül aglü-
tinasyon (TP-PA) testleridir. Genellikle yaşam boyu 
pozitif olarak kalırlar. HIV infekte bireylerde hem 
özgül hem de özgül olmayan T. Pallidum testle-
rinde yanlış negatif sonuçlar ortaya çıkabileceği 
unutulmamalıdır.

Tedavi

Tedavide ilk başvurulacak antibiyotik penisilindir. 
Primer, sekonder ve erken latent sifilizde benzatin 
penisilin G (2,4 milyon Ü, tek doz), penisiline aller-
jik hastalarda ise doksisiklin (2x100 mg, 2 hafta) 
veya tetrasiklin (4x500 mg, 2 hafta) kullanılır. Peni-
silin ile tedavi sonrası ilk 24 saat içinde baş ağrısı, 
kas ağrısı, ateş, taşikardi, solunum hızında artışla 
kendini gösteren Jarisch-Herxheimer reaksiyonu 
ortaya çıkabilir. Spiroketal antijenlerin hızlı ser-
bestleşmesine bağlı olarak oluşan bu akut siste-
mik reaksiyon ölümcül seyredebilir. Sifiliz tedavisi 
sırasında ortaya çıkabilecek bu komplikasyon ya-
tak istirahati ve steroid olmayan anti-in�amatuar 
ajanlar ile tedavi edilmebilir.
 Geç latent ve tersiyer sifilizde benzatin penisi-
lin G (2,4 milyon Ü, haftada bir kez), 3 hafta süreyle 
uygulanır. Penisiline alerjik hastalarda ise doksi-
siklin (2x100 mg, 4 hafta) verilebilir. Nörosifilizde 

 Pozitif serolojisi olan fakat klinik bulgusu ol-
mayan sifiliz “latent sifiliz” olarak adlandırılır. Ayri-
ca konjenital sifiliz olgularina da rastlanmaktadir. 
İntrauterin sifiliz infeksiyonu en sık sifilizin erken 
dönemlerinde görülür. Infeksiyon 2. ve 3. trimes-
terda ortaya çıkar ve infeksiyonun şiddetine göre 
abortus, ölü doğum, neonatal ölüm, neonatal 
hastalık veya latent infeksiyon görülebilir. Tüm 
organların tutulumu ile giden ağır bir tablo mey-
dana gelebilir. 

Tanı

Tanı için ilk olarak primer ve sekonder lezyonla-
rın tabanından kazınarak alınan örneğin karanlık 
saha incelemesi yapılarak spiroketler görülmeye 
çalışılır. Ayrıca spesifik �uoresanslı antikorlarla da 
(direct �uorescent antibody: DFA) spiroketler sap-
tanabilir.
 Tarama testi olarak sifilize özgü olmayan VDRL 
(Venereal Disease Research Laboratory) ve RPR 
(Rapid Plasma Reagin) testleri yapılır. RPR’nin sen-
sitivitesi %78-86 arasında değişirken; VDRL’nin 
sensitivitesi %95-100’dür. Yanlış poziti�ik oranları 
%1-2’dir. Başarılı bir tedaviyi takiben bir yıl içinde 
kaybolduklarından, tedavi başarısını izlemek için 
de bu testlerden yararlanılır.
 Sifilize özgü testler ile T. pallidum’a özgül ola-
rak bağlanan antikorlar araştırılır. Özgül testler ile 
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kullanılarak yapılan NAAT tarama aracı olarak son 
derece hassas ve invaziv olmayan bir yöntemdir. 
Bu yöntemin asemptomatik infeksiyonları belir-
leme oranı, kültür ve antijen testleriyle karşılaş-
tırıldığında yaklaşık 2 kat fazladır. Ancak NAAT, 
antibiyotik duyarlılığını tespit edemediği için 
semptomatik kadınlarda pelvik muayene veya 
endoservikal kültürün yerine geçemez. Kültür için 
örnekler üretral veya servikal sürüntüden, idrar ya 
da prostat sıvısından elde edilebilir. Ölü organiz-
malar yanlış pozitif sonuca neden olabileceği için, 
kontrol amaçlı NAAT tedavi tamamlandıktan en az 
3 hafta sonra yapılmalıdır.

Tedavi

Primer Tedavi 
•	 Azitromisin 1 gr, oral; tek doz 
•	 Doksisiklin 100 mg, oral, 2x1; 7 gün

Alternatif Tedaviler 
•	 Eritromisin Etilsüksinat 800 mg, oral; 4x1; 7 

gün
•	 O�oksasin 300 mg, oral, 2x1; 7 gün
•	 Levo�oksasin 500 mg, oral, 1x1; 7 gün

 Eritromisin etilsüksinat ve azitromisin gebe-
likte kullanılabilirken; doksisiklin, eritromisin es-
tolate ve o�oksasin türü antibiyotiklerin gebelikte 
kullanımı kontrendikedir.
 Hastaların partnerleri de kontrolden geçiril-
meli ve infekte olanlar tedavi edilmelidir. Tedavi 
başlangıcından itibaren 7 gün süreyle cinsel ilişki-
den uzak durulmalıdır. Eritromisinle tedavi edilen 
hamile hastalar dışında, tedavi sonrası kür tespiti 
için tekrar kültüre gerek yoktur. Ancak infeksiyo-
nun tekrarlama ihtimali çok yüksek olduğundan, 
tedaviden 3-4 ay sonra hastalar tekrar değerlendi-
rilmelidir.

GONORE

Gonore erkeklerde dizüri ve pürülan üretral akın-
tı ile kendini gösteren, kadınlarda ise genellikle 
asemptomatik seyreden bir cinsel yolla bulaşan 
infeksiyon hastalığıdır. Gelişmiş ülkelerde klamid-
yanın neden olduğu nongonokoksik üretritten 

ise kristalize pensilin G (her 4 saatte bir 2-4 milyon 
Ü, IV, 10-14 gün) kullanılır.
 Tedavi ile lokal lezyonlar iyileşir, cinsel yolla 
bulaşma ve geç sekeller önlenmiş olur. Sifiliz in-
feksiyonu olan hastalar HIV açısından da taranma-
lıdır. Tedavi başarısını anlamak için ilk tedaviden 
sonraki 6. ve 12. ayda serolojik testler tekrarlan-
malıdır.

CHLAMYDIA TRACHOMATIS

C. trachomatis cinsel yolla bulaşan bakteriyel in-
feksiyonlar arasında en sık görülenidir. Özellikle 
cinsel yönden aktif ergenlerde ve genç erişkinler-
de yaygındır. Virulan serotipleri D, E, F, G, H, I, J ve 
K’dır. Kuluçka süresi 3 ila 14 gün arasında değişir. 
Hem erkek hem de kadınların büyük çoğunluğu 
asemptomatiktir. Erkeklerin yaklaşık %50’sinde 
üretrit, epididimit ya da prostatitden kaynakla-
nan alt üriner sistem semptomları görülebilir ve 
berrak ya da beyaz üretral akıntı oluşabilir. C. trac-
homatis genç erkeklerde epididimitin en sık ne-
denidir. Kadınların yaklaşık %75’i asemptomatik 
olduğundan tedavisiz kalan bu hastaların yaklaşık 
%45’inde pelvik in�amauar hastalık gelişebilir. 
Her ne kadar, vajinal epitel skuamöz hücreleri C. 
trachomatis infeksiyonuna nispeten dirençli olsa 
da, serviksin kolumnar hücreleri değildir. Bu ne-
denle mukopürülan endoservikal akıntı ortaya çı-
kabilir. Klamidya infeksiyonu neticesinde oluşabi-
len fallop tüp skarları ektopik gebelik, pelvik ağrı, 
infertilite ve tekrarlayan pelvik in�amatuar hasta-
lık için risk oluşturmaktadır. Klamidya ayrıca vaji-
nal doğum sırasında annenin infekte serviksinden 
yenidoğan bebeklere geçebilir. Yenidoğanlarda 
oküler, orofaringeal, solunum, ürogenital veya 
rektal infeksiyon görülebilir.

Tanı

Hastalığın yayılmasını ve pelvik in�amatuar hasta-
lık gelişimini önlemek için riskli gruplara tarama 
yapılması önerilmektedir. Tarama için nükleik asit 
amplifikasyon testi (NAAT) kullanılabilir. Eğer pel-
vik muayene yapılabiliyorsa, test için endoservikal 
sürüntüden örnek alınabilir. Erkeklerde örnekle-
me intraüretral sürüntü veya idrardan yapılır. İdrar 
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Başlıca bulgular ateş, üşüme, terleme, lökositoz, 
poliartralji, artrit ve tenosinovittir. Kol ve bacak-
larda küçük, hassas papül ve peteşiler ortaya çıkar 
ve bunlar hızlı bir şekilde püstülleşerek hemoraji 
ve nekroz gelişir. Ciltteki bu bulgularla beraber 
eklem bulguları ‘’artrit-dermatit sendromu’’ olarak 
adlandırılır. Çok ender olarak yaygın infeksiyon so-
nucu endokardit, menenjit, miyokardit ve hepatit 
vakaları da rapor edilmiştir.

Tanı

Tanı akıntı, serviks salgıları, rektal sürüntü, farenks 
sürüntüsü ve eklem sıvısından yapılan yaymanın 
Gram boyası ile incelemesi ve kültür edilmesi ile 
konur. Erkek hastada gram boyasında nötrofiller 
içinde gram-negatif diplokokların görülmesi tanı 
için yeterlidir. Kadın hastalarda ise Gram boyası 
yanıltıcı olabilir. Kültür için Thayer-Martin besi 
yeri kullanılır. Kültür sonucunda gram-negatif 
diplokoklardan oluşan oksidaz-pozitif kolonilerin 
görülmesi tanısaldır. Gonore tanısında günümüz-
de önerilen nükleik asit amplifikasyon testinin 
(NAAT) sensitivitesi %92-96 ve spesifitesi %94-99 
dur.
 İnfeksiyon riski yüksek olanlara (önceden go-
nore veya diğer cinsel yolla bulaşan hastalık öy-
küsü olan bayanlar, yeni veya birden fazla seks 
partneri olanlar, düzensiz prezervatif kullanımı, 
uyuşturucu alışkanlığı olanlar ve prevelansın yük-
sek olduğu bölgelerde yaşayanlar) tarama önerilir. 
Tarama endoservikal kültürle yapılabilir veya vaji-
nal, üretral (sadece erkekler) ve idrar örnekleri kul-
lanılarak yapılan nükleik asit hibridizasyon testleri 
ve NAAT ile de yapılabilir.
 Kondom kullanımı gonoreden korunmanın 
en etkin yöntemidir. Profilaktik antibiyotik uygu-
laması etkili bir metod olmakla beraber, dirençli N. 
Gonorrhoeae suşlarının ortaya çıkmasına neden 
olabileceğinden önerilmemektedir.

Tedavi

Komplikasyonsuz gonore tedavisinde ilk seçenek 
seftriaksondur (1 g, IV veya IM, tek doz). Gonore 
olgularının en az yarısına non-gonokoksik üret-
rit etkenleri de eşlik edebileceğinden tedaviye 

sonra en sık görülen üretrit türüdür. İnfekte part-
nerle yapılan tek bir cinsel ilişki sonrası gonoreye 
yakalanma riski erkeklerde %10, kadınlarda ise 
%40’dır. Bin dokuz yüz kırklı yıllarda antibiyotik-
lerin geliştirilmesiyle birlikte gonore sıklığı büyük 
oranda azaldıysa da, son yıllarda antibiyotiklere 
direnç geliştirmesi nedeniyle halen önemini ko-
rumaktadır.
 Etken gram-negatif, hareketsiz ve sporsuz 
bir diplokok olan Neisseria Gonorrhoeae’dır. 
Kuluçka süresi 3-14 gün arasında değişir. N. 
Gonorrhoeae’nın dört koloni tipi belirlenmesine 
rağmen yalnızca 1. ve 2. tipleri insan için pato-
jendir. Bu iki tip pililer yardımıyla hem mukozal 
yüzeylere kolayca tutunabilmekte, hem de fago-
sitozdan korunabilmektedir.
 Erkeklerde genellikle üretrit, epididimit, prok-
tit ya da prostatitden kaynaklanan alt üriner sis-
tem semptomları ve mukopürülan üretral akıntı 
ile kendini gösterir. Periüretrit, periüretral abse ve 
bunların fibrozisle iyileşmesi sonucu ortaya çıkan 
üretral darlık veya epididimite bağlı obstrüktif 
infertilite antibiyotiklerin bulunmasından önce 
gonokokal üretritin en sık ve en ciddi komplikas-
yonlarıydı. Bu tür komplikasyonlar günümüzde 
çok nadir olarak görülmektedir. Gonokokal faren-
jit, tonsillit ve anorectal infeksiyona homoseksüel 
ve biseksüel erkeklerde rastlanabilir. Faranjit ve 
tonsillit genellikle asemptomatik olarak seyreder 
ancak bazı hastalarda boğaz ağrısı ve servikal len-
fadenopati görülebilir.
 Kadınlarda genellikle asemptomatik seyreden 
gonore, vajinal ya da pelvik rahatsızlık hissi ve 
dizüriye de yol açabilir. Vajinal epitel N. Gonorr-
hoeae infeksiyonuna karşı dirençli olsa da serviks 
epiteli değildir. Bu nedenle infekte kadınlarda mu-
kopürülan endoservikal akıntı saptanabilir. Semp-
tomatik ve asemptomatik infeksiyonların her ikisi 
de pelvik in�amatuar hastalığa ve sonrasında da 
ektopik gebelik ve infertilite gibi problemlere ne-
den olabilir. Tek pelvik in�amatuar hastalık atağını 
takiben kadınların %12’sinde; iki ataktan sonra % 
35’inde ve 3 ataktan sonra % 75’inde infertilite or-
taya çıkabilir.
 Gonoreli hastalarda nadiren gonokoksik bak-
teriyemi görülebilir. Bu tür yaygın gonokoksik in-
feksiyonlar daha ziyade kadın hastalarda oluşur. 
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Tanı

Hem M. hominis hem de U. urealyticum 2-5 gün 
içinde özel ortam ve teknikler gerektiren kültür-
lerde üretilebilir. M. hominis arjinini metabolize 
edebilir ancak glukozu edemez. Ureaplasma ise 
üremek için üreye gereksinim duyar fakat üre 
metabolizasyonu sonucunda ortaya çıkan alka-
len ortama karşı dayanıksızdır. Bu nedenle ureap-
lasma besi yeri üre içermeli ve iyi tamponlanmış 
olmalıdır. Bu organizmalar aynı zamanda PCR ile 
de tespit edilebilir. Özellikle M. Genitalium, yavaş 
büyümesi ve kültür ortamında zor üretilmesi ne-
deniyle PCR testi gerektirir. Organizmalar hücre 
içinde yerleşik olduğundan genital mikoplazma 
infeksiyonlarının tespiti için erkeklerde üretral 
sürüntü idrar örneklerine tercih edilir. Prostat 
salgıları, meni ve idrar taşları da kullanılabilir. Ka-
dınlarda ise idrar, endoservikal ve vajinal sürüntü 
örnekleme için kullanılabilir.

Tedavi

Mycoplasma genitalium
•	 Azitromisin 0,5 g, oral, tek doz
•	 Azitromisin 250 mg, oral, 1x1, 2-5 gün
•	 Moksi�oksasin 400 mg, oral, 1x1, 5 gün (10-14 

önerenler de var)

Ureaplasma urealyticum
•	 Doksisiklin 100 mg, oral, 2x1, 7 gün
•	 Azitromisin 1-1,5 g, oral, tek doz
•	 Klaritromisin 500 mg, oral, 2x1, 7 gün 

Mycoplasma hominis
•	 Doksisiklin 100 mg, oral, 2x1, 7 gün
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azitromisin eklenmelidir. IV ve IM tedavi yapmak 
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yerine tedaviye sefiksim (800 mg, oral; tek doz) 
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rokinolonların kullanımı önerilmemektedir ancak 
kanıtlanmış duyarlılık halinde kullanılabilir.
 Alternatif tedaviler (sadece duyarlılık ortaya 
konulursa)

•  sefiksim, 400 mg, oral; tek doz 
•  azitromisin 1,0-1,5 g, oral; tek doz

 Yaygın gonokok infeksiyonunda seftriakson 
(1g/gün) klinik düzelme olana kadar kullanılır. Kli-
nik düzelme ortaya çıktıktan sonra yukarıda öne-
rilen oral antibiyotiklerle tedaviye 7-10 gün daha 
devam edilir.

MYCOPLASMA VE UREAPLASMA

Mycoplasmataceae ailesi Mycoplasma ve Ureap-
lasma cinslerini içerir. İnsanlarda hastalık yapan 
en önemli tür M. pneumoniae olup primer atipik 
pnömoni etkenidir. M.hominis, M.genitalium ve 
Ureaplasma urealyticum ise insanlarda genito-
üriner infeksiyonlara neden olurlar.Mycoplasma 
ve Ureaplasma 0,1-0,3 μm boyutları ile doğada 
bulunan en küçük serbest yaşayan bakterilerdir. 
Hücre duvarları olmadığı için hücre duvar sen-
tezini engelleyen penisilin, sefalosporin, van-
komisin gibi antibiyotiklere dirençlidirler. İkiye 
bölünerek çoğalmaları, hücre içermeyen yapay 
ortamlarda üremeleri, DNA ve RNA içermeleri 
nedeniyle bakteri olarak tanımlanmaktadırlar. 
Mycoplasma ve Ureaplasma türleri fakültatif 
anaeropturlar. 
 U. urealyticum nongonokokal üretrit, üriner 
sistem taşı, koryoamniyonit, düşük doğum ağır-
lıklı bebek; M.hominis ise piyelonefrit, salpenjit, 
tubo-ovaryan apse, pelvik in�amatuar hastalık, 
doğum sonrası ateş ve nadiren de artrit gibi 
hastalıklara neden olmaktadır. Her iki bakteri 
infertiliteden ve yenidoğanda solunum siste-
mi hastalığından da sorumlu tutulmaktadır. M. 
genitalium ise nadir olarak erkeklerde üretrit; 
kadınlarda ise servisit, endometrit ve salpinjit 
nedeni olabilir.
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Giriş

Sepsis konağın enfeksiyona karşı sistemik bir ya-
nıtı olup istemeyen sonuçlara yol açabilecek ciddi 
bir durumdur. Sepsis ve buna bağlı olarak gelişen 
septik şok olgularının yaklaşık üçte birinde en-
feksiyon kaynağı üriner sistemdir ve bu durum 
“Ürosepsis” olarak adlandırılmaktadır. Üroloji kli-
niklerinde mikrobiyolojik olarak kanıtlanmış üro-
sepsis prevalansında son iki dekatta ciddi artışlar 
saptanmış ve hastane kaynaklı sepsislerin dörtte 
birini oluşturduğu gözlenmiştir. Yine son zaman-
larda yapılan çalışmalar ile ciddi sepsis ve buna 
bağlı gelişen septik şok olgularında mortalitenin 
%28 – 41 gibi yüksek oranlara ulaştığı gösteril-
miştir. Ürosepsis için en sık gözlenen nedenler 
arasında konjenital anomaliler, üriner sistem taş 
hastalığı veya üriner sistemin herhangi bir bölge-
sinde obstrüksiyona neden olan ve idrarın normal 
akışını engelleyen obstrüksiyonlar yer almaktadır. 
Bunların dışında ürolojik girişimler ve transrektal 
ultrasonografi eşliğinde alınan prostat biyopsileri 
de ürosepsise neden olabilmektedir. Son zaman-
larda yanlış ve gereksiz kullanım sonucunda an-
tibiyotiklere karşı gelişmiş olan direnç nedeniyle 
kinolon gibi üroloji pratiğinde sık kullanılan anti-
biyotiklerle sağlanan cerrahi pro� aksi yetersizliği 

de ürosepsis nedenleri arasında yer almaya baş-
lamıştır. 
 Sepsis ve ürosepsisin tedavisinde başlangıçta 
intravenöz yoldan hızlı bir şekilde uygun antibi-
yoterapinin başlanması ve sepsis markerleri ile 
olgunun yakın takibi önemli yer tutmaktadır. Bu 
bölümde sepsis ve ürosepsisin tanısı ve olguların 
yeterli tedavisi/yönetimi konusunda bilgi verilme-
si amaçlanmaktadır.

Tanımlar

•	 	Ürosepsis: üriner sistem enfeksiyonu sonucu 
meydana gelen sepsis tablosudur.

•	 	Bakteriyemi: Kanda bakteri olması halidir ve 
bu durumun kan kültürü ile ortaya konması 
gerekmektedir.

•	 	Sistemik İn� amatuvar Yanıt Sendromu 
(Systemic In� amatory Response Syndrome-
SIRS): Sepsis gibi enfeksiyöz veya yanık ve 
pankreatit gibi non-enfeksiyöz nedenlerden 
dolayı vücudun verdiği yanıttır. Bu sistemik ya-
nıt aşağıdakilerden ikisi veya daha fazlası ola-
rak görülebilir: 
•	 < 36 °C veya > 38 °C ateş
•	 Kalp atım hızının > 90 atım/dakika’nın üs-

tünde olması

Hamit Harbelioğlu • Sadık Görür
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Patojenler

Ürosepsise neden olan olan patojenler sepsise 
neden olan patojenlerden farklı olarak genellikle 
Gram (-) bakterilerdir. En sık neden olan patojen 
Escherichia Coli’dir ve olguların %50’sinde saptan-
maktadır. Bunun dışında sık görülen patojenler 
Klebsiella türleri, Pseudomonas Aeruginosa, Ente-
rokok türleri ve Enterobakter türleri olarak karşı-
mıza çıkmaktadır. 

