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1. ADRENAL BEZ

Adrenal bezler retroperitonda üst seviye de,  gero-
ta fasyasının içinde böbrek anterior kraniomedial 
kısmında yer alırlar. Sağ adrenal bez piramid yada 
V şeklinde olup, sol adrenal bez yarım ay şeklinde-
dir. Kendine özgü sarı rengi ile gerota fasyasından 
ve pankreastan ayrılır (Şekil 1) (1, 2).

Adrenal Bezin Komşulukları

Diyafragmanın vertebral bağlantısının önünde 
bulunur (4). Sağ adrenal bezin anatomik sınırları; 
anteriorda karaciğer, medialde vena kava inferior 

(VCI), lateralde ve inferiorda sağ böbrek süperior 
ve posteriorda diyafragmadır (4, 5).Sol adrenal be-
zin anatomik sınırları; medialde aorta, anteriorda 
mide ve pankreasın gövdesi, inferiorunda böbrek, 
süperiorunda dalak, posteriorunda diyafragma ile 
sınırlıdır (4, 5).

Cerrahi Bilgi: Sağ adrenal bezin diseksiyonu 
medial olarak duodenum tarafından, superior 
olarak sağ hepatik lob tarafından sınırlanır. Sol 
adrenal bez diseksiyonunda pankreas kuyru-
ğunu ve dalak kapsülünü korumak özel çaba 
gerektirir (1).
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1.ADRENAL BEZ 

Adrenal bezler retroperitonda üst seviye de, gerota fasyasnn içinde böbrek anterior 

kraniomedial ksmnda yer alrlar. Sa  adrenal bez piramid yada V eklinde olup, sol adrenal 

bez yarm ay eklindedir. Kendine özgü sar rengi ile gerota fasyasndan ve pankreastan 

ayrlr ( ekil 1)(1, 2). 

 

ekil 1. Adrenal Bez, Böbrek ve Damarlar (2). 

Adrenal Bezin Kom uluklar 

Diyafragmann vertebral ba lantsnn önünde bulunur (4). Sa  adrenal bezin anatomik 

snrlar; anteriorda karaci er, medialde vena kava inferior (VCI), lateralde ve inferiorda sa  

böbrek süperior ve posteriorda diyafragmadr (4, 5).Sol adrenal bezin anatomik snrlar; 

Şekil 1. Adrenal Bez, Böbrek ve Damarları (2).
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şurlar; parasempatik li�er ise arka vagal trunkusun 
çöliak dalından gelir. Pregangliyonik sempatik lif-
ler medullada kromofin hücrelere dağılır (4).

Cerrahi Bilgi: Sol adrenal bezin alt kısmı renal 
damarlara yakın olup, adrenelektomi sırasında 
bu damarlar risk altındadır (3).

2. BÖBREK

Böbrekler, abdominal boşluğun arka bölümünde, 
kolumna vertebralis‘in iki yanında yer alan, retro-
peritoneal yerleşimli bir çift organdır. Normal bir 
böbrek 10-12 cm uzunluğunda, 5-7 cm eninde ve 
yaklaşık 3 cm kalınlıkta olup, yaklaşık ağırlıkları 150 
gramdır (6). Sağ böbrek karaciğer ile komşuluğun-
dan dolayı daha aşağıdadır. Sağ böbrek; L1-3 ara-
sında, sol böbrek T12- L3 arasında uzanır. Böbrekler 
transvers olarak 30º anteriora rotasyonedir (7). 
 Böbrekler içten dışa doğru; fibröz kapsül, 
perirenal yağ dokusu (capsula adiposa), Gerota 
fasyası (fascia renalis), pararenal yağ dokusu (cor-
pus adiposum pararenale) ile sarılmıştır. Gerota 

Adrenal Bezin Vasküler ve Lenfatik 
Sistemi

Adrenal bezin arterleri farklılık göstermekle bir-
likte üç ana arterden beslenmektedir. Üst adrenal 
arterler (alt frenik arterin dalları), orta adrenal ar-
terler (aortadan direk gelen dallar) ve alt adrenal 
arterler ( aynı taraf renal arterden dallar). Ana ad-
renal arterler kapsül altında bir ağ oluştururlar (4).
 Sağ adrenal ven doğrudan VCI ‘a boşalır. Solda 
ise adrenal ven sağdakine göre daha uzun olup 
inferior frenik ven ile birleşip sol renal vene dökü-
lür (4).
 Lenfatikler daha çok kapsülü drene ederler. 
Kortikal ve meduller parankimde lenfatik yoktur. 
Lenfatik drenaj bölgesel lenf nodları aracılığıyla 
duktus torasikus veya direkt olarak sisterna şiliye 
olur (5).

Adrenal Bezin Sinir Sistemi

Adrenal bezin innervasyonu otonom sinir sistemi 
yoluyladır. Sempatik pregangiyonik li�er aşağı to-
rasik ve üst lomber hücrelerin aksonlarından olu-

 

ekil 2. Böbrek, perinefritik ya  ve gerota fasyas (8). 

 

 

Böbrek parankimi korteks ve medulladan olu ur. Medulla renal piramid ad verilen 

çok sayda konik bölmelerden olu ur. Piramidlerin tepe noktasna renal papilla ad verilir. Bu 

yaplar renal sinüse do ru uzanarak toplayc sistemde ayr ayr bir küçük kalikse açlrlar. 

Radyolojik Bilgi: Perirenal ya  dokusu; kaln bir ya  

tabakasdr ve etraftaki kas dokularndan daha 

radyolusen oldu u için düz filmlerde ayrt edilebilir. 

Bilgisayarl tomografi‘de (BT) hipodens olarak izlenir. 

Klinik Bilgi: Solid lezyonlarn yan sra perinefrik sv 

koleksiyonlar, ürinom, abse veya hematom gibi sv 

birikimlerinin de snrlandrlmasnda rol oynar. 

Bununla beraber, böbrek inferiorunda gerota fasyasnn 

bir açklk halinde olmas nedeni ile a r sv 

koleksiyonu inferior açklktan pelvise uzanr. 

Şekil 2. Böbrek, perinefritik yağ ve gerota fasyası (8).
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 Böbrek parankimi korteks ve medulladan 
oluşur. Medulla renal piramid adı verilen çok sa-
yıda konik bölmelerden oluşur. Piramidlerin tepe 
noktasına renal papilla adı verilir. Bu yapılar renal 
sinüse doğru uzanarak toplayıcı sistemde ayrı ayrı 
bir küçük kalikse açılırlar. Renal korteksin piramid-
lerin arasından yaptığı uzantı aracılığı ile böbrek 
vasküler yapıları renal parankime giriş ve çıkış ya-
parlar.

Cerrahi Anatomi: Böbrek cerrahisinde abdo-
minal duvar yapısıda bilinmelidir. Abdominal 
duvar 3 kat kas ve fasya tabakasından oluşur. 
Her kas tabakasının derin fasyası ve onu iner-
ve eden interkostal siniri bulunur. M. obliquus 
externus abdominis, abdomenin ön ve dış ya-
nında yer alır. 5-12. kaburgaların dış yüzünden 
başlar. Son iki kaburgadan başlayan li�er dik 
olarak aşağıya iner, crista iliaca’nın ön yarımına 
yapışır. Bu kasın aponörozu spina iliaca anteri-
or superior ile tuberculum pubicum arasında 
kalınlaşan alt bölümü lig. inguinale’yi (Poupart 
bağı) oluşturur. Bu kasın öne doğru uzanan 
aponerozu ise linea alba’da karşı taraftan ge-
len aponeroz ile birleşerek sonlanır. Karın ön 
duvarını oluşturan kaslardan m. obliquus in-
ternus abdominis ve m. transversus abdominis 
daha derinde bulunan yüzeyden görülemeyen 
ancak rektus kılıfının oluşumuna katılan diğer 
kaslardır. Karın ön duvarında m. rectus abdo-
minis’lerin iç tarafında vücudun orta hattında 
bulunan hafif çöküntülü çizgi ise linea alba ’dır. 
M. obliquus externus abdominis, m. obliquus 
internus abdominis ve m. transversus abdomi-
nis aponörozlarının birleşmesi ile oluşmuştur 
(Şekil 3) (1).

Böbreğin Komşulukları

Böbrekler psoas major kası ve quadratus lum-
borum kası ön tarafında yer almaktadır. Her iki 
böbreğin üst polü posterior-superiorda diafram 
ile komşudur. Plevrada üst polde 12. Kosta arka-
sında, 11. Kosta önünde yaklaşır. Böbrekler, psoas 
major kası üzerinde ve longitudinal aksına paralel 

fasyası; perirenal yağ dokusunun dışında yer alır 
ve adrenal bezi içine alır. Bu yapı böbrek etrafında 
önemli bir anatomik bariyer oluşturarak böbrek 
kaynaklı patolojik oluşumları sınırlar. Gerota fas-
yasının ön ve arka yaprakları böbreğin ön ve arka 
yüzüne doğru uzanarak böbreğin lateral, medial 
ve süperiorunda kaynaşırlar (Şekil 2 ) (8). İnferior-
da ise, gerota fasyası açık bir alan olarak kalarak 
üreter ve gonadal damarları içerir. 

Radyolojik Bilgi: Perirenal yağ dokusu; kalın 
bir yağ tabakasıdır ve etraftaki kas dokuların-
dan daha radyolusen olduğu için düz filmlerde 
ayırt edilebilir. Bilgisayarlı tomografi‘de (BT) hi-
podens olarak izlenir.

Klinik Bilgi: Solid lezyonların yanı sıra peri-
nefrik sıvı koleksiyonları, ürinom, abse veya 
hematom gibi sıvı birikimlerinin de sınırlandı-
rılmasında rol oynar. Bununla beraber, böbrek 
inferiorunda gerota fasyasının bir açıklık halin-
de olması nedeni ile aşırı sıvı koleksiyonu infe-
rior açıklıktan pelvise uzanır.

Şekil 3. Eksternal oblik kası, İnternal oblik kası ve 
Transvers Abdominis kası (1).

 

ekil 3. Eksternal oblik kas, nternal oblik kas ve Transvers Abdominis kas (1). 

Böbre in Kom uluklar 

Böbrekler psoas major kas ve quadratus lumborum kas ön tarafnda yer almaktadr. 

Her iki böbre in üst polü posterior-superiorda diafram ile kom udur. Plevrada üst polde 12. 

Kosta arkasnda, 11. Kosta önünde yakla r. Böbrekler, psoas major kas üzerinde ve 

longitudinal aksna paralel ve oblik olarak yer almas nedeniyle superior pol, inferior pole 

göre daha medial ve posterior yerle imlidir. Hilar bölgenin anteriora do ru rotasyonu 

nedeniyle her iki böbre in de lateral kenarlar posterior yerle imlidir. Bu rotasyon sonucu 

böbre in frontal ekseni ile vücudun frontal ekseni yakla k 30°‘lik aç yapar ( ekil 4).  



6 1  Ürogenital Sistem Anatomisi

 Sol böbrek orta-üst kısımları pankreas kuy-
ruğu ve splenik damarlar ile komşudur. Pankre-
as kuyruğunun yukarısında böbrek periton ile 
kaplıdır ve posterior gastrik duvar ile komşudur. 
Pankreas kuyruğunun altında sol böbrek periton 
ile kaplıdır ve jejunum ile komşudur. Sol böbrek 
alt pol, kolonun splenik �eksurası tarafından çap-
razlanır ve genellikle ekstraperitonealdir. Dalak, 
bir peritoneal uzantı ile böbrekten ayrılır ve üst 
lateralde yer alır (Şekil 4) (8). 

Böbreklerin Vasküler Sistemi

Renal pedikül renal hilusta medial olarak böbre-
ğe girer. Bu yapı bir arter ve daha geniş olan bir 
venden meydana gelir. Renal ven önde yer alır. 
Renal arter ve ven tipik olarak aort ve inferior 
vena kava’nın dallarıdır ve L2 vertebra seviyesin-
den köken alırlar (10). Sağ renal arter aort’tan ay-
rıldıktan sonra inferior vena kava’nın arkasından 
geçip böbreğe ulaşır ve sola göre daha uzundur. 
Aksesuar sağ renal arter olasılığı %30’dur (11). Ana 
renal arter, anterior ve posterior dalını verdikten 
sonra anterior dal apikal, üst, orta ve alt segmen-
tal arterlere ayrılır. Segmental arterler renal hilus 
boyunca ilerler ve her bir piramid için bir lober 
artere bölünürler. Lober arterler tekrar bölünerek 
renal parankime interlober arter olarak girerler. 
Sonrasında kortekse doğru uzanırlar. Kortikome-

ve oblik olarak yer alması nedeniyle superior pol, 
inferior pole göre daha medial ve posterior yerle-
şimlidir. Hilar bölgenin anteriora doğru rotasyonu 
nedeniyle her iki böbreğin de lateral kenarları 
posterior yerleşimlidir. Bu rotasyon sonucu böb-
reğin frontal ekseni ile vücudun frontal ekseni 
yaklaşık 30°‘lik açı yapar (Şekil 4). 
 12. kosta her iki tarafta böbreği yaklaşık ola-
rak diafragmanın alt sınırı hizasında çaprazlar. Sol 
böbrek biraz daha yüksek yerleşimli olduğundan 
üst sınırı 11. sınırındadır. Sağ böbrek hiler yapı ve 
medial kısımda duodenum ile komşudur. Kolo-
nun hepatik �eksurası sağ böbrek alt pol ile kom-
şudur. Her iki böbreğin süperiomedial bölgesinde 
ise adrenal bezler vardır (Şekil 4).

Cerrahi Bilgi: 
1. Diafragma, plevral uzantıya doğru uzanır, bu 

nedenle, böbreğin üst kesimlerine doğru-
dan yapılacak herhangi bir cerrahi müdaha-
lede plevral yaralanma riski vardır.

2. Böbrek cerrahisi sırasında, sağ böbrek üst po-
lünü saran perirenal fasya ile karaciğer arasın-
da uzanan peritoneal katlantı olan hepatore-
nal ligament veya hepatokolik ligamente aşırı 
traksiyon uygulanması sonucunda karaciğer-
de parankimal yırtıklar oluşabilir.

Şekil 4. Böbreğin komşulukları (9).ekil 4. Böbre in kom uluklar (9). 

Böbreklerin Vasküler Sistemi 

Renal pedikül renal hilusta medial olarak böbre e girer. Bu yap bir arter ve daha geni  

olan bir venden meydana gelir. Renal ven önde yer alr. Renal arter ve ven tipik olarak aort ve 

inferior vena kava’nn dallardr ve L2 vertebra seviyesinden köken alrlar (10). Sa  renal 

arter aort’tan ayrldktan sonra inferior vena kava’nn arkasndan geçip böbre e ula r ve sola 

göre daha uzundur. Aksesuar sa  renal arter olasl  %30’dur (11). Ana renal arter, anterior 

ve posterior daln verdikten sonra anterior dal apikal, üst, orta ve alt segmental arterlere 

ayrlr. Segmental arterler renal hilus boyunca ilerler ve her bir piramid için bir lober artere 

bölünürler. Lober arterler tekrar bölünerek renal parankime interlober arter olarak girerler. 

Sonrasnda kortekse do ru uzanrlar. Kortikomedüller bölgede piramid tabanna paralel olarak 

uzanmak için dönerler ve arkuat arter adn alrlar. Arkuat arterler birçok interlobüler arter 

bölünürler ve kortekse dik olarak uzanrlar. nterlobüler arterlerin bir ksm fibröz kapsülü 

delerek burada adrenal, frenik ve gonadal damarlarn yapt  pleksusa katlrlar. Ana renal 

arterden ayrlan posterior dal renal pelvisin arkasna do ru ilerleyerek böbrek posteriorunun 

büyük bir ksmn besler. Postglomerüler kapillerler interlobüler venlere ve ardndan srasyla 



1  Ürogenital Sistem Anatomisi 7

parankimine ilerlerler. Ancak, sinirlerin böbrek 
işlevleri üzerine herhangi bir etkileri bulunmaz. 
Böbreklerin lenfatik sistemleride aynı şekilde seyir 
göstererek, lomber lenf nodlarına dökülürler (13).

3. ÜRETER

Her bir üreter toplayıcı sistemin devamıdır. Üreter 
retroperitoneal bir organ olup, peritona yapışık 
olarak seyreder ve böbrekleri mesaneye bağlar.. 
Erişkinde üreterin boyu, kişiden kişiye değişmekle 
beraber 22-30 cm arasındadır (14). Üreter proksi-
malde, renal pelvisin tabakalarına karşılık gelen 
katmanlarla devam ederken, üreterin adventisya 
tabakası distalde Waldeyer kılıfı ile birleşir. Bura-
dan da derin trigonu oluşturmak üzere mesane 
duvarına katılır (15). 
 Üreter, cerrahi ve radyolojik tanımlamalarda 
üst, orta ve alt segment olmak üzere üç kısım ha-
linde tarif edilir. Üst üreter pelvis renalisten sakru-
mun üst kenarına kadar olan bölümü, orta üreter, 
sakrumun üst kenarından alt kenarına kadar olan 
bölümü, alt üreter ise sakrumdan mesaneye kadar 
olan bölümü ifade eder (Şekil 5) (14). 

düller bölgede piramid tabanına paralel olarak 
uzanmak için dönerler ve arkuat arter adını alırlar. 
Arkuat arterler birçok interlobüler arter bölünür-
ler ve kortekse dik olarak uzanırlar. İnterlobüler 
arterlerin bir kısmı fibröz kapsülü delerek bura-
da adrenal, frenik ve gonadal damarların yaptığı 
pleksusa katılırlar. Ana renal arterden ayrılan pos-
terior dal renal pelvisin arkasına doğru ilerleyerek 
böbrek posteriorunun büyük bir kısmını besler. 
Postglomerüler kapillerler interlobüler venlere ve 
ardından sırasıyla arkuat, interlober, lober ve seg-
mental venlere dökülürler. Sıklıkla 3 geniş venöz 
kök genelde renal hilus içinde ancak bazen dışın-
da birleşerek ana renal veni oluştururlar.

Cerrahi Bilgi: 
1. Renal arter ve dalları endarterdirler, kolla-

teral veya anastomoz yapmadıkları için bu 
vasküler yapıların herhangi bir nedenle ha-
sara uğramaları durumunda dağılım alanla-
rında ki renal parankimde iskemi veya infark 
oluşacaktır.

2. Böbreğin venleri arasındaki sıkı anastamoz-
lar sayesinde, venöz yaralanma sonrası böb-
rekte parankimal konjesyon ve ödem göz-
lenmez.

 Sağ renal ven genellikle daha kısadır ve inferi-
or vena kavaya doğrudan açılır. Sol renal ven daha 
uzun olup aort’u önden çaprazlayarak geçer ve 
inferior vena kavaya ulaşmadan önce adrenal ven, 
Lomber ven ve gonadal veni toplar. Korteksin kü-
çük venleri interlobüler venlere drene olur ve bir 
ark oluşturur. Bu arklar böbreğin longitutinal ekse-
ninde uzanırlar. Üç adet ana anastamoz arkı vardır 
ve bunlar genellikle değişik seviyelerdedir. Anasta-
mozlar sıklıkla satalit venler arasında, arkuat venler 
arasında ve interlobar venler arasında bulunur (12).

Böbreklerin Sinir ve Lenfatik Sistemi

Böbreklerin sempatik sinirleri nervus splanchni-
cus minör’den ve truncus sympathicus’un lum-
bal parçasından, parasempatik li�eri ise nervus 
vagus’tan gelir. Böbrek sinirleri renal pleksustan 
geçerek, böbrek damarlarını takip edip böbrek Şekil 5. Üreterin Üst(1) , Orta (2) ve Alt (3) Kısımları.
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gevşek bağ dokusu tüneline girmeden önce bro-
ad ligamentin tabanın derinliğinde mediale doğ-
ru döner ve ön tarafta uterin arterle çaprazlaşır. 
Üreter, vajenin önünden geçerken serviks uteriyi 
1,5 cm yanda ve önde çaprazlar. 

Cerrahi Bilgi: Histerektomi esnasında üreterin 
yaralanması kolaydır. Yaralanmasında üretero-
vajinal fistül gelişebilir.

Üreterin Vasküler ve Lenfatik Sistemi

Üreter çok sayıda arter tarafından kanlanır. Bu 
arterler üretere girdikten sonra longitudinal uza-
nır ve aynı şekilde birçok anastomoz yaparlar. Bu 
sayede adventisya soyulmadan yapılan üreter di-
seksiyonlarında beslenme bozukluğu yaşanmaz 
(14). Abdominal üreteri renal arter, gonadal arter, 
abdominal aorta ve common iliak arter beslemek-
tedir. Pelvik üreteri internal iliak arter, superior ve-
zikal arter, uterin arter, middle rektal arter, vajinal 
arter ve inferior vezikal arter beslemektedir (14). 
Venler de genellikle arterlere paralellik gösterirler.

Cerrahi Bilgi: Damarların üretere giriş yerlerin-
den dolayı, abdominal üretere yapılacak insiz-
yonlar üreterin lateralinden, pelvik üretere ise 
üreterin medialinden olmalıdır.

 Pelvik üreterin lenfatikleri internal, eksternal ve 
common iliak lenf nodlarına dökülürler. Abdomen 
üreterin primer drenaj yeri, solda paraaortik lenf 
nodları iken, sağda parakaval ve interaortokaval 
lenf nodlarıdır. Üst üreterin ve renal pelvisin lenfa-
tik drenajı ise aynı taraf renal lenfatiklere olur (15).

Üreterin Sinir Sistemi

Böbrek, renal pelvis ve üreterlerin ağrı li�eri sem-
patik sinirlerle beraber seyrederler. Renal kap-
sülde, toplayıcı sistemde ya da üreterde oluşan 
gerilme ilk olarak nosiseptörleri uyarır. Böbrek ve 
üreterdeki spinal segmentlerin yaptığı sempatik 
dağılım, direkt organ ağrısı ya da yansıyan ağrıyı 
oluşturur. Ağrı ve re�eks kas spazmı, tipik olarak 

Cerrahi Bilgi: Kadınlarda üreter parametrium 
içinde vezikovajinal ve uterovajinal pleksus-
larla beraber seyreder. Bu nedenle kadınlarda 
uterus operasyonları sırasında distal üreter, 
cerrahi travma açısından risk altındadır.

Üreterin Anatomik Komşulukları

Üreter retroperitonda psoas kası üzerinde ilerler. Pel-
vise girdiğinde eksternal ve internal iliak damarların 
bifurkasyon noktasının hemen üstünde iliak da-
marları çaprazlar. Gonadal damarlar kabaca üretere 
paralel seyrederler. Ancak bu damarlar retroperi-
tonda üreteri medialden laterale doğru oblik olarak 
çaprazlarlar. Sağ üreter anteriorda terminal ileum, 
çekum, appendiks, çıkan kolon ve onların mezenter-
leriyle komşudur. Sol üreter ise inen kolon, sigmoid 
kolon ve onların mezenterleriyle komşudur. (14).

Klinik Bilgi: Orta hattaki retroperitoneal kitle-
ler, masif lenfadenopatiler ve abdominal aort 
anevrizmaları üreteri obstrükte edebilirler.

 Üreterler kemik pelvise girdiklerinde birbirle-
rinden uzaklaşırlar. Kadınlarda, üreter önce overin 
arkasında seyreder. Kardinal ligamenti vasıtasıyla 

 

ekil 6.Üreter ve kom uluklar (16). 
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şir (19, 20). Erişkin mesanesi boşken pelvis minör-
de os pubisin hafifçe üst ve arka tarafında yer al-
maktadır. Peritonun altında ve pelvis döşemesinin 
üzerinde bulunur (19).

Mesanenin Komşulukları

Mesane kadınlarda direk levator aninin pubo-
koksigious kısmıyla ilişkilidir. Posteriorda kadında 
uterus ve vajen, erkekte ise seminal vezikül ve rek-
tum vardır.
 Mesane kubbesi olan üst yüzey pelvik pari-
yetal peritonla örtülüdür. Posterior yüzey mesa-
ne tabanı olarak adlandırılır. Kadınlarda poste-
rior yüzey, uterus serviksi ve vajina üst kısmı ile 
komşudur. Erkeklerde rektumla aralarında vas 
deferensin ampullaları ve vezika seminalisler bu-
lunur. Mesanenin her iki inferolateral yüzeyi ob-
turator interna ve levator ani kası ile komşuluk 
gösterir. Mesane apeksi üst yüzey ile inferolateral 
yüzeylerin birleşim yeridir ve median umblikal 
ligamentin başlangıç noktasıdır. Trigon mesane 
tabanına lokalize olup mesane boynunun arka-
sına uzanır. Bu bölgede üreterler mesaneye oblik 
olarak girerler. Mesanenin en distal parçası me-
sane boynu olup erkeklerde prostat glandı ile 
birleşir (21, 22).

Mesanenin Vasküler ve Lenfatik 
Sistemleri

Mesanenin kanlanmasını sağlayan arterler arteria 
iliaka internanın dalları olan a. vezikalis superior 
ve inferiordur (23). Mesanenin venleri vena iliaka 
internaya drene olur. Lenfatik drenej ise internal 
ve eksternal iliak lenf düğümleri yoluyla olur (23).

Mesanenin Sinir Sistemi

Mesane hem sempatik hemde parasempatik si-
nirlerden uyarı alır. Sempatik li�er torakal 11-12 
ve lumbal 1-2 sinirlerinden kaynaklanır. Parasem-
patik sinirler sakral 2-4 segmentlerinden kaynak-
lanır. Sempatik sinirler mesanenin ağrı, dokunma, 
ısı hissini taşırken parasempatik li�er muskularis 
propriadaki kas li�eri ile ilişkili olup gerilme ve 
dolgunluk hissini taşırlar (21).

subkostal, iliohipogastrik, ilioinguinal ve geni-
tofemoral sinirlerin dağıldığı bölgelerde oluşur. 
Böylece hasarlı organ uyarısının lokalizasyonuna 
bağlı olarak yan ağrısı, kasık ağrısı, skrotal (veya 
labial) ağrı meydana gelir (14).

Klinik Bilgi: Lomber bölgeden başlayarak ka-
sıklara ve bazen testis/labialara vuran kolik 
karekterli ağrıdır. Ani başlangıçlıdır ve hasta 
istirahatteyken etkili olur. En önemli özelliği 
aralıklı oluşudur ve vücudun pozisyonuyla de-
ğişmez. Bulantı kusma ağrıya eşlik edebilir.

4. MESANE

Mesane, yetişkinde 400-500 ml kapasitede müs-
küler retroperitonel bir organdır (17, 18). Boş iken 
pelvik bir organdır. İçte mukoza, ortada muskuler 
tabaka ve dışta seroza olamak üzere üç tabakadan 
oluşmaktadır. Temel görevi idrar depolamak olan 
mesanede musküler tabaka esas fonksiyonel ta-
baka olan detrüsör kasını oluşturmaktadır (Şekil 
7) (18). 
 Doğumda karın ön duvarının alt kesimlerinde 
ekstraperitoneal yerleşimli iken beş altı yaş civa-
rında yavaş yavaş minör pelvis bölgesine inerek 
buraya tamamen yerleşmesi pubertede gerçekle-

Şekil 7. Mesanenin anterior görüntüsü, trigon ve 
üreterin mesaneye giriş kısmı (18).
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verumontanum ile mesane boynu arasına drene 
olurlar. Glandüler element primer olarak posterior 
ve lateral bölümlerdedir. Anterior segment ise fib-
romusküler yapıdadır.
 McNeal’ın yaptığı sını�amaya göre prostat, 
glandüler elemanların üretradaki kanallarının lo-
kalizasyonlarına, farklı patolojik lezyonlara yol aç-
malarına ve farklı embriyolojik orijinlerine göre 4 
zona ayrılmıştır (26).
1. Transizyonel zon: Prostatın glandüler doku-

sunun %5-10’unu oluşturur, fakat fonksiyonel 
önemi çok fazladır. BPH bu zondan kaynakla-
nır. 

2. Santral zon: Ejakülatuvar kanalların açılma 
bölgesinin çevresinden ortaya çıkar. Prostat 
glandüler dokusunun %25’ini oluşturur.

3. Periferal zon: Prostatik glandüler dokunun 
çoğunu (%70) oluşturur ve bezin posterior ve 
lateral bölümlerini sarar (26).

4. Anterior fibromusküler stroma: Prostatın yak-
laşık üçte biri bu stromadan oluşur. Detrüsor 
kasından köken alır ve prostatın ön yüzünü 
tümüyle kaplar. 

5. PROSTAT

Prostat, erkek posterior üretrasını saran, mesane-
nin hemen inferiorunda yerleşen ve fibromuskü-
ler bir stroma içinde 30-50 adet tubüloalveoler 
gland içeren sekretuar bir organdır. Ürogenital 
diyafram üzerine sıkıca bağlanmıştır (Şekil 8) (24). 
Prostat ovoid şekilli olmasına rağmen anterior, 
posterior ve lateral yüzlere sahiptir ve altta daral-
mış bir apeks ve üstte mesane tabanı ile devam 
eden geniş bir tabana sahiptir (25). 
 Prostat, verumontanumun iki yanından pros-
tatik üretraya açılır. Bez, fibromusküler elemanlar 
içeren bir fibromusküler stromaya sahiptir. Bu fibro-
musküler stroma, prostatik kapsülü oluşturmak için 
glandın periferinde yoğunlaşır. Prostat, fibröz do-
kudan oluşan diğer bir fasya ile çevrelenir. Zengin 
venöz plexusların gömülü olduğu bu fibröz doku, 
anteriorda puboprostatik ligament ile devam eder.
 Prostatın yaklaşık %30’u musküler doku, %70’i 
ise glandüler epitelden oluşur. Glandüler elemen-
tin duktus ve asinileri kolumnar epitel ile döşelidir. 
Prostatik duktuslar, prostatik üretranın tabanına, 

 

ekil 8. Prostat bezi ve kom uluklar (27). 
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Şekil 8. Prostat bezi ve komşulukları (27).
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Prostatın Vasküler, Lenfatik ve Sinir 
Sistemi

Prostat dokusunu besleyen arterler genellikle in-
ternal iliak arterin dalı olan inferior vezikal arterden 
köken alır (28). Bu arter iki ana dala ayrılır. İlk ana 
dal olan üretral arterler mesane boynuna saat 1 ile 
5 ve 7 ile 11 pozisyonunda yaklaşırlar (28). BPH’da 
adenom dokusunun beslenmesi bu damarlar ara-
cılığıyla olur. Prostatik arterin ikinci ana dalı ise kap-
süler arterdir. Bu dal prostatik kapsülün üzerinde 
dallara ayrılır. Bu arterin büyük kısmı kavernöz sinir-
lerle beraber prostatın posterolateralinde seyreder 
(nörovasküler oluşum) ve pelvik diyaframda son-
lanır. Prostatın venöz drenajı periprostatik pleksus 
sayesinde gerçekleşir. Lenfatik drenaj primer olarak 
obturator ve internal iliak nodlarına, daha az olarak 
presakral ya da eksternal iliak nodlarına olur.
 Prostat sempatik, parasempatik ve somatik 
inervasyona sahiptir (24). İnervasyonu pelvik plek-
sustan kavernöz sinirler aracılığıyla sağlanır. Pa-
rasempatik sinirler asiner yapılarda sonlanırlar ve 
sekresyonu uyarırlar. Sempatik li�er ise kapsül ve 
stromadaki düz kasların kasılmasını sağlarlar. (29).

Cerrahi Bilgi: Pelvik pleksuslar içine lokal anes-
tezik instilasyonu ile prostatik blokaj sağlana-
bilir. Prostat biyopsisinde ağrı kontrolü oluştu-
rulabilir.

6. ÜRETRA

Üretra (Urethra), mesane’de depolanan idrarın dı-
şarı atılmasını sağlayan, mukoza ile kaplı, submu-
kozal tabaka ve kas tabakadan oluşan fibromüs-
küler bir kanaldır. Kadında sadece idrarın geçtiği 
bu yol, erkekte aynı zamanda ejekulatın atıldığı 
kanaldır (Şekil 10) (30) (31). Üretranın mesane-
nin içine açılan başlangıç kısmına ostium ureth-
rae internum, dışarıya açılan kısmına ise ostium 
urethrae externum denir. Kadın üretrası, mesane 
boynundan başlayıp, symphysis pubica’nın pos-
tero-inferiorundan geçerek vulva’da sonlanan 3-4 
cm uzunluğunda bir kanaldır. Kadın üretrasının, 
pelvik, membranöz ve perineal bölümleri vardır 
(32).

Klinik Bilgi: 
1. Prostat adenokarsinomunun %20’si transiz-

yonel zondan köken almaktadır.
2. Adenokarsinomların %1-5 arasında santral 

zondan kaynaklandıkları düşünülmektedir.
3. Prostat kanserlerinin %70’i periferal zondan 

kaynaklanmaktadır ve kronik prostatit tara-
fından en sık etkilenen bölgedir.

4. Anterior fibromusküler stromada nadiren 
karsinom invazyonu görülür.

Prostatın Komşulukları

Prostat, mesane boynu ile devamlılık göstermek-
tedir. Bu bezin apeksi inferiorda olup ve üroge-
nital diyaframın süperior fasyasının üstünde yer 
almaktadır. Prostat bezi posterior, anterior ve iki 
inferolateral olmak üzere 4 yüzeye sahiptir. Poste-
rior yüzeyi rektum ampullasından kendi kapsülü 
ve Denovillier fasyası ile ayrılır. Vas deferens ve 
seminal vezikül posterior yüzeye komşudur. An-
terior yüzeyi dar ve konvekstir, apeksten tabana 
doğru uzanır. Apekste puboprostatik ligament 
ile pubik kemiğe tutunur. Prostatik üretra, pros-
tatı önden arkaya delerek geçer, apeksin antero-
süperiorundan çıkar (Şekil 8).

Şekil 9. Prostatın arteryal vasküler anatomisi (24).
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 Erkek üretrası ise mesane boynundaki ostium 
urethrae internum ile glans penisin tepesindeki 
ostium urethrae exter num arasında uzanan 20 
cm uzunluğunda bir borudur. Erkek üretrası, hem 
üriner hem de genital bir yoldur (Şekil 10) (33).  

Klinik Bilgi: Üretranın mukozal ve submukozal 
tabakası kadınlarda üretral kapanma basıncı-
na katkı sağlar. Bu doku östrojen bağımlı olup 
hipoöstrojenik durumlarda bu dokunun incel-
mesi inkontinansa neden olur.

Şekil 10. Erkek ve Kadın Üretrası (33).
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ekil 10. Erkek ve Kadn Üretras (33). 
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 Erkek üretrası anterior ve posterior üretra ola-
rak iki bölüme ayrılır. Posterior üretra prostatik 
üretra ve membranöz üretra olarak ikiye, anteri-
or üretra ise bulbar üretra, penil üretra ve glans-
meatal üretra olarak üçe ayrılarak incelenir (31). 
•	 Prostatik Üretra: Uretranın prostat bezi için-

den geçen 3-4 cm’lik ilk bölümüdür. Ejakülat 
kanalları ve prostat’ın boşaltma kanal ları bu-
raya açılır.

•	 Membranöz Üretra: Uretranın, diaphragma 
ürogenitale’yi geçen en kısa ve en dar bölü-
müdür. Burada sphincter urethrae (İstemli ça-
lışır) yer alır.

•	 Penil Üretra :Üretranın corpus spongiosum 
penis içinde yer alan 15-16 cm lik en uzun bö-
lümüdür. Gl.bulbourethralis’in boşaltma kana-
lı penil üretranın başlangıç bölümüne açılır.

Üretranın Komşulukları

Kadında üretra, vajenin anterior yüzü ile ilişkili 
olup, periüretral fasya vajinal epitelin hemen al-
tında yer alır. Bu fasya meadan mesane boynuna, 
yanlarda ise endopelvik fasyaya uzanır (34). 
 Erkek üretrasında membranöz üretra çizgili 
üretral sfinkter fiberleri ile çevrilidir. Anterior üretra 
ise korpus spongiosum ile çevrilidir. Prostatik üretra-



1  Ürogenital Sistem Anatomisi 13

venlerine drene olan emisser venleridir. Anteri-
or üretranın lenfatikleri yüzeyel ve derin inguinal 
nodlardır. Posterior üretranın lenfatikleri ise ekster-
nal iliak nodlar, obturator ve internal iliak nodlar, 
presakral nodlardır (31). Üretranın mukozası üret-
robulbar sinir tarafından inerve edilir. Çizgili üretral 
sifinkter ise pudental sinirin bir dalı olan bulboka-
vernoz sinir tarafından inervasyonu sağlanır (37). 
Pudental sinir üretral sifinkterin motor kontrolünü 
ve üretra ve glansın duyusunu sağlar.

7.TESTİS, EPİDİDİM VE SEMİNAL 
VEZİKÜLLER 

Testisler, sperm denilen erkek cinsiyet  hücreleri-
nin  yapıldığı ve üremede görevli  bir çift organ-
dır. Testislerin her biri yaklaşık 10-15 gr ağırlıkta, 
4.5 cm boyunda ve 2.5 cm çapındadır. Bu organın 
parankimi sırasıyla en dışta tunika vaginalisin vis-
seral yaprağı, tunika albuginea ve en içte tunika 
vaskülozadan oluşan üç tabakalı bir kapsül ile 
çevrilidir (Şekil 11) (8) (38).

da verumontanum denilen ejakulat kanallarının ve 
prostatik kanalların açıldığı bir yapı mevcuttur (9). 

Cerrahi Bilgi: Verumontanum, transüretral 
prostat rezeksiyonunda, cerrahi sınır olup, eks-
ternal üretral sfinktere zarar vermemek için bu 
noktanın distalini rezeke etmemek gerekir.

Üretranın Vasküler, Lenfatik ve Sinir 
Sistemi

Kadında üretranın arteri, internal pudental arter dalı 
olan üretral arterdir (35). Venöz drenaj ise pelvik ve-
nöz pleksus üzerinden sağlanır. Lenfatik drenaj de-
rin pelvik nod ve inguinal noda olur. Üretranın düz 
kasları parasempatik sinirler tarafından inerve edilir. 
İstemli eksternal sfinkter kasları ise pudental ve pel-
vik somatik sinirler tarafından inerve edilir (36). 
 Erkekte üretranın arteri, internal pudental arte-
rin ilk üç dalından köken alan bir çift bulboüretral 
arterlerdir. Venöz drenaj ise penisin derin dorsal 

Şekil 11. Testis, Penis ve Yapıları (8).

boyunda, kvrml tek bir tubulusdan olu ur. Bunlarn tümü birle erek, kvrml bir epididim 
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kalnl  artarak duktus deferens meydana gelir ( ekil 12) (8). Vas deferens olarakta 

adlandrlan duktus deferens prostat bezine girmeden vas deferens ampullas denen bir 

geni leme gösterir. Prostatn her iki tarafnda yer alan seminal veziküller, bu ampullann 

prostat giri ine açlrlar ve hem ampullann hem de seminal vezikülün içerikleri ortak bir 

ejakülator kanalla prostat gövdesinden geçerek, prostatik üretraya bo alrlar. Seminal total 
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ekil 11. Testis, Penis ve Yaplar (8). 
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adlandırılan duktus deferens prostat bezine gir-
meden vas deferens ampullası denen bir geniş-
leme gösterir. Prostatın her iki tarafında yer alan 
seminal veziküller, bu ampullanın prostat girişine 
açılırlar ve hem ampullanın hem de seminal vezi-
külün içerikleri ortak bir ejakülator kanalla prostat 
gövdesinden geçerek, prostatik üretraya boşalır-
lar. Seminal total ejakülatın %46-80’nini oluşturur 
(39). Prostat bezinden çıkan prostat kanalcıkları 
da ejakulator kanala açılmaktadır. Testisleri vü-
cut dışına bağlayan zincirin son bölümü üretradır 
(40).

Klinik Bilgi: 
1. Seminifer tübüllerin arasında intertisyel en-

dokrinositler veya Leydig hücreleri adı veri-
len androjenleri salgılayan endokrin faaliyet 
gösteren hücreler bulunur. Androjenlerin en 
önemlisi testosterondur.

2. Testislerin skrotuma inişleri doğumdan 28. 
hafta civarında tamamlanır. Bazı nedenler-
den dolayı bu iniş gerçekleşmez. İnmemiş 
testis olarak tanımlanan bu durum kriptorşi-
dizm olarak adlandırılır. Genellikle sağ testis-
te izlenir. Abdominal boşlukta kalan testisler 
sperm oluşturma yeteneğini kaybeder. Bun-
da en önemli etkenlerden biri spermler için 
gerekenin üzerindeki ısıdır.

Klinik Bilgi: Testisler skrotum (scrotum) içe-
risinde korunmaya alınmıştır. Spermi üreten 
testisler için gerekli sıcaklık, vücut ağırlığın-
dan 2-3°C daha düşüktür. Optimum sıcaklık 
34°C’dir. Skrotum sıcakta gevşeyerek sarkar ve 
vücuttan uzaklaşır. Soğukta ise büzülerek top-
lanır ve vücuda yaklaşarak testislerin optimum 
sıcaklıkta tutulması sağlanır. Bu hareketleri 
skrotumun kremaster (cremaster) kası gerçek-
leştirir. Testis ısısının korunmasında ter bezleri-
nin de rolü vardır.

 Her iki testiste 800-1000 kadar seminifer tü-
büllerden (tüpçüklerden) meydana gelmiştir. 
Bu seminifer tübüller sperm üretim yeridir. Bu 
tübüllerden genellikle 1-3 tanesi, sayısı 200-300 
arasında değişen her bir lobül içerisinde bulunur. 
Tübüllerin her biri yaklaşık 8 cm kadardır ve testis 
içerisine kıvrılmış yapıdadır.
 Seminifer tübüller rete testise bağlanır. Rete 
testisten çıkan 8-20 adet duktuli e�erentes epidi-
dim baş kısmına girerek epididim lobüllerini oluş-
tururlar. Her lobül 15-20 cm boyunda, kıvrımlı tek 
bir tubulusdan oluşur. Bunların tümü birleşerek, 
kıvrımlı bir epididim kanalı oluştururlar. Altı metre 
boyunda olan bu kanaldan kuyruğa doğru iler-
ledikçe çapı ve kalınlığı artarak duktus deferens 
meydana gelir (Şekil 12) (8). Vas deferens olarakta 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ekil 12. Testisin Ksmlar (8). 

Testisin Vasküler ve Lenfatik Sistemi 

Testisin arterleri ( internal spermatikler) aorttan renal arterlerin çk  yerinin hemen 
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Buck fasyasının li�eri yukarıda rektus kası kılıfının 
elastik ve kollajen li�erinden oluşan uzantılar ile 
birleşerek penisin fundiform ligamanını; distalde 
pubisten gelen li�er ile birleşerek penisin suspan-
suar ligamanını oluşturur. Daha derinde ise, Buck 
fasyası perinede tunika albuginea ile birleşir ve 
erektil dokunun kas yapısına kadar uzanır. Distal-
de ise koronada glans penisin tabanı ile birleşir 
(44).
 Tunika albuginea, düzensiz yapıda bulunan 
kollajen ve elastik li�erden oluşur. Tunikanın ya-
pısı penise elastikiyet, sertlik, güç ve dayanıklılık 
sağlar. Tunika albuginea iki tabakadan oluşur. Tu-
nika albugineanın radyal dağılımı, korpus spon-
giyozumda yoktur. Bu nedenle de, korpus spon-
giyozumda ereksiyon sırasındaki basınç, korpus 
kavernozumdaki basınçtan düşük olmaktadır (3).
 Emisser venler tunikanın iç ve dış tabakası ara-
sında kısa bir mesafe seyrettikten sonra, dış taba-
kayı oblik bir biçimde delerek çıkarlar. Bu şekilde, 
tunikanın dış tabakası ereksiyon sırasında venleri 
sıkıştırarak katkı sağlar. Dorsal arterin dalları ise, 
daha dik açı ile tunikayı geçerler ve periarteriyel 
fibroz kılı�a sarılıdırlar.
 Korpus kavernozumlar; proksimalde iskio-
pubik ramusun altında ayrık olarak bulunurlar ve 

Testisin Vasküler ve Lenfatik Sistemi

Testisin arterleri ( internal spermatikler) aorttan 
renal arterlerin çıkış yerinin hemen altından do-
ğar. Spermatik kordon içinden geçerek testislere 
ulaşır. Burada internal iliyak (hipogastrik) arter-
den çıkan deferensiyel arterlerle ağızlaşır. Testisin 
venleri spermatik kordon içindeki pampiniform 
pleksusa boşalır. İnternal inguinal halka düzeyin-
de pampiniform pleksus spermatik veni oluşturur 
(41). Lenfatik damarları mediasten lenfatiklerine 
boşalan lomber lenfatiklere drene olur. Testislerin 
innervasyonu otonom sinirlerle gerçekleştirilir. 
Somatik sinir inervasyonu yoktur (42).

8. PENİS

Penis bir çift kavernöz cisim ve bir adet spongioz 
cisimden oluşur. Penisin tabakaları dıştan içe doğ-
ru Deri, Süperfisiyal fasya (Dartos tabakası), Derin 
(Buck) Fasyası, Tunika Albuginea (Şekil 13) (43). 
Deri, distalde glans penisin üzerine katlanarak 
sünnet derisini (prepisyum) oluşturur ve korona-
ya yapışır.
 Buck fasyası dorsalde her iki korpus kaver-
nozumu çevrelerken, ventralde li�eri bölünerek 
korpus spongiozumu da çevreler. Proksimalde 

Şekil 13. Penis tabakaları.

 

8.PEN S 

Penis bir çift kavernöz cisim ve bir adet spongioz cisimden olu ur. Penisin tabakalar 

d tan içe do ru Deri, Süperfisiyal fasya (Dartos tabakas), Derin (Buck) Fasyas, Tunika 

Albuginea ( ekil 13) (43). Deri, distalde glans penisin üzerine katlanarak sünnet derisini 

(prepisyum) olu turur ve koronaya yap r. 

ekil 13. Penis tabakalar 

Buck fasyas dorsalde her iki korpus kavernozumu çevrelerken, ventralde lifleri 

bölünerek korpus spongiozumu da çevreler. Proksimalde Buck fasyasnn lifleri yukarda 

rektus kas klfnn elastik ve kollajen liflerinden olu an uzantlar ile birle erek penisin 

fundiform ligamann; distalde pubisten gelen lifler ile birle erek penisin suspansuar 

ligamann olu turur. Daha derinde ise, Buck fasyas perinede tunika albuginea ile birle ir ve 
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 Korpus spongiozum proksimal olarak bul-
boüretral arter tarafından, penis şaftı boyunca 
sirküm�eks arterler ile dorsal arterden beslenir. 
Glans ise dorsal arter tarafından beslenir. Dorsal 
arter Buck fasyası içinde derin dorsal ven ve dorsal 
sinir ile beraber bulunur.
 Yüzeyel penil ven eksternal pudental vene 
drene olur. Sirküm�eks ve derin dorsal venler kru-
ral ve kavernozal venlerin yaptığı gibi Santorini 
pleksusa drene olurlar ( Şekil 14) (46).
 Penisin deri lenfatikleri yüzeyel inguinal ve su-
binguinal lenf nodlarına drene olur. Glans penisin 
lenfatikleri ise subinguinal ve eksternal iliak kenf 
nodlarına boşalır. Derin lenfatikler ise hipogastrik 
ve kommon iliak lenf nodlarına drene olur (46).

Penisin Sinir Sistemi

Penisin innervasyonu hem otonomik, hem de 
somatiktir. Spinal kord ve periferik ganglionlar-
dan köken alan sempatik ve parasempatik li�er, 
kavernoz sinir aracılığı ile korpus kavernozum ve 
korpus spongiozuma ulaşırlar. Somatik sinirler ise 
bulbokavernoz ve iskiokavernoz kasların kasılma-
sını sağlar ve penil duyuyu iletirler (44).
 Sempatik sinir li�eri medulla spinalisin aşağı 
torasik ve üst lomber bölgesinden çıktıktan sonra 
retroperitoneal olarak seyrederler. Bu li�er aor-
tik bifürkasyonun altında yoğunlaşarak, superior 
hipogastrik pleksusu (Presakral sinir) oluşturur. 

pubisin penil hilum bölgesinde birleşerek penis 
şaftını oluşturturlar. Her iki korpus kavernozum 
bir septumla birbirinden ayrılır.. Korpus kaverno-
zumlar fibroz bir iskelete sahiptir (3, 45). Korpus 
kavernozumlar, çeperi endotel ile kaplı, birbiri ile 
bağlantılı sinüslerden oluşur. Korpus spongio-
zum, korpus kavernozumların ventralinde loka-
lizedir. Penisin bulbusundan sonra, distale doğru 
incelir ve sonunda genişleyerek şapka şeklini alır. 
Bu bölüm glans penis olarak adlandırılır. Penisin 
koronası glansın tabanını, penis şaftından ayırır. 
Korpus spongiosum perineal membrandan başla-
yarak tüm anterior üretrayı çevreler. Yapısı genel 
olarak korpus kavernozuma benzerdir. Ancak, 
korpus spongiozumun sinüzoidleri daha geniştir 
ve tunikası daha incedir. 

Penisin Vasküler ve Lenfatik Sistemi

Eksternal pudental arterden köken alan yüzeyel 
penil arter yüzeyel ve buck fasyası arasında yer 
alır. Bu arter veni ile beraber seyreder ve penil 
deriyi besler. Derin arter desteği ise internal iliak 
arterden köken alır. Bu arter öncelikle internal pu-
dental arter dalını ardından penil arter dalını verir. 
Penil arter ürogenital diyaframı geçerek, bulbo-
üretral, kavernoz ve üretral arter dallarını verir. 
Kavernoz arter direk olarak korpus kavernozumu 
besler. Penil arter korpus kavernozumda dorsal 
arter olarak devam eder.

Şekil 14. Penisin venöz sistemi (45)
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Superior hipogastrik pleksusu sol ve sağ hipo-
gastrik sinir şeklinde terk eden sempatik li�er, 
distale doğru ilerleyerek birleşir ve rektumun yan 
kenarlarında inferior hipogastrik pleksusu (pelvik 
pleksus) oluştururlar. 
 Pelvik pleksus gövdesi S2 ve S4 spinal kordda 
olan parasempatik nöronlardan da li�er alır. Bu lif-
ler pelvik sinir olarak adlandırılır (47). Pelvik plek-
sustan çıkan sinir li�eri penis, alt üriner sistem ve 
rektumu innerve eder.
 Korpus kavernozumları innerve eden li�er, 
pelvik pleksustan sonra kavernozal sinir adını alır. 
Üretra ve rektum arasında seyreden kavernozal 
sinir, üretranın komşuluğunda ürogenital diyaf-
rama ulaşır. Ürogenital diyaframı, üretral sfinkte-
rin 4–7 mm. uzağından delerek geçen sol ve sağ 
kavernoz sinir, penisin dorsal siniri ile bağlantılar 
yaptıktan sonra korpus kavernozumların dorso-
medialinden kavernoz doku içine girer.
 Penisin somatosensoryal li�eri; glans, penis 
cildi, üretra ve korpus kavernozumdan başlar. 
Glans peniste ince miyelin tabakalı A-delta ve 
demiyelinize C li�erinin serbest uçları ve korpus-
küler reseptörler vardır (48). Bu li�er birleşerek 
penisin dorsal sinirini oluşturur. Diğer sinir li�eri 
de eklenerek pudental sinir adını alır. Ağrı, ısı ve 
dokunma pudental sinir ile iletilir. Pudental sinir 
saf somatik değildir ve aynı zamanda, otonomik 
sinir li�eri de içermektedir. İskiorektal fossada pu-
dental artere eşlik eden pudental sinir, medulla 
spinalisin S2-S4 bölgesine ulaşır. Bu noktada bu-
lunan somatomotor Onuf nükleusundan köken 
alan ve pudental sinir ile iletilen uyarılar iskioka-
vernoz kasları ve bulbokavernoz kasları da kont-
rol eder (47).
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Üriner sistem ve genital sistem her nekadar farklı 
işlevlere sahip olsalar da embriyolojik ve anato-
mik olarak özellikle gelişimin erken döneminde 
birbiriyle çok yakın ilişkilidirler. Tüm gelişim, emb-
riyonun dorsal duvarında yer alan intermediate 
mezodermden olmaktadır (Şekil-1). Bu bölümde, 
ürogenital sistem embriyolojisi üriner sistem ve 
genital sistem olmak üzere iki ayrı bölümde ve kli-
nik pratiğe ışık tutacak şekilde ele alınacaktır. Bu 
sayede insan anatomisi ve doğumsal anomalilerin 
mekanizmaları daha net anlaşılmış olacaktır. 

ÜRİNER SİSTEM EMBRİYOLOJİSİ

1.  Böbrek gelişimi

İnsanda intrauterin hayatta pronefroz, mezonef-
roz ve metanefroz olmak ü zere 3 farklı böbrek 

sistemi oluşur. Pronefroz fonksiyonsuz ve rudi-
menterdir; mezonefroz erken intrauterin dönem-
de kısa bir süre fonksiyon gösterir; metanefroz ise 
kalıcı böbrek sistemidir (Şekil-2) 

 Pronefroz

En erken böbrek sistemi olan pronefroz 3. hafta-
nın sonunda belirir ve 4. haftanın sonunda kaybo-
lur. Geçici olarak beliren bu yapı fonksiyonel de-
ğildir. Pronefroz embriyonun boyun bölgesinde 
nefrotom denen az sayıda hücre kümesi ve tübül 
yapılarından oluşur (Şekil-2). Pronefritik tübüller 
servikal bölgeden aşağıya doğru uzanır ve pro-
nefritik kanallar ile kloakaya açılır. Pronefroza ait 
yapılar kısa süre içerisinde kaybolmasına rağmen 
pronefrotik kanalların bir kısmı kalır ve bir sonraki 
böbrek sisteminde faaliyet gösterirler. 

 Mezonefroz

Mezonefroz, 4. hafta sonunda pronefrozların ge-
rilemesiyle oluşmaya başlar. Mezonefroz da pro-
nefroz gibi geçicidir ancak 4. ile 8. haftalar arasın-
da, kalıcı böbrek oluşuncaya kadar embriyonun 
‘boşaltım organı’ olarak görev yapar. İlk olarak, 
pronefroz gelişiminde olduğu gibi nefrotomlar ve 
mezonefritik tübüller oluşur. Mezonefritik tübüller 
medial tarafta çöküntü yaparak yarım daire şekli-
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ili kilidirler. Tüm geli im, embriyonun dorsal duvarnda yer alan intermediate mezodermden 

olmaktadr ( ekil-1). Bu bölümde, ürogenital sistem embriyolojisi üriner sistem ve genital 

sistem olmak üzere iki ayr bölümde ve klinik prati e  k tutacak ekilde ele alnacaktr. Bu 

sayede insan anatomisi ve do umsal anomalilerin mekanizmalar daha net anla lm  

olacaktr.   

 

                ekil-1: Ürogenital sistemin köken ald  intermediate mezoderm 

ÜR NER S STEM EMBR YOLOJ S  

1- Böbrek geli imi 
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sonraki dönemde de ürogenital sinuse açılırlar. 
Mezonefritik kanallar embriyonun dorsolateral 
bölümünde nefrojenik kordlara paralel bir çift so-
lid doku yoğunlaşması olarak görülürler (Şekil-3). 
Dördüncü haftada beliren mezonefroz ikinci ayın 
sonuna doğru maksimal boyuta ulaşır ve gerile-
meye başlar. Mezonefrozlar gerilerken metanef-
roz gelişimine katkı sağlar. Ayrıca mezonefrozların 
belirli unsurları genital sistemin parçası olarak ol-
gunlaşmış genital sistemde bulunur. Mezonefritik 
kanallardan epididim ve vas deferens gelişir. Dişi-
lerde ise mezonefritik kanalların kalıntıları epoö-
poron ve paraöporon denilen küçük fonksiyonsuz 
mezosalfingeal yapıları oluşturur. 

Metanefroz 

Kalıcı böbreklerin erken dönemi olan metenef-
rozlar 5. haftanın sonunda belirmeye başlar ve 9. 
haftada fonksiyonel hale gelir. İdrar oluşumu int-
rauterin hayat boyunca devam eder ve amniyon 
sıvısı ile karışacak şekilde amniyon boşluğuna bı-
rakılır. Amniyon sıvısı fetüs tarafından içilerek ba-
ğırsaklarca emilmekte ve atıklar plasenta yolu ile 
anneye iletilmektedir. Glomerüler filtrasyon fötal 
hayatın 9. haftasında başlamış olsa dahi böbrekle-

ni alır ve buraya aortadan gelen bir arteryel loop 
uzanarak yerleşir. Böylelikle mezonefritik tübülün 
medial tarafında uç kısımlarda iki tabakalı Bow-
man kapsülü gelişir. Bunun içerisine giren arteriol-
ler de kapiller yumak oluşturur. Bu sayede ilkel de 
olsa böbrek cisimciği oluşmuş olur. Mezonefritik 
tübüllerin dış tarafta uçları mezonefritik kanalla-
ra (Wolf kanalı); bunlar da kloakaya açılırlar. Daha 

nsanda intrauterin hayatta pronefroz, mezonefroz ve metanefroz olmak üzere 3 farkl 

böbrek sistemi olu ur. Pronefroz fonksiyonsuz ve rudimenterdir; mezonefroz erken intrauterin 

dönemde ksa bir süre fonksiyon gösterir; metanefroz ise kalc böbrek sistemidir ( ekil-2)  

                  

       ekil-2: ntrauterin böbrek sistemleri (pronefroz, mezonefroz, metanefroz) 

 

Pronefroz 

En erken böbrek sistemi olan pronefroz 3. haftann sonunda belirir ve 4. haftann 

sonunda kaybolur. Geçici olarak beliren bu yap fonksiyonel de ildir.  Pronefroz embriyonun 

boyun bölgesinde nefrotom denen az sayda hücre kümesi ve tübül yaplarndan olu ur ( ekil-

2). Pronefritik tübüller servikal bölgeden a a ya do ru uzanr ve pronefritik kanallar ile 

kloakaya açlr. Pronefroza ait yaplar ksa süre içerisinde kaybolmasna ra men pronefrotik 

kanallarn bir ksm kalr ve bir sonraki böbrek sisteminde faaliyet gösterirler. 

Mezonefroz 

Mezonefroz, 4. hafta sonunda pronefrozlarn gerilemesiyle olu maya ba lar. 

Mezonefroz da pronefroz gibi geçicidir ancak 4. ile 8. haftalar arasnda, kalc böbrek 

olu uncaya kadar embriyonun ‘bo altm organ’ olarak görev yapar. lk olarak, pronefroz 

geli iminde oldu u gibi nefrotomlar ve mezonefritik tübüller olu ur. Mezonefritik tübüller  

Şekil 2. İntrauterin böbrek sistemleri (pronefroz, mezonefroz, metanefroz)

Şekil 3. Mezonefroz yapılarının görünümü.

medial tarafta çöküntü yaparak yarm daire eklini alr ve buraya aortadan gelen bir arteryel 

loop uzanarak yerle ir. Böylelikle mezonefritik tübülün medial tarafnda uç ksmlarda iki 

tabakal Bowman kapsülü geli ir. Bunun içerisine giren arterioller de kapiller yumak 

olu turur.  Bu sayede ilkel de olsa böbrek cisimci i olu mu  olur. Mezonefritik tübüllerin d  

tarafta uçlar  mezonefritik kanallara (Wolf kanal); bunlar da kloakaya açlrlar. Daha sonraki 

dönemde de ürogenital sinuse açlrlar. Mezonefritik kanallar embriyonun dorsolateral 

bölümünde nefrojenik kordlara paralel bir çift solid doku yo unla mas olarak görülürler 

( ekil-3). Dördüncü haftada beliren mezonefroz ikinci ayn sonuna do ru maksimal boyuta 

ula r ve gerilemeye ba lar. Mezonefrozlar gerilerken metanefroz geli imine katk sa lar. 

Ayrca mezonefrozlarn belirli unsurlar genital sistemin parças olarak olgunla m  genital 

sistemde bulunur. Mezonefritik kanallardan epididim ve vas deferens geli ir. Di ilerde ise 

mezonefritik kanallarn kalntlar epoöporon ve paraöporon denilen küçük fonksiyonsuz 

mezosalfingeal yaplar olu turur.  

 

                                          ekil-3: Mezonefroz yaplarnn görünümü 

Metanefroz  

Kalc böbreklerin erken dönemi olan metenefrozlar 5. haftann sonunda belirmeye 

ba lar ve 9. haftada fonksiyonel hale gelir. drar olu umu intrauterin hayat boyunca devam 
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metanefritik blastemi yakalayamaması ‘displastik 
böbrek’ anomalisine neden olur. 

Böbrek ve üreter anomalileri

Başlangıçta kalıcı böbrekler sakrumun ön tara-
fında pelvis içerisine yerleşmişlerdir. Fetüsün kra-
nial kaudal yönde büyümesi ile birlikte böbrekler 
de kranial yönde hareket ederler. Böbreklerin 6. 
haftada başlayan bu yukarı yönlü hareketi 9. 
haftada tamamlanır ve yetişkinlerdeki lokalizas-
yonuna ulaşır. Bu hareket sırasında böbrek rotas-
yon hareketi de yapar. Başlangıçta ventrale ba-
kan hilus 9. haftada mediale doğru 90° rotasyon 
hareketinin tamamlanması ile anteromediale 
doğru bakmış olur. Böbrek yukarı doğru hareket 
ederken daha yüksek seviyelerden gelen aortik 
dallar ile damarlanır. Bu damarlar böbreği takip 
etmezler, bunun yerine dejenere olurlar (Şekil-5). 
En sonda böbreğin yukarı yönlü hareketi durdu-
ğunda üst lumbar bölgede oluşan ana arter çift-
leri gerçek böbrek arterleri halini alır. Ancak na-
diren daha alt seviyedeki arterler dejenere olmaz 
ve alt kutup arterlerini oluşturmak üzere kalırlar. 
Bu duruma ‘aksesuar arter’ anomalisi denilmek-
tedir. 

rin tam anlamıyla fonksiyon görmesi ve filtrasyo-
nunun artması doğumdan sonra gerçekleşir
 Metanefroz iki farklı kökenden oluşur;

1. Metanefritik divertikül (üreterik tomurcuk)
2. Metanefritik blastem (ara mezodermin 

metanefritik kitlesi) 
 Üreterik tomurcuk mezonefritik kanalın klo-
akaya yakın bir yerinde dışa doğru oluşan bir di-
vertiküldür. Metanefritik blastem ise nefrojenik 
kordonun kaudal kısmından köken alır. Üreter 
tomurcuğu ve metanefritik blastem 28. gün ci-
varında birbiri ile yakınlaşır. Üreter tomurcuğu 
yoğunlaşan metanefritik blastemi deler. Üreter 
tomurcuğundan toplayıcı sistem gelişirken meta-
nefritik blastem ile buluşması karşılıklı indüksiyon 
etkisi yapar ve büyüme daha da hızlanır. Üreter 
tomurcuğundan renal pelvis, kaliksler, toplayıcı 
tübüller; metanefritik blastemden nefronlar (gle-
merül, proksimal tübül, Henle kulbu, distal tübül) 
gelişir. Nefronlar doğuma kadar oluşmaya devam 
ederler. Fötal böbrekler lobüle şekildedirler. Bu lo-
bulasyon genelde nefronların büyüyüp çoğaldığı 
infant döneminde kaybolur. Yenidoğanda yakla-
şık iki milyon nefron vardır. 
 Üreter tomurcuğunun tek tara�ı gelişmeme-
si ‘böbrek agenezisine’; üreter tomurcuğunun 

Şekil 4. Metaonefroz gelişim aşamaları
 

                                                ekil-4: Metaonefroz geli im a amalar  

Böbrek ve üreter anomalileri 

 Ba langçta kalc böbrekler sakrumun ön tarafnda pelvis içerisine yerle mi lerdir. 

Fetüsün kranial kaudal yönde büyümesi ile birlikte böbrekler de kranial yönde hareket ederler. 

Böbreklerin 6. haftada ba layan bu yukar yönlü hareketi 9. haftada tamamlanr ve 

yeti kinlerdeki lokalizasyonuna ula r. Bu hareket srasnda böbrek rotasyon hareketi de 

yapar. Ba langçta ventrale bakan hilus 9. haftada mediale do ru 90° rotasyon hareketinin 

tamamlanmas ile anteromediale do ru bakm  olur. Böbrek yukar do ru hareket ederken 

daha yüksek seviyelerden gelen aortik dallar ile damarlanr. Bu damarlar böbre i takip 

etmezler, bunun yerine dejenere olurlar ( ekil-5). En sonda böbre in yukar yönlü hareketi 

durdu unda üst lumbar bölgede olu an ana arter çiftleri gerçek böbrek arterleri halini alr. 

Ancak nadiren daha alt seviyedeki arterler dejenere olmaz ve alt kutup arterlerini olu turmak 

üzere kalrlar. Bu duruma ‘aksesuar arter’ anomalisi denilmektedir.       
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da ‘füzyonlu ektopi’; böbreklerin normal tarafta 
olup olmamasına göre ‘basit ektopi’ ya da ‘çapraz 
ektopi’ şeklinde sını�andırılır (Şekil-6 ve 7). Atnalı 
böbrek anomalisinde birleşmiş olan alt kutuplar 
böbreklerin yukarı doğru hareketi esnasında in-
ferior mezenterik artere tutunur ve böylece atnalı 
böbrekler normal yerine ulaşamazlar (Şekil-8). 

 Anomaliler sıklıkla metanefroz aşamasından 
kaynaklanır. Bu aşamada metanefrozların yük-
selmemesi ‘ektopik böbrek’ anomalisine; füzyo-
ne olması ‘atnalı böbrek’ anomalisine; rotasyon 
yapmaması ‘malrotasyon’ anomalisine neden 
olur. Ektopik böbrek anomalisi böbreklerin birle-
şik olup olmamasına göre ‘füzyonsuz ektopi’ ya 

Şekil 5. A-D: Böbreklerin pelvisten abdomene çıkışları, kaybolan damarsal yapılar 

Şekil 6. Basit ektopik böbrek anomalisi Şekil 7. Çapraz ektopik böbrek anomalisi

            

            ekil-5: A-D: Böbreklerin pelvisten abdomene çk lar, kaybolan damarsal yaplar  

 

Anomaliler sklkla metanefroz a amasndan kaynaklanr. Bu a amada metanefrozlarn 

yükselmemesi ‘ektopik böbrek’ anomalisine; füzyone olmas ‘atnal böbrek’ anomalisine; 

rotasyon yapmamas ‘malrotasyon’ anomalisine neden olur. Ektopik böbrek anomalisi 

böbreklerin birle ik olup olmamasna göre ‘füzyonsuz ektopi’ ya da ‘füzyonlu ektopi’; 

böbreklerin normal tarafta olup olmamasna göre ‘basit ektopi’ ya da ‘çapraz ektopi’ eklinde 

snflandrlr ( ekil-6 ve 7). Atnal böbrek anomalisinde birle mi  olan alt kutuplar 

böbreklerin yukar do ru hareketi esnasnda inferior mezenterik artere tutunur ve böylece 

atnal böbrekler normal yerine ula amazlar ( ekil-8).  

Dördüncü haftada mezonefritik kanallardan çkan üreter tomurcu u belirmeye ba lar. 

Çift üreter tomurcu u mezonefritik kanalda birbirine çok yakn ise mesane içerisinde de 

birbirine yakn iki ayr üreter orfisine açlr. Bu durumda ilk görünen ana üreter tomurcu u 

mesaneye önce ula r. Ana üreter tomurcu u alt kutbu drene eder. ki üreter tomurcu u 

birbirinden çok uzak ise ikincil tomurcuk daha proksimalde belirir ve mesanede normal 

orifisin daha a a sna açlr. Üreter tomurcu unun çatalla mas ‘bifid üreter’ anomalisine; 

üreter tomurcu unun metanefritik blastemi penetre etmeden önce ikiye ayrlmas ‘duplike 

üreter ( ekil-8 ve 9) veya duplike pelvis’ anomalisine; her bir üreteral tomurcu un ayr bir 

metanefritik yapya sahip olmas ‘çift böbrek’ anomalisine; üreter tomurcu unun hiç 

geli ememesi ‘tek böbrek ve hemitrigon’ anomalisine yol açar.   

                                              

ekil-6: Basit ektopik böbrek anomalisi                    ekil-7: Çapraz ektopik böbrek anomalisi 

      

                                                   ekil-8: Atnal böbrek anomalisi  
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cuğunun çatallaşması ‘bifid üreter’ anomalisine; 
üreter tomurcuğunun metanefritik blastemi pe-
netre etmeden önce ikiye ayrılması ‘duplike üreter 
(Şekil-8 ve 9) veya duplike pelvis’ anomalisine; her 
bir üreteral tomurcuğun ayrı bir metanefritik ya-
pıya sahip olması ‘çift böbrek’ anomalisine; üreter 
tomurcuğunun hiç gelişememesi ‘tek böbrek ve 
hemitrigon’ anomalisine yol açar. 

2. Mesane gelişimi

Ürorektal septum kloakal membrana doğru ha-
reket ederek kloakayı ikiye böler; bu bölünme 7. 
haftada tamamlanır (Şekil-11);

1.  Dorsalde; rektum oluşur
2.  Ventralde; ürogenital sinüs oluşur. 

 Oluşan ürogenital sinüs 3 parçaya ayrılmıştır. 
1. Vezikal parça: Kranialde yer alır. Allontois 

ile devam eder ve mesaneyi oluşturur 
2. Pelvik parça: Ortada yer alır. Erkekte me-

sane boynu, prostatik üretra; kadında ise 
üretranın tamamını oluşturur

3.  Fallik parça: Kaudalde yer alır. Erkekte 
distal üretrayı oluşturur. 

 Dördüncü haftada mezonefritik kanallardan 
çıkan üreter tomurcuğu belirmeye başlar. Çift 
üreter tomurcuğu mezonefritik kanalda birbirine 
çok yakın ise mesane içerisinde de birbirine yakın 
iki ayrı üreter orfisine açılır. Bu durumda ilk görü-
nen ana üreter tomurcuğu mesaneye önce ulaşır. 
Ana üreter tomurcuğu alt kutbu drene eder. İki 
üreter tomurcuğu birbirinden çok uzak ise ikincil 
tomurcuk daha proksimalde belirir ve mesanede 
normal orifisin daha aşağısına açılır. Üreter tomur-

Şekil 8. Atnalı böbrek anomalisi

Şekil 9. Komplet üreteral duplikasyon Şekil 10. İnkomplet üreteral duplikasyon

üreter ( ekil-8 ve 9) veya duplike pelvis’ anomalisine; her bir üreteral tomurcu un ayr bir 

metanefritik yapya sahip olmas ‘çift böbrek’ anomalisine; üreter tomurcu unun hiç 

geli ememesi ‘tek böbrek ve hemitrigon’ anomalisine yol açar.   

                                              

ekil-6: Basit ektopik böbrek anomalisi                    ekil-7: Çapraz ektopik böbrek anomalisi 

      

                                                   ekil-8: Atnal böbrek anomalisi  

                                        

ekil-9: Komplet üreteral duplikasyon                        ekil-10: nkomplet üreteral 
duplikasyon  

 

2- Mesane geli imi 

Ürorektal septum kloakal membrana do ru hareket ederek kloakay ikiye böler; bu 

bölünme 7. haftada tamamlanr ( ekil-11); 

1-  Dorsalde; rektum olu ur 

2-  Ventralde; ürogenital sinüs olu ur.  

Olu an ürogenital sinüs 3 parçaya ayrlm tr. 

1- Vezikal parça: Kranialde yer alr. Allontois ile devam eder ve mesaneyi 

olu turur    

2-  Pelvik parça: Ortada yer alr. Erkekte mesane boynu, prostatik üretra; 

kadnda ise üretrann tamamn olu turur 

3-  Fallik parça:  Kaudalde yer alr. Erkekte distal üretray olu turur.  

                                        

ekil-9: Komplet üreteral duplikasyon                        ekil-10: nkomplet üreteral 
duplikasyon  

 

2- Mesane geli imi 

Ürorektal septum kloakal membrana do ru hareket ederek kloakay ikiye böler; bu 

bölünme 7. haftada tamamlanr ( ekil-11); 

1-  Dorsalde; rektum olu ur 

2-  Ventralde; ürogenital sinüs olu ur.  

Olu an ürogenital sinüs 3 parçaya ayrlm tr. 

1- Vezikal parça: Kranialde yer alr. Allontois ile devam eder ve mesaneyi 

olu turur    

2-  Pelvik parça: Ortada yer alr. Erkekte mesane boynu, prostatik üretra; 

kadnda ise üretrann tamamn olu turur 

3-  Fallik parça:  Kaudalde yer alr. Erkekte distal üretray olu turur.  
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Şekil 11. A, B: Kloaka’ nın ürogenital sinüs ve rektuma bölünmesi (5 haftalık embriyo) C: Vezikal parça, 
pelvik parça, fallik parça D-F: Mezonefritik kanalların farklılaşması G, H: 12 haftalık embriyo görünümü

                    

      ekil-11: A,B: Kloaka’ nn ürogenital sinüs ve rektuma bölünmesi (5 haftalk embriyo) 

C: Vezikal parça, pelvik parça, fallik parça D-F: Mezonefritik kanallarn farklla mas                        

G,H: 12 haftalk embriyo görünümü 

Kloakann alt bölünmeler göstermemesi nadirdir ve ‘persistan kloaka’ denilen duruma 

neden olur. Bu durumda anal atrofi ile birlikte olan rektovezikal, rektoüretral ya da 

rektovestibüler fistüller görülür.   
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nuçlanır. Bu defekte ‘epispadias’ denilmektedir. Bu 
tablonun en şiddetli şekli ise ‘ekstrofi vesika’ dır. 
Üretral kıvrımların kaynaşmaması ise ‘hipospadi-
as’ defektine neden olmaktadır. Hipospadias ge-
lişim kökeni itibari ile bulber üretraya kadar uza-
nabilmekte ancak bulber üretranın ötesine hiçbir 
zaman uzanmamaktadır. 

GENİTAL SİSTEM EMBRİYOLOJİSİ

Erkek ve dişi embriyoda 7. haftaya kadar gonad-
larda cinsiyete özgü değişiklikler ortaya çıkma-
maktadır. Erkek yönde gelişim için Y kromozomun 
kısa kolunda (SRY bölgesi; Y-kromozomun cinsi-
yet belirleyen bölgesi) bulunan genler kritik öne-
me sahiptir. Yedinci haftada eğer embriyo XX ise 
henüz farklılaşmamış gonadın korteksi overe fark-
lılaşır; medullası geriler. XY ise gonadın medullası 
testise farklılaşır; korteksi ise geriler. 

1- Erkek genital yapıların gelişimi 

Seks kord hücreleri sadece SRY varlığında ser-
toli hücrelerine dönüşürler. SRY yokluğunda ise 
ovaryan foliküllere dönüşürler. Sertoli hücreleri 
Mullerian-inhibiting substance (MIS) adı verilen 
glikoprotein yapıda bir hormon sekrete etmeye 
başlar. MIS sayesinde Mülleryan kanallar regrese 
olur. Erkekte Mülleryen kanal artıkları apendiks 
testis ve prostatik utrikül’ dür. Dişi embrioda MIS 
olmadığından Mülleryan kanallar regrese olmaz 
ve bunlardan uterus, fallop tüpleri ve vajen 2/3 
proksimal kısmı gelişir. 
 Testis belirliyici faktör varlığında seminifer 
tübüller diferensiye olmaktadır. Seminifer tübül-
lerin duvarında sertoli hücreleri ve spermatogo-
nia; çevresinde ise Leydig hücreleri gelişir. Leydig 
hücrelerinden 8. haftada testesteron salınmaya 
başlar. İntrauterin dönemin erken aşamalarında 
testesteron üretimi plasental koryonik gonodot-
ropin etksinde iken sonraki dönemlerde pitüiter 
gonodotropinlerin kontrolüne geçer. 

Testislerin inişi 

Testisler oluşmaya başladıkları intraabdominal 
alandan skrotuma doğru hareket ederler. Bu aşa-

 Kloakanın alt bölünmeler göstermemesi na-
dirdir ve ‘persistan kloaka’ denilen duruma neden 
olur. Bu durumda anal atrofi ile birlikte olan rekto-
vezikal, rektoüretral ya da rektovestibüler fistüller 
görülür. 
 Başlangıçta mesane insanlarda kalıntı bir yapı 
olan allantois ile devam eder. Mesanenin allanto-
isle olan bağlantısı 5- 22. haftalar arasında oblitere 
olur ve bu yapı urakus adı verilen kalın fibröz bir 
doku haline dönüşür. Urakus mesane apeksinden 
göbeğe kadar uzanır. Urakus erişkinlerde median 
umblikal ligamanı oluşturur. Mesane ürogenital 
sinüsten gelişirken, trigon mezonefrtik kanaldan 
gelişmektedir. Bu ayrım mesane epitelinde farklı-
dır; mesane epiteli tümü ile ürogenital sinüs en-
doderminden köken alır. 
 Ürogenital sinüsün vesikal ve pelvik kısmını 
çevreleyen mezoderm içte düz kas li�erine ve dış-
ta fibröz bağ doku kılıfına farklılaşmaya başlar. On 
ikinci haftaya gelindiğinde bu farklılaşma belir-
ginleşerek mesane ve üretraya ait tabakalar göze 
çarpar hale gelir. Mesane gelişirken mezonefritik 
kanalların distal uçları mesanenin dorsal duvarına 
dahil olurlar. Bu kanallar trigonun bağ dokusunu 
oluştururlar. Mezonefritik kanalların distal kısım-
ları mesane duvarına dahil oldukça, üreterler ve 
mezonefritik kanallar mesaneye ayrı ayrı açılmaya 
başlarlar. Böbreğin yükselişi sırasında üreterle-
rın açılma yerleri mesanede süperiora ve laterale 
doğru çekilir ve bu sayede mesaneye oblik olarak 
açılmış olurlar. Üreterlerin açılma noktalarının 
uzaklaşmasının tersine mezonefritik kanallar açıl-
ma noktaları birbirine yaklaşarak prostatik üretra-
ya açılırlar. Mezonefritik kanalların bu kaudal uçla-
rından ejekulatör duktuslar ve seminal vesiküller 
oluşur. Dişilerde ise bu yapı dejenere olur. 

3- Üretra gelişimi 

Kadında üretra epitelinin tamamı ürogenital si-
nüsten; erkekte ise prostatik üretra ile membra-
nöz üretra ürogenital sinüsten; penil üretra ise 
genital tüberküllerden gelişir. 
 Genital primordiyumun normal yerinden 
daha kaudalde gelişmesi üretral oluğun ventral 
yüzeyinde kavernozal cisimlerin oluşması ile so-



26 2  Ürogenital Sistem Embriyolojisi

iniş trasesi harici farklı bir lokalizasyona yerleşir 
(ektopik testis anomalisi) (Resim-13). 

Prostat, seminal vesiküller ve 
ejekulator kanalların gelişimi 

Prostat ve bulboüretral bezler ile seminal vezikül-
ler farklı embriyojenik kökenden gelişirler. Semi-
nal vezikül distal mezonefritik kanaldan; prostat 
ve bulboüretral bezler ise ürogenital sinüsten 
gelişir. Fetal testisten üretilen testesteron prostat 
gelişiminde önemli rol oynamaktadır. Testestero-
nun DHT’ ye dönüşümünü sağlayan 5 α-redüktaz 
eksikliğinde prostat oluşumu gözlenmesine rağ-
men hacmi oldukça düşük olacaktır. Prostat bezi 
stromal ve glandüler yapılardan oluşmaktadır; 
epiteli endodermal kökenli, stromal elemanlar ise 
mezenkimal kökenlidir. 

2- Dişi genital yapıların gelişimi 

Dişi embriyoda Y kromozomu ve SRY proteini ol-
maması nedeni ile Sertoli hücreleri oluşmaz. Bu 
nedenle dişi embriyoda MIS sentezi, leydig hücre 
farklılaşması ve androjen üretimi olmaz. Sonuçta 
aksesuar bezlerin ve genital kanalların erkek şek-
linde gelişimi uyarılmaz ve dişi gelişim gerçekleşir. 
MIS yokluğunda mezonefrik (Wolf ) kanal dejene-
re olur ve paramezonefrik (Müller) kanaldan fallop 
tüpleri, uterus ve vajen üst 2/3’ ü gelişir. Vajen 1/3 
distal kısmı ise ürogenital sinüsten oluşmaktadır 
(Şekil-14). Vajenin üst 2/3’ ü ürogenital sinüs kö-
kenli parça ile birleşerek arada himen adı verilen 
ince muköz membran oluşumuna sebep olmak-
tadır. 

mada intrauterin yaşamın 3. ayına doğu testisler 
retroperitoneal alanda yalancı pelvis içerisinde-
dirler. Testisler ilk oluştukları esnada üst kutup-
tan cranial suspensory ligaman ile; alt kutuptan 
gubernakulum ile asılıdırlar. Gubernakulum tes-
tislerin inişine hem klavuzluk yapar hem de pasif 
olarak testisi skrotuma çeker. Yedinci ayda testis-
ler inguinal kanalın abdominal tarafına ulaşırlar. 
Daha sonra prosesus vajinalis içerisinden inguinal 
kanala girer ve 8. ayın sonunda testisler tamamen 
skrotal keseye ulaşmış olur. Testislerin skrotuma 
inmesi sırasında inguinal kanallar da daralır. Tes-
tislerin skrotuma inmesi 3 aşamada gerşekleşir

1.  aşama: testislerin kaudale hareketi (tes-
testeron aktivitesi ile gerçekleşir) 

2.  aşama: transabdominal iniş (Leydig hüc-
relerinden salınan Insl-3 aktivitesine bağ-
lıdır)

3.  aşama: transinguinal iniş (testesteron ak-
tivitesi ile gerçekleşir) 

Testiküler anomaliler

Gonadların hiç gelişmemesi durumu ‘gonadal 
agenezi’; gelişimin belli bir evrede durması ‘gona-
dal hipogenezi’ anomalisine neden olur. Testis ile 
ilgili en sık görülen anomali testisin inişi ile ilgili-
dir. Testislerin karın içerisinde kalması (intraabdo-
minal testis) ya da iniş sırasında durması inmemiş 
(kriptorşidizm) testis anomalisine neden olmak-
tadır (Resim-12). Testis ana gubernakulum dalını 
izlemez; yan dallarından birisini izler ise normal 

 

                                                     ekil-12: nmemi  testis anomalisi  

 

            

     ekil-13: nmemi  testis (sol taraf) ve ektopik testis (sa  taraf) kar la trlmas 

Prostat, seminal vesiküller ve ejekulator kanallarn geli imi  

Prostat ve bulboüretral bezler ile seminal veziküller farkl embriyojenik kökenden 

geli irler. Seminal vezikül distal mezonefritik kanaldan; prostat ve bulboüretral bezler ise 

ürogenital sinüsten geli ir. Fetal testisten üretilen testesteron prostat geli iminde önemli rol 

oynamaktadr. Testesteronun DHT’ ye dönü ümünü sa layan 5 -redüktaz eksikli inde 

prostat olu umu gözlenmesine ra men hacmi oldukça dü ük olacaktr. Prostat bezi stromal ve 

glandüler yaplardan olu maktadr; epiteli endodermal kökenli, stromal elemanlar ise 

mezenkimal kökenlidir.  

 

                                                     ekil-12: nmemi  testis anomalisi  

 

            

     ekil-13: nmemi  testis (sol taraf) ve ektopik testis (sa  taraf) kar la trlmas 

Prostat, seminal vesiküller ve ejekulator kanallarn geli imi  

Prostat ve bulboüretral bezler ile seminal veziküller farkl embriyojenik kökenden 

geli irler. Seminal vezikül distal mezonefritik kanaldan; prostat ve bulboüretral bezler ise 

ürogenital sinüsten geli ir. Fetal testisten üretilen testesteron prostat geli iminde önemli rol 

oynamaktadr. Testesteronun DHT’ ye dönü ümünü sa layan 5 -redüktaz eksikli inde 

prostat olu umu gözlenmesine ra men hacmi oldukça dü ük olacaktr. Prostat bezi stromal ve 

glandüler yaplardan olu maktadr; epiteli endodermal kökenli, stromal elemanlar ise 

mezenkimal kökenlidir.  

Şekil 12. İnmemiş testis anomalisi Şekil 13. İnmemiş testis (sol taraf ) ve ektopik 
testis (sağ taraf ) karşılaştırılması
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labioskrotal şişkinlikler ve ürogenital katlantılar 
(üretral kalıntılar) gelişir. Genital tüberküller uza-
yarak fallus’u oluşturur. Fertilizasyon esnasında 
genetik ve kromozomal cinsiyetin belirlenmiş 
olmasına rağmen 7. haftaya kadar dış genitaller 
farklılaşmamıştır. Bu farklılaşma androjen resep-
törü (AR) ve DHT etkisi ile olmaktadır. AR üzerin-
den DHT etkisinde kalan fallus daha da uzar ve 
penis haline döner; bu sayede dış genitalde erkek 
tipi farklılaşma başlamış olur; DHT yokluğunda ise 
dişi yönünde farklılaşma gelişir (Şekil-15). 

Dişi gonadal anomaliler

Gonadların hiç gelişmemesi durumu ‘gonadal 
agenezi’; gelişimin belli bir evrede durması ‘gona-
dal hipogenezi’ anomalisine neden olur. 

3- Dış genitallerin gelişimi 

Dördüncü haftanın başında her iki cinsiyette de 
kloakal membranın kranial ucunda genital tüber-
kül oluşur. Kloakal membranın her iki tarafından 

Şekil 14. Dişi genital sistem yapısı ve embriyojenik kökenleri

Şekil 15. DHT’ nin seksüel farklılaşmadaki önemi

2- Di i genital yaplarn geli imi   

Di i embriyoda Y kromozomu ve SRY proteini olmamas nedeni ile Sertoli hücreleri 

olu maz. Bu nedenle di i embriyoda MIS sentezi, leydig hücre farklla mas ve androjen 

üretimi olmaz. Sonuçta aksesuar bezlerin ve genital kanallarn erkek eklinde geli imi 

uyarlmaz ve di i geli im gerçekle ir.  MIS yoklu unda mezonefrik (Wolf) kanal dejenere 

olur ve paramezonefrik (Müller) kanaldan fallop tüpleri, uterus ve vajen üst 2/3’ ü 

geli ir.Vajen 1/3 distal ksm ise ürogenital sinüsten olu maktadr ( ekil-14). Vajenin üst 2/3’ 

ü ürogenital sinüs kökenli parça ile birle erek arada himen ad verilen ince muköz membran 

olu umuna sebep olmaktadr.   

         

                            ekil-14:  Di i genital sistem yaps ve embriyojenik kökenleri 

 

Di i gonadal anomaliler 

Gonadlarn hiç geli memesi durumu ‘gonadal agenezi’; geli imin belli bir evrede 

durmas ‘gonadal hipogenezi’ anomalisine neden olur. 

3- D  genitallerin geli imi  

Dördüncü haftann ba nda her iki cinsiyette de kloakal membrann kranial ucunda 

genital tüberkül olu ur. Kloakal membrann her iki tarafndan labioskrotal i kinlikler ve 

ürogenital katlantlar (üretral kalntlar) geli ir. Genital tüberküller uzayarak fallus’u 

olu turur. Fertilizasyon esnasnda genetik ve kromozomal cinsiyetin belirlenmi  olmasna 

ra men 7. haftaya kadar d  genitaller farklla mam tr. Bu farklla ma androjen reseptörü 

(AR) ve DHT etkisi ile olmaktadr. AR üzerinden DHT etkisinde kalan fallus daha da uzar ve 

penis haline döner; bu sayede d  genitalde erkek tipi farklla ma ba lam  olur; DHT 

yoklu unda ise di i yönünde farklla ma geli ir ( ekil-16).     

                

                                         ekil-15:  DHT’ nin seksüel farklla madaki önemi  
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Dişi dış genitallerin gelişimi 

Kadın dış genitallleri 7. haftaya kadar üretral oluk 
kısalığı haricinde erkek genitalyasına benzer gö-
rünümdedir. Dişi embriyoda DHT yokluğunda 
labiaskrotal ve üretral katlantılar orta hatta yapış-
maz. Gelişmesi geri kalan genital tüberkülden kli-
toris oluşur. Üretral ve ürogenital katlantılar labial 
yapılara dönüşür. Ürogenital sinüs genişleyerek 
vajinal vestibülü oluşturur. Dişi embriyoda olduğu 
gibi 5 α-redüktaz eksikliği olan erkek embriyolar-
da da genital organlar benzer şekilde gelişecektir. 
 Ürogenital sistem organları ve embriyolojik 
kökenleri Tablo-1’ de özetlenmiştir. 
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Erkek dış genitallerin gelişimi 

Yedinci haftadan sonra dış genitalin hangi yönde 
farklılaşacağı androjen reseptör yolu ile uyarımın 
varlığı ya da yokluğu ile ilgilidir. Androjen resep-
törleri ile etki eden DHT eksternal genitallerde 
maskülinizasyona neden olur. Yapılan hayvan 
çalışmalarında fonksiyonel androjen reseptör 
kaybının komplet feminizasyona yol açtığı göste-
rilmiştir. 
 Falllus uzayarak penis oluşur. Yedinci haftada 
penis gövdesinin içerisinde kavernozal cisimler 
görülmeye başlar. 14. haftada penil üretra ve de-
vamında spongioz cisimler meydana gelir. Penil 
yapının distal kısmındaki dairesel koronal sulku-
sun gelişmesi ile glans penis yapısı oluşur. Glansa 
doğru büyüyen ektodermal üretradan glandüler 
üretra oluşur ve bu daha önce gelişmiş olan penil 
üretranın distal ucu birleşir. Beşinci ayda glans ta-
banındaki deri kıvrımı glansı sarar ve prepisyumu 
oluşturur. Skrotum ise labioskrotal şişliklerin bü-
yümesi ve birleşmesi sonucu gelişir. 

TABLO 1. Ürogenital organların embriyojenik kökenleri

EMBRİYONİK YAPI ERKEK DİŞİ

Mezonefrik tübüller Duktuli eferentes, paradidimis Epooforon, paraooforon

Mezonefrik kanal (Wolf) Apendiks epididimis, epididimis, 
duktus deferens, üreter, pelvis, kaliks-
ler, toplayıcı kanallar, seminal vesikül

Gartner kanalı, üreter, pelvis, kalisler, 
toplayıcı kanallar

Paramezonefrik kanal 
(Mülleryen)

Apendiks testis, prostatik utrikul Fallopian tüpler, uterus, vajen 2/3 üst 
kısmı

Ürogenital sinüs (Vezikal) Mesane Mesane

Ürogenital sinüs (Pelvik) Prostatik üretra, prostat Tüm üretra

Ürogenital sinüs (fallik) Distal (penil) üretra, bulboüretral 
bezler

Vajen 1/3 distal, vajinal vestibül

Genital tüberkül Penis Klitoris

Genital katlantı Penil üretra tabanı Labia minor

Genital şişkinlik Skrotum Labia major

Genital (gonodal) çıkıntı Testis Over

Primordial germ hücre Spermatozoa Oosit

Seks kordları Seminifer tübüller (sertoli hücreleri) Folliküler (granüloza) 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 hesplanmasında 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. 

Tübüler Fonksiyonlar

Tubulusların asıl görevi reabsorbsiyon ve sekres-
yondur. Tübüler fonksiyonların anlaşılması için, 

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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- Aldosteron etkisi ile bu segmentte Na emi-
lirken, ultrafiltrata K sekresyonu olur. 

- Bu bölümde su reabsorbsiyonu düşük düzey-
dedir. 

- Tiazid grubu diüretikler bu bölgede Na re-
absorbsiyonunu inhibe ederken, Ca reab-
sorbsiyonunu 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 henle kul-
pu, %10’u distal tübül ve %9.3’ü toplayıcı kanal-
lardan reabsorbe olur. Suyun ancak %0.7’si idrar 
olarak atılır. 

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 fazla-
dır. 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 mukoprotei-
ni (uromodülin) sekrete edilerek, üriner infek-
siyonlara karşı koruyucu etki sağlamaktadır. 

3. Distal tubül
- Bu bölge üreye geçirgen değildir. 
- Filtre edilen Na ve Cl’ün %5’i bu bölümde re-

absorbe edilir. 
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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 alınan 
kısımlarıdır. Bu D vitamini büyük oranda inaktiftir 
ve hidroksilasyona uğraması gerekir. İlk hidrok-
silasyon KC’de 25-hidroksilaz enzimi aracılığı ile 
oluşur ve 25-hidroksikolekasiferol (kalsidiol) mey-
dana gelir. Kalsidiol de yeterli biyolojik aktiviteye 
sahip olmadığından, bağlayıcı bir proteinle böb-
reklere taşınır, böbreklerde filtre edildikten son-

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 
hücreleri, jukstaglomerüler hücreleri uyararak 
renin salınımına yol açmaktadırlar. Renin, anjio-
tensinojenin anjiotensin I’e dönüşümünü sağlar. 
Anjiotensin I, böbrek ve akciğerlerde bulunan 
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Şekil 1a. Renin – anjiotensin – aldosteron sisteminin şematik görünümü

Şekil 1b. Atrial natriüretik peptid (ANP) ve antidiüretk hormon (ADH)’nın etkileri
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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 renal 
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 düzeyi nor-
maldir, ancak su ve tuz tutulmasına bağlı olarak 
intravasküler volüm artışı mevcuttur. Bu nedenle 
ACE inhibitörleri ve anjiotensin-II antagonistlerine 
yanıt alınamaz. 
 Renal HT’nun renovasküler nedenleri Tablo 
1’de, nonvasküler renal parenkimal hastalıkları ise 
Tablo 2’de özetlenmiştir. 

Renovasküler hipertansiyona neden 
olan hastalıklar

I. Ateroskleroz. Bütün RVHT nedenleri arasında 
en sık görülenidir (%70). Renal arterle birlikte di-

ra tübüler hücreler tarafından reabsorbe edilir. 
Böbrek tüp hücrelerinde üretilen 1α-hidroksilaz 
ve 24α-hidroksilaz enzimleri aracılığı ile ya inak-
tif form olan 24, 25-dihidroksikolekalsiferol ya da 
kalsidiolden 100 kat daha aktif olan 1, 25-dihid-
rokolekasiferol (kalsitriol) üretilir. Bu aktif vit D, 
barsaklardan Ca ve P absorbsiyonu ile renal Ca 
reabsorbsiyonuna yol açarak, normal kemik mine-
ralizasyonunun ve normal serum Ca düzeylerinin 
sağlanmasına katkıda bulunmaktadır. 

İSKEMİK NEFROPATİ

Böbrek arterlerinin unilateral, bilateral ya da seg-
mental renal hipoperfüzyona sebep olan lezyon-
larına bağlı vasküler rezistans artışı sonucu oluşan 
renal fonksiyon değişikliklerine renal iskemi, orta-
ya çıkan kan basıncı yüksekliğine ise renovasküler 
hipertansiyon (RVHT) denilmektedir. RVHT, sekon-
der hipertansiyon (HT)’un en sık sebebidir. Klinik 
pratikte tanı oranı beklenenden düşüktür. Uygun 
tesler yapılırsa hipertansif hastaların %5’inin reno-
vasküler kaynaklı olduğu saptanabilir. RV hastalık, 
hipertansiyona yol açacak kadar hipoperfüzyona 
yol açmayabilir. Dolayısı ile renovasküler (RV) has-
talık, renovasküler HT (RVHT)’dan çok daha yaygın 
bir durumdur. Normotansif bireylerin %32, hiper-
tansif bireylerin %67’sinde bir miktar renal arter 
stenozu saptanmıştır. 
 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. 

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-
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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. 

Laboratuvar:
- Hipokalemi

ğer önemli damarlar olan abdominal aorta, koro-
ner arterler, 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 
kadınlarda görüldüğü için kız hastalığı olarak da 
bilinmektedir. Yalnızca renal arterler tutulur. Kısa 
sürede tedavi edilmez ise renal atrofiye yol aç-
maktadır. 

3. İntimal fibroplazi. Fibröz lezyonların %10’unu 
oluşturur. Çocuklarda ve genç erişkinlerde görü-

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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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 ol-
ması. 

- Proteinüri
- Plazma renin aktivitesi (PRA) yüksekliği sapta-

nabilir. 

TABLO 3. Esansiyel (primer) hipertansiyon ile reno-
vasküler 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

 
 
 
�ekil 2.Renovasküler hipertansiyonda tedavi algoritmas�. 
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Şekil 2. Renovasküler hipertansiyonda tedavi algoritması.
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nefropati terimi ise üriner sistemin herhangi bir 
yerindeki obstrüksiyon nedeniyle oluşan böb-
rek 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, 
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 int-
rarenal pelviste) gelişir. 
 Damar etkileşimi; en erken arkuat arterlerde 
en geç ana arterlerde iskemik değişiklikler oluşur. 
 Tübüller: tübül hücreleri iskemik atrofiye uğ-
rar. Sonuçta hidronefrotik atrofiye bağlı olarak 
böbrek tamamen harap olur. Enfeksiyon eklen-
mesi 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.

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 aza-
lır. Üriner Na konsantrasyonu düşer. Proksimal ve 
distal tübüllerde basınç iki katına çıkar, bu bölge-

Klinik Şüphe İndeksine göre Tedavi Algorit-
ması:
- Düşük: Başka inceleme yapmaya gerek yok. 
- Orta (%10-15 olasılık)
 - PRA ölçümü 
 - Kaptopril renogram
 - 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 du-
rumda)
- 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 kontrast 
madde yerine CO2 kullanımı iyi sonuçlar vermek-
tedir). 
- IV DSA 
- CT ve MRI Anjiografi
- Doppler US

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

OBSTRÜKTİF NEFROPATİ

Böbreğin temel işlevi, homeostazisin sürdürülebil-
mesi için metabolik son ürünlerle uygun miktarda 
su ve elektrolit içeren, ama protein içermeyen bir 
ultrafiltrat oluşturmaktır. Üriner sistemin diğer kı-
sımlarının görevi ise, oluşan bu idrarı depolamak 
ya da boşaltmaktır. Bu sistemin herhangi bir ye-
rinde idrar akımını engelleyen bir yapının varlığı 
obstrüktif üropati olarak tanımlanır. Obstrüktif 
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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 görüntü-
leme çalışmaları (intravenöz ürografi, renal 
ultrasonografi, ya da retrograd üreteropyelog-
rafi) mutlaka acil olarak yapılmalıdır. Perkütan 
nefrostomi ya da bir üreteral stent ile obstrüksi-
yon mutlaka giderilmelidir. Obstrüksiyonun bir 
an önce giderilmesinin mantığı obstrüksiyon es-
nasındaki sıvı reabsorbsiyonu fizyolojisine dayan-
maktadır. Obstrüksiyonun oluşmasından sonra, 
pyelolenfatik ve pyelovenöz idrar geri akımına, 
hatta olası forniks rüptürü ve ekstravazasyona yol 
açan yüksek intrapelvik basınç ortaya çıkmaktadır. 
Dolayısıyla, obstrüksiyon esnasında vasküler ağa-
ca direkt idrar ve bakteri geçişi olmakta, bu da ya-
şamı tehdit eden bir duruma yol açabilmektedir. 
Kronik obstrüksiyonda, glomerüler filtrasyon hızı 
(GFR) ve renal kan akımında (RBF) belirgin azalma 
olmasına karşın, idrar vasküler sisteme geçmeye 
devam etmektedir. 

Üst Üriner Sistem Obstrüksiyonunda 
Tanı:

İnravenöz Ürografi (İVU)

Ürolog için, kontrast madde alerjisi ve gebelik 
yokluğunda normal böbrek fonksiyonu olan has-
talarda üreteral obstrüksiyonun saptanması için 
intravenöz ürogram (İVÜ) “altın standart”tır. Ultra-
sonografi daha fazla anatomik ayrıntı vermesine 
karşın, İVU obstrüksiyonun hem fonksiyonel, hem 
de anatomik detaylarının ikisini birden verebilir. 
Kontrendikasyon 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 

ler mannitol, kreatinin ve sukroza karşı permeabl 
hale geçer. Sonuçta kortikal kollektör kanallar da 
ADH na karşı rezistan hale gelir ki bu da dilüsyon 
dışında tüm renal fonksiyonların bozulması de-
mektir. 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 aşırı 
diürezler esnasında aralıklı lomber ağrıdan yakına-
bilir (bilinen bir diüretik, alkol alımından sonra ol-
duğu 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 rastlantısal ve do-
layısıyla semptomsuzdurlar. Bu obstrüksiyonlar 
genellikle primer hastalık sürecinin rutin klinik de-
ğerlendirmesi esnasında tesadüfen saptanır. 
 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 
(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 
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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 önemlisi 
99mTc-DTPA dır. Enjekte edilen dozun %90’ı 24 saat 
içinde atılır. Göreceli olarak daha yüksek doz en-
jekte 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. 

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. 

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 
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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. injeksiyon sonrası OIH hızla interstisyel 
boşluğa di�üze olur, proksimal tubül hücrelerine 
pompalanır ve toplayıcı sisteme geçer. Herneka-
dar tubüler fonksiyonu değerlendirmede PAH 
kullanılmışsa da bezer bir ajan olan 131I-OIH daha 
sıklıkla kullanılır. 123I-OIH’ın geliştirilmesi görüntü-
leme özelliklerini ve enjekte edilen aktif madde 
miktarını daha iyi hale getirmiştir. Bu izotopun 
pahalı olması ve raf ömrünün kısa olması yaygın 
kullanımını engellemiştir. 

 Hernekadar 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 –
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-
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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-
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 nedeniy-
le klinik olarak güvenilmezdir. Whitaker testi üst 

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 
Dimetkaptosüksinikasit
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. 
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 
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 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 giderilmesin-
den 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 fos-
fat ekskresyonu obstrüksüyonlu böbrekte belir-
gin bir şekilde (%3, 4) azalırken, sağlıklı böbrekte 
(%35, 3) artar. Buna, yine obstrüksüyonlu böb-
rekte normal böbreğinkine oranla iki kat artan 
fraksiyone sodyum ekskresyonu eşlik etmekte-
dir. Ancak, fosfat ekskresyonunda ki azalmanın 
filtre edilen fosfat yükünün azalmasına sekonder 
olduğuna inanılmaktadır. Su ve tuzdaki ekskres-
yon artışı distal nefrondaki azalmış reabsorbsiyo-
na sekonderdir. 
 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. 

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 

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 
obstrüksiyonuna 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 
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 ya-
nıtsızlığı ile ilişkili olduğu; bu stimülasyonundan 
herhangi birine toplayıcı kanalların yanıtında %76 
azalma görüldüğü bildirilmiştir. 
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rumlu olduğu aşikar hale geldi. RKA’daki akut ve 
kronik değişikliklerde anjiotensin II (AlI), nitrik 
oksit (NO) ve endotelin ve eikosanoidlerin (pros-
taglandinler ve tromboksan) rolünü belirlemek 
için birçok çalışma 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 gö-
rünümü; intrarenal ya da ekstrarenal bir toplama 
sisteminin varlığı, obstrüksiyonun süresi ve de-
recesi, ve enfeksiyon olup olmamasıyla değişir. 
İntrarenal toplama sisteminin etrafındaki renal 
parankimin varlığı, sistemin dilate olabilmesini 
kısıtlar. Bununla birlikte, ekstrarenal bir toplama 
sisteminin ekspansiyonu renal parankim tara-
fından engellenemez. Bundan dolayı, intrarenal 
sistem aynı derece ve sürede obstrüksüyonlu 
olsalar bile ekstrarenal sistemle aynı derecede 
hidronefroz göstermeyebilir; ancak renal hasarın 
derecesi daha kötü olabilir. Akut komplet ürete-
ral oklüzyon, özellikle de intrarenal toplayıcı sis-
tem varsa, toplayıcı sistemdeki değişiklikler çok 
az olabilir. Bu koşullarda toplayıcı sistem dila-
tasyonunun gelişmesi birkaç gün alabilir. Kronik 
obstrüksiyonda yine obstrüksiyonun uzunluğu 
ve derecesine göre, aynı zamanda toplayıcı sis-
temin intrarenal ya da ekstrarenal oluşuna göre 
böbrek genişlemiş, normal ya da atrofik olabilir. 
Toplayıcı sistem dilatasyonu, özellikle de ekstra-

süren bir yükselmeyle karakterizedir. Bunu faz II 
de, RKA‘da bir azalma ve üreteral basınçta oklüz-
yonun beşinci saatine kadar süren bir yükselme 
izler. Son faz, üreteral basınçta progresif bir düş-
me ile birlikte, 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 vazo-
konstrüksiyon, ve faz III’te a�erent arteriyolde va-
zokonstriksiyon meydana gelir. UÜO’nun üçüncü 
fazı vazokonstrüktif fazdır; bu faz hem RKA hem 
de üreteral basınç azalmasına yol açan preglo-
merüler ve postglomerüler vazokonstrüksiyon 
ile karakterizedir. Harris ve Yarger, UÜO dan 24 
saat sonra süperfisyel kortikal doku perfüzyo-
nunda anlamlı bir azalma ve juksta glomerüler 
glomerüllerin perfüzyonunda bir yükselme oldu-
ğunu gösterdiler. Yarger ve Gri�ith, UÜO dan 24 
saat sonra obstrüksüyonlu böbrekte efektif renal 
plazma akımının (ERPF), kontrol değerin %55 i 
dolayında olduğunu gösterdiler, aynı zamanda, 
üreteral oklüzyon sırasında mikrosfer enjeksiyo-
nu kullanarak, intrarenal kan akımının jukstame-
dullar nefronlarda arttığını, buna karşın dış kor-
tikal nefronlarda kan akımının azaldığını ortaya 
koydular. İntrarenal kan akımındaki bu değişi-
min, iç medullaya oranla dış kortekste renin sevi-
yesinin nispeten daha fazla artmasıyla açıklana-
bileceğine inandılar. Glomerüler yapı çalışmaları, 
unilateral üreteral obstrüksiyona eşlik eden zayıf 
glomerüler perfüzyonu göstermektedir. Obs-
trüksiyon sırasında GFR’nin direkt ölçülmesini 
sağlayan etilendiamintetraasetikasit Cr51’in de-
vamlı infüzyonu ile yapılan çalışmalar UÜO’nun 
başlangıcından sonra GFR de %75’lik bir azal-
ma 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-
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 so-
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renal toplayıcı sistemi olanlarda, genellikle za-
manla 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 sonunda, 
kaliksler aralarındaki ince septa ile birleşir ve pa-
rankim periferde bir “kenar” ya da “kabuk” şeklin-
de kalır. 
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İdrar, kan, ürogenital salgı örneklerinin uygun şe-
kilde incelenmesi, olası tanıya hızlı, ucuz ve doğru 
şekilde ulaşılabilmesi için kolaylık sağlar.

 İdrar Analizi

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 kullanıla-
rak sabah 8.00’den ertesi sabah aynı saate ka-
dar 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 
tüpe az, ikinci tüpe ise daha fazla olmak üze-
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4Temel Laboratuar 
Teknikleri
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 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 so-
ğukta kalma, gebelik, diete bağlı sebepler
 b. Organik:
 I. Prerenal: Konjestif kalp yetmezliği, ateşli 
hastalıklar, İleus, renal vende tümör trombüsü, 
şok, toksik sebepler, anemi-lösemi gibi kan hasta-
lıkları
 II. Renal: Akut-kronik glomerülonefrit, nefrotik 
sendrom, pyelonefrit, böbrek tüberkülozu, amilo-
idozis, nefroskleroz, polikistik böbrek hastalıkları
 III. Postrenal: üreter, mesane, prostat enfeksi-
yon 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-
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-

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. İd-
rar bekletilirse keskin amonyak kokusu alınır.

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 gösterir.

İdrarın Kimyasal Analizi

Protein, glukoz, bilirubin, ürobilinojen ve keton 
tayini çoğunlukla spot idrardan strip ile yapılır.
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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. 

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 
sonra organizma enerji kaynağı olarak lipitleri kul-
landığından 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 
şekilli elemanlar bozulabilir. Tüpün dibindeki 

Resim 1. İdrarda eritrosit

konularak incelenir. Önce küçük (x10) sonra da büyük (x40) objektifle sediment sahas 

taranr. drar sedimentinde görülen organik elemanlar; a. Silindirler (Hiyalin, granül, 

mum, eritrosit, lökosit, epitelyum, ya , pigment, fibrin) b. Pseudosilindirler 

(Silindiroidler, müküs iplikleri, küf mantar lifleri) c. Hücresel elemanlar (Eritrosit, 

lökosit, epitelyum hücreleri, bakteriler, spermatozoidler, üretra flamanlar). norganik 

drar Sedimentleri (Kristaller) ise unlardr; a. Asit idrarda görülenler (ürik asit, kalsiyum 

sülfat ve oksalat, amorf ürat, lösin, tirosin, sistin) b. Alkali idrarda görülenler (amonyum-

magnezyum-fosfat, kalsiyum fosfat ve karbonat, amorf fosfat, amonyum ürat) c. Nadir 

görülen kristaller (Hippurik asit, kolesterol, ksantin,hematoidin, bilüribin, melanin) 

drarda Hücresel Elemanlar: 

Eritrositler: Her mikroskop sahasnda 3-10 eritrosit olmas hafif, 10-20 eritrosit 

bulunmas ise a r mikrohematüri oldu unu dü ündürür. Eritrositler keskin kenarl diskler 

halinde, yuvarlak, açk sarmtrak renkte görülmekle birlikte mikroskobun mikro vidas 

hafif oynatlnca d nda iç içe geçmi  iki halka varm  gibi gözükürler. Dansitesi yüksek 

idrarda eritrositler büzülerek kenarlar dikenli bir hal alrlar. Dansitenin dü tü ü 

durumlarda i erler. drarda eritrositler çok ise, 2 damla idrar sedimentine 2 damla %3 lük 

asetik asit damlatlarak eritrositlerin hemoliz olmas sa lanp di er elemanlarn görülmesi 

kolayla trlr.  

 

Resim 1. drarda eritrosit 



48 4  Temel Laboratuar Teknikleri

lirgindir. İdrarda çok fazla lökosit olduğunda diğer 
elemanları tanıyıp saymak için bir damla idrar se-
dimentine iki damla serum fizyolojik damlatılma-
lıdır.

Epitel Hücreleri: Her mikroskop sahasında 5-6 
epitel hücresi görülmesi normaldir. Kadın idrarın-
da daha fazla olur. Sonda ile alınan idrarda epitel 
hücresinin çok bulunması üriner sistemdeki desku-
amasyonu gösterebilir. Kübik tipte epitelyum hüc-
releri, üriner sistemin herhangi bir kısmının derin 
tabakalarına aittir. Akut-kronik böbrek hastalarının 
idrarlarında sıklıkla rastlanır. Squamöz tipteki epitel 
hücreleri vajina, vulva ve erkek üretra mukozasın-
dan kaynaklanır. Silindirik tipteki hücreler ise mesa-
ne, üreter ve böbrekten 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.

Lökositler: Erkeklerin idrarında 2-3, kadınlarda 
4-5 tane olması normal kabul edilmelidir. Eritro-
sitlere göre daha büyük ve çekirdekli hücrelerdir. 
Çekirdekleri sebebiyle sitoplazmaları granüler bir 
yapıda görülür. Asit idrarda çekirdekleri daha be-

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

Resim 3. İdrar strip parametreleri ve değerlendirimi
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Bakteriüri varlığında mikroskopik 
inceleme:

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-

Strip (Daldırma Çubukları) ile İdrarda bakılan 
parametreler:
Lökosit (%95-98 doğru sonuç verir.), Nitrit, Prote-
in, Eritrosit (Sonuçlar, mikroskopla teyit edilmeli-
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 parazitlerinin 
ya kendileri yada yumurtaları idrarda görülebilir.

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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Resim 4. drarda hegzagonal sistin kristali 

Bakteriüri varl nda mikroskopik inceleme: 
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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 
test olup değerlendirilmesi için özel eğitim gerek-
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çıkması tübüler fonksiyon bozukluğuna işaret 
eder.
 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 
azotu 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-

 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 kırmızı-
sı içeren 1ml sıvı intravenöz yolla verildikten sonra 
ilk 15 dakikada boyanın %25’inden daha azının 
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SPERM ANALİZİ

Perhiz süresinin kısalığı, semen hacmi ve yoğun-
luğunun azalmasına, uzunluğu ise hacminin, yo-
ğunluğunun, ölü, immotil ve morfolojik olarak 
anormal sperm oranlarının artmasına neden olur. 
İdeali, semenin mastürbasyon ile, önceden spermi-
sit toksisitesinin olmadığı belirlenmiş, steril ve kuru, 
geniş ağızlı, cam veya plastik bir kaba toplanması-
dır. Bununla birlikte spermisidal ajanlar içermeyen 
özel olarak üretilmiş silastik kondomların (lateks 
kondomlar sperm canlılığını ve motilitesini etkiler) 
yardımı ile ilişki sırasında da toplama yapılabilir. 
Ejakülasyonun tamamının toplanmasının önemi 
unutulmamalıdır; çünkü çoğunluğu prostat sıvısın-
dan oluşan ilk kısım en yüksek sperm konsantras-
yonunu taşır, son kısım ise özellikle veziküler sıvıdır 
ve semenin büyük bir bölümünü oluşturur.
 Toplama öncesinde eller ve genital organlar 
sabunla iyice yıkanıp su ile tamamen durulanma-
lıdır. Masturbasyon sırasında sabun ve kayganlaştı-
rıcı maddeler kullanılmamalıdır. Semen örneğinin; 
izole edilmiş, özel ve laboratuarın içinde veya yakı-
nındaki bir ortamda toplanması en uygun yaklaşım 
olacaktır. Emosyonel stres ve gerilimin semen para-
metrelerinden özellikle hacim, sayı ve motilite üze-
rinde olumsuz etkileri olabileceği unutulmamalıdır. 

SEMENİN MAKROSKOPİK ANALİZİ

Taze bir ejakulat visköz, beyaz veya gri-beyaz, 
opak bir yapıdadır. Kendine özgü bir kokusu var-
dır. Genellikle 10-20 dakika içinde eriyerek bula-
nık bir hal alır.

a) Renk ve koku

Normal semenin görünümü homojen, mat beyaz-
gri ve opaktır. Kendine özgü kokusunun prostat 
salgılarından kaynaklanan sperm oksidasyonu 
sonucu ortaya çıktığı düşünülmektedir.

b) Likefaksiyon (sıvılaşma, erime) 
süresi

Semen ejekülasyon sırasında semenogelin I içe-
ren seminal vezikül salgısı ile koagüle olur ve oda 

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-
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. 
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ruk kuyruğa veya baş-kuyruğa şeklinde olabilir. 
Fazla sayıda baş-başa, kuyruk kuyruğa motil di-
merler görülmesi antisperm antikorların bulun-
duğuna işaret edebilir. Aglütinasyonun derece-
lendirilmesi amacı ile DSÖ dört grup belirlemiştir;
 1. Derece-izole (Grade I), aglütinasyon başı-
na ayrılmış sperm <10 spermatozoa, spermlerin 
çoğu serbesttir;
 2. Derece-Orta (Grade II), aglütinasyon başına 
10-50 spermatozoa, serbest sperm mevcut; 
 3. Derece-Geniş (Grade III), aglütinasyon ba-
şına >50 spermatozoa, bazı spermatozoalar ser-
best;
 4. Derece-Bütün (Grade IV), bütün spermato-
zoalar aglütine olmuş ve bağlantılar arası aglüti-
nasyon

b) Sperm sayısı ve konsantrasyonu

Ejakulattaki sperm hücrelerinin sayısını belirlemek 
için Neubauer hemositometre, Makler kamerası 
veya tek kullanımlık sayım cihazları (Mikro-Cell) 
kullanılmaktadır. Sperm sayımı için 100 μm de-
rinlikte hemositometre sayma kamaraları tavsiye 
edilmektedir. Spermlerin doğru şekilde sayılarak 
sayım yapılabilmesi için semenin dilüe edilmesi 
gerekmektedir. Dilüsyonun derecesi, taze prepa-
ratta 200 veya 400 büyütmede görüntü alanı ba-
şına sayılan sperm hücresi sayısına göre belirlenir 
ve mililitredeki sperm sayısı bulunur. Sperm kon-
santrasyonunu belirlemek için uygun dilüsyon ya-
pıldıktan sonra en az 200 hücre sayılır. 
 Hesaplama geliştirilmiş Neubauer hemosito-
metresinde aşağıdaki formüllere göre yapılır;
 “C = (N/n) x (1/20) x dilüsyon faktörü” (C: kon-
santrasyon, N: sperm sayısı, n: sayım yapılan kare 
sayısı).
 DSÖ’nün 2010 yılında belirlediği kriterler doğ-
rultusunda normal değerler; spermatozoa/ml:
 15x106, toplam sperm sayısı: 39x106 olarak be-
lirtilmiştir.

Sperm motilitesi:

Sperm motilitesinin değerlendirilmesi, semen li-
kefaksiyonundan sonraki tercihen 30 dakika için-
de yapılmalıdır. Değerlendirme oda sıcaklığı veya 

sıcaklığında yaklaşık 20 dakika içinde likefaksiyon 
gerçekleşir. Likefaksiyon, prostat tarafından salınan 
proteolitik enzimler (fibronilizin, fibrinokinaz, ami-
nopeptidaz) aracılığı ile meydana gelir. Likefaksiyo-
nun değerlendirilmesinde, ejakülat inkübatöre alı-
narak 37 derecede muhafaza edilir ve likefiye olması 
beklenir. Likefaksiyon süresinin 60 dakikayı geçmesi 
veya olmaması, prostatik enzim eksikliğini veya 
prostat fonksiyonunun yetersiz olduğunu gösterir.

c) Viskozite

Normal semen visköz kıvamdadır. Değerlendirme-
de örnek pipet içerisine çekilir ve yer çekiminin et-
kisi ile damla damla pipeti terk ettiği gözlenir. Anor-
mal viskozitede örnek pipeti terk ederken iplik gibi 
uzar. Uzama 2 cm’den fazla ise patolojik kabul edilir.

d) Ejakulat hacmi ve pH

Normal bir ejekülat hacminin 1.5-5.0 ml arasında 
olması beklenir. Hacmin aspire edilerek ölçümü 
tavsiye edilmemektedir. Semenin normal pH’sı 
>7.2’dir. Likefaksiyon sonrası tercihen 30-60 da-
kika içerisinde pH değerlendirmesi yapılmalıdır. 
Semen içeriğinde bulunan veziküloseminalis 
sekresyonları alkali (fruktoz içerir), prostat sekres-
yonları asidik özelliktedir. Semen hacminin büyük 
kısmı vas deferens ile aynı embriyolojik kökenden 
gelişen veziküloseminalis tarafından oluşturulur. 

SEMENİN MİKROSKOPİK ANALİZİ

Bu inceleme ile sperm sayısı, hareket özellikleri, 
morfolojik yapı, aglütinasyon olup olmadığı, löko-
sit ve yuvarlak hücrelerin boyanması ve sayımı, ge-
rekli durumlarda vitalite araştırmaları yapılır. Ayrıca 
2010 yılında Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafın-
dan belirlenen kriterler doğrultusunda hareketsiz 
spermlerin; hareketli veya hareketsiz spermlere, 
mukus ipliklerine, sperm dışı hücrelere ve hücresel 
atıklara bağlanması değerlendirilerek sperm agre-
gasyonu belirlenir.

a) Aglütinasyon

Hareketli spermlerin birbirine yapışarak bir arada 
bulunmasıdır. Aglütinasyon tipleri baş-başa, kuy-
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lojisinde baş oval yapıda olmalı, akrozom başın ön 
kısmının %40-70’ini oluşturmalıdır. Baş bölgesin-
de vakuol sayısı < 2 olmalı ve vakuol başın kapla-
dığı alanın %20’sini geçmemelidir. Postakrozomal 
bölgede vakuol olmamalıdır. Kuyruk bölgesinde 
ise; kuyruk kırık veya kıvrık olmamalı ve 360 de-
rece dönmemelidir. Sperm morfolojisi için nor-
mal referans değerler DSÖ’nün 1992 kriterlerinde 
>%30 iken, 2010 kriterlerinde ³ %4’dür. Kruger’in 
normal sperm morfolojisi için belirlediği referans 
değer > %14’dür. 

DEĞERLER DSÖ (2010)

- Semen hacmi (ml) 1.5 (1.4-1.7)
- Total sperm sayısı (106/ejakülat) 39 (33-46)
- Sperm konsantrasyonu (106/ml) 15 (12-16)
- Total motilite (PR+NP, %) 40 (38-42)
- İleri doğru hareket (PR, %) 32 (31-34)
- Vitalite (canlı spermatozoa, %) 58 (55-63)
- Sperm morfolojisi normal formlar, %) >4
- pH > 7.2
- Peroksidaz-pozitif lökosit (106/ml) < 1.0
- MAR test (partikülle bağlı motil spermatozoa, 

%) < 50
- İmminobead test (test pozitif motil spermato-

zoa, %) < 50

Sperm analizinde DSÖ (2010) 
kriterlerine göre Terminoloji:

- NORMOZOOSPERMİ: Sayı, hareket ve şekil ba-
kımından normal spermler.

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

kat 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 ol-
ması

- POLİSPERMİ: Sperm sayısı 250 milyon’dan faz-
la olması

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

37derecede, 20 μm derinlikte ve 200X veya 400X 
büyütmede toplam 200 sperm hücresi sayılarak 
yapılmaktadır. DSÖ’nün belirlediği sperm motilite 
değerlendirme kriterleri;
 - İleri hareketli; hızı ne olursa olsun spermin 
aktif olarak hareketi (hem lineer hem de geniş da-
iresel),
 - Yerinde hareketli; ilerlemenin olmadığı moti-
litenin tüm modelleri (küçük daire içinde yüzme),
 - Hareketsiz 
 DSÖ’ye göre ileri hareketli sperm yüzdesinin 
minimum %32, total hareketli sperm yüzdesinin 
de %40 olması normal olarak belirlenmiştir.

c) Sperm vitalitesi (canlılık)

Spermin canlılığı hücrelerin membran bütünlüğü 
ile tanımlanmaktadır. Toplam 200 hücre sayılarak 
canlı sperm oranı belirlenir. DSÖ’nün son kriter-
lerine göre rutin olarak tüm semen örneklerine 
yapılması önerilmektedir. Özellikle ileri hareketli 
sperm oranı £ %40 ise canlılık testi mutlaka ya-
pılmalıdır. Sperm canlılığının değerlendirilme-
sinde boyama testleri (Eosin Y, Eosin-nigrosin) ve 
hipoosmotik şişme (HOS) testi uygulanmaktadır. 
DSÖ’nün son kriterlerine göre boyama testlerinde 
ve HOS testinde %58 üzerinde canlılığın olması 
normaldir.

d) Yuvarlak Hücre ve Lökosit ayrımı

Normal bir semende lökosit sayısı < 1x 106/ml ol-
malıdır. Semendeki yuvarlak hücre sayısı > 1x 106/
ml olduğunda lökosit tanıma testi yapılır. Lökosit 
sayısını belirlemede intraselüler peroksidaz varlığı 
ve lökosit spesifik antijen testleri kullanılır. İntra-
selüler peroksidaz varlığına dayalı testte lökositler 
(nötrofiller) ortama ilave edilen benzidin ve hidro-
jenperoksit ile kahverengine boyanırlar.

e) Morfolojik değerlendirme

Semen örneğinden iki smear hazırlanarak havada 
kurumaya bırakılır. Takiben smear örnekleri fikse 
edilerek boyanır (Papanicolaou, Shorr, Di�-Quick). 
Sperm morfolojisi mikroskopik olarak 1000X bü-
yütmede değerlendirilir. Normal bir sperm morfo-
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- OLİGOTERATOZOOSPERMİ: Hem sayı hem de 
morfolojik yapı yönünden normal değerlerin 
altında olması.

- OLİGOASTENOTERATOZOOSPERMİ: Hem ha-
reket hem de morfolojik yapı yönünden nor-
mal değerlerin altında olması

- NEKROSPERMİ: Meni örneğinde ölü hücrele-
rin fazla olması

KAYNAKLAR
1. Echeverry G, Hortin GL, Rai AJ. Introduction to uri-

nalysis: historical perspectives and clinical applica-
tion. Methods Mol Biol. 2010;641:1-12

2. Simerville JA, Maxted WC, Pahira JJ Urinalysis: a 
comprehensive review. Am Fam Physician. 2005; 
71(6):1153-62.

3. Misdraji J, Nguyen PL. Urinalysis. When--and when 
not--to order. Postgrad Med. 1996; 100(1):173-6, 
181-2, 185-8 

4. Whiting P, Westwood M, Bojke L, Palmer S, Richard-
son G, Cooper J, Watt I, Glanville J, Sculpher M, Kle-
ijnen J. Clinical e�ectiveness and cost-e�ectiveness 
of tests for the diagnosis and investigation of uri-
nary tract infection in children: a systematic review 
and economic model. Health Technol Assess. 2006; 
10(36):iii-iv, xi-xiii, 1-154.





57

Bu bölümde en sık kullanılan radyolojik tetkiklerin 
temel özelliklerini, potansiyel zararlarını, güçlü ve 
zayıf yönlerini kısaca değerlendirip, hangi durum-
larda hangi görüntüleme yöntemlerinin tercih 
edileceğini tartışacağız ve son yıllarda giderek 
daha önemli hale gelen bazı yeni radyolojik yön-
temlerden bahsedeceğiz. 
 Hastadan radyolojik bir tetkik isterken dü-
şünülmesi gerekenlerden biri, istenilen tetkikin 
potansiyel zararıdır. Her görüntüleme yöntemi; 
iyonize radyasyon, kontrast madde kullanımı, 
endokaviter giriş gerektirmesi gibi yönlerden de-
ğerlendirilmeli ve mümkün olan durumlarda ilk 
olarak hastaya en az zarar ve rahatsızlık verecek 
olan yöntem tercih edilmelidir. Bu konuda özel-
likle iyonize radyasyonun zararlı etkileri üzerinde 
durmak gerekir. X ışını bir elektromanyetik rad-
yasyon çeşididir ve insan vücuduna ciddi zararlı 
etkileri olabilir. Özellikle gebeliğin ilk üç ayındaki 
organogenezis döneminde fetüs radyasyona çok 
hassastır. Ayrıca bebekler ve çocukların da radyas-
yonun uzun vadeli zararlı etkilerine daha açık ol-
duğu bilinmeli ve bu grup hastalarda X ışını içeren 
tetkiklerden özellikle uzak durmaya çalışılmalıdır. 
Önemli nokta, X ışını maruziyetinde bir eşik değer 
olmadığının bilinmesidir. Yüksek dozda ve sık ara-
lıklarla alınan X ışını dozu çok daha zararlıyken, çe-
kilen tek bir grafide alınan az miktarda X ışını bile, 

çok düşük ihtimalle de olsa, kromozomda kritik 
bir hasara neden olup kanserojen etki yaratma 
potansiyeline sahiptir. Bu yüzden ALARA (as low 
as reasonably achievable) olarak kısaltılan prensip 
hep akılda tutulmalıdır. Anlamı; ‘mantıken müm-
kün olan en düşük doz’ olarak kabul edilebilir ve 
bir tetkik isteneceğinde, tetkik seçiminin ve çeki-
minin mümkün olan en az X ışını dozunu verecek 
şekilde yapılması gerektiğine işaret eder. 

 DİREKT ÜRİNER SİSTEM GRAFİSİ 

Direkt üriner sistem grafisi (DÜSG) ürolojide en 
sık kullanılan görüntüleme yöntemidir. Diğer 
radyolojik tetkikler bir radyolog tarafından ra-
porlanırken, DÜSG, ayakta direk batın grafisi ya 
da PA Akciğer grafileri genellikle raporlanmadan 
karşınıza gelmektedir. Bu yüzden her hekimin bu 
temel grafileri değerlendirmeyi iyi bilmesi, özellik-
le uzmanlık eğitimi sırasında mümkün olduğu ka-
dar çok DÜSG inceleyip göz alışkanlığı sağlaması 
önemlidir. 
 DÜSG değerlendirilirken öncelikle grafinin 
doğru alanı kapsayıp kapsamadığına bakılmalıdır. 
Doğru çekilmiş bir DÜSG’de en az yukarıda T12 
vertebra korpusunun üst kenarı, aşağıda ise sim-
fizis pubisin üst ucu görülebilmelidir (Resim 1). 
Böylece böbrek üst pollerinden mesane tabanına 
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malisi akla gelmelidir. DÜSG ile hipertrofik ya da 
atrofik böbrek, renal ektopi, renal kitle lezyonla-
rına bağlı kontur kabarıklıkları ya da pyelonefrite 
sekonder parankimal incelemeler veya ekstrenal 
kitle lezyonlarına bağlı edinsel renal pozisyon 
anomalileri saptanabilir. Yukarıdakilere ek olarak 
DÜSG’de kemik patolojileri, hava-sıvı seviyesi gibi 
patolojik gaz gölgeleri de araştırılmalıdır. Üreter 
taşı olan tarafta ve taşa yakın lokalizasyonda in-
testinal hava-sıvı seviyesi izlenebilir. DÜSG incele-
nirken, kısaca kemikler de gözden geçirilmelidir. 
Örneğin L5 ya da S1 düzeyinde spina bifida varlığı 
ürolojik açıdan önemli bir bulgudur. İliak kemikler 
ya da femur başındaki bazı tümöral lezyonlar da, 
DÜSG sırasında dikkat çekebilir. 
 DÜSG ürolitiazis düşünülen hasta grubunda 
sıklıkla ilk tercih edilen görüntüleme yöntemidir. 
Ancak, görüntünün X ışını ile elde edildiği ve do-
layısıyla radyasyon içeren bir tetkik olduğu unu-
tulmamalıdır. DÜSG’nin zayıf yönleri ise; intestinal 
gaz fazla ise yeterli görüntü elde edilememesi, 
non-opak, yani X ışınını geçiren taşların izlene-
memesi ve taş olduğu düşünülen opasiteler için 
kesin tanı konulamaması olarak sayılabilir. Radyo-
opak, yani DÜSG’de opak olarak izlenebilen en sık 
taşlar kalsiyum oksalat, kalsiyum fosfat ve struvit 
taşlarıdır (Resim 2). Sistin ve ürik asit asit taşları ise 
radyolüsendir (non-opak). DÜSG’nin üriner sistem 

kadar olan alan kapsanmış olur. Günümüzde gra-
filerin çoğu dijital yöntemlerle çekilip değerlen-
dirildiğinden, görüntünün kalitesiz ya da yetersiz 
olma ihtimali çok azalmıştır. Ancak çekim tekniği 
kötü olan grafilerde, hastanın alacağı ek radyas-
yonu da göz önünde bulundurarak, gerekirse 
çekimin tekrarı istenebilir. DÜSG temel olarak; 
böbreklerin yerinin, şeklinin, boyutlarının, kontur 
defektleri ya da kabarıklıklarının değerlendirilme-
si, üriner sistemdeki taş opasitelerinin saptanması 
amacıyla kullanılır. Böbrek boyutları kişinin yapı-
sına göre değişiklik gösterebilir. Pratik bir yöntem 
olarak; hastanın L1 vertebra korpusu yüksekliği ile 
L1-L2 intervertebral aralığının uzunluğunu topla-
yıp dört ile çarparsak, böbrek uzun eksen boyu-
tunu elde ederiz. İki böbreğin uzun aks boyutları 
arasındaki fark 2 cm’i geçmediği sürece fizyolojik 
kabul edilebilir. Sağ böbrek sol böbrekten biraz 
daha küçük olabilir ve 2-3 cm kadar daha aşağıda 
lokalizedir. Böbrek sınırları, perirenal yağ doku-
nun yarattığı kontrast etki (yağ ışın geçirgendir 
ve böbrek çevresini ince siyah bir çizgi şeklinde 
sarar) sayesinde visualize edilebilir. Her iki böbrek 
aksı, üst poller orta hatta daha yakın, alt poller 
daha uzak şekilde olmalıdır. Alt poller orta hatta 
üstten daha yakın izleniyorsa at nalı böbrek ano-

Resim 1. DÜSG. Yukarıda 12. torakal vertebra, aşa-
ğıda simfizis pubis üst kenarı görülebiliyor. Böb-
rek konturları net olarak izlenmekte.

Resim 2. Nefrolitiazis. Her iki böbrek lojunda taş 
ile uyumlu milimetrik opasiteler izlenmekte.



5  Ürogenital Sistem Radyolojisi 59

 Benzer problem üreter ve mesane taşları için 
de geçerlidir. Üreterler DÜSG’de görünmez. An-
cak üreterlerin trasesini bilerek, olası taş opasi-
telerini tespit etmek için bu lokalizasyona odak-
lanabiliriz. Üreterler, pelvis girişine kadar lomber 
vertebraların transvers proçeslerinin kökü ile ucu 
arasında seyrederler (Resim 3). Bu kesimde izle-
nen bir opasite üreter taşı düşündürse de, kemiğe 
ait kalsifikasyonlar, lenf nodu kalsifikasyonları ya 
da bağırsak içeriğine de ait olabilir. Kemik pelvis 
içinde izlenen opasiteler de üreter alt uç taşı ya da 
mesane taşı olabileceği gibi, kadınlarda overler ya 
da uterusa, erkeklerde ise prostata ait kalsifikas-
yonlar, ya da enjeksiyonlara sekonder yumuşak 
doku kalsifikasyonları da olabilir. Özellikle pelvik 
bölgedeki küçük venlerin duvar kalsifikasyonları 
(�ebolit) ile üreter alt uç taşları çok karıştırılır. Bu 
lokalizasyonda bir opasite izlendiğinde yakından, 
mümkünse büyüterek bakmak gereklidir. İzlenen 
oluşumun santrali lüsen, çeperi kalsifiye ise, gö-
rüntü �ebolite aittir (Resim 4). 

İNTRAVENÖZ ÜROGRAFİ (İVÜ) 

Eskiden beri İVP (intravenöz pyelografi) olarak 
adlandırılsa da, sadece pyelokaliseal sistem değil, 
üreterler ve mesane de değerlendirildiğinden, 
İVÜ daha doğru bir isimlendirmedir. DÜSG gibi 
X ışını kullanılarak görüntü elde edilir. İntravenöz 

taşlarını saptamadaki sensitivitesi %60 civarında 
bildirilmektedir. DÜSG’de taş ile uyumlu bir opa-
site izlendiğinde, bunun aslında taş olmayabile-
ceği ve ayırıcı tanıda başka oluşumların da dü-
şünülmesi gerektiği unutulmamalıdır. DÜSG bize 
transvers ve koronal düzlemde bilgi verir ancak 
anteroposterior düzlemde derinlik bilgisi vermez. 
Örneğin böbrek lojunda izlediğimiz bir opasite, 
karın ön duvarından sırta kadar olan herhangi 
bir dokuya ait olabilir. Özellikle safra kesesi taşları 
ve karaciğere ait kalsifikasyonlar, sağ böbrek taşı 
ile sıklıkla karıştırılır. Ultrasonografi (US) gibi rad-
yasyon içermeyen bir yöntem yoksa, lateral grafi 
çektirilerek opasite anteriorda ise safra kesesi, 
posteriorda lokalize ise böbreğe ait taş olduğu 
söylenebilir. Çevre organlara (dalak ya da karaci-
ğer parankimi kalsifikasyonları, kronik pankreatite 
sekonder kalsifikasyonlar, vs.) ait kalsifikasyonlar 
ya da aterosklerotik vasküler patolojilere ait gö-
rüntülerin yanısıra, böbrek içindeki kist ya da so-
lid kitleye ait kalsifikasyonlar ile, renal parankimal 
kalsifikasyonlar da taşa benzer görüntü verebilir. 
Sonuç olarak, DÜSG böbrek taşı varlığından şüp-
helenmemizi sağlar, ancak kesin tanı koymak için 
yeterli değildir. 

Resim 4. Flebolit. DÜSG’de kemik pelvis içinde 
�ebolit ile uyumlu opasiteler izlenmekte (beyaz 
ok). Santral kesimlerinde açık ven lümenine işaret 
eden noktasal lüsensiler mevcut. Sağdaki mili-
metrik opasitede (siyah ok) bu lüsensi olmadığın-
dan, görünümü üreter taşı düşündürmekte. Resim 3. Üreterolitiazis. Solda L4 vertebra trans-

vers proçesinin komşuluğunda üreter taşı düşün-
düren opasite seçilmekte (ok). Ayrıca sağ böbrek 
orta kesimine uyan lokalizasyonda taş olabilecek 
opasite izlenmekte.
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yer kaplayarak dolum defekti yaratan lezyonlar 
izlenebilir. Normal kalikslerin orta kesiminde pira-
mis papillasının neden olduğu hafif basıya bağlı 
kadeh görünüm izlenir. Toplayıcı sistem obstrük-
siyonuna sekonder bir dilatasyonun ilk bulgusu 
bu bu santral basının kaybolarak kaliks tabanının 
düzleşmesidir ve kaliseal küntleşme olarak adlan-
dırılır (Resim 5). 
 İVÜ ile DÜSG’de izlenen opsitelerin lokalizas-
yonu belirlenebilirken, nonopak taşlar ise neden 
oldukları dolum defekti sayesinde tespit edilebilir. 
Ancak, kaliks-renal pelvis, üreter ya da mesanede 
bir dolum defekti izlendiğinde ayırıcı tanıda non 
opak taşın yanısıra; kopmuş papilla, tümöral olu-
şum, pıhtı ya da hematom gibi oluşumlar da dü-
şünülmelidir. Toplayıcı sistem içindeki lezyonların 
şekli ve kontur düzensizliği natürleri hakkında fikir 
verirken, dıştan bası yapan lezyonlar da genellikle 
ayırt edilebilir. Şu bilinmelidir ki, İVÜ ‘de yer kap-
layan lezyonlarda solid – kistik ayrımı yapılamaz. 
İVÜ değerlendirilirken sık yapılan hatalardan biri, 
peristaltism nedeniyle visualize edilemeyen üre-
ter segmentini patolojik olarak değerlendirmektir. 
Normal üreterlerde peristaltik dalgalar nedeniyle, 
bir grafide üreterin tüm segmentlerinin görülme-
mesi normaldir. Aslında, İVÜ için çekilen bir gra-
fide, üreterin tüm segmentlerinin izlenebilmesi, 
distal uçta obstrüktif bir problem varlığını akla 
getirmelidir (Resim 6). Üreterin fizyolojik darlıkları 

olarak verilen kontrast maddenin böbreklerden 
ekskresyonu sırasında belli aralıklarla alınan gö-
rüntülerle; intrarenal toplayıcı sistem, üreterler ve 
mesane görüntülenir. Kontast madde verilmeden 
mutlaka DÜSG çekilmeli, kontrastsız alınan DÜSG 
olmadan İVÜ değerlendirilmemelidir. Çünkü veri-
len İV kontrast madde de opak olduğundan, taşı 
örterek görülmesini engelleyebilir. DÜSG sonrası, 
yaklaşık 5-15-25. dakika grafileri, dolu ve boş me-
sane grafileri alınabilir. Böbreğin parankiminde 
opasite artımının olduğu döneme nefrogram fazı, 
kontrast maddenin toplayıcı sistem içinde izlendi-
ği döneme ise pyelogram fazı adı verilir. Kontrast 
maddenin İV yolla verilmesinden yaklaşık 10 sani-
ye sonra arteriel faz, 1-2 dakika sonra nefrogram 
fazı, 5 dakika sonra ise pyelogram fazı izlenir. Alı-
nan ilk grafi 5. dakikada olduğundan, normalde 
tüm grafilerde pyelogram fazı görüntülerini izle-
riz. Alınan ilk grafide böbrek halen pyelogram fazı-
na girmemiş ise, nefrogramda takılmasına neden 
olan UP bileşke ya da üreter taşı gibi obstrüktif bir 
patolojiden şüphelenilir. Bazı vakalarda, 2-3 saat, 
hatta 24 sonra alınan grafilerde böbreğin pyelog-
ram fazına gecikerek girdiği görülebilir. Kontrast 
maddenin toplayıcı sisteme girmesi ile birlikte 
toplayıcı sistem duplikasyonları ya da diğer kon-
genital anomaliler, toplayıcı sistem dilatasyonu, 

Resim 5. İVÜ. Sağ böbrek 90. dakikada halen pye-
logram fazına girmemiş. Sol üreterde belirgin dila-
tasyon izlenmekte. Kaliksler küntleşmiş. 

Resim 6. İVÜ. Sağda hidronefroz ve sağ üreter 
orta segmentinde darlık (ok) izlenmekte.
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SİSTOGRAFİ

Dilüe kontrast madde katater yoluyla mesane 
içine verilir. Mesane divertikülleri, fistüller ve trav-
matik ya da postoperatif idrar kaçağı şüphesinde 
kontrast sızıntısı olup olmadığı ortaya konulur. 
Devamında miksiyon sırasında oblik grafiler alına-
rak üretrografi de elde edilebilir. 

VOİDİNG SİSTOÜRETROGRAFİ

Özellikle pediatrik grupta sıklıkla uygulanan bir 
yöntemdir. Mesane içine kontrast madde verilir-
ken, miksiyon öncesi ya da sırasında üreterlere, 
renal pelvis ve kalikslere kontrast madde re�üsü 
(vezikoüreteral re�ü) araştırılır. Grade 0’da re�ü 
yoktur. Grade 1’de renal pelvise kadar ulaşmayan 
re�ü izlenirken, grade 2’de renal pelvise kadar 
ulaşan kontrast madde görülür, ancak dilatasyon 
yoktur. Grade 3 ‘de hafif üreter ve pelvikaliseal 
sistem dilatasyonu mevcuttur. Grade 4’te ise orta 
derecede dilatasyon izlenir. Grade 5’te belirgin di-
late, tortuose üreter ile birlikte belirgin üst üriner 
sistem dilatasyonu görülür. İşeme sırasında alınan 
oblik görüntülerle, mesane boynu ve üretra ile 
ilgili anormallikler de saptanabilir. Floroskopi al-
tında yapılan ve radyasyon içeren bir yöntem ol-
duğundan, hastaların da pediatrik olgular olması 
nedeniyle gerekli tüm koruyucu önlemler alınma-
lıdır. Aşağıda �oroskopik incelemelerde radyas-
yondan korunmak için gereken önemli noktalar 
anlatılmaktadır. Bunlara ek olarak pediatrik olgu-
larda mutlaka gonad koruması da kullanılması 
gerekmektedir. 

RETROGRAD ÜROGRAFİ

Üreterden renal pelvise doğru ilerletilen kata-
ter yoluyla dilue kontrast madde enjeksiyonu 
sırasında grafiler elde edilir. Böbrek fonksiyon 
bozukluğu nedeniyle İV kontrast verilemeyen 
hasta grubunda tercih edilir. Kontrast madde di-
rekt toplayıcı sisteme verildiğinden elde edilen 
görüntü kalitesi İVÜ’den daha yüksektir. Üreter, 
pelvis ve kalikslerdeki dolum defektlerinin ortaya 
konulmasında İVÜ’den daha başarılı bir tetkiktir. 
Ancak kataterizasyon gerektirmesi nedeniyle ve 

(UP bileşke, iliak çapraz düzeyi ve UV bileşke) bi-
linmeli ve bu kısımlardaki görüntü patolojik ola-
rak değerlendirilmemelidir. Üreterlerdeki belirgin 
deviasyonlarda dıştan bası yapan kitle lezyonları 
düşünülmelidir. Sağ üreterin L3-4 düzeyinde lom-
ber vertebra sağ transvers proçesinin kökünden 
daha mediale kadar kavislenip geri dönmesi, akla 
dış basıdan çok retrokaval üreteri getirir. At nalı 
böbrek, çift üreter, üreterosel gibi kongenital pa-
tolojilerde de İVÜ sıklıkla tercih edilen görüntüle-
me yöntemidir. 
 Mesane doluyken alınan grafilerle; mesane 
hacim değişiklikleri, duvar kalınlaşması, trabekü-
lasyonu, divertikül formasyonları ya da mesane 
şekil bozuklukları da değerlendirilebilir. Mesane 
inferior kesimindeki düzgün sınırlı dolum defekt-
lerinde benign prostat hiperplazisi (BPH), süperior 
kesimindeki dolum defektlerinde ise uterus basısı 
akla gelmelidir.
 İVÜ sırasında hasta DÜSG’ye oranla 5-10 kat 
daha fazla radyasyona maruz kalmaktadır. Bunun 
nedeni çekilen grafi sayısının daha fazla olması-
nın yanı sıra, verilen kontrast madde nedeniyle 
grafi çekilirken daha yüksek kilovolt ve miliamper 
değerlerinin kullanılmasının gerekebilmesidir. 
Verilen İV kontrast maddeye karşı gelişebilecek 
olası reaksiyonlar (basit allerjik reaksiyonlardan 
ana�aktik şok tablosuna kadar) incelemenin olası 
komplikasyonlarındandır. Allerjik hastalığı ya da 
astımı olan kişilerde, kardiyovasküler yetmezlik-
te, orak hücreli anemide ve feokromasitomada 
kontrast madde kullanımında son derece dikkatli 
olunmalı, mümkünse başka görüntüleme yön-
temleri seçilmelidir. Böbrek fonksiyonları bozuk, 
kreatinin değeri yüksek hastalarda da İV kontrast 
madde kullanılamayacağından İVÜ çekilemez. İn-
testinal artefaktları azaltmak için önceki geceden 
lavman kullanılması tercih edildiğinden, İVU acil 
durumlarda tercih edilen bir görüntüleme yönte-
mi değildir.
 Kontrast maddenin İV yolla değil de, direkt 
mesane ya da intrarenal toplayıcı sisteme verildiği 
tetkikler, böbrek yetmezliği olan olgularda da kul-
lanılabilir. Bu yöntemlerden en sık kullanılanları 
şunlardır;
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şekilde ışını aralıklı olarak verir. Böylece 5 sn 
pedala basıldığında, aslında sadece 1-2 saniye 
ışın verilir. Pulse �oskopi görüntü kalitesini ha-
fifçe düşürebilir. Ancak kabul edilebilir olan en 
düşük görüntü kalitesine razı olarak, mümkün 
olan en yüksek pulse oranını kullanarak ışınla-
ma süresini düşürmek gerekmektedir. 

5. Hastanın vücudunda hep aynı lokalizasyona 
ışın vermemek için, işlem sırasında tüpü has-
tanın etrafında çevirerek, ışının aynı yerden 
girmemesi sağlanmalıdır. Böylece X ışınının 
cilt ve çevre organlardaki etkisi azaltılmış olur.

6. Işınlama, mümkünse vücudun ince bölgeleri-
ne yapılmalıdır. Hastanın ışın alan bölgedeki 
vücut kalınlığı arttıkça, yüzey radyasyon dozu 
da artar.

7. Işınlama mümkünse AP planda yapılmalıdır. 
Böylece ışının geçtiği vücut kalınlığı azalmış 
olur. 

8. Büyütme tekniği kullanımından kaçınılmalı-
dır. Görüş alanı iki kat küçültülürse, doz hızı 4 
kat artacaktır.

9. Belgeleme için alınacak son görüntü, ekran-
daki en son görüntüden yapılmalı, bu amaçla 
sine modu kullanılmamalıdır.

10. Kolimasyon kullanarak, X ışını demeti müm-
kün olduğunca daraltılmalı, sadece ilgili alanla 
sınırlanmalıdır. 

11. Özellikle pediatrik olgularda, yukarıdaki tüm 
maddeler dozu maksimum azaltacak şekilde 
uygulanmalıdır. Bu girişimlerden önce ayrıntı-
lı planlama yapılarak, ışınlama tekrarlarından 
kaçınılmalı, operasyon ve ışınlama süresi mi-
nimumda tutulmalıdır.

B) Floroskopi incelemelerinda hekimin rad-
yasyondan korunması 
1. Mutlaka koruyucu donanım kullanılmalıdır. 

Sadece koruyucu önlükler yeterli olmayıp, ko-
ruyucu eldivenler, tiroid koruması ve yandan 
korumalı gözlükler de kullanılmalıdır. Etek tipi 
koruyucu önlükler, uzun süren incelemelerde 
ağırlığın dağıtılmasını ve hekimin daha az yo-
rulmasını sağlar. Son dönemlerde yeni kulla-
nılan materyallerle, önlüklerin ağırlığı belirgin 
şekilde azaltılmıştır. Önlüklerin katlanmadan, 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans 
Görüntüleme (MRG) tekniklerindeki gelişmeyle 
kullanımı azalmıştır. 

NEFROSTOGRAFİ - LOOPOGRAFİ

Her ikisinde de dilue edilmiş kontrast madde, ya-
vaş bir şekilde verilir. Ani ve yüksek basınçla ve-
rilmesi, toplayıcı sistem içindeki basıncı arttırarak 
pyelokaliseal ekstravazasyona neden olabilir. Flo-
roskopik kontrolle olası darlıklar ve ekstravazas-
yonlar değerlendirilebilir. 

FLOROSKOPİ KULLANIMI SIRASINDA 
RADYASYONDAN KORUNMA

Floroskopi X ışını kullanılarak görüntü elde edi-
len bir yöntemdir. Çeşitli ürolojik operasyonlar 
sırasında sıklıkla kullanıldığından, temel korun-
ma yöntemlerinin ürologlar tarafından iyi bilinip 
uygulanması gerekir. Radyasyondan korunmada 
üç faktör çok önemlidir. Bunlar; ışından mümkün 
olduğunca uzak durmak, ışın kullanım süresini 
kısaltmak ve çeşitli materyaller ile ışından korun-
mak olarak özetlenebilir. Öncelikle hastaların rad-
yasyondan korunmasından başlayarak bu faktör-
leri inceleyelim;

A) Floroskopi incelemelerinde hastanın rad-
yasyondan korunması 
1. X ışını tüpü ile hasta arasındaki uzaklık müm-

kün olan en uzak mesafeye ayarlanmalıdır. 
Radyasyonun etkisi, kaynağa olan uzaklığın 
karesiyle doğru orantılı olarak azalmaktadır. 
Yani kaynağa 2 metre uzaklıkta 4 kat, 4 metre 
uzaklıkta 16 kat daha az radyasyon alınacaktır. 

2. Görüntü algılayıcı ile hasta arasındaki mesafe 
ise, mümkün olan en kısa uzaklığa ayarlanma-
lıdır.

3. Işınlama süresi mümkün olduğu kadar azaltıl-
malıdır.

4. Kullanılan cihazda varsa, pulse �oroskopi de-
nilen yöntem kullanılmalıdır. Artık cihazların 
hemen hepsinde bu özellik bulunmaktadır. 
Cihaz, �oroskopiyi başlatmak için pedala ba-
sıldığında, insan gözünün fark edemeyeceği 
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ULTRASONOGRAFİ 

Ultrasonografi (US), görüntü elde etmek için ses 
dalgalarının yankısını kullanan bir yöntemdir. 
Transduser ya da prob olarak adlandırılan başlık-
lardan çıkan ses dalgaları, vücut içindeki çeşitli 
dokular tarafından farklı oranda emilip, farklı 
oranda yansır ve cihaz bunları çeşitli işlemlerle yo-
rumlanabilir görüntüler haline getirir. Görüntüler 
sesin yankısı ile elde edildiğinden, bunları tanım-
lamada ‘ekojenite’ terminolojisi kullanılır. Çevre 
dokuyla aynı ekojenitede olan lezyonlar izoekoik, 
çevreden daha parlak olanlar (ses dalgalarını daha 
güçlü yansıtan) hiperekoik, zayıf yansıma verenler 
hipoekoik, sıvılar gibi sesi tamamen geçirerek hiç 
geri yansıtmayan ve ekranda siyah olarak izlenen 
oluşumlar ise anekoik olarak tanımlanır. 
 US’de, hangi dokulardan görüntü alınmak is-
teniyorsa, ona uygun ses frekansında prob kulla-
nılır. Yükse frekanslı probların rezolüsyonu daha 
fazla, görüntü kalitesi daha yüksektir. Ancak yük-
sek frekanslı ses dalgası vücutta derine penetre 
olamadığından, bu problar sadece yüzeyel doku 
incelemeleri için kullanılabilir. Örneğin skrotal US 
yüksek frekanslı (7-15 Mhz) problar ile yapılmalı-
dır. Bebekler ve ince yapılı küçük çocuklarda da 
renal US incelemesi bu problarla yapılırsa, yüksek 
rezolüsyon gücü sayesinde abdominal probla 
izlenemeyen küçük taşlar ve diğer lezyonlar sap-
tanabilir. Prostatın transrektal US (TRUS) ile ince-
lenmesinde de yüksek frekanslı problar kullanılır. 
Abdominal US için daha derine penetre olabilen 
ses dalgaları üreten düşük frekanslı (2-5 Mhz) 
problar kullanılır. Yüksek frekanslı yüzeyel prob-
lar genellikle düz (lineer) yüzeyliyken, abdominal 
problar konveks yüzeylidir. Günümüzde farklı US 
teknolojileri ile (harmonik görüntüleme, compo-
und görüntüleme, matrix problar, vs.) sonografik 
görüntü kalitesi arttırılmaktadır. US cihazını kulla-
nacak hekimin ilk başta cihazlarda olan ve organa 
yönelik önceden yüklenmiş protokollerle çalışma-
sı, teknik olarak ilerledikçe cihazda kendine has 
ince ayarlar yapması uygun olacaktır. Artık çoğu 
branşta hekimler, steteskop gibi, US ‘yi de temel 
muayene aracı olarak kullanmaktadır. Ancak, baş-
ta basit görünen bu radyolojik tetkikin, aslında 

asılarak saklanması gerekmektedir. Yoksa olu-
şacak çatlak ve kırıklardan geçen ışına maruz 
kalınır. Bu nedenle önlükler düzenli olarak 
kontrol edilmeli ve gerektiğinde değiştirilme-
lidir.

2. Işınlama süresini en aza indirip, mümkün olan 
en uzak mesefede durmak unutulmamalıdır.

3. Radyasyondan koruyucu zırhlama teknikleri 
kullanılmalıdır. Hasta masası kenarından sar-
kan kurşun perdeler, masa kenar zırhı ve tava-
na asılan kurşun camlı perdeler kullanıldığın-
da, saçılan radyasyonun yaklaşık % 90’ından 
korunma sağlanabilir. 

4. Eller mutlaka ışın demetinin dışında tutulma-
lıdır. El demetin içine girdiğinde, cihaz dozu 
otomatik olarak yükselteceğinden, hem hasta 
hem de hekimin aldığı radyasyon miktarı arta-
caktır. 

5. X ışını tüpü hasta masasının üstünde değil, alt 
tarafında olmalıdır. Bu durumda saçılan rad-
yasyona karşı koruma çok daha fazladır. 

6. X ışını tüpü hekimin yanında değil, karşı tara-
fında olmalıdır. Yani hekim detektör tarafında 
durmalıdır. Ameliyathanelerde sıklıkla bunun 
tersinin uygulandığı görülmektedir. Tüpün 
karşısında durunca hastadan geçen X ışınına 
hekimin de maruz kalarak daha fazla doz ala-
cağı sanılsa da, bu yanlıştır. X ışını demeti has-
tanın vücudundan geçtiğinde, diğer taraftan 
ancak %1-5’i çıkar. Oysa hekim tüp tarafında 
durduğunda, hastadan saçılan radyasyon 
miktarı çok daha fazla olacaktır. 

7. Mutlaka kişisel dozimetre kullanılmalı ve alın-
dan doz ölçtürülmelidir. Hatta biri önlüğün 
içinde, biri dışında çift dozimetre kullanılması 
önerilmektedir. 

8. Floroskopi ile çalışan tüm personel belli ara-
larla radyasyondan korunma eğitiminden ge-
çirilmelidir. 

 Bu konuda bilgi veren posterin, �oroskopi 
ile çalışılan odaların duvarına asılması önerilir 
(http://rpop.iaea.org/RPOP/RPoP/Content/Do-
cuments/Whitepapers/poster-patient-radiation-
protection.pdf ).
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dalgasının büyük kısmının yansımadan posteriora 
geçmesinden kaynaklanan posterior ses güçlen-
mesi (posterior akustik enhancement) izlenir. Lez-
yonun posteriorundaki bu parlaklık artışı, onun 
sıvı içerikli olduğunun göstergesidir. 
 US, üriner sistem taş hastalığında da çok sık 
kullanılır. Taş US’de hiperekoik izlenir, posterio-
runda ise akustik gölgesi vardır (Resim 7). Akustik 
gölge oluşumunun nedeni, taşın ses dalgasının 
hemen tamamını geri yansıtması ve posterioruna 
ses dalgası geçmediğinden buradan hiç yansıma 
sinyali alınmamasıdır. Bu nedenle taşın arkasın-
da tam taşın genişliğinde siyah bir gölge oluşur. 
Ancak, çok küçük boyutlu (< 2 mm) taşlar akustik 
gölge vermeyebilir. Benzer şekilde, ileri teknoloji 
problarda birkaç sıra ses kristali kullanılarak ses 
demeti genişletilirse, taşın yanlarından posterio-
ra ses geçişi olup, net gölge izlenmeyebilir. Ya da, 
prob taşın tam üzerine doğru yönlendirilmedi-
ğinde akustik gölge oluşmayabilir. Kısacası, taşın 
posteriorunda akustik gölge oluşması taş tanısı 
için zorunlu değildir. Pediatrik grupta taşlarda 
akustik gölgenin zayıf izlenmesi sıklıkla görülen 
bir durumdur. 
 US ile kaliks visualize edilebilirse taş tanısı ra-
hatlıkla konulur. Ancak hastanın yapısı ya da US 
cihazının kalitesi nedeniyle kaliks net visualize 
edilemediğinde, parankimal kalsifikasyonlar ve 
milimetrik kist içi ya da kist duvarı kalsifikasyonla-

çok çeşitli artefaktlar ve teknik ayrıntılar içerdiği 
bilinmelidir. Bir ürolog US cihazını kullanarak hid-
ronefroz, mesane içi hematom, prostat hacim öl-
çümü gibi temel bazı değerlendirmeler yapabilir. 
Ancak bir radyolog, bunların yanı sıra sistematik 
bir tarama yaparak çevre organlara ait patolojileri 
de araştırır ve çok daha ayrıntılı bir US incelemesi 
yapar. Bu yüzden, US cihazını hastanın durumu 
hakkında genel bir fikir edinmek için kullandıktan 
sonra, asıl ayrıntılı tetkik için radyologa yönlen-
dirmek gerekir. Hastayı radyoloji uzmanına yön-
lendirirken mutlaka ayrıntılı klinik bilgi verilmeli-
dir. Günümüz koşullarında maksimum 15 dakika 
içinde yapılan bir US tetkikinde, radyolog klinik 
durum hakkında bilgi sahibi olursa, genel tarama 
sonrası şüphelenilen bölgeye yönelik daha ayrın-
tılı bir inceleme yapma ve böylece doğru tanı koy-
ma şansına sahip olacaktır. 
 US’nin en büyük avantajı iyonize radyasyon 
içermeyen bir görüntüleme yöntemi olmasıdır. 
Bu sayede hamilelerde, çocuklarda ve kısa süre 
içinde çok sayıda ardışık inceleme gerektiren has-
talarda rahatlıkla kullanılabilir. Özellikle üreteroli-
tiazis, post operatif kanama takibi gibi aynı gün 
içinde birkaç kez görüntü alınması gereken hasta-
larda idealdir. Buna ek olarak küçük-taşınabilir US 
cihazları olması ve nispeten ucuz fiyatları sayesin-
de hemen her yerde ulaşılabilir olması da US’nin 
sık kullanılan bir yöntem olmasının nedenlerin-
dendir. Ancak, diğer görüntüleme yöntemlerinde 
diğer hekimlerin önüne gelen basılmış görüntüler 
varken, US’de çoğunlukla radyologun raporuyla 
yetinilmesi ve standardizasyonun zayıf olması 
nedeniyle subjektif kabul edilir. Kullanıcının tec-
rübesi çok önemlidir. Ek olarak obes hastalarda 
ve intestinal gaz distansiyonu olan olgularda, ses 
dalgalarının penetrasyon ve yansımasında ciddi 
problemler olduğundan, kaliteli bir sonografik 
görüntü elde etmek mümkün olmayabilir. 
 US, solid ve kistik oluşumların ayrımında çok 
başarılıdır. Berrak sıvı içerikli oluşumlar (basit kist-
ler) ses dalgalarını geri yansıtmadığından US’de 
anekoik (siyah) görünür. Hemorajik ya da pürülan 
içerikli kistik oluşumlar ise debris içeren, çamu-
rumsu sıvıyla dolu, internal ekolu görünümde 
olabilir. Ancak bunlarda da, berrak kistler gibi ses 

Resim 7. US’de taş görüntüsü. Renal pelviste lo-
kalize taş ve belirgin posterior akustik gölgesi gö-
rülmekte. 
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bir mesane üreter alt uç taşlarının saptanması için 
idealdir. Proksimal ve orta segmentteki taşları gö-
rebilmek için sabırlı bir inceleme yapmak gerekir. 
Probla bası yaparak çevredeki intestinal gaz ar-
tefaktlarını dağıtmak, hastayı incelenen üreterin 
tersi tarafa doğru yan yatırarak incelemek, bazen 
gaz giderici tedavi vererek incelemeyi daha son-
ra tekrarlamak çözüm sağlayabilir. Ancak bir çok 
olguda US ile üreter taşı görülemez; bu durumda 
aynı taraf böbrekte toplayıcı sistem dilatasyonu, 
sıvama tarzında perirenal mayii, ya da pulse wave 
doppler incelemede intrarenal arterlerde resis-
tans index değerinin artması, üreter taşı düşün-
düren sekonder bulgulardır. 
 US ile böbrek boyutları, şekli, lokalizasyonu, 
aksı, parankim kalınlık ve parankim ekosu da de-
ğerlendirilir. Normal bir böbreğin parankim ekosu 
karaciğerden düşüktür. Eğer parankim karaciğer 
ile aynı ekojenitede ise, parankim ekosunda grade 
1 artış vardır. Parankim karaciğerden daha ekojen 
ise grade 2, parankim böbreğin sinüs ekosundan 
ayırt edilemeyecek kadar ekojenik ise grade 3 
ekojenite artışı vardır. Son dönem kronik böbrek 
hastalığında parankim ekosu grade 3 artmıştır. 
Ancak US ile parankim ekosu artışı tanımının çok 
güvenilir olmadığı bilinmelidir. Karaciğerde yağ-
lanma (hepatosteatoz) varsa, karaciğer parankim 
ekosu normalden daha hiperekojen olacaktır ve 
bu durunda grade 1 ya da 2 böbrek parankim eko 
artışı atlanabilir. Sol böbrek de karaciğer ile aynı 
planda görülmediğinden parankim ekosu doğru 
değerlendirilemeyebilir. Ekranı ikiye bölüp, gö-
rüntü parlaklığını ve diğer parametreleri hiç de-
ğiştirmeden, karaciğer ve sol böbreği yan yana iz-
leyerek değerlendirme yapılabilir. US ile böbrekte 
kortikomedüller ayrım yapılabilir (obes hastalarda 
ve kalitesiz US cihazlarında mümkün olmayabilir). 
Piramisler US’de çevre kortekse göre hafif düşük 
ekolu izlenir. Piramislerin belirgin hiperekojen gö-
rülmesi medüller sünger böbrek-nefrokalsinozis 
düşündüren bir bulgudur. Yeni doğanlarda US’de 
piramis ekosu belirgin düşük olduğundan, kaliks 
dilatasyonu ile karıştırılmamalıdır. Kortikomedül-
ler ayrımın yapılamaması, parankim ekosunda 
di�üz artış ya da azalma, böbrek boyutlarında bü-
yüme ve fokal –net sınır vermeyen lezyonlar akut 

rı taşla karıştırılabilir. Bu durumda, hastaya bol su 
içirilerek toplayıcı sistem hafif dolgunlaştırabilirse, 
tanı konulabilir. Ancak bazı olgularda kesin ayrım 
için İVÜ ya da BT gerekebilir. 
 US’nin böbrek ve mesane taşlarındaki tanı de-
ğeri çok yüksektir. Özellikle mesane içinde hipe-
rekojen taş çok net görülür. Tabanda sabit duran 
ya da mesane içine indante olmuş prostat median 
lobunun ilk bakışta görülmesini engellediği taş-
ları atlamamak için, mesane incelenirken mutla-
ka hasta yan çevrilmelidir. Bu sayede taş mesane 
içinde hareket eder ve visualize edilebilir. US’nin 
tanısal değerinin düşük olduğu bölge ise üreter 
taşlarıdır. İntestinal yapıların süperpozisyonu ve 
özellikle iliak çaprazın hemen distalinde ürete-
rin oblik seyri nedeniyle, üreter taşlarının ancak 
%50’si US ile saptanabilir. UP bileşkenin hemen 
distalindeki kısa segmentte ve distal üreterde US 
daha başarılıdır. Özellikle distal 3-5 cm’lik seg-
mentte, mesane intestinal yapıları laterale itip, 
mesane içindeki idrar da iyi bir sonografik pence-
re oluşturduğundan, bu segmentteki üreter taşla-
rı rahatlıkla görülebilir (Resim 8). Üreterlerin distal 
segmentini görebilmek için mesanenin dolu ol-
ması gerekir. Ancak, mesanenin çok dolu olması 
aksine taşın görülmesini zorlaştırır, çünkü distan-
dü mesane distal üreteri komprese eder ve hasta 
çok sıkışık olduğundan probla bası yaparak gö-
rüntü almak mümkün olmaz. Orta derecede dolu 

Resim 8. Üreterolitiazis. US’de sağ üreter distal 
segmentinde dilatasyonla birlikte taşa ait ekoje-
nite (ok) ve posterior akustik gölgesi izlenmekte.
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kalın ya da nodüler görünümlü bir kalsifikasyon 
görülmesi durumunda, ya da kist içinde çok kü-
çük boyutlu kontrastlanmayan bir nodül izlendi-
ğinde takip önerilmektedir. Bu özelliklerden biri-
ne sahip kistler kategori 2F olarak adlandırılır (F 
ingilizce takip anlamına gelen follow kelimesinin 
baş harfidir). Burada önemli olan, BT’de kontrast 
tutulumu olmamasıdır. BT ile septa ya da duvarda 
kontast tutulumu saptanırsa kist Kategori 3’e girer 
ve yaklaşık %50 malignite riski vardır. Ayrıca duvar 
ya da septada belirgin kalınlaşma ya da irregüle 
görünüm ve multiloküle kist görünümü de, kont-
rast tutulumu olmasa bile Kategori 3 bulgularıdır. 
Üçten fazla septa varlığında kist multiseptalı değil 
multiloküle olarak değerlendirilir. Erişkinde mul-
tiloküle kistik nefroma ve multiloküle renal hüc-
reli kanser de benzer görünüm verebileceğinden, 
multiloküle kistler mutlaka opere edilmelidir. Kis-
tin içinde solid komponent varsa, veya solid kom-
ponent kontrast tutuyorsa Kategori 4 kist olarak 
adlandırılır. Kategori 1 ve 2’de takip gerekmezken, 
2F’de yıllık US takibi, Kategori 3 ve 4’te ise cerrahi 
eksizyon gereklidir. Görüldüğü gibi, US ile basit 
kortikal kist tanısı rahatlıkla konulabilirken, diğer 
kistlerde BT ile kontrast tutulumunun gösteril-
mesi kategoriyi belirleyici olmaktadır. Bu yüzden, 
şüpheli kistlerde mutlaka BT istenmelidir. 
 Kontrast madde kullanılamaması US’nin 
ciddi bir dezavantajıdır. Aslında İV yolla enjekte 
edilerek sonografik kontrastı arttıran maddeler 
vardır. Ancak henüz rutin kullanıma girmemiştir. 
Sonografik kontrast ajanın içinde mikroskopik 
kabarcıklar (mikrobubble) bulunur. Bunlar ses 
dalgasının yansımasını ve dolayısıyla bulunduk-
ları bölgedeki ekojeniteyi arttırırlar. Solid renal 
kitlelerde, prostat kanserinde, testis tümörle-
rinde, vezikoüreteral re�ü (VUR) tanısında kul-
lanımları üzerine çalışmalar devam etmektedir. 
Mikro kabarcıklar, ses dalgalarını yansıtırken, bu 
dalgalar nedeniyle patlarlar. Bundan yararlana-
rak, kabarcıkların içine lokal kemoterapi ajanları 
yerleştirerek, tam lezyonun üzerinde sonografik 
görüntüleme yaparken, kabarcıkları lezyonun 
içinde patlatarak kemoterapik ajanın burada bo-
şalmasını sağlayan yöntemler de mevcuttur. Tüm 
bu çalışmalara rağmen, BT ve MRG’de kullanılan 

bakteriel renal enfeksiyon bulguları olabilir. Ancak 
akut pyelonefritlerin yarısından fazlasında İVÜ, US 
ve BT bulgularının normal olacağı da bilinmekte-
dir. 
 Böbreklerin alt polü orta hatta doğru uzanıp 
net visualize edilemiyorsa, at nalı böbrek ano-
malisi düşünüp, probla bası yaparak abdominal 
aortanın önünde böbrek parankimlerinin birleşip 
birleşmediğini kontrol etmek gerekir. 
 Böbreğin kitle lezyonlarında da US ilk ince-
leme yöntemidir. Çoğu renal kitle, başka bir ne-
denle yapılan abdominal US taraması sırasında 
insidental olarak saptanır. Supin inceleme sonrası 
hastayı yan çevirerek üstte kalan böbreği lateral-
den ve posteriordan da incelemek kitle lezyonla-
rının saptanma oranını arttırır. Basit böbrek kistleri 
ince duvarlı, tamamen anekoik, septa içermeyen 
uniloküle lezyonlardır. Basit kortikal kistler sıklıkla 
birden fazla sayıda ve bilateral görülürler ve yaşla 
birlikte görülme sıklığı ve sayıları artar. Basit kor-
tikal kistler hemen her zaman benigndir ve takip 
gerektirmezler. Ancak çok büyük kistler vasküler 
yapılara ya da toplayıcı sisteme bası yaparsa te-
davi gerekebilir. Çok sayıda kistle birlikte böbrek 
boyutlarında da artış saptanırsa akla polikistik 
böbrek hastalığı gelmelidir. Kortikal kistte duvar 
kalınlaşması, multiple septa varlığı, septal kalın-
laşma, duvarda ya da septada kalın kalsifikasyon 
ya da kist içi solid komponent varlığı durumun-
da malignite riski artar. Renal kortikal kistler için 
Bosniak tarafından bir sını�ama yapılmış olup, 
buna göre kategori yükseldikçe malignite riski 
de artmaktadır. Kategori 1 ve 2’de malignite ris-
ki pratikte %0 kabul edilirken, 2F’de yaklaşık %5, 
kategori 3 ve 4’te ise sırasıyla %50 ve %100 kabul 
edilmektedir. Bu sını�amaya göre; Bosniak kate-
gori 1 kistler ince duvarlıdır (saç teli inceliğinde), 
septası, kalsifikasyonu ve solid komponenti yok-
tur. BT’de ise su dansitesinde izlenir ve kontrast tu-
tulumu göstermezler. Bosniak kategori 2 kistlerde 
az sayıda ince septa, septa ya da duvar üzerinde 
ince kalsifikasyon olabilir. Bu kistler BT’de yüksek 
dansiteli görülebilir. Solid komponent veya BT’de 
kontrast tutulumu ise yoktur. Bu kistler de be-
nigndir ve takip gerektirmezler. Ancak, septa sayı-
sı fazlaysa, septa ya da duvarda kalınlaşma varsa, 
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lezyon içi yağ varlığının ortaya konulmasıdır (BT 
bölümünde bahsedilecektir). Çalışmalar, 1 cm’den 
küçük hiperekojen lezyonların çok büyük çoğun-
luğunun AML olduğunu ortaya koyduğundan, bu 
gruptaki lezyonlarda senelik US takibi yeterli gö-
rülmektedir. Büyük boyutlu lezyonlarda BT ile ta-
nının netleştirilmesi önerilmektedir. Hiperekojen 
lezyon içinde kalsifikasyon varlığı ise renal hücreli 
kanseri akla getirmeli ve BT istenmelidir. 
 Diğer solid böbrek kitleleri US’de genelde 
hipoekoik izlenirler. İzoekoik yapıda, heterojen 
internal ekolu, geniş kistik-nekrotik alanlar içeren 
kitleler de mevcuttur. Ancak US ile benign –ma-
lign ayrımını kesin olarak yapmak mümkün değil-
dir. Onkositomda izlenen santral skar formasyonu 
gibi yapılar ayırıcı tanı için yetersiz olup, böbrek-
te hiperekojen olmayan solid bir kitle saptandı-
ğında, ileri tetkik olarak BT ya da MRG gereklidir. 
US ile kitlenin sinüs ekosuna ve toplayıcı sisteme 
uzaklığı, ekzofitiklik oranı, renal ve veya vena in-
feriorda trombüs varlığı değerlendirilebilir. Bu 
konularda da BT ve MRG daha üstündür. US’de 
toplayıcı sistem içindeki kitleler sinüs ekosu için-
de yer kaplayan lezyon tarzında görülürken (Re-
sim 10), hidronefroz varsa toplayıcı sistem içinde 
nodüler ya da geniş solid oluşum olarak izlenirler 
Resim 11). Hastayı yan çevirerek lezyonun hareke-
tini kontrol etmek, debris ya da hematom ile solid 
oluşumun ayrımını sağlar. 

kontrast maddelerin radyolojik yararı hala çok 
daha yüksektir. Malign lezyonlardaki neovasküla-
rizasyon nedeniyle artan kontrast tutulumunu US 
ile saptayamadığımızdan, böbrek kitlelerin ayrıcı 
tanısı, mesane tümörlerinin duvar ya da çevre or-
gan invazyonu ya da metastatik lezyon taraması 
gibi konularda US, BT ve MRG’ye göre çok geride 
kalmaktadır. Ayrıca US’nin uzaysal ve kontrast re-
zolüsyonu da bu görüntüleme yöntemlerinden 
düşük olduğundan, bazı küçük lezyonlar US ile vi-
sualize edilemeyebilir. Örneğin 2 mm’den küçük 
taşlar, 3-5 mm’den küçük böbrek ya da mesane 
tümörleri US ile izlenemezken, BT veya MRG ile 
saptanabilirler. US, dokuların ses dalgalarını yan-
sıtma farkına dayanan bir görüntüleme yöntemi 
olduğundan, çevre parankimle aynı ekojenite-
deki büyük böbrek tümörleri bile US’de gözden 
kaçabilir. Böbrek orta kesiminde sıklıkla izlenen 
Bertini kolumnar hipertrofisi benzer bir problem 
yaratır. Hiperekojen sinüs dokusu içerisine doğru 
da uzanım gösterebilen ve kitle şüphesi yaratan 
kolumnar hipertrofi, çevre parankimle izoekoik 
olması, renkli dopplerde çevre parankimle ben-
zer vaskülarizasyon göstermesi ve çevre vasküler 
yapıları itmemesi ile solid bir kitle lezyonundan 
ayırt edilebilir. Ancak, bazı olgularda US ile tanı 
konulamayacağından, olası bir solid lezyonun 
ekasrtasyonu için BT gerekir. 
 Böbrek tümörlerinde US’nin asıl görevi kistik-
solid ayrımını yapmaktadır. Solid lezyonlardan 
sadece anjiomyolipom (AML) US ile diğer malign 
kitlelerden ayırt edilebilir. AML, US’de düzgün sı-
nırlı, genelde homojen internal ekolu, hipereko-
jen bir lezyon olarak izlenir (Resim 9). Yağ doku 
US’de hiperekojendir ve AML de yağ içeriği ne-
deniyle hiperekojen görülür. Bazı AML’ler, içerik-
lerine bağlı olarak nispeten daha az hiperekojen 
izlenebilir, ya da büyük boyutlu AML’lerde internal 
hemorajiye sekonder lezyon içi kistik görünümlü 
milimetrik alanlara bağlı hafif internal heteroje-
nite seçilebilir. AML tanısında asıl problem, US 
ile böbrekte izlenen her hiperekojen lezyonun 
AML olmaması, nadiren de olsa bazı renal hücreli 
kanserlerin de US’de benzer hiperekojen görün-
tü vermesidir. Tanı koydurucu en basit yöntem, 
kontrast madde vermeden yapılan BT taraması ile 

Resim 9. Anjiomyolipom. US’de böbrek orta ke-
siminde düzgün sınırlı, homojen internal ekolu, 
hiperekojen lezyon.
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lobunun mesane içine indentasyonu ile olası bir 
mesane tümörünü ayırt etmede transrektal US 
(TRUS) yarar sağlar. Mesane divertikülleri içinde-
ki olası taşlar ve solid kitleler de US ile görülebilir. 
Mesane tabanında, orifis çevresinde izlenen kis-
tik oluşum akla üreteroseli getirmelidir. US ile bu 
bölge 1-2 dakika kadar incelenirse, peristaltizme 
bağlı olarak kistik odağın büyüyüp küçüldüğü gö-
rülerek üreterosel tanısı kesinleştirilebilir. 
 Normal mesane duvar kalınlığının üst sınırı 3 
mm’dir ve düzenli ekojen bir çizgi olarak izlenir. 

 Mesane içi lezyonlarda US, idrarın sağladığı 
kontrast farkı nedeniyle net görüntü verir. Mesa-
ne tümörleri papiller görünümlü solid kitle ya da 
lokal duvar kalınlaşması olarak izlenebilir. Duvar-
da lokal ekojenite artışı ya da kalsifikasyon da ma-
lignite bulgusu olabilir. Özellikle mesane içindeki 
hematomlar solid kitle ile sıklıkla karışır. Böyle bir 
lezyon görüldüğünde hastayı yan çevirerek, lez-
yonun mesane içinde hareket edip etmediğine 
bakılmalıdır. Hareket eden oluşum, hematomdur. 
Nadiren, sonda balonu ya da duvara yapışık he-
matom hareket etmeyebilir. Ancak, hasta birkaç 
kez yan çevrilirse, lezyonun tamamı olmasa dahi, 
çevresinden ayrılan fibrillerin hareketi sayesinde 
hematom tanınabilir. Hematom görüldüğünde 
mesane içinde hareket ettirmek, oturduğu mesa-
ne duvarının da önünün açılıp olası bir lokal lez-
yonun görülebilmesini sağlar. Solid oluşumlarda 
renkli doppler ile internal vaskülarizasyon saptan-
ması da tümör tanısı koydurur (Resim 12). US ile 5 
mm’den büyük mesane tümörlerinde tanı değeri 
yüksektir (% 80-90), ancak daha küçük lezyonlar-
da başarı oranı düşer. Özellikle mesane boynu ve 
kubbesindeki lezyonlarda US’nin tanı değeri dü-
şüktür. Ayrıca mesane ön duvarında sonografik 
yansıma artefaktı (reverberasyon artefaktı) sıklıkla 
var olduğundan, bu lokalizasyondaki tümörler de 
US’nin tanı değeri düşmektedir. Prostat median 

Resim 10. Transizyonel hücreli karsinom. US’de 
üst grup kaliksler ve renal pelvis lojunda solid 
görünümlü heterojen ekolu lezyon (oklar) izlen-
mektedir.

Resim 11. Transizyonel hücreli karsinom. US’de 
dilate toplayıcı sistem içinde milimetrik nodüler 
oluşum (ok) seçilmekte. 

Resim 12. Mesane tümörü. US’de mesane taba-
nında solid kitle lezyonu ve renkli dopplerde in-
ternal vaskülarizasyonu olduğu görülmektedir. 
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 US’nin ürolojide en sık kullanıldığı organ pros-
tattır. Prostatın benign ve malign hastalıkların-
da ilk ve en yararlı görüntüleme yöntemi US’dir. 
BPH’de, US tetkiki tanısal algoritmada mutlaka yer 
almalıdır. Prostat hacim ölçümü, prostat median 
lobu hipertrofisi ve mesane indentasyonu, me-
sane duvar kalınlaşması, trabekülasyonu, selül ve 
divertikül formasyonlarının oluşumu, mesanede 
rezidü idrar varlığı ve miktarı, üreterohidronef-
roz gibi tüm bulgular US ile izlenebilir (Resim 13). 
Prostat hacim ölçümünde karın üzerinden yapı-
lan (suprapubik) US çoğu zaman yeterlidir. TRUS 
ile prostat daha yakından izlendiğinden, hacim 
ölçümü de daha doğru yapılabilir ancak aradaki 
ölçüm farkı %10’u geçmez ve bu fark için hasta-
ya TRUS gibi endokaviter bir işlem uygulamak 
genellikle gereksizdir. Suprapubik olarak prostatı 
net görebilmek için, mesanenin uygun dolulukta 
olması gerekir. Boş mesane ile net görüntü alı-
namayacağı gibi, çok dolu mesane de prostatın 
apikal kesiminin görülmesini engelleyerek, hacim 
ölçümünde hataya neden olur. Hacim ölçümü 
için, prostatın transvers ve sagital düzlemde en 
geniş göründükleri planları alıp, genişlik –uzun-
luk ve kalınlık ölçülür. Genişlik ölçümünün trans-
vers planda, uzunluk ve kalınlık (kraniokaudal ve 
anteroposterior boyutlar) ölçümünün ise sagital 
planda yapılması önerilir. Ancak kalınlık transvers 
planda da ölçülebilir. Bu değerler sferoid yapıdaki 

Duvar kalınlığının 5 mm’nin üzerinde olması det-
rüsör overaktivitesine işaret eder. BPH’a sekonder 
duvar kalınlaşması tüm mesanede çepeçevre ho-
mojen bir kalınlaşma olarak izlenir. Lokal kalınlaş-
malar kitle lezyonu şüphesi yaratır. Trabekülasyon, 
aynen sistoskopide olduğu gibi irregüle mesane 
duvarı olarak izlenir. Daha geç dönemde ortaya 
çıkan selül ve divertiküllerin içinde milimetrik taş-
lar saklanabileceğinden, hastayı yan çevirerek de 
incelemek gerekir. 
 Rezidü idrar ölçümü de US ile başarıyla ya-
pılır. Rezidü ölçümü öncesi mesane dolum oranı 
önemlidir. Mesnede en az 200 ml idrar olmalıdır. 
Mesane fonksiyonel kapasitesi 300-400 ml olarak 
kabul edilirse, rezidü ölçümü öncesi ideal mesane 
doluluğu da bu sınırlar içinde olmalıdır. Hasta çok 
sıkışana kadar beklenip, sonra miksiyon yaptırılıp 
rezidü ölçüldüğünde, tamamen normal genç bi-
reylerde bile anlamlı rezidü idrar kaldığı gösteril-
miştir. Bu yüzden, ölçüm öncesinde hasta çok sıkı-
şana kadar beklenmemeli, öncelikle dolu mesane 
US ile görülüp, aşırı distandü olmadığına emin 
olunduktan sonra hasta miksiyona gönderilip re-
zidü ölçümü yapılamlıdır. Miksiyon sonrası mesa-
nede halen 200 ml üzeri idrar varsa, ikinci bir mik-
siyon sonrası tekrar rezidü ölçümü önerilir. Rezidü 
idrar ölçümü prostat hacim ölçümüne benzer şe-
kilde, iki ayrı planda üç boyut ölçülerek yapılır. Bu 
değerler 0.7 ile çarpılır (en x uzunluk x kalınlık x 
0.7). Anlamlı miktarda rezidü için kabul edilen de-
ğerler kliniklere göre farklılık gösterebilir, ancak 
genellikle 75 ya da 100 ml üzeri rezidü idrar varlığı 
anlamlı kabul edilir. Çocuklarda anlamlı rezidü id-
rar miktarı farklı hesaplanır. Pratik olarak çocuklar-
da klinik anlamlı rezidü idrar, işeme isteği öncesi 
mesane hacminin %10’undan fazlasının kalması 
olarak kabul edilebilir. Daha ayrıntılı değerlendir-
me için ise öncelikle yaşa göre beklenen mesane 
kapasitesi belirlenir. ICCS kılavuzuna göre, yaşa 
göre belirlenen mesane kapasitesinin %10’undan 
fazla rezidü idrar varlığı anlamlıdır. Tabii ki küçük 
çocuklarda yeterli mesane doluluğunu sağlamak 
ve miksiyon anını yakalamak zordur. Aralıklı US 
kontrolleriyle mesane hacmini kontrol edip, mik-
siyon yapar yapmaz US için tekrar getirilmesini 
sağlamak gereklidir. 

Resim 13. BPH. TRUS’da sagital kesitte mesane 
içerisine indante olmuş prostat median lobu iz-
lenmekte. 
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ğildir. Ayrıca prostat kanserlerinin büyük çoğun-
luğunda TRUS ile PZ’de lezyon saptanamaz. Renkli 
doppler inceleme bu konuda ek bilgi sağlayabilir. 
Özellikle PZ’de lokal vaskülarizasyon artışı pros-
tat kanseri açısından önemlidir, ancak sensitivite 
ve spesifisitesi düşüktür. Son yıllarda geliştirilen 
elastografi yöntemi de prostat kanseri tanısında 
kullanılmaktadır. Elastografi, dokunun kompre-
sebilitesi, ya da daha pratik olarak sertliğini ölçen 
bir yöntemdir. Şüpheli bölgeye probla tekrarlayan 
hafif basılar yaparak, ya da direk probun içinden 
özel bir ses dalgası göndererek dokunun elastik-
liğini ölçer ve rektal tuşeye benzer şekilde, sert 
olarak kodlanan bölgelerde malignite riski yüksek 
kabul edilir. 
 Yukarıda tanımlanan yöntemlerle saptanan 
şüpheli bulguların hiçbiri prostat kanseri için spe-
sifik olmadığından, TRUS’un prostat kanserinde 
tanı değeri yüksek değildir ve asıl önemi biyopsi 
alımına kılavuzluk yapmasıdır. Yüksek PSA, rektal 
tuşede sertlik ya da yukarında tanımlanan şüpheli 
radyolojik bulgulardan biri nedeniyle prostat kan-
seri şüphesi oluştuğunda, tanıyı kesinleştirecek 
tek yöntem prostat biyopsisidir. TRUS; PZ- iç gland 
ayrımını net yapabilme, iğne manipülasyonu ve 
canlı (real time) görüntü özelliği sayesinde prostat 
biyopsisinde en çok tercih edilen yöntemdir. 

TRUS Eşliğinde Prostat Biyopsisi

TRUS eşliğinde prostat biyopsisinde, öncelikle 
hastaya sol lateral dekubit - dizler karına doğru 
çekilerek pozisyon verilir. Rektuma yerleştirilen 
probla sonografik görüntü elde edilirken, proba 
monte edilen biyopsi ataçmanının içerisinden 
geçirilen 18 G kalınlığında iğneyle, PZ biyopsileri 
için prostat kapsülüne, orta ve ön bölüm biyop-
sileri için prostatın iç kısımlarına kadar girilir. US 
ekranında, kullanılan US cihazına göre değişen 
biyopsi kılavuz çizgilerinden yararlanarak iğnenin 
geçeceği trakt görülür ve parçanın alınması plan-
lanan kesim lokalize edilir. İğneyle prostat kap-
sülü hafifçe indante edilir ve daha sonra şutlama 
yapılarak, kapsül dışından parça alınması önlenir. 
Kullanılan iğneler genellikle trokarlı, kenardan 
çentikli (side-notch), tam otomatik biyopsi iğne-

geometrik cisimlerin hacim ölçümünde kullanılan 
formüle göre 0.52 ile çarpıldığında (en x uzunluk 
x kalınlık x 0.52) yaklaşık prostat hacmi elde edilir. 
Prostatın özgül ağırlığı suya yakın olduğundan, 
hacim ve ağırlık pratikte aynı kabul edilebilir. An-
cak istenirse, üç boyut 0.55 ile çarpılarak yaklaşık 
ağırlık da hesaplanabilir. Bu ölçümlerin üç kere 
tekrarlanarak, ortalamalarının doğru kabul edil-
mesi önerilir. Çünkü ölçümdeki küçük oynamalar 
sonucu etkileyebilir. Ölçümlerin hacime çevril-
mesi günümüzde US cihazları tarafından otoma-
tik olarak yapılmaktadır. Cihaz ya da raporlama 
anındaki insan hataları nedeniyle prostat hacim 
ölçümünde nadiren de olsa ciddi hatalar olabilir. 
Bu yüzden rektal tuşe çok önemli olup, US ölçümü 
ile rektal tuşe arasında ciddi bir farklılık varsa, US 
ölçümü mutlaka tekrarlanmalıdır. 
 Prostat kanseri tanısında da US çok değerli bir 
yöntem değildir. Bu amaçla yapılan tetkikte mut-
laka TRUS kullanılmalıdır. Suprapubik US ile pros-
tat zonal antomisi değerlendirilemez ve periferal 
zon (PZ) nodülü sanılan lezyonların çoğunluğu as-
lında iç glanda ait adenom formasyonlarıdır. TRUS 
ile PZ net olarak ayırt edilir. Ancak BPH’la birlikte 
gelişen adenom formasyonları ve bunların neden 
olduğu belirgin heterojenite nedeniyle, santral ve 
transizyonel zonu ayırmak zordur ve TRUS’da her 
ikisi birlikte iç gland olarak adlandırılır. İç gland 
genç hastalarda prostatın santral kesiminde hafif 
hipoekoik bir bölge olarak izlenirken, BPH’la bir-
likte belirgin heterojen görünüm alır. Bazıları net 
sınır veren adenom formasyonları ve bunların 
dejenerasyonuna bağlı kistik alanlar görülebi-
lir. Bu heterojen görünüm nedeniyle, TRUS ile iç 
glandda gelişen bir kanser visualize edilemez ve 
izlenen hipoekoik alanlar da kanser odağı olarak 
değerlendirilemez. 
 PZ prostatın posterior ve lateral kesiminde ho-
mojen ve hafif hiperekoik olarak izlenir. Lokal ya 
da yaygın hipoekoik PZ prostat kanseri açısından 
şüphe yaratır. Ancak prostatite bağlı olarak da bu 
görünüm izlenebilir. PZ’de izlenen hipoekoik no-
dül, prostat kanseri düşündürür. Nadiren de olsa 
iç glanddan PZ’ye doğru uzanan adenomlar ya 
da PZ’de gelişen ektopik adenomlar da olabilir. 
TRUS’la kesin ayırıcı tanıyı yapmak mümkün de-
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vasküler demet çevresine infiltrasyonu ile yapılır. 
Nörovasküler demet prostat tabanının hemen 
posterolateral komşuluğunda, prostat–seminal 
vezikül bileşkesinin lateralinde visualize edilip, 
intravasküler enjeksiyondan kaçınmak amacıyla 
aspirasyon yapıldıktan sonra, anestezik madde 
çevresine enjekte edilir ve bu sırada US ile doku 
planları arasında yayılan anekoik sıvı görülür. Kul-
lanılan anestezik madde genellikle epinefrinsiz 
%1’lik lidokaindir. Alınan parçalar, evreleme açı-
sından, ayrı ayrı numaralandırılmış formol dolu 
şişelere konulur ve histopatolojik değerlendirme-
ye gönderilir. İşlem, alınan parça sayısına göre de-
ğişmekle birlikte, ortalama 5-15 dakika arasında 
tamamlanır. 
 Prostat biyopsisinde hematüri, rektal kanama, 
hematospermi gibi komplikasyonlar çok sık görü-
lür, ancak tedavi gerektirmeden birkaç gün içinde 
kendi kendine düzelir. Biyopsi sonrasında bir-iki 
ay içinde kendiliğinden düzelen erektil disfonksi-
yon görülebilir. En önemli komplikasyon ise sep-
sise kadar ilerleyebilecek enfeksiyondur. Asemp-
tomatik bakteriemi bacterioides ve enterococcus, 
semptomatik enfeksiyonlar ise en sık e.coli ve 
enterococcus nedeniyle gelişmektedir, bu yüzden 
antibiyotik profilaksisinde sıklıkla �uorokinolonlar 
ve metronidazol kullanılmaktadır.. Olası resistans 
gelişimi nedeniyle, hastanın son 6 ay içinde kul-
landığı gruptan farklı bir antibiyotik ile profilaksi 
tercih edilmesi önerilmektedir. Rutin profilaksi 
dışında, protez implantı veya valvuler kalp hasta-
lığı olan kişilerde, oral �uorokinolonla birlikte, ek 
olarak 1 gr ampisilin IM (penisilin alerjisi varsa 1 
gr vankomisin IM) ve 80 mg IM gentamisin öneril-
miştir. 
 Son 10 yılda MRG’nin prostat kanserindeki 
tanı değeri artmış olup, TRUS’un net olarak önü-
ne geçmiştir. Kılavuzlarda, ilk biyopsisi negatif 
gelen ancak prostat kanseri şüphesi devam eden 
olgularda, ikinci biyopsi öncesi prostat MRG öne-
rilmektedir. Bu konu MRG bölümünde ayrıntılı 
olarak işlenecektir. 
 TRUS ile prostat orta hat kistleri, prostat abse-
si, ejekulatuar kanal ve seminal vezikül patolojileri 
de değerlendirilebilir. Prostat orta hat kistleri, ge-
nellikle prostat taban kesiminde izlenen anekoik 

leridir. Kullanılan tam otomatik biyopsi iğneleri ve 
tabancaları sayesinde, parça alma işleminin hızlı 
yapılması ve hastanın daha az rahatsızlık hisset-
mesi sağlanmaktadır. Sistematik biyopsilere ek 
olarak, görülen lezyonlardan da parça alınır. Bi-
yopside kullanılan iğnelerin distal ucundaki kısa 
bir kesimi parça almadığından, lezyon biyopsile-
rinde iğnenin sadece ucunun lezyona girmesinin 
yeterli olmadığı bilinmeli, şutlama öncesi iğnenin 
distal ucu lezyona tam olarak dayandıktan sonra 
biyopsi alınmalıdır. Sistematik biyopside kaç par-
ça alınması gerektiği konusunda, prostat hacmi ve 
hasta yaşına göre alınacak parça sayısını belirten 
Viyana nomogramı kılavuz olarak kullanılabilir. İlk 
biyopside malignite tespit edilmemesine rağmen 
yüksek kalan ya da yükselen PSA, histopatolojik 
incelemede ASAP ya da multiple HGPİN fokusları 
saptanması halinde, tekrar biyopsi (rebiyopsi) ya-
pılabilir ve bu durumda iç glanddan da parçalar 
alınır. Buna rağmen tanı konulamayan olgularda, 
25-30 civarı parça alınan satürasyon biyopsisi 
denilen yönteme başvurmak gerekebilir. Rebi-
yopsilerde; ilk biyopside kanserin en sık atlandığı 
lokalizasyonlar olarak belirlenen anterior boynuz, 
anterior transizyonel zon ve periferik zon orta hat-
tından parça almaya özen gösterilmelidir. Anteri-
or boynuz; anterior periferik zonun transizyonel 
zonu saran uzak lateral kesimi olarak tanımlanır.
 Hastaların yaklaşık %25’inde rebiyopsi gere-
kebileceği bilindiğinden, biyopsi işlemini müm-
kün olduğunca hastaya fazla ağrı hissettirmeden 
gerçekleştirmek gerekir. Aksi takdirde, ilk biyopsi-
de çok ağrısı olan hasta, korkusu nedeniyle rebi-
yopsiden uzun süre kaçınarak hastalığın tanısını 
geciktirebilir. Biyopsi işleminin ağrısız olması için 
en önemli faktör, probun anal sfinktereden ge-
çirilme aşamasıdır. Üzerine jel sürülen prob içeri 
doğru aniden itilmemeli, yavaşça baskı yaparak 
anal sfinkterin kendi kendine gevşemesi beklen-
melidir. Daha sonra prob nazik bir şekilde ilerleti-
lirse, hasta biyopsi işlemini çok daha rahat tolere 
eder. Lokal anestezi, hastanın biyopsi sırasında 
hissettiği ağrı ve rahatsızlığı anlamlı olarak azalt-
maktadır. Lokal anestezik madde infiltrasyonu, 
22G kalınlığında ince bir iğneyle, denonvillers fa-
siası içerisine girilerek, anestezik maddenin nöro-
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sel, tunikanın iki yaprağı arasındaki sıvı miktarının 
artmasıdır. Testis çevresinde anekoik sıvı US ile 
kolayca görülerek tanı konulabilir. Hidrosel septalı 
vasıfta da olabilir. Sıvı içinde noktasal ekojeniteler 
izlenmesi ve multiloküle görünüm hematosel ya 
da spermatosel düşündürür. US ile kesin ayrım 
mümkün değildir. Travma sonrası izlenen belirgin 
internal ekolu sıvı ise hematosel ile uyumludur. 
 Normal testis homojen internal ekoda, epidi-
dime göre hafif hiperekojen yapıdadır. Çevresinde 
ince hiperekojen bir çizgi şeklinde tunika görülür. 
Testisin orta kesiminde mediastinum testis hafif 
ekojen bir çizgi olarak izlenir. Testisin bitişiğinde 
ise kalın band tarzında, hafif hipoekoik bir yapı 
olarak epididim seçilir. Kaput epididimde mili-
metrik anekoik kistler çok sık görülür. Testis ve 
epididim ekleri de (apendiks testis ve apendiks 
epididimis) sıktır. Özellikle fizyolojik intraskrotal 
sıvı miktarı arttığında daha net olarak izlenirler 
ve testis ya da epididim üst kesiminde dışa doğru 
uzanan, testis ile izoekoik yapıda solid, ya da kistik 
görünümlü oluşumlar olarak görülürler. 
 İnmemiş testiste inguinal alan US ile incele-
nir. İnguinal kanal içindeki hipoekoik oval yapının 
testis olduğuna emin olmak için (lenf nodu ya da 
gubernakulumun distal bulböz kesimi olabilir), 
içinde mediastinum testise ait hiperekojen çizgi 
görülmelidir. Abdominal lokalizasyonlu testisleri 
saptamakta US yeterli değildir. İnmemiş ve palpe 
edilemeyen testiste en hassas görüntüleme yön-
temi MRG’dir (%65-80 sensitivite, %100 spesifisi-
te). MR arteriografi ve MR venografi tekniklerinin 
birlikte kullanımı ile bu oranlar daha da yükselse 
de, cerrahi eksplorasyon halen gerekmektedir. 
İnmemiş testislerin parankim ekosunu normal ta-
ra�a karşılaştırdığımızda, genellikle daha hipekoik 
izlenirler. Olası tümöral lezyon açısından dikkatle 
değerlendirilmeli, optimal görüntü için mümkün 
olan en yüksek frekanslı problarla incelenmelidir. 
Renkli dopplerle parankimal vaskülarizasyon da 
karşılaştırmalı olarak değerlendirilmelidir. 
 Akut skrotumda US ve renkli doppler vazge-
çilmez görüntü yöntemleridir. Orşitte heterojen 
ve düşük ekolu testis izlenirken, tunikal kalınlaş-
ma, hidrosel ve skrotal ödem de görülebilir (Resim 
14). Epididimitte ise epididim kalın ve heterojen 

kistik oluşumlardır. Müller kanal kistleri; orta hat-
tın hafifçe lateralinde, verumontanumdan pros-
tat süperolateraline doğru uzanım gösterebilen 
büyük boyutlu kistlerdir. Ütrikül kisti, prostatik 
ütrikülün dilatasyonuna sekonder gelişir. Orta 
hatta verumontanum düzeylerinde 8-10 mm’lik 
kistlerdir. Müller kanal kistlerinden daha küçük 
olurlar ve genellikle mesane tabanına, prostat 
dışına kadar uzanmazlar. TRUS ile kesin ayrım 
mümkün olmayabilir. Prostat absesi, genellikle iç 
glandda lokalize olan iyi sınırlı, kalın duvarlı hi-
poekoik yada anekoik alan olarak tanımlanabilir. 
İçinde hareketli pürülan ekojeniteler seçilebilir ve 
renkli dopplerde yoğun çevresel vaskülarizasyon 
izlenebilir. Büyük lezyonlarda ayırıcı tanı problem 
oluşturmazken, küçük abseler kistik lezyonlar ya 
da prostat kanseri ile karıştırılabilir. Prostat abse-
lerinde TRUS eşliğinde yapılan basit aspirasyon 
ile tedavi başarısı %80’in üzerindedir. Yukarıda 
tanımlanan kistik lezyonlar da, chiba tipi iğne kul-
lanılarak TRUS eşliğinde aspire edilip boşaltılabilir.
 Seminal veziküller sıvı içerikli, septalı oluşum-
lar şeklinde izlenir. Son ejekülasyon süresine bağlı 
olarak dilate olabilirler. Tabanda seviye veren az 
miktarda debris ekosu fizyolojik olarak görülebilir. 
Asimetrik genişleme-kalınlaşma, seminal vezikül 
içi solid oluşum, seminal vezikül-prostat arasın-
daki hiperekojen yağ planlarının silinmesi ise 
patolojik bulgulardır. Ejekulatuar kanallar dilate 
olmadığı sürece lineer ekojen yapılar olarak ve-
rumontanuma kadar izlenir. Kanal içi ya da trasesi 
üzerinde kalsifikasyon, kist, kanalda dilatasyon ve 
duvarında ekojenite artışı TRUS ile izlenebilir. 
 US, tüm testis patolojilerinde ilk kullanılan gö-
rüntüleme yöntemidir. Skrotal US, lineer yüzeyli 
yüksek frekanslı problar ile yapılır. Normal (gri 
skala) US ile birlikte renkli doppler de kullanılması 
gereklidir. Testislerin lokalizasyonu, boyutları ve 
yaklaşık hacmi, parankim ekosu, olası intratestikü-
ler kitle ya da kalsifikasyonlar, epididim ve lezyon-
ları, çevre vasküler yapılar ve kord US ile değer-
lendirilir. İncelemeye şikayetin olmadığı testisten 
başlayarak cihazın görüntü ayarları buna göre 
yapılmalıdır. Mutlaka longitidunal ve transvers iki 
ayrı planda inceleme yapılır. Testis çevresinde az 
miktarda anekoik fizyolojik sıvı mevcuttur. Hidro-
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yarattığı hiperekoik heterojen artefakttır. Kordda 
izole olarak kalınlaşma ve vaskülarizasyon artışı 
ise funnikülit olarak isimlendirilir. 
 Testis torsiyonunda korda 90-270 derece arası 
dönme olur ve ilk olarak venöz, sonra arteriel obs-
trüksiyon ortaya çıkar. Acil olarak düzeltilmezse 
testiküler infarkt gelişir. US bulguları; testis boyut-
larında artış, parankim ekosunda azalma ve hete-
rojenite, reaktif hidrosel olarak sayılabilir. Tanı koy-
durucu bulgu ağrı olan testiste renkli dopplerde 
vaskülarizasyon izlenmemesidir (%85 sensitivite, 
%100 spesifisite). Ancak, tam olmayan ya da çok er-
ken dönem torsiyonda semptomatik testiste az da 
olsa kanlanma görülebilir. Ağrı olan testiste, diğer 
testise göre azalmış vaskülarizasyon, vaskülarizas-
yonun santralde izlenmezken periferik kesimlerde 
görülmesi, ve pulse wave dopplerde resistan in-
dex (RI) artışı ile birlikte azalmış ya da ters dönmüş 
arteriel diyastolik akım tespit edilmesi inkomplet-
parsiyel torsiyon göstergesidir. Bu bulguların göz 
ardı edilerek sadece hiç vaskülarizasyon olmayan 
testislere torsiyon tanısı konulması, bir çok yanlış 
negatif tanıya neden olur. Spontan detorsiyon 
durumunda da, testis kanlanması normal olabilir, 
hatta reaktif artış göstererek orşiti taklit edebilir. 
Normal renkli doppler bulgularıyla; erken dönem 
torsiyon, parsiyel torsiyon ve torsiyon-detorsiyon 
ekarte edilemeyeceğinden, klinik şüphesi devam 
eden hastalarda kısa süre sonra kontrol US tetkiki 
yapılmalıdır. Bazı durumlarda da testis vaskülari-
zasyonu normalden zayıf olduğundan, yanlış po-

düşük ekolu görünümlüdür (Resim 15). Epididi-
mit ve orşitte, vaskülarizasyon normal tara�a kar-
şılaştırıldığında belirgin artmıştır. Vaskülarizasyon 
artışı genellikle testis ve epididimde birlikte izle-
nirken, sadece birinde de olabilir. Antibiyotik te-
davisi sonrası vaskülarizasyon artımı yavaş yavaş 
azalarak normale dönecektir. Komplike olgularda, 
epididim abseleri gelişebilir ve genellikle epidi-
dim kuyruk kesiminde santrali avasküler, hipoe-
koik alan olarak izlenir. Sellülitte skrotum cildinde 
belirgin kalınlaşma ve vaskülarizasyon artışı mev-
cuttur. Fournier kangreninde skrotal cilt kalınlaş-
masına ek olarak gaz ekoları görülür. Gaz – hava 
değerleri US’de hiperekojendir ve posteriorunda 
kirli gölgesi vardır. Kirli gölge, havanın arkasında 

Resim 14. Orşit. Gri skala US’de testis parankimin-
de heterojenite izlenmektedir. 

Resim 15. Epididimit. A) US’de epididim (oklar) belirgin kalın ve düşük ekolu izlenmekte. B) Renkli dopp-
lerde epididimit ile uyumlu vaskülarizasyon artışı.

A B
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küler rüptür ya da yabancı cisimler görülebilir. Tu-
nika albugineada devamsızlık, testis konturunda 
düzensizlik ve hematosel testiküler rüptüre işaret 
eden bulgulardır. Penetran travmalarda skrotum 
içinde hava ekosu izlenebilir. 
 Varikoselde, dilate pampiniform pleksusun 
tortuose venleri izlenir (Resim 16). Venlerin nor-
mal çapları hakkında yayınlarda farklı sınırlar ve-
rilse de, genellikle 2 ya da 3 mm’den geniş ven-
ler varikosel açısından anlamlı kabul edilir. Klinik 
varikosel bulgusu olmayanlarda ven çapının tek 
başına diagnostik kriter olmaması gerektiği bil-
dirilmektedir. Tanıda supin pozisyonda valsalva 
manevrası sırasında 2 sn’den uzun geri akım (ref-
lux) görülmesi ve bu esnada venlerde dilatasyon 
olması ile, özellikle erekt pozisyonda spontan ref-
lü saptanması daha önemli bulgulardır. Varikose-
lektomi sonrası venler dilate olarak kalabileceğin-
den nüks varikosel ile karıştırılmamalıdır. İdeal bir 
varikosel tetkikinde; en geniş ven çapları ile geri 
akım varlığı ile süresi ve debisi, supin pozisyonda 
istirahat ve valsalva sırasında, erekt pozisyonda 
istirahat ve valsalva sırasında ayrı ayrı ölçülüp ra-
porlanmalıdır. 
 Testis içinde tek ya da multiple noktasal kal-
sifikasyonlar görülebilir. Kabul edilen kesin bir 
sınır olmasa da, sayısı beşten fazla milimetrik kal-
sifikasyon klasik testiküler mikrolitiazis lehinedir. 
Sayı beşten az olsa da, sınırlanmış mikrolitiazis 
olarak kabul edilebilir. Testiküler mikrolitiaziste, 

zitif tanıya neden olabilir. Belirgin skrotal ödemde, 
epididimoorşit sonrası gelişen testiküler infarktta, 
bazı vaskülitlerde ve pediatrik olgularda renkli 
dopplerde vaskülarizasyon zayıf izlenebilir. Ek ola-
rak teknik ayar hataları da bu duruma neden olabi-
lir. Renk alanı daraltılmalı, düşük pulse repetition 
frequency (PRF) değerleri kullanarak zayıf akımlara 
hassasiyet sağlanmalı ve parlaklık ayarı da uygun 
şekilde yapılmalıdır. Torsiyonda kesin tanı koy-
durucu bulgu ise spermatik korda girdap işareti 
olarak adlandırılan dönme hareketinin gösteril-
mesidir. Girdap işareti, testis ve kaput epididimin 
kranial komşuluğunda spermatik kordda ödema-
töz, ovoid görünüm olarak izlenir. Salyangoz ya da 
pipo görüntüsüne benzetilebilir. 
 Çocuklarda ise en sık apendiks testis ve apen-
diks epididimis torsiyonları görülür. Testis veya 
epididimis komşuluğunda, vaskülarize olmayan, 
internal ekolu kistik görünümlü, bazen de solid 
yapı şeklinde izlenirler. Sıklıkla epididimde vaskü-
larizasyon artışı eşlik eder. 
 İnguinal herniler de akut skrotum nedeni ola-
bilir. İnguinal kanaldaki hassas şişliğe yönelik US 
ile tanı konulur. US’de kanal içine omental her-
niasyon varsa hiperekojen yağ doku izlenirken, 
intestinal herniasyonda hava-sıvı içeren bağırsak 
segmenti, peristaltik hareket ya da akinetik intes-
tinal segment görülebilir. 
 Testis travmalarında da US’de intratestiküler 
ya da skrotal hematom, tunikal devamsızlık, testi-

Resim 16. Varikosel. A) US’de testis posterior komşuluğunda dilate venöz yapılar görülmekte. B) Renkli 
dopplerde valsalva manevrası sırasında bu yapıların içinde belirgin re�ü akım görülmekte.

A B



5  Ürogenital Sistem Radyolojisi 75

Ancak kitle sınırlarının irregüle olması ya da kitle 
içinde kalsifikasyon gözlenmesi, malignite lehine 
değerlendirilmelidir. Elastografi ile sert kodlanan 
kitlelerin malign olma riski daha yüksek kabul edi-
lir. Kontrastlı renkli dopplerde tamamen avasküler 
olan ve elastografide yumuşak kodlanan kitlelerin 
benign olma ihtimalinin çok yüksek olduğunu 
bildiren ve bunu multiparametrik testis US olarak 
öneren yayınlar mevcuttur. En sık görülen malign 
kitle lezyonu seminomdur ve genellikle homojen, 
hipoekoik solid kitle olarak izlenir (Resim 21-22). 
Küçük boyutlu olabileceği gibi, tüm testisi kapla-

mikrolitlerin sayısıyla malignite insidansı arasında 
bir ilişki gösterilememiştir. Bir kitle lezyonunun 
içinde izlenmeyen tek bir kalsifikasyon genellik-
le travma, enfeksiyon, enfarkt ya da burned out 
(regrese olmuş) tümöre bağlıdır (Resim 17). Testis 
dışında epididimde, apendikslerde, tunikada ya 
da skrotum içinde serbest hareket eden (skrolit) 
kalsifikasyonlar da görülebilir ve yüksek olasılıkla 
benign oluşumlardır (Resim 18). 
 Testis içinde küçük boyutlu, ince duvarlı, ane-
koik kistler görülebilir (Resim 19). Testis dış sını-
rında lokalize tunikal kistler de benzer görünüm 
verirler. Mediastinum testis çevresinde izlenen 
multiple kistler ya da tübüler kistik yapılar ise 
rete testis ektazisi ile uyumludur. İntratestiküler 
varikosel de, testis içinde tübüler anekoik yapılar 
olarak izlenebilir (Resim 20). 
 US, intra-ekstratestiküler kitle ayrımında %95-
100 sensitiftir. Testis tümörleri testis içinde düz-
gün ya da irregüle konturlu, hipo ya da hiperekoik 
solid kitleler şeklinde izlenir. Geniş kistik dejene-
rasyon –nekroz alanları ya da kalsifikasyonlar gö-
rülebilir. Solid bir kitle içinde renkli ya da power 
doppler ile vaskülarizasyon görülmemesi benigni-
te lehine bir bulgudur. Ancak US cihazının kalitesi 
ve ayarları nedeniyle de lezyon içi vaskülarizasyon 
saptanamamış olabilir. Avasküler hipoekoik testis 
kitlelerinin %65’inin benign olduğu gösterilmiştir. 

Resim 17. Testiste burned out (regrese) tümör. 
US’de testis içinde daha önce kitle lezyonu ta-
nımlanan lokalizasyonda milimetrik kalsifikasyon 
izlenmekte.

Resim 18. Skrolit. US’de skrotum içinde, testis ve 
epididimin dışında kaba kalsifikasyon görülmek-
tedir. 

Resim 19. İntratestiküler kist. US’de testis içinde 
ince duvarlı, anekoik kist izlenmekte. 
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ya da testiste di�üz hipoekoik büyüme olabilir ve 
özellikle bu di�üz tutulumda, vaskülarizasyonda 
da belirgin artış olabileceğinden, görüntü orşit ile 
karışabilir. US bulguları tümörün tipi hakkında fi-
kir verse de, hiçbir bulgu spesifik değildir. Kararsız 
kalınan skrotal kitlelerde ileri görüntüleme yönte-
mi olarak MRG tercih edilmelidir. 
 Epididimde izlenen solid kitlelerin büyük ço-
ğunluğu kronik in�amatuar süreçlere bağlıdır. Sa-
dece %5-15 kadarının malign olduğu bildirilmiştir. 
En sık görülen malign kitle epididimal adenokarsi-
nomdur. US ile benign-malign kitle ayrımı yapmak 
çoğunlukla mümkün değidir. Malign kitleler daha 
büyük boyutlu ve daha fazla vaskülarize olmaya 

yan multiple, multilobüle lezyonlar olarak da iz-
lenebilir. Embryonel hücreli kanserde daha hete-
rojen yapıda, irregüle konturlu bir kitle görülmesi 
beklenir. Heterojen iç yapılı, kistik alanlar ve kalın 
septalar içeren lezyonlar akla teratom getirir. So-
ğan zarı şeklindeki katmanlı yapı epidermoid kist 
lehinedir. Küçük bir nodüler odak, kalsifikasyon 
kümesi ya da hiperekoik skar görüntüsü burned 
out tümöre işaret edebilir. Çocukta mediastinum 
testis yakınında lokalize ve genellikle bilateral gö-
rülen hipoekoik milimetrik nodüller adrenal rest 
düşündürür. Tüm testisi tutan infiltratif tümörler 
de orşitle karışan yaygın heterojeniteye neden 
olabilirler. Lenfomada, hipoekoik nodüler odaklar 

Resim 20. İntratestiküler varikosel. A) US’de testis içinde anekoik tübüler yapılar. B) Renkli dopplerde 
valsalva manevrası sırasında bu yapıların kan ile dolduğu görülmekte.

A B

Resim 21. Seminom. US’de testis üst polünde 
lokalize düzgün sınırlı, homojen internal ekolu, 
hipoekoik solid lezyon görülmektedir.

Resim 22. Seminom. Renkli dopplerde lezyonda 
belirgin internal vaskülarizasyon olduğu saptan-
mış. 
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 BT’de, klasik abdominal ya da pelvik tarama 
dışında, üriner sistem için kullanılan özel proto-
koller mevcuttur. Şüphelenilen patolojiye göre 
bu tetkikleri istemek ve isteme ayrıntılı klinik bilgi 
eklemek doğru tanı oranını çok yükseltecektir. 
 BT üriner sistem taş hastalığında çok değerli 
bir görüntüleme yöntemidir. Kimyasal içeriğinden 
bağımsız olarak hemen tüm üriner sistem taşları 
BT ile görülebilir ve hiperdens (beyaz) izlenir. Sa-
dece, AİDS hastalarının tedavisinde kullanılan bir 
proteaz inhibitörü olan indinovirin, idrarda krista-
lize olması sonucu oluşan indinovir taşlarının BT 
ile visualize edilemeyeceği bilinmektedir. Taşa yö-
nelik olarak özel Taş Protokolü uygulanır. Bunda, 
İV kontrast madde vermeden tarama yapılarak, 
kontrast maddenin taş opasitesini maskelemesi 
engellenir. US ile böbrek ve mesane taşları net 
görülebilirken, üreter taşlarındaki başarı oranının 
%50’lerde kaldığı bilinmektedir. Oysa kontrastsız 
BT ile üreter taşlarının saptanmasında %96-99 
sensitivite, %92-100 spesifisite oranları bildiril-
mektedir (Resim 23). Üreter taşı tanısında altın 
standart görüntüleme yöntemi taş protokolünde 
BT’dir. Nadiren, üreter trasesi üzerindeki milimet-
rik vasküler kalsifikasyonlar (�ebolit) ya da lenf 
nodu kalsifikasyonları, üreter taşından kesin ayırt 

meyillidir. İn�amatuar süreçlere sekonder gelişen 
kitlelerin kapsülü olmayıp düzensiz sınırlı izle-
nirken, malign oluşumlarda düzgün sınır, kapsül 
ve buna bağlı olarak US’de hipo ya da hiperekoik 
periferal çizgi görülebildiği bilinmektedir. Düzgün 
sınırlı, vaskülarize olmayan solid kitleler sperm 
granülomu da olabilir. Sperm granülomu sıklıkla 
vazektomi sonrası görülür. Ekojenite, kalsifikasyon 
varlığı gibi bulgular da benign- malign ayrımında 
yararlı değildir. Bir epididim kitlesi renkli dopplerde 
vaskülerize değilse ve boyutu 15 mm’den küçükse 
takip edilebilirken, vaskülerize veya 15 mm’den bü-
yük lezyonlarda eksplorasyon düşünülmelidir. 

BİLGİSAYARLI TOMOGRAFİ 

Bilgisayarlı Tomografi (BT), çok yararlı ancak ciddi 
miktarda iyonize radyasyon alımına neden olan 
bir görüntüleme yöntemidir. BT’de, hastanın etra-
fında dönen tüpten yayılan X ışınlarının, vücutta 
farklı dokularda farklı absorbe edilmesine daya-
narak yüksek rezolüsyonlu bir görüntü elde edilir. 
Detektör ve tüp teknolojilerindeki gelişmeler so-
nucu son yıllarda çok daha ayrıntılı ve hızlı görün-
tüler almak mümkün olmuştur. US’ye göre daha 
yüksek rezolüsyonlu görüntüler elde edilmesinin 
yanı sıra, dansite ölçümü yapılabilmesi, İV kont-
rast madde vererek tümöral lezyonların ayırıcı 
tanısının yapılabilmesi gibi üstünlükleri vardır. BT 
ile böbrekler, perirenal yağ doku ve çevre fasialar, 
lenf nodları net izlenebilirken, İV kontrast sonrası 
kongenital anomaliler, parankimal ya da topla-
yıcı sistem içi kitle lezyonları, üreter ve mesane 
tümörleri, tümör çevresindeki doku değişiklikle-
ri, postoperatif kolleksiyonlar gibi bir çok üriner 
sistem patolojisi de değerlendirilebilir. Özellikle 
batın içi loküle kolleksiyonların saptanmasında 
çok başarılı bir yöntemdir. Ürinoma, lenfosel, abse 
gibi kolleksiyonların ayırıcı tanısı genellikle BT ile 
yapılabilir. Bu kolleksiyonların perkütan drenajı 
yanısıra, batın içi solid kitlelerden biyopsi alınması 
sırasında da BT rehberliği tercih edilen yöntemdir. 
BT’de US ile görülemeyen süperpoze intestinal ya-
pılar visualize edilebildiğinden, iğnenin geçiş tra-
sesinde bunlardan kaçınmak mümkündür. Ayrıca 
intestinal artefaktlar nedeniyle US’de net görüntü 
alınamazken, BT’de bu problem yoktur. 

Resim 23. Üreterolitiazis. Taş protokolünde, kont-
rastsız BT’de sol üreterde taşa ait dansite (ok) gö-
rülmekte. 
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teli izlenir. Yağ doku ise negatif dansite verir. Basit 
kistler hipodens yapılar olarak izlenir. Kist içeriği 
yoğunlaştıkça (proteinöz ya da komplike kistler) 
hiperdens görüntü verir. Bu tip kistlerde, US ile 
kist-solid ayrımı netleştirilir. Dansite ölçümü anji-
omyolipomda (AML) tanı koyan yöntemdir. AML 
benign, mezenşimal bir tümördür ve adından an-
laşıldığı gibi üç ayrı doku içerir. US’de genellikle 
hiperekojen bir lezyon olarak izlenirler, ancak na-
diren de olsa renal hücreli kanserler (RHK) de ben-
zer US görüntüsü verebileceğinden, US ile kesin 
ayırıcı tanı yapılamaz. Oysa AML yağ doku içerdi-
ğinden, BT ile dansite ölçümü yapılarak ayırıcı tanı 
basit ve etkili şekilde yapılabilir. Kontrast madde 
vermeden alınan BT kesitlerinde, lezyon üzerin-
den yapılan dansite ölçümleri yağ doku değerleri 
(-15,- 20 ve daha düşük) verirse AML tanısı konulur 
(Resim 24). Lezyon içinde sadece küçük bir alanda 
dahi yağ doku değeri alınması tanı koydurucudur. 
Küçük boyutlu AML’ler klinik olarak önemsizken, 
4 cm’den büyük olanların %70-90’ının semptoma-
tik olduğu ve kanayabileceği bilinmelidir. AML’de 
retroperitoneal kanama sonucu gelişen hipovole-
mik şoka Wunderlich sendromu adı verilir. Malign 
böbrek kitlelerinde yağ dokunun son derece nadi-
ren bulunması nedeniyle pratikte yağ içeren tüm 
böbrek kitleleri AML kabul edilir. Ancak, yağ doku 
içeren bir lezyonda kalsifikasyonlar da izleniyorsa, 
görünüm çok nadir görülen yağ içerikli RHK lehi-
ne değerlendirilir. Diğer bir tanısal sıkıntı yağdan 
fakir AML’lerde ortaya çıkar. Yağ içeriği çok az ol-
duğundan BT’de tespit edilemeyen bu AML’lerde 
MRG ek bilgi sağlayabilir. Ancak genellikle eksize 
edilmeleri gerekir. Onkositom düşündüren santral 
skar bulgusu ve benign-malign ayrımında kullanı-
lan farklı kontrastlanma paternleri olsa da, aksi 
ispatlanana kadar yağ doku içermeyen her solid 
böbrek tümörü malign kabul edilmelidir. 
 Solid böbrek kitlelerinin çoğu başka amaçla 
yapılan bir abdominal US ya da BT taramasında 
insidental olarak bulunur. Parsiyel nefrektomi ile 
tedaviye uygun olup olmadığının belirlenmesi 
amacıyla boyutu, böbrek içindeki lokalizasyonu, 
toplayıcı sisteme, sinüs ekosuna, vasküler yapılara 
olan yakınlığı net olarak bilinmelidir. Tüm bunlar 
için BT’den yararlanılır. AML dışındaki solid paran-

edilemeyebilir. Üreter taşında, hiperdens odağın 
çevresinde üreter duvarında ödeme işaret eden 
halka şeklinde yumuşak doku ödemi (rim sign) 
olması ayırıcı tanıda yararlıdır. Ek olarak, obstrük-
siyona sekonder gelişen üreter dilatasyonu, peri-
nefrik yağ dokuda oluşan asimetrik in�amatuar 
değişiklikler ve hidronefroz ile nefromegali de 
üreter taşı tanısına destek olur. Üreter taşı ile �e-
bolit ayrımında yararlı diğer bir bulgu ise kuyruklu 
yıldız işaretidir. Kalsifiye �ebolit yıldızın çekirdeği, 
venin incelerek devam eden nonkalsifiye kısmı 
ise kuyruk görünümünü oluşturur. Ayırıcı tanıda 
problem yaratan apendisit, divertikülit gibi pato-
lojiler de BT ile ayırt edilir. Ayrıca toplam taş yükü 
BT ile belirlenebilir. Dual enerji BT yöntemi ile ürik 
asit-kalsiyum tabanlı taşların ayrımı normal BT’ye 
göre daha iyi yapılabilmektedir. 
 Kılavuzlarda ürolitiaziste tercih edilen görün-
tüleme yöntemleri; olgunun önceden bilinen taş 
hastalığı olup olmadığı, önceki taşın kimyasal içe-
riği, vücut kitle indeksi, hidronefroz varlığı, tedavi 
sonrası takip hastası olması gibi çeşitli faktörlere 
göre değişmektedir. BT’de hasta DÜSG ve İVÜ’ye 
göre belirgin yüksek dozda iyonize radyasyona 
maruz kalır. Geliştirilen düşük doz tarama proto-
kolleri ile alınan doz ciddi anlamda azaltılsa da, 
özellikle çocuklar ve gençlerde öncelik US’ye ve-
rilmelidir. US ile tanı konulamayan ve üreter taşı 
düşünülen olgularda ise, radyoloji ile iletişim için-
de olunarak, görüntü kalitesi daha düşük ancak 
radyasyon oranı ciddi olarak azaltılmış özel proto-
kollerin kullanımı tercih edilmelidir. 
 Böbrek kitlelerinde BT çok değerli bilgiler sağ-
lar. Bu noktada BT’nin dansite ölçme özelliğinden 
bahsetmek gereklidir. İnsan gözü grinin tonla-
rını sınırlı bir şekilde ayırt edebilir. Bir BT görün-
tüsünde grinin çok sayıda tonu vardır ve her bir 
ton, dokunun X ışını absorbsiyonuna göre farklı 
bir değere karşılık gelir. X ışınını absorbe etmeyip 
geçiren gaz ve yağ doku gibi yapılar siyah (hipo-
dens) izlenirken, güçlü bir şekilde absorbe eden 
dokular beyaza yakın (hiperdens) izlenirler. Arada-
ki yoğunlukları da BT cihazı ile ölçmek mümkün-
dür ve buna dansite ölçümü adı verilir. Su içerikli 
oluşumlar 0 dansitede ölçülürken, solid oluşumlar 
yüksek, taşlar ve kemikler daha da yüksek dansi-
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RHK, transizyonel hücreli kanser, onkositom ya da 
adenom ayrımını kesin olarak yapmak mümkün 
değildir. Perirenal yağ dokuda kirlenme olarak ad-
landırılan lineer çizgilenmeler ve komşu fasialarda-
ki kalınlaşmalar perirenal invazyona işaret edebilir. 
Kitle ile çevre organlar arasındaki yağ planlarının 
silinmesi de invazyon düşündürse de, yağ planları 
sadece basıya sekonder silik görünümde de olabi-
lir. Örneğin, sağ böbrekten köken alıp karaciğere 
doğru ekzofitik uzanım gösteren ve aradaki yağ 
planlarını silen solid kitlelerin büyük çoğunluğu-
nun karaciğere invaze olmadığı gösterilmiştir. Re-
nal lenfomada genellikle (%60) multiple, homojen 
ve hipodens nodüler parankimal kitleler izlenirken, 
tek bir solid kitle olarak da ortaya çıkabilir. Di�üz 
renal infiltrasyon ve perirenal lenfomatöz infiltras-
yon da görülebilir. 
 Renal pelvis, kaliks ve üreterde lokalize kit-
lelerde ise BT ürografi kullanılır. BT ürografi, kı-
lavuzlarda üst üriner sistem ürotelyal karsinom 
değerlendirmesinde altın standart olarak kabul 
edilmeketedir. BT ürografi, Dinamik renal BT’ye 
geç faz (ekskresyon fazı) kesitlerin eklenmesi ile 
elde edilir. İV kontrast verilmesinden 3-10 dakika 
kadar sonra alınan kesitlerde renal pelvis, üreter-
ler ve mesane kontrast madde ile dolacağından, 
olası dolum defektleri ayrıntılı olarak ortaya ko-
nulabilir. Daha erken dönemde alınan kesitlerde 

kimal böbrek tümörlerinde kullanılan BT protokolü 
Dinamik Renal BT’dir (multifazik renal BT). Dinamik 
renal BT’de; öncelikle kontrastsız kesitler alınır. 
Böylece kitlenin yağ doku içeriği ve intratümöral 
kalsifikasyonlar kontrol edilir. İV kontrast sonrası 
arteriel faz (av malformasyonlar ve cerrahi öncesi 
vasküler anatomiyi görüntülemek içindir, bu fazda 
kesitler alınması zorunlu değildir), kortikomedül-
ler faz (yaklaşık 30-70 saniye) ve nefrogram fazı 
(yaklaşık 80-120 saniye) görüntüleri alınır. Bunla-
ra 3-10 dakika kadar sonra alınan ekskresyon fazı 
görüntüleri de eklenebilir. Renal kitlenin kontast 
öncesi dansitesi, İV kontrast sonrası dansite artımı 
(kontrast tutulumu) olup olmadığı, kontrast tutma 
ve bırakma (wash out) süreleri ve kontrastlanma 
paternleri değerlendirilir. Yağ içermeyen solid bir 
kitle, İV kontrast sonrası en az 20 HU (hounsfield 
unit) parlaklık artışı gösteriyorsa hemen her zaman 
maligndir. RHK tanısında en önemlisi nefrogram 
fazında alınan kesitlerdir. RHK’ler bu fazda tipik ola-
rak çevre parankimden daha düşük parlama gös-
terir ve daha net visualize edilebilirler. RHK’lerin alt 
tiplerinin ayrımında da dinamik renal BT bilgi sağ-
layabilir. Örneğin şe�af hücreli RHK’ların %90’ında 
belirgin kontrast tutulumu (hiperenhancement) ve 
heterojen patern izlenirken, papiller tip RHK’de ge-
nellikle daha zayıf kontrast tutulumu ve homojen 
patern mevcuttur. Ancak BT bulgularına dayanarak 

Resim 24. Anjiomyolipomda dansite ölçümü. A) BT’de sol böbrek posteriorunda milimetrik hipodens 
lezyon (ok). B) Dansitesi negatif değerlerde ölçülmüş ve AML tanısı kesinleşmiştir. 

A B
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supradiyafragmatik uzanımı, rejyonel ya da uzak 
lenf nodları tutulumu ve uzak metastazlar BT ile 
izlenebilir. Böbrek kitlelerinde perkütan ablasyon 
tedavileri veya parsiyel-radikal nefrektomi sonrası 
takiplerde de nüks ya da rezidü lezyonları sapta-
mak için BT kullanılır. 
 Renal arterlerin değerlendirilmesinde BT anji-
ografi tekniği kullanılır. Özellikle transplantasyon 
öncesi renal vasküler anatominin ayrıntılı değer-
lendirilmesi için çok yararlıdır. BT, genitoüriner fis-
tüllerin tanısında da yararlı bir yöntemdir. Pyelo-
alimenter, renokutanöz ve enterovezikal fistül 
şüphesinde ilk görüntüleme yöntemi olarak öne 
çıkmaktadır. Genitoüriner infeksiyonlarda; akut 
pyelonefrit, amfizematöz pyelonefrit, renal ve 
perirenal abse tanısında US ve İVÜ’den çok daha 
üstündür. Abse BT’de genellikle iyi sınırlı, düşük 
dansiteli, kalın ve irregüle duvarlı bir lezyon olarak 
görülür. Duvarında kontrast tutulumu görülürken, 
santraldeki likefiye pürülan materyalde görülmez. 
Sıvı içerikli bir lezyonun içinde gaz dansitesi gö-
rülmesi kuvvetle abse düşündürür. 
 Retroperitoneal bölgeye ait patolojilerde ve 
böbrek travmalarında da BT tercih edilen görüntü-
leme yöntemi olmaktadır. BT ile hem böbrek ha-
sarının derecelendirmesi yapılabilir, hem de batın 
içi kanamalar ve diğer organlara ait hasarlar tespit 
edilebilir. Renal kontüzyon, hematom, laserasyon, 
aktif kanama, renal infarkt ve üriner ekstravazyon 
BT ile görülebilir. Olası kontrast madde ekstrava-
zasyonlarını saptayabilmek için, inceleme kont-
rastlı olarak yapılmalıdır. Mesane rüptüründen 
şüphe ediliyorsa BT sistogram da çekilebilir. Bunun 
için, salin içine konulan kontrast madde mesane 
içine katater yoluyla verilir ve kesitler alınır. 
 Mesane tümörlerinde BT’nin tanısal başarısı % 
60-95 arasında bildirilmektedir. Kontrast madde 
mesane lümenine ulaşmadan önce ve sonraki ke-
sitler birlikte yorumlanmalıdır. Büyük kitleler BT’de 
mesane içinde dolum defekti şeklinde izlenir. Me-
sane duvarında fokal kalınlaşma ve kalisifikasyon-
lar da kitle bulgusu olabilir. Ancak ne BT ne de MR 
ürografinin küçük lezyonların tanısında sistoskopi 
kadar hassas olmadığı bilinmelidir. Kitlenin me-
sane duvarının hangi katına kadar invaze olduğu 
konusunda da BT yeterli bilgi sağlamaz. Ancak pe-

ise lümen içindeki erken kontrast tutan tümöral 
lezyonlar visualize edilir. Geç dönemde alınan ke-
sitler, reformatting (multiplanar rekonstrüksiyon) 
denilen işlemle koronal plana çevrilerek, İVÜ’ye 
benzer görüntüler üzerinde değerlendirme yap-
mak da mümkündür (Resim 25). Ürotelyal lez-
yonların BT ürografi ile saptanmasında %97’lere 
varan sensitivite oranları bildirilmektedir. Ancak 5 
mm’den küçük lezyonlarda bu oranın ciddi şekil-
de düştüğü bilinmelidir. Üreterde izlenen dolum 
defektleri pıhtı, poliüreteritis sistika, malakoplaki, 
lökoplaki, tüberküloz, fungus topu ya da papiller 
nekroza sekonder kopmuş papillaya ait olabilir. 
Yapı, dansite ve kontrast tutma özellikleriyle tanı-
da bir fikir sahibi olunabilse de, üreter içinde sap-
tanan yumuşak doku dansitesindeki her lezyon, 
üreteroskopi ya da biyopsi ile aksi kanıtlanıncaya 
kadar malign kabul edilmelidir. 
 Renal ven ve vena kava inferior (VKİ)’daki 
trombüsler de BT ile değerlendirilir. Trombüsler, 
ven lümeni içinde net olarak görülür. Trombü-
sün uzunluğu ve VKİ’nin hangi segmentine kadar 
uzandığı da izlenir. Tüm bunlar birlikte değerlen-
dirildiğinde, evreleme de yapılabilir. Tümörün 
boyutu, perinefrik yağ dokuya uzanımı, gerota 
fasiyası tutulumu, venöz trombüsün infra ya da 

Resim 25. BT Ürografi. Bilateral hidronefroz ve sol 
üreterde dar segmente kadar dilatasyon görül-
mekte. 
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Bunun ardından belli aralıklarla radyofrekans sin-
yalleri gönderilerek, bu manyetik vektörde sap-
malar oluşturulur. Sonrasında manyetik vektörün 
tekrar aynı yöne dönmesi sırasında oluşan farklı 
sinyallerden dijital görüntüler elde edilir. MRG’de 
iyonize radyasyon kullanılmadan görüntü elde 
edilmesi çok büyük bir avantajdır. Yumuşak doku 
rezolüsyonu BT’den daha yüksektir ve gerçek mul-
tiplanar görüntüler elde etmek mümkündür. Kul-
lanılan kontrast maddenin olası komplikasyonları 
da BT’ye göre daha azdır. Ancak, hastanın yatırıldı-
ğı tüp şeklindeki alanın darlığı, uzun tetkik süreleri 
ve daha pahalı bir teknoloji olması nedeniyle ge-
nellikle ilk tercih edilen görüntüleme yöntemi ol-
mamakta, daha çok diğer görüntüleme yöntemle-
riyle çözülemeyen problemlerde kullanılmaktadır. 
Özellikle BT’deki kontrast maddenin kullanılama-
yacağı durumlarda, yakın aralıklı tetkiklerle hasta-
ya fazla radyasyon vermemek ya da genç hastalar-
da radyasyonun zararlı etkilerinden kaçınmak için 
MRG önemli ve etkili bir alternatiftir. MRG’de farklı 
görüntü sekansları mevcuttur. Kullanılan cihazlara 
ve hekime göre bu sekanslar arasında farklılık ola-
bileceğinden, MRG isteminde bulunurken mutla-
ka ayrıntılı klinik bilgi verilmelidir. 
 MRG, kalsifikasyonlara hassas olmadığından 
ürolitiazis tanısında kullanılan bir yöntem değildir. 
MRG ile böbrek kistlerinin kategorizasyonu yapıla-
bilir. Kist içindeki ince septaları saptamada, BT’de 
izlenen yoğun içerikli (hiperdens) kistlerin değer-
lendirilmesinde, mikroskopik yağ içeriklerinin gös-
terilerek AML tanısının netleştirilmesinde BT’den 
daha hassas kabul edilmektedir. Kist duvarındaki 
kaba kalsifikasyonlar BT’de görüntüde artefaktla-
ra neden olabilirken, MRG’de bu problem yoktur. 
BT’de basit kistlerde görülen ve pseudoenhan-
cement olarak adlandırılan yanıltıcı postkontrast 
dansite artımı konusunda da MRG daha güveni-
lir bir yöntemdir. Ancak, yukarıda sayılan bir çok 
patoloji için farklı sekanslar kullanılması gerektiği 
unutulmamalı ve mutlaka buna yönelik ön klinik 
bilgi verilmelidir. MRG, solid böbrek tümörleri-
nin değerlendirilmesinde de BT ile benzer tanısal 
doğruluk oranlarına sahiptir. Kitlelerin kontrast 
tutum özelliklerine ek olarak, di�üzyon yöntemi 
ile maligniteye yönelik ek bulgular elde edilir. Su 

rivezikal invazyonda, çevre yağ planlarında kirlen-
me, bu bölgede patolojik kontrast tutulumu ya da 
kitle lezyonunun mesane dışına doğru uzanımı BT 
ile değerlendirilebilir (Resim 26). T2a ve T2b evre-
lerini ayırt edemese de, T3b ve daha yüksek evre-
lerde doğruluk oranları %83-93 arası bildirilmekte-
dir. BT ile üreter, böbrek ve mesanedeki senkronoz 
ya da metakronoz lezyonlar da visualize edilebilir. 
Ayrıca pelvik ve abdominal bölgedeki lenf nodu 
tutulumlarında da hassas bir yöntemdir. Sonuç 
olarak, sistoskopi ve TUR ile kitle saptanıp duvar in-
vazyonunun derinliği belirlenebilse de, ekstravezi-
kal invazyonun gösterilmesi için BT ya da MRG ge-
reklidir ancak bunların da mikroskopin invazyonu 
ortaya koyamayacağı bilinmelidir. İdeal olarak BT, 
herhangi bir girişimsel işlemden önce yapılmalıdır, 
çünkü TUR’a sekonder reaktif duvar kalınlaşması 
ve perivezikal yağ dokudaki in�amatuar bulgular 
yanlış evrelemeye neden olabilir. TUR sonrası BT 
en az 7 gün sonra yapılmalıdır. 

MANYETİK REZONANS 
GÖRÜNTÜLEME

MRG tekniği basitçe şöyle özetlenebilir; hasta güç-
lü bir manyetik alana yerleştirilir. Bu alanda, vücut-
taki hidrojen atomlarının protonlarının hepsi belli 
bir yöne çevrilir ve manyetik bir vektör elde edilir. 

Resim 26. Mesane tümöründe perivezikal invaz-
yon. BT’de mesane sağ ve anterior kesiminde line-
er çizgilenmeler (ok) - perivezikal yağ dokusunda 
kirli görünüm.
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saptamak için sadece bu kesitler yeterli değildir. 
Prostat için multiparametrik (MPMRG) inceleme adı 
verilen kombine sekanslar kullanılır. MPMRG’de; T1 
ve T2 ağırlıklı kesitler ile, di�üzyon görüntüleme ve 
dinamik kontrastlı inceleme yapılır Spektroskopik 
görüntüleme MPMRG’de zorunlu değildir. İsteni-
lirse ayrıca yapılabilir. MPMRG için endorektal sargı 
kullanmaya gerek yoktur. Pelvik sargılar ve 1.5 Tes-
la gücünde cihazların kullanımı yeterli kabul edil-
mektedir. Ancak, 3 Tesla gücünde cihazlarla daha 
ayrıntılı görüntüler alındığı ve tanısal doğruluk ora-
nının yükseldiği de bilinmelidir. Endorektal sargı, 
görüntü kalitesini yükseltse de hastalara rahatsızlık 
veren bir yöntemdir. Bu yüzden, önceden çekilen 
MPMRG ve alınan biyopsiye rağmen halen tanı ko-
nulamayan zor olgularda tercih edilir. MPMRP ile 
prostattaki klinik olarak anlamlı kanserlerin saptan-
masında %85-90 sensitivite ve spesifisite oranları 
bildirilmektedir. Bu oranlar düşük gleason skorlu 
ve çok küçük boyutlu kanserlerde düşse de, klinik 
olarak önemsiz kabul edilen bu kanserlerin görü-
lememesi, MPMRG’nin olumlu bir özelliği olarak 
kabul edilmektedir. Bu sayede gereksiz biyopsiler-
den kaçınılabilir. MPMRG bulgularına göre “Prostat 
Imaging Reporting and Data System” (PİRADS)’a 
göre 5 kategori oluşturulmuştur. PİRADS 1’de kli-
nik olarak anlamlı kanser olasılığı çok düşüktür. 
PİRADS 2’de olasılık düşük, PİRADS 3’te orta dere-
cede şüpheli, PİRADS 4’te yüksek, PİRADS 5’te ise 

moleküllerinin hücreler arasındaki hareketine yö-
nelik bilgi veren bu yöntemde, malign oluşumlar-
da kısıtlanmış di�üzyon görülecektir. BT ile benzer 
şekilde MR ürografi sekansları alınarak, toplayıcı 
sistem içindeki tümöral lezyonlar görüntülenebilir. 
Renal ven ve İVK trombüslerinde MRG’nin BT’den 
daha hassas olup, %95-100 negatif prediktivite de-
ğerine sahip olduğu bildirilmiştir. 
 MR ürografi, iyonize radyasyon içermediğin-
den pediatrik olgularda üriner sistemin morfolojik 
ve fonksiyonel değerlendirilmesinde önemli bir 
yöntemdir. En sık endikasyonları; kompleks üri-
ner sistem anomalilerinin görüntülenmesi, obs-
trüksiyon şüphesi, darlıkların tam lokalizasyon ve 
uzunluğunun ortaya konulması, operasyon öncesi 
planlama ve postoperatif değerlendirmedir. Dila-
te veya obstrükte toplayıcı sistemlerde kontrast 
madde verilmeden görüntü alabilen MR hidrogra-
fi yöntemi kullanılabilir. Kontrast verildikten sonra 
alınan görüntülerde ise dilate olmayan toplayıcı 
sistem de net visualize edilir. Fonksiyonel MR ürog-
rafi ile split renal fonksiyon değerleri elde edilebilir. 
 Mesane kanseri evrelemesinde MRG, BT’den 
daha başarılıdır. Özellikle T2 ağırlıklı kesitlerde 
yüksek intensitedeki (parlak) idrar ile düşük inten-
siteli mesane duvarının sınırları net izlenir. Duvarı 
oluşturan kas tabakaları da ayırt edilebilir. Derin 
ve yüzeyel kas tabakalarına olan invazyonu ayırt 
etmek konusunda BT’den daha başarılı olsa da, 
spesifisitesi çok yüksek değildir. Ancak çevre yağ 
dokusu invazyonunda yüksek oranda sensitiftir. 
 MRG ile testisteki solid malign kitlelelerin 
tiplerini ayırt etmek mükün olmasa da, kitleyle 
hematom ya da enfarkt alanı gibi lezyonlar ay-
rılabilir. Skrotal US ile tanının netleştirilemediği, 
özellikle benign bir lezyon olasılığının ekarte 
edilemediği tüm skrotal kitle lezyonlarında MRG 
yapılmalıdır. MRG, penil kanserlerin sınırlarının ve 
uzanımının belirlenmesinde, korpora kavernoza 
ve üretra invazyonunun saptanmasında kullanı-
lır. Penil travma ve peyroni plaklarında da US’den 
daha net bilgi sağlar. 
 MRG, prostat kanserinde tanı değeri en yüksek 
olan görüntüleme yöntemidir. Anatomik detay en 
iyi T2 ağırlıklı kesitlerde görülür (Resim 27). Bu gö-
rüntülerde iç gland-periferal zon ayrımı net olarak 
yapılabilir. Ancak, olası prostat kanseri odaklarını 

Resim 27. Prostat MRG, transvers plan. T2 ağırlıklı 
kesitlerde zonal ayrım net olarak yapılabilmektedir. 
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Günümüzde kılavuzlarda, henüz ilk biyopsi öncesi 
MPMGR kullanımı yer almasa da, rebiyopsilerden 
önce MPMRG önerilmektedir. MPMRG ile saptanan 
PİRADS 4 ve 5 lezyonlardan biyopsi alınması ge-
reklidir (PİRADS 3 lezyonlar diğer klinik bulgularla 
birlikte yorumlanmalıdır). Bu lezyonlardan biyop-
si almak için TRUS yeterli değildir. Çünkü MRG’de 
saptanan lezyonlar genellikle TRUS ile visualize 
edilemez. Bu amaçla son yıllarda, MRG ve TRUS gö-
rüntülerini birleştirmeyi amaçlayan füzyon biyopsi 

çok yüksek kabul edilir. PİRADS’a göre MPMRG’de 
PZ lezyonları di�üzyon görüntüleme kesitlerinde, 
iç gland lezyonları ise T2 ağırlıklı görüntülerde de-
ğerlendirilmelidir (Resim 28, 29). PİRADS’ın günü-
müzde 2. versiyonu kullanılmakta olup, değişen ve 
gelişen bir sını�ama sistemi olduğu, gelecekte fark-
lı ekleme ve çıkarmalar yapılabileceği bilinmelidir. 

Resim 28. Di�üzyon ağırlıklı görüntüleme (DWI). 
Prostat periferal zonu sol apikalde di�üzyon kısıt-
lanması gösteren lezyon (ok) izlenmektedir (Pİ-
RADS 4 lezyon). 

Resim 29. Prostat MRG. T2 ağırlıklı kesitte iç 
glandda net sınır vermeyen geniş hipointens alan 
(ok) izlenmekte (PİRADS 5 lezyon).

Resim 30. MRG-TRUS füzyon biyopsisi. Sağda MRG ve TRUS füzyon görüntüleri, solda ise lezyonun pros-
tat içindeki yerinin ve biyopsi trasesinin üç boyutlu görüntüsü izlenmekte. 
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teknikleri uygulamaya girmiştir. Füzyon biyopsileri 
iki çeşit yöntemle yapılabilir. İlki bilişsel (kognitif ) 
füzyon yöntemidir. Bunda, biyopsiyi alacak hekim 
MPMRG görüntülerini inceler, lezyonların prostat-
taki lokalizasyonlarını belirler ve TRUS’da bu loka-
lizasyonlardan parça almaya çalışır. Geniş lezyon-
larda başarılı bir yöntem olsa da, 1 cm’den küçük 
lezyonları atlama olasılığı yüksektir. Gerçek füzyon 
ise MRG-TRUS füzyondur. MPMR görüntülerinin 
US cihazına yüklenmesi sonrası, özel programlarla 
canlı TRUS görüntüleri ile MR görüntüleri süper-
poze edilir (Resim 30). Böylece, TRUS yapılırken 
ekranda MRG’deki lezyonlar da izlenir ve bu lokali-
zasyonlardan parça alınabilir. MRG-TRUS füzyon bi-
yopsileri ile prostat kanseri saptama oranları, TRUS 
biyopsilere göre ciddi şekilde artmıştır. Bu biyopsi-
ler, lokal anestezi altında yapılabilen ve çok geniş 
alan gerektirmeyen işlemlerdir. Diğer bir yöntem 
ise, direkt olarak MRG cihazının içinde MRG eşliğin-
de biyopsi alınmasıdır. MRG-TRUS füzyonda ola-
bilecek kaymaları da ekarte ederek lezyona daha 
yüksek doğrulukla ulaşmayı sağlayan bu yöntem, 
özel ekipman gerektirmesi, uzun sürmesi ve hasta 
açısından daha zahmetli olması sebebiyle çok ter-
cih edilmemektedir. Yakın gelecekte, MRG ve füz-
yon tekniklerindeki gelişmelerle birlikte, ilk prostat 
biyopsisi öncesi de MPMRG çekilmesinin standart 
hale geleceği öngörülmektedir. 
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Giriş

Nükleer tıp, insan vücudundaki çeşitli biyokim-
yasal ve fizyolojik süreçlere iştirak edebilen ve 
radyofarmasötik adı verilen radyoaktif bileşikler 
aracılığıyla yapılan tanısal görüntüleme ve te-
davi uygulamalarını kapsayan bir bilim dalıdır. 
Nükleer tıpda yapılan sintigrafik görüntüleme-
de, vücut içine verilen radyofarmasötiklerden 
yayılan gama ışınları, dışarıdan özel dedeksiyon 
sistemleri (gama kamera-SPECT veya Pozitron 
emisyon tomografi-PET sistemleri) ile tespit edi-
lerek görüntü oluşturulur. Bu tarz görüntülemeye 
aynı zamanda “emisyon görüntüleme” adı verilir. 
Genitoüriner sistemin görüntülenmesinde kon-
vansiyonel sintigrafik yöntemler kolay uygulana-
bilen, noninvaziv ve düşük radyasyon dozu veren 
yöntemler olması nedeniyle uzun yıllardır kulla-
nılmaktadır. Sintigrafik değerlendirmenin önemli 
rol oynadığı klinik uygulamalar arasında renal 
fonksiyonların ölçümü, obstrüksiyonun değerlen-
dirilmesi, renal transplant değerlendirme, reno-
vasküler hipertansiyon ve özellikle son dönemde 
pozitron emisyon tomografinin yaygınlaşması ile 
başta prostat kanseri olmak üzere ürolojik maliğ-
nitelerin 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.

1.  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 
dietilentriaminpentaasetik asit (DTPA) renografi 
için kullanılan tek glomerüller ajandır. Tamamına 
yakını glomerüler filtrasyon ile böbreklerden sü-
zülür. Bu nedenle dinamik böbrek sintigrafisi ile 
birlikte glomerüler filtrasyon hızının (GFR) ölçü-
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2. Böbrek fonksiyonlarının 
değerlendirilmesinde kullanılan 
sintigrafik yöntemler

2.1. Dinamik böbrek sintigrafisi

Dinamik böbrek sintigrafisi renal fonksiyon ve üro-
dinamik değişimlerin birlikte değerlendirilebildiği 
oldukça yaygın kullanılan bir sintigrafik yöntemdir. 
Dinamik böbrek sintigrafisinin en önemli endikas-
yonu obstrüksiyon kuşkusu olan böbrekte fonk-
siyonel değerlendirmedir. Üriner akımdaki obs-
trüksiyon, pelvikaliksiyel sistemde ve üreterlerde 
dilatasyon ile tanımlanan obstrüktif üropati veya 
böbrek parankim hasarı ve fonksiyon kaybının eşlik 
ettiği obstrüktif nefropatiye neden olur. Bu hasta 
grubunda amaç böbrek fonksiyon kaybı ortaya 
çıkmadan obstrüksiyonu tanımlamaktır. Klinik ola-
rak obstrüksiyondan kuşkulanılan yada obstrüktif 
üropati tanısı ile takip edilen hastalarda obstrükte 
olmayan yada tedavi edilmediği taktirde fonksiyon 
kaybına yol açması beklenen böbrek idrar akım 
direnci olarak tanımlanan kısmi obstrüksiyonun 
tanımlanması önem taşır. Dinamik böbrek sintigra-
fisinde radyofarmasötiğin hastaya enjeksiyonunu 
takiben ilk 20 dakikalık görüntülemede perfüzyon, 
konsantrasyon ve eksresyon fazları vizüel ve kan-
titatif olarak değerlendirilir (Resim 1). Obstrüksi-
yon kuşkusu olan hastalarda diüretik enjeksiyonu 
gibi ek girişimlerin yanısıra, yerçekim etkisinin ve 
mesane basıncının direnaj fonksiyonuna etkisinin 
ortadan kaldırıldığı miksiyon sonrası ve geç gö-
rüntüleme standart diüretikli dinamik böbrek gö-
rüntüleme protokollerinin bir parçasıdır. Diüretik 

mü için de kullanılır. Ekstraksiyon oranının %20 
gibi düşük bir oranda olması tübüler ajanlara 
göre böbrek fonksiyon bozukluğu olan hastalar-
da daha az tercih edilme nedenidir. Ayrıca Krom-
51(Cr-51) Etilendiamintetraasetik asit (EDTA) ve 
İyot- 125-Iothalamate görüntüleme için uygun 
özelliklere sahip olmamakla birlikte GFR ölçü-
münde kullanılabilen diğer glomerüler filtrasyon 
ajanlarıdır. Tübüler bir ajan olan Tc-99m merkap-
toasetiltriglycine (MAG3)’in ekstraksiyon oranı 
ise %40-50 arasında olup günümüzde dinamik 
böbrek sintigrafisinde en çok tercih edilen red-
yofarmasötikdir. Özellikle böbrek fonksiyonları 
gelişmekte olan çocuklarda ve böbrek fonksiyon 
kaybı olan hastaların değerlendirilmesinde Tc-
99m DTPA’dan üstündür. 
 Tc-99m Dimerkaptosüksinik asit (DMSA) 
renal kortikal sintigrafide kullanılan bir radyo-
farmasötik olup enjeksiyondan 2 saat sonra 
%40-65’ı proksimal tübüler hücreler tarafindan 
tutulur. Renal radyofarmasötiklerden iyot ile işa-
retli (123I ve 131I) Orthoiodohippurate (OIH) bü-
yük oranda tübüler yoldan tutulum göstermekle 
birlikte radyoaktif iyotun görüntüleme açısından 
dezavantajları nedeniyle günümüzde kullanıl-
mamaktadır. 131I-OIH ve 99mTc-MAG3 klirensi 
genel olarak efektif renal kan akımının göster-
gesidir. 99mTc-L,L- and D,D-Ethylenedicysteine 
(EC) bir dönem ülkemizde de kullanılan diğer bir 
tubüler ajan olmakla birlikte birçok ülkede ticari 
olarak erişilemediğinden günümüzde kullanıl-
mamaktadır.

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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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 
emilmemeli, sabit hızda endojen üretilmeli ve ko-
laylıkla ölçülebilir olmalıdır. Glomerüler filtrasyon 
hızı ölçümünün altın standardı inülin klirensi ölçü-
müdür. Ancak hem invaziv bir yöntemdir hem de 
karışık ve zor laboratuvar yöntemleri gerektirdigi 
için uygulanması zordur. Günlük uygulamada en-
dojen kreatinin klirensi genellikle kabul gören bir 
yöntemdir ancak inülin klirensi ile ilişkisi zayıftır ve 
azalmış renal fonksiyonda tübülüslerden sekrete 
edildiği için yanlış sonuçlar verebilir. Ayrıca kolay 
bir ölçüm olmakla birlkte GFR’deki küçük değişim-
leri gösterebilecek kadar duyarlı değildir ve ancak 
renal fonksiyonlarda %50’ye varan azalma oldu-
ğunda normal değerlerin üzerine çıkabilir.
 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 

enjeksiyonunun zamanlaması farklı protokollerde 
değişmekle birlikte en sık F+20 olarak tanımlanan 
20. dakikada yapılan enjeksiyon sonrası dinamik 
görüntüleme protokolü uygulanır (Resim 2). Görsel 
değerlendirmenin yanısıra böbrek ilgi alanlarından 
çizilen alanların kantitatif analizinden elde edilen 
zaman-aktivite eğrilerinden hesaplanan paramet-
reler de değerlendirme de kullanılır. Konsantras-
yon ve eksresyon fazlarını değerlendirmek için en 
sık kullanılan parametreler aktivitenin böbrekten 
yarılanma zamanını ifade eden T1/2 ve rölatif fonk-
siyon değerleridir. T1/2 değeri ilgi alanı seçimi, rad-
yofarmasötik 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 obstrüksiyonu ekarte ederken 
uzamış T1/2 değeri tek başına obstrüksiyonu ta-
nımlamada yeterli değildir. Uzamış direnaj herza-
man obstrüksiyona işaret etmez. Rölatif normal 
fonksiyon değerlerinin ise %45-55 arasında olması 
normal kabul edilir.

2.2. Glomerüler filtrasyon hızı ölçümü

Glomerüler filtrasyon hızının doğrudan ölçümü 
çok güç olduğundan, bir maddenin plazmadan 

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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kaptopril sonrası böbrek fonksiyonlarının normal 
sınırlarda olması renovasküler hipertansiyon tanı-
sını ekarte eder. 
 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-

plazmadan kaybolma hızının hesaplanmasına 
dayanır. Bu yöntem altın standart olarak kabul 
edilmektedir. Günümüzde çok kan örneği hesap-
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.

2.3. 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 
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dirme transplante böbreğin takibinde de kulla-
nılmaktadır. Böbreğin aortadan 4-6 saniye sonra, 
iliak arterlerle eş zamanlı maksimum perfüzyon 
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 komplikas-
yondur. 99mTc-MAG3 ile çekilen sintigrafide korun-
muş böbrek perfüzyonu ile birlikte kortikal tutulu-
munun düşük ve eksresyonunun uzun olması akut 
tübüler nekroz için tipik bulgulardır. Siklosporin 
toksisitesini tek bir sintigrafık çalışmayla ayırmak 
güçtür. Genellikle takip sintigrafilerindeki değişim 
tanıya ışık tutar. Plazma siklosporin düzeyinin yük-
sek olması siklosporin toksisitesini gösterse de ilaç 
düzeyinin normal olduğu durumlarda kişisel du-
yarlılığa bağlı olarak da toksisite gelişebilmektedir. 
Erken dönem bulgular kronik rejeksiyona, belirgin 
toksisite oluştuğunda ise akut tübüler nekroza 
benzer. Akut tübüler nekrozda olduğu gibi rejek-
siyon ile ayırımı güç olmaktadır. Beklenen bulgu 
rejeksiyona göre perfüzyonun daha az etkilenmesi, 

pertansiyon için tipik sintigrafik bulgular arasında 
renogram eğrisinde kötüleşme, rölatif tutulumda 
azalma, renal ve parenkima1 geçis zamaninda 
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.

2.4. 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-
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saat sonra görüntülerne yapılabilir. Azalmış renal 
fonksiyon ve klirens varlığında daha geç görüntü 
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).

radyofarmasötik tutulumunun azalmasının daha 
belirgin olmasıdır.

2.5. 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 

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. 

4. 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. 

2.6. 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. 

3. 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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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. 

4.1.1. 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 
hastalarda görüntülemeyi önermektedir. Bu reh-
berlerde BT ve MR lenf nodu ve organ metas-

 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. 

4.1 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-
lastik kemik metastazlarının görüntülenmesinde, 
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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 
da vurguladığı gibi yakın zamandaki bu ve ben-
zeri çalışmalar Ga-68 PSMA PET’in orta ve yüksek 

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 
ortaya koymaktadır. Görüntüleme yöntemlerinin 
lenf nodu evrelemesindeki düşük duyarlılığının 
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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 
kolin PET bulgularını direkt karşılaştıran çalışma-
ların sonuçları da Ga-68 PSMA ile lezyon saptan-

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. 

4.1.2. 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-
denle görüntüleme yöntemleri semptomatik veya 
serum PSA değeri >10ng/ml’nin üzerinde olan 
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rasyon ile uygulanan hormonal tedavinin kanıt-
lanmış etkinliğine rağmen hastaların önemli bir 
çoğunluğu metastatik safhaya progrese olmakta 
ve hormonal tedavilere direnç göstermektedir. 
Bu safha kastrasyona dirençli metastatik prostat 
kanseri (KDMPK) olarak tanımlanmaktadır. Pros-
tat spesifik membran antijenini hedef alan tanı 
ve tedavi amaçlı radyonüklid bileşiklerin kulla-
nıma girmesi bu hastaların tedavisinde önemli 
bir dönüm noktası olarak karşımıza çıkmaktadır. 
Ga-68 PSMA PET bu hasta grubunda metastatik 
yayılımın saptanması ve tedavi endikasyonunun 
belirlenmesinde rol oynamaktadır. Sınırlı sayıda 

ma oranlarının daha yüksek olduğu bulgusunu 
desteklemektedir. Ancak sınırlı sayıdaki bu çalış-
maların ortak bir sınırlaması hastaların tümünde 
histopatolojik doğrulamanın olmamasıdır. 

4.1.3. Prostat kanserinde 
“teranostik” yaklaşımda PET

Son yıllarda prostat kanserinin tanı ve tedavisin-
de kaydedilen tüm gelişmelere rağmen prostat 
kanseri erkeklerde kansere bağlı ölüm nedenleri 
arasında en üst sıralardaki yerini korumaktadır. 
Prostat kanserinde medikal veya cerrahi kast-

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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5. 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 
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 kal-
siyuma benzer şekilde hidroksiapatit kristalleri ile 
kompleks oluşturur. Beta yayıcı ajanlar (Sr-89, Sm-
153) ile karşılaştırıldığında çok daha kısa etki mesa-
fesinde daha yüksek enerji transferi yapabildiğin-
den hedef dokuda (kemik metastazı) yüksek tedavi 
etkinliği oluştururken, kemik iliğine etkisi çok sı-
nırı olmaktadır. Prospektif kontrollü faz 3 çalışma 
(ALSYMPCA) sonuçlarına göre kastrasyona dirençli 
prostat kanserinde kemik metastazlarının tedavi-
sinde Ra-223 plasebo ile karşılaştırıldığında yaşam 
kalitesinin yanısıra sağkalımı da artırmaktadır (4.9 
ay’a karşılık 11.3 ay, p<0.001). Bu çalışma sonuçla-
rına göre kastrasyona dirençli prostat kanserinde 
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 

da olsa mevcut klinik çalışmalar Lutesyum 177 
ile işaretli-PSMA (Lu-177 PSMA) bileşiklerinin, 
KDMPK tedavisinde “teranostik” konseptine uy-
gun hedefe yönelik kişiselleştirilmiş tedavide 
önemli bir potansiyel oluşturduğunu ortaya 
koymaktadır. Ahmadzadehfar H ve ark. larının 
Almanya’da iki merkezde 177 Lu- PSMA ile teda-
vi 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 enjek-
siyonundan sonra akut dönemde belirgin bir yan 
etki gözlenmezken, belirgin hematolojik toksisite 
(grade 3-4) tedaviden 7 hafta sonra sadece bir 
hastada gözlenmiştir. Grade 3-4 nefrotoksisite 
ise hastaların hiçbirisinde saptanmamıştır. Baum 
ve ark. KDMPK hasta grubunda 177Lu-PSMA te-
davisinin etkinliğini ve güvenliğini araştırdıkları 
56 hastayı kapsayan çalışmalarında tedavi son-
rası medyan genel sağkalıma ulaşılamayan 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 değer-
lendirmede, 14 hastada tedaviye parsiyel yanıt, 
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. Sempto-
matik iyileşme açısından 2/6 hastada (%33) ağrı 
şiddetinde belirgin azalma gözlenmiş, hastaların 
%80’ inde PSA değerlerinde düşme saptanmıştır. 
 Kastrasyona dirençli metastatik prostat kan-
seri tedavisinde Lu-177 PSMA tedavisin etkinli-
ğini araştıran toplam 390 hastayı kapsayan 10 
çalışmanın sonuçlarının değerlendirildiği bir 
meta-analizde tedavi sonrası PSA değerlerinde 
%50 ve üzerinde düşüş saptanan hasta oranı %37, 
genel olarak biyokimyasal yanıt alınan hasta ora-
nı ise %68 olarak bulunmuştur. Henüz klinik de-
neyimin sınırlı olduğu 177Lu-PSMA tedavisinin 
KDMPK tedavisindeki rolünün belirlenmesi için 
prospektif randomize çalışmalara ihtiyaç duyu-
maktadır.
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prostate cancer management: current status and fu-
ture perspectives. Invest Radiol. 2015;50(9):594–600.
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contemporary incidence of lymph node metasta-
ses in prostate cancer: implication of laparoscopic 
lymph node dissection. J Urol 1993;149:1488–91.
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Open pelvic lymph node dissection for prostate 
cancer: a reassessment. Urology 1995;46:352–5.

19. Han M, Partin A, Zahurak M, Piantadosi S, Epstein JI, 
Walsh PC. Biochemical (prostate specific antigen) 
recurrence probability following radical prostatec-
tomy for clinically localized prostate cancer. J Urol 
2003;169:517–23.

20. Davis GL. Sensitivity of frozen section examination 
of pelvic lymph nodes for metastatic prostate carci-
noma. Cancer 1995;76:661–8.

21. Herlemann A, Wenter V, Kretschmer A et al. 68Ga-
PSMA Positron Emission Tomography/Computed 
Tomography Provides Accurate Staging of Lymph 
Node Regions Prior to Lymph Node Dissection in 
Patients with Prostate Cancer. Eur Urol. 2016;19. 
pii: S0302-2838(16)00009-9. doi: 10.1016/j.euru-
ro.2015.12.051. [Epub ahead of print]

kalsiyum analoğu olan Stronsiyum (Sr-89) sayılabi-
lir. Tedavide kullanılacak radyofarmasötik metasta-
tik hastalığın yaygınlığı, lezyonların lokalizasyonu 
ve boyutu, hastanın kemik iliği rezervine göre rad-
yofarmasötiğin yarı ömrü ve enerji düzeyi dikkate 
alınarak belirlenir. Kullanılan radyofarmasötiğe 
göre değişkenlik göstermekle birlikte genel olarak 
tedavi etkinliği ilk bir hafta içerisinde başlamakta 
ve 2-6 ay sürmektedir. Hasta tarafından kolay tolere 
edilen ve ayaktan uygulanan bir tedavi yöntemi ol-
ması avantajdır. Erken dönemde ağrı semptomun-
da hafif dereceli şiddetlenme, tedaviden sonraki 
4-6 hafta içerisinde geçici myelosupresyon yan et-
kileri 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 kızarıklık ve şişlik ile kendini 
belli eden ağrılı patolojik durumlarını tanımlar. 
Akut skrotumun ayırıcı tanısında değerlendiril-
mesi gereken patolojiler Tablo 1’de özetlenmiştir. 
 Her ne kadar bu sebepler arasında ayırıcı tanı 
zaman zaman zor olsa da, doğru bir anamnez, 
ayrıntılı bir fizik muayene ile doğru seçilen labo-
ratuar ve görüntüleme teknikleri doğru tanıya 
ulaşmayı sağlar. Testis torsiyonu gerçek bir akut 
skrotal patoloji olup, acil cerrahi müdahale gerek-
tirdiğinden tüm olgularda testis torsiyonu mutla-
ka dışlanmalıdır. Yenidoğan ve adölesan dönem 
başta olmak üzere her yaşta görülebilir. 

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 doğum-
dan sonraki ilk 30 günde olur ve tunika vajinalis 
de olaya eşlik eder. Genellikle inguinal kanal se-
viyesinden gelişir. İntrauterin dönemde gelişirse 
testis kaybına neden olur. İntrauterin olgularda 
testis serttir. Etkilenen testis hassas değildir ve 

skrotum cildine fiksedir. Bu olgularda acil cerrahi 
müdahale gerekmez. Karşı testisin fiksasyonu ise 
tartışmalıdır çünkü torsiyon ekstravajinaldir ve bu 
olgularda testis fiksasyonunu sağlayan yapılarda 
defekt (bell clapper deformitesi) görülmez. 
 b) İntravajinal Torsiyon: Pubertal dönemde 
görülen torsiyondur. Torsiyon tunika vajinalisin 
spermatik korda yapıştığı yerin distalinde geliştiği 
için tunika vajinalis olaya katılmaz. Tunika vajinali-
sin spermatik korda daha proksimalden yapışması 
testisin hareketi için daha geniş bir alan oluştur-
ması ve testise oblik yapışan kremaster kasların 
predispozan sebepler olduğu bilinmektedir. Sağ 
testis saat yönünde, sol testis ise saat yönünün 
tersine doğru torsiyone olur (iki testis de içe doğ-
ru torsiyone olur). Bu nedenle manuel detorsiyon 
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TABLO 1. Akut skrotumun ayırıcı tanısı 

• Spermatik kordun torsiyonu
•  Apendiks testis/epididim torsiyonu
• Enfeksiyonlar (Epididimit, Epididimo-orşit, abse, 

Fournier gangreni)
• İnkarsere veya strangule inguinal herniler
• Hidrosel/Komunikan hidrosel/Kord hidroseli
• Travma
• İnflamatuar vaskülitler (Henoch-Schönlein 

purpurası)
• İdiyopatik skrotal ödem
• Tümör
• Spermatosel
• Varikosel
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ki aktiviteyi takiben gelişebilir. Ancak bazen fiziki 
aktivite ile ilişkili olmayıp uykuda da aniden baş-
layabilir. Daha çok çocuklarda ve adolesanlarda 
görülür ancak testis ağrısı ile başvuran 40-45 ya-
şındaki hastalarda da testis torsiyonu ayırıcı tanı-
da mutlaka göz önünde bulundurulmalıdır. Testis 
torsiyonu testiste aniden başlayan ağrı ve şişlikle 
başvuran tüm olgularda akılda tutulmalıdır. 
 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 göstereceği 
direnç bu manevranın yapılmasına engel olabilir. 
Manuel detorsiyon sonrası ağrıda ani azalma işle-
min başarılı olduğunu gösterir. Detorsiyon başarılı 
olduğunda korddaki kıvrılma ortadan kalkıp kord 
uzadığından, etkilenen testis yüksek skrotal pozis-
yondan skrotum içine düşer. Doppler ultrason ile 
manevra sonrası testisin kanlanması kontrol edil-
melidir. Manuel detorsiyon yapılsa bile cerrahi mü-
dahale geciktirilmemeli, mutlaka eksplorasyon ve 
fiksasyon yapılmalıdır. Torsiyonun asıl tedavisi cer-
rahi eksplorasyon ve detorsiyondur. Eksplorasyon 
kararı verildikten sonra, müdahale derhal yapıl-
malıdır. Skrotal rafeye yapılacak median insizyon 
veya skrotal cilt kırışıklıklarını takip eden transvers 
insizyon kullanılabilir. Öncelikle etkilenen tarafa 
müdahale edilmelidir. Detorsiyon sonrası testiste 
yeterli kanlanmanın görülemediği durumlarda, 
testis sıcak kompres ile sarılarak birkaç dakika son-
ra tekrar gözlenmelidir. Buna rağmen sınırda can-
lılık belirtisi gösteren testisler korunabilir, ancak 
etkilenen testisten salınan antikorların hematojen 
yolla karşı testise ulaştığı ve bu testiste fonksiyon 
kaybına yol açan harabiyete neden olabileceği de 
göz önünde bulundurulmalıdır. Tedavinin başa-

yapılmak istendiğinde her iki testis de dışa doğru 
detorsiyone edilmelidir. 
 Tunika vajinalisin parietal ve visseral yaprak-
ları arasında normalde bulunan boşluğun kordun 
proksimaline doğru uzaması (Çan tokmağı (Bell-
Clapper) deformitesi) tunikal boşlukta hareketli 
bir testise yol açacağından torsiyon için predispo-
zan bir faktör olarak kabul edilir. 
 c) Testis Eklerinin Torsiyonu: Appendiks tes-
tis ve epididimde bulunan embriyolojik kalıntıla-
rın torsiyonudur. Analjezik ve antiödem tedavisi 
ile semptomlar 5-7 günde kaybolur. Semptomları 
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 dönemde-
kinin aksine ekstravajinaldir. Testis torsiyonunun 
erken evresinde kıvrılan spermatik kord fizik mua-
yenede palpe edilebilir ancak ilerleyen zamanlar-
da ödem ve şişliğe bağlı olarak palpe edilmesi zor 
hale gelir. Fizik muayene torsiyon ile enfeksiyon 
ayrımını net yapamayabilir. Fizik muayenede ço-
ğunlukla testis, kıvrılma sonucu kısalan sperma-
tik kord nedeni ile yüksek skrotal pozisyondadır 
ve kremaster re�eks görülmez. Fizik muayenede 
kremaster re�eksin olmaması da testis torsiyonu 
lehine önemli bir bulgudur. Ayrıca testisin elevas-
yonu ile ağrının artması, veya azalmaması (Prehn 
belirtisi) torsiyon lehinedir. Testisin üst polüne 
yakın küçük mavi renk değişikliği (Blue dot sign) 
apendisk testis torsiyon olgularının %10-23’ünde 
görülür. Torsiyonda testisin tamamı hassas iken 
epididimitte sadece epididim, apendiks testis tor-
siyonunda ise sadece testisin üst polü hassastır. 
Torsiyon varlığında, epididimit/epididimo-orşitte 
görülen dizüri gibi irritatif yakınmalar görülmez 
ve laboratuar testlerinde idrar ve kan tahlilleri 
normal sınırlardadır. Torsiyonun ileri dönemlerin-
de kan tahlilinde in�amasyona sekonder lökosi-
toz 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 fizi-
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zervatif izleme rağmen semptomlarda düzelme 
olmayan olgularda, etkilenen testis ekinin basit 
eksizyonu düzelmeyi sağlayacaktır. 

2.  ENFEKSİYONLAR (EPİDİDİMİT/
EPİDİDİMOORŞİT)

Etiyolojide 35 yaş altı genç erkeklerde sebep ço-
ğunlukla cinsel yolla bulaşan üretritler sonrası 
gelişen epididimitlerdir. Cinsel yolla bulaşan has-
talıklar açısından risk altında bulunan genç erişkin 
erkeklerde en sık patojen Chlamydia trachomatis 
ve/veya Neisseria gonoredir. Bunun aksine 35 yaş 
üzeri hastalarda üriner sistem enfeksiyonu veya 
prostatite eşlik eden ya da prostatik obstrüksiyon/
üretral striktür gibi nedenlere bağlı olarak desen-
dan yolla gelişen enfeksiyonlarda etken sıklıkla 
enterik gram negatif bakterilerdir (E. Coli). Mik-
roorganizmalar ejakulatuar kanal ve vaz deferens 
aracılığıyla desendan yolla epididime ulaşır. He-
matojen yayılım daha nadirdir. Uzun süreli üretral 
kateterli olmak, prostatektomi operasyonlarından 
sonra, üriner sistemin konjenital anomalileri, üret-
ral obstrüksiyonlar, sünnnetsiz olmak (olanlara 
göre 3 kat artmış risk) epididimit/epididimoor-
şite zemin hazırlayan faktörlerdir. Epididimdeki 
enfeksiyon testise uzanır ve testisin tamamında 
hassasiyet ve şişlik oluşursa tablo epididimoor-
şit adını alır. Enfeksiyöz nedenler dışında, ilaçlar, 
ejakulatuar kanallara idrar re�üsü, vazektomi 
sonrası sperm ve sıvı ekstravazasyonu gibi non-
enfeksiyöz nedenler de bu tabloyu oluşturabilir. 
Klinik tablo ani başlayan testis torsiyonunun aksi-
ne, daha yavaş seyirli ve giderek artan, çoğunlukla 
24 saati geçen bir ağrı şeklindedir. Epididimit ol-
gularında fizik muayenede testisin posteriorunda 
ve lateralinde hassasiyet ve ısı artışı vardır. Ağrının 
sebebi en�amasyon ve ödeme bağlı meydana 
gelen şişlik ve bu şişlik nedeni ile epididim üze-
rindeki tunika 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 sper-
matik kordu aşağı çekeceği için artar. Testisin ele-
vasyonuyla gerginlik azalacağından, ağrı da azalır. 
(Prehn bulgusu negatif ). 

rısını belirleyen faktörler de, ağrı başlangıcından 
itibaren geçen süre ve torsiyonun derecesidir. Ağ-
rının başlangıcından sonra 4-6 saat içinde yapılan 
eksplorasyonla testisin yeniden kanlanması sağla-
nır. Ağrı başlangıcından sonra 12 saati aşan müda-
halelerde testis atrofisi yüksek oranda görülür. An-
cak burada diğer önemli nokta testis torsiyonunun 
derecesidir. İnkomplet torsiyon (180-360º) nede-
niyle testisin kanlanması bozulmamış olabilir, bu 
nedenle 12 saati aşan olgularda bile eksplorasyon 
sonrası testisin görüntüsü ve kanlanması normal 
görünüyorsa etkilenen testisin korunması önerilir. 
Aksi durumda skrotal orşiektomi ağrı kontrolü için 
yapılmalıdır. Yirmi dört saati aşan 360º üzerindeki 
torsiyonlarda atrofi kaçınılmazdır. Tanı konulma-
sından itibaren eksplorasyona kadar geçen süre-
de testise buz uygulanmasının, testisin canlılığını 
korumada yararı olduğu gösterilmiştir. Detorsiyon 
sırasında karşı testisin fiksasyonu da mutlakan ya-
pılmalıdır. 
 Testis torsiyonu bazı adolesanlarda intermit-
tan olabilir ve aralıklı testis ağrıları ile kendini gös-
terebilir. İntermittan torsiyon kendini sınırlayan 
testis ağrısı, bazı olgularda bulantı-kusma, acil 
servise başvurmaya neden olacak kadar ilerleyen 
semptomlarla başvurabilir. Bu olgularda torsiyon-
da spontan düzelme görülmektedir ve bu neden-
le fizik muayene tamamen normal görülebilir. 
Böyle olgularda büyük oranda çan deformitesi 
(bell-clapper deformitesi) görülmektedir. İnter-
mittan torsyiondan şüphelenilen olgular gözlem 
altında tutulmalı, yüksek klinik şüphe veya kesin 
tanı varlığında profilaktik fiksasyon yapılmalıdır. 
 Tesis ekleri olan apendiks testis ve apendiks 
epididimis adolesanlarda hormonal uyarı ile tor-
siyone olabilir. Bu olgularda fizik muayenede tes-
tis üst polde veya epididimde lokalize hassasiyet 
ve palpasyonla ağrılı bir bir nodül saptanabilir. 
Bazı olgularda infarkt gelişimine bağlı mavi renk 
değişikliği (Blue dot sign) ciltten görülebilir. Fizik 
muayenede kremaster re�eks vardır ve testis skro-
tum içinde mobildir. Doppler ultrasonda testisin 
kanlanması normal veya artmıştır. Torsiyone testis 
ekinde ise torsiyona bağlı şiş ve ödem görülür. Te-
davisi konzervatif izlemdir. Ancak testis torsiyonu 
şüphesi ile eksplore edilen olgularda veya kon-
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didimit olgularında önerilen ampirik antibiyotik 
tedavisi şu şekildedir: 
 1. Gonore açısından düşük riskli akut epididi-
mit olgularında
 A) Chlamidya trachomatise karşı etkili �oroki-
nolon 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 
gonoreye 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. 

REFERANSLAR 
1.  EAU Guidelines
2.  Temel Üroloji 4. Baskı
3.  Smith Urology 17. Baskı. 
4.  Campbell-Walsh Urology 9. Baskı

 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. Klamidya 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 ge-
rektirir. 
 Epididimit/epididimoorşit tanısı konulduğu 
zaman antibiyotik, anti-in�amatuar ilaçlar, ağrı 
kesici ilaçlar, istirahat ve skrotal elevasyonla teda-
vi edilir. Buz uygulaması ödemi ve ağrıyı azalta-
cağından önerilmektedir. Ağrının şiddetli olduğu 
olgularda spermatik korda anestezik madde en-
jeksiyonu ağrıyı azaltabilir. Mümkün olduğunca 
enfeksiyon tablosu geçene kadar üretral kateteri-
zasyondan kaçınılmalıdır. Abse formasyonu oldu-
ğunda drenaj yapılır, tedavi edilemezse orşiekto-
mi önerilir. Cinsel yolla geçişi olmayan epididimit/
epididimoorşit olgularında antibiyoterapi olarak 
kültür antibiyogram sonucu çıkana kadar o�ok-
sasin 2x200 mg veya sipro�oksasin 2x500 mg 
başlanması önerilir. Kültür sonucuna göre tedavi 
21 güne tamamlanır. Cinsel yolla geçişi olan epi-
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1.  Tanım

Priapizm en yaygın ürolojik acillerden biri olup 
cinsel ilişki yada stimülasyondan bağımsız ola-
rak 4 saatten fazla süren uzamış ya da inatçı penil 
ereksiyon olarak tanımlanır (1). Her yaşta olabilir, 
genel popülasyonda 100000’ de 0,5-0,9 vaka gibi 
düşük insidansı vardır (2). Kronik hemolitik ane-
miyle giden bir hastalık olan orak hücreli anemide 
ise prevalansı 18 yaş altında %3,6 iken 18 yaş üze-
rinde %42’ lere çıkmaktadır (3). 

2.  Sınıfl ama, patofi zyoloji ve 
epidemiyoloji

İskemik (düşük akım), non-iskemik (yüksek akım) 
ve reküren olmak üzere priapizmin 3 ana tipi ta-
ri� enmiştir. 

2.1.  İskemik priapizm

İskemik priapizm (IP) kavernozal arteriyel akımın 
çok az olduğu ya da hiç olmadığı ve sadece ka-
vernozal cisimlerin rijiditesiyle giden kalıcı ereksi-
yondur (4). Hasta tipik olarak penil ağrıdan ve rijit 
ereksiyondan yakınır. IP’ nin çözülmesi rijiditenin 
kaybolması, penisin � ask hala gelmesi ve ağrının 
kaybolmasıyla karakterizedir. Ancak çoğu hastada 
kalıcı penil ödem, ekimoz ve parsiyel ereksiyon 
gibi çözülmemiş ereksiyonu taklit edebilecek du-
rumlar ortaya çıkabilir. Tedavi edilmediği takdir-

de priapizmin çözümlenmesi günler sürebilir ve 
erektil disfonksiyon kaçınılmaz olur. 
 IP priapizmin > %95 oranıyla en sık karşılaşı-
lan tipidir. Ana patoloji zamanla beraber progresif 
olarak artan hipoksi, hiperkapni ve asidoza bağlı 
olarak değişen korporal metabolik değişimlerdir 
(4, 5). 4 saatin üzerine çıkan sürelerde IP kavernöz 
dokulardaki dolaşımı ciddi şekilde tehlikeye atan 
korpus kavernozumun kapalı alanı içindeki basınç 
ile karakterize edilir. Kompartman sendromunun 
korporal fibrozis ve kalıcı  erektil disfonksiyon gibi 
potansiyel geri dönüşsüz sonuçlarını önlemek için 
acil tıbbi müdahale gerektirir (6). Priapizm önce-
si erektil fonksiyonun idamesini öngörüdeki en 
önemli prediktör priapizm süresidir bu bağlamda 
başlangıçtan 48-72 saat sonraki müdahaleler ile 
ağrıyı ve ereksiyonu gidermekte faydalı olurken 
erektil fonksiyonu korumada sınırlı fayda gösterir. 
Patogenezde 12 saatte korporal örneklerde in-
terstisyel ödem, sinüzoidal endotelin destrüksiyo-
nu, bazal membran kaybı ve 24 saatte trombosit 
adezyonu, 48 saate sinusoidlerde trombüs ve düz 
kas nekrozu ve fibrozis başlar (7) (Şekil-1).
 IP en sık idyopatik olarak karşımıza çıkar bunun 
dışında  orak hücreli anemi, hematolojik bozukluk-
lar, neoplastik sendromlar ve çeşitli ilaç kullanım-
larında izlenir.  Papaverinle daha sık olmak üzere 
 fentolamin, prostaglandin E1 gibi intrakavernozal 
enjeksiyonlar sonrası IP rölatif olarak daha sık iz-
lenir (%0, 4-35). (tablo 1) (2, 4, 8, 9) Fosfodiesteraz 
5 inhibitörü ( PDE5-i) kullanan hastalardada risk 
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mektedir. Yüksek akımlı priapizmin klasik nedeni 
künt perine travmasıdır (11). Yaralanma, kaverno-
zal arterde laserasyonla sonuçlanır ve sinüzoidal 
dokunun arteryel ve lakünolar boşlukları arasında 
yüksek akışlı bir fistül oluşturur (12). Bu düzensiz 
akım, olasılıkla türbülanslı kan akışı ile endotelyal 
nitrik oksit sentazının uyarılmasını içeren bir me-
kanizma yoluyla kalıcı bir ereksiyona neden olur 
(13). Kısmi ereksiyonlar, cinsel uyarılmadan sonra 
trabeküler düz kas relaksasyonuyla ve korporal 
veno-okluzif mekanizma ile harekete geçerler 
(14). Sıklıkla yaralanma ile priapizmin gelişimi ara-
sında 2-3 haftaya kadar bir gecikme olur. Bu, yaralı 
arterin spazmından ya da iskemik nekroz sonucu 
gelişen fistül oluşması için geçmesi gereken sü-
reden kaynaklanabilir. Klinik olarak bakıldığında 
venöz drenajın devamından ve penil iskeminin 
olmadığından ağrı olmaz (15). 

2. 3.  Tekrarlayıcı priapizm

Tekrarlayıcı priapizm rekürren iskemik priapizme 
neden olan periyodik uzamış ereksiyon epizotları-
dır (16). Epizotlar sıklıkla uykuda ve seksüel stimü-

bildirilmiştir ancak özelikle priapizm geçmişi olan-
larda, orak hücreli anemilerde spinalkord travması 
geçirmiş olanlarda, intrakavernozal vazoaktif ajan 
kullanımıyla birlikte kullanımlarında, penil travma 
geçmişi olanlarda, narkotik ve/veya psikotik ilaç 
kullananlarda ve PDE5-i’ nü endikasyon dışı kulla-
nımlarında daha sık meydana gelir (4). 
 Orak hücre hastalığı, çocukluk çağında iske-
mik priapizmin en sık etyolojisidir ve olguların 
%63’ünü oluşturmaktadır. Erişkin erişkin vakala-
rının %23’ünde birincil etyolojidir ve orak hücre 
hastalığı olan erkeklerde iskemik priapizm ge-
lişme olasılığı %29-42’dir. Orak hücre hastalığına 
bağlı priapizmin mekanizmaları, disfonksiyonel 
nitrik oksit sentezi, nikotinamid adenin dinükleo-
tit fosfat oksidaz ilişkili oksidatif stresin artmasını 
ve mikro vasküler trombüsleri oluşumu şeklinde 
özetlenebilir (1, 4, 10) (Şekil 1).

2. 2.  Arteryel (Yüksek akımlı) 
priapizm

Arteriyel priapizm üzerine epidemiyolojik veriler 
neredeyse sadece küçük olgu serilerinden türetil-

TABLO 1. İskemik Priapism gelişmesine neden olan olası faktörler

İdiyopatik

Hematolojik Diskraziler (orak hücreli anemi, talasemi, lösemi; multipl myelom, hemoglobin Olmsted varyantı, 
hiperalimentasyon esnasında oluşan yağ embolisi, hemodiyaliz, glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikliği, faktör 
V Leiden mutasyonu) 

İnfeksiyonlar (toksin aracılı) (akrep sokması, örümcek ısırığı, kuduz, malarya) 

Metabolik bozukluklar (amiloidozis, Fabry hastalığı, gut) 

Nörojenik bozukluklar (sifiliz, spinal kord yaralanması, kauda equina sendromu, otonom nöropati, lumbar disk 
hernisi, spinal stenoz, serebrovasküler hadiseler, beyin tümörü, spinal anestezi) 

Neoplazmlar (metastatik ya da rejyonel infiltrasyon) (prostat, üretra, testis, mesane, rektal, akciğer, böbrek) 

İlaçlar
• Vazoaktif erektil ajanlar (papaverin, fentolamin, prostaglandin E1/alprostadil, intrakavernöz terapilerin 

kombinasyonları) 
• a-adrenerjik reseptör antagonistleri (prazosin, terazosin, doksazosin, tamsulosin) 
• anksiyoitik ajanlar (hidroksizin) 
• Antikoagülanlar (heparin, varfarin) 
• Antidepresanlar ve antipsikotikler (trazodon, bupropion, fluoksetin, sertralin, lityum, klozapin, risperidon, 

olanzapin, klorpromazin, tiyoridazin, fenotiyazin)
• Antihipertansifler (hidralazin, guanetidin, propranolol) 
• Hormonlar (gonadotropin-salıcı hormon, testosteron) 
• Uyuşturucu ilaçlar (alkol, marijuana, kokain [intranasal ve topikal], crack, kokain) 
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erektil tepkinin işlevsel olarak sona erdirilmesine 
neden olur (24). Düşük bazal düzeydeki cGMP’nin 
endotel hasarı ve eNOS aktivitesinde azalma ve 
reaktif oksijen türleri veya özellikle de orak hücre 
hastalığı olan hastalarda hemoliz yoluyla salınan 
serbest hemoglobin ile NO’nun atılması sonucu 
ortaya çıkabilen, NO’nun biyoyararlanımının azal-
ması sonucu ortaya çıktığı düşünülmektedir (29). 
 Adenosin, RhoA / rock ve opiorfin sinyal yol-
ları priapizmin patogenezinde rol oynayabilen 
diğer yolaklardır (30, 31). Adenosin deaminaz 
eksikliği olan fareler, adenozini inaktif haline dö-
nüştürmezler ve bu fareler bir priapizm fenotipi 
gösterir (31). Orak hücre hastalığı olan fare mo-
delinde, adenosin mononükleotitleri adenozine 
dönüştürmekten sorumlu bir molekül olan CD73, 
orak hücreli olmayan farelere kıyasla up-regüledir 
(32). CD73’ün yükselmesi ayrıca in vitro korpo-
ral hipoksi modelinde de bulunur ve sialorfinin 
hipoksiyle indüklenmiş up-regüle ekspresyonu-
na bağımlıdır (32). Orak hücre hastalığının sıçan 
modelinden gelen düz kas hücrelerinde hipoksik 
koşullara yanıt olarak sialorfinde bir upregülasyon 
ve bunun sonucunda hipoksi ile indüklenebilir 
faktör 1A (Hif-1α) ve A2B adenosin reseptörünün 
(A2Br) arttığı gösterilmiştir (33) A2Br sinyallemesi 
Hif-1α’ya bağımlı olarak priapizmin iki fare mode-

lasyonla meydana gelir ve genelde spontan ola-
rak çözülür (17). Orak hücre hastalığında rekürren 
hemoliz ve oraklaşmış eritsosit stazın bağlı mikro-
vasküler oklüzyon nedeniyle normal popülasyona 
nazaran daha fazla izlenir (18). Hayvan modelleri 
ve klinik çalışmalar, tekrarlayıcı priapizm patoge-
nezinde anormal nitrik oksit (NO) ve siklik guano-
zin monofosfat (cGMP) sinyalizasyon ve regülas-
yonunun rolünü ortaya koymuştur (19-24). 
 Normal erektil fizyoloji, cinsel uyarıya yanıt 
olarak NO’nun nöronal nitrik oksit sentaz (nNOS) 
ve endotel nitrik oksit sentaz (eNOS) tarafından 
üretilmesini içerir (25, 26). NO, kavernosal düz kas 
içine yayılır ve cGMPnin azalmasıyla gevşemeye 
ve sinüzoidal vazodilatasyona neden olur (27). 
Sonrasında fosfodiesteraz tip 5 ile cGMP yıkılır ve 
düz kas vazokonstriksiyonun penisin �ask haline 
geri dönmesi izler (28) Normal erektil tepki ve 
detümesans, bu sinyal moleküllerinin bir dengesi 
vasıtasıyla başarılır ve düzensizlik, erektil disfonk-
siyona veya priapizme neden olabilir (26). 
 Uygun olmayan PDE5 regülasyonu ve daha 
sonra ortaya çıkan anormal NO sinyali, tekrarlayıcı 
priapizmin önemli bir nedeni olarak görünmekte-
dir (Şekil 1) (19). PDE5’in üretimi cGMP’ye bağım-
lıdır ve cGMP’nin aktivitesinde bazal bir azalma, 
PDE5’in transkripsiyonel down-regülasyonuna ve 

Şekil 1. İskemik priapizmde patogenez

stresin artmas�n� ve mikro vasküler trombüsleri olu�umu �eklinde özetlenebilir 

(1,4,10). (�ekil 1) 

 

 

 

 

 

 

�ekil 1: �skemik priapizmde patogenez 

Tablo 1 – �skemik Priapism geli�mesine neden olan olas� faktörler  

�diyopatik 

Hematolojik Diskraziler (orak hücreli anemi, talasemi, lösemi; multipl myelom, hemoglobin Olmsted 
varyant�, hiperalimentasyon esnas�nda olu�an ya� embolisi, hemodiyaliz, glukoz-6-fosfat 
dehidrogenaz eksikli�i, faktör V Leiden mutasyonu)  

�nfeksiyonlar (toksin arac�l�) (akrep sokmas�, örümcek �s�r���, kuduz, malarya)  

Metabolik bozukluklar (amiloidozis, Fabry hastal���, gut)  

Nörojenik bozukluklar (sifiliz, spinal kord yaralanmas�, kauda equina sendromu, otonom nöropati, 
lumbar disk hernisi, spinal stenoz, serebrovasküler hadiseler, beyin tümörü, spinal anestezi)  

Neoplazmlar (metastatik ya da rejyonel infiltrasyon) (prostat, üretra, testis, mesane, rektal, akci�er, 
böbrek)  

�laçlar 
* Vazoaktif erektil ajanlar (papaverin, fentolamin, prostaglandin E1/alprostadil, intrakavernöz 
terapilerin kombinasyonlar�)  
* a-adrenerjik reseptör antagonistleri (prazosin, terazosin, doksazosin, tamsulosin)  
* anksiyoitik ajanlar (hidroksizin)  
* Antikoagülanlar (heparin, varfarin)  
* Antidepresanlar ve antipsikotikler (trazodon, bupropion, fluoksetin, sertralin, lityum, klozapin, 
risperidon, olanzapin, klorpromazin, tiyoridazin, fenotiyazin)  
* Antihipertansifler (hidralazin, guanetidin, propranolol)  
* Hormonlar (gonadotropin-sal�c� hormon, testosteron)  
* Uyu�turucu ilaçlar (alkol, marijuana, kokain [intranasal ve topikal], crack, kokain)  

Tablo 1 – �skemik Priapism geli�mesine neden olan olas� faktörler  
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öyküsüyle beraber Tablo 1’ de listelenen neden-
lerden birini ortaya çıkarabilir (2). 

3. 2. Fizik muayene

Genital bölgenin, perinenin ve batının fizik mu-
ayenesi, priapizmin tanısal değerlendirmesine 
mutlaka dahil edilmelidir. İskemik priapizmde 
korpus tamamen sert ve yumuşaktır, ancak glans 
penis yumuşaktır. Arteryel priapizmde ise korpus 
tamamen rijid değildir (Tablo 3). Batın ve perineal 
muayene, travma veya malignite bulgularını orta-
ya çıkarabilir (2). 