•	 Solunum hızının > 20 soluk/dakika veya 
PaCO2 ‘nin < 32 mm-Hg olması

•	 Kan sayımında beyaz küre sayısının 
>12.000 hücre/mm3 veya < 4.000 hücre/
mm3 veya immatür hücre sayısının ≥ % 10 
olması,

•	 Hipotansiyon: sistolik kan basıncının < 90 
mm Hg’nın altında olması veya normal kan 
basıncı seviyesinin > 40 mm Hg’dan fazla düş-
mesi.

 Sepsis ile igili tanı kriterleri Tablo 1’de özetlen-
miştir. Bu kriterlere göre sepsis 3 kategoride sınıf-
landırılmaktadır:
•	 Basit sepsis: Kriter 1 ile birlikte iki veya daha 

fazla kriter 2 varlığı
•	 Ciddi sepsis: Kriter 1 ile birlikte iki veya daha 

fazla kriter 2 ve bir veya daha fazla kriter 3 var-
lığı

•	 Septik şok: Kriter 1 ile birlikte iki veya daha 
fazla kriter 2 ve tedaviye dirençli arteryel hipo-
tansiyon (≤90 mm Hg) varlığı

Ürosepsis İçin Risk Faktörleri

Urosepsis gelişim için risk faktörleri olguya, çevre-
ye veya yapılan cerrahi cerrahi müdahaleye bağlı 
olarak değişmektedir ve sıklıkla birden fazla risk 
faktörü ürosepsis gelişimine neden olmaktadır. 
Olguda diyabetes mellitus gibi sistemik bir has-
talık varlığında veya immünsüpresif bir ilaç kulla-
nımında enfeksiyona karşı direnç daha zayıf ola-
cağı için ürosepsis açısında risk altında olacaktır. 
Yetersiz veya uygun olmayan antibiyotik kullanı-
mı, bakteriler için lokal sürveyans programlarının 
yokluğu çevresel risk faktörlerini oluşturmaktadır. 
İdrarda bakteri varlığında genitoüriner travmaya 
maruz kalması ürosepsis riskini arttıran bir diğer 
neden arasında yer almaktadır. Ürolojik girişimler 
içerisinde prostat iğne biyopsileri, üriner sistemde 
bulunan taşlara yönelik yapılan cerrahi müdaha-
leler, üretra darlıklarının cerrahi tedavisi ve trans 
üretral prostat rezeksiyonları ürosepsis gelişim 
açısından riski arttıran sebepler arasında yer al-
maktadır. 

TABLO 1. Sepsis tanısı ve sınıflandırılmasında 
kullanılan kriterler

Kriter 1:
•	 Bakteriyemi varlığı (pozitif kan kültürü) veya 

sepsis varlığından klinik olarak şüphelenme. 
Bakteriyemi düşük inokulum düzeyinde (<10 
bakteri/ml) olabilir. Birden fazla kan kültürü 
alınması önerilir.

Kriter 2: 
•	 Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu varlığı
•	 Vücut ısısının ≥ 38 °C veya < 36 °C olması
•	 Taşikardi: ≥ 90 atım/dakika
•	 Taşipne: ≥ 20 soluk/dakika
•	 Respiratuvar alkaloz: PaCO2 ≤ 32 mm Hg
•	 Lökosit: ≥ 12.000/μl veya ≤ 4.000/μl
•	 Parçalı nötrofil: >%10

Kriter 3:
•	 Multipl organ disfonksiyonu sendromu
•	 Dolaşım: yeterli sıvı resüsitasyonu ve yeterli intra-

vasküler volüme rağmen arteryel sistolik kan ba-
sıncının ≤ 90 mm Hg veya ortalama arteryel kan 
basıncının ≤ 70 mm Hg olması veya sistolik kan 
basıncı düzeyini ≥ 90 mm Hg tutmak için vasop-
ressor kullanılması

•	 Böbrek: yeterli sıvı resusitasyonuna rağmen < 0.5 
ml/kg/saat idrar üretimi

•	 Oda havasında PaO2 ≤ 75 mm Hg veya yardım-
cı ventilasyon ile PaO2/FiO2 ≤ 300 (akut akciğer 
hasarı) veya PaO2/FiO2 ≤ 200 (akut Respiratuvar 
distres sendromu) olması

•	 Trombositopeni: Platelet sayısının < 80.000/μl 
veya platelet sayısında üç günde ≥%50 azalma 
olması

•	 Metabolik asidoz: Kan pH ≤ 7.30 veya baz fazla-
lığı ≥ 5 mmol/l, plazma laktat ≥ 1.5X.

•	 Ensefalopati: Somnolans, ajitasyon, koma, kon-
füzyon hali.
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çalışmada prokalsitoninin 0.3 ng/ml eşik değeri-
nin ürosepsis tanısı açısından sensitivite ve spe-
sifisitesinin sırasıyla %90.3 ve %94.3 olduğu sap-
tanmıştır. Ayrıca, sepsisin tablosunun ciddiyetini 
ortaya koymak açısından da önemli bir marker 
olduğu saptanmıştır. Bunun dışında, başlangıç 
laktat düzeyinin de sepsis mortalitesi açısından 
bağımsız bir marker olabileceği bildirilmiştir. Ayrı-
ca, soluble triggering receptor expressed on mye-
loid cell-1, urokinase-type plasminogen activator, 
macrophage migration inhitibtory factor ve CD64 
expresyonu gibi biomarkerlar da sepsis veya üro-
sepsis tanı ve tedavisinin değerlendirilmesinde 
kullanılması ile ilgili çalışmalar yapılmıştır. Fakat 
günümüzde prokalsitonin dışında sepsis tanı ve 
tedavisinin değerlendirilmesinde önerilen bir kli-
nik biomarker yoktur. 

Ürosepsisin Tedavisi ve Yönetimi

Sepsis olgularının tedavisinde hızlı davranılma-
sı ve resüsitasyonu gereksinimi açısından yoğun 
bakımda takip edilmesi gerekmektedir. Destek 
tedavisinin sağlanması açısından kan basıncının 
stabilizasyonu ve yeterli doku oksijenasyonunun 
sağlanması gerekmektedir. Sıvı ve elektrolit sevi-
yesinin sağlanması özellikle şok tablosu gelişmiş 
olan olgularda önemlidir. Sepsis tablosu içinde 
olan olgularda aşağıda sıralanan öğelerin hızlı bir 
şekilde sağlanması gerekmektedir:
•	 Santral venöz basınç 8 – 12 arasında tutulma-

lıdır.
•	 Ortalama arter basıncı ≥ 65 mm Hg olacak şe-

kilde sağlanmalıdır.
•	 İdrar çıkışı ≥ 0.5 ml/kg/saat olmalıdır.
•	 Vena kava superior oksijenasyon saturasyo-

nunun %70 veya mikst venöz oksijenasyon 
saturasyonunun %65’in üstünde olması sağ-
lanmalıdır. 

•	 Erken ve yeterli miktarda antibiyotik verilmeli 
ve verilen antibiyotik idrar veya kan kültürü 
sonuçlarına göre gözden geçirilmelidir. Bu 
amaçla çoğunlukla ikiden fazla geniş spekt-
rumlu antibiyotik başlanması uygun olacaktır. 

Tanı

Sepsis hızlı ilerleyen ve sonucu değiştirilebilen 
bir tablodur. Bu nedenle hızlı bir şekilde tanı 
konması ve tedavi şeması oluşturulması gerek-
mektedir. Başlangıç klinik semptom ve bulguları 
genellikle nonspesifiktir ve tanı koymayı zorlaştı-
rabilir. Sıcak cilt, artmış solunum hızı (≥20 soluk/
dakika) ve atmış kalp atım hızı (≥90 atım/dakika) 
görülebilir. Sepsisin kaynağının saptanması uy-
gun tedavinin başlanması açısında oldukça fazla 
önem arz etmektedir. Diğer bulgular ile birlikte 
olguda �ank ağrı, renal kolik, ağrılı işeme, üriner 
retansiyon, sktoral ağrı gibi bulguların olması 
ürosepsisi düşündürmelidir. Obstrüktif üropati 
öyküsü, geçirilmiş ürolojik ameliyat varlığı ve taş 
hastalığı öyküsü sorgulanmalıdır. Akut prostatit 
tanısını koymak açısından dijital rektal muayene 
fikir verebilir. Tanı veya tedavi amacı ile konan 
üretral kateter uygulamaları da ürosepsise ne-
den olabilmektedir. 
 Antibiyotik tedavisi öncesinde laboratuvar 
değerlendirmesinde idrar analizi, idrar ve kan kül-
türü için idrar örneğinin alınması ve bir saat içinde 
uygun antibiyoterapinin başlanması gerekmekte-
dir. Yine kan sayımının yapılması, serum sediman-
tasyon ve C-reaktif protein düzeyleri gibi nonspe-
sifik enfeksiyon/en�amasyon marker düzeylerinin 
saptanması gerek tanı gerekse de tedaviye veri-
len yanıtın değerlendirilmesi açısından oldukça 
önemlidir. Ürosepsis kaynağının saptanması için 
üriner sistemin uygun görüntüleme yöntemi ile 
değerlendirilmesi gerekmektedir. Bu amaçla ult-
rasonografi ve bilgisayarlı tomografi oldukça fay-
dalı bilgiler sağlayabilmektedir. 
 Tanıda ve tedavi sürecinin değerlendirilme-
sinde bir takım sepsis biomarkerları saptanmıştır. 
Bunlardan en sık kullanılan biomarker “prokal-
sitonin” dir. Cerrahi geçirmiş olgularda gelişen 
sepsisin tanı ve tedavisinin değerlendirilmesinde 
medikal probleme bağlı sepsis gelişen olgulara 
göre prediktif değerinin daha yüksek olduğu or-
taya konmuştur. Özellikle perkütan böbrek ope-
rasyonu geçiren olgularda gelişen ürosepsisin 
tanı ve takibinde oldukça önemlidir. Yapılan bir 
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 Ürosepsis olgularının takibinde belirli peri-
yotlarda üretral kateter değişimi bakteriyel kolo-
nizasyonu önlemek açısından oldukça önemlidir. 
Renal veya perirenal abse gelişmiş olgularda ab-
senin perkütan yolla drenajının sağlanması gerek-
mektedir. Prostatit gelişmiş olgularda ise idrarın 
suprapubik drenajının sağlanması enfeksiyonun 
kontrolü açısından önemlidir. 
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 Adrenal Korteks

Adrenal korteksden salgılanan majör hormon-
lar kortizol, androjen ve aldosterondur. Adrenal 
steroidogenez sentezinin düzenlenmesi steroi-
dogenetik enzimler sayesinde gerçekleşmekte-
dir. Bu enzimlerin çoğu sitokrom p450 oksijenaz 
ailesine aittir. Kromozom 8 de zona retikülaris 
ve zona fasikülatada p450c11 i kodlayan ve 11β 
hidroksilasyonu sağlayan gen bulunmaktadır. Bu 
reaksiyon ile 11-deoksikortizol kortizole ve 11-de-
oksikortikosteronu (11-DOC) kortikostreona dö-
nüştürülmektedir. Aldosteron sentezi ise zona 
glomerulozada gene kromozom 8’ de lokalize 
olan CYP11B2 genini kodlayarak, p450aldo enzi-
mi ile yapılmaktadır. P450aldo aynı zamanda 11β 
hidroksilasyonu, 18-hidroksilasyonu ve 18-oxidas-
yonu ile 11-DOC un kortikosterona dönüşümünü 
regüle etmektedir. Endoplazmik retikulumda (ER) 
kromozom 10 da lokalize olan p450c17 geni ile 
17α-hidroksilaz aktivitesi ve 17,20 liyaz aktivitesini 
düzenlenmektedir. Ayrıca progesteron ve 17-hid-
roksiprogesteron 21 hidroksilasyonunu sağlayan 
p450c21 enzimini kodlayan CYP21A2 geni de ER’ 
da bulunmaktadır. 
 Zona glomeruloza ve diğer iki zon arasındaki 
enzimatik farklılıklar nedeniyle, adrenal korteks 

fonksiyonları regülasyon ve sekretuar fonksiyonlar 
olarak iki ayrı ünitten oluşmaktadır. Aldosteron sen-
tezlenen zona glomerulozada 17αhidroksilaz akti-
vitesi yokluğu nedeniyle kortizol ve adrenal andro-
jenlerin prekürsörü olan 17α-hidroksipregnenelon 
ve 17α-hidroksiprogesteron sentezlenemez. Bu 
zon tarafından sentezlenen aldosteron primer ola-
rak renin-anjiotensin sistemi ve potasyum tarafın-
dan regüle edilir.
 Zona fasikülata ve zona retikülarisde başlıca 
kortizol ve androjenler ile az miktarda östrojen 
sentezlenir. Bu zon öncelikli olarak ACTH tarafın-
dan regüle edilir ve CYP11B2 genini eksprese et-
mediği için 11-DOC aldosterona çevrilemez.

 Kortizol Sentezi

Kortizol sentezi endoplazmik retikulumda pregne-
nelonun 17 α-hidroksilasyonu ile başlar. Pregne-
nelon 17α-hidroksipregnenelona dönüşür, ardın-
dan 3 β- hidroksisteroid dehidrodrogenaz enzimi 
ile 17 α-hidroksiprogesterona dönüşüm gerçek-
leşir. Bir diğer yol da 17 α-hidroksiprogesteronun 
CYP21A2 ile 21 hidroksilasyonu sonucu 11-de-
oksikortizol oluşumudur. Bu bileşik mitokondrial 
11β-hidroksilasyon ile kortizole dönüşür. Zona 
fasikulata ve zona retikularisde ayrıca 11-DOC, 
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mektedir. ACTH uygulaması ile plazma DHEA ve 
androstonedion düzeyleri hızla yükselirken, glu-
kokortikoid uygulaması ile düşmektedir. 

Kortizol ve Adrenal Androjenlerin 
Sirkülasyonu

Kortizol ve adrenal androjenler kanda plazma 
proteinlerine bağlanarak dolaşırlar. Kortizolün 
plazma yarı ömrü 60-90 dakikadır. Kortizol önce-
likli olarak kortizol bağlayıcı proteine (CBG) bağ-
lanırken, androjenler daha çok albumine bağla-
nırlar. Bağlı olan steroidler inaktif olurken, serbest 
fraksiyonları aktiftir. Tükrükte hiç bağlayıcı protein 
olmadığı için serbest kortizolü göstermektedir.

Adrenal Medulla 

Katekolaminler olarak adlandıran dopamin, no-
repinefrin ve epinefrin adrenal medulladan sal-
gılanırlar. Katekolaminler adrenal medulladan 
salgılanan ana hormondur. Norepinefrin primer 
olarak santral sinir sistemi ve periferik sempatik 
sinirlerde bulunur. Dopamin ise norepinefrin ön-
cülü olarak daha çok adrenal medulla ve sempatik 
sinirlerde bulunur. Beyinde yüksek konsantras-
yonda olmakla birlikte sempatik gangliarda ve 
karotis cisminde nörotransmitter olarak çalışır. 
Chromogranin A (CgA) katekolaminlerin ekzosito-
zu sırasında onlarla beraber depolanan ve salınan 
bir peptiddir. Non sekretuar paragangliomalarda 
değerli bir tümör markerı haline gelmiştir.
 Katekolaminler karaciğerde feninalaninden 
sentezlenen tirozinden sentezlenir. Sinirlere ve 
kroma�in hücrelere aktif transport ile girerek, 
L-DOPA ya çevrilir. Bu reaksiyonu tirozin hidrok-
silaz katalize eder. c-AMP’yi aktive eden nikotinik 
kolinerjik reseptörler aracılığı ile asetilkolin üze-
rinden aktive olur. DOPA aromatik L-aminoasid 
dekarboksilaz (DOPA dekarboksilaz ) enzimi 
aracılığı ile dopamine dönüşmektedir. Dopamin 
granüler veziküllere girer ve vezikül membra-
nında dopamin beta hidroksilaz enzimi ile nore-
pinefrine dönüşür. Adrenal medullanın pek çok 
hücresinde sitoplazmik norepinefrin fentolamin 
N metil transferaz enzimi ile epinefrine dönüşür. 

18-hidroksideoksikortikosteron ve kortikosteron 
üretilmektedir. Bazal koşullar altında günlük kor-
tizol sekresyonu ortalama 9.2 mg/dl (25 µmol/dl) 
ile 8-25 mg/dl (22-69 µmol/dl) arsındadır.

Androjen Sentezi

Adrenal androjen üretimi pregnenelon ve pro-
gesteronun 17α hidroksilasyonu ile gerçekleş-
mektedir ve bu zona glomerulozada olmaktadır. 
Androjen üretiminin en kantitatif yöntemi 17α 
hidroksipregnenelonun 19 karbon bileşeni DHEA 
ve onun sülfat bileşeni olan DHEA sülfata dönüşü-
mü ile olmaktadır. Bu dönüşümde rolü olan 17,20 
desmolaz enzimidir. Diğer bir majör adrenal and-
rojen olan, androstenedion ise çoğunlukla CYP17 
ile DHEA ve gene CYP17 ile 17α hidroksiproges-
terondan üretilmektedir. Androstenedion testes-
terona da çevrilebilmekle beraber, bu hormonun 
adrenal sekresyonu minimaldir. Adrenal andro-
jenler olan DHEA, DHEA sülfat ve androstenoidi-
onun minimal intrinsik androjenik etkileri olup, 
androjenik etkiye katkıları daha potent androjen-
ler olan testesteron ve dihidrotestesterona dö-
nüşüm ile olmaktadır. Daha az sentezlenmesine 
rağmen androstenedion periferde testesterona 
en fazla miktarda çevrilendir.

CRH ve ACTH Sekresyonu

ACTH; kortizol ve adrenal androjen üretiminin 
majör düzenleyicisi olan zona fasikülata ve retikü-
larisin trofik hormonudur. ACTH sekresyonu hipo-
talamus ve santral sinir sisteminde nörotransmit-
terler aracılığı ile kortikotropin-salgılatıcı hormon 
(CRH) ve arjinin vazopressin (AVP) tarafından re-
güle edilir. ACTH nöro-endokrin kontrolünün 3 
mekanizması mevcut

(1) ACTH nın epizodik sekresyonu ve sirkadi-
yen ritmi

(2) Hipotalamik-pitüiter-adrenal aksın stres 
yanıtı

(3) Kortizol ile ACTH nın feedeback inhibisyonu 

 Adrenal androjen üretimi de ACTH ile regüle 
edilmektedir. DHEA ve androstonedion da ACTH 
ve kortizol ile birlikte sirkadiyen salınım sergile-
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psikiyatrik bozukluk, sırt ağrısı, kas zayı�ığı, saç 
dökülmesidir.
 Cushing Sendromu şüphesi olan olguların ilk 
değerlendirmesinde, birinci basamak testler ola-
rak sensitivitesi yüksek kolay uygulanabilir testler 
kullanılması önerilmektedir. 24 saatlik idrar korti-
zolü, gece yarısı kortizolü, gece yarısı tükrük korti-
zolü, 1 gecelik 1 mg dexametazon supresyon testi 
ilk basamakta önerilen testlerdir. 1 gecelik 1 mg 
deksametazon testi sonrası serum kortizolünün 
1,8 µg/ dl üzerinde olması Cushing sendromu için 
anlamlıdır. Birinci basamak test olarak, rastgele 
serum kortizolü, plazma ACTH düzeyi, idrar 17-ke-
tosteroid düzeyi ve Cushing Sendromu nedenine 
yönelik görüntüleme yöntemleri ( adrenal ve hipo-
fiz görüntülemesi) önerilmemektedir. Bu testlerde 
iki veya daha fazlasında yükseklik tespit edildiğin-
de ikinci basamak testlere geçmek gerekmektedir. 
Bu aşamada hastayı endokrinoloji uzmanına yön-
lendirmek gerekmektedir. Doğrulama testleri ola-
rak 2 gün 2 mg deksametazon ve deksametazon-
CRH testleri kullanılabilir. Doğrulama testlerinde 
de hiperkortizolemi tespit edilen hastalar kortizol 
fazlalığına neden olan kaynağın araştırılması için 
lokalizasyon testlerine yönlendirilir.