3.3. Laboratuvar bulguları

Anemiyi değerlendirmek ve hematolojik anor-
mallikleri saptamak için tam kan sayımı, koagülas-
yon profili ve ayrıca arteriyel ve iskemik priapizmi 
ayırt etmek için kan gazı analizi gereklidir (Tablo 
4). Daha ileri laboratuar testleri öykü, klinik ve la-
boratuvar bulgularına göre yönlendirilmelidir (2). 

3. 4. Penil görüntüleme

Arteryal priapizmin değerlendirilmesinde arteri-
yel priapizm olgularının yaklaşık %70’ini tanıyabil-
diğinden ve ayrıca arteryel ile iskemik priapizmi 

linde (orak hücre hastalığı fareleri ve adenosin de-
aminaz defisitli fareler) PDE5 gen ekspresyonunu 
azaltır (34). 

3. Tanısal değerlendirme

3.1. Hikaye

Kapsamlı bir anamnez ve hikaye priapizm teşhi-
sinde temeldir. Tablo 2 tıbbi hikayenin kilit nokta-
larını listelemektedir. Hikaye altta yatan priapizm 
türünün belirlenmesine yardımcı olabilir (Tablo 
3). İskemik priapizm ilerleyici penil ağrı ile ilişki-
lidir ve ereksiyon oldukça rijittir. Çoğu iskemik 
priapizm olgusu idiyopatik olmakla birlikte, hasta 

TABLO 2. Priapizm anamnezini alırken anahtar 
noktalar 

• Ereksiyon süresi
• Ağrının varlığı ve şiddeti
• Önceki priapizm epizodları ve tedavi metodu
• Şu andaki erektil fonksiyon, özellikle herhangi 

bir eretrojenik ilacın veya besin takviyesinin 
kullanımı

• Tedaviler ve Uyuşturucu ilaçlar
• Orak hücreli anemi, hemoglobinopatiler, hip-

erkoagülabilite durumları
• Pelvise, Perineye veya Penise travma öyküsü

TABLO 3. Priapizmde bulgular

İskemik Priapizm Arteryel Priapizm

Tamamen rijit korpora kavernoza Genellikle Nadiren

Peniste ağrı Genellikle Nadiren

Anormal penis kan gazı Genellikle Nadiren

Hematolojik bozukluklar Genellikle Nadiren

Yakın zamanda intrakorporal injeksiyon Bazen Bazen

Perineal Travma Nadiren Genellikle

TABLO 4. Tipik kan gazı değerleri

Kaynak pO2 (mmHg) pCO2 (mm Hg) pH

Normal Arteryal Kan < 40 >90 < 40 7. 40

Normal Karışık Venöz Kan 40 50 7. 35

İskemik Priapizm <30 >60 <7. 25
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fenilefrinden daha az etkili kabul edilmiştir. Çeşitli 
ilaçlar intrakavernozal enjeksiyonda kullanılabilir, 
Tablo-5 te özet olarak verilmiştir 24 saat geçilirse 
ya da konservatif tedavi başarısız olursa, detüme-
sans için cerrahi müdehale gereklidir. Tipik olarak, 
korpus ve glans arasındaki distal bir şant, perkü-
tan (Ebbehoj ya da Winter şantı, t-şant) veya açık 
prosedür (al-ghorab) ile gerçekleştirilir (Şekil 3). 
Seçim genellikle cerrahın bilgisine bağlıdır, ancak 
en az invaziv olandan ilerlemek lazımdır (35, 36, 
37). 
 2 günden daha uzun süre iskemik priapizm 
olan hastalarda, ciddi intrakavernöz doku ödemi 
oluşurve proksimal penisten distal penise kan 
akımını önler (38). Eskiden, proksimal şant ve 
kavernozum-venöz şant standart yaklaşım olarak 
kabul edilirdi. (39, 40) Bununla birlikte, bu teknik 
açıdan zorlayıcı ve uzun prosedürler Lue ve Bur-
nett tarafından geliştirilen tünel açma prosedür-
leri ile değiştirildi (36, 37, 41, 42). Yukarıdaki tüm 
işlemlerin tunika albuginea’ya insizyon gerektir-
diğini ve penil kandaki kollajeni açığa çıkarttığın-
dan ve koagülasyon kaskatını aktive ettiğinden 
ötürü perioperatif antikoagülasyon priapizmin 
başarılı bir şekilde tedavi edilmesi için önemlidir 
(Şekil 4) (16, 43). 

ayırt edebileceğinden dolayı kan gazı analizine 
bir alternatif ve ek olarak penis ve perineumun 
renkli dopler ultrasonografisi önerilmektedir. (2, 
21, 38, 39)
 Seçilmiş hastalardaki pudental arteryogram, 
arteryel priapizmi olan hastalarda kavernosal ar-
ter hasarını tanımlayabilir (40, 41). Bununla bir-
likte invazivliği ve renkli dopler ultrasonografinin 
daha ulaşılabilir olması nedeniyle, embolizasyon 
yapıldığında arteryal priapizmin tedavisi için kul-
lanılmalıdır (8, 37). 

4. Tedavi

İskemik priapizmin en sık sekeli erektil disfonk-
siyondur. Bu durum orak hücreli anemi hastaları 
için özellikle geçerlidir, çünkü orak hücreli ane-
mili hastalarda erektil disfonksiyon gelişme riski, 
orak hücreli anemi olmayan hastalara kıyasla 5 
kat daha fazladır. Bu sonucun şiddeti göz önüne 
alındığında, erken teşhis ve hızlı müdahale çok 
önemlidir. İskemik priapizm tedavisi tipik olarak 
ilk 24 saat içinde korporal aspirasyon ve dilüe 
edilmiş fenilefrin gibi alfa adrenerjik ajanın int-
rakavernözal enjeksiyonuyla yapılır (Şekil 2) (16, 
35). Oral terbutalin gibi diğer vazoaktif ajanlar, 

Şekil 2. İskemik priapimde tedavi yönetimi
 

�ekil 2: �skemik priapimde tedavi yönetimi 

2 günden daha uzun süre iskemik priapizm olan hastalarda, ciddi intrakavernöz 

doku ödemi olu�urve proksimal penisten distal penise kan ak�m�n� önler (38). Eskiden, 

proksimal �ant  ve kavernozum-venöz �ant standart yakla��m olarak kabul edilirdi. 

(39,40) Bununla birlikte, bu teknik aç�dan zorlay�c� ve uzun prosedürler Lue ve 

Burnett taraf�ndan geli�tirilen tünel açma prosedürleri ile de�i�tirildi (36,37,41,42). 

Yukar�daki tüm i�lemlerin tunika albuginea'ya insizyon gerektirdi�ini ve penil kandaki 

kollajeni aç��a ç�kartt���ndan ve koagülasyon kaskat�n� aktive etti�inden ötürü 

 perioperatif antikoagülasyon priapizmin ba�ar�l� bir �ekilde tedavi edilmesi için 

 önemlidir ( �ekil 4) (16,43). 

 

 

 

 



110 8  Priapizm

başarısız aspirasyon ve intrakavernozal sempato-
mimetik injeksiyon, başarısız distal ve proksimal 
şant sonrası ve operasyon öncesi MR ile yada int-
raoperatif biyopsi ile düz kas nekrozunun kanıt-
lanması durumunda penil protez implantasyonu 
kaçınılmazdır (2). Erken penil protez implantasyo-

 Persistan ereksiyondan 24-48 saat sonrası ka-
vernozal doku nekrozu oluşmaya başlar, bu şant 
prosedürleri esnasında alınan doku biyopsileri ile 
ya da manyetik rezonans görüntüleme ile gösteri-
lirse penil protez uygulamaları gündeme gelmeli-
dir (44). Kısaca >36 saat iskemi süresi olduğunda, 

TABLO 5. İskemik priapizmdekllanılan vazoaktifilaçlar ve kullanım önerileri

İlaç Doz/kullanım

Fenilefrin Her 3-5 dk da 200 µg intrakavernozal 
Max doz 1 saate 1 mg 
Çocuklarda ve ciddi kardiovasküler hastalığı olanlarda düşük doz 
Kardiyak yan etkileri (Başağrısı, sersemlik, hipertansiyon, bradikardi, taşikardi, çarpıntı) 
sebebiyle uygulama sırasında tansiyon-nabız monitorizasyonu önerilir. (Subaraknoid 
kanama oluşumu, literatürde bir vaka da bildirilmiştir)

Etilefrin 1-2 ml izotonik içinde 2. 5 mg konsantrasyonunda

Metilen mavisi 50-100 mg injeksiyon sonrası 5 dk beklenir, daha sonra aspire edilerek penis’e 5 dk 
kompres uygulanır

Adrenalin 20 dakikada bir, beş kereye kadar 2 ml 1/100.000 adrenalin solüsyonu. Ülkemizde en 
sık uygulanan yöntem. 

Terbutalin 2. 5 saatten uzun süren ereksiyonlarda, vasoaktif ilaç sonrası 5 mg oral olarak kullanılır. 

Şekil 3. İskemik priapizmde kullanılan şant tipleri.

�laç Doz/kullan�m 
Fenilefrin Her 3-5 dk da 200 �g intrakavernozal  

Max doz 1 saate 1 mg  
Çocuklarda ve ciddi kardiovasküler hastal��� olanlarda dü�ük doz  
Kardiyak yan etkileri (Ba�a�r�s�, sersemlik, hipertansiyon, bradikardi, 
ta�ikardi, çarp�nt�) sebebiyle uygulama s�ras�nda tansiyon-nab�z 
monitorizasyonu önerilir. (Subaraknoid kanama olu�umu, literatürde bir 
vaka da bildirilmi�tir) 

Etilefrin 1-2 ml izotonik içinde 2.5 mg konsantrasyonunda 
Metilen 
mavisi 

50-100 mg injeksiyon sonras� 5 dk beklenir, daha sonra aspire edilerek 
penis’e 5 dk kompres uygulan�r 

Adrenalin 20 dakikada bir, be� kereye kadar 2 ml 1/100.000 adrenalin solüsyonu . 
Ülkemizde en s�k uygulanan yöntem. 

Terbutalin 2.5 saatten uzun süren ereksiyonlarda , vasoaktif ilaç sonras� 5 mg oral 
olarak kullan�l�r. 

Tablo-5: �skemik priapizmdekllan�lan vazoaktifilaçlar ve kullan�m önerileri 

 

�ekil 3: �skemik priapizmde kullan�lan �ant tipleri. 
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akışlı priapizmin nüksetmesini başarılı bir şekilde 
tedavi etmek için, n-bütil-2 siyanoakrilat ile per-
kütan direkt ponksiyonla embolizasyon yapılmak-
tadır (47). Androjen ablasyon ile non-invazif medi-
kal terapi invaziv prosedürlere etkili bir alternatif 
sağlayabilir. Yüksek akış priapizmi olan yedi erkek 
üzerinde yapılan bir çalışmada löprolid, bikaluta-
mid ve �ukonazol ile 2-6 ay tedavi aldıktan sonra 
altı kişide semptomların düzeldiği izlendi. Aynı 
zamanda androjen blokajının uykuya bağlı erek-
siyonları azalttığı ve travmadan sonra vasküler 
hasarın kapanmasını kolaylaştırdığı düşünülmek-
tedir. Bu sonuçlar, kavernöz artere hasarına bağlı 
yüksek akımlı priapizmlerde embolizasyon öncesi 
androjen ablasyonunun denenmesini öneren bir 
tedavi algoritması oluşturdu (48, 49). 
 Tekrarlayan iskemik priapizmin temelini oluş-
turan mekanizmalar netleştikçe farmakolojik mü-
dahale ve yönetim için ilave fırsatlar doğacaktır. 
Tekrarlayan iskemik priapizmin farmakolojik te-
davisinin birincil amacı, majör iskemik priapizm 
olayına ilerleme riskini arttıran ek atakların önlen-
mesidir (30). Tekrarlayan priapizm için en yaygın 

nu, müdahale öncesinde 48 saatten uzun süren 
bir iskemik atak geçiren hastalar için de önerilir 
(45). İskemik priapizm atağının 2 hafta içinde er-
ken implantasyonu, 2 ya da daha fazla ay sonra 
yapılan implantasyona kıyasla, tunikal erozyon, 
üretral hasar, penil kısalma veya enfeksiyon gibi 
post-operatif komplikasyon riskinin azalmasına, 
hastaların genellikle daha fazla tatmin olmasına 
ve daha az penis kısalmasına maruz kalmasına ne-
den olur (45). 
 Non-iskemik priapizmin başlangıç tedavi-
si tipik olarak gözlem ve penil kompresyondur, 
durum kendini çözebilir ve doku iskemik nekroz 
riski taşımaz (Şekil 5) (1, 16). Konservatif tedavinin 
başarısız olması durumunda tipik olarak otolog 
pıhtı veya jel köpük kullanarak seçici geçici arte-
riyel embolizasyon ya da koil veya n-butil-2 siya-
noakrilat ile kalıcı arteriyel embolizasyon yoluyla 
tedaviyi gerektirir (16). Bilgisayarlı tomografik 
anjiyografi, hasar görmüş damarın üç boyutta 
tanımlanmasını kolaylaştırmak için kullanılabilir 
(46). Daha yakın zamanlarda, geleneksel arteri-
yel embolizasyon başarısızlığından sonra yüksek 

Şekil 4. Preapizm rekürrensini önlemek için perioperatif antikoagülasyon

Şekil 5. Non- iskemik preapizmde tedavi yönetimi
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birlikte, fare modelinde priapizmin düşük dozda 
sürekli PDE5 inhibitörü tedavisinin priapizmin 
sıklığını azalttığı gösterilmiştir (22). Sürekli NO 
salınım yapan bileşiklerin priapizmin fare mo-
dellerinde aktive edilmiş eNOS’u ve ereksiyon 
sinyalizasyonunun diğer biyokimyasal öğelerini 
normalleştirdiği gösterilmiştir (21). İskemik pria-
pizm sıçan modelinde, selektif olmayan bir PDE 
inhibitörü olan pentoksifilin muhtemelen TGF-β 
inhibisyonu ile ilgili mekanizmalar yoluyla korpus 
kavernozumda kolajen yoğunluğunu azaltır (57). 
Sildenafil, artan eNOS ekspresyonu ve NADPH ok-
sidazın inhibisyonu vasıtasıyla vasküloprotektif bir 
etki sağlayabilir (23). Daha önce yapılan subakut 
hemolizli fare modelinde, sildenafil’in 3 hafta bo-
yunca günlük olarak verilmesi, tedavi edilmemiş 
akut hemolizli fare modeline kıyasla, NO sentaz ve 
PDE5 aktivitesini arttırdığı, reaktif oksijen türevle-
rini azalttığı ve intrakavernozal basıncı düşürdü-
ğü gösterildi (58). Orak hücreli anemi hastalarında 
priapizmi tedavi etmek için uzun süreli düşük doz 
hidroksiürenin terapötik etkisi NO sinyal yolu sa-

farmakolojik tedaviler hormon regülasyonu ve 
son zamanda PDE5 inhibitörlerini içerir (50, 51). 
 GnRH agonistleri, 5-alfa redüktaz inhibitörleri 
(52) veya ketokonazol ile dolaşımdaki testosteron 
düzeylerinin düşürülerek androjenin ereksiyon 
arttırıcı etkisini sınırlanır ve tekrarlayıcı priapizm 
düzelir (53). Tekrarlayan iskemik priapizm olan 
17 hastanın retrospektif bir derlemesinde, 6 aylık 
ketokonazol tedavisi ile hastaların %94’ü tedavi 
sırasında priapizmin iyileştiği ve %29’u tedavinin 
kesilmesinden sonra tekrarlamadığını bildirmiş-
tir (54). Öte yandan, topikal testosteron takviyeli 
hipogonadal erkeklerde daha yüksek priapizm 
oranları yaşamamaktadır (55). Orak hücre hastalı-
ğında testosteron eksikliği ve priapizm yaygın ol-
makla birlikte, orak hücre hastalığı olan 50 erkek 
üzerinde yapılan kesitsel bir çalışmada testoste-
ron eksikliği ile priapizm arasında bir ilişki gösteri-
lememiştir (56). 
 PDE5 inhibitörü tedavisi genellikle erektil dis-
fonksiyon hastaları için kullanıldığından priapizm 
yönetiminde paradoks gibi görülmüştür. Bununla 

TABLO 6. Tekrarlayıcı priapizm tedavi özeti

Alfa adrenerjik agonistler Pseudoefedrin en sık kullanılan oral ajandır (Birinci basamak)
Etilefrin oral 50-100 mg/ gün. Yanıt oranı %72. 

Hormon regülasyonu GnRH agonist/antagonist: En etkili tedavi. 
Antiandrojen 
Östrojen 
Ketokonazol 
5-alfa-redüktaz-inhibitörleri

Digoksin Düz kas tonusu üzerinden etki yapar. 

Terbutarin Beta agonist
Düz kas relaksasyonu yapar

Gabapentin Antikonvülsan, anksiyolitik, antiepileptik
Kalsiyum kanal blokeri
Testosteron ve FSH seviyelerini düşürür

Baklofen GABA derivesi
Kas gevşetici
Oral formu zayıf etkili ancak imratekal form daha etkili

Hidroksiüre DNA sentez inhibisyonu yapar
Orak hücre hastalığını S fazında durdurur

İntrakavernozal self enjeksiyon Oral tedavinin yetersiz geldiği durumlarda sempatomimektiklerle self 
enjeksiyon yapar hastalar

Doku plazminojen aktivatörü (TPA) Plazminojeni plazmine çeviren bir serin proteazdır. 
Limitli hasta sayılarıyla intrakavernozal uygulama
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verinin hala çok az olduğu digoksin, terbutarin, 
baklofen, gabapentin ve pseudoefedrin gibi ajan-
larda sistemik olarak kullanılmaktadır (2). Tekrarla-
yıcı priapizmin medikal tedavisiyle ilgili özet tablo 
6’ da verilmiştir (2). 
 Priapizm tedavisi ile ilgili Amerikan Ürolo-
ji Derneği (AUA) ve Avrupa Üroloji Derneğinin 
(EAU) kılavuzlarındaki özet öneriler Tablo-7’de 
verilmiştir.
 Priapizm için moleküler mekanizmaları ortaya 
koymak ve yeni terapötik hede�er önermek için 
daha ileri çalışmalar devam edecek. İlave iskemik 
atakların önlenmesi hala tedavinin amacı olmaya 
devam etmektedir ve daha büyük klinik araştır-
malar, daha güçlü sonuçlar ve tavsiyeler getirilebi-
lecek daha kapsamlı bir kanıt tabanı sağlayacaktır. 

yesinde olur (30). Tekrarlayan priapizmi olan yedi 
hastanın retrospektif değerlendirmesinde gün-
lük sildenafil veya tadalafil kullanımının priapizm 
ataklarını azalttığı gösterilmiştir (50). Son zaman-
larda, tekrarlayan iskemik priapizmi olan 13 orak 
hücreli anemi hastasının çift kör plasebo kontrollü 
randomize çalışmasında, 8 haftalık dönemde tüm 
hastalar günlük Sildenafil 50 mg aldı. Haftalık pri-
apizm epizodlarının sayısının %50 azalması izlen-
di (51). Bu randomize klinik araştırmanın sonuçları 
biraz belirsiz olsa da, tekrarlayıcı priapizmi olan 
hastalar için günümüzdeki öneri günlük seksüel 
aktiviteden bağımsız 50 mg sildenafil alınmasıdır 
(30). Daha yüksek dozda almak, orak hücreli ane-
misi olan hastalarda vazo-oklüziv atak riskini artı-
rır (30). Tekrarlayıcı priapizmde etkinlikleri ile ilgili 

TABLO 7. AUA ve EAU kılavuz önerileri

Amerikan Üroloji Derneği Priapiz kılavuzu önerileri

İskemik priapizm için tedavi önerileri şunlardır:
• Altta yatan bir bozukluğu olan hastalarda (örn. , Orak hücreli anemi, hematolojik malignite), iskemik 

priapizm intrakavernozal tedavi gerektirir ve bu tedavi altta yatan bozukluğun sistemik tedavisi ile 
eşzamanlı olarak uygulanmalıdır

• İskemik priapizmin tedavisi, mümkün olan en kısa sürede sonuca ulaşabilmek için kademeli olarak 
ilerlemelidir; ilk müdahale terapatik aspirasyon (irrigasyonlu veya irrigasyonsuz) veya intrakavernözal 
sempatomimetik enjeksiyonuyla olabilir

• Aspirasyon / irrigasyon sonrasında iskemik priapizm devam ediyorsa intravernözal sempatomimetik bir 
ilaç enjekte edilmelidir; Diğer sempatomimetiklerden daha az kardiyovasküler yan etki riski taşıdığı için 
fenilefrin önerilmektedir

• Erişkin hastalarda intrakavernozal enjeksiyonlarda fenilefrin, normal serum fizyolojikle 100 ila 500 mcg/ 
mL konsantrasyonda seyreltilmeli ve 1 mL dozlarda verilmelidir; Ciddi kardiyovasküler hastalığı olan 
hastalarda ve çocuklarda daha düşük konsantrasyonlarda kullanılmalıdır; Tedavinin başarısız olduğuna 
karar vermeden önce, yaklaşık 1 saat boyunca her 3-5 dakikada bir enjeksiyon yapılmalıdır. 

• Doktor intrakavernözal sempatomimetik ilaç enjeksiyonu sırasında ve sonrasında subjektif semptomları 
ve bu ajanların bilinen yan etkilerini gözlemlemelidir: akut hipertansiyon, baş ağrısı, refleks bradikardi, 
taşikardi, çarpıntı ve kardiyak aritmi. Yüksek kardiyovasküler risk taşıyan hastalarda kan basıncı ve elek-
trokardiyogram ile monitörizasyon önerilir

• İskemik priapizmin tedavisinde cerrahi şantlar ancak intrakavernözal sempatomimetikler başarısız olduk-
tan sonra düşünülmelidir

• Şant prosedürlerinde ilk tercih kavernoglanular (korporoglanular) şant olmalıdır, çünkü en kolay uygula-
nabilen ve en az komplikasyona sahip şant budur. Büyük bir biyopsi iğnesi (winter) veya glansa perkutan 
yoldan sokulan bir neşter (Ebbehøj) ile veya korpus kavernozumun ucundaki tunika albugineanın bir 
parçasını eksize ederek (Al-Ghorab) gerçekleştirilebilir; Daha distal şant prosedürleri priapizmi tedavi 
etmekte başarısız olursa, Quackels veya Grayhack prosedürleri kullanılarak proksimal şant yapılabilir

• Oral sistemik tedavinin, iskemik priapizm tedavisinde yeri yoktur

Devam ediyor
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GİRİŞ

Penis travmaları, genital mobilitenin fazla olması 
ve iyi korunmuş bir lokalizasyonda olmasından 
dolayı seyrek görülmektedir (1,2). Penetran veya 
penetran olmayan yaralanmalar olmak üzere iki-
ye ayrılan penil travmalar, uro-genital travmaların 
yaklaşık olarak %2’sini teşkil etmektedir (3). Penet-
ran olmayan travmalar (künt), penisin ereksiyon 
veya � ask halinde bulunduğu durumlarda mey-
dana gelme şekline göre kendi içinde alt gruplara 
ayrılmaktadır. Künt penil travmaların en önemli 
nedeni ve en sık başvuru şekli penil fraktür’lerdir. 
Penil fraktür (PF), erekte peniste meydan gelen 
künt penil travmaların çoğunluğunu oluşturmak-
tadır (4,5). PF, penil  tunika albuginea ve altındaki 
korporal yapıların travmatik bir lezyonudur. Penil 
fraktür (faux pas du coit), korpus kavernozumla-
rı saran tunika albuginea’nın yırtılması ve bunun 
cerrahi olarak tamir edilmesini gerektiren fiziksel, 
fonksiyonel ve psikolojik sonuçları olabilen ger-
çek bir ürolojik acildir (6,7). 
 Penil fraktür veya daha spesifik olarak  korpus 
kavernozumun tunika albuginea’sının rüptürü, 
ereksiyon anındaki penisin ani bir şekilde künt 
bir zorlamaya maruz kalması ile korpus kaverno-
zumları saran tunika albuginea’nın yırtılmasıdır 

(rüptürü’dür). Özellikle genç erkeklerde meydana 
gelmektedir ve genellikle de, vaginal ilişki esnasın-
da oluşmaktadır. Agresif mastürbasyon veya bazı 
ortadoğu toplumlarında, erekte penisin detüme-
sansını sağlamak amacıyla istemli bir şekilde peni-
sin bükülmesi işlemi (“Taqaandan”[tıklatma]) es-
nasında da meydana gelebilmektedir. Ereksiyon 
esnasında, tunika albuginea çok incedir ve bü-
külebilir değildir, dolayısıyla herhangi bir travma 
sonucunda kolaylıkla hasar görebilmekte ve penil 
fraktür meydana gelebilmektedir (8,9,10,11).

Tarihçe

Penil fraktür, ilk olarak bir Arap cerrah olan 
Abul Kasem tarafından yaklaşık bin yıl önce 
İspanya’da Endülüs Emevilerinin egemenliğindeki 
Cordoba’dan bildirilmiştir (12). Çağdaş literatürde 
ise ilk penil fraktür olgusu, 1924’te bildirilmiştir 
(13). 

İnsidans

Penil fraktürler, rölatif olarak nadir bir yaralanma 
olmasına rağmen, olgu sunumları tarzında artan 
bir şekilde bildirilmektedir. 2002 yılında yapılan 
bir incelemede, dünya literatüründe 1935-2001 
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katkı da bulunabileceği belirtilmektedir (29). Penil 
fraktürler (PF) hakkında yapılan bir meta analizde, 
PF’ye yol açan en sık nedenin cinsel ilişki (%46), 
penisin güç kullanılarak, zorlanarak bükülmesi 
(taqaandan) (%21), cinsel rahatlama için en kolay 
başvurulan seçenek olan masturbasyon (%18) ve 
yatakta penis üzerine dönme (Rolling over) (%8,2) 
olduğu saptanmıştır (6). 
 Amerika Birleşik Devletlerindeki olguların 
çoğunda neden, travmatik cinsel birleşme’dir. 
Genellikle, erekte penisin vajenden dışarıya doğ-
ru kayması, çıkması sonucunda kadının simfizis 
pubisi veya perinesine doğru erekte penisin itil-
mesinden, saplanmasından dolayı oluşmaktadır 
(30). Japonya’da, olguların sadece %19 ‘u cinsel 
ilişki nedeniyle meydana gelmektedir. Çoğu kez 
nedenin, penis erekte iken yatakta yuvarlanma-
dönme sonucunda veya masturbasyon sonucun-
da meydana geldiği bildirilmektedir (31). Akde-
niz ülkelerinden bildirilen olguların çoğunda ise, 
detümesansı sağlamak amacıyla erekte penisin 
masaj yapılarak bükülmesi ve kütürdetilmesi (ta-
qaandan) sonucu PF oluşmaktadır. Taqaandan 
işlemi, penil dokular hakkındaki yanlış bilgiler ne-
deniyle kişinin kendi kendine erekte penisini aşa-
ğıya doğru anormal ölçüde bükmesidir. İran’da, 
olguların sadece %8’i cinsel ilişki ile bağlantılıdır. 
PF olgularının %69,1 -92’si ise, kişinin kendi kendi-
ne erekte penisini manipüle etmesi (erekte penisi 
kuvvetli bir şekilde yukarıya, aşağıya veya yana 
doğru bükmesi (“Taqaandan”)  ile veya potansi-
yel olarak PF’ye yol açabilecek düzmece sebepler 
gösterilerek oluştuğu bildirilmiştir (örn. erekte 
penise eşeğin çarpması, penisi erekte iken yük-
sekten düşme, penisi erekte iken üzerine tuğla 
düşmesi gibi) (25). 
 Penil fraktür riskini arttıran “Taqaandan” iş-
lemi, köken olarak, “tıklatma” anlamına gelen 
kürtçe bir kelimeden gelme, erekte penisin distal 
kısmının bir “tık” sesi duyana veya hissedene ka-
dar, penisin proksimal kısma doğru aşağıya veya 
yukarıya doğru bükülmesi, katlanması işlemidir. 
“Taqaandan” işleminin; ağrısız olduğu, bir kişinin 
bileğini veya parmaklarını kütürdetmesi ile eş 
olduğu ileri sürülmektedir. Oysa ki, “taqaandan” 
işleminin, özellikle İran başta olmak üzere Ortado-

yılları arasında 1600’den fazla olgu bildiriminin ol-
duğu ve bu olguların yarısından fazlasının (%56) 
Müslüman ülkelerden olduğu ortaya konulmuş-
tur (1,14,15). Hastaneye başvuran ve acil müdaha-
le gerektiren yaklaşık olarak her 175 bin olgudan 
birinin PF olduğu hesaplanmaktadır (16,17). 
 Batı ülkelerinde en yüksek insidans, Kuzey 
Amerika’da gözlenmektedir (14). PF’nin yıllık insi-
dansının 0.29 ila 1.36 /100.000 olduğu bildirilmiş-
tir (18,19). 
 Utanma duygusu veya korku nedeniyle tıb-
bi yardım almayan hastaların da önemli oranda 
olduğu varsayıldığından PF’nin gerçek insidansı-
nın olduğundan daha düşük olarak hesaplandığı 
kabul edilmektedir (20). PF’li hastaların bir kısmı 
utanma ve çekinme gibi sebeplerden dolayı, 
travma zamanında hastaneye hemen başvurmak 
yerine, travmadan aylar sonra oluşan fibrozis, 
kurvatür ve erektil disfonksiyon gibi geç dönem 
komplikasyonları nedeniyle başvurmaktadır.

Etiyoloji 

Amerika Birleşik Devletleri’nde 1 yılda 1,043 pe-
nil fraktür olgusunun hastanelere başvurduğu 
ve %30-60’ında etiyolojik nedenin, coşkulu cinsel 
ilişki sonucu oluştuğunu bildiren yayınlar olması-
na rağmen (21), genelde ABD’de PF insidansının, 
yılda 500-600 olgu olduğu kabul edilmektedir 
(19,22,23). 
 Literatüre bakıldığında, penil fraktürün deği-
şik etiyolojilerle oluştuğu gözlenmektedir. Vaginal 
cinsel ilişki esnasında penisin istemdışı bükülme-
si, penise fazla kuvvet uygulanarak yapılan mas-
turbasyon, uykuda yatakta dönme, penise direkt 
travma, detümesansı başarmak için penisin elle 
bükülmesi (“Taqaandan”[tıklatma]), endüstriyel 
kazalar, erekte penisin bükülmesine yol açabilen 
diğer mekanik travmalar (erekte penisin aceleyle 
dar bir pantolona yerleştirilmeye çalışılması gibi), 
ateşli silah yaralanmaları gibi nedenlerle PF’nin 
oluştuğu bildirilmesine karşın, batı toplumların-
da en sık gözlenen neden cinsel ilişki ve agresif 
mastürbasyon’dur (14,24,25,26,27,28). Fosfodi-
esteraz tip 5 inhibitörü (PDE5i) kullanımının da 
coşkulu cinsel ilişkiye sebep olarak penil fraktüre 
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en fazla olduğu saptanmıştır (27,36). Cinsel ilişki 
esnasında kadın erkeğin üzerinde iken, erekte pe-
nisin üzerine kadının tüm ağırlığı baskı yaptığın-
da veya erekte penis vajenin dışına kaydığında-
çıktığında, istemdışı olarak erekte penis kadının 
perinesine veya simfizis pubisine doğru itildiğinde 
koital travma meydan gelebilmektedir. Yine, kadı-
nın üstte olduğu pozisyonda kadının ani kıvrak 
bir hareketi ile penil dorsal vende de travma mey-
dana gelebilmektedir (37). Kadının üstte olduğu 
pozisyonda, kadın genellikle hareketi kontrol et-
mektedir, dolayısıyla erkek pasif haldedir. Kadının 
vücut ağırlığı erekte penisin üzerine binmektedir. 
Penis, yanlış ayarlanmış bir penetrasyonla vajene 
girdiğinde ise kadın penis üzerine oturup kalkma 
hareketini durduramamaktadır. Tersine, cinsel iliş-
ki sırasında hareketin erkeğin kontrolünde olduğu 
misyoner pozisyonunda ise erkek, penisi vajenin 
dışına istemdışı olarak kayıp perineye veya simfi-
zis pubise çarptığında ağrı duyacağından, ağrıyı 
minimalize etmek amacıyla penetrasyon işlemini 
durdurma konusunda daha fazla şansa sahip ola-
bilmektedir. Olguların %60’ında istemdışı olarak, 
cinsel ilişki esnasında kadının üstte olduğu pozis-
yonda meydana gelmektedir (38). Koital fraktürle-
rin çoğu, heteroseksüel cinsel ilişki sırasında gay-
riihtiyari bir şekilde oluşmaktadır. Oral seks veya 
anal ilişki esnasında meydana gelen herhangi bir 
penil fraktür bildirilmemiştir (14).

Fizyopatoloji

İnsan penisi, 2 korpus kavernozum ve 1 korpus 
spongiozum’dan oluşan 3 sinüzoidal yapıyı saran 
multipl fasya tabakalarından oluşmaktadır. Bu fas-
yalar, en içten dışa doğru, tunika albuginea, Buck 
fasyası ve Colles fasyaları’dır. 1992 yılında Lue ve 
ark.larının insan tunika albuginea’sının üç boyutlu 
yapısını ortaya koydukları ışık ve elektron mikros-
kopu ile yapılan diseksiyon çalışmalarında; tunika 
albuginea’nın, kollajen ve elastin’den ibaret, içte 
sirküler dışta longitudinal doğrultudaki iki tabaka-
lı sıkı, sağlam bir fibroelastik örtü olduğu saptan-
mıştır (39). İçteki sirküler tabaka, çepeçevre (360°) 
uniform yapıdadır ve sinüzoidleri destekleyen int-
rakavernözal sütunlar vermektedir. Dıştaki tabaka 

ğu ülkelerinde ve Türkiye’nin doğu ve güneydoğu 
bölgesinde penil fraktür prevalansında artışa yol 
açtığı bilinmektedir (25,32).  Kalabalık aile fertle-
rinin aynı ev ortamında iç içe yaşadığı toplum-
larda erkek, özellikle sabah ereksiyonlarını aile 
fertlerinin görmesinden utandığından dolayı bu 
ereksiyonu sonlandırmak, detümansı başarmak, 
nadiren de ejakülasyonu geciktirmek amacıyla 
“Taqaandan” işlemi bu bölgelerde yaygın olarak 
kullanılmaktadır (25).
 Dünya literatüründe bildirilen diğer nadir PF 
nedenleri ise şunlardır; dar pantolonun içine erek-
te penisin yerleştirilmesi, döşek-yatak içerisine 
erekte penisin sokulması, erekte penisi tuvalet 
klozetinin oturma yerine çarpma, karyola direği-
ne erekte penisi vurma, ağaçtan düşme, bir içki 
karıştırıcısının içinde mastürbasyon ve potansiyel 
düzmece nedenler (erekte penise eşeğin çarp-
ması, erekte penisin üstüne tuğla düşmesi gibi) 
(14,25,26,30,33,34,35). 
 PF’nin etiyolojisi açısından, dünyanın doğusu 
ve batısı arasındaki bu fark, Müslüman toplum-
larda evlilik dışı cinsel ilişkilerin yasak olması ne-
deniyle, bu toplumlarda masturbasyon sıklığının 
fazla olması veya sabah ereksiyonlarını aile fert-
lerinin görmesini kültürel nedenlerle istememe-
sinden dolayı erekte penisin sert bir şekilde bü-
külmesi ile açıklanabilmektedir (2,14). Müslüman 
ülkelerdeki penil fraktür insidansının yüksekliği, 
penil manipülasyon ile orgazma ulaşma zamanı-
nın cinsel ilişki ile orgazma ulaşma zamanından 
daha uzun olmasından dolayı tunika albuginea’da 
yırtılma riskinin artması nedeniyle olabileceği 
vurgulanmaktadır. Ayrıca, Batı ülkelerindeki post-
koital penil travmaların daha fazla olmasının ne-
deni olarak, bu toplumlarda cinsel ilişkiye karşı 
daha hoşgörülü bir kültürün bulunmasını akla 
getirmektedir (14).
 Bazı yazarlar ise, cinsel ilişki esnasındaki pozis-
yonun şeklinin de penil fraktüre yatkınlığa neden 
olabileceğini ileri sürmektedir. Cinsel ilişki esna-
sında PF’den korunmada, misyoner pozisyonu-
nun (erkeğin üstte, kadının altta olduğu, erkeğin 
ve kadının yüzünün birbirine dönük olduğu) en 
emniyetli pozisyon olduğu, kadının üstte olduğu 
cinsel ilişki pozisyonunda ise penil fraktür riskinin 
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oluşturabilmektedir. Sonuç olarak, aşırı bir şekilde 
incelmiş olan tunikanın gerilme gücü, dayanma 
sınırı aşıldığından dolayı erekte penis, herhangi 
bir yaralanmaya karşı daha hassas hale gelmekte 
ve rüptür oluşabilmektedir (13,53). Örn. erekte 
penis, anormal bir şekilde bükülürse, intrakaver-
nözal basınç tunika albuginea’nın dayanma gü-
cünü ani bir şekilde aşarak genellikle de penisin 
proksimal kısmında transvers laserasyon meyda-
na gelmektedir. Muhtemelen, cinsel ilişki esna-
sında erekte penisin üzerine akut bir şekilde yük 
binmesi sonucunda, erekte penisin baş kısmında 
teğetsel bir travmatik zorlanma meydana gelmek-
te ve penil şaftın ciddi bir şekilde ventrale doğru 
konveks olarak bükülmesine sebep olmaktadır. 
Penisin dorsal yüzündeki nörovasküler demetin 
penil şaftın dorsal kısmının tunika albugineasını 
korumasından dolayı, dorsal yöne doğru bir kon-
veks bükülme daha az olarak meydana gelmek-
tedir. Aynı mekanizmanın korpus spongiozumun 
da kolaylıkla yırtılmasına (%10 ila 20 olasılıkla) yol 
açabileceği tahmin edilmektedir (20).
 Tunika albuginea’nın daha önceden perivaskü-
ler lenfositik infiltrasyonu, in�amasyonu ve fibrosk-
lerozu gibi durumlarının varlığı, erekte penisin rüp-
türe yatkınlığını arttırmaktadır. Böylece, önceden 
geçirilmiş tunika travmalarının, sağlıklı bir tunika 
için gereken rüptür basıncından daha düşük ba-
sınçlarda rüptür oluşabilmesine bir yatkınlık sağla-
yabileceği ileri sürülmektedir (19,45,54).
 Fraktür sonrası, korpus kavernozumlarda 
meydana gelen kanama, kavernozal yapıları saran 
dokuların içerisine sızarak, yayılarak, genellikle 
sağlam kalan Buck fasyasının altında bir hematom 
oluşturmaktadır (43). Tunika albuginea rüptürleri, 
genellikle tek tara�ı ve penis köküne yakın bir 
yerde, dorsal, ventral veya lateral penil şaftta oluş-
maktadır (14,55). Cinsel ilişkiye bağlı olarak oluşan 
tunika rüptürleri genellikle penisin ventral yüzün-
de lokalizedir (42,56). Rüptür bölgesi çoğunlukla 
proksimal korpus düzeyinde meydana gelmesine 
rağmen korporal yapıların herhangi bir yerinde de 
oluşabilmektedir (14,31).
 Penil fraktüre bağlı olarak oluşan tunikal la-
serasyonlar, genellikle korpus kavernozumun 
longitudinal eksenine transvers olarak meydana 

ise, penil şaft boyunca kollajen demetlerinin da-
ğılımına bağlı olarak farklı lokalizasyonlarda farklı 
kalınlıkta ve dayanıklılıktadır (300°). Dış tabakada, 
ventralde saat 5 ve 7 lokalizasyonunda kalınlaşma 
belirgin iken, penis dorsalinde ise bu kalınlaşma 
saat 1 ve 11 lokalizasyonunda daha da belirgindir. 
Böylelikle, tunika albuginea’nın dayanma gücü-
nü, mukavemetini dış tabaka belirlemektedir (en 
ince yeri, ventrolateral bölgede’dir) (40,41,42). 
Tunika albuginea’nın iki tabakalı yapısı, penis 
proksimalindeki bulbospongiöz ve iskiokavernöz 
yapılardan glans penis içindeki distal ligament-
lerin içine kadar ara vermeksizin uzanan bir örtü 
şeklinde korpusları ve spongiöz yapıyı sarmakta-
dır. Korpus kavernozumların tunika albuginea’sı, 
cinsel ilişki esnasındaki tatmin edici bir birleşmeyi 
gerçekleştirmek için yeterli bir rijiditeyi sağlamak 
için gerekli olan “fibro-iskelet” bir yapı şeklindedir 
(39). Tunika albuginea, vücuttaki en sağlam fasya-
lardan birisi olarak kabul edilmektedir (43,44). 
 Anatomik olarak �ask penis, rölatif olarak 
kalın tunika albuginea içermesi ve tunikanın yır-
tılması için bir destek noktasının olmamasından 
dolayı basınca maruz kaldığında onu internal 
rüptürden korumaktadır. Penis �ask halde iken, 
tunika albuginea’nın kalınlığı 2 mm’dir. Ereksiyon 
durumda ise, 0,25-0,5 mm’ye kadar incelmekte, 
sertleşmekte ve elastikiyetinde azalma meyda-
na gelmektedir (45). Erekte penisin içerisindeki 
basınç, yaklaşık olarak 100 mmHg’lik bir arteriyel 
basınca sahiptir (46,47). Dolayısıyla erekte penis, 
travmatik yaralanmalara daha hassas olmakta, 
daha dayanıksız hale gelebilmektedir (2,48,49,50). 
 Tunikal yaralanmaların nedeni, genellikle pe-
nisin künt bir güce maruz kalması veya penisin 
bükülmesidir (5,25,47,51,52). Tunika albuginea 
rüptürü için yaklaşık olarak 1500 mmHg gibi bir 
basınca gereksinim vardır Tunika albuginea’nın 
dayanma gücü, intrakavernozal basınç 1500 
mmHg’yi aşana kadar herhangi bir rüptüre karşı 
dirençlidir. Akut, ani oluşan yüklenme esnasın-
da intrakavernözal basıncın kısa süreli belirgin 
bir artışı sonucunda, 0,25 mm’ye kadar incelen, 
gerilen tunika albuginea’nın doku bütünlüğü 
olumsuz olarak etkilenmekte ve sıkıca tıkanmış 
olan korpuslarda 1500 mmHg’yi aşan bir basınç 
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tedavi için hastaneye gitmeye genellikle gönül-
süzdür ve fraktürün nedeni hakkında konuşmaya 
istekli değildirler. Penil fraktürlerin tanısı, kendine 
özgü klinik özelliklerinin bulunması nedeniyle 
çoğu kez anamnez ve fizik muayene bulguları ile 
konulmaktadır. 
 Bu hastalar tipik olarak, cinsel ilişki veya mas-
turbasyon gibi cinsel oyunlar esnasında erekte 
penisin ani olarak güçlü bir şekilde açılanması, 
bükülmesi sonucunda erekte penisten bir “çatla-
ma”, “çatırdama” sesi duyduklarını belirtmektedir 
(16). Bazı hastalar ise, bir buğday sapının veya bir 
cam çubuğun çatırdamasına, kırılmasına benzer 
bir ses çıktığını söylemektedir (14). 
 PF sonrası, peniste hızlı bir şekilde oluşan de-
tümesansı takiben, akut şişlik, ağrı ve derialtı yay-
gın kanama sonucunda penil deformite meydana 
gelmektedir. 
 Penil şafttaki lokalize olan şişlik, büyüyen he-
matom nedeniyle hızla genişlemektedir. Fraktür 
sonrası oluşan hematomun ekstravazasyonu-
nun boyutunu ve dağılımını genital organların 
fasya tabakaları belirlemektedir. Eğer Buck fas-
yası sağlam kalmışsa, ekstravazasyon penil şaft 
boyunca sınırlı kalmaktadır ve tipik “patlıcan 
deformitesi” (eggplant deformity) şeklindeki 
ovoid görünümlüdür. Lokalize penil şişliğin, renk 
değiştirmesinin ve fraktürün tersi yönüne doğru 
deviasyonunun kombine olarak ifade edilmesini 
kapsamaktadır (16,66). Eğer Buck fasyasında da 
yırtılma oluşmuşsa, ekstravazasyon Colles fasya-
sının sınırlarına kadar uzanacaktır. Tipik görüntü, 
Buck ve Dartos fasyalarında yayılan kanın birkaç 
saat sonra skrotal, perine ve suprapubik boşlukla-
ra da yayılarak karın alt duvarına kadar uzanması 
sonucu “kelebek tarzı” perineal hematom oluşa-
caktır (butter�y shaped) (16,67,68).
 Ağrı, minimal düzeyden ciddi düzeylere ka-
dar değişebilmektedir. Ağrı düzeyi, yaralanmanın 
derecesi ile genellikle doğru orantılı değildir (66). 
Rüptür bölgesi, korporal yapıların proksimal kıs-
mının yan tara�arında daha sık oluşmasına rağ-
men, korporal yapıların herhangi bir bölgesinde 
meydana gelebilmektedir ve de buna bağlı ola-
rak değişik karakterdeki şişliklerle karşımıza çıka-
bilmektedir. Penisin elle muayenesi sonucunda, 

gelmektedir. Longitudinal yırtıklar ise genellikle 
transvers yırtıkların uzantısı olarak oluşmaktadır. 
Gerçek longitudinal yırtıkların çok nadir olarak 
oluştuğuna inanılmaktadır (57). Nedeni bilin-
memekle beraber, PF olgularının çoğunda yara-
lanmalar %75 gibi bir oranda sağ korpus kaver-
nozumda gözlenmektedir (14,18,31,46). Bunun 
nedeni tam olarak açıklanamamasına rağmen, 
Ateyah ve ark.ları, sağ elini kullanan erkeklerin 
mastürbasyon gibi olaylarda penisi sola doğru 
manüpülasyon yaptıklarını dolayısıyla sağ tarafta 
yırtıkların daha fazla gözlendiğini ileri sürmüşler-
dir (53). Penil şaftın distal üçte birinde daha fazla 
görüldüğü bildirilmesine karşın, proksimal penil 
şaftta daha sık gözlendiğini belirten yayınlar da 
mevcuttur (16,25). 
 Bilateral korpus kavernozum yaralanmaları, 
PF olgularının %4 ila 10’nunda bildirilmektedir 
(58,59). 
 Korpus kavernozum yırtılmalarına uretral ya-
ralanmaların eşlik etme oranı, Amerika Birleşik 
Devletlerinde %20-38, Ortadoğu ve Asya’da ise 
%0-3 arasında değişmektedir (60,61). Periuret-
ral fibrozis veya uretral striktürler, uretrayı daha 
rijid yaptığından dolayı PF esnasında uretra, yır-
tılmaya daha yatkın hale gelebilmektedir (62). 
Uretral yaralanmalar, bilateral korpus kavernözal 
yaralanmaların olduğu olgularda daha sık gözlen-
mektedir ve yırtıklar genellikle parsiyel olmasına 
rağmen, nadir de olsa komplet uretral kopmalar 
da görülebilmektedir (42,63,64). Ayrıca, ventral 
tunika albuginea yırtığının varlığı, eşlik eden bir 
uretral yaralanmanın da olması riskini güçlü bir 
şekilde arttırmaktadır (63).
 Tunika albuginea rüptürü sadece ereksiyon 
esnasında olmamakta, penis normal �ask durum-
da iken de oluşabilmektedir. Flask haldeki peniste 
benzer şekildeki laserasyonlar, spor yaralanmaları 
veya ateşli silah yaralanmalarının bir sonucu olarak 
da meydana gelebilmesine rağmen, yaralanmanın 
farklı doğası nedeniyle �ask penis yaralanmaları 
“fraktür” olarak adlandırılmamaktadır (5,65).

Klinik

Penil fraktürlü hastalar, travmanın oluş şekli ve ye-
rinden kaynaklanan utanma duygusundan dolayı, 
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mektedir (6). Bununla beraber, şüpheli olgularda 
nadir de olsa görüntüleme yöntemlerine gereksi-
nim olabilmektedir (71). 

Uretral Yaralanma

Kavernözal tunika albuginea’nın yırtılması ile 
oluşan PF’ye, korpus spongiozum veya uretra 
yaralanmaları da %10 ila 22 oranında eşlik edebil-
mektedir (30,72). Uretral yaralanma sıklığı, fraktür 
bölgesine uretranın yakınlığı ile yakın ilişkilidir. 
Dorsal yüzde oluşan korpus kavernozum fraktür-
lerinde uretral yaralanma olasılığı çok düşüktür. 
Bilateral korporal rüptürün olması, potansiyel bir 
uretral rüptür olasılığını ekarte etmek için hemen 
araştırılma yapılmasını gerektirmektedir. Çünkü, 
bilateral korporal rüptürlerdeki uretral yaralanma 
olasılığı tek tara�ı korporal rüptürlere göre daha 
fazladır (66,70). PF esnasında uretral yaralanma 
oranları, farklı etnik ve kültürel yapıdaki toplum-
larda oldukça değişkendir. Örneğin, Avrupa ve 
Amerika’dan bildirilen serilerde uretral yaralanma 
oranları %14-38 arasında değişmekte iken, Asya 
ve Orta doğu’dan bildirilen serilerde %0 ila 3 ara-
sındadır (2,25,27,31,73,74). PF’li hastalarda eşlik 
eden uretral yaralanmanın oranlarının ABD ve 
Avrupa ile Orta doğu ve Asya’da bu denli farklı ol-
masının sebebi belki de penil fraktürün meydana 
geliş nedenlerinin farklı olmasındandır (19,75,76). 
Uretral yaralanma, cinsel ilişki esnasında meydana 
gelen penil fraktür olgularında, diğer nedenlere 
bağlı olarak oluşan PF olgularına nazaran daha 
sık gözlenmektedir. Neden olarak da, cinsel ilişki 
esnasında masturbasyondan daha fazla bir gücün 
penise uygulanmakta olduğu ileri sürülmektedir 
(7,25,76,77).
 Hematüri, mea’da kan ve işeme semptomları-
nın varlığı, sıklıkla bir uretral yaralanmanın işareti 
olmasına rağmen, bu bulguların yokluğu bir uret-
ral yaralanma olasılığını ekarte ettirmemektedir 
(72). Dizüri, işeme zorluğu (üriner retansiyon) ve 
gross hematüri, eksternal uretral mea’da kan, PF’li 
olgularda seyrek görülmesine rağmen, eşlik ede-
bilen potansiyel uretral yaralanmanın birer gös-
tergeleri olduğundan araştırılması, sorgulanması 
zorunludur. Penil fraktüre uretra yaralanmasının 
da eşlik ettiğinin en kuvvetli göstergesi, eksternal 

yırtılma bölgesinin üstünde oluşan hematomun 
palpasyonu ile korporal yırtılmanın olduğu bölge 
sıklıkla saptanabilmektedir. Penil derinin altında, 
rüptüre bağlı olarak gelişen palpabl, sert ve im-
mobil hematomu tarif etmede, “Rolling sign” 
bulgusu, tabiri kullanılmaktadır (69). PF’ye bazen 
uretranın parsiyel veya komplet rüptürü veya dor-
sal ven, dorsal arter veya dorsal sinir yaralanması 
da eşlik edebilmektedir (52). 

Semptom ve Bulgular

Penil fraktür tanısı, genellikle, öykü ve fizik mua-
yene ile konulmaktadır. Tipik olarak öyküde, cinsel 
ilişki esnasında rijid, erekte peniste ağrı ile birlikte 
bir çatlama, patlama, çıtırdama sesi işitme ve bu 
sesi takiben hızlı bir penil detümesans ile peniste 
şişme ve ekimoz oluşması vardır.

PF’nin sık görülen semptom ve bulguları: 
a. Çatlama, patlama sesi işitme, 
b. Ereksiyonun hemen kaybı (hızlı detümesans),
c. Ağrı, 
d. Şişlik,
e. Penil ekimoz, 
f. Hematom (Kelebek tarzı veya patlıcan defor-

mitesi tarzında),
g. Uretra’da kan görülmesi,
h. Tunika albuginea’daki rüptüre bağlı açıklığın 

palpe edilmesi (Rolling sign).

 Hastalar tipik olarak bir “klik” (çıtlama) sesi işit-
mektedir. Bu sesi takiben, ani ereksiyon kaybı ve 
şiddetli bir lokal ağrı ile birlikte karakteristik özel-
likleri olan bir hematom oluşmaktadır. PF sonra-
sı peniste meydana gelen görüntüye “Patlıcan 
deformitesi” denilmektedir (bir tarafa bükülmüş, 
akut şişlik-ödem ve mor renkli ekimotik penis) 
(“eggplant” veya “aubergine” bulgusu) (7,70). Pe-
nis, hematomun kitle etkisine bağlı olarak yırtığın 
aksi tarafına doğru bükülerek garip bir şekil al-
maktadır (42). 
 Öykü ve fizik muayene bulguları, penil fraktür 
tanısını koymada genellikle yeterli olmaktadır. PF 
dışındaki diğer penil yaralanmalarda klinik tablo, 
genellikle detümesans ile birlikte görülmediğin-
den PF’den ayırt edilebilmeleri mümkün olabil-
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pabl bir tunikal defekt ve yırtık muayenede sap-
tanabilmektedir. Rolling bulgusu, fraktür bölge-
sinde, buck fasyasının altında göze çarpacak bir 
şekilde ayrık, düz, fikse, hassas, sert bir yumru 
şeklinde lokalize olarak hapsolan kan pıhtısından 
ibaret bir muayene bulgusudur (14,25,85,86,87). 
Bazı olgularda, Buck fasyasının da yırtılmasından 
dolayı kan, fasyal planlar boyunca skrotum ve 
pubik bölgeye yayılabilmektedir. Böyle olgularda 
“Rolling” bulgusu daha az yardımcı olmaktadır.
 1935-2001 yılları arasındaki literatürde bil-
dirilen tüm penil fraktür olgularını irdeleyen bir 
çalışmada (14), çoğu Akdeniz ülkelerinden bildiri-
len 183 makalede 1331 olgu saptanmış. En büyük 
seri, 172 hastayı içeren Zargooshi’nin serisidir. En 
sık PF nedeni olarak, koitus ve özellikle de mastür-
basyonu kapsayan penil manipulasyon’lar bildiril-
miştir. Hastaların çoğunun 30’lu yaşlarda olduğu 
gözlenmiştir. Literatürde bildirilen olgularda tanı, 
genellikle klinik olarak konulmuş. Cinsel ilişki, 
masturbasyon veya erekte penisin elle bükülme-
si (taqaandan) esnasında, çatlama veya patlama 
sesinin işitilmesi, ağrı, hızlı detümesans, şişlik ve 
ekimozun olmasının, grade B düzeyinde kanıt gü-
cüne sahip olduğu belirtilmektedir (AUA kılavuzu 
2017.) (71,85). PF’ye yatkınlığı arttıran faktörler 
olarak, koitus veya mastürbasyon esnasında aşı-
rı güç uygulama ve tunika albuginea’nın fibro-
zisi bildirilmiştir (46,84,85). PF’nin karakteristik 
öyküsü ve fizik muayene bulguları, penil fraktür 
tanısını için genellikle yeterli olmasına rağmen, 
patognomik değildir. “Patlama, çatırdama” sesinin 
duyulmasının yetersiz olduğu veya yavaş bir şekil-
de penil detümesansın geliştiği olgularda, yüksek 
oranlarda yalancı pozitif PF tanıları konulabilmek-
tedir. Böyle olgularda, ilave preoperatif tanı çalış-
malarının yapılması yararlı olabilmektedir (88). 
 Travma sonucunda dorsal penil damarların 
kanaması, PF’ye benzer klinik tabloya yol açabil-
mekte, PF’nin bulgularını taklit edebilmektedir. 
Yüzeyel veya derin dorsal penil ven veya arteri 
travmaya uğrayabilmekte ve tunikal rüptürü tak-
lit edebilen semptomlara neden olabilmektedir. 
Bu tür olgularda, fizik muayenede hızlı bir detü-
mesans, ağrı ve tunikal rüptürün karakteristik 
sesi gözlenmemektedir. Oluşan ekimozun boyu-

uretral mea’da kan gözlenmesidir (32,78). Uretra 
yaralanması şüphesi olan olgularda, korpus ka-
vernozumda havanın varlığı, uretral yaralanmanın 
indirekt bulgusudur (79).
 Tıbbi literatürde, penil travmalar sonucu kor-
pus kavernozumlarda bir rüptür oluşmadan da 
uretral laserasyonların meydana geldiği olgular 
bulunmaktadır (36,80). İzole uretral yaralanmala-
rın olduğu böyle olgulardaki klinik semptomlar, 
tipik penil fraktür olgularındaki semptomlardan 
farklıdır (çatlama sesi duymama, penil deformite 
ve ele gelen penil defektin olmaması gibi) (36). 
Kamdar ve ark.ları, uretra yaralanma olma olası-
lığı yüksek olan olgularda operasyon odasında 
mesaneye kateter yerleştirmeden önce �eksibl 
sistoskop ile incelemeyi önermişlerdir. Böylelikle, 
kateter yerleştirmeden önce uretra mukozasının 
muayenesi ve varsa uretral rüptürün boyutunun 
görülebileceği vurgulanmıştır (76). 

Tanı 

PF’nin tipik öyküsü ve klinik bulgularının olma-
sından dolayı tanıyı doğrulamak amacıyla daha 
kapsamlı bir radyolojik değerlendirmeye nadiren 
gereksinim duyulmaktadır. Tanı, çoğunlukla klinik 
semptom ve bulgularla konulmaktadır. Fizik mu-
ayene ile; penil şişlik, ekimoz, penil deviasyon ve 
penil şaftın palpasyonunda anlamlı bir hassasiyet 
ortaya konulabilmektedir. Penil rüptür, genellikle 
tek tara�ı olmasına rağmen nadiren bilateral de 
gözlenebilmektedir. Rüptürün lokalizasyonu, trav-
manın şekline bağlı olarak penil şaftın herhangi 
bir bölgesinde (dorsal-ventral-lateral, proksimal-
distal) oluşabilmektedir. Rüptürün boyutu genel-
likle 1-3 cm arasında değişebilmektedir (74). 
 PF sonrasındaki bulgular karakteristiktir. Ani 
başlayan bir ağrı, penisin hızla sönmesi (detüme-
sans), şişlik, ekimoz, travmanın ters istikametine 
doğru penis deviasyonunun eşlik ettiği bir yırtıl-
ma, patlama veya çatırdama sesinin duyulması 
tipiktir (2,81,82). Ciddi düzeyde bir ağrı, ani bir 
ereksiyon kaybı ve değişik düzeylerde hematom 
sıkça gözlenmektedir (83,84). 
 Rüptür bölgesinin yeri, karakteristik olan 
“Rolling bulgusu” ile belirlenebilmektedir. Pal-
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dece %50’dir (19,46). Çoğu kez, uretraya bir foley 
kateter yerleştirilerek yapılan dikkatli bir cerrahi 
eksplorasyon, herhangi bir uretra yaralanmasının 
saptanmasını ve tedavi edilmesine olanak verebil-
mektedir. Kamdar ve ark.ları, pratik bir çözüm ola-
rak, zaman kaybı olmaksızın, PF’nin cerrahi olarak 
tamiri amacıyla hasta operasyon masasına alındı-
ğında �eksibl sistoskop ile uretranın direkt görüş 
altında değerlendirilmesini önermektedir (76). 

 PF’li hastalarda Tanısal Yaklaşım Algoritması
1. Travmanın nedeninin sorgulanması,
2. Semptom ve muayene bulguları,
3. Lezyonun bölgesinin saptanması,
4. Uretral tutulumun olup olmamasının orta-

ya konulması,

Tanı Yöntemleri

Penil fraktürün literatürdeki sporadik tarzdaki 
bildirimleri, nadir bir travma olduğu izlenimini 
vermektedir. Bu nedenle, tanı yöntemlerinin de-
ğeri ve gerçek rolü şüphelidir ve tam olarak belir-
lenmiş değildir. Bu yöntemlerin, sadece tedaviyi 
geciktirdiğini ve potansiyel olarak kötü sonuçlara 
yol açtığını ileri süren çalışmalar da mevcuttur 
(59,94,95).
 Ahmadnia ve ark.ları, retrograd uretrografi-
nin zaman kaybına yol açtığını, maliyet-etkinlik 
açısından uygun olmadığını ve sadece uretroraji 
veya gros hematüri varsa gerekli olduğunu vur-
gulamıştır (94). Bununla beraber, Pavan ve ark.
ları ise, uretral tutulum olup olmadığını saptamak, 
hasarın boyutunu ve bölgesini değerlendirmek, 
tanıyı konfirme etmek suretiyle uygun cerrahi 
müdahale planını yapmak için radyolojik araştır-
manın önemli olduğunu ileri sürmüştür (96). 

Retrograd Uretrografi

Retrograd uretrografinin çabuk çekilebilmesi, pa-
halı olmaması ve risk durumunun çok az olması 
da göz önüne alındığında, şüpheli durumlarda 
çekilmesi önerilmektedir (16). Buna rağmen, ret-
rograd uretrografinin duyarlılığı %100 değildir 
ve yalancı negati�ik oranı %15’dir (mukozanın 
sağlam olduğu küçük yırtıklar, aşırı kan pıhtısı 

tu, gerçek tunikal rüptürde gözlenen ekimozdan 
daha az olmaktadır. 
 Ayrıntılı bir anamnez ve fizik muayene ile PF 
tanısı çoğu kez doğrulanabilmesine rağmen, bazı 
olgularda görüntüleme yöntemlerinin yardımı 
gerekebilmektedir. Kavernozografi, retrograd 
uretrografi, ultrasonografi, renkli doppler ultra-
sonografi veya magnetik rezonans görüntüleme 
gibi farklı tanı yöntemleri, şüpheli olgularda tuni-
ka albuginea’nın laserasyonlarını saptayabilmekte 
veya tunikanın sağlam olduğu güvencesini vere-
bilmesine rağmen (6,81,89,90), bunların hiç birisi 
tanıyı kesin olarak doğrulama özelliğine sahip de-
ğildir (48,81,91). 
 PF ile ilişkili diğer bir yaralanma da uretra 
rüptürü’dür. PF’ye eşlik eden bir uretra yaralan-
masından da şüpheleniliyorsa, dikkatli bir uretro-
sistoskopi veya retrograd uretrografi ile uretral 
yaralanmanın değerlendirilmesi gerekmektedir. 
Fleksibl sistoskop, anestezi altındaki eksplorasyon 
veya tamir esnasında uretral defektin saptanması 
amacıyla kullanılabilmektedir (17). 
 Uretroskopi ve retrograd uretrografi, uretra-
nın preoperatif değerlendirilmesi için en sık kul-
lanılan metodlardır (81). Tanıda bu yöntemlerin 
birbirine üstünlüğü bulunmamaktadır. Retrograd 
uretrografi veya sistoskopi kararını cerrah işlemin 
süresini ve eldeki ekipmanlarının kullanılabilirliği-
ne bakarak vermelidir. 
 Kavernozografi ve uretrografi’ye genellikle 
gereksinim olmamasına rağmen, Pariser ve ark.
ları, PF’li hastaların %55’inin, uretral yaralanma 
açısından preoperatif olarak değerlendirilmeye 
gereksinim gösterdiğini ve hastaların %21’inde 
uretral yaralanma saptandığını bildirmişlerdir 
(75). Uretranın preoperatif olarak değerlendiril-
mesinde, en sık olarak �eksibl sistoskopi ve ret-
rograd uretrografi kullanılmaktadır (75).
 PF esnasındaki herhangi bir uretral yaralan-
manın sekelinin, uretral striktür ve psödodiverti-
kül olduğu belirtilmiştir (92,93).
 İdrar analizi ise, belirgin olmayan bir uretral ya-
ralanmanın göstergesi olduğundan mikroskopik 
hematürinin olup olmadığının değerlendirilmesi 
açısından yapılmalıdır. Buna rağmen, uretral ya-
ralanma açısından pozitif öngörücü değeri ise sa-
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3. Tümesans değişiklikleri gözlenir,
4. Antero-posterior ve oblik grafiler birkaç daki-

ka aralıklarla alınır,
5. Erken filmler; dolum defektlerini ve şüpheli 

hematom bölgelerinde ekstravazasyonu gös-
terebilmektedir. 10. dk gibi geç alınan filmler 
ise, gecikmiş ekstravazasyonu ortaya koymak 
amacıyla çekilmelidir.

 İntraoperatif kavernozografi’de ise, aynı iş-
lem operasyon masasında uygulanmaktadır (34). 
Kavernozografi, anestezi altında veya anestezisiz 
çekilebilmektedir.

Kavernozografiyi sınırlayan etmenler:
1. Ağrılı olması,
2. Zaman alması,
3. Uzmanlık istemesi,
4. Ekipmana gereksinim olması,
5. Tedavinin gecikmesine neden olması,
6. Yalancı negati�ik ve yalancı poziti�ik oranları-

nın yüksek olması.

Kavernozografi’nin Potansiyel Komplikasyonları;
a. Kontrasta bağlı alerjik reaksiyonlar,
b. Enfeksiyon,
c. Priapizm,
d. Ekstravaze olan kontrast maddeye bağlı ka-

vernözal dokularda fibrozis gelişme riski. 

 Bu nedenlerden dolayı çoğu yazar, PF tanısının 
klinik bulgulara dayandırılarak konulması gerekti-
ğini vurgulamaktadır (14,34,73,79,101,102,103). 
 Ultrasonografi (USG), ucuz ve noninvaziv 
bir yöntem olmasına karşın yapanın tecrübesine 
bağlıdır. PF olgularının nadir olması nedeniyle gö-
rüntülerin yorumunda güçlükler bulunmaktadır 
(91,104). Günümüzdeki gelişmiş ultrasonlar ise, 
tunika albuginea’daki yırtığın varlığını ve bölge-
sini saptamada uygun bir yöntemdir ve atipik bir 
anamnez ile başvuran olgularda tanıyı doğrula-
mada yardımcı olabilmektedir. Penis, ses dalga-
larını engelleyen kemik veya hava içermemesi ve 
kolaylıkla ulaşılabilir olması nedeniyle USG ile gö-
rüntüleme için ideal bir yapıya sahiptir. Korporal 
yapılar ve tunika albuginea arasındaki arayüz kes-

veya işlem sırasında kullanılan kontrast madde 
miktarının yetersiz olması gibi nedenlere bağlı 
olarak) (48,59,76). Derouiche ve Jack, gross hema-
türi ve mikroskopik hematürinin, olguların sadece 
%50’sinde uretral yaralanmayı işaret ettiğini ileri 
sürmüşlerdir (19,46). Mesaneyi drene etmek için 
ise, uretral kateter yerine suprapubik sistostomiyi 
önermişlerdir (uretral yaralanma riskinden kaçın-
mak için). Uretral yaralanmaların korporal yaralan-
ma gibi aynı bölgede lokalize olma eğiliminden 
dolayı, invaziv tanı yöntemlerine gerek olmadığı 
da vurgulanmıştır (19,24,97). 
 Sonuç olarak PF olgularında, zaman kaybına 
neden olabilmesi ve doğruluk oranlarının çok 
yüksek olmaması gibi nedenlerle retrograd uret-
rografinin gerekli olup olmadığı hala tartışmalı 
bir konudur. Klinik semptom ve bulguların dik-
katli bir şekilde yorumlanması ile uretrografiye 
gereksinim azalmaktadır. Uretral yaralanmadan 
şüphelenilen PF olgularında eksplorasyon anında 
kateter yerleştirmeden önce intraoperatif �eksibl 
sistoskopi ile uretranın değerlendirilmesi günü-
müzde artık birçok merkezde rutin olarak yapıl-
maktadır.

Kavernozografi

Penil fraktür şüphesi olan tüm olgularda rutin 
kavernozografiyi öneren yazarlar bulunmasına 
rağmen, günümüzde çoğu olguda buna gereksi-
nim duyulmamaktadır (78,81,98,99), Sadece, geç 
başvuran olgularda veya klinik bulguların çelişkili 
olduğu nadir olgularda başvurulması gerektiği 
genel kabul gören görüştür (16,100). Kavernozg-
rafinin, tanıyı desteklemede ilave bir faydası gös-
terilememiştir. 

Kavernozografi Çekimi: (16,59,78)
1. ½ veya ¼ oranında izotonik ile sulandırılan 15 

ila 70 ml’lik noniyonik kontrast madde, (öne-
rilen kontrast madde, genellikle Meglumin 
diatrizoat ve Sodyum diatrizoat’dır [Urografin, 
Urovist, Urovison) �oroskopi altında doğru-
dan tutulmamış korporal yapının içine enjek-
te edilir.

2. Her iki korporal yapı ilaçla dolana kadar enjek-
siyona devam edilir,
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 Magnetik Rezonans Görüntüleme (MRI), 
yumuşak dokulardaki patolojik değişiklikleri gös-
termede bariz bir üstünlüğe sahiptir (89,110,111). 
MRI, dartos fasyası altında sınırlı olan hematomla-
rı ve korpus kavernozum rüptürlerini tanımadaki 
belirleyici rolünden dolayı, yalancı penil fraktürle-
ri doğru bir şekilde saptayabilmektedir (90). MRI, 
tunika albuginea’dan kavernözal yapıların vaskü-
ler sinüzoidlerini ayırt edebilme özelliği nedeniyle 
ultrasonun yetersiz kaldığı, hafif semptomlarla 
başvuran şüpheli PF olgularında düşünülmelidir 
(89,112).
 MRI, şüpheli PF olgularında klinisyene şu iki 
sorunun yanıtını bulmada yardımcı olabilmekte-
dir: 1. Tunika albuginea’da herhangi bir lezyonun 
olup olmadığı? 2. Varsa da, lezyonun yeri?
 Cerrahi müdahaleye gereksinimin olup ol-
madığını saptamada en önemli faktör, tunika 
albuginea’nın bütünlüğü’dür. Rüptürün ciddiyeti-
nin ve lokalizasyonunun doğru bir şekilde saptan-
ması, cerraha insizyonun yeri ve boyutu hakkın-
daki kararını vermesine yardımcı olması açısından 
önemlidir (113). PF olgularında MRI, lokalize kor-
poral yaralanmalarda USG’ye nazaran daha doğ-
ru tanı koydurucu bir yöntem olmasına rağmen, 
fiyatı ve zaman kaybına neden olması nedeniyle 
kullanımı sınırlıdır.
 Klinik olarak penil fraktürün tanısı net olarak 
ortaya konulamıyorsa;

1. AUA kılavuzları; penil USG’yi, USG bulgula-
rı da şüpheli ise MRI’yı önermektedir. MRI, 
pahalı olması ve zaman alması nedeniyle 
ilk basamak değerlendirmede önerilme-
mektedir (71).

2. EAU kılavuzu ise, kavernozografi, ultrason 
ve MRI’ı ayırım yapmaksızın olgunun du-
rumuna ve cerrahın tercihine bağlı olarak 
önermektedir. 

 Klinik ve radyolojik görüntüleme yöntemleri, 
PF tanısında şüphe uyandırıyorsa cerrahi eksplo-
rasyon yapılmalıdır. Klinisyen; uretral mea’da kan, 
gross hematüri veya işeme güçlüğü olan PF’li 
hastalarda eşlik eden uretral bir yaralanmanın 
olup olmadığını da operasyon sırasında mutlaka 
araştırmalıdır (kanıt düzeyi B, AUA kılavuzu 2014) 
(71,85).

kin hatlarla ayrıldığından dolayı, USG ile net bir şe-
kilde gösterilebilmektedir. USG ile, korpus kaver-
nozumlar, kavernözal arterler, tunika albuginea 
ve korpus spongiozum kolaylıkla ayırt edilebil-
mektedir. Korpus kavernozum, uniform olarak hi-
poekoik ekojeniteye sahip iken, tunika albuginea 
ise korporal yapıları kuşatan ekojenik örtü olarak 
izlenmektedir. Korpus spongiozum ise daha yük-
sek ekojeniteye sahiptir. USG, PF olgularında tu-
nika albuginea’nın ekojenik hattındaki bozulmaya 
yol açan yırtık bölgesini saptayabilmektedir (105). 
Hiperekojenik hatta bir defekt veya hematomun 
varlığı penil fraktürü işaret edebilmektedir. Yırtı-
ğın küçük olduğu olgularda ise artmış vaskülarite 
gözlenebilmektedir. Ayrıca, intra veya ekstratu-
nikal hematomların saptanmasında da yardımcı 
olabilmektedir (106). USG’nin dezavantajı, sadece 
tecrübeli kişilerce yapılmasını gerektirmesidir. Pe-
nisin özellikle pandüler kısmındaki doku kontrastı 
yetersiz olduğundan PF’yi dışlayıcı negatif bulgu-
ları bulunmamaktadır. USG ile muayenede, rüptür 
bölgesindeki ödem ve kan pıhtılarının olması ve 
hastanın ağrı çekmesi gibi nedenler, görüntülerin 
doğru bir şekilde değerlendirilememesine sebep 
olabilmektedir. Bu nedenle, tunika albuginea’nın 
küçük laserasyonları tecrübesiz radyologlar ta-
rafından atlanabilmektedir (16). Büyük tunikal 
yırtıkları ve hematomları saptama oranları ise, 
%86’dır (104,107).
 Renkli doppler USG ile penil travmaların de-
ğerlendirilmesinde ise, hematom ve penil vaskü-
ler yapılar arasındaki ilişkiyi değerlendirmeye izin 
verdiğinden dolayı, PF’de daha doğru tanı konul-
ması mümkün olabilmektedir (108). 
 Penisin anatomisi ve damarları doppler USG 
ile doğru bir şekilde gösterilebildiğinden, lezyo-
nun doğası ve boyutu çoğu olguda tam olarak or-
taya konulabilmektedir. (79). Doppler USG, tunika 
albuginea’nın ekojenik hattının kesintiye uğradığı 
yeri saptayarak lezyonun lokalizasyonunu sapta-
yabilmektedir (79,109).
 Renkli doppler USG’nin tüm bu olumlu özel-
liklerine rağmen, yalancı negatif sonuçlarının ol-
duğunu, ödem veya hematom varlığında yorum 
güçlüklerinin daha da belirgin olduğu unutulma-
malıdır (14,79,104).
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nil derinin elongasyonunun venlerin laserasyonu 
ile sonuçlanabileceği ileri sürülmüştür (119). 
 PF’yi taklit eden tüm bu yaralanmalar da ge-
nellikle cinsel ilişki esnasında meydana gelmek-
tedir. Penis ereksiyonda iken, yatakta yuvarlanma 
veya düşme veya masturbasyon esnasında da 
oluşabildiği bildirilmiştir (29). Hastalar genellikle 
hematom, şişlik ve tedrici detümesans semptom-
ları ile başvurmaktadır. 
 Penisin damarlanması esas olarak, tunika 
albuginea’nın üzerinde yerleşmiş olan yüzeyel ve 
derin dorsal venler ile dorsal penil arter’den oluş-
maktadır. Penisin derin arteri, korpus kaverno-
zumların ortasındadır ve tunika albuginea ile sa-
rılıdır. Derin dorsal ven ve derin dorsal arter Buck 
fasyasının altında iken yüzeyel dorsal ven Buck 
fasyasının üzerindedir (120). Dolaysıyla, yüzeyel 
dorsal ven rüptürüne bağlı olarak oluşan ekimoz, 
skrotum ve perinenin ciltaltı dokuları boyunca ya-
yılabilmektedir. Derin dorsal ven rüptürüne bağlı 
olarak gelişen hematom ise, Buck fasyası sağlam 
kaldığı müddetçe, Buck fasyasının altındaki alan-
da sınırlıdır ve penil şaft içerisinde kalmaktadır.
(117). Eğer ekimoz skrotum, perine veya pubik 
bölgeyi de kapsıyorsa, tanının ya Buck fasyası yır-
tığı ile birlikte olan gerçek penil fraktür olduğu ya 
da yüzeyel dorsal ven rüptürünün bulunduğu ya-
lancı penil fraktür olduğu düşünülmelidir (121). 
 Travma anında çatırdama sesinin duyulma-
ması ve ağrının olmaması durumunda, derin dor-
sal ven rüptürünü, kavernozal yapıların yaralan-
masından ayırmak çok zordur (118). Ani gelişen 
detümesansın varlığı, penil fraktür için önemli 
bir tanı belirtecidir. Yavaş gelişen bir detümesans, 
korporal yapıların sağlam olduğunun bir göster-
gesi olabilmesine rağmen penil fraktür sonrası 
cinsel ilişkiye devam edebilen birkaç olgu sunu-
mu da bildirilmiştir (33,122). Gerçek ve yalancı 
penil fraktür ayırımında, semptom ve bulgular 
açısından bazı klinik farklılıklar olmasına rağmen, 
bu iki durum gözden kaçan tunikal yırtıkların ola-
sı geç dönem komplikasyonları ile hala örtüşebil-
mektedir (123). Bar-Yosef ve ark.ları, 16 PF şüphesi 
olan olguda hemen cerrahi girişim yapmışlar. 9 
hastada tunika albuginea’nın sağlam olduğunu 
ve patolojik bulgu olarak sadece dorsal ven rüp-

Penil Fraktürü Taklit Eden Erekte 
Penisin Diğer Yaralanmaları

Penil fraktürlerin çoğunda tipik öykü ve tanı koy-
durucu fizik muayene bulguları bulunmasına rağ-
men, PF için yapılan bazı eksplorasyonlarda nadir 
de olsa tunikal rüptür saptanamayabilmektedir 
(78). Hızlı bir detümesansın meydana gelmediği 
veya klasik çatırdama sesinin eşlik etmediği ama 
PF olduğu düşünülen olgularda, genellikle eks-
plorasyonda PF açısından negatif bulgularla kar-
şılaşılmaktadır (88). 
 Penisin damar-sinir demetinin, küçük damar-
larının ve yumuşak dokularının yaralanmaları, 
cinsel aktivite veya masturbasyon gibi penil mani-
pülasyonlar esnasında meydana gelebilmekte ve 
PF’ye çok benzeyen klinik semptom ve bulgulara 
yol açabilmektedir. Penil fraktürü taklit eden bu 
tür yaralanmalar, klinik semptom ve bulgular açı-
sından gerçek penil fraktürlere benzemesine rağ-
men, genellikle fraktür anında duyulan çatırdama 
sesinin duyulmaması, tunikal defektin olmaması 
ve detümesansın yavaş yavaş oluşması ve trav-
ma sonrası yeni ereksiyonların oluşabilmesi gibi 
bulgularla ayırt edilebilmektedir (114,115). Bu 
lezyonların ayırıcı tanısı için genellikle ya cerrahi 
eksplorasyona veya spesifik testlere gereksinim 
duyulmaktadır.
 Vasküler penil yaralanmalar, akut penil 
travmaların nadir sebeplerindendir ve tunika 
albuginea’da herhangi bir yırtık olmamasına kar-
şın penil fraktürlerle karıştırılabilmektedir. Penil 
yüzeyel dorsal venin, derin dorsal venin, dorsal 
arterin ve nonspesifik dartos kanamaları bu kap-
samda değerlendirilmelidir. Dorsal penil nörovas-
küler kompleksin zedelenmesinin bir sonucu ola-
rak, dorsal arter veya venin rüptürü, avülsiyonu, 
en sık karışan durumdur ve genellikle kaverno-
zografi ile korporal rüptürden ayırt edilememek-
tedir (116,117). 
 Dorsal ven yaralanması en sık görülen penil 
damar yaralanmasıdır (17,88,116,118). Dorsal ven 
yaralanmalarının çocukluk çağında sünnet geçi-
renlerde daha yüksek gözlendiği iddia edilmiştir. 
Sünnetin, penil deride daha sıkı bir gerginliğe ne-
den olduğu, cinsel ilişki esnasında gergin olan pe-
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künt bir penil travma sonrası korpus kavernozum-
larda rüptür olmadığını söylemek tanı yöntemleri 
kullanılsa dahi kolay değildir (102). Travma bölge-
sine uygulanan buz torbaları, uretral foley katete-
rizasyon ve antiin�amatuvar ilaç kullanımı, penil 
fraktürler için başlangıçta standart bakım olarak 
kabul görmüştü (128). Bu tedavi şeklinin %30 gibi 
oldukça yüksek morbidite oranları ile yakın ilişkili 
olduğu gözlenmiştir (129). Penil abse, uretral ya-
ralanmanın gözden kaçırılması, ağrılı ereksiyon, 
erektil disfonksiyon, penil kurvatür ve cerrahi 
müdahaleyi gerektiren dirençli hematom gibi 
komplikasyon oranlarının konservatif yaklaşımlar 
sonucunda anlamlı bir şekilde arttığı gösterilmiş-
tir (127). 
 Konservatif yaklaşım; 

a. büyüyen pulsatil hematom,
b. enfekte hematom,
c. abse oluşumu,
d. ciddi penil angulasyon,
e. arteriyo-venöz fistül, ve
f. erektil disfonksiyon, gibi komplikasyon-

larla yakın ilişkisinden dolayı günümüzde 
gözden düşmüştür (126,130). Konservatif 
tedavi yöntemleri ile tedavi edilen hasta-
ların hastanede kalış süreleri de anlamlı 
olarak yüksektir. (ort. 14 gün) (66).

 Konservatif tedavi sonrası geç dönemde gö-
rülebilen komplikasyonlar ise; fibrozis (%10), 
angulasyon (%25), peyroni plağına benzer 
plak (%10), abse, penil doku nekrozu ve erektil 
disfonksiyon’dur (%62) (24,52,127). Konservatif 
yaklaşımı savunanlar, PF’nin geç dönem komp-
likasyonlarını azaltmak amacıyla; kompresyon 
bandajları, ereksiyonu inhibe eden östrojen içe-
ren ilaçlar, penis sabitleyicileri, antibiyotikler ve 
fibrinolitik ajanlar gibi ilave tedavi yöntemlerini 
de konservatif yaklaşımlara eklemişlerdir. Özetle, 
konservatif tedavi; 

1. Antiin�amatuar/ ağrı kesicileri,
2. Anti-androjenleri, 
3. Topikal heparin jellerini,
4. Buz torbaları ile soğuk uygulamayı,
5. Penoskrotal askıları,
6. Sedati�eri, ve
7. Uretral Foley kateter takılarak penil komp-

türü gözlediklerini bildirmişlerdir. Bir olguda ise, 
tunika albuginea ve vasküler yaralanma gözlem-
lemediklerini belirtmişler (119). Karadeniz ve ark.
ları ise, kavernozografi sonrası hemen cerrahi eks-
plorasyon yaptıkları ardışık 21 hastanın 19’unda, 
kavernozografinin korporal yırtığı saptadığını, 
geri kalan 2 hastada ise radyolojik tetkikleri nor-
mal olmasına rağmen eksplorasyonda derin dor-
sal ven rüptürü gözlediklerini bildirmişlerdir (81).
  Dorsal ven rüptürleri intraoperatif olarak sap-
tandığında bağlanmalıdır ancak eksplorasyon 
öncesinde saptandığında ise konservatif olarak 
tedavi edilebilmektedir (59,78). 
 Penil yüzeyel dorsal venin nadir gözlenen bir 
in�amatuvar hastalığı olan Penil Mondor’s has-
talığının da penil fraktürü taklit edebileceği bildi-
rilmiştir (124).
 Penisin suspansuvar ligamentinin rüptürü, 
PF’dekine benzer bir travmatik cinsel ilişki sonra-
sında eksplorasyon esnasında saptanmaktadır. Bu 
tür bir yaralanmada, fizik muayenede bir “�oppy 
penis” (sarkık, gevşek penis) varlığının gözlenme-
si tanı koydurucu olabilmektedir (125). 
 PF’nin saptanamadığı diğer negatif eks-
plorasyon nedenleri ise şunlardır; nonspesifik 
kanama, izole uretral yaralanma ve standart in-
sizyonlarla saptanamayan proksimal penil şaft 
yaralanmaları’dır (68,80).

Tedavi 

Penis fraktürüne hemen cerrahi müdahale veya 
konservatif yaklaşım gibi tedavi yöntemleri hak-
kında bazı tartışmalar bulunmasına rağmen gü-
nümüzdeki çağdaş kılavuzlar (AUA ve EAU gibi) 
hemen cerrahi bir müdahalenin gerekliliğini sa-
vunmaktadır (50,71,85).
 Cerrahi tedavi yapılmayıp konservatif tedavi 
alan hastalarda rezidüel penil kurvatur, dirençli 
hematom, gözden kaçmış uretral yaralanma ve 
erektil disfonksiyon gibi istenmeyen sonuçlarla 
karşılaşılabilmektedir (126,127). 

Konservatif Tedavi

Günümüzde sadece korpus kavernozumun sağ-
lam olduğu olgularda önerilmektedir. Ancak, akut 
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olduğu vurgulanmaktadır. En�amasyonlu, ödemli 
veya yaralanmış dokuların konservatif tedavisi ile 
ödemin gerilemesi sağlandıktan sonra, degloving 
veya masif diseksiyona gereksinim kalmadan se-
konder olarak doğrudan geç cerrahi tamiri öneril-
mektedir (135). Travmadan 24 saat sonra başvu-
ran uretral yaralanmanın olmadığı PF’li olgularda, 
7-12 günlük konservatif tedavi sonrası lokal anes-
tezi altında cerrahi tamir yapılan 24 hastanın hiç-
birisinde, intraoperatif veya postoperatif kompli-
kasyonun gelişmediği ve tüm hastaların cerrahi 
tamirden 4-6 hafta sonra cinsel aktivitelerine dön-
düklerini bildirilmiştir (135). Benzer bir şekilde, 
Naraynsingh ve ark.ları da, yaygın penil ödemi 
olan PF’li hastalarda, 7-12 günlük bir konservatif 
tedavi sonrasında ödemin gerilediğini ve sadece 
yırtık bölgesinin üstündeki hematomun kaldığını 
ve yırtığın basit bir şekilde kapatılmasıyla tedavi-
nin başarılı bir şekilde gerçekleştiğini bildirmiştir 
(134).

Cerrahi Teknik

PF’nin cerrahi tamiri;
a. Buck fasyasının insize edilerek hematomun 

boşaltılmasını,
b. tunikal yaralanmanın yerinin ve sayısının sap-

tanmasını,
c. lokal korporal debridmanı ve salin ile yıkan-

masını,
d. tunikal laserasyonun 3/0 veya 4/0 poliglaktik 

asit (Vikril) veya poliglikolik asit (Dexan) gibi 
emilebilir sütürlerle tek tek veya kontinü ola-
rak kapatılmasını,

e. kanamanın kontrolünü, zarar görmüş herhan-
gi bir damar varsa onun tamirini,

f. Buck fasyasının longitudinal doğrultuda 3/0 
veya 4/0 poliglaktik asit (Vikril) veya poligliko-
lik asit (Dexan) ile tek tek atılan dikişlerle kapa-
tılmasını,

g. korpus spongiozumun ve uretranın dikkatli 
bir şekilde gözden geçirilmesini, herhangi bir 
yaralanma var ise, 4/0 poliglaktik asit (Vikril) 
veya poliglikolik asit (Dexan) gibi emilebilir 
sütürlerle tek tek atılan dikişlerle kapatılması-
nı,

resyon bandajlarını (herhangi bir penil 
iskemiyi saptamak veya korumak amacıy-
la glansın görünmesine izin veren), içer-
mektedir (131). Sonuç olarak, günümüzde 
PF’de konservatif yaklaşım sadece cerra-
hiyi kabul etmeyen hastalara ve kavernö-
zal tunika albuginea’nın rüptürü ile ilişkili 
olmayan subkutanöz hematomu olanlara 
önerilmektedir (132). 

Cerrahi Tedavi

PF’nin cerrahi yolla tamiri, ilk defa 1936 yılında 
Fetter ve Gartman tarafından tarif edilmiştir (26). 
1980’li yıllarda, cerrahi müdahale sonucu geç dö-
nem komplikasyonlarının %30’lardan %4’lere ka-
dar anlamlı bir şekilde gerilediğinin gösterilmesi 
ile cerrahi girişim popularize olmuştur (30,130).
 Günümüzde hemen cerrahi tedavi; kısa hasta-
nede kalış oranı, daha düşük komplikasyon oran-
ları, daha iyi sonuçlar ve artmış hasta memnuni-
yet oranları ile PF’nin standart tedavisi olmuştur 
(2,42). Fergani adlı araştırmacı, hastanede kalış 
süresinin sadece tunika albuginea yaralanması 
olanlarda 1 gün, eşlik eden uretral yaralanmanın 
da olduğu olgularda ise 5-6 gün olduğunu bildir-
miştir (66).
 Günümüzdeki çağdaş literatürlerin hemen 
hepsi hastanın hastaneye başvurusunu takiben 
hemen cerrahi girişimi öğütlemektedir (kanıt dü-
zeyi B, AUA kılavuzu 2017) (71,85). PF’den 48 saat 
sonra başvuran gecikmiş olgularda da geç dönem 
sekellerinin gelişme riski artmasına rağmen, hala 
hemen cerrahi girişim öğütlenmektedir (31,68). 
Cerrahi müdahale ile hastanın kendisini psikolojik 
olarak daha iyi hissettiği gösterilmiştir (133). 
 Çalışmaların çoğunda hemen cerrahi müda-
hale önerilmesine rağmen, yaygın penil ödemin 
olduğu bazı hastalarda dokuların frajil olmasın-
dan dolayı hemen cerrahi müdahalenin özellikle 
yırtık bölgesinin doğru bir şekilde lokalize edile-
mediği ve degloving tekniği ile insizyonun yapıl-
dığı olgularda, operasyon anındaki komplikasyon 
riskinin artabileceği ileri sürülmektedir (134). 
Böyle olgularda, hemen cerrahi tedavi yerine, 
gecikmiş cerrahi tamirin daha doğru bir yaklaşım 
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maya başlanmıştır (139). Ayrıca, tunikal defektin 
saptanması ve tamiri amacıyla inguino-skrotal in-
sizyon, ventral longitudinal insizyon ve infrapubik 
insizyonlar da bildirilmiş ve bu insizyonların da iyi 
bir kozmetik ve fonksiyonel sonuçlara sahip ol-
duğunu bildiren yayınlar mevcuttur (20,140,141). 
Ateyah ve ark.ları, penil fraktürlerin çoğunun 1/3 
proksimal penil şaftta meydana geldiğini, dolayı-
sıyla infrapubik insizyonların minimal komplikas-
yonlara yol açtığını ve tercih edilmesi gerektiğini 
belirtmişlerdir (53). PF sonrasında penil dokudaki 
ödem ve hematom, degloving insizyonuna izin 
vermiyorsa, aşırı degloving’den sakınmak isteni-
yorsa veya hematom çoğunlukla penoskrotal böl-
gede ise ve yaralanmanın derin bölgelerde oldu-
ğu düşünülüyorsa, penoscrotal insizyon da tercih 
edilebilmektedir. Bu insizyon, hematomun boşal-
tılmasına ve korpus kavernozumların tamirine izin 
vermektedir (76). Ayrıca, gerektiğinde, proksimal 
degloving için de kılavuz olarak hizmet edebil-
mektedir (142). Tunika albuginea laserasyonları 
çoğu kez penis aksı doğrultusunda longitudinal 
olarak dikildiğinden, peno-skrotal insizyon yapı-
lan olgularda cilt kapama transvers olarak yapıl-
malıdır (81). İnguinal skrotal insizyonlar ise, frak-
tür bölgesini ortaya koyabilmesine rağmen yoğun 
diseksiyona gereksinim gösterebilmelerinden 
dolayı postoperatif komplikasyon riskinin artma-
sına neden olabilmektedir (140). Alternatif olarak, 
doğrudan fraktür bölgesinin üzerinden pıhtının 
boşaltılmasına ve tunika albuginea’daki yırtığın 
dikilmesine izin veren küçük bir longitudinal deri 
insizyonu da yapılabilmektedir (86). Seyrekte olsa 
bazı proksimal korporal yaralanmaların tamirinde 
(penil şaftın oldukça proksimalindeki yaralanma-
lar) perineal yaklaşımlar gerekli olabilmektedir 
(68). Sonuç olarak, PF’nin klinik prezentasyonuna 
ve yaralanmanın ciddiliğine bağlı olarak cerrahlar 
insizyonun şekline karar verebilirler. 
 İnsizyonun tipine ve bölgesine bakılmaksızın 
tüm olgularda, Buck fasyasının altındaki hemato-
mun ortaya konulup boşaltılacağı ve canlılığını yi-
tirmiş tüm dokuların debridmanının sağlanacağı 
bir alan oluşturulana kadar diseksiyon ilerletilme-
lidir. PF cerrahisinde, özellikle büyük hematomlu 
olgularda, uretranın yerini saptamada oryantas-

h. Cildin, 4/0 poliglaktik asit (Vicryl) veya polig-
likolik asit (Dexan) ile tek tek atılan dikişlerle 
kapatılmasını, ve

i. penisin pansumanını, kapsamaktadır. 

 Spinal veya genel anestezi altında yapılmalı-
dır. Preoperatif olarak antibiyotik başlanmalıdır. 
Sirkumsizyon (sünnet insizyonu), midline peno-
skrotal, inguino-skrotal ve lateral insizyon gibi 
birçok insizyon şekli tanımlanmasına rağmen, 
insizyonun tipi ve lokalizasyonu cerraha bağlıdır 
(76). Çoğu cerrah, tunikal yırtığı lokalize etmek 
ve tamir etmek amacıyla degloving sirkumsizyon 
subkoronal insizyonları (sünnet insizyonu) tercih 
etmektedir (2,16,25,59,136). Penil deri ve dartos 
fasyası, subkoronal mesafeden yapılan çepeçevre 
sirkumsizyon insizyonunu takiben penis köküne 
kadar degloving edilmelidir. Sirkumsizyon insiz-
yonu (sünnet insizyonu), korpora ve uretranın dik-
katli bir şekilde ve bütünüyle değerlendirilmesine 
izin vermektedir. Subkoronal degloving insizyonu 
(sünnet insizyonu), her iki korpus kavernozumun 
ve korpus songiozumun proksimal kısımlarına ka-
dar ortaya konulmasına (degloving) izin vermek-
tedir. Ayrıca, eşlik eden herhangi bir kontrlateral 
korpus veya uretral yaralanma varsa onların da ta-
nınmasına ve tamirine de izin vermektedir (137). 
Bu insizyon şekli, cerrahi sonrası skar açısından da 
daha iyi kozmetik sonuçlara sahiptir (16). 
 Bazı yazarlar ise, proksimal penil şafttaki kü-
çük bir tunikal yırtık için tüm penisin deglove 
edilmesini doğru bulmamaktadır. Penil degloving 
işleminin;

a. nörovasküler yaralanma ve cilt nekrozun-
da artışa yol açabileceği,

b. postoperatif dönemde penil histe azalma-
ya neden olabileceği, ve

c. hematom insidansında artışa yol açabile-
ceği, ileri sürülmektedir. 

 Bu nedenle, hematom bölgesinin olduğu yer-
den, daha az invaziv olan lateral insizyon ile tuni-
kal defekte ulaşarak tamir işleminin yapılması ileri 
sürülmüştür (19,46,86,138). Fraktür bölgesini mer-
kez alan lokal longitudinal insizyonlar veya vent-
ral longitudinal yaklaşımlar, artan sıklıkta kullanıl-
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meyen tunikal laserasyonları saptamaya yardımcı 
olabilmektedir (59,146). İndigo karmin veya me-
tilen mavisi ile salin karışımının kullanılması ise, 
tümesans esnasında da kaçağın olup olmadığını 
ve tunikal laserasyonun saptanamadığı olgularda 
değerlendirmeyi sağlayabilmektedir (76, 147). 
 Eksternal mea’da kan ve/veya üriner retan-
siyonu olan daha ciddi olgularda, olası uretral 
rüptür bölgesi, tunikal rüptür bölgesine oldukça 
yakın bir bölgededir. Dolayısıyla, intraoperatif dik-
katli bir eksplorasyonla kolayca tanınabilmekte ve 
onarılabilmektedir. Bazı minör uretral yaralanma-
lar ya saptanamamaktadır ya da spontan iyileş-
meye bırakılmaktadır. Böyle olguların uretral sekel 
veya üriner problemler açısından uzun dönem so-
nuçları yüz güldürücü olmasına rağmen, cerrahi 
onarım yapılan hastaların uzun dönem sonuçları 
açısından daha sorunsuz olma olasılıklarının daha 
fazla olduğu da akılda tutulmalıdır.
 Uretral yaralanmaların tedavisi literatürde 
oldukça değişkenlik göstermektedir. Kısmi bir 
uretral yırtılmadaki tedavi seçenekleri; uretral 
kateterizasyon, emilemeyen sütürlerle primer 
kapama veya suprapubik sistostomi tüpü konul-
masını veya bunların hepsinin kombinasyonunu 
içermektedir (66,128,148). Komple uretral yara-
lanmalarda ise primer reanastomoz, greft yerleş-
tirme veya bir uretral kateterin üzerinden uç-uca 
(end to end) getirme şeklindeki tedavi yöntemleri 
kullanılmaktadır (149). 
 Uretral yaralanmanın da olabileceği yönünde 
ciddi bir şüphenin olduğu olgularda, korpus spon-
giozumun intraoperatif olarak eksplorasyonu ya-
pılana kadar uretral kateter tatbiki ertelenmelidir. 
Kateter yerleştirilmesi kararı, enfeksiyon ve olası 
bir uretral travmaya yol açma riskini azaltmak için 
dikkatli verilmelidir (150). Uretral yaralanmanın 
olmadığı PF olgularında uretral kateter, posto-
peratif 1. günde çıkarılarak hasta taburcu edilir. 
Eşlik eden uretral yaralanmanın olduğu olgularda 
ise, uretraya atılan sütürlerin stabilizasyonunu ve 
uretral iyileşmeyi sağlamak için 7 ila 10 gün gibi 
daha uzun bir süre kalmalıdır (76). 
 Uretra yaralanması, total rüptür şeklinde ise 
uç uca (end to end) yapılmalı ve suprapubik sis-
tostomi yerleştirilmelidir (148,149). Singh ve ark.

yonu kolaylaştırdığı ve sonuç olarak korpusların 
diseksiyonu esnasında olası bir uretral yaralanma-
dan korunma sağladığı için işlem öncesinde 16 F 
Foley bir uretral kateter yerleştirilmesi önerilmek-
tedir (30,31,50,59). Ayrıca, eşlik eden bir uretral 
yaralanmanın tamirine de izin vermektedir. Bir 
foley kateter yerleştirme kararı cerraha bağlıdır. 
Eğer bir uretral yaralanmadan da şüpheleniliyor-
sa, insizyon öncesi �eksibl sistoskop kullanılarak 
rüptür bölgesinin yeri daha da netleştirilebilmek-
te ve insizyon buna göre de yapılabilmektedir.
 Tunika yırtığının, aralıklı veya kontinü emile-
bilir sütürlerle kapatılması önerilmektedir fakat 
yara içine gömülerek atılan nonabsorbabl sütür-
lerin kullanımı da bildirilmiştir (25,69). Emilmeyen 
sütürlerle tunikal defektin kapatılmasını savunan 
cerrahlar, cerrahi sonrasındaki geç dönemlerde 
bile intrakorporal basınçtaki herhangi bir değişik-
lik karşısında dahi, dikilen tunikaların kenarlarını 
sağlam bir şekilde tuttukları için emilmeyen sü-
türleri tercih ettiklerini belirtmişlerdir (143). Ayrı-
ca, emilmeyen sütürler, nüks eden fraktür olgula-
rında tunikal defektlerin kapatılmasında da tercih 
edilebilmektedir (129). Emilmeyen sütürlerin de-
zavantajları ise, düğümün ele gelmesi, düğüm 
aralıklarında girinti olması, sütür hattında yabancı 
cisim granulomunun gelişebilmesi, hasta ve cinsel 
eşinin cinsel ilişki esnasındaki rahatsızlık hissi’dir 
(43,144). Düğümün ele gelmesi, düğümün uygun 
bir şekilde yara dudaklarının içine doğru bağ-
lanması ile önlemek mümkündür (143). Minimal 
debridman gereken olgularda, debridman sonrası 
yırtık aksı boyunca kapatma ile sorun oluşmamak-
tadır. Fakat tunika albuginea’nın önemli bir kısmı-
nın debridmanına ihtiyaç gösteren olgularda ise 
defekt, yırtık aksının aksi yönünde dikilmeye ge-
reksinim gösterebilmektedir (145). 
 Operasyonun sonunda, yapay ereksiyon oluş-
turarak su geçirmez (water-tight) bir tamir işle-
minin yapılıp yapılmadığının ve olası diğer kaçak 
bölgelerinin olup olmadığının kontrolü faydalı 
olmaktadır. (20). Cerrahi tamir sonrası, intrakor-
poral salin enjeksiyonu yapılarak yapay ereksiyon 
oluşturulmalı (Gittes testi) ve tunikal laserasyonun 
tamamen kapatılıp kapatılmadığı kontrol edilme-
lidir (59,76). Gittes testi, inkomplet veya görüle-
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tamamen cerrahın tercihine kalmıştır. Sünnet 
yapılmamış olgularda işlem sonunda sünnet de 
önerilebilmektedir. Genellikle postoperatif 4-8 
hafta boyunca cinsel ilişkiden sakınması öğütlen-
mesine rağmen bazı yazarlar cinsel ilişkiye tekrar 
başlama süresi için postoperatif 2 haftalık yasağın 
yeterli olduğunu belirtmiştir (7,54,56). 
 Postoperatif 3. ayda, erektil fonksiyonun de-
ğerlendirilmesi, penil nodül varlığı ve ereksiyon 
esnasında kurvaturun olup oluşmadığını değer-
lendirmek amacıyla hasta kontrole çağrılmalıdır. 
Ağrı veya enfeksiyon varlığında ise, erken dönem-
de gelmesi konusunda hasta bilgilendirilmelidir. 
PF sonrası postoperatif komplikasyon oranlarının, 
korporoplastinin diğer tiplerinden pek farklı ol-
madığı ve enfeksiyon riskinin artmadığı ileri sürül-
mektedir (20). 
 Penil Fraktürlerin Erken Dönem Kompli-
kasyonları

a. Enfekte hematom,
b. Abse,
c. Priapizm,
d. Deri nekrozu,

Penil Fraktürlerin Geç Dönem 
Sekelleri

PF’nin geç dönem komplikasyonlarının insidansı-
nın cerrahi ile azaltıldığı gösterilmesine rağmen, 
hastaların hala %6 ila 25’inde cerrahi sonrası geç 
dönem sekelleri oluşabilmektedir (30,46,96). Uret-
ral yaralanmanın da eşlik ettiği tunika albuginea 
rüptürlü hastalar, izole tunika albuginea rüptürü 
olan hastalara nazaran, postoperatif komplikas-
yonlara daha eğilimli olduklarından bu hastalara 
yakın takip önerilmelidir (43).
 Penil travmaların en sık gözlenen geç dönem 
komplikasyonları;

a. Yaralanma bölgesindeki penis şaftında 
gelişen plak veya nodül,

b. Cinsel ilişki esnasında ağrı,
c. Penil deride his kaybı, uyuşukluk (parestezi),
d. Ağrılı ereksiyon, 
e. Penil kurvatür,
f. Korpus kavernozum herniasyonu,
g. Reoperasyon,

ları ise, üriner diversiyonun uretral rüptüre bağlı 
defektin geniş olduğu veya enfeksiyon belirtileri 
olan primer uretroplasti yapılamayan geç baş-
vuran olgular gibi sadece kompleks olgularda 
gerektiğini belirtmiştir (54). Parsiyel uretra yırtık-
ların tedavisinde ise, primer kapama (bir kateterin 
üstünden veya suprapubik sistostomi ile) yapıl-
malıdır (46,59,66,126,148,151). Uretral yırtığın ta-
mirinde hem emilebilir hem de emilmeyen sütür 
materyalleri kullanılmasına rağmen genel kabul 
gören yaklaşım 3/0 veya 4/0 emilebilir sütürlerle 
(poliglaktik asit (Vikril) veya poliglikolik asit (De-
xan)) tamirin yapılmasıdır (46,56). 
 Penil fraktür gibi korporal yaralanmalarda, 
korpus kavernozum ve korpus spongiozum ara-
sında fistül gelişme riski artmaktadır. Bu neden-
le, her iki yapı arasına subdartos �ebi gibi bir ara 
malzemenin konulması ile bu komplikasyonun 
riskinin azaltılabileceği ileri sürülmektedir (46,75). 
Korpus spongiozum yaralanmasının da olduğu 
şüphesi varsa, glans penise yerleştirilen 22 G ke-
lebek iğne aracılığıyla indigo karmin ile salin ka-
rışımı verilmesi, spongioz dokuda bir konjesyon 
oluşturmak suretiyle gözden kaçan herhangi bir 
yaralanmanın olup olmadığını saptamaya yardım-
cı olabilmektedir (75). 
 Ağrıya ve yeniden rüptüre yol açabilme ris-
kinden dolayı, postoperatif dönemdeki istenme-
yen ereksiyonlardan korunma amacıyla, ereksi-
yonu inhibe edici ilaçların (örn. antiandrojenler, 
benzodiazepin’ler [diazepam]) postoperatif dö-
nemde düzenli olarak kullanılması önerilmesine 
rağmen (19,58), bunun gereksiz olduğu ve hasta-
lara 4-8 hafta kadar cinsel ilişkiden kaçınılmaları-
nın önerilmesinin yeterli olacağı da savunulmak-
tadır (56). Ağrılı bir uyaranın (örn. glansın pubik 
cilde fiske edilmesi gibi) güçlü ereksiyonlardan 
korunmada yeterli olduğu ve ilaçların sadece nüks 
olgularında kullanılması gerektiği de vurgulan-
maktadır (42). Cerrahi sonrasında tüm hastalara 
çok sıkı olmayan penil bandaj yapılabilmekte ve 
postoperatif 7. günde çıkarılabilmektedir. Komp-
like olmayan penil fraktür olgularında çoğunlukla 
antibiyotiğe gereksinim yoktur. Postoperatif an-
tibiyotik, kompresyon bandajları ve ereksiyonu 
inhibe eden ilaçlar gibi tedbirlerin uygulanması 
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til fonksiyonların normal olması da göz önüne 
alındığında, uzmanların çoğu erken cerrahi mü-
dahalenin yapıldığı olgularda erektil disfonksiyon 
riskinin pek olmadığını kabul etmektedir (%0-5) 
(6,17,25,55,59,81,97). 
 ED’den yakınan hastalarda nedenin; travma-
tik korporal veno-okluziv disfonksiyon, dirençli 
venöz kaçak ve arteriyel yetmezlik olduğu ileri 
sürülmektedir (156). Feng ve ark.ları da, herhangi 
bir pelvik fraktüre veya perineal künt bir travmaya 
sekonder uretral yaralanma varlığında ED’ye ne-
den olan ana faktörün, nörojenik faktörler olabile-
ceğini iddia etmişlerdir (157). 
 Cerrahi tedaviden önce, postoperatif dönem-
de gelişebilecek erektil disfonksiyonun cerrahi-
den ziyade yaralanmanın ciddiliği ile ilişkili oldu-
ğu konusunda hastalar bilgilendirilmelidir (158).
 Penil travmanın hastanın cinsel ve sosyal ya-
şamı üzerine olan psikolojik etkisi, geç dönemde 
psiko-seksüel sorgu formları ile değerlendirile-
bilmektedir (cinsel ilişki esnasında memnuniyet, 
cinsel alışkanlıkları, travma öncesi ve sonrası his-
settikleri koital ağrı, travma öncesi ve sonrası ki-
şilerarası ilişkileri, anksiyetesi gibi) (73). Travma 
sonrası takiplerde hastaların çoğu; cinsel ilişki 
esnasında ağrı duyabilecekleri korkusunu, penil 
duyarlılık kaybı korkusu ve tekrar yeni bir travma 
korkusu yaşadıklarını ifade etmektedir. Pozisyon 
ve performans anksiyetesine bağlı korku, en sık 
gözlenen duygu iken zamanla bu azalmaktadır. 
Bu korkuların, kişinin erektil fonksiyonları üzerine 
de negatif etkileri olabilmektedir (156,157,158). 
Tüm bu korkular, hastanın kendine güvenini tek-
rar kazanması, penil travma yaşamasına rağmen 
“her şey normale döndü” tarzında kendini telkin 
etmesi gibi nedenlerle zamanla azalabilmektedir. 
Tüm bu korkulara rağmen PF’li hastalar, travma 
öncesi ve sonrası cinsel ilişkilerinde herhangi bir 
farklılık yaşamayabilmektedir de. 

SONUÇ

Penil fraktür, nadir gözlenen gerçek bir ürolojik 
acildir. Hastaların utanma gibi sosyo-kültürel in-
hibisyon faktörlerinden dolayı doktora başvurma 
oranları, olduğundan daha az olarak gözlenmek-
tedir. Penil fraktürlerin en sık sebebi, meydana 

h. Hafif kordi, deviasyon,
i. Arterio-venöz fistül,
j. Uretro-kavernöz fistül,
k. Pseudodivertikül,
l. Erektil disfonksiyon,
m. Uretra darlığı,
n. İşeme bozuklukları.

 Bu komplikasyonlar, hem konservatif tedavi 
hem de cerrahi tedavi uygulanan hastalarda ge-
lişebilmektedir (14,30,31,129). 
 Cerrahi sonrası geç dönem komplikasyonla-
rının gelişimi açısından en önemli göstergenin 
fraktür zamanı ve cerrahinin yapılma zamanı ara-
sında geçen gecikme olduğu ileri sürülmüştür 
(81,152,153). Zargooshi ve Ateyah ise, geç dönem 
sekellerinin gelişiminde gecikmenin bir rolünün 
olmadığını vurgulamıştır (25,53). Penil yaralanma-
lardaki cerrahi dışı tedavi yaklaşımlarında gözle-
nen fibrotik nodül insidansının fazla olmasından 
dolayı, herhangi bir penil travmada erken cerrahi 
eksplorasyon, günümüzdeki en uygun seçenek 
durumundadır (154). Penil kurvatur, hastaların 
yaklaşık olarak %5-14’ünde gözlenen en sık geç 
dönem sekeli olmasına rağmen, genellikle hafif 
düzeydedir ve düzeltici bir cerrahiye gereksinim 
nadiren gerekmektedir (46,57,81). 
 Penisin ipsilateral refraktürü ise oldukça nadir 
gözlenmektedir (123,143). 

Penil Fraktür ve Erektil Disfonksiyon

Penil fraktürlü hastaların retrospektif olarak de-
ğerlendirildiği bir çalışmada, konservatif tedavi 
yapılan hastalarda muhtemelen venöz kaçak 
nedeniyle erektil disfonksiyon oranlarının yük-
sek olduğu saptanmıştır (154). Cerrahi girişimi 
reddeten PF’li hastalarda, penil yaralanmadan 
6-12 ay sonra yapılan değerlendirmelerde erektil 
fonksiyonlarında bir kötüleşme olmadığını bildi-
ren çalışmalar da mevcuttur (155). Bu çalışmada 
yazarlar, tunika albuginea’da minimal bir yırtılma-
nın olması nedeniyle erektil fonksiyonun etkilen-
mediğini düşündüklerini belirtmişlerdir. Mydlo 
ve ark.ları, hemen cerrahi eksplorasyon ve tamir 
ile hastaların %90’ının normal cinsel ilişkiye sahip 
olduklarını bildirmiştir (59). Geç dönemli takip 
çalışmalarında, cerrahi girişim yapılanlarda erek-
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rinin subkoronal degloving yöntemi ile insizyonu, 
daha fazla zaman kaybına yol açmasına rağmen 
eksplorasyon ve kozmetik nedenlerden dolayı en 
iyi yaklaşımdır. Korpus kavernozumların ve korpus 
spongiozumun iyi bir şekilde ortaya konulmasını 
sağlamaktadır. Bu insizyon yöntemi, tunika albu-
ginea ve varsa uretral yaralanmanın aynı anda ta-
mirine izin vermektedir. Yapılan çalışmalar, PF’nin, 
hastanın cinsel ve sosyal yaşamı üzerine bir takım 
olumsuz etkilere neden olan psiko-sosyal bir trav-
maya yol açtığını göstermektedir. 
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Giriş

Dünya genelinde kasıtlı veya kasıtsız meydana 
gelen yaralanmalarda abdomen insan vücudun-
da en sık etkilenen üçüncü bölgedir. Genitoü-
riner sistem travmaları tüm travma vakalarının 
%10’unu oluşturmasına rağmen önemi büyük-
tür(1). Künt karın yaralanması denildiğinde ne tür 
nesne ile oluşursa oluşsun karın duvarı bütünlü-
ğü bozulmaksızın karın içi organlarda yaralanma 
oluşturan travma anlaşılır. Künt yaralanmalar ge-
nellikle motorlu araç kazaları, yüksekten düşme 
ve şiddet içeren saldırılar sonucu meydana gelir. 
Künt travmaların en sık nedeni trafik kazalarıdır. 
Hareret halinde ani yavaşlamalar veya alınan 
darbeye bağlı ezilmeler organlarda yırtılma veya 
kontüzyon ile sonuçlanabilir(2). Penetran(delici-
kesici) travmada karın duvar bütünlüğü bozul-
muştur. Penetran yaralanmaların en sık nedeni 
ateşli silahlarla veya bıçaklı saldırılara bağlı de-
lici kesici alet yaralanmalarıdır. Penetran yara-
lanmalar künt yaralanmalara göre daha ciddi 
seyreder(3). Ateşli silah kullanımına bağlı oluşan 
yaralanmalarda organlarda büyük parankimal 
hasarlar gözlemlenir ve genellikle çoklu organ 
yaralanması eşlik etmektedir. Ateşli silah yara-
lanmasının ilk değerlendirilmesinde neden olan 
silahın özellikleri ve mermi balistiği önemli fak-
törlerdendir. Yumuşak doku hasarında en önemli 
faktör merminin hızı ve boyutudur(4,5).

 Ağır bir yaralanmada özellikle ilk bir saat hayati 
öneme sahiptir. American College of Surgeons ta-
rafından tanımlanan ‘’Akut Travmada Hayat Kurtar-
ma Programı’’ hatırlatıcı olarak ‘’ABCDE’’ har� erinin 
önem sırasına göre tanımlandığı ilkeler uygulan-
malıdır. A, airway servikal omurganın korunması 
sağlanarak havayolu açıklığının sağlanması; B, bre-
athing solunumun sağlanması; C, circulation dola-
şımın ve varsa dışa olan kanamaların kontrolü; D, 
disability hareket kısıtlığı ya da nörolojik durumun 
değerlendirilmesi; E, exposure hastanın soyundu-
rularak gözlenmesi ve çevre ısı kontrolüdür (12).
 Multipl travmalı hastaya yapılacak en iyi ba-
kım ve değerlendirme, deneyimli bir travma 
cerrahının başında bulunduğu ekip tarafından 
multidisipliner yaklaşımla yapılır. Tüm travmaların 
yaklaşık %10’u genitoüriner sistemi etkilediğin-
den ürolog da deneyimi ve bilgisi ile katkı sağla-
yacak önemli bir ekip üyesidir.

Balistik 

Balistik, mermi ve kurşunların hareket esnasında-
ki devinimlerini hareket özelliklerini inceler.Yara 
ballistiği ise bu silahların vücuttaki hareketlerini 
ve zarar verme kapasitesini inceler. Travma cerra-
hı yaralanmanın mekanizmasını daha iyi anlamak 
için balistik ve yara balistiği hakkında bilgi sahibi 
olmalıdır(6,7). Merminin doku ve organlar üzerin-
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Tomografiye(BT) veya direk ekplorasyona daya-
nan, künt veya penetran yaralanmalardan sonra 
müdahale ihtiyacını öngörmede kullanılan bir 
sını�ama sistemidir. Bu sını�ama klinik ve prog-
nostik açıdan önemlidir. Hastalık yönetimini plan-
lamamıza ve hastaya müdahale ihtiyacını öngör-
memize yardımcı olmaktadır (14).

Tanısal Değerlendirme

Yaralanmanın hızlanma-yavaşlama olayından 
veya �ank bölgesine doğrudan gelen darbeden 
meydana gelebileceği akılda bulundurulmalı-
dır. Önceden varolan hidronefroz, taş, kist veya 
tümörler yaralanmanın şiddetini arttırabilir(15). 
Hemodinamik stabilite tedavi yönetiminde temel 
oluşturur, bu nedenle hastanın vital bulgularının 
izlenmesi açısından hasta monitorize edilmelidir. 
Fiziksel muayene, sırt, �ank bölgesi ve üst abdo-
men veya kurşun giriş veya çıkış deliklerinde bir 
yara görebilir. Sırt, kanat, alt toraks ve üst abdo-
men bölgeye alınan travma ile birlikte hematüri, 
ağrı, ekimozlar, kırık kaburga, karın distansiyonu 
yaralanmanın güçlü göstergeleridir(16,17).
 Tam idrar tahlili, hematokrit ve kreatinin sevi-
yesi ilk değerlendirmede gerekli laboratuar test-

deki etkileri, diğer yaralanmalardan farklıdır, do-
kuya aktarılan enerji doku hasarında kritik bir fak-
tördür ve hız bunda en önemli parametredir. Bu 
bağlamda, silahlar ilk kurşun hızına göre iki gruba 
ayrılabilir. Merminin başlangıç hızı 2000 ft/s’den 
düşükse, düşük hız olarak kabul edilir ve 2000 
ft/s’den büyükse yüksek hız olarak kabul edilir 
(ft/s:1.09 km/saat) (8). Düşük hızlı silahlar çoğun-
lukla dokuların ezilmesine ve yaralanmalarına ne-
den olur ve bu tür yaralanmalarda patlama etkisi 
en düşük düzeydedir. Tersine, yüksek hızlı silahlı 
silahlardan kaynaklanan yaralanmalarla geçici ya 
da kalıcı kavitasyon meydana gelebilir ve patlama 
etkisi, bu tür bir yaralanmalarda çok daha önem-
lidir. Mermi dokuda patlama etkisi ile oluşan şok 
dalgalarıyla kendi boyutundan 30 kat daha büyük 
bir kavite oluşturabilir (9). Fakat, yara üretiminin 
yeterli bir şekilde anlaşılabilmesi için çarpma hızı, 
kurşun dizaynı, devrilme eğilimi, enerji salınımı, 
kurşun kalibresi ve kütlesi, hedef yoğunluğu ve 
organ sistemi ve kurşun hızının azalması gibi fak-
törler dikkate alınmalıdır (5). Savaşlarda ve terör 
saldırılarında oluşan travmalar genellikle çarpma 
kuvvetini arttıran 2000 ft/s’den hızlı, ağır ve dü-
zensiz şekilli mermilerle meydana gelmekte ve 
etkileri büyük olmaktadır (10,11).

Böbrek Yaralanmaları

Epidemiyoloji, Etyoloji ve 
Patofizyoloji

Böbrek yaralanmaları tüm travma olgularının % 
1-5’inde görülür ve künt veya penetran olarak sı-
nı�andırılır(3). Böbrek, her yaşta en sık yaralanan 
genitoüriner organ olup erkek:kadın oranı 3:1’dir. 
Künt darbe mekanizmaları arasında trafik kazaları 
(% 50), düşmeler (% 16), spor (kanadına veya kar-
nına doğrudan darbe) ve saldırı yer alır. Ani yavaş-
lama veya kaza hasarı, parankim ve/veya toplayıcı 
sisteminin kontüzyonu ve laserasyonuna veya 
nadiren vasküler yaralanmaya neden olabilir. Pe-
netran yaralanmalar (örneğin, ateşli silah ve bıçak 
yaraları) doğrudan doku bozulmasına neden olur 
ve genellikle daha ağırdır(13).
 American Association for the Surgery 
of Trauma sını�aması (Tablo-1) Bilgisayarlı 

TABLO 1. American Association for the Surgery of 
Trauma (AAST) Renal Hasar sınıflaması

Derece Hasartanımı

1 Kontüzyonya da genişlemeyen subkap-
süler hematom
Laserasyon yok

2 Genişlemeyen perirenal hematom
Kortikal laserasyon < 1 cm derinlikte, 
ekstravazasyon yok

3 Kortikal laserasyon > 1 cm, üriner ek-
stravazasyon yok

4 Laserasyon: kortiko medüllar bileşkeden 
toplayıcı sisteme ya da Vasküler: içinde 
hematom ile birlikte segmental renal ar-
terya da ven hasarıya da parsiyel damar 
laserasyonu ya da damar trombozu

5 Laserasyon: parçalanmış böbrek ya da 
vasküler: renal pedikül hasarı ya da 
kopması
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operasyon planlanmayan ateşli silah yaralanma-
ların değerlendirilmesinde de değerlidir. BT stabil 
hastaların değerlendirilmesinde en iyi metottur. 
Yüksek duyarlılığı ve özgüllüğü ile yaralanmanın 
yerleşimini tanımlama, kontüzyonları tespit ede-
bilme, retroperitonu görüntüleyebilme ve hema-
tomu ortaya koyma gibi avantajları vardır.(22)
 Ultrasonografi(USG), hangi hastanın daha de-
taylı bir araştırmaya ihtiyaç duyabileceğini öngö-
rebilir ve parankimal lezyonların, hematomların 
ve urinomaların takibi için yararlıdır, ancak böb-
rek laserasyonlarını ve renovasküler yaralanmaları 
doğru olarak değerlendirememektedir(23).
 İntravenöz piyelografi (İVP) değerlendirmede 
BT’den değersizdir, kullanımı kısıtlıdır. İVP eğer 
kullanılabilecek tek görüntüleme yöntemiyse 
tavsiye edilmektedir. Fonksiyon ve ekstravazas-
yon gösterebilir. İVP’de gözlenen non-fonksiyone 

lerdir. Hematüri böbrek hasarının bir göstergesi-
dir, ancak üriner sistemin herhangi bir yerindeki 
travmaya bağlı da gelişebilir. Hematüri olmadan 
da major bir yaralanma oluşabilir(Örneğin ürete-
ropelvik birleşke parçalanması, pedikül yaralan-
maları, segmenter arter trombozu)(18,19).
 BT hem renovasküler, toplayıcı sistem ve pa-
rankimal yaralanmalar hem de eşlik eden intraab-
dominal travmayı tanımlamak için hassas ve spe-
sifiktir(20).En son genitoüriner travma klavuzları 
klinisyenlere, stabil olan makroskopik hematürili 
ya da sistolik kan basıncı < 90 mmHg olan mik-
roskopik hematürili, künt travmalı hastalara geç 
dönem pozlarının da görüntülendiği kontrastlı 
BT uygulamasını önermektedir.(21). Batından 
penetran travma geçiren hastalar ciddi yaralan-
ma insidansına sahiptir ve hematüri derecesine 
bakılmaksızın görüntüleme yapılmalıdır(16). BT 

 

Resim 1: AAST Renal Hasar Snflamas 
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larınla hematokrit takibi ve vital bulgular stabil hale 
gelene, makroskopik hematüri kayboluncaya ka-
dar yatak istirahatini kapsar. Antibiyoterapi topla-
yıcı sistem yaralanmalarında, kirli batın içi yaralan-
malarda ve retroperitoneal hematomun enfekte 
olma riskinin bulunduğu durumlarda kullanılması 
önerilmektedir. Takip edilen hastanın durumunda 
bozulma tespit edildiğinde tekrar görüntüleme ve 
sonucuna göre anjiyografik ya da cerrahi müdaha-
le düşünülmelidir (39,77,78).
 Anjiyografi ile birlikte yapılan selektif embo-
lizasyon acil ekplorasyon endikasyonu olmayan 
hastalar için ilk seçenektir. Anjiyografinin başlıca 
endikasyonları, aktif hemoraji,psödoanevrizma ve 
vasküler fistüller için embolizasyontur(32). Renal 
hasarın derecesinin ilerlemesi anjiyoembolizasyo-
nun ilk denemedeki başarısını düşürür ve tekrar 
müdahale ihtiyacını arttırır. Ancak, ileri derecede 
yaralanmalar için ilk ve/veya yinelenen emboli-
zasyonlar bu hastaların %75’ine nefrektomi ya-
pılmasını önler. Başarısız embolizasyon sonrası 
yapılan cerrahi müdahale genellikle nefrektomi 
ile sonuçlanır(33).
 Açık cerrahinin amacı kanamayı durdurmak 
ve yaralanan böbreği kurtarmaktır. Eksplorasyon 
veya anjiyoembolizasyon, resusitasyon girişim-
lerine cevap vermeyen ve sistolik kan basıncı 90 
mmHg’nın altında kalan, stabil olmayan hastalara 
vakit kaybetmeden uygulanması gereken yön-
temdir. Renal eksplorasyonun mutlak endikas-
yonları renovasküler yaralanmada kaynaklanan 
hayatı tehdit edici kanama, üreteropelvik bileş-
ke avulsiyonu ve üreteral stent veya perinefrik 
drenaja yanıt vermeyen ürinomdur. Rölatif endi-
kasyonları abdominal yaralanmalar için yapılan 
laparotomi veya büyük, devaskülerize böbrek 
segmentinin olmasıdır(16).
 Eşlik eden yaralanmalar için ekplorasyon sı-
rasında saptanan stabil hematomlar açılmamalı-
dır. Merkezi veya genişleyen hematomlar büyük 
damarların yaralanmasının göstergeleridir ve 
eksplorasyon gerektirir. Yaralanma türü, derecesi, 
transfüzyon gereksinimleri, böbrek fonksiyonu ve 
eşlik eden karın yaralanmalarının yönetimi göz 
önünde tutularak hastanın ekplorasyona ihtiyacı 
tahmin edilebilir (34).

böbrek görünümü, ağır böbrek hasarının, renal 
pedikül hasarının veya parçalanmış böbreğin işa-
reti olabilir. Acil laparotomi sırasında bir poz İVP 
(2 ml/kg kontrast maddenin bolus infüzyon şek-
linde intravenöz enjeksiyonu ve ardından skopi 
ile 10 dakika sonra tek poz çekilmesi) kontralate-
ral böbreğin ve toplayıcı sistemin varlığı ve işlevi 
hakkında bilgi sağlayabilir(24).
 Magnetik rezonans görüntüleme(MRG), künt 
renal travmalarda duyarlı olsa da kullanımı yaygın 
değildir. MR görüntüleme süresi nispeten uzun-
dur, görüntüleme sırasında hastaya hızlı müdaha-
le şansını azaltır. BT olanağı yoksa, hastanın iyot 
alerjisi varsa veya olgunun BT bulgularında şüphe 
varsa kullanılabilir.(25).

Tedavi

Renovasküler yaralanmaların tedavisinde konser-
vatif takip, acil nefrektomi, parsiyel nefrektomi, 
açık vasküler tamir, anjiyoembolizasyon ve en-
dovasküler onarım gibi birden fazla yaklaşım var-
dır(26).Künt veya penetran, düşük dereceli(derece 
1-2) yaralanmalarda hospitalizasyona ya da uzun 
süre gözlem altına almaya gerek yoktur. 3.derece 
yaralanmalarda konservatif yaklaşım önerilmek-
tedir. Stabil hastalarda klinik takip ve yatak istira-
hati önerilmektedir. Stabil hastalarda konservatif 
yaklaşım nefrektomi oranlarını veya komplikas-
yon riskini arttırmaz(28).4. ve 5. derece yaralan-
malarda hasta yüksek ekplorasyon, nefrektomi ve 
komplikasyon oranlarına sahip olmakla birlikte, 
stabil hastalarda başlangıçta konservatif bir yak-
laşım uygulanabilir(29). Sadece böbreğin yaralan-
dığı ve aynı zamanda idrarla ekstravazasyon tanısı 
alan hastalar, % 90’ın üzerinde bir oran ile, büyük 
bir müdahale olmadan tedavi edilebilir. Kısa süre-
de kendiliğinden rezorbe olan veya kontrol altına 
alınabilen ekstravazasyon ciddi bir komplikasyo-
na neden olmaz(30). Tek tara�ı ana arteryel yara-
lanmalar dahi stabil hastalarda ameliyatsız olarak 
yönetilebilir, cerrahi onarım bilateral yaralanma-
lara veya fonksiyonel soliter böbreğin tehlikede 
olduğu durumlara saklanır(31).
 Konservatif tedavi, hayati fonksiyonların moni-
torizasyonu ve yakın takibi, fizik muayenenin tekrar 
edilmesi, klinik tabloya göre değişen zaman aralık-
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Künt Böbrek Travma �üphesi Olan Yeti�kin Hastay� De�erlendirme Algoritmas�(27) 
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Penetran Böbrek Travma �üphesi Olan Yeti�kin Hastay� De�erlendirme 

Algoritmas�(27) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Penetran böbrek 
travma �üphesi 

Hemodinamik durumu 
de	erlendir 

Stabil Stabil de	il 

Geç pozlar�n da 

çekildi	i kontrastl� 
BT 

Derece 1-2 Derece 3 Derece 4-5 

• �zlem 

• Yatak istirahati 

• Seri hematokrit takibi 
• Antibiyoterapi 

Laparotomi gerektiren ba�ka yaralanmalar 

Renal eksplorasyon 

• Rekonstrüksiyon 

• nefrektomi 

Acil laparotomi 

anjiyoembolizasyon 

Penetran Böbrek Travma Şüphesi Olan Yetişkin Hastayı Değerlendirme Algoritması (27)
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ateşli silah yaralanmasına bağlı oluşmaktadır. 
Merminin izlediği trase üretere yakın seyretmemiş 
olsa bile geç dönemde doku harabiyetine neden 
olabilir. Bu tür yaralanmaların erken dönemde 
teşhisi zordur ve sıklıkla geç dönemde kendini 
belli eder. Penetran üreter yaralanmaları hemen 
her zaman multipl intraabdominal yaralanmalar 
ile ilişkilidir ve bu intraabdominal yaralanmalar 
çok daha belirgin olduklarından üreter yaralan-
masını maskeleyebilirler. Künt travmaya bağlı üre-
ter yaralanması ise daha seyrek görülür. Genellikle 
çocukluk çağında ani deselerasyona bağlı gelişen 
aşırı hiperekstansiyon ve üreteropelvik bileşkenin 
avulsiyonu ile ortaya çıkar.(40)

Eksternal Travma

 Üreterin retroperitonda majör kas grupları ve spi-
nal vertebralar arasında korunmuş olması travma-
larda olası bir hedef olma ihtimalini azaltmaktadır. 
Dıştan darbe sonrası üreter yaralanmaları son 
derece nadir olup genel olarak delici travmaların 
%4’ünden, künt travmaların ise %1’inden azında 
üreteral yaralanma görülür(41). Üreteral yaralan-
ma oluşturan penetran travmaların büyük çoğun-
luğu ateşli silah yaralanmalarıdır ve bu hastaların 
çoğunda eşlik eden başka organ yaralanmaları 
da vardır. Eşlik eden her organ yaralanması mor-
taliteyi arttırır. En sık ince barsak(%39-65) ve kalın 
barsak (%28-33) perforasyonları görülür(42).
 Ateşli silah yaralanmalarında direk kesi dışın-
da vasküler hasara bağlı olarak meydana gelen 
iskemi ve nekroz, üreterin hasar almasında önem-
lidir. Yaralanma üreterde yalnızca direkt kesilme 
ya da kopma şeklinde olmayıp intramural kan 
damarları hasarı ve bu damarlarda nekroz geliş-
mesi sonucunda üreteral hasar ortaya çıkmakta-
dır. Deneysel modellerde ayrılma noktasının 2 cm 
uzağında da benzer mikrovasküler hasar tespit 
edilmiştir. Bu sonuçlar kurşun yaralanması son-
rası üreterin gözle görülemeyecek mikrovasküler 
hasar nedeni ile optimal kanlanan bölgeye kadar 
debride edilmesinin yararlı olacağını destekleyen 
deneysel verilerdir(43).
 Yüksekten düşme ya da araç içi trafik kazaları 
gibi durumlarda vücut bütünlüğüne yüksek güç 
uygulandığından künt travmalar meydana gele-

 Renal travma hastalarına cerrahi amacına ba-
kılmaksızın, eksplore edildiklerinde %64 oranında 
nefrektomi riski altındadırlar. Genel nefrektomi 
oranı %13’tür, penetran yaralanması olan hastalar 
genellikle daha yüksek transfüzyon oranı, hemo-
dinamik instabilite ve daha yüksek yaralanma şid-
deti skorlarına sahiptirler (35).
 Penetran yaralanmalar geleneksel yaklaşımla 
cerrahi olarak ele alınsa da kapsamlı bir değerlen-
dirmeye dayanan sistematik yaklaşımlar morbidi-
teyi arttırmadan ekplorasyonu minimize etmeyi 
amaçlamaktadır. Persistan kanama eksplorasyon 
ve rekonstrüksiyon için ana indikatördür(36). 
Ateşli silah yaralanmaları ancak renal hilumu 
içerdiğinde veya kendini sınırlamayan kanama 
bulguları olduğunda, üreteral yaralanmalarda ya 
da renal pelvis laserasyonlarında eksplore edilme-
lidir. Düşük enerjili ateşli silahlar ve minor bıçak 
yaraları konservatif olarak yönetilebilir(37). Bunun 
aksine, yüksek enerjili silah yaralanmalarından 
kaynaklanan doku hasarı daha geniş olabilir ve 
sıklıkla nefrektomiye ihtiyaç duyulmaktadır. Stabil 
hastalarda non-operatif yaklaşım ve konservatif 
tedavi, bıçaklı yaralanmaların %50’sinde ve ateşli 
silahla yaralananların %40’ında başarılı bir şekilde 
uygulanabilmektedir(38).

Üreter Yaralanmaları

Epidemiyoloji, Etyoloji ve 
Patofizyoloji

 Üreter travmaları küçük boyutları, hareketliliği ve 
komşu vertebra,kemik pelvis, kaslarla korunaklı 
bir lokasyona sahip olduğundan nadirdir, ancak 
üreterlerdeki hasar ciddi sekellere neden olabilir. 
Üreteral yaralanmalar genitoüriner travmaların 
%1’ den azını teşkil eder.Üreter yaralanmalarının 
% 75’i iyatrojenik, % 18’i künt travma ve % 7’si pe-
netran yaralanmalar ile oluşturmaktadır. İyatroje-
nik yaralanmalar da kendi içerisinde incelendiğin-
de % 71’i jinekolojik operasyonlar, % 15’i batın içi 
girişimler (genel cerrahi) % 15 ve %14’ü ürolojik 
girişimler oluşturur. Eksternal üreteral yaralan-
ma türleri; kontüzyon, transseksiyon (komplet-
inkomplet), avulsiyon, ezilme ve devaskularizas-
yondur. External üreter yaralanmalarının çoğu 
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Üreteroskopik Yaralanma

Günümüzde üreteroskopiye bağlı yaralanmalar, 
iyatrojenik üreteral travmaların en sık nedenidir. 
2000’li yılların başında yapılan çalışmalarda per-
forasyon oranı %1- %5 lerde bulunmuş bunların 
%0.2 sinde açık cerrahi gereksinimi duyulmuş ve 
bunların %5 inde geç striktür oluşmuştur (57).
 Üreteroskopi sırasında üreteral yaralanmanın 
en önemli nedenlerinden biri dirençli uygun-
suz taşlara basket katete kullanılmasıdır. Basket 
kateter kullanımı öncesi taşların holmium lazer 
ile fragmantasyonu komplikasyon riskini azalt-
maktadır. Üreteral perforasyon tanımlandığında 
uygulanan işlemin sonlandırılması ve üreteral bir 
kateter yerleştirilmesi önerilir(58).
 Üreteroskopi uygulanmadan önce renal pel-
vis içine kadar bir klavuz tel ilerletilmesi öneril-
mektedir (58). Yardımcı tel sadece Üreteroskopide 
güvenlik için değil, operasyon sırasında gerekirse 
üreteral stent takılması için de kulanılır. Ürete-
roskopi boyunca yüksek komplikasyonla ilişkili 
faktörler uzun cerrahi süresi,iliak çapraz prok-
simalindeki üreter segmentindeki veya böbrek 
taşına müdahale, cerrahi deneyimsizlik ve geçiril-
miş radyoterapidir (57). Üreteral yaralanma riskini 
azaltmak için olabildiğince ince kalibrasyonlu se-
mirigid ve/veya �exible(bükülebilir) üreteroskop 
kullanımı tercih edilmelidir.

bilmektedir. Ani deselerasyonla gelişen yaralan-
malarda üreter boylu boyunca fikse olduğu nok-
tadan kopabilir. Bu durum daha çok üreteropelvik 
ve üreterovezikal birleşkede gözlenir. Şiddetli bir 
kuvvete maruz kalınan künt travmalarda üreteral 
yaralanmalar mutlaka akılda bulundurulmalıdır 
(42,44).

Cerrahi Yaralanma

Jinekoloji, obstetri, genel cerrahi ve üroloji ile il-
gili herhangi bir abdominopelvik cerrahi girişim 
esnasında üreter potansiyel olarak hasar göre-
bilir(45,46). Birçok seride insidans %0.5 ile %10 
arasında değişmektedir(47). 13 adet toplum 
temelli çalışma sonuçlarına göre üreter yaralan-
masına yol açan cerrahi prosedürler histerekto-
mi (%54), kolorektal cerrahi(%14), over tümörü 
eksizyonu gibi diğer pelvik girişimler(%8) tran-
sabdominal üretropeksi (%8) ve abdominal 
vasküler cerrahi (%6) şeklinde sıralanmıştır. Ji-
nekolojik operasyonlar sonrası üreter yaralanma 
insidansı % 0,5-1,5, abdominoperineal rezeksi-
yon sonrası %0,3-%5,7 arasında görülmektedir 
(48). Cerrahi devaskülarizasyon ve en�amasyon 
nedeni ile oluşan üreteral darlık genellikle geç 
olmak üzere aylar içinde gelişir ve %1-2 oranın-
da oluşur(49). Tersine histerektomi veya sigmo-
idektomi gibi pelvik girişimler sırasında oluşan 
üreter yaralanmaları erken dönemde semptom 
verir ve tedavi edilmezse kalıcı komplikasyonlar 
ortaya çıkabilir ya da rekonstrüktif cerrahi veya 
nefrektomi ihtiyacı doğabilir(50-52). Üreteral 
yaralanmalarda yan ağrısı(%36-90), ateş, ileus, 
abdominal distansiyon ve üriner fistül gözlem-
lenebilir(79).
 Laparoskopik cerrahilerin yaygınlaşması ile 
birlikte bu prosedüre bağlı üreteral yaralanmalar 
da bildirilmeye başlanılmıştır. 1300 laparoskopik 
ürolojik prosedürün uygulandığı bir çalışmada 10 
yılı içeren deneyim sonucu üreter yaralanma ora-
nı %0,8 olarak saptanmıştır(53). Son zamanlarda 
yapılan çalışmalarda laparoskopik histerektomi 
sonrası üreteral yaralanma insidansı tecrübeli cer-
rahlarda %0,5, tecrübesiz cerrahlarda %14 olarak 
saptanmıştır (54-56).

Resim 2. Üreteroskopi sırasında oluşan üreter 
avulsiyonu

segmentindeki veya böbrek ta na müdahale, cerrahi deneyimsizlik ve  geçirilmi  

radyoterapidir(57). Üreteral yaralanma riskini azaltmak için olabildi ince ince kalibrasyonlu 

semirigid ve/veya flexible(bükülebilir) üreteroskop kullanm tercih edilmelidir. 

 

Resim 2: Üreteroskopi srasnda olu an üreter avulsiyonu 

Tan 

Hematüri ürolojik yaralanmalarda nonspesifik bir belirtidir. Hematüri izlenmemesi yaralanma 

olmad  anlamna gelmez. Adinamik, ksmi ya da tamamen kopmu  bir üreterde hematüri 

gözlenmeyebilir. Bundan dolay yalaranmalardan sonra  ço u üreteral yaralanmalarda 

miksroskopik hematüri bile görülmeyebilir. Yaralanmann yeri akut travmada  üreteral 

yaralanmay tanmlamada tek belirtidir ve travmatik üreteral yaralanmalarda %75 sensitivitesi 

vardr(59). 
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genellikle renal hasarla sonuçlanr ve hipertansiyon riskini neredeyse iki katna çkarr(61). 
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göstermenin yaralanmann kaçrlma insidansn çok dü ürdü ü yönünde kantlar 

mevcuttur(62). Laparotomi boyunca bçak ya da merminin yolu dikkatli bir ekilde takip 
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yonunu değerlendirmesi açısından önerilir. IVP 
anormalliği bulunduğunda kontrast ekstravazas-
yonu bazen açıkça görülebilir (Resim 3).
 Multipl travmalı olgularda genellikle birçok 
organın incelenebilmesi dolayısıyla BT daha sık 
tercih edilmektedir.Kontrastlı BT’de kontrast mad-
de ekstravazasyonunun gözlenmesi üreter yara-
lanmasının işareti olabilir (64). Üreteral yaralan-
malar sıklıkla geç araştırılır, periüreteral ürinomun 
geç BT görülmesi diagnostik olabilir (Resim 4).

Tanı

Hematüri ürolojik yaralanmalarda nonspesifik 
bir belirtidir. Hematüri izlenmemesi yaralanma 
olmadığı anlamına gelmez. Adinamik, kısmi ya 
da tamamen kopmuş bir üreterde hematüri göz-
lenmeyebilir. Bundan dolayı yalaranmalardan 
sonra çoğu üreteral yaralanmalarda miksroskopik 
hematüri bile görülmeyebilir. Yaralanmanın yeri 
akut travmada üreteral yaralanmayı tanımlamada 
tek belirtidir ve travmatik üreteral yaralanmalarda 
%75 sensitivitesi vardır (59).
 Yan ağrısı, drenden idrar gelmesi, ateş veya üri-
nom geçikmiş teşhis bulgularıdır. Tanı geciktiğinde 
komplikasyon oranı artar (60). Erken teşhis acil ona-
rımı kolaylaştırır ve sonuçları iyileştirir. Uzamış üre-
teral obstrüksiyon (>2 hafta) hastanın enfeksiyon 
riskini arttırı; genellikle renal hasarla sonuçlanır ve 
hipertansiyon riskini neredeyse iki katına çıkarır(61).
 İntraoperatif tarama yüksek derecede şüphe-
cilik gerektirir, üreteral yaralanma için özel dikkat 
göstermenin yaralanmanın kaçırılma insidansını 
çok düşürdüğü yönünde kanıtlar mevcuttur(62). 
Laparotomi boyunca bıçak ya da merminin yolu 
dikkatli bir şekilde takip edilmeli,ve potansiyel ya-
ralanma şüphesi olanlarda üreteral ekspolarasyon 
muhakkak yapılmalıdır. Penetran travmalardan 
dolayı oluşan üreteral yaralanmaların tanısı için 
en önemli yapılacak şey intraoperatif retroperito-
nun gözlenmesidir. Peritondan üreter peristaltiz-
mini gözlemek ve kör olarak palpe etmek ürete-
rin sağlıklı olduğunu göstermez. Uygun olmayan 
eksplorasyon veya düşük derecede şüphe duy-
mak bir çok kez üreteral yaralanmaların atlanılma-
sına yol açar. 16 büyük travma merkeziyle yapılan 
büyük bir metaanaliz çalışmasında 429 üreteral 
yaralanmanın laparotomide %11 inin atlandığı 
bildirilmiştir (63). Eğer intraoperatif olarak renal 
pelvis ve üreteral yaralanmadan şüphelenilirse 27 
g iğneyle renal pelvise 1-2 ml metilen blue direkt 
enjekte edilmeli tanı doğrulanabilir.
 Travmalı hastada IVP barsak temizliği olma-
ması ve gaz nedeniyle tanı açısından yetersiz 
kalabilmektedir. Buna rağmen, iyi bir tetkikin 
yokluğundan, yazarlar intraoperatif tek çekim 
pyelografiyle birlikte intraoperatif gözlemi ürete-
ral yaralanmalar ve kontralateral sistemin fonksi-
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Resim3: IVP’de  üreteroskopi sonras
 üreter perforasyonuna ba�l
 kontrast ekstravazasyonu 

Resim 3. IVP’de üreteroskopi sonrası üreter per-
forasyonuna bağlı kontrast ekstravazasyonu

Resim 4. Multipl travmalı bir hastada ürete-
ropelvik bileşkeden kontrast ekstravazasyonu 
gözükmekte

 

Multipl travmal� olgularda genellikle birçok organ�n incelenebilmesi dolay�s�yla BT daha s�k 

tercih edilmektedir.Kontrastl� BT’de kontrast madde ekstravazasyonunun gözlenmesi üreter 

yaralanmas�n�n i�areti olabilir(64).Üreteral yaralanmalar s�kl�kla geç ara�t�r�l�r, periüreteral 
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Resim4: Multipl travmal� bir hastada üreteropelvik bile�keden kontrast ekstravazasyonu 

gözükmekte 

 

Retrograd piyelografi üreteral yaralanmalarda tan� koymada en spesifik radyolojik 

görüntüleme yöntemidir. IVP ve BT görüntülemelerinin yetersiz kald���nda veya yaralanma 

�üphesinin devam etti�i durumlarda antegrad veya retrograd ürografi do�rulama için 

uygulanmal�d�r.(Resim5)Baz� merkezlerde akut üreteral yaralanmalarda primer diagnostik 

teknik olarak kullan�lmaktad�r(42). 
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Tedavi

Üreteral onarımdaki primer amaç böbrek fonksi-
yonlarının korunmasıdır, bundan dolayı bu yara-
lanmaların yönetimi içinde en önemli faktör böb-
rekten idrar drenajını sağlamak ve idrarın üriner 
sistemin dışarısına çıkmasını ve böylece ürinom 
oluşumunun engellenmesidir(80).
 Üreteroüreterostomi,üreterin kendi bütünlü-
ğünün bozulması ile oluşan yaralanmalarda direkt 
pelvise ya da kendisine reimplantasyonu ile ya-
pılmasıdır. Tamirin ve su geçirmez anostomozun 
temel prensibi iyi nonreaktif emilebilir sütürdur 
(Resim 6). Bu yaralanmaların çoğu açık cerrahi ile 

 Retrograd piyelografi üreteral yaralanmalarda 
tanı koymada en spesifik radyolojik görüntüleme 
yöntemidir. IVP ve BT görüntülemelerinin yetersiz 
kaldığında veya yaralanma şüphesinin devam et-
tiği durumlarda antegrad veya retrograd ürografi 
doğrulama için uygulanmalıdır (Resim 5). Bazı 
merkezlerde akut üreteral yaralanmalarda primer 
diagnostik teknik olarak kullanılmaktadır (42).

Üreter yaralanmasının sını�aması

Üreter yaralanmalarının şiddetinin derecelendir-
mesini AAST(Amerikan Travma Cerrahisi Toplulu-
ğu) yapmıştır ve bu derecelendirme yaygın olarak 
kullanılmaktadır. Üreter yaralanmasını değerlen-
dirirken ve tedavi ederken bu derecelendirmenin 
kullanılması yararlı olur.
DERECE I : Sadece hematom vardır. 

DERECE II : Çevresinin % 50 den azında laserasyon 
vardır. 

DERECE III : Çevresinin % 50 fazlasında laserasyon 
vardır. 

DERECE IV : Komplet kesi ile birlikte <2cm devas-
külarizasyon bulunur.

DERECE V :Üreter avulsiyonu ile birlikte >2cm de-
vaskülarizasyon bulunur.

Resim 5. Histerektomi sırasında üreter ligasyo-
nuna bağlı ciddi hidroüreteronefroz (Anterograt 
Üreterografide üreterin bağlandığı seviye ve 
komplet obstruksiyon gözükmekte)

Resim 6. Üreteroüreterostomi (66).

 

Resim 5: Histerektomi s�ras�nda üreter ligasyonuna ba�l� ciddi hidroüreteronefroz 

(Anterograt Üreterografide üreterin ba�land��� seviye ve komplet obstruksiyon gözükmekte) 
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DERECE III  : Çevresinin % 50 fazlas�nda laserasyon vard�r.  

DERECE IV  : Komplet kesi ile birlikte <2cm devaskülarizasyon bulunur. 

DERECE V   :Üreter avulsiyonu ile birlikte  >2cm devaskülarizasyon bulunur. 

Tedavi 

Üreteral onar�mdaki primer amaç böbrek fonksiyonlar�n�n korunmas�d�r, bundan dolay� bu 

yaralanmalar�n yönetimi içinde en önemli faktör böbrekten idrar drenaj�n� sa�lamak ve idrar�n 

üriner sistemin d��ar�s�na ç�kmas�n� ve böylece ürinom olu�umunun engellenmesidir(80). 

TABLO 2. Üreter yaralanmasının lokalizasyonuna 
göre uygun rekonstrüktif girişimler

1/3 üst üreter  Üretero-üreterostomi
Transüretero-üreterostomi
  Üretero-kalikostomi

1/3 orta üreter  Üretero-üreterostomi
Transüretero-üreterostomi
Üreteral reimplantasyon ve Boari flep

1/3 alt üreter  Üreteroneosistostomi 
  (direkt reimplantasyon)
Üreteroneosistostomi (Psoas Hitch)

Komplet yaralanma İleal interpozisyon greft
  Ototransplantasyon

EAU Guidelines 2017 March; Urological Trauma

Üreteroüreterostomi,üreterin kendi bütünlü ünün bozulmas ile olu an yaralanmalarda direkt 

pelvise ya da kendisine reimplantasyonu ile yaplmasdr. Tamirin ve su geçirmez 

anostomozun temel prensibi iyi nonreaktif emilebilir sütürdur(Resim6). Bu yaralanmalarn 

ço u açk cerrahi ile tedavi edilmesine ra men, laparoskopi ve robot deneyiminin global 

anlamda ilerlemesine sekonder üreter yaralanmalarnn laparoskopik ve robotik tamiri de 

literatürde giderek artmaktadr(67-70). 

 

Resim6:Üreteroüreterostomi(66) 

 

 A r üreteral kayplarda  ya da çoklu ba arsz onarmlardan sonra ototransplantasyon 

yaplabilir. Ototransplantasyon nefrektomi öncesi son seçenektir(71). 

 Tedavisi geciktirilmi  ve özellikle geni  segment kayplar olan üretral yaralanmalarda 

ileumdan hazrlanan bir üreteral konduit kullanlabilir(72). Bu zorlu cerrahi sonras hastalar  

hiperkloremik metabolik asidoz geli imi açsndan takip edilmelidir. Uzun dönem 

komplikasyonlar; % 3 anastomotik striktür ve % 6 fistüldür (73). 

 Üreteroüretorestomi(transüreterostomi),nadir kullanlan ancak oldukça ba arl bir yöntemdir. 

Burada yaralanm  üreter orta hattn kar sna çekilerek sa lam kar  taraf üreterine uç-yan 

anastomoz edilir (Resim7). Bu operasyon orta yada distal üreter yaralanmalarnda, hasarl 
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 Psoas hitch onarımında mesane psoas kasına 
asılarak üreterik reimplantasyon için mesafe ka-
zanılır (Resim 8). Alt 1/3 üreter yaralanmalarında 
yapılır ve yüksek başarı oranına (%97) sahiptir(74).
 Boari �ep, üreterin 2/3 alt kısmına olan ya-
ralanmarda, psoas hitch prosedürünün yetersiz 
kalacağı ya da üreter kaybının çok olduğu durum-
larda uygulanabilir (75). Kayıp üreter kısmı, mesa-
neden hazırlanan pediküllü bir �epin tübülerize 
edilerek yukarı doğru uzatılması ile üreterin sağ-
lam proksimal ucuna tünelli ya da tünelsiz olarak 
anastomoz edilir. Prosedürün uzun sürmesi akut 
girişimlerde tartışmalıdır fakat çok yüksek başarı 
oranına (%81-88) sahiptir (76). (Resim 9)

tedavi edilmesine rağmen, laparoskopi ve robot 
deneyiminin global anlamda ilerlemesine sekon-
der üreter yaralanmalarının laparoskopik ve robo-
tik tamiri de literatürde giderek artmaktadır (67-
70).
 Ağır üreteral kayıplarda ya da çoklu başarısız 
onarımlardan sonra ototransplantasyon yapıla-
bilir. Ototransplantasyon nefrektomi öncesi son 
seçenektir (71).
 Tedavisi geciktirilmiş ve özellikle geniş seg-
ment kayıpları olan üretral yaralanmalarda ileum-
dan hazırlanan bir üreteral konduit kullanılabilir 
(72). Bu zorlu cerrahi sonrası hastalar hiperklo-
remik metabolik asidoz gelişimi açısından takip 
edilmelidir. Uzun dönem komplikasyonları; % 3 
anastomotik striktür ve % 6 fistüldür (73).
  Üreteroüretorestomi(transüreterostomi), na-
dir kullanılan ancak oldukça başarılı bir yöntem-
dir. Burada yaralanmış üreter orta hattın karşısına 
çekilerek sağlam karşı taraf üreterine uç-yan anas-
tomoz edilir (Resim7). Bu operasyon orta yada 
distal üreter yaralanmalarında, hasarlı segmentin 
üreterroneosistostomiyi mümkün kılmayacak ka-
dar uzun olması ya da mesanenin kontrakte ve 
yapışık olup �ap kaldırılmasının veya psoas-hitch 
yönteminin mümkün olmadığı durumlarda da uy-
gulanabilinir.

Resim 8. Psoas Hitch (66)

Resim 9. Mesane ön duvarı �epi (Boari) (66)Resim 7. Üreteroüretorestomi (transüreterostomi) 
(66)

segmentin üreterroneosistostomiyi mümkün klmayacak kadar uzun olmas ya da mesanenin 

kontrakte  ve yap k olup flap kaldrlmasnn veya psoas-hitch yönteminin mümkün 

olmad  durumlarda da uygulanabilinir. 
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sahiptir(74). 

 

Resim8:Psoas Hitch(66) 

Boari flep, üreterin 2/3 alt ksmna olan yaralanmarda, psoas hitch prosedürünün yetersiz 

kalaca  ya da üreter kaybnn çok oldu u durumlarda uygulanabilir(75). Kayp üreter ksm 

,mesaneden hazrlanan pediküllü bir flepin tübülerize edilerek yukar do ru uzatlmas ile 

üreterin sa lam proksimal ucuna tünelli ya da tünelsiz olarak anastomoz edilir. Prosedürün 

uzun sürmesi akut giri imlerde tart maldr fakat çok yüksek ba ar oranna(%81-88) 

sahiptir(76). (Resim9) 

 

Resim9:Mesane ön duvar flepi(Boari) (66) 

Üreter yaralanmalarnda onarmda dikkat edilmesi gereken temel noktalar u ekilde 

özetlenebilir: Üreteral uçlarn canl dokuya ula ncaya kadar debridman, üreteral uçlarn 

spatülizasyonu, stent yerle tirme,  emilebilen sütürlerle üreterin su geçirmez bir ekilde 

rekonstrüksiyonu, dren yerle tirilmesi, yaralanma alannn periton veya omentum ile 

izsolasyonu. Yaralanma bölgesine göre tedavi yöntemleri de i ebilir(Tablo2). Tan ne kadar 

erken konulmu  ise morbidite ve mortalite de o kadar az olacaktr. 
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 Böbrek Yaralanması

Epidemiyoloji, etiyoloji, 
patofi zyoloji

Tüm travmaların %1-5 ini böbrek yaralanmaları 
oluşturur. Böbrek yaralanmaları genitoüriner sistem 
yaralanmaları içinde en sık görülen yaralanma tipi-
dir. Abdominal yaralanmaların ise %10 unu böbrek 
yaralamaları 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. 
Böbrek yaralanmaları oluşum tipinde (Künt/pe-
netran) bağımsız olarak, çoğu zaman cerrahiye te-
daviye gereksinim duymadan konservatif tedavi 
metotları ile tedavi edilebilmektedir. 
 Künt böbrek yaralanmalarının en sık neden-
leri: motorlu araç kazaları, yüksekten düşme ve 
şiddet içeren saldırılar vb. Künt travmaların en 
sık nedeni trafik kazalarıdır. Hareket halinde ani 
yavaşlamalar veya alınan darbeye bağlı ezilme-
ler böbrek parankiminde kontüzyon veya yır-
tılma ile sonuçlanabilir. Yaralanma öyküsünde 
belki de elde edilebilecek en önemli bilgi oluşan 
yavaşlama (hız kaybının) derecesidir. Künt böb-
rek yaralanmalarının yaklaşık %5 inde böbrek 
damarları etkilenmekle birlikte, renal arter yara-
lanmaları (%0.05-0.08) çok nadir gözlemlenir. 

 Penetran (delici-kesici) böbrek yaralanmala-
rının en sık ateşli silahlara ve bıçaklı saldırılara 
bağlı olarak gelişmektedir. Penetran böbrek ya-
ralanmaları, künt böbrek yaralanmalarına göre 
daha ciddi seyirlidir. Böbreğin penetran yaralan-
maları genellikle ateşli silahlar (%86) aracılığı ile 
meydana gelmektedir. Kentsel bölgelerde pe-
netran travmaların görülme yüzdesi artar ve bu 
oran %20 ve üzerine çıkabilir. Ateşli silah yara-
lanmaları tüm böbrek yaralanmalarının %4 ünü 
oluşturmaktadır. Ateşli silaha bağlı böbrek yara-
lanmalarında böbrekte büyük parankimal hasar 
gözlemlenebilir ve genellikle bu duruma çoklu 
organ yaralanması eşlik edebilmektedir. Ateşli 
silah yaralanmasının ilk değerlendirmesinde ne-
den 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 oluş-
turduğu kavitede o kadar geniş olur. Tabancalar 
genellikle düşük hızlı silahlar olarak nitelendirilir. 
Penetran yaralanmalar parankim, damar pedikü-
lü veya toplayıcı 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. 

Alim KOŞAR, Osman ERGÜN
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mi karşı karşıya olduğumuzu öngörmemizde yar-
dımcı olur. Mesela majör yaralanma açısından hızlı 
deselarasyon (düşme, yüksek 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 hidro-
nefroz, taş, kist ve tümörler bu açıdan önemlidir.
 Tam ve detaylı bir fizik muayene travma hastası-
na yaklaşımın en önemli aşamasıdır. Fizik muayene, 
delici ve kesici alet yaralanmalarında ve kurşunlan-
malarda ayrı bir önem arz eder. Giriş ve çıkış noktala-
rının tespiti önemlidir. Bazen küçük bir giriş gözden 
kaçabilir. Genellikle küçük girişli yaralar vücutta ağır 
destrüksiyona neden olmazlar. Giriş deliğinin duru-
mundan penetran travmanın derinliğini ön göre-
bilmek çoğu zaman mümkün değildir. Çıkış yaraları 
ise genelde daha büyüktür ve bir mermi nadiren di-
rekt bir yol izleyerek vücuttan çıkar. Yumuşak doku 
ve kemik merminin yönünü değiştirebilir ve eğer 
mermi parçalanırsa ikincil mermiler oluşur ki bunlar 
birden çok çıkış deliği oluşturabilir. Sırt, göğüs, yan 
ve üst karın bölgesine alınan darbelere bağlı künt 
travmalar böbrek yaralanması ile sonuçlanabilir. He-
matüri, yan ağrısı, ekimoz, abrazyon, kaburga kırığı, 
abdominal distansiyon ve/veya kitle ve hassasiyet 
durumlarında olaya böbreğinde eşlik ettiğinden 
şüphelenilmelidir. Hastaneye kabulde hemodina-
mik stabilite değerlendirilmelidir. Bilinci açık hasta-
ların kendisinden, olayın tanıklarından ve kurtarma 
ekininden olayın zamanlaması ve oluş şekli ile ilgili 
mümkün olduğunca fazla bilgi alınmalıdır.
 Travma hastasında yapılması gereken temel la-
boratuvar testleri idrar tahlili, hemotokrit ve bazal 
kreatin ölçümüdür. Travma hastasının özelliklerine 
göre ilerleyen değerlendirme periyodunda labora-
tuvar testleri kişiselleştirilebilir. Genellikle olguların 
çoğunun idrar tahlillerinde makroskopik veya mik-
roskobik hematüri tespit edilebilir. Ancak hematüri 
tipinin minör ve majör travma ayrımında her hangi 
bir duyarlılık veya özgüllüğü yoktur. Minör yara-
lanmalarda makroskopik, majör yaralanmalarda 
ise mikroskobik hematüri görülebilir. Örneğin, UP 
bileşke yaralanmalarının yaklaşık % 50 sinde 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 grade 
4b (anjiyografik embolizasyondan, tamirden veya 
nefrektomiden yarar görecek yüksek riskli vakalar) 
olarak subgruplara ayrılması önerilmektedir. 

Tanısal Değerlendirme

Travma hastasının vital bulguları; ilk müdahaleden 
hastanın durumu stabilleşip, değerlendirme ve 
evreleme süreci bitene kadar ölçülmeli ve düzenli 
olarak kaydedilmelidir. Hastadan veya yakınından 
alınacak dikkatli ve detaylı bir hikâye, majör bir 
yaralanma ile mi yoksa minör bir yaralanma ile 
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lanımı tavsiye edilmektedir. IVP böbreklerin mev-
cut olup olmadığı, parankim durumu ve toplayıcı 
sistem bütünlüğü konusunda bilgi sağlayabilir. 
IVP de gözlemlenen non fonksiyone böbrek gö-
rünümü, ağır böbrek hasarının, pedikül yaralan-
masının veya parçalanmış böbreğin işareti olabi-
lir. Kontrast madde ekstravazasyonu ise kapsülü, 
parankimi ve toplayıcı sistemi içeren ağır travma 
derecesini ortaya koyabilir. Acil laparotomiye gi-
den stabil olmayan hastalarda, IVP normal fonk-
siyon gösteren bir karşı böbrek olup olmadığı 
konusunda bilgi sağlaya bilir. Teknik 2 ml/kg IV 
kontrast enjeksiyonundan 10 dakika sonra tek bir 
film çekimini içerir.
 Böbrek yaralanmalarında tercih edilen görün-
tüleme yöntemi, uygun hastalarda, kontrastlı BT 
dir. BT stabil hastaların değerlendirilmesinde en iyi 
metottur. Yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir. 
BT’nin yaralanmanın yerleşimini doğru tanımla-
ma, kontüzyonları ve devitalize segmentleri tes-
pit edebilme, retroperitonu görüntüleyebilme ve 
hematomu ortaya koyma ve eş zamanlı abdomen 
ve pelvis incelemesine olanak sağlama gibi avan-
tajları vardır. Önemli anatomik detayları ortaya ko-
yar; laserasyonun yerleşimini ve derinliğini, ilişkili 
abdominal yaralanmaların olup olmadığı gibi ve 
karşı böbreğin var olup olmadığını ortaya koyar.
 Majör böbrek yaralanmasının BT bulguları: 
vasküler hasarı düşündüren medial hematom, 
renal pelvis veya UP bileşke avülsiyon hasarını 
düşündüren medial idrar ekstravazasyonu, ve ar-
teryal hasarı düşündüren parankimde kontrast 
tutulumunun olmayışıdır. Toplayıcı sistem yaralan-
maları rutin spiral BT de gözden kaçabilir ve trav-
ma şüphesi olan olgularda tarama kontrast madde 
verildikten 10-15 dakika sonra tekrar yapılmalıdır.
 Künt böbrek yaralanmalarında MR oldukça 
duyarlı olmakla birlikte, çok yaygın kullanılma-
maktadır. MR da görüntüleme süresi uzundur ve 
görüntüleme esnasında hastaya hızlı müdahale 
şansı biraz daha azdır, dolayısı ile BT olanağı yok-
sa, hastanın iyot alerjisi varsa veya olgunun BT 
bulguları şüpheli ise kullanışlı olabilir. Radyonük-
leid taramalar genellikle iyotlu kontrast madde 
alerjisi olan travma hastalarında kullanılır veya 
gereklidir. 

roskopik veya mikroskobik hematüri yoktur. Bu 
nedenle hematürinin derecesi ile böbrek yaralan-
masının şiddeti arasında tam bir ilişki yoktur. İdrar 
dipstik testi hematüri değerlendirmesinde hızlı ve 
kolay ulaşılabilir bir test olmakla beraber yanlış ne-
gati�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. Travma hastaları çoğu za-
man travma sonrası ilk bir saat içinde hehangi bir 
sağlık kuruluşuna ulaşırlar. Dolayısı ile ölçülen ilk 
kreatin değerleri yaralanma öncesi böbrek fonk-
siyonunu gösterir. Travmanın ilk saatlerinde tespit 
edilen artmış kreatin seviyeleri daha önceden var 
olan bir böbrek patolojisini düşündürür.
 Böbrek yaralanmalarında, klinik bulgular ve 
yaralanmanın mekanizmasına bağlı olarak rad-
yografik görüntüleme şekline karar verilir. Radyo-
lojik görüntüleme endikasyonları şu şekilde özet-
lenebilir: 1- Hemodinamik olarak stabil ve böbrek 
yaralanması olasılığı olan tüm penetran travma 
hastaları (abdomen, �ank ve alt göğüs bölgesine), 
2- Motorlu araç kazası ve yüksekten düşme gibi 
durumlarda görülen ve ani hız kaybının oluştuğu 
tüm künt travmalar, 3- Makroskopik hematüri ile 
seyreden tüm künt travmalar, 4- Hipotansiyon ile 
seyreden tüm künt travmalar, 5- Büyük büyütme-
de her sahada 5’ten fazla eritrosit görülen tüm 
pediatrik hastalar ve cerrahi girişim gereken he-
modinamik olarak stabil olmayan hastalar.
 Genel tıp uygulamasında ultrasonografi çeşitli 
avantajlarından dolayı en sık kullanılan görüntüle-
me yöntemlerinden biridir. Ancak travma hastaları-
nın değerlendirilmesinde, USG laserasyonları tespit 
edebilir fakat derinliğini ve yaygınlığını değerlendi-
remez, eksreksiyon veya idrar kaçağı gibi fonksiyo-
nel konularda USG yeterli bilgi vermez. Dolayısı ile 
travma hastalarında akut durumun tespitinde de-
ğil, parankimal lezyonların veya hematomların ru-
tin takibinde ve stabil yaralanmaların seri takibinde 
kullanılabilir. Aynı zamanda ürinom rezolüsyonu-
nun değerlendirilmesinde de kullanılabilir. 
 IVP’ nin travma hastalarında kullanım alanı sı-
nırlıdır. IVP eğer kullanılabilir tek yöntem ise kul-
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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: Acil açık cerrahi endikasyo-
nu olmayan hastalarda, selektif embolizasyonlu 
anjiyografi, tedavide ilk seçenektir. Anjiyografinin 
majör endikasyonları: aktif kanamanın embolizas-
yonu, psödoanevrizma ve vasküler fistüldür. Yük-
sek grade li böbrek yaralanmalarında anjiyografik 
embolizasyonun ilk seferde yüksek başarısızlık 
oranı olduğu için, tekrarlayan girişimler gerekebi-
lir. Embolizasyon hastaların % 75 ini nefrektomi-
den korur. Penetran böbrek yaralanmalarından 
embolizasyonun başarısızlığı 3 kat fazladır. 

Cerrahi yaklaşım: Böbrek yaralanmalarında eks-
ploratif yaklaşımın gerekliliği; yaralanmanın tipi, 
transfüzyon gereksinimi, BUN, kreatin seviyesi ve 
yaralanmanın derecesine göre öngörülebilir. Böb-
rek eksplorasyonunun endikasyonları kesin ve rö-
latif olarak 2’ye ayrılır. Kesin endikasyonlar: 1- Şok 
tablosu ile birlikte olan hemodinamik instabilite, 
2- büyüyen/pulsatil hematom, 3- böbrek pedi-
külü 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 
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-

Travma Yönetimi: 

Künt travmalar: Böbrek yaralanması olan has-
taya yaklaşımda en önemli belirleyici faktör has-
tanın hemodinamik olarak stabil olup olmama 
durumudur. Travma konusunda artan bilgi ve 
deneyimimizle birlikte gelişen teknolojinin yar-
dımı ile günümüzde non operatif yönetim biçimi 
çoğu böbrek yaralanmasında tedavi seçeneği ha-
line gelmiştir. Primer konservatif yönetimin, kısa 
ve uzun dönem morbiditede artış oluşturmadan, 
düşük nefrektomi oranları ile ilişkili olduğu göste-
rilmiştir. BT ile iyi değerlendirilmiş hemodinamik 
olarak stabil grade I-III arası böbrek yaralanmasına 
sahip hastalar neden ne olursa olsun 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-
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 
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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: 

Yaralanmanın derecesinde artış ile birlikte, kon-
servatif olarak tedavi edilen olgularda, kompli-
kasyon riski artmaktadır. Travma sonrası 2-4 gün 
içinde tekrarlayan görüntülemeler gözden kaçan 
yaralanmaları ve komplikasyon riskini minimize 
eder. Travma hastalarının takibinde hangi görün-
tüleme yönteminin, hangi sıklıkta kullanılacağı, 
üzerinde tartışılan konulardan biridir. Sık aralıklar-
la BT taraması yapmanın yararı tam olarak ortaya 
konulamamıştır. BT taraması ateş, açıklanamayan 
hemotokrit düşmesi veya anlamlı �ank ağrısı 
olanlara yapılmalıdır. Grade 1-4 yaralanması olan 
ve uzun süredir klinik olarak iyi olan hastalarda 
tekrarlayan görüntülemelere gerek yoktur.
 Onarım sonrasında böbrek fonksiyonundaki 
iyileşmeyi takip etmede, nükleer taramalar kulla-
nışlıdır. Takip, fizik muayeneyi, idrar analizini, birey-
selleştirilmiş radyolojik tetkikleri, seri kan basıncı 
ölçümlerini ve serum böbrek fonksiyon testlerini 
içermelidir. Takip iyileşme tamamlanana ve labora-
tuvar bulguları stabilize olana kadar devam etmeli-
dir, bununla birlikte yıllar boyu latent renovasküler 
hipertansiyon açısından da kontrol edilmelidirler.
 Yaralanma sonrası ilk 1 ay içinde oluşan kompli-
kasyonlara erken komplikasyon denir. Bunlar: kana-
ma, enfeksiyon, perinefrik apse, sepsis, üriner fistül, 
hipertansiyon, üriner ekstravazasyon ve ürinomadır. 
Geç komplikasyonlar, kanama, hidronefroz, taş olu-
şumu, kronik pyelonefrit, hipertansiyon, arteriove-
nöz fistül ve psödoanevrizmadır. Geç retroperitoneal 
kanama hayatı tehdit edebilir ve selektif anjiyografik 
embolizasyon tercih edilen tedavidir. Perinefrik apse 
oluşumu en iyi perkütan drenaj ile yönetilmekte 
olup bazen açık drenajda gerekli olabilir.
 Arterio venöz fistüllerde gecikmiş anlamlı he-
matüri olabilir ve sıklıkla penetran travma sonrası 
gözlenir. Semptomatik fistüllerde perkütan em-

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 eksplorasyonunda 
transperitoneal yaklaşım tercih edilmelidir. Böb-
rek pediküle ulaşmak için ya posterior paryetal pe-
ritonun aortanın üzerinden ve inferior mezenterik 
venin medialinden insize edildiği yol veya psoas 
kas fasiası planında künt diseksiyonun uygulandı-
ğı teknik kullanılmaktadır. Böbrek eksplorasyonu 
esnasında travma nedeni ile bozulmuş olan ana-
tomik yapıların izin verdiği ölçüde normal anato-
mik planda diseksiyon yapılmalı, cerrahi nirengi 
noktalarına dikkat edilmelidir. Eğer eksplorasyon 
esnasında stabil kendini sınırlamış bir hematom 
ile karşılaşılırsa açılmamalıdır. Santral veya geniş-
leyen hematomlar, renal pedikülün, aortanın veya 
vena kavanın yaralanmasını gösterir ve yaşamsal 
öneme haizdir. Travma sonrası yapılan eksploras-
yonda böbreğin onarılması düşünülüyorsa, böb-
rek bölgesi tamamen incelenmeli, ölü dokular 
debride edilmeli, kanayan damarlar tek tek sütür 
ile ligate edilmeli, toplayıcı sistem su sızdırmaz 
olarak kapatılmalı ve parankimal defektler uç uca 
yaklaştırılarak dren konulmalıdır.
 Eğer karşı böbrek normal ise, tek tara�ı arter-
yal intimal hasarlanması olan olgularda, 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-
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. 
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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 girişiminden sonra hematüri sık 
gözlemlenir ancak masif olarak retroperitoneal 
bölgeye kanama nadirdir. Nefrostomi işleminde 
renal arter yaralanması, kateter takımı esnasında 
renal pelvis delinip geçilirse olasıdır. Yanlış yer-
leştirilen katater geri çekilmeli ve kanamayı dur-
durmak için hızlıca embolizasyon yapılmalıdır. BT 
kataterin tekrar toplayıcı sistemin içine yerleştiril-
mesi için yaralıdır. Nefrostomi takımı esnasında 
oluşan küçük sub kapsüler hematomlar spontan 
olarak gerilerler fakat AV fistüller embolize edil-
melidir.
 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 daha az sıklıkta gözlemlenmektedir. Üreteral 
yaralanmaların kliniği çoğu zaman ciddi manada 
gürültülü seyretmektedir. Akut üreteral yaralan-
malar eksternal travma, açık cerrahi, laparoskopik 
ve endoskopik girişimler sonucu oluşur. Nadir 
olarak intraoperatif sütür geçmesi, kısmi ve tam 
kesi, avülsiyon, devaskülarizasyon ve ısı veya don-
durma enerjileri üreteral hasar yapabilir. Üreteral 
yaralanmalar uygun şekilde tedavi edilmediğinde 
ürinom, apse, üreteral darlık, üriner fistül ve böb-
reğin kaybı gibi komplikasyonlarla seyredebilir. 
Üreteral yaralanmalar gerekli dikkat ve özen gös-
terilmezse gözden kaçabilir. Genitoüriner travma-
ların % 1’inden azını üreteral yaralanmalar oluştu-
rur. Üreter yaralanmaları için geliştirilen sını�ama 
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 

bolizasyon çoğunlukla efektiftir fakat geniş olan-
lar cerrahiye gereksinim duyabilirler. Künt travma 
sonrası psödoanevrizma gelişimi nadir bir kompli-
kasyondur. Bazı olgu sunumlarına göre transkata-
ter embolizasyon kabul edilebilir minimal 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. 
 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-
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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.
 Üreter, jinekolojik, obstetrik, ürolojik veya ge-
nel cerrahi ile ilgili zor bir abdomino perineal giri-
şim esnasında 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 cerrahi girişimler esnasında 
üreterde yaralanma meydana gelebilir. 10 yıllık 
laparoskopik ürolojik girişimlerin değerlendirildi-
ği bir seride %0,8 lik bir üreter yaralanması oranı 
bildirilmiştir. Ancak artan deneyimler ile birlikte 
bu oranların daha da düştüğü düşünülmektedir. 
Laparoskopik histerektomi sonrası deneyimli el-
lerde %0,5 deneyimsiz ellerde %4 lük bir üreter 
hasarı oranı olabileceği bildirilmiştir.
 Üreteroskopik girişimlere bağlı yaralanma, en 
sık gözlemlenen iyatrojenik üreteral yaralanma 
nedenidir. Ekipmanlardaki gelişme ve kullanıcı 
deneyiminin artması sonucu üreteroskopiye bağlı 
üreteral komplikasyon oranları giderek azalmak-
tadır. Üreteroskopi esnasında gelişen komplikas-
yonlar en sık üreter içindeki taşa yönelik olarak 
yapılan işlemler sonucu gelişmektedir. Lazer 
litotriptörlerin geliştirilmesi ve kullanılmaya baş-
lanması ile bu komplikasyonlarda ciddi manada 
azalma yaşanmaktadır.
 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.

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. 
 Üreterlerde, ateşli silah yaralanmalarının mey-
dana getirdiği değişiklikleri tespit edebilmek 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-
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-

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 transek-
siyon

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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bozabilir. Rutin olarak profilaktik stent kullanı-
mı maliyeti yükseltecektir. Üreteral bütünlüğü 
doğrulamak için intra operatif olarak intra venöz 
boyar madde enjeksiyonu yapılarak takiben sis-
toskopi yapılabilir. Rutin sistoskopinin riski mini-
maldir ve üreter yaralanmasının tespit oranlarını 
anlamlı derecede yükselttiği bildirilmiştir. 
 Yaralanmanın yapısı, şiddeti ve yerleşimi 
üreteral travma yönetiminin şeklini belirler. Ope-
rasyon 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.
 Primer üretero-üreterostomy, 2-3 cm den kısa 
proksimal ve orta üreter yaralanmalarında tercih 
edilebilir. Eğer bu prosedürün uygulanması müm-
kün değil ise üretero-kalikostomi düşünülebilir. 
Geniş bir üreteral defekt var ise kalan üreter gü-
düğü orta hattan karşı üreterin olduğu yere trans-
poze edilerek karşı üretere anastomoz edildiği 
transüretero-üreterostomy seçeneği düşünülebilir.
 Üreteral reimplantasyon (üreteroneosistos-
tomi), distal üreter yaralanmalarında travma ge-
nellikle distal üreterin kanlanmasını bozduğu için 
tercih sebebidir. Teknik olarak re�üksif veya non 
re�üksif şekilde yapılabilir. Üreter mesaneye yetiş-
miyor ve arada bir boşluk var ise mesanenin aynı 
taraftaki psoas kasına sütüre edilerek bir köprü 
oluşturulup mesane ve üreterin bir birine yaklaş-
tırılarak anastomoz gerginliğinin azaltıldığı psoas 
hitch prosedürü gerekli olabilir. Mesanenin mo-
bilitesinin sağlanabilmesi için karşı taraf süperior 
vesikal pedikülün kesilmesi gerekebilir. Bu tekni-
ğin bildirilen 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 
operasyondur ve akut durumlar için uygun olma-
yabilir. Başarı oranı %81-88arası bildirilmiştir.
 Üreterin çok uzun segmentli yaralanmaları ince 
bağırsakla, sıklıkla da ileumla replase edilerek teda-
vi edilebilir. Eğer hastanın böbrek fonksiyonları bo-

Tanı: 

Ürolojik yaralanmalarda hematüri non spesifik bir 
bulgudur. Hematüri olmaması travma olmadığı 
anlamına gelmez. Adinamik, parsiyel veya tam ke-
siye uğramış bir üreterde hematüri gözlemlenme-
yebilir. Penetran travmalardan sonra kesi yerinin 
üreter yaralanmasını öngörmede %75 duyarlılığa 
sahip olduğu bildirilmiştir.
 Üreter yaralanması şüphesi olan penetran 
travmalı olgularda, eksplorasyona karar verilmiş 
ise, kurşun ve bıçağın seyir traseleri dikkatle takip 
edilmeli ve üreter eksplore edilmelidir. Preoperatif 
çalışılan idrar tahlili, BT ve IVP gibi tetkikler üreter 
yaralanmasının tespit edilmesinde yardımcı olabi-
lirler. Ateş, lökositoz, ve lokal peritoneal irritasyon 
bulguları gözden kaçan bir üreter yaralanmasının 
en sık bulguları olup, bu durumda BT taraması 
yapılması önerilir. Akut dönemde saptananların 
aksine 48 saatten daha geç tanı konulan gözden 
kaçan yaralanmaların tanısında en iyi yöntem ret-
rograd üreterografidir. Tanıda gecikmeler ürinom, 
apse, üreteral darlık, fistül ve aynı taraftaki böbre-
ğin fonksiyon kaybına neden olabilirler.
 BT’de kontrast madde ekstravazasyonunun 
gözlemlenmesi üreter yaralanmasının işareti ola-
bilir. Ancak çoğu zaman sadece hidronefroz, 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 hasta-
larda güvenilir değildir.

Tedavi: 

Cerrahi esnasında tahmini üreter bölgesinde ya-
pılan diseksiyonlarda dikkatli olunmalı ve üreter 
anatomik nirengi noktaları dikkate alınarak ortaya 
konulmaya çalışılmalıdır. Preoperatif olarak üre-
terler stent konulması operasyon esnasında üre-
terlerin görünürlüklerini arttıracak, palpasyon ile 
hissetmemizi sağlayacaktır bundan dolayı komp-
like olgularda kullanımları düşünülebilir. Bununla 
birlikte belirgin dezavantajlarının yanında (potan-
siyel komplikasyonlar ve maliyet), üreter stentleri 
üreterin lokasyonunu değiştirebilir ve esnekliğini 
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zuk ise veya bilinen bir barsak rahatsızlığı varsa bu 
teknik uygun olmayabilir. Operasyon sonrası has-
talar hiperkloremik metabolik asidoz gelişimi açı-
sından takip edilmelidir. Çok uzun üreter segment 
kayıplarında veya başarısız üreter onarımlarından 
sonra böbrek kemik pelvise nakledilebilir (otot-
ransplantasyon). Böbrek damarları iliak damarlara 
anastomoz edilir ve üreteral reimplantasyon yapılır.
 Üreter yaralanmalarının cerrahi onarımında 
dikkat edilecek noktalar: Nekrotik dokular deb-
ride edilmelidir, üreter uçları spatüle edilmelidir, 
absorbe edilebilir sütürler ile mukoza-mukoza 
arasında su geçirmez bir anastomoz yapılmalıdır, 
üreter stenti takılmalıdır, eksternal dren yerleşti-
rilmelidir ve yaralanma bölgesi periton ve omen-
tum ile izole edilmelidir. 
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UROGENİTAL SİSTEM TRAVMALARI

Travma, dış etkenlerin neden olduğu canlı do-
kuya fiziksel darbe sonrası yaralanma veya yara 
olarak tanımlanır. Travma, tüm ölüm oranlarının 
% 10’unu oluşturan dünyadaki en sık altıncı ölüm 
nedenidir. Her yıl yaklaşık olarak beş milyon ölü-
me neden olmakta ve milyonlarca kişinin sakat 
kalmasına yol açmaktadır.
 Genito-üriner travma her iki cinsiyetten de 
tüm yaş gruplarında görülmekle birlikte, erkek-
lerde daha sıktır. Böbrek genitoüriner sistem 
travmalarında en çok yaralanan organdır. Böbrek 
travması tüm travma vakalarının % 5’inde, tüm 
abdominal travma vakalarının % 10’unda görülür. 
Üreteral travma nispeten nadirdir ve esas olarak 
hem askeri hem de sivil ortamlarda delici, kesici, 
ateşli silah yaralanmalarına ya da iatrojenik yara-
lanmalara bağlıdır. Travmatik mesane yaralanma-
ları genellikle künt nedenlerden kaynaklanır ve 
pelvik kırıklar ile ilişkilidir. Aynı zamanda iatroje-
nik travmanın bir sonucu olabilir.  Anterior üretra 
genellikle künt travma ile yaralanırken, posterior 
üretra çoğunlukla motorlu araç kazalarında görü-
len pelvik kırık vakalarında yaralanır. Genital trav-
ma anatomik farklılıklar, fiziksel aktivitelerin daha 
yoğun yapılması ve ateşli silah ile yaralanmalar-
dan dolayı erkeklerde daha sıktır ve vakaların üçte 
ikisinde dış genitaller etkilenir.

 MESANE YARALANMALARI

Eksternal travma sonrası oluşan mesane yaralan-
malarının en sık sebebi künt abdominal travma-
lardır. Genellikle motorlu araç kazaları, yüksekten 
düşme ve ezilme travmalarına bağlı oluşur. Delici, 
kesici ve ateşli silah yaralanmaları ile de mesane 
yaralanabilir.
 İatrojenik olarak mesane yaralanmaları açık 
veya laparoskopik pelvik operasyonlarda (obstet-
rik, jinekolojik, genel cerrahi) ve endoskopik cer-
rahiler (TUR B) sırasında gelişebilir.
 Mesane yaralanmaları intraperitoneal, ekstra-
peritoneal ve ikisinin kombinasyonu şeklinde ola-
bilir.
 EAU 2017 kılavuzunda mesane yaralanmaları 
2 ye ayrılmıştır.

İatrojenik olmayan mesane travması: Mesane 
boş olduğunda, pelvik çatının derin kısmında ol-

Abdulmuttalip ŞİMŞEK, Fatih AKKAŞ

11Mesane ve Üretra 
Yaralanmaları

TABLO 1. Mesane travmalarının eylem biçimine 
dayalı sınıflandırılması

İatrojenik olmayan mesane travması 
Künt 
Penetran

İatrojenik mesane travması 
Eksternal 
İnternal 
Yabancı cisim
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daha önce geçirilen cerrahi, in�amasyon ve ma-
lignitelerdir.
 İnternal iatrojenik mesane travması esas ola-
rak TUR B sırasında oluşur (şekil 1c ). Bildirilen 
risk faktörleri büyük tümörler, yaşlılık, geçirilmiş 
TUR B operasyonları ve mesane kubbesindeki 
tümör yerleşimidir. Mesane lateral duvarda yer-
leşimli tümörlerin rezeksiyonu sırasında gerçek-

duğu için genellikle penetran travmalardan bile 
korunur. Motorlu taşıtlar ile trafik kazaları künt 
mesane yaralanmalarının en yaygın sebebidir. 
Yüksekten düşme, ağır iş kazaları sonrası mesa-
ne yaralanmaları görülebilir. Pelvik kemik çatının 
bütünlüğünün bozulması mesanenin çevre doku 
ile bağlantılarını yırtabilir ve kemik parçaları direk 
olarak organı yaralayabilir(şekil 1a,1b). Mesaneyi 
yaralayan iatrojenik olmayan diğer nedenler deli-
ci, kesici alet ve ateşli silah yaralanmalarıdır(şekil 
1d). 
 Künt eksternal travmalar sonrası izole me-
sane yaralanmaları nadiren görülür. Hastaların 
%80-94’ünde hastanın mortalitesini etkileyen 
ürolojik olmayan yaralanmalar da mevcuttur. Me-
sane yaralanmasına %85-95 oranı ile en sık eşlik 
eden travma pelvik kırıklardır. Pelvik kırıkların ise 
sadece %5-10’unda mesane yaralanması mey-
dana gelir. Böyle vakalarda kontrast madde eks-
travazasyonu mesaneden pelvik esktaperitoneal 
alana yayılır. Kompleks ekstraperitoneal rüptür-
lerde ekstravazasyonu anterior abdominal duva-
ra doğru, penis, skrotum ve perineye ulaşabilir. 
Pelvik kırık olsun ya da olmasın, dolu mesanenin 
ani zorlanması ve intravezikal basıncın artması ile 
mesane perfore olabilir. Artmış basınç mesanenin 
en zayıf noktası olan mesane kubbesinde rüptürle 
sonuçlanır. Bu alanda mesane periton ile kontakt 
halindedir. Kontrast madde intraperitoneal alan-
da barsak ansları çevresinde toplanır.

İatrojenik mesane travması: EAU 2017 kılavu-
zunda endoskopik ürolojik cerrahi girişimler esna-
sında meydana gelen ve diğer cerrahiler esnasın-
da meydana gelen yaralanmalar olarak sırasıyla 
internal iatrojenik mesane yaralanması ve ekster-
nal iatrojenik mesane yaralanmaları şeklinde sınıf-
lama yapılmıştır (Tablo 2)
 Eksternal iatrojenik mesane travmaları sıklıkla 
obstetrik ve jinekolojik prosedürler sırasında mey-
dana gelir. Mesane yaralanması komplike over 
tümörleri, serviks karsinomu, pelvik en�amatuar 
hastalık ve sezeryan operasyonları esnasında ger-
çekleşebilir. Genel cerrahi ve üroloji kliniklerinde 
gerçekleştirilen operasyonlar esnasında da mesa-
ne yaralanmaları görülebilir. Başlıca risk faktörleri 

TABLO 2. Farklı prosedürler sırasında meydana gelen 
mesane yaralanmalarının oranları

Prosedür Oran %

Eksternal iatrojenik mesane yaralanması

Obstetrik

Sezeryan ile doğum 0.08-0.94

Jinekolojik

Abdominal radikal 
histerektomi(malign)

2.37

Laparoskopik radikal 
histerektomi(malign)

4.19

Robotik radikal histerektomi(malign) 4.38-4.59

Laparoskopik histerektomi(benign) 1

Vajinal histerektomi(benign) 0.6

Abdominal histerektomi(benign) 0.9

Genel cerrahi

İnce/kalın bağırsak prosedürleri 0.12-0.14

Rektal prosedürler 0.27-0.41

Abdominal sitoredüktif cerrahi 4.5

Laparoskopik inguinal herni tamiri 0.04-0.14

Üroloji

Retropubik erkek sling 8.0-50

Laparoskopik sakrokolpopeksi 1.9

Burch kolposüspansiyon 1.0-1.2

Midüretral sling(transobturator yol) 1.61

Midüretral sling(Retropubik yol) 4.91

Pubovajinal sling 2.8

Transvajinal mesh cerrahisi 2.84

Doğal doku ile kolporafi 0.53

İnternal iatrojenik mesane yaralanması

Üroloji

TUR Mesane 3.5-58
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KLİNİK BELİRTİ VE SEMPTOMLAR

Mesane rüptürü normal bireylerde izole, asemp-
tomatik bir olay olarak görülmez. Travmaya se-
konder mesane yaralanması, pelvik kırık ve mak-
roskopik hematüri kombinasyonu ile güçlü bir 
şekilde ilişkilidir ve bu kombinasyon ileri görün-
tüleme için mutlak bir endikasyondur. Bilinci açık 
hastalarda işeyememe veya suprapubik ağrı, has-
sasiyet gibi nonspesifik semptomlar mevcuttur. 

leşen obturator re�eks ile mesane yaralanması 
gerçekleşebilir. Endoskopik cerrahi sırasında 
mesane yaralanmaları sıklıkla ekstraperitoneal 
tiptedir.
 Üreteral stent, rezektoskop gibi endoürolojik 
ekipmanların parçaları, unutulan gazlı bez parça-
ları, inkontinans cerrahisinde kullanılan teyp ma-
teryalleri mesanede travmaya neden olan yabancı 
cisimlerdir. 

Şekil 1. Şekil 1a. dolu mesanenin alt abdomene alınan künt travmaya bağlı intraperitoneal rüptürü, 
1b.pelvik fraktüre sekonder mesanenin ekstraperitoneal rüptürü, 1c. TUR operasyonu esnasında mesa-
ne perforasyonu, 1d. Penetran yaralanma ile transvers perforasyon, 1e. Sütürle tamir, kateterizasyon ile 
drenaj.

ekil 1a. dolu mesanenin alt abdomene alnan künt travmaya ba l intraperitoneal 

rüptürü, 1b.pelvik fraktüre sekonder mesanenin ekstraperitoneal rüptürü, 1c. TUR 

operasyonu esnasnda mesane perforasyonu, 1d. Penetran yaralanma ile transvers 

perforasyon, 1e. Sütürle tamir, kateterizasyon ile drenaj. 
 

 

KL N K BEL RT  VE SEMPTOMLAR 

Mesane rüptürü normal bireylerde izole, asemptomatik bir olay olarak görülmez. Travmaya 

sekonder mesane yaralanmas, pelvik krk ve makroskopik hematüri kombinasyonu ile güçlü 

bir ekilde ili kilidir ve bu kombinasyon ileri görüntüleme için mutlak bir endikasyondur. 

Bilinci açk hastalarda i eyememe veya suprapubik a r, hassasiyet gibi nonspesifik 

semptomlar mevcuttur.  Di er  bulgular  alt karn bölgelerinde ekimoz, defans, sertlik ve 

ba rsak seslerinde azalmadr. E lik eden abdominal ve pelvik yaralanmalar mesane 
semptomlarn maskeleyebilir.  
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 Düz film sistografi uygun şekilde yapılıyorsa, 
mesane yaralanması için yaklaşık % 90-95 duyar-
lıdır. Mesane, bilinçli hastada bir rahatsızlık duy-
gusu yaratana kadar veya bilinci kapalı olanlarda 
350 mL’ye kadar serum fizyolojik ile sulandırılmış 
kontrast madde ile doldurulmalıdır. Düz film tek-
niği ile üç görüntü elde edilmelidir. İlk görüntü 
kontrast ajan uygulaması öncesi alınmalıdır. Me-
sane kontrast madde ile dolu iken ön-arka grafi ile 
ikinci görüntü alınır. Son görüntü ise drenaj esna-
sında çekilir. Kontrast maddenin posterior ekstra-
vazasyonu drenaj filmi olmaksızın gözden kaçabi-
lir. Mesanedeki küçük yırtılmaları görebilmek için 
mesane önemli ölçüde doldurulmalıdır. 
 Pelviste görülen alev şeklinde yoğun kontrast 
madde ekstravazasyonu ekstraperitoneal rüptü-
rün karakteristik görüntüsüdür (şekil 2).
 Kontrast madde pelvisin sınırlarını aşıp retro-
peritoneum, skrotum, uyluk ve karın duvarında 
görülebilir. 
 İntraperitoneal ekstravazasyonda kontrast 
madde bağırsak lupları çevresinde ve /veya pe-
riton boşluğunun alt lateral bölümünde görülür 
(Şekil 3).
 Bilgisayarlı tomografi travma hastalarını de-
ğerlendirmek için rutin olarak kullanıldığından 
eşlik eden BT sistografi mesaneyi değerlendirmek 
için kullanılır. Mesane 350 cc ye kadar kontrast 
madde ile doldurulursa mesane hasarının değer-
lendirilmesinde düz film sistografi kadar doğru ve 

Diğer bulgular alt karın bölgelerinde ekimoz, de-
fans, sertlik ve bağırsak seslerinde azalmadır. Eşlik 
eden abdominal ve pelvik yaralanmalar mesane 
semptomlarını maskeleyebilir. 
 İatrojenik mesane yaralanmalarının klinik bul-
guları tablo 3’te özetlenmiştir.
 Mesane yaralanması eğer ameliyat esnasında 
anlaşılmazsa postoperatif dönemde hematüri, ka-
rın ağrısı, abdominal distansiyon, ileus, peritonit, 
sepsis, azalmış üriner output ve idrarın emilimine 
bağlı serum kreatinin düzeylerinde yükselme sap-
tanabilir.

TANI

Mesaneyi görüntüleme, klinik şüpheye dayanarak 
yapılır. Künt travmadan sonra, acil sistografi için 
mutlak endikasyon pelvik kırıkla ilişkili makrosko-
pik hematüridir. Künt travmadan sonra pelvik kırık 
olmayan makroskopik hematüri veya pelvik kırığı 
olan mikroskobik hematüri varlığı da sistografi 
için rölatif endikasyonlardır. Bu hasta grubunda 
mesane rüptürü olasılığı son derece düşük olmak-
la beraber (%0.6) ilişkili klinik tablo ile şüphe en-
deksi yükseltilmelidir. Aksine, herhangi bir dere-
cede hematürisi olan hastalarda kalça, pelvis veya 
alt karın bölgelerine yönelik delici yaralanmalar 
sistografi gerektirir.

TABLO 3. İatrojenik mesane yaralanmasının bulguları

Eksternal iatrojenik mesane yaralanması

Laparoskopi esnasında idrarın ekstravazasyonu

Mesane duvarında gözle görülür yırtılma

Cerrahi alan içerisinde idrarın toplanması

İdrar torbasında kan ve gaz görülmesi

İnternal iatrojenik mesane yaralanması

Perivezikal yağ dokusunun sistoskopide görülmesi

Sistoskopi esnasında detrüsör kas lifleri arasında 
koyu renkli boşluğun görülmesi

İrrigasyon mayisinin mesaneyi şişiremesi (büyük 
defektlerde)

İrrigasyon sıvısının geri dönüşünün azalması (büyük 
defektlerde)

Abdominal distansiyon (büyük defektlerde)

 Kontrast madde pelvisin s�n�rlar�n� a��p retroperitoneum, skrotum, uyluk ve kar�n duvar�nda 

görülebilir. 

 

�ekil 2: Pelvik travma sonras� gözya�� haline gelen mesane ve mesane boynu yaralanmas�na 
ba�l� ekstravazasyon görülmektedir. 

 

�ntraperitoneal ekstravazasyonda kontrast madde ba��rsak luplar� çevresinde ve /veya periton 
bo�lu�unun alt lateral bölümünde görülür(�ekil 3). 

Şekil 2. Pelvik travma sonrası gözyaşı haline ge-
len mesane ve mesane boynu yaralanmasına bağ-
lı ekstravazasyon görülmektedir.
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 İntra-operatif mesane yaralanması şüphesin-
de sistoskopi tercih edilen yöntemdir. Sistoskopi 
sırasında mesane distansiyonunun sağlanama-
ması, büyük bir perforasyona işaret eder. Subüre-
terik sling operasyonlarını takiben mesane veya 
üretra yaralanması şüphesi var ise sistoskopi öne-
rilir.
 İVP multipl organ yaralanmalarının olduğu 
vakalarda böbrek yaralanmasını ortaya koyabilir. 
Kontrast madde ekstravazasyonu, pelvik hema-
tom nedeniyle mesanede itilme ve deformiteler 
görünebilir fakat sistografi fazında mesanenin 
normal görünümü mesane yaralanmasının ekar-
te ettirmez, bu nedenle mesane yaralanmalarının 
tanısında önerilmemektedir.
 Ultrason ile retroperitoneal, pelvik hematom-
lar, mesane düzensizliği, ürinom ve eşlik eden 
karaciğer dalak yaralanmaları görülebilir fakat ult-
rasonografinin mesane rüptürleri tanısında rutin 
kullanımda yeri yoktur. 

TEDAVİ

Konservatif yaklaşım

Konservatif tedavi yaklaşımında klinik gözlem, 
mesanenin dekompresyonu ve antibiyotik profi-
laksisi yer alır. Komplike olmayan ekstraperitoneal 
hasar için standart tedavi yaklaşımıdır.
 Komplike olmayan (ileus, peritonit yokluğun-
da) intraperitoneal yaralanma için de konservatif 
tedavi yaklaşımı önerilebilir. Mesane yaralanması 

güvenilirdir. BT sırasında alınan sistografi ile mesa-
ne içerisindeki kemik fragmanları, mesane boynu 
yaralanmaları ve eşlik eden diğer abdominal trav-
malar saptanabileceğinden düz film sistografiye 
üstündür. Ayrıca BT sistografi sonrası drenaj film-
leri gerekli değildir, çünkü retrovesikal alan aksiyal 
görüntülerle iyi görüntülenebilir (Şekil 4, şekil 5).

Şekil 3. Mesane fundus bölgesinden meydana 
gelen rüptür ile gerçekleşen intraperitoneal eks-
travazasyonda kontrast madde bağırsak lupları 
çevresinde ve periton boşluğunda toplanmış gö-
rünmekte.

Şekil 4. BT sistografide intraperitoneal mesane 
rüptürü ile kontrast madde bağırsak lupları çevre-
sinde toplanmış görünmekte.

 

�ekil 3. Mesane fundus bölgesinden meydana gelen rüptür ile gerçekle�en  intraperitoneal  

ekstravazasyonda kontrast madde ba��rsak luplar� çevresinde ve periton bo�lu�unda toplanm�� 
görünmekte. 

Bilgisayarl� tomografi  travma hastalar�n� de�erlendirmek için rutin olarak kullan�ld���ndan 

e�lik eden BT sistografi mesaneyi de�erlendirmek için kullan�l�r. Mesane 350 cc ye kadar 

kontrast madde ile doldurulursa mesane hasar�n�n de�erlendirilmesinde düz film sistografi 

kadar do�ru ve güvenilirdir. BT s�ras�nda al�nan sistografi ile mesane içerisindeki kemik 

fragmanlar�, mesane boynu yaralanmalar� ve e�lik eden di�er abdominal travmalar 

saptanabilece�inden düz film sistografiye üstündür. Ayr�ca BT sistografi sonras� drenaj 

filmleri gerekli de�ildir, çünkü retrovesikal alan aksiyal görüntülerle iyi 
görüntülenebilir(�ekil 4, �ekil 5). 

Şekil 5. İnternal iatrojenik mesane yaralanması, 
TUR T esnasında mesane perforasyonu, Kontrast 
madde ekstravazasyonu görülmekte.

 

�ekil 4. BT sistografide intraperitoneal  mesane rüptürü ile  kontrast madde ba�
rsak luplar
 
çevresinde  toplanm
� görünmekte. 

�ekil 5. �nternal iatrojenik mesane yaralanmas
, TUR T  esnas
nda mesane perforasyonu, 
Kontrast madde ekstravazasyonu görülmekte. 

 

�ekil 4. BT sistografide intraperitoneal  mesane rüptürü ile  kontrast madde ba�
rsak luplar
 
çevresinde  toplanm
� görünmekte. 

�ekil 5. �nternal iatrojenik mesane yaralanmas
, TUR T  esnas
nda mesane perforasyonu, 
Kontrast madde ekstravazasyonu görülmekte. 



168 11  Mesane ve Üretra Yaralanmaları

matik ekstravezikal koleksiyonlarla komplike olan 
büyük perforasyonlar için gereklidir.

TAKİP

Mesane içi basıncının yükselmesine mani olmak ve 
yara iyileşmesini hızlandırmak için mesanenin son-
da ile dekompresyonu gerekir. Konservatif tedavi-
nin tercih edildiği basit yaralanmalarda 7-10 gün 
sonra yapılan sistografide kontrast ekstravazasyo-
nu yok ise kateter çıkarılabilir. Kontrast ekstrava-
zasyonu var ise tanısal sistoskopi yapılması gerekir. 
Sistoskopi esnasında gözle görülür bir hasar sap-
tanmaz ise sistografi 1 hafta sonra tekrarlanır. Basit 
bir hasarın onarımıdan sonra sistografi kontrolü ya-
pılmadan kateter 7-10 gün sonra çekilebilir. Komp-
leks bir hasarın (trigon tutulumu, üreterik reimp-
lantasyon) onarılmasından 7-10 gün sonra kontrol 
sistografi önerilir. Mesane iyileşmesini değerlendir-
mek üzere yapılan sistografi sonrasında kontrast 
ekstravazasyonu yok ise kateter çıkarılmalıdır. 

ÜRETRAL TRAVMA

Travma sonrası oluşan yaralanmaların %10’ unu 
ürolojik yaralanmalar oluşturur. Travmalarda olu-
şan üretral yaralanmalar tam kopma ( komplet) 
veya kısmi yaralanma ( parsiyel) şeklinde olabilir. 
Travmaya sıklıkla uğrayan kişiler 15-25 yaş aralı-
ğında olduğundan üretral yaralanmalar da en sık 
bu yaş grubunda görülür. Aynı zamanda tıbbi mü-
dahaleler üretra travmalarının bir başka sebebidir.
 Üretra travmaları EAU 2017 kılavuzu göz önü-
ne alınarak ikiye ayrılarak incelenmiştir.

a. İatrojenik üretral travma

İatrojenik üretral travmanın en sık sebebi uygun-
suz transüretral kateterizasyon uygulamasıdır. 
Travma sonrası oluşan üretral darlıkların %32’ si-
nin sebebi uygunsuz kateterizasyon işlemidir. Bu 
vakalarda en sık etkilenen üretral segment bulber 
üretradır. Kullanılan kateterin kalibrasyonu ve çe-
şidi daha sonra gelişebilecek üretral darlık oranla-
rını etkiler. Silikon kateterlerin veya düşük kalib-
rasyonlu foley kateterlerin kullanımı üretral darlık 
gelişimi riskini azaltır.

geniş ise klinik gözlem, mesane dekompresyonu 
ve antibiyotik tedavisine ek olarak dren yerleştiril-
melidir.

Cerrahi tedavi

Ektraperitoneal rüptürlerin pek çoğu konservatif 
olarak tedavi edilir. Eş zamanlı rektal veya vajinal 
hasar ve mesane boynu tutulumu (Şekil 5) cerrahi 
tedavi gerektirir. Kemik pelvis kırıklarında internal 
fiksasyon yapılacak ise enfeksiyon riskini azaltmak 
için ekstraperitoneal rüptür eş zamanlı olarak di-
kilmelidir. İntraperitoneal rüptürlerde idrar perito-
nit ve sepsise neden olabileceğinden cerrahi ge-
ciktirilmemelidir. Emilebilir sütürlerle mukoza ve 
detrüsörü içine alan su geçirmez çift kat kapatma 
temel mesane kapatma tekniğidir.
 Penetran travmalarda standart tedavi eksplo-
rasyon, eşlik eden travmaların onarımı ile beraber 
mesane onarımıdır. Orta hattan yapılan eksploras-
yon ile mesane duvarı ve distal üreterlerin kontrol 
edilmesi önerilir.
 Cerrahi prosedürler esnasında mesane per-
forasyonu saptanırsa intraoperatif kapatılmalıdır. 
Eğer travma cerrahi esnasında fark edilmez ise 
postoperatif dönemde yapılan incelemeler neti-
cesinde tedavi yönetimi yaralanmanın intraperi-
toneal ve ekstraperitoneal olmasına göre değişir. 
İntraperitoneal yaralanmalar için bakım standardı 
cerrahi eksplorasyon ile tamirdir. Ekstraperitoneal 
yaralanmalar için, eksplorasyon yalnızca sempto-

Şekil 6. Araç dışı trafik kazası esnasında mesane 
boynu yaralanması, foley sonda balonu posterior 
üretrada görülmekte.

 

�ekil 5. Araç d��� trafik kazas� esnas�nda mesane boynu yaralanmas�, foley sonda balonu 
posterior üretrada görülmekte. 

Penetran travmalarda standart tedavi eksplorasyon, e�lik eden travmalar�n onar�m� ile beraber 

mesane onar�m�d�r. Orta hattan yap�lan eksplorasyon ile mesane duvar� ve distal üreterlerin 
kontrol edilmesi önerilir. 

Cerrahi prosedürler esnas�nda mesane perforasyonu saptan�rsa intraoperatif kapat�lmal�d�r. 

E�er travma cerrahi esnas�nda fark edilmez ise postoperatif dönemde yap�lan incelemeler 

neticesinde tedavi yönetimi yaralanman�n intraperitoneal ve ekstraperitoneal olmas�na göre 

de�i�ir. ntraperitoneal yaralanmalar için bak�m standard� cerrahi eksplorasyon ile tamirdir. 

Ekstraperitoneal yaralanmalar için, eksplorasyon yaln�zca semptomatik ekstravezikal 
koleksiyonlarla komplike olan büyük perforasyonlar için gereklidir. 

TAKP 

Mesane içi bas�nc�n�n yükselmesine mani olmak ve yara iyile�mesini h�zland�rmak için 

mesanenin sonda ile dekompresyonu gerekir.  Konservatif tedavinin tercih edildi�i basit 

yaralanmalarda 7-10 gün sonra yap�lan sistografide kontrast ekstravazasyonu yok ise kateter  

ç�kar�labilir. Kontrast ekstravazasyonu var ise tan�sal sistoskopi yap�lmas� gerekir. Sistoskopi 

esnas�nda gözle görülür bir hasar saptanmaz ise sistografi 1 hafta sonra tekrarlan�r. Basit bir 

hasar�n onar�m�dan sonra sistografi kontrolü yap�lmadan kateter 7-10 gün sonra çekilebilir. 

Kompleks bir hasar�n (trigon tutulumu, üreterik reimplantasyon) onar�lmas�ndan  7-10 gün 

sonra kontrol sistografi önerilir. Mesane iyile�mesini de�erlendirmek üzere yap�lan sistografi 
sonras�nda kontrast ekstravazasyonu yok ise kateter ç�kar�lmal�d�r.  
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b. İatrojenik olmayan üretral 
yaralanmalar

Anterior Üretral Yaralanma

Anterior üretral yaralanmalar posterior üretral ya-
ralanmalara göre daha az sıklıkta görülür. Anterior 
üretral yaralanmaların en sık nedeni künt travma-
lardır. Posterior üretral travmalarla karşılaştırıldı-
ğında anterior üretral yaralanmalarla pelvik frak-
tür birliteliği daha nadirdir. Çoğunluğu ata biner 
tarzda düşmeler ve travmalar sonrası oluşur. Araç 
içi trafik kazalarında görülen straddle tipte pelvik 
fraktürlere sekonder (Şekil 6) anterior üretral yara-
lanma görülebilir. Anterior üretral travmada %85 
oranında bulber üretra etkilenir. Travma sonrası 
bulber üretra pubik simfiz seviyesinde sıkışır ve 
sıklıkla burada rüptüre olur. Penetran yaralanma-
lar bulber veya penil üretra yaralanmalarının nadir 
bir sebebidir ve sıklıkla ateşli silah yaralanmaları-
na bağlı oluşur. Birlikte diğer genital organ yara-
lanmaları, rektum yaralanması eşlik edebilir. Ante-
rior üretral yaralanmanın bir başka nadir nedeni 
meadan yabancı cisim sokulmasıdır ve genellikle 
psikiyatrik bozukluklarla beraberdir. Anterior 
üretral yaralanmaların %10-20 sebebi penil frak-
tür vakalarıdır. Olguların üçte birinde yırtık korpus 
spongiosum ve üretraya kadar uzanır.
 Ayrıca kardiak cerrahi sırasında meydana ge-
len hipotansiyon ve iskemiye sekonder anterior 
üretral yaralanma görülebilir.

 Transüretral endoürolojik girişimler üretral 
travmanın bir diğer nedenidir. TUR prostat son-
rası skriktür gelişebilir ve predispozan faktörler 
artmış prostat hacmi, prostat kanseri ve cerrahın 
tecrübesidir. Kullanılan endoürolojik ekipmanlar 
ile üretral mea kalibrasyonunun uyumlu olmama-
sı postoperatif gelişen mea darlığının önemli bir 
nedenidir.
 Çocuklarda sünnet sırasında parsiyel glans 
penis ampütasyonuna bağlı üretral travma gö-
rülebilir. Sünnet sonrasında ise anterior üretrada 
üretrokütanöz fistül oluşabilir.
 Günümüzde erken tanı metodlarının yaygın 
kullanımı ile prostat kanseri tanısı ve kansere 
yönelik tıbbi müdahaleler artmaktadır. Prostat 
kanseri tedavisini takiben üretral striktür mesa-
ne boynundan uretral meatusa kadar herhangi 
bir yerde oluşabilir. Prostat kanserinin farklı tıbbi 
metodlar ile tedavisinden sonra üretral darlık ge-
lişme oranı %1.1-8.4 olarak saptanmıştır. Radikal 
prostatektomi sonrası RT uygulaması üretral dar-
lık gelişme riskini en çok artıran tedavi şeklidir.
 Postoperatif mesane boynu darlığı gelişme in-
sidansında geleneksel açık radikal prostatektomi 
ve robot yardımlı laparoskopik radikal prostatek-
tomi arasında güncel çalışmalarda farklılık saptan-
mamıştır.
 İatrojenik üretral travma nedenleri tablo 4 te 
özetlenmiştir.

Şekil 7. Straddle kırığı: Araç içi trafik kazası sonrası 
straddle tipinde kemik pelvis fraktürü. Her iki pu-
bik ramus çift tara�ı kırığı görülmektedir.

TABLO 4. İatroje İatrojenik üretral travma nedenleri

Transüretral kateterizasyon

Tedavi veya tanı maksatlı üretral manipülasyon

Transüretral cerrahi(TUR B/TUR P)

Radikal prostatektomi

Radyoterapi

Radikal prostatektomi + eksternal radyoterapi(en 
yüksek risk)

Kriyoterapi

Hifu

Radikal sistektomi

Abdominal ve pelvik operasyonlar esnasında 
yaralanma

.  

�ekil 6. Straddle k�r���: Araç içi trafik kazas� sonras� straddle tipinde kemik pelvis fraktürü. 
Her iki pubik ramus çift tarafl� k�r��� görülmektedir. 

 

Posterior Üretral Yaralanma 

Posterior üretra yaralanmalar�n�n en s�k nedeni motorlu araç kazalar� (%43), yüksekten dü�me 

ve i� kazalar� sonras�nda olu�an  pelvik k�r�klard�r. Vakalar�n %27’ sinde e�lik eden 

intraabdominal yaralanmalar,  %10-20' sinde e�lik eden mesane yaralanmalar� mevcuttur. 

Cerrahi olarak, bu yaralanmalar  k�smi ya da tam y�rt�klar olarak adland�r�labilir. Posterior 

üretran�n yaralanmas� özellikle kemik pelvisin parçaland��� travmalarda  görülür. En yüksek 

yaralanma riski sakroiliak eklem ayr��mas�n�n e�lik etti�i Straddle (Her iki Pubik raminin çift 

tarafl� k�r��� ya da bir tarafta çift rami k�r��� + simphisis separasyonu )  k�r���d�r (�ekil 6) . 
Bunu Straddle k�r��� ve Malgaigne k�r��� izler (�ekil 7). 

Posterior üretral yaralanmaya neden olan penetran faktörler ço�unlukla ate�li silah 
yaralanmalar�d�r. Bu vakalarda e�lik eden intraabdominal yaralanma oran� yüksektir. 

Geç dönemde posterior üretral yaralanmaya sekonder üretra darl�klar�, idrar inkontinans� ve 

erektil disfonksiyon geli�ebilir. Travmatik posterior üretral rüptürlerde erektil disfonksiyon 

geli�me riski %45’tir. ED geli�imi için güçlü belirleyiciler pubik simfizin ayr��mas�, prostat�n 

lateral konuma kaymas�, kopan üretral k�s�mda uçlar aras�nda 2 cm’den uzun bo�luk olmas�, 

iki tarafl� pubik ramus k�r��� ve Malgaigne k�r���d�r (�ekil 7) . Cinsel fonksiyon 

de�erlendirilmesi ve tedavinin planlanabilmesi için travmadan sonra en az 2 y�l 
beklenmelidir.  
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kırığı ve Malgaigne kırığıdır (şekil 8). Cinsel fonk-
siyon değerlendirilmesi ve tedavinin planlanabil-
mesi için travmadan sonra en az 2 yıl beklenmeli-
dir. 

Kadınlarda Üretral Yaralanma

Kadınlarda üretral yaralanma erkeklere göre daha 
az sıklıkta görülmektedir. Çünkü kısa ve mobildir, 
kemik pelvis tarafından korunur. Daha çok travma 
nedeniyle kırılan pelvik kemik parçalarının üretra, 
mesane boynu ve vajende yırtılmalara neden ol-
ması ile ortaya çıkar. Travmadan sonra kontinans 
mekanizması zarar görebilir. Kadınlarda anteri-
or üretral duvar sıklıkla kısmen yırtılır. Proksimal 
üretranın ve distal üretranın tamamen parçalan-
dığı yaralanmalar nadirdir.
 Uzamış vajinal yolla doğumlarda mesane ve 
üretrada uzun süren basıya sekonder iskemi so-
nucu yaralanma oluşur. Vajinal cerrahiler esnasın-
da (subüretral sling), penetran travmalara bağlı 
olarak da kadınlarda üretral yaralanma görülebilir.

Çocuklarda Üretral Yaralanma

Çocuklarda üretral yaralanma erişkinlerle benzer 
sebeplerden ortaya çıkar. Erişkinlerden farklı ola-
rak posterior üretral yaralanmalar membranöz 
üretra, prostatik üretra ve mesane boynunu da 
tutabilir. Proksimalde yer alan travmalarda uzun 
dönemde üriner inkontinans, erektil disfonksiyon 
ve darlık görülme oranları daha yüksektir. Ata bi-
ner tarzda düşmeler sonrası görülen üretral trav-
malar çocuklarda erişkinlere göre daha sık olarak 
görülmektedir.

TANI

Klinik belirtiler

Meada kan görülmesi, işeme güçlüğü (palpas-
yonla suprapubik mesane distansiyonu bulgu-
suyla birlikte), hematüri ve işeme esnasında ağrı 
görülebilir. Travmanın yeri ve uzanımına bağlı 
olarak üriner ekstravazasyon ve buck fasyasının 
travmatize olması sonrası kanama nedeniyle 
skrotal, penil, perineal şişlik ve kelebek tarzı eki-

Posterior Üretral Yaralanma

Posterior üretra yaralanmalarının en sık nedeni 
motorlu araç kazaları (%43), yüksekten düşme 
ve iş kazaları sonrasında oluşan pelvik kırıklardır. 
Vakaların %27’ sinde eşlik eden intraabdominal 
yaralanmalar, %10-20’ sinde eşlik eden mesane 
yaralanmaları mevcuttur.
 Cerrahi olarak, bu yaralanmalar kısmi ya da 
tam yırtıklar olarak adlandırılabilir. Posterior üret-
ranın yaralanması özellikle kemik pelvisin parça-
landığı travmalarda görülür. En yüksek yaralan-
ma riski sakroiliak eklem ayrışmasının eşlik ettiği 
Straddle (Her iki Pubik raminin çift tara�ı kırığı ya 
da bir tarafta çift rami kırığı + simphisis separas-
yonu ) kırığıdır (şekil 6). Bunu Straddle kırığı ve 
Malgaigne kırığı izler (şekil 7).
 Posterior üretral yaralanmaya neden olan pe-
netran faktörler çoğunlukla ateşli silah yaralan-
malarıdır. Bu vakalarda eşlik eden intraabdominal 
yaralanma oranı yüksektir.
 Geç dönemde posterior üretral yaralanmaya 
sekonder üretra darlıkları, idrar inkontinansı ve 
erektil disfonksiyon gelişebilir. Travmatik posteri-
or üretral rüptürlerde erektil disfonksiyon gelişme 
riski %45’tir. ED gelişimi için güçlü belirleyiciler 
pubik simfizin ayrışması, prostatın lateral konuma 
kayması, kopan üretral kısımda uçlar arasında 2 
cm’den uzun boşluk olması, iki tara�ı pubik ramus 

Şekil 8. Anterior ve posterior pelvik ring kırığı; 
anteriorda her iki pubik rami, posteriorda ilium 
kırığı, sakroiliak eklem separasyonu ve sakral kırık 

 
�ekil 7. Anterior ve posterior pelvik ring k�r���; anteriorda her iki pubik rami, posteriorda  
ilium k�r���, sakroiliak eklem separasyonu ve  sakral k�r�k  

 
 
Kad�nlarda Üretral Yaralanma 

 
Kad�nlarda üretral yaralanma erkeklere göre daha az s�kl�kta görülmektedir. Çünkü k�sa ve 

mobildir, kemik pelvis taraf�ndan korunur. Daha çok travma nedeniyle k�r�lan pelvik kemik 

parçalar�n�n üretra, mesane boynu ve vajende y�rt�lmalara neden olmas� ile ortaya ç�kar. 

Travmadan sonra kontinans mekanizmas� zarar görebilir. Kad�nlarda anterior üretral duvar 

s�kl�kla k�smen y�rt�l�r. Proksimal üretran�n ve distal üretran�n tamamen parçaland��� 
yaralanmalar nadirdir. 

Uzam�� vajinal yolla do�umlarda mesane ve üretrada uzun süren bas�ya sekonder iskemi 

sonucu yaralanma olu�ur. Vajinal cerrahiler esnas�nda (subüretral sling), penetran travmalara 

ba�l� olarak da kad�nlarda üretral yaralanma görülebilir. 

Çocuklarda Üretral Yaralanma 

Çocuklarda üretral yaralanma eri�kinlerle benzer sebeplerden ortaya ç�kar. Eri�kinlerden 

farkl� olarak posterior üretral yaralanmalar membranöz üretra, prostatik üretra ve mesane 

boynunu da tutabilir. Proksimalde yer alan travmalarda uzun dönemde üriner inkontinans, 

erektil disfonksiyon ve darl�k görülme oranlar� daha yüksektir. Ata biner tarzda dü�meler 

sonras� görülen üretral travmalar çocuklarda eri�kinlere göre daha s�k olarak görülmektedir. 
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İLERİ TANISAL DEĞERLENDİRME

Travma sonrası meada kan görüldüğünde üretral 
yaralanma değerlendirilmesi için standart tanısal 
inceleme aracı retrograd üretrografidir. Öncelikle 
düz pelvis grafisi çekilmelidir. Böylece eşlik eden 
kırıklar, ateşli silah yaralanmalarında kurşun ve 
yabancı cisimler görülebilir. Kontrast verildikten 
sonra muhtemel ekstravazasyona bağlı bu ayrıntı-
lar gözden kaçabilir. İnce lümenli bir kateter fossa 
navikülariste 1 cc şişirilerek 20-30 ml sulandırıl-
mış non-iyonik kontrast madde retrograd olarak 
verilir. Stabil hastalarda pelvik travmanın şiddeti 
engel olmazsa 30 ° lik oblik bir pozisyonda yapıl-
malıdır. Unstabil bir hastada retrograd üretrografi 
ertelenebilir.
 Üretrografi ile yaralanma yeri tespit edilir. 
Kontrast madde verilirken görülen ekstravazas-
yon patognomoniktir. Bununla birlikte, tam ve 
kısmi rüptür arasındaki ayrım her zaman açık 
değildir. Kısmi rüptür için tipik görüntü, mesane 
doldurulurken oluşan üretral ekstravazasyon, tam 
rüptür için ise mesane dolmadan gerçekleşen ma-
sif ekstravazasyondur (şekil 10).
 Eğer hastada üriner retansiyona bağlı mesane 
distansiyonu gelişir ve üretral yaralanma ekarte 
edilemez ise perkütan sistostomi takılır. Kontrast 
madde verilerek sistografi çekilebilir. Supra pubik 
sistografi ve retrograd üretrografinin eş zamanlı 

moz (şekil 9) oluşabilir. Üretral yaralanmanın bir 
diğer işareti üretral kateterin ilerletilememesidir.
 Kadınlarda pelvik fraktüre eşlik eden vajinal 
girimde saptanan kan, vajinal yırtık, hematüri, 
üretroraji, labial şişlik ve üriner retansiyon bulgu-
larında üretra yaralanmasından şüphelenilir.
 Uygun olmayan kateterizasyon veya enstrü-
mantasyona sekonder gelişen üretral lezyonlara 
bağlı semptomlar penil, perineal ağrı ve üretral 
kanamadır. Tanı ve tedavi aşamasındaki başarı-
sızlıklar uzun dönemde üretral darlıklar gibi ciddi 
sekellere neden olabilir.

Şekil 10. Soldaki resimde komplet ekstravazasyon görülen tam rüptür, sağdaki resimde mesane dolar-
ken görülen ekstravazasyon, kısmi rüptür

Şekil 9. Pelvik fraktüre bağlı üretral parçalanma, 
vulvar ödem ve ekimoz

TANI 

Klinik belirtiler 

Meada kan görülmesi,  i eme güçlü ü (palpasyonla suprapubik mesane distansiyonu 

bulgusuyla birlikte) ,hematüri ve i eme esnasnda a r görülebilir. Travmann yeri ve 

uzanmna ba l olarak üriner ekstravazasyon ve  buck fasyasnn travmatize olmas sonras 

kanama  nedeniyle skrotal, penil, perineal i lik ve kelebek tarz ekimoz ( ekil 7) olu abilir. 
Üretral yaralanmann bir di er i areti üretral kateterin ilerletilememesidir. 

 

ekil 7. Pelvik fraktüre ba l üretral parçalanma, vulvar ödem ve ekimoz 

Kadnlarda pelvik fraktüre e lik eden vajinal girimde saptanan kan, vajinal yrtk, hematüri, 
üretroraji, labial i lik ve üriner retansiyon bulgularnda üretra yaralanmasndan üphelenilir. 

Uygun olmayan kateterizasyon veya enstrümantasyona sekonder geli en üretral lezyonlara 

ba l semptomlar penil, perineal a r ve üretral kanamadr. Tan ve tedavi a amasndaki 
ba arszlklar uzun dönemde üretral darlklar gibi ciddi sekellere neden olabilir. 

LER  TANISAL DE ERLEND RME 

Travma sonras meada kan görüldü ünde üretral yaralanma de erlendirilmesi için standart 

tansal inceleme arac retrograd üretrografidir. Öncelikle düz pelvis grafisi çekilmelidir. 

Böylece e lik eden krklar, ate li silah yaralanmalarnda kur un ve yabanc cisimler 

görülebilir.  Kontrast verildikten sonra muhtemel ekstravazasyona ba l bu ayrntlar gözden 

kaçabilir. nce lümenli bir kateter fossa navikülariste 1 cc i irilerek  20-30 ml sulandrlm  

non-iyonik kontrast madde retrograd olarak  verilir. Stabil hastalarda pelvik travmann iddeti 

engel olmazsa 30 ° lik oblik bir pozisyonda yaplmaldr.  Unstabil bir hastada retrograd 
üretrografi ertelenebilir. 

Üretrografi ile yaralanma yeri tespit edilir. Kontrast madde verilirken görülen ekstravazasyon 

patognomoniktir.  Bununla birlikte, tam ve ksmi  rüptür arasndaki ayrm her zaman açk 

de ildir. Ksmi rüptür için tipik  görüntü, mesane doldurulurken olu an üretral 

ekstravazasyon, tam rüptür için ise mesane dolmadan gerçekle�en masif ekstravazasyondur 
(�ekil8). 

 

�ekil 8. Soldaki resimde komplet ekstravazasyon görülen tam rüptür, sa�daki resimde mesane 
dolarken görülen ekstravazasyon,  k�smi rüptür 

E�er hastada üriner retansiyona ba�l� mesane distansiyonu geli�ir ve üretral yaralanma ekarte 

edilemez ise perkütan sistostomi tak�l�r. Kontrast madde verilerek sistografi çekilebilir. Supra 

pubik sistografi ve retrograd üretrografinin e� zamanl� yap�lmas� ile üretral yaralanman�n yeri, 

�iddeti ve uzunlu�u belirlenebilir.  

Akut üretral yaralanmada kullan�labilecek bir di�er tan� modalitesi fleksibl sistoskopidir. 

Travman�n yeri ve �iddeti hakk�nda fikir sa�lar. K�sa üretral anatomiden dolay� kad�nlarda 

üretral travma tan�s�nda retrograd üretrografiden üstündür.  Buna ek olarak k�lavuz tel yard�m� 
ile  erken kateterizasyonun sa�lanmas� için imkan sa�lar. 

HASTALI�IN YÖNET�M� 

Anterior ve posterior üretral travma olarak ikiye ayr�larak incelenir 

ANTER�OR ÜRETRAL YARALANMA 

Anterior üretral yaralanmalarda  travma etiyolojisine ba�l� olarak tedavi stratejileri de�i�ir. 

Künt anterior üretral yaralanmalarda korpus spongiosumda meydana gelen kontüzyona ba�l� 

erken dönemde üretral debridman s�n�rlar� net olmad���ndan akut dönemde üretroplasti 

endikasyonu yoktur.  Künt travmalarda erken tedavi opsiyonu  suprapubik sistostomi veya 

endoskopi vas�tas� ile transüretral kateterizasyondur. Parsiyel rüptürlerde  üretral 
rekanalizasyon oran� %68’ dir. Komplet rüptürlerde rekanalizasyon ihtimali nadirdir.  

Penil fraktür vakalar�nda erektil fonksiyonlar�n korunmas� aç�s�ndan erken eksplorasyon 

gerekir. Tunika albugineadaki y�rt�k ile beraber üretral travma var ise tamir edilmelidir. 

Küçük laserasyonlarda basit tamir yeterli iken, komplet rüptürlerde anastomotik tamir 

önerilir. 
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yon önerilir. Bu hastalarda 3-6 ay sonra defektli 
bölgenin proksimal ve distal uçları mobilize edile-
rek uç uca anastomoz yapılır.

POSTERİOR ÜRETRAL YARALANMA

Posterior üretral yaralanmada tedavi seçimi has-
tanın klinik durumu, yaralanmanın derecesi ve lo-
kalizasyonu, eşlik eden diğer travmalara göre de-
ğişir. Tedavi öncesinde yırtığın kısmi ve tam yırtık 
olduğunun ayırt edilmesi gerekir. Cerrahi tedavi 
planlaması travma sonrası ilk 48 saatte (erken te-
davi), travma sonrası 2 gün ile 2 hafta arası (gecik-
tirilmiş primer tedavi) ve travmadan 3 ay sonrası 
(ertelenmiş tedavi) yapılabilir.

a. Erken tedavi (ilk 48 saat)

Travma sonrası hastaların vital ve idrar çıkışı takibi 
açısından suprapubik sistostomi konulması ge-
rekir. Üriner ekstravazasyonu ortadan kaldırmak 
gelişebilecek enfeksiyon ve fibrozis durumlarını 
önler. Suprapubik sistostomi konulmasını trav-
ma anında zorlaştırabilecek durumlar mevcuttur. 
Pelvik hematom tarafından mesanenin itildiği 
durumlarda, hipotansif şok tablosunda mesane 
distansiyonunun sağlanamadığı hallerde riskli bir 
durum haline gelir. Tecrübeli eller tarafından ince 
kalibrasyonlu bir üretral kateter nazikçe denene-
bilir.

1. Posterior Üretranın Kısmi 
Yırtıkları

Posterior üretranın kısmi yırtıkları suprapubik sis-
tostomi veya üretral kateter ile yönetilebilir. İki 
haftalık aralıklarla retrograd üretrografi yapılabilir. 
Bu şekilde iyileşen olgularda ilerde darlık gelişme 
ihtimali düşüktür. Takip eden dönemde darlık ge-
lişirse kısa segment darlıklarda internal üretroto-
mi yapılabilir. Darlık segmenti uzun ve tam tıka-
nıklık var ise anastomotik üretroplasti yapılabilir.

2. Posterior Üretranın Tam Yırtıkları

Erken tedavi seçenekleri arasında erken re-
alignment ve erken üretroplasti yer alır.

yapılması ile üretral yaralanmanın yeri, şiddeti ve 
uzunluğu belirlenebilir. 
 Akut üretral yaralanmada kullanılabilecek bir 
diğer tanı modalitesi �eksibl sistoskopidir. Trav-
manın yeri ve şiddeti hakkında fikir sağlar. Kısa 
üretral anatomiden dolayı kadınlarda üretral trav-
ma tanısında retrograd üretrografiden üstündür. 
Buna ek olarak kılavuz tel yardımı ile erken katete-
rizasyonun sağlanması için imkan sağlar.

HASTALIĞIN YÖNETİMİ

Anterior ve posterior üretral travma olarak ikiye 
ayrılarak incelenir

ANTERİOR ÜRETRAL YARALANMA

Anterior üretral yaralanmalarda travma etiyolo-
jisine bağlı olarak tedavi stratejileri değişir. Künt 
anterior üretral yaralanmalarda korpus spongio-
sumda meydana gelen kontüzyona bağlı erken 
dönemde üretral debridman sınırları net olmadı-
ğından akut dönemde üretroplasti endikasyonu 
yoktur. Künt travmalarda erken tedavi opsiyonu 
suprapubik sistostomi veya endoskopi vasıtası ile 
transüretral kateterizasyondur. Parsiyel rüptürler-
de üretral rekanalizasyon oranı %68’ dir. Komplet 
rüptürlerde rekanalizasyon ihtimali nadirdir. 
 Penil fraktür vakalarında erektil fonksiyonların 
korunması açısından erken eksplorasyon gerekir. 
Tunika albugineadaki yırtık ile beraber üretral 
travma var ise tamir edilmelidir. Küçük laserasyon-
larda basit tamir yeterli iken, komplet rüptürlerde 
anastomotik tamir önerilir.
 Penetran yaralanmalarda eğer hasta stabil 
ise erken eksplorasyon şarttır. Travmatize ve ölü 
dokuların debridmanı ile beraber üretral ve spon-
giosal dokular mümkün olduğunca korunmalıdır. 
Küçük laserasyonlar için basit üretral kapatma 
yeterlidir.2-3 cm uzunluğa kadar bulber üretra ve 
1.5 cm e kadar penil üretral defektler her iki üret-
ral uçların spatülasyonu ve primer anastomozu ile 
tedavi edilir. Daha uzun defektler ve enfeksiyon 
durumlarında üretral marsupiyalizasyon ve supra-
pubik kateter ile aşamalı tedaviye geçilir. 
 Yüksek hızlı ateşli silah yaralanmaları sonrası 
suprapubik sistostomi sonrası geç rekonstrüksi-
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Çünkü üretral travmada distal sfinkterin yüksek 
yaralanma ihtimaline karşın mesane boynunun 
korunması gerekir. 

b. Geciktirilmiş primer tedavi(2-14 
gün)

Bu yöntemin alternati�eri arasında geciktirilmiş 
primer realignment ve geciktirilmiş primer üret-
roplasti yer alır.
 Geciktirilmiş primer realignment: Travma son-
rası hemodinamik açıdan stabil hale gelen has-
talarda fibrozis süreci başlamadan evvel 14 gün 
içinde primer realignment yapılır. Geciktirilmiş 
primer realignment tercihinin amacı ve beklenen 
faydaları daha önce de bahsedilen erken realign-
ment ile aynıdır. Endoskopik yeniden düzenleme 
yine tercih edilen metoddur.
 Geciktirilmiş primer üretroplasti: Fibrozis süre-
ci başlamadan evvel yapılan üretroplastidir. Avan-
tajı hastaların uzun dönem suprapubik sistostomi 
kateteri taşımak zorunda kalmamalarıdır. Bu süre 
zarfında litotomi pozisyonu verilebilen hastalarda 
ertelenmiş (3 ay sonra) üretroplastiye göre darlık 
gelişimi %33 daha az iken impotans (%20-%44) ve 
üriner inkontinans riski (%2-%11) belirgin artmış-
tır. Bu yöntem ile ilgili tecrübeler sınırlı olduğun-
dan önerilen bir tedavi yaklaşımı değildir.
 Erken ve geciktirilmiş müdahaleyi savunanlar, 
bu girişimlerin nihai üretroplasti sonucunu etkile-
mediğini belirtirler. Bununla birlikte, bazı yazarlar 
başarısız ilk üretral manipülasyondan (realign-
ment veya üretroplasti) sonra üretroplastinin kötü 
sonuçlarını bildirmiştir. Bu endişe ve ertelenmiş 
üretroplastiyle elde edilen mükemmel sonuçlar 
nedeniyle, erken realignment veya üretroplasti 
sadece çok deneyimli merkezlerde seçici olarak 
yapılmalıdır.

c. Ertelenmiş tedavi

Ertelenmiş üretroplasti: Posterior üretral travma-
larda ilk 48 saat (erken) ve ilk 14 gün (geciktiril-
miş) içinde yapılmak istenen üretroplastilerde 
impotans, inkontinans gibi komorbid durumların 
oranı yüksektir. Bu nedenle posterior üretral trav-

 Erken realignment (Primer realignment): Re-
alignment transpubik (açık realignment) ya da 
endoskopik (endoskopik realignment) olarak 
yapılabilir. Mesane boynu veya rektal yaralanma 
ile beraber olan posterior üretral yaralanmalar-
da eksplorasyon, onarım ve üretral realignment 
yapılır. Anterior sistostomi vasıtası ile kılavuz tel 
mesane boynundan antegrad yolla gönderilerek 
üretral meadan çıkarılır ve sonrasında bu kılavuz 
tel üzerinden takılan kateterin mesane içerisine 
geri çekilmesi tekniği kullanılabilir. Acil eksploras-
yon endikasyonu olmayan, litotomi pozisyonuna 
alınabilen stabil vakalarda teknik olarak tercih edi-
len endoskopik realignment yöntemidir. Fleksibl 
sistoskopi ile retrograd yolla kılavuz tel üzerinden 
biplanar �oroskopi kullanılarak da sonda takılabi-
lir. İyileşme süresi yaklaşık 4-8 haftadır.
 Üretral realignment ile amaç darlık gelişimini 
önlemekten ziyade ciddi dağılma yaralanmala-
rının önüne geçerek üretral uçların düzgün bir 
doğrultuda iyileşmesini sağlamaktır. Üretral rea-
lignment tedavisinin birçok avantajı mevcuttur. 
Sadece suprapubik sistostomi takılan olgulara 
nazaran daha az darlık oranları bildirilmiştir. Daha 
sonra gelişebilecek üretral darlıklar kısa segment 
ve tam tıkayıcı olmayacağı için %50-90 başarı yüz-
desi ile internal üretrotomi yapmak mümkün olur. 
İnternal üretrotomi başarısızlığında üretroplasti 
gerektiğinde prostat ve üretranın hizalanması tek-
nik olarak daha kolay olur. Endoskopik tekniklerin 
kullanımı ile tekrar darlık gelişimi, inkontinans ve 
impotans görülebilir fakat komplikasyon oranları 
kabul edilebilir düzeydedir. Mesane boynu yeter-
sizliğine sekonder inkontinansa ve üretral nekro-
za neden olabileceğinden işlem sonrası sondanın 
traksiyonu önerilmez.
 Erken üretroplasti: Erken üretroplasti ile üret-
ral uçların dikilmesi dokulardaki ödem ve ekimoz 
nedeniyle ameliyat sahasını net görmenin bazen 
mümkün olamaması nedeniyle zordur. Bu has-
talarda postoperatif dönemde impotans (%56), 
inkontinans (%21) ve üretral darlık (%69) komp-
likasyonları yüksektir. Acil cerrahi eksplorasyon 
endikasyonu olmayan, mesane boynu ve rektal 
yaralanması olmayan hastalarda önerilmez. Mesa-
ne boynu yaralanmaları muhakkak onarılmalıdır. 
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 Basamaklı üretroplastide üretral uçların ser-
bestleştirilmesine rağmen anastomoz yapılması 
mümkün olmuyorsa bukkal mukoza kullanılabilir. 
Bukkal mukozal greftin beslenebilmesi açısından 
üretranın dorsal kısmına yerleştirilmesi uygun 
olur.

KADINLARDA ÜRETRAL TRAVMA

Proksimal ve orta segment üretral yaralanmalar 
retropubik ve transvajinal yol kullanılarak erken 
eksplorasyon ile her iki üretral ucun primer sü-
türasyonunu gerektirir. Eşlik eden vajinal yırtıklar 
aynı seansda transvajinal olarak onarılır. Distal 
üretral yaralanmalar vajinal yolla primer sütüras-
yon yapılarak onarılır. Bu operasyonların hepsinde 
üretrovajinal fistüllerin gelişimini engellemek için 
�ep kullanımı önerilir. 

İATROJENİK ÜRETRAL 
YARALANMALAR 

İatrojenik minör üretral yaralanmada standart 
tedavi opsiyonu geçici üretral kateterizasyondur. 
Zorlu vakalarda kateter takılması sistoskopi ve 
kılavuz tel yardımı ile yapılır. Suprapubik katete-
rizasyon diğer bir alternatiftir. İatrojenik prostatik 
üretral darlıkların endoskopik olarak insizyonu 
veya rezeksiyonu mümkündür.
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Erkek üreme fonksiyonları, üç ana başlık altında 
incelenebilir: (1) spermin oluşturulma süreci olan 
spermatogenezis; (2) erkek seksüel eyleminin ger-
çekleştirilmesi ve (3) çeşitli hormonlarla erkek üre-
me fonksiyonlarının düzenlenmesi. 
 Erkek cinsiyet hormonları, reprodüktif fonk-
siyonlarla birlikte, aksesuar cinsiyet organlarının 
gelişimine, hücresel metabolizmaya ve diğer or-
ganların fonksiyonlarına etki eder.

Erkek Cinsiyet Organlarının 
Fizyolojik Anatomisi

Şekil 1, erkek reprodüktif sisteminin bölümlerini 
göstermekte ve şekil 2, testis ve epididimin ay-
rıntılı iç yapısını göstermektedir. Testis, içerisinde 
spermin oluşturulduğu, her biri yarım metreden 
uzun, 900’e yakın sarmal seminifer tübülden olu-
şur.  Sperm, testiste üretildikten sonra, yaklaşık 
6 metre uzunluğunda diğer bir sarmal tüp olan 

Fuat KIZILAY, Bülent SEMERCİ

12 Erkek Üreme 
Fizyolojisi

Şekil 1. Erkek reprodüktif sistemi
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rin (şekil) iç yüzeylerinin tabakalarında uzanan, 
spermatagonya olarak adlandırılan immatür germ 
hücreler haline gelirler. Spermatogonya, puberte-
den itibaren mitoz bölünmelere başlar ve spermi 
oluşturmak üzere devamlı büyür ve farklı evrelere 
dönüşür (Şekil 3).

Spermatogenezin Basamakları

Spermatogenez, ön hipofiz hormonlarının etki-
siyle, 13 yaş civarında seminifer tübüllerde başlar, 
hayat boyu sürer ancak, yaşla birlikte azalır. Sper-
matogenezin ilk basamağında, spermatagonya, 
seminifer tübülün merkez lümenine doğru Sertoli 
hücreleri boyunca göç eder.

Mayoz 

Sertoli hücre bariyerini geçen spermatogonya, 
progresif motilite kazanır ve geniş primer sperma-

epididime dökülür. Epididim, vas’ın prostat bezine 
girmeden önce vas deferensin ampullası olarak 
genişleyen kısmı olan vas deferensle devam eder.
 Prostatın yanlarında yerleşen iki seminal ve-
zikül, ampullanın prostatik kısmına dökülür ve 
ampulla ve seminal vezikül içeriği, prostat bezinin 
içerisinden geçen bir ejakulatuar kanaldan geçer 
ve internal üretraya dökülür. Prostatik kanallar da, 
prostattan prostatik üretraya, oradan da ejakula-
tuar duktusa dökülür.
 Son olarak, üretra, testisin dışarıya açıldığı son 
bağlantı yeridir. Üretra, boylu boyunca uzanan 
çok sayıda üretral bez ve üretranın başlangıcında 
yerleşen bilateral bulboüretral bezden (Cowper 
bezi) salgılanan mukusla desteklenir.

Spermatogenezis

Embriyo oluşumu sırasında, primordiyal germ 
hücreler testislere göç eder ve seminifer tübülle-

 3 

 

ekil 2. Testis ve epididimin iç yaps 

 Prostatn yanlarnda yerle en iki seminal vezikül, ampullann prostatik ksmna dökülür 

ve ampulla ve seminal vezikül içeri i, prostat bezinin içerisinden geçen bir ejakulatuar 

kanaldan geçer ve internal üretraya dökülür. Prostatik kanallar da, prostattan prostatik 

üretraya, oradan da ejakulatuar duktusa dökülür. 
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uzanan çok sayda üretral bez ve üretrann ba langcnda yerle en bilateral bulboüretral 

bezden (Cowper bezi) salglanan mukusla desteklenir. 

Spermatogenezis 

 Embriyo olu umu srasnda, primordiyal germ hücreler testislere göç eder ve 

seminifer tübüllerin ( ekil) iç yüzeylerinin tabakalarnda uzanan, spermatagonya olarak 

Şekil 2. Testis ve epididimin iç yapısı
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leyen genetik bilgiyi taşır. Çift, kadın kromozom 
olarak adlandırılan bir X kromozom ve erkek kro-
mozom olarak adlandırılan bir Y kromozomundan 
oluşur. Mayoz bölünme sırasında, sonradan bir er-
kek sperm olan erkek Y kromozomu bir spermati-
de, bir kadın sperm olan kadın X kromozomu diğer 
bir spermatide gider. Bireyin cinsiyetini, bu iki tip 
spermden hangisinin ovumu döllediği belirler.

Spermin Oluşması

Spermatidler ilk oluştuğunda, hala epiteloid hücre-
lerin alışılmış özelliklerine sahiptir, sonradan, fark-
lılaşmaya ve spermatazoaya evrilmeye başlarlar. 
Şekil 4’de gösterildiği gibi, her spermatozoon, bir 
baş ve bir kuyruktan oluşur. Baş, hücrenin yoğun 
çekirdeğini içerir ve yüzeyinde ince bir sitoplazma 
ve hücre membranı mevcuttur. Başın ön üçte ikilik 
kesminde, esas olarak Golgi aparatından oluşan, 
akrozom olarak adlandırılan kalın bir başlık mevcut-
tur. Bu, klasik hücrelerin lizozomlarında bulunanlara 
benzer şekilde hiyaluronidaz (dokuların proteog-
likan filamanlarını sindiren) ve güçlü proteolitik 
enzimleri (proteinleri sindiren) içeren bazı enzimler 
içerir. Bu enzimler, spermin ovuma girerek, onu fer-
tilize etmesinde önemli rol oynarlar.
 Flagellum olarak adlandırılan spermin kuyru-
ğunun, üç majör komponenti vardır: (1) aksonem; 
(2) aksonemi çevreleyen ince bir hücre membranı 
ve (3) kuyruğun proksimalinde aksonemi çevrele-
yen bir mitokondri kolleksiyonu (kuyruğun gövde-
si olarak adlandırılır).

tositleri oluşturmak üzere büyür. Bunların herbi-
risi, sırayla, sekonder spermatositleri oluşturmak 
üzere mayoz bölünmeye uğrar. Birkaç gün sonra, 
sonuçta spermatazoaya (sperm) dönüşecek sper-
matidleri oluşturmak üzere bölünürler.
 Spermatosit evresinden spermatid evresine 
değişim sürecinde, spermatositlerin 46 kromozo-
mu (23 çift kromozom) bölünür, böylece, 23 kro-
mozom, bir spermatide, diğer 23 kormozom da, 
ikinci spermatide gider. Bu, ayrıca, kromozomal 
genleri de böler, böylece, fetüsün genetik özellik-
lerinin yarısı babadan, diğer yarısı, anne kaynaklı 
oositten sağlanır.
 Spermatagonyadan spermatazoaya uzanan 
spermatogenezin toplam süresi, ortalama 74 gün 
sürer.

Seks Kromozomları

Spermatagonyumların her birindeki 23 çift kro-
mozomdan biri, her bir bireyin cinsiyetini belir-

Şekil 3. Spermatogenez sırasında hücre bölün-
meleri

Şekil 4. Spermatozoonun yapısı.
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 Flagellum olarak adlandrlan spermin kuyru unun, üç majör komponenti vardr: (1) 

aksonem; (2) aksonemi çevreleyen ince bir hücre membran ve (3) kuyru un proksimalinde 

aksonemi çevreleyen bir mitokondri kolleksiyonu (kuyru un gövdesi olarak adlandrlr). 

 Kuyru un arka-ön hareketi (flagellar hareket), spermin motilitesini sa lar. Bu i lem 

için gerken enerji, kuyru un gövdesindeki mitokondride sentezlenen adenozin trifosfat 

tarafndan sa lanr. Normal sperm, 1-4 mm/dk hzla, sv bir medium içerisinde hareket eder. 

Bu, ovuma ula mak üzere, kadn genital yolda ilerlemesini sa lar. 

Spermatogonezi Düzenleyen Hormonlar 

 Spermatogonezi düzenleyen birçok hormon vardr. Bunlardan bazlar unlardr: 

1. Testosteron, testis intertisyumunda yerle en Leydig hücreleri tarafndan salglanr ve 

testiküler germinal hücrelerin büyümesi ve bölünmesi için gereklidir. 

2. Lüteinizan hormon, anterior hipofiz bezi tarafdan salglanr ve Leydig hücrelerini 

testosteron salglamak üzere uyarr. 
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yük kısmı vas deferenste depolanır. Bir ay boyunca, 
fertilite potansiyelleri korunarak, depolanabilirler. 
 Ejakülasyondan sonra, sperm artık tamamen 
hareketlidir ve matürasyon olarak adlandırılan 
bir işlemle, ovumu dölleme kapasitesini kazanır. 
Sertoli hücreler ve epididim epitelyumu, spermle 
birlikte özel bir sıvı salgılarlar. Bu sıvı, sperm matü-
rasyonu için gerekli olan hormonları (testosteron 
ve östrojen), enzimleri ve özel besinleri içerir.

Matür Spermin Fizyolojisi

Normal, hareketli, fertil sperm, 1-4 mm/dk hızla, 
�agellar hareketi yapma kapasitesindedir. Sperm 
aktivitesi, nötral ve hafif alkali bir sıvıda kazandırı-
lır ve aisidik bir sıvı, spermin hızlı ölümüne neden 
olabilir.
 Sperm aktivitesi ısıyla birlikte artar, aynı za-
manda metabolizması da artar ve bunun sonu-
cunda spermin ömrü de kısalır. Testis, testislerin 
genital kanallarında baskılı bir şekilde haftalarca 
yaşarken, kadın genital yolunda beklenen ömrü, 
1-2 gün kadardır.

Seminal Veziküllerin Fonksiyonu

Seminal veziküller, tortuoz yapıdadır ve fruktoz, 
sitrik asit, diğer besin maddeleri ve büyük miktar-
larda prostaglandin ve fibrinojen içeren mukoid 
bir materyal salgılayan, sekretuar bir epitelle dö-
şelidir. Emisyon ve ejakülasyon sırasında, her bir 
seminal vezikül, içeriğini, vas deferensten sperm 
atıldıktan kısa bir süre sonra ejakulatuar kanala 
boşaltır. Bu, ejakulat olarak atılan semenin bü-
yük kısmını oluşturur ve seminal sıvıda bulunan 
fruktoz ve diğer maddeler, sperm, ovumu fertilize 
edene kadar gerekli olan besin maddeleridir.
 Prostaglandinler, iki şekilde fertilizasyona yar-
dım eder: (1) kadın servikal mukusu sperm hare-
ketlerine daha hazır olması için hazırlar (2) uterus ve 
tuba uterinalarda ters peristaltik kontraksiyonlar ya-
parak ejaküle edilen spermi overlere doğru taşırlar.

Prostat Bezinin Fonksiyonu

Prostat bezi, kalsiyum, sitrat, fosfat, bir pıhtılaşma 
enzimi ve bir profibrinolizin içeren süt benzeri, az 

 Kuyruğun arka-ön hareketi (�agellar hareket), 
spermin motilitesini sağlar. Bu işlem için gerken 
enerji, kuyruğun gövdesindeki mitokondride sen-
tezlenen adenozin trifosfat tarafından sağlanır. 
Normal sperm, 1-4 mm/dk hızla, sıvı bir medium 
içerisinde hareket eder. Bu, ovuma ulaşmak üzere, 
kadın genital yolda ilerlemesini sağlar.

Spermatogonezi Düzenleyen 
Hormonlar

Spermatogonezi düzenleyen birçok hormon var-
dır. Bunlardan bazıları şunlardır:
1. Testosteron, testis intertisyumunda yerleşen 

Leydig hücreleri tarafından salgılanır ve testi-
küler germinal hücrelerin büyümesi ve bölün-
mesi için gereklidir.

2. Lüteinizan hormon, anterior hipofiz bezi tara-
fıdan salgılanır ve Leydig hücrelerini testoste-
ron salgılamak üzere uyarır.

3. Folikül-stimülan hormon, anterior hipofiz bezi 
tarafından salgılanır, Sertoli hücrelerini uyarır 
ve bu uyarı olmazsa, spermatidden sperme 
dönüşüm (spermiyogenez) olmayacaktır.

4. Östrojen, follikül stimülan hormonla uyarılan 
Sertoli hücrelerince testosterondan oluşturulur 
ve muhtemelen spermiyogenez için gereklidir.

5. Büyüme hormonu (diğer vücut hormonları 
gibi), testislerin arka plandaki metabolik fonk-
siyonlarının kontrolü için gereklidir.

Spermin Epididimde Matürasyonu

Seminifer tübülde oluştuktan sonra, spermin 6 
metre uzunluğunda bir tüp olan epididimi geç-
mek için birkaç güne ihtiyacı vardır. Seminifer tü-
bülden ve epididimin erken parçalarından ayrılan 
sperm hareketsizdir ve ovumu fertilize edemez. 
Epididimde 18-24 saat kalan sperm hareket yete-
neği kazanır ancak, epdidimal sıvıda ejakülasyon 
sonrasına kadar son hareketliliğini kazanmasını 
engelleyen inhibitör proteinler vardır.

Spermin Depolanması

Her iki testis, günlük ortalama 120 milyon sperm 
üretir. Küçük bir kısmı epididimde depolanırken, bü-
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epiteli tarafından salgılanan birçok inhibitör fak-
tör tarafından baskılanır. Bu nedenle, semenden 
ilk çıkarıldıklarında, ovumu fertilize etme kapa-
siteleri yoktur. Ancak, kadın genital yolak sıvıla-
rıyla karşılaştıklarında, fertilizasyonunu gerçek-
leştirmek üzere spermi aktive eden birçok işlem 
gerçekleşir. Tüm bu değişiklikler, spermatazoanın 
kapasitasyonu olarak adlandırılır. Bu, normalde 
1-10 saat sürer. Gerçekleşen değişikliklerin bazı-
ları şunlardır:

1. Erkek genital yollarında sperm aktivitesini 
baskılayan birçok inhibitör faktör, uterus ve 
fallop tüpleri sıvısı tarafından, uzaklaştırılır.

2. Ejakülasyon sonrasında, vajendeki sperm de-
pozitleri kolesterol veziküllerinden uterin ka-
viteye doğru yer değiştirir ve birkaç saat içeri-
sinde fazla kolesterollerinden kurtulurlar.

3. Sperm membranı kalsiyum iyonlarına daha 
geçirgen hale gelir, böylece kalsiyum sperme 
girer, �ajellanın aktivitesini değiştirir ve önceki 
haline göre çok daha hareketli olmasını sağlar. 
Ayrıca kalsiyum iyonları, akrozomu kaplayan 
hücre membranında değişiklikler yaparak ak-
rozomun, enzimlerini daha kolay salıvermesini 
sağlar. 

 Böylece, kapasitasyon işlemi sırasında birçok 
değişiklik olur. Bunlar olmadan, sperm, fertilizas-
yonu sağlamak üzere ovumun içerisine giremez.

Akrozom Enzimleri, “Akrozom 
Reaksiyonu” ve Ovumun 
Penetrasyonu

Spermin akrozomunda, büyük miktarlarda hiya-
lüronidaz ve proteolitik enzimler depolanır. Hiya-
luronidaz, ovaryan granüloza hücrelerini birarada 
tutan intersellüler hiyaluronik asit polimerlerini, 
depolimerize eder. 
 Ovum, ovaryan folliküllerden fallop tüpüne ilk 
atıldığında, hala birçok granüloza hücre tabakası 
içerir. Bir sperm, ovumu fertilize edebilmek için, 
bu granüloza hücre tabakalarını eritmeli ve ovu-
mun kalın membranı olan zona pellusida’yı penet-
re etmelidir. Bunun gerçekleşmesi için, akrozom-
da depolanan enzimlerin serbest kalması gerekir. 

miktarda bir sıvı salgılar. Emisyon sırasında, pros-
tat bezinin kapsülü, vas deferens kontraksiyonla-
rıyla eş zamanlı kasılır ve böylece, prostat bezinin 
ince, süt benzeri sıvısı semen hacmine katkıda 
bulunur. Prostat sıvısının hafif alkali karakterizas-
yonu, ovumun başarılı bir şekilde fertilizasyonu 
için önemlidir. Sperm, içinde bulunduğu sıvının 
pH’sı 6-6.5 civarında olmadan optimal hareketlilik 
kazanmaz.

Semen

Erkek seksüel aktivitesi sırasında dışarı atılan se-
men, vas defernesten gelen sıvı ve sperm (topla-
mın yüzde 10’u kadar), seminal vezikül sıvısı (yak-
laşık yüzde 60), prostat bezi sıvısı (yüzde 30 kadar) 
ve özellikle bulboüretral bezler olmak üzere mü-
köz bezlerden kaynaklanan sıvılardan oluşur. Se-
menin büyük kısmı, seminal vezikül kaynaklıdır 
ve spermi ejakulatuar kanal ve üretra boyunca 
destekler.
 Semen pH’sı, 7.5 civarındadır. Alkali prostat 
sıvısı, semenin diğer kısımlarının hafif asiditesini 
nötralize eder. Prostat sıvısı, semene süt benzeri 
bir görünüm verir ve seminal vezikül ve muköz 
bezlerin sıvısı, semene mukoid bir yapı kazandırır. 
Ayrıca prostatik sıvıdan kaynaklanan bir pıhtılaş-
ma enzimi, semeni, uterus serviksinin uzandığı va-
jenin derin bölgelerinde tutan, zayıf bir fibrin koa-
gülüm oluşturur. Koagülüm, sonraki 15-30 dakika 
içerisinde çözülür çünkü, prostatik profibrinolizin 
tarafından oluşturulan fibrinolizin tarafından lizi-
se uğratılır. Ejakülasyon sonrası erken dakikalarda, 
sperm, koagulumun viskozitesi nedeniyle hare-
ketsizdir. Koagülüm çözülünce, sperm, eş zamanlı, 
ileri derecede hareketli olur. 
 Sperm, erkek genital kanalında haftalarca ya-
şayabilirken, semene atıldıktan sonra vücut ısısın-
da maksimal ömrü, 24-48 saattir. Düşük ısılarda, 
semen haftalarca depolanabilse de, -100°C’nin 
altında sperm, yıllarca depolanabilir.

Spermatazoanın Kapasitasyonu ve 
Ovumu Penetrasyonu 

Spermatazoanın epididimi terk ederken “matür” 
olduğu söylense de, aktiviteleri, genital duktus 
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yonuna yol açarak spermatogenezi önleyebilir. 
Testislerin vücut dışarısında skrotum içerisinde asılı 
durmalarının nedeninin, vücut sıcaklığından orta-
lama 2°C daha düşük ısıda olmalarının sağlanması 
olduğuna, inanılmaktadır. Soğuk günlerde, skrotal 
re�eks mekanizma kas dokusunun kasılmasına 
neden olarak, bu 2°C’lik farkı korumaya çalışır. Bu 
nedenle skrotum, testisleri koruyan bir soğutucu 
(ancak kontrollü bir soğutma) gibi çalışır.

Kriptoorşidizm 

Kriptoorşidizm, testisin, fetüsün doğumunda 
veya doğuma yakın bir zamanda, abdomenden 
skrotuma inememesi olarak adlandırılır. Bebeğin 
doğumundan 3 hafta-1 ay öncesinde, testisler, in-
guinal kanaldan skrotuma inerler. Bazen, bu iniş 
gerçekleşmez veya inkomplet gerçekleşir ve bir 
veya her iki testis abdomende veya iniş yolu üze-
rinde farklı herhangi bir yerde kalırlar.
 Abdominal boşlukta kalan testis, sperm üret-
me yeteneğinden yoksundur. Abdomendeki skro-
tuma göre birkaç derecelik artışın bile, tübüler 
epitelin dejenerasyonuna ve bunun sonucunda 
infertiliteye neden olduğuna inanılmaktadır ancak 
bunun nedeni, tam olarak ortaya konmuş değildir. 
Bu nedenle, inmemiş testisi olan erkek çocuklarda, 
erişkin cinsel hayat başlamadan önce testisi yerine 
indirme operasyonları gerçekleştirilmektedir.
 Testisin kendi salgıladığı testosteronun testi-
sin inmesini sağladığı bilinmektedir. Bu nedenle, 
inmemiş testislerin çoğunun nedeni, yeteri kadar 
testosteron salgılayamayan anormal testislerdir. 
Bu nedenle, bu hastalarda yapılan cerrahi operas-
yonlar, başarısız olabilmektedir.

Sperm Sayısının Fertiliteye Etkisi

Her cinsel birleşmede, dışarıya atılan semen mik-
tarı ortalama 3.5 mililitredir ve her bir mililitre 
semende ortalama 120 milyon sperm bulunur 
ancak, “normal” erkeklerde bu sayı, 35-200 milyon 
arasında değişebilir. Bu demektir ki, her ejakülatta 
ortalama 400 milyon sperm bulunmaktadır. Her 
bir mililitrede 20 milyonun altında sperm olduğu 
zaman, bireyin infertil olma riski artar. Bu nedenle, 
henüz anlaşılamayan nedenlerden ötürü, yalnızca 

Bu enzimler içerisinde özellikle hiyaluronidazın, 
spermin ovuma ulaşabilmesi için oldukça önemli 
olduğuna inanılmaktadır.
 Sperm, ovuma ulaştığında, spermin anterior 
membranı özel reseptör proteinleriyle, zona pel-
lusidaya bağlanır. Ardından, akrozomun geriye 
kalan kısmı erir ve tüm akrozomal enzimler ser-
best kalır. Birkaç dakika içerisinde, bu enzimler, 
sperm başının ovumun zona pellusidasından içe-
riye girişi için penetran bir yol açarlar. Eş zamanlı, 
sperm ve oositin genetik materyalleri, anne ve ba-
badan eşit sayıda kromozom içererek, tamamen 
yeni bir hücre genomu oluşturmak üzere birleşir-
ler. Bu, fertiilizasyon sürecidir, ardından embriyo 
gelişmeye başlar.

Neden Oosite Yalnızca Bir Sperm 
Girer?

Bunun nedeni tam olarak bilinmemektedir ancak, 
ilk spermin, ovumun zona pellusidasını penetre 
etmesinden birkaç dakika sonra, kalsiyum, oositin 
membranı içerisine di�üze olur ve oositten peri-
vitellin boşluğa ekzositozis yoluyla birçok kortikal 
granülün salınmasını sağlar. Bu granüller, zona 
pellusidanın her alanına yayılan maddeler içerir ve 
başka spermlerin bağlanmasını önlerler ve bağlan-
maya başlamış başka sperm varsa, onların ayrılma-
sına neden olurlar. Bu nedenle, fertilizasyon sırasın-
da oosite asla birden fazla sperm girmez.

Anormal Spermatogenezis ve Erkek 
Fertilitesi

Seminifer tübül epiteli, bazı hastalıklarda zarar 
görebilir. Örneğin, kabakulak nedenli bilateral or-
şit, etkilenen bazı erkeklerde infertiliteye neden 
olabilir. Ayrıca, bazı yenidoğan erkekler, genital 
yoldaki striktürler veya diğer anomaliler netice-
sinde, dejeneratif tübüler epitelle doğarlar. Son 
olarak, infertilitenin diğer bir nedeni, genellikle 
geçici olan, testislerin aşırı ısınmasıdır.

Isnın Spermatogeneze Etkisi

Testisin ısısının artması, spermatagonya ile birlikte 
seminifer tübüllerin birçok hücresinin dejeneras-
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Glans, santral sinir sisteminde cinsel duygu olarak 
adlandırılan bir özel bölgeye iletim taşıyan, özel 
bir sensitif end-organ sistemidir. Birleşme sırasın-
da glans üzerindeki kayan masaj etkisi, duyusal 
end-organları uyarır ve seksüel sinyaller pudental 
sinire iletilir ve sonrasında, spinal kordun sakral 
bölgesindeki sakral pleksusa ve sonuçta beyinde 
tanımlanmamış bölgelerde son bulur.
 İmpulslar, spinal korda, cinsel eylemi uyarmak 
üzere, penis komşuluğundaki alanlardan da gire-
bilir. Örneğin, anal epitelin, skrotumun ve perineal 
yapıların uyarımı, korda, seksüel eyleme yardım-
cı sinyaller gönderebilir. Üretra, mesane, prostat, 
seminal vezikül, testisler ve vas deferens gibi iç 
organlar da, cinsel uyarılar yaratabilir. “Cinsel gü-
dünün” nedenlerinden birisi de cinsel organların 
sekresyonla dolmasıdır. 

Erkek Cinsel Uyarının Psişik Yanı 

Yeterli psişik uyarı, bir bireyin cinsel eylemi ger-
çekleştirmesini büyük ölçüde artırabilir. Cinsel dü-
şüncelerde bulunmak veya cinsel birleşmeyi hayal 
etmek, cinsel eylemi başlatabilir ve ejakulasyonla 
zirve yapabilir. Cinsel hayatın bazı evrelerinde, 

tek bir sperm, ovumu fertilize etmesine rağmen, 
fertilizasyonun gerçekleşebilmesi için, ejakulat 
çok sayıda sperm içermelidir.

Sperm Morfolojisi ve Motilitesinin 
Fertiliteye Etkisi

Bazen, normal sayıda spermi olan bir erkek, infer-
tildir. Bunun nedeni, spermlerin yaklaşık yarısının, 
şekil 5’de gösterildiği gibi iki başlı, anormal kuy-
ruklu veya anormal başlı spermler olmasıdır. Ba-
zen de, sperm tamamen normal görünümdedir, 
ancak anlaşılamayan bazı nedenlerle, tamamen 
veya kısmen hareketsizdir. Spermlerin çoğu mor-
folojik olarak anormal veya hareketsiz olduğu za-
man, geriye kalan spermler normal görünümde 
olsa bile, birey, muhtemelen infertil olacaktır. 

Erkek Cinsel Eylemi

Erkek Cinsel Eyleminin 
Gerçekleşmesi için Sinirsel Uyarı

Erkek cinsel eylemini başlatmak için duyusal si-
nir sinyallerinin en önemli kaynağı, glans penistir. 

Şekil 5. Anormal morfolojideki spermler ve sağda normal bir spermle karşılaştırılmaları
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Emisyon ve Ejakulasyonda Sempatik 
Sinirlerin Fonksiyonu

Emisyon ve ejakülasyon, erkek seksüel eylemi-
nin zirve noktasıdır. Seksüel uyarı ileri derecede 
yoğun olduğu zaman, spinal kordun re�eks mer-
kezleri, kordu T-12-L2’den terk eden ve genital 
organlara ejakulasyonun öncüsü olan emisyonu 
başlatmak için hipogastrik ve pelvik sempatik si-
nir pleksusları aracılığıyla giren sempatik impulsla-
rı yaymaya başlarlar.
 Emisyon, spermin internal üretraya atılmasını 
sağlamak üzere, vas deferens ve ampullanın ka-
sılmasıyla başlar. Ardından, prostatın kas dokusu 
ve seminal vezikülün kasılmasıyla prostatik ve se-
minal sıvı, üretraya atılır. Bulboüretral bezlerden 
salgılanan mukusla birlikte internal üretradaki bu 
karışık sıvı, semeni oluşturur. Buraya kadar olan 
bu süreç, emisyondur. Duyusal sinyaller, internal 
genital organların ritmik kontraksiyonuna ve iski-
yokavernöz ve bulbokavernöz kasların kontraksi-
yonuna ve penil erektil dokunun tabanının komp-
resyonuna neden olur. Bu etkiler, penisin erektil 
dokusunda, genital duktus ve üretrada ritmik, 
dalgasal basınç artışına neden olur ve üretradan 
dışarıya semenin “ejakulate” edilmesini sağlar. Bu 
son işlem, ejakulasyon olarak adlandırılır. 
 Emisyon ve ejakulasyon işlemlerinin tümü, 
erkek orgazmı olarak adlandırılır. Sonunda, erkek 
cinsel heyecanı, 1-2 dakika içerisinde kaybolur ve 
ereksiyon, rezolüsyon denen bir süreçle son bulur.

Testosteron ve Diğer Erkek Seks 
Hormonları

Erkek Seks Hormonlarının 
Sekresyon, Metabolizma ve Kimyası

Testislerde Leydig Hücrelerinin 
İnterstisyel Hücrelerinden 
Testosteron Salınımı

Testisler, testosteron, dihidrotestosteron ve and-
rostenedionu içeren ve topluca androjenler olarak 
bilinen, birçok erkek seks hormonu salgılarlar. Tes-
tosteron, diğerlerine göre daha fazla miktardadır, 
onu en önemli testiküler hormon olarak düşün-

özellikle ergenlerde, rüyalar sırasında nokturnal 
emisyonlar meydana gelebilir. 

Erkek Cinsel Eyleminin Spinal 
Kordda İntegrasyonu

Psişik faktörler, erkek cinsel eyleminde önemli bir 
rol oynayarak, onu başlatıp, inhibe edebilse de, 
gerçekleşmesi için beyin fonksiyonları muhteme-
len gerekli değildir çünkü, genital stimülasyon, 
bazı hayvalarda ve bazen spinal kordu lomber 
bölge üzerinden kesilen insanlarda, ejakulasyona 
neden olabilir. 

Erkek Seksüel Eylemin Evreleri

Penil Ereksiyonda Parasempatik 
Sinirlerin Rolü

Ereksiyon, spinal kordun sakral bölgesinden pe-
nise pelvik sinirlerle geçen parasempatik uyarı-
larla gerçekleşir. Bu parasempatik sinir li�eri, di-
ğer çoğu pasempatik li�erin aksine, asetilkoline 
ek olarak, nitrik oksit ve/veya vazoaktif intestinal 
peptid salgılar. Özellikle nitrik oksit, korpora ke-
vernosa ve korpus spongiozumun erektil dokunun 
kas yapısını ve penis arterlerini gevşetir. Bu erektil 
doku geniş kavernöz sinüzoidlerle doludur, venöz 
çıkış parsiyel oklüde olup, arteriyel akım artınca 
büyük ölçüde dilate olurlar. Ayrıca, erektil organ-
lar, özellikle iki korpora kavernoza, güçlü fibröz 
örtüyle kaplıdır, böylece, sinüzoidlerdeki yüksek 
basınç, penisin sert ve elonge olmasını sağlayan 
bir dereceye kadar erektil dokunun balonlaşması-
na neden olur. Bu, ereksiyon olayıdır.

Lubrikasyon, bir Parasempatik 
Fonksiyondur

Seksüel stimülasyon sırasında, parasempatik 
impulslar, ereksiyonu desteklemenin yanında, 
üretral glandları ve bulboüretral glandları mu-
kus salgılamaları konusunda uyarırlar. Bu mukus, 
birleşme sırasında, üretra boyunca akarak lubri-
kasyona katkıda bulunur. Ancak, lubrikasyonun 
çoğu kadın cinsel organları tarafından gerçekleş-
tirilir. 
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Fetal Gelişim Sırasında 
Testosteronun Fonksiyonları

İlk olarak genital çıkıntılardan, sonrasında fetal 
testislerden salgılanan testosteron, klitoris ve 
vajen yerine, penis ve skrotum gelişimini içeren 
erkek vücut özelliklerinin gelişiminden sorumlu-
dur. Ayrıca, prostat bezi, seminal vezikül ve erkek 
genital duktuslarının oluşmasını sağlarken, kadın 
genital organlarının gelişimini baskılar.

Testosteronun Testislerin İnişindeki 
Rolü

 Testisler yeteri miktarda testosteron salgılamaya 
başladıkları zaman, gestasyonun son 2-3 hafta-
sında testisler, skrotuma inmeye başlarlar. Erkek 
bir bebek inmemiş testisle doğmuşsa, inguinal 
kanallar testislerin geçmesine yetecek genişlik-
teyse, testosteron uygulaması, testislerin inmesini 
genellikle sağlar. Bu nedenle, testislerin inişi için 
gerekli olan uyarı, testosterondur ve bu durum, 
testosteronun fetal yaşam boyunca erkek seksüel 
gelişim için önemli bir hormon olduğunu göster-
mektedir. 

Primer ve Sekonder Seksüel 
Özelliklerin Gelişiminde 
Testosteronun Etkisi

Puberte sonrasında, artan testosteron sekresyo-
nu, penis, skrotum ve testislerin 20 yaşından önce 
sekiz katına kadar büyümesine neden olur. Buna 
ek olarak, testosteron, puberteden itibaren baş-
layan ve ergenlikte tamamlanan erkek sekonder 
seks özelliklerinin gelişmesini sağlar. Seksüel or-
ganlara ek olarak, bu sekonder seksüel özellikler, 
erkeği, kadından ayırt etmeye yarar.

Vücut Kılları Üzerindeki Etkisi

Testosteron, (1) pubis üzerindeki, abdomende 
linea alba boyunca yukarıya doğru, bazen umbi-
likusa ve yukarısına, (3) yüzdeki, (4) sıklıkla göğüs-
teki ve (5) daha nadir olarak sırt gibi diğer vücut 
bölgelerindeki kılların büyümesini uyarır.

memize neden olur ancak testosteronun çoğu, 
hedef organlarda daha aktif hormon olan dihidro-
testosterona dönüştürülür. 
 Testosteron, yetişkin testisinin yaklaşık yüzde 
20’sini oluşturan, seminifer tübüllerin arasında 
yerleşen Leydig hücrelerinin interstisyel hücrelerin-
ce oluşturulur (şekil 6). Leydig hücreleri testislerin 
neredeyse hiç testosteron salgılamadığı çocukluk 
döneminde hiç yoktur, ancak ilk birkaç aylık yeni-
doğanlarda ve puberte sonrasında sayısı artar; bu 
iki dönemde testisler büyük miktarda testosteron 
salgılarlar. 

Testosteronun Fonksiyonları

Testosteron, genel olarak, erkek bedeninin karak-
teristik özelliklerinden sorumludur. Fetal yaşam 
boyunca ve doğumdan sonraki 10 hafta kadar, 
plasentadan salgılanan gonadotropinlerle testis-
ler, az miktarda testosteron üretmek üzere uyarı-
lırlar, sonrasında, 10-13 yaşlarına kadar çocukluk 
boyunca, testosteron üretilmez. Pubertenin baş-
lamasıyla birlikte ön hipofiz hormonlarının uya-
rısıyla, testosteron üretimi, hızlıca artar ve 50 ya-
şından sonra azalmaya başlar ve 80 yaşında zirve 
değerinin yüzde 20-50’sine geriler.

Şekil 6. Leydig interstisyel hücreleri
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kalınlaşır ve kalsiyum miktarları artar. Bu nedenle, 
testosteron, toplam kemik matriks miktarını artı-
rır ve kalsiyum retansiyonuna neden olur. Kemik 
matriksindeki artışın, testosteronun genel protein 
anabolik fonksiyonundan ve atran proteine yanıt 
olarak kalsiyum tuzu depolarının artmasına bağlı 
olduğuna inanılmaktadır.
 Testosteronun pelvis üzerinde spesifik etkileri 
vardır; pelvis çıkımını daraltır, pelvisi uzatır, kadın-
daki ovoid şeklin aksine uzun bir yapıda olmasını 
sağlar ve pelvisin yük taşıyabilmesi için sağlamlılı-
ğını artırır. 

Testosteron Bazal Metabolizmayı 
Artırır

Büyük miktarlarda testosteron enjeksiyonu, bazal 
metabolik oranı yüzde 15 kadar artırabilir. Ergen-
lik ve erken erişkin dönemde salgılanan normal 
miktardaki testosteron, metabolizmayı yüzde 
5-10 oranında artırır. 

Kırmızı Kan Hücrelerine Etkisi

 Kastre bir erişkine normal miktarlarda testosteron 
enjekte edildiğinde, milimetreküp kandaki kırmızı 
kan hücre sayısı yüzde 15-20 artar. Ayrıca, erkek-
te, kadına göre milimetreküpte ortalama 700.000 
daha fazla kırmızı kan hücresi bulunur.

Elektrolit ve Su Dengesine Etkisi

 Birçok steroid hormonun böbreklerin distal tübü-
lünden sodyum reabsorbsiyonunu artırıcı etkisi 
vardır. Testosteronun da, adrenal mineralokor-
tikoidler kadar olmasa da böyle bir etkisi vardır. 
Puberteden sonra, erkeğin kan ve ekstrasellüler 
sıvı hacimleri, vücut ağırlığına göre yüzde 5-10 
oranında artar.

Tesosteronun Temel İntrasellüler 
Etki Mekanizması

Testosteronun etkilerinin büyük kısmı, hedef hüc-
relerde, protein formasyonundaki artışla gerçekleş-
tirilir. Testosteron, hemen hemen vücuttaki heryer-
deki proteinlerin üretimini uyarır, ancak özellikle, 

Kellik

 Testosteron, başın tepesindeki kılların büyümesi-
ni azaltır; fonksiyonel testisleri olmayan bir erkek, 
kel olmaz. Öteyandan birçok normal erkek de kel 
olmaz çünkü, kellik iki faktöre bağlıdır: birincisi, 
bir genetik zemin ve ikincisi, bu genetik zeminin 
önemli ölçüde etkisi ve çok miktarda androjenik 
hormonlardır. 

Ses Üzerindeki Etkisi

Testislerden salgılanan veya dışarıdan verilen tes-
tosteron, laringeal mukozanın hipertrofisine ve 
larinksin büyümesine, neden olur. Bunun etkisiyle 
seste bir “çatlama” sesi benzeri etki görülür ancak 
zamanla, bu değişiklik, tipik erişkin erkek sesine, 
dönüşür.

Testosteron Cilt Kalınlığını Artırır 
ve Akne Gelişmesine Katkıda 
Bulunabilir

Testosteron, tüm vücutta cilt kalınlığını ve sub-
kutan dokunun sağlamlılığını artırır. Testosteron 
ayrıca, vücuttaki bazı veya tüm sebase bezlerin 
salgılarını artırır. Yüzdeki sebase bezlerin salgıları-
nın artması özellikle önemlidir çünkü, bu durum, 
akne ile sonuçlanabilir. Bu nedenle akne, vücudun 
yoğun testosterona maruz kaldığı ergenlik döne-
minin önemli özelliklerinden birisidir.

Testosteron Protein Formasyonunu 
ve Kas Gelişimini Artırır

Erkek özelliklerinin en önemlilerinden birisi, pu-
berteden sonra kadına göre yüzde 50 oranında 
artan kas sisteminin gelişimidir. Bunun gelişimin-
de, testosteronun anabolik fonksiyonunun büyük 
etkisi vardır.

Testosteron Kemik Matriksini Artırır 
ve Kalsiyum Retansiyonuna Neden 
Olur

Pubertede meydana gelen dolaşan testosteron-
daki önemli artışla birlikte, kemikler büyük oranda 



12  Erkek Üreme Fizyolojisi 189

(2) follikül-stimülan hormon (FSH). LH, testislerden 
testosteron salgılanması için primer uyarandır ve 
FSH, esas olarak spermatogenezi uyarır.

GnRH ve LH ve FSH Sekresyonuna 
Etkisi

GnRH, hücreleri hipotalamusun arkuat nükleu-
sunda bulunan nöronlar tarafından salgılanan, 
10 aminoasitlik bir peptiddir. GnRH, 1-3 saatte bir 
aralıklı olarak birkaç dakika boyunca salgılanır. Ön 
hipofizden LH salınımı da sikliktir, büyük ölçüde 
GnRH salınımını takip eder. Aksine FSH salınımı, 
her GnRH �uktuasyonuyla hafif derecede değişir, 
GnRH’deki uzun dönemli değişikliklerde uzun sa-
atler süren bir periyodda daha yavaş değişir. GnRH 
ve LH sekresyonu arasındaki yakın ilişki nedeniyle, 
GnRH, LH-salgılatıcı hormon olarak da bilinir.

Gonadotropik Hormonlar: LH ve FSH

Her iki gonadotropik hormon, LH ve FSH, ön hipo-
fiz bezdeki, gonadotrop olarak adlandırılan aynı 
hücrelerden salgılanır. GnRH sekresyonu olmazsa, 
hipofiz bezindeki gonadotroplar, neredeyse hiç 
LH ve FSH salgılamazlar.
 LH ve FSH, glikoproteinlerdir. Testistlerdeki he-
def dokularda etkilerini, esas olarak siklik adenozin 
monofosfat ikinci haberci sistemini aktive ederek ve 
sonrasında hedef hücrelerde spesifik enzim sis-
temlerinin aktive olmasıyla, gösterirler.

LH Tarafından Testosteron Üretiminin 
Regülasyonu

Testosteron, ön hipofiz bezden salgılanan LH ta-
rafından uyarıldığında, Leydig’in interstisyel hücre-
lerinden salgılanır. Ayrıca, salgılanan testosteron 
miktarı, mevcut LH miktarıyla orantılı olarak artar.
 Matür Leydig hücreleri doğumdan sonraki 
birkaç hafta bir çocuğun testislerinde bulunur an-
cak sonrasında, yaklaşık 10 yaşına kadar kaybolur. 
Öteyandan, herhangi bir yaşta çocuğa pürifiye 
LH enjeksiyonu yapıldığında veya pubertede LH 
sekresyonu başladığında, fibroblastlara benzeyen 
testiküler interstisyel hücreler, fonksiyonel Leydig 
hücrelerine dönüşür.

hedef organlar ve primer ve sekonder erkek seksü-
el özelliklerinden sorumlu olan dokuları etkiler.
 Güncel çalışmalar testosteronun, diğer steroid 
hormonlar gibi, yeni protein sentezi gerektirme-
yen, bazı hızlı, nongenomik etkileri oldığunu öne 
sürmektedir. Testosteronun, bu nongenomik etki-
lerinin ortaya konulması gereklidir.

Erkek Seksüel Fonksiyonların 
Hipotalamus ve Ön Hipofiz Bezi 
Hormonlarıyla Kontrolü

Hem erkek, hem de kadında seksüel fonksiyon-
ların ana kontrolü, hipotalamustan gonadotrpin-
salgılatıcı hormon (GnRH) salınmasıyla başlar 
(şekil 7). Bu hormon, ön hipofizde gonadotropik 
hormonlar olarak adlandırılan iki hormonun sal-
gılanmasını uyarır: (1) lüteinizan hormon (LH) ve 

Şekil 7. Hipotalamik-Hipofiz-Testiküler aks.
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GnRH, hücreleri hipotalamusun arkuat nükleusunda bulunan nöronlar tarafndan 

salglanan, 10 aminoasitlik bir peptiddir. GnRH, 1-3 saatte bir aralkl olarak birkaç dakika 

boyunca salglanr. Ön hipofizden LH salnm da sikliktir, büyük ölçüde GnRH salnmn 

takip eder. Aksine FSH salnm, her GnRH fluktuasyonuyla hafif derecede de i ir, 

GnRH’deki uzun dönemli de i ikliklerde uzun saatler süren bir periyodda daha yava  de i ir. 



190 12  Erkek Üreme Fizyolojisi

 İnhibin, LH ve FSH gibi bir glikoproteindir ve 
moleküler ağırlığı 10.000-30.000 arasındadır.

Gonadotropin Sekresyonunu 
ve Seksüel Aktiviteyi Etkileyen 
Psikolojik Faktörler

Özellikle beynin limbik sisteminden kaynaklanan 
ve hipotalamusa etki eden birçok psikolojik faktör, 
hipotalamus tarafından GnRH salınımını ve erkek 
ve kadında seksüel ve reprodüktif fonksiyonların 
çoğunu etkileyebilir. 

Gebelik Sırasında Plasentadan 
Salgılanan Human Koryonik 
Gonadotropin, Fetal Testisten 
Testosteron Üretimini Stimüle Eder

Gebelik süresince, human koryonik gonadotro-
pin (hCG), plasenta tarafından salgılanır ve anne 
ve fetüsün her ikisinde de dolaşır. Bu hormon, 
seksüel organlar üzerinde, LH ile benzer etkilere 
sahiptir. 
 Gebelik sırasında, fetüs erkekse, plasentadan 
salgılanan hCG, fetüs testisinin testosteron salgı-
lamasına neden olur. Bu testosteron, erkek seksü-
el organlarının farklılaşması için oldukça önemli-
dir. 

Puberte ve Regülasyonu

Pubertenin başlangıcı, uzun bir süre bir sır ola-
rak kalmıştır. Ancak artık anlaşılmıştır ki, çocukluk 
döneminde, hipotalamus, önemli miktarda GnRH 
salgılamaz. Bunun nedenlerinden birisi, çocukluk 
döneminde, seks steroidlerinden herhangi biri-
sinin hafif yükselmesinin, hipotalamustan GnRH 
salgılanması üzerinde çok güçlü bir inhibitör etki 
göstermesidir. Sonrasında, puberte döneminde, 
tam anlaşılamayan nedenlerle, hipotalamik GnRH 
salgılanması, çocukluk inhibisyonunu kırar ve ye-
tişkin cinsel hayat başlar.
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den olur.

Spermatogenezin, FSH ve 
Testosteron ile Regülasyonu

FSH, seminifer tübüllerdeki Sertoli hücrelerine, 
spesifik FSH reseptörleriyle bağlanır. Sonrasın-
da, bu hücreler büyür ve farklı spermatogenik 
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Seminifer Tübül Aktivitesinin 
Negatif Feedback Kontrolü (İnhibin 
Hormonunun Rolü) 

Seminifer tübüller sperm üretmediği zaman, ön 
hipofiz bezden FSH salınımı, önemli ölçüde artar. 
Aksine, spermatogenez, çok hızlı olduğu zaman, 
hipofizden FSH salınımı, azalır. Ön hipofiz üzerin-
deki bu negatif feedback etkinin, Sertoli hücre-
lerden salgılanan diğer bir hormon olan inhibin 
olduğuna inanılmaktadır. Bu hormonun, ön hipo-
fizden FSH salınımının inhibisyonu için güçlü bir 
direkt etkisi ve hipotalamustan GnRH salınımının 
inhibisyonu için ılımlı bir etkisi vardır. 
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Ejakülasyon bozuklukları bir ucunda erken bo-
şalmanın diğer ucunda ise anejakülasyon’un yer 
aldığı bir grup hastalığı içeren geniş spektrum-
lu bir rahatsızlıktır (Figür 1). Sıkça karşılaşılan bu 
problemlerin tanı ve tedavisi erkek cinsel sağlığı 
açısından büyük önem taşımaktadır. 

 PREMATÜR EJAKÜLASYON

Hayvanlar aleminde gelecek tehlikelere hazır ol-
mak veya kaçmak için, sadece üreme amaçlı ve 
olabildiğince en kısa zamanda olan boşalmaya 
“Coituscitus” denilmektedir (1). Örneğin, şempan-
zede ilişkinin başlama ve bitişi 6 sn sürer. İnsan ise 
ilişkiden kendisinin ve eşinin zevk alması için eja-
külasyonu kontrol etmeyi öğrenir. Dolayısıyla eja-
külasyon kontrolünün doğal değil kültürel olduğu 
kabul edilebilir. 
 İlk prematür ejakülasyon (PE) vakası 1887’de 
Gross tarafından bildirilmiştir (2). İlk tanımlama 
ise 1917’de bir psikanalist tarafından yapılmıştır 
(3). Ancak, Amerikalı seksolog Alfred Kinsey er-
keklerin %75’inin penetrasyon sonrası 2 dk. içe-
risinde boşaldıkları verisine dayanarak PE’nun bir 
seksüel disfonksiyon (SD) olduğu iddiasını kabul 
etmemiştir (4). 1960’lardaki seksüel ve feminist 
devrim ve kadın orgazmının “keşfedilmesinden” 
sonra PE yeniden önem kazanmıştır. Schapiro’nun 
Tip A ve B olarak tanımlandırdığı PE tiplendirme-

si Godpodino�  tarafından “yaşam boyu (YPE)” ve 
“kazanılmış (KPE)” olarak isimlendirilmiştir (1). 
Waldinger ise 2 yeni alttip eklemiştir: “doğal de-
ğişken (DDPE)” ve “prematüre benzer ejakülatuvar 
Disfonksiyon (PBED)” (5). Doğal değişken tipinde 
zaman zaman PE vardır. PBED’de ise hastada eja-
külasyon zamanı normal, hatta uzundur. 

PE Tanımlaması: 

Literatürde PE insidansı %4-30’dur (1). Bu kadar 
geniş aralık olmasının nedeni komplike bir hika-
yesi olan PE’nun tanımlanmasındaki sorunlardır. 
Örneğin, normal ejakülasyon zamanı değerinin 
ne olduğu belirsizdir. Çok uluslu bir çalışmada 
ortalama vajen içi ejakülasyon gecikme zamanı 
(intravaginal ejaculatory latency time-IELT) 5. 4dk 
bulunmuştur (6). 
 PE tanımlaması ilk olarak Masters ve Johnson 
tarafından” ilişkilerin en az %50’sinde partneri 
seksüel doyuma ulaştırana kadar ejakülasyonu 
geciktirememe” olarak yapılmıştır (7). Bu tanımla-
ma daha sonra homoseksüel ilişkileri içermemesi 
ve keyfi olarak %50 rakamını içermesi nedeniyle 
eksik kalmıştır. Bu tarihten başlayan PE tanımlama 
problemi günümüze kadar ulaşmıştır. Bu süre içe-
risinde Amerikan Psikiyatri, WHO, ISSM (Internati-
onal Society for Sexual Medicine) gibi dernekler 
tarafından tanımlamalar yapılmıştır Figür 2’de 
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vi edilirse ilişkilerinin normale döneceğini belirt-
mektedir (20). KPE vakalarında IELT daha uzundur 
ve PE nedeniyle seksüel ve psikojenik etkilenme 
daha fazladır (21). Semptomların şiddeti açısın-
dan KPE’yi sırasıyla YPE, DDPE ve PBDE tipleri izle-
mektedir (12). 

Ejakülasyon Fizyolojisi:

Ejakülasyon santral sinir sistemi tarafından re-
güle edilen spinal bir re�eks olup komplike bir 
proçestir. Ejakülasyon kontrolünde çok sayıda 
nörotransmitter rol oynar. Ejakülasyon 2 kısımdır: 
emisyon, expulsiyon. Emisyonda hipogastrik sinir 
(T12-L1) aracılığıyla vaz deferens (VD) ampullasın-
daki spermin, veziküloseminalis (VS) sıvısının ve 
prostatik sekresyonun üretrada depolanması olur. 
Ekspulsiyonda ise pudental sinir (S1-3) aracılığıyla 
olur ve bulbospongioz ve diğer pelvik taban kas-
larının ritmik kasılmasıyla ejekülatın üretradan atı-
lır (22). Orgazmın ise seksüel organlardaki düz kas 
aktivitesindekinden kaynaklanan basınçtaki gev-
şeme ve beyindeki nörotransmitterlerin salınımı 
sonucu oluştuğu düşünülmektedir. Temel 2 nö-
rotransmitter dopamin (D) ve seratonin (5-HT)’dır. 
Prolaktin’in (P) kısmen orgazm sonrası refraktör 
periyottan sorumlu olduğu düşünülmektedir. Or-
gazmda D artar P azalır ve sonrasında tersi olur 
(22). 
 Santral sinir sisteminde seratonerjik sistemin 
hipotalamik sistemde ejakülasyon re�eksini inhi-
be ettiği kabul edilir (23). Farklı 5-HT reseptör alt 
tipleri vardır. Bunlardan sadece 5-HT1A, 1B, 2C 
ve HT7 alt tipleri ejakülasyon mekanizmasında 
yer alır. 1A ejakülasyonu kolaylaştırır iken pre-
sinaptik 1B ve post-sinaptik 2C inhibe eder (24). 
Zıt olarak dopaminerjik sistem D2 reseptör yoluy-
la hem ejakülatuvar re�eksi stimüle eder hem de 
seratoninerjik sistemi inhibe eder (25). Selektif 
D2 reseptör inhibisyonu yapan SND-919 ratlarda 
ejakülasyonu geciktirir (26). Bu nedenle yüksek D 
konsantrasyonlu erkeklerin PE gelişimine eğilimli 
olduğu söylenebilir (27). “Spinal ejekülatör jene-
rator (SEG)” diye tanımlanan bölge ise T12-L1-2 de 
lokalizedir (28) (Figür 3). 
 Periferal kontrolde 2 transformer yer alır: he-
moksijenaz (H0-2) ve Rho-kinaz (serin/treonin 

ISSM’e göre tanımlanan PE’nun ana öğelerinin 3 
boyutlu Cartesian koordinat sistemi ile gösterimi 
verilmiştir. Son olarak 2013 yılında ISSM tarafın-
dan “kazanılmış PE”nun tanımını yapmıştır. Aslın-
da bu tanımın YPE ile tek farkı KPE’deki sürenin “3 
dk. veya daha az” olmasıdır. Tablo 1’de çeşitli PE 
tanımlamaların bir özeti yer almaktadır. 
 Yaşam boyu PE nedeniyle tedavi görenlerin 
yaklaşık %90’nı <1dk, %10’u 1-2 dk. da boşal-
maktadır (8). Bu nedenle YPE şikayeti ile hekime 
başvuran hastalarda 90 sn. ’ye kadar bir tolerans 
tanınmalıdır (9). “Anteportal ejakülasyon” vaji-
nal penetrasyondan önce olan boşalma tipidir 
ve PE’nun en şiddetli formu olarak kabul edilir. 
Bu kişiler çocuk sahibi olmada problem yaşarlar. 
YPE’luların %5-20’sinde anteportal PE vardır (10). 
 Sonuç olarak, PE sıklığı tanıma göre değiş-
kenlik göstermektedir. Endüstri destekli çalış-
malarda %20 olan oranlar strikt kriter ile ortaya 
konduğunda %4 civarıdır (11, 12). Ancak hekime 
başvuru oranlarının düşüklüğü göz önüne alınırsa 
gerçek oranın %20-30 olabileceği düşünülebilir 
(5, 13). PE tiplerinin oranları farklılık göstermekle 
beraber çoğunluğu YPE ve KPE oluşturmaktadır 
(9). Şerefoğlu ve ark. nın literatürde ilk defe 4 alt 
tipin de araştırıldığı çalışmalarında PE prevalansı 
%19.8, YPE %2.3, KPE %3.9, DDPE %8.5, ve PBED 
%5.1 oranında bulmuştur (14). Görüldüğü gibi 
son 2 tip çoğunluğu oluşturmaktadır. PE bulunan 
hastaların ancak %10’u hekime başvurmaktadır. 
Tedavi için hekime başvuran hastaların %36-63’ü 
YPE, %16-28’i KPE, %14.5-6.9 DDPE ve %12.7-23.5 
PBDE’dir (14, 15). Homoseksüel ilişkideki PE insi-
dansı heteroseksüel ilişkiye benzer bulunmuştur 
(16). 
 PE üniversal bir rahatsızlık olup yaş, sosyal du-
rum, çevre ve evlilik durumu ile ilişkisi saptanma-
mıştır (17). Hastalık sadece kişinin yaşam kalitesini 
değil partnerin tatminini de etkileyen bir rahat-
sızlıktır. Nitekim, PE’lu erkeklerde depresyon, ank-
siyete, kendine güven kaybı ve ilişki problemleri 
daha fazla, eşlerinde cinsel disfonksiyon daha sık 
görülmektedir (18). Toplam 18035 hastayı içeren 
bir meta-analizde PE varlığının depresyon riskini 
1.63 kat arttırdığı gösterilmiştir (19). PE’lu erkekler 
eşlerini hayal kırıklığına uğrattıklarını ve PE teda-
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diğer bir alan da penil sensitivitedir (41). PE’lu has-
talarda penil hipersensitivite ve hipereksitabilite 
olabileceği öteden beri belirtilmektedir (41). 

Etiyoloji:

Yaşam boyu PE çoğunlukla idiyopatik iken KPE 
etiyolojisinde seksüel performans anksiyetesi, 
psikolojik veya ilişki problemleri, ED, prostatit, hi-
pertroidi gibi çeşitli hastalıklar ve ilaçlar etkilidir 
(9). KPE vakaları daha yaşlıdırlar ve komorbid has-
talıklar daha sık görülür (42). Yapılan bir çalışmada 
KPE vakalarında %81 oranında organik bir neden 
bulunduğu gösterilmiştir (43). 

Nörobiyoloji: Ejakülasyon kontrolünde çok çalı-
şılan seratonin disregülasyonu YPE’nun %2-5’inde 
rol almaktadır (44). D ve Ox’in ejakülasyonu sti-
müle ettiği bilinmektedir. İnsanda MS’de yer alan 
SEG’in rolü ise belirsizdir (45)

Genetik: Özellikle YPE’nin etiyolojisine yönelik ilk 
yaklaşım major rolü santral seratoninerjik yolun 
genetik zayı�ığının rol oynadığı nörobiyolojik bir 
hastalık olduğudur (46). Seratoninerjik ilaçların 
PE’deki etkisi nedeniyle de çalışmalar bu sistem 
üzerine yoğunlaşmıştır. Ancak sonuçlar tartışma-
lıdır (47). Yapılan bir çalışmada 1 dk. dan erken 
boşalan YPE vakalarının 1. dereceden akrabası 
olan erkeklerin %88’inde PE bulunmuştur (48). 
Aslında, ikizler ve kardeşler üzerinde yapılan çalış-
malarda olguların ancak %28’inin genetik varyans 
ile açıklanabileceği belirtilmiştir (49). Seratonin 
transporter protein (5-HTTLPR) polimorfizmi ve 
D transporter geni (DAT-1)üzerinde çalışmalar 
bulunmaktadır (50). 5-HT sentezinde rol alan fo-
lik asit düşüklüğünün de PE etiyolojisinde rol al-
dığı belirtilmektedir (51). Sonuç olarak, PE’nun 
5-HT’un genetik hipoaktivitesine bağlı olduğu 
düşüncesi tartışmaya açıktır. Bugün genetiğin 
direkt etkiden çok PE’na eğilime neden olduğu 
düşünülmektedir. 

Prostat: Kronik prostatit’in (KP) PE ile korelas-
yonu iyi bilinen bir durumdur (52, 53). Olası ne-
den genital trakt’tan gelen duysal uyaranların 

kinaz). Hemeoksijenaz sinir sisteminde nörot-
ransmiter olarak CO üretir ve ejakülasyon re�ek-
sindeki sinirlerde bulunur. Bu genin yokluğunda 
farelerde ejakülasyonda rol alan bulbospongioz 
kasın re�eks aktivitesi belirgin olarak azalır (29). 
İnsan üretral sfinkterini innerve eden sinirlerde de 
varlığı gösterilmiştir (30). Şu an CO ejakülasyonda 
yer alan transmitter olarak düşünülmektedir (29). 
Rho-kinaz yolu ise düz kaskontraksiyon ve relak-
sasyonunda sensitize edici yollardan biri olan 
Rho-kinaz yolu muhtemelen Ca2+-sensitize edici 
mekanizmasının inhibisyonuyla sadece ereksi-
yonda değil emisyonda da etkendir (31). 
 Ejakülasyonda bazı hormonların da etkisi 
bulunmaktadır. Oxitosin’in (Ox) penil ereksiyon 
ve ejakülasyon’un santral regülasyonunda et-
kili olduğu düşünülmektedir. Orgazm sırasında 
posterior hipofizden salınır ve semen emisyonu 
ile penil detümesansta regülasyon yaptığı düşü-
nülmektedir (32). Testosteron (T) cinsel istekten 
ejakülasyona kadar birçok olayda etkili esas hor-
mondur. Düşük T tutarsız bir şekilde PE ile birlikte 
bulunmuştur (33). Bazı çalışmalarda ise hipogona-
dizmin gecikmiş ejakülasyon ile ilgili olduğu ve PE 
olanlarda serum T seviyesinin diğer SD olanlardan 
daha yüksek olduğu belirtilmektedir (34, 35). Aynı 
şekilde, PE’lularda bulunan düşük prolaktin sevi-
yesi PE’a sebep olan veya PE’nun sebep olduğu 
seratoninerjik dengesizliğin bir yansımasıdır (36). 
Hipertroidi’de PE var iken hipotroidi’de ana şika-
yet gecikmiş ejakülasyon’dur (37). 
 Düz kasların kontraksiyon ve gevşemesin-
de önemli bir molekül olan fosfodiesteraz tip-5 
(PDE5) korpus kavernozum’a göre erkek genital 
traktında 10 kez daha az miktardadır (38). Ge-
nital trakt’ta düz kas kontraksiyonunun modü-
lasyonunda önemli bir diğer mekanizma Ca+ 

in�uxu’dur. PE tedavisinde o�-label olarak kullanı-
lan sertralin, paroksetin ve �uksetin vaz deferens’e 
(VD) Ca+girişini inhibe ederek motilitesini engelle-
mektedir (39). Prostat ve VD’de çok sayıda K+ ka-
nalı gösterilmesine rağmen K+ kanal açıcılar üze-
rine çalışma sadece hayvanlarda yapılmıştır (40). 
K+ kanallarının disfonksiyonunun ejakülasyon 
bozukluklarında etken olup olmadığı henüz belir-
sizdir. Periferal ejakülasyon kontrolünün etkilediği 
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dan, yüksek T EP, düşük T gecikmiş ejakülasyon ile 
ilişkili bulunmuştur (34). 

TANI

Hikaye: Hastalar, özellikle tutucu toplumlarda, 
cinsel sorunları anlatmaktan çekinirler. Bu ne-
denle hastaların cinsel sorunlarını anlatması için 
cesaretlendirilmesi gereklidir. Özellikle ED’si bu-
lunan vakalarda PE varlığı sorgulanmalıdır. PE ile 
başvuran hastada hekim öncelikle hastada hangi 
tip PE olduğunu belirlemelidir. Tablo 2’de PE alt 
tiplerinin özellikleri verilmiştir. 
 PE tanısında kullanılan IELT’in tespiti için dur-
başlat tekniği yaygın kullanılmakla beraber, aslın-
da, klinik değerlendirmede rutin olarak kullanıl-
ması gerekli değildir (66). Bu teknik seksüel haz ve 
spontanlığı da bozmaktadır (67). Birçok araştırma-
da hasta veya partnerin bahsettiği sürenin IELT ile 
oldukça korele olduğu ve tanıda kullanılabileceği 
belirtilmektedir (68). 
 PE tanısında kullanılan 4 değerlendirme for-
mu vardır: Prematür Ejeculation Diagnostic Tool 
(PEDT), Prematur Ejaculation Profile (PEP), Arabic 
Index of Premature Ejaculation (AIPE), Chinase 
Index of Premature Ejaculation (CIPE). Bu formlar-
dan en çok ilk 2’si kullanılmaktadır. Bu aşamada, 
mümkün olduğunca, çiftler birlikte değerlendir-
melidir. Çünkü, bazen çiftler arası sorun PE nede-
nidir, bazen de sonucudur. Ayrıca, partnerin sek-
süel fonksiyonları da değerlendirilmelidir (69). 
 PE’lu bir hastada fizik muayenenin yeri kısıtlı 
olduğundan, tavsiye edilmekle beraber, zorunlu 
değildir. Ancak, özellikle KPE vakalarında fizik mu-
ayene yapılması gereklidir. Muayenede penil biot-
heziometri, prostat muayenesi ve kronik prostatit 
tespiti için Mears ve Stamey protokolü önemlidir 
(66). Eğer PE’na neden olan bir patoloji saptanır 
ise ilk olarak bu patolojinin düzeltilmesi gereklidir. 

TEDAVİ

Psikolojik tedaviler

PE 1900’ların başlarından 1990’lara kadar psikolo-
jik bir problem olarak düşünülmüş ve buna yöne-
lik tedaviler önerilmiştir. Bu amaçla ilk olarak Se-

algılanmasındaki değişikliklerdir (54). Toplam 
3115 PE’lu hastayı içeren bir çalışmada olguların 
%15-64’ünde prostat in�amasyonu/enfeksiyonu 
bulunmuştur (1). Yine, KP veya kronik pelvik ağrı 
sendromu (KPAS) bulunan hastaların %26-77’sin-
de PE bulunmuştur (55). Birçok araştırmada da 
prostatit’e yönelik spesifik antibiyotik tedavisi ile 
PE’nun düzeldiği rapor edilmiştir (56, 57). Bugün 
için PE’lu vakalarda prostatit’in rutin araştırılması 
sadece KPE hastalarında önerilmektedir (58). 

Psikolojik faktörler: Gelişimsel (seksüel istismar, 
çocukluk dönemindeki cinsel geçmiş) veya birey-
sel psikolojik faktörler(vücut imajı, depresyon, 
performans anksiyetesi v. b.) ile ilişkide yaşanan 
problemler(yakınlıkta azalma, partner ile uyuş-
mazlık v. b.) PE etiyolojisinde etken olarak öne sü-
rülen psikolojik faktörlerdir (59, 60). 

Seksüel disfonksiyon: PE olan hastaların %50’sin-
de ED, ED hastalarının da 1/3’ünde PE vardır (46, 61). 
29 ülkeden 11. 205 hastayı içeren bir çalışmada ED 
varlığının PE gelişme riskini 3. 7-11. 9 kat arttırdığı 
ortaya konmuştur (62). ED YPE’nun etiyolojisinde 
rol almasa da KPE’de etkendir ve prevalansı KPE’de 
daha yüksektir (%15’e%24) (63). Ayrıca, ED birlikteli-
ğinde PE daha şiddetli olmaktadır. Muhtemelen, bu 
ilişki kör bir siklustur (64). Hastanın PE’u engellemek 
için cinsel uyarımı azaltma çabaları ED ile sonuçlanır 
iken, ereksiyonu uyarmak için aşırı uyarım çabası PE 
ile sonuçlanır (64). 

Hipertroidi: Baskılanmış Thyrotrophin-Stimulating 
Hormone (TSH) ile PE arasında ciddi bir ilişki bulun-
maktadır. Hipertroidi’de %50 olan PE oranı tedavi 
sonrası %15’e düşmektedir (37). Ancak, hipertroidi 
insidansı ancak %0. 2 olup çoğu hastada 60 yaşın 
üzerinde olduğu için rutin olarak TSH ölçümü öne-
rilmemektedir (65). Zaten, YPE’nin etiyolojisinde 
rolü saptanmamıştır ve KPE’de de çok az vakada 
tespit edilmiştir. 

Diğer hormonlar: Ejakülasyon re�eksinin endok-
rin kontrolü tam olarak aydınlatılamamıştır. SD’lu 
2531 hastayı içeren bir çalışmada KPE ve anksiye-
te semptomlu hastalarda prolaktin seviyesi en dü-
şük %25 aralığında bulunmuştur (36). Diğer yan-
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kaymıştır. PDE5i tek başına veya SSRI’lar ile birlikte 
kullanılmaktadır (78). 

Topikal lokal anestezik ajanlar

Basit bir tedavi olmakla beraber etkisi kısıtlıdır. Li-
dokain ve/veya pirilokain içeren krem (EMLA), jel 
veya sprey kullanılabilmektedir. Krem ilişkiden 20 
dk önce uygulanmalı ve ilişkiden önce partnere 
bulaşmaması için penis yıkanmalı ya da prezerva-
tif kullanılmalıdır. Aksi halde transvajinal absorb-
siyon sonucunda kadında cinsel duyumda azalma 
meydana gelir. Eğer 45 dk. dan uzun süre geçerse 
peniste uyuşukluk ve ereksiyon kaybı meydana 
gelir. İlişkiden en az 5 dk önce uygulanan yeni ae-
rosol sprey (PSD502-TEMPE) IELT’de 6.3 kat artış 
ve ejekülatör kontrolde ciddi iyileşme yapmak-
tadır (79). Anestezik ajanların çoğunun aksine 
mukozaya etki ederken penisin keratinize cildine 
etki etmez. Ancak, FDA TEMPE’yi onaylamamış ol-
masına rağmen prilokain içermeyen “Promescent” 
Kuzey Amerika’da yasal olarak bulunmakta ve ser-
bestçe yazılabilmektedir (80). Toplam 9 bitkinin 
karışımından yapılan SS krem de PE tedavisinde 
etkilidir (81). 
 Bütün bu çalışmalara rağmen, PE etiyolojisin-
de hipersensitivitenin rolü belirsiz olduğundan 
bu ilaçların kullanımının bilimsel tarafı tartışmalı-
dır. Ayrıca, zamanla ereksiyon problemine yol aça-
bilecek ciddi penil hipoestezi, muhtemel transva-
jinal absorsiyon sonucu kadında anorgazmi gibi 
istenmeyen durumlar da oluşabilmektedir (82). PE 
tedavisinde akapunktur da kullanılmakla beraber 
etkisi henüz belirsizdir (83). Lokal anasteziklerin 
kullanımı ISSM guideline’ında1a seviyesinde öne-
rilmektedir. 

Selektif Seratonin Re-uptake 
İnhibitörleri ve Trisiklik Anti 
Depressan’lar: 

PE tedavisinde en yaygın kullanılan ilaçlar olan 
antidepressanlar kronik kullanıldığında ejeküla-
tuvar re�eksi kontrol eden sinirlerin sinaptik ara-
lığında seratonin miktarını arttırarak IELT’da artışa 
yol açarlar (84). Bu etkileri kullanılan doza, 5-HT 

mans “dur-başla”, daha sonra Master ve Jhonson“ 
sıkma” tekniğini önermiştir (7). Boşalma öncesi 
en az 3 kez yapılması istenen bu teknik ile %60-
90 oranında başarı bildirilse de rahatsız edici bu-
lunduğundan çoğunlukla tercih edilmemektedir. 
İlişki öncesi mastürbasyonla da “dur-başlat” tekni-
ğine benzer başarı sağlanmaktadır (70). Aslında, 
PE tedavisinde medikal tedavi psikoterapiden 
daha üstündür (71). Ancak bunun anlamı psikoje-
nik komponenti göz ardı etmek değildir. Özellikle 
DDPE ve PBED vakalarında 1. tedavi seçeneği psi-
kolojik tedavi olmalıdır (72). 
 Tedaviye eşin de dahil edilmesi hem erkeğin 
üzerindeki yükü azaltmakta hem de başarıyı art-
tırmaktadır. Diğer yandan, çiftler arası isteğin dü-
zeltilmesi, evlilikle ilgili sorunların halledilmesi ve 
psikoterapinin tek başına veya ilaçla birlikte kul-
lanımının PE’nun düzeltilmesinde en etkili tedavi 
yöntemi olduğu düşünülmektedir. Mesela, psiko-
terapi ile birlikte dapoxetin 30 mg kullanımı sade-
ce dapoxetin tedavisinden daha etkili bulunmuş-
tur (73). Medikal tedavi ile kombinasyon özellikle 
kazanılmış PE ve ED varlığında daha etkilidir. 
 Psikoterapinin bir diğer faydası da hem bi-
reysel hem de partner ile olan bazı problemlerin 
çözümünü sağlamasıdır (74). Bu tedavide seksüel 
aktivite dışı duyumları keşfetme ve kontrol ça-
lışmaları yapılarak performans stresi engellenir 
(75). Hastalara orgazm öncesi hazzı değerlendir-
me, orgazmik geri dönüşü olmayan noktayı fark 
etme, plato fazını uzatmayı ve uyarı ile orgazm 
arasındaki ayırım öğretilir. Eğer var ise irrasyonel 
düşünceler ve seksüel mitler düzeltilir. Psikotera-
pinin internet yoluyla yapılmasına yönelik çalış-
malar gecikmiş ejakülasyonda etkili bulunsa da 
PE’da etkisiz bulunmuştur (76). Maalesef, olumlu 
sonuçlara rağmen psikoterapinin etkisi zamanla 
azalmaktadır (77). 

Medikal tedavi:

Medikal tedavi başta YPE olmak üzere çoğu vaka-
da 1. tedavi seçeneğidir. Başlıca kullanılan ilaçlar 
topikal ajanlar, SSRI’lar, PDE5i ve α-blokerler’dir. 
Kullanılan en eski ilaçlar lokal anastezikler’dir. 
Daha sonraki yıllarda tercih SSRI’ların kullanımına 
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tadır. Bu nedenle 18 yaşından küçük gençlerde 
ve özellikle intihar düşüncesinde olan depresan 
hastalarda dikkatli olunmalıdır(93). Bipolar dep-
resyon hastalarında da verilmemelidirler. “SSRI 
geri çekilme sendromu”ndan kaçınmak için ilacın 
birden kesilmesinden veya hızlı doz azaltımından 
kaçınılmalıdır. Son olarak, PE için endikasyon dışı 
SSRI’lar kullanılacak ise hastadan yazılı onay alın-
malıdır. 

Dapoxetin:

50’den fazla ülkede satış izni bulunan ve 18-64 
yaş PE’lu erkekler için onaylanmış ilk ilaçtır. Diğer 
SSRI’lardan farklı olarak etkisi hızlı başlar (Tmax: 1. 
3 saat) ve yarı ömrü kısadır (24 saat’te %95’i vü-
cuttan atılır). İlaç etkileşimi yoktur ve PDE5i’leri ile 
birlikte kullanılabilir (94). Ruh haline herhangi bir 
etkisi olmadığından antidepresan olarak sını�an-
maz. İlişkiden 1-3 saat önce alınan 30 ve 60 mg 
dozlar IELT’de sırasıyla 2.5 ve 4 kat artış yapar. Te-
davi öncesi ortalama 0.9 dk. olan değer plasebo 
ile 1.9 dk. ’ya çıkar iken 30 ve 60 mg ile sırasıyla 3.1 
dk ve 3.6 dk. değerlerine ulaşır (94). Tedavi sonrası 
seksüel doyum artar, stres azalır. YPE ve KPE has-
talarındaki etkinliği benzerdir (95). Alkol ve diğer 
PDE5i ile önemli bir farmakokinetik etkileşimi ol-
maz ve kombinasyonları iyi tolere edilir (94, 96). 
30 mg başlangıç dozu 20 mg paroxetin’e eş değer 
etkinlik göstermektedir. Doz 60 mg’a çıkınca 30 
mg dapoxetin (p<0.05) ve paroxetin’den (p<0.01) 
daha fazla IELT elde edilmiştir (97). Bu nedenle 
eğer 30 mg ile etki sağlanmazsa 60 mg’a geçilirek 
ihtiyaç anında veya günlük kullanılır (98). 
 Yan etkileri diğer SSRI’lara benzemekle bera-
ber daha hafiftir (1). En sık karşılaşılan y. e. leri bu-
lantı, baş ağrısı, ishal ve halsizliktir. Toplam 6712 
hastayı içeren bir çalışmada SSRI’larda görülen 
senkop ve kardiyovasküler yan etkiler ile karşılaşıl-
mamıştır (99). Diğer SSRI’ların major bir problemi 
olan istek ve ereksiyon bozukluklarına rastlanmaz 
ve geri çekilme semptomları veya intihar riskinde 
artış meydana getirmez (99). Yan etkiler nedeniy-
le ilacı bırakma oranları 30 mg ile %4, 60 mg ile 
%10’dur. Piyasada kullanılan diğer SSRI’ların ak-
sine ISSM guideline’ında SSRI’ların kullanımı “1a” 
seviyesinde önerilmektedir. 

ve D reuptake mekanizmasına, prolaktin salınım 
etkisine, antikolinerjik etkiye, NOS inhibisyonuna 
ve zamanla birikimine bağlı olarak farklılıklar gös-
terir (85). Antidepressan’ların kullanımı sonucu 
ejakülasyonu kontrol edebilmesi seksüel başarıya 
ait “pozitif bellek” yaratır ve bu şekilde hastanın 
problemlerin üstesinden gelinmesine yardımcı 
olur (86). Bu amaçla paroxetin 10-40 mg, clomip-
ramin12. 5-50 mg, sertralin 50-200 mg, �uoxetin 
20-40 mg ve citalopram 20-40 mg kullanılır. Bu 
ilaçların ilişkiden 3-6 saat önce ihtiyaç anında kul-
lanımı orta derecede etkili olur ve iyi tolere edilir 
(87, 88). Ancak, günlük kullanımda ejakülasyonda 
gecikme daha fazla olmaktadır. İhtiyaç anında kul-
lanıma günlük tedavi başlandıktan sonra geçilebi-
lir veya birlikte günlük düşük doz ilaç kullanımı 
şeklinde de olabilir. Yapılan bir meta-analize göre 
antidepressanlar ile tedavide IELT’de 8. 8 kat artış 
meydana gelmektedir (88). Bu etki genelde 5-10 
günde oluşursa da tedaviye cevabın tam oluşması 
için 2-3 hafta beklenmesi gerekebilir (89). Etkinlik 
genelde uzun dönemde de devam eder. En güçlü 
etki paroxetin ile meydana gelir (90). 
 Antidepressan’ların sersemlik, halsizlik, es-
neme, bulantı, kusma, ağızda kuruluk, diyare, 
çarpıntı, libidoda azalma, anejakülasyon ve anor-
gazmi gibi çeşitli yan etkileri (y. e.) bulunmakta-
dır. Bu yan etkiler genelde minördür. Genellikle 1. 
haftada görülürler ve 2-3 haftada büyük oranda 
kaybolurlar. Gastrointestinal y. e. �uvoxamin, ank-
siete, ajitasyon ve insomnia ise sertralin ve �uoxe-
tin kullanımında daha sık görülür. Citalopram ise 
en iyi tolere edilebilen ilaç olarak gözükmekte ve 
bunu sırayla �uoxetin, sertralin, paroxetin ve �u-
voxamin izlemektedir. Kronik selektif seratonin re-
uptake inhibitörleri (SSRI) tedavisinde en can sıkı-
cı y. e. ler SD (hipoaktif seksüel istek bozukluğu, 
ED, anorgazmi, anejakülasyon), kilo alımı ve uyku 
bozukluklarıdır (91). ED nedenleri arasında NO 
sistemi üzerine olan olumsuz etki yer almaktadır 
(92). ED depresan erkeklerde daha sık gelişmek-
tedir. Ayrıca, spermatozooa motilitesini etkileye-
bildikleri de unutulmamalıdır (1). Depresyon/ank-
siyete için verildiğinde gençlerde intihar riskinde 
biraz artış yapmakta iken deprese olmayan PE va-
kalarında veya erişkinlerde bu etki bulunmamak-
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vaz deferens (VD), veziküla seminalis (VS), prostat 
ve üretra kontraktilitesinde azalma, periferal anal-
jezi, ereksiyon süresini uzamasıyla santral sempa-
tik output’un azalmasıdır (107). PDE5i’lerinin tek 
başına EP tedavisinde potansiyel bir rolü var gibi 
gözükmekle beraber ileri araştırmalar yapılması 
gerekmektedir (108). Şu an için ED’si bulunmayan 
bir YEP vakasında PDE5i verilmesi önerilmemek-
tedir. 

Tramodol

Major metaboliti olan M1 m-opioid reseptörüne 
200 kat artmış a�inite ile bağlanarak analjezik 
etki yapar. Anti-nosiseptif ve anestetiğe benzer 
etkinin yanı sıra SSS’de seratonin ve adrenalin re-
uptake’ini inhibe ederek modülasyon yaptığı dü-
şünülmektedir (109). Çeşitli çalışmalarda PE teda-
visinde etkinliği gösterilmesine rağmen bulantı, 
kusma, dispepsi gibi yan etkileri nedeniyle ancak 
diğer tedaviler başarısız olduğunda düşünülmesi 
gereken bir ilaçtır. Fetal sonuçlar doğurabilecek 
seratonin sendromuna yol açmamak için diğer 
SSRI’lar ile birlikte alınmaması gereklidir (110). 

α-1 reseptör antagonistleri

Sildosin yüksek selektif α-1a antagonizması ile iliş-
kiden 2-3 saat önce alınarak etkili olabilmektedir. 
Bununla beraber, %25 oranında anejakülasyon, 
%37.5 hipospermi ve %87.5 orgazmik rahatsızlığa 
yol açtığı unutulmamalıdır (111). Bu ilaçların PE’da 
kullanımı ile ilgili bilgiler henüz kısıtlıdır. 

Oxitosin

Hayvan deneylerinde anti-oxitosin ilaçların po-
tansiyel etkinliği gösterilmiş olmasına rağmen in-
sanda selektif Ox reseptör antagonisti epelsiban 
ile bir fayda sağlanmamıştır (112). Ayrıca, PE’da Ox 
reseptör genlerine ait gen varyantı tespit edilme-
miştir (113). 

Cerrahi

Dorsal penil sinirin ablasyonu, hyalorinik asit jel 
ile glans augmentasyonu veya sünnet derisi ek-

 Günlük SSRI veya ihtiyaç anında dapoxetin 
kullanımı arasındaki tercih hastanın beklentisine 
göre yapılmalıdır. İlişki sıklığı az olanlarda ihtiyaç 
anında kullanım, özellikle yaşam boyu tip başta 
olmak üzere sabit ilişkisi olan erkeklerde ise gün-
lük kullanım daha çok tercih edilmektedir (100). 
Günlük kullanım ile ilişkinin zamanlamasına göre 
ilaç kullanma zorunluluğunun ortadan kalkarak 
cinsel yaşamda spontanlık sağlanmış olur. 
 Mevcut ilaçlar ile PE’nun tedavi imkanı olma-
sına rağmen SSRI’ları kullanmayla ilgili sorunlar 
vardır. Salonia ve ark. nın çalışmasında paroxetin 
önerilen hastaların %30’u tedaviye başlamak iste-
memiş, %30’u da kullanmayı kesmiştir (101). Mon-
daini çalışmasında da dapoxetin verilen hastaların 
%90’ı 12 ay içerisinde ya tedaviye başlamamış ya 
da tedaviyi kesmiştir (102). Bu durumun başlıca 
nedenleri hastaların antidepresan almak isteme-
mesi, tedavi etkinliğinin arzu edilenden düşük ol-
ması ve maliyeti’dir (103). 

Fosfodiesteraz Tip-5 İnhibitörleri

Birçok PE hastası SSRI tedavisine yeterli cevap 
vermez. Çünkü PE vakalarının en az 1/3’ünde ED 
vardır (17). Aslında, antidepresanların ED yapma 
riskleri bulunduğu için PE ile birlikte ED bulunan 
hastalarda verilmeleri önerilmemektedir (104). Bu 
hastalarda en doğru tedavi seçeneği PDE5i’lerinin 
SSRI’lara eklenmesidir (öneri seviyesi 3c). Daha 
önce belirttiğimiz gibi PDE5i’leri SSRI ile farma-
kolojik etkileşime girmediği için rahatlıkla birlikte 
kullanılabilirler (94). PE’lu hastalarda sidenafil, ta-
dalafil ve vardenafil’in tek başına veya SSRI ile bir-
likte kullanımına ait çok sayıda çalışma yapılmıştır. 
Yapılan bir meta-analizde PDE5i’nun plasebo ve 
SSRI’dan daha etkili olduğu; SSRI ile kombinas-
yonun sadece SSRI kullanımdan daha iyi sonuç 
verdiği rapor edilmiştir (105). Yine, 6 çalışmaya ait 
971 hastayı içeren ve kapsayan bir meta-analizde 
kombinasyon tedavisinin tek başına SSRI veya 
PDE5i kullanımından daha etkili olduğu, bu etki-
nin hastada ED’nin varlığı ile bir ilgisinin bulun-
madığı; ancak, kombinasyon tedavisinde yan et-
kinin daha fazla görüldüğü rapor edilmiştir (106). 
PDE5i’lerinin PE’lu hastalardaki muhtemel etkisi 
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iyi sonucu verir gibi gözükmektedir (73). Dapo-
xetin gibi ilaçlar PE tedavisinde etkili olsalar da 
bu etki genelde ilaç alındığı sürecedir ve ilaçların 
kesiminden sonra çoğu vakada PE tekrarlamakta-
dır. Yani, dapoxetin dahil antidepresanlar sadece 
semptomatik tedavilerdir. 

Sonuç:

PE tedavisi sıklıkla çiftlerin yaşam kalitesini olum-
suz etkileyen yaygın rastlanan bir erkek seksüel 
disfonksiyonu’dur. Henüz tanımlamasında kanıta 
dayalı tıp açısından sorunlar bulunmaktadır. Eti-
yolojisi belirsiz olup multifaktöryel olduğu düşü-
nülmektedir. Hekim öncelikle hastanın hangi alt 
gruba bağlı olduğunu saptayarak tedaviyi ona 
göre düzenlemelidir. Günümüzde1. Sıradaki te-
davi tercihi dapoxetin olmakla beraber mümkün 
ise partneri de içeren ve androlog, jinekolog, en-
dokrinolog, ürolog, psikolog ve psikoseksolog’un 
yer aldığı multidisipliner yaklaşım daha doğru 
gözükmektedir. Hastalığın kesin ve kalıcı tedavisi 
çoğunlukla mümkün olmadığından takip önem-
lidir. PE güncelliğini koruyan bir seksüel problem 
olup etiyolojisi ve tedavisinde istenen noktaya 
ulaşılabilmesi için ileri çalışmalar yapılması gerek-
mektedir. 

GECİKMİŞ EJAKÜLASYON, 
ANEJAKÜLASYON, ANORGAZMİ

Gecikmiş ereksiyon (GE) ve anejakülasyon muhte-
melen en az karşılaşılan SD’dur (22). Henüz tanı-
mında ve etiyolojisinde netlik bulunmamaktadır. 
Genellikle DSM-IV-TR kriterleri’ne göre tanımlanır 
iken Amerikan Psikiatri Derneği’nin 5. toplantısın-
da seksüel olmayan mental hastalıklar ile evlilik 
ilişkisinde stres, ilaç kullanımı veya tıbbi duruma 
bağlı vakalar tanımlamadan çıkarılarak durum 
daha komplike hale gelmiştir (121). Mesela SSRI 
kullanımına bağlı vakalar tanımlamadan çıka-
rılmıştır. GE DSM tarafından “en az 6 aydır, ilişki-
lerin %75-100’ünde olan, kişide strese yol açan, 
yeterli seksüel stimülasyon sonrası devamlı veya 
tekrarlayıcı olarak orgazmın gecikmesi, zorluğu 
veya yokluğu” şeklinde tanımlanmaktadır (122). 
Görüldüğü gibi kişiye özel bir tanımlamadır ve bir 

sizyonu PE tedavisinde kullanılmış olan cerrahi 
yöntemlerdir (114, 115, 116). Ancak, günümüzde, 
PE tedavisinde bu invaziv ve irreversibl işlemlerin 
yapılması önerilmemektedir. 

Diğer çalışmalar

Yukarıda bahsettiğimiz ilaçların dışında çeşitli 
moleküllere ait preklinik ve klinik çalışılmalarda 
mevcuttur. Selektif HT1-A reseptör antagonisti 
WAY-100635 HT1-A’nın sinaptik aralıktaki (-) feed-
back etkisini antagonize eder. Bu madde citalop-
ram ile alındığında ejakülasyonda1 saat içinde ge-
cikme yapar (117). Seratonin protein transporter 
(SERT) seratonin re-uptake’ini sağlar ve bu prote-
ine yüksek spesivite ve selektivitesi olan DA-8031 
faz II’in bir çalışmada etkinliği araştırılmaktadır 
(118). Spesifik Rho-kinaz inhibitörleri (Y-27632 ve 
HA 1077) düz kas gevşetici olmakla beraber vü-
cutta Rho—kinaz inhibitörlerinin yaygın olması 
problem yaratır (28). Botox-a’nın bulbospongioz 
kasa enjeksiyonu lokal ve sistemik ciddi bir yan 
etki olmaksızın spontan seksüel aktivite sağlama 
ve günlük ilaç kullanımı ihtiyacını ortadan kaldır-
ma potansiyeli vardır. Etkisi 11. gün maksimuma 
ulaşır ve 14. günden sonra azalır (119). Glans peni-
sin sensoriyal li�erinin %80-90’ı C-tip amiyelinize 
li�erdir. Bu li�eri geçici süreyle bloke eden Resini-
feratoksin ile yapılan bir çalışmada %42. 9 oranın-
da etki bulunduğu saptanmıştır (120). Pürinerjik 
reseptör alt tipi olan P2X1 ve X2 VD ve VS’de bulu-
nur (28). Pürinerjik sistem PE tedavisinde üzerinde 
araştırma yapılması gereken bir sistemdir. Figür 
4’de PE’nun tedavisine ait bir algoritma verilmiştir. 

Takip 

Tedavi sonuçlarının değerlendirilmesinde kullanı-
lacak metod ve ölçümlerin standardizasyonunda 
bazı güçlükler vardır. Tedavi sonrası semptomla-
rındaki değişim tek soruluk Clinical Global Imp-
ression of Change (CGIC) ile değerlendirilebilir. 
Dapoxetin tedavisinin değerlendirilmesi 4 hafta-
dan önce yapılmamalıdır. İdeal erotik ortamda 6-8 
kullanımdan önce 30 mg doz 60 mg’a titre edil-
memelidir. Çiftlerin seksüel psikoterapi alımlarına 
ilaveten 60 gün gibi kısa süreli ilaç kullanımı en 
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lipidleri ve böbrek fonksiyonlarına bakılır. Ortala-
ma IELT süresi 5-8 dk olarak değerlendirildiğinde 
2 standart sapma 21-23 dk. ’ya denk gelmektedir. 
Bu nedenle 25-30 dk. dan fazla sürede boşalma ve 
kişide strese yol açması GE tanı kriteri olarak alına-
bilir (134). 

Tedavi: GE ile başvuran bir vakada varsa önce 
nedene yönelik tedavi yapılmalıdır. Eğer psiko-
seksüel bir neden var ise seksüel tedavi yapılmalı-
dır. SSRI kullanımına bağlı ise SSRI kesilerek, penil 
duyulanım problemi var ise penil vibratör stimü-
lasyon (PVS) ile iyileşme sağlanabilmektedir (134). 
SSRI kullanımına bağlı ise çeşitli antidotlar öneril-
mektedir. Bir başka seçenek ise aynı gruptan bir 
başka SSRI verilmesi veya atipik bir antidepresan 
olan bupropion kullanımıdır. D, nor epinefrin ve 
asetil kolin reseptörlerine etki eden bu ilaç diğer 
SSRI’ların aksine SD yapmaz (135). Bazen de yaşa 
bağlı duyulanım kaybı veya diyabete bağlı nöro-
pati gibi irreversibil durumlar bulunur. Bu durum-
larda davranış terapisi, psikoterapi ve farmakote-
rapi kombinasyonu gerekebilir. 
 Eğer GE’lu bir hastada organik bir neden 
saptanmaz ise veya etiyolojide psikoseksüel fak-
törlerden şüphelenilir ise bir seksüel terapist’ten 
yardım alınmalıdır. Görüşmelerde partnerde bu-
lunmalıdır. Normal seksüel döngü anlatılarak çift-
lerin seksüel yaşantısı irdelenmelidir. Dr. Althof’un 
çalışmasında GE nedenleri 4 kategori halinde 
gruplandırılmıştır: yetersiz stimülasyon, psişik ça-
tışma, mastürbasyon ve istek bozuklukları. Bütün 
bunlara yönelik farklı psikolojik yaklaşımlar öneril-
miştir (136). Mastürbasyon ve fantezi bazen GE’a 
neden olurken bazen de tedavi amacıyla kullanıl-
maktadır. Dr. Perelman ise seksüel cevabı etkile-
yen negatif ve pozitif faktörleri birleştirerek bü-
tüncül bir tedavi tanımlamıştır (137). Ejekülasyon 
bozukluklarında psikoterapinin etkinliği genelde 
kısıtlı ve geçicidir. 
 Diğer bir tedavi seçeneğini ilaçlar oluştur-
maktadır. Henüz FDA tarafından onaylanmış bir 
ilaç bulunmamaktadır. Mevcut kullanılan ilaçlar 
ile ilgili kanıt seviyesi de düşüktür. Bunun başlı-
ca nedenleri hekime başvuran hasta sayısındaki 
azlık ve etiyolojideki farklılıklardır. İlaç tedavileri 

zaman kıstası yoktur. Yaşam boyu veya kazanıl-
mış; sürekli veya durumsal olabilir. Bir çalışmada 
GE’nun %25’i yaşam boyu, %75’i kazanılmış tip 
bulunmuştur (123). Hastaların %75’i orgazma ula-
şabilmektedir (1). Çoğu GE vakasının ereksiyonu 
iyidir ama seksüel uyarımı düşüktür. Epidemiyo-
lojik çalışmaların çoğunda ejekülatör disfonksi-
yonun alt tiplendirmesi yapılmasa da GE insidansı 
yaşam boyu tip için %1 kazanılmış için %4 olarak 
rapor edilmiştir (54, 123, 124). 
 GE’nun etiyolojisinde çok sayıda faktör suçlan-
maktadır. Psikolojik faktörler arasında çocuklukta 
korku ve anksiyete, taciz, seksüel travma, baskı-
layıcı seksüel eğitim, günahkarlık duygusu, sık 
mastürbasyon ve idiyosenkratik mastürbasyon, 
seksüel veya genel anksiyete durumu ve ilişkide 
yaşanan problemler sayılabilir (125, 126). Kaza-
nılmış GE etiyolojisinde multipl skleroz, diabetes 
mellitus gibi nörojenik ve endokrin hastalıklar, 
hipogonadizm, hiperprolaktinemi, hipotroidi gibi 
çeşitli kronik hastalıklar ve SSRI kullanımı da vardır 
(127). Başta antidepressanlar olmak üzere çeşitli 
ilaçlarda GE’na neden olur. İyatrojenik nedenler 
arasında pelvik cerrahiler yer alır (24, 128). Diğer 
yandan, yaşla beraber orgazmın şiddeti azalır; T 
düşüklüğü ve seksüel organların atrofisi gelişir 
(129). 
 Anejakülasyon nadir bir SD olup insidansı 
%0.14 olarak rapor edilmiştir (130). Ana nedenleri 
DEj obstrüksiyonu, pelvik geniş cerrahiler (radikal 
prostatektomi gibi), pelvik travma, pelvik radyas-
yon, nörolojik hastalık ve DM gibi organik hasta-
lıklardır (131). Benign prostat hiperplazisi (BPH) 
tedavisinde kullanılan tamsulosin %11, silodosin 
%28.1 oranında anejakülasyon yapar (22). Alfuzo-
sin ile olan oran plasebo kadardır. Yine 5-α redük-
taz inhibitörlerinden finasterid %8, dutasterid %2 
oranında ejakülasyon bozukluğu yapar (132, 133). 
 Anorgazmi ise orgazm duygusunun yokluğu 
ile karakterizedir. Ejakülasyon ile ilgisi yoktur. Eti-
yolojisinde uyuşturucu, obezite, anksiyete ve kor-
ku gibi bazı psikiyatrik durumlar yatar (127). 
 GE ile başvuran bir hastanın değerlendiril-
mesinde ayrıntılı hikaye alımı, partner ile ilişkinin 
sorgulanması ve genital muayene yer alır. Kan 
analizinde hemogram, hormon seviyeleri, kan 
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ler yer alır. DM’da %30 oranında görülür ve bu du-
rumun hastalık süresi, BMI, göbek çevresi, HbA1c 
ve T seviyesiyle ilişkisi bulunmamıştır (147). Mesa-
ne boynunun anatomik yapısının bozulduğu TUR 
ameliyatı da RE veya anejakülasyon’a neden olur. 
Bu oranlar TUR lazer enüklasyonu ile %17, insiz-
yon ile %18, lazer vaporizasyon ile %42, holmium 
lazer rezeksiyonu/enüklasyonu ile %59, elektrova-
porizasyon ile %65, TURP ile %65 ve açık prosta-
tektomi ile %61’dir (128, 131). Tanı mastürbasyon 
sonrası alınan idrar örneğinde her büyütme ala-
nında 5-10’dan fazla spermatozoa varlığı ile ko-
nulur. Tedavide sempatomimetikler kullanılır. En 
yaygın kullanılan psödoefedrin koit’ten 2-2.5 saat 
önce 120 mg alınır. Alternatif olarak, bir sinaptik 
NA reuptake inhibitörü TAD olan imipramin 2x25 
mg dozda verilebilir (22). 

AĞRILI EJAKÜLASYON 
(ODİNOGAZMİ)

İyi bilinmeyen bir hastalık grubudur. Etiyoloji-
sinde DEj tıkanıklığı, KPAS, üretrit, BPH, prostatit 
ve seminalvezikülit yer alır. AÜSS varlığı ejekülat 
volüm azlığına ve ejakülasyonda ağrı/rahatsızlığa 
neden olur (131). Şiddetli AÜSS varlığında ejakü-
lasyon bozukluğu riski 3.3 kat artar (131). Bununla 
beraber, sıklıkla ağrılı ejakülasyonun bir nedeni 
bulunmaz ve spesifik tedavisi de yoktur. BPH’a 
bağlı olduğu düşünülüyor ise a-bloker tedavisi ile 
ağrı azalabilir (148). 

“POST ORGAZMİK RAHATSIZLIK” 
SENDROMU

Bazı nadir durumlarda orgazm santral nörotrans-
misyonda değişikliğe yol açarak “post-ejekülatör 
ağrı sendromu” veya “post-orgazmik rahatsızlık” 
sendromuna yol açar (149). 2002 yılında Waldin-
ger tarafından 2 hastada tanımlanan bu rahat-
sızlıkta boşalma anında veya 1-2 saat içinde şid-
detli halsizlik, yoğun sıcak basması, gribe benzer 
durum ve genel myalji olur. Şikayetler 2-7 gün 
içerisinde kaybolur (150). Sıklığı bilinmeyen bu ra-
hatsızlığın etiyolojisinde semen peptidlerine karşı 
gelişen otoimmün cevabın etkili olduğu düşünül-

ile %70 oranında başarı elde edilmektedir (22). 
Bu ilaçlar santral dopaminerjik, anti-seratonerjik 
veya oksitosinerjik mekanizmalar veya periferal 
adrenerjik mekanizma ile etki eder. Ancak etkinlik 
kısıtlı ve yan etkiler şiddetlidir. Özellikle nöropa-
tik GE’daki etkinlikleri düşüktür. Bir antidepresan 
olan reboxetin’in hem SD yan etkisi azdır hem de 
spontan ejakülasyonları tetiklemektedir (138). 
D2 reseptör agonisti olup hiperprolaktinemi te-
davisinde kullanılan kabergolin anorgazmi va-
kalarında orgazmda iyileşme yapmaktadır (139). 
Bir α1-adrenerjik agonist olan midodrine ile %57 
oranında parsiyel antegrad veya retrograd eja-
külasyon sağlanmıştır (140). NE ve D re-uptake 
inhibitörü bir antidepresan olan bupropion ile 
%66 oranında cevap alındığı bildirilmiştir (141). 
Antihistaminik ve anti-seratoninerjik bir ilaç olan 
siproheptadin SSRI’lara bağlı SD’nun etkili bir an-
tidotudur ve %50 oranında cevap alındığı rapor 
edilmiştir (142). Parsiyel 5-HT reseptör agonisti 
ve D antagonisti olarak etkili bir anksiyolitik olan 
busripon SSRI’lara bağlı SD’u azaltmak amacıyla 
kullanılır ve genel anksiyete bozukluğu bulunan 
GE vakalarında uygun bir tedavidir (143). D ve 
N-metil-D-aspartat reseptör antagonizması yo-
luyla parkinson ve ekstrapiramidal semptomların 
tedavisinde kullanılan amantadin seksüel ilişki-
den 6 saat önce alınınca SSRI’a bağlı yan etkileri 
azaltır (144). Spinal kord’da adrenerjik reseptörleri 
etkileyerek ejakülasyonu indükleyen yohumbin 
ile SSRI’lara bağlı SD’da %80 başarı bildirilmiştir 
(142). Bunların dışında apomorfin, betanekol, lo-
rattadin, ropinirol, intranasal Ox ve pramipexol’de 
GE tedavisinde kullanılmaktadır (144). Diğer bir 
tedavi yöntemi de PVS’dur. GE hastalarında %72 
oranında başarı elde edildiği rapor edilmiştir 
(145). Diyabetik nöropati ve MS’de de etkilidir 
(146). 

RETROGRAD EJAKÜLASYON:

Retrograd ejakülasyon orgazm olmasına ve bul-
bokavernöz kasların kontraksiyonuna rağmen 
ejakülasyon yokluğudur. Hasta bu kuru boşalma 
hissinden sonra idrarının bulanık geldiğini söyler. 
Etiyolojisinde genelde DM gibi iyatrojenik neden-
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me olduğunu bildirmiştir (151). 

Sonuç: GE değerlendirme ve tedavisinde güçlük-
ler olan bir rahatsızlıktır. Muhtemelen sıklığı rapor 
edilenden daha fazladır. Özellikle yaşlanma ciddi 
bir risk faktörüdür. Birçok komorbid hastalıklarda 
GE gelişmesine katkıda bulunur. Kişiye ve nede-
ne yönelik tedavi yapılmalıdır. Hasta mümkün ise 
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Erektil Disfonksiyon (ED) genel bir tanımla; başarı-
lı bir cinsel ilişki için gerekli olan penis sertliğinin 
sağlanamaması ya da sağlansa bile devam ettirile-
memesi olarak tanımlanmaktadır (1). Normal pe-
nil erektil mekanizmanın gerçekleşmesi için; çok 
sayıda moleküler sistemin tam olarak eksiksiz bir 
koordinasyon halinde çalışması gerekir. Bu bağ-
lamda; Psikojenik, hormonal, nörolojik, vasküler 
ve kavernozal faktörlerin karşılıklı etkileşimi söz 
konusudur. Normal erektil mekanizmanın her-
hangi bir basamağında ortaya çıkacak eksilik ya 
da bozukluk; Erektil Disfonksiyon (ED)’un oluşma-
sına neden olmaktadır. Öte yandan, ED’lu olgula-
rın birçoğunda sözü edilen eksiklik/bozuklukların 
genellikle eş zamanlı ortaya çıktığı görülmektedir. 
Bununla birlikte, ED patofizyolojisinde rolü olan 
mekanizmalar göz önüne alındığında; çoğu fiz-
yopatolojik mekanizmanın; penisin nörojenik ve 
vasküler sistemi üzerinde etki ettiği söylenebilir. 
 Normal  ereksiyon fizyolojisi; çok sayıda nö-
romediatörün rol aldığı kompleks bir moleküler 
mekanizmadır. Buna karşılık normal ereksiyon 
fizyolojisinde rol oynayan ana mediatör; korpus 
kavernozum endotel hücresi ile nonadrenarjik 
nonkolinerjik sinir terminallerinde sentez edilen 
Nitrik Oksit (NO) ile parasempatik sinir yapılanma-
sıdır (1). 

PSİKOJENİK ED

Birçok olguda psikojenik faktörler tek başına ya 
da organik nedenlerle birlikte ED patofizyolo-
jisinde rol oynamaktadır. En önemli psikojenik 
faktörlerden biri cinsel ilişki sırasında, cinsel 
başarısızlık kaygısının yaşandığı ‘Performans 
Anksiyetesi’ tablosudur. ED ile ilişkili psikojenik 
faktörleri açıklayan teoriler: gelişimsel, kognitif 
afektif ve eşler arası faktörlerin; ED gelişiminden 
sorumlu olduğu ile ilgilidir. Günümüzde psiko-
jenik ED’un primer olarak predispozan, presipi-
tan ve mevcut katkı sağlayan faktörler ile ilişkili 
olduğu kabul edilmektedir. Başlıca predispozan 
faktörler; travmatik cinsel geçmiş, baskı altında 
büyüme-gelişme, yetersiz cinsel eğitim ve fizik-
sel/ruhsal sağlık problemleri olarak sıralanabilir. 
Presipite edici faktörler göz önüne alındığında; 
eşler arasında gelişen ani ilişki bozuklukları, aile 
ve sosyal kaynaklı baskılar ile insan hayatında 
yaşanan önemli değişiklikler (gebelik, doğum, 
iş kaybı vbg.) akla gelebilir. Son olarak mevcut 
katkı sağlayan faktörlere bakıldığında: Eşler arası 
ilişki problemleri, fiziksel/ruhsal sağlık problem-
leri ve ED tedavisi ile ilgili bilgi eksiklikleri gibi 
nedenler ile karşılaşılır (1). 
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ması, genelde nörojenik kökenli olmakla birlikte; 
prostat aberan arterinin yaralandığı olgularda vas-
küler kökenli de olabilir (2, 3, 4). Bu tarz olgularda, 
nörojenik lezyon pelvik pleksusta yada prostatın 
posterolateralindeki kavernozal sinirde gelişmek-
tedir. Günümüzde açık, laparoskopik ve robotik 
girişimlerde uygulanan sinir koruyucu tekniklerin 
gelişmesiyle, postoperatif ED oranları önemli de-
recede azalmıştır. Cerrahi yöntemlerde sağlanan 
tüm gelişmelere karşın; postoperatif erektil kapa-
sitenin devam ettirilmesi, cerrahi teknik dışında 
hastanın klinik ve patolojik evresi, ameliyat öncesi 
erektil kapasitesi veya hastanın yaşına bağlı olarak 
%35 ile %60 arasında değişmektedir (2, 3, 4)
 Postoperatif dönemde erektil kapasitenin geri 
kazanılması 12-18 aya kadar uzayabilmektedir. 
Bu sürenin kısaltılması amacıyla erken dönemde 
yapılan ‘Penil Rehabilitasyon’ uygulamalarının fay-
dalı olduğu rapor edilmiştir. Penil rehabilitasyon-
da amaç; hasta cinsel ilişkiye girmese dahi, oral ya 
da intrakavernozal olarak uygulanana ilaçlar yar-
dımıyla penil ereksiyonun sağlanması ve kaverno-
zal dokuda oksijenizasyonun arttırılması yoluyla, 
iskemi nedeniyle gelişen kavvernozal fibrozisinin 
engellenmesidir. 
 Tüm bunların dışında; multiple sclerozis, tem-
poral lob epilepsisi, Parkinson hastalığı, stroke 
(inme) hastalığı ve Alzheimer hastalığı gibi sıklıkla 
karşılaşılan bazı nörolojik hastalıkların, ED ile ya-
kından ilişkili olduğu rapor edilmektedir (1). 

ENDOKRİNOLOJİK ED

Androjen’ler, libido ve uyku ile ilişkili ereksiyonun 
sağlanmasında önemli rol oynamakla birlikte, 
görsel-taktil stimülasyon sonrası gelişen ereksi-
yonun sağlanması üzerinde, önemli bir role sahip 
değildir. Bununla birlikte androjenlerin korpus 
kavernozum NO sentetaz ve fosfodiesteraz (PDE) 
enzim ekspresyonlarında etkin role sahip olduğu 
gösterilmiştir. 
 Hipperprolaktinemi’nin, testosteron dü-
zeylerini düşürerek ED’a neden olduğu da ra-
por edilmektedir. Artmış prolaktin düzeyleri 
gonodotropin-releasing hormon (GnRH) düzey-
lerini düşürerek, Luteinising Hormon (LH) ve 
Testosteron sentezinin azalmasına neden olmak-

NÖROJENİK ED 

Genel olarak kabul edilen görüşe göre normal pe-
nil ereksiyon serebral düzeyde (santral ereksiyon) 
başlar ve genital stimülasyon (re�eks eeksiyon) ile 
devam eder. 
 Penil erektil fonksiyonda rolü bulunan santral 
sinir ağı veya periferik sinirlerdeki herhangi bir ya-
ralanma, ED’a sebep olabilir. Bu bölgelerde ortaya 
çıkan herhangi bir patoloji ile ilişkili ED; Nörojenik 
ED olarak tanımlanır. Genel olarak tüm ED olguları-
nın yaklaşık olarak %10-19’unun, nörojenik kökenli 
ED olduğu tahmin edilmektedir (1, 2). Bununla bir-
likte nörojenik ED ile birlikte, vasküler ve iatrojenik 
faktörlerin eş zamanlı bulunduğu olgular da göz 
önüne alındığında, sözü edilen oranın artacağı dü-
şünülebilir. Literatür gözden geçirildiğinde sıklıkla 
nörojenik kökenli ED gelişiminde rol oynayan fiz-
yopatolojilerin, spinal kord yaralanması ve radikal 
pelvik cerrahiler ile ilişkili olduğu görülmektedir.

1) Spinal kord yaralanması sonrası 
erektil disfonksiyon

Spinal kord yaralanması olan erkeklerde ejakülas-
yon, orgazm ve ereksiyon fonksiyonları ile ilişkili 
değişik tipte seksüel disfonksiyonlar gelişebilir. 
Genellikle genç hasta grubunda görülen bu pato-
lojiler, erektil fonksiyonun yanı sıra üreme fonksi-
yonlarında da bozulma ile sonuçlanır. Doğal olarak, 
lezyonun derecesi ve seviyesi erektil fonksiyonu 
düzeyi ile yakından ilişkilidir (1, 2, 3). Genel olarak 
sakral parasempatik merkezin üzerindeki bir sevi-
yede lezyonu bulunan hastalarda re�eks ereksi-
yonlar korunur. Bu hastalarda minimal taktil uya-
rılar ile kısa süreli ereksiyon sağlanabilir. Ek olarak, 
lezyonun inkomplet olduğu olgularda, psikojenik 
ereksiyonun katkısıyla uyarı alınarak, ereksiyonlar 
devam ettirebilir. Buna karşılık, sakral parasempatik 
merkezde komplet lezyonu olan hastalarda, re�eks 
ereksiyon sağlanamaz ve sonuç olarak bu hastalar-
da ileri derecede ED gelişir (1, 2, 3). 

2) Radikal pelvik cerrahi sonrası 
erektil disfonksiyon

Radikal prostatektomi veya sistoprostatektomi 
sonrası gelişen erektil disfonksiyonun mekaniz-
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 VOD, vasküler kökenli ED’un önemli nedenle-
rinden bir diğeridir. VOD, idiopatik olarak ortaya 
çıkabileceği gibi; Radikal prostatektomi sonrası 
yada Peyronie hastalığı gibi tunika albugineada 
ağır dejeneratif, fonksiyonel ve anatomik değişik-
likler yapan hastalıklar sonrasında da gelişebilir. 

1) ED ve Ateroskleroz / 
Hiperkolesterolemi

Leriche 1940 yılında, aortanın comman iliak arter-
ler olarak iki dala ayrıldığı bifurkasyon noktasında 
okluzif arteriyel bozukluğu bulunan hastalarda; 
erektil fonksiyonda azalma olduğunu belirterek, 
arteriel hastalıklar ile ED arasındaki yakın ilişkiye 
dikkat çekmiştir (9). Bu hastalardaki ED’un nedeni; 
büyük arterdeki arterosklerotik lezyonun oluştur-
duğu stenoza bağlı azalmış kan akım hızı olarak 
tanımlanmış olup; bu durumuun sonuç olarak 
ereksiyon sırasında gerekli olan korpus kaverno-
zum kan akış hızındaki azalmaya neden olduğu 
bildirilmiştir. 
 Tavşan modelinde, balon ile de-endotelize 
edilen ve bol kolesterollü diyet ile beslenerek iliak 
arterde oluşturulan proksimal ateroskleroz son-
rası, vaskulojenik ED geliştiği gösterilmiştir (10). 
Bu çalışmada, deney hayvanlarında gelişen ED: 
Hem iliak damarlardaki azalmış kan akımı, hem de 
trabeküler düz kaslarda azalmış genişleyebilme 
özelliğine bağlı oluşan veno-oklusiv disfonksiyon 
(VOD) ile açıklanabilir (11, 12). Takip eden benzer 
çalışmalarda; proksimal iliak arterdeki stenoza 
bağlı oluşturulan kronik iskemi sonrası, penil vas-
kuler sistemin distal bölümündeki kavernozal do-
kuda; endotelyal ve nörojenik NO-aracılı relaksas-
yon ile NOS aktivitesi azaldığı ortaya konulmuştur 
(13, 14). Tavşan modelindeki bu gözlemin bir di-
ğer sonucu; düşük NO düzeyi sonrası, kontraktil 
tromboksan ve prostoglandin sentezinin arttığı-
dır (13, 14). 
 Büyük damarlar ve ilişkili arterlerdeki arte-
rosklerozun penil vaskuler yapıda oluşturduğu 
değişikliklerden farklı olarak; hiperkolesterole-
minin vasküler yapılarda kendine özgü bir etkiye 
sahip olduğu görülmektedir. Okside olmuş düşük 
dansiteli lipoproteinler (ox-LDL) tavşanların büyük 

tadır. Ek olarak, son yıllarda yapılan çalışmaların 
sonuçları; hipertiroidi ve hipotiroidi hastalarında 
da değişen sıklıklarda ED gelişebildiğini ortaya 
koymaktadır (3). 

VASKÜLOJENİK ED

Kardiyovaskuler hastalıklar, hipertansiyon, dia-
betes mellitus, hiperkolesterolemi, kronik siga-
ra içimi olan hastalar ile çeşitli ilaç kullanımları 
ve pelvik radyasyon uygulanması sonrası ED’un 
daha yüksek oranlarda görüldüğü, birçok çalış-
mada rapor edilmiştir (5, 6). Bu bulgular erektil 
disfonksiyonun vasküler hastalıkların bir başka 
formu olduğunu göstermektedir (7).  Öte yan-
dan Princeton III konsensüs kılavuzlarına göre; ED, 
kardiyovasküler ve daha özel olmak üzere koroner 
damar hastalığı gelişimde, bağımsız ve güçlü bir 
prediktördür. Güncel klinik çalışmalardan birinde, 
düzenli cinsel partneri olan ve hiçbir kardiyovas-
küler hastalığı olmayan 1400 erkek hasta belli ara-
lıklarla 10 yıl boyunca takip edilmiştir. Çalışmanın 
sonuçlar:ı ED’lu olgularda, ED olmayan olgulara 
göre; myokard enfarktüsü, patolojik anjiografi 
bulgusu ve ani ölüm gelişimin gibi koroner damar 
hastalığı ile ilgili durumların, anlamlı derecede 
daha yüksek oranda geliştiğini ortaya koymuştur. 
Bu çalışma verilerine göre; ED’lu olgularda gele-
cekte kardiyovasküler patolojiler ile karşılaşma ris-
ki; ED’u olmayan olgulara göre özellikle 60 yaşın-
dan daha genç erkeklerde, anlamlı derecede daha 
yüksek düzeyde görülmektedir (1). Tüm bu bul-
gular, kardiyovasküler hastalıklar ile ED’un benzer 
ko-morbid faktörler ile ilişkili olduğu ve her iki 
hastalığın gelişiminde en önemli faktörün ‘Endo-
telial Disfonksityon’ olduğunu göstermektedir (1). 
Montorsi ve arkadaşları sözü edilen fenomenin; 
damar çapları ile ilişkili olabileceğini bildirmişler-
dir. Bu araştırmacılar, penil arter çapı 1-2mm iken; 
koroner arter çapları 3-4mm dolayında olduğu-
nu rapor ederek; Eş zamanlı oluşmaya başlayan 
benzer büyüklükteki bir aterosklerotik plağın; 
öncelikle daha dar çapı olan arteri (penil arter) et-
kileyerek ED’a; daha geç dönemde de çapı daha 
büyük olan koroner arteri tıkayarak koroner kalp 
hastalığına neden olduğunu bildirmişlerdir (8). 
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potansiyel belirteçleri 32 hipertansif ve 78 normo-
tansif ED olgusunda araştırılmıştır. Bu çalışmada; 
yaş, vücüt kitle indeksi (VKI), hormon profili, penil 
arteriyel akım hızı, arteriyel hastalık için risk fak-
törleri ile psikolojik ve nörolojik anomaliler değer-
lendirilmiştir (18). İstatistiksel analizlerin sonucu; 
normotansif hastalar ile hipertansif hastalar ara-
sında, hipertansif hastalarda daha sık saptanan sı-
nır düzeyde artmış iskemik kalp hastalığı ve düşük 
testeosteron seviyesi arasında istatistiksel anlam-
lılığı olmayan, düşük düzeyde farkların olduğunu 
göstermiştir. Araştırılan diğer faktörler açısından; 
hipertansif ve normotansif hastalarda ED belirteç-
leri açısından bir fark olmadığı saptanmıştır (18). 
 Hipertansiyon ile ED arasındaki ilişki deney-
sel modellerde de araştırılmıştır. Bu çalışmalarda 
erektil kapasite; kavernozal sinir stimülasyonu 
sonrası elde edilen intrakavernozal basınc değer-
lerinin, ortalama kan basıncı değerlerine oranı alı-
narak değerlendirilmiş olup; erektil fonksiyonun, 
spontan hipertansiyonlu farelerde (SHR) normal 
kontrol grubuna göre anlamlı derecede düşük 
olduğu rapor edilmiştir (19). Genç ve yaşlı SHR 
ratlarda erektil fonksiyonun apomorfin kullanımı 
sonrası değerlendirildiği bir başka çalışmada: 2 
haftalık anjiotansin konverting enzim inhibitörü 
olan enapril kullanımı sonrası erektil fonksiyonun; 
enapril almayan grup ile karşılaştırıldığında an-
lamlı derecede düzeldiği bildirilmiştir (20). 

3) ED ve Diabetes Mellitus (DM)

a-) Klinik Veriler: Diabetes mellitus (DM) tüm 
dünyada yaygın olarak karsılaşılan kronik bir 
hastalık olup, prevalansı %0.5-2 arasında değiş-
mektedir. Diabet, insulin eksikliğine sekonder 
olarak (Tip-1, insulin bağımlı DM) ya da artmış 
glukoz üretimi ile birlikte insuline yanıtsızlık (Tip-
2, insulinden bağımsız) ile karakterize olabilir (1). 
Massachusetts Male Aging Study sonuçlarına 
göre; diabet hastası olan erkelerde; yaşamların 
herhangi bir döneminde ED gelişme olasılığı %75 
dolayındadır. Bunun dışında ED prevelansının dia-
betik erkeklerde, diabeti olmayan benzer yaş gru-
bundaki erkelerden 3 kat daha fazla (%28 vs %9. 
6) olduğu bildirilmiştir (6). ED, diabetik erkelerde 

damarlarında endotel kaynaklı NO-aracılı relaksas-
yonu azaltmakla birlikte, bu etki sistemik küçük ar-
terlerde veya trabeküler düz kaslarda oluşmamak-
tadır. Daha güncel çalışmalarda; lipoproteinlerin 
NO/cGMP yolunu etkilemediği, intrasellüler ino-
zitol fosfat ve kalsiyumu arttırarak, ox-LDL ile in-
düklenmiş kontraksiyon oluşturduğu görülmüştür 
(15). Bir başka çalışmanın sonuçlarına göre; kronik 
hiperkolesterolemi kopus kavernozumlarda en-
dotelyuma bağlı olmayan relaksasyonu etkileme-
mekte, buna karşılık endotel kaynaklı relaksasyo-
nu azaltmaktadır (16). Önceleri endotel kaynaklı 
relaksasyonun sadece arterosklerotik sistemik 
arterlerde azaldığı saptanmıştır (16). Buna karşılık 
tavşan korpus kavernozumundaki ultrastrüktürel 
çalışmalar ile kavernozal sinüzoidlerde erken arte-
rosklerotik değişikliklerim oluştuğu gösterilmiştir. 
Hiperkolesterolemi modellerinde, endotelial NO/
cGMP yolunun etkilenmesi artmış süperoksit üre-
timine veya L-NMMA ve ADMA gibi artmış endojen 
kaynaklı NOS inhibitörlerinin etkisine bağlı olabilir. 
L-arginin tedavisi endotel kaynaklı relaksasyonda-
ki zayı�amayı tersine döndürmekte ve bu bulgu 
da endoteliel disfonksiyonun; NOS inhibitörlerinin 
artmış endojen üretimine bağlı olduğunu destek-
lemektedir (16). 

2) ED ve Hipertansiyon

Güncel literatür bilgilerine göre yüksek sistemik 
kan basıncı ED gelişiminde bağımsız bir risk fak-
törü olup; hipertansiyon hastalarında ED görülme 
sıklığının %68 gibi yüksek düzeylere ulaşabildiği 
rapor edilmiştir. Ek olarak, hipertansiyon sonrası 
gelişen iskemik kalp hastalığı ve renal yetmezlik 
gibi komplikasyonlar, ED’un prevelansını arttır-
maktadır. Bununla birlikte, hipertansiyonda ED’un 
potansiyel belirteçlerini araştıran çalışma sayısı 
yetersizdir. Günümüzde ED’un hipertansiyon ne-
deni ile tedavi edilen hastalarda daha sık görüldü-
ğü rapor edilmektedir (1, 17). 
 Hipertansiyonlu hastalarda görülen ED’un 
olası nedeni: Normal erektil fonksiyonda görev 
alan psikolojik, nörolojik, hormonal ve hemodi-
namik faktörlerdeki değişiklikler olabilir. Konu 
ile ilgili yapılmış olan bir klinik çalışmada; ED’un 
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Diabetin Penil Hemodinamiğe Etkisi:
Penil ereksiyon, korpus kavernozum içinde olu-
şan artmış kan akımı ile yakından ilişkilidir. Artmış 
kan akımı ile perfüzyon basıncı, arteriyal yapının 
relaksasyonu ve kavernozal düz kas relaksasyonu 
arasında çok sıkı bir ilişki bulunmaktadır. Bu me-
kanizmaların koordinasyonu ile ilgili oluşan her-
hangi bir bozukluk; anjiografi gibi anatomik ve 
dupleks ultrasonografi gibi fonksiyonel çalışmalar 
ile ortaya konulabilir. 

i) Anatomik görüntüleme: Büyük damar ate-
romatöz hastalığı, diabetik erkeklerde, non-
diabetiklere göre 40 kat daha fazla görülmekte 
olup, diabet sıklıkla ED’a eşlik etmektedir. Diabetik 
hastaların anjiografik olarak değerlendirildiği bir 
çalışmada: internal pudental arter ve iliak damar 
stenozunun, diabetik ED’lu hastalarda, nondia-
betik hastalara göre daha ağır seyrettiği gösteril-
miştir. Bunun dışında, başka bazı çalışmalarda da 
genç diabetik erkeklerde, daha yüksek düzeyde 
aterom plak oluşumu bildirmektedir (2). 

ii) Fonksiyonel çalışmalar: Diabetik erkeklerde, 
uyku sırasında görülen gece ereksiyonlarının sayı 
ve rijiditesinde azalma oldugu tespit edilmiştir (3). 
Çalışmanın sonuçları bu hastalarda organik bir 
etyolojinin varlığına işaret etmektedir. Vazoaktif 
ajanların kullanımı öncesinde yapılan diagnostik 
çalışmalarda; Doppler probu ile saptanan penil 
ve brakial kan akım basıncı arasındaki oran; penil 
arteriyel yetmezliğin indeksi olarak kabul edilmiş-
tir. Arteriyel yetmezliğe işaret eden anlamlı dere-
cede düşük değerlerin, diabetik erkeklerde ED’u 
olamayan ve ED’lu non-diabetik erkeklere oranla 
daha sık görüldüğü saptanmıştır (3). 
 Farmakolojik olarak sağlanan ereksiyonun 
sağlıklı penil vaskuler sistemi göstermedeki rolü; 
kontrol grubu içermeyen çalışmalar ile sınırlıdır. 
Bu çalışmalardan birinde; ED’lu diabetik hastala-
rın %40’ında intrakavernozal papaverin (25mg) 
enjeksiyonu sonrası ful ereksiyon sağlanırken, bu 
oran non-selektif diabetik olmayan ED’lu hastalar-
da %70 olarak gerçekleşmiştir (3). Intrakavernozal 
vazoaktif ajan enjeksiyonu sonrası dupleks ultra-
sonografinin kullanıldığı çalışmalarda: diabetik er-

daha genç yaşta ortaya çıkmakta ve hastalık sü-
resiyle birlikte görülme sıklığı artmaktadır. Yapılan 
çalışmaların sonuçları; diabetik erkeklerde otuzlu 
yaşlarında ED oranının %15 düzeylerinde olduğu-
nu, buna karşılık 60’lı yaşlarda bu oranın %55’e ka-
dar yükseldiğini göstermektedir (1). ED, periferik 
noropatisi olan diabetik erkeklerde daha sık gö-
rülmekle birlikte, vasküler hastalıklar ile olan ilişki 
bu düzeyde açık değildir. Buna karşılık, diabetik 
erkeklerde koroner arter hastalığı prevalansının 
%20, periferik vasküler hastalık prevalansının ise 
%5 düzeyinde olduğu ve bu oranların genel po-
pulasyon ile karşılastırıldığında, belirgin olarak 
yüksek olduğu da bilinmektedir. Sonuç olarak, 
diabetin gerek ED gerekse kardiyovasküler sistem 
patolojileri için ortak ko-morbidite faktörü oldu-
ğu söylenebilir. Diabetik ED olgularında; kaverno-
zal arterlerde ve kavernozal düz kas hücrelerinde 
ultrastrüktürel düzeyde patolojik değişikliklerin 
geliştiği gösterilmiştir. Ek olarak kavernozal düz 
kas hücrelerinin endotel bağımlı relaksasyonunda 
belirgin azalmanın varlığı da tespit edilmiştir (21). 
 Diabetik erkelerde ED varlığı; hayatı tehdit 
edebilecek bir kardiyovasküler hastalığın haber-
cisi de olabilir. Gazaruso ve arkadaşları, diabetik 
kardiyovasküler hastalığı olan erkeklerde ED pre-
valansının, kardiyak iskemisi olmayan diabetik 
erkelere göre anlamlı derecede daha yüksek oldu-
ğunu göstermişlerdir (22). 
 Hypogonadizm prevalansının da diabetik ED 
hastalarında, diabetik olmayan erkelere göre daha 
yüksek oranlarda olduğu ortaya konulmuştur. Co-
rona ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışma-
da; diabetik ED olgularında hipogonadizm oranı 
%24.5 düzeyinde saptanırken, diabetik olamayan 
ED olgularında bu oran %12. 6 düzeylerinde bu-
lunmuştur (23). 
 Günümüzde yaygın olarak kabul edilen görü-
şe göre; diabet psikolojik fonksiyonları, merkezi 
sinir sistem fonksiyonlarını, androjen sekresyonu-
nu, periferik sinir aktivasyonu, endoteliyal hücre 
fonksiyonunu ve düz kas hücre kasılmasını etkile-
yen birçok patofizyolojik mekanizma yoluyla ED’a 
neden olmaktadır. Tek bir hastada belki de bu 
faktorlerin biri ya da bu faktörlerin kombinasyonu 
ED’a neden olmaktadır. 
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yetersizliğin oluşmadığını göstermektedir (21). 
PGE1 uygulaması sonrası cAMP aracılığıyla gerçek-
leşen relaksayonun; diabetik korpus kavernozum 
dokularında, kontrol grubu ile karşılastırıldığında 
anlamlı derecede azaldığı bir başka calışmada gös-
terilmiştir (21). Ek olarak, diabetik ED’u olmayan ve 
ED’lu erkeklerden elde edilen dokular ile kontrol 
grubundan elde edilmiş dokularda, direkt olarak 
relaksan sinir stimulasyonu sonrası oluşan NO for-
masyonu araştırılmıştır. Nörojenik NO formasyo-
nunun, diabetik ve vasküler ED’u olan erkeklerde, 
nonvasküler ED’lu hastalara ve kontrol grubuna 
göre anlamlı derecede azaldığı bildirilmiştir. Bunun 
dışında, cGMP formasyonunda da daha az düzeyde 
olmak üzere; diabetik dokularda azalmanın oluştu-
ğu ortaya konulmuştur. Bu calışmaların sonucu: 
diabetik ve non-diabetik vasküler ED’u olan hasta-
larda, kavernozal doku düzeyinde; spesifik NO sen-
tezi ve salınmasında azalmanın oluştuğunu ortaya 
koymaktadır (21). 
 Insan dokularının kullanıldığı tüm bu çalışma-
larınsonuçları; diabetik ED’lu erkeklerde, korpus 
kavernozum düz kas relaksasyonunun fizyolojik 
yollarında oluşan yetersizliklerin: Düz kas hücre 
ileti yollarından değil, NO sentez ve salınım düzeyi 
ile ilişkili olduğunu göstermektedir. 

b-) Eksperimental veriler: Streptozotocin ile 
oluşturulmuş diabetik rat modelleri ile alloksan ile 
oluşturulmuş diabetik tavşan modelleri, diabetin 
belli başlıklarına yoğunlaşmış deneylerin gerçek-
leştirilmesine yardımcı olmuştur. Buna karşılık, bu 
modellerin tam olarak insanda oluşan değişik-
likler ile örtüştüğünü söylemek olanaklı değildir 
(24). Deneysel çalışmaların önemli bir bölümünde 
Streptozotosin ile oluşturulmuş diabet modelleri; 
insülin bağımlı diabet modeli olup; daha sonraları 
yapılan az sayıda çalışmada Tip-2 diabet model-
leri kullanılmıştır. Tüm bunların dışında, bu mo-
dellerin hiçbirisinde, özellikle insanlarda sıklıkla 
görülen ateromatöz hasarın ortaya konulması; 
hayvanların kısa yaşam suresi nedeniyle mümkün 
olamamaktadır (2, 24). 

Nitrerjik disfonksiyon: Ereksiyon, NANC sinir ter-
minallerinden salınan nNOS aracılığı ile sentezle-

keklerde %75 ile %100 arasında değişen oranlar-
da penil arteriyel yetersizliğin varlığı saptanmıştır 
(3). Bu çalışmaların hiçbirinde Tip-1 ve Tip-2 dia-
bet arasında vasküler patoloji oranları açısından 
anlamlı bir farklılık olduğu saptanmamıştır. Genel 
olarak ateromatöz hastalıkların, diabetik erkek-
lerde daha sık görüldüğü ve penil arteriyel yapıyı 
etkileyen bu tip hastalıkların ED ile ilişkili olduğu 
söylenebilir. 

Diabetin kavernozal dokuya etkisi:
i) Yapısal değişiklikler: Elektron mikroskopu kul-
lanılarak yapılan bir çalışmada, kontrol grubu ile 
karşılaştırıldığında, diabetik korpus kavernozum 
yapısında belirgin ultrastrüktürel değişiklerin ge-
liştiği gösterilmiştir (2). Bu değisiklikler: düz kas 
hücre duzeyinde oluşan azalma, artmış kollajen 
oranı, bazal laminada kalınlaşma ve endotelyal 
hücre kaybı olarak özetlenebilir. Tüm bu değisik-
likler diabetik erkeklerden elde edilen dokularda 
daha belirgin olarak görülmekle birlikte, diabet 
dışı nedenlere baglı ED olan hasta dokularında da 
gözlemlenmiştir (2). 

ii) Fonksiyonel değişiklikler: İnsan kavernozal 
doku preparasyonlarının kontraktil ve relaksan 
ajanlara olan yanıtlarını test eden birçok çalışma: 
diabetik ve non-diabetik erkeklerden elde edilen 
dokuların yanıtları arasındaki farklılıkları göster-
miştir. Bu çalışmalarda genel olarak alfa-adrenerjik 
agonistler ile önceden kontrakte edilmis doku 
striplerinin relaksasyon yanıtlarını ölçülmüştür. 
Diabetik ED’lu insan doku örneklerinde yapılan 
bu çalışmaların tümü birbirleri ile uyumlu olarak; 
endotelyal ve nörojenik NO aracılığıyla gerçekleş-
tirilen relaksasyon yanıtlarında ortaya çıkan belir-
gin azalmayı ortaya koymuştur (21). ED’u olmyan 
erkeklerden elde edilen kontrol dokuları ile karsı-
laştırıldığında; diabetik erkeklerden elde edilen ör-
neklerde, ağır arteriyel hastalığı ya da veno-oklusiv 
disfonksiyon örneklerine benzer olarak relaksan 
yanıtında azalma olduğu saptanmıştır (340) Sod-
yum nitroprussid gibi nitrovazodilatatorler ile oluş-
turulan relaksasyonun; diabetik ED’lu, non-diabetik 
ED’lu ve kontrol gruplarında benzerlik göstermesi, 
NO salınımı sonrası oluşan yollarda herhangi bir 
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lerinin kaynağı olarak kabul edilebilir. Amodori 
ürünlerinden olan glikolize hemoglobin diabette 
yükselmekte ve aortada endotele bağımlı gerçek-
leşen relaksasyonu azaltmaktadır (24, 25). 
 İnsan penil dokusunda diabet ile artmış AGE 
düzeyleri arasında yakın ilişki bulunmaktadır. 
Hayvan modellerinde, AGE olusumunun bloke 
edilmesi, endotel bağımlı gerçekleşen relaksasyo-
nu iyileştirmekte ve diabetik ratlarda erektil fonk-
siyonu restore etmektedir (25). Bu bulgular penil 
endotelyal fonksiyonlarda olusan yetersizlikten; 
ara ya da ileri glikolizasyon ürünlerinin sorumlu 
olduğunu göstermektedir. 
 Oksitatif stresin diabetik erektil dokuda en-
dotelyal fonksiyon ile etkileştiği bilinmektedir. 
Bu görüş, superoksit dizmutaz (SOD) ve doğal bir 
antioksidan olan Vitamin E’nin, tavşan ve fareler-
de endotele bağımlı gerçekleşen korpus kaver-
nozum relaksasyonunu potansiyelize edici etkisi 
ile desteklenmiştir. Öte yandan, serbest oksijen 
radikallerinin, diabetik rat korpus kavernozumun-
da relaksasyonu azaltıcı etkisi bulunmkata olup 
bu etki superoksit anyon bağlayıcı SOD ile geri 
döndürülebilmektedir. Diabetik ratlarda, a-lipoik 
asit gibi başka antioksidanlar ile korpus kaverno-
zumda endoteliyal disfonksiyonun engellendiği 
de bildirilmiştir (26). 

Kavernozal Hiperkontraktibilite: Artmış korpus 
kavernozum kontraktibilesi, artmış sempatik akti-
vasyon ya da intrasellüler kontraksiyonu yöneten 
sinyal yolaklarının potansiyalize edilmesine bağlı 
olarak gelişebilir. Birçok deneysel diabetik ED mo-
delinde; korpus kavernozum kontraktibilitesinin 
diabetik dokularda kontrol grubuna göre anlamlı 
düzeyde arttığı gösterilmiştir. Carneiro ve arka-
daşları, diabetik modellerde, sempatik aktivasyo-
na yanıt olarak ortaya çıkan artmış kontraksiyon 
düzeylerinin varlığını rapor etmişlerdir. Daha gün-
cel bir çalışmada, Tip-2 diabet modelinde fenilef-
rin ve Endotelin-1 (ET-1)’e yanıt olarak; fosfokinaz 
C (PKC) ve Rho kinaz aracılı düz kas kontraksiyon 
düzeylerinin arttığı gösterilmiştir (27). 

Veno-okluzif Disfonksiyon (VOD): Rijid erek-
siyonun sağlanması ve intrakavernozal basınç 

nen NO ile aktive edilmekte ve endotelde shear 
strese bağlı ortaya çıkan eNOS aktivasyonu ile 
devam ettirilmektedir. Azalmış vazodilatasyon ya-
nıtı, genellikle NANC sinir disfonksiyonu ya da en-
dotelial disfonksiyon sonucu gelişmektedir. Çok 
sayıda Tip-1 diabet rat modelinde; kavernozal si-
nir stimülasyonuna yanıt olarak ortaya çıkan intra-
kavernozal basınç artışlarının, kontrol gruplarına 
göre anlamlı derecede azaldığı ortaya konulmuş-
tur. Bu çalışmaların önemli bir bölümü erektil ka-
pasitede oluşan azalmanın, nitrerjik disfonksiyon 
nedeniyle oluştuğunu bildirmektedir. Ek olarak 
bu çalışmalarda, diabetik ratların kavernozal doku 
nNOS protein düzeylerinde de kontrol grupları ile 
karşılaştırıldığında anlamlı derecede azalmanın 
tespit edildiği rapor edilmiştir (2, 25). 

Endotelial disfonksiyon: Endoteliyal disfonksi-
yon; azalmış eNOS aktivitesi ve ekspresyonuna 
bağlı olarak gelişen düşük düzey NO biyoyarar-
lanımı sonrası ortaya çıkmaktadır. Tip-1 ve Tip-2 
diabet modelleri ile yapılmış deneysel çalışma-
ların hemen tamamında, endotele bağlı gelişen 
düz kas relaksasyon düzeyinin, diabetik ratlarda 
kontrol grubuna göre anlamlı derecede azaldığı 
gösterilmiştir. Endotelde eNOS aktivasyonu; başta 
shear stres olmak üzere, eNOS fosforilizasyonuna 
neden olan Vasküler Endoteliyal Growth Factor 
(VEGF) sinyal yolu ile gerçekleşmektedir (21). 

Oksidatif Stres: Çok sayıda çalışmada diabet var-
lığında penil doku serbest oksijen radikallerinin 
düzeyinin arttığı, buna bağlı olarak doluşan NO 
sentezi azalması ve sonuç olarak da düz kas va-
zodilatatör yanıtın yetersizliği ayrıntılı olarak gös-
terilmiştir. Bu mekanizmalarda en önemli faktör 
olarak, proteinlerin non-enzimatik glikolizasyonu 
gösterilebilir. Diabette artmış düzeydeki glukoz, 
amino grupları (lizin, arginin ya da N-terminal) ile 
non-enzimatik yollardan rekasiyona girmek sure-
tiyle, Schi� base ve Amodori ürünlerini ve sonuç 
olarak da Advanced Glycation End Product (AGE) 
üretimine neden olmaktadır. Maillard reaksiyo-
nun olarak da bilinen bu proses reaktif oksijen 
türlerinin üretimine neden olmaktadır. Gerçekten 
de glikolize proteinler serbest oksijen radikal-
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tiazid grubu diüretikler, ACE (Angiotensin-con-
verting enzyme) inhibitörleri, kalsiyum kanal blo-
körleri ve beta-adrenoseptör antagonistleri olarak 
sıralanabilir. Genellikle hipertansif hastalarda bu 
grup ilaçlar tek başına kullanılırken; bazı olgularda 
ikili ya da üçlü antihipertansif kombinasyon teda-
vileri gerekebilir. Tüm bu ilaçlar, potansiyel olarak 
ED ile ilişkili olarak kabul edilse de iyi tasarlanmış 
kontrol grubu içeren çalışmalar net bir neden-so-
nuç ilişkisinin varlığını ortaya koyamamıştır. Hay-
vanlarda yürütülen in vivo ve in vitro deneysel 
diğer bazı çalışmalarda ise, ED ve bu grup ilaçlar 
arasında olası bir ilişki olabileceğini bildirmektedir 
(31). 

2) Lipid Düşürücü İlaçlar ve ED: Hiperlipidemi 
nedeniyle gemfibrozil ve clofibrat gibi fibrat 
grubu ilaçlar ile tedavi edilen erkeklerde, artmış 
ED riskinin olduğu rapor edilmiştir. Fibrat grubu 
ilaçların, karaciğerde östradiol ve testosteronun 
mikrozomal esterizasyonunu stimüle ederek 
ED’a neden olduğu düşünülmektedir. Benzer şe-
kilde, simvastatin ve pravastatin gibi Statin grubu 
ilaçlar ile tedavi edilen hiperlipidemik erkeklerde 
de ED riskinin arttığı bildirilmiştir. Buna karşılık 
özellikle simvastatin ile ED arasındaki ilişkinin; 
ilaç kullanımından daha çok hastaların vasküler 
yapılarında daha önceden oluşmuş patoloji ile 
ilgili olduğu da öne sürülmüştür. Benzer şekilde 
yine statin grubunda yer alan Atorvastain ile te-
davi edilen erkeklerde; tedavi sonrasında erektil 
fonksiyonda anlamlı derecede iyileşmenin ger-
çekleştiği rapor edilmiştir. Statin grubu ilaçların 
heterojen bir grup yapısında olduğu göz önüne 
alındığında; ED gelişim ya da erektil fonksiyonda 
ortaya çıkan iyileşmenin, lipid düşürücü etkiden 
çok farklı mekanizmalar ile ilişkili olabileceği dü-
şünülebilir (32, 33). 

3) Antipsikotik İlaçlar ve ED: Genellikle eski je-
nerasyon antipsikotik ilaçların ED ve anorgazmiye 
neden olduğu kabul edilirken, yeni kuşak antipsi-
kotiklerde bu yan etkilerin daha az olduğu düşü-
nülmektedir. Öte yandan, yeni kuşak antipsikotik-
ler içinde risperidon en yüksek oranda ED neden 
olurken; aripiprazol ve ziprasidon ile ilgili yeterli 
veri olmadığı söylenebilir (2). 

artışının korunmasında; peniste veno-okluzif 
fonksiyonun tam olarak gerçekleşmesi önemli bir 
unsurdur. Tip-2 diabet modellerinde yapılan çalış-
maların sonuçları; diabet ile ilişkili ED fizyopatolo-
jisinde, VOD’un major bir rol oynayabileceğini or-
taya koymuştur. Bu çalışmalarda özet olarak; Tip-2 
diabetik ratlarda; intrakavernozal salin infüzyonu-
nun kesildiği anlarda, penis içi basınç değerlerinin 
ani olarak düştüğü ve bu bulgunun da VOD işaret 
ettiği rapor edilmiştir (28)

4) ED ve Sigara kullanımı

ED patofizyolojisi ile sigara kullanımı arasındaki 
ilişki kesin olarak kabul edilmektedir. Sigara kulla-
nımının doza bağımlı olarak ED ile ilişkili olduğu 
ve sigaraya maruz kalmanın sonlandırılması ar-
dından; erektil kapasitenin normale döndüğünün 
gösterilmesi, sözü edilen ilişkinin varlığını destek-
leyen önemli bulgulardır. Deneysel çalışmalarda 
sigara uygulanması sonrası olası oksidatif strese 
bağlı olarak NO/cGMP yolağının aktivasyonunun 
azaldığı bildirilmiştir. Bir başka deneysel çalışmada 
ratlarda pasif sigara uygulamasının NOS aktivitesi 
ile nNOS ekspresyonunda azalmaya neden olduğu, 
buna karşılık sözü edilen ratlarda erektil kapasite-
nin korunduğu bildirilmiştir. Klinik çalışmalarda da 
akut olarak nikotine maruz kalan erkeklerde, erotik 
stimülasyon sonrası oluşan fizyolojik ereksiyon dü-
zeyinin azaldığı rapor edilmiştir (29, 30). 

İLAÇ KULLANIMI KAYNAKLI ED

ED genel olarak yaşlı erkek hastalarda görüldü-
ğünden, yaşlılıkla beraber sıklıkla karşılaşılan 
diğer ko-morbiditelere eşlik etmesi olağandır. 
Ko-morbid hastalıkların tedavilerinde kullanılan 
ilaçlar; sadece ED’a değil; libido, uyarılma ve or-
gazm bozukluklarına da neden olabilmektedir. 
Bundan dolayı; herhangi bir ilaç tedavisine baş-
lanmadan önce ya da cinsel fonksiyon bozukluğu 
nedeniyle başvuran erkelere, rutin olarak ilaç kul-
lanımı konusunda ayrıntılı bilgilendirme ve sorgu-
lama yapılmalıdır. 

1) Antihipertansif İlaçlar ve ED: Hipertansiyon 
tedavisinde kullanılmakta olan ilaçlar sırasıyla; 
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4) Antidepresan/Anksiyolitik İlaçlar ve ED: 
Depresyon hastalığında sıklıkla karşılaşılan ED’un; 
hastalığın kendisi ya da tedavisi amacıyla kullanı-
lan ilaca bağlı geliştiği ayırımını yapabilmek ol-
dukça güçtür. Buna karşılık antidepresan ilaçların; 
libido azalması, ED ve orgazm sorunlarına neden 
olabileceği kabul edilmektedir. SSRI (Selective 
sertonin reuptake inhibitors); genellikle erkek cin-
sel yanıtının tüm basamaklarını (istek-uyarılma-
heyecan-orgazm) olumsuz yönde etkileyebilir. 
Buprapion, nefazodon ve mirtazapin ise daha dü-
şük düzeylerde ED’a neden olmaktadır (34). 

5) Opiat grubu İlaçlar ve ED: İntratekal olarak 
uzun süreli opiad kullanımı hipogonadotropik 
hipogonadizme neden olmakla birlikte, uygun 
hormon replasman ile ED’un tedavisi mümkün 
olabilmektedir. Buna karşılık yaşlı erkelerde opiat 
antagonistlerin verilmesi ile ED tedavisi mümkün 
olamamaktadır (35). 

6) Antiandrojen İlaçlar ve ED: Bu grup ilaçlar, 
serum androjen düzeyini; hormonun üretimini 
kısmi ya da tam olarak bloke ederek ED’a neden 
olabilirler. Nonsteroidal ilaçlar olan �utamid ve 
bikalutamnid androjen resptörleri üzerinden etki 
ederken; steroidal bir ilaç olan siproteron asetat, 
hipotalumus üzerine de inhibisyon etkisi gösterir. 
Tüm bu grup ilaçlar, serum androjen düzeyinde 
oluşan düşme derecesi ile ilişkili olmak üzere, 
değişen düzeylerde cinsel istek azalması ve ED’a 
neden olmaktadır (36). 
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Erkeklerde erektil işlev bozukluğu kişinin yaşam 
kalitesini etkileyen önemli bir sağlık sorunudur. 
Türkiye’de 40 yaş üstü erkeklerde erektil dis-
fonksiyon prevalansı % 33’tür. Erektil disfonksi-
yonun ciddiyeti değerlendirildiğinde; olguların 
%76,9’unda hafif, %16,3’ünde orta ve %5,7’sinde 
ağır düzeyde ereksiyon problemi saptanmıştır. 
Erektil disfonksiyon varlığı için belirleyici faktörler; 
yaş, diyabet, hipertansiyon, ateroskleroz ve disli-
pidemi gibi ek medikal morbiditeler, aylık gelir 
düzeyi, yaşanılan bölge ve alt üriner sistem yakın-
maları varlığıdır. 
 Erektil disfonksiyonda tanı koymak için gerek-
li değerlendirme; ayrıntılı tıbbi ve psiko-seksüel 
öykü, ereksiyon fonksiyonlarını sorgulayan bir 
standart sorgulama formu, fizik muayene ve 
gereğinde laboratuvar ve radyolojik testlerini 
içermelidir. Değerlendirme, hastanın tedavide 
beklentisine göre şekillendirilmelidir. Değerlen-
dirmede görülmesi gereken tetkikler hastanın te-
davi amacına yönelik olmalıdır. Tablo 1’de erektil 
disfonksiyon yakınması ile başvuran bir hastada 
standart temel değerlendirme algoritmi özetlen-
mektedir. Avrupa Üroloji Derneği (EAU) Kılavuzu 
kanıt düzeylerine göre erektil disfonksiyon tanı ve 
değerlendirmesinde öneriler tablo 2’te özetlen-
mektedir. 

Öykü alınması: 

Ayrıntılı alınan tıbbi ve psiko-seksüel öykü, tanısal 
değerlendirmenin en önemli kısmıdır. Öykünün ra-
hat bir ortamda alınması ve hastanın yakınmalarını 
anlatırken kendini rahat hissetmesi tanıya daha hızlı 
ulaşmayı kolaylaştıracaktır. Öykü, ereksiyon kalitesi, 
gece ereksiyonlarının varlığı, erektil işlev bozuklu-
ğunun süresi, ejakülasyon varlığı ve süresi, cinsel 
arzunun düzeyi, önceki ilişkilerinde cinsel beraber-
liğin düzeyi ve kadın partnerin cinsel fonksiyonla-
rının sorgulanmasını da içermelidir. Ayrıca kadın 
partnerin de erkeğin cinsel fonksiyonları hakkında 
sorgulanması çok önemlidir. Kadın partnerden elde 
edilen yanıtlar erkeğin tedavisini yönlendirebilir.
 Öykü sırasında elde edilen bulgularla erektil 
işlev bozukluklarının etiyolojik tipi hakkında fikir 
sahibi olunabilir. Örneğin gece ereksiyonlarının 
varlığı, erektil işlev bozukluğunun ani başlangı-
cı, anksiyete, korku gibi psikolojik problemlerin 
varlığı ve kadın partnerdeki sorunlar ilk olarak 
psikojenik kaynaklı erektil işlev bozukluklarını 
akla getirirken, gece ereksiyonlarının olmaması, 
bozukluğun ilerleyen zamanla görece artması, 
yaşlanma, diyabet ve damar hastalıkları gibi siste-
mik hastalık varlığında ilk olarak organik kaynaklı 
erektil işlev bozuklukları düşünülmelidir.

Selahittin ÇAYAN

15 Erektil Disfonksiyon 
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Erektil disfonksiyon yak�nmas� beyan eden hasta 

Medikal ve psiko-seksüel öykü (IIEF doldurtulmas�) 

Fizik muayene uygulanmas� 

ED d���nda 
cinsel 
problemlerin 
ay�rdedilmesi 

ED’nin 
nedenini 
belirleme 

ED’nin 
düzeltilebilir risk 
faktörlerinin 
saptanmas� 

Psiko-sosyal 
durum 
sorgulanmas� 

Laboratuvar testlerin uygulanmas� 

Penis 
deformiteleri 

Prostat hastal��� 
Hipogonadizm 
belirtileri 

Kardiyovasküler 
ve nörolojik 
durumu 

Glukoz-lipid profili (E�er son 
12 ayda bak�lmam��sa) 

Total testosteron 
(Sabah); e�er 
endikeyse biyo-aktif 
veya serbest testosteron 

TABLO 1. Erektil disfonksiyon yakınması ile başvuran bir hastada standart temel değerlendirme algoritmi.

TABLO 2. EAU Kılavuzu kanıt düzeylerine göre ED tanı ve değerlendirmesinde öneriler

Kanıt düzeyi Öneri derecesi

Kapsamlı bir tıbbi ve cinsel öykü alınması gereklidir. 3 B

Geçerliliği kanıtlanmış sorgulama formu kullanımı ED alt tipini belirlemede 
ve tedavi etkisini karşılaştırmada yardımcı olabilir.

3 B

ED’nin başlangıç değerlendirmesinde fizik muayene, ED ilişkili tıbbi 
hastalıkların belirlenmesi açısından gereklidir. 

4 B

Serum glukoz-lipid profili ve total testosteron düzeyini içeren rutin 
laboratuvar testleri, düzeltilebilir patolojilerin saptanması ve yaşam stili 
değişiklikleri ile önlenebilmesi açısından gereklidir. 

4 B

Daha spesifik ileri tanı testleri sadece bazı durumlarda endikedir. 4 B
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şalma, geç boşalma veya retrograd ejakülasyon 
sorunları gözlenebilir. Ejakülasyon fonksiyonu 
sorgulama formu tablo 4’te gösterilmektedir. Kı-
saltılmış şekliyle dört sorudan oluşan erkek cinsel 
sağlığı boşalma ölçeği (MSHQ-4) ile son 4 hafta 
içinde erkeğin boşalması ve boşalmaktan aldığı 
zevkle ilgili 4 soru içermektedir. Bu ölçekten alı-
nan yanıtlarla ejakülasyon fonksiyonları değerlen-
dirilebilmektedir.
 Cinsel arzunun düzeyi ve yaşlanan erkekte 
semptomların sorgulandığı yaşlanan erkek semp-
tom sorgulama ölçeği (AMS) 17 sorudan oluşan 
bir sorgulama formudur (tablo 5). Bu ölçek ile 
testosteron eksikliğine bağlı olabilecek psikolojik, 
somatik ve cinsel istek azlığı gibi fonksiyonlar de-
ğerlendirilir. 

Laboratuvar testleri:

Uygun laboratuvar testleri; tam kan sayımı, idrar 
tahlili, açlık glukoz, lipid profili ve serum testoste-
ron düzeyini ve gereğinde spesifik diğer testleri 
içermelidir. Ayrıntılı öykü, fizik muayene ve gere-
ğinde laboratuvar incelemesinden sonra erektil 
işlev bozukluğunun etiyolojisine göre daha kesin 
tanı koymak için ileri testlere geçilebileceği gibi, 
daha ileri tanısal yöntemlere başvurmadan teda-
vi seçeneklerine geçilebilir. Laboratuvar testleri 
hastanın yakınmaları ve saptanan risk faktörlerine 
göre daha organik kökenli faktörlerin ayrıntılı de-
ğerlendirmesi için aşağıdaki yöntemlere başvuru-
labilir (tablo 6):

Hormonal değerlendirme: Cinsel arzuda azalma 
ve özellikle gece ereksiyonlarında azalma yakın-
masıyla başvuran olgularda başlangıç testi serum 
total testosteron düzeyi ölçülmelidir. Serum total 
testosteron düzeyinin sınırda olduğu olgularda 
tedavi kararı vermede serum albümin ve serbest 
testosteron düzeyi de ölçülerek biyolojik aktif tes-
tosteron düzeyi saptanmalıdır. Serum testosteron 
düzeyi düşük olgularda testosteron yerine koyma 
tedavisi yapılmalıdır.
 Ek laboratuvar testleri prostat spesifik antijen 
(PSA), luteinizan hormon (LH) ve prolaktin ölçümü 
olabilir. 

Fizik muayene:

Fizik muayenede genitoüriner, endokrin, vaskü-
ler ve nörolojik sistem hastalıklarını irdeleyebile-
cek organlardan göğüsler, saç kıllarının dağılımı, 
testisler ve penis dikkatli olarak incelenmelidir. 
Ürogenital organların fizik muayenesi sırasında 
peniste bir Peyronie hastalığı, pre-kanseröz veya 
kanseröz bir penis kanseri varlığı, rektal tuşede 
benign veya malign prostat hastalığı, testislerin 
hacimleri ölçümü ile bir hipogonadizm varlığı 
kolaylıkla anlaşılabilir. Ayrıca şüpheli bir endokrin 
hastalık düşünüldüğünde tiroid bezi muayenesi, 
vasküler hastalık olasılığında femoral ve pedal 
pulsasyon varlığı ve nörolojik bir bozukluk olası-
lığında genital ve perineal duyu incelenmelidir. 
Son 3-6 ayda kardiyolojik muayene geçirmeyen 
hastalarda bir kan basıncı ve nabız ölçümü uygu-
lanmalıdır.

Sorgulama formları:

Öykü ve fizik muayeneye ek olarak ereksiyon 
fonksiyonları daha objektif ve standart bir sorgu-
lama formu ile değerlendirilebilir. Ereksiyon fonk-
siyonlarını sorgulayan çeşitli yöntemler olmasına 
karşın daha standart bir sorgulama formu olan 
uluslararası ereksiyon fonksiyonlarını sorgulama 
indeksi (IIEF) 15 soru ile erektil fonksiyon, orgazm 
fonksiyonu, cinsel arzu, cinsel ilişki yeterliliği ve 
genel memnuniyet olmak üzere 5 fonksiyonu 
değerlendirir. Bu form türkçeye çevrilmiş ve ge-
çerliliği sağlanmıştır. Sorgulama formları ile eti-
yolojik tanı sağlanmaz, ancak mevcut problemin 
ciddiyeti hakkında bilgi sahibi olunur. Tablo 3’te 
gösterilen IIEF-6 soru ile elde edilen yanıtlara göre 
toplam skorun <10 olması durumunda ciddi (ağır) 
erektil disfonksiyon, 11-16 arası skor ile orta de-
recede erektil disfonksiyon, 17-21 arası skor ile 
hafif-orta derecede erektil disfonksiyon, 22-25 
arası skor ile hafif erektil disfonksiyon varlığından 
bahsedilirken, toplam skorun ≥26 olması normal 
ereksiyon fonksiyonlarını gösterir.
 Cinsel fonksiyonların ereksiyon fonksiyonla-
rı gibi diğer temel fonksiyonu olan ejakülasyon 
fonksiyonu da sorgulanmalıdır. Erektil disfonksi-
yon yakınması ile başvuran erkeklerde erken bo-
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TABLO 3. Uluslararası ereksiyon fonksiyonlarını sorgulama indeksi (IIEF)-kısa.
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Hesaplama: Toplam 30 puan üzerinden elde edilen puana göre sertle
me sorununun ciddiyeti: 
 
26-30 puan: Normal 
22-25 puan: Hafif  
17-21 puan: Hafif-orta  
11-16 puan: Orta 
10 ve alt�nda puan: Ciddi 
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varlığında psikojenik kaynaklı erektil işlev bozuk-
luğu tanısı konulabilir.

İntrakavernozal injeksiyon ve stimulasyon tes-
ti: Papaverin veya prostaglandin E1 gibi bir farma-
kolojik ajanın kavernozal cisimcikler içine injeksi-
yonu ve sonrasında görsel veya elle penil uyarı ile 
ereksiyonun gözlenmesidir. İnjeksiyon sonrası 10 
dakika içinde sağlanan ve en az 15 dakika boyun-

Nokturnal penil tümesans (NPT) testi: Penise 
bağlanan bir aygıt yardımıyla uyku sırasındaki 
gece ereksiyonlarının şiddeti ve süresi kaydedi-
lerek ereksiyon bozukluğunun etiyolojisi belirle-
nebilir. Gece ereksiyonlarının sıklığı ve şiddetinde 
azalma veya kaybolma varlığında vasküler veya 
nörolojik kaynaklı bozukluk düşünülürken, NPT 
testinde sağlanan normal gece ereksiyonları (10 
dakikadan daha uzun süren en az %60 rijidite) 

TABLO 4. Erkek cinsel sağlığı boşalma ölçeği (MSHQ-4).

Tablo 4. Erkek cinsel sa�l��� bo�alma ölçe�i (MSHQ-4). 
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Radyolojik yöntemler: 

Vazodilatasyonun sağlanması için bir intrakaver-
nozal ajan injeksiyonu sonrası penil renkli Doppler 
ultrasonografi ile penisin arteriyel ve venöz hemo-
dinamik yapısı hakkında fikir sahibi olunur. Her iki 
kavernozal arterde pik sistolik kan akımı hızının 30 
cm/sn. üzerinde olması normal arteriyel sistemi 

ca süren rijid ereksiyon varlığında normal vasküler 
sistemin göstergesi olarak test pozitif kabul edilir. 
İntrakavernozal injeksiyona rağmen yeterli erek-
siyonun sağlanamaması (arteriyel kaynaklı) veya 
ereksiyon süresinin kısa olması (venöz yetmezlik) 
vasküler kaynaklı bir erektil işlev bozukluğunu dü-
şündürür. İnjeksiyonlara bağlı belirgin yan etkiler; 
penil fibrozis, ekimoz ve nadiren priapizmdir. 

TABLO 5. Yaşlanan erkekte semptom sorgulama ölçeği (AMS).

 

 

10 

10 
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prevalansta görülmesi nedeniyle öykü ve fizik 
muayeneyi içeren ilk değerlendirmede kardi-
yovasküler sistem ve cinsel aktivite ayrıntılı sor-
gulanmalıdır. Erektil disfonksiyonlu hasta kardi-
yak risk Princeton Konsensus raporuna göre 3 
sınıfa ayrılır: Düşük risk, orta risk ve yüksek risk. 
Yüksek risk grubunda hastalarda cinsel aktivite 
tehlikeli bulunurken orta riske sahip hastalara 
stres testi uygulanmalıdır. Stres testini geçen 
hastalara ED tedavisi uygulanabilirken, stres 
testinde riskli bulunan hastalar kardiyolog tara-
fından ayrıntılı değerlendirilmelidir. Düşük risk 
grubundaki hastalara cinsel aktivite direk başla-
tılabilir ve tedavi ihtiyacı olana direk ED tedavisi 
verilebilir. 

KAYNAKLAR
1. Çayan S, Kendirci M, Yaman Ö, Aşcı R, Orhan İ, Usta 
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gösterirken end-diastolik kan akımının 3 cm/sn. 
altında olması ve rezistif indeks (RI)> 0.8 varlığı nor-
mal venöz fonksiyon varlığını gösterir. Anormal bul-
gular varlığında vasküler sistem hastalığı düşünülür. 
 Penil renkli Doppler ultrasonografi ile şüp-
helenilen arteriyel yetmezliğin lokalizasyonu en 
iyi opak madde yardımıyla çekilen arteriografi ile 
gösterilir. Arterigrafi eşliğinde genç erkeklerde gö-
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Kardiyovasküler sistem ve cinsel 
aktivite:

Erektil disfonksiyon yakınması ile başvuran er-
keklerde kardiyovasküler hastalıkların yüksek 

TABLO 6. Ayrıntılı testler ve öneri düzeyleri

TEST ÖNERİ DÜZEYİ
VASKÜLER
Dinamik infüzyon kavernozometri ve kavernozografi (DICC) B

İntrakavernozal injeksiyon testi (ICI) B

ICI ile renkli Doppler ultrasonografi B

Arteriografi C

Komputerize tomografi Anjiografi D

Manyetik Rezonans görüntüleme (MRI) D

İnfrared spektrofotometri D

Radyoizotop penografi D

ODOVİZUEL SEKSÜEL STİMULASYON (AVSS)
Bağımsız veya birlikte vasküler testler C

Farmakolojik stimulasyonlu ve stimulasyonsuz C

NÖROFİZYOLOJİK
Noktürnal penil tümesans ve rijidite (NPTR) B
Erektiometre/rijidometre D

Bioteziometri C

Dorsal sinir iletim hızı C

Bulbokavernoz refleks süresi B

Pletismografi/Elektrobioimpedans D

Korpus kavernozum elektromiyografi (CC-EMG) C

Beynin MRI veya PET görüntülemesi (Odiovizuel stimulasyon sırasında) D
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Erektil Disfonksiyona Genel Bakış, 
İnsidans, Tedavi Seçenekleri

Erektil disfonksiyon (ED), tatminkâr cinsel ilişkiye 
izin veren ereksiyonu sağlama ve/veya sürdür-
medeki yetersizlik olarak tanımlanmaktadır. Pre-
matür ejakülasyondan sonra en sık görülen cinsel 
bozukluktur. Yaşla birlikte sıklığı artmaktadır ve 
insidansı, 30-39 yaş aralığında %2-28.9, 70-80 yaş 
aralığında ise %41.9-83’dür. ED, vasküler, nörojen, 
anatomik, hormonal, ilaç-kaynaklı ve/veya psiko-
lojik nedenli olabilir.
 Son yıllarda penil ereksiyon mekanizmasının 
daha iyi anlaşılması, ED tedavisinde efektif tedavi 
yöntemlerinin geliştirilmesine olanak sağlayarak 
ED tedavisinde devrim yaratmıştır. Son dört de-
kadda ED tedavisinde meydana gelen üç köşetaşı 
olay, 1973’de rijid (yapay) penil ereksiyona olanak 
sağlayan şişirilebilir penil protezlerin (ŞPP) gelişti-
rilmesi, bir dekad sonra, hastalar için ilk defa ger-
çek bir medikal tedavi seçeneği olan fentolamin 
ve papaverin gibi intrakavernozal vazoaktif ajan-
ların keşfi ve 1990’ların sonunda ED’si olan erkek-
lerin ilk basamak tedavisi olarak kabul edilen ve ilk 
etkin oral tedavi ajanı olan bir fosfodiesteraz tip 

5 inhibitörü (PDE5i) olan, sildenafil sitratın sunul-
masıdır. Tedavi seçenekleri, hasta ve partnerinin 
memnuniyeti, yaşam kalitesi sorgulama formları 
ve tedavinin güvenilirlik ve etkinliğine göre de-
ğerlendirilmektedir. Avrupa Üroloji Derneği (EAU), 
ED tedavisi için bir algoritma oluşturmuştur (Şekil 
1). 
 Birinci basamak farmakolojik tedavi ajanı olan 
PDE5i’ler başarısız olduğunda, ikinci basamak te-
davi seçenekleri, intrakavernozal enjeksiyonlar, 
vakum cihazları ve intraüretral  alprostadil tedavi-
leridir. Birinci ve ikinci basamak tedavi seçenekle-
rinden oluşan medikal tedavi, yaşam kalitesini ve 
erektil fonksiyonu belli bir oranda iyileştirebilir an-
cak, literatürde hastaların %80’inin bu tedavileri 
bıraktığı belirtilmektedir. Sıklıkla medikal tedavi-
lerin başarısız olmasından sonra uygulanan cerra-
hi tedavi yöntemleriyle, maliyetleri yüksek olması-
na rağmen, yüksek hasta ve partner memnuniyet 
oranları sağlanmaktadır. Şimdiye kadar cerrahi 
tedavi dışında birçok tedavi yöntemi geliştirilmiş 
ve kullanılmaktadır ancak, sonuçları tartışmalıdır. 
Başlıca cerahi tedavi seçenekleri, penil venöz cer-
rahiler, arteriyel revaskülarizasyon teknikleri ve 
penil protez implantasyonlarıdır.

Fuat KIZILAY, Barış ALTAY

16 Erektil Disfonksiyonun 
Güncel Cerrahi 
Tedavisi
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liştirilmiştir. KVOD’un yıllar önce düşünüldüğü gibi 
“venlerden aşırı kaçak” sonucu değil, endotelyal 
disfonksiyon ve penis düz kas hasarı sonucu geliş-
tiği üzerinde günümüzde fikirbirliği vardır. Bugün, 
bu patolojilerin, ekstrakorporeal venlerin cerrahi li-
gasyonuyla düzelmeyeceğini bilmekteyiz. Örneğin, 
hiperkolesterolemi ve arteriyosklerotik kaynaklı is-
kemi, trabekülün fibroelastik komponentindeki de-
ğişikliklerin nedeni olabilir. Tablo 1’de, tanımlanan 
tüm venöz ligasyon yöntemleri listelenmiştir. 
 3. Uluslararası Seksüel Tıp Konsültasyonu’na 
göre artık, “penisin venöz çıkışını sınırlamak üzere 
uygulanan penil venöz rekonstrüktif cerrahi öne-
rilmemektedir”. Bu konudaki tartışmalar cerrahi 
sonuca odaklanmaktadır ve uygun hasta ve ope-
rasyon tekniği seçimi tam olarak tari�enmemiştir. 

Penil Revaskülarizasyon

1973’de Çek cerrahlar Michal ve arkadaşları, Mic-
hal I adlı ilk penil revaskülarizasyon cerrahi tekni-
ğini tarif etti. Yıllar sonra, korporaya direkt yapılan 
anastomoz terk edildi ve mikrocerrahi teknikler, 
inferior epigastrik arterden (İEA) dorsal damarlara 
(dorsal ven ve arter) anastomozu mümkün kıldı. 
Çalışma gruplarının heterojenitesi ve karışıklığı 
nedeniyle sonuçları karşılaştırmak ve literatürde 
bir sonuca varmak oldukça zordur. 

Venöz Ligasyon Cerrahisi

ED’yi tedavi etmek için kullanılan venöz girişimle-
rin birçoğu korporal veno-oklüzif disfonksiyonun 
(KVOD) patofizyolojisinin anlaşılmasından önce ge-

Şekil 1. Avrupa Üroloji Derneği’nin, ED için oluş-
turduğu tedavi algoritması.

TABLO 1. Tanımlanan venöz ligasyon yöntemleri

KVOD cerrahisi ve yöntemleri

Yüzeyel dorsal ven ligasyonu

Derin dorsal ven ligasyonu/eksizyonu

Krural ven ligasyonu

Krural plikasyon/ligasyon

Derin dorsal ven arteriyalizasyonu

Kavernozal ven arteriyalizasyonu

Spongiyolizis

Perikavernozoplasti

Terapötik embolizasyon

Yukarıdakilerin kombinasyonu

Ekstraperitoneal laparoskopik penil ven ligasyonu

KVOD: Korporal veno-oklüzif disfonksiyon
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dur. Alcock kanalından geçen iskiopubik ramusa 
yakın anatomik komşulukları nedeniyle distal 
internal pudental arter, ana penil arter ve proksi-
mal kavernozal arterin etkilenmesi muhtemeldir. 
Hasta hazırlığı, farklı merkezlerde değişmektedir. 
Hazırlık, tam muayene, psikolojik değerlendirme, 
laoboratuar testleri, renkli doppler ultrasonografi, 
dinamik infüzyon farmakolojik kavernozometri 
ve kavernozografi ve selektif internal pudental 
arteriyografi veya dijital subtraksiyon anjiyogra-
fiyi içermektedir. Doppler ve arteriyografi arasın-
da bazı uyuşmazlıklar gösterilmiştir ve bunların, 
revaskülarizasyon için gerçek adayların sayısını 
azaltabileceği bilinmektedir. Diyabeti, hipertan-
siyonu, sigara kullanımı, hiperkolesterolemisi, nö-
rolojik ED’si, psikiyatrik hastalıkları, Peyronie has-
talığı, prematür ejakülasyonu ve korpora-oklüzif 
disfonksiyonu olan hastalar dışlanmalıdır. 

Girişim Tipleri ve Gerekçeleri

Birçok teknik tari�enmiş ve başlıca İEA, penil re-
vaskülarizasyon cerrahisi için yeni arteriyel akımı 
sağlamak için kullanılmaktadır. Üç farklı teknik, 
günümüzde sıklıkla kullanılmaktadır:

1. İEA’nın dorsal penil arterlere anastomozu 
(uç-uç ve uç-yan).

2. İEA’nın derin dorsal ven ve derin dorsal ar-
tere anastomozu (arteriyo-venöz şant).

3. İEA’nın ek proksimal ve/veya distal ven 
ligasyonu ile birlikte derin dorsal vene li-
gasyonu.

 Geçmişte, koroner arter hastalığı için bypass 
cerrahisinin başarısı, arteriyovenöz ED’den yakı-
nan erkeklerde tıkalı arterlerin bypass edilmesi-
nin normal erektil fonksiyonu sağlayacağını dü-
şündürmüştür. Bu cerrahinin amacı, tıkalı distal 
internal pudental/ana penil kavernozal arterleri 
bypass etmek ve donör İEA’dan artmış sistolik 
perfüzyon basıncı ve kan akımını alıcı dorsal penil 
artere ulaştırmaktır. İdeal olarak, artmış dorsal ar-
ter sistolik perfüzyon basıncı ve kan akımı, dorsal 
penil arter ve kavernozal arterler arasındaki perfo-
ran dallarla, kavernozal artere bağlanacaktır.
 Bu prosedürleri uygulayan en deneyimli üro-
loglardan birisi olan Irwin Goldstein, Fotoğraf 1’ 

 Koroner arter stentleri, iskemik kalp hastalığı 
tedavisinde çığır açmıştır. 
 PDE5i’ye yanıt vermeyen ED hastalarında 
pelvik anjiyografi pilot çalışmasında (PANPI), ko-
roner arterlerin, sağ internal pudental arterle 
%52, sol internal pudental arterle %60’lara va-
ran oranlarda benzerlik gösterdiği bulunmuştur. 
PDE5i’ye kısmi yanıt veren erkeklerde ED tedavisi 
için zotarolimus-kaplı periferal stent sistemlerinin 
kullanıldığı ZEN çalışması, 2009’da başlatıldı ve in-
sanlarda yapılan ve ED’de stent kullanımıyla ilgili 
ilk çalışmadır. Yetersiz ereksiyonda erkek puden-
tal arter darlığı insidansı çalışmasında (IMPASSE; 
NCT01341483), diyagnostik anjiografi yapılan 
şüpheli veya bilinen koroner arter hastalığı (KAH) 
veya periferal arter hastalığı olan erkeklerde erek-
siyonla ilişkili arterlerde aterosklerozun anjiyogra-
fik bulguları değerlendirilmiştir. 
 Yaşlı hasta grubunda vasküler etyoloji, ED 
için oldukça önemlidir. Venöz ED ise en sık karşı-
laşılan alt tipidir. Veno-oklüzif disfonksiyonu olan 
hastalarda, selektif embolizasyon tedavisiyle uy-
gulanan endovasküler tedavinin, ED tedavisinde 
etkin ve güvenli olduğu gösterilmiştir. Herwig ve 
Sansalone, sidenafil kullanan erkeklerde venöz 
kaçağa bağlı ED’nin tedavisinde aero-blok bir 
teknik kullanarak etoksisklerol slerozan ajanı kul-
lanarak pelvik ven embolizasyonunun etkinliğini 
değerlendirmiştir. Bu yeni pelvik veno-ablasyon 
tekniğinin, etkin, minimal invaziv ve maliyet-etkin 
bir yöntem olduğu ortaya konmuştur. Tüm hasta-
lar, daha önce kullandıkları dozda PDE5i’ye gerek 
duymadan cinsel ilişkiye girebilmekteydi. Bu yeni 
yöntem, PDE5i kullanmaya engel durumu olan, 
oral tedaviyi maddi olarak karşılamaya imkânı ol-
mayan veya PDE5i’ye yanıtsız hastalarda önemli 
bir alternatif olabilir. 

Hasta Seçimi ve Planlama

Mikrocerrahi teknik kullanılarak yapılacak penil 
revaskülasrizasyon için ideal hasta, sistemik en-
dotelyal disfonksiyonu olmayan, fokal endotel 
disfonksiyon öyküsü olan genç bir erkek hastadır. 
Pudental arter hasarına neden olan künt pelvik 
travma öyküsü, genellikle etyolojiden sorumlu-
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bu çalışma diğer retrospektif serilerden farklıdır. 
Kan akımının açıklığı, renkli akım dupleks dopp-
ler ile objektif olarak değerlendirilmiştir. Ortalama 
(standart deviasyon) subjektif tahmini etkinlik 
oranı, 3 yıllık takip sonrası %85.9 ± 6.3 ve 5 yıldan 
sonra %67.5 ± 10.7’dir. Ortalama objektif tahmini 
etkinlik oranı ise, 3 yıllık takip sonrası %84.9 ± 7.3 
ve 5 yıldan sonra %65.5 ± 13.5’dir.
 Mikrovasküler arteriyel bypass uygulanan 71 
hastanın ortalama 34.5 ± 18 ay takip edildiği tek 
merkezli retrospektif bir çalışmada, penil rijidite, 
analog bir skalayla ölçülmüştür. PDE5i ile veya on-
suz ortalama preoperatif ve postoperatif penil rijidi-
te ölçümleri, sırasıyla, %41, %77 ve %71 ve %90.8’di. 
Cerrahiden sonra, IIEF skoru, ortalama 35.5’den 
56.2’ye ve erektil disfonksiyon domain 14.8’den 
23.8’e yükselmiştir. Aynı çalışma, tatmin derecesi-
ni, Erektil Disfonksiyon Tedavi Tatmin Envanteri’ne 
(EDITS) göre yüksek olarak belirtmiştir. 
 Babaei ve arkadaşları tarafından yayınlanan sis-
tematik bir derleme ve meta-analizde, farklı penil 
revaskülarizasyon yöntemlerine tâbi tutulan hasta-
ların dahil edildiği 46 çalışma değerlendirildi. Orta-
lama 50 aylık bir takipten sonra, genel başarı oranı 
%50 civarındaydı, %30’u spontan ereksiyon, %20
’si farmakolojik olarak uyarılan ereksiyon (parsiyel 
yanıt) bildirdi. Hastaların yaklaşık %50’sinde uzun 
dönemde başarısızlık bildirildi. Ayrıca, başarı ile 
operasyondan sonra geçen süre arasında önemli 
bir korelasyon mevcuttu (risk oranı [OR], 3.6; %95 
güven aralığı [CI], 2.8-5.6). Tüm serilerde, takip sü-
reci uzadıkça, başarı oranı azalma eğilimindeydi. 
Son olarak, yaşın etkisi en fazlaydı; 30 yaşından kü-

de gösterildiği gibi uç-uç İEA-derin dorsal arter 
anastomozunu, 1.500 vakayı aşan serisinde uygu-
lamıştır.

Revaskülarizasyon Yöntemlerinin 
Sonuçları

Az sayıda vaka serisi 2003’ten bu yana yayınlan-
mıştır. Bu çalışmaların çoğunun, değişken dahil 
etme ve çıkartma kriterleri, kısa takip süreleri 
olması ve takipte valide edilmiş yöntemlerin ol-
maması nedeniyle handikapları vardır. Subjektif 
başarının değerlendirilmesi için en iyi enstrüman, 
1997’den beri mevcut olan, Uluslararası Erektil 
Fonksiyon İndeksi’dir (IIEF). Bu, EAU ve Amerika 
Üroloji Derneği (AUA) kılavuzlarını yansıtabilir. 
AUA, bu cerrahinin etkinliğinin kanıtlanmadığının 
ve tartışmalı olduğunun, çünkü, seçim kriterleri, 
sonuç ölçümleri ve mikrocerrahi tekniklerin ob-
jektif veya standart olmadığı, görüşündedir. EAU 
ise, pelvik veya perineal travmalı genç hastalarda, 
cerrahi penil revaskülarizasyonun, %60-70 uzun 
dönem başarıya sahip olduğu ve lezyonun, penil 
dupleks doppler çalışmayla ortaya konulması ve 
penil farmakoarteriyografi ile konfirme edilmesi 
gerektiği, görüşündedir. Sonucun değerlendiril-
mesi için karşılaştırmalı, prospektif, randomize 
çalışma bulunmamaktadır.
 En geniş güncel retrospektif serilerden bi-
risi Kawansihi ve arkadaşlarına aittir. Eski tarihli 
olmasına ve 1996 kılavuzlarını temel almasına 
rağmen, renkli doppler dupleks çalışma ve uzun 
takip süresiyle, arteriyojenik ED’si olan 51 hastalık 

Fotoğraf 1. Uç-uç inferior 
epigastrik arter-derin dorsal 
penil arter anastomozu.
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ratif hematom meydana gelebilir. Anastomozda 
travmatik bir kopma, en sık cerrahiden sonraki bir-
kaç hafta içinde olabilir. Diğer muhtemel kompli-
kasyonlar, dorsal sinirlerin hasarına bağlı azalmış 
penil duyum, penil ağrı ve penis boyunda kısal-
madır. Munnariz ve arkadaşları, 71 erkeğin 20’sin-
de penis boyunda kısalma ve 71 erkeğin 18’inde 
penil duyumda azalma saptamıştır. Ayrıca donör 
İEA’dan çıkan, aberran bir obturator arterden kay-
naklanan bir penil arter şant sendromu vakası bil-
dirilmiştir. Bu hasta, anastomozu patent olmasına 
rağmen hâla ED’den yakınmaktaydı. 

Penil İmplant Cerrahisi

Oral PDE5i ve intrakavernozal vazoaktif ajanla-
rın kullanılmasına rağmen, tedaviye yeterli yanıt 
vermeyen, yan etkilerden rahatsızlık duyan veya 
problemlerine kalıcı çözüm isteyen hastalar için 
penil protez implantasyonu yerinde ve kalıcı bir 
çözümdür.

çük hastalarda başarı oranları, büyük olanlara göre 
daha iyiydi (OR, 37; %95 CI, 2.2-6.4; P= 0.001). 
 Periferal arteriyel hastalığa sekonder internal 
pudental arterin balon dilatasyonu, bildirilen yeni 
yöntemlerden birisidir. Babaev ve Jhaveri, preli-
minar çalışmalarında, internal pudental arterin 
balon dilatasyonu sonrasında, erektil fonksiyonda 
önemli düzelme olduğunu göstermişlerdir. Pu-
dental artere farklı boyutlarda ilaç-kaplı stentler 
yerleştirilmiş ve başarılı sonuçlar elde edilmiştir. 
Tüm hastalar aynı gün taburcu edilmiş ve takip 
sürecinde erektil fonksiyonda düzelme olduğunu 
belirtmişlerdir. Tablo 2’de penil revaskülarizasyon 
serileri özetlenmiştir. 

Komplikasyonlar

Penil revaskülarizasyon sonrası hastalarda %25 
oranında komplikasyonlar meydana gelir. Glans 
hiperemisi, en sık görülen komplikasyondur. Has-
taların %25 kadarında inguinal herni ve postope-

TABLO 2. Penil revaskülarizasyon serilerinin verileri (11).

Çalışma Hasta 
sayısı

İşlem Yaş Takip 
(aralık)

Başarı 
(yardımsız)

Başarı 
(yardımlı)

Genel 
cinsel 
ilişki

Notlar 

Depalma 
1997

12 Dorsal arter Yok 33 (12-
48)

%27 Yok Yok

Lukkarinen 
1997

24 V5 6
Hauri 4
F-F14

Yok Yok %46 %33 %77 Operasyon 
sırasındaki 
yaşın sonuçlara 
etkisi yok

Manning 
1998

62 Virag 7
Hauri 55

48 (19-
70)

41 (18-
72)

%34 %20 %54 Açıklık: %92

Manning 
1998

42 DDVA 
(Mannheim)

Yok Yok %31 %26 %57 <50 yaşında, 
%83 başarı

Vardi 2002 61 Yok 20-50 60 (24-
120)

%48 Yok Yok KVOD başarısı: 
%64, Art. Dx. 
başarısı: % 44

Kawanishi 
2004

51 Hauri 26
Furlow 23

21-49 36-60 Yok Yok %85.3 
(3 yıl)
%65.5 
(5 yıl)

Teknikler 
arasında fark 
yok

Munarriz 
2009

71 Dorsal arter 18-54 8-80 %77 %90.8 Yok Depresyonu ve 
genel tatmini 
iyileştirir

KVOD: Korporal veno-oklüzif disfonksiyon
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soket eklemler) olan ve mekanik cihaz olarak sınıf-
landırılan AMS SpectraTM gibi modelleri de vardır 
(fotoğraf 2).
 Bu dizayn, pozisyonel hafızaya olanak tanır, 
kullanılmadığında protezin gizli kalmasını ve ilişki 
sırasında yeterli sertlikte olmasını sağlar. Colop-
last GenesisTM (fotoğraf 3) kendi antibiyotiğiyle 
cihazın hazır olmasını sağlayan hidrofilik bir kap-
lamayla kaplıdır.
 Dünyada kullanılan diğer semirijid penil ör-
nekleri, Jonas ESKA Protez (Almanya), Virilis I ve II 
implantlar (İtalya), Silimed Penil Protez (Brezilya), 
HR Penil Protez (Brezilya), Shah İmplant (Hindis-
tan) ve Promedon Tüp Protezlerdir (Arjantin). Bu 
protez tipleri genellikle, sınırlı bir uzunluk ve çapa 
sahiptir ancak, kısaltılabilir ve proksimal silindir 
uçlarına eklenen uzatıcılarla uzatılabilir özellik-
tedir. Şişirilmeyen protezler, şişirilenlere göre ge-
nellikle daha ucuzdur ve rezervuar veya pompa 
yerleştirmeye gerek olmadığı için, subkoronal, 
infrapubik veya skrotal insizyonla uygulanabilen 
yerleştirme işlemleri daha kolaydır. Parmak veya 
el becerisi kısıtlı olan, kas hastalığı olan ve hare-
ket kısıtlılığı olan hastalar için uygun bir seçenek 
olabilir. Diğer yandan, bükülebilir protezler sert 
bir penise neden olduğu için, gizlenmesi zor ola-
bilir, bazı hastalar bu durumdan rahatsızlık duya-
bilir, ürolojik endoskopik işlemleri (ör, transüretral 
prostat rezeksiyonu [TURP], üreteroskopi) daha 
zor hâle getirebilir ve uzun dönemde penis deri-
sinde deformasyona ve incelmeye neden olabilir. 

 PDE5i’lerin 1998’de medikal pazara girmesiyle 
implant oranlarında ciddi bir azalma olmuştur, an-
cak son dönemlerde implant uygulanan hasta sayı-
sında artış gözlenmektedir. Bu yazıda, penil protez 
tiplerine, hasta seçimi, implant prosedürlerinin tek-
nik yönlerinden, preoperatif ve postoperatif bakım, 
peroperatif komplikasyonlar ve hasta ve partner 
memnuniyeti sonuçlarına değinilecektir.

 Penil Protez Tipleri

ED’yi düzeltmek amacıyla penise ilk yapay cihazın 
yerleştirilmesi işlemi 1936’da Bogaras tarafından, 
bir abdominal pedikül greftini tüp şeklinde kulla-
narak, ampute bir penisi rekonstrükte etmesiyle 
gerçekleştirilmiştir. Günümüzde kullanılan iki tip 
penil protez mevcuttur: şişirilebilir ve bükülebilir 
protezler. Her ikisinin de avantajları ve dezavan-
tajları vardır ve günümüzde Kuzey Amerika ve 
Avrupa’da ŞPP’ler daha sık kullanılmaktadır ve Gü-
ney yarımkürede de ŞPP’lerin kullanımınıda artan 
bir oran vardır. Oberlin ve arkadaşları, Amerika’da, 
2003-2012 arasındaki 10 yıllık süreçte, ŞPP’lerin, 
bükülebilir protezlere oranının, on iki katına çık-
tığını bildirmiştir. 
 Şişirilemeyen penil protezler, semirijid çubuk 
veya bükülebilir protezler olarak adlandırılabilir. 
Genellikle, silikon veya poliüretan bir kılı� a birlik-
te, bir çift spiral tel çekirdekten oluşurlar ancak, 
tel yerine, merkezi bir yayla birarada tutulabilen, 
eklemli polietilen eklemli segmentleri (toplar ve 

Fotoğraf 2. AMS SpectraTM Fotoğraf 3. Coloplast GenesisTM
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AMS 700TM CX ve AMS 700TM. Fark, silindir diazy-
nındadır fakat, tümü, anevrizmal dilatasyonu azal-
tan perilen ile kaplıdır. CXR’in daha dar bir tabanı 
vardır ve CX’e göre daha kısa parçalara sahiptir ve 
her ikisi de içte elastik silikon, orta tabakada sen-
tetik dokuma likra ve dış tabakada silikon olmak 
üzere üç tabakalı bir dizayna sahiptir. İç tabaka, 
rijiditeyi sağlamak üzere sıvıyla dolar, orta taba-
ka, silindirlerin kontrollü genişlemesine izin verir 
ve dış tabaka protez etrafında kapsül oluşmasını 
sağlar. CX ve CXR’de orta tabaka, uzunlamasına 
değil ama enine genişlemeye olanak sağlayacak 
şekilde, tek yönlü dokunmuştur. AMS 700TM CX, 
tüm hasta gruplarında tatminkâr sonuçlar sağlasa 
da, CXR, daha dar silindirlerinden dolayı, korpus 
kavernozumun ancak 10 mm’ye kadar dilatasyo-
nu yapılabilen, korpus kavernozumunda ciddi 
skarı olan hastalar (ör, daha önce enfekte olan bir 
protezin çıkarılmasından sonra reimplant, yaygın 
Peyronie hastalığı, priapizm sonrası) için daha uy-
gundur. AMS 700TM LGX’in dakron-likra yapıdaki 
orta tabakası, hastanın anatomisine bağlı olarak, 
silindirlerin hem enine hem de boyuna %20’ye 
kadar genişlemesine olanak sağlayan iki yönlü bir 
dokumaya sahiptir. Öteyandan, LGX modeli, bu 
protezle sağlanandan daha fazla sertliğe ihtiyaç 
duyulduğu için, Peyronie hastalığı bulunan has-
talar için uygun değildir. AMS 700TM penil protez 
serileri başka dizayn iyileştirmelerini içerir ve bazı 
modeller şu özelliklere sahip olabilir: implant işle-
mini kolaylaştırmak için önceden bağlanmış silin-
dir ve pompalar; dayanıklılığı artırmak için Con-
cealTM düşük profilli perilen rezervuar kaplaması; 
hastalar için en uygun boyutu sağlayan 0.5 ile 7.5 

 ŞPP’ler normal ereksiyonu uyarmak üzere ge-
liştirilmiştir ve yakın zamandaki çoğu tartışmalar, 
araştırmalar ve üretim geliştirmeleri bu tip protez-
ler üzerinde yoğunlaşmıştır. Skrotuma yerleştiri-
len bir pompaya bağlanan, korpus kavernozuma 
yerleştirilen bir çift silindirden oluşurlar. Pompa 
birkaç kez sıkılıp serbest bırakıldığında, fizyolojik 
ereksiyon sırasında korpus kavernozumda kan 
göllenmesini taklit eden şekilde, silindirler steril 
salin ile dolarlar. Mevcut iki tip şişirilebilir cihaz 
vardır: iki parçalı ve üç parçalı protezler; arala-
rındaki fark, � ask durumda salin solüsyonunun 
depolandığı kompartmandır. İki parçalı cihazlar, 
her bir silindirin sonunda veya pompaya eklenen 
küçük bir rezervuara sahipken, üç parçalı protez-
lerin “üçüncü” elemanı, genellikle retrovezikal 
veya peritoneal boşluğa yerleştirilen pompaya 
bağlanan daha büyük rezervuarlarıdır. Bu neden-
le, bunlarla elde edilen rijidite ve genişlik, � ask ve 
erekte durumlarda penisin görüntüsündeki fark 
gibi daha iyidir. Amerika Birleşik Devletleri’nde iki 
ŞPP üreticisi vardır: Coloplast (Minneapolis, MN) 
ve American Medical Systems (AMS) (Minneton-
ka, MN). AMS AmbicorTM, bir çift silindir ve silikon 
elastomerlerden oluşan bir pompadan oluşan, 
iki parçalı, önceden doldurulmuş ve bağlanmış 
bir ŞPP’dir. Silindirler ve pompa, üretim aşaması 
sırasında önceden bağlanmıştır ve sistem steril 
salinle doldurulmuştur. Birkaç sıkmadan sonra, 
pompa, her bir silindirin sonunda yerleşen küçük 
rezervuarlardan silindir gövdelerine solüsyonun 
transferini sağlayarak ereksiyonu sağlar.
 AMS tarafından üretilen üç parçalı ŞPP olan 
AMS 700TM serisinin üç tipi vardır: AMS 700TM LGX, 

Fotoğraf 4. AMS 700 InhibiZoneTM
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silindirler, dar tabanlı bir şekildedir. 2014’ün ilk 
çeyreğinde, Coloplast, cihazın kolay sönmesine 
izin veren ve kendinden şişmeyi önleyen Lock-
OutTM valfe sahip, One-Touch ReleaseTM pompanın 
daha küçük bir versiyonu olan TouchTM’u üretti. 
Ayrıca, Colplast’ın cihazları AMS’ninkilerden, penil 
protez enfeksiyonlarını azaltmak için kullanılan 
yöntem bakımından farklıdır. Antibiyotik karışı-
mının yerine, Coloplast protezleri, artmış lubri-
kasyonuyla in vitro bakteriyel adheransı azalttığı 
gösterilen yoğun bir hidrofilik kaplamaya sahiptir. 
Hidrofilik kılıf ayrıca, antibiyotikleri doymuş so-
lüsyondan emerek, çevre dokulara infeksiyonu 
azaltmak için 24-72 saatin üzerinde uygulayabilir. 
İmplant cihazlarını kaplamak için seçilen antibi-
yotikler merkezlere göre değişiklik gösterebilir, 
bazıları, gentamisin ve basitrasin, bazıları da gen-
tamisin ve rifampisin kombinasyonunu önerir.

Hasta ve İmplant Seçimi

Penil protezlerin cerrahi implantasyonunun, diğer 
tedavi yöntemlerinin başarısız olduğu durumlar-
da, diğer tedavilerin önerildiği ve hasta tarafından 
rededildiği veya diğer tedaviler için kontrendikas-
yonların olduğu durumlarda ED için bir üçüncü ba-
samak tedavi olduğu üzerinde bir fikirbirliği vardır. 
Bu tedaviler, PDE5i’leri ile oral tedavi, vakum erek-
siyon cihazları, şok dalga tedavisi, intrakavernöz 

cm arasında değişen 0.5 cm’lik Snap-FitTM arka tip 
genişleticiler; kolay şişirmeyi sağlayan tek doku-
nuşlu MS (bir kere sıkmalık) pompa ve kendinden 
şişmeyi engelleyen kilit valfi. Bu protez sınıfı ayrı-
ca çok önemli bir özelliğe sahiptir: bir antibiyotik 
tedavisi olan InhibiZoneTM (fotoğraf 4).
 Bunlar, piyasadaki antibiyotik kaplı tek 
ŞPP’lerdir. Bu cihazların yüzeyi, özellikle Stafiloko-
kus epidermidis ve Stafilokokus aureus olmak üze-
re, cerrahi sonrası bakteriyel çoğalmayı önlemek 
için, protezin dokuya bitişik kısmında uygun doz-
larda rifampisin ve minosiklin içerirler. Her iki ilaç 
da yüksek oranda dokulara nüfuz eder ve rifampi-
sin ve minosiklin düzeyi, sırasıyla 1 ve 7 gün sonra 
azalır.
 Coloplast tarafından üretilen üç parçalı ŞPP, 
TitanTM olarak adlandırılır ve iki versiyonu vardır: Ti-
tanTM OTR-One-Touch-Release (fotoğraf 5) ve Touch.
 Yukarıda bahsedilen AMS 700TM ile benzer 
dizayna sahiptirler fakat bazı farklılıklar vardır. İlk 
olarak, Coloplast implantlar, silikonla kıyaslan-
dığında, daha fazla aşınma direncine ve gerilim 
gücüne sahip Bio� exTM adında inert bir aroma-
tik poliüretan polimerden yapılmışlardır. Titan’ın 
rezervuarı, önceki versiyona göre yerleştirilmesi 
daha kolay olan bir yonca yaprağı konfigürasyo-
nuna sahiptir. Giriş borusu, yerleştirilmeyi daha 
kolay hale getirecek şekilde silindirden sıfır dere-
ceyle çıkar ve pompaya önceden bağlanmış olan 

Fotoğraf 5. Coloplast Titan OT
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Protez cerrahisi, cihaz yüzeyinde bakteriyel ekim 
ve sonunda çıkartılmasına neden olabilecek sis-
temik, kutanöz veya idrar yolu enfeksiyonu (İYE) 
varlığında yapılmamalıdır. Tüm hastalarda bir id-
rar kültürü yapılmalı ve İYE, genital bölgede lez-
yonlar ve diğer lokal veya sistemik enfeksiyonlar 
saptanan hastalarda, cerrahi, bu patolojiler tedavi 
edilene kadar ertelenmelidir. İstenmeyen olayları 
(ör, İYE, üriner retansiyon, kateter yerleştirmede 
zorluk) önlemek için alt üriner sistemi değerlen-
dirmek ve transüretral mesane boynu insizyonu 
ve post-radikal prostatektomi hastalarında artifi-
siyel üriner sfinkter yerleştirilmesi gibi öncesinde 
gerekebilecek girişimleri tespit etmek, önemlidir. 
Diyabetes mellitus, yalnızca tedavisinde penil 
implant gereken ciddi ED’ye neden olan bir risk 
faktörü değil, aynı zamanda enfeksiyon gelişimi 
için de bir risk faktörüdür. Geçmiş çalışmalarda 
diyabetin, yüksek hemoglobinA1c ve açlık kan 
şekerinin veya insülin bağımlılığının penil implant 
enfeksiyonu için risk faktörü olduğu ve bu riski 
azaltmak için kontrollerinin zorunlu olduğu öne 
sürülmüş olsa da, literatürde bu kontrollerin kalıcı 
bir fayda sağladığı da gösterilememiştir.
 Son olarak, penil protez için uygun bir hasta 
seçtikten sonra, cerrahi implantasyondan önceki 
son adım hasta için en uygun cihazın hangisi ol-
duğuna karar vermektir. Bu, genellikle klinisyen 
ve hastanın birlikte verdiği bir karardır ve genel-
likle üroloğun cerrahi tecrübesi, hastanın vücut 
yapısı, ek hastalıkları (ör, Peyronie hastalığı, spi-
nal kord hasarı), hastanın el becerisi ve toplam 
mâliyete bağlıdır. Çoğu endüstrileşmiş ülkede, 
mâliyet kısıtlayıcı bir faktör değilse (ör, geri öde-
me), üç parçalı ŞPPler “altın standart” olarak kabul 
edilmektedir, Birleşik Devletler’de tüm implant-
ların %70’ini oluşturmaktadır, geriye kalan %20, 
iki parçalı (AmbicorTM) ve %10’u semirijid çubuk-
lardır. Bunun nedeni, implantasyonları daha zor 
olmasına ve iki silindir, rezervuar ve pompanın 
abdominal boşluğa yerleştirilmesi gerekmesine 
rağmen, üç parçalı implantlar korporal cisimlerin 
her boşluğunu doldurdukları için en iyi rijidite 
ve gevşemeyi sağlar, yüksek kapasiteli rezervuarı 
erektil doku bozulmasına engel olan silindirlerin 
daha iyi boşalmasına olanak tanır. 

enjeksiyonlar (alprostadil, papaverin, fentolamin 
ve kombinasyonları) ve intraüretral alprostadildir. 
 Penil implant için uygun olan hastalar, tam bir 
sistemik medikal, psikolojik ve seksüel anamnez-
le değerlendirilmelidir ve kendisi ve mümkünse 
partneri, mevcut protez tipleri, yönetimleri ve ma-
liyetleri; enfeksiyon ve erozyon ihtimali ve sonuç-
ları, mekanik arıza ve gerekebilecek reoperasyon-
lar; penil kısalmaya da neden olabilecek normal, 
�ask ve erekte penisteki değişiklikler ve silindirle-
rin olduğu yerde artan skar dokusuna bağlı ciha-
zın çıkarılması durumunda uygulanabilecek diğer 
tedavi yöntemleri konusunda bilgilendirilmelidir. 
Hastanın, penil proteziyle ilgili gerçekçi beklen-
tiler içinde olması çok önemlidir, penis duyumu, 
cinsel istek ve ejakulatuar fonksiyonlar, prosedür 
sonrası en az değişen unsurlar olmakla birlikte, 
tam potent olduğu zaman post-implant penis 
boyu, doğal ereksiyon durumuna göre biraz daha 
kısa olabilir. Ayrıca, fizyolojik ereksiyonun aksine, 
prostetik ereksiyon, glansın boyutunda artışa ne-
den olmayacaktır. Özellikle üç parçalı protezlerle 
penis çapı, doğal ereksiyona göre daha fazla ola-
bilir ve hastaya, kadında maksimum cinsel tatmin-
den sorumlu olan penil rijiditenin uzunluktan çok 
çapla ilişkili olduğu anlatılmalıdır. Postoperatif 
dönemde hastalar penis uzunluğundan yakınır-
sa, protezin günlük şişirilmesinin korporal dila-
tasyon sağlayabileceği ve sonrasında daha uzun 
silindirlerle cerrahi olarak değişim yapılabileceği 
söylenebilir. Penil protez implantasyonu için aday 
olan birisinin, genel sağlık durumunun iyi olması, 
psikolojik açıdan stabil ve ayrıntılı bilgilendirilmiş 
(mümkünse cerrahi için bir onam formu ile) ol-
ması gereklidir. Hastaların durumlarını tıbben iyi 
değerlendirmek için, intrakorporal farmakolojik 
ajan enjeksiyonuyla birlikte penil renkli doppler 
sonografi, özellikle hastanın ED’sinin başlıca psi-
kojenik olduğu düşünüldüğünde kullanılan nok-
türnal penil tümesans testi, ED şiddetini objektif 
olarak ölçmek için uyarlanmış sorgulama formları 
ve postoperatif sonucu değerlendirmek için IIEF 
ve EDITS gibi formlar gibi birçok araç mevcut-
tur. Son olarak, penil implant için uygun hasta 
seçiminde önemli bir husus, en azından geçici 
kontrendikasyonların, erken tespit edilmesidir. 
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karşılaşma risklerini minimalize etmek için ope-
rasyondan önceki akşam veya operasyon sabahı 
hastaneye yatırılmalıdır. Cerrahi sırasında idrar 
kültürü negatif olmalıdır ancak, Kuzey Amerika 
Seksüel Tıp Derneği üyelerinin %40’ının ve Ulus-
lararası Seksüel Tıp Derneği üyelerinin %50’sinin 
rutin idrar kültürü yapmadığı bildirilmiştir. Ope-
rasyon sahasının cerrahiden hemen önce traş 
edilmesi önerilir, erken yapılırsa ciltteki küçük ke-
siler enfekte olabilir. Ardından, cilt, iyodopovidon 
veya klorheksidin preperatlarıyla ovalanmalıdır. 
Gram-pozitif ve negatif bakterilerin her ikisine de 
etkili geniş etkili antibiyotik profilaksisi, protez 
cerrahları tarafından iyi yerleşmiş bir uygulamadır. 
Cerrahi sırasında yeterli serum konsantrasyonunu 
sağlamak için ilk antibiyotik dozu cilt insizyonun-
dan en az 1 saat önce verilmelidir fakat, oral ajan-
lar da kullanılabilir. Öteyandan, hangi antibiyotik 
rejiminin kullanılacağı konusunda bir uzlaşı yok-
tur. En sık izole edilen suşlar, Stafilokok grubu ve 
enterik bakterilerdir, sıklıkla kullanılan antibiyotik 
rejimleri, işlemden bir gün önce, oral �orokinolon-
la birlikte veya yalnız uygulanan, intravenöz van-
komisin ve gentamisin, vankomisin ve rifampisin 
ve sefalosporin ve gentamisindir. Tanımlanan bir 
“dokunmadan” tekniğiyle, ŞPP enfeksiyonlarının 
%0.46’ya kadar gerilediği gösterilmiştir.

Penil İmplant Teknikleri 

Penil protez implantasyonu sıklıkla genel, spinal 
veya epidural anesteziyle gerçekleştirilir fakat, 
abdominal bir manüpilasyon (ör, rezervuar için) 
gerektirmeyen bükülebilir cihazlar için pudental 
blokla veya bloksuz, penil blok kullanılarak yapı-
lan lokal anestezi de uygundur. Penil blok, penis 
köküne yerleştirilen bir turnikeden sonra (1 dk 
sonra korporanın proksimal kısmına nüfuz etmesi 
için gevşetilir), korpus kavernozumlara yapılan 25 
cc %1’lik lidokainle uygulanır. Daha önce bahse-
dildiği gibi, şişirilmeyen protezler, subkoronal, inf-
rapubik veya skrotal bir insizyonla yerleştirilebilir. 
Bazıları, insizyonu daha iyi iyileştiği, komplet dila-
tasyona izin verdiği ve çubuk yerleştirilmesini ko-
laylaştırdığı için, semirijid protezler için distal pe-
nil yaklaşımı önermektedir. ŞPP’ler için başlıca iki 

 Sistektomi sonrası neobladder veya böbrek 
nakli olan kompleks anatomik durumu olan has-
talarda, cerrah, iki parçalı protez gibi üç parçalı 
proteze göre daha basit bir cihaz yerleştirmeyi 
tercih edebilir veya rezervuarı, Retzius boşluğun-
da pelvik kemik arkası yerine alternatif bir yere 
yerleştirebilir (ör, intra-abdominal). Günümüz-
de, prostat kanseri tedavisinde laparoskopik ve 
robot-yardımlı radikal prostatektomi (RYRP) uygu-
lamalarının sıklığı artmaktadır. Özellikle RYRP son-
rasında meydana gelen anatomik değişiklikler, 
rezervuar yerleştirilmesini etkileyebilir ve rezer-
vuar kaynaklı komplikasyonların artmasına neden 
olabilir. Retzius boşluğunun anatamosinideki de-
ğişiklik nedeniyle, daha fazla hastada rezervuarı 
intraperitoneal boşluğa yerleştirmek gerekebilir. 
Bazı cerrahlar bu hastalarda rezervuardan kaçın-
mak için, bükülebilir veya iki parçalı protezleri ter-
cih eder ancak, birçok hasta kozmetik avantajları 
nedeniyle üç parçalı şişirilebilir protezleri tercih 
etmektedir. Bu amaçla Coloplast üreticileri, farklı 
lokalizasyonlarda (ör, tranvers fasya önüne ve ab-
dominal kasların arkasına) kendinden şişmeye ne-
den olan sıvının silindirlere transferini engelleyen 
kilit val�i bir protez üretmiştir. 
 Hastanın, şişirilebilir cihazları kullanmaya en-
gel bir mental durumu veya elini kullanmayla ilgili 
problemi varsa veya hastanın partneri, pompayı 
manüpile edemeyecekse, bükülebilir penil pro-
tez, uygun bir seçenek olabilir. Spinal kord hasarı 
olan hastaların, kutanöz hissiyatları olmadığı için 
semirijid çubuk protezlerin erozyonuna daha du-
yarlı olması nedeniyle, bazı ürologlar, idrar drenajı 
için yalnızca kondom kateter kullandıkları durum-
larda dahi, şişirilebilir implantları önermektedir. 
Ciddi skarlı korporası olan hastalarda, üç parçalı 
protez seçilecekse, AMS 700TM CXR veya dar ta-
banlı Titan OTRTM cihazları kullanılmalıdır. Buna 
karşın, Peyronie hastalığı olanlarda, AMS 700TM 
LGX’den kaçınılmalıdır.

Preoperatif Önemli Noktalar

Hastalara, cerrahiden birkaç gün öncesinden anti-
bakteriyel sabunlarla duş almaları önerilir ve has-
talar, hastane kontaminasyonundan bakterilerle 
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den yakınan hastalara, oral sildenafil veya intraü-
retral alprostadil, yardımcı tedaviler olarak öneri-
lebilir. 

Komplikasyonlar

Penil protez implantasyonunun birçok kompli-
kasyonu mevcuttur; işlem sırasında (intraoperatif 
komplikasyonlar) veya işlemden sonra (posto-
peratif komplikasyonlar) olabilir. İntraoperatif 
komplikasyonlar, primer bir yaklaşımla veya pro-
tez enfeksiyonunu önlemek için işlemin sonlan-
dırılmasıyla yönetilebilen korpus kavernozumun 
dilatasyonu sırasında tunika albugineanın proksi-
mal ve distal perforasyonu; primer üretral onarım 
ve suprapubik sistostomi ile yönetilebilen üretra 
hasarı ve mesane hasarıdır. Postoperatif komp-
likasyonlar, silindir boylarının yanlış ölçümüne, 
protez parçalarının implantasyonu sırasında çevre 
dokulara farkedilmeyen hasarlar veya parçalardan 
birisinin erozyonuna neden olan kapsüler kont-
raksiyon (ör, distal silinder erozyonu veya ekstrüs-
yonu), “S-şekilli” penis deformitesi ve süpersonik 
uçak (concord) deformitesine bağlı olabilir. Ancak 
en fazla tekrar operasyon gerektiren komplikas-
yonlar, enfeksiyon ve mekanik disfonksiyondur. 
 Bükülebilir penil protezler neredeyse hiç me-
kanik arızaya neden olmazken, ürologlar, üreti-
ciler, hastalar ve partnerleri arasında, şişirilebilir 
implantlarla ilgili bu komplikasyona dair ciddi 
endişe vardır. Geçmişte ŞPP’ler için yüksek oranda 
mekanik disfonksiyon oranları olsa da, çoğunluğu 
üç parçalı protezler için yapılan teknik modifikas-
yonlar sonrasında mekanik arıza oranları 5 yılda 
%5’in altına inmiştir. Bazı çalışmalarda, üç parça-
lı protezler için 5,10 ve 15 yılda genel mekanik 
sağkalım, sırasıyla %81-94, 68-89 ve 57-76 oran-
larındadır. Örneğin, Coloplast tarafından üretilen 
bir rezervuar kilit valf sistemi, geçmişte %11 olan 
parsiyel spontan in�asyon (oto-in�asyon) oranını, 
%1.3’e geriletmiştir. Cerrahiden sonra şişirilebi-
lir bir protezde mekanik arıza meydana gelirse, 
tüm cihazı değiştirmek gibi bir eğilim mevcuttur. 
Diğer sık mekanik arızalar, tüp fraktürü, silindir 
veya rezervuar kaçağı, silindir anevrizması veya 
konnektör bozulmasıdır. Çoğu ürolog, tüm cihazı 

yaklaşım vardır-penoskrotal ve infrapubik-birinin 
diğerine üstün olduğu konusunda kanıt yoktur, 
bu nedenle seçim, hastanın anatomisi, cerrahi 
öykü ve cerrahın tecrübesine göre yapılır. Trost 
ve ark, 256 ŞPP uygulanan hastanın intraopera-
tif verilerini analiz etmişler ve en sık transskrotal 
yaklaşımın gerçekleştirildiğini (vakaların %80’i) 
saptamışlardır. Bu çalışmada, transskrotal yakla-
şımın, infrapubik yaklaşıma göre, daha uzun total 
protez boyu (22.3 cm vs. 20.6 cm, p<0.0001), daha 
fazla proksimal dilatasyon (10.1 cm vs. 8.6 cm, 
p<0.0001), daha uzun eklentiler (1.9 cm vs. 1.2 cm, 
p<0.0001) ve daha fazla rezervuar hacmine (79 cc 
vs. 71 cc, p=0.0003) neden olduğu ancak, Retzius 
boşluğuna rezervuarı yerleştirmede fark olmadığı 
gösterilmiştir. Transvers penoskrotal yaklaşımda, 
mesaneyi boşaltmak ve üretrayı ortaya koymak 
için üretral kateterizasyon uygulanmalıdır. Mü-
kemmel bir eksposür sağlar, dorsal sinir hasarını 
önler, pompayı direkt görüş altında yerleştirmeye 
olanak tanır ve proksimal dilatasyonun daha fazla 
olmasını sağlayabilir. Öteyandan, bu yaklaşımda, 
rezervuar, retropubik boşluğa körlemesine yer-
leştirilir ve bu durum, majör pelvik cerrahi öyküsü 
(ör, radikal sistektomi) olan hastalarda problem 
yaratabilir. Ayrıca, infrapubik yaklaşım, rezervuarı 
direkt görüş altında yerleştirme avantajına sahip-
tir fakat, pompanın yerleştirilmesi daha zor olabi-
lir ve dorsal sinir hasarı riski biraz daha yüksektir.

Postoperatif Yönetim

Hastaların çoğu, işlemden bir gün sonra taburcu 
edilir ve bir miktar skrotal ekimoz ve şişme olabi-
leceği ve skrotal hematom olursa, operasyon ge-
rekmeden genellikle kendiliğinden gerileyeceği 
konusunda bilgilendirilmelidir. Ağrı, genellikle 
prostetik komponenti olmayan diğer genital iş-
lemlerden daha fazladır. Şişirilebilir cihazı olan 
hastalara, lokal ağrıları izin verir vermez, implantı 
aktive ve deaktive etmeleri önerilmelidir. İlk kont-
rol 7-10 gün sonra, ikinci kontrol ise, cinsel aktivi-
teye izin verilen süre olan 6 hafta sonra olmalıdır. 
IIEF ve EDITS gibi valide enstrümanlar, sonuçları 
objektif olarak değerlendirmek için kullanılabilir. 
Cinsel aktivite sırasında glansın genişlememesin-
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rıyla revize edilmektedir ve penil protez fonksiyo-
nu yeniden kazanılmaktadır.

Penil Protez Cerrahisi Sonuçları

Uyarlanmış IIEF, EDITS ve diğer yaşam kalitesi sor-
gu formlarının sonuçlarına göre (ör, Penil Protezle 
Yaşam Kalitesi ve Cinsellik) ED için tedavi opsiyon-
ları arasında, protez implantasyonları, en yüksek 
tatmin oranlarından birisine sahiptir. Hızlı erek-
siyon gerçekleştirme kabiliyeti ve süreğen mü-
kemmel rijidite, bu yüksek tatmin oranına katkı 
sağlayan iki ana faktördür. Mulhall ve arkadaşları, 
ŞPP implantasyonu sonrasında 3 aylık aralıklarla 
IIEF ve EDITS’i kullanmıştır. IIEF ve EDITS skorların-
da cerrahi sonrasında devamlı bir artış ve 9-12 ay 
sonrasında stabilizasyon mevcuttur. Cerrahiden 1 
ay sonra, ereksiyon, ejakülasyon, orgazm ve genel 
cinsel tatmini de içeren tüm değişkenler, bazal de-
ğerlere göre iyileşmiştir. Öteyandan, cerrahiden 3 
ay sonra, sonuçlar, 9-12 ayda en üst düzey sonuç-
lar ve memnuniyete ulaşmak için, hastaları pos-
toperatif dönemde bilgilendirmenin ve cesaret-
lendirmenin önemli olduğunu destekler şekilde, 
daha düşüktür. Trost ve arkadaşları, hasta mem-
nuniyeti ile ilişkili faktörleri tanımlamak için üro-
lojik ve non-ürolojik kozmetik cerrahiyi gözden 
geçirmiştir. Memnuniyetle ilişkili faktörler, düşük 
preoperatif beklentilerin olması, kadın partnerin 
cinsel fonksiyonun iyi olması, vücut kitle indek-
sinin 30’dan az olması, Peyronie hastalığı veya 
geçirilmiş prostatektomi olmamasıydı. Memnu-
niyetsizliğin belirleyicileri ise, penis uzunluğunda 
azalma (gerçekten kısalma veya öyle algılanması), 
glanüler genişlemenin azalması, erektil ve ejakü-
latuar hissiyatın bozulması, ağrı, kötü kozmetik 
sonuç, cihaz fonksiyonunun azalması, partner 
memnuniyetsizliği ve doğal olmayan ereksiyon 
hissi, komplikasyonlar ve önerilen alternatif teda-
vilerin yaygınlığıydı. Ayrıca, psikolojik açıdan ŞPP 
hastalarını zorlayacak karakter özellikleri, obsesif-
kompülsif eğilimler, gerçek dışı beklentiler, reviz-
yon cerrahisi geçiren hastalar, önceki cinsel fonk-
siyonlarını ve medikal durumlarını görmezden 
gelen hastalar ve başka psikiyatrik hastalıkları 
olan hastalardı.

değiştirmenin, hastaya, tüm aksamlarla ilgili uzun 
dayanıklılık sağlayacağını düşünmektedir. Bunun-
la birlikte, ŞPP’lerin psödo-disfonksiyonu da belir-
tilmiştir ve reoperasyonları önlemek için mutlaka 
ayırt edilmelidir.
 Son olarak, implant cerrahisiyle ilgili en 
önemli postoperatif komplikasyon, periprostetik 
enfeksiyondur. Penil protez etrafındaki boşluk-
taki enfeksiyon, nadiren hastaların durumunun 
kötüleşmesine neden olur fakat enfeksiyonun yok 
edilmesi genellikle cihazın tamamen çıkarılmasını 
gerektirir, aynı seansta penil protez yerleştirilmesi 
zordur, çünkü, korporal düz kasların skarlaşması-
na bağlı olarak penis uzunluğunun ve eninin azal-
masına bağlı olarak silindir implantasyonu güçtür. 
Düşük riskli hastalarda, dikkatli cerrahi teknikle 
birlikte Gram-pozitif ve Gram-negatif bakterilere 
karşı uygun antibiyotik profilaksisi, primer imp-
lantasyonda enfeksiyon riskini %2-3’e düşürür. 
Enfeksiyon oranı, antibiyotik kaplı bir protez (AMS 
InhibiZoneTM) veya hidrofilik kaplı protez (Colop-
last TitanTM) yerleştirilmesiyle daha da azaltılabilir 
ve %0.46 gibi düşük oranlar da bildirilmiştir. Pro-
tez enfeksiyonu için risk faktörleri, revizyon cer-
rahisi, konak savunmasında bozulma (spinal kord 
hasarı, diyebetes mellitus, immünsupresyon) ve 
penil korporal fibrozisdir. Enfeksiyon durumunda, 
protezin tamamen çıkartılması yerine bir kurtar-
ma protokolü denenebilinir. Brant ve Mulcahy 
tarafından 1996’da tarif edilen teknikte enfekte 
implant çıkartılır, implant boşlukları antiseptik 
solüsyonuyla bolca yıkanır ve yeni bir protez yer-
leştirilir. Bu prosedürle yapılan güncel serilerde 
%84’e varan başarı oranı bildirilmiştir. Yakın za-
manda, enfekte alana lokal antibiyotik salınımı ya-
pan, enfekte protez alındığı sırada bir “ara parça” 
gibi davranan, yeni bir sentetik pür kalsiyum sül-
fat bileşeni (SHPCaSO4) protokolü tanımlanmıştır. 
 Reoperasyonların çoğu, mekanik arıza ve 
erozyon veya enfeksiyon kombinasyonuna bağlı-
dır. Semirijid ve şişirilebilir penil protezlerin enfek-
tif ve nonenfektif reoperasyon oranları benzerdir. 
Enfeksiyon sonrasında protezin çıkartılmasından 
sonra, ciddi korporal fibrozis, dilatasyonu oldukça 
zorlaştırabilir ve özel teknik ve aletler kullanmayı 
gerektirebilir. Genel olarak vakaların %93’ü başa-
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 Sonuç olarak, penil venöz cerrahi önerilme-
melidir. Çok iyi seçilmiş hastalarda ve tecrübeli 
merkezlerde bile uygulanan penil revaskülarizas-
yon prosedürlerinin sonuçları değişkendir ve ön-
görülebilir özellikte değildir. Erkek ED tedavisinde 
penil protez cerrahisi güvenli ve kalıcı bir tedavi 
yöntemidir. Düşük komplikasyon oranları ve yük-
sek hasta memnuniyeti sağlamak için, uygun 
hasta seçimi ve bilgilendirme, antimikrobiyal pro-
filaksiye sıkı uyum ve cerrahi tecrübe, çok önemli-
dir.
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Giriş:

Erektil Disfonksiyon (ED); National Institutes 
of Health (NIH) tarafından tatmin edici seksüel 
performans için yeterli ereksiyonun elde edile-
memesi ya da sürdürülememesi olarak tanım-
lanmıştır (1). Genellikle, penil dolaşımı etkileyen 
fonksiyonel ve/veya yapısal anormallikler ED ile 
sonuçlanmaktadır (2). Bunun dışında psikolojik, 
nörolojik, hormonal nedenler de ED etiyolojisin-
de yer almaktadır (3). ED özellikle 40 yaş üzerini 
etkilemekte ve 40-70 yaş arasındaki erkeklerde 
%50 oranında görülmektedir (4). Amerika Birleşik 
Devletleri’nde bu yaş grubunda 12 milyon ED’li 
erkek olduğu raporlanmıştır (5). ED için bazı belir-
gin risk faktörleri mevcuttur; hipertansiyon (HT), 
koroner arter hastalıkları (KAH), Diabetes Mellitus 
(DM), hiperlipidemi, sigara kullanımı, kısıtlı fiziksel 
egzersiz, depresyon ve obezite bu risk faktörleri-
nin en önemlileridir (6-8). Ayrıca prostat kanseri 
için cerrahi öyküsü veya radyoterapi öyküsü de di-
ğer önemli risk faktörlerindendir (9). Performans 
anksiyetesi de geçici bir ED nedeni olarak karşı-

mıza çıkmaktadır (10). Özellikle Selektif Serotonin 
Reuptake İnhibitörleri gibi (� uoksetin, paroksetin, 
sertraline, citalopram) antidepresanlar da ED eti-
yolojisinde önemli yer tutmaktadırlar (11). 
 ED tanısı için 5 soruluk International Index of 
Erectile Function (IIEF-5) skoru hızlı bir klinik yak-
laşım sağlar ve ED tedavisinin etkinliğini değer-
lendirmek için bize yol gösterir. Diğer sorgulama 
skorları ise; Single Question Self-Assesment ve 
Brief Male Sexual Function Inventory skorudur 
(12, 13). Fakat en yaygın kullanılanı IIEF-5 skoru-
dur. 

 EREKTİL DİSFONKSİYON TEDAVİSİ:

ED tedavisinde yaşam şeklindeki değişiklikler kat-
kıda bulunsa da, çoğu olguda medikal tedaviye 
gereksinim duyulmaktadır. (2). Fosfodiesteraz Tip 
5 İnhibitörleri (PDE5İ) medikal tedavide başı çek-
mekte ve etkinlikleri olduğu gibi kısıtlı oldukları 
yanları da bulunmaktadır. Örneğin, DM hastala-
rında PDE5İ’lere yanıt düşüktür veya bu hastalar 
sonradan tedaviye dirençli hale gelebilmektedir-
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ereksiyon cihazları (VEK) ve düşük enerjili ekstra 
korporal şok dalga tedavisi (Lİ-ESWT) yer almakta-
dır (15, 18). 

Testosteron Replasman Tedavisi 
(TRT):

Genç ve testosteron (T) düşüklüğü olan hasta-
larda (<300 ng/dL, <10. 4 nmol/L) TRT birinci 
basamak tedavidir. Fakat genç hastanın eğer fer-
tilite isteği varsa TRT kontrendikedir ve östrojen 
reseptör modülatörleri (T/E>10) veya aromataz 
enzim inhibitörleri (T/E<10) kullanılmalıdır. Kli-
nik gereklilik halinde PDE5İ’ler ile kombine ola-
rak kullanılabilir (19). Özellikle T düzeyi <300 ng/
dL olan hastalarda TRT/PDE5İ kombinasyonu tek 
başına PDE5İ’ye göre daha etkindir ve PDE5İ ba-
şarısızlık oranını azaltmaktadır (20). TRT sonrası 

ler (14). Avrupa Üroloji Birliğinin (EAU) yayınladığı 
kılavuza göre psikoseksüel danışmanlık, yaşam 
stili değişikliği, PDE5İ’leri, vakum ereksiyon ci-
hazları (VED) ve düşük enerjili ekstra korporal şok 
dalga tedavisi (Lİ-ESWT) 1. Basamak tedaviyi oluş-
turmaktadırlar (15). İntrakavernozal Enjeksiyon, 
İntraüretral alprostadil ve kombinasyon tedavileri 
ikinci basamak tedavide yer almaktadırlar (15, 16). 
 ED tedavisi için algoritma Şekil-1’ de gösteril-
miştir. 
 Erektil disfonksiyon tedavisi; yaşam şekli de-
ğişikliği, farmakolojik tedavi, lokal uygulamalar 
ve cerrahi yaklaşımları içeren aşamalı bir süreçten 
oluşmaktadır (17). Erektil disfonksiyon için hor-
monal problemlerin tedavisinden sonra (testoste-
ron replasman tedavisi (TRT), hiperprolaktinemi 
tedavisi) 1. Basamak tedavide yaşam stili değişik-
liği, psikoseksüel danışmanlık, , oral PDE5İ, vakum 

 

 

ekil 1. ED tedavi algoritmas (15).  

Kaynak: Hatzimouratidis K, Giuliano F, Moncada I, Muneer A, Salonia A, Verze , et al. EAU Guidelines on Erectile Dysfunction, Premature 

Ejaculation, Penile Curvature and Priapism. MALE SEXUAL DYSFUNCTION- LIMITED UPDATE MARCH 2017, 7-24. 
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çalışmayı incelemiş (740 hasta), yaşam stili de-
ğişikliğinin ve kardiyovasküler risk faktörlerinin 
azaltılmasının ED’de PDE5İ’leri kullanmasalar bile 
önemli düzelme sağladığını raporlamışlardır (22). 
 Performans anksiyetesi, mental problemler, 
çiftlerde akrabalık ilişkisi ve stres önemli psikolo-
jik ED nedenleridir ve bu çiftlerde psikolojik da-
nışmanlık desteğinin ED ye olumlu etki gösterdiği 
klinik çalışmalarla kanıtlanmıştır (28). 

Oral PDE5İ’leri:

Çalışmalarda etkinliği araştırılmış 8 adet PDE5İ 
bulunmaktadır [sildenafil, tadalafil, vardenafil, 
avanafil, udenafil, mirodenafil, lodenafil, SLx-2101 
(KD027)]. İlk 7 tanesinin piyasa formu mevcuttur 
ve özellikle ilk 3 tanesi tüm dünyada yaygın ola-
rak kullanılmaktadır (29-32). Sonuncusunun ise 
piyasa formu henüz mevcut değildir ve araştır-
ma aşamasındadır (KD027) (33, 34). Erektil fonk-
siyonda primer nörotransmiter cinsel uyaranla 
parasempatik ve non-adrenerjik non-kolinerjik 
(NANK) sinir uçlarından salınan nitrik oksit (NO)’tir 
(3, 35). NO, endotel ve parasempatik nöronlardan 
salınır. Düz kas hücresine giren NO, soluble gua-
nilat siklazı aktive eder. cGMP düzeyi artar. İntra-
sellüler kalsiyum düzeyi düşer ve düz kas hücresi 
gevşeyerek kan kavernöz cisim içine dolarak penil 

seksüel fonksiyonlarda düzelme 4-12 haftayı bu-
labilir (21). Hastada eğer T ile birlikte gonadot-
ropinler de düşük ise bu hastalara hCG tedavisi 
planlanmalıdır. T düzeyi gri zonda olan grupta 
(300-350ng/dL) (10. 4-12 nmol/L) ise albumin ve 
seks hormon bağlayıcı globulin (SHBG) düzeyi de 
bakılarak biyoyararlı-testosteron hesaplanmalıdır. 
Eğer bu düzey 110 ng/dL ve üzeri ise TRT tedavisi-
ne gerek duyulmamaktadır. 

BİRİNCİ BASAMAK TEDAVİ:

Yaşam Stili Değişiklikleri ve 
Psikolojik Danışmanlık Desteği:

Yaşam stili değişikliğinin IIEF-5 skorunu artırdığı 
saptanmıştır (22). Düzenli egzersiz, kilo verilme-
si, DM, HT ve hiperlipideminin kontrolü, sigara-
nın, alkolün bırakılması yaşam stili değişikliğine 
örneklerdir (10). Guay ve ark. 30 paket-yıl sigara 
içen erkeklerin bile sigarayı bıraktıklarında erek-
til fonksiyonlarında anlamlı iyileşme olduğunu 
raporlamışlardır (23). Alkol kullanımı konusunda 
ise bilgiler sigara kadar net değildir. Alkol tüketi-
minin ED sıklığını artırıp artırmadığı açık değildir 
(24-26). Obez 110 erkek hasta ile yapılan bir ça-
lışmada kilo vermenin ve egzersizin ED skorlarını 
önemli oranda artırdığı saptanmıştır (27). Gupta 
ve ark. meta-analizlerinde 6 randomize kontrollü 

Şekil 2. ED, Nörotransmitterler ve erotik sitümülasyonun rolü. 
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damar duvarında bulunan PDE3 enzimine göre 
20000 kat daha spesifik olsalar da, kardiyak yan etki 
profillerinin olmasıdır (39, 40). 

SİLDENAFİL:

1998 yılında piyasaya sürülmüş ve bu yönüyle ilk 
PDE5İ olarak bilinir (41). İlişki öncesi (ort. 30dk 
önce) kullanıma uygun 25, 50 ve 100 mg formları 
mevcuttur. Sildenafilin IIEF skorlarını olumlu yön-
de düzelttiği literatürde gösterilmiştir (42). Özel-
likle hafif ED şikayetleri olan hastalarda etkinliği 
yüksektir (43). Sildenafil sadece ED yi tedavi et-
mekle kalmaz beraberinde hastanın psikososyal 
durumuna da olumlu etki gösterir (44, 45). 
 Sildenafilin riskli gruplar üzerine de etkinliği 
çok sayıda çalışma ile literatürde gösterilmiştir. 
DM, depresyon, HT, spinal kord yaralanması, mul-
tiple skleroz, kardiyo vasküler hastalık, alt üriner 
sistem semptomlu hasta, parkinson, radikal retro-
pubik prostatektomi geçirmiş hasta, pelvik trav-
ma öykülü hasta, son dönem böbrek yetmezliği 
olan hemodiyaliz hastası sildenafilin etkinliği gös-
terilmiş riskli hasta gruplarıdır (46). 

ereksiyon sağlanır. PDE5 enzimi cGMP’yi 5’AMP’ye 
dönüştürerek düz kas gevşemesini durdurur ve 
ereksiyonu engeller. PDE5İ’leri ise cGMP düzeyini 
artırarak penil ereksiyona neden olurlar. Burada 
önemli bir husus bu ilaçların etki edebilmesi için 
seksüel uyaranın mutlak gerekliliğidir (Şekil 2) (21, 
36). PDE5İ’leri kısaca, NO’nun vazodilatör etkisine 
yardımcı olarak ereksiyonu kolaylaştırırlar (10). 
 İlişki öncesi kullanım tüm PDE5İ’leri için uy-
gun iken günlük form sadece tadalafil ve udenafil 
için geçerlidir. Vardenafil de ise günlük form ve 
ilişki öncesi form kombine kullanımı hipertansif 
hastalarda başarılı bulunmuştur (37). 
 Tadalafilin yağlı yemekle etkileşimi olmaz fakat 
diğer ajanların yağlı yemek sonrası emilimleri azalır 
ve etkinlikleri düşer. PDE5İ’lerinin özellikle postural 
hipotansiyon etkisi nedeniyle alfa blokerlerle kul-
lanımı konusunda dikkatli olunmalıdır. Tamsulosin 
bu konuda güvenlidir. Doksazosin kesinlikle birlik-
te alınmamalıdır. Alfuzosin ise tadalafil ile güvenle 
kullanılabilir. Ölümcül hipotansiyona neden olan 
nitrat ile birlikte kullanım ise kesinlikle kontren-
dikedir (21, 38). PDE5İ’leri konusunda bilinmesi 
gereken diğer husus, PDE5 enzimine, myokard ve 

Şekil 3. Dünyada piyasada bulunan PDE5İ’lerinin karakteristik özellikleri.

 Sildenafil Vardenafil Tadalafil Udenafil Avanafil

Doz 25, 50, 100 
50 mg ile 
başlanır
100 mg maks.

2.5, 5, 10, 20 mg
10 mg ile başlanır
20 mg maks.

2.5, 5, 10, 20 mg
10 mg ile başlanır
20 mg maks.

100 mg
200 mg maks

50, 100, 200 mg
100 mg ile 
başlanır
200 mg maks

Etki 
Başlangıcı

30-60 dk 30 dk 45 dk 30-60 dk 15-30 dk

Etki Süresi 4-8 saat 4-8 saat 36 saate kadar 12 saat 6 saat

Etkinlik >%65 >%65 >%65 >%65 >%65

Yan Etki Başağrısı
Kızarıklık
Dispepsi

Başağrısı
Kızarıklık
Dispepsi

Kızarıklık
Sırt ağrısı
Myalji

Fasial kızarıklık
Nazal konjesyon
Oküler kızarıklık
Başağrısı

Başağrısı
Kızarıklık
Nasal konjesyon

Kontrendike 
durumlar

Nitrat, KVS 
olayı
Optik nöropati
alfa bloker

Sildenafil gibi +
Tip 1 ve 3 anti-
aritmik
Uzamış QT send.

Sildenafil gibi Sildenafil gibi Sildenafil gibi

Yemek/Alkol 
etkileşimi

Yağlı yemek + 
alkol-

Yağlı yemek+
alkol-

Yağlı yemek+
alkol-

Yağlı yemek+
alkol-

Yağlı yemek+
alkol?
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burada unutulmaması gereken hastanın yine ilişki 
öncesi ilaç alma zorunluluğudur (37). Literatürde 
vardenafilin ilişki öncesi kullanım formunun ED 
tedavisinde (IIEF) etkin olduğu bildirilmiştir (63, 
64). Vardenafil de riskli gruplarda görülen ED 
vakalarında etkindir (65). Vardenafil ayrıca önce-
sinde sildenafilden fayda görmeyen grupta da 
etkin görülmüştür (66, 67). Böbrek nakilli hastalar, 
şizofreni ve hemodiyalize giren son dönem böb-
rek yetmezlikli hastalar diğer etkinliği gösterilmiş 
riskli gruplardır (68-70). Vardenafil diğerleri gibi 
psikososyal durumu da düzeltmekte ve hastanın 
depresyona eğilimini azaltmaktadır (71, 72). 
 Vardenafil için anti-aritmik ilaçlar ile kombine 
kullanım esnasında çok dikkatli olunması gerekti-
ği literatürde bildirilmiştir (73). 
 En önemli yan etkileri diğer PDE5İ’leri gibi; baş 
ağrısı, baş dönmesi, kızarıklık, dispepsi ve nazal 
konjesyondur (62, 74, 75). 

AVANAFİL:

İkinci jenerasyon PDE5İ’lerinin en çok bilineni ve 
ilkidir (2013) (33). Piyasa formu bulunmaktadır 
fakat henüz ülkemizde mevcut değildir. Avana-
fil Avrupa’da piyasada olan tek ikinci jenerasyon 
PDE5İ’dir (Piyasa adı Spedra®) (33). Literatürde ava-
nafilin ilişki öncesi kullanım formunun (ort. 15-30 dk 
önce 50, 100 ve 200 mg) ED tedavisinde (IIEF) etkin 
olduğu bildirilmiştir (33). Önerilen doz 100 mg dır 
(39). Avanafilin günlük kullanım formu bulunma-
maktadır. En önemli avantajı 15 dk gibi kısa sürede 
etkin kan düzeyine ulaşabilmesidir (76). Avanafilin 
literatürde etkisinin gösterildiği riskli gruplar sade-
ce DM ve prostat cerrahi öyküsü olan hastalardır 
(77, 78) Avanafilin psikososyal durumu da düzelttiği 
literatürde bir çalışmada gösterilmiştir (78). Avanafi-
lin maksimum dozda birinci jenerasyonla eşit etkin-
likte fakat daha güvenli olduğunu bildiren yayınlar 
mevcuttur (33, 79, 80). En önemli yan etkileri; baş 
ağrısı, kızarıklık, nazal konjesyondur (81-83). 

UDENAFİL, MİRODENAFİL, 
LODENAFİL:

Etkinlikleri gösterilmiş diğer ikinci jenerasyon oral 
PDE5İ’leridir. Avrupada henüz piyasada bulun-

 En önemli yan etkisi başağrısı, baş dönmesi, 
kızarıklık, dispepsi ve nasal konjesyondur. (47, 48). 
Nadiren priapism bildirilmiştir (49). 

TADALAFİL:

Yaklaşık 14 yıldır tüm dünyada kullanılmaktadır. 
İlişki öncesi (ort. 120 dk önce 10 ve 20 mg) ve 
günlük (2.5 ve 5 mg) kullanıma uygundur. Özel-
likle günlük kullanım formu hem yan etki hem 
de kullanım kolaylığı açısından hasta tarafından 
daha çok kabul görmektedir. Literatürde tadalafi-
lin ilişki öncesi ve günlük kullanım şeklinde ED te-
davisinde (IIEF) etkin olduğu bildirilmiştir (50, 51). 
Sildenafilde olduğu gibi tadalafil de riskli gruplar-
da görülen ED vakalarında etkindir (52). Özellikle 
ilişki öncesi kullanımdan fayda görmeyen bazı 
olgularda günlük kullanımda fayda raporlanmıştır 
(53). Günlük kullanıma geçmeden önce haftada 
üç kez kullanımın etkinliği ve güvenliği artırdığı 
bazı çalışmalarda rapor edilmiştir (54, 55). 
 LUTS semptomlu ED hastalarında günlük ta-
dalafil kullanımının hem LUTS hem de ED üzerine 
etkili olduğu görülmüştür. Finasteride ile kombi-
ne kullanımında LUTS-ED ikilisinde iyi sonuçları 
mevcuttur (56, 57). Tadalafil psikososyal durumu-
da düzeltmekte ve hastanın depresyona eğilimini 
azaltmaktadır (sildenafil gibi) (58). 
 En önemli yan etkileri diğer PDE5İ’leri gibi; baş 
ağrısı, baş dönmesi, kızarıklık, dispepsi ve nazal 
konjesyondur (59, 60). Tadalafile özgü yan etkiler 
ise myalji ve sırt ağrısıdır (61). 

VARDENAFİL:

Yaklaşık 14 yıldır (2003) tüm dünyada kullanıl-
maktadır ve birinci jenerasyonun sonuncusudur. 
2 formu bulunmaktadır; ilişki öncesi alınan film 
kaplı tablet formu (2003) (ort. 30 dk önce 5, 10 ve 
20 mg) ve ilişki öncesi alınan ağızda eriyen tablet 
formu (orodispersible form) (2010) (2.5 ve 5 mg) 
(62). Vardenafilin günlük kullanım formu diğer 
PDE5İ’lerinde de olduğu gibi bulunmamaktadır 
(tadalafil, udenafil hariç). Fakat literatüre bakıl-
dığında hipertansif hastalar üzerinde yapılan bir 
çalışmada, ilişki öncesi 20 mg vardenafil başarısız-
lığı olan hastalarda günlük 10 mg + ilişki öncesi 
10 mg kombinasyonunun etkinliği gösterilmiştir, 
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tedavi modaliteleri ile kombine olarak uygula-
nabilir (94). Özellikle Peyroni Hastalığına yönelik 
cerrahi sonrası kısalan penislerde hem ilikşi anın-
daki penis boyunu göreceli olarak uzatmak hem 
de ereksiyona katkı sağlamak için önerilebilir (95). 
Enfeksiyon nedeniyle protezi çıkarılan vakalarda 
da VED önerilebilir (96). 
 Vakum cihazları, konstrüksiyon bandı kullanı-
mı gerektirmektedir ki böylece venöz geri dönüş 
engellenmiş olur. Konstrüksiyon bandı 30 dk dan 
fazla uygulanmamalıdır aksi halde kavernöz do-
kuda iskemik değişikliklere neden olabilir (21). 
Penisin krura kısmı yapay ereksiyona katılmadığı 
için özellikle vajinaya ilk giriş esnasında yumuşak 
ereksiyon nedeniyle zorluklar yaşanabilir bu ne-
denle ilk girişte manuel destek gerektirmektedir 
(21). Fizyolojik ereksiyonda kavernöz sinüsleri ar-
teriyel ve oksijenize kan doldururken, VED ereksi-
yonunda venöz ve de-oksijenize kan doldurur bu 
nedenle penis siyanotik ve soğuktur. Bu durum 
hem kişiyi hem de partneri rahatsız edebilir bu 
nedenle bu yöntemin devamlılığı için partnerin 
uyumlu ve anlayışlı olması gerekmektedir ve has-
taların %40-60’ı kısa sürede tedaviyi bırakmakta-
dır (21, 97). Piyasada Osbon Erec-Aid® ve Osbon 
Esteem® olmak üzere iki cihaz bulunmaktadır. 
En önemli kontrendikasyonu priapizm/uzamış 
ereksiyon öyküsü ve kanama bozukluğudur. (17). 
Cerrahi geçirmemiş penil kurvatür ve peyroni has-
taları da penil fraktür riski nedeniyle kontredikas-
yonu olan diğer gruplardır (21). 

mamaktadırlar. Udenafil, mirodenafil sadece Gü-
ney Kore’de piyasada bulunan ikinci jenerasyon 
PDE5İ’leridir, lodenafil ise diğer ikinci jenerasyon 
PDE5İ’dir ve Brezilya’da piyasada bulunduğu bi-
linmektedir (84-88). Udenafil ile ilgili günlük kul-
lanım mevcuttur fakat kronik kullanım için yeterli 
çalışma ve veri henüz bulunmamaktadır (21). 

SONUÇ:

Birinci jenerasyonun etkinlik ve güvenlikleri 
benzerdir. (15, 89). Hastalara muhakkak diğer 
PDE5İ’lerini kullanma fırsatı verilmelir (90). Doz 
titrasyonu yapılarak maksimum tolere edilebilen 
dozu kullandırmak etkinliği, güvenliği ve hasta 
memnuniyetini artırmaktadır (91). PDE5İ’leri int-
rakavernöz enjeksiyonlarla kombine edilebilir fa-
kat hem etkinliğin hem de yan etkinin artacağı bi-
linmelidir (92). Psikolojik danışmanlık ve PDE5İ’leri 
kombinasyonunun psikojenik ED olgularında et-
kinliği artırdığı saptanmıştır (28). 

Vakum Ereksiyon Cihazları (VED)
(Osbon Erec-Aid®, Osbon-Esteem®):

Tarihsel kullanımı 1874 yılına kadar uzanır (21). 
Vakum ereksiyon cihazları tüm ED vakalarında 
uygulanabilir, bu nedenle ED tedavisinde birinci 
basamakta ve ikinci basamakta yer almaktadırlar 
(93). Yöntemin dezanavantajı kullanım zorluğu-
dur. Başarılı bir tedavi için mutlaka partner uyumu 
gereklidir. Tüm birinci basamak ve ikinci basamak 
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 Li-ESWT özellikle vasküler nedenli hafif/orta/
şiddetli ED olgularında beraberinde nörolojik 
veya psikojenik orijin yoksa etkilidir (101). Litera-
türde PDE5İ cevapsız hastaların %70’inin kombine 
kullanım ile PDE5İ’lerine cevap aldığı bildirilmiştir 
(102, 103). Sadece şiddetli ED olgularında etki bil-
diren yayınlarda mevcuttur (104). Avrupada pek 
çok merkez, PDE5İ’lerine cevap alınamayan hasta-
larda İK tedavisi öncesi Li-ESWT ve PDE5İ kombi-
nasyonunu uygulamaktadır (17). 

İKİNCİ BASAMAK TEDAVİ:

İntra kavernozal enjeksiyonlar (İKE), intra üretral 
alprostadil, topikal alprostadil ve kombinasyon 
tedavileri bu basamakta yer almaktadır (15). 

İntra Kavernozal Enjeksiyonlar (İKE):

Bu formda kullanılan başlıca 3 ilaç Alprostadil, Pa-
paverin ve Fentolamindir. Diğerleri bunların kom-
binasyonunda kullanılır (Atropin, VIP. . .)
 1980’lerde henüz oral PDE5İ’leri kullanımda 
yokken İKE yöntemleri oldukça sık kullanılmak-
taydı ve birinci basamak tedaviyi oluşturmaktay-
dı. 1998 yılında sildenafilin kullanıma girmesiyle 
İKE tedavi modalitesi ikinci basamak tedavi olarak 
yerini almıştır (105, 106). 
 İntra kavernozal enjeksiyon için ilk geliştirilen 
ajanlar papaverin ve fenoksibenzamindir fakat 
sonrasında PGE1 analoğu olan Alprostadil kul-
lanıma girerek diğerlerinin yerini önemli oranda 
almıştır (107). 
 İK tedavi için en önemli adaylar birinci basa-
mak tedavi modalitelerine yetersiz yanıt alınan ya 
da PDE5İ’lerine kontrendikasyonu bulunan veya 
bunları tolere edemeyen hastalardır (46). 
 Diğer bir grup ise prostatektomi sonrası erken 
rehabilitasyon için kullanan hastalar ve tanısal 
amaçlı penil renkli doppler çekilen ve vasküler ED 
patolojisi araştırılan hasta gruplarıdır (108, 109). 
 Antikoagülan kullanan, orak hücreli anemisi 
olan ve kanama-pıhtılaşma bozukluğu olan has-
talarda İKE kullanılmamalıdır (10). 
 Yan etkilerden penil ağrı (%50) özellikle alp-
rostadil, penil fibrozis (%10) ise papaverin ile iliş-
kilidir. Uzamış ereksiyon (%5) ve priapizm (%1) 
diğer önemli yan etkilerdir. 

 En önemli yan etki; penil morarma, peteşi, 
yaygın hematom ve penil ağrıdır. Konstrüksiyon 
bandı nedeniyle ejakulasyon sorunları yaşanabilir 
(98). Kronik kullanım sonucu morarma nedeniyle 
hemosiderin birikmesi nedeniyle peniste hiper-
pigmentasyon görülebilir. Çok nadir olarak VED 
sonrası peyroni, cilt nekrozu ve üretral kanama ol-
guları bildirilmiştir (97). Kısaca, VED etkinlik olarak 
PDE5İ ve İK tedavilerle benzer olsa da (%90) hasta-
lardaki uyum problemleri nedeniyle uzun süre te-
davide pek tercih edilmezler. Özellikle önerilecek 
grup, peyroni cerrahisi nedeniyle peniste kısalma 
olan ve enfeksiyon nedeniyle penil protezi çıkarı-
lan olgulardır (99). Ayrıca nitrogliserin kullanımı 
nedeniyle PDE5İ kontrendike olan olgularda gü-
venle kullanılabilir (10). 

Low Intensity Shockwave Therapy 
(LI-ESWT):

In vitro hayvan çalışmalarında Li-ESWT ile 
anjiojenik-growth faktörlerin salınımının arttığı 
gösterilmiştir (100). Uygulamada toplam 20 daki-
kada, 120/dk hızda, 0.09 j/mm2 enerji yoğunluğu 
ile her noktaya 300 şok dalgası olacak şekilde, pe-
nise 5 ayrı noktadan uygulanır (1500 şok dalgası/
seans) (üç tanesi penis şaftına, iki tanesi bilateral 
kruslara). Haftada iki seans toplam 3 hafta uygu-
lanır sonrasında 3 hafta ara verilir ve aynı protokol 
bir kez daha tekrarlanır (17). 

Şekil 5. LI-ESWT uygulama yerleri
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ağrı gibi yan etkiler nedeniyle duyulan rahatsızlık-
tır. Özellikle DM hastaları penil ağrı ve fibrozis için 
riskli gruplardır (21). Enjeksiyon bölgesinde duyu-
lan penil ağrı lokal anestezik (örneğin, prokain) ya 
da sodyum bikarbonat ilavesiyle azaltılabilir (17). 
Hastalar özellikle priapizm konusunda bilgilendi-
rilmelidir ve 4 saat süren ereksiyonlarda muhak-
kak acil servise başvurmalıdır (113). 

İntrakavernöz Papaverin:

Papaverin özellikle priapizm ve fibrozis riski yük-
sek olduğu için genelde İK monoterapide kul-
lanılmaz ve diğer vazoaktif ajanlarla kombine 
olarak tercih edilir (Bi-Mix, Tri-Mix, Quadri-Mix) 
(114, 115). Yinede hem monoterapide hem de 
kombine preparatlarda fibrozis nodül şeklinde 
ele gelebilir ve penil kurvatür/peyroni ile sonuç-
lanabilir. Bu vakalarda alprostadil monoterapisi-
ne geçilmesi nodüllerde %33-47 gerileme sağla-
yabilir (113, 116). 
 Ayrıca karaciğer enzim yüksekliği yine pa-
paverin içeren preparatlarda görülen diğer yan 
etkidir. 

İntra Kavenozal Alprostadil 
(Caverject®):

Bu tedavinin en önemli avantajı, ereksiyon için 
cinsel uyaran gerekmemesi ve uygulama sonrası 
10 dk gibi kısa bir sürede ereksiyonun gerçekleş-
mesidir. Bu yöntemde hasta ya da partneri enjek-
siyon için eğitim almalıdır (2-3 uygulama) ve 28-
30 gauge iğne ile penisin tek tarafına enjeksiyon 
yapmalıdır (17). Özellikle birinci basamak tedavi 
başarısızlığı, kontrendikasyonu veya intoleransı 
olan vakalar, spinal kord yaralanması olan va-
kalar ve post radikal prostatektomi vakalarında 
tercih edilen ikinci basamak tedavi modalitesidir. 
İK alprostadilin tedavi başarısı %70 olarak bil-
dirilmiştir (Bu oran trimixte %90 dır) (110, 111). 
Hastalarda en düşük dozdan başlanmalı ve mak-
simum etkiyi veren optimal doza ulaşılmalıdır 
(titrasyon) (112). 
 İntrakavernöz alprostadil PDE5İ’leri ile kom-
bine olarak kullanılabilir(10), en önemli yan etki-
si, penil ağrı (%11), ekimoz (%8), priapizm (<%1) 
ve penil fibrozistir (<%1). Tedavi bırakma oranı 
%50’dir ve en önemli neden iğne korkusu ve penil 

Şekil 6. İK Alprostadil uygulama şekli (17). Kaynak: Arcaniolo, Davide, et al. “Optimum Use of Second 
Line Treatment Options for Erectile Dysfunction. ” Practical Tips in Urology. Springer London, 2017. 
157-177. 

 

ekil 6. K Alprostadil uygulama ekli (17). 

Kaynak: Arcaniolo, Davide, et al. "Optimum Use of Second Line Treatment Options for Erectile Dysfunction." 

Practical Tips in Urology. Springer London, 2017. 157-177. 

ntra Kavenozal Alprostadil (Caverject®): 

Bu tedavinin en önemli avantaj, ereksiyon için cinsel uyaran gerekmemesi ve uygulama 

sonras 10 dk gibi ksa bir sürede ereksiyonun gerçekle mesidir. Bu yöntemde hasta ya da 

partneri enjeksiyon için e itim almaldr (2-3 uygulama) ve 28-30 gauge i ne ile penisin tek 

tarafna enjeksiyon yapmaldr (17). Özellikle birinci basamak tedavi ba arszl , 

kontrendikasyonu veya intolerans olan vakalar, spinal kord yaralanmas olan vakalar ve post 

radikal prostatektomi vakalarnda tercih edilen ikinci basamak tedavi modalitesidir. K 

alprostadilin tedavi ba ars %70 olarak bildirilmi tir (Bu oran trimixte %90 dr) (110, 111). 

Hastalarda en dü ük dozdan ba lanmal ve maksimum etkiyi veren optimal doza ula lmaldr 

(titrasyon) (112). 



17  Erektil Disfonksiyonun Penil Protez Dışındaki Tedavi Seçenekleri 251

ne edilerek ya da penil protez sonrası soğuk glans 
sendromu olan hastalarda kullanılabilir (21, 119). 
 En bilinen yan etki penil/üretral ağrı (%25-43) 
ve üretral kanamadır (%5). Başdönmesi (%1-5) ve 
senkop (%0.4) nadir görülen yan etkilerdir (120). 

Topikal Alprostadil (Alprostadil 
Krem) (Vitaros/Virirec©):

Glans penisin tam uç kısmına yani eksternal üret-
ral meatusun çevresine (içine değil) uygulanır 
(16). Monoterapi için yetersiz bir üründür ama 
kombine tedavide PDE5İ ‘leri ile birlikte düşü-
nülebilir yani ikinci basamk tedavi modalitesidir 
(21, 46). Literatürde birinci basamak tedavi olarak 
PDE5İ’lerine alternatif olarak gösteren ender çalış-
malar olsa da bu pek kabul edilebilir gibi görün-
memektedir (16, 17). 
 Yan etkileri; yanma hissi ve eritem (%12), ağrı 
ve hissizlik (%4.4), uzamış ereksiyon (%1.3), pria-
pizm (%0.4). Kadın partnerde ise vajinal yanma 
ve kaşıntı (%2.1) yapabilir (16). Eşi gebelik düşü-
nen erkeklerde topikal alprostadil kontrendikedir 
(121). 

Bi-Mix (İK Papaverin-Fentolamin)
(Androskat®):

Tek başına papaverine göre daha etkin ve papa-
verin dozu düşük olduğu için daha güvenlidir. 
Alprostadil monoterapisini yan etki nedeniyle bı-
rakan hastalarda düşünülebilir (46). 

Tri-Mix (İK Papaverin-Fentolamin-
Alprostadil):

Özellikle veno-okluzif disfonksiyonlu hastalarda 
düşünülmesi gereken bir tedavi modalitesi olup 
alprostadil monoterapisinden fayda görmeyen, 
ağrı nedeniyle bırakan hastalarda tercih edilir. 
Özellikle post-radikal pelvik cerrahi hastaları da 
diğer adaylardır (117). Alprostadil monoterapisini 
yan etki nedeniyle bırakan hastalarda düşünüle-
bilir (46). Yüksek dozlarda hipotansiyona neden 
olabilir (117). Piyasa formu bulunmamaktadır ve 
genelde Androskat® (Bi-Mix) ile Caverject® (Alpros-
tadil) karışımı ile elde edilir (21). 

Quadri-Mix ve Quad-mix: (İK 
Papaverin-Fentolamin-Alprostadil-
Atropin)

İçerdikleri dörtlü aynıdır fakat dozajları farklıdır. 
Quad-Mix papaverin/atropin dozu diğerine göre 
yüksek ve fentolamin/alprostadil dozu ise düşük-
tür, özellikle venookluzif bozuklukta tercih edilir 
(118). 

Diğer İK kullanılabilen ilaçlar: 

VIP+Fentolamin (Invicorp®), Moxisylyte (Viatris®), 
PNU 83757 (Potasyum kanal açıcı)

İntra Üretral Alprostadil (MUSE®):

Mesane boşaltıldıktan sonra aparatı yardımıyla 
üretraya uygulanılır, İK tedaviye göre daha az in-
vazif olsa da tedavi etkinliği daha düşüktür (%27-
53) (21). Etkinliğini artırmak için penis köküne ring 
band uygulanabilir. PDE5İ’lerden fayda görmeyen 
hastalarda (pelvik cerrahi öyküsü) IK tedaviyi iste-
miyorlarsa monoterapi ya da PDE5İ’ler ile kombi-
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kas hücresi üretildiği raporlanmıştır (131). Doku 
mühendisliği ile yeterli korporal dokunun elde 
edilebilmesi için değişik yöntemler denenmiştir, 
bu yöntemlerde tohumlanabilen hücrelerin biyo-
lojik olarak parçalanabilen polymer membranları 
ya da desellülerize matriksleri kullanılmıştır (insan 
ya da hayvan otolog korpus kavernozum düz kas 
hücresi ve endotel hücresi veya insan umblikal 
arter düz kas hücresi) (132). Etkinliği kanıtlanmış 
olsa da henüz bu tekniğin yüz yüze olduğu pek 
çok zorluklar vardır (133). 
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1. TANIM, ETİYOLOJİ, 
EPİDEMİYOLOJİ

1. 1.  TANIM: 

“İnfertilite, cinsel yönden aktif ve kontrasepsiyon 
uygulamayan bir çiftin bir yıl içerisinde gebelik 
elde edememesi durumudur” (WHO). 
 Normal çiftlerde yapılan gebelik çalışmaları 
korunmasız ilişkilerde %60 ila %75’inin 6 ay içinde, 
%90’nın da 1 yılda gebe kalacağını göstermiştir (1). 
 İnfertilite hem erkeği hem de kadını etkileyen 
bir durumdur. İstemelerine rağmen çocuk sahibi 
olamayan infertil çiftlerin %50’sinde erkeğe ait ne-
denler bulunur. Eğer infertiliteden sorumlu sade-
ce bir faktör söz konusuysa, fertil olan eş diğerinin 
durumunu kompanse edebilir. Ancak çoğu çiftte, 
erkek ve kadına ait faktörler bir arada bulunur. 
İnfertilite, her iki eşin de subfertil ya da fertilite-
lerinin azalmış olması durumlarında belirgin hale 
gelir (2). 

1.2. ETİYOLOJİ:

Erkek fertilitesinde azalma; konjenital ya da kaza-
nılmış ürogenital bozukluklardan, genital sistem 
enfeksiyonlarından, skrotal ısı artışından (variko-
sel), endokrin bozukluklardan, genetik hastalıklar-

dan ve immünolojik faktörlerden kaynaklanabilir 
(3). Olguların %60-75’inde sorumlu bir faktör bu-
lunmaz (idiyopatik erkek infertilitesi). Böyle erkek-
ler fertilite problemiyle ilgili olabilecek geçmişe 
ait bir hikaye vermeksizin, normal fizik muayene 
bulguları ve normal hormonal değerlere sahiptir. 
Semen analizinde spermatozoa sayısında azalma 
(oligozoospermi), motilite azalması (astenozoos-
permi) ve morfolojik incelemede çok sayıda anor-
mal form (teratozoospermi) görülür. Genellikle bu 
bozukluklar bir arada bulunur ve oligo-asteno-
teratozoospermi (OAT) sendromu şeklinde ta-
nımlanır. Erkek subfertilitesinin başlıca etyolojik 
nedenleri tablo 1’de özetlenmiştir. 

Gökhan SÖNMEZ, Oğuz EKMEKÇİOĞLU
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İnfertilitesinde 
Değerlendirme

TABLO 1. Erkek subfertilitesinin başlıca etyolojik 
nedenleri

NEDEN

• Seksüel bozukluklar
• Ürogenital enfeksiyonlar
• Konjenital anomaliler 
• Kazanılmış faktörler
• Varikosel
• Endokrin bozukluklar
• İmmünolojik nedenler
• İdiopatik semen bozuklukları (OAT sendromu) 

veya gösterilebilir bir neden yokluğu 
• Diğer hastalıklar
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edilmelidir. Anamnez alınırken dikkat edilmesi 
gereken noktalar; medikal tedavi veya yaşam tarzı 
değişiklikleri ile düzeltilebilecek patolojileri sap-
tamak, infertiliteye sebep olabilecek eş zamanlı 
hastalıklar ve gelecek nesilleri etkileyebilecek has-
talıkların tespitine dayanmaktadır. 

2.2. Reprodüktif hikaye: Çiftler infertilite ne-
deniyle doktora başvurduklarında infertilitenin 
nedenini anlamaya yönelik anamnez alınmalıdır. 
Anamnezde kadın ve erkeğin ayrı ayrı önceki ve 
şimdiki fertilite durumu araştırılmalı, çiftlerin yaşı 
ve korunmasız cinsel ilişki süreleri sorgulanmalı-
dır. 
 İdiopatik infertilitede başarıyı etkileyen en 
önemli faktörlerden birisi infertilite süresi olup in-
fertilitenin primer veya sekonder olduğu erkek ve 
kadında ayrı ayrı sorgulanmalıdır. Daha önceden 
kullanılmış ilaçlar ve tedaviler öğrenilmelidir. 

2.3 Cinsel öykü: İnfertilite nedeniyle başvuran 
çiftlerin %5’inde cinsel disfonksiyon bulunmakta-
dır. Cinsel öyküde ejakülas yonun olup olmadığı, 
ilişkide kayganlaştırıcı kullanımı, ilişkinin sıklığı 
ve zamanlanması sorgulanmalıdır. Ayrı ca erkek-
te erektil disfonksiyonun olup olmadığı öğre-
nilmelidir. 

2.4. Ejakülasyon sorgulaması: Erkeğin ejakülas-
yon miktarı önemlidir. Ejakülat hacminin az olma-
sı hipogonadizm ile ilişkili olabileceği gibi şe�af 
ve çok akışkan olması seminal vezikül patolojisi, 
ejakülatuar kanal patolojisi veya kistik fib rozis 
akla getirmelidir. Normal orgazma rağmen düşük 
ejakülat hacmi veya ejakülatın olmaması retrog-
rad ejakülasyonu düşündürmeli ve postejakulat 
idrarın sperm varlığı açısından değerlendirilmesi-
ni zorunlu kılmakta dır. 

2.5. Tıbbi özgeçmiş: Genel bir tıbbi ve cerrahi 
öykü de önemlidir. Ateş, viremi veya diğer akut 
enfeksiyon gibi herhangi bir yaygın tehdit testis 
fonksiyonunu ve semen kalitesini bozabilir. Sper-
matogenezin tamamlanabilmesi için en az 60 gün 
gerekli olduğu için olaydan 2 ay sonrasına kadar 
bu tür olayların semendeki etkileri saptanmakta-

1.3. PROGNOSTİK FAKTÖRLER

İnfertilitede prognozu etkileyen başlıca faktörler: 
•	 İnfertilite	süresi	
•	 İnfertilitenin	primer	ya	da	sekonder	olması	
•	 Semen	analiz	sonucu	
•	 Kadın	eşin	yaş	ve	fertilite	durumu	

 Korunmasız cinsel ilişkiye rağmen infertilite 
süresinin dört yılı aşması durumunda, aylık gebe-
lik oranı sadece %1.5’ dir. 
 Günümüzde çoğu Batı ülkesinde kadınlar, eği-
timlerini tamamlayana ve iş hayatına başlayana 
kadar gebe kalmalarını ertelemektedirler. Ancak, 
35 yaşına gelmiş bir kadının fertilitesi, 25 yaşında-
ki bir kadının fertilite potansiyelinin sadece %50’si 
kadardır. 38 yaşına gelindiğinde bu oran %25’e, 
40 yaşın üzerinde ise %5’in altına düşer. Üremeye 
yardımcı uygulamalarda kadın yaşı, tek başına so-
nucu etkileyen en önemli değişkendir (4). 
 İnfertil bireylerin değerlendirilmesinde aşağı-
daki öneriler dikkate alınmalıdır;

1. İnfetiliteyi sını�amak için, her iki eşin de eş 
zamanlı muayene edilmesi uygun olur. 

2 İnfertil çiftin değerlendirilmesinde inferti-
lite süresi, önceki gebelikler ve kadın yaşı 
hakkında bilgi edinmek önemlidir. 

3.  Erkek infertilitesinin tanı ve tedavisinde, 
nihai sonucu saptayabileceği için (4, 5), 
kadın eşin fertilite şansını göz önünde tut-
mak esastır (B derecesinde tavsiye). 

4.  Bir ürogenital uzmanı olarak ürolog/and-
rolog, infertilite şikayeti ile gelen her erke-
ği ürogenital anormallik bakımından mu-
ayene etmelidir. Bu, sperm kalitesi azalmış 
her erkek için geçerlidir. 

5.  Uygun tedaviye (ilaç, cerrahi, üremeye 
yardımcı teknikler) başlamak için bir tanı 
konulmuş olması zorunludur (B derece-
sinde tavsiye). 

 *Tavsiyeler, Kanıta Dayalı Tıp esaslarına göre de-
recelendirilmiştir. 

2. ÖYKÜ

2.1. Özgeçmiş: İnfertilitede başarılı bir tanı ve te-
davi için ayrıntılı bir tıbbi hikaye alınmaya dikkat 
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hiperprolaktinemi, östrojen /testosteron oranı bo-
zukluğu, adrenal disfonksiyon gibi endokrinopati-
leri ve Klinifelter sendromu gibi yetersiz virilizas-
yonla giden genetik sendromları akla getirmelidir. 
 Fizik muayene genital bölgenin dikkatli bir şe-
kilde incelenmesi ile başlamalıdır. Hipospadiyas, 
anormal kurvatür (fotoğraf-1) ve fimozis gibi pe-
nis anormallikleri semenin cinsel birleşme sırasın-
da üst vajen kubbesine yeterince taşınamamasına 
neden olabilir. 
 Testisler ve skrotum içeriği, sıcak bir odada, 
hasta hem yatarken hem de ayaktayken dikkatle 
palpe edilmelidir. Testisle ilgili iki özellik (büyüklük 
ve kıvam) kaydedilmelidir. Büyüklük enlemesine 
ve uzunlamasına ölçülerek hesaplanır. Alternatif 
olarak orşidometre ile testisin hacmi heaplanabilir 
(Şekil 1). 
 Normal erkekler için bildirilmiş ortalama testis 
uzunluğu 4, 6 cm (3, 6-5, 5 cm), ortalama genişlik 
2, 6 cm (2, 1-3, 2 cm) ve ortalama hacim 18 ml’ dir 
(-/+ 4, 6 ml). Kıvamın belirlenmesi daha zordur. 
Katı (normal) veya yumuşak diye (anormal) diye 
tarif edilebilir. Normalden küçük ve yumuşak tes-
tisler bozulmuş spermatogenezi işaret edebilir. 
İnfertil erkeklerin %2’sinde doğumsal vaz defe-
rens yokluğu olabileceği için skrotumda vaz defe-
rensin varlığı veya yokluğunun saptanması önem 
taşımaktadır. 
 Pampiniform pleksusdaki genişleme variko-
sele işaret eder. Genellikle ilk olarak spermatik 

dır. Mesane, retroperiton ve pelvisteki cerrahi giri-
şimler spermin mesaneye retrograd ejakülasyonu 
veya tüm üreme sisteminde kas fonksiyonunun 
inhibe edildiği anejakülasyon (aspermi) sonucu 
infertiliteye neden olabilirler. Herni cerrahisi de 
olguların %1’inde vas deferens obstrüksiyonu-
na neden olabilir. Bu insidans son zamanlarda 
dokularda en�amasyon oluşturan cerrahi yapay 
yamaların artan kullanımı nedeniyle artış göster-
mektedir. 
 Çocukluk çağı hastalıkları da fertiliteyi etkile-
yebilir. Puberte sonrasında geçirilmiş kabakulak 
öyküsü anlamlı olabilir. On bir yaşından sonra 
kabakulak enfeksiyonlarının %30’unda tek tara�ı, 
%10’unda ise çift tara�ı orşit meydana gelir. Krip-
torşidizm de azalmış sperm yapımıyla ilişkilidir. Bu 
hem tek tara�ı hem çift tara�ı olgular için geçer-
lidir. Yapılan çalışmalar tek tara�ı kriptorşidizmi 
olan erkeklerin %30’unda, çift tara�ı kriptorşidiz-
mi olanların ise %50’ sinde sperm sayısının anor-
mal düşük olduğunu göstermiştir. 
 Maruziyet ve ilaç öyküsü fertilite için çok 
önemlidir. Özel pestisidlere maruz kalan kişiler-
de sperm sayısının düştüğü gösterilmiştir. İyoni-
zan radyasyon 10 Cgy kadar düşük dozlarda bile 
sperm üretiminde geçici düşüşlere yol açan bir 
risk olarak belirlenmiştir. Çok sayıda ilaç (antihi-
pertansif, tiyazidler, prazosin, fentolamin, antipsi-
kotik ajanlar, antidepresanlar vb.) ve tütün, kokain 
ve marihuana gibi maddelerin hepsi gonadotok-
sinler olarak suçlanmaktadır. Sıklıkla vücut geliş-
tiricilerin kullandıkları andronejik steroidler kas 
kitlesini ve gelişimini artırırken fertilite üzerinde 
kontrasepti�er gibi etki gösterirler. Sıcak küvet ve 
saunalar intratestiküler sıcaklığı artırarak sperm 
üretimini bozabiliriler. Yineleyen solunum yolu 
enfeksiyonları siliyer defektleri ve kistik fibrozisi 
akla getirmelidir. 

3. FİZİK MUAYENE

Fertilite genel sağlık durumunun göstergesi 
olabileceği için, fizik muayene, genital bölgeye 
yoğunlaşmakla birlikte tüm sistemleri kapsayıcı 
olmalıdır. Vizuel muayenede hasta yeterince viri-
lize olmalıdır. Vücut kıllanmasında azlık veya jine-
komasti gibi durumlar düşük serum testosteronu, 

Fotoğraf 1. Penil kurvatur. Ciddi ventral eğriliği 
olan hasta. 
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birlikte venlerin i mesi takip eder. Varikoseller genellikle sol testiste görülüp testis hacminin 

azalmasna neden olabilir. Sa  testis ile sol testis arasndaki hacim fark hekimi varikosel 

açsndan uyarmaldr. Varikosel, normal erkeklerin %19-41’inde, sekonder infertillerin ise 
%81’inde görülür (6).  
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4. TETKİK VE RADYOLOJİK 
İNCELEMELER:

4. 1. SEMEN ANALİZİ: İnfertil erkek değerlendir-
mesinde ilk basamak tetkik semen analizidir. Dik-
katli yapılan bir semen tahlili sperm üretimini ve 
üreme sisteminin tıkalı olup olmadığı konusunda 
bilgi veren bir kaynaktır. Çalışmalar yeterliliğin 
kesin sınırlarını belirlemiştir. Semen analizi değer-
leri Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından 1992 
yılında saptanmış ve normal semen kalitesi açı-
sından minimum kriter olarak olarak kabul edil-
miştir. 2010 yılında ise bu değerler güncellenerek 
yeniden belirlenmiştir (Tablo 2). Bir semen tahlili 
bu sıralananlardan herhangi birinin altına düşerse 
istatistiksel olarak gebeliğin gerçekleşmesi daha 
güç olacaktır. Bu semen değişkenleri içinde sayı 
ve hareketliliğin fertilite ile daha çok bağlantılı ol-
duğu görünmektedir. 
 Semen kalitesi günden güne değişiklik göste-
rebilir ve semen tahlili sonuçları toplama tekniği-
ne çok bağlıdır. Semen toplanırken dikkat edile-
cek hususlar;

1.  İdeal olarak 48-72 saatlik cinsel perhiz ile 
semen toplanmalıdır. Erken alınan örnek-
te semen miktarı ve sperm sayısı farklı 
olabileceği gibi, 7 günü geçen perhizde 

kordlarda asimetri gözlenir. Bunu valsalva ma-
nevrası sonucu karın içi basınçta artmayla birlikte 
venlerin şişmesi takip eder. Varikoseller genellikle 
sol testiste görülüp testis hacminin azalmasına 
neden olabilir. Sağ testis ile sol testis arasındaki 
hacim farkı hekimi varikosel açısından uyarmalı-
dır. Varikosel, normal erkeklerin %19-41’inde, se-
konder infertillerin ise %81’inde görülür (6). 
 Prostata ilişkin anormallikler de kaydedilme-
lidir. Rektal muayenede hassas ve şişmiş prostat, 
prostat enfeksiyonunun göstergesi olabilir. Ejakü-
latuar kanal obstrüksiyonunu gösteren genişle-
miş seminal veziküller de rektal muayene sırasın-
da ele gelebilir. 

Şekil 1. Orşidometre
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�ekil 1: or�idometre 

Prostata ili�kin anormallikler de kaydedilmelidir. Rektal muayenede hassas ve �i�mi� prostat, 

prostat enfeksiyonunun göstergesi olabilir. Ejakülatuar kanal obstrüksiyonunu gösteren 

geni�lemi� seminal veziküller de rektal muayene s�ras�nda ele gelebilir. 

4. TETK�K VE RADYOLOJ�K �NCELEMELER: 

 4.1.SEMEN ANAL�Z�: �nfertil erkek de�erlendirmesinde ilk basamak tetkik semen 

analizidir. Dikkatli yap�lan bir semen tahlili sperm üretimini ve üreme sisteminin t�kal� olup 

olmad��� konusunda bilgi veren bir kaynakt�r. Çal��malar yeterlili�in kesin s�n�rlar�n� 

belirlemi�tir. Semen analizi de�erleri Dünya Sa�l�k Örgütü (WHO) taraf�ndan 1992 y�l�nda 

saptanm�� ve normal semen kalitesi aç�s�ndan minimum kriter olarak olarak kabul edilmi�tir. 

2010 y�l�nda ise bu de�erler güncellenerek yeniden belirlenmi�tir (Tablo 2). Bir semen tahlili 

bu s�ralananlardan herhangi birinin alt�na dü�erse istatistiksel olarak gebeli�in gerçekle�mesi 

daha güç olacakt�r. Bu semen de�i�kenleri içinde say� ve hareketlili�in fertilite ile daha çok 
ba�lant�l� oldu�u görünmektedir.  

Semen kalitesi günden güne de�i�iklik gösterebilir ve semen tahlili sonuçlar� toplama 
tekni�ine çok ba�l�d�r. Semen toplan�rken dikkat edilecek hususlar; 

1. �deal olarak 48-72 saatlik cinsel perhiz ile semen toplanmal�d�r. Erken al�nan örnekte 

semen miktar� ve sperm say�s� farkl� olabilece�i gibi, 7 günü geçen perhizde ise sperm 

hareketinde bozulma meydana gelebilmektedir. 

2. En az iki hafta ara ile iki farkl� semen tahlili yap�lmal�d�r. 

3. Örnek spermisid içeren kayganla�t�r�c� veya tükrük kullan�lmadan verilmelidir. 

4. Örnek al�nd�ktan sonra ilk 1 saat içinde analize ba�lanmal�d�r. 

5. Ta��nma s�ras�nda örnek vücut s�cakl���nda muhafaza edilmelidir. 

 

 

 

 

 

 
 

TABLO 2. Dünya Sağlık Örgütü’nün belirlediği 1999 ve 2010 yılı normal semen parametreleri

Parametre WHO 1999 WHO 2010

Hacim > 2 ml > 1.5 ml

pH 7.2-8 > 7.2

Sperm sayısı (milyon/ml) > 20 > 15

Total sperm sayısı (milyon) > 40 > 39

Hareketlilik > 50 ileri hareketlilik (a ve b kategorileri) > 40 ileri ve yerinde hareketli

Morfoloji > 30 normal formlar > 4 normal formlar

Canlılık > 75 canlı > 58 canlı

Beyaz küre (milyon/ml) < 1 (1 milyonu aşmamalı) < 1

İmmünobead testi < %20 partiküllere tutunan hareketli 
spermler

< %50 partiküllere tutunan 
hareketli spermler

MAR testi < %10 partiküllere tutunan hareketli 
spermler

< %50 partiküllere tutunan 
hareketli spermler

Seminal çinko > 2. 4 mmol / ejakülat > 2. 4 mmol / ejakülat

Seminal fruktoz > 13 mmol / ejakülat > 13 mmol / ejakülat

Seminal nötral glikozidaz > 20 mU / ejakülat > 20 mu / ejakülat
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4.3. KROMOZOM ANALİZİ: Gizli genetik anoma-
liler infertiliteye neden olabilir. Azospermi (hiç 
sperm olmaması) veya şiddetli oligospermisi olan 
erkeklerin %2 ile %15 arasında seks kromozomla-
rında veya otozomal kromozomlarında anomali 
taşıdıkları tahmin edilmektedir. Böyle bir genetik 
anormallik (varsa) sitogenetik tahlil (karyotip) için 
kan alınması ile tespit edilebilir. Testisleri küçük, 
atrofik, FSH değeri yüksek ve azospermik olan er-
kekler sitogenetik bulgular açısından risk altında 
hastalardır. Klinefelter hastalığı infertil erkekler 
arasında en sık saptanan kromozom anormalliği-
dir (7). 

4.4. Y KROMOZOM MİKRODELESYON ANALİZİ: 
Oligospermisi olan erkeklerin %7, azospermisi 
olan erkeklerin %15 kadarında Y kromozomunun 
uzun kolunda (Yq) altta yatan bir veya daha faz-
la bölgede küçük delesyonlar vardır. Y kromozo-
munun AZFa, b ve c diye tanımlanan çok sayıda 
bölgesi spermatogenetik yetersizlikten sorumlu 
tutulmuştur. AZFc bölgesinde DAZ geninin de-
lesyonu infertil erkeklerde en sık gözlemlenen 
mikrodelesyondur. Bu geni taşıyan erkeklerde IVF 
(in vitro fertilizasyon) veya mikro manipulasyonla 
fertilizasyon mümkündür. 

4.5. KİSTİK FİBROZİS MUTASYON TESTİ: Vaz de-
ferensi ele gelmeyen erkeklerin yaklaşık %80’i bir 
kistik fibröz gen mutasyonu taşımaktadır. Yakın 
zamandaki veriler idiopatik obstrüksiyonu olan 
azospermili erkeklerde kronik sinüzit, bronşiek-
tazi ve obstrüktif azospermi üçlemesine (young 
sendromu) sahip erkeklerin kistik fibröz gen mu-
tasyonu açısından daha yüksek risk altında olabi-
leceklerine işaret etmektedirler. 

ise sperm hareketinde bozulma meydana 
gelebilmektedir. 

2.  En az iki hafta ara ile iki farklı semen tahlili 
yapılmalıdır. 

3.  Örnek spermisid içeren kayganlaştırıcı 
veya tükrük kullanılmadan verilmelidir. 

4.  Örnek alındıktan sonra ilk 1 saat içinde 
analize başlanmalıdır. 

5.  Taşınma sırasında örnek vücut sıcaklığın-
da muhafaza edilmelidir. 

4.2. HORMONAL DEĞERLENDİRME: Hipofiz-
gonad ekseninin değerlendirilmesi sperm üreti-
minin durumu hakkında değerli bilgiler sağlayabi-
lir. İnfertiliteye neden olabilecek hipofiz ekseniyle 
ilişkili sorunları ortaya çıkarabilir (hiperprolakti-
nemi, gonadotropin eksikliği, konjenital adrenal 
hiperplazi vb.). Sperm konsantrasyonu < 10x106 
sperm/ml olan infertil erkeklerde FSH ve testoste-
ron düzeylerinin ölçülmesi önerilmektedir. Testos-
teron tüm endokrin dengenin bir ölçütüdür. FSH 
ise sperm üretiminin durumunu yansıtır. Testoste-
ron ve FSH anormalse endokrin bozukluğun yeri-
ni saptamak için serum LH ve prolaktin düzeyleri 
ölçülebilir. Diğer organlara ilişkin kronik bozuk-
luklarda sperm kalitesini etkileyebileceği için ge-
reklilik halinde tiroid fonksiyon testleri, karaciğer 
fonksiyon testleri, ve diğer organlara özel testler 
yapılabilir. 
 İnfertilitede gözlemlenen hormon bozukluk-
larından sık karşılaşılan tipleri tablo-3’te verilmiş-
tir. Düşük, normal veya yükselmiş testosteron dü-
zeyleri ile birlikte yeterince androjenize olmamış 
görünen veya jinekomastisi olan erkeklerde plaz-
ma östradiol düzeyi ölçülmelidir. 

TABLO 3. TT:Total testosteron, FSH: Folikül sitimüle edici hormon, LH: Luteinize hormon, PRL: Prolaktin

DURUM TT FSH LH PRL

Normal Normal Normal Normal Normal

Primer testis yetmezliği Düşük Yüksek Yüksek Normal

Hipogonadotropik Hipogonadizm Düşük Düşük Düşük Normal

Hiperprolaktinemi Düşük Düşük/normal Düşük Yüksek

Androjen direnci Yüksek Yüksek Yüksek Normal
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paketlenmesini veya kompaktlaşmasını etkileyen 
mutasyonlar gibi teoriler mevcuttur. Sigara içimi, 
kemoterapi, testiküler karsinom ve diğer sistemik 
kanserler gibi birçok faktörün artmış DNA hasarı 
ile ilişkili olduğu bulunmuştur. DNA hasarı, özel-
likle düşük sperm konsantrasyonu, düşük sperm 
motilitesi, lökositospermi ve oksidatif stres olmak 
üzere kötü semen parametreleri ile ilişkilidir (8). 
Normal semen parametreleri bulunan erkeklerin 
yaklaşık %8’inde, yüksek düzeyde anormal DNA 
mevcuttur (9). 
 Günümüzde sperm DNA hasarı tespiti için bir-
çok test tipi kullanılabilmektedir (Sperm kromatin 
yapı testi, nükleer kromatin kompozisyonu, sperm 
nükleer matürite testi, TUNEL testi vb). DNA dena-
türasyonu olan spermatozoa yüzdesini saptamak 
için akım sitometrisi kullanılır. Eşik değeri %30 ola-
rak kabul edildiğinde, bu değerin stünün, in vitro 
fertilizasyon oranında ciddi düşüşle ilişkili olduğu 
gösterilmiştir (10). DNA fragmantasyon indeksi-
nin %30’un üzerinde olmasının %15 sensitivitesi 
ve %96 spesifitesi vardır. Ewenson ve Wixon tara-
fından yapılan metaanalizler, DNA fragmantasyon 
indeksi %30’un altında olan çiftlerde konvansi-
yonel İVF metodlarıyla gebelik oranlarının iki kat 
daha fazla olduğu göstermiştir (10). 

4.10. SKROTAL ULTRASONOGRAFİ: Skrotumun 
yüksek frekanslı (7,5-10 mHz) ultrasonografisi 
testis ve skrotumdaki lezyonların değerlendiril-
mesinin temel taşı olmuştur. Hidroseli olan ve 
testisi net palpe edilemeyen hastalarda, testis ve 
çevresinin muayenesinde herhangi bir anormallik 
gözlenenlerde ve varikosel araştırılmasında ultra-
sonografi kullanılır. Valsalva manevrası ile doppler 
ulrasonografide geri akım izlenmesi varikoselin 
önemli radyolojik bulgusudur. Bunun yanında ça-
lışmadan çalışmaya farklılık göstermekle birlikte 
genel olarak pampiniform ven çapının > 2, 3 mm 
olmasıda varikosel lehine bulgudur. 

4.11. VENOGRAFİ: Varikosel tanısında en kesin 
tanı yöntemi olarak kabul edilmektedir. Renal ve 
spermatik venografi oldukça invaziv tanı yöntem-
leri olup bu nedenle kullanımı son derece sınırlan-
maktadır. 

4.6. SEMENDE LÖKOSİT TAHLİLİ: Lökositosper-
mi veya piyospermi ejakülatta lökosit artışı anla-
mına gelip semenin mililitresinde > 1x106 lökosit 
olarak tanımlanır. Piyospermi erkek subfertilitesi-
nin önemli bir nedenidir. Piyospermideki immün 
hücre kaçağının nedeni iyi anlaşılamamıştır. En-
feksiyonla ilişkili en�amatuar yanıt, bağışıklık sis-
teminin sperm antijenlerine karşı sensitize olması 
ve sigara içimi veya alkol benzeri düşük dereceli 
toksinlere reaksiyon gibi bazı nedenler öne sürül-
müştür. 

4.7. ANTİ-SPERM ANTİKOR: Kan-testis bariyeri-
nin bozulduğu durumlarda vücut sperm antijen-
leriyle karşılaştığı durumlarda otoimmün infer-
tilite görülebilir. En sık neden testis travması ve 
vazektomidir. 

1. Semen tahlilinde aglütinasyon ve küme-
leşme görülüyorsa

2. Testis zedelenmesi veya cerrahisi ile birlik-
te sperm hareketi bozulmuşsa

3. Yuvarlak hücrelerin lökosit olduğu doğru-
lanmışsa

4. İnfertilite açıklanamamışsa, ASA testi yapı-
labilir. 

4.8. HİPOOZMOTİK ŞİŞME TESTİ: Hücrenin ya-
şayabilme yeteneği invaziv olmayan yolla hipo-
ozmotik şişme ilkesinde yararlanarak değerlendi-
rilebilir. Membranları fonksiyonel olan yaşayabilir 
hücrelerin hipoozmotik bir çevreye (25 Mm sitrat 
ve 75 mM fruktoz) konulduklarında şişmesi gere-
kir. Sperm kuyruğunun sperm başı şişmesine eşlik 
ettiği şişme yanıtı çok belirgindir. Bu test özellikle 
sperm hareketliliğinin tamamen olmadığı durum-
larda endikedir. 

4.9. SPERM DNA HASARI: DNA fragmantasyonu 
ilk olarak 1993’te tanmlanmıştır ve o zamandan 
beri subfertil erkeklerde fertilite tespitine yardım-
cı test olarak kullanılmaktadır. Spermatozoanın 
kromatini, protaminler arasındaki disülfid çapraz 
köprüleriyle sıkıca paketlenmiş bir yapıdır ve böy-
lelikle nükleer baş ve DNA fragmanları stres ve 
kırılmadan korunur. DNA hasarı multifaktorieldir 
ve etiyolojisi hakkında, protamin defekti, DNA 
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deferensi ele gelen azospermik hastalarda obs-
trüksiyon olup olmadığını değerlendirmek içinde 
kullanılabilir. Tek bir biyopsi örneği testisin çok 
küçük bir parçasını temsil ettiği için testislerin 
herhangi bir yerindeki spermin varlığını kesin ola-
rak ortaya koyamaz. Standart testis biyopsisi ile eş 
zamanlı yapılan sitolojik inceleme oldukça yararlı 
ek bilgiler sağlayabilir. Islak preperat ve sürüntü 
preperat teknikleri ile seminifer tübüllerde sperm 
varlığı ve sperm hareketliliği değerlendirilebilir 
(7). Spermatogenezin ve sperm özelliklerinin de-
ğerlendirilmesinde genellikle Johnsen skorlaması 
kullanılır (tablo-4). 

5. EN SIK İNFERTİLİTE NEDENLERİ, 
TANILARI ve TEDAVİLERİ

5. 1. PRETESTİKÜLER NEDENLER

5. 1. 1. HİPOTALAMUS 
HASTALIKLARI

A. GONADOTROPİN EKSİKLİĞİ (KALLMAN 
SENDROMU): Kallmann sendromu infertilite pra-
tiğinde en sık rastlanan X’e bağlı bozukluktur. En 
sık görülen formu Xp22.3 üzerindeki KALIG-a gen 
mutasyonu ile oluşan X’e bağlı resesif formudur. 
Kallmann sendromunun daha seyrek olan formu 
otozomal dominant formudur (11). Kallmann 
sendromlu hastalarda hipogonadotropik hipogo-
nadizm mevcuttur. Temel tanı kriteri gecikmiş pu-
bertedir. Hastaların testisleri genellikle atrofiktir 
(<2 ml). Anosmi, fasial asimetri, yarık damak, renk 
körlüğü, sağırlık, inmemiş testis ve renal anomali-
ler gibi klinik özellikler de birlikte bulunabilir. 
 Kallmann sendromlu bazı hastalarda diğer fe-
notipik anomaliler bulunmadan izole gonadotro-
pin eksikliği bulunabileceği göz önünde bulundu-
rulmalıdır. Bu hastalarda de-novo infertilite ortaya 
çıkabilir. Sperm üretimini uyarmak için FSH ve LH 
verildiğinde erkekler fertil olabilir. Testosteron ve 
HCG ile virilizasyon sağlanabilir. 

B. İZOLE FSH EKSİKLİĞİ: Hipofizden FSH üretimi 
yetersizdir. LH mevcut olduğu için hastaların virili-
zasyonu normaldir. Testis büyüklükleri normal, LH 
ve testosteron düzeyleri normaldir. Sperm sayısı 

4.12. TRANSREKTAL ULTRASONOGRAFİ 
(TRUSG): Prostat, seminal veziküller ve ejekülatu-
var kanalların detaylı değerlendirilmesine olanak 
sağlamaktadır. Kistle ilişkili genişlemiş seminal 
veziküllerin veya genişlemiş ejakülatuvar kanalla-
rın, kanal boyunca kalsifikasyon ve taşların TRUSG 
ile tespit edilmesi kuvvetle ejakülatuvar kanal 
obstrüksiyonunu düşündürür. İlaveten, prostat 
tümörleri, anormallikleri, vas deferens, semi-
nal vezikül ve ejakülatuvar kanalların konjenital 
anomalileri de kolaylıkla saptanabilir. TRUSG’un 
infertilitedeki endikasyonları azospermiyle ilişkili 
düşük ejakülat hacmi, oligospermi ve astenosper-
midir. 
4. 13. PELVİSİN BİLGİSAYARLI TOMOGRAFİ 
VEYA MANYETİK REZONANS GÖRÜNTÜLEN-
MESİ: BT ve MRI görüntüleme teknikleri üreme 
sistemi anatomisinin tanımlanmasına yardım 
edebilir. TRUSG kullanıma girmesinden sonra bu 
çalışmaların endikasyonları nispeten azalmıştır. 
Sıklıkla retroperitoneal patolojiyle ilişkili bir du-
rum olan sağ varikoselin değerlendirilmesi ve ele 
gelmeyen testisin değerlendirilmesinde kullanıl-
maktadır. 

4.14. TESTİS BİYOPSİSİ: Spermatogenezi gös-
termek için kullanılan bir tanı yöntemidir. Vaz 

TABLO 4. Johnsen skorlaması 

Spermatogenezisin kantitatif değerlendirilmeside 
Johnsen skoru

1. Tübüller içerisinde hücre yok
2. Tübüller içerisinde germ hücresi yok, Sertoli 

hücreleri mevcut
3. Germ hücresi olarak yalnız spermatogonia 

mevcut
4. Yalnızca birkaç spermatosit var (<5), spermatid/ 

spermatozoa yok
5. Spermatozoa/spermatid yok, çok sayıda sper-

matosit var
6. Spermatozoa yok, yalnızca birkaç spermatid var 

(<5-10)
7. Spermatozoa yok, birçok spermatid var
8. Yalnız birkaç spermatozoa var (<5-10)
9. Birçok spermatozoa var, germinal epitel bozuk 

ve lümen oblitere
10. Birçok spermatozoa bulunan tam bir spermato-

genezis
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C.  EGZOJEN VEYA ENDOJEN HORMONLAR: 
Seks steroidlerinin, östrojenler veya androjenlerin 
fazlalığı testosteron-östrojen oranında dengesizli-
ğe bağlı olarak erkek infertilitesine neden olabilir. 
Hepatik siroz, obezite gibi durumlar aromataz ak-
tivitesini artırarak endojen östrojenleri artırabilir. 
Adrenokortikal tümörler, sertoli hücreli tümörler 
ve interstisyel testis tümörleri de östrojen ürete-
bilir. Östrojen fazlalığı hipofizden gonadotropin 
salgılanmasını azaltarakve sekonder testis yeter-
sizliğine neden olarak infertiliteye aracılık eder. 
Ekzjen östrojen alımı da yine infertilite nedenlerin 
kabul edilmektedir. Çiftlik hayvanlarındaki anabo-
lik östrojenler, tüketilen bitkilerdeki östrojenler ve 
pestisidler gibi çevresel kimyasallar maruz kalındı-
ğı sanılan kaynaklardır. 
 Androjenlerin fazlalığı hipofizden gonadot-
ropin salgılanmasını baskılayarak sekonder testi-
küler yetmezliğe neden olur. Konjenital adrenal 
hiperplazi, hormonal aktif adrenokortikal tümör-
ler, testisin leyding hücreli tümörü ve sporcularda 
karşılaşan eksojen androjen alımı diğer androjen 
yükseklik nedenleridir. 
 Benzer şekilde plazma kortizon değerleri-
nin yükselmeside leydig hücrelerini baskılayarak 
spermatogenezde azalmaya yol açabilir. 
 Anormal derecede düşük veya yüksek tiroit 
hormon düzeyleri hem testis hem de hipofiz dü-
zeyinde spermatogenezi etkiler (12). 

5. 2. TESTİKÜLER NEDENLER:

5.2.1: GENETİK BOZUKLUKLAR: 

A. KLİNEFELTER SENDROMU: Klinefelter send-
romu (47, XXY erkek sendromu), non obstrüktif 

azospermiden çok düşük sayılara (oligospermi) 
kadar değişiklik gösterebilir. 

C. İZOLE LH EKSİKLİĞİ: Bu nadir görülen durum 
intratestiküler testosteron üretimini ve sperma-
togenezi uyarmak için yeterli ancak virilizasyonu 
teşvik etmek için yetersiz LH’ın üretildiği kısmi go-
nadotropin eksikliğine bağlıdır. Etkilenen kişilerin 
vücut orantıları anikoid tipte, virilizasyonları değiş-
ken ve sıklıkla jinekomastileri vardır. Bu erkeklerin 
karakteristik olarak testisleri normal büyüklüktedir. 
Ejakülattaki sperm sayısı azalmıştır. Plazma FSH se-
viyesi normal olsa da serum LH ve testosteron sevi-
yeleri normal veya düşük düzeydedir. 

D. DOĞUMSAL HİPOGONADOTROPİK SEND-
ROMLAR: Prader-Willi, Bardet-Biedl sendromu 
gibi bazı sendromlar da hipogonadotropik hipo-
gonadizm ile seyredebilir. 

5.1.2. HİPOFİZ HASTALIKLARI

A.  HİPOFİZ YETERSİZLİĞİ: Tümörler, enfarktlar, 
cerrahi, radyasyon, infiltratif ve granülomatöz sü-
reçler hipofiz yetersizliğine neden olabilirler. Orak 
hücreli anemide kırmızı kan hücrelerinin orak-
laşması sonucu hipofiz ve testiste oluşan mikro-
enfarktların infertiliteye neden olabileceği düşü-
nülmektedir. Beta talasemi hastalarının hipofiz ve 
testisinde demir birimine neden olduğuna inanıl-
maktadır. Her iki hastalıkta da ejakülattaki sperm 
sayısında azalmalar meydana gelebilir. Benzer şe-
kilde hemakromatozis karaciğer, testis ve hipofiz-
de demir depolanmasına neden olur ve olguların 
%80’ inde testis disfonksiyonu ile ilişkilidir. 

B.   HİPERPROLAKTİNEMİ: En sık ve en önemli 
nedeni prolaktin salgılayan hipofiz adenomudur. 
Prolaktin yükselmesi genellikle FSH, LH ve tes-
tosteron seviyelerini azaltır ve infertiliteye neden 
olur. Libidonun azalması, impotans, galaktore, ve 
jinekomastiyle ilişkili semptomlardır. Hiperprolak-
tinemide kan alırken oluşan stres, sistemik hasta-
lıklar ve ilaçlar gibi diğer nedenler dışlanmalıdır. 
Sella turcica yüksek çözünürlüklü BT veya MRI ile 
görüntülenebilir. 

TABLO 5. İnfertilitenin testiküler nedenleri 

İNFERTİLİTENİN TESTİKÜLER NEDENLERİ

• Genetik nedenler
• Testis hasarına bağlı nedenler
• Sistemik hastalıklar
• Gonadotoksinler
• Kaybolan testis sendromu (iki taraflı anorşi)
• Defektif androjen aktivitesi
• İdiyopatik
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lıktır. Klinefelter sendromunun bir çeşidi olup pu-
bertede jinekomasti veya erişkinde azoospermi 
ile ortaya çıkar. Ortalama boy normalin altındadır 
ve sıklıkla hipospadias görülür. Dış ve iç erkek ge-
nitaller normaldir. Zeka genellikle normaldir. FSH 
ve LH seviyeleri genellikle yükselmiş, testosteron 
seviyesi ise normal veya düşüktür. En belirgin 
açıklama SRY veya testis belirleyici bölgenin Y kro-
mozomundan X kromozomuna aktarılmış olduğu 
şeklindedir. Y kromozomu üzerinde spermatoge-
nezi kontrol eden bazı genlerin benzer şekilde 
yer değiştirmemiş olması azoospermiye neden 
olmuştur (12). 

C. XYY SENDROMU: 47, XXY erkekler uzun boylu 
olup %2’si saldırgan ve antisosyal davranışlar gös-
terir. FSH yükselmiş, LH ve testosteron seviyeleri 
normaldir. Semen tahlilinde genellikle oligozoos-
permi veya azoospermi tespit edilir. 

D. Y KROMOZOMU MİKRODELESYONLARI: 
Mikrodelesyonların fertil populasyonda da olu-
şabileceği bilinmektedir, ancak infertil popu-
lasyonda daha sıktır (20). Mikrodelesyonlar Y 
kromozomunda, üç adet üst üste çakışmayan 
bölgede bulunmaktadır; AZF a-b-c (20). RMB, 

azosperminin en sık genetik sebebidir. Klinefelter 
sendromu (KS) fenotipik olarak erkek bireylerde 
tespit edilmektedir. KS olan erişkin erkekte germ 
hücrelerinden yoksun küçük sert testisler bulu-
nur. Fenotipleri normal virilize erkekten, dişi saç 
dağılımı, azalmış vücut kılı, geç epifiz kapanması-
na bağlı uzun kol ve bacakların bulunduğu and-
rojen eksikliği stigmaları varlığı gibi değişkenlik 
göstermektedir (2). 
 KS erkekte Leydig hücre fonksiyonu sıklıkla 
bozulmuştur (16). Testosteron seviyeleri normal 
veya düşük olabilir, östradiol seviyeleri normal 
veya yükselmiştir, FSH seviyeleri genellikle yük-
sektir. Sürpriz bir şekilde, libido düşük testosteron 
seviyelerine rağmen normaldir ancak yaşlanma 
sürecinde androjen replasmanı gerekebilir. 
 Klinefelter mozaizmi, 46, XY/47, XXY bulunan 
erkeklerde germ hücre varlığı ve sperm üretimi 
değişkendir. Normal genetik kuruluşun doğ-
rulanması amacı ile embriyolardan elde edilen 
hücrelerden pre-implantasyon �oresan in-situ 
hibridizasyon (FISH) analizi kullanılabilir (14). Kli-
nefelter mozaizminde, 24, XY sperm üretimi %0.9 
- %2.1, somatik karyotipi 47, XXY olan erkeklerde 
ise %1.36-%25 olarak bildirilmiştir (15-19). Bu bazı 
47, XXY hücrelerinin mayoz elde edebildiklerini 
ve matür spermatozoa üretebildiklerini göster-
mektedir. Ancak, KS hastalardaki haploid sperm 
hücrelerinin her zaman mozaik populasyondaki 
normal kolaniye mi ait olduğu, yoksa belli koşul-
larda 47, XXY erkek germ hücreleri viable kalarak 
mı haploid sperm ürettikleri bilinmemektedir. 
 Klinefelter sendromlu hastalarda artmış oran-
da 47, XXY spermatozoa üretimi olasılığı vardır. 
IVF/ICSI uygulandığında, pre-implantasyon tanı 
yapılmalıdır veya eğer yapılamıyorsa, amniosen-
tez ve karyotip analizi yapılmalıdır. Klinefelter kar-
yotipi olan embriyolar implante edilmemelidir. 
Klinefelter sendromlu erkekler yaşlandıkça and-
rojen eksikliği riski taşırlar ve hormon replasmanı 
gerekebilir. Sperm elde edilmesi amacı ile testis 
biyopsisi uygulanan KS tüm erkekler endokrin 
açıdan uzun dönem izleme alınmalıdır. 
 
B. XX ERKEK SENDROMU: XX erkek sendromu 
kromozomların yapısı ve sayısıyla ilgili bir hasta-

Fotoğraf 2. Klinifelter sendromu: Jinekomasti, 
küçük testisler, kıllanma azlığı gösteren hasta
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Foto raf-2: Klinifelter sendromu: Jinekomasti, küçük testisler, kllanma azl  gösteren hasta 

 

B. XX ERKEK SENDROMU: XX erkek sendromu kromozomlarn yaps ve saysyla 
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 Uygun olduğunda testin yapılması konusun-
da çiftler cesaretlendirilmeli, laboratuarlar da ka-
lite kontrol şemalarına uymalıdırlar. 
 Eğer mikrodelesyonu olan bir erkek ve part-
neri ICSI ile devam etmek isterse, mikrodelesyon-
ların oğullarına geçeceği ama kızlarına geçme-
yeceği söylenmelidir. Ayrıca oğullarına sonuçta 
fertilite problemi yaratacak bu şekilde kalıtılan 
mikrodelesyonun, ne kadar yaygınlıkta geçeceği-
nin bilinemeyeceği söylenmelidir, çünkü oğulla-
rındaki delesyonun babalarınınkinden daha geniş 
olabileceğine ait bulgular mevcuttur. Çiftlere mik-
rodelesyonların başka bir sağlık problemi yarat-
mayacağı söylenmelidir (2). 

E. KİSTİK FİBROZİS MUTASYONLARI VE İNFER-
TİLİTE: Kistik fibrozis beyaz ırktaki en sık rastlanan 
ölümcül otozomal resesif hastalıktır. Hastaların 
%4’ünde kistik fibrozis transmembran konduk-
tans regulator (CFTR) geni içeren gen mutasyonu 
taşıyıcılığı vardır. Bu gen 7. kromozomun kısa kolu 
üzerinde yerleşmiştir. Bu gen iyon kanalı olarak 
fonksiyon gören bir membran proteinini kodlar 
ve ayrıca ejakulatuar kanal, seminal vezikül, vaz 
deferens ve epididimin distal 2/3’ün formasyonu-
nu da etkiler. 
 Konjenital vaz deferens agenezisi CFTR mutas-
yonu ile ilişkilidir ve Edinburg kliniğine başvuran 
obstruktif azoospermisi olan erkeklerin yaklaşık 
%2’sinde bulunmuştur (28). Ancak obstruktif azoos-
permi insidensi farklı ülkelerde değişkenlik göster-
mektedir. Olmayan vaz deferensin klinik tanısı ko-
laylıkla atlanabilir; özellikle semen hacmi ≤1.5ml ve 
pH 7.0’dan az olan tüm azoospermik erkekler kon-
jenital bilateral vaz deferens agenezisini (KBVDA) 
ekarte etmek için dikkatlice muayene edilmelidir. 
 Erkekte KBVDA varsa, kendisinin ve partneri-
nin kistik fibrozis mutasyonları açısından test edil-
mesi önemlidir. Eğer partneri taşıyıcı olarak bulu-
nursa ICSI için erkeğin spermlerinin kullanılması 
konusunda çok dikkatli olmalıdır çünkü bebeğin 
kistik fibrozis olma olasılığı, eğer erkek hetero-
zigot ise %25, eğer homozigot ise %50’dir. Eğer 
hastanın partneri bilinen mutasyonlar açısından 
negatif ise, bilinmeyen mutasyonlar açısından ta-
şıyıcı olma olasılığı %0. 4’tür. 

DAZ, DFFRY, DBY ve XXX’i içeren bir çok gen ta-
nımlanmıştır. DAZ genini içeren AZFc bölgesin-
deki mikrodelesyon en sık rapor edilen anoma-
lidir. Ancak DAZ delesyonu ile spermatogenezin 
varlığı ve yokluğu arasında tam bir ilişki bulun-
mamaktadır. 
 Mikrodelesyonu olan erkeklerde anormal 
spermatogenez haricinde herhangi fenotipik ano-
mali rapor edilmemiştir (22-24). Sadece bir adet Y 
kromozomu bulunduğu için, Y mikrodelesyonla-
rının erkek çocuğa geçeceği öngörülebilir. Ancak, 
bu normal populasyonda nadirdir, çünkü ICSI 
tedavisi olmadan, çok düşük sperm sayıları olan 
erkeklerin çocuk sahibi olmaları daha az olasılık 
taşımaktadır. Buna rağmen, bunun gibi sekiz olgu 
bildirilmiştir. Çok düşük sperm sayısı olan hasta 
erkek çocuklar için baba/oğul çiftleri hakkında ve 
mikrodelesyonları olan erkeklerden yapılan ICSI 
girişimlerinin sonuçları hakkında daha fazla bilgi 
gereklidir. Erkek çocuklarının uzun dönem izlen-
me gereği vardır. 
 Mikrodelesyon testi yaygın olmakla birlikte, 
standardize metodolojinin yokluğu rapor edilen 
sonuçların karşılaştırılmasını zorlaştırmaktadır. 
Birçok merkez tarama metodolojileri geliştirmiştir 
(22, 23, 25, 26). Histopatoloji ve DAZ delesyonu 
arasında korelasyon olmadığı için spesifik gen 
problarını kullanılarak yapılan inceleme ile karar 
vermek uygun değildir, çünkü mikrodelesyonları 
olan bir çok erkek hastanın tespit edilememesine 
neden olacaktır. 
 28 farklı Avrupa laboratuarının sonuçlarının 
karşılaştırılmasında, yüksek sayıda primer kullanıl-
masının sonuçların doğruluğunu iyileştirmediği 
sonucuna varılmıştır. Standardizasyon amaçlı ola-
rak bir dizi öneriler ortaya çıkmıştır (27). 
 Obstrüktif azoospermik erkeklerde sperma-
togenez normal olacağı için ICSI öncesi mikrode-
lesyon testi gerekli değildir. Ağır spermatogenez 
bozukluğu olan erkeklerde ise ICSI öncesi mikro-
delesyon testinin yapılması önerilir. Bu erkeklerin 
ve bunların erkek çocuklarında bozulmuş sper-
matogenez dışında fenotipik anomali olasılığının 
düşük olması nedeni ile, güncel test metodlarının 
fiyat ve sınırlarını hesaba katarak ve çift ile konu-
şarak karar vermek uygundur. 
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nez üzerindeki zararlı etkilerinden GnRH tedavisi 
ile korunma fikri temelinde ileri terapotik çalışma 
yapılmıştır (32). Kabakulak orşitinde testiküler at-
rofiyi ve azoospermiyi önlemek için sistemik inter-
feron alfa-2b tedavisi bildirilmiştir (33). İdiyopatik 
granulomatöz orşitte testisin cerrahi olarak çıka-
rılması tedavi seçeneklerinden biridir. 

B. EPİDİDİMİT: Epididimlerin en�amasyonu sık-
lıkla tek tara�ı ve akut olarak başlayan ağrı ve şişli-
ğe neden olur. Bir çok vakada testiste en�amatuar 

F. SEYREK GÖRÜLEN İNFERTİLİTE 
İLGİLİ KALITSAL BOZUKLUKLAR VE 
FENOTİPİK DEĞİŞİKLİKLER:

Tablo 6: Seyrek görülen infrtilite ile ilgili kalıtsal 
bozukluklar ve fenotipik değişiklikler

5.2.2. TESTİKÜLER HASARLANMA

A. ORŞİT: Orşit, testis içinde ağırlıklı lökositik ek-
suda ve dışında seminifer tübüllerde tübüler skle-
roza neden olan testisin en�amatuar lezyonudur. 
En�amasyon ağrı ve şişliğe neden olur. Seminifer 
tübüllerdeki kronik en�amatuar değişikler sper-
matogenezisin normal sürecini bozar ve sperm 
sayısında ve kalitesinde değişikliğe neden olur 
(29). Orşit genel olarak geri dönüşümlü olabilen 
spermatogenetik duraklamanın önemli bir nede-
ni olarak kabul edilmektedir. Orşit sonrasında tes-
tiküler atrofi gelişebilir (30). 
 Sadece akut bakteriyel epididimoorşit ve spe-
sifik granülomatoz orşit için standardize edilmiş 
tedavi vardır (Tablo 7). En�amatuar lezyonları 
düzeltmek için birkaç tedavi rejimi ortaya kon-
muştur. Henüz diklofenak, indometazin ve asetil 
salisilik gibi kortikosteroid ve non steroidal anti-
en�amatuar maddelerin kullanıldığı tedavilerin 
androlojik sonuçları hakkında bir değerlendirme 
yapılmamıştır (31). En�amasyonun spermatoge-

TABLO 6. Seyrek görülen infrtilite ile ilgili kalıtsal bozukluklar ve fenotipik değişiklikler

BOZUKLUK FENOTİP GENETİK TEMEL

Prader-Willi sendromu Obezite, mental retardasyon Paternal kalıtılan kromozom 
üzerinde 15q12 delesyonu

Bardet-Biedl sendromu Obezite, mental retardasyon, retinitis 
pigmentoza, polidaktili

Otozomal resesif, q21

Cerebellar ataksi ve 
hipogonadotropik hipogonadizm

Önukoidizm, yürüme ve konuşma 
bozuklukları

Otozomal resesif

Myotonik distrofi Kas erimesi, katarakt, testiküler atrofi Otozomal dominant, 19q13.3

Dominant polikistik böbrek 
hastalığı

Renal kistler, epididimal kistlere bağlı 
obstruksiyon

Otozomal dominant, 16p13.3 
ve 4q

5-alfa redüktaz eksikliği Perineal veya skrotal hipospadias, 
vajinal poş, immatür dişi fenotip

Otozomal resesif

Noonan sendromu Kısa boy, ağ boyun, kardiak ve 
pulmoner anomaliler, kriptorşidizm

Otozomal dominant

TABLO 7. Çeşitli orşit durumlarında tedavi seçenekleri

DURUM TEDAVİ

Akut bakteriyel orşit

 N. gonorrhoeae Seftriakson

 C. trachomatis Tetrasiklin

E. coli, Enterobacteriaceae Florokinolon

Kabakulak orşiti Interferon alfa-2b

Non-spesifik kronik 
epididimo-orşit

Steroidal ve 
non-steroidal 
antiinflamatuar

Granulomatöz (idiyopatik) 
orşit

Semikastrasyan

Spesifik orşit Altta yatan hastalığa 
göre tedavi
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 Kriptorşidizmin etiyolojisi multifaktoriyeldir 
ve endokrinolojik regulasyon bozuklukları ve 
pek çok genetik defekt etiyolojide rol oynar. Tes-
tisin inişi sırasında normal hipotalamo pitüiter-
gonadal aks gereklidir. İnmemiş testisli çocukla-
rın çoğunda doğum sonrası endokrin bozukluk 
olmamasına rağmen gebeliğin erken dönemle-
rindeki endokrinolojik bozukluklar gonad gelişi-
mini ve normal inişi etkileyebilir. Kriptorşidizmin 
testiküler disgenezi veya gebeliğin erken dönem-
lerindeki çevresel ve/veya genetik etkilere bağlı 
gonadal gelişim bozuklukları sonucu görüldüğü 
kabul edilmektedir. Testiküler disgenezi sendro-
mu (TDS) inmemiş testis, fertilitede azalma ve art-
mış malignansi riskiyle sonuçlanabilir (39). 
 Kriptorşidizm insidansı beyazlarda Afrikalı 
Amerikalılara göre 3 kat daha fazladır. Prematür 
bebeklerde insidans termdeki bebeklere göre 
daha yüksektir. İngiltere’de (Londra) 3000’den faz-
la yeni doğanın dahil edildiği bir çalışmaya göre 
ağırlığı >2500g olan bebeklerde %2.7 görülen 
kriptorşidizm insidansının <2500g olan bebek-
lerde %21 olduğu bildirilmiştir. Doğum sonrası 3. 
ayda bu olguların çoğunda testis kendiliğinden 
iner ve insidans oranları sırasıyla %0.9 ve %1.7’ye 
geriler (40). 
 Kriptorşidizm öyküsü olan erkeklerde semen 
parametreleri sıklıkla bozulmuştur. İnfertil has-
taların %2-9’unda kriptorşidizm öyküsü vardır 
(41). Yaşamın üçüncü yılından önce uygulanan 
cerrahi tedavinin semen kalitesine olumlu etkide 
bulunduğu belirtilmektedir. Bununla birlikte tek 
tara�ı kriptorşidizm öyküsü bulunan erkeklerle 
(%89. 7) bulunmayanların (%93. 7) çocuk sahibi 
olma oranları birbirine yakındır. Ayrıca tek tara�ı 
kriptorşidizmi olan erkeklerin çocuk sahibi olma 
şansları orşiopeksi yaşından, ameliyat öncesi tes-
tis lokalizasyonu ve büyüklüğünden bağımsız 
gibi görünmektedir (42). İki tara�ı kriptorşidizmi 
olan erkelerde oligozoospermi ve azoospermi 
görülme sıklıkları sırasıyla %31 ve %42’dir. Ayrıca 
bu erkeklerde çocuk sahibi olma şansı da %35–53 
arasındadır. 
 Kriptorşidizm testis kanseri için risk faktö-
rüdür. Ayrıca kriptorşidizm testiküler mikrokal-
sifikasyon ve karsinoma in situ (CIS) ile ilişkilidir. 

sürece dahil olur ve epididimoorşit adını alır. Cin-
sel olarak aktif 35 yaşından küçük erkelerde epidi-
dimit etkeni sıklıkla C. trahomatis veya N. Gonore-
dir (34, 35). Cinsel yolla bulaşan epididimit sıklıkla 
üretrit ile birliktedir. Cinsel yolla bulaşmayan epi-
didimit idrar yolu enfeksiyonu ile ilişkilidir. Bu tip, 
sıklıkla 35 yaşın üstünde yakın zamanda üriner 
sistem enstrümasyonu veya cerrahisi geçirmiş ve 
anatomik bozukluğu olanlarda görülür (35). 
 Akut epididimitte in�amasyon ve şişlik sıklıkla 
epdidimin kuyruğunda başlar ve epididimin geri 
kalanına ve testise doğru yayılabilir (36). Cinsel 
yolla bulaşan mikroorganizmalara bağlı epididi-
miti olan erkeklerde her zaman bir cinsel aktivite 
hikayesi olsa da, maruz kalma başlangıçtan aylar 
önce olabilir. Epididimitin mikrobiyolojik etkeni 
üretrit için üretral sürüntünün ve gram negatif 
bakteriüri için orta akım idrarın gram boyanma-
sıyla sıklıkla kolayca belirlenebilir. 
 Sürüntüdeki intrasellüler gram negatif dip-
lokoklar N. gonore varlığını ortaya koyar. Üretral 
sürüntüde sadece beyaz kürelerin görülmesi non-
gonokokal üretritin göstergesidir; C. trachomatis 
hastaların yaklaşık olarak üçte ikisinde izole edilir 
(37). 
 Kültür sonuçları alınmadan önce antibiyotik 
tedavisi endikasyonu vardır. Epididimit tedavisi ile 
şunlar sağlanır: 

•	 Enfeksiyonun	mikrobiyolojik	kürü	
•	 Belirti	ve	bulgularda	düzelme	
•	 Başkalarına	bulaşmanın	önlenmesi	
•	 Potansiyel	 komplikasyonlarda	 azalma,	

örn. infertilite veya kronik ağrı. 
 N. gonore veya C. trachomatis nedeniyle oluş-
tuğu bilinen veya bundan şüphenilen epididimitli 
hastalar cinsel partnerlerini değerlendirilmesi ve 
tedavi edilmesi gerekliliği açısından bilgilendiril-
melidir (38). 

C. KRİPTORŞİDİZM: Kriptorşidizm doğumdaki 
%2-5’lik insidansıyla erkek genitalyasının en sık 
görülen doğumsal anomalisidir. Doğum sonrası 
üçüncü ayda insidansı spontan olarak %1-2’ye ge-
riler. İnmemiş testislerin yaklaşık %20’si muayene-
de palpe edilemez ve karın boşluğunda yerleşmiş 
olabilir. 
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erkeklerin %35 ila %40’ında palpe edilebilen va-
rikosel bulunduğu bildirilmiştir, genel erkek nü-
fusunda sıklığı ise yaklaşık %15’tir (47, 48). Geniş 
çalışmalar yapılmış olmasına rağmen, varikoselin 
infertilite üzerine etkisinin kesin mekanizması ay-
dınlatılamamıştır. Skrotal ısıda artma ile birlikte 
testiküler ısı regülasyonun bozulması, venöz staza 
ve sürrenal ya da böbrekten gelen toksik metabo-
litlerin geri akımına bağlı olarak o taraf testiste pe-
efüzyon azalması ve testisin hormonal ortamında 
değişme gibi çeşitli teoriler halen tartışılmaktadır 
(48). Varikoselektominin erkek infertilitesi üze-
rine etkileri de tartışmalıdır (49, 50). Kontrolsüz 
çalışmalar ameliyatı takiben semen kalitesinde 
ve gebelik sonuçlarında genellikle düzelme bil-
dirmişlerdir (49). Diğer yandan klinik varikosel-
lerde yapılan varikoselektomiye ait randomize, 
kontrollü çalışmalar zıt sonuçlar vermektedir (50). 
Varikosel onarımının faydası değerlendirilirken, 
yöntemin kendine ait risklerle karşılaştırılmalı-
dır. Bu nedenle, en yüksek başarıya ve en düşük 
komplikasyon oranına sahip yöntemin seçilmesi 
önemlidir (51). 
 Varikosel erken adölesan dönemde gelişir an-
cak bu sırada genellikle belirti vermez. Dolayısıyla, 
adölesanlarda varikoselin saptanması genellikle 
rutin fizik muayene sırasında olur. Erişkin çağda-
ki bireyler ise genellikle semen parametrelerinde 
bozulma ile üroloğa başvururlar. Nadiren hasta-
nın hikayesinde skrotal ağrı ya da uzun süre ayak-
ta durmakla ve egzersizle artan ağrı da olabilir. 
 Fizik muayene sıcak bir odada yapılmalıdır. 
Hasta yatar pozisyonda ve ayakta valsalva ma-
nevraları ile değerlendirilmelidir. Pampiniform 
pleksus dikkatle palpe edilmeli ve testis boyutları 
ölçülmelidir. Fizik muayene bulgularına göre vari-
kosel üç dereceye ayrılır:

1.  Derece 1: küçük, sadece valsalva manev-
rası sırasında palpe edilen 

2.  Derece 2: orta, görülemeyen ama elle his-
sedilebilen

3.  Derece 3: büyük, pampiniform pleksusun 
gözle fark edilebilir genişlemesi

 Skrotal renkli doppler ultrason, klinik muaye-
nenin güç olduğu durumlarda (obez erkek, geçi-

Testis kanserli olgularında %5-10 oranında krip-
torşidizm öyküsü bulunur (43, 44). Germ hücreli 
tümör riski genel populasyona göre 3. 6-7. 4 kat 
daha yüksektir ve kriptorşidizm öyküsü bulunan 
hastaların %2-6’sında testis tümörü gelişme riski 
vardır. 
 Hormonal ve cerrahi tedavi olmak üzere iki 
farklı tedavi seçeneği vardır. Hormonal tedavinin 
temelini HCG ve GnRH tedavisi oluşturur (45). Bu 
tedavi için önerilen yaş 12-18 aylardır (46). Hor-
monal tedavi güvenli ve az yan etki potansiyeli-
ne sahiptir. Erken dönemde gözlenen yan etkiler 
peniste büyüme, genital bölgede ve enjeksiyon 
yerinde ağrı ve psikolojik değişikliklerdir. 
 İnmemiş testisli olgularda cerrahi tedaviyle 
başarı %70-90’dır. Spermatik kordun veya damar-
ların testisin skrotuma indirilmesini güçleştirdiği 
olgularda aşamalı orşiopeksi (Fowler-Stephenson 
prosedürü) yapılabilir. Uygulanan teknikler açık 
cerrahi, laparaskopik veya mikrocerrahidir. Cer-
rahi tedavide nonpalpabl testisli olguların %16-
59’unda gonad bulunamayabilir. Testis disgenetik 
olabilir. Tek tara�ı olgularda artmış malignansi 
gelişme ihtimali nedeniyle orşiektomi önerilmek-
tedir. Orşiopeksi sonrası en sık gözlenen kompli-
kasyon vasküler hasardır ve buna bağlı olguların 
%1-2’sinde testiküler atrofi gelişir. Nonpalpabl 
testisli olgularda vasküler pedikül uzunluğu testi-
sin skrotuma yerleştirilmesine yetecek uzunlukta 
ise postoperatif testiküler atrofi oranı %12’dir. Bu 
oran aşamalı orşiopeksi yapılan olgularda %40 
olarak bildirilmiştir. 
 Özetle; kriptorşidizm genetik faktörler ve 
gebeliğin erken dönemlerindeki endokrinolojik 
bozuklukların da neden olduğu multifaktoriyel 
nedenlere bağlı olarak gelişir. Kriptorşidizm infer-
tilite ve germ hücre tümörü için risk faktörü olan 
ve sıklıkla testiküler disgenezisle birliktedir. İki ta-
ra�ı kriptorşidizmli olgularda bebek sahibi olma 
şansı belirgin olarak azalmaktadır. Erken cerrahi 
yaklaşım germ hücre kaybını engeller. Tek tara�ı 
kriptorşidizmli olgularda bebek sahibi olma şansı 
kriptorşidizmi olmayanlarla neredeyse eşittir (2). 

D. VARİKOSEL: Varikosel, testisin pleksus pam-
piniformisinin anormal dilatasyonudur. İnfertil 
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ilaveten normal dışı bir immünolojik yanıt tetikle-
nebilir. Her iki durum da infertiliteye neden olabi-
lir. Testisin tunika albugineasında fraktüre neden 
olan yaralanma cerrahi yolla incelenmeli ve testis 
dokusunun vücutla temasını an alt düzeye indir-
mek için onarılmalıdır. 

5.2.3 SİSTEMİK HASTALIKLAR: Böbrek yetmez-
liği üremiye neden olarak infertilite, libidoda 
azalma, erektil disfonksiyon ve jinekomastiyle 
ilişkilidir. Hipogonadizmin nedeni tartışmalı olup 
muhtemelen çok etmenlidir. Testosteron seviye-
leri azalmıştır. FSH ve LH yükselmiş olabilir. Has-
taların %25’inde serum prolaktin değerleri yüksel-
miştir. Hormon ekseninin bozulmasında östrojen 
fazlalığının rol oynadığı ön görülmektedir. 
 Karaciğer sirozu da infertilite üzerine etkili bir 
sistemik hastalıktır. Testiküler atrofi, libido azalma-
sı, empotans ve jinekomastiye neden olabilir. 
 Orak hücreli anemide yıkılan eritrosit artıkları 
hipofiz ve testiküler bölgede birikerek hormonal 
aksı ve sperm üretimini bozabilir (52). 

rilmiş skrotal cerrahi, testisin skrotumda yüksek 
pozisyonda olması vb.) fizik muayene bulguları 
teyit etmede ve testis boyutlarını objektif biçimde 
ölçmede etkili bir araçtır. 
 Sperm konsantrasyonu ve motilitesinde azal-
ma ile anormal morfoloji formlarında artış, semen 
analizinde görülen bozulmalardır. Ancak bu bul-
guların hiçbirisi varikosel için spesifik değildir (51). 
 Varikoselin tedavisinde tablo 8’de gösterildiği 
gibi çeşitli tedavi seçenekleri uygulanabilir. Teda-
vinin tipi seçimi klinisyenin deneyimine bağlıdır. 

E. TESTİS TORSİYONU: Puberte ve ergenlik çağı-
na yeni girmiş erkek çocuklarında testisin sperma-
tik kord etrafında dönmesi nadir olmayan bir iske-
mik hasardır. Oluşumundan sonraki 6 saat içinde 
tanı konulup düzeltildiği zaman testis genellikle 
kurtarılabilir. 

F. TRAVMA: Testis vücutta özel bir immünolojik 
konuma sahip olduğundan (immünolojik ayrı-
calıklı bölge) travmanın neden olduğu atrofiye 

TABLO 8. EAU, Erkek İnfertilitesi Kılavuzu, 2010

TEDAVİ NÜKS/PERSİSTENS 
ORANLARI

KOMPLİKASYONLAR

Antegrad skleroterapi %9 Komplikasyon oranı %0.3-2.2; testis atrofisi, skrotal 
hematom, epididimit, sol yan bölgede eritem 

Retrograd skleroterapi %9.8 Kontrast maddeye bağlı yan etkiler, yan ağrısı, persistan 
tromboflebit, vasküler perforasyon 

Retrograd embolizasyon %3.8-10 Tromboflebit nedeniyle ağrı, kanama, hematom, infeksiyon, 
venöz perforasyon, hidrosel, kontrast madde reaksiyonları, 
koilin yanlış yere verilmesi veya migrasyonu gibi radyolojik 
komplikasyonlar, retroperitoneal hemoraji, fibrozis, üreter 
obstrüksiyonu 

AÇIK CERRAHİ

Skrotal yaklaşım Testis atrofisi, testiste gangrene yol açabilecek arteriyel 
iskemi ve hasar 

İnguinal yaklaşım %13.3 Küçük testiküler ven dallarının gözden kaçması

Yüksek ligasyon %29 %5-10 hidrosel görülme sıklığı 

Mikrocerrahi %0.8-4 Postoperatif hidrosel, arter yaralanma riski, skrotal hematom 

Laparoskopi %3-7 Testiküler arter ve lenf damarlarında yaralanma, intestinal, 
vasküler ve sinir hasarı, pulmoner emboli, peritonit, 
kanama, pnömoperitoneum sırasında diafragma gerilmesine 
bağlı postoperatif sağ omuzda ağrı, yara enfeksiyonu 
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B.  Epididimal Obstrüksiyon: Epididimal obs-
trüksiyon, serum FSH normal üst sınırının iki ka-
tından fazla olmayan azoospermik erkeklerin 
%30–67’de görülen, en sık obstrüktif azoospermi 
nedenidir (53-56). Konjenital epididimal obstrük-
siyon, vakaların %82 de en az bir kistik fibrozis gen 
mutasyonunun eşlik ettiği, genellikle konjenital 
bilateral vas deferens yokluğu (CBAVD) şeklinde 
görülür (57). Kalıtsal formu proksimal epididim 
lümenin debritler ile mekanik olarak tıkanıp obt-
rüksiyona yol açtığı, kronik sinopulmoner enfek-
siyondur (Young sendromu) (58). Akut (gono-
koksik) ve subklinik (örn: Kliamidyal) epididimite 
sekonder en sık görülen akkiz formlarıdır (59, 60). 
Akut ve kronik travmalar epididimal hasara yol 
açabilir (61). Cerrahi olarak epididim kist rezeksi-
yonu azoospermiya neden olabilir. Seminal kanal 
onarımlarında, uzun sürmüş olan distal obstrüksi-
yona sekunder epididimal tıkanıklık göz önünde 
tutulmalıdır. 

C.  Vas deferens obstrüksiyonu: Aile planla-
ması amaçlı vazektomi sonrası vas deferens obs-
trüksiyonu en sık görülen akkiz obstrüksiyondur. 
Vazektomi vakaların %2–6 kadarı daha sonra va-
sektomi reversal işlemini istemektedirler. Vazova-
sostomi uygulananların %5–10’unda tubul yırtıl-
ması nedeniyle epididimal tıkanma saptanır, buda 
reversal işleminde epididimovasostomiyi zorunlu 
kılar. Fıtık ameliyatı sonrası da vasal obstrüksiyon 
olabilir (62). En sık konjenital vasal obstrüksiyon 
nedeni, sıklıkla kistik fibrozis hastalığının eşlik et-
tiği CBAVD dir. Vas deferensin unilateral agenezis 
veya kısmi defektinde %80 seminal kanal anoma-
lisi ve %26 sıklıkla renal agenezis ile birlikte görü-
lür (63). Distal vas deferens obstrüksiyonu CBAVD 
hastalarında ve fitık cerrahisi sırasında vas defe-
rensin kazaen yaralanması sonucu görülür (64). 

D.  Ejakülatuvar kanal obstrüksiyonu: Obs-
trüktif azoospermi vakalarının %1–3 kadarını eja-
kulatuar kanal obstrüksiyonu yapar. Bu tıkanıklık 
kistik veya post en�amatuar olarak iki grupta 
sını�anabilir. Kistik obstrüksiyonlar genellikle 
konjenitaldir (örneğin: Müllerian kanal veya uro-
genital sinus/ejakulatuar kanal kisti) ve kist pros-

5.2.4 GONADOTOKSİNLER: Piyasaya çıkmadan 
önce ilaçlar üreme üzerine olabilecek güçlü etki-
leri açısından genellikle geniş şekilde incelenmek-
tedir. Bazı ilaçların gonadotoksik etkileri görülebi-
lir. Bu ilaçların bir listesi tablo 9 da verilmiştir. 
 Radyasyon da yapılan çalışmalar sonucu go-
nadotoksik etkisi kanıtlanmış bir ajandır. Buna 
göre ışınlanma miktarı ile sperm sayısı arasında 
belirgin olarak doza bağlı, ters ilişki vardır. Yoğun 
etkilenime rağmen iyileşme süresinde hastaların 
çoğunda sperm sayıları ışınlanma öncesi seviyele-
re geri dönmüştür (52). 

5.3. POSTTESTİKÜLER NEDENLER

5.3.1. REPRODÜKTİF YOL 
OBSTRÜKSİYONU: 

Bilateral seminal kanal tıkanıklığına bağlı olarak 
semende ve ejaklasyon sonrası idrarda, hem sper-
matozoa ve hem de spermatogenetik hücrelerin 
bulunmama durumudur (1). 

A.  İntra testiküler obstrüksiyon: İntratestiküler 
obstrüksiyon obstrüktif azoospermi vakalarının 
%15’de görülür (53). Konjenital formu (rete testis 
ve duktus e�erentesin birleşme bozukluğu), akkiz 
formuna göre (örneğin en�amasyon veya travma 
sonrası obstrüksiyon) daha nadirdir. Akkiz formla-
rı sıklıkla epididim ve vas deferens tıkanıklığı ile 
birliktedir. 

TABLO 9. İnfertilite ile ilişkili bazı ilaçlar

Kalsiyum kanal blokörleri Allopurinol

Simetidin Alfa blokörler

Sulfosalazin Valproik asit

Nitrofurantoin Lityum

Spiranolakton Trisiklik 
antidepresanlar

Kolşisin Antipsikotikler

Bazı kemoterapotik ajanlar Ketokonazol

Alkol Marihuana, Eroin vb. 
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•	 Geçirilmiş	 skrotal	 şişme	 veya	 ağrı	 veya	
cerrahi 

•	 Geçirilmiş	inguinal	herniorafi	veya	travma	
•	 Kronik	sinopulmoner	enfeksiyon.	

 Fizik muayenede; aşağıdaki bulgular obstrük-
tif azoosperminin göstergesidir: 

•	 Testislerden	en	azından	birinin	hacmi	>	15	ml	
•	 Genişlemiş	ve	sertleşmiş	epididimit	
•	 Vas	deferensde	veya	epididimde	nodül	
•	 Vas	deferensin	yokluğu	veya	parsiyel	at-

rezisi 
•	 Üretrit	bulgusu	
•	 Anormal	prostat	bulguları	

 Hormonal değerlendirmede; serum FSH 
düzeyi normal olabilir fakat testiküler kaynak-
lı azoospermi göz ardı edilmemelidir (örneğin: 
Spermatogenik duraklama). Aslında primer sper-
matogenetik yetersizliği olan erkeklerin %40 da 
normal FSH değeri vardır. İnhibin B normal sper-
matogenezis varlığı için daha kuvvetli ön görüde 
bulunma şansı verdiği hakkında veriler vardır (56). 
 Tanıda transrektal ultrason ve testis biyopsisi-
nin yeri vardır. 
 Tedavide ise; İnratestiküler obstrüksiyonu 
nedenli olgularda TESE endikasyonu vardır. Epi-
didimal obstrüksiyonu olanlarda ise MESA (Mikro 
cerrahi yoluyla epididimden sperm aspirasyonu) 
bir tedavi seçeneğidir. Akkiz epididimal obstrük-
siyonu olan azoospermik hastalarda end-to-end 
veya end-to-side mikro cerrahi tekniği ile epididi-
movasosotomi gerekir. 
 Vasektomi sonrası proksimal vas obstrüksiyo-
nu, mikro cerrahi ile vasektomi reversal işlemi ile 
düzeltilebilir. Diğer tip tıkanıklıklarda MESA/TESE 
seçeneği akılda tutulmalıdır. 

5.3.2. SPERM FONKSİYON VE HAREKETLİLİĞİ 
İLE İLGİLİ HASTALIKLAR: Hareketsiz siliya send-
romunun nedeni; sperm silyalı hücrelerin akso-
nemlerindeki anormalliklerdir. Bu olguların çoğu 
çocuklukta solunum sistemi veya sinüs sorunla-
rıyla ortaya çıkmaktadır. Bu erkeklerin semenle-
rinde normal sayıda ancak hareketsiz spermler 
bulunur. 

tat ve ejakulatuar kanal arasında medial kısımda 
yerleşmiştir. Urogenital sinus anomalilerinde 
ejakulatuar kanalın biri veya her ikisi kistin içine 
açılır (65), Müllerian kanal anomalilerinde ise eja-
kulatuar kanal kist tarafından itilmiş ve baskılan-
mıştır (66). Paramedian ya da lateral intraprostatik 
kistler Wolf kanalı orjinlidir ve klinik pratikte na-
dirdirler (67). Ejakulatuar kanal post en�amatuar 
obstrüksiyonu, sıklıkla akut, non-akut veya kronik 
üretraprostatite sekunderdir (68). Konjenital veya 
akkiz komplet ejakulatuar kanal tıkanıklığında 
sıklıkla semende düşük hacim; fruktoz eksikliği ya 
da yokluğu; asitik pH görülür. Semina vesikalisler 
sıklıkla dilatedir (anteriör-posterior çapı > 15 mm) 
(68, 69). 

E.  Distal seminal kanalların fonksiyonel (iş-
levsel) tıkanıklığı: Bu durum lokal nöropatiye 
bağlanabilir (70). Ampullovesiküler atoninin va-
sografik görüntüsü veya ejakulatuar kanal hiper-
tonisi nedeniyle, bu bozukluk sıklıkla urodinamik 
fonksiyon bozukluğu ile ilişkili gibi görülür. Sıklık-
la juvenil diyabetik ve polikistik böbrek hastalığı 
olanlar da görülse de (71), birçok vakada ilişkili pa-
toloji saptanmamıştır. Semen analiz sonuçları azo-
ospermi kriptozoospermi ve ağır oligo-asteno-
zoospermi şeceneklerinde biri olabilir. 
 Tanısal yaklaşımı; en az iki semen analizi 2–3 
ay ara ile WHO (Dünya sağlık örgütü) kriterlerine 
göre yapılmalıdır. Semen hacminin 1,5 ml altın-
da olması ve asidik pH ve düşük früktoz düzeyi 
bulunması ejakulatuar kanal obstrüksiyonu veya 
CBAVD varlığını düşündürür. Eğer semen hacmi 
düşük ise, ejaklasyon sonrası idrarda spermato-
zoa aranmalıdır, sperm tespit edilirse ejaklasyon 
bozukluğunu tanısı konur. Semen incelemesinde 
spermatozoa ve immatür germ hücresi yokluğu, 
proksimal veya distal seminal kanal tam tıkanıklı-
ğını düşündürür. 
 Klinik hikayede; infertil erkeklerin incelenmesi 
sırasında aşağıdaki durumların varlığı sorgulan-
malıdır: 

•	 Hematospermi	
•	 Ejaklasyon	sonrası	ağrı	
•	 Eski	yada	hale	hazırdaki	üretrit,	prostatit	
•	 Obstrüktif	veya	irritatif	idrar	semptomları	
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Evli çiftlerin %85’ i ilk bir yıllık sürede herhangi bir 
doğum kontrol yöntemi uygulamıyorlarsa genel-
likle çocuk sahibi olurlar. Geri kalan %15’lik kısım-
da infertil gruba girerler. Bunların da %50’ye yakın 
kısmından erkek faktör sorumludur (1). Erkekteki 
infertiliden sorumlu olan etiyolojik faktörlerin 
çeşitliliği tanısının konulmasını güçleştirmekte 
ve hala idiyopatik adı altında bulunan bir gruba 
hangi medikal tedavinin yapılacağı tam olarak bi-
linmemektedir. Etiyolojik faktörün tespit edildiği 
vakalarda hedefe yönelik tedaviden sonuç alına-
bilmektedir. 
 Erkek üreme organı olan testisin iki ana fonk-
siyonel görevi vardır. 

a) Testosteron üretimi
b) Spermiogenetik aktivite sonucu sperma-

tozoo üretimi. 

 Tüm bu fonksiyonların yerine getirilebilmesi 
için anatomik ve endokrinolojik olarak sağlam bir 
fizyolojik yapıya sahip olunması gerekmektedir.
 Erkek infertilitesinin medikal tedavisinde kul-
lanılan araçları aşağıdaki gibi sıralayabiliriz. (2,3,4)

1. Gonadotropin salgılatan hormon
2. Gonadotropin etkinliği gösteren ajanlar

- Human koryonik gonadotropin ( hCG)
- Human menopozal gonadotropin 

( hMG)

- Pürifiye edilmiş rekombinant human 
folikül stimüle edici hormon (rhFSH).

3. Dopamin Reseptör Agonistleri:  Bromok-
riptin,  kabergolin.

4. Östrojen reseptör modülatörleri (Anti öst-
rojenler)
-  Klomifen sitrat
-  Tamoxifen 
-  Raloxifen

5. Aromataz İnhibitörleri
-  Testolactone
-  Anastrozole

6. Antioksidan tedavi araçları.
 
 GONADOTROPİNLERİ SALGILATICI HOR-
MON:  GNRH
 Testiküler fonksiyonların olabilmesi için 
hipotolamo-hipofizer aksın sorunsuz olarak işle-
mesi gerekmektedir.
 Düşük gonadotropinler nedeniyle (FSH, LH), 
testisten testosteron salgılanımı ve spermato-
zoo üretimi olamamaktadır. Hipofiz önlobunun 
uyarılması hipotalamik bölgeden GnRH salgılan-
masıyla gerçekleştirilmektedir. GnRH eksikliği ya 
konjenitaldir (Kalmanın Send.) ya da kazanılmış 
patolojilere bağlı olabilir (Sinir sistemi tm, hemok-
romatosiz, sarkoidozis) (3). Gonadotropin salgıla-
tıcı hormonun aralıklı olarak infertil hipogonadot-

Bilal GÜMÜŞ

19 Erkek İnfertilitesinde 
Medikal Tedavi



280 19  Erkek İnfertilitesinde Medikal Tedavi

 hCG nin dozu: 1500-2500 IUX2-3/hafta.
 Rec FSH veya Hmg’nin dozu: 75-150 IUx2-3/
hafta.
 Total tedavi süresi 1-2 yılda maksimum dü-
zeye ulaşılır ve en yüksek sperm üretimi sağlanır. 
(2,3). Tedavi ile aynı zamanda testiküler volüm ar-
tışı sağlanır ve sperm konsantrasyonuda 5 mil/ml 
kadar çıkabilir (11).
 Optimal dozda ve sürede gonadotropinler 
kullanılmasına rağmen hipogonadotropik hipo-
gonadizmli hastalarda ısrarlı azospermik tablo 
değiştirilemeyebilir. Bu kişilerde donör spermi 
ile gebelik önerilirken, son yıllarda bu hastalar 
için diğer bir seçenekte testisten sperm elde 
etme yöntemi (TESE) ile gebelik sağlanma işle-
mi olmuştur. Fahmy ve ark. tedavi uyguladıkları 
15 hipohipo hastasının 11’inde TESE ile sperma-
tozoo elde etmişlerdir. Yeterli spermatozoo elde 
edilerek dondurma işlemi gerçekleştirilip daha 
sonra ICSI işleminde kullanılabileceğini bildiren 
literatür bilgisi de vardır. (12,13). Gonadotropin 
tedavisinin her ne kadar testis hacimlerinde ve 
testosteron seviyerinde artışına neden olması-
nın yanısıra, gonadotropin tedavisini kötü et-
kileyen prognostik faktörler de söz konusudur. 
(2).
 Bunlar; kriptoorşidizm, küçük volümlü testis, 
yüksek vücut kitle indeksi, çok belirgin düşük go-
nadotropin seviyeleri gibi sayılabilir.

ÖSTROJEN RESEPTÖR 
MODÜLATÖRLERİ

Günümüz erkek inferfilite tedavisinde ampirik 
tedavi ajanı olarak da sıkça kullanılan medikal 
preparatlardır. Bu grubun içinde Klomifen sitrat, 
tamoxifene, toremifene ve raloxifene girmektedir. 
Erkek infertilite tedavisinde bu ilaçlar endikasyon 
dışı olarak kullanılmaktadırlar. Gerçek endikas-
yonları kadınlarda; osteoporoz ve meme kanseri 
tedavisinde kullanılmasıdır. Merkezi östrojen in-
hibisyonu yaparak LH ve FSH üretimini artırmak-
tadır. (14). Klomifen sitrat hipogonodal erkek 
hastalarda serum testosteron düzeylerini artırır 
ve spermatogenezis üzerinde pozitif etki gösterir. 
Klomifen sitratını faydalı olabileceği hasta grubu 

ropik hipogonadizmli (Kalmann Send, İdiopatik 
hipogonadoropik hipoganadizm) hastalarda 
uygulanması hem intratestiküler testosteron se-
viyelerini düzeltmekte hem de sertoli hücrelerin-
den FSH salgılatılmasıyla spermatogenezis olayını 
başlatmaktadır (5). Pulsatil GnRH en etkili dozu, 2 
saatlik aralıklarla 5-20 mg veya 100-400 ng/kg’dır. 
(6,7). GnRH tedavisi spermatogenesis için etkilidir. 
Tedavi başladıktan yaklaşık 4 ay sonra spermato-
zoo üretimi başlar ve bu gonadotropin tedavisi 
ile elde edilen spermatazoo süresinden daha kısa 
bir süredir (2,7). Tedavi başlanan hastaların %85 
inde sperm elde edilmiştir, tedavi başlangıcından 
sonraki 9-24 ay içinde infertil çiftlerin %60 sında 
gebelik gerçekleşmiştir (2).
 GnRH tedavi sonucunda hipogonadotropik 
hastalarda sekonder seks karakterlerinde, testis 
volümlerinde olumlu yönde gelişmeler olduğun-
da kaydedilmiştir (8). 
 İdiopatik inferfilitedeki etkinliği ile ilgili veri 
eksikliği vardır (2). GnRH tedavisinin klinik sonuç-
ları iyi olmasına karşılık, uygulama zorlukları ve 
maliyetinin yüksek olması rutin kullanımını sınır-
lamaktadır. 

GONADOTROPİNLER

Hipofiz ön lobu yetersizliği sonucu lüteinizan 
hormon ve Folikül Stimülan Hormon seviyeleri-
nin düşmesi bunlara bağlı olarak Testosteron ve 
sperm üretim bozuklukları klinik olarak sonuç-
lanmaktadır. Hipogonadotropik hipogonadizmli 
erkeklerde gonodotropin tedavisi klinik tabloyu 
etkili olarak düzeltmesine karşılık bu tedavi yön-
teminin normal gonadotropin seviyelerine sahip 
oligoastenoterazoo spermli bireylerdeki faydası 
gösterilememiştir (2, 9).
 Gonadotropinler önceleri idrar kaynaklı olarak 
elde edilmekteydi. Fakat son yıllarda laboratuvar 
şartlarının ve teknolojinin iyileşmesiyle birlikte 
rekombinant türleri kullanıma girmiştir.(rec hCG, 
rec-hFSH, rechLH) (10).
 Tedavi şemasında;
 İlk olarak hCG ile başlanılır.
 3-6 ay sonra Testosteron seviyesinde yeterli 
düzeye ulaşıldığında FSH tedaviye eklenir.
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kullanılan aromataz inhibitörleri; letrozole, anast-
razole, testolactondur.(2,19).
 Fertil erkeklerde T/E oranları 14.5+/- 1.2 sevi-
yelerindedir. Nonobstrüktif azospermli hastalarda 
T/E oranı 6.9+/- 0.6, Klinefelter sendromlu erkek-
lerde T/E oranı 4.4 +/- 0.5 seviyelerindedir.(3). 
 Aromataz inhibitörleri için önerilen optimal 
doz değişkendir. Letrozole için 2.5 mg/gün den 
2.5mg/3 gün/hafta, anastrozole için 1mg/gün, 
testolactone için 100-200 mg/gün olarak öneril-
mektedir. (2,3,15)
 Testosteron, T/E oranlarına ve sperm konsant-
rasyonlarına bakarak tedavi şeması şekillendiril-
melidir.
 Tedavi bırakıldıktan sonraki bir hafta içinde 
yine bazal testosteron ve T/E oranlarına dönül-
mektedir. (15).

DOPAMİN AGONİSTLERİ

Bu grupta; infertilite nedeni prolaktin sekresyonu 
fazlalığına bağlı olmak üzere kullanılan iki ajan 
vardır. Bromokriptin ve Kabergolin.
 Hipofiz adenomuna bağlı olarak yükselmiş 
olan prolaktin seviyeleri GnRH nun sekresyonunu 
baskılar bu da hipogonadism ve infertilite, erektil 
disfonksiyon klinik tablosuna yol açar. 
 Kabergolin günümüzde bromokriptine göre 
daha fazla kullanılmaktadır. Etki olarak kabergolin 
daha güçlüdür ve bromokriptine dirençli hasta-
larda prolaktin seviyesini normalize ettiği göste-
rilmiştir. (20).
 Kabergolin haftada bir veya iki kez olmak üze-
re 0,125-1.0 mg dozlarda kullanılabilir. Prolaktin 
seviyesini hızla normale getirdiği gibi mikro ada-
nom hacminde küçülmeye de neden olur. İlacın 
etki etmediği ve tümör hacminin küçülmediği 
durumlarda endoskopik sinüs operasyonlarıyla 
hipofizdeki hormon salgılayan adenom çıkarılma-
lıdır (21). 

ANTİOKSİDAN, ANTİİNFLAMATUVAR 
VE VİTAMİN TEDAVİLERİ

Kanıta dayalı olmayan infertilite tedavisinde non 
hormonal tedavi yöntemleri arasında son yıllarda 

düşük testosteron seviyeli fakat normal T/E oranı 
olan gruptur. Yüksek FSH seviyelerine sahip hasta-
larda etkili olması beklenmemelidir (15).
 Ross ve ark. yaptıkları çalışmada; 53 infertil er-
keğin 35’inde ilk 3 ay sonunda total motil sperm 
konsantrasyonunda ve gebelik oranlarında ar-
tış sağladıklarını rapor etmişlerdir. Her ne kadar 
sperm sayılarına bakarak infertilite oranları ara-
sında sağlıklı bir ilişki kurulamasa da, klomifen sit-
ratın sağladığı sperm artışına bağlı olarak infertil 
kişilerin yardımlı üreme tekniklerinden faydalan-
ması için elde yüksek sayıda spermatozoo bulun-
ması bir avantaj olarak görülebilir. 
 Klomifen sitratın kullanım dozu ile kesin bir 
optimal şema yoktur. Fakat önerilen doz şeması 
12,5-400 mg günlük gibi geniş bir marja sahiptir. 
Tavsiye edilen 25 mg oral tablet ile haftada 3 gün 
(Pzt/Çar/Cuma) dozla başlamak ve günlük 50 mg 
doza ulaşmak. 3. ve 6. aylarda testosteron seviyesi 
ve sperm konsantrasyonlarına bakmak olmalıdır. 
(16,17).
 Klomifen sitrat çoğu hasta tarafından iyi to-
lore edilir. Gastrointestinal yakınmalarına, saç 
dökülmelerine, yorgunluğa, jinekomastiye ve 
minimal kilo artışına neden olabilir. Az da olsa 
görme bozukluğuna neden olan yan etkiler rapor 
edilmiştir. İlacın kesilmesiyle bu etkiler ortadan 
kalkar. (17,18).

AROMATAZ İNHİBİTÖRLERİ

Aromataz inhibitörleri; normal testosteron düzey-
lerine sahip fakat T/E oranı bozulmuş olan hasta 
gruplarında endikedir. Aromataz enzimi bilindiği 
gibi testosteronu ve androstenoidonu, östradiol 
ve östrone dönüştürmektedir. Östradiolde negatif 
feed back yoluyla gonadotrapinleri baskılamakta 
ve spermatogenetik aktiviteyi olumsuz olarak et-
kilemektedir. (15).
 Aromataz inhibitörleri 2 farklı yapıya sahip ol-
duğu için steroidal ve nonstreoidal olarak sını�an-
dırılmaktadırlar. Steroidal Aromataz inhibitörleri 
androstenedione benzeri etki göstererek irrever-
sibl enzim inhibisyonu yaparlar. Nonsteroidal aro-
mataz inhibitörleri endojen substratlarla yarışarak 
reversibl inhibisyon yaparlar (19). İnfertilite de 
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semptomları giderici olarak kullanılabilir. İnfertil 
erkeklerde kronik kullanımda yeri yoktur. (25).
 Bunun yanı sıra çeşitli fitoterapötik ajanlarla 
ilgili çalışmalar literatürde yayınlanmaktadır. Ya-
mamoto ve ark. çalışmasında 12 haftalık düzenli 
domates suyu alan infertil hastalarda sperm kali-
tesinde antioksidan alan hasta grubuna göre an-
lamlı olarak iyileşme bildirmektedir. (26).
 Antioksidan tedavi ile birlikte yaşam stili deği-
şikliklerinin temel sperm parametrelerinde olum-
lu yönde iyileşmelere neden olduğu da güncel 
bilgilerimiz içine girmiş bulunmaktadır. (27)
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reaktif oksijen türevlerinin üretimi antioksidan ka-
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immun sistem hastalıkları gibi durumlar bu den-
geyi reaktif oksijen türevleri lehine bozabilir. Bu 
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Erkek infertilitesinde cerrahi 
uygulamaları:

Erkek infertilitesinde cerrahi uygulamaları iki ka-
tegoriye ayrılır:

1) Tedavi edilebilir patolojilerin cerrahisi
•	 Varikosel (Varikoselektomi)
•	 Proksimal obstrüksiyon (Vazovazostomi, 

epididimovazostomi)
•	 Distal ejakülator kanal obstrüksiyonu 

(Transuretral ejakülator kanal rezeksiyo-
nu)

2) Tedavi edilemeyen patolojilerin cerrahisi
•	 	Non-obstrüktif azospermi (mikro-TESE)

 Varikoselektomi:

Varikosel erkek infertilitesinin en sık rastlanılan ve 
cerrahi ile düzeltilebilen patolojisidir. Genel popu-
lasyonda erkeklerin %11.7’sinde, anormal sperm 
parametresine sahip olanların da %25.4’ünde 
varikosel bulunur. Yapılan hayvan ve insan ça-
lışmalarında 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. 
Amerikan Üroloji Derneği (AUA) varikosel tedavi-
sini aşağıdaki faktörler birarada ise önermektedir. 
Bu faktörler: 

1) Varikoselin palpabl olması,
2) Bir yılı geçmiş infertilite
3) Kadın partnerin fertilite açısından normal 

veya düzeltilebilir patolojiye 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. 
 Tedavide iki yaklaşım bulunmaktadır:Cerrahi 
ve perkütan embolizasyon (Tablo-1).
 Bugünkü kanıtlara göre mikroskopik variko-
selektomi en etkili tekniktir ve daha az rekürrens 
ve komplikasyon oranlarına sahiptir. Varikoselek-
tomi sonrası hastaların %60 ila %80’inde semen 
analizinde anlamlı iyileşme saptanmıştır. Gebelik 
oranları ise %20 ila %60 arasında değişmektedir.

Ateş KADIOĞLU, Bahadır ERMEÇ

20Erkek İnfertilitesinde 
Cerrahi Tedaviler ve 
Sperm Elde Etme 
Yöntemleri
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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 sağlanmalıdır.

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

 Klinik varikoseli bulunan non-obstrüktif azos-
permi (NOA) hastalarına varikoselektomi yapıldı-
ğında cerrahi yöntemle sperm elde etme oranı 
tedavi olmayan gruba göre 2.6 kat artmıştır. Ayrı-
ca yaklaşık %44 hastada ejakülatta sperm bulun-
muştur. Varikoselektomi sonrası NOA hastalarında 
ejakülattan sperm elde etme ya da mikro-TESE 
başarısını etkileyen en önemli parametre testis 
histolojisidir. Hipospermatogenez ve geç ma-
türasyon arresti iyi, erken matürasyon arresti ve 
Sertoli-cell only sendrom (SCO) ise kötü prognos-
tik faktörlerdir. 

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

TABLO 1. Varikosel tedavi yöntemleri

Tedavi Arter koruma Hidrosel (%) Rekürrens (%)

Antegrad skleroterapi Evet 0 15-25

Retrograd skleroterapi Evet 0 15-25

Retrograd embolizasyon Evet 0 15-25

 Cerrahi

İnguinal yaklaşım Hayır 3-30 5-15

Yüksek ligasyon Hayır 7 15-25

Mikroskopik inguinal veya subinguinal 
yaklaşım

Evet 0 0.5-1.0

Laparoskopik Evet 12 3-15
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lerde yardımcı üreme yöntemleri için testisten 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)

 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 
(Klinefelter sendromu) bulgular saptanabilir. 

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 

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. Obstrüksiyonlar, komplet ve inkomp-
let olmak üzere iki’ye ayrılır.
 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 
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. Başarılı iş-
lem sonrası ejakülatör kanallardan semen geldiği 
gözlenir. Hastaya 24 saat uretral kateterizasyon 
gereklidir. Alternatif tedavi yöntemleri, endosko-
pik lazer yardımlı rezeksiyon, antegrad seminal 
vezikül lavajı, seminal veziküloskopi ya da balon 
kullanımıyla ejakülatör kanalların dilatasyonudur.
 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 has-
taların %40’ında OA, %60’ında NOA saptanmak-
tadır.
 Sperm elde etme yöntemleri azospermik 
(obstrüktif ve non-obstrüktif ) olan infertil erkek-
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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 artmak-
tadır.

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 fak-
tördür. Sertoli cell only sendromu (SCOS) 
saptanan hastalarda m-TESE ile ortalama 
%37, TESE ile %14, maturasyon arresti sapta-
nan hastalarda m-TESE ile %49, TESE ile %27, 
hipospermatogenez saptanan hastalarda 
m-TESE ile %85, TESE ile %73 oranlarında 
sperm bulunmuştur.

d. Y kromozom delesyonları:Y kromozomunun 
kısa kolunda spermatogenez ile ilgili olan 
AZFa, b ve c bölgeleri bulunmaktadır ve bu 
bölgelerde 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 görül-
mektedir. Histolojik olarak komplet AZFa de-
lesyonunda, SCOS görülürken, komplet AZFb 
delesyonunda erken matürasyon arresti veya 
SCOS görülmektedir. AZFc delesyonu olan 
hastaların %70’inin ejakulatlarında sperm bu-
lunmaktadır fakat tipik olarak ml’de 1milyo-
nun altındadır. AZFc delesyonu olan azosper-
mik hastalarda sperm bulma oranı ise %50-60 
arasındadır. AZFc delesyonu sperm elde et-
mede iyi prognostik faktör, AZFa ve b deles-
yonları kötü prognostik faktörlerdir. Komplet 
AZFa ve b delesyonlarında sperm bulunamaz-
ken, parsiyel AZFa ve b delesyonlarında sperm 
bulunabilmektedir.