Adrenal Kökenli Cushing 
Sendromunda Tedavi

Adrenal lezyonları ortaya koymak için tercih edi-
len görüntüleme yöntemleri bilgisayarlı tomog-
rafi (BT) ve manyetik rezonans grörüntülemedir 
(MRG). Adenomlar genellikle 2 cm çapı civarında 
olup karsinomlar daha büyüktür. Adrenal bez kay-
naklı olan, kortizol salgılayan adenom veya karsi-
nom için, tek tara�ı adrenalektomi uygun tedavi 
yöntemidir. Laparoskopik cerrahi son dönemler-
de uygun vakalarda tercih edilmektedir. İki tara�ı 
adenomlarda ve kortizol salgılayan adenomun la-
teralizasyonu amacı ile adrenal venöz örnekleme 
kullanılabilir. Uzun süreli kortizol hipersekresyonu 
sonucu kontralateral adrenal ve hipotalamik-
pitüiter aks baskılanacağı için bu hastalarda pos-
toperatif dönemde glukokortikoid replasmanı 
gerekmektedir. Bazen replasmana aylar-yıllarca 
devam etmek gerekebilir, karşı taraf tam anlamı 

Yüksek kortizol konsantrasyonunda fentolamin 
N metil transferazı kodlayan genin expresyonu 
artar. Bu nedenle adrenal medulla katekolaminle-
rinin %80’i epinefrin olup, %20’si norepinefrindir. 
Katekolaminlerin sitoplazmaya salınımı VMAT1 ve 
VMAT2 denen veziküler monoamin transmitterle-
ri aracılığı ile olmaktadır. Egzersiz, angina pektoris, 
miyokard infarktüsü, kanama, anestezi, ameliyat 
gibi stres yaratan durumlarda adrenal medulla-
dan salınan katekolamin miktarı artar.
 Katekolaminler adrenal medullada primer 
olarak membran bağlı katekolamin-O-transferaz 
(COMT) ile metanefrinlere metabolize olurlar. Epi-
nefrin metanefrine, norepinefrin ise normetanef-
rine metabolize olur. Norepinefrin α1 reseptörleri 
üzerinden vozokonstriksiyon ve hipertansiyona 
neden olurken, β1 reseptörleri üzerinden ise kalp 
hızı ve kalp kontraksiyonunda artışa neden olur. 
Epinefrinin de β1 etkileri ve ayrıca β2 etkileri mev-
cut olup, β2 reseptörleri üzerinden vazodilatas-
yon ve hipotansiyona neden olur. Ayrıca epinefrin 
glikojenoliz, glukoneogenez ve lipolizi artırıcı et-
kisi ile glukozu artırmaktadır.

Adrenal Bezin Hiperfonksiyonu ile 
Seyreden Durumlar

Cushing Sendromu

Endojen kaynaklı Cushing Sendromları içinde 
ACTH bağımlı olmayan grup olup, kortizolün ve 
androjenlerin fazla salınımı ile sonuçlanan bir 
klinik sendromdur. Primer adrenal tümörler, Cus-
hing Sendromlu olguların %10-15’inden sorum-
lu olup, çoğu bening adrenokortikal adenom-
lardan oluşmaktadır. Adrenalden kaynaklanan 
fazla kortizol üretimi hipofizden ACTH salgıla-
nan ACTH nın baskılanmasına neden olmakta-
dır. Eğer değişik zamanlardaki ölçümlerde ACTH 
düzeyi <5pg/ml olarak bulunmuş ise ACTH ba-
ğımsız Cushing Sendromu söz konusudur. Cus-
hing Sendromunda, klinik spekturum oldukça 
geniş olmakla beraber, obezite, pletore, aydede 
yüzü, hipertansiyon, kolay morarma, stria, kas 
zayı�ığı, diyabetes mellitus, osteoporoz en be-
lirgin bulguları oluşturmaktadır. Daha az belirgin 
bulguları ise menstürel düzensizlik, hirsutizm, 
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neden olurken, norepinefrin salınımı hipertan-
siyon, kalp hızı artışına neden olur. Epinefrin sal-
gılayanlarda vazodilatasyon ve hipotansiyon ve 
beraberinde glikojenoliz ve glukoneogenez artışı 
sonucu glukoz artışı meydana gelmektedir.
 Klasik klinik bulgular: hipertansiyon, çarpıntı, 
terleme, başağrısı, anksiyete, tremor, bulantı, pa-
restezi, baş dönmesi, yorgunluk ve karın ağrısıdır. 
Ataklar ani başlar, gün içinde tekrarlayabilir veya 
aylarca görülmeyebilir. Ölüm genellikle kardiyo-
vasküler nedenlerle olmaktadır. Adrenal insiden-
talomaların %5’inde feokromasitoma tespit edil-
miştir.
 Tanı için kriz sırasında veya sonrasında yapılan 
ölçümler daha değerlidir. Fraksiyone katekola-
minler (epinefrrin, norepinefrin, dopamin) ve frak-
siyone metanefrinler (metanefrin, normetanefrin) 
günümüzde HPLC( high performans liquid chro-
motography) veya tandem mass spectroscopy 
ile oldukça güvenilir şekilde ölçülmektedir.Frak-
siyone metanefrinlerin idrar ve plazmada ölçümü 
katekolaminlere göre daha yüksek sensitiviteye 
sahiptir. Değerlerde 2-3 kat yükselme tanı için ol-
dukça anlamlıdır.
 Bazı ilaçlar yalnış poziti�iğe neden olmaktadır. 
Antihipertansi�er içinde ölçümlerle en az etkile-
şen selektif α1-bloker (doksazosin) ve kalsiyum 
kanal blokerleridir. Hastaların kullandığı ilaçlar bu 
açıdan düzenlenmeli ve ilaç değişimini takiben en 
az 2 hafta beklenmelidir. Feokromositoma biyo-
kimyasal olarak kanıtlandıktan sonra lokalize edil-
melidir. Bunun için anatomik görüntüleme BT, MR 
ve fonksiyonel görüntüleme (nükleer tıp metotla-
rı) uygulanır. 0.5-1 cm’den büyük adrenal kitleler 
veya 1-2 cm’den büyük ekstra-adrenal feokromo-
sitomalar özellikle 2-5 mm kalınlıkta çekildiğinde 
BT ile saptanabilirler. MRG ekstra-adrenal feokro-
mositoma tanısında BT’ye göre daha değerlidir. 
Feokromositoma T2-ağırlıklı görüntülerde karaci-
ğere göre belirgin hiperintens görüntü verir. An-
cak abdominal görüntülemeler negatif ise veya 
malignite, metastatik hastalık veya multipl tümör 
şüphesi varsa fonksiyonel görüntülemede tercih 
edilir ve en sık kullanılanlar; metaiodobenzylgu-
anidine (131I-MIBG ve 123I-MIBG) sintigrafileri ve 
positron emission tomografi (PET) yöntemleridir. 

ile hormon salgılamaya başladığında tedavi ke-
silir. Adrenal karsinomlarda ise prognoz kötüdür. 
Metastaz olsa bile tümörün çıkarılabileceği kadarı 
ile çıkarılması, sonra uygulanacak tedavinin etkin-
liği açısından önemlidir. Rezidü kalan olgularda 
bir adrenolitik ilaç olan op-DDD (Mitotan), teda-
visi uygulanabilir. Hem normal hem de malign ad-
renal doku tarafından tutulur, adrenal atrofiye ve 
nekroza neden olur. Mitotana dirençli olgularda, 
IGF-1 inhibitörleri, sunitinib, sorafenib, kullanıla-
bilir. Tümör ve metastazlarına radyoterapi uygu-
lamasının etkisi sınırlıdır. Bilateral makronoduler 
adrenal hiperplazide, bilateral adrenalektomi 
uygulanır, yalnız bazı yaşlı olgularda önce büyük 
olan adrenal beze girişim uygun olabilir. Primer 
pigmente nodü ler adrenal hiperplazide seçilecek 
tedavi, bilateral adrenalektomidir.

Feokromasitoma 

Feokromasitoma adrenal medullanın kroma�in 
dokusundan (sempatik) kaynaklanan tümörlerdir. 
Paraganglioma ise adrenal dışı yerleşimli sempa-
tik veya parasempatik zincirin kroma�in hücreli 
tümörüdür. Katekolamin başlıca epinefrin ve no-
repinefrin salgılayarak çeşitli bulgulara ve ölüm-
cül hipertansif krizlere neden olurlar. Vakaların 
%15-20’sini ailesel feokromasitomalar oluşturur. 
Bu zamana kadar otozomal dominant geçiş gös-
teren 6 gen mutasyonu tanımlanmıştır. Bu genler 
RET, VHL, NF1, SDHB, SDHC,SDHD germline mu-
tasyonlarıdır. Multiple Endokrin Neoplazi 2A ve 2B 
de (MEN 2A-2B) RET protoonkogen aktivasyonu 
mevcuttur ve iki MEN grubunda da %50 olasılıkla 
feokromasitomaya rastlanılmaktadır.
•	 Ailede feokromasitoma öyküsü veya para-

ganglioma öyküsü olan,
•	 Bilateral feokromasitoma tespit edilmiş,
•	 Paraganglioma varlığında
•	 Erken yaşta prezente olam feokromasitoma 

(<20 yaş)
•	 Genetik hastalık düşündüren bulguların varlı-

ğında genetik tarama yapılmalıdır.

 Klinik tablo salgılanan hormonun farklılığına 
göre değişmektedir. Dopamin salgılayanlar nor-
motansif olup, öksürük, karın ağrısı gibi bulgulara 
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olduğu vazokonstriktör etki operasyon sonrası 
ortadan kalktığı için cerrahi öncesinde olduğu 
gibi cerrahi sonrası da plazma volüm ihtiyacı 
artmıştır. Bunu önlemek amacıyla operasyon 
öncesi başlanarak hidrasyona devam edilir.

•	 Taşikardi ve aritmilerin önlenmesi için yeterli 
α-blokajından sonra (aksi halde α hiperstimu-
lasyon sonucu ciddi hipertansif kriz gelişir) β 
bloker tedavisi başlanır (α-blöker tedavisin-
den 2-3 gün sonra).

Cerrahi Tedavi

Operasyon öncesi 1-3 gün süreyle 1-2 L/gün 
%0.9 NaCI ile hidrasyon yapılır. Cerrahi mortalite 
tecrübeli merkezlerde %2-3’den azdır. Geçmişte 
açık cerrahi ile rezeksiyon yapılırken günümüzde 
tek tara� ı adrenal feokromositomalarda laparos-
kopik adrenalektomi tercih edilen prosedürdür 
(8-10 cm’den küçük ve radyolojik olarak maligni-
teyi desteklemeyen tümörlerde). Tümör adrenal 
glandın içinde ise adrenal bez tümüyle çıkarılır. 
Zor diseksiyon, invazyon, adezyon veya cerrahın 
tecrübesizliği söz konusu ise işlem açık adrenalek-
tomiye dönüştürülür. Tümör malign ise mümkün 
olduğu kadar çıkarılır. Özellikle bilateral adrenal 
feokromositomada adrenal korteksin korunduğu 
cerrahi yaklaşım da uygulanmaktadır.
 Abdominal paragangliomalar için anterior 
midline abdominal cerrahi yaklaşım uygulanır. 
Cerrahiden hemen sonra hipotansiyon gelişebi-
lir. Sıvı tedavisi ve gerekirse aralıklı olarak düşük 
dozlarda pressör tedavi verilebilir. Preoperatif 
yeterli α-blokajı yapılan ve volüm ekspansiyonu 
sağlanan hastalarda postoperatif hipotansiyon 
gelişme riski azdır. Postoperatif dönemde geçici 
hipoglisemi riski olduğundan kan şekerleri takip 
edilmeli ve verilen sıvılar %5 dekstroz içermelidir.
 Başarılı bir operasyon sonunda genellikle kan 
basıncı normale döner. Fakat bazı hastalarda 4-8 
hafta kadar hipertansiyon devam eder. Postope-
ratif 1-2. haftadan sonra 24 saatlik idrar fraksiyone 
metanefrinler ve katekolaminler ölçülür. Ölçümler 
normal çıkarsa tümörün tam olarak çıkarıldığı an-
laşılır. Aksi halde rezidü tümör, ikinci bir odak veya 
metastaz düşünülür.

MIBG negatifse PET görüntüler kullanılır. Özellikle 
18F-� uorodeoxyglucose tarama metastatik alan-
ların saptanmasında yardımcı olur.

Tedavi

Temel tedavi tümörün cerrahi olarak çıkarılmasıdır. 
Cerrahi öncesinde medikal tedavi ile hazırlık yapıl-
malıdır. Hasta anestezi veya cerrahinin neden ola-
bileceği katekolamin krizinden korunmak için kan 
basıncı, kalp hızı, kan volümü ve diğer organ fonk-
siyonlarının normalleştirilmesi gerekir. Kan basıncı 
kontrolü için aşağıdaki tedaviler uygulanabilir.
•	 Fenoksibenzamin (Dybenzyline): İrreversibl, 

uzun etkili nonspesifik α-adrenerjik antago-
nistidir. 2x10 mg oral başlanır. Kan basıncı 
kontrolleri yapılarak doz 2-3 günde bir 10-20 
mg olarak artırılır. Günlük ortalama doz 20-
100 mg’dır. Nihai doz günde 3 kere olmak 
üzere1mg/kg’dır. Tedaviye cerrahiden 7-10 
gün önce başlanır. Doz ayarlanırken ortosta-
tik hipotansiyon ve re�eks taşikardi açısından 
dikkat edilir

•	 Selektif α1 -antagonistleri: Prazosin, Doksazo-
sin, Terazosin: Re�eks taşikardi yapmazlar ve 
etki süreleri daha kısadır. Günde tek doz kulla-
nılır. İlk doz hipotansiyon etkisinden kaçınmak 
için gece tedaviye başlanır.

•	 Kalsiyum kanal blokerleri yeterli kontrol sağla-
namayan hastalarda tek başlarına veya selek-
tif α1 -antagonistleri ile kombine kullanılırlar. 
Preoperatif hazırlıkta en sık kullanılan kalsi-
yum kanal blökeri nicardipindir, başlangıç 
dozu 2x30 mg’dır. Ayrıca amlodipin 10-20 mg/
gün, nifedipin 30-90 mg/gün ve verapamil 
180-540 mg/gün verilebilir.

•	 Kombine α+β adrenoreseptör antagonistleri: 
Mecbur kalınmadıkça preoperatif adrenore-
septör blokaji için önerilmezler. Ancak kontrol 
altına alınamayan taşikardilerin tedavisinde 
B- blokerler tedaviye eklenebilir.

•	 Hipertansiyon kontrol edilemediğinde ACE 
inhibitörü ilave edilebilir

•	 Serum fizyolojik verilerek intravasküler volüm 
artırılır, çünkü aşırı katekolamin etkisiyle hipo-
volemi vardır. Katekolamin fazlalığının neden 
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larınının 4’den fazla olması APA’yı düşündürürken, 
3’den düşük olması BAH’ı düşündürür.

Adrenal Bezin Hipofonksiyonu İle 
Seyreden Durumlar

Primer Adrenal Yetmezlik

Kronik primer adrenal yetmezlik Addison Hastalı-
ğı olarak bilinmektedir. Hastalık ilk tarif edildiğin-
de en sık neden tüberküloz iken, günümüzde oto-
immünite hastalığın en sık nedenidir. Otoimmün 
adrenal yetmezlikte, hem hümoral hemde hücre 
aracılı immün mekanizmalar ile adrenal korteks 
harabiyeti görülmektedir. Streoid sentezinde rol 
alan enzimlere karşı gelişen antikorlar (en sık 21 
hidroksilaz) genellikle adrenal bezin üç histolo-
jik katmanını da etkiler. Bu antikorlar hastaların 
%86’sında saptanabilir. Tüberküloza bağlı gelişen 
adrenal yetmezlikte, sürrenal bezler akut durum-
da adrenal BT ve MR’da büyük ve kalsifiye görülür-
ken daha sonra atrofik görünürler.
 Primer adrenal yetmezlik nedenleri ;
1. Otoimmün 

•	 Sporadik 
•	 Otoimmünpoliglandülersendrom tip 1 

(OPS tip1): Addison hastalığı, hipopara-
tiroidizm, mukokütanözkandidiazis, pri-
mergonadal yetmezlik, malabsorbsiyon 

•	 Otoimmünpoliglandülersendrom tip 2 
(OPS tip 2, Schmidt sendromu): Addison 
hastalığı otoimmüntiroid hastalıkları, 
primergonodal yetmezlik, hipoparatiroi-
dizm, tip 1 diabetesmellitus 

2. İnfeksiyonlar - Tüberküloz - Yaygın mantar en-
feksiyonları - HIV -Sifilis 

3. Metastatik tümörler (Akciğer, meme, gastro-
intestinal, vb.) 

4. Bilateral adrenal kanama (meningokoksemik 
sepsis, anti-koagulan kullanımı) 

5. İlaçlar; aminoglutatamide, etomidate, keta-
konazol, metyropone, mitotone) rifampin,  
�ukanazole, fenitoin, barbituratlar (adrenal 
rezervi kısıtlı kişilerde) 

6. İnfiltratif hastalıklar (amiloidoz, sarkoidoz) 
7. Adrenolökodistrofi ACTH direnç sendromları
8. Bilateral adrenalektomi

Primer Hiperaldosteronizm (PH)

Sekonder olarak adrenal korteks dışı bir neden 
olmaksızın aldosteron sekresyon fazlalığı ve re-
nin supresyonu varlığıdır. Klasik tanımlamada 
birlikte potasyum düşüklüğü de bulunur. Hiper-
tansiyon, hipopotasemi (hastaların %60’ında 
normal potasyum), ödem yokluğu, aldosteron 
yüksekliği, renin supresyonu, metabolik alkalozis, 
hafif hipernatremi, hipomagnesemi, kas zayı�ığı, 
sol ventriküler hipertrofi görülen klinik bulgular-
dır. Aldosteron üreten adenom (APA) ve bilateral 
idiopatik adrenal hiperplazi (BAH) en sık görülen 
nedenlerdir. Rastgele, aynı anda plazma aldes-
teronun (PA), plazma renin aktivitesine (PRA)’ne 
oranına bakarak ilk değerlendirme başlar. PH dü-
şünülmemesi için PA (ng/dl)/ PRA (ng/ml/saat) 
< 20/1 olmalıdır. ≥30 olması PH tanısında % 90 
sensitif, % 91 spesifik, ≥50 PH tanı olasılığı çok 
yüksektir. Testleri etkileyecek olan ilaçlar; ACE 
inhibitörleri, beta blokörler, spironolaktone, ve 
eplerenonedür. Bu ilaçların biyokimyasal incele-
meden 2-4 hafta önce kesilmesi gerekmektedir. 
İleri basmak tsetlerde, serum fizyolojik supresyon 
testi ve oral tuz yükleme testi yapılabilir. PA tanısı 
kesinleşince etiyoloji belirlenmelidir. Cerrahi te-
davinin aldesteron üreten adenom’da hipertan-
siyonu düzeltmesi oranı %30-69 arasındadır, be-
raberinde hipokalemide düzelir, bilateral adrenal 
hiperplazi de ise cerrahi sonrası hipertansiyonda 
kür oranı % 19’dur. Bu nedenle cerrahi tercih edil-
mez, medikal tedavi verilir.
 Adrenal CT; 3 mm’den ince kesitler; APA’yı gös-
termesi açısından önemlidir. Biyokimyasal tanı ya-
nında 1 cm’den büyük tek tara�ı lezyon varlığında 
diğer adrenal normalse cerrahi uygulanabilir.
 Sürrenal adenom ve bilateral adrenal hiperp-
lazi ayırımında ve iki tara�ı adrenal adenom var-
lığında tanı için adrenal ven örneklemesi yapı-
labilir. Sağ ve sol adrenal ven örnekleri, inferior 
vena kava örnekleri ile kıyaslanır; Aldosteron ve 
kortizole bakılır. Adrenal venden alındığının gös-
tergesi vena kavaya göre 10 kat daha yüksek kor-
tizol oranı varlığıdır. Sürekli ACTH infüzyonunun 
tanıda daha etkili olabileceği ifade edilmektedir. 
Sağ ve sol adrenal venden alınan aldosteronoran-
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kadın hastalarda androjen eksikliğine bağlı koltuk 
altı ve pubik kıllarda dökülme ve libido kaybı gö-
rülür.

Tedavi

Tedavide amaç eksik olan glukokortikoid, mine-
ralokortikoid ve gerekirse androjenleri yerine 
koymaktır. Genellikle 2-3 doza bölünmüş halde, 
kısa etkili glukokortikoid (hidrokortizon) tedavide 
tercih edilir. Hidrokortizon için önerilen günlük 
doz ortalama 10-12mg/m² dir. Uzun etkili stero-
idler tercih ediliyorsa, hastalar genellikle günlük 
2.5-5 mg prednizolon kullanılabilir. Replasmanda 
Glukokortikoidlerin, osteoporoz gibi yan etkile-
rini engellemek için mümkün olan en düşük doz 
tercih edilmelidir. Uzun süreli tedaviyle hiperpig-
mentasyonda azalma beklenir.
 Mineralokortikoid replasmanında genellikle 
sentetik bir mineralokortikoid olan �udrokortizon 
0.05-0.2 mg/gün dozunda kullanılır.
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Giriş

Üroloji pratiğinde, adrenal patolojilerinin değer-
lendirmesini doğru olarak bilmek, adrenal lezyon 
ile yönlendirilen bir hastayı değerlendirmede 
veya rastlantısal olarak saptanan adrenal lezyo-
nun araştırılmasında önemlidir.
 Adrenal insidentaloma, herhangi bir neden 
ile yapılan radyolojik görüntüleme esnasında 
adrenal bezde saptanan çapı 1 cm’nin üzerin-
deki lezyonlardır. Herhangi bir sebep ile yapılan 
görüntüleme esnasında veya otopsi serileri sıra-
sında saptanan adrenal insidentaloma oranı yak-
laşık olarak %5’tir. Yaşlanma ile birlikte rastlantı-
sal olarak saptanan adrenal lezyonların sıklığı da 
artmaktadır. Şunu vurgulamak gerekir ki adrenal 
lezyonun rastlantısal olarak saptanması, bu lezyo-
nun önemsiz olduğu anlamına gelmez. Nitekim 
bu lezyonların yaklaşık olarak %20’sinde cerrahiye 
gereksinim duyulmaktadır. Bu nedenle adrenal 
lezyonların araştırılması son derece önemlidir. 
İnceleme sırasında en önemli basamaklar görün-
tüleme ve hormonal değerlendirmedir. Biyopsi 
nadiren gereklidir ancak özellikli klinik durumların 
aydınlatılmasında önemli role sahiptir. 
 Bu kitap bölümünde adrenal lezyonların de-
ğerlendirilmesi güncel literatür eşliğinde okuyucu 
ile paylaşılacaktır. 