 NOA’si olan hastalarda m-TESE öncesi medi-
kal tedavi tartışmalıdır. Hipotalamik-pituiter aksın 
disfonksiyonuna bağlı azoospermiyle başvuran 
erkeklerin çoğu, gonadotropin salınım hormonu 
(GnRH) veya gonadotropinler ile medikal tedavi-

gerektirir. Teknik olarak, 2-3 cm’lik skrotal trans-
vers insizyonla testis doğurtulur. Tunika vajinalis 
açılarak epididime ulaşılır. Epididim, mikroskop 
altında 16x-25x büyütme ile incelenir ve epididi-
mal tunika sedef renkli dilate tubüllerin üzerinden 
açılır. Motil sperm bulunduktan sonra epididimal 
sıvı mikropipet yardımı ile alınır. Testis ve epididim 
nazikçe komprese edilip gelen sıvı miktarı arttıra-
labilir. Bu yöntemle, 10-20 μl epididimal sıvı elde 
edilebilir. MESA ile genellikle hem sperm dondur-
ma hemde IVF/ICSI için yeterli sperm alınabilmek-
tedir (≈ 1milyon sperm).

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 23G iğne ile testisin üst polünün 
anteromedial ya da anterolateral kısmından aspi-
rasyon yapılır. Yeterli sperm elde edebilmek için 
işlemi 10 ila 20 kez tekrarlamak gerekir.

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 Ekstraksiyo-
nu (m-TESE): m-TESE konvansiyonel TESE’ye göre 
uzun öğrenme eğrisi, operasyon süresinin uzun ol-
ması ve mikroskop kullanma yeteneği gerektirmesi 
ile farklılık göstermektedir. m-TESE’de testis paran-
kimi 15x veya 25x büyütme altında incelenir. Sper-
matogenez olan tubüller diğerlerine göre daha 
geniş, opak ve beyaz olarak görülür. Avantajları, 
yüksek sperm bulma oranları, gereksiz testis doku-
su 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-
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den dramatik olarak fayda sağlayacaktır. Testiküler 
disfonksiyona bağlı azospermi hastalarında hedef, 
medikal tedavi ile hem testosteron hem de FSH 
düzeylerini arttırarak spermatogenezi uyarmaktır. 
Kullanılan ilaçlar; klomifen sitrat, gonadotropinler 
ve aromataz inhibitörleridir. Klomifen sitrat, selek-
tif östrojen reseptör düzenleyicisidir. Hipotalamu-
sa etki ederek östrojenin bloke edici etkisini orta-
dan kaldırmakta ve böylelikle FSH ile LH salınımını 
stimüle etmektedir. Bu etki sonucunda testisküler 
testosteron üretimi artar. Önerilen tedavi dozu 
günde bir defa 25-50 mg’dır. hCG, LH analoğudur 
ve Leydig hücrelerindeki LH reseptörlerine bağla-
narak testosteron üretimini stimüle eder. Önerilen 
doz 1500 – 5000 IU/hafta’dır. Aromataz inhibitör-
leri, testosteronun östradiole (E) dönüşümünü 
bloke ederek testosteron düzeylerini arttırırlar. 
Bu amaçla kullanılan aromataz inhibitörleri anast-
razol 1mg/gün ve testolakton 100-200 mg/gün 
şeklindedir. Medikal tedavinin potansiyel faydası 
ile ilgili altta yatan mekanizma kesin olmamakla 
birlikte, artmış intratestiküler testosteron seviye-
sinin (ITT) rezidüel spermatogenik aktivitedeki 
spermatogonya DNA sentezini ve spermiogenezi 
uyararak etki ettiği öne sürülmüştür. Günlük rutin-
de serum T ve E bakılması düşük T (<300 ng/dl) ve 
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 kal-
ması 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 konvansiyonel TESE sonrası yapılan 
m-TESE’de %25-44 oranında sperm saptanabi-
lirken, başarısız m-TESE sonrası yapılan ikinci 
m-TESE’de sperm bulma oranları oldukça düşük-
tür (%6-10). TESE’nin tekrarlanması planlandığın-
da 6 ay beklenmelidir.
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Giriş 

Cinsel sağlık, Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafın-
dan insanın cinsellikle ilişkili olarak fiziksel, duygu-
sal, zihinsel ve sosyal açıdan kendini iyi hissetmesi 
olarak tanımlanmaktadır (1). Cinsel sağlık kişinin 
yaşamının önemli bir parçasıdır ve bireyin genel 
sağlığı ve ruh sağlığı ile yakından ilgilidir (2).  Cinsel 
işlev bozukluğu her iki cinste yaygın bir sorundur. 
Aynı demografik özelliklerde erkek ve kadınların 
birlikte değerlendirildiği çalışmalarda, cinsel işlev 
bozuklukları kadınlarda genellikle daha yüksek 
olarak belirlenmektedir (3,4). Kadınlar arasında 
cinsel sorunların fazlalığına rağmen, hem kadınla-
rın kendiliklerinden hem de herhangi bir alanda 
kadın hasta takip eden hekimlerin hastaları arayış 
içinde olmadan,cinsel sağlık konusunu gündeme 
getirmeleri zor görünmektedir. Ürologlar, gerçek-
te günlük pratikleri gereği kadın cinsel fonksi-
yonları ile sadece son dönemlerde değil, baştan 
beri ilgilenmektedirler.  Fosfodiesteraz tip 5 enzim 
inhibitörleri(PDE5i)’nin piyasaya sürülmesinden 
sonra  erektil disfonksiyon (ED) başta olmak üzere 
erkek cinsel işlev bozuklukları üzerine odaklanıl-
mış ve ciddi mesafeler alınmıştır. Buna karşılık ka-
dın cinsel işlev bozukluğu (FSD)’nu tanımlamak, 
tanımak ve tedavi etmek erkek, cinsel fonksiyon 
bozukluklarına göre çok daha karmaşık olduğun-
dan, kat edilen yol da daha sınırlı olmuştur (3-5). 

Anatomi

Kadında cinsel fonksiyonları değerlendirebilmek 
için genital anatomiyi bilmek önemlidir. Kadın ge-
nital organları dış ve iç genital yapılar diye ikiye 
ayrılır. Dış genital yapılar vulva diye bilinen; önde 
simfiz pubis, arkada anal sifinkter ve yanlarda tü-
ber iskiadiumlar tarafından sınırları çizilen ana-
tomik bölgede yerleşmiştir. Dış genital organlar 
mons pubis, klitoris, üretral meatus, labia majör, 
labia minör, vestibül,  Bartholin ve  Skene bezleri-
dir. İç genital organlar gerçek pelvis içinde yer alır-
lar. Bunlar vajen, uterus, serviks, tuba ve overler ile 
çevredeki destek yapılarıdır (5).
 Labial yapılar üretra ve vajen girişini koruya-
cak şekilde şekillenmiş, bir çift simetrik deri kıv-
rıntısından oluşur, vajenin distal ucu olan vajinal 
vestibülüme açılır. Dıştaki kat, labia major, önde 
mons pubisten arkada posterior komissüre uza-
nır. Üstü pigmente kıllı deri ile kaplı, iç yüzey kıl 
folikülü içermeyen subkütan yağ doku ve fibröz 
elamanlardan oluşmuştur. Embriyolojik olarak 
skrotal kesenin karşılığıdır. İnce iç kat labia minora 
kılsız deri ile kaplı zengin kan damarları arasında 
ter ve yağ bezlerinin yer aldığı yağsız spongioz 
dokudan oluşmuştur. Labia minörün pembe içya-
pısı vajinal mukoza ile devam eder ve birçok du-
yusal sinir uçları içerir. Bu yapılar önde klitoris ile 
arkada frenilum ile birleşme gösterir. Embriyolojik 
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tanımlama iken 2012 yılında Ostrzenski yaptığı 
çalışma ile vagen ön duvarı ile üretra trasesi ara-
sında lokalize bir erotojen yapı olarak varlığını 
göstermiştir. Gine aynı ekip 2014 yılında kadavra 
çalışması ile histolojik olarak G- noktasını tanımla-
mışlar, yoğun damar ve sinir ağı içerdiğini göster-
mişlerdir (6-7).

Merkezi ve periferik sinirlenme

Hipotalamus cinsel fonksiyonlar üzerindeki etkisi 
en fazla bilinen bölgedir. Hipotalamus cinslerin 
birbirleriyle olan davranışını, seks hormonlarının 
salınımını gerçekleştiren limbik sistemin bir par-
çasıdır. Dopaminerjik uyarının bu sistemi aktive 
ettiği, seratonerjik uyarının ise bu sistemi inhibe 
ettiği bilinmektedir. Hipotalamusa iç ve dış uya-
ranlar doğrudan yada dolaylı yolla ulaşabilirler. 
Uyarılmayı görsel, işitsel, koku, taktil öğeler ve 
düşünsel cinsel uyarılar tetiklemektedir. Hipota-
lamustaki paraventriküler nükleus, vazopressin ve 
oksitosin salgılayarak diğer sistemlerle bağlantı 
kurar ve limbik sistemi etkiler. Kadınlarda vent-
romedial nükleusun (VMN) daha etkin olduğuna 
dair veriler bulunmaktadır. Gelen cinsel uyarılara 
cevap olarak cinsel aktivitenin değişik aşamaların-
da alt frontal lob, singulat girus, insula, hipotala-
mus (paraventriküler çekirdek), kaudat nükleus, 
globus pallidus ve alt temporal lob da belirgin 
aktivite artışı belirlenmiştir (5,8). 
 Cinsel döngüde genital organlarda gözlenen 
değişiklikler parasempatik, sempatik ve somatik 
innervasyon ile sağlanmaktadır. Erektil cevabın 
oluşmasında asıl etkin sistem parasempatiklerdir. 
Somatik innervasyon buna katkı sağlar. Sempatik 
aktivasyon ise erektil cevabın sonlandırılmasında 
rol oynar. Parasempatikler, S2-4’den pelvik sinir 
aracılığıyla pelvik pleksusa ulaşır. Sempatikler, 
T11-L2’den sempatik zincirden çıkıp süperior ve 
inferior hipogastrik pleksusları oluşturup hipo-
gastrik sinirle pelvik pleksusa katılır.Genital organ-
ların sinirlenmesinde otonomik sisteme ek olarak 
somatik innervasyon da bulunmaktadır. Pudendal 
sinir, S2-4’deki motor çekirdek (Onuf)’den çıkar ve 
genital organlar etrafındaki pleksusa katılır. Geni-
tal organlara giden son sisnirler (kavernözal, labial 

olarak erkekteki penil üretranın karşılığıdır. Labia 
minörler, üretral orifis, vajen ve Bartholin bezlerin 
içine açıldığı vestibül olarak isimlendirilen bir boş-
luğu çevreler (5). 
 Bartholin bezleri, vajinal girişin arka yan yüz-
lerinde saat 4 ve 8 pozisyonlarında yerleşik bez-
lerdir. Erkekteki Cowper bezlerinin embriyolojik 
karşılığıdır. Skene bezleri tübüler yapıda olup 
üretraya paralel seyreder ve distal üretraya açılır. 
Skene bezleri erkekteki prostatın karşılığıdır. Bu 
glandlar seksüel uyarıda kayganlaştırıcı sıvı salgı-
larlar (5).
 Kadın erektil organları klitoris ve vestibüler 
bulbustur. Klitoris, ortalama uzunluğu 1.5-2 cm. 
boyutlarında olan, üretranın önünde ön labial ko-
missurun arkasında yerleşik, şişkin olmadığında 
labialardan ayrılamayan silindirik bir organdır. Üç 
kısımdan oluşur. Distalde glans, ortada korpus ve 
proksimalde kurura (korpora kavernoza). Klitoris, 
erkekte penil kavernözal cisimlerin karşılığıdır. 
Klitoris birçok sinir ucu içerir. Dokunma, basınç 
ve sıcaklık duyularına oldukça duyarlıdır. Cinsel 
uyarıda korporeal cisim kanla dolar ve erekte olur. 
Diğer erektil yapı vestibüler bulbus olup vajinal 
orifisin yanlarında, bulbokavernöz adalenin altın-
da bulunan yaklaşık 3’er cm. lik yapılardır. Cinsel 
uyarılma sürecinde şişerek vajinal açıklığı daraltır. 
Erkekte penil spongioz cismin karşılığıdır (5). 
 İç genital yapılar vajina, serviks, uterus, overler 
ve fallop tüpleridir. Vajina tübüler yapı olup distal 
kısmı oldukça hassastır. Vajina duvarı üç tabaka-
dan oluşur. En içteki tabakada, aglandüler epitele 
sahip bir mukoza vardır. Bu katmanın altındaki 
orta tabaka uyarılma sırasında dolgunluğu sağla-
yan geniş kan damar ağı ve düz kasları içermekte-
dir. Yapısal destek en dış tabaka olan fibroza kat-
manı tarafından sağlanır. Vajina distal üçte birlik 
kısım boyunca yerleşmiş çok sayıda rugalar ilişki 
sırasında genişleme ve sürtünme gerilimini azalt-
maya yardımcı olurlar. Bu rugaların fonksiyonları 
ve vajinanın düz kas tabakasının relaksasyonları 
ile ilişki sırasında vajinal kanalın çapı ve uzunluğu 
iki, üç kat artış sağlar (5).
 G-noktasının varlığı halen tartışmalı bir ko-
nudur. Daha önceleri anatomik olarak varlığı tar-
tışmalı olup sadece seksologların kullandığı bir 
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Fizyoloji

Endokrin faktörler

Temelde östrojen, progesteron ve androjenler 
kadın cinsel işlevinde etkin hormonlardır. Pre-
menopozal dönemde normal ovulatuvar döngü 
ile östrojen ve progesteron seviyeleri düzenli 
olarak sürdürülür. Bu dönemde böbreküstü bezi 
ve over kaynaklı androjen öncüllerinin katkı-
sı sınırlıdır (5,11). Östrojen eksikliği doğrudan 
kadında cinsel istek ve uyarılmayı bozmayacak 
olsa da, dolaylı olarak vazokonjesyon ve kay-
ganlaşmayı azaltarak ve vajinal epitelyal atrofiye 
neden olarak cinsel fonksiyonları bozabilir. Öst-
rojen, vajinal nitrik oksit sentaz (NOS) ekspres-
yonunun düzenlenmesinde önemli role sahiptir.
Hem doğal hemde cerrahi nedenlerle oluşan 
menopoz sonrası östrojen düzeyi hızla düşer. 
Buna bağlı olarak NOS ekspresyonu azalır; vaji-
nal duvar, düz kas ve epitelde apoptozis oluşur. 
Östrojen tedavisi NOS ekspresyonunu artırır, va-
jinal kayganlaşmayı düzeltir, disparoniyi azaltır 
ve kadında cinsel tatmini artırır. Progestinlerin 
kadın cinsel işlevi üzerinde doğrudan bir etkisi 
yoktur. Östrojen ile merkezi sinir sistemi resep-
törleri için yarışarak östrojenin etkilerini inhibe 
edebilirler (5,11,12).
 Testosteron premenopozal kadınlarda günde 
0,3 mg olacak şekilde %25’i doğrudan overlerden, 
%25’i adrenallerden, kalan %50’si ise periferik 
dokularda androstenedion ve dehidroepiand-
rosteron (DHEA) gibi testosteron öncülerinden 
üretilir. Total testosteronun %2’si serbest, % 98’i 
ise albümin ve seks hormonu bağlayıcı globuline 
(SHBG) bağlıdır. Testosteron düzeyleri, menopoz-
dan etkilenmeden yaşam boyunca yavaş yavaş 
azalır. Testosteron, cinsel uyarının oluşması ve de-
vamlılığından sorumludur. Testosteron eksikliğin-
de (<10 ng/dL) ‘androjen yetmezliği sendromu’ 
olarak tanımlanan, libido eksikliği, seksüel ilişki 
sıklığında azalma, kemik kaybı, kas gücü, bellek, 
bilişsel yeteneklerde kayıp ve yaşamdan zevk al-
mama gibi bileşenleri olan bir tablo gözlenmekte-
dir (5,13,14). Clayton ve arkadaşları cinsel işlevde 
hormonların üst merkezlerdeki etkileşimini şema-
tize ettiler (Şekil 1)(15). 

ve perineal sinirler) pelvik pleksustan mikst sinir-
ler halinde çıkarlar ve hedef organlara ulaşırlar. 
Pudendal sinir, bulbokavernoz ve iskiyokavernoz 
kasları innerve eder. Genital organların duyusal 
iletisi de aynı nöronal yapılarla olmaktadır. Vulvar 
bölge ilioinguinal ve genito femoral sinirden de 
ilave duyusal li�er alır (5,8). 
 Vagus siniri, vajen 2/3 proksimal kısım ve 
özellikle servikal bölgeden aldığı duyusal im-
pulsları a�erent yolak ile spinal kordu bypass 
edip doğrudan medulla oblangatadaki çekirde-
ğine iletir. Bu sayede medullaspinalis travması 
geçirmiş veya klideredektomi uygulanmış birey-
lerde temel nöronal yollarda sorun olduğu halde 
cinsel uyarılma ve orgazmik cevaplar elde edile-
bilmektedir (9). 

Cinsel cevapta düz kas hücresi ve 
vasküler yapılardaki değişiklikler

Nitrik oksit (NO) nonadrenerjik-non kolinerjik sinir 
uçlarından ve endotelden salınan, erektil cevapta 
rol oynayan en önemli nörotransmitterdir. İkinci 
önemli nörotransmitter ise vazoaktif intestinal 
polipeptit (VIP)’tir. Cinsel uyarıda, bu nörotrans-
mitterler aracılığıyla düz kas hücresinde (sırasıyla) 
cGMP ve cAMP üzerinden özgün protein kinazın 
fosforilasyonu ve hücre içi kalsiyum’un düşmesi-
ne, miyozin hafif zincir kinazın inaktivasyonuna, 
bu da miyozin ve aktinin çözülmesi ile düz kas 
gevşemesine neden olur. Genital organlardaki 
düz kas gevşemesi bölgedeki vasküler yapıların 
dilatasyonunu, klitoris ve diğer erektil yapıların 
genişlemesini, laküner alanlar içine olan kan akımı 
artışını ve kavernöz dokularda basınç yükselmesi-
ni getirir. Artan basınç venöz geri dönüşü engel-
leyerek erektil cevabın devamlılığını sağlar. Sonuç 
olarak bölgede artan kan akımı cinsel uyarılma 
döneminde gördüğümüz vajinal kayganlaşma ve 
klitoral engorjman gibi fizyolojik değişikliklerin 
meydana gelmesine neden olur. Erektil cevabın 
sonlandırılması; sempatik aktivite ile hücre içi 
serbest kalsiyum konsantrasyonunun artması ve 
takiben düz kas hücresinin kasılması ile sağlanır 
(5,10).
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orgazmı takiben bir sonraki cinsel uyarılmanın 
akut düzenlenmesinde potansiyel olarak bir rol 
oynayabilir (16).

Kadın cinsel cevap döngüsünün 
fizyolojisi

FSD alt birimlerini anlamak için ilk önce kadın cin-
sel cevap döngüsünü bilmek gerekir. Bu konuda 
onlarca farklı model tanımlanmıştır. Yaygın olarak 

 Fizyolojik olarak prolaktin, dopaminerjik ve 
serotonerjik sistemlerin cinsel işlev üzerindeki 
etkilerini modüle ederek cinsel davranış ve aktivi-
tenin merkezi kontrolünde etkili gibi gözükmek-
tedir. Dolaşımdaki prolaktin seviyeleri orgazmdan 
sonra artar ve hem erkeklerde hem de kadınlarda 
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TABLO 1. Kadın cinsel cevap döngüsünde dönemlere göre karakteristik özellikler

Dönem Karakteristik Özellikler

Cinsel istek Temel olarak cinsel birleşmeyi arzulama, erotik duygu ve düşüncelerin belirmesi ile 
karakterizedir. Cinsellikle ilişkili üst merkezlere ulaşan herhangi bir düşünsel, görsel, 
koku ve/veya dokunma uyarısı sonucu gelişebilir. Cinsel isteği serotonin azaltır, dopamin 
artırır, başlama ve devamından testosteron sorumludur. Cinsel istek, dürtü, biliş ve 
motivasyon olarak isimlendirilen üç ayrı unsurdan oluşur Dürtü, nöroendokrin fonksiyon 
temelinde isteğin biyolojik bileşenidir ve cinsel fanteziler, hayaller ve düşünceler gibi 
spontan cinsel ilgi ile kendini göstermektedir. Biliş, kadının cinsellikle ilgili beklentileri, 
inançları ve değerleridir. İsteğin üçüncü bileşeni motivasyon veya cinsel eyleme girişme 
isteği, sıklıkla psikososyal faktörlerle ilişkilidir.

Uyarılma Vajinal konjesyon, boy ve çap artışı, lubrikasyon, labia minörlerin dışa eversiyonu,
klitoral ereksiyon, glans protrüzyonu, memelerde büyüme ve meme başı ereksiyonu,
yüz ve göğüs bölgesinde kızarıklıklar, solunum, nabız ve kan basıncı artışı görülür.

Orgazm Uterus, serviks, vagina ve pelvik tabanda 5-20 sn sürenistemsiz ritmik kasılmalar, yüzde 
ve boyunda kızarıklık, kan basıncı, solunum ve nabız hızında iyice artmagörülür. 
Ejakülasyon varlığı tartışmalıdır. Periferik cevapların yaşanması sırasında haz verici 
duyguların oluşması ve/veya kranial üst merkezlerin bu olayları algılaması ile ortaya 
çıkan durum. Kadında çoklu veya tekrarlayan orgazmların varlığı bilinmektedir.

Çözülme Orgazmı takiben bir gevşeme ve kendini iyi hissetme duygusu. Uyarılma evresinde 
biriken tüm gerginlik kaybolur ve ortaya çıkan değişikliklerin tümü normale döner.
Bu süreç erkekten kısa olup yaklaşık 5-10 dakika sürer.
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 Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders (DSM)-IV de aynı sını�ama kullanıldı. 
2013’de DSM-V’de tanımlamada bazı değişiklikler 
yapıldı. Cinsel istek ve uyarılma bozuklukları tek 
bir başlık altında toplandı ve “cinsel istek/uyarıl-
ma bozukluğu” adı verildi. DSM-IV’deki vajinismus 
ve disparoni sını�arı ise DSM-V’de “genitopelvik 
ağrı/penetrasyon bozukluğu” olarak isimlendirildi 
(Tablo 3) (16).

TABLO 3. DSM - V’de FSD için tanımlar

Cinsel istek/
uyarılma 
bozukluğu

Hipoaktif cinsel istek bozukluğu
öznel cinsel uyarılma bozukluğu
genital cinsel uyarılma bozukluğu
kombine genital ve öznel 
uyarılma bozukluğu
ısrarlı cinsel uyarılma bozukluğu

Kadın orgazm 
bozukluğu

Genitopelvik 
ağrı/
penetrasyon 
bozukluğu

Disparoni
Vajinismus 
Cinsellikten tiksinti duyma 
bozukluğu

kabul görenlerden biri cinsel fonksiyonlar üzerine 
çalışma yapan ilk araştırmacılardan olan Masters 
ve Johnson’un tanımladığı insan cinsel cevap 
döngüsü modelidir (17). Bu lineer modelde bir-
birini izleyen dört faz tanımlanmıştır: cinsel istek, 
cinsel uyarılma, orgazm ve çözülme (Şekil2).
 Kadın cinsel cevap döngüsünde belirtilen ve/
veya gözlenen fizyolojik değişiklikler Tablo 1’de 
özetlendi (5,11,18). 

Tanımlama ve Sınıflama

1998 yılında Ürolojik Hastalıklar Amerikan Vakfı 
(AFUD),konsensus toplantısında Kadın Cinsel İşlev 
Bozukluğu (  FSD)’nu“cinsel yanıt döngüsünü be-
lirleyen sürecin bozulması ve/veya cinsel ilişkide 
ağrı duyulması” olarak tanımladı ve dört kategori-
ye ayırdı: cinsel istek bozuklukları, cinsel uyarılma 
bozuklukları, orgazm bozuklukları ve cinsel ağrı 
bozuklukları. 2000 yılında yeniden toplanan kon-
sensus panelinde yeni bir tanı kriteriolarak “kişisel 
sıkıntıya neden olma” ifadesi eklendi ve sını�an-
dırma şeması değişti (19). 2004 yılında toplanan 
‘İkinci Uluslararası Cinsel Tıp Konsensus Paneli’ 
FSD ile ilgili tanımları revize etti (Tablo 2) (20). 

TABLO 2. İkinci uluslararası cinsel tıp konsensus panelinden FSD için tanımlar

Hipoaktif cinsel istek bozukluğu İleri yaş ve uzun ilişki süresi ile izah edilemeyecek düzeyde cinsel ilgi 
veya cinsel istek azlığı veya yokluğu; cinsel düşünce veya fantezilerin 
eksikliği; cinselliğe cevap verme isteği eksikliği

Öznel cinsel uyarılma bozukluğu Cinsel uyarılma ile vajinal kayganlaşma gibi periferik uyarılma 
cevabının gözlenmesine rağmen zihinsel olarak cinsel uyarılmayı his-
setmede belirgin azalma veya yokluk

Genital cinsel uyarılma bozukluğu Cinsel uyaranlar ile öznel cinsel uyarılma yanıtı oluşmasına rağmen 
vajinal kayganlaşma gibi periferik cevabın azalması veya yokluğu

Kombine genital ve öznel uyarılma 
bozukluğu

Her tür cinsel uyarana rağmen duygulanım olarak cinsel uyarılmanın 
yokluğu ve periferik uyarılma cevaplarının belirgin azalmış olması

Israrlı cinsel uyarılma bozukluğu Cinsel istek yokluğunda istemsiz bir şekilde genital uyarılma cevabının 
saatler veya günler boyunca sürmesi, orgazma rağmen sonlanmaması

Kadın orgazm bozukluğu Uyarıların herhangi bir türü ile yeterli cinsel uyarılma ya da heyecan 
duyulmasına karşın orgazm olamama,orgazm yoğunluğunun belirgin 
olarak azalması veya orgazmın gecikmesi

Disparoni Vajinal ilişki sırasında ısrarlı veya tekrarlayan ağrı

Vajinismus Kadının, vajinal ilişki istemine rağmen, ısrarlı veya tekrarlayıcı şekilde 
penis, veya başka bir nesnenin vajene girmesine izin vermemesi

Cinsellikten tiksinti duyma 
bozukluğu

Kadının, herhangi bir cinsel aktivite beklentisinden ya da girişiminden 
aşırı kaygı veya tiksinti duyması
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kadınlarda genellikle daha yüksek olarak belirlen-
mektedir (3,4). Laumann ve arkadaşları 18-59 yaş 
arası 1.749 kadın ve 1.410 erkeği sorguladıkları 
bir çalışmada, kadınların % 43’ünde ve erkeklerin 
% 31’inde cinsel işlev bozukluğu tespit ettiler (3). 
944 cinsel aktif çiftin incelendiği çalışmada Zhang 
ve arkadaşları kadınlarda herhangi bir alanda FSD 
varlığını %27, erkeklerde ED varlığını ise %5 ola-
rak rapor ettiler (4). 2016 yılında seksüel medicine 
yayımlanan FSD prevelansını değerlendiren siste-
matik derlemede 135 çalışma değerlendirilmiştir. 
Bu derlemeye göre premenapozal dönemdeki 
kadınlarda FSD oranı %40,9 (%95 CI: 37.1 44.7, I2: 
%99.0) olarak rapor edilmiştir. Alt gruplara bakıl-
dığında ise lubrikasyon zorluğu %20,6 hipoaktif 
cinsel istek bozukluğu %28,2 olarak bulunmuştur. 
Özellikle sahra altı bölgelerde ve Afrika kıtasında 
FSD oranı daha yüksek oranda gözlemlenmiştir 
(24). Japonya’dan yapılan bir çalışmada ise 3. ve 6. 
dekattaki kadınlar orgazmik bozukluklar, seksüel 
istek bozuklukları, uyarılma bozuklukları ve lubri-
kasyon bozuklukları açısından karşılaştırılmış. Bu 
FSD 3. ve 6. dekattaki kadınlarda sırası ile %15,2-
%32,2, %27,7-%57,9, %29,7-57,9 ve %12,5-51,2 
oranında bulunmuştur (25). Ülkemizden yapılan 

2015 yılında toplanan ‘Dördüncü Uluslararası 
Cinsel Tıp Konsensus Paneli’ FSD ile ilgili birçok 
sını�ama olmasına rağmen Dünya Sağlık Örgü-
tünün International Classification of Diseases, 
10th Edition (ICD-10) ve Amerikan Psikiyatri Top-
luluğunun DSM-IV ve DSM-5 sını�amalarını kul-
lanılmasını önermektedir. (Tablo 3) (20). ICD-10 
sını�aması medikal duruma odaklanırken, DSM-V 
kriterleri psikiyatrik durumu tanımlamaktadır. 
Fakat konsensüs bu iki sını�amanın bazı tanım-
lamaları dışarda bıraktığını ve hibrid bir sını�ama 
oluşturulması gerekliliğini önermektedir. ICD-10 
FSD organik ve non-orgonanik olarak 2 ana sınıfa 
ayırmaktadır (Tablo 4) (22).
 Bu sını�amalar arasındaki farklılıkları özetle-
mek için Latif ve ark. 2013 yılındaki yaptıkları ça-
lışmada bu sını�amaları tek bir tabloda toplayarak 
birbirleri ile olan farklılıklarını ve kesişimlerini gös-
termişlerdir (Tablo 5) (23).

Epidemiyoloji

Cinsel işlev bozukluğu her iki cinste de yaygın 
bir sorundur. Erkek ve kadınların birlikte değer-
lendirildiği çalışmalarda, cinsel işlev bozuklukları 

TABLO 4. ICD-10 göre Non-organik Nedenli Seksüel Disfonksiyon

Organik Hastalıktan veya Problemden Kaynaklanmayan Seksüel Disfonksiyon

Cinsel istek azlığı veya yokluğu Seksüel isteğin olmaması ana problemdir, disparoni erektil disfonsksiyon 
gibi diğer seksüel sorunlara sekonder olarak gelişmez.

Cinsel tiksinti duyma bozukluğu Partnerler cinsel ilişkide bulunma olasılığı karşısında güçlü negatif 
hislerle karşı karşıya kalır ve cinsel aktiviteden kaçınılmaktadır.

Cinsel zevk eksikliği Cinsel tepkiler normal olarak gerçekleşir ve orgazm yaşanır, ancak 
uygun zevk eksikliği vardır.

Seksüel yanıt verememe Kadınlarda asıl problem vajinal kuruluk veya lubrikasyon problemleridir. 
Sebep psikojenik veya patolojik olabilir (örn. Enfeksiyon) veya östrojen 
eksikliği (örnneğin Menopoz sonrası).

Orgazmik disfonksiyon Orgazm oluşmaz veya belirgin şekilde gecikir.

Non-orgazmik Vaginismus Vajinismus, vajinayı çevreleyen kasların spazmıdır. Penis girişi imkansız 
ya da çok ağrılıdır. Bazı lokal ağrılara sekonder olarak vajinismus 
görülebilir, bu durumda bu kategori kullanılmalıdır.

Disparoni Cinsel ilişki sırasında ağrı olmasıdır.

Aşırı seksüel istek Dönemsel olarak özelliklegeç gençlik ve erken yetişkinlik dönemlerinde 
aşırı seksüel istek duyma durumudur.
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lojiler, diyabetes mellitus, tabes dorsalis, mültipl 
skleroz, alkolizm gibi patolojiler. 
 Hormonal/endokrin; hipotalamo-hipofizer 
hastalıklar, cerrahi veya medikal kastrasyon, me-
nopoz, prematür over yetmezliği ve uzun süreli 
doğum kontrol hapı kullanılması. Özellikle öst-
rojen ve testosteron düşüklükleri üzerinden etki 
eder (12). Hipoaktif cinsel istek bozukluğu olan 
hastaların %79,1’ inde, orgazmik problemleri 
olanların %78,4’ ünde, seksüel ağrı bozukluğu 
olanların %50 sinde total veya serbest testosteron 
seviyesinin düşük olduğu gözlemlenmiştir (30).
 Müskülojenik; levator ani ve perineal memb-
ran (iskiokavernöz ve bulbokavernöz adale) ile 
ilgili patolojiler. Perineal adaleler orgazmik ceva-
bın modulasyonuna katılırken, hipertonisitesinde 
vaginismus, hipotonisitesinde seksüel aktivitede 
üriner inkontinans ve pelvik organ sarkması gibi 
sorunlar ile karşılaşılabilinir.
 Psikojenik; organik bir neden olsun ya da 
olmasın kişinin duygulanım durumu, öz güveni, 
beden algısı, kişiler arası ilişkiler ve cinsel beklen-
tilerine eş cevabı, depresyon, obsessif kompulsif 
bozukluklar, anksiyete vb. psikolojik rahatsızlıkları 
ve bunların tedavilerinde kullanılan bazı ilaçları 
cinsel fonksiyonlarını önemli oranda etkiler.
 Literatürde, varlıkları ile kadında cinsel fonksi-
yon bozuklukları için risk oluşturan bazı faktörler 
tanımlanmıştır (Tablo 6). 

çok merkezli çalışmada1217 kadın incelenmiş. 
FSD ve üriner inkotinans prevelansı sırası ile %52,5 
ve %14,6 oranında tespit edilmiştir. FSD’si olan 
ve olmayan kadınlar karşılaştırıldığında FSD’nu 
olanlar, daha yüksek vücut kitle indeksi, daha az 
fiziksel egzersiz, daha yaşlı eşler, daha düşük eği-
tim seviyesi ve düşük sigara içimi ve alkol tüketim 
oranlarına sahiptirler (26).
 Menopozal durum, yaş, risk oluşturan ko-
morbit durumların varlığı, FSD tanımlaması ve 
değerlendirme araçları vs sıklık verilerini oldukça 
değiştirmektedir. Örneğin idrar kaçırması olan 
kadınlarda cinsel sorunların var olma oranı % 55 
iken idrar kaçırması olmayan kadınlarda, bu oranı 
% 42 olarak belirlendi (27).

Etyoloji

Kadın cinsel fonksiyon bozukluklarında etyolojik 
nedenler ve risk faktörleri aşağıdaki şekilde topar-
lanabilir (5,28,29).
 Vaskülojenik; klitoral ve vajinal vasküler yet-
mezlik sendromu: hipertansiyon, hiperkolestero-
lemi, diyabetes mellitus, kalp hastalıkları, sigara 
içimi, genital travma (operasyon-kırık-fazla bisik-
let binme) gibi nedenlerle iliohipogastrik/puden-
tal yatakta kan akımı azalması. 
 Nörojenik; santral ve/veya periferik sinir sis-
temini ilgilendiren tümör, travma, vasküler pato-

TABLO 6. FSD için tanımlanmış risk faktörleri

Yaşlanma – menopoz

Kronik hastalıklar

Hipertansiyon
Kalp ve damar hastalıkları
Diyabetes mellitus 

Metabolik sendrom
Depresyon/şizofreni
Mültipl skleroz 

Böbrek yetmezliği karaciğer 
yetmezliği
KOAH

İlaçlar

Antidepresanlar (SSRI, SNRI)
Hormonlar (OKS, östrojenler)
Keyif veren ilaçlar (kokain, esrar) 
Alkol
Amfetaminler

Antihipertansifler 
Kardiyovasküler ajanlar
Diüretikler
H2 reseptör blokerler 
steroidler

Narkotikler
Antipsikotikler
Benzodiazepinler
Antiepileptikler

Yaşam stili 
Obezite sigara durağan bir yaşam

Seksüel partner yokluğu
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alınır. Kronik hastalıklar ve ilaç kullanımı, madde 
bağımlılığı, cinsel istismar hikayesi, genital - pelvik 
travma, kadın sünneti, cinsel partnerin varlığı ve 
cinsel sorunlarının olup olmadığını da içeren de-
taylı sorgulama yapılır. FSD tanısında ilk yapılacak 
şey bu problemin var olabileceğini düşünmek ve 
kadının bu sorununu gündeme getirmesine fırsat 
oluşturmaktır. Bu amaçla cinsel olarak aktif misi-
niz, cinsellikle ilgili herhangi bir sorununuz var 
mı ve cinsel ilişki sırasında ağrı duyuyor musunuz 
gibi sorular ile konu açılmalıdır (5,18,32). Sorgula-
ma sonrasında sorunun i. devamlı mı yoksa tekrar-
layıcı mı,ii. yaşam boyu mu yoksa kazanılmış mı,iii. 
yaygın mı yoksa durumsal mı (belirli bir partnere 
özel mi) olduğuna karar verilir ve bu durum rapor 
edilir (20).
 Güvenilirlik ve geçerlilik çalışmaları yapılmış 
anketler de cinsel sorunun varlığını veya yoklu-
ğunu tanımlamak için değerli araçlardır. FSD’nin 
değerlendirilmesinde erektil işlevi değerlendir-
me formu (IIEF) kadar herkesin üzerinde anlaştığı 
bir form olmamakla beraber kadın cinsel işlevini 
değerlendirmek içinde onlarca sorgulama formu 
geliştirilmiştir. Bu sorgulama formalardan bazıları 
rutin uygulamada zorlukları nedeni ile kendilerine 
kullanım alanı bulamazken diğerleri rutin pratiğe 
girmiştir (tablo 7) (33). 

TABLO 7. FSD için tarama ve tanı sorgulama formları 
ve soru sayıları

Sorgulama Formu İsmi Soru 
Sayısı

Derogatis sexual function inventory 245

Derogatis interview for sexual function 25

Sexual function questionnaire 26

Brief sexual function index for women 22

Femal sexual function index (FSFI) 19

Female change in sexual function ques-
tionnaire

14

Female sexual distress scale 12

FSFI-6 6

Kriston Let al 1

 Bu faktörler yaşlanma gibi bazen önüne geçi-
lemeyecek yaşamsal değişimler olabilirken bazen 
de sigara ve alkol alımı gibi değiştirilebilir durum-
lar olmaktadır.Bu nedenle hekimlerin ve kadınla-
rın FSD için risk faktörlerinden haberdar olmaları, 
önlenebilir durumlar için zamanında ve uygun 
adımları atmaları gerekmektedir (5,28,29).
 2015 yılında toplanan ‘Dördüncü Uluslararası 
Cinsel Tıp Konsensus Paneli’ erkek ve kadınlarda 
seksüel bozuklukların risk faktörlerini belirlemiş-
lerdir. Kadınlarda bu risk faktörlerini biyolojik, 
psikiyatrik/psikolojik ve sosyokültürel faktörler 
olmak üzere 3 ana başlık altında toplamıştır (31).

1. biyolojik faktörler

 Diabet, hiper/hipotirodi, kardiovasküler hastalık-
lar, fibromiyalji, artrit, multiple sklerosis, sistemik 
sklerosis, metabolik sendrom, uyku apnesi, stres 
üriner inkotinans, histerektomi operasyonu ol-
mak biyolojik faktörler arasında geçmektedir ve 
komorbidite artıkça FSD oranının artığı gösteril-
miştir. Female genital mutilasyon (FGM) ise hem 
biyolojik hem de psikolojik faktörler arasında yer 
almaktadır.

2. psikiyatrik/psikolojik faktörler

Yüksek anksiyete, depresyon, piskotik rahatsızlık-
lar, şizofreni, antidepresenlar, antipiskotikler bu 
sını�amada yer almaktadır. Antipsikotikler prolak-
tin seviyesini artırırlar ve dopaminerjik receptörle-
ri bloke ederek seksüel isteği azaltırlar.

3. sosyokültürel faktörler

Seksüel, fiziksel, duygusal suistimaller, yalnız ya-
şayan kadınlar, evlilik problemi yaşayanlar, düşük 
eğitim seviyesi olanlar, iş stresi yoğun olanlar, al-
kol, sigara eroin gibi madde bağımlılığı olanlarda 
FSD oranı daha fazla görülmektedir.

Tanı

Medikal ve cinsel hikaye

Tanısal yaklaşımın ilk aşaması olarak tıbbi, cerrahi 
ve psikososyal hikayeyi içeren detaylı bir anamnez 
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Laboratuvar testler

Rutin Laboratuvar Testler

Laboratuvar çalışmalarında yarar ve maliyet he-
sabı yapılır ve gereksiz test isteminden kaçınılır. 
Her hastada istenmesi zorunlu testler: açlık kan 
şekeri (AKŞ) veglikolize hemoglobin(Hb-A1c), kan 
lipit profili, östrojen ve testosteron düzey ölçümü-
dür. İhtiyaç halinde opsiyonel testlere başvurulur: 
prolaktin, folikül stimüle edici hormon (FSH), lüte-
inize edici hormon (LH), tiroid -böbrek - karaciğer 
fonksiyontestleri ve tam idrar tetkikidir (5,12,39).

Özel Testler

Özel testler özellikle kadında normal cinsel akti-
vite ve cinsel işlev bozukluklarınıdeğerlendirmek 
üzere geliştirilen ve kullanılan testlerdir. 
 Vajinal lubrikasyon ölçümü; platin veya cam 
elektrotlarla vajinal sekresyonlardan veya kağıt 
stikler ile vajinal yüzeyden pH ölçülür. Test kolay 
ve ucuzdur. Ancak enfeksiyon varlığı ve östroje-
nizasyon durumlarına göre değişiklik göstermesi 
gibi nedenlerden dolayı güvenilirliği zayıftır. Ka-
dında normal vajinal pH 3.5-4.5 arasındadır. Asidik 
pH bakteriyel vajinit, 4.5 veya daha yüksek bir pH 
ise mantar enfeksiyonları veya atrofik vajinitte gö-
rülebilir(38,40).
 Dupleks Doppler ultrasonografi; Cinsel uya-
rılma sırasında, iliohypogastric-pudental arteryel 
yatakta kan akışı artışının bir sonucu olarak klito-
ral, labial ve vajinal erektil dokular şişer. Klitoral 
ve labial vasküler yapıların (11 MHz bir probla) 
değerlendirilmesi, yeterli bir uyarılma cevabının 
olup olmadığının belirlenmesine imkan verir. %2 
alprostadil topikal kullanımı ile uyarılma cevapları 
daha iyi değerlendirilir. Test ucuz, hızlı, noninvaziv 
ve güvenilir olup vasküler cevabın yanısıra geni-
tal yapıların anatomi ve aralarındaki ilişkiler için 
de fikir vericidir. Artefakt minimaldir. Bakan kişiye 
bağımlı olması ve teknikteki standardizasyon so-
runları önemli dezavantajlarıdır (38,40).
 Vajinal / labial / kitoral fotopletismografi; 
FSD olan kadınlarda 1967’den beri kullanılan, za-
man içinde daha da geliştirilen ve günümüzde ol-
dukça sık kullanılan noninvazif vasküler bir testtir.

 Bunlardan bazı sık kullanılan formlar; Rosen’in 
“Female Sexual Function Index”i (34), Kaplan’ın 
“Index of Female Sexual Function”u (35), Rogers’in 
“Pelvic Organ Prolapse / Urinary Incontinence Se-
xual Questionnaire (PISQ)”i (36) ve Taylor’un “Bri-
ef Index of Sexual Functioning for Women”i (37) 
formlarıdır. Bu formlar Türkçeye kazandırılmış, gü-
venirlik ve geçerlilik çalışmaları yapılmıştır. Bu sor-
gulama formları içinde “kadın cinsel işlev indeksi 
(Female Sexual Function Index - FSFI)” ülkemizde 
en sık kullanılan formlardan birisidir. FSFI’de, 19 
soru ile cinsel işlevin farklı aşamaları değerlendir-
mektedir: uyarılma (4 soru), kayganlaşma (4 soru), 
cinsel arzu (2 soru), ağrı (3 soru), orgazm (3 soru) 
ve genel tatmin (3 soru) (21).

Fizik muayene

Kadında cinsel işlevlerin değerlendirmesine yöne-
lik fizik muayenenin özelliği dikkate alınarak işlem 
bir kadınrefakatçi (mümkünse kadın personel) 
varlığında yapılmalıdır. Pelvik muayene ağırlıklı 
olsa da kural olarak sistemik muayeneuygulan-
malıdır. Eksternal genital yapıların muayenesi 
(adale tonusu, deri rengi turgoru ve kalınlığı, pu-
bik kıllanma ve dağılımı, enfektif lezyonlar, skar ve 
strüktürler); monomanuel ve/veyabimanuel mua-
yene ve spekülüm ile pelvik ve iç genital organ ve 
yapılar (mesane - üretra - rektum - uterus-adneks 
ve levator ani), vajinal derinlik ve hassasiyet, vaji-
nal mukozal bütünlük ve sekresyonlar değerlen-
dirilir (5).
 Klitoris büyüklüğü, labial yapılar, vajinal derin-
lik ve çap ile klitero-üretral mea mesafesi gibi bir 
çok farklı ölçüm seksüel işlevle ilişkisi açısından 
değerlendirilmiş ancak klitero-üretral mea me-
safesi dışında anlamlı bir ilişki belirlenmemiştir. 
Klitero-üretral meatus uzaklığının orgazm ile ters 
ilişkili olduğu çalışmalarda gösterilmiştir. Bu me-
safe azaldıkça orgazmın daha kolay olduğu belir-
tilmiştir. Yüksek prenatal androjen maruziyeti bu 
mesafeyi artırmaktadır. Prenatal dönemde andro-
jen maruziyeti düşük olanların klitero-üretral me-
safeleri daha kısa olacak ve orgazm sağlamaları 
daha kolay olacaktır (38).
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lemesi en önemli avantajıdır. Pahalı olması, metal 
protez vb varlığında çekim yapılamamsı ve de-
ğerlendirme süresinin uzunluğu önemli dezavan-
tajlarıdır.Normal cinsel uyarılma cevabında MR 
görüntülerinde, klitoris kurura ve gövdesinde be-
lirgin bir dolgunluk (engorjman) tespit edilir. Vaji-
nal mukoza boyutu ve sinyal yoğunluğunda her-
hangi bir artış görünmez. Çiftlerin koitus sırasında 
MR çekimi yapılması ve genital yapılar arasındaki 
ilişkilerin değerlendirilmesi de tanısal araç olarak 
kullanılmıştır (40,44). Fonksiyonel veya dinamik 
fMRI kullanılarak, cinsel işlevin belirli dönemlerin-
de beyinde aktivasyon artışı gözlenen bölgeleri 
belirlenmeye çalışılmaktadır. Cinsel uyarılma ile 
aktive olan beyin bölgeleri, posterior temporo-
oksipital korteks, paralimbik bölgeler ve anterior 
singulat korteks gibi görme ile ilgili alanlarla ilişkili 
bulunmuştur (40,45).
 Psikososyal/Psikoseksüel Değerlendirme; has-
ta gerek duyulan durumlarda seks terapisi ile uğ-
raşan psikiyatrist veya uzman psikoloğa yönlendi-
rilir. 

Tedavi

Kadın cinsel işlev bozukluğunda tedavi, etyoloji-
deki zenginlik, kişi ve/veya partner beklentisi, yaş 
grubu, risk faktörleri ve eşlik eden patolojilerin 
varlığı gibi durumlara bağlı olarak, oldukça kar-
maşık ve zordur. Bu nedenle tedavi mümkünse 
ürolog, jinekolog, seks terapisi konusunda dene-
yimli bir psikiyatrist, yine bu konuda uzmanlaşmış 
psikolog ve terapistlerden oluşan multidisipliner 
bir ekip tarafından multimodal bir yaklaşımla 
uygulanmalıdır. Öncelikle bilinen organik (anato-
mik, metabolik ve enfeksiyöz) nedenler düzeltil-
meli, takiben tedaviye hasta eğitimi ile başlanma-
lıdır. Kadınlar, normal cinsel işlev ile ilgili fizyolojik 
değişiklikler ve sıklık gibi konularda bilgilendiril-
melidirler(5,31,38). Halihazırda sayı ve çeşitlilik 
açısından çok sayıda FSD’li hasta varlığına karşın, 
halihazırda FDA tarafından bu grup hastalar için 
kullanımı onaylanmış az sayıda tedavi seçeneği 
vardır: i.cinsel uyarılma bozukluğu için Eros klito-
ral terapicihazı, ii. ciddi disparoni için konjuge öst-
rojen kullanımı (46), iii. cinsel uyarılma bozukluğu 

Vajinal / labial / klitoral kan akımı ve nabız gen-
liğini ölçer ve böylece ilgili yapılardaki kanlanma 
hakkında niceliksel veri sağlar. Kolay uygulanabil-
mesi, yorumlanabilmesi, noninvazif ve düşük ma-
liyetli olması avantajları, ancak hareket sırasında 
artefakt oluşturması handikapıolup taktil uyarıl-
ma veya orgazm sırasında kullanımını sınırlandırır 
(38,40).
 Oksijen - ısı probu ile vajinal kan akımı öl-
çümü; doğrudan veya dolaylı olarak parsiyel oksi-
jen basıncı veya cilt sıcaklığının ölçülmesi ile va-
jinal kan akımı değişikliklerinin dolaylı ölçümünü 
sağlar. Yöntemin, cinsel uyarılma ve orgazm ölç-
mek için etkin bir yöntem olduğu rapor edilmiştir 
(40).
 Noninvaziv termografi; cinsel eylemin her 
aşamasında termografik fotoğra�ar çekerek uya-
rılabilir yapılardaki kan akımı artışının getirdiği 
termal değişiklikler kaydedilir. Noninvaziv olarak 
uyarılma ve orgazmik cevap hakkında nicel veriler 
üzerinden yorumlama imkanı sunması avantajı, 
yorumlama için bir uzmana ihtiyaç olması deza-
vantajıdır (40).
 Genital somatosensorial testler; (EMG, SEP, 
QST, biyoteziometri); yüzeyel ve derin duyusal 
iletiyi, ileti düzeyi ve bütünlüğünü ölçmeyi amaç-
layan testlerdir. Özel donanım gerektirmesi, nöro-
nal patolojilerde bulguların çakışması ve değer-
lendirme güçlükleri dezavantajlarıdır (38,40).
 Pelvik taban kas elektromyografi; disparo-
nisi olan kadınlarda taktil veya penetran uyarıya 
karşı yüzeyel pelvik taban kasları normalden yük-
sek veya abartılı yanıtları mevcuttur (41).
 Transperineal 3 boyutlu ultrasonografi ile 
levatör hiatus ölçümü; levatör hiatus açıklığı pel-
vik relaksasyonu gösteren bir parametredir. Pelvik 
taban laksitesi veya levator kas zayı�ığı, zayıf ola-
rak cinsel işlev bozuklukları ile özellikle uyarılma 
ve orgazm ili zayıf olarak ilişkili bulunmuştur (42). 
vajinal manometri; pelvik taban kas kuvveti öl-
çümü yapılmaktadır. Postmenapozal dönmede 
pelvik taban kas kuvveti düşüklüğü ile FSD zayıf 
olarak ilişkili bulunmuştur (43).
 MR görüntüleme; kontrastlı veya kontrastsız 
pelvik ve/veya kraniyal MR çalışmaları yapılmakta-
dır. Genital anatomiyi son derece hassas görüntü-
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iritatif üriner şikayetleri ortadan kaldırmak için tek 
başına ya da progesteron ve testosteronla değişik 
kombinasyonlar oluşturacak şekilde östrojen rep-
lasmanı yapılır. Östrojen kullanımına bağlı olarak 
meme kanseri, endometrial kanser, safra kesesi 
hastalıkları, trombo�ebit, hipertansiyon ve kilo 
alma sorunları ile karşılaşılabileceği bilinmeli ve 
hastalar bu konuda bilgilendirilmelidir. Bu amaçla 
oral veya topikal östrojen preperatları veya vaje-
ne yerleştirilen ve düşük doz lokal östrojen salan 
halkalar kullanılabilir (5,12,38).Ciddi disparoninin 
tedavisinde konjuge östrojen kullanımı FDA ta-
rafından onaylanmış (seviye 1 derece A)etkin bir 
tedavi seçeneğidir (12,46). Östrojen yerine koyma 
tedavisinde, oral östrojen kullanımı dolaşımdaki 
SHBG’yi arttırıp serbest testosteronu düşürece-
ğinden, topikal östrojen kullanımı tercih edilme-
lidir (12).
 2.1.2. androjen; androjen yerine koyma te-
davisi (oral, transdermal yama, implant vs) cinsel 
istek başta olmak üzere seksüel fonksiyonları an-
lamlı bir şekilde artırır.Androjen replasmanında 
hangi androjenin, hangi yoldan (oral, IM enjek-
siyon, bukkal, subkütan implant, transdermal 
patch, krem, jel), hangi dozda, ne kadar süre ile 
kullanılacağı ve etkinliğin nasıl değerlendirileceği 
hususunda tam bir fikir birliği yoktur. Transdermal 
kullanılan ürünler ile olası yan etkiler en aza indi-
rilir. Testosteron kullanan her hastada, laboratuvar 
ile serum testosteron düzeyi izlenmeli ve fizyolo-
jik düzeyin üzerine çıkılmamalıdır. Androjen rep-
lasmanına başlamadan önce, kan östrojen sevi-
yesine bakılmalı ve yeterli bulunmaz ise öncelikle 
östrojen replasmanı yapılmalıdır.Tedavi planlama-
sında kontrendike durumlar ve yan etkilerin neler 
olabileceği dikkate alınmalıdır (5,13,14,38,47,49). 
Kontrendikasyonlar: ciddi kardiyovasküler patolo-
jilerin varlığı, meme ca. varlığı veya yüksek riskli 
durumlar, ağır polisitemi, hepatik hastalık veya 
yüksek riskli durumlar, ciddi akne ve kıllanma 
varlığıdır. Yan etkiler; kıllanma, alopesi, akne, ses 
kalınlaşması, klitoral hipertrofi, adet düzensizliği, 
kilo alma, dislipidemi ve hiperglisemidir. Yan etki-
ler doz ve süre bağımlı olup bir kısmında tedavi 
sonlandırıldıktan sonra geri dönüş mümkündür 
(5,13,14).Testosteron istek bozukluğunda en sık 

için �ibanserin kullanımı(47) ve disparoni ve vul-
vovajinal atrofi tedavisinde intravajinal DHEA (48).

 1. davranış tedavisi / psikoterapi (5,17,18)
 1.1. hasta eğitimi; ürolog veya özel eğitimli 
hemşire veya teknisyenler ile aşağıdaki konu baş-
lıklarını içerecek şekilde eğitimler verilmelidir.
 1.1.1. konuş ve dinle
 1.1.2. cinsellikle ilgili normal anatomi
 1.1.3. normal cinsel fonksiyon
 1.1.4. sağlıklıbireyler arasında ki doğal farklı-
lıklar
 1.2. yaşam tarzı değişiklikleri ve alternatif te-
daviler: öncelikli olarak cinsel sağlığı korumak ve 
ikincil olarak FSD’de düzelme elde etmek amacıy-
la temel tedavilere ek olarak uygulanmaktadır. 
 1.2.1. sağlıklı diyet
 1.2.2. düzenli fiziksel aktivite
 1.2.3. risk faktörlerinin ortadan kaldırılması 
(sigara, alkol, metabolik sendrom vs.)
 1.2.4. stres faktörlerinin azaltılması
 1.2.5. gevşeme egzersizleri (yoga)
 1.2.6. yoğunlaşma (dikkat toplama) egzersiz-
leri 
 1.2.7. akapunktur
 1.3. psikoterapi; cinsel işlev ve sorunları ile ilgi-
lenen psikiyatrist ve ekiplerince uygulanmaktadır.
 1.3.1. psikoanalitik model (Sigmund Freud) 
 özellikle seksüel travma öyküsü olanlarda
 1.3.2. davranışsal model (Bill Masters, Virginia 
Johnson)
 partneri ile genital seksüel ilişkiye zaman za-
man ara verme
 genital olmayan seksüel ilişkiye odaklanma
 erotik materyaller

 2. medikal tedavi
 2.1.  hormon yerine koyma tedavisi 
 2.1.1. östrojen; yaş ve menopozla östradiol 
seviyesi düşer. Östrojen düzeyi <50 pg/ml olursa 
cinselsorunlar görülür. Östrojen tedavisini doğru-
dan cinsel istek, uyarılma veorgazmik bozuklukta 
kanıta dayalı etkinliği gösterilememiştir (12,47). 
Genital duyarlılığı artırmak, vajinal kuruluk ve 
yanmayı gidermek, sıcak basmaları ve kemik eri-
mesi gibi menopozal semptomları baskılamak ve 
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lev bozukluğunun tedavisinde sildenafil oldukça 
faydalı bulunmuştur. Benzer şekilde bir çalışmada 
da menopoza giren kadınlarda sildenafil kulla-
nılmış ve seksüel şikayetlerinde anlamlı düzelme 
gözlenmiştir. Cinsel istek ve uyarılma bozukluğu 
olan kadınlarda sildenafil tedavisini değerlendi-
ren birçok çalışmada cinsel uyarılma, orgazm ve 
genel cinsel tatminde anlamlı iyileşmeler rapor 
edilmiştir.Medulla spinalis travmaları, diyabetik 
hastalar ve mültiple sklerozda monoterapi veya 
testosteron kombinasyonları ile cinsel istek ve 
uyarılma alanlarında etkin kullanımı kaydedilmiş-
tir (34,47,56,57,58). Klinik kullanımda kısmen dü-
şük olan etkinlk ve kişiler arasındaki etki farklılık-
ları FSD’nin multifaktöryel etyolojisi ve kompleks 
yapısı ile açıklanmaya çalışılmıştır. FSD’de PDE-5i 
lerin kullanımı ile ilgili güncel literatürde daha uy-
gun hasta seçimi, kombinr hormon replasmanları 
gibi faktörlerle eskiye nispetle çok daha başarılı 
sonuçlar bildirilmektedir (56). Yan etkiler doza ba-
ğımlı olarak artmakta olup baş ağrısı, bulantı, �a-
şing ve renkli görme %2 ile 6 arasında ilaç bırakma 
nedeni olarak rapor edilmiştir (56).
 2.2.2. filibanserin (Addyi); nonhormonal bir 
ürün olan filibanserin 5-HT(1A) agonisti/5-HT2 
antagonistidir. Pre ve postmenopozal kadınlarda 
HSDD tedavisinde kullanılmaktadır. Ancak sadece 
premenopozal kadınlarda FDA onayı almıştır. Üst 
merkezlerde nörotransmitter dengesini düzenler 
(dopamin ve norepinefrini artırıp seratonini düşü-
rür) ve bu merkezi etki ile ilişki sıklığı, istek, uyarıl-
ma ve orgazm yoğunluğunda artma gibi hemen 
her alanda cinsel işlev bozukluğunu giderir. Pre-
menopozal hastalarda, 24 haftalık periyot boyun-
ca her gece 100 mg �ibanserin alanlar ile plasebo 
alan kadınlar karşılaştırıldığındacinsel tatminde 
�ibanserin grubunda istatistiksel olarak anlamlı 
bir artış belirlendi (47,59). Baş dönmesi, bulantı ve 
uykuya meyil gibi minör yan etkiler bildirilmiştir 
(47,59,60).50 mg/günlük dozlarda da anlamlı kli-
nik etkinlikler elde edilmekte, ancak optimal doz 
100 mg olarak öne çıkmaktadır. Doz artımı ile yan 
etkilerde anlamlı artış kaydedilmemiştir (47). 
 2.2.3. bubropion; FDA’den depresyon için 
onaylı bir aminoketone antidepresandır. İngil-
terede sigara bırakma programlarında kullanıl-

reçete edilen ilaçlardan biri olmasına rağmen 
FDA kadınlarda kullanımını onaylamamıştır. Buna 
rağmen çeşitli randomize kontrollü çalışmalarda, 
perimenopozal, doğal ve/ veya cerrahi postme-
nopozal kadınlarda hormonal tedaviye testoste-
ronun eklenmesi ile sadece cinsel istek değil, aynı 
zamanda cinsel uyarılma ve orgazm işlevinin de 
iyileştiği gösterilmiştir. Premenopozal kadınlar-
da testosteron tedavisi ile ilgili veriler tartışmalı 
olmakla birlikte cinsel istek azlığı olan premeno-
pozal kadınlarda testosteron tedavisi ile cinsel is-
tekte iyileşme gösterilmiştir (38,50,51). Androjen 
prekürsörü olan DHEA kullanımının perimenopo-
zal ve postmenopozal kadınlarda istek, uyarılma, 
orgazm ve cinsel memnuniyeti artırdığı göste-
rilmiştir (52).FDA, 2016 sonlarında disparoni ve 
vulvovajinal atrofi tedavisinde intravajinal DHEA 
kullanımınaonay verdi (48). 
 2.1.3. tibolon: Sentetik bir steroid olan Tibolon 
östrojenik, progestojenik ve zayıf androjenik bir 
üründür. Tibolone, dolaşımda SHBG’yi düşürüp-
serbest testosteronu artırarak androjenik katkı 
sağlar (12).Replasman tedavisinde kesintisiz 2.5 
mg/gün dozunda kullanılır. Cinsel istek ve uya-
rılma puanlarında kontrol grubuna göre anlamlı 
bir yükselme ve klitoral kanlanmada artış göste-
rilmiştir.Ciddi bir yan etki belirlenmemiştir (5,52).
Vulvovajinal atrofi ve disparoni tedavisinde etkin 
kullanımı rapor edilmiştir (seviye 1 derece A) (12).
 2.1.4. oksitosin: doğal nanopeptid. İntranazal 
oksitosin kullanımı ile cinsel uyarılma, orgazmik 
yoğunluk ve seksten genel tatminde iyileşmeler 
bildirilse de çalışmaların kanıt düzeyi dolayısıyla 
rutin tedavide öneri düzeyi düşüktür (47,53,54,55).

 2.2. vazoaktif ajanlar 
 2.2.1. PDE-5 inhibitörleri; erkekteki kadar 
baskın olmasa da PDE-5 inhibitörleri cGMP ka-
tabolizmasını yavaşlatarak cGMP-NO üzerinden 
klitoris ve vajenin düz kaslarını gevşetir ve genital 
organlara kan akımını artırırlar (56). Kadın cinsel 
uyarılma bozukluklarının tedavisinde, tek başına 
ya da diğer vazoaktif ajanlarla birlikte kullanımları 
rapor edilmektedir. Ancak özel gruplar dışında et-
kinlik erektil disfonksiyondaki kadar başarılı değil-
dir. Örneğin SSRI kullanımına sekonder cinsel iş-
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 3. mekanik cihazlar ve fizyoterapi
 3.1. klitoral vakum cihazı; EROS klitoral vakum 
terapi cihazı FDA tarafından uyarılma ve orgazm 
bozukluklarında kullanım için onaylı bir üründür.
Klitoris, vestibül ve labia minörlere haftada 3-4 
kez, 2-3 ay süre ile her seansta 5-15 dk. olacak şe-
kilde 8-10 mmHg negatif basınç uygulanır. Klitoral 
kan akımı, vajinal dolgunluk ve kayganlaşmayı an-
lamlı düzeyde artırdığı ve cinsel uyarılma başta ol-
mak üzere cinsel işlevin bütün aşamalarını olumlu 
etkilediği, uyarılma ve orgazm bozukluklarını dü-
zelttiği bildirilmiştir (71,72).
 3.2. sakral nöromodülasyon(Interstim®); ilgili 
sinirlerin iğne yardımı ile doğrudan veya deri üze-
rinden dolaylı olarak uyarılması sonucu bölgedeki 
damarsal yapılarda kanlanmada artış sağlanır. Yü-
zeyel problar hem noninvazivdir hem de etkinlik 
bakımından iğne problarla aynıdır. Cinsel işlevin 
hemen her alanında skorlarda iyileşme kaydedil-
mektedir. Ancak yaşam kalitesi skorları ile cinsel 
işlevlerin skorları arasında bir korelasyon gözlen-
memiştir (47,73,74).
 3.3. vajinal dilatatörler: vaginismus veya va-
jinal penetrasyon bozukluğunda kökeni eskilere 
dayanan bir uygulamadır. Kırk üç hastalık bir has-
ta grubunda 12 hafta, haftada 5 kez 10 ila 15 da-
kika boyunca uygulanmış, hastaların % 50’sinde 
sorunun tamamen çözüldüğü bildirilmiştir (47).
 3.4. fizyoterapi; pelvik tabana manuel masaj, 
biyofidbek, elektiriksel uyarım gibi fizik teda-
vi uygulamaları ile pelvik taban bozukluğunun 
hazırlayıcı neden olduğu cinsel ağrı/penetras-
yon bozukluğu başta olmak üzere cinsel işlev 
bozukluklarının hemen her alanında başarılı so-
nuçlar bildirilmiştir. Bu iyileşmeler öz değerlen-
dirme formları gibi kalitatif yada elektromyog-
rafi vb cihazlarla kantitatif olarak ölçülmektedir 
(75,76,77).
 3.5. Botulinum Toxin A (Botox®): vajinismus, 
vulvodynia veya diğer penetrasyon bozuklukları-
nın tedavisinde 1990’lardan beri çok sayıda küçük 
çalışma yapılmıştır. Bulbospongioz ve bulboka-
vernöz kaslar başta olmak üzere vajinal giriş çev-
resindeki kaslara 20-40 IU gibi farklı protokoller 
ile başarılı sonuçlar rapor edilmiştir. Ancak kanıt 
düzeyi yüksek çalışmalara ihtiyaç vardır (47).

maktadır. Norepinefrin ve dopamin gibi merkezi 
nörotransmitterler üzerine etkin (dopaminerjik 
aktiviteyi artırır). Bupropion’un premenopozal, 
postmenopozal, depresif yada depresif olmayan 
tüm uyarılma bozukluğu olan kadınlarda uyarıl-
ma fonksiyonunu iyileştirdiği gösterilmiştir. Dep-
resyonu olmayan HSDD’li kadınlarda cinsel isteği 
artırdığı ile ilgili kanıtlar var. Testosteron düzeyi-
nin normal veya normalin biraz üstünde olması 
bubropion etkinliğini artırıyor. Son derece sınırlı 
ve katlanılabilir yan etkiler (baş ağrısı, döküntü, 
uykusuzluk) bildirilmiştir (61-64). 
 2.2.4. fentolamin, yohimbine; fentolamin ve 
yohimbin, α-androjenik antagonistler, düz kas 
gevşemesi yoluyla vazodilatasyona neden olurlar. 
Fentolamin’in, uyarılma bozukluğu olan meno-
pozlu kadınlarda cinsel uyarılma ve lubrikasyonu 
iyileştirdiği gösterilmiş olmakla birlikte, yohimbin 
ile cinsel uyarılmada herhangi bir klinik iyileşme 
bildirilmemiştir (38,65).
 2.2.5. apomorfin, üst merkezlerde cinsel istek 
ve uyarılmayı kontrol eden dopamini aktive ede-
rek etki eder. FSD’de apomorfin kullanımı ile özel-
likle orgazmik bozukluğu olan kadınlarda daha 
belirgin olmak üzere cinsel uyarılma ve orgazm 
fazlarında objektif (uyarılabilir yapılarda engorj-
man ve vajinal lubrikasyon gibi) ve sübjektif ce-
vaplarda iyileşme bildirilmiştir. Günlük apomorfin 
kullanımı ile orgazm, cinsel ilişki ve tatmin olma 
sıklığında artış rapor edilmiştir (64,66)
 2.2.6. L-Arginin; nitrik oksit öncülü L-arginin 
içeren (Lady prelox gibi) mikst besin takviyelerinin 
kullanımı ile hem premenopozal hem de postme-
nopozal kadınlarda yapılan çalışmalarda cinsel 
işlevin hemen her alanında iyileşmeler rapor edil-
miştir (67,68).
 2.2.7. prostaglandin E1; pre ve post menopo-
zal kadınlarda topikal kullanımı ile klitoral-vajinal 
yatakta kan dolaşımını anlamlı düzeyde artırdığı 
plasebo kontrollü bir çakışmada gösterilmiştir. Uya-
rılma, orgazm ve genel cinsel tatmini artırdığı bildi-
rilmiştir. Önemli bir yan etki gözlenmemiştir (69,70).
 2.2.8. vajinal Diazepam: disparonide suppuzo-
tuvar formunda kullanılmış, 26 hastanın 25’inde 
ağrıda anlamlı azalma bildirilmiş ancak cinsel işlev 
puanlarında anlamlı değişiklik olmamıştır (47).
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 4.3. pelvik taban rekonstrüksiyonu; pelvik or-
gan sarkması, idrar ve gayta kaçırma gibi pelvik 
taban bozukluğu olan kadınlarda, cinsel sağlık da 
bu durumlardan sıklıkla olumsuz etkilenmektedir. 
Rekonstrüktif cerrahi tedaviler çoğunlukla cinsel 
işlevleri olumlu etkilemekte ve cinsellikle ilişkili 
yaşam kalitesi skorlarını anlamlı şekilde artırmak-
tadır (84,85).
 4.4. enfekte kistlerinin drenajı;konservatif te-
davi başarısız olursa insizyon, drenaj ve zaman 
zaman da kistin ağızlaştırılması gerekebilir (5).
 5. sını�andırılamayanlar: ısrarlı cinsel uyarılma 
bozukluğu başta olmak üzere özel hasta tiplerin-
de olgu sunumları şeklinde başarılı tedavi seçe-
nekleri raporlandırılmıştır(86-88).
 5.1. paliperidone (dopamin D2 reseptör anta-
gonisti) parkinsonlu hastada gelişen 
 5.2. antiepileptikler
 5.3. elektrokonvulsif terapi
 5.4. hipnoterapi

 Cinsel bozukluk alanlarına göre tedaviler Tab-
lo 8, 9, 10 ve 11’da özetlendi

 4. cerrahi tedavi
 4.1. sirkümsizyon (klitoral fimozis cerrahisi); 
kadınların yüzde 33’ünde klitoral fimozis belir-
lenmiş, 3 dereceye ayrılmış, 2 ve 3. derecelerde 
cerrahi (sirkümsizyon) önerilmiştir. Klitoral pre-
pisiumun kesilmesi, cinsel uyarılmada klitorisin 
kolayca dışarı çıkmasını ve uyarılmasını sağlar 
(78,79). Cerrahi terapötik sirkümsizyon, kadın 
genital mutilasyonu (FGM) ile karıştırılmamalıdır. 
FGM, uyarılabilir genital yapıların çıkarılıp perine-
nin sadece idrar akışına fırsat verecek şekildeka-
patıldığı bir tür sakatlandırma işlemi olup WHO 
başta olmak üzere sağlıkla ilişkili kişi, kurum ve 
kuruluşların karşı çıktığı bir işlemdir (80,81).
 4.2. vestibülektomi; ilk defa 1981 yılında ta-
nımlanmış, zaman içinde modifikasyonlara uğra-
mıştır. Sınırlı sayıda prospektif randomize klinik 
çalışmanın sonuçlarından yola çıkılarak kronik 
vulvar ağrı ve disparoni ile karakterize olan kronik 
vulvar vestibülit sendromunun tedavisinde kolay, 
güvenli ve cerrahi dışı yöntemlerden daha etkin 
ve daha yüksek hasta memnuniyeti elde edilen bir 
tedavidir(5,82,83).

TABLO 8. Hipoaktif cinsel istek bozukluğu (HSDD)’nda tedavi

Bu grup hem en sık görülen hem de tedavide de en çok zorlanılan gruplardan birisidir. HSDD için tedavi 
planlamasında cinsel isteği oluşturan üç bileşenden (dürtü, biliş ve motivasyon) hangi yada hangilerinde 
bozulma olduğu hesaba katılmalıdır.

• Yaşam tarzı değişiklikleri
• Düzenli egzersiz
• Stres yönetimi

• İsirahat, gevşeme egzersizleri 
• Sigara ve alkol alımının kontrol edilmesi

• Çift terapisi
• Partnerle ilişkide değişiklikler 
• Partner ile seks hakkında konuşma
• Seks için farklı yer, zaman ve pozisyonların denenmesi

• Farmakolojik tedavi
• Testosteron 
• Tibolon

• Bupropion 
• Filibanserin

• Psikoterapi
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TABLO 11. Genito-pelvik ağrı/penetrasyon bozukluk-
larında tedavi

Altta yatan bozuklukların düzeltilmesi

Seks teknikleri ve danışmanlık
• Pozisyon değiştirme (kontrolün kadında olacağı 

pozisyonlar)
• Geri bildirim (rahatsızlıklarını paylaşma)
• Koit için acele etmeme (yeterli cinsel uyarılma 

cevabını bekleme)
• Kayganlaştırıcı kullanımı

Östrojenizasyon

Sistematik duyarsızlaştırma, fizyoterapi, gevşeme 
egzersizleri

Ağrı yolağının değiştirilmesi (gabapentin)

Antidepresanlar (trisiklik, SSRI)

Pisikoterapi

Cerrahi tedavi (vulvar vestibulektomi, kist drenajı)

TABLO 10. Orgazm bozukluğunda tedavi

Primer anorgazmik kadınlarda aşikar bir organik se-
bep yoksa doğru bir cinsel eğitim, cinselliğini keşfe 
imkan tanıma ve mastürbasyon ödevleri gibi bilişsel 
davranışçı terapi yöntemi ile sonuç alınabilir. 
Kazanılmış anorgazmi, genellikle antidepresan ila-
çlara ikincildir ve antidepresan tedavinin yeniden 
düzenlenmesi ile tedavi edilebilir.

Bilişsel davranış tedavisi (seks terapisi)
• Eğitim (kadının bedeninin tanıması hedeflenir)
• Sensate fokus
• Direkt mastürbasyon

Seksüel uyarının artırılması (pozisyon değişikliği, 
vibratör vs)

Hormon yerine koyma tedavileri (östrojen, testos-
teron, tibolon)

Bupropion, filibanserin

Nitrik oksit salıveren sistemler (PDE-5 inhibitörleri, 
arginin, yohimbin)

TABLO 9. Cinsel uyarılma bozukluğunda tedavi

Öncelikle uyarılma bozukluğunun alt tipi belirlenmeli ve tedavi ona göre planlanmalıdır

• Yaşam tarzı değişiklikleri
• Düzenli egzersiz
• Stres yönetimi

• İsirahat, gevşeme egzersizleri 
• Sigara ve alkol alımının kontrol edilmesi

• Çift terapisi
• Kendisi ve partnerine doğru cinsel bilgi
• Partnerle ilişkide değişiklikler 
• Partner ile seks hakkında konuşma
• Seks için farklı yer, zaman ve pozisyonların denenmesi

• Farmakolojik tedavi
• Östrojen 
• Testosteron 
• Tibolon 

• Bupropion 
• Filibanserin 
• Prostaglandin E1

• PDE-5 inhibitörleri
• L-arginin 
• Kayganlaştırıcı jeller 

• EROS klitoral tedavi cihazı 

• Psikoterapi

• Klitoral sirkümsizyon

• Israrlı cinsel uyarılma bozukluğu lokal anestezik / antiepileptik / elektrokonvulsif terapi
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SONUÇ

Cinsel sağlık kadın sağlığının ve sağlıkla ilişkili 
yaşam kalitesinin önemli bir bileşenidir. Günü-
müzde bireylerin cinselliği geçmişten daha rahat 
konuşuyor olmasına rağmen hala kadın cinsel so-
runlarının konuşulması hem hastalar hem de (he-
kim başta olmak üzere) sağlık hizmeti sunucuları 
için bir sorun olmaya devam etmektedir.Ürolog 
olarak bize düşen sorumluluk, kadında normal 
cinsel işlevleri iyi bilmek, cinsel işlev bozukluğu-
nu, hazırlayıcı sebepleri ve risk faktörlerini iyi tanı-
mak, tanı araçlarınıkullanabilmek, güncel ve etkin 
tedavi yöntemlerini uygulayabilmek ve böylece 
multidisipliner bir yaklaşım gerektiren bu soru-
nun çözümü için kurulacak ekibin lideri olmaktır.
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1. GİRİŞ

Cinsel işlev bozukluğu dünya genelinde hızla ar-
tan ve yaşam kalitesini bozan önemli bir sağlık 
sorunudur. Erkekleri etkileyen cinsel işlev bozuk-
lukları cinsel ilgi/istek bozuklukları, erektil dis-
fonksiyon ile ejakülasyon ve orgazmik bozukluk-
lar olmak üzere üç ana grupta incelenmektedir. 
Endokrin ve hormonal bozukluklar cinsel işlev 
bozukluğuna neden olabilecek pek çok risk fak-
töründen biridir. Gonadal hormonlar, prolaktin 
(PRL), tiroid hormonları, adrenal hormonlar,  bü-
yüme hormonu (Growth hormon-GH), östrojen, 
 oksitosin,  leptin, seviyelerindeki artış ve azalışlar 
erkeklerde cinsel fonksiyon bozukluklarına neden 
olabilmektedir. 

2. ANDROJENLER

 Androjenler, erkek üreme ve cinsel fonksiyonla-
rının gelişimi ve sürdürülmesinde çok önemli bir 
yer tutar. Ana fonksiyonları, gonadotropin salı-
nımını düzenlemek, spermatogenezi başlatmak 
ve devam ettirmek, seksüel farklılaşmada erkek 
fenotipini şekillendirmek, puberte döneminde 
seksüel matürasyonu uyarmak ve cinsel davranış 
ile potensi kontrol etmek şeklindedir. 
 Testis kaynaklı en önemli androjen 19 kar-
bonlu bir steroid olan Testosteron (T) ’dur. Tes-
tosteronun %95’i testisteki Leydig hücrelerinde 

pregnenolondan, kalan %5’lik bölümü ise sür-
renal bezlerinden, beyinden ve diğer bazı lokal 
hücrelerden salgılanır. Üretimi ön hipofizden 
salınan luteinizan hormon (LH) aracılığıyla dü-
zenlenir. LH salınımı ise hipotalamustan pulsatil 
olarak salgılanan gonadotropin salıverici hor-
mon (GnRH) tarafından regüle edilir. LH, Leydig 
hücrelerini uyararak testislerden T üretimini 
sağlar. Sentezlenen T hedef hücrelerde 5-alfa 
redüktaz enzimi aracılığıyla aktif metaboliti olan 
dihidrotestosterona (DHT) dönüştürülür. Erkekte 
günlük T salınımı 5 mg’dır ve pulsatil tarzdadır. 
Salınım diürnal patern göstermekte; sabah erken 
saatlerde pik yapmakta, akşam ve gece saatlerin-
de en düşük düzeye inmektedir. Total T’nin %2’si 
serbest halde iken, %30 ‘u yüksek bir a� inite ile 
seks hormonu bağlayan globülin (SHBG)’e bağ-
lıdır. Geri kalan kısmı ise daha düşük bir a� inite 
ile albümin ve diğer proteinlere bağlanır. SHBG’e 
bağlı olmayan (serbest testosteron ve albümin’e 
bağlı testosteron) T biyoaktif testosteron olarak 
bilinir. Dolaşımdaki SHBG (dolayısıyla total T) 
androjenler ve glukokortikoidler ile azalırken, 
östrojen ve tiroksin ile artar. SHB‘’nin dolaşım-
daki düzeyini etkileyen diğer önemli faktörler; 
up regülasyonun görüldüğü akut ve kronik ka-
raciğer yetmezliği ile androjen eksikliği ile down 
regülasyonun görüldüğü obezite, insülin ve GH 
eksikliğidir. 

Erhan ATEŞ, Haluk EROL
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 Testosteron ve ED arasındaki nedensellik iliş-
kisi kesin olarak kanıtlanmamışsa da miyojenik 
ve nörojenik mekanizmalar üzerinden olduğu 
düşünülmektedir. Ultrastrüktürel ve nöroe�ektör 
mekanizmalar üzerinden penil tümesans etkilen-
mektedir. Hayvan çalışmalarında kastrasyon so-
nucu kavernozal düz kaslarda apoptosis ve artmış 
kollajen birikimi gösterilmiştir. İnsanlarda ise ser-
best T seviyesi ile sistolik tepe hızı (Peak Systolic 
Velocity – PSV) ve rezistiv indeks (RI) değerlerinin 
ilişkili olduğu gösterilmiştir. Biyoaktif T düşüklü-
ğünün düz kaslarda apoptosis yaparak gevşemeyi 
bozması bu ilişkiyi açıklayabilir. 
 Androjen yetmezliği korpus kavernozumda 
metabolik, yapısal ve fonksiyonel değişiklikler ya-
parak veno-oklüziv disfonksiyona neden olmak-
tadır. Androjenlerin penil kavernozal dokunun 
kompozisyon, organizasyon ve fibroelastik özel-
liklerini regüle etmesi veno-oklüzyon ve erektil 
fonksiyon için kritik noktadır. Bütün bu kanıtlar, 
ED’de T’nin rolü olduğunu açık bir şekilde ortaya 
koymaktadır. 
 Testosteronun ED üzerine etkisi ile ilgili kesin 
kanaatlerin oluşmasının ardından bu etkinliğin 
oluşması için gereken sınır T düzeyi üzerinde du-
rulmuştur. Ratlarda prostat ve seminal vezikülün 
büyümesi ve prostat kanseri gelişiminde T düzeyi 
ile doz-yanıt ilişkisinin değerlendirildiği çalışma 
ile farklı androjenik hedef organların fizyolojik 
yanıtları için farklı plazma androjen eşik değerine 
ihtiyaç duyduğu ortaya konulmuştur. Spermato-
genezis ve fertilitenin sağlanması gibi cinsel olma-
yan fonksiyonların yanısıra cinsel aktivitelerin sür-
dürülmesi için farklı T dozları gerekliliği çalışmalar 
ile desteklenmekle birlikte ED için gereken sınır T 
düzeyi henüz net olarak saptanamamıştır. Erektil 
fonksiyonun normal fizyolojik plazma konsant-
rasyonunun %10 - %12 ‘si kadar düşük sistemik T 
düzeylerinde bile devam edebilirliği gösterilmiştir 
ve bu değerin erektil fonksiyon için eşik değer ola-
bileceği öne sürülmüştür. Ayrıca hipogonadizm 
semptomları ile T düzeyleri arasındaki ilişkinin de-
ğerlendirildiği bir başka çalışmada da çeşitli cinsel 
fonksiyonlar için T ve serbest T eşik değerleri orta-
ya konulmuştur. Buna göre cinsel düşünce sıklığı-
nın azalması için eşik değer 8 nmol/L, ED için 8.5 

  Erkeklerde androjenler cinsel fonksiyonun 
uyarılması ve devam ettirilmesinde çok önemli rol 
oynamaktadır. İkibinli yıllara kadar T’nin erkek cin-
sel fonksiyonu ile olan ilişkisi yalnızca libido ile sı-
nırlı tutulmakta idi. Ancak sonradan normal libido 
ile ejakülasyon ve spontan ereksiyonların sağla-
nabilmesi için de T’nin gerekli olduğu anlaşılmış-
tır. T yetersizliğinde başta erektil disfonksiyon (ED) 
olmak üzere, libido kaybı ve ejakülasyon bozuk-
lukları tespit edilmiştir. Hipogonadal erkeklerdeki 
seksüel semptomların T replasmanıyla düzeldiği 
ortaya konulmuştur. 

2. 1. Androjenler ve Erektil 
disfonksiyon

 Androjenlerin erektil fizyoloji üzerine etkileri ha-
len yeterince aydınlatılamamakla birlikte konuyu 
anlama yönünde önemli mesafeler katedilmiştir. 
Yapılan çalışmalar ile T ile ED arasında önemli iliş-
kiler olduğu kanıta dayandırılarak gösterilmiştir. 
Androjenlerin korpus kavernozumda nitrik ok-
sit sentaz (NOS) izoformlarının, fosfodiesteraz-5 
(PDE-5) genlerinin ve iyon kanallarının ekspresyo-
nunda ve/veya aktivitesinde önemli rolleri olduğu 
tespit edilmiştir. PDE-5 inhibitörlerinin etkilerini 
göstermelerinde normal androjen düzeylerine 
sahip olma gerekliliği, orşiektomize hayvan ça-
lışmalarında PDE-5 aktivitesinin azaldığı ortaya 
konularak gösterilmiştir. Hatta PDE-5 inhibitör-
leri ile tedavi edilen hastalarda, yanıt alınmadığı 
durumlarda T replasmanı ile belli oranlarda yanıt 
alınmaktadır. Ayrıca androjen yetersizliğinde veya 
deprivasyonunda (cerrahi veya medikal) penil at-
rofi, dorsal sinir yapısında değişiklikler, kavernöz 
cisimlerde yapısal değişiklik (trabeküler düz kas 
içeriğinde %20 azalma) ve veno-oklüziv meka-
nizmada yetersizlik, intrakavernozal basınçta ise 
belirgin azalma, ekstrasellüler matriks depozis-
yonunda artış ve subtunikal bölgede yağ içeren 
hücrelerin birikimi olduğu ortaya konulmuştur. 
Buradan androjenlerin düz kas hücrelerinin dif-
feransiyasyon durumu ve büyümesini, konnektif 
doku metabolizmasını ve myojenik-adipojenik 
hücrelerin di�eransiyasyonunu regüle ettiği an-
laşılmıştır. 
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Fiziksel, sosyal, psikolojik ve kognitif fonksiyonları 
etkileyen bu sendrom için andropoz, erkek klimak-
teriyum, ADAM (yaşlanan erkekte androjen yet-
mezliği) ve PADAM (yaşlanan erkekte kısmi andro-
jen yetmezliği) gibi adlar kullanılsa da günümüzde 
en yaygın kullanılan ve tavsiye edilen terminoloji 
“geç başlayan hipogonadizm (GBH)”dir. 
 Yaşlanmayla birlikte adrenal bez (özellikle 
androjenlerde) ve testislerdeki hormon üretimin-
de azalma olduğu gösterilmiştir. Ayrıca yaşlanan 
erkekte T’nin diürnal ritmik salınımı bozulmakta 
ve LH ve insan koryonik gonodotropinine (hCG) 
T’nin cevabı da genellikle azalmaktadır. Yaşlan-
mayla birlikte SHBG’de artış nedeniyle total T’deki 
düşüşün biyoaktif veya serbest T’ye oranla daha 
az olduğu düşünülmektedir. 
 Geç başlayan hipogonadizm tanısı için klinik 
semptomlar (Tablo 1) ve bunu destekleyen biyo-
kimyasal veriler mutlaka olmalıdır. Bu semptom-
lardan en az birinin olması ve total T’de düşüklü-
ğün saptanması GBH tanısı için yeterlidir. 
  Testosteron seviyesindeki azalma en sık li-
bidoda azalmaya sebep olurken, aynı zamanda 
cinsel aktivite ve sabah sertliğinde azalmaya ve 
ED’ye de neden olmaktadır. 
 Geç başlayan hipogonadizm hastalarında bi-
yokimyasal olarak T değerlerine serumda sabah 
8:00-10:00 saatleri arasında ve en az iki defa alınan 
örnekle bakılması konusunda görüş birliği vardır. 
Tüm kılavuzlar Total T seviyesi 8 nmol/L (231 ng/
dL)’nin altında olan semptomatik kişilerde eksik 
T’nin yerine konulması önermektedir. Total T’nin 
12 nmol/L (346 ng/dL) seviyesinin üzerinde ol-
ması ise yeterli düzeyde T varlığını gösterdiği ge-
nel kabul görmüş bir bilgidir. Total T değeri 8 ve 

nmol/L, sabah ereksiyonlarının sıklığının azalması 
için 11 nmol/L, azalmış enerji için 13 nmol/L T eşik 
değer olarak tespit edilmiş iken serbest T için cin-
sel düşünce sıklığı, sabah sertliği ve ED’de sırasıyla 
160, 280 ve 280 pmol/L, halsizlikte ise 160 pmol/L 
eşik değer olarak ortaya konulmuştur. Ancak hala 
kesin kabul görmüş eşik değerler mevcut değildir. 

2.2. Androjenler, Prematür ve 
Gecikmiş Ejakülasyon 

Hormonlar ejakülasyonun kontrolünde rol oy-
namaktadır. Patolojik hormon seviyeleri direk 
ya da indirekt olarak ejakülasyonu etkileyebilir. 
Testosteronun ejakulatuvar sürece etkisi olduğu 
kanıtlanmıştır. Testosteronun NOS ve PDE-5 eks-
presyonu ve aktivitesi üzerine etkisi bilinmektedir. 
Bu NOS-PDE-5 sistemi de erkek genital sisteminin 
kontraktilitesini düzenleyerek ejakülasyon süre-
cine etki etmektedir. Sonuç olarak hipogonadal 
erkeklerde düşük T düzeyi; gecikmiş ejakülasyo-
na yol açan ejakülat volümünde azalmaya neden 
olabileceği düşünülmektedir. Hipotalamik sevi-
yede yüksek T düzeyinin serotonini baskılayarak 
prematür ejakülasyon (PE) gelişimine neden ola-
bileceği gösterilmiştir. Ancak bu bulgular henüz 
insanlarda doğrulanamamıştır. Klinik çalışmalarda 
hakim olan görüş; hipogonadal erkeklerin genel-
likle gecikmiş ejakülasyona yatkın olduğu, T düze-
yi yüksek erkeklerin ise çoğu kez PE ile ilişkilendi-
rildiği yönündedir. Ancak bunların aksine, düşük 
T seviyelerinin PE ile ilişkili olduğunu savunan 
çalışmalar da vardır. Konu hakkında hala kesin ka-
nıtlarla bir yargıya varılamamıştır. 

2.3. Yaşlanma, hipogonadizm ve 
cinsel fonksiyon bozuklukları 

 Biyokimyasal olarak 40 yaşından sonra erkeklerde 
yıllık olarak total T’nin %0, 8, biyoaktif T’nin ise %1, 
6 oranında düştüğü gösterilmiştir. Biyokimyasal 
olarak serum T düzeyinde azalmayla kendini gös-
teren bu durum Uluslararası Androloji Derneği 
(ISA), Uluslararası Yaşlanan Erkek Çalışma Derneği 
(ISSAM) ve Avrupa Üroloji Derneği (EAU) tarafın-
dan yaşlanmaya bağlı erkeklerde oluşan klinik ve 
biyokimyasal bir sendrom olarak tanımlanmıştır. 

TABLO 1. GBH’de görülen en yaygın semptomlar

SEMPTOMLAR

Libido azalması

Kas kitle ve gücünde azalma

Kemik mineral dansitesinde azalma ve osteoporoz

Yaşama gücünde azalma

Depresif ruh hali

Vücut yağlanmasında artış
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den öncelikli beklenti libido ve ED’de iyileşmenin 
sağlanmasıdır. Kullanacak ürünün doğal, endojen 
ve hormonun fizyolojik seviyesini sürdürebilen 
özellikte olması, ayrıca aktif metabolitinin önemli 
yan etkilerinin olmaması ve güvenli olarak kulla-
nılabilmesi, tüm bunların yanı sıra semptomları 
da gidermesi beklenmektedir (Tablo 2). Eksojen 
verilen T’nin hipotalamo-hipofizer-testiküler aks-
ta meydana getirdiği negatif feedback etki ve T 
formlarına bağlı oluşacak riskler ve yan etkilerden 
dolayı (Tablo 3) testosteron replasman tedavisine 
(TRT) alternati�er aranmaktadır. Bu tedavilerden 
güncel olanı Klomifen Sitrat gibi anti-östrojen 
tedavidir. Klomifen sitrat östradiyol reseptörle-
rine zayıf bağlanan dolayısıyla negatif feedback 
etkiyle hipotalamo-hipofizer aksı uyaran ve en-
dojen T’nin salınımını artıran bir etken maddedir. 
Eskiden haftada 3 kez 50 mg kullanılırken, güncel 
bir çalışmada günlük 25 mg, 3 aylık tedavi şeklin-
de kullanılmıştır. Tedavi sonucunda ortalama T 
değerinin 310 ng/dL’den 669 ng/dL’ye yükseldiği 

12 nmol/L arasında olan hastalarda ise tipik GBH 
semptomlarının varlığında tedavinin göz önünde 
bulundurulması gerektiği belirtilmektedir. Özel-
likle semptomatik GBH hastalarında sadece total 
T bakılması tanıda yetersiz olabilmektedir. Yaşlan-
mayla SHBG artacağından, biyoaktif T düşse bile 
total T seviyesi normal olabilir. Dolayısıyla bu tür 
semptomatik ve total T seviyesi normal veya 8-10 
nmol/L arasında olan hastalarda tanıyı destekle-
mesi için serbest T ve biyoaktif T bakılması öneril-
mektedir. Serbest T değerinin 225 pmol/L (6, 5 ng/
dL)’nin altında olması bu tür düşük-normal total 
T’li hastalar için hipogonadizm lehine güçlü bir 
göstergedir. Biyoaktif testosteron için ise bu eşik 
değer 281 pg/mL olarak verilmektedir. 

2.4. Hipogonadizm tedavisi ve cinsel 
fonksiyonlara etkisi

Geç başlayan hipogonadizm tedavisindeki amaç 
eksik olan T’nin yerine konulmasıdır. Bu tedavi-

TABLO 2. Geç başlayan hipogonadizm için testosteron replasman tedavi rejimleri

Etken madde Veriliş şekli Formül Doz Avantajları Dezavantajları

Testosteron
undekanoat

Oral Kapsül 40 mg 4/gün Kullanım 
kolaylığı

Değişen serum 
seviyeleri, yüksek 
DHT/T oranı

-Testosteron
-Testosterone
önantat

Bukkal Biyoadheziv 
tablet

30 mg 2/gün Dişeti ile ilgili yan 
etki (%16)
T seviyesinde 
değişiklikler

-Testosteron
sipiyonat
-Testosteron
undekanoat

İntramusküler Yağlı süspan-
siyon

250 mg1/2-3 hafta Uygulama 
sıklığının az 
olması

Volüm fazlalığı 
(4ml)

Testosteron Subkutnöz Pellet/çubuk

Skrotal yama

3-6(herbirinde 200 
mg)1/6 ay

10-15 mg, 1/gün

Uygulama 
sıklığının az 
olması
Tedaviyi 
sonlandırma 
kolaylığı

Cerrahi işlem gerek-
sinimi

Yüksek DHT/T

Testosteron Transdermal Non-skrotal 
yama

Jel

2. 5-5 mg, 1/gün

1%, 10g/gün

Tedaviyi 
sonlandırma ve 
kullanım

Kullanım 
kolaylığı, iyi 
doku teleransı

Doku iritasyonu

İlişkide bulaşma 
potansiyeli
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na gelen T yetmezliğinde düz kas yapısının azal-
dığı ve yerini konnektif matriks dokuya bıraktığı, 
T’nin olumlu olarak NOS transkripsiyonunda artış 
sağladığı, fakat aynı zamanda PDE5 ekspresyonu-
nu da artırdığı önceki bölümlerde ifade edilmişti. 
Sonuç olarak T’nin erektil fonksiyon üzerine etkisi 
çok karmaşık ve halen tartışmalı bir konudur. Za-
ten normal sağlıklı popülasyonda hipogonadizm 
ile ED arasında anlamlı bir bağlantı bulunamama-
sı da bunu desteklemektedir. 
  Tüm bunlardan dolayı ED’si olan GBH hasta-
larında T ve PDE5 inhibitörlerinin birlikte kullanı-
mı gündeme gelmiştir. Klinik çalışmalar özellikle 
PDE5 inhibitörlerine dirençli hipogonadizmli has-
talarda kombinasyon tedavisini planlamışlardır. 
Ancak GBH hasta grubu yaşlı hastalardan ve ila-
ve hastalıkları olan kişilerden oluştuğu için kom-
binasyon tedavisi için hedef kitleyi oluşturmada 
zorluklar yaşanmıştır. Uzun süreli ve homojen 
gruplarla yapılacak ileri çalışmalarda kombinas-
yon tedavisinin etkinliği ve endikasyon grubunun 
daha iyi belirlenebileceği ifade edilmektedir. 

3. PROLAKTİN

Prolaktin (PRL) ön hipofizdeki laktotrop hücreler-
den salgılanan polipeptid yapıda bir hormondur. 
Prolaktin kadınlarda gestasyon süresince memeyi 
süt üretimine hazırlar ve lohusalık döneminde lak-
tasyonu uyarır. Şimdiye kadar PRL’nin erkek üreme 
sağlığına fizyolojik etkisi tam olarak bilinmemek-
tedir. Bununla birlikte pek çok veri hiperprolakti-
neminin (HPRL) erkek cinsel davranışı üzerinde 
inhibitör etkisi olduğuna dikkat çekmiştir. 
 Fizyolojik durumların yanı sıra hipotalamik 
dopaminerjik inhibisyonun bozulması, veya por-
tal dolaşımdaki düzensizlik, sellar veya parasellar 
tümörler HPRL’ye neden olabilir. HPRL hipofizden 
PRL salgılayan bir tümör nedeniyle de olabilir. Aynı 
durum primer hipotiroidi veya dopamini bloke (an-
tipsikotik, antiemektik) eden veya seratoninerjik 
trasmisyonu arttıran (antidepresan) ilaç kullanımı 
ile de ilişkili olabilir (Tablo-4). Kan alma esnasında 
oluşacak stresin bile etkileyebildiği PRL seviyesi 20 
dakikalık istirahatin ardından alınan örneklerde 20-
35 ng/dl ise hafif HPRL, >35 ng/dl ise ciddi HPRL 
olarak tanımlanır. 200-300 ng/ml üzeri daima PRL 

gösterilmiştir. Çalışma sonuçları etkinlik (özellikle 
libidoda iyileşme) ve yan etki açısından olumlu 
bulunmuş, ancak ileri çalışmalar önerilmiştir. 
  Yaşlanmayla testosteronda meydana gelen 
düşüşün cinsel istekte azalmaya neden olduğu 
ve TRT ile anlamlı düzelme saptandığı birçok ça-
lışmada gösterilmiştir. Hipogonadal erkeklerde 
tedavi sonrası libidonun anlamlı şekilde iyileştiği-
ni gösteren çok sayıda plasebo kontrollü çalışma 
vardır. Ancak, bu çalışmalarda oral ajanlarda tutar-
sız cevap alındığına da dikkat çekilmiştir. Bunun 
yanısıra; T seviyesi düşük-normal seviyede olan 
kişilerdeki tedaviye yanıtın anlamsız ve tutarsız ol-
duğu da bir başka dikkat çekilen konudur. Düşük-
normal total T seviyesi olan kişilerdeki biyoaktif 
T’nin değişik değerlerde olabileceği görüşü tutar-
sızlığın nedeni olarak düşünülmüştür. 
 Geç başlayan hipogonadizm hastalarında 
erektil fonksiyondaki bozukluğun tek sebebinin 
T’deki azalma olmadığı, yaşlanmanın ve ilave has-
talıkların da ereksiyonu vasküler düzeyde etkile-
diği ve dolayısıyla tek başına T tedavisinin yetersiz 
kaldığı veya tutarsız sonuçlar elde edildiği yönün-
de çok sayıda görüş vardır. Tüm bu nedenlerden 
dolayı bu hasta grubunda ED tedavisinde TRT ile 
PDE5 inhibitörlerinin birlikte kullanımı gündeme 
gelmiştir. Hayvan çalışmaları ve insan hücre kül-
türü araştırmalarında; hipogonadizmde ED’nin 
patogenezinde periferal mekanizmada önemli 
bir bozukluğun neden olduğu gösterilmiştir. T’nin 
özellikle penisteki düz kas hücreleri üzerine olum-
lu etkisi olduğu, ayrıca kastrasyon sonrası meyda-

TABLO 3. Testosteron replasman tedavisinin olası 

riskleri

Meme ve prostat kanserinin ilerlemesini uyarmak

Benign prostat hiperplazisi semptomlarını 
kötüleştirmek

Karaciğer tümör ve toksisitesine neden olmak

Jinekomastiye neden olmak

Eritrositoza neden olmak

İnfertilite ve testiküler atrofiye neden olmak

Cilt hastalıklarına neden olmak

Uyku apnesini kötüleştirmek ya da neden olmak
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ve organik faktörler libido kaybına neden olabilir. 
Ancak ciddi HPRL genellikle düşük T ile ilişkilidir. 
Testosteron düşüklüğünün, lüteinizan hormon 
(LH)’un sekresyonunun PRL’ye bağlı azalmasına ve 
santral dopamin metabolizmasına bağlı olduğu hi-
potezi öne sürülmüştür. Bu yüzden, HPRL’li erkek-
lerde T tedavisi libido da düzelme sağlayamazken 
PRL seviyesini düşürücü ilaçlar (dopaminerjik) hem 
T seviyesinin hem de cinsel isteğin artışında etkin-
lik sağlar. Dopaminerjik ilaçlar ile tedaviyi takiben 
hastaların %90’nında cinsel istek normalleşir. 

3.2. Hiperprolaktinemi, Erektil 
Disfonksiyon ve Gecikmiş 
Ejakülasyon

Hiperprolaktinemi ve ED arasındaki ilişki hakkın-
daki tartışmalar hala sürmektedir. Bazı yazarlar 
ciddi HPRL ile ciddi ED arasındaki patogenetik 
bağlantıyı savunmaktadır. Ciddi HPRL’li hasta-
larda gece ereksiyonlarında azalma tespit edilen 

salgılayan neoplazi lehinedir. Hafif HPRL erkek cin-
sel davranışları üzerine ılımlı veya fark edilemez et-
kilere sahiptir ve çoğunlukla ilaç kullanımı veya kan 
alımı sırasında oluşan stres nedeniyle gelişir. Tedavi 
ihtiyacı yoktur. Oysa ciddi HPRL daima cinsel fonk-
siyon bozukluğu ile beraberdir ve T sekresyonunun 
indirekt inhibisyonuna bağlı öncelikle cinsel istekte 
azalma ve erektil fonksiyonlarda bozulma ile ken-
dini gösterir. Ek olarak ciddi HPRL tanı ve tedavisi 
gereken bir sağlık sorunudur. Birçok çalışma erkek 
orgazmını takiben PRL’de ılımlı bir yükselme oldu-
ğunu göstermiştir. Bu yükselişin postorgazmik ref-
rakter periyod için cinsel motivasyonu sağlamada 
bir negatif feed-back mekanizma olduğu hipotezi 
ortaya atılmıştır. 

3.1. Hiperprolaktinemi ve Hipoaktif 
Cinsel İstek

Hiperprolaktinemi çoğu zaman libidoda azalma ile 
ilişkilidir. PRL’den bağımsız olarak diğer endokrin 

TABLO 4. Başlıca hiperprolaktinemi nedenleri

12 
 

Tablo-4  Ba lca hiperprolaktinemi nedenleri 

 

3.2. Hiperprolaktinemi, Erektil Disfonksiyon ve Gecikmi  Ejakülasyon 

             Hiperprolaktinemi ve ED arasndaki ili ki hakkndaki tart malar hala sürmektedir. 

Baz yazarlar ciddi HPRL ile ciddi ED arasndaki patogenetik ba lanty savunmaktadr. 

Ciddi HPRL’li hastalarda gece ereksiyonlarnda azalma tespit edilen çal malar sonras gece 

ereksiyonlarnn saysnn PRL seviyesi ile ili kili oldu u belirtilmi tir. Ayrca hastalarn 

%60’nda kabergolin tedavisinin gece ereksiyonlarn normalize etti i ifade edilmi tir. 

HPRL’nin ED ile birlikte olabilece ini dü ündüren sa lam dayanaklardan biri de her iki 

durumun da dü ük T ile ili kili olmasdr. HPRL ço u kez ED ile birlikte bazen de izole 

olarak geli en geçi mi  ejakülasyon (GE) ile birliktedir. Mikst cinsel disfonksyonun 

de erlendirildi i bir seride GE’de HPRL tedavisi sonrasnda düzelme sa land , hatta bir 
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gün) veya daha uygun olan kabergolin (0. 25-3 
mg 1-2 doz/hafta) gibi dopamin agonistleridir. Bu 
PRL düşürücü ajanlar cinsel fonksiyonları norma-
lize eder. Eğer T seviyesi dopaminerjik ajanlar ile 
normale dönmez ve PRL düzeyi normalleştiği hal-
de hipogonadizm sürer ise TRT eklenebilir. Ancak 
T tek başına hipofiz tümörünün büyümesini uya-
rabilir. Bu nedenle dikkatli olunmalıdır. 

4. TİROİD HORMONLARI

 Hipotalamustan salgılanan peptid yapıdaki Tiroid 
Releasing (salgılatıcı) Hormon (TRH) hipofizde Ti-
roid stimülan Hormon (TSH) ve PRL üretimine po-
zitif etki ile dolaşıma salınımını kontrol eder (Şekil. 
1). Tiroid bezi, pozitif TSH kontrolü altında olan ve 
Tiroksin Binding (bağlayıcı) Globülin (TBG) gibi 
taşıyıcı proteinlere sıkıca bağlı olarak dolaşımda 
bulunan Tiroksin (T4) ve Tri-iodotironin (T3) hor-
monlarını üretir. Tiroid horonlarının biyolojik ak-
tif formları serbest frakiyonlarıdır (Free-T4 [FT4] 
ve free-T3 [FT3]) ve protein, yağ ve karbonhidrat 
metabolizmasını düzenler. Serbest fraksiyonlar 
TRH ve TSH üzerine negatif feedback etkiye sa-

çalışmalar sonrası gece ereksiyonlarının sayısının 
PRL seviyesi ile ilişkili olduğu belirtilmiştir. Ayrıca 
hastaların %60’ında kabergolin tedavisinin gece 
ereksiyonlarını normalize ettiği ifade edilmiştir. 
HPRL’nin ED ile birlikte olabileceğini düşündüren 
sağlam dayanaklardan biri de her iki durumun da 
düşük T ile ilişkili olmasıdır. HPRL çoğu kez ED ile 
birlikte bazen de izole olarak gelişen geçişmiş eja-
külasyon (GE) ile birliktedir. Mikst cinsel disfonk-
syonun değerlendirildiği bir seride GE’de HPRL 
tedavisi sonrasında düzelme sağlandığı, hatta bir 
çalışmada retrograd ejakülasyonda dahi dopamin 
agonisti tedavi ile kür sağlandığı rapor edilmiştir. 

3.3. Hiperprolaktinemili erkeklerde 
cinsel fonksiyon bozukluklarının 
tedavisi

Altta yatan spesifik bir neden tespiti halinde nede-
ne yönelik tedavi planlanmalıdır. Sellar yada para-
sellar tümör nedeniyle hipofize olan bası cerrahi 
yoldan tedavi edilmelidir. Hipotirodi varsa tiroid 
hormonları ile tedavi edilmelidir. Ciddi HPRL’de 
ilk seçenek tedavi bromokriptin (oral 2.5-15 mg/

Şekil 1. Hipotalamus-hipofiz tiroid regülasyonu. Mavi oklar stimüasyon (Pozitif feed-back), kırmızı 
oklar inhibisyon (Negatif feed-back). GnRH= gonadotropin-releasing hormon; TRH: Tirotropin releasing 
hormon; TSH: tiroid stimülan hormon; PRL: Prolaktin; T3: triiodotironin; T4: tiroksin; FT3: serbest triiodo-
tironin; FT4: serbest tiroksin; TBG: tiroid bağlayıcı globülin. 
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azalmasna yol açarken daha az sklkla ED’ye yol açar. Hem alfa hem de beta tiroid hormon 
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gösteren çalışmalar mevcuttur. Altta yatan pato-
jenik mekanizma tam olarak ortaya konulamasa 
da hipotirodinin indüklediği PRL artışının neden 
olabileceği düşünülmektedir. Bununla birlikte 
tiroid hormonlarının santral sinir sistemi üzerin-
de direkt rolü olabileceği hipotezi de ortaya atıl-
mıştır. Ejakülasyon üzerine tiroid bozukluklarının 
etkisi halen tartışmalıdır. Aksi de iddia edilmekle 
birlikte hipertirodinin PE ile birlikteliğini gösteren 
çalışmalar mevcuttur. Hatta düşük TSH’nın PE için 
bağımsız bir prediktif faktör olduğu öne sürül-
müştür. Deneysel hipertiroidi oluşturulan erkek 
ratlarda bulbospongioz kas aktivitesi ve seminal 
vezikül kontraksiyonunda artış saptanmıştır. Bu 
bulgular hipertiroidinin indüklediği anksiyete ve 
onun neden olduğu PE’den bağımsız olarak tiroid 
hormonlarının ejakülasyon süresinin kısalığında 
direk rolü olduğunu göstermektedir. Hipertiroi-
dinin cerrahi ve medikal tedavisi ile PE prevalan-
sında azalma olduğu belirtilmektedir. Bununla 
birlikte literatürde tek bir çalışmada hipotiroidi 
tedavisi ile tiroid hormon normalizasyonuından 
sonra hastaların yarısında gecikmiş ejakülasyo-
nun çözüldüğü gösterilmiştir. 

5. GROWTH HORMON (BÜYÜME 
HORMONU)

Growth hormon (GH) ön hipofizdeki somatotrop 
hücrelerden sentez ve sekrete edilen polipep-
tid yapıda bir hormondur. Sentez ve salınımında 
Growth-hormon releasing hormon (GHRH) po-
zitif, somatostatin negatif etkiye sahiptir. GH’nin 
primer rolü karaciğer ve diğer periferik dokuda-
ki insülin benzeri growth hormon 1 (IGF-1) artışı 
yoluyla lineer kemik büyümesini düzenlemektir. 
GH pozitif protein dengesini sağlayan genel me-
tabolik etkilere sahiptir. Adipoz dokudan serbest 
yağ asidi salınımına neden olan lipolizi arttırır. 
Neoglikogenezisi uyararak karbonhidrat metabo-
lizmasında etkilidir. Klinikte GH, çocukların büyü-
me bozukluklarında ve erişkin GH eksikliklerinde 
kullanılır. Yaş, cinsiyet, diyet, egzesiz, stres, seks 
steroidleri gibi diğer hormonlar GH hormon sek-
resyonunu etkilemektedir. Özellikle, östrojen GH 
salınımını inhibe ederken, adrojen stimüle eder. 
Tıpkı T gibi GH düzeyi de yaşa bağlı olarak azalır. 

hiptir (Şekil 1). Tiroid hastalıkları birçok organ ve 
dokuyu etkilemektedir. Erkek cinsel fonksiyonları 
üzerine etkisi ile ilgili sistematik çalışmalar henüz 
yetersizdir. 

4.1. Tiroid anormallikleri ve ED 

Hem hipertiroidi hem de hipotiroidinin ED nedeni 
olduğuna dair çeşitli çalışmalar mevcuttur. Bu ça-
lışmalarda ED görülme oranı hipertiroidizmde hi-
potirodiye göre daha yüksek saptanmıştır. Hiper-
tirodizm seks hormon bağlayıcı globülin (SHBG) 
artışını indükler. SHBG’ye androjenler östrojene 
göre daha yüksek a�inite ile bağlanır. Bu da rölatif 
bir hiperöstrojenizme neden olur. Hipertiroidide 
artan östrojen düzeyleri öncelikle libido azalması-
na yol açarken daha az sıklıkla ED’ye yol açar. Hem 
alfa hem de beta tiroid hormon reseptörleri rat 
ve insan corpus kavernozum endotel ve düz kas 
hücrelerinde saptanmıştır. Hayvan çalışmaları hi-
pertiroidizmde korpuz kavernozumun nitrik oksit 
(NO) bağımlı relaksasyonunda bir bozulma oldu-
ğunu göstermiştir. Ratlarda bir NO donörü olan 
sodyum nitroprussid’in sensitivitesi değişmezken 
korpus kavernozumda hem asetilkolinin hemde 
elektriksel alan uyarısının indüklediği relaksas-
yonun bozulduğu gözlenmiştir. Bu veriler tiroid 
hormonlarının penil NO formasyonuna etkisini 
desteklemektedir. Bu nedenle tiroid hormonları-
nın reseptörlere direk etkisi ile hipertiroidi ilişkili 
ED mümkün olabilir. 
 Hipertiroidi halsizlik, myalji ve cinsel fonksi-
yon bozukluğu oluşumunda katkısı olan irritabi-
lite ve depresyon gibi ruhsal durum bozuklukları 
ile de ilişkilidir. 
 Hipotiroidide düşük T düzeyi ve artan östrojen 
düzeyleri ED’ye yol açabilir. SHBG, Dehidroepiand-
rosteron (DHEA), DHEA-sülfat da hipotiroidizmde 
azalmıştır. Ayrıca hipotiroididen kaynaklanan hi-
perprolaktinemi de androjenik steroidlerin azal-
masına neden olur. 

4.2. Tiroid Anormallikleri, Cinsel 
İstek ve Ejakulatuvar Disfonksiyon

Hipotiroidizmin tiroid hormon tedavisi ile dü-
zelen cinsel istekte azalmaya neden olduğunu 
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çalışmaların hiçbirinde akromegali ilişkili cinsel 
fonksiyon bozuklukları araştırılmamıştır. Bu çalış-
malarda prostatın GH ve IGF-1 için bir hedef organ 
olduğu, GH fazlalığında prostat hipertropisi, GH 
eksikliğinde prostat hacminde azalma olduğu ve 
IGF-1’in prostat kanseri için pozitif prediktör fak-
tör olduğu da ortaya konulmuştur. 
 Sonuçta akromegalik hastalarda ED ve libido 
kaybı prevalansı artar. Bununla birlikte GH’nin bu 
bozukluklardaki etkisinin direkt mi yoksa T yeter-
sizliği ve/veya PRL artışı ile birlikteliği yoluyla mı 
olduğu konusu hala netlik kazanmamıştır. Akro-
megalinin genel popülasyondaki düşük prevalan-
sından dolayı cinsel fonksiyon bozukluğu olan er-
kek hastaların ilk değerlendirmesinde GH ve IGF-1 
düzeylerinin araştırılması önerilmemektedir. 

5.1.2. GH Eksikliği

GH eksikliğinin erişkinlerdeki sebepleri üç grup 
altında sını�andırılabilir:

1. Çocuklukta başlayıp erişkin dönemde 
de devam eden GH eksikliği (konjenital-
genetik)

2. Yapısal lezyonlar veya travmaya sekonder 
olarak gelişen erişkin GH eksikliği

3. İdiyopatik GH eksikliği

 Yapısal lezyonlara veya travmaya bağlı GH 
eksikliği erişkinde en sık görülen sebeptir. Bunlar 
arasında en çok rastlanan hipofiz adenomları ve 
buna bağlı bir cerrahi müdahale ve radyoterapi 
sonucu ortaya çıkan GH eksikliğidir. Makroade-
nomlarda %30-60 oranında bir veya daha fazla 
hormon eksikliği ortaya çıkabilir. Bunların dışında 
postpartum hipofiz nekrozu (Sheehan Sendromu) 
ve travmatik beyin hasarı da GH eksikliği sebeple-
rindendir. 
 Erişkin idiyopatik GH eksikliği nadir görülür. 
Kabul edilebilir, kesin bir kriteri olmamakla bir-
likte, GH’nın patolojik olaylardan ilk etkilenen 
hormon olması önemlidir. Klinik olarak izole idi-
yopatik GH eksikliğinden şüphelenmek ve GH 
stimülasyon testlerinde yetersiz cevap almak yar-
dımcı olabilir. 
 Yaşlanan erkekte GH salınımı ve IGF-1 sente-
zinde progresif bir azalma olur. Çoğu GH yetmez-

5.1. GH – IGF-1 düzeyleri ve Cinsel 
Fonksiyon Bozuklukları

GH’nin penisin erektil fonksiyonunda rolü olabi-
leceği düşünülmektedir. GH’nin endotelyal nitrik 
oksit (NO) sentezini arttırarak, IGF -1 aktivitesi 
veya endotelyal NOS’nin posttranslasyonel fosfo-
rilasyonu yoluyla periferal vazodilatasyona neden 
olabileceği belirtilmektedir. Ayrıca, tek tara�ı ka-
vernöz sinir kesisi yapılan ratlara GH verilmesi ile 
hem intrakavernozal hem de dorsal sinirde NOS 
içeren sinir li�erinin rejenerasyonuun arttığı gös-
terilmiştir. GH, siklik guanosin monofosfatdaki 
(cGMP) artışla birlikte doz bağımlı relaksasyona 
neden olabilir. Tüm bu etkiler GH’nin rölatif yük-
sek konsantrasyonlarında elde edilir. 

5.1.1. GH fazlalığı (Akromegali)

Akromegali, hipofiz bezinin aşırı büyüme hormo-
nu salgılaması sonucunda oluşan bir hastalıktır. 
Akromegali, prevalansı milyonda 20-60 olan nadir 
bir durumdur. Ön hipofizin somatotrop hücrele-
rinden kaynaklanan hipofiz tümörleri vakaların 
%98’inden sorumludur. Akromegaliye sebep olan 
tümör çok yavaş büyüdüğü için şikayetler uzun 
zaman içinde yavaş yavaş ortaya çıkar. Hastalığın 
belirtileri hem GH-IGF-1 ikilisinin dokular üzerin-
deki etkisine, hem de tümörün yer kaplayıcı etki-
sine bağlıdır. 
 Sekonder hipogonadizm akromegalinin rö-
latif olarak yaygın görülen bir özelliğidir. ED ve 
libidoda azalma akromegalinin semptomları ara-
sında gösterilmektedir. Ancak bu semptomlar GH 
fazlalığından mı yoksa GH üreten tümörün gona-
dotropin salgılayan komşu hücrelere basısı nede-
niyle mi olduğu hala net değildir. GH ve PRL’nin 
beraber fazla üretimi veya hipofiz sapına tümör 
basısı ile PRL seviyesindeki artış da akromegalide 
sık görülen bir özelliktir. GH ve PRL reseptörleri-
nin benzerliğinden dolayı GH fazlalığı PRL ben-
zeri etkilere neden olur. Çalışmalarda akromega-
lik hastaların yeterli cerrahi ve medikal tedavisi 
sonrası hipogonadizm semptomlarında kısmi bir 
düzelme görülmüştür. Hatta büyük adenomlarda 
irreverzibl hipogonadizm tabloları rapor edilmiş-
tir. Bununla birlikte bu bulguların elde edildiği 
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fonksiyonların plasebo ile karşılaştırıldığı bir ça-
lışmada, DHEA replasman tedavisi ile bu fonksi-
yonlarda düzelme görülmediği bildirilmiştir. Mas-
sachusetts erkek yaşlanma çalışmasında, DHEA-S, 
aralarında T ve östrodiolün de olduğu 17 hormon 
arasında ED prevalansı ile kuvvetli korelasyon 
(negatif ) gösteren tek hormon olarak ortaya kon-
muştur. DHEA’nın yaşlı kadınlardaki etkisi göste-
rilmesine rağmen yaşlı erkeklerdeki cinsel fonk-
siyonları düzeltici etkisi çelişkilidir. Altı ay 50 mg 
DHEA tedavisi ile ED, seksüel doyum, cinsel istek 
ve orgazmik fonksiyonlarda iyileşme olduğunu 
gösteren çalışmaların yanında, aksini iddia eden 
çalışmalar da mevcuttur. 
 Adrenal yetmezliği olan erkeklerdeki veriler 
hala yetersiz olup, cinsel fonksiyon bozukluğu 
şikayeti ile başvuran erkeklerde serum DHEA ve 
DHEA-S düzeyinin rutin ölçümü ve replasmanı 
önerilmez. 

7. ÖSTROJENLER

7.1. Östrojenler ve libido 

Östrojenlerin libido üzerine etkisi, direkt etkisi 
beyinde başlamak üzere regülasyonun değişik 
düzeylerinde görülmektedir. Beyinde preoptik 
alanda ve ön hipotalamusta yüksek düzeyde T’yi 
östrojene dönüştüren aromataz enzimi ve östro-
jen reseptörü bulunmaktadır. 
 Östrojenlerin libido üzerine etkisini kavramak 
için östradiolü, dolaşımdaki T hem düşük hem de 
normal düzeylerdeyken değerlendirmek önem-
lidir. Erkeklerde düşük T net bir şekilde azalmış 
libido ile ilişkilidir. Düşük T’li erkeklerde eksojen 
östrojen verilmesi ile libido da artış olduğu gös-
terilmiştir. Bu bulgu hayvan çalışmalarıyla da 
desteklenmiştir. Ayrıca östrojenin libido üzerine 
etkisini anlamada prostat kanseri tedavisinde 
androjen deprivasyon tedavisi uygulanan hastalar 
iyi bir model oluşturmaktadır. Androjenler kastre 
seviyeye geldiğinde (T< 50 nd/dl) ateş basması, 
ED, libido kaybı olduğu bilinmektedir. Androjen 
reseptör blokerleri kastrasyon ile karşılaştırıldığın-
da ilki cinsel aktivitenin sürdürülmesinde daha iyi 
sonuçlara sahiptir. Bu durumun aromatizasyonun 

likli hasta hipogonadizm için T replasman tedavisi 
alır. Çünkü GH eksikliği çoğu zaman diğer hipofiz 
hormon eksiklikleri ile ilişkilidir. GH eksikliğinde li-
bido kaybı görülebilmekte ve yaşlanma karşıtı te-
davilerde T ile birlikte replasmanı önerilmektedir. 

6. DEHİDROEPİANDROSTERON 
(DHEA)

Adrenal korteks değişik hormonların kaynağıdır. 
Bunlardan en iyi bilinenler 21 karbonlu steroid-
ler: aldosteron gibi mineralkortikoidler ve kortizol 
gibi glukokortikoidlerdir. Adrenal bezin 19 kar-
bonlu steroidi androjenlerdir ve bu sınıfın en po-
tenti T’dir. Fakat T ‘nin sadece küçük bir kısmı ad-
renal bezden sentezlenir. Androstenedion, DHEA 
ve onun sülfat derivesi DHEA sülfat (DHEA-S) 
dolaşımdaki en yaygın görülen adrenal androjen-
lerdir. Fakat androjen reseptörlerine düşük a�inite 
ile bağlanırlar. DHEA-S’nin DHEA’nın depo formu 
olduğu düşünülmektedir. Üretim yaşa bağımlıdır 
ve yaşla birlikte azalır. 80 yaşındaki konsantrasyon 
ancak 25 yaşındakinin %20’si kadardır. DHEA’daki 
bu yaşa bağımlı azalma Diabetes Mellitus (DM), 
insülin direnci, Hipertansiyon (HT), ateroskleroz, 
koroner arter hastalığı, azalmış kemik mineral 
dansitesi, kanser ve demans gibi birçok yaş ba-
ğımlı fenomen ile ilişkilidir. DHEA-S konsantrasyo-
nu gün boyunca değişmezken, DHEA sekresyonu 
kortizol gibi diurnal patern gösterir. DHEA perifer-
de diğer seks steroidlerine (özellikle T ve östradi-
ol) dönüşen bir prohormondur. Steroid üretimi 
17-hidroksilaz enzimine bağımlıdır. Lokal üretilen 
seks steroidleri androjenik ve östrojenik etkilerini 
aynı kökten reseptörleri ile gerçekleştirir. Adrenal 
bezden üretilen DHEA ve DHEA-S kadınlardaki 
tüm androjen üretiminde önemli bir yere sahip 
iken erkeklerde bu hormonların tüm androjenler 
içindeki yeri çok küçüktür. 
 Kadınlarda primer adrenal yetmezliğinde 
DHEA’nın yokluğu yolu ile androjen yetersizlik 
semptomları görülür. Bir metaanalizde adrenal 
yetmezlikli kadınlarda depresyon, anksiyete ve 
cinsel fonksiyonların, DHEA ile düzelebileceği 
ifade edilirken; Addison hastalığı olan erkekler-
de cinsel fonksiyonlar, ED, halsizlik, veya kognitif 
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8. OKSİTOSİN

Laktasyonu uyarıcı rolü iyi bilinen oksitosinin 
erkeklerdeki rolü ile ilgili yeterince araştırma bu-
lunmamaktadır. Ratlarda yapılan çalışmalarda 
penis ereksiyonu için kuvvetli bir uyarıcı olduğu 
gösterilmiştir. Ayrıca insan plazmasında oksitosin 
düzeyi orgazm sırasında arttığı gösterilmiştir. Yine 
ratlarda oksitosin ejakulatuvar latans süresini ve 
postkoital refrakter süreyi azaltarak ejakülasyona 
etkisi olmaktadır. Ancak sağlıklı erkeklerden olu-
şan küçükbir grupla yapılan bir çalışmada intrana-
zal oksitosin uygulaması ile cinsel davranışlarda 
bir etki gözlenmemiştir. Yüksek selektif antago-
nistler yoluyla oksitosin reseptör blokajı PE teda-
visinde ümit verici etki göstermiştir. 

9. LEPTİN

 Leptin 1994 tanımlanan ve geleneksel olarak doy-
gunluk ve enerji tüketimi ile ilgili bir hormondur. 
Leptin hipotalamo-hipofizer- gonadal aksın farklı 
elemanlarının regülasyonunda görev alır. Ayrıca 
insan spermatozoasında üretilir ve sekrete edilir. 
Yüksek serum leptin düzeyi ile PE arasında anlamlı 
bir ilişki görülmüştür. PE tanısında bir belirteç ola-
bilmesi için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 
 Sonuç olarak, erektil işlev bozukluğunun et-
yopatolojisinde, hormonal eksiklik ya da denge-
sizliklerin rolü arka planda kalsa da erektil fizyo-
lojinin hatta anatominin oluşması ve işleyişinde 
endokrin sistemin vazgeçilmez bir belirleyiciliği 
söz konusudur. Dolayısı ile hem endokrin hasta-
lıkların yönetiminde cinsel işlevin değerlendiril-
mesi, hem de cinsel işlev bozukluğu durumunda 
endokrin sistemin, kılavuzların işaret ettiği adım 
adım yaklaşım çerçevesinde ele alınması yararlı 
olacaktır. 
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 Peyronie hastalığı (PH), penisin eğrilik veya 
diğer deformasyonlarına neden olan tunica 
albuginea’nın ilerleyici fibrozisi sonucu meydana 
gelir. PH’nın prevelansı %0. 4-9 arasında olup özel-
likle erektil disfonksiyonlu ve diabetik hastalarda 
bu oranın daha da yüksek olduğu bildirilmiştir. 
Hastaların yaşı tipik olarak 55-60 yaş arasındadır. 
PH etyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber 
bu konuda en çok kabul edilen hipotez, tunika 
albuginea’nın tekrarlayan mikrovasküler yaralan-
ması ya da travmasıdır. Travmayı takiben,  transfor-
me edici büyüme faktörü-beta (TGF-beta) aracılı 
fibrin birikiminin, PH’nın gelişimi için önemli bir 
medyatör olduğu düşünülmektedir. İn� amatuar 
cevabın uzaması, bağdokusunun fibrotik plağa 
dönüşmesiyle sonuçlanır. Hastada eğer şiddetli 
bir plak oluşumu var ise bu durum koitusu engel-
leyebilecek deformitelere neden olabilir. PH ile 
ilişkili komorbideteler ve risk faktörleri, yaş, dia-
bet, hipertansiyon, obezite, lipid anomalileri, Du-
puytren kontraktürü, iskemik kardiyopati,  Erektil 
Disfonksiyon (ED), sigara, düşük testosteron ve 
pelvik cerrahidir. İntrakavernozal enjeksiyon kul-
lanımı ve PH gelişimi arasındaki ilişkiyi destekle-
yecek çok az veri vardır. 
 PH’nın patofizyolojisinde iki dönemden bah-
sedilebilir. İlk dönem olan akut in� amatuar evre-
de, � ask durumda ağrı, ağrılı ereksiyon ve tuni-

kada palpabl nodül yada plak gözlenmektedir. 
Penil kurvatür gelişimi bu dönemde görülmeye 
başlanır. Bu dönemdeki ağrının en önemli nedeni, 
oluşan in� amasyon ve ödemin sinir uçlarını irrite 
etmesidir. İn� amasyon uzadıkça, sıkışan sinir li� eri 
iskemik ve nekrotik hale gelebilir. PH’nın yaklaşık 
%35-45’inde hastalığın erken döneminde ağrıya 
rastlanırken, hastalığın başlangıcından sonraki 12 
ay için da hastaların %90’ında ağrı kaybolmakta-
dır. 
 PH’nın ikinci dönemi olan fibrotik ya da kro-
nik evre, hastalığın stabilize olduğu, sert palpabl, 
kalsifiye plakların oluştuğu dönemdir. Zaman için 
hastaların %50’sinde kliniğin daha da kötüleştiği 
veya stabil döneme geçtiği bildirilirken hastaların 
sadece %3-13’ünde spontan düzelme olduğu bil-
dirilmiştir. 
 Başlangıç değerlendirilmesinde, semptomlar, 
süreleri (ereksiyonda ağrı, palpabl nodül, kurva-
tür, uzunluk, rijidite ve çevresi)ve erektil fonksiyon 
durumu hakkında bilgi edinilir. Hastalığa spesifik 
ve 15 sorudan oluşan sorgu formu oluşturulmuş 
(The Peyronie’s Disease Questionnaire) ve klinik 
pratikte kullanımı için doğrulanmış olup 2013 yı-
lından itibaren kullanılmaktadır. 
 Medikal tedavi ya da cerrahi zamanlaması açı-
sından en önemli parametre hastalığın aktif evre-
de olup olmadığının tespit edilmesidir. Akut inf-
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stabilizasyonunda belirgin bir azalmaya neden 
olabileceği belirtilmektedir (Kanıt düzeyi 1b). 

Tamoksifen: Non steroidal östrojen reseptörü 
olan Tamoksifen, PH’nın fizyopatolojisinde rol 
oynadığı düşünülen TGF-beta salınımını düzen-
lemektedir. Plasebo kontrollü randomize çalışma-
larda PH’nın tedavisinde etkin olmadığı gösteril-
miştir. 

Kolşisin: Anti in�amatuvar etkisi nedeni ile PH’nın 
tedavisinde kullanımı uzun yıllara dayanmasına 
rağmen günümüzde kullanımı önerilmemektedir. 

Karnitin asetil esterleri: Asetil koenzim-A’yi in-
hibe ederek endotel hücrelerde fibroblast prolife-
rasyonunu ve kollajen üretimini baskılayarak en-
tiproliferatif etki göstermektedir. PH’da kullanımı 
önerilmemektedir. 

Pentoksifilin: TGF-β oluşumunu azaltıp fibrinoli-
tik aktiviteyi artıran spesifik olmayan bir fosfodi-
esteraz inhibitörüdür. PH’da kullanımı önerilme-
mektedir. 

Fosfodiesteraz tip 5 inhibitörleri: Hayvan ça-
lışmalarında kollajen seviyesini azalttıkları ve 
PH’daki plakta apoptotik indeksi artırabileceği 
gösterilmesine rağmen PH’da kullanımı için öneri 
yoktur. 

PH tedavisinde intralezyonel tedavi 
seçenekleri:

Verapamil: Bir kalsiyum kanal blokörü olan Vera-
pamil ile ilgili yapılan çalışmalar genelde in vitro 
temelli çalışmalardır. AUA Verapamil’in uygun 
hastalarda kullanılabileceğini önermektedir (Öne-
ri derecesi C). Yine benzer şekilde EUA kılavuzu da 
uygun hastalarda penil kurvatür derecesinde ve 
plak hacminde anlamlı azalmalar yapabileceğini 
bildirmişlerdir (öneri derecesi 1b). 

İntereferon: İn vitro çalışmalarda interferon 
α-2b’nin fibroblast proliferasyonunu, ekstraselü-
ler matriks üretimini ve kollajen üretimini inhibe 
ederek yara iyileşmesini hızlandırdığı gösterilmiş-
tir. AUA interferon’un uygun hastalarda kullanı-
labileceğini önerirken (Öneri derecesi C), benzer 

lamatuar evre, kısa hastalık süresi, ağrılı ereksiyon 
ya da penil kurvatürde yakın zamanda değişiklik 
ile birlikte iken, ağrının düzelmesi ve en az 3 aylık 
kurvatürün sebat etmesi hastalığın kronik evresi 
ile uyumludur ve cerrahi endikasyonu olan hasta-
lara cerrahi seçenekler sunulmalıdır. 
 Muayene işlemi: Rutin genitoüriner sistem 
muayenesi ile başlar. Penil muayene palpe edile-
bilir bir nodül veya plak varlığını değerlendirmek 
için yapılır. Plak boyutu ile kurvatür derecesi ara-
sında bir ilişki yoktur. Ereksiyon sırasında kurvatür 
değerlendirilmesi zorunludur. Penil kurvatürün 
derecesi ve ereksiyon kapasitesinin durumu aynı 
zamanda tedavi açısından da önemlidir. Penil de-
formitenin tipi ve şiddeti, doğal ereksiyon sırasın-
da alınmış bir fotoğraf, vakum yardımlı ereksiyon 
veya intrakavernozal enjeksiyon yöntemleri ile 
saptanabilir. Plak boyutlarının ultrason ile ölçümü 
günlük klinik uygulamalarda önerilmemektedir. 
Doppler ultrason, erektil disfonksiyona bağlı vas-
küler parametreleri saptamak amacıyla PH’lı has-
talarda önerilmektedir. PH’ da tanı amaçlı metabo-
lik değerlendirilme yapılması ise günlük rutinde 
önerilmemektedir. 

PH TEDAVİSİ

1- KONSERVATİF TEDAVİ

PH’nın akut dönemindeki hastalara önerilmeli. 
Oral farmakoterapi, intralezyonel enjeksiyon te-
davisi ve topikal tedavi konservatif tedavi seçe-
nekleri arasındadır. 

PH tedavisinde oral tedavi 
seçenekleri

Vitamin E: PH’da etkin olduğuna dair bilimsel ka-
nıt olmamakla beraber yüksek dozlarda E vitamini 
kullanımının uzun vadeli kardiyovasküler etkileri 
ile ilgili çelişkili kanıtlar vardır. Güncel kılavuzlarda 
PH’da kullanımı önerilmemektedir. 

Potasyum para-aminobenzoat (Potaba): Bu 
konuda yapılan çalışmalarda faklı sonuçlar elde 
edilmekle birlikte 2017 EUA kılavuzunda penil 
plak boyutunda, penil ağrılarda ve penil kurvatür 
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modeling olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. Burada 
tercih edilecek cerrahi şeklini etkileyen paramet-
reler kurvatürün şiddeti, penis uzunluğu ve erektil 
kapasitedir. Buna göre, iyi erektil kapasitesi olan, 
60°’nin altında basit kurvatüre sahip ve kum sa-
ati gibi kompleks deformitesi olmayan ve yeterli 
penil uzunluğa sahip hastalar için tunikanın kısal-
tıldığı prosedürler tercih edilebilir. Diğer taraftan, 
yeterli erektil kapasiteye sahip, kum saati veya 
60°’nin üzerinde kurvatürü bulunan ve yeterli 
penil uzunluğa sahip olmayan hastalarda tunika-
nın uzatıldığı prosedürlerin uygulanması öneril-
mektedir. Erektil kapasitesi yetersiz olan Peyronie 
hastalarına ise penil protez implantasyonu öneril-
mektedir. 

Rekonstrüktif cerrahi

Kısaltma operasyonları (Nespit prosedürü, 
Yachia prosedürü, Penil plikasyon):

Nesbit prosedürü: Bu prosedür, Tunika 
albuginea’nın 5-10 mm transvers elips şeklinde 
eksizyonunu veya kurvatüdeki her 10 ° eğrilik için 
yaklaşık 1 mm lik eksizyonu içermektedir. Hastala-
rın %80’inde komplet düzelme elde edilir. Cerrahi 
sonrası nüks, penil his kaybı ve ED minimaldir. Pe-
nil kısalma bu yöntemde karşılaşılan en sık durum 
olmasına rağmen hastaların yaklaşık%85’inde na-
diren post-operatif cinsel işlev bozukluğuna yol 
açan kısalmalar (1-1.5 cm’lik) bildirilmiştir. 

Yachia prosedürü: Heineke-Mikulicz prensibine 
dayanır. Tunika albuginea (TA) da longitidunal tek 
uzun ya da küçük multipl insizyonlar horizontal 
kapatılır. Hasta memnuniyeti %73-100 arasında-
dır. 

Penil plikasyon: Prensip olarak Nesbit prosedü-
rüne benzemekle beraber uygulması daha kolay-
dır. En az invaziv olduğu için en sık tercih kullanı-
lan yöntemdir. TA eksizyonu ya da nörovasküler 
demet (NVD) mobilizasyonuna ihtiyaç olmadan 
TA konveks tarafına non absorbable sütürler kon-
lur. Diğer prosedürlerde olduğu gibi penil kısalma 
ile sonuçlanır. Komplet düzelme oranları %58-
100, postop ED oranları ortalama %10 civarında 
bildirilmiştir. Penil plikasyon cerrahisine bağlı 

şekilde EUA kılavuzu da uygun hastalarda penil 
kurvatür derecesinde ve plak hacminde anlamlı 
azalmalar yapabileceğini bildirmişlerdir (öneri de-
recesi 1b). 

Klostridyum kollejenaz: Kollajeni hedef alan 
pürifiye bakteriyel bir enzim olup Peyronie has-
talığında FDA onayı almış tek intralezyonel ilaçtır. 
Kurvatürü 30°-90° arasında ve ereksiyon kapa-
sitesi yeterli olan hastalarda endikedir. Klostrid-
yum kollejenaz kullanacak hastalar penil ekimoz, 
ödem, ağrı ve korporal rüptür açısından bilgilen-
dirilmelidir. 

PH tedavisinde topikal tedavi 
seçenekleri:

Ekstrakorporal şok dalga tedavisi (ESWT): Kı-
lavuzlar (ESWT)’nin penil kurvatür ya da plağın 
boyutunu azaltmaktan çok penil ağrıların azaltıl-
masında kullanılmasını önermektedir. ESWT’nin 
olası iki mekanizma ile etkinlik gösterdiği iddia 
edilmektedir. Bunlardan birincisi penil plakta 
oluşturulan hasar ve buna bağlı oluşan remode-
ling iken ikinci mekanizma ise anjiogenez sonu-
cu artan makrofajların plakta lizis ve rezorbsiyon 
meydana getirmesidir. 

İyontoforez, Traksiyon cihazı ve Vakum cihazı: 
Güncel kılavuzlar PH tedavisinin topikal seçenek-
lerinden olan iyontoforez, traksiyon cihazı ve va-
kum cihazı kullanımını önermemektedir. 

2- CERRAHİ TEDAVİ:

PH’da cerrahi kararı veren başlıca endikasyonlar: 
Tatmin edici bir ilişkiye izin vermeyen ve rahatsız 
edici koitusa neden olan penil kurvatür varlığı ve 
en az 3 ay süre ile penil deformitenin stabil kal-
masıdır. Dolayısı ile cerrahide amaçlanan hedef 
kurvatürü düzeltmek ve tatmin edici cinsel ilişki 
sağlamaktır. Penil kısalma, ED, penil uyuşma, yi-
neleyen kurvatür riski, cildin altındaki sütürlerin 
palpe edilmesi cerrahi sırasında karşılaşılabilecek 
riskler olup hastalar bu konuda detaylı bir şekilde 
bilgilendirilmelidir. 
 Cerrah tedavi alternati�eri; rekonstrüktif cer-
rahi ve penil protez implantasyonu ve/veya re-
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dezavantajı da ven elde edilirken ikinci bir insiz-
yon gerektirmesidir. 
 Tunika vajinalis nispeten daha az vasküler bir 
yapıdadır. Düşük metabolik döngüsünden dolayı 
daha az kontrakte olur. Dermal greftler ise sıklıkla 
kontraktürle ilişkili olup tekrarlayan penil kurva-
tür (%35), progresif kısalma (%40) ve on yıl içinde 
%17 reoperasyon gibi en önemli dezavantajla-
rıdır. Son dönemde PH cerrahisinde ve özellikle 
uzatma prosedürlerinde bukkal mukoza kullanımı 
gelecek vaad etmektedir. Kısa dönem sonuçları 
oldukça yüz güldürücü olup greft rejeksiyonunun 
en önemli nedeni olan greft büzüşmesinin olma-
ması ve spontan ereksiyonlarının kısa sürede elde 
edilmesi en önemli avantajıdır. 

Allogreftler ve xenogreftler: Allogreft mater-
yalleri arasında, kadavra perikardı ve kadavra 
dermisi sıklıkla kullanılırken Xenogreft materyal-
leri olarak ise sığır perikardiyum veya domuz ince 
barsak mukozası (SIS) gibi hayvan dokuları kulla-
nılmıştır. Kısa operasyon süresi ve doku çıkarılma-
sına bağlı komplikasyonların olmaması en önem-
li avantajlarıdır. Kadavra perikardının en büyük 
üstünlüğü minimal in�amatuvar cevap oluşturan 
asellüler matriksten oluşması ve içerisinde tuni-
kal dokunun gelişmesine izin vermesidir. Kadavra 
perikardiyumu ile yapılan çalışmalarda penil dü-
zelme oranları %55-98, genel memnuniyet oran-
ları %73-98 kurvatür nüksü %44; SIS ile yapılan 
çalışmalarda ise penil düzelme oranları %63-91, 
genel memnuniyet oranları %35-85, greft kont-
raksiyonu %25 ve kurvatür nüksü %37-75 arasın-
da bulunmuştur. 

Penil protez implantasyonu (PPİ) 

PH ile beraber ereksiyon kalitesi zayıf olan ve özel-
likle (fosfodiesteraz tip 5) PDE5 inhibitörlerinden 
istenen yanıtı alamayan hastalarda endikedir. Tüm 
protez tipleri kullanılabilmesine rağmen en efektif 
olanları şişirilebilir penil protezlerdir. 
 PPİ’da algoritm:

•	 Protez’in yerleştirilmesi
•	 Rezidüel kurvatür < 30°ise manuel mo-

deling (silindirler tamamen şişirilmiş hal-
de iken penis, kurvatürün kontrlateraline 

olarak görülen yaygın komplikasyonlar: ağrı, penil 
hematom veya ödemdir. 

Diğer plikasyon teknikleri: 16-dot (iki çift pli-
kasyon), 24-dot (üç çift plikasyon), penoskrotal 
plikasyon, tunika albuginea plikasyon (TAP). 

Uzatma operasyonları: Tunikal uzatma prose-
dürleri konkav tarafta bulunan plağın insizyonu 
sonucu oluşan tunikal defektin graft materyalleri 
kullanılarak kapatılması esasına dayanmaktadır. 
Tunikal uzatma prosedürlerinde plağın insizyonu 
venöz kaçağa bağlı olarak erektil disfonksiyona 
neden olabilir. Benzer şekilde vakaların yaklaşık 
%17’sinde greft kontraktürüne ve uzun dönem 
başarısızlılara bağlı olarak reoperasyon ihtiyacı 
gerekmektedir. 
 Tunikal uzatma prosedürlerinde graft mater-
yali seçimi en az cerrahi kadar önemlidir. Henüz 
ideal greft materyali tanımlanmamış olmasına 
rağmen, ideal bir greft çabuk elde edilebilmeli, 
kolay sütüre edilebilir, esnek ve ucuz olmalı, anti-
jenitesi ve enfeksiyon riski düşük olmalı, ereksiyon 
kapasitesini korumalı, hemostazı teşvik etmeli, 
iyi tolere edilebilmeli, morbiditesi düşük olmalı, 
operasyon süresini uzatmamalı ve minimal doku 
reaksiyonu oluşturmalıdır. Tunikal uzatma prose-
dürlerinde kullanılan greftler; otolog, allogreft, 
xenogreft ve sentetik olmak üzere sını�andırılabi-
lir. Sentetik materyaller (Gore-tex ve Dacron) gü-
nümüzde enfeksiyon, in�amatuar cevaba neden 
olması, fibrozise yol açması, kontraktür ve alerjik 
reaksiyon riski nedeniyle önerilmemektedir. 

Otolog greftler: Bu amaçla en sık kullanılan 
materyaller ven greftleridir. Kavernozal dokuya 
implante edildiğinde endotel-endotel teması-
nın sağlanması en önemli avantajıdır. Bu sayede 
greftin beslenmesi sağlanırken kontraktürü de 
önlenmiş olur. Bunun dışında esnek olması, ucuz 
olması ve yabancı cisim reaksiyonu oluşturmama-
sı ven greftlerinin diğer üstünlükleridir. Safen veni 
en çok tercih edilen ven greft materyalidir. Ven 
grefti kullanılan uzatma prosedürlerinden sonra 
hastaların %75-96’sında başarılı penis düzelmesi 
görülmesine rağmen %20’sinde penil kurvatür, 
%17’sinde penil kısalma ve %5 greft herniasyonu 
bildirilmiştir. Bu prosedürün diğer bir önemli bir 
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olur. Otolog rektus fasyası ve hazır greft-
ler en sık kullanılan ve önerilen greftlerdir. 
Enfeksiyon, malformasyon gibi kompli-
kasyonlar genel popülasyon ortalamasın-
dadır. 
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bükülerek 60-90 sn kadar bu pozisyonda 
tutulur. Yaralanma riskini azaltmak için 
basınç kademeli olarak uygulanmalıdır. Si-
lindirler daha da şişirilir ve eğrilik yeniden 
değerlendirilir ve gerekirse istenilen sonu-
cu elde etmek için işlem tekrarlanabilir) 
işlemi gerçekleştirilmeli. Hastaların yarı-
sından fazlasında penil düzelme sağlar. 

•	 Modeling işlemi sonrası rezidüel kurvatür 
hala > 30° ise veya kurvatür vakadan önce 
şiddetli olarak hissedilirse, Nesbit veya 16 
noktalı plikasyon prosedürü ile penil pli-
kasyon gerçekleştirilebilir. 

•	 Tunika defekti > 2.0 cm ise defekt greft ile 
kapatılmalı. Bu sayede implant hernias-
yonu ya da skatris, kontraktürü önlenmiş 

Şekil 1. Peyronie hastalığı için tedavi algoritması (EUA 2017)
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 Alt üriner sistemin işlevi, idrarı mesanede normal 
basınçla depolamak ve geride idrar kalmaksızın 
düzenli olarak boşaltılmasını sağlamaktır. İşeme-
de rol oynayan temel anatomik yapılar mesane 
ve üretra olup, yapısal farklılıklara karşın kadın ve 
erkekte alt üriner sistemin ve işeme fizyolojisinin 
işleyişi benzerdir. İdrarın mesanede depolanması; 
artan idrar volümüne karşın düşük basıncın sağ-
lanması (kompliyans), istemsiz  detrüsör kası kont-
raksiyonlarının olmaması ve mesane çıkımının 
(istirahatta ve karın içi basınç artımı ile) kapalı ol-
ması ile sağlanır. Pelvik anatomik destek, alt üriner 
sistemin biyomekanik özellikleri, santral ve perife-
rik sinir sisteminin nöral kontrolü, mesanenin dol-
ma ve boşaltma işlevinde etkin rol alırlar (1). 

NÖRAL YOLLAR VE İŞEME REFLEKSİ

Altüriner sistemin innervasyonunun, mesane-
üretral sfinkter koordinasyonu ve entegrasyonu-
nun sakral parasempatik (pelvik), torakolomber 
sempatik (hipogastrik) ve sakral somatik (pu-
dendal) sinir sistemlerinin kompleks bir ilişkisi ile 
sağlandığı bilinmektedir (2). Bu nöronal sistemler 
serebral korteks, orta beyin, beyin sapı ve spinal 
işeme merkezinin kontrolü altındadır. Çocukluk 
çağının ilk altı aylık döneminde işemenin inhibe 
edilemeyen detrüsör re� eksleriyle sağlandığı (20-
30 kez/gün) ve bu dönemde alt üriner sistemin 
serebral korteksten bağımsız olarak hareket ettiği 
anlaşılmaktadır (3). Büyüme ve gelişmeye bağlı 
olarak 6 ile 12. ay arasındaki zaman diliminde ise 

santral sinir sisteminin etkisinin görülmeye başla-
dığı ve işeme sıklığının azalması ile idrar hacminin 
arttığı görülmektedir. Çocukta 1-2 yaş arasında 
mesane dolum fazının artık hissedilmeye başlan-
dığı ve işeme sıklığının daha da azalarak santral 
kontrolün (inhibisyon) belirginleştiği görülecektir 
(4). Bu gelişmelere bağlı olarak işeme kısa bir süre 
de olsa ertelenebilmektedir. Çocukluk dönemi-
nin 3-5 yaş arasında ise mesane dolumu normal 
olarak hissedilip bilinçli ya da bilinçsizce işeme er-
telenebilmektedir. Yenidoğan döneminden yak-
laşık 12 yaşına kadar mesane kapasitesinde her 
yıl belirgin olarak artış olmakta ve 3 yaşına kadar 
istemli olarak çalışan periüretral sfinkter kontrolü 
oluşmaktadır. Buna ilave olarak spinal re� eks üze-
rinde kontrol mekanizması gelişmekte ve 4 yaşına 
geldiğinde gece ve gündüz idrarını tutma yetene-
ğini genellikle kazanmaktadırlar (5). Beş yaşından 
15 yaşına kadar çocuklarda her yıl %15 oranında 
azalma ile beraber idrar kaçırma oranlarında dü-
şüş olmakta ancak 15 yaş civarında çocukların 
%1’ine yakınında hala idrar kaçırma devam et-
mektedir (6). 

İşeme işlevi

Normal işeme serebralkorteks kontrolü altında 
bulbospinal ve sakral işeme re� ekslerinin karma-
şık etkileşimi sonucu gerçekleşir. İşeme hipotala-
mus ve prefrontal korteks tarafından santral inhi-
bisyonun kalkması ile başlatılır,  perioduktal gray 
(PAG) ve  pontin işeme merkezi kontrolünde beyin 

İzzet KOÇAK
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Depolama işlevi

İdrarın normal depolanması mesane çıkımının 
sempatik ve somatik yolaklarını aktive eden spi-
nal re�eks mekanizmaya ve mesanenin parasem-
patik eksitatör uyarısını baskılayan beyindeki to-
nik inhibitör sistemine bağlıdır. Dolum esnasında 
mesane duvarının gerilmesi mesane çıkımı düz 
kasının sempatik stimülasyonuna ve eksternal 
üretral sfinkterin pudendal uyarımına neden olur. 
Sempatik stimülasyon ayrıca mesane kasılmasını 
ve mesane parasempatik gangliyonlarındaki ile-
timi inhibe eder. Bu yanıtlar spinal re�eks yolla 
gerçekleşir ve kontinansı sağlamak için gereken 
koruyucu re�ekslerdir. Merkezi inhibitör yolların 
hasarlanması veya periferal a�erent terminallerin 
sensitizasyonu, ilkel işeme re�eksini maskeleyebi-
lir ve mesane aşırı aktivitesini tetikleyebilir (9). 
 Serebral korteksin işleme üzerinde net etkisi 
inhibisyon biçimindedir. Cingulat gyrus ve pref-
rontal korteksten inen yollar işeme eşiğini yük-
seltir. Üretral sfinkter tonusu giderek arttırılarak 
istemli idrar tutma kontrolü sağlanır. Santral sinir 
sisteminde işemeyi GABA ve Glisin gibi engelleyi-
ci, Glutamat gibi uyarıcı nörotransmitterler kont-
rol eder (Tablo 2). Serebellumun ise pelvik taban 
kas tonusunun korunması, periüretral çizgili kas-
ların gevşemesi ile mesanenin boşaltılmasının ko-
ordinasyonuna etkili olduğu bilinmektedir

sapı ve spinal kord arasındaki re�eks ark yoluyla 
gerçekleşir. Pontin işeme merkezi dorsolateral 
ponsun medial alanında olup (M bölge-Barrigton 
nükleus) olarak adlandırılır. Dorsolateral ponsun 
lateral (L bölge) bölümü ise depolama merkezi 
olarak anılır ve sakral kordaki Onuf nükleusla bağ-
lantılıdır. Sakral spinal kordun parasempatik ve so-
matik komponentleri ile torakolomber sempatik 
komponentlerin uyumlu çalışması gerekir. Mesa-
nenin parasempatik innervasyonu sakral 2-4 seg-
mentlerinin, intermediolateral gri maddesinde 
yerleşik detrüsör çekirdeğinden başlar. Pregang-
lionik li�er pelvik sinirler içinde uzanır ve detrüsör 
kas li�erinin hemen yakınında ya da içinde yer 
alan ganglionlarda sinaps yapar. Kısa postgang-
lionik li�er düz kas kolinerjik reseptörlerine ulaşır 
ve detrüsörü kasar. Sempatik li�er ise torakal 10 ile 
lomber 2 segmentleri arasında, intermediolateral 
gri maddede yerleşik otonom çekirdekten başlar. 
Kısa preganglionik li�er lomber paravertebral 
ganglionlarda sonlanır. Uzun postganglionik lif-
ler hipogastrik pleksus içinde uzanarak mesane 
ve üretradaki alfa ve beta adrenerjik reseptörlere 
ulaşır (Tablo 1). Sonuç olarak detrüsörü gevşetir, 
mesane boynu ve iç sfinkteri kasarak idrarın depo-
lanmasını sağlar. İşemenin başlangıcında ise has-
sas mesane a�erentleri spinal koruma re�ekslerini 
inhibe eden pontin işeme merkezini aktive eder 
(7). Mesane çıkımında sfinkterik emg’de elektrik-
sel sessizlik olarak saptanabilen çizgili sfinkterik 
kasın ani ve tam relaksasyonu gerçekleşir. Hemen 
ardından mesane ve proksimal üretrada basınç 
eşitlenmesi sonrası, detrusor basınç artışı ve eşlik 
eden üretral basınç düşüşü gerçekleşir. Mesane 
boynu ve üretra açılarak işeme gerçekleşir. Akı-
mın istemli durdurulması, re�eks mekanizmayla 
detrusor kontraksiyonunu inhibe eden ani çizgili 
periüretral kas kontraksiyonu ile gerçekleşir (8). 

TABLO 1. Mesanedeki reseptörlerin yerleşim bölgesi ve etkisi

Reseptör  Yerleşim  Düz kastaki etki Sonuç

Alfa adrenerjik Mesane tabanı, boynu, iç sfinkter Kasılır Depolama

Beta adrenerjik Mesane superioru Gevşer Depolama

Kolinerjik Mesanenin tümü Kasılır Boşaltma

TABLO 2. Santral Sinir Sisteminde işeme fizyolojisin-
deki nörotransmitterler

Engelleyici Uyarıcı

GABA Glutamik Asit

Glisin Seratonin

Enkafalinler Noradrenalin

Asetil Kolin Asetil Kolin

Dopamin (D1 -) Dopamin (D 2+)
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Kolinerjik reseptörler

Mesanenin boşalmasında detrüsör adelesinin 
esas olarak kasılması parasempatik sistemin mus-
karinik reseptörler üzerindeki etkisi ile sağlanır. 
Üretelyumda da muskarinik reseptörler bulun-
maktadır. Muskarinik reseptörler 5 tanedir ve vü-
cutta pek çok organda mevcuttur (Şekil 2). Mesa-
nede muskarinik reseptörlerden başlıca M2 olmak 
üzere, M3 reseptörler de bulunmaktadır Yaklaşık 

İŞEME FİZYOLOJİSİNDE 
ETKİN RESEPTÖR VE 
NÖROTRANSMİTTERLER

Alt üriner sistemin işleminde rol oynayan oto-
nom ve somatik sinir sistemi, etkilerini resep-
törler ve nörotransmitterler yoluyla sağlamak-
tadırlar. Mesane, mesane boynu ve proksimal 
üretrada kolinerjik ve adrenerjik reseptörlerin 
dağılımı farklılıklar göstermektedir (Şekil 1). Pa-
rasempatik sistemde pregangliyonik nikotinik ve 
postganglionik muskarinik reseptörleri etkileyen 
nörotransmitter asetil kolindir. Sempatik siste-
min pregangliyonik nikotinik reseptörlerinin nö-
rotransmitteri de aseltil kolindir. Postgangliyonik 
sempatik nörotransmitterler ise adrenalin ve 
noradrenalindir. Bunlar adrenerjik (alfa ve beta) 
reseptör üzerinden etkilerini gösterirler. Öte yan-
dan işeme döngüsünde rol oynayan Nitrik Oksit, 
ATP, Seratonin, Glutamat, GABA, ve Dopamin di-
ğer bilinen nörotransmitterlerdir (10). 

 

ko ulda ölçüm yaplr ise de rezidüel idrar miktar yanl  olarak fazla bulunabilir 

(1,17,18). 
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Şekil 1. Mesane reseptörlerinin dağılımı

Şekil 2. Muskarinik reseptörlerin başlıcalarının vücutta dağılımı
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	Boşaltma (3-4 saatte 1 kez, 2 dakikadan az, 
pompa işlevi)
•	 Parasempatik	sistem	devrede,	sempa-

tik sistem baskılanmıştır

 Depolama evresi boyunca giderek artan 
sempatik uyarı ve baskılanan parasempatik uyarı 
yolu ile mesane içi basınç düşük tutulur. Üretral 
sfinkter EMG aktivitesi giderek artar. Normal bir 
mesanede mesane içi basınç 0-6 cmH2O olup, 
15 ml/ cmH2O’yu aşmamalıdır. Mesane duvarının 
kompliyansı (Volüm/basınç) 10 ml/ cmH2O‘ya 
dek dolum için yeterli olur. Sıkışma hissi ile bir-
likte (200- 300 ml) detrüsörü gevşeten, sfinkteri 
kasan re�eks yollar aktive olur. Normal mesane 
kapasitesi 400-750ml arasında değişkenlik göste-
rebilir. ilk doluluk hissi 150-200 ml, doluluk hissi 
300-400 ml, acilen boşaltma gereksinimi ve ağrılı 
sıkışma hissi olarak tanımlanabilen “urgency” ise 
400-500 ml’de hissedilir. Depolama evresinde dü-
şük mesane içi basınçlarda hipogastrik-pudendal 
(sempatik) sinirler, yüksek mesane içi basınçlarda 
(>15 cmH2O) pelvik-pudendal sinirler aracılığı ile 
detrüsörun re�eks inhibisyonu sağlanır. Sakral 
segment arka boynuzuna gelen a�erent aktivite 
ara nöronlar tarafından baskılanabilir. Kapı-kont-
rol teorisi olarak açıklanan, kalın somatikduyusal 
li�er ile ince mesane a�erentleri (Aδ ve C li�eri) 
arasındaki inhibitör etkileşim de buna katkıda bu-
lunur. Mezansefalondaki PAG alanı sakral korddan 
pelviksinirler yoluyla gelen impulsları düzenleyen 
bir kontrol merkezidir. Mesane dolumunda PAG 
aktivitesi artmıştır (1, 13). 
 İşeme hipotalamus ve prefrontal korteks 
tarafından başlatılır. PAG nöronları dorsolateral 
ponsM-bölgedeki işemeyi başlatacak premotor 
internöronları akti�er. Üretral sfinkter EMG ak-
tivitesi kesilir ve sfinkter basıncı düşer. Sfinkter 
mekanizmasının sakral işeme merkezine re�eks 
inhibisyonu ortadan kalkar, sempatik aktivite in-
hibe parasempatik yolaklar aktive olur ve sonuç-
ta detrüsör kasılırken mesane boynu açılır. Nor-
mal detrüsör basınçları kadında 30 cm H2O’nun 
altında, erkekte 30-50 cm H2O arasındadır. İşeme 
sırasında karın içi basınçta artış olmamalıdır. Nor-
mal maksimum akım hızı 15-25 ml/sn olup hiçbir 

¼ oranında daha az olmasına rağmen M3 resep-
törler primer olarak kasılma fonksiyonundan, sa-
yıca fazla olan M2 reseptörler ise daha çok kasılma 
regülasyonundan sorumlu tutulmaktadır (11). 

Adrenerjik reseptörler

Alfa ve Beta reseptörlerden oluşmaktadır. Mesane 
bütünü ve tabanı ile proksimal üretra düz kasın-
da yoğunlaşmıştır. α 1a ve α 1d adrenoseptörle-
rin uyarılması ile mesane detrusör adelesinde 
kasılmalar oluşmaktadır (10). Beta reseptörler ise 
3 tane olup, mesanede gevşemeyi sağlamada en 
etkin β3 reseptörün olduğu bildirilmiştir. Norad-
renalin salınımı ile CAMP yolu akti�enmekte, pro-
tein kinaz A artışı ile detrüsör adalede gevşeme 
ortaya çıkmaktadır (12). Son zamanlarda koliner-
jik ve adrenerjik sistemin yanı sıra nöromodüla-
tör ve nörotransmitter rolü gören ATP, VIP, GABA, 
Glutamin ve prostoglandinlerin alt üriner sistemin 
nörofizyolojisinde etkin rol aldıkları gösterilmiştir. 
Pürinerjik sistem ise P1 ve P2 reseptörler yolu ve 
ATP üzerinden detrüsör adelesinin kasılması ve 
işemenin başlatılmasında ileve katkı sağlamak-
tadır (13). Son yıllarda üretelyumun da mesane 
gerilmesinden etkilenen nörotransmitterler salgı-
ladığı ortaya konmuştur (14, 15). Seratonin kendi 
reseptörleri aracılığı ile mesanenin kasılmasında 
indirekt etki gösterirken, GABA ise GABA-A ve 
GABA-B reseptörleri aracılığı ile supraspinal ve 
spinal düzeyde işeme üzerine inhibitör etki gös-
termektedir. Santral Dopaminerjik yollar reseptör-
leri yoluyla işeme üzerinde hem engelleyici (D1) 
hem de uyarıcı (D2) etki gösterir. Bazal ganglion 
işlev bozukluklarında (örneğin, Parkinson hastalı-
ğı) üst merkezlerin inhibisyon görevi etkilendiğin-
den, nörojenik detrüsör aşırı aktivitesi görülür. 
 Normal işeme, duyusal bilgi mesanenin dol-
duğunu ilettiğinde, fiziksel ve sosyal olarak uygun 
bir zamanda istemli olarak gerçekleşir. İşeme de-
polama evresi ve boşaltma evresi olmak üzere iki 
evrede incelenebilir (16). 
	Dolma / Depolama (Yaşamın %99’unda 

aktif, rezervuar)
•	 Sempatik	sistem	devrede,	parasempa-

tik sistem baskılanmıştır
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yaş grubunda 10ml/sn altında olmamalıdır. Nor-
malde işeme sonrası rezidüel idrar (PVR) kalma-
malıdır. PVR intravezikal kateter ya da ultrason 
yardımı ile ölçülebilir. Normal genç erişkinde 
işeme sonrası rezidüel idrar kalmaz. Ancak hiçbir 
yakınması olmayan yaşlılarda 100 ml ‘ye kadar 
rezidü idrar olabilir. İşeme sırasında karın içi ba-
sınç arttırılırsa rezidüel idrar miktarı yanlış olarak 
normal bulunabilir. İşeme sonrası hemen ölçüm 
yapılmazsa, hasta yöntemi çok iyi anlamazsa ve 
uygun olmayan bir koşulda ölçüm yapılır ise de 
rezidüel idrar miktarı yanlış olarak fazla buluna-
bilir (1, 17, 18). 
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Üriner kontinans mekanizmaları, bütün olarak 
incelendiğinde birden fazla sistemin birlikte, sis-
tematik ve fonksiyonel çalışmasını gerektirir. Bu 
bütünde herhangi bir aksama üriner inkontinans 
ile sonuçlanır. Üriner kontinans üzerine etki eden 
faktörler; Santral ve periferik sinir sistemi, mesa-
nenin yapısal ve dinamik özellikleri, üretra, me-
sane çıkımı, sfinkter, periüretral doku ve pelvik 
taban kaslarıdır (1). Kontinans sistemi basit olarak 
miksiyon nörofizyolojisi ve destek sistemler ince-
lenerek ele alınabilir. 

 Alt Üriner Nörofi zyoloji ve 
Kontinans;

Santral sinir sistemi canlılarda bütün yönetimi 
sağlayan primer merkez olduğu gibi aynı görevi 
işeme fizyolojisinde de üstlenmektedir. Santral si-
nir sistemi ile periferal sistemler birbirini dengele-
yen bir terazi gibi basitçe düşünülse de bu denge 
aslında birçok santral yapının katıldığı kompleks 
bir olaydır (2) (Şekil-1). 
 Mesane içi boş, musküler bir organdır. İç yü-
zeyi üroepitel, dış yüzeyi ise seroza ile kaplıdır. 
Seroza ile epitel arasında  detrüsör kas bulun-
maktadır. Detrüsör kas vücudumuzdaki diğer 
kasların aksine rastgele yönlerde dağılmış, dü-

zenli grup oluşturmayan miyofibrillerden oluş-
maktadır. Bu yapısı sayesinde mesane, idrarı 
düşük basınçlarda depolayabilmekte ve miksi-
yon fazında sürekli kontraksiyonla boşaltabil-
mektedir. Mesane, dolum ve boşaltım fazındaki 
bu sensitivitesini yapısındaki birçok reseptöre 
borçludur. Gün geçtikçe bu kompleks reseptör-
ler ve etkileri daha detaylı incelenebilmekte ve 
anlaşılabilmektedir (Şekil 2) (3, 4). 
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ile kapl�d�r. Seroza ile epitel aras�nda detrüsör kas bulunmaktad�r. Detrüsör kas  

vücudumuzdaki dier kaslar�n aksine rastgele yönlerde da�lm��, düzenli grup olu�turmayan  

miyofibrillerden olu�maktad�r. Bu yap�s� sayesinde mesane, idrar� dü�ük bas�nçlarda  

depolayabilmekte ve miksiyon faz�nda sürekli kontraksiyonla bo�altabilmektedir. Mesane,  

dolum ve bo�alt�m faz�ndaki bu sensitivitesini yap�s�ndaki birçok reseptöre borçludur. Gün  

geçtikçe bu kompleks reseptörler ve etkileri daha detayl� incelenebilmekte ve  

����������
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ronlardan meydana gelen pelvik sinirler, sempatik 
inervasyon ise torakal (T10) ve lomber (L2) arasın-
daki spinal segmentten çıkan sinirler ile sağlanır. 
Mesanenin dolumu ve boşalması esasen otonom 
inervasyonla gerçekleşmektedir. Mesanenin dol-
ması ile bir süre sonra mesane duvarı gerilmeye 
başlamakta, gerilme sonucunda duyu parasempa-
tik a�erent li�er yoluyla spinal korda iletilmektedir. 
Spinal korddan ise parasempatik e�erent yol ile 
detrusör kas uyarılmakta ve miksiyon başlamak-
tadır. Sempatik sistem, mesanenin dolumu sırasın-
da üretral basıncın artmasını ve mesanenin idrar 
dolduğu halde basıncı koruyacak şekilde detrüsör 
relaksasyonunu sağlamaktadır. Yani mesane do-
lum fonksiyonu sempatik inervasyonla, boşaltım 
fonksiyonu ise parasempatik inervasyonla kontrol 
edilmektedir. Santral sinir sistemi başlıca S2, S3, S4, 
pons, serebellum, talamus ve korteks bütünlüğün-
de fonksiyon göstermektedir (Şekil-3) (5). Santral 
sinir sistemi, yukarıda anlatılan re�eks arkını inhi-
bisyon ve fasilitasyon yoluyla kontrol etmeye çalı-
şır. En çok da inhibisyon yoluyla etki eder. Kişi için 

Alt Üriner Sistem İnervasyonu ve 
Miksiyon

İdrar depolanması, mesanenin esneme yetisi ka-
dar mesane çıkımının etkili kontrolüne de bağ-
lıdır. Mesane çıkımının dolum sırasında kapalı, 
boşaltımda ise açık olması yani koordinasyon 
gerekmektedir. Mesane çıkımının kapalılığı çizgili 
kas ve noradrenerjik düz kas li�eri ile sağlanmak-
tadır. İnternal sfinkter otonom, eksternal sfinkter 
ise somatik inervasyon içerir. Eksternal sfinkterde 
somatik inervasyon dışında otonom inervasyon 
da gözlenmiştir. Bu karmaşık yapı detrüsör kont-
raksiyonu ile sfinkterin açılması arasındaki koor-
dinasyonu sağlamaktadır. Ayrıca sfinkterleri des-
tekleyen pelvik taban kasları çizgili kas li�eri ile 
inerve olur. Bu kasların kontrolü ise pudendal sinir 
ile istemli olarak sağlanmaktadır. 
 Mesanenin otonom inervasyonu pelvik ve hi-
pogastrik sinirlerle sağlanmaktadır. Bu nöronlar 
ayrıca motor ve duyu inervasyonu da içermektedir. 
Parasempatik inervasyon sakral (S2, S3, S4) nö-

anla labilmektedir( ekil 2)3,4. 

 

 

 

 

 

 

 

Alt 

Üriner Sistem nervasyonu ve Miksiyon 

drar depolanmas, mesanenin esneme yetisi kadar mesane çkmnn etkili kontrolüne  

de ba ldr. Mesane çkmnn dolum srasnda kapal, bo altmda ise açk olmas yani  

koordinasyon gerekmektedir. Mesane çkmnn kapall  çizgili kas ve noradrenerjik düz kas  

lifleri ile sa lanmaktadr. nternal sfinkter otonom, eksternal sfinkter ise somatik inervasyon  

içerir. Eksternal sfinkterde somatik inervasyon d nda otonom inervasyon da gözlenmi tir.  

Bu karma k yap detrüsör kontraksiyonu ile sfinkterin açlmas arasndaki koordinasyonu  

sa lamaktadr. Ayrca sfinkterleri destekleyen pelvik taban kaslar çizgili kas lifleri ile inerve  

olur. Bu kaslarn kontrolü ise pudendal sinir ile istemli olarak sa lanmaktadr.  

 

Mesanenin otonom inervasyonu pelvik ve hipogastrik sinirlerle sa lanmaktadr. Bu  

nöronlar ayrca motor ve duyu inervasyonu da içermektedir. Parasempatik inervasyon  

Şekil 2. 
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sane boynundan eksternal meaya kadar 4-5 cm 
uzunluğunda devam eder. Mesanenin önünde 
simfizis pubis, arkasında uterovezikal periton kat-
lantısı, yanlarda ise rektovezikal fasya yer alır (Şe-
kil-4). Erişkinde mesane kapasitesi yaklaşık olarak 
500 cc’dir. Mesane tabanında trigon yer alır ve üst 
iki köşesine her iki üreter açılır. Miksiyon sırasın-
da trigon, mesane boynu ve üretranın açılmasını 
sağlarken üreterleri uzatarak vezikoüreteral re�ü-
yü engeller. 
 Mesane boynu simfizis pubisin alt sınırının 
üstünde yer alır ve endopelvik fasya üzerinde uza-
nır. Endopelvik fasya, üretranın her iki tarafında-
ki levator ani kasına bağlanır. Levator ani kasının 

şartlar uygun olduğunda inhibisyon ortadan kal-
kar. İstemli şekilde pelvik kas relaksasyonunun da 
gerçekleşmesi ile miksiyon meydana gelir. İşeme 
re�eksinin organizasyon merkezi beyin sapındadır 
ve koordine mesane boşalımı için asendan ve de-
sendan nöral yolların intakt olması gerekir (6). 

Kontinansta Fonksiyonel Destek 
Yapılar;

Kadın alt üriner sistem anatomisi ve 
kontinans mekanizmaları;

Mesane pelvis içinde yer alan etrafı yağ dokusu 
ile çevrili bir organdır. Devamındaki üretra ise me-

Şekil 3. 

Şekil 4. 

sakral (S2, S3,S4) nöronlardan meydana gelen pelvik sinirler, sempatik inervasyon ise torakal  

(T10) ve lomber (L2) arasndaki spinal segmentten çkan sinirler ile sa lanr. Mesanenin  

dolumu ve bo almas esasen otonom inervasyonla gerçekle mektedir.  

Mesanenin dolmas ile bir süre sonra mesane duvar gerilmeye ba lamakta, gerilme  

sonucunda duyu parasempatik afferent lifler yoluyla spinal korda iletilmektedir. Spinal  

korddan ise parasempatik efferent yol ile detrusör kas uyarlmakta ve miksiyon  

ba lamaktadr. Sempatik sistem, mesanenin dolumu srasnda üretral basncn artmasn ve  

mesanenin idrar doldu u halde basnc koruyacak ekilde detrüsör relaksasyonunu 

sa lamaktadr. Yani mesane dolum fonksiyonu sempatik inervasyonla, bo altm fonksiyonu 

ise parasempatik inervasyonla kontrol edilmektedir. Santral sinir sistemi ba lca S2, S3, S4,  

pons, serebellum, talamus ve korteks bütünlü ünde fonksiyon göstermektedir( ekil-3)5.  

Santral sinir sistemi, yukarda anlatlan refleks arkn inhibisyon ve fasilitasyon yoluyla  

kontrol etmeye çal r. En çok da inhibisyon yoluyla etki eder. Ki i için artlar uygun  

oldu unda inhibisyon ortadan kalkar. stemli ekilde pelvik kas relaksasyonunun da  

gerçekle mesi ile miksiyon meydana gelir. eme refleksinin organizasyon merkezi beyin  

sapndadr ve koordine mesane bo alm için asendan ve desendan nöral yollarn intakt olmas  

gerekir6.  

 

 

 

Kontinansta Fonksiyonel Destek Yaplar; 

Kadn alt üriner sistem anatomisi ve kontinans mekanizmalar; 

Mesane pelvis içinde yer alan etraf ya  dokusu ile çevrili bir organdr. Devamndaki    

üretra ise mesane boynundan eksternal meaya kadar 4-5 cm uzunlu unda devam eder.  

Mesanenin önünde simfizis pubis, arkasnda uterovezikal periton katlants, yanlarda ise  

rektovezikal fasya yer alr( ekil-4). Eri kinde mesane kapasitesi yakla k olarak 500 cc’dir.  

Mesane tabannda trigon yer alr ve üst iki kö esine her iki üreter açlr. Miksiyon srasnda  

trigon, mesane boynu ve üretrann açlmasn sa larken üreterleri uzatarak vezikoüreteral  

reflüyü engeller.  

 

 

 

 

 

 Mesane boynu simfizis pubisin alt snrnn üstünde yer alr ve endopelvik fasya  

üzerinde uzanr. Endopelvik fasya, üretrann her iki tarafndaki levator ani kasna ba lanr.  

Levator ani kasnn kaslmasyla mesane boynu ayn anda yükselir7. Üretra, ön vajinal  

duvarn eksenine neredeyse paralel olarak uzanr ve çevresindeki vajinal dokuya yakndan  

ba ldr. 

 

 

 

 

Üretra posteriorda puboüretral ligaman aracl yla simfizise ba ldr ve kas hücresi  
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(10) (pasif üretral sfinkter-üretral duvar faktö-
rü)
o Gerginliği sağlayan üretra duvar içi yapı-

lar: mukoza, submukoza, elastik ve kolla-
jen li�er, damarlar

•	 Karın	boşluğundan	proksimal	üretraya	basınç	
iletimi(pasif basınç iletimi) (11)
o Aktif basınç iletimi: öksürük re�eksi ile 

pudendal sinirin aktive olarak abdominal 
basınç artışı öncesinde pelvik kaslar ve 
sfinkterin kontraksiyonunu sağlaması. 

•	 Ön	 vajinal	 duvarın	 fibromüsküler	 dokusu	 ve	
pelvik fasyanın tendinöz bandı ile posterior 
üretral duvar desteği. (Hamak teorisi)

•	 Levator	 ani	 kasının	 kontraksiyonu	 sırasında	
üretranın kinkleşmesi, anüsün longitudinal 
kaslarının kasılması; mesane tabanı ve vajeni 
aşağı geriye doğru çekerek üretrayı pubik ke-
miğe bastırır. (12) (İntegral teorisi)

 Hamak teorisi ve integral teorisi fizyoloji ola-
rak birbirine benzer hipotezlerdir. 

kasılmasıyla mesane boynu aynı anda yükselir (7). 
Üretra, ön vajinal duvarın eksenine neredeyse pa-
ralel olarak uzanır ve çevresindeki vajinal dokuya 
yakından bağlıdır. 
 Üretra posteriorda puboüretral ligaman aracı-
lığıyla simfizise bağlıdır ve kas hücresi toplulukları 
üretranın çevresinde bulunur. 
 Mesane boynu, omuriliğin T11-L2 seviyesin-
den gelen sempatik sinir li�eri tarafından inerve 
edilen düz kas hücreleri ile çevrilidir8-9. Proksimal 
üretranın distal kısmı ve midüretra, çizgili kas lif-
leri içermektedir. Eksternal üretral sfinkter S2-S4 
seviyesinden çıkan pudendal sinir ile inerve ol-
maktadır. 

Kadınlarda üriner kontinans üzerine 
destek sistemler7;

•	 Üretra	etrafında	bulunan	düz	ve	çizgili	kas	lif-
lerinin üretrayı kapatması (aktif üretral sfink-
ter)

•	 Üretra	 uzunluğu	 ve	 üretra	 duvar	 gerginliği	

topluluklar üretrann çevresinde bulunur.  

 

 

Kadnlarda üriner kontinans üzerine destek sistemler7; 

 Üretra etrafnda bulunan düz ve çizgili kas liflerinin üretray kapatmas (aktif üretral  
 
sfinkter) 
 

 Üretra uzunlu u ve üretra duvar gerginli i10 (pasif üretral sfinkter-üretral duvar  
 
faktörü) 

o Gerginli i sa layan üretra duvar içi yaplar: mukoza, submukoza, elastik ve  
 
kollajen lifler, damarlar 

 
 Karn bo lu undan proksimal üretraya basnç iletimi(pasif basnç iletimi)11 

 
o Aktif basnç iletimi: öksürük refleksi ile pudendal sinirin aktive olarak  

 
abdominal basnç art  öncesinde pelvik kaslar ve sfinkterin kontraksiyonunu  
 
sa lamas. 

 
 Ön vajinal duvarn fibromüsküler dokusu ve pelvik fasyann tendinöz band ile  
 
posterior üretral duvar deste i.(Hamak teorisi) 
 

 Levator ani kasnn kontraksiyonu srasnda üretrann kinkle mesi, anüsün longitudinal  
 
kaslarnn kaslmas; mesane taban ve vajeni a a  geriye do ru çekerek üretray  
 
pubik kemi e bastrr.12( ntegral teorisi) 

Mesane boynu, omurili in T11-L2  

seviyesinden gelen sempatik sinir lifleri  

tarafndan inerve edilen düz kas hücreleri  

ile çevrilidir8-9. Proksimal üretrann distal  

ksm ve midüretra, çizgili kas lifleri   

içermektedir. Eksternal üretral sfinkter  

S2-S4 seviyesinden çkan pudendal sinir  

ile inerve olmaktadr.  
Şekil 5. 
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 Kontinansın korunması için mesane, me-
sane boynu ve proksimal üretranın intrapelvik 
yerleşimli olması gerekmekte; üretra ve mesane 
boynunun distal ve mobilize olması durumunda 
basınç üretraya eşit yansımaması sebebiyle kon-
tinans sağlanamamaktadır. Üretra, abdominal 
basınç artışı gibi durumlarda sfinkter sistemi ile 
mesane basıncından daha yüksek basınç sağla-
yarak idrar geçişini engeller. Sfinkter fonksiyon 
bozukluğunda net bir ayrım olmamakla birlikte 
anatomik ve fonksiyonel sfinkter yetmezlik olarak 
iki grup altında incelenebilmekte, suspansasyon 
operasyonlarından fayda görmeyen bazı vakalar 
bu görüşle açıklanabilmektedir. 
 i. Anatomik Stres Üriner İnkontinans(SUİ)
 a. Anatomik SUİ’de üretra dinlenme halinde 
fonksiyonunu koruyabilmekte fakat stres halin-
de sfinkter yetmezliği meydana gelebilmektedir. 
Üretra hipermobilizedir(vezikoüretral açı > 30). 
İntravezikal basıncın >90 cm-su olması durumda 
anatomik SUİ’den bahsedilir. (60-90 cm-su arası 
gri zon olarak kabul edilmektedir). 
 ii. İntrensek Sfinkter Yetmezliği (İSY)
 a.  İSY’de üretral sfinkter, üretrayı çok zayıf şe-
kilde kapatabilmekte ve yeterli kapanma basıncı 
oluşturamamaktadır. Bunun sonucunda hafif 
intravezikal basınç artışı veya bazen yerçekimi 
etkisiyle dahi inkontinans meydana gelebilmek-
tedir. İnkontinans olduğunda intravezikal basınç 
<60cm-su ise bu durumda İSY’den söz edilir. 

 Abdominal direncin üretraya orantılı yansıma-
sı için;

i.  Puboüretral ligamanlar anterior vajinal 
duvarı kaldırmalı ve üretraya bası yapma-
lıdır. 

ii.  Tendinöz ark ve puboüretral kas tarafın-
dan desteklenen subüretral vajinal hamak 
posteroinferiora çekilerek mesane boynu-
nu kapatmalıdır. 

iii.  Pubokoksigeus kası hamağı yukarı doğru 
kaldırarak mesane boynunu kapatmalıdır. 

 Hamak hipotezinde pelvik taban kası, integral 
hipotezinde ise puboüretral kasın oluşturduğu 
destek ön plandadır. 
 Anterior vajinal duvarda instabilite, basıncın 
üretra  boyunca yansımasını önlemektedir. Konti-
nans için üretra pozisyonundan ziyade üretranın 
destek yapısı önem teşkil eder. 

 
 

Hamak teorisi ve integral teorisi fizyoloji olarak birbirine benzer hipotezlerdir.  

Abdominal direncin üretraya orant�l� yans�mas� için; 

i. Puboüretral ligamanlar anterior vajinal  
 
duvar� kald�rmal� ve üretraya bas�  
 
yapmal�d�r. 
 

ii. Tendinöz ark ve puboüretral kas taraf�ndan  
 
desteklenen subüretral vajinal hamak  
 
posteroinferiora çekilerek mesane boynunu  
 
kapatmal�d�r. 
 

iii. Pubokoksigeus kas� hama�� yukar� do�ru kald�rarak mesane boynunu kapatmal�d�r. 

 

 

Hamak hipotezinde pelvik taban kas�, integral hipotezinde ise puboüretral kas�n olu�turdu�u  

destek ön plandad�r. 

 

 

Anterior vajinal duvarda  

instabilite, bas�nc�n üretra  

boyunca yans�mas�n�  

önlemektedir. Kontinans  

için üretra pozisyonundan  

ziyade üretran�n destek  

yap�s� önem te�kil eder. 
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Şekil 6. Periüretral destek yapılar (13).

Şekil 7. Abdominal basınç-mesane boynu ilişkisi. 
(14) Şekil 8. Erkek üretra yapısı

 
 

Hamak teorisi ve integral teorisi fizyoloji olarak birbirine benzer hipotezlerdir.  

Abdominal direncin üretraya orant�l� yans�mas� için; 

i. Puboüretral ligamanlar anterior vajinal  
 
duvar� kald�rmal� ve üretraya bas�  
 
yapmal�d�r. 
 

ii. Tendinöz ark ve puboüretral kas taraf�ndan  
 
desteklenen subüretral vajinal hamak  
 
posteroinferiora çekilerek mesane boynunu  
 
kapatmal�d�r. 
 

iii. Pubokoksigeus kas� hama�� yukar� do�ru kald�rarak mesane boynunu kapatmal�d�r. 

 

 

Hamak hipotezinde pelvik taban kas�, integral hipotezinde ise puboüretral kas�n olu�turdu�u  

destek ön plandad�r. 

 

 

Anterior vajinal duvarda  

instabilite, bas�nc�n üretra  

boyunca yans�mas�n�  

önlemektedir. Kontinans  

için üretra pozisyonundan  

ziyade üretran�n destek  

yap�s� önem te�kil eder. 
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Kontinansn korunmas için mesane, mesane boynu ve proksimal üretrann intrapelvik  

yerle imli olmas gerekmekte; üretra ve mesane boynunun distal ve mobilize olmas  

durumunda basnç üretraya e it yansmamas sebebiyle kontinans sa lanamamaktadr. Üretra, 

abdominal basnç art  gibi durumlarda sfinkter sistemi ile mesane basncndan daha yüksek  

basnç sa layarak idrar geçi ini engeller. Sfinkter fonksiyon bozuklu unda net bir ayrm  

olmamakla birlikte anatomik ve fonksiyonel sfinkter yetmezlik olarak iki grup altnda  

incelenebilmekte, suspansasyon operasyonlarndan fayda görmeyen baz vakalar bu görü le  

açklanabilmektedir.  

i. Anatomik Stres Üriner nkontinans(SU ) 
 

a. Anatomik SU ’de üretra dinlenme halinde fonksiyonunu  

koruyabilmekte fakat stres halinde sfinkter yetmezli i meydana gelebilmektedir. Üretra  

hipermobilizedir(vezikoüretral aç > 30). ntravezikal basncn > cm-su olmas durumda  

anatomik SU ’den bahsedilir.(60-90 cm-su aras gri zon olarak kabul edilmektedir). 

ii. ntrensek Sfinkter Yetmezli i ( SY) 
 

a. SY’de üretral sfinkter, üretray çok zayf ekilde kapatabilmekte ve  

yeterli kapanma basnc olu turamamaktadr. Bunun sonucunda hafif intravezikal basnç art   

veya bazen yerçekimi etkisiyle dahi inkontinans meydana gelebilmektedir. nkontinans  

oldu unda intravezikal basnç <60cm-su ise bu durumda SY’den söz edilir. 

Erkekte üretral yaplanma ve kontinans ; 

 Erkek üretras yakla k olarak 16 cm  

Uzunlu unda olup mesane boynundan  

ba layarak penis ucuna kadar devamllk  

gösterir. Prostatik, membranöz ve  

spongioz (penil) üretra olmak üzere 3  

ksmda incelenir. 

• Prostatik üretra: Üretrann prostat  
 
içinden geçen yakla k 3-4 cm lik  
 

parçasdr. Ejekulatuar kanallar ve 
prostat salglar bu ksma açlr. 
 

• Membranöz üretra: Ürogenital diyafram geçen üretrann en dar segmentidir. Eksternal  
 

sfinkter üretra kas yaps ile kontinans sa lanmasnda görev alr. 
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 Üriner sfinkter mekanizması erkeklerde 2 şe-
kilde oluşmaktadır. 
 Proksimal üretral sfinkter: Mesane boynu, 
prostat ve prostatik üretradan oluşur, verumon-
tanuma kadar uzanır ve otonom sinir sistemiyle 
inerve olur. 
 Distal üretral sfinkter: Verumontanumdan 
proksimal bulber üretraya kadar uzanır. Ürogeni-
tal diyafram içinde başlıca yer alan sfinkter olup 
otonom ve somatik yolla inerve olur. 
 Pelvik taban kasları; Pelvis kemik çatısının al-
tında bulunan yapıları hamak gibi destekleyen; 
kas dokusu, bağ dokusu ve fasya içeren yapılar 
pelvik tabanı oluşturur. Kontinansın sağlanmasın-
da pelvik taban kasları aktif olarak rol almaktadır. 
 Pelvik taban desteğinin sağlanmasında en 
önemli rolü levator ani kası üstlenmiştir. Levator 
ani kompleksi lateralde iliokoksigeus, medialde 
pubokoksigeus ve puborektal kas gruplarını içerir 
(Şekil-9). 

Erkekte üretral yapılanma ve 
kontinans ;

Erkek üretrası yaklaşık olarak 16 cm  uzunluğunda 
olup mesane boynundan başlayarak penis ucuna 
kadar devamlılık gösterir. Prostatik, membranöz 
ve spongioz (penil) üretra olmak üzere 3 kısımda 
incelenir. 

•	 Prostatik	üretra:	Üretranın	prostat	içinden	
geçen yaklaşık 3-4 cm’lik parçasıdır. Ejeku-
latuar kanallar ve prostat salgıları bu kıs-
ma açılır. 

•	 Membranöz	 üretra:	 Ürogenital	 diyaframı	
geçen üretranın en dar segmentidir. Eks-
ternal sfinkter üretra kas yapısı ile konti-
nans sağlanmasında görev alır. 

•	 Spongioz üretra: Corpus spongiosum ve 
penisi içine alan, üretranın en uzun kısmı-
dır. 

• Spongioz üretra: Corpus spongiosum ve penisi içine alan, üretrann en uzun ksmdr. 

 

Üriner sfinkter mekanizmas erkeklerde 2 ekilde olu maktadr.  

Proksimal üretral sfinkter: Mesane boynu, prostat ve prostatik üretradan olu ur,  

verumontanuma kadar uzanr ve otonom sinir sistemiyle inerve olur. 

 Distal üretral sfinkter: Verumontanumdan proksimal bulber üretraya kadar uzanr.  

Ürogenital diyafram içinde ba lca yer alan sfinkter olup otonom ve somatik yolla inerve olur.  

 

 

Pelvik taban kaslar; 

Pelvis kemik çatsnn altnda bulunan yaplar hamak gibi destekleyen; kas dokusu,  

ba  dokusu ve fasya içeren yaplar pelvik taban olu turur. Kontinansn sa lanmasnda pelvik  

taban kaslar aktif olarak rol almaktadr.  

Pelvik taban  

deste inin sa lanmasnda  

en önemli rolü levator ani  

kas üstlenmi tir. Levator  

ani kompleksi lateralde  

iliokoksigeus, medialde  

pubokoksigeus ve  

puborektal kas gruplarn  

içerir( ekil-9).  

 

 

  

 

 

 

Levator ani kompleksi, koksigeus, eksternal anal sfinkter, derin ve yüzeyel perineal  

kaslar pelvik taban olu turan kas yaplardr. Bu yaplar; 

• Pelvik organlara destek sa lamak 
 

• Abdominal basnç art nda 

Şekil 9. Kadın Pelvik Taban Kasları
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 Levator ani kompleksi, koksigeus, eksternal 
anal sfinkter, derin ve yüzeyel perineal kaslar pel-
vik tabanı oluşturan kas yapılarıdır. Bu yapılar;

•	 Pelvik organlara destek sağlamak
•	 Abdominal basınç artışında kontinansı ko-

rumak
•	 Üretral ve anal sfinkterde kontraksiyon
•	 Ürogenital sinüsü daraltmak gibi fonksi-

yonlarda görev almaktadır. 

 Pelvik suspansasyon mekanizmasında pelvik 
taban kaslarının haricinde ligamentler ve fasyalar 
da yer almaktadır. Puboüretral ligaman, üretero-
pelvik ligaman, puboservikal fasya, kardinal sak-
routerin bağ kompleksi, rektovajinal septum gibi 
bu yapılar pasif pelvik taban destek yapıları olarak 
da adlandırılmaktadır. Pelvik taban kasları (aktif 
pelvik taban destek yapıları) fonksiyone ise pelvis 
taban desteklenir. Fonksiyonlarının bozulduğu 
durumlarda ise sadece pelvik ligaman ve fasyalar 
(pasif pelvik taban destek yapıları) pelvik organ-
lara destek olur ve zamanla bu dokularda hasar 
meydana gelir (15)(Şekil-10). 

Şekil 10. Boat in dry dock teorisi (gemi: pelvik organlar, su: pelvik kaslar, halatlar: ligaman yapılar

kontinans korumak 
 

• Üretral ve anal sfinkterde kontraksiyon 
 

• Ürogenital sinüsü daraltmak gibi fonksiyonlarda görev almaktadr. 
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(pasif pelvik taban destek yaplar) 
pelvik organlara destek  
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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 

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 inkontinansı (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

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, 
hiperkalsemi, 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 
gelen patolojiler kaynaklı
- Taşma tipi inkontinans
- Fonksiyonel tip inkontinans
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olmadığı, ve hangi semptomların buna eşlik ettiği 
değerlendirilmelidir. 
 Özgeçmişte, karın içi basınç artışına yol açıp 
SUI’ a yol açan; kronik obstruktif akciğer hastalığı 
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 dere-
cesini ve hangi durumlarda idrar kaçırdıklarını 
kaydetmeleri istenir (Resim 1). SUI’ lı hastalarda 
enürezis noktürna ve noktüri nadiren bildiril-
mekte 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 kaçırma 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. 

semptomlarına yönelik bazı sorular yöneltilmeli-
dir: 

•	 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 
semptomlar 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,	

ıkınma-	zorlanma	oluyor	mu?	 
•	 Şikayetler,	gebelik	veya	vajinal	doğum	 son-

rası	mı	başladı?	 
•	 idrar	 kaçırma,	 düşme	 veya	 travma	 sonra-

sı  mı	başladı?	 
•	 Pelvis	ya	da	omurgasından	cerrahi	operas-

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

anamnez 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 
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Hasta Sorgulama Formları ve 
Semptom Skorlamaları 

Hasta Sorgulama Formları; hastaların öyküsüne 
faydalı ve tamamlayıcı bilgiler sağlayabilmektedir. 
Güncel klavuzlarda üriner inkontinansın sını�an-
dırmasında ve standart değerlendirilmesinde 
onaylanmış semptom skorlarlamalarının 
kullanılabileceği belirtilmektedir. “International 
Consultation on Incontinence Questionnaire (ICIQ), 
Incontinence Impact Questionnaire (IIQ-7), Uroge-
nital Distress Inventory (UDI-6), Patient Perception 

 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-
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. 

Resim 1. İşeme günlüğü.

� ��

 

Resim 1: ��eme günlü�ü. 
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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 
şey alması için eğilir-kalkar. Hastadan bir 
dakika boyunca hızlı akan suyun altında 
ellerini yıkaması istenir.  

- bir saat sonunda ped alınır ve ağırlığı ölçülür. 

 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. 

of Bladder Condition (PPBC), Patient-Reported 
Outcome Measures (PROMS), Health-Related Qua-
lity 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. 

Rektal muayene: Fekal impakt, kitle, pros-
tat boyutu, sfinkter tonusu ve perineal duyu 
değerlendirilebilir. Fekal impakt, mesane 
boşaltımına engel olarak, üriner retansiyon sonu-
cu taşma inkontinansını tetikleyebilir.

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 
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siyonu olan hastalarda takip ve tedavi etkinliğinin 
değerlendirilmesine de katkıda bulunmaktadır.
 PVR ölçümü, hasta idrarını boşalttıktan 
hemen sonraki birkaç dakika içinde yapılma-
lıdır. Klasik olarak üriner kateterle yapılsa da, 
günümüzde ultrasonografi (USG) eşliğinde 
gerçekleştirilmektedir. USG eşliğinde işlemin uy-
gulanması 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 destek 
bütünlüğünü gösterebilecek bir yöntemdir. Ancak 
araştırmacılar, üriner inkontinansta MR’ ın klinik kul-
lanımı için yeterli kanıt olmadığını belirtmektedirler. 
 Aşırı aktif mesane hastalarında, detrusor akti-
vitesindeki artışa bağlı detrusor ve mesane duvar 
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 inkontinanslı has-
talarda 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. 

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 bayanlarda 
daha sık saptanmakta olup, akut enfeksiyonu taki-
ben 1-2 gün içerisinde başlamaktadır. Aynı zaman-
da semptomatik bir İYE, mevcut Üİ’ a ait semptom-
ları şiddetlendirebilmektedir. Semptomatik İYE’nun 
aksine, asemptomatik İYE nadiren üriner inkonti-
nansa 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 tetkikler-
dir. Mesane çıkım obstruksiyonu ve detrusor dener-
vasyonu olan hastalarda işeme sonrası rezidü artışı ve 
üriner retansiyon gelişmesi nedeniyle üre-kreatinin 
değerleri, diabetes mellitusu olan hastalarda ise se-
rum glukoz değerleri yüksek çıkabilmektedir. 

c) İşeme sonrası rezidü (PVR) ölçümü: Mesane çı-
kım obstruksiyonları ve detrusor yetmezliği, PVR 
gelişmesine neden olmaktadır. PVR, alt üriner sistem 
semptomlarını kötüleştirebilmekte, üst üriner sis-
tem dilatasyonuna ve renal yetersizliğe yol açabil-
mektedir. Güncel kılavuzlarda işeme disfonksiyonu 
olan üriner inkontinanslı hastalarda ve komplike üri-
ner inkontinansı olan hastalarda PVR ölçümü öneril-
mektedir. Aynı zamanda PVR ölçümü, işeme disfonk-
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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, elektrofizyolojik çalışmalar ve vide-
oürodinami gibi komplike incelemelere kadar 
giden birçok çalışma vardır. Herhangibir hastaya 
ürodinamik inceleme planlanırken sorulması ge-
reken temel sorular vardır. Bunlardan birincisi,‘bu 
hastayla ilgili olarak ne öğrenmek istiyorum’ olma-
lıdır.1

İnvaziv (Girişimsel) Ürodinami; Herhangi bir 
uygun yöntemle AÜS (alt üriner sistem) ‘nin fonk-

siyon ve disfonksiyonunu değerlendiren ölçümle-
rin tümünü tanımlayan genel bir terimdir. Ürodi-
nami, ilişkin fizyolojik parametreleri ölçerek AÜS 
fonksiyonunun 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 için hasta 
bilgileri ve hastanın girişimsel 
ürodinami için hazırlanması

Hastanın anlayabileceği şekilde Ürodinami için 
ICS Standart Bilgiler Broşürünün kullanılmasını 
önermektedir. (Ek kaynak. www.ıcs.com) 

 Ürodinami için ICS Standart Bilgiler Broşürü 
içeriğine genel bir bakış
•	 Ürodinami	testi	nedir?
•	 Bu	testler	mesane	ve	rektum	içine	kateterlerin-

yerleştirilmesi ve ilişkin teknik konuları içerir
•	 Ürodinaminin	yararı	nedir?	Bu	testler	niçin	ya-

pılır?

Cenk GÜRBÜZ, Rasim GÜZEL

27İyi  Ürodinami 
Prensipleri

TABLO 1. Girişimsel ve girişimsel olmayan ürodinami 

Kategori Test

Temel ölçümler* Üroflow

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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- Testten sonra olağan aktivitelerin yapıl-
masına izin verilir.

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

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 MÇO tanısı 
için sensitivitesi %69-72, spesifitesi %42-48 olarak 
bildirilmektedir.2,3,4

Üro�owmetri

Üro�owmetri ile ml/s cinsinden zamana karşı id-
rar akım ölçümü yapılmaktadır. İdrar akıs hızının 
ölçülmesi için kullanılan iki temel yöntem ağırlık 
ölçümü ve doğrudan akış hızı ölçümüdür. Ağırlık 
ölçümüne dayalı üro�owmetri, yük hücreleri kul-
lanılarak uygulanmaktadır. Agırlık bilgisi, sinyal 
kosullandırıcı devreler ile yeterince hassas elde 
edilmekte ve sayısallastırılarak bilgisayar ortamı-
na aktarılmaktadır (Şekil 1).

•	 Ürodinami	 testinin	 farklı	 aşamaları	 nelerdir	
venasıl uygulanır? (örn: üro�ometri, sistomet-
ri, üretra basınç ölçümü ve basınç-akım çalış-
ması)

•	 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:	üroflov	
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.
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Şekil 1. Agırlık ölçümüne dayalı üro�owmetri.

* Yerel durumlar ve yönetmeliklere bağlı olarak makul bir hastanın bilgilendirilmesi beklenebilen yan etkileri ve gö-
rülme sıklıklarını da standart bir yaklaşım olarak listeleyin.
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 İşlem odasının kişinin rahat edeceği ve anksi-
yete hissetmeyeceği bir şekilde düzenlenmiş ol-
malıdır. Üro�owmetrik incelemenin anlamlı kabul 
edilebilmesi için minimum 150cc 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. 
 En yüksek akıs hızı veya ortalama akıs hızı de-
gerleri ve hastaların yasları kullanılarak istatistiksel 
çalısmalar yapılmıs ve nomogramlar gelistirilmistir. 
Akıs hızının yas grupları için kabul edilebilir değer 
aralıklarını veren nomogramlardan en sık kullanı-
lanları 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 vermek-
tedir. Üro�ow grafiginde, düsük akıs hızı tespit 
edildiginde, nedeninin birden fazla olması müm-
kündür. Akım düşüklüğü hem Mesane Çıkım tı-
kanıklığında hem de ve detrüsör yetersizliğinde 
azalmakta ve ayırıcı tanıda kullanılamamaktadır. 
Üro�owmetrideki bir başka problem ise maksi-
mum akım hızı için ideal bir referans değer bulun-
mamasıdır.5

Raporlar standart formatta 
dökümante edilmelidir

•	 İŞEME:	 Qmaks/	 işenen	 hacim/	 Artık	 İdrar	 
(Şekil 3)

 İkinci yöntem, idrar akısı 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
 Üro�owmetrik çalışmalarda incelenen temel 
parametreler maksimum akım hızı, ortalama akım 
hızı ve işenen idrar hacmi ile eş zamanlı post-
miksiyonel residüel idrar ölçümüdür.

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.

TABLO 2. Üroflovmetri parametreleri ve normal akım hızları 
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 Antibiyotik profilaksi (Kardiak protez, Ortope-
dik protez, Genitoüriner protez, Pace maker kul-
lanımında endike olup diğer durumlarda kişiye 
özeldir).

İşlem sırasında 

Pozisyon; Supin- Oturma – Ayakta olabilir. 

Kullanılacak Malzemeler

Tek lümen ve ya Çift lümen uretral kateter (6fr- 8 
Fr) kullanılabilir.
 Rektal kateter balonlu (delikli veya deliksiz), 
balonsuz olabilir.
 İnfüzyon Sıvısı; Serum fizyolojik ile yapılabilir 
İnfuzyon sıvısı Oda ısısı veya Vucut ısısında tercih 
edilir. Dolum Hızı – 10-100 cc /dk / Vucut ağırlığı-
nın ¼ ü tavsiye edilir 
 EMG probları eklenebilir. Videoüreodinami 
yapılacaksa serum fizyolojik içersinde radyoopak 
madde ilave edilir.

İşleme başlamadan önce Basınçların 
sıfırlanması 

Kateterler yerleştirildikten sonra havalı kateter 
kullanımında içeride hava olmamına dikkat edil-
melidir. 
 Transdusere bağlantı yapıldığında öncelikle 
YIKAMA (Flushing) yapılmalı. Simpsisis pubis hiza-
sında olan transducer musluk yönü kapalı pozis-

İnvaziv (Girişimsel) Ürodinami

İşlemden önce sıvı kısıtlaması, İşlemin yapılacağı 
sıvının oda sıcaklığı veya vücut sıcaklığında ol-
ması, Mahremiyete önem verilen ve rahat, doğala 
yakın bir ortamda işlemin yapılması tavsiye edil-
mektedir.

Hasta Hazırlığı

İşeme günlük; 1-3-7 günlük mesane günlüklerinin 
olması tavsiye edilmektedir. 
 Çizelge içeriği; İdrar sıklık- sıklık ve hacim- id-
rar günlüğü 
 İdrar yolu enfeksiyonu ekarte et (edilemezse 
baskıla)

Şekil 3. Düzeltilmiş Maksimum İdrar 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.

��

�

������������������������������������������������������������
�����������

������
����	�������
������������

�������������������������������������������������

�������������������
�
�������������������������������

�

�

����������������������������������������������� �������������������
�������

����������������������
�
����������	��������������������������������������

�����������������������
������������������������������������������

�

�

�������������������������������

�������
��
���������������������������
��������	������
�
������������	������������

�������	�
����������������������
���������
������������	�������
�����

��������������
�������������������������������

����������������

��������
���������������
��������
����
�������
�
������������������������������

�������������	������������������������������������������
��	���

�����������
������
����������������������������������

�
������������������������������������ ������������������
������
�����������

������������������
���
����
������������	������������������������������

Şekil 4. Sıfırlama İşleminin (SET ZERO) yapılması. Hastanın değil atmosferik basıncın sıfırlanması önem-
lidir. Bu şekilde verilen değerlerde standard oluşturulabilir.
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arttırır ve olası patofizyolojik durumların dana net 
tanınmasını sağlar.7

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 
gibi durumlar da tüm ürodinami sistemlerinde 
görülebilecek nedenlerdendir8

 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. 

yona getirilerek ATMOSFERİK basıncın sıfırlanma-
sı sağlanmalıdır. Ardından musluk yönü açılarak 
mesane ve rektum basınçları ölçülür. Her hastanın 
kendine ait bir değeri mevcuttur (Şekil 4).
 Ürodinamik incelemeler sırasında basıncın 
doğru ve yüksek kaliteli bir şekilde iletilmesi önem-
lidir. Ürodinamik incelemelerin kaliteli olmasını 
sağlamak amacıyla Uluslararası Kontinans Derneği 
(ICS) tarafından karşılanması gereken üç tane kalite 
kontrol önerisi yayınlanmıştır. Bu öneriler6:
	 •	Dinlenme	sırasındaki	abdominal	(Pabd),	ve-
zikal (Pves) ve detrüsör (Pdet) basınçlarının nor-
mal aralıkta olması
 Supin pozisyondayken 5-20 cmH2O
 Hasta otururken 15-40 cmH2O
 Hasta ayaktayken 30-50 cmH2O olarak kabul
	 •	 Abdominal	 ve	 vezikal	 basınçlarında	 konuş-
ma ya da nefes almayla oluşan minör varyasyon-
ların benzer olması ve bu varyasyonların detrüsör 
basıncına yansımaması (Şekil 5)
	 •	Abdominal	ve	vezikal	basınçların	eşit	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 

Şekil 5. Öksürtme manevrasıyla abdominal ve vesikal kateterde eşit yükselme. Burada beklenen Pdet 
basınçta etkilenmeme ya da mininal değişiklik.
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sonra gevşemesi, abdominal basıncın azalması, 
abdominal kateterin yerinden oynaması, yerin-
den çıkması veya tıkanması, kateter içerisinde 
hava kalması ya da kateterin aşırı şişirilmesi 
gibi nedenlere bağlı olarak Pabd negatifleşe-
bilir.

Rektal Kontraksiyonlar

Hastanın rektumunu sıkması sonucu oluşurlar 
(Şekil 7A). Pabd trasesinde bir basınç yükselmesi 
gözlenirken Pves’de herhangi bir değişiklik göz-
lenmez (Şekil 8).
 Artefaktların oluşum mekanizmalarını ve bu 
artefaktlara bağlı olarak traselere yansıyan dalga-

EMG Prob çıkması yada ıslanması 

Perine bölgesine doğru yerleştilen ve topraklama-
sı yapılmış olan probun ıslenma yada çıkması du-
rumunda işeme fazında EMG aktivasyonu olabilir.
(Şekil 7).

Ekipmana Bağlı olmayan Artefakt 
tespiti

Test Sırasında Pabd’de Düşüş

Testin başlangıcında kalibrasyonun düzgün bir 
şekilde yapılmasına rağmen inceleme sırasında 
abdominal basıncın negatife düşmesi sık göz-
lenen bir durumdur. Hastanın test başladıktan 

Şekil 6. Kateter çıkması

Şekil 7. Emg Prob ıslanmasına bağlı okumama.
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 Dolum fazında raporda olması beklenen 
değerler; 5 C (Contractions, Compliance, Coarse 
sensation, Continence, Cystometric capacity) ola-
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 lgili bilgi verecektir. 
Sistometrik kapasite boşaltım komutu verilme-
den önceki hacim olarak belirtilir. (Şekil 9)

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 kontol edilmesi
 Artefaktların etiketlenmesi 

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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 Boşaltım fazında raporda olması beklenen 
değerler; 4C (Contractility,Coordination,Compl
ete emptying,Clinical obstruction) olarak özetle-
nebilir. Bu değerler; Detrusor kasılma yeterliliği, 
detrusor sfinkter koordinasyonu, tam boşaltım, 
mesane 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. Urody-

namic studies in adults: AUA/SUFU guideline. J Urol 
2012;188:2464–72

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 
Detror sfnkter koordinasyon bozukluk ve obstrüksiyon lehine bulgular raporlandı.
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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 sıkşma 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 
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 

Ömer GÜLPINAR
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müştür ATP, 2 purinerjik reseptör ailesi üzerinden 
etki eder; bir iyon kanal ailesi(P2X) ve bir G protein 
bağlı reseptör ailesi (P2Y). 7 P2X ve 8 P2Y alt tipi 
gösterilmiştir. Çalışmalar çeşitli türlerde (tavşan, 
kedi, fare ve insan) birden çok purinerjik aktivite 
edici reseptörü göstermiştir. İmmunohistokimya-
sal çalışmalar fare detrusor kas hücre zarında ve 
mesane vasküler düz kasında P2X1 reseptörle-
rinin dominant olduğunu göstermiştir. ATP için 
aktive edici reseptörler parasempatik ganglion-
larda, a�eren sinir uçlarında ve ürotel hücrelerin-
de bulunmaktadır. P2X3 immunohistokimyasal 
çalışmalarda mesane duvarında ve üreter subepi-
tel a�eren sinir pleksusunda gösterilmiştir. P2X3 
“knockout” farelerde mesane dolumuna bağlı 
a�eren aktivite belirgin azalmış bulunmuştur. Bu 
veri primat olmayan memeli mesanesinde puri-
nerjik reseptörlerin mekanosensör sinyal meka-
nizmasında görev aldığını göstermektedir.

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.

MESANE FİZYOLOJİSİ

İnsanlarda normal mesane kontraksiyonu genel 
olarak detrusor kasının muskarinik reseptörleri-
nin stimulasyonu ile olur. (Şekil 1) Ancak atropine 
dirençli (non-adrenerjik, non-kolinerjik-NANC) 
kontraksiyonlar insan detrusorunda da gösteril-
miştir ve ATP’ye bağımlı gerçekleştiği düşünül-

Şekil 1. M3 aracılı detrüsör kontraksiyon yolakları. M3 reseptörler aracılığı ile PLC stimüle olarak intrase-
lüler Ca++ konsantrasyonunun artması ve Rho kinaz aktivasyonu, detrusor kontraksiyonundaki temel 
yolaklardır. 
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be eder ve çeşitli iyon kanallarını modifiye ederek 
etki eder. Her ne kadar revers transkriptaz PCR gibi 
sensitif teknikler her 5 reseptörün mRNA’larını 
tespit etse de, protein düzeyinde çalışmalar, örn 
radioligand bağlanma gibi, mesanede (M2 bas-
kın olmak üzere) yalnızca M2 ve M3 reseptörlerini 
saptamıştır. Kronik spinal kord transeksiyonu olan 
AAM farelerde muskarinik mekanizma(M3 resep-
tör) upregüle olmuş görülmektedir.
 Mesane muskarinik reseptörlerin çoğunluğu 
detrusor düz kasındadır. Her ne kadar M2 resep-
tör çok daha fazla olsa da, fizyoloji koşullar altında 
kasılma fonksiyonu gelen olarak M3 aktivitesi ile 
olur. Knock-out farelerdeki çalışmalar bu sonuç-
ları desteklemektedir. Fizyolojik koşullar altında 
M2 aracılı kontraksiyon zayıftır ve genel olarak 
β-adrenoreseptör aracılı gevşemeyi inhibe ederek 
etki eder (Şekil 2-3).

 Ach 2 çeşit reseptör üzerinden etki eder; ni-
kotinik ve muskarinik reseptörler. Nikotinik re-
septörler nöronlar arası ve nöron-iskelet kası arası 
sinyal iletimini sağlarken, muskarinik reseptörler, 
parasempatik sinirler ile detrusor kası arası sinyal 
iletimini sağlar. Mesanede Ach endojen salınımı 
yalnızca parasempatik sinirlerden kaynaklanma-
makla beraber aynı zamanda ürotelyumdan da 
salınır. İnsanlarda ve diğer memelilerde 5 adet 
muskarinik reseptör subtipi gösterilmiştir ve M1-5 
olarak adlandırılmıştır. Yapısal özellikleri ve sinyal 
iletim yolakları göz önüne alındığında muskarinik 
reseptör subtipleri 2 gruba ayrılabilir; M1-3-5 ve 
M2-4. M1-3-5, pertussis toksin insensitif Gq prote-
in üzerinden fosfolipaz C(PLC)’yi stimüle eder ve 
intraselüler Ca düzeyi artar. Bunun üzerine protein 
kinaz C(PKC) aktive olur. M2-4 ise pertussis toksin 
sensitif Gi proteinler üzerinden adenil siklazı inhi-

Şekil 2. Depolama fazında parasempatik sistem inaktif, sempatik sistem ise aktiftir. Sempatik sistem 
aktivasyonu ile deşarj olan NA, B3 reseptörleri akti�er; adenilat siklaz aktivasyonu ile cAMP seviyesi yük-
selir ve detrösör kasılması inhibe olur, ayrıca B3 aktivasyonu K kanallarını açarak hiperpolarizasyona 
neden olur.
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plastisite; sakral aktivitenin yeniden düzenlen-
mesiyle mesane a�erent C-li�eri ile tetiklenebilen 
yeni re�eksler ortaya çıkarırır.Son olarak, mesane-
deki periferik a�rent sinir uçlarında duyarlılaşma 
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. 

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�ernt sinir uçları 
mesane mesanein gerilmesine fizyolojik olarak 
duyarlıdır. Ancak bazı kişilerde bu fizyolojik du-
yarlılık impulslara karşı aşırı hasssiyet kazanarak 

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 or-
taya çıkan detrüsör aşırı aktivitesidir(DAA) Patofiz-
yolojiyi nörojenik olarak açıklayan bir hipotezdir. 
Bu duruma neden olabilecek birkaç mekanizma 
bulunmaktadır. Birincisi, beyin hasarında supra-
pontin inhibisyon ortadan kalkarak DAA ortaya 
çıkabilir. İkincisi, spinal korda aksonal yollardaki 
hasarlanmalar ilkel mesane re�ekslerinin ortaya 
çıkmasına neden olmaktadır. Üçüncüsü sinaptik 

Şekil 3. İşeme fazı esnasında parasempatik sistem aktivasyonu ile Ach salınır; M2 reseptör aktivasyonu 
ile adenilat siklaz inhibe edilir, cAMP seviyesi düşer ve gevşeme inhibe edilir; M3 reseptör aktivasyonu 
ile direkt olarak detrusör kontraksiyonu sağlanır.
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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.

Hastanın Değerlendirilmesi

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 
Derneği(AÜD) idrar kaçırma kılavuzunda kılavu-
zunda kadın ve erkelerdeki idrar kaçırma ile ilgili 
tanı ve tedavi algorittmi şekil 4 ve 5’te gösteril-
miştir. 

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. 
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 

a�erent aşırı duyarlılık haline dönüşebilir. Böyle-
ce yüksek mesane hacimlerinde görülen işeme 
impulsları düşük mesane hacimlerinde ortaya 
çıkmaya başlar. Benzer şekilde yine mesane duva-
rında hücreler arasındaki ilişkede rol oynayan ve 
detrüsör kasılmasında aracılık eden nörotransmit-
ter salınımı da düşük hacimlerde artış gösteriri 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 
normal veya artmış dolum duyusu oluşması, det-
rüsör basıncında bir değişiklik olmaksızın normal 
veya aşırı işeme isteğinin oluşmasıdır. Bu durum 
lokalize kasılmalar sonucunda ortaya çıkabilir. 
Lokalize kasılmalar mesane duvarının 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 
‘micromotions’ olaraka adlandırılır.
 2. İkinci hipotez, miyojenik hipotezi açıklama-
ya çalışmaktadır.Lokalize kasılmaların kas hücrele-
ri arasındaki bağlantılar arcılığı ile yayılmasu senk-
ronize kasılmalara neden olmaktadır. Tamamlayıcı 
hipotez yayılım yollarını interstisyel hücre ağları, 
sinirsel uyarılma ve ürotelyum olarak genişlet-
mektedir.Lokal değişiklerin düzeyi ve yaygınlığı-
nın boyutları etkilenen hastalarda AAM, DAA veya 
her ikisinin gelişip gelişmeyiceğini beliriler.
 3.Tam mesane boşaltımı; mesanenin tam 
boşaltılması detrüsör kasının yeterli düzeyde ka-
sılmasına bağlıdır. Bu kasılma miyovezikal plek-
susun detrüsör kasılmalarını düzenlemesiyle 
oluşur. Mesane a�erent sinirlerinden myovezikal 
pleksusa olduğu varsayılan geribildirim mekaniz-
ması kasılmanın yeterli düzeyde devam etmesini 
sağlarken, bu geribildirim mekanizmasını bozan 
bir etken artmış postmiksiyonel rezidüye nerden 
olabilir
 Tamamlayıcı hipotezde en önemli faktörler 
uyarılma seviyesi ve bu uyarının myovezikal plek-
sustaki yayılma düzeyidir. Mesane dolumu esna-
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Şekil 4. İdrar kaçırması olan kadınlarda yaklaşım ve tedavi
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Şekil 5. Cerrahi tedavi
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mektedir. Fizik muayenede böyle bir bulgu elde 
edilmesi durumunda lokal östrojen desteği ile 
hastanın semptomlarının azaltılması sağlanabilir. 

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 enfek-
siyonlar ve 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 gerekirtirir.
 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 
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. 
İşem günlüğü ve sıklık hacim çizelgeleri ile bu 
değerlendirme objektif olarak yapılabilir. Mesa-

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 hiakyeden sonra, dikkatli bir fizik 
muayene ile bazı ipuçları yakalamak mümkündür. 
Bununla birlikte AMM’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-
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 önemlidir. 
Pelvik organ prolapsusu ve özellikle dolu mesane 
ile yapılan öksürtme ve ıkınma ile stres testinde 
idrar kaçırmanın görülmesi stres tip İK tanısı açı-
sından önemlidir. Özellikle yaşlı hastalarda vajinal 
atrofi beraberinde idrar yakınmalarını da artırabil-
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lidir. AAM hastalarının %76’sı tanı almasına rağ-
men uzun dönemde tedavisiz kalmaktadır. Has-
tanın doğru değerlendirilmesi ve hastaya zaman 
ayırarak hastanın bilgilendirilmesi hastanın tedavi 
yöntemlerine olan uyumunu artıracaktır. AAM’de 
tedavi seçenekleri Tablo-1’de belirtilmiştir. 

Davranış tedavileri

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 kon-
santrasyonunun artmasına ve mesane mukozasını 
uyararak sıkışma, sık idrara çıkmaya neden olabilir 
Günlük sıvı alımı en az 1500 ml olarak tavsiye edil-
mektedir. AAM hastalar uygun, yeterli ve düzenli 
sıvı almaları konusunda bilgilendirilmelidir.

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 hastalık 
olup, genellikle ölümcül sonuçları olmadığı için 
tedaviye başlarken bu durum göz önünde bulun-
durulmalıdır. Hastanın gerçekten tedaviye ihtiyacı 
olup olmadığı ve tedaviyi isteyip istemediği, eğer 
istiyorsa ne tür bir tedavi istediği değerlendirilme-

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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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 eylemi-
nin öğrenilmesini içeren bir eğitim programıdır. 
Mesane eğitimi hastaların sıkışma hissine karşı 
direnmelerini, 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 art-
tırmak, kaçırmayı 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 geçmişse idrarınızı yapınız. Ancak 
bu süre 2 saatten daha az ise şu üç şeyi yapınız: A. 
Oturun. Çünkü ayakta olduğunuzda mesanedeki 
ağırlıkla ilgili sinirler idrar yapma isteğini arttır-
maktadır. 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 gitmeyeceğini-
ze dair beyninize mesaj yollayın. Odaklanmış bir 

 II. Mesane İrritanlarının Etkisi
 Yiyecek, içecek ve bazı ilaçların içerisinde bu-
lunan kafein, detrüsör üzerine uyarıcı etkisi ile 
detrüsör basıncını arttırarak AÜSS’nı etkilediği 
bilinmektedir. EAU kılavuzlarında kafein tüketimi-
nin azaltılmasının sıkışma ve sık idrara çıkma gibi 
semptomları azaltacağından önerilmektedir. 
 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-
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 
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1) ORAL MEDİKAL TEDAVİLER

ALT ÜRİNER SİSTEMİN 
FARMAKOLOJİSİ

Mesane adrenerjik, kolinerjik ve nonadrenerjik 
ve non-kolinerjik (NANK) mekanizmalar tarafın-
dan yönetilir. Mesane boşaltımında parasempatik 
sistem esas sorumlu sistem, asetilkolin ana nö-
rotransmitterdir. Adenozin trifosfat (ATP) sinirsel 
uyarıyla asetilkolinle birlikte salınır, purinerjik re-
septörler aracılığı ile kontraksiyonu indükler.

1- Adrenerjik Yollar

α1-adrenoreseptörlerin (α1A ve α1D) uyarılmasıy-
la normal insan mesanesinde küçük ve değişken 
kasılmalar ve detrüsör aşırı aktivitesi olan hastala-
rın mesanesinde α-adrenoreseptör yoğunluğun-
da bir artış olduğu gösterilmesine rağmen bazı 
araştırıcılar bu artışın olmadığını bildirmişlerdir. 
İnsan detrüsör kasında β1, β2 ve β3 olmak üzere 3 
tip β adrenoreseptör gösterilmiştir. Bu reseptörler 
içinde en etkili gevşeme β3 adrenoreseptör ago-
nistleri sayesinde gerçekleşir. β3 adrenoresep-
törlerin, insan mesanesindeki gevşemeden esas 
sorumlu reseptörler olduğu düşünülmektedir. 
Mesane içindeki adrenerjik sinirlerden norepinef-
rin salgılandığında β adrenoreseptörler adenil sik-
lazı aktive ederek cAMP arttırırlar. cAMP protein 
kinaz A’yı aktive ederek detrüsör kasında gevşe-
meye yol açar.

2- Kolinerjik Yollar

Mesane kasılması esas olarak muskarinik resep-
törler yoluyla parasempatik sinir sistemi tarafın-
dan sağlanır. Muskarinik reseptörlerin M1, M2, 
M3, M4, M5 olmak üzere beş alt tipi bulunmakta-
dır. En fazla M2 reseptör, daha sonra M3 reseptör 
sık görülür. M2 reseptör sayısı M3 reseptör sayı-
sından fazla olsa da, M3 reseptörleri mesanenin 
kasılmasında daha önemlidir. Muskarinik reseptör 
yoğunluğu mesane kubbesinde en fazla, mesane 
boynunda en azdır, böylece muskarinik uyarı ile 
mesane kubbesi güçlüce kasılır.

konsantrasyon ile bu mesajın gücünü arttırabi-
lirsiniz. 2 dakika boyunca pelvik taban kaslarınızı 
kasarak sessizce oturun ve 2 dakikanın sonunda 
yine kaslarınızı kasarak ayağa kalkın. Ardından 
acele etmeden tuvalete gidin. Muhtemelen artık 
tuvalete gitme ihtiyacınız ortadan kalkmış olacak-
tır. Çünkü mesane istemsiz kasılmaları kas spazmı 
gibidir ve 1-2 dakika içerisinde kaybolur. İdrar ka-
çırmanıza 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 detrüsör kasının desteğini arttırarak 
idrar kaçırmayı engellemektir. Bu kasın devamlı, 
düşük yoğunluktaki kasılmaları genel bir destek 
ve üretral kapanma basıncının devam ettirilmesi-
ni sağlar. 

B. Elektiriksel 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 
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 tolterodin den daha etkili ol-
madığı bildirilmektedir.
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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 uzere 2’ye ayrılır. Tersiyer aminler, lipofilik-
tir, iyi emilirler ve santral sinir sistemi (SSS)’ne ge-
çebilirler. Kuarterner aminler (Trospium) iyi emil-
mezler, SSS’ne geçmeleri sınırlıdır, SSS yan etkileri 
daha az rapor edilmiştir. Çoğu karaciğerde P450 
enzim sistemiyle elimine edilirler. Ancak Trospium 
renal tubullerden sekresyona uğrar. Genel olarak 
organ selektivitesi yetersizdir. Mesanenin dolum 
fazında parasempatik aktivite olmamasına rağ-
men, antikolinerjikler temel olarak mesanenin 
dolum fazında etkilidirler. İlk idrar hissini gecik-
tirir istenmeyen mesane kasılmalarının sıklığını 
ve sıkışma hissini azaltıp fonksiyonel kapasiteyi 
artırırlar. Kompetitif antagonist oldukları için işe-
me anında meydana gelen aşırı asetilkolin salını-
mı nedeniyle bu anda etkileri zayı�ar ve işemeyi 
etkilemezler. Dar açılı glokomu, idrar retansiyonu 
ya da detrusor yetmezliği, intestinal obstruksiyo-
nu, Myastenia gravis ve aritmileri olan hastalarda 
kontrendikedir. En sık görülen yan etkileri ağız ku-
ruluğu, kaşıntı, konstipasyon, baş ağrısı, bulanık 
görmedir. Bu yan etkiler antikolinerjiklerin tüm 
vücutta dağılım gösteren muskarinik reseptorle-
re olan a�initelerinden kaynaklanmaktadır. Ağız 
kuruluğu % 4-70 gibi geniş bir oranda görülür 
ve parotis bezindeki M3 reseptörlerin etkilemesi 
nedeniyle ortaya çıkar. Darifenasin, fesoterodin, 
solifenasin ve tolterodinin artan dozları ile ağız 
kuruluğu artarken oksibutinin ve propiverinin ar-
tan dozları ile artmaz. Antikolirnerjiklerin kür ve 
yan etki oranları ve bunlara bağlı tedaviyi bırak-
ma oranları tablo 2’de verilmiştir(EAU Kılavuzu). 
Günümüzde kullanılan ve Avrupa ve Amerika kıla-
vuzlarında kanıt düzeyi 1 ve öneri derecesi A olan 
antimuskarinikler; oksibutinin, tolterodin, tros-
piyum, fesoterodin, darifenasin ve solifenasindir.
Günümüzde antikolinerjiklerin etkinlik açısndan 
birbirlerine bir üstünlüğü gösterilememiştir. Bu 

3- Non-Adrenerjik Non-Kolinerjik 
Yollar

Detrüsör aşırı aktiviteli hastalarda atropin direnci 
görülmesi ile birlikte aşırı aktif mesane patofizyo-
lojisindeki diğer mekanizmaların rolü tartışılmaya 
başlanmıştır. Bilindiği gibi atropin elektriksel ka-
sılmaların %95’ten fazlasını inhibe eder, bu da %5 
civarında başka mekanizmaların rolü olduğunu 
göstermektedir. 

4-Nitrik Oksit (NO)

Mesanenin gevşemesinde doğrudan bir etkisi 
olmamasına rağmen parasempatik aktivasyonu 
inhibe ederek sempatik aktivitedeki uyarıya ikin-
cil olarak protein kinaz G yoluyla detrüsör kasında 
kalsiyum duyarlı kontraktil elementlerin desenti-
zasyonuyla mesane gevşemesine neden olur.

5-Purinerjik sistem ve ATP

ATP salınımı detrüsör kasının mekanik olarak ge-
rilmesi ve elektriksel uyarıyla uyarılması ile salına-
rak işemenin başlatılmasında rol alır. ATP puriner-
jik reseptörler (P2X ve P2Y) üzerinden etki eder. 
Anormal purinerjik ileti aşırı aktif mesanenin oluş-
masında rol oynayabilir. 

6-Histamin ve Serotonin

Histamin detrüsör kasındaki H-1 reseptörleri, se-
rotonin ise 5-HT2 reseptörleri aracılığıyla mesane-
nin kasılmasında etkilidir. 5-HT2 reseptörlerinin 
uyarılması ise ya direkt olarak mesane düz kasına 
etki ile ya da mesanedeki otonomik innervasyon 
yoluyla indirekt etki göstererek kontraksiyona ne-
den olur.

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. 
Hiyosiyamin sık idrara gitme ve sıkışma hissini 
azaltır ancak sistemik yan etkileri nedeniyle kulla-
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TABLO 2. Antimuskarinik ilaçların kür ve ilacı bırakma oranlarının randomize kontrollü çalışmalardaki sonuç-
larının 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)

TABLO 3. Avrupa Üroloji Derneği kılavuzunda antikolinerjikler için bildirilen kanıt düzeyi

Kanıtların özeti KD

Fesoterodin, oksibutinin, propiverine, solifenasin, tolterodine, darifenasin ve 1a
Trospiumun tüm preparatları sıkışma tip idrar kaçırma tedavisinde plasebodan daha iyi kür oranlarına 
sahiptir

Fesoterodin, oksibutinin, propiverine, solifenasin, tolterodine, darifenasin ve trospiumun tüm 1b

preparatları plasebodan daha yüksek yan etki oranlarına sahiptir

TABLO 4. 2012 AHRQ derlemesinde antimuskarinik ilaçların karşılaştırılması

Deneysel ilaç / standart ilaç Çalışma sayısı Hasta sayısı
Uİ kür rölatif oranları 
(95% CI)

Etkinlik

Fesoterodin / tolterodin ER (kontinans) 2 3312 1.1 (1.04-1.16)

Oksibutinin ER / tolterodin ER (semptom-
larda iyileşme) 3 947 1.11 (0.94-1.31)

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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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.
 AÜD kılavuzunda AAM tedavisi için kullanılan 
antikolinerjik tedaviler için yapılan öneriler tablo 
8’de özetlenmişir

konudaki AÜD kılavuzundaki veriler ve kanıt dü-
zeyleri tablo 4 ve 5’te gösterilmiştir.
 Antikolinerjiklerin kalp hızı ve QT üzerine et-
kileri nedeniyle yaşlı populasyonda kullanımında 
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 

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 kullanı-
mı ve kognitif durum üzerine etkisi

Kanıtların özeti KD

Tüm antimuskarinik ilaçlar yaşlı hasta-
larda 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 tedavile-
rinde modifikasyonlar değerlendirilmelidir.

*Öneri uzman görüşüne göre yapılmıştır.
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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-
linerjiklerden fayda görmeyen hastalarda öncelik-
le hastanın ilacı etkin dozda kullanıp kullanmadığı 
kontrol edilmelidir. Bazı hastalarda farklı bir anti-
kolinerjik verilmesi yarar sağlayabilmektedir.

Diğer Ajanlar

Mirabegron

Mirabegron 2013 yılında klinik olarak ilk defa 
elde edilen beta 3 agonisttir. Beta 3 adenoresep-
törler detrüsör düz kas hücrelerinden baskın ola-
rak exprese edilirler ve uyarılmalarıyla detrüsö-
rün gevşemesini sağlarlar. Yapılan çalışmalarda 
sıkışma, sıkışma tipi idrar kaçırmada etkinliğinin 
plasebodan üstün olduğu gösterilmiştir. En sık 
görülen yan etkileri HT (%7.3), nazofarinjit (%3.4) 
ve üriner sistem enfeksiyonudur (%3). Tolterodi-
ne ile yapılan randomize kontrollü çalışmada 12 
aylık tedavi sonunda kuruluk oranları mirabeg-
ron 50 mg da %43, 100 mg da %45 ve tolterodine 
4 mg da %45 olarak bildirilmiştir. QT uzaması ve 

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-
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-

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 oksibuti-
nin yamalar kullanılabilir değerlendir. 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 Mira-
begron için verilen kanıt düzeyleri

Kanıtların özeti KD

Sıkışma tip idrar kaçırma şikayetlerinde 
gerileme açısından mirabegron plasebo-
dan daha etkindir 1a

İnkontinansta kür sağlama açısından mira-
begronun 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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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�eerent desensitizasyona katılan 
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 iseme sonrası rezidü idrar 
miktarlarıdır. Günümüzde AAM tedavisnde öneri-
len 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 
tedavi metodudur. Bu işlem sakrumdan içeriye 
S3 sinirini uyaracak seviyede stimülasyon elekt-
rotlarının yerlestirilmesi ve buna bağlı olan sti-
mülatörün yerlestirilmesini içerir. SNM’nin etki 
mekanizması tam olarak bilinmemekle birlikte 
periferal ve santral sinir sisteminde, mesanede-
ki sinir iletimlerinde bazı seviyelerde nöroaksı 
etkileyerek eksitatör ve inhibitör etkilemeye yol 
açtığı ayrıca beyin kökünde işeme merkezinde 
mesane somatosensörlerini aktive ederek ve hi-
pogastrik sempatik sinirleri aktive ederek etkin-
lik gösterdiği düşünülmektedir.

CERRAHI TEDAVİ 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.

intraoküler basınçta herhangi bir artış saptan-
mamıştır. 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. 
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 



28  Aşırı Aktif Mesane 383

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 
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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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 
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 
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Giriş

Üriner inkontinans (Üİ) yani idrar kaçırma, her 
yaştan kadını etkileyen yaygın bir durumdur. Her 
ne kadar sıklıkla yaşamı tehdit eden bir durum 
olarak görülmese de, bireyi fiziksel, psikolojik ve 
sosyal yönden son derecede olumsuz etkilemek-
tedir. Uluslararası Kontinans Topluluğu (ICS) Üİ’yi 
istemsiz idrar kaçırma olarak tanımlamaktadır (2). 
Üİ, alt üriner sistemin birçok işlevsel bozukluğu-
nun bir sonucu olarak ortaya çıkabildiği gibi, id-
rar kaçırmaya eğilimi arttıran farklı hastalıkların 
sonucu olarak da ortaya çıkabilmektedir. Genel 
olarak stres, sıkışma, karışık tip, taşma ve de-
vamlı idrar kaçırma olarak beş ana başlık altın-
da sını� andırılmaktadır. Bu sını� andırmaya bazı 
kılavuzlar aşırı aktif mesanedeki idrar kaçırmayı 
da (ıslak tip) dâhil etmektedir (3). Aşırı aktif me-
sane, idrar kaçırmanın eşlik ettiği veya etmediği 
ertelenemeyen idrar hissi ile sık tuvalete gitmek 
ve gece uykudan uyanıp idrara gitmek olarak 
tanımlanmaktadır. Eğer bu tabloya idrar kaçırma 
da eşlik ediyorsa buna ıslak tip aşırı aktif mesa-
ne, eşlik etmiyorsa, kuru tip aşırı aktif mesane 
olarak tanımlanmaktadır. Fakat bu başlıklardan 
biri altında sını� andırılamayan, farklı tipte idrar 
kaçırma formları da mevcuttur. Uykuda idrar ka-
çırma ( enürezis nokturna), durumsal idrar kaçır-

ma (gülme-kıkırdama sırasında veya cinsel ilişki 
sırasında) bunlardan bir kaçıdır (4).
 Ulusal Sağlık ve Beslenme Araştırma Anketinin 
(NHANES) 2001-2004 yılları arasındaki sonuçları-
na bakıldığında, 20 yaş üzerindeki 4229 kadında 
inkontinans prevelansı, %49,6 olarak bulunmuş 
ve bu kadınların %49,8’isinin sadece stres tip Üİ, 
%15,9’unun sadece sıkışma tip Üİ, %34,3’ünün ise 
karışık tip inkontinansı oldukları belirtilmiştir (5). 
En güncel epidemiyolojik veriler, genel Üİ preve-
lansının 20 yaşından büyük kadınlarda %17 iken, 
60 yaşından büyük kadınlarda %38 olduğunu bil-
dirmektedir (6). Son yıllardaki veriler 30-50 yaş 
arasındaki kadınların %37,8 oranında stres Üİ’si 
olduğunu bildirmektedir (7). Görülme sıklığının 
bu kadar yüksek olmasına rağmen maalesef Üİ 
şikâyeti olan kadınların sadece %25’i tedavi için 
başvurmakta ve bunların neredeyse yarısından 
azının tedavi aldığı bildirilmektedir (8). Ülkemiz-
de 20 yaş üstü kadınlarda Üİ prevelansı %25.8 
olarak bulunmuştur ve stres Üİ oranının görül-
me sıklığının %15-32.3 arasında değiştiği bildi-
rilmiştir (9).
 Stres üriner inkontinans hapşırma, öksürme, 
efor veya egzersiz gibi karın içi basıncı arttıran du-
rumlarla eşzamanlı istemsiz idrar kaçırma olarak 
tanımlanmaktadır. “Stress” kelimesi ingilizce de 
de metal bir durumla ilişkilendirildiği için, bu te-
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lir bu nedenle bu tip hastalıklar hikâyede mutlaka 
sorgulanmalıdır (11). Ayrıca diyabet, kalp hastalığı 
diyabetus insipitus gibi hastalıklar, kullanılan diü-
retik ilaçlar idrar miktarında değişiklik yapacağın-
dan dolayı dikkatli sorgulanmalıdır. 
 Fizik muayene genel değerlendirme, batın 
muayenesi, genital ve perineal muayene, rektal 
muayene ve nörolojik muayeneyi içermelidir. 
Genel değerlendirme, hasta muayene odasına gi-
rerken başlar. Hastanın postürü, kilosu, yürüyüşü, 
genel performansı ve nörolojik durumu hakkında 
ilk planda bilgi sahibi olunabilir. Batın muayene-
sinde glob bir mesanenin olup olmaması, batında 
ele gelen herhangi bir kitle durumu fark edilebi-
lir. Litotomi pozisyonunda yapılan bir genital ve 
perineal muayene ile pelvik organ prolapsusu 
(sistosel, rektosel, uterin prolasus vb) durumu gö-
rülebildiği gibi, genital organların östrojenizasyo-
nu (vajinal atrofi) hakkında da bilgi edinilir. Rektal 
muayene bize rektumda lokalize kitle, anal tonus, 
perineal duyu, fekalit varlığı hakkında faydalı bil-
giler verir. Nörolojik değerlendirmede pelvik ta-
ban kas gücü, bulbökavernöz re�eks, anal re�eks 
ve anal sfinkter tonusu değerlendirilir (12). 

1.1  Hasta sorgulama formları ve 
semptom skorlamaları

Üİ’nin değerlendirilebilmesinde standardize edil-
miş geçerli ve uygun bir sorgulama formunun 
kullanımı birçok kılavuzda önerilmektedir (3, 10). 
Bu sorgulama formları Üİ tipini daha rahat ve ob-
jektif olarak ortaya koymak ve hayat kalitesini ne 
oranda bozduğunu bize objektif olarak bildirmeyi 
amaçlamaktadır. Bunun yanı sıra, tedavi sonrası 
etkinliğinin değerlendirilmesinde de ayrı bir öne-
mi vardır. Kılavuzlarda birçok sorgulama formu 
bulunmaktadır. Bunlardan 3IQ (Three Incontinan-
ce Questions Questionnaire) ve QUID (Question-
nare for Urinary Incontinance Diagnosis) kadın-
lardaki idrar kaçırma tipinin belirlenmesinde öne 
çıkanlardandır (2). 

1.2  İşeme günlüğü

İşeme zaman çizelgeleri, sıklık hacim çizelgeleri 
ve işeme günlükleri bu başlık altındadır. İşeme 

rim bu tip idrar kaçırma tipini yeterince açıklayıcı 
görünmese de, terminolojiye sokulmaya çalışılan, 
“eforla ya da zorlanma ile idrar kaçırma” olarak ta-
nımlanır. Fakat gülmek ve öksürmek ile idrar kaçır-
mayı bu terim izah edemese de halen kullanılma-
ya devam etmektedir. 
 Bu bölümde, klinisyenlere aşamalı bir yak-
laşımla, kanıta dayalı European Association of 
Urology (EAU), International Continence Society 
(ICS), The National Institute for Health and Care 
Excellence (NICE) gibi kılavuzların güncel bilgileri 
eşliğinde, stres üriner inkontinanslı kadın hastala-
ra yaklaşımı, tanısı ve tedavisi hakkında özetlen-
miş bilgiler sunulmuştur. 

1. Öykü ve fizik muayene

İdrar kaçırması olan herhangi bir kadının değer-
lendirilmesinde, dikkatli ve kapsamlı bir anamnez 
her zaman ilk basamak olmalıdır. Hikâyede has-
taya sorulan sorularla idrar kaçırma tipi, ne zaman 
olduğu, sıklığı ve ciddiyeti hakkında önemli bil-
giler elde edilir. Stres tip idrar kaçırmanın bu sor-
gulamalarla ortaya çıkarılması zor değildir, fakat 
sıkışma tipi bir idrar kaçırmanın da tabloya eşlik 
edip etmediği, yani karışık tipte bir inkontinans 
olup olmadığı, dikkatle araştırılmalıdır. İdrar kaçır-
maya eşlik eden ağrı, kanama gibi durumlar, daha 
önce geçirilmiş idrar yolu enfeksiyonları, pelvik 
cerrahi ve ışın tedavisi sorgulanmalıdır (10). Obs-
tetrik ve jinekolojik geçmiş, detaylı irdelenmelidir. 
Eğer gebelik hikâyesi varsa doğumun nasıl, ne 
şartlarda gerçekleştiği, zor olup olmadığı, epizyo-
tomi durumu mutlaka sorgulanmalıdır. Hastanın 
menopoz durumu, lokal veya sistemik hormon te-
davisi alıp almadığı bilinmeli, ayrıca pelvik organ 
prolapsunu ortaya koymada idrar yaparken ele 
gelen bir kitle olup olmadığı sorgulanmalıdır. Ba-
zen stres tip idrar kaçırma başka bir hastalığın so-
nucu olarak da ortaya çıkabilir. Karın içi basıncını 
arttıran kronik obstrüktif akciğer hastalığı, kronik 
kabızlık, kronik öksürük bunlardan birkaçıdır. Bazı 
durumlarda da santral sinir sisteminin mesane 
üzerindeki inhibisyonunu ortadan kaldıran, depo-
lama semptomları ile karşımıza çıkan Alzheimer, 
Demans, Parkinson, Serebrovasküler hastalık, 
Multipl skleroz gibi hastalıklar tabloya eşlik edebi-
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önemlidir. Rutin kullanımı genellikle önerilme-
mektedir (3). 

1.3.2  Stres testi 

Stres Üİ şüphesi bulunan hastalarda valsalva ma-
nevraları (öksürük, ıkınma vb) kullanılarak Üİ’nin 
provoke edilmesi işlemidir. Bu test litotomi po-
zisyonunda veya ayakta yapılabilir. Mesanenin 
bir miktar dolu olması gerekmektedir. Öksürme 
sonrası oluşabilecek detrüsör kontraksiyonu ile 
gecikmiş bir sıkışma tipi idrar kaçırma, stres tip 
idrar kaçırma ile karışabilir (15). 

1.3.3 Q-tip testi 

Üretral hipermobiliteyi değerlendirmek için 
Crystle ve ark tarafından 1971 yılında tarif edilen 
basit bir testtir (16). Üretradan mesaneye doğru 
yerleştirilen Q-tip pamuk uçlu plastik çubuk test 
için kullanılır. Bu çubuğun ucu üreterovezikal 
bileşkede kalacak şekilde ayarlanır. Yaptırılan 
valsalva manevraları ile çubuğun horizontal düz-
lemde değiştirdiği açı gözlemlenir. Bu açı 30 de-
receden fazla ise anormal (üretral hipermobilite) 
kabul edilir (Şekil 1). Q-tip testinde mesanenin 
dolu olup olmamasın sonuçları değiştirmediği 
görülmüştür. Q-tip testi pelvik taban gevşeme-
sinin önemli bir göstertesidir. Akılda bulundu-
rulması gereken nokta üretral hipermobilite 
her zaman stres üriner inkontinans tanısını 
doğrulamaz çünkü birçok hipermobil olgu kon-
tinan olabilir veya sıkışma tip Üİ ile karşımıza 
çıkabilir (17). 

1.3.4  Boya testi 

Boyama testi üriner fistülleri tespit etmekte kul-
lanılan bir testtir. Vajene 3 gazlı bez yerleştirilir. 
Mesane metilen mavisi ile renklendirilmiş 400 ml 
serum fizyolojik ile doldurulur. Hastanın 30 daki-
ka boyunca gezmesi istenir. En dış kısımdaki gazlı 
bezlerin boyalı olmayıp içerideki gazlı bezlerin 
boyanması, vezikovajinal fistül açısından değer-
lidir. Mesanenin metilen mavili serum fizyolojik ile 
doldurulduktan sonra oral 200 mg fenozopridin 
(pridium) verilerek üreterovajinal ile vezikovajinal 

zaman çizelgeleri işeme sıklığı hakkında bilgi ve-
rirken, sıklık hacim çizelgeleri buna ek olarak işe-
nen hacim hakkında da bilgi vermektedir. Fakat 
bunlardan en kapsamlısı işeme günlükleridir. En 
az 24 saatlik bir işeme günlüğü tutulması bütün 
kılavuzlar tarafından kuvvetle önerilmektedir 
(3, 10, 13). Fakat uygulayabilen hastalar için, 3-7 
günlük bir işeme günlüğü de EAU 2017 kılavu-
zunda öneri derecesi B olarak vurgulanmıştır. 
İşeme günlüğünde işeme sıklığı (gündüz-gece), 
yapılan idrar miktarları (gündüz-gece), günlük alı-
nan sıvı miktarı, ped kullanımı, inkontinans sıklığı 
ve inkontinans şiddeti gibi kıymetli bilgileri klinis-
yenin görmesini sağlar. Hastadaki poliüri, noktür-
nal poliüri, aşırı aktif mesane gibi durumları daha 
açık bir şekilde fark etmemizi sağlar. 

1.3  İnkontinans için yapılan özel 
testler

1.3.1  Ped testi 

Ağırlığı bilinen bir ped kullanılarak idrar kaçağı-
nın ölçümü, ped testi olarak tanımlanır. Belirli bir 
zaman periyodunda yapılması istenen egzersiz 
protokolünden sonra, ıslak ped ağırlığının tar-
tılması ile Üİ varlığı ve şiddeti daha etkin olarak 
ortaya konmaktadır. Ayrıca Üİ tedavisi sonrası 
tedavi etkinliğinin değerlendirilmesin de önem-
li bilgiler verir. Yapılan çalışmalarda Üİ şiddetini 
gösteren ped ağırlığı ölçümlerinde farklı eşik de-
ğerleri bulunmakla birlikte, hangi ped ağırlığının 
Üİ şiddetini daha iyi ortaya koyduğu konusunda 
henüz bir fikir birliği yoktur (10). Kısa (12-15 dk), 
standardize/modifiye (1 saat), 24 saatlik, 24-48 
saatlik ve 72 saatlik gibi zaman peridolarında ba-
kılmış birçok ped testi çalışmalarda kullanılmıştır. 
Bunlardan 24-48 saat süre ile yapılan ped testinin 
inkontinans belirlenmesinde 1 saatlik testlere 
göre daha duyarlı olduğu belirtilmektedir (3). ICS 
24 saatte 1.3 gramdan fazla olan idrar kaçağını 
pozitif Üİ olarak kabul edilir (13). Sık kullanılan 
sını�andırmada Üİ şiddeti hafif (1.3-20 gram), 
orta (21-74 gram), ağır (75 ve üstü) olarak sınıf-
landırılmıştır (14). Ped testi üriner inkontinans 
tipini belirlemede faydalı olmasa da Üİ’nin or-
taya konmasında ve şiddetinin belirlenmesinde 
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liği ve üretral hipermobilitenin değerlendirildiği 
testlerin yeterli kanıt düzeyine ulaşamadığından 
Üİ değerlendirilmesinde kullanılmaması gerektiği 
belirtilmektedir (3).

1.4  İdrar analizi

Kılavuzlarda üriner inkontinans şikâyeti ile 
gelen bütün hastalarda idrar analizi yapılması 
kuvvetle önerilmektedir (3, 12, 13). İdrar yolu 
enfeksiyonu bulunan bir hasta enfeksiyonun 
tedavi edilmeden Üİ tedavisi başlanmamalıdır. 
Enfeksiyon tedavisi sonrası hasta tekrar değer-
lendirilmelidir (10). İdrarda nitrit ve lökosit es-
teraz negati�iği idrar yolu enfeksiyonu tanısını 
dışlamada yeterlidir. İdrarda eritrosit bulunması 
olası malignite yönünden önemli olup, glikoz 
bulunması diyabet tanısı için önemlidir. İdrarda 
protein atılımı olası böbrek patolojisini göster-
mesi yanında, idrar yolu enfeksiyonu olan has-
talarda da görülebilir. Semptomatik, idrar tet-
kikinde enfeksiyon ile uyumlu bulguları olan 
hastalarda, olası üremesi beklenen patojenin 
antibiyotik duyarlılığını görmek için idrar kültü-
rü gönderilmelidir. Kültür sonucu çıkana kadar 
uygun bir antibiyotik reçete edilmelidir. Semp-
tomu olmayan ve idrar tetkikinde enfeksiyon 

fistül ayrımı yapılabilir. Ped’in mavi boyanması 
daha önce bahsedildiği gibi vezikovajinal fistül 
lehine değerlendirilirken, turuncu boyanması 
üreterovajinal fistül bulgusu olarak değerlendiri-
lebilir (10). Stres üriner inkontinans şikâyeti olan 
hastalarda tanıdan fistül lehine bir şüphe duyul-
ması durumunda ve ya eşlik den bir fistül varlığı 
araştırılmak istenirse bu testin kullanımı faydalı 
olacaktır. 

1.3.5  Bonney ve Marshall testleri

Stres Üİ olan hastalarda olası cerrahi bir müda-
haleden hastanın fayda görüp göremeyeceğini 
test etmek için bu testler sıklıkla kullanılmaktadır. 
Mesane dolu iken vajen ön duvarına ve üretraya 
baskı yapmayacak şekilde bastırılır ve hastadan 
öksürmesi veya ıkınması istenir. Vajen ön duvarına 
yapılan baskı, işaret ve orta parmak yardımı ile ya-
pılıyorsa, Bonney testi, bir forceps kullanılıyorsa 
Marshall testi olarak nitelenir. Eğer stres Üİ düze-
liyorsa test pozitif olarak yorumlanır ve yapılacak 
cerrahi müdahaleden hastanın fayda görebilece-
ğini işaret etmektedir (3). 
 NICE kılavuzunda Q-tip testi, Bonney/ Mars-
hall testleri ve burada tanımlamadığımız Akım-
köprü (Fluid-Bridge) gibi mesane boynu yeterli-

  

  

 

  

ekil 1.  Q tip testi; üretraya yerle tirilen pamuk uçlu plastik çubu un öksürme veya knma ile horizontal düzlemde 
yapt  açnn 30 dereceden fazla olmas üretral hipermobilite lehinedir (1).  

Şekil 1.  Q tip testi; üretraya yerleştirilen pamuk uçlu plastik çubuğun öksürme veya ıkınma ile horizon-
tal düzlemde yaptığı açının 30 dereceden fazla olması üretral hipermobilite lehinedir (1).
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 Ürodinami yapılması önerilmektedir (3, 10). 
Stres Üİ’li bir hastanın ürodinamik değerIendi-
rilmesinde önemli birkaç noktadan bahsetmek-
te fayda vardır. Güncel olarak ICS, stres tipi idrar 
kaçırmanın intrinsik üretral sfinkter yetersizliği 
ya da üretral hipermobilite şeklinde kategori-
ze edilmemesini önermektedir. Üretral sfinkter 
işlevini saptamak için yaygın olarak abdominal 
kaçırma anı basıncı (ALPP) ve üretral basınç pro-
fili (UPP) kullanılmaktadır. ALPP stres tipi idrar 
kaçırma oluşturmak için abdominal basıncın kul-
lanılmasıdır. Ürodinamide valsalva manevrası ile 
idrarın kaçmaya başladığı andaki vezikal basıncı 
ifade eder. Kaçırmanın olmaması üretral sfinkter 
mekanizmanın yeterli olduğu şeklinde yorumla-
nır. Herhangi bir ölçülebilen ALPP varlığı, üro-
dinamik olarak stres Üİ’yi gösterir. İkiyüz ml 
mesane dolumunda, valsalva ile ALPP < 60 cm 
H2O ise intrinsik üretral sfinkter mekanizma ye-
tersizliğine işaret eder. ALPP 60- 90 cm H2O (200 
ml) ise stres Üİ hem intrinsik üretral sfinkter me-
kanizma yetersizliği, hem de üretral hipermobilite 
nedeni ile oluşabilir. ALPP > 90 cm H2O ise stres Üİ, 
üretral hipermobiliteye bağlıdır denilebilir. Pelvik 
organ prolapsusu olan hastaların %40’ı stres Üİ 
semptomları göstermektedir. Ürodinamik olarak 
stres Üİ bu hastaların %75’inde gösterilmiştir (19). 
Prolapsusun azalması ile ortaya çıkan gizli stres 
Üİ, %36 ile %80 arasındadır. Ayrıca yüksek dereceli 
prolapsus tamirini takiben %11 ile %50 arasında 
kliniğe bağlı olarak yeniden stres Üİ gelişebilmek-
tedir (20).
 Düşük ALPP varlığında (<60 cmH2O) intrin-
sik üretral sfinkter mekanizma yetersizliğinden 
şüphe edilir. Fakat eşik değer tam net değildir. 
Çünkü yüksek mesane hacimlerinde, düşük ALPP, 
intrinsik üretral sfinkter mekanizma yetersizliğini 
göstermez. Güncel teknoloji intrinsik sfinkter ye-
tersizliği ile üretral hipermobilite arasında ayırımı 
henüz mümkün kılmamaktadır. Stres Üİ, ALPP dik-
kate alınmadan üretral hipermobilite yoksa intrin-
sik sfinkter yetersizliği ile ilişkili olabilir (4). 
 Üretral basınç, kapalı üretrayı sadece açmak 
için gereken sıvı basıncı olarak tanımlanır. Üret-
ral basınç profili (UPP) de, istirahat anında üretra 
uzunluğu boyunca elde edilen basınç grafiğidir. 

bulgusu olmayan hastalarda idrar kültürü 
gönderilmemelidir. Semptomatik hastalarda 
idrar tetkikinde enfeksiyon bulgusu saptanma-
sa bile idrar kültürü gönderilip kültür sonucu 
çıkana kadar uygun bir antibiyotik reçete edil-
melidir. Semptomu olmayan hastalarda idrar 
tetkikinde enfeksiyon ile uyumlu bulgular olsa 
bile, idrar kültürü sonucunu görmeden antibi-
yotik reçete edilmemelidir (3). Yaşlı haslarda 
asemptomatik bakteriüri, üriner inkontinansı 
iyileştirmek amacı ile rutin olarak tedavi edil-
memelidir (10). 

1.5  İşeme sonrası rezidü ölçümü

Tüm Üİ hastalarında işeme sonrası rezidü idrar 
ölçümü (PVR) mutlaka değerlendirilmelidir. Bu 
değerin ultrason ile ölçümü, kateterizasyona 
göre daha kabul edilebilir olduğu için, PVR öl-
çümünde ultrason tercih edilir. İşeme sonrası 
yüksek rezidü değerleri, mesane çıkım obstrüksi-
yonunu, detrüsör akontraktilitesini veya nörolo-
jik bir hastalığı akla getirmelidir. Üİ‘li kadınlarda 
hangi PVR değerinin yüksek veya anlamlı olduğu 
konusunda bir uzlaşma henüz yoktur (3). Bu ne-
denle işeme sonrası rezidü değerleri değişebilir 
ve tekrar eden ölçümlerin yapılması önerilmek-
tedir. Cerrahi düşünülen stres inkontinanslı 
hastalarda ve işeme problemi yaratabilecek te-
davi alan hastalarda PVR takibi kuvvetle öne-
rilmektedir (18). 

1.6  Ürodinami

Saf stres Üİ düşünülen hastalarda ürodinaminin 
rutin kullanımda yeri yoktur. Cerrahi planlanan 
hastaların detaylı bir anamnezi alındıktan ve mua-
yenesi yapıldıktan sonra;

1. Stres Üİ’ye eşlik eden detrüsör aşırı aktivi-
tesi (sıkışma inkontinansı) veya aşırı aktif 
mesaneden şüphelenilen bir durum varsa,

2. Hastada işeme disfonksiyonu veya ön 
kompartman prolapsusu (sistosel, ürete-
rosel) varsa,

3. Stres Üİ nedeni ile daha önce bir cerrahi 
geçirmiş ise
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nun korunması için EAU kılavuzu A derecesinde 
sigarayı bırakmayı önermektedir (18). Fazla sıvı tü-
ketilmesi stres Üİ semptomlarını arttırabilir. Çün-
kü ALPP hacim bağımlı olduğundan, fiziksel stres 
sırasında mesane hacmi arttıkça kaçırma epizotla-
rı da artacaktır. Burada hastalara verilen mesane 
günlüklerinin önemi daha da artmaktadır. Mesa-
ne günlükleri ile fazla sıvı tüketiminin saptandığı 
hastalarda sıvı kısıtlaması stres Üİ semptomlarını 
iyileştirir (23). Zaten stres Üİ’li hastaların çoğu bu-
nun farkındadır ve idrar kaçırma epizotlarını azalt-
mak için genellikle daha az sıvı tüketirler. Fakat 
bu hastalarda aşırı sıvı kısıtlamasının kabızlığa ve 
idrar yolu enfeksiyonuna zemin hazırlayabileceği 
unutulmamalıdır (4). Egzersiz, genel sağlık duru-
mu için her zaman önerilmektedir. Orta ve ileri 
yaş kadınlarda orta seviyede yapılan egzersizin, Üİ 
epizotlarını azalttığını öngören güçlü destekleyici 
çalışmalar vardır (4). 

2.1.2  Davranış tedavileri

Mesane eğitimi, pelvik taban kaslarının kuvvet-
lendirilmesi stres Üİ önlenmesinde önemli dav-
ranış tedavilerindendir. Mesane eğitimi sadece 
sıkışma tip Üİ tedavisinde değil, karışık tip Üİ teda-
visinde de fayda sağladığı bildirilmektedir. İşeme 
günlüklerinde elde edilen işenen hacimler göz 
önünde bulundurularak işeme zamanlaması yapı-
labilir. Zamanlı işeme özellikle bilişsel fonksiyon bo-
zukluğu olan hastalarda daha etkilidir (18). Amaç 
hastanın fonksiyonel mesane kapasitesini arttır-
ması, istemsiz detrüsör kontraskiyonlarını inhibe 
edici manevralarla işemenin ertelenebilmesidir. 
EAU ve NICE kılavuzunda mesane eğitimi birinci 
basamak tedavi olarak önerilmekte ve minimum 
6 hafta yapılması istenmektedir (3, 18). 
 Pelvik taban kaslarının kuvvetlendirilmesi 
tek başına veya biyofeedback ile birlikte uygula-
nabilmektedir. Diğer bir yolu ise elektriksel uyarı 
ile bu kasların çalıştırılmasıdır. Hastalar Kegel eg-
zersizi olarak da adlandırılan, parmakla vajinal 
muayene veya vajinal konlar (ağırlığı 20-90 gr 
arasında değişen) kullanarak doğru kas grubu-
nu çalıştırabilmektedirler. Hastanın pelvik taban 
kaslarının kasılma durumlarını öğrenmesi, kas 
gücünü istemli olarak arttırabilmesi ve doğru 

Üretral basınçtan mesane içi basıncın çıkartılma-
sıyla elde edilir. Maksimum üretra basıncı ölçülen 
profildeki en yüksek basınçtır. UPP ölçümünün 
özgüllüğü ve duyarlılığı düşüktür. UPP’nin SÜİ 
tanısında tek test olarak kullanılması önerilme-
mektedir. UPP diğer testler ve muayene ile ilişki-
lendirilmelidir. Çünkü bu bahsedilen basınçların 
doğru yorumlanmasını etkileyen birçok paramet-
re vardır. EAU 2017 kılavuzunda ALLP ve UPP’nin 
Üİ ciddiyetinin belirlenmesinde veya tedavi so-
nuçlarını öngörmede kullanılmasının doğru ol-
madığı belirtilmektedir (18).

2. Tedavi 

2.1  Konservatif tedavi

Konservatif tedavi bütün üriner inkontinans tiple-
rinde ilk basamakta önerilmesi gereken tedavidir. 

2.1.1 Hayat tarzı değişiklikleri

Kilo verme, sigaranın bırakılması, yeterli sıvı 
tüketimi, barsak fonksiyonlarının düzenlenme-
si, diyet düzenlemeleri, egzersiz, zamanlı işeme 
(kognitif fonksiyonları bozuk olan hastalar için) 
olarak sıralanabilir. Stres Üİ’li hastaların karın içi 
basınçta artışa yol açan kronik obstrüktif akciğer 
hastalığı, kronik kabızlık gibi hastalıkların tedavi-
si, stres Üİ semptomlarını da iyileştirecektir. Kilo 
artışı abdominal basıncı arttırmaktadır. Pelvik 
tabanın yükünü arttırarak üretral hipermobiliye 
neden olmaktadır. Kilo vermenin ALLP’de azalma 
oluşturduğunu bildiren yayınlar vardır. Bu neden-
le Üİ tedavisinde kilo vermenin önemli bir yeri 
vardır (21, 22). NICE kılavuzu beden kitle indeksi 
30’un üzerinde olan hastalar için, kilo vermenin 
önerilmesini tavsiye etmekte, EAU 2017 kılavuzu 
ise obez kadınlarda kilo verilmesini öneri derece-
si A olarak bildirmektedir (3, 10). Kafein alımının 
azaltılması özellikle aşırı aktif mesaneli hastalar-
da önerilmektedir. Kafein kısıtlamasının sıkışma 
ve sık işeme semptomlarını düzeltirken, Üİ epi-
zotlarına faydası olmadığı da bildirilmektedir. 
Sigara kullanımı kronik öksürük atakları ile stres 
Üİ ataklarını arttırılabilir. Sigaranın doğrudan Üİ 
etiyolojinde yer aldığını gösteren elle tutulur bir 
çalışma henüz yoktur (4). Genel sağlık durumu-
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ların başında gündeme gelmiştir (18). Epinefrin ve 
norepinefrin bu amaçla sık kullanılan ilaçlardandır 
(27). Fakat yapılan çalışmalarda adrenerjik agonist 
ilaçların kullanımının plaseboya göre başarısı an-
lamlı bulunmamıştır. Sınırlı sayıda çalışmada, bu 
grup ilaçlar ped sayısı, inkontinans epizotları ve 
subjektif semptomları azaltmada etkili bulun-
muştur. Bu ilaçların yan etkileri %25 oranında 
bildirilmiştir. Kan basıncı artışı, baş ağrısı, çarpın-
tı, tremor, uyku bozuklukları, beyin kanaması yan 
etkilerinden öne çıkanlardır. Hatta norepinefrin 
yüksek beyin kanama riskinden dolayı Amerika 
başta olmak üzere birçok ülkede piyasadan kal-
dırılmıştır. Bu konuda 2007 yılından sonra çalışma 
bulunmamaktadır. Bu nedenle bu ilaçların kullanı-
mı günümüzde tercih edilmemektedir ve Üİ kulla-
nımında lisansı bulunmamaktadır (18). 

2.2.2 Antidepresan ilaçlar 

2.2.2.1 Duloksetin

Seratonin (5-HT) ve noradrenalinin presinaptik 
geri alınımını inhibe eden duloksetin stres Üİ te-
davisinde onaylanmış tek ilaçtır. Sakral spinal 
kordda, sinaptik boşlukta konsantrasyonu artan 
seratonin ve noradrenalin, pudendal motor sini-
rin uyarılmasını arttırıp, eksternal üretral sfinkter 
kontraksiyon gücünü ve üretra kapanma basın-
cının arttırarak, stres Üİ semptomlarını hafi�etir. 
Avrupa’da ciddi ve orta dereceli stres Üİ olgula-
rında kullanımı lisanslıdır (3). Amerika’da Food 
Drug and Administration (FDA) onayı olmadığı 
için stres Üİ tedavisinde şu an kullanılmamakta-
dır. Fakat majör depresif bozukluk (20 mg 2x1ile 
başlayıp idameli arttırılarak 60 mg 1x1), diyabetik 
periferal nöropati, yaygın anksiyete tanısında FDA 
onayı bulunmaktadır. Ancak unutulmaması ge-
reken nokta majör depresif hastalarda kullanı-
mının intihar riskini artırdığıdır. 
 Yarı ömrü 12 saat olan duloksetin’in 40 mg 
günde 2 defa veya 80 mg günde 1 defa kullanı-
mı mevcuttur. Stres Üİ’li ve stres tip baskın karışık 
inkontinansı olan hastalarda yapılan çalışmalarda; 
kısa dönem (12 haftaya kadar) kullanımının, idrar 
kaçırma sıklığını azalttığı, daha uzun süre idrar 
tutmayı sağladığı ve hayat kalitesini belirgin bir 

kas grubunu çalıştırabilmesi için biyofeedback 
uygulanmaktadır. Yapılan yayınlarda stress Üİ ol-
gularında biyofeedback ile yapılan pelvik taban 
egzersizlerinde, normal pelvik taban egzersizleri-
ne göre daha olumlu sonuçlar alındığı bildirilmek-
tedir (24). EAU kılavuzunda stres Üİ ‘de tedaviye 
yardımcı bir uygulama olarak biyofeedback kul-
lanımı kuvvetle tavsiye edilmektedir (18). Ayrıca 
hem stres Üİ’de hem de karışık tip Üİ’de en az 3 ay 
süren yoğun ve denetimli pelvik taban kas rehabi-
litasyonunun ilk basamak tedavi olarak önerilmesi 
gerektiği üzerinden durulmuştur (18). Stres Üİ eti-
yolojinde pelvik taban kas gevşekliğinin önemli 
bir yeri vardır. Çok sayıda ve travmatik gerçekle-
şen doğum eylemlerinden sonra stres Üİ’nin sık 
görülmesinin altında yatan bir neden de budur. 
Medikal tedavinin stres Üİ tedavisindeki yerinin 
sınırlı olduğu düşünülürse, tedavide pelvik taban 
rehabilitasyonu ve cerrahi daha önemli hale gel-
mektedir. Davranış tedavileri cerrahi tedavi için 
yüksek riskli veya cerrahiyi kabul etmeyen hasta-
lar için bazen eldeki tek seçenek olabilir (17). 

2.2  Farmakolojik tedavi

Stres Üİ’li kadınların istirahat halindeki üretra ka-
panma basınçları aynı yaş grubu kadınlarla karşı-
laştırıldığı zaman daha düşüktür (25). Bu nedenle 
üretral kapanma basıncını arttıran medikal teda-
vilerin stres Üİ tedavisinde olumlu etkileri olabilir. 
Stres Üİ‘nin farmakolojik tedavisinde kullanılan bir-
çok ilaç bulunmaktadır, fakat kılavuzlarda alfa ad-
renerjik ilaçlar, antidepresan ilaçlar, östrojenler, 
sentetik vazopressin analogları gibi ilaçlar üzerin-
de durulmuştur (18). Stres Üİ ye eşlik eden sıkışma 
tipi bir Üİ da varsa, hasta ile görüşülerek baskın 
olan hangisi ise, önce onun tedavisi yapılması 
önerilmektedir (3, 26). Karışık tip Üİ mevcut ise an-
tikolinerjik ilaçların, beta 3 reseptör agonistlerinin 
ilaçlarının da kullanımı gündeme gelmektedir.

2.2.1  Alfa adrenerjik ilaçlar

Alfa adrenerjik ilaçların stres Üİ tedavisinde kulla-
nımı, mesane boynu ve proksimal üretradaki düz 
kaslarda kasılma basıncını arttırarak daha iyi bir 
üretral kapanma basıncı oluşturması ile 2000’li yıl-
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olarak bildirilmiştir (28). Fakat kılavuzlarda kullanı-
mı konusunda bir bilgi henüz bulunmamaktadır. 

2.2.3 Östrojenler

Kadınlarda kontinansın sağlanmasında, karın içi 
basınç artımını dengeleyecek güçlü bir üretral 
kapanma basıncına ihtiyaç vardır. Epitelyum ve 
mukozal kapanma mekanizması, damarlar, bağ 
dokusu östrojene duyarlı parametrelerdir. Östro-
jenin stres Üİ üzerindeki olumlu rolü bu faktörlere 
dayanmaktadır. Östrojen tedavisi oral, transder-
mal ve vajinal olarak uygulanabilmektedir. Ya-
pılan kanıta dayalı çalışmalarda östradiol (E2) ve 
östriol’ün (E3) vajinal kullanımının tromboemboli, 
endometrial hipertrofi, meme kanseri riskinde 
sistemik kullanımına göre bir artış göstermediği 
belirtilmiştir (29, 30). Vajinal kullanımı birinci ön-
celikli olarak vajinal atrofili postmenapozal kadın-
larda tercih edilmektedir. Östrojen kullanımı hak-
kında 2012 yılına kadar randomize kontrollü bir 
çalışma bulunmamaktadır. 2012 yapılan bir der-
lemede vajinal östrojen kullanımın kısa dönem-
de Üİ semptomlarını iyileştirdiği bildirilmektedir. 
Derlemedeki yayınlar küçük guruplarda ve düşük 
nitelikli yayınlardan oluşmaktadır (30). Vajinal öst-
rojen tedavisinin, norepinefrin, PTKR, elektriksel 
uyarılma ile karşılaştırıldığı çalışmada Üİ semp-
tomlarını PTKR daha az iyileştirdiği bildirilmiştir. 
Östrojen kullanımında ideal süre ve uzun dönem 
etkinlik net olarak ortaya konulamamıştır. EAU 
kılavuzunda post menapozal kadınlarda özellikle 
vajinal atrofisinin eşlik ettiği durumlarda kullanı-
mı önerilmektedir. Östrojenin oral olarak verilme-
si önerilmemekte ve vajinal verilen tedavinin de 
uzun dönem ve uygun dozda olması gerektiği 
vurgulanmaktadır (3, 18).

2.2.4 Desmopressin 

Desmopressin, antidiüretik hormon olarakta bi-
linen vasopressinin sentetik analoğudur. Oral, 
nazal ve enjeksiyon formları bulunmaktadır. Gü-
nümüzde diyabetus insipitus ve primer enürezis 
nokturna tedavisinde yaygın olarak kullanılmak-
tadır. Desmopressin’in plasebo ile karşılaştırıldığı 
iki randomize kontrollü çalışmada, ilaç alımından 

şekilde iyileştirildiği gösterilmiştir (3). Standart 
tedavi dozu günlük 80 mg olmasına rağmen bazı 
çalışmalarda 120 mg’ a kadar arttırılmıştır. Dulok-
setin 80 mg’nin sadece pelvik taban kas rehabili-
tasyonu (PTKR) alan hastalar, duloksetin + PTKR 
alan hastalar ve plasebo alan hastalar arasında 
tedavi etkinliği bakımından karşılaştırılması yapıl-
mıştır. Duloksetin+PTKR alan hastalarda diğer iki 
gruba göre, kaçak epizotlarının daha fazla azal-
dığı gözlenmiştir. Kombine tedavi alan hastaların 
(duloksetin+PTKR) tedavi almayan hastalara göre, 
yaşam kalite skorlarının daha iyi olduğu görül-
müştür (18). İstenilen etkinliğin az olması ve yük-
sek oranda görülen bulantı (%25-en sık), kusma, 
kabızlık, ağız kuruluğu, yorgunluk, baş dönmesi, 
uykusuzluk gibi yan etkilerinden dolayı hemen 
hemen bütün çalışmalarda tedaviye devam eden 
hasta sayısında oldukça azalma görülmüştür. Te-
daviyi bırakmaya neden olan bulantı (%10) başta 
olmak diğer yan etkileri en aza indirmek için EAU 
kılavuzunda ve bazı yazarlar tarafından dulokseti-
nin 20 mg 2x1 dozla başlayıp kademeli olarak 40 
mg 2x1 olarak kullanımını önerilmektedir. (3, 4). 
NICE kılavuzunda stres tip idrar kaçırmanın bas-
kın olduğu Üİ tiplerinde duloksetinin ilk basamak 
tedavi olarak kullanılmaması gerektiği vurgulan-
maktadır (3). İkinci basamakta eğer hasta eğer 
cerrahi tedavi istemiyorsa veya cerrahiye uygun 
değilse duloksetin kullanımının önerilebileceği 
vurgulanmakta ayrıca reçete edilecekse mutlaka 
yan etkileri konusunda hastaların bilgilendirilme-
si gerektiğinin altı çizilmiştir (3). EAU kılavuzunda 
duloksetinin kesin tedavi isteyen hastalarda kür 
sağlamadığı kanıt düzeyi 1a olarak bildirilmek-
tedir. Günlük 80 mg dozun stres ve karışık tip Üİ 
olan hastalarda, 80 – 120 mg dozun sıkışma tip 
Üİ’li hastalarda semptomları iyileştirdiği yine kanıt 
düzeyi 1a olarak bildirilmektedir. 

2.2.2.2 İmipramin

İmipramin adrenerjik sinir uçlarından seratonin 
noradrenalin geri alım inhibitörüdür. Böylece 
nöradrenalinin düz kaslardaki kontraksiyon etki-
sini arttırmaktadır. Stres Üİ üzerinde randomize 
konrollü çalışma yoktur. Günlük 25 mg 3x1 tedavi 
dozunda yapılan çalışmalarda başarı etkinliği %60 
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edilmiş bir test henüz bulunmamaktadır. Hiper-
mobilitenin eşlik ettiği stres Üİ’si olan kadınlarda 
daha çok retropubik cerrahi prosedürler tartışıl-
mış ve mesane boynu ve üretranın stabilizasyonu 
üzerinde durulmuştur. Fakat intrensek sfinkter 
yetmezliği olan olgularda hangi cerrahi yaklaşı-
mın tercih edileceği hususunda bir görüş birliği 
bulunmasa da, sling gibi daha oklüsif tipte ope-
rasyonlar tercih edilmektedir (4, 32). 
 Yapılan bu cerrahi aslında sanılanın aksine, her 
zaman inkontinansın başlamadan önceki meka-
nizmasını tekrar düzelterek kontinans sağlamaz. 
Daha çok dengeleyici bir yolla yeni bir kontinanas 
mekanizması oluşturur (33). 
 Stres Üİ cerrahi tedavisinde tanımlanan çok 
sayıda prosedür bulunmaktadır. Bu durum aslında 
hangi prosedürün daha etkili olduğu konusunda 
bir fikir birliğinin olmadığının da göstergesidir. Ya-
pılan çalışmalar kanıta dayalı veriler bakımından 
yeterli kalitede değildir. 
 EAU kılavuzunda cerrahi tedavi komplike 
olan (nörojenik alt üriner sistem disfonksiyonu 
olan, prolapsusu olan, daha önce stres Üİ cerrahi 
hikayesi olan, pelvik radyoterapi alan) ve komp-
like olmayan (inkontinans cerrahi öyküsü olma-
yan, nörojenik alt üriner sistem disfonksiyonu ol-
mayan, önemli bir prolapsusu olmayan ve gebelik 
düşünmeyen hastalar) stres Üİ olmak üzere iki 
ayrı kategoride ele alınırken, NICE kılavuzu vajinal 
duvarın asıldığı ve üretral kapanmanın arttırıldığı 
prosedürler olarak operasyonları iki farklı kate-
goride incelemiştir (3, 18). Hipermobil üretra ve 
mesane boynu olan hastalarda retropubik üre-
terovezikal askı operasyonları uygun bir yön-
tem olarak kabul edilmektedir. Bunlardan bazıları 
günümüzde nadir olarak uygulanmaktadır. En sık 
uygulanan üç prosedür vardır bunlar; Marshall-
Marchetti-Krantz, Burch kolposüspansiyon, pa-
ravajinal defekt onarımıdır. 

2.3.1 Retropubik cerrahi 
prosedürler

2.3.1.1 Marshall-Marchetti-Krantz

Marshall-Marchetti-Krantz (MMK) operasyonu 
başarı oranı yüksek olmasına karşın fizyolojik ol-

sonraki sadece ilk dört saatte Üİ semptomlarının 
iyileştirdiği bildirilmektedir. İlacın uzun süreli kul-
lanımı hiponatremi yapabilmektedir. Yaşı 79 dan 
fazla olan, 24 saatlik idrar hacmi 28 ml/kg den az 
olan hastalarda verilmemelidir (31). 65 yaş üzeri 
hastalarda tedavi başlangıcının 3. ve 7. günleri 
kontrol sodyum seviyesi bakılması önerilmekte-
dir. Saf stres Üİ hastalarında desmopressinin yeri 
yoktur fakat poliürik kökenli noktüride ve karışık 
tip Üİ olan aşırı aktif mesane semptomlarını iyileş-
tirmede faydalıdır (3, 18). 
 Daha önce bashsedildiği gibi kılavuzlarda, 
karışık tip Üİ olan hastalarda, önce baskın olan 
semptomun tedavisi önerilmektedir. Antimuska-
rinik ilaçların karışık tip Üİ’li hastalarda sıkışma tip 
Üİ komponentine olan etkisi hakkında sınırlı kanıt 
bulunmaktadır Fakat EAU kılavuzunda bu grup 
hastalarda antikolinerjik ilaçlar öneri düzeyi A bil-
dirilmektedir. NICE kılavuzunda karışık tip Üİ olgu-
larında oksibutinin (hızlı salınımlı form), tolterodin 
(hızlı salınımlı form) veya darifenasin kullanımının 
önerilebileceği bildirilmektedir (3). Duloksetin’nin 
hem stres Üİ’li, hem de sıkışma komponenti bas-
kın olan karışık tip Üİ’li hastalarda etkili olduğu 
bildirilmektedir. Kür beklentisi olmayan konserva-
tif tedavilere yanıtsız karışık tip Üİ’li olgularda du-
loksetin kullanımı EAU kılavuzunda öneri derecesi 
B olarak bildirilmektedir (18). 

2.3 Cerahi Tedavi

Stres Üİ’de cerrahi tedavinin amacı, üretral ka-
panma basıncını arttırabilmek ve mesane 
boynu ve üretrayı yeteri kadar desteklemek ve 
stabilize etmektir. Fakat günümüzde normal 
semptomu olmayan bir kadında bile, kontinansın 
nasıl sağlandığına dair mekanizma ile ilgili tam 
bir görüş birliği olmadığından, cerrahi müdahale 
ile normalliğin nasıl sağlandığının da bilinmeme-
si şaşırtıcı değildir. Anti-inkontinans cerrahisi 
ile çoğunlukla bozulmuş mesane boynuna ve 
üretraya yeterli anatomik destek sağlamak (hi-
permobil üretra ile ilişkili olan) veya intrensek 
sfinketer yetmeziğini (ALLP’nin 60 cm H2O dan 
küçük olduğu Üİ ) gidermek için yapılmaktadır. 
Hipermobil üretranın ve intrensek sfinkter yetez-
liğinin göreceli etkilerini ayrıt edecek standardize 
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dir. Burch prosedürü daha sonra Turner Warwick 
ve Whiteside tarafından 1970 yılında kolposüs-
pansiyon olarak tanımlanmıştır. Temel prensip 
vajinal duvarı lateral pelvik duvara yaklaştır-
maktır. Bu yolla üretra ve mesane boynuna geniş 
bir destek yaratılmış olmaktadır (Şekil 3). MMK 
nin aksine iyi sonuçların uzun dönem takiplerde 
de devam ettiği görülmüştür. Burch tekniğinini 
MMK tekniği ile karşılaştıran iki derlemede Burch 
tekniğinin daha yüksek başarı oranlarına sahip ol-
duğu vurgulanmaktadır ve bu nedenle Burch kol-
posüspasniyon standart açık retropubik stres 
Üİ tedavisinde öneri derecesi A kanıt düzeyi 1 
olarak vurgulanmaktadır (4). Enterosel, rekto-
sel, ventral herni ve vezikovajinal fistül karşılaşılan 
komplikasyonlardandır (37). 

2.3.1.3 Paravajinal Onarım

Paravajinal onarım ise inkontinansın sıklıkla eşlik 
ettiği lateral defekte bağlı anterior vajinal duvar 
prolapsusunu düzeltmek için kullanılmakta, bu 
işlem sırasında hastanın varsa stres Üİ’side teda-
vi edilmektedir. Yani ürodinamik olarak tanı alan 
stres Üİ’li hastalara özel bir prosedür değildir. 
Amaç anterolateral vajinal sulkusu, arkus tendi-
neous fasya pelvis düzeyinde pubokoksigeous ve 
obdurator internus kasına bağlayıp tespit etmek-

maması ve komplikasyonları nedeni ile artık terk 
edilmiştir. 1949 yılında tanımlanan bu prosedür-
de üreterovezikal bileşke simfizis pubis perieos-
teumuna asılmaktadır (34). Cerrahi teknik olarak 
sütürler üretranın her iki yanından başlayarak, 
paraüretral fasya ve anterior vajen duvarı ile bir-
likte simfizis pubisin kıkırdak kısmına asılmakta-
dır (Şekil 2). Bu ameliyatta karşılaşılan en ciddi 
komplikasyon ameliyattan bir hafta sonra başla-
yan uyluk iç kısmına uzanan, yürümekle ve ayakta 
durmakla artan ağrı ile kendini gösteren osteitis 
pubis’tir. (35). MMK işlemindeki kısa dönem so-
nuçların kolposüspansiyon teknikleri ile benzer 
olması ve uzun dönem sonuçlarının kötü olaması 
nedeni ile ICS komitesine göre MMK işlemi stres 
Üİ tedavisinde önerilmemektedir (Öneri derecesi 
A) (36). 

2.3.1.2 Burch Kolposüspansiyon 

Burch 1961 yılında MMK operasyonunu yaparken, 
askı sütürlerini pubis periosteumuna asamayınca, 
anterior vajen duvarı ve paraüretral dokuları daha 
yandaki Cooper (iliopektineal çizgi/arkus tendine-
ous) ligamanına üç-dört sütür kullanarak asmış ve 
bu prosedürü üreterovezikal süspansiyon olarak 
isimlendirmiştir. Kolposispansiyon ise üretranın 
vajinal duvar yolu ile asılması işlemine denmekte-

ekil 2. Marshall-Marchetti-Kranz i lemi; Üretrann simfizis pubisin kkrdak ksmna sütürlerle aslmas (Sütürlerin 
üretrada olu turabilece i obstrüksiyon riskine dikkat ediniz) (4) 

.  

Şekil 2.  Marshall-Marchetti-Kranz işlemi; Üretranın simfizis pubisin kıkırdak kısmına sütürlerle asılması 
(Sütürlerin üretrada oluşturabileceği obstrüksiyon riskine dikkat ediniz) (4).
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 Uzun dönem sonuçları bakımından başarılı 
sonuçlar ortaya koymasına rağmen retropubik bu 
askı operasyonları yerini daha minimal invazif pu-
bovajinal sling yöntemlerine bırakmak zorunda 
kalmıştır. Bu prosedürler daha önce ifade edildiği 
gibi intrensek sfinkter yetmezliğinde kullanılma-
malıdır. Zaten MMK ve paravajinal onarımın artık 
stres Üİ tedavisinde kullanımı önerilmemektedir 
(3, 4). Burch kolposüspansiyon prosedürünün 
öneri düzeyi yüksek olmasına rağmen, genellikle 
onarım eğer açık yapılacaksa tercih edilmesi gere-
ken bir yöntem olduğu vurgulanmaktadır (39). 
 Retropubik operasyonlarla yapılan bu askı 
prosedürlerinde üretrada nasıl bir traksiyon ger-
çekleştiği şematik olarak Şekil 5’de gösterilmiştir. 

tir (Şekil 4). Bu prosedür simfizis pubis ile üretra 
arasında potansiyel bir boşluk bırakır. Sağladığı 
destek sayesinde proksimal üretra ve mesane ta-
banının ani karın içi basınç artışlarına karşı dön-
mesini engeller. Açık veya laparoskopik olarak 
uygulanmaktadır. Bu yönteme postoperatif işeme 
bozukluklarının nadir oluştuğu belirtilmektedir 
(4). Paravajinal onarım ile kolposüspansiyonu kar-
şılaştıran randomize bir çalışmada, altı aylık takip 
sonrası kolposüspansiyon yapılan hastalarda ba-
şarı oranı %100, paravajinal onarım yapılan hasta-
larda %72 olarak bulunmuştur (38). ICI komitesi 
raporuna göre paravajinal tamir tek başına 
stres Üİ’li hastaların tedavisinde önerilmemek-
tedir (kanıt düzeyi A).

Şekil 3.  A. Vajen üzerinden süperomediale doğru pelvik dokular diseke edilirken parmak kullanımı B. 
Medial olarak sütür yerleştirilmesi C. Sütürlerin mediolateral konumlandırılması D. Retropubik kolposüs-
pansiyonun tamamlanması (soldaki sütürler vajinoobdurator askı, sağdaki sütürler Burch kolposüspan-
siyon) (4)

ekil 3. A. Vajen üzerinden süperomediale do ru pelvik dokular diseke edilirken parmak kullanm B. Medial olarak 
sütür yerle tirilmesi C. Sütürlerin mediolateral konumlandrlmas D. Retropubik kolposüspansiyonun tamamlanmas 
(soldaki sütürler vajinoobdurator ask, sa daki sütürler Burch kolposüspansiyon) (4) 

  



396 29  Kadında Stres Tip İdrar Kaçırmaya Yaklaşım

siyon yapmadan üretral basınç artışını sağlamak-
tır. Sling yapımı için otolog, allogreft, ksenogreft 
yada sentetik materyaller kullanılmaktadır. İdeal 
materyal uzun süreli subüretral destek sağlayan, 
minimal doku reaksiyonuna neden olan, erozyon 
oluşturmayan, steril, karsinojenik olmayan nitelik-
te olmalıdır. Fakat gerçekte çoğu materyal orga-
nize fibrozis oluşturarak üretral desteği geliştirir 
ve sfinkter mekanizmasını güçlendirir. Biyolojik 
slinglerin biyouyumluluğu ve ihmal edilen üretral 
erozyon etkisi olsa da, uzamış operasyon süresi, 
artan morbidite, ağrı ve hastanede kalış süresi 
göz önüne alındığında, sentetik biyomateryal-
lerin kullanımı daha yaygındır (44). Otolog doku 
materyalleri doku reaksiyonu oluşturtmamala-
rı, ihmal edilebilir üretral erozyon oluşturmaları 
nedeni ile halen altın standart olarak kullanıl-
maktadır. Sentetik biyomateyallerde yabancı 
cisim ve in�amatuvar reaksiyon daha sık görülür 
ve mesane boynuna yerleştirildiklerinden dolayı 
daha fazla greft reaksiyonu ve erozyonla ilişikli-
dirler bu nedenle mesane boynu PVS işlemlerinde 
sentetik materyaller artık tercih edilmemektedir 
(45). Otolog yapılan prosedürlerde rektus fasya 

2.3.2  Slingler 

Stres Üİ tedavisinin günümüzde tercih edilen 
cerrahi yöntemi slinglerdir. Sling yani askı işlemi 
için çeşitli materyaller ve teknikler kullanılmış-
tır. Sling konsepti kas ve fasyalardan oluşturulan 
üretral destek materyalleri ile 1907 yıllarında ta-
nımlanmaya başlamıştır (40). Retropubik askı 
cerrahilerinin aksine özellikle intrensek sfinkter 
yetmezliği olan olgularda yüksek başarı oran-
ları bulunmaktadır. Ancak yakın zamanlı yapı-
lan çalışmalarda tüm stres Üİ’li hastalarda primer 
yöntem olarak uygulanabileceği vurgulanmakta-
dır (41, 42). Ayrıca intrensek sfinkter yetmezliği ile 
kendini gösteren nörolojik durumlarda (myelo-
dispilazi gibi nörolojik hastalarda, TAK aralarında 
stres ile ilişkli Üİ gibi) üretral onarım gerektiren 
üretral divertikül, üretrovajinal fistül olgularında, 
sentetik materyal veya artifisyel sfinkter sonrası 
üretral erozyon gelişen olgularda ve cerrahi te-
davinin başarısız olduğu stres Üİ durumlarında 
uygulanabilmektedir (43). Bu amaçla kullanılan 
pubovajinal sling (PVS) prosedürlerinin amacı, 
artmış intraabdominal basınç sırasında obstrük-

 

ekil 4. Paravajinal onarm; Mesane trigon bölgesi lokalizasyonundaki vajen duvarnn 1 cm aralkl sütürlerle obdurator 
fasya ve arkus tendineous fasya pelvis fiksasyonu (4) 

ekil 5. MMK (Marshall-Marchetti-Kranz), Burch Kolposüspansiyon ve PVO (Paravajinal onarm) da kontinans 
sa lamada üretraya uygulanan traksiyon mekanizmasnn ematik görünümleri) 

  

 

ekil 4. Paravajinal onarm; Mesane trigon bölgesi lokalizasyonundaki vajen duvarnn 1 cm aralkl sütürlerle obdurator 
fasya ve arkus tendineous fasya pelvis fiksasyonu (4) 

ekil 5. MMK (Marshall-Marchetti-Kranz), Burch Kolposüspansiyon ve PVO (Paravajinal onarm) da kontinans 
sa lamada üretraya uygulanan traksiyon mekanizmasnn ematik görünümleri) 

  

Şekil 4.  Paravajinal onarım; Mesane trigon bölge-
si lokalizasyonundaki vajen duvarının 1 cm aralık-
lı sütürlerle obdurator fasya ve arkus tendineous 
fasya pelvis fiksasyonu (4)

Şekil 5.  MMK (Marshall-Marchetti-Kranz), Burch 
Kolposüspansiyon ve PVO (Paravajinal onarım) da 
kontinansı sağlamada üretraya uygulanan traksi-
yon mekanizmasının şematik görünümleri)
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fark yoktur. Rekürren stres Üİ cerrahisi geçirenler-
de TVT’nin başarı oranı TOT’a göre daha yüksektir. 
Mesane boşalma disfonksiyonu TVT de klinik ola-
rak daha fazla gözlemlense de randomize olma-
yan çalışmalarda bir fark bulunmamıştır (45). 
 Orta üretra askı operasyonları ile Burch kol-
posüspansiyonu karşılaştırıldığında, Üİ ve hayat 
kalitesi bakımından bugün için eşit başarı oranlı-
larına sahiptir (48). Posterior vajinal proplasusun 
kolposüspansiyonda daha sık, teyp erozyonunun 
da orta üretra askı operasyonlarından sonra daha 
sık ortaya çıkabileceği bilinmesi gereken önemli 
noktadır. Slingler ile karşılaştırıldığında ise iki tek-
nik arasında başarı açısından benzer oranlar bildi-
rilmiştir (49). 
 NICE kılavuzunda stres Üİ cerrahi uygulan-
ması planlanan hastalara yapılacak operasyonun 
faydalarını, komplikasyonlarını ve alternatif teda-
vi metotlarını detaylı anlatılması önerilmektedir. 
Konservatif tedavinin başarısız olduğu hasta-
larda sentetik orta üretra askı ameliyatlaları, 
açık kolposüspansiyon veya otolog fasya askı 
operasyonu önerilmektedir (3).
 EAU kılavuzu komplike olmayan stres Üİ cer-
rahi tedavisinde ilk olarak orta üretra askı ameli-
yatlarını önermekte ve eğer retropubik yaklaşım 
tercih edilmişse transobdurator yaklaşıma göre 
TVT ‘nin perioperatif dönemde komplikasyon ris-
kinin daha fazla oranda olduğu konusunda hasta-
nın uyarılması gerektiği vurgulanmaktadır (öneri 
derecesi A). Orta üretra askı operasyonu uygulan-
mayan hastalarda kolposüspansiyon ve otolog 
fasyal askı operasyonları önerilmektedir (öneri de-
recesi A). Komplike stres Üİ’li olgularda ilk seçenek 
olarak kolposüspansiyon önerilmekte ayrıca bu 
konuda hastaların uzman kişilere yönlendirmesi 
gerektiği vurgulanmıştır (18). Şekil 7’de EAU kıla-
vuzunda stres Üİ cerrahi tedavisi ile ilgili algoritma 
sunulmuştur. 

ve fasya lata slingleri en sık tercih edilenlerden-
dir. Ameliyat sonrası işeme zorluğu konusunda ve 
belki de temiz aralıklı kateter kullanımı hususun-
da hastalar mutlaka bilgilendirilmedir (18). 

2.3.3 Orta üretra askı ameliyatları 

Slingler klasik olarak mesane boynu lokalizasyo-
nuna yerleştirilmektedir. Fakat zamanla Üİ pa-
togenezinde puboüretral ligamanların önemi 
ve stres anında Üİ önlenmesinde orta üretra bü-
tünlüğünün korunması önem kazanmıştır. Stres 
anında üretra kapanma basıncının orta üretra se-
viyesinde maksimum olduğu ve bu kapanma me-
kanizmasının internsik üretral fonksiyon ile ilişkili 
olduğu gösterilmiştir (46). Orta üretra askı ame-
liyatları stres Üİ cerrahi tedvisinde günümüzde 
en sık uygulanan prosedürlerdir. Retropubik ve 
transobdurator olmak üzere iki farklı yaklaşım 
kullanılmaktadır. 
 Transvajinal teyp (TVT) üretral meatus altın-
dan vajene yapılan ufak bir kesi ile orta üretraya 
destek oluşturacak sentetik sling materyalinin 
gerilimsiz olarak aşağıdan yukarı doğru retropu-
bik olarak yerleştirilme işlemidir. Transobdurator 
teyp (TOT) orta üretra seviyesinde yapılan vajinal 
insizyon ile orta üretraya yerleştirilen sentetik 
sling materyalinin, klitoris seviyesinde iskiyopu-
bis ramusun 15 mm lateralinden transobdurator 
fossadan iğnenin dıştan içe geçirilerek yerleştiril-
mesidir (Şekil 5). Obdurator fossadan geçen iğ-
nenin dıştan içe değil de içten dışa doğru olması 
tension-free vajinal teyp obdurator yol (TOT-O) 
olarak adlandırılmaktadır (47). Çok çeşitli sentetik 
materyaller kullanılmaktadır. Bu materyaller örgü-
süz, örgülü polipropilen yapıda değişik büyüklük-
te porları olan malzemelerdir. Mesane perforas-
yon riski tahmin edilebileceği gibi TVT de daha 
fazladır. Etkinlik yönünden aralarında belirgin bir 
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Şekil 6.  A. Suprapubik yaklaşımla yerleştirilen orta üretra askı prosedürü B. Transobdurator yaklaşımla 
yerleştirilen orta üretra askı prosedürü
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Pelvik organların vajen içine protrüde olması veya 
vajinal intraoitusu geçmesi, pelvik organ pro-
lapsusu (POP) olarak tanımlanır. POP, hastaların 
yaklaşık yarısında herhangi bir semptoma neden 
olmamaktadır. Değişik hasta gruplarından elde 
edilen sonuçlara göre prolapsusu olan kadınların 
oranının %3-18 arasında olduğu tahmin edilmek-
tedir. POP’un hayat kalitesi, cinsel yaşam ve vücut 
algısı üzerinde olumsuz etkileri 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.
 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 
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 Prolabe olan yapılar genellikle multiple olsa 
da vajinal muayene sırasında elde edilen bazı bul-
gular spesifik defekt bölgelerine işaret edebilir. 
Orta hat defektleri endopelvik faysadaki vertikal 
defektlerden kaynaklanır. Genellikle üretrovezikal 
bileşkeyi etkilerler ve SÜİ gelişiminde rol oynarlar. 
Bu tip defektlerde genellikle vajinal rugalar kay-
bolur ya da ileri derecede azalır. Paravajinal defet-
ler ise lateral vajinal duvarın arkus tendineus 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 yerleştirilerek yukarı kaldırı-
lır. Prolapsusun düzelmesi paravajinal defekt lehi-
ne 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 (resim 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. 

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 şikayeti olmayan bir 
hastanın klinik veya ürodinamik testler sırasında 
prolapsusun redükte edilmesiyle birlikte inkonti-
nansının saptanması olarak tanımlanabilir. Bunun 

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. 
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.
olan noktalar negatif olarak belirtilirken, a�a��dakiler pozitif olarak not edilir. Total vajinal 

uzunluk d���ndaki tüm ölçümler valsalva ile gerçekle�tirilir.   

Resim-1: POP-Q S�n�flama sistemi    

 

 

 

 

 

Tablo-2: POP-Q noktalar�n�n tan�mlanmas� 

Nokta Tan�m De�er aral��� 

Aa 
Anterior vajinal duvardan himene 3 cm proksimal uzakl�k 

-3 ile +3 

Ba 
Geriye kalan anterior vajinal duvar�n en distal pozisyonu 

-3 ile tvl 

C 
Serviks veya vajinal kafskar�n�n en distal kö�esi 

 

Resim 1. POP-Q Sını�ama sistemv
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 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-
miştir. Diğer bir çalışmada ürodinamik paramet-

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 test olmasına rağmen henüz altın 
standart bir yöntem yoktur. 
 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. 

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

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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rımlarının başarısı %30-100 ve rekürrens oranları 
%0-92 arasında değişmektedir. Bu yöntem sonrası 
nüksün sık görülmesinin altında yatan nedenler-
den biri paravajinal destek dokusuna onarım ya-
pılmamış olmasıdır. Eşlik ededen SÜİ hastalarında 
inkontinansa yönelik ek cerrahi girişim uygulana-
cak ise anterior kolporafi tamamlandıktan sonra 
gerçekleştirilmelidir. Orta üretra gergisiz slingleri 
uygulanacak ise başka bir insizyon yapılmalıdır. 
Kanama anterior kolporafinn en sık komplikasyo-
nudur ve kan transfüzyonu gerekebilir. Ayrıca me-
sane, üreter ve üretra yaralanmaları bildirilmiştir. 

Meş kullanılan cerrahi yöntemler

Doğal onarımların yüksek rekürrens oranları po-
lipropilen meş kullanımını fikrini doğurmuştur. 
Meş kullanılan anterior onarımlar daha yüksek 
başarıya sahip olmakla birlikte doğal onarımlara 
göre daha yüksek komplikasyon oranlarnı orta-
ya çıkarmıştır. Meş kullanımı vajinal ekstruzyon, 
erozyon, disparoni, hisparoni, pelvik ağrı ve en-
feksiyona 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. 

Paravajinal onarımlar

Anterior kompartman prolapsusularının çoğu late-
ral defektleri içermektedir. Tarif edilen paravajinal 
onarımların çoğu açık ya da laparoskopik olarak 
abdominal yolla yapılmaktadır. Literatürde cerrahi 
başarı oranları %60-93 arasında değişmektedir.
 Vajinal yoldan yapılan onarım ise Raz tarafın-
dan Four Corner yöntemi olarak tarif edilmiştir. 
SÜİ tedavisinde de etkili olduğu düşünülen yön-
temin uzun dönem sonuçlarının yeterli olmaması 
nedeniyle günümüzde terk edilmiştir. Zimmern 
tarafından revize edilen yöntemin yakın zaman-
da yayınlan uzun dönem sonuçları umut vericidir. 
Anterior vajinal duvar askısı olarak tanımlanan 
yöntem vajinal duvara paralel olarak geçilen ve 

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 prolapsuslarda 
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 kompartman defektleri en sık rastlanılan 
prolapsus tipidir. Temel olarak orta hatta ya da 
paravajinal bölgede destek kaybı sonucu ortaya 
çıkmaktadır. Genellikle orta hat defektlerinde va-
jinal rugalar silinmiş, paravajinal defektlerde ise 
rugalar korunmuştur. Anterior kompartman pro-
lapsuslarının tedavisinde vajinal ya da abdominal 
birçok yöntem tarif edilmiştir. Vajinal cerrahilerin 
kısa hospitalizasyon süresi ve eş zamanlı orta 
üretra gergisiz slingleri uygulayabilme gibi avan-
tajları söz konusudur. 

Anterior kolporafi

Anterior kolporafi, anterior vajinal kompartman 
prolapsusularının tedavisinde sıklıkla kullanılan 
ve nispeten uygulaması kolay bir vajinal cerrahi 
yöntemi oluşturmaktadır. Bu cerrahide amaç pu-
boservikal fasyanın plikasyonunu sağlamaktır. As-
lında “puboservikal fasya” gerçek anlamda bir fas-
yadan çok vajenin muskuler ve serozal tabakasını 
tanımlamaktadır. Anterior vajinal doğal doku ona-
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tanede kalış süresi ve kan kaybı bildirilmiştir. Lapa-
roskopik ve robotik yöntem ile daha kısa hastanede 
kalış süreleri ve post operatif ağrı elde edilmiştir. 
Meş ekstruzyonu riski bu yöntemde de %5-10 dir. 
 POP cerrahisi ile birlikte inkontinansa yönelik 
bir operasyon birlikte uygulanacak ise tercih edile-
cek inkontinans cerrahisi POP için seçilen yöntem 
ile aynı bölgeden olmalıdır. Örneğin sakrokolpo-
peksi ile birlikte Burch kolposuspansiyon tercih edi-
libilirken, vajinal bir yöntemde orta üretra slingleri 
tercih edilebilir. Yine de herhangi bir durumda kolay 
uygulanmaları nedeniyle orta üretra gevsek slingle-
ri 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 kan-
seri nedeniyle yapılan prostatektomi sonrası mey-
dana gelen inkontinans, hem hasta hem de hekim 
için son derecede sıkıntılı bir durumdur. Transüret-
ral rezeksiyon-Prostat (TURP) ya da  açık prostatek-
tomi sonrası inkontinans nadir olup, bildirilen oran-
lar 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 inkon-
tinans oranlarındaki bu geniş  aralık muhtemelen, 
ameliyatı yapan hekimin tecrübesi ve inkontinans 
için standart bir tanımın bulunmamasından kay-
naklanmaktadır. Yüksek hasta sayısı olan merkez-
lerde ise, prostatektomi sonrası kontinans oranla-
rının %91-98 arasında olduğu bildirilmektedir. Bu 
merkezlerde, ameliyat sonrası bir yıldan daha uzun 
süren inkontinans oranının %5’in altına gerilediği 
belirtilmektedir. 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 
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gelmektedir. Distal üretral sfinkter veya destek 
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 inkontinansı

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; 
sfinkterin titiz preparasyonu, sfinkter koruyucu 
anastomoz tekniği, mümkün olduğunca üretrayı 
uzun bırakma ve mesane boynu koruyucu tek-

(levator ani kompleksini de içerir) ve 4- fasyal 
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 
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invazif olmayan ve kolay uygulanabilen bir yön-
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�owmetri 
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 sfinkter ve anas-
tomoz bölgesi üretrosistoskopi ile değerlendirilir. 
Tedavide yapay üriner sfinkter, üretral enjeksiyon 
uygulamaları ya da darlık cerrahisi planlanıyorsa 
üretrosistoskopi uygulanmalıdır. Tekrar konum-
landırma testi (üretranın tekrar eski pozisyonuna 
getirilmesi testi) hasta litotomi pozisyonunda 
�eksibil sistoskop membranöz üretra distalindey-
ken yapılmakta; pozitif test, kraniale doğru basınç 

nik uygulanmasıdır. Rocco tarafından popülarize 
edilen posterior rabdosfinkter restorasyonunun, 
kontinansın erken kazanılmasına katkı sağladığı 
yönünde veriler olsada, bu konuda yapılmış bir 
randomize prospektif çalışmada erken kontinans 
oranlarında farklılık gözlenmemiştir. Henüz çalış-
ma aşamasında olan diğer cerrahi modifikasyon-
lar ise komplet intrafasyal prostatektomi, hipoter-
mik sinir koruyucu cerrahi, kişiselleştirilmiş apikal 
diseksiyon tekniği ve puboprostatik ligaman 
koruyucu tekniktir. Sinir koruyucu teknik uygu-
lanmasının kontinansa etkisi ise tartışmalıdır. Bu 
konuda yakın zamanda yapılmış geniş serili çalış-
malar, 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 
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tedaviler; ilk önce konservatif tedaviler denenip 
başarısızlıkla sonuçlanması durumunda günde-
me gelmelidir. 
 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) 

uygulanmasıyla (direk üretral lümenine doğru de-
ğil) membranöz üretrada 1-1, 5 cm’lik halkasal ko-
aptasyon izlenmesi olarak tanımlanmaktadır. Bu 
test idrar kaçırmanın derecesini ve rezidü sfinkte-
rik aktiviteyi göstermede; objektif 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 kılavuzla-
rında; zamanlı işeme, özellikle geceleri fazla ol-
mak üzere sıvı kısıtlaması, kahve, alkol, baharatlı 
yiyecekler gibi mesane irritanlarının azaltılması 
şeklinde yaşam tarzı değişiklikleri PSİ’da öneril-
mektedir. 
 Pelvik taban kas ekzersizleri (PTKE), invaziv ol-
mayan yöntemler arasında en yaygın uygulanan 
tedavidir. EAU kılavuzlarında RP yapılan hastalar-
da kontinansın sağlanmasını hızlandırmak için 
PTKE önerilmektedir. Bu tedavi biofeedback’le 
kombine edildiği takdirde tedavinin başarı oran-
ları yükselebilmektedir. Yeterli kanıt olmamakla 
birlikte preoperatif uygulanan PTKE’nin, RP son-
rası kontinansın erken dönemde kazanılmasını 
sağlayabileceğiyle ilgili çalışmalar da bulunmak-
tadır. 
 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 
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yonuna sahip olmalıdır. Temelde iki ana tip sabit 
erkek slinginden bahsedilebilir: Üretral komp-
resyonla kontinans sağlayanlar (InVance, TOMS, 
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. 

kullanılmıştır. SÜİ tedavisinde kullanılan bir ajanın 
etkin ve güvenilir kabul edilebilmesi için; immu-
nojenik ve alerjik yapıda olmaması, biyouyumlu, 
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-

Şekil 1. Transobturator male sling TOMS.
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 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 
yoktur), proksimal bulber üretranın her iki yanına 

 EAU kılavuzlarında ayarlanabilir askıların SÜİ’ 
ta kür veya düzelme sağladığına dair sınırlı sayıda 
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-
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. 

Şekil 2. Argus ayarlanabilir 
sling.

Şekil 3. Yapay üriner sfinkter, AMS-800.

 

ekil 2. Argus ayarlanabilir sling. 

 

 Yapay üriner sfinkter: Yeni cerrahi tedavi seçeneklerine rag�men yapay üriner sfinkter 

(YÜS), halen erkek idrar kaçrmasnn cerrahi tedavisinde altn standarttr. AS-721’in ilk olarak 

piyasaya sürüldüg�ü 1972 ylndan bu yana artifisyel sfinkter günümüzdeki AMS-800’e 

ulas�lncaya kadar bir çok defa modifiye edilmi tir (S�ekil 3). YÜS; orta ve iddetli PP ’ olan 

hastalara önerilmektedir. Hastalarn yeterli mesane kapasitesi (> 200 mL) olmal ve inkontinans 

bas�langcndan itibaren en az 6 -12 ay süre geçmis� olmas tercih edilmektedir.   

  Üretra üzerinde sürekli yüksek olan oklüzyon basnc üretral atrofi ve enfeksiyona yol açp 

YÜS’ün çkartlmasna neden olabilir (baz serilerde %24’ ün üzerinde), ancak sonrasnda yeniden 

implantasyonu mümkündür. Yine mekanik arza nedeniyle de revizyonu yada yeniden 

implantasyonu yaplabilir. Pelvik radyoterapi hikayesi ba ar oranlarn olumsuz yönde  

etkileyebilmektedir. Ayrca hastalar, sfinkterin elle kullanlmasn sag�layacak  yeterli mental ve 

fizyolojik yeteneg�e sahip olmaldr.  

  

S�ekil 3 . Yapay üriner sfinkter, AMS-800. 

 

Hafif-orta derecede idrar kaçrmas olan (<400gr), tekrar konumlandrma testinde bazal 

sfinkterik aktivite gözlenen, geceleri idrar kaçrmayan ve idrarn duraksatabilen hastalarda ask 

cerrahileri öncelikli olarak tercih edilebilmektedir. Ancak iddetli derecede idrar kaçrmas olan 

(> 400gr), tekrar konumlandrma testinde bazal sfinkterik aktivite gözlenmeyen, radyoterapi 

görmü , ba arsz ask cerrahisi veya  YÜS cerrahisi geçiren hastalara YÜS önerilmelidir. 

  

 ProAct Sistem: Bu yöntemde, üretray çevresel olarak sarmalamayan (üretraya sirküler bir 

bas yoktur), proksimal bulber üretrann her iki yanna hacmi ayarlanabilir balonlar 

yerle tirilmektedir (S�ekil 4).  . Balonlarn içindeki svy ayarlamak için titanium portlar skrotuma 

konulur. yi sonuçlar elde edebilmek için birkaç kez sv ayar gerekmektedir. Bu sistem, pelvik 

radyoterapi alm  hastalara önerilmemeli ve teknik sorunlar nedeniyle çkarlma oranlarnn %11-

%58 arasnda oldu u göz önünde bulundurulmaldr. Hasta memnuniyetsizlik oranlar %50’ ye 

yakndr. 

 



31  Prostatektomi Sonrası İnkontinans 415

3. Bauer RM, Bastian PJ, Gozzi C, Stief CG. Postprosta-
tectomy incontinence: all about diagnosis and ma-
nagement. 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 Te-
davi, Onur R, Bayrak O. İstanbul, Nobel Tıp Kitabev-
leri, 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.

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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Alt Üriner Sistemin Nöromüsküler 
Disfonksiyonu

İnsanın karmaşık sinir yapısına bağlı olarak nö-
romuskuler hastalıklar ve yaralanmalar sonucu 
oluşan nöromuskuler problemler bir takım işe-
me problemleri de oluşturabilmektedir. Ancak 
bu problemlerin kesin mekanizmaları hala tam 
olarak aydınlatılamamıştır. Patolojinin yerine ve 
tipine göre, oluşabilecek işeme disfonksiyonları 
farklılık göstermektedir (Tablo 1). Bu nedenlere 

bağlı oluşacak akut ve kronik sonuçların farklı 
şekillerde kendini göstermesinin yanı sıra benzer 
patolojilere sahip hastalarda farklı klinikler görü-
lebilmektedir. 
 Mevcut patolojiler genelde karakteristik fi-
ziksel ve ürodinamik bulgular verir ve patoloji bu 
bulgulara göre sını� andırılır (Tablo 2). Değerlen-
dirme sürecinde klinik ve ürodinamik bulguların 
uyumlu olması önemlidir. Eğer kuvvetli bir çelişki 
söz konusu ise tanının tekrar değerlendirilmesi te-
davi planlaması için elzemdir. 

Serhat SÜZAN, M. Murat  DİNÇER

32 Alt Üriner Sistemin 
Nöromüsküler 
Disfonksiyonu

TABLO 1. Nörolojik hastalıklar ve seviyeleri (12)

İntrakranial
(Suprapontin)
• Serebrovasküler hastalık
• Demans (Alzheimer, vasküler, diğer)
• Parkinson (İdiopatik, non-idiopatik, 

sekonder)
• Beyin tümörleri
• Mental retardasyon ve serebral palsi
• Multiple skleroz 
• Serebral travma
• Ensefalit
• Hidrosefali (normal basınçlı)

Spinal (suprasakral/infra-
pontin)

• Spinal kord yaralanması
• Miyelomeningosel ve 

nöral tüp defektleri
• Spinal kord tümörleri
• Spinal kord infarktları
• Servikal spondilozis
• Myelit

İnfrasakral 
(periferal/alt motor nöron)
• Disk hastalıkları
• Spinal kord yaralanması
• Diabetes mellitus
• Herpes zoster
• B12 vitamin eksikliği
• Guillain barre
• Porfiria
• Sarkoidozis
• Myelodisplazi
• Sakral agenezis
• Kanserler (rektum, serviks…)
• Radikal cerrahiler, radyoterapi
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 Detrusor hipokontraktilitesi ve are�eksisi SVH 
sonrası kalıcı olabilir. SVH öncesi AUSS mevcut, 
düşük akım ve yüksek rezidüel idrar miktarı olan 
erkek hastalarda genel olarak prostatik obstrük-
siyon akla gelse de tedavi öncesinde detrusor 
aktivitesinin değerlendirilmesi adına ürodinamik 
değerlendirilme önerilmektedir (1). 
 SVH daha çok ileri yaş insanlarda görülen bir 
patoloji olduğundan bu hastaların tanısı ve has-
talık yönetimi önceden mevcut olması muhtemel 
AUSSye bağlı daha karmaşık olabilir. Yine SVH ön-
cesi yönetilebilen AUSS, SVH sonrası daha kötü bir 
hal alabilir. Bilişsel bozukluk, uygunsuz ve agresif 
davranış, hareket bozukluğu ve düşük motivasyon 
gibi beyin hasarının diğer yönleri AUS disfonksi-
yonunun kontrolünü etkileyebilir. Kan-beyin bari-
yerini aşan ve M-1 muskarinik reseptörleri inhibe 
eden ajanlar ile yapılan detrusor aşırı aktivitesinin 
şiddetli farmakolojik tedavisi, önceden var olan 
konfüzyon, dezoryantasyon gibi mental problem-
leri kötüleştirebilir (5). 

Demans

Beyinde özellikle frontal lobda gri ve beyaz mad-
denin atrofisine bağlı, hafıza ve entelektüel zeka-
nın ön planda etkilendiği tam olarak anlaşılama-
mış bir hastalıktır. Yaşlılarda Alzheimer hastalığı 
demansın temel sebebidir (6). İşeme disfonksi-
yonu genelde inkontinans şeklinde seyreder an-
cak bu durumun detrusor patolojisine mi yoksa 
mental problemlerden kaynaklı mı olduğunu 
söylemek mümkün değildir. Hastalar hasta olduk-
ları bilincinde olmadıklarından tedavi uyumları 
kötüdür. Ayrıca kan-beyin bariyerini aşan ve mus-
karinik reseptörleri inhibe eden ajanlar özellikle 
Alzheimer hastalığında kortikal kolinerjik kayba 
sebep olduğundan sakıncalıdır. 

Beyin Travması

Travma sonrası serebral şok dönemine bağlı det-
rusor are�eksi görülebilir. Kronik dönemde ise 
eğer lezyon pontin işeme merkezinin üzerinde 
ise en sık görülen bulgu istemsiz detrusor kasıl-
malarıdır (1). Bu merkezin üstündeki lezyonlarda 
sfinkter koordinasyonu bozulmaz. Bu merkezin al-

Plastisite

Plastisite, sinir sistemi ve innerve ettiği yapıların, 
yapısal ve işlevsel değişikliğe uğramak için var 
olan doğal kapasitesini tanımlayan terimdir. Be-
lirli bir seviyeye kadar olan değişiklikler geri dö-
nüşümlü olabilirken belli bir noktadan sonra geri 
dönüşümsüz olabilir. Dolayısıyla plastisite, dis-
fonksiyon için etkenin ortadan kaldırılmasından 
veya düzeltilmesinden sonra klinik semptomların 
devam etmesini açıklayabilir. Plastisite sonucu 
görülen en belirgin de ğişimler, sakral spinal kord 
hasarlarında ve periferik pa rasempatik inervasyo-
nunun kesilmesi sonucunda görülür (1). 

Beyin Sapı Düzeyi ya da Üst 
Seviyesindeki Hastalıklar

Serebrovasküler Hastalık

Serebrovasküler hastalık ABD ve Avrupa’da se-
kel bırakma ve ölüm oranı yüksek bir hastalıktır. 
ABD’de yaklaşık 100.000’de 83-160 oranında rast-
lanmaktadır. Üçte biri ölümcüldür ve üçte biri 
uzun dönemli bakıma ihtiyaç duyarlar. Serebro-
vasküler atak en yaygın olanıdır. Hastaların %75’i 
hayatta kalmakta ve bunların %10’u geri kalan 
hayatlarını yatağa bağımlı geçirmektedirler (2). 
 Akut dönemde serebral şok tablosuna bağlı 
detrusor are�eksisi, buna bağlı olarak da üriner 
retansiyon gelişebilir. Birkaç hafta ya da ay içeri-
sinde nörolojik bozukluğun kısmi iyileşmesi ve 
kalıcı bir bozukluk yerleşmesi ile uzun dönemde 
en sık görülen disfonksiyon detrusor aşırı aktivi-
tesidir (3). İdrar duyusu genellikle etkilenmez ve 
hastada sık idrara çıkma, acil idrara çıkma hissi 
gözlenir. SVHsi olan hastalarda internal sifinkter 
aktivitesi genelde etkilenmez. Dış sfinkter aktivi-
tesinin yetersizliği durumlarında acil idrara çıkma 
hissine inkontinans da eklenecektir. 
 SVA sonrası hastaneye kabul edilen hastalar-
da inkontinans oranı %32-79, taburcu edilirken 
%25-28 ve birkaç ay sonra ise %12-19 arasında 
görülmüştür. Fowler ve arkadaşlarının yaptığı bir 
çalışmada SVA sonrası ilk haftada görülen idrar 
inkontinansının kötü prognoz göstergesi olduğu 
belirtilmiştir (4). 
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kendini detrusor hiperre�eksi ve sfinkter sinerjisi 
olarak gösterir. 

Parkinson Hastalığı

Parkinson hastalığı (PH), primer olarak substantia 
nigradaki dopaminerjik nöronları et kileyen ancak 
hetero jen nöron gruplarını da etkileyebilen nede-
ni bilinmeyen nörodejeneratif bir hastalıktır (9). 
Hastalığın klasik motor semptomlarının çoğunu, 
nigrostriatal yolaktaki dopamin eksikliği açıklar. 
Bu klasik semptomların başlıcaları tremor, rijidite 
ve bradikinezidir ve birlikta parkinsonizm ola-
rak adlandırılırlar. Lang ve Lozano (1998) PH’den 
başka parkinsonizme neden olan ve PH’den farklı 
klinik özellikler gösteren koşulları ayırmışlardır 
(9). Bu diğer nedenler, çoklu sistem atrofisi (MSA), 
progresif supranükleer palsi, kortikal-bazal gang-
lionik dejenerasyon, vasküler parkinsonizm ve 
Lewy cisimcikli demans olarak belirtilmiştir. 
 PH’li hastaların %35-70’inde LUT disfonksiyo-
nu görüldüğü ortaya konmuştur (3). Hastalarda 
daha önceden detrusor aktivite bozuklukları bu-
lunabilir veya mevcut hastalık tedavisine bağlı 
gelişmiş olabilir. Semptomların %50 -75’i ani sıkış-
ma hissi, sık idrara çıkma, noktüri ve urge inkonti-
nanstan oluşur (1). 
 En sık rastlanan ürodinamik bulgu detrusor 
aşırı aktivitesidir. Dış sfinkter gevşemesinde ge-
cikme ve yetersizlik önemlidir. Bu hastalarda TURP 
kontraendikedir. Bu hastalar da en basit tedaviye 
bile başlamadan ayrıntılı bir ürodinamik çalışma 
yapılması zorunludur. 

Multipl Sistem Atrofisi

MSA, PH ile semptomlarını paylaşan ve atipik 
parkinsonizm şeklinde kabul edilen ilerleyici de-
jeneratif bir nörolojik bozukluktur (8). Hastalarda 
farklı seviyelerde parkinsonizm, serebellar ataksi 
ve otonomik ve kortikal disfonksiyon izlenebilir. 
MSA hastalarının önemli bir kısmında (> %80) üri-
ner semptomlar görülmekte ve hastalık sürecinde 
PH’den daha erken ortaya çıkma eğilimi göster-
mektedir (10). MSA tanısını destekleyen ürogeni-
tal kriterler (Fowler, 2001), parkinsonizmden önce 
var olan veya beraber ortaya çıkan üriner semp-

tındaki lezyonlarda ise ek olarak detrusor sfinkter 
dissinerjisi tabloya eklenebilir. 

Beyin Tümörleri

Primer veya metastatik beyin tümörleri mesa-
ne fonksiyon bozukluklarına yol açabilmektedir. 
Özellikle frontal lobu tutan tümörlerde işeme dis-
fonksiyonu ortaya çıkmaktadır (7). Disfonksiyon 
genellikle kendini istemsiz detrusor kasılmaları ve 
inkontinans şeklinde gösterir. 

Serebellar Ataksi

Genel olarak serebellumu tutan ancak beyin sapı, 
spinal kord ve dorsal sinir köklerini de etkileyen 
dejeneratif bir hastalıktır. Tipik olarak inkontinans 
ve detrusor aşırı aktivitesi görülür. Retansiyon 
veya yüksek rezidüel idrar hacmi de oluşabilir. 

Normal Basınçlı Hidrosefali

Normal basınçlı hidrosefali, normal beyin omu-
rilik sıvısı basıncı fakat şişmiş serebral ventrikül 
mevcut hastalarda ilerleyici demans ve ataksinin 
eşlik ettiği bir durumudur (7). İşeme işlev bozuk-
luğu oluştuğunda, genellikle sinerjik sfinkterlerle 
detrusor aşırı aktivitesine sekonder idrar kaçırma 
meydana gelir. 

Serebral Palsi

Serebral palsi (CP), beynin tipik olarak yaşamın ilk 
yılında (ancak potansiyel olarak 3 yaşına kadar) 
ortaya çıkan, merkezi sinir sisteminin hareket ve 
işlev alan larının hasar görmesinden dolayı olu-
şan, ilerleyici olmayan bir tablodur. Sebebi ge-
nelde enfeksiyon veya hipoksidir. SP olan çocuk 
ve yetişkinlerde çoğunlukla normal işeme fonk-
siyonları mevcuttur. SP’li hastalarda %30 civarın-
da işeme dis fonksiyonu izlendiği rapor edilmiş 
bazı yayınlarda inkontinans geli şimini etkileyen 
en önemli faktörlerin spastik tetrapleji ve düşük 
entellektüel kapasite olduğu belirtilmiştir (8). Be-
lirgin disfonksiyonu olan SP’li hastalarda yapılan 
ürodinamik incelemeler hasarın en sık beyin sapı 
üstünde bulunduğunu göstermektedir. Bu da 
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 MS hastalarının bü yük bir kısmının detrusor 
uyumu ve ürodinamik paterni zamanla değişiklik 
göstereceğinden, hastaya geri dönüşümsüz teda-
vi se çenekleri önerilecekse dikkatli olunmalıdır 
(13). 

Spinal Kord Hasarı

Spinal kord hasarı (SKH) ani ya da şiddetli hipe-
rekstansiyon sonucu spinal kordun kırılma ya 
da dislokasyonu bağlı oluşan bir durumdur. Bu 
hastalar ürolojik olarak idrar yolu enfeksiyonu, 
sepsis, üst ve alt üriner sistemde bozulma ve 
taş oluşumu, otonom hiperre�eksi (dis re�eksi), 
cilt komplikasyonları ve depresyon (ürolojik te-
davilerine etki edebileceği için) açısından risk 
altında dırlar (1). 
 Nörolojik defisit derecesi spinal kordun yara-
lanma seviyesi ve ciddiyetine göre değişir. Genel 
olarak sakral spinal kordun üstünde fakat sem-
patik çıkışın altındaki tam SPH’de detrusor aşırı 
aktivitesi, lezyon seviyesinin altında hissizlik, düz 
sfinkter sinerjisi ve fakat çizgili sfinkter disinerjisi 
sonuçları ortaya çıkar (12). 
 Nörolojik ve ürodinamik bulguların korelas-
yonu ne kadar yeterli olsa da bu hastalarda risk 
faktörleri ve tedavi planlamasında nörolojik mu-
ayenenin yerini alamaz. 

Spinal Şok

Spinal şok, SKH’yi takiben lezyonun olduğu spinal 
kord düzeyi ve altında somatik re�eks yokluğu ve 
�ask paralizinin kendini gösterdiği, uyarılabilirli-
ğin azaldığı evre olarak tanımlanabilir. 
 Mesane akontraktil ve are�eksiftir. İdrar re-
tansiyonu mutlaktır. Radyolojik olarak mesane 
düzgün kontürlü bir görünüme sahiptir ve tra-
bekülasyon yoktur (1). Mesane boynu genelde 
salimdir. Düz sfinkter fonksiyonu korunmuştur 
ancak tutma re�eksi ve gönüllü kontrol sağlana-
maz. Buna rağmen aşırı doluma bağlı taşma in-
kontinansı olmadıkça inkontinans beklenmez. 
 Gelişen bu lezyonlarda amaç, mesane depola-
ma basıncını mümkün olduğunca düşük tutmak 
ve buna yönelik girişimlerde bulunmaktır. Bu dö-
nemde temiz aralıklı kateterizasyon (TAK) çoğu 

tomlar, parkinsonizmden önce var olan veya be-
raber ortaya çıkan erektil disfonksiyon, idrar kaçır-
ma, anlamlı işeme sonrası rezidü idrar volümü, ve 
ürolojik cerrahiden sonra LUT işlev bozukluğunun 
kötüleşmesi olarak sıralanabilir (11). 
 MSA’da görülen ilk üriner belirtiler ani sı kışma 
hissi, sık idrara gitme ve sıkışma tipi idrar kaçırma 
şeklindedir ve tanı koyulmasından yaklaşık 4 yıl 
önce başlar. Santral sinir sistemi alanlarının etki-
lenmesine bağlı sıklıkla detrusor aşırı akti vitesi 
görülür, ancak buna otonom sistemin distal kı-
sımları da eklenirse tabloya azalmış kompliyans 
da eklenebilir. Has talık ilerledikçe işeme başlatıl-
masında ve sürdürül mesinde zorluklar başlar, bu 
durum prognozda kötü gidişatın göstergesidir 
(1). Tetkiklerde düz sfinkter yetersizliği ve çizgi-
li sfinkter denervasyonu görülür. Düz ve çizgili 
sfinkterde görülen bu anomaliler kadınlarda in-
kontinansa yol açar. 
 MSA’ya bağlı LUT disfonksiyonunun tedavisi 
zordur. Tedavide amaç genel olarak yeterli depo-
lamayı sağlamaktır. Sıklıkla kullanılan yöntem TAK 
olmaktadır. 

Omuriliği Tutan Hastalıklar

Multipl Skleroz

Multipl skleroz (MS) öncelikle 20-50 yaş arası ye-
tişkinlerde görülen, beyinde ve omurilikte sinir 
demiyelinizasyonu ile karakterize bir hastalıktır. 
Kadınlarda iki kat fazla görülür. En sık görülen 
semptomlar arasında optik sinir disfonksiyonu, pi-
ramidal yol anomalileri, ataksi, bağırsak disfonksi-
yonu, nörojenik mesane ve cinsel işlev bozukluğu 
yer alır. 
 Detrusor aşırı aktivitesi ürodinamik olarak tes-
pit edilen en yaygın patolojidir (12). %30-65’inde 
çizgili sfinkter dissinerjisi izlenir, düz sfinkter ço-
ğunlukla sinerjiktir. %12-38 detrüsör kontraktili-
tesinde bozulma görülür ve bu tedaviyi olumsuz 
etkiler (6). 
 MS hastalarında ciddi ürolojik komplikas-
yonların gö rülmesinde en önemli parametreler, 
erkeklerde çiz gili sfinkter dissinerjisi, artmış det-
rusor depolama basıncı (>40 cmH2O) ve kalıcı 
üretral kateter olarak sıralanmıştır (6). 
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Servikal Miyelopati

Servikal miyelopati hastalarında birçok farklı alt 
üriner sistem disfonksiyonu tari�enmiştir. Bundan 
dolayı hastalara tedavi planı yapılmadan önce 
ürodinamik inceleme gereklidir. 

Nörospinal Disrafizm

Nörospinal disrafizm, spinal korda ait kemikle-
rin ya da sinirlerin bütünleşmesini tamamlaya-
maması veya kanalın tam veya kısmi kapanma-
ması durumlarının geneline verilen addır. Spina 
bifida okkulta (sadece vertebral defekt) ve spi-
na bifida sistika (vertebral defekt ve nöral tüp 
defekti beraber) olarak iki gruba ayrılır. Myelo-
meningosel, spina bifida cystica’nın %90’ından 
fazlasını oluşturur ve sekel açısından en yıkıcı 
durumdur (16). 
 Miyelodisplastik hastalar tipik olarak are�eksif 
bir mesane ve açık bir mesane boynu ile karşımıza 
çıkmaktadır. Mesane eksternal sfinkterin dinlen-
me basıncına kadar dolar ve sonrasında kaçırma 
görülür. 
 Kadınlardaki tedavi stratejisi eksternal si-
finkter verimliliğini arttırmaya yönelik olmalıdır. 
Bununla beraber üretral kapanma basıncının art-
masından kaçınılmalıdır. Periüretral enjeksiyon 
tedavisi, bu tip hastalarda güvenilir bir yöntem 
olarak öne çıkmaktadır (8). Tek başına yeterli fay-
dayı sağlamaması durumunda uygun erkek has-
talarda bir prostatik askı prosedürü ile kombine 
edilebilir. 
 Sonuç olarak miyelodisplastik hastalarda asıl 
amaç yüksek depolama basınçlarının önüne geçil-
mesidir. 

Tabes Dorsalis ve Pernisiyöz Anemi

Sifilitik miyelopati, mesanede duyu kaybı ve buna 
bağlı yüksek işeme sonrası rezidü idrar miktarla-
rına neden olabilir. Yine tabes dorsaliste olduğu 
gibi omuriliğin dorsolateral sütunlarında dejene-
rasyona neden olabilen pernisiyöz anemide de 
benzer duyusal nörojenik mesane kliniği ortaya 
çıkabilir. 

çevrelerce en uygun metod olarak kabul görmek-
tedir. 

Otonomik Hiperfleksi (Disrefleksi)

Otonomik hiperre�eksi, SKH’li hastalarda T6 se-
viyesinin üstündeki sempatik yolağın spesifik 
uyaranlara karşı akut ve aşırı otonomik (öncelikle 
sempatik) yanıtıdır (8). Klinikte zonklar tarzda baş 
ağrısı, hipertansiyon ve lezyon seviyesinin üstün-
deki vücut yapıları ve yüzde kızarma ve terleme 
şeklinde kendini gösterir. Hipertansiyona rağmen 
bradikardi tipik olarak eşlik eder. Hemen her za-
man detrusor sfinkter dissinerjisi (DSD) görülür. 
 Genellikle mesane veya rektumdan kaynaklı 
distansiyona sekonder görülen bu durum çoğu 
zaman mevcut tıkanıklığın ortadan kaldırılmasıyla 
son bulur. 
 İdeal olarak, risk taşıyan hastalarda yapılacak 
herhangi bir endoskopik işlem spinal anestezi 
veya iyi moniterize edilen genel anestezi altın-
da yapılmalıdır. Sistoskopi esna sında 10-20 mg 
nifedipin verilmesinin kliniği düzeltebileceği ve 
sistoskopiden 30 dk. önce 10 mg nifedipin ve-
rilmesinin ise önleyici olabileceği gösterilmiştir 
(14). Buna rağmen profilaksi provakatif işlemler 
sırasında uygun monitörizasyon gereğini ortadan 
kaldırmaz. 

Vezikoüreteral Reflü

Sıklıkla suprasakral SKH’de karşımıza çıkan VUR 
oluşumuna dolum ve boşaltım fazı yüksek mesa-
ne basınçları ve enfeksiyonun katkıda bulunduğu 
gösterilmiştir. Kronik re�ü, üst sistem hasarına ve 
buna bağlı gelişen kronik böbrek yetmezliği üze-
rinden hasta sağkalımında olumsuz sonuçlara ne-
den olabilir (15). 
 Bu hastalarda asıl amaç alt üriner sistem üro-
dinamisini olabildiğince normalleştirmeye çalış-
mak olmalıdır. 

Üriner Sistem Enfeksiyonu

SKH hastalarında sık görülen üriner sistem enfek-
siyonu sadece semptomatik bakteriüri durumla-
rında tedavi edilmelidir. 
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rinde mevcut daralmayı tanımlayan bir terimdir. 
Konjenital, gelişimsel ya da kazanılmış olabilen 
bu hastalıkta, servikal sinir basısından cauda equ-
ina sendromuna kadar geniş bir klinik ve bunlarla 
uyumlu ürodinamik bulgular görülebilir. 

Radikal Pelvik Cerrahi

Pelvik pleksus yaralanması sonrasında alt üriner 
sistem disfonksiyonu en çok abdominoperineal 
rezeksiyon (APR) ve radikal histerektomiden son-
ra görülmektedir (18). Ayrıca kemoterapi ve/veya 
radyoterapi gibi adjuvan tedavilerin de hasara 
katkısı olabilir. 
 Radikal pelvik cerrahi sonrası işeme disfonksi-
yonu, genelde mesanede kontraksiyon kaybı veya 
azalması ve istemli gevşemenin sağla namadığı 
çizgili sfinkter fonksiyonuna sekonder obstrük-
siyon bulgularıyla kendini gösterir. Düz sfink ter 
çoğu zaman fonksiyon göstermez. Mesane komp-
liyansında azalma da bu hastalarda yaygın olarak 
görülmektedir. Bu bulguların birlikteliği de hasta-
larda hem depolama hem de boşaltma fonksiyon-
larında bozulmayı getirmektedir. 
 İntravezikal basınç atışına bağlı risk altında 
olan üst sistemi korumak tedavideki amaçtır (8). 
Hedef düşük basınçlı depolamanın sağlanması ve 
peri yodik boşaltım yapılabilmesi olmalıdır. Kesin 
bir çıkım obs trüksiyonu saptanmadan Prostatek-
tomi, mesane çıkım obstrüksiyonu net bir şekilde 
ortaya konmadan yapılmamalıdır. Bu disfonksi-
yonların çoğu geçici olacağından cerrahi sonrası 
en doğru yaklaşım TAK uygulaması olacaktır. 

Herpesvirüs Enfeksiyonları

Enfekte olan sakral ganglionlara bağlı gelişen üri-
ner retansiyon ve detrusor are�eksi, primer viral 
semptomlardan haftalar sonra dahi ortaya çıkabi-
lir. 1-2 ay içinde spontan iyileşme beklenir. 

Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus Avrupa ve Kuzey Amerika’da en 
sık periferal nöropati nedenidir. Diabetli hastalar-
da %5-59 oranında AÜS disfonksiyonu rapor edil-
se de insidans net değildir (19). 

Poliomyelit

Çocuk felci olan hastalarda mesane etkilenirse üri-
ner retansiyon, detrusor are�eksi ve bozulmamış 
duyu ile kendini gösteren tipik bir motor nöroje-
nik mesane kliniği ortaya çıkar. 

Spinal Kordun Distalini Tutan 
Hastalıklar

Disk Hastalığı

L1 ve L2 seviyelerinden köken alan sakral sinirle-
rin tümü uygun çıkış yerlerine gidene kadar lom-
ber vertebraların içerisinde bir bütün olarak aşağı 
inerler. Omurilik distalindeki bu sinir kökü grubu-
na genel olarak “cauda equina” adı verilir. 
 Genellikle disk prolapsusları L4 – L5 veya L5 
– S1 vertebral boşluklarından posterolateral yöne 
doğru oluşur. Ancak az da olsa merkez hattan disk 
prolapsusu meydana gelebilir ve cauda equina 
baskı altında kalabilir. 
 En sık rastlanan ürodinamik bulgu normal 
kompliyanslı are�eksif mesanedir. Pelvik tabanda 
kaslarında genellikle patoloji izlenmez. Bu bulgu-
lara sahip hastaların hemen hepsi işeme zorluğu 
ve idrar retansiyonu ile karşımıza çıkmaktadır 
(17). 
 Cauda equina sendromu, anal ve üretral sifink-
terlerin istemli kontrolünün ve perineal duyunun, 
cinsel yanıt kaybıyla beraberlik gösterdiği klinik 
tabloyu tanımlayan bir terimdir (1). İnsidansı düşük 
olmakla beraber lumbar disk prolapsusuna bağ-
lı meydana gelebilir. Hastaların hemen hepsinde 
dolum duyusu kaybolmuş ve akontraktil detrusor 
mevcuttur ve acil cerrahi sonrasında dahi mesane 
fonksiyonlarında düzelme görülmez. 
 Cerrahi öncesinde ürodinamik değerlendir-
me, disk hastalığına bağlı sekel ya da cerrahiye 
sekonder değişiklilerin ayırt edilmesinde kayda 
değer tek veri olacağından mutlaka uygulanma-
lıdır (1). 

Spinal Stenoz

Spinal stenoz, omurilik kanalı, sinir kökü kanalları 
veya intervertebral foraminaların herhangi bi-
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nunda da görülebildiği için ayrımının iyi yapılması 
gerekmektedir. 
 Tedavide ürodinamik incelemelerin esas alın-
ması gereklidir. Erken dönemde, belli bir plana uy-
gun işeme ile kronik distansiyona bağlı detrusor 
kontraktilite bozulması ve detrusor dekompan-
sasyonu önlenebilmektedir. 

Guillain-Barre sendromu 

Guillain-Barre sendromu (GBS), periferal somatik 
ve otonom sinir sisteminde in�amatuar demiye-
linizasyonla giden ve hayatı tehdit edebilen bir 
hastalıktır. Çoğunlukla solunum yolu veya gast-
rointestinal bakteri veya viral enfeksiyon sonrası, 

 Diabete bağlı gelişen AÜS semptomları “di-
yabetik sistopati” olarak tanımlanmıştır (20). 
Periferal ve otonomik nöropatiye bağlı ilk olarak 
mesane duyusu bozulmaya başlamakta eğer de-
vam ederse distansiyon, aşırı distansiyon ve son 
olarak dekompansasyon gelişmektedir. Detrusor 
kontraktilitesi bu seviyede neredeyse kaybolmak-
tadır. Ancak diyabetik sistopatide en sık karşılaşı-
lan ürodinamik bulgu, muhtemel incelemenin ya-
pıldığı evreye bağlı olarak detrusor aşırı aktivitesi 
olarak izlenmektedir (1). Klasik ürodinami bulgu-
ları bozulmuş mesane duyusu, artmış sistometrik 
kapasite, azalmış mesane kontrakti litesi ve idrar 
akımının bozulması şeklinde görülür. Erkeklerde 
düşük idrar akım hızı mesane çıkım obstrüksiyo-

TABLO 2. Çeşitli nörolojik hastalıklar ve yaralanmalarda görülen işeme disfonksiyon paternleri (1)

Hastalık Detrusor Aktivitesi Kompliyans Düz Sfinkter Çizgili Sfinkter

Serebrovasküler hastalık Aşırı aktif Normal Sinerjik Sinerjik / İstemli kontr-
olde bozulma

Beyin tümörü Aşırı aktif Normal inerjik Sinerjik

Serebral palsi Aşırı aktif Normal Sinerjik Sinerjik / Dissinierjik 
/ İstemli kontrolde 
bozulma

Parkinson hastalığı Aşırı aktif / 
Bozulmuş

Normal Sinerjik Sinerjik / Bradikinetik

Multipl sistem atrofisi Aşırı aktif / 
Bozulmuş

Normal / 
Azalmış

Açık Sinerjik

Multipl skleroz Aşırı aktif Normal Sinerjik Sinerjik / Dissinerjik

Suprasakral spinal kord 
hasarı

Aşırı aktif Normal Sinerjik Dissinerjik

Sakral spinal kord hasarı Aşırı aktif Normal / 
Azalmış

Yetersiz gevşeme
/ Açık

Sabit tonus

Otonom hiperrefleksi Aşırı aktif Normal Dissinerjik Dissinerjik

Miyelodisplazi Aşırı aktif / Are-
fleksif

Normal / 
Azalmış

Açık Sabit tonus

Tabes dorsalis Bozulmuş / Are-
fleksif

Normal / Artmış Sinerjik Sinerjik

Disk hastalığı Arefleksif Normal Yetersiz gevşeme Sinerjik

Radikal pelvik cerrahi Bozulmuş / Are-
fleksif

Azalmış / 
Normal

Açık Sabit tonus

Diyabetes mellitus Bozulmuş / Are-
fleksif / Aşırı aktif

Normal / Artmış Sinerjik Sinerjik
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Akut Dissemine Ense falit

Akut dissemine ense falit (ADEM) çoğunlukla en-
feksiyonla birlikte veya enfeksiyona sekonder or-
taya çıkan ve merkezi sinir sistemini etkileyen, se-
bebi bilinmeyen akut in�amatuar demiyelinizan 
bir hasta lıktır. Geniş bir perdede klinik verebilen 
bu hastalıkta ürolojik semptomlar nörolojik iyileş-
me ile birlikte düzelirler (1). 

Şistozomal Myelopati

Şistozomiazis AUS disfonksiyonundan mesane 
çıkım obstrüksiyonuna ve hatta mesane düz ka-
sına infiltrasyonuna bağlı kontraktilitesinin bozul-
masına kadar çeşitli sonuçlara neden olabilir (8). 
Nadiren spinal kordu, granulomatöz intratekal 
kitle ya da akut transvers miyelit şeklinde tutabi-
lir. Semptomlar enfeksiyondan 2 ay ile 5 yıl sonra 
ortaya çıkabilir. 

Sistemik Lupus Eritomatozus

Lupus, vücudun çeşitli dokularında akut ve kro-
nik en�amasyon ile karakterize otoimmün bir 
hastalıktır. Bu hasta larda genel olarak mesane 
kapasitesinde ve idrar akım hızında azalma iz-
lenir. Lupus hastalarında normal popülasyona 
göre depolama ve boşaltım fazında disfonksiyon 
gelişme oranının daha yüksek olduğu ortaya 
konmuştur (1). 
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mesane disfonksiyonunun nadir görüldüğü ve 
hastalığın geç evrelerinde ortaya çıktığı ortaya 
konmuştur. 
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GİRİŞ

Mesane ağrısı sendromu (MAS) ya da interstisyel 
sistit (IC), kanıtlanmış bir enfeksiyon veya başka 
belirgin lokal patoloji olmadan mesane bölge-
sinde algılanan, mesane dolumu ile kötüleşen 
boşaltımı ile azalan, sık idrara çıkma, noktüri, tek-
rarlayan sıkışma gibi en az bir semptomun eşlik 
ettiği kalıcı veya tekrarlayan ağrı oluşumudur. 
Özellikle kadınlarda ağrı, menstrüasyon ve cinsel 
ilişki sırasında daha da belirginleşebilir. MAS/IC 
etyolojisi kesin olarak aydınlatılamamış olmasına 
rağmen, genellikle alt üriner sistem ve cinsel işlev 
bozukluğunu düşündüren belirtilerin yanı sıra 
olumsuz bilişsel, davranışsal, cinsel ya da duygu-
sal durumlarla da ilişkili olduğuna inanılmaktadır. 
Uluslararası Kontinans topluluğu (ICS) MAS/IC’nin 
heterojen bir hastalık yelpazesini temsil ettiğini 
düşünmektedir. Daha önceden kullanılan Ağrılı 
mesane sendromu ve İnterstisyel sistit gibi te-
rimlerin kullanımı artık önerilmemektedir. İkizler 
üzerinde yapılan birkaç çalışmada MAS/IC’nin ge-
netik kökenli olabileceğine dair veriler sunulsa da 
bu konuda net bir durum yoktur. 

Epidemiyoloji

MAS/IC prevalansı büyük oranda farklılıklar gös-
termekle beraber %0.06 ile %30 arasında değiş-

mektedir. Kadınlarda erkeklere göre 10 kat fazla 
görülmekle beraber herhangi bir ırk veya etnik 
farklılık söz konusu değildir. MAS/IC, 40 yaşın üs-
tündeki ve sosyoekonomik statünün daha düşük 
olduğu kadınlarda daha yaygındır, ancak ırk, tıbbi 
öykü, kadın hastalıkları gibi faktörler söz konusu 
olduğunda veriler netleşmemektedir. Fibromiyalji 
kronik yorgunluk sendromu, irritabl barsak send-
romu, vulvodinia, depresyon, panik bozukluklar, 
migren, sicca sendromu, temporomandibular ek-
lem hastalığı, alerji, astım ve sistemik lupus erite-
matozus gibi mesane dışı sendromlar arasında bir 
ilişki bulunabileceğinden dolayı tanı gecikebilir 
ki bu durum da hastanın hayat kalitesi üzerinde 
olumsuz sonuçlara neden olabilmektedir. Yakın 
zamanlı yayınlarda MAS/IC insidansı her 100.000 
kadın için 45 ve 100.000 erkek için 8 olarak tah-
min edilirken, her iki cinsiyetteki ortak prevalans 
ise 100.000 kişi için 10. 6 vaka olarak bildirilmiştir. 
Yaygınlık oranı düşük olmasına rağmen, 18 yaşın 
altındaki çocukların da etkilenebileceğine dair ka-
nıtlar artmaktadır. 

PATOFİZYOLOJİ / ETYOLOJİ

Yıllar boyunca MAS/IC etyolojisine ilişkin birçok 
patofizyolojik teori öne sürülmüş olmasına rağ-
men bugüne kadar, bozukluğun kesin bir açıkla-
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sistem enfeksiyonunun MAS/IC’in semptom veya 
tanı ölçütü olarak kullanılmaması konusunda kon-
sensüs oluşmuştur. 

İnflamasyon, Mast Hücre Tutulumu 
ve Otoimmünite

İn�amasyon MAS/IC’in oluşum mekanizmasın-
da önemli bir yer tutar. Nitrik oksit sentaz (NOS), 
interlökin 6 (IL6), interlökin 8 (IL8), interlökin 10 
(IL10), interlökin 17-A (IL17A), sinir büyüme fak-
törü (NGF), vasküler endotelyal faktör (VEGF) ve 
tümör nekrotizan faktör alfa (TNFa) gibi birçok 
faktörün in�ame mesane dokularında sentezinin 
arttığı görülmüştür. Bu in�amatuar faktörler ara-
sında, fibroblast büyüme faktörü 7 (FGF7) ve ke-
mokin ligandı 21 (CCL21) seviyesinin de özellikle 
değişmiş olduğu ve bunların mRNA seviyelerinin, 
hastalığın şiddeti ile ilişkili olduğu iddia edilmiştir. 
CCL21, MAS/IC’de aşırı eksprese edilir ve mesane 
kasılması ile ağrı oluşumundan sorumlu olabile-
ceği düşünülmektedir. Bu kanıt, in�amatuar yola-
ğın değerlendirilmesinin ve manipüle edilmesinin 
MAS’nun tanı ve bir olasılık olduğunu göstermek-
tedir. 
 Duyusal sinir nörotransmitterlerinin ve mast 
hücre medyatörlerinin aşırı salınımının semp-
tomların başlamasından ve devamından sorum-
lu olduğuna inanılmaktadır. İn�amasyon sonucu 
mesane epitelinin hasarlanması ve yapısının de-
ğişmesi sonucu a�erent duyusal sinirlerde upre-
gülasyon oluşur. Bu durum da mast ve diğer inf-
lamatuar hücreler için güçlü bir etkinleştiricidir. 
Mast hücrelerinden salınan histamin hastalığın 
belirgin bulgularından olan ağrı, vazodilatasyon, 
hiperemi, fibrozis ve düz kas kontraksiyonlarına 
neden olur. Öte yandan mast hücreleri substans 
P ile lenfositlerin perinöral alanda birikmesine 
neden olur. Lenfositler de histamin ve lökotrien-
ler yolu ile bradikinin ve taşikinin gibi reseptörleri 
negatif yönde etkiler. 
 MAS’da otoimmünitenin kesin rolü hala tar-
tışmalıdır. MAS/IC’li hastaların ürotelyum ve sub-
mukozasında CD4+, CD8+ ve T hücrelerinde artış 
tespit edilirken, detrusör kasında bu hücreler gös-
terilememiştir. 

ması mevcut değildir. Bunun olası nedenlerinden 
biri tanımlamaların farklı oluşudur. 

Epitelyal Permeabilite / 
Glukozaminoglukan (GAG) Defekti

Ürotelyumun temel bir fonksiyonu, altta yatan 
dokuları idrar içeriğine karşı savunmak için bir 
bariyer oluşturmaktır. Glukozaminoglukanlar 
(GAG) transizyonel hücrelerin apikal kısmında 
yerleşmiş olup yabancı patojenlerin ürotelyuma 
yapışmasını engeller. GAG’lar, hücre dışı matrisin 
kollajen, elastin, fibronektin ve laminin ile birlikte 
temel yapısını oluşturan, polisakkarit (veya muko-
polisakarid) moleküllerinden oluşan bir yapıdır. 
Mesanede en sık görülen GAG molekülleri; hya-
luronat, keratan sülfat (KS), dermatan sülfat (DS), 
kondroitin sülfat (CS), heparin ve heparan sülfat 
(HS)’dır. . GAG tabakasının herhangi bir biyolojik 
(enfeksiyon, in�amasyon, vb.) veya fizyolojik (ha-
sar, lezyon, vb.) ajan tarafından bozulması, epilyal 
permeabiliteye neden olur. Potasyumun lamina 
propriaya difüze olması, yine mesane duvarına 
uygulanan çeşitli kimyasal veya fiziksel uyaranlar, 
mesane aktivitesini modüle edebilen birçok nö-
rotransmitter molekülü [adenosin trifosfat (ATP), 
asetilkolin (ACh), prostaglandinler veya nitrik oksit 
(NO)] etkileyerek MAS/IC’in belirti ve semptomla-
rından olan depolama, sık idrara çıkma, azalmış 
kapasite ve pelvik bölgede ağrıya yol açar. Yapılan 
çalışmalarda MAS hastalarında ATP, ACh düzeyi 
yüksek, NO düzeyi ise düşük olarak bulunmuştur. 

Enfeksiyon

MAS/IC etyolojisinde enfeksiyonun rol oynadığı-
na dair iddialar hastalığın doğuşuna kadar uzan-
makla beraber bu iddiaları kanıtlayacak çok az 
veri vardır. Teoriye göre mesane lümeninde mey-
dana gelen enfeksiyon, GAG’ların yapısı ve bile-
şiminde değişikliklere neden olarak, geçirgenlik, 
otoimmünite ve iltihaplanmaya yol açar. Yeni ya-
yınlanmış bir çalışmada bazı hastalarda MAS/IC’in 
başlangıcında yeni keşfedilen patolojik ajanlar 
olan nanobakterilerin olası rolü ileri sürülmekle 
beraber dünyanın dört bir yanından gelen araştır-
ma bulguları kombine edildikten sonra, alt üriner 
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MAS/IC’in Biyobelirteçleri

Spesifik anti-proliferatif faktör (APF), yalnızca 
MAS/IC hastalarının idrarında bulunmuştur. Me-
sane idrarında saptanıp renal pelvisten aspire 
edilen idrarda bulunmaması, APF’nin mesane 
ürotelyumundaki hücrelerden üretildiğini gös-
termektedir. AFP, en yaygın şekilde incelenen, du-
yarlı olmasının yanı sıra son derece spesifik olan 
biyolojik bir belirteçtir. MAS/IC’in erken fazında 
idrarda gösterilememesi adı geçen biyobelirtecin 
en zayıf yanıdır. Bu peptidin, G2 ve / veya M fa-
zındaki hücre döngüsünü durdurarak veya sentez 
sırasında Timidin katılmasını bozarak mesane üro-
telyal hücre çoğalmasını ve tamir işlemini inhibe 
ettiği gösterilmiştir. APF ayrıca, mesane ürotelyal 
hücre çoğalmasında önemli rol oynadığı düşünü-
len heparine bağlayıcı EGF benzeri büyüme faktö-
rünü (HB-EGF) de inhibe eder. Nitekim MAS/IC’li 
hastaların idrarlarında HB-EGF düşük seviyede 
bulunmuştur. 
 Tamm-Horsfall (T-H) proteini, böbrekte sentez 
edilen, ürotelyum için koruyucu olan ve normal 
hastalarda bol miktarda bulunan bir glikoprote-
indir. Karşılaştırmalı bir çalışmada, MAS/IC’li has-
talarda ve normal kişilerde T-H proteini benzer 
seviyede bulunmasına rağmen, MAS/IC hastala-
rında yapısal olarak N-glikolizasyon basamağında 
farklılıklar sonucu yapısının defektif olduğu tespit 
edilmiştir. 
 Son olarak nitrik oksit (NO), in�amatuar doku-
lar tarafından yüksek miktarlarda üretilir ve MAS/
IC hastalarında üriner NO seviyesinin yükseldiği 
gösterilmiştir. Bu artış aynı zamanda MAS/IC has-
talarının ürotelyumunda ve mesane mukozaların-
daki makrofajlarda tespit edilen iNOS ile koreledir. 

MESANE AĞRI SENDROMU TANISI

Günümüzde kabul edilen tanı algoritması olma-
masına rağmen Avrupa MAS/IC topluluğu MAS/IC 
tanısı koymak için belli önerilerde bulunmuşlardır. 
Bunlar: 
- Başta pelvik ağrı olmak üzere 6 aydan uzun 

süre semptomların varlığı
- Pelvik bölgedeki rahatsızlık ve basınç hissinin 

üriner sistem semptomları ile birlikte olması. 

Genetik

Daha önce yapılan çalışmalarda MAS/IC’li hasta-
ların birinci derece yakınlarında ve tek yumurta 
ikizlerinde çift yumurta ikizlerine göre normal 
populasyondan daha yüksek oranda MAS/IC gö-
rüldüğü bildirilmiştir. Bununla birlikte, daha yakın 
tarihli bir araştırma, monozigot ve dizigotik ikiz-
lerde (hem erkek hem de kadın) MAS/IC preva-
lansının genetik kökenli olmayabileceğini ortaya 
koymuştur. MAS/IC’in kalıtsal olup olmadığını 
açıkça göstermek için daha ileri çalışmalara gerek 
duyulmaktadır. 

Kolinerjik Antiinflamatuar Yolak

ATP ve ACh gibi nörotransmitterler, pürinerjik ve/
veya muskarinik reseptörler yoluyla idrar kesesi 
düz kas kontraksiyon sürecinin aktivasyonuna 
aracılık eder. Bu reseptörler, MAS/IC ile indük-
lenen sıçanlarda ve insan MAS/IC hastalarında 
benzer şekilde yüksek oranda eksprese edilir. Bir 
MAS/IC fare modelinde, Ca2 + / kalmodulin ba-
ğımlı protein kinaz II’nin (CaMKII) nörojenik MAS/
IC ‘in ve pelvik ağrının tetiklenmesinde rol aldığı 
gösterilmiştir. 

Nöroendokrin Yolak

Sempatik sinir sistemi ve hipotalamo-pitüiter-
adrenal (HPA) eksenini içeren nöroendokrin yolak-
lar, in�amatuar yanıtları düzenler. Hücresel haber-
leşme, organlar, sinir sistemi, beyin ve endokrin 
sistem ya da hepsi arasındaki sinyal iletiminde ha-
yati bir rol oynar; Çoğu MAS/IC hastasında, bu sin-
yal yolları hem işlevsizdir, hem de hastalığın ileri 
bir aşamasında bozulmuştur. Yapılan deneylerde 
MAS/IC’li hayvanların beyin sapı, pontine nuclei 
locus coeruleus’da yüksek tiroksin hidroksilaz ak-
tivitesi gösterilmiştir. Bu enzim katekolaminlerin 
üretiminde artışa neden olur. Stres altında MAS/
IC’li hayvanlarda, idrarda artmış katekolamin dü-
zeyi gösterilmiştir. Yine stres altında salınan kor-
tikotropin salıcı hormon mesane de dahil olmak 
üzere çeşitli dokularda mast hücre aktivasyonunu 
indükleyebilen periferik alanlarda proen�amatu-
ar bir işlev görür. 
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biyopsinin uygun vakalarda yapılmasını öner-
mektedir. MAS/IC’li hastalarda hidrodistansiyon 
öncesi genelde normal gözlenen bir mesane, 
üretral lümen ve nadiren Hunner ülseri varken 
anestezi altında hidrodistansiyonu takiben glo-
merülasyonlar (peteşiyel kanamalar), submuko-
zal kanamalar, mukozal çatlaklar gözlenir. Klasik 
MAS/IC (Ülseratif tip - hastaların %10’u) hastala-
rında anestezi altında kapasitede azalma, ülser ve 
skarlar varken, non ülseratif tipte kapasite > 400 
ml, ülser, skar, veya mukozal çatlak yoktur. MAS/
IC araştırılan hastalarda mesane biyopsisi; kar-
sinoma in situ veya okkült malignansiyi elimine 
etmek, tüberküloz sistit tanısı koymak için yapılır. 
Tablo-1’de Avrupa Üroloji Derneği Kılavuzunda 
yer alan mesane ağrı sendromu için tanı amaçlı 
öneriler ve bunların öneri dereceleri belirtilmiştir. 

TEDAVİ

MAS/IC etyolojisinin net olmaması ve tanı kriter-
leri üzerinde konsensüs oluşmaması nedeniyle 
bu hastalığın tedavisi oldukça karmaşık ve zordur. 
Tedavi basamaklarını kısaca davranışsal (konser-
vatif ), oral ve cerrahi tedavi seçenekleri olarak sı-
nı�andırabiliriz. 

Davranışsal (Konservatif) Tedavi 
Seçenekleri

Son dönemlerde özellikle MAS/IC’li kadınlarda 
başlangıç tedavisinde pelvik taban kaslarının 
miyofasyal ve transvajinal manuel fizyoterapisi 
(Thiele masajı) ile başarılı sonuçlar alındığına dair 
yayınlar mevcuttur. Özellikle Thiele masajında le-

- Benzer semptomlara neden olabilecek pato-
lojilerin dışlanması. 

 Hastaların birçoğunda sıkışma ve sık idrara 
çıkmaya eşlik eden ve mesane dolması ile başlayıp 
miksiyon ile azalan pubik ve pelvik ağrı mevcut-
tur. İdrar kaçırma sık gözlenen bir durum değildir. 
Ağrı varlığı nedeni ile optimum değerlendirme 
yapmak çoğu zaman mümkün olmayabilir. Pelvik 
bölge, mesane, üretra, skrotum ve penil bölgede 
dokunmaya karşı ağrı hissi alınabilir. 
 MAS/IC’den şüphelenilen her hasta idrar tet-
kiki, idrar kültürü, malignite riski taşıyan kişiler ise 
ek olarak üriner sitoloji ve sistoskopi ile değerlen-
dirilmelidir. Yine tanı amaçlı hastalara işeme gün-
lüğü doldurtulmalıdır. Semptom skorları sonuç öl-
çütlerine göre hastayı değerlendirmeye yardımcı 
olabilir. Bu amaçla İnterstisyel Sistit Belirti İndeksi 
(ICSI) olarak da bilinen O’Leary-Sant Belirti İndeksi 
kullanılabilir. 
 Amerikan Üroloji Derneği (AUA) kılavuzu üro-
dinamik incelemenin kompleks hastalarda tanıya 
yardımcı olunması amacıyla yapılmasını önerir-
ken, rutinde her hastaya ürodinamik inceleme 
yapılmasını gereksiz olarak görmektedir. Çünkü 
MAS/IC hastaları için tanı koydurucu bir patern 
yoktur. Genelde dolum fazında düşük ilk his, ağ-
rıya bağlı düşük mesane kapasitesi ve hipersen-
sitiv bir mesane varlığı vardır. MAS/IC’li hastaların 
%14’ünde dolum fazında istemsiz detrüsör kont-
raksiyonları gözlenebilir. Basınç akım çalışması 
genelde normaldir. 
 MAS/IC’de sistoskopi+hidrodistansiyonun ta-
nısal ve izlem değerindeki tartışmalara rağmen 
EAU ve AUA sistoskopi+hidrodistansiyon ve/veya 

TABLO 1. Mesane ağrı sendromu için Avrupa Üroloji Derneği Kılavuzunda yer alan öneriler

EAU TANI AMAÇLI ÖNERİLER ÖNERİ DERECESİ

Mesane ağrısı olan hastalara, Avrupa İnterstisyel Sistit Araştırması Derneği kılavuzlarına 
uygun olarak genel anestezi ile rijit sistoskopi yapmalıdır. 

A

MAS/IC ile ilişkili olarak mesane dışı hastalıkları sistematik olarak değerlendirin. A

MAS/IC ile ilişkili olarak negatif bilişsel, davranışsal, cinsel veya duygusal sonuçları 
değerlendirin. 

A

İlk değerlendirme ve takip için geçerliliği olan bir belirti ve yaşam kalitesi skorlama 
aracı kullanın. 

B
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Ağrı, idrar sıklığında ve acil idrara çıkma şikayet-
lerinde subjektif düzelmeler bildirilmiştir. SPP’nin 
temel dezavantajı, ilacın sadece %1-3’ünün mesa-
neye ulaşması ve bunun da yaklaşık 3-6 aylık bir 
tedavi uzunluğuna yol açmasıdır. Günde 3 kez 
100 mg olarak kullanılması önerilmektedir. Oral 
kullanıma kıyasla, intravezikal SPP tedavisi ilacın 
mesane tarafından direkt emilimini arttırır. 
 EAU kılavuzunda Siklosporin A (CyA) ve Me-
totreksatın özellikle ağrıyı kontrol etmede ba-
şarılı olduğu bildirilmiştir. AUA ise Siklosporin 
A’nın diğer tedavilerin semptomlarda ve yaşam 
kalitesinde yeterli düzelme sağlayamadığı MAS/
IC hastalarında tercihen kullanılmasını önermek-
tedir. Siklosporin A ile SPP’nin karşılaştırıldığı bir 
çalışmada Siklosporin A grubunda daha başarılı 
sonuçlar elde edilmiştir. Siklosporin A ile ilgili en 
korkulan yan etki renal yetmezlik oluşturma ihti-
malidir. 
 Azathioprine tedavisi, ağrı ve idrar sıklığının 
kaybolmasına neden olmakla beraber bu konu-
da yeterli çalışma yoktur. AUA ve EAU kılavuzları 
kortikosteroidlerin tedavide kullanılmasını kanıt 
eksikliği nedeniyle önermemektedir. 
 Prostoglandinler, oksibutinin, duloksetin ve 
L-Arginin MAS tedavisi için etkinlikleri sınırlı ajan-
lar olup günümüzde kullanımları yoktur. 

İntravezikal Tedavi Seçenekleri 

Dimetil Sülfoksit (DMSO)

DMSO, odunun hamura dönüşümü sırasında 
kâğıt endüstrisinin yan ürünü olarak ortaya çık-
mıştır. İlk kez 1957’de Stewart ve arkadaşları ta-
rafından Üroloji pratiğinde kullanılmaya başlan-
mıştır. DMSO tedavisi, haftada bir kez 50cc %50’lik 
DMSO’nun mesaneye kateter yoluyla 6 hafta sü-
reyle uygulanmasını içerir. DMSO antiin�amatuar, 
kas gevşetici, sinir blokajı ve kollajen inhibisyonu 
gibi etkilere sahiptir. Özellikle ağrı ve sıkışma gibi 
semptomlar üzerinde etkilidir. Kontrollü çalışma-
larda plaseboya göre (sırası ile %53 ve %18) üs-
tünlüğü ortaya konmuştur. EAU kılavuzuna göre 
MAS/IC’de DMSO veya BCG kullanımı için yeterli 
kanıt yoktur. Öte yandan AUA kılavuzu ise DMSO 
kullanımını konservatif tedaviye dirençli durum-

vator ani kasındaki tetik noktalara yapılan lokal 
anestezik enjeksiyonların hastalarda rahatlama 
sağladığı bildirilmiştir. 
 Diğer konservatif tedavi seçenekleri olarak 
mesane eğitimi, ikili işeme, sıvı kısıtlaması ve di-
yet gelmektedir. Mesane eğitiminin esası sadece 
sıkışma hissi varlığında işemenin 30 dakika kadar 
ertelenip, ağrı varlığında ise miksiyonun yapılma-
sı esasına dayanmakatadır. Asidik yiyecek ve içe-
cekler, kafein, alkol ve baharatlı gıdaların diyetten 
çıkarılmasının semptonlarda rahatlamaya neden 
olduğu bildirilmişse de bu konuda yapılan çalış-
malar sadece prospektif randomize çalışmalardır. 

Oral Tedavi Seçenekleri

MAS/IC etyolojisinde suçlanan faktörlerden bi-
rinin mast hücreleri olduğu bilinmektedir. Hista-
min, mast hücrelerinden salınan maddelerden 
biridir. Tedavi amaçlı 2 farklı tip antihistaminik 
ajan kullanılmıştır. Bunlar H1 reseptör blokeri olan 
Hidroksizin, diğeri de Hidroksizinden daha po-
tent olan H2 reseptör blokeri Simetidin’dir. Gece 
75 mg/gün olarak önerilen Hidroksizin’in özellikle 
noktüri şikayetlerinde rahatlama sağladığı bildi-
rilmiş olmasına rağmen plasebo kontrollü çalış-
mada plaseboya üstünlüğü gösterilememiştir. 
Günde 400mg kullanılan Simetidin’in ise semp-
tom skorlarını, ağrı ve noktüriyi önemli ölçüde 
düzelttiği ancak mesane mukozasında ise anlamlı 
değişiklikler oluşturmadığı iddia edilmiştir. 
 Diğer bir oral tedavi seçeneği ise trisiklik an-
tidepresan olan Amitriptilin’dir. H1 reseptörlerini 
bloke etmesinin yanı sıra Seratonin ve Norepinef-
rin geri alımını inhibe ederek etki göstermektedir. 
Oral amitriptilin sonrası MAS/IC semptomlarının 
düzeldiğini gösteren çalışmalar mevcuttur. Hem 
AUA hem de EAU MAS/IC’li hastalarda Amitripti-
lin kullanımını önermektedir. Uyuşukluk, konsti-
pasyon, sedasyon, ağız kuruluğu gibi yan etkiler 
25-75 mg arası dozlarda kullanılabilen Amitriptilin 
için sınırlayıcı bir faktördür. 
 Sodyum pentosan polisülfat (SPP), MAS/IC için 
FDA tarafından onaylanan tek oral ilaçtır. İlacın en 
yaygın kabul gören etki mekanizması idrarın ne-
den olduğu GAG tabakası hasarının onarımıdır. 
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kombinasyonunun, hastaların %94’ünde hızlı 
bir semptom rahatlaması sağladığı ve hastaların 
%80’inde 2 hafta sonra bile rahatlamanın devam 
ettiği bildirilmiştir. 

Cerrahi Tedavi Seçenekleri

Hiperbarik Oksijen (O2) Tedavisi

Yapılan çalışmalarda MAS/IC hastalarının mesane 
duvarında iskemik alanların varlığı tespit edilmiş-
tir. Özellikle mesane dolum fazında kan dolaşı-
mının daha da bozulduğu görülmüştür. Yüksek 
miktarda O2, iskemik hastalıklarda klinik olarak 
etkili olan fizyolojik mekanizmaları harekete geçi-
rir. MAS/IC’li hastaların küçük bir grubunda hiper-
barik O2 tedavisininden olumlu sonuçlar alındığı 
bildirilmiştir. Yüksek maliyet, kolay ulaşılamaması 
ve zaman alıcı olması dezavantajlarıdır. 

Nöromodülasyon

Alt üriner sistem hastalıklarında nöromodülasyon 
uygulamaları son dönemin güncel uygulamaları 
arasında bulunmaktadır. Detrüsör aşırı aktivitesi, 
detrüsör yetmezliği ve MAS/IC nöromodülasyo-
nun en çok kullanıldığı patolojilerdir. 
 MAS/IC’de en çok kullanılan yöntemler sakral 
nöromodülasyon (SNM) ve pudental sinir nöro-
modülasyonu (PNS)’dur. PNS ile SNM’nun karşılaş-
tırıldığı bir çalışmada hastalardaki düzelme oranı 
sırası ile %59 ve %44 olmuştur. Her iki yöntemi 
kullanan hastaların daha çok PNS’i tercih ettiği 
bildirilmiştir. Ortalama takip süresinin 61.5 ay ol-
duğu, 14 yıllık retrospektif bir çalışmada SNM’un 
uzun vadeli başarı oranı %72, revizyon oranı %50 
olmuştur. MAS/IC’li bayanların yer aldığı başka bir 
SNM çalışmasında işlem öncesi / sonrası, postope-
ratif pelvik ağrı ve acil / sık işeme skorları sırasıyla 
21.61±8.6 / 9.22±6.6 bulunurken bu sonuç refrak-
ter MAS/IC belirtileri için yeterli düzelme olarak 
kabul edilmiştir. Bu çalışmada reoperasyon oranı 
ise %25 olarak bulunmuştur. 
 EAU ve AUA kılavuzlarında, MAS/IC tedavi-
sinde nöromodülasyon işleminin invaziv cerrahi 
işlemlerden önce hastalara bir seçenek olarak 
önerilebileceğini belirtilmektedir. 

larda veya şiddetli semptomları olan hastalarda 
başlangıç tedavisinde bir seçenek olarak sunma-
sına rağmen DMSO kullanımı konusunda öneri 
derecesi C olmuştur. 

BCG

Etkinliği hakkında farklı çalışmalarda farklı sonuç-
lar yayınlansa da hem EAU hem de AUA kılavuzla-
rında MAS/IC’de BCG kullanımı önerilmemektedir. 

Heparin 

Heparin bir GAG analoğudur. Üç aylık heparin te-
davisi sonrası hastaların yarısında semptomlarda 
ciddi azalmalar olmuştur. Bir yıllık tedavi sonra-
sında ise bu düzelmeler devam etmiştir. Başka bir 
çalışmada ise sık ve acil işeme hissi bulunan MAS/
IC’li bayanlarda 3 aylık tedavi sonrası %80’lere va-
ran başarılar elde edilmiştir. 

Hyaluronik Asit

Hyalurinik asit sülfatlanmış bir glukozamimog-
likandır. Lökosit kemotaksisini ve fagositik fonk-
siyonlarını bozarak snoviyal membranın geçir-
genliğini azaltır. 40 mg Hyalurinik asit ile 4-8 
hafta boyunca yapılan instilasyonlarda başarı ora-
nı %55-70 arasında bulunmuştur. Tedaviye direnç-
li 23 vakada ise hidrodilatasyona hyalurinik asit 
eklenmesi ile başarı oranı %74’e çıkmıştır. Etkinliği 
6-8 ay arasındadır. 

Kondroitin Sülfat

Kondroitin sülfat da Hyaluronik asit gibi gkukoza-
minoglikan yapısında yer alır. İnterstisyel sistitte 
epiteliyal disfonksiyona bağlı olarak bozulan ba-
riyer fonksiyonunu düzeltir. Kondroitin sülfat ile 
yapılan çalışmalarda %90-95 arasında başarı elde 
edilmiştir. 

Lokal Anestezikler

İntravezikal lidokain ile tedavide başarılı sonuç-
ların alındığına dair seyrek raporlar vardır. Bu ra-
porlarda heparin, lidokain ve sodyum bikarbonat 



33  Mesane Ağrısı Sendromu / İnterstisyel Sistit 433

de cerrahi sonrası özellikle ağrıların kesildiğine 
dair ciddi bir kanıtın olmamasıdır. 

Transüretral Rezeksiyon

Bu yöntem çoğunlukla Hunner lezyonlarını orta-
dan kaldırmak ve semptomların hafi�etilmesi için 
önerilir (EAU öneri derecesi B) Tedavi etkinliğinin 
3 yıla kadar devam ettiği bildirilmiştir. 

Supratrigonal Sistektomi

Supratrigonal sistektomi sonrası mesane agu-
mentasyonu en çok tercih edilen konservatif 
cerrahi tekniktir. Supratrigonal sistektomi + en-
terosistoplasti kontinans konusunda en başarılı 
tekniktir. 

Subtrigonal Sistektomi

Subtrigonal rezeksiyon, olası bir hastalık yeri ola-
rak trigonun çıkarılması esasına dayanır, ancak 
üreteral reimplantasyon gerektirir. Bu prosedürde 
en önemli endikasyon trigonal hastalığın patolo-
jik olarak gösterilmesidir. 

Sistektomi ve İleal Kondüit:

Sistektomi ve ileal kondüit MAS/IC tedavisi için 
hala Amerika’da birinci sırada yer almaktadır. Koz-
metik nedenlerden ötürü, özellikle genç hastalar-
da tercih edilir. Cerrahi sonrası özellikle retansiyon 
görülebilir ve temiz aralıklı katater ihtiyacı olabilir. 
Tablo-2’de Avrupa Üroloji Derneği Kılavuzunda 
yer alan mesane ağrı sendromu tedavi önerileri ve 
bunların kanıt düzeyleri belirtilmiştir. 

Hidrodistansiyon ve Botulinum 
Toksin

Hidrodistansiyon tanı amacıyla kullanılan bir iş-
lem olmasına rağmen tedavi edici yönü ile ilgili 
veriler kısıtlıdır. AUA kılavuzuna göre uzun süreli 
yüksek basınçlı hidrodistansiyon yapılması öneril-
memektedir. A tipi botulinum toksini, mesanenin 
a�erent yolakları üzerinde analjezik etki göste-
rerek, semptomatik ve ürodinamik iyileştirmeler 
sağlayabilir. Sadece hidrodistansiyon yapılan has-
taların %70’i 1 ay sonra eski haline dönerken, hid-
rodistansiyon ile birlikte botilinum toksin enjek-
siyonu yapılan hastaların %87’sinde VAS skoru, 
fonksiyonel ve sistometrik mesane kapasitesinde 
3 ay içerisinde düzelme izlenmiştir. İlk tedaviden 
dokuz ay sonra bile hastaların %50’den fazlasın-
da bu düzelme devam etmiştir. Yakın zamandaki 
randomize kontrollü çalışmalar, botulinum toksin 
uygulamasının, güvenilirliğini, yararlarını ve uzun 
etki süresini doğrulamıştır. Yakın zamanda AUA kı-
lavuzu, botulinum toksin uygulama önceliğini 5. 
sıradan 4. sıraya yükseltmiştir. 

İnvaziv Cerrahi Tedavi Seçenekleri

Bu seçenek diğer tedavi modalitelerinin başarısız 
olduğu durumlarda yeterli semptom kontrolü ve 
daha iyi bir yaşam kalitesi sağlamak amacıyla dik-
katli ve kapsamlı bir değerlendirme sonucunda, 
olası komplikasyonlarını gözler önüne sererek ve 
son seçenek olarak hastalara önerilmelidir. İnvaziv 
cerrahi gereksinimi olduğu düşünülen hastaların 
tedavisi, MAS/IC tecrübesi yüksek olan hekimlerin 
bulunduğu uzman bir merkez tarafından yapıl-
malıdır. Dikkat edilmesi gereken noktalardan biri 
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TABLO 2. Mesane ağrı sendromu için Avrupa Üroloji Derneği Kılavuzu tedavi önerileri

 EAU Kılavuzu MAS/IC tedavisi Kanıt düzeyi

Oral pentosan polisülfat ağrı ve MAS/IC’in ilgili semptomları için etkilidir 1a

Amitriptilin, MAS/IC’in ağrı ve benzeri semptomları için etkilidir. 1b

Oral pentosan polisülfat artı subkütan heparin uygulaması özellikle tek başına pentosan 
polisülfatın düşük yanıt veren grubunda olmak üzere MAS/IC’in ağrı ve ilgili semptomlarını 
düzeltmede etkilidir. 

1b

İntravezikal lidokain artı sodyum bikarbonat kısa vadede etkindir. 1b

intravezikal pentosan polisülfat sınırlı verilere göre etkilidir ve oral tedavinin etkinliğini 
arttırabilir. 

1b

Hidrodistans artı BTX-A, tek başına hidrodistansiyona göre daha üstündür. 1b

İntravezikal Bacillus Calmette Guérin (BCG), MAS/IC’de etkili değildir. 1b

Pudendal sinir stimülasyonu (PNS), MAS/IC tedavisinde SNM’den daha üstündür. 1b

Intravezikal kondroitin sülfat etkili olabilir. 2b

Ssimetidin etkinliği için sınırlı veri vardır. 2b

EAU Kılavuzu MAS/IC tedavisi Öneri derecesi

MAS/IC’in oral veya invaziv tedavilerinin yanı sıra, multimodal davranışsal, fiziksel ve 
psikolojik teknikler de dikkate alınmalıdır. 

A

MAS/IC’de tedavi için amitriptilin uygulayın. A

MAS/IC tedavisinde oral pentosan polisülfat önerin. A

Daha invaziv yöntemlerden önce intravezikal lidokain artı sodyum bikarbonat uygulayın. A

Tek başına daha invaziv tedavi öncesi intravezikal pentosan polisülfat uygulayın veya oral 
pentosan polisülfat ile kombine edin. 

A

İntravezikal instilasyon tedavileri başarısız olursa submukozal Botulinum toksin tip A (BTX-
A) enjeksiyonunu ve hidrodilatasyon uygulayın. 

A

Ablatif cerrahi MAS/IC konusunda deneyimli cerrahlar tarafından son çare olarak 
uygulanmalı. 

A

Daha invazif önlemler öncesi intravezikal hiyaluronik asit önerin. B

Daha invazif önlemler öncesi intravezikal intravezikal kondroitin sülfat önerin. B

Daha invaziv müdahaleler öncesi nöromodülasyon önerin. B

Sadece MAS/IC tip 3 C’de transüretral rezeksiyonunu önerin. B
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Giriş

Fistül; epitelyum/mezoepitel ile kaplı iki veya daha 
fazla vücut boşluğu ya da cilt arasındaki anatomik 
olmayan bir bağlantı olarak tarif edilmektedir. Et-
yoloji de çoğu iyatrojeniktir. Fistül gelişimine se-
bep olabilecek diğer nedenler konjenital anoma-
liler, kanser, in� amasyon, radyoterapi, eksternal 
cerrahi doku travması, iskemi ve doğumdur. Üri-
ner sistemden birçok sisteme fistül oluşabilir. En 
sık ürogenital fistüller görülmektedir. Etkilenen 
birey tarafından bu beklenmeyen ve istenmeyen 
durum kişide büyük rahatsızlık hissi uyandırmak-
ta, hayat kalitesini ciddi anlamda etkilemektedir. 
Kateter takılması, ped kullanımı, cilt lezyonlarının 
bakımı ve koku ile mücadele basit ama sorunların 
artma potansiyelini ortadan kaldırmada etkilidir. 

TABLO 1. Üriner sistem fistül yönetimi prensipleri

1. Yeterli beslenmenin sağlanması
2. Enfeksiyonun ortadan kaldırılması
3. Yeterli idrar drenajının sağlanması ve/veya 

stent yerleştirilmesi
4. Distal idrar yolu tıkanıklığını giderilmesi ya da 

bypass edilmesi
5. Fistülün malign karakterine dikkat edilmesi

McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, 
Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 11th Edition Revi-
ew: Elsevier Health Sciences; 2016.

TABLO 2. Üriner fistüllerin cerrahi onarım ilkeleri

1. İskemik ve ölü dokuların debridmanı ile fistül 
traktı için yeterli görüş alınması

2. Fistül bölgesinde varsa yabancı cisim veya 
sentetik materyallerin uzaklaştırılması

3. Su sızdırmaz kapama yapılması
4. Fazla travmatize etmeden iyi kanlanan sağlıklı 

doku fleplerinin onarımda kullanılması
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. Fistülün dahil olduğu organlardan ve/veya 

anatomik boşluklardan başarılı olarak ayrılması
10. Kanama kontrolü

Mc McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin 
AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 11th Edition 
Review: Elsevier Health Sciences; 2016.

 Üriner sistem fistülleri, ürogenital fistüller, 
üroenterik fistüller, ürovasküler fistüller ve bunlar 
dışında kalan diğer üriner fistüller olmak üzere 4 
sınıfta incelenmektedir. 

A.  Ürogenital fi stüller

1. Vezikovajinal fistüller
2. Vezikouterin fistüller
3. Üretrovajinal fistüller
4. Üreterovajinal fistüller

Gökhan ÇEVİK, Tevfik AKTOZ
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TABLO 3. Vezikovajinal fistül etiyolojisinde yer alan 
faktörler

1) Travmatik

a) Cerrahi sonrası
i) Abdominal histerektomi
ii) Vajinal histerektomi
iii) İnkontinans cerrahisi
iv) Anterior vajinal duvar prolapsus 

cerrahisi (kolorafi vb.)
v) Vajinal biyopsi
vi) Mesane biyopsisi, endoskopik 

rezeksiyon, lazer
vii) Diğer pelvik cerrahiler (vasküler, 

rektal vb.)
b) Eksternal tavma (penetran yaralanmalar, 

pelvik fraktür, seksüel travma vb.)

2) Radyasyon terapisi

3) İlerlemiş pelvik kanserler

4) Enfeksiyon/enflamasyon

5) Yabancı cisim

6) Obstetrik
i) İlerlemeyen doğum eylemi
ii) Forseps yaralanması
iii) Uterus rüptürü
iv) Sezeryan sırasında mesane 

yaralanması

7) Konjenital
McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, 
Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 11th Edition Revi-
ew: Elsevier Health Sciences; 2016.

Sını�andırma: Vezikovajinal fistüllerin sını�andı-
rılması hala bir sorun oluşturmakta ve genel ola-
rak kabul gören sını�andırma bulunmamaktadır. 
Günümüzde yaygın olarak kullanılanWaaldijk ve 
Goh sını�andırmasistemi bulunmaktadır. Fistül 
uzunluğu santimetre cinsinden ölçülür ve ekster-
nal üretral meatus referans noktası olarak kullanı-
lır. 
 Waaldijk sını�andırması üç farklı kategori kul-
lanmaktadır:
 (a) Tip I fistül (üretra veya mesane boynunu 
içermeyen)
 (b) Tip II fistül (üretrayı içeren) tip II’nin alt 
grupları:
 Tip IIa: distal üretra korunmuş (distal 1 cm, 
eksternal üretral meatustan ölçülmüs). 

1. Vezikovajinal Fistüller

Üriner fistüller içinde en sık görülen tipidir. Eski 
çağlardan beri bilinmekle beraber cerrahi onarımı 
ilk kez 1663 yılında denenmiş ilk başarılı onarım 
1675 yılında yapılmıştır. İlk başarılı transabdo-
minal vezikovajinal fistül onarımı 1888 yılında 
Trendelenburg tarafından yayınlanmış olup inter-
pozisyonel �ep kavramını ilk olarak Martius 1928 
yılında tanımlamıştır. Gelişmiş ülkelerde vezikova-
jinal fistülün en sık nedenleri histerektomi başta 
olmak üzere (%75) pelvik cerrahiler sırasında 
meydana gelen mesane yaralanmalarıdır. Pelvik 
cerrahileri maligniteler, radyoterapi ve doğum 
travmaları takip etmektedir. Gelişmekte olan ül-
kelerde ise ilk sırayı doğum travmaları almaktadır. 
Her bin doğumda 0.1-0.5 sıklığında görülmekte-
dir. Bunun nedeni sefalopelvik uyumsuzluğa bağlı 
gelişen bası sonrasında vajen ve mesane de olu-
şan nekrozdur. Obstetrik nedenlere bağlı gelişen 
vezikovajinal fistüller geniş olma ve vajen distali-
ne yerleşme eğilimindedirler. Bu nedenle üretral 
tutulum daha sık saptanır. 1954 yılında yapılan bir 
çalışmada vezikovajinal fistüllerin %44 ü jineko-
lojik operasyonlara bağlı saptanmış iken, 2003’te 
yapılan başka bir çalışmada ise bu oran %91 (%83 
abdominal, %8 vajinal) olarak saptanmıştır. Diğer 
bir çalışmada abdominal histerektomi operasyo-
nunda vezikovajinal fistül oluşma riski %0.5-1 ara-
lığında saptanmıştır. Vezikovajinal fistüllerin daha 
nadir sebepleri ise in�amatuar hastalıklar, yabancı 
cisim ve travmadır. Radyoterapiden aylar sonra 
vezikovajinal fistül oluşabilmekte ve radyoterapi 
sonrası uzun dönemde gelişen vezikovajinal fis-
tüller nüks bir kitlenin habercisi olabilmektedir. 
Bu nedenle bu hastalardan fistül onarımı öncesi 
biyopsi mutlaka alınmalıdır. Serviks karsinomu 
nedeni ile değişik radyasyon modaliteleri ile teda-
vi edilen 2200’den fazla hastayı içeren bir seride 
üriner sistem fistül insidansı %1. 6 olarak bildiril-
miştir. Literatürde daha çok vaka sunumu şeklinde 
yer alan ve cerrahi öyküsü olan çocuk hastalarda, 
işeme disfonksiyonu ve primer enüzeris nokturna 
ile karıştırılabileceği için fistül açısından daha dik-
katli değerlendirme gerekmektedir. 
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vajinal enfeksiyonlar, cilt lezyonları birçok şikayet 
gelişebilir. 

Tanı: İlk olarak şikayetler değerlendirildikten 
sonra iyi bir anamnez alınmalı, idrar kaçırmanın 
diğer nedenleri de (stres, sıkışma, taşma) sorgu-
lanmalıdır. Fizik muayene mutlaka spekulum ile 
yapılmalıdır. Spekulum muayenesi vezikovajinal 
fistülün yeri, boyutu ve sayısı hakkında kesin 
bilgi verir. Ayrıca fizik muayenede fistül ağzı 
etrafındaki muhtemel sütür, yabancı cisim var 
ise görülebilir ve dokudaki in�amasyon/atrofi 
de değerlendirilebilir. Ped boyanma testinde, 
mesane, metilen mavisi veya indigo karmin ile 
doldurulur. vajene koyulan pedin boyanma du-
rumuna göre de fistül varlığı değerlendirilmiş 
olur. Hastanın yürütülmesi testin sensivitesini 
arttıracaktır. 
 Vezikovajinal fistül şüphesi olan her hastaya 
sistoüretroskopi yapılmalıdır. Bu işlem hem tanı-
yı netleştirmek hem de fistülün tam yerini, fistül 
komşuluğundaki mesane dokusunun durumunu 
ve fistül ağzının üreter orifisleri ile olan ilişkisini 
değerlendirmek için önemlidir. Maligniteye bağlı 
fistül gelişen hastalarda fistül traktından biyop-
si almak gerekir. Sistoskopide immatür fistüller 
lokalize büllöz ödem şeklinde görülürken, ma-
tür fistüllerin bir ağız ile birlikte düzgün kenar-
larının olduğu görülür. Fistül ağzı izlenemezse 
sistogram çekilmelidir. Vezikovajinal fistüller en 
iyi lateral pozisyonda izlenebilmektedir. Fistülün 
küçük olduğu bazı hastalarda miksiyon sistoü-
retrogram da gerekebilir. Mesane doldurulmaya 
başlandığında vajene opak geçişi izlenir. Bu sa-
yede fistülün yeri ve uzunluğu hakkında da bil-
gi sahibi olunabilir. Eğer sistogram ile de fistül 
gösterilemezse üreterovajinal fistülden şüphele-
nilmeli ve intravenöz piyelografi veya retrograd 
piyelografi yapılmalıdır. Vezikovajinal fistüllerin 
%12 si üreteral yaralanmayı da içerebildiğinden 
üst üriner sistemi iyi değerlendirmek gerekir. 
Başka bir idrar kaçırma türünden veya nörolojik 
bir hadiseden şüphelenilmiyorsa ürodinami ge-
nellikle gerekmez. 

 Tip IIb: distal üretra kaybolmuş (eksternal 
üretral meatus ile distal fistül kenarı arası <1 cm). 
 (c) Her iki tip II fistül ayrıca alt gruba ayrılmak-
tadır:
 -çevresel olmayan
 - çevresel olan defekt
 (d) Tip III fistül (vezikointestinal veya vezikoku-
tanöz gibi daha nadir görülen fistül çesitleri)
 (e) Fistül boyutu, anal fonksiyon ve anal sfink-
ter anatomisi de sını�andırılmaktadır. Vajenin 
skarlaşması göz önünde bulundurulmamaktadır. 

 Goh sını�andırma sistemi eksternal üretral 
meatusu referans noktası olarak almaktadır ve 
fistülün en distal ucu santimetre cinsinden ölçül-
mektedir. Bu sını�andırmada dört ana kategori ve 
fistül boyuna bağlı olarak üç alt grup bulunmakta-
dır ve skarlaşma miktarı da göz önüne alınmakta-
dır:
 Tip: belirli referans noktasından (eksternal 
üretral meatus) uzaklık
 - Fistülün distal ucu eksternal üretral meatus-
tan >3.5 cm uzaklıkta
 - Distal uç 2.5-3.5 cm
 - Distal uç 1.5-2.5
 - Distal uç <1.5 cm
 Boyut: santimetre cinsinden en genis çap
 a. <1.5 cm
 b. 1.5-3 cm
 c. >3 cm

Semptomlar: Vezikovajinal fistüllerin semptom-
ları hemen başlamakla birlikte radyoterapiye bağ-
lı olanlar daha geç başlamaktadır. Hastaların en 
sık şikayeti idrar kaçırmadır. Semptomun şiddeti 
fistülün genişliği ile ilişkilidir. Hastaların büyük 
kısmında vajenden sürekli idrar kaçağı olur ve 
mesanede hiç idrar depolanmazken fistülü daha 
küçük olan hastalarda aralıklı ve pozisyonel idrar 
kaçırma görülebilir. Bu kaçırma genellikle yatar 
pozisyonda minimal olurken ayakta ve oturur 
pozisyonda fazla olmaktadır. Fakat şikayetler sa-
dece idrar kaçırmadan ibaret değildir. İdrar kaçı-
şına bağlı olarak sosyal çekinmeler, sık üriner ve 
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basit fistüllerde 10-14 gün kompleks ve radyote-
rapi sonrası fistüllerde ise 14-21 gün olarak belir-
tilmiştir. 

- Endoskopik yöntemler: Stovsky ve ark. tarafın-
ca yapılan bir çalışmada 3.5mm den küçük fistül-
lerin sistoskopi esnasında koagüle edilebileceği 
belirtilmiştir. Bu çalışmada toplam 15 hastanın 
fistülü koagüle edilmiş ve 12 hastada başarı elde 
edilmiştir. Fakat bu yöntem fistül genişletme ris-
ki taşımaktadır. Bu yöntemin uygulanabilirliği ise 
özellikle küçük fistüllerde önerilmekle birlikte ke-
sin bir sınır belirlenmemiştir. Transüretral yolla fis-
tül ağzının sütüre edilmesiyle ilgili de bazı küçük 
serili çalışmalar mevcuttur. 

Açık cerrahi: Vezikovajinal fistül cerrahisinde en 
iyi fırsat ilk cerrahi onarımdır ancak cerrahi yön-
tem konusunda birçok tartışmalı konu mevcuttur. 

- Zamanlama: Zamanlama konusu tartışmalı ol-
makla beraber genel kabul gören yaklaşım, zor 

Tedavi:

Minimal invaziv yöntemler
- Kateterli bekleme: Özellikle küçük fistüllü has-
talarda yeterli olabilir. Sadece kateter drenajıyla 
spontan kapanmayla ilgili yapılan çalışmalarda 
fistülün spontan kapanmasında en önemli faktö-
rün etiyolojiden drenaja kadar geçen süre olduğu 
saptanmıştır. Bunun nedeni fistül epitelizasyonu-
dur. Çünkü epitelize olan bir fistül traktı spontan 
kapanmaz. Uluslararası inkontinans konsültasyo-
nunda bu süre 75 gün olarak önerilmektedir. Yeni 
tanı almış küçük fistül VVF traktı olan (2-3mm) 
hastalarda kataterizasyon ve antikolinerjik tedavi-
ye en az 2-3 hafta devam edilmesi kendiliğinden 
iyileşme sağlayabilir. Kateterizasyon ile spontan 
kapanma oranı 2013 de yapılan 348 fistül hasta-
sında %13-23 olarak rapor edilmiştir. 
 Avrupa Üroloji Derneğinin 2017 kılavuzunda 
da fistülü gelişimden sonraki ilk 6 hafta içinde tanı 
alabilirse 12 hafta süreyle kateterli takip ‘c’ seviye-
sinde önerilmektedir. Kateterle bekleme süresi ise 

Şekil 1. Vezikovajinal fistül tanı algoritması (McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, 
Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 11th Edition Review: Elsevier Health Sciences; 2016.)
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recesinde önerilmektedir. Zamanlama konusunda 
ise yeterli kanıt bulunmadığı belirtilmektedir. 

- Yöntem: Erken veya geç yapılan vajinal veya ab-
dominal cerrahilerin karşılaştırıldığı çalışmalarda 
benzer oranlarda başarı (%90) sağlandığı bildi-
rilmiştir. Transvajinal, transabdominal seçiminde 
cerrahı yönlendirecek olan; fistülün yeri, boyutu 
gibi operasyonel özelliklerin yanında esas olarak 
cerrahın deneyimleridir. Vajinal onarım daha mi-
nimal invaziv bir cerrahi olması nedeniyle daha az 
kan kaybı, daha az ağrı, daha az hospitalizasyon 
ve normal aktiviteye daha kısa sürede dönüş gibi 
ek getirileri de mevcuttur. Bu yüzden vajinal ona-
rım, son yıllarda ürojinekologlar arasında popüle-
ritesini giderek arttırmaktadır. 

Trakt eksizyonu: Fistül traktının çıkarılıp çıkarıl-
maması tartışma konusudur. Geleneksel yöntem-
lerde traktın çıkartılması önerilirken traktın çıkar-
tılmadan sadece etraftaki skar dokusunun eksize 
edilerek defektif alanların yaklaştırılmasıyla da 
başarılı sonuçlar elde edildiği gösterilmiştir. 

doğum eylemi sonrası oluşan fistüllerde 3-6 ay 
beklenmesi, radyoterapi ye bağlı oluşan fistül-
ler için 6-12 ay beklenmesi (endarterit oluşumu 
nedeni ile) yönündedir. Başarıyı geç ya da erken 
yaklaşımın ne derecede etkilediği bilinmemek-
tedir. Eğer enfekte fistül gelişmiş ise daha uzun 
süre beklenmesi önerilmektedir. Bu beklemenin 
amacı, in�amasyon ve ödemin gerilemesi, cer-
rahi sırasında doku planlarının daha net seçile-
bilmesi, kanamanın daha az olması ve sütur hat-
larının daha az gerginlikte olmasını sağlamaktır. 
Fakat son zamanlarda yapılan bazı çalışmalarda 
özellikle doğuma bağlı komplike olmayan fis-
tüllerin tespit edilir edilmez tedavi edilebilece-
ği ve böylece hastaların hayat kalitesinin en az 
düzeyde etkileneceği belirtilmektedir. Erken 
cerrahi planlanan hastalarda özellikle de abdo-
minal cerrahi sonrası gelişen fistüllerde vajinal 
onarımın tercih edilmesinin daha yararlı olacağı 
saptanmıştır. 
 Avrupa Üroloji Derneği’nin kılavuzunda cerra-
hi için fistül alanında ödem, in�amasyon, enfeksi-
yon ve nekrotik doku olmaması gerekliliği ‘c’ de-

Şekil 2. Vezikovajinal fistül onarımında yöntemler (McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin 
AW, Peters CA, et al. Campbell-Walsh Urology 11th Edition Review: Elsevier Health Sciences; 2016.)

ABDOMİNAL TRANSVAJİNAL

İnsizyon Abdominal Vajinal

Onarım zamanı Genellikle fistül oluşumundan 3-6 ay 
sonra

Enfeksiyon veya diğer komplikasyonlar 
yoksa

Ekspojur Fistül eğer trigon veya mesane boynu 
yerleşimli ise ekspojuru güçleştirir. 

Fistül vajinal kaf yüksek yerleşimli ise 
ekspojuru güçleştirir. 

Üreterlerin fistül traktı 
ile bağlantı durumu

Fistül üreter traktıyla yakın komşu ise 
reimplantasyon gerekebilir. 

Fistül üreter orifisi yakınında yerleşmiş 
olsa bile reimplantasyon gerekmeyebilir. 

Cinsel fonksiyon Vajen derinliğinde değişme olmaz. Vajinal kısalma riski vardır. (Örneğin 
Latzko tekniği.)

Flep kullanımı Omentum, Peritoneal flep, rektus 
abdominis flep

Labial yağ yastığu (Martius), peritoneal 
flep, gluteal deri veya gracilis 
miyokutanöz flep. 

Göreceli endikasyonlar Geniş fistül, dar vajende yüksek derin 
yerde olması, radyasyona sekonder olan 
fistüller, küçük mesane kapasitesinden 
dolayı mesane augmentasyonu gereken 
hastalar, üreteral reimplantasyon gereken 
hastalar, litotomi pozisyonu verilemeyen 
hastalar. 

Komplike olmayan fistüller, distal 
yerleşimli fistüller. 
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önemlidir. Flebin altındaki perivajinal yağlı doku 
görülmeli, fistül traktından 2-4 cm uzağa kadar 
mobilize edilmelidir. 
 4. Basamak (Fistül Kapatılması): Fistül traktı 
içerisine yerleştirilmiş olan foley kateter çıkartıla-
rak fistül boyunca yatay veya dikey olacak şekilde 
aralıklı 3.0 veya 4.0 emilebilen sütürler konulur. 
Onarım yapılırken ilk katı kapatacak şekilde ara-
lıklı 2.0 veya 3.0 emilebilen sütürler kullanılır. İlk 
sütür hattına 90 derece olacak şekilde ve ilk sütür 
hattından 3-5 mm uzaklıkta özellikle gerilimsiz 
olacak şekilde sütürler atılmalıdır. Onarım yapıl-
dıktan sonra test etmek için mesane metilen ma-
visi (200-300cc) ile doldurulabilir ve vajene kaçak 
olup olmadığı boyanma ile kontrol edilebilir. 
 5. Basamak (Vajinal Flep Kapatılması): Daha 
önce oluşturulan vajinal �epler kullanılarak ona-
rım tamamlanır. Posterior �ep anteriora doğru fis-
tül hattını kapatacak şekilde yerleştirilir. Bu şekilde 
taze kanlanan vajinal doku ile fistül ağzı örtülmüş 
olur. Aynı zamanda burada sütür hatlarının çakış-
mamış olması önemli bir cerrahi avantaj sağlar. 
Devamlı 2.0 kilitlemeli sütürlerle vajinal duvar 
kapatılır. Vajinal tampon (antibiyotik emdirilmiş) 
konularak 24 saat tutulur. Kılavuzlarda üretral ka-
teterin en az 10-14 gün tutulması önerilmektedir. 
Radyoterapi nedeniyle oluşan VVF tamiri yapılmış 
ise bu süre 3 haftaya kadar uzatılabilir. Antikoli-
nerjik ilaçlar, mesane irritasyonunu önlemek için 
kullanılabilir. Sistogram, kateter çekilmeden önce 
yapılabilir ve cinsel ilişki 2-3 ay yasaklanabilir. Ko-
terizasyon vasküler �eplerin beslenmesinin bozul-
maması için fazla kullanılmamalıdır. Vezikovajinal 
fistül, üreter orifislerine yakın ise üreteral yaralan-
ma olabileceği her zaman düşünülmelidir. Vajinal 
kısalma ve darlık geç dönem komplikasyonlardan-
dır. Nüks ise VVF’nin önemli komplikasyonudur. 
 Latzsko operasyonunda fistül izole edilir ve 
VVF traktını çevreleyen doku dairesel olarak vaji-
na epitelinden 1-2 cm uzağa kadar denüde edilir. 
Ardından denüde alanlar aralıklı emilebilen sütür-
lerle kapatılır. Sütürlerin mesane duvarından veya 
mesane mukozasından geçilmemesine dikkat 
edilmelidir. Vajinal duvar kenarları ikincil olarak 
yaklaştırılır. Sütur hatlarının çakışması ve vajinal 
kısalma olasılığı operasyonun dezavantajları iken; 
minimal kan kaybı, üreteral reimplantasyona ge-
rek kalmaması operasyonun avantajlarındandır. 

Flep kullanımı: Radyasyon fistülleri, geniş fis-
tüller, başarısız onarım hikayesi gibi durumlarda 
önerilmektedir. Operasyon öncesi dönemde lokal 
östrojen preparatlarının kullanımının vaskülari-
zasyonu arttıracağı ve iyileşmeyi hızlandıracağı 
yönünde görüşler de mevcuttur. Hastalara ope-
rasyondan sonra uzun süre kateterli kalacakları 
ve kateter alındıktan sonra sıkışma tipi idrar ka-
çırmalarının olabileceği, cerrahi esnasında kulla-
nılabilecek �ep dokuları nedeniyle cerrahi tipinin 
değişebileceği mutlaka söylenmelidir. 

Transvajinal yöntem:
Komplike olmayan VVF vakalarında yaygın olarak 
kullanılmaktadır. Flep kullanmadan yapılan bu 
popüler yaklaşımda 3 kat, �ep kullanılırsa 4 kat 
kapama yapılmış olur. 
 1. Basamak (Pozisyon, Hazırlık): Dorsal litoto-
mi pozisyonu verilerek rektumun belirlenmesi için 
rektal tampon yerleştirilir. Alt abdomen ve perine 
standart bir solüsyonla temizlendikten sonra vaji-
nal spekulum, labial retraksiyon sütürleri ve ekar-
törler takılır. Cerrahi sonrası maksimum idrar dre-
najı için suprapubik mesane sondasına ek olarak 
foley sonda takılır. Eğer eş zamanlı bir inkontinans 
cerrahisi veya prolapsus cerrahisi yapılacak ise 
VVF onarımı rekonstrüksiyondan önce yapılma-
lıdır. Sistoskopi yapılarak vezikovajinal fistül yeri 
belirlenir ve eğer üreteral orifisler ile yakınlığı var 
ise üreter kateteri yerleştirilir. 
 2. Basamak (İnsizyon): Küçük bir foley kateter 
(10 veya 12F) fistül traktından mesaneye doğru 
gönderilir ve şişirilerek traksiyon uygulamak için 
kullanılır. Foley kateter fistül traktından takıla-
maz ise sensör guide kullanılarak veya Goodvin 
bujileri ile dilatasyon yapıldıktan sonra takılabilir. 
Fistül traktını çevreleyen anterior vajinal duvar 
içerisine yüzde 0. 9 NaCl enjekte edilirerek fistül 
traktı çepeçevre olarak insize edilir. Ters ‘’U’’ veya 
‘’J’’şeklinde insizyon yapılarak serbest kenarları va-
jinal apeksine doğru uzanacak şekile getirilir. 
 3. Basamak (Vajinal Duvar Fleplerinin Oluştu-
rulması): Lateral, proksimal ve distal vajinal duvar 
�epleri fistül traktından uzaklaşacak şekle getiri-
lir. Skarlaşmadan dolayı buradaki diseksiyon zor 
olabilir ancak fistülün distaline kadar yapılmalıdır. 
Burada doğru cerrahi planda diseksiyon yapılması 
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madığı görülmektedir. Cerrahın tecrübesi ön plana 
çıkmaktadır. Kullanılacak �ep seçiminde; distal ve 
aşağı yerleşimli fistüllerde labial Martius yağ doku 
�ebi uygun bir doku kaynağı iken, yüksek yerle-
şimli posthisterektomi fistül onarımında peritone-
al �ep onarımı tercih edilmektedir. Ayrıca omen-
tum majus transabdominal yaklaşımda mesane ve 
vajen arasına çekilebilecek iyi bir interpozisyonel 
iyi kanlanan ve güzel bir iyileşme sunan �ep olarak 
kullanılabilir. Mesane mukozası, grasilis kas doku 
�ebi, labial miyokutanöz �ep, seromüsküler intes-
tinal �ep ve rektus kası �ebi çeşitli kompleks veya 
tekrar eden VVF onarımlarında kullanılmıştır. 
 Vezikovajinal fistül onarım sonuçlarına ba-
kıldığında, basit VVF’lerin abdominal ve vajinal 
yaklaşımlarla onarılmasında başarı oranı %90 ‘ın 
üzerindedir. Obstetrik nedenler ile oluşan büyük 
fistüllerde ve radyoterapi ilişkili fistüllerde daha 
düşük başarı oranları mevcuttur. Vezikovajinal fis-
tül onarımının mümkün olamadığı hasta grubun-
da veya birçok girişime rağmen kür elde edileme-
yen hastalarda üriner kondüit, kontinan rezervuar, 
perkütan üreteral oklüzyon ve kalıcı nefrostomi 
gibi seçeneklerde düşünülebilir. 

Peritoneal �ap: Transvajinal yöntemde yapıldığı 
gibi üzerindeki yağlı doku ile birlikte serbestlene-
rek retrovezikal alanda mesane ile vajen arasına 
gerilimsiz bir şekilde serilir. Peritonda bir açıklık 
olursa gerilimsiz bir şekilde sütüre edilmelidir. 

Omental �ap: Omentum, transabdominal ona-
rımda �ep için en sık kullanılan dokudur. Bunun 
nedeni kolay mobilize olması, enfeksiyon varlığın-
da bile iyileşmeye yardımcı oluşudur. 

 Abdominal onarımlarda açık cerrahinin yanı 
sıra laparoskopik onarım da mümkündür. Miklos 
ve Moore 44 hastalık laparoskopik onarım seri-
sinde%98 başarı oranı raporlamıştır. Vezikovajinal 
fistül onarımında rectus abdominis, grasilis kası 
ve intestinal �eplerde kullanılmıştır. Vezikovajinal 
fistüllerde cerrahi sonrası başarı %90 düzeyinde-
dir. Yapılan çalışmalar göstermiştir ki bir fistülün 
kapanması için en büyük şans ilk operasyondadır. 
Fistül tekrarladıkça başarı oranı düşmektedir. Bazı 
otörlerce postoperatif dönemde üreteral kate-

Transabdominal yöntem:
Augmentasyon sistoplastisi veya üreteral reimp-
lantasyon gereken hastalarda önerilen yaklaşım-
dır. Vajinal yaklaşıma kıyasla daha uzun hastanede 
kalış süresi, daha çok kan kaybı, kozmetik prob-
lemler ve yüksek morbiditeye sahiptir. Abdominal 
yaklaşım intraperitoneal ve ekstraperitoneal ola-
rak yapılabilir. 
 Suprapubik intraperitoneal/retroperitoneal 
yaklaşımda alt orta hat insizyonu yapılır. Klasik 
olarak mesaneye ekstraperitoneal olarak ulaşılır. 
Mesane açılır, vajene daha önce konulan tampo-
nun yukarı hareketleri ile daha iyi görüntü sağlanır. 
Mesane ikiye ayrılacak şekilde VVF traktı üzerine 
kadar inilir. Fistül traktı çıkarılır. Vezikovajinal fistül 
mesaneden 2-3 cm ilerisine kadar ayrıştırılır. Ame-
liyatın en önemli noktası VVF traktın distale kadar 
serbestleştirilerek mesanenin vajenden ayrıştırıl-
ması gerekmektedir. Daha sonra vajen emilebilen 
sütürler ile devamlı olarak kapatılır. Omentum in-
terpozisyonel �ep olarak kullanılacak ise mobilize 
edilerek buraya çekilerek dikilir. Daha sonra mesa-
ne çok katlı olarak kapatılır. Suprapubik kateter ve 
üretral kateter drenaj için bırakılır. Eğer gerekiyor 
ise mesane augmentasyonu ve üretral reimplan-
tasyon mesane kapatılmadan önce yapılır. 
 Transvezikal onarımda mesane vertikal olarak 
açılır fakat VVF traktına kadar insizyon uzatılmaz. 
Transvezikal olarak VVF traktı çepeçevre olarak 
serbestleştirilerek eksize edilir. Vajinal kenarlar 
dikkatlice mesaneden uzaklaştırılır. Vajen duvarı 
ve mesane sırasıyla dikkatlice kapatılır. Sütür hat-
ları çakışmasın diye komşu mesane posterior du-
varından ‘’V’’ şeklinde bir �ep ya da omental �ep 
buraya getirilebilir. Vezikovajinal fistül onarımında 
laparoskopik ve robotik onarım da yapılabilmek-
tedir. Laparoskopik onarım transabdominal ona-
rıma 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 Malemud ve ark. tarafından 
yapılmıştır. Daha sonra birçok cerrah sonuçlarını 
yayınlamıştır. Sonuç olarak laparoskopik, robotik 
ve açık prosedürler karşılaştırıldığında halen ideal 
olarak gösterilebilecek tek bir onarım yöntemi ol-



444 34  Genitoüriner Sistem Fistülleri

Tanı: Fizik muayene, sistoüretroskopi ve voiding 
sistoüretrogram ile konulabilir. Bu hastalarda %20 
oranında eş zamanlı vezikovajinal fistül olabilece-
ği de unutulmamalıdır. 

Tedavi: Esas olarak vezikovajinal fistüldeki vajinal 
yaklaşımla aynı olmakla beraber bazı kaynaklar 
üretrovajinal fistüllerde özellikle de nüks ve birden 
fazla olanlarda rutin �ep (Martius, rektus abdomi-
nis) kullanımını önermektedir. Eksternal meaya 
yakın fistüllerde meatoplasti önerilebilir. Mesa-
ne boynu ve sfinkterin ciddi şekilde hasarlandığı 
durumlarda kontinansı tekrar sağlamak mümkün 
olmayabilir. Bu hastalara üriner diversiyon öneri-
lebilir. Avrupa Üroloji Derneği 2017 kılavuzunda 
üretrovajinal fistüllerin stress inkontinans, üretral 
darlık ve kısalmaya neden olabileceği ve uzun sü-
reli takip gerektirebileceği belirtilmiştir. 

4- Üreterovajinal Fistüller

En sık nedeni pelvik cerrahilerde distal üreter yara-
lanmasıdır. Pelvik cerrahiler içinde en sık neden ise 
histerektomidir (laparoskopik>abdominal>vajin
al). En sık distal 1/3 uçta oluşur. Semptomlar klasik 
olarak histerektomiden birkaç hafta sonra başlar. 
Vezikovajinal fistülün aksine diğer üreter mesaneyi 
doldurmaya devam ettiği için normal işeme alış-
kanlığı vardır. Retroperitoneal alanda ürinom ge-
lişebilir ve yan ağrısı, bulantı, ateşe neden olabilir. 

Tanı: Kullanılan en önemli yöntem retrograd pi-
yelografi, intravenöz piyelografidir. Çift boya testi 
ile üreterovajinal ve vezikovajinal fistül ayrımı ya-
pılabilir. Diğer fistülleri dışlamak için sistoskopi, 
sistogram ve ürinom varlığını değerlendirmek 
için bilgisayarlı tomografi kullanılır. Görüntüleme 
tekniklerinde bir fistül veya ekstravazasyon tespit 
edildiğinde üreteral stent yerleştirilmeli ve en az 
4-6 hafta tutulmalıdır. Çünkü üreteral stent takıl-
ması veya peruktan nefrostomi konulması ile bazı 
olgularda fistülün kapandığı gözlenmiştir. Stent 
yerleştirilemez veya çekildikten sonra hala kaçak 
varsa açık cerrahi uygulanmalıdır. Retroperitone-
al idrar birikimi ve buna bağlı komplikasyonların 
oluşmaması için retrograd stent yerleştirilemediği 

terizasyonun yeterli olamayabileceği bu yüzden 
hastaların üreteral ve suprapubik katater ile takip 
edilmesini önermektedir. 

2- Vezikouterin Fistüller

En az görülen jinekolojik fistüllerden biridir. En sık 
nedeni ise sezeryan doğumlardır. Bir çalışmada 
saptanan 24 fistülden 21’inin bir diğer çalışmada 
ise toplam 74 vezikouterin fistülün 57’sinin sezer-
yan sonrası oluştuğu saptanmıştır. Vezikouterin 
fistüllerin büyük kısmı anatomiye uygun şekilde 
mesane arka duvarında ve orta hatta oluşur. Ser-
viksin sfinkter benzeri bir görev görmesi nedeni 
ile sürekli idrar kaçırma olmaz. Youssef sendromu 
vezikouterin fistüllerde görülen menoüri, hema-
türi, amenore, infertilite ve idrar kontinansından 
oluşmaktadır. 

Tanı: Sistoskopi, sistogram, histerosalpingografi 
ve histeroskopi kullanılabilmektedir. Manyetik Re-
zonans ve Bilgisayarlı Tomografi de kullanılabilir. 

Tedavi: Hastanın gebelik isteği yok ise histerek-
tomi önerilebilir. Gebelik isteği olanlarda ise VVF 
fistüldeki O’conor yöntemine benzer şekilde trakt 
eksize edilir ve gerekirse �ep kullanılır. Küçük im-
matür fistüller gibi seçilmiş olgularda uzun süreli 
mesane kateterizasyonu ile başarılı olunabilir. 

3- Üretrovajinal Fistüller

Gelişmiş ülkelerde vajinal cerrahiler en sık sebep 
iken; gelişmekte olan ülkelerde ise engellenmiş 
doğum eylemi en sık sebebidir. Radyoterapi, 
maligniteler ve travmalar diğer nedenlerdir. Lite-
ratürde stres üriner inkontinans cerrahisi sonrası, 
prolapsusta kullanılan pessar sonrası, uzun süreli 
üreteral kateter kullanımına bağlı ayrıca Behçet 
hastalığının neden olduğu vaskulit sonrası da va-
kalar bildirilmiştir. Semptomlar fistül boyutu ve 
yeri ile doğrudan ilişkili olup sfinkterin distalinde 
yerleşen fistüllerde idrar kaçırma hiç olmayabilir 
veya işeme esnasında vajene dolan idrarın gelme-
si olarak tanımlanan yalancı idrar kaçırma gözle-
nebilir. Fistül mesane boynunda ise sürekli idrar 
kaçırma gözlenebilir. 
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bu yöntemlerin hiçbiri lokalizasyonu tam olarak 
belirleyemez. Sistoskopi ile kesin tanı olguların 
%35-46’sında konulabilir. Bilgisayarlı tomografi 
günümüzde şüpheli hastalarda fistül tanısı için en 
özgün ve en duyarlı yöntem olarak kabul edilir. Ta-
nısal doğruluğu %90’nın üzerindedir. 

Tedavi: Takip ve minimal invaziv yöntemler: Non-
komplike ve hafif semptomları olan vakalarda 
intravenöz beslenme, barsakların dinlendirilmesi, 
antibiyotik tedavisi ilk seçenek olarak denenebilir. 
Özellikle Crohn hastalığı gibi tekrarlama riski yük-
sek olan hastalarda ilk seçenektir. 

Açık Cerrahi: Tek aşamalı ya da iki aşamalı cer-
rahi girişimler önerilmiştir. Tek aşamalı mı yoksa 
çok aşamalı mı onarım yapılacağı fistülün yerine, 
nedenine, hastanın genel durumuna, pelvik apse, 
kolonik apse durumuna bağlıdır. Komplike fistül-
lerde parsiyel mesane ve barsak rezeksiyonu gere-
kir. Non-komplike ve yeterli barsak temizliği yapıl-
mış ve yaygın enfeksiyonu olmayan hastalarda tek 
aşamalı yöntem tercih edilir. Gerekirse peritoneal 
veya omental �ep kullanılabilir. Komplike ve en-
fekte fistüllerde daha sıklıkla kullanılan iki aşamalı 
yöntemde ise rezeksiyonla eş zamanlı kolostomi 
açılır. Enfeksiyon ve kolonik kontaminasyon geri-
ledikten sonra ortalama 3. ayda kolostomi kapatı-
lır. Çok nadir olmakla birlikte özellikle genç erişkin 
erkek hastalarda apendikovezikal fistül izlenebilir. 
Bu fistül genellikle tedavi edilmeyen ve komplike 
olan apandisit olgularında oluşur. 

2- Üreteroenterik Fistüller 

En sık neden Crohn hastalığıdır. En sık terminal 
ileumda olur. Bu bölgeden üreterlere bazen de 
mesaneye fistül gelişebilir. Diğer nedenleri ise cer-
rahi, travma, radyoterapi, üreter transizyonel hüc-
re karsinomu ve ülseratif kolittir. Özellikle pelvis 
cerrahisi sonrası üreterorektal fistüller gelişebilir. 
Vezikoenterik fistüllerin tersine üreteroenterik fis-
tüllerde üriner semptomlardan çok barsak semp-
tomlarının olması daha muhtemeldir. Tanı en sık 
retrograd piyelografi ile konur. Tedavi üreterolizis 
ve olası barsak rezeksiyonu gerektirir. Eğer tutul-
muş barsak segmentinden ayrılabilir ve stent ko-
nulabilirse üreteral rezeksiyon gereksizdir. 

durumlarda perkutan nefrostomi takılmalı ve fis-
tül devre dışı bırakılmalıdır. 

Tedavi: Üreteral fistüllerin birçoğu distal uçta 
olduğu için açık cerrahi genellikle üreteroneo-
sistostomi şeklinde olmaktadır. Üreter mümkün 
olduğunca distale kadar diseke edilmeli ve kan-
lanmasına dikkat edilmelidir. Üreter kaybı olduğu 
durumlarda Boari �ep veya Psoas hitch tekniği 
kullanılabilir. Bu yöntemlerle %90 nın üzerinde 
başarı oranlarının olduğu gösterilmiştir. Bazı va-
kalarda böbreğin ototransplantasyonu, ileri de-
recede renal disfonksiyonu olan hastalarda ise 
nefrektomi tercih edilebilir. 
 Avrupa Üroloji Derneği 2017 kılavuzunda 
kompleks pelvik cerrahi yapan tüm cerrahların 
üreterik yaralanmadan kaçınabilecek, oluştuğun-
da tanıyabilecek seviyede olması gerekliliği vur-
gulanmıştır. Jinekolojik cerrahi öncesinde rutin 
üreterik stent kullanımı ise üreterik yaralanmayı 
azaltmadığı için önerilmemektedir. 

B.  Üroenterik fistüller

1- Vezikoenterik fistüller
2- Üreteroenterik fistüller
3- Pyeloenterik fistüller
4- Üretrorektal fistüller

1-Vezikoenterik Fistüller 

Mesane ile intestinal sistem arasında oluşur. En 
sık nedeni olguların %70’ini oluşturan sigmoid 
divertikülittir. Bu yüzden en sık 55-65 yaş grubu 
erkeklerde görülür. Diğer nedenleri ise malignite, 
Crohn hastalığı, radyoterapi, enfeksiyon travma 
ve pelvik cerrahilerdir. Hastalarda en sık alt üriner 
sistem ve sistit semptomları görülür. %50-70’inde 
görülen pnömotüri, tanı koydurucu semptomdur. 
Fekalüri de görülebilir. Sistoskopi ve sigmoidos-
kopi de fistülün olduğu bölgede lokalize in�a-
masyon ve ödem alanları görülebilir fakat fistül 
ağzı genellikle izlenemez. 

Tanı: Sigmoidoskopi sonrası görülen pnömotüri 
tanıyı kesinleştirir. Hastaya aktif kömür verile-
rek idrardaki kömür parçacıkları izlenebilir. Fakat 
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Tanı: İlk adım rektal muayene olup muayenede 
fistül traktı palpe edilebilir. Sistoskopi ve sigmoi-
doskopi olguların çoğunda fistül traktının görül-
mesini ve biyopsi alınabilmesini sağlar. 

Tedavi: Açık ya da laparoskopik prostatektomi 
sonrası rektoüretral fistüller kateter drenajı, bar-
sak istirahatı ve intravenöz hiperalimantasyonla 
kendiliğinden iyileşebilir. 1500 hastalık bir prosta-
tektomi serisinde gelişen toplam 13 rektoüretral 
fistülden 3 tanesi kateterli bekleme ile iyileşmiştir. 
Fakat bu iyileşme süresi 100 güne kadar uzamış-
tır. Konservatif yöntemlere cevap için 3 aya kadar 
beklenebileceği bildirilmektedir. Bu tedavilere 
cevap vermeyen hastalarda ise açık cerrahi uygu-
lanır. Bazı olgularda fekal diversiyon gerekir. Rek-
toüretral fistüllerin tedavisinde cerrahi ne şekilde 
olursa olsun tek(kolostomisiz) veya iki aşamalı 
(kolostomili) yapılabilir. Özellikle radyoterapi fis-
tülleri ve geniş fistüllerde iki aşamalı süreç öneril-
mektedir. 

C.  Ürovasküler Fistüller

1- Renovaküler ve Pyelovasküler Fistüller
2- Üreterovasküler Fistüller

 Bu fistüller nadir görülür. Bu fistüllerin tama-
mına yakınının nedeni üst üriner sisteme yapılan 
endoskopik girişimlerdir (üreteroskopi + perkü-
tan nefrolitotomi). Avrupa Üroloji Derneği kılavu-
zundarenal veya pelvik cerrahiler sonrası gelişen 
hematürilerde ürovasküler fistülden şüphelenil-
mesini önermektedir. 

1- Renovaküler ve Piyelovasküler 
Fistüller 

En sık nedeni perkütan nefrolitotomi detrakt oluş-
turma ve dilatasyon aşamasıdır. Trakt esnasında-
ki fistüller daha çok renal parankimde oluşurken 
litotiripsi veya uzun süreli kateter komplikasyonu 
olarak piyelovasküler fistüller izlenebilir. Bu ope-
rasyonların yanı sıra renovasküler fistüller böbrek 
biyopsisi sonrasında da gelişebilir. Yaşamı tehdit 
eden kanama, hipovolemik şok ya da aralıklı gross 

3- Pyeloenterik (Renoenterik) 
Fistüller

Böbrek pelvisi veya toplayıcı sistem ile intestinal 
sistem arasında oluşan fistüllerdir. Büyük kısmının 
nedeni böbrek ve barsaklara ait in�amatuar pato-
lojiler olmakla birlikte böbrek patolojileri daha ön 
plandadır. Böbrek patolojilerinden de en sık ksan-
togranülamatöz piyelonefrit görülmektedir. Per-
kütan böbrek cerrahisi ve perkütan nefrolitoto-
miye bağlı iyatrojenik cerrahi travma bu fistüllerin 
sayısında artışa neden olmuştur. Sağ böbreğe ya-
pılan cerrahi girişimler yakın komşuluk nedeni ile 
duodenal yaralanma ve fistüller açısından risklidir. 
Hastaların %60-70’inde yan ağrısı, ateş ve piyüri 
vardır. Tanıda intravenöz ve retrograd piyelografi 
kullanılır. Günümüzde tedavide renal drenaj (nef-
rostomi ve/veya üreteral stent) ve barsak istirahati 
uygulanır. Böbrekte herhangi bir yabancı cisim 
(taş, stent parçası) varsa çıkartılmalıdır. Fonksiyo-
nu ileri derecede azalmış böbreklerde ise nefrek-
tomi yapılabilir barsak ise primer onarılır. 

4- Üretrorektal Fistüller

En sık nedeni radikal prostatektomidir. Radikal 
prostatektomi de rektal yaralanma insidansı %1-2 
dir. Bunun haricinde genellikle üretraya yönelik 
cerrahiler, radyoterapi, kriyoterapi, rektal ope-
rasyonlar, rektum maligniteleri ve travma sonrası 
oluşur. Bu yaralanmaların çoğunluğu intraoperatif 
tespit ve tedavi edilmektedir. Tedavide rektumun 
primer onarımıyla birlikte omental veya peritoneal 
�ep kullanılabilir. Hastaların birçoğunda rektal ha-
sar spontan iyileşmekte çok küçük bir kısmında ise 
rektoüretral fistül oluşmaktadır. Bu yüzden prostat 
cerrahisi sonrası gelişen rektoüretral fistüllerde 
peroperatif gelişen ve tespit edilemeyen bir rektal 
hasardan şüphelenilmelidir. Gelişen fistüllerin bü-
yük bir çoğunluğu vezikoüretral anastomoz böl-
gesindedir. Diğer nedenler arasında yer alan rad-
yoterapi ve kriyoterapi de serilerdeki oranlar %0 
ile %2 arasında değişmektedir. Pnömotüri, feka-
lüri, dizüri ve peritonite bağlı ağrı, bulantı-kusma 
ve ateş görülebilecek semptomlardır. Fistüllerin 
çoğunun anastomoz bölgesinde olması nedeni ile 
stres inkontinans da sıkça görülmektedir. 
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tir. Nihai tedavisi gerek vasküler gerek üriner fistül 
alanına yönelik olmalıdır. Vasküler tarafın tamiratı 
sonrası üreteroüreterostomi, transüretroüreteros-
tomi, üreterokütanostomi gibi çeşitli üriner diver-
siyonlar gerekebilir. 

D.  Diğer Ürolojik Fistüller 

Üriner sistemden cilde, toraksa, lenfatik sisteme, 
artiküler sisteme fistül gelişebilir. Bu fistüllerin bir 
kısmının nedeni kronik enfeksiyonlar, cerrahi giri-
şimler ve travmadır. Böbrekten toraksa gelişen fis-
tüllerin büyük kısmının nedeni peruktan girişim-
ler, cilde gelişen fistüllerin nedeni ise özellikle taşa 
bağlı gelişen kronik pyelonefrittir. Ayrıca uzun 
süre nefrostomili kalan hastalarda da cilde fistül 
gelişebilir. Üreter ve mesaneden cilde gelişen 
fistüllerin büyük kısmı da iyatrojeniktir. İnvaziv 
malignitelerde tedavisiz bırakılırsa cilt fistülüne 
neden olabilir. Çoğu üreterokutanöz ve vezikoku-
tanözfistül iyatrojeniktir. 

hematüri meydana gelebilir. Bu konuda dikkat 
edilmesi gereken önemli bir hususta kateterli 
dönemde kateterin baskısı nedeni ile çok ciddi 
olmayan kanamanın katater çekildikten sonra şid-
detlenebileceğidir. Tedavide hemodinamisi stabil 
olan hastalarda nefrostomi kateter traktından 
daha geniş bir kateter (foley, nelaton) ilerletilerek 
tampon yapılabilir. Buna rağmen kanama durmaz 
ve hastanın hemodinamisi kötüleşirse anjiografik 
yöntemler veya nefrektomiye kadar varantedavi 
seçenekleri gerekebilmektedir. Kanamanın sür-
düğü hastalarda yaralanmış damarın transkateter 
anjiografik embolizasyonu önerilir. 

2- Üreterovasküler Fistüller

Kalıcı üreteral stentlerin kullanılmaya başlanma-
sından itibaren artan sıklıkta görülmektedir. En sık 
üreterovasküler fistül, üreteroiliyak arter fistülleri-
dir. Tanıda anahtar nokta yoğun hematüri ile bir-
likte risk faktörleri olan hastalarda aşırı şüphecilik-

Avrupa Üroloji Derneği 2017 Klavuzu

Kanıt düzeyi 1 olan veya öneri derecesi A olan bir bilgi görülememiştir. 

Kanıt düzeyleri özetler Kanıt 
düzeyi

Cerrahi sonrası olan fistüller kendiliğinden kapanabilir. Burada kesin bir oran vermek mümkün değildir. 3

Bir fistülün başarılı kapanma şansı ile onarım zamanı arasında kanıtlanan bir ilişki yoktur. 3

Vezikovajinal fistül tamirinde vajinal, abdominal, transvezikal ve transperitoneal yaklaşımda hangi 
prosedürün daha 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 prosedürlerde kullanılabilmesine rağmen, 
hala bu konuda az kanıt vardır. 

3

Radyoterapi sonrası oluşan fistüller

Fistülün başarılı tamiri ile 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 fistül tamiri stress 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 
kullanılmaması

B

Pelvik cerrahi sonrası hastalarda bir sıvı sızıntısı veya pelvikokaliksiyel 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 
şüphelenilmelidir. 

C

Teşhis ve üriner fistül yeri belirlenmesinde üç boyutlu görüntüleme teknikleri kullanılması. C

Konservatif veya endolüminal teknikle üst üriner sistem fistül yönetimi uzmanlık ve imkanların 
olduğu yerlerde yönetilebilir. 

B

Cerrahi prensipler

Fistülle uğraşan cerrahlar, her bir hasta için uygun prosedürü seçebilecek 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 vezikovajinal fistül tespit edilirse, 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 olarak drene olduğunda iyileşmenin 
doğrulanmasına kadar emin olunmalıdır. Uzmanlar basit veya cerrahi sonrası olan fistül tamir-
inden 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 kısa ise üreter oklüzyonu düşünülebilir. 

C

Abdominal (açık), laparoskopik, robotik teknikler beceri ve olanaklara göre dirençli üreterova-
jinal fistül tamirinde tercih edilmelidir. 

C

İleri pelvik kanseri ve kötü performans durumu ile ilişkili üreter fistülü olan hastalarda nefros-
tomi tüpü ve endoluminal distal üreter oklüzyonu ile palyasyon düşünülebilir. 

C

Üreterovajinal fistül tamirinde vajinal yaklaşım tercih edilmelidir. C
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Giriş

Gebelik sırasında üriner sistemde anatomik ve 
fizyolojik birçok değişiklik meydana gelir. Bu deği-
şiklikler gebelik süresince böbrek fonksiyonların-
da meydana gelen değişimler sonucu olabileceği 
gibi, gebelik ile doğum sırasında meydana gele-
bilecek patolojik olaylar neticesinde de ortaya çı-
kabilir. Bu durumda anne ve fetus için ciddi riskler 
ortaya çıkabilir. Ayrıca bu sorunlar gebelik sırasın-
da ortaya çıkabildiği gibi, doğum sırasında ve do-
ğum sonrasında da hastaları etkileyebilir. Ürolojik 
problemleri olan hastalara özenle yaklaşılmalı te-
davi planlarını dikkatli yapılmalı. Gebelere doğru 
zamanda yapılacak bir müdahale, anne ve fetusun 
mortalite ve morbiditesin de çok önemlidir.

Gebelikteki anatomik ve fi zyolojik 
değişiklikler 

Gebelik sırasında oluşan anatomik ve fizyolojik 
değişiklikler bakteriürinin doğal seyrini belirgin 
olarak değiştirir. Bu değişiklikler, gebe kadınla-
rın pyelonefrite daha yatkın olmalarına neden 
olabilir ve farklı tedaviler gerekebilir. Gebelikte 
 böbrek uzunluğu yaklaşık 1 cm artar. Bunun ne-
deni artmış renal ve interstisyel volümün artması 
sonucudur. Renal biopsi örneklerinde histolojik 

değişiklik saptanmamıştır. Gebelerde toplayıcı 
sistem özellikle üreterler de olan azalmış pesis-
taltizm nedeniyle üreteral dilatasyon gözükebilir. 
Bu hidroüreter, gebelik sırasında artmış proges-
teronun kas-gevşetici etkileri ve pelvis içerisinde 
genişleyen uterusun üreterlere yaptığı mekanik 
obstriksiyona bağlanmıştır. Bu obstrüksiyon ge-
belerde  pyelonefrit gelişimine katkıda bulunabilir. 
Östrojen ve progesteron düzeyindeki yükselme 
mesane ve üretral mukozada hiperemi ve kon-
jesyona neden olur ve üretral transizyonelepitel 
daha yassı bir hal alır. Progesteron yüksekliğine 
bağlı olarak mesanede relatif bir hipotoni meyda-
na gelir ve mesane kapasitesi artar. Gebelerde ile-
ri dönemde oluşan hidroüreteronefroz büyümüş 
uterus baskısına bağlı da olabilir. Büyüyen uterus 
mesaneyi superiora ve anteriora iter. Mesane hi-
peremik bir hale gelir ve endoskopik olarak kon-
jesyone görülebilir. Gebelerde ki artmış östrojene 
bağlı mesane hipertrofisi ve üretranın skuamöz 
değişikliği görülebilir. Mesane tabanı genişler ve 
trigon daha konveks bir hal alır. Gebelikte fonksi-
yonel üretral uzunlukta 4,8 mm artış olduğu gös-
terilmiştir. Maksimum üretral kapanma basıncı, 
uterusun büyümesine bağlı karın içi basıncın art-
masından dolayı, artmaktadır. Basınç 38. haftada 
93 cmH2O iken doğum sonrası 69 cmH2O ya düş-
mektedir.

Barış NUHOĞLU, Özkan ONUK
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mun sezaryana göre stres inkontinansa neden 
olma olasılığı her ne kadar yüksek gibi görünse 
de, sezaryanın da stres inkontinanstan tam koru-
yucu özelliği yokmuş gibi gözükmektedir. Doğum 
sonrası idrar retansiyonu insidansı da %0,45-17,9 
olarak bildirilmiştir. Bu durum için risk faktörlerini, 
ilk doğum olması, aletli vajinal doğum, epidural 
analjezi, uzamış doğum (>800 dakika), perineal 
laserasyon, sezaryan uygulaması oluşturur. Risk 
faktörlerini taşıyan hamileler dikkatle takip edil-
meli, mesanenin retansiyona girmesine izin veril-
memeli, gerekirse erken dönemde kateterize edil-
meli veya doğum sırasında sık sık idrarını yapması 
istenmelidir. Retansiyon durumuna yönelik olarak 
pro�aktik antibiyotik kullanımı tartışmalıdır.

Gebelik ve idrar yolu enfeksiyonu

Gebe kadınlarda bakteriüri prevelansı %4-7 ara-
sında değişmektedir ve tedavi edilmeyen bakte-
riüri, kadınlarda akut klinik pyelonefrit insidansı 
%25-35 arasında değişmektedir. Gebeliğe bağlı 
hormonal değişikliklere sekonder olarak üreter-
lerin ve böbrek pelvisin indilatasyonu sonucudur. 
Gebeliğin her evresinde idrar PH’sı E.colinin büyü-
mesi için daha uygun bir hale gelir. İlk trimesterde 
tedavi edilmemiş bakteriürinin akut pyelonefrit 
insidansında artışa eşlik etmesi sürpriz değildir, 
çünkü bu kadınların yarısında üst sistem bakteriü-
risi vardır. Gebelik bakteriürisinde radyolojik anor-
malliklerin insidansının enfeksiyonun temizlenme 
zorluğu ile orantısal olduğu gösterilmiştir.
 Asemptomatik bakteriüri gebeliğin en sık 
komplikasyonlarından biridir. Gebelik sıra-
sında bakteriüriye yakalanma riski; gebeliğin 
ilerlemesi,düşük sosyoekonomik sınıf, multiparite 
ve orak hücreli taşıyıcılık ile artar. Gebelerde bak-
teriüri yeri muhtemelen konsepsiyondan önceki 
durumu yansıtır.Gebelikte, muhtemelen fetüsü 
annenin immün sisteminden korumak için, im-
mün cevap baskılanmıştır. Bu nedenle akut piye-
lonefrit durumunda oluşan immün cevapta gebe 
olmayanlara göre daha düşüktür. Sıklıkla rastla-
nan etken E.colidir. Anne serumunda ve idrarında 
E.coliye karşı oluşan interlökin-6 ve spesifik antikor 
cevabı hamile olmayanlara göre daha düşüktür

 Gebede prolaktinin growth hormon benzeri 
etkisi ve glomerüler yüzey alanının artması nede-
niyle toplam böbrek hacminde yaklaşık % 30 ar-
tış meydana gelir. Gebelik sırasında renal plazma 
akımında ki artışın nedeni muhtemelen kardiyak 
outputtaki artışa sekonderdir. Glomerüler filtras-
yon %30-50 artar ve idrarda protein atımı olur. 
Bu artışa sekonder gebelerde serum kreatin ve 
üre değerlerinde düşüş olabilir. Gebe kadınlarda 
serum kreatin değeri 0.8mg/dl ve üre nitrojen se-
viyesi 13ng/ml’dir yüksek olanlarda renal fonksi-
yonun değerlendirilmesi önerilir. Gebelerde idrar 
proteini 24 saatte 300 mg proteinden yüksek ol-
madıkca anormal olarak değerlendirilmez. Serum 
progesteron, aldosteron, deoksikortikosteron, 
plasentallaktojen ve koryonik gonadotropin dü-
zeyleri de artmaktadır.

Gebelerde idrar kaçırma

İdrar yapma sıklığında artış ve stres inkontinans 
gebelerde en sık rastlanan alt üriner sistem prob-
lemleridir. Bunun yanında urgency, sıkışma tipi 
idrar kaçırma, idrarı tam boşaltamama ve idrar 
akım hızında azalma görülebilen diğer semptom-
lardır. Nedenler arasında karın içi basınçta artma, 
idrar hacminde artma, hormonal değişiklikler, id-
rar yolu enfeksiyonları, çok doğum, aşırı şişmanlık 
ve iri bebek sayılabilir. Gebelerin ilk trimestırda 
% 59, ikinci trimestırda % 61 ve son trimestırda 
% 81’inde işeme sıklığında artış görülmektedir. 
Bu durum mesane kapasitesi veya postüründen 
değil, gebelikte artan sıvı alımı ve idrar üretimin-
den kaynaklanmaktadır. Hamilelerin % 18’inde sı-
kışma tipi idrar kaçırma ve % 85’inden fazlasında 
stres tip idrar kaçırma görülmektedir. Gebelikte 
stres tip idrar kaçırması olan kadınların % 3’ünde 
bu semptomlar doğum sonrası birinci yılda de-
vam etmektedir. Gebelik sırasındaki inkontinansın 
tedavisinde birçok klinisyenKegel egzersizlerini 
önermektedir. Bunun yanında sık işeme ve aşırı 
kilo alımının engellenmesi de tedaviye katkıda 
bulunur. İnkontinansın doğum sonrası değer-
lendirilmesi için acele edilmemeli, doğumdan 6 
hafta sonra fizyolojik değişikliklerin geri döneceği 
düşünülerek bu süre beklenmelidir.Vajinal doğu-
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rinlerle veya kısa süreli aminoglukozidlerle tedavi 
edilebilir. Aminoglukozidlerin uzun süre kullanımı 
8. kranial sinir hasarlanmasına yol açabilmektedir. 

Gebelik ve üreteral obstriksiyon

Gebelikte hidronefroz sıklıkla gerçekleşirken, 
görülme oranı %43-100 arasında bildirilmiştir. 
Sağ böbrek sola göre 2-3 kat daha fazla hidro-
nefroz görülmektedir. Uterusun sağa rotasyonu 
nedeniyle sağ üreterin baskı altında kalması ve 
sigmoid kolonun sol üreteri koruyucu etkisinden 
dolayı hidronefroz özellikle sağda görülmektedir 
Birinci, ikinci ve üçüncü trimesterde kadınlarda 
hidronefroz varlığı sırasıyla %15,%20 ve %50 ol-
maktadır. Hidronefroz ilk gebelik sırasında daha 
sık görülmektedir. Doğumdan sonra hidronef-
roz, sıklıkla geçer. Hastaların yaklaşık üçte birinde 
postpartum ilk hafta hidronefroz devam edebilir. 
Bu hastaların çoğunda 6. Hafta hidronefroz orta-
dan kalkar. Gebelik hidronefrozunun hormonal 
ve mekanik olmak üzere iki etyolojisi vardır. İlk 
trimesterde %10-15 insidans ile görülen üreteral 
dilatasyonun, uterus pelvik birime ulaşmadan 
meydana gelmesi mekanik olmayan mekanizma-
yı destekler. Gebelik sırasında artan progesteron 
seviyesinin buna yol açtığı düşünülmektedir. Ges-
tasyonun 20. Haftasında uterusun üreterleri eks-
trinsik olarak basıya uğratacak büyüklükte olması 
ve hidronefrozun artması mekanik obstriksiyonu 
desteklemektedir. Sol taraf hidronefrozunun daha 
az olması da bu hipotezi desteklemektedir.
 Hidronefroza bağlı ağrısı olan gebelere üre-
teral basıyı azaltmak için sol yanlarına yatmaları 
önerilmelidir. Ağrısı halen devam edenlerde ise 
üreteralstent veya perkütannefrostomi takılması 
ağrıyı gidermekte ve spontan renalrüptürü önle-
mekte etkilidir. Alternatif olarak epidural blok veya 
terme yaklaşmış gebelerde doğum indüksiyonu 
kullanılabilir. Spontan renal rüptür, böbrek top-
layıcı sistemi içindeki hidrostatik basınç artışına 
bağlı renal-kaliksiyel bileşkenin yırtılması ve idrar 
ekstravazasyonuyla sonuçlanan fatal olabilen bir 
komplikasyondur. Ancak bu çok çok nadir karşı-
laşılan bir problemdir. Gebelik hidronefrozu klini-
ği genellikle sessizdir. Ancak bazı hastalarda yan 

 Gebelikte idrar yolu enfeksiyonu (İYE) sık 
karşılaşılan bir problemdir. Normalde kültürde 
100 bin koloni bakteri üremesi enfeksiyon kabul 
edilirken gebelerde 100 kolonilik bir üreme ciddi 
İYE belirtisi olabilmektedir. Gebelerin %1-4’ünde 
ve tedavi edilmeyen bakteriürisi olan gebelerin 
%20-40’ında pyelonefrit gelişmektedir. Gebelikte 
pyelonefrit geçirenlerin %60-75’i bunu hidronef-
rozun en fazla olduğu 3. trimesterında geçirirler. 
Pyelonefrit olan gebelerin %10-20’si doğumdan 
hemen önce veya doğumdan hemen sonra tekrar 
pyelonefrit geçirirler. Gebelik bakteriürisinin tara-
ma sonucu tedavi edilmesi akut pyelonefrit insi-
dansını %13.5-65 aralığından %0-5.3 aralığına dü-
şürmektedir.Bakteriüri kaynağının böbrek olduğu 
hastaların sadece sistiti olan hastalara göre per-
sistan postpartum bakteriüriye neden olur. Erken 
dönemde saptanan asemptomatik bakteriürinin 
tedavisinin akutpyelonefrit prevelansını %28’den 
%3’ün altına düşürdüğü gösterilmiştir. Asemp-
tomatik bakteriürinin tedavisi piyelonefrit geliş-
mesini önler. Ayrıca prematüre doğum, gelişme 
geriliği ve düşük doğum ağırlığı sıklığını da azalt-
maktadır. Bu nedenle gebeler asemptomatik bak-
teriüri açısından taranmalı ve tedavi edilmelidir. 
İdrar kültüründe 100 bin koloniden fazla üreme 
varsa gebeler tedavi edilmeli ve devamında profi-
laktik antibiyotik kullanılmalıdır. Klamidyal üretrit 
kadınların % 50’sinde disüri, piyüri ve sık idrar yap-
ma şikayetine neden olur. Bunlar tedavi edilmezse 
erken membran rüptürü, düşük doğum ağırlığı ve 
canlı doğum oranlarında azalmaya neden olmak-
tadır. Klamidyal enfeksiyonlar doğum sırasında 
bebeğe bulaşarak nasofarenjit, pnömoni ve kon-
junktivite neden olabilmektedir. Normal �orada 
bulunmadığından klamidya saptandığında tedavi 
edilmelidir. Tedavide eritromisin 500 mg günde 4 
defa, 7-10 gün kullanılabilir. Klamidya ve anaero-
bik vaginosis yönünden genital sistemin taranma-
sıyla pelvik in�amatuvar hastalık insidansı % 63 
oranında azalmaktadır. Asemptomatik bakteriüri 
için gebelerde kullanılması önerilen antibiyotikler 
amoksisilin, oral sefalosporin, nitrofurantoin veya 
nalidiksik asittir. Diğer tüm antibiyotikler gebe-
likte ya kontrendike veya relatif kontrendikedir. 
Piyelonefrit ikinci veya üçüncü kuşak sefalospo-
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Gebelikte normal fizyolojik değişiklikler üreteral 
tıkanmayı taklit edebilir. Çok nadiren, ürineren-
feksiyon, preeklampsi, erken doğum gibi durum-
larla da hasta karşımıza gelebilir. Çoğu taş spon-
tan olarak düşebilmektedir fakat bazı gebelerde 
bu durum erken doğum riskini arttırmaktadır. 
İlk görüntüleme yöntemi ultrasonografi olsa da 
taşların %40’ı atlana bilmektedir. Üriner sistem 
tıkanıklığı düzeyini tanımlamak ve taşları dolum 
defekti olarak görselleştirmek için ikinci basamak 
prosedürü olarak manyetik rezonans görüntüle-
me (MRI) kullanılabilir. Düşük doz CT protokolleri 
radyasyona maruziyeti azaltır fakat son seçenek 
olarak kullanılması önerilir.
 Hamilelik sırasında bazı fizyolojik değişiklikler 
meydana gelir. Hamile kadınların %90 kadarında 
fizyolojik hidronefroz gelişir ve post partum 4-6 
haftaya kadar devam eder. Hidronefrozun nede-
ni kısmen progesteron etkisine bağlı da olsa eğer 
primer faktör değilse hamile uterusu en azından 
üreterleri baskılayarak katkı sağlamaktadır. Hami-
lelik sırasında böbrekte önemli fizyolojik değişik-
likler oluşarak üriner taş riski faktörlerini etkiler. 
Artan renal kan akımı glomerular filtrasyon hızını 
%30-50 artırır ve bunun sonucu olarak da kalsi-
yum, sodyum ve ürik asidin filtre edilen yüklerini 
artırır. Hiperkalsiüri ayrıca 1.25 (OH)2 D3 ün plasen-
tal üretimi ve bunun da intestinal absorpsiyonu 
artırması ve sekonder olarak da PTH’yi baskıla-
ması ile fazlalaşır. Hiperürikozürinin de filtre edi-
len ürik asid yükünün artması ile yükseldiği rapor 
edilmiştir. Taş indükleyen bileşenlerin bir kısmı-
nın artmasına rağmen hamile kadınların yüksek 
miktarda sitrat, magnezyum ve glikoprotein gibi 
inhibitörleri arttığı da gösterilmiştir. Bu nedenle 
hamile olan ve olmayan kadınlarda taş formas-
yonları aynı olduğu görülmüştür. Bazı çalışmalar-
da hamile kadınlarda taşların %74’ü baskın olarak 
kalsiyum fosfat ve %26’sı ise kalsiyum oksalat ol-
duğu gösterilmiştir.

Gebelikte üreter taşı 

Ürolityazis gebeliğin nadir bir hastalığıdır. Ancak 
gebelikte taş hastalığı sadece anne için değil fe-
tüs içinde risklidir, çünkü renal kolik, idrar yolu 
enfeksiyonu ve obstriksiyon erken doğum ile iliş-

ağrısı, pyelonefrit veya renal yetmezlik gelişebilir. 
Bu hastalarda ultrasonografi yapılmalı ve pelvik 
girime ulaşan hidronefroz görülmelidir. Pelvik gi-
rimden daha aşağıya ulaşan hidronefroz üreter 
taşını veya intrinsek üreteral obstriksiyonu akla 
getirmelidir. Eğer bu durumdan şüpheleniliyor 
ise tanısal seçenekler sınırlı intravenöz ürografi ve 
düşük enerjili Bilgisayarlı Tomografi (CT)’dir. Man-
yetik rezonans Görüntüleme (MRI) günümüzde 
başka bir seçenektir. MRI gebelik hidronefrozunu 
değerlendirmede noninvazif, radyasyon içerme-
yen bir yöntem olması nedeniyle önerilmektedir.
Ek olarak MRI, gebelikte akut karın ağrısının, apan-
disit, overtorsiyonu ve adrenal hemoraji gibi diğer 
nedenleride saptamada yardımcıdır. Kanıtlanmış 
bir yan etkisi bulunmamasına rağmen gebeliğin 
ilk trimesterinde MRI kullanımı önerilmemektedir. 
Ek olarak gebe hastalarda gadolinyum kontrast 
uygulamasından, plesental bariyeri geçtiği için 
kaçınılmalıdır. Semptomatik gebelik hidronefrozlu 
hastaların çoğu intravenöz hidrasyon, analjezik-
ler ve klinik olarak endike olduğunda antibiyotik 
tedavisi gibi konservatif yöntemlerle tedavi edi-
lebilir. Ancak bu yöntemler başarısız olduğunda 
özellikle sepsis veya renal fonksiyon bozukluğu 
bulguları varlığında üreteralstent yerleştirilmesi 
gerekebilir. Perkütan nefrostomi diğer bir alterna-
tiftir ve pyenefrozdan şüphelenildiğinde de düşü-
nülmelidir. Komplike olmamış, gebeliğe bağlı olu-
şan hidronefroz, doğumdan 48 saat sonra normale 
dönmeye başlar ve 6 haftada normale döner.

Gebelerde taş hastalığı 

Gebe ürolitiazisli bir hastanın klinik yönetimi 
karmaşıktır ve radyolog, doğum uzmanı ve üro-
loji arasındaki yakın işbirliğini gerektirir. Gebe-
lik sırasında semptomatik taş görülmesi 250’de 
1 ile 3000’de 1 oranında meydana gelmektedir. 
Semptomatik taşların çoğunluğu hamileliğin 
ikinci ve üçüncü trimesterde meydana gelirken 
lomber ağrı ve hematüri ile hastalar başvururlar. 
Renal kolik, gebelerde en sık rastlanan gebelik 
dışı abdominal ağrı ve hastaneye yatış sebebidir. 
Bu hastalarda tanı zor olabilir çünkü hastaların 
%28 kadarında apandisit, divertikülit ve plesental 
abruption gibi yanlış tanılar konulabilmektedir. 
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mada ki duyarlılığı %34 özgünlüğü %86’dır. Üre-
terde görülen jet akımın üreterdeki obstriksiyonu 
göstermede %100 duyarlı %91 özgüllüğü vardır. 
Eğer klinisyen ultrasonografinin yetersiz olduğu-
nu düşünüyorsa diğer yöntemler değerlendiril-
melidir. Eğer intravenöz pyelografi çekilecekse 
sınırlandırılmış çalışma önerilmelidir. Hastaya düz 
grafi, 30. Saniye ve 20. dakika filmlerinden oluşan 
3 film çekilmelidir. Mesanede kalan radyoizoto-
pun fetüs üzerindeki etkisini azaltmak için hasta 
bol sıvı almalı ve sık idrara çıkmalıdır. MRI iyonize 
radyasyon ve kontrast madde gerektirmediği için 
gebe hastaları değerlendirmek için potansiyel bir 
yöntemdir. MRI kullanımı hidronefrozun gebeliğe 
bağlı mı yoksa taşa bağlı mı olduğunu gösterme-
de yeterli olduğu gösterilmiştir. Konvansiyonel 
Bilgisayarlı Tomografi(BT) gebelik boyunca yük-
sek doz radyasyon içerdiği için yapılmamalıdır.
 Semptomatik taşı bulunan gebelerde %50 ile 
%80’i hidrasyon ve analjezi tedavisi ile taşlarını 
kendiliğinden düşürürler. Gebe hastalara girişim 
tedaviye dirençli ağrı, devam eden tıkanıklık ve 
enfeksiyon nedeniyle gerekir. Sorunun çözümü 
için mükemmel olamasa da tıkanmış sistemi 
drene etmek için stent kullanılabilir. Gebede 24 
saatlik idrar analizinde pH değerinin yükseldiği 
gösterilmiştir, ancak idrarda atılan sitrat ve mag-
nezyum gibi inhibitörlerin atılımının artması ve 
idrar çıkımında ki artma bu taş oluşumunu arttı-
ran faktörleri baskılamaktadır. İdrarda ki bu me-
tabolik değişikliklerin üreteral stentler üzerinde 
oluşan taşlaşmayı azalttığı varsayılmıştır. Gebe-
likte oluşan taşların çoğunlukla kalsiyum-fosfat 
taşları olduğu, bunun da gebelikte artmış idrar pH 
ve kalsiyum değerlerine bağlı olduğunu rapor-
lamışlardır. Gebelerde oluşan hiperkalsiüri ve hi-
perürikozüri nedeniyle stentlerde taşlaşma mey-
dana gelebilir. Bu nedenle gebelerde 4 ile 6 hafta 
arasında stent değişimi önerilmektedir. Katateri 
bulunan gebede artmış idrar yolu enfeksiyonu 
riski ve üreteral stent migrasyonu gibi komplikas-
yonlar gebelik için ciddi morbidite oluşturacaktır. 
Üreteral stente bağlı ağrı olacağından hastanın 
yaşam kalitesi azalacaktır. Perkütan nefrostomi 
katateri tıkayıcı taşı bulunan gebede alternatif 
tedavi yöntemidir. Fakat nefrostomi katateri tı-

kilidir. Gebelikte taş hastalığı insidansı 200’de 1 ile 
3000’de 1 arasında değişmektedir. Ancak gebe-
likte semptomatik taş hastalığı insidansı gebe ol-
mayanlardaki doğum çağında ki kişilerle aynıdır. 
Multipar gebelerde primar gebelere göre oran 3 
kat fazladır. Ancak yaş düzenlemesi yapıldığında 
multiparla primiparlar arasında insidans açısın-
dan fark yoktur. Sağ ve sol tara�ar arasında taş sık-
lığı aynıdır. Her nekadar taş hastalığı gebeliğin na-
dir bir komplikasyonu olsada gebelerde prematür 
pretermmembran rüptürü açısında riskli olduğu 
gösterilmiştir. Prematür pretermmembran rüp-
türü yenidoğan için ciddi morbidite ve mortalite 
riski yaratmaktadır.
 Renal kolik obstetrik olmayan ağrının en sık 
sebebiyse de gebeliğin semptom ve belirtileri giz-
lemesine bağlı olarak gebe hastada taş tanısı koy-
mak oldukca zordur. Gebelik ilerledikçe ağrının 
yeri ve şekli değişir. Bu nedenden dolayı gebelere 
yanlışlıkla apandisit, divertikülit veya plasenta yır-
tılması tanısı konabilmektedir. Çoğu hastada yan 
ağrısı ile birlikte mikroskopik veya makroskopik 
hematüri ve bazı olgularda idrar yolu enfeksiyonu 
ile birlikte görülmektedir. Hematüri normal gebe-
lerde görülebilecek bir durumdur ancak, üreter-
taşı bulunan hastada ağrısız hematüri genellikle 
görülmez. Bu hastalarda kültür için idrar alınması 
önemlidir, çünkü gebe hastaların idrar analizinde 
genellikle piyüri izlenir bu da testin duyarlılığını 
düşürür. Taşı düşündürecek semptomlar irritatif 
işeme semptomları, ateş, bulantı ve kusmadır. 
İdrar kültürlerinde üre yıkan mikroorganizma 
saptanması taş düşündürecek diğer bulgudur. 
Taş bulunan gebede radyolojik değerlendirmede 
en önemli sorun iyonize radyasyonun fetüs üze-
rindeki olumsuz etkileridir. Radyasyonun fetüse 
etkisi teratogenez, karsinogenez ve mutagenez 
şeklinde olabilir. Hızlı bölünme ve organogenezin 
gerçekleştiği ilk trimesterde embriyo radyasyona 
daha hassastır. İkinci ve üçüncü trimester dete-
ratojenik etkilerin azalmasına rağmen çocukluk 
maling neoplazilerinin riski artmaktadır. Fetüse 
zarar verecek en az doz bilinmediği için alınacak 
her dozun belli miktarda riski olacaktır. Bu neden-
le ultrasonografi renal koliği olan gebelerde ilk 
tercih olacaktır. Böbrek ultrasonografinin taş bul-
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vi edilmesi tartışmalıdır. Gebe kadında bakteriüri 
prevelansı, gebe olmayanlarla aynıdır. Gebelerde 
bakteriürinin piyelonefrite neden olma olasılığı 
oldukça yüksektir. Gebelik sırasında yüksek piye-
lonefrit olasılığının sebepleri bilinmemektedir fa-
kat bunlar gebelikteki hormonal ve hemodinamik 
değişikliklere bağlı olabilir. Gebeliğin vezikoürete-
ral re�üye sebep olduğunu gösteren herhangi bir 
kanıt yoktur. Vezikoüreteral re�ünün kendiliğin-
den yada müdehale ile tedavi edilmesi, normal 
koşullarda mesane bakteriiürisinden artan piye-
lonefrit gelişimini düşürebilir. Gebelik sırasında 
re�üsüz orifisin piyelonefrite karşı beklenen koru-
mayı sağladığı görülmemektedir. Rekürrenüriner 
sistem enfeksiyonu yaşayan bir kız vezikoüreteral 
re�ü tedavisi olmasına rağmen gebelik sırasında 
piyelonefrit atağı yönünden uyarılmalıdır. Eğer 
annesinde de VUR, Renal skarlaşma ve sık İYE var-
sa kızında da gebelikte VUR riski söz konusudur. 
Renal skarlaşması olanlarda hipertansiyon 3,3 
kat, preeklampsi 7,6 kat artarken yüksek oranda 
obstetrikal girişim söz konusudur. Gebelik öncesi 
VUR’nün düzeltilmesi hem maternal hem de fetal 
morbiditeyi azaltmaktadır.

Gebelik ve renal yetmezlik 

Renal yetmezliği olan kadınlarda üriner sistem 
enfeksiyonu olsun veya olmasın, gebeliği sonlan-
dırma veya devam etme açısından değerlendiril-
meden önce, serum kreatin seviyeleri ve kreatinin 
klirensi ile renal fonksiyonun dikkatlice değerlen-
dirilmesi gerekir. Gebelikte akut ve kronik böbrek 
yetmezliği alevlenebilir. Rekürren üriner sistem 
enfeksiyonları gebelik için kontrendike değildir. 
Kan basıncı ve kreatinin düzeyi normal olanlar-
da gebelik böbrek fonksiyonlarını kötüleştirmez. 
Ancak gebelik öncesi azotemisi olanlarda hem 
fetusun hem de annenin böbrek fonksiyonları 
olumsuz etkilenmektedir. Değişen derecelerde 
renal yetersizlik olan gebeler ile ilgili az şey bilin-
mesine rağmen serum kreatin değerinin 3 mg/
dl’yi aşıyorsa (klirensin yaklaşık olarak 30 ml/dk 
olması) normal gebeliğin nadir olduğu bilinmek-
tedir. Renal fonksiyon bozukluğunun derecesi 
gebelik sonuçları için majör belirleyicidir. Düşük 
doğum ağırlığı veya prematüriteye bağlı perinatal 

kanması, enfeksiyon ve çıkmaya bağlı değişim 
gerekebilir. Hem üreteralstent hem de nefrostomi 
tıkanıklık yapan taşı tedavi etmeyip doğum son-
rasında cerrahi girişim gerekliliği devam etmekte-
dir. Nefrotomi tüpünün veya D-J stentin gebeliğin 
erken dönemlerde yerleştirilmesinin enfeksiyon, 
yaşam konforunu bozma, nefrostomi üzerinde 
taşlaşma, kalsifik enkrustasyon gibi riskleri vardır. 
Bu riskleri nedeniyle kateter aylık değiştirilmelidir 
veya silikon-poliüretan kaplı stentler kullanarak 
doğum sonrasına kadar beklenebilir. Günümüz-
de semi rijit üreterorenoskopların çapındaki kü-
çülme, �exibl cihazların ve lazerin kullanımdaki 
gelişmeler artmıştır. Gebelerde rejyonel anestezi 
yapılıyor olması gebelerde başarılı endoskopik 
üreterorenoskopik taş tedavisinin yapılmasını 
sağlamıştır. Sonuç olarak gebede üreteroskopiye 
bağlı komplikasyonlar nadirdir ve güvenle yapıla-
bilir. Her ne kadar kazara yapılmış ESWL tedavisi 
sonrası sekelsiz fetüsler olsa da, gebelikte ESWL 
tedavisi kontrendikedir. 

Gebelerde ürogenital tüberküloz 

Antitüberküloz tedavisi alan doğurganlık yaşında-
ki kadınlara, hamilelikten kaçınmaları önerilir. Ha-
milelik esnasında teşhis edilirse acil tedavi başlatı-
lır. Kar zarar oranına bakıldığında antitüberküloz 
ilaçlarından gelen zarar tüberküloz hastalığından 
gelecek olan zarardan daha azdır. Hamilelik son-
landırılmaz ise izoniyazid, ethambutol ve rifampi-
sinden oluşan ilaç tedavisine ek olarak piridoksin 
takviyesine başlanır ve 9 ay sürdürülür.

Gebelik ve vezikoüreteralreflü

Ergenlik dönemi yaklaşmış persistan vezikoürete-
ral re�üsü olan kızların ileri dönemde gebe kalma 
ihtimaline karşı re�ülerinin tedavi edilip edilme-
mesi sorusu yanıtlanmamıştır. Ergenlik dönemin-
de vezikoüreteral re�ünün kendiliğinden iyileşme 
olasılığı her geçen gün azalmaktadır. Bu nedenle 
vezikoüreteral re�ü olan hastaların gebelik sıra-
sında piyelonefrit riskinden korumak için tedavi 
edilmesi önerilmektedir. Persistan re�üsü olan 
ve hiç idrar yolu enfeksiyonu geçirmemiş veya 
idrar yolu enfeksiyonu geçiren bir hastanın teda-
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Gebelik ve üriner sistem tümörleri

Gebelikte immün sistem baskılanmasına rağmen 
malignite ihtimali gebe olmayanlarla aynıdır. Re-
nal hücreli karsinom gebelik sırasında saptanan 
en sık tümördür. Tanısı, genellikle başka bir se-
beple yapılan ultrasonografi sırasında tesadüfi 
olarak konur, bu sebeple de tanıda bir gecikme 
olabilmektedir. Bazen de ele gelen kitle, lomber 
ağrı, hematüri ve hipertansiyon gibi semptomlar 
da görülebilir. Tedavisi konusunda anne sağlı-
ğını korumak birincil amaç olarak görülmeli ve 
tedavinin temelini oluşturan radikal nefrektomi 
uygulanması konusunda multidisipliner bir yakla-
şımla karar verilmelidir. RCC kadar sık görülmese 
de gebelikte üst üriner sistemde görülen diğer 
kitleler de transizyonel hücreli kanser, feokroma-
sitoma ve anjiomyolipomadır. Mesane tümörle-
rinde cerrahi rezeksiyon sırasında koterin etkisiyle 
uterusda oluşacak kontraksiyonları engellemek 
için obstetrik tedavi uygulanması gerekir. Gebe 
hastalar endokrinolojik olarak aktif tümörlerle 
başvurabilirler. Feokromasitoma preeklamsiden 
veya tıbbi olarak daha doğru bir terim olan gebe-
likle indüklenen hipertansiyondan ayırt edilmeli-
dir. Temel ayırt edici etkenler feokromasitomada 
proteinürinin olmaması ve gebeliğin indüklediği 
hiper tansiyonun üçüncü trimesterde ortaya çık-
masıdır. Gebelikte feokromasitoma tanısı kondu-
ğunda, gebelik medikal tedavi ile sezaryan yapı-
lacak döneme kadar sürdürülmeye çalışılmalıdır. 
Feokromasitoma tanısı birinci ve ikinci trimester-
de konulursa, cerrahi risk ve feokromasitomanın 
gebeliğe getirdiği riskler karşılaştırılmalıdır. Gebe 
hastalarda laparoskopik adrenalektomi başarıyla 
uygulanabilir. Cerrahi sırasında riski en aza indir-
mek için insu�asyon basıncı 15 mm Hg altında 
tutulur. Fetal kalp hızı ve maternalarteryal kan 
gazı izlenir. Akses için Hanson tekniği öneriler.
Eğer Feokromastomateşhis edilmezse % 50 ölüm-
le sonuçlanır. Feokromastomada alfa blokaj için, 
fenoksibenzamininteratojenik etkisi nedeniyle, 
prazosin tercih edilir. Görüntülemede adrenal 
dokunun iyi görüntülemesi ve iyonize radyasyon 
kullanılmaması nedeniyle magnetikrezonans ter-
cih edilmelidir. 

morbidite oranı, hafiften orta renal hastalığa doğ-
ru ve ortadan şiddetli hastalığa doğru tekrar ikiye 
katlanır. Gebelikte hiperemezise bağlı hipovolemi 
ve uterin hemoraji prerenal böbrek yetmezliği 
nedenleridir. Ani gelişen hipovolemiye bağlı akut 
tübüler nekroz (ATN) sonucu azotemi meydana 
gelir. Tedavide eksik olan volüm komponenti uy-
gun şekilde yerine konulur.Amnion sıvı embolisi, 
intrauterin bebek ölümü, abrubtio plasenta gibi 
dissemine intravasküler koagülasyona neden 
olan durumlarda, transfüzyon reaksiyonu ve sep-
sis durumlarında renalkortikal nekroz gelişebilir. 
Renalkortikal nekrozun neden olduğu akut böb-
rek yetmezliği geri dönüşümsüzdür.

Böbrek Nakli Sonrası Gebelik ve 
çocuk sahibi olma 

Ciddi böbrek yetmezliği olanlar genelde infertildir 
ve eğer gebelik olursa da genelde canlı doğum 
mümkün olmamaktadır. Renal transplantasyon 
diyalize göre gebelik ihtimalini 4 kat artırmak-
tadır. Transplante böbrek genelde (hastaların 
%85’inde) gebelikten olumsuz etkilenmez. Başa-
rılı bir böbrek nakli sonrasında gebelik 1 yıl son-
raya ertelenmelidir. Nakil sonrası premenapozal 
kadınlarda fertiliteyi olumlu yönde etkiler. İm-
munsupresif ajanların gebelikte güvenli bir şekil-
de kullanıldığı gösterilmiştir. İlk trimesteri geçen 
konsepsiyonların %94’ü başarı ile sonuçlanmak-
tadır. Gebelerin %50’sinde preterm doğum görül-
mektedir. Kadınların %30’unda hipertansiyon ve 
preeklamsi görülebilmektedir. İntrauterin gelişme 
geriliği %20 oranında saptanmaktadır. Rejeksiyon 
riski %10 oranında görülmektedir. Çocuklarda 
herhangi bir anomali izlenmemektedir. Doğum 
sırasında transplant böbrek nadiren zor doğuma 
neden olmaktadır ve vajinal doğum sırasında ha-
sar görmez. Başarılı bir gebelik için ideal koşullar, 
transplantasyon sonrasında ki iki yıllık sürede sağ-
lık durumunun iyi olması, minimal protenüri, hi-
pertansiyon, rejeksiyon ve üriner obstriksiyonun 
bulunmaması, normale yakın böbrek fonksiyonu 
ve idame immunsupresan tedavinin düşük doz-
larda olmasıdır. 
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Gebelik ve laparoskopi

Gebelikte abdomene ilk giriş gebe uterusunun 
fundus kısmından uzakta güvenli bir şekilde ya-
pılabilir. Çoğunlukla tercih edilen anatomik yer 
subkostal midklavikular hattın sol ya da sağ üst 
kadranıdır. İntra-abdominal basıncın 15 mmHg ya 
da daha fazla olması hastada hipotansiyon meyda-
na getirebilir çünkü zaten büyümüş olan uterusun 
vena cavaya basısı kanın geriye dönüşünü ciddi 
oranda azaltmıştır. Maternal hiperkapni ve asidoza 
yol açarak fetüs üzerinde olumsuz etkileri olabilen 
normalden uzun süreli karbondioksit pnömoperi-
toneumunun meydan gelmesi önlenmelidir. İkinci 
trimesterda fetal organogenez tamamlandığından 
ve doğum sancısına sebebiyet verme riski azaldı-
ğından gerekli cerrahi müdahaler için tercih edilen 
bir dönemdir. Gebelik 20 haftayı geçtiğinde, gebe 
uterusunun büyüklüğünün iyice artmış olmasın-
dan dolayı teknik olarak laparoskopik prosedür 
uygulanabilme şansı ciddi oranda azalır. Gebe ka-
dınlarda laparaskopik olarak nefrektomi ve adrena-
lektomi başarılı şekilde gerçekleştirilmektedir.
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Giriş:

Benign prostat hiperplazisi (BPH), yaşlı erkekler-
de sık görülen bir durum olup alt üriner sistem 
semptomlarının (AÜSS) önemli nedenlerinden 
biridir. Yapılan yoğun çalışmalara rağmen, yaşla-
nan erkeklerde prostat büyümesine neyin neden 
olduğu ve bu büyümede hangi durumların etkili 
olduğu henüz tam anlamıyla kanıtlanamamıştır. 
Prostat gelişiminde her ne kadar anahtar role and-
rojenler sahip olsa da, bilgilerimize göre henüz 
tek neden olarak gösterilememektedir. 
 Depolama, işeme ve işeme sonrası semptom-
lar olarak üç gruba ayrılan AÜSS, daha önceleri 
yalnızca histolojik olarak BPH’ya bağlı  benign 
prostatik obstrüksiyona (BOO) bağlı gelişen üret-
ral dirençteki artışın bir sonucu olarak düşünülse 
de, günümüzde yaşa bağlı detrüsor disfonksi-
yonu, poliüri, üretelyal patolojiler, üretra darlığı, 
uyku bozuklukları ve çeşitli tıbbi hastalıkların da 
bu semptomlara neden olduğu bilinmektedir. 
Bu nedenle, erkeklerde görülen AÜSS’yi sadece 
BPH’ya sekonder BOO’ya bağlamamak gerekir 
(Şekil-1). BPH’ya sekonder BOO sonucu gelişen 
AÜSS yaşla birlikte artar ve neredeyse 90 yaşın-

daki erkeklerin tamamında vardır (1). Kırk yaşın 
üstünde olup histolojik olarak BPH gelişen erkek-
lerin hemen hepsinde AÜSS olmayabilirken, AÜSS 
olanların da hepsinde ciddi anlamda BPH olma-
yabilir. Histolojik tanım olan BPH 50-59 yaş aralı-
ğındaki erkeklerin %59’unda görülürken, 80 yaşın 
üzerinde görülme oranı %88’tir. AÜSS ise BPH’lı 
hastaların %25-50’sinde saptanmaktadır. 

Etiyoloji:

BPH, prostat bezinin malign olmayan büyümesi 
olup, prostatın transizyonel zonundaki stromal ve 
glanduler epitelyal hiperplazisi demektir (Şekil-2). 
Periüretral alandaki epitelyal ve stromal hücre 
sayısındaki artış, eskiden literatürde hipertrofi 
olarak ifade edilmiş olsa da, doğrusu hiperplazi-
dir. BPH gelişimi için ilerlemiş yaş ve androjenler 
gerekmektedir. Normalde fötal gelişim dönemin-
de olması beklenen yeni epitelyal gland formas-
yonunun, BPH’da yetişkin prostatik stromadaki 
indükleyici potansiyelin yeniden uyanışı sonucu 
geliştiği ileri sürülmüştür (3-5). Hücre sayısındaki 
bu artış, epitelyal ve stromal hücrelerin prolife-
rasyonu sonucu olabileceği gibi, programlı hücre 
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Özellikle apopitozu önleyen Bcl-2 gen ekspres-
yonunun arttığı tespit edilmiştir. Nöral sinyal yo-
laklarının -özellikle de α-adrenerjik olanlar- hüc-
re ölümü ve çoğalması arasındaki dengeye etki 
ettikleri bilinmektedir (7). BPH, aslında bir kök 
hücre hastalığı olarak da görülebilir (8). Normal 
prostat dokusunda uyku halindeki kök hücreler 
nadiren bölünürken, bölünmeye başladıkları 
zaman geçici olarak çoğalan ikinci bir tip hücre 
sayısında artışa neden olurlar. Bu tip hücrelerde 
normal hücrelerde olduğu gibi terminal başkala-
şım sürecine doğru gelişim ve hücre ölümü ol-
madığı, yaşlanmanın matürasyonu engellediği 
ve terminal başkalaşıma ilerlemeyi durdurarak 
hücre ölümünü azalttığı ileri sürülmektedir (9). 
Hormonlar, kök hücreler üzerindeki etkilerini sa-
dece ilerleyen yaşta değil, embriyonik ve neona-
tal gelişim döneminde de gösterirler. Prostat bo-
yutu, glandda bulunan potansiyel kök hücrelerin 
sayısıyla ilişkilidir. Hayvan çalışmalarında prosta-
tik dokunun postnatal androjen yükselmesiyle 
erken dönemde etkilenmesi, hormon nedenli 
prostat büyümesi için kritiktir. 

ölümünün bozulması sonucu hücrelerin birikimi 
neticesinde de olabilir. Bu da, prostatın transizyo-
nel zonunda yeni bir duktal mimarinin gelişimiyle 
sonuçlanır (Şekil-2). Daha önce var olan kanallar-
dan gelişen yeni epitelyal dallanmalar ve mezen-
kimal nodüller erken gelişim sürecinin yapılarıdır. 
Mc Neal, stromal nodülleri ve daha sıklıkla gö-
rülen epitelyum tarafından invaze edilerek yeni 
glanduler yapıyı oluşturan nodülleri tanımlamış-
tır. Üretraya komşu bu nodüller, direnç oluştura-
rak obstrüksiyona ve AÜSS’ye neden olurlar. Mc 
Neal hipotezinin temel prensiplerinden birisi de, 
yetişkin prostatik epitelyumunun proliferasyon 
ve yeni duktal dallandırıcı morfojenezi indükleyici 
sinyallere cevap verebilme potansiyelini taşıması-
dır. 
 Yapılan deneysel çalışmalarda, BPH’nın erken 
dönemlerinde androjenlerin ve büyüme faktör-
lerinin hücre artışını uyardığı görülmüş olsa da, 
ilerleyen süreçte hücre replikasyonun sabit bir 
seviyede kaldığı veya azaldığı tespit edilmiştir. 
Anti-apopitotik yolak genlerinin artmış eks-
presyonu bu hipotezi destekler niteliktedir (6). 

Şekil 1. Erkeklerdeki AÜSS nedenleri (2).
 

ekil-1: Erkeklerdeki AÜSS nedenleri (2). 
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60-90 ng/dl seviyesine kadar düşmüş olsa bile sa-
türasyon teorisine göre prostattaki tüm androjen 
reseptörleri doymuş halde bulunur. Androjenler, 
androjen reseptörlerine bağlanarak akti�eştirir ve 
protein kinaz-A yolağıyla androjenik etki başlar. 
Prostat için esas etkili olan androjen 5-α redük-
tazla testosterondan dönüştürülmüş olan DHT’dir 
(Şekil-2). DHT testosterondan 100 kat daha etki-
lidir. 
 İki tipi bulunan 5-α redüktazın tip 2’si prosta-
tın normal gelişiminden ve ilerleyen yaştaki büyü-
mesinden sorumludur. Tip-1 ise karaciğer ve deri 
gibi dokularda daha yoğun olarak bulunur. Tip-2 
5-α redüktaz primer olarak stromal hücrelerde 
lokalizedir (11, 12). Bunun sonucunda, androje-
ne bağlı prostat büyümesinde stromal hücrelerin 
önemli bir rol oynadığı ve 5-α redüktaz enziminin 
de anahtar androjenik amplifikasyon basamağı 
olduğu ortaya çıkmaktadır. Tip-1 5-α redüktaz et-

Androjenlerin Rolü:

Hiperplazi gelişiminde androjenler, östrojenler, 
stromal-epitalyal etkileşimler, büyüme faktörleri, 
nörotransmitterler tek başlarına veya kombinas-
yon halinde etkili olabilirler. Androjenler, BPH’ya 
neden olmasalar da; prostat ve BPH gelişimi, pu-
berte ve yaşlılıktaki androjenlerin varlığına gerek-
sinim duyar (10). Prostat androjene duyarlı diğer 
tüm organların aksine tüm yaşam boyunca and-
rojen reseptör sayısı korunduğu için androjenlere 
cevap verebilmektedir. Puberte öncesinde kastre 
edilenlerle ve androjen etkisini veya üretimini 
engelleyen genetik hastalıklara sahip olanlarda 
BPH gelişmez. Her ne kadar yaşlanmayla sistemik 
dolaşımdaki testosteron seviyesi düşse de, pros-
tat içindeki dihidrotestosteron (DHT) seviyesi ve 
androjen reseptör fonksiyonu bundan etkilen-
mez. Sistemik dolaşımdaki testosteron miktarı 

Şekil 2. Testosteronun epitelyal ve stromal hücreler üzerine etkisi (18)

üzerindeki etkileri, nitrik oksit sentezindeki azalmaa ve fosfodiesteraz tip-5 ve Rho-kinaz 

aktivitelerindeki art a ba l olabilir.  

 

 

ekil-2: Testosteronun epitelyal ve stromal hücreler üzerine etkisi (18) 
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Östrojenlerin Rolü:

Hayvan çalışmalarında östrojenlerin BPH pato-
fizyolojisinde rol oynadıkları gösterilmiş olsa da, 
insanlardaki rolü tam olarak açıklanamamıştır. 
İnsanlarda, yaş ilerledikçe östrojen seviyeleri 
testosterona göre artış göstermektedir. Ayrıca, 
intraprostatik östrojen seviyelerinin de arttığı id-
dia edilmektedir. Bununla birlikte, büyük hacimli 
prostata sahip erkeklerde östrojen seviyelerinin 
yüksek olduğu gösterilmiştir (19). Bu nedenler-
le, androjen/östrojen oranındaki değişimin BPH 
gelişimi için yeterli olduğu iddia edilmektedir. 
Farelere testosteron/östrojen oranını değiştirmek 
için tedavi verildiğinde, mesane çıkım obstrüksi-
yonu ve işeme paterninde bozulma olduğu tespit 
edilmiştir (20). Deneysel çalışmalarda prostatik 
stromada androjen prekürsörlerini östrojene dö-
nüştüren aromataz enziminin inhibisyonunun, 
prostat dokusunu küçülttüğü saptanmıştır. Prok-
simal üretrayı çevreleyen glandüler kanallarda ar-
tış olduğu görülmüş ve buna bağlı olarak da, me-
sane çıkım obstrüksiyonu gelişmiştir. Yaşlanmayla 
artan östrojen seviyesi ve diğer faktörler, androjen 
reseptör ekspresyonunu arttırarak periferik dola-
şımda azalan testosteron seviyesi ve prostat için-
de değişmeyen DHT miktarına rağmen prostatın 
büyümeye devam etmesini sağlamaktadır. 
 Prostatın östrojenik yanıtı östrojen reseptör-
leriyle ayarlanır ve en az iki tip östrojen reseptörü 
tanımlanmıştır; bunlardan östrojen reseptör-α 
prostat stromal hücrelerinden eksprese edilirken, 
östrojen reseptör β ise epitelyal hücrelerde ekspre-

kisiyle ortaya çıkan periferal DHT’nin de prostatik 
epitelyal hücreler üstünde etkisi olduğu görül-
mektedir. Hem tip-1 hem de tip-2 5-α redüktazın 
inhibe edilmesi selektif tip-1 5-α redüktazdan 
daha etkinse, bu da periferal DHT nedeniyledir. 
DHT’nin etkin olmasının nedeni, androjen resep-
törlerine daha yüksek çekim göstermesi ve DHT-
reseptör kompleksinin daha stabil olmasıdır. 5-α 
redüktaz inhibitörleriyle yapılan tedavide prostat 
hacminin bir yıl içinde ortalama %20 oranında 
azaldığı gösterilmiş; ayrıca, prostatın vasküler ya-
pısını da etkilediği ve vazokonstriksiyona neden 
oluğu saptanmıştır. 
 Ancak, yapılan çalışmalarda testosteron sevi-
yesiyle prostat boyutları arasında bir ilişki orta-
ya konulamamıştır (13, 14). Androjenler, sadece 
hücre proliferasyonunu ve başkalaşımını sağ-
lamakla kalmayıp, aktif olarak hücre ölümünü 
de baskılamaktadırlar (15). Androjen çekilmesi, 
programlı hücre ölümünde görev alan spesifik 
genlerin aktivasyonuna da neden olmaktadır (16, 
17). Tavşan prostatında yapılmış çalışmalarda, 
bu gelişimin androstenediol ve androstanediol-
östradiol kombinasyonuyla indüklendiği göste-
rilmiştir. 
 Androjenlerle AÜSS gelişimi arasındaki ilişki 
tam olarak ortaya konulmamış olsa da, alt üriner 
sistemdeki androjen reseptörü dağılımı, andro-
jenlerin otonom sinir sistemi üzerindeki etkileri, 
nitrik oksit sentezindeki azalmaa ve fosfodieste-
raz tip-5 ve Rho-kinaz aktivitelerindeki artışa bağlı 
olabilir. 

TABLO 1. Östrojen reseptörlerinin karşılaştırılması

Östrojen reseptör a Östrojen reseptör β

Lokalizasyon Stroma Epitel

Proliferasyon Epitelyal skuamöz metaplazi
Stromal proliferasyon

Anti-proliferatif

Diferensiasyon Epitelyal displazi Pro-diferensiasyon

İmmun yanıt Anti-inflamatuvar
Anti-oksidan

Ekspresyon Prostat kanserinde disregüle
Erken evre kanserlerde düşük
Progresyonla yeniden ortaya çıkma

Prostat kanserinde disregüle
Organa sınırlı hastalıkta düşük
Metastatik hastalıkta artmış
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Androjenik etki ve buna verilen epitelyal yanıt rej-
yonel bir kontrol altındadır (23). 

Stromal-Epitelyal Etkileşim:

Prostatik stromal ve epitelyal hücreler arasında pa-
rakrin tipte bir etkileşim bulunmaktadır. Hayvan-
larda yapılan çalışmalarda, epitelyumdaki artışın 
bazal membran ve stromal hücrelerle olan hüc-
resel etkileşimle düzenlendiği gösterilmiştir. Stro-
mal hücreler tarafından salgılanan ekstraselüler 
matriks (ESM) gibi proteinler, epitelyal hücrelerin 
kısmi olarak farklılaşmasını sağlar. BPH’nın, nor-
malde hücre proliferasyonunu inhibe eden stro-
mal bileşenindeki bir hatadan kaynaklandığı dü-
şünülmektedir. Hiperplastik prostat dokusunda 
yeni gland oluşum sürecinin embriyonik gelişimin 
yeniden uyanması olduğu ileri sürülmektedir. Bu 
embriyonik süreçte, epitelyal hücre gelişimi pros-
tatik stroma tarafından indüklenmektedir (24). Bu 
etkileşimler büyüme faktörleri ve ESM tarafından 
düzenlenmektedir. CRY61, ESM ile ilişkili bir pro-
tein olup epitelyal ve stromal hücrelerin adezyon, 
proliferasyon ve migrasyonunu arttırmaktadır. 
İnsan BPH dokusunda da CRY61 ekspresyonunun 
artmış olduğu gösterilmiştir. 

se edilmektedir (21). Bu reseptörlere göre östrojen, 
prostatik dokuda farklı hastalıkların gelişiminde rol 
oynamaktadır (Tablo-1). In vitro çalışmalarda kültü-
re edilmiş prostat stromal hücrelerdeki östrojen re-
septör α’nın regülasyonundaki artış fibroblast bü-
yüme faktörü-2, -7 ve diğer büyüme faktörlerinin 
de regülasyonunda artışla ilişkili bulunmuştur (22). 
Östrojen reseptör β, proliferasyonun düzenlenmesi 
ve apopitozun indüksiyonunda görev alır. 

Apopitoz:

Apopitoz, normal glandüler homeostazın devamı 
için gerekli bir fizyolojik mekanizmadır. Normal 
glandüler homeostazda, büyüme inhibitörleriy-
le mitojenler arasında bir denge vardır. BPH gibi 
anormal durumlarda, artmış proliferasyona veya 
azalmış apopiztoza neden olan lokal büyüme 
faktörleri ve büyüme faktörü reseptör bozukluk-
ları sorumlu olabilmektedir. Prostattaki apopitoz, 
immun sistem aktivasyonu olmaksızın meydana 
gelir. Androjenler prostatın bazı bölgelerinde 
TGF-β gibi bazı faktörlerin salgılanmasını uyara-
rak apopitozu baskılarlar. Kastrasyon sonrasında 
lüminal epitelyal hücrelerde ve her kanalın distal 
bölümünde apopitozda artış olduğu saptanmıştır. 

Şekil 3. Açık prostatektomi sonrası insan prostatın görünümü (sol). Transizyonel zondaki BPH’lı insan 
prostatı. Hiperplastik nodüller transizyonel zonda görülürken (ok uçlarıyla işaretlenmiş) periferal zonda 
bulunmamaktadır. Sağdaki şekilde hemotoksilen -eozinle boyanmış tam kalınlıkta insan prostatı görül-
mektedir. Transizyonel zondaki prostat nodülleri okla işaretlenmiştir (3). 
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insan prostat. Hiperplastik nodüller transizyonel zonda görülürken (ok uçlaryla i aretlenmi ) 

periferal zonda bulunmamaktadr. Sa daki ekilde hemotoksilen -eozinle boyanm  tam kalnlkta 

insan prostat görülmektedir. Transizyonel zondaki prostat nodülleri okla i aretlenmi tir (3). 
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prostat dokusundaki ana hedefi stromadır. Stro-
mal hücre bağımlı prostat epitelinin hormonal 
regülasyonuna aracılık yapan en önemli büyüme 
faktörü FGF-7 ailesinden KGF’dir. KGF, prostatik 
stromal hücrelerde üretilir ve stromal FGF-7 üre-
timindeki veya epitelyal FGF-7 reseptöründeki 
anormallikler epitelyal hücre proliferasyonuna 
neden olur. IGF-1’in aşırı eksprese edildiği trans-
jenik farelerde prostat dokusunun büyüdüğü 
gösterilmiştir (34). BPH dokusunda periüretral 
dokuda periferal zona göre IGF-2’nin daha yoğun 
olduğu saptanmıştır (35). 

Enflamasyon:

BPH’lı hastalarda bulunan diğer komorbiditeler 
en�amasyona ve metabolik değişimlere yol aça-
rak BPH patojenezinde önemlirol oynarlar. Her 
ne kadar aradaki ilişki kesin olarak kanıtlanma-
mış olsa da, metabolik sendromla prostatik enf-
lamasyon, bunun sonucu olarak da BPH ve AÜSS 
arasında bir bağlantı bulunmaktadır (36). Diyabet 
şiddeti arttıkça AÜSS şiddeti de yaştan bağımsız 
olarak artmaktadır (37). Obezitenin proin�amatu-
var bir hastalık olduğu kesin olarak bilinmektedir. 
En�amasyonun da BPH şiddeti, progresyonu ve 
artmış üriner retansiyonla ilişkili olduğu gösteril-
miştir (38). En�amasyona ek olarak, nükleer faktör 
kappa B uyarımının aktivasyonu ve bunu takiben 
aktif androjen reseptör varyant 7’nin ekspresyonu 
BPH progresyonu ve prostat hacmiyle korele bu-
lunmuştur (39). Stromal nodüllerde yoğun mik-
tarda T ve B lenfositler de olduğu bilinmektedir. 
T lenfositler; VEGF, heparin bağlayıcı endotelyal 
büyüme faktörü ve bFGF üretip salgılarlar. Bu ne-
denle, T lenfositler lokal olarak prostatta etkin epi-
telyal ve stromal mitojenler salgılayarak stromal 
ve glandüler hiperplaziye yol açarlar. Ayrıca, insan 
BPH’sinde interstisyum ve çevre epitelyal gland-
larda artmış miktarda in�amatuvar hücreler tespit 
edilmiştir (40). İn�amatuvar hücre infiltrasyonu 
proin�amatuvar sitokinlerin artışıyla beraberdir. 
İnterlökin-2, -4, -7, -8, 17, interferon-γ (INF-γ) ve 
bunların reseptörleri BPH’da artmış miktarda bu-
lunmuştur (3, 41-43). IL-2, -7 ve INF-γ prostatik 
stromal hücrelerin proliferasyonunu uyarırken 

Büyüme Faktörleri:

Büyüme faktörleri, hücre bölünmesi ve diferan-
siasyonunu uyaran ve bazı şartlarda inhibe eden 
peptid yapıda moleküllerdir. Büyüme faktörleriy-
le steroidler arasındaki etkileşim, BPH gelişimine 
neden olacak olan hücre proliferasyonu ile hücre 
ölümü arasındaki dengeyi değiştirerek BPH’ya 
neden olurlar. Bazik fibroblast büyüme faktörü 
(bFGF), asidik fibroblast büyüme faktörü (FGF-1), 
Int-2 (FGF-3), kerotinosit büyüme faktörü (KGF 
[FGF-7]), TGF-β ve epidermal büyüme faktörü 
(EGF) prostatik büyümede etkisi olduğu gös-
terilmiş faktörlerdir. TGF-β epitelyal hücrelerde 
proliferasyonu inhibe edici etki göstermektedir. 
Yapılan çalışmalarda, prostat kanserinde çoğalan 
hücrelerin TGF-β’nin bu proliferasyonu inhibe edi-
ci etkisinden kurtuldukları görülmüştür. Bu kurtul-
maya benzer şekilde BPH’da da epitelyal hücreler 
bu inhibe edici etkiden kurtularak birikime devam 
ediyor olabilir (25, 26). Büyüme faktörleri, büyüme 
faktör reseptörleri ve prostattaki steroid hormon-
lar arasında, prostat büyümesinde birbirlerine 
karşı olan bir bağlılık olduğu iddia edilmektedir 
(27, 28). Hücresel çoğalma BPH’nın patojenezin-
de bir bileşen olduğuna göre, FGF-1, -2, -7 ve 17 
ile vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ve 
insülin benzeri büyüme faktörünün (IGF) rol oyna-
dığını söylemek yanlış olmaz (28-30). Üstelik DHT 
bu faktörlerin etkisini arttırmakta veya modüle et-
mektedir. Bu büyüme faktörleri çoğalmayı arttırıcı 
yönde etki ederken, epitelyal hücre proliferasyo-
nunu inhibe eden TGF-β, BPH’da yoktur veya azal-
mıştır (31). TGF-β, ESM sentezini ve degradasyo-
nunu düzenler ve hücrelerin apopitoza girmesine 
neden olur. Prostat stromal hücreleri için otokrin 
büyüme faktörü olan bFGF üretimi de TGF- β ile 
artar (32). Tüm bunların sonucu olarak, BPH geli-
şiminde TGF- β1’in artışı stromal kompartmanın 
çoğalması için gereklidir. İnsan BPH dokusunda 
normal stromal hücrelere göre TGF-β büyümeyi 
inhibe edici etkisinin baskılandığı gösterilmiştir. 
Bu baskılanma TGF aracılı IGF bağlayıcı protein-3 
ekspresyonunda artıştaki azalma sonucu olur. 
 FGF-2 miktarı BPH’da normal prostat dokusu-
na göre iki-üç kat daha yüksektir (33). FGF-2’nin 
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Diğer Etiyolojik Faktörler:

Androjenler, büyüme faktörleri ve sitokinler BPH 
gelişiminde etkin olsalar da, memeli canlılarda 
sadece insanlarda ve köpeklerde BPH olmaktadır. 
Androjene duyarlı bir başka organ olan seminal 
veziküllerde hiperplazi olmamaktadır. Testisten 
salgılanması muhtemel androjenik olmayan mad-
deler, vaz deferens veya deferensiyal arter vasıta-
sıyla prostata ulaşıp etken olabilirler (48). Testisin 
gerekliliğini gösteren bir başka çalışmada da, tes-
tisi olup eksojen androjen verilen sıçanlarda tes-
tisi alınmış ve eksojen androjen verilmiş sıçanlara 
göre prostat büyümesinin daha çok olduğu tespit 
edilmiştir. İnsanlardaki spermatosel sıvısının kül-
tür ortamında insan prostatik stromal ve epitelyal 
hücreler için mitojenik olduğu gösterilmiştir (49). 
Prolaktinin de in vitro ortamda prostat hücreleri 
üzerinde etkili olduğu bilinmektedir. Prolaktin 
geni aşırı ekspresyonu olan sıçanlarda prostat bü-
yümesi, aşırı ekspresyon olmayanlara göre anlam-
lı derecede daha fazla bulunmuştur (50). 

Anatomik Özellikler:

BPH patofizyolojisi oldukça kompleks olup, 
araştırmalarda insanlarda olduğu gibi AÜSS’nin 
görüldüğü canlılar olan köpek ve şempanze kul-
lanılmaktadır. İnsan prostatına çok benzeyen 
anatomiye sahip olan şempanzelerde AÜSS spo-
radik ve ilerleyen yaşla ortaya çıkmaktadır (51). 
İnsanlarda semptomatik BPH gelişimi için birta-
kım gerekli komponentler bulunmaktadır. Bun-
lardan biri üretraya yakın nodüllerin gelişmesidir. 
Bu nodüller büyüyüp çoğaldıkça mesane çıkım 
obstrüksiyonu meydana gelecek ve mesanede de 
bu obstrüksiyonu aşıp idrar akımını sağlamak için 
kompansatris değişimler olacaktır. Mesane çıkım 
obstrüksiyonu sonucu direnç arttığında, detrüsor 
basıncı da artmaya başlayacak, sonuçta mesane-
nin depolama fonksiyonlarını etkilenecektir. 
 BPH’nın transizyonel zonda geliştiği ilk olarak 
McNeal tarafından gösterilmiştir (Şekil-3). Transiz-
yonel zon, preprostatik sfinkterin hemen önünde 
iki ayrı lobdan oluşmaktadır. Transizyonel zonun 
ana kanalları verumontanumun hemen proksima-
lindeki üretral açılanma noktasında üretral duva-

IL-8 yaşlanmamış epitelyal ve stromal hücrelerin 
proliferasyonunu arttırır (44). 

Diğer Uyarı Yolakları:

Sempati k uyarı si stem ini n BPH patojenezindeki 
ve AÜSS gelişimindeki rolü önemlidir. α-adrenerj k 
uyarım prostat düz kas hücresinin kasılma gücü 
ve yoğunluğunu etki lerken, α-adrenerji k blokaj 
apop tozu  uyarmaktadır. Reni n-anj yotensi n si-
stem ini n (RAS) tüm komponentleri prostat do-
kusunda bulunur ve BPH’de akti ve ed il ir. Sempat-
ik modülasyon olsun ya da olmasın, lokal RAS 
uyarımı prostatta hücre çoğalması ve düz kas 
kontraksi yonunu artırmaktadır. Prostat hücre kül-
türlerinde, erken büyüme yanıt gen -1 (EGR1) akti f 
olarak bulunur. PSA ve d iğer büyüme faktörleri-
ne bağlanan α2-makroglobuli n  insan prostatı ve 
BPH’de yoğun olarak üretilmektedir. 

Genetik ve Ailesel Faktörler:

BPH’nin asemptomatik halden nasıl olup da 
semptomatik hale geldiği kesin olarak bilinme-
mektedir. Prostattaki düz kas dokusunun ve epi-
telyal dokunun aşırı büyümesinden birçok faktör 
sorumlu tutulmaktadır. Bunlar arasında; yaş, ge-
netik faktörler, hormonal değişimler ve yaşam 
tarzı sayılabilir (3). Kalıtımsal genetik faktörlerin 
BPH gelişimindeki etkisi açık şekilde ortaya ko-
nulmuştur. Birinci derece akrabasında BPH olan-
larda daha büyük hacimde prostat ve daha erken 
yaşta ve daha şiddetli AÜSS olmaktadır (45-47). 
Altmış yaşından daha genç olup BPH için cerrahi 
geçiren hastaların yaklaşık %50’si kalıtımsal BPH 
olarak atfedilebilirken, 60 yaşından büyük olan-
larda bu oran %9’dur (46). Monozigotik ikizlerde 
dizigotik olanlara göre daha yüksek oranda BPH 
konkordans oranı bulunmaktadır (45). Ailesel 
faktörlerin BPH’de bu kadar etkin olması birta-
kım genlerin hastalığın meydana gelmesinde 
etkin rol oynadığını düşündürmektedir. Yapılan 
çalışmalarda; DNA mutasyonları, DNA hipometi-
lasyonu, nükleer matriks ekspresyon anomalileri, 
çeşitli genetik polimorfizmler ve Wilms tümör 
geninin anormal ekspresyonu insan BPH doku-
sunda gösterilmiştir. 
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detiyle ilişkili olmadığıdır. Dinamik üretral direnç, 
prostat kapsülü ve anatomik pleomorfizm klinik 
semptomların ortaya çıkışında hacimden daha 
önemlidir. Periüretral nodüllerin mesane boynun-
da büyümesi orta lobu meydana getirir. Orta lob 
transizyonel zon dokusu içermez. Bu lobun neden 
her erkekte değil de bazılarında olduğu konusun-
da kesin bir kanıt bulunmamaktadır. 

Histolojik Özellikler:

Daha önce de bahsedildiği gibi BPH, hücre bo-
yutlarındaki artış olmayıp hücre sayısındaki artış-
tır. Yapılan ilk çalışmalarda erken evrede görülen 
periüretral nodüllerin saf stromal yapıda oldukları 
ve embriyonik mezenşimi taklit ettikleri gösteril-
miştir (24). Erken periüretral nodüller daha çok 
düz kasa farklılaşacak fibroblast benzeri hücreler 
içermektedir. Bunun aksine ilk transizyonel zon 
nodülleri çoğunlukla daha önceden var olan ka-
nallardan dallanan yeni meydana gelmiş küçük 
dallardan gelişen glandüler dokudan oluşmuş-
tur ve stromal çoğalma daha azdır. Az miktardaki 
stroma dokusu primer olarak matür düz kas içer-
mektedir. Bu şekilde yeni gland formasyonu emb-

ra paralel seyreder. Transizyonel zon kanallarının 
başladığı yerin hemen proksimalinde, periüretral 
zonun glandları bulunur. Tüm BPH nodülleri tran-
sizyonel ve periüretral zonda oluşur. Hastalığın 
başlangıç dönemlerinde nodüller, preprostatik 
sfinkterin içinde veya hemen ona komşu alanda 
gelişmeye başlar ve hastalık ilerledikçe transiz-
yonel ve periüretral zonun her tarafında çoğalır. 
Transizyonel zon nodül gelişiminden bağımsız 
olarak yaşla beraber büyümeye devam eder. 

İnsan prostatının bir diğer önemli özelliği de, 
AÜSS’nın ortaya çıkmasına neden olan kapsülü-
nün bulunmasıdır. Köpek ve bazı diğer türlerde 
BPH gel işmesi ne rağmen, prostat kapsülü olmadı-
ğı iç in mesane çıkım obstrüksiyonu ve AÜSS nad-
iren gel işi r. Prostat dokusunun hacmi arttıkça kap-
sül nedeniyle üretraya daha çok baskı olmaktadır. 
Sadece prostatın hacmindeki artıştan ziyade, kap-
sülün varlığı da AÜSS gelişiminden sorumludur. 
Transüretral olarak kapsülün insize edildiği has-
talarda, hacim değişmeksizin çıkım obstrüksiyo-
nun rahatlaması bunun klinik kanıtı olarak kabul 
edilir. Buradan çıkarılabilecek bir diğer sonuç da, 
prostat boyutunun obstrüksiyon ve semptom şid-

Şekil 4. Prostatın zonal anatomisinin koronal kesitten görünümü (18).
 

ekil-3: Prostatn zonal anatomisinin koronal kesitten görünümü (18). 
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Moleküler Çalışmalar:

Çeşitli transjenik, knock-out ve knock-in fare 
modellerinin kullanıldığı çalışmalar yapılmıştır. 
Prostat spesifik 15-LOX-2 transjenik fare mode-
li, ARR2PB başlatıcı kullanılarak üretilmiştir (55). 
Böylece hede�enmiş 15-LOX-2 veya 15-LOX-2sv-b 
ekspresyonu sağlanarak araşidonik asit metaboli-
ze edici aktivitesi olmayan fareler elde edilmiştir. 
Bu manipülasyon sonucu, yaşa bağlı olarak ıslak 
ağırlığı artan ve baskın şekilde epitelyal hiperpla-
zili prostat elde edilmiştir. Fare prostatında PPAR-γ 
knock-out olması prostatın boyutlarında artan 
epitelyal hiperplaziye bağlı büyümeye neden ol-
muştur (56). Bir başka çalışmada en�amasyon var-
lığında prostatta musküler ve kollajen hipertrofisi 
olduğu gösterilmiştir (57). 

Mesanenin Obstrüksiyona Verdiği 
Yanıt:

Mesanenin obstrüksiyona adapte olarak ce-
vap verir. BPH’ye bağlı AÜSS direk çıkım 
obstrüksiyonundan ziyade obstrüksiyonun me-
sanede meydana getirdiği fonksiyon bozukluk-
larındandır. Hastaların üçte birinde obstrüksiyon 
cerrahi olarak ortadan kaldırılsa bile işeme dis-
fonksiyonu ve depolama semptomları devam 
etmektedir. Obstrüksiyon mesanede iki temel 
fonksiyon bozukluğuna sebep olur: Birinci de-
ğişiklik sık işeme ve sıkışmaya neden olan det-
rüsor instabilitesi veya azalmış kompliyanstır. 
İkinci değişiklik idrar akım gücünde azalmaya ve 
kesik kesik işemeye, idrara başlamada güçlüğe, 
rezidü idrar miktarının fazla olmasına neden olan 
detrüsor kontraktilitesinin azalmasıdır. BPH’ye 
bağlı akut idrar retansiyonu, detrüsor kontrakti-
litesinin azalmasından daha çok enfeksiyon gibi 
obstrüksiyonu akut olarak artıran nedenlere bağlı 
olarak ortaya çıkar. 
 Hayvan çalışmalarında detrüsorun 
obstrüksiyona ilk cevabının düz kas hipertrofisi 
olduğu saptanmıştır. Mesanede görülen trabekü-
lasyonlar kollajen artışı sonucu gelişmektedir. İlk 
başta bu hipertrofi artmış mesane basıncına karşı 
idrar akımını devam ettirmek için bir cevap gibi 
görünse de, devam eden obstrüksiyonla düz kas 

riyonik dönem dışında nadir olarak görülmek-
tedir. Glandlar, bu formasyonla belirli bir alanda 
sıkıca paketlenmiş olurlar. Yen  oluşmuş glandlar 
üretra mukozası altında sırt sırta vererek paketler 
hal inde yerleşmişlerdir. 
 BPH gelişiminin ilk 20 yılında nodüllerin sayı-
sı artarken, büyümeleri daha yavaş; sonraki fazda 
nodüllerin büyüklüğü artar. İlk fazda glandüler 
nodüllerin boyutları stromal nodüllerden daha 
büyüktür. Sonraki fazdaysa stromal nodüller 
büyümeye devam ederken, glandüler nodüller 
büyümezler. Küçük boyuttaki prostatlarda fib-
romusküler stroma daha çokken, daha büyük 
hacimli prostatlarda epitelyal nodüller daha faz-
ladır. 
 Epitelyal stromal hücrelerin oranından ba-
ğımsız olarak prostatik düz kas, glandın hacminin 
önemli bir kısmını oluşturmaktadır (52). Her ne 
kadar prostatik düz kasların konumsal düzen-
lenmesi güç oluşturmak için uygun olmasa da, 
prostatik dokudaki aktif ve pasif güçlerin BPH pa-
tofizyolojisindeki rolü hakkında şüphe bulunma-
maktadır. Stromal, epitelyal hücreler ve ESM’deki 
elastik yapıların düz kas kontraksiyonundan ba-
ğımsız olarak pasif doku gerilimine katkıları bi-
linmektedir. Adrenerjik sinir sisteminin uyarılması 
prostatik üretral dirençte artışla sonuçlanmış olsa 
da, prostattaki pasif doku gerilimine bir etkisi ol-
mamaktadır. Normal prostat dokusunda stroma/
epitel oranı 2/1 iken BPH’da 5/1’dir. İnsan prostat 
dokusunda en yoğun bulunan adrenoreseptör 
alt tipleri %63 ile α

1A, %31 ile α1D ve %6 ile α1B’ dir. 
BPH’da ise reseptör alt tiplerinin oranı sırasıyla 
%85, %14 ve %1’dir. Adrenerjik sistem haricinde 
endotelin, kallikrein-kanin ve fosfodiesteraz (PDE) 
tip 4 ve 5 de prostatik düz kas kontraksiyonuna 
etkili olabilir. Özellikle PDE5 inhibitörlerinin AÜSS 
ve erektil disfonksiyonlu erkeklerde başarılı oldu-
ğunu bildiren çalışmalar bulunmaktadır (53, 54). 
Otonomik sinir sistemi aşırı aktivitesi de AÜSS şid-
detiyle ilişkili bulunmuştur. 
 Sonuç olarak, BPH’lı olgularda mesane çıkı-
mındaki toplam üretra basıncının %40’nı dinamik 
komponent olan adrenerjik tonus ve %53’nü sta-
tik komponent olan hiperplazik prostat dokusu 
oluşturmaktadır. 
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mişken, 70-79 yaş arasında bu oran %46’dır (58). 
İdrar akım hızları değerlendirildiğinde, ortalama 
akım hızının yıllık %2, 1’lik düşüşle 21, 2 ml/s’den 
14, 2 ml/s’ye düştüğü görülmüştür (59). Bu çalış-
ma popülasyonundan random olarak seçilenlere, 
çalışma başlangıcında ve 6 yıl sonra transrektal 
ultrasonografi yapılmış ve prostat hacminin yılda 
ortalama %1, 9 arttığı tespit edilmiştir (60). Çalış-
ma başlangıcında prostat hacmi büyük olanlarda 
hacim artışının daha çok olduğu görülmüştür. Bü-
yüme hızı prostat hacmi >30 ml olanlarda %2, 2 
iken ≤30 ml olanlarda %1, 7’dir. AÜSS’nin değişimi 
incelendiğindeyse, 42 aylık bir süreçte Uluslara-
rası Prostat Semptom Skoru’na (IPSS) göre hafif 
derecede semptomu olan erkeklerin %22’si orta 
derecede semptom skoruna ilerlemiştir (61). Kırklı 
yaşlardaki erkeklerin IPSS skor artışı 0, 05 ve alt-
mışlı yaşlarda 0, 44 olup tüm yaş gruplarında yıllık 
ortalama semptom skoru artışı da 0, 18 puan ol-
muştur. Bütün hasta kategorileri değerlendirildi-
ğinde, tüm yaşlarda semptom skoru artışı olmuş 
ve en yüksek artış da 60-69 yaş arasında saptan-
mıştır. Akut üriner retansiyon insidansı 4 yıllık sü-
reçte %2, 7’dir (Tablo-2) (62). Ellili yaşlarda %1 ve 
70 yaşın üstünde %9’dur. Bu kadar önemli sonuç-
lar veren Olmstead çalışması, yine de genel popü-
lasyonu tam olarak yansıtmamaktadır (63). Orta 
sınıf, beyaz ve sağlık imkanlarına kolayca ulaşma 
imkânı bulan Amerikalı erkeklerden elde edilen 
sonuçları sunmaktadır. Ayrıca 80 yaş üstündekile-
rin çalışma dışında tutuluş olması yüksek risk gru-
bunda olan bu hastaların değerlendirmemesine 
neden olmuştur. 
 Medical Therapy of Prostatic Symptoms 
(MTOPS) çalışması BPH’lı erkeklerde günümüze 
kadar yapılmış en uzun süreli plasebo kontrollü 
çalışmadır (38). Orta ve şiddetli derecede AÜSS’si 
olan 3.047 hasta 4, 5 yıl boyunca takip edilmiştir. 
Bu çalışmanın önemli bir noktası, dahil edilme 
kriterlerinde prostat volümü için bir sınır olma-
masıdır. Bu nedenle plasebo kolu orta derecede 
şiddetli AÜSS’si ve azalmış tepe üriner akım hızı 
olan erkeklerin doğal seyrinin nasıl olduğunun 
anlaşılmasını sağlamaktadır. BPH progresyonu 
IPSS’de 4 puanlık artış veya akut üriner retansi-
yon, kronik böbrek yetmezliği, sosyal olarak kabul 

içerisinde intrasellüler ve ekstrasellüler değişiklik-
ler meydana gelip, kontraktilite bozukluklarına ve 
detrüsorda instabiliteye sebep olmaktadır. Ayrıca 
obstrüksiyon, nöral-detrüsor cevabın değişme-
sine neden olmaktadır. Özellikle yaşlı sıçanlarda 
miksiyonun nöral kontrol mekanizmasının bozul-
masıyla mesane kontraktilitesinin zayı�adığı, işe-
me duyusunda değişiklikler olduğu gösterilmiştir. 
Obstrüksiyonun dışında yaşlanmaya bağlı olarak 
mesane fonksiyonlarında, histolojisinde, hücresel 
fonksiyonlarında değişiklikler olmaktadır. Hayvan 
modellerinde ateroskleroz, kronik mesane iske-
misi ve hipoksinin mesane patolojisine etkilerinin 
olabileceği gösterilmiştir. Bunun dışında, metabo-
lik sendromun ve artmış göbek çevresinin BPH ve 
AÜSS ile ilişkisini gösteren çalışmalar mevcuttur. 

Doğal Seyir:

Bir hastalığın doğal seyri tedavi edilmediğinde 
zamanla nasıl ilerlediğini göstermektedir. BPH 
için doğal seyirde son nokta semptomların çok 
şiddetli hale gelmesi, mesane disfonksiyonu, çok 
şiddetli mesane çıkım obstrüksiyonu, akut üriner 
retansiyon, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonları, 
ürosepsis, kronik böbrek yetmezliği, mesane taş-
ları, inkontinans ve hematüridir. BPH’nın doğal 
seyri hastalığın genel bir tanımı olmamasından ve 
bu konuda yapılmış yeterli çalışma yokluğundan 
kesin olarak anlaşılamamıştır. 
 Bir hastalığın doğal seyri, uzun dönemli teda-
vi çalışmalarının plasebo kollarından yapılan yo-
rumlarla ortaya konulabilir. Fakat bu durumda da 
sadece tanı konulmuş hastalar üzerinden yorum 
yapma durumunda kalınması, elde edilecek so-
nuçları etkileyecektir. BPH’nın doğal seyriyle ilgili 
yorum yapılabilecek en kapsamlı çalışmalardan 
biri Olmstead County Study of Urinary Symptoms 
and Health Status’tur. 1996 yılında başlayan bu 
araştırmada Olmstead’da yaşayan 40-79 yaş ara-
sındaki 2. 115 erkek 12 yıl boyunca takip edilmiş 
ve elde edilen verilerden birçok çalışma çıkarıl-
mıştır. Bu çalışma, BPH’nın yaşa bağlı ve progresif 
bir hastalık olduğuna kanıt olan en önemli veridir. 
Çalışma başlangıcında 40-49 yaş arası erkeklerin 
%29’unda orta-şiddetli derecede AÜSS tespit edil-
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erkeğin 70 yaşında akut üriner retansiyona girme 
riski %13, 7’dir. 
 Prostat hacminden başka prostat spesifik an-
tijen (PSA) de akut üriner retansiyon gelişim ris-
kini ön görmemizde yardımcı olabilmektedir (64). 
PSA’sı 3, 3 ng/ml ve üstünde olanlarda 4 yılda akut 
üriner retansiyon gelişme riski %19,9’dur. Akut 
üriner retansiyon riskini değerlendiren bir başka 
çalışmada 45-83 yaş arasında 6. 100 Amerikalı 
sağlık çalışanı 3 yıl boyunca takip edilmiştir (65). 
Bu çalışmanın sonuçlarına göre üç yıllık dönemde 
akut üriner retansiyon insidansı %1’dir. 40-49 yaş 
arasındaki erkeklerde insidans %0,2 iken 80 yaş 
üstünde %3,1’dir. 
 BPH’nin doğal seyrini anlamamızda yardımcı 
olabilecek bir diğer önemli çalışma da, çift-kör, 
plasebo kontrollü Proscar Long-Term E�icacy and 
Safety Study verilerinden elde edilmiş çalışmadır 
(PLESS) (66, 67). Ortalama yaşları 64 ve orta ve şid-

edilemeyecek inkontinans, tekrarlayan idrar yolu 
enfeksiyonu veya ürosepsis görülmesi olarak ka-
bul edilmiştir. Dört buçuk yıllık takip sonuçlarına 
göre, genel progresyon oranı (progresyon için 
kabul edilen tanımlar/100 hasta-yıl) plasebo ko-
lunda 4, 5’tir (Şekil-4). IPSS’de 4 ve daha üstünde 
puanla semptomların şiddetlenmesinin kümülatif 
insidansı %14’tür (Tablo-2). Prostat hacmi plasebo 
grubunda takip süresince medyan %24 oranında 
artmıştır. MTOPS’a göre klinik BPH’si olanlarda 
akut üriner retansiyon gelişme riski daha yük-
sektir. Bu sonuçlar Olmstead çalışmasından elde 
edilen sonuçlarla da uyumludur (62). Olmstead 
çalışmasında akut üriner retansiyon için kümülatif 
insidans oranı 6, 8/1000 hasta-yıl olarak bulun-
muştur. Çalışma başındaki yaş, semptom şiddeti 
ve tepe akım hızı akut üriner retansiyon için risk 
faktörleridir. Sonuç olarak Olmstead çalışmasın-
dan elde edilen bilgilere göre 60 yaşındaki bir 

Şekil 5. MTOPS çalışmasında plasebo kolunda zamana göre BPH progresyonunun kümülatif insidansı 
(38). 

 

 

  

 Olmstead MTOPS PLESS ALTESS 

IPSS’te 4 art  %9,7 %14 Veri yok %16,8 

AUR %2,7 %2 %7 %2,2 

BPH nedenli 

cerrahi 

%3 %5 %10 %6,5 

Tablo-2: BPH’nn do al seyrini anlamada en çok faydalanlan çal malarn verileri. 

   

 

 

ekil-4: MTOPS çal masnda plasebo kolunda zamana göre BPH progresyonunun kümülatif 

insidans (38).  

TABLO 2. BPH’nın doğal seyrini anlamada en çok faydalanılan çalışmaların verileri

Olmstead MTOPS PLESS ALTESS

IPSS’te ≥4 artış %9, 7 %14 Veri yok %16, 8

AUR %2, 7 %2 %7 %2, 2

BPH nedenli cerrahi %3 %5 %10 %6, 5
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büyük prostatlarda DRM ile saptanan prostat hac-
minin transrektal ultrasonla saptanandan daha 
küçük olarak tahmin edildiği gösterilmiştir. Buna 
rağmen basit bir DRM ile prostatın 50 ml’den bü-
yük mü küçük mü olduğu hakkında kolayca fikir 
sahibi olunabilir. Palpe edilebilen nodül, sertlik ve 
asimetri gibi şüpheli DRM bulgusu olan hastaların 
yaklaşık üçte birinde prostat kanseri tanısı konul-
duğu unutulmamalıdır. Sonuçta DRM BPH’li has-
taların değerlendirilmesinde çok önemlidir. DRM 
hem tanı aşamasında hem de tedavi sonrası takip-
te mutlaka önerilmektedir. 
 IPSS, mevcut AÜSS’nin derecesini, yaşam kali-
tesini ne derece etkilediğini göstermede, tedaviyi 
planlamada ve tedavi sonrası takipte oldukça kul-
lanışlıdır. Semptom skorları yorumlarken hastanın 
yaşı ve sosyo-kültürel durumuna dikkat edilme-
lidir. Özellikle yaşlı hastalarda teste gösterilecek 
uyum daha zor olduğundan, daha az kullanışlı 
olduğu unutulmamalıdır. IPSS 7 adet semptomu 
değerlendiren soru ve 1 adet de yaşam kalitesini 
değerlendiren sorudan oluşan ve dünyada en çok 
kullanılan sorgulama formudur. Toplamda 0-35 
puan arasında puanlandırılır. Semptom skoru 0-7 
arasında olanlar hafif, 8-19 arasında olanlar orta 
derecede ve 20-35 arasında olanlar ise ileri dere-
cede AÜSS olarak sını�andırılmaktadır. IPSS’ten 
başka Uluslararası İnkont inans Derneğini n Erkek 
Sorgulama Formu’ndan türetilmiş, noktüri  ve aşırı 
akti f mesane alanlarını da sorgulayan 13 soruluk 
Uluslararası Konsültasyaon İnkontinans Anketi de 
bulunmaktadır. Bu ölçekle, her semptomun sıkıntı 
derecesi  ölçülebilmektedir. 
 Özellikle noktüri ve depolama semptomları 
olan hastalarda en az 3 günlük sıklık-hacim çi-
zelgesi veya işeme günlüğü tanı için çok değerli 
bilgiler sağlayabilir. Eğer 24 saatlik idrar çıkımı 3 
litreden fazla ise bu poliüri ve 24 saatlik idrarın 
üçte birinden fazlası gece üretiliyorsa bu durum 
da noktürnal poliüri olarak tanımlanır. 
 Laboratuvar tetkiki olarak idrar yolu enfek-
siyonu, hematüri, kontrolsüz diyabetes mellitus 
gibi durumların tespit edilebilmesi için tam idrar 
analizi ile başlanır. Literatürde başlangıç tetkiki 
olarak kullanılmasını gerektirecek kadar kuvvetli 
kanıt bulunamasa da, ucuz ve kolay ulaşılabilir 

detli AÜSS’si olan 3.040 erkek 4 yıl takip edilmiştir. 
Başlangıçtaki ortalama prostat hacmi 55 ml olan 
hastalarda prostat hacminde her yıl ortalama %14 
büyüme olduğu saptanmıştır. Plasebo kolunda 
ortalama akut üriner retansiyon insidansı %7 ve 
BPH nedenli cerrahi insidansı %10’dur (Tablo-2). 
 Alfuzosin 10 mg Once Daily Long-TermE�icacy 
and Safety Study (ALTESS) en yüksek hasta sayısı-
na sahip ikinci çalışmadır (68). Fakat takip süresi 
2 yıldır ve içerdiği hastalar 55 yaş üstünde, orta 
şiddetli derecede AÜSS’li, tepe akım hızları 5-12 
ml/s arasında, parmakla rektal muayeneyle tespit 
edilmiş prostat hacimleri 30 ml ve üzerinde ve ça-
lışma başlangıcındaki PSA’ları 1, 4-10 ng/ml ara-
sında olan ve buna bağlı olarak BPH progresyo-
nuyla ilgili problemler gelişme olasılığı açısından 
yüksek risk grubundadırlar. Hastaların %22, 1’inde 
iki yıllık takipte en az bir tane BPH progresyonu-
nu gösteren semptom kötüleşmesi gibi problem 
ortaya çıkmıştır. Akut üriner retansiyonun ve BPH 
için cerrahi girişimin kümülatif insidansı sırasıyla 
%2, 2 ve %6, 5’tir (Tablo-2). 

Tanı:

BPH’ye bağlı olarak gelişen benign prostatik bü-
yümeye sekonder gelişen AÜSS’nin başlangıç de-
ğerlendirmesinde diğer etiyolojik faktörleri dışla-
yabilmek için hem 2014 yılında gözden geçirilmiş 
Amerikan Üroloji Derneği hem de 2017 yılında 
yenilenmiş Avrupa Üroloji Derneği tanı ve tedavi 
kılavuzlarına göre detaylı anamnez alınmalıdır. 
 Anamnez sonrasında kapsamlı bir fizik mua-
yene ve dijital rektal muayene yapılmalıdır. Fizik 
muayenede suprapubik alan, dış genital organlar 
ve alt ekstremiteler değerlendirilir. Fizik muayene 
ile AÜSS’ye neden olabilecek mevcut bir nörolo-
jik bir hastalık, noktürnal poliüriye yol açabilecek 
kalp rahatsızlığı, idrar akımında azalma yarata-
bilecek meatal stenoz ve palpabl prostat kan-
seri tespit edilmeye çalışılır. DRM hem prostatın 
büyüklüğü hakkında fikir sahibi olmamızı sağla-
yıp tedaviyi şekillendirmemize yardımcı olduğu 
gibi, hem de prostat kanseri gibi tedavi stratejisini 
değiştirebilecek bir patolojiyi tespitte yardım etti-
ği için özellikle önerilmektedir. Özellikle 30 ml’den 
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artmış işeme sonrası geride kalan idrar mesane çı-
kım obstrüksiyonunu destekler. Yüksek miktarda 
geride kalan idrar hacmi izlem ve tıbbi tedavi için 
kontrendikasyon olarak düşünülmese de, izlem 
önerilen veya medikal tedavi başlanan hastaların 
sonuçlarının iyi olmayacağını düşündürmektedir. 
Yüksek miktarda geride kalan idrar hacmi bunun 
dışında mesane taşı oluşumu ve idrar yolu enfek-
siyonu için de risk faktörüdür. 
 Dolum sistometrisi ve basınç-akım çalışması 
BPH tansında arada kalınan durumlarda kullanı-
labilecek ürodinamik testlerdir. Elli yaşından genç 
ve 80 yaşından büyük hastalarda, bilinen veya 
şüpheli nörolojik bozukluğu olanlarda, işenen 
idrar miktarı 150 ml’nin altında olanlarda, işeme 
semptomları belirgin ve geride kalan idrar hacmi 
300 ml’nin üstünde olanlarda ve bir önceki in-
vazif tedaviden sonra halen semptomları düzel-
meyen hastalarda cerrahi tedavi düşünülüyorsa 
ürodinamik çalışma yapılmalıdır. 
 Üst üriner sistem görüntülenmesi rutin olarak 
önerilmemektedir. Fazla miktarda geride kalmış 
idrar, hematüri veya üriner sistem taş hastalığı öy-
küsü olanlarda üst üriner sistem görüntülenmesi 
için ultrasonografi önerilmektedir. Eğer medikal 
tedavide ilaç seçimine yardımcı olacaksa ya da 
cerrahi tedavi uygulanacaksa transabdominal 
veya transrektal ultrason ile prostat hacminin öl-
çümü önerilir. 
 Hematüri, mesane tümörü ve üretra darlığı hi-
kayesi veya mesane tümörü için risk faktörü olan 
hastalarda sistoskopi başvurulacak değerlendir-
me yöntemidir. Prostata yönelik cerrahi girişim 
öncesinde sistoskopik değerlendirme ile mesane-
de ek bir patoloji olmadığını göstermek önerilir. 
 Sonuç olarak BPH nedenli AÜSS olan hastala-
rın tanısında:
•	 Detaylı anamnez mutlaka alınmalı
•	 Yaşam kalitesi ile ilgili soruları da içeren IPSS 

hem tanıda hem de tedavinin takibinde kulla-
nılmalı

•	 DRM’yi de içeren fizik muayene yapılmalı
•	 Tam idrar tahlili
•	 Klinik şüphe varlığına böbrek fonksiyon test-

leri istenilmeli
•	 Serum PSA ölçümü prostat kanseri tanısı ko-

bir test olduğu için ve idrar yolu enfeksiyonu ile 
mesane kanseri gibi depolama semptomlarına 
neden diğer sebepleri ortaya çıkarabileceği için 
başlangıç laboratuvar tetkiki olarak önerilebilir. 
Böbrek fonksiyonu serum kreatinin düzeyi veya 
hesaplanmış glomerular filtrasyon oranı (eGFR) ile 
değerlendirilir. Bu değerlendirme özellikle öykü 
ve fizik muayenede böbrek yetmezliğinden şüp-
helenildiğinde, hidronefroz varlığında veya AÜSS 
için cerrahi tedavi planlandığında önerilmektedir. 
Orta ve şiddetli derecede AÜSS’si olanlarda maksi-
mal idrar akım hızıyla eGFR arasında ilişki olduğu 
gösterilmiştir. 
 PSA, prostat epitelinden salgılanan kallik-
rein benzeri bir enzimdir. Prostat kanseri tanısı 
konulduğunda tedaviyi değiştirecek veya BPH 
progresyon riski bulunan hastalarda karar verme-
yi değiştirecekse serum PSA düzeylerine bakılır. 
Yaş, prostat boyutu, prostatit, prostat kanseri ve 
transüretral girişimler serum PSA düzeyini etki-
leyebilmektedir. Serum PSA düzeyi hem prostat 
boyutu ile korelasyon gösterir hem de BPH’nin 
progresyonu hakkında fikir sahibi olmamızı sağ-
lar. Prostat hacminin 40 ml’den büyük olduğu 50, 
60 ve 70’li  yaşlardak i BPH’lı larda PSA değerleri-
ni n sırasıyla 1, 6 ng/ml, 2 ng/ml ve 2, 3 ng/ml’den 
büyük olması durumunda PSA, prostat büyüklü-
ğünü %70 özgüllük ve %65-70 duyarlılıkla göster-
ebilmektedir. PSA değeri ni n 1, 5 ng/ml olması, 30 
ml’nin üzeri ndek i prostat hacmini %78 oranında 
poz it if öngörmekted ir. Toplam ve serbest PSA 
formları da TRUS’ la ölçülen prostat büyüklüğünü 
%20’lik bir farkla olguların %90’nında öngörebil-
mektedir. 
 İdrar akım hızı ölçümü temel parametreleri 
maksimal akım hızı ve işeme paterni olan ürodi-
namik bir testtir. Herhangi bir tedavi uygulanacak 
hastalara tedavinin etkisini değerlendirebilmek 
için mutlaka yapılmalıdır. İdrar akım hızı ölçümü 
ve mesanede kalan idrar tayini mesane çıkım 
obstrüksiyonu, üretra darlığı ve kötü detrüsor 
kasılma kabiliyeti gibi durumların ayrıcı tanısında 
kullanılabilecek invazif olmayan isteğe bağlı tet-
kikler arasındadır. Test yapılırken işenen idrar mik-
tarının 150 ml’nin üzerinde olması gerekmektedir. 
İdrar akım hızı ölçümünde düşük akım hızı ve 
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nulduğunda tedaviyi değiştirecek veya BPH 
progresyon riski olan hastalarda karar verme-
ye yardımcı olacaksa istenmeli 

•	 Geride kalan idrar hacmi ölçülmeli
•	 İdrar akım hızı ölçümü ilk değerlendirmede 

veya tedavi öncesi değerlendirmede yapılmalı
•	 Fazla miktarda geride kalmış idrar, hematüri 

veya üriner sistem taş hastalığı öyküsü olan-
larda üst üriner sistem görüntülenmesi yapıl-
malı

•	 Elli yaşından genç ve 80 yaşından büyük has-
talarda, bilinen veya şüpheli nörolojik bozuk-
luğu olanlarda, işenen idrar miktarı 150 ml’nin 
altında olanlarda, işeme semptomları belirgin 
ve geride kalan idrar hacmi 300 ml’nin üstün-
de olanlarda ve bir önceki invazif tedaviden 
sonra halen semptomları düzelmeyen hasta-
larda cerrahi tedavi düşünülüyorsa yapılmalı
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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 kullanılmıştır. AÜSS terimi etiyoloji, 
cins, yaş ve hastalıklara özgü olmayan semptom-
lar bütünüdür. 
 Deneysel, epidemiyolojik ve klinik veriler 
AÜSS’nin-özellikle depolama semptomlarının- 
multifaktöryel kaynaklı olduğunu göstermekte-
dir. 
 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 
uretra ile bu organların inervasyonlarında oluşan 
hücresel ve moleküler fizyopatolojik düzenekler 
aşağıda özetlenmiştir.
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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 
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 
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-

PROSTAT DOKUSUNUN YENİDEN 
ŞEKİLLENMESİ VE BENİGN PROSTAT 
HİPERPLAZİSİ

Hiperplazi

Histopatolojik olarak BPH, prostatın periuretral 
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 
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 hücre 
çoğalması ve farklılaşması için değil, hücre ölü-
münün aktif inhbisyonu için de gereklidir. Nöral, 
özellikle alfa adrenerjik uyarımlar da hücre ölümü 
ve proliferasyonu dengesinde rol oynayabilir. 
 Hiperplazi önceden var olan bez kanallarında 
tomurcuklanma, düz kas ve bağ dokusunda artış 
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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-

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 
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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.

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 

lığı ile AÜSS arasındaki ilişki kesin olarak açık-
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-
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 
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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 fenotipi-
ni (kasılma gücü ve yoğunluğunu) etkilerken, alfa 
adrenerjik blokaj apopitozisi uyarmaktadır. 
 Renin-anjiyotensin sisteminin (RAS) tüm kom-
ponentleri prostat dokusunda bulunur ve BPH’de 
aktive edilir. Sempatik modülasyon olsun olma-
sın, 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. 

Enflamasyon 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-
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 

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-
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 
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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 uretral 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 yaşlan-
maya bağlı gelişen değişikliklerin de eklenmesi 
sık işeme, sıkışarak işeme ve noktüri gibi BPH’ye 
bağlı ciddi sorunlara yol açar (Şekil 5). Yukarıda 
BPH’nin gelişim düzenekleri anlatılmıştı. Bundan 
sonra AÜSS’ye yol açan BPH’nin anatomik ve dina-
mik komponenetleri ile mesanedeki değişiklikler 
anlatılacaktır.

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 düşük bulunmuş-
tur. 
 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-
zomal dominant geçiş komponenti gösterebilir. 
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prostat volümü ile ilgili değil, insan prostatının 
yapısından da kaynaklanır. Prostat volümü azal-
tılmadan sadece prostat kapsülünün insizyo-
nu mesane çıkım tıkanıklığını önemli oranda 
düzeltmektedir. Prostat volümü ile tıkanıklık 
derecesi arasında korelasyon yoktur. Dolayısı 
ile obstrüksiyon sadece anatomik (hiperplazi ve 
kapsül) değil, dinamik uretral 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 periuretral 
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 uretra 
mukozası altında sırt sırta vererek paketler halin-
de uzanırlar. Tek tek glandüler epitel hücrelerinde 

BPH/AÜSS -Anatomik (statik) 
komponent 

McNeal 1978’de prostatın zonal anatomisini or-
taya koyduktan sonra BPH’nin periuretral 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 uretral açılaşma noktasında uret-
ral duvara paralel seyreder. Tüm BPH nodülleri 
transizyonel zonun proksimalinde prepros-
tatik sfinkter içinde yer alan periuretral böl-
gede gelişir. Mesane boynuna doğru periuretral 
bölgeden gelişen bu nodüler yapı orta lob olarak 
adlandırılır. Orta lob periuretral 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 
uretra lümeni daralacaktır. BPH’nin klinik semp-
tomları (AÜSS) sadece yaşlanmaya bağlı artan 

���
�

�

�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)



37  Benign Prostat Hiperplazisinde Medikal Tedavi 489

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 
uretra 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 

hipertrofi de izlenebilir. Dolayısı ile transizyonel 
zon volümü sadece nodüllerin artışı ile değil, yaş-
lanma ile de artar. 
 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 
uretral direncin dinamik olarak artmasını sağlar. 
Adrenerjik blokaj, adrenerjik uyarı ile artmış dina-
mik uretral direnci düşürürken, prostatik pasif di-
renci düşürmez. Normalde prostat dokusunda 
stroma/epitel oranı 2/1 iken, benign prostat 

Şekil 7. Alt üriner sistemde adrenejik reseptör değişimi
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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. Uretrada 
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 mesa-
ne gövdesi ve çatıda, beta adrenerjik reseptör 
yoğunluğu alfa adrenerjik reseptör yoğunlu-
ğundan fazladır. Normal detrisörün norepinef-
rine yanıtı relaksasyondur. İnsanda mesane düz 
kasında yoğun olarak beta-3 adrenoseptör 
bulunur. MÇT oluşturulmuş ratlarda santral sinir 
sisteminde de beta-3 adrenoseptör upregülasyo-
na uğramaktadır.

Ürotelyum

Ürotelyumun mesanede bir bariyerden daha faz-
la görevi vardır. Ürotelyal hücreler nosiseptör ve 
mekanoreseptörler eksprese ederler ve bunlar 
uyarıldığında adenosin trifosfat (ATP), nitrik oksit 
(NO), asetil kolin (Ach), sitokinler, prostanoidler 
ve sinir büyüme faktörü (NGF) gibi birçok madde 
salgılarlar. Detrisör aşırı aktivitesi olan hastalarda 
depolama fazında ürotelyumdan olası Ach sal-
gılanması detrisörün lokalize spontan kontraktil 
aktivitesini başlatabilir ve a�erent uyarımı (af-
ferent noise) tetikler. ATP pürinerjik reseptörler 
(P2X: ligand-kapaklı katyon kanalları ve P2Y: G 
protein-bağlı) üzerine etkilidir. P2X reseptörleri-
nin yedi adet subtipinin tümü ile P2Y reseptör-
lerinin 1, 2 ve 4. subtipleri ürotelyumda eksprese 
edilir. Pelvik a�erent sinirlerde, dorsal kök gang-
liyonunda, mesane duvarında ve a�erent sinir-
lerin subürotelyal pleksusunda P2X3 reseptörün 
varlığı gösterilmiştir. 

(hesitensi), kesik kesik işeme, artmış artık idrar 
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-
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 
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alfa agonistlerin alfa 1A reseptör afinitesinin arttığı 
gösterilmiştir. Mesanede özellikle mesane gövde-
si ve çatıda beta adrenerjik reseptör yoğunluğu 
alfa adrenerjik reseptör yoğunluğundan fazladır. 
Normal detrisörün norepinefrine yanıtı relak-
sasyondur. İnsanda mesane düz kasında beta-3 
adrenoseptör baskın yoğunluktadır. MÇT oluştu-
rulmuş ratlarda santral sinir sisteminde de beta-3 
adrenoseptör upregülasyona uğramaktadır.

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 
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 

Interstisyel hücreler

Interstisyel hücreler mesanede lamina propria ve 
lamina propriaya yakın düz kas fibrilleri arasında 
bulunur. Lamina propriadaki interstisyel hücrele-
rin ATP’ye Ca2+ geçişini başlatarak yanıt vermesi bir 
duyu-uyarı dönüşüm sisteminin varlığını gösterir. 
Detrisörde interstisyel hücreler kolinerjik agonist-
lere M3 reseptör aracılığı ile yanıt vermektedir. Do-
lum sırasında interstisyel hücreler doğrudan det-
risör kontraksiyonu oluşturabilir ve Ach-aracılıklı 
işeme kontraksiyonlarına katkıda bulunabilir. Par-
siyel uretral tıkanıklık (PUT) oluşturulmuş ratlarda 
endotelyal ve nöronal nitrik oksit sentaz (NOS) üre-
ten subürotelyal ve düz kaslarda interstisyel hücre 
sayısında artış saptanmıştır. Selektif c-kit reseptör 
tirozin kinaz inhibitörü olan imatinib mesilat in-
san AAM’de uyarılmış düz kas kontraksiyonunu ve 
spontan aktiviteyi inhibe ederken, normal detrisö-
rü etkilememektedir. Sistemik imatinib mesilat gu-
inea piglerde mesane kapasitesini, kompliyansını, 
işeme volümünü, işeme sıklığını düzeltmekte ve 
sistometri sırasında kontraksiyon gücünü ve spon-
tan aktiviteyi azaltmaktadır. 

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 
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 oranlar 
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. Uretrada 
yoğun olarak alfa 1A reseptör bulunurken, spinal 
kordda alfa 1D saptanmıştır. Deneysel MÇT oluştu-
rulmuş modellerde alfa 1 adrenoseptör subtipleri-
nin ekspresyonunda önemli bir değişim olmadan, 
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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 uretra 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 
1, PKG-1), iyon kanal iletimini ve PDE aktivitesini 
düzenler. cGMP artışına bağlı azalan hücre içi kal-
siyum nedeniyle düz kas gevşer. Kalsiyum bağımlı 
nNOS ve eNOS penis ve alt üriner sistemde yoğun 
olarak eksprese edilmektedir. nNOS, prostatın pe-
riferal ve transizyonel zonlarında stroma ve glan-
düler epitelinde dağılmış sinir uçlarında bulun-
maktadır. Uretra da NOS eksprese eder ve birçok 
uyarana yanıt olarak NO salgılar. Prostatta stromal 
düz kas hücrelerinde nNOS, vasküler endotel hüc-
relerinde eNOS daha yoğun olarak bulunur. Pros-
tatın lokal perfüzyonuna eNOS, prostatik düz 
kas tonusunun ve glandüler salgının oluşması-
na 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 uretra düz kas hücreleri 

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 
uretrada 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), 
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 Spontan hipertansif ratlarda (SHR) artmış 
otonomik aktivite, prostatik hiperplazi, AÜSS ve 
ED’nin bulunması, BPH-AÜSS ve ED’nin ortak pa-
tofizyolojisinde otonom sinir sisteminin önemli 
rolünün olduğunu gösterir. SHR’lerin mesane, 
prostat ve penislerinde aşırı artmış sempatik in-
nervasyon vardır ve antihipertansif tedaviden 
sonra erektil işlevde düzelme olmaktadır. İnsan-
larda 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 gösterilmiştir. Test ile ortaya çıkan AÜSS 
seviyeleri sempatik tonusun ko-faktörleri olarak 
bilinen yaşlanma, BKİ, abdominal obezite, C-peptit 
ve insülin seviyeleri ve fiziksel inaktivite ile ortaya 
çıkan sempatik tonusun neden olduğu AÜSS sevi-
yeleri ile benzer bulunmuştur. Otonomik hiperak-
tivite total IPSS, BPH etki indeksi ve sıkıntı skoru 
ile yakın olarak ilişkilendirilirken; prostat ve trasiz-
yonel zon volümleri ile daha az ilişkilendirilmiştir. 
Artmış sempatik aktivite AÜSS ile olduğu gibi, ED 
ile de sıkı birliktelik göstermektedir. Noradrenalin 
ve alfa 1-adrenoseptörler prostat, mesane boynu, 
uretra 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 muskari-
nik reseptörün aktive ettiği RhoA-ROCK yolağının 
aşırı uyarımı istemsiz mesane kontraksiyonlarına 
yol açar. Genetik olarak BPH ve AAM gelişmeye 
meyilli SHR’larin korpus kavernozum ve mesa-
nelerinde RhoA-ROCK uyarımının arttığı gösteril-
miştir. ROCK inhibisyonu mesane hiperaktivitesini 

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 
metabolik sendrom (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 dokuların-
da (prostat, mesane ve uretra) da bulunmaktadır. 
Dolayısı ile penis ve alt üriner sistemde düz kas 
tonusunun düzenlenmesinde fosfodiesterazların 
regüle ettiği NO-cGMP yolağının önemli rolü bu-
lunmaktadır. NO-cGMP yolağını etkileyen-bozan 
tüm patolojiler AÜSS ile birlikte ED ve EjD oluştu-
rabilecektir.

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 adrenoseptörler yo-
ğun olarak bulunmaktadır. Depolama semptom-
larının oluşmasına katkıda bulunan hipertrofik 
detrisör kasında yoğunluğu artmış alfa-1D adre-
noseptörler, daha az miktarlarda kavernozal düz 
kaslarda da bulunur. 
 Hayvan modellerinde otonomik hiperaktivite 
ve AÜSS-ED birlikteliği araştırılmıştır. Yağ oranı 
yüksek diyet ile hiperlipidemi oluşturulan ratlarda 
spontan olarak prostat büyümesi, mesane aşırı 
aktivitesi ve ED gelişmiştir. Başka bir çalışmada 
yağ oranı yüksek diyet ile beslenen ratlarda hi-
perglisemi ve hiperinsülinemiye eşlik eden artmış 
hücresel proliferasyon, artmış alfa adrenoseptör 
aracılıklı kontraksiyon ve BPH gelişmiştir. Bu düze-
neklere ek olarak artmış ileri glikasyon son ürünle-
ri (AGE) veya reaktif oksijen 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 göstermektedir. 
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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 kont-
raktilitesinde artış oluşturmaktadır. Kronik iskemi 
dokuda TGF-β1 üretimini ve dolayısı ile fibrozisi 
şiddetlendirmektedir. Ayrıca NO yolunu etkileye-
rek prostatın nörojenik relaksasyonunu bozmakta, 
sonuç olarak prostatın düz kas tonusunu 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 saptan-
mamıştır. Hipoksiye bağlı TGF-β1’in aşırı üretimi ve 
prostanoid üretimindeki değişiklikler fibrozisi baş-
latabilir. Beş alfa redüktaz inhibitörü (5-ARİ) teda-
visi aynı zamanda prostat büyümesine katkı veren 
HIF-1a ve diğer hipoksiye bağlı büyüme faktörle-
rinin düzeyini azaltarak prostat boyutlarını küçül-
tebilir. SHR’larda otonomik hiperaktivite mesane 
perfüzyonunu sınırlayabilir. Dolayısı ile SHR’larda 
alfa 1-AR blokerleri işeme parametrelerini düzel-
tir. Dahası, normotansif ratlara göre SHR’ların me-
sane üreotelyum ve muskuler duvar dokularında 
yüksek yoğunlukta hipoksik hücre saptanmıştır. 
SHR’lerin PDE5İ ile tedavisi mesane vasküler siste-
mindeki ve düz kaslarındaki PDE’yi bloke ederek 
mesane hipoksisini azaltır ve hipoksiye bağlı işlev-
sel değişiklikleri düzeltir. Sonuç olarak ateroskle-
roza bağlı pelvik iskemi 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 

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 noradrenerjik 
uyarıma bağlı kontraksiyonları önler. Düz kas pro-
liferasyonunun neden olduğu MÇT mesane hi-
pertrofisine ve üriner semptomların kötüleşmesi-
ne neden olabilir. Hipertrofik mesanelerde artmış 
RhoA/Rho-kinaz ekpresyonu ve azalmış miyozin 
hafif zincir fosforilasyon (MLCP) aktivitesi bu gö-
rüşü destekler. Ek olarak obstrükte olmayan, de-
nerve edilmiş hipertrofik rat mesanelerinde mus-
karinik agonistlerin etkisi Rho-kinaz inhibisyonu 
ile azaltılmıştır. Normal mesanelerde Rho-kinaz 
inhibisyonu karbakol etkisini azaltır, ancak mak-
simal kontraksiyonu etkilemez. Diyabet mesane-
deki RhoA/Rho-kinaz yolağını etkiler. Diyabetik 
tavşanların mesanelerinde daha yüksek oranda 
Rho-kinaz ekspresyonu, artmış MLC fosforilasyo-
nu, MLC fosforilasyon seviyeleri üzerine Rho-kinaz 
inhibitörü Y-27632’nin azalmış etkinliği saptan-
mıştır. Tüm bu veriler RhoA/Rho-kinaz yolağında-
ki dengesizliğin AÜSS’nin ortaya çıkmasına katkı-
da 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 olabile-
ceği 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 
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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 en-
ziminin ekspresyonunu artırarak özellikle do-
larken mesane gövdesinde ve işerken mesane 
boynu, prostat ve uretra düz kaslarının gev-
şemesine katkıda bulunur. Testosteron’un alt 
üriner sistem düz kaslarında PDE enzimi eks-
presyonunu artırdığı gösterilmiştir. Yaşlanma, 
MeS ve MÇT’si olan erkeklerde pelvik (mesane, 
prostat ve penil) iskemi sonucu detrisör aşırı ak-
tivitesi ve AÜSS ortaya çıkar. Testosteron tedavi-
si ile mesane ve prostatın vasküler yapılarında 
eNOS ekspresyonu ve dolayısı ile pelvik kan akı-
mı artmaktadır. Hipogonadik erkeklerde TRT ile 
NOS ve kan akımı artırılarak AÜSS düzeltilebilir. 
Ayrıca TRT ile artan PDE ekspresyonu, PDE5İ 
tedavisinin etkinliğini ve dolayısı ile pelvik kan 
akımını artırılabilir.

YAŞLANMA – PELVİK DİSFONKSİYON 
PATOFİZYOLOJİSİ

Histolojik BPH, 50 yaş ve üzerindeki erkeklerin 
%50’sinde ve 80 yaş ve üzerindeki erkeklerin ise 
%90’nında bulunmaktadır. Kırk-50 yaş grubu er-
keklerin %26’sında ve 70 yaş üzeri erkeklerin de 
%79’unda görülen AÜSS, yaşlanma ile artmakta-
dır. Yaşlanma ile AÜSS/BPH ilişkisi tam olarak an-
laşılamamış olmasına rağmen, MeS ve otonomik 
hiperaktivite gibi yaşlanmaya ikincil nöronal işlev-
deki değişiklikler ile NO ve RhoA/Rho-kinaz gibi 
nöroregülatör sistemdeki değişiklikler 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 erkeklerin %70’inde ED saptanmıştır. 
Türkiye’de 40 yaş üzeri erkeklerin %33 ve 70 yaş 
üzeri erkeklerin %82’sinde 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 

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 uretrada 
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 
olabileceği gösterilmiştir. Mesanede ve uretra 
ürotelyumunda ve pelvik sinir gangliyonlarında 
androjen reseptörlerinin bulunduğu hayvan mo-
dellerinde gösterilmiştir. Testosteron, mesane ve 
uretrayı 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-



496 37  Benign Prostat Hiperplazisinde Medikal Tedavi

(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 üç risk faktörü tanımlanmıştır. Bunlar 
a) azalmış idrar akım hızı ve kuvveti; b) artık 
idrar hissi ve c) parmak ile rektal muayenede 
büyük bulunan prostat’tır. Birden fazla risk fak-
törü taşıyan olguların AİR’ye girme ve cerrahiye 
gereksinim duyma olasılığı daha yüksektir. AİR ve 
cerrahi gerekliliği oranı sadece bir adet risk faktö-
rü var ise %9, iki adet risk faktörü varlığında %16 
ve üç adet risk faktörünün varlığında ise %37 ola-
rak bulunmuştur. 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 faktö-
rü 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 

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 oranı 
(%3,4) kontrol grubuna (%0,4) göre sekiz 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. He-
matüriye meyilli BPH’li olgularda prostatta mikro-
vasküler 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.
 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 
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açısından önemlidir. Bu farkın plasebo etkisinden 
kaynaklandığı düşünülmektedir. 

BPH/AÜSS doğal seyri ile ilgili 
önemli noktalar

•	 BPH/AÜSS	 için	 uygulanan	 medikal	 tedavi	
BPH’nin doğal seyrini değiştirmektedir.

•	 Orta	ve	şiddetli	semptomları	olan	erkeklerde	
semptom skorları yaşlanma ile artar.

•	 TRUS	ile	tespit	edilen	prostat	volümü	çok	ya-
vaş artar, ancak ileri yaşlarda istikrarlı bir şekil-
de büyür.

•	 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. 

•	 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. 

•	 BPH/AÜSS progresyon riskini belirlemede 
yaş, semptom şiddeti, akım hızı, prostat 
volümü ve serum PSA değeri kullanışlı pa-
rametrelerdir.

•	 İzlenen	hastalarda	mortalite,	enfeksiyon,	me-
sane dekompenzasyonu, mesane taşı, hema-
türi, inkontinans ve böbrek yetmezliği gibi 
BPH/AÜSS komplikasyonları nadiren gelişir. 

•	 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.

•	 Bazal değerlendirmede ileri yaş, artmış 
prostat volümü ve yüksek PSA seviyesi 
progresyon-AİR 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. 

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, prosta-
tı 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�icacy 
and Safety Study (PLESS)’in 1516 olguyu kapsa-
yan 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 serum 
PSA seviyeli olgularda (%3,9), normal serum PSA 
seviyeli olgulara (%0,5) göre daha fazladır. Yüksek 
semptom skorlu olgularda cerrahi tedavi olasılığı 
daha fazladır. 
 AÜSS ve BPH’li 3047 olguyu kapsayan ve 4,5 
yıl ortalama izlem süresi olan The Medical The-
rapy Of Prostatic Symptoms (MTOPS) çalışmasının 
plasebo (737), doksazosin (756), finasterid (768) 
ve doksazosin+finasterid (786) grupları karşılaştı-
rılmıştır. Olgular total IPSS’de 4 puanlık artış, AİR, 
idrar inkontinansı, böbrek yetmezliği, üriner en-
feksiyon ve ürosepsis parametrelerine bakılarak 
değerlendirilmiştir. Plasebo grubunda olguların 
%17’si progresyon göstermiştir. Progresyon gös-
teren olguların %80’inde IPSS 4 puan artarken, 
%15’inde AİR, %5’inde inkontinans, %0,8’inde 
ürosepsis gelişmiştir. Bu olguların hiçbirinde böb-
rek yetmezliği gelişmemiştir. 
 Toplum kesitli uzunlamasına bir araştırma 
olan Olmsted çalışmasına katılan semptom skoru 
>7 ve Qmax’ı <15 mL/sn olan AÜSS’li erkeklerin 
uzun dönem sonuçları ile MTOPS’un plasebo gru-
bunu karşılaştırılmıştır. Bin olgu göz önüne alındı-
ğında Olmsted çalışmasında akut idrar retansiyo-
nu 19,2’ye karşılık 6, semptomatik ilerleme 89,2’ye 
karşı 39, cerrahi veya minimal invazif tedavi gerek-
liliği 17,7’ye karşı 13 daha yüksek bulunmuştur. Bu 
araştırma toplum kesitli doğal seyir çalışmaları ile 
plasebo kontrollü çalışmalardaki farkı göstermesi 
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a. Tıbbi Öykü: AÜSS’e yol açan medikal ve nö-
rolojik hastalıkları da kapsamalıdır. Kullandığı 
ilaçlar, yaşam biçimi alışkanlıkları, emosyonel ve 
psikolojik faktörler gözden geçirilir. Hastaların 
tedavi beklentileri anlaşılmaya çalışılır. Öykü alır-
ken AÜSS’nin objektif olarak belirlenmesi ve şid-
detinin ortaya konulması için Uluslararası Prostat 
Semptom Skoru (IPSS) hasta tarafından doldurul-
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: 
•	 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. 

•	 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 

•	 Danimarka Prostat Semptom Skoru (DAN-
PSS): Kuzey Avrupa ülkelerinde kullanılır ve 
semptomların sıkıntı derecelerini ölçer. 

c. Sıklık-hacim çizelgesi (SHÇ) ve Mesane gün-
lüğü: SHÇ’de işenen idrar volümü ve işeme zama-
nı kaydedilirken, mesane günlüğünde bunlara ek 
olarak içilen sıvı ve miktarı, kullanılan pet sayısı, 
semptom sırasında veya kaydederken ne yaptığını 
kaydedilir. Mesane günlüğünden ve SHÇ’den uya-
nıkken (gündüz) ve uyurken (gece) işeme sıklıkları, 
total işeme volümü, gece sırasında üretilen idrar 
miktarı (Nokturnal Poliüri İndeksi) ve her işenen 
idrar volümü öğrenilebilir. Yirmi dört saatlik idrar 
üretimi birçok nedenle değişkenlik 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 belirlenmelidir.

Proliferasyon transizyonel zonda periuretral 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 veri-
lecek hastalarda tedavinin şeklinin belirlenmesi-
ne yardım eder. Prostat boyutu ile serum PSA 
değerleri arasında kuvvetli korelasyon vardır 
ve adenokarsinoma yokluğunda PSA değeri, 
prostat volümü yerine kullanılabilir. BPH do-
kusunun çoğunluğunu oluşturduğu için transiz-
yonel zon volümü TRUS veya MRG ile ölçülebilir. 
BPH gelişmeden önce prostat volümü yaklaşık 20 
mL kadardır ve 100 mL ve üzerine çıktığında klinik 
kabul edilir. Prostat volümü 30-40 mL üzerine çı-
karsa 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 uluslararası 
konsültasyonu klinik BPH veya BPH’li hasta yerine 
AÜSS, BPH, BPE ve BPO terimlerinin kullanılmasını 
önermiştir. AÜSS terimi etiyoloji, cins, yaş ve hasta-
lıklara özgü olmayan semptomlar bütünüdür. 
 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 2017 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.
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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 
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. Postvoiding artık idrar (PVR): Yüksek PVR, 
MÇT yanında mesane kası zayı�ığına bağlı ola-
bilir. Transabdominal ultrasonografi, mesane 
scan’i veya kateterizasyon ile ölçülebilir. Elli mL’lik 
PVR’nin MÇT’nı %63 oranında pozitif ve %52 ora-
nında negatif öngördüğü gösterilmiştir. Yüksek 
PVR’li AÜSS’li olgular bekle-gör ile izlenmemelidir. 
AÜSS’li tüm olgularda PVR ölçülmelidir. 

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 uretral 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: 
•	 Üst	 üriner	 sistem:	 Hematüri,	 üriner	 sistem	

taş hastalığı ve fazla miktarda PVR varlığın-
da BPH/AÜSS’li olgularda üst üriner sistem-
ultrasonografi ile- görüntülenmelidir.

•	 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 

d. Fizik bakı ve parmakla rektal muayene 
(PRM): Alt karın bölgesi (suprapubik alan), geni-
talleri (penis) ve alt ekstremiteleri (pretibial ödem) 
içeren fizik bakı ile PRM yapılmalıdır. PRM’de pros-
tat kıvamı, prostat büyüklüğü ve anal sfinter tonu-
su araştırılır. Küçük prostatların 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 enfeksiyon, 
mikroskopik hematüri ve diyabet gibi para-
metreleri tanımlamak için mutlaka idrar anali-
zi yapılmalıdır. İdrar analizi dipstick ile yapılabilir 
ve idrar sedimenti incelenmelidir. 

f. PSA: PSA prostat bez epitelinden salgılanan 
kallikrein benzeri bir enzimdir. Serum seviyesi 
yaşa, prostat volümü, prostatik patolojiler ve tran-
suretral 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 
erkeklerin %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-
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hede�enir. Genellikle IPSS’i 8’den büyük olgular 
tedavi gereksinimi duyarlar. BPH/AÜSS’li olguların 
tedavisinde bekle-gör ile izleme, medikal, mini-
mal invazif ve cerrahi yöntemler kullanılabilir. En 
sık kullanılan tedavi yöntemi medikal tedavidir. 
Medikal tedavi algoritması şekil 9’da gösterilmiş-
tir. Kanıta dayalı medikal tedavide alfa blokerler, 
5-alfa redüktaz inhibitörleri, antikolinerjikler, beta 
3 adrenoreseptör agonistleri, fosfodieseraz enzim 
inhibitörleri ve bu ilaçların kombinasyonları kulla-
nılır (Tablo 2). 

ultrasonografi ile görüntülenmelidir. Pros-
tat büyüklüğü en iyi TRUS ile belirlenir. 

k. Sistoüretroskopi: BPH/AÜSS’li olgularda 
süpheli mesane ve uretral patolojileri dışlamak 
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 hastalarda basınç 
akım çalışması yapılmalıdır: 
•	 Daha	önceki	invazif	tedavilerin	başarısız	kaldı-

ğı olgular 
•	 İnvazif	tedavi	planlanan	ve	işenen	idrar	mikta-

rının 150 mL’nin altında kaldığı olgular
•	 İnvazif	 tedavi	 planlanan,	 işeme	 semptomları	

belirgin ve PVR’nin 300 mL’nin üzerinde olan 
olgular

•	 İnvazif	 tedavi	 planlanan	 işeme	 semptomları	
belirgin 80 yaş üzerinde ve 50 yaş altındaki 
olgular

m. Non-invazif 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-invazif basınç akım testi gibi testler 
önerilmemektedir. 
 BPH/AÜSS’li olgularda standart değerlendir-
menin komponentleri tablo 1’de gösterilmiştir.

BPH/AÜSS TEDAVİ 

AÜSS’li 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, 
cerrahi tedavi gerekliliği oranının düşürülmesi, 
mesane fonksiyonunun korunması, cinsel işlevle-
rin korunması-düzeltilmesi amaçlanır (Şekil 8). Te-
daviye bağlı yan etki oranlarının da düşük olması 

TABLO 1. BPH/AÜSS’li olgularda standart değerlen-
dirmenin 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

TABLO 2. BPH/AÜSS’nin medikal tedavisinde kulla-
nılan ilaçlar

• Alfa-adrenerjik blokerler 
– Alfuzosin 
– Doxazosin 

– Tamsulosin 

– Terazosin 
– Silodosin 

• 5 Alfa-redüktaz inhibitörleri (5ARİ)
– Finasteride 
– Dutasteride 

• Antikolinerjikler 

• PDE5İ-Tadalafil 5mg

• Beta-3 reseptör agonistleri

• Kombinasyon tedavileri

– Alfa bloker + 5 Alfa Redüktaz İnhibitörleri

– Alfa bloker + Antikolinerjik 

– 5ARİ+PDE5i
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Şekil 9. BPH/AÜSS’nin medikal tedavi algoritması
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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-
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). 

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-
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 

TABLO 3. Alfa blokerlerin subtip selektivitesi ve ticari dozları

Alfuzosin Doksazosin Silodosin Tamsulosin Terazosin

a1-AR subtip selektivite a1A=a1D=a1B a1A=a1D=a1B a1A>a1D>>a1B a1A=a1D>a1B a1B=a1D>a1A

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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kullandıklarında akut idrar retansiyonu ve cerrahi 
tedavi gerekliliğini (BPH progresyonu) önlerler. 
Plasebo ile karşılaştırıldığında finasterid dört yıl 
sonra AİR ve cerrahi gerekliliği risklerini sırasıyla 
%57 ve %55 oranında azaltmaktadır. Tedavinin 
etkinliği ilaç kullanılmaya başladıktan üç ay sonra 
değerlendirilmelidir. En önemli yan etkileri libido 
azalması, erektil disfonksiyon, ejakulat volümün-
de 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. 

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 volümü %18-28 küçülür. Tedaviden 2-4 
yıl sonra IPSS’de %15-30 oranında azalma ve id-
rar akım hızında da 1.5-2 mL/sn’lik artış saptanır 
(Tablo 6). Uzun dönemde (bir yıldan uzun süre) 

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)

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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Beta-3 adrenoresptör agonistleri

Beta-3 adrenoseptörlerin uyarımı detrisörde re-
laksasyon sağlamaktdır. İlk kez beta-3 agonist 
olarak mirabegron 50 mg klinik kullanıma ve-
rilmiştir. Randomize kontrollü çalışmalar mira-
begronun özellikle kadınlarda aşırı aktif mesane 
semptomlarını önemli oranda düzelttiğini gös-
termiştir. Buna karşın AAM’li erkek olgulardaki et-
kinliği ayrıca araştırılmamıştır. Tamsulosin 0.2 mg 
ve mirabegron’un kullandıldığı küçük bir erkek 
olgu serisinde semptom skorunu düzeltmiştir. En 
önemli yan etkileri hipertansiyon, üriner sistem 
enfeksiyonu, baş ağrısı ve nazofarenjittir. EAU kı-
lavuzunda depolama semptomlarının daha belir-
gin olduğu orta-şiddetli AÜSS’li erkeklerde beta-3 
agonistlerinin kullanılabileceği önerilmektedir. 

Fosfodiesteraz 5 enzim inhibitörleri 
(PDE5i)

Detrüsör, prostat ve uretra 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 10’da 
gösterilmiştir. 

 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 
detrisör 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-
tifidirler. Tedaviye başlamadan önce mutlaka PVR 
ölçülmelidir. PVR>150mL olan olgularda dikkatli 
kullanılmalıdır. 

Şekil 10. Alt üriner sistemde PDE5i etkileri
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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. 

5ARİ+PDE5i kombinasyonu: Tadalafil 5mg ve 
finasterid 5mg kombinasyonu plasebo kontrollü 
randomize kontrollü bir çalışma ile araştırılmış-
tır. Tadalafil ve finasterid kombinasyonu üriner 
semptomlardaki düzelme süresini kısaltırken, işe-
me ve depolama semptomları ile erektil işlevi ve 
yaşam kalitesini önemli oranda düzeltmektedir. 

 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 sağladığı 
gösterilmiştir. Yaş, semptom şiddeti, prostat bo-
yutu, önceki alfa bloker tedavisi, testosteron sevi-
yesi ve ED varlığından bağımsız olarak BPH/AÜSS 
semptomlarında düzelme sağlarlar. BPH/AÜSS 
nedeniyle tadalafil 5 mg tedavisi IPSS’i doğrudan 
(%92.5) ve dolaylı (%7.5) olarak düzeltmektedir. 
İşenen idrar miktarına bağlı olarak Qmax’da bir 
iyileşme görülürken, genel olarak Qmax’ı düzelt-
mez. PVR’ye etkisi yoktur. BPH/AÜSS ve ED’li olgu-
larda hem IIEF-EF hem de IPSS’de önemli düzel-
meler sağlamaktadır.
 Yan etkisi yüz kızarması, gastroözefajial re�ü, 
başağrısı, dispepsi, sırt ağrısı ve nazal kojesyon-
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). 
Tamsulosin ve dutasterid’in fiks dozlarda kulla-

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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Alfa bloker+PDE5i kombinasyonu: Beş rando-
mize kontrollü çalışmanın (iki çalışma tadalafil 
20 mg, iki çalışma sildenafil 25 mg ve bir çalışma 
vardenafil 20 mg) metaanalizinde plaseboya karşı 
kombinasyon tedavisinin IPSS (-1.8), IIEF (+3.6) ve 
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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 ola-

rak sıralanabilir. 

 Ancak günümüzde cerrahi tedavi için en sık 
endikasyon medikal tedaviye dirençli AÜSS’ dir. 

Cerrahi tedavi yöntemleri

1. Monopolar Transüretral prostat rezeksiyo-
nu (TURP) ve Transüretral prostat insizyonu 
(TUIP): Monopolar TURP de cerrah rezektoskop 
bıçağından geçen elektrik akımı yardımı sayesin-
de prostat dokusunu kesip koagule eder. Elekt-
rik akımı rezektoskop üzerindeki aktif elektrotta 
başlar, hastanın bedeninden geçer ve topraklama 
plağı ile akım tamamlanır. Prostat dokusu kesi-
lerek parçalar halinde dışarı çıkarılır. TUIP de ise 
doku kesilerek dışarı çıkarılmaz, prostat üzerine 
insizyon yapılarak obstruksiyonun giderilmesi 
amaçlanır. Bu yöntem özellikle orta lobu büyük 
olmayan ve prostat 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 
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 Güncel serilerde TUR sendromu riski %1 se-
viyesinin altına düşmüştür. TUIP sonrasında ise 
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) 2017 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 mono-
polar TUR yönteminin aksine astanın vücudunu 
dolaşarak devreyi tamamlamak yerinde kesici 
bıçak üzerinden devresini tamamlar. Bu sayede 
normal salin solüsyon ile işlemin yapılmasına 
olanak sağlar. Prostat dokusunun kesilmesi ve 
dışarı alınması monopolar TURP ile birebir aynı-
dır. Ancak daha az enerji ile bu işlem gerçekleş-
tirilmektedir. Elektrık akımının kesici buçaktan 
geçmesi ile sodyum iyonlrı uyarılır, moleküller 
de ayrışma meydana gelir ve kesme işlemi dü-
şük enerji ile gerçekleştirilmiş olur. Koagulasyon 
işlemi sırasında da ısı damar duvarında birikir, 
kolajende çekilme yapar ve mühürleme etkisi 
gösterir. Akımın dokuya ulaşım şekline göre pek 
çok farklı bipolar TUR sistemi günümüzde kulla-
nılmaktadır. Ancak bu yöntemlerin temel çalışma 
prensibi benzerdir. 

IPSS düzeyinde %70 düşüş olduğu, yaşam kalitesi 
skorlamasında %69 artış olduğu ve işeme sonrası 
rezidü idrar miktarında %77 azalma olduğu tes-
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 çalışmaların 
güncel bir meta-analizinde 10 randomize kontrol-
lü çalışmanın sonuçları değerlendirilmiştir. Bu ça-
lışmalardan beşinde dahil etme kriteri olarak pros-
tat hacmi<30ml, 3 çalışmada ise prostat hacmi 
<60ml kabul edilmiştir. TURP ile karşılaştırıldığında 
TUIP AÜSS açısından benzer oranlarda düzelme 
sağlarken, Qmax değerinde istatistiksel olarak an-
lamlı olmasa da daha düşük artış göstermiştir. 
 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 bulunmuştur. 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. 
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tat hacmi 70 ml den daha büyük olan hastalarda 
üretral darlık ranı bipolar TURP grubunda %39.1 
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 2017 kılavuzlarında bipolar TURP nin kısa 
ve orta dönemde monopolar TURP ile karşılaş-
tırılabilir düzeyde başarı gösterdiği, perioperatif 
güvenliliğin ise monopolar TURP den daha iyi ola-
bileceği belirtilmiştir. 

3. Açık Prostatektomi: Açık prostatektomi pros-
tat cerrahisindeki en eski yöntem olup, prostat 
loblarının mesane açılarak ya da mesane dışından 
prostat kapsülü açılarak çıkarılmasıdır. Günümüz-
de özellikle Holmium lazer bulunmaması duru-
munda 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 belir-
lenmiştir. 
 Açık prostatektomi sonrasında IPSS düzeyin-
de %63-86 oranında azalma izlenmiştir. Ayrıca 
yaşam kalitesinde %60-87 oranında artış ve Qmax 
düyeinde %375 artış olduğu bildirilmiştir. İşeme 

 Bipolar TUR sistemi ile monopolar TURP kırın 
üzerinde randomize çalışmada karşılaştırılmış ve 
bu çalışmaların metaanalizleri de yayınlanmıştır. 
Erken dönem çalışmalarda kısa dönem takipte iki 
yöntemin IPSS, yaşam kalitesi ve Q max açısından 
sonuçlarının karşılaştırılabilir düzeyde olduğu tes-
pit edilmiştir. takip sürei 12-60 arasında olan çalış-
maların dahil edildiği bir meta-analizde de Qmax, 
IPSS ve yaşam kalitesi parametreleri açısından 
monpolar TURP ile bipolar TURP arasında anlalı 
bir fark olmadığı belirtilmiştir.
 Transurethral Resection in Saline (TURis) siste-
minin kullanıldığı çalışmaların dahil edildiği başka 
bir metaanalizde de 10 çalışmadan 1870 hastanın 
verileri incelenmiştir. Bu meta-analizde de mono-
polar TURP ve TURis sistemlerinin etkinlik açısın-
dan farklı olmadıkları 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, tran-
füzyon ihtiyacının daha az olması ve kateterizas-
yon süresi ve hastanede kalış süresinin daha kısa 
olması gibi sonuçlara ulaşılmıştır. Bu nedenle bi-
polar sistemlerin perioperatif güvenlilik açısından 
daha üstün olabileceğini gösteren çalışmalar da 
vardır. Ancak bu çalışmaların sonuçları değerlen-
dirilirken bazı çalışmaların metodolojik eksiklikler 
içerdiği, bazı koplikasyonların rapor edilmesinde 
problemler olabileceği ve özellikle pek çok çalış-
mada orta ve uzun dönem sonuçların verilmemeiş 
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 güvenlilği olup hastalar 36 ay 
süre ile takip edilmiştir. Üretral darlık oranı mo-
nopolar 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-
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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 prostatektominin karşıkaştırıl-
dığı randomize kontrollü çalışmalarda iki yöntem 
fonksiyonel sonuçlar ve tekrar operasyon gerek-
liliği açısından benzer düzeyde bulunmuştur. Or-
talama 62 aylık takipleri olan hastaları 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 çalışmala-
rın meta-analizinde üretral darlık, stres inkontina-
nas ve tekrar tedavi oranları açısından iki yöntem 
arasında fark olmadığı tespit edilmiştir. Antiko-
agulan tedavi alan hastalarda HoLEP in güvenle 
uygulanabileceğini gösteren çalışmalar varıdır. 
Seksenüç hastalık bir seride 7h astada 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 2017 klavuzlarında HoLEP ile uzun dö-
nem sonuçların TURP ile karşılaştırılabilir düzeyde 
olduğu ancak özel olarak endoskopik eğitim ge-
rektiren bir yöntem olduğu vurgulanmıştır. 

sonrası rezidü idrar miktarında ise %86-98 azalma 
bildirilmiştir. Tedavi etkinliğinin ise uzun dönem-
de takipte devam ettirildiği ortaya konulmuştur. 
 Güncel bir meta-analizde açık prostatekto-
minin 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 
gerektiren kanama oranları %7-14 olarak bil-
dirilmiştir. 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 kar-
şılaştırıldığı 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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reler açısından benzer değişim izlenmiştir. 180 
Watt lazerin 80 ve 120 Watt lazerler ile karşılaş-
tırıldığı çok merkezli bir vaka serisinde 180 Watt 
sistem ile önceki sistemlere benzer güvenlilik ve 
fonksiyonel düzelme sonuçları 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 
belirlenmiştir. Ayrıca transfüzyon gerekliliği, pıh-
tıya bağlı retansiyon ad lazer tedavi grubunda 
daha nadir olarak görülürken, ameliyat sonrası 
üriner sistem enfeksiyonu, üretral meatus steno-
zu, üretra darlığı ve mesane boynu stenozu açısın-
dan fark saptanmamıştır. 180 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 fonk-
siyon bozukluğu ve ejakülasyon problemlerinin 
TURP ile benzer olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca 
erektil disfonksiyon açısından TURP ve açık pros-
tatektomi ile lazer vaporizasyon karşılaştırıldığın-
da yine anlamlı fark saptanmamıştır. IIEF skorla-
rının etkilenmediği ancak ameliyat öncesi IIEF 
skoru >19 olan hastalarda ameliyat sonrasında 
IIEF skorunda düşme olduğu gözlenmiştir. 
 EAU 2017 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 
enükleasyon için kullanılmaktadır. Ancak diode la-
zer ile yapılan çalışmalar sınırlı sayıdadır. Diode la-

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 va-
porize edici etki gösterir. Günümüzde standart 
532nm lazer vaporizasyon yöntemi 180 Watt-XPS 
lazerdir. Ancak elimizdeki çalışmaların öok önem-
li bir kısmı daha önce kullanılan 80 Watt KTP ve 
120 Watt LBO sistemlerden elde edilmiştir. Bu üç 
sistem yalnızca 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 karşı-
laştırıldığı çalışmaların metaanalizinde Q max ve 
IPSS skorlarında herhangi bir fark olmadığı tespit 
edilmiştir. Ancak bu çalışmaların yalnızca üç tane-
sinde 12 aylık takip süresi verisi bulunmaktadır. 
TURP nin 180 Watt-XPS lazer ile karşılaştırıldığı bir 
çalışmada da iki yöntem, IPSS, Q max, işeme son-
rası rezidü idrar 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 süresinin daha kısa oldu-
ğu tespit edilmiştir. 
 KTP 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 de-
ğerlendirilmesi için vaka serilerinden elde edilen 
verilerin kullanılması gerekmektedir. KTP lazer 
sonrasında hastaların 5 yıl takip edildiği bir çalış-
mada tekrar tedavi oranı %8.9 olarak saptanmıştır. 
120 Watt-LBO lazer ile TURP nin karşılaştırıldığı bir 
çalışmada 36 aylık takip sonrasında IPSS, Q max 
ve işeme sonrası rezidü idrar miktarı parametre-
lerinde benzer düzeyde düzelme olduğu tespit 
edilmiştir. Ancak tekrar cerrahi tedavi oranı lazer 
prostatektomi grubunda daha yüksek bulunmuş-
tur (%11 vs. %1.8, p=0.04). Yapılan daha güncel 
bir çalışmada hastalar 2 yıl süre ile takip edilmiştir. 
TURP ve 120 Watt-LBO lazer gruplarında IPSS, Q 
max, yaşam kalitesi ve diğer ürodinamik paramet-
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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. Özellik-
le antikoagulan kullanan hastalarda güvenle uy-
gulanabileceği belirtilmektedir. TURP ile karşılaş-
tırıldığında kateterizasyon süresi, hastanede kalış 
süresi, ve kanama ranları daha düşük bulunmuş-
tur. Ayrıca üretral darlık oranı thulium lazer vapo-
rezeksiyon sonrasında %1.9, mesane boynu darlı-
ğı ise %1.8 olarak bildirilmiştir. Yine bu yöntem ile 
tekrar cerrahi gereksinimi de %0-7.1 olarak bulun-
muştur. Thlium lazer vapo-enükleasyon yöntemi 
ile üretral darlık %1.6 olarak bilidirilmiştir ve tekrar 
cerrahi gereksinimi de %3.4 olarak rapor edilmiş-
tir. Daha güncel bir seride vapo-enükleasyon son-
rasında istenmeyen etkiler hastaların %31’ inde 
tespit edilmiştir ve hastaların %6.6’ sında Clavien 
derece II’ den daha yüksek derecede komplikas-
yon izlendiği belirtilmiştir. 
 Thulium lazer vapoenükleasyon ile 48 aylık 
takipte tekrar cerrahi gereksiniminin %2.4 olduğu 
bildirilmiştir ve sonuçların uzun dönemde de kalı-
cı olduğu belirtilmiştir. 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 invaziv yöntemler
a.Transüretral mikrodalga termoterapi (TUMT)
bu yöntemde intraüretral yol ile mikrodalga enerji 
veren bir anten sistemi kullanılır. Doku içine veri-
len enrji ile dokuda oagulasyon nekrozu oluşturu-

zer ile yapılan vaka serisi çalışmalarında ameliyat 
sonrasında ameliyat öncesi döneme göre IPSS, ya-
şam kalitesi, Q max, ve işeme sonrası rezidü idrar 
miktarında anlamlı iyileşme olduğu gösterilmiştir. 
120 Watt LBO lazer ile yapılan karşılaştırmada da 6 
ve 12 aylık takipte sonuçların benzer olduğu göz-
lenmiştir. 
 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 azerin 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 
probun modifikasyonu ile dizüri görülme sık-
lığında azalma sağlanmıştır. Ancak en önemli 
dezavantaj olarak tekrar cerrahi gerekliliğinin 
yüksek olması görülmektedir. EAU klavuzlarında 
Diode lazerin özellikle kanama yatkınlığı olan ya 
da antikoagulan kullanan hastalarda güvenle 
kullanılabileceği belirtilmiştir. Ancak diode lazer 
kullanımı üzerine öneride bulunulabilmesi 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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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 enfeksi-
yonlar, inkontinans, erektil disfonksiyon, ejakülas-
yon problemleri gibi yan etkilerin TURP ye göre 
daha düşük oranlarda gerçekleştiği bildirilmiştir. 
 Güncel EAU klavuzlarında TUNA yönteminin 
lokal anestezi ya da sedasyon altında günübirlik 
bir prosedür olarak uygulanabileceği belirtilmiştir. 
Ancak prostat hacmi 75 ml den daha yüksek olan 
hastalarda yapılmaması öenrilmektedir. Ayrıca 
belirgin orta lobu olan hastalarda etkinliğinin dü-
şük olacağı belirtilmiştir. Uzun dönem takiplerde 
de etkinliliğin devamlılığının yeterli düzeyde ol-
mayabileceği 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 
azalma, Qmax de %32 ila %59 artış ve yaşam kali-
tesinde %48 ila %53 artış izlenmiştir. Sham prose-
dürü ile karşılaştırmalı yapılmış yalnızca bir tane 
kontrollü çalışma bulunmaktadır ve bu çalışma-
da AUA semptom skorunda % 50 azalma olduğu 
bildirilmiştir. Ayrıca etkinliğin 12 aylık takipte de 
devam ettiği bildirilmiştir. Semptom skorundaki 
düzelmenin Sham prosedürü grubuna göre 588 
daha yüksek olduğu da bildirilmiştir. Qmax de 

lur. Doku sitotoksik eşik değer olan 45 dereceden 
daha yüksek sıcaklığa kadar ısıtılır. Isı sonrasında 
alfa reseptörlerde de denervasyon meydana ge-
lir. 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 sonun da 
%65 düşüş olduğu gösterilmiştir. TURP ile karşılaş-
tırıldığında Qmax daki artış TURP çin daha yüksek 
düzeyde tespit edilmiştir (%119 vs. %70). Yapılan 
erken dönem çalışmalarda üriner retansiyon öykü-
sü TUMT için bir kontraendikasyon olarak belirtil-
miştir. Ancak günümüzde kısa dönem takipte has-
taların %77-93 oranında tekrar idrar yapabildikleri 
gösterilmiştir. Uzun süre takipli hastaların değer-
lendirildiği 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 edil-
miştir. Randomize prospektif calışmaların meta-
analizinde TUMT uygulaması ile tekrar tedavi ge-
rekliliğinin TURP ye göre anlamlı derecede yüksek 
olduğu belirtilmiştir. TURP ile karşılaştırıldığında 
TUMT nin benzer sonuçlar verdiğini gösteren ça-
lışmalar olsa da bu çalışmalarda hastaların önemli 
bir bölümünün takip dışı kaldığı ve takibe devam 
eden hastaların muhtemelen başarılı sonuçlara sa-
hip olduğu göz önünde bulndurulmalıdır. 
 TUMT sonrasında sıklıkla perineal ağrı ve sı-
kışma tipi semptomlar görüldüğü bildirilmiştir. 
Hastaların sıklıkla ağrı tedavsine ihtiyaç duydu-
ğu belirtilmiştir. Yapılan bir meta-analizde dizüri, 
üriner retansiyon oranlarının TURP ile daha düşük 
oranda görüldüğü bildirilmiştir. Diğer taraftan, 
hastanede kalış süresi, pıhtıya bağlı retansiyon, 
transfüzyon gereksinimi cinsel yan etkiler ve üret-
ral darlık parametreleri açısından da TUMT TURP 
ye göre daha başarılı olarak bulunmuştur. 
 Güncel EAU klavuzlarında bu yöntemin yalnız-
ca anestezi alamayacak kaar morbiditesi bulunan 
hastalarda ameliyata alternatif olarak uygulanabi-
leceği belirtilmiştir. 

b. Transüretral iğne ablasyon (TUNA)
Bu yöntemde transüretral yoldan yerleştirilen iğ-
neler vasıtası ile radyofrekans enerji prostat pa-
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 Mesane tümörleri bilindiği gibi ilk önce mesane 
mukozasından başlar. Birçok maligniteye kıyasla 
mesane tümörleri bu tutulum nedeniyle hematü-
ri ve/veya iritatif mesane semptomları sonucunda 
erken bulgu verebilmektedir. Bu sebeple mesane 
tümörü tanısında anamnez alınması önem arz et-
mektedir.

Belirti ve bulgular

Mesane tümörlü hastalarda en yaygın semptom 
hematüridir ve tipik olarak ağrısız, intermitant ve 
makroskopiktir. Ağrısız ve makroskopik hematüri 
yeni tanı alan hastaların %85’inde ilk semptom 
olarak görülürken mikroskopik hematüri olgula-
rın hemen hemen hepsinde görülmektedir. (1,2)
  Mikroskopik hematüri,  makroskopik hematü-
rinin aksine bir semptom değil bir bulgudur. Mik-
roskopik incelemede büyük büyütme altında 3 
ten fazla eritrosit görülmesi mikroskobik hematü-
ri olarak tanımlanmaktadır. Sağlıklı bireylerde pre-
velansı %6,5 oranında görülürken, bu oran erkek 
cinsiyet, ileri yaş ve sigara kullanımı durumunda 
daha yüksek bulunmuştur. Ayrıca mesane tümö-
rüne bağlı görülen mikroskobik hematüri aralıklı 
hematüri şekilde görülebilmektedir. Meta-analiz-
lerde pozitif tek bir idrar analizi sonrası malignite 

saptanma oranı %3,6 olarak raporlanmıştır. Bu ne-
denle AUA kılavuzu pozitif tek bir idrar analizi son-
rası hastanın incelenmesi için yeterli olduğunu 
belirtmektedir. (3) Hematürinin değerlendirildiği 
1930 hastalık bir çalışmada hastaların %61’inde 
açıklanabilir bir neden bulunmazken hastaların 
%20’sinde ürolojik bir malignite, %12’sinde mesa-
ne kanseri tespit edilmiştir.(4) Mesane tümör sap-
tanma ihtimali makroskopik hematüride %10-20 
iken (4-6), mikroskobik hematüride bu oran %2-5 
olarak raporlanmıştır. (4,6-8) Ayrıca ilk tanı anında 
makroskopik hematürisi olanların mikroskopik 
hematürisi olanlara göre daha ileri evrede olduk-
ları belirtilmiştir. (9)
 Mesane kanserinde ağrı genellikle lokal ileri 
veya metastatik hastalıkla ilişkilidir. Ağrı lokalizas-
yonu primer tümörün yerleşim yeri, büyüklüğü ve 
metastaz bölgesine bağlıdır. Flank ağrı üreter, pel-
vis renalis veya mesanede tümör kaynaklı bir obt-
rüksiyon sonrası oluşur. Genellikle invaziv mesane 
tümörü ile ilişkilidir. Ancak non-invaziv tümörün 
orifisi obstrükte etmesi sonucunda da oluşabilir. 
Suprabuik ağrı mesane tümörünün perivesikal 
yağ ve sinir dokusuna direk invazyonu ya da me-
sane çıkım obstrüksiyonu sonrası gelişen idrar re-
tansiyonuna bağlı görülebilir. Metastaz bölgesine 
göre hastalarda sağ kadran ağrısı (KC metastazı), 
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dolum defekti olarak görülürken mesane tümör 
obstrüksiyonu nedeniyle oluşan hidronefroz da 
saptanabilir. BT ürografi tümör tespitinde yüksek 
doğruluğa sahip olması nedeniyle üriner sistem 
görüntülemesinde intravenöz pyelografi(IVP) ‘nin 
yerini almıştır ancak BT’nin olmadığı durumlarda 
IVP halen alternatif bir görüntüleme yöntemi ola-
rak kalmaktadır. (15) Özellikle kas-invaziv mesane 
tümörlerinde ve üst üriner sistem tümörlerinde 
BT ürografi, lenf nodu ve komşu organ tutulumu 
hakkında bilgi vermesi nedeni ile de IVP’ye üstün-
dür. (16)
 Mesane tümörü saptanan her hastaya üst 
üriner sistem incelemesi yapılması tartışmalıdır. 
Mesane tümörü saptandığında eşzamanlı üst 
üriner sistem tümörü görülme insidansı %1,8’dir, 
ancak trigon yerleşimli tümörü olanlarda bu olası-
lık %7,5’a yükselir. (17) EAU kılavuzu trigon yerle-
şimli, multiple ya da yüksek dereceli tümörü olan 
hastalarda ÜÜST insidansı arttığından dolayıbu 
hasta gruplarının BT ürografi ya da IVP ile değer-
lendirilmesini önermektedir. CIS tanısında hiç bir 
görüntüleme yönteminin yeri yoktur. (16)

Bilgisayarlı Tomografi ve Manyetik 
Rezonans görüntüleme

Bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans gö-
rüntüleme mesane kanserinin lokal evrelemesi 
için kullanılır, ancak her iki görüntüleme yöntemi 
de mesane dışı mikroskobik invazyonları(T3a) tes-
pit etmede yetersiz kalmaktadır. (18) Bu nedenle 
lokal evrelemede temel amaç T3b ve daha ileri 
evreleri tespit etmektir. Lenf nodu tutulumu, üst 
üriner sistem tutulumları ve diğer organ tutulum-
larının ortaya konması açısından önemli.

Bilgisayarlı Tomografi

Bilgisayarlı tomografinin avantajları; yüksek çözü-
nürlük, kısa çekim süresi, tek bir nefes tutumunda 
geniş alanların görüntülenmesi ve hasta kaynaklı 
faktörlerden daha az etkilenmesidir. T3a ve daha 
düşük evredeki tümörleri ayırt etmede yetersiz 
olsa da perivezikal yağ doku invazyonlarını(T3b) 
tespit etmede gayet kullanışlıdır. BT’nin ekstrave-
zikal tümör yayılımını tespit etmedeki doğruluk 

kemik ağrısı ya da başağrısı gibi semptomlar da 
görülebilir.(10)
 Mesane kanseri dizüri, sık idrara çıkma, ani 
sıkışma, noktüri gibi irritatif semptomlar ile de 
karşımıza çıkabilir. Bu hasta grubunda özellikle 
yüksek oranda karsinoma in situ(CIS) varlığı düşü-
nülür. İritatif semptom varlığında CİS riski iki katı-
na çıkar. (%5 vs. %10.5) (11)
 Yapılan bir çalışmada CİS tanısı alan hastaların 
%80’ninde irritatif semptom saptanmıştır. (12) Bir 
diğer çalışmada ise interstisyel sistit tanılı hastala-
rın %1’inde atlanmış ürotelyal kanser saptandığı 
bildirilmiştir. (13)

Fizik muayene

Çoğu mesane kanseri hastasında fizik muayene-
den yararlanılamaz. Ancak ileri evre hastalıkda pe-
rivezikal kitle palpe edilebilir ya da tümörün me-
sane boynu veya prostat bezi invazyonu sonucu 
rektal muayenede endürasyon hissedilebilir.

Görüntüleme yöntemleri

Üriner sistemde görüntüleme yöntemleri tümö-
rün yerleşim yerini, genişliğini tanımlamak ve aynı 
zamanda multifokalyerleşimli tümörleri tespit et-
mek için kullanılır.

Ultrason

Ultrason(US) renal kitlelerin tanımlanması, hidro-
nefroz tespiti ve mesane lümeninde yer alan kitle-
lerin görüntülenmesine olanak sağlar. US hema-
türili hastalarda mesane içi kitle ve obstüriksiyon 
tespitinde kullanışlı bir görüntüleme yöntemidir. 
Ancak ultrason üst üriner tümör(ÜÜT) varlığını 
ekarte edemez ve BT ürografi yerine kullanılamaz. 
(14) 

Bilgisayarlı tomografi ürografi ve 
İntravenöz pyelografi

BT ürografi, kontrast madde enjeksiyonu sonrası 
üriner sistemin görüntülenerek epitelyal kay-
naklı tümörlerin tespitinde kullanılır. Ürografi-
de, tümöral lezyonlar kontrastla dolu lümende 
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çaplı çalışmalar olsada, rutin kullanımını destekle-
yen hiçbir kanıt yoktur. (35-38)
 Uzak metastaz değerlendirilmesi invaziv me-
sane tümörü tanısı olan hastalarda tedavi öncesi 
mutlaka yapılmalıdır. Akciğer ve karaciğer mesa-
ne tümör metastazının en çok görüldüğü iki or-
gandır. Akciğer için BT daha spesifikken, karaciğer 
için de MR daha spesifiktir. (39,40) Beyin ve kemik 
metastazı nadir görüldüğünden metastaza yöne-
lik radyolojik inceleme rutin olarak önerilmemek-
tedir. Sadece spesifik semptomları olan hastalar-
da kemik ve beyin metastazına yönelik sırasıyla 
kemik sintigrafisi ve beyin BT/MR önerilmektedir.
(41,42) MR görüntüleme kemik metastazı tespi-
tinde kemik sintigrafisine göre daha yüksek du-
yarlılığa ve özgüllüğe sahiptir. (43,44)
 Yukarıda bahsedilen görüntüleme yöntemle-
rinin yanında Florodeoksiglukoz(FDG)-PET/CT’nin 
metastatik mesane kanseri evrelemesinde kulla-
nılabileceğini belirten çalışmalar giderek artmak-
tadır. (45,46)

Sitoloji

Sistoskopi sırasında mesane yıkama sıvısı ya da 
işeme ile elde edilen idrar örneğinin sitolojik in-
celemesi tümör tanısında sistoskopiye yardımcı 
bir tetkikdir. Sitolojik incelemede idrara dökülen 
ürotelyal hücreler morfolojik olarak incelenir; 
hücresel kümelenme, yüksek nükleus/sitoplazma 
oranı, nükleol yapısı ve atipi gibi özellikler değer-
lendirilir. Sitolojik incelemenin duyarlılığı yüksek 
dereceli/G3 tümörlerde yüksek(%84) iken düşük 
dereceli/G1 tümörlerde duyarlılık düşüktür(%16). 
(47) Sitolojinin CİS saptamada ki duyarlılığı ise 
%28-100’tür. (48)
 Sistoskopi ile birlikte sitolojik inceleme ya-
pılması özellikle üst üriner sistem tümörlerinin 
araştırılmasında önem arz etmektedir. Takipteki 
mesane tümör olgularının %3-8’inde üst üriner 
sistemde tümör gelişmektedir. Sistoskopi ile tü-
mör görülemeyen olgularda saptanacak sitoloji 
poziti�iği üst üriner sistem tümörü açısından de-
ğerlidir ve bir tümör varlığını gösterir. (49) Sitolo-
jinin negatif olması ise tümör varlığını dışlamaz. 
Yetersiz hücre sayısı, üriner sistem enfeksiyonu, 
üriner sistem taş hastalığı ve intravezikal tedaviler 

oranı %55 ile %92 arasında değişmektedir ve evre 
ilerledikçe bu oran artmaktadır. (19,20)

Manyetik Rezonans görüntüleme

Manyetik rezonans görüntülemede yumuşak 
doku çözünürlüğü BT ile karşılaştırıldığında daha 
yüksek olmasına karşın genel çözünürlük BT’den 
daha düşüktür. Lokal evrelemede MR görüntüle-
menin daha iyi olduğu yönünde veriler olsa da 
bu çalışmalar daha çok multidetektör BT öncesi-
ne dayanmaktadır. MR görüntülemenin mesane 
tümöründe doğru evreleme oranı %73 ile %96 
arasında değişmektedir. Bu oranlar BT’ye göre 
%19 daha fazladır. (21) Dinamik kontrastlı MR me-
sane tümörünün çevre dokudan ayrılmasında ve 
rezeksiyon ya da biyopsi sonrası gelişen reaktif 
dokunun değerlendirilmesinde faydalıdır. (22-24) 
Ayrıca difüzyon ağırlıklı MR ve dinamik kontrastlı 
MR’ın kas invaziv tümörlerin indüksiyon tedavisi-
ne cevabını değerlendirmede kullanılabilir oldu-
ğu gösteren bir çalışma yayınlanmıştır. (25)
 Godolinyum bazlı kontrast ajanların, hastalar-
da fatal seyredebilen nefrojenik sistemik fibrozise 
(NSF) neden olduğu yönünde çalışmalar yayın-
lanmıştır. Özellikle renal fonksiyon bozukluğu 
olan hastalar risk altındadır. NSF’den korunmak 
için non-iyonik godolinyum bazlı kontrast mad-
de kullanımından kaçınılmalıdır (gadodiamide, 
gadopentetatdimeglumin ve gadoversetamid). 
Bunların yerine stabil makrosiklik ajanlar kulla-
nılmalıdır (gadobutrol, gadoteratmeglumine ya 
dagadoteridol). (26)

Lenf nodu ve uzak metastazların 
görüntülenmesi

Lenf nodu metastazlarını değerlendirmede sa-
dece boyut baz alındığı için BT ve MR ile normal 
boyutlardaki patolojik lenf nodlarını tespit etmek 
olanaksızdır. Her iki görüntüleme yöntemi de lenf 
metastazı tespitinde benzer sonuçlara sahiptir, 
duyarlılığı ve özgüllüğü düşüktür. (27-32) BT ve 
MR görüntülemede pelviste>8 mm, batında >10 
mm lenf nodu saptanması patolojik olarak kabul 
edilmektedir. (33,34) PET-CT’nin nodal evreleme-
de kullanımını ile ilgili farklı sonuçlara sahip küçük 
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kili müsin ve karsinoembrionik antijene karşı geli-
şen üç �orasan monoklonal antikorlar kullanarak 
idrara dökülen ürotelyal hücrelerin içerisinde me-
sane tümörü hücresel biomarkerlarını tespit eder. 
Duyarlılığı ve spesifitesi sırasıyla %86 ve %79’dur. 
Test benign durumlardan etkilenmemektedir an-
cak yorumlanması zordur ve teknisyen bağımlıdır 
(55,56).