1. Adrenal Lezyonların 
Görüntülenmesi

Adrenal lezyonların morfolojik veya fonksiyonel 
açıdan değerlendirilmesinde kullanılan çeşitli 
görüntüleme yöntemleri bulunmaktadır. Ürolog-
ların. adrenal lezyonların görüntüleme yöntemle-
rini ve bunların kısıtlılıklarını iyi bilmesi gerekmek-
tedir.

• Ultrasonografi (USG)

USG, adrenal lezyonların değerlendirilmesinde 
yeterince iyi olmayan bir yöntemdir. Buna rağmen 
birçok adrenal lezyon, herhangi bir başka sebep 
ile yapılan tüm karın USG’si sırasında saptanır. 
USG ile sıklıkla sağ taraf adrenal lezyonlar sap-
tanır. Bu durum, sağ tarafta karaciğer ve inferior 
vena kava’nın daha iyi bir pencere sağlamasından 
dolayıdır. 

• Bilgisayarlı Tomografi (BT) ve 
Manyetik Rezonans Görüntüleme 
(MRG)

Hem BT hem de MRG, sağladığı kesitsel ve yeni-
den oluşturulmuş anatomik görüntüler ile adre-
nal lezyonların değerlendirilmesinde büyük öne-
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tan bir halkaya sahip olması gibi kötü huylu bir 
lezyon olabileceğini düşündüren, morfolojik bazı 
bilgiler sağlar. Ayrıca, lezyonun histogram analizi 
ile yağ içeriği hakkında bilgi edinilebilir.
 Adrenal adenomların yaklaşık %30’u, düşük 
yağ içeriğinde olmasından dolayı kontrastsız 
BT’de 10 HU’nin üzerindeki değerlere sahiptirler. 
Bu nedenle bu lezyonlar kontrastsız BT ile ade-
nom dışı lezyonlardan ayırt edilemez. Yağdan fa-
kir adenomlar kontrast madde verildikten sonra 
hızlı yıkanma gösterirler. Son yıllarda, yağdan fakir 
adenomların adenom dışı lezyonlardan ayırmada 
“yıkanma tekniği” rutin olarak kullanılmaktadır. 
Kontrast madde öncesinde yoğunluk değeri ile 
kontrast madde sonrasındaki 15. dakikadaki yo-
ğunluk karşılaştırıldığında (kesin yıkanma yüzde-
si), yıkanma %60’dan büyük ise veya arteriyel faz-
daki yoğunluk ile kontrast sonrası 15. dakikadaki 
yoğunluk karşılaştırıldığında (göreceli yıkanma 
yüzdesi), yıkanma %40’dan büyük ise adenomu 
işaret eder. Ancak böbrek hücreli kanser veya 
karaciğer hücreli kanser metastazları da aynı de-
ğerleri verebilir. Yine adrenokortikal kanser, 15. 
dakikadaki yıkanma değerleri ile adenomlardan 
ayrılsa da istisnai lezyonlar olabilir. Kesin yıkanma 
yüzdesi: ([1. dakika yoğunluk - 15. dakika yo-
ğunluk] / [1. dakika yoğunluk - kontrastsız yo-
ğunluk] x 100%) şeklinde hesaplanır. Göreceli yı-
kanma yüzdesi: ([1. dakika yoğunluk - 15. dakika 
yoğunluk] / 1. dakika yoğunluk x 100%) şeklinde 
hesaplanır. 

iii. MRG

MRG, hücre içi yağ ve su sinyallerini toplayarak 
yağ içeriği hakkında bilgi verir. MRG ile kimyasal 
kayma tekniği kullanılarak adenom ayrımı yapı-
labilmektedir. Birçok çalışma ile kimyasal kayma 
MRG ve kontrastsız BT’nin eşdeğer görüntüler 
sağladığı gösterilmiştir. Ancak kimyasal kayma 
MRG, kontrastsız BT ile karşılaştırıldığında daha 
pahalı bir görüntüleme yöntemidir. Bu nedenle 
BT’de yapılan yıkanma tekniği günümüzde altın 
standart teknik olarak kabul görmektedir. Gado-
linyum MRG ile sağlanan yıkanma görüntülerinin 
tanısal değeri, iyodin tabanlı BT yıkanma görün-

me sahiptir. Bu yöntemler kullanılarak lezyonların; 
boyut, taraf, homojenite, yoğunluk, damarsal 
yapı ve anatomik komşu organ ilişkileri açısından 
detaylı incelemesi yapılabilir. Görüntülemede 
saptanan özelliklere göre ayırıcı tanıya gitmek 
kolaylaşabilir. Adrenal lezyonda, çok miktarda yağ 
izlenmesi miyelolipom tanısına yaklaştırır iken, 
çevre dokulara uzanmış ve onları içine almış bir 
lezyon ise adrenokortikal kanser tanısını akla geti-
rir. Adrenal kistler, akut veya subakut hemorajiler 
de yine görüntüleme yöntemleri ile ayırt edilebi-
lir. Buna rağmen günümüzde, hormonal değer-
lendirme yapılmaksızın adrenal lezyonun doğası 
veya fonksiyonları açısından net değerlendirme 
yapmak mümkün değildir. 

i. Kontrastsız BT

Kontrastsız BT, hücre içi yağ varlığının saptanma-
sında kullanılabilecek değerli ve kolay uygula-
nabilen bir görüntüleme yöntemidir. Bu sayede, 
adrenal adenomların %70’inden fazlasını sapta-
nabilir Görüntülemede saptanan 10 Hounsfield 
Ünitesi (HU)’den küçük değerler, yüksek hücre 
içi yağ içeriğine işaret eder ve adenom açısın-
dan anlamlıdır. Sıfır HU ve altındaki değerler sınır 
olarak kullanıldığında, bu değerler adenom için 
%100 özgüldür. Ancak tüm adenomların sadece 
%41’inin yoğunluğu 0 HU’nin altındadır. Bu ne-
denle 10 HU, eşik değer olarak kullanılmaktadır. 
Bu eşik değer ile %71 duyarlılık ve %98 özgüllük 
ile adenom tanısı konulabilir. Adenomların yakla-
şık %30’u yağdan fakirdir ve atipik adenom olarak 
bilinirler ki bunlar 10 HU’nin üzerinde yoğunluk 
gösterirler. On HU sınırının altında olan düşük 
yoğunluklu feokromasitoma olgularının da lite-
ratürde bildirilmiş olduğunu unutmamak gerekir. 
Bu durum hormonal değerlendirmenin ne kadar 
önemli olduğunu göstermektedir. 

ii. Kontrastlı BT 

Bazı adrenal lezyonlar, kontrastsız görüntüler ol-
madan sadece kontrastlı görüntüler ile saptana-
bilir. Ancak sadece kontrastlı olan kesitlerin lezyo-
nun doğasını anlamadaki rolü sınırlıdır. Kontrastlı 
BT; lezyonun düzensiz kenarlı olması, kontrast tu-
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 İyi ve kötü huylu adrenal lezyonların ayrımın-
da F-18-�udeoksiglukoz pozitron emisyon to-
mografisi (18F-FDG PET) kullanılabilir. Bu yöntem, 
adrenokortikal kanser veya metastatik lezyonların 
gösterilmesinde %93-100 duyarlılığa ve %80-100 
özgüllüğe sahiptir. Buna rağmen 18F-FDG PET, BT 
görüntüleri ve klinik veriler ile sonuca gidilemedi-
ğinde kullanılmak üzere saklanmalıdır.

2. Boyut ve Büyüme Hızı

Retroperitoneal alan, adrenal lezyonların nere-
deyse 20 cm’ye kadar belirti vermeden büyüme-
sine olanak sağlayan bir alandır. Bununla birlikte 
adrenal lezyonların ortalama tanı boyutu 3 cm’dir. 
Barzon ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, adre-
nal lezyonun büyüklüğü arttıkça kötü huylu olma 
ihtimalinin de arttığı gösterilmiştir. Dört cm’nin 
altındaki hormonal açıdan fonksiyonel olmayan 
lezyonların kötü huylu olma ihtimali düşüktür 
(%2). Altı cm’nin üzerindeki lezyonlar ise aksi is-
pat edilene kadar kötü huylu kabul edilir. Dört ile 
6 cm arasındaki lezyonlara yaklaşım tartışmalıdır. 
Bu boyuttaki lezyonların %6 oranında kötü huylu 
olma ihtimali vardır. Birçok araştırmacı tarafından 
4 cm, lezyonun cerrahi olarak çıkarılması için eşik 
değer olarak kabul edilmiştir. Mantero ve arkadaş-
larının yaptığı çalışmada, 4 cm eşik değeri kötü 
huylu lezyon tanısı için %93 duyarlılık ve %42 
özgüllüğe sahiptir. Eşik değer 6 cm olarak kabul 
edildiğinde ise duyarlılık %74’e düşerken, özgül-
lük %73’e çıkmaktadır. 
 Bir üroonkolog şunu unutmamalıdır ki yaş 
ile birlikte iyi huylu adrenal lezyonların görülme 
sıklığı artmaktadır. Bu nedenle gençlerde görülen 
4 cm’nin altındaki lezyonlara, yaşlılarda görülen-
lerden daha dikkatli yaklaşılmalıdır. Sonuç olarak; 
adrenal lezyonun boyutu, sınırları ve kontrast tu-
tulumu ile birlikte değerlendirilmeli ve lezyonun 
tedavisi buna göre planlanmalıdır. 
 Yapılan çalışmalarda, yılda 1 cm’nin üzerin-
de büyüme gösteren kitlelere genellikle cerrahi 
çıkarma işlemi uygulandığı gösterilmiş ancak 
bunların büyük çoğunluğunun histopatolojik in-
celeme sonucunda iyi huylu lezyon oldukları ra-
porlanmıştır. Görüntüleme yöntemleri ile 2 cm’nin 

tülerinden daha zayıf olduğu için klinik pratikte 
kullanılmaz. 

• Fonksiyonel Görüntüleme

Adrenal insidentaloma tanısında, hormonal de-
ğerlendirme ve kesitsel görüntülerin sağladığı 
yüksek doğruluktaki bilgiler fonksiyonel görüntü-
lemenin kullanımını sınırlamaktadır. Ancak fonksi-
yonel görüntülemeler, adrenal lezyonun kaynağı 
bulunamadığında veya yüksek ihtimal ile kötü 
huylu bir lezyon şüphesi var iken ispatlanamadı-
ğında değerli bilgiler sağlar. 
 Kolesterol eşdeğeri olan İyodin-131-
Norkolesterol (131I-NP59) ile yapılan sintigrafi ile 
adrenal lezyonun adrenal korteks kaynaklı olup 
olmadığı gösterilebilir ki bu adrenokortikal hüc-
relerden kaynaklanan adrenokortikal kanser tanı-
sında faydalı olabilir. İki cm’den küçük lezyonların 
gösterilmesinde tek foton emisyonlu bilgisayarlı 
tomografi kullanılması (SPECT-BT) faydalı olabilir. 
Tüm bu faydalarına rağmen, bu görüntülemenin 
yapılmasının uzun zaman gerektirmesi ve Ameri-
kan İlaç ve Gıda Dairesi tarafından onaylanmamış 
olması nedeni ile rutin olarak kullanılmamaktadır. 
 Adrenokortikal kaynaklı lezyonları ayırt etmek 
için kullanılan diğer bir radyonükleit ajan, karbon-
11-metomidat (11C)’tır. Bazı çalışmalar ile adreno-
kortikal kaynaklı lezyonları göstermedeki başarısı 
kanıtlanmış olsa da adenom ile adrenokortikal 
kanser ayırıcı tanısında başarılı olmadığı için gün-
lük pratikte kullanılmamaktadır. 
 Feokromasitoma tanısında; kesitsel görün-
tüleme ve hormonal değerlendirmenin sağla-
dığı başarı, İyodin-131-metaiyodobenzilguanin 
(131I-MIBG) sintigrafisinin kullanımını kısıtlamak-
tadır. MIBG, norepinefrinin fonksiyonel ve yapı-
sal eşdeğeri olduğu için katekolamin depolanan 
keselerde birikir. Artmış MIBG tutulumu, feokro-
masitoma veya paraganglioma gibi kroma�in 
tümörleri işaret eder. Bu tümörleri göstermedeki 
duyarlılığı %100, özgüllüğü %94’dür. Feokromasi-
toma değerlendirilmesinde kullanılabilecek diğer 
ajanlar indiyum-111-oktreotid ve F-18 dopamin 
olarak sayılabilir. Ancak bu ajanların rutin kullanı-
mı henüz araştırma aşamasındadır. 
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hastalarda pozitif adrenal biyopsi ihtimali daha 
yüksektir. Buna karşın önceden malignite öyküsü 
olmayan ve eş zamanlı adrenal dışı kitlesi olma-
yan hastalarda metastazı göstermede yetersizdir. 
 Adrenal biyopsinin komplikasyon oranı bazı 
geniş serilerde % 2.8 olarak bildirilmiştir. Kanama 
en sık görülen komplikasyondur. Bunun dışında 
pnömotoraks ve hemotoraks da bildirilmiştir. Bi-
yopsi hattında tümör ekimi tartışmalı bir konudur 
ve bazı yazarlar adrenokortikal kanser şüphesi 
varlığında biyopsi yapılmasını önermemektedir. 
Biyopsi öncesinde feokromasitoma varlığının dış-
lanması gereklidir. Çünkü aksi durum hayatı teh-
dit edici sonuçlar doğurabilir. 
 Yüksek doğruluk oranına sahip olmasına rağ-
men günümüzde bazı yazarlar adrenal biyopsi-
lerin gereksiz yapıldığı görüşündedirler. Quayle 
ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, kendilerine 
adrenal biyopsi yapıldıktan sonra yönlendirilen 
hastaların hiçbirinde biyopsinin klinik yaklaşım 
şeklinin değiştirmediğini göstermişlerdir. 
 Sonuç olarak adrenal biyopsi, görüntüleme 
yöntemleri ile karar verilemediğinde ve biyopsi 
sonrası hastalığın yönetimi değişecek ise yapılma-
lıdır. Şekil 1’de adrenal biyopsi algoritması göste-
rilmektedir.

altındaki iyi huylu olduğu düşünülen lezyonlar; 6, 
12 ve 24. aylarda yapılacak görüntüleme teknikle-
ri ile takip edilebilir.

3. Adrenal Biyopsi

Adrenal biyopsi, adrenal lezyon varlığında;
1. Bilinen bir maligniteyi doğru evrelemek için,
2. Öncülü bilinmeyen maligniteyi aydınlatmak 

için,
3. İyi huylu veya kötü huylu ayrımı yapılamayan 

lezyonlar (enfeksiyon, metastaz vs.) için endi-
kedir.

 Ancak aşağıdaki durumlar adrenal biyopsinin 
kullanımını sınırlamaktadır;
1. Modern görüntüleme teknikleri ile üst düzey 

tanı elde edilebilmesi,
2. Histolojik olarak adenomların, kesin olarak ad-

renokortikal karsinomlardan ayırt edilemeye-
bileceği,

3. Adrenal biyopsinin risksiz bir işlem olmayışı.

 Buna rağmen adrenal biyopsi güvenilirliği 
ve kullanışlılığı kanıtlanmış bir yöntemdir. Bazen 
cerrahi öncesi tanı koymak için yararlı bir yöntem 
olabilir. 
 Welch ve arkadaşları, yaptıkları 277 perkütan 
adrenal biyopsi sonuçlarını yayımlamışlardır. Seri-
lerindeki hastaların çoğunda bilinen adrenal dışı 
malignite mevcuttur. Yazarlar, adrenal biyopsinin 
duyarlılığını %81, özgüllüğünü ise %99 olarak 
rapor etmiştir. Tutarlılığın sağ taraf biyopsilerde 
daha fazla olduğu gösterilmiştir. Büyük çaplı bi-
yopsi iğneleri (18-19 Gauge) ile biyopsi alınması 
tanıda doğruluğu arttırır iken daha küçük çaplı 
iğneler ile karşılaştırıldığında komplikasyon oran-
larının artmadığı gösterilmiştir. Pozitif öngörü de-
ğeri yüksek olan bu yöntemin, herhangi bir öncül 
malignite ile birlikte adrenal metastaz şüphesi 
olan lezyonlarda kullanımı değerlidir. Diğer bir 
çalışmada öncül malignitesi bilinen 225 hastaya 
biyopsi yapıldıktan sonra %18’inde adrenal doku-
da malignite gösterilememiştir. Deneyimli ellerde 
18 Gauge iğne ile yapıldığında tanısal olmayan 
biyopsi oranının çok düşük olduğu gösterilmiş-
tir. Bilinen akciğer veya böbrek malignitesi olan Şekil 1. Adrenal biyopsi algoritması
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11-12 arası alır ve sabah saat 8-9 arası serum kor-
tizol düzeyi ölçülür. Eğer hastada kortizol aşırı sa-
lınımı yok ise kortizol seviyesinin 1.8 µg/dL’nin (50 
nmol/L) altına düşmesi beklenir. Bu sınırın duyar-
lılığı %80 ve özgüllüğü %90’dır. DD-DBT, 24 saatlik 
İSK ölçümü gibi glomerüler filtrasyon hızından 
(GFR) etkilenmez. Tablo 1’de DBT’ni etkileyebile-
cek durumlar gösterilmektedir.
 Kadın hastalarda, kontraseptif kullanımının 
kortizol seviyelerini %50 yüksek çıkarabileceği 
akılda tutulması gereken bir diğer husustur.
 Gece serum kortizol düzeyi ölçümü pratik bir 
yöntem olmadığı için ve tükürük kortizol düzeyi, 
neredeyse serum kortizol düzeyine yakın bir sevi-
yede olduğu için tükürük testi tercih edilmektedir. 
Gece 11 ile gece yarısı arasında toplanan tükürük 
kortizol düzeyi 145 ng/dL’yi aşmaz. Duyarlılığı ve 
özgüllüğü %90’ın üzerinde olan bu test diğer iki 
test kadar güvenilirdir. Depresyonu olan hastalar-
da, uyku düzeni değişenlerde ve kronik hastalığı 

4. Hormonal değerlendirme

Amerika Birleşik Devletleri Ulusal Sağlık Enstitüsü 
(NIH) tarafından tüm adrenal insidentalomalara 
hormonal değerlendirme yapılması önerilmekte-
dir. Bu öneri adrenal insidentalomaların yaklaşık 
%10’unun hormon aktif olmasından kaynaklan-
maktadır. Günümüzde tüm adrenal kitlelerin; 
kortizol ve katekolamin aşırı salınımı açısından 
değerlendirilmesi, eğer tansiyon yüksekliği öykü-
sü var ise aldosteron aşırı salınımı açısından da de-
ğerlendirilmesi önerilmektedir. Ancak günümüz 
üroloji pratiğinde, adrenal insidentalomaların 
%80’ine eksik değerlendirme yapılmaktadır. Hor-
monal değerlendirme sırasında ilk yapılan testte 
pozitif sonuç saptanır ise doğrulama testi yapıl-
ması önerilmektedir.