Nüklear Matriks Proteini (NMP) 22

Nüklear Matriks Protein (NMP) hücre çekirdek is-
keletinin önemli bir parçasıdır. Ürotelyal hücrele-
rin apoptozisi ile hücre çekirdeğinin parçalanması 
sonucunda ortaya çıkarlar. İdrardaki nükleer mi-
totoik protein 22’yi tespit etmek için kullanılan iki 
farklı NMP22 testi vardır. Orijinal NMP22 mesane 
kanser test kiti bir laboratuar tabanlı, kantitatif, 
sandviç tip bir enzim immünoassaydir. İkinci test 
ise NMP22 bladdercheck olup bu test kalitatif, 
NMP22 tespit eden antikor içerir. Testlerin genel 
sensivite ve spesifitesi sırasıyla %68,5-88,5 ve 
%65,2-91,3 olarak raporlanmıştır. (54). Çok mer-
kezli 1331 hastayı içeren bir çalışmada NMP22 
testinin sitolojiden daha duyarlı olduğu, spesifite-
sinin ise daha düşük gösterilmiştir. Aynı zamanda 
bu çalışmada sistoskopinin duyarlılığının NMP22 
ile kombine edildiğinde %93,7’ye yükseldiği belir-
tilmiştir. (57) 

DNA ve Floresan in situ 
hibridizasyon analizi (Urovysion)

FİSH moleküler bir test olup, ürotelyal karsinom-
larda en yaygın görülen kromozal değişiklikleri id-
rar dökülen hücrelerde tespit etme esasına daya-
nır. Urovysion, p16 tümör süpresör geninin 9p21 
lokus kaybı ile birlikte 3,7 ve 17. Kromozomlardaki 
anoploidiyi tespit eden çok hede�i �orasan in situ 
hibridizasyon testidir. (58) Karşılaştırmalı çalışma-
lardan elde edilen veriler FİSH yönteminin sitoloji 
ile karşılaştırıldığında duyarlılığın sırasıyla grade 1 
için %58, %19, grade 2 için %77, %50, grade 3 için 
%96, %71 olduğunu göstermiştir. Tümör evresi 
içinde benzer sonuçlar raporlanmıştır. (59)
 UroVysion en yüksek spesifiteye sahip tümör 
belirtecidir. Karşılaştırmalı çalışmalarda sitoloji 

sitolojinin optimum değerlendirilmesini zorlaş-
tırır. Sitolojinin yorumlanması patolog bağımlı-
dır. Fakat deneyimli ellerde sitolojinin özgüllüğü 
%90’lara kadar çıkmaktadır. (50)
 Paris çalışma grubu tarafından 2016 yılında 
üriner sitoloji tanı kategorilerini yeniden tanımla-
yan standart bir raporlama sistemi yayınlandı. (51)
 Yetersiz/Tanısal olmayan idrar sitolojisi (Non-
diagnostik);  
 Yüksek dereceli ürotelyal karsinom için nega-
tif (Negatif );  
 Atipik ürotelyal hücreler (AUC);  
 Yüksek dereceli ürotelyal karsinom için şüphe-
li (Şüpheli);  
 Yüksek dereceli ürotelyal karsinom (HGUC);  
 Düşük dereceli ürotelyal neoplazi (LGUN).  

İdrarda moleküler belirteçler

İdrar sitolojisinin mesane tümörü tanısında dü-
şük duyarlılığa sahip olmasından dolayı idrarda 
ölçülebilen, yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip, 
basit, hızlı sonuç alınabilen, düşük değişkenlik 
gösteren ideal belirteçlere ihtiyaç duyulmuştur ve 
bu konuda birçok moleküler belirteç geliştirilmiş-
tir. (52,53) Geliştirilen tümör belirteçleri ve tümör 
saptamadaki duyarlılıkları ve özgüllükleri Tablo 
1’de gösterilmiştir. Bu başlık altında günümüzde 
en sık kullanılan tümör belirteçleri özetlencektir.

BTA Stat ve BTA-TRAK

Kalitatif ölçüm yapan BTA Stat ve kantitatif öl-
çüm yapan BTA-TRAK idrarda insan kompleman 
faktör-H ilişkili protein testpitinde kullanılır. BTA 
Stat testinin overall sensivite ve spesifitesi sırasıy-
la %29-83 ve %56-86 olarak raporlanmıştır. (16) 
Her iki testin genel duyarlılığı %50 ile %80, spesi-
fitesi ise %50 ile %75 arasında değişmektedir. Bu 
testler sitolojiden daha duyarlıdır, ancak in�amas-
yon, enfeksiyon ya da hematüri gibi durumlarda 
yanlış pozitif sonuç verebilir. (54)

İmmunosit (ImmunoCyt)

İmmünosit, sitoloji ile bir immüno�oresan testi 
kombine etmektedir. İki mesane tümör hücre iliş-
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tanısında sitolojinin spesifitesi yüksek olmasına 
karşın belirteçlerin düşük spesifiteye sahip olması 
nedeniyle belirteçler primer tanıda önerilmek-
mektedir.(16,66) Ancak sistoskopik incelemesi ve 
üst üriner sistem taraması negatif olan hastalarda 
sitoloji yada tümör belirteçlerin poziti�iği nüks 
(57,67-69) ve progresyon (57,65,67-69) gelişme 
olasılığı yüksek hastaları belirlemede fayda sağla-
yabileceği düşünülmektedir. Sonuç olarak gelişti-
rilen testlerin hiçbiri tanı ve takipte kabul görmüş 
ya da sistoskopinin yerini almış değildir. 

Sistoskopi

Sistoskopi mesane tümörü tanısında altın stan-
dart tanı yöntemidir. Fleksible sistoskopinin rijite 
göre pek çok avantajı bulunmaktadır. Bunların 
en önde gelenleri (70): Ofis şartlarında oldukça 
rahat uygulanması, anestezi gerekliliğinin mini-
mal olması, hasta tarafından daha kolay tolere 
edilebilir olması ve işlemin supin pozisyon gibi 
oldukça rahat bir pozisyonda uygulanmasıdır. Fle-
xible sistoskopun başarısını kısıtlayan en önemli 
neden ise aktif hematüridir. Bu tip durumlarda 
rijit sistoskop kullanılmalıdır. Rijit veya �eksible 
olsun yapılan sistoskopi sonucunda mesane tü-
mörü ön tanısına ulaşılır. Mesane tümörü araş-
tırılan bir olguda sistoskop ile mesanenin tüm 
duvarları sistematik olarak taranmalıdır. Fleksible 
sistoskop ile tüm duvarlar kolaklıkla değerlendi-
rilebilirken 30 derece rijitsistoskop özellikle ön 

ile CİS vakalarının sadece %67’si tespit edilirken, 
FİSH ile %100’ü tespit edildiği raporlanmıştır. FISH 
yönteminin henüz malignite fenotipik olarak or-
taya çıkmadan önce kromozom değişikliklerini 
saptayabileceğinden bahsedilmiş ve bu durumun 
yanlış poziti�ik değil aksine ileriye dönük bir po-
ziti�ik olarak değerlendirilmesi gerektiği vurgu-
lanmıştır. Bu hastaların çoğunda 3 ile 15 ay sonra 
klinik tümör saptanma ihtimalinin yüksek olduğu 
(60) FİSH testi negatif gelen hastalarda ise 1 yıldan 
daha az sürede tümör rekürrensi görülme olasılığı 
düşük olduğu belirtilmiştir. Bu testin rekürrens ris-
ki yüksek hastaları belirleyerek takip protokolünü 
düzenlemede yardımcı olabileceği düşünülmek-
tedir. (61)
 Urovysion diğer markerlarda yanlış poziti�iğe 
neden olan hematüri, in�amasyon gibi durumlar-
dan etkilenmemektedir. Bu nedenle BCG’ye ce-
vabın değerlendirilmesinde kullanışlı bir marker 
olarak gözükmektedir. (62,63)
 Testlerin geneline bakıldığında belirteçler si-
tolojiye göre yüksek duyarlılıkta olmalarına karşın 
düşük özgüllüğe sahiptir. BCG tedavisi ve bazı be-
nign durumlar çoğu testte yanlış poziti�iğe neden 
olmaktadır.(64) Ayrıca her testin hasta seçimine 
bağlı olarak farklı performans gösterdiği görül-
mektedir. Toplum taramasında NMP22, UroVysion 
kullanımıyla ilgili çalışmalar raporlanmıştır. Ancak 
mesane tümör insidansının düşük olması ve fiyat 
performans oranının yüksek olması nedeniyle ru-
tin önerilmemektedir.(16,57,65) Hastaların primer 

TABLO 1. Mesane tümöründe kullanılan tümör belirteçleri (16)

Belirteçler (testler) Duyarlılık Özgüllük Yüksek dereceli 
tümör için duyarlık

Hasta başında 
uygulanabilirlik

Kanıt 
düzeyi

UroVysion(FISH)* 30-86 63-95 66-70 Hayır 2b

Mikrosatellite analiz 58-92 73-100 90-92 Hayır 1b

İmmunocyt/uCyt +* 52-100 63-79 62-92 Hayur 2a

Nuclearmatrix Protein 22* 47-100 55-98 75-92 Evet 2a

BTA stat* 29-83 56-86 62-91 Evet 3

BTA TRAK* 53-91 28-83 74-77 Hayır 3

Sitokeratinler 12-88 73-95 33-100 Hayır 3

BTA= Mesane tümör antijeni
*FDA tarafından onaylanan testler
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öncesinde alınmalıdır. Ardından tümör rezeksi-
yonu yapılmalıdır. Tümörler tek seferde altındaki 
detrüsör ile birlikte rezeke edilebileceği gibi, frak-
siyonlar halinde tümörün önce egzofitik kısmı, 
ardından tümör tabanı(detrüsor tabakası) ve son 
olarak da tümör sınırları rezeke edilebilir.(78-80) 
Rezeksiyon tercihi tümörün boyutuna, yerleşim 
yerine ve cerrahın deneyimine bağlıdır.(16)
 Rezeksiyon spesmenin detrüsör kas doku-
sunun olması iyi bir rezeksiyon için zorunludur.
(TaG1/Düşük derece hariç) Detrüsör kas dokusu-
nun yokluğunda hastalar artmış rezidü hastalık, 
erken rekürrens ve tümörün düşük evreleme riski 
ile karşı karşıyadır. (81)

Monopolar ve bipolar rezeksiyon

Bipolar rezektoskopun monopolara göre doku-
larda daha az koter harabiyeti yaparak histolojik 
inceleleme için daha iyi doku sağladığı(82) ve me-
sane perforasyonu gibi komplikasyonlara daha az 
neden olduğu yönünde çalışmalar olmakla birlik-
te bu konu halen tartışmalıdır.(83-85) 

Ofis şartlarında tümör 
koterizasyonu

TaG1/Düşük dereceli tümörlü hastalarda, nüks 
eden küçük papiller tümörlerin ofis şartlarında 
koterizasyonu hastaların tedavi yükünü önemli 
derece azaltabilir. Bu konuda onkoloji sonuçlarını 
karşılaştıran bir prospektif çalışma yoktur.(82,86)

Mesane ve prostatiküretra biyopsisi

Karsinoma in situ özellikle trigon bölgesinde 
in�amasyon benzeri kadifemsi ve hiperemik bir 
alan olarak izlenebileceği gibi normal mukoza 
görünümüne de sahip olabilir. Bu nedenle özel-
likle sistoskopide tümör saptanamayan ve sito-
lojinin pozitif olduğu olgularda yada papiller gö-
rünümü olmayan yüksek riskli egzofitik tümörlü 
olgularda tüm duvarları içeren random biyopsi 
almak gerekmektedir. Ayrıca parsiyel sistektomi 
planlanan olgularda eşlik eden karsinom varlığı-
nı dışlamak için sağlam mukozadan sistematik 
biyopsiler alınmalıdır. Floresan sistoskopi şüphe-

duvarın değerlendirilmesinde yeterli olmayabilir. 
Bu durumda 70 derece optik kullanılarak mesane 
duvarları net olarak değerlendirilmelidir. Sistos-
kopide saptanan tüm makroskopik lezyonlar ve 
mukozal anormallikler lokalizasyon, boyut, sayı 
ve görünüm yönünden tarif edilmeli ve mesane 
diagramına kaydedilmelidir. Büyük çoğunluğu 
papiller olan mesane tümörleri sistoskopide net 
olarak izlenir. Özellikle tecrübeli gözler ile yapılan 
sistoskopide mesanenin papiller lezyonlarının 
atlanması neredeyse olanaksızdır. Bununla birlik-
te ana sorun mesanenin düz(�at) lezyonlarının 
tanısıdır. Düz mesane tümörlerinden kasıt şüp-
hesiz karsinomainsitu(CİS) lezyonlarıdır. Tedavisiz 
kaldıklarında 5 yıl içinde olguların %54’ü invaziv 
mesane tümörüne dönüşen bu lezyonların erken 
tanınması bu nedenle çok önemlidir. (71-73) CİS 
tanısı sistoskopi ile birlikte, sitoloji ve multiple 
mesane biyopsilerinin histolojik olarak değerlen-
dirilmesi ile konmaktadır. (74)

Rezeksiyon

Mesane tümörlerinin kesin tanısında rezeksiyon 
mutlak gereklidir. Mesane tümörünün rezeksiyo-
nu ile birlikte tümörün kesin tanısı, evrelemesi, 
histopatolojisi açığa çıkarılırken kasa invaze olma-
yan mesane tümörlerinin de tedavideki ilk basa-
mağı gerçekleştirilmiş olur. (75-77) 

Rezeksiyon stratejisi

Transüretral mesane rezeksiyonu(TUR-M) siste-
matik bir şekilde yapılmalıdır. Öncelikle anestezi 
altında bimanuel muayene yapılarak mesanede 
palpe edilebilen kitle varlığı ve mesanenin mo-
bilitesi değerlendirilir. TUR-M ile tamamen rezeke 
edilen bir olguda bimanuel muayenede halen 
palpe edilen kitle yada fikse bir mesane varlığın-
da evre T2-T3 hastalık olasılığı düşünülmelidir. 
Rezektoskop ile direk bakı altında tüm üretra, 
mesanenin ürotelyumla kaplı tüm yüzeyi değer-
lendirilmelidir. Tümörün anatomik yerleşimine 
göre rezeksiyonu planlanırken �exible sistoskop 
ya da 70 derece optik kullanılarak mesanenin tam 
görüntülenmesi sağlanmalıdır. Endikasyon varsa 
prostatiküretra ve mesane biyopsileri rezeksiyon 
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renklenme ve yanlış poziti�ik izlenmektedir. (95)
Bu ışınım özellikle rezeksiyondan sonraki ilk 6 haf-
tada maksimum düzeyde izlenmektedir. İntrave-
zikal olarak uygulanan instillasyon tedavileri yine 
yanlış poziti�iğe neden olmaktadır. BCG sonrası 3 
ay yanlış poziti�ik görülebilmektedir. (96, 97,98) 
HAL FS rekürrens oranları azalttığı çok merkezli, 
prospektif, randomize çalışmalarla gösterilmiştir.
(99) Ancak tek doz intravezikal kemoterapi alan 
hastalarda HAL FS’nin sadece düşük ve orta risk 
grubunda rekürrensi azalttığı gösterilmiştir.100 
ALA FS’nin rekürrens oranlarını azalttığına dair çe-
lişkili çalışmalar vardır. (94,101,102)

Dar bant görüntüleme (Narrow-
BandImaging, NBI)

Mavi ve yeşil dalga boyunda ışık kaynağı kulla-
nılarak normal mesane epiteli ile hipervasküler 
kanser dokuları arasında kontrast farkı yaratarak 
tümöral dokuların daha iyi tanınmasını sağlamak-
tadır. Nüksleri önlemede katkısı halen tartışmalı-
dır. Sadece düşük risk(pTaLG, <30 mm) grubunda 
3 ve 12 aylık takipte rekürrens oranlarında azalma 
sağlamıştır. (103)
 PDD ve NBI tekniğinin yanında gelişen tekno-
loji ile birlikte non-invaziv görüntüleme teknikleri 
gündeme gelmektedir. Bu alanda Optik Koherans 
Tomografi (OCT) (104,105), Konfokal Laser Endo-
mikroskopi (CLE) (108,109) ve Raman Spektros-
kopi (RS) (110-112) yöntemleri geliştirilmiştir. Bu 
yöntemler sayesinde doku biyopsisine gerek duy-
madan histopatolojik tanıya yakın sonuçlar elde 
edilebilmektedir. Yüksek duyarlılık ve özgüllüğe 
sahip bu tekniklerin günlük pratikte ne ölçüde 
kullanılabilir olduğu ilerleyen yıllarda netlik kaza-
nacaktır.(106,107,111,112)

Tekrar rezeksiyon (Re-TUR)

Yapılan çalışmalarda TaT1 tümörlerde ilk TUR 
sonrası rezidü tümör kaldığı gösterilmiştir. (75) 
T1 tümör rezeksiyonu sonrası rezidü tümör oranı 
%33-55 iken, TaG3 tümörlerde %41.4 saptanmış-
tır. (89-92) Ayrıca, ilk rezeksiyon sonrası tümör 
yanlış evrelendirilebilmektedir (Understaging). T1 
tümör sonrası kas invaziv tümör saptanma oranı 

li alanların tespiti ile biyopsiye yön vermesi açı-
sından kullanışlıdır.(16)
 Prostatiküretra biyopsisi mesane boynunda 
ve trigonda tümör saptandığında, mesanede CİS 
varlığı yada şüphesi olduğunda, tümör saptanma-
yan ancak sitolojinin pozitif olduğu durumlarda 
ve prostatik üretrada şüpheli lezyonların varlığın-
da alınmalıdır. (87,88) Biyopsi prekolliküler alan-
dan saat 5-7 arasından rezeksiyon şeklinde ya da 
stromal invazyonun düşünülmediği primer non-
invaziv mesane tümörü varlığında soğuk biyopsi 
şeklinde alınabilir.(16)

Tümör görüntülemesinde yeni 
yöntemler

Transüretral rezeksiyon ve sistoskopi standart 
olarak beyaz ışık altında yapılmaktadır. Beyaz ışık 
ile yapılan sistoskopilerde bazı lezyonlar gözden 
kaçabilmektedir. Yapılan çalışmalarda kasa invaziv 
olmayan tümörlerin yaklaşık %33-55’inde rezeksi-
yon sonrası rezidü tümör kaldığı raporlanmıştır. 
(89-92) Bu sorunu önlemek amacıyla bazı görün-
tüleme yöntemleri geliştirilmiştir.

Fotodinamik tanı (PDD)

Fotodinamik tanı mesaneye 5-aminolevulinik 
asit(ALA) yada heksaminolevulinik asit(HAL) in-
sitilasyonu sonrası mor ışık altında sistoskopi ile 
mesanenin değerlendirilmesi esasına dayanır. 
Fotodinamik tanının konvansiyonel beyaz ışık 
sistoskopisine göre tümör saptamadaki duyarlı-
lığı daha yüksektir. (93,94)Meta-analizlerde �ore-
san sistoskopinin(FS) tümör saptama duyarlılığı 
%92 iken konvansiyonel sistoskopinin duyarlılığı 
%71’dir. Ancak özgüllüğü beyaz ışık sistoskopisine 
kıyasla daha düşüktür.(%63 vs %81) (94) Özgüllü-
ğün düşük olmasının diğer bir anlamı bilindiği 
gibi yanlış poziti�ik oranının yüksekliğidir. Bunun 
nedenine yönelik olarak yapılan çalışmalardaki en 
sık sonuç deneyim yetersizliğidir. Protoporfirin ve 
ALA normal mukozada tümörlü mukozadan 5 ile 
10 kat daha az da olsa tutulmaktadır. Deneyimsiz 
gözler bu renk değişikliğini �at lezyon olarak algı-
layabilmektedir. Geçirilmiş rezeksiyon alanlarında 
oluşan granulasyon ve fibrotik dokularda da yine 
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TABLO 2. Mesane tümörlerinde WHO 2016 sınıflama sistemi

Ürotelyal tümörler
İnfiltratifürotelyal tümörler
Nested, büyük nested
Mikrokistik
Mikropapiller
Lenfoepitelyoma benzeri
Lenfoma benzeri
Plazmasitoid/taşlı yüzük hücreli/diffüz
Sarkomatoid
 Dev hücreli
 Kötü diferansiye
 Yağdan zengin
 Şeffaf hücreli

Nöroendokrin tümörler
Küçük hücreli karsinom
Büyük hücreli karsinom
İyi diferansiyenöroendokrin tümör
Paraganglioma

Melanositik tümörler
Malignmelanom
Nevüs
Melanozis

Mezankimal tümörler
Rabdomyosarkom
Leiomyosarkom
Anjiosarkom
İnflamatuarmyofibroblastik tümör
Perivezikalepiteloid hücreli tümör
Benign
Malign
Soliterfibröz tümör
Leiomyoma
Hemanjioma
Granüler hücreli tümör
Nörofibroma

İnvaziv olmayan ürotelyal kanserler
Ürotelyalkarsinoma in situ
Non-invazivpapillerürotelyalkarsinom, düşük 
dereceli
Non-invazivpapillerürotelyalkarsinom, yüksek 
dereceli
Düşük malign potansiyelli papillerürotelyal 
neoplazi
Ürotelyalpapillom
İnvertedürotelyalpapillom
Malign potansiyeli belirsiz ürotelyal prolife-
rasyon
Ürotelyaldisplazi

Üriner sistemin hematopoetik ve lenfoid tümörleri

Diğer tümörler
Skene, Cowper ve Litre bezlerinin karsinomları
Metastatik tümörler ve diğer organlardan tümör yayılımları
Mesane divertikülünden kaynaklanan tümörler
Üretranınürotelyal tümörleri

Skuamoz hücreli neoplaziler
Saf skuamoz hücreli karsinom
Verrüközkarsinom
Skuamoz hücreli papillom

Glandülerneoplaziler
Adenokarsinom
Enterik
Musinöz
 Mixed
Villöz adenom

Urakalkarsinom

Müllerian tip tümörler
Şeffaf hücreli karsinom
Endometrioidkarsinom

verdiği gösterilmiştir.(120) Re-TUR ilk rezeksiyon-
dan sonra 2-6 hafta içinde yapılması önerilmekte-
dir. (121)
 EAU kılavuzlarında inkomplet TUR varlığı veya 
şüphesinde, ilk rezeksiyon spesmeninde kas sap-
tanamaması durumunda(CİS ve TaG1/düşük dere-
ce tümörler hariç) ve tüm T1 tümörlerde Re-TUR 
yapılması önerilmektedir. (16)

%1,3 - 25 iken, rezeksiyon spesmeninde kas yok-
luğunda bu oran %45’lere kadar yükselebilmek-
tedir. (114-118) TaT1 tümörler ile T2 tümörlerin 
tedavisi birbirinden çok farklıdır. Bu yüzden doğru 
bir evreleme çok önemlidir. Yapılan çalışmalarda 
tekrar TUR(Re-TUR) yapılmasının rekürrensiz sağ 
kalımı arttırdığı (89,90), BCG tedavisi sonuçlarında 
iyileşme sağladığı(119) ve prognoz açısından bilgi 
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T1 alt sınıflandırılması

Retrospektif çalışmalarda T1 tümörün invazyon de-
rinliğinin ve genişliğinin prognostik değeri olduğu 
gösterilmiştir. (124,125) 2016 Dünya sağlık örgütü 
(WHO) tümör sını�aması ve 2017 AJCC tümör sınıf-
laması kılavuzunda T1 alt sını�andırılmasının henüz 
optimize olmadığını belirtilmiş buna rağmen kulla-
nılmasını kuvvetle önermektedir.(126)

Histolojik sınıflama ve 
derecelendirme

WHO ve Uluslararası Ürolojik Patoloji Derneği 
(ISUP) 2004 yılında ürotelyalkarsinomları 1973 
yılında yayınlanan sını�amadan farklı bir şekilde 
kategorize eden yeni bir histolojik sını�amayı ya-
yınladı. Bu sını�amada ürotelyalkarsinomlar düşük 
ve yüksek dereceli olarak sını�andırılırken ayrıca 
düşük malign potansiyelli ürotelyalneoplazi olarak 
adlandırılan yeni bir grup eklendi. WHO 2016 yılın-
da bu sını�amayı güncelledi ancak bu konudaki 
tüm yayınlar şuan için 1973 ve 2004 yılındaki sınıf-
lamaları kapsadığından bu bölümde bu iki sınıf-
lama baz alınmıştır. (127,128) Her iki sını�amanın 
prognostik değeri doğrulanmasına rağmen bir-
birlerine üstünlükleri açısından tartışmalı sonuçlar 
vardır. (129-131) EAU kılavuzu her iki sını�amanın 
da kullanılmasını önermektedir. Tablo 4’te 1973 ve 
2004 WHO KİOMK papillertümör histolojik dere-
celendirmesi, Tablo 5’te 2004 WHO �at tümör his-
tolojik sını�aması gösterilmiştir. Resim 1’de tümör 
derecelerinin her iki sını�ama sistemine göre karşı-
laştırılması şematize edilmiştir.

TABLO 4. 1973 ve 2004 WHO KİOMK papiller 
tümör histolojik derecelendirmesi

1973 derecelendirme sistemi

Derece 1: iyi diferansiye

Derece 2: orta diferansiye

Derece 3: Kötü diferansiye

2004 derecelendirme sistemi

Düşük malign potansiyelli papiller ürotelyal  
neoplazi (DMPPÜN)

Düşük dereceli papiller ürotelyal karsinom

Yüksek dereceli papillerürotelyalkarsinom

Mesane tümörlerinin 
evrelendirilmesi ve sınıflandırılması

Mesane tümörlerinin çoğunu değişici epitelyal 
karsinom (TCC) (%90-95) oluşturmaktadır. Nadir-
de olsa skuamoz hücreli karsinom (%2-5), adeno-
karsinom (%0,5-2), küçük hücreli karsinom (<%1) 
ve farklı histolojik özellikte bir çok tümör tanım-
lanmıştır. WHO 2004 yılındaki mesane tümör sı-
nı�amasını güncelleyerek 2016 yılında mesane 
tümörü sını�amasının 4. versiyonu yayınladı. Tab-
lo 2’de mesane tümörünün histolojik sını�aması 
gösterilmiştir. (122)

TNM evreleme sistemi

Tümör evrelemesinde American Joint Commit-
tee on Cancer (AJCC) ve Unionfor International 
Cancer Control (UICC) tarafından geliştirilen TNM 
sistemi kullanılmaktadır. 2009 yılında yayınlanan 
TNM sistemi 2017 yılında güncellenerek 8. versi-
yonu yayınlanmıştır ancak mesane tümörü evre-
lemesinde değişiklik yapılmamıştır. (Tablo 3) (123)

TABLO 3. 2017 Mesane tümörü TNM evreleme sis-
temi

Tx Primer tümör değerlendirilememiş

T0 Primer tümöre ait kanıt yok

Ta Non-invazivpapillerkarsinom

Tis Karsinoma in situ: flat tümör

T1 Subepitelyal bağ doku(laminapropria) 
invazyonu

T2 Kas dokusu invazyonu

T2a Yüzel kas dokusu (iç yarısı)

T2b Derin kas dokusu (dış yarısı)

T3 Perivezikal doku invazyonu

T3a Mikroskopik

T3b Makroskopik (ekstravezikal kitle)

T4 Tümörün prostat stroması, seminal vezikül, 
uterus, vajina, pelvik duvar, abdominal 
duvardan herhangi birine invazyonu

T4a Prostat stroması, seminal vezikül, 
uterusyada vajina invazyonu

T4bPelvik duvar veya abdominal duvar 
invazyonu
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sarkomatoid, mikrokistik, skuamoz ve adeno) kla-
sik ürotelyal karsinomdan daha kötü prognoza 
sahiptir. (136-144)
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Giriş

Ürotelyal kanserlerin %90’ı mesane kaynaklıdır. T. 
C. Sağlık Bakanlığı verilerine göre ülkemizde me-
sane kanserlerinin yaşa göre standardize edilmiş 
hızı (100.000 kişide) erkek ve kadınlarda sırasıyla 
19, 3 ve 2, 8’dir. Amerika Birleşik Devletleri 2017 
yılı verilerine göre 79, 030 yeni vaka ve 16, 870 
ölüm bildirilmektedir. Yeni tanı konulan mesane 
kanserlerinin yaklaşık %70-75’i kasa invaze ol-
mayan mesane kanseri (KİOMK)’dir (<T2). KİOMK 
tanısı konulan hastaların %70-75’i mukozayla 
sınırlı papiller egzofitik (Ta), %20-25’i submuko-
zayla sınırlı (T1) ve %5-10’u yüksek dereceli � at 
lezyonlardır (insitu karsinom, CİS). Günümüzde 
bu tümörlerin hemen hepsinin tanısı ve tedavisi 
transüretral mesane tümörü rezeksiyonu (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. 

 Hematüri en sık gözlenen yakınmadır. Mikros-
kobik ya da makroskobik hematürinin yanı sıra 
lezyona bağlı işeme semptomları da gözlenebilir. 
KİOMK’de fizik muayenede sıklıkla özel bir bulgu 
saptanamaz. Hematüri nedeniyle başvuran hasta-
lar genellikle üriner sistem ultrasonografisi ile de-
ğerlendirilir. Seçilmiş olgularda (mültipl ve nüks 
riski yüksek hastalar)  bilgisayarlı tomografi veya 
intravenöz ürografi uygulanabilir. KİOMK hasta-
larının klasik değerlendirilmesinde sistoskopi in-
celemesi önem taşımaktadır. Bu işlem sırasında 
sitolojik inceleme için idrar örneği alınabilir. Sitoliz 
nedeniyle sabah ilk idrarı uygun değildir. Yüksek 
dereceli tümörlerde idrar sitolojisinin duyarlılığı 
yüksek (%84); düşük derecelilerde ise daha düşük-
tür (%16). CİS olanlarda da idrar sitolojisinin du-
yarlılığı %28-100 oranlarındadır. İdrar sitolojisinin 
pozitif olması ürotelyal tümörün üriner sistemde 
herhangi bir yerde olduğunu gösterirken; sito-
lojinin negatif olması tümör olmadığı anlamına 
gelmemektedir. Sitolojik incelemenin standardize 
olması için 2016 yılında Paris Working Group ta-
rafından yeni bir raporlama sistemi geliştirilmiştir 
(Tablo 1). Bu sisteme göre yeterli, negatif, atipi, 
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geliştirilmiştir. Bu yöntemler mültifokal veya kü-
çük lezyonlarda da beyaz ışıkla yapılan sistosko-
pinin doğruluk değerini artırabilmektedir. Her iki 
yeni tekniğin yararlarının yanı sıra teknik donanım 
gereksinimi ve yüksek yanlış poziti�ik gibi deza-
vantajları vardır. 

Tedavi

 TUR-MT. KİOMK’de doğru tanı ve tümörün 
tamamen rezeke edilebilmesi için temel tedavi 
TUR-MT’dir. Buna ek olarak intravezikal kemote-
rapi veya immünoterapi uygulanabilir. TUR-MT’de 
amaç tanı, evreleme ve tümörün tedavisidir. Bu-
nun için Avrupa Üroloji Birliği Kılavuzu anestezi 
altında bimanuel muayeneyle yapılmasını ve in-
vazyon derinliğinin belirlenebilmesi için detrüsör 
kas örneğinin de alınmasını önermektedir. Komp-
let ve doğru yapılan TUR-MT iyi prognozla yakın 
ilişkilidir. En-blok rezeksiyonlarda standart mono-
polar veya bipolar enerji kaynakları gibi Thulium-
YAG ya da Holmium-YAG lazer de kullanılabilmek-
tedir. Patoloji örneğinde detrüsör kas örneğinin 
olmaması; rezidüel hastalık, erken nüks ve düşük 
evreleme ile yakından ilişkilidir. KİOMK olan has-
talarda prostatik üretra ve prostatik duktusların 
invazyonu bildirilmiştir. Mesane boynu ve trigon-
da yerleşmiş tümörlerde bu risk daha da yüksek-
tir. Özellikle yüksek dereceli T1 tümörlerin %11. 
7’sinde prostatik üretrada CİS görülmektedir. Bu 
nedenle risk taşıyan bazı olgularda prostatik üret-
ra 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 alınabilir. Eğer fotodinamik 
tanı için yeterli ekipman varsa bu olgularda uygu-
lanabilir. 
 Sekonder TUR-MT. KİOMK ile kasa invaze ol-
muş tümörlerin tedavileri tamamen farklılık gös-
termektedir. Ta ve T1 tümörlerde ilk rezeksiyondan 
sonra rezidüel tümör riski yüksek olabilir. Özellikle 
T1 tümörlerin %33-55’inde ve yüksek dereceli Ta 
tümörlerin %41. 4’ünde persistan tümör gözle-
nebilir. İlk rezeksiyonda T1 gelen hastaların ikincil 
rezeksiyonunda %4-25 kasa invaze mesane kan-
seri görülmektedir. İlk rezeksiyonda kas yoksa bu 

şüpheli, yüksek dereceli ürotelyal karsinom ve dü-
şük dereceli ürotelyal karsinom olarak sını�ama 
yapılmıştır. 
 KİOMK hastalarında sitolojinin duyarlılığının 
istenen düzeyde olmaması nedeniyle idrarda de-
ğişik belirteçler çalışılmasına rağmen; tanı ve ta-
kipte kılavuzlar tarafından rutin önerilen özel bir 
belirteç mevcut değildir. Yapılan çalışmalar mik-
rosatelit analizleri, Immunocyt/uCyt, NMP22 ve 
UroVysion (FISH) testlerinin duyarlılığının yüksek 
olduğunu göstermektedir. Bu belirteçlerin yüksek 
riskli hastaları tarama, hematüri sonrası hastaların 
araştırılması ve tanı almış hastalarının takibinde 
kullanımıyla ilgili çok sayıda çalışma mevcuttur. 
Günümüzde tanı için sistoskopinin yerini tutacak 
bir belirteç yoktur. Sistoskopi sırasında gözlenen 
tümörün yeri, büyüklüğü, sayısı ve özelliklerinin 
belirtilmesi ve bunun için de mesane diyagramı-
nın kullanılması önerilmektedir (Figür 1). Günü-
müzde çoğu merkezde standart olarak beyaz ışık-
la sistoskopi yapılmaktadır. Papiller lezyonlar için 
sensitivitesi oldukça yüksektir. Papiller olmayan 
ve �at lezyonlarda beyaz ışıkla yapılan sistoskopi-
nin doğruluk değeri azalmaktadır. Bu amaçla mavi 
sistoskopi ve dar bant görüntüleme yöntemleri 

TABLO 1. Paris Working Group İdrar Sitoloji  
Kategorileri 

Yeterli: İdrar örneklerinin yeterli olması
Negatif: Yüksek dereceli ürotelyal karsinom yok
Atipi: Atipik ürotelyal hücreler
Şüpheli: Yüksek dereceli ürotelyal karsinom şüphesi
Yüksek dereceli ürotelyal karsinom 
Düşük dereceli ürotelyal karsinom

Figür 1. Mesane diyagramı
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mör gelişimi gözlenirken; %0. 8-45 oranında prog-
resyon gelişebilir. Bunun için risk grupları (Tablo 
2) ve skorlar (Tablo 3) tanımlanmıştır. Bu tablolara 
Ta ve T1 hastalar dahil edilmiş olup, tek başına CİS 
olan hastalar alınmamıştır. Hastaların %78’i intra-
vezikal tedavi almış olup, sekonder TUR yapılan 
veya idame BCG alan hastalar dahil edilmemiştir. 
 İspanya Ürolojik Onkoloji Grubu, BCG tedavi-
si alan hastalarda cins, yaş, nüks durumu, tümör 
sayısı, T kategorisi, eşlik eden CİS ve tümör dere-
cesi faktörlerini içeren CUETO tablosunu oluştur-
muştur. Hastalar 5-6 ay içerisinde on iki doz BCG 
almışlardır. Bu hasta grubuna erken intravezikal 
tedavi alan veya sekonder TUR-MT yapılanlar 
dahil edilmemiştir. Bu tabloya göre idame BCG 
tedavisi alan hastalarda hastalık nüksü için en 
önemli faktörler nüks durumu ve tümör sayısı-
dır. KİOMK hastalarında intravezikal tedavi için 
Avrupa Üroloji Birliği Kılavuzu önerileri Tablo 4’te 
gösterilmiştir. 
 İntravezikal Kemoterapi. Sıklıkla profilaktik 
veya komplet rezeksiyon sonrası adjuvan amaçlı 
yapılmaktadır. Bu amaçla en sık kullanılan ajan 
mitomisin-C, epirubisin, doksorubisin, pirarubsin 
ve thiotepadır. Tek doz erken postoperatif intrave-
zikal kemoterapiyle TUR-MT sonrası sirküle eden 
tümör hücrelerine ve rezeksiyon alanındaki rezidü 
tümörlere ablatif etkilidir (kemorezeksiyon). Tü-
mör hücrelerinin implantasyonunu önlemek için 

oran %45’e çıkmaktadır. İlk rezeksiyonu komplet 
olmayanlarda, örnekte kas dokusu yoksa, tüm T1 
ve tüm yüksek dereceli tümörlerde sekonder TUR 
önerilmektedir. Avrupa Üroloji Birliği Kılavuzu’na 
göre bu işlemin ilk TUR-MT operasyonundan 2-6 
hafta sonra yapılması önerilmektedir. Ülkemizde 
yapılan bir çalışma, 14-42 gün arasında sekonder 
rezeksiyon yapılanlarda 43-90 gün arasında yapı-
lanlardan daha az nüks ve progresyon gözlendiği-
ni ortaya koymuştur. 
 Fulgurasyon. Karşılaştırmalı çalışma olma-
makla beraber; küçük ve düşük dereceli Ta tümör 
hikayesi olanlarda gözlenen küçük papiller nüks-
lerde uygulanabilir. 
 Monopolar-Bipolar Rezeksiyon. Bipolar ile 
monopolar elektrokoter sistemi kullanılarak ya-
pılan karşılaştırmalı çalışmalarda obturator sinir 
uyarılmasına bağlı mesane perforasyonu kompli-
kasyonlarının daha az geliştiği bildirilmektedir, 

Adjuvan Tedaviler 

Mesane tümörlü hastalarda başlangıç tedavisi tü-
mörün endoskopik rezeksiyonudur. Her ne kadar 
KİOMK için başlangıç tedavisi olarak TUR-MT ya-
pılsa da, bu hastaların önemli bir kısmına adjuvan 
tedaviler gerekebilir. Mukoza veya submukozayla 
sınırlı tümörü olan hastaların 5 yıllık takiplerinde 
%31-78 oranında tümör nüksü veya yeniden tü-

TABLO 2. 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 (YD)
-CİS
-Mültipl, nüks ve > 3 cm Ta, G1G2 tümörler

En Yüksek Risk -T1G3/YD tümörle beraber CİS
-Mültipl ve/veya büyük T1G3/YD ve/veya nüks T1G3/YD tümör
- T1G3/YD ile prostatik üretrada CİS
-Ürotelyal karsinomların varyant formları, lenfovasküler invazyon

CİS: Karsinoma insitu, PUNLMP: Düşük malignite potansiyelli papiller ürotelyal neoplazm, 
YD: Yüksek dereceli
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mitomisin-C’nin etkinliğini artırmak için mikrodal-
ga uyarımlı hipertermi ve elektromotiv ilaç uygu-
laması (EMDA) çalışmaları yapılmaktadır. İntrave-
zikal kemoterapi sonrası nüks gözlenen 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 çok yan etki gözlenebilir. BCG indüksiyon 
tedavisi Morales tarafından 6 hafta olarak tanım-
lanmıştır. Optimal etkinlik için idame BCG tedavisi 
gereklidir. İntravezikal BCG etkili bir tedavi olma-
sına rağmen; sadece risk gruplarına uygun olarak 
verilmelidir (Tablo 4). Özellikle CİS saptana hasta-
larda tek başına endoskopik rezeksiyon yeterli de-
ğildir. Bu hastalara intravezikal BCG veya radikal 
sistektomi önerilmektedir. 
 İntravezikal BCG tedavisinde intravezikal kemo-
terapiden daha fazla yan etki gözlenmektedir. TUR-
TM’den sonra ilk iki hafta içerisinde, makroskopik 
hematürisi olanlarda, travmatik kateterizasyonlarda 
ve semptomatik üriner sistem enfeksiyonlarında 
intravezikal BCG uygulanmamalıdır. Ciddi yan etki 
oranı <%5 olup sistemik absorbsiyon nedeniyle 
gelişmektedir. İdame tedavilerde tedavinin dur-
durulmasını gerektiren yan etkiler sıklıkla ilk bir yıl 
içerisinde gözlenmektedir. Lökositüri, mikroskobik 
hematüri veya asemptomatik bakteriürinin BCG 
uygulaması için kontrendike olmadığı bildirilmek-
tedir. Bağışıklık sistemiyle ilgili hastalığı olanlarda 
(immünsüpresyon ve HIV gibi) dikkatli olunmalıdır. 
 İntravezikal BCG Tedavisinde Başarısızlık. 
Kas invaziv tümör gelişimi, BCG refrakter tümör 
görülmesi ve intravezikal BCG tedavisi sonrası 
yüksek dereceli rekürrens görülmesi başarısızlık 
olarak tanımlanmaktadır. BCG refrakter tümör ifa-
desi 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-
davisinde >%50 başarı elde edilmektedir. 

TUR-MT sonrası mümkün olduğu kadar kısa bir 
sürede uygulanması gerekmektedir (maksimum 
etki yaklaşık 2 saat içerisinde). Çalışmaların ço-
ğunda ilk 24 saat uygulaması yapılmıştır. Önceki 
nüks sayısı az ve EORTC skoru <5 olan hastalarda 
tek doz erken postoperatif intravezikal kemotera-
piyle nüks riski azalmaktadır. Rekürrens oranı >1 
ve EORTC skoru ≥5 olanlarda tek başına etkili de-
ğildir. Perforasyon riski olan veya geniş rezeksiyon 
yapılanlarda uygulanmamalıdır. 
 KİOMK hastalarında prognostik faktörlere 
göre ek intravezikal kemoterapi gerekebilir. Sü-
resi ve sıklığı ile ilgili değişik çalışmalar olmakla 
beraber, bir yıldan fazla önerilmemektedir. İnt-
ravezikal kemoterapinin etkinliğini artırmak için 
idrar pH ayarlama, idrar ekskresyonunu azaltma 
ve intravezikal solüsyonun tamponlanması gibi 
yöntemler uygulanabilir. Yüksek riskli hastalarda 

TABLO 3. 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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re göre yapılır. Yüksek risk tümörlerde yıllık görün-
tüleme yöntemleriyle üst üriner sistem kontrolü 
yapılır. 
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 3. BCG tedavisi sırasında yüksek dereceli tü-
mör
 Ciddi yan etkiler nedeniyle ilaca devam edi-
lememesi başarısızlık olarak değil BCG	İntoleransı 
olarak tanımlanır. 
 BCG tedavisinin başarısız olduğu durumlarda 
tekrar BCG uygulaması yararlı olmayacağından ra-
dikal sistektomi önerilebilir. Bazı hastalarda mesa-
ne koruyucu tedavi alternatifi olarak immünote-
rapi, kemoterapi, araç yardımlı tedavi ve kombine 
tedaviler uygulanabilir. 
 KİOMK Hastalarında Radikal Sistektomi. Se-
çilmiş olgularda kasa invaziv tümöre progresyon 
olmadan radikal sistektomi uygulanabilir. TUR-MT 
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-

TABLO 4. KİOMK hastalarında risk gruplarına göre tedavi önerileri

Risk grubu Tedavi önerileri

Düşük riskli tümör TUR-MT sonrası tek doz intravezikal kemoterapi

Orta riskli tümör Nüks riski düşük ve EORTC skoru <5 olanlarda TUR-MT sonrası tek doz intravezikal 
kemoterapi. Sonrasında 1 yıllık tam doz intravezikal BCG veya optimal doz intravezi-
kal kemoterapi

Yüksek riskli tümör 1-3 Yıl tam doz intravezikal BCG veya sistektomi

En Yüksek riskli tümör Radikal sistektomi 
Radikal sistektomi istemeyen veya uyumlu olmayan hastalara 1-3 yıl tam doz intra-
vezikal BCG. 
BCG başarısız hastalara radikal sistektomi
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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. Sigara 
bırakıldığında kanser riski ilk yıl %40 oranında 
azalmaktadır. Bu nedenle düzeltilebilir risk fak-
törlerinin başında aktif ve pasif sigara kullanımı 
bulunmaktadır. Etyolojisinde ayrıca aromatik 
aminler gibi kimyasallar, radyoterapi öyküsü, ge-
netik faktörler, diyet, mesane şistosomiasisi, kro-
nik idrar yolu enfeksiyonu ve cinsiyet gibi faktörler 
bulunmaktadır.
 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 sınıflandırma 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 flat 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

EVRELEME

Evrelemede WHO 2017 TNM sını� andırması kul-
lanılmaktadır (tablo 2). Lenfovasküler invazyon 
ve lenf nodu invazyonunun bağımsız prognos-

Orhan KOCA

41Kasa İnvaze Mesane 
Kanseri
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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. Kasa invaze mesane kanseri tanısın-
da herhangi bir spesfik markır yoktur.

tik faktörler olduğu bilinmeli ve rapor edilmeli-
dir. Hastaya yapılacak doğru bir evreleme son-
rası tedavi yöntemlerinin değişebileceği göz 
önünde bulundurulmalıdır. Bu bağlamda evre-
lemeye azami önem gösterilmelidir. Lokal evre-
lemede 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 ab-
dominal lenfadenopatiler anlamlı olarak kabul 
edilmelidir. Üst üriner sistem incelemesinin ge-
rekli olduğu durumlarda ise BT ürografi ilk se-
çenek olarak kullanılmaktadır. Kemik ve beyin 
metastaz incelemesi gerekli hastalarda yapıl-
malıdır. Kemik metastazlarının araştırılmasında 
MR’ın kemik sintigrafisine karşı üstünlüğü bu-
lunmaktadır.

TABLO 2. Mesane kanseri 2017 TNM evrelemesi

T - Primer Tümör

Tx
T0
Ta
T1
Tis
T2

T3

T4

Primer tümör değerlendirilemiyor
Primer tümöre ait bulgu yok
Non-invaziv papiller karsinom
Tümör subepitelyal bağ dokusuna invaze
Karsinoma insitu: flat tümör
Tümör kasa invaze
T2a Tümör yüzeyel kas dokusunu tutmuştur (iç yarı)
T2b Tümör derin kas dokusunu tutmuştur (dış yarı)
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 pre-
sakral)
Ana iliak lenf nodu(lar) tutulumu

M – Uzak metastaz

M0 Uzak metastaz yok
M1a Bölgesel olmayan lenf nodları tutulumu
M1b Diğer uzak metastazlar
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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-
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 hastala-
ra, farklı tedavi modalitesi seçilmediyse, 3 ay içeri-
sinde radikal sistektomi operasyonu yapılmalıdır 
(tablo 3). Yine intrakaviter tedavi başarısızlığı ol-
muş 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 hazır-
lığı standart olarak önerilirken son dönemlerde 
barsak hazırlığı olmadan da yapılabileceği bildi-

 Mesane kanseri tanısı sistoskopi ve histolo-
jik inceleme ile kesinleştirilir. Ancak özellikle �at 
lezyonlar açısından sistoskopinin tanı değerinin 
yetersiz olabileceği göz önünde bulundurulma-
lıdır. Sistoskopik inceleme sonucu raporlandı-
rılırken tümör büyüklüğü, lokalizasyonu, sayısı, 
natürü ve mukozanın durumu belirtilmelidir. Bu 
amaçla mesane diagramı kullanılmalıdır. Görün-
tüleme yöntemleri ile lezyonun tespit edilebildiği 
durumlarda sistoskopik inceleme atlanarak TUR 
yapılabilir. TUR sonrası taban biyopsileri mutlaka 
alınmalı ve patoloğa ayrı olarak gönderilmelidir. 
Gerekli durumlarda prostatik üretra örneklemesi 
yapılmalıdır. T1 tümörlerde ikincil TUR yapılmalı 
ve de tedavi yönetimine karar verilmelidir. Bu has-
talarda ikincil TUR sonrası evre yükselmesi %10-20 
oranında görülmektedir.
 Kasa invaze mesane kanseri tanısı konulduk-
tan sonra hastalığın bölgesel yayılımı, lenf nodu, 
üst üriner sitem ve diğer organ tutulumlarının be-
lirlenmesi gerekmektedir. Bu amaçla bilgisayarlı 
tomografi (BT) veya magnetik rezonans görüntü-
leme (MR) kullanılır. Bölgesel evrelemede MR’ın 
BT’ye üstün yönleri bulunmaktadır. Lenf notu 
tutulumu açısından BT ve MR benzer etkinliğe sa-
hiptir.

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-
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 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 kemote-
rapi rejimi olan MVAC (metotreksat, vinblastin, 
adriamisin, sisplatin) ve GS (gemstabin, sisplatin) 
karşılaştırıldığında benzer etkinlikte oldukları 
gözlenmiştir. Ancak yan etki profilinin GS lehine 
daha iyi olduğu bildirilmiştir. Ayrıca GS tedavi-
sine paklitaksel eklenmesiyle (PGS) sağkalımın 
arttırılabileceği yeni çalışmalar ile gösterilmiştir 
ve birinci basamak tedavi alternati�eri arasındaki 
yerini almıştır. 

MESANE KORUYUCU YAKLAŞIM

Kasa invaze mesane kanserinde mesane koruyu-
cu cerrahi standart bir tedavi yöntemi değildir. 
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-

rilmektedir. Erkeklerde standart radikal sistekto-
mi esnasında mesane, prostat, seminal vezikül, 
distal üreter ve bölgesel lenf nodları çıkarılmalı-
dır. Kadınlarda ek olarak uterus, üretra ve komşu 
vajen bölümü çıkarılmalıdır. Standart lenf nodu 
diseksiyonunda üst sınır üreter ve ana iliak arte-
rin çaprazladığı seviyedir. Eksternal iliak, internal 
iliak, obturatuar ve presakral lenf nodları eksize 
edilmelidir. Doğru evreleme için en az 10 lenf no-
dunun çıkartılması gerekliliği akılda tutulmalıdır. 
Ekstended (genişletilmiş) lenf nodu diseksiyo-
nunda üst seviye aortik bifurkasyon iken, süper-
extendedda bu seviye inferior mezanterik arterin 
aorttan çıktığı seviyedir. Seksüel fonksiyon koru-
yucu olarak 4 teknik tanımlanmıştır. Bunlar; pros-
tat koruyucu sistektomi, kapsül koruyucu sistek-
tomi (prostatik kapsül), seminal vezikül koruyucu 
sistektomi ve de sinir koruyucu sistektomi olarak 
sıralanabilir. Kadınlarda ise nörovasküler bundle, 
vajen veya uterus koruyucu teknikler bulunmak-
tadır.
 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 
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-
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.
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PROGNOZ

Hastalığın evresi kadar hastanın komorbiditeleri 
de önemlidir. Özellikle yaşlı hastalarda anasto-
motik sıkıntıların olabileceği göz önünde bulun-
durulmalıdır. Bu hastalarda Charlson Comorbidity 
Index kullanılarak karar verilmesi uygun bir yakla-
şım olacaktır. Batın cerrahi öyküsü, patolojik evre 
ve RT öyküsü komplikasyon oranını arttırmakta-

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. 

TUR: Trans üretral rezeksiyon; BT:Bilgisayarlı tomografi; MRI: Magnetik rezonans inceleme

TABLO 3. Kasa invaze mesane kanserinde tedavi algoritması
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sisplatin bazlı KT dir. Bu tedaviye yanıt açısından 
prognostik faktörler Karnofsky performans skoru-
nun ≤80 olması ve viseral metastaz oranıdır. İkinci 
basamak tedavisinde vin�unin Avrupa’da onay-
lanmış ek tedavi seçeneğidir. Atezılizumab ise 
ikincil tedavi açısından FDA onayı almıştır. 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 
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 fonksi-
yonel değerlendirme ve nüks durumunda olası 
tedavi yöntemlerinin bilinmesi, takip sıklığını ve 
yöntemlerini belirlemede önemlidir. Radikal sis-
tektomili hastalarda %5-15 oranında pelvik nüks 
gözlemlenir. Bu nüksler genellikle ilk iki yıl içeri-
sinde görülür. Üretrektomi yapılmamış hastaların 
%1-6’sında 3 yıl içerisinde üretral nüks olabileceği 
bilinmelidir. Yine üst üriner sistemde %2-6 oranın-
da nüksler gözlemlenebilir. Uzak metaztazlar ise 
hastaların yaklaşık yarısında görülür. Bu durum 
için en önemli iki prognostik gösterge patolojik 
evre ve lenf nodu tutulumudur. Lenf nodları, akci-
ğer, 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. Rutin kontrollere rağmen 
hastaların yarısında nüksler semptomlar sonrasın-
da tanı alır. 
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1. Mesane Kanseri Güncelleme, Türk Üroloji Akademisi 
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dır. Yine preoperatif albümin seviyesinin prog-
nostik önemi bulunmaktadır. Tümörün mesane 
içi lokalizasyonu (trigonal tümör) ve pozitif lenf 
nodu varlığı kötü prognostik faktör olarak değer-
lendirilmektedir.
 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 
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 HASTALIK YÖNETİMİ

Kasa invaze mesane kanseri tanısı almış hasta-
ların %10-15’i tanı anında metastatiktir. Ayrıca 
radikal sistektomi yapılmış hastaların da yaklaşık 
yarısı nüks edecektir. Nüks alanı %30 oranında 
lokal bölgededir. Nüks için lenf nodu tutulumu 
ve primer tümörün evresinin öngörü değeri mev-
cuttur. Bu hasta grubunda tedavisiz sağkalım 3-6 
ay kadardır. Metastatik hastalığın primer tedavisi 
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 Radikal sistektomi(RS) ile birlikte yapılan  pelvik 
lenfadenektomi(PL) ve üriner diversiyon kas in-
vazif ürotelyal mesane kanserli hastalarda stan-
dart yaklaşım olup yapılan bu işlem ciddi oranda 
postoperatif morbiditeye neden olmakta (1, 2), 
çoğunlukla bu sıkıntılar üriner diversiyonlara bağ-
lanmaktadır(3-5). 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 ih-
tiyacı, erken ambulasyon ve daha az ağrı ile ilişkili 
bulunmuştur (6-9). Tüm bu olumlu gelişmelere 
ragmen RYRS yapılan hastalarda da ciddi oranda 
üriner diverisyonlara bağlı olarak komplikasyon-
lar görülmektedir. Johar ve ark uluslararası robotik 
sistektomi ortaklığının 939 RYRS yapılan hastanın 
verilerini değerlendirmiştir (10). Yapılan değerlen-
dirme sonucunda bu minimal invazif işlemde bile 
sırasıyla 30 ve 90. günde %41 ve %48 oranında 
komplikasyon izlenmektedir. Hastaların %20`sin-
de grade 3 ve üzeri komplikasyonlar görülmüş, 
90 gün içinde hastaların %4, 2`si kaybedilmiştir. 
Sonuç olarak bakıldığında RYRS yapılan hastalar-
da üriner diversiyon bağımlı komplikasyonlar sık 
görülmekte, bu sıklık açık seriler ile benzerlik gös-
termektedir. 

 Tüm üriner diverisyonlar nonkontinan kuta-
nöz diversiyonlar(NKD), kontinan kutanöz diveris-
yonlar (KKD) ve kontinan ortotopik diversiyonlar 
(KOD) olarak sını� andırılabilir. Şu an için öneriile-
cek optimal bir üriner diverisyon bulunmamakla 
birlikte ideal diverisyon tanımı; düşük dolum ve 
boşaltım basıncı, yüksek komplians, duyu hissi-
nin mevcut olması, kontinan ve volanter boşal-
tılabilen olarak yapılabilir. Uygulanacak olan di-
versiyon yöntemi seçildiğinde cerrahın tekniği ve 
tecrübeside sonuca olumlu ya da olumsuz yönde 
katkıda bulunabilecektir. Optimal sonuçlar pre-
operatif, intraoperatif ve postoperatif faktörlere 
bağlı olup özellikle barsak ve ureter anastomozu 
ayrıntılı ve dikkatli yapılacak yöntem olarak kar-
şımıza çıkmaktadır. Düşük volumlü merkezlerde 
cerrahi ve diversiyona bağlı komplikasyonlar 
daha sık olarak karşımıza çıkmaktadır (11). Üri-
ner diverisyonların tarihide işlemin kendisi gibi 
karışıktır. İlk kayıtlı RS 1887 yılında Köln`de Bar-
denheuer tarafından diversiyonsuz olarak yapıl-
mış, Whitmore ve ark 1962 yılında uzun dönem 
diverisyon sonuçlarını yayınlamış ve günümüzde 
ise artık intrakorporeal diversiyon sonuçları bildi-
rilmeye başlanmıtır (12). 

Evren SÜER, Kadir TÜRKÖLMEZ
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etkilemektedir (4). Bu nedenle hastalarda geli-
şebilecek bu komplikasyona karşı tedbir amaçlı 
profilaktik antibiyotik kullanımı elde yeteri kadar 
kanıt olmasa da önerilmektedir. Özellikle kullanı-
lacak olan ajanların hangisi olması gerektiği, ne 
kadar süre ve dozda kullanılması gerektiği aydın-
latılamamış bir konu olarak kalmaya devam et-
mektedir. Bu konuda yayınlanan güncel kılavuzlar 
RS operasyonu esnasında, tekniğin açık, laparos-
kopik veya robotik olmasına bakılmadan üriner 
ve gastrointestinal sistem açılacağından dolayı 
ikinci ve üçüncü kuşak sefalosporinlerin kullanı-
mını önermişlerdir (19). Alternatif antibiyotikler, 
özellikle beta-laktam allerjisi olanlar için aminog-
likozidler ve metranidazolün 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 ola-
rak yaptıkları bir çalışmada erken ambulasyon, 
bacak kompresyonu ve 15 gün düşük moleküler 
ağırlıklı heparin kullanımının postoperatif DVT 
gelişim üzerine etkilerini ürolojik kanser cerrahisi 
uygulanacak olan 583 hastada değerlendirmiştir 
(20). Hastalara 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 bulun-
muştur. Günümüzde RS hastalarına, ister açık ister 
minimal invazif olsun, cerrahi öncesi mutlaka dü-
şük molekül ağırlıklı heparin ve bacak kompresyo-
nu önerilemektedir (21). Net olarak cevaplanama-
yan konu ise uygulanacak olan bu profilaksinin ne 
kadar sürmesi gerektiğidir. 

Barsak Segment`inin 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 
problemler yönünden değerlendirilmelidir. RS 
yapılacak hastaların %20`ye yakını düşük beslen-
me durumu altında opere edilmekte ve bu has-
talarda ilk 90 gün ve tüm sebeplere bağlı ölüm 
daha sık olarak izlenmektedir (13). Lambert ve ark 
hipoalbuminemi olan hastalarda kansere özgü 
sağkalım(KÖS) ve genel sağkalım(GS) oranlarının 
albumin seviyeleri normal hastlara gore daha çok 
etkilendiğini göstermişlerdir (14). Uygulanacak 
olan erken dönem hiperalimentasyonun bu has-
talarda olumlu bir etkisi gösterilememiştir (15). RS 
öncesi yapılacak hasta eğitimi ve oryantasyonu 
sayesinde hastalarda postoperatif dönemde er-
ken ambulasyon ve adaptasyonun mümkün ola-
bileceği gösterilmiştir (16). Benzer olarak erken 
mobilizasyon, solunum egzersizleri ve stomal bil-
gilendirme, 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 yukarıda 
bahsedilen komplikasyonlarda herhangi bir azal-
ma gösterilememiştir (17). Randomize prospektif 
bir çalışmada hastaların bir kısmına 3 gün boyun-
ca barsak hazırlığı yapılmış, geri kalan kısmı ise sa-
dece önceki geceden aç bekletilerek operasyona 
alınmıştır. Gruplar arası komplikasyonlar açısın-
dan herhangi bir fark gösterilememiştir (18). 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 
oldukça sık olup hastaların neredeyse %25`ini 
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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 kaçağınabağlı 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 or-
taya atıldığından beri en sık kullanılan üriner di-
versiyon haline gelmiştir(24). 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 (25). 
 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 kul-
lanılarak bu işlem gerçekleştirilebilir. Komplikas-
yon oranları ileal kondüite benzer olsa da re�ülü 
olmayan anastomoz bu hastalarda daha kolaydır. 
 Sonuç olarak RS yapılan hastalarda NKD `lar 
güvenli ve kabul edilir komplikasyon oranlarına 

 Mide`nin barsak segmentlerine gore avantajı 
üriner bileşiklere karşı daha az geçirgen olması ve 
idrarı asidik hale getirmesinde dolayı bakteriüri 
riskini azaltmasıdır (22). İdrar proton ve Cl aracılı-
ğıyla asidifiye edildiğinden hipokloremik metabo-
lic 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 (23). 
 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 
avantajı işlemin daha kolay olması, operasyonun 
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ileum (Mitrafano� veya Monti yöntemi), terminal 
ileumun ileo-çekal valv ve �ep valvler (Kock poşu) 
kullanılmaktadır(28). Stoma anterior karın duvarı 
veya umblikusa yapılmaktadır. 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) (29). Bu 
işlemde ileal segment ileo-çekal valv seviyesine 
kadar plike edilmekte, bu sayede kontinan bir sto-
ma yapılmakta, detübülerize edilen kolon ise dü-

sahip bir diversiyon yöntemidir(26). Unutulma-
ması gereken, bu işlemde vücut imajının dışta bir 
kollektör 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 
gerçekleştirilir. İlk olarak 1950`li yıllarda yapılsa 
da erken 1980`lerde bu yöntem daha çok kulla-
nılan bir yöntem halini almıştır (27). Bu işlemde 
özellikle stoma anastomozu önemli kabul edil-
mektedir. Stoma için appendiks veya daraltılmış 
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related quality of life assessment after radical cystectomy: comparison of ileal 
conduit with continent orthotopic neobladder. J Urol.;168:164–7. 2002 
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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. 

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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- 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 
aynı zamanda normale yakın işeme, daha iyi bir 
vücut imajı ile hastalar kendini daha iyi hisset-
mektedir (34). 1980`li yıllardan itibaren birçok 
KOD tipi ortaya sunulmuş ancak henüz optimal 
bir diversiyona 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 izoperistaltik 

şük basınçlı bir rezervuar olarak kullanılmaktadır 
(30). İşlemin kolaylığının yanı sıra uzun dönemde 
bildirilen %98`lik bir kontinans oranıda bu yönte-
mi cazip kılmaktadır (31). Blute ve ark %15 reope-
rasyon oranı bildirmiş, geç komplikasyon oranı ise 
%17 olarak tespit edilmiştir (32). Bu komplikas-
yonlar stomal darlık ve herni, poş taşı, inkontinans 
ve KBY olarak bildirilmiştir. 
 Kock poş KKD olarak kullanılan diğer bir yön-
temdir (Şekil 2). İleo-çekal valv kontinan bir ka-
teterize edilebilir stoma oluşturmak için kullanıl-
mıştır. Bununla birlikte intusepsiyonlu nipple valv 
tekniği ile kontinans ve anti-re�ü sağlanmıştır. An-
cak yüksek komplikasyon ve reoperasyon oranları 
nedeniyle günümüzde çok tercih edilmemekte-
dir(33). 

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)

(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) 

 
 
 
�ekil 2: 10-15 cm`lik ç�kan kolon ve e�it boyda iki ileum segmenti ile serbest 20 cm`lik 
ileum segmenti izole edilir.Serbest ileumun ileo-çekal valv`den içeri al�n�r ve stapler 
yard�m� ile sabitlenir.D��ar�da kalan segment ise umbilikusa anastomoz edilir. (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 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)

 
 
 
�ekil 3: 70 cm`lik ileum segmenti izole edilir.�leum antimezenterik olarak aç�l�r ve W 
olacak �ekilde rekonstrükte edilir.Üreterler direk anastomoz edilir.Dü�me deli�i �eklinde 
bir delik aç�larak üretra anastomozu yap�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) 
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sferik olacak şekilde rekonstrükte edimektedir. 
Proksimal 20 cm`lik bölüm baca olarak kullanı-
lıp, üreterler bu bölüme anastomoz edilmektedir 
(38). Studer ve ark `ların serisinde 1 yılda gündüz 
kontinans oranı %90, 2 yılda gece kontinans ora-
nı ise %80 olarak bildirilmiş, major komplikasyon 
oranı ise %15 olarak bildirilmiştir. 

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 te-
davisi mümkünse her türlü diversiyon hastaya uy-
gulanabilir. Geniş tek merkezli bir histopatolojik 

tübülerize ileuma anastomoz edilmektedir. Bu 
baca modifikasyonu ile anastomoz darlıkları daha 
az izlenmiş ve ureteral re�ü oranları azaltılmıştır 
(35, 36). Özellikle bu işlemde bacanın diğer bir 
önemi ise üreterlerin gergin olmadan anastomoz 
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 (37). 
 Studer tarafından tarif edilen KOD ise 60 cm 
ileum kullanılarak yapılmaktadır (Şekil 4). Distal 40 
cm`lik kısmı detübülerize edilir, U şekline getirilip 

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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lum açısından fark bulunmamakta, bu durumlar-
da 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-
mektedir. Güncel olarak bu komplikasyonun gö-
rülme oranı %1 olarak bildirilmektedir (44). Leung 
ve ark elle ve stapler aracılığıyla yapılan anasto-
mozlar arasında barsak tıkanıklığı, yara yeri enfek-
siyonu ve anastomoz komplikasyonları açısından 
fark gösterememiş, sadece operasyon süresi stap-
ler grubunda daha kısa bulunmuştur(45). 
 Üretero-intestinal anastomozların başarısı yu-
muşak doku disseksiyonu, termal enerjinin ureter 
yakınnda kullanılmaması, adventisya tabakası-
nın korunması ve cerrahi tecrübeye bağlıdır (46). 
Üreter stentleri bu hastalarda anastomoz sırasın-
da kullanılmakta, birçok çalışma ureter kaçağı ve 
darlığını azalttığını göstermişse de bu görüşün 
karşısında bulunanan görüşlerde mevcuttur (47-
49). Net olmayan diğer bir konu ise anastomoz 
sütürlerinin tek-tek veya devamlı halde atılması-
dır. Large ve ark tek-tek ve devamlı olarak yapılan 
anastomozlarda sırasıyla %8, 5 ve %12, 7 oranında 
darlık tespit etmiş, enfeksiyon ve devamlı suture 
tekniğinin darlık gelişimi için bağımsız değişken 
olarak bildirmişlerdir (50). Ancak kısıtlı sayıda ça-
lışma nedeniyle bu veriler dikkatle değerlendiril-
melidir. 

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 cerra-
hi teknik ile gelinebilir. KKD için ise durum biraz 
daha farklıdır. Indiana poş uygulanan olgularda 
inkontinans riski düşük olsa da kateterizasyon 
zorluğu ile sık karşılaşılabilmekte ve %15-20 hasta 

çalışmada Stein ve ark mesane boynu tutulumu-
nun üretra ve vajen tutulumu ile birliktelik gös-
terme ihtimalinin yüksek olduğunu bildirmişler-
dir(39). Üretradan cerrahi esnasında gönderilecek 
frozen analizi ile üretral tutulum ve ileri dönem 
üretral rekürrens hakkında net bir bilgiye ulaşmak 
mümkün olacaktır(40). Cerrahi esnasında frozen 
analizinin pozitif olması ve prostat stromal tutu-
lumu ileride yüksek oranda üretra rekürrensine 
neden olacağı için KOD uygulaması bu hastalarda 
kontrendikedir (41). Birçok hasta KOD yönünde 
ilerlemek 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 olmalıdır. 
Bu seviyenin üstünde değerleri olan hastalar mut-
laka kontinan diversiyonlar açısından daha dik-
katli değerlendirilmelidir(33). İleri yaş her ne ka-
dar 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(42). 
Ancak bu hastalarda boşaltımın tam sağlanama-
ması ve gece inkontinansı olma ihtimali daha 
fazladır. Kadınlarda KOD ile özellikle retansiyon 
ihtimali artmaktadır. Kadınların kendi kendini ka-
teterizasyon ihtiyacı %20-40 arasında bildirilmek-
tedir (43). Sonuç olarak diversiyon seçiminde KKD 
ve KOD arasında üretral anomali ve tümöral tutu-
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komplikasyonlar nedeniyle yeniden opereedile-
bilmektedir(23). Bu hastalarda kateterize edilen 
segment çok uzun bırakılmadan ve bükülmesi 
önlenerek cilde anastomoz edilmelidir. KOD has-
talarında gündüz kontinans oranları %90 civarına 
yaklaşsa da hastalarda gece inkontinans oranı 
%25 oranında izlenmektedir. Gece inkontinansı-
nın etyolojisinde EÜS hasarı, uykuda pelvik taban 
relaksasyonu, poşun kontraksiyonları, ilaçlar, uy-
kuda üretra kapanma basıncının azalması ve gece 
idrar miktarının artması rol oynayabilir. Hastaların 
çoğunluğu gece kontinansı sağlamak için gecele-
ri 2-3 kere idrarını yapmalıdır. İnkontinansın yanı 
sıra erkeklerin %4-10`u ve kadınların %40`ında 
TAK gerektiren retansiyon gelişebilmektedir (37). 
Üretilen fazla mukus bu hastalarda üretrayı tıka-
yarak 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 et-
kileneceği ve sağlığa bağlı tatminin daha iyi olaca-
ğı yönündedir. Ancak NKD ve KOD`u karşılaştıran 
birçok çalışma hayat kalitesi açısından bu iki yön-
temi benzer bulmuştur (51, 52). Diğer çalışmalar 
ise KOD`u destekleyen bulgular göstermiştir. Dut-
ta ve ark KOD hastalarında hayat kalitesi skorla-
rında hafif iyileşme göstermiş ancak esas belirgin 
farkin duygusal ve fonksiyonel olarak KOD lehine 
olduğunu tespit etmiştir (53). Diğer bir çalışmada 
ise KOD uygulanan hastaların %97`sinin aynı di-
versiyonu önermeye devam edeceği, NKD için ise 
bu oranın sadece %36 olduğu bildirilmiştir (54). 

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

Üreteliyal kanserlerin üst üriner sistemde görül-
mesi görece olarak daha nadirdir. Multifaktöriel 
etiolojik nedenlerin rol oynadığı gösterilmiş olup 
daha ziyade ileri yaş hastalığı olarak gösteril-
mektedir. Minimal invazif tedavi seçeneklerin de 
konuşulduğu günümüzde halen radikal nefroü-
reterektomi (RNU) ve mesaneden cu�  çıkarılması 
üst üriner sistemin üroteliyal kanserlerinin (ÜÜSK) 
altın standart tedavisi olma özelliğini korumakta-
dır. Burada ÜÜSK epidemiolojik verilerinden tanı 
aşamasına, tedavi yöntemlerinden, patolojik alt 
sını� arına, prognostik belirteçlerinen takip şema-
sına kadar detaylara güncel veriler ışığında deği-
nilecektir. 

A) Epidemioloji

Üreteliyal kanserler beşinci en sık kanserlerdendir. 
Yıllık insidansı 1-2/100.000 dir. ÜÜSK, üreteliyal 
kanserlerinin %5-10 kadarını oluşturmaktadır. Pel-
vikaleksiyel sistemde üretere göre 2 kat daha sık 
görülmektedir. ÜÜSK olan vakalarda % 22-47 me-
sane rekürrensi, %17 eş zamanlı mesane tümörü 
ve % 2-6 oranında karşı taraf ÜÜSK görülmektedir. 
Daha tanı anında ÜÜSK vakalarının % 60 oranında 
kasa invazif olarak izlenmektedir. En sık 70 ile 90 
yaş aralığında ve erkeklerde üç kat daha fazla gö-

rülmektedir. ÜÜSK ile heretider non-polipozis ko-
lorektal karsinoma (HNPKK) arasında gösterilmiş 
bir ilişki mevcuttur. 60 yaş altında ÜÜSK, HNPKK 
özgeçmişi, 50 yaş altında birinci derece akraba 
HNPKK ya da en az iki tane birinci derece akraba-
da HNPKK varlığı durumunda DNA analizi yapıl-
ması ve diğer HNPKK ile ilişkili kanser yönünden 
taranması önerilmektedir.

B) Risk Faktörleri

Üreteriyal kanserler, çevresel etiolojik faktörler ile 
ilişkisi en iyi tanımlanmış kanserlerdendir. Tütün 
kullanımı bilinen en iyi kansirojendir ki kanser ge-
lişim riskini yaklaşık 7 kat arttırmaktadır. Mesleki 
aromatik aminlere maruziyet nedeni ile oluşan 
üreteriyal kanserlere amino kanserler denmekte-
dir. Aromatik aminlere birçok meslek grubunda 
maruz kalınmaktadır ki bunlar boya, tekstil, las-
tik, kimya, petrokimya ve kömür sanayi dallarıdır. 
Maruziyet riski 8.3 kat artırmaktadır. Ancak kanser 
gelişimi için en az 7 yıllık maruziyet süresi gerek-
mektedir ve maruziyet sona erdikten sonra bu 
etki yaklaşık 20 yıl devam etmektedir.  Fenasetin 
kullanımına bağlı ÜÜSK vakaları 1970 ve benzidin 
ile beta-naftilamin kullanımına bağlı ÜÜSK vaka-
ları da 1960’lardan beri bu ajanların yasaklı listeye 
alınması nedeni ile oldukça azalmıştır. Bazı corafi 
bölgelerde ÜÜSK vakalarının artış göstermesi yine 
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ile üreteriyal kanserleri düşük malign potansi-
yelli papiller üreteriyal neoplazi, düşük malign 
potansiyelli üreteriyal kanser, yüksek malign po-
tansiyelli üreteriyal kanser olarak yine üç gruba 
ayırmışlardır. Her ne kadar son zamanlarda 2004 
yılında tanımlanan histolojik sını�amanın update 
çalışmaları bildirilmeye başlansa da günümüzde 
halen 1973 ve 2004 sını�amaları geçerliliğini ko-
rumaktadır. ÜÜSK olguları hemen daima yüksek 
malign potansiyel taşımaktadır. Tanı anında düşük 
malign potansiyelli kanser son derece nadirdir.

F) Tanı 

Klinik Yöntemler

Tanıda, klinik şüphe önemlidir. Spesifik bir semp-
tomdan söz etmek mümkün olmamakla birlikte 
en sık semptom makroskopik veya mikroskobik 
hematüridir (%70-80). Lumbar ağrı hastaların %20
-40 ve lumbar kitle hastaların %10-20 kadarında 
rastlanabilmektedir. Sistemik belirtiler (anoreksi, 
yorgunluk, kas ağrısı, kilo kaybı, ateş, gece terle-

çevresel ajanlara maruziyet ile açıklanmaktadır. 
Tayvan da görülen Siyah Ayak Hastalığı içme su-
yunda bulunan yüksek arsenik oranı ile, Balkan ül-
kelerinde görülen Balkan Endemik Nefropatisi ise 
aristoloşik asid derivelerine maruziyet ile açıklan-
maktadır. Kişiler arası genetik polimorfizm nedeni 
ile karsinojen maruziyetine bağlı hastalık gelişim 
ve progresyon riski farklılık göstermektedir.

C) Histolojik Tipler

Üreteriyal kanserlerin yaklaşık % 95 kadarı üro-
epiteliyal (Transizyonel hücreli) kökenlidir. Bu-
nun dışında üst üriner sistemde non-üroepitelial 
histolojiye sahip varyant histolojik alt tipler de 
görülmektedir. Patolojik raporlarda ancak %25 
oranında saf histolojik varyant izlenebilmektedir. 
Varyant histolojide en sık skuamöz hücreli patern 
izlenmekle beraber daha az sıklıkla adenokanser, 
nöroendokrin kanser ve sarkomlar görülmektedir. 
Varyant histoloji varlığı kötü prognoz ile direkt 
ilişkilidir.

D) TNM Evrelemesi

ÜÜSK evrelemesi temelde mesane kanser evre-
lemesi ile benzerdir. Patolojik T evresinde T3a ve 
T3b, ÜÜSK varlığında peripelvik yağ dokusu veya 
renal parankime mikroskobik ve makroskopik 
infiltrasyonu ifade eden bir alt sını�ama olup, 
özellikle pT3b evresi agresif davranış ve yüksek 
rekürrens ile beraberdir. N kategorisi bölgesel 
lenf nodu varlığını ifade etmektedir. ÜÜSK-renal 
pelvis seviyesinde ise hiler, para-aortik, perikaval 
lenf nodları; üreter seviyesinde ise intrapelvik lenf 
nodları değerlendirilmekte olup, lateralite N sınıf-
lamasını değiştiren bir parametre değildir. TNM 
sını�aması tablo 1 de gösterilmiştir.

E) Histolojik Sınıflama

1973 yılında Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ürote-
liyal kanserleri histolojik farklılaşmalarına göre 
derece 1, 2, 3 olarak üç sınıfa ayırmıştır. Genetik 
bilimindeki gelişmelere paralel olarak 2004 yılın-
da Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ve Uluslararası 
Üropatoloji Birliği (ISUP) ortaklaşa aldıkları karar 

TABLO 1. ÜÜSK TNM sınıflaması 2017

T – Primer Tümör

TX Primer tümör değerlendirilemedi
T0 Primer tümör varlığı gösterilemedi
Ta invaze olmayan papiller tümör
Tis karsinoma in situ
T1 Tümör subepitelyal bağ dokusuna invaze 
T2 Tümör muskularis tabakasını invaze etmiş 
T3 (Renal pelvis) Tümör musküler tabakayı geçip 
peripelvik yağ veya böbrek parankimine invaze 
(Üreter) Tümör musküler tabakayı geçip periüreterik 
yağ dokusuna invaze 
T4 Tümör komşu organları ya da perinefritik yağ do-
kusuna invaze 

N – Bölgesel Lenf Nodları

NX Bölgesel Lenf Nodları değerlendirilemedi 
N0 Bölgesel Lenf Nodu izlenmedi 
N1 Tek lenf noduna 2 cm veya daha küçük metastaz 
N2 Tek lenf noduna 2 cm den daha büyük veya mul-
tible metastaz 

M – Uzak Metastaz

M0 Uzak metaztaz yok
M1 Uzak metaztaz var
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Narrow Band Imaging (NBI) – Dar Bant Görüntüle-
me şimdiye kadar tanımlanmış yöntemler içinde 
en umut vaat edeni olmakla beraber daha çok ve-
riye ihtiyaç vardır. 

G) Prognostik Belirteçler

ÜÜSK varlığında hastalığın seyrini öngörmeye yö-
nelik tanımlanmış belirteçler iki ana grupta ince-
lenmektedir.

1. Preoperatif Belirteçler
•	 Yaş ve Cinsiyet
Cinsiyet ÜÜSK için bağımsız risk faktörü olma-
makla beraber, yaş halen bağımsız risk faktörüdür. 
Çalışmalarda RNU uygulanmış bir hastanın yaşı 
arttıkça kanser spesifik sürvisinin azaldığı göste-
rilmiş olmasına rağmen klinik pratikte yanlızca 
hasta yaşını dikkate alarak operasyon kararı tartı-
şılmamalıdır.

•	 Etnik Yapı
Çok merkezli bir çalışma ırklar arasında prognos-
tik açıdan bir fark olmadığını gösterse de toplum 
bazlı çalışmalar ise afro-afrikan kökenlilerde prog-
nozun daha kötü olduğunu göstermektedir.

•	 Tümör Yerleşim Yeri
İlk tanı anındaki ÜÜSK yerleşim yerinin prognoz 
ile ilişkili olduğu belirtilmektedir. Tümör evresinin 
prognoz üzerine olan etkisi kaldırıldığında renal 
pelvis yerleşimli tümörler, üreter yerleşimli ve 
multifokal olan tümörlere göre daha iyi prognos-
tik davranış sergilemektedirler.

•	 Cerrahi Zamanlaması
Tanı ile cerrahi arası süre prognoz üzerinde et-
kisi olduğu gösterilmiştir. Yapılmış çalışmalarda 
90 gün üzerinde gecikmenin prognoz üzerinde 
olumsuz olduğu bildirilmiştir.

•	 Sigara Kullanımı
Sigara içme öyküsü olma veya aktif sigara içicisi 
olmak mortalite oranlarını, RNU sonrası rekürrens 
oranlarını arttırmaktadır. 

mesi, öksürük) varlığında ÜÜSK vakaları özellikle 
metastaz açısından değerlendirilmelidir. Tanıda 
öncelikle görüntüleme yöntemlerinden yarala-
nılmaktadır. İlk başları intravenöz üretrografi (İVP) 
ve üriner ultrasonografi (USG) popüler iken günü-
müzde bilgisayarlı tomografi (BT) ürografi yüksek 
doğruluk oranı ile tercih edilir olmuştur. 5-10 mm 
arası lezyonlarda duyarlılığı %96 civarındadır. 5 
mm altındaki lezyonlarda duyarlılığı %40 seviye-
lerine kadar düşmektedir. Radyasyon temasının 
veya kontrast madde enjeksiyonunun kontraen-
dike olduğu durumlarda magnetik rezonans ince-
leme (MRİ) ürografi tercif edilebilecek görüntüle-
me yöntemidir. 2 cm altında olan lezyonlarda MRİ 
ürografi duyarlılığı %75 civarındadır. Şiddetli renal 
yetmezlikli vakalarda Gadolinyum içeren kontrast 
madde ile yapılan MRİ ürorafi nefrojenik sistemik 
sklerozis komplikasyon riski taşıdığı için önerilme-
mektedir. Halen ÜÜSK tanısında BT ürografi altın 
standart görüntüleme olarak tercih edilmektedir.

Endoskopik Yöntemler

Tanısal amaçlı sistoskopi ile mesane ve prosta-
tik üretrada karsinoma in situ (CİS) varlığından 
uzaklaşıldığında beraberinde pozitif idrar sitolo-
jisi mevcut ise ÜÜSK varlığı konusunda dikkatli 
olunmalıdır. Sistoskopik olarak alınan idrar sito-
lojisi ÜÜSK tanısında duyarlılığı düşüktür. Müm-
kün ise intrarenal yıkama sıvısı tercih edilmelidir. 
Retrograd piyelografi (RGP) ÜÜSK tanısında ancak 
üreterorenoskopi ile beraber kullanıldığında BT 
ürografi ile benzer duyarlılık taşımaktadır. Flek-
sable üreterorenoskopi (URS) üreter, renal pelvis 
ve toplayıcı sistemin direkt görüş altında ince-
lenmesine, gerektiğinde şüpheli alandan biopsi 
alınmasına olanak sağlamaktadır. Fleksable URS 
ile alınan biopsi patolojilerinde %90 düşük evre-
leme yapılmaktadır. Bu nedenle böbrek koruyucu 
tedavi yaklaşımları planlanıyor ise daha yoğun ta-
kip protokolü uygulanması önerilmektedir. Flek-
sable URS, idrar sitolojisi ve radyolojik görüntüle-
melerden elde edilen verilerin kombine edilmesi 
cerrahın radikal nefroüreterektomi (RNU) ile en-
doskopik tedaviler arasında karar vermesinde yol 
gösterici olmaktadır. Düz lezyonların tespitinde 
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 Moleküler belirteçler ile ilgili veriler, yapılmış 
çalışmaların yetersiz ve retrospektif olmaları ne-
deni ile yeterince güvenilir değildir.

H) Nomogramlar

ÜÜSK varlığında hastalık seyrini öngören para-
metre son derece nadirdir. Preoperatif olarak 
lenf nodu tutulum durumunu ve RNU için uygun 
adayları öngörmeye çalışan araçlar mevcuttur. 
RNU sonrası patolojik verilere dayanarak sürviyi 
öngörmek için kullanılan tanımlanmış dört no-
mogram mevcuttur.

I) Risk Sınıflaması

Klinik şartlarda ÜÜSK evresini kesin olarak tanım-
lamak mümkün değildir. Ancak bazı klinikopato-
lojik veriler ile hastalığı düşük ve yüksek risklere 
ayırarak cerrahi stratejiyi belirlemek mümkündür. 
Tek odakta 1 cm altında hastalık, düşük gradeli 
sitoloji ve üreterorenoskopik biopsi ile bilgisayarlı 
tomografi (BT) ürografide invazif görünüm olma-
ması ‘’düşük risk hastalık’’ ile hidronefroz varlığı, 
çok odakta hastalık, yüksek gradeli sitoloji ve üre-
terorenoskopik biopsi, varyant histoloji ile radikal 
sistektomili olmak ‘’yüksek risk hastalık’’ kriterleri 
olarak tanımlanmaktadır.

H) Tedavi

Lokalize hastalık
Bu aşamada hastaları düşük riskli ve yüksek riskli 
hastalık şeklinde ayırmak uygun olacaktır. Düşük 
riskli hastalarda kitlenin lokalizasyonundan ba-
ğımsız olarak organ koruyucu cerrahi ile RNU ara-
sında benzer onkolojik sonuçlar bildirilmiştir. So-
liter böbrek ve renal yetmezlik durumunda veya 
yüksek risk hastalık varlığında seçilmiş olgularda 
organ koruyucu cerrahi düşünülebilinir. Organ 
koruyucu cerrahi alternati�eri retrograd yaklaşım 
(üreterorenoskopi) ve antegrad yaklaşım (peruk-
tan rezeksiyon) olarak iki gruba ayrılır.

•	 Üreterorenoskopi (URS)
Teknolojideki gelişmelere paralel olarak ÜÜSK te-
davisinde endoskopik araçlardan yararlanılmak-

•	 Biolojik Değişkenler
RNU uygulanacak hastalarda Amerikan Anestezi-
yologları Derneği (ASA) skoru, vücut kitle endeksi, 
nötrofil-lenfosit oranı kanser spesifik sağkalım ile 
ilişkili bulunmuştur. Hastaların genel performans 
durumunu yansıtan Doğu Kooperatifi Onkoloji 
Grubu (ECOG) skoru genel sağkalım üzerinde et-
kili bulunmuştur.

2. Postoperatif Belirteçler
•	 Tümör evre ve derecesi
ÜÜSK prognozunu öngörmede hali hazırda kabul 
görmüş en etkili faktör tümör evre ve derecesidir.

•	  Lenf Nodu Tutulumu
Tutulan lenf nodu sayısının artması prognoz üze-
rinde negatif etkiye sahiptir. Bu nedenle RNU ile eş 
zamanlı lenf nodu diseksiyonu yapılmasının cerra-
hi sonuçlar üzerinde bir etkiye sahip olmamakla 
beraber detaylı bir evreleme imkanı sağlamaktadır. 

•	 Cerrahi Sınır
Tümör rekürens oranları cerrahi sınırda tümör 
varlığında artmaktadır. RNU spesimeninde cerra-
hi sınırların tümör açısından durumunun patoloji 
uzmanınca detaylıca belirtilmesi önerilmektedir.

•	 Patolojik Veriler
Beraberinde eş zamanlı CIS (karsinoma in-situ) 
veya mesane CIS hikayesi varlığı yüksek rekürrens 
oranları ve kötü prognoz ile beraberdir. %10 üze-
rinde nekroz varlığı ve solid büyüme paterni RNU 
için bağımsız prognostik göstergelerdir.
 Lenfovasküler invazyon sürvi üzerine olum-
suz etkisi olduğu bilinen bağımsız bir prediktör 
olmakla beraber patoloji raporlarında mutlaka 
belirtilmesi gerektiği vurgulanmaktadır.

•	 Moleküler Belirteçler
Hücre adezyonu, diferansiyasyonu, çoğalması, 
mitoz, apoptoz, angiogenez, vasküler invazyon, 
epitel mezenkim transizyonu, mTOR yolağı ile il-
gili moleküler düzeyde hastalık prognozunu ön-
görmede kullanılan belirteçler mevcuttur. Mikro-
satelite instabilite (MSI), herediter kanser varlığını 
tespit etmede yardımcı bağımsız bir moleküler 
belirteçtir.
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Zira tanımlanmış çeşitli teknikler mevcuttur. İlk 
önce Pluck tekniği olmak üzere, soyma (stripping) 
tekniği, transüretral rezeksiyon ve intususepsiyon 
teknikleri tanımlanmıştır. Çalışmalarda, soyma 
tekniği dışında hiçbir teknik cerrahi kuf eksizyo-
nundan daha başarısız olarak gösterilememiştir. 
Distal üreterektomi ile beraber neosistostomi dü-
şük riskli hastalarda ancak endoskopik yöntemler 
yetersiz kalır ve organ koruyucu cerrahi endikas-
yonu var ise tercih edilmelidir. Orta ve proksimal 
üreter cerrahisi ise bu tanımlanmış şartlarda bile 
başarısız onkolojik sonuçlar ile beraberdir. Renal 
pelvis ve kalikslere yerleşmiş tümörlerde, parsiel 
veya segmental rezeksiyon endikasyonu günü-
müzde artık konmamaktadır. Lenf nodu diseksi-
yonu hastalığın evrelemesine katkısı olduğu gibi 
prognoz üzerinde de olumlu katkısı mevcuttur. 
Zira çalışmalar hastalığın pT evresi arttıkça lenf 
nodu tutulum ihtimali de artığını göstermektedir 
(pT1 %2.2, pT2-4 %16). Ancak diseksiyon genişliği 
ve çıkarılması gerekli lenf nodu sayısı konusun-
da halen tanımlanmış bir sınır bulunmamakta-
dır. Ancak böbrek ve üreterlerin lenfatik drenaj 
yolları dikkate alınarak yapılacak bir diseksiyon 
çoğunlukla yeterli gelebilmektedir. Günümüz-
de laparoskopik RNU ancak çok usta ellerde açık 
cerrahi ile benzer sonuçlar gösterebilmektedir. 
Laparoskopik RNU planlandığında mutlak onko-
lojik kurallara uyulmalıdır, zira trokar giriş traktı 
ve pnömoperitoneal alanda tümör ekimi bildiren 
olgular mevcuttur. T3 ve yüksek grade tümörlerde 
hali hazırda laparoskopik RNU kontraendikedir. 
RNU sonrası mesanede rekürrens görülme oranı 
%22-47 dir. İki tane prospektif randomize çalış-
mada operasyondan hemen sonra uygulanan int-
ravezikal kemoterapetik ajanların ilk yıl rekürrens 
oranlarını azalttığı gösterilmiştir.

İlerlemiş Hastalık
Metastatik ÜÜSK varlığında küratif RNU endi-
kasyonu bulunmamaktadır ancak paliatif amaçlı 
önerilmektedir. Mesane tümörlerinde olduğu gibi 
ÜÜSK varlığında da Platin bazlı kemoterapi kom-
binasyonlarının etkili olabileceği düşünülmekte-
dir. Nitekim, yakın zamanlı yapılmış bir çalışma 
sisplatinli kemoterapetik ajanların perioperatif 

tadır. İlk defa 1981 yılında Goodman tarafından 
tanımlanan bu yöntem ilk olarak distal üreterde 
bulunan küçük lezyonlar için tanımlanmış olsa 
da yeni aletlerin geliştirilmesi ile beraber tümör 
lokalizasyonu çoğunlukla problem olmaktan çık-
mıştır. Düşük morbidite ve tümör ekim riski gibi 
avantajları olsa da, daha küçük çalışma alanı gibi 
dezavantajı bulunmaktadır. Fleksible URS ile bera-
ber lazer probu ve biopsi alabilecek forseps var-
lığında, tümör tam olarak rezeke edilebilecek ve 
hasta daha sıkı takip ihtiyacı olacağı konusunda 
bilgilendirilmiş ise bu yöntem tercih edilebilir.

•	 Perkutan Rezeksiyon
İlk defa Tomera ve ekibince 1982 yılında tanım-
lanmış olan bu yöntem düşük risk varlığında renal 
pelvis yerleşimli tümörlerde ve özellikle alt kaliks 
gibi ulaşılması zor yerleşimli ise tercih edilir. Kulla-
nılan enstrümanların daha büyük olması, kitleden 
daha büyük örnek alma imkanı olması ve nefros-
kopi traktından topikal ajanların uygulanabilir 
olması gibi avantajları olsa da morbiditenin ve 
tümör ekim riskinin yüksek olması gibi dezavan-
tajları da beraberinde getirmektedir. Bu nedenle 
özellikle �eksiyon ve de�eksiyon açılarındaki ar-
tıştan dolayı �eksible URS endoskopik yöntemler 
içinde en tercih edilen yöntem olmaktadır.

•	 Adjuvan Topikal Tedaviler
Perkuktan cerrahi sonrası nefrostomi kateteri 
yardımı ile antegrad olarak veya üreter kateter 
vasıtası ile retrograd olarak sistem içine BCG veya 
mitomisin c verilmesi mümkün olmaktadır. Bu 
bağlamda DJ katater konarak re�ü akımdan ya-
rarlanarak üst sisteme ilaç tatbiki, yeterli ilaç kon-
santrasyonunun sağlanamaması sebebi ile öneril-
memektedir.

•	 Açık Cerrahi
ÜÜSK varlığında RNU halen altın standart yön-
temdir. Standart bir RNU, renal ünitenin gerota 
fasyası ile beraber perirenal yağ dokusunun, üre-
terin ise üreter orifini içine alacak şekilde mesane-
den kaf çıkarılmasını da içeren onkolojik kuralları 
gözeterek uygulanan bir işlemdir. Üreterektomi 
bu işlemin en önemli ayağını oluşturmaktadır. 
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Sonuç 

Üst üriner sistemin kanserleri, mesane kanser-
lerinden daha nadir görünmekle beraber daha 
agresif davranışlı olma eyilimleri ve fonksiyonel 
sonuçları nedeni ile özel olarak değerlendirilmeyi 
hak etmektedir. RNU altın standart tedavi yakla-
şımı olarak kabul edilmektedir. Ancak lenf nodu 
diseksiyon gerekliliği ve sınırları konusunda he-
nüz bir fikir birliği bulunmamaktadır. Ancak erken 
evre hastalıkta yüksek sağ kalım oranlarına ulaşı-
labilmektedir. Rekürrens oranları nedeni ile hem 
sistoskopik ve sitolojik hem de tomografik takibi 
önerilmektedir.
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arttırmaktadır. Ancak toplam sağ kalıma etkisini 
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henüz şimdiye kadar kanıtlanamamıştır. Radyote-
rapi seçilmiş olgularda lokal veya mesane nüksle-
rinde kullanılabilmektedir.

Takip

Tedavi sonrası rekürrens ve uzak metastaz geliş-
me ihtimali zaman içinde azalmakla beraber sıkı 
takip gerektirmektedir. Takip protokolleri uygu-
lanan tedavi ve hastalığın evresine göre şekil-
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TABLO 2. RNU sonrası takip protokolü

a) Non invazif ÜÜSK 

İlk üçüncü ay sistoüretroskopi ile beraber idrar si-
tolojisi alınması

Yıllık multidedektör bilgisayarlı tomografi ürografi

b) İnvazif ÜÜSK 

İlk üçüncü ay sistoüretroskopi ile beraber idrar si-
tolojisi alınması

İlk iki yıl altı ayda bir, sonrası yıllık multidedektör 
bilgisayarlı tomografi ürografi



43  Üst Üriner Sistemin Üroteliyal Kanserleri 565

clinical outcomes of patients with upper urinary 
tract urothelial carcinoma. J Urol, 2012. 188: 398.

19. Perez-Montiel D, Wakely PE, Hes O, Michal M, Suster 
S. High-grade urothelial carcinoma of the renal pel-
vis: clinicopathologic study of 108 cases with emp-
hasis on unusual morphologic variants. Mod Pathol 
2006;19:494–503.

20. Rink M, Robinson BD, Green DA, Cha EK, Hansen J, 
Comploj E, et al. Impact of histological variants on 
clinical outcomes of patients with upper urinary 
tract urothelial carcinoma. J Urol, 2012. 188: 398.

21. Roscigno M, Cha EK, Rink M, Seitz C, Novara G, Chro-
mecki TF, et al. International validation of the prog-
nostic value of subclassification for AJCC stage pT3 
upper tract urothelial carcinoma of the renal pelvis. 
BJU Int, 2012. 110: 674. 

22. Brierley JD, Gospodarowicz M, Wittekind C. TNM 
classification of malignant tumors. UICC Internatio-
nal Union Aganst Cancer. 8th edn. 2017, Oxford.

23. Sauter G, Algaba F, Amin MB, Busch C, Cheville J, 
Gasser T, et al. Tumours of the urinary system: non-
invasive urothelial neoplasias. In: WHO classificati-
on of classification of tumours of the urinary system 
and male genital organs. Lyon,France; IARCC Press, 
2004

24. Moch H, Cubilla AL, Humphrey PA, Reuter VE, Ulb-
right TM. WHO Classification of Tumours of the Uri-
nary System and Male Genital Organs. 4th ed. 2016, 
Lyon, France.

25. Cowan, N.C. CT urography for hematuria. Nat Rev 
Urol, 2012. 9: 218.

26. Raman JD, Shariat SF, Karakiewicz PI, Lotan Y, Sa-
galowsky AI, Roscigno M, et al. Does preoperative 
symptom classification impact prognosis in pati-
ents with clinically localized upper-tract urothelial 
carcinoma managed by radical nephroureterec-
tomy? Urol Oncol, 2011. 29: 716.

27. Dillman JR, Caoili EM, Cohan RH, Ellis JH, Francis IR, 
Schipper MJ. Detection of upper tract urothelial 
neoplasms: sensitivity of axial, coronal reformatted, 
and curved-planar reformatted image-types utili-
zing 16-row multi-detector CT urography. Abdom 
Imaging 2008; 33:707–16.

28. Colin P, Koenig P, Ouzzane A, Berthon N, Villers A, 
Biserte J, et al. Environmental factors involved in 
carcinogenesis of urothelial cell carcinomas of the 
upper urinary tract. BJU Int 2009;104:1436–40.

29. Takahashi N, Glockner JF, Hartman RP, King BF, Lei-
bovich BC, Stanley DW, et al. Gadolinium enhanced 
magnetic resonance urography for upper urinary 
tract malignancy. J Urol 2010;183:1330–65.

30. Ito Y, Kikuchi E, Tanaka N, Miyajima A, Mikami S, 
Jinzaki M, et al. Preoperative hydronephrosis grade 
independently predicts worse pathological outco-
mes in patients undergoing nephroureterectomy 

7. Seisen T, Granger B, Colin P, Léon P, Utard G, Renard-
Penna R, et al. A Systematic Review and Meta-
analysis of Clinicopathologic Factors Linked to 
Intravesical Recurrence After Radical Nephrourete-
rectomy to Treat Upper Tract Urothelial Carcinoma. 
Eur Urol, 2015. 67: 1122.

8. Li WM, Shen JT, Li CC, Ke HL, Wei YC, Wu WJ, et al. 
Oncologic outcomes following three di�erent 
approaches to the distal ureter and bladder cu� 
in nephroureterectomy for primary upper urinary 
tract urothelial carcinoma. Eur Urol, 2010. 57: 963.

9. Novara G, De Marco V, Dalpiaz O, Galfano A, Bouy-
gues V, Gardiman M, et al. Independent predictors 
of contralateral metachronous upper urinary tract 
transitional cell carcinoma after nephroureterec-
tomy: multi-institutional dataset from three Euro-
pean centers. Int J Urol, 2009. 16: 187. 

10. Margulis V, Shariat SF, Matin SF, Kamat AM, Zigeuner 
R, Kikuchi E, et al. Outcomes of radical nephroure-
terectomy: a series from the Upper Tract Urothelial 
Carcinoma Collaboration. Cancer, 2009. 115: 1224.

11. Lughezzani G, Sun M, Perrotte P, Shariat SF, Jeldres 
C, Budäus L, et al. Gender-related di�erences in pa-
tients with stage I to III upper tract urothelial carci-
noma: results from the Surveillance, Epidemiology, 
and End Results database. Urology, 2010. 75: 321.

12. Roupret M, Yates DR, Comperat E, Cussenot O. Upper 
urinary tract urothelial cell carcinomas and other 
urological malignancies involved in the hereditary 
nonpolyposis colorectal cancer (lynch syndrome) 
tumor spectrum. Eur Urol, 2008. 54: 1226.

13. Roupret M, Babjuk M, Compérat E, Zigeuner R, 
Sylvester RJ, Burger M, et al. European Association of 
Urology Guidelines on Upper Urinary Tract Urothelial 
Cell Carcinoma: 2015 Update. Eur Urol, 2015. 68: 868.

14. Colin P, Koenig P, Ouzzane A, Berthon N, Villers A, 
Biserte J, et al. Environmental factors involved in 
carcinogenesis of urothelial cell carcinomas of the 
upper urinary tract. BJU Int, 2009. 104: 1436. 

15. Chen CH, Dickman KG, Moriya M, Zavadil J, Sidoren-
ko VS, Edwards KL, et al. Aristolochic acid-associated 
urothelial cancer in Taiwan. Proc Natl Acad Sci U S A, 
2012. 109: 8241.

16. Roupret, M Drouin SJ, Cancel-Tassin G, Comperat 
E, Larré S, Cussenot O. Genetic variability in 8q24 
confers susceptibility to urothelial carcinoma of the 
upper urinary tract and is linked with patterns of di-
sease aggressiveness at diagnosis. J Urol, 2012. 187: 
424..

17. Stewart GD, Bariol SV, Grigor KM, Tolley DA, McNeill 
SA. A comparison of the pathology of transitional 
cell carcinoma of the bladder and upper urinary 
tract. BJU Int 2005;95:791–3.

18. Rink M, Robinson BD, Green DA, Cha EK, Hansen J, 
Comploj E, et al. Impact of histological variants on 



566 43  Üst Üriner Sistemin Üroteliyal Kanserleri

42. Yafi FA, Novara G, Shariat SF, Gupta A, Matsumoto 
K, Walton TJ, et al. Impact of tumour location versus 
multifocality in patients with upper tract urothelial 
carcinoma treated with nephroureterectomy and 
bladder cu� excision: a homogeneous series without 
perioperative chemotherapy. BJU Int, 2012. 110: E7. 

43. Sundi D, Svatek RS, Margulis V, Wood CG, Matin SF, 
Dinney CP, et al. Upper tract urothelial carcinoma: 
impact of time to surgery. Urol Oncol, 2012. 30: 266.

44. Xylinas E, Kluth LA, Rieken M, Lee RK, Elghouayel M, 
Ficarra V, et al. Impact of smoking status and cumu-
lative exposure on intravesical recurrence of upper 
tract urothelial carcinoma after radical nephroure-
terectomy. BJU Int, 2014. 114: 56.

45. Berod AA, Colin P, Yates DR, Ouzzane A, Audouin M, 
Adam E, et al. The role of American Society of Anest-
hesiologists scores in predicting urothelial carcino-
ma of the upper urinary tract outcome after radical 
nephroureterectomy: results from a national multi-
institutional collaborative study. BJU Int, 2012. 110: 
E1035.

46. Liu JY, Li YH, Liu ZW, Zhang ZL, Ye YL, Yao K, et al. 
In�uence of body mass index on oncological out-
comes in patients with upper urinary tract urothe-
lial carcinoma treated with radical nephroureterec-
tomy. Int J Urol, 2014. 21: 136. 

47. Dalpiaz O, Pichler M, Mannweiler S, Martín 
Hernández JM, Stojakovic T, Pummer K, et al. Va-
lidation of the pretreatment derived neutrophil-
lymphocyte ratio as a prognostic factor in a Euro-
pean cohort of patients with upper tract urothelial 
carcinoma. Br J Cancer, 2014. 110: 2531.

48. Martinez-Salamanca JI, Shariat SF, Rodriguez JC, 
Chromecki TF, Ficarra V, Fritsche HM, et al. Prognos-
tic role of ECOG performance status in patients with 
urothelial carcinoma of the upper urinary tract: an 
international study. BJU Int, 2012. 109: 1155. 

49. Mbeutcha A, Rouprêt M, M. Kamat A, I. Karakiewicz 
P, Lawrentschuk N, Novara G, et al. Prognostic fac-
tors and predictive tools for upper tract urothelial 
carcinoma: a systematic review. World J Urol, 2016. 

50. Fajkovic H, Cha EK, Jeldres C, Donner G, Chromecki 
TF, Margulis V, et al. Prognostic value of extranodal 
extension and other lymph node parameters in pa-
tients with upper tract urothelial carcinoma. J Urol, 
2012. 187: 845.

51. Roscigno M, Brausi M, Heidenreich A, Lotan Y, Mar-
gulis V, Shariat SF, et al. Lymphadenectomy at the 
time of nephroureterectomy for upper tract urothe-
lial cancer. Eur Urol, 2011. 60: 776.

52. Colin P, Ouzzane A, Yates DR, François A, Pignot G, 
Arvin-Berod A, et al. In�uence of positive surgical 
margin status after radical nephroureterectomy on 
upper urinary tract urothelial carcinoma survival. 
Ann Surg Oncol, 2012. 19: 3613. 

for upper tract urothelial carcinoma. J Urol, 2011. 
185: 1621.

31. Messer J, Shariat SF, Brien JC, Herman MP, Ng CK, 
Scherr DS, et al. Urinary cytology has a poor perfor-
mance for predicting invasive or high-grade upper-
tract urothelial carcinoma. BJU Int, 2011. 108: 701.

32. Wang LJ, Wong YC, Chuang CK, Huang CC, Pang ST. 
Diagnostic accuracy of transitional cell carcinoma 
on multidetector computerized tomography urog-
raphy in patients with gross hematuria. J Urol, 2009. 
181: 524.

33. Rojas CP, Castle SM, Llanos CA, Santos Cortes JA, 
Bird V, Rodriguez S, et al. Low biopsy volume in 
ureteroscopy does not a�ect tumor biopsy grading 
in upper tract urothelial carcinoma. Urologic onco-
logy, 2013. 31: 1696.

34. Smith AK, Stephenson AJ, Lane BR, Larson BT, Tho-
mas AA, Gong MC, et al. Inadequacy of biopsy for 
diagnosis of upper tract urothelial carcinoma: imp-
lications for conservative management. Urology, 
2011. 78: 82.

35. Clements T, Messer JC, Terrell JD, Herman MP, Ng CK, 
Scherr DS, et al. High-grade ureteroscopic biopsy is 
associated with advanced pathology of upper-tract 
urothelial carcinoma tumors at definitive surgical 
resection. J Endourol, 2012. 26: 398. 

36. Brien JC, Shariat SF, Herman MP, Ng CK, Scherr DS, 
Scoll B, et al. Preoperative hydronephrosis, ureteros-
copic biopsy grade and urinary cytology can imp-
rove prediction of advanced upper tract urothelial 
carcinoma. J Urol, 2010. 184: 69. 

37. Lughezzani G, Burger M, Margulis V, Matin SF, No-
vara G, Roupret M, et al. Prognostic factors in upper 
urinary tract urothelial carcinomas: a comprehensi-
ve review of the current literature. Eur Urol, 2012. 
62: 100.

38. Shariat SF, Godoy G, Lotan Y, Droller M, Karakiewicz 
PI, Raman JD, et al. Advanced patient age is associ-
ated with inferior cancer-specific survival after radi-
cal nephroureterectomy. BJU Int, 2010. 105: 1672.

39. Chromecki TF, Ehdaie B, Novara G, Pummer K, Zi-
geuner R, Seitz C, et al. Chronological age is not an 
independent predictor of clinical outcomes after 
radical nephroureterectomy. World J Urol, 2011. 29: 
473.

40. Matsumoto K, Novara G, Gupta A, Margulis V, Wal-
ton TJ, Roscigno M, et al. Racial di�erences in the 
outcome of patients with urothelial carcinoma of 
the upper urinary tract: an international study. BJU 
Int, 2011. 108: E304.

41. Isbarn H, Jeldres C, Shariat SF, Liberman D, Sun M, 
Lughezzani G, et al. Location of the primary tumor 
is not an independent predictor of cancer specific 
mortality in patients with upper urinary tract urot-
helial carcinoma. J Urol, 2009. 182: 2177.



43  Üst Üriner Sistemin Üroteliyal Kanserleri 567

copic procedures for the treatment of localised up-
per tract urothelial carcinoma: a meta-analysis and 
a systematic review of current evidence from com-
parative studies. Eur J Surg Oncol, 2014. 40: 1629. 

65. Zigeuner R, Pummer K. Urothelial carcinoma of the 
upper urinary tract: surgical approach and prognos-
tic factors. Eur Urol 2008;53:720–31.

66. Sagalowsky AI, Jarrett TW. Management of urotheli-
al tumors of the renal pelvis and ureter. In: Walsh PC, 
Retik AB, Vaughan ED Jr, et al, editors. Campbell’s 
urology, vol. 3. 8th edition. Philadelphia: W.B. Saun-
ders; 2002. p. 2845–75.

67. Shvarts O, Perry KT, Go� B, Schulam PG. Improved 
functional de�ection with a dual-de�ection �exible 
ureteroscope. J Endourol 2004; 18:141– 144

68. Ankem MK, Lowry PS, Slovick RW, Munoz del Rio A, 
Nakada SY. Clinical utility of dual active de�ection 
�exible ureteroscope during upper tract ureterop-
yeloscopy. Urology 2004; 64:430–434.

69. Cutress ML, Stewart GD, Zakikhani P, Phipps S, Tho-
mas BG, Tolley DA. Ureteroscopic and percutaneous 
management of upper tract urothelial carcinoma 
(UTUC): systematic review. BJU Int, 2012. 110: 614.

70. Tomera KM, Leary FJ, Kinke H: Pyeloscopy in urothe-
lial tumors. J Urol 1982;127:1088–1089.

71. Eskiçorapçı SY, Tuncay ÖL. Üst üriner sistem ürotel-
yal karsinomlarında endoskopik tedavi. ÜROONKO-
LOJİ BÜLTENİ 2006: 3;12-15.

72. Giannarini G, Kessler TM, Birkhäuser FD, Thalmann 
GN, Studer UE. Antegrade perfusion with bacillus 
Calmette-Guerin in patients with non-muscle-
invasive urothelial carcinoma of the upper urinary 
tract: who may benefit? Eur Urol, 2011. 60: 955.

73. Irie A, Iwamura M, Kadowaki K, Ohkawa A, Uchida T, 
Baba S. Intravesical instillation of bacille Calmette-
Guerin for carcinoma in situ of the urothelium in-
volving the upper urinary tract using vesicoureteral 
re�ux created by a double-pigtail catheter. Urology, 
2002. 59: 53. 

74. Margulis V, Shariat SF, Matin SF, Kamat AM, Zigeu-
ner R, Kikuchi E, et al. Outcomes of radical nephro-
ureterectomy: a series from the Upper Tract Urot-
helial Carcinoma Collaboration. Cancer. 2009 Mar 
15;115(6):1224-33.

75. Steimberg GD. Nephroureterektomy. In Graham 
SD, Glenn JF (eds). Glenn’s Urologic Surgery, 5th 
edition. Philadelphia, New York, Lippincott-Raven, 
1998:147-155

76. Phe V, Cussenot O, Bitker MO, Rouprêt M. Does the 
surgical technique for management of the distal 
ureter in�uence the outcome after nephroureterec-
tomy? BJU Int, 2011. 108: 130.

77. Yafi FA, Novara G, Shariat SF, Gupta A, Matsumoto 
K, Walton TJ, et al. Impact of tumour location versus 
multifocality in patients with upper tract urothelial 

53. Pieras E, Frontera G, Ruiz X, Vicens A, Ozonas M, Pizá 
P. Concomitant carcinoma in situ and tumour size 
are prognostic factors for bladder recurrence after 
nephroureterectomy for upper tract transitional cell 
carcinoma. BJU Int, 2010. 106: 1319.

54. Remzi M, Haitel A, Margulis V, Karakiewicz P, Mon-
torsi F, Kikuchi E, et al. Tumour architecture is an 
independent predictor of outcomes after nephro-
ureterectomy: a multi-institutional analysis of 1363 
patients. BJU Int, 2009. 103: 307.

55. Kikuchi E, Margulis V, Karakiewicz PI, Roscigno M, 
Mikami S, Lotan Y, et al. Lymphovascular invasion 
predicts clinical outcomes in patients with node-
negative upper tract urothelial carcinoma. J Clin 
Oncol, 2009. 27: 612.

56. Bagrodia A, Krabbe LM, Gayed BA, Kapur P, Bernste-
in I, Xie XJ, et al. Evaluation of the prognostic signi-
ficance of altered mammalian target of rapamycin 
pathway biomarkers in upper tract urothelial carci-
noma. Urology, 2014. 84: 1134.

57. Roupret M, Fromont G, Azzouzi AR, Catto JW, Vallan-
cien G, Hamdy FC, et al. Microsatellite instability as 
predictor of survival in patients with invasive upper 
urinary tract transitional cell carcinoma. Urology, 
2005. 65: 1233.

58. Rouprêt M, Zigeuner R, Palou J, Boehle A, Kaasinen 
E, Sylvester R,et al. European guidelines for the di-
agnosis and management of upper urinary tract 
urothelial cell carcinomas: 2011 update. Eur Urol. 
2011

59. Margulis V, Youssef RF, Karakiewicz PI, Lotan Y, Wood 
CG, Zigeuner R, et al. Preoperative multivariable 
prognostic model for prediction of nonorgan confi-
ned urothelial carcinoma of the upper urinary tract. 
J Urol, 2010. 184: 453.

60. Favaretto RL, Shariat SF, Savage C, Godoy G, Chade 
DC, Kaag M, et al. Combining imaging and urete-
roscopy variables in a preoperative multivariable 
model for prediction of muscle-invasive and non-
organ confined disease in patients with upper tract 
urothelial carcinoma. BJU Int, 2012. 109: 77.

61. Cha EK, Shariat SF, Kormaksson M, Novara G, Chro-
mecki TF, Scherr DS, et al. Predicting clinical out-
comes after radical nephroureterectomy for upper 
tract urothelial carcinoma. Eur Urol, 2012. 61: 818. 

62. Roupret M, Colin P, Yates DR. A new proposal to risk 
stratify urothelial carcinomas of the upper urinary 
tract (UTUCs) in a predefinitive treatment setting: 
low-risk versus high-risk UTUCs. Eur Urol, 2014. 66: 
181.

63. Seisen T, Colin P, Rouprêt M. Risk-adapted strategy 
for the kidney-sparing management of upper tract 
tumours. Nat Rev Urol, 2015. 12: 155.

64. Yakoubi R, Colin P, Seisen T, Léon P, Nison L, Bozzini 
G, et al. Radical nephroureterectomy versus endos-



568 43  Üst Üriner Sistemin Üroteliyal Kanserleri

85. Lughezzani G, Jeldres C, Isbarn H, Shariat SF, Sun M, 
Pharand D, et al. A critical appraisal of the value of 
lymph node dissection at nephroureterectomy for 
upper tract urothelial carcinoma. Urology, 2010. 75: 
118.

86. Leow JJ, Martin-Doyle W, Fay AP, Choueiri TK, Chang 
SL, Bellmunt J. A Systematic Review and Meta-
analysis of Adjuvant and Neoadjuvant Chemothe-
rapy for Upper Tract Urothelial Carcinoma. Eur Urol, 
2014. 66: 529. 

87. Matin SF, Margulis V, Kamat A, Wood CG, Grossman 
HB, Brown GA, et al. Incidence of downstaging and 
complete remission after neoadjuvant chemothe-
rapy for high-risk upper tract transitional cell carci-
noma. Cancer, 2010. 116: 3127.

88. Vassilakopoulou M, de la Motte Rouge T, Colin P, 
Ouzzane A, Khayat D, Dimopoulos MA, et al. Outco-
mes after adjuvant chemotherapy in the treatment 
of high-risk urothelial carcinoma of the upper uri-
nary tract (UUT-UC): results from a large multicenter 
collaborative study. Cancer, 2011. 117: 5500.

89. Jwa E, Kim YS, Ahn H, Kim CS, Lee JL, Kim SO, et al. 
Adjuvant radiotherapy for stage III/IV urothelial car-
cinoma of the upper tract. Anticancer Res, 2014. 34: 
333. 

90. Ploussard G, Xylinas E, Lotan Y, Novara G, Margulis 
V, Rouprêt M, et al. Conditional survival after radical 
nephroureterectomy for upper tract carcinoma. Eur 
Urol, 2015. 67: 803. 

91. Cosentino M, Palou J, Gaya JM, Breda A, Rodriguez-
Faba O, Villavicencio-Mavrich H. Upper urinary tract 
urothelial cell carcinoma: location as a predictive 
factor for concomitant bladder carcinoma. World J 
Urol, 2013. 31: 141.

92. Mandalapu RS, Remzi M, de Reijke TM, Margulis V, 
Palou J, Kapoor A et al. Update of the ICUD-SIU con-
sultation on upper tract urothelial carcinoma 2016: 
treatment of low-risk upper tract urothelial carcino-
ma. World J Urol, 2016. 

93. Villa L, Cloutier J, Letendre J, Ploumidis A, Salonia A, 
Cornu JN,et al. Early repeated ureteroscopy within 
6-8 weeks after a primary endoscopic treatment in 
patients with upper tract urothelial cell carcinoma: 
preliminary findings. World J Urol, 2016. 34: 1201.

carcinoma treated with nephroureterectomy and 
bladder cu� excision: a homogeneous series witho-
ut perioperative chemotherapy. BJU Int, 2012. 110: 
E7.

78. Colin P, Ouzzane A, Pignot G, Ravier E, Crouzet S, Ari-
ane MM, et al. Comparison of oncological outcomes 
after segmental ureterectomy or radical nephroure-
terectomy in urothelial carcinomas of the upper uri-
nary tract: results from a large French multicentre 
study. BJU Int, 2012. 110: 1134.

79. Fajkovic H, Cha EK, Jeldres C, Donner G, Chromecki 
TF, Margulis V, et al. Prognostic value of extranodal 
extension and other lymph node parameters in pa-
tients with upper tract urothelial carcinoma. J Urol, 
2012. 187: 845.

80. Abe T, Takada N, Matsumoto R, Osawa T, Sazawa A, 
Maruyama S, et al. Outcome of regional lympha-
denectomy in accordance with primary tumor 
location on laparoscopic nephroureterectomy for 
urothelial carcinoma of the upper urinary tract: a 
prospective study. J Endourol, 2015. 29: 304.

81. Ariane MM, Colin P, Ouzzane A, Pignot G, Audouin 
M, Cornu JN, et al. Assessment of oncologic control 
obtained after open versus laparoscopic nephrou-
reterectomy for upper urinary tract urothelial carci-
nomas (UUT-UCs): results from a large French mul-
ticenter collaborative study. Ann Surg Oncol, 2012. 
19: 301.

82. Simone G, Papalia R, Guaglianone S, Ferriero M, 
Leonardo C, Forastiere E, et al. Laparoscopic versus 
open nephroureterectomy: perioperative and on-
cologic outcomes from a randomised prospective 
study. Eur Urol, 2009. 56: 520.

83. Fradet V, Mauermann J, Kassouf W, Rendon R, Ja-
cobsen N, Fairey A, et al. Risk factors for bladder 
cancer recurrence after nephroureterectomy for 
upper tract urothelial tumors: results from the Ca-
nadian Upper Tract Collaboration. Urol Oncol, 2014. 
32: 839.

84. O’Brien T, Ray E, Singh R, Coker B, Beard R. Preven-
tion of bladder tumours after nephroureterectomy 
for primary upper urinary tract urothelial carcino-
ma: a prospective, multicentre, randomised clinical 
trial of a single postoperative intravesical dose of 
mitomycin C (the ODMIT-C Trial). Eur Urol, 2011. 60: 
703.



569

1. TANI

Böbreğin retroperitoneal yerleşimi nedeniyle, 
birçok renal kitle, lokal ileri evreye kadar asemp-
tomatik kalır ve palpe edilemez.  Böbrek hücreli 
karsinom (BHK) ile ilişkili semptomlar, lokal tümör 
büyümesi, kanama, paraneoplastik sendromlar 
veya metastatik hastalığa bağlı olabilir (Tablo 1). 
BHK’ların %50’den fazlası tesadüfen, non-spesifik 
semptomları ve diğer abdominal hastalıkları araş-
tırırken yapılan görüntüleme yöntemleri ile sapta-
nır (1). 
 Klasik semptom tiradı olan yan ağrısı, mak-
roskopik hematüri ve palpabl abdominal kitle 
nadirdir (%6-10) ve agresif ve ileri evre hastalık ile 
ilişkilidir. Bazı hastalar, kemik ağrısı veya sürekli 
öksürük gibi metastatik hastalığa bağlı semp-
tomlarla başvurur (2). Paraneoplastik sendromlar 
semptomatik BHK’lı hastaların yaklaşık %30’unda 
bulunur. 
 Görüntüleme yöntemlerinin yaygınlaşması ve 
BHK’ların insidental saptanmasının artması tedavi 
başarısını artırır. Toplam 701 hastadan oluşan bir 
seride, insidental tanı alanlarda beş yıllık hastalığa 
özgü sağ kalımın daha iyi olduğu belirtilmiş (insi-

dental tanı alanlarda %76, semptomatik olanlarda 
%44) ve bu farkın tanı anındaki düşük evre ve his-
tolojik derece ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (3). 
 Metastatik hastalarda, semptomlar metastatik 
tümör odaklarından kaynaklanabilir. En sık rastla-
nan metastaz yerleri akciğer, lenf nodları, kemik, 
karaciğer ve beyindir. Bu durumda, tanı çoğunluk-
la metastaz alanından yapılan biyopsi ile veya rad-
yolojik görüntülemede saptanan böbrek kitlesi ile 
yapılır. 

Fatih YANARAL, M urat BİNBAY

44 Renal Tümörlerde 
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TABLO 1. Böbrek hücreli kanserlerde görülen 

semptomlar

İnsidental tanı

Lokalize hastalığa bağlı semptomlar; hematüri, yan 
ağrısı, abdominal kitle, perirenal hematom

İnferior vena kava obstrüksitonuna bağlı semptom-
lar; bilateral alt ekstremite ödemi, redükte olmayan 
varikosel

Sistemik hastalığa bağlı semptomlar; sürekli ök-
sürük, kemik ağrısı, servikal lenfadenopati, kilo 
kaybı, ateş, halsizlik, paraneoplastik sendromlar
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Trombositoz: BHK’lı hastalarda trombositoz na-
dirdir ancak varlığı kötü prognoz ile ilişkilidir. 

Kemik ağrısı, sürekli öksürük: Akciğer ve kemik 
metastazı olan hastalarda görülebilir. Bu semp-
tomların varlığında metastaz taraması yapılmalı-
dır. 

1.2. Fizik Muayene

BHK tanısında fizik muayene sınırlı bir role sahip-
tir. Bununla birlikte, aşağıdaki bulgular saptandı-
ğında radyolojik inceleme yapılmalıdır. 
•	 Palpe	edilebilen	abdominal	kitle	(Alt	pol	kay-

naklı tümörler zayıf insanlarda daha sık palpe 
edilir. Kitle genellikle sert, homojen, ağrısızdır 
ve solunum ile hareket eder), 

•	 Palpabl	servikal	lenfadenopati,	
•	 Redükte	olmayan	varikosel	(çoğunluğu	sol	ta-

raf olan varikoseller, hasta yatarken boşalmaz) 
ve venöz tutulumu düşündüren bilateral alt 
ekstremite ödemi. 

1.3. Laboratuvar Bulguları

Genellikle değerlendirilen laboratuvar paramet-
releri serum kreatinin, glomerüler filtrasyon hızı 
(GFR), tam kan sayımı, eritrosit sedimentasyon 
oranı, karaciğer fonksiyon testleri, alkalin fosfataz, 
laktat dehidrogenaz, kalsiyum, pıhtılaşma testleri 
ve idrar tahlilidir. 
 Toplayıcı sisteme bitişik veya invaze olan sant-
ral böbrek kitleleri için ürotelyal kanseri dışlamak 
için üriner sitoloji ve endoskopik değerlendirme 
düşünülmelidir. 

1.4. Radyolojik Değerlendirme

Çoğu böbrek tümörü, diğer tıbbi nedenlerle yapı-
lan abdominal ultrasonografi (USG) veya bilgisa-
yarlı tomografi (BT) ile teşhis edilir (1). Geleneksel 
olarak, renal kitleleri tespit ve karakterize etmek 
için USG, BT ve manyetik rezonans görüntüleme 
(MR) kullanılır. Tanıda USG, BT’den daha az duyarlı 
olmasına rağmen, basit kisti kompleks kist veya so-
lid tümörden ayırt etmede yardımcıdır. 
 Solid böbrek kitlelerinde malignitenin en 
önemli kriteri kontrast tutulumudur (7). Kont-

1.1. Semptomlar

Hematüri: Yalnızca toplayıcı sisteme tümör invaz-
yonu olduğunda gözlenir. Aşırı olduğunda, pıhtı-
lara ve kolik ağrılara neden olabilir. 

Paraneoplastik semptomlar: BHK’lı hastaların 
%20-30’u sistemik semptomlar veya paraneop-
lastik sendromlar ile başvurur. Bu durum çeşitli 
hormonların (örn, eritropoetin, paratiroid hor-
mon ilişkili protein, gonadotropinler, insan koryo-
nik somatomammotropin, ACTH benzeri madde, 
renin, glukagon, insülin) ektopik üretimine bağlı 
olabilir (4). 

Anemi: İleri evre BHK hastalarının %29-88’inde ta-
nıdan birkaç ay önce olan anemi bildirilmiştir (4). 

Hepatik disfonksiyon: BHK’lı hastalarda, kara-
ciğer metastazı yokluğunda Stau�er sendromu 
olarak adlandırılan nadir bir durumdur. Ateş, kilo 
kaybı, yorgunluk ve kötü prognoz ile ilişkilidir. Dis-
fonksiyon, granülosit-makrofaj koloni uyarıcı fak-
tör ve muhtemelen interlökin-6 gibi sitokinlerin 
tümörden üretiminden kaynaklanabilir. Nefrek-
tomi hepatik disfonksiyonun iyileşmesine neden 
olabilir (5). 

Ateş: Hastaların %20-30’unda ortaya çıkan ateş 
genellikle aralıklıdır ve sıklıkla gece terlemesi, iş-
tahsızlık, kilo kaybı ve yorgunluk eşlik eder. Kay-
nağı net değildir (4). 

Hiperkalsemi: Hiperkalsemi ileri evre hastalık-
ta daha yaygın olmakla birlikte tüm olguların 
%10-20’sinde ortaya çıkar ve litik kemik metas-
tazları, paratiroid hormon ilişkili proteinin aşırı 
üretilmesi ve kemik rezorpsiyonunu arttıran pros-
taglandin üretiminin artması gibi bir takım farklı 
mekanizmalardan kaynaklanabilir. 

Kaşeksi: Diğer tümörlerde olduğu gibi BHK’lı has-
talar da önemli kaşeksi çekebilir. 

Eritrositoz: BHK’lı hastaların %1-8’inde rapor edil-
miştir. Serumdaki eritropoietin artışından kaynak-
landığı düşünülmektedir (6). 

Amiloidoz: Sekonder (AA) amiloidoz hastaların 
%5’inde bulunur. 
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bölgesel lenf nodu tutulumu, adrenal bezlerin 
ve diğer solid organların durumu hakkında bilgi 
sağlar. Nefron koruyucu cerrahiden önce renal 
vasküler anatomi ile ilgili preoperatif ayrıntılı bil-
gi gerekiyorsa abdominal kontrastlı BT veya MR 
anjiyografi yapılmalıdır. BT’nin lenf nodu metasta-
zını saptamadaki duyarlılığı ve özgüllüğü, şüpheli 
nodların boyutuna bağlıdır. Radyolojik olarak sap-
tanan 1-2 cm büyüklüğündeki lenf nodları olan 
hastaların yaklaşık %50’sinde metastaz bulunma-
dığını gösterilmiştir (11). BT sonuçları şüpheli ise, 
kontrastlı ultrason renal lezyonların karakterize 
edilmesinde değerli bir alternatiftir. 
 MR görüntüleme, BT kontrast maddesine aler-
jisi olan hastalarda ve böbrek yetmezliği olmayan 
gebelerde endikedir. Ayrıca inferior vena kava 
tümör trombüsünün BT’de yetersiz tanımlanması 
durumunda, venöz tutulum hakkında ek bilgi sağ-
layabilir (12). 
 Böbrek sintigrafisi, komorbid hastalıklardan 
dolayı gelecekte böbrek yetmezliği riski taşıyan 
hastalarda ek bir tanı seçeneğidir. Böbrek fonksi-
yonu bozukluğu varlığında (artmış serum kreati-
nin veya anlamlı derecede azalmış GFR) veya böb-
rek fonksiyonu klinik olarak önemli olduğunda 
(soliter böbrek tümörü veya multipl tümörlü veya 
bilateral tümörlü hastalarda) split renal fonksiyo-
nu hesaplamak gereklidir (13). 
 BHK tanısında ve evrelendirilmesinde pozit-
ron emisyon tomografisi kullanılması önerilme-
mektedir (14). 
 Akciğer evrelemesi için en hassas ve kesin 
yöntem toraks BT’dir. Çoğu kemik metastazı tanı 
anında semptomatikdir. Bu nedenle, asemptoma-
tik hastalarda rutin kemik taramasına gerek yok-
tur. Bununla birlikte, metastaz şüphesi oluşturan 
klinik veya laboratuvar bulguların ve semptomla-
rın varlığında (serum alkalen fosfataz yüksekliği, 
kemik ağrısı veya kötü performans durumu, baş 
ağrısı, kuvvetsizlik gibi) kemik taraması, beyin BT 
veya MR kullanılabilir (15). 

Böbrek kistik kitlelerde Bosniak 
sınıflaması

Bosniak’ın geliştirdiği bu sını�andırma sistemi 
böbrek kistlerini malignite riskini tahmin etmek 

rast tutulumunu değerlendirmek için intravenöz 
kontrast madde verilmesinden önce ve sonra 
görüntüleme yapılmalıdır. BT’de, kitlenin bu gö-
rüntüler arasında ki >15 Hounsfield unit (HU) fark 
kontrast tutulumunu ve BHK’yı gösterir (Figür 1). 
Negatif yönde değişimler (-20 HU’nun altında) ise 
yağ göstergesidir ve AML için tanısaldır (8). 
 BT veya MR, BHK’da tanı koydurucu tetkik-
lerdir, ancak onkositom ve yağdan fakir AML’yi 
malign böbrek tümörlerinden kesin olarak ayırt 
edemezler (9). BHK’yı düşündüren özelliklere sa-
hip, küçük, solid, kontrast tutan renal kitlelerin 
%10-20’si cerrahi eksizyon sonrası benign olduğu 
unutulmamalıdır (10). 
 Abdominal BT; karşı böbreğin fonksiyonu ve 
morfolojisi, primer tümör yayılımı, venöz tutulum, 

 

 

Figür 1: A, Kontrasts�z bilgisayarl� tomografi (BT) görüntüsü; solid-kistik, sol 

böbrek üst pol kitlesi. B, Kontrast madde enjeksiyonu sonras� BT görüntüsü; kitlenin 

20 HU’den fazla kontrast tutulumu görülmekte. Böbrek hücreli karsinom (BHK) ön 

tan�s� ile kitle eksize edildi ve berrak hücreli BHK oldu�u do�ruland�. 

 

BT veya MR, BHK’da tan� koydurucu tetkiklerdir, ancak onkositom ve 

ya�dan fakir AML'yi malign böbrek tümörlerinden kesin olarak ay�rt edemezler (9). 

BHK'y� dü�ündüren özelliklere sahip, küçük, solid, kontrast tutan renal kitlelerin 

%10-20'si cerrahi eksizyon sonras� benign oldu�u unutulmamal�d�r (10). 

Abdominal BT; kar�� böbre�in fonksiyonu ve morfolojisi, primer tümör 

yay�l�m�, venöz tutulum, bölgesel lenf nodu tutulumu, adrenal bezlerin ve di�er solid 

Figür 1. A, Kontrastsız bilgisayarlı tomografi (BT) 
görüntüsü; solid-kistik, sol böbrek üst pol kitlesi. 
B, Kontrast madde enjeksiyonu sonrası BT görün-
tüsü; kitlenin 20 HU’den fazla kontrast tutulumu 
görülmekte. Böbrek hücreli karsinom (BHK) ön 
tanısı ile kitle eksize edildi ve berrak hücreli BHK 
olduğu doğrulandı. 
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%0-22, 6’sı tanı koydurucu değildir (meta-analizde 
%8) (18). 
 İlk başvuruda metastatik hastalık şüphesi var-
sa, tedaviye başlanmadan önce patolojik doğrula-
ma gereklidir. Metastatik lezyon biyopsisi, primer 
tümör biyopsisinden daha kolay ve bilgilendirici 
niteliktedir. Biyopsilerin ideal sayısı ve yeri tanım-
lanmamıştır. Bununla birlikte, en azından iki iyi 
kalite doku alınmalı ve tanı doğruluğunu artırmak 
için nekrotik alanlardan kaçınılmalıdır (17). Özel-
likle kompleks kistik lezyonlarda ince iğne aspi-
rasyon ve tru-cut biyopsilerin beraber kullanımı, 
tanıda birbirini tamamlayıcı olabilir (19). 
 Genel olarak, perkütan biyopsilerin morbidi-
tesi düşüktür. Literatürde subkapsüler / perinefri-
tik hematomlar %4.3, klinik olarak anlamlı kana-
ma nadir (%0-1. 4) olarak bildirilmiştir (18). 

2. EVRELEME

Böbrek tümörlerinin klinik evrelemesi kapsamlı 
bir anamnez, fizik muayene ve laboratuvar test-
leri ile yapılır. Son versiyonu 2017’de yayınlanan 
Tümör Nod Metastaz (TNM) sını�andırma sistemi 

için beş kategoriye ayırmaktadır. Bu sistem önce-
likle USG ve BT bulgularına dayanmaktadır ancak 
tedavi kararı verilirken hastanın yaşı, klinik duru-
mu değerlendirilmeli ve gereklilik halinde MR ve 
kist aspirasyonu gibi tanısal işlemlerden de fayda-
lanılmalıdır (16). Ek olarak bu sistem her kategori 
için tedavi sunar (Tablo 2). 

1.5. Böbrek tümör biyopsisi

Biyopsi sonuçlarına bakılmaksızın yalnızca kon-
servatif tedavi (watchful waiting) düşünülen 
komorbid ve zayıf hastalar için böbrek biyopsisi 
yapılmamalıdır. Ayrıca rezeke edilebilir renal lez-
yonlarda ameliyat öncesi biyopsi önerilmez. 
 Perkütan renal tümör biyopsisi, radyolojik ola-
rak ayırımı yapılamayan renal kitlelerin histolojisi-
ni ortaya çıkarır. Küçük kitlesi olan, aktif izlem için 
aday olan hastalarda düşünülebilir. Ablatif tedavi 
öncesi histolojik tanı için ve metastatik hastalıkta 
tedavi planlaması için yapılabilir (17). Yapılan bir 
meta-analizde, biyopsinin malignite tanısında 
duyarlılık ve özgüllüğü sırasıyla %99.1 ve %99.7 
olarak bildirilmiş. Bununla birlikte, biyopsilerin 

TABLO 2. Renal kistlerde Bosniak sınıflaması

Bosniak 
Kategori

Radyolojik Özellikler Malignite 
Riski

Tedavi

I İnce duvarlı, septa, kalsifikasyon ya da solid komponent 
içermeyen, kontrast tutulumu olmayan, su dansitesinde, 
homojen basit benign kist

Yok Takip gerekmez

II İnce septa içerebilen, kist duvarında veya septada ince 
kalsifikasyonlar bulunabilen benign kist. 
< 3 cm, kontrast tutulumu yoktur. 

Minimal Takip gerekmez

IIF Daha fazla ince septa içerir. İnce septalarda veya 
duvarda minimal kontrastlanma görülebilir. Septa veya 
kist duvarında minimal kalınlaşma bulunabilir. Nodüler 
veya kalın, kontrast tutmayan kalsifikasyon içerebilir. 
Kontrast tutan yumuşak doku parçaları içermez. Düzgün 
sınırlıdır. 
Ek olarak tamamen intrarenal, kontrast tutmayan, ≥ 3 
cm lezyonları da içerir. 

%3-5

%5-10

Periyodik Takip

III Kontrast tutan, kalın, düzensiz duvarı veya septası olan 
kistler. 

%50 Cerrahi veya aktif izlem

IV Kontrast tutan yumuşak doku komponentleri içeren 
kistler. 

%75-90 Cerrahi
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ise, ipsilateral adrenal invazyonu da kapsayan, 
Gerota fasyasını geçen tümörlerdir. Lenf nodu ve 
uzak metastazlar basitçe var ya da yok şeklinde sı-
nı�andırılır (Tablo 3). 

3. SINIFLAMA

Böbrek kitleleri patolojik olarak malign, benign 
veya in�amatuvar olarak sını�andırılabilir (Tab-
lo 4) (21). Ayrıca radyolojik olarak da (basit kist, 
kompleks kist, solid) sını�andırılabilirler (Tablo 5). 

böbrek kanserlerinin tüm histolojik tiplerinin ev-
relendirilmesinde kullanılır. Bu sistem hem Ame-
rikan Kanser Komitesi hem de Uluslararası Kanser 
Kontrol Birliği tarafından desteklenmektedir (20). 
Tümör boyutu, venöz tutulum, renal kapsüler in-
vazyon, adrenal tutulum, lenf nodu ve uzak me-
tastaz TNM sını�andırma sistemine dahildir. 
 Bu sistemde, böbrek ile sınırlı tümörler tümör 
boyutuna bağlı olarak T1 veya T2 olarak sını�an-
dırılır. T3 tümörler renal ven veya perinefrik doku-
lara uzanır, ancak Gerota fasyası geçmez. T4 evre 

TABLO 3. 2017 TNM sınıflama sistemi

T - Primer Tümör

TX Primer tümör değerlendirilemiyor

T0 Primer tümör varlığına dair belirti yok

T1 Tümör ≤ 7 cm ve böbrek içine sınırlı

T1a Tümör ≤ 4 cm

T1b Tümör > 4 cm ve ≤ 7 cm

T2 Tümör > 7 cm ve böbrek içine sınırlı

T2a Tümör > 7 cm ve ≤ 10 cm

T2b Tümör > 10 cm, böbrek içine sınırlı

T3
Tümör büyük venler içine uzanıyor veya perinefrik dokuya yayılıyor ancak adrenal beze veya Ger-
ato fasyası dışına yayılmamış

T3a
Tümör renal ven veya segmental dalları içine uzanmış veya perirenal ve/veya renal sinüs yağ doku-
suna yayılmış ancak Gerato fasyasını aşmamış

T3b Tümör diyafram altı vena kava içine uzanmış

T3c Tümör diyafram üstü vena kava içine yayılmış veya vena kava duvarını tutmuş

T4 Tümör Gerota fasyası dışına yayılmış (ipsilateral adrenal gland tutulumu dahil)

N - Bölgesel Lenf Düğümleri

NX Bölgesel lenf düğümleri değerlendirilemiyor

N0 Bölgesel lenf düğümü metastazı yok

N1 Bölgesel lenf düğümüne (lerine) metastaz

M - Uzak Metastaz

M0 Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz var

TNM Evreleri

Evre I T1 N0 M0

Evre II T2 N0 M0

Evre III T3 N0 M0

 T1/T2/T3 N1 M0

Evre IV T4 N(Herhangi) M0

 T(Herhangi) N(Herhangi) M1
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TABLO 4. Patolojik özelliklere göre böbrek kitleleri sınıflaması

MALİGN BENİGN İNFLAMATUAR

Renal hücreli karsinom Kistik lezyonlar Abse

Ürotelyum kaynaklı kanserler 
(Ürotelyal karsinom, Skuamöz 
hücreli karsinom, Adeno-
karsinom)

Solid lezyonlar (Anjiyomiyolipom, Onkositom, 
Renal adenom, Metanefrik adenom, Kistik ne-
froma, Mikst epitelyal-stromal tümör, Reninoma, 
Leiomyom, Fibrom Hemanjiyom)

Fokal piyelonefrit

Sarkomlar Vasküler lezyonlar (Renal arter anevrizması, 
Arteryovenöz malformasyon)

Ksantogranulomatöz 
pyelonefrit

Wilms tümörü Psödotümör Enfekte renal kist

Primitive nöroektodermal 
tümör

 Tüberküloz

Karsinoid tümör  Granülom

Lenfoma/lösemi   

Metastaz   

İnvazyon   

TABLO 5. Böbrek kitlelerinde radyolojik ve patolojik ilişki

BASİT KİST SOLİD KİTLE (Çok Kontrast tutan) İNFİLTRATİF KİTLE

Benign kist Berrak hücreli BHK Lenfoma

Parapelvik kist Anjiyomiyolipom Yüksek dereceli ürotelyal karsinom

Hidronefroz  Sarkomatoid diferansiyasyon

Kalisiyel divertikül SOLİD KİTLE (Kısmi Kontrast tutan) Collecting duct karsinom

 Papiller BHK Renal medullary karsinom

KOMPLEKS KİST Kromofob BHK Ksantogranulomatöz pyelonefrit

Kistik BHK Onkositom  

Hemorajik kist Yağdan fakir anjiyomyolipom KALSİFİYE KİTLE

Hiperdens kist Adenom BHK

Kistik nefroma Unifokal lenfoma Ürotelyal karsinom

Mikst epitelyal -stromal tümör Sarkom Benign kompleks kist

Kistik Wilms tümörü Enfarkt Ksantogranulomatöz pyelonefrit

Enfekte kist/abse  Renal arter anevrizması

Hidrokaliks MULTİFOKAL/BİLATERAL KİTLELER Eşlik eden nefrolithiazis

Arteriyovenöz malformasyon Ailesel BHK  

Renal arter anevrizması Metastaz YAĞ İÇEREN KİTLE

 Sporadik, multifokal BHK Anjiyomiyolipom

 Lenfoma Liposarkom

 Anjiyomiyolipom (Tüberoskleroz) Lipom

 Kistik tümör (OD polikistik böbrek 
hastalığı)
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 Böbrek tümörlerinin tanımını standardize et-
mek için çeşitli objektif anatomik sını�andırma sis-
temleri geliştirilmiştir. Bunlardan bazıları; PADUA 
(Preoperative Aspects and Dimensions Used for an 
Anatomical) sını�ama sistemi, R. E. N. A. L. nefro-
metri skoru, C-indeksi, ABC (Arterial Based Comp-
lexity) skorlama sistemi ve Zonal NePhRO skorla-
ma sistemidir (22). Bu sistemler ile, tümör boyutu, 
ekzofitik - endofitik özellikleri, toplayıcı sisteme ve 
böbrek sinüsüne yakınlığı ve anterior - posterior 
veya alt - üst pol yerleşimi değerlendirmesi yapılır. 
 Böyle bir sistemin kullanılması, nefron koruyu-
cu cerrahinin ve tümör ablasyon tekniklerinin olası 
morbiditesinin objektif olarak tahmin edilmesine 
yardımcı olur. Tedavi planlaması, hasta bilgilendi-
rilmesi ve parsiyel nefrektomi ve tümör ablasyo-
nunun karşılaştırılması için bilgi sağlar. Bununla 
birlikte, en uygun tedaviyi belirlerken anatomik 
skorlar daima hasta özellikleri ve cerrah deneyimi 
ile birlikte değerlendirilmelidir. 
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LOKALİZE BÖBREK TÜMÖRLERİNDE 
TEDAVİ

Renal Hücreli Karsinom (RHK), tüm solid tümör-
lerin %3’ünü oluşturan ve tanıda gecikildiğinde 
oldukça agresif olabilen, ürolojik maligniteler 
arasında arasında en ölümcül seyreden tümördür. 
Gerek görüntüleme yöntemlerindeki gelişmeler 
gerekse de bu yöntemlerin daha yaygın kullanıl-
maya başlanmasıyla birlikte böbrek tümörü in-
sidansı son yıllarda artış göstermiştir. Bu durum 
aynı zamanda böbrek tümörlerine daha erken ev-
rede tanı konulmasına yol açmıştır. Artık dünyada 
böbrek tümörlerinin neredeyse yarısından fazlası 
böbreğe lokalize aşamada tanı almaktadır. Nite-
kim yaklaşık 20 yıl öncesine kadar malign olduğu 
düşünülen tüm renal kitlelere radikal nefrektomi 
(RN) gibi agresif bir tedavi yöntemi uygulanmak-
tayken, tanıdaki evre kaymasına paralel olarak 
tedavi yaklaşımlarında da ciddi değişiklikler mey-
dana gelmiştir. Bugün modern dünyada böbrek 
kapsülünü aşmamış kitlelerin çoğu parsiyel nef-
rektomi (PN), termal ablasyon (TA) ve aktif izlem 
(Aİ) gibi nefron koruyucu yöntemlerle tedavi edil-
mektedir. 

Radikal Nefrektomi

Böbrek kitlelerinde küratif seçenek olarak cerrahi 
girişim halen ana tedavi yaklaşımıdır. Cerrahi te-
davinin temel prensipi; tümörlü dokunun tümü-
nü güvenilir bir cerrahi sınırla birlikte çıkarmaktır. 
Bu amaçla daha önceleri basit nefrektomi uygu-
lansa da 1969 yılında Robson tarafından radikal 
nefrektomi altın standart tedavi yöntemi olarak 
tanımlanmıştır. İlk tanımlanmış haliyle radikal 
nefrektomide renal arter ve venin erken bağlan-
masını takiben böbreğin gerota fasyasıyla birlikte 
çıkarılması, aynı taraf böbrek üstü bezinin eksiz-
yonu ve diyafram krusu ile aortik bifurkasyo ara-
sına yapılan lenfadenektomi yer almakla birlikte; 
günümüzde adrenalektomi ve lenafadenektomi 
özel durumlar dışında rutin olarak önerilmemek-
tedir. Radyolojik tetkiklerde veya direk gözlemde 
adrenal bez tutulumuna ait bulgu yoksa aynı taraf 
adrenalektominin sağ kalıma katkısı olmadığı dü-
şünülmekte ve rutin yapılması önerilmemektedir. 
Genişletilmiş lenf nodu diseksiyonunun da uzun 
dönem sağ kalıma etkisi tartışmalıdır ve RN sıra-
sında hiler nodların çıkarılması yeterli kabul edil-
mektedir. RN öncesi rutin embolizasyon da günü-
müzde kullanılmamaktadır. Güncel kılavuzlarda 
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 Robot yardımlı laparoskopik radikal nefrekto-
mi ile standart laparoskopik radikal nefrektomiyi 
karşılaştıran yakın zamanlı çalışmalarda onkolojik 
sonuçlar açısından iki yöntem arasında fark bulun-
mazken, açık ameliyata konversiyon oranı, sıcak 
iskemi süresi, GFR oranlarında değişim ve hasta-
nede yatış süresi açısından robot yardımlı yöntem 
daha avantajlı bulunmuştur. Diğer yandan serum 
kreatinin değişimi, kan kaybı ve cerrahi sınır po-
ziti�iği açısından iki yöntem benzer bulunmuştur. 
Üst üriner sistemin özellikle ekstirpatif cerrahisin-
deki standart laparoskopik yöntemin ulaştığı mü-
kemmel seviye maliyeti nedeniyle robot yardımlı 
yaklaşımın yaygınlaşmasına engel olmaktadır. 

Parsiyel Nefrektomi

Yeni tanı almış böbrek kitlelerinin %48-66‘sını 4 
cm’den küçük olanlar oluştururlar. Gelişmiş gö-
rüntüleme yöntemlerine rağmen, bu kitlelerin 
azımsanamayacak bir bölümünün (%20-25) be-
nign olduğu bir gerçektir. Bu hastalara radikal 
nefrektomi kabul edilebilir bir seçenek değildir. 
Çünkü RN sonrası en önemli problem kronik böb-
rek hastalığıdır (KBH). Bazı çalışmalarda RN sonrası 
evre 3 KBH oranı %65’lere ulaşmaktadır. Bu olum-
suz durum zamanla nefron koruyucu cerrahi kav-
ramının doğmasına yol açmıştır. Nefron koruyucu 
cerrahinin bir türü olan parsiyel nefrektomi (PN) 
ilk olarak 1890 yılında Czerny tarafından tanım-
lanmış ancak yüksek morbidite oranları o zaman 
için kullanımını sınırlamıştır. Parsiyel nefrektomi 
başlangıçta sadece tek böbrekli, bilateral kitlesi 
olan veya karşı böbrek fonksiyonları yetersiz ol-
gularla sınırlı endikasyon alanına sahipken, geni-
toüriner sistem dışı birçok solid organ kanserinde 
organ koruyucu yaklaşımın ön plana çıkmasıyla 
böbrek kitlelerinde de kullanım alanını genişlet-
miştir. Böylece elektif endikasyonla önceleri T1a 
(≤ 4 cm) kitlelerde standart tedavi olmuş, sonra 
ise T1b (4-7 cm) evresindeki olgularda da önerilen 
bir yöntem haline gelmiştir. Ancak lokal ileri olgu-
larda, böbrekteki anormal tümör lokalizasyonun-
da ve genel sağlık durumu bozuk olanlarda öne-
rilmemektedir. Tıpkı RN de olduğu gibi PN’de de 
laparoskopik ve robotik yöntemler yaygın olarak 
kullanılır hale gelmiştir. 

10 cm. den büyük olan veya 10 cm. den küçük 
olmasına rağmen teknik olarak parsiyel nefrek-
tomi yapılamayacak hastalara radikal nefrektomi 
yapılması önerilmektedir. 
 Radikal nefrektomi prosedürü teknolojinin 
gelişmesiyle açık, laparoskopik ve robot yardımlı 
tekniklerle uygulanmaktadır. Açık radikal nefrek-
tomi; tümörün boyutu lokalizasyonu ve hastanın 
vücut yapısı göz alınarak transperitoneal veya 
retroperitoneal yaklaşımla yapılabilmekte olup 
onkolojik sonuçlar ve hayat kalitesi skorları bu 
yaklaşımlarda benzerdir. 
 Literatürdeki veriler eşliğinde açık ve laparos-
kopik radikal nefrektomi karşılaştırıldığında; iki 
teknik benzer onkolojik sonuçlara, komplikasyon 
oranlarına ve hayat kalitesi (QoL) skorlarına sahip-
tir. Diğer yandan laparoskopik radikal nefrektomi 
uygulanan hastaların hastanede kalış süresinin 
ve nekahat döneminin daha kısa olduğu, analje-
zik ihtiyacının ve peri-operatif kanamanın daha 
az olduğu bildirilmiştir. İki yöntem arasında kan 
transfüzyon oranları benzer bulunsa da kan kay-
bı laparoskopik RN’de daha az olmaktadır. Yine 
laparoskopik radikal nefrektomini tanımlandığı 
1990’larda ameliyat süğresi bu yöntem için olduk-
ça önemli bir dezavantaj iken günümüzde dene-
yimli ellerde açık operasyondan daha kısa sürede 
gerçekleştirilebilmektedir. Laproskopik radikal 
nefrektomi transpritoneoskopik veya retroperi-
toneoskopik yöntemle yapılabilir. Retroperitone-
oskopişkyöntem dar çalışma alanı dezavantajına 
sahipken, erken arteriel kontrol avantajı sunar. 
Transperitoneoskopik yöntem çalışma alanı ra-
hatlığı nedeniyle daha büyük kitlelere ve grade 
1-2 tümör trombüslü olgulara da yaklaşım imkanı 
verir. Transperitoneoskopik yöntemin en önemli 
dezavantajı ise peritonun açılması ve barsak dis-
seksiyonu zorunluluğudur. 
 El yardımlı ve standart laparoskopik radikal 
nefrektomi karşılaştırıldığında ise 5 yıllık genel 
sağ kalım (OS), kansere özgü sağkalım (CSS) ve 
rekürrenssiz sağ kalım (RFS) değerleri gibi onko-
lojik sonuçlar benzer bulunmuştur. El yardımlı 
yöntemde operasyon süresinin biraz daha kısa 
fakat hastanede kalış süresinin daha uzun olduğu 
saptanmıştır. 
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bildirilmesine rağmen lokal rekürens oranlarının 
bu kadar az görülmesi satellit lezyonların düşük 
malignite potansiyeline sahip olmasına veya par-
siyel nefrektomi sonrası spontan rezolüsyonuna 
bağlanmıştır. Diğer yandan rutin tümör yatağı 
biyopsilerinin lokal nüksü azlatmaktaki etkisi tar-
tışmalıdır ancak eksizyon sırasında rezidü tümör 
kalındığından şüphelenildiğinde frozen biyopsi 
yapılarak gerekirse eksizyonun genişletilmesi 
önerilmektedir. 
 Preoperatif görüntüleme yöntemlerinin cer-
rah tarafından detaylı analiz edilerek cerrahi plan-
lamanın yapılması oldukça önemlidir. Diğer yan-
dan gereksiz parankim kaybını engelemek için 
endofitik tümörlerde intraoperatif USG kullanımı 
mutlak gerekmektedir. 
 Parsiyel nefrektomi endikasyonu bulunan an-
cak tümör boyutu ve anatomik yerleşim nedeniy-
le nefron koruyucu cerrahiye uygun olmayan has-
talara radikal cerrahi yapmak yerine tirozin kinaz 
inhibitörleri ile tedavi uygulanıp tümör yükü azal-
tılarak parsiyel nefrektomi yapılması tartışılmaya 
başlanmıştır.
 Parsiyel nefrektomi planlanan hastaların pre-
operatif incelemesinde metastatik ya da lokal 
invazif hastalığa sahip olup olmadığı, tümörün 
lokalizasyonu itibariyle toplayıcı sistem ve bes-
leyici damarlarla komşuluğu araştırılmalıdır. Bu 
amaçla üç boyutlu bilgisayarlı tomografi (BT) ya 
da manyetik rezonans görüntüleme (MR) nonin-
vazif şekilde böbrek parankimini ve damarlan-
masını anatomik olarak ortaya koymaktadır. Ay-
rıca RHK olgularının prognozunu tahmin etmek 
için bazı nomogramlar geliştirilmiştir. Bu nomog-
ramların bazıları lokalize hastalığı olan olgulara 
bazıları da metastatik hastalığa yöneliktir. Loka-
lize hastalığa ait nomogramlar ise nefrektomi 
öncesi veya sonrası dönemi ilgilendirebilmek-
tedir. Nefrektomi öncesi modellerden biri Johns 
Hopkins Üniversitesi’nde geliştirilen ve nüks ola-
sılığını veren model olup, takiben Avrupa’da da 
metastaz ihtimalini veren bir model geliştirildi-
ğini görüyoruz. Ülkemizde de nükssüz sağkalımı 
öngören bir model geliştirilmiştir. Daha sonraları 
geliştirilen R. E. N. A. L (R: radius- en büyük tümör 
uzunluğu, E: yerleşim, N: toplayıcı sisteme uzak-

 Nefron koruyucu cerrahinin temel prensipi; 
maksimum fonsiyonel böbrek parankimi geride 
bırakmak şartıyla tümörün tamamının çıkartıl-
masıdır. Görüntüleme yöntemlerindeki geliş-
melere paralel olarak erken evre böbrek tümörü 
insidansının artması, kronik böbrek yetmezliği-
nin (KBY) yıkıcı etkilerinin daha iyi anlaşılması ve 
iskemik hasarı azaltan yöntemlerin geliştirilmesi 
ve daha da önemlisi parsiyel nefrektominin klinik 
lokalize (kT1) tümörlerde radikal nefrektomiye 
eşdeğer uzun dönem onkolojik başarıya sahip 
olduğunun gösterilmesi bu yönteme olan ilgiyi 
artırmıştır. 
 Böbreğe lokalize tümörlerde yapılacak bir ra-
dikal nefrektominin hastayı anefrik bırakacağı ya 
da yüksek ihtimalle diyaliz ihtiyacı gerektireceği 
durumlarda parsiyel nefrektomi yöntemi zorunlu 
endikasyondur. Diğer yandan tümörün bilateral 
olması ya da soliter böbrekte karşımıza çıkması, 
tek tara�ı RHK olmasına rağmen diğer böbreğin 
fonksiyonunu tehdit eden hidronefroz, taş hasta-
lığı, kronik piyelonefrit, renal arter stenozu, üre-
teral re�ü veya diabet gibi sistemik hastalıkların 
bulunması durumlarında da zorunlu parsiyel nef-
rektomi endikasyonu vardır. Parsiyel nefrektomi 
sonrası son dönem kronik böbrek yetmezliğinden 
(SDKBY) sakınmak için en az %20-30 iyi fonksiyon 
gösteren parankim geride bırakılmalıdır. Diğer 
yandan zorunlu endikasyonlar dışında, karşı taraf 
böbreği normal olan (kT1a) küçük böbrek tümör-
lerinin tedavisinde elektif endikasyonla standart 
tedavi yöntemi olarak önerilmektedir. Bu hastalar-
da radikal nefrektomi ile karşılaştırıldığında uzun 
dönem benzer onkolojik sonuçlar gösterilmiştir. 
Nitekim elektif parsiyel nefrektomi uygulanan 
T1a RHK hastalarında kansersiz sağ kalım oranı-
nın ise %90’ın üzerinde olduğu ortaya konmuştur. 
Parsiyel nefrektomi sonrası lokal rekürrens orta-
lama %1-2 oranında görülürken, hiler tümöral 
yerleşime sahip olanlarda bu oran %3-5 arasında 
değişmektedir. İlginç olarak parsiyel nefrektomi 
sonrası karşılaşılan lokal rekürrenslerin büyük bö-
lümünün eksize edilen primer tümör bölgesinde 
değil, multifokal RHK’e bağlı olarak diğer paren-
kim alanlarından kaynaklandığı gözlenmiştir. Bazı 
serilerde %45’lere varan oranlarda satellit lezyon 
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şık 10 yıl kadar önce erken klemp açma tekniği 
tanımlanmıştır. Bu teknikte tümör eksizyonu ve 
tümör yatağı onarımı tamamlanır tamamlanmaz 
klemp açılmakta ve renorafi süturleri iskemisiz 
dönemde tamamlanmaktadır. Böylece sıcak is-
kemi süresi 15 dakika dolaylarına inmektedir. Bir 
diğer tanım ise Gill tarafından son yıllarda tanım-
lanan sıfır iskemi tanımıdır. Sıfır iskemi tekniğin-
de, renal arter hilusta disseke edilerek sadece 
tümöre giden segmental arter klempe edilmekte 
ve bu durum aynı zamanda anestezi tarafında 
kontrollü geçici hipotansiyonla desteklenmekte-
dir. İlk sonuçlar bu yöntemin renal fonksiyonları 
özellikle erken dönemde daha iyi koruduğunu 
göstermiştir. Sıcak iskemi süresi dışında postope-
ratif dönemde renal fonksiyonların korunmasına 
etki eden faktörler arasında hasta yaşı, soliter 
böbrekli olmak, preoperatif böbrek fonksiyonu, 
tümör çapı ve yerleşimi ile cerrahın tecrübesi 
önemli yer tutar. Postoperatif erken dönemde re-
nal fonksiyonlardaki kötüleşme ne kadar fazlaysa 
uzun dönemde renal fonksiyonların geri kazanı-
mının da o kadar az olacağı gösterilmiştir. Diğer 
yandan minimal invaziv parsiyel nefrektominin 
ilk tanımlandığı yıllarda sıcak iskemi süresinin 
daha uzun olması nedeniyle renal fonksiyonla-
rın kötü etkileneceği beklentisi zaman içerisinde 
deneyimin artması ile kaybolmuş ve günümüzde 
yöntemler arasında bu yönden fark görülme-
mektedir. 
 Pozitif cerrahi sınır (PCS) parsiyel nefrekto-
milerin yaklaşık %8 kadarında görülmektedir. 
Teknikleri karşılaştıran çalışmalar hangi teknikle 
PCS ile karşılaşmanın daha yüksek ihtimal oldu-
ğunu net şekilde ortaya koyamamıştır. Cerrahi 
sınır poziti�iği bulunan hastalara daha yakın takip 
uygulanması gerektiği ve yeniden tedavi görme 
olasılıkları olduğu anlatılmalıdır. Literatür ince-
lendiğinde NKC cerrahide özellikle peroperatuvar 
dönemde komplikasyon oranlarının radikal nef-
rektomiye göre daha sık olduğu görülmektedir. 
Bunların en sık görülenleri ise kanama ve idrar ka-
çağıdır. Kanama genellikle konservatif yaklaşımla 
çözülebilirken, nadiren selektif embolizasyon ve 
reoperasyon gerektirir. Üriner kaçak ise çoğu za-
man basit olarak double J katetrizasyonu ile çö-

lık, A: ön-arka yerleşim yerleşim, L: tümör lokali-
zasyonun polar hat ile olan ilişkisini temsil eder) 
sistemi parsiyel nefrektomi yapılıp yapılamaya-
cağı ve malignite riski konusunda fikir verirken, 
PADUA sistemi ise benzer özellikleri kullanarak 
komplikasyon gelişimini öngörmektedir. Rezek-
siyon zorluğunu ölçen bir diğer nomogram ise C 
indeksidir. 
 Yapılan bir çalışmada lokalize RHK tedavisinde 
Parsiyel nefrektomi uygulanan 485 hasta ortala-
ma 4 yıl süresince takip edilmiş ve genel sağ ka-
lım %81, kansere özgü sağ kalım ise %92’5 olarak 
saptanmıştır. Bu bilgiler ışığında nefron koruyucu 
cerrahi başarılı uzun dönem onkolojik sonuçlara 
sahip olan ve böbrek fonksiyonlarını korumaya 
yardımcı bir tedavi yöntemidir. 
 Daha güncel yaklaşımlar ise parsiyel nefrek-
tominin laparoskopik ve robotik olarak minimal 
invaziv yöntemlerle yapılması yönündedir. Uygun 
hastalarda ve deneyimli ellerde uygulanan lapa-
roskopik veya robotik parsiyel nefrektomi cerrahi 
sınır ve onkolojik sonuçlar açısından açık parsiyel 
nefrektomiyle karşılaştırılabilir sonuçlar ortaya 
koymaktadır. 
 Birçok çalışmanın çok değişkenli, analizinde 
parsiyel nefrektomi sonrası böbrek fonksiyon-
larını değerlendirmede iki değiştirilebilir faktör 
ortaya çıkmaktadır; birincisi korunan nefron sa-
yısı, ikincisi ise iskemik hasardır. Yöntemde daha 
iyi görüntü altında negatif cerrahi sınırla tümör 
rezeksiyonu sağlayabilmek için renal artere veya 
böbrek hilumuna klempleme yapılarak geçici 
iskemi oluşturulmaktadır. Renal hasarın oluşma-
ması için maksimum sıcak iskemi süresinin ne 
olduğu konusu tam olarak açığa kavuşmamış 
olmak birlikte 20-25 dakikayı geçmemesi öne-
rilmektedir. Klempleme işlemi öncesi mannitol 
kullanımının iskemik hasarın önlenmesine katkı 
sunduğu düşünülmektedir. Kompleks olgularda 
ise sıcak iskemi için verilen maksimum süre aşı-
lacağından soğuk iskemi kullanımı önerilmekte-
dir. Tersine özellikle ekzofitik, <4cm tümörlerde 
iskemisiz parsiyel nefrektominin erken dönem 
akut böbrek yetmezliği riskini ve geç dönem KBY 
riskini bir kaç kat azalttığı gösterilmiştir. Sıcak 
iskemi süresini azaltmaya yönelik olarak yakla-
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üzerindeki lezyonlara bu tedavi pek önerilme-
mektedir. Tümör çapı 2.5 cm’nin altında olan olgu-
larda başarı oranları çok yüksektir. Bu yöntemler 
arasında en yaygın kullanılanlar Kriyoablasyon ve 
Radyofrekans ablasyon’dur. Diğer yöntemler ha-
len deneysel olarak kabul edilmektedir. 

KRYOABLASYON

Kryoablasyon (KA) için gerekli basamaklar; işlem 
öncesi alınan biyopsi sonrasında hızlı dondurma 
ve kademeli ısıtma uygulanması ve bu işlemlerin 
birkaç döngü halinde yapılmasını içerir. Bu yön-
temde doku yıkımının altında yatan mekanizma 
mikrodolaşım bozukluğuna bağlı membran ve 
hücre hasarıdır. Yapılan çalışmalarda doku ölümü-
nün -20 C’de gerçekleştiği, eş zamanlı yapılan ult-
rasonografi ile buz küresi oluşumunu izleyerek ve 
tümörün 1 cm dışına çıkıldığında tüm hücrelerin 
ölümünün gerçekleştiği gösterilmiştir. Sınırlı iz-
lem süresine ait çalışma sonuçları incelendiğinde, 
T1a tümörlerde kryoablatif tedavi sonrası hastala-
rın yaklaşık %90’ında lokal kontrol sağlandığı gö-
rülmüştür. Ablatif tedavi sonrası takipte en önemli 
zorluk, işlem sonrası tümör yatağında gelişen fib-
rozisin görüntüleme yöntemlerinde lokal nüksle 
karışmasıdır. Örneğin KA sonrası BT’de kontrast 
tutulumu 3. ayda %20 oranında görülürken, bu 
oran 1. yılda %5’e düşmektedir. Görüntüleme 
yöntemleriyle sağlıklı nüks değerlendirilmesi iş-
lemden 12-15 ay sonra yapılabilmektedir ancak 
postoperatif izlemde önerilen standart bir pro-
tokol bulunmamaktadır. Yine bazı yazarlar ablatif 
tedaviler sonrasında rutin biyopsi ile onkolojik du-
rumun değerlendirilmesini önerirlerken, diğerleri 
kitle boyutunda artış, tedavi edilen alan etrafında 
yeni nodularite saptanması, tedavi uygulanan 
tümörün zamanla regrese olmaması gibi lokal 
rekürrensi düşündüren durumlarda biyopsi öner-
mektedir. Cleveland klinik tecrübesi işlem günü, 3, 
6, 12, 24. aylarda MRI ve 6. ayda BT klavuzluğunda 
biyopsiyi içermektedir. 
 Güncel çalışmalar 3 cm’den küçük kitlelerde 
sağlanan lokal kontrolün cerrahi tedavilere göre 
suboptimal seviyelerde olduğunu göstermekte-
dir. Aron ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalış-

zülmekte nadiren perkütan nefrostomi gibi daha 
invazif yaklaşımlara gerek görülmektedir. 
 Özellikle insan ömrünün uzaması ile organ 
korumanın önemi bir kat daha artmıştır. Nitekim 
güncel kılavuzlar parsiyel nefrektominin endike 
olduğu evre T1 tümörü olan hastalara radikal nef-
rektomi uygulanmaması gerektiğini ısrarla vurgu-
lamaktadır. Gelişen teknolojiyle birlikte bazı enerji 
kaynakları kullanılarak ablatif cerrahiler sayesinde 
parsiyel nefrektominin morbiditelerinden hastayı 
korumak yaklaşımı gün geçtikçe ilgi çekici hale 
gelmektedir. 

Ablatif Tedaviler

Küçük ve lokalize böbrek tümörlü hastalarda 
PN’ye alternatif olarak perkütan veya laparosko-
pik olarak uygulanabilen ve düşük morbiditeye 
sahip minimal invaziv tedavi yöntemleri ortaya 
çıkmıştır. Ancak klasik ekstirpatif cerrahi yöntem-
lerle karşılaştırıldığında lokal rekürrens oranları 
da daha yüksek saptanmış ve uzun dönem et-
kinlikleri tam olarak ortaya konamamıştı. Tersine 
ekstirpatif cerrahiye göre hasta toleransı daha iyi, 
peroperatuvar komplikasyon riski daha az ve yatış 
süresi daha kısadır. Minimal invazif tedavi yön-
temlerinin başlıcaları aşağıda sıralanmıştır. 

•	 Kriyoablasyon	(KA)
•	 Radyofrekans	ablasyon	(RFA)
•	 Yüksek	 Yoğunluklu	 Odaklanmış	 Ultrason	

(HIFU)
•	 Mikrodalga	Ablasyon	
•	 Lazer	Ablasyon	
•	 Radyocerrahi	Ablasyon	(CyberKnife)
•	 İrreverzibl	Elektroporation	

 Ablatif tedavi yöntemlerinin endikasyonları 
arasında; ileri yaş veya eşlik eden komorbid hasta-
lık nedeniyle konvansiyonel cerrahi uygulanama-
ması, nefron koruyucu cerrahi sonrası lokal rekür-
rens gelişmesi, birden çok tümörü olan ve çoklu 
PN’ye uygun olmayan herediter böbrek tümörü 
olgular ve küçük renal kitlesi olup da aktif izlemi 
kabul etmeyen hastalar sayılabilir. Tedavi yöntemi 
seçiminde hastanın isteği kadar tümör boyutu da 
önemlidir. Güncel teknolojik imkanlarla 4 cm’nin 
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yalancı negati�ik ya da yalancı poziti�ik büyük 
sorun teşkil etmektedir. 
 RFA’ya bağlı komplikasyonlar nadir görülmek-
le birlikte, akut böbrek yetmezliği, üreteropelvik 
bileşke striktürü, nekrotizan pankreatit ve lomber 
radikülopati gibi durumlar gelişebilmektedir. 
 Yayınlanan yeni bir çalışmada kT1 tümör ne-
deniyle PN uygulanan 1057 hasta, RFA uygulanan 
180 hasta ve KA uygulanan 187 hastanın verileri 
karşılaştırılmış ve üç teknik arasında rekürrensiz 
sağ kalım açısından herhangi bir fark saptanma-
mıştır. Ancak mevcut çalışmaların verileri kryoab-
lasyon ve RFA tedavilerinin morbiditesi ve onkolo-
jik sonuçları hususunda net sonuçlara varılmasına 
yetecek kaliteye ulaşabilmiş değildir. Düşük ka-
liteli çalışmalarda PN ile kıyaslandığında, ablatif 
tedavilerin daha yüksek lokal rekürrens oranına 
sahip olduğu raporlanmıştır. Yine literatür ince-
lendiğinde kriyoablasyonda RFA’nın tersine daha 
çok laparoskopik yaklaşımın tercih edildiği, per-
kütan yaklaşımın ise daha çok posterior tümörler-
de uygulandığı görülmektedir. 
 Küçük böbrek kitleleri tedavisinde HIFU (high-
intensity focused ultrasound), Mikrodalga Ab-
lasyon, Lazer Ablasyon, Radyocerrahi Ablasyon 
(CyberKnife) ve İrreverzibl gibi gelişmekte olan 
teknolojiler mevcut olmakla birlikte bu yöntemler 
halen deneysel aşamadadırlar. 

Aktif İzlem

Aktif izlem (Aİ), tümör saptandıktan sonra hasta-
ya herhangi bir girişim yapılmayıp, görüntüleme 
yöntemleriyle peryodik olarak (ultrason, BT, MR) 
yapılan takipte klinik progresyon gelişmesi duru-
munda aktif tedavinin yapılması olarak tanımlan-
mıştır. Yani aktif tedavi bir nevi ertelenmektedir. 
İnsidental olarak saptanan, asemptomatik, küçük 
böbrek kitleleri olan, ileri yaşta ve/veya cerrahi 
açısından yüksek risk taşıyan ve cerrahi düşünme-
yen hastalarda Aİ ile bu tümörlerin doğal seyrini 
izleme imkanı doğmuştur. Bosniak ve arkadaş-
ları 3.5 cm’den küçük böbrek kitlesi olan 68 has-
taya aktif izlem uygulamıştır. Seri görüntüleme 
yöntemleriyle 2 ile 10 yıl takip edilen hastalarda, 
0-1.1 cm (median 0,36 cm) gibi düşük oranda bir 

mada 5 yıllık lokal rekürrens oranı %9, Lusch ve 
arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada ise %8 
bulunmuş olup, cerrahi tedavide sağlanan %1-2 
oranındaki 5 yıllık lokal nüksün başarısına ulaşa-
mamışlardır. 
 Ablatif tedaviler konusundaki diğer çekince-
ler ise tekniğe bağlı gelişen morbidite ve cerrahi 
gereksinimidir. Lokal rekürrenslerin çoğu tekrarla-
yan ablatif tedavilerle kontrol altına alınabilirken, 
hastalığın progressif seyrettiği bazı hastalara cer-
rahi uygulamak gerekebilmektedir. Yine ablatif te-
daviler sonrası yapılan parsiyel nefrektomilerde iş-
lem başarısının daha az, komplikasyon oranlarının 
daha yüksek, laparoskopik yöntemlerde ise açığa 
konversiyonun daha yüksek olduğunu unutma-
mak gerekir. 
 Kryoablasyona bağlı gelişen komplikasyon-
lar arasında böbrek yetmezliği, kanama, komşu 
organ yaralanması, ileus ve yara yeri enfeksiyonu 
sayılabilir. Tümör çapı, kompleksitesi ve yüksek 
RENAL skorlaması işlem başarısızlığını ve gelişen 
komplikasyonları etkileyen faktörlerin başında 
gelmektedir. 

RADYO FREKANS ABLASYON

Yüksek frekans elektrik akımı uygulanması iyon çı-
kışını uyarmakta ve gelişen yüksek ısı ile intraselü-
ler proteinler denatüre olarak ve hücre membranı 
eriyerek hücre ölümü meydana gelmektedir. Bu 
değişiklikler 410C’nin üzerindeki doku sıcaklıkla-
rında gerçekleşmektedir. RFA’nın en önemli de-
zavantajı kryoablasyonda olduğu gibi tedaviyi eş 
zamanlı takip etmeyi sağlayacak buz küresi ben-
zeri bir görüntünün olmayışıdır. Daha önceki uy-
gulamalardan elde edilen deneyime bağlı olarak 
bu yöntemle de 4 cm’den küçük kitlelerin tedavisi 
önerilmektedir. 
 RFA sonrası izlemde lokal kontrol daha zor-
dur. Takiplerde tümör alanında kontrast tutulumu 
olmaması genel olarak işlem başarısı sayılsa da 
Weight ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 6. ay 
takibinde çekilen MR’ da 6 hastada kontrast tu-
tulumu olmamasına rağmen biyopsilerde kanser 
hücrelerine rastlamışlardır. Ablatif tedaviler son-
rası yapılan biyopsilerde saptanan bu potansiyel 
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kava’ya (VKİ) ilerleyip sağ atriuma kadar devam 
edebilir. İlginç olarak birçok hastada bu durum 
uzak metastaz oluşmadan meydana gelebilmek-
tedir. VKİ trombüs tutulumu olan RHK olgularının 
%45-70’i RN ve trombektomi içeren agresif bir cer-
rahiyle tedavi edilebilir. 
 Venöz sistemde tümör trombüsü, RHK’lu has-
taların %4-10’unda bulunur. Alt ekstremite ödemi, 
izole sağ taraf varikoseli, dilate yüzeyel abdomi-
nal venler, proteinüri, pulmoner embolizm, sağ 
atrial kitle yada tutulan böbreğin fonksiyonunu 
kaybetmesi gibi durumlarda VKİ’de tümör trom-
büsünden şüphelenilmelidir. Her ne kadar venöz 
trombüs seviyesinin prognostik önemi tartışmalı 
olsa da VKİ tutulumu 4 farklı düzeyde değerlendi-
rilebilir; 

1) Renal venin VKİ’e açıldığı noktanın 2 cm 
ötesine ilerlememiş, 

2) Renal venin VKİ açıldığı noktanın 2 cm’den 
ötesine ilerlemiş ancak hepatik ven düze-
yini geçmemiş, 

3) Hepatik ven düzeyine ilerlemiş ancak int-
rahepatik vena cava inferiorü aşmamış, 

4) VKİ’de diyafram üzerine geçmiş veya atriu-
ma kadar uzanmış

 Yapılan çalışmaların çoğunda evre 3-4 trom-
büsü olan hastalarda loko-rejyonel ya da sistemik 
progresyon insidansının yüksek olduğu saptan-
mıştır. Diğer serilerde ise seviyeye bakılmaksızın 
VKİ tutulumunun renal ven tutulumundan daha 
kötü olduğu; ayrıca nodal veya metastatik tutulu-
mun sağkalımı venöz tutulumdan daha fazla etkili 
olduğu rapor edilmiştir. Ancak evre 4 VKİ tutulu-
mu olan hastaların bile gerçekleştirilebilecek bir 
cerrahi tedaviden faydalanabileceği bilinmekte-
dir. 
 Venöz trombüs varlığını ve tutulum genişliği-
ni ortaya koymada MR en yaygın kullanılan non 
invazif tanı yöntemidir. Kontrastlı MR uygulama-
sında aterom plaklarında kontrast tutulumu gö-
rülmezken, tümör trombüsünde tutulum saptan-
maktadır. Diğer yandan trombüs her an progrese 
olabileceğinden, görüntüleme yöntemleri müm-
kün olduğunca operasyona en yakın zamanda 
çekilmelidir. 

yıllık büyüme saptanmıştır. Takipte 3 cm’den fazla 
büyüme olan 32 hastaya cerrahi uygulanmış ve 
hepsi patolojik T1a ve düşük dereceli tümör ola-
rak rapor edilmiştir. İzlem süresince hiçbir hastada 
metastaz gelişmemiştir. Birçok merkez tarafından 
yapılan çalışmalar da, küçük böbrek kitlelerinin 
çoğunun yıllık 0,12-0,34 cm kadar yavaş büyü-
düğünü ve nadiren metastaza (%1,2-2) neden 
olduğunu doğrulamıştır (5, 68-70). Ancak bu ça-
lışmalar için seçilen hastaların çoğunun iyi sınırlı, 
küçük ve homojen kitlelere sahip olduğunu, ayrı-
ca takiplerinin 2-4 yıl gibi kısa sürelerle yapıldığı 
göz önünde bulundurulmalıdır. Buna karşın Vol-
pe yaptığı çalışmada izlem esnasında hastaların 
%25’inde kitlenin ilk yıl sonunda iki kat boyuta 
ulaştığını, %22’sinin ise 4 cm’i aşarak cerrahi mü-
dahaleye ihtiyaç duyduğunu raporlamıştır. Buna 
rağmen literatürdeki çoğu çalışma küçük, solid, 
kontrast tutulumu olan, iyi sınırlı, homojen lez-
yonu olan yaşlı veya cerrahi açıdan riskli hastalar 
6 ay – 1 yıllık böbrek görüntülemeleri uygulana-
rak izlenebileceğini raporlamıştır. Diğer yandan 
75 yaş üstü hastalarda küçük böbrek kitlelerinin 
cerrahi yöntemle tedavi edilmesinin aktif izlemle 
kıyaslandığında sağ kalıma olumlu bir katkısı ol-
madığı bildirilmiştir. Çok merkezli prospektif yapı-
lan “Delayed Interventional Surveillance for Small 
Renal Masses” (DISSRM) çalışmasına 4 cm’den kü-
çük solid böbrek kitlesi olan 497 hasta dahil edil-
miş olup, yayınlanan ilk sonuçlara göre, müdahale 
uygulanan ve aktif izlem yapılan hastaların genel 
sağkalımı 2 yıl sonunda sırasıyla %98 ve %96 iken, 
5 yıl sonunda sırasıyla %92 ve %75 olarak saptan-
mıştır. 5 yıllık kansere özgü sağ kalım ise sırasıyla 
%99 ve %100 olarak rapor edilmiştir. Aktif izlem 
küçük renal kitleye sahip genç ve sağlıklı hastala-
ra, 3 cm’den büyük ve biyopsi ile agresif olduğu 
saptanan tümörlere uygulanmamalıdır. 

LOKAL İLERİ BÖBREK 
TÜMÖRLERİNDE TEDAVİ

Vena Kava İnferior Tutulumu

Böbrek hücreli kanserler venöz tümör trombüsü 
oluşturarak renal venöz dolaşıma doğru intralu-
minal olarak büyüyebilir. Bu büyüme inferior vena 
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benzer olarak cerrahi sınır negati�iği sağlanması-
na rağmen 12 aylık takipte 38 hastanın 34’ü has-
talık sebebiyle hayatını kaybetmiştir. Bu nedenler-
den ötürü neoadjuvan sistemik tedavi bu hasta 
grubunda geçerli bir düşünce olabilir. 

Lenf Nodu Disseksiyonu

RN veya PN ile birlikte lenf nodu disseksiyonu 
(LND) uygulanması halen tartışmalı bir konudur. 
Lenf nodlarının klinik değerlendirmesi preope-
ratif olarak BT veya MR görüntülemesinde lenf 
nodunda büyüme saptanması ya da intraoperatif 
olarak büyümüş lenf nodu palpe edilmesi temeli-
ne dayanır. Ancak klinik olarak metastaz şüphesi 
olan lenf nodlarının (kN+) %20’den daha azında 
patolojik olarak metastatik hastalık saptanmıştır 
(pN+). Nodal tutulumla ilgili verilerde oldukça 
değişkenlik görülmektedir. Bunun ana nedeni ta-
nımlanmış standart bir disseksiyon sınırının olma-
masıdır. Doğal olarak hiler bölgeyle sınırlı dissek-
siyonlarada daha az oranda tutulum saptanırken, 
diafragma krusundan aortik bifurkasyon bölgesi-
ne uzanan genişletilmiş LN disseksiyonlarında tu-
tulum oranları doğal olarak yüksek bulunmuştur. 
Diğer yandan LN tutulumu, <4cm küçük erken 
evre tümörlerde nadir (%4) görülürken, Gerota 
fasyasını aşmış ilerlemiş tümörlerin yarısına yakı-
nında LN tutulumuna rastlanmaktadır. 
 Retrospektif olarak olarak 9000’den fazla 
hastayı içeren SEER verilerine dayanan çalışma 
göstermiştir ki patolojik olarak negatif lenf nodu 
tutulumu saptanan hastalarda, genişletilmiş 
LND uygulanmasının hastalığa özgü sağ kalıma 
katkısı saptanmamıştır (89). Sadece patolojik 
olarak 10’dan fazla lenf nodunda tutulum sap-
tanmış küçük bir hasta grubunda hastalığa özgü 
sağ kalımda ancak %10 oranında bir artış sap-
tanmıştır. 
 Sadece bir randomize kontrollü çalışmada 
RHK hastalarında cerrahiye ek olarak LND uygu-
lanmasının klinik sonuçları araştırılmıştır. Bu çalış-
mada lenfatik yayılım %4 gibi çok düşük oranda 
bulunmuş ve LND uygulanmasının sağkalıma kat-
kısı olmadığı, sadece evrelemeye yardımcı olacağı 
belirtilmiştir. Ancak bu çalışmaya dahil edilen has-

 Cerrahi yaklaşımda renal arter klemplenerek 
kan akımının kesilmesinden hemen sonraki he-
def, trombüsün bittiği seviyeye klemp konarak 
trombektomi yapmaktır. Eğer tümör trombüsü 
vena kava duvarına invaze ise o zaman daha agre-
sif bir cerrahi uygulamak gerekir. Bu durumda ne-
gatif cerrahi sınır elde edilecek şekilde ven duvarı 
çıkarılmalı ve gerekirse vena kava rekonstrüksiyo-
nu ya da VKİ grefti uygulanmalıdır. 
 Evre 3 ve 4 VKİ trombüslerinde daha geniş 
disseksiyon gerektiğinden; venö-venöz veya 
kardiyo-pulmoner bypass ve hipotermik dolaşım 
arresti gerekebilir. Evre 3 trombüslerde karaciğer 
serbestlenip intrahepatik VKİ’ye ulaşılarak tümör 
trombüsü mobilize edilebilirse, trombüs kaudale 
doğru ilerletilerek evre 2 tümör trombüsü haline 
getirilebilir. Hastanın eşlik eden hastalıkları ve tü-
mör karakteristiğine bağlı olarak diyafram üzeri 
trombüsü bulunan hastalarda uygulanan RN ve 
VKİ trombektominin %5-10 oranında mortalitesi 
bulunduğu unutulmamalıdır. 

Lokal İnvaziv Tümör

Karşılaşılan RHK olgularının %2’den daha azı lokal 
olarak çevre dokulara yayılmış (T4) hastalarından 
oluşmaktadır. Lokal ileri RHK hastalarının büyük 
kısmı posterior abdominal duvara, sinir köklerine 
ya da paraspinöz kaslara olan invazyon nedeniyle 
ağrı ile başvururlar. Preoperatif görüntülemelerde 
çevre organ tutulumu olduğu düşünülen hasta-
ların sadece %40’ında patolojik olarak gerçekten 
lokal ileri tutulum olduğu gösterilmiştir. Duode-
nal ve pankreatik invazyon az görülmekle birlikte 
kötü prognoz işaretidirler. Geniş, invaziv kitleleri 
olan hastalarda RHK dışında adrenokortikal karsi-
noma, ürotelyal karsinoma, sarkoma ve lenfoma 
da ayırıcı tanıda akılda tutulmalıdır. 
 RHK hastalarında cerrahi tedavinin küratif ol-
duğu göz önüne alındığında endikasyonu bulu-
nan lokal ileri hastalarda çevre organ ve dokularla 
en-bloc rezeksiyon yapmak gerekebilir. Ancak 
agresif yapılacak cerrahiye rağmen prognoz kötü-
dür. Margulis ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 
cerrahi uygulanan 12 adet evre T4 RHK hastasının 
10’unda 2 aylık süreçte nüks saptanmıştır. Yine 
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gelişen hastaların yaklaşık %40’ı izole nüks olup, 
çoğunda ise sistemik hastalık mevcuttur. Bu yüz-
den metastaz açısından mutlaka sistemik değer-
lendirme yapılması uygun olacaktır. 
 İzole lokal nüks saptanan hastaların neredey-
se %30-40’ında uzun dönem kansersiz sağ kalım 
sağlandığı gösterilmiş olduğundan cerrahi rezek-
siyon uygulanması önerilmektedir (92).
 Parsiyel nefrektomi sonrası remnant böbrek 
parankiminde ortaya çıkan lokal nüks hastaların 
%1.4-10’unda rapor edilmiştir. Bu açıdan en bü-
yük risk faktörü ise ileri T evresidir. Bu lokal nüks-
lerin çoğunluğu cerrahi başarısızlıktan çok ana 
tümör yatağından uzakta tanımlanamamış mul-
tifokal tümör odaklarından kaynaklanmaktadır 
(93-95). PN sonrası izole lokal nüks ile karşılaşılan 
hastalarda tekrardan PN, tamamlayıcı nefrektomi, 
termal ablasyon yöntemleri veya aktif izlem uygu-
lanabilir. Günümüzde, renal fossada karşılaşılacak 
fibrozis nedeniyle termal ablasyon yöntemleri 
daha fazla kullanılmaktadır ancak tümör karakte-
ristiği ve anatomi izin veriyorsa PN uygulanması 
önerilmektedir. 
 Termal ablatif yöntemler sonrasında lokal 
nüks genelde tümör yatağında gelişir ve tedavi 
başarısızlığının bir sonucudur. Lokal nüks oran-
ları kryoablasyon için %3-10, RFA içinse %5-10 
arasındadır. Doğrusunu söylemek gerekirse bu 
yöntemler sonrası gerçek nüks oranlarını radyo-
lojik faktörler nedeniyle saptamak güçtür. Nüks-
lerin çoğunun tekrardan ablasyon ile tedavisi 
mümkün olabilirken, bazıları için kurtarıcı cerra-
hi uygulanması gerekebilmektedir. Ancak bu tip 
durumlarda cerrahinin daha kompleks ve komp-
likasyon oranlarının daha yüksek olduğu akılda 
tutulmalıdır. 

Böbrek Hücreli Karsinomda Adjuvan 
Tedavi

Cerrahi sınır negati�iği olan hastaların azımsana-
mayacak bir kesiminde mikrometastatik hastalığa 
bağlı olarak nüks gelişmektedir. Düşük evreli ve 
organa sınırlı hastalıkta cerrahi sonrası nüks nadir 
görülürken, lokal ileri ve kötü histopatolojik özel-
liklere sahip RHK hastalar nüks açısından artmış 

taların büyük bir çoğunluğunun lenf nodu metas-
tazı riski yüksek olmayan pT2 hastalar tarafından 
oluşturulması dikkat çekicidir. Yine pT3 tümörü 
olan hastaların ise sadece %25’ine tam LND uygu-
lanmış ve çalışmada hangi LND şablonu uygulan-
dığı net olarak belirtilmemiştir. 
 Cerrahi uygulanacak olan RHK olgularında 
LND sınırları tartışmalıdır. Retrospektif bazı ça-
lışmalar genişletilmiş LND’nin ipsilateral büyük 
damarların çevresini ve diyafram krusundan kom-
mon iliak artere kadar inter-aortakaval bölgeyi 
kapsaması gerektiğini belirtmektedir. Güncel kı-
lavuzlarda ise genişletilmiş LND’nin geniş çapta 
primer tümörü olan ve sarkomatoid histolojik 
özelliklere sahip hastalara uygulanmasının daha 
uygun olacağı belirtilmektedir. 

Adrenalektomi

RHK’de adrenal tutuluma olguların %2-5’inde 
rastlanmaktadır ve neredeyse tamamına yakını 
ilerlemiş kanserlerde görülmektedir. İpsilateral 
adrenalektomi uygulanmış veya uygulanmamış 
PN ve RN sonuçlarını karşılaştıran prospektif bir 
çalışmada ilginç olarak adrenal tutulum için böb-
rek tümörünün üst pol lokalizasyonu prediktif 
değere sahip değilken, tümör çapı prediktif bu-
lunmuştur. Yine adrenalektomi yapılsın ya da ya-
pılmasın 5 ve 10 yıllık genel sağ kalımlar arasında 
bir fark saptanamamıştır. Adrenal tutulum RHK’de 
kötü pronoza işaret eder ve adrenalektomi yapılsa 
bile prognoz oldukça kötüdür. Adrenal tutulumu 
göstermede BT’nin duyarlılığı (%85-100) ve öz-
güllüğü (%75-99) oldukça yüksektir. Güncel kıla-
vuzlar da adrenal beze invazyon olduğuna dair 
preoperatif radyolojik bulgu veya intraoperatif bir 
şüphe olmadığı sürece adrenalektomi yapılmasını 
önermemektedir. 

Lokal Nüks Durumunda Tedavi

Radikal nefrektomi sonrasında renal fossada, ip-
silateral adrenal bezde veya retroperitoneal lenf 
nodlarında lokal nüks gelişmesi nadir bir durum-
dur ve hastaların %2-4’ünde gözlenir. Lokal nüks 
risk faktörleri arasında lokal ileri hastalık ve olum-
suz histopatolojik özellikler sayılabilir. Lokal nüks 
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risk altındadırlar. Hastalığın geneline bakılınca 
%20-35 uzak metastaz, %2-5 lokal nüks gelişme 
riski mevcuttur. Bu bilgiler ışığında yüksek riskli 
hastalara sistemik adjuvan tedavi uygulanması 
gerektiği düşünülmektedir. Ancak kanıta dayalı 
tıp açısından şu ana kadar öneri için yeterli çalış-
ma bulunmamaktadır. İnterleukin-2 ve interferon-
alfa adjuvan tedavi olarak araştırılmış ancak her-
hangi bir ek fayda sağlamadıkları gözlenmiştir. 
Yine bu alanda araştırılan otolog-tümör aşılarının 
da herhangi bir yarar sağlamadığı saptanmıştır. 
Daha güncel olarak ise hedefe yönelik tedaviler 
adjuvan tedavi alanında denenmekte ve çalışma-
lar devam etmektedir. 

Böbrek Metastazı Yapmış Tümörlere 
Yaklaşım

Vaskülarizasyondan zengin yapısı nedeniyle böb-
rek tümöral hücrelerin depolanıp büyümesi için 
uygun ortam sağlamakta ve birçok organ kanse-
rinin metastaz yapmasına zemin oluşturmaktadır. 
Böbreğe en çok metastaz yapan kanserler ara-
sında akciğer, meme, gastrointestinal kanserler, 
malign melanoma ve hematolojik maligniteler 
sayılabilir. 
 Böbrek metastazlarının tipik özellikleri; ço-
ğunlukla klinik olarak sessiz seyreden ancak bazı 
durumlarda hematüri ve �ank ağrıya sebep ola-
bilen multiple renal lezyonlar olmalarıdır. Bilgi-
sayarlı tomografide orta derecede kontrastlanan 
(5-30 HU) izodens böbrek lezyonu olarak gözle-
nirler. 
 Böbrek metastazı olan pek çok hasta sistemik 
tedavi ya da palyatif bakım ile takip altına alınır. 
Nefrektomi, emboliye cevap vermeyen hemoraji-
ler dışında neredeyse hiç uygulanmaz. 
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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, halen 
%20 hasta tanı esnasında metastatiktir. Bu metas-
tazlar genellikle büyük, multiple ve sıklıkla lenf 
nodu, renal ven ve/veya vena kava invazyonu ile 
birliktedir 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 kemotera-
pinin RHK’da anti tümoral aktivitesi minimaldir. 
Son 10 yıla kadar metastatik hastalığın prognozu 
oldukça kötüydü. İnterlokin-2 (IL-2) ve interferon 
alfa (IFN-α) bazlı sitokin tedavilerinde ciddi yan 
etkilerle birlikte, objektif cevap oranları ise sade-
ce %15-30 arasındaydı. 2005 yılından beri hedef 
tedaviler RHK patogenezindeki yolakları hedef 
alarak, vasküler endoteliyal büyüme faktörü 
(VEGF) inhibitörleri sunitinib, sorafenib, pazopa-
nib, bevacizumab, axitinib ve Rapamisin Protein 

Kompleksinin Memeli Hedef (mammalian target 
of rapamycin (mTOR)) inhibitörleri temsirolimus 
ve everolimusun onaylanmasıyla sonuçlanmıştır. 
Hedefe yönelik tedaviler (HYT) daha önce kullanı-
lan immünoterapilere göre genel sağkalım, prog-
resyonsuz sağkalım ve cevap oranları açısından 
üstünlükleri gösterilmiştir. 

 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

46Metastatik Böbrek 
Tümöründe Tedavi 
Yaklaşımları
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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 
gerekliliğini açısından bir başka soru işareti oluş-
turmaktadır.

 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-
likasyonların önlenmesi, hastanın performans 
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 Diğer çalışma, EORTC tarafından planlanan 
SURTIME çalışmasıdır. Bu çalışmada esas olarak 
nefrektominin zamanlamasının (erken ve geç) de-
ğerlendirilmesi planlanıyor. Çalışmada 458 mRHK 
hastası SN takiben Sunitinib tedavisi ve 3 siklus 
sunitinib tedavisini takiben SN şeklinde randomize 
edilip progresyonsuz sağkalım açısından karşılaştı-
rılmaları 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 sonrası sağkalım 
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 

 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 ömürlerinden 
dolayı operasyondan birkaç gün önce kesilmelidir.
 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 
göre değerlendirmektir. Bu çalışma bize daha 
güçlü bir çalışmayla SN’nin HYT çağında etkili bir 
tedavi olup olmayacağını ortaya koyacaktır. 
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3. Düzeltilmiş kalsiyum seviyesinin normal 
değerinden yüksek olması 

4. Anemi
5. Laktat dehidrogenaz düzeyinin normal 

değerinin 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. 
 Hedefe Yönelik Tedaviler döneminde Uluslara-
rası Metastatik Reneal Hücreli Karsinom Database 
Konsorsiyum Prognostik Risk Faktörleri (The Inter-
national metastatic renal cell carcinoma Database 
Consortium) kullanılmaktadır (Tablo1). Bu risk fak-
törlerine göre hastalar iyi ( yok), orta (1 veya 2 risk 
faktörü) veya kötü (3 veya daha fazla risk faktörü) 
şeklinde gruplanır.

TABLO 1. Uluslararası Metastatik Reneal Hücreli 
Karsinom Database Konsorsiyum Prognostik Risk 
Faktörleri (IMDC)

Anemi

Trombositoz

Nötrofili

Hiperkalsemi

Karnofski Performans Durumu <%80

Tedavi ile tanı arasının 1 yıldan az olması

 mRHK sistemik tedavisinde kemoterapinin 
yeri yoktur. Tedavi seçenekleri arasında İmmuno-
terapi ve Hedefe Yönelik Tedaviler sayılabilir.

İmmünoterapi

2005 yıllarının sonlarına kadar mRHK tedavisi sito-
kin tedavisi ile sınırlıydı. mRHK için İnterferon alfa 
(IFN-α) ve İnterlökin 2 (IL-2) nin değişik doz ve kom-
binasyonlarında randomize çalışmalar yapıldı. Bu 
çalışmalarda her iki molekülde %5 ve %27 arasında 
objektif cevap oranları gösterdiler. IFN-α sadece 
şe�af hücreli RHK, MSKCC ‘ye göre uygun risk kri-
terleri olan ve sadece akciğer metastazı olan hasta 
alt grubunda orta derecede etkili olabilmektedir. 
Bunun yanında sunitinib, bevacizumab+ IFN-α 

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 var-
dır. Cerrahi olarak mevcut lezyonların tamamının 
rezeke edilebileceği (soliter, özellikle akciğer veya 
kemikle sınırlı), performans durumu iyi ve siste-
mik tedaviye iyi cevabı olan sınırlı rezidü hastalığı 
olan hastalarda düşünülmelidir. mRHK’de me-
tastatektominin komplikasyon oranlarıyla ilgili 
yapılmış çalışmada ortalama komplikasyon oranı 
%45.7 (Clavien III–V %27.5) olarak gösterilmiş, en 
yüksek oranlar karaciğer metastaz cerrahisinde 
görülmüştür. Kemik metastazları için stereotaktik 
radyoterapi ve beyin metastazları için stereotaktik 
radyocerrahi lokal kontrol ve semptomların azal-
tılması için önerilebilir yöntemlerdir.

Metastatik Böbrek Tümöründe 
Sistemik Tedavi

Metastatik RHK’de hastaların prognozunu belir-
lemede sitokinler döneminde en sık yaygın Me-
morial Sloan Kettering Kanser merkezi (MSKCC) 
kriterleri kullanılmaktaydı. Bu kriterlere göre kötü 
prognostik kriterler;

1. Karnofsky performans skoru < 80
2. Sistemik tedavi ile tanı arasının 1 yıldan az 

olması
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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 onay-
lanmasında rol oynayan bir çalışmada pazopanid 
plaseboyla hiç tedavi görmemiş ve sitokin teda-
visi almış toplam 435 mRHK hastalarında karşı-
laştırılmıştır. Hastalar oral pazopanib (800 mg/
gün) (n=290) veya plasebo (n=145) gruplarına 
randomize edimişler, tedaviye hastalık progresyo-
nu veya beklenmeyen toksisite ortaya çıkıncaya 
kadar devam edilmiştir. Median progresyonsuz 
sağkalım (PFS) tüm populasyonda pazopanib 
grubunda daha uzun bulunmuştur (9.2 aya kar-
şılık 4.2 ay). Önceden sitokin tedavisi almış has-
talarda (7.4 aya karşılık 4.2 ay) ve tedavi almamış 
hastalarda (11.1 aya karşılık 2.8 ay) da progresyon-
suz sağkalım pazopanib alanlarda anlamlı olarak 
daha uzun bulunmuştur. Yaşam kalitesi açısından 
pazopanib ve plasebo arasında belirgin bir fark 
bulunmamıştır. Sunitinible karşılaştırılmasının ya-
pıldığı 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 belirgin anlamlı bulun-
mamıştır. 

Axitinib 

İkinci kuşak bir tirozin kinaz inhibitörü olarak, se-
çici bir VEGFR-1, 2 ve 3 inhibitörüdür. İkinci basa-
mak mRHK tedavisinde kullanılmaktadır. Bir faz 3 
çalışma olan AXIS çalışmasında Axitinib Sorafenib 
ile daha önce tirozin kinaz veya hedefe yönelik 
tedavi (özellikle Sunitinib) almış hastalarda karşı-
laştırılmıştır. Genel median PFS Axitinib kolunda 
Sorafenibe göre yüksek gözlenmiş ve bu sonuç en 
yüksek sitokin tedavisi başarısız olan hastalarda 
görülmüştür. Daha önce Sunitinib tedavisi almış 
hastalarda ortalama PFS, Axitinib ile 4,8 ay, Sora-
fenib ile 3,4 ay bulunmuştur. Advers etki bakımın-

ve temsirolimusu içeren hedef tedavileri, IFN-α 
monoterapisiyle karşılaştıran tüm çalışmalar bu 
tedavilerin üstünlüğünü göstermiştir. Yüksek doz 
bolus IL-2 ile tam ve kalıcı cevaplar alınabilmiştir. 
Bunun yanında yüksek doz IL-2 tedavisinin hipo-
tansiyon, kapiller kaçış sendromu gibi ciddi yan 
etkileri nedeniyle iyi seçilmiş hasta gruplarında kul-
lanılabilmektedir. Daha yakın zamanda sitotoksik 
T-lenfosit antijen-4 (CTLA-4) ve programlı ölüm-1 
(PD-1) reseptörleri ve ligandları (PD-L1) gibi “check-
point” hede�i inhibitörler ile tümör spesifik T hücre 
immünitesini arttırmak amaçlı tedaviler yeniden 
gündeme gelen immünoterapi ile umut veren 
sonuçlar alınmıştır. Pembrolizumab ve nivolumab 
PD-1 reseptörlerini hedef alırken, atezolizumab 
ve durvalumab ligand, PD-L1’i bloke eder. Birçok 
VEGF-hede�i tedavi sonrası nivolumab ve everoli-
musu 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 nivo-
lumab 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.

Tirozin Kinaz İnhibitörleri (TKİ)

Sorefenib 

VEGF, PDGF-R, c-Kit ve c-MET üzerinde etkili olan 
bir oral multikinaz inhibitörüdür. Bir faz II çalışma-
da daha önce tedavi görmemiş mRHK hastaların-
da sağkalım avantajı sağlamamıştır. Sitokin sonra-
sı ikinci basamak tedavide önerilmektedir. 

Sunitinib 

Anti-tümör ve anti-anjiogenetik aktivitesi olan 
bir oral tirozinkinaz inhibitörüdür. İlk basamak 
monoterapi olarak IFNα ile karşılaştırıldığında 
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Dolaşımdaki VEGF ‘e Karşı 
Monoklonal Antikorlar

Bevacizumab

Çok merkezli faz III çalışması olan AVOREN çalış-
masında Bevacizumab IFNα kombinasyonu, tek 
başına IFNα ile karşılaştırılmıştır. Ortalama PFS 
Bevacizumab+IFNα kombinasyonu ile 10,2 ay, tek 
başına IFNα ile 5,4 ay artmıştır. MSKCC kötü has-
talarda fayda gözlenmemiştir. Objektif tümör ce-
vap oranı kombinasyonda %30.6, yalnız IFNα ‘da 
%12.4 bulunmuştur. Benzer tedavileri karşılaştı-
ran bir başka çalışmada (CALGB 90206), 732 hasta 
1:1 şeklinde randomize edildi. Bevacizumab+IFNα 
tedavisi daha iyi PFS ve objektif tümör cevap ora-
nı gösterirken, toksisite oranları kombinasyon ko-
lunda 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 inhibitörüdür. Yüksek riskli 
mRHK hastalarında yapılan NCT00065468 çalış-
masında hastalar ilk basamak tedavi olarak tek 
başına temsirolimus veya IFN-α veya her ikisinin 
kombinasyonunu kullandılar. Primer sonlanım 
noktası olarak median OS; Temsirolimus kolun-
da 10,9 ay, IFNα kolunda 7,3 ay ve Temsirolimus 
+ IFNα kolunda 8,4 ay olarak bulunmuştur. Tem-
sirolimus OS açısından üstün bulunurken, kom-
binasyon tedavisindeki OS yalnız IFN tedavisine 
göre üstün bulunmamıştır. Berrak hücreli histo-
lojili hastalar da Temsirolimus’tan daha fazla fay-
da görmüşlerdir. Orta dereceli prognostik riski 
olan ve 65 yaş üstü hastalar IFNα tedavisinden 
daha fazla faydalanmışlardır. Bu Sonuç olarak 

dan Axitinib, Sorafenib ile karşılaştırıldığında art-
mış hipertansiyon (%16) ve hipotiroidi ve daha az 
el-ayak sendromu ile birliktelik göstermiştir. Çalış-
manın ikinci sonlanım noktası olarak OS açısından 
sonuç analizde Axitinib ve Sorafenib arasında bir 
fark gözlenmemiştir.

Cabozantinib

Cabozantinib VEGF, mesenşimal epiteliyal tran-
sition (MET) ve AXL inhibisyonu yapan yeni bir 
TKİ’dür. METEOR faz III çalışmasında bir TKI teda-
visi sonrası progrese olan 658 hasta günde 60 mg 
cabozantinib (n:331) veya günde 10 mg everoli-
mus (n:321) alacak şekilde randomize edildi. Ca-
bozantinib alan hastalar için 7.4 ay olan PFS, eve-
rolimus alanlar için 3.8 ay olarak gözlendi. Objektif 
cevap oranı (%21’e %5) ve ortalama OS (21.4 aya 
karşın 16.5 ay) cabozantinib grubunda yüksek bu-
lundu. Grade 3 veya 4 yan etkiler cabozantinib ile 
%74, everolimus ile %65 gözlendi. Cabozantinibin 
güvenilirliği yüksek ve düşük tümör yükü olan 
hastalarda benzerdi. 

Lenvatinib

Lenvatinib VEGFR1, VEGFR2, ve VEGFR3 için; ve 
bunun yanında fibroblast büyüme faktör resep-
törlerini (FGFR1, FGFR2, FGFR3, ve FGFR4), trom-
bosit büyüme faktör reseptör α (PDGFRα), ve kök 
hücre faktör (KIT) için reseptörlerini inhibe eden 
bir oral çok hede�i tirozinkinaz inhibitörüdür. 
Lenvatinib ile ilgili veriler, çok merkezli randomize 
VEGF- hede�i tedavi ile progrese olmuş 153 hasta 
ile yapılan yeni bir çalışmadan elde edildi. Çalış-
mada hastalar günde 24 mg lenvatinib, günde 
10mg everolimus ve günde 18mg lenvatinib ile 
birlikte 5mg everolimus alacak şekilde randomi-
ze edildiler. Kombinasyon tedavisinin PFS yalnız 
everolimus kullanımına göre üstün gözlenirken 
(14.6 - 5.5 ay), aynı fark tek başına lenvatinib kul-
lanımında gözlenmemiştir. Çoklu karşılaştırma 
(post-hoc) analizinde, OS kombine tedavide tek 
ajan everolimus kullanımına göre belirgin artmış 
gözlendi (25.5-15.4). 
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progresyon gösteren 410 hasta, Everolimus+en 
iyi destekleyici tedavi ve en iyi destekleyici şek-
linde randomize edilmiştir. İlk değerlendirmede 
ortalama PFS Everolimus kolunda 4 ay, plasebo 
kolunda 1,9 ay bulunmuştur. Sonuç analizinde bu 
4,9 aya yükselmiştir. Everolimus kolunda stomatit, 
enfeksiyon ve pnömonit gibi yan etkiler daha sık 
görülmüştür. Randomize, faz II çalışması RECORD-
3’te daha önce tedavi almamış mRHK hastaları, ilk 
basamak sunitinib ve ikinci basamak everolimus 
ve buna karşı ilk basamak evorilimus ve ikinci ba-
samak sunitinib şeklinde randomize edilmiştir. İlk 
basamakta sunitinib alan grupta daha iyi PFS so-
nuçları 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 

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 gözlenmese de, sorafenidin belirgin OS fay-
dası gözlenmiştir. Bu sonuçlara göre Temsirolimus 
VEGF tirozin kinazdan fayda görmemiş hastalarda 
önerilmemektedir.

Everolimus

Spesifik bir oral mTOR inhibitörüdür ve VEGF ref-
raktör mRHK tedavisi sonrasında kullanılmaktadır. 
Bir çift kör, plasebo kontrollü faz 3 çalışmada (RE-
CORD-1) berrak hücre histolojisi olan daha önce 1 
veya 2 basamak VEGF hede�enmiş tedavi sonrası 

TABLO 2. mRHK için Avrupa Üroloji Birliğinin 2017 yılına ait kanıta dayalı önerileri.

RHK tipi MSKCC 
risk 
grubu

İlk Basamak KD VEGF sonrası 
İkinci 
Basamak

KD Üçüncü Basamak KD Sonraki 
Basamak

KD

Şeffaf 
Hücreli*

İyi, orta 
ve kötü

sunitinib
pazopanib
bevacizumab
+ IFN-a
(sadece iyi ve 
orta riskte)

1b OS’a göre:
Nivolumab
cabozantinib
PFS’e göre:
axitinib
sorafenib
everolimus

2b
2b

2b
2b
2b

VEGF tedavisi 
sonrası:
nivolumab
cabozantinib
everolimus
VEGF
ve mTOR
tedavisi sonrası:
sorafenib
VEGF ve
Nivolumab sonrası:
cabozantinib
axitinib
everolimus

2b
2b
2b

1b

4
4
4

Herhangi 
bir hedef 
tedavi

4

Şeffaf 
Hücreli*

Kötü temsirolimus
sunitinib
pazopanib

1b
2b
2b

Herhangi bir 
hedef tedavi

4

Şeffaf 
Hücreli 
dışı

Tümü sunitinib 1b Herhangi bir 
hedef tedavi

4

KD: Kanıt Düzeyi 
*Dozlar: IFN-a 9 MU 3 haftada kere subkutan; bevacizumab 10 mg/kg haftada 2 intravenöz; sunitinib 4 hafta 
günlük oral 50 mg, takiben 2 hafta dinlenme; temsirolimus 25 mg haftalık IV; pazopanib 800 mg günlük oral; 
Axitinib günde iki kez 5 mg daily, eğer hastada Grade 2’den yüksek toksisite gözlenmez, kan basıncı 150/90 
mmHg’dan yüksek değilse veya antihipertansif ilaç kullanmıyorsa günde 7 mg yüksektilir; Everolimus, günde 
aral 10 mg.
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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 
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Üroloji Derneğinin kanıta dayalı önerilerini içeren 
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 Prostat Kanserinin Epidemiyolojisi

Prostat kanseri tüm dünyada erkekler arasında 
ikinci sıklıkta görülen kanserdir ve kansere bağlı 
ölüm sebepleri arasında beşinci sırada yer almak-
tadır. Amerikalı bir erkek için yaşamboyu prostat 
kanserine yakalanma riskinin %16, bu kanser ne-
deniyle hayatını kaybetme olasılığının %2,9 oldu-
ğu bildirilmiştir. Ülkemizde ise Sağlık Bakanlığı’nın 
2014 yılına ait verilerinde prostat kanserinin er-
keklerde görülen kanserler arasında %13’lük oran 
ile akciğer kanserinden sonra ikinci sırada gelen 
kanser olarak bildirilmektedir. Uluslararası Kanser 
Araştırmaları Ajansı (IARC) tarafından yayınlanan 
2012 yılına ait verilerde, prostat kanserinin tüm 
dünya ortalamasında Türkiye’deki gibi akciğer 
kanserinden sonra ikinci sıklıkta görüldüğü, fakat 
tüm IARC üyesi ülkelerde, Avrupa Birliği ülkele-
rinde ve ABD’de ilk sıradaki kanser olduğu belir-
tilmiştir.
 Prostat kanseri ile ilgili epidemiyolojik veriler 
hem etiolojik faktörlere hem de PSA’nın kullanı-
mına bağlı olarak zaman içinde değişiklik gös-
termiştir. 1990’larda Avrupa’da ve 1995’ten sonra 
Çin ve Japonya gibi uzak Asya ülkelerinde prostat 
kanseri insidansının yükselmeye başladığı bilin-
mektedir ve bu etki PSA taramalarının bu ülkeler-

de o tarihlerde kullanıma girmesine bağlanmak-
tadır. Fakat PSA’nın yaygın kullanıma girmesinden 
daha önce, 1980’lerin ilk döneminde Amerika ile 
Japonya arasında neredeyse 20 kat gibi yüksek 
bir fark olduğu bildirilmiştir (ABD’de 100.000’de 
91,43; Japonya’da 4,87). Aradaki bu fark prostat 
kanserinin etiolojik faktörleri ile (etnik köken, 
beslenme tarzı ve obezite gibi) açıklanagelmiş-
tir. Bu açıklamayı destekleyen bir diğer bulgu 
da, ABD’ye yerleşmiş olan Japon kökenli erkekler 
arasında prostat kanseri insidansının yükseliyor 
olmasıdır; bu durum öncelikli olarak batılı yaşam 
ve beslenme tarzına bağlanmaktadır. Amerika’da 
yaşayan ve dolayısıyla ortak yaşam ve beslenme 
tarzını sürdürdükleri kabul edilebilecek olan iki 
grup olarak Afrika ve Asya kökenli Amerikalılar kı-
yaslandığında; Amerikalı zencilerde prostat kan-
seri riskinin Amerikalı Asya’lılardan 2-3 kat yüksek 
olması da genetik ve etnik geriplanın etkisi olarak 
yorumlanmaktadır. Otopsi serilerinde hastalığın 
insidansı ülkeden ülkeye çok değişmiyor gibi gö-
rünmektedir, otopsi raporlarında hastalığın yaşa 
göre tespit edilme sıklığı 30 yaş altında %5, 55 yaş 
ortalamasında %30, 80 yaş ve üstünde ise %59 
olarak bildirilmektedir. Dünya nüfusunun sayıca 
giderek artması ve yaş ortalamasının da yüksel-
mesi nedeniyle, 2012’de 1,1 milyon olarak hesap-
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mik yükler, aşırı-tanı ve aşırı-tedavi ile ilgili sorun-
lar, taramada yalancı-negatif sonuç alınan kişilerin 
sistem içinde başka sorunlara neden olabilmesi, 
yalancı-pozitif tanı alan kişilerin sonraki gereksiz 
tetkik ve tedavilerle ilgili sorunları, tarama yön-
temlerinin (biyopsi vb ilişkili olarak) hastayı maruz 
bırakacağı tıbbi riskler, ve tarama programlarının 
kamu sağlığı ekonomisi üzerinde oluşturacağı 
maliyet yükü gibi çeşitli problemleri de berabe-
rinde getirdiği bilinmektedir.
 Prostat kanseri diğer birçok kanser türünde 
olduğu gibi çoğu zaman ilk semptomlarını ileri 
evrede veya metastatik safhada verdiği için, has-
talığın kalıcı ve kesin olarak tedavi edilebilmesi 
ancak erken dönemde teşhis edilmesi ile müm-
kün olmaktadır. Prostat kanserinin erken teşhisin-
de kullanılan yöntem parmakla rektal muayeneye 
(PRM) ilave olarak PSA ölçümü yapılmasıdır. Her 
ne kadar ideal bir kanser belirtecinde bulunması 
gereken özellikleri eksiksiz karşılayamıyorsa da, 
PSA’nın klinik kullanımı sayesinde 1980’lerin son 
döneminden bugüne kadar milyonlarca erkekte 
prostat kanserinin erken teşhisi mümkün olmuş-
tur.
 Prostat kanserinin tüm dünyada erkeklerin 
kansere bağlı ölümlerinin beşinci sıradaki sebebi 
olduğu ve en sık görülen ikinci kanser türü oldu-
ğu hatırlanırsa, son yirmi yılda prostat kanseri ta-
nısının PSA sayesinde neredeyse iki katına çıkmış 
olması ilk bakışta sevindirici görünmektedir. Artan 
tanı ile beraber, PSA sayesinde prostat kanserin-
den ölüm oranlarının da 1990’lara kıyasla 2000’li 
yıllarda %40’a varan oranda azaldığı bildirilmiştir. 
Ayrıca PSA’nın ucuz ve kolay erişilebilir bir tarama 
aracı olması ve 20 yıldan uzun süredir kullanılma-
sına bağlı olarak ölçüm yöntemlerinin standardi-
zasyona kavuşmuş olması şüphesiz ki avantajdır. 
 Prostat kanseri insidansının artması yalnızca 
erkeklerin çeşitli sebeplerle bu hastalığa daha 
fazla oranda yakalandıkları anlamına gelmez. Bu-
rada, daha önceleri tespit edilemezken artık PSA 
sayesinde çok erken, hatta gerekmediği kadar 
erken aşamada saptanan klinik-önemsiz hastalık-
ların da etkisi söz konusudur. Geldiğimiz noktada 
bu sonuçtan PSA’nın yaygın halde tarama amaçlı 
kullanılması, hatta belki de “aşırı” ya da “maksadını 

lanmış olan küresel yıllık yeni prostat kanseri vaka 
sayısının 2030 yılı itibarıyla 1.7 milyona ulaşacağı, 
ölüm sayısının da 499 bin olacağı hesaplanmıştır. 

Prostat Kanserinde Tarama

Tüm kanser hastalarında tedavinin temel amacı 
hastalığa bağlı mortaliteyi ve morbiditeyi önle-
mek ve hastanın yaşam kalitesinin kanserin ken-
disine veya tedavi sürecine bağlı olarak bozulma-
sına engel olmaktır. Bu amaçla bir kanseri erken 
teşhis etmeye yönelik olarak erken tanı araçlarının 
ve hedef kitleyi tarayan tanısal yöntemlerin kulla-
nımı her zaman heyecan uyandırmıştır. Tarama; bir 
hastalığı henüz semptom vermemişken mümkün 
olan en erken evrede tanıyıp gecikmeden tedavi 
ederek, o hastalığın doğal seyrini değiştirmek ve 
bu sayede hastalığa bağlı mortalite oranlarını 
azaltmak ve hastanın yaşam kalitesini arttırmak 
amacını taşır. Genel anlamda kanser taramalarının 
iki türünü birbirinden ayırt etmek gerekir. Bunlar-
dan ilki, asemptomatik hastaların açığa çıkarılma-
sını sağlayan ve toplumu hede�eyen “sistematik” 
taramalardır ve bu uygulamaların kararı genelde 
sağlık politikalarını belirleyen yetkililerce alınır. 
Diğer tür ise kanseri erken teşhis etmek amacıyla, 
bireyi hede�eyerek, kişinin kendisinin veya heki-
min tercihi ile başlatılan taramadır ki buna ad-hoc 
tarama ya da herhangi bir sebeple polikliniği zi-
yaret etmiş olan hastanın “fırsatçı”taraması denil-
mektedir. Prostat kanserinde uygulanan tarama 
ikinci türdendir.
 Genel olarak kanser taramalarının yararları; 
sağkalımını uzatmak, hastayı ağır cerrahi veya 
medikal tedavilerden korumak, toplumda sağ-
lık hizmetleri ile ilgili hoşnutluk sağlamak, sağlık 
sigortası işlemlerinde riskli grupları tasnif edebil-
mek, kanserli hastalar kadar sağlıklı bireylerin de 
ayırt edilebilir olmasını sağlamak ve bununla ilgili 
psikolojik ve idari sonuçlar hede�emek, hastalığın 
erken aşamada tedavi edilmesi sayesinde gecik-
meye bağlı ortaya çıkabilecek yüksek tedavi mas-
ra�arından tasarruf etmek vs. şeklinde sayılabilir. 
Fakat öte yandan kanser tarama programlarının; 
hastalığın prognozu değişmeyecekse, hastaya ve 
topluma yükleyeceği psikolojik, tıbbi ve ekono-
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teşhis ve tedavi aşamasında hastaya yüklenen kül-
fetler arasında bir denge tutturabilmek her zaman 
mümkün olamamaktadır. PSA ile ilgili sorunların 
fark edilmesi, prostat kanserinin biyolojik davra-
nışının daha iyi anlaşılması, klinik açıdan önemsiz 
veya düşük riskli tümörlerin tabii prognozlarına 
ilişkin verilerin artması, aşırı-tanı ve aşırı-tedavi 
ile ilgili bilincin gelişmesi, bunlara bağlı tıbbi ve 
finansal yüklerin fark edilmesi, ve nihayet kamu 
sağlığı planlayıcılarının tıbbi ve ekonomik değer-
lendirmeleri neticesinde, prostat kanserinin erken 
tanı amacıyla PSA ile taranması konusu tartışmaya 
açılmıştır. 
 Prostat kanseri taramasında en önemli hedef, 
teşhisinde gecikilmesi durumunda mortal olabi-
lecek agresif tümörlerin erken teşhis edilebilme-
sidir. Diğer bir deyişle, efektif bir prostat kanseri 
taramasının kanserin genel mortalitesini azaltma-
sı gerekir. ABD’de PSA kullanımı sayesinde prostat 
kanseri mortalitesin belirgin şekilde düşmüş ol-
ması buna bağlanmaktadır. Bu sonuç elbette yüz 
güldürücüdür, fakat esas tartışma PSA’nın rutin bir 
tarama aracı olarak kullanılması ile ilgilidir. Ayrıca 
prostat kanseri taramalarının maliyet açısından 
etkin olduğunu kesin olarak gösteren bir kanıt da 
yoktur. Fakat tarama programlarına karşı çıkanlar 
da atlanabilecek agresif tümörlere bağlı olarak 
mortalitenin artması olasılığına karşı cevapsız kal-
maktadırlar.
 Literatürde prostat kanserinin PSA ile taran-
masının etkilerini araştıran ve bu konuda temel 
referans olarak kabul görmüş, iyi tasarlanmış, ran-
domize kontrollü, geniş ölçekli iki çalışma mev-
cuttur. Sonradan yapılan değerlendirmeler nere-
deyse tamamen bu iki temel çalışmanın verilerine 
dayanarak yapılmaktadır. 
 Bunlardan ilki European Randomized Study of 
Screening for Prostate Cancer (ERSPC) çalışmasıdır. 
Bu çalışmada 50-74 yaş arasında 182.160 erkek 
hasta randomize olarak PSA tarama grubuna (or-
talama her 4 yılda bir PSA ölçümü) veya kontrol 
grubuna dağıtılarak takip edilmiştir. Çalışmaya 
Avrupa’dan yedi merkez hasta vermiştir. PSA eşik 
değeri merkezden merkeze farklı olarak 2,5-4 ng/
ml alınmıştır ve eşik değerlerin üzerindeki PSA 
biyopsi endikasyonu sayılmıştır. Bu çalışmanın 

aşan” kullanımları sorumludur. Prostat kanserinin 
giderek daha fazla oranda erken tanı alması tama-
men sevindirici bir gelişme olması gerekirken, ter-
sine, bir süredir kafa karışıklığına neden olmaya 
başlamıştır.
 Bu karışıklığın sebeplerinden biri, PSA’nın kan-
seri öngörmedeki iyi bilinen eksiklikleri ile ilgilidir. 
İlk dönemlerde PSA’nın eşik değeri olarak 4 ng/ml 
kabul edildiğinde duyarlılığının yaklaşık %20’de, 
özgüllüğünün de sadece %60-70 oranında kaldığı 
rapor edilmiştir. Bu sorunu aşmak için eşik değer 
düşürüldüğünde PSA’nın özgüllüğünün azaldığı, 
eşik değer yükseltildiğinde ise duyarlılığın azaldı-
ğı görülmüş ve PSA’nın eşik değeri konusunda bu-
gün bile ortak bir kabule ulaşılamamıştır. PSA se-
viyesini etkileyebilen diğer faktörlerin varlığı (yaş, 
BPH, prostat hacmi, enfeksiyon, antiandrojenik 
etkiye sahip ilaçların kullanımı vb) ve PSA’nın aynı 
hastadaki tabii seyrinin ölçümler tekrarlandığın-
da dalgalı/değişken olabildiğine ilişkin raporlar, 
PSA’nın bir tarama testi olarak güvenilirliğini daha 
fazla tartışmaya açık hale getirmiştir. Öte yandan, 
PSA’nın prostat kanserinin risk kategorisini ve 
tümörün derecesini kesin olarak öngöremiyor ol-
masının, özellikle klinik açıdan önemli ve önemsiz 
tümörlerin ayırt edilmesi noktasında, en önemli 
dezavantajı olduğu bilinmektedir. Tüm bu etken-
ler biraraya geldiğinde, bir kere PSA’yı ölçmüş 
bulunan ve yüksek olduğunu gören hekimin bir 
kanser olasılığını atlamak istemeyeceği için aşırı-
tanıya yönelmek zorunda kaldığı da düşünülebi-
lir. Sonuç olarak, prostat kanseri insidansındaki 
artışın belirli bir bölümü PSA ile ilgili sorunlardan 
kaynaklanmaktadır. 
 Artan prostat kanseri insidansının neden ol-
duğu en önemli sorun, klinik önemi tartışmalı dü-
şük riskli hastalıkların tarama sayesinde giderek 
daha fazla teşhis ediliyor olmasıdır. Klinik açıdan 
önemsiz olarak tanımlanabilecek, yani teşhis edil-
memesi halinde hastanın sağkalımını ve yaşam 
kalitesini tehdit etmeyecek olan bir hastalığın ta-
rama testleri ile erkenden teşhis edilmesi, çeşitli 
morbiditelere gebe aşırı-tedavi sürecini de bera-
berinde getirmektedir. Yüksek PSA seviyesi nede-
niyle prostat kanserinden şüphelenilen hastada 
kanserin teşhisinden elde edilecek klinik fayda ile, 
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14,8 yıllık bir takip süresinin ardından prostat kan-
seri mortalitesi oranlarının yine benzer olduğu ve 
genel mortalitede azalma olmadığı görülmüştür. 
Bu durum ERSPC ve PLCO çalışmalarının sonuçları 
arasındaki farkın takip süresine bağlı olmadığına 
işaret etmektedir. Ayrıca bu çalışmada, yaş, ko-
morbidite ve çalışma öncesindeki PSA ölçümleri 
gibi alt gruplarda da taramanın avantajlı olduğu-
na dair kanıt ortaya konulamamıştır. Elimizdeki 
en geniş ölçekli ve güvenilir bu iki çalışmanın ve 
sonradan eklenen çalışmaların sonuçları beraber 
değerlendirildiğinde, prostat kanseri taramasının 
mortalite üzerindeki olumlu etkisine dair veriler 
kesin ve tartışmasız olmadığı için, taramanın net 
faydası olduğunu söylemek mümkün değildir. 

Taramanın olası zararları ve 
taramanın kişiselleştirilmesi

Prostat kanseri taramasında PSA yüksekliği sap-
tanan hastalar biyopsiye yönlendirilmektedir. Bu 
hastaların yaklaşık üçte ikisinde kanser saptan-
mayacaktır. Prostat biyopsisinin komplikasyonları 
net olarak bilinmektedir. Kanama, enfeksiyon vd 
komplikasyonların oranı %1’in altındadır ve en-
feksiyon nedeniyle hastaneye yatış oranı %0,6 ila 
%4,1 oranında bildirilmektedir. Enfeksiyöz komp-
likasyonlar sepsise ilerleyebildiği için, bazı hasta-
lar biyopsiye bağlı enfeksiyon nedeniyle nadiren 
de olsa hayatlarını kaybedebilmektedirler; bu 
oran %0,2 olarak hesaplanmıştır. Biyopsi ayrıca 
hastada anksiyete kaynağı da olabilmektedir.
 PSA taraması neticesinde prostat kanseri ta-
nısı alan hastaların, bir kısmı hiç tedavi almasa 
dahi, belirli bir süre boyunca herhangi bir klinik 
problemle karşılaşmadan yaşayabilecekleri bilin-
mektedir. Oysa tarama sonucunda prostat kanseri 
tanısı alan bir hastada radikal prostatektomi veya 
radyoterapi türünden uygulanacak olan tedavi 
yöntemlerinin ortaya çıkaracağı yükler söz konu-
su olacaktır. Örneğin operasyonla ilişkili mortalite 
oranları %0,1-0,5 arasında bildirilmiştir. Bu tedavi 
yöntemlerinin yol açacağı idrar kaçırma, erektil 
disfonksiyon ve bağırsak komplikasyonları gibi 
diğer sorunları da hesaba katmak gerekir. Radikal 
prostatektomi sonrasında hastaların %20-45’nde 

eleştiri alan tara�arı olmuştur; en önemli açığı 
bazı merkezlerde kontrol grubu deneklerinin de 
PSA ölçümleri yaptırmış olması, yani çalışmanın 
PSA kontaminasyonuna maruz kalmasıdır. Araştır-
macılar daha sonra, bir merkezden katılan kontrol 
grubunda %24 oranında PSA ölçümü yapıldığını 
ve bunların yarısının hastanın taranma isteğinden 
kaynaklandığını açıklamak durumunda kalmışlar-
dır. Çalışmanın sonuçları arasında, prostat kan-
ser mortalitesinin mutlak hızı her 1000 hasta-yılı 
başına 0,43’e karşılık 0,54 olarak hesaplanmıştır. 
Yani her 1000 hasta-yılı için ölüm oranında 0,11 
azalma tespit edilmiştir ve 13 yıl içinde prostat 
kanserinden 1 kişinin ölmesini önleyebilmek için 
781 kişinin tarama programına alınması gerektiği 
ve tarama ile fazladan 27 hastaya prostat kanseri 
tanısı konulması gerektiği hesaplanmıştır. Bu ça-
lışmanın 2014’te Lancet’te yayınlanan en güncel 
yorumunda, yaklaşık 162 bin hastaya ait 13 yıllık 
takip verileri yayınlanmış, prostat kanser mortali-
tesinin tarama grubunda %21 daha düşük oldu-
ğu ifade edilmiştir; 2009’da yayınlanan yaklaşık 9 
yıllık takip verilerinde bu oran %27 olarak bildiril-
mişti. 
 İkinci çalışma yine aynı yılda literatüre sunul-
muş olan biraz daha az sayıda katılımcı içeren 
 Prostate, Lung, Colorectal and Ovarian Cancer 
(PLCO) Screening Trial çalışmasıdır. Bu çalışmada 
1993-2001 yılları arasında ABD’den 10 merkezde 
yaşları 55-74 arasında değişen 76.693 erkek yıllık 
düzenli PSA ve rektal muayene taramasına veya 
normal takip grubuna randomize etmiştir. PSA>4 
ng/ml olması ve rektal muayenede anormal bul-
gu saptanması biyopsi endikasyonu olarak belir-
lenmiştir. Tarama 2006 yılında tamamlanmıştır. 
Bu çalışmanın sonraki analizlerinde de kontrol 
deneklerinin %80’den fazlasının çalışma sırasında 
PSA testi yaptırdığı ve çalışmanın bu sebeple kon-
tamine olduğu tespit edilmiştir. ERSPC çalışma-
sının aksine 7 yıllık takip süresi sonunda tarama 
grubunda prostat kanserine bağlı ölüm oranında 
bir azalma saptanmamıştır. Fakat ölüm oranında 
bir farka neden olmasa da kanser tanısı oranı ta-
rama grubunda anlamlı derecede yüksek bulun-
muştur (2820 kişiye karşılık 2322 kişi). PLCO çalış-
masının uzun dönemli sonuçları yayınlandığında, 
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lir. Bu konuda kılavuzların çeşitli önerileri bulun-
sa da, tarama sıklığını hastaya özgü kriterlere ve 
PSA’nın takip sırasındaki seyrine göre kişiselleştir-
mek akıllıca olabilir. 

Kılavuzların tarama ile ilgili önerileri

Amerika Üroloji Derneği (AUA)Kılavuzları:
Amerika Üroloji Derneği’nin PSA taraması ile ilgili 
2013 tarihli önerileri özetle şu şekildedir;
- 40 yaş altındaki erkeklere tarama önerilme-

melidir.
- Ortalama riske sahip 40-54 yaş arası erkekler-

de rutin tarama önerilmemektedir, fakat daha 
yüksek riskli grupta (aile öyküsü bulunanlar ve 
Afrika kökenli Amerikalılar) PSA taraması ile il-
gili karar hastaya özel şartlar değerlendirilerek 
verilmelidir. 

- 55-69 yaş arasındaki erkeklerde PSA taraması 
yapılacaksa bu kararın, taramanın 10 yıldan 
uzun süre ile taranan her 1000 erkekten 1’inde 
prostat kanser mortalitesini önlemek şeklinde 
bir avantaj sağlarken, buna karşılık taranan 
kişileri tarama işlemleriyle ve tedaviyle ilgili 
yüklere ve olası zararlara maruz bırakacağını 
bilerek ve kar-zarar dengesini gözeterek ve-
rilmesi gerekmektedir. Bu kişilerde taramayı 
ve sonrasındaki süreci başlatırken, kişinin de-
ğerlerine ve tercihlerine dayanarak ortaklaşa 
karar vermelidir. Prostat kanseri taramasından 
en fazla faydayı görmesi beklenen grup bu 
gruptur. 

- Taramanın kişiye yüklerini ve zararlarını azalt-
mak için, karar aşamasına katılmış ve tercihini 
tarama yapılmasından yana kullanmış olan ki-
şinin her yıl taranması yerine iki yılda bir veya 
daha uzun aralıklarla taranması tercih edilebi-
lir. Yıllık takip ile karşılaştırılırsa iki yılda bir ya-
pılan takibin, tarama işleminin avantajlarının 
çoğunu yine sağlarken, aşırı-tanı ve yalancı-
poziti�ik oranını azaltması beklenir. Ayrıca, 
PSA taramasının sıklığı kişinin başlangıçtaki 
PSA değerine göre kişisel olarak belirlenebilir. 

- 70 yaş ve üstü grupta veya yaşam beklentisi 
10-15 yıldan daha düşük olan kişilerde rutin 

cinsel fonksiyonlarda anlamlı düşüş olduğu, şid-
deti değişmekle beraber idrar problemlerinin 
de %15-50 arasında rapor edildiği bilinmektedir. 
Radyoterapi sonrasında bu oranlar sırasıyla %20
-45 ve %2-16 seviyesindedir, ayrıca hastaların %6-
25’inde bağırsak fonksiyonları da tedaviden olum-
suz etkilenmektedir. 
 Örneğin ERSPC çalışmasının sonuçlarında 13 
yıllık takip sırasında 1 kişinin prostat kanserinden 
ölmesinin önüne geçebilmek için 27 erkeğe pros-
tat kanseri tanısı koymak gerektiği hatırlanırsa, 
ve bu 27 kişi arasında radikal prostatektomi veya 
radyoterapi ile tedavi edileceklerin oranı düşünü-
lürse, yukarıda sayılan komplikasyonlar açısından 
tarama ve tedavi tercihleri sırasında çok hassas ve 
kişiselleştirilmiş bir yaklaşımın şart olduğu görü-
lecektir. Bu aşamada bazı risk grupları belirlenerek 
taramanın onlarla sınırlı tutulmasının bir avantaj 
sağlayıp sağlamayacağı tartışılmıştır. Bu amaçla 
yaş, ırk, kişinin tahmin edilen tabii sağkalımı, aile 
öyküsü vb faktörlere göre tarama kararı verilmesi-
nin daha uygun olabileceği savunulmıştur. Fakat 
bu durumda bile tarama aracı olarak PSA kulla-
nılacağından ve PSA agresif tümörü öngörmede 
yeterli bir enstrüman olmadığından, yukarıda de-
ğinilen sorunlar azalsa dahi varlığını sürdürecektir. 
Bu nedenle prostat kanseri için ideal bir tarama 
programında hastaların risk gruplandırmalarının 
doğru şekilde yapılmasının yanında, daha güveni-
lir ‘ideal’ bir tümör belirtecine ihtiyacımız olacağı 
açıktır. 
 PSA ile prostat kanseri taraması yapılacaksa, 
tarama sıklığının ne olacağı konusu da ayrı bir 
sorundur. ERSPC çalışmasında ortalama dört yıllık 
aralarla (2-7 yıl) ölçülen PSA’nın az da olsa prostat 
kanseri mortalitesinde bir düşüşe neden olduğu 
gösterilmiştir. Öte yandan PLCO çalışmasında 
yıllık PSA +PRM taraması uygulanmış olmasına 
rağmen 15 yıllık sürede prostat kanserine bağlı 
mortalitede herhangi bir düşüş gösterilememiş-
tir. Bu çalışmaların verilerini sorunlu hale getiren 
kontaminasyon problemini bir tarafa bırakırsak, 
bu sonuçlar bize tarama sıklığının beklenen etkiyi 
doğurmayacağını, daha sık taramanın daha fazla 
avantaj sağlamayacağını göstermektedir. Hatta 
daha sık tarama, daha fazla aşırı-tanı’ya götürebi-
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“hesaplayıcı”mevcuttur, bunlardan yararlanılarak 
risk belirlenebilir ve gereksiz biyopsilerin önüne 
geçmek mümkün olabilir. Erken tanı için taranma-
yı talep eden ve gerektiği şekilde bilgilendirilmiş 
olan kişide PSA ölçülmeli ve PRM uygulanmaldıır. 
PSA ve PRM için optimal sıklık bilinmemektedir. 

 Başlangıçtaki PSA seviyesi tarama için risk 
uyarlamasında kullanılabilir. Takip, başlangıç 
PSA’sı açısından risk altında olduğu kabul edilen-
lerde her iki yılda bir yapılır, riskli olmayanlarda ise 
8-10 yıl sonrasına ertelenebilir. 
 Taramanın hangi yaşta sonlandırılacağı ko-
nusu net değildir. Bu konuda hastanın yaşam 
beklentisinin 15 yılın altına düştüğü dönemden 
itibaren erken tanı amacıyla tarama işlemlerinden 
fayda görmesi olasılığı da azalacaktır. Beklenen 
yaşam süresi tahmin edilirken hastanın o anki yaşı 
ve komorbiditeleri hesaba katılmalıdır. Mevcut 
veriler kişiselleştirilmiş strateji takip edildiğinde 
birçok hastada klinik-önemsiz lezyonların tanı 
alacağını (bazı çalışmalarda >%50) göstermek-
tedir ve bu kişilerin çoğunda herhangi bir aktif 
tedavi gerekmeyecektir. Dolayısıyla, aşırı-tedaviyi 
önlemenin yolu, gereken hastalarda erken tanının 
avantajlarını elde etmiş olmakla beraber, tanı ile 

PSA taraması önerilmemektedir. Yetmiş yaş 
üzeri olup da kusursuz bir sağlık profiline sa-
hip olan bazı kişiler prostat kanseri taramasın-
dan fayda görebilirler. 

Avrupa Üroloji Derneği (EAU) Kılavuzları:
En az 15 yıl yaşam beklentisi olan hastalarda, iyi 
bir bilgilendirme ile kişiye özel şartlar gözetilerek 
riske uyarlanmış bir strateji önerilebilir. Fakat bu 
durumda bile anlamlı derecede aşırı-tanı olasılığı 
sözkonusu olabilir. Bu nedenle erken tanıdan en 
fazla faydayı sağlayacak hastalar belirlenmeli ve 
sürecin olası faydaları ve zararları iyi hesap edil-
melidir. 
 Prostat kanseri açısından risk altında olan 
kişiler > 50 yaş, veya 45 yaş + aile öyküsü bulu-
nan (baba veya anne tarafından) kişiler ve Afrika 
kökenli Amerikalılardır. Ayrıca 40 yaşında iken 
PSA>1 ng/mL olan ve 60 yaşında PSA > 2 ng/mL 
olan kişiler de sonraki hayatlarında prostat kanse-
ri metastazı ve prostat kanserine bağlı ölüm açı-
sından risk altında kabul edilirler.
 Kişilerin prostat kanseri geliştirmek açı-
sından risklerini hesaplamada kullanabilece-
ğimiz, çeşitli çalışmaların verilerinden türetil-
miş, internet ortamında erişilebilen çok sayıda 

TABLO 1. Tarama ve erken tanı için EAU kılavuzunun önerileri (KD:Kanıt Düzeyi; ÖD:Öneri Derecesi)

Öneri KD ÖD

Kişiye olası riskleri ve faydaları anlatmadan PSA testine yönlendirmeyin 3 B

Erken tanı stratejisini yeterince bilgilendirilmiş, performans durumu iyi ve beklenen yaşam 
süresi en az 10-15 yıl olan kimselere önerin. Strateji kişiye özel ve riske uyarlanmış olsun. 

3 B

Prostat kanseri açısından risk altında olan şu kişilere, iyi bilgilendirerek, erken PSA testleri 
yapılmasını önerin; 
 > 50 yaş erkekler,
 > 45 yaş ve prostat kanseri açısından aile öyküsü bulunan erkekler
 > 45 yaş Afrika kökenli Amerikalı erkekler
 40 yaşında ve PSA > 1 ng/mL olan erkekler
 60 yaşında ve PSA > 2 ng/mL olan erkekler

2b A

Başlangıç aşamasında risk altında olan aşağıdaki gruplara, ilk PSA seviyelerine dayanarak 
riske uyarlanmış bir tarama stratejisi ve 2 yıllık aralıklarla takip önerin:
 40 yaşında ve PSA > 1 ng/mL olan erkekler
 60 yaşında ve PSA > 2 ng/mL olan erkekler 
Risk altında olmayanlarda takibi 8 yıl erteleyin.

3 C

Prostat kanserine yönelik erken tanı arayışının hangi yaşta sonlandırılacağını, kişinin yaşam 
beklentisine ve performans durumuna bakarak kararlaştırın. Beklenen ömrü <15 yıl olan 
kişilerin taramadan yarar görmeleri olası görünmemektedir. 

3 A
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aktif tedavi arasındaki doğrudan bağlantıyı kır-
maktan geçmektedir. 

Sonuç

Prostat kanseri taraması konusunda henüz bir 
ortak görüş oluşamamıştır. Bu eksikliğin başlıca 
sebepleri arasında PSA’nın ideal bir tümör belir-
teci olmaması ve yüksek riskli hastaları öngöre-
memesinin yanında, prostat kanserinin heterojen 
klinik seyri nedeniyle aşırı-tanı ve aşırı-tedavi risk-
lerinin önlenememesi gelmektedir. Literatürdeki 
geniş ölçekli en güvenilir çalışmalarda dahi çe-
lişkili sonuçlar bildirilmiştir ve taramanın prostat 
kanserinin mortalitesine ilişkin avantajı net olarak 
gösterilememiştir. Bu nedenle prostat kanserine 
yönelik rutin tarama uygulamaları uygun görün-
memektedir. Fakat güncel veriler ışığında, tara-
manın yaşam beklentisi 10-15 yıldan uzun olan 
erkekler arasında prostat kanseri açısından riskli 
gruplar belirlenerek yapılması gerektiği söylene-
bilir. Tarama sıklığı alışılagelmiş “yılda bir” yerine, 
uygun kişilerde 2 yıl veya daha uzun aralıklara çı-
karılabilir, fakat en doğrusu tarama takviminin ki-
şinin taşıdığı risk faktörleri ve ilk PSA seviyesi gibi 
faktörlere dayanarak kişiye özel olarak planlanma-
sıdır. Her ne kadar kılavuzlarda yaş gruplarına, risk 
faktörlerine ve ilgili diğer faktörlere göre belirlen-
miş tarama önerileri mevcutsa da, herhangi bir 
erkek için prostat kanserine yönelik tarama başla-
tırken temel ilkemiz mutlaka mortalite açısından 
avantaj elde etmeyi hede�emek ve bu arada ge-
reksiz tanı ve tedaviden kaçınmak olmalıdır. Tara-
ma sayesinde ulaşılacak erken tanının sağlayacağı 
avantajlarla, tanı ve tedavi aşamalarında hastaya 
yüklenecek olası riskler iyi dengelenmeli, tarama 
sürecine karar verilirken hastanın mutlaka katkısı 
ve onayı alınmalı, ve onun kendi şartlarına uyar-
lanmış bir tarama protokolü planlanabilmelidir.
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Prostat kanser i erkeklerde 2. en sık tanı konulan ve 
kanser spesifik mortalite sıralamasında da akciğer 
kanserinin sonra ikinci sırada yer alan kanserdir. 
Gelişmiş ülkelerde, özellikle ileri yaş erkek hasta-
larda önemli bir sağlık sorunu olarak karşımıza 
çıkmaktadır. Yeni tanı alan kanserlerin yaklaşık 
%15’inin prostat kanseri olduğu ve 2012 yılında 
yaklaşık 1.1 milyon erkeğin prostat kanseri tanısı 
aldığı tahmin edilmektedir.1 Günümüzde yaşayan 
her 6 erkekten birinin(%16.2) prostat kanseri tanısı 
alması ve her 33 erkekten birinin(%3) prostat kan-
serine bağlı yaşamını yitirmesi beklenmektedir. 2

 Prostat kanser insidansı, değişik cografik böl-
gelerde büyük farklılıklar göstermektedir. Avust-
ralya/Yeni Zelanda ve Kuzey Avrupa’dan en yüksek 
insidans oranları(111.6 ve 97.2/100.000) bildiril-
mekle beraber Doğu ve Güney Asya ülkerinden 
en düşük oranlar bildirilmektedir(100.000’de 
4.5-10.5 vaka). Ülkemizdeki prostat kanser insi-
dansını araştıran en son epidemiolojik çalışmada 
2008-2009 yılları arası prostat kanser insidansı 
100.000’de 35 bulunmuştur.3 Mortalite oranlarının 
da çeşitli bölgelerde farklılık gösterdiği görülmek-
tedir. Genel olarak Afrika kökenli populasyonlarda 
mortalite oranlarının daha yüksek olduğu söyle-
nebilir. (Karayipler 29/100.000, Sahra altı Afrika 
19-24/100.000). Asya ülkelerinde mortalite oran-
ları son derece düşüktür.( 2.9/100.000)

 Prostat kanser insidansı yaşla birlikte artmak-
tadır. Tüm vakaların sadece %2’si 50 yaş altında 
tanı alır. 55 yaş altı, 55-64 yaş arası, 65-74 yaş arası, 
75-84 yaş arası ve 85 yaş ve üstü tanı konan hasta-
ların oranı sırası ile %9.7, %30.7, %35.3, %19.9 ve 
%4.4 bulunmuştur2. Prostat kanserine bağlı ölüm-
lerin ortalama yaşı 77’dir ve son 3 dekattır bu yaş 
değişmemiştir.4 Yapılan otopsi çalışmalarında la-
tent prostat kanser oranlarının klinik olarak sapta-
nan oranların çok üzerinde olduğu gösterilmiştir. 
Otopsi çalışmalarında 30 yaş altı erkeklerde pros-
tat kanser prevalansı %5(%3-8) bulunmakla bir-
likte, >79 yaş grubunda prevalans oranları %59’a 
kadar çıkmaktadır. 

ETYOLOJİ:

1.  Androjenlerin Etkisi:

Prostat karsinogenezinde androjenlerin önemli 
bir rolü olduğu bilinmektedir. Prostatın primer 
androjeni olan Dihidrotestosteron (DHT) testoste-
ron (T)’dan 5α redüktaz (5-ARI) tarafınca katalize 
olarak sentezlenir. DHT intrasitoplazmik androjen 
reseptörlerine(AR) T’den daha yüksek afinite ile 
bağlanarak androjen yanıtını başlatır. 2 tip 5-ARI 
bulunmaktadır; Tip 1 daha çok cilt ve karaciğerde 
bulunmakla birlikte, Tip 2 baskın olarak prostat 
epiteli ve diğer genital dokularda bulunmaktadır. 
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malign transformasyon için yeterli olabilir. Bu du-
rum prostatik kök hücrelerin direkt olarak prostat 
kanserine dönüşebileceğini düşündürmektedir. 
Kök hücrelerde prostat kanser karsinogenez er-
ken basamaklardan biri olan TMPRSS2:ERG füzyo-
nu olduğunu gösteren veriler mevcuttur. 8

3. Tümör İnisiyasyon ve 
Progresyonunda Etkisi Olan Somatik 
Genetik Değişiklikler:

Prostat kanser oluşumunda onkogen genlerin ak-
tivasyonu ve tümör supresör genlerin inaktivasyo-
nuna neden olan genetik değişikliklerin rol aldığı 
gösterilmiştir. Bu genetik değişiklikler; genellikle 
amplifikasyon, delesyon, somatik aberasyonlar ve 
gen füzyonları gibi epigenetik ve yapısal genomik 
değişikliklerdir.
 Epigenetik değişiklikler; DNA sekansını de-
ğiştirmeden gen ekspresyonunda değişiklikle-
re sebep olur; Bilinen epigenetik mekanizmalar 
DNA hipo-hipermetilasyonu, kromatin remodel, 
miRNA ve IncRNA regülasyonudur. DNA hiper-
metileasyonu ile TSG’lerin susturulmasına sebep 
olurken, onkogenlerin hipometilasyonu bu on-
kogenlerin aktivasyonuna ve genetik instabiliteye 
neden olur. Bazı genlerin promoter metilasyonu 
diyet ve yaş ile etkilenmekle beraber morfolojik 
olarak normal olan prostat dokusunda ve yüksek 
dereceli PIN’de sıklıkla görülmektedir. Bu meka-
nizmalar prostat kanser gelişiminin erken evrele-
rinde etkili olabileceğini düşündürmektedir. 
 Kromatin remodelleme ve histon post-
translasyon modifikasyonları da prostat kanser 
deregülasyonunda önemli epigenetik mekaniz-
malardır. Histon deasetilatörleri gibi histon modi-
fiye edicileri prostat kanserinde upregüle olduğu 
gösterilmiş olup çeşitli tedavilerde hede�enmek-
tedirler. 
 miRNA ve IncRNA post-transkripsiyonel gen 
ekspresyonuna etki eden RNA’lar olup, özellikle 
IncRNA’nın prostat kanserinde önemli biyolojik ve 
klinik önemi olduğu bildirilmektedir. Klinik kulla-
nımı olan PCA3 bir IncRNA’dır ve parmakla rektal 
muayene sonrası idrarda ölçümü kanser varlığını 
öngörmede ve tekrarlayan biopsi gerekliliğini ön-
görmede kullanılmaktadır.9 Metastaz ve radikal 

 Tip-2 5-ARI normal bir prostat ve dış genital 
gelişimi için gereklidir ve yetersiz DHT prostat 
kanser gelişiminden koruyucu olduğu görülmek-
tedir. Ancak hipogonadal yetişkinlerde de pros-
tat kanser gelişebileceği hatta düşük testosteron 
dozunun daha yüksek prostat kanser riski ve 
daha agresif hastalıkla ilişkili olabileceği gösteril-
miştir.5, 6 REDUCE çalışmasının plasebo kolunda 
10 nmol/l’nin altında serum testosteronu olan 
hastalarda prostat kanser riski düşük bulunmakla 
birlikte bunun üstündeki serum T ve DHT seviye-
leri ile prostat kanser riski ve gleason skoru arası 
ilişki gösterilememiştir.7 Bu veriler belirli bir se-
viyeye kadar testosterona maruziyetin prostat 
kanseri gelişiminde etkisi olduğunu ancak bu 
seviyenin üstünde risk üzerine bir etkisi olma-
dığını düşündürmektedir. 
 !! Östrojenler her ne kadar önceleri prostat 
kanserinden koruyucu etkisi olduğu düşünülüp 
ileri evre hastalık tedavisinde kullanılsa da; gide-
rek artan derecede kanıt östrojenlerin prostatta 
prokarsinojen etkisi olduğunu göstermektedir. 
Androjenler gibi serum östrojen düzeyi de prostat 
kanseri riskini öngörmede kullanılamaz.

!! Puberte ve öncesinde prostatın androjene 
maruz kalması prostat karsinogenez için bir 
önkoşul olmakla birlikte yetişkinlerde belli bir 
seviyenin üstünde androjen maruziyeti prostat 
kanser riskini arttırmamaktadır. Bu nedenle se-
rum androjen düzeyi prostat kanser gelişimini 
öngöremez.

2. Kök Hücreler:

Prostat kanserlerinin çoğunlukla köken aldığı 
prostatik epitelde 4 farklı hücre bulunur; bazal, 
sekretuar luminal, nöroendokrin, transit- amplifi-
ye olan hücreler. Luminal hücreler AR barındıran, 
PSA ve asid fosfataz salgılayan hücreler olup ba-
zal hücreler AR içermeyen ve dolayısı ile androjen 
bağımsız hücrelerdir. Geçitli genetik değişiklikler 
tüm hücre tiplerinin malign transformasyonuna 
sebep olabilir, ancak kök hücrelerin malign trans-
formasyonu için büyüme- çoğalma kontrolünü 
kaybetmesine sebep olacak daha sınırlı bir etki, 
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lezyonların erken evre kanserlere progresyonu 
ile sonuçlanır. p53 mutasyonları, PI3K/PTEN/Akt 
yolak mutasyonları da hastalığın progresyonu ve 
sonrasında AR fonksiyonunda disregülasyonu ve 
ileri evre hastalık ile sonuçlanır. Bu basamakların 
aydınlatılması; tedavinin ertelenebileceği hasta 
gruplarının belirlenmesinde ve kemoprevensi-
yondan fayda görecek hastaların öngörülmesinde 
önemlidir. 

RİSK FAKTÖRLERİ: 

Japonya’dan Kaliforniya’ya taşınan erkeklerde 
yapılan çalışmalarda prostat kanser insidansının 
Japonya’daki erkeklerden yüksek olduğu, ancak 
Amerika doğumlu erkeklerden daha düşük ol-
duğu saptanmıştır. Bu bulgular, prostat kanser 
oluşumunda genetik altyapı kadar eksojen/çev-
resel etkenlerin latent prostat kanserinden klinik 
prostat kanserine geçişte önemli olduğunu gös-
termiştir. 14

1. Aile Hikayesi/Genetik:

Epidemiolojik ve moleküler çalışmalar; prostat 
kanserinin güçlü aile öyküsü ve genetik/ırksal-
etnik ilişkisi olduğunu göstermiştir. Etkilenen ak-
raba sayısı, yakınlığı ve etkilenen akrabanın yaşı 
ile rölatif risk artmaktadır. Ancak prostat kanseri-
nin güçlü genetik ilişkiye rağmen gerçek heredi-
ter prostat kanserleri tüm prostat kanserlerinin 
küçük bir bölümünü oluşturur(%9).
 Herediter prostat kanseri;

a. 3 ya da daha fazla etkilenen akraba olması;
b. 2 ya da daha fazla akrabada erken(55 yaş 

öncesi) prostat kanseri tanısı konması ola-
rak tanımlanabilir.15

 !Herediter prostat kanseri olan hastalara 
sporadik kanserlere kıyasla yaklaşık 6-7 yıl önce 
tanı konur ancak tümör seyri-prognoz gibi diğer 
konularda sporadik tümörlerden farklı seyret-
mezler.
 GWAS(Genome wide association study)’da 
prostat kanser riski oluşturan 100’den fazla kro-
mozomal bölge tanımlanmıştır. HOXB13 ve 
BRCA genleri artmış prostat kanser riski ile iliş-

prostatektomi sonrası kanser spesifik mortaliteyi 
öngörmede bazı IncRNA ekspresyon düzeylerinin 
kullanılabileceği belirtilen yayınlar mevcuttur. 10

 Kanserlerde en sık karşılaşılan genetik deği-
şiklikler gen füzyonlarıdır. 2005 yılında prostat 
kanserinde TMPRSS2 geni(bir transmembran 
serin proteaz geni) ile onkojenik transkripsiyon 
faktör ETS geninin füzyonu gösterilmiş olup son-
rasında başka genlerin ETS gen ailesi ile füzyonları 
ve SPINK1-RAF kinaz füzyonları gibi çesitli genetik 
değişiklikler gösterilmiştir. 11

v	NKX3-1 DNA tamirini akti�eyen ve DNA hasa-
rından koruyan androjen regüle bir gendir. Bu 
genin azalmış ekspresyonu epitel DNA hasa-
rı ve artmış proliferasyon ile sonuçlanır. Fare 
modellerinde bakteriyel prostatit alanlarında 
NKX3-1 fonksiyon kaybı gösterilmiştir ve bu 
durum prostat tümörogenez erken basamak-
larında önemli bir mekanizma olabilir.12

v	Ubikutinin bir subunitesini kodlayan SPOP 
gen mutasyonları primer prostat kanserlerin-
deki en sık görülen nokta mutasyonlardır ve 
%6-15 sıklıkla görülür. ETS füzyon-pozitif ve 
p53 mutasyon olanlarda görülmez ve ileride 
prostat kanserinin farklı bir moleküler subtipi 
olarak tanımlanabilir. 

v	Prostat kanser erken ve geç evrede %25-70 va-
kada PI3K sinyal yolakları bozulmuştur. PTEN 
ve PHLPP1 fonksiyon kaybı ve PIK3CA amplifi-
kasyonu PI3K aktivasyonu için ana yolaklardır. 
13 Primer prostat kanserlerinin %40’ında PTEN 
delesyonları olur ve tümör progresyonu için 
ana bir mekanizmadır. PTEN delesyonu olma-
sı ileri evre hastalık ve kötü prognoz ile ilişkili 
bulunmuştur.

v	Klinik anlamlı lokalize prostat kanserlerinin 
%25-30’unda p53 geninde lezyonlar izlenmiştir.

 Prostat kanser gelişiminde entegre model: 
Prostat kanser gelişimi ve progresyonunda ge-
netik ve çevresel olayları gösteren bir modeldir. 
Genetik yatkın bir bireyde çevresel bir etki(diyet 
ya da enf gibi..) prostat epiteli DNA bütünlüğü 
bozar ve yukarıda belirtilen genomik değişiklikler 
olur. NKX3-1 delesyonu, ETS füzyonu ya da ETS- 
olanlarda SPOP-FOXA1 mutasyonları prekürsör 
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ve daha artmış yüksek derece hastalık riski ile 
ilişkili bulunmuştur. Yine obezite, yüksek te-
davi başarısızlığı ve kanser spesifik mortalite 
ilişkili bulunmuştur.19

•	 Kolesterol ve Statinler: Kan total kolesterol(TC), 
HDL ve LDL seviyeleri ile prostat kanser riski 
araşı ilişkiyi araştıran metaanalizde kolesterol 
seviyeleri ile total prostat kanseri ve yüksek 
dereceli prostat kanseri riski arası ilişki bulu-
namamıştır. 20REDUCE çalışmasının sonuçları 
da statinlerin prostat kanserinden koruyucu 
etkisi olmadığını göstermiştir.

•	 Diabet ve Metformin: Populasyon düzeyinde 
metformin kullanıcılarında (diğer oral antidi-
abetikleri değil) kullanmayanlara oranla daha 
düşük prostat kanser riskine sahiptir. Ancak 
REDUCE çalışmasında metformin kullanımı ile 
prostat kanser riski arası anlamlı ilişki gösteri-
lememiştir.19

4. Diyet:

Özellikle Çin ve Japonyadan göç eden hastalarda 
yapılan epidemiyolojik çalışmalar diet ve çevresel 
koşulların prostat kanser gelişiminde önemli et-
kisi olduğunı göstermiştir. Aşağıda sırası ile diet 
faktörlerinin prostat kanser riski üzerine etkileri 
sıralanmıştır;

•	 Alkol: Fazla alkol alımı ve hiç alkol almamak 
yüksek prostat kanser riski ve kanser spesifik 
mortaliteilişkili bulunmuştur.21

•	 Yağ: Uzun zincirli yağ asiti alımı ile prostat 
kanser riski arasında anlamlı ilişki gösterile-
memiştir.22 Ancak kızarmış ürün alımı artmış 
prostat kanser riski ile ilgili bulunabilir. 23

•	 Kırmızı Et: Bir metaanaliz; et ve işlenmiş et 
ürünleri tüketimi ile prostat kanser arası ilişki 
gösterilememiştir.24

•	 Vit. D: Düşük ve yüksek VitD konsantrasyonla-
rında artmış prostat kanser riski-yüksek dere-
celi hastalık saptanmıştır. 25, 26

•	 Selenyum ve Vit E: Prostat kanser riski ile iliş-
kileri gösterilememiştir.27

•	 Likopen(Karoten): Meta-analizlerde likopen 
prostat kanser insidansını düşüren etkisi gös-
terilmiştir. 28

kili bulunmuş olup, ailesel risk olan hastalarda 
bu genlerin taramasının yapılması ile ilgili çalış-
malar devam etmektedir.16 BRCA ilişkili prostat 
kanserinin(özellikle BRCA2) daha yüksek ihtimal-
le; yüksek grade, lokal ileri ya da metastatik has-
talıkla ilişkili olduğu ve radikal prostatektomi son-
rası düşük kanser spesifik ve metastazsız sağkalım 
oranlarına sahip olduğu gösterilmiştir. 17

2. Inflamasyon ve Enfeksiyon

Kronik in�amasyonun, selüler hiperproliferasyo-
na neden olduğu ve kansere neden olduğu daha 
önce mesane, ösefagus, mide ve karaciğer kanse-
rinde gösterilmiştir. Prostat kanserinde de benzer 
bir sürecin olabileceği ile ilgili artan derecede ka-
nıt mevcuttur. 
 PIA(Proliferatif in�amatuar atrofi) klinik pros-
tat spesmenlerinde sıklıkla karşılaşılmakta olup 
epitelyal atrofi, düşük apoptatik indeks ve yüksek 
proliferatif indeks ile ilişkilidir. Yüksek prolifera-
tif indeksi ve özellikle HGPIN(high grade prostat 
intraepitelyal neoplazi) ve erken evre kanserlerin 
yanında görülmesi kanser gelişimi ile ilişkili olabi-
leceğini düşündürmektedir. PIA, HGPIN ve erken 
evre prostat kanser arası genetik yolak yayınlanan 
çalışmalarda gösterilmiştir. 
 Günümüzde bazı epidemiyolojik data bazı 
cinsel yolla geçen enfeksiyonlar ve prostatit ile 
prostat kanseri arası ilişkiyi gösterse de bu ilişkiyi 
gösteremeyen çalışmalar da yayınlanmaktadır.18 
Özelllikle Gonore enfeksiyonu istatistiki olarak 
anlamlı artmış prostat kanseri riski ile ilişkili bu-
lunmuştur. Ancak elimizdeki güncel kanıtlar, her-
hangi bir enfeksiyöz ajan ile prostat kanseri arası 
ilişkiyi kanıtlamak için yeterli değildir.

3. Metabolik Sendrom:

Metabolik sendrom komponentleri olan hiper-
tansiyon ve bel çevresi(>102 cm) istatistiksel açı-
dan yüksek prostat kanseri riski ile ilişkili bulun-
muştur. Farklı olarak; 3 ya da daha fazla metabolik 
sendrom komponentinin birlikte bulunduğu du-
rumlarda düşük prostat kanseri daha düşüktür.
•	 Obesite: 3 büyük prospektif çalışmada obezite 

daha düşük düşük grade prostat kanser riski 
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•	 GG 7-10 prostat kanser gelişinde plaseboyla 
arasında anlamlı fark görülmemiştir.31

 Özetle; 5-ARI’lar düşük dereceli prostat kan-
ser gelişimini azaltmakta ve tanı konulan yüksek 
dereceli prostat kanser oranında küçük artışlara 
sebep olmaktadır. EMA(European Medicines 
Agency) 5-ARI’ların prostat kanser önlenmesi 
için kullanımını onaylamamıştır.

 2) Anti-İn�amatuar Ajanlar: NSAİD kullanı-
mı ile prostat riski arası ters ilişkiyi gösteren epi-
demiolojik çalışmalar olsa da bu konuda çelişkili 
yayınlar literatürde bulunmaktadır.

 3) Diğer Farmakolojik Ajanlar: Metformin ve 
Statin kullanımının koruyucu etkisini gösteren ça-
lışmalar olmakla birlikte REDUCE çalışması verile-
rinde koruyucu etkileri gösterilememiştir.

 4) Vitaminler ve Besinler: 
•	 Selenyum ve E vitamini: SELECT(The Seleni-

um and Vitamin E Cancer Prevention Trial) 
çalışmasında Se, E vit ve bunlarının kombinas-
yonlarının prostat kanseri üzerinde koruyucu 
etkisi gösterilememiştir. 

•	 Soya: Izo�ovanlardan zengin bir soya hayvan 
modellerinde benign ve malign prostat hücre 
büyümesini inhibe ettiği gösterilmiştir. Pros-
tat kanser insidansının son derece düşük ol-
duğu Asya toplumlarının diyetlerinde önemli 
bir yeri olan bu besinin prostat kanser önle-
mede yeri olabileceği öngörülmektedir. 

•	 Likopen (Karoten): Meta-analizlerde likopen 
prostat kanser insidansını düşüren etkisi gös-
terilmiştir. 28

•	 Yeşil Çay: Prostat kanser insidansının son de-
rece düşük olduğu Asya toplumlarında sıklık-
la tüketilmesi nedeniyle etkisi araştırılmıştır. 
HGPIN olan 60 hastada yeşil çay-kateşin alımı 
düşük prostat kanser riski ile ilişkili bulunmuş-
tur. İleri çalışmalara ihtiyaç vardır.32
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5. Sigara

Bazı çalışmalar sigara kullananlarda tanı anında 
daha ileri evre prostat kanser olduğunu göster-
mekle birlikte tüm tedavi modalitelerinde sigara 
kullananların kullanmayanlara kıyasla daha yük-
sek biokimyasal rekürrens, metastaz ve prostat 
kanser spesifik mortaliteye sahip olduğunu gös-
teren kuvvetli kanıtlar bulunmaktadır.29

6. Vazektomi

Vazektomi ile artmış prostat kanser riski arası ilişki 
erken çalışmalarda gösterilmekle birlikte günü-
müzde elimizdeki kanıtlar vazektominin prostat 
kanseri riskini arttırmadığını göstermektedir. 

PROSTAT KANSERİNİ ÖNLEME

Kemoprevensiyonun temel amacı kanser insi-
dansını, tedaviye bağlı yan etkileri ve mortaliteyi 
azaltmaktır. Primer kemoprevensiyon risk altında-
ki sağlıklı populasyonunda prostat kanserini ön-
lemeyi amaçlar. Sekonder kemoprevensiyon ise 
premalign(HGPIN gibi) lezyonları olan hastalar-
da klinik anlamlı kanser gelişmesini engellemeyi 
amaçlar.
 Prostat kanser karsınogenezi bahsedildiği gibi 
karmaşık genetik ve çevresel etkilerin sonucunda 
gerçekleşmektedir. Karsinogenezdeki basamakla-
rın daha iyi anlaşılması ile giderek daha fazla far-
makolojik ajan ve gıda prostat kanserini önlemek 
amacıyla kullanılmaya başlanmıştır.
 1) 5-Alfa Redüktaz İnhibitörleri: Bu konuda 
yapılan ilk randomize kontrollü çalışma Prostate 
Cancer Prevention Trial(PCPT) 1993 ile 2003 yılları 
arası 18882 erkekte yapılmış olup Finasteride 5 mg 
koruyucu etkisi araştırılmıştır. Bu çalışmada Finaste-
ride alan grupta %25 azalmış prostat kanser preva-
lansı görülmüştür.(%24.4 vs %18.4). Ancak Finaste-
ride grubunda biopside GG7-10 kanser prevalansı 
daha yüksek bulunmuştur(%37 vs %22).30 Bu konu-
da yapılmış ikinci büyük çalışma olan REDUCE çalış-
masında Dutasteride prostat kanserini önlemek için 
kullanılmıştır. Bu çalışmanın sonuçlarında; 
•	 4 yıl sonunda Dutasterid prostat kanser sap-

tanma riskini %23 azaltmıştır.
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Kanserin organa sınırlı olma (T evresi), bölgesel 
lenf nodlarına yayılım gösterme (N evresi) ve uzak 
metastaz yapma (M evresi) özelliklerinin değer-
lendirilerek gruplandırılmasına evreleme denir. 
Prostat kanseri klinik evrelemesi digital rektal mu-
ayene (DRM), radyolojik ve nükleer tıp inceleme-
leriyle yapılabilmekte ancak patolojik evreleme 
için histopatolojik tanıya ihtiyaç bulunmaktadır. 
Prostat kanseri evrelemesinde American Joint 
Committee on Cancer ( AJCC) klinik ve patolojik 
TNM sını� andırması baz alınmaktadır (Tablo 1). 
TNM sını� andırmasına PSA ve Gleason skor bilgisi 
de eklenerek 4 evre/prognostik grup oluşturul-
muştur (Tablo 2). 
 Prostat kanserinde Gleason skorlama sistemi, 
Donald F. Gleason tarafından 1966 yılında tanım-
lanmış olup tümörün yapısal paternine dayalı bir 
derecelendirme sistemidir. 2005 yılında Internati-
onal Society of Urological Pathology (ISUP) kon-
feransında modifiye edilmiş ve son olarak 2014 
ISUP konferasında son dönemlerdeki çalışmaların 
prognostik sonuçları doğrultusunda yeni bir sınıf-
lama sistemi oluşturulmuştur. Yeni sını� ama siste-
minde, morfolojik tanımlamalarda bazı değişik-
likler yapılmış ve Gleason skorları 1’den 5’e kadar 
gruplandırılarak derecelendirilmiştir (Tablo 3). 
 Prostat kanserinde klinik evrelendirme yapıl-
dıktan sonra PSA ve Gleason skoru/ ISUP derece-

lendirmesi ile birlikte değerlendirilerek risk grup-
ları ortaya konur ve tedavi seçeneği risk gruplarına 
göre belirlenir. Prostat kanserinde yaygın olarak 
D’Amico risk sını� aması kullanılmaktadır. (Tablo 
4). 

T Evreleme

Prostat kanseri lokal evrelemesi tedavi planını 
oluşturmada ilk basamak değerlendirmedir. Se-
rum PSA düzeyi ile klinikopatolojik tümör evresi 
arasında herhangi bir ilişki saptanmamıştır. Lokal 
evrelemede organa sınırlı hastalık (T1-T2) ile eks-
traprostatik hastalığın (T3-T4) ayrımı iyi yapılmalı-
dır. İlk planda DRM yapılır. DRM bulgularının <%50 
altında tümörün lokal evresi ile paralel olduğu ve 
çoğunlukla daha düşük evrelendirme yapıldığı 
saptanmıştır. Bu yüzden eğer tedavi planını değiş-
tirecekse radyolojik görüntülemeler de kullanıla-
rak daha ayrıntılı lokal evrelendirme yapılmalıdır. 
Konvansiyonel transrektal ultrasonografi (TRUSG) 
tek başına kullanıldığında organa sınırlı hastalığı 
tahmin etmede DRM’ye üstünlüğü olmamakla 
beraber kombine olarak kullanıldıklarında eks-
traprostatik hastalığı tahmin etmedeki doğruluk-
ları artmaktadır. 3 boyutlu TRUSG, renkli Doppler 
ultrasonografi ve ultrasonografik kontrast ajanları 
lokal evrelemeye yardımcı olabilseler de uygulayı-
cı bağımlı olması ve T2-T3 hastalık arasındaki ayrı-
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TABLO 1. AJCC prostat kanserinde klinik ve patolojik TNM sınıflandırması

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

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. 
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mı yeterli düzeyde yapamamaları nedeniyle rutin 
kullanımları önerilmemektedir. Multiparametrik 
magnetic rezonans görüntüleme (mpMRG) T3 
hastalığın tespitinde yüksek özgüllüğe sahip ol-
masına rağmen duyarlılığı düşüktür. Yaygın, pe-
riprostatik yağ dokuya uzanan ekstraprostatik 
hastalığın tespitinde duyarlılığı yükselmekte an-
cak mikroskobik ekstraprostatik hastalığın tespi-
tinde yetersiz kalmaktadır. Bu yüzden düşük riskli 
hastalarda lokal evrelendirme amacıyla kullanımı 
önerilmemektedir. 

TABLO 2. AJCC prostat kanserinde evrelendirme / prognostik gruplar

Gruplar T N M PSA Gleason Skor

I
T1a-c N0 M0 <10ng/dl ≤6

T2a N0 M0 <10ng/dl ≤6

T1-2a N0 M0 Bilinmiyor Bilinmiyor

IIA

T1a-c N0 M0 <20 7

T1a-c N0 M0 >10<20 ≤6

T2a N0 M0 <20 <7

T2b N0 M0 <20 <7

T2b N0 M0 Bilinmiyor Herhangi Gleason

IIB
T2c N0 M0 Herhangi PSA Herhangi Gleason

T1-2 N0 M0 ≥20 Herhangi Gleason

T1-2  N0 M0 Herhangi PSA ≥8

III T3a-b N0 M0 Herhangi PSA Herhangi Gleason

IV
T4 N0 M0 Herhangi PSA Herhangi Gleason

Herhangi T N1 M0 Herhangi PSA Herhangi Gleason

Herhangi T Herhangi N M1 Herhangi PSA Herhangi Gleason

TABLO 3. Prostat kanseri ISUP 2014 sınıflaması

Gleason Skoru ISUP Derecesi

2-6 1

7 (3+4) 2

7 (4+3) 3

8 (4+4 veya 3+5 veya 5+3) 4

9-10 (4+5 veya 5+4 veya 5+5) 5

TABLO 4. Prostat Kanseri D’Amico Risk Sınıflandırması

Düşük Risk Orta Risk Yüksek Risk

PSA<10ng/ml ve Gle 
Skor <7 (ISUP Grade 1) 
ve cT1-2a

PSA 10-20ng/ml veya Gle Skor 
7 (ISUP Grade 2/3) veya
 cT2b

PSA > 20ng/ml veya
Gle Skor >7 (ISUP 
Grade 4/5) veya 
cT2c

Tüm PSA düzeyleri
Tüm Gle Skorları (Her-
hangi ISUP Grade)
cT3-4 veya cN+

Lokalize
Hastalık

Lokali İleri Hastalık
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PET-BT (PSMA PET-BT) tanı aşamasında kullanımı 
araştırma aşamasındadır. 

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 metasta-
zını saptamada düşük özgüllüğe sahiptir bu yüz-
den şüpheli kemik sintigrafisi bulgularında ek gö-
rüntüleme yöntemi kullanılmalıdır. 18F – �üoride 

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 magne-
tik rezonans görüntüleme (MRG) ile lenf nodunun 
çapı ve morfolojisi kullanılarak değerlendirilmek-
tedir. Ancak bu yöntemle mikroskobik invazyon 
varlığı ortaya konamadığı için nodal evrelendir-
mede abdominal BT ve MRG’nin duyarlılığı olduk-
ça düşüktür. Bu yüzden düşük riskli hastalarda 
nodal evrelendirme için BT ve MRG kullanımı öne-
rilmemektedir. Kolin pozitron emisyon tomogra-
fisi /bilgisayarlı tomografi (PET/BT), nodal metas-
tazları saptamada özgüllüğü iyi olmasına rağmen 
duyarlılığı düşüktür ve evrelendirmede ön sıralar-
da yeri yoktur. Prostat spesifik membran antijen 

TABLO 5. Güncel Kılavuzların Prostat Kanseri Evrelendirmesi İle İlgili 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 pel-
vik BT veya MRG yapılmalıdır. 

• T3-T4
• T1-T2 ve nomogramda >%10 

lenf nodu tutulumu

• Tüm risk gruplarında abdomen-
pelvik BT ve TRUSG local evreleme 
amacıyla kullanılmamalıdır. 

• Düşük-Riskli Lokalize Hastalık
o Evreleme için ek görüntüleme 

kullanılmamalıdır. 
• Orta-Riskli Hastalık

o Predominant Gleason patern 
4 (ISUP Grade 3) varlığında 
abdomen-pelvik BT ve kemik 
sintigrafisi ile metastaz taraması 
yapılmalı

o Predominant Gleason patern 4 
(ISUP Grade 3) varlığında mpM-
RG ile local evreleme yapılmalı

• Yüksek Riskli Lokalize/Lokal İleri 
Hastalık 
o Lokal evreleme için mpMRG 

yapılmalı
o Abdomen-pelvik BT ve kemik 

sintigrafisi ile metastaz taraması 
yapılmalı

• Orta ya da yüksek risk 
grubundaki hastalarda 
BT, MRG, PET/BT veya 
pelvik nodal diseksiyon 
ile nodal evreleme 
yapılmalıdır. 

• Orta ya da yüksek risk 
grubundaki hasta-
larda kemik sintigrafisi, 
torakoabdominal BT, 
tüm vücut MRG ya da 
PET/BT ile metastaz 
evrelemesi yapılmalıdır. 
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PET- BT, kemik sintigrafisine göre benzer duyarlı-
lık ve daha yüksek özgüllüğe sahip olsa da, kolin 
PET- BT gibi lenf nodu metastazlarını saptayama-
makta ve kemik sintigrafisi ile karşılaştırıldığında 
maliyet etkin 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. 
 Prostat kanser evrelendirmesi ile ilgili güncel 
kılavuz önerileri Tablo 5’de belirtilmiştir. 
 European Association of Urology (EAU) ve 
European Society of Medical Oncology (ESMO) 
kılavuzlarında risk sını�aması yapılırken D’Amico 
sistemi kullanılırken, National Comprehensive 
Cancer Network (NCCN) kılavuzuna göre risk 
grupları çok düşük, düşük, orta, yüksek, çok yük-
sek ve metastatik olarak 6 sınıfa ayrılmıştır. 
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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 
(1). Yaşam beklentisi kısa, yaşlı, agresif olmayan 
tümörlerde uygulanabilir.

Murat KESKE, Abdullah Erdem CANDA

50Prostat Kanseri 
Lokalize Hastalıkta 
Tedavi

TABLO 1. Aktif izlem ve bekle gör stratejisi farkları, PRM: Parmakla rektal muayene, PSA: Prostat spesifik anti-
jen, mpMRI: Multiparametrik manyetik rezonans görüntüleme (1).

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
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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 
termal hasar oluşturmadan hemostaz yapmak 
zordur.Rektal,üretral,vasküler yaralanmalar ve 
anastomoz kaçakları Laparoskopik radikal prosta-
tektomi (LRP)’de daha fazla görülür.(6)
 LRP tecrübeli bir cerrah tarafından yapıldığın-
da inkontinans ve anastomoz darlığı oranları açık 
cerrahi ile benzerdir (3).
 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 kullanı-
mı yaygınlaşmaktadır (1). Özellikle sütür atma ve 
vezikoüretral anastomoz sırasındaki teknik ko-
laylıkları, 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 (3). 

Cerrahi Teknik

Radikal retropubik Cerrahi Basamakları aşağıdaki 
gibidir:

1. Pelvik lenfadenektomi (metastaz riski dü-
şük olan hastalarda opsiyoneldir)

2. Endopelvik fasyanın açılması ve pubop-
rostatik ligamanların bir kısmının kesilme-
si

Aktif izlem (Active Surveillance):

Aktif izlem primer tedavinin kanserin progresyo-
nunu gösteren biyokimyasal ve histolojik belirtiler 
ortaya çıkıncaya kadar ertelenmesidir (2).
 Aktif izlem uygulanabilecek hastalar; klinik 
evre T1-2a, PSA<10ng/ml, biyopsi gleason skoru 
≤6, 2 kor altında tutulum, korun %50 sinden azın-
da tutulum (1).
 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 
muayene (PRM) ve PSA testi ile her 3-6 ayda bir, 
prostat biyopsisi ile her 1-2 yılda bir değerlendiril-
meleri gerekmektedir (3).

RADİKAL PROSTATEKTOMİ

Radikal prostatektomi prostat kanseri için uygula-
nan ilk tedavi yöntemidir ve 100 yılı aşkın süredir 
uygulanmaktadır (4). Üretra ile mesane arasında-
ki tüm prostat dokusunun seminal veziküller ile 
birlikte negatif cerrahi sınır elde edilecek şekilde 
eksize edilmesidir, hasta risk durumuna göre ope-
rasyona bilateral pelvik lenfadenektomi eklene-
bilir (1). Radikal prostatektominin amacı hastalık 
eradikasyonu yanında kontinans ve potensin de 
korunmasına dayanır (5). Artan yaş ile birlikte 
prostat kanseri dışında nedenlerle ölüm de arttığı 
için radikal prostatektomi 10 yılı aşkın yaşam bek-
lentisi olan hastalara uygulanmalıdır.
 Günümüzde lokalize prostat kanseri için bekle 
gör yöntemi ile kıyaslandığında genel ve kansere 
özgü sağkalım avantajı sağlayan tek tedavi yönte-
mi radikal prostatektomidir (1).

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 
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Yüksek riskli ve lokal ileri evre 
prostat kanserinde radikal 
prostatektomi

Yüksek riskli prostat ca hastaları PSA relapsı, se-
konder tedavi, metastatik hastalık ve ölüm açı-
sından daha yüksek risk grubunda yer alan has-
talardan oluşur. Ancak tüm yüksek riskli prostat 
kanseri hastaları tek tip değildir ve radikal pros-
tatektomi sonrası hepsi kötü prognozlu değildir. 
Tedavisiz takip edildiğinde yüksek riskli prostat 
kanserinin 10 ve 15 yıllık prostat kanseri spesifik 
mortalite oranları sırasıyla %28.8 ve %35.5 tir.(8)

Gleason skor 8-10 

Gleason skoru 8-10 olan hastalarda organa sınırlı 
hastalık ihtimali %26-31 arasındadır. Histopatolo-
jik olarak yüksek dereceli tümörler radikal prosta-
tektomi sonrası iyi prognoza sahiptir. Biyopsi ile 
radikal prostatektomi materyali arasında yüksek 
downgrading oranları mevcuttur.(11) Muhteme-
len bu hastalar küratif cerrahiden en fazla fayda 
sağlananlardır. 

Prostat spesifik antijen > 20 ng/mL 

D’Amico ve ark PSA seviyesi > 20 ng/mL olan has-
talarda 5 yıl içinde PSA relapsının %50 olduğunu 
göstermişlerdir.(12) PSA > 20 ng/mL olan ve mul-
timodal tedavi ile cerrahi geçirmiş hastalarda 5,10 
ve 15 yıllık biyokimyasal relaps olmadan yaşam 
yaklaşık %40-63, %25-48 ve %25 olarak bulun-
muştur. 5,10 ve 15 yıllık kanser spesifik sağkalım 
oranları ise %93-97, %83-91 ve %71-78 olarak sap-
tanmıştır. 

3. Santorini dorsal ven pleksusunun bağlan-
ması ve kesilmesi

4. Üretranın prostat apeksinden ayrılması ve 
kesilmesi

5. Prostatın nörovasküler demetten ayrılma-
sı

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

Düşük riskli prostat kanserinde 
radikal prostatektomi

Düşük riskli hastlıkta klinik progresyon, yan etkiler 
ve potansiyel sağkalım avantajı baz alınarak radi-
kal cerrahi kararı verilmelidir. Klinik anlamsız pros-
tat ca olarak görülen hastalarda aktif izlem tercihi 
daha doğru olacaktır. Pelvik lenf nodu diseksiyo-
nu metastaz ihtimali %5 in altında olduğundan 
bu hasta grubunda gerekli değildir.(7) 

Orta riskli prostat kanserinde 
radikal prostatektomi

Küratif tedavi olmaksızın izlemin orta riskli prostat 
kanseri grubunda 10 ve 15 yıllık kanser spesifik 
mortalite oranları sırasıyla %13 ve %19.6 olarak 
bulunmuştur.(8) Orta riskli grupta pozitif lenf 
nodu olma ihtimali %3.7-20.1 arasındadır. Pelvik 
lenf nodu diseksiyonu pelvik lenf nodu tutulum 
ihtimali %5 in üzerine çıktığında yapılmalıdır. (7). 
Bunun dışındaki hastalarda pelvik lenf nodu di-
seksiyonu atlanabilir.

TABLO 2. Organ sınırlı hastalıkta radikal prostatektominin onkolojik sonuçları

Çalışma Operasyon 
yılı

Ortalama takip 
süresi

Risk sınıfı 12 yıllık kansere 
özgü sağkalım

18 yıllık kansere 
özgü sağkalım

Bill-Axelson ve ark, 
2014 (9) 

1989-1999 160 Düşük orta risk 89.8 
84.9

Wilt ve ark, 2012 
(10)

1994-2002 120 Düşük orta risk 100 
94.2
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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 seviyesi 
ölçülemeyecek seviyede olmalıdır.

RADYOTERAPİ

Eksternal radyoterapi, gama radyasyon ışınla-
rının genellikle fotonların değişik alanlardan 
direkt olarak prostat ve çevre dokulara verilme-
siyle yapılır. Mesane ve rektumda radyasyon ha-
sarını en aza indirmek için, radyasyon ışınlarını 
prostat üzerine odaklayan bir bilgisayar içeren 
3-boyutlu konformal radyoterapi geliştirilmiştir 
(3D-CRT) (15). 3D-CRT’nin daha gelişmiş formu 
olan, yoğunluğu ayarlanmış radyasyon tedavisi 
(IMRT) ile geometrik olarak ulaşılması zor böl-
gelere yeterli miktarda radyasyon verilebilmek-
tedir (16).

Lokal ileri evre prostat kanserinde 
radikal prostatektomi

T3 hastalıkta cerrahi tedavi genellikle pozitif cer-
rahi sınır yüksekliği, yüksek lenf nodu tutulumu 
ve uzak metastaz ihtimali nedeniyle genellikle 
düşünülmezdi. Ancak geçen yıllar içinde lokal 
ileri prostat kanserinde cerrahiye olan ilgi arttı. 
Bu hastaların %50 den fazlası multimodal tedavi 
almaktadır. PSA düzeyi, evre ve gleason derece-
sini içeren nomogramlar hastalığın klinik evresini 
belirlemede kullanılabilir ayrıca hasta seçiminde 
de yardımcıdır.(13) Deneyimli merkezlerde çoğu 
vakada kontinansın korunduğu bildirilmiş ayrıca 
bazı vakalarda da potens de korunabilmiştir.(14) 

Komplikasyonlar

Erken komplikasyonlar: Hemoraji, rektal vasküler, 
üretral veya sinir yaralanmaları, idrar kaçakları 
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.

TABLO 3. 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 prostatektomi (1).
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 Hastaların 1/3 ünde proktit ve sistit akut 
semptom olarak başlar ve tedavi tamamlandık-
tan sonra kaybolur. Hastaların %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 yaklaşık yarısında erektil dis-
fonksiyon (ED) gelişir. ED nedeni kavernöz sinir 
damarlarında ve kavernöz cismin kendisinde 
meydana gelen hasarlardır. Genellikle tedavi biti-
minden 1 yıl sonra başlar.
 RT sonrası tedavi başarısı veya başarısızlığının 
hedef noktaları:
 Radyoterapi sonrası PSA düzeyi 2-3 yıl içinde 
giderek azalır. Bu nedenle PSA düzeyi nadir sevi-
yeye 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 progresyo-
nun başlangıç zamanı olarak nadir PSA değeri ile 
ilk yükselmenin tespit edildiği tarihin ortası alınır.
 Phoenix tanımına göre tedaviye başarısız de-
mek için PSA seviyesinin 2 mg/ml’ye yükselmesi 
gerekir.

Lenf nodu radyoterapisi

Klinik N0 prostat kanserinde profilaktik lenf 
nodu radyoterapisi (Tahmini cN0) Profilaktik 
tüm pelvis radyoterapisinin yüksek riskli hastalar-
da faydası randomize kontrollü çalışmalarda gös-
terilememiştir. Pelvik veya sadece prostata RT ile 
tedavi edilen hastalarda PFS’de fark yoktur. Pelvik 
lenfadenektomi pelvik lenf nodu radyoterapisin-
den fayda görecek hastaların seçiminde faydalı 
olabilir. Pelvik lenfadenektomi sonuçları özellik-
le genç hastalarda radyasyon dozu ve androjen 
baskılama tedavisi süresi konusunda radyasyon 
onkologlarına bilgi verir.

Proton tedavisi (PBT)

Proton tedavisi (PBT) radyasyon onkolojisi alanın-
da yeni bir teknolojidir. Belirli bir tümörde üstün 
bir doz birikimi sağlayabilmesi ve çevre normal 
dokulara daha az radyasyon dozu uygulanmasını 

 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 (17).

Hipofraksiyon (HFX) 

Radyobiyolojide, lineer kuadratik model, doz-
yanıt ilişkisini tanımlamak için alfa (α) ve beta (β) 
olmak üzere iki katsayı kullanır. Klinik uygulama-
da, bu katsayılar, farklı fraksiyonasyon şemalarının 
etkisini hesaplamak için kullanılır. Fraksiyone RT, 
normal doku ve tümör dokusunun DNA onarım 
kapasitesindeki farklılıkları kullanır. Birçok tümör 
de dahil olmak üzere hızla büyüyen dokuda, hüc-
relerin fotondan kaynaklanan DNA hasarını onar-
mak için zamanı azdır. α/β oranı tipik olarak 10 
Gy civarındadır. Aksine, düşük hücre yenilenmesi 
olan doku, ışın fraksiyonları arasında onarım için 
iyi bir fırsata sahiptir. Bu tür dokularda α / β oranı 3 
Gy veya daha düşüktür. Düşük α / β oranlarına sa-
hip yavaş ilerleyen hücreler, fraksiyon başına artan 
bir doza çok duyarlıdır.(18) Doğru α/β oranı hala 
tartışmalıyken 14000’den fazla hastanın yer aldığı 
25 çalışmanın yer aldığı bir metaanalizde prostat 
kanseri yavaş büyümesinden dolayı yaklaşık 1.5 
Gy α/β oranına sahiptir. Bu değeri varsayarsak, 
hipofraksiyone RT geleneksel fraksiyonlara (1.8 - 
2 Gy) göre daha etkili olabilir.(19) Radyobiyolojik 
özelliklerinin ötesinde, hipofraksiyon (HFX) hasta 
konforunu artırabilir ve maliyetleri düşürebilir. Bu-
nunla birlikte, bu tedavinin genitoüriner ve rektal 
toksisitesi ile ilgili endişeler vardır ve uzun vadeli 
yan etkiler henüz bilinmemektedir.
 Radyasyon yan etkileri
 Radyasyon tedavisinin temel yan etkileri me-
sane, rektum, çizgili sfinkter kası ve üretradaki 
mikrovasküler hasar ile ilgilidir.
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 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 (3).
 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) (21).

DİĞER TEDAVİLER

Primer hormon Tedavisi
Primer androjen deprivasyon tedavisi komorbi-
ditesi nedeniyle küratif tedavi verilemeyen veya 
kürtif tedaviyi tercih etmeyen hastalar için uygun 
olabilir.

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 (3).

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.

sağlaması gibi fiziksel özelliklere sahip PT, doğal 
bir geometrik avantaj sağlamaktadır. Işının distal 
kenarında keskin doz düşüşünün yanı sıra daha 
düşük giriş dozları fotonlara kıyasla anlamlı ola-
rak daha yüksek uyumluluk sağlamaktadır. Proton 
ışınının ana dezavantajı, özellikle tedavi sırasında 
fraksiyonlar arasında ve fraksiyon içinde değişik-
likler olması halinde farklı yoğunluklarda dokuları 
tedavi ederken ortaya çıkan belirsizlikler ve daha 
kötü lateral doz düşüşüdür.

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 kullanılır, bu 
tür agresif tümörlü hastaların tedavisinde 3D-CRT 
tercih edilir.

 Radikal prostatektomi sonrası adjuvan RT:
 Patoloji sonucu beklenenden kötü gelen pros-
tat kanserli hastalar, adjuvan tedaviden fayda göre-
bilir. Cerrahi sonrası adjuvan tedavi vermeden önce 
yaranın tam olarak iyileşmesi ve üriner kontinansın 
dönmesi için 3-4 ay beklenmesi tavsiye edilir.
 Adjuvan radyoterapiden en fazla fayda gören 
hastalar, seminal vezikül veya lenf nodu metastazı 
olmaksızın, pozitif cerrahi sınır veya ekstraprosta-
tik yayılımı olan hastalardır. Fakat, ekstrakapsüler 
yayılımı veya pozitif cerrahi sınırı olan ve radyote-
rapi almayan hastaların tümünde tümör rekürren-
si görülmesi beklenmez. Bununla beraber seminal 
vezikül veya lenf nodu tutulumu olan bazı hasta-
lar adjuvan radyoterapiden fayda görebilir (20).

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 (1).
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Yüksek yoğunluk odaklı ultrason (HIFU)
Akustik enerji, ultrasonik odaklama ile birlikte 
prostat içinde ısı oluşturmak için kullanılabilir, 
böylece fokal lezyonlar veya tüm prostat ablasyo-
nu gerçekleşir.
 HIFU çalışma mekanizması; ultrason dal-
galarıyla 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 kateterizasyn 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 kutanöz 
kanserler dışında en sık görülen kanser olmakla 
birlikte, yılda 26.120 ölüm ile en sık ikinci kanse-
re bağlı ölüm nedenidir. Bu ölümlere sebep olan 
ilerlemiş prostat kanserinde tedavinin dayanak 
noktasını, Huggins ve Hodges prostat kanserin-
de hormonal manipülasyonların etkinliğini gös-
terdiğinden beri androjen deprivasyon tedavileri 
oluşturmaktadır. Androjen deprivasyon tedavisi 
( ADT) küratif tedavi sonrası biyokimyasal nükste, 
lokal ileri evre veya metastatik hastalıkta, etkinliği 
kanıtlanmış standart tedavi yöntemidir. Hastala-
rın yaklaşık %90’ı primer ADT’ye cevap vermekte, 
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 tedavisinde 
de önemli değişiklikler olmuştur. PSA öncesi dö-
nemde 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 lokal tedaviler sonrası lokal nüks 
ya da uzak metastaz olmaksızın PSA nüksü göster-
mekte, bunun için metastaz saptanmadan ADT al-
makta ve PSA’nın yeniden düştüğü görülmektedir 
(non-metastatik hormon duyarlı prostat kanseri). 
Ancak uygun  ADT (total testosteron < 50 ng/ml) 
yapılmasına rağmen hastalık bir süre sonra yeni-
den nüksetmekte ve  PSA yükselişi görülmektedir 
(non-metastatik kastrasyon dirençli prostat kan-
seri). Non-metastatik kastrasyon dirençli prostat 
kanserinde kabul görmüş bir tedavi henüz mev-
cut değildir ve yürümekte olan klinik çalışmaların 
sonuçları beklenmektedir. Bu hastaların takiple-
rinde de bir süre sonra uzak metastaz gelişmek-
te ve hastalık metastatik kastrasyon dirençli hale 
gelmektedir (Şekil 1). Antonarakis ve ark. yapmış 
olduğu radikal prostatektomi sonrası PSA nük-
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%5-10 kadarı ise adrenallerden dolaşıma salınır. 
Testosteron sekresyonu hipotalamus ve ön hipo-
fiz kontrolündedir. Hipotalamustan pulsatil ola-
rak salınan luteinizan hormon salgılatan hormon 
(LHRH) ve kortikotropin salgılatan hormon (CRH), 
ön hipofizi etkileyerek luteinizan hormon (LH), fo-
likül uyarıcı hormon (FSH) ve adrenokortikotropik 
hormon (ACTH) salınımına neden olur. LH testis-
lerden testosteron salınımını uyarırken, ACTH ad-
renallerden androstenedion, dihidroepiandros-
tenedion (DHEA) ve dihidroepiandrostenedion 
sülfat (DHEAS) salınımını uyarır. Testislerden LH 
uyarısı ile üretilen testosteron, 5-a redüktaz enzi-
mi ile prostat içerisinde testosterondan çok daha 
potent olan dihidrotestosterona (DHT) çevrilir. 
DHT ise androjen reseptörleri yardımıyla hücre 
çekirdeğine girer ve mRNA üzerinden protein sen-
tezi ve hücre gelişimine katkı sağlar. Dolaşımdaki 
testosteron ise aromataz enzimleri ile östrojenlere 
çevrilerek, diğer androjenlerle de birlikte hipota-
lamusa negatif feed-back etki gösterir ve LH salı-
nımını baskılar (Şekil-2).

Metastatik prostat kanserinde 
hormonal tedavi seçenekleri

Serum testosteron düzeylerinin kastre düzeylere 
indirilmesiyle yapılan ADT, kastrasyon duyarlı me-

sü görülen hastaların doğal seyrini inceleyen 
bir çalışmada 8 yıllık ortanca takipte hastaların 
%29,8’inde uzak metastaz geliştiği görülmüş ve 
metastazsız sağkalımı öngörücü bağımsız faktör-
lerin Gleason skoru (≤6 vs 7 vs 8-10) ve PSA ikilen-
me zamanı (PSADT) (<3 vs 3-8,9 vs 9-14,9 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 fonksi-
yonlarını yerine getirebilmesi için androjenlere 
gereksinimi olduğu ve kastrasyon sonrası pros-
tatik epitelin atrofiye uğradığı 1840 yılından beri 
Hunter J.’ın yapmış olduğu çalışmalar ile bilin-
mektedir. Androjenlerin prostat kanserinin büyü-
mesindeki kritik rolü ise 1941 yılında Huggins ve 
Hodges’in çalışmalarıyla ortaya konmuş ve bu ça-
lışmalar kendilerine Nobel ödülünü kazandırmış-
tır. Testosteronun yine prostat kanseri oluşumdaki 
etkisi puberte öncesi testis fonksiyonları olmayan 
erkeklerde prostat kanserinin görülmemesi ile 
anlaşılabilir. Erkek fizyolojisi ve prostat kanserinin 
patofizyolojisinde bu kadar önemli bir yere sahip 
olan testosteronun %90-95 kadarı testislerden, 

Şekil 1. Prostat kanseri klinik evreleri.
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Prognostik Faktörler

Yeni tanı almış metastatik hastalığı olan prostat 
kanseri hastalarında medyan sağkalım yaklaşık 42 
aydır ancak metastatik prostat kanserinin olduk-
ça heterojen bir hastalık olduğu bilinmektedir. Bu 
yüzden sağkalımı öngörebilmek adına bir takım 
prognostik faktörler belirlenmiştir. Bunlardan en 
önemlileri kemik metastazlarının sayısı, lokalizas-
yonu ve organ metastazlarının varlığıdır. Bunların 
dışında Gleason skoru, hastanın performans du-
rumu, ilk PSA ve alkalen fosfataz (ALP) düzeyi kul-
lanılabilecek prognostik faktörlerdendir (Tablo 1).

tastatik prostat kanserinin sistemik tedavisinde 
başvurulacak ilk yöntemdir. ADT cerrahi (bilateral 
orşiektomi) ya da medikal (LHRH agonist ya da 
antagonistleri) kastrasyon ile yapılabilmektedir. 
Kastre serum testosteron düzeyi olarak son 40 yıl-
da 50 ng/dl sınır değer olarak kabul edilirken yapı-
lan son çalışmalarda kastrasyon için altın standart 
kabul edilen bilateral orşiektomi sonrası ortala-
ma serum testosteron düzeyleri 15 ng/dl olarak 
saptanmış ve bu yüzden 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 verdi-
ği gösterilmiştir. Ancak yine de 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.

Şekil 2. Hipotalamo-hipofizer gonadal aks.

TABLO 1. Metastatik prostat kanserinde prognostik 

faktörler

Kemik metastazlarının sayısı

Kemik metastazlarının lokalizasyonu

Organ metastazlarının varlığı

Gleason skoru

Hastanın performans durumu

İlk PSA

Alkalen fosfataz düzeyi
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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-
lunmakta ve 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, 
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 sağlamadığını 
gösteren çalışmalar da mevcuttur ve 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-

 Son yıllarda yapılan bir çalışmada ADT sonra-
sı 7. ayda bakılan PSA düzeyleri prognostik grup 
belirlemek amacıyla kullanılmış ve PSA <2 ng/ml 
olan grupta medyan sağkalım 75 ay, PSA <4 ng/
ml olanlarda 44 ay ve PSA> 4 ng/ml olanlarda sa-
dece 13 ay saptanmıştır.

Cerrahi Kastrasyon (Bilateral 
Orşiektomi)

Bilateral orşiektomi hızlı, basit ve ucuz bir cerra-
hi yöntem olup, ADT yöntemleri içerisinde halen 
daha altın standart yöntemdir. Total olarak yapı-
labileceği gibi epididim ve tunica albuginea’yı 
skrotumda bırakarak subkapsüler olarak da uygu-
lanabilir. Uygun teknikle yapıldığında hem total, 
hem de subkapsüler orşiektominin eşit etkinliğe 
sahip olduğu gösterilmiştir. Cerrahi kastrasyonun 
en büyük avantajı işlem sonrası ilk 24 saat içerisin-
de serum testosteron seviyelerini kastre düzeye 
indirmesidir. Bu yüzden metastazlara bağlı şid-
detli kemik ağrıları ve spinal kompresyon ihtimali 
olanlarda hızlı etkinlik için yapılması çok uygun-
dur. Yine takip için uyumsuz hastalarda tedavinin 
devamlılığını garanti altına almak amacıyla uygu-
lanabilir. Bir diğer avantajı da maliyetinin medikal 
kastrasyona oranla oldukça düşük olmasıdır. 
 Hastaların cerrahi ya da medikal kastrasyon 
seçiminde organ kaybının psikolojik etkilerinin ol-
dukça önemli olduğu unutulmamalıdır. Metasta-
tik prostat kanserli 159 hastanın dahil edildiği ve 
cerrahi kastrasyonun maliyet, fayda ve risklerinin 
anlatılarak tercihlerinin sorulduğu bir çalışmada 
hastaların yalnızca %22’si cerrahi kastrasyonu 
tercih etmiştir. Bu gibi durumlarda hastalara sub-
kapsüler orşiektomi ya da testis protezi takılması 
önerilebilir. Cerrahi kastrasyonun önemli deza-
vantajlarından 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. 
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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-
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 ajan-
dır. 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-

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 
alternati�eri olmuştur. Sentetik LHRH agonistleri 
doğal LHRH’a göre yaklaşık 100 kat daha potent-
tir 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 
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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 hastalık 
spesifik sağ kalımda anlamlı farklılık saptanma-
mıştır. LH salınımını inhibe ederek testosteron sa-
lınımını 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-

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 
dördüncü ve 28. gündeki ortanca PSA düzeyleri-
ne bakıldığında degareliks alan hasta grubunda 
PSA düzeylerinin anlamlı olarak daha düşük oldu-
ğu saptanmıştır (p<0,001). Yan etkileri ise genel 
olarak tüm ADT tedavileri ile benzer saptanırken 
degareliks alan grupta enjeksiyon bölgesinde ağrı 
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. 
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tartışma konusudur. Bu konuda yapılmış en bü-
yük randomize kontrollü çalışmada Eisenberger 
ve arkadaşları 1387 metastatik prostat kanseri 
hastasının dahil edildiği çalışmada bilateral orşi-
ektomi 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 tespit 
edilmiştir. 

Antiandrojen Monoterapisi: Antiandrojen mo-
noterapisi ve kastrasyonun karşılaştırıldığı çalış-
malarda antiandrojen monoterapisinin daha kötü 
sağkalım, klinik progresyon, tedavi başarısızlığı ve 
yan etkilere bağlı tedaviyi bırakma oranlarına sa-
hip olduğu görüldüğünden günümüzde standart 
tedavi olarak kullanılmamaktadır.

Aralıklı ya da sürekli hormonal tedavi seçenek-
leri: Metastatik prostat kanserinde aralıklı ya da 
sürekli ADT’yi karşılaştıran en büyük çalışma olan 
SWOG 9346’da 3040 hastadan yalnızca 1535’i çalış-
maya dahil edilebilmiştir ve bu da metastatik has-
taların yalnızca %50’sinin aralıklı tedaviye uygun 
olabileceğini göstermektedir. Bir non-inferiorite 
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 ge-
nel ya da kanser spesifik sağkalım sonuçlarında 
anlamlı farklılıklar görülmemekle birlikte yan et-
kilerde azalma görülmüştür. Aralıklı tedavinin ke-
mik sağlığı ve metabolik sendrom üzerine olumlu 
etkileri olduğu ve tedavi maliyetlerini belirgin ola-
rak düşürdüğü de bu çalışmalarla kanıtlanmıştır. 
Etkinliğin gösterildiği tüm bu çalışmalara rağmen 
tedavinin hangi PSA değerinde durdurulacağı ve 
yine hangi değerde başlanacağı belirsizdir ve bu 
konuda prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. Has-
ta seçimi konusunda uzmanların fikir birliğine var-
dığı konular ise; bu tedavinin başlanacağı hastala-

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 kul-
lanımı için ruhsatlandırılmamıştır. Yarılanma ömrü 
uzun (45 saat) olduğu için 300mg günde tek doz 
kullanılmaktadır. Non-androjenik en önemli yan et-
kileri görme bozuklukları, alkol intoleransı ve ölü-
me yol açabilecek ciddi interstisyel pnömonidir.
 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: LHRH analoğu / 
antagonisti ya da orşiektomi ile birlikte antiandro-
jenlerin kullanıldığı maksimal androjen blokajının 
(MAB) ek fayda sağlayıp sağlamadığı halen daha 
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inhibitörleri, vakum cihazları, intrakavernozal en-
jeksiyonlar ve penil protez implantasyonu erektil 
disfonksiyonu düzeltmek adına önerilebilir.

Osteoporoz ve kemik kırıkları: ADT, kemik me-
tabolizmasını hızlandırır ve kemik mineral dansi-
tesinde azalmaya yol açarak kemik fraktür riskini 
arttırır. Kemik mineral dansitesindeki azalma te-
davinin 6-9. aylarında tespit edilebilmektedir ve 
tedavi süresi uzadıkça risk artmaktadır. Bu riski 
azaltmak adına hastalara sigaranın bırakılması, al-
kol ve kafein alımının azaltılması, vitamin D ve kal-
siyum desteği alması ve düzenli egzersizler yap-
ması 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 
oynayan nükleer faktör kappa B ligand aktivatör 
reseptörüne (RANKL) spesifik 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 görül-

rın iyi bilgilendirilmiş ve tedavi uyumu iyi hastalar 
olması, klinik progresyon görülmemesidir. Bu yak-
laşımda hormon tedavisi ilk başlandığında 6-9 ay 
sürdürülmeli, testosteronun beklenen düzeylere 
çıkması gerçekleşmeyebileceği için 9 ayı geçme-
melidir. PSA düşüşü sağlandığında (PSA <4ng/
ml) LHRH agonist/antagonistleri kesilebilir ve sıkı 
PSA takibi (aynı laboratuvarda) ve fizik muayene 
yapılır. PSA düzeyi tedavi öncesi düzeye geldiğin-
de (tedavi öncesi PSA <20 ng/ml ise) ya da PSA= 
20 ng/ml olduğunda yeniden hormonal tedaviye 
başlanmalıdır. Hızlı kastrasyon sağlaması ve �are 
fenomenine yol açmaması nedeniyle LHRH anta-
gonistleri agonistlere tercih edilebilir.

Erken ya da Geç Tedavi Seçenekleri: Sempto-
matik metastatik hastaların erken dönemde te-
davi edilmesi konusunda fikir birliği mevcutken, 
asemptomatik hastaların erken mi yoksa sempto-
matik hale geldiğinde mi tedavi edileceği konusu 
halen tartışmalıdır. Bu konuda Cochrane Library 
tarafından yapılan bir derlemede PSA öncesi dö-
neme ait dört adet kaliteli çalışma saptanmıştır; 
VACURG 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

Androjen deprivasyon tedavisi sonrası en sık gö-
rülen yan etkiler tablo 2’de belirtilmiştir.

Seksüel disfonksiyon: ADT ile önceden potent 
olan hastaların birçoğunda seksüel disfonksiyon 
gelişmektedir. İlk aylarda libido kaybı ile başlayan 
bu durum erektil disfonksiyon ile devam eder. Ara-
lıklı ya da kısa dönem ADT kullanımlarında tedavi-
siz dönemde erektil disfonksiyonun düzelebildiği 
bilinmektedir ancak bu düzelme tedavi sonrası 1 
yıla kadar uzayabilmektedir. Fosfodiesteraz tip 5 

TABLO 2. ADT’nin sık görülen yan etkileri

Seksüel disfonksiyonlar
Erektil disfonksiyon 
Azalmış libido

Osteoporoz ve kemik kırıkları

Sıcak basması 

Vücut kompozisyonu ve metabolizmada 
değişiklikler

Vücut ağırlığında ve kas kitlesinde azalma
Yağ kitlesinde artma
İnsülin direncinde artma

Anemi

Kognitif fonksiyonlarda bozulma

Jinekomasti
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rilmesinin progresyonsuz ve genel sağkalım süre-
lerini arttırdığı saptanmıştır. 
 Bu çalışmalar içerisinde en geniş hasta sayısı-
na sahip olan STAMPEDE çalışmasında 2962 hasta 
çalışmaya dahil edilmiş ve dört gruba randomize 
edilmiştir (yalnızca ADT, ADT + dosetaksel, ADT 
+ dosetaksel + zolendronik asit, ADT + zolendro-
nik asit). Çalışmaya metastatik hastaların yanında 
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 dahil edilmiş ve yalnızca ADT / 
ADT + 6 siklus dosetaksel tedavilerine randomize 
edilmiştir. Ortanca 28,9 aylık takipte yalnız ADT 
grubunda genel sağkalım 44 ay saptanırken ADT 
+ dosetaksel grubunda 57,6 ay olarak saptanmış 
ve istatistiksel anlamlı bulunmuştur. Progresyona 
kadar geçen süre de yine ADT + dosetaksel gru-
bunda istatistiksel olarak daha uzundur (20,2 aya 
karşın 11,7 ay). Bu çalışma da yüksek volümlü me-
tastazları olan hastalarda ADT + dosetaksel teda-
visi sonuçlarının daha iyi olduğu da saptanmıştır.
 Bir diğer çalışma olan GETUG-AFU 15’de ise 
385 yeni tanı almış metastatik prostat kanseri has-
tası yine yalnız ADT ve ADT + dosetaksel tedavi 
gruplarına randomize edilmiştir. Ortanca 83,9 ay-
lık takipte genel sağkalım ADT + dosetaksel alan 
grupta daha iyi olmasına rağmen (ortanca 62,1 
aya karşın 48,6 ay) bu fark istatistiksel olarak an-
lamlı bulunmamıştır. Biyokimyasal progresyonsuz 
sağkalımda ise ADT + dosetaksel alan grup ista-
tistiksel olarak anlamlı daha iyi sonuçlara sahiptir 
(22,9 aya karşın 12,9 ay) ve bu fark hem düşük 

mektedir. Hayatı tehdit eden bir yan etki olmasa 
da hayat kalitesini ciddi anlamda bozmaktadır. Bu 
semptomları önlemek adına progestasyonel ajan-
lar, siproteron, selektif serotonin geri alım inhibi-
törleri ve gabapentin kullanılabilmektedir. 

Vücut kompozisyonunda ve metabolizmada 
değişiklikler: ADT, azalmış testosterona bağlı 
olarak vücut ağırlığında ve kas kitlesinde azalma, 
yağ oranında ve insülin direninde artmaya sebep 
olmaktadır. Bu etkileri önlemek adına hastaya ya-
şam tarzı değişiklikleri (egzersiz vb.) önerilmeli ve 
sıkı diyabet ve kolesterol takibi yapılmalıdır.

Kardiyovasküler yan etkiler: ADT’nin vücut 
kompozisyonu, insülin direnci ve kolesterol me-
tabolizması ile birlikte kardiyovasküler sistem 
üzerine de zararlı etkileri olduğu bilinmektedir. 
Bu yüzden hastalar kardiyovasküler sistem 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 den-
gesine bağlı jinekomasti bu hastalarda sıklıkla gö-
rülmektedir. Tamoksifen gibi medikal tedaviler ya 
da profilaktik radyoterapi bu durumun tedavisin-
de ve önlenmesinde kullanılmaktadır. Ancak jine-
komasti geliştikten sonra yapılan radyoterapinin 
etkisi oldukça sınırlıdır. 

Duygusal ve bilişsel değişiklikler: Bazı çalışma-
lar ADT’nin bilişsel fonksiyonlarda azalmaya ve 
duygu-durumda değişikliklere yol açtığını göster-
miş olsa da bu durumun aksini gösteren çalışma-
lar da mevcuttur. Dolaşımdaki testosteronun azal-
masının 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-



638 51  Prostat Kanseri Metastatik Hastalıkta Tedavi

4. Harris WP, Mostaghel EA, Nelson PS, Montgomery B. 
Androgen deprivation therapy: progress in unders-
tanding mechanisms of resistance and optimizing 
androgen depletion. Nat Clin Pract Urol. 2009; 6: 76-
85.

5. Partin AW, Hanks GE, Klein EA, Moul JW, Nelson WG, 
Scher HI. Prostate-specific antigen as a marker of 
disease activity in prostate cancer. Oncology (Hun-
tingt). 2002; 16(9): 1218-24.

6. Antonarakis ES, Feng Z, Trock BJ, Humphreys EB, 
Carducci MA, Partin AW et al. The natural history of 
metastatic progression in men with prostate‐speci-
fic antigen recurrence after radical prostatectomy: 
long‐term follow‐up. BJU Int. 2012; 109(1): 32-39.

7. Hunter J. Observations on certain parts of the ani-
mal economy. Philadelphia: Haswell, Barrington 
and Haswell; 1840. 

8. McDougal WS, Wein AJ, Kavoussi LR, Partin AW, 
Peters CA. Hormonal therapy for prostate cancer. 
Campbell-Walsh Urology, 11th Edition Review. Else-
vier Health Sciences, 2015; 2786-2803. 

9. Mottet N, Bellmunt J, Briers E, Bolla M, Bourke L, 
Cornford P et al. EAU-ESTRO-ESUR-SIOG Guidelines 
on Prostate Cancer 2017 https://uroweb.org/guide-
line/prostate-cancer/

10. Morote J, Planas J, Salvador C, Raventós CX, Catalán 
R, Reventós J. Individual variations of serum tes-
tosterone in patients with prostate cancer recei-
ving androgen deprivation therapy. BJU Int. 2009; 
103(3): 332-335.

11. Pickles T, Hamm J, Morris WJ, Schreiber WE, Tyldes-
ley S. Incomplete testosterone suppression with 
luteinizing hormone‐releasing hormone agonists: 
does it happen and does it matter? BJU Int. 2012; 
110(11b): 500-507.

12. Klotz L, O’Callaghan C, Higano T, Goldenberg L, 
Ding K, Crook J. MP74-01 Nadir Testosterone on 
ADT predicts for time to castrate resistant progressi-
on: A secondary analysis of the PR-7 intermittent vs 
continuous ADT trial.   J Urol. 2014; 191(4): 855-856.

13. Klotz L, McNeill I, Fleshner N. A phase 1-2 trial of di-
ethylstilbestrol plus low dose warfarin in advanced 
prostate carcinoma. J Urol. 1999; 161(1): 169-172.

14. Farrugia D, Ansell W, Singh M, Philp T, Chinegwun-
doh F, Oliver RTD. Stilboestrol plus adrenal suppres-
sion as salvage treatment for patients failing treat-
ment with luteinizing hormone‐releasing hormone 
analogues and orchidectomy. BJU Int. 2000; 85(9): 
1069-1073.

15. Zhang XZ, Donovan MP, Williams BT, Mohler JL. 
Comparison of subcapsular and total orchiectomy 
for treatment of metastatic prostate cancer. Uro-
logy. 1996; 47(3): 402-404.

16. Cassileth BR, Seidmon EJ, Soloway MS, Hait HI, Vo-
gelzang NJ, Kennealey GT, Schellhammer PS. Pati-

hacimli hem de yüksek hacimli 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. 

Metastatik hastalıkta prostata 
yönelik tedaviler

Yeni tanı almış metastatik prostat kanseri hastala-
rında radikal prostatektomi ya da brakiterapi gibi 
lokal tedavilerin yerini araştıran birkaç retrospek-
tif çalışmada genel ve kanser spesifik sağkalımın, 
sistemik ADT’ye lokal tedavilerin eklendiği grupta 
daha uzun olduğu saptanmıştır. Bu konuda yapıl-
mış olan kısıtlı hasta sayısına sahip prospektif bir 
kohort çalışmasında ise 6 ay ADT uygulanmış ve 
tedavi sonrasında PSA <1ng/ml olan, ≤3 kemik 
metastazlı hastalara radikal prostatektomi uygu-
lanmış ve 34 aylık takipte radikal prostatektomi 
yapılmayan hastalara oranla daha iyi kanser spesi-
fik sağkalım sağlandığı görülmüştür. Şimdiye ka-
dar yapılmış olan retrospektif ve küçük prospektif 
çalışmalar ADT’ye lokal tedavilerin eklenmesinin 
sağkalım avantajı sağladığını göstermiş olsa da 
bu yaklaşımın henüz klinik rutine girmediği, de-
neysel olduğu ve kanıt seviyesi yüksek çalışmalara 
ihtiyaç olduğu unutulmamalıdır.
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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 has-
talıkta tekrar progresyon ortaya çıkmakta, PSA’da 
artışla birlikte klinik semptomlar tekrar yükselişe 
geçmektedir. Bu hormonoterapi sonrası ikinci dö-
neme   kastrasyon dirençli prostat kanseri (KRPCa) 
denilmektedir. Tanım olarak tablo 2’de de görül-
düğü üzere; kastre düzeyde serum testosteron 
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 
ise açıkcası günümüzde, aşağıda da anlatılacağı 
üzere pekçok diğer ilacın hayatımıza girmesi ile 
terkedilmeye başlanmıştır. Bu konuda akılda tu-
tulması gereken bir diğer husus da, KRPCa evre-
sine 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 
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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-

(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-
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 sağkalım 
avantajı ile tedavi seçenekleri arasına eklendi.
 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 

� ��

anlaml� uzama gibi kemikle ili�kili hedeflerin tutturuldu�u görülmekle birlikte hiçbirinde 

genel sa�kal�m� uzatt��� yönünde veri olu�mam��t�r (22). 

 

Sonuç 

KRPCa tedavisinde son 5-6 y�l içerisinde oldukça yüzgüldürücü sonuçlar� olan 

çal��malar ortaya ç�km�� ve tedavi alternatifleri ço�alm��t�r. Standart tedavi olarak kabul 

edilen docataxel tedavisinden önce veya sonra uygulanabilen birtak�m tedavilerle, hem 

biyokimyasal ve radyolojik olarak hastal���n dizginlenebilmesi, hem de semptomatik iyile�me 

ve ya�am kalitesinde düzelme sa�lanabilmekte, en nihayetinde genel sa�kal�m 

uzat�labilmektedir. Bununla birlikte yeni üroonkolojik ara�t�rmalar, KRPCa evresinde yeni 

tedavi alternatiflerinden çok, olu�umunu geciktirmek veya ortaya ç�kmas�n� engellemek 

yönüne kaymaktad�r.  
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TABLO 1. Prostat kanserinin doğal seyri

TABLO 2. KRPCa Tanım Kriterleri

Serum kastre düzeyde testosteron düzeyi (< 50 ng/dL veya 1.7 nmol/L) şart olmak kaydı ile;
1. Biyokimyasal progresyon: 1 Hafta arayla bakılan 3 PSA değerinde, nadir seviyeye göre %50’den fazla 

artış veya serum PSA>2ng/mL olması
2. Radyolojik progresyon: 2 ya da daha fazla kemik lezyonunun ortaya çıkması veya yumuşak doku 

metastazlarında RECIST (Response Evaluation Criteria in Solid Tumours) kriterlerine göre progresyon.
** Semptomatik progresyon tek başına tanı koydurucu olmayıp yukarda anlatılan araştırmaları gerekli kılar.
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kolda 192 hasta) ve hastaların çok heterojen hor-
monoterapi protokolleri almış olmaları şeklinde 
ifade edilebilir (4). 2015’de yayınlanan CHAARTED 
çalışmasında ise 792 hormon naïve M1 hasta do-
cataxel + ADT ve tek başına ADT kollarına rando-
mize edilmiş ve kombinasyon kolunda median 
13.6 ay (57.6 vs 44 ay) sağkalım avantajı göste-
rilmiştir (5). 2016 yılında yayınlanan STAMPEDE 
çalışmasında ise aynı hasta grubunda ( n=2962); 
ADT + zoledronik asit, ADT + Docataxel ve ADT + 
Zoledronik asit + Docataxel randomizasyonuna 
gidilmiş ve median 43 aylık izlemde, Docataxelin 
tek başına ADT ile kıyaslandığında 10 ay sağkalımı 
uzattığı, zoledronik asitin sağkalım üzerine etkili 
olmadığı sonucu ortaya çıkmıştır (6). Bu iki önem-
li çalışmanın sonuçları doğrultusunda da Avrupa 
Üroloji Kılavuzu’nda “ Yeni tanı almış tüm M1 has-
talarda, hastanın performas statüsü iyi ise, ADT ile 
birlikte kemoterapi başlanması önerilmelidir” iba-
resi yer almıştır.

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 dakortikosteron ve aldesteron 
artışına yol açabilmektedir.Sonuçta vücutta su tu-

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 
nöropati (%30 vs %23) şeklindedir. Doz bağımlı 
yan etkiler artacağı için docataxel tedavisi yapılan 
çoğu çalışmada 6 kürden fazla uygulanmamakta-
dır.
 Docataxelin yeni tanı almış metastatik hormo-
ne naïve hastalarda hormonoterapi ile kombine 
edilmesinin tek başına hormonoterapiye göre 
sağkalım üzerine etkisini araştıran çalışmalarda, 
docataxel + ADT (Androjen Deprivasyon Tedavisi) 
kombinasyonu lehine olumlu sonuçlar elde edil-
miştir. Aslında bu konudaki ilk çalışma, 2013 yılın-
da Fransa’da çok merkezli olarak yapılan GETUG 
çalışmasıdır ve docataxel+ ADT alan grup ile tek 
başına ADT alan grup arasında anlamlı fark olma-
dığı ( median 58,9 vs 24,2 ay) gösterilmiştir. Ancak 
bu çalışmaya getirilebilecek eleştiri, karşıt görüş 
bildiren diğer çalışmalarla kıyaslandığında hasta 
sayısının göreceli olarak daha az olması ( her bir 

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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Serum kastre düzeyde testosteron düzeyi (< 50 ng/dL veya 1.7 nmol/L) �art olmak 
kayd� ile; 

1. Biyokimyasal progresyon: 1 Hafta arayla bak�lan 3 PSA de�erinde, nadir 
seviyeye göre %50’den fazla art�� veya serum PSA>2ng/mL olmas� 

2. Radyolojik progresyon: 2 ya da daha fazla kemik lezyonunun ortaya ç�kmas� 
veya yumu�ak doku metastazlar�nda RECIST (Response Evaluation Criteria in 
Solid Tumours) kriterlerine göre progresyon. 

 
** Semptomatik progresyon tek ba��na tan� koydurucu olmay�p yukarda anlat�lan 
ara�t�rmalar� gerekli k�lar. 
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ölüm riskinde %29 azalma sağladığı gösterilmiştir 
(10).

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 kulla-
nan hastalarda %82 nötropeni, %8 febril nötrope-
ni ve %6 grade 3 diyare gelişebileceği, ilacın hos-
pitalizasyon altında ve granülosit monosit-koloni 
stimülan faktör (GM-CSF) desteğinde kullanılması 
gerektiği akılda tutulmalıdır (11).

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 avanta-
jı gözlenmiştir (12). Ancak Sipuleucel-T ile daha 
sonra süregelen yeni çalışmalar yapılmaması ve 
yüksek maliyeti nedeniyle çok yaygınlaşmadığı 
gözlenmektedir.

Radium-223

Bir alfa emitter olan radium 223, metastatik KRPCa 
hastalarında kemik koruyucu tedavi olarak kulla-
nılmaya başlanmış ancak PRÇ’da sağkalım avanta-

tulumuna bağlı; hipertansiyon ve hipopotasemi 
gibi problemler oluşabilmektedir. Abirateronun 
bu yan etkisini minimalize etmek amaçlı pred-
nizolon ile kombine kullanmak gerekmektedir. 
Kullanım dozu 1000mg/gün olup 5 mg/gün pred-
nizolon ile birlikte verilmektedir. Karaciğerde me-
tabolize olduğu için transaminazların özellikle ilk 
3 ayda yakın monitörize edilmesi gerekmektedir 
(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 (7). 
 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 (8).

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 
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 (9). 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 
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28.7 vs 29.7 ay) (16). Bu çalışmada PSA cevabı ve 
PFS’de olumlu artişın sağlanıyor olması, ipilumu-
mabın anti kanser etkisine işaret etmektedir şek-
linde yorum yapılmıştır.
 Etki mekanizması ipilumumaba çok benzeyen 
bir diğer anti-CTLA-4 molekülü ise IG2 grubundan 
tremelimumab olup 2012’de faz I çalışmasında 
non-metastatik rekürren PCa hastalarında bica-
lutamid 150 mg ile birlikte verilerek placebo ile 
karşılaştırılmış ve öncül sonuçlarda PSA doubling 
time üzerinde anlamlı etki oluşturmadığı sonucu 
verilmiştir (17).
 PD-1 (programmed cell death-1), T-hücrelerinin 
transmembran glikoproteini olup bir diğer immu-
ne check point reseptörüdür. Prostat kanser hüc-
releri ile temas ettiğinde PD-L1/ PD-L2 ligandları-
nın aşırı ekspresyonuna yol açmaktadır bu her iki 
ligand da antitümor immün cevabın blokajına yol 
açmaktadır. PD1-PD-L1/L2 etkileşimini bloke eden 
ajanlar, IG4 grubundan monoklonal antikor olan ; 
nivolumab, atezolizumab ve pembrolizumab’dır. 
Sözkonusu ajanların henüz faz III çalışmaları ol-
mayıp klinik kullanıma girebilirliği konusunda ko-
nuşmak için erkendir (14).

Aşılar

PCa’de kullanılan aşılar, aşı kelimesinin alışılagel-
miş anlamının aksine hastalıktan koruyucu etkili 
olmayıp var olan hastalıkla baş etmek üzere ge-
liştirilmektedir. Hazırlanış olarak temelde ikiye 
ayrılmaktadır: Hücre bazlı aşılar ve vektör bazlı 
aşılar. Hücre bazlı aşılarda, hastadan toplanan 
otolog immün cevap hücreleri (dentritik hücre-
ler), kültür ortamında çoğaltıltıktan sonra hastaya 
tekrar verilmektedir. Peptit bazlı aşı adı da verilen 
bu aşılarda, hücreler vücuda girdiğinde de prostat 
kanser hücrelerini tanıması amaçlı PSA (prostate 
specific antigen), PSMA (prostate-specific memb-
rane antigen), PAP (prostate acid phosphatase), 
PSCA (prostatestem cell antigen), STEAP1 (six-
transmembrane epithelial antigen of prostate) 
ve Muc-1(mucin-1 glycoprotein) gibi antijenlerle 
kaplanmaktadır (14).
 Sipuleucel-T’den sonra bu konuda geliştirilen 
bir diğer hücre bazlı aşı, DC-VAC/PCa ile yapılan 

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 etkininaz 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 (13).
 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. 

İmmünoterapi

İleri evre veya rekürren prostat kanserinde immün 
tabanlı tedaviler genel çerçevede ikiye ayrılmak-
tadır. Bunlardan birincisi, aktif immünoterapi olup 
bu konuda geliştirilen aşı uygulamalarını içermek-
tedir. İkincisi ise pasif immünoterapi olup kanserli 
hücrelerle savaşta kilit birtakım noktaları inhibe 
ederek etki eden birtakım molekülleri (immune 
check point inhibitörleri) ve tümör hücrelerine 
karşı geliştirilen monoklonal antikorları içermek-
tedir (14).
 İpilimumab, CTLA-4 (cytotoxic T-lymphocyte 
associated antigen-4)’e karşı geliştirilmiş IG1 gru-
bundan monoklonal antikordur. 2014’de yayınla-
nan faz III çalışmada, docataxel sonrası mKRPCA 
hastalarında placebo ile karşılaştırılmış ve sağka-
lım avantajı göstermediği görülmüştür (median 
11.2 vs 10 ay) (15). 2017’de yayınlanan faz III ça-
lışmada ise, asemptomatik veya minimal semp-
tomatik metastatik KRPCa hastalarında docataxel 
öncesi dönemde placebo ile karşılaştırılmış ve 
yine sağkalım avantajı sağlayamamıştır ( median 
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me çalışmasında 4 mg dozun, 3 veya 4 haftada 
1 kez kullanımın 8 mg’a eşdeğer etkinlik oluştur-
duğu ve tolerabilitesinin daha iyi olduğu göste-
rilmiştir.Özellikle >2 yıl kullanımda çene nekrozu 
riskinin arttırdığı bilinmektedir (21).
 Denosumab, osteoklast formasyonunda rol 
oynayan RANKL (receptor activator of nuclear 
factor κB ligand)’a karşı geliştirilmiş insan monok-
lonal antikorudur. M0 KRPCa hastalarında kemik 
metastazsız sağkalımı median 4.2 ay uzattığı gös-
terilmiştir. Denosumabla ilgili diğer çalışmalarda, 
KİO insidansında anlamlı azalma, ilk KİO ortaya 
çıkma süresinde anlamlı uzama gibi kemikle iliş-
kili hede�erin tutturulduğu görülmekle birlikte 
hiçbirinde genel sağkalımı uzattığı yönünde veri 
oluşmamıştır (22).

Sonuç

KRPCa tedavisinde son 5-6 yıl içerisinde oldukça 
yüzgüldürücü sonuçları olan çalışmalar ortaya 
çıkmış ve tedavi alternati�eri çoğalmıştır. Stan-
dart tedavi olarak kabul edilen docataxel tedavi-
sinden önce veya sonra uygulanabilen birtakım 
tedavilerle, hem biyokimyasal ve radyolojik olarak 
hastalığın dizginlenebilmesi, hem de semptoma-
tik iyileşme ve yaşam kalitesinde düzelme sağla-
nabilmekte, en nihayetinde genel sağkalım uzatı-
labilmektedir. Bununla birlikte yeni üroonkolojik 
araştırmalar, KRPCa evresinde yeni tedavi alterna-
ti�erinden çok, oluşumunu geciktirmek veya or-
taya çıkmasını engellemek yönüne kaymaktadır. 
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öncü çalışmalarda ciddi yan etki oluşturmaksızın 
PSA ikilenme zamanında anlamlı uzama sağladığı 
gösterilmiştir (18).
 Vektör bazlı aşılardan olan Prostvac –VF (TRI-
COM / PSA-TRICOM)’de ise laboratuvar koşulların-
da üretilen recombinant pox virus vector olarak 
kullanılmaktadır. 2014’de yayınlanan faz II çalış-
masında PFS’ı değiştirmediği ancak ipilimumab 
ile kombine edildiğinde tatminkar sağkalım oluş-
turabildiği gösterilmiştir (19). Ancak bu verilerin 
2017 Ocak ayında revise edilerek verildiği yeni 
çalışmada; control grubu ile karşılaştırıldığında, 
median 26.2 aya 14.3 ay ile sağ kalım avantajı sağ-
ladığı şeklinde veri oluşmuştur. Faz III çalışmasının 
sonuçları beklenmektedir (19).
 Bir diğer vektör aracılı aşı olan GVAX ile ilgili 
kısa dönem Faz III çalışması 2014’de sunulmuş 
olup semptomatik, daha önceden docataxel al-
mamış, mKRPCa hastalarda docataxel ile rando-
mize edilmiştir. Sağkalım farklılığı oluşmayan bu 
çalışmada median >18 ay izlem süresine ulaşıldı-
ğında daha anlamlı sonuçlar oluşabileceği yoru-
mu yapılmıştır (20).

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-
yon fraktürleri ve spinal kompresyon gibi bir dizi 
yaşam kalitesini bozan ve mortaliteyi hızlandıran, 
genel çerçevede “kemikle ilişkili olaylar (KİO)” ola-
rak isimlendirilen durumlar ortaya çıkabilmekte-
dir.
 Bifosfonatlar belki de en yaygın kullanılan 
ajanlar olup zoledronik asit, PRÇ’da plasebo ile 
karşılaştırıldığında KİO insidansını anlamlı oranda 
azalttığı (%44 vs %33) gösterilmiştir. Doz belirle-
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I. TANI

Testis tümörleri genellikle genç erkeklerde 3. ve 
4. dekatlarda sıklıkla görülen ve tüm erkek tümör-
lerinin % 1’ini oluşturan bir tümördür. İnsidensi 
diğer kanserlerden farklı olarak yaşla birlikte art-
mamaktadır. 15-35 yaş arkası erkeklerde en sık 
görülen tümördür. Tüm ürolojik malignitelerin % 
5’ini kapsar. Genç bir yaş grubunda görülmesi, 
sisplatine dayalı kemoterapiye iyi yanıt vermesi 
ve %95’in üzerinde 10-yıllık sağ kalım görülmesi 
nedeni ile erken tanının ve doğru bir tedavi uy-
gulanmasının önemi çok büyüktür. Testis tümör-
lerinin tipik bulgusu çoğunlukla hasta veya part-
neri tarafından fark edilen testiste ağrısız, sıklıkla 
tek tara� ı ele gelen sertliktir. Ağrı hastaların %20
-40’ında görülebilir. Tanı anında olguların %1-2’si 
bilateraldir. 
 Bunun dışında hastanın başvuru şikâyetleri 
genelde hastalığın metastazına bağlıdır. Saf kor-
yokarsinomlarda primer tümörler genellikle kü-
çük, hatta non-palpabl, metastazlar hacimli olur. 
Dolayısı ile teşhisinde bazen indirek yol izlenir. 
Supraklaviküler lenf nodu metastazına bağlı ola-
rak boyunda şişlik, retroperitoneal-retroduodenal 
metastazlara bağlı olarak bulantı-kusma (ayrıca 
üreter obstrüksiyonu sonucu gelişen üremiye 

bağlı da olabilir), iştahsızlık gibi gastrointestinal 
yakınmalar ve psoas kası invazyonuna veya ekstra-
nodal invazyona sekonder sinir tutulmasına bağlı 
bel ağrısı görülebilir. Akciğer metastazları olanlar-
da öksürük, hemoptizi ve dispne gibi semptomlar 
görülebilir. Jinekomasti non-seminomatöz germ 
hücreli testis tümörlerinin yaklaşık %5-7’sinde, 
Sertoli ve Leydig hücreli tümörlerin %30-50’sinde 
β-hCG salgısına bağlı olarak gelişebilir. İnfertilite 
ile başvuran hastalarda asemptomatik olarak te-
sadüfen saptanabilir. Skrotal travma ile başvuran 
hastalarda, travma bulguları testis tümörünün 
saptanmasına engel olabileceğinden, travma bul-
guları yatıştıktan sonra ilk fırsatta ultrason (US) 
yapılması, testis tümörü tanısında gecikmeyi en-
gelleyecektir. 
 Bir hastada testis tümöründen şüphelenil-
diğinde ilk yapılması gereken fizik muayenedir. 
Ardından testis tümör belirteçleri mutlaka çalışıl-
malıdır. Testislere yönelik yapılacak US (mümkün-
se Doppler) ayırıcı tanıları ekarte etmek için testis 
tümörü teşhisinde mutlaka olmalıdır.
 Testiste kitle olan hastalarda primer testis tü-
mörüne ait şüpheli bulgular olması halinde lenfo-
ma ya da diğer metastatik sekonder testis tümör-
lerinin de olabileceği akla getirilerek bu yönden 
de sorgulama ve inceleme derinleştirilmelidir. 

Seyfettin ÇİFTÇİ, Özdal DİLLİOĞLUGİL
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US ile malinite gelişimi açısından kontrol edilmeli 
ve hasta önemle uyarılmalıdır. US’de testis tümör-
leri hipoekoik ve hipervasküler görünürler. Ayrıca 
US’de seminomların büyük bölümü homojen gö-
rünümde iken, non-seminomatöz germ hücreli 
tümörlerler (NSGHT) heterojendir. 

2. Manyetik Resonans Görüntüleme 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), tes-
tis tümörleri tanısında skrotal Doppler US’den 
daha sensitif ve spesifiktir. T1 ağırlıklı sekanslar-
da normal dokuyla izointens görünürken, T2 se-
kanslarda normal parankimden daha hipointens 
görünür. Bu nedenle T1 ağırlıklı sekansta intrates-
tiküler patolojiyi tanımlamak oldukça güçtür. Pa-
halı bir tetkik olması ve her klinikte ulaşılmasının 
zor olması nedeni ile kullanım alanı dardır. Ayrıca, 
MRG’nin metastaz araştırılması veya kontrollerde 
retroperitoneal lenf nodlarını göstermede bilgi-
sayarlı tomografiye (BT) üstünlüğü yoktur. US ve 
BT’nin şüpheli olduğu durumlarda, BT’de kullanı-
lan kontrast maddeye allerji bulunması durumun-
da veya tomografi kaynaklı radyasyondan kaçınıl-
ması klinisyen tarafından gerekli görülürse MRG 
kullanılabilir. 
 Burada beyin görüntülemesi için özel bir 
paragraf açmak gerekir. Avrupa Üroloji Derneği 
(EAU) klavuzunda kemik taraması ve beyin görün-
tülemesinin sadece semptomatik olgularda ya-
pılması önerilmekle birlikte, beyin görüntüleme-
sinin semptomatik olgular dışında, yüksek β-hCG 
düzeyleri ve multiple akciğer metastazları varlı-
ğında da yapılması önerilmektedir. Ayrıca beyin 
metastazları koryokarsinom ile ilişkili olduğundan 
ve koryokarsinomlar yüksek vaskülariteye sahip 
tümörler olduğundan kemoterapi sırasında int-
rakranial kanamaya sebep olabilmektedirler. Biz 
de kendi kliniğimizde, saf koryokarsinom veya 
koryokarsinom komponentinin eşlik ettiği mikst 
GHT’lerde mutlaka beyin BT veya MRG yapıyoruz 
ve yapılmasını da öneriyoruz. 

3. Bilgisaraylı Tomografi 

BT testis tümörünün primer tanısında yeri olma-
makla birlikte, metastazların tanısı ve takibinde 

A. Fizik Muayene

Testis tümörlü bir olgunun fizik muayenesi ayak-
ta yapılmalı ve önce sağlam olan testis muayene 
edilmelidir. Etkilenen tarafta skrotum ve testis-
te palpe edilen patolojiler not edilmelidir. Olan 
kitlenin skrotuma veya korda invazyonu değer-
lendirilmelidir. Epididim ve kord elemanları da 
muayeneye dahil edilmeli ve saptanan patolojiler 
ile yerleşimleri (testis, üst pol, alt pol, epididim…) 
ayırıcı tanı için not edilmelidir. Hidrosel varlığın-
da testisin palpasyonu zor olabilir veya mümkün 
olmayabilir. Transilluminasyon (testis kontürü 
düzensizliği olur), daha da iyisi Doppler US bu 
durumda ayırıcı tanı açısından çok önemlidir. 
Muayenede saptanan şişmiş sert bir testis, nodül 
bulunması veya kitlenin varlığı testis tümörü be-
lirtisidir. Testis tümörlü olguların muayenesinde 
genel fizik muayene mutlaka yapılmalı, palpabl 
supraklavikular lenf nodu, palpabl karın kitleleri 
ve jinekomasti olup olmadığı değerlendirilip not 
edilmelidir. Bazen testis tümörü ile birlikte orşit 
bulguları da olabilir. Orşit bulguları ve sertlik varsa 
önce uzun bir süre orşit tedavisi yapıp sonra US 
yapmak tanıyı geciktirebilir. Hâlbuki testis tümör-
lerinde erken orşiektominin prognostik önemi 
vardır. Bu nedenle gecikmemek için dikkatli ol-
mak gerekir. 

B. Testis Tümöründe Görüntüleme

1. Skrotal Ultrason 

Skrotal US (mümkünse Doppler), testis tümör-
lü bir olguda ve ayırıcı tanıda mutlaka yapılması 
gereken testlerin başında gelir. Tecrübeli bir rad-
yolog tarafından yapılan Doppler US’nin testis 
tümörü tanısı koymadaki başarısı %100’dür. Ucuz 
olması, kolay ulaşılabilir olması US’nin testis tü-
mörü tanısındaki yerini önemli kılmaktadır. Aynı 
zamanda karşı testiste olabilecek bir patolojiyi 
de saptayabilir. US, intraskrotal bir kitlenin tes-
tiküler ya da ekstratestiküler olduğunu saptar. 
Aynı zamanda infertilite ile başvuran hastalarda 
da yine testiste kitle varlığı US ile dışlanmalıdır. 
Ayrıca inmemiş ya da indirilememiş testisi olan 
erişkinlerin bu inmemiş testisleri düzenli olarak 
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ağrı, yara yeri enfeksiyonu ve akciğer komplikas-
yonları bu tetkikin kullanımını sınırlandırmıştır. 
Ayrıca L2 vertebra seviyesi üzerindeki lenf nodla-
rının belirlenmesinde etkili olmamaktadır. 

C. Serum Tümör Belirteçleri

Testis tümörleri için tanımlanmış serum tümör 
belirteçleri, tanı ile evrelemede kullanılan ve 
prognostik öneme sahip belirteçlerdir. Tümör ti-
pine göre tümör belirteçlerinde yükselme yüzdesi 
Tablo 1’de özetlenmiştir. Tanımlanan bu belirteç-
ler;

1. AFP (Alfa feto-protein, yolk sac hücreleri 
tarafından üretilir),

2. Beta-hCG (insan koryonik gonadotropin, 
trofoblastlar tarafından salgılanır),

3. LDH (laktat dehidrogenaz),
4. Plasental Alkalen Fosfataz (PLAP),
5. Nöron Spesifik Enolaz (NSE).

 Tüm testis tümörleri dikkate alındığında, bu 
belirteçler hastaların %51’inde yükselmektedir. 
Bu da göstermektedir ki, normal serum belirteç-
leri saptanması testis tümörünü dışlamaz. 

1. Alfa-feto Protein

AFP yarılanma ömrü 4-6 gün olan bir glikoprote-
indir. Fetal yolk sak, karaciğer ve gastrointestinal 
sistem tarafından salgılanmaktadır. Gebeliğin 14. 
haftasında en yüksek düzeye ulaşır ve doğumdan 
ancak bir yıl sonra normal düzeylere ulaşır. AFP, 
NSGHT’lerin %50-70’inde yükselir. Testis tümörleri 
dışında hepatomada da yüksekliği bildirilmiştir. 
AFP saf seminom veya saf koryokarsinom olgu-
larında asla yükselmezken, yolk sak tümörlerinde 
(%75), embriyonel karsinomda (%70), teratom 
(%38), ve teratokarsinomda (%64) yükselmekte-
dir.

2. β-hCG

β-hCG (İnsan koryonik gonadotropin hormonu) 
alfa ve beta olmak üzere 2 alt üniteden oluşan bir 
glikoproteindir. Alfa alt ünitesi folikül uyarıcı hor-
mon (FSH), lüteinizan hormon (LH) ve tiroid uya-
rıcı hormon (TSH) ile benzer olduğundan çapraz 

kullanılan en önemli görüntüleme yöntemlerin-
den bir tanesidir. Retroperitoneal lenf nodlarının 
görüntülenmesinde sıklıkla kullanılmaktadır. Du-
yarlılık ve özgüllüğü lenf nodunun boyu ile iliş-
kilidir. Lenf nodunun boyutu arttıkça özgüllüğü 
artmakta ancak duyarlılığı azalmaktadır. 
 Akciğer BT’si de akciğer ve mediastinal lenf 
nodlarının değerlendirilmesinde en değerli tanı 
yöntemidir. Akciğer BT’si yüksek duyarlılık ve 
düşük özgüllüğe sahiptir. Bunun yanı sıra küçük 
subplevral nodülleri direk grafide görüntülene-
memesi ve küçük metastazların bu nedenle göz-
den kaçması nedeni ile direk grafi yerine akciğer 
görüntülemesinde mutlaka BT çekmek gerek-
mektedir.

4. Pozitron Emisyon Tomografisi 
(PET-BT)

Flor-18 �orodeoksiglikoz (18 F-FDG) PET-BT’nin 
testis tümörü evrelemesinde kullanımın yararını 
kanıtlayan yeterli klinik veri yoktur. Sadece semi-
nomlu olgularda kemoterapiden 6 hafta sonra re-
zidü kitlesi olan hastalarda ve kemoterapi sonrası 
tümör belirteçlerinin yükseldiği veya yüksek kal-
dığı olgularda yeniden evreleme yapılarak izlem/
tedavi seçeneklerinden birine karar vermek için 
kullanılması önerilmektedir. PET aktif tümörü fib-
rozis veya nekrozdan ayırmada yüksek duyarlılık 
ve özgüllüğe sahiptir. Matür teratomda FDG tutu-
lumu izlenmediği için PET-BT bu hasta grubunda 
kullanılmamaktadır. NSGHT’lerde yine teratoma-
töz komponente bağlı olarak yanlış negati�ikler 
sık görüldüğünden, kemoterapi sonrası yeniden 
evrelemede PET-BT’nin kullanım yeri yoktur. 

5. Lenfanjiyografi

Lenfanjiyografi veya lenfosintigrafi, invaziv olma-
sı ve yüksek morbiditesi nedeni ile günümüzde 
yerini BT’ye bırakmış bir tetkiktir. Lenfanjiyografi 
lenf nodüllerinde büyüme olmadan anormal lenf 
nodu yapılarını, lenf nodu içindeki metastatik 
odakları tanımlayabilmektedir. Bu bir avantaj olsa 
da, tetkik sonrası lenfanjit gelişebilir ve bu da len-
fatik drenajda değişikliklere neden olarak takip 
eden cerrahiyi zorlaştırabilmektedir. Ayrıca lokal 



652 53  Testis Tümörleri: Tanı, Sını�andırma ve Evrelendirme

D. İnguinal eksplorasyon ve 
orşiektomi

Şüpheli testis kitlesi saptanan her hastaya ingu-
inal yaklaşımla eksplorasyon yapılmalıdır. Testis 
tunikaları ile birlikte inguinal kanaldan doğurtul-
malıdır. Testis tümörü saptanan olgularda sper-
matik kord internal inguinal ring seviyesinden 
bağlanmak sureti ile orşiektomi yapılmalıdır. Du-
ruma göre, önce kord dolaşımını önleyecek şe-
kilde klemplemek, penrose ile sıkıştırmak ya da 
bağlamak, sonra testisi doğurtmak metastaz ön-
lemek açısından yararlı olabilir. Eğer tanıda şüphe 
varsa testisteki kitleden frozen-biyopsi alınarak 
veya testis koruyucu cerrahi yapılabilir. Hastalığın 
yaşamı tehdit edecek kadar yaygın olduğu du-
rumlarda saptanan testis tümörlerinde başlangıç 
tedavisi olarak kemoterapi uygulanabilir ve orşi-
ektomi hastalığın kontrol altına alınacağı zamana 
kadar geciktirilebilir. 

TABLO 1. Tümör Tipine Göre Tümör Belirteçlerinde 
Yükselme Yüzdesi 

β-hCG AFP

Seminom 7 0

Teratom 25 38

Teratokarsinom 57 64

Embriyonel Karsinom 60 70

Koryokarsinom 100 0

 Yukarıda bahsedilen tüm tanısal testler dikka-
te alındığında, Avrupa Üroloji Derneği tarafından 
tanı anında evreleme yapmak için kullanılması 
önerilen testler ve kanıt düzeyleri Tablo 2’de özet-
lenmiştir. 

II. SINIFLANDIRMA

A. Patolojik Sınıflandırma

Dünya Sağlık Örgütü tarafından 2004 yılında yapı-
lan patolojik sını�andırmaya göre, testis tümörleri 
germ hücreli tümörler, seks kord stromal tümörler 
ve diğer tümörler olarak gruplara ayrılmıştır (Tab-
lo 3). 

reaksiyon vermektedir ve bu nedenle de ölçüm-
lerde beta alt ünitesi kullanılmaktadır. β-hCG sin-
sityotrofoblast/sitotrofoblast hücreleri tarafından 
salınır ve korpus lutemunun devamlılığını sağlar. 
Yarılanma ömrü 24-48 saattir. Non-seminomatoz 
germ hücreli testis tümörlerinin %40-60’ında 
β-hCG yüksekliği saptanmaktadır. Seminomlarda 
ise β-hCG yüksekliği %7-9 arasında görülmekte-
dir. Koryokarsinomların tamamında β-hCG yük-
selirken, embriyonel karsinomda %40-60, terato-
karsinomda %57, yolk sak tümörlerinde %25 ve 
teratomlarda %25 yükselir. 
 Tüm non-seminomatöz testis tümörleri içeri-
sinde AFP ya da β-hCG yüksekliği %90 oranında 
saptanır. 

3. Laktat Dehidrogenaz

LDH vücutta kalp, mide, çizgili kas, karaciğer ve 
böbreklerde bulunur. Total LDH ve özellikle LDH-I 
izoenziminin testis tümörlerinin özellikle metas-
tatik olanlarında arttığı gösterilmiştir. LDH testis 
tümörüne spesifik bir belirteç olmamasına rağ-
men, yüksekliği tümör volümünün büyüklüğü ile 
doğru orantılıdır ve bu nedenle de prognozu be-
lirleyici bir özelliğe sahiptir. 

4. Plasental Alkalen Fosfataz (PLAP) 
ve Nöron Spesifik Enolaz (NSE) 

PLAP ve NSE testis tümöründe yüksekliği sapta-
nan diğer belirteçlerdir. Özellikle PLAP seminom-
larda %50-70 oranında yükselirken, akciğer, over 
GIS tümörlerinde de yüksek saptanmaktadır ve 
bu nedenle son zamanlarda kullanılmamaktadır. 
Sigara içicilerinde daha yüksek oranlarda sapta-
nabileceğinden önerilmemektedir. NSE da yine 
seminomun erken dönemlerinde yüksekliği gös-
terilmiş ancak klinik faydası düşük olduğundan 
artık kullanılmayan bir belirteçtir. 
 Bahsedilen bu belirteçlerden AFP, β-hCG ve 
LDH klinik yararlılığı, evreleme, tanı ve takipte 
faydalı olması ve prognostik öneme sahip olması 
nedenleri ile testis tümöründe çalışılması zorunlu 
olan belirteçlerdir. PLAP ve NSE ise cerrahın terci-
hine kalmıştır. 
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1. İntratubular Germ Hücre 
Neoplazisi (ITGCN veya TIN)

GHT tümörlerinin prekürsör lezyonu ve karsinoma 
in situ olarak tanımlanır. Spermatositik seminom 
hariç, GHT’lerinin tamamı bu lezyondan köken alır. 
Tübüler intraepitelyal neoplazi (TIN) testis tümö-
rüne komşu normal parankimde yaklaşık %80-90 
civarında bulunur. Karşı testiste %9 oranında ge-
nellikle homojen olarak saptanmaktadır. Saptan-
dığı takdirde 5 yıl içinde %50, 7 yıl içinde ise %70 
oranında testis tümörü gelişme riski vardır. TIN 
arrest haldeki primordial germ hücrelerden veya 
prespermatogonyaya dönüşemeyen gonositler-
den gelişir. Karşı testisteki TIN varlığını saptamak 
için bazıları orşiektomi sırasında karşı testisten de 
biyopsi alınmasını önermesine rağmen, düşük gö-
rülme oranı ve tedavisinin morbiditesi nedenleri ile 
birçok merkezde bu uygulama yapılmamaktadır. 
Kontrolateral testis biyopsisi konusunda henüz or-
tak bir kanaat oluşmamasına rağmen, kırk yaş üstü 
hastalarda biyopsi alınması önerilmez. Bununla 
birlikte testis volümü 12 ml’den küçük, inmemiş 
testis anamnezi olan ve spermatogenez skoru kötü 
(Johnson skoru 1-3) olan hastalarda karşı testis bi-
yopsisi önerilmektedir.

2. Seminom (Klasik Seminom)

Tüm germ hücreli tümörler arasında en sık gö-
rülen tümör tipi seminomdur. Seminom germ 

TABLO 3. Testis Tümörlerinin Dünya Sağlık Örgütü 
Tarafından 2004 Yılında Yapılmış Olan Patolojik Sı-
nıflaması

1. Germ Hücreli Tümörler
İntratübüler Germ Hücre Neoplazisi (Testiküler 
İntraepitelyal Neoplazm-TIN)

Klasik Seminom (Anaplastik seminom terminolojisi 
artık kullanılmamaktadır)
Spermatositik seminom

Embriyonel Karsinom

Yolk Sak Tümörleri

Koryokarsinom
Teratom (Matür, immatür, malign komponent içeren)

2. Seks Kord / Gonadal Stromal Tümörler
Leydig hücreli tümörler

Malign Leydig hücreli tümörler
Sertoli hücreli tümörler (Lipidden zengin, Sklero-
zan, Büyük kalsifiye hücreli varyantlar)

Malign Sertoli hücreli tümörler

Granuloza hücreli tümörler (Erişkin tip, Juvenil tip)

Tekoma/Fibroma grubu tümörler

Mikst germ hücreli seks kord/gonadal stromal 
tümörler

Gonadoblastom

3. Diğer Tümörler (Karsinoid tümör, Nefroblastom, 
Paragangliom)
4. Hematopoetik Tümörler
5. Toplayıcı Duktus ve Rete Tümörleri
6. Paratestiküler Tümörler
7. Mezenkimal Tümörler
8. Sekonder (Metastatik) Tümörler

TABLO 2. 2017 Avrupa Üroloji Klavuzuna Göre, Tanı Anında Testis Tümörlerinde Evrelendirmede Kullanılacak 
Testler

Test Öneri Kanıt Düzeyi

Tümör belirteçleri AFP
β-hCG
LDH

A

Abdominopelvik BT Tüm hastalara A

Toraks BT Tüm hastalara A

Testis US (bilateral) Tüm hastalara A

Kemik taraması Semptomatik hastalarda

Beyin görüntülemesi Semptomatik hastalarda,
Yaygın akciğer metastazları olan hastalarda,
Yüksek β-hCG düzeyi olan hastalarda.
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koryokarsinom öncelikle hematojen yolla akciğer, 
karaciğer, beyin hatta göz gibi organlara yayılır. 
Mikroskopik olarak sinsityotrofobalast ve sitot-
rofoblastlardan oluştuğu için Beta-hCG mutlaka 
yükselir. Yine mikroskobik incelemede damar in-
vazyonu görülmesi koryokarsinom açısından ti-
piktir. Makroskopik olarak da kanama ve nekroz 
odakları yaygındır. Hatta hemorajik nekroz yoksa 
ve kitle oluşturmuyorsa koryokarsinom olarak ka-
bul edilmez. Koryokarsinomlarda (Mikst GHT da-
hil) bulgu olmasa bile metastaz açısından beyin 
incelemesi (MR) yapmak önemlidir.

6. Yolk Sak Tümörü

Saf yolk sak tümörü endodermal sinüs tümörü 
olarak da adlandırılır ve erişkin tipteki GHT’lerin 
çok az bir kısmını oluşturur. Bunun aksine medi-
astinal ve çocukluk çağı GHT’lerinde ise çok sık 
görülür. Prepubertal dönemde en sık görülen tes-
tis tümörüdür. Erişkin testis tümörlerinde sıklıkla 
mikst GHT’lerin bir komponenti olarak görülür. 
AFP sıklıkla yükselir. Yolk sak tümörünün mirosko-
pisinde tipik olarak görülen bir yapı olan Schiller-
Duval cisimcikleri, endodermal sinüse benzer 
şekilde bir damar çevresindeki malign hücrelerin 
bir kistik boşluğa doğru girinti yapmasıdır ve ol-
guların yaklaşık yarısında görülür. 

7. Teratom

Erişkinlerde görülen testis tümörlerinde saf olarak 
çok nadir görülen ve mikst GHT’lerin bir kompo-
nenti olarak %50 oranında saptanan tümördür. 
Embriyonik tabakalar olan endoderm, mezoderm 
ve ektoderm tabakalarının en az ikisinden geli-
şir. İyi diferansiye olmuş tümörler matür teratom 
olarak tanımlanır. Fetal veya embriyonel dokula-
ra benzeyen ve kötü diferansiye olanlar immatür 
teratom olarak adlandırılır. Matür teratomlarda bu 
nedenle kemik, diş, saç veya epitel dokusu gibi 
dokulardan parçalar görülebilir. Bu nedenle, ret-
roperitoneal metastaz yapmış olanlarında, direk 
üriner grafilerde kemik ve diş yapılarına ait opa-
siteler görülebilir. Trofoblastik hücreler varlığında 
Beta-hCG yükselebilirken, glandüler yapıların var-
lığı PLAP yüksekliğine neden olabilir. Erişkinlerde 

hücreli tümörlerin yarısından fazlasını oluşturur. 
Ancak şu da unutulmamalıdır ki, germ hücreli tü-
mörler heterojen yapıdadır ve erişkinlerde çoğun-
lukla mikst germ hücreli tümör şeklindedir. Daha 
önceden seminomun bir alt grubu olarak tanım-
lanan ve mitotik aktivitesi yüksek olarak belirtilen 
“anaplastik seminom” bugün prognostik önemi-
nin olmadığının ağırlık kazanması ve tedavisinin 
klasik seminom ile aynı olması nedeni ile bu terim 
artık kullanılmamaktadır. Seminomda β-hCG yük-
selmesine neden olan ise sinsityotrofoblast hüc-
relerin yer almasıdır. 

3. Spermatositik Seminom

Spermatositik seminom sadece testiste bulu-
nan nadir bir germ hücreli tümördür (%1). Diğer 
GHT’lerden farklı olarak prekürsör bir lezyonu 
yoktur ve TIN’den gelişmez. Spermatositik semi-
nom diğer GHT’lere göre daha gelişmiş bir hüc-
reden (spermatagonium/spermatosit) geliştiği 
belirtilmektedir. Her ne kadar seminomun bir 
varyantıymış gibi sını�andırılsa da, seminomdan 
farklı olarak kriptorşidizm ile ilişkili değildir ve 
PLAP yüksekliği görülmez. Seminoma göre daha 
yaşlılarda görülür ve nadiren sarkom eşlik edebi-
lir. Sarkomun eşlik etmediği olgularda orşiektomi 
tedavide yeterli olurken, sarkomun eşlik ettiği 
hastalarda metastazın sık görülebileceği akılda 
tutulmalıdır. 

4. Embriyonel Karsinom

NSGHT’lerde sıklıkla bulunan tiptir. Tüm non-
seminom testis tömürlerinin %87’sinde bulunur. 
Embriyonel karsinom agresif bir tümördür ve ol-
gular sıklıkla metastaz ile ilişkili bulgularla başvu-
rurlar ve tanı esnasında hastaların 2/3’ünde me-
tastaz vardır. 

5. Koryokarsinom

Koryokarsinom tek başına çok nadir görülen, ge-
nellikle mikst GHT’ler içinde bir komponent ola-
rak saptanan agresif bir tümördür. Tipik olarak 
Beta-hCG yüksekliğine neden olur ve diğer testis 
tümörü tipleri öncelikle lenfojen yayılım yaparken 
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10. Ekstragonadal Germ Hücreli 
Tümörler 

Ekstragonadal GHT’lerden söz edilirken “burned-
out” fenomeninden bahsetmekte yarar vardır. 
Çünkü “burned out” fenomeninde ekstragonadal 
(retroperitoneal, mediastinal, supraklavikular, ser-
vikal, aksiller lenf nodları ve akciğer, karaciğer gibi 
solid organlarda) testis tümörü ile karakterize, tes-
tiste spontan regrese olarak sadece kalsifikasyon/
skar dokusu bırakan tümördür. Bu durum primer 
ekstragonadal testis tümöründen ayırt edilme-
lidir ve bu nedenle mutlaka testislerin muaye-
nesi ve muayene normal olsa bile kalsifikasyon/
skar dokusunun tespit edilebilmesi için mutlaka 
skrotal US yapılması gerekmektedir. Çünkü iler-
lemiş ekstragonadal hastalık ve fizik muayenede 
normal testis palpe edilse bile, skrotal US’de skar/
kalsifikasyon saptanması burned-out fenomeni 
lehinedir. Bu nedenle, bu hastalarda US bulgula-
rı skar göstermesi halinde radikal orşiektomi ya-
pılmalıdır. Yaygın GHT’li olgularda testislerin fizik 
muayene ve US bulguları normalse, bu primer 
ekstragonadal GHT’dür. Ekstragonadal GHT’ler 
tüm GHT’lerin çok az bir kısmını oluşturur (yak-
laşık %1-5). Tümör en sık sırasıyla anterior me-
diastinum, retroperitoneal alan, sakrokoksigeal 
bölgeden ve pineal bezden köken alır. Anterior 
mediastende görülen GHT’lerin %60-70’ini tera-
tomlar oluşturur. Ekstragonadal GHT’ler köken 
aldıkları alana göre semptom verirler. Örneğin ret-
roperitoneal alandan köken alan tümörler sıklıkla 
büyük boyutlara ulaştıklarında semptom verirler 
ve karın ağrısı, kilo kaybı, sırt ağrısı gibi şikayetler-
le başvururlar. Ekstragonadal GHT’lerin tanısında 
eğer tümör belirteçleri yüksekse, biyopsiye gerek 
olmadığı ve uygun tedavi başlanabileceği belirtil-
mektedir. Ancak tümör belirteçleri normalse, bu 
durumda tümörden biyopsi yapılarak patolojik 
tanı belirlenmeli ve buna göre uygun tedavi baş-
lanmalıdır. 

B. PROGNOSTİK SINIFLANDIRMA

Evre 1 testis tümörlerinde metastaz veya okült 
metastazların varlığını öngören bazı klinik ve pa-
tolojik belirteçler tanımlanmıştır. Primer tümör 

teratom histolojik olarak benigndir ancak malign 
darvranış göstererek ileri evre NSGHT’lerinde me-
tastatik alanda saptanabilir. Bu duruma, embriyo-
nel karsinom gibi tümörlerin teratoma dönüşme 
kabiliyetleri nedeni ile metastatik alanda teratom 
oluşumuna neden olduğu sanılmaktadır. Nadiren 
teratomlar malign transformasyona uğrayarak ag-
resif tümörler olan rabdomiyosarkom, adenokar-
sinom veya primitif nöroektodermal tümörlere 
dönüşebilirler. Bu malign transformasyon sonucu 
gelişen tümörler hayli agresif, kemoterapiye di-
rençli ve kötü prognozludur. 

8. Mikst Germ Hücreli Tümörler

Seminom dışı GHT’lerinin büyük çoğunluğu miks-
ttir. İki veya daha fazla GHT’ün birden aynı spesi-
mende görülmesi ile mikst GHT’ler oluşur. Bir çok 
kombinasyon olabilir. Seminomla NSGHT’lerin 
kombinasyonu da olabilir, ancak bunlar NSGHT sı-
nıfında kabul edilir ve tedavi edilirler. Embriyonel 
karsinom en sık görülen komponentlerden biridir. 
Teratom ile birlikteliğine daha önceden teratokar-
sinom denilmesine rağmen, günümüzde artık bu 
tanımlamanın kullanılmaması, her iki tümörün de 
açıkça belirtilmesi önerilmektedir. Patoloji rapo-
runda mikst komponentlerin tamamının yüzdesi 
ile belirtilmesi gerekmektedir. Embriyonel kar-
sinom + teratom, embriyonel karsinom + semi-
nom, embriyonel karsinom + teratom + yolk sak 
tümörü, embriyonel karsinom + teratom + koryo-
karsinom en sık karşılaşılan mikst GHT kombinas-
yonlarıdır. 

9. Seks Kord/Gonadal Stromal 
Tümörler

Tablo 3’te de belirtildiği gibi bu grupta en çok 
Sertoli hücreli tümör, Leydig hücreli tümör ve 
granuloza hücreli tümör bulunmaktadır. Erişkin 
dönem testis tümörlerinin %5 gibi az bir kısmını 
oluştururlar ve bunların yaklaşık %10 kadarı ma-
lign potansiyele sahiptir. Çocukluk çağı testis tü-
mörlerinin %30’unu oluşturmakla beraber çocuk-
luk çağında görülen seks kord/gonadal stromal 
tümörler benign seyirlidir. 
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yerleşimi, serum tümör belirteç yüksekliği ve ak-
ciğer dışı visseral organ metastazı varlığı klinik 
olarak tanımlanan öngörücü faktörlerdir. Pato-
lojik olarak tanımlanan öngörücü belirteçler ise, 
seminomlar için tümör çapının 4 cm’den büyük 
olması ve rete testis invazyonu varlığı iken, non-
seminomlar için vasküler/lenfatik invazyon veya 
perinodal, peritümoral invazyon varlığı ile tümör 
proliferasyon oranının %70’in üzerinde olması 
veya embriyonel karsinom yüzdesinin %50’nin 
üzerinde olmasıdır. Bu öngörücü faktörler Tablo 
4’te özetlenmiştir. 
 Testis tümörleri evrelendirmesinde karışıklık 
ve klinikler arasında standardizasyon olmaması 
nedeni ile uzun süre klinikler arasında ortak bir 
dil kullanılamamıştır. Belirli bir tarihe kadar testis 
tümörü için yapılan birçok sını�andırma çok kar-
maşa yaratmış ve ortak bir evrelendirme sistemi 
tanımlanamamıştı. Ayrıca komplet response belir-
lenmesi de çok karmaşıktı. Bu nedenle çalışmacı-
lar 1986 yılında Indiana sını�amasını tanımladılar 
(Tablo 5). Indiana sını�amasına göre hastalık A, B 
ve C gruplarına ayrılmıştır. A, minimal hastalık; B 
orta dereceli (moderate) hastalık; C ise ileri (ad-
vanced) hastalık olarak tanımlanmıştır. 
 Bu evrelendirmenin de genel kabul görme-
mesi nedeni ile 1997 yılında International Germ 
Cell Cancer Collaborative Group (IGCCCG) tarafın-
dan prognostik faktör tabanlı yeni ve daha kap-
samlı bir sını�ama tanımlanmıştır (Tablo 6). Bu 
sını�ama Indiana sını�amasının bir modifikasyo-
nudur. Evre 1 testis tümörleri için Tablo 4’te be-
lirlenen risk faktörleri dışında, tüm evredeki testis 

tümörleri için belirlenen bu yeni ve daha kapsamlı 
sını�ama genel kabul görmüştür ve kullanılmaya 
başlanmıştır. On farklı ülkeden elde edilen veri-

TABLO 4. Testis Tümörlerinde Okült Metastatik Hastalık için Tanımlanmış Prognostik Öngörücü Faktörler (EAU 
Klavuzundan Alınmıştır)

Seminomlar için Non-seminomlar için

Patolojik (Evre 1 için)

Histopatolojik • Tümör boyutu > 4cm
• Rete testis invazyonu

• Primer tümörün vasküler/lenfatik invazyonu
• Proliferasyon oranı > %70
• Embriyonel karsinom yüzdesi > %50

Klinik

• Primer tümör lokalizasyonu
• Serum tümör belirteçlerinin yüksekliği
• Akciğer dışı visseral organ metastazı

TABLO 5. Yaygın Germ Hücreli Tümörler için Indiana 
Üniversitesi Sınıflama Sistemi (11 no’lu referanstan 
alınmıştır)

(A) Minimal Hastalık
1. Yüksek Beta-hCG ve/veya AFP.
2. Servikal lenf nodları (± nonpalpabl 

retroperitoneal lenf nodları). 
3. Anrezektabl fakat nonpalpabl retroperitoneal 

hastalık.
4. Minimal pulmoner metastazlar (her akciğer 

alanı için 5’ten az ve en büyüğü< 2 cm, ± 
nonpalpabl retroperitoneal lenf nodları).

(B) Orta Derece Hastalık
5. Tek bulgu olarak palpabl abdominal kitle (> 10 

cm).
6. Orta derecede pulmoner metastazlar (her bir 

akciğer alanı için 5-10 pulmoner metastazlar 
ve en büyüğü < 3 cm, veya intratorasik çapın 
%50’sinden az bir mediastinal lenfadenopati 
veya > 2 cm solid akciğer metastazı, ± 
nonpalpabl retroperitoneal lenf nodları).

(C) İleri Hastalık
7. İleri akciğer metastazları (primer mediastinal 

NSGHT kitlesi, veya intratorasik çapın > 
%50’den fazlasını kaplayan kitle, veya her bir 
akciğer alanı için > 10 akciğer metastazları 
veya multipl akciğer metastazları en büyüğü 
> 3 cm, ± nonpalpabl retroperitoneal lenf 
nodları).

8. Palpabl abdominal kitle (> 10 cm) ve 
supradiafragmatik hastalık.

9. Karaciğer, kemik veya merkezi sinir sistemi 
metastazları
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varlığı vasküler invazyon varlığı ile ilişkili olduğun-
dan kötü prognoz ile ilişkilidir ve koryokarsinom 
oranının yüksek olması kötü prognozla orantılıdır. 
GHT’lerde embriyonel karsinom varlığı prognozu 
kötü yönde etkilemektedir. 
 İyi ve orta prognostik gruplarda sağ kalım za-
ten çok iyi olduğundan bu gruplarda asıl amaçla-
nan tedaviye bağlı gelişen morbiditeyi düşürmek 
ve hastaya özgü tedavi seçeneklerini belirlemek 
olmalıdır. IGCCCG tarafından yayınlanan prognos-
tik gruplar Tablo 6’da gösterilmiştir. 

III. TNM EVRELENDİRMESİ

Evrelendirmede 1951’de Gibb tarafından yapılan 
tanımlama uzun zaman kullanılmıştır. Bu evrelen-
dirmeye göre testis tümörleri 3 evreye ayrılmak-
taydı; 
 Evre I: Hastalık testiste sınırlı,
 Evre II: Hastalık retroperitoneal bölgeye yayıl-
mış,
 Evre III: Retroperitoneal bölge dışında yayılım 
mevcut. 

lerde, sisplatin ve karboplatin içeren kemoterapi 
alan metastatik GHT’li hastaların prognostik fak-
törleri retrospektif olarak incelenmiş ve GHT’ler 
3 prognostik gruba ayrılmıştır. Bu risk sını�aması 
tümörün lokalizasyonu, metastaz varlığı ve yeri ile 
serum tümör belirteçlerini içeren daha kapsamlı 
bir sını�amadır. Bu sını�ama, seminom ve non-
seminom olmak üzere 2 farklı grupta tanımlanan 
tümörler için iyi-orta ve kötü prognostik grupları 
içermektedir. Seminomlar için kötü prognostik sı-
nı�amak yoktur; hastalar iyi veya orta prognostik 
grupta yer alır. Aynı çalışmada non-seminomlarda 
kötü prognostik gruptaki hastaların 5 yıllık sağ 
kalım oranı %48 olarak belirtilmiştir. Orta prog-
nostik grupta 5 yıllık sağ kalım %80 iken, iyi prog-
notik grupta bu oran %92’dir. Seminomlarda orta 
prognostik grupta 5 yıllık sağ kalım %72 iken, iyi 
prognostik grupta %86 olarak belirtilmiştir. Non-
seminom grubunda yolk sak tümör varlığı metas-
tazların daha az görülmesi nedeni ile erken evre 
ile ilişkili iken, metastatik alanda yolk sak tümörü 
saptanması kemorezistan olduğundan prognozu 
olumsuz yönde etkilemektedir. Koryokarsinom 

TABLO 6. GCCCG Tarafından 1997 Yılında Yayınlanan GHT’lerin Prognostik Sınıflaması (12 no’lu referanstan 
alınmıştır).

Non-seminom GHT Seminom

 İyi prognostik grup (Aşağıdakileri hepsi)

1. AFP < 1000 ng/ml, 
 HCG < 5000 IU/L ve 
 LDH < 1.5N, ve
2. Primer odağın mediastinal olmaması (gonadal / 

retroperitoneal), ve
3. Akciğer harici viseral metastaz bulunmaması. 

1. Herhangi bir primer yerleşim
2. Akciğer dışı visseral metastaz yok
3. Tüm serum tümör belirleyicileri herhangi bir 

düzeyde

 Orta prognostik grup (Aşağıdakileri hepsi)

1. AFP=1000-10000 ng/ml, HCG=5000-50000 IU/L 
veya LDH=1.5–10 N, ve

2. Primer odağın mediastinal olmaması (gonadal / 
retroperitoneal), ve

3. Akciğer harici viseral metastaz bulunmaması.

1. Herhangi primer bölge, ve
2. Akciğer dışı visseral metastaz, ve
3. Normal AFP, herhangi hCG, herhangi LDH. 

 Kötü prognostik grup 
Aşağıdakilerden herhangi birisi

1. AFP>10000 ng/ml, veya
	 β-hCG>50000 IU/L veya 
 LDH>10 N,
2. Primer odağın mediastinal olması, veya
3. Akciğer harici visseral metastaz bulunması. 

Yok
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talığın tedavisinde ve takibinde önemli belirleyici 
bir role sahip olan serum tümör belirteçlerini ta-
nımlamaktadır. Radikal orşiektomi spesimeninde-
ki histolojik tanımlama T kategorisi için gereklidir. 
N bölgesel lenf nodlarını tanımlamakta olup, inte-
raortokaval, paraaortik, parakaval, preaortik, pre-
kaval, retroaortik, retrokaval ve spermatik ven bo-
yunca uzanan lenf nodülleri bölgesel kabul edilir. 
M uzak metastazları tanımlarken, M1a bölgesel 
olmayan lenf nodları ile akciğeri, M1b ise diğer 
organlardaki uzak metastazları tanımlar. Bütün 
bu evrelendirmeyi doğru ve eksiksiz yapabilmek 
için, retroperitoneal lenf nodlarının abdomenin 

 Bundan sonra tanımlanan yeni sistemler ge-
nellikle Gibb tarafından yapılan bu evrelendirme-
yi esas almıştır. Yine evrelendirmede ortak dil ve 
standardizasyonu sağlamak amacıyla 1997 yılında 
American Joint Comittee on Cancer (AJCC) ortak 
bir kararla bir klasifikasyon tanımlamıştır. Günü-
müzde bu sisteme göre evrelendirme yapılmak-
tadır. Birçok malign hastalık için kullanılan TNM 
sını�aması testis tümörü için de kullanılmaktadır. 
Bu yaygın evrelendirmeye göre T primer tümör, N 
lenf nodülü, M ise metastaz olarak tanımlanmak-
tadır. Ancak testis tümörleri için bir de S grubu 
belirlenmiştir ki, bu grup testis tümörlerinde has-

TABLO 7. Testis Tümörleri için 2009 Yılında Yapılan TNMS Evrelendirmesi

Primer Tümör (pT)
pTX Primer tümör değerlendirilemiyor (Radikal orşiektomi yapılmamışsa Tx kullanılır).
pT0 Primer tümör varlığına dair bir belirti yok (Örneğin-testiste histolojik olarak tümör yerine nedbe olması).
pTis İntratübüler germ hücreli neoplazi (testiküler intraepitelyal neoplazi-TIN).
pT1 Tümör testis ve epididimis içinde sınırlı ve vasküler / lenfatik invazyon yapmıyor; tunica albuginea içine 
invazyon olabilir fakat tunica vaginalis’e değil.
pT2 Tümör testis ve epididimis içinde sınırlı ve vasküler / lenfatik invazyon yapıyor veya tunica albuginea’dan 
devam ederek tunica vaginalis’e invazyon yapıyor.
pT3 Tümör spermatik kord invazyonu yapıyor; vasküler / lenfatik invazyon var veya yok.
pT4 Tümör skrotuma invazyon yapıyor; vasküler / lenfatik invazyon var veya yok.

Bölgesel Lenf Düğümleri; Klinik (cN)
NX Rejyonel lenf düğümleri değerlendirilemiyor.
N0 Rejyonel lenf düğümlerine metastaz yok.
N1 Çapı 2 cm veya daha küçük, tek veya multipl lenf nodu tutulumu.
N2 Çapı 2 cm’den büyük ancak 5cm’den küçük, tek ya da multipl lenf nodu metastazı. 
N3 Çapı 5 cm’den büyük lenf nodu metastazı.

Bölgesel Lenf Düğümleri; Patolojik (pN)
pNX Rejyonel lenf düğümleri değerlendirilemiyor.
pN0 Rejyonel lenf düğümlerine metastaz yok.
pN1 Çapı 2 cm veya daha küçük ve sayısı 5’den az lenf nodu metastazı.
pN2 Çapı 2 cm’den büyük ancak 5 cm’yi geçmeyen lenf nodu metastazı veya çapı 5 cm’yi geçmeyen 5’den 
fazla lenf nodu metastazı veya nod dışına yayılım yapan tümör tespit edilmesi.
pN3 Çapı 5 cm’den büyük lenf nodu metastazı.

Uzak Metastaz (M)
MX: Uzak metastaz değerlendirilemiyor.
M0: Uzak metastaz yok.
M1a Bölgesel olmayan lenf düğümlerine ya da akciğere metastaz.
M1b Diğer organlarda uzak metastaz.

Serum Tümör Belirteçleri (S); Postoperatfif
SX Tümör belirteçleri bakılmamış ya da sonuçları bulunamıyor.
S0 Tümör belirteçleri normal sınırlarda.
S1 LDH < 1,5 x N ve β-hCG < 5000 mIu/ml ve AFP < 1000 ng/ml.
S2 LDH 1,5-10 x N veya β-hCG 5000-50.000 mIu/ml veya AFP 1000-10.000 ng/ml.
S3 LDH > 10 x N veya β-hCG > 50.000 mIu/ml veya AFP > 10.000 ng/ml.
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BT veya MRG ile görüntülenmesi, akciğerin olası 
metastaz açısından görüntülenmesi, gereklilik ha-
linde beyin veya kemik görüntülemesi yapılması 
ve orşiektomi sonrası serum tümör belirteçlerin 
düzeylerinin saptanması gerekmektedir. Testis tü-
mörleri için 1997 yılında AJCC tarafından yapılan 
ve 2009 yılında güncellenen TNMS evrelendirmesi 
ve evre klasifikasyonu sırasıyla Tablo 7 ve Tablo 
8’de gösterilmiştir. 
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 Testis tümörleri 20-40 yaş arası erkeklerde en 
sık görülen kanserdir. Testis tümörleri tüm erkek 
tümörlerinin %1’ini ve tüm ürolojik tümörlerin 
%5’ini oluşturmaktadır. Tanı anında %1-2’si bila-
teraldir. Testis tümörlerinin en sık başvuru şekli 
ağrısız testiküler ele gelen kitledir. Tümörün hız-
lı büyümesinden dolayı testis tümörleri en kısa 
sürede ameliyat edilmeli ve gecikmelerden kaçı-
nılmalıdır. Testiküler kitle şühesi olan her hastaya 
inguinal eksplorasyon uygulanmalıdır. Malign bir 
tümör varlığında internal inguinal ring seviyesin-
de spermatik kord bölgesinden orşiektomi uygu-
lanmalıdır. Tanı kesin değilse frozen inceleme ya-
pılmalıdır. Testis tümörlü hastalarda transskrotal 
orşiektomi ve biyopsi kontrendikedir. Bu yöntem 
spermatik kordun inguinal parçasının hastada 
kalmasına yol açar. Lenfatik drenajın değişimine 
sebep olarak lokal nüks riskini artırır. Pelvik ve in-
guinal lenf nodlarına metastaza yol açabilir. 
 Yaşamı tehdit eden yaygın hastalık varlığında 
cerrahi öncesi kemoterapi başlanabilir. Hastanın 
kliniği stabilize olana kadar orşiektomi ertelene-
bilir. 

 İNGUİNAL ORŞİEKTOMİ

İnguinal ligamentin iç tarafına paralel olmak üze-
re, internal ring hizasından başlayan pubik tü-
berkülün (pubik kemik) üst köşesine uzanan bir 

kesi yapılır (Şekil 1). Bu insizyon hem testis hem 
de proksimal inguinal kanala erişimi kolaylaştırır. 
Kesinin uzunluğu testisteki kitlenin büyüklüğüne 
göre ayarlanmalıdır. Genellikle 5-8 cm’lik kesi ye-
terli olmaktadır. Ardından camper ve skarpa fasya-
ları geçilir. Eksternal oblik fasyanın aponevrozu ve 
eksternal ring ortaya çıkarılır. Eksternal oblik kasın 
li� erine paralel eksternal ve internal ring arasında-
ki bir noktadan küçük bir insizyon yapılır. İnsizyon 
açıklığı eksternal ring seviyesi ile birleşecek şekil-
de kesilir. Ardından açıklık internal ring seviyesi-
ne kadar genişletilir. Bu aşamada spermatik kord 
boyunca seyreden ilioinguinal siniri korumak için 
özen gösterilmelidir. Sinir fasyaya çok yakın seyre-
debilir. Kord izole edildikten sonra içerisinde herni 
kesesi ve barsak ansı olup olmadığı mutlaka kont-
rol edilmelidir. Kord internal ring seviyesine kadar 
serbestlenir. İnternal ring hizasından testisin kan 
akımını durdurmak için atravmatik klemp veya 
elastik bir dren ile sıkıştırılıp sabitlenir (Şekil 2). Bu 
testis manipüle edildiğinde tümör hücrelerinin 
dökülmesini önler. 
 Testisin kanlanması durdurulduktan sonra 
kord tutularak testis insizyon hattına doğru çekilir 
ve bir yandan da testis skrotumdan itilir. Testisin 
çıkarılabilmesi için skrotum testis görünür hale 
gelene kadar ters çevrilebilir. Bu testisin skrotal 
katlarından disseksiyonu kolaylaştırır. Testis ve 
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 Orşiektomi yapılan tüm insanlara protez öne-
rilmelidir. Protez, hasta uyurken ameliyathanede 
ölçülmelidir. Kanserli bir testisin normalden bü-
yük veya küçük olabileceği hesaba katılarak, pro-
tez kalan testis ile eşleştirilmelidir. 

TESTİS KORUYUCU CERRAHİ 

Testis koruyucu cerrahi oldukça tartışmalıdır. Bu 
cerrahinin testiste kitle nedeniyle değerlendirilen 
ve karşı taraf testisi normal olan bir hastada yeri 
yoktur. Testis koruyucu cerrahinin amacı hastada 
hayat boyu yeterli testesteron kaynağı oluştu-
rabilecek rezidü testiküler doku sağlamaktır. Eş 
zamanlı çift tara�ı testis tümörlerinde, soliter tes-
tiste ortaya çıkan tümörlerde ( tümör için yapılan 
değerlendirme esnasında yeterli androjen üretimi 
varsa), farklı zamanlı karşı taraf tümörlerde, tümör 
testis hacminin %30’undan büyük değilse uygu-
lanabileceği belirtilmektedir. İntratübüler germ 
hücreli neoplazi birlikteliği sık olduğu için mutla-
ka geriye kalan testis dokusundan biyopsi alınma-
lıdır. Bu durumda testis koruyucu cerrahi kontren-
dike değildir. Fakat 5 yıl içinde %50 oranında ve 
7 yıl içerisinde %70 oranında germ hücreli tümör 
gelişme riski vardır. Ameliyat sonrası kalan testise 
radyoterapi verilmesi gerekmekte ve bu testiste 
steriliteye ve testis fonksiyonlarında bozulmaya 
yol açmaktadır. Baba olmak isteyen fertil hasta-
larda radyoterapi geciktirilebilir. Organ koruyucu 
cerrahi seçeneği hastayla ayrıntılı bir şeklide ko-

spermatik kord, inguinal kanaldan tamamen ay-
rıldıktan sonra, testis çıkarılabilir. Spermatik kord, 
gonadal arteri ve vas deferensi içeren iki paket ha-
linde ligate edilmelidir. Gelecekte bir retroperito-
neal lenf nodu disseksiyonunun yapılması gerek-
tiği durumda, kolay tanımlanmayı kolaylaştırmak 
için, distal spermatik korda geniş, absorbe olma-
yan bir sütür de bağlanmalıdır. Gelecek fıtıkları 
önlemek için eksternal oblik fasyayı eksternal ring 
seviyesine kadar kapatmaya özen gösterilmelidir. 
Skrotum everte edilerek iyi bir kanama kontrolu 
yapılmalıdır. İnguinal kanal ve kord güdüğü kana-
ma açısından kontrol edilmelidir. 
 Radikal orşiektominin en büyük riski hema-
tomdur. Skrotum genişleyebilen yapıya sahip 
olması nedeniyle ufak bir kanama büyük boyut-
lara ulaşabilir. Hematom kendini sınırlanış ise 
skrotuma tampon, soğuk uygulama yeterlidir. 
Hematom enfekte olursa cerrahi drenaj gerekti-
rir. Spermatik kord diseksiyonu sırasında ilioin-
guinal sinir yaralanması meydana gelebilir. Bu 
daha önce inguinal cerrahi geçirmiş (genellikle 
inmemiş testis veya fıtık onarımı için) hastalar-
daki disseksiyon sırasında veya eksternal oblik 
fasyanın kapanması esnasında yanlışlıkla sıkışma 
nedeniyle görülür. Medial uyluk, skrotum veya 
penis kökünde duyu azalır. Genellikle geçicidir, 
ancak iyileşmesi birkaç hafta sürebilir. İnguinal 
fıtık, eğer eksternal oblik fasya düzgün kapatıl-
mazsa ortaya çıkabilir. Bir fıtık gelişmesini önle-
mek için 2-4 hafta boyunca sportif faaliyetleri en 
aza indirgemek önemlidir. 
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�ekil 1: �nguinal Or�iektomi’de cilt kesisi  
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lokalizasyonu belirlenir. Lezyonu 2-5 mm’lik güven-
li cerrahi sınır ile eksize etmek için künt disseksiyon 
yapılır. Kitle eksizyon sonrası frozen incelemeye 
gönderilir. Eğer kitle malign olarak raporlanırsa ve 
karşı testis sağlam ise radikal orşiektomiye geçilir. 
Benign gelmesi durumunda ise kalan testis paran-
kimi korunur. Yukarıda belirtildiği gibi hasta için 
testis koruyucu cerrahi endikasyonu mevcut ise 
multipl random biyopsiler alınır ve eğer negatif cer-

nuşularak ve sadece deneyimli merkezlerde uy-
gulanmalıdır. 
 Testis koruyucu cerrahide hazırlık ve yaklaşım 
radikal orşiektomi ile aynıdır. Testis yapılan ingu-
inal insizyondan dışarı alınır. Testis sıcak iskemiyi 
azaltmak için 10 dk süre ile buzlu suda bekletilir. 
Spermatik kord atravmatik damar klempi ile kapa-
tılır. Eğer tümör intraparankimal yerleşimli ve palpe 
edilemiyorsa insizyon öncesi ultrason yardımı ile 

Şekil 3. Testis koruyucu cerrahi aşamaları
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nedeniyle Primer Retroperitonel Lenf Nodu Disseksiyonu’nun (RPLND) yeri 
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İLERİ EVRE TESTİS TÜMÖRLERİNDE 
KEMOTERAPİ SONRASI CERRAHİ 
TEDAVİ 

İleri evre non- seminomatöz testis tümör olgula-
rında ilk basamak Bleomisin-Etoposide-Sisplatin 
(BEP) kemoterapisi sonrası artık kitlelerin patolo-
jisi kabaca %6-10 canlı tümör hücresi, %50 matür 
teratom ve %40 nekrotik dokudur. KT sonrası ev-
relemede PET’in yeri yoktur. KT sonrası radyolojik 
incelemede (Aksiyel plan BT) >1 cm kitlesi olan 
olgularda cerrahi uygulanmalıdır. 1 cm’den kü-
çük kitlesi olanlarda cerrahi tartışmalıdır. Kemo-
terapi sonrası retroperitonda < 1cm artık kitlesi 
olan olguların %5’inde canlı tümör ve %25’inde 
teratom olabileceği rapor edildiğinden, artık kitle 
boyutu >1cm ve tümör belirteçleri normale dö-
nen olgular ile radyolojik boyutları normal olsa 
dahi primer testis patolojisinde teratom bulunan 
olgulara RPLND önerilmektedir. Cerrahi uygu-
lanacaksa KT’nin tamamlanmasından 2-6 hafta 
sonra primer metastatik alanların tamamı rezeke 
edilmeli ve eğer mümkünse çift tara�ı sinir koru-
yucu yapılmalıdır. Sadece kitlenin rezeke edildiği 
(lumpektomi) cerrahinin tedavide yeri yoktur. 
Laparoskopik RPLND sadece küçük hacimli kitle-
si olan olgularda ve deneyimli merkezlerde uy-
gulanmalıdır. Komplet bilateral RPLND iki üreter 
arasındaki bölgede diyafragma kruslarından ana 
iliak bifurkasyona kadar olan lenfatiklerin dissek-
siyonunu içerir. Ancak bu yaklaşım sempatik sinir-
ler, postganglionik sinirler ve hipogastrik pleksus 
hasarı nedeni ile ciddi ejakülasyon bozuklukları ile 
sonuçlanmaktadır. 
 Modifiye–template şablon başlangıçta dü-
şük evreli hastalarda ejakülasyonun korunması 
amacıyla geliştirilmiş teknik olup günümüzde 
ileri evre hastalıkta yaygın olarak kabul görme-
mektedir. Modifiye templateler T12- L3’ten çıkan 
postganglionik sempatik li�eri korumak ve an-
tegrad ejakulasyonun devamını sağlamak için 
inferior mezenter arterin (IMA) altında karşı taraf 
disseksiyonunu kısıtlar. Sağ modifiye şablon için 
rezeke edilecek nodül alanları sağ common iliak, 
parakaval, prekaval, retrokaval ve interaortokaval 
lenf nodlarıdır. Sol modifiye şablon için preaortik, 

rahi sınır elde edilmişse kalan testis parankimi ko-
runabilir. Aynı seansta sperm içeren testis dokusu 
dondurularak saklanabilir. Eğer soliter fonksiyone 
testis için radikal orşiektomi gerekli ise orşiektomi 
spesmeni intrastoplazmik sperm enjeksiyonu- in-
vitro fertilizasyon için kriyoprezervasyona alınabi-
lir. Kitle eksizyonunu takiben kord klempleri açılır. 
Bipoler koter yardımı ile hemostaz yapılır. Tunika 
albuginea açıklığı suture edilerek kapatılır. Testis 
açılan tunica vaginalis içerisine yerleştirilir. Açıklık 
suture edilerek kapatılır. Testis skrotuma yerleştiri-
lir. Eksternal oblik fasya, skarpa ve camper fasyaları 
suture edilerek kapatılır. 

RETROPERİTONEAL LENF NODU 
DİSSEKSİYONU

Retroperiton testis tümörlerinde %70-80 ora-
nında ilk yayılım yeridir. Bu nedenle testis tü-
mörlerinde tedavi yöntemlerinin retroperitona 
odaklanması şaşırtıcı değildir. ABD’de evre 1 non 
seminomlu hastalarda en sık uygulanan tedavi bi-
çimidir. Ancak izlem yapılan hastalarda çok iyi sağ 
kalım oranları sağlanması ve kemoterapi verilerek 
nükslerin daha az olması nedeniyle Primer Retro-
peritonel Lenf Nodu Disseksiyonu’nun (RPLND) 
yeri sorgulanmaktadır. Tek doz kemoterapi ve 
RPLND’yi karşılaştıran randomize çalışmada ke-
moterapi kolunda daha az nüks görülmüştür. 
 RPLND ile retroperiton etkin bir şekilde kont-
rol altına alınabilir. Doğru yapılan bir cerrahi son-
rası nüks riski <%2’dir. Retroperiton evrelenmesi 
en zor olan bölgelerden biridir. RPLND ile doğru 
evreleme yapılır. Evre 1 non seminomların %18-
30’u patolojik evre 2’dir. Bu hastaların büyük ço-
ğunluğunda sadece RPLND yapılarak kemoterapi 
gereksinimi olmadan kür sağlanır. Retroperiton 
teratom gibi kemorefrakter malign hücrelerin en 
sık bulunduğu yerdir. RPLND yapılan hastalarda 
retroperiton nüks oranları düşüktür. Bu nedenle 
takipte gereken BT görüntüleme sayıları düşmek-
te ve radyasyon maruziyeti azalmaktadır. 
 RPLND ile morbidite minimal olmakla birlikte 
major abdominal bir cerrahidir. Deneyimli mer-
kezlerde yapılması gereklidir. RPLND bilateral, sinir 
koruyucu ve şablonlara uygun yapılmalıdır. Sinir 
koruyucu yöntemlerle ejekülasyon %90 korunur. 
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 Modifiye teknikte anatomik bölgeler kısıtlana-
cağı için çıkarılacak lenf nodu sayısı da azalmakta-
dır. Bir çalışmada NSGHT’de PKRPLND ile çıkarılan 
lenf nodu sayısının prognostik önemi vurgulanmış-

paraaortik ve sol common iliak lenf nodları ve tam 
modifiye sol şablon için sol modifiye şablona ek 
olarak inferior mezenterik arterin superiorundaki 
interaortakaval lenf nodları dahil edilmiştir.

2-6 hafta sonra primer metastatik alanlarn tamam rezeke edilmeli ve e�er mümkünse çift 

tarafl sinir koruyucu yaplmaldr. Sadece kitlenin rezeke edildi�i (lumpektomi) cerrahinin 
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disseksiyonunu içerir. Ancak bu yakla�m sempatik sinirler, postganglionik sinirler ve 

hipogastrik pleksus hasar nedeni ile ciddi ejakülasyon bozukluklar ile sonuçlanmaktadr.   

 

�ekil 4: Retroperitoneal anatomi ve lenf nodu bölgeleri; 1 suprahiler, 2 parakaval, 3 

prekaval, 4 interaortokaval, 5 preaortik, 6 para-aortik, 7 sa� iliak, 8 sol iliak 
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tır. İki yıllık rekürrenssiz sağkalım, >10, >30 ve >50 
lenf nodu çıkarıldığında sırasıyla %90, %95 ve %97 
olarak ortaya konmuştur. Bu sonuçlar PKRPLND’de 
çıkartılan lenf nodu sayısının rekürrenssiz sağkalım 
için bağımsız prognostik rol oynadığını göstermiş-
tir. Modifiye edilerek sınırlandırılan cerrahi alan 
retrograd ejakülasyon oranını düzeltebilir ancak 
yeterli lenf nodu çıkarılmasını azaltarak patolojik 
evreleme ve nüks ihtimali üzerine olumsuz etkiler 
oluşturabilir. Bu nedenle ideal teknik bilateral eğer 
mümkünse sinir koruyucu RPLND dir.
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0-17 yaş arasında görülen kanserler, çocukluk 
çağı kanserleri başlığı altında incelenmekte-
dir. Bu başlık altındaki kanser tipleri; lösemi, 
lenfoma, beyin tümörleri, böbrek tümörleri, 
 nöroblastoma, kas ve yumuşak doku tümörleri 
( rabdomyosarkom), kemik tümörleri, retinob-
lastoma, germ hücreli tümörler ve karaciğer 
tümörleri olarak sıralanmaktadır. Bu dönem-
de görülen kanserler erişkin dönemde görü-
lenlerinden oldukça farklıdır. Tüm kanserlerin 
%4’ünü oluşturmakla birlikte genetik ve çevre-
sel faktörlerin neden oldukları düşünülmektedir. 
Bu tümörler çocuklarda enfeksiyon, kalp hasta-
lıkları ve travmaya bağlı ölümlerden sonra 4. en 
sık ölüm sebebidir. 
 Çocukluk çağı tümörlerinde erken tanı 
önemli olup, doğru tedavi ile sağ kalım %70’le-
rin üzerine çıkmıştır. Belirti ve bulgular tümörün 
primer ya da metastatik bölgesindeki kitle etkisi 
ve paraneoplastik sendromlara bağlı gelişmek-
tedir. Bu dönemdeki ürogenital tümörler de ab-
dominal ve/veya genital kitle ile kendilerini gös-
terirler. Tümör şüphesi durumunda multimodal 
tedavi olanakları olan pediatrik onkoloji, çocuk 
ürolojisi ve çocuk cerrahisi kliniklerinin bulundu-
ğu merkezlere gönderilmesi doğru bir yaklaşım 
olacaktır. 

WİLMS’ TÜMÖRÜ

Çocuklardaki en sık görülen böbrek malignitesi 
 Wilms’ tümörüdür. Bütün çocukluk çağı maligni-
telerinin %5’inden sorumludur. ABD’de olguların 
üçte ikisi 5 yaşın altında tanı almaktadır ve bun-
ların %95’i 10 yaşın altındadır. Tümör gelişim riski 
değişik etnik gruplarda farklıdır. Asyalılarda risk 
en düşük iken afro-amerikalılarda en yüksektir. 
Wilms’ tümörü primer olarak sporadik bir hasta-
lıktır. Olguların sadece %1-2’sinin ailesinde Wilms’ 
tümörüne sahip akrabaları vardır. Wilms’ tümörü 
olguların yaklaşık %10’u çeşitli anomalilere sahip 
sendromların bir parçası olarak bulunur. Bunlar 
WAGR, Denys-Drash ve Beckwith-Wiedemann 
sendromlarıdır. 
  Wilms’ tümörleri normal tubuler ve glo-
merüler farklılaşma göstermeyen metanefrik 
blastema proliferasyonu sonucu anormal renal 
gelişime bağlı olarak oluşmaktadır. Tümörün pa-
togenezinde WT1, p53, FWT1 ve FWT2 genlerinde 
ve 11p15.5 bölgesindeki (WT2 gen) mutasyonla-
rın rolünün olduğu düşünülmekle beraber, bu iliş-
ki tam olarak açıklanamamıştır. 
 Tümörlerin çoğu soliter olup, sadece %5-7’si 
bilateraldir. Aynı zamanda %10 olguda tümör tek 
bir böbrekte multifokaldir. Tümör kist, hemoraji 
ve belli oranlarda nekroz içerebilir. Tipik olarak 
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ile ilişkisi ve karşı böbreğin durumu değerlendiri-
lir. Doppler ultrasonografi ile tümörün renal ven 
ve vena kavaya infiltre olup olmadığını değerlen-
dirilebilir. Tümörün yapısını ve uzanımını daha 
iyi değerlendirmek amaçlı kontrastlı tüm batın 
tomografisi (BT) veya manyetik rezonans görün-
tüleme (MRG) yapılmalıdır. Bu görüntüleme yön-
temleri karşı böbrekte ultrasonografi ile belirlene-
meyen küçük tümörleri veya nefrojenik kalıntıları 
gösterebilirler. BT ve MRG; lenf nodu, bölgesel ya-
yılım ve karşı böbreği değerlendirmede benzer 
etkinlikte bulunmuştur. Hepatik venlerin üstüne 
çıkan tümör trombüsü varlığı, solunum sıkıntısına 
yol açan büyük kitle, yaygın akciğer metastazları, 
adrenal dışında çevre organ ve doku rezeksiyon 
gereksinimi ve cerrahi sonucunda olabilecek mor-
bidite, tümör ekimi veya rezidüel tümör kalma 
olasılığında biyopsi ve kemoterapiye öncelik veril-
melidir. 
 Akciğer metastazı olup olmadığı mutlaka 
değerlendirilmelidir. BT’nin metastazı değerlen-
dirmede direkt radyografiden daha duyarlı olma-
sına rağmen tanılanan bu fazladan lezyonların 
prognoza nasıl etki ettiği bilinmemektedir. Ret-
rospektif bir çalışmada yalnızca BT ile belirlenen 
akciğer nodüllerinin varlığında tedaviye doksoru-
bisin ilavesi 5 yıllık hastalıksız sağkalım oranlarını 
arttırmıştır. Bu durumda radyoterapinin belirgin 
bir etkisi belirlenmemiştir. SIOP protokolü ise iki 
yönlü akciğer radyografisi ile akciğerler değerlen-
dirilmektedir. Şüpheli nodül varlığında BT uygu-
lanmaktadır. 
 Wilms’tümörü, nöroblastom ve diğer böbrek 
tümörlerinden ayırt edilmelidir. Bu ise görüntüle-
me yöntemleri ve histopatolojik tanı ile yapılabilir. 
Çocuklardaki diğer böbrek tümörleri daha nadir 
olarak karşımıza çıkmaktadırlar. Histopatolojik 
olarak Wilms’tümöründen farklıdırlar. Bunlar böb-
reğin şe�af hücreli (clear cell) sarkomu, Rhabdoid 
tümörü, konjenital mezoblastik nefroma, böbrek 
hücreli karsinom ve böbrek medüller karsinoma-
sıdır. 
 Böbreğin şe�af hücreli sarkomu, çocukluk 
çağının ikinci sıklıkta görülen tümörüdür. Wilms’ 
tümöründen daha kötü prognoza sahiptir. Ço-
cukluk çağının kemiğe metastaz yapan böbrek 

tümör çevresinde bir psödokapsül bulunur. Bu 
özellik Wilms’ tümörünü infiltratif yüzeyli diğer 
böbrek tümörlerinden ayırmada yardımcı olmak-
tadır. Klasik olumlu histolojiye sahip tümörler üç 
tip hücreden oluşurlar. Bunlar; blastemal hücreler 
(undi�eransiye hücreler), stromal hücreler (imma-
tür iğsi hücreler ve heterojen iskelet kasları, kıkır-
dak, kemik ve yağ) ve epitelyal hücreler (glomerül 
ve tubüller) olarak sıralanırlar. Tümör histolojisi, 
prognozu belirler. Anaplazi kötü pronoz ile ilişki-
lidir. Prognostik olarak blastemal histoloji kemo-
terapi öncesi ve sonrasında farklı değerlendirilir. 
SIOP yaklaşımında kemoterapi sonrası belirlen-
mesi kötü prognoz olarak düşünülmekle beraber 
NWTS/COG yaklaşımında kemoterapi öncesinde 
belirlenmesi daha az prognostik bir anlam taşı-
maktadır. 
   Olguların çoğu sadece karında kitle veya şiş-
lik ile başvururlar. Karın ağrısı (%30-40), hematüri 
(%12-25), ateş ve hipertansiyon (%25) bazı olgu-
larda kitleye eşlik edebilir. Subkapsüler hemorajisi 
olan olgularda karında hızla büyüyen kitle, anemi, 
hipertansiyon ve bazen ateş meydana gelebilir. 
Akciğerler en sık metastaz yeri olmasına rağmen 
çocuklarda nadiren respiratuvar bulgular oluşur. 
Fizik muayenede sert, hassas olmayan düzgün yü-
zeyli kitle palpe edilebilir. Olgularda nadiren kitle 
orta hattı geçer. Wilms’ tümöründen şüphelenil-
diğinde kitle dikkatli bir şekilde palpe edilmelidir, 
sert palpasyon tümörün rüptürüne yol açabilir. 
Fizik muayenede tümörün eşlik edebileceği send-
romların bulguları olan aniridi, hemihipertrofi ve 
genitoüriner anomalilerin varlığı değerlendiril-
melidir. 
  Beckwith-Wiedemann ve WAGR sendromlu 
çocuklarda artmış tümör riski vardır. Beckwith-
Wiedemann sendromlu çocukların 8 yaşına kadar, 
WAGR sendromlu olanların 5 yaşına kadar her 3 
ayda bir ultrasonografi ile taranması önerilmekte-
dir. Ayrıca ailesel Wilms’ tümörlü olguların kardeş-
leri ve bilateral tümörlü hastaların çocuklarının 
8 yaşına kadar her 3 ayda bir abdominal ultraso-
nografi ile tümör açısından taranması önerilir. 
   Tanıya yönelik yapılması gereken ilk görün-
tüleme abdominal ultrasonografidir. Kemoterapi 
öncesi tümörün tanısı, boyutu ve çevre organlar 



55  Çocukluk Çağı Ürogenital Tümörleri 669

Evre IV – Tümör hematojen olarak akciğerlere, 
karaciğere, kemiğe ve beyine metastaz yapmıştır 
veya bölgesel olmayan lenf nodları tutulmuştur. 

Evre V – Bilateral böbrek tutulumu. 

SIOP Evrelendirme Sİstemi

Evre 1 – Tümör böbreğe sınırlı olup tamamen çı-
karılmıştır. Böbreğin dışına taşsa bile fibröz pseu-
dokapsül ile sınırlıdır. Tümör böbrek kapsülü, pel-
vis ve intrarenal damarları tutmuş olabilir. Ancak 
renal sinüs damarları tutulmamıştır. Cerrahi sınır-
lar intakttır. 

Evre 2 – Tümör böbrek veya fibröz pseudokapsül 
dışına taşmıştır. Renal sinüs, kan damarları ve lenf 
nodları, komşu organlar veya vena cavayı tutmuş 
olabilir. Ancak tamamen çıkarılabilmiş olup cerra-
hi sınırlar intakttır. 

Evre 3 – Abdomen ile sınırlı olan cerrahi sonrası re-
zidüel tümör vardır. Bölgesel lenf nodu tutulumu, 
inkomplet tümör rezeksiyonu, peritoneal invaz-
yon, rezeksiyon sınırlarındaki damarlarda tümör 
trombüsü varlığı, tümör ekimi veya biyopsi yapıl-
mış olması. Hematojen metastaz bulgusu yoktur. 

Evre 4 – Hematojen metastaz (akciğer, karaciğer, 
kemik, beyin) veya bölgesel olmayan lenf nodu 
tutulumu. 

Evre 5 – Bilateral böbrek tutulumu. 

  Multimodal tedavi (Cerrahi, kemoterapi ve 
radyoterapi) yaklaşımı ile 5 yıllık yaşam beklenti-
si %90’lara yaklaşmıştır. Tümör histolojisi, evresi, 
tanı yaşı (>2 yıl) ve moleküler, genetik belirteçler 
(16q, 1p, 11p15 ve 1q kromozomlarındaki hete-
rozigozite kaybı) gibi faktörler prognoz ile yakın 
ilişkilidir. Kötü prognostik faktörlerin varlığı daha 
agresif tedavi yaklaşımını (preoperatif kemote-
rapi) gerektirir. Bunun yanında <2 yaş ve küçük 
boyutlu (<550 g) tümür birlikteliği iyi prognoza 
sahip olup bu olgularda adjuvan kemoterapiye 
gerek duyulmayabilir. 
   Histolojik sını�andırma, NWTS/COG (National 
Wilms’ Tumor Study/Children’s Oncology Group) 
protokollerinde kemoterapi öncesinde tümör-
deki anaplazinin varlığı ve derecesine bağlıdır. 

tümörü olarak bilinir. En sık yanlış tanı konulan 
pediatrik böbrek tümörüdür. Rhabdoid tümör, 2 
yaş altı çocuklarda gözlenen oldukça agresif bir 
böbrek tümörüdür. 5 yaşın üzerinde neredeyse 
hiç görülmez. Tümör başvuru anında genellikle 
metastatiktir. Tanıdan sonraki ilk yıl içindeki mor-
talite oranı %80’den fazladır. Konjenital mezob-
lastik nefroma, genellikle yaşamın ilk yılı içinde 
ya da prenatal olarak tanılanır. Klasik ve hücresel 
olmak üzere iki tipi vardır. Tümör hipertansiyon, 
hiperkalsemi ve hiper-reninemi ile seyreder. 
Böbrek hücreli karsinom, çocuklukta nadirdir. Bu 
dönemde, erişkinlerdekinden daha kötü prog-
noza sahiptir. Böbreğin medüller karsinomu sık-
lıkla orak hücreli anemi hastalığına sahip olgular-
da görülür. Yüksek oranda invazif ve ölümcül bir 
tümördür. 
 Wilms’ tümörü evrelendirilmesi genetik, histo-
lojik ve biyolojik belirteçlerden bağımsız tümörün 
anatomik olarak uzanımına göre yapılır. Yüksek 
evreler daha yaygın hastalığı ve daha kötü pro-
nozu ifade ederler. Günümüzde kullanılan iki ana 
yaklaşım protokolü vardır. NWTS (National Wilms’ 
Tumor Study) ve SIOP (International Society Of 
Pediatric Oncology). NWTS/COG evrelendirme 
sistemi ABD ve Kanada’da kullanılmaktadır. Kemo-
terapi öncesinde cerrahi uygulanarak yapılır. SIOP 
evrelendirme sistemi ise yaygın olarak Avrupa 
ülkelerinde kullanılmaktadır. Cerrahi öncesinde 
kemoterapi uygulanması esastır. 

NWTS Evrelendirme Sistemi

Evre I- Tümör böbrek ile sınırlı ve tamamen rezeke 
edilmiştir. Cerrahi sınırlar intakttır. Daha önceden 
olan tümör rüptürü veya biopsi anamnezi yoktur. 

Evre II- Tümör böbreği aşmış ancak komple rezeke 
edilebilmiştir. Cerrahi sınırlar intakttır. Tümör böb-
rek kapsülünü aşmış, böbrek sinüs içindeki yağ 
dokusunu ve damarları invaze etmiştir. 

Evre III – Cerrahi sonrası rezidüel tümör vardır. Cer-
rahi sınırlar pozitiftir. Ancak rest tümör abdomen 
ile sınırlıdır. Bölgesel lenf nodu tutulumu, perito-
neal invazyon, inkomplet rezeksiyon, daha önce 
yapılan biopsi nedeniyle tümör ekimi olmuştur 
veya preoperatif kemoterapi uygulanmıştır. 
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lerde uygulanır. Adjuvan kemoterapide vinkris-
tine ve daktinomisin ilk planda kullanılır. Yüksek 
riskli olgularda doksorubisin ilave edilebilir. Ayrıca 
yüksek riskli, 1q ve 16q LOH (heterozigozite kaybı) 
olan olgularda siklofosfamid ve etoposid (rejim 
M), diğer ajanlara göre daha yüksek hastalıksız 
sağ kalım oranlarına yol açmıştır (%91 vs. %66). 
Hilum veya para aortik lenf nodu tutulumu olan 
ayrıca akciğer metastazı olan olgularda kemote-
rapiye ilaveten radyoterapi (10. 8 Gy) gereksinimi 
duyulmaktadır. 
 SIOP yaklaşımında preoperatif 4-6 hafta 
kemoterapi uygulanmaktadır. Postoperatif ke-
moterapi tümörün evre ve patolojisine bağlı 
olarak planlanır. Preoperatif kemoterapi vinkris-
tin ve daktinomisin ile yapılır. Yüksek riskli veya 
abdomino-peritoneal metastazlı olgularda dok-
sorubisin ilave edilir. Evre II, III yüksek riskli olgu-
larda doksorubisin, siklofosfamid, karboplatin ve 
etoposid 34 hafta uygulanır. Ayrıca bu olgularda 
25. 2 Gy dozunda �ank bölgesine radyoterapi uy-
gulanır. Lenf nodu tutulumu veya gros hastalıkta 
doz 10. 8-Gy arttırılır. 
 Bilateral böbrek tutulumu, olguların %5-7’sin-
de görülür. Tedavi, hem tümör odaklarını temiz-
lemek hem de böbrek fonksiyonlarını korumak 
olduğundan oldukça zordur. Her iki yaklaşım bu 
evre tümörlerde benzerdir. İlk önce kombine ke-
moterapi uygulanarak tümör boyutlarının küçül-
tülmesi hede�enir. Bu nefron koruyucu cerrahi 
şansını arttırır. Bunun için NWTS/COG protokolün-
de 6 hafta vinkristin, aktinomisin ve doksorubisin 
kullanılır. Postoperatif kemoterapi ve radyotera-
pi rezeke edilen tümörün histopatolojisine, lenf 
nodu tutulumuna ve periton invazyonuna göre 
planlanır. Bu yaklaşım hastalarda son dönem böb-
rek yetmezlik ihtimalini azaltmaktadır. 
 Anaplastik histolojiye sahip Wilms’ tümörlü ol-
gularda prognoz oldukça kötüdür. Kombine teda-
viye rağmen 4 yıllık hastalıksız sağ kalım oranları 
sevindirici değildir (%33-70). Yoğunlaştırılmış te-
davi rejimleri ve yeni ajanlar (İrinotekan) üzerinde 
çalışmalar devam etmektedir. Akciğer metastazlı 
olgularda tedavi ilk kemoterapi sonrası verilen ya-
nıta göre planlanır. Komple yanıt veren olgularda 
radyoterapi ihtiyacı yoktur. 

Bu protokolde; olumlu histoloji, fokal anaplazi ve 
di�üz anaplazi olarak tümörler sını�andırılır. SIOP 
(Society of Pediatric Oncology) protokolünde 
preoperatif kemoterapi sonrası histolojik sını�a-
ma yapılır (Tablo 5). Tümörler düşük, orta veya 
yüksek riskli olarak sını�andırılır. Bu tümördeki 
her bir hücre tipinin (blastemal, epitelyal ve stro-
mal) oranına ve nekroz derecesine göre yapılır. 
Anaplastik histoloji tedaviye yanıt, rekürrens ve 
ölüm ihtimalini ön görebilen en önemli faktör-
dür. Bunun yanında rhabdoid veya berrak hücreli 
sarkom histolojisi varlığı artmış rekürrens, me-
tastaz ve ölüm oranlarıyla ilişkilidir. Di�üz anap-
lazi hastaların yaklaşık %10’unda görülmektedir, 
hastalığa bağlı ölümlerin %60 dan sorumludur. 
Blastemal tip histoloji iki tedavi protokolünde 
farklı değerlendirilmektedir. SIOP protokolünde 
kemoterapi sonrası görüldüğünde kötü prognos-
tik faktör olarak değerlendirilirken, NWTS/COG 
protokolünde ise kemoterapi öncesi cerrahi ör-
nekte bulunduğunda herhangi bir prognostik an-
lam taşımamaktadır. SIOP protokolü uygulanan 
hastaların retrospektif analizlerinden elde edilen 
sonuçlara göre blastemal histolojiye sahip hasta-
larda 5 yıllık hastalıksız sağ kalım yaklaşık %60-70 
olarak bulunmuştur. Özellikle relaps riski diğer tip 
histolojiler ile karşılaştırıldığında blastemal olan-
da daha yüksektir. SIOP çalışmalarında olguların 
yaklaşık %1, 5 oranında iyi huylu tümörlere sahip 
olduğu ve bunlara gereksiz kemoterapi verildiği 
bildirilmiştir. Bu, SIOP protokolünün dezavantajı 
olarak değerlendirilirken, avantajı olarak tümör 
volümünün cerrahi öncesi küçülerek cerrahiyi 
kolaylaştırması ve tümör ekimini de azaltmasıdır. 
Bu, lokal yayılım oranını ve dolayısıyla radyotera-
pi gereksinimini azaltacaktır. Ayrıca SIOP yakla-
şımı, her bir çocuğun tümörünün in vivo kemo 
duyarlılığının risk sını�andırılmasına uyarlanması 
ile lokalize evre II veya III Wilms’ tümörlü çocuklar 
için tedavi yoğunluğunun azaltılmasına yol aç-
maktadır. 
 NWTS/COG yaklaşımı tek tara�ı Wilms’ tümör-
lü olgularda ilk tedavi olarak cerrahi rezeksiyon 
yapılmasıdır. Adjuvan kemoterapi seçimi tümör 
evre ve histolojisine bağlı olarak cerrahi sonrası 
planlanır. Radyoterapi ise evre III veya IV tümör-
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meydana gelmektedir. Çoğu yaygın hastalık pre-
zente olan infantlar kemoterapi ve cerrahi tedavi 
ile tamamen iyileşebilirken, 1 yaşın üzerinde yay-
gın hastalık ile olanların çoğu yoğun multimodal 
tedaviye rağmen kaybedilirler. 
 Nöroblastoma neredeyse tamamen çocukluk 
çağı hastalığıdır. Bu dönemde görülen lösemi ve 
beyin tümöründen sonraki 3. en sık kanserdir. 
ABD’de her yıl >600 hasta tanı alır. Tüm pediatrik 
kansere bağlı ölümlerin %15’ini oluşturur. Ortala-
ma tanı yaşı 17, 3 aydır. Hastaların %40’ına <1 yaş 
tanı konur. İnsidans beyazlarda, siyahilere göre ve 
erkeklerde kızlara göre daha yüksektir (sırasıyla, 
1. 7/1 ve 1. 9/1). Sempatik sinir sistemi tümörle-
rinin etiyolojisi hakkında bilgiler sınırlı olup çeşitli 
maternal ve fetal faktörler, genetik faktörler tespit 
edilmiştir. Bunlar gebelikte opioid grubu analjezik 
kullanımı, folat yetmezliği, toksin ve enfeksiyonla-
ra maruziyet, konjenital anomaliler, gestasyonel 
yaş ve gestasyonel diabet olarak çeşitli çalışma-
larda bildirilmiştir. Nöroblastomaların büyük ço-
ğunluğu sporadik olup herhangi bir kromozomal 
veya konjenital anomali ile ilişkisi bazı istisnalar 
dışında bulunmamıştır. Örneğin; LMO1 bölgesin-
de single-nukleotid polimorfizm (SNPs) nörob-
lastomlu olguların yaklaşık %12’de gözlenmiştir. 
Bundan başka Turner sendromu, Hirschprung’s 
hastalığı, santral hipoventilasyon ve nörofibroma-
tosis 1 (NF1) gibi hastalıklar ile ilişkili olduğu çeşit-
li çalışmalarda belirtilmiştir. 
 Nöroblastoma nöral krest prekürsörlerinin ge-
netik veya epigenetik nedenlerle sekonder trans-
formasyona uğraması ile meydana gelmektedir. 
Nöral krest, gelişim sırasında nöral kordun dışına 
migrate olabilen geçici multipotent embryolojik 
dokulardır. Nöroblastlar epitelyal mezenkimal 
transformasyon geçirerek bronşiyal ark, kardiak 
ve torasik damarlar ve adrenal bezi içeren sem-
patik sinir sistemini oluşturan dokulara katılır. Bu 
gelişim nöroblastomanın kompleks ve heterojen 
yapısını açıklamaktadır. 
 1p, 11q ve 14q kromozomlarında lokalize de-
lesyonlar (heterozigosite kaybı) olguların yaklaşık 
%50’sinde bulunmuştur. Özellikle 1p kromozomal 
delesyon en sık görülen tip olup kötü prognoz ile 
ilişkilidir. 1p kromozomal delesyon, MYCN onko-

 Wilms’ tümöründe 5 yıllık sağ kalım 1960’ların 
sonlarında %20 iken günümüzde hem NWTS hem 
de SIOP çalışmaları sonuçları %90’lara çıktığını 
göstermektedir. Genel sağ kalım ve hastalıksız sağ 
kalım; tümör evresi, histoloji, boyut ve yaşa bağlı 
olarak değişmektedir. 2 yaşın altı, evre I, olumlu 
histolojiye sahip ve <550 gr ağırlığındaki tümör-
lerde prognoz en iyi olup 5 yıllık genel sağ kalım 
oranı >%98’dir. Bunun yanında di�üz anaplaziye 
sahip evre II, III ve IV olgularda sırasıyla 4 yıllık 
hastalıksız sağ kalım oranları %83, 65 ve 33’dür. 
Tümör rekürrens riski tümör histolojisine bağlıdır. 
Rekürrens olumlu histolojiye sahip olgularda %15 
iken, anaplastik olgularda %50’dir. 
 Wilms’ tümörlü olgularda uzun dönem takip 
hem tümör rekürrensi hem de yoğun tedavinin 
geç komplikasyonlarını (Böbrek yetmezliği, kar-
diyotoksite, hepatotoksite, infertilite, sekonder 
malignite) izlemek açısından önemlidir. Takip, 
görüntüleme yöntemleri ve fizik muayene ile ya-
pılır. Görüntüleme amacıyla akciğer radyografisi, 
abdominal ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi 
belli aralıklarda yapılır. Tedavi esnasında her 6-8 
hafta ara ile tedavi sonrası ilk 2 yıl için her 3 ayda 
bir, ikinci 2 yıl içinse her 6 ayda bir görüntüleme 
yapılması önerilmektedir. 

NÖROBLASTOM

Tanı ve Genel Bilgiler 

Nöroblastom, bir grup nöroblastik tümörleri 
(nöroblastoma, ganglionöroblastoma ve gang-
lionöroma) ifade etmek için kullanılan genel bir 
terimdir. Bu tümörler primitif sempatik ganglion 
hücrelerinden kaynaklanırlar. Feokromasitoma 
ve paraganglioma bu grubun dışında yer almak-
tadır. Nöroblastomalar; lokalizasyonları, histolojik 
yapıları ve biyolojik davranışları açısından değiş-
ken olup heterojen yapıdadırlar. Tüm nöroblastik 
tümörlerin %97’ sinden sorumludur. En dikkat 
çeken özelliği ise spontan regresyondan, benign 
ganglionöroma maturasyonuna veya ölüme yol 
açan metastatik agresif hastalığa kadar geniş bir 
yelpazede klinik davranış sergilemesidir. Bu özel-
lik hastanın yaşı, tümörün evresi, histolojisi, ge-
netik ve kromozomal anomaliler ile ilişkili olarak 
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 Başvuru genellikle primer tümör yerine ve 
metastazların yaygınlığına göre olan semptom-
lar ile olur. Asemptomatik olabildiği gibi ileri evre 
hastalığa bağlı birçok sistemik bulgu ve belirtiler 
hastalarda bulunabilir. Bunlar;

- Abdominal kitle (retroperitoneal veya he-
patik)

- Abdominal ağrı veya kabızlık
- Propitosis
- Periorbital ekimoz (Rakun gözü)
- Horner sendromu (miyozis, pitozis, anhid-

rozis)
- Bölgesel bel ağrısı, kuvvet kaybı (spinal 

kord kompresyonu)
- Skolyoz, mesane disfonksiyonu
- Subkütan nodüller
- Opsoklonus miyoklonus sendromu
- Sebebi bilinmeyen diyare (paraneoplastik 

sendrom, VİP hipersekresyonuna bağlı)
- Ateş, kilo kaybı
- Kemik ağrısı
- Anemi
- Heterokromia iridis 
- Hipertansiyon
- Tek tara�ı burun tıkanıklığı

  Nöroblastomanın yerine bağlı olarak diğer 
neoplastik ve non-neoplastik kitlelerden ayırımı-
nın yapılması önemlidir. Katekolamin üretmeyen 
veya primer tümörün belirlenemediği nöroblas-
tomları diğer patolojilerden ayırmak oldukça zor 
olabilir. Suprarenal yerleşimli kitlelerde Wilms’ 
tümörü ve hepatoblastomadan ayırıcı tanısının 
yapılması gerekir. Torasik ve retroperitoneal yer-
leşimli olanlarda lenfoma, germ hücreli tümörler 
ve enfeksiyonlar ayırıcı tanıda yer almalıdır. Kemik 
iliğinin metastatik tutulumunda hematolojik kan-
serlerden, osteojenik tümörlerden ve nöroekto-
dermal tümörlerden ayırılmalıdır. 
 Nöroblastoma tanısında idrar ve serum kate-
kolamin metabolitleri, vanilmandelik asit (VMA) 
ve homovanilik asit (HVA) seviyelerinin ölçülme-
si hem tanıda hem de tedavinin izlenmesinde 
önemlidir. Bunlar, hastaların %90’da yüksek olarak 
bulunurlar. Bunlardan başka ferritin ve LDH dü-
zeyleri de tanı ve takipte yardımcı olabilir. 

geninin amplifikasyonu ile ilişkilidir. Sporadik nö-
roblastomalardaki en yaygın fokal genetik bozuk-
luktur ve kötü prognoz ile ilişkilidir. 
 International Neuroblastoma Pathology Clas-
sification sistemi nöroblastik tümörleri nöral-tip 
hücreler (primitif nöroblastlar, matür nöroblastlar 
ve gangliyon hücreleri) ile Schwann-tip hücreler 
(Schwanian-blastlar ve matür Schwann hücreleri) 
arasındaki orana göre nöroblastoma, ganglio-
nöroblastoma veya ganglinöroma olarak sınıf-
landırmaktadır. Nöroblastomalar en agresif ve 
undi�eransiye olan tiptir. Histolojik alt tip ve di-
feransiyasyon derecesi, tedavi sonuçları için pre-
diktif olabilir. Tedavi için COG risk sını�amasında 
kullanılmaktadır. Buna göre, 
 İyi Seyirli Tümörler;

- Kötü diferansiye veya di�eransiye nörob-
lastoma, düşük ve orta derece mitoz kar-
yoreksis indeksi (MKİ), <1.5 yaş

- Diferansiye nöroblastoma ve düşük MKİ 
tümörler, 1.5-5 yaş. 

- Ganglionöroblastoma, intermiks, herhan-
gi bir yaş. 

- Ganglionöroma, herhangi bir yaş. 
Kötü Seyirli Tümörler;
- Undi�eransiye veya yüksek MKİ tümörler, 

herhangi bir yaş. 
- Kötü diferansiye ve/veya orta derece MKİ 

tümörler, 1.5-5 yaş. 
- Herhangi bir derecede diferansiyasyon ve 

herhangi bir MKİ, >5 yaş. 
- Nodüler ganglionöroblastoma, herhangi 

bir yaş şeklindedir. 

   Nöroblastoma sempatik sinir sisteminin 
bulunduğu herhangi bir yerden gelişebilir. En 
sık görüldüğü yer adrenal bez (%40) olup bunu 
abdomen (%25), toraks (%15), boyun (%5) ve 
pelvik sempatik ganglionlar (%5) izler. Tümör 
daha az sıklıkta santral veya otonomik sinir sis-
teminden kaynaklanır. Olguların %1’inde primer 
tümör yeri belirlenemeyebilir. Nöroblastoma; 
lenf nodlarına, kemik iliğine, kemik korteksine, 
duraya, göze, karaciğere ve deriye metastaz ya-
pabilir. Daha az oranda akciğer ve kafa içi metas-
tazları görülür. 
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Uluslararası Nöroblastoma 
Evrelendirme Sistemi:

Evre 1-Tamamen çıkarılabilen lokal tümör, mikros-
kobik olarak cerrahi sınır pozitif olabilir. İpsilateral 
lenf nodu (-) ya da kitle ile bitişik çıkan lenf nodla-
rında mikroskobik tutulum olabilir. 

Evre 2A- Tamamen çıkarılamayan lokal tümör, ip-
silateral lenf nodu (-). 

Evre 2B-Tamamı çıkarılan ya da çıkarılamayan lo-
kal tümör, ipsilateral lenf nodu (+). Karşı taraftaki 
büyümüş lenf nodu örneğinde mikroskobik tutu-
lum (-). 

Evre 3 –Rezeke edilememiş karşı tarafa infitre 
tümör, bölgesel lenf nodu (-) veya (+), tek tara�ı 
tümör ancak karşı taraf lenf nodu tutulumu (+), bi-
lateral uzanımlı rezeke edilememiş tümör ve lenf 
nodu tutulumu (+). 

Evre 4 –Bölgesel olmayan lenf nodu, kemik, kemik 
iliği, karaciğer, deri ve/veya diğer organ tutulumu 
ile olan herhangi bir tümör. 

Evre 4S –Lokal primer tümör (Evre 1, 2A veya 2B), 
deri, karaciğer ve/veya kemik iliği ile sınırlı tutulu-
mu olan <1 yaş infantlar. 

  Nöroblastomanın biyolojik davranışını hasta-
ya ve tümöre bağlı bazı faktörler etkilemektedir. 
Tanı yaşı, tümörün evresi, histolojisi, moleküler ve 
sitogenetik özellikleri bunu belirler. Metastaz has-
tanın sağ kalımını etkileyen en önemli parametre-
dir. Lenf nodu tutulumu prognozu fazla etkilemez 
iken uzak metastaz özellikle kemik iliği tutulumu 
kötü prognoz ile ilişkilidir. Tanı sırasındaki hastalık 
evresi hastanın yaşından etkilenmektedir. >1 yaş 
olan hastalarda evre 3-4 hastalık, <1 yaş olanlar-
dakinden daha fazla oranda görülmektedir (sıra-
sıyla, %80 vs. %41). 
 Evre 4S; <1 yaş rezeke olan Evre 1-2 nöroblas-
tomalı ve karaciğer, deri ve kemik iliği ile sınırlı me-
tastazı olan olguları içermektedir. Bu kategorideki 
hastalarda genel sağ kalım <%85’dir. Bu evre in-
fantlardaki tümör hücrelerinin spontan regresyon 
kapasiteleri vardır. Henüz kılavuzlara girmemiş de 
olsa lenf nodlarına metastaz, diğer organlara olan 
metastaz durumundan daha iyi prognoza sahiptir. 

 Kesin tanı histolojik değerlendirme ile yapılır. 
Doku genellikle primer tümörün insizyonel biop-
sisi ile veya kemik iliği biyopsi/aspirasyonu ile elde 
edilir. Başlangıç tanı işlemi tümörün tamamının ya 
da tama yakınının ve aynı taraf ya da karşı taraf 
lenf nodlarının çıkarılıp histopatolojik değerlen-
dirilmesi ile yapılır. Tanı için böbrek, dalak gibi or-
ganlar veya majör motor ve duyu sinirleri rezeke 
edilmemelidir. Kemik iliği tutulumu durumunda 
posterior iliak krestler biyopsi veya aspirasyon için 
kullanılırlar. Doku veya kemik iliği örneklerinde 
nöroblastom saptanırsa bu durumda MYCN gen 
ve DNA ploidisi değerlendirilir. 
 Uluslararası konsensüs paneline göre nörob-
lastoma tanısı için minimum kriterler; Işık mik-
roskopisi ile kesin histopatolojik tanı veya artmış 
idrar, serum katekolamin veya metabolitlerinin 
gösterilmesi ya da kemik iliği tutulumu kanıtının 
ve/veya artmış katekolamin düzeyleri ile birlikte 
olmasıdır. 
 Nöroblastoma, INRGSS (International Neu-
roblastoma Risk Group Staging System) ile evre-
lendirilmektedir. Bu evrelendirme yönteminde 
tümörün rezeke olup olmaması yanında, IDRF 
(Image-defined risk factors) ile görüntüleme 
bulguları birlikte değerlendirilir. Sonuç olarak tü-
mör infiltrasyonunu, vital organların tutulumunu 
ve tümörün komple çıkarılıp çıkarılamayacağını 
ifade eder. Tedavi öncesi IDRF ve metastaz olup 
olmadığı her hasta için ayrı ayrı değerlendirilip 
evrelendirilme yapılır. Bu evreler daha sonra hasta 
yaşı, tümörün biyolojik karakteristikleri ile birleş-
tirilip risk grupları oluşturulur. BT veya MRI de-
ğerlendirmede primer tümör kalsifikasyon içeren 
heterojen kitle olarak görülür. I123-MIBG (Metil-
Iodo Benzil Guanin) sintigrafisi ile nöroblastomalı 
hastalarda kemik tutulumunun olup olmadığının 
araştırılması gereklidir. Kemik iliği aspirasyonu ve 
biopsisi ile kemik iliği tutulumu değerlendirilir. 
 Nöroblastomanın erken tanı alması ve tedavi-
sinin yapılmasının mortaliteyi azaltacağı düşün-
cesi ile Japonya, Kanada, Avusturya ve Avrupa’da 
tarama çalışmaları planlanmış ve uygulanmıştır, 
fakat sonuç olarak bu nöroblastomanın mortalite-
sini azaltmamıştır. 
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Hastalar rekürrens ve uygulanan tedavilerin geç 
komplikasyonları olarak takipleri başlangıçta aylık 
olarak birkaç yıl, daha sonra yıllık takipler öneril-
mektedir. 

Rabdomyosarkom

Genel Bilgiler ve Histopatoloji

Çocukluk çağının nadir tümörlerinden olan rab-
domyosarkomlar (RMS) mesane/prostat rabdom-
yosarkomları özelinde son 40 yılda tedavi anla-
mında oldukça önemli yol kat edilmiştir. Amerika 
Birleşik Devletleri’nde yılda ortalama 350 RMS 
olgusu gözlenirken bunların yaklaşık %15-20 ka-
darı ürogenital sistemden köken almaktadır. Üro-
genital RMS olguları genellikle 0-2 yaş ve ergenlik 
dönemi olmak üzere bimodal dağılım gösterir. 
Her ne kadar çoğunluğu sporadik vakalar olsa da 
Li-Fraumeni sendromu, nörofibromatozis, bazal 
hücreli nevüs sendromu, Costello sendromu, No-
onan sendromu ve Multiple Endokrin Neoplazi 
(MEN) tip 2A hastalıkları ile genetik temelli belir-
gin bir ilişki göstermektedir. 
 Histopatolojik sını�andırma 1958 yılında Horn 
ve Enterline tarafından ortaya atılmış olan sisteme 
dayanmaktadır. Buna göre embriyonel, alveolar, 
pleomorfik ve undi�eransiye alt grupları bulun-
makla birlikte pleomorfik alt grubun embriyonel 
ve alveolar RMS’nin anaplastik varyantı olduğu-
nun anlaşılmasından sonra bugün kullanılan sınıf-
landırma orataya çıkmıştır. 1993 yılında Kodet ve 
ark. Tarafından yapılan bu sını�andırmada embri-
yonel, alveolar ve undiferansiye RMS alt grupları 
bulunmaktadır. Tümör histolojisi tek başına prog-
nostik önem taşımaktadır. 
 Embriyonel RMS en sık gözlenen histolojik alt 
tiptir. En sık gözlenen iki varyantı olan sarkoma 
botyroides ve iğsi hücreli (spindle cell) tüm geni-
toüriner RMS olgularının üçte ikisini oluşturmak-
tadır. Daha çok genç yaşta ortaya çıkmakta iken 
ortalama %85-90 oranında sağ kalıma sahiptir. 
Botyroid varyant üzüm salkımını andıran polipo-
id tümörler şeklinde izlenmekte olup genellikle 
lümeni olan organlarda gözlenir. İğsi hücreli alt 
grup genellikle paratestiküler bölgede saptan-
maktadır. 

 <1 yaş infantlarda prognoz iyi iken yenido-
ğan (4-6 hf.) grupta karaciğerdeki nöroblastoması 
hızla büyüyerek hastaların %30’unda solunum 
sıkıntısına ve böbrek yetmezliğine neden olabilir. 
Bunun yanında yenidoğan adrenal yerleşimli nö-
roblastoması sıklıkla tedavi ihtiyacı olmaz ve iyi 
prognoza sahiptir. 

TEDAVİ

Tedavi stratejilerini tanımlamak için düşük, orta ve 
yüksek risk grupları oluşturulmuştur. 
 Düşük riskli hastalarda (Evre 1-2/4S) cerrahi 
olarak komple çıkarılabilen tümörlerde primer 
tedavi şekli iken, çıkarılamayanlarda veya komp-
like durumlarda kemoterapi ve/veya radyoterapi 
gerekebilir. Evre 4S hastalarda yüksek spontan 
regresyon kapasitesinden dolayı takip önemli bir 
seçenektir. <6 ay infantlarda küçük adrenal kitle 
ile sınırlı olanlarda takip yapılabilir. 
 Orta riskli hastalarda (Evre 2, 3, 4 /MYCN amp. 
(-) / İyi histolojik grup/4S +Kötü histolojik grup) 
Kemoterapi (cisplatin, doksurubisin, etoposid, 
siklofosfamid) ve cerrahi rezeksiyon standart yak-
laşımdır. Spinal kompresyon durumunda veya 
yaygın hastalıkta kemoterapiye radyoterapi ilave 
edilebilir. 
 Yüksek riskli hastalarda (Evre 2, 3, 4, 4S/ MYCN 
amp. +/-, DNA ploidi +/-, kötü histolojik grup) ag-
resif kombine multimodal yaklaşım, kemoterapi, 
cerrahi rezeksiyon, kök hücre tedavisi ile beraber 
yüksek doz kemoterapi (karboplatin-etoposid-
melphalan/busulfan), radyoterapi ve biyolojik/
immünolojik tedavi (dinutuximab) uygulanır. Bu 
grupta >18 ay ve yaygın hastalık veya kötü his-
tolojik grupta, MYCN amp + olan lokal hastalığa 
sahip olgular bulunmaktadır. Bu yaklaşım hasta-
lıksız sağ kalım oranları arttırmıştır. Ancak hasta-
ların çoğunda hastalık tekrarlar ve ölüm meydana 
gelmektedir. 
 Prognoz; düşük riskli olgularda iki yıllık hasta-
lıksız sağ kalım %85-100. Orta veya yüksek riskli 
olgularda 4 yıllık hastalıksız sağ kalım infantlar için 
%93 iken >2 yaş için %54’tür. Yüksek riskli >18 ay 
yaygın hastalıklı olgularda, kötü histolojik grupta, 
MYCN amp. + lokal hastalarda uzun dönem sağ 
kalım tüm tedavilere rağmen %40 civarındadır. 
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Tümör Lokalizasyonu Lenfatik Drenaj

Mesane / Prostat Renal arter seviyesinde 
veya altındaki pelvik ve 
retroperitoneal lenf nodları

Uterus / Serviks Renal arter seviyesinde 
veya altındaki pelvik ve 
retroperitoneal lenf nodları

Paratestiküler Renal arter seviyesinde 
veya altındaki pelvik ve 
retroperitoneal lenf nodları 
(Skrotum cildi tutulmuş-
sa inguinal lenf nodları 
tutulabilir.)

Vajen Renal arter seviyesinde 
veya altındaki pelvik ve 
retroperitoneal lenf nodları

Vulva İnguinal lenf nodları

Retroperiton / Pelvis Pelvik ve retroperitoneal 
lenf nodları

Perianal / perineal İnguinal ve pelvik lenf nod-
ları (orta hattı geçebilir)

 Hematüri veya obstrüktif semptomları olan 
çocuklarda ilk yapılması gereken tetkik abdomi-
nopelvik ultrasonografidir. Kitle lezyonu varlığı ve 
şüphesi durumlarında bilgisayarlı tomografi (BT) 
veya manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ya-
pılmalıdır. RMS olgularında prostat veya mesane 
kaynaklı olup olmadığının ayrımı genellikle zor-
dur. Pelvik ve retroperitoneal lenf nodu tutulumu 
BT veya MRG ile değerlendirilmelidir. En sık me-
tastaz bölgesi olan akciğerlerin de BT ile değer-
lendirilmesi gereklidir. Genellikle tüm vücut ke-
mik sintigrafisi, kemik iliği aspirasyonu/biyopsisi 
de evreleme için gerekmektedir. Son yıllarda Po-
zitron Emisyon Tomografisi ile kombine BT (PET-
BT)’nin tedavi öncesi ve sonrasında daha doğru 
evrelendirme sağladığı ortaya konmuştur. 
 Tanının konması için lezyondan biyopsi alın-
ması zorunludur. Pediatrik rezektoskopların sınırlı 
çapları sebebiyle biyopsi almak bazen zorlayıcı 
olabilir. Tümörün kenarlardan başlanarak koter 
yardımıyla ayrıldıktan sonra (prostat için HOLEP 
cerrahisi prensibine benzer şekilde) biyopsi for-
sepsi ile tek parça halinde alınması bir alternatif 
olabilir. Fazla koterizasyon yapmanın artefakta se-
bep olarak patolojik tanıyı zorlaştırabileceği akıl-

 Alveolar RMS en sık ikinci alt gruptur ve sık-
lıkla adolesan dönemde ve genç erişkinlikte eks-
tremite ve gövdede ortaya çıkar. Alveolar RMS’nin 
histopatolojik tanısında fetal bir myojenik regüla-
tör gen olan ‘myogenin’ eksprese etmesi önemli-
dir. Undiferansiye RMS ise en az görülen ancak en 
kötü prognoza sahip olan alt grubu oluşturmakta-
dır. 
 Histolojik tanı standart olarak histokimyasal 
boyama ve ultrastrüktürel inceleme ile konur. 
Myojenik belirteçler olan ‘desmin’, kas spesifik ak-
tin’, ‘myozin’ ve ‘myoglobulin’ rutin olarak kullanıl-
makta iken ‘MyoD’ ve ‘myogenin’ özellikle alt grup 
tayininde önem taşımaktadır. Son yıllarda RMS 
tanısındaki en önemli gelişme kromozomal trans-
lokasyon sonrasında oluşan onkogenik füzyon 
proteinlerinin (PAX-FOXO1) bulunmasıdır. Özel-
likle bu füzyon proteinlerinin pozitif veya negatif 
olması alveolar RMS’nin agresi�iğini belirlemekte-
dir. Füzyon proteini pozitif olan RMS olguları %80 
oranında görülmekte ve bu olgular daha agresif 
bir seyir göstermektedir. 

Değerlendirme, Evreleme ve Tedavi

Tüm RMS olgularının yaklaşık %5-10’unun mesa-
ne veya prostat kaynaklı olduğu tahmin edilmek-
tedir. Tanı anında birçok tümör organa lokalizedir. 
Başlangıç semptomu olarak üriner sistem obs-
trüksiyonu (hidronefroz), idrar yapmada güçlük, 
idrar yapamama, sık tuvalete çıkma, aniden sıkış-
ma (urgency) ve idrar kaçırma saptanmaktadır. 
Makroskopik veya mikroskobik hematüri ise ge-
nellikle tümör mukozayı invaze ettiğinde ortaya 
çıkar. Bazı olgularda fizik muayenede distandü 
mesane veya kitle palpe edilebilir. Mesane içinde-
ki tümörler genellikle botyroid tipte olup mesane 
lümenine doğru büyüme eğilimindedir. Nadiren 
üretradan prolabe olarak gözle görülebildiği bil-
dirilmiştir. Prostat kaynaklı olan olgularda ise ge-
nellikle solid kitle şeklinde ortaya çıkar. Sistemik 
hastalık bulgusu tanı anında nadirdir. Lenfatik 
drenaj pelvik lenf nodlarına olmakla birlikte fizik 
muayenede genellikle palpe edilemez. Tabloda 
genitoüriner RMS olgularının tümör lokalizasyo-
nuna göre lenfatik drenaj paternleri verilmiştir. 
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viable tümör anlamına gelmeyebileceğini be-
lirtmiştir. Hastalarda kanser hücrelerinin malign 
transformasyon göstermeyen rabdomyoblastlara 
dönüşebileceğinden dolayı gereksiz radikal cer-
rahi yapılmaması gerektiğini bildirmiştir. Sonuç 
olarak rezidü tümör varlığı sağ kalım ile ilişkilen-
dirilememiştir. Histolojik olarak konfirme edilmiş 
bölgelere veya kemoterapi sonrası rezidü tümöre 
radyoterapi tedavinin önemli bir tamamlayıcısı-
dır. Özellikle son 20 yılda organ koruyucu cerrahi 
önem kazanmıştır. Bu ise akla kemoterapi/radyo-
terapi bittikten sonra ne zaman ve ne genişlikte 
bir cerrahi rezeksiyon yapılacağı sorusunu getir-
mektedir. Son yıllarda kombine tedavi ile 6 yılda 
toplam sağ kalımın %82, hastalıksız sağ kalımın 
%77 olduğu bildirilmiştir. Hastaların %62’sinde 
mesane korunabilirken, normal mesane fonksiyo-
nuna sahip olanlar %40 olarak bildirilmiştir. 

Testis Tümörleri

Genel Bilgiler ve Tanı

Prepubertal testis tümörleri erişkin testis tü-
mörlerinden farklılık göstermektedir. Bunun en 
önemli iki sebebi daha sıklıkla benign patoloji-
lerin görülmesi (prepubertal testis tümörlerinin 
%74’ü benign karakterdedir) ve malign olanların 
da daha iyi bir seyir göstermesidir. Testis tümör-
leri pediatrik solid tümörlerin yalnızca %1’ini 
oluşturmakta olup yıllık insidans yaklaşık olarak 
0,5-2/100.000’dir. Testiste kitle ile başvuran ço-
cuklardaki en sık tanı Yolk Sac tümörü olup bunu 
teratom izlemektedir. Testis kitleleri bimodal dağı-
lım gösterir. İlk pik 2 yaş civarında iken ikinci pik 
prepubertal dönemde izlenmektedir. 
 Germ hücreli tümörlerin büyük kısmı gonad-
lardan gelişse de primordial germ hücrelerinin 
genital kabartıya doğru iniş yolu üzerinde olan 
herhangi bir lokalizasyonda da ekstragonadal 
germ hücreli tümör olarak izlenebilir (mediasten, 
periton veya sakrum). Germ hücreli tümörlerin en 
önemli ilişkisi inmemiş testis iledir. Testis tümör-
lerinin yaklaşık %10’u inmemiş testis ile ilişkilidir 
ve inmemiş testisi olan olgular hayatları boyunca 
germ hücreli kansere yakalanma açısından top-
lumdan 4 kat yüksek riske sahiptirler. Orşiopeksi 

da tutulmalıdır. Children’s Oncology Group (COG), 
transüretral yolla yeterli örnekleme yapılamıyorsa 
pelvik ve paraaortik lenf nodu örneklemesi ile 
eş zamanlı transvezikal açık biyopsi yapılmasını 
önermektedir. 
 Hastaların bir kısmı üriner sistem obstrüksiyo-
nu ile başvurabilir. Bu hastalarda olası kemoterapi 
planı gözününde tutularak renal fonksiyon rezer-
vinin korunması amacıyla erken dönemde etkin 
bir diversiyon sağlanmalıdır. Mesane çıkım obs-
trüksiyonu varlığında üretral kateterler suprapu-
bik sistostomiye tercih edilmelidir. Üreteral obs-
trüksiyon varlığında üreteral stent yerleştirilmesi 
düşünülebilir. Bunun yapılamadığı durumlarda 
ise önce peruktan nefrostomi kateteri yerleştiril-
mesi ve bunu takiben anterograd yolla üreteral 
stent yerleştirilmesi yapılabilir. 
 Evrelendirme tedavi öncesi ve sonrası olmak 
üzere ikiye temel gruba ayrılmakla birlikte, TNM 
sistemi ve cerrahi-patolojik gruplandırma risk 
grup sistemleri de bu gruplara entegre edilmiştir. 
Tedavi öncesi TNM evrelendirmesinde hastalar iyi 
ve kötü prognostik tümör lokalizasyonu olmak 
üzere iki gruba ayrılır. İyi prognostik tümör loka-
lizasyonları paratestiküler, vulvar-vajinal ve uterin 
iken prostat/mesane kötü prognostik tümör lo-
kalizasyonu grubundadır. Lokal evre, tümör çapı, 
histoloji, lenf nodu tutulumu ve metastaz varlığı 
yine tedavi öncesi değerlendirmede önemli olan 
parametrelerdir. Cerrahi sonrası rezidü tümör 
varlığı ise cerrahi/patolojik skora etki etmektedir. 
Prostat/mesane RMS hastaları genellikle orta risk 
grubunda yer almaktadır. Hasta yaşının <1 ve >10 
olması daha kötü sağ kalım ile ilişkilendirilmiştir. 
 Mesane/prostat RMS hastalarının büyük 
çoğunluğu endoskopik yöntemler ile komplet 
rezeksiyon sağlanamayacak olanlar oluştur-
maktadır. Bu da organ koruyucu yöntemler açı-
sından zorlayıcı bir durumdur. Öncelikle tedavi 
kemoterapi-radyoterapi ile yapılmaktadır. Kullanı-
lan kemoterapi rejimleri daktinomisin, vinkristin 
ve siklofosfamid içermektedir. Radyolojik olarak 
şüphe duyulan bütün lenf nodlarının eksizyonu 
radyoterapi planlanması açısından önemlidir. 
COG grubu cerrahi dışı tedavilere yanıtın her 
zaman komplet olmayabileceğini ancak bunun 
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sında iki tümör katmanı tarafından sarılmış santral 
damara sahip Schiller-Duval cisimcikleri patogno-
moniktir. Tanı ve takipte AFP önemli bir belirteçtir. 
Yolk Sac tümörleri sıklıkla retroperitona metastaz 
yapmadan direkt olarak akciğere metastaz yapar, 
bu nedenle tedavide retroperitoneal lenf nodu 
diseksiyonunun (RPLND) yeri prepubertal hasta-
larda sınırlıdır. Yalnızca rezidüel retroperitoneal 
kitlesi olan veya kemoterapi ve orşiektomi sonra-
sı sebat eden AFP yüksekliği durumunda RPLND 
düşünülmelidir. Evre I hastaların %20’sinde rekür-
rens izlenebildiği için takip protokolleri sıkı yapıl-
malıdır. İleri evre hastalarda tedavide çoklu kemo-
terapötik ajanlar kullanılmalıdır. Metastatik dahi 
olsa hastaların yaşam beklentisi %100’e yakındır. 

Gonadal Stromal Tümörler

Yenidoğan döneminde en sık rastlanılan testis 
kitlesi sebebi juvenil granuloza hücreli tümördür. 
AFP ile boyanmamakla birlikte inhibin a ile pozitif 
boyanırlar. Benign seyirli olup tedavisinde testis 
koruyucu cerrahi uygulanmalıdır. Leydig hücreli 
tümörler genellikle hormonal olarak aktiftirler ve 
puberte prekoks (erken puberte) ile ortaya çıka-
bilirler. Puberte prekoksun %10’luk bir kısmından 
sorumludur. Histopatolojik olarak lipofuskin pig-
mentine sahip çubuk şeklinde kristal benzeri 3-20 
mm çaplı yapılar olan Reinke kristalleri Leydig hüc-
reli tümöre özgü olup %40 hastada saptanabilir. 
Her ne kadar küçük çaplarından dolayı cerrahi es-
nasında yerlerini belirlemek zor da olsa testis ko-
ruyucu cerrahi ilk hedeftir. Sertoli hücreli tümörler 
ise Leydig hücreli tümörlere göre daha erken yaş-
ta (ort. 52 ay) gözlenmektedir. Peutz-Jegherz ve 
Carney gibi sendromlarla ilişkilendirilmekle birlik-
te yaklaşık %10 olguda hormonal aktivite izlenir. 
Dikkat çekici olarak virilizasyon veya feminizasyon 
gözlenebilir. Tümör çapı 5 cm’den büyük, vasküler 
invazyon, nekroz, selüler atipi veya artmış mitotik 
aktivite varlığında orşiektomiye ek olarak tam ev-
relendirme yapılmalıdır. 

Diğer Testiküler Tümörler

Testise en sık metastaz yapan kanser grubu lösemi 
ve lenfomalardır. Gonadal metastaz veya relaps 

yapılması bu riski sıfırlamamaktadır. Bunun ya-
nında cinsel farklılaşma bozukluğu (Disorders of 
Sexual Di�erentiation – DSD) olan hastalar -hipo-
virilizasyon ve gonadal disgenezis gösterenlerde 
en yüksek olmakla birlikte- germ hücreli tümör 
gelişimi açısından riskli gruptadırlar. Çocuklar-
daki germ hücreli tümörlerde 1p delesyonu, 6q 
kromozomu kaybı ile 2 ve 3 no’lu kromozomlarda 
kayıp bildirilmiştir. 
 Testis tümörleri genellikle ağrısız kitle ile or-
taya çıkar. Bazı hastalarda testis torsiyonu şüphe-
siyle yapılan skrotal ultrasonografi esnasında da 
gözlenebilir. Hastaların %15-20’sine eşitli seviye-
lerde hidrosel eşlik eder. Aktif hormon sekresyonu 
yapan tümörler puberte prekoks ile de prezente 
olabilirler. Tanı amacıyla kullanılan ultrasonogra-
finin %100’e yaklaşan sensitivitesi olmasına rağ-
men benign-malign kitle ayırımı net olarak yapı-
lamayabilir. Teratomlar, içeriklerindeki farklı germ 
hücre seviyesindeki elemanlara ikincil olarak he-
terojen lezyonlar (kistik, solid, kalsifik, yağ doku-
su içerebilir) halinde izlenir. Yolk sac tümörleri ise 
genellikle iyi sınırlı ve heterojen ve hipervasküler 
görünümdedir. 
 Testis tümörü ön tanısıyla tümör belirteçleri-
nin değerlendirilmesi esnasında özellikle AFP (alfa 
fetoprotein) seviyelerinin ilk 1 yaşta fizyolojik ola-
rak yüksek olabileceği unutulmamalıdır. Testis tü-
mörü ön tanısı bulunan hastalarda evreleme ama-
cıyla abdomen ve toraksın bilgisayarlı tomografi 
ile değerlendirilmesi gereklidir. En sık metastazın 
akciğere olduğu unutulmamalıdır. 

Germ Hücreli Tümörler

Testis kitlesinin teratom olduğundan şüphelenil-
diğinde (belirgin radyolojik özellikleri ve normal 
serum AFP düzeyi) testis koruyucu cerrahi düşü-
nülmelidir. Prepubertal testiküler lezyonların yak-
laşık %15’i epidermoid kist olarak tanı almaktadır. 
Bu tümörler keratin salgılayan epitel ile döşenmiş 
kistlerden oluşmaktadır ve serum AFP düzetleri 
normal bulunmaktadır. Tedavisinde testis koruyu-
cu cerrahi (parsiyel orşiektomi) yapılmalıdır. Epi-
dermoid list tanısı alan hastaların cerrahi sonrası 
takibine gerek yoktur. Yolk Sac tümörünün tanı-
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daha sıklıkla (%90) embriyonel sub tipindedir. Al-
veolar sub tipinde olanlar dahi diğer bölgedeki 
rabdomyosarkomlu hastalardan daha iyi bir seyir 
göstermektedir. 
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tümör yükü fazla olan hastaların %20 kadarında 
izlenebilir. Sistemik tedavinin başarısı (kemotera-
pi – radyoterapi) yüksek olduğundan dolayı testis 
biyopsisi artık önerilmemektedir. 

Tedavi Stratejisi

Çocukluk çağı testis tümörlerinin çoğunlukla be-
nign natürde olduğunun anlaşılmasıyla birlikte 
yaklaşım da değişmiştir. Günümüzde mümkün 
olduğu kadar eksizyonel biyopsi ve eş zamanlı 
frozen inceleme yardımıyla organ koruyucu yön-
temler benimsenmiştir. Bunun istisnası cerrahi 
öncesi yüksek AFP düzeyleri ve frozen inceleme-
nin malign karakterde olmasıdır. Ancak yine de 
cerrahi öncesinde hasta ve hasta yakınlarına radi-
kal orşiektominin her zaman bir seçenek olduğu 
mutlaka bildirilmelidir. Tümörün palpabl olmadığı 
durumlarda peroperatif ultrasonografi yardımcı 
olabilir. Tüm cerrahi işlemler inguinal insizyon ile 
yapılmalı ve kord mutlaka internal inguinal ring 
hizasından bağlanarak çıkarılmalıdır. Tunica albu-
gineayı içeren lezyonlarda cerrahi sınırların daha 
net belirlenebilmesi için güvenli bir sınırla tunica 
albuginea da birlikte çıkarılmalıdır. 

Paratestiküler Rabdomyosarkom

Paratestiküler rabdomyosarkom tunica, epididim 
veya spermatik korddan kaynaklanan bir tümör-
dür ve paratestiküler kitlelerin yaklaşık %40 kadarı 
rabdomyosarkom tanısı alır. Tümör skrotum duva-
rını invaze edebilir. Bimodal dağılım gösteren (1 
yaş ve 16 yaş) paratestiküler rabdomyosarkom 
hastaları genellikle evre 1 olduklarından (%80’i) 
hastalığın prognozu oldukça iyidir. Ayrıca, para-
testiküler bölgede saptanan rabdomyosarkomlar 
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Hayat boyu taş hastalığına yakalanma riski %1-
15 arasındadır. Yaşanılan yer, coğrafi koşullar, ırk, 
cinsiyet, sosyoekonomik seviye, yaş, beslenme 
faktörleri  (sıvı alımı, obezite, metabolik sendrom) 
gibi faktörler bu prevelansı etkilemektedir. Ülke-
miz “taş kuşağı” ülkelerindendir. Üriner sistem taş 
hastalığı prevalansı Türkiyede %14. 8 dir. Doğu il-
lerimizde bu oran 40’lara kadar çıkmaktadır. Genel 
olarak taş prevalansının arttığı gözlenmektedir. 
 Taş oluşumu kompleks bir antitedir ve halen 
taş oluşum sürecinin neden başladığını kesin ola-
rak bilmemekteyiz. Genel olarak taş oluşumuna 
sebep olan faktörlerle bu oluşumu engelleyen 
faktörler arasındaki dengenin oluşum lehine bo-
zulmasıyla üriner sistem taşlarının oluştuğu söy-
lenebilir. Bununla beraber taş tiplerine göre olu-
şum mekanizmaları farklılıklar gösterir. Kalsiyum 
taşları için hiperkalsiüri, hipositratüri, hiperoksa-
lüri ve hiperürikozüri; ürik asit taşı için fazla pürin 
alımı ve hiperürikozüri; sistin taşı için sistinüri ve 
enfeksiyon taşı oluşumunda üreaz pozitif bakteri 
enfeksiyonları taş tiplerine göre patofizyolojide 
rol oynayan faktörlerdir. Genel olarak değerlen-
dirildiğinde idrar miktarının azalması, taş tipine 
uygun pH değerlerinin (ürik asit taşında asidik, 
enfeksiyon taşında bazik pH idrar kristalizasyo-
nunu kolaylaştırır) idrarda oluşması, taşın yapı-
sındaki tuzların idrarda yoğunluğunun artması 

(süpersatürasyon), tübüler obstrüksüyon, üriner 
obstrüksüyon, tübül epitelinde hasarlanma gibi 
faktörler taş oluşumu yönünde etki etmektedir. 
İdrar volümünün artması, başta sitrat olmak üze-
re glukozaminoglikanlar, fosfat, magnezyum ve 
nefrokalsin gibi idrardaki inhibitörlerin varlığı ve 
uygun pH değerleri de taş oluşumunu engelleyici 
yönde etkili ederler. Taş tiplerine göre bir takım 
değişiklikler olsa da taş oluşum sürecindeki sıra-
lama şu şekildedir: 

•	 İdrarın taşı oluşturan tuzlarla aşırı doygun-
luğu yani süpersatürasyon, 

•	 kristal oluşumu yani kristalizasyon, 
•	 oluşan kristallerin büyümesi ve nüve olu-

şumu ( nükleasyon), 
•	 kristallerin birbirine yapışması (agregas-

yon/aglomerulasyon) veya tüp epitel hüc-
relerine yapışması (adezyon), 

•	 kristal retansiyonu ve taş oluşumu. 
 Bu mekanizma tüm taş tipleri için genellene-
mez. Sistin ve ürik asit taşları, sistinin ve ürik asi-
tin asidik pH’da süpersatürasyonu ile oluşurken, 
enfeksiyon taşları üreaz (+) bakterlerin üreyi par-
çalamaları ve oluşan yüksek pH’da magnezyum, 
amonyum ve fosfat kristallerinin birleşmesiyle 
oluşmaktadır. 
 Glomerüler filtratın nefrondaki yolculuğu 
sırasında, çözünmüş durumdaki iyonların süper-
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edilebilir. Taş oluşumuna neden olacak SS değe-
ri, taş tiplerinde ve taş oluşturan bireylerde fark-
lılıklar gösterir. 24 saatlik idrardaki eriyik haldeki 
tuzların iyonik konsantrasyonlarının ölçümünün 
üriner pH ile beraber değerlendirilmesi ile SS de-
ğerleri tespit edilebilir. Bulunan bu değerlerin taş 
kompozisyonu ile korele olduğunun gösterilmesi, 
SS’nun taş oluşumunun patogenezindeki rolünü 
vurgulamaktadır. İdrardaki litojenik tuzların kon-
santrasyonlarının çözünürlüklerine olan oranına 
süpersatürasyon değeri denilmektedir. Bu değer 
1’e yaklaştıkça doygunluk artmakta ancak tuzlar 
halen eriyik halde bulunmakta iken, 1’i geçtiğinde 
ise spontan kristalizasyon oluşabilmektedir. 
 SP değerinde solüsyondaki tuzlar erimiş hal-
dedir ancak bu değerin üzerindeki doygunluk 
değerlerinde kristaller oluşmaya başlayabilir. Isı, 
pH ve inhibitör varlığı gibi faktörler SP değerinin 
üzerinde kristalizasyon oluşumunu etkilemekte-
dir. SP’nin aşıldığı bu seviyede idrar metastabil 
olarak adlandırılır. Kristal oluşturan tuzların daha 
da artması ile artık eriyik hal devam ettirilemez ve 
kristaller oluşur. Bu nokta formation product (FP) 
yani oluşan ürün noktasıdır. FP ve SP idrarı doy-
gunluk altı, metastabil ve anstabil alanlar olmak 
üzere 3 ana kısma ayırır (Tablo 1). 
 SP’nin altında kristaller oluşmaz ve oluşanla-
rın erimesi teorik olarak mümkündür. FP’nin üze-
rindeki konsantrasyonlarda ise solüsyon anstabil-
dir ve kristaller oluşacaktır. Metastabil alanda ise 
süpersatürasyon olsa da spontan nükleasyon ve 
presipitasyon olmamaktadır. Bu alanda mevcut 
kristallerde büyüme olabilir. 
  Üst üriner traktusta obstrüksiyon gibi idra-
rın nefron transit zamanını uzatan patolojilerde 
metastabil alanda da kristal oluşabilir. Metastabil 
alanda iken kristalizasyonu artıracak kalsiyum, ok-
salat gibi tuzların idrarda aşırı birikimi ya da idra-
rın sıvı kısmının veya inhibitörlerin azalması gibi 
durumlarda da kristalizasyon gözlenebilir. Kesin 
SS değerleri 24 saatlik idrardaki tuz miktarlarının 
idrar pH’sı ile birlikte değerlendirildiği hesaplama-
larla bulunabilir. Bu değerler taş kompozisyonu ile 
koreledir. Bu durum taş oluşumunda SS’nun öne-
mini vurgulamaktadır. 

satürasyonu kristal veya nüve oluşumuyla so-
nuçlanmaktadır. Bu kristaller idrarla atılabildikleri 
gibi böbrekteki belli yerlerde tutunarak büyüye-
bilmekte ve bu süreç taş oluşumu ile sonuçlana-
bilecek bir döngüyü tetikleyebilmektedir. Elbette 
her kristal oluşumu taş oluşumu ile sonuçlanmaz. 
Glomerülden süzülerek oluşmuş ultrafiltratın nef-
ron içinde kaldığı süre zarfında, yani 5-7 dakikalık 
nefron transit süresinde kristalizasyon tamamlan-
malı ve kristal retansiyonu olmalıdır. Retansiyone 
olmayan ya da adezyonla sonuçlanmayan kristal-
leşme kristalüriyle sonuçlanır yani idrarla oluşan 
bu kristaller idrarla atılır. 

TAŞ OLUŞUMU FİZYOKİMYASI VE 
PATOGENEZİ

Taş oluşumunu başlatan ve devam ettiren neden-
ler halen net olarak ortaya çıkarılamamıştır. Taşın 
yapısı, üriner sistem anatomisi, üriner staza neden 
olan patolojiler, genetik yapı, cinsiyet, diyet, meta-
bolik sendrom ve diabet gibi eşlik eden hastalıklar 
nedeniyle taş oluşum mekanizmaları farklılıklar 
gösterir. 
 Taş oluşumu için gerekli olan şart aslında 
öncelikle kristal oluşumudur. Kristaller mutlaka 
taş oluşumu ile sonuçlanmaz ancak kristal oluş-
madan da taş oluşumu mümkün değildir. Kristal 
oluşumu fiziksel ve kimyasal süreçlerin sonunda 
gerçekleşse de aslında iki ana mekanizma vardır. 
İdrarın süpersatürasyonu (SS) idrarda çözünmüş 
durumda bulunan ve kristal oluşumuna neden 
olabilen tuzların artmış konsantrasyonu ile ilgiliy-
ken inhibitörler de kristal oluşumu, agregasyon ve 
adezyon basamaklarında engelleyici etki gösterir-
ler. 

Süpersatürasyon (SS)

İdrarda çözünmüş tuzların solid faza geçişindeki 
ana mekanizma SS’dur. İdrardaki eriyik haldeki 
tuzların aşırı doygunluğu olarak tanımlanabilir. 
Taş oluşturan tuzların idrarda eriyik halinde olduk-
ları seviyeyi (solubility product (SP) =eriyik ürün) 
geçtikleri konsantrasyon değeri olarak ta SS tarif 
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heterojen nükleasyon taşların çoğunun oluşu-
munda gözlenmektedir. 

Kristalizasyon ve retansiyon 

Taş oluşumunda herşey kristalizasyon ile başlar ve 
kristalizasyon ancak süpersatürasyon durumunda 
gerçekleşir. Nefron transit zamanından önce nü-
venin oluşması gerekmektedir. Buna ek olarak id-
rarın süpersatüre halinin devamı ve inhibitörlerin 
etkinliğinin azalması ile kristal oluşumu devam et-
mektedir. Birbirine benzer veya farklı kristaller bir-
birlerinin üzerinde büyüyebilirler. Epitaksi denilen 
bu durum taş oluşumunda önemlidir ve araştırıl-
maktadır. Kimyasal ve elektriksel etkilerle oluşan 
kristaller birbirlerine yapışarak büyürler yani agre-
ge olurlar. İdrarın nefrondan geçiş zamanı yaklaşık 
5-7 dk. da olmaktadır. Bu sürede kristallerin tüp 
lümenini tıkayacak boyuta gelmesi zordur. Ancak 
yeteri kadar nükleus oluşur, büyür ve agrege olur-
larsa büyük partiküller oluşturarak tübül lümenini 
tıkayabilirler. Oluşan bu kristallerin retansiyonu 
için iki mekanizma ileri sürülmüştür. Serbest akan 

Nükleasyon

Kristal oluşumu yani kristalizasyon taş oluşumu 
için gerekli bir koşuldur. Kristal oluşumu olmadan 
taş oluşamaz. Kristalin oluşumu için gerekli olan 
taş oluşum sürecindeki ilk basmakta nükleasyon-
dur. Nükleasyon daha büyük kristalize yapılar 
oluşturma potansiyeline sahip olan idrarda oluş-
muş ilk partiküler yapıdır. Nükleasyon homojen 
ve heterojen şekilde olabilir. Süpersatüre bir so-
lüsyonda, doymuş durumdaki tuzların çökmesi 
ile oluşan kristalizasyona homojen nükleasyon 
denir. Kalsiyum oksalat (CaOx) presipitasyonu bu 
şekilde olmaktadır ancak idrardaki inhibitörler 
nedeni ile CaOx kristalizasyonu SP değerinin 7-11 
katına ulaşmadan olmamaktadır. İdrarda bulunan 
hücre artığı, silendir, farklı kristaller vb. cisimle-
rin üzerinde oluşan kristalizasyona ise heterojen 
nükleasyon denilmektedir. Bu nükleasyon tipinde 
süpersatürasyon şart değildir ve homojen nükle-
asyona göre daha düşük SS değerlerinde oluşur. 
İnsan vücudunda oluşan taş tiplerinde genellikle 
tek bir kristal tipi bulunmamaktadır. Bu nedenle 

TABLO 1. Satürasyon bölgeleriTablo1. Satürasyon bölgeleri.  

Nükleasyon olabilir 


nhibitörler genel olarak etkin de�il 

Spontan kristalizasyon olu�abilir. 

Kristal büyümesi olabilir 

Kristal agregasyonu olabilir 


nhibitörler kristalizasyonu önler 

De novo nükleasyon çok yava�t�r 

Heterojen nükleasyon olabilir 

Matriks gözlenebilir 

Kristal olu�maz 

Olu�an ta�lar erir 
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 Bir kristalden taş oluşumu sürecindeki önemli 
bir basamak retansiyondur. Retansiyonu takiben 
kristallerde büyüme gerçekleşmektedir. Retan-
siyon başlarda partikülleri içeren fiziksel ortam 
olarak tanımlansa da daha sonra idrardaki bir 
partikülün idrar akım hızından daha yavaş hare-
ket etmesi şeklinde tanımlanmıştır. Sonuç olarak 
idrardaki partiküllerin retansiyonu yani tübüller-
deki birikimleri taş oluşumu için gerekli bir me-
kanizmadır ve bu sayede kristallerin oluşumu ve 
büyümesi sağlanacaktır. Kristal retansiyonunun 
mekanizması serbest ve sabit (fikse) partikül teo-
rileriyle açıklanmaya çalışılmıştır. 
 Serbest partikül teorisinde; kristalizasyon ve 
retansiyonun tübüllerde akışkan haldeki idrar 
içinde oluştuğu ve bunların papiller tübül lüme-
nini tıkayarak taş oluşumuna neden olduğu öne 
sürülmüştür. Nefrondan idrar pasajının 5-7 dakika 
içinde olması nedeniyle bu sürede ve akış halin-
deki idrarda oluşan kristallerin tıkanmaya yol aç-
madan atılacağı iddia edilse de uygun şartlarda 
bunun olmasının mümkün olabileceği gösteril-
miştir. Termodinamik prensiplere göre bir solüs-
yondaki çözünür haldeki maddenin artık çözünür 
halde kalamadığı değeri aştığında yani süpersatü-
re eşiği aştığında presipitasyon oluşmaktadır. Nef-
ronda bunun olması için süpersatüre seviye geçil-
meli ve bunun hızlı olması gerekmektedir yoksa 
süreç kristallerin idrarla atılmasıyla yani kristalüri 
ile sonlanır. Tübüler interstisyum ise daha statik 
bir ortamdır. Burada presipitasyonu belirleyen tü-
bül içinde akan idrarın süpersatürasyonu ve onun 
eşik seviyesi değil yavaş değişim gösteren kon-
santrasyon ve pH değerleridir. Tübül lümeninde 
kristalizasyon olduğu zaman serbest partikül te-
oreminde bu kristallerin birleşerek belli bir boyu-
ta gelmesi ve tıkaç etkisi ile tübüler lümenleri ve 
toplayıcı kanalları tıkayarak taş oluşumuna neden 
olması gerekmektedir. Bu tıkaçlar ya tübül içinde-
dir ya da bellini kanallarından toplayıcı sisteme 
doğru protrude olmaktadır. Bu tıkaçlar kalsiyum 
fosfat, CaOx, ürik asit, sistin, strüvit ve matriks taş-
ları gibi taş hastalarında tespit edilmiştir. Primer 
hiperoksalüri, enterik hiperoksalüri, primer hiper-
paratiroidi ve distal renal tübüler asidoz (dRTA) 
hastalarında bu tıkaçlara rastlanmaktadır. dRTA 

idrarda kristaller oluşup büyüyebilir ve tıkaç etkisi 
ile tübülleri tıkayabilirler. Bu serbest partikül teori-
sidir. İkinci teori olan sabit (fikse) partikül teorisin-
de ise oluşan kristallerin tübül epitel hücrelerine 
tutunmalarıyla taş oluşumudur. Bu mekanizmalar 
ileri bölümlerde irdelenecektir. 
 İnhibitörler ise kristal büyümesi ve agregas-
yonu önleyebilirler. CaOx ve CaP kristalizasyonu-
nu engelleyen maddeler bilinmekteyken ürik asit 
kristalizasyonunun bilinen bir inhibitörü yoktur. 
Kristallerin renal epitele yapışmasını engelleyen 
maddeler de kristal retansiyonu ve büyümesini 
engellemektedir. Sitrat, magnezyum ve pirofos-
fat idrardaki inhibitör etkinliğin büyük kısmından 
sorumlu maddelerdir. En önemli inhibitör olan 
sitrat kalsiyumla bağlanarak, oksalat ve fosfata 
bağlanan iyonik kalsiyum miktarını azaltmaktadır. 
Sitrat, CaOx spontan presipitasyonunu direkt inhi-
be ederek agregasyonu engellemektedir. CaOx’ın 
monosodyum ürat ile heterojen nükleasyonunu 
da sitrat engeller. 
 Çoklu anyonik yapıya sahip glikozaminogli-
kanlar, RNA ve asit mukopolisakkaritler kalsiyu-
mun yüzeyine bağlanarak nükleasyon ve kristal 
büyümesini inhibe ederler. Ertürk ve ark. üriner 
glikozaminoglikan seviyelerini ölçmüşler ve 
rekürren taş oluşturan hastaların idrarlarında 
seviyelerinin düşük olduğu bulmuşlar. Magnez-
yum ve sitrat kristal agregasyonunu inhibe eder-
ler. Üriner glikoproteinler olan nefrokalsin ve 
Tamm-Horsfall mukoproteini kalsiyum oksalat 
monohidrat (COM) kristal agregasyonunu güçlü 
şekilde inhibe ederler. Nefrokalsin CaOx kristal-
lerinin nükleasyon, agregasyon ve büyümesini 
engeller. Tamm-Horsfall idrarda en çok bulunan 
proteindir ve CaOx kristal agregasyonunu inhibe 
ederken büyümesini etkilemez. Taş oluşumunda 
bu protein inhibitör veya oluşumu kolaylaştırıcı 
yönde iki şekilde etki edebilir. Bu proteinin ya-
pısıyla ilgili olabilir. Alkali idrarda inhibitör etki-
liyken asidik idrarda kristal agregasyonunu artı-
rabilir. Osteopontin, Üropontin ve bikunin diğer 
inhibitörlerdir. Osteopontin agregasyon, nükle-
asyon ve büyümeyi inhibe ettiği gibi kristallerin 
renal tüp epiteline bağlanmasını in vitro olarak 
azaltmaktadır. 
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artmış oksidatif stress ve taş oluşumuyla ilgiliy-
ken, artan estradiolün tam ters etkisi olduğunu 
bulmuşlardır. 
 Epitel hücrelerine yapışan kristallerin inters-
tisyuma doğru hareket ettikleri hayvan ve insan 
modellerinde gösterilmiştir. Hücre duvarına ya-
pışan kristaller makrofajlar tarafından hücre içine 
ve interstisyuma taşınabilir. Başka bir hipotezde 
tübül epiteline yapışan kristallere bağlanan or-
ganik bileşiklerin olduğu, bu bileşiklerin kristalle 
birleştiğinde kristal matriks denilen yapıları oluş-
turduğu öne sürülmüştür. Makrofajlarca tanın-
mayı sağlayan bu organik bileşikler kristal hücre 
iletişiminde aracı rol oynamaktadır. Bunların bili-
nenleri osteopontin, sialik asit, fosfatidil serin gibi 
maddelerdir. Makrofajların aktivasyonu ve çoğal-
ması ile bu bölgede proteinaz aktivitesi artmakta 
ve sitokinler salınmaktadır. Sonuçta hücre zede-
lenmesi oluşmakta kristallerde bu hücre yüzeyine 
tutunarak interstisyuma geçmektedir. 
 Papiller plak formasyonu sabit partikül hipote-
zindeki en önemli basamaktır. Özellikle Henle’nin 
kollarının bükülme alanlarında interstisyumda 
kalsiyum fosfat presipitasyonunun olmasının plak 
oluşumundaki ilk basamak olduğu düşünülmek-
tedir. Yeni kristaller ve organik maddelerinde bi-
rikimi ile plak büyümekte ve daha sonra idrarın 
aktığı alana açılmaktadır. Plak oluşumunu tam 
olarak neyin indüklediği halen bilinmemektedir. 
İnterstisyumda statik vaziyette bulunan bir sıvı 
vardır ve bu sıvının zamanla ne şekilde ve nasıl 
değiştiği tam olarak bilinmemektedir. Genel ola-
rak değerlendirildiğinde sabit partikül mekaniz-
masıyla oluşan plaklar tübüler lümenin dışında 
oluşmakta ve gelişmektedir. Bu plakların oluşumu 
aşaması idrarda serbest partikül oluşumu kadar 
hızlı olmamaktadır. Oluşan plağın idrarla temas 
etmesi durumunda ise taş oluşumu süreci hızlan-
maktadır. 
 Sabit partikül mekanizmasının Randall plakla-
rının oluşumunda temel faktör olduğu ileri sürül-
müştür. Alexander Randall 1937’de kadavralarda 
yaptığı incelemede papillalarda kalsiyum plak-
larının olduğunu gözlemlemiş, böbrek taşı olan 
hastalarda bu plaklara daha sıklıkla rastlandığını 
tespit etmiştir. Renal papillanın interstisyumunda 

dışında oluşan tıkaçlarda kalsiyum, oksalat gibi taş 
oluşumuna neden olan maddelerin kanda ve id-
rarda aşırı miktarda bulunması yani süpersatüras-
yonu sonucunda oluşan kristalizasyon sözkonusu 
iken dRTA’da böyle bir aşırı doymuşluk yapan şart-
lar gerekli değildir. İnhibitör madde olan sitratın 
seviyesinin nefronun distal kesiminde azalması 
dRTA’daki tıkaç oluşumundan sorumlu tutulmuş-
tur. Ürik asit taşı olan hastalarda ise böbreğin ürik 
asit yükünün artmasının yanında bu hastalardaki 
idrarın düşük pH değerinin olması ürik asit kristal-
lerinin distal tüplerde presipite olmasına ve tıkaç 
oluşumuna neden olmaktadır. Sonuçta taş oluştu-
ran tuzların idrarda yüksek konsantrasyon değer-
lerine ulaşmaları ve beraberinde kişiye ait kalıtsal 
ve çevresel faktörlerin kombinasyonu kristalizas-
yon, agregasyon ve tıkaç oluşumu ile sonuçlana-
bilir ancak her oluşan tıkaçta bir üriner sistem taşı 
ile sonuçlanmamaktadır. Bu kristal tıkaçlarının 
tübülden uzaklaştırılmasındaki en önemli faktör 
idrarın sürükleyici gücüdür. Bu ve başka meka-
nizmalar sayesinde oluşan tıkaçlar her zaman taş 
oluşumu ile sonuçlanmaz. Sıvı alımının artırılma-
sıyla oluşan tıkaçların idrarla atılması önemli bir 
koruyucu faktördür. 
 Bir diğer mekanizma ise sabit partikül teori-
sidir. Bu teoride normalde olmayan şekilde be-
lirli alanlarda kristaller tübül epiteli hücrelerine 
bağlanmaktadır. Bu alanların nasıl oluştuğuna 
dair hipotezler öne sürülmüştür. Bunlardan bi-
rinde idrardaki aşırı oksalatın renal tübüler epitel 
hücrelerine zarar vermesi ve bunun CaOx kristal 
adezyonuyla sonuçlanması şeklindedir. Oksidatif 
stresin tübül epitelinde yaratacağı hasarın kris-
tallerin adezyonuna neden olabileceği de iddia 
edilmiş, hiperoksalüride oluşabilecek CaOx kris-
tal adezyonundan, idrardaki aşırı oksalatın epitel 
hücrelerinde reaktif oksijen radikallerini artırması 
sorumlu tutulmuştur. Diabetes mellitus, metabo-
lik sendrom gibi hastalıklarda artan taş oluşum 
insidansının artmış oksidatif stresle ilgili olduğu 
ileri sürülmüştür. Cinsiyet farklılığının taş görülme 
sıklığını etkilemesinin nedeni olarakta testosteron 
ve estradiolün antioksidan mekanizmaları farklı 
şekilde etkilemeleriyle açıklanmaya çalışılmıştır. 
Sıçan modelinde yüksek testosteron seviyeleri 
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larda da plak oluşumu gözlenmektedir. Bu aşa-
mada plak patogenezinde başka bir öne sürülen 
mekanizma olarak nanobakterilerden veya kalsi-
fiye nanopartiküllerden de bahsetmek uygundur. 
Filtrelerden geçebilecek kadar küçük mikroorga-
nizmalar olan nanobakteriler; diş taşları, aterosk-
lerotik plaklar, patolojik kalsifikasyonlarda tespit 
edilen ve bu yapıların patogenezinden sorumlu 
tutulan bakteri benzeri mikroorganizmalardır. 
Endotel hücrelerinde yarattıkları hasarı takiben 
kalsifikasyon oluşumuna neden olurlar. Renal taş 
oluşumunda da benzer şekilde tübüler epitelde 
yarattıkları hasara ikincil olarak bu bölgede kal-
sifikasyonu indüklemeleri muhtemel mekanizma 
olabilir. Bunların intravenöz enjeksiyonu deneysel 
modellerde renal kalsifikasyonla sonuçlanmıştır. 
Nefrektomi yapılan ve randall plakları olan 11 
böbreğin 8’inde kalsifiye nanopartiküller sap-
tanmışken Randall plakları olmayan böbreklerin 
sadece bir tanesinde poziti�ik saptanmıştır. Yine 
üriner sistemde taşı olan vakalarda %62-100 ora-
nında nanobakteri varlığı gösterilmiştir. 

Taş oluşum Modelleri 

Taş oluşumundaki kesin mekanizmalar halen or-
taya konulmuş olmasa da renal fizyolojiyle ilgili 
çalışmalar ve endoskopik girişimlerle elde edilen 
ayrıntılı bilgiler sayesinde bu konuda ciddi ilerle-
meler kaydedilmiştir. Bu bilgiler ışığın taş oluşu-
munu dört farklı model ile tari�enmiştir. 

1. İnterstisyel hidroksiapatit (HA) plakları, 
2. Bellini Kanallarındaki (BK) plaklar, 
3. İç Medüller Toplayıcı Kanallardaki (İMTK) 

mikrolit gelişimi, 
4. Kalisler veya renal toplayıcı sistemdeki 

serbest solüsyonda oluşum. 

 1. İnterstisyel hidroksiapatit (HA) plakları: Per-
kütan nefrolitotomi ve �eksibl üreterorenoskopi 
gibi endoskopik cerrahi yöntemlerin gelişmesi 
ile artık taş hastalarında renal pelvis ve kalislerle 
ilgili ayrıntılı bilgilere sahibiz. Randall plakları olan 
hastalarda tipik olarak CaOx taşı renal papillaya 
yapışık şekilde gözlenir. Taşın kopması ile hidrok-
siapatit (HA) içeren alttaki plak görünür hale gelir. 

gözlenen bu plaklar tipik olarak kalsiyum fosfat-
tan (CaP) oluşmaktadır ve ilk oluştuklarında tübül 
lümeni ile irtibatları yoktur. Randall bu plakların 
bir nüve oluşturduğunu iddia etmiştir. Bu plakla-
rın idrarla temas etmesi durumunda, plaklar id-
rardaki kristallerin tutunabileceği bir çapa görevi 
görerek üzerlerinde taş oluşabilir. Normalde bu 
plakların olduğu alanlarda ürotelyum intakttır ve 
plakların idrarla teması yoktur. Plakların üzerini 
örten üroepitelyumun erode olması ile plak sü-
persatüre idrarla temas etmekte ve kalsiyum fos-
fat nüve üzerine Caox presipitasyonu ve taş oluşu-
mu olmaktadır. Histopatolojik incelemede Henle 
kulbunun ince kolundaki hücrelerin bazal memb-
ranlarında ve iç medüller interstisyel boşlukta 
plakların oluştuğu tespit edilmiştir. Bu alanlarda 
hücresel zedelenme veya in�amasyona ait bir 
bulgu gözlenmemiştir. Oluşan hidroksiapatit kris-
talleri organik bir matriksle birleşerek katmanlı bir 
yapı oluşturur. Henle kulbundaki ince kolda bazal 
tabakada oluşan plaklar papillaların daha derin-
lerine, vaza rektaya ve toplayıcı kanallara doğru 
genişleyerek büyümektedir. Randall plaklarının 
oluşumunda öne sürülen mekanizma vasküler 
teoridir. Papiller bölgedeki kan akımının türbülan 
olması ve buna bağlı olarak gelişen vasküler hasar 
ve bu hasarın onarım sürecinde oluşan in�amas-
yon, endotel duvarında aterosklerotik plak ben-
zeri yapıları oluşturabilir. Papiller interstisyumdaki 
hiperosmolarite de plak oluşumu ve in�amasyo-
nu kolaylaştırıcı etki yaratmaktadır. Papilla ucuna 
doğru oksijenasyonda azalmanın da bu mekaniz-
malara eklenerek perivasküler alanda ateroskle-
rotik plaklara benzer plak yapılarının yani Randall 
plaklarının oluşabileceği vasküler teoride öne 
sürülmüştür. Papillalarda daha hiperosmolar bir 
çevrenin olması ve oksijenasyonun bu bölgelerde 
daha düşük olmasınında plak oluşumunda etkili 
olduğu iddia edilmiştir. 
 Low ve Stoller endoskopik taş operasyonu 
yapılan hastaları taştan başka sebeple endoskopi 
yapılan hastalarla karşılaştırdığında, taş hastalığı 
olanlarda papiller plakları %74 oranında, taşı ol-
mayan hastalarda %43 oranında gözlemlemiştir. 
Görüldüğü gibi bu plaklar her zaman taş oluşu-
muna neden olmadığı gibi taş hastası olmayan-
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üzeri mukoza ile örtülü tipik şekilde kirli beyaz gö-
rünümlü Randall plakları ile de karşılaşılmaktadır. 
Taş oluşumuna neden olabilecek herhangi bir me-
tabolik bozukluk saptanmayan ve CaOx taşı olan 
hastalar idiopatik CaOx taş oluşturanlar (İKTO) 
olarak adlandırılırlar. Bu hastaların çoğunda taşlar 
bu plaklar üzerinde oluşmaktadır. İKTO’larda idio-
patik hiperkalsiüriye de rastlanmaktadır. 
 Kuo ve ark. üreterorenoskopik olarak görün-
tüledikleri ve haritalandırdıkları Randall plakla-
rının yaygınlığının idrardaki kalsiyum miktarının 
artması ile ve idrar miktarının azalması ile korele 
olduğunu göstermişler. Kim ve ark. ise plak sayı-
sı ve papillalardaki plak lokalizasyonunun CaOx 
taşlarının sayısı ve yeri ile anlamlı ilişkisi olduğunu 
göstermişlerdir. 
 2. Bellini Kanal Plakları: Bellini kanallarında 
plakların oluşumu ve bu plaklardan kaynaklanan 
ve idrar boşluğuna açılan taşlara ait görüntü çoğu 
taş hastasında karşılaşılan bir durumdur ancak bu 
durumun insanlardaki klinik taş hastalığına yol 
açtığı henüz kanıtlanmamıştır. Endoskopi sırasın-
da HA veya bruşit kristalleri ile dolu dilate bellini 
kanalları görünümüne rastlanabilir. Bazen kristal-
lerin bu plakların içinden toplayıcı sisteme doğru 
büyüyerek uzandığı gözlenebilir. Bu plaktan ko-
pan parçalar kalis içinde büyümeye devam ede-
bilir. Yüksek rezolüsyonlu mikro-BT görüntüme 
yöntemleriyle elde edilen görüntülerde HA kris-
tallerinin yine HA şeklinde büyürken, bruşit kris-
tallerinin ise ince bir CaOx tabakasının olduğunu 
ve buradan oluşacak büyümenin CaOx, bruşit 
veya HA karışımı şeklinde olacağı gösterilmiştir. 
Sonuç olarak HA ve bruşit taşlarının oluşan plaklar 
üzerinde gelişmesi beklenir. Ancak bu durumda 
endoskopik operatif görüntülemede bu taşla-
rın Randall plakları üzerinde gelişen CaOx taşları 
gibi taşın koparılması ile plakla ilişkisinin olması, 
kopan taş incelendiğinde plaktaki yapı ile devam-
lılığının olması gerekir. Bu konuda çalışmalara ihti-
yaç vardır. Bellini kanal plaklarından oluşan taşlar 
bu kanallardan toplayıcı sisteme dökülerek bura-
da büyümeye devam ediyor da olabilir. 
 Bellini Kanallarındaki (BK) ve İç Medüller Top-
layıcı Kanallardaki (İMTK) plak oluşumu böbrek 
tübüllerinde kristallerin birikmesi sonucunda 

Serbest taşlar gözlense de bu taşların nereden 
oluştuklarını gösteren izler papillalardaki plak-
larda tespit edilebilir. Randall plakları erken dö-
nemde Henlenin ince kollarındaki bazal memb-
randa gelişmektedir. Daha sonra interstisyuma 
ilerleyen plaklar üzerlerindeki üroepiteli perfore 
ederek idrarla temas etmekte ve CaOx taşı olu-
şumuna neden olmaktadır. Plak üzerindeki üro-
epitel kaybının nedeni belli değildir. Üroepitelin 
perforasyonu ile idrarla temas eden plaktaki HA 
kristalleri-matriks yapısı yeni bir matriks yapısı ile 
kaplanır. Bu dış matriksteki yapı içtekinden farklı 
olarak THP (Tamm-Horsfall Protein) içermektedir. 
İdrardaki osteopontin ve THP gibi proteinler bu 
plağı kaplamakta beraber diğer protein yapıların 
neler olduğu ve bu proteinlerin süreçteki rolü 
araştırmaya açıktır. Bu ikinci matriks yapı üzerine 
kristaller yapışabilir. Bu modelde halen cevap-
lanmamış yerler vardır. Randall plaklarının neden 
ince koldaki bazal membranda ve neden buradaki 
tip 3 kollajenin içinde (belki de bu kollajenin ken-
disinden) oluşmaya başladığı bilinmemektedir. 
Henlenin ince kolunun kalsiyum geçirgenliğinin 
olmadığı bilinmektedir. Hayvan deneylerinde bu 
bölgede kalsiyum fosfat süpersatürasyonu oldu-
ğu gösterilmiştir ancak bunun interstisyuma ne 
gibi etkisi olduğu bilinmemektedir. Plak matrik-
sinde osteopontin dışındaki maddeler henüz belli 
değildir. Oluşan plak lamellar şekilde interstisyum 
içinde büyümektedir. Neden lamellar yapı olduğu 
da belli değildir. İnsan renal interstisyumunun iyo-
nik kompozisyonu ve buradaki kalsiyumun regü-
lasyonu da bilinmeyen konulardır. Henlenin ince 
kolunda bazal laminada oluşan plak daha da geli-
şerek interstisyuma ve papillaların iç kısmına doğ-
ru yayılım göstererek makroskopik olarak tespit 
edilebilen plak haline gelirler. Buradaki en önemli 
sorulardan biride idrarla temasa geçen plaktaki 
hidroksiapatit yapıdaki nidusun her şekilde ne-
den CaOX taşı ile sonuçlandığıdır. Üreterorenos-
kopik olarak kalis içinde bulunan taşın mukozaya 
bağlandığı alandan pens ile tutularak çekilmesini 
takiben yapılan incelemede taşın CaOx yapısında 
olduğu, sadece mukozaya yapışık bölgedeki ko-
pan ucunun HA yapısında olduğu tespit edilmiş-
tir. Bu şekildeki hastalarda taş oluşmamış alanda 
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 Endoskopik olarak plaklar subürotelyal alanda 
yerleşmiş veya toplayıcı sisteme uzanan büyük, 
sarı birikintiler olarak görülürler. 
 3. İç Medüller Toplayıcı Kanallardaki (İMTK) 
plaklar: Dilate İMTK’lar içinde yuvarlak küçük taş-
ların görülmesi sistin taşları için tipik bir durum-
dur. 1-2 mm’lik sistin mikrolitleri İMTK’nın distal 
kısımlarında gözlenir. Endoskopik işlem sırasında 
laser ile kolayca bu kanalların üstü açılabilir ve bu 
taşlara ulaşılır. Bellini kanallarında tıkanmaya yo 
açabilirler ama buradaki diğer plak yapılarından 
farklı olarak tübüllere yapışma yoktur. Güç harca-
madan forceps ile bu yapılar epitelden ayrılabilir 
ve epitelde herhangi bir zedelenme olmaz. Di-
bazik aminoasit metabolizmasındaki genetik de-
fektin yol açtığı idrarda aşırı sistin ekskresyonu ile 
ortaya çıkan sistin taşlı hastalarda histopatolojik 
olarak sistin kristalleri ile dolu dilate İMTK bulgusu 
vardır. İlginç bir şekilde İMTK’da daha iç kısımlar-
da apatit kristallerine de rastlanmıştır. Bu duru-
mun sistinürideki alkalinizasyon tedavisine veya 
İMTK’daki sistin taşlarına bağlı gelişen obstrüksü-
yonun yarattığı asidifikasyon defektine bağlı ola-
bileceği ileri sürülmüştür. 
 Obezite nedeni ile İntestinal by-pass yapılan 
enterik hiperoksalürüli hastalarda, idiopatik hipe-
roksalürili hastalardan farklı olarak Randall plak 
yapısı saptanmazken, İMTK’da hiperoksalüriye 
rağmen apatit kristal birikimleri saptanmıştır. Bu 
bölgede epitel hasarı, interstisyel in�amasyon ve 
fibrozise rastlanır. 
 4. Serbest solüsyonda oluşum: Bu mekaniz-
maya en iyi örnek idrarda aşırı sistin atılımıyla gi-
den sistinüri hastalarıdır. BK’da sistin kristalleri ve 
tıkaçları varken Henlenin ince çıkan kolunda ve 
İMTK’ların daha iç bölgelerinde ilginç olarak apatit 
kristalleri gözlenmiştir. Serbest partikül teoremini 
doğrular şekilde bu kristaller idrarda oluşmakta ve 
kristal retansiyonu gözlenmektedir. Endoskopide 
oldukça düzgün yüzeyli sistin taşları üriner topla-
yıcı sistemde gözlenirler. Epitelde yapışmaya ait 
bulgu yoktur. 
 Distal renal tübüler asidozda(dRTA) tipik ola-
rak yaygın renal kalsifikasyonlar vardır. Papillalar 
endoskopik olarak gözlendiğinde minimal deği-
şiklikler olabildiği gibi bazı papillalarda oyuklar 

oluştuğu ileri sürülmüştür. Buradaki mekanizma 
Randall plaklarında görülen bazal laminada kris-
tal ve matriks oluşumu, bu yapının interstisyuma 
doğru genişlemesi ve ardından ürotelyumun per-
forasyonu ile ekspoze plak üzerinde taş gelişimi 
şeklinde değildir. Kalsiyum fosfat taşı oluşumun-
da, apatit yapıdaki kristaller İMTK ve BK’larını dol-
durarak tıkamaktadır. Buradan toplayıcı sisteme 
olan protrüzyona tübüllerde dilatasyon eşlik eder. 
CaP taşı olanlarda hiperkalsiüri, yükselmiş pH ve 
idrar volümünde artış gözlenmektedir. İnterstisyel 
alanda in�amatuar reaksiyon ve fibrozis, tübüler 
atrofi ve hasarlanmış glomerüler yapılar yine Ran-
dall plaklarından farklı görünümlerdir. İnsanda BK 
ve IMTK plaklarının oluş mekanizması bilinme-
mektedir. Hücre kültürü çalışmalarından alınan 
sonuçlarla öne sürülen bir hipotezde süpersatü-
rasyonun neden olduğu kristalizasyonun tübüler 
hücrelerde yaratacağı zedelenmenin hyaluronan-
dan zengin bölgeler oluşturması ve kristallerin 
buraya tutunması şeklindedir. 
 Bruşit taşı kalsiyum fosfat taşlarının %25 ini 
oluşturur. Büyük ve ESWL dirençli taş kliniğine 
sahip olan, renal zedelenme ve travmayla bir-
likte görülme sıklığı artan bruşit taşlı hastalarda 
Randall plakları yanında BK, İMTK ve interstisyel 
apatit plakları gözlenmiştir. Toplayıcı kanallarda 
zedelenme ve interstisyel fibrozis gözlenir. Top-
layıcı kanallarda apatit kristalizasyonu, hücre ze-
delenmesi, hücre ölümü ve toplayıcı kanallarda 
dilatasyon şeklinde bir patogenez ileri sürülmüş-
tür. Hücresel zedelenmenin sonucunda da çevre 
renal dokulara doğru yayılan interstisyel fibrozis 
tabloyu tamamlamaktadır. Krambeck ve ark. bazı 
bruşit taşlarının başlangıçta CaOx taşı şeklinde 
başladığını, ESWL veya enfeksiyon gibi ilave trav-
malarla oluşan tübüler disfonksiyonun yarattığı 
alkali çevre, in�amasyon ve intraduktal hiyalu-
ronik asit birikiminin bruşit taşı oluşumunu in-
düklediğini ileri sürmüşlerdir. ESWL nin yaygın 
kullanımı ile CaP taşı sıklığında gözlenen artış 
arasında bağlantının sebebinin de, bu bahsedi-
len tübüler disfonksiyon ve mikroçevrede oluşan 
değişiklikler olduğu iddia edilmiştir. Bu hastalar-
da idrarla kalsiyum atılımı fazladır ve idrar sitratı 
düşüktür. 
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taş oluşumu dört faklı mekanistik modelle açık-
lanmıştır. 
 Bütün bu yaklaşımlara ve taş oluşum meka-
nizmalarını açıklamaya yönelik şematik ve non 
şematik yaklaşımlara rağmen taş oluşumu pato-
genezinde cevaplanmamış sorular vardır. Farklı 
taş fenotiplerine göre taş oluşumu yolakları de-
ğişmektedir. Taş oluşumu sürecindeki etyopato-
genezin aydınlatılması için yeni bilgilere ve çalış-
malara ihtiyaç vardır. 
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şekinde plaklar gözlenmiştir. Bu plaklar etrafında 
yoğun fibrozisin olduğu dilate toplayıcı kanallar-
dan idrar boşluğuna doğru protrüzyon gösterirler 
ve kalsiyum fosfat içerirler. Randall plaklarına na-
diren rastlanır. Primer hiperparatiroidi hastaların-
da ise bruşit taşlarındaki gibi İMTK ve BK’da tıkaç-
larla seyreder ancak CaOx taşı oluşturanlardakine 
benzer şekilde interstisyel birikimler ve plak geli-
şimi gösterirler ve bu plak üzerinde taş oluşumu 
gözlenir. 

Taş oluşum modellerinde güncel 
mekanizmalar

Literatürdeki taş oluşumunun muhtemel meka-
nizmalarıyla ilgili yapılmış çalışmalar 3 grupta de-
ğerlendirilebilir. 
 Birinci grup olan kantitatif matematik mo-
dellerin oluşturulduğu yaklaşımda fizikokimya-
sal veriler değerlendirilerek sını�ama yapılmıştır. 
Termodinamik (yani nefronun farklı bölümlerin-
deki SS değerleri), kinetik (transit süreleri, kristal 
sayıları, tübüler akım dinamikleri, kristalizasyon 
oranları) ve anatomik (tübüler ölçümler) özellikler 
üzerinden taş oluşum mekanizmaları çalışılmıştır. 
 İkinci grup akım-şema yaklaşımıdır. Bu yak-
laşımda sıralı şekilde basamaklı mekanizmalarla 
taş oluşumu açıklanmaya çalışılmıştır. Örneğin 
Aggarwal’a göre taş oluşumu şu basamaklarla 
olmaktadır: SS - oksidatif stres – hücre apopito-
zu ve/veya nekroz – hücre zedelenmesi – kristal 
bağlayıcı moleküllerin ortaya çıkması ve sayıları-
nın artması – kristallerin hücre zarına bağlanması 
– kristallerin interstisyuma migrasyonu – kristal 
adezyonu – taş oluşumu. Literatürde benzer me-
kanizma ve şematik yaklaşımla taş oluşumunu 
tari�eyen mekanizmalar mevcuttur. Temelde bu 
yaklaşımlarda fizikokimyasal mekanizmalar, re-
tansiyon ve hücre-kristal etkileşimi başlıkları farklı 
yerlerde ve dizilimde kullanılmıştır. 
 Üçüncü grupta yeni bir yaklaşım Evan ve arka-
daşlarının tarif ettikleri kalitatif şematik olmayan 
yaklaşımdır. Detayı bir önceki kısımda anlatıldığı 
Randall plakları, bellini kanak plakları, iç medüller 
toplayıcı kanal plakları ve sistin taşlarında gözle-
nen serbest solüsyonda kristalizasyon şeklinde 
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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
o Sistinüri, primer hiperoksalüri, Tip I RTA, 

2,8 dihidroksiadeninüri, ksantinüri, Lesh-
Nyhan sendromu, kistik fibrozis

Berkan REŞORLU

57Taş Hastalığında 
Metabolik 
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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 son-
ra ortalama 3 ay (en az 20 gün) geçmiş olamlı ve 
mümkünse taşsızlık sağlandıktan sonra yapılmalı-
dır. Hasta idrar biriktirmeye başlarken sabah ilk id-
rarını dışarı yapmalıdır (sabah ilk idrarı bir önceki 
güne ait kabul edilir). Toplama işlemi ertesi sabah 
ilk idrar kaba yapılarak sonlandırılır. Toplanan id-
rarın 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-

• 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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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
- 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 beslenme
- 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-

kılmalıdır. Toplanan 24-saatlik idrarda ise; idrar 
volümü, dansitesi, kalsiyum, oksalat, ürik asit, 
sitrat, sistin, sodyum ve magnezyum düzeyleri 
bakılmalıdır. Bu parametrelerin normal değer ara-
lıkları Tablo 1’ de verilmiştir.
 Yirmidört saatlik idrar toplanmasının zor ol-
duğu durumlarda (örneğin tuvalet eğitimi olma-
yan çocuklarda) bu amaçla spot idrar örnekleri 
kullanılabilir. Spot idrar analizinde, metabolitin 
kreatinin düzeyine oranı baz alınarak değerlen-
dirilmekte olup; bu değerler idrarın alınma za-
manı, kilo, cinsiyet ve yaşa göre değişkenlik gös-
termektedir.
 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 ko-
ruyucu önlemler vardır. Bu koruyucu tedbirlerin 
ana noktasını diyet alışkanlıklarının düzenlen-
mesi ve yaşam tarzı değişiklikleri oluşturmak-
tadır.

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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 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. 
 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 kaça-
ğına bağlı oluşur. Kalsiyumun yaklaşık %70’lik kıs-
mı proksimal tübüllerden absorbe olmaktadır. Bu 

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.

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 bar-
saktan artmış emilimine bağlı oluşur. Kalsiyum 
taşı olanların %30’da bu patoloji izlenir. Eğer di-
yette 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. 
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 Primer hiperparatiroidizm ve böbrek taşı olan 
hastalarda optimum tedavi yöntemi paratiroi-
dektomidir. Dominant adenomun veya hiperp-
lazik 4 glandın çıkarılması şeklinde uygulanabil-
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 görülen, 
doğuştan gelen bir metabolizma bozukluğudur. 
İdrar oksalat düzeyi (hiperoksalüri), renal tübü-
ler lümende kalsiyum-oksalat kompleksleri, 
kristalleri ve taşları oluşturacak kadar oldukça 
yüksektir ( >100 mg/gün). Genellikle erken ço-
cukluk 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 

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 
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 de-
mineralizasyonuna 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.

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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sitratüri ve alkali kaybına bağlı oluşan asidik idrar 
varlığı da kalsiyum oksalat taşı oluşumu riskini 
arttıran diğer nedenlerdir.
 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 zen-
gin gıdaların (fındık, demli çay, ıspanak, pan-
car, patates, çikolata, brokoli, vb) aşırı tüketimi 
sonucu oluşan durumdur. Diyetle alınan oksalatın 
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 
modülatörü olan oksalobakter formigenes 
isimli bakterinin, kalsiyum-oksalat taşı olan has-
talarda ve hiperoksalüri tespit edilen kişilerde 
barsaktaki kolonizasyonunun azaldığı veya ol-
madığı gösterilmiştir. Bu bakteri sıklıkla uzun 
süreli antibiyotik kullanımı sonucu �oradan kay-
bolmaktadır.

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.

olup, bir mitokondrial enzim olan 4-hidroksi-2-
oksoglutarat aldolaz enziminde defekt vardır. 
Bu bozukluk diğer iki tipe göre klinik olarak daha 
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 kullanı-
lan 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 hipe-
roksalürinin 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-
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kozüri devam ediyorsa medikal tedavi alterna-
ti�eri gündeme gelir. 
 Tedavi alternati�erinden birincisi ksantin ok-
sidazı bloke ederek ksantin ürik asit dönüşümü-
nü inhibe eden Allopurinol (100-300 mg/gün) 
kullanımıdır. Özellikle gut öyküsü olan veya hi-
perüriseminin eşlik ettiği hastalarda tercih edil-
melidir. Serum ürik asit düzeyi düşünce idrar ürik 
asit düzeyi de azalır. Monosodyum ürat tarafın-
dan indüklenen kalsiyum-oksalat kristalizasyonu 
azalır ve kalsiyum oksalatın spontan çekirdekleş-
mesi durur. Allopurinol genelde idrar PH’ı alkali 
hale getirip hiperürikozüriyi engellemek amacıy-
la potasyum sitrat (30 – 60 mEq/gün) ile bera-
ber 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 çekir-

dekleşmesini engeller
- Kalsiyum oksalat ve fosfat kristallerinin büyü-

mesini ve kümeleşmesini engeller
- Tamm-Horsfall glikoproteininin taş oluşumu 

üzerine inhibitör etkilerini arttırır

Hiperoksalüri Tedavisi;
- Yeterli sıvı alımı
- Oksalattan zengin gıdaların kısıtlanması
- 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 artması-

nın kalsiyum oksalat kristalizasyonunu indük-
lemesi

- İdrarda ürik asitin kalsiyum oksalatın kristali-
zasyonu engelleyen makromoleküllerin efek-
tivitesini düşürmesi

- Bazı araştırmacılar ise ürik asitin kalsiyum ok-
salat taşı oluşumu üzerine etkisinin daha basit 
bir proçesin (salting out) sonucu, idrarda ar-
tan ürik asitin kalsiyum oksalatın idrarda çözü-
nürlüğünüde azaltması neticesinde 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-
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(tip 1 veya distal) veya bikarbonat reabsorbsiyo-
nunda (tip 2 veya proksimal) defekt vardır. 
 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 görü-
lür: karbonat apatit ve bruşit. Tüm taş hastaları-
nın yaklaşık %15-20’i kalsiyum fosfat taşına sahip 
hastalar; bunların da %25’ini kalsiyum monohid-

 Hipositratürik kalsiyum oksalat taş hastalığın-
da normal idrar sitrat seviyelerini sağlamak ve kal-
siyum tuzlarının kristalizasyonunu inhibe etmek 
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 görülebilir.

 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 
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ÜRİK ASİT TAŞLARI

Üriner sistem taşlarının %5-10’luk kesimini oluştu-
ran yüksek rekürens riskine sahip taşlardır. 
 Ürik asit taşlarının oluşumunda 3 önemli fak-
tör vardır; 
•	 Düşük idrar PH’sı
•	 Düşük idrar volümü 
•	 Hiperürikozüri. 

 Bu faktörler içinde en önemlisini düşük idrar 
pH’sı (sürekli < 6.0) oluşturmaktadır. Çünkü bir-
çok ürik asit taşı hastasında hiperürikozüri tespit 
edilememesine rağmen persistan düşük idrar 
PH’sı mevcuttur. Bu nedenle idrar pH’sının yüksel-
tilmesi tedavinin en önemli parçasını oluşturmak-
tadır. 
 Ürik asit taşları, konjenital ve kazanılmış ne-
denlere bağlı gelişebilir ya da idiopatik olabilir.
•	 Konjenital nedenler, genelde hiperüriko-

züriye yol açan renal tübüler ürat transportu 
veya ürik asit metabolizma bozukluklarına 
bağlı oluşur. 

•	 Edinsel nedenler ise kronik diyare, miyelop-
roliferatif hastalıklar, yüksek hayvansal prote-
in tüketimi, obezite (insülin rezistansı), volüm 
azlığına neden olan bozukluklar ve ürikozürik 
ilaçlara bağlı olarak gelişebilir. 

•	 Gut diyatezi veya idyopatik ürik asit nefro-
lityazisi, gut hastalığı olmadan üratın azalmış 
fraksiyonel atılımı ile karakterize bir durum-
dur. İdyopatik	ürik	asit	nefrolityazisinde,	hiperü-
rikozürik kalsiyum nefrolityazisinden farklı ola-
rak genellikle hastaların idrar ürik asit seviyeleri 
normaldir ve PH asidiktir. 

rojen fosfat, yani bruşit içeren taşlar oluşturur. 
Bruşit taşları şok dalga tedavisine ve ultrasonik 
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 ge-

rektirirken, RTA varlığı medikal olarak tedavi 
edilebilir. 

•	 Hastanın idrar kalsiyum düzeyi yüksek (hiper-
kalsiüri) ise bunu düşürmek için tiyazid diüre-
tikler oldukça etkindir. 

•	 İdrar PH düzeyi ısrarlı olarak > 6.2 ise idrarın 
asidifikasyonu için L-methionine kullanıla-
bilir ancak bu ajan sistemik asidozis gelişimi 
açısından monitorizasyon gerektirdiği için çok 
fazla kullanılmamaktadır. 

•	 Enfeksiyona bağlı gelişen kalsiyum fosfat taş-
ları için ise enfeksiyon taşları için uygulanan 
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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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.

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. Ka-
dınlarda 2 kat daha fazla izlenmektedir. Yaşlılar, 
prematür bebekler, konjenital üriner sistem mal-
formasyonu olanlar, üriner obstrüksiyonu olanlar, 
diyabetikler, üriner diversiyonu ve nörojenik bo-
zukluğu olanlar risk grubunu oluşturmaktadır.
 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. 

 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-
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, 
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 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. 
 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 sisti-
nin çözünürlüğünü iki katına kadar artırmak müm-
kündür. İdrar pH’sını 7.5 – 8.5 arasında tutmak için 
potasyum sitrat 30-60 mEq/gün veya sodyum 
bikarbonat (15-20 g/gün) tedavisi kullanılmalıdır. 
 Konservatif yaklaşımlar başarısız olursa, idrar 
sistin atılımı çok yüksekse (>3 mmol/gün) ya da 
pH >7.5 olmasına rağmen rekürens varsa sistinin 
çözünürlüğünü 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-

- 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.

SİSTİN TAŞLARI

Sistin taşları erişkinlerde nadir (~%1) olarak izlen-
se de çocukluk çağı taş hastalığının %6-10’luk kıs-
mını oluşturur. 
 Hastalığın sebebi otozomal resesif (nadiren 
otozomal dominant) geçiş gösteren, dibazik ami-
noasitlerin barsak ve renal tübüler transportun-
daki defekti sonucu sistinin idrarda aşırı atılımı 
ile karakterize sistünüridir. İdrar sistin atılımı 250 
mg/gün seviyelerini aştığında sistinüriden bahse-
dilmektedir. Homozigot sistinürik olgular 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 ana-
lizinin olmadığı durumlarda tanısaldır.
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MATRİKS TAŞLARI

Pür matriks taşları oldukça nadirdir ve kadınlarda 
daha sık izlenir. Temel risk faktörlerini rekürren 
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 ilerlemey-
le beraber geçerliliğini büyük oranda yitirmiştir. 
 Oral kemoliz sadece ürik asit taşlarında et-
kili olup potasyum sitrat gibi idrarı alkali yapan 
ajanlar tedavide kullanılır. Tedavide amaç idrarın 
pH=7.0-7.2 olacak şekilde alkalinizasyon yapık 
ürik asit taşının çözünürlüğünün azaltılmasıdır.
 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. 
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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 
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.

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 hastalığı tanısında; hikâye, la-
boratuar tetkikleri ve radyolojik görüntüleme 
yöntemlerinden yararlanılır. Tanının en önemli 
araçlarından biri olan radyolojik incelemeler ile 
taş varlığı kesin olarak gösterilir, bunun yanında, 
taşların yer, sayı, boyut ve sertliği hakkında da 
bilgiler edinilir. Ayrıca renal fonksiyonunun ne 
derece etkilendiği ve hidronefroz, piyonefroz gibi 
üriner sistemde oluşan patolojik durumlar tespit 
edilip elde edilen bilgiler ışığında taş hastalığının 
tedavi planlaması yapılır. 
 1896 yılında Macintyre ve Glasy büyük bir 
böbrek taşını X ışınları ile görüntüleyip cerrahi 
olarak çıkarana kadar üriner sistem sadece sistos-
kopi ile görüntülenebiliyordu. Daha sonra gelişti-
rilen piyelografi ile ise sistoskopik olarak üreterler 
ve toplayıcı sistem kontrast madde ile doldurula-
rak incelenmeye başlandı ancak elde edilen bilgi 
dolma defekti ve kaliksiyel distorsiyon ile sınırlıy-
dı. Daha sonra teknolojik ilerlemeler neticesinde 
 İntravenöz Piyelografi (İVP),  Ultrasonografi (US), 
 Bilgisayarlı Tomografi (BT) gibi yöntemler gelişti-
rilmiş ve kullanıma girmiştir. 
 Günümüzde üriner sistem taş hastalığının 
tanısında kullanılan konvansiyonel görüntüleme 

yöntemleri arasında DÜSG, İVP, US ve kontrastsız 
BT bulunmaktadır. Son yıllarda ise multidedektör 
BT (MDBT), düşük doz BT ve dual enerji BT (DEBT) 
gibi yöntemlerle ilgili çalışmalar devam etmekte-
dir. 

 Direk üriner sistem grafi si:

DÜSG üriner sistem taşlarının görüntülenmesi için 
tasarlamış klasik bir radyografik çalışmadır. Üriner 
taş şüphesi olan hastalarda DÜSG tanıda ucuz ve 
ilk basamak yöntem olarak kullanılır. DÜSG çeki-
minde hasta supin pozisyona alınır. Kaset hastanın 
sırt tarafında, tüp ön tarafta olarak ksifoid- simfiz 
pubis arası mesafe grafiye dahil olacak şekilde, 
kaset alt ucu simfizis pubis’in üst kenarının 4 cm 
kadar altına gelecek şekilde, maksimum yumuşak 
doku kontrastı için düşük voltaj kullanılarak (60-
65 kV), 30x40 cm veya 35x43 cm’lik kasete grafi 
alınır. DÜSG’de böbreklerin görülebilmesini sağla-
yan yapı perirenal yağ dokusudur. Yağ dokusunun 
ışın geçirgenliği böbrekten daha fazladır. Bu ne-
denle iki doku arasında dansite farklılığı (kontrast) 
oluşur ve böbrek seçilebilir hale gelir. Böbreklere 
ait dansiteye bakılarak konumları, boyutları ve 
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rın transvers proçesleri ve sakrum) süperpozisyo-
nu nedeniyle küçük taşlar gözden kaçabilir. Çapı 5 
mm’ den büyük ve BT atenüasyon değeri 300 HU’ 
nün üzerinde olan üriner kalküller direk radyogra-
fide saptanabilir. 
 DÜSG’ün üriner sistem taş hastalığın tanı-
sında sensitivitesi %44-77, spesifitesi %80-87’dir. 
DÜSG günümüzde bu düşük sensitivite ve spe-
sivite oranları nedeniyle taş hastalığı tanısından 
çok daha çok opak olduğu bilinen taşların tedavi 
sonrası durumunu ve stentlerin pozisyonunu de-
ğerlendirmek için kullanılır. Taş varlığı tespit edil-
dikten sonra, tedavi planlaması amacı ile radyolu-
sen olup olmadığının anlaşılması için veya takip 
amacı ile kullanımı uygun olabilir. Üriner taşın ta-
nısı bilgisayarlı tomografi gibi başka bir modalite 
ile yapılmış olsa bile; direkt radyografi taşın prog-
resyonunun takibinde kullanılabilir. Direkt üriner 
sistem grafisinin obstrüktif bulgularda rolü sınırlı 
olup, maliyetinin düşük olması, kolay erişilebilir 
olması ve düşük radyasyon dozu yöntemin başlıca 
avantajlarıdır. 

Ultrasonografi

Tanısal ultrasonografide kullanılan enerji, yüksek 
frekanslı sestir. Vücuda gönderilen ses doku yü-
zeylerinden yansır. Görüntüler yansıyan bu sesin 
amplitüdü ve dönüş süresi ile oluşturulur. X ışını 
kullanılarak yapılan görüntüleme yöntemlerin-
den farklı olarak enerjinin dokulardaki atenüas-
yonu değil yansıması prensibine dayalı bir yön-
temdir. Bu prensip ses üreten kristalden yayılan 
kısa süreli bir ses demetinin dokuya çarpması, 
ses ve dokular arasındaki etkileşmeler sonucun-
da ekonun oluşması ve ekonun bir bölümünün 
transduser’e geri dönmesi şeklinde özetlenebilir. 
Ultrasonografi taşınabilir, ucuz, kontrast mad-
de gerektirmeyen, noninvaziv ve bilinen zararlı 
bir etkisi olmayan bir inceleme yöntemidir. Bu 
özellikleri nedeniyle genellikle radyolojide ilk 
uygulanan yöntem konumundadır. Yumuşak 
doku ve parankimal dokuların hem di�üz hem 
de fokal patolojilerinde çok başarılı biçimde 
kullanılmaktadır. Ayrıca kistik ve solid yapıların 
birbirlerinden ayırt edilmesinde US’den sıkça ya-

konturları değerlendirilebilir. Grafide ayrıca me-
sane, psoas kaslarının konturları, aksiyal iskeletin 
büyük bölümü, patolojik ve fizyolojik kalsifikas-
yonlar, batın içi intestinal gaz dağılımı ile akciğer 
bazalleri değerlendirilir. Bunlar haricinde üriner 
sistem dışı kalsifikasyonlar da DÜSG’de tespit edi-
lebilir ve genellikle taş ile karışabilir. Bunlardan 
en çok görüleni �ebolit ve kalsifiye mezenterik 
lenf nodlarıdır. Flebolitler, tipik olarak santralinde 
lüsent alanı bulunan yuvarlak konfigürasyonda 
kalsifikasyonlar olup, gerçek pelvis içerisindedir-
ler. Çoğu 1 cm’den küçüktür. Ancak çok sık izlen-
diğinden üreter taşlarından ayırt etmek imkansız 
olabilmektedir. Mezenterik lenf nodları ise tipik 
noktasal kalsifikasyon gösterirler. DÜSG’de üriner 
taşların %60 kadarı saptanabilmektedir. DÜSG’de 
yoğun radyo-opak özellikte olan kalsiyum okzalat 
ve kalsiyum fosfat taşları daha rahat saptanabi-
mektedir. Ürik asit taşları ya hiç görünmez ya da 
çok silik gölge verirler. Sistin taşları silik görünür-
ler. Matriks taşları DÜSG’de saptanamaz. Ayrıca, 
hafif/orta düzeyde radyo-opak olan sistin ve stru-
vit taşları da özellikle iyi bağırsak temizliği yapılan 
çocuklarda DÜSG’de görülmektedir. Büyük taşlar 
kolaylıkla görülebildiği halde, fekal materyal, ba-
ğırsak gazı ve kemiklere ait yapıların (vertebrala-

Resim 1. DÜSG’de tespit edilen opak görünümde 
böbrek taşları
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ki, renal pelvisteki, böbrek alt polunu geçmemiş 
veya üreterovezikal bölgeye gelmiş taşları göre-
bilir. Hidronefroz, piyonefroz belirlenebilir. Renal 
taş hastalığı ile birlikte taşın üreteropelvik bileşke 
veya üreter trasesi boyunca obstrüksiyon oluştu-
rup oluşturmadığını da US ile belirlemek gerekir. 
Genişleme göstermeyen normal üreterler US’de 
görülemez. Üreterin geniş olması durumunda, 
US ile geniş üreter obstrüksiyon düzeyine kadar 
takip edilmeli ve neden ortaya konulmalıdır. Bu-
nunla birlikte üreterlerin US ile takip edilmeleri 
uygulayıcı deneyimi gerektirir. Ayrıca obezite ve 
aşırı barsak gazı nedeniyle işlem başarısız olabi-
lir. Normal böbrekte parankim komşu organlara 
göre (karaciğer ve dalak) daha düşük ekojeni-
tede, sinüs belirgin hiperekojen olarak görülür. 
Sinüs hiperekojenitesi içinde anekoik vasküler 
yapılar izlenir. Normalde pelvikalisiyel sistem gö-
rüntülenmez. Toplayıcı sistem dilatasyonlarında 
ise sinüs içerisinde pelvis-kaliks sistemine uyar 
şekilde anekoik yapıların izlenmesiyle hidronef-
roz kolayca tanınır. US parankimal patolojileri 
ve kitlesel lezyonları da göstermesi, kistleri net 
ayırt edebilmesi, non-opak taşları saptayabilme-
si gibi avantajlarına karşılık, üreteral patolojilerin 
tespitinde ve obstrüksiyonun tayininde yetersiz 
kalabilen yöntemdir. 4-5mm’den küçük taşların 
ekosu zayıf olduğundan, US daha büyük taşlarda 
etkindir. Bütün taş lokalizasyonlarında sensitivite 
%78, spesifite %31’dir. Üreteral taşlarda sensitivite 
%45’e düşmektedir. 

rarlanılmaktadır. Organa ve patoloji türüne göre 
özgüllük ve duyarlılığı değişmekle birlikte, üriner 
sistemi oluşturan organların tümü incelenebil-
mektedir. US yönteminin teknik sınırlamalarının 
en önemlisi ses dalgalarının kemik dokuyu geçe-
memesidir. Bu nedenle vücudun kemik ile kaplı 
kesimleri US ile izlenememektedir. Abdomende 
ise, barsakların gaz içeriği incelemeyi olumsuz 
biçimde etkilemektedir. Abdominal incelemele-
rin 6-8 saat açlık döneminden sonra yapılması, 
sindirim etkinliğini azaltarak bu sınırlamayı bir 
ölçüde giderebilmektedir. Böbrek US incelemesi 
sırasında hastanın nefesini tutması gerekir. İleti-
şim problemi bulunan hastalarda (bilinci kapalı 
hastalar ya da entelektüel düzeyi çok düşük has-
talar) inceleme teknik olarak yetersiz kalabilir. 
 Üriner sistem taşları ultrasonografik yüzey 
ekojenitesi ve arkasında meydana gelen akustik 
gölge ile kolayca saptanabilir. Üriner taş hastalı-
ğında taşın içeriği, ultrasonografik görünümü pek 
fazla etkilememektedir. Bu şekilde lüsent böbrek 
taşlarının kan pıhtısı veya tümöre bağlı dolum 
defektine neden olan diğer patalojilerden ayırımı 
sağlanır. Yer kaplayan lezyonlar, kaliksiyel sistem-
deki taşlar, pelvikalisiyel dilatasyon, böbrek boyut 
ve konturları US ile çok iyi değerlendirilir. US ci-
hazının rezolüsyonu, saptanabilen taş boyutunu 
etkileyebilen bir faktördür. Milimetrik boyutlu 
taşlarda posterior akustik gölge izlenmeyebilir. 
Taşın toplayıcı sistem veya parankimal yerleşimli 
olduğu da US ile saptanabilir. Böbrek içerisinde-

Resim 2. US’de tespit edilen böbrek taşı ve 
hidronefroz.
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Resim 2: US’de tespit edilen böbrek ta�� ve hidronefroz. 
Resim 3. Bir piyonefroz olgusunun ultrasonogra-
fik görüntüsü.

 

Resim 3: Bir piyonefroz olgusunun ultrasonografik görüntüsü. 
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aort yoluyla renal arterlere gelir. Glomerüler filtrasyona u�rar ve %99’u tübüllerden reabsorbe 

olur, 18-24 saat boyunca a�amal� olarak böbreklerden at�l�r. Yüzde 1’lik k�s�m toplay�c� 

sisteme geçer, kaliksler, pelvis, üreterler ve mesane görünür hale gelir.  Böbrek parankiminin 

kontrast madde ile dansite art��� gösterdi�i a�amaya ‘nefrogram’ a�amas�, toplay�c� sistemin 
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üreterler ve mesane görünür hale gelir. Böbrek 
parankiminin kontrast madde ile dansite artışı 
gösterdiği aşamaya ‘nefrogram’ aşaması, toplayı-
cı sistemin göründüğü aşamaya ‘pyelogram’ aşa-
ması adı verilir. Nefrogram fazının mevcut olması, 
obstrüksiyon olsun ya da olmasın böbreğin fonk-
siyone olduğunu gösterir. Bu özellikleriyle İVP 
hem morfolojik hem de fonksiyonel bilgi sağlar. 
   Kontrast madde uygulaması ardından 5, 10, 
15 veya 20. dakikalarda görüntüler elde edilir. 
Beşinci dakika görüntüsünde her iki böbreğin eş-
zamanlı olarak nefrogram ve piyelograma girmiş 
olması gereklidir. Fonksiyona girmede gecikme 
olması ya da fonksiyon görülmemesi patolojiktir. 
Böbreklerin morfolojik özellikleri olarak konum-
ları, boyutları, parankim kalınlıkları ve toplayıcı 
sistemleri değerlendirilir. 
   İVP’nin taş hastalığı şüphelenilen olgulardaki 
ana rolü; düz grafideki kalsifikasyonların toplayıcı 
sistem ile ilişkisinin gösterilmesi ve obstrüksiyonun 
derecesinin belirlenmesidir. Kalsiyum taşlarının 
çoğu itrah edilen kontrast madde ile aynı dansite-
de olduğundan; taşın lokalizasyonunun doğru ya-
pılabilmesi için DÜSG ile dikkatlice karşılaştırılma-
lıdır. Ürik asit taşı gibi radyolüsen taşlar direk grafi 

  Yöntemin başlıca dezavantajı ise uygulayıcıya 
göre değişen sonuçlar alınabilmesi, yani sübjekti-
vitesidir. US işlemi yapan kişinin tecrübesi büyük 
önem taşımaktadır. En tecrübeli eller bile distal 
üreter taşını gösteremeyebilir. US taş hastalığının 
tespitinde sınırlı tanısal değere sahip olup, rad-
yasyon içermemesi nedeniyle çocuk ve gebelerde 
güvenle kullanılabilmektedir. 

İntravenöz Pyelografi:

Venöz yolla dolaşıma verilen kontrast maddenin 
böbreklerde konsantre olup toplanması ve böbrek-
lerin toplayıcı sistemine atılması ile böbrek fonksi-
yonu ve anatomisi hakkında bilgi veren bir tetkiktir. 
  Kontrast madde sonrası böbreklerde oluşan 
dansite artımı sayesinde böbrek konumları, bo-
yutları, parankim kalınlıkları ve toplayıcı yapıları 
net olarak görünür hale gelir. Kontrast madde 
periferik bir venden verildikten sonra sağ kalp- 
pulmoner dolaşım – sol kalp- aort yoluyla renal 
arterlere gelir. Glomerüler filtrasyona uğrar ve 
%99’u tübüllerden reabsorbe olur, 18-24 saat bo-
yunca aşamalı olarak böbreklerden atılır. Yüzde 
1’lik kısım toplayıcı sisteme geçer, kaliksler, pelvis, 

Resim 4. Sağ üreter taşı tanılı hastaya ait İVP görüntüleri

göründü�ü a�amaya ‘pyelogram’ a�amas� ad� verilir. Nefrogram faz�n�n mevcut olmas�, 

obstrüksiyon olsun ya da olmas�n böbre�in fonksiyone oldu�unu gösterir. Bu özellikleriyle 

�VP hem morfolojik hem de fonksiyonel bilgi sa�lar. 

     Kontrast madde uygulamas� ard�ndan 5, 10, 15 veya 20. dakikalarda görüntüler elde 

edilir. Be�inci dakika görüntüsünde her iki böbre�in e�zamanl� olarak nefrogram ve 

piyelograma girmi� olmas� gereklidir. Fonksiyona girmede gecikme olmas� ya da fonksiyon 

görülmemesi patolojiktir. Böbreklerin morfolojik özellikleri olarak konumlar�, boyutlar�, 

parankim kal�nl�klar� ve toplay�c� sistemleri de�erlendirilir. 

 

  

Resim 4: Sa� üreter ta�� tan�l� hastaya ait �VP görüntüleri 

     �VP’nin ta� hastal��� �üphelenilen olgulardaki ana rolü; düz grafideki 

kalsifikasyonlar�n toplay�c� sistem ile ili�kisinin gösterilmesi ve obstrüksiyonun derecesinin 

belirlenmesidir. Kalsiyum ta�lar�n�n ço�u itrah edilen kontrast madde ile ayn� dansitede 

oldu�undan; ta��n lokalizasyonunun do�ru yap�labilmesi için DÜSG ile dikkatlice 

kar��la�t�r�lmal�d�r. Ürik asit ta�� gibi radyolüsen ta�lar direk grafi ile görülmeyip, toplay�c� 
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obstrüksiyona hassas olması ve relatif olarak ucuz 
oluşu gibi avantajlarının yanı sıra bağırsak gazı ve 
kemik yapıların süperpozisyonu, radyolüsen taşları 
gösterememe, böbrek fonksiyonuna bağımlı olma-
sı, radyasyon mevcudiyeti ve kontrast madde kulla-
nımı gibi de sınırlamaları mevcuttur. 

Retrograd Pyelografi:

Sistoskopi ile üreterlere yerleştirilen kateterden di-
rekt kontrast madde verilerek renal pelvis, kaliksler 
ve üreterlerin radyolojik incelemesidir. İntravenöz 
pyelografide pelvikaliksiyel sistemin ve üreterlerin 
izlenememesi veya yetersiz izlenmesi, intravenöz 
pyelografide saptanan dolma defektlerini, obstrük-
tif lezyonları ve fistülleri değerlendirmek, perkütan 
girişimsel işlemler için böbreklerin toplayıcı sistem-
lerini genişletmek amacı ile kullanılmaktadır. Kont-
rast madde duyarlılığı ve aktif üriner enfeksiyon 
varlığında uygulanmamalıdır. 

Bilgisayarlı Tomografi: 

BT X ışınının bilgisayar teknolojisi ile birleşmesinin 
ürünüdür. Bilgisayarlı tomografinin ilk matematik 
prensipleri 1917 yılında Avusturyalı matematik-
çi Radon tarafından ileri sürülmüş, Amerikalı fizik 
profesörü A. M. Cormak tarafından geliştirilmiştir. 
İngiliz fizikçi Dr. G. N. Hounsfield’in 1972 yılında tanı 
alanına soktuğu ve X- ışının keşfinden bu yana rad-
yolojideki en büyük ilerleme olarak kabul edilen bu 
yöntem, iki bilim adamına da tıp dalında 1979 No-
bel ödülünü kazandırmıştır. 1990’larda kullanıma 
girmesi ile pek çok merkezde İVP ve DÜSG’ün ye-
rini almıştır. Bu yöntemde kesitler şeklinde görün-
tüler alınır. Yöntemde X- ışını çok iyi sınırlandırıldığı 
için saçılma minimale indirilmiş dolayısıyla doku 
yoğunluğu farklılıkları daha belirgin hale gelmiş-
tir. Yani kontrast rezolüsyonu artırılmıştır. Bir rönt-
gen filmi üzerindeki yoğunluk farkı 20 iken, BT’de 
2000’e kadar çıkmaktadır. Bu nedenle de röntgen 
filminde seçilemeyen yoğunluk farklılıkları (ödem, 
hematom vb.) BT’de çok iyi belirlenir ve dansiteleri 
ölçülebilir. Görüntüleri röntgenden çok daha ayrın-
tılıdır. Bütün organ ve dokuları ayırım yapmadan 
görüntüleyebilmesi yöntemin üstünlüğüdür. Diji-
tal olması nedeniyle toplanan verilerden, ilgileni-

ile görülmeyip, toplayıcı sistemlerde dolum defekti 
şeklinde izlenirler. Venöz yoldan verilen noniyonik 
düşük osmolariteli kontrast maddeler, iyonik ve 
yüksek osmolariteli olanlara göre daha güvenlidir 
ve hasta tarafından daha kolay tolere edilmektedir. 
  Kontrast maddelere aşırı duyarlılık, gebelik 
ve renal yetmezlik olan olgularda İVP kontrendi-
kedir. Orta veya ileri derecede böbrek yetmezliği 
olan hastalarda; atılımın büyük oranda azalması 
ve geçikmesi nedeniyle yeterli bilgi alınamaması 
ve kontrast maddenin böbrek yetersizliğini ar-
tırma etkisi nedeniyle İVP yapılmaması gerekir. 
Hafif böbrek yetmezliklerinde yeterli hidrasyonla 
beraber yapılır. İVP’de verilen kontrast maddenin 
yaklaşık %98’i böbreklerden (24 saat içinde), %2’si 
karaciğer ve barsaklardan atılır. Tetkik öncesinde 
kolonun temizlenmesi için bir önceki gece lak-
satif uygulanması yapılır. Tetkik öncesi 12 saatlik 
sıvı kısıtlaması ve aç olunması gerekmektedir. Bar-
sakların temizlenmiş olması küçük üriner sistem 
taşlarının gözden kaçmasını önler. Sıvı kısıtlaması 
ise üriner sistemde kontrast madde konsantrasyo-
nunu artırır. İncelemeden önce mesane boşaltılır. 
Çekim işlemine hasta sırtüstü yatarken elde edi-
len DÜSG ile başlanır. Üriner taşlar bu grafi ile gös-
terildiği için DÜSG çalışma için mutlaka gereklidir. 
Kemik yapılar, yumuşak dokular, opasiteler ve ka-
rın içi gaz görünümleri değerlendirilir. Üriner sis-
tem taşlarının yaklaşık %90’ı radyoopak, %10’u ise 
radyolüsendir. Ürik asit taşı gibi lüsent taşlar direk 
grafî ile görülmediğinden toplayıcı sistemlerde 
dolum defekti şeklinde izlenirler. Kontrast madde 
barsaklar yeteri kadar temizlenmişse verilmelidir. 
Kontrast madde hızlı, bolus enjeksiyon şeklinde, 
hastanın kilosuna göre verilir. Böbreklerin optimal 
görüntülenmesi çalışmanın erken dönemindedir. 
  Her iki böbrek fonksiyonu hakkında bilgi ve-
rebilir. Non-opak taşları dolma defekti şeklinde 
tanımlayabilir. Üriner sistem taşlarının tanısında 
İVP’nin sensitivitesi %75-85, spesifitesi %90’dur. 
Tarihsel süreçte önemli bir süre boyunca ürolojik 
görüntülemede dayanak noktası olan İVP, BT ve 
Manyetik rezonans görüntüleme yöntemlerinin 
gelişimi sonrası popülerliğini kaybetmiştir. 
 Yöntemin tüm üriner sistemi birlikte değerlen-
dirmesi, toplayıcı sistemleri ayrıntılı gösterebilmesi, 
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verebilir hale gelmiş, tedavi şeklinin seçiminde de 
rol oynamaya başlamıştır. 
 Taş cilt uzaklığı beden dışı ses dalgaları ile taş 
kırma (SWL: shock wave lithotripsy) başarısını et-
kilemektedir. 10 cm’nin üzerinde taş cilt mesafesi 
saptanan hastaların SWL başarısının olumsuz ol-
duğu gösterilmiştir. 
 NKBT ile taş dansite ölçümü de yapılabilmek-
tedir. Taş dansitesi normal böbrek parankiminden, 
kan pıhtısından veya üreter tümöründen daha 
yüksektir. Danitesine göre taş tipini belirlemek 
üzerine yapılan çalışmalar, dansitesi en yüksek 
olan taşların kalsiyum içeren taşlar olduğunu ve 
bunların dansitelerinin 800-1000 HU arasında 
değiştiğini göstermiştir. Sistin taşları 100-500 HÜ 
dansitesindedir. Ürik asit taşlarının dansitesi daha 
az olup; 300-900 HU arasındadır. Ancak bu değer-
ler çeşitli tiplerde overlaping olabilmekte ve kim-
yasal analiz sonuçları ile de uyuşmayabilmektedir. 
Günümüzde taş dansitesi, taş tipini tahmin etme-
de değil kırılabilme özelliklerini ön görme amaçlı 
kullanılmaktadır. Dansite arttıkça sertlik derecesi 
de artmakta ve ESWL tedavisine yanıt azalmakta-
dır. Bu konu ile ilgili yapılan çalışmalar sonucunda 
elde edilen bilgiler ışığında günümüzde genel 
olarak 1000 HÜ’den daha düşük dansitedeki taş-
ların ESWL ile kırılması mümkün olan taşlar oldu-
ğu kabul edilir. DÜSG’de tespit edilemeyen taşlar, 
BT’de 200 Hounsfeild ünitesinden (HÜ) zayıf dan-
sitede taşlardır. İndinavir taşları BT’de gözükmez. 
 Radyasyon maruziyeti göz önünde bulunduru-
larak standart doz yerine, düşük doz ve ultra düşük 

len yapıları daha iyi gösteren değişik düzlemlerde 
görüntüler oluşturabilir (rekonstrüksiyon). 
  BT renal kitlelerin değerlendirilmesinde 
önemli bir yere sahiptir. Önce kitlenin dansitesi öl-
çülmekte, bu işlem intravenöz kontrast madde ve-
rilerek tekrarlanmakta ve Hounsfield Ünitesi (HU) 
değerinde 15 birim ve üzerindeki artış kitlenin 
kontrast maddeyi tutması olarak kabul edilmekte 
ve aksi ispatlanana kadar hasta Renal hücreli kar-
sinom olarak kabul edilmektedir. 
 Ancak bu yöntem kontrast madde verilmeden 
uygulanırsa da (NKBT: Non-kontrast BT) üriner 
sistem taşlarını oldukça yüksek oranda saptaya-
bilmekte, aksiyel ve koronal görüntüleme imkanı 
sayesinde taşın yeri de anlaşılabilmektedir. Rad-
yografide radyolüsen olan ürik asit içeren taşlar 
da dahil olmak üzere tüm taş tipleri BT’de opak 
olarak görülmektedir. BT’nin radyografiden daha 
çok küçük kalsifikasyonları ayırt etme özelliği 
mevcuttur. Üreterde taş saptanması diagnostik 
olmakla birlikte, ikincil bulgular da büyük önem 
taşımaktadır. Böbrekte üriner ekstravazasyon, 
böbrek boyutlarında artış, üreteral dilatasyon, pe-
rirenal ve periüreteral fasial planlarda kalınlaşma 
obstrüksiyona ikincil bulguları oluşturur. Renal 
kolikli hasta yakın zamanda taş düşürmüş ise ya 
da BT’de tespit edilemeyecek kadar küçük ise bu 
bulgular taş hastalığının tek ipucu olabilir. Bunlar 
tek başına ele alındığında spesifik olmaz. Ancak 
aynı tarafta üreter dilatasyonu ve perinefrik yağ 
dokuda yumuşak doku çizgilenmesi mevcutsa 
akut üreter obstrüksiyonu için sensitif ve spesi-
fiktir. Bu uygulamada en önemli problem pelviste 
distal üreter taşları ile karışabilen �ebolitlerdir. Bu 
ayrımı yapabilmek için üreter çok dikkatli izlen-
melidir. Burada özellikle önemli olan distal üreter 
taşlarının etrafında görülen tipik duvar kalınlaş-
masıdır. Bu bulgu çoğunlukla �ebolitlerde yoktur. 
 NKBT bize üriner sitemde taş olup olmadığını, 
varsa da yerini ve büyüklüğünü değerlendirebil-
me imkanı sunmaktadır. Klinisyenlerin karşısına 
taşların üriner sistemdeki pozisyonu ve boyutla-
rına göre değişik tedavi seçenekleri çıkmaktadır. 
Zaman içerisinde yapılan çalışmalar neticesinde 
NKBT taşı saptama ve yerini-büyüklüğünü göste-
rebilme özelliğinin yanı sıra başka bazı bilgiler de 

Resim 5. Aksiyel kesit BT’de tespit edilen taş 
görüntüsü

ele al�nd���nda spesifik olmaz. Ancak ayn� tarafta üreter dilatasyonu ve perinefrik ya� dokuda 
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kün olmaktadır. BT ürografi tetkiki kontrastsız, 
nefrografik ve ekskretuar olmak üzere üç fazdan 
oluşmakta olup böbrek parankimi, toplayıcı sis-
tem ve vasküler dallar değerlendirilebilmekte-
dir. BT ürografi ile çoklu düzlemde görüntüleme, 
maksimum yoğunluk görüntüsü ve hacimsel 
gösterim teknikleri ile 3-boyutlu rekonstrüksi-
yonlar yapılabilmektedir. Üriner sistemin anato-
mik varyantlarının, taş hastalıklarının, benign ve 
malign patolojilerin ve in�amatuar hastalıkların 
değerlendirilmesi mümkün olmaktadır. Günü-
müzde BT ürografi pek çok merkezde intravenöz 
pyelografi’nin yerini almaya başlamıştır. Özellikle 
taş tanısını kesinleştirmek için çekilen kontrastsız 
BT esnasında taş tespit edilmesi durumunda has-
taya aynı seansda intravenöz opak madde verilip 
BT urografi çekilerek böbrek anatomisi hakkında 
da fikir sahibi olunmaktadır. 
 Avrupa Üroloji Derneği Kılavuz’unda taş has-
talığı tesbiti sonrası tedavi yapılacaksa öncesinde 
hastaya kantrastlı bir tetkik çekilmesi önerildiği 
unutulmamalıdır. 

Renal Sintigrafi: 

Böbreğin fonksiyonel anatomisi (DMSA) ve glo-
merüler filtrasyon hızı (DTPA-MAG3) hakkında bil-

doz BT uygulamaya konulmuştur. Düşük doz BT’nin 
vücut kitle indeksi 30’un altındaki hastalarda, sen-
sitivitesi %96. 6 ve spesifitesi %94. 9’dur. Standart 
doz BT ile benzer tanısal özelliklere sahiptir. NKBT 
renal fonksiyon hakkında bilgi vermez. 
 1998’de multidedektör BT teknolojisinin kul-
lanıma girmesiyle taş tespitinde çok önemli deği-
şiklikler olmuştur. BT’nin taş tespitinde en önemli 
dezavantajlarından birisi “parsiyel volüm” etkisidir. 
Kesit kalınlığı arttıkça kesit kalınlığından daha kü-
çük boyutta olan taş voksel içerisinde tam olarak 
temsil edilemeyebilir. İnce kesit kalınlığı ise hasta-
nın maruz kalacağı radyasyon dozunun artmasına 
neden olur. Bu nedenle taş tespitinde kesit kalınlığı 
ve aralığının optimum değerleri önceden belirlen-
melidir. Az sayıda merkezde kullanılan “dual enerji 
BT” taş analizinde sağladığı önemli bilgiler nedeniy-
le diğer yöntemlere belirgin üstünlük sağlamıştır. 

BT Ürografi:

Opak maddenin intravenöz enjeksiyonu sonra-
sı BT çekilmesi yöntemi ise İVP’nin alternatifi bir 
yöntem haline gelmiştir. Çok kesitli bilgisayarlı 
tomografi (ÇKBT) teknolojisinin gelişmesiyle de-
ğişik fazlarda, tek nefes tutma süresinde böbrek-
ler, üreter ve mesanenin görüntülenmesi müm-

Resim 6. Koronal kesit NKBT görüntüleri
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ları için %95, 2 sensitivite ve %87 spesifisite ile 
kullanılabilecek bir tetkiktir. Ancak ultrasonografi, 
tek tanı yöntemi olarak kullanıldığında, var olan 
taşların %40 kadarını gösteremeyebilir. Renkli 
doppler ultrasonografi, rezistif indeks tayini sa-
yesinde gebeliğe bağlı hidronefrozu, üreteral taş 
varlığına bağlı dilatasyondan ayırabildiği için, ge-
belikte taş hastalığının takibi açısından özel öne-
me sahiptir. Ultrasonografinin taşı göstermediği 
durumda semptomlar halen taş varlığı lehine ise, 
kontrastlı film ile tanı yoluna gidilmelidir. Modifi-
ye IVP olarak tarif edilen ve kontrast enjeksiyonu 
sonrası 15, 30 veya 60 dakikada iki film çekilerek 
yapılan tetkik, ultrasonografinin tanıda yetersiz 
kaldığı durumda kullanılabilir. BT yüksek radyas-
yon riski nedeniyle kullanılmamalıdır. Manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG) iyonizan radyasyon 
içermemesi dolayısıyla gebeliğin erken dönem-
leri sonrasında kullanılabilen bir yöntem olsa taş 
tanısında ise yetersiz kaldığı bilinmektedir. Ancak 
bazı çalışmalarda, T2 ağırlıklı sekanslarda MRG’nin 
hem obstrüksiyon hem de taş varlığı konusunda 
bilgi verebileceği bildirilmiştir. Manyetik rezonans 
ürografi ise daha yeni bir teknik olup gebelikte 
hem obstrüksiyon varlığı hem de renal fonksiyon 
konusunda bilgi verdiğinden fizyolojik dilatasyo-
nu patolojik obstrüksiyondan ayırmak konusunda 
başarılı bir yöntemdir. 
 Taş şüphesi olduğunda ilk tercih ultrasonog-
rafidir. Yeterli veri alınamazsa 2. Veya 3. trimester-
de tek bir DÜSG çekilebilir. Hastaya muhakkak İVP 
çekilmesi gerekiyorsa, yine aynı trimesterlerde, 
kontrast madde verilmesini takiben 20. dakikada 
tek grafi elde edilerek tanı koymaya çalışılabilir. 
Ancak mümkün olduğu kadar radyasyon içeren 
tetkiklerden gebelik sonlanıncaya kadar uzak ka-
lınmaya çalışılmalıdır. 

Çocuk Hastalarda Tanısal 
Görüntüleme Yöntemleri

Taş şüphesi olan çocuklarda radyolojik değerlen-
dirmenin amacı, tanıyı doğrulamanın yanında 
taşın yapısını, lokalizasyonunu ve üriner obstrük-
siyon derecesini belirlemektir. Bu amaçla, rutin 
olarak üriner US ve DÜSG kullanılabilir. Girişim 
planlanan hastalarda İVP yararlı olur. Ender olarak 

gi verirler. Dolayısı ile bu yöntemler taş hastalığı 
tanısında değil, bu patolojiye bağlı renal ünitede 
oluşan bozuklukları değerlendirmede kullanılırlar. 

Gebelikte Görüntüleme Yöntemleri

Gebelikte taş hastalığı insidansı aynı yaş grubun-
daki kadınlarla karşılaştırıldığında anlamlı farklılık 
göstermez. Her iki grupta da bu oran 1/200 ile 
1/1500 arasındadır. Hamilelerde taş hastalığı dışı 
nedenlere bağlı olarak da renal toplayıcı sistem 
dilatasyonu gelişebilmektedir. “Gestasyonel hid-
ronefroz” olarak da bilinen bu klinik tablo kolik 
ağrıya sebep olabilmektedir. Büyüyen uterusun, 
sağa rotasyonu sonucu, sağ üreterde bası oluşa-
bilmektedir. Ayrıca hamilelikte distal üreter seg-
mentinde kas ve bağ dokusunda kalınlaşma ge-
lişmesi, dilate olan overyan venin komşu üretere 
basısı da hidronefrozdan sorumlu olabilmektedir. 
 Röntgen ışınına maruz kalma, bebek için hem 
teratojenik risk hem de malignite riski taşımakta-
dır. Üriner sistem taş hastalığı tanı ve takibinde 
çok sık kullanılan DÜSG, İVP ve BT gibi tanı yön-
temlerinin kullanımı gebelikte sınırlıdır. İlk trimes-
ter hücre bölünmesinin en yoğun olduğu dönem 
olduğu için radyasyonun fetüs için en sakıncalı 
olduğu dönemdir. Organogenezin olduğu bu 
dönemde (12. gebelik haftasının sonuna kadar) 
radyasyonla yapılan tetkiklerden kesinlikle kaçı-
nılmalı, bundan sonraki dönemlerde de gebeler, 
mümkün olan her durumda iyonizan ışınlardan 
uzak tutulmalıdır. Literatüre bakıldığı zaman 5-15 
rad radyasyon dozunun fetüs için tehlikeli olma-
yacak radyasyon sınırı olduğu kabul görmektedir. 
Bir DÜSG 0, 2 rad ve bir IVP’nin ise 0, 4-1, 2 rad dü-
zeyinde radyasyon alınmasına neden olduğu dik-
kate alındığı zaman, gebeliğin ileri dönemlerinde, 
başka türlü tanısı konulamayan üriner sistem taş 
hastalığı için sınırlı bir IVP veya retrograd piyelog-
rafi yapılabileceğini bildirilmektedir. Öte yandan, 
günümüzde hızla ilerleyen tanısal radyoloji tekno-
lojisi, radyasyon maruziyetine gerek bırakmaksı-
zın tanı koymak için birçok yenilikler içermektedir. 
Bunlardan biri olan ultrasonografinin gebelikteki 
güvenli ve etkin kullanımı yıllardır bilinmektedir. 
Ultrasonografi, fetüs için zararsız olan ve yapan 
kişiye göre değişmekle birlikte üriner sistem taş-
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liksteki taşın pozisyonunu ve böbrek içi anatomiyi 
göstermede yararlıdır. Ayrıca, böbrek taşı teda-
visinde girişim tipini belirlemede çok önemlidir. 
Taşın böbrek pelvikalisiyel yapısı ile olan ilişkisini 
ve tam yerini gösterir. Bunun dışında, renal pel-
vis, üreter ve mesanede kontrast madde içinde 
oluşan dolma defekti sayesinde non-opak taşlar 
görülebilir. İVP’nin en önemli dezavantajları, rad-
yasyon ve kullanılan kontrast maddeye bağlı alerji 
riskidir. Böbrek yetmezliğinde kontrendikedir. 
 Taşlı çocukların büyük çoğunluğunda ciddi 
radyasyon riski nedeniyle BT çekmeye gerek yok-
tur. Çünkü gelişmekte ve büyümekte olan çocuk-
larda ciddi radyasyon riski vardır. Ender olarak, 
taş tanısı kesin değilse, anatomik bilgi şüpheliyse 
veya retrorenal kolon şüphesi varsa BT yararlı ola-
bilir. Eğer çekilecek ise en uygunu kontrastsız spi-
ral BT’dir. En ideal şekilde çekilirse dahi radyasyon 
dozu İVP kadardır. Çocuklarda 3-10 kat radyasyona 
duyarlılık erişkinden daha fazladır. BT, taşın krani-
okaudal boyutunu olduğundan fazla ölçmektedir. 
Yineleyen BT’ler malignite riskini arttırır (lösemi, 
tiroid kanseri). Radyasyon düzeyi, standart kont-
rastsız BT’de 8-16 mSV, İVU’da 1.3-3.5 mSV ve 
Low-dose kontrastsız BT’de 0.5-2 mSV’dir. Asemp-
tomatik çocuklarda İVU veya BT gibi yöntemlere 
gerek yoktur Güncel bir çalışmada BT’nin olguların 
%76-90’ında tanı ve tedaviye hiçbir katkısı olmadı-
ğı gösterilmiştir. Üriner taşlı çocukların %90’ında 
USG ve İVP yeterli olmaktadır. Ayrıca, başka bir 
çalışmada aslında BT’nin USG’den ciddi bir üstün-
lüğü olmadığı gösterilmiştir. Bu nedenle, yalnızca 
özel durumlarda ve düşük doz BT çekilebilir. Renal 
cerrahi öyküsü, renal anomali, kontrast madde al-
lerjisi ve renal yetmezlik hâlinde Nonkontrast BT 
kullanılabilir ve faydalı bilgiler verebilir. 
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bazı şüpheli olgularda non-kontrast BT çekilebilir. 
Üriner taşların tanısında genellikle ilk seçenek ola-
rak ultrasonografiden yararlanılır. İnfant ve çocuk-
larda böbrek ve mesanenin değerlendirilmesinde 
US, iyonizan radyasyon kullanılmaması nedeniyle 
ideal bir yöntemdir. Supin, dekübit ve pron pozis-
yonunda inceleme yapılabilir. Sağ böbrek üst polü 
için karaciğer, sol böbrek içinse dalak mükemmel 
akustik pencere oluşturmaktadır. Posterolateral 
yaklaşım ile intestinal gazlara bağlı izlenemeyen 
böbrek kesimleri görüntülenebilir. Ayrıca taşa 
bağlı obstrüksiyona yol açan ve hidronefrozla so-
nuçlanan durumlarda böbrek boyutları, parankim 
kalınlığı, toplayıcı sistem dilatasyonunun derecesi 
ve renal pelvis çaplarının ölçümü de US ile kolay 
bir şekilde yapılmakta ve bu hastaların postope-
ratif takiplerinde de önemli bilgiler vermektedir. 
Ultrasonografi taşın yerleşim yerini, büyüklüğünü, 
tıkayıcı olup olmadığını, obstrüksiyon derecesini, 
mesane durumunu ve varsa eşlik eden anatomik 
bozuklukları gösterir. Ayrıca, US eşliğinde perkü-
tan böbrek girişi yapılarak çocuklarda radyasyon 
maruziyeti belirgin azaltılabilmektedir. Nonopak 
taşlar US’de görülebilir. Radyasyon içermemesi, 
invaziv olmaması ve kolay erişilebilir olması nede-
niyle tercih edilir. Uygulayıcılar arasında farklı so-
nuçlar elde edilmesi ve üretere düşen taşların ba-
zen görülememesi bu yöntemin olumsuzluklarıdır. 
 Direkt üriner sistem grafisi de taş tanısı için 
kullanılabilir. Bu yöntemde radyoopak olan kalsi-
yum ve okzalat taşları ile yarı opak olan struvit ve 
sistin taşları saptanabilir, ancak radyolüsent olan 
ürik asit ve ksantin taşları görülemez. Bir diğer 
olumsuzluğu ise çocuklarda genelde karında yay-
gın gaz nedeniyle iyi değerlendirilememesidir. 
 Çocuklarda cerrahi planlandığında kontrastlı 
görüntüleme yapılmalıdır. İVP kusursuz anatomik 
görüntü sağlar. Geçmişte sık kullanılan intrave-
nöz piyelografi, günümüzde sadece taş ile birlikte 
üriner sistemde obstrüksiyon veya çift üreter gibi 
anatomik anomali şüphesi varsa veya operasyon 
planlanıyorsa kullanılmaktadır. Minor ve major 
kaliksleri, infundibulum, pelvis ve üreteri gösterir. 
Medüller sünger böbrek, kaliksiyel divertikül ve 
dubleks sistem gibi anatomik anomalileri belirler. 
Özellikle cerrahi girişim düşünülen çocuklarda ka-
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Üriner sistem taş larının tedavisinde  ekstrakorpo-
real şok dalga litotripsi (ESWL), retrograd intrare-
nal giriş imler, perkutan nefrolitotomi (PNL), ürete-
roskopik giriş imler, laparoskopik tedaviler ve açık 
cerrahi giriş imler tercih edilebilir. Günümüzde 
teknolojinin yaygın kullanımı, daha küçük cihaz-
ların geliştirilmesi, prosedürün daha düşük mali-
yetli olması ve ESWL’nin etkinliğ inin yanında diğ er 
tekniklere göre daha az invaziv olması, uygulama 
kolaylığı, genellikle hastane yatışı gerektirmemesi 
ayrıca düş ük morbidite oranları nedeniyle üriner 
sistem taş hastalığının tedavisinde çoğu zaman 
ilk seçenek olarak tercih edilmektedir. ESWL vücut 
dışında bir kaynaktan oluşturulan şok dalgaları ile 
hastada bulunan taşın odaklanarak kırılması anla-
mına gelmektedir. 1980 yıllarında bir uçak firması 
olan Dornier tarafından geliştirilen ilk ESWL cihazı 
olan HM1`in (Human Model 1) 1982 yılında insan 
üzerinde Chaussy ve ark. tarafından denenmesi 
ile üriner sistem taş hastalığının tedavisinde kulla-
nılmaya başlanmıştır (1). 1984 yılında bir su tankı 
içerisinde genel veya spinal anestezi altında ESWL 
yapabilen Dornier HM-3`ün (Dornier MedTech, 
Wessling, Germany) FDA (food and drug admi-
nistration) onayı alması ile rutin klinik kullanıma 

sunulan ilk cihaz olmuştur. Dornier HM-3 optimal 
temas sağlamak için geniş bir havuz, � oroskop, 
odaklama sistemi olarak ellipsoid re� ektör ve 
elektrohidrolik jeneratörden oluşmaktaydı. Dor-
nier HM-3 cihazında hastaya oblik açı ile ayar-
lanmış ve birbiri ile 90 derece açıyla yerleştirilmiş 
iki x-ray dönüştürücü kullanılırken günümüzde 
ESWL cihazları yüksek kaliteli dönebilir C kollu 
� oroskopi cihazı ve şok dalgası üreten enerji kay-
nağının birleşiminden oluşmaktadır (2). Dornier 
HM-3 cihazından sonra ESWL`i anestezi almadan 
ve bir ayaktan tedavi yöntemi haline getiren ikin-
ci kuşak cihazlar kullanıma girmiştir. Bu cihazlar 
daha iyi odaklama, temas ortamının iyileştiril-
mesi, daha kolay ve çok fonksiyonlu kullanım, 
ağrısız uygulama ve düşük maliyet elde etmeyi 
amaçlayan cihazlardı. 1990-1992 yılları arasında 
litotriptör üreten çeşitli şirketler yeni cihazlar ta-
sarlayarak üçüncü nesil litotriptörlerin üretimini 
sağlamışlardır. Bu cihazlar geniş bir enerji üretim 
yelpazesine ve daha iyi bir odaklama sistemine 
sahiptirler. Yeni nesil cihazlar tek başına  � orosko-
pi, yalnız lateral veya  koaksiyel ultrasonografi (US) 
veya US ve � oroskopi kombinasyonu bulundura-
bilen kompakt cihazlardır (3). Yalnızca � oroskopi 
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gasının oluşmasını sağlar. Son dönem cihazlarda 
elektrotların daha dayanıklı olmasına rağmen yarı 
ömürlerinin kısa olması şok dalgaları arasında de-
ğişken basınçlara neden olmakta ve bu da belirli 
aralıklarla (40.000 atım) elektrotların değişimini 
gerektirmektedir (9, 10). Elektromanyetik jenera-
törler elektromanyetik bir bobinin yüksek voltaj 
ile uyarılması sonucu silindirik şok tüpünün or-
tasına konumlu ince sirküler metalik membranın 
hareket etmesine neden olur ve bu da şok dal-
galarının oluşmasını sağlar. Burada şok dalgaları 
parabolik re�ektör veya akustik lensler aracılığı 
ile odaklama yapmaktadır. Elektrohidrolik tekno-
lojinin aksine elektrotlar milyonlarca şok dalgası 
üretimi sonrası değişime gerek duymaktadır (9). 
Elektromanyetik sistemler daha geniş lens diyaf-
ram açıklığı sağlayan odaklama sistemlerine ve en 
geniş enerji üretim yelpazesine sahip litoriptörler-
dir (3). Piezoelektrik jeneratörler yüksek frekanslı 
yüksek voltajlı pulslarla uyarılmış seramik elemen-
tin genişlemesi esasına dayanmaktadır. Su içinde 
yerleştirilmiş elementlerin simultane genişlemesi 
sonucu fokal merkeze yönlenmiş yüksek enerjili 
şok dalgası oluşur. Piezoelektrik litotriptörlerin 
sferik fokus mekanizması diğer enerji kaynaklarıy-
la kıyaslandığında en küçük enerjiyle dar bir fokus 
alanı ve geniş bir şok dalgası oluşturulur (11). 

Cihazlardaki Son Durum: 

Cihazlardaki yenilikler başarı sonuçlarını artırırken, 
yan etki olasılıklarını da azaltmayı hede�emekte-
dir. Litotriptorlerin akustik dalga üretimi birbirin-
den pik amplitüdü, atım süresi, dalga büyüklüğü, 
total akustik basınçlarına göre farklılık göstermek-
tedir. Fokus alanıın genişlemesi ve yüksek basınç 
ile taş fragmantasyonunda etkinlik artarken doku 
hasarı olasılığı da artmaktadır. Elektromanyetik li-
totriptörlerdeki akustik lenslerde olan gelişmeler 
sayesinde daha geniş bir fokus alanı elde edilirken 
daha az doku hasarı olasılığı ile daha etkin frag-
mantasyon elde edilmiştir (9). ESWL cihazlarının 
oluşturduğu her şok dalgasının oluşma ve sönme 
fazları mevcuttur. Bir şok dalgasının büyümesi ve 
sıvı ortamda sönmesi 300 mikrosaniye (ms) sürer-
ken, taşın yüzeyinde etkisinin göstermesi ve sön-
mesi yaklaşık 600 mikrosaniye (ms) sürmektedir. 

ihtiva eden cihazlar arasında Dornier CompactTM, 
DeltaTM ve SigmaTM, Siemens ModularisTM, Storz 
Modulith SLKTM, Wolf Piezolith 3000TM, HMT Lit-
hoDiamondTM sayılabilir. Ultrasonografi odakla-
ması imkanı da sağlayan cihalar arasında Philips 
LithodiagnostTM, Siemes Lithostar MultilineTM, Sie-
mens LithoskopTM, Dornier LithotriptorTM mevcut-
tur (4). İlk kullanılan cihazlardan bu yana daha iyi 
görüntü alabilen ve pozisyonlama yapabilen çok 
fonksiyonlu cihazlar kullanılıyor olmasına rağmen 
hasta üzerindeki yan etkilerini azaltmak amacıyla 
yapılan geliştirilmeler doğrultusunda cihazların 
etkinliğinin kısıtlı kalmasına sebep olunmuştur 
(5, 6). ESWL cihazlarının çalışma presniplerini ele 
aldığımızda şok dalgaları yüksek şiddetli ses dal-
galarıdır. Şok dalgaları hızlı yükselen (nanosaniye 
düzeyinde) pozitif basınç pulsunu izleyen daha 
uzun süreli (mikrosaniye düzeyinde) negatif ba-
sınç bölümünden oluşur ve çok sayıda frekansı 
içerir. Şok dalgası, taşa ulaştığı zaman enerjinin 
bir kısmı kaynağa geri yansır, bir kısmı absorbe 
olur geri kalan kısmı ise taştan geçer (7). Şok dal-
gası jeneratörlerince üretilen yüksek basınca rağ-
men taş üzerinde zayıf bir basınç ve deformasyon 
oluşturulur. Bu da taş üzerinde kompresif bir güç 
ortaya çıkararak taşta bir stres yaratmaktadır. Ta-
şın kırılması aynen kırılgan bir cismin kırılmasına 
benzer ve oluşturulan stres sonucunda taşta çat-
laklar oluşmaktadır. ESWL ile taşın kırılmasında ki 
başlıca mekanizmalar: basınca bağlı çatlak olu-
şumu (tear-shear forces), spallation, kavitasyon, 
akustik sıkıştırma (squeezing) ve dinamik yorgun-
luk mekanizmalarıdır. Tüm bu kırma mekanizma-
ları ele alındığında fragmantasyonun başarısında 
en önemli etkenler olan enerjinin üretim şekli ve 
odak genişliğinin kritik rol oynadığı bildirilmekte-
dir (8). Şok dalgası elde edebilmek için kullanılan 
jeneratörler elektrohidrolik, elektromanyetik ve 
piezoelektrik olarak üç temel kategoriye ayrıl-
maktadırlar. Elektrohidrolik jeneratorler enerjisini 
spark-gap teknolojisi ile mikrosaniyede 15.000-
25.000 volt olacak şekilde üretirler. Bu yüksek vol-
tajlı ateşleme spark-gap ekektrottan atladığında 
suda hızlı buharlaşma yaratıp çevresindeki sıvıyı 
genişleterek buharlaşma baloncuğu oluşmasına 
sebep olmaktadır. Buharlaşma balonunun hızlı 
bir şekilde patlaması ise yüksek enerjili basınç dal-
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vitro çalışmalar doğrultusunda daha geniş fokus 
alanlı (~18–20 mm) litötriptörlerin Dornier HM-
3`e (~10 mm) göre daha etkin olduğu gösterilmiş-
tir. Eisenmenger ve ark. bu yöntemi esas alarak 
yaptıkları çalışmada daha düşük atım sayısı ile ilk 
üç ayda taşsızlık oranının %86 olduğu göstermiş-
lerdir. Ayrıca bu yöntemle yüksek fragmantasyon 
etkinliğinin yanında atım sayısında azalma ve 
analjezik kullanımı gerektirmeden tedavi olanağı 
sağlandığı bildirilmiştir (16). Gerber ve ark yaptığı 
çalışmada ise dar fokus alanına sahip cihazlarda 
daha fazla ikincil tedavi gereksinimi ve daha fazla 
yan etkinin gözlendiği bildirilmiştir (6). 
 ESWL tedavisi esnasında taşı iyi odaklayabil-
mek önemlidir ve atım esnasında hastanın nefes 
alıp vermesi göz önünde bulundurulduğunda 
odaklamayı devam ettirebilmek zordur. Cleveland 
ve ark yaptığı deneysel in vitro çalışmalarında 
odaklanan taşta 4 mm ve üzerinde hareket oluş-
tuğunda odaklanma alanının dışında kalındığı 
bildirilmektedir. Bu çalışmaya göre en ufak ha-
reketlerin varlığında bile taşlar %25-50 oranında 
fragmante edilememekte ve fragmantasyon süre-
sinin yarısından fazlasında fokus alanının dışında 
kalınmaktadır. Bu da enerji kaybına ve böbrek 
dokusunda hasara yol açabilmektedir (15). Nefes 
alıp verme ile taşın hareketi söz konusu ise daha 
geniş fokus alanı ile taş daha kolay hede�enebil-
mekte ve fragmantasyon oranı artmaktadır (17). 
Bunu kanıtlamak için yapılan bir başka in vitro ça-
lışmada fokus alanı 5 mm`lik olan Dornier DoLi-50 
ile 18 mm`lik fokus alanı olan XX-ES litotriptörleri 
karşılaştırılmış ve fragmantasyon etkinliği açısın-
dan birbirleri arasında anlamlı fark saptanmazken, 
Dornier Doli-50 ile iki kat daha fazla atım yapılmak 
zorunda kalınmıştır (18). Ayrıca bunu engellemek 
amacıyla çeşitli odaklama sistemleri geliştirilmiş-
tir; bunlar ultrasonik görüntüleme, takip algo-
ritmleri ve atım yapmadan önce taşı devamlı he-
de�eyen pizoelektrik litotriptörlerdir. Bu sistemler 
umut verici olsa da klinik pratikte kullanılmamak-
tadırlar (15) (19). 
 Lokalizasyonu ve fragmantasyonu belirleme 
ve fragmantasyonun takibinde hangi görüntü-
leme yönteminin kullanılacağı tartışma konusu-
dur. Yeni nesil cihazlarda C kollu �oroskopiler ilk 
tercih olmakta ve USG ise tercihen kombine veya 

Her oluşan şok dalgası ise arkadan gelen ikinci 
şok dalgasından etkilenmektedir. Son yıllarda 
yapılan çalışmalar doğrultusunda şok frekansını 
artırmanın fragmantasyonu artırmadığı ve aksine 
etki yarattığı tespit edilmiştir. İkinci şok dalgası 
eğer ilk şok dalgasının erken büyüme fazında taşa 
ulaşırsa ilk dalga minimal etki ile sonlanmaktadır 
(5). Bu bilgiden yola çıkarak son yıllarda çift başlık-
lı (dual-head) litotriptörler SLX-F2 (Storz-Medical, 
Kreuzlingen, Switzerland) geliştirilmiştir. Bu cihaz-
larda iki şok dalgası kaynağı kullanılarak tedavi 
zamanı kısaltılmaktadır. Elektromanyetik cihaz ile 
atım süresi ayarlanırken, pizoelektrik cihaz ile şok 
dalgasının enerjisi artırılmaktadır (8). Bu cihazlar-
da her iki kaynaktan şok dalgaları senkron veya 
eşzamanlı olarak ateşlenebilmektedir. Bu konuda 
yapılan çalışmalar bu cihazların etkin ve güveni-
lir olduklarını bildirmektedir (12). Yaygın olarak 
kullanılmayan bu cihazların tek kaynaklı cihazlara 
üstünlüğü hakkında sınırlı bilgi bulunmaktadır. 
Son yıllarda kavitasyon mekanizmasının etkisini 
artırmak için `tandem` tasarımlı ESWL cihazları 
geliştirilmiştir. Bu cihazlar elektrohidrolik sisteme 
eklenmiş pizoelektrik kaynağının birlikte çalışma-
sı ve elektohidrolik kaynakta üretilen ilk dalganın 
ardından aynı aks üzerinde pizoelektrik kaynak-
tan üretilen ikinci dalganın fragmantasyon sağla-
ması esasına dayanmaktadır (9). Tandem litotripsi 
böbrek hasarını azaltırken, taşın fragmantasyon 
oranını artırmaktadır (12). Benzer prensiple kavi-
tasyon etkisini artırmak amaçlı litotriptörle birlik-
te kullanılan ve rezidual kavitasyon çekirdeklerini 
azaltarak fragmantasyona katkı sağlanılan histot-
ripsi tekniğidir (13). Histotripsi, dokuda ısı ortaya 
çıkarmadan kavitasyon meydana getiren dışarı-
dan uygulanan deneysel ultrason teknolojisidir ve 
henüz deneysel aşamada olan bu tekniğin klinik 
kullanımı yoktur (14). 
 ESWL cihazlarının biyofiziksel özellikleri an-
laşıldıkça yeni geliştirilen cihazların bu yönde 
modifikasyonları sağlanmaktadır. Yeni geliştirilen 
cihazlarda yüksek akustik basınç (60-160 MPa) ve 
dar fokus alanı (3-6 mm) ile fragmantasyon sağ-
lanmaktadır (15). Düşük basınçlı litotriptörlerin 
(~20 MPa) LithoGold LG-380 (Tissue Regeneration 
Technologies, Woodstock, GA, USA), XX-ES [Xi Xin 
Medical Instruments, Suzhou, PRC]) kullanıldığı in 
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bildirmektedir. Ayrıca 60/dk ile 90/dk arasında et-
kinlik açısından fark saptanmamıştır (24). Pace ve 
ark yaptığı randomize kontrollü çalışmada 120/dk 
ile başarı oranının %28, 60/dk ile başarı oranının 
%60 olduğu bildirilmektedir (25). Taşın boyutu 
açısından değerlendirildiğinde küçük taşlarda 
(<10 mm) her üç değerin etkinliği açısından fark 
saptanmazken, büyük taşlarda (>10 mm) 60-90/
dk frekans değerinin daha başarılı olduğu sonu-
cuna varılmıştır. Fakat frekans değerleri uzadıkça 
tedavi zamanı uzamaktadır. Buradaki mekanizma 
oluşan kavitasyon baloncuklarının taşın yüzeyin-
de dağılacak yeterli zamanı bulabilmeleri esası-
na dayanmaktadır. Yüksek frekanslarda yapılan 
atımlarda bu bekleme süresi elde edilemiyor ve 
kavitasyon baloncukları kollabe olarak etkinlikle-
ri azalıyor (24). Yapılan bir metaalanizde 60/dk ile 
yapılan işlemlerde daha az ek girişim ihtiyacı ve 
daha düşük maliyetin sağlandığı bildirilmektedir 
(26). 
 EAU kılavuzunda taşın fragmantasyonunu ar-
tırmak ve doku yaralanmasını azaltmak amacıyla 
ESWL seanslarındaki enerjinin en yüksek değer-
den başlanması yerine yavaş yavaş artırılması 
önerilmektedir (23). Ayrıca etkinlik ve güvenirli-
ğin yanında seanslara düşük enerji ile başlanması 
hasta uyumunu da artırmaktadır (9). Connors ve 
ark yaptığı in vivo çalışmada işleme ilk 300 atım 
12 kV (120/dk) olacak şekilde başlanıp ardından 
tedavi protokolüne geçilmesi ile işlem zamanı 
uzamadan böbrek hasarının minimalize edilebi-
leceğini bildirmişlerdir. Burada sorumlu olan me-
kanizma tam olarak bilinmemektedir. Hipotezlere 
göre işleme düşük enerji ile başlanması erken 
vazokonstruksiyon olusturarak koruyucu bir etki 
yaratmakta ve renal hemorajileri önlemektedir. 
Bu vazokonstruktif etkinin uzun süreli takiplerde 
hipertansiyona yol açtığına dair kanıt bulunma-
maktadır. (27). Maloney ve ark yaptığı randomize 
prospektif çalışmada enerjinin aşamalı artırılması 
ise taşsızlık oranının %72`den %96`a yükseldiği 
tespit edilmiştir (28). Ayrıca seans esnasında belli 
bir atım sonrasında ara verilmesi de önerilmekte-
dir. Yapılan bir çalışmada ESWL seansı esnasında 
500 atış sonrası böbrek hasarını engellemek için 
3-4 dk ara verilemesi önerilmektedir (29). 24 kV 
enerji kullanılarak yapılan bir çalışmada ara verile-

tek başına (LithoSpace [JenaMedtech, Germany]) 
kullanılmaktadır (8). Son yıllarda otomatik �o-
roskopik lokalizasyon sağlayan Lithoskop ([Sie-
mens], Sonolith i-sys [EDAP TMS]) ile radyasyon 
maruziyeti azaltılmaktadır (20). Lithotrack (Storz 
medical) sisteminde ise optik izleme ile �oroskopi 
gereksinimi olmaksızın sanal gerçeklik yaratılarak 
cihazın doğru pozisyonda atım yapması sağlanır 
ve radyasyon maruziyeti azaltılır (8). Leighton ve 
ark tarafından geliştirilen bilgisayar sisteminde ise 
akustik bir sensor ile her atıştaki emisyon tespit 
edilerek isabet oranı ve fragmantasyon hakkında 
bilgi sağlanır. Bu sistem geniş band dalga alıcısı-
nı mikrofon olarak kullanarak taşlardan yansıyan 
şok dalgalarını kaydetmekte, taş kırılması sonrası 
yansıyan yüksek frekanslı dalgaların görülmesi ile 
kırılmanın sonlandığını göstermektedir. Böylece 
gereksiz atımlardan kaçınılmış olunur. Bu sistem 
ile başarı oranınn %95 olasılıkla tespit edildiği bil-
dirilmiştir (12). 

Tedavi Stratejilerindeki Son Durum:

Vaka seçimi, teknik, ayarlanabilir parametreler 
ESWL`nin başarısında ve güvenirliğinde rol oy-
namaktadır. Taşın fragmantasyonunu artırmak 
ve doku hasarını azaltmak için optimal frekansta 
şok dalgaları uygulanmalıdır. Böbrek doku hasarı 
tek bir seans için şok dalgalarının büyüklüğüne 
ve sayısına bağlıyken, uzun süreçte çoklu seans-
ların varlığına bağlıdır. Tedavi başarısını artırmak 
ve yan etkileri azaltmak amacıyla taş fragmantas-
yonu esnasında şu esaslar göz önünde bulundu-
rulmalıdır; daha düşük frekanslı şok dalgaları ile 
atım yapılmalı, kullanılan enerjide kademeli doz 
artırımı yapılmalı, doz artırımı esnasında kısa du-
raklamalar yapılmalı ve uygun temas yüzeyi sağ-
lanmalıdır (12). Çeşitli randomize çalışmalar neti-
cesinde etkin şekilde taşın kırılması ve dağılması 
için düşük frekanslı şok dalgaları ile atım yapılma-
lıdır ve bu EAU (avrupa üroloji derneği) kılavuzun-
da da optimal şok dalgası frekansının 1.0 – 1.5 Hz 
olması gerektiği şeklinde önerilmektedir (21-23). 
Yapılan bir metaanalizde en başarılı ve doku hasa-
rının daha az görüldüğü frekans değerinin 60-90/
dk olduğunu ve bu eskiden sıklıkla tercih edilen 
120/dk frekans değerinden daha etkin olduğunu 
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 İki ESWL seansı arasında olması gereken süre 
hakkında EAU kılavuzuna göre üreter taşları için 
sürenin bir gün olabileceği bildirilse de böbrek 
taşları hakkında fikir birliği bulunmamaktadır 
(23). Schnabel ve ark yaptığı prospektif çalışmada 
iki ESWL seansı arasındaki sürenin bir haftadan az 
olabileceği ve bunun güvenli olacağı bildirilmek-
tedir (33). 

ESWL Başarısındaki Son Durum:

Üriner sistem taşlarının %80’den fazlası SWL te-
davisi için uygundur. Ancak başarı SWL cihazının 
etkinliği, taşın boyutu, lokalizasyonu, taş cilt me-
safesi, taşın cinsi, hastanın ve böbreğin anatomik 
özelliğine bağlıdır. Ayrıca obstruksiyon varlığı, ka-
lisiyel divertikül, anomalili böbrekler ve karşı böb-
reğin durumu gibi özel durumlar ESWL tercihini 
etkilerler (32). 
 Bu nedenle ESWL başarısında hasta seçimi 
önem rol oynamaktadır. Yapısal bozukluğa örnek 
olarak kaliksiyel divertikül varlığında ESWL`nin 
başarısı düşmektedir ve başarının %58 civarında 
olduğu bildirilmektedir (9). 
 Başarıyı engelleyen önemli faktörlerden biri 
hastanın vücut kitle indeksi (VKI)`dir. Portis ve ark 
yaptığı çalışmada artan VKI`nin ESWL başarısını et-
kileyen olumsuz bir belirteç olduğunu bildirmekte-
dir (34). Morbid obezitenin varlığı ESWL`i kullanım 
ve teknik açıdan imkansız hale getirmektedir. Bi-
rinci sebep litotriptör masasının ağırlık sınırının ol-
ması ve hastanın masaya yattığında hede�emenin 
uygun yapılamamasıdır. Diğer bir sebep ise birçok 
litotriptörün odaklama uzunluğu 15 cm`dir. Aşırı 
yağlı doku enerjinin şok dalgasından taşa ulaşma-
sını engellemektedir. Böyle hastalarda kontrastsız 
bilgisayarlı tomografi ile ölçülen taş cilt mesafesi 
VKI`den daha iyi bir belirteçtir (32). Perks ve ark 
yaptığı çalışmada taş cilt mesafesi ve taş yoğun-
luğunu (Hounsfield unit) birlikte değerlendirilen 
çalışmasında her iki parametrenin de ESWL için uy-
gun olan hastalarda taşsızlık oranının %91 olduğu, 
her iki parametrenin de uygun olmadığı hastalarda 
taşsızlık oranının %41 olduğu saptanmıştır (35). 
 Taş yükü ESWL başarısını etkileyen diğer bir 
faktördür. EAU ve AUA kılavuzu 2 cm`den büyük 
taşlar için ilk basamak tedavi olarak ESWL`i öner-

rek yapılan fragmantasyonlarda %0.5`den az böb-
rek fonksiyon kaybı gözlenirken, ara verilmeden 
yapılan fragmantasyonlardan sonra yaklaşık %4 
böbrek fonksiyon kaybı tespit edilmiştir (12)
 Litotriptörlerdeki gelişme ile temas için 1000 
lt`lik su havuzlarına artık ihtiyaç duyulmamakta 
artık küçük temas yüzeyi ile işlem yapılabilmek-
tedir. ESWL işleminde enerjinin en iyi şekilde 
iletilmesi için jeneratör başlığının vücut yüzeyi 
ile temas ettirilmesi ve arada hava boşluğunun 
olmaması gerekmektedir. Bunu sağlamak için li-
totriptörün başlığına ve hastanın temas edecek 
olan vücut yüzeyine jel tatbik edilir. Temas etme 
aşamasında minör defekt olması durumunda bile 
başarısız fragmantasyon gerçekleşecektir. Yapılan 
bir in vitro çalışmada 3 cm`lik bir defect olması 
taşın fragmantasyonunda %45`lik bir azalmaya 
sebep olmakta ve fokus alanına düşen enerjide 
%50`den fazla kayıp olmasına neden olmakta-
dır (30). Başka bir yapılan çalışmada ise hastada 
sağlanan %2 defekt ile taşın fragmantasyonunda 
%20`lik bir azalma olmaktadır (31). En çok karşıla-
şılan durum jel içinde hava olmasıdır ve bu da te-
davinin etkinliğini azaltmaktadır (32). Jelde hava 
kabarcığının olması şok dalgalarının %99`nun 
geriye yansımasına sebep olmaktadır (5). Temas 
yüzeyi cihazın cinsi, jelin yapısı, jelin uygulanma 
yöntemi (ilk cihazın başlığına uygulanmalı sonra 
hastaya uygulanmalı), hasta kaynaklı faktörler (te-
davi esnasında hastanın hareket etmesi), temas 
ortamında hava kabarcıklarının bulunması gibi 
birçok faktörden etkilenmektedir (9). 
 ESWL`nin başarısının temellerinden biri de 
taşın uygun hede�enmesidir ve EAU kılavuzu da 
işlem boyunca fragmantasyonun görüntüleme 
yöntemleri ile takibini önermektedir (23). Floros-
kopi kullanarak veya US kullanarak hede�eme 
yapılması hakkında fikir birliği bulunmamaktadır 
(9). Fakat �oroskopi, kontrast madde kullanarak 
toplayıcı sistemin anatomisini tanımlamayı ko-
laylaştırmaktadır. Buna rağmen, �oroskopi daha 
geniş alan gerektirir, hasta ve yardımcı sağlık ekibi 
iyonizan radyasyona maruz kalma riski taşır ayrıca 
radyolusent taşlar için uygun değildir. Sonografiyi 
kullanan litotriptörler devamlı monitorizasyon ile 
taş lokalizasyonu avantajını sunar ve radyolusent 
taşları radyasyon riski olmadan gösterirler. 
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nın elde edilebilmesi için 3 veya daha fazla ESWL 
seansı gerekmektedir. < 750 HU taşı olan hasta-
ların %80`i 3 veya daha az ESWL seansına ihtiyaç 
duymaktadır. ESWL`nin başarısını öngörmek için 
geliştirilen Triple D skorlama sisteminde taşın yo-
ğunluğu, taşın hacmi/boyutu ve taş cilt mesafesi 
değerlendirilmektedir. Taş hacminin < 150 mL, taş 
cilt mesafesinin < 12 cm ve yoğunluğun < 600 HU 
olup olmaması ile yapılan puanlama sisteminde 0, 
1, 2 ve 3 puan alan hastalarda ESWL başarısı sıra-
sıyla %21.4, %41.3, %78.7 ve %96.1 olarak tespit 
edilmiş (43). EAU kılavuzuna baktığımızda > 1000 
HU yoğunluğa sahip taşların ESWL ile fragmantas-
yon olasılığının düşük olduğu bildirilmektedir (23). 
 Taş lokalizasyonu ESWL başarısını etkileyen 
bir belirteçtir ve fragmantasyon sağlansa bile taş-
tan arınma lokalizasyona bağlı değişkenlik göste-
rebilmektedir. Sistemik bir derlemeye göre alt pol 
taşlarında PCNL ile ESWL başarısı karşılaştırıldı-
ğında PCNL`nin ESWL`e göre daha başarılı oldu-
ğu belirlenmiş. Alt pol taşları için ESWL ile RIRS`ın 
operasyon sonrası 3. ay taşsızlık oranları açısından 
değerlendirildiğinde ise her iki teknik arasında an-
lamlı bir fark saptanmamıştır (44). EAU kılavuzu da 
taş fragmantasyonu açısından lokalizasyona bağlı 
farklılık olmasa da, taştan arınma açısından diğer 
kalikslere lokalize olan taşların alt pol taşlarına üs-
tün olduğunu ve ESWL ile alt pol taşlarında taşsız-
lık oranının %25-95 olduğu belirtilmektedir (23). 
 Üreter taşları açısından ESWL`nin etkinliğini 
değerlendirdiğimizde Drake ve ark yaptığı siste-
mik derlemede > 10 mm boyutlu üst üreter taşla-
rında URS`nin ESWL` göre üstün olduğu, < 10 mm 
boyutlu taşlarda ise ESWL ile URS etkinliği açısın-
dan fark saptanmamıştır (45). Üst üreter taşlarında 
ESWL`nin başarısı %68. 8, alt üreter taşları için ise 
%72. 7 olarak tespit edilmiştir (46). EAU kılavuzu 
> 10 mm boyutlu üst üreter taşlarının tedavisinde 
ilk tercih olarak URS`i, < 10 mm taşların tedavi-
sinde ise ESWL veya URS`i ilk tercih olarak öner-
mektetir. Alt üreterdeki > 10 mm boyutlu taşlarda 
ilk tercih olarak URS`nin, < 10 mm taşlar için yine 
ESWL veya URS`nin ilk tercih olarak seçilebilece-
ğini bildirilmektedir (23). ESWL sonrası medikal 
ekspulsif tedavi (MET) ile taştan arınma olasılığı 
artmaktadır ve EAU kılavuzu da ESWL sonrası ka-

memektedir (23, 36) Böyle taşlarda ESWL başarısı 
düşüktür ve bu hastalarda alternatif endoürolojik 
yöntemler tercih edilmelidir (9). EAU kılavuzuna 
göre < 2 cm boyutlu böbrek pelvisi, üst ve orta 
kaliks yerleşimli taşlarda ESWL birinci tercih olarak 
önerilmekteyken, alt kaliks taşlarında ise tedaviyi 
etkileyebilecek diğer faktörler göz önüne alınarak 
endoskopik yöntemler ile ESWL arasında tercih 
yapılması önerilmektedir. (23). Alt pol taşlarında 
başarıyı etkileyen etkenler arasında anatomik 
faktörler ön plana çıkmaktadır. Infundibulopelvik 
açının geniş olması ve darlığın olmaması, alt pol 
uzunluğunun 10 mm`den kısa olması durumların-
da ESWL tercih edilebilir. 
 Fragmantasyonunu etkileyen taş kompozis-
yonundaki çeşitlilik ESWL cevabında farklılıklar 
yaratmaktadır. Örnek olarak ürik asit, ve kalsiyum 
oksalat dihidrat taşları daha kolay fragmante 
edilirken sistin, kalsiyum oksalat monohidrat ve 
brushit taşları daha zor fragmante edilirler. (37) 
Chow ve ark yaptığı çalışmada 31 sistinürik has-
tada ESWL sonrası taşsızlık oranının %86.9 olduğu 
tespit edilmiştir, bu nedenle sistinürik hastalarda 
taş yükü daha az olan hastalar tercih edilmelidirler 
(38). Pediatrik hasta grubunda ise sistinürik hasta-
larda ESWL tercih edildiğinde bu hastalara en az 
2 veya 3 seans uygulanması gerekmektedir ve bu 
hastaların büyük bir çoğunluğu ek endoürolojik 
girişime ihtiyaç duymaktadır (39). Brushit taşları-
nın da ESWL yanıtı düşüktür. Klee ve ark yaptığı bir 
çalışmada tedavi olarak ESWL tercih edilen brushit 
taşlı hastalarda başarı oranının %65 olduğu belir-
lenmiştir (40). Bir başka çalışmada ise 80 brushit 
taşına sahip hastanın %67.8`de perkutan PNL, 
%9.8`de ESWL ve %7.3`de ureteroskopi (URS) ve 
PNL kombinasyonu tercih edilmiş ve başarı oranı-
nın %93 olduğu bildirilmiştir. Bu nedenle brushit 
gibi sert kompozisyona sahip taşlarda başarı ora-
nını artırmak için ESWL alternatifi girişimler tercih 
edilebilir (41). 
 Taş kompozisyonu kadar önemli diğer bir fak-
tör de taşın yoğunluğudur. Joseph ve ark > 1000 
HU taşlarda ESWL başarı oranının %54.5 düştüğü-
nü belirtmekte, 500 – 1000 HU taşlarda %85. 7, < 
500 HU taşlarda %100 başarılı olunduğunu bildir-
mektedirler (42). > 750 HU taşlarda %65`lik başarı-
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lan reziduel fragmanların tedavisi için MET`i öner-
mektedir (23). Skolarikosun yaptığı sistemik der-
lemede ESWL sonrası MET kullanımı ile taşsızlık 
oranının arttığı ve taşın düşmesine kadar geçen 
sürede azalmanın olduğu gösterilmiştir (47). 
 Pediatrik hastalarda ESWL`nin başarısını de-
ğerlendirdiğimizde erişkin populasyonda başarıyı 
etkileyen faktörlerin pediatrik hastalarda da ge-
çerli olduğunu görmekteyiz. Pediatrik yaş grubu 
hastalarda ESWL başarısı açısından renal pelvis 
taşları ile kaliksiyel yerleşimli taşlar arasında bir 
farkın olmadığı tespit edilmiştir. Boyuta göre taş-
sızlık oranlari değerlendirildiğinde < 10 mm, 10-
20 mm ve > 20 mm taşlarda sırasıyla %90, %80 
ve %60 değerleri ile başarı sağlanırken pediatrik 
populasyonda genel taşsızlık oranının %80 oldu-
ğu tespit edilmiştir (48). Üst/orta ve alt pol taşla-
rını kendi arasında karşılaştırdığımızda pediatrik 
hastalarda taşsızlık açısından fark saptanmamış-
tır. ESWL`nin üst üreter taşlarında başarı oranının 
orta/alt üreter taşlarına göre daha yüksek olduğu 
bildirilmektedir. Çocuk hastaların üreterlerinin 
daha elastik olması sayesinde bu hastalarda taş 
pasajı kolay sağlanmaktadır ve üreter taşları açı-
sından ESWL genel başarısının %89. 98 olduğu 
bildirilmektedir (49). EAU kılavuzu pediatrik hasta-
larda renal pelvis ve üst üreter taşlarında taşsızlık 
oranının alt üreter taşlarına göre daha yüksek ol-
duğunu belirtmektedir. Bu bilgiler eşliğinde daha 
yeni cihazlar ve enerji kaynaklarının yaygınlaşması 
ile konfor düzeyi ve başarı şansı yüksek olan ESWL 
pediatrik hastalarda güvenle kullanılabilir (48)
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1. Sıvı Alımı

a. Hacim

Konservatif tedavinin ana amacı, günlük idrar çıkı-
şını en az 2 litreye ulaştırabilmek için sıvı alımının 
arttırılmasıdır. İdrar akımının artması iki mekaniz-
ma ile üriner taş hastalıklarının oluşması ya da iler-
lemesi önlenebilir. Birincisi; diürez sayesinde idrar 
stazını ve taşa bağlı ortaya çıkan semptomlar ön-
lenebilir. İkincisi; idrarın dilüe edilmesi sayesinde 
taş bileşenlerinin aşırı doyuma ulaşmaları ve çö-
kelmelerinin önüne geçilebilir. 
 Bununla birlikte sıvı alımını arttırmak çok basit 
bir çözüm gibi görünmekte ise de, hasta uyumlu-
luğunu elde etmek oldukça zor olabilir. Üriner taş 
hastalığı olan çoğu hastanın uzun vadede yüksek 
sıvı diyetine sadık kalmadığı gözlenmiştir. Bu göz-
lemin kaynağı, 2877 hastadan oluşan geniş bir se-
ride yapılan idrar çıkış değişiklikleri analizidir 

b. Su Sertliği

Su alımının önemli olduğunu vurgulamıştık. Peki 
alınan suyun sertliğinin de miktarı kadar önemi 
var mıdır? Schwartz ve arkadaşlarının 2002 yılında 

yaptıkları bir çalışmanın sonuçları bu soruya ce-
vap verir niteliktedir. Yapılan çalışma sonucunda; 
24 saatlik idrarda kalsiyum, magnezyum ve sit-
rat seviyeleri doğrudan içme suyunun sertliği ile 
artmış olsa da; üriner oksalat, ürik asit, idrar pH’ı 
veya hacminde anlamlı değişiklik saptanmamıştır. 
En önemlisi, yaşam boyu toplam taş atak sayısı, 
yumuşak şebeke suyu ve sert şebeke suyu tüke-
ten hastalar arasında benzer bulunmuştur. Sonuç 
olarak su sertliğinin, taş oluşmasına neden olan 
predispozan faktörleri etkilemesine karşın klinik 
üzerinde çok az bir etkisi olduğu ortaya çıkmıştır. 

c. Karbonatlı İçecekler

Birçok çalışma; karbonatlı suyun beklemiş suya kı-
yasla, üriner sitrat düzeylerini arttırarak, üriner taş 
hastalıklarına karşı daha çok koruma sağladığını 
göstermektedir 

d. Meyve Suları

Limonata ve portakal suyu, hem idrar miktarını 
hem de üriner sitrat atılımını arttırmak için uzun 
süre suya yardımcı olarak kullanılmıştır. Üriner sit-
rat düzeyleri düşük 12 hastayı içeren bir çalışma-
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oluşumunda %50 azalma gibi anlamlı bir fark bu-
lunmuştur. Yapılan bir başka araştırmada da yük-
sek meyve ve sebze tüketiminin, yükse protein tü-
ketimine kıyasla taş oluşumunda anlamlı ölçüde 
azalma sağladığı görülmüştür. 
 Taylor ve arkadaşları 2009 yılında hipertansi-
yon önleyici diyet yaklaşımlarının, üriner sistem 
taş oluşumunun üzerindeki etkilerini incelemiş-
lerdir. Hipertansiyon önleyici diyet; zengin meyve 
sebze içeriği olan az yağlı ve hayvansal protein 
açısından düşüktür. Hipertansiyon önleyici diyet 
uygulanan hastalarda böbrek taşı oluşumunun 
daha düşük olduğu gösterilmiştir. 

b. Sodyum Kısıtlaması

Sodyum kısıtlaması, tekrarlayan üriner taş hasta-
lıklarının önlenmesinde yaygın olarak önerilmek-
tedir (Massey ve Whiting, 1995). Yapılan bir çalış-
mada 14 sağlıklı denek düşük sodyum (50mmol/
gün) ve yüksek sodyum (250mmol/gün) içeren 
diyetler olmak üzere iki gruba ayrılmışlardır. 10 
gün süren çalışmanın sonucunda Yüksek sodyum 
alan grubun üriner sodyum (34-267mmol/gün), 
kalsiyum (2, 73-3, 33mmol/gün ve pH (5, 79-6, 15) 
anlamlı ölçüde arttırırken, üriner sitratı (3, 14-2, 
52mmol/gün) önemli ölçüde azaltmıştır. Yüksek 
sodyum diyetinin net etkisi aslında, idrardaki kal-
siyum tuzlarının kristalleşmeye olan eğilimlerinin 
artmasına neden olmasıdır. 

c. Obezite

Obezite, bozulmuş karbonhidrat toleransı ve 
glukoz alımına uygunsuz kalsiyum cevabı ile iliş-
kilendirilmektedir. Trinchieri ve arkadaşları 1998 
yılında yaptıkları bir çalışma sonucunda, bir grup 
taş hastasında günlük üriner oksalat atılımının 
vücut kitle indeksi ile ilişkili olduğunu bulmuştur. 
Taylor ve Curhan 2006 senesinde yaptıkları bir 
çalışmada, yüksek vücut kitle indeksinin; oksalat, 
sodyum, ürik asit, kalsiyum ve fosforun idrarda 
atılımının artması ve düşük idrar pH’ı ile bağlantılı 
olduğunu kanıtlamıştır. 
 Yapılan bir çalışmada vücut kitle indeksi 
30’dan yüksek olan obez hastaların metabolik 
bozuklukları değerlendirildi. Obez hastalarda en 

da, hastalara sulandırılmış limon suyu içirilmiştir. 
7 hastanın üriner sitrat düzeylerinde artış olduğu 
izlendi. Üriner kalsiyum atılımı günde 39mg azaldı, 
buna karşın oksalat atılımı değişmedi. Aynı şekilde 
portakal suyu kullanılarak yapılan bir başka çalış-
mada ise portakal suyunun üriner oksalatı arttır-
dığı, buna karşın kalsiyum atılımında değişikliğe 
yol açmadığı izlendi. Aynı zamanda portakal suyu 
idrarda çözünmemiş ürik asit seviyelerini de azalt-
mıştır. Tüm bu sonuçlar incelendiğinde portakal 
suyunun kalsiyum ve ürik asit nedenli nefrolitiyazis 
tedavisinde faydalı olduğu sonucuna varılmıştır. 
 Genel olarak özetleyecek olursak; üriner taş 
oluşumunun önlenmesinde alınan sıvı türünden 
çok, sıvı miktarının daha önemli olduğu ortaya 
çıkmıştır. Bu nedenle tüm taş hastalarının günlük 
en az 2500ml idrar çıkışı sağlayabilmeleri için en 
az 3000ml sıvı almaları tavsiye edilmektedir. 