• Kortizol aşırı salınımının 
değerlendirilmesi

Adrenal insidentalomaların %5-8’i aşırı gluko-
kortikoid salınımı gösterirler. NIH kılavuzları, tüm 
adrenal lezyonların glukokortikoid aşırı salınımı 
açısından değerlendirilmesini önermektedir. Ad-
renal insidentalomada; Cushing sendromu araş-
tırmak için 3 test vardır:
1. Düşük doz deksametazon baskılama testi 

(DD-DBT)
2. Gece tükürük testi
3. 24 saatlik idrarda serbest kortizol ölçümü (İSK)

 Literatürdeki meta analiz sonuçlarına göre, 
her 3 test de benzer doğruluğa sahiptir. Yine de 24 
saatlik İSK ölçümü subklinik Cushing sendromu’nu 
göstermede yeterli olmayabilir. Endokrinoloji 
Cemiyeti’nin kılavuzunda da, insidentalomala-
rın endokrinolojik değerlendirmesinde, DD-DBT 
veya gece tükürük kortizolü ölçümü önerilmekte-
dir. Test öncesinde dışarıdan steroid kullanımının 
olup olmadığı kesinlikle sorgulanmalıdır.
 DD-DBT’nde, hastanın kortizol seviyesi ölçül-
dükten sonra verilen 1 mg deksametazon’a korti-
zolün verdiği yanıt ölçülür. Eğer kortizol düzeyin-
de baskılanma olmaz ise Cushing sendromu’na 
işaret eder. Hasta 1 mg deksametazonu gece saat 

TABLO 1. Deksametazon baskılama testini 
etkileyebilecek ilaçlar

Sitokrom 3A4’ü uyararak deksametazon 
metabolizmasını hızlandıran ilaçlar
• Fenobarbital
• Fenitoin
• Karbamezepin
• Primidon
• Rifampin
• Rifapentin
• Etosüksimid
• Pioglitazon

Sitokrom 3A4’ü baskılayarak deksametazon 
metabolizmasını azaltan ilaçlar
• Aprepitant
• Itrakonazol
• Ritonavir
• Fluoksetin
• Diltiazem
• Simetidin

Kortizol bağlayıcı globülini arttırarak, kortizol 
düzeyinde yanlış yüksekliğe neden olabilecek 
ilaçlar
• Östrojenler
• Mitotan 
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müzde sabah plazma aldosteron düzeyinin (ng/
dL) renine (ng/mL/saat) oranı (ARR) bakılmakta-
dır. ARR, 20’nin üzerinde iken plazma aldosteron 
konsantrasyonu’nun 15 ng/mL’nin üzerindeki 
değerleri, Conn sendromu için büyük oranda tanı 
koydurucudur. ARR, düşük renin düzeylerinden 
etkilenebileceği için eş zamanlı aldosteron düze-
yinin yüksekliği önemlidir. Bu testin duyarlılığı ve 
özgüllüğü %90 olarak belirtilmiştir. 
 Kan örneğinin sabah saat 8-10 arasında 
tercihen oturur pozisyonda alınması önerilir. 
Potasyum düzeyindeki düşüklük aldosteron 
düzeyini etkileyeceği için bu hastalarda önce-
likle potasyum replasmanı yapılması önerilir. 
Potasyum tutucu diüretik olan amilorid ve spi-
ronolakton gibi mineralokortikoid reseptör blo-
kerleri renin-aldosteron-anjiotensin sistemini 
etkileyeceği için yanlış sonuçlara neden olabi-
lirler. Bu ajanlar 6 hafta önce kesilmelidir. Beta 
bloker ilaçlar renin düzeyini düşürerek yanlış 
pozitif sonuçlara neden olabilir. Anjiotensin 
çevirici enzim blokerler ve anjiotensin reseptör 
blokerleri aldosteron düzeyini azaltır iken renin 
düzeyini arttırırlar. Bu değişim ARR’de bir miktar 
düşüşe neden olsa da bu ilaçların kesilmesine 
gerek yoktur. Kalsiyum kanal blokerleri’nin de 
aldosteron ve renin düzeyini etkilemediği için 
kesilmelerine gerek yoktur. 
 ARR sonucu pozitif çıkan hastalarda doğrula-
ma testi yapılabilir. Ancak bu noktada hastayı bir 
endokrinoloji uzmanına yönlendirmek akılcıl ola-
caktır. Çünkü bu aşamadan sonra adrenal toplar-
damar örnekleme gibi ileri tetkikler gerekebilir.

• Katekolamin aşırı salınımının 
değerlendirilmesi

Adrenal insidentalomaların yaklaşık %5’inden 
feokromasitoma sorumludur. Bu nedenle tüm 
hastalar, feokromasitomayı dışlamak için test edil-
melidir. Serbest plazma metanefrin ve 24 saatlik 
idrarda metanefrin testi feokromasitoma tarama-
sında kullanılan en önemli testlerdir. İlk tanı için 
bu iki testten birinin kullanılması önerilmektedir. 

olan kişilerde kortizol sirkadyen ritmi değişeceği 
için yanlış pozitif sonuç verebilir. Testten 30 dakika 
önce yemek, içmek, diş fırçalamak testi etkileye-
bilir. Yine sigara kullanımı bu testi etkileyebilir ve 
testin olduğu gün kullanılmamalıdır. Bazı yazarlar 
tarafından testin doğruluğu için en az 2 kez tek-
rarlanması önerilmektedir.
 Yirmi dört saatlik İSK ölçümü testi ile 24 saatlik 
süre boyunca salgılanan kortizol seviyesi ölçülür 
ve kortizol bağlayıcı globülin seviyesinde değişik-
lik yapan durumlardan etkilenmez. Endokrinolo-
ji Cemiyeti, insidentaloma saptanan hastalarda 
Cushing sendromu taraması için DD-DBT ve gece 
tükürük kortizolü ölçümünü ön planda önermek-
tedir. Buna karşın gebelerde Cushing sendromu 
taramasında 24 saatlik İSK ölçümü önerilmekte-
dir. Gebeliğin 2. ve 3. üç ayında normal kortizol 
düzeyinin 2-3 kat arttığı göz önünde bulundurul-
malıdır. Yirmi dört saatlik idrar toplanmasına, ilk 
idrardan sonraki idrar ile başlanır. Son idrar örneği 
bir sonraki günkü ilk idrar örneği olmalıdır. GFR 60 
mL/dk’nın altında olan hastalarda yanlış negatif 
sonuç çıkabilir. İdrar toplamanın tam olduğunu 
anlamak için idrarda kreatinin ölçümü de yapıl-
malıdır. Yirmi dört saatlik İSK ölçümünde sınır de-
ğer 50-100 µg/gün olarak belirlenmiştir ancak bu 
değer laboratuvar referans aralığına göre değişe-
bilir. 

• Aldosteron aşırı salınımının 
değerlendirilmesi

Adrenal lezyonların, aldosteron aşırı salınımı 
göstermesi oldukça nadirdir. Adrenal lezyonların 
yaklaşık %1’i Conn Sendromu’ndan sorumludur. 
Bununla beraber yeni tansiyon yüksekliği tanısı 
almış kişilerin yaklaşık %5’inden aldosteron sal-
gılayan adrenal adenom sorumludur. Bu nedenle 
adrenal lezyon ile birlikte tansiyon yüksekliği olan 
kişilerde aldosteron bakılması önerilmektedir. 
Tansiyon yüksekliği olmayan kişilerde aldosteron 
düzeyi bakılmasına gerek yoktur.
 Geçmişte aldosteron aşırı salınımını öngörme-
de düşük potasyum düzeyine bakılır iken günü-
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metanefrin ölçümünden daha değerli olduğu-
nu savunmaktadırlar. Ancak 2005 yılında yapılan 
Uluslararası Feokromasitoma Sempozyumu’nda, 
her iki testin de birbirine üstün olmadığı vurgu-
lanmıştır. 
 Yirmi dört saatlik idrar toplamaya, diğer test-
lerde olduğu gibi sabah ilk idrardan sonraki idrar-
la başlanılmalı ve ertesi gün ilk idrar ile bitirilme-
lidir. İdrar kreatinin düzeyleri tam ve doğru idrar 
toplanıldığını doğrulamak için ölçülmelidir. GFR 
normal düzeyde olan hastalarda testin güvenilir-
liği daha fazladır.

• Adrenal seks steroidlerinin aşırı 
salınımının değerlendirilmesi

Adrenal insidentalomanın neden olduğu seks ste-
roidlerinin aşırı salınımı oldukça nadirdir. En sık 
seks steroidleri aşırı salınımına neden olan lezyon 
adrenal karsinomadır ki bu lezyon varlığında aynı 
zamanda kortizol aşırı salınımı da görülür. İnsi-
dentalomalarda rutin seks steroidleri düzeyine 
bakılması önerilmemektedir. 

Takip

Adrenal insidentalomaların yaklaşık %2’si takip 
sırasında hormonal yönden aktif hale gelebilirler. 
Bu nedenle özellikle 3 cm çapındaki adrenal lez-
yonlara, tanıdan sonra 5 sene boyunca yıllık hor-
monal değerlendirme yapılmalıdır.

Sonuç

Adrenal insidentalomaların değerlendirilmesinde 
kesin bir algoritma tanımlanmamıştır. Ancak lite-
ratür değerlendirildiğinde, tüm insidentalomalara 
ilk basamakta klinik, hormonal ve radyolojik de-
ğerlendirme yapılması gerekmektedir. Şekil 2’de 
Kanada Üroloji Derneği tarafından hazırlanan kı-
lavuza göre adrenal insidentalomaların değerlen-
dirme algoritması gösterilmiştir.

Ancak hangi testin daha üstün olduğu hala tartış-
malıdır. 
 Plazma serbest metanefrin ölçümü kolay ol-
ması nedeni ile popülarite kazanmıştır. Sekiz yüz 
elli hastayı içeren bir çalışmada bu testin feokro-
masitomayı dışlamada diğer tüm testlerden üs-
tün olduğu gösterilmiştir. Araştırmacılar bu tes-
tin duyarlılığını %99, özgüllüğünü ise %96 olarak 
raporlamışlardır. Ancak 60 yaş üzeri hastalarda 
testin özgüllüğünü %77 olarak bildirmişlerdir. Bu 
nedenle bazı araştırmacılar ilk basamak test ola-
rak kullanılmasına karşı çıkmaktadırlar. 
 Tercihen testin yapılacağı günün gecesinden 
itibaren yiyecek veya içecek tüketilmemelidir. 
Özellikle kafein içeren ürünlerden kaçınılmalıdır. 
Asetaminofen yanlış pozitif sonuçlara neden ola-
bileceği için testten en az 5 gün önce kesilmelidir. 
Yine trisiklik antidepresan ilaçlar ve fenoksiben-
zamin yanlış pozitif sonuçlara neden olabileceği 
için kesilmelidir. Antihipertansif tedaviye devam 
edilebilir. Beta blokerler’in yanlış pozitif sonuçlar 
doğurabileceği için ikinci test öncesi bırakılması 
önerilmektedir. İdeal olarak ölçüm, hasta 20 da-
kika supin pozisyonda dinlendikten sonra yine 
supin pozisyonda yapılmalıdır. 
 Testin üst limiti normetanefrin için 0.61 
nmol/L, metanefrin için 0.31 nmol/L’dir. Normeta-
nefrin için 2.2 nmol/L, metanefrin için 1.2 nmol/L 
üzerindeki değerler feokromasitoma için uya-
rıcıdır. Plazma serbest metanefrinde bir miktar 
yükselme olursa test tekrarlanmalıdır. Test tekrar 
edileceği zaman ideal şartların oluşturulması için 
endokrinoloji uzmanına yönlendirilmesi öneril-
mektedir.
 Bazı yazarlar, 24 saatlik idrar metanefrin öl-
çümü ile birlikte yapılan idrar katekolamin ölçü-
münün en iyi test olduğunu savunmaktadırlar. 
Metanefrin düzeyinin 1531 nmol/gün’ün üzerin-
de, normetanefrin düzeyinin 4001 nmol/gün’ün 
üzerinde veya toplam metanefrin düzeyinin 1563 
nmol/gün’ün üzerinde olması feokromasitoma ta-
nısını %97 duyarlılık, %91 özgüllük ile koydurur. Bu 
nedenle araştırmacılar bu testin plazma serbest 
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ekil 2. Adrenal insidentaloma de erlendirme algoritmas.  

SK: idrarda serbest kortizol; DD-DBT: dü ük doz deksametazon basklama testi; HU: 

hounsfield ünitesi; KYY: kesin ykanma yüzdesi; GYY: göreceli ykanma yüzdesi 

Şekil 2. Adrenal insidentaloma değerlendirme algoritması. 
İSK: idrarda serbest kortizol; DD-DBT: düşük doz deksametazon baskılama testi; HU: hounsfield ünitesi; 
KYY: kesin yıkanma yüzdesi; GYY: göreceli yıkanma yüzdesi
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ÖZET
Tanım
Herhangi bir neden ile yapılan görüntüleme 

esnasında adrenal bezde saptanan 1 cm’nin 
üzerindeki lezyonlara insidentaloma denir.

Değerlendirme
Tüm adrenal lezyonlar (miyelolipom, kanama 

ve kistler hariç) klinik, radyolojik ve hormonal 
açıdan değerlendirilmelidir. 

Cerrahi gereklilikler 
• Dört cm ve üzerindeki lezyonlar
• Boyuttan bağımsız olarak klinik, radyolojik veya 

hormonal açıdan malignite şüphesi olan veya 
aşırı fonksiyon gösteren lezyon

• Takip sırasında klinik veya radyolojik açıdan 
ilerleme gösteren veya hormonal aktif hale gelen 
lezyon

• Mümkün ise laparoskopik teknik önerilir.

Takip
• İnsidentaloma takip edilebiliyor ise öncelikle 

cerrahi çıkarma düşünülmemelidir.
• Bir cm altındaki insidentalomalar için takip 

gerekmez
• Klinik ve hormonal değerlendirme 4 yıl boyunca 

yıllık yapılır.
• Şüpheli lezyon için 3-6 ay sonra, benign 

karakterde lezyon için 12 ay sonra tek bir 
yeni görüntüleme yapılır. Yapılan bu ikinci 
görüntülemeye göre tedavi planlanır.

• Takip sırasında cerrahi gerekliliklerden herhangi 
biri oluşur ise takip sonlandırılır ve cerrahi tedavi 
düşünülür.

• Görüntüleme yöntemleri ile stabil kalan ve 4 
yıllık hormonal değerlendirmesi normal olan 
lezyonlar takipten çıkarılabilir.
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Adrenal bezin lokalizasyonu böbreğin üstünde 
olduğu için böbreğin açık cerrahisinde kullanılan 
kesiler adrenal bez ameliyatlarında yeterli alan 
sağlamaz. Adrenal bezin cerrahisinde, adrenal be-
zinin anatomik yapısı hakkında bilgi sahibi olmak 
önemlidir.

A. ANATOMİ

Adrenal retroperitonda Gerota fasyanın içinde 
böbreğin üst komşuluğunda yerleşimli bir organ-
dır. Çevre yağ dokusundan safran sarısı rengiyle 
ayrılır. Adrenal bezin arterleri iki tarafta benzerdir 
ve frenik arter, aorta ve renal arterden kaynaklanır, 
buradan kaynaklanan arterler sırasıyla üst, orta ve 
alt adrenal arterleri oluşturur1. Venöz drenaj sağ 
ve sol adrenal bezde farklıdır. Sağ adre nal ven 
vena kavadan çıkar ve çok kısadır (0.5 cm), daha 
nadiren sağ hepatik vene ve renal vene de küçük 
dallar ile boşalabilir1. Sol adrenal ven ise daha 
uzundur (2-3 cm) ve renal vene drene olur, frenik 
ven de adrenal vene boşalır, bunun yanında adre-
nal ven daha nadiren vena kava veya frenik vene 
boşalabilir1. 

 Sağ adrenal komşulukları inferiorda böbrek 
üst polü, anteriorda karaciğer sağ lobunun infe-
rior kısmı, medialde vena kava inferior, anterome-
dialde duodenum, posteriorda diyaframadır. Sol 
adrenal bezin komşulukları ise inferiorda böbrek 
üst polü, anteriorda pankreas ve midenin kardia 
bölümü, üstte dalak, medialde aorta, posteriorda 
diyaframadır.

B. ÖN HAZIRLIK, PERİOPERATİF 
YAKLAŞIM

Adrenal kitleye müdahale planlamadan önce ad-
renal kitlenin fonksiyonel durumu hakkında bilgi 
sahibi olunmalıdır. Ameliyat öncesi fonksiyonel 
değerlendirmede ve tedavide mutlaka endokri-
noloji bölümünden destek alınmalıdır. Adrenal 
kitlenin fonksiyon durumuna göre ameliyat ön-
cesinde, sırasında ve sonrasında medikal tedavi 
gerekebilir. Elektrolit ve metabolik anomaliler cer-
rahi öncesi düzeltilmelidir.
 Feokrositoması olan hastaya tansiyon kontro-
lü için en az 10-14 gün öncesinde uzun etkili alfa 
blokör olan fenoksibenzamin başlanmalı, taşikardi 
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zeltilmelidir. Tedavide ketokanazol, mitotan veya 
aminoglutehemid kullanılabilir5. Bu hastalarda 
infeksiyona ve koagülasyona eğilim olduğu akıl-
da tutulmalıdır. Ayrıca yüksek steroid varlığı im-
münsüpresyona neden olacağından perioperatif 
antibiyotik tedavisi verilmelidir4. Peptik ülser göz 
önünde bulundurulup koruyucu tedavi başlan-
malıdır4. Bu hastalarda tümör çıkarımı sonrası 
hidrokortizol tedavisi başlanmalı ve endokrinoloji 
bölümüyle birlikte yakın işbirliğiyle takip edilmeli-
dir. Tek tara�ı adrenalektomi sonrası düzelme 6 ay 
ile 18 ay arasında değişmektedir4. ACTH stimülas-
yon testine normal cevap ortanca onbeşinci ayda 
bildirilmiştir ve hidrokortizon ortanca 19 ayda (12 
-24 ay) kesilmektedir4,7.
 Preoperatif tetkiklerde malignite şüphesi olan 
hastalarda yaklaşım farklılık gösterir. Malign kit-
lelerin tespitinde üç fazlı bilgisayarlı tomografi, 
kimyasal şift magnetik rezonans görüntüleme ve 
pozitron emisyon tomografi yardımcı olur8. Ad-
renokortikal kanser olgularında, özellikle büyük 
kitlelerde, dokunun yumuşak ve frajil olması ve 
laparoskopi sırasında basınç altında çalışılması-
na bağlı geliştiği düşünülen postoperatif erken 
dönemde sistemik metastazlar ve artmış lokal 
nükslerin varlığı, bu vakalarda açık cerrahiyi tercih 
sebebi yapmaktadır.9,10,11. Bununla birlikte küçük 
kitlelerde benzer onkolojik sonuç bildiren çalış-
malar mevcuttur 12,13. 

C. CERRAHİ TEDAVİ

I. Açık Adrenalektomi

Transperitoneal veya retroperitoneal olarak 
yaklaşılabilir. Transperitoneal yaklaşım geniş 
bir alan sağlarken, daha rahat adrenal ven ve 
ana damar kontrolünü sağlar. Biz bu nedenle 
adrenokortikal karsinomda bu yaklaşımı tercih 
ediyoruz. Retroperitoneal yaklaşım daha küçük 
çalışma alanı sağlamakla birlikte daha az ileusa 
neden olur. 
 a) Transabdominal yaklaşımda subkostal 
veya chevron kesi tercih edilir. Bu iki kesi orta hat 
kesinin aksine daha lateral ve yukarıya yaklaşımı 
sağlayarak daha iyi görüntü verir. Kostanın iki par-
mak altından yapılan kesiyle katlar geçilir.

olanlarda 2, 3 gün sonrasında β blokör eklenme-
lidir2. Fenoksibenzaminin alternatifi olarak daha 
az yan etkisi olan doksazosin başlanabilir eğer 
yeterli olmazsa kalsiyum kanal blokörü tedaviye 
eklenebilir2. Ameliyat öncesi hedef tansiyon supin 
pozisyonda 130/80’nin altında olmasıdır2. Anes-
tezi sırasında da kan basıncı kontrolü sıkı şekilde 
yapılmalıdır. Kardiyak depresyon özelliği en az 
olan inhaler anestezikler tercih edilmelidir3. Pe-
rioperatif tansiyon yüksekliğinde intravenöz alfa 
adrenoreseptör antagonisti (fentolamin), magnez-
yum sülfat, kalsiyum antagonisti veya nitropurisid 
başlanabilir3. Eğer perioperatif taşikardi gelişirse 
intravenöz β adrenerjik blokör olan esmolol ile, 
ventriküler aritmiler ise lidokain ile tedavi edilme-
lidir3, 4. Ameliyat sonrası hipotansiyonu önlemek 
için preoperatif ve perioperatif sıvı yüklenmelidir 
5. Kitle çıkarıldıktan sonra hastada ciddi hipotan-
siyon gelişirse intravenöz sıvı tedavisi verilmeli ve 
gerekirse adrenejik agonist başlanmalıdır4. Hasta 
postoperatif erken dönemde hipoglisemi ve hipo-
tansiyon açısından takip edilmelidir4. Uzun süre β 
adrenerjik blokör kullanan iskemik kalp hastalığı 
olan yaşlı hastalarda ilaç ani kesilmemelidir4.
 Aldosteronoması olan hastalarda agresif ola-
rak hipopotasemi düzeltilmelidir. Serum potas-
yumu 3,5 mEq/l üzerinde tutulmalıdır, gerekirse 
mineralokortikoid reseptör antagonistleri ve po-
tasyum tutucu diüretik (amilorid) tedaviye eklen-
melidir5. İhtiyaç olması durumunda antihipertan-
sif ve kardiyak medikasyon tedaviye eklenmelidir4. 
Postoperatif dönemde normokalemi sağlanana 
kadar potasyum klorür tedavisine devam edilme-
lidir4. Mineralokortikoid reseptör antagonistleri 
postoperatif dönemde kesilmelidir, ancak hiper-
tansiyon devam ettiği sürece antihipertansif teda-
viye devam edilmelidir. Tansiyonun normal sınıra 
inmesi haftalar veya aylar alabilir veya hiç gerçek-
leşmeyebilir4. Hastaların %30-60’ında hipertansi-
yonda kür sağlanır6. Tansiyonun durumuna göre 
ilaç doz ayarlaması aktif yapılmalıdır. Feokrosito-
mada olduğu gibi uzun süre β adrenerjik blokör 
kullanan iskemik kalp hastalığı olan yaşlı hastalar-
da ilaç ani kesilmemelidir4.
 Cushing sendromu olan hastalarda ameliyat 
öncesi elektrolit anomalileri ve hiperglisemi dü-
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ğı veya monopolar koagülatör ile adrenal eksize 
edilir. 
 d) Posterior lumbodorsal yaklaşımda ise kas 
kesilmezken kot çıkarılması gerekmektedir. Prone 
pozisyonda bilateral adrenallere yaklaşımı müm-
kün kılmakla birlikte dar bir çalışma alanı sağlar. 
 Retroperitoneal yaklaşımda kemik kesisi pos-
toperatif artmış ağrıya neden olmaktadır. Lapa-
roskopik yaklaşım yerine açık cerrahinin tercih 
edildiği adrenokortikal karsinomda dar çalışma 
alanı ve adrenal hilus ve ana damarlarına direk 
ulaşılamaması nedeniyle kliniğimizce retroperito-
neal yaklaşım tercih edilmemektedir. 

II. Laparoskopik Adrenalektomi

Adrenal tümörlerin açık cerrahi tedavisine alter-
natif laparoskopik yaklaşımın 1992’de Gagner ve 
arkadaşları tarafından tanımlanmıştır14. Laparos-
kopik yaklaşım morbidite, hastanede kalış, nor-
mal aktiviteye dönüşte avantaj sağlamaktadır 15 16. 
Adrenal bez cerrahisinde laparoskopik adrenalek-
tomi operasyonu transperitoneal veya retroperi-
toneal yolla yapılabilmektedir.
 a) Transperitonoskopik yaklaşımda işlem 
öncesi mide dekompresyonu için nazogastrik 
tüp yerleştirilir. Foley sonda ile mesaneyi drenajı 
sağlanır. Umblikus ameliyat masasının �eksiyon 
alanına gelecek şekilde hasta modifiye lateral 
dekubit pozisyonda hazırlanır. Tek tara�ı adrena-
lektomilerde bu pozisyon barsakların aşağı hare-
ketiyle geniş alan sağlamasıyla tercih edilirken 
bilateral olgularda anterior supin pozisyon tercih 
edilebilir. Cerrah hastanın karın tarafına, kamera 
potunu tutan birinci asistan cerrahın kaudaline, 
hemşire ve gerekirse ikinci asistan hastanın sırt 
tarafına geçer. 
 Sol transperitonoskopik adrenalektomide 
kostal yayın iki parmak altından rektus kasının la-
teral sınırı ile birleştiği yerden cilt kesisini takiben 
veress iğnesi ile intraperitoneal bölgeye girilir. 
Veress iğnesi ile girilirken eksternal oblik ile trans-
vers fasya ve peritonda iki direnç hissedilir, önce 
negatif basınç sonrasında sıvı verilerek peritona 
güvenle girildiğinden emin olduktan sonra 15 
mmHg basınçla pnömoperitonyum oluşturulur. 

 Periton açılıp falsiform ligaman bağlanır. Sağ 
tarafta peritona girildikten sonra Hepatik �eksura 
inferiora mobilize edilir, karaciğer yukarı retrakte 
edilir. Kocher manevrası ile duedonum mobilize 
edilir. Takiben inferior vena kava takip edilerek 
adrenal vene ulaşılır ve bağlanır. Ultrasonik enerji 
kaynağı ile medialde vena kava ile kalan bağlantı-
ları diseke edilir, sonrasında ile inferiorda böbrek 
üst polü olan sınırı diseke edilerek kitle çıkartılır. 
Sol tarafta benzerdir, peritona girildikten son-
ra Toldt hattı insize edilir. Kolon ve Splenokolik 
ligaman kesilerek kolon medialize edilir. Retro-
peritona girildikten sonra dalak ve pankreasın 
yukarı retrakte edilmesi ile adrenale ulaşılır. Önce 
adrenal ven bağlanır kesilir sonrasında ultrasonik 
enerji kaynağı ile medialde aorta ile bağlantısı 
diseke edilir, sonrasında böbrek üst polü ile olan 
sınırı diseke edilerek kitle çıkartılır. 
 b) Torakoabdominal yaklaşım ise iyi bir cer-
rahi görüş sağlamakla birlikte daha büyük kesiy-
le daha yüksek morbiditeye neden olmaktadır. 
Diyafram açılması, frenik sinir zararlanması, ağrı 
nedeniyle bu kesi diğer kesilerin yetersiz kalaca-
ğı büyük, invaziv tümörlere saklanmalıdır1. Kesi 
posterior aksiller hattın hizasından dokuzuncu 
interkostal alandan, kosta kartilajını takip ederek 
karına doğru uzanır1. Kaslar geçildikten sonra kı-
kırdak kesilir, kostanın üst sınırında plevra açılır 
ve nörovasküler demet korunarak akciğer ekarte 
edilir. Frenik sinir yaralanmasından korunmak için 
diafram periferden açılır, karın bölgesine ulaşılır1. 
Ameliyatın bundan sonraki aşamaları transperito-
neal yaklaşımla aynıdır. 
 c) Retroperitoneal yaklaşımda ise �ank 
veya posterior lumbodorsal kesi tercih edilebi-
lir. Flank insizyonda adrenalin lokalizasyonundan 
dolayı böbrek ameliyatlarından daha yüksek kesi 
yapılması gerekmektedir. 11. kot üzerinden yapı-
lan kesiyle katlar geçilir, bu keside 11. kotun çıka-
rılması gerekmektedir1. Periton anteriora doğru 
mobilize edildikten sonra Gerota ile periton ara-
sındaki plana girilir sonrasında diyafram retrope-
riton arasındaki plan diseke edilerek ana damarlar 
gözlenir1. Önce medialde adrenal ven diseke edi-
lip, bağlanır ve kesilir. Sonrasında transperitoneal 
teknikte tarif edildiği gibi ultrasonik enerji kayna-
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da pankreas adrenal bez ile karışabileceğinden 
diseksiyon dikkatli yapılmalıdır. Doğru planda 
diseksiyon yapılıyorsa avasküler hatta kanama az 
olacaktır, eğer bu aşamada kanama arttı ise özel-
likle pankreas yaralanmasından korunmak için 
cerrahi plan tekrar gözden geçirilmelidir. Adrenal 
damarlar kliplenerek kesilir. Diseksiyon sırasında 
tam gözlenmeyen küçük damarların kanamasın-
dan kaçınmak için endoskopik mühürleme cihaz-
ları kullanılabilir. Sonrasında adrenal, böbrekten 
diseke edilerek işlem tamamlanır (Resim 2c). 
Doku endobag’e konularak ikinci port alanından 
dışarı alınır (Resim 2d). Pnömoperitonyum basın-
cı 5 mmHg düşürülerek kanama kontrolü yapılır 
ve işlem sonlandırılır. Ameliyattaki kanama veya 
komplikasyon durumuna göre loja dren konula-
bilir.
 Sağ transperitonoskopik adrenalektomide 
sol taraf port dizilimine benzer şekilde sağ tarafta 
portlar yerleştirilir. Karaciğer ekartasyonu için sağ 
tarafta linea alba üzerinde ksifoid kemik ile umbi-
likus arasında uygun noktadan 5 mm’lik bir eks-
tra port yerleştirilir. Trinagular ligaman kesilerek 
karaciğer mobilze edilir. Çıkan kolon, Gerota ile 
mezokolon arasından yapılan diseksiyonla medi-

 Midklavikular hat üzerinde kot kavsinin 2 cm 
kaudaline 10mm port yerleştirilir. Bu porttan ko-
nulan teleskop ile direk görüş altında 10mmlik 
ikinci port kot kavsinin 2 cm kaudalinde rektus 
kasının dış kenarına doğru, 5 veya 10mmlik üçün-
cü port ise kot kavsinin 2 cm kaudalinde orta 
aksiller hatta yerleştirilir. Dalak ekartasyonuna 
gerek olursa 4. Port hastanın vücut yapısına göre 
arka aksiller hatta uygun bir bölgeye yerleştirilir 
(Resim 1).
 Todt hattı insize edildikten sonra inen kolon, 
splenik �eksuradan sigmoide kadar mediale ser-
bestlenerek retroperitona girilir. Bu serbestleme 
sırasında splenokolik ve splenorenal ligamanlar 
insize edilir (Resim 2a). Dalak, diyafram ve karın 
duvarı ile olan bağları diseke edilerek mediale 
mobilize edilir. Gerota fasyası kranialden insize 
edilmeye başlanarak renal vene ulaşılır. Ana adre-
nal venin renal vene döküldüğü bölge keskin ve 
künt diseksiyonla serbestlenir, sonrasında adrenal 
ven cerrahi kliplerle kliplenerek kesilir(Resim 2b). 
Renal ven tarafına güvenlik amacıyla çift klip kon-
malıdır. 
 Adrenal venin klavuzluğunda adrenal bez 
medialde aortadan diseksiyonla ayrılır. Bu aşama-

~ 1 ~ 

RES MLER:  

 

Resim 1. Sol transperitonoskopik adrenalektomi, veress i nesi ve port yerle im düzeni

  

 

Resim 1. Sol transperitonoskopik adrenalektomi, veress iğnesi ve port yerleşim düzeni
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rılarak cerrahi alanda görüş arttırılır. Ekartör olarak 
yelpaze ekartör, fındık tampon veya grasper kul-
lanılabilir (Resim 3). Periton karaciğer ile böbrek 
arasından başlanarak vena kava boyunca kaudale 

ale doğru mobilize edilir. Duodenum Kocher ma-
nevrası ile mobilize edilmelidir. Sonrasında adre-
nal kitle peritonun arkasında gözlenir. Dördüncü 
porttan yerleştirilecek ekartör ile karaciğer kaldı-

~ 1 ~ 

RES MLER:  

 

Resim 1. Sol transperitonoskopik adrenalektomi, veress i nesi ve port yerle im düzeni

  

 

Resim 2. Sol transperitonoskopik adrenalektomi a. Periton insizyonunu takiben dalak kaudalinde 
diseksiyon b. Sol adrenal venin kliplenmesi c. Sol adrenalin böbrekten diseksiyonu d. Eksize edilen 
adrenalin endobag’e yerleştirilmesi

Resim 3. Laparoskopik sağ adrenalektomi a. Karaciğerin grasper ile ekartasyonu b. Karaciğerin yelpa-
ze ekartör ile ekartasyonu

~ 2 ~ 

Resim 2. Sol transperitonoskopik adrenalektomi a. Periton insizyonunu takiben dalak 

kaudalinde diseksiyon b. Sol adrenal venin kliplenmesi c. Sol adrenalin böbrekten 

diseksiyonu d. Eksize edilen adrenalin endobag’e yerle tirilmesi 

 

Resim 3. Laparoskopik sa  adrenalektomi a. Karaci erin grasper ile ekartasyonu b. 

Karaci erin yelpaze ekartör ile ekartasyonu 
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 Sağ adrenal bez ve böbrek arka karın duva-
rından serbestlenir. Sonrasında vena kavaya doğ-
ru yapılan diseksiyonla adrenal vene ulaşılır. Bu 
esnada posteriordan çaprazlayan adrenal arter 
diseke edilip kliplenerek kesilir. Takiben adrenal 
bez çevre dokulardan diseksiyonla serbestlenir ve 
sonrasında vena kavadan çıktığı yerden adrenal 
ven tespit edilir. Adrenal ven diseksiyonla serbest-
lendikten sonra kliplenip kesilir. Kalan bölgeler 
diseke edilerek adrenal bez tümüyle serbestlenir.
 Sol adrenal ven sol renal vene döküldüğü yer, 
böbrek üst polün medialinde bulunur. Adrenal 
ven diseke edilerek serbestlenir ve kliplenerek ke-
silir. Kesilen adrenal ven takip edilerek bez disek-
siyonla etraf dokulardan serbestlenir.
 Adrenal bezin serbestlenmesini takiben ad-
renal bez spesmen torbasına konarak uygun port 
alanından çıkarılır. Gerekli durumlarda dren kona-
bilir.
 c) Parsiyel adrenalektomi
 Bilateral benign hastalığı olanlarda adrenal 
yetmezlik ve ilaç bağımlılığından korunmak için 
tercih edilebilecek bir cerrahi yöntemdir. İlk ola-
rak Van Heerden tanımlandı17. İlk önceleri sadece 
bilateral vakalarda tercih edilirken. Günümüzde 
tek tara�ı hormon aktif tümörlerde de önerilmeye 
başlanmıştır, literatürde feokromositoma, Conn 
adenomu ve Cushing adenomunda başarılı so-
nuçlar bildirilmiştir18. Tümörün lokalizasyonu par-
siyel adrenalektomi yapılabilmesinde en önemli 
kriterdir, bezin anteriorunda lokalize kitleler daha 
kolay çıkartılabilir19. Parsiyel adrenalektomi sıra-
sında bezin üçte biri, toplam adrenal dokusunun 
en az %15’i korunmalıdır 19,20. Adrenal venin ko-
runması şart değildir19. İşlem sırasında ultrason 
kullanılması kitle ile sınırı belirlemede fayda sağ-
lar19. Nagaraja ve ark. 2015 yılında yayınlanan me-
tanalizlerinde işlem sonrası rekürrens oranını % 8 
olarak bildirdiler 21. %85 hastada steroid tedavisi 
gerekli olmamaktadır21. Steroid ihtiyacı olmama-
sında en iyi oran %97 ile Conn sendromundadır, 
aynı oran laparoskopik grupta %88’dir21. Rekür-
rens en az retroperitoneoskopik (%1) yaklaşımda-
dır21. Rekürrens oranları Conn sendromunda %2, 
açık cerrahide %15 ve feokrositoma hastalığında 
%10’dur21. 

doğru insize edilir. Ana adrenal venin vena kava-
ya girdiği bölge diseke edilir ve kliplenerek kesilir. 
Bundan sonraki aşama sol taraf ile aynıdır.
 Tek port laparoskopik adrenalektomi 
cerrahi prensip ve safhaları açısından transpe-
ritonoskopik adrenalektomi ile benzerdir, ancak 
port girişi ve kullanılan port ve �eksible malze-
meler farklıdır. Port girişi için Hassan yöntemi 
prensibine uygun olarak umbikus seviyesinin 2 
cm yukarısında 2 cm’lik pararektal insizyon ile 
peritona ulaşılır, periton insize edilerek port yer-
leştirilir. Port yerleştirmesi sonrasında adrena-
lektomi işlemi transperitoneal yaklaşımla aynı 
aşamalarda yapılır. Tek porttan tek insizyonla 
adrenalektomi operasyonu kozmetik açıdan 
daha avantajlı olup operatif sonuçları laparasko-
pik cerrahiye benzerdir. 
 b) Retroperitonoskopik yaklaşım 
 Retroperitonoskopik yaklaşımdaki dezavan-
tajlar açık cerrahi ile aynıdır. Hasta 90ο lateral 
dekubit pozisyonuna getirilir. Cerrahi öncesi ha-
zırlıklar transperitoneal yaklaşımla aynıdır. Cerrah 
ve birinci asistan hastanın sırt tarafında, hemşire 
ve gerekirse ikinci asistan hastanın karın tarafında 
konumlanır.
 On ikinci kotun kaudalinden 1.5 cm trans-
vers insizyon sonrası keskin ve künt diseksiyonla 
retroperitona ulaşılır. Parmak yardımıyla balonun 
girebileceği boşluk oluşturulur, balon ile girilir. 
Takiben balon 600-800 ml şişirilir sonrasında indi-
rilip balon daha proksimale doğru yönlendirilerek 
tekrar şişirilir ve takiben boşaltılıp çıkartılır. Balo-
nun çıktığı yere 10mm port konur ve CO2 infüz-
yonu yapılır. Eğer gaz kaçağı varsa trokar çevresi-
ne sütür konabilir. 12. Kotun altında sakrospinal 
lateralinde birinci portun 4-5 cm posteriorunda 
olacak şekilde 10mm olan ikinci port yerleştirilir. 
İlk portun 4-5 cm anterioruna ön aksiller hatta ilk 
iki portun hizasına denk gelecek şekilde 10mmlik 
üçüncü port yerleştirilir. İşlem sırasında gerekli 
olursa ekartasyon için dördüncü port yerleştirile-
bilir.
 Retroperitoneal yaklaşımda 30ο optik kullanı-
lır. Künt diseksiyonlarla diyafram altı yağ dokusu 
serbestlenir ve böbrek üst polü mobilize edilir. 
Böylece adrenal bez görünür hale getirilir.
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rens gelişmektedir23. Ailesel vakalar, ekstraadrenal 
yerleşimli olanlar ve sağ taraf feokrositomada sol 
sporadik feokrositomaya göre artmış rekürrens ih-
timali vardır23. 
 Aldosteron salınımının tek tara�ı olduğu, pri-
mer aldosteronizm hastalarında laparoskopik 
adrenalektomi bir seçenektir4. Parsiyel adrenalek-
tomi seçilmiş hastalarda başarılı olmakla birlikte 
patolojik incelemede dominant nodülün yanında 
ek nodüller tespit edilmesi ve teorik olarak do-
minant nodülün afonksiyonel olabilmesi tedavi-
de başarısızlıkla sonuçlanabilir4. Spironolaktona 
cevap, adenom varlığı cerrahiye cevapta öngörü 
sağlar4,24.

II) Adrenalin Malign Kitleleri

a) Adrenokortikal Kanserler

Adrenokortikal kanserlerle (AKK) ilgili kılavuz ve 
sempozyum önerilerinin kanıt düzeyleri, hasta 
sayısı azlığı ve grup heterojenitesi nedeniyle dü-
şüktür. Adrenalin malign tümör tanısında iğne 
biyopsisi önerilmemektedir3. İğne biyopsisi tümör 
yayılımı riski taşımaktadır ve ayrıca feokrositoma-
da da kontrendikedir3. 
 Lokalize ve lokal ileri evre AKK’de transperito-
neal açık cerrahi standart tedavidir3. Cerrahi de-
neyimli cerrah tarafından yapılmalıdır, deneyimli 
cerrahi ile ilgili net tanım olmamakla birlikte yılda 
en az 20 adrenalektomi yapan cerrah olması öne-
rilmektedir25. Deneyimli merkezde yapılan adre-
nalektomi sonrası hastalıksız sağkalım deneyimsiz 
merkeze göre belirgin uzun saptanmıştır (sırasıyla 
25 ay, 12 ay)26. 
 Avrupa Medikal Onkoloji Derneği (ESMO) 
kılavuzunda küçük (<8 cm) invazyon bulgusu 
olmayan potansiyel adrenal karsinomlarında la-
paroskopik cerrahinin uygulanabileceği bildiril-
miştir3. Bununla birlikte laparoskopinin güvensiz 
olduğu, kesinlikle kaçınılması gerektiğini belirten 
çalışmalarda mevcuttur, çalışmaların kanıt düzey-
lerinin düşük olması kesin karar vermeyi zorlaştır-
maktadır25. AKK cerrahisinde temel amaç komplet 
rezekisyon (R0) sağlanması olmalıdır. Prognoz 
için temel belirteç rezeksiyon durumudur. Bu-
nun yanında tümör boyutu, mitotik aktivite, Ki-67 

D. BENiGN VE MALiGN ADRENAL 
TÜMÖRLERiNE YAKLAŞIM

I. Benign Adrenal Kitleler

Adrenal kitlelerin büyük çoğunluğu görüntüle-
me sırasında insidental olarak saptanmaktadır. 
Daha önceki bölümde bahsedilen ameliyat ön-
cesi değerlendirmeden ve daha önce bahsedi-
len preoperatif hazırlık, perioperatif ve postope-
ratif medikal tedaviden yazının bu bölümünde 
tekrar bahsedilmeyecektir. Amerikan Klinik En-
dokrinologlar Derneği ve Amerikan Endokrin 
Cerrahları Derneği görüntülemede 4 cm’nin al-
tında olan, benign karakterli lezyonlarda hormo-
nal aktiviteye bakılmasını ve eğer hormon aktif 
ise adrenalektomi yapılmasını, eğer hormon 
aktif değilse tekrar görüntüleme ve hormonal 
inceleme ile takip edilmesini önermektedir4. Ta-
kip görüntülemesi olarak bilgisayarlı tomografi 
ile ilk 3 ile 6 ay sonra, sonrasında 2 yıl, yıllık gö-
rüntüleme önerilirken hormonal aktivite takibi 5 
yıl boyunca yıllık yapılmalıdır4. Eğer kontrollerde 
kitle 1 cm’den fazla büyürse veya hormon aktif 
olursa adrenalektomi önerilmektedir4. Eğer kitle 
4 cm’den büyükse veya malignite şüphesi varsa 
hormonal inceleme sonrası adrenalektomi uy-
gulanmalıdır4.
 Cushing sendromunda laparoskopik adre-
nalektomi etkin yöntemdir. Bilateral vakalarda 
adrenal yetmezlikten kaçınmak için parsiyel adre-
nalektomi tercih edilebilir. 
 Subklinik Cushing sendromunda cerrahi 
ve medikal takip tartışmalıdır. Kişiye özel karar 
verilmelidir. 40 yaş altı yeni gelişen veya kötü-
leşen diyabet, hipertansiyon veya osteoporozu 
olan hastalarda veya klinik komorbidetesi kö-
tüleşen yaşlı hastalarda cerrahi tedavi öncelikle 
düşünülmelidir4, 22. İntraoperatif kortikosteroid 
replasmanına gerek olamamakla birlikte posto-
peratif birinci gün sabah kortizol değeri için kan 
alındıktan sonra kortikosteroid replasmanı baş-
lanmalı ve hipofiz adrenal aksı düzelene kadar 
takip edilmelidir4.
 Feokrositoma, komplet rezeksiyondan sonra 
dahi en az bir yıl takip edilmelidir4. Benign hasta-
ların %16’sında biyokimyasal test ile takipte rekür-
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tedavisi toplam sağkalım süresini de uzatmak-
tadır. Relapslarda eğer uygunsa ilk hedef oluşan 
yeni kitlelerin eksizyonudur. Relapslarda ayrıca ilk 
basamakta adrenolitik ilaç olan mitotan kullanıl-
maktadır. 
 Ameliyat edilemeyen lokal ileri hastalık ve me-
tastatik hastalıkta 5 yıllık sağkalım ancak %15’tir3. 
Mitotan bu grup hastalarda ilk basamak tedavi 
olmakla birlikte düşük cevap oranına sahiptir, 
bununla birlikte hormon aktif tümörlerin hor-
mon salınımı kontrolde de fayda sağlamaktadır3. 
Hızlı progrese olan, hayatı tehdit eden metastatik 
hastalıklarda ve mitotan tedavisi altında progrese 
olanlarda sitotoksik kemoterapi endikedir3. Ke-
moterapi ile beraber mitotan tedavisi verilmesi 
cevap oranını artırmaktadır3. ESMO sitotoksik te-
davide ilk basamak tedavi olarak Etoposid, Dokso-
rubisin, Sisplatin ve Mitotan (EDP-M) önermiştir3. 
Bu tedavide ortanca sağkalımın 14.8 ay olması 
yeni ajanların gerekliğini ortaya koymaktadır. An-
cak son yıllarda ümit vaat eden potent IGF-1R ve 
insülin reseptörün potent inhibitörü olan Linsiti-
nibin (OSI-906) yeni yayınlanan faz 3 çalışmasında 
sağkalımı arttırmadığı saptanmıştır31. Ağrı duru-
munda palyatif radyoterapi, seçilmiş hastalarda 
kemoembolizasyon, radyofrequency ablasyon 
uygulanabilir3. 
 Kemoterapi ile tedavi sonrası rezeke edile-
bilecek kitle veya primer tedavi sonrası rezeke 
edilebilecek nüks veya metastazı olan hastalarda 
öncelikli tedavi cerrahi eksizyondur.

b) Feokrositoma (Malign)

Feokrositomada benign ve malign ayrımını yap-
ma için kesin radyolojik veya histolojik kriter yok-
tur. Ekstrakapsüler invazyon olması veya metastaz 
varlığı malign hastalık tanısı koydurabilir4.
 Endokrin derneğinin 2014 kılavuzunda büyük 
(>6 cm) veya invaziv feokrositomada tam tümör 
rezeksiyonu sağlanması, tümör rüptüründen ko-
runmak ve lokal rekürrensi engellemek için açık 
cerrahiyi önermektedir32. Aynı dernek küçük no-
ninvaziv olanlar dışında tüm paragangliomala-
rın tedavisinde açık cerrahi önermektedir. ESMO 
2012 kılavuzunda ise feokrositoma için laparos-

proliferasyon derecesi, glukokortikoid salınımı 
ek prognostik faktörlerdir3. AKK rezeksiyonda 
R0 hedef olduğundan, lokal ileri vakalarda çevre 
organlardan parça çıkarmaktan, geniş damar ve 
trombüsün unblok çıkarılmasından kaçınılmama-
sı gerekmektedir25.
 Hormon salgılayan tümörler cerrahi öncesi 
tespit edilmelidir. ACTH bağımsız glukokortikoid 
salgılanması ACTH’ı baskılayacağından hastalarda 
postoperatif dönemde adrenal krize neden olur3. 
Hastalara cerrahi sırasında ve sonrasında hidro-
kortizon uygulanmalıdır3. 
 Reibetanz ve arkadaşları rejyonal lenf nodu 
çıkarılmasının evrelemeye yardımcı olduğunu ve 
daha iyi onkolojik sonuç sağladığını bildirmişler-
dir27. Bununla birlikte Nilıbol ve ark. AKK hastala-
rında lenfadenektominin ABD’de ancak hastaların 
evreye göre % 5 ile 12.7’sine yapıldığını bildirmiş-
lerdir28. Bu düşük lenfadenektomi oranlı 38 yıllık 
ABD verilerinde sağkalımda herhangi bir avantaj 
gösterilmemekle birlikte yazarlar özellikle lokal 
ileri hastalıkta lenfadenektomi önermişlerdir28. 
Ayrıca Fassnacht ve ark. multivaryant analizde 
lenfadenektominin tümör rekürrens (OR: 0.65) 
ve hastalığa bağlı ölümü (OR: 0.54) azalttığını 
göstermişlerdir25. Bununla birlikte lenfadenek-
tominin sınırları kesin değildir. Görüntülemeye 
dayalı lenf nodu tutulumu incelemesinde; sol ta-
rafta perirenal-kranial (%48.3), paraaortik(%44.9), 
interaorta kaval (%24.1), perirenal ventro-kaudal 
(%14.8) lenf nodları tutulumu saptanırken, sağ ta-
rafta perirenal-kranial (%55), parakaval (%10), in-
teraortakaval (%30), paraoartik (%10) lenf nodları 
tutulumu saptanmıştır29. Lenfadenektomi uygu-
lanırken bu bölgeler dikkate alınmalıdır. Lokalize 
ve lokal ileri hastalıkta hastaya kür şansını vermek 
için lenfadenektomi uygulanması önerilmekte-
dir25.
 Komplet rezeksiyon sonrası relaps sıktır. Ad-
juvan mitotan tedavisi adrenalektomi sonrası 
hastalıksız sağkalımı anlamlı uzatmaktadır26,30. 
Hastalıksız sağkalım adjuvan mitotan tedavisi 
alan ve almayan grup karşılaştırıldığında Terzolo 
ve ark çalışmasında 42 aya 10 ile 25 ay bildirmiş-
ken Grubbs ve ark. aynı süreyi sırasıyla 30 ay ve 
12 ay olarak bildirmişlerdir26,30. Adjuvan mitotan 
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 Adrenal metastazlarında AAK’den farklı olarak 
laparoskopik yaklaşım güvenlidir. Laparoskopik 
yaklaşım açık cerrahiyle benzer onkolojik sonuç-
larla birlikte daha kısa hastanede kalış, daha az 
kan kaybı ve daha az ağrı ile tercih edilmektedir37.

Öneriler 

•	Adrenal bezin benign hastalıklarının cerrahi-
sinde laparoskopik yaklaşım daha az morbi-
dite, daha az ağrı ve daha hızlı normal hayat 
dönüş ile tercih edilmelidir.

•	Parsiyel adrenalektomi bilateral benign hasta-
lığı olanlarda adrenal yetmezlik ve ilaç bağım-
lılığından korunmak için tercih edilebilecek 
bir cerrahi yöntemdir.

•	Parsiyel adrenalektomi sırasında bezin üçte 
biri, toplam adrenal dokusunun en az %15’i 
korunmalıdır. 

•	Parsiyel adrenalektomi sonrası rekürrens oranı 
% 8’dir.

•	Adrenalin insidental saptanan 4 cm’nin altın-
da olan benign kitlelerinde hormonal aktivi-
teye bakılıp eğer hormon aktif ise adrenalek-
tomi yapılması ve eğer hormon aktif değilse 
tekrar görüntüleme ve hormonal incelme ile 
takip edilmesi önerilmektedir.

•	Adrenalin insidental saptanan 4 cm’den büyük 
olan benign kitlelerde veya malignite şüphesi 
olan kitelerde hormonal inceleme sonrası ad-
renalektomi uygulanması önerilmektedir.

•	Adrenal kitleye müdahale planlamadan önce 
adrenal kitlenin fonksiyonel durumu hakkın-
da bilgi sahibi olunmalıdır. 

•	Ameliyat öncesi fonksiyonel değerlendirme 
ve tedavi de mutlaka endokrinoloji bölümün-
den destek alınmalıdır. 

•	Hormon aktif olan kitlelerde ameliyat önce-
sinde, sırasında ve sonrasında hastalığa uygun 
medikal tedavi verimeli ve takip yapılmalıdır.

•	Adrenalin malign tümör tanısında iğne biyop-
sisi önerilmemektedir. İğne biyopsisi tümör 
yayılımı riski taşımaktadır. 

•	Lokalize ve lokal ileri evre adrenokortikal kan-
serlerde transperitoneal açık cerrahi standart 
tedavidir, amaç komplet rezeksiyon olmalıdır.

kopik yaklaşım güvenli ve etkili bir yöntem olarak 
önerilmiştir3. Tümörün inkomplet rezeke edildiği 
veya bilinen metastatik hastalığı olanlarda semp-
tomların kontrolü için adrenerjik blokaja postope-
ratif dönemde devam edilmelidir3. 
 Metastatik feokrositomada kür sağlanama-
yacağından hedef katekolamin sekresyonunu ve 
tümör yükünü kontrol altına almaktır. Metastatik 
hastalıkta 131I-MIBG (Metaiodobenzlguanidin) uy-
gulaması etkin ve en sık kullanılan tedavi yönte-
midir. MIBG norepinefrin analoğudur. 131I-MIBG 
tedavisinde ortanca sağkalım 4.7 yıldır ve sağkalı-
mı tedavisiz gruba göre anlamlı uzatmaktadır (4.7 
yıla 1.8- 2.6 yıl). Yüksek doz 131I-MIBG uygulanması 
toksisiteyi artırmakla birlikte cevabı ve sağkalımı 
da arttırır33.
 Sintigrafide 123I-MIBG alımı düşük olan ve hızlı 
büyüyen rezeke edilemeyen, yüksek tümör yük-
lü, fazla kemik metastazları olanlarda sistemik ke-
moterapi ilk seçenektir3. Siklofosfamid, dakarba-
zin ile vinkristin veya doksorubisin tercih edilen 
kemoterapi şemasıdır. %25 vakada tümör boyu-
tunda azalma, %40 klinik iyileşme bildirilmiştir3. 
Metastatik hastalığın palyasyonunda embolizas-
yon ve radyofrequency ablasyon tedavi seçenek-
leridir3.

c) Adrenalin Metastatik Kitlelerine 
Yaklaşım

Adrenal bezin malign kitlelerinin büyük çoğun-
luğunu metastatik kitleler oluşturur. Küçük hüc-
reli dışı akciğer kanseri (NSCLC) adrenal beze en 
sık metastaz yapan malignitedir34. Akciğer dışın-
da melanom, böbrek, meme, gastrointestinal sis-
tem kanserleri ve lenfoma da adrenale metastaz 
yapabilmektedir34. NSCLC’nin evrelemesinde Po-
zitron Emisyon Tomografisi/Bilgisayarlı Tomog-
rafi (PET/BT) kullanımı son yıllarda artan sayıda 
metastaz şüpheli adrenal kitle ile karşılaşmamıza 
neden olmuştur. Oligometastatik NSCLC’nin be-
yin ve akciğerden sonra en sık metastaz yaptığı 
organ adrenaldir ve rezeksiyon önerilmektedir35, 
36. Bu nedenlerle günümüzde sıklıkla metastaz 
şüphesi olan hastalar operasyon için yönlendiril-
mektedir.
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A

Abirateron, 453
Absorbtif hiperkalsiüri, 502, 512
Açık prostatektomi, 327
ACTH, 818
Adenomatoid tümör, 458
Adenozin trifosfat, 309
ADH, 26
Adjuvan tedavi, 352, 398
Adrenal, 817, 819, 825
Adrenal biyopsi, 828
Adrenalektomi, 397, 836, 837, 840
Adrenal korteks, 817
Adrenal medulla, 818
Adrenal tümör, 835
Adrenerjik yolak, 184
Adrenokortikal kanserler, 841
A�erent yollar, 174
AFP, 458
Ağrılı ejakülasyon, 122
AJCC, 426
Akselere akut rejeksiyon, 751
Aktif izlem, 433
Akuaporin, 36
Akut bakteriyel prostatit, 764, 775
Akut piyelonefrit, 761
Akut sistit, 764

Akut skrotum, 77
Akut üriner retansiyon, 422
Aldosteron, 26, 830
Alemtuzumab, 750
Alfa-adrenerjik blokerler, 319
Alfuzosin, 319
Allantois, 14
Allogreftler, 159
Alprostadil, 138
Alt üriner sistem, 291
Alt üriner sistem semptomları, 299, 325
Amfizematöz piyelonefrit, 763
Amonyum ürat, 509
Amonyum ürat taşları, 518
Anaplastik seminom, 458
Anatrofik nefrolitotomi, 529
Androjen, 301, 303, 413, 818
Anejakülasyon, 121
Anemi, 446
Anjiotensin, 26
Antegrad skleroterapi, 166
Antenatal, 642
Anterior kolporafi, 232
Anterior üretra, 104
Antiandrojen, 444, 445
Anti-CD3 antikor, 750
Antidepresan, 255
Antihistaminik, 255

Dizin
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Böbrek tümörleri, 391
Böbrek yaralanmaları, 85
Böbrek yetmezliği, 290
Bortezomib, 750
Botulinum toksin, 219, 247, 256
Bowman kapsülü, 23, 24
Brakiterapi, 436
Brushite, 509
Bükülebilir sistoskop, 548
Bükülebilir üreterorenoskop, 550
Burch kolposüspansiyon, 225

C

Cabazitaxel, 454
Cannabinoid, 309
Cerrahi kastrasyon, 441
Chevron insizyonu, 527
Chlamydia trachomatis, 806
Cinsel gelişim kusurları, 717
Clam sistoplasti, 248
ConfirmMDx, 423
CRH, 818
Cushing sendromu, 819
Cystatin C, 24

Ç

Çekoüreterosel, 664

D

Danimarka Prostat Semptom Skoru, 316
Dapoksetin, 119
Darifenasin, 216
Denervasyon cerrahileri, 219
Depolama, 175
Dermoid kist, 457
Desmopressin, 218, 246, 613
Detrusor, 171
Diet hiperoksalürisi, 504
Dihidrotestosteron, 19
Dimetil sulfoksid, 255
Dinamik böbrek sintigrafisi, 62
Diode lazer vaporizasyon, 329
Direkt grafi, 49
Dişi genital yapılar, 19

Antikolinerjik, 215, 246, 319, 321, 613
Antikor-geçişli rejeksiyon, 748
Antitimosit globülin, 749
Apomorfin, 137
Aralıklı kateterizasyon, 246
Argon beam koagülatör, 558
Artifisyel üriner sfinkter, 250, 638
Aşamalı rekonstrüksiyon, 632
Asemptomatik in�amatuvar prostatit, 765
Asetil kolin, 309
Asit-baz dengesi, 26
Aşırı aktif mesane, 205
Ateroskleroz, 29
At nalı böbrek, 681
Atonik mesane, 249
Augmentasyon sistoplasti, 247, 535, 637
Avanafil, 136
Axitinib, 405
Ayarlanabilir askı, 239

B

Bacillus Calmette Guerin, 256
Baden - Walker Halfway Sistemi, 231
Bakteriüri, 43, 759
Bakteriyel persistans, 759
Bakteriyel prostatit, 422
Bakteriyemi, 811
Ban� klasifikasyonu, 747
Barsak, 364, 369
Basket kateter, 553
BCG, 353, 354
Bekle gör, 433
Benign adrenal kitleler, 841
Benign prostat hiperplazisi, 299, 325, 421, 773
Bevacizumab, 405
Bianchi orşidopeksi, 701
Bikunin, 500
Bilgisayarlı tomografi, 56, 97, 346
Bipolar elektrokoter rezeksiyonu, 352
Bipolar koter, 557
Bipolar radyofrekans, 557
Bipolar TURP, 326
Bladder tumour antigen, 347
Blocksom tekniği, 649
Böbrek, 3, 85, 644
Böbrek fonksiyon testleri, 45
Böbrek kistleri, 685
Böbrek toplayıcı sistemi, 5
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Erkek genital yapılar, 16
Erkek üreme fizyolojisi, 109
ESWL, 521, 536
Everolimus, 406

F

Fallus, 20
Fenasetin, 344
Fenilketonüri, 41
Fenilpiruvik asit, 41
Fentolamin, 137, 139
Feokromasitoma, 820, 842
Fertilite, 467, 639
Fertilizasyon, 113
Fesoterodin, 216
Fibromüsküler hiperplazi, 29
Fibröz displazi, 29
Finasterid, 319
Fistül, 263
Flank, 527
Floresan sistoskopi, 349
Floroskopi, 51
Fonksiyonel tip inkontinans, 188
Formasyon product, 497
Fosfodiesteraz 5 enzim inhibitörleri, 119, 246, 321
Fowler-stephens orşidopeksi, 702
Fulgurasyon, 352

G

Gastrosistoplasti, 248
Gastroüriner fistül, 45
Gebelik, 287
Gecikmiş ejakülasyon, 120
Genetik, 304, 344
Genişletilmiş piyelolitotomi, 529
Genital kabartı, 16
Genital kondilom, 542
Genital sistem, 16
Genital tüberkül, 20
Germ hücreli tümörler, 457
Gerota, 3
GFR, 23
Girişimsel radyoloji, 88
Gizli inkontinans, 231
Glanuloplasty, 623
Glikozaminoglikanlar, 500

Distal hipospadias, 623
Distal tubül, 25
Diversiyon, 368
Diyet, 413
Docataxel, 453
Dolum fazı, 176
Donör, 736
Donör nefrektomi, 739
Doxazosin, 319
Duloksetin, 224
Dutasteride, 319
D vitamini, 414

E

Eculizumab, 750
E�erent yollar, 174
Ejakülasyon, 115, 146, 421
Ejakülasyon fizyolojisi, 115
Ekskresyon testleri, 45
Eksternal üretral sfinkter, 183
Ekstraperitoneal rüptür, 97
Ekstravajinal torsiyon, 708
Ekstrofi, 626, 627, 630
Ektopik üreterosel, 664
Ektrofi vezika, 621
Ekzokrin fonksiyon, 111
Elektriksel stimülasyon, 214, 247
Embolizasyon, 166
Embriyoloji, 11, 645, 673
Embriyonal karsinom, 457, 458
EMG, 201
Endokrin, 111, 144
Enfeksiyon taşı, 506, 509
Enjeksiyon tedavileri, 225, 238
Enterik hiperoksalüri, 503, 514
Enurezis, 607
Enzalutamid, 453
Epididim, 112
Epididimit, 78
Epididimoorşit, 78, 765
Epididimovazostomi, 152
Epispadias, 621, 626, 629, 634
Epitel hücreleri, 42
Ereksiyon fizyolojisi, 125
Ereksiyon mekanizması, 126
Erektil disfonksiyon, 125, 128, 131
Eritropoez, 26
Eritropoietin, 23, 26
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I-İ

İdiopatik hiperoksalüri, 504, 514
İdiopatik hiperkalsiüri, 507
İdrar, 23, 39, 40, 187
İdrar analizi, 39, 212, 510
İdrar tetkiki, 317
İdrar tümör belirteçleri, 347
İleal loop, 249
İleovezikostomi, 249, 250
İmmatür teratom, 457
Immunocyt, 348
İmmünsupresyon, 747
İmmünoterapi, 404
İmmünsupresan, 255
İnce barsak, 248
İndinavir, 506
İnfertilite, 143, 151
İnguinal eksplorasyon, 459
İnguinal herni, 161, 622
İnguinal orşiyektomi, 463, 465
İnguinofemoral fıtık, 162
İnkontinans, 187, 222, 235
İnmemiş testis, 687
İnorganik inhibitörler, 500
Insl-3, 19
İnsu�atör, 556
Interleukin-2 receptör blokerleri, 750
İnternal sfinkter, 183
İnterseks, 717
Interstisyel hücreler, 308
İnterstisyel sistit, 253
Interstitial laser coagulation, 338
İntimal fibroplazi, 29
İntrakavernöz enjeksiyon, 120, 138
İntraperitoneal rüptür, 97
İntrasfinkterik madde enjeksiyonu, 247
İntrasfinkterik stent yerleştirilmesi, 247
İntratübüler germ hücreli neoplazi, 457
İntravajinal torsiyon, 708
İntravenöz piyelografi, 97, 346
İntravenöz ürografi, 32, 50
İntravezikal kemoterapi, 353
IPSS, 316
İşeme disfonksiyonu, 617
İşeme fazı, 177
İşeme fizyolojisi, 171
İşeme günlüğü, 189, 618
İşeme nörofizyolojisi, 173
İşeme programları, 214

Glomerüler filtrasyon, 24, 63
Glukoz, 40
Glukozaminoglikan, 254
Gonadoblastoma, 458
Gonadotoksin, 145
Gonokoksik üretrit, 766, 769
Gonore, 801, 806
Görüntüleme yöntemleri, 49
Granuloza hücre tümör, 458
Greenlight, 329
Gubernakulum, 688

H

Harmonik makas, 557
Hasson, 559
hCG, 459
HCO3, 26
Hedefe yönelik tedaviler, 405
Hemodinami, 126
Hemoglobin, 40
Henle kulpu, 25
Herpes simpleks, 801
Hidrodistansiyon, 256
Hidronefroz, 288
Hidrosel, 163
HIFU, 437
Hiperkalsiüri, 501, 512
Hiperoksalüri, 502, 507, 513, 514
Hiperplazi, 300
Hiperürikozüri, 504, 507, 515
Hipofiz, 110
Hipogonadizm, 312, 483
Hipomagnezüri, 505, 516
Hipositratüri, 504, 515
Hipospadias, 621
Hipotalamo-hipofizer-gonadal (HPG) aks, 110
Hipotalamus, 110
HoLEP, 336
Holmium laser, 541
Holmium lazer enükleasyon, 328
Holmiyum YAG laser, 336
Hücresel rejeksiyon, 748
Hyalunorik asit, 256
Hydroxyapatite, 509
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Konvansiyonel testiküler sperm ekstraksiyonu, 
154

Kortikal toplayıcı kanallar, 25
Kortizol, 817, 818, 829
Koryokarsinom, 457, 458
Kriptorşidizm, 622, 687, 690
Kristalizasyon, 497
Kriyoablasyon, 396, 433, 437
Kronik bakteriyel prostatit, 765, 777
Kronik nonbakteriyel prostatit, 765
Kronik pelvik ağrı sendromu, 765, 781
Kronik piyelonefrit, 762
Kronik sistit, 764
Ksantin, 506, 509
Ksantin taşları, 519
Ksantogranülamatöz piyelonefrit, 763

L

Laparoskopi, 392, 555
Laparoskopik adrenal cerrahi, 561
Laparoskopik anatrofik nefrolitotomi, 533
Laparoskopik cerrahi, 523, 525, 579
Laparoskopik donör nefrektomi, 739
Laparoskopik nefrektomi, 562
Laparoskopik orşidopeksi, 702
Laparoskopik parsiyel nefrektomi, 564, 587
Laparoskopik piyelolitotomi, 533
Laparoskopik pyeloplasti, 564, 587
Laparoskopik radikal prostatektomi, 569, 588
Laparoskopik renal cerrahi, 562
Laparoskopik retroperitoneal lenf nodu diseksi-

yonu, 471
Laparoskopik üreterolitotomi, 530, 565
Laparoskopik varikoselektomi, 166
Laparoskopik radikal sistektomi, 573
Laser, 335, 539, 542
Laserasyon, 105
Lazer prostatektomi, 328
LDH, 459
Lenf nodu diseksiyonu, 397
Lenfosit cross-match testi, 732
Lenfovasküler invazyon, 377
Leydig hücreli tümör, 457
Leyding hücreleri, 19
LHRH agonistleri, 442
LHRH antagonistleri, 443
Lichtenstein prosedürü, 163
Lidokain-Prilokain krem, 120

İşeme sonrası rezidü, 192
İskemik nefropati, 28

J

Je�s, 633
Jinekomasti, 446
Jukstaglomerüler, 23, 26

K

Kadaverik nefrektomi, 738
Kalın barsak, 248
Kallikrein testi, 423
Kalsiyum, 26, 414, 501, 510
Kalsiyum fosfat, 507, 509
Kalsiyum fosfat taşları, 516
Kalsiyum içeren taşlar, 509
Kalsiyum içermeyen taşlar, 509
Kalsiyum oksalat dihidrat, 509
Kalsiyum oksalat monohidrat, 509
Kalsiyum-oksalat taşı, 511
Kalsiyum okzalat, 506, 507, 509
Kan tümör belirteçleri, 45
Kaptoprilli böbrek sintigrafisi, 64
Karboplatin, 478
Karışık tip üriner inkontinans, 188
Karsinoid tümörler, 458
Kasa invaze mesane kanseri, 362
Kastrasyon, 451
Katekolamin, 830
Kateterizasyon, 246
Kemik koruyucu tedaviler, 454
Kemik sintigrafisi, 67
Kemoliz, 520
Kemoterapi, 344, 379, 477, 484
Keton, 41
Kistik displazi, 682
Klamidya, 801
Klasik seminom, 458
Klomipramin, 119
Kolinerjik yolak, 184
Kondrotin sülfat, 256
Kontinan kutanöz diversiyonlar, 366
Kontinan ortotopik diversiyonlar, 367
Kontinans, 221, 369
Kontüzyon, 105



852 Dizin

Mikroskopik varikoselektomi, 165
Miksiyon sistoüretrografisi, 53
Miksiyonun nöral kontrolü, 183
Minimal invaziv yöntemler, 396
Mini slingler, 224
Mirabegron, 218
Mitchell tamiri, 637
Mitrofanof, 250
Modifiye cantwell-ransley tamiri, 635
Moleküler belirteçler, 377
Monoklonal antikorlar, 750
Monopolar transüretral prostat rezeksiyonu, 325
Monti, 250
MRI, 458
mTOR inhibitörleri, 406
Müllerian-inhibiting substance, 17
Müsin, 500
Mycoplasma, 808

N

Nefrektomi, 389
Nefrokalsinozis, 513
Nefron, 23
Nefropati, 23
Nefrotoksisite, 483
Nefroüreterektomi, 379, 650
Neoadjuvan tedavi, 399
Nesbit prosedürü, 158
Nitrit, 41
NMP22, 347
NO-cGMP yolağı, 310
Nokturnal poliüri, 609
Non-adrenerjik non-kolinerjik yolak, 185
Non-gonokoksik üretrit, 766, 769
Non kontinan kutanöz diversiyon, 365
Nonseminomatöz germ hücreli tümör, 479
Non-steroidal antiandrojen, 444
Nöroblastom, 490
Nörojen mesane hastalığı, 243
Nöromodülasyon, 256
Nöron spesifik enolaz, 459
Nörotoksisite, 483
Nükleasyon, 498
Nükleer görüntüleme, 33
Nükleer Matriks Protein 22, 347
Nyhus klasifikasyonu, 162

Likopen, 415
Lokal ileri evre böbrek tümörleri, 397
Lokal ileri evre hastalık, 361
Lökospermi, 145
Lösemi, 482

M

Madersbacher sını�aması, 244
Magnesyum amonyum fosfat, 509
Magnezyum, 500, 510, 514
MAGPİ, 623
Makroskopik hematüri, 96
Maksimal androjen blokajı, 445
Makula densa, 26
Manyetik rezonans görüntüleme, 58
Mast hücresi, 253
Matriks taşları, 520
Matür teratoma, 457
Meatal advencement, 623
Meatal darlık, 626
Medial fibroplazi, 29
Medikal kastrasyon, 442
Meduller sünger böbrek, 684
Medüller toplayıcı kanallar, 25
Megaüreter, 661, 662, 663
Melanokortin reseptör agonistleri, 137
Mesane, 6, 14, 95, 184, 645
Mesane boynu kapatılması, 638
Mesane boynu rekonstrüksiyonu, 636
Mesane boynu rezeksiyonu, 251
Mesane disfonksiyonu, 236, 617, 654
Mesane diyagramı, 352
Mesane ekstrofisi, 627
Mesane günlüğü, 316
Mesane kanseri, 245, 351, 357
Mesane koruyucu yaklaşım, 361
Mesane taşı, 540
Mesane travmaları, 95
Mesane tümörü, 343, 541
Metanefroz, 11, 12, 675
Metastatik hastalık, 389, 401, 439, 481
Metastazektomi, 403
Mezonefroz, 11, 12, 674
Mezotelyoma, 458
Mikoplazma, 801
Mikrocerrahi epididimal sperm aspirasyonu, 153
Mikrocerrahi testiküler sperm ekstraksiyonu, 154
Mikroskopik hematüri, 96
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Penis vasküler anatomisi, 9
Pentosan polisülfat sodyum, 255
Perimediyal fibroplazi, 29
Perinefrik abse, 763
Perkütan epididimal sperm aspirasyonu, 153
Perkütan girişim, 379
Perkütan kemoliz, 520
Perkütan nefrolitotripsi, 522
PET, 68
pH, 26
Piridoksin, 514
Pirofosfat, 501
Piyüri, 759
Plasental alkalen fosfataz, 459
Plazma cystatin C, 24
Pnömoperitoneum, 585
Poliembriyoma, 457
Polikistik böbrek hastalığı, 683
Poliklonal antikorlar, 749
Polimer klip, 558
Pontin miksiyon merkezi, 184
POP-Q, 230
Posterior (percutaneous) tibial sinir sitimülasyo-

nu, 214
Posterior üretra, 100
Posterior üretral valv, 641, 645, 650
Post miksiyonel rezidü, 223
Postvoiding rezidüel idrar tayini, 198
Potassium-Titanyl-Phosphate Laser, 337
Potasyum sitrat, 512, 514
Pozitron emisyon tomografisi, 67, 68
Prematür ejakülasyon, 116
Prenatal hidronefroz, 712
Priapizm, 81
Primer adrenal yetmezlik, 822
Primer hiperaldosteronizm, 822
Primer hiperoksalüri, 502, 513
Primer hiperparatiroidi, 507
Primer kemoterapi, 477
Primer valv ablasyonu, 648
ProAct sistem, 240
Proksimal tubül, 25
Prolaps redüksiyon stres testi, 231
Pronefroz, 11, 12, 674
Propiverin, 216
ProPSA, 423
Prostat, 7, 19, 300
Prostat biyopsisi, 422, 424
Prostatektomi, 235
Prostatik üretral lift, 331

O

Obstrüktif azospermi, 147
Obstrüktif megaüreter, 661
Obstrüktif nefropati, 31
Oksalat, 510
Oksibutinin, 216
Onlay ada hipospadias onarımı, 624
Opak taş, 510
Oral kemoliz, 520
Organik inhibitörler, 500
Organ koruyucu cerrahi, 466
Orgazm, 122
Orşidopeksi, 701
Orşiektomi, 459
Ortofosfat, 512
Ortoiyodohipurat I131, 34
Ortotopik üreterosel, 664
Osteopontin, 500
Osteoporoz, 446
Osteotomi, 634
Ostrojen, 301, 442
Otoaugmentasyon, 248
Otoimmünite, 254
Otolog greft, 159
Otonom disre�eksi, 245
Ototoksisite, 483
Overiyen epitelyal tümör, 458

P

Papaverin, 139
Parasempatik, 174
Parazit, 43
Parsiyel nefrektomi, 393
Pazopanib, 405
PCNL, 522
Pediatrik, 487
Ped testi, 191
Pelvik ektopik böbrek, 680
Pelvik organ prolapsusu, 229
Pelvik taban kas eğitimi, 214
Penil deformite, 157
Penil disassembly tekniği, 636
Penil fraktür, 84
Penil innervasyon, 125
Penil plikasyon, 158
Penil protez, 140, 159
Penis, 9
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Renal fizyoloji, 23
Renal hiperkalsiüri, 502, 512
Renal hücreli kanser, 384, 401
Renal karbonkül, 763
Renal kortikal sintigrafi, 66
Renal transplantasyon, 657
Renal tubüler ajanlar, 34
Renal tübüler asidoz, 505, 507, 516
Renal tümör, 383, 395
Renin, 23, 26
Renovasküler hipertansiyon, 23, 28, 29
Rete testis, 17
Rete testis tümörleri, 458
Retrograd ejakülasyon, 121
Retrograd intrarenal cerrahi, 522
Retrograd pyelografi, 52
Retrograd skleroterapi, 166
Retrokaval üreter, 686
Retroperitoneal lenf nodu diseksiyonu, 467
Rezorbtif hiperkalsiüri, 502, 513
RhoA, 311
Rho-kinaz, 311
Rijit sistoskop, 547
RIRC, 522
Rituximab, 750
Robotik cerrahi, 595
Robotik parsiyel nefrektomi, 598
Robotik piyeloplasti, 601
Robotik radikal prostatektomi, 596
Robotik radikal sistektomi, 600
RVHT, 30

S

Sabit askı, 239
Sakral merkez, 184
Sakral nöromodülasyon, 219
Sakrokolpopeksi, 233
Sakrospinöz ligaman fiksasyonu, 232
Seçici serotonin geri alım inhibitörleri, 119
Seks kord/gonadal stromal tümörler, 457
Seksüel disfonksiyon, 446
Selenyum, 415
Seminal vezikül, 7, 14, 19, 113
Seminom, 457, 477, 478
Semi-opak taşlar, 510
Semirijit üreteroskop, 549
Semptom skorlamaları, 191
Sendromik kriptorşidizm, 691

Prostatik ütrikül, 622
Prostatit, 773
Prostat kanser antijen 3, 423
Prostat kanseri, 68, 411, 419, 433, 439, 773
Prostat kanseri aşısı, 416
Prostat spesifik antijen, 421
PSA, 317, 451
PSA dansitesi, 423
PSA kinetikleri, 423
Pubovajinal sling, 225
Pulse kortikosteroidler, 749
Pürinerjik reseptör, 309
PUV, 641, 646
PVR, 198, 317
Pyeloenterik fistüller, 279
Pyelolitotomi, 528
Pyelovasküler fistüller, 281

Q

Q-Tip testi, 192

R

Rabdomiyosarkom, 491
Radial nefrotomi, 529
Radikal nefrektomi, 391
Radikal prostatektomi, 134, 433, 434
Radionüklid renal görüntüleme, 647
Radium-223, 454
Radyofarmasötik, 61
Radyofrekans ablasyon, 396, 433, 437
Radyolüsen taşlar, 510
Radyonüklid sistografi, 67
Radyonüklid tedavi, 72
Radyoterapi, 344, 380, 399, 433, 435
Randall plakları, 499
Re�üksif megaüreter, 662
Rektal rezervuar, 639
Rektoüretral fistül, 280
Renal abse, 763
Renal agenezi, 676
Renal allograft, 747
Renal allograft rejeksiyonu, 743
Renal anomali, 673
Renal arter, 4
Renal biyopsi, 387
Renal ektopi, 680
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Subklinik rejeksiyon, 744
Sunitinib, 405
Süpersaturasyon, 497

Ş

Şok dalgalarıyla taş kırma, 521
Şok dalga tedavisi, 138

T

Tadalafil, 136, 319
Tam idrar tetkiki, 192
Tamm-Horsfall proteini, 254, 500
Tamsulosin, 319
Taş, 44, 497, 509, 521, 525, 535
Taşma tipi inkontinans, 188, 236
Tauber yöntemi, 166
Teknesyum Tc99m Dietilentriaminopenta-asetik 

asit, 33
Teknesyum Tc99m Dimerkaptosüksinikasit, 35
Teknesyum Tc99m Glukoheptonat, 34
Teknesyum Tc99m Merkaptoasetiltriglisin, 34
Tekoma /Fibroma, 458
Temsirolimus, 406
Teranostik, 71
Teratom, 457, 458
Terazosin, 319
Termodinamik solubl product, 497
Testiküler sperm aspirasyonu, 154
Testis, 8, 19, 111
Testislerin inişi, 19
Testis torsiyonu, 77, 707
Testis tümörleri, 457, 463, 492
Testosteron, 19
Thulium:yttrium-aluminium-garnet lazer, 330
Thulyum laser, 338
Tiazid, 512, 513
Tirozin kinaz inhibitörleri, 405
Titanyum klip, 558
TNM, 344, 388, 426
Tolterodin, 216
Torako-lomber merkez, 184
Torasik böbrek, 680
Tramadol, 119
Transabdominal orşidopeksi, 702
Transobtrator tape, 224, 250
Transperitoneal giriş, 532

Serbets PSA, 423
Seromuskuler enterosistoplasti, 249
Sertoli hücreleri, 17
Sertoli hücreli tümör, 457
Sfinkter disfonksiyonu, 236
Sfinkterotomi, 250
Sifiliz, 801, 802
Sildenafil, 136
Silendir, 42
Silodosin, 319
Sinüsal trabekül, 19
Sipuleucel-T, 454
Sirkümsizyon, 650
Sistemik in�amatuvar yanıt sendromu, 811
Sistemik oksalozis, 513
Sistin, 506, 507, 509, 510
Sistin taşları, 505, 519
Sistinüri, 507
Sistografi, 53, 96
Sistolizis, 219
Sistometri, 618
Sistoskopi, 256, 349, 376
Sistoüretroskopi, 545
Sitokin, 304
Sitoloji, 348, 376
Sitoredüktif nefrektomi, 401
Sitrat, 501, 507, 510
Sıkışma tipi üriner inkontinans, 188
Sıklık-hacim çizelgesi, 316
Skrotal patolojiler, 161
Skrotum, 8, 77
Sling, 250
Sodyum selüloz fosfat, 512
Solifenasin, 216
Somatik, 175
Sorefenib, 405
Sorgulama formları, 191
Sperm, 109, 147, 151, 153
Sperm analizi, 46
Spermatositik seminom, 457, 458
Spinal şok devresi, 244
SRY, 16
Steroidal antiandrojenler, 444
Stres testi, 191
Stres tip idrar kaçırma, 221
Stres tip üriner inkontinans, 187
Strip, 42
Strüvit, 506, 507, 509
Strüvit taşları, 518
Subfertilite, 703
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Üretra, 7, 16, 95, 98, 645
Üretral akıntı, 44
Üretral divertikül, 626
Üretral yaralanma, 98
Üretrit, 769
Üretrokütenöz fistül, 626
Üretrorenoskopi, 522
Üretrosistoskopi, 193, 237
Üretrovajinal fistül, 276
Ürik asit, 506, 507, 509, 510
Ürik asit taşları, 505, 517
Üriner diversiyon, 220, 249, 363, 365, 535, 638
Üriner inhibitörler, 500
Üriner protrombin fragman 1, 500
Üriner sistem taşları, 289
Üriner sitoloji, 347
Ürodinami, 193, 197, 223, 231, 318
Üroenterik fistül, 278
Üro�owmetri, 198, 618
Ürojinekolojik fistül, 264
Ürolitiazis, 245
Üropontin, 500
Ürosepsis, 811
Üroteliyal kanserleri, 373
Ürotelyum, 173, 308
Üroterapi, 618
Ürovasküler fistüller, 280
Üst üriner sistem, 373

V

Vajinal akıntı, 45
Vajinal apeks prolapsusu, 232
Vakum ereksiyon cihazları, 138
Valv mesane sendromu, 654
Vanilloid, 219
Vaniloid reseptör agonistleri, 256
Vardenafil, 136
Varikosel, 146, 164
Varikoselektomi, 151
Vasküler anatomi, 4
Vasküler endo-stapler, 558
Vaz deferens, 112
Vazektomi, 413
Vazopressin, 25
Vazovazostomi, 152
VEGF, 405
Venöz tromboemboli, 364
Venöz trombüs, 398

Transplantasyon, 731
Transuretral ejakülator kanal rezeksiyonu, 152
Transüretral iğne ablasyon, 331
Transüretral mikrodalga termoterapi, 330
Transüretral prostat insizyonu, 325
Transuretral rezeksiyon, 258, 349
Trans vajinal teyp, 224
Transvers ada tüp �ebi, 624
Travma, 88, 95, 97
Trazodon, 138
Triamteren, 506
Trigon, 6
Trisiklik antidepresanlar, 614
Trofoblastik tümörler, 457
Trokar, 556
Tübüler fonksiyonlar, 25
TUR-P, 422
TUR-TM, 351, 352, 354

U

Ultrasonografi, 33, 53, 346, 458, 618, 646
Uluslararası Konsültasyon İnkontinans Anketi, 

316
Urakus, 14
Ureaplasma, 808
Ureterosistoplasti, 249
Urovysion, 348
URS, 522

Ü

Üreme, 109
Üreter, 5, 85, 645, 673, 675, 685
Üreteral dilatatörler, 552
Üreteral erişim kılıfı, 553
Üreteral yaralanma, 90
Üreter duplikasyonu, 685
Üreteroenterik fistüller, 279
Üretero-intestinal anastomoz, 369
Üreterolitotomi, 530
Üreterorenoskopi, 545, 549
Üreterosel, 661, 664
Üreteroskopi, 376, 379
Üreterovajinal fistül, 274
Üreterovasküler fistül, 281
Üreterovezikal bileşke, 6
Üreter taşı, 540
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X

Xenogreft, 159

Y

Yachia prosedürü, 158
Yapay üriner sfinkter, 240
Y kromozom delesyonları, 154
Yohimbin, 137
Yolk sac tümör, 457
Young dees leadbetter tekniği, 637
Yüksek diversiyon, 651
Yüksek yoğunluklu odaklanmış ultrason, 433, 437
Yumuşak doku tümörleri, 458

Veress iğnesi, 556, 558
Vezikoenterik fistüller, 278
Vezikostomi, 249, 250, 649
Vezikoüreteral re�ü, 711
Vezikouterin fistül, 275
Vezikovajinal fistül, 264
Visual laser ablation of prostate, 338
Vitamin E, 415
Voiding sistoüretrografi, 646

W

Wheddelite, 509
Whewellite, 509
Whitaker testi, 35
Wilms, 487
Wolf, 19