2. Diyet Önerileri

a. Protein Kısıtlaması

Yapılan birçok çalışma; günlük diyetlerinde 
hayvansal proteinin ağırlıkta olduğu coğrafi 
bölgelerde taş insidansının daha yüksek oldu-
ğunu göstermektedir. Örnek vermek gerekirse; 
Kuzey Hindistan da yaşayanların günlük diyet-
lerinde hayvansal protein, güney bölgelerine kı-
yasla %100 ve böbrek taşı oranı da dört kat daha 
fazladır. İngiltere’de üriner sistem taş hastalığının 
sıklığı, kişi başına gıda harcamaları ile ilişkilidir. 
 Protein alımının; üriner kalsiyum, oksalat ve 
ürik asit atılımını ve dolayısı ile de taş oluşumunu 
arttırdığı gösterilmiştir. Kontrollü pürin yükleme 
testleri ve hayvansal protein açısından yüksek 
bir diyete tabi tutulan deneklerde, hiperkalsiüri 
ve hiperürikozüri riskinin arttığı gözlemlenmiştir. 
Liatsikos ve Barbalias’ın 1999 yılında yaptıkları bir 
çalışmada; diyette protein kısıtlaması sonucunda, 
idrar ile atılan kalsiyum, fosfat ve oksalat miktarla-
rında azalma olmuştur. 
 Prospektif yapılan bir çalışmada hastalar; dü-
şük proteinli, düşük sodyumlu ve düşük kalsiyum-
lu diyetlere tabi tutulmak üzere üç gruba ayrıl-
mışlardır. Düşük protein diyeti uygulanan grupta, 
düşük kalsiyum diyeti uygulanan gruba kıyasla taş 
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D vitaminine barsağın cevabı artmıştır. Barsaktan 
fazla kalsiyum absorbe olur. Bu durum renal filt-
rasyon yükünü arttırır. Paratiroid bezlerinin fonk-
siyonları baskılanır. Kalsiyumun barsaktan aşırı 
emilimi, böbreklerden kalsiyumun atılımı artırı-
larak dengelenmeye ve serum kalsiyum seviyesi 
normal seviyede tutulmaya çalışılır. Absortif hi-
perkalsiürinin üç tipi vardır:
 Tip 1: Diyetle kalsiyum alımı normal
 Tip 2: Diyetle kalsiyum alımı yüksek
 Tip 3: Renal fosfat kaçağına sekonder D vita-
mini artışı. 
 Rezorptif hiperkalsiüri: Primer hiperparatiro-
idizm hastalarında görülen durumdur. Kemikler-
den kalsiyum mobilizasyonu olur. Serumda kalsi-
yum seviyesi yükselir. Hiperkalsemi, hiperkalsiüri, 
hiperfosfatüri ve hipofosfatemi görülür. Böbrek 
taşları, nefrokalsinosis ve tubuluslarda kalsiyum 
birikimi ortaya çıkar. 
 Renal hiperkalsiüri: Renal tubuler kalsiyum 
reabsorbsiyonunda yetersizlikle karakterizedir. 
Serum kalsiyum seviyesi düşer. Sekonder hiper-
paratiroidizm oluşur. Serumda ve idrarda kalsi-
yum tekrar artar. Hiperkalsiüri meydana gelir. İd-
rara kalsiyumu diyetle kalsiyumun kısıtlanmasıyla 
düşmez. Artmış D vitamini aktivasyonu barsaktan 
kalsiyum emilimini de arttırır. Açlıkta da artmış pa-
rathormon düzeyi ve yüksek idrar kalsiyum düze-
yi renal hiperkalsiüriyi absorbtif hiperkalsiüriden 
ayırt etmemizi sağlar. 

2. Hipositratüri:

Sirat üriner taş oluşumunda en önemli inhibi-
tördür. Diyet ile veya medikal olarak oral yoldan 
verilebilen önemli bir risk faktörüdür. Sitrat, kal-
siyum oksalatın çekirdekleşmesini önler. Oksalat 
ve fosfat kristallerinin kümeleşmesini engeller. 
Tamm-Hoorsfall proteinin inhibitör etkisini arttı-
rır. Kalsiyum ile birleşerek kompleksler oluşturur 
ve idrarda kalsiyum oranını azaltır. İdrarda düşük 
kalsiyum saturasyonu oluşturarak kalsiyum taşla-
rının oluşumunu engeller. 
 Distal renal tubuler asidoz
 Tiazid grubu diüretik kullanımı
 Yoğun egzesiz sonrası

yaygın metabolik anormalliklerin; gut hastalığı 
(%54), hipositratüri (%54) ve hiperürikozüri (%43) 
olduğu ve bunların obez olmayan taş hastalarına 
kıyasla anlamlı derecede yüksek olduğu saptan-
mıştır. 

3. Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom; tip 2 diyabet ve koroner 
vasküler hastalık riskini arttıran bir grup hastalığı 
(glukoz intoleransı, yüksek kan basıncı, dislipi-
demi ve obezite) içerir. Yapılan birçok araştırma 
metabolik sendromlu hastalarda üriner taş has-
talık insidansında artış olduğunu göstermektedir. 
Choe ve arkadaşları 2013 senesinde metabolik 
sendromlu hastaların taş bileşenleri hakkında 
kapsamlı bir rapor sunmuşlardır. Rapora göre en 
yaygın taş bileşimi kalsiyum oksalat olmasına rağ-
men, bu hastalarda metabolik sendromu olmayan 
hastalara göre ürik asit taşı olma riski anlamlı ölçü-
de yüksek bulunmuştur. 
 Son yıllarda yapılan bir dizi araştırmanın so-
nucunda; obez taş hastalarında ürik asit taşlarının 
oluşmasının, daha asidik idrar üretmelerine bağlı 
olduğu görülmüştür. Diyabetli bireylerde, amon-
yum atılımının bozulmuş olması nedeni ile ürik 
asit taş oluşum insidansının arttığı kanıtlanmıştır 

Taş hastalığı spesifik medikal tedavi

Kalsiyum oksalat taşları

Kalsiyum oksalat taşları değişik taş tipleri arasın-
da en yüksek insidansa sahiptir. Bütün taşların 
yaklaşık %75’ini oluşturur. Kalsiyum oksalat mo-
nohidrat (Whewellit) ve kalsiyum oksalat dihidrat 
(Whedellit) olmak üzere iki şekilde görülür. Bu tip 
kalsiyum taşlarının oluşumunda beş tip metabolik 
bozukluk görülmektedir:

1. Hiperkalsiüri:

En sık görülen metabolik bozukluktur. Vücutta 
kalsiyum metabolizması böbrekler, barsak ve ke-
mikler tarafından kontrol edilmektedir. 
 Absortif hiperkalsiüri: En sık görülen bozuk-
luktur. Barsaktan kalsiyum emiliminde artış vardır. 
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safra ve yağ asidlerinin emiliminde bozulma oldu-
ğunda kalsiyum bu yapılarla bağlanarak atılır. Saf-
ra ve yağ asidleri oksalatın barsak transportunu 
arttırarak absorbsiyonunu provake etmektedirler. 
Enterik hiperoksalüriye neden olan hastalıklar 
şunlardır:
 İdyopatik aşırı oksalat emilimi
 Barsakta oksalatı parçalayan bakteri azlığı
 Yüksek dozda askorbik asid alımı
 Crohn hastalığı
 Geniş barsak rezeksiyonları
 Bariatrik cerrahi
 Kronik ishaller
 Pankreas yetmezliği

4. Hiperürikozüri: 

En sık nedeni diyetle aşırı protein tüketimi ve 
buna bağlı olarak purin miktarının artmasıdır. Ürik 
asit idrararda kalsiyum oksalatın çözünürlüğünü 
azaltmaktadır. İdrarda kalsiyum oksalat kristal-
lerini arttırmaktadır. Ayrıca ürik asitin kalsiyum 
oksalat kristalizasyonunu engelleyen makromole-
külleri inhibe ettiği de bildirilmiştir. Tüm bunlara 
rağmen hiperürikozürinin kalsiyum oksalat taş 
oluşumundaki rolü net değildir. 

 Gut hastalığında hipositratüri ortaya çıkabil-
mektedir. 

3. Hiperoksalüri: 

Hiperoksalüri üriner taş oluşumunda kalsiyum-
dan daha etkili bir risk faktörüdür. Gıdalarla alınan 
oksalat tüketiminin üriner oksalata etkisi değiş-
kendir. Üriner oksalatın yüzde 10 ile 20’si kadarı-
nın öğün kaynaklı olduğu bildirilmektedir. Hipe-
roksalürinin iki tipi vardır:
 Primer hiperoksalüri: Çocukluk çağında orta-
ya çokan taş hastalıklarında görülür. Nefrokalsi-
nozis ve böbrek yetmezliğine sebep olabilir. Üç 
tipi vardır. Tip 1 de alanin glioksilat aminotrans-
feraz, tip 2 de D-gliserik asit dehidrogenaz ve tip 
3 de 4-hidroksi-2-oksogluterat aldolaz enziminde 
problem vardır. 
 Enterik hiperoksalüri: Düşük kalsiyum kon-
santrasyonuna bağlı olarak barsakta yetersiz kal-
siyum oksalat kompleks oluşumu ile karakterize-
dir. Normalde kalsiyum ve magnezyum barsakta 
oksalat ile kompleks oluşuturarak atılmaktadır. 
Bu yapıyı bozan barsak hastalıklarında oksalat 
emilimi artmakta ve böbrekler yoluyla idrara fazla 
oksalat geçmekte, sonuç olarak da hiperoksalüri 
oluşmaktadır. Yetersiz kalsiyum alımında ya da 

TABLO 1. Kalsium oksalat taş tedavi algoritmi (EAU 2016 guideline)

Kronik ishaller 

Pankreas yetmezli�i 

 

 

4.Hiperürikozüri:  

En s�k nedeni diyetle a
�r� protein tüketimi  ve buna ba�l� olarak purin miktar�n�n 

artmas�d�r.Ürik asit idrararda kalsiyum oksalat�n çözünürlü�ünü azaltmaktad�r. �drarda 

kalsiyum oksalat kristallerini  artt�rmaktad�r. Ayr�ca ürik asitin kalsiyum oksalat 

kristalizasyonunu engelleyen makromolekülleri inhibe etti�i de bildirilmi
tir. Tüm bunlara 
ra�men hiperürikozürinin kalsiyum oksalat ta
 olu
umundaki rolü net de�ildir. 

 

5.Hipomagnezüri: 

Magnezyum kalsiyum oksalat ta
lar� için idrada inhibitör etkilidir. Magnezyum idrarda sitrat 

düzeylerini artt�rmaktad�r.�drar pH s�n� alkali yapar.Kalsiyum oksalat ile ba�lanarak 

kompleks olu
turarak idrarada kalsiyum miktar�n� dü
ürmektedir. Enterik nedenlerle 

emiliminde bozulma ya da diyetle al�m�n da eksiklik oldu�unda hipomagnezüri 

görülmektedir. �drarda magnezyum düzeyinin azalmas� inhibitör etkinin kalkmas�na ve üriner 
ta
 olu
umuna neden olmaktad�r. 

24 saatlik idrarda magnezyum miktar� 3 mmol/d  alt�na dü
tü�ünde replasman tedavisi 
yap�lmal�d�r. Magnezyum oksit ya da magnezyum hidroksit 200ile 400 mg/d verilir. 

 

Tablo 1. Kalsium oksalat ta� tedavi algoritmi (EAU 2016 guideline) 
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Kalsiyum fosfat taşları

Karbonat apatit (Sütrivit+kalsiyum) ve brushite 
(kalsiyum hidroksi fosfat) olmak üzere iki şekilde 
görülür. Ayrıca komplet renal tubular asidozda da 
idrararda yüksek kalsiyum ve fosfat, düşük sitrat 
seviyeleri ile kalsiyum fosfat taşları oluşmaktadır. 
Kalsiyum fosfat taşları radyoopaktır. Bruşit taşları 
ESWL tedavisine dirençlidir. Sütrivit ve karbonat 
apatit taşının ayırımı tedavide önemlidir. Sütrivit 
taşlarında potasyum sitrat kullanımı kontrendike-
dir. 

Renal tubuler asidoz 

Üriner taş hastalığı açısından önemli olan(tip 1) 
distal renal tubuler asidozdur. Potasyum sitrat 

5. Hipomagnezüri:

Magnezyum kalsiyum oksalat taşları için idrada 
inhibitör etkilidir. Magnezyum idrarda sitrat dü-
zeylerini arttırmaktadır. İdrar pH sını alkali yapar. 
Kalsiyum oksalat ile bağlanarak kompleks oluştu-
rarak idrarada kalsiyum miktarını düşürmektedir. 
Enterik nedenlerle emiliminde bozulma ya da di-
yetle alımın da eksiklik olduğunda hipomagnezü-
ri görülmektedir. İdrarda magnezyum düzeyinin 
azalması inhibitör etkinin kalkmasına ve üriner taş 
oluşumuna neden olmaktadır. 
 24 saatlik idrarda magnezyum miktarı 3 
mmol/d altına düştüğünde replasman tedavisi 
yapılmalıdır. Magnezyum oksit ya da magnezyum 
hidroksit 200ile 400 mg/d verilir. 

TABLO 2. Kalsium fosfat taş tedavi algoritmi (EAU 2016 guideline)

Kalsiyum fosfat ta�lar� 

Karbonat apatit (Sütrivit+kalsiyum) ve brushite (kalsiyum hidroksi fosfat) olmak üzere iki 

�ekilde görülür. Ayr�ca komplet  renal tubular asidozda da idrararda yüksek kalsiyum ve 

fosfat, dü�ük sitrat seviyeleri ile kalsiyum fosfat ta�lar� olu�maktad�r. Kalsiyum fosfat ta�lar� 

radyoopakt�r. Bru�it ta�lar� ESWL tedavisine dirençlidir. Sütrivit ve karbonat apatit ta��n�n 
ay�r�m� tedavide önemlidir. Sütrivit ta�lar�nda potasyum sitrat kullan�m� kontrendikedir. 

 

 

Tablo 2. Kalsium fosfat ta� tedavi algoritmi (EAU 2016 guideline) 

 

 

 

Renal tubuler asidoz  

Üriner ta� hastal��� aç�s�ndan önemli olan( tip 1) distal renal tubuler asidozdur. Potasyum 

sitrat distal renal tubuler asidozlarda görülen metabolik asidoz ve hipokaleminin tedavisinde 

kullan�l�r. Ciddi asidoz durumlar�nda yüksek doz gerekmesine ra�men (120mEq) idrardaki 
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 Distal renal tubuler asidozlu çocuklardaki he-
def dozu 3-4 mEq/kg gün olarak dozlara bölün-
mesi önerilmektedir. 

Ürik asid taşları

Ürik asid taşları, protein ve purinden zengin bes-
lenme ve fazla alkol tüketimi ile ilgilidir. Asidik idrar 
ile artan ürik asid atılımı, ürik asit taşlarının oluşu-
mu için en önemli faktördür. Az sıvı alınması, düşük 
idrar volümü ve hiperürikozüri ürik asid taşlarının 
oluşumundaki diğer etkenlerdir. Amonyum kon-
santrasyonu yüksekliği, infeksiyonlar, dehidratas-
yon, açlık, asitli yiyecek ve içecekler, laksatif kulla-
nımı ürik asid taşı insidansını arttırmaktadır. Kronik 
diyare, miyeloproliferatif hastalıklar, obezite ve 
insülin direnci de ürik asid taşlarının oluşumunda 
rol oynamaktadır. Ürik asid kristallerinin çevresin-
de kalsiyum oksalatın heterojenik nükleasyonu ile 

distal renal tubuler asidozlarda görülen metabo-
lik asidoz ve hipokaleminin tedavisinde kullanılır. 
Ciddi asidoz durumlarında yüksek doz gerekme-
sine rağmen (120mEq) idrardaki sitrat miktarını 
düzeltebilme kapasitesindedir. Asidozdaki düzel-
me ile birlikte idrar kalsiyumu da normal aralığa 
inmelidir. Çünkü renal tubuler asidoz hastalarda 
başlangıçta üriner pH yüksek ve pH değerindeki 
genel artış düşük seviyededir. 
 Potasyum sitrat tedavisi idrar kalsiyum ok-
salat saturasyonunda sürdürülebilir bir düşük-
lük sağlar(idrardaki kalsiyum ve kalsiyum sitrat 
kompleksini azaltır). Fosfatdaki ayrışmanın gö-
receli olarak az olması ve iyonize kalsiyum kon-
santrasyonundaki azalma ile yeterince kompanse 
edilmesinden dolayı idrardaki kalsiyum fosfat sa-
turasyonunda artış olmaz. Buna ek olarak, sitratın 
doğrudan etkisi ile kalsiyum oksalat ve kalsiyum 
fosfat değerleri azalır. 

TABLO 3. RTA tanı algoritması

sitrat miktar�n� düzeltebilme kapasitesindedir. Asidozdaki düzelme ile birlikte idrar kalsiyumu 

da normal aral�	a inmelidir. Çünkü renal tubuler asidoz hastalarda ba�lang�çta üriner pH 
yüksek ve pH de	erindeki genel art�� dü�ük seviyededir. 

Potasyum sitrat tedavisi idrar kalsiyum oksalat saturasyonunda  sürdürülebilir bir dü�üklük 

sa	lar(idrardaki kalsiyum ve kalsiyum sitrat kompleksini azalt�r). Fosfatdaki ayr��man�n 

göreceli olarak az olmas� ve iyonize kalsiyum konsantrasyonundaki azalma ile yeterince 

kompanse edilmesinden dolay�  idrardaki kalsiyum fosfat saturasyonunda art�� olmaz. Buna 
ek olarak, sitrat�n do	rudan etkisi ile kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat de	erleri azal�r. 

Distal renal tubuler asidozlu çocuklardaki hedef dozu 3-4 mEq/kg gün olarak dozlara 
bölünmesi önerilmektedir. 

 

 

Tablo 3. RTA  tan� algoritmas� 
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Sadece alkalizasyon değil aynı zamanda kalsiyum 
taşları ile ilişkili komplikasyonlardan da korumakta-
dır. Potasyum sitrat dozu pH 6.5 seviyelerinde tuta-
cak şekilde (30-60 mEq/gün olarak 2 veya 3 dozda) 
verilmelidir. pH değerini artırma girişimleri pH 7.0 
üzerine çıkarmamalıdır. Aksi takdirde kalsiyum fos-
fat taşı oluşum riski artmaktadır. Eğer idrarda ürik 
asit değerinde artma olursa allopürinol (300 mg/
gün) tedavisi başlanmalıdır. 

Enfeksiyon taşları

Enfeksiyon taşları çocuklardaki üriner taşların yak-
laşık %5 inden sorumludur. Ancak genç yaşlarda 
insidans %10 a kadar çıkabilir. Üreaz enzimini 

kalsiyum taşları oluşabilir. Ürik aisd taşları medikal 
ajanlarla çözünebilen tek taş tipidir. 

Gut diyatezi:

Gut hastalarının %20-40 ında ürik asit taşları görül-
mektedir. Gut tedavisinde ana amaç idrar pH sını 
5. 5 in üzerine çıkarmaktır. Tercih edilen değer 6.0-
6.5 arasıdır. Geçmişte idrar alkalizasyonu sodyum 
bikarbonat veya sodyum ve potasyum alkali teda-
vilerinin kombinasyonu ile yapıldı. Sodyum alkali 
ürik asidin çözünmesine ve ürik asit taş oluşumunu 
engellemesine rağmen, kalsiyum içeren taşların 
oluşması ile birlikte bu tedavi komplike oldu. Po-
tasyum sitrat ise bu tedaviye göre daha avantajlıdır. 

TABLO 4. Ürik asit taş tedavi algoritmi (EAU 2016 guideline)

 

Tablo 4. Ürik asit ta� tedavi algoritmi (EAU 2016 guideline) 

 

 

 

 

Enfeksiyon ta�lar� 

Enfeksiyon ta�lar�  çocuklardaki üriner ta�lar�n yakla��k %5 inden sorumludur. Ancak genç  

ya�larda insidans  %10 a kadar ç�kabilir. Üreaz enzimini üreten bakteriler (Proteus, Klebsiella 

ve Pseudomonas) enfeksiyon ta�lar�n�n olu�umundan sorumludurlar. Üreaz enzimi, üreyi 

amonyak ve bikarbonata çevirerek idrar pH s�n�n artmas�na neden olur.  Bakteriyal üreaz 



728 60  Üriner Taş Hastalıklarında Konservatif Tedavi Yöntemleri

önerilen tedavi yöntemidir. Tekrarlayan strüvit 
taş oluşumunu engellemek için tüm enfekte ma-
teryalin çıkarılması esastır. Enfeksiyon taşlarının 
medikal tedavisinde taşların çözülmesinden daha 
önemli amaç tekrarlamasını önlemektir. Bu yüz-
den üreyi parçalayan bakterilerin uzun süre de-
vam eden etkili tedavileri, sağlıklı mesane, iyi idrar 
drenajı ve baskılayıcı antibiyotikler ile sağlanmak-
tadır. Antibiyotikler idrar kültür antibiyogramdaki 
baskın bakteriye uygun seçilmelidir. Hastanın id-
rar ve alınan taş materyallerinin kültürleri daima 
benzer değildir. Tedavi süresince kültür steril olsa 
dahi toplayıcı sistemdeki rezidüel parçaların ol-
duğu durumda kolonizasyonun da tekrarlayabi-
leceği unutulmamalıdır. Kemoliz tedavisi strüvit 
taşlarının tedavisinde artık rutinde kullanılma-
maktadır. 

üreten bakteriler (Proteus, Klebsiella ve Pseu-
domonas) enfeksiyon taşlarının oluşumundan 
sorumludurlar. Üreaz enzimi, üreyi amonyak ve 
bikarbonata çevirerek idrar pH sının artmasına 
neden olur. Bakteriyal üreaz enziminin aktivite 
artışı ve idrarda artan amonyum seviyesi sonu-
cu alkalizasyon gelişir ve fosfatın çözünürlüğü 
azalır. Bunun sonucunda strüvit taşları oluşur. 
Koraliform-staghorn yapıda büyük ve kompleks 
taşlardır. Üç tipi vardır:
 Strüvit(magnezyum amonyum fosfat)
 Karbonat apatit (magnezyum amonyum fos-
fat + kalsiyum)
 Amonyum ürat
 Strüvit taşlarının tedavisinde tercih edilen 
yöntem cerrahidir. Kompleks staghorn taşlarda 
perkutan nefrolitotripsi klavuzlarda birinci sırada 

TABLO 5. Enfeksiyon taşları tedavi algoritmi (EAU 2016 guideline)
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Sistin ta�lar: 

Sistin ta�lar�n�n ana nedeni sistinüridir. Çocuklardaki üriner ta�lar�n %2-6’s�ndan sorumludur. 

Eri�kinlerde ise nadiren görülür. Sistinüri otozomal resesif bir bozukluktur. Renal tubullerin; 

sistin, ornitin, lizin ve arjinin absorbsiyon disfonksiyonu ile karakterizedir. Bu dört amino asit 

aras�nda sadece sistinin ürede çözünürlü�ü dü�üktür. Bu yüzden artm�� sistin at�l�m�na ba�l� 

sistin ta�lar� olu�ur. Sistinin çözünürlü�ü pH’a ba�l�d�r. �drarda pH 7’ den dü�ük oldu�undan 

sistin çökmeye ba�lar. Sistin ta�lar� yar� opak ta�lar olarak bilinirler ve direkt üriner sistem 
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şumunu engellemektedir. İdrarın alkalizasyonu 
işimize yaramasına rağmen iki açıdan dikkat edil-
meli ve sistin pKa’sının 8.3 olduğu hatırlanmalıdır. 
Birincisi idrar pH’sını bu kadar yüksek seviyelere 
çıkarmak gerçekçi bir hedef değildir. İkincisi pH 
değerlerinde bu derece yükselme kalsiyum fosfat 
taşı oluşum riskini artırmaktadır. Diyetle aşırı sod-
yum alımı idrarda sistin atılımına neden olduğun-
dan, sodyum kısıtlaması sisin taşı olan hastaların 
tedavisinin önemli bir parçasıdır. 
 Koruyucu tedavinin yetersiz kaldığı durumlar-
da sıradaki tedavi sistinin çözülmesini artırmak için 
mixed disülfit (sistin-ilaç ve sistin-sistin) bağlarını 
çözen ajanların kulanımıdır. Bu ajanlar alfa merkap-
toprionilglisin (Thiola), D-penisilamin ve Kaptopril-
dir. D-penisilamin 250 mg/gün olarak kullanılır. Orta 
derecede etkinliği olmasına rağmen nefrotik send-
rom, dermatid ve pansitopeni yan etkileridir. Alfa 
merkaptoprionilglisin sülfidril grubu içermektedir. 
Bu grup sistin ile disülfid bağları oluşturmaktadır. 
Sistin moleküllerini bağlamada hafif azalmış etkin-
lik gösterse de D-penisilamine göre daha iyi tolere 
edilir. Bu yüzden klinik üstünlüğü olan bir ajandır. 
Asteni, gastrointestinal stres, yara, eklem yerlerinde 
akneler ve mental durum değişiklikleri görülen yan 
etkileridir. Doz olarak 100 mg günde iki defa olarak 
verilir. Amaç idradaki sistin konsantrasyonunu 250 
mg/l’nin altına düşürmektir. Bir ACE inhibitörü olan 
Kaptopril disülfidril bağlarına sahip olduğundan 
dolayı sistin taşı tedavisinde kullanılmaktadır. Yan 
etkileri diğer ilaçlara göre düşüktür (halsizlik, hi-
potansiyon ve öksürük). Popülaritesi gittikçe artan 
bir tedavi yöntemidir. Bu tedavinin uzun dönem 
sonuçları, etkinlikleri ve taş oluşumunu önlediğine 
dair net kanıtlar henüz bulunmamaktadır. Kaptopril 
75-100 mg/gün dozunda önerilmektedir. Sistin taş-
larının medikal tedavisi zordur. Tedavi seçeneklerini 
sıralamak zor olmasa da hastanın tedaviye uyumu-
nu sağlamak sıklıkla güç olmaktadır. Hastalığın ge-
netik doğasından dolayı genç yaşta başlayıp sürekli 
tekrarlayan taşlar ve parakimde kayıplar oluşmak-
tadır. Erkek cinsiyet, çok sayıda geçirilmiş taş cerra-
hisi ve nefrektomi, artmış serum kreatinin seviyeleri 
ilişkili anlamlı risk faktörleridir. 
 Uyumsuz tedavinin doğal sonuçlarına rağ-
men yapılan çalışmalar medikal tedavi ile istenen 

 Asetohidroksiamik asit üreaz inhibitörüolarak 
idrarda strüvit saturasyonunu azaltır ve bu yüz-
den taş oluşumunu engeller. Günde üç kez 250 
mglık dozda yeni taş oluşumuna ve kronik üre 
parçalayan bakterilerin enfeksiyonlerına dolayı-
sıyla yeni taş oluşumuna engel olur. Ancak sürekli 
Asetohidroksiamik asit tedavisi alan hastalarda-
yan etkiler izlenmiştir. %15 inde derin ven trom-
bozu gelişmektedir. En sık rapor edilen yan etkiler 
tromboemboli, tremor, baş ağrısı, çarpıtı, ödem, 
saç dökülmesi, döküntüler ve karın ağrısıdır. Bu 
yüzden cerrahi tedavi yapılamayacak hastalarda 
tercih edilmektedir. 

Sistin taşları:

Sistin taşlarının ana nedeni sistinüridir. Çocuklar-
daki üriner taşların %2-6’sından sorumludur. Eriş-
kinlerde ise nadiren görülür. Sistinüri otozomal 
resesif bir bozukluktur. Renal tubullerin; sistin, or-
nitin, lizin ve arjinin absorbsiyon disfonksiyonu ile 
karakterizedir. Bu dört amino asit arasında sadece 
sistinin ürede çözünürlüğü düşüktür. Bu yüzden 
artmış sistin atılımına bağlı sistin taşları oluşur. 
Sistinin çözünürlüğü pH’a bağlıdır. İdrarda pH 7’ 
den düşük olduğundan sistin çökmeye başlar. Sis-
tin taşları yarı opak taşlar olarak bilinirler ve direkt 
üriner sistem grafilerinde saptanmaları zordur. 
Aynı zamanda yapıları gereği sert taşlardır. ESWL 
tedavisine dirençli taşlardır. 
 Düşük idrar dilüsyonu, yüksek protein alımı 
ve aşırı soyum tüketimi idrarda sistin atılımını 
artırmaktadır. Sistinürilerde ek patoloji olarak 
hipositratüri, hiperürikozüri, ve hiperkalsiüri gö-
rülebilmektedir. Ömür boyu takip gerektiren bir 
durumdur. 
 Sistinüri tedavisinde ana amaç idrar sistin 
konsantrasyonunu çözünebilir seviyelerin altında 
tutmaktır(200-300 mg/l). Başlangıç tedavisi olarak 
sıvı alımını artırıp günlük 2.5-3 litre idrar üretimini 
sağlamaktır. Bu miktardaki idrar; sistin konsant-
rasyonunu azaltır, konsantrasyon fraksiyonunda 
ve supersaturasyonda azalma sağlar. Diğer öne-
rilen tedavi ise idrar pH’ını 6.5-7 seviyesinde tu-
tacak şekilde potasyum sitrat tedavisi vermektir. 
Bu tedavi stratejisi çözünürlüğü artırıp kristal olu-
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 Taş oluşumunu tetikleyen ilaçlar;
 Karbonik anhidraz inhibitörleri
 Topiramat
 Furosemid
 Vitamin C
 Vitamin D
 Laksati�er

 HIV tedavisinde kullanılan antiretroviral tedavi-
lerin özellikle indinavirin taş oluşumunu tetiklediği 
görülmüştür. Butaşlar oldukça yumuşaktır ve ESWL 
ile kolayca parçalanabilirler. Tanı sırasında zorluklar 
olabilir. Diret üriner sistem grafinde görülmezler. 
Ancak BT’de tespit edilebilir. Kısa sürede aşırı sıvı 
alımıyla hastalar indinavir taşından kurtulurken bir 

başarılara ulaşılabildiğini göstermektedir. Burada 
hekimin becerisinden daha önemlisi hastanın 
kendisinin tedaviye uyumudur. 

İlaca bağlı gelişen taşlar:

Bazı taşlar ilaçların suoersaturasyonu veya özel 
ajanlara etkisi sonucunda şekillenir. Taş oluşumu-
na neden olan ilaçlar aşağıda gösterilmiştir:
 Taş oluşturan ilaçlar;
	 İndinavir
 Efedrin
 Triamteren
 Magnezyum trisilikat antiasid
 Trimetoprim sulfametaksazol

TABLO 6. Sistin taş tedavi algoritmi (EAU 2016 guideline)

 

Tablo 5. Sistin ta� tedavi algoritmi (EAU 2016 guideline) 

 

 

�laca ba�l� geli�en ta�lar: 

Baz�  ta�lar ilaçlar�n suoersaturasyonu veya özel ajanlara etkisi  sonucunda �ekillenir. Ta� 
olu�umuna neden olan ilaçlar a�a��da gösterilmi�tir: 

Ta� olu�turan ilaçlar; 

�ndinavir 

Efedrin 

Triamteren 
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kısmında ise antiretroviral tedaviyi sonlandırmak 
veya farklı ajana geçmek gerekebilir. 
 Triamteren, potasyum tutucu antihipertansif 
ajanlar üriner sistemde kristalizasyon oluşturabi-
lir. Bu sebeple tedavini sonlandırılması gerekebilir. 
Trimteren ve tiazidlerin hiperkalsiürik durumlarda 
birlikte kullanılması önerilmemektedir. 
 Karbonik anhidraz inhibitörleri özellikle kalsi-
yum fosfat taşları ile illişkilidir. İlaç kullanımı hüc-
rede kronik asidoz yapar. Bu etki distal tubuler 
bölgede hiperkloremik asidoz, yüksek idrar pH’ı, 
çok düşük seviyede idrar sitratı ve hiperkalsiüriye 
neden olur. Tedavi sonlandırılıp potasyum sitrat 
replasmanı yapılır. 
 Topiramat dirençli epilepsi tedavisinde kulla-
nılır ve tekrarlayan migren tipi başağrılarında ve 
kilo vermek için kullanılır. Bu ilaç dakarbonik an-
hidraz inhibitörleri etkisine benzer olarak meta-
bolik asidoz, hipositratüri, hiperkalsiüri ve idrarda 
pH artışı yapabilir. Tedavisinde potasyum sitrat 
kullanılır. 
 Son olarak birçok çalışmada efedrin içeren 
ilaçların kullanımının taş oluşumuna neden oldu-
ğu bildirilmiştir. 

Amonyum ürat taşları: 

Barsaklarla ilgili cerrahi operasyonlardan sonra 
(özellikle ileal diversiyonlar), in�amatuar barsak 
hastalıkları, aşırı laksatif kullanımı ve malabsorb-
siyonlardan kaynaklı amonyum ürat taşları geli-
şebilir. İdrarın alkali olduğu durumlarda (pH6.5 
üzeri) amonyum ürat ve ürik asit düzeyi yüksele-
rek kristaller oluşur. Tedavide idrar pH’sını 5.8-6.2 
arasında tutmaya çalışılır. Sıvı alımı artırılır. Pürin 
kısıtlanır. L-methionin tedavisi başlanır. 

Ksantin taşları:

Ksantin, guaninin deaminasyonu sonucu oluşan 
bir pürindir. İdrarda çözünürlülüğü düşüktür. 
Ksantini ürik aside çevire enzim ksantin dehidro-
genaz enzimidir. Genetik olarak bu enzimin eksik-
liğinde ksantin taşları oluşur. Tedavide sıvı alımı 
arttırılır. Pürin diyetle kısıtlanır. Ksantin taşı hasta-
ların yapılan kan tahlillerinde ürik asit seviyesinin 
düşük olduğu görülür. 
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 Fleksible üreterorenoskop (fURS) ve  Holmiyum 
YAG lazerin ürolojik taş hastalığında kullanıma 
girmesiyle böbrek taşına üreterorenoskopik yak-
laşım tanımlanmıştır [1-3]. Son dönemde � eksible 
üreterorenoskoplar geniş çalışma kanalı, aktif def-
leksiyon, dijital yüksek görüntü kalitesi ile daha sık 
olarak böbrek taşlarının tedavisinde kullanılmaya 
başlanmıştır. Retrograd intrarenal cerrahi (RİRC) 
öncesi hasta değerlendirmesi, cerrahi tekniği 
doğru uygulamak, kullanılan cihazları bilmek ve 
hakim olmak, komplikasyonları bilmek, bunlar-
dan kaçınmayı ve gerekirse tedaviyi bilmek başarı 
için anahtar rol oynamaktadır. Bu bölümde kısaca 
bu konulara değinilecektir. 

Hasta değerlendirme

Retrograd intrarenal cerrahi ( RİRC) öncesi hasta 
hazırlığı ayrıntılı anamnez ve fizik muayeneyi içer-
melidir. Hikayede özellikle idrar yolu enfeksiyonu 
ve ateş varlığı sorgulanmalıdır. Her ne kadar RİRC 
minimal invaziv taş cerrahisi olarak sını� ansa da 
literatürde çok vaka yapan 11 endoüroloğun se-
risinde bildirdiği 6 mortaliteden dördü ürosepsise 
bağlı olduğu bildirilmiştir [2]. Bu nedenle hikaye-
de idrar yolu enfeksiyon varlığı dikkatle sorgu-
lanmalıdır. Kanama diyatezi varlığı, antikoagülan 
t edavi alımı da sorgulanmalıdır. Kanama diyatezi 
varlığında gerekli önemler alınıp, medikal tedavi 
ile RİRC uygulanabilir. 

 RİRC öncesi üriner sistem taşı üriner ultrason, 
direk üriner sistem grafisi yol ile değerlendirilebi-
lir, ancak kliniğimizde RİRC planladığımız hastayı 
non kontrast ince kesit spiral abdomen   bilgisayarlı 
tomografi (NKBT) ile değerlendiriyoruz. Amerikan 
Üroloji Derneği/ Endoüroloji derneği kılavuzun-
da taş tedavisinde SWL ile RİRS arasında karar 
vermede NKBT önermektedir [3]. Avrupa üroloji 
kılavuzunda 2 cm’nin altında şok dalga litotripsi 
ve endoürolojik yaklaşımı ilk seçenek olarak öne-
rilmektedir [4]. NKBT ile taş dansitesi ölçülmesi 
sonu cu sert taşlarda (1000 HU üzeri) şok dalga li-
totripsi yerine RİRC öncelikle tercih edilebilir. NKBT 
ile ayrıca retrorenal kolon varlığını tesp it edip RİRC 
sırasında karar değişikliği ile perkütan nefrolitoto-
miye geçilmesi durumunda kolon yaralanmasın-
dan kaçınmamızı sağlamaktadır. Bununla birlikte 
NKBT üriner sistem yapısı hakkında yeterli bilgi 
sağlayamamaktadır, biz üriner sistemi değerlen-
dirmede işlem öncesi komplikasyondan (kontrast 
alerjisi, yüksek radyasyona maruziyet) kaçınmak 
için kontrastlı görüntüleme tercih etmemekle bir-
likte ihtiyaç halinde peroperatif skopi altında ret-
rograd ürografi ile yeterli bilgi sahibi olabiliyoruz. 
 Ameliyat öncesi kan sayımı, kanama zaman-
ları, böbrek fonksiyon testlerini içeren serum bi-
yokimya testleri, tam idrar tetkiki ve idrar kültürü 
bakılmalıdır [3]. İşlem öncesi mutlaka negatif idrar 
kültürü sağlanmalıdır. Enfeksiyon taşlarında id-
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•	 Lazer litotriptör
•	 Klavuz tel, D/J stent teli
•	 Giriş kılıfı
•	 Basket kateter
•	 D/J stenti

Fleksible Üreterorenoskop

Üreterorenoskopta ilk kısıtlı de�eksiyon sağlan-
masının 1971’de tanımlanmasından ancak 16 yıl 
sonra Bangley ve ark daha çok tanısal işlem ola-
rak ilk geniş serilerini sundular [5, 6]. İlk yıllardaki 
emekleme döneminden sonra son 25 yıl içinde 
fURS cihazının incelmesiyle birlikte çalışma kanalı 
eklenmesi, artmış aktif de�eksiyon, irigasyon ka-
nalının olması ve daha geniş açılı daha iyi görün-
tülerin elde edilmesi ile daha çok endikasyonla 
kullanımı yaygınlaşmıştır. 
 Günümüzde çeşitli çaplarda ve değişik def-
leksiyon kabiliyetli fURS cihazları mevcuttur. Tek 
lümenli modern fURS cihazlarında çalışma kanalı 
çapı 3. 6mm’dir [7]. Yeni nesil cihazlarda de�ek-
siyon 270 dereceye kadar olmakla birlikte lazer 
fiberinin bulunması de�eksiyon miktarını azalt-
maktadır [7] (Resim 1). 200 μm lazer fiberi en az 
de�eksiyon kaybına neden olur [8]. Alt kalikse 
ulaşırken aktif de�eksiyona ek olarak pasif de�ek-
siyon ile maksimum de�eksiyona ulaşılır. Pasif def-
leksiyon fURS cihazının aktif kısım proksimalinin 
pelvise dayandırılmasıyla elde edilir. 
 Fiber demetli fURS cihazlarında artan fiber 
sayısı görüntü kalitesi artırmakla birlikte hiçbir 
zaman lens sistemi (dijital veya video) ile edilen 
görüntü kalitesine ulaşılamamaktadır [9] (Resim 
2). Ayrıca fiber demetleri de�eksiyon hareketi-

rar kültürü negati�iği sağlanamayabilir, böyle bir 
durumda Enfeksiyon Hastalıklarının görüşünü de 
alarak antibiyotik baskısı altında cerrahi yapılma-
lıdır ve cerrahi sonrası duyarlı antibiyotik tedavisi 
devam etmelidir. RİRC öncesi negatif kültürde de 
profilaktik antibiyotik önerilmektedir, gram nega-
tif ve gram pozitif üropatojenleri kapsayan antibi-
yotik seçilmelidir [3]. 

Cerrahi teknik: 

Retrograd intrarenal cerrahi öncesi hastaya kont-
ralateral bacağı daha aşağıda ve lateralde olacak 
şekilde litotomi pozisyonunu verilir. Sistoskopi 
veya semirijit üreterorenoskop (URS) ile kılavuz tel 
ve güvenlik teli yerleştirilir, güvenlik teli çalışma 
teli yerinden çıktığında ihtiyaç halinde toplayıcı 
sisteme giriş yapılmasını sağladığı için önerilmek-
tedir [3]. URS ile veya gerektiğinde kılavuz tel üze-
rinden takılan açık uçlu üreter kateter aracığıyla 
retrograd ürografi çekilerek üst sistem görüntüle-
nir. Bizim uygulamalarımızda guide yerleştirme ve 
gerekirse retrograd görüntüleme esnasında süre 
kaybetmemek için sistoskopi yerine çift kanallı 
semirijid URS ile kılavuz ve güvenlik tellerini tek 
girişte yerleştiriyoruz. Sonrasında üreterin geniş-
liğine ve taş boyutununa göre giriş kılıfı kullanılıp 
kullanılmayacağına karar verilir. Eğer kullanılma-
sına karar verildiyse kılavuz telin üzerinden giriş 
kılıfı yerleştirdikten sonra �eksible üreterorenos-
kopi ile üst sisteme ulaşılır. Eğer giriş kılıfı kullanıl-
mayacaksa fURS cihazı kılavuz tel üzerinden iler-
letilir, üreter orifisinden geçerken 180 derecelik 
rotasyon hareketiyle kılavuz tel FURS cihazının uç 
kısmının distalinden proksimaline getirilir ve üre-
tere geçiş sağlanır. Renal sisteme ulaştıktan sonra 
kılavuz tel çekilir ancak güvenlik teli vaka sonuna 
kadar tutulur. Güvenlik teli olarak double j (D/J) 
stent teli kullanılabilir. Taşa müdahalede lazer li-
totriptör ile birlikte gerektiğinde basket kateter 
kullanılabilir. İşlem sonunda hasta yaşına ve boyu-
na uygun D/J stent takılabilir. 

Retrograd İntrarenal Cerrahide kullanılan ci-
hazlar
•	 Sistoskop veya semi-rijid üreterorenoskop
•	 Fleksible üreterorenoskop

Resim 1. Fleksible üreterorenoskopun aktif kısım 
de�eksiyonu
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maktadır. Yeni cihazlarda ve deneyimli cerrahlar 
tarafından kullanılması durumunda ilk tamire ka-
dar geçen süre daha uzundur. FURS cihazında bo-
zukluk de�eksiyon kaybı, dış kılıfta delik oluşması, 
buna bağlı sıvı girmesi, görüntüde bozulma, fiber 
aletlerde pixel kaybı şeklindedir. Tamire veya de-
ğiştirmeye kadar geçen süreyi uzatmak için bazı 
noktalara dikkat etmek gerekir. Kullanma süresiy-
le orantılı olarak fURS cihazının de�eksiyon kabili-
yeti azalmaktadır. 40. kullanım sonrası de�eksiyon 
kaybı belirgin artmaktadır, ventral de�eksiyonda 
%23 olan kayıp dorsalde %50’ye ulaşmaktadır 
[10]. Dar açılı alt kaliks taşlarında aşırı de�eksiyon 
yapmak yerine basket kateter ile taşın üst kalikse 
veya pelvise alınması cihazı korumada yardımcı 
olacaktır. Bunun yanında bu cerrahiye başlandı-
ğında yapılmaması gereken önemli husus fURS 
cihazının içinde lazerin çalıştırılmasıdır ve çalış-
tırıldığında direk termal hasar ile görüntü kaybı-
na neden olur, bunu engellemek için lazer fiberi 
koruyucu kılıfını görecek şekilde sabitlenmelidir. 
Sabitlemede endoskopik sabitleyiciler kullanıl-
malıdır. Ayrıca lazer fiberi de�eksiyonu azalttığı 
için geri çekip de�eksiyon yapıldıktan sonra lazer 
fiberinin itilmesi cihazın kılıfında delik açarak sıvı 
girişine neden olur. Tek kullanımlık lazer probları 
FURS cihazının tamir fiyatını yaklaşık yarı yarıya 
azaltmakla birlikte toplam harcama azalmamak-
tadır [11]. Yine lazer probunun yerleştirmesi ve 
kullanımı sırasında oluşabilecek zararlar için lazer 
kılıfı geliştirilmiştir [12]. Bu kılıf, lazer girişi sırasın-
da uygulanan gerekli kuvveti azaltarak girişe bağlı 
mekanik hasarı azaltırken de�eksiyon ve sıvı akı-

ni sınırlamakla birlikte aşırı de�eksiyonda zarar 
görebilmektedir. Fiberlerin zarar görmesi de gö-
rüntüde piksel kaybına neden olur. Görüntü ka-
litesini iyileştirme ve de�eksiyonu arttırmak için 
uç kısmına yonga (chip on tip) yerleştirilen dijital 
fURS cihazları geliştirilmiştir. Dijital endoskoplar-
da uç kısımda optik lensler, CCD yongası içeren 
minyatür bir kamera mevcuttur [9]. Bu sistemde 
lensler elektromanyetik mikro sürücülerle hızla 
hareket ettirilmektedir, böylece hızlı fokuslama 
ve zumlama yapılabilmektedir [9]. İlk dijital fURS 
cihazı Olympus firması tarafından 2007 yılında 
kullanıma girmiştir[7]. Dijital fURS cihazlarında fi-
berlerden farklı olarak petek görüntüsü olmadan 
daha geniş açılı net görüntü elde edilmektedir. 
Bununla birlikte ilk dijital fURS cihazlarının çapı 
fiber fURS cihazlara göre 1,5 kat geniş idi [7]. FURS 
cihazının geniş çaplı olması dar üreterlerden ge-
çişte ve infindibulumu dar kalikslerden geçişte 
zorluğa neden olmaktadır [7]. Günümüzde dijital 
fURS cihazlarda Karl Storz Flex-Xc gövde çapı 8.5 
(French) Fr ile en dar iken uç kısmı en dar ise 6.0 Fr 
ile Wolf Cobra’dır, bu fURS’un gövde genişliği ise 
9.9Fr’dır. Ayrıca Wolf Cobra ilk çift çalışma kanalı 
olan fURS’tur. Bu cihazda 230 µm laser fiber ile 1.5 
Fr basket kateter aynı anda kullanılabilir ayrıca 
çift kanal olması sıvı akımını sağlayarak görüntü 
kalitesine katkı sağlamaktadır. Gyrus-ACMI DUR-8 
Elite’nin ise dual de�eksiyon özelliği vardır. Ayrıca 
Stryker firmasının da dijital fURS cihazı bulunmak-
tadır. 
 FURS cihazı ile böbrek taşı tedavisinde cihazın 
ömrü ameliyat maliyetinin önemli kısmını oluştur-
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yüksek vuru hızı, yüksek güç dansitesi ile alterna-
tif olarak sunulmaktadır [18]. Altın standart olan 
Holmiyum-YAG lazer karşısındaki yeri ancak klinik 
çalışmalarla ortaya konacaktır. 
 Lazer ile litotripside amaç taşı parçalamak 
yerine toz haline getirmektir, özellikle yumuşak 
taşlarda boyama (painting) tekniği tercih edilir 
[19]. Bu teknikte 0.5 Joule’dan (J) başlayarak taşın 
sertliğine göre taş kırılmadan toz haline gelecek 
şekilde gücü ayarlanır ve lazer fiberi bir noktada 
sabit durmadan taşın üzerinde fırça ile boya yapar 
gibi gezdirilmelidir. Yeni tip cihazların bazı model-
lerinde lazer yüksek enerjide de parçalamadan 
toz haline getirebilmektedir. İkinci yöntem daha 
çok sert taşlarda tercih edilen delme yöntemidir 
[19]. Bu yöntemde taşın bir tarafından başlayıp 
hat boyunca delerek ilerlenir, ancak taşın orta 
noktasından girip fiberi taşa saplamaktan kaçın-
mak gerekir. Taş kırmada önerilen üçüncü yöntem 
ise fragmante taşlarda uygulanan patlamış mısır 
(popcorn) yöntemidir [19]. Bu yöntemde yığın ha-
linde duran taşların üzerine prob sabit tutularak 
lazer uygulanır, küçük ve hafif parçalara yükselir-
ken daha büyük parçalar kırılır. Tanımlanan bu üç 
yöntemin yanında lazer ile hareket ettiği için tam 
kırılamayan küçük fragmanlarda lazer gücü 0.3 J’a 
indirerek kırma işlemi yapılabilir. 
 Lazer fiberi inceldikçe de�eksiyon kaybı azalır 
ve sıvı geçişi artar (Resim 3). Yaygın olarak kullanı-
lan 273µm irigasyonu %53. 7 azaltırken de�eksi-
yon kaybı %4.4 ila 10.21 arasında olmaktadır [20]. 

Giriş Kılıfı

Giriş kılıfı sistemdeki basıncı düşürerek, daha iyi 
akım sağlar ve görüntüyü iyileştirir. Giriş kılıfı kul-

mını da azaltmaktadır ve ayrıca lazerin enerji zara-
rını engelleyememektedir, bu nedenlerle yaygın 
kullanıma girmemiştir [13]. Temizleme esnasında 
kanalın içine pompa ile üreticinin önerdiği basınç-
ta hava verilerek delikler tespit edilebilir ve erken 
fark edilen deliklerin minör tamirlerle düzeltilmesi 
maliyeti de azaltmaktadır [14]. 
 Dijital FURS cihazları daha uzun ömürlü ol-
makla birlikte, kullanımda dikkat edilmesi gere-
ken kurallar vardır. Her işlem öncesi de�eksiyon 
ve görüntü kalitesi ile birlikte cihazın kontrolü, 
lazerin cihazın ucu düzken yerleştirilmesi, maksi-
mum de�eksiyonda lazerin kullanılmaması, uzun 
süre maksimum de�eksiyondan kaçınmak, alt pol 
taşlarının basket ile üst kalikse yer değiştirilip kırıl-
ması, yüksek lazer enerjisinden kaçınılması öneril-
mektedir [15]. 

Lazer Litotriptörler

1980’lerin sonunda kullanıma giren ilk lazer-
ler uygulanan gücün fiber çapı ile ilişkili olması, 
kalsiyum oksalat monohidrat ve sistin taşlarını 
kıramaması sebepleriyle taş tedavisinde yaygın-
laşmamıştır [16]. Holmium:Yittrium–Aluminum–
Garnet (Holmiyum- YAG) lazer, klinik kullanıma 
girmesiyle taş kırmada altın standart olmuştur. 
Taş tiplerinden bağımsız yüksek etkinlik ve fi-
ber çapından bağımsız güç uygulaması ile FURS 
cihazı ile taş tedavisinde çok önemli yer almıştır 
[17]. Holmiyum-YAG lazerin dalga boyu suyun ab-
sorbsiyon pik boyuna çok yakındır, bu nedenle su 
içinde olan taşta da dokuda da kullanılabilir [17]. 
Mukozaya direk temasta penetrasyon derinliği 
300-400 nm’dir [17]. Taşın üzerine etkisi diğer la-
zer türlerinden farklı olarak fotomekanikten çok 
fototermaldir [17]. Bu da taş migrasyonuna neden 
olmadan taşın parçalara ayrılması yerine ufalan-
masını sağlamaktadır. 
 Yeni geliştirilen Thulium fiber lazerin (TFL) dal-
ga boyu uygulama alanına göre ayarlanabilmek-
tedir. Suya yakın dalga boyu taş kırmada kullanıla-
bilir, ayrıca standart silikon lazer iletim fiberleri ile 
kullanılabilmesi fURS cihazı ile kullanımına olanak 
sağlamaktadır [17]. Kullanımı sırasında oluşan 
yüksek ısı nedeniyle yüksek enerjide artmış sıvı 
irigasyon gerekliliği gibi kısıtlayıcı yönü yanında 

Resim 3. Değişik çaplarda lazer fiber uçları
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arttırmadığı bildirildi [24]. Kılıf kullanımı kararı de-
neyime, vaka durumuna göre verilmelidir. 

Kılavuz Tel

Kılavuz tel olarak 0.035’’ çapında hidrofilik kılavuz 
teller tercih edilir (Resim 5). Değişik tipte ve mar-
kada hidrofilik kılavuz tel mevcuttur. Bunlardan Gli-
dewire (Boston Scientific, Natick, MA) en az potan-
siyel perforasyon riskiyle birlikte daha az kaygan 
olanıdır [25]. Glidewire ve EZ Glider (Gyrus ACMI, 
Southborough, MA) obstrüksiyonu geçmede en 
az uç kuvvetine ihtiyaç duyar. Hibrid kılavuz teller 
de ise darlığı geçerken perforasyona neden olma-
yan hidrofilik uç ile birlikte üzerindeki cihazı taşır-
ken king oluşmasına izin vermeyen sert gövdeden 
oluşmaktadır. Hibrid tellerden Amplatz SuperSti� 
tel (Boston Scientific, Natick, MA) üreteral giriş kılıfı 
ve fURS cihazı yerleştirmede bu tip teller içinden en 
uygun olarak gözükmektedir [26] (Resim 5b). 
 İşlem sırasında güvenlik amaçlı vakanın sonu-
na kadar duracak güvenlik teli olarak maliyeti çok 
daha düşük olan D/J stent teli tercih edilebilir. 

Basket Kateter

Böbrek alt pol taşlarında basket kateter kullanıl-
ması lazer probu ile de�eksiyon kaybı nedeniyle 
ulaşılamayan taşlara ulaşıp uygun lokalizasyona 
yer değiştirilmesini sağlayarak hem başarıyı art-
tırır, hem de cihaz ömrünü kısaltan uzun süreli 
de�eksiyondan korunmayı sağlar. FURS cihazında 

lanımı ve çapı için karar vermede hastanın yaşı, 
kullanılan FURS cihazının çapı, üreter çapı, üreter-
de darlık varlığı gözönüne alınmalıdır. Daha ge-
niş çaplı giriş kılıfı intrapelvik basıncı düşürmede 
daha etkindir [21]. 7.5 F fURS cihazı kullanıldığın-
da 12/14F giriş kılıfının intrapelvik basıncı düşür-
mede ideal olduğu ve 10/12F’den üstün, 14/16 F 
ile benzer olduğu gösterilmiştir. 10F giriş kılıfının 
ancak ince fURS cihazlarında uygundur [22] (Re-
sim 4). Çeşitli firmaların üreteral giriş kılıfı vardır. 
Çeşitli giriş kılı�arından Cook (Cook Medical, Indi-
anapolis, IN) kılı�arı en az travmatik olanıdır [23]. 
Kılı�arla ilgili çalışmaların deneysel olması nede-
niyle geniş çaplı üreter kateterlerinin uzun süreli 
vakalarda üreter kanlanmasına etkileyerek neden 
olabileceği darlık insidansı açısından prospektif 
randomize çalışmalara ihtiyaç vardır. Çocuk hasta-
larda da retrospektif çalışmada kılıf kullanımında 
intraoperatif komplikasyon gelişiminin anlamlı 
fazla olduğu ancak uzun dönemde üreter darlığı 
insidansını arttırmadığı ve taşsızlık oranını anlamlı 

Resim 4. Giriş kılı�arı

Resim 5. a. Sensör nitinol kılavuz teli, b. Amplatz 
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Fleksible Üreterorenoskopi için 
Robot:

İlk fURS cihazı için robot kullanımı 2008 yılında ta-
nımlandı [33]. Kardiak elektrofizyolojik uygulama-
lar için geliştirilen ve FURS için yazılımı güncellen-
miş cihaz kullanılan deneysel çalışmada harekette 
artış, ergonomide iyileşme, aletin stabilitesinde 
potansiyel faydalar bildirildi [33]. Aynı cihazın 18 
hastalık ilk kontrol vakasız klinik çalışmasında cer-
raha rahatlık sağlayan güvenli bir yöntem olduğu-
nu gösterdiler [34]. 
 Ülkemizde fURS cihazı için geliştirilen İbni 
Sina (Robo�ex Avicenna) isimli robotun ilk so-
nuçları 2014 yılında yayınlandı [35]. Bu çalışma 
ergonomik, güvenli bir cerrahi sağladığı bildirildi 
[35]. Robot yardımlı üreterorenoskopik böbrek taş 
cerrahisinin yerini saptamak için kontrol gruplu 
taşsızlık, komplikasyon oranları yanında hayat ka-
litesi ve maliyet hesaplamasının da yapıldığı çalış-
malara ihtiyaç vardır. 

Retrograd İntrarenal Cerrahi 
endikasyonları: 

Retrograd intrarenal cerrahide deneyim, cihaz-
lardaki gelişmeye paralel olarak son yıllarda daha 
büyük taşlarda daha sık tercih edilmeye başlan-
mıştır. RİRC ile daha çok taşa müdahale edilmesi 
ve bu konuda literatürde bilgi birikiminin artması 
ile Avrupa ve Amerika kılavuzlarında son yıllarda 
daha öncelikli tedavi yöntemi olarak önerilmeye 
başlanmıştır [3, 4]. Avrupa Üroloji derneği Kıla-
vuzunda 1 cm’den küçük böbrek taşlarında ve 1 
ile 2 cm arasındaki alt pol dışı taşlarda RİRC SWL 
ile birlikte ilk seçenek olarak önermektedir [4]. Bu 
taş grubunda NKBT ile taş sertliğini belirlemek iki 
tedavi modalitesi arasında tercihte yol gösterici 
olacaktır [3]. 
 Böbrek taşlarında RİRC perkutan nefrolitoto-
miye (PCNL) göre daha az invaziv bir tedavi yön-
temidir. De va ark. 2 randomize, 8 nonrandomize 
çalışmayı dahil ettikleri metanalizlerinde PCNL’nin 
RİRC’e göre taşsızlık oranının fazla olduğunu, 
bununla birlikte komplikasyon oranının, hemog-
lobin düşüşünün ve hastanede kalışın da daha 
fazla olduğunu bildirdiler[36]. Ayrıca subgrup 

kullanılan basket kateterler uçsuzdur (Resim 6). 
Uçsuz (tipless) kataterler daha hızlı hede�enen 
basket çapına ulaşırlar [27] ve görüş alanı dışında 
uç kısmının mukozayı tutması ve zarar vermesi 
daha zordur. Ayrıca kılıfsız olması aktif de�eksi-
yonda 15-20 derece artma ve 2 ila 30 kat sıvı ge-
çişine izin vermektedir [28]. Son dönemde gide-
rek daha küçük çaplı basket kateterler kullanıma 
girmiştir, çap azaldıkça hareket kabiliyeti artmakla 
birlikte cihazın dayanıklılığı azalmaktadır [29]. 1.5 
Fr cihaz kullanımı irigasyonu %62. 24 azaltırken 
3.0 Fr’te %99.1 azalır [20]. Ayrıca 1.5 ile 2.4 Fr ara-
sındaki çaptaki basket kateterlerde maksimum 
de�eksiyon açısı etkilenmemektedir [20]. 
 Son dönemde çıkan iki lümenli FURS cihazları 
basket içine alınan taşı lazer litotriptör ile kırmayı 
cesaretlendirebilir ancak basket katetere lazerin 
teması görünmeyen yerde perforasyona neden 
olabileceği için kontrendikedir [30]. 

Double J stent

FURS cihazı ile böbrek taşı tedavisi sonrasında D/J 
stent uygulanmasında fragmante olan taşların 
dökülmesi ve ağrının daha az olması hede�enir. 
Stentli hastalarda daha az ağrı olur ve ağrı için 
medikasyon ihtiyacında belirgin azalma saptan-
mıştır [31]. Ayrıca bizim serimizde de işlem sonrası 
D/J stent uygulaması 3. ay taşsızlık için bağımsız 
değişkendi [32]. Bu nedenlerle işlem sonrası D/J 
stent uygulaması taşsızlık ve hayat kalitesi açısın-
dan önermekteyiz. 

Resim 6. Nitinol basket kateter uç kısmı
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obezlerde PCNL’de başarı oranının düştüğünü, 
ikincil tedavi gerekliğinin ve balon dilatatör kulla-
nımının arttığını bildirdiler [43]. Ayrıca bu hasta-
larda var olan ek komorbiditeler daha az invaziv 
olan RİRC’i ön plana çıkarmaktadır. Wheat ve ark. 
vücut kitle indeksi (VKİ) 35 kg/m2 üzerinde olan ve 
taş çapı 2 cm üzerinde olan 9 hastalık serilerinde 
21 işlemde sadece %33 taşsızlık bildirdiler [44]. Bu 
kontrol grupsuz çalışmada ortalama VKİ 47.8 kg/
m2 olması, ortalama taş boyutu 3. 8 cm olması, 
hastaların altısında staghorn taş varlığı ve tedavi 
sonrası ortalama taş boyutunun 3.3 cm azalması 
morbid obezitenin mi yoksa taş boyutunun mu 
başarısızlığın nedeni olduğu belirlemede zorluk 
oluşturmaktadır [44]. Ayrıca yazarlar morbiditesi 
yüksek olan bu grup hastada RİRC’in iyi bir seçe-
nek olduğunu bildirdiler [44]. Çaşkurlu ve ark. ’nın 
yeni çalışmalarında VKİ 30 kg/m2 üzerinde olan 
hastalarda başarı ve komplikasyon oranlarının VKİ 
düşük olan hastalarla benzer olduğunu bildirdiler 
[45]. Obez hastalarda da RİRC güvenle uygulana-
bilir bir seçenek olarak gözükmektedir. 
 Amerikan Üroloji Derneği/ Endoüroloji derne-
ği kılavuzu toplam taş yükü 2 cm’nin altında olan 
çocuk hastalarda SWL veya RİRC’ı ilk basamak te-
davi olarak önermektedir [3]. Çocuklarda küçük 
üreter kalibrasyonu klinik zorluk oluşturmaktadır. 
Başarılı bir müdahale için öncelikle böbreğe giri-
şin sağlanması gerekmektedir. Kim ve ark. serile-
rinde çocuklarda RİRC işlemi sırasında retrograd 
girişimle böbreğe ulaşmanın sadece hastaların 
%57’sinde mümkün olduğunu bildirdiler [46]. Bu 
seride 1-2 haftalık double-j uygulaması sonrası 
yapılan RİRC’de tama yakın taşsızlık saptandı [46]. 
Miernik ve ark. böbreğe ulaşmayı kolaylaştırmak 
için RİRC öncesi double j veya üreter kateteri 
uygulamayı önermişlerdir [47]. Bununla birlikte 
Amerikan Üroloji Derneği/ Endoüroloji derneği 
kılavuzu üreter taşlarında üreterorenoskopik iş-
lem öncesi rutin olarak D/J stent uygulamasını 
önermemektedir [3], böbrek taşı ile ilgili öneri 
olamamkla birlikte böbrek taşı içinde benzer yak-
laşım uygun olacaktır. 
 Geçirilmiş açık böbrek cerrahisi cerrahiye 
bağlı ikincil darlıklar, pelvikalisiyel yapıdaki bo-
zulmalara bağlı olarak RİRC açısından potansiyel 

analizinde RİRC yapılan hastalar eğer mini PCNL 
veya mikro PCNL yapılan hastalarla karşılaştırılsa 
taşsızlık oranının daha düşük olduğunu saptadılar 
[36]. RİRC seçilmiş hastalarda daha düşük kompli-
kasyon ve morbidite ile ve daha iyi taşsızlık sonu-
cuyla mini ve mikro PCNL’den üstündür. 
 İlk serilerde çoklu taş, 15mm üzerinde taş var-
lığı başarı şansını düşürdüğü belirtilirken cihazla-
rın gelişimi ve tecrübe artışıyla birlikte literatürde 
RİRC ile daha büyük böbrek taşlarında başarılı 
sonuçlar bildirilmektedir. Grasso ve ark. 2 cm’den 
büyük böbrek taşına RİRC uyguladıkları ilk seri-
lerinde bile başarı oranının ilk seansta %76 iken, 
ikinci seansla %90’a çıktığını bildirdiler [37]. RİRC 
ile büyük böbrek taşlarının taşın sertliği tekrar 
tedavi oranını etkilediği bildirilmiştir. El Hamed 
ve ark. 2 il 3 cm arasında olan böbrek taşlarında 
NKBT’de taş dansitesinin 1000 HU üzerinde ol-
masını artan tekrar tedavi oranıyla ilişkili buldular 
[38]. Bununla birlikte daha güçlü lazer cihazlarının 
kullanıma girmesiyle daha büyük taşlar daha kısa 
sürede etkin olarak kırılabilmektedir. 
 Alt kaliks taşlarında RİRC de�eksiyonunu lazer 
probunun sınırlandırması, taşa yaklaşımı zorlaştır-
maktadır. Grasso ve Ficazzola’nın 2 cm üzeri alt pol 
taşları üzerine ilk serilerinde taşsızlık oranının %65 
olduğunu bildirdiler [39] ancak yeni serilerde geli-
şen teknoloji ve artan deneyim ile 2cm’den büyük 
taşlarda taşsızlık oranı %83’e çıkmıştır [40]. Alt pol 
taşlarında kaliks yapısı başarı oranını etkiler. Gras-
so ve Ficazzola uzun infindibulumun başarı oranı-
nı düşürdüğünü belirtirken[39], alt kaliks taşların-
da kaliks boynu açısının 70ο altında, infindibulum 
uzunluğunun 3 mm üzerinde, genişliğinin 3 mm 
altında olmasının başarıyı etkisini incelediğimiz 
36 hastalık serimizde sadece kaliks genişliği taş-
sızlık ile ilişkili saptanmıştı [41]. Donaldson ve ark. 
metanalizde RİRC’nin SWL ile karşılaştırılmasında, 
özellikle 1 ile 2 cm arasında böbrek alt pol taşla-
rında daha yüksek taşsızlık oranı olduğunu bildir-
diler [42], bununla birlikte alt pol taşlarında RİRS 
ile PCNL’yi karşılaştıran prospektif randomize ça-
lışmalara ihtiyaç vardır. 
 Obezitenin perkütan nefrolitotominin başa-
rısına olumsuz etkisi literatürde bildirilmektedir. 
Fuller ve ark. 3, 709 hasta sayılı yeni serilerinde 
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2 otonomik disre�eksi, 1 hastada ölüm, bildirdiler 
[52]. Ayrıca beklenmedik şekilde inkomplet spinal 
kord yaralanması olanlarda daha yüksek kompli-
kasyon olduğunu bildirdiler [54]. Madec ve ark. 
ise yeni serilerinde ciddi motor hasarılı nörojik 
hastalığı olan böbrek taşı için RİRC uygulanan 63 
böbrek ünitesi içeren serilerinde hiçbir hastada 
ciddi komplikasyon bildirmediler [52]. Tepeler ve 
ark. ise spinal kord hasarı olan hastalarda yapılan 
21 renal üniteyi içeren 27 URS vakasında 6 hasta-
da komplikasyon geliştiğini ve bunlardan birinde 
ürosepsis, ikisinde ise solunum yetmezliği oldu-
ğunu bildirdiler [54]. %66. 6 ünitede taşsızlık sağ-
lanmıştı. Özellikle spinal kord hasarı olan hastalar-
da artmış komplikasyon oranları açısından işlem 
öncesi hastayı bilgi verilmelidir, bununla birlikte 
bu hasta grubunda aktif tedavi seçenekleri içeri-
sinde RİRC kabul edilebilir komplikasyon oranıyla 
etkin bir tedavi yöntemidir. 
 Koagulopatiler böbrek taş cerrahisinde ve 
SWL’de önemli bir kısıtlayıcı faktördür. Bu hastalar-
da RİRC kullanımı potansiyel riskler barındırabilir. 
Bununla birlikte Christman ve ark. von Willebrand 
hastalığı olan 5 çocukluk serilerinde; 7 RİRC, 10 
sistoskopi uygulamasında %100’lük taşsızlık oranı 
ve sadece 1 işlemde komplikasyon varlığıyla ope-
rasyon öncesi medikal tedavi ile RİRC’nin güvenli 
ve etkin bir yaklaşım olduğunu ortaya koydular 
[55]. Yine aktif antikoagulan kullanımı da böbrek 
taşına yaklaşımda önemli bir klinik sorundur. Tur-
na ve ark. antikoagulanı ameliyat öncesi kesileme-
yen 37 hastalık serilerinde, antikoagülan tedavisi 
kesilen kontrol grubuyla karşılaştırıldığında he-
moglobin anlamlı azalırken (0. 6- 0. 2 g/dl), hiçbir 
hastada kan transfüzyon ihtiyacı olmaması, sade-
ce 3 hastada uzayan hematüri olması, buna kar-
şın kontrol grubunda bir hastada tromboembolik 
olay gelişmesi ve kontrol grubuyla benzer %81 
taşsızlık oranı ile RİRC antikoagulan devam etmek 
zorunda olan hastalarda ideal bir tedavi yöntemi 
olarak bildirdiler [56]. 

Komplikasyonlar 

RİRC güvenle uygulanabilen düşük komplikasyon 
oranlı minimal invaziv bir cerrahi işlemdir. Soliter 

zorluk yaratabilir. Osman ve ark. açık cerrahi son-
rası RİRC ile böbrek taşı tedavisi uygulanan 53 
hastalık serilerinde birinci ve ikinci seans sonrası 
başarı oranını sırasıyla %79. 2 ve %92. 4 olduğunu 
ve bir hastada belirgin kanama ve bir hastada üre-
teral perforasyon olmak üzere; iki hastada major 
komplikasyon bildirdiler[48]. Her ne kadar çalış-
mada kontrol grubu olmaması kesin karar verme-
yi engellese de diğer serilerin verileri göz önüne 
alındığında başarı oranı benzer olmakla birlikte 
komplikasyon oranında hafif artışla, açık cerrahi 
sonrası da RİRC’nin iyi seçenek olduğunu düşün-
dürmektedir. 
 RİRC yaklaşımda potansiyel engel olabilecek 
bir diğer faktör böbrek anomalileridir. Atış ve ark. 
atnalı böbrekli taş hastaların kapsayan 25 RİRC 
içeren serilerinde tek seansta başarı oranını %70, 
komplikasyon oranı hepsi minör olmak üzere %25 
olarak bildirdiler [49]. Komplikasyonların 3 tane-
si 24 saatte tedaviye cevap veren ateş, 2 tanesi 
transfüzyon ihtiyacı olmayan kanama olarak bildi-
rildi [49]. Resorlu ve ark atnalı böbreğin RİRC ba-
şarısını etkilediğini multivaryant analizde göster-
diler, bununla birlikte univaryant analizde sınırda 
anlamlılık, yüksek başarı ve düşük komplikasyon 
oranıyla RİRC böbrek anomalilerinde güvenle uy-
gulanabilir bir yöntem olarak değerlendirilmelidir 
[50]. RİRC ayrıca izole böbrek rotasyon anomalili 
hastalarda da yüksek başarı ve güvenle uygulana-
bilir [51]. 
 Spinal kord yaralanmalı hastalar mesanenin 
nörolojik bozukluğuna bağlı olarak sıklıkla hiper-
re�eksi, dissinerji gelişmesi yüksek basınçlarla üst 
sistemi olumsuz etkiler. Bu hastalardaki hareket-
sizlik hem taş oluşum riskini hem de solunum 
sistemi problemlerini arttırmaktadır. Bununla 
birlikte sık idrar yolu enfeksiyonları ve yaralanma 
seviyesine göre otonomik disre�eksi gelişme riski 
bu hastalara yapılacak üriner sisteme girişimleri 
özellikli kılar. Wolfe ve ark. spinal kord yaralanmalı 
29 hastalık serilerinde, 67 URS işleminin 43 tanesi 
RİRC ile böbrek taşına müdahaleyi içeriyordu, ilk 
işlem sonrası sadece %34.3 taşsızlık oranı bildir-
diler, ayrıca hastaların %29. 9’unda çoğunluğu 
ciddi olan komplikasyon; 12 ürosepsis, 3 solunum 
yetmezliği, 3 obstrüksiyon, 2 perinefrik hemoraji, 
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neden olur. Bach ve ark. 157 hastalık serilerinde 
dijital fURS’de daha çok üreteral kılıf kullanımı ge-
rektiğini ve buna bağlı olarak 77 hastanın ikisinde 
üreteral perforasyon komplikasyonu görüldüğü-
nü bildirdiler [60]. Bununla birlikte her iki çaptaki 
fURS’lerde taş cerrahisi içinde minimal morbidite-
si ile ön plana çıkmaktadır. 
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Giriş

Değişen yaşam tarzı, diyet alışkanlıkları ve artan 
obezite gibi nedenlerle üriner sistem taş hastalı-
ğının sıklığı, tüm dünyada artmaktadır.[1] Taş has-
talığının prevalansını kadınlarda %3-6, erkeklerde 
%7-15 olarak bildirilirken, Türkiye’deki prevalansı 
%11.1 olarak bildirilmiştir. Ülkemiz özellikle ço-
cukluk çağı taş hastalığı için dünyadaki endemik 
ülkeler arasında ilk sıralarda yer almaktadır. [2-5] 

 Çocukluklardaki rekürrens riskinin yüksek ol-
ması cerrahları minimal invaziv tedavi alternatif-
lerine yönlendirmiştir. İnfanttaki 24F lik dilatasyo-
nun erişkindeki 72F dilatasyona karşılık gelmesi, 
bizleri standart 24-30F olan trakt dilatasyonunun 
azaltılmasına sevketmiştir. Böylece minimal in-
vaziv perüktan nefrolitotomi (mini-PNL) kavramı 
tanımlanmıştır. Özellikle kanama riskinin azaldığı-
nın gösterilmesi ile mini-PNL uygulaması çocuk-
lardan sonra erişkinlerde de yaygın olarak kullanıl-
maya başlamıştır.[6,7]

Neden mini-PNL?

Teknoloji ile birlikte endoürolojideki gelişmeler 
açık cerrahi yaklaşımını oldukça sınırlı hale getirir-
ken, böbrek taşlarının tedavisinde antegrad (PNL) 
ya da retrograd yolla üriner sisteme ulaşılabiliyor, 
ya da ESWL, laparoskopi gibi diğer minimal inva-
ziv yöntemlerle tedavi edilebiliyor. 

  Perküten nefrolitotominin ( PNL) etkinliği taş 
boyutundan kısmen etkilenirken ESWL ve Retrog-
rat İntrarenal Cerrahi (RIRS) nin sonuçları taş bo-
yutuyla ters orantılıdır. Bugün hala >2cm böbrek 
taşlarında PNL ilk tercih olarak önerilmektedir. <2 
cm taşlarda ise taşın lokalizasyonu ve kompozis-
yonuna göre PNL uygulanabilir.[6-9] 
 Standart PNL ameliyatında 24-30F dilatasyon 
yapılır. Mini-PNL, düşük dilatasyonlu PNL yi tarif 
etmesine karşın tanımı son zamanlarda standar-
dize edilmeye çalışılmıştır. Çeşitli çalışmalarda 16F 
den 22F e kadar mini-PNL kabul eden yazarlar ol-
muştur.[9-13] 2013 yılından itibaren EAU guideline 
ları, tanım kargaşasından da bahsederek, 18F e 
kadar olan dilatasyonları mini-PNL olarak kabul 
etmiştir.[14] Ancak 2017 yılına gelindiğinde aynı 
kılavuzlar artık tanım kargaşasından bahsetmez-
ken 22F’den düşük dilatasyonları mini-PNL olarak 
tanımlamıştır.[6]

 Mini-PNL prosedürünün yaygınlaşmış olma-
sına rağmen endikasyonları net olarak ortaya 
konulmamıştır. Bununla birlikte mini-PNL de alet-
lerin ve trakt dilatasyonunun küçültülmesi ile bir-
likte kanama oranları azalırken, standart PNL ye 
yakın taşsızlık oranları sağlanabilmiştir.[15] 
 Resorlu ve ark., 1-3 cm arası böbrek taşı olan 
çocuklarda RIRS ile mini-PNL yi karşılaştırmış ve 
taşsızlık oranlarını sırasıyla %84.2 ve %85.8 olarak 
bildirmişlerdir. Ayrıca mini-PNL grubunda (n:106) 
major komplikasyona rastlanmamıştır. Bu çalış-
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bildirmiş ancak hastaların %12 sinde trakt yerinde 
skar tespit etmişlerdir. [29] Bu veriler ışığında in-
fanttaki 24 F lik bir dilatasyonun erişkinde 72 F e 
karşılık geldiği göz önüne alındığında, trakt çapını 
küçük tutmanın sadece çocuklarda değil, erişkin-
deki önemi de ortaya çıkmaktadır. 
 Mini PNL nin tek handikabı ise fragmanları 
daha küçük aletlerle daha küçük bir trakttan top-
lamanın getireceği zaman kaybıdır. Trakt küçül-
dükçe ve taş boyutu arttıkça ameliyat süresi arta-
caktır. Dolayısıyla dilatasyonun derecesi, taşı rahat 
toplamamızı sağlayacak en büyük, böbreğe zarar 
vermeyecek en küçük düzeyde tutulmalıdır. 

Cerrahi Teknik

PNL öğrenim eğrisinde en az 60 vaka yapmış ol-
mak gerekli iken 115 vakadan sonra sonuçların 
mükemmel olduğu bildirilmiştir.[30,31] Çocuklarda 
PNL işlemine başlamadan önce, erişkinlerde en az 
120 vakalık tecrube edinilmiş olması önerilirken, 
çocuklarda yeterli tecrube kazanmak için en az 35 
vakalık tecrubeye sahip olunmalıdır.[32] Yani çocuk-
ta PNL yapmadan önce ekspert düzeyde erişkin 
PNL tecrubesi gerekmektedir. 
 Mini-PNL nin aşamaları dilatasyonların daha 
küçük tutulması dışında standart PNL ile aynıdır. 
Litotomi pozisyonunda üretere 4-6 Fr katater yer-
leştirilerek başlanır. Cerrahın tercihine ve tecrübe-
sine göre hasta supin ya da prone pozisyonuna 
alınır. Floroskopi cihazının X-ışını oluşturan kısmı 
masanın altına, görüntü imajının oluştuğu tüp ise 
masanın üzerine yerleştirilmelidir ki böylece cer-
rahi ekibin radyasyon maruziyeti azaltılmış olur. 
Çocuklarda hastanın altına serilen kurşun koru-
yucu gömlekler ile cerrahi alan dışındaki vücut 
bölgeleri radyasyondan korunabilir. Giriş tekniği 
yine cerrahın tecrübesine göre ultrasonografi 
(USG) ya da �oroskopi ile yapılabilir. Üreter kata-
terinden serum fizyolojik ile 1/3 oranında dilüe 
edilmiş opak verilerek toplayıcı sistem �oroskopi 
altında vizualize edilir. İlk giriş mümkünse poste-
rolateralden ve infundibuluma paralel olmalıdır. 
Giriş transparankimal olmalı ve direk pelvis girişi 
yapılmamalıdır. Çocuk hastalarda monoplanar 
giriş yapılacaksa böbrek-cilt mesafesinin çok kısa 

mada dikkat çeken bir başka veri ise transfüzyon 
oranı 22F sheat yerleştilen çocuklar da %8.7 ve 
18F sheat yerleştirilenlerde %5.2 iken, 12F dila-
tasyon yapılanlarda hiç transfüzyon ihtiyacı olma-
mıştır.[13] Guohua ve ark., 15-25 mm böbrek taşı 
olan infantlarda ESWL ile mini-PNL’ yi karşılaştır-
mıştır. Bu boyuttaki taşlarda mini-PNL grubunda 
başarı oranları daha yüksek bulunurken (%96 ya 
%86.4), komplikasyon ve ikincil tedavi gereksi-
nimleri anlamlı derecede düşük bulunmuştur. [16] 
Yine başka bir çalışmada, yaklaşık 1-3 cm böbrek 
taşı olan okul öncesi çocuklarda 14F ve 16F dila-
tasyon yapılmış ve hiçbir hastada transfüzyon ge-
reksinimi olmamıştır. Aynı çalışmada %85.2 başarı 
oranı bildirilmiştir. [17] Akbulut ve ark. nın çalışma-
larında <2 cm alt pol taşlarında RIRS ve mini-PNL 
(18F e kadar trakt dilatasyonu) karşılaştırılmış ve 
taşsızlık oranları sırasıyla %85.7 ve %90.3 olarak 
bildirilmiş, ancak kan transfüzyon gereksinimi be-
lirtilmemiştir.[18] Ayrıca anomalili böbreklerde ve 
obez hastalarda standart PNL ile benzer taşsızlık 
oranları bildirilmiştir. [19,20] 

 Mini-PNL nin benzer taşsızlık oranlarıyla bir-
likte standart PNL ye en önemli üstünlüğü mor-
tal bir komplikasyon olabilen kanama oranlarının 
belirgin azalmasıdır. Tract dilatasyonları azaldıkça 
transfüzyon oranlarıda azalmıştır.[15,21] Kapoor ve 
ark. çalışmalarında kanamayı azaltmak için ge-
rekmedikçe 24F den fazla dilatasyon yapmama-
yı önermişlerdir.[22] Bilen ve ark. kan transfüzyon 
oranının 20F ve 26F dilatasyon arasında benzer 
olduğunu, 14 F dilatasyon yapıldığında ise trans-
füzyon oranının anlamlı azaldığını göstermiştir.[23] 
 Mini-PNL nin bir başka avantajı ise postop ağ-
rının standart PNL ye göre daha az olmasıdır. Knoll 
ve ark. çalışmalarında özellikle tubeless uygula-
nan mini-PNL hastalarında postop ağrının stan-
dart PNL uygulananlara göre belirgin azaldığını 
göstermişlerdir.[24] 
 Trakt çapının, kanama ve ağrı dışında böbrek-
te bırakacağı skar da diğer bir tartışma konusudur. 
Sağlanan renal aksesin önemli bir etkisi olmadığı-
na dair çalışmalar olmakla birlikte, Moskovitz ve 
ark. böbreğin bölgesel fonksiyonlarını azalttığını 
göstermişlerdir.[25-28] Ünsal ve ark. ise çalışmaların-
da böbreğin total fonksiyonuna etkisi olmadığını 
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varan komplikasyon oranları bildirilmiştir. Ancak 
sepsis, barsak ve kolon yaralanması gibi major 
komplikasyonlar oldukça nadir görülür. Mini-PNL 
serilerinde plevra ve komşu organ yaralanması 
gibi ciddi komplikasyonlar pek dikkat çekmemek-
tedir. Çocuklardaki komplikasyon oranları erişkin-
lerdeki ile benzerlik gösterir.[35-38] 

 Her ne kadar sonuçları ve komplikasyon oran-
ları çocuk ve erişkinlerde benzer olsa da, çocuklar-
da böbreğin ve kaliksiyel yapıların küçük olması ve 
aletlerin rölatif büyük olması işlemi güçleştirmek-
tedir. Erişkinlerde görülen tüm komplikasyonlar 
çocuklarda da görülebilir ancak çocukların he-
modinamisinin çok çabuk değişebilmesi, kanama 
gibi komplikasyonlarda erişkinlere nazaran daha 
az toleranslı olması cerrahlarda çekinceye sebep 
olan en önemli unsurdur.
 İşlemin her aşamasında olabilen ve şiddetine 
göre işlem sırasında ve sonrasında bulgu verebi-
len en önemli komplikasyon kanamadır. Litera-
türde kan transfüzyon oranları erişkin ve çocukta 
benzerlik göstermekte olup %4-23 arasındadır. 
Müdahale gerektirir kanama oranı ise %0.6-1.4 
dür.[36-41] Posterior kaliks girişi ile trakt sayısını az 
tutarak ve daha az dilatasyonla bu risk azaltıla-
bilir.[7] Kapoor ve ark. çalışmalarında kanamayı 
azaltmak için gerekmedikçe 24F den fazla dila-
tasyon yapmamayı ve trakt sayısını arttırmamayı 
önermişlerdir.[22] Kanamalar sıklıkla venöz nitelikte 
olup retroperitonun ve gerotanın tampon etki-
siyle genellikle kendi kendini sınırlar. Peroperatif 
trakt yerinden olan kanamalarda nefrostomi tüpü 
yerleştirerek klemplemek çoğunlukla yeterli olur. 
Yeterli olmadığı durumda kaye nefrostomi tam-
ponad balon katateri yerleştirilebilir. 2013 yılında 
yayınlanan bir çalışmayla PNL sonrasında kana-
yan hastaya acil müdahale kriterlerini ortaya koy-
muştuk.[39] Bu çalışma ile hemoglobin düşüşü ve 
idrar çıkışında azalmayı takiben metabolik asidoz 
gelişen hastalarda, kan transfüzyonu ve mayi des-
teğinin yeterli olmadığı ve acil cerrahi müdahale 
gerektiği sonucuna vardık. 
 Çocuklar, akut ve ciddi kanamalara erişkinler 
kadar tolerans gösteremeyebilir ve hemodinami-
leri hızlı bir şekilde bozulabilir. Bu nedenle posto-
peratif vital bulgular, idrar çıkışı, paranteral mayi 

olduğu akılda tutulmalıdır. Uygun kaliks girişini 
takiben, bir tanesi yedek olmak üzere 2 adet kı-
lavuz tel gönderilir. Bu klavuz tel üzerinden 6-8 Fr 
den başlayarak dilatasyonlar yapılır. Bugün mar-
ketlerde farklı firmalarca üretilmiş olan ve farklı 
çaplarda mini-PNL setleri bulunmaktadır. 
 İşlem sırasında pnömotik, ultrasonik ya da 
holmiyum YAG:lazer taş fragmantasyonu için 
kullanılabilir. İrrigasyon için %0.9 izotonik salin 
solusyonu kullanılmaktadır. Bu aşamadan sonra 
uygulanan prosedürler standart PNL ile aynıdır. 
Ancak nefroskop ve yardımcı el aletlerinin daha 
küçük olması nedeniyle taşları toplayıcı sistem 
dışına almak zaman alabilir, ameliyat süresi uzaya-
bilir. Bu durum mini PNL için bir dezavantaj ola-
rak görülebilir. Özellikle çocuklarda nüks ihtimali 
yüksek olduğu için rezidü fragman bırakmamaya 
gayret edilmelidir. Bu nedenle PNL sırasında �ek-
sible nefroskobun da hazırda bulundurulmasında 
fayda vardır. İşlemin sonunda nefrostomi tüpü, 
gerekli durumlarda antegrad DJ stent yerleştirilir. 
Adolesan ve adultlarda seçilmiş olgularda tubless 
PNL uygulanabilirken, infantlarda ve okul öncesi 
çağda küçük çaplı bir nefrostomi tüpü yerleştiril-
mesi önerilir.[7] Çocukta tubless PNL uygulamanın 
bir diğer dezavantajı ise, yerleştirilen DJ katateri 
sistoskopla almak için tekrar genel anesteziye ih-
tiyaç olmasıdır. [33,34] 

 Erişkinlerden farklı olarak çocuklarda böb-
reğin hipermobil olması, dilatasyonlar sırasında 
böbreğe girişi güçleştirebilir hatta mukozal ha-
sara neden olabilir. Ayrıca mukoza ve parankim 
sınırının erişkinlerdeki kadar belirgin olmaması 
ve renal parankimin ince olası nedeniyle access 
sheat kolaylıkla toplayıcı sistemden çıkabilir. Bu 
nedenle çocuklarda yedek kılavuz tel kullanmakta 
fayda vardır.[7] 

Komplikasyonlar ve 
komplikasyonlara yaklaşım.

PNL minimal invaziv ve etkili bir tedavi olmasına 
karşın ciddi komplikasyonlarla sonuçlanabilen 
bir yöntemdir. Clavien ya da Satava gibi kullanıl-
makta olan komplikasyon sını�amaları minor ha-
diseleri de barındırdığından, literatürde %83 lere 
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malar yayınlanmıştır.[44,45] Pyonefroz varlığında ise 
önce nefrostomi ya da üreteral DJ stent ile drenaj 
sağlanmalı ve antibiyotik tedavisi ile enfeksiyon 
yatıştırılmalıdır. PNL işlemi hasta stabil ve idrar 
sterilken yapılmalıdır. Pyonefrozun işlem sırasında 
farkedilmesi durumunda nefrostomi yerleştirile-
rek PNL ertelenmelidir. [7,46] 

 Mini-PNL de traktın küçük olması, özellikle 
tek basamaklı dilatasyon uygulanan hastalarda 
perforasyon ve ekstravazasyon riski azalmakta-
dır. Trakt çapının az olmasına bağlı olarak postop 
trakttan idrar drenajı daha az görülecektir. 
 Radyasyon maruziyeti erken dönemde öne-
mi olmayan ama uzun dönemde hasta ve cerrah 
için ciddi komplikasyonlara neden olabilecek bir 
durumdur. Radyasyonun doku üzerindeki biyolo-
jik etkisi “deterministik” ve “stokastik” etkiler olmak 
üzere 2 başlık altında incelenir. Deterministik et-
kiler ciltte yanık, katarakt, kısırlık hatta ölüm gibi 
durumları içerir ve doza bağımlıdır. Doz arttıkça 
şiddeti de artar. Oysa stokastik etkiler ise genetik 
değişiklikler, kanser gibi durumları ifade eder ve 
dozdan bağımsızdır. Yani bir eşik değer yoktur ve 
çok düşük dozlarda da ortaya çıkabilir. Ancak dü-
şük dozlarda kanser ortaya çıkması halinde bunun 
radyasyondan dolayı mı ortaya çıktığını tespit et-
mek mümkün değildir. [7,47,48] 

 Uluslararası radyasyondan korunma komitesi 
(ICRP) nin bildirdiği yıllık alınabilecek emniyetli rad-
yasyon dozu, göz için 150 mSv; eller, cilt ve diğer 
organlar için 500 mSv’dir.[7] Ayrıca radyasyon maru-
ziyeti mesafenin karesi ile ters orantılı olduğu için 
cerrah maximum dozda radyasyon alırken asistan 
ve hemşire ise eser dozda radyasyona maruz kal-
maktadır.[49] Hellawel ve ark. vaka başına ortalama 
78 saniyelik skopi süresi ile, yılda 50 PNL yapan bir 
cerrahın, emniyetli doz limitinin sadece %2 sine 
maruz kaldığını bildirmişlerdir.[50] Kumari ve ark. ise 
vaka başına ortalama 6 dakikalık skopi süresi ile 
hastanın 0.56 mSv, cerrahın ise 0.28 mSv radyasyo-
na maruz kaldığını ve yıllık 1000 vaka yapılsa dahi 
emniyetli doz sınırının altında kalındığını belirtmiş-
lerdir.[51] Hastanın aldığı radyasyon incelendiğinde, 
Bush ve ark. nın yaptığı araştırmada hastanın �ank 
bölgedeki cildinin, testislerin ve overlerin maruz 
kaldığı radyasyon dozu sırasıyla 0.25 mSv, 1.6 mSv 

miktarı ve hızı yakından takip edilmelidir. Posto-
peratif hemogram kontrolünde fayda vardır. Pos-
toperatif kanaması sınırlanan ve semptom verme-
yen hafif hemogram düşüşlerinde transfüzyon 
yapmaksızın demir tedavisi ile eritrosit kitlesi hızla 
toparlayacaktır. Eğer akut, masif kan kaybı yoksa 
doku perfüzyonunu arttırmak için kristalloid ve/
veya kolloid solusyonlar; hemoglobinde düşüş 
tespit edilen olgularda ise eritrosit süspansiyonu 
verilmelidir. 
 Yenidoğanlarda büyük cerrahilere girerken 
hemoglobin değeri 10 g/dl üzerinde olması iste-
nir. Ancak çocuklarda gerekmedikçe kan trans-
füzyonu yapılmamalıdır. Postoperatif masif kana-
ması yoksa ve semptom vermedikçe hemoglobin 
düşüşlerinde eritrosit transfüzyonu önerilmez. 
Ancak semptomatik çocuklarda (takipne, dispne, 
apne, taşikardi, bradikardi, beslenme güçlüğü, 
letarji) transfüzyon yapılmalıdır. Semptomların 
ortaya çıktığı hemogram değeri o çocuk için eşik 
değerdir. Erişkinden farklı olarak çocuklardaki en 
önemli problem ise bu eşik değerin her çocukta 
ve yaşta farklı olmasıdır. 3 ml/kg eritrosit transfüz-
yonu ile hemoglobin düzeyi yaklaşık 1 gr/dl yük-
selir. Transfüzyon hızı ve miktarı hastanın kliniğine 
göre yapılır ve 10-15 ml/kg a kadar çıkılabilir. Kalp 
yetmezliği riski taşıyan çocuklarda ise diüretik 
uygulamasını takiben 2 ml/kg/saat hızla yapılma-
lıdır. Kliniği düzelmeyen olgulara ise derhal müda-
hale (anjiyo ya da cerrahi) uygulanmalıdır.[7,42] 

 Sepsis gelişimi literatürde PNL sonrası %0.3 ile 
%4.7 arasında bildirilmiştir.[35,37] Bayrak ve ark. nın 
serilerinde postoperatif ateş oranları çocuklarda 
%5.4 iken erişkinlerde %5.6 olarak bulunmuştur.
[38] Chen ve ark. nın yaptığı araştırmada PNL sonra-
sı sepsis için risk faktörleri, trakt sayısı, taş boyusu, 
pyelokaliektazi varlığı ve kan transfüzyonu olarak 
tanımlanmıştır.[43] Sepsis riskini azaltmak için alın-
ması gereken en önemli önlem, ameliyata alma-
dan önce hastanın idrarının steril hale getirilme-
sidir. Tüm hastalara rutin olarak preoperatif tam 
idrar tetkiki ve idrar kültürü çalışılmalı, üreme var-
sa uygun antibiyotik tedavisi sonrasında idrarın 
steril olduğu teyid edilerek ameliyata alınmalıdır. 
Bu bağlamda preoperatif 1 hafta pyeloseptil te-
davisi ile sepsis riskinin azaldığını gösteren çalış-
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ve 5.8 mSv’ dir. Gonadların aldığı doz, 7 filmli bir IVP 
ile eşdeğer bulunmuştur.[52] Radyasyon maruziyeti-
ni azaltmak için cerrahi ekip 0.35 mm’lik, personel 
ise 0.25 mm’lik kurşun gömlek ve tiroid koruyucu 
kılıf rutin olarak kullanmalıdır. Böylece X-ışınının 
geçişi 100 kat azaltılmış olur.[7] Ayrıca retina koru-
yucu gözlükler ve radyasyon koruyucu eldivenler 
marketlerde yerini almıştır. 
 Deterministik etkiler kümülatif olduğu için 
maruziyet miktarı azaltılarak güvenli doz maruzi-
yeti hesaplanabilmektedir. Oysa stokastik etkiler 
için bir eşik değer olmadığından “güvenli radyas-
yon dozu” ifadesi tartışılması gereken ve önemi 
vurgulanmamış bir konu olarak önümüzde dur-
maktadır. 

Sonuç

Taş cerrahisindeki asıl amaç maksimum taşsızlığı 
minimum komplikasyon oranlarıyla elde etmektir. 
Bu amaç doğrultusunda çocuklarda kullanılmak 
üzere tanımlanan mini-PNL erişkinde de yaygın 
kullanılır hale gelmiştir. Gerek üroloji klavuzların-
da, gerekse literatürdeki çalışmalarda endikas-
yonları standart PNL ile net çizgilerle ayrılmamış 
olsa da, daha az invaziv olması ve kanama riskinin 
belirgin azalması, ESWL ve RIRS ile yapılan karşı-
laştırmalı çalışmalarda daha etkili ve komplikas-
yonlarının daha düşük olması, mini-PNL yi ön pla-
na çıkarmıştır. 
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Giriş 

Perkütan nefrolitotomi (PNL) uzun aksı 2 cm den 
büyük ve kompleks böbrek taşlarının tedavi-
sinde günümüzde birincil seçenek olarak kabul 
edilmektedir. [1, 2] PNL endoürolojik bir cerrahi 
prosedür olarak 40 yılı aşkın bir süredir başarı ile 
uygulanmaktadır. Fernstrom ve Johansson ta-
rafından tekniğin ilk olarak tanımlanmasından 
sonra başarı oranlarının artırılması ve komplikas-
yon oranlarının azaltılması amacı ile hasta pozis-
yonunda, dilatasyon tekniklerinde ve taş kırma 
cihazlarında pek çok gelişme olmuştur. 
 PNL işlemi sırasında hasta pozisyonu için te-
mel olarak pron ve supin olmak üzere iki pozisyon 
kullanılmaktadır. Pron pozisyon ilk olarak 1976 
yılında Fernstrom ve Johansson tarafından, supin 

pozisyon ise Valdivia-Uria ve ark. tarafından 1987 
yılında tanımlanmıştır. [3, 4] İlerleyen zamanlarda 
her iki pozisyon için de pek çok değişiklik yapıl-
mıştır. Bu bölümde PNL de kullanılan supin ve 
pron pozisyonların özelliklerinden, tarihsel geli-
şimlerinden ve karşılaştırmalı sonuçlarından bah-
sedilecektir. 

 PNL tarihçesi ve gelişimi

 Pron PNL tarihçesi ve gelişimi
PNL ilk olarak pron pozisyonda tanımlanmıştır 
(Resim 1). Goodwin ve ark. tarafından ilk olarak 
lomber aortagrafi işlemi sırasında iğnenin dila-
te renal pelvise girmesi ile perkütan pyelostomi 
tanımlanmıştır. [5] Sonrasında direk pelvise giriş 
amaçlanarak teknik geliştirilmiştir. Güncel perkü-
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Resim 1. Pron Perkütan nefrolitotomi pozisyonu
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yılında prone split leg pozisyonunda opere etmiş 
oldukları 60 hastanın sonuçlarını yayınlamışlardır. 
Çalışmanın sonucunda hastaların taşsızlık oranı 
%87 olarak rapor edilmiş ve bu pozisyonun eş za-
manlı �eksible üreterorenoskopi uygulamaları için 
uygun bir pozisyon olduğu belirtilmiştir. [9] Aynı 
grup tarafında 2015 yılında staghorn taş nedeniyle 
opere edilen 42 hastanın sonuçları yayınlanmıştır. 
Bu çalışmada da %71. 4 taşsızlık oranı rapor edil-
miştir. Yazarlar bu çalışmanın sonucunda prone 
split leg pozisyonda yapılan endoskopi kombine 
intrarenal cerrahinin (EKIRC) çoklu giriş gerekliliği-
ni ortadan kaldırarak staghorn taşların tedavisinde 
etkin ve güvenli bir metot olarak kullanılabileceğini 
belirtmişlerdir. [10]
 Prone pozisyondaki önemli değişikliklerden 
biri de 2009 yılında Ray ve ark. tarafından yapılan 
bir çalışmada tanımlanmıştır. Bu çalışmada yazar-
lar hasta pron pozisyona alındıktan sonra böbrek-
lere ulaşımın kolaylaştırılması ve komşu organ-
lardan uzaklaştırılması amacı ile hastaya alttan 
30 derecelik bir açı verilmesinin faydalı olacağını 
savunmuşlardır ve bu pozisyonu prone-�ex pozis-
yon olarak tanımlamışlardır. [11] 

Supin PNL tarihçesi ve gelişimi

Pron pozisyonda yapılan PNL de hastaya pozisyon 
değişikliği yapılması gerekliliği ve buna bağlı de-
zavantajlar nedeniyle Dr. Valdivia –Uria tarafından 
supin pozisyonda PNL ilk olarak 1987 yılında ta-

tan giriş tekniğinin aksine direk pelvise giriş ya-
pıldığı için bağırsak yaralanmalarından kaçınmak 
için de işlem pron pozisyonda yapılmaya devam 
edilmiştir. Fernstrom ve Johansson 1976 yılında 
ilk olarak pron pozisyonda PNL’ yi tarif etmişlerdir. 
[3] Sonrasında 1978 yılında Arthur Smith tarafın-
dan antegrad yolla perkütan giriş ile üretereal 
stent yerleştirilmesi işlemi tanımlanmıştır. [6]
 Pron pozisyon ile PNL Dünya genelinde yaygın-
laşmış ve pek çok vaka serisi yayınlanmıştır. Pron 
PNL pozisyonundaki gelişim için en önemli basa-
maklardan biri eş zamanlı �eksible üreterorenos-
kopinin de yapılabilmesini sağlamak amacı ile ge-
liştirilen pozisyonlardır. Lehman ve Bagley ilk olarak 
1988 de 3 kadın hastada reverse litotomi pozisyo-
nunu tanımlamışlardır. [7] Bu pozisyonun uygulan-
ması ve hastanın bu pozisyonda sabit tutulması zor 
olduğundan ilerleyen dönemde prone-split leg po-
zisyon (resim 2) 1993 yılında Grasso ve ark. tarafın-
dan tanımlanmış ve hem erkek hem de kadınlarda 
başarı ile kullanılabileceği rapor edilmiştir. Bu çalış-
mada 111 hasta prone split leg pozisyonda opere 
edilmiştir ve hastaların %41’ inde eş zamanlı anteg-
rad ve retrograd girişim yapılabilmiştir. [8] Ancak 
bu pozisyon ilerleyen dönemde Dünya genelinde 
yaygınlaşmamıştır. Özellikle pron pozisyonda �ek-
sible üreterorenoskopi uygulaması endoürologlar 
tarafından yeterince uygulanabilir bulunmamıştır. 
Pozisyonun ilk tanımlandığı 1993 yılından 2014 yı-
lına kadar prone split leg pozisyonda herhangi bir 
çalışma yayınlanmamıştır. Hamamato ve ark. 2014 

Resim 2. Prone split leg Perkütan nefrolitotomi pozisyonu
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da yazarlar supin pozisyonun etkin ve güvenli bir 
pozisyon olduğunu göstermişlerdir. [12] 
 Eş zamanlı �eksible üreterorenoskopinin yapı-
labilmesi için Gasper Ibarluzea ve ark. tarafından 
2007 yılında bacakların modifiye litotomi pozisyo-
nuna alınması ile Galdakao modifikasyonlu supin 
Valdivia pozisyonu ortaya çıkarılmıştır (resim 4). 
[13] Bu pozisyon ile �eksible üreterorenoskopi de 
alışılagelmiş olan supin pozisyonda yapılabildiği 
için supin pozisyonun ve EKIRC prosedürlerinin 
popülaritesi artmış ve Dünya genelinde giderek 
artan sıklıkta uygulanmaya başlanmıştır. 

nımlanmıştır. [4] Tanımlanan orijinal pozisyonda 
hasta ameliyat masasında mümkün mertebe aynı 
taraf laterale doğru çekilerek alttan bir destek ile 
ameliyat tarafı yaklaşık 20 derece kadar çevril-
mektedir (resim 3). Bu sayede böbreklere lateral-
den güvenli bir şekilde girilebileceği savunulmuş-
tur. Bu pozisyonun en önemli avantajı hastanın 
pron pozisyona çevrilmesi gerekliliğini ortadan 
kaldırmış olmasıdır. Bu pozisyon her ne kadar er-
ken dönemde çok fazla popülarite kazanamamış 
olsa da Valdivia-Uria ve ark. tarafından 1998 yılın-
da 557 hastalık bir seri yayınlanmıştır. Bu çalışma-

Resim 3. Supin Perkütan nefrolitotomi pozisyonu

Resim 4. Galdakao modifiye supin Valdivia Perkütan nefrolitotomi pozisyonu
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pron pozisyonda daha kolaylıkla yapılabileceği 
öne sürülmektedir. 
 Pron pozisyon ile ilgili en önemli dezavantaj 
ise hastaya pozisyon değişikliği yapılması gerekli-
liğidir. İşlem sırasında hasta önce litotomi pozisyo-
nuna alınıp kateterizasyon yapıldıktan sonra pron 
pozisyona alınarak PNL işlemi yapılmaktadır. Bu 
pozisyon değişikliği şüphesiz hem anestezi süre-
sinin hem de total ameliyat süresinin uzamasına 
neden olmaktadır. Bir diğer önemli problem de 
pozisyon değişikliği sırasında ortaya çıkabilecek 
yaralanmalarıdır. Hasta pron pozisyona alınırken 
özellikle servikal vertebra yaralanmalarına bağlı 
problemler nadir de olsa oraya çıkabilmektedir. 
Bu aşamada korkulan önemli komplikasyonlardan 
biri de hasta pron pozisyona çevrilirken gelişebi-
len santral retinal arter oklüzyonu ve buna bağlı 
tam ve kalıcı görme kaybıdır. Bu durum literatürde 
olgu sunumları ile dokümante edilmiştir. [18]
 Pron poziyonun başka bir dezavantajı da ge-
nel düşüncenin aksine kolon yaralanması riskinin 
supin pozisyona göre daha yüksek olmasıdır. Pron 
pozisyona hasta çevrildiğinde böbrekler posteri-
ordan anteriora yer değiştirirken, kolon segmen-
teleri ise lateralden posteriorea doğru hareket 
etmektedir. Buna bağlı olarak supin pozyonda çe-
kilen BT de giriş hattı boyunca herhangi bir bağır-
sak segmenti görülmese de bu yer değişikliklerin-
den dolayı kolon segmeti giriş hattı üzerine doğru 
yer değiştirebilmektedir. Bu öngörüyü sağlamak 
için de pron pozisyonda opere edilecek hastalar-
da işlem öncesi bilgisayarlı tomografinin de yine 
pron pozisyonda çekilmesi önerilmektedir. [19] 
 Pron pozisyon sırasında dikkat edilmesi gere-
ken başka bir nokta da kardiyopulmoner sistem 
üzerine olan etkilerdir. Hasta pron pozisyona alın-
dığında vena kava üzerine artmış basınç oluşmak-
tadır. Buna bağlı olarak da kalbe geri dönüş (pre-
load) azalmakta ve kalbin pompalama fonksiyonu 
etkilenmektedir. Sonuçta hipotansiyon ve bunu 
kompanze etmek için de taşikardi gelişmektedir. 
Yapılan güncel, prospektif randomize bir çalışma-
da pron pozisyonda supin pozisyona göre ortala-
ma kan basıncındaki azalma, kalp atım hızındaki 
artma ve tepe hava yolu basıncındaki artmanın 
istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek oldu-

 Özellikle EKIRC prosedürlerine olan ilgini art-
ması ile birlikte pozisyonda farklı modifikasyonlar 
da yine bu dönemde ortaya çıkmıştır. Papatsoris ve 
ark. tarafında 2008 yılında ‘Barts Technique’ tanım-
lanmıştır. Bu pozisyonda hasta Galdakao modifi-
kasyonundakine daha fazla (45 derece) çevrilmek-
tedir. Ameliyat tarafındaki bacak �eksiyona ve hafif 
addüksiyona alınırken diğer taraftaki bacak ise tam 
abdüksiyona alınmaktadır. X-Ray cihazı da yine 
yaklaşık 45 derece çevrilerek giriş düzlemi x-ray ci-
hazı ile paralel yapılabilmektedir. [14] Bach ve ark. 
ise supin pozisyonda hastanın daha az çevrilerek 
de işlemin yapılabileceğini, bu sayede hem yere 
paralel giriş yapılarak iğne doğrultusunun daha 
kolay belirlenebileceğini hem de kullanılan erişim 
kılıfının doğrultusu yere doğru olacağından düşük 
intrarenal basınç ile çalışma şansı olabileceğini be-
lirtmişlerdir. Bu yenilenmiş pozisyon da ‘Barts Flank 
free Technique’ olarak adlandırılmıştır. [15]
 Falahatkar ve ark. tarafından da 2011 yılında 
tamamen supin pozisyonda PNL tanımlanmıştır. 
Bu pozisyonda �ank bölgeye herhangi bir destek 
konulmadan hasta direk litotomi pozisyonuna alı-
narak işlem yapılmaktadır. Bu çalışmada toplam 
81 hasta değerlendirilmiştir ve daha önce geçiril-
miş böbrek cerrahisi olan hastalar da dahil olmak 
üzere yüksek başarı oranları rapor edilmiştir. [16] 
Aynı grup tarafında yapılan başka bir çalışmada 
da pron ve tamamen supin pozisyonlar PNL işlemi 
sırasında böbrek mobilitesi açısından karşılaştırıl-
mıştır ve supin pozisyonda böbrek mobilitesinin 
pron pozisyona göre daha düşük düzeyde olduğu 
sonucuna ulaşılmıştır. [17] 

Pron ve supin pozisyonların avantaj 
ve dezavantajları

Pron pozisyonun avantajları ve dezavantajları: 
Pron pozisyonun temel olarak en önemli avantajı 
iğne ile ilk giriş sırasında ve sonrasında nefroskop 
ile işlem yapılırken geniş bir cerrahi alan sağlama-
sıdır. Hasta tamamen yüz üstü yattığı için cerrah 
hastanın yanında ayakta durur pozisyonda böb-
reğin tamamına ulaşabilecek bir alanda çalışabil-
mektedir. Bu durum ayrıca başka bir avantajı da 
beraberinde getirmektedir. Özellikle interkostal 
alandan yapılacak olan üst pol girişlerin de yine 
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 Kolon yaralanması açısından yukarıda da 
bahsedildiği gibi supin pozisyonda riskin daha az 
olduğu yönünde çalışmalar bulunmaktadır. [19] 
Ancak bu komplikasyon oldukça nadir görülmek-
tedir ve 2016 yılında yayınlanan ve supin ve pron 
pozisyonları karşılaştıran iki ayrı metaanalizde bu 
açıdan anlamlı bir fark olmadığı gösterilmiştir. 
[24, 25] Bizim kendi merkezimizde staghorn taş 
nedeniyle ameliyat edilen supin ve pron PNL va-
kalarının karşılaştırıldığı çalışmamızda kolon ya-
ralanması yalnızca pron pozisyonda opere edilen 
bir hastada görülmüştür. [26] Supin pozisyonda 
kullanılan nefroskop kılıfı pron pozisyona göre 
çok daha yatay bir açıda olduğundan toplayıcı 
sistem çok daha kolay boşalmaktadır. Bu sayede 
düşük basınçlı bir ortamda çalışma şansı olmakta 
ve bu durumun pyelovenöz re�ü ve buna bağlı 
enfektif komplikasyonlarda azalmaya neden ola-
cağı öngörülmektedir. Yine aynı özellik sayesinde 
sistem spontan olarak boşalırken küçük taş parça-
ları da kendiliğinden dışarı çıkmakta ve bu küçük 
parçalara bağlı rezidü taş kalması riski ortadan 
kaldırılmaktadır. Ancak supin ve pron pozisyonları 

ğu bulunmuştur. Çalışmanın sonunda yazarlar bu 
değişikliklerin özellikle komorbiditesi olan ya da 
morbid obezitesi olan hastalarda önemli olabile-
ceğini belirtmişlerdir. [20]

Supin pozisyonun avantajları ve 
dezavantajları

Supin pozisyonun en önemli avantajı işlem sıra-
sında pozisyon değişikliği gerekmemesidir. Bu 
sayede hem toplam anestezi süresi hem de ame-
liyat süresinde kısalma sağlanır. Her ne kadar lite-
ratürde bazı çalışmalarda pron pozisyonda daha 
kısa ameliyat süresi elde edildiği gösterilmiş olsa 
da bu çalışmalarda litotripsi tekniği standardize 
edilmemiştir ve işlem süresi olarak toplam anes-
tezi süresi yerine hasta pron pozisyona alındıktan 
sonraki sürenin değerlendirilip değerlendirilme-
diği belli değildir. [21] Yapılan pek çok tek mer-
kezli karşılaştırmalı prospektif çalışmada is supin 
pozisyonda ameliyat süresinin daha kısa olduğu 
gösterilmiştir. [20, 22, 23] Supin ve pron pozis-
yonları karşılaştıran iki ayrı metaanalizde ise bu 
konuda farklı bulgular elde edilmiştir. Yuan ve ark. 
tarafından 2016 yılında yapılan bir metaanalizde 
supin pozisyonda pron pozisyona göre ameliyat 
süresinin daha kısa olduğu bildirilirken[24], Fla-
hatkar ve ark. tarafından yine aynı yıl yapılan baş-
ka bir metaanalizde ise ameliyat süresi açısından 
anlamlı bir fark olmadığı gösterilmiştir. [25] 
 Supin pozisyona atfedilen başka bir avantaj 
ise cerrahın radyasyon maruziyetinin daha az 
olmasıdır. İğne ile giriş yapılırken ve sonrasında 
dilatasyon yapılırken supin pozisyonda cerrahın 
elleri x ışını alanın dışında kalmaktadır. Pron pozis-
yonda ise özellikle boğa gözü (bull-eye) tekniği ile 
giriş yapılırken cerrahın elleri direk x ışını altında 
kalmaktadır. Ancak göz önünde bulundurulması 
gereken önemli bir nokta bu açıdan supin ve pron 
pozisyonları karşılaştıran bir çalışma bulunmama-
sıdır. Aynı zamanda cerrah litotripsi işlemi sırasın-
da supin pozisyonda oturarak çalışabilmektedir 
(resim 5). Pron pozisyonda ise cerrah nefroskop 
konumu nedeniyle mutlaka ayakta çalışmak zo-
rundandır. Özellikle radyasyon koruyucu kıyafet-
lerin ağırlığı da göz önüne alındığında bu durum 
daha önemli hale gelmektedir. 

Resim 5. Oturur pozisyonda supin Perkütan 
nefrolitotomi operasyonu
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bildiğinden başarılı bir şekilde yapılabilmektedir 
(resim 6). [13, 26] 
 Supin pozisyonun pron pozisyona göre 
önemli dezavantajlarının başında giriş için sınırlı 
bir alanın kullanılması ve buna bağlı üst pol giriş-
lerin de daha zor yapılmasıdır. Ancak literatürde 
iki poziyonu bu açıdan karşılaştıran bir çalışma 
bulunmamaktadır. Bizim kendi klinik tecrübemiz 
de üst pol girişlerin supin pozisyonda da rahatlık-
la yapılabildiği yönündedir. Üst pole ulaşımda bu 
iki pozisyon arasındaki önemli bir fark da supin 
pozisyonda alt pol girişlerden sonra nefroskop ile 
üst pole açılanabilmenin çok daha rahat olması-
dır (resim 7). Bu durum güncel bir çalışmada Sofer 

toplayıcı sistem içi basınç açısından karşılaştıran 
bir çalışma bulunmamaktadır. 
 Supin pozisyonun en önemli avantajlarından 
biri de eş zamanlı �eksible üreterorenoskopi ve 
EKIRC prosedürlerinin pron pozisyona göre daha 
kolay bir şekilde yapılabilmesidir. Prone split leg 
pozisyon ile EKIRC yapılabildiğini gösteren ça-
lışmalar bulunsa da bu pozisyon ve yöntemlerin 
uygulanması özellikle �eksible üreterorenoskopi-
nin alışılmış pozisyonda yapılmaması nedeniyle 
zordur. [8-10] Bu nedenle de Dünya genelinde 
popülarite kazanmamıştır. Supin pozisyon modi-
fikasyonlarında ise �eksible üreterorenoskopi de 
endoürologların alıştıkları pozisyonda uygulana-

Resim 6. Endoskopi 
kombine intrarenal cer-
rahi (EKIRC) işleminde 
cerrahların pozisyonu ve 
ameliyathane düzeni

Resim 7. Supin pozisyon-
da alt pol girişten üst pol 
erişimi
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daha fazla mobil olmasıdır. Hem iğne ile giriş sı-
rasında hem de dilatasyon sırasında böbrek orta 
hatta kadar hareket edebilmektedir. Pron pozis-
yonda karın ön duvarı ameliyat masası tarafından 
desteklenmekte ve giriş de daha dik bir açı ile ya-
pıldığından böbrek mobilitesi genellikle önemli bir 
sorun teşkil etmemektedir. Ancak supin pozisyon-
da karın ön duvarında herhangi bir destek yoktur 
ve giriş açısı da yere neredeyse paralel olduğundan 
böbrek daha hareketli olabilmektedir. Bu durumu 
engellemek için bizim uygulamamız giriş sırasında 
karın ön duvarına yardımcı cerrah tarafından steril 
bir destek ile basılmasıdır ve bu sayede herhangi 
bir problem olmadan işlem yapılabilmektedir. 

Pron ve Supin pozisyonların tedavi 
başarısı açısından karşılaştırılması

Pron ve supin pozisyonları tedavisi başarısı ve taş-
sızlık oranları açısından karşılaştıran çok sayıda 

ve ark. tarafından alt polden girişte üst pole olan 
açının supin pozisyonda pron pozisyona göre çok 
daha geniş olması ile açıklanmaktadır. [27] 
 Atnalı böbrek ya da pelvik ektopik böbrek gibi 
anomalili olgularda PNL yapılırken böbreğin daha 
medial yerleşimli olması nedeniyle supin pozis-
yonun yine elverişsiz olacağı düşünülmektedir. 
Bu durumlarda bizim klinik tecrübemiz hastanın 
rotasyonunun 45 derece kadar artırılması ile daha 
posteriordan giriş yapılabileceği ve bu sayede is-
tenilen kalikse ulaşılmasının mümkün olabileceği 
yönündedir. Hatta giriş hattının kolon segmenti 
tarafından tamamen kapalı olduğu durumlarda 
pron pozisyonda giriş de imkansız olabilmektedir. 
Bu durumda eş zamanlı laparoskopi yapılarak da 
kolon segmenti bir miktar anteromediale çekilerek 
direk optik görüntü altında güvenli bir şekilde pe-
ruktan giriş yapılması da mümkündür (resim 8). 
 Supin pozisyonda gördüğümüz önemli prob-
lemlerden biri de böbreğin pron pozisyona göre 

Resim 8. Atnalı böbrek taş 
olgusunda laparoskopi des-
tekli perkütan nefrolitotomi 
işlemi
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 Falahatkar ve ark. tarafından yine 2016 ya-
yınlanan başka bir metaanalizde ise toplam 20 
çalışmadan 7733 hasta dahil edilmiştir. Bu meta-
analizde 11 randomize kontrollü çalışma, 8 retros-
pektif çalışma ve 1 prospektif randomize olmayan 
çalışma dahil edilmiştir. Bu çalışmada da hastala-
rın çok önemli bir kısmı Valdivia ve ark. tarafından 
yayınlanan çalışmadan dahil edilmiş olsa da Yuan 
ve ark. tarafında yapılan metaanalizin aksine bu 
metaanalizde taşsızlık oranlarında supin ve pron 
pozisyonlar arasında anlamlı bir fark saptanma-
mıştır (%74.8 vs. %78, p>0.05). [25]
 Bizim kendi kliniğimizden yayınladığımız iki 
farklı çalışmada supin ve pron pozisyonlar hem 
staghorn taş olguları için hem de daha küçük taşı 
olup mini PNL yapılan olgularda karşılaştırılmıştır. 
[26, 28] Ortalama taş boyutunun 23.9 mm olduğu 
ve mini PNL yapılan olguların sonuçları incelendi-
ğinde taşsızlık oranları supin ve pron pozisyonlar 
için sırası ile %85.1 ve %87.3 olarak bulunmuştur ve 
iki pozisyon arasındaki fark anlamlı olarak saptan-
mamıştır (p=0.701). [28] staghorn taşlara standart 
30 Fr PNL yapılan olguların sonuçlarını karşılaştırdı-
ğımız çalışmamızda ise taşsızlık oranları yine supin 
ve pron pozisyonlar için sırası ile %64.1 ve %60.4 
olarak bulunmuştur ve aradaki fark istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0.72). Bu çalış-
maların ikisinde de toplam ameliyat ve anestezi 
süresi supin pozisyonda anlamlı düzeyde daha kısa 
olarak bulunmuştur. Ayrıca supin pozisyonda ope-
re edilen hastalarda ek hastalıkların daha yüksek 
oranda bulunduğu da gösterilmiştir. [26, 28] Tüm 
bu bilimsel verilerin ışığında supin pozisyonda taş-
sızlık oranlarının en az standart olarak kabul edilen 
pron pozisyon kadar yüksek olduğu görülmektedir. 

Supin ve pron pozisyonların 
komplikasyon oranları açısından 
karşılaştırılması 

Supin ve pron pozisyonlar komplikasyon oranları 
açısından karşılaştırılırken iki farklı açıdan değer-
lendirilmesi uygun olacaktır. Oluşan komplikas-
yonlar PNL ye bağlı genel komplikasyonlar ve 
pozisyona bağlı özel komplikasyonla olmak üzere 
ikiye ayrılmalıdır. İlk grupta ateş, postoperatif id-
rar kaçağı, plevral efüzyon, kanama, arteriovenöz 

randomize prospektif çalışma, randomize olmayan 
retrospektif çalışma ve çok merkezli retrospektif 
çalışma bulunmaktadır. Ayrıca 2016 yılında bu ça-
lışmaların sonuçlarını değerlendiren iki ayrı meta-
analiz de yayınlanmıştır. [24, 25] Bu çalışmalardan 
bazılarında pron pozisyon lehine bazılarında ise 
supin pozisyon lehine sonuçlar elde edilmekle bir-
likte çalışmaların büyük bir kısmında iki pozisyon 
arasında fark saptanmamıştır. Aslında hem pron 
hem de supin pozisyonda toplayıcı sisteme giriş, 
giriş hattının dilatasyonu, taş kırma cihazları ve taş 
toplama aletleri aynı şekilde kullanılabilmektedir. 
Bu nedenle deneyimli cerrahlar tarafından yapılan 
ameliyatlarda sonuçlar açısından fark olması bek-
lenmemektedir. Supin pozisyonun sağladığı en 
önemli avantaj eş zamanlı EKIRC uygulamalarının 
daha kolaylıkla yapılabilmesidir. 
 Yuan ve ark. tarafında yapılan metaanalizde 6 
tane randomize kontrollü çalışma, 7 tane de rando-
mize olmayan retrospektif çalışma dahil edilmiştir. 
Bu metaanalizde taşszılık oranı pron pozisyonda 
%77.7 ve supin pozisyonda %74.3 olarak tespit edil-
miştir. Taşsızlık oranlarındaki bu fark da istatistiksel 
olarak anlamlı saptanmıştır (OR: 0.74; 95%confiden-
ce interval [CI]: 0.65, 0.84; p < 0.00001). [24] Ancak bu 
metaanalizin sonuçları değerlendirilirken Valdivia ve 
ark. tarafında 2011 yılında yayınlanan çok merkezli 
çalışmanın sonuçlar üzerindeki ağırlığının %83.3 
olduğu yani sonuçların önemli oran bu tek çalış-
madan etkilendiği göz önünde bulundurulmalıdır. 
Bahsi geçen çalışma Dünya Endoüroloji Birliği Klinik 
Araştırma Ofisi tarafından toplam 96 farklı merkez-
den elde edilen veriler ile yapılmıştır. [21] Bu çalış-
mada dikkat çeken önemli bulgulardan biri Dünya 
genelinde hastaların %19.7’ sinin supin pozisyonda 
opera edilmiş olması ve supin pozisyonun özellikle 
Güney Amerika’ da popular iken Kuzey Amerika ve 
Asya’ da %98’ in üzerinde pron pozisyonun tercih 
edilmiş olmasıdır. Bu çalışmada taşszılık oranı pron 
pozisyonda supin pozisyona göre anlamlı düzeyde 
yüksek rapor edilmiştir (%77 vs. %70.2, p<0.0001). 
Ancak aynı çalışmada ameliyat sonrası taşsızlığın taş 
protokolü BT ile yapıldığı olguların sonuçlarının alt 
analizinde taşsızlık oranı supin pozisyonda pron po-
zisyona göre anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır 
(%62.5 vs. %58.9, p<0.001). [21]
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hastaların ikisi de pron pozisyonda opere edilen 
hastalar arasında yer almıştır. Plevral yaralanma 
riskinin pron pozisyonda üst pol giriş gerekliliği-
nin daha fazla olması ve bunun için interkostal 
girişlerin gerekli olması ile açıklanabileceği düşü-
nülmüştür. Kolon yaralanması da yine pron pozis-
yonda opere edilen bir hastada görülmüştür. Bu 
durum da öncelikle supin pozisyonda posterior 
aksiller çizginin posteriorunda kalınması ile gü-
venli bir giriş yapılabilmesi ile açıklanmaktadır. Bu 
çalışmada hastaların tamamı ameliyat öncesinde 
bilgisayarlı tomografi ile değerlendirlmiş olması-
na rağmen yine de kolon yaralanması gerçekleş-
miştir. Bu durum da pron pozisyonda opere edi-
len hastaların tomografisinin supin pozisyonda 
çekilmesi ve bu yöntemin bağırsak yerleşimini 
değerlendirmek için tam olarak yeterli olmaması 
ile açıklanabileceği düşünülmüştür. [26] 

Sonuç 

PNL 2 cm den büyük böbrek taşlarının tedavisinde 
günümüz için altın standarttır. Bu cerrahi Dünya 
genelinde ve ülkemizde yaygın olarak pron pozis-
yonda uygulanmaktadır. Pron ve supin pozisyon-
ları karşılaştıran çalışmaların önemli bir kısmında 
iki pozisyonun başarı ve komplikasyon oranlarının 
benzer olduğu görülmüştür. Bu nedenle hangi 
pozisyonun seçileceği tamamen cerrahın terci-
hine bağlıdır. Ancak, supin pozisyon PNL için en 
az pron pozisyon kadar etkin ve güvenli bir pozis-
yondur. Ayrıca ameliyat süresinde kısalma, pozis-
yon değişikliği ve buna bağlı yaralanma riskinin 
azalması, anestezi açısından daha avantajlı olması 
ve EKIRC uygulamalarının daha rahat yapılmasına 
olanak sağlaması gibi avantajlara da sahiptir. Bu 
nedenle endoüroloji eğitimi veren kliniklerde PNL 
için hem pron hem de supin pozisyonlar uygulan-
malı ve yeni yetişen endoürologların eğitiminde 
bu iki pozisyon da mutlaka yer almalıdır. 
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fistül, sepsis ve hiponatremi gibi komplikasyonlar 
yer alırken; ikinci grupta pozisyon değişikliğine 
bağlı damar ve sinir yaralanmaları, kardiyopulmo-
ner sistem üzerine etkilere bağlı komplikasyonlar 
ve komşu organ yaralanmaları bulunmaktadır. 
 Yuan ve ark. tarafında yapılan metaanalizde 
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komplikasyon oranları benzer olarak saptanmıştır. 
Ancak bu çalışmada kolon yaralanması ve plevral 
yaralanma birer hastada tespit edilmiştir ve bu 
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Son yıllarda endoürolojik işlemlerin endikasyon-
larının genişlemesi veuygulama sıklığının artması 
böbreğin hem toplayıcı sistem hem de perirenal 
bölge anatomisine olan ilginin yeniden canlan-
masına neden olmuştur.Tüm cerrahi girişimlerde 
olduğu gibi bu anatomiye tamamen hakim olun-
ması ü roradyolojik analizlerin doğru yapılması ve 
endoü rolojik girişimlerin güvenilir olarak uygula-
nabilmesi için kaçınılmazdır.
 Perkütan nefrolitotomi için giriş yolu oluştur-
ma işlemi ister � oroskopi, isterse ultrasonografi 
eşliğinde yapılsın, yapılan görüntüleme böbrek 
ve çevre organlar hakkında sınırlı bilgiler vermek-
tedir. Bu sınırlı bilgi ile toplayıcı sisteme giriş yapı-
lırken istenmeyen sonuçların önlenebilmesi böb-
rek ve çevre organların anatomisine hakim olma 
zorunluluğunu beraberinde getirmektedir.

 Perirenal anatomi

Böbrekler retroperitoneal alanda, yağ dokusu ile 
çevrelenmiş ve oldukça iyi korunan organlardır. 
Böbrek ana damarlarının kısa olması böbreğin 
retroperitoneal bölgede hareket miktarını kısıtlar. 
Ancak zayıf kadınlarda yağ dokunun azlığı nede-
niyle böbrek aşağı iner ve öne doğru döner. Bu ro-

tasyon ve artan mobilitenin özellikle pron pozis-
yonda peruktan giriş planlanan hastalarda sorun 
çıkartabileceği akılda tutulmalıdır.
 Sağ böbrek ortalama 10,9 cm, sol böbrek ise 
ortalama 11,2cm’dir. Her iki böbrek benzer kalın-
lığa sahiptir (böbrek hilusu düzeyinde sağ tarafta 
3,2cm ve sol tarafta 3,3cm). Her iki böbreğin üst 
polü  alt pol ile kıyaslandığında göre daha geniştir.
 Böbrekler vertebra gövdelerine komşu olarak 
11-12. Torasik vertebradan 2-3. Lomber vertebra 
seviyesine kadar uzanır. Sağ böbrek, sol böbreğe 
oranla bir-iki santimetre daha aşağıda yerleşmiş-
tir. Böbreklerin uzunlamasına aksı psoas kasının 
yan kenarına paralel olarak, vücut aksı ile 30 de-
recelik açı oluşturacak şekilde, alt polleri üst pole 
oranla daha kenarda olacak şekilde yerleşir (Şe-
kil-1). Yine ön düzlemde 30 derecelik bir açı daha 
oluşturur ve alt polü üst pole oranla daha önde 
yerleşir (Şekil-1). Son olarak ön düzlemde 30 de-
recelik bir rotasyon yapar ve lateral kenarı medial 
kenar ve hiluma oranla daha arkada kalacak şekil-
de pozisyon alır (Şekil-2).
 Böbreğin üst pol dışında kalan kısmında, pos-
terior komşuluğunda quadratus lumborum ve 
psoas kasları bulunur (üst polün posterior komu-
şuluğunu ise diyafram yapmaktadır). Bu nedenle 
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bilir. Sol tarafta ise ön yüzü dalak kaplamaktadır. 
Karaciğer sağ tarafta dalak ise sol tarafta böbreğin 
lateral yüzüne doğru uzanım gösterebilir. Bu ne-
denle özellikle fazla lateralden yapılan perkütan 
girişlerde bu organların yaralanması riski bulun-
maktadır. Benzeri şekilde perkütan giriş yolu üze-
rine geleceği için hepatomegali ya da splenome-
galisi olan hastalarda organ yaralanma riski daha 
da artmaktadır. Bu nedenle perkütan giriş öncesi 
bu organların bilgisayarlı tomografi (BT) ile değer-
lendirilmesi doğru olacaktır. Böbreklerin kolon ile 
komşulukları perkütan böbrek cerrahisinde yara-
lanma riskleri nedeniyle oldukça önemlidir. İnen 
ve çıkan kolonsırasıyla sol ve sağ tarafta böbreğin 

böbrek üst polüne akses yapılırken diyafram ya-
ralanabilir. Bu risk özellikle akses seviyesi yukarı 
çıktıkça artmaktadır. Akciğerler 11. kotun daha üst 
seviyesinden başladıkları için akses 10. interkostal 
aralıktan yapılmadığı sürece yaralanma ihtimalleri 
oldukça düşüktür (Şekil-3). Kotların normal seyri 
medialden laterale giderken aşağı doğru bir kavis 
yaptığı için daha medialden yapılacak bir akses ile 
böbreğin daha üst seviyelerine ulaşmak mümkün 
olacaktır.
 Böbreğin diğer yüzlerindeki komşulukları bi-
raz daha karmaşıktır. Sağ taraftaüst pol ön yüzünü 
karaciğer kaplar. Karaciğer özellikle hepatomegali 
varlığında böbrek ön yüzünü tamamen kaplaya-

tarafta 3,3cm). Her iki böbre�in üst polu� alt pol ile k�yasland���nda göre daha 

geni�tir. 

Böbrekler vertebra gövdelerine kom�u olarak 11-12. Torasik vertebradan 2-3. 
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(�ekil-2). 

 

�ekil-1: Böbre�in vücut düzlemi ile yapm�� oldu�u aç�lar – alt pol, üst pole oranla 

daha lateralde ve anteriorda konumlan�r 

Şekil 1. Böbreğin vücut düzlemi ile yapmış olduğu açılar – alt pol, üst pole oranla daha lateralde ve 
anteriorda konumlanır

Şekil 2. Böbrek frontal ekseni ile vücudun frontal ekseni arasındaki açı

 

 

�ekil-2: Böbrek frontal ekseni ile vücudun frontal ekseni aras�ndaki aç� 

Böbre�in üst pol d���nda kalan k�sm�nda, posterior kom�ulu�unda quadratus 

lumborum ve psoas kaslar� bulunur (üst polün posterior komu�ulu�unu ise diyafram 

yapmaktad�r). Bu nedenle böbrek üst polüne akses yap�l�rken diyafram yaralanabilir. 
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ya ve cerrahi tekniğe bağlı olanlar olarak ayırmak 
mümkündür. Hastaya bağlı faktörler kadın hasta, 
ileri yaş, zayıf hasta, atnalı böbrek, geçirilmiş böb-
rek cerrahisi ve geçirilmiş bağırsak cerrahisine 
bağlı kolon distansiyonu olarak sıralanabilir. İşle-
me bağlı faktörler ise böbreğe girişin çok lateral 
ve kaudalden yapılmasıdır. Yüksek riskli hastaların 
iyi değerlendirilmesi, mümkünse işlem öncesi 
ameliyat pozisyonunda BT çekilmesi ve eğer de-
neyim varsa ultrasonografi eşliğinde giriş yapıl-
ması uygun olacaktır. 
 Son olarak her iki böbrek üst pol medialinde 
sürrenal bezler, sağ böbrek ön ve medial yüzde 
duedonum ve safra kesesi ve sol böbrek ön ve 
medial yüzde pankreasın kuyruğu bulunur. Bu 
organların yanlış yönlendirilmiş ya da fazla derine 
inmiş bir perkütan giriş esnasında yaralanabilece-
ği unutulmamalıdır.

Renal Parankim ve Toplayıcı Sistem

Renal parenkim, kortikal ve medüller dokulardan 
oluşur. Renal korteks en dış tabakadır ve glome-
rülleri ve proksimal ve distal kıvrımlı tübülleri 
içerir. Daha içeride bulunan medullada ise renal 
piramidler bulunur. Bunlar tabanları dış yüze ba-
kan konik yapılardır ve Henle kulbunu ve toplayıcı 
kanalları içerir. Bu yapılar piramidin tepesinde bir-
leşerek papiller kanalları oluşturarak renal papilla-
ya açılır. Her bir papillaya yaklaşık olarak 20 kadar 
papiller kanal açılmaktadır.
 Renal papillalar böbrek içi toplayıcı sistemin 
en periferal bölümü olan minör kalikslere açılır. 
Eğer minör kalikse tek bir papilla açılıyorsa basit 
kaliks, birden çok papilla açılıyorsa birleşik kaliks 
adı verilmektedir. Kalikslerin papillanın da yerleş-
tiği en dış bölümüne forniks denilmektedir. Her 
bir böbrekte ortalama 8 (5-14 arası) minör kaliks 
bulunur. Toplamda 7-9 arası kaliksi bulunan böb-
rekler tüm böbreklerin %70’ini oluşturmaktadır.
 Böbrekleri temel olarak üç drenaj bölgesine 
ayırmak mümkündür: üst pol, orta bölüm ve alt 
pol. Üst polde her zaman birleşik kaliksler bulu-
nurken alt polde sıklıkla, orta bölümde ise nadi-
ren bulunurlar. Minör kaliksler ya doğrudan, ya da 
birleşip majör bir kaliks aracılığı ile infindubulum 
üzerinden renal pelvise açılır. Bazı durumlarda, 

lateral ve hatta arka yüzünde bulunabilir. Boon 
ve arkadaşlarının 333 hastanın supin pozisyonda 
çekilen tomografilerini inceleyerek yaptıkları ça-
lışmada sol kolon olguların %16,1’inde, sağ kolon 
olguların %9’unda alt pol seviyesinde böbreğin 
arkasında lokalize edilmiştir. Böbreğin orta se-
viyesinde bu oran sırası ile %5,2 ve %2,8, üst pol 
seviyesinde ise %1,1 ve %0,4 olarak bulunmuştur.
Yüksek retro-renal kolon oranlarına rağmen per-
kütan böbrek cerrahisi esnasında kolon perforas-
yonu riski %0,2-0,8 arasında rapor edilmektedir. 
Nadir görülmesi belirgin risk faktörlerinin ortaya 
konulmasını zorlaştırsa da risk faktörlerini hasta-

Şekil 3. Böbreğin plevra, akciğer ve kostalarla 
ilişkisini gösteren lateral kesiti (K: böbrek, PR: 
plevra, L: akciğer, X,XI,XII: 10,11,12. kostalar) 
(Kaynak: Sampaio FJ. Surgical anatomy of the 
kidney in prone, oblique, and supine positions. 
In: Smith AD, Preminger G, Badlani G, Kavoussi 
L (eds) Smith’sTextbook of Endourology, 3rd ed, 
Oxford:Wiley-Blackwell, 2012)

 

�ekil-3: Böbre�in plevra, akci�er ve kostalarla ili�kisini gösteren lateral kesiti (K: 

böbrek, PR: plevra, L: akci�er, X,XI,XII: 10,11,12. kostalar) (Kaynak: Sampaio FJ. 

Surgical anatomy of the kidney in prone, oblique, and supine positions. In: Smith AD, 

Preminger G, Badlani G, Kavoussi L (eds) Smith’sTextbook of Endourology, 3rd ed, 

Oxford:Wiley-Blackwell, 2012) 

 Böbre�in di�er yüzlerindeki kom�uluklar� biraz daha karma��kt�r. Sa� 

taraftaüst pol ön yüzünü karaci�er kaplar. Karaci�er özellikle hepatomegali varl���nda 

böbrek ön yüzünü tamamen kaplayabilir. Sol tarafta ise ön yüzü dalak kaplamaktad�r. 

Karaci�er sa� tarafta dalak ise sol tarafta böbre�in lateral yüzüne do�ru uzan�m 

gösterebilir. Bu nedenle özellikle fazla lateralden yap�lan perkütan giri�lerde bu 

organlar�n yaralanmas� riski bulunmaktad�r. Benzeri �ekilde perkütan giri� yolu 

üzerine gelece�i için hepatomegali ya da splenomegalisi olan hastalarda organ 

yaralanma riski daha da artmaktad�r. Bu nedenle perkütan giri� öncesi bu organlar�n 

bilgisayarl� tomografi (BT) ile de�erlendirilmesi do�ru olacakt�r. Böbreklerin kolon 
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her iki grup tarafından drene edilir. Tüm böbrek-
lerin %45’i bu tiptedir.
 Tip A2: Orta bölüm aynı anda çaprazlaşan 
(üstteki kaliks alta, alttaki üst tarafa) kaliksler ta-
rafından drene edilir. Tüm böbreklerin %17,2’si 
bu tiptedir. Çaprazlayan kaliksler incelendiğinde 
bu kalikslerin pelvis ile birlikte interpelvi-kalisi-
yel boşluk (IPC) adı verilen bir bölge oluşturduğu 
gözlemlenir. Bu bölge pyelogramda dolum defek-
ti olarak görülür.
 Grup B: Bu grup sistemlerde süperior ve inferi-
or kaliks gruplarından bağımsız olarak orta bölüm 
bir kalisiyel gruba drene olur. Grup B’nin de iki alt 
tipi vardır (Şekil 6).
 Tip B1: Orta bölüm süperior ve inferior kali-
siyel gruplardan bağımsız olarak majör bir kaliks 
grubuna drene olur (%21,4)

infindubulum yeterli drenaj sağladığı halde nef-
roskopun geçmesine izin vermeyecek kadar dar 
olabilir. Bu durumlarda kaliks boynunu ve infin-
dubulumu yırtmamak için ayrıca özen göstermek 
gerekir.
 Pelvikalisiyel sistemler incelendiğinde çok sa-
yıda farklı morfolojik yapı olduğu görülmektedir. 
Sampaio, 140 kadavranın incelendiği çalışmasın-
da kalisiyel sistemleri iki ana grup halinde sını�an-
dırmaktadır.
 Grup A: Pelvikalisiyel sistem iki ana kaliks gru-
bundan oluşur (superior ve inferior). Orta bölümün 
kalisiyel drenajı ana kaliksler ile sağlanır (%62,2). 
Grup A’da iki değişik tip varyasyon vardır (Şekil 4).
 Tip A1: Bu pelvikalisiyel sistem tipinde orta 
bölüm superior veya inferior kalisiyel gruplara 
bağlı minör kaliksler tarafından ya da aynı anda 

Şekil 4. Tip A1 (solda) ve Tip A2 (sağda) pelvikalisiyel sistem. (Kaynak: Sampaio FJ. Surgical anatomy of 
thekidney in prone, oblique, and supine positions. In: Smith AD, Preminger G, Badlani G, Kavoussi L (eds) 
Smith’sTextbook of Endourology, 3rd ed, Oxford: Wiley-Blackwell, 2012)

Tip A2: Orta bölüm ayn anda  çaprazla	an (üstteki kaliks alta, alttaki üst 

tarafa) kaliksler tarafndan drene edilir. Tüm böbreklerin %17,2’si bu tiptedir. 

Çaprazlayan kaliksler incelendi�inde bu kalikslerin pelvis ile birlikte interpelvi-

kalisiyel bo	luk (IPC) ad verilen bir bölge olu	turdu�u gözlemlenir. Bu bölge 

pyelogramda dolum defekti olarak görülür. 

 

�ekil-4: Tip A1 (solda) ve Tip A2 (sa�da) pelvikalisiyel sistem. (Kaynak: Sampaio 

FJ. Surgical anatomy of thekidney in prone, oblique, and supine positions. In: Smith 

AD, Preminger G, Badlani G, Kavoussi L (eds) Smith’sTextbook of Endourology, 3rd 

ed, Oxford: Wiley-Blackwell, 2012) 

Grup B: Bu grup sistemlerde süperior ve inferior kaliks gruplarndan ba�msz 

olarak orta bölüm bir kalisiyel gruba drene olur. Grup B’nin de iki alt tipi vardr 

(�ekil 6). 
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tiyacı olabileceği konusunda uyarılmaları faydalı 
olacaktır.
 Perkütan böbrek cerrahisinde hem başarıyı 
arttırmak hem de komplikasyon oranlarını azalt-
mak için posterior kaliksten giriş yapılması öneril-
mektedir. Posterior kaliksten yapılan giriş pelvise 
rahat ulaşılmasını sağlarken anterior kaliksten 
yapılan girişlerde dik açılanma nedeniyle rijid nef-
roskop kullanılarak pelvise ulaşılmaya çalışılması 
parankimal yırtıklara ve kanamaya neden olmak-
tadır. Bu da posterior kaliksin görüntüleme tek-
nikleri ile belirlenmesini zorunlu hale getirmek-
tedir. Ultrasonografi eşliğinde yapılan girişlerde 
posterior kaliksin belirlenmesi sorun çıkarmazken 
�oroskopik girişlerde her zaman kolay olmamak-
tadır. Bu nedenle sadece ön-arka filmlerinde la-

 Tip B2: Orta bölüm direkt olarak renal pelvise 
açılan minör kalikslere drene olur (%16,4).
 Bu çalışma ile ayrıca pelvikalisiyel sistemin 
morfolojik olarak her iki böbrekte simetrik olması 
olasılığının %37,1 olduğunu göstermektedir.
 Perkütan böbrek cerrahisi uygulanacak vaka-
larda pelvikalisiyel sistem anatomisinin bilinmesi 
hem ameliyatın planlanmasında, hem de olası so-
nuç ve komplikasyonların öngörülmesinde olduk-
ça önemli bir role sahiptir. Kısa ve geniş bir infun-
dibulum ve toplayıcı sistemgiriş ve nefroskopun 
yönlendirilmesi açısından avantajlı olarak kabul 
edilmektedir. Diğer taraftan Tip B1 anatomik yapı-
ya sahip hastalarda özellikle rijid enstrümanlarla 
kaliks grupları arasında geçiş yapmak mümkün 
olmayacağı için işlem öncesi birden çok giriş ih-

Şekil 5. Tip B1 (solda) ve Tip B2 (sağda) pelvikalisiyel sistem. (Kaynak: Sampaio FJ. Surgical anatomy of 
the kidney in prone, oblique, and supine positions. In: Smith AD, Preminger G, Badlani G, Kavoussi L 
(eds) Smith’sTextbook of Endourology, 3rd ed, Oxford: Wiley-Blackwell, 2012)

Tip B1: Orta bölüm süperior ve inferior kalisiyel gruplardan ba��ms�z olarak 

majör bir kaliks grubuna drene olur (%21,4) 

Tip B2: Orta bölüm direkt olarak renal pelvise aç�lan minör kalikslere drene 

olur (%16,4). 

 

�ekil-5: Tip B1 (solda) ve Tip B2 (sa�da) pelvikalisiyel sistem. (Kaynak: Sampaio 

FJ. Surgical anatomy of the kidney in prone, oblique, and supine positions. In: Smith 

AD, Preminger G, Badlani G, Kavoussi L (eds) Smith’sTextbook of Endourology, 3rd 

ed, Oxford: Wiley-Blackwell, 2012) 

Bu çal��ma ile ayr�ca pelvikalisiyel sistemin morfolojik olarak her iki böbrekte 

simetrik olmas� olas�l���n�n %37,1 oldu�unu göstermektedir. 

Perkütan böbrek cerrahisi uygulanacak vakalarda pelvikalisiyel sistem 

anatomisinin bilinmesi hem ameliyat�n planlanmas�nda, hem de olas� sonuç ve 

komplikasyonlar�n öngörülmesinde oldukça önemli bir role sahiptir. K�sa ve geni� bir 
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gruplarının orta hattan rotasyonuna göre iki tipe 
ayırmak mümkündür. Brödel tipi böbrekte bu 
rotasyon öne doğrudur; posterior kaliksler orta 
hattın 20 derece gerisinde, anterior kaliksler ise 
70 derece önünde bulunur (Şekil-6). Bu durum-
da posterior kaliksler lateralde, anterior kaliksler 
medialde görülür. Hodson tipi böbrekte ise kaliks 
çiftleri posteriora rotasyon sergiler; posterior ka-
liksler orta hattın 70 derece arkasında ve anterior 
kaliksler ise 20 derece önünd bulunur (Şekil-7). 
Sonuç olarak posterior kaliksler medialde, anteri-
or kaliksler lateralde görülür. Sol böbrekler genel-
likle Hodson tipinde (posterior kaliks medialde) 
olurken sağ böbrekler genellikle Brödel tipindedir 
(posterior kaliks lateralde). Ancak bu bilgiler böb-
rek anatomisindeki yaygın varyasyonlar nedeniy-
le posterior kaliksin belirlenmesi için tek kriter ola-
rak kullanılmamalı, mümkün olan tüm manevralar 
uygulanmalıdır.

Vasküler yapılar

Böbreklerin arteryal yapısı değişkenlik göster-
mekle beraber genel olarak ana renal arter anteri-
or ve posterior dallarına ayrılır. Anterior segmental 
arter renal sinüs seviyesinde 4 dala ayrılır: apikal, 
üst, orta ve alt segmental arter böbrek üst polü-
nün ucu, tüm alt pol ve böbrek ön yüzünü besler 
(Şekil-8). Posterior dal ise böbreğin geride kalan 
arka yüzünün kanlanmasından sorumludur.Pos-
terior segmental arter sıklıkla böbreğin arka yü-
zünün üst yarısını kanlandırır. Bu nedenle üst pol 

teralde ya da medialde bulunmalarından yola 
çıkarak kalikslerin anterior da mı yoksa posterior-
da mı yerleştiklerini öngörme çalışmaları devam 
etmektedir. Sorun orta bölüm kalikslerinin hemen 
hepsinde ve alt pol kalikslerinin yaklaşık yarısında 
ön-arka yerleşimli çift sistem olmasından kaynak-
lanmaktadır. Bu noktada olguların büyük bölü-
münde birleşik kaliks yapısına sahip üst pol fazla 
sorun çıkarmamaktadır. Kaliks grupları arasındaki 
90 derecelik açı, ön-arka görüntülerde kalikslerin 
göreceli olarak medial ya da lateralde görünme-
sine neden olmaktadır. Böbrekleri ön-arka kaliks 

posterior kaliksler orta hatt�n 70 derece arkas�nda ve anterior kaliksler ise 20 derece 

önünd bulunur (�ekil-7). Sonuç olarak posterior kaliksler medialde, anterior kaliksler 

lateralde görülür. Sol böbrekler genellikle Hodson tipinde (posterior kaliks medialde) 

olurken sa� böbrekler genellikle Brödel tipindedir (posterior kaliks lateralde). Ancak 

bu bilgiler böbrek anatomisindeki yayg�n varyasyonlar nedeniyle posterior kaliksin 

belirlenmesi için tek kriter olarak kullan�lmamal�, mümkün olan tüm manevralar 

uygulanmal�d�r. 

 

�ekil-6:Brödel tipi böbrek, posterior kaliks daha lateralde yerleimli. (Kaynak: Wolf 

SJ. Percutaneous approaches to the upper urinary tract collecting system. In: Wein AJ, 

Kavoussi LR, Novick AC, et al (eds). Campbell-Walsh Urology, 10th ed. 

Philadelphia: WB Saunders, 2012) 

Şekil 6. Brödel tipi böbrek, 
posterior kaliks daha lateralde 
yerleşimli. (Kaynak: Wolf SJ. 
Percutaneous approaches to 
the upper urinary tract collec-
ting system. In: Wein AJ, Kavo-
ussi LR, Novick AC, et al (eds). 
Campbell-Walsh Urology, 10th 
ed. Philadelphia: WB Saunders, 
2012)

Şekil 7. Hodson tipi böbrek, posterior kaliks daha 
medialde yerleşimli. (Kaynak: Wolf SJ. Percutaneo-
us approaches to the upper urinary tract collecting 
system. In: Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, et al 
(eds). Campbell-Walsh Urology, 10th ed. Philadelp-
hia: WB Saunders, 2012)

 

�ekil-7:Hodson tipi böbrek, posterior kaliks daha medialde yerle�imli. (Kaynak: Wolf 

SJ. Percutaneous approaches to the upper urinary tract collecting system. In: Wein AJ, 

Kavoussi LR, Novick AC, et al (eds). Campbell-Walsh Urology, 10th ed. 

Philadelphia: WB Saunders, 2012) 

Vasküler yap�lar�

Böbreklerin arteryal yap�s� de�i�kenlik göstermekle beraber genel olarak ana 

renal arter anterior ve posterior dallar�na ayr�l�r. Anterior segmental arter renal sinüs 

seviyesinde 4 dala ayr�l�r: apikal, üst, orta ve alt segmental arter böbrek üst polünün 

ucu, tüm alt pol ve böbrek ön yüzünü besler (�ekil-8). Posterior dal ise böbre�in 

geride kalan arka yüzünün kanlanmas�ndan sorumludur.Posterior segmental arter 

s�kl�kla böbre�in arka yüzünün üst yar�s�n� kanland�r�r. Bu nedenle üst pol giri�lerinde 

e�er giri� fazla medialden yap�l�rsa posterior segmental arter yaralanabilir. Anterior 

segmental arterler ve renal arterin posterior dal� böbrek parankimine giri� yapt�ktan 

sonrainterlobar arterlere dal verir. Bu dallar kaliks infindibulumuna yak�nl�klar�ndan 

dolay� infindubular arter olarak da adland�r�l�r.�nterlobar arterler, kortiko-medüller 

bile�kede arkuat arterleri verirler. Arkuat arterler interlobular arterlere ayr�l�r ve 
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lerin tabanında, arkuat venler arasında (c) infin-
dubulumda, renal sinüse yakın, interlobar ven-
ler arasında. Böbreğin venleri arasındaki bu sıkı 
anastamozlar sayesinde venöz yaralanma sonrası 
böbrek parankiminde ödem ve göllenme gözlen-
mez ve arteryal yaralanmada olduğu kadar ciddi 
sorunlar çıkartmaz.

İnfindubulumdan Yapılan Giriş

Üst pol infindubulumundan yapılan giriş vasküler 
yapıların syeri ve dağılımı nedeniyle arteryal yara-
lanma riski açısından en tehlikeli giriştir (Şekil-9).
İnterlobar arter ve venler üst pol infindubulumu-
nun ön ve arka yüzüne paralel seyreder. Üst pol 
infindibulumundan yapılan girişte damar yaralan-
ma riski %67, interlobar arter yaralanma riski %26 
olarak saptanmıştır. Bu girişlerde en büyük tehlike 
posterior segmental arterin yaralanmasıdır. Poste-
rior segmental arter böbrek parankiminin yaklaşık 
%50’sini beslediği için yaralanması ciddi nefron ve 
fonksiyon kaybına neden olur.
 Orta pol infindubulumundan girişlerde damar 
yaralanması riski %23 olarak bildirilmiştir. Bu tip 
girişlerde en sık posterior segmental arterin orta 
dalı yaralanır.
 Böbrek alt polünün böbreğe perkütan gi-
riş açısından en güvenli bölge olması, sıklıkla ilk 
tercih edilen bölüm olmsaını sağlamıştır.Alt pol 
infindubulumundan yapılan girişlerde damar ya-

girişlerinde eğer giriş fazla medialden yapılırsa 
posterior segmental arter yaralanabilir. Anterior 
segmental arterler ve renal arterin posterior dalı 
böbrek parankimine giriş yaptıktan sonrainterlo-
bar arterlere dal verir. Bu dallar kaliks infindibulu-
muna yakınlıklarından dolayı infindubular arter 
olarak da adlandırılır.İnterlobar arterler, kortiko-
medüller bileşkede arkuat arterleri verirler. Arkuat 
arterler interlobular arterlere ayrılır ve devamında 
a�erentarterioller ile glomerül yapısına katılırlar.
Böbrek arterleri end-arter yapısındadır. Yani, her 
bir böbrek hücresi tek bir arteriolden beslenir. Bu 
nedenle böbrekte arteryal yapılara hasar gelme-
si o bölgede nefron ve fonksiyon kaybı anlamına 
gelmektedir. Olası arteryal hasarı en aza indirmek 
için böbrek damarsal anatomisine hakim olmak 
son derece önemlidir. Brödel hattı, böbreğin late-
ral kenarında üst polden alt pole uzanan ve arter-
yal yaralanma riskinin en düşük olduğu bölgedir. 
Toplayıcı sisteme perkütan giriş için en güvenli 
bölge kaliks forniksidir. Forniksten yapılacak bir 
girişte kalisiyel infundibuluma paralel seyreden 
interlobar (infindubular) arter ve renal piramidi 
sıyıran arkuat arterler korunmuş olur.
 Arterlerden farklı olarak intrarenal venlerin 
segmental bir yapısı yoktur. Kortekste bulunan 
küçük venler interlobuler venlere drene olarak bir 
ark oluşturur. Bu arklar böbreğin longitudinal ak-
sında uzanır ve genel olarak 3 seviyede gözlenir; 
(a) periferde, satelit venler arasında (b) piramid-

devam�nda afferentarterioller ile glomerül yap�s�na kat�l�rlar.Böbrek arterleri end-arter 

yap�s�ndad�r. Yani, her bir böbrek hücresi tek bir arteriolden beslenir. Bu nedenle 

böbrekte arteryal yap�lara hasar gelmesi o bölgede nefron ve fonksiyon kayb� 

anlam�na gelmektedir. Olas� arteryal hasar� en aza indirmek için böbrek damarsal 

anatomisine hakim olmak son derece önemlidir. Brödel hatt�, böbre�in lateral 

kenar�nda  üst polden alt pole uzanan ve arteryal yaralanma riskinin en dü�ük oldu�u 

bölgedir. Toplay�c� sisteme perkütan giri� için en güvenli bölge kaliks forniksidir. 

Forniksten yap�lacak bir giri�te kalisiyel infundibuluma paralel seyreden interlobar 

(infindubular) arter ve renal piramidi s�y�ran arkuat arterler korunmu� olur. 

 

�ekil-8: Böbre�in arteryel beslenmesi 

 Arterlerden farkl� olarak intrarenal venlerin segmental bir yap�s� yoktur. 

Kortekste bulunan küçük venler interlobuler venlere drene olarak bir ark olu�turur. Bu 

arklar böbre�in longitudinal aks�nda uzan�r ve genel olarak 3 seviyede gözlenir; (a) 

periferde, satelit venler aras�nda (b) piramidlerin taban�nda, arkuat venler aras�nda (c) 

infindubulumda, renal sinüse yak�n, interlobar venler aras�nda. Böbre�in venleri 

aras�ndaki bu s�k� anastamozlar sayesinde venöz yaralanma sonras� böbrek 

parankiminde ödem ve göllenme gözlenmez ve arteryal yaralanmada oldu�u kadar 

ciddi sorunlar ç�kartmaz. 

Şekil 8. Böbreğin arteryel beslenmesi
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olarak görülürken arteryal yaralanma gözlenme-
miştir. Forniks girişleri perkütan böbrek cerrahi-
sinde olduğu gibi nefrostomi tüpü takılması için 
de tercih edilmesi gereken yol olmalıdır.
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ralanma riski %13’tür. Venöz ark yaralanması ris-
ki mevcut olmakla beraber kanama çoğu zaman 
kendisini sınırlar ve ciddi kalıcı hasara yol açmaz.
 Böbreğin her üç bölgesinde de ciddi damar 
yaralanması riski taşıması nedeniyle böbreğe per-
kütan girişin infindubulum üzerinden olmasından 
mümkün oldukça kaçınmak gerekmektedir.

Pelvisten yapılan giriş

Renal pelvise doğrudan yapılan girişler esnasında 
pelvis posteriorunda kalan majör damarların ya-
ralanma riski vardır. Bu nedenle doğrudan pelvis 
girişi önerilmemektedir. Ayrıca direkt pelvise yapı-
lan girişlerde gerek dilatasyon esnasında gerekse 
nefroskopi esnasında pelvikalisiyel sistem dışına 
kolaylıkla çıkılabilir ve transparankimal girişte 
olduğu gibi bir yol olmadığı için tekrar sisteme 
girmek mümkün olmayabilir. Yine işlem sonunda 
drenaj için yerleştirilecek nefrostomi tüpü de ko-
laylıkla yerinden çıkabilir.

Forniksten yapılan giriş

Toplayıcı sisteme perkütan giriş için en güvenli 
yoldur (Şekil-10). Sampaio ve arkadaşlarının yap-
mış olduğu çalışmada venöz yaralanma riski %8 

Şekil 9. İnfindubulumdan yapılan giriş. Yüksek 
damar yaralanma riski yüzünden önerilmemek-
tedir (Kaynak: Sampaio FJ. Surgical anatomy of 
the kidney in prone, oblique, and supine positi-
ons. In: Smith AD, Preminger G, Badlani G, Kavo-
ussi L (eds) Smith’sTextbook of Endourology, 3rd 
ed, Oxford: Wiley-Blackwell, 2012).

Şekil 10. Kaliks forniksinden yapılan akses. Da-
mar yaralama riski düşük olduğu için önerilen 
yoldur. (Kaynak: Sampaio FJ. Surgical anatomy 
of the kidney in prone, oblique, and supine po-
sitions. In: Smith AD, Preminger G, Badlani G, Ka-
voussi L (eds) Smith’sTextbook of Endourology, 
3rd ed, Oxford: Wiley-Blackwell, 2012).

�nfindubulumdan Yap�lan Giri� 

Üst pol infindubulumundan yap�lan giri� vasküler yap�lar�n syeri ve da��l�m� 

nedeniyle arteryal yaralanma riski aç�s�ndan en tehlikeli giri�tir (�ekil-9).�nterlobar 

arter ve venler üst pol infindubulumunun ön ve arka yüzüne paralel seyreder. Üst pol 

infindibulumundan yap�lan giri�te damar yaralanma riski %67, interlobar arter 

yaralanma riski %26 olarak saptanm��t�r. Bu giri�lerde en büyük tehlike posterior 

segmental arterin yaralanmas�d�r. Posterior segmental arter böbrek parankiminin 

yakla��k %50’sini besledi�i için yaralanmas� ciddi nefron ve fonksiyon kayb�na neden 

olur. 

 

�ekil-9: �nfindubulumdan yap�lan giri�. Yüksek damar yaralanma riski yüzünden 

önerilmemektedir (Kaynak: Sampaio FJ. Surgical anatomy of the kidney in prone, 

oblique, and supine positions. In: Smith AD, Preminger G, Badlani G, Kavoussi L 

(eds) Smith’sTextbook of Endourology, 3rd ed, Oxford: Wiley-Blackwell, 2012). 

Orta pol infindubulumundan giri�lerde damar yaralanmas� riski %23 olarak 

bildirilmi�tir. Bu tip giri�lerde en s�k posterior segmental arterin orta dal� yaralan�r. 

 

�ekil-10: Kaliks forniksinden yap�lan akses. Damar yaralama riski dü�ük oldu	u için 

önerilen yoldur. (Kaynak: Sampaio FJ. Surgical anatomy of the kidney in prone, 

oblique, and supine positions. In: Smith AD, Preminger G, Badlani G, Kavoussi L 

(eds) Smith’sTextbook of Endourology, 3rd ed, Oxford: Wiley-Blackwell, 2012). 
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Üriner sistem taş hastalığı, ürolojinin en sık rast-
lanılan hastalıklardan birisidir. Sıklığı coğrafi, ırk, 
diyet ve genetik faktörlere bağlı olarak değişir. 
Epidemiyolojik çalışmalarda sıklığı %1-20 arasın-
da, nüks oranı 5-10 yıl için %50, 20 yıl için ise %75 
olarak bildirilmiştir (1). Çapı 4 mm’in altında olan 
taşların %95’i spontan düşmekteyken, 10 mm’den 
büyük taşlarda bu oran çok azdır (2). Üriner sistem 
taş hastalığında lokalizasyon sıklıkla böbrek olup, 
bunların önemli bir kısmına müdahale gerekmek-
tedir. 
 Taş cerrahisi tıbbın çok eski zamanlarından 
beri uygulanmaktadır. Milattan önce dahi mesa-
ne taşları için açık cerrahi veya üretral taş çıkar-

ma işlemleri yapılmaktaydı. Günümüz pratiğinde 
böbrek taşları için aktif müdahele endikasyonları 
tablo 1’deki gibidir (3). 
 Avrupa Üroloji Derneği 2017 taş hastalıkları 
rehberinde böbrek taşına müdahele için öneriler 
tablo 2’de verilmiştir (4). 

TABLO 2. EAU 2017 taş hastalıkları rehberi aktif 
böbrek taşı tedavisi önerileri

Öneriler GR

Taş büyümesi, yeni ortaya çıkan 
obstrüksiyon, ilişkili infeksiyon ve akut/
kronik ağrı durumlarında aktif tedavi 
önerin

C

Tedavi kararı verirken komorbidite ve 
hasta tercihini değerlendirin

C

 Üreter taşları için aktif tedavi endikasyonları 
tablo 3’de verilmiştir (5). 

TABLO 3. Üreter taşları için aktif tedavi önerileri

• Spontan düşme ihtimali zayıf olan taşlar
• Yeterli analjeziğe rağmen devam eden ağrı
• Devam eden obstrüksiyon
• Renal yetmezlik (bilateral obstrüksiyon, tek 

böbrek)

Selçuk ŞAHİN, Volkan TUĞCU

65Taş Hastalığında Açık 
ve Laparoskopik 
Cerrahi

TABLO 1. Böbrek taşları için aktif müdahele endikas-
yonları

• Taş büyümesi
• Taş oluşumu için yüksek riskli hastalardaki 

taşlar
• Taşa bağlı obstrüksiyon
• İnfeksiyon
• Semptomatik taşlar (ağrı, hematüri)
• Taş boyutu > 15 mm
• Taş boyutu< 15 mm, takip bir seçenek değilse
• Hasta tercihi
• Komorbidite
• Hastanın mesleği (pilot vb)
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istenmeyen yan etki oranı elde etmek ve taş tek-
rarını önlemektir. Açık cerrahi taşsızlık oranı bakı-
mından minimal invaziv tedavilere göre üstündür 
(10, 11). Ancak daha kısa iyileşme süresi, daha kısa 
hastanede kalış ve daha az postoperatif ağrı mi-
nimal invaziv tedavileri ön plana çıkarmaktadır. 
Yakın tarihli bir seride açık cerrahi endikasyonu, 
%55’ inde taş yükü fazlalığı, %29’ unda minimal 
invaziv tedavilerin başarısızlığı, %24’ ünde anato-
mik anomaliler, %10’ unda morbid obezite ve %7’ 
sinde eşlik eden hastalıklardır (10). 
 Laparoskopik piyelolitotomi ilk olarak 1994 
senesinde Gaur tarafından rapor edilmiştir (12). 
Birçok çalışmayla etkinliği gösterilmiş, taşsızlık 
oranı %71-100 ve açığa dönüş oranı %0-27 arasın-
da bildirilmiştir (13-15). Gaur’ un retroperitoneal 
boşlukta ba lon dilatasyonunu bulması ürolojik 
laparoskopinin gelişmesine büyük katkıda bulun-
muştur (16) (Resim 1). Böylece böbrek ve üreter 
taşı cerrahisi güvenli bir şekilde yapı lır hale gel-
miştir. Üriner sistem taşlarına yönelik transperito-
neal yolla yapılan lapa roskopik girişimlerin enfek-
te idrarın peritoneal boşluk ve organlarla teması 
gibi bir riski mevcuttur. Buna karşın transabdomi-
nal yolla yapılan girişimlerde herhangi bir önemli 
komplikasyon gelişmediğini bildiren çalışmalar 
da mevcuttur (17, 18). Trans peritoneal yaklaşımla 
barsak motilitesinin geç kazanıl dığı, analjezik ihti-
yacının, ileus ve hastane de kalış sürelerinin daha 
fazla olduğu gösterilmiştir (19). Bununla birlikte 
transperi toneal yaklaşımın da avantajları vardır. 
Bu avantajlar, daha ge niş alan sağlaması, aşina 
anatomik noktalar bulunması, atnalı böbreklerde 
pelvise önden kolay ulaşım ve üreterin alt seviye-
lerine kadar kolay diseksiyon sağlamasıdır. 

 Son 30 yıla kadar neredeyse bütün taşlar için 
açık cerrahi uygulanırken, teknolojik gelişmeler 
tedavi şeklini değiştirmiştir. Özellikle 1980’lerde 
böbrek taşlarının tedavisinde ekstrakorporeal şok 
dalga litotripsi (SWL) ve perkütan nefrolitotominin 
(PNL) uygulanmaya başlamasıyla açık taş cerrahi-
sinin kullanımı dramatik bir şekilde azalmıştır (6). 
Ancak daha sonraları bütün taşların tedavisinde 
SWL’nin başarılı olmayacağı, taş yükü ve cinsine 
göre sınırlamalar getirilmesi gerektiği anlaşılmıştır. 
Buna rağmen, endoüroloji alanındaki gelişmeler 
açık taş cerrahisinin tekrar popüler hale gelmesini 
engellemiştir. Küçük semirijid ve �eksibl üretero-
renoskoplar, taş kırma (ultrasonik, elektrohidrolik, 
lazer) cihazlarının ve �oroskopinin gelişimi saye-
sinde üreteroskopik litotripsi endikasyonları ge-
nişlemiştir. Günümüzde, taş hastalığının cerrahi 
tedavisin de, gelişmiş ülkelerde vakaların yaklaşık 
olarak %1.5’i için açık cerrahiye ihtiyaç du yulurken, 
bu oranın gelişmekte olan ülkelerde %26’dan 
%3.5’e düştüğü bildirilmekte dir (7, 8). 
 Son yıllarda laparoskopik cerrahi üroloji pra-
tiğinde yaygın olarak kullanılır hale gelmiştir. La-
paroskopik taş cerrahisi de açık cerrahi girişimlere 
minimal invaziv bir alternatif olabilmektedir. Bu 
bölümde taş hastalıkları tedavisinde açık ve lapa-
roskopik cerrahinin yeri anlatılacaktır. 

Böbrek taşları 

Böbrek taşı müdahele seçenekleri konusunda kıla-
vuzların önerileri sürekli değişkenlik göstermekte-
dir. Günümüzde 2 cm’ den küçük böbrek taşları için; 
SWL ve RIRS ilk tercihken, 2 cm’ den büyük böbrek 
taşları için birinci seçenek PNL olup bunu RIRS ve 
SWL takip etmektedir. Son 10 yılda endoürolojide 
hızlı bir gelişme izlenmiştir. Gelişen teknoloji ile 
birlikte �eksibl ureterorenoskoplar daha da gelişti-
rilmiş, digital görüntü sistemleri kullanılmaya baş-
lanmıştır. Bu teknolojinin en önemli dezavantajı 
maliyetinin yüksek olması gibi görünmektedir. 
 Açık böbrek taşı cerrahisi değişik şekillerde 
yapılabilmektedir. 1879’da Heinke tarafından ta-
nımlanan pyelolitotomi, uzun yıllar en sık uygu-
lanan taş ameliyatı olmuştur (9). Taş cerrahilerinin 
amacı böbreği taştan tamamen temizlemek, en 
az parankim bozukluğuna neden olmak, en az 

daha k�sa iyile�me süresi, daha k�sa hastanede kal�� ve daha az postoperatif a�r� minimal 

invaziv tedavileri ön plana ç�karmaktad�r. Yak�n tarihli bir seride aç�k cerrahi endikasyonu, % 

55’ inde ta� yükü fazlal���, % 29’ unda minimal invaziv tedavilerin ba�ar�s�zl���, % 24’ ünde 

anatomik anomaliler, % 10’ unda morbid obezite ve % 7’ sinde e�lik eden hastal�klard�r (10). 

Laparoskopik piyelolitotomi ilk olarak 1994 senesinde Gaur taraf�ndan rapor 

edilmi�tir (12). Birçok çal��mayla etkinli�i gösterilmi�, ta�s�zl�k oran� % 71-100 ve aç��a 

dönü� oran� % 0-27 aras�nda bildirilmi�tir (13-15). Gaur’ un retroperitoneal bo�lukta balon 

dilatasyonunu bulmas� ürolojik laparoskopinin geli�mesine büyük katk�da bulunmu�tur (16) 

(Resim 1). Böylece böbrek ve üreter ta�� cerrahisi güvenli bir �ekilde yap�l�r hale gelmi�tir. 

Üriner sistem ta�lar�na yönelik transperitoneal yolla yap�lan laparoskopik giri�imlerin enfekte 

idrar�n peritoneal bo�luk ve organlarla temas� gibi bir riski mevcuttur. Buna kar��n 

transabdominal yolla yap�lan giri�imlerde herhangi bir önemli komplikasyon geli�medi�ini 

bildiren çal��malar da mevcuttur (17,18). Transperitoneal yakla��mla barsak motilitesinin geç 

kazan�ld���, analjezik ihtiyac�n�n, ileus ve hastanede kal�� sürelerinin daha fazla oldu�u 

gösterilmi�tir (19). Bununla birlikte transperitoneal yakla��m�n da avantajlar� vard�r. Bu 

avantajlar, daha geni� alan sa�lamas�, a�ina anatomik noktalar bulunmas�, atnal� böbreklerde 

pelvise önden kolay ula��m ve üreterin alt seviyelerine kadar kolay diseksiyon sa�lamas�d�r.  

 

 

Resim 1. Laparoskopik dilatasyon balonu 

 

Resim 1. Laparoskopik dilatasyon balonu.
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nedeniyle %2 reoperasyon ve renal fonksiyonda 
bozulma gibi dezavantajları vardır (31-33). SWL 
ve PNL’nin kullanıma girmesiyle, bu cerrahiye ge-
reksinim çok azalmıştır. Laparoskopide ilerleme 
sonucu büyük böbrek taşlarında bu cerrahinin 
laparoskopik olarak yapılabilirliği sorgulanmış-
tır. Kaouk, ilk başarılı laparoskopik anatrofik nef-
rolitotomiyi domuz modelinde bildirmiştir (34). 
Değer ve ark, insanda operasyonun uygulanabi-
lirliğini göstermiştir (35). Zhou ve ark, ortalama 
taş boyutu 52 mm olan 11 hastada laparoskopik 
anatrofik nefrolitotomi sonuçlarını yayınladılar. 
Ortalama sıcak iskemi süresi 31 dk iken, 1 hasta 
dışında taşsızlık sağlanmış. Üç hastada spontan 
düzelen idrar kaçağı olmuş, hiçbir hastada kan 
transfüzyonu gerekli olmamış (36). Simforoosh ve 
ark, 25 vakalık serilerinde yüksek taşsızlık oranına 
karşın (%88), yüksek transfüzyon oranı (%24) ve 
biri nefrektomi olmak üzere %20 oranında Clavi-
en 3 ve üzeri komplikasyon bildirdi. Otörler yük-
sek başarı oranına rağmen bu prosedürün sadece 
uzman laparoskopik cerrahlar tarafından seçilmiş 
vakalarda yapılabileceğini söylemişler (37). 

Anomalili Böbrek Taşları

Atnalı böbrek anamolisi en yaygın füzyon anoma-
lisi olup, üreterin pelvise yüksek gir mesi, üriner 
staz gibi faktörlere bağlı olarak taş oluşma riski 
yüksektir. Küçük taşlarda SWL ve RIRS’ ın başarısı 
yüksek olmasına karşın, büyük taşlarda ilk tercih 
PNL’dir. Bununla birlikte büyük pel vis taşlarında 
laparoskopik pyelolitotomi alternatif bir tedavi 
seçimi olabilmektedir (38-40). 
 Laparoskopi, anomalili böbreklerde hem tek 
başına hem de diğer endoskopik yön temlerle 
kombine olarak kullanılmaktadır. Toplayıcı sistem 
yapısının uygun olmadığı, taşların derinde olduğu 
ve hemen arkasında önemli vaskuler yapıları içer-
diği için ismik yerleşimli kaliks taşlarında per kutan 
giriş ciddi risk taşıması nedeniyle laparoskopi ter-
cih edilebilmektedir (41). 
 Çapraz füzyon ektopisi olan hastalarda taş te-
davisinde PNL girişi anatominin kompleks bir hal 
alma sı nedeniyle sıkıntılı olup tomografi rehber-
liğinde yapılabilmektedir. Çapraz füzyon ektopili 
taşlı böbrekte laparoskopik pyeloplasti ve pyelo-

 Laparoskopik piyelolitotomi ve PNL’ yi karşı-
laştıran en geniş randomize çalışmada iki gruba 
da 89’ar hasta dahil edilmiş. Hastanede kalış süre-
si, transfüzyon oranı ve komplikasyonlar iki grup 
arasında benzer orandayken, laparoskopi gru-
bunda operasyon süresi daha kısa, postoperatif 
ateş ve kan kaybı daha az bulunmuş. Postoperatif 
3. ayda taşsızlık oranı laparoskopi grubunda daha 
yüksekmiş (%98-%90) (20). 
 Ülkemizde yapılan LP ile PNL’yi karşılaştıran 
bir çalışmada, PNL grubunda operasyon süresi ve 
hastanede ka lış süresinin daha kısa, LP grubunda 
kan kaybının daha az olduğu, taşsızlık oranlarının 
benzer olduğu gösterilmiştir (21). LP’nin soliter 
böbrekte PNL ile karşılaştırılmasında, taşsızlık 
oranları, kan kaybı, has tanede kalış süreleri ve 
morbidite açısından benzer olduğu ancak ope-
rasyon süresi nin LP’de daha uzun olduğu gösteril-
miştir (22). Otörler, tek seans LP’yi yüksek taşsızlık 
oranı (%85-100), kan kaybının az olması ve nefron 
koruyucu özelliklerinden dolayı önermektedir. 
Ancak, LP’de pyelotomi insizyonunun kapatılma-
sı ileri seviyede laparoskopik beceri gerektirebilir. 
Uzamış idrar kaçağı görülebilir (23-25). 
 Laparoskopik piyelolitotomi esnasında taşsız-
lık sağlamak amacıyla kalisiyel taşları çıkarabilmek 
için çeşitli teknikler geliştirilmiştir. Salvado ve ark, 
operasyon sırasında laparoskopi portundan �ek-
sibl üreteroskopla girilerek taşların alınabileceğini 
bildirmişler (26). Borges ve ark, fibrin ve trombin 
karışımından bir koagülüm sayesinde kalisyel taş-
ların temizlenebileceğini bildirmişler (27). 
 Üreteropelvik darlık cerrahisinde laparoskopik 
piyeloplastinin artan sıklıkla kullanmasıyla eş za-
manlı böbrek taşlarının laparoskopik olarak alın-
ması çok sık uygulanmaktadır. Stein ve ark, 117 
laparoskopik piyeloplasti serisinde eş zamanlı böb-
rek taşlarınının çoğunu laparoskopik grasper yardı-
mıyla, kalan kısmını �eksibl nefroskopla almışlardır 
(28). Benzer şekilde Srivastava ve Ramakumar, bu 
prosedürle yüksek başarı bildirmişler (29, 30). 
 Renal pelvisten ulaşılamayacak taşları almak 
için renal parenkim insizyonu yapılması olarak 
bilinen anatrofik nefrolitotomi, açık cerrahi olarak 
özellikle staghorn taşlarda uzun yıllardır uygulan-
maktadır. Bu prosedürün, yüksek taşsızlık oranına 
rağmen, yüksek transfüzyon oranı (%6), kanama 
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  Laparoskopik cerrahi, 2007 Avrupa Üroloji 
Derne ği (EAU) kılavuzlarında bir seçenek iken, 
2009’ da yüksek öneri seviyesinde, 2014 yı lında ise 
öneri düzeyi C olarak açık cerrahinin üzerinde kı-
lavuzlarda yerini almıştır (8). Taş hastalıkları 2017 
rehberinde açık ve laparoskopik cerrahiyle ilgili 
öneriler tablo 4’de verilmiştir (4). 

Üreter taşları

Şok dalga tedavisi (SWL), üreterorenoskopi ve 
perkütan girişimlerdeki gelişmeler sonucu te-
davide minimal invaziv girişimler büyük oranda 
açık cerrahinin yerini almıştır (49). Günümüzde 
laparoskopik ve açık cerrahi kompleks vakalarda 
ve diğer tedavi yöntemlerinin başarısız olduğu 
durumlarda önerilir (50). 
 SWL’nin avantajları, anestezi gereksinimi ol-
maması ve minimal invaziv bir işlem olmasıdır. 
Buna karşın, büyük (>1.5 cm) ve sert taşlarda ba-
şarısı düşüktür (51) Fleksibl aletler ile birlikte hol-
mium lazerin kullanılmasıyla üreterorenoskopinin 
başarı oranı %98 olarak saptanmıştır (52). Fakat 
özellikle gelişmekte olan ülkelerde bu tekniğin 
maliyeti dezavantajdır (53). Üreteroskopik prose-
dürlerde impakte taşları olan hastalarda, ödem ve 
darlığa bağlı olarak taşa ulaşılamaması önemli bir 
başarısızlık nedenidir (54). 
 Günümüzde laparoskopik taş cerrahisinde en 
sık kullanılan yöntem olan üreterolitotomi ilk kez 
Wickham tarafından 1979’da tanımlanmıştır (55). 
Birçok klinik seride laparoskopinin uygulanabilir-
liği gösterilmiştir. Laparoskopik üreterolitotominin 
en önemli üstünlüğü tek seansta ek girişim gerek-
sinimi olmaksızın yüksek başarı sağlamasıdır. Bu 

litotomi girişimlerinin başarıyla sonuçlandığını 
gösteren olgu serileri bildirilmiştir (38-40). 
 Tuğcu ve ark, atnalı ve rotasyon anomalisi 
olan böbrek taşı hastalarında PNL ve laparosko-
pik piyelolitotomiyi karşılaştırmışlar. LP grubunda 
ortalama ameliyat süresi ve hastanede yatış süresi 
daha uzun, tahmini kan kaybı ve postoperatif anal-
jezik kullanımı daha az bulunmuş. Taş büyüklüğü, 
komplikasyon oranları, kan transfüzyonu oranları 
ve taşsızlık oranları bakımından her iki grup arasın-
da istatistiksel anlamlı farklılık gözlenmemiş (42). 
 Ektopik pelvik böbreğin taş cerrahisinde la-
paroskopi yardımlı PNL güvenli girişi sağlamak 
için yaygın olarak uygulanmaktadır. Bunun yanı 
sıra tek başına LP, ektopik pelvik böb rekte bü-
yük pelvis taşları için alternatif tedavi seçeneği 
olabilmektedir. İlk defa Esh ghi ve ark. taşlı pel-
vik ektopik böbreğe laparoskopi eşliğinde PNL 
uygulamışlardır (43). Sonraki yıllarda çok sayı-
da laparoskopi yardımlı PNL yapılan taşlı pelvik 
böbrek li olgu bildirilmiştir (44, 45). Bu kompleks 
anatomiye, taşa yönelik girişim yanı sıra lapa-
roskopik pyeloplastinin yapıldığı olgular eklen-
miştir (46). Renal pelvisin laparos kopik mobi-
lizasyonu bu işlemlerde kritik öneme sahiptir. 
Sağ taraf yerleşimli böbrek lerde böbrek önünde 
seyreden kolon segmentinin laparoskopik olarak 
uzaklaştırılma sı, sol taraf yerleşimli böbreklerde 
ise transmezokolik yaklaşım yeterli ve güvenli gi-
rişim sağlamaktadır (37). 

Kaliks Divertikülü Taşları

Kaliks divertikülü taşlarında PNL ve �eksibl 
URS’nin etkinliği ve başarısı kanıtlan mış olmasına 
rağmen, bu yöntemlerin yetersiz olduğu anterior 
yerleşimli, ince duvar lı divertiküllerde laparoskopi 
önerilebilmektedir (47). Anterior yerleşimli diver-
tiküllere perkutan yaklaşım zor olabileceğinden 
transperitoneal laparoskopik yaklaşım daha uy-
gun gibi görünmektedir (48). Laparoskopik trans-
peritoneal ve retroperitoneal yak laşımların hem 
anterior hem de posterior kaliks divertiküllerinde 
çok iyi sonuçlar ver diği bildirilmiştir (38, 48). Lapa-
roskopik olarak taş çıkarıldıktan sonra divertikül 
duva rı eksize edilmekte, takiben kalan divertikül 
yüzeyi argon yada koter ile ablate edil mektedir. 

TABLO 4. EAU 2017 açık ve laparoskopik böbrek 
taşıyla ilgili öneriler

Öneriler LE GR

Açık veya laparoskopik böbrek 
taşı operasyonunu SWL, (fleksibl) 
üreterorenoskopi ve PNL başarısızsa 
veya başarılı olma ihtimali zayıf 
hastalara önerin

3 C

Yeterli tecrübe varsa özellikle taş 
merkezi lokalizasyondaysa laparoskopi 
uygulayın

3 C
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dar geçen süre ve üreter dikilmesi için gerekli süre 
transperitoneal grubunda daha kısa bulunmuş 
(65). Singh ve ark, orta ve üst üreter taşı olan has-
talarda iki yöntemi karşılaştıran ilk prospektif ran-
domize çalışmayı yapmışlar. Total operasyon süresi 
ve intrakorporeal sütür süresi bakımından iki grup 
arasında anlamlı fark bulunmamış. Postoperatif 
ağrı skoru iki grup arasında farklı değilmiş. Taştan 
temizlenme oranı iki grup arasında karşılaştırıla-
bilirmiş. Morbidite ve hastanede kalış süresi trans-
peritoneal grubunda daha yüksekmiş (66). Otörler 
hangi yöntemin seçileceğinin kişisel tercih ve cer-
rahın deneyimine bağlı olduğunu söylemişler. 
 Laparoskopik üreterolitotomide başarısızlığın 
bir nedeni de taş migrasyonudur. Şahin ve ark, 
taşın migre olduğu vakalarda laparoskopi portun-
dan �eksibl sistoskopla girilerek taşın alınabiceği-
ni belirtmişler (67) (Resim 4). 
 Laparoskopik üreterolitotominin yüksek ba-
şarı oranı ile birlikte komplikasyon oranı da dü-
şüktür. Birçok çalışmada komplikasyon oranı %0 
olarak bildirilirken, en yüksek seride %17.6 bildi-
rilmiştir (68-70). En sık ve önemli komplikasyonları 
taş migrasyonu, idrar kaçağı ve üreter darlığıdır. 

teknikle tek seansta %95’in üzerinde başarı sap-
tanmıştır (56, 57). Açık cerrahi ile karşılaştırıldığın-
da benzer başarı oranlarına ilaveten analjezik ge-
reksinimi, hastanede kalış süresi, iyileşme süresi ve 
kozmetik açılardan daha iyi bulunmuştur. Kompli-
kasyonlar açısından fark saptanmamıştır (58). 
 Ko ve ark, taş boyutu 1. 5 cm’ nin üstünde olan 
hastalarda laparoskopik üreterolitotomi ile ürete-
roskopik litotripsi karşılaştırmışlar. Tek prosedür 
sonucu taşsızlık oranı laparoskopi grubunda daha 
yüksek bulunmuş (%100- %77). Laparoskopik 
üreterolitotominin düşük komplikasyon riski ile 
primer tedavi modalitesi olarak kullanılabileceği-
ni söylemişler (59). Fang ve ark, 50 hastayı içeren 
çalışmalarında laparoskopik üreterolitotomi ile 
üreteroskopik holmium lazer litotripsiyi karşılaş-
tırmışlar. Laparoskopi grubunda yüksek taşsızlık 
oranı ve kısa operasyon süresi bulunmuş (60). 
Neto ve ark, prospektif çalışmalarında 1 cm’ den 
büyük taşı olan hastalarda SWL, LU ve URS’ yi 
karşılaştırmışlar. Laparoskopi grubunda taşsızlık 
oranı URS ve SWL ile karşılaştırıldığında yüksek 
saptanmış (%93- 62- 35) (61, 62). 
 Laparoskopik üreterolitotomi transperitoneal 
ve retroperitoneal yoldan uygulanabilir (63, 64) 
(Resim 3). Bove ve ark, üst üreter taşı tedavisinde 
iki yöntemi karşılaştıran ilk prospektif nonrando-
mize çalışmayı yapmışlar. İki grubun sonuçlarını 
karşılaştırdıklarında iki tekniği eşit bulmuşlar. Top-
lam operasyon süresi, operasyon alanına girişe ka-
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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 
cerrahinin iki önemli uygulama alanı olan sistos-
kopi ve üreterorenoskopinin temel prensipleri ile 
temel araçlar ve yardımcı enstrümanlar güncel li-
teratür ışığında okuyucu ile paylaşılacaktır.

SİSTOÜRETROSKOPİ

Sistoüretroskopi; anterior ve posterior üretranın, 
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. Bir Fr, 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 endoskopun 
ucu künt hale getirilir. Bu sayede mesaneye giriş 
kolaylaştırılır. Köprü; teleskopik lensin kılıfa tespi-
tini sağlar ayrıca enstrümanların geçişine olanak 
sağlayan kanallar barındırır. Kılıf üzerinde sistos-
kop boyutunun yanında, sistoskop ile birlikte kul-
lanılabilecek tek veya iki enstrümanın (eğer köp-
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dar bant aralığında ışık tutulduğunda vasküler 
yapılar kahverengi veya yeşil renkte görülür iken, 
mukoza pembe veya beyaz renkte izlenir. Flore-
san sistoskopi veya mavi ışık sistoskopi olarak da 
bilinen fotodinamik tanı (FDT) yönteminde, nor-
mal olmayan dokuları tanımak amacı ile �oresan 
molekülleri kullanılır. Normal ve normal olma-
yan dokular arasında farklı oranlarda tutulan bu 
�oresan molekülleri, özel ışık ve filtre donanımı 
altında gözlenerek normal olmayan alanlar ayırt 
edilmeye çalışılır. Bu işlemde, endojen �oresan 
molekülleri kullanılabilir ise de günümüzde en sık 
ekzojen �oresan molekülleri kullanılır. Bu amaç-
la 5-aminolevulinikasit (5-ALA) veya esteri olan 
hekzaminolevulinat (HAL) kullanılmaktadır. Bu iş-
lemde, 5-ALA ya da HAL içeren bir çözelti mesane 
içerisine verilir ve sonra mavi ışık (dalga boyu 380-
450 nm) kullanılarak sistoskopi yapılır. Bu madde-
ler porfirine dönüşür ve ağırlıklı olarak neoplastik 
hücrelerde birikir. Mavi ışık altında kırmızı �oresan 
renk vererek kanserin tespitine yardımcı olur. Bu 
ajanların mesaneye veriliş doz ve zamanları için 
optimal değerler belirlenmiş olmasa da, FDT’den 
2 saat önce verilmesi yeterli olmaktadır. Yapılan 
çalışmalar, FDT’nin BIS ile karşılaştırıldığında, me-
sane kanserini saptamada daha yüksek duyarlılı-
ğa sahip olduğunu göstermiştir. Ancak FDT’nin 
özgüllüğü; in�amasyon, yakın zamanda geçiril-
miş mesane kanserinin transüretral rezeksiyonu 
(TUR-M) ve BCG instilasyonu gibi durumlardan 
etkilenebilmesi nedeni ile BIS’a göre daha düşük-
tür. Bu olumsuzluğuna rağmen, FDT yöntemi TUR-
M’de de kullanılarak rezidüel kanser oranlarının 
azaltılmasını sağlayabilmektedir.
 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 
olması, genellikle genel anestezi gerektirmemesi, 

rüde iki çalışma kanalı var ise) maksimum çapları 
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 fiber optik 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-
difikasyonları geliştirilmiştir. Dar bant görüntüle-
me (DBG) teknolojisi ek bir boya kullanılmaksızın 
normal üroteliyum ile hipervasküler kanser do-
kuları arasındaki kontrastı arttırıcı optik görün-
tüleme tekniğidir. DBG’de doku yüzeyine orta 
dalga boylarında mavi (415nm) ve yeşil (540nm) 

��

�

 

Resim 1. a) K�l�f, b) Obturator, c) Köprü, d) Teleskopik lens (Kaynak: Klini�imiz ar�ivi). 
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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.

• 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 hematüri-
nin değerlendirilmesidir. Ayrıca alt üriner sistem 
hastalıklarının tanı ve tedavisinde (üretra dar-
lıkları, mesane taşları ve tümörleri, mesanenin 
in�amatuvar hastalıkları vb.) kullanılmaktadır. 
Alt üriner sistemin direkt olarak görüntülenme-
sinin yanında sitolojik ve histopatolojik incele-
meler için örnek alınmasına olanak sağlar. Temel 
kullanım alanı alt üriner sistem olmasına karşın 
üst üriner sisteme yönelik bazı girişimlerde de 
kullanılabilir. Bu işlemler arasında; üreteral stent 
çıkartılması ve takılması, retrograd pyelografi 
(üreter orifisi selektif olarak kateterize edilerek 
kontrast madde yardımı ile üst üriner sistem ta-
nısal amaçlı değerlendirilir) ve üst üriner sistem-
den üreter kateteri yardımı ile sitolojik inceleme 
için sıvı örneği alınması sayılabilir. Üst üriner sis-
teme yapılan retrograd işlemler sırasında �oros-
kopi kullanılması gerekebilir.

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 fiber optik sistemlerin yerini almaya 
başlamıştır.
 Storz Professional Image Enchancement 
System (SPIES)® (Karl Storz, Tuttlingen, Almanya), 
sistoskopide görüntü kalitesini arttırmak amacı ile 
geliştirilmiştir. Dijital sistoskopi ile beraber kullanı-
lan bu sistem, operasyon sırasında veya sonrasında 
görüntüler ile entegre olarak mesane duvarındaki 
lezyonların saptanmasını kolaylaştırmayı amaçla-
maktadır. Hematüri nedeni ile bozulan görüntü ka-
litesini kontrast veya ışık ayarlarını en uygun sevi-
yeye getirerek yükseltmektedir. Çalışmalardan elde 
edilen erken sonuçlar, SPIES’ın tümör yakalama 
oranlarının DBG ile benzer olduğunu göstermek-
tedir. Ancak onkolojik sonuçlara katkısının belirle-
nebilmesi için uluslararası, çok merkezli randomize 
kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır. 
 Ayrıca Raman spektroskopi, konfokal lazer 
endomikroskopi, multifoton mikroskopi gibi tek-
nolojik gelişmeler mesane tümörü tanı ve dere-
celendirmesinde kullanılmaya başlanmış olmakla 
birlikte henüz yeterli sayıda kontrollü randomize 
çalışma bulunmaması sebebi ile deneysel aşama-
dadır.

Resim 2. Bükülebilir sistoskop (Kaynak: Kliniği-
miz arşivi)
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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 geçişi-
ne izin verecek kadar geniş değil ise kayganlaştı-
rılmış metal bujilerle dilatasyon yapılabilir. Erkek 
hastalarda doğrudan görüş ile mesaneye girilmesi 
öneriliriken, kadın hastalarda mesaneye giriş, üret-
ranın kısa olması ve anatomisinin uygun olması 
nedeni ile kılıf ve obturator ile künt olarak yapıla-
bilir. Kılıf kayganlaştırıcı ile kaplandıktan sonra alt 
üriner yolun anatomisine uygun şekilde ilerletilir. 
Erkeklerde penis glanstan tutularak karın duvarı-
na göre 90 derece olacak şekilde gerilir ve fossa 
navikularis, penil ve bulbar üretra bu şekilde ge-
çilir. Bükülebilir sistoskopide ise; glans üçüncü ve 
dördüncü parmaklar arasında gerdirilir ve serbest 
kalan baş ve işaret parmakları endoskopun girişi 
sırasında kılavuzluk yapabilir. Sistoskopun ucu 
ilerletildikten sonra üretrayı genişletip net bir gö-
rüntü sağlamak için irigasyona başlanır. Sistoskop, 
proksimal bulbar üretradan membranöz üretraya 
ve ardından prostatik üretraya geçişi sağlamak 
için anteriora doğru yönlendirilmelidir. Membra-
nöz üretra çizgili mukozası veya kontraksiyonun 
gözlenmesiyle ayırt edilir. Distal prostatik üretra-
ya gelindiğinde posteriorda verumontanum ayırt 
edilir. Sistoskop mesane içine doğru ilerletilirken 
önce sfinkter yapısı ve ardından prostat değerlen-
dirilmelidir. Mesane boynu yüksek olan hastalarda 
endoskopa ek anterior yönlendirme 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 

 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 genital ya da vajenin ürogenital si-

nüse açılım yerinin saptanması
• Doğmalık ve edinsel üretral striktürlerin tanısı 

ve tedavisi 
• 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 anestezik 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 
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ru giderek kalınlaşır (Resim 3). Proksimale doğru 
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 üreterorenoskopların çalışma kanalları 
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 
meydana getirilir (Resim 4). Teknolojinin ilerle-
mesi ile bükülebilir üreterorenoskopların, primer 

duvar ve lateral duvarlar değerlendirilir. Ön duvar 
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 üretroskopideyapılabilir.

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-

Resim 3. Semirijid üreteroskop (Kaynak: Kliniğimiz arşivi).
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bu cihazların maliyeti fazladır, ayrıca dayanıklı ol-
mamaları nedeni ile sık tamir ihtiyaçları ve ciddi 
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 

aktif de�eksiyon kabiliyetleri artmakta bu da 
özellikle böbrek alt polüne ulaşmayı kolaylaştır-
maktadır. Markette, ikincil aktif de�eksiyon özel-
liği 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 görüntüleme 
sistemi fiberoptik olabileceği gibi, CCD veya ta-
mamlayıcı metaloksit semikonduktör (CMOS) tek-
nolojisi tabanlı dijital sistemler de olabilmektedir. 
Teknolojik gelişmeler sayesinde daha ince çaplı, 
daha iyi görüntü sağlayan ve daha yüksek manev-
ra kabiliyeti olan cihazlar üretilmektedir. Ancak 

TABLO 1. Markette bulunan bükülebilir üreterorenoskop tipleri

Cihaz Kullanım Optik 
sistem

Distal uç 
çapı (Fr)

Gövde çapı
(Fr)

Defleksiyon
(Yukarı/aşağı)
(Derece)

Çalışma 
kanalı çapı
(Fr)

Olympus 
URF- P5®

Tekrar 
kullanılabilir

Fiberoptik 5.3 8.4 180/275 3.6

Olympus 
URF- P6®

Tekrar 
kullanılabilir

Fiberoptik 4.9 7.95 275/275 3.6

Olympus 
URF- V®

Tekrar 
kullanılabilir

Dijital 8.3 9.9 180/275 3.6

Olympus 
URF- V2®

Tekrar 
kullanılabilir

Dijital 8.5 8.4 275/275 3.6

Storz 
Flex-X2®

Tekrar 
kullanılabilir

Fiberoptik 7.5 7.5 270/270 3.6

Storz 
Flex-X2S®

Tekrar 
kullanılabilir

Fiberoptik 7.5 7.5 270/270 3.6

Storz
Flex-XC®

Tekrar 
kullanılabilir

Dijital 8.5 8.4 270/270 3.6

Wolf 
Viper®

Tekrar 
kullanılabilir

Fiberoptik 6 8.8 270/270 3.6

Wolf 
Boa®

Tekrar 
kullanılabilir

Dijital 6.6 8.9 270/270 3.6

Wolf 
Cobra®

Tekrar 
kullanılabilir

Dijital 5.2 9.9 270/270 2.4+3.6
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deki bozulmanın tek kullanımlık bükülebilir ürete-
rorenoskoplarda görülmediği yönündedir. 
 Yinghao ve arkadaşları, 2010 yılında büküle-
bilir ve rijit üreterorenoskopun birleşimi olan def-
leksiyon yapabilen üreterorenoskop çalışmasının 
sonuçlarını yayımlamıştır. Bu yeni üreterorenos-
kop; rijit gövdenin distal ucuna eklenen bükülebi-
lir üreterorenoskop ile aynı mekanizmada çalışan, 
yukarı ve aşağı yönde 180 derece de�eksiyona 
izin veren aparat sayesinde de�eksiyon kabiliyeti 
kazanan rijit bir üreterorenoskoptur. Bu çalışma-
da, böbrek taşı olan 175 hastada tüm taşlar lazer 
enerjisi ile kırılmış ve bir aylık takip sonrasında 
%83 oranında taşsızlık oranı sağlanmıştır. Ayrıca 
operasyon sırasında semirijit üreterorenoskop-
tan bükülebilir üreterorenoskopa geçiş ihtiyacı 
olmadığı için operasyon süresinin kısaldığı tespit 
edilmiştir. Çalışma boyunca kullanılan de�eksiyon 
yapabilen üreterorenoskopun hasara bağlı deği-
şim ihtiyacı olmamıştır. Çalışmanın yazarları, bu 
üreterorenoskopun özellikle göreceli olarak kü-
çük boyutlu böbrek taşı olan hastalarda güvenli 
ve avantajlı olduğu sonucuna varmıştır.
 Bükülebilir üreterorenoskopların böbrek taşı 
tedavisinde kullanımı son yıllarda oldukça ar-
tış göstermiş olup önceki yıllarda vücut dışı şok 
dalgası ile taş kırma (ESWL) veya perkütan taş 
kırma (PCNL) yöntemleri ile tedavi edilen hasta-
ların önemli bir kısmının tedavisinde günümüzde 
bükülebilir üreterorenoskoplar kullanılmaktadır. 
Ancak bükülebilir üreterorenoskop kullanımı bazı 
teknik zorluklar içermektedir. Operasyon sırasın-
da bükülebilir üreterorenoskopu kontrol ederken 
beraberinde lazer, basket kateter, irigasyon sıvısı 
gibi yardımcı ekipmanları da kullanmanın getir-
diği zorluklarla karşılaşılmaktadır. Cerrah, operas-
yon sırasında genellikle ayakta ve bir ayağı lazer 
pedalı üzerinde ergonomik olarak zor pozisyonda 
operasyonu gerçekleştirmektedir. Operasyon sü-
resinin uzaması ile birlikte cerrah üzerinde olu-
şan yorgunluk operasyonun kalitesini ve taşsızlık 
oranlarını etkilemektedir. Bükülebilir üreterore-
noskopinin bu dezavantajı göz önüne alınarak ro-
botik bükülebilir üreterorenoskopi geliştirilmiştir. 
İki bin on dört yılında yayınlanan çok merkezli bir 
çalışmadarobotik bükülebilir üreterorenoskopi-

etkilidir. Cihazın taşınması ve temizlenmesi özenle 
yapılmalı, bu işlemler sırasında cihazın zarar gör-
memesi için azami özen gösterilmelidir.
 Günümüzde markette bulunan bükülebilir 
üreterorenoskop tipleri aşağıdaki tabloda özet-
lenmiştir: 
 Yeniden kullanılabilen tipteki bükülebilir üre-
terorenoskopların tamir ve değişim masra�arının 
yüksekliği sebebi ile günümüzde tek kullanımlık 
bükülebilir üreterorenoskoplar geliştirilmiştir. Bu 
cihazların bir kısmı fiberoptik, bir kısmı ise dijital 
özelliktedir. Günümüzde markette bulunan tek 
kullanımlık bükülebilir üreterorenoskoplar şunlar-
dır: 

1. Polyscope® (Lumenis): Fiberoptik bir cihaz-
dır. Distal ucu ve gövdesi 8 Fr çapındadır. Yukarı 
doğru 250 derece de�eksiyon yapabilme kapasi-
tesine sahiptir. Çalışma kanalı 3.5 Fr çapındadır.

2. Semi-�ex® (Maxi�ex): Fiberoptik bir cihazdır. 
Distal ucu ve gövdesi 8.3 Fr çapındadır. Yukarı ve 
aşağı doğru 270 derece de�eksiyon yapabilme 
kapasitesine sahiptir. Çalışma kanalı 3.4 Fr çapın-
dadır.

3. Lithovue® (Boston Scientific): Dijital bir ci-
hazdır. Distal ucu 7.5 Fr, gövdesi 9.5 Fr çapındadır. 
Yukarı ve aşağı doğru 280 derece de�eksiyon ya-
pabilme kapasitesine sahiptir. Çalışma kanalı 3.6 
Fr çapındadır.

4. Uscope® (Zhuai Pusen Medical Techno-
logy): Dijital bir cihazdır. Distal ucu 6.5 Fr, gövdesi 
9 Fr çapındadır. Yukarı ve aşağı doğru 270 derece 
de�eksiyon yapabilme kapasitesine sahiptir. Ça-
lışma kanalı 3.6 Fr çapındadır.

 Çalışma prensibi ve kullanımı klasik büküle-
bilir üreterorenoskoplar gibi olan tek kullanımlık 
bükülebilir üreterorenoskopların en büyük avan-
tajı, tamir masrafı ve sterilizasyon ihtiyacı olma-
masıdır. Literatürde henüz yeterli karşılaştırmalı 
çalışma olmamakla birlikte erken sonuçlarklasik 
bükülebilir üreterorenoskoplarda görülen fibe-
roptik lif hasarına bağlı oluşan görüntü kalitesin-
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toskop, üreterorenoskopi öncesinde kılavuz telin 
yerleştirilmesi için de kullanılabilir. Semirijit yada 
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-
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. Üreteroskopun ucu yeterli irigasyonu sağ-
lamak için döndürülür.

2. Çalışma kanalından ikinci bir kılavuz tel 
gönderilir ve üreteroskopun ucu iki tel 
arasında kalacak şekilde döndürülür ve 
ilerletilir. (“rail- roading”)

3. 6/10 Fr koaksiyel dilatatör ile kılavuz tel 
üzerinden üreter dilate edilir.

4. Balon dilatatör ile üreter orifisi dilateedilir.
5. Eğer bu aşamalardan hiçbirinde başarı 

sağlanamadı ise üreteral stent yerleştirile-
rek ve 2-4 hafta süre ile pasif dilatasyonya-
pılır.

 Bükülebilir üreterorenoskopide 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 

nin etkinliği incelenmiştir. Ortalama taş hacminin 
1296±544 mm3 olduğu bu çalışmada 81 hastanın 
sadece 2’sinde ikinci girişime ihtiyaç duyulmuştur. 
Aynı çalışmanın yazarları robotik sistemin ergono-
mik açıdan belirgin yarar sağladığını ve klinik so-
nuçlara olan etkisinin gelecek çalışmalar ile des-
teklenmesi gerektiğini belirtmişlerdir. Uluslararası 
literatürde bu cihaz ile ilgili yeterli sayıda çalışma 
bulunmamaktadır.
 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-
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nol ya da çelikten yapılan solid iç kısım ve bunun 
etrafına sarılmış çelik dış telden oluşur. Metal iç 
kısmınçapı telin sertliğini belirleyen unsurdur. 
Kılavuz teller sürtünmeyi azaltmak ve üreteral gi-
rişleri kolaylaştırmak 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 
üreterovezikal bileşkeden geçiştir. Bunun dışında 
daha proksimal yerleşimli benign, malign veya 
iatrojenik darlıklarda dakullanılabilir.
 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-

ve ekipmanların kırılgan ve dayanıksız oldukları 
akıldan çıkarılmamalıdır.

Yardımcı ekipmanlar

Kılavuz Teller

Kılavuz teller 30 yıldan fazla süredir ürolojide 
kullanılmakta olup günümüzde endoürolojinin 
vazgeçilmez bir parçası haline gelmiştir. Kılavuz 
teller; boyut, uç tasarımı, sertlik ve yüzey kapla-
malarına göre değerlendirilir. Standart kılavuz tel-
ler 145- 150 cm uzunluğunda ve 0.035-0.038 inç 
çapındadırlar. Uç kısımları düz, açılı ve J-tip olarak 
tasarlanmıştır. Düz uçlu olanlar rutin uygulamalar-
da en sık kullanılan tellerdir (Resim5a). Uçları üre-
teralve renal yaralanmaları önlemek amacı ile yu-
muşak ve esnek olacak şekilde yapılmıştır. Esnek 
uçların uzunluğu 3-15 cm arasındadır. Açılı uçlu 
olan teller daha çoklateral yerleşimli üreter orifisi 
ve obstrüksiyon durumlarında kullanılır. J-tip tel-
ler ise genellikle perkütan nefrolitotomi sırasında 
kaliksiyel girişlerde tercih edilir. Kılavuz teller niti-

Resim 5. a) Kılavuz tel, b) Balon dilatatör, c) Üreteral erişim kılıfı, d) Basket kateter (Kaynak: Kliniğimiz 
arşivi).
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daha yüksek taşsızlık oranı sağladığını gösteren 
çalışmalar da vardır. Erişim kılıfı kullanımına bağlı 
iskemi ve nekroz gibi komplikasyonlar önem-
senmeyecek kadar düşük düzeydedir. Günlük 
pratikte en sık 12/14 Fr üreteral erişim kılıfı kulla-
nılmaktadır. Ancak bu tercih hastanın anatomik 
özelliklerine ve cerrahın tercihine göre değişiklik 
gösterebilmektedir.

Litotriptörler

Klinik uygulamada balistik, ultrasonik, elektrohid-
rolik ve lazer litotriptörler kullanılmaktadır. Bun-
lardan sadece elektrohidrolik ve lazer litotriptörler 
bükülebilir üreterorenoskoplar ile birlikte kullanı-
labilir. Elektrohidrolik litotriptörler üreteral yara-
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. 

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 
sistemi ya yerçekimine bağlı (pasif ) ya da el-ayak 
pompası (aktif ) ile çalışır. İrigasyon sıvısı olarak 
en sık %0.9NaCl (serum fizyolojik) kullanılmak-
la birlikte su veya glisin de kullanılabilmektedir. 
Kullanılacak irigasyon sıvısının sıcaklığı 37°C’yi aş-
mamalı aynı zamanda oda sıcaklığından da düşük 
olmamalıdır. Pasif irigasyon sistemleri cerrah ta-
rafından tam olarak kontrol edilemezler. Pompalı 
irigasyon sistemlerinde ise sıvı akışının kontrolü 
çok daha kolaydır. Pasif sistemlerde yaklaşık 50 
mmHg’lık basınç oluşur iken pompalı sistemlerde 
bu değer 410 mmHg’ye kadar çıkarılabilir. Aktif 
irrigasyon sistemleri ile daha fazla akım ve güç 
sağlanmaktadır. Ancak bunun taş migrasyonuna, 
hidrodistansiyona bağlı kanamaya veya pyelove-
nöz/pyelolenfatik sıvı emilimine yol açabileceği 
unutulmamalı ve aşırı irigasyondan kaçınılmalıdır.

 Üreteral Erişim Kılıfı

Üreteral erişim kılı�arı; bükülebilir üreterorenos-
kopların yerleştirilmesini kolaylaştırmak amacı ile 
1970’li yıllarda geliştirilmiştir. Üreteral girişi kolay-
laştırmak amacı ile hidrofilik polimerle kaplıdırlar. 
Çapları 9-18 Fr, uzunlukları ise 20-55 cm arasında 
değişmektedir (Resim 5c). Üreteral erişim kılıfı; 
bükülebilir renoskopun girişinin kolaylaşmasını, 
irrigasyon sıvısının dışarı çıkmasını ve bu sayede 
böbrek içi basıncın azaltılmasını, operasyon süre-
sinin kısalmasını, maliyetin azalmasını ve üreteral 
dilatasyonu sağlar. Ayrıca erişim kılıfı kullanımının 
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Taş toplamadaki başarısı ve kolay kullanılabilirliği 
nedeni ile uçsuz nitinol basket kateterler daha sık 
tercih edilmektedir.
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Laparoskopun video kamera ile 1980’lerin or-
talarında birleşmesinden bu yana laparoskopik 
cerrahi kullanımı hızla genişlemiştir. Laparosko-
pide kullanılan enstrümanların her geçen gün 
gelişimine paralel olarak cerrahi yetenek ve tec-
rübenin de gelişimi laparoskopik cerrahiyi birçok 
operasyonda standart tedavi haline getirmiştir. 
Laparoskopik prosedürleri açık cerrahi muadille-
riyle karşılaştıran çok merkezli birçok çalışmada 
eşdeğer etkinliğin yanı sıra laparoskopinin daha 
düşük ameliyat sonrası ağrı, daha iyi kozmetik 
sonuç, daha kısa nekahat ve hastanede kalış sü-
resine sahip olduğu gösterilmiştir. Gerçekten de 
laparoskopinin gelişimi süresince böbrek, sürre-
nal, üreter, mesane, prostat veya lenf bezleri gibi 
ürolojiye ait hemen hemen tüm organ cerrahi-
lerinin laparoskopi ile başarılı bir şekilde gerçek-
leştirilebileceği anlaşılmıştır. Açık cerrahi, ürolojik 
hastalıkların tedavisinde giderek azalan bir role 
sahipken laparoskopik cerrahi önemini her geçen 
gün arttırmaktadır ve bu nedenle laparoskopi için 
gerekli ilke ve tekniklerin tüm ürologlarca bilin-
mesi şarttır. Bu bölüm ürologlar için gerekli temel 
laparoskopik prensiplerin öğrenilmesini amaçla-
maktadır. 

Ameliyat Öncesi Hazırlık

Hasta Seçimi ve Kontrendikasyonlar

Laparoskopik cerrahi için aday hastaların dikkatle 
seçilmesi ve olası göreceli ve mutlak kontrendi-
kasyonların belirlenmesi başarılı bir cerrahi için 
hayati önem taşımaktadır. Geçirilmiş cerrahilere 
ve ek hastalıklara dikkatlice odaklanacak şekilde 
alınan hasta anamnezi ve yapılan fizik muayene 
bu konuda atılacak ilk adımdır. Sonrasında her 
açık ameliyat öncesinde de olduğu gibi hastanın 
yaşına ve komorbiditelerine göre laboratuvar 
tetkikleri, EKG ve akciğer grafisi yaptırılmalıdır. 
Bunun yanında CO2 pnömoperitonyumunun se-
bep olduğu bazı fizyolojik değişiklikler nedeniyle 
kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) ya da 
kardiyak aritmisi olanlarda arteryal kan gazı, ak-
ciğer fonksiyon testleri gibi daha ileri incelemeler 
planlanmalı, gerektiğinde bu konularda uzman 
hekimlerin görüşleri alınmalıdır. Laparoskopik 
cerrahinin mutlak kontrendikasyonları tablo 1’de 
gösterilmiştir. Bunun yanında önceleri laparos-
kopi için mutlak kontrendikasyon sayılan, ancak 
artan deneyimle birlikte birkaç modifikasyon ile 
tecrübeli cerrahlar tarafından laparoskopi uygula-
nabilen zorlayıcı durumlar bulunmaktadır. Bunlar; 
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sel ve çalışır durumda olduğu muhakkak kontrol 
edilmeli, tercihen yedekleri ulaşılabilir yerde hazır 
bulundurulmalıdır (tablo 2). Açık laparotomi alet-
leri olan ayrı bir cerrahi masa, acil açık cerrahiyi 
gerektiren komplikasyonlar veya problemler du-
rumunda derhal kullanılmaya hazır olmalıdır.

TABLO 2. Ameliyat öncesi ekipman kontrol listesi

İrigasyon-aspirasyon ünitesi çalışır durumda mı?

Elektrocerrahi ünitesi çalışır durumda mı?

CO2 tankı dolu mu, yedeği mevcut mu?

Kamera beyaz ayarı yapıldı mı, ışık kaynağı çalışır 
durumda mı?

İnsuflasyon için akım kontrol edildi mi?

Veres iğnesi uygun akım ve uç retraksiyonu 
açısından kontrol edildi mi?

 Yapılacak ameliyata göre bazı farklılıklar gös-
terse de temel laparoskopik ekipmanlar tablo 3’de 
verilmiştir.

TABLO 3. Temel laparoskopik ekipmanlar

Standart laparoskopi kulesi (monitör, ışık kaynağı ve 
kablosu, insuflatör, tercihen video kaydedici)

CO2 tüpü ve bağlantı kablosu

Yüksek çözünürlüklü kamera ve kontrol ünitesi

0 ve 30 derece, tercihen 5 ya da 10 mm kalınlıkta 
laparoskopik teleskoplar

Laparoskopik teleskop ısıtıcı (ılık izotonik solüsyon) 
/ buhar önleyici

Ekipmanları ile birlikte elektrokoter ünitesi

Aspirasyon-irrigasyon sistemi 

Veres iğnesi

5 ve 10 mm’lik trokarlar

 Temel laparoskopik cerrahi ekipmanlara ek 
olarak her cerrahi prosedür için uygun enstrü-
manlar da bulundurulmalıdır (tablo 4). 
 Bu ekipmanlara ek olarak eğer parsiyel nef-
rektomi planlanıyorsa, satinsky ve bulldog klemp-
ler, laparoskopik ultrason ve renorafi için uygun 
sütürler hazır bulundurulmalıdır. Bunun yanında 
retroperitoneal laparoskopik işlemlerde retroperi-
toneal alanın oluşturulması amacıyla balon disek-
törler gerekmektedir.

morbid obezite, geçirilmiş yaygın abdominal ya 
da pelvik cerrahi, pelvik fibrozis, organomegali, 
benign asit, gebelik, herni, iliak ve aortik anevriz-
ma gibi durumlardır.

Barsak Hazırlığı

Ekstraperitoneal ya da retroperitoneal laparosko-
pik prosedürler öncesinde barsak hazırlığı gerek-
memektedir. Transperitoneal prosedürlerde ise 
eğer barsak segmentleri üriner trakt rekonstrük-
siyonunda kullanılmayacak ise mekanik barsak 
temizliği gerekmemektedir. Yapılan çalışmalarda 
laparoskopik nefrektomi ve radikal prostatektomi 
operasyonu öncesi yapılan barsak temizliğinin ek 
fayda sağlamadığı gösterilmiştir. Eğer batın içeri-
sinde ciddi adezyonlarla karşılaşılacağı düşünülü-
yorsa veya operasyonda barsak kullanılacak ya da 
lümeni açılacaksa tam mekanik barsak temizliği 
ve antibiyotik kullanımı düşünülebilir. Bununla 
birlikte son yapılan çalışmalarda ileal kondüit 
veya ortotopik neobladder ile birlikte radikal sis-
tektomi yapılan hastalarda tam mekanik barsak 
hazırlığının ek fayda sağlamadığının gösterildiği 
de unutulmamalıdır. 

Ameliyathane Hazırlığı

Laparoskopik cerrahi yapılacak bir ameliyatha-
ne hem cerrah hem de anestezi uzmanı için ge-
rekli olan tüm personel ve ekipmanı rahatlıkla 
barındıracak yeterli genişlikte olmalıdır. Ekip-
manların, cerrahların, asistanların, hemşirelerin, 
anestezistlerin ve destek görevlilerinin konumları 
her laparoskopik vaka için açıkça belirlenmeli ve 
uygulanmalıdır. Herhangi bir laparoskopik işlem 
başlamadan önce tüm ekipmanın tamamen işlev-

TABLO 1. Laparoskopinin mutlak kontrendikasyonları

Düzeltilemeyen koagülopati

İntestinal obstrüksiyon (tedavi niyeti yoksa)

Belirgin abdominal duvar enfeksiyonu

Masif hemoperitoneum veya hemoretroperitoneum

Yaygın peritonit

Malign asit şüphesi
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sabitlenmesi sağlanmalıdır. Özellikle lateral po-
zisyonda, masayla temas halinde bulunan tüm 
kemik çıkıntı bölgelerine, destek aparatları ile te-
mas halinde olan kalça ve omuzlara yumuşak yas-
tıkçıklar konmalıdır. Lateral pozisyonda alt bacak 
yaklaşık 45 derece açı ile bükülürken üst bacak 
düz tutulur ve iki bacak arası yastıklar ile destek-
lenerek üst bacağın gövde ile aynı hizaya gelmesi 
sağlanır. Böylece siyatik sinir üzerindeki herhangi 
bir aşırı gerginlik önlenmiş olur. Yine lateral pozis-
yonda aksiller bölge desteklenmelidir.

Üst abdomenin transperitoneal prosedürleri: 
Transperitoneal böbrek ya da adrenal laparosko-
pik cerrahilerinde hasta modifiye lateral dekübit 
pozisyonuna alınmalıdır. Bu pozisyonda opere 
edilecek taraf yukarıda kalacak şekilde hasta arka-
sına jel yastık konularak 30 derece rotasyona geti-
rilir. Yukarıda anlatıldığı gibi altta kalan bacak bü-
külürken üst bacak düz uzatılır ve araya yastıklar 
konulur. Hasta göğüs ve kalça bölümünden ipek 
�asterler yardımıyla sabitlenir. Altta kalan kolun 
aksiller bölgesine yumuşak bir destek konur ve 
her iki kol, kol askısı ve jel desteklerle sabitlenir. 
Tüm bası noktalarının jel yastıklarla desteklen-
diğinden emin olunmalıdır. Son olarak hasta dik 
pozisyona gelinceye kadar masa rotasyona alınır. 
 Cerrah ve asistan birlikte hastanın karın önün-
de konumlanırlar. Cerrahi alet masası ve hemşiresi 
genellikle hastanın arkasında ve ayakucuna yakın 
bir bölgede bulunurlar. Anestezi ekibi ve cihazları 
hastanın baş kısmında konumlanırken laparosko-
pi kulesi cerrahın tam karşısına en uygun görüş 
açısına yerleştirilmelidir. 

Üst abdomenin retroperitoneal prosedürleri: 
Retroperitoneal böbrek ve adrenal laparoskopik 
cerrahileri için hasta vücudu masaya 90 derece dik 
olacak şekilde tam lateral pozisyona alınır. Böbrek 
alt taraftan yastık ile desteklenir ve masa �eksiyo-
na getirilerek 12. kosta ve iliak krest arası mesafe 
arttırılır. Bu manevra port yerleşimi için en önemli 
aşamalardan biridir. Az önce bahsedilen tüm bası 
noktalarına aynı şekilde dikkat edilmeli ve yastık-
lar ile desteklenmelidir. Bu operasyonlarda cerrah 
ve asistanı hastanın arkasında konumlanırken 

 Minimal invaziv işlemlerde ekipmanların 
önemi ve gerekliliği dikkate alındığında tüm bu 
ekipmanların hazır bulundurulmasının yanında 
cerrahi ve yardımcı personel ekibinin tamamının 
temel ekipmanlara ve fonksiyonlarına hakim ol-
ması sağlanmalı ve bunun için düzenli eğitimler 
verilmelidir.
 Anestezi indüksiyonu öncesinde son olarak 
hastaya pnömotik kompresyon cihazları bağlan-
malıdır. Yüksek riskli hastalarda (morbid obezite 
gibi) preoperatif 5000U subkutan heparin veril-
mesi kanama riski de göz önünde bulundurularak 
düşünülebilir. Soğuk ameliyathane ortamında 
hastanın hipotermiden korunması amacıyla bek-
leme süresince ısıtıcılar ile hastanın sıcak tutul-
ması sağlanmalıdır. Son olarak hastalara idrar çı-
kışının takibi ve pelvik operasyonlarda yaralanma 
ihtimalini azaltmak için foley üretral kateter, yine 
batın içerisinde mide yaralanmalarını önlemek ve 
çalışma alanını arttırmak için orogastrik ya da na-
zogastrik tüp takılmalıdır. 

Hasta ve Cerrahi Ekibin Pozisyonu

Hastanın pozisyonu uygulanacak olan cerrahi 
prosedüre bağlıdır. Supin pozisyonunda, cerrahın 
pelvik bölgede rahatça çalışabilmesi amacıyla kol-
lar gövde yanlarında kapalı şekilde konumlandırıl-
malıdır. Trendelenburg ya da lateral pozisyonlarda 
göğüs ve kalçalara uygulanan bant ya da emniyet 
kemerleri ile hastanın stabil ve güvenli şekilde 

TABLO 4. Genitoüriner sistem cerrahisi için sıklıkla 

kullanılan ekipmanlar

Atravmatik grasper

Laparoskopik monopolar makas

Laparoskopik iğne tutucular

Laparoskopik right-angle

Laparoskopik disektör

Hook disektör

Uygun boyutta endovasküler stapler ve kartuşu

Damar mühürleme ve kesme aletleri

Uygun boyutta klipler ve klip atıcı

Uygun boyutta organ torbası
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bir enjektör ile aspirasyon yapılır. Normal şartlar-
da içerisinden hiçbir şey gelmemesi beklenir. Eğer 
kan, gaita, safra, idrar ve benzeri gelen varsa batın 
içerisinde organ yaralanmasından şüphelenilme-
lidir. Eğer aspirasyonla gelen yok ise son olarak 
damla testis uygulanır. Veres iğnesinden verilen 
izotonik rahat şekilde içeri akıyorsa periton içeri-
sinde olduğu düşünülür ve CO2 hortumu bağlanır. 
İnsu�asyon başladığında ilk basınç <10mmHg ol-
malı ve yavaş yavaş yükselmelidir. Eğer ilk başlan-
gıçta basınç çok yüksek ve ya hızla artıyorsa gaz 
kesilmeli ve yeniden giriş yapılmalıdır. 
 Veres iğnesi ile girişte kullanılacak nokta cer-
rahın deneyimine, hastaya ve verilen pozisyona 
göre seçilmelidir. Genellikle kullanılan noktalar 
şunlardır:
•	 Eğer hasta supin pozisyonunda ise genellikle 

umblikus üst sınırı giriş için kullanılmaktadır. 
Bu noktanın kullanımı bu bölgede karın duva-
rının kalınlığının az olması ve kozmetik daha 
iyi sonuç gibi avantajlar sağlarken majör da-
mar yaralanması riski gibi dezavantajları da 
bulunmaktadır. Yaralanma riski genellikle za-
yıf hastalarda daha fazladır ve bu hastalarda 
iğneyi düz şekilde ilerletmek yerine pelvise 
doğru açı vererek girmek komplikasyon ihti-
malini azaltacaktır. 

•	 Lateral dekübit pozisyonunda yapılan lapa-
roskopik operasyonlarda ise veress iğnesi ile 
batına giriş zayıf hastalarda umblikusun he-
men yanından, obez hastalarda ise umblikus 
hizasında rektus kasının hemen lateralinden 
yapılmalıdır.

•	 Supin veya lateral dekübit pozisyonunda kul-
lanılabilecek bir diğer nokta da Palmer nokta-
sı (sol midklaviküler hatta, subkostal alan) ya 
da bu noktanın sağ taraftaki izdüşümüdür. 
Geçirilmiş batın cerrahisi olanlarda genellikle 
tercih edilen bu noktalarda barsak ya da bü-
yük damar yaralanması sıklıkla görülemezken, 
karaciğer ve dalak yaralanma olasılıkları göz 
önünde bulundurulmalıdır. 

Hasson tekniği ile açık giriş: Hasson tekniği gibi 
açık yöntemler peritoneal alana görerek ve kont-
rollü giriş sağladığı için oldukça güvenli bir yön-

hemşire ve masası hastanın ön kısmında ve yine 
ayak ucuna yakın konumlandırılır. 

Transperitoneal ve ekstraperitoneal pelvik 
prosedürler: Bu cerrahilerde hasta supin pozis-
yonunda yatarken kollar her iki yanda gövdeye 
bitişik şekilde sabitlenmelidir. Barsakların ope-
rasyon sahasından uzaklaşması adına hasta 30 
derece Trendelenburg pozisyonuna alınır. Yine 
hastanın tüm bası noktaları desteklenmelidir. Bu 
operasyonlarda cerrah kendini rahat hissettiği ta-
rafta masanın kenarında ve asistanı cerrahın karşı 
tarafında konumlanır. 

Transperitoneal giriş teknikleri ve 
pnömoperitoneum oluşturulması

Transperitoneal giriş pnömoperitoneum oluştu-
rulması öncesinde operasyonun ilk basamağıdır. 
Açık cerrahi teknikle yapılabileceği gibi kapalı 
yöntemlerle de yapılabilir.

Veres iğnesi ile kapalı giriş: Tek kullanımlık ya da 
birden çok kez kullanılabilen veres iğneleri tercih 
edilebilir, ancak kullanmadan önce efektif olarak 
çalıştığı muhakkak kontrol edilmelidir. Veres iğ-
nesi 7-12 cm uzunluğunda 14 gauge ve 2 mm dış 
çapı olan bir iğnedir. Uç kısmı keskindir ancak ba-
tın duvarı bu keskin uç ile geçildikten sonra daha 
az direnç gösterecek batın içi yapıların yaralan-
masını önlemek için keskin ucu kapatan künt bir 
obturatora sahiptir. Özellikle veres iğnesinin künt 
ucunun düzgün şekilde ve kolaylıkla geri çekile-
bilir olduğu ve sonrasına yerine geri gelebildiği, 
insu�atöre bağlandığında akımı düzgün şekilde 
iletebildiği kontrol edilmelidir. Giriş noktası be-
lirlendiğinde öncelikle ufak bir kesi yapılarak cilt 
altı dokular fasyaya kadar künt şekilde diseke edi-
lir. Ardından cerrah veres iğnesini iki parmağı ile 
şaftın ortasından kavrar ve nazik, sabit bir basınç-
la karın duvarından dikey olarak geçer. Bu geçiş 
esnasında iki direnç noktasının (fasya ve periton) 
geçildiği hissedilmelidir. Son olarak veres iğnesi 
obturatorunun yerine gelmesi ile bir klik sesi de 
duyulur. Eğer periton içerisine girildiği düşünülü-
yorsa veres iğnesinden içerisine izotonik çekilmiş 
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Ekstraperitoneal giriş ve alan 
oluşturulması

Supin pozisyonundaki hastaya öncelikle umblikus 
inferior çizgisinden 1,5 – 2 cm’lik insizyon yapılır. 
Anterior rektus kılıfına dikey olarak yaklaşık 1,5 
cm’lik kesi yapılır ve rektus kası orta hatta ikiye 
ayrılarak posterior rektus kılıfı açığa çıkarılır. Rek-
tus kasının arkasında ve posterior rektus kılıfının 
önünde parmağını konumlandıran cerrah kaudal 
yönde simfizis pubise doğru bir tünel oluşturur. 
Bu distal konumda fasya transversalis parmak 
ucuyla delinir ve yumuşak hareketlerle pubik ke-
mik posteriorunda prevezikal alan oluşturulur. 
Açılan bu boşluğa bir balon dilatatör yerleştirile-
rek yeterli çalışma alanı oluşturulur. Balon önce-
likle orta hatta sonrasında ise her iki tarafa doğru 
şişirilmelidir. 

Kamera Portunun Girilmesi

Veres iğnesi ile giriş uygulanıyorsa pnömoperito-
neum sağlandıktan sonra öncelikle kamera portu-
nun girilmesi planlanan alana trokarın rahat geçe-
ceği uzunlukta bir kesi yapılır. Ciltaltı doku fasyaya 
kadar diseke edilir. Ardından trokar tabanı avuç 
içine oturacak şekilde dominant el ile tutulur ve 
orta parmak trokar şaftına yaslanacak şekilde uza-
tılır. Bu aşamada diğer el de cilt hizasında trokarın 
ani ilerlemesini önlemek ve dengesini sağlamak 
amacıyla trokar şaftını nazikçe ancak kontrollü 
şekilde tutar. Böylece batın içerisine kontrollü bir 
giriş sağlanmış olacaktır. Trokar ilerletilirken ge-
nellikle cerrahi yapılacak alana doğru açılandırılır. 
Giriş esnasında gaz muslukları açık bırakıldığında 
batına girer girmez bu noktalardan gaz kaçağı 
olacak ve batına girildiğini gösterecektir. Batına 
girildiğinde trokarın iç obturatoru çıkarılır ve CO2 
hortumu takılarak pnömoperitoneumun devamı 
sağlanır. Son olarak kamera girilerek batın içi ya-
ralanmalar açısından kontrol edilir. 
 Bunun yanında burgulu trokarlar ile içerisinde 
kamera varken direkt görüş altında batına giriş 
sağlanabilir. Trokar ile batına doğru ilerlenirken 
kameradan tüm katlar görülebilmekte ve batına 
giriş daha kontrollü sağlanabilmektedir. Diğer 
trokarlar da batın içerisi kontrol edildikten sonra 

temdir, bu yüzden de batın içi yaygın yapışıklıklar-
dan şüphelenilen ve pediatrik olgularda avantaj 
sağlarlar. Ancak daha büyük insizyon gerektirmesi 
ve gaz sızıntı ihtimalinin daha fazla olması gibi de-
zavantajları bulunmaktadır. 
 Supin pozisyonundaki hastalarda umblikus 
hemen altından ya da üstünde 2 cm’lik semi-
sirküler bir kesi yapılır. Fasya ve periton cerrahın 
parmağı geçecek genişlikte transvers şekilde açı-
lır ve batına ulaşılır. Fasyaya iki adet askı sütürü 
konulur ve ardından Hasson kanülü künt ucu 
ile birlikte batına yerleştirilir. Gerekli görülürse 
askı sütürleri ile hasson kanülü tespit edilebilir. 
Ardından trokar içerinden kamera girilerek ba-
tın kontrol edilir. Umblikus dışında da yukarıda 
belirtilen noktalardan herhangi bir pozisyonda 
Hasson tekniği ile giriş kontrollü bir şekilde uy-
gulanabilir.

Retroperitoneal giriş ve alan 
oluşturulması

Hasson tekniği retroperitoneal girişte en sık kul-
lanılan tekniktir. Midaksiller hatta 12 kostanın 
hemen altından 2 – 2,5 cm’lik bir kesi yapılır. Yara 
kenarları bir ekartör yardımıyla açılır ve direkt 
görüş altında lumbodorsal fasyanın posterior 
yaprağı insize edilerek kas li�eri aralanır. Ardın-
dan torakolumbar fasya da insize edilerek geçilir 
ve retroperitoneal alana ulaşılır. Ameliyat esnası-
na hava kaçağının önlenmesi amacıyla fasyaların 
yalnızca parmak geçişine izin verecek büyüklük-
te açılmasına özen gösterilmelidir. Bu açıklıktan 
sokulan parmak ile posteriorda psoas kasının, 
anteriorda ise gerota fasyasının hissedilmesi 
doğru alanda olduğumuzu gösterir. Retroperi-
toneal alanın oluşturulması amacıyla öncelikle 
parmak diseksiyonuyla balon dilatatörlerin gire-
ceği kadar bir alan oluşturulur. Ardından dilata-
tör retroperitoneal alana sokularak önce kranial 
tarafa sonrasında ise kaudal tarafa doğru şişirile-
rek yeterli alan oluşturulur. Ardından bıçaksız bir 
trokar açıklıktan retroperitoneal alana ilerletilir 
ve gaz kaçağını önleyecek şekilde tespit edilip 
içerisinden kamera ile girilerek oluşturulan alan 
kontrol edilir. 
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abdominal basınca direnir ve venöz dönüş artar. 
Alt ekstremite venöz dönüşü de, karın içindeki ba-
sınç artışlarıyla azalır ve alt ekstremitedeki azalmış 
venöz kan, derin ven trombozunu kolaylaştırabilir. 
Hayvan deneyleri ile kazanılan bu patofizyolojik 
bilgiler, klinik çalışmalarla doğrulanmıştır. Bu ça-
lışmaların bir sonucu olarak, laparoskopik cerrahi 
sırasında karın içi basınçların uzun süre 20 mmHg’ 
yı aşmasına izin verilmemeli ve 10 - 12 mmHg’lik 
bir çalışma basıncı kullanılmalıdır.

Kardiyak aritmiler: Taşikardi ve ventriküler 
ekstrasistoller hiperkapninin bir sonucu olarak 
laparoskopi esnasında görülebilmektedir. Aynı 
zamanda peritoneal irritasyon da vagal stimü-
lasyona ve bunun bir sonucu olarak bradikardiye 
sebep olabilir. Yine pnömotoraks, hipoksi ve gaz 
embolisi gibi intraoperatif komplikasyonların bir 
sonucu olarak da disritmilerin oluşabileceği göz 
önünde bulundurulmalı ve bu konuda dikkatli 
olunmalıdır. 

Pnömoperitoneumun respiratuar 
etkileri

Artmış intraabdominal basınca bağlı olarak diyaf-
ram hareketlerinin kısıtlanması pulmoner ölü ba-
sıncın değişmemesine de bağlı olarak fonksiyonel 
pulmoner kapasiteyi azaltmaktadır. Bu yüzden 
artmış intraabdominal basınca karşı tidal volümü 
sabit tutmak amacıyla ortalama tepe havayolu 
basıncının arttırılması gerekebilmektedir. İntraab-
dominal basınçtan bağımsız olarak laparoskopide 
sıklıkla kullanılan trendelenburg pozisyonunda 
diyafram yükselir ve vital kapasite azalır. Sağlıklı 
hastalarda klinik bulgu vermese de artmış sol kalp 
basınçları olan hastalarda trendelenburg pozisyo-
nu pulmoner ödeme yol açabilir.

Pnömoperitoneumun renal etkileri

Artmış intra-abdominal basınca bağlı azalmış re-
nal ven akımı ve renal parankime direkt kompres-
yon etkisi idrar üretiminde belirgin bir azalmaya 
yok açmaktadır. Renal kortikal kan akımı artan 
intraabdominal basınç ile azalırken renal medül-

batın duvarının direkt görüşü esnasında yukarıda 
anlatıldığı şekilde girilir.

Pnömoperitoneumun Fizyolojik 
Etkileri

Pnömoperitoneum için en sık kullanılan gaz, 
renksiz olması, yanıcı olmaması, kanda çözünebi-
lirliğinin yüksek olması ve ucuz olması nedeniyle 
CO2’dir. Hızlı absorbe olması nedeniyle de uzamış 
postoperatif distansiyona yol açmamaktadır. An-
cak absorbe olma özelliğinin yüksek olması CO2 
gaz embolisi ihtimalini azaltırken aynı zamanda 
hiperkapni, hiperkarbi ve buna bağlı kardiak arit-
mi gibi potansiyel riskler yaratmaktadır. Bunun ya-
nında KOAH olanlar absorbe olan CO2’in yarattığı 
hiperkarbiyi kompanse edememekte ve CO2 dü-
zeyleri tehlikeli biçimde artabilmektedir. Bu gibi 
hastalar operasyon esnasında arteryal kan gazları 
ile takip edilmelidir. Karbondioksit aynı zamanda 
sempatik sinir sistemini de stimüle eder ve kalp 
hızı, kontraktilite ve vasküler dirençte artışa sebep 
olmaktadır. 

Pnömoperitoneum basıncı: Genellikle en sık 
kullanılan intraperitoneal basınç 15mmHg olmak-
la birlikte son yapılan çalışmalar 12 mmHg basınç 
kullanmanın kardiyak etkilerinin 15 mmHg basın-
ca göre daha az olduğu özellikle kardiak stroke 
volümü değiştirmediği ve düşük basınçların pos-
toperatif daha az ağrıya sebep olduğu gösteril-
miştir.

Pnömoperitoneumun 
kardiyovasküler etkileri

Venöz dönüş: Hayvan çalışmaları, pnömoperi-
toneumun venöz dönüş üzerine etkilerinin atri-
yal basınçlara bağlı olduğunu göstermiştir ki bu 
atriyum basınçları, hastanın hidrasyon durumu-
nun bir yansımasıdır. Atriyal basınçlar düşükse 
(normal veya hipovolemik), 20 mmHg’ye kadar 
bir pnömoperitoneum esnasında vena kava’nın 
pnömoperitoneumdan sıkıştırılması nedeniyle 
venöz dönüş azalır. Atriyal basınçlar yüksekse 
(hipervolemik durum), vena kava yükselmiş intra-
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Pnömoperitoneumun asit-baz 
metabolizmasına etkileri

Hayvan ve insan çalışmaları, uzun laparoskopik 
işlemlerin, hiperkarbi ve solunumsal asidoz ile 
sonuçlanabileceğini göstermiştir. Laparoskopi es-
nasında pulmoner ölü boşlukta herhangi bir artış 
olmadığından solunum asidozu CO2 emilimine 
bağlanmıştır. Ortaya çıkan hafif respiratuvar asi-
doz, normal hastaları olumsuz şekilde etkileme-
mekle birlikte dakika ventilasyonunun artırılarak 
düzeltilebilse de CO2 emiliminin artması KOAH’lı 
hastalarda pulmoner CO2 salım yeteneğinin yeter-
sizliği nedeniyle tehlikeli olabilir. Asit-baz meta-
bolizmasının doğru izlenmesini sağlamak amacıy-
la, 1 saatten fazla CO2 insu�asyonu gerektiren her 
laparoskopik işlem sırasında KOAH’lı hastalarda 
aralıklı arteryal kan gazı örneklemesi yapılmalıdır; 
aynı zamanda anestezi sonrası derlenme alanında 
da arteriyel kan gazı örneklemesi devam etmelidir 
çünkü ekstübasyondan sonra bu hastalar emilmiş 
CO2’nin mobilizasyonundan dolayı ciddi hiperkar-
bi riski altında olabilir.

Kaynaklar
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roscopic urology. Springer; 2008. p. 3-17
2. Wein AJ, Kavoussi LR, Partin AW, Peters CA. 
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delphia: Elsevier; 2016. p. 195-224.

3. Smith AD, Badlani G, Preminger GM, Kavoussi LR. 
Smith’s Textbook of Endourology, 3rd Edition. 
Wiley-Blackwell; 2012. p. 785-877.

ler kan akımı 20mmHg basınca kadar yükselir, 
ancak bu seviyenin üzerinde medüller kan akımı 
da azalmaktadır. Eğer bir laparoskopik işlem sıra-
sında oligürik durumdan kaçınmak isteniyorsa 10 
mmHg veya daha düşük bir basınç önerilir. Buna 
ek olarak, furosemid, mannitol (12.5 - 25 g) ve 
dopamin 2 μg/kg/dak’da kullanılması, oligürinin 
üstesinden gelmeye yardımcı olabilir. Bu rejim ile 
birlikte dikkatli bir sıvı desteği ile genellikle 100 
ml/saat’ in üzerinde bir idrar çıkışı elde edilebilir. 
Ancak fazla sıvı yüküne bağlı yüklenme ve ödeme 
dikkat edilmelidir. 

Pnömoperitoneumun mezenterik 
kan akımı ve intestinal motiliteye 
etkisi

Laparoskopi esnasında azalmış kan akımı sadece 
böbreklerde değil mezenterik damarlar ve tüm 
batın içi organlarda görülmektedir. Bu durum na-
diren mezenterik tromboz gibi ciddi sıkıntılara yol 
açmaktadır ve bu komplikasyon ameliyattan gün-
ler sonra belirgin hale gelebilir. Açık abdominal 
cerrahiler sonrası sıklıkla görülen fizyolojik ileus 
ise ilginç şekilde laparoskopik cerrahiler sonrası 
görece daha az görülmektedir. Bu durumun tam 
mekanizması henüz bilinmemekle birlikte hiper-
karbiye bağlı olabileceği düşünülmektedir. Ayrı-
ca, laparoskopi ile ilişkili artmış karın içi basınçlara 
rağmen laparoskopik işlem uygulanan hastalarda 
gastroözofageal re�ü ve regürjitasyon insidansın-
da artış görülmemiştir. 
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A-Laparoskopik Üst Üriner Sistem 
Cerrahisinde Temel İlkeler

Laparoskopi özellikle son dönemde yaşanan tek-
nolojik gelişmelerin ışığında üst üriner sistem cer-
ra hisinde benign ve malign hastalıklarda tercih 
edilen yöntem haline gelmiştir.(1,2) Laparoskopik 
cerrahide öncelikle hasta seçimi, kesin ve röla-
tif kontrendikasyonlara dikkat edilmesi oldukça 
önemlidir.(1) Genel kesin kontrendikasyonlar 
arasında; düzeltilemeyen koagülopati, intestinal 
obstrüksiyon, abdominal duvar enfeksiyonu, ma-
sif hemoperitoneum ve jeneralize peritonit bu-
lunmakla birlikte rölatif kontrendikasyonlar ara-
sında; morbid obezite, geçirilmiş abdominopelvik 
cerrahi öyküsü, pelvik fibrozis, organomegali, asit, 
gebelik, herniler, iliyak veya aortik anevrizmalar 
bulunmaktadır. Operasyon öncesinde hastanın 
onamının alınması dikkat edilmesi gereken bir 
başka önemli noktadır. Retroperitoneoskopi ön-
cesi barsak hazırlığı gerekmezken, transperitone-
al laparoskopik girişimler öncesinde hafif mekanik 
barsak hazırlığı yapılması gereklidir. Diagnostik 
veya kanama olasılığı az olan girişimler öncesinde 
kan ürünleri hazırlığı gerekmezken, laparoskopik 
nefrektomi gibi kanama olasılığının bulunduğu 
cerrahiler öncesinde kan ürünleri hazırlığı yapıl-

ması oldukça önemlidir. Preoperatif görüntüleme 
yöntemlerinin ( Bilgisayarlı Tomografi, Manyetik 
Rezonans Görüntüleme gibi) efektif kullanımı cer-
rahinin planlaması ve seyrinde anahtar noktalar-
dan birini oluşturmaktadır. Operasyonun hemen 
öncesinde ise uygun hasta pozisyonu, cerrahi 
takım ve ekipmanların uygun yerleşimi dikkat 
edilmesi gereken noktalardan birisidir. Pnömo-
peritoneum sağlanması ve girişte kapalı teknik 
kullanılabileceği gibi açık (Hasson) teknik de kul-
lanılabilmektedir. Ayrıca optik trokar ve el yardımlı 
laparoskopik girişimler de tercih edilebilmektedir. 
Retroperitoneoskopi operasyonunda ise hastaya 
tam lateral dekübit poziyonu verilmeli, � ank ele-
vasyon sağlanmalıdır. Retroperitoneal akses için 
Hasson tekniği en çok kullanılan tekniktir. Retro-
peritoneoskopi göreceli olarak kısıtlı bir çalışma 
alanı sağlamakla birlikte iyi bir anatomik oryan-
tasyon gerektirmektedir. 
 Transperitoneal yaklaşımda 45 derece � ank 
pozisyon verilen hastaya Veres iğnesi ile midklavi-
küler hat üzerinde umbilikus lateralinden girilerek 
15 mmHg pnömoperitoneum oluşturulur.(1,2) 
Veres iğnesinin uygun boşlukta olduğu serum 
fizyolojik verilerek kontrol edilebilir. Açık (Hasson) 
tekniğinde ise retraktörler yardımıyla periton kesi-
lerek periton boşluğuna ulaşılır. Hastaların fiziksel 
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nunun altın standart yöntemidir. Uzun yıllardır 
uygulanan laparoskopik radikal nefrektomi ilk 
olarak Clayman ve arkadaşları tarafından 1991’de 
gerçekleştirilmiştir. Onkolojik sonuçları bakımın-
dan açık cerrahiyle benzer sonuçları olan lapa-
roskopik radikal nefrektomi operasyonunun mor-
bidite, hastanede kalış süresi, kozmetik açıdan 
üstünlükleri mevcuttur.(7,8) Laparoskopik radikal 
nefrektomi için en uygun endikasyonlar T1(≤7cm) 
ve T2(›7cm, böbreğe sınırlı) kistik veya solid kitle-
lerdir. Vena cava inferior trombüsü laprasokopik 
radikal nefrektomi için bir kontrendikasyon ola-
rak bildirilmekle birlikte T3a ve T4 tümörler için 
güvenli olduğunu belirten geniş seriler mevcut 
değildir.(9,10,11) Renal ven invazyonu, renal ven 
ile vena cava inferior arasındaki sınıra klips kon-
masına olanak sağlıyorsa kontrendikasyon oluş-
turmamaktadır. 
 Laparoskopik renal cerrahi girişim öncesi ope-
rasyon hazırlığı oldukça önem taşımaktadır. Aynı 
zamanda operasyon sırasında yaşanması muh-
temel aksaklıklara hazırlıklı olunması anlamın-
da açık cerrahi için gerekli olabilecek aletler de 
hazır bulundurulmalıdır. Transperitoneal girişim 
öncesinde hastaya 450 modifiye �ank pozisyonu 
verilip Veres iğnesi kullanılarak kapalı yöntemle 
veya açık (Hasson) tekniği ile direk görüş altında 
giriş yapılabilmektedir.(1,2) Umbilikus lateralinde 
midklavikuler hat üzerinden girilerek öncelikle 
15 mmHg pnömoperitonyum oluşturulmasını 
takiben ilk 10 mm trokar umbilikus kraniyaline 
yerleştirilir (Figür 1). Diğer portların yerleştirilme-
sinde ilk porttan yararlanılır. Toldt hattının lateral 
çizgisi kolondan diseke edilir. Diseksiyon sırasında 
aspiratör gibi araçlardan da yaralanılabilmektedir. 
Barsak mezenterine hasar verilmemesi oluşabile-
cek hemoraji açısından oldukça önemlidir. Sağ ta-
rafta kolon medialize edilirken duodenum da me-
dialize edilir. Üst pol diseksiyonu sırasında sağda 
triangüler ligaman ve anterior koronar ligaman, 
solda ise frenikokolik, splenokolik ve splenorenal 
ligamanların ayrılması gereklidir. Laparoskopik 
radikal nefrektomi için üreter ve gonadal damar-
ların identifikasyonu oldukça önemlidir. Yapılan 
diseksiyonlar sırasında üreterin intakt bırakılma-
sı inferiordan yaklaşımı ve yapılacak nefrektomi 

özelliklerine göre port giriş yerleri modifiye edile-
bilir. 

B-Ürolojik Malignitelerde 
Laparoskopik Cerrahi Girişimler

1. Laparoskopik Adrenal Cerrahisi

•	 Laparoskopik Sürrenalektomi
Sürrenal bezin anatomik konumu ve derin yerle-
şimi nedeniyle açık cerrahi uygulamak oldukça 
zordur ve laparoskopi kullanılabilecek önemli bir 
alternatiftir. Uzun yıllardır kullanılan laparoskopik 
sürrenalektomi ilk olarak Gagner ve arkadaşları 
tarafından tanımlanmıştır.(3) Adrenokortikal kar-
sinom haricinde endikasyonlar benzer olmakla 
birlikte agresif özelliği nedeniyle adrenokortikal 
karsinom cerrahi tedavisinde açık cerrahi ön pla-
na çıkmaktadır.(4,5,6) Laparoskopik adrenal cer-
rahi açısından tecrübeli merkezler tarafından açık 
cerrahi ile kıyaslandığında benzer onkolojik so-
nuçlar bildirilmesinin yanı sıra açık cerrahiyi ilk sı-
rada öneren çalışma sonuçları da bildirilmiştir. (5)

2. Laparoskopik Renal Cerrahi

•	 Laparoskopik Radikal Nefrektomi
Laparoskopik radikal nefrektomi, renal kitlelere 
yönelik uygulanan radikal nefrektomi operasyo-
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sağlanır. Retroperitoneoskopi transperitoneal 
yaklaşımla karşılaştırıldığında ciddi anatomik tec-
rübe gerektirmekte ve kısıtlı bir çalışma alanı sağ-
lamaktadır. (1,2)

•	 Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi
Özellikle son dönemde görüntüleme yöntem-
lerinin kullanımının ve ulaşılabilirliğinin yaygın-
laşması ile küçük renal kitlelerin tanısında artış 
meydana gelmiştir. Özellikle kitlenin çıkarılması-
nın mümkün olduğu olgularda parsiyel nefrek-
tominin tercih edilmesi hasta açısından oldukça 
avantajlıdır. Yapılan son dönemdeki çalışmaların 
sonuçlarına göre parsiyel nefrektomi ile radikal 
nefrektominin onkolojik sonuçları açısından ben-
zer sonuçlar elde edilmiştir.(12,13,14) Operasyon 
öncesinde hasta cerrahi ile ilgili olarak ayrıntılı bil-
gilendirilmeli ve onamı mutlaka alınmalıdır. Taki-
ben cerrahi öncesi gerekli hazırlıklar yapılmalıdır. 
Operasyon öncesinde görüntüleme yöntemleri 
kullanılarak damar sayıları ve anatomik seyirleri 
dikkatli bir şekilde ortaya konulmalıdır. İntraope-
ratif ultrasonografi imkanı bulunuyorsa kitlenin 
sınırları ayrıntılı bir şekilde ortaya konulabilmek-
tedir.(15,16) Preoperatif görüntülemede ayrıca tü-
mörün boyutu, lokalizasyonu, endofitik özelliği ve 
toplayıcı sistem ile ilişkisi ayrıntılı bir şekilde ince-
lenir. Tümör büyüklüğü ameliyat şeklinin belirlen-
mesinde tek başına yeterli değildir. Bu amaçla çe-
şitli skorlama sistemleri tanımlanmıştır. R.E.N.A.L. 
nefrometri skorlama sistemi, PADUA skorlama sis-
temi ve C İndeksi kullanılan sistemler arasında yer 
almaktadır.(17,18) R.E.N.A.L. nefrometri skoru 10-
12 olanlar, PADUA skoru 8’in üzerinde olanlar ve 
C indeksi 1’in altında olanlar kompleks tümörler 
olarak nitelendirilmektedir (Tablo 1,2). Kesin kont-
rendikasyonları arasında; renal ven ve/veya vena 
kava inferior trombozu, düzeltilemeyen kanama 
diyatezi ve aynı böbrekte birden fazla tümör bu-
lunması sayılırken, morbid obezite, böbrek fonk-
siyonlarında bozukluk, lenfadenopati, kanama 
bozukluğu da göreceli kontrendikasyonlardır. 
 Cerrahi sırasında soğuk ve sıcak iskemi yön-
temi kullanılacağı gibi, sıcak iskemi süresinin 30 
dakikayı aşmaması önerilmektedir. Ayrıca erken 
klemp açma tekniği (hemostatik ajan kullanımı ve 

operasyonunu kolaylaştırmaktadır. Renal vene 
ulaşılmasını takiben posteriorundaki renal arter 
öncelikle diseke edilerek bağlanır ve kesilir. Da-
mar bağlanması ve kesilmesi amacıyla stapler ve 
değişik enerjili mühürleme cihazları kullanılabil-
mektedir. Arteriyel ve venöz yapıların kontrol al-
tına alınmasını takiben böbrek çevre yapılardan 
tamamen diseke edilerek intakt olacak şekilde 
çıkarılır. Böbreğin çıkarılmasında özel hazırlanmış 
torbalar ve çeşitli araçlar kullanılabilmektedir. Çı-
kartılması esnasında periumbilikal, Gibson, pfan-
nenstiel kesileri kullanılabilmektedir. Operasyon 
sonunda cerrahi sahada kanama kontrolü yapılır 
ve ardından portlar direk görerek çıkarılır. Ardın-
dan genellikle cerrahi loja dren yerleştirilerek 
operasyon sonlandırılır. 

Retroperitoneoskopi

Retroperitoneoskopi öncesinde hastaya tam la-
teral dekübit pozisyonu vermek ve müdahale 
edilecek böbreği eleve etmek oldukça önemlidir. 
Açık (Hasson) tekniği retroperitoneal akses için en 
sık kullanılan tekniktir.(1,2) İlk akses için 12. ko-
tun ucunun hemen altından yapılacak 20 mm’lik 
insizyon kullanılmaktadır (Figür 2). Lumbodorsal 
fasyanın posterior yaprağı insize edilir. Müskü-
ler li�er Kelly forceps yardımıyla ayrılır. İlk olarak 
alan oluşturulması için indeks parmak kullanılır 
takiben balon dilatatör yerleştirilerek uygun alan 

Figür 2. Retroperitoneal Sağ ve Sol Laparoskopik 
Renal Cerrahi için port giriş noktaları (2)
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Figür 2: Retroperitoneal  Sa� ve Sol Laparoskopik Renal Cerrahi için port giri� noktalar�(2) 
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Single/multiple veya unilateral/bilateral olabilmek-
tedirler. Yaşla birlikte kistlerin sayı ve boyutunda ar-
tış izlenmektedir. Basit kistler genellikle kazanılmış 
patolojilerdir. Kistler bilateral, multiple ve erken baş-
langıçlı ise polikistik böbrek hastalığı, Von Hippel-
Lindau sendromu ve Tüberoskleroz gibi genetik 
hastalıkları göz önünde bulundurmak gereklidir. 
 Basit renal kistlerin çoğunluğu asemptoma-
tiktir. Kistlerin tanısında başlangıçta ultrasonog-
rafi kullanılmaktadır. Şüpheli kistlerde bilgisayarlı 
tomografi kullanılarak daha detaylı inceleme ya-
pılabilmektedir. 
 Kistlerin tedavisi temel olarak Bosniak kist sı-
nı�andırmasına göre yapılmaktadır (Tablo 3).(19) 
Semptomatik basit kistler analjezik medikasyon, 

kanayan damarların dikilmesi) ve sıfır iskemi yön-
temleri de kullanılabilmektedir. Tümör eksizyo-
nunda soğuk bıçak kullanılması önerilirken, taban 
biyopsisi frozen section inceleme ile final patoloji 
uyumsuzluğu gösteren bir çok çalışma bulunması 
sebebiyle rutin olarak uygulanmamaktadır.

C. Benign Ürolojik Patolojiler için 
Laparoskopik Cerrahi Girişimler

1. Laparoskopik Renal Cerrahi

•	 Laparoskopik Renal Kist Eksizyonu
Basit renal kistler oldukça sık görülmekle birlikte 
renal kitlelerin %70’lik bir kısmını oluşturmaktadır. 

TABLO 1. R.E.N.A.L. nefrometri skorlama sistemi(17)

1 Puan 2 Puan 3 Puan

(R) adius (maksimum tümör boyutu) (cm) ≤4 4.1 - 7 >7

(E) gzofitik / endofitik yerleşim ≥%50 ≤%50 Tamamen endofitik

(N) eamess (tümörün toplayıcı sisteme 
veya renal sinüse yakınlığı) (mm)

≥7 4.1 - 6.9 ≤4

(A) nterior ve posterior yerleşim Skorlama yok

(L) olkalizasyon (polar hat ile olan ilişki) Tümör polar hattın 
tamamen üzerinde 
veya altında

Tümör polar 
hattı geçiyor

Tümörün ≥%50’si polar hattı 
geçiyor veya tümör polar 
hattın ortasını tamamen 
dolduruyor

TABLO 2. PADUA sınıflama sistemi(18)

Anatomik Özellikler Puan

Renal Kenar Lateral
Medial

1
2 

Tümör boyutu (cm) ≤4
4.1 – 6.9
≥7

1
2
3

Renal Sinüs Tutulum yok
Tutulum var

1
2

Longitudinal (polar) lokalizasyon Üst / Alt
Orta

1
2

Toplayıcı Sistem Tutulum yok
Tutulum var

1
2

Egzofitik oranı ≥%50
≤%50
Endofitik

1
2
3
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dır. Laparoskopik nefrektomik retroperitoneosko-
pik yöntemle de gerçekleştirilebilmektedir. Ret-
roperitoneoskopi için ilk port (kamera portu) 12. 
kot anteriorundan mid aksiller hat üzerinde, diğer 
portlar ise posterior aksiller hat ve anterior aksiller 
hat üzerinde krista iliaka seviyesinin üzerinde ve 
önünde olacak şekilde yerleştirilmektedir. 

•	 Laparoskopik Donör Nefrektomi
Renal transplantasyon, end-stage böbrek yetmez-
liğinin en iyi tedavi tercihidir. Laparoskopik do-
nör nefrektomi ilk olarak Ratner tarafından 1995 
yılında gerçekleştirilmiştir. Laparoskopik donör 
nefrektomi donör için minimal invaziv olduğun-
dan, moribidite ve postoperatif sonuçlar açısın-
dan daha avantajlı olduğundan dolayı standart 
yöntem haline gelmiştir.(22) Sağ renal venin kısa 
olması transplantasyonda sağ böbreğin kullanıl-
masını zorlaştırdığından dolayı daha çok sol do-
nör nefrektomi yapılmaktadır. Transperitoneal ve 
retroperitoneal yaklaşımlar kullanılabileceği gibi, 
günümüzde ülkemizde ve tüm dünyada genel-
likle transperitoneal yaklaşım tercih edilmektedir. 
Port giriş yerleri klasik böbrek cerrahisi ile benzer-
lik göstermektedir. Transperitoneal yaklaşımda 
sağ nefrektomi operasyonunda ilave bir port ge-
rekebilmektedir. Ayrıca el yardımlı teknik kullanan 
merkezler de mevcuttur.

perkütan ultrasonografi yardımlı iğne aspirasyonu 
ve/veya skleroterapi ile laparoskopik veya açık kist 
eksizyonu ile tedavi edilebilmektedir. Laparoskopik 
renal kist deroofing operasyonunda retroperitone-
al veya transperitoneal yaklaşım kullanılabilmekte-
dir.(20) Tip I ve II kistler genellikle önemsiz iken, Tip 
IIF kistler takip gerektirmekte, Tip III ve Tip IV kistler 
için ise cerrahi ön plana çıkmaktadır.

•	 Laparoskopik Basit Nefrektomi
Prosedür hastaya tam lateral pozisyon verilerek 
gerçekleştirilmektedir. Genellikle 3 trokar disek-
siyonu tamamlamak için kullanılmaktadır. İlk port 
(kamera portu) umbilikusun yaklaşık 2 parmak su-
perior ve lateraline rektus kasının lateral kenarına 
denk gelecek şekilde yerleştirilmekte, ikinci port 
midklaviküler hatta kosta kenarının 2 parmak altı-
na ve üçüncü port midklaviküler hatta spina iliaka 
anterior superior’un 2 cm üzerine yerleştirilmekte-
dir.(21) Kolonik re�eksiyonu takiben alt pol disek-
siyonu ile üreter identifiye edilmektedir. Renal ven 
ve arter ortaya koyularak en az iki klips yardımıyla 
ayrılmalıdır. Takiben diseksiyona devam edilerek 
üst pole ulaşılmakta ve adrenal gland korunmak-
tadır. Ardından böbrek intakt olarak port insizyo-
nunu genişletme yoluyla veya morselere edilerek 
dışarı alınmaktadır. Takiben loja dren yerleştirilip 
port girişleri kapatılarak işlem sonlandırılmakta-

TABLO 3. Bosniak Kist Sınıflandırması(19)

Kategori Açıklama

Bosniak 1 - Basit kist, anekoik, seçilemeyen duvar, yuvarlak şekilli
- Malignite oranı %: ~0

Bosniak 2 - Minimal kompleks, tek ince(<1mm) septasyon, ince kalsifikasyon olabilir.
- Malignite oranı %: ~0

Bosniak 2F - Minimal kompleks ancak takip gerektirir, ince septasyon, kalın kalsifikasyon, hiperdens
- BT’de hiperdens kistin 2F olabilmesi için;
  * 3cm olmalı
  * Duvarın en azından 1/4’ü izlenebilmeli(dolayısıyla egzofitik olmalı)
  * Kontrast tutulumu olmamalı
- USG / BT takibi gerekir
- Malignite oranı %: ~5

Bosniak 3 - Belirsiz, kalın veya birçok septasyon, mural nodül, BT’de hiperdens
- Tedavi / Takibi parsiyel nefrektomi veya yaşlılarda RF ablasyon

Bosniak 4 - Kesinikle malign, kistik alanlar içeren solid kitle
- Tedavi parsiyel nefrektomi / total nefrektomi
- Malignite oranı %: ~100
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operasyonlarla karşılaştırıldığında rekonstrüktif bir 
operasyon olmasından dolayı ciddi bir cerrahi tec-
rübeyi de gerektirmektedir. 

3. Laparoskopi Yardımlı Perkütan 
Nefrolitotomi

Ektopik böbreklerde mevcut olan böbrek taşlarının 
cerrahi tedavisi çoğu zaman oldukça zorludur. SWL, 
açık cerrahi, üreteroskopi, perkütan girişimler ve 
laparoskopik cerrahiler yaygın olarak kullanılmak-
tadır. Özellikle pelvik yerleşimli böbreğe direk per-
kütan girişim oldukça riskli olmakla birlikte komşu 
organ yaralanmalarına sebebiyet verebilmektedir. 
Supraumbilikal yerleştirilen 10 mm port ve rektus 
abdominis kaslarının sağ ve sol kenarından yerleş-
tirilecek sekonder 5 mm port yardımıyla böbreğin 
vizüalize edilmesini takiben, retrograt olarak verile-
cek kontrast madde, ardından yapılacak ponksiyon 
yardımı ile böbrek toplayıcı sistemine ulaşılır ve 
kılavuz tel üzerinden yapılacak dilatasyon ve yer-
leştirilecek akses kılıf üzerinden nefroskop ile girile-
rek taşlara müdahale edilir (Figür 3).(25) Ardından 
nefrostomi ve port yardımı ile dren yerleştirilmesini 
takiben operasyon sonlandırılır. 

4. Laparoskopik Üreterolitotomi ve 
Pyelolitotomi

Özellikle son dönemdeki teknolojik gelişmelerin 
eşliğinde üriner sistem taş hastalığı tedavisinde 
de önemli değişiklikler meydana gelmiş ve mi-
nimal invazif cerrahi teknikler ön plana çıkmıştır. 
Fleksible, rijit ve semirijit üreterorenoskopinin 
yanı sıra perkütan nefrolitotomi böbrek ve üreter 
taşı tedavisinde kullanılan minimal invazif cerrahi 

2. Laparoskopik Piyeloplasti

Üreteropelvik bileşke obstrüksiyonu böbrekten 
proksimal üretere idrar geçişinin engellenmesi 
durumudur. Bu obstrüksiyon, böbrekteki basıncın 
artışı, hidronefroz ve ileri dönemde progresif renal 
fonksiyon bozukluğu ile sonuçlanabilir. Prenatal 
hidronefrozun en sık sebebi olmakla birlikte spora-
dik olarak 1/750-1500 canlı doğumda izlenmekte-
dir. Erkek kadın oranı 2:1 şeklindedir ve sol tarafta 
görülme sıklığı 2/3’tür. Bilateral vakalar ise %10-46 
arasındadır. Açık dismembered piyeloplasti Ander-
son ve Hynes tarafından 1949 yılında tanımlanmış 
olup, ilk defa 1993 yılında Schuessler tarafından 
laparoskopik yöntem kullanılarak yapılmıştır. Üre-
teropelvik bileşke darlığı semptomları arasında yan 
ağrısı, bulantı, kusma, tekrarlayan idrar yolu enfek-
siyonuna bağlı bulgular, bu patolojiye sekonder taş 
gelişimi ve buna ait bulgular yer almaktadır. Ürete-
ropelvik bileşke darlıklarının tedavisinde geçmişte 
standart yöntem olarak kullanılan açık pyeloplasti 
operasyonu postoperatif morbidite nedeniyle yeri-
ni laparoskopik cerrahiye bırakmıştır.(23) Genellik-
le 4 port laparoskopik piyeloplasti operasyonunu 
gerçekleştirmek için yeterlidir fakat bazı vakalarda 
özellikle sağ piyeloplasti operasyonunda karaciğer 
ekartasyonu için ek beşinci port gerekebilmekte-
dir.(24) Ayrıca preoperatif görüntüleme (bölge ana-
tomisi, malignite ekartasyonu, çaprazlayan damar 
varlığı ve dar segmentin gösterilmesi için) ve idrar 
analizi (operasyon öncesinde enfeksiyon ekartas-
yonu açısından) gereklidir. Operasyon tercihe göre 
transperitoneal veya retroperitoneal gerçekleştiri-
lebilir. Açık operasyonda olduğu gibi dar segmen-
tin eksizyonu, üreterin spatülize edilmesi ve rea-
nastomoz prensibine dayanır. Diğer laparoskopik 

Figür 3. Laparoskopi yardımlı 
perkütan akses kılıfın böbreğe 
yerleştirilmesi (25)
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kat geçirilmiş retroperitoneal cerrahi, transperito-
neal girişim tercihini ön plana çıkarmaktadır.(27) 

D. Laparo-Endoskopik Tek Port 
Cerrahi (LESS)

Laparoendoskopik tek port cerrahi (LESS), küçük bir 
insizyondan tek port kullanılarak yapılan veya bir 
lokasyonda toplanan küçük insizyonlar kullanılarak 
gerçekleştirilen bir cerrahi tekniktir (Figüre 4). İnsiz-
yon tercihen umbilikustan yapılmaktadır. Hasta açı-
sından oldukça avantajlı olan LESS yöntemi ciddi bir 
laparoskopik tecrübe de gerektirmektedir.(28)

E. Doğal Orifis Translüminal 
Endoskopik Cerrahi (NOTES)

Laparoskopinin ilk tanımından sonra abdominal 
kaviteye girişim için çeşitli teknikler geliştirilmiş-
tir. NOTES ağız, vajina, üretra ve anüs gibi doğal 
orifislerden abdominal akses imkanı sağlamakta-
dır (Figür 5). İlk deneysel NOTES girişimi Gettman 
ve ark. tarafından 2002 yılında bildirilmiş ve ilk 
transvajinal laparoskopik nefrektomi gerçekleşti-
rilmiştir.(29) Takiben iki yıl sonra Kalloo ve ark. pe-
ritonun transgastrik eksplorasyonu konusundaki 
tecrübelerini yayınlamışlardır.(30) Sonrasında ise 
endoskopik translüminal yaklaşımlar geniş kulla-
nım alanı bulmuştur. Potansiyel faydaları arasında 
abdominal skar bulunmaması, daha az postope-
ratif ağrı, daha kısa iyileşme süresi bulunmaktadır. 
Halen bazı limitasyonları mevcuttur. Akses alanı, 
viseral kapatma metodu, enfeksiyon riski, sütür 
teknolojisi bunlardan bazılarıdır. 

tedavilerin başında gelse de özellikle büyük bo-
yutlu üreter ve böbrek taşlarında açık cerrahinin 
bir alternatifi olarak laparoskopik taş cerrahisi de 
kullanılabilmektedir. Laparoskopik üreterolitoto-
mi sırasında mevcut renal pelvis taşlarına yönelik 
olarak eş zamanlı girişimler yapılabilmektedir.(26) 
Laparoskopi portu kullanılarak �eksible üretero-
rensokopi yardımı ile renal pelvise ulaşılabilmekte 
ve lazer yardımı ile mevcut pelvis taşlarına müda-
hale edilebilmektedir. Şahin ve arkadaşları tara-
fından yapılan 161 hastalık bir çalışmada 19 has-
tada eş zamanlı olarak böbrek taşı tespit edilmiş 
ve �eksible üreterorenoskopi yardımı ile başarılı 
sonuçlar bildirilmiştir.(26) Laparoskopik üreteroli-
totomi operasyonu için retroperitoneal girişim ve 
transperitoneal girişim tercih edilebilmektedir. Fa-

Figür 5. Transvajinal laparoskopik nefrektomi(29)

Figür 4. LESS operasyonu için yapılan tek insiz-
yon(28)
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Figür 4: LESS operasyonu için yap�lan tek insizyon(28) 
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Alt üriner sistemin laparoskopik cerrahisi genel 
olarak açık cerrahiye göre görüş alanının daha 
iyi olması ve minimal invaziv özellikleri sebebiyle 
öne çıkmaktadır. Laparoskopik cerrahinin dona-
nım ve teknik olarak gelişmesiyle birlikte ürolog-
lar mümkün olan her operasyonu laparoskopik 
olarak planlamak ve geliştirmek için büyük çaba 
göstermişlerdir. Alt üriner sistem cerrahisinde 
prostatektomi, sistektomi, üreteroneosistostomi, 
divertikülektomi, rekonstruktif mesane cerrahisi 
yapılabilmektedir, ancak bu bölgenin cerrahi iş-
lemleri üst üriner sistemin cerrahisine göre daha 
ileri teknik gerektirmektedir. 

Laparoskopik Radikal Sistektomi

Mesane kanseri Amerika’da erkeklerde görülen en 
sık 4. , kadınlarda ise 11. kanser türüdür. Çoğun-
lukla transizyonel hücreli türde, kas invaziv olma-
yan evrede karşımıza çıkar ve mesane koruyucu 
cerrahiler ile tedavi edilir, ancak hastaların %30 
’unda radikal cerrahi gerekebilmektedir (1). Açık 
Radikal Sistektomi (ARS) kas invaziv urotelial me-
sane kanseri dışında rekürren kas invaziv olmayan 
yüksek dereceli urotelial mesane kanserinin, ade-
nokarsinom ve squamöz hücreli kanser türlerinin 

de cerrahi tedavisinde önerilmektedir, ancak ciddi 
morbidite ve mortaliteye sahip bir prosedürdür 
(1). Hastaların çoğunluğu erkek hastalardır, kadın-
larda radikal sistektomi sayıları çok azdır. Morbi-
diteleri azaltma isteği cerrahları minimal invaziv 
yaklaşımlara yöneltmektedir ve son zamanlarda 
laparoskopik ve robotik radikal sistektomi (RRS) 
tekniği öne çıkmaktadır. İlk Laparoskopik Radikal 
Sistektomi (LRS), Badajoz ve ark. tarafından 1993 
yılında gerçekleştirilmiştir ve bu yöntemin daha 
az morbiditeye sahip olduğu, onkolojik sonuçları-
nın ARS’ye benzer olduğu vurgulanmıştır. 

Kontrendikasyonlar

Kanama diyatezi, görüntüleme yöntemleri ile 
tanımlanmış ekstravezikal yayılım ve dev lenf 
nodülü, mesanenin fikse olması LRS için kontren-
dikasyonları oluşturur. Morbid obezite, geçirilmiş 
pelvik cerrahi ve radyoterapi rölatif kontrendikas-
yonlardır ve operasyonu zorlaştırabilir (2). 

Cerrahi teknik

Hastaya dorsal litotomide, hafif trendelenburg, 
kolları yanına sabitlenmiş olacak şekilde pozisyon 
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yapılar ve superior vezikal arter tanımlanarak klips-
lenir, ardından vas deferensler ve hiatus seviyesin-
de üreterler klipslenerek kesilir (Resim 1). Operas-
yona seminal veziküller de çıkartılacak materyale 
dahil edilirek mesane ile rektum arasına girecek 
şekilde devam edilir. Denonvillier fasyası açılarak 
prostatik pediküller klipslenip, kesilir. Bu aşamadan 
sonra öne dönülerek medial ve median umbilikal 
ligamentler kesilerek mesane anterior abdominal 
duvardan ayrıştırılır, retzius boşluğuna girilir. Dorsal 
ven kompleksi bağlanır, prostat apeksinin hemen 
distalinden üretra kesilerek, sistoprostatektomi 
sonlandırılır. Kadınlarda ise overler, tubalar ve ute-
rus spesmene dahil edilir. Son zamanlarda kadın-
larda genital organ koruyucu radikal sistektomi de 
tavsiye edilmektedir. Bu durumda overler, tubalar 
korunur; uterus ile mesane arasına girilerek operas-
yon tamamlanır. Operasyon lenf nodu diseksiyonu 
ve üriner diversiyon aşamaları ile devam eder, bu 
aşamalar açık, laparoskopik veya robotik yöntemle 
tamamlanabilir, ancak çoğu merkez üriner diversi-
yon aşamasının laparoskopik veya robotik olarak 
yapılması ileri teknik gerektirdiği ve operasyon sü-
resini uzattığı için ekstrakorporal yani açık cerrahi 
ile tamamlanmasını tercih etmektedir. 

verilir. Veress iğnesi ile pnömoperitoneum oluştu-
rulduktan sonra periumblikal alandan kamera por-
tu girilir ve sonrasında direk görüş altında 2 adet 5 
mm’lik ve 2 adet daha 10 mm’lik portlar girilir (Şekil 
1). Operasyon Toldt Fasyası insizyonu ve kolonun 
medializasyonu ile başlar ve sonrasında her iki üre-
ter tanımlanır, diseke edilir. Mesane posterioruna 
doğru ilerlenir, internal iliaklardan çıkan vasküler 

Resim 1. Üreter ve Vas Deferens Diseksiyonu. Prof. Dr. Turhan Çaşkurlu’nun arşivinden

edilmektedir. Bu durumda overler, tubalar korunur; uterus ile mesane arasna girilerek 

operasyon tamamlanr. Operasyon lenf nodu diseksiyonu ve üriner diversiyon a amalar ile 

devam eder, bu a amalar açk, laparoskopik veya robotik yöntemle tamamlanabilir, ancak 

ço u merkez üriner diversiyon a amasnn laparoskopik veya robotik olarak yaplmas ileri 

teknik gerektirdi i ve operasyon süresini uzatt  için ekstrakorporal yani açk cerrahi ile 

tamamlanmasn tercih etmektedir. 

 

 

Şekil 1. Trokar Giriş Noktaları.

edilmektedir. Bu durumda overler, tubalar korunur; uterus ile mesane arasna girilerek 

operasyon tamamlanr. Operasyon lenf nodu diseksiyonu ve üriner diversiyon a amalar ile 

devam eder, bu a amalar açk, laparoskopik veya robotik yöntemle tamamlanabilir, ancak 

ço u merkez üriner diversiyon a amasnn laparoskopik veya robotik olarak yaplmas ileri 

teknik gerektirdi i ve operasyon süresini uzatt  için ekstrakorporal yani açk cerrahi ile 

tamamlanmasn tercih etmektedir. 

 

 



69  Alt Üriner Sistemin Laparoskopik Cerrahisi 807

(CORAL) çalışmada ilk 1 aylık takip sonrası majör 
komplikasyonlar her 3 grupta benzer olarak tespit 
edilirken genel komplikasyon oranları ARS grubun-
da %70, RRS grubunda %55, LRS grubunda %26 
olarak bulunmuştur ve ARS grubunda anlamlı ola-
rak daha fazladır. 3 aylık takip sonrası komplikasyon 
oranları gruplar arasında benzerdir. Yine bu çalışma-
da literatüre benzer şekilde RRS grubunda operas-
yon süresi ARS ve LRS grubuna göre anlamlı olarak 
daha uzun bulunmuştur. Cerrahi sınır poziti�iği ve 1 
yıllık takip sonrası onkolojik sonuçlar incelendiğin-
de her üç grup arasında anlamlı fark izlenmemiştir. 
Hayat kalitesi sorgulaması yapılan hastalarda so-
nuçlar birbirine benzer olarak bulunmuştur (6). 

Maliyet

Gregori ve ark. LRS operasyon maliyetinin ARS 
’ye göre daha fazla olduğunu tespit ederken total 
maliyetin hastanede kalış süresi, analjezik maliye-
ti, transfüzyon gereksinimi sebebiyle ARS yapılan 
hastalarda daha fazla olduğunu bildirmiştir ancak 
bu analiz ülkelere ve sağlık politikalarına göre de-
ğişiklik gösterebilmektedir (7). 

Laparoskopik Radikal Prostatektomi

Prostat kanseri, Amerika Birleşik Devletleri’nde 
erkek populasyonda görülen en sık ikinci kanser 
türüdür ve yine kanser ilişkili ölümlerde akciğer 
kanserinden sonra ikinci sırada gelmektedir. Sek-
senli yıllardan sonra PSA ’nın kullanıma girmesiyle 
birlikte lokalize prostat kanseri tanısı artmıştır (8). 
Günümüzde prostat kanseri tanısı alan hastaların 
%90 ’ı lokalize prostat kanseridir (9). Lokalize pros-
tat kanseri tedavisinde brakiterapi, radyoterapi 
veya radikal prostatektomi önerilmektedir. Ra-
dikal retropubik prostatektomi cerrahi yaklaşım 
açısından altın standart kabul edilmektedir (10). 
 Radikal Prostatektomide 3 ana hedef mevcut-
tur, bunlar; kanser kontrolü, potansın ve konti-
nansın korunmasıdır. 
 Teknolojinin gelişmesiyle birlikte gelişen cer-
rahi enstrümanlar ve minimal invaziv yaklaşım-
ların benimsenmesi günden güne laparoskopik 
işlemlerin popülerliğini arttırmış ve açık cerra-
hiden daha az morbiditeye sahip yöntemlerin 

Sonuçlar

ARS sonrası organ sınırlı, lenf nodu negatif hasta-
lıkta 5 yıllık nükssüz sağkalım oranı %73-89, ekt-
ravezikal yayılımda ise %45-55 oranındadır. ARS 
sonrası majör komplikasyon oranı %10-12 iken 
mortalite oranı %2-3 olarak bildirilmektedir (3). 
Huang ve ark. bildirdiği seride LRS sonrası 5 yıllık 
genel, kanser spesifik ve hastalıksız sağkalım oranı 
sırasıyla %74, 8 ve 73 olarak bulunmuştur (4). 
 Haber ve ark. ‘ın, LRS ile ARS sonuçlarını karşı-
laştırdığı seride minör komplikasyon oranı sırasıy-
la %18 ve %22, majör komplikasyon oranı sırasıyla 
%8 ve %6 olarak tespit edilmiştir ve bu bulguların 
istatistiksel olarak benzer olduğu belirtilmiştir (3). 
Bu çalışmada LRS grubunda operasyon süresinin 
daha uzun olduğu ancak daha az kan kaybı ve 
transfüzyon gereksinimi sağladığı gösterilmiştir. 
Chade ve ark. bildirdiği, ARS, LRS ve RRS’nin karşı-
laştırıldığı sistematik değerlendirmede, onkolojik 
sonuçlar açısından bu üç yöntemin birbirine üs-
tünlüğü gösterilememiştir (3). 
 Aboumarzouk ve ark. yaptığı metaanalizde 
LRS ve ARS yapılan hastalar değerlendirilmiş ve 
LRS grubunda operasyon süresi anlamlı olarak 
daha uzun bulunurken kanama miktarı, transfüz-
yon gereksinimi, hastanede yatış süresi, analjezik 
gereksinimi, oral alıma başlama süresi daha az 
bulunmuştur. Bu çalışmada majör komplikasyon 
oranları her iki grupta benzer bulunurken minör 
komplikasyonlar ARS grubunda anlamlı olarak 
daha fazla bulunmuştur. Onkolojik sonuçlar her 
iki grup için benzerdir (4). 
 Fonseka ve ark. yaptığı metaanalizde ope-
rasyon süresi RRS ’de, LRS ’ye göre anlamlı olarak 
daha uzun bulunurken hastanede kalış düresi 
ve kanama miktarı benzer bulunmuştur. RRS ile 
ARS karşılaştırıldığında ise operasyon süresi daha 
uzun bulunurken hastanede yatış süresi, kanama 
miktarı ve komplikasyon oranları RRS lehine daha 
az olarak tespit edilmiştir. Onkolojik sonuçlar ise 
benzer bulunmuştur. LRS ile ARS karşılaştırıldığın-
da operasyon süresi ARS lehine bulunurken kana-
ma miktarı ve hastanede kalış süresi LRS grubun-
da daha az bulunmuştur (5). 
 Khan ve ark. bildirdiği ARS, LRS ve RRS sonuç-
larının karşılaştırıldığı güncel randomize kontrollü 
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Cerrahi teknik

Açık Retropubik Radikal Prostatektomide (ARP) 
prostat apeksinden mesane boynuna doğru ret-
rograd diseksiyon ile ilerlenirken, LRP’de genel-
likle antegrad diseksiyonla ilerlenir. Transperito-
neal yaklaşım alan genişliği ve anatomik yapılara 
alışkın olunması sebebiyle ürologlar tarafından 
ekstraperitoneal yaklaşıma göre daha sık tercih 
edilmektedir. Ekstraperitoneal yaklaşımda cid-
di Trendelenburg pozisyonu gerekmez, periton 
bir sınır oluşturur ve bu sebeple vaka esnasında 
barsaklar görüşünüze dahil olmaz ve barsak ya-
ralanması ihtimali azalır, ayrıca periton içine idrar 
sızıntısı olmaz. Güncel literatürde her iki yöntem 
de güvenle uygulanmaktadır ve birbirine ciddi bir 
üstünlüğü gösterilmemiştir, cerrah tercih ettiği 
yöntemi uygulayabilir (11). 
 Transperitoneal yaklaşımda pnömoperitone-
um oluşturulduktan sonra umblikus hizasından 
kamera portu girilir (10-12 mm), ardından cerra-
hın tercihine göre 0 veya 30 derece optik ile direk 
görüş altında hastanın sağ tarafına birer adet 5 
mm’lik ve 10 mm’lik, sol tarafına iki adet 5mm’lik 
trokarlar girilir. Cerrah pararektal trokarları kulla-
nırken asistan lateral trokarları kullanır (Şekil 2). 
 Extraperitoneal yaklaşımda ise umblikus hiza-
sından insizyon yapıldıktan sonra künt olarak par-
mak yardımıyla rektus kasının arkası diseke edilir 
ve balon trokar girilir ve retziusta boşluk oluştura-
cak şekilde yaklaşık 500 ml hava ile şişirilir, sonra-
sında kamera girilerek diğer trokarlar direk görüş 
altında girilir. 
 Trokarların girilmesi ve çevre kontrolünden 
sonra her iki yöntemde de lenf nodu diseksiyonu 
gerekiyorsa yapılır sonrasında prostatektomi, ret-
ziusa ulaşılması ve alan yaratılması, derin dorsal 
ven kompleksi bağlanması, mesane boynunun 
kesilmesi, seminal vezikül ve vas deferenslerin 
diseksiyonu, prostat ile rektumun arasına girilme-
si, her iki yandaki nörovaskuler paket korunarak 
prostatik pediküllerin ligasyonu ve prostat apeks 
diseksiyonu aşamaları ile tamamlanır. Ardından 
LRP ’nin en zor aşaması olduğu düşünülen mesa-
ne boynu-üretra anastomozu aşamasına geçilir. 
Genellikle Van Velthoven tekniğine göre posteri-
ordan birbirine bağlı iki ayrı iğne ile mukoza mu-

araştırılmasını sağlamıştır. Schuessler ve ark. 1997 
yılında ilk Laparoskopik Radikal Prostatektomi-
yi (LRP) gerçekleştirmiştir (11). LRP ‘de 2-boyutlu 
görüş altında 10 kata kadar daha büyük görüntü 
sağlanmaktadır. Günümüzde LRP yerini Robotik 
Prostatektomiye (RRP) bırakmaktadır, bunun se-
bebi RRP’deki görüşün 3 boyutlu olması, 40 kata 
kadar büyütülmüş görüntü alınabilmesi, enstrü-
manların kapasitesinin daha iyi olması ve LRP ’nin 
öğrenme eğrisine bakıldığında RRP ’ye göre daha 
zor bir operasyon yöntemi olmasıdır (10). LRP ’de 
50 vaka sonrası komplikasyon oranlarında azalma 
ve fonksiyonel sonuçlarda iyileşme sağlandığı 100 
vaka sonrası ise mentor ile benzer sonuçlar elde 
edildiği gösterilmiştir. Mentor eşliğinde yapılan 
çalışmalarla öğrenmede ve operatif sonuçlardaki 
iyileşmenin daha hızlı olduğu gösterilmiştir (12). 

Kontrendikasyonlar

Kanama diyatezi, ciddi kardiyopulmoner hastalık, 
peritonit her laparoskopik operasyonda olduğu 
gibi kesin kontrendikasyonlardır. Geçirilmiş alt ba-
tın cerrahisi veya radyoterapi öyküsü, transüretral 
prostatektomi öyküsü, inguinal herni onarım öykü-
sü yapışıklıkları sebebiyle işlemi zorlaştıran etmen-
lerdir, ancak kontrendikasyon oluşturmaz. Morbid 
obez hastalarda işlem esnasındaki Trendelenburg 
pozisyonu sebebiyle kardiyovaskuler ve pulmoner 
sorunlar, ayrıca trokar ve enstrümanların boyları ile 
ilgili zorluklar gözlenebilir. 70 gr üzeri prostatlarda 
yatış süresi, operasyon süresi ve kan kaybı, küçük 
boyutlu prostatı olan hastalara göre daha fazladır. 
Primer tedavi sonrası kurtarıcı prostatektomide la-
paroskopi uygulanabilir ancak extraprostatik saha 
fibrotik ve doku planı kaybolmuş olabileceğinden 
komplikasyonlara dikkat edilmeli ve özellikle dene-
yimsiz cerrahlar bu hastalarda laparoskopik yakla-
şımdan kaçınmalıdır (8, 11). 

Hasta pozisyonu

Hasta genel anestezi altında, supin pozisyonda 
kolları yanına sabitlenmiş ve Trendelenburg po-
zisyonunda bulunmalı, bacaklar birbirinden ayrıl-
mış veya hafif litotomi pozisyonuna alınmış şekil-
de olması tercih edilir. 
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embolik olayların oldukça az görülmesi sebebiyle 
risk faktörü olan hastalara önerilmektedir. 
 Operasyon süresi LRP ’de açık cerrahiye göre 
daha uzun sürmekte ancak tecrübe arttıkça bu 
süre azalmaktadır. Tooher ve ark. ortalama ope-
rasyon süresini LRP grubunda 288 dakika, ARP 
grubunda 168 dakika olarak bildirmiştir. RRP ’de 
ise operasyon süresi LRP ile benzerdir. (10) 
 Postoperatif ağrı, LRP ile ARP değerlendirildi-
ğinde benzer bulunmuştur. Rassweiler ve ark. LRP 
ile ARP ’yi karşılaştırdığında LRP ’de postoperatif 
ağrının anlamlı şekilde daha az olduğunu bildir-
miştir (10). 
 LRP ’de kan transfüzyonu gereksinimi ve intra-
operatif kanama miktarı ARP ’ye göre daha az gö-
rülmektedir. Serilerin çoğunda 400 ml’nin altında-
dır (8). Kan transfüzyon gereksinimi Tooher ve ark. 
’nın çalışmasında %1-5 olarak bulunmuştur, ARP 
’de ise bu oran yaklaşık %10-29’dur. Bu durumun 
sebebi LRP ’de daha iyi bir görüşe sahip olunması 
ve pnömoperitoneum olarak düşünülebilir (10-15). 
 Üretral kateterizasyon süresi ve hastanede ka-
lış süresi LRP yapılan hastalarda ARP yapılan has-
talara göre daha kısa olarak bulunmuştur, ancak 
birçok tecrübeli merkezde de son zamanlarda açık 
cerrahi sonrası 1-2 günlük yatış süreleri görülmek-
tedir (8, 15). 
 Ploussard ve ark. yaptıkları çalışmada RRP ile 
LRP karşılaştırılmış ve RRP gerçekleştirilen hasta-
larda operasyon süresi, kan kaybı ve hastanede 
kalış süresi gibi parametrelerde daha iyi sonuçlar 
elde edilmiştir (16). 

Fonksiyonel sonuçlar

Radikal prostatektomi sonrası hastanın hayat kali-
tesini etkileyen en önemli komplikasyonlar, üriner 
inkontinans ve erektil disfonksiyondur. Şu kesinlik 
kazanmıştır ki, tecrübeli merkezlerde bu kompli-
kasyonların oranları daha düşüktür. Nörovasküler 
hattın korunması ve diseksiyonu esnasında enerji 
kullanımından kaçınılması daha iyi fonksiyonel 
sonuçlar için çok önemlidir. 
 Üriner inkontinans görülme oranları ope-
rasyon sonrası 3-6 aylık sürede azalmaktadır. La-
paroskopik yöntemde görüşün daha iyi olması 
diseksiyon ve sütürasyon esnasında avantaj sağ-

kozaya gelecek şekilde mesane boynu ile üretra, 
katater üzerinden emilebilir sütürler kullanılarak 
sütüre edilir. Sonrasında piyesler dışarı alınır ve 
insizyonlar kapatılır ve işlem sonlanır. Özellikle 
insizyonel herni gelişmini önlemek için piyesin 
dışarı alındığı insizyon ile 10 mm ve üzeri trokar 
girişlerinin fasyası sütüre edilmelidir. 

Single Port Laparoskopik Radikal 
Prostatektomi 

Çalışma alanının dar olması, enstrümanların ve 
optiğin çakışması gibi zorluklar gelişmiş cerrahi 
teknik gerektirir. Vaka sayıları henüz çok azdır ve 
sonuçlar henüz tam olarak değerlendirilmemiştir. 
Ergonomi açısından robotik platforma dahil edil-
mesi bu yöntemlerin önünü açabilir. 

Perioperatif Sonuçlar

Geniş serili çalışmalarda intraoperatif kompli-
kasyon oranı %4 olarak bildirilirken (%1, 5 rektal 
yaralanma, %1 ileal yaralanma, %0, 27 epigastrik 
vasküler yaralanma), postoperatif erken dönem 
komplikasyon oranı ise %20 (anastomoz kaçağı 
%10, 3, hemorajik komplikasyonlar %2, 8, üriner 
retansiyon %2, 3, ileus %1, 4) olarak bildirilmiştir. 
Tromboemboli, üriner enfeksiyon, insizyonel herni 
gibi komplikasyon oranları %1’in altında görülmek-
tedir (12). Profilaktik heparin uygulaması trombo-

Şekil 2. Trokar Giriş Noktaları

Extraperitoneal yakla mda ise umblikus hizasndan insizyon yapldktan sonra künt olarak 

parmak yardmyla rektus kasnn arkas diseke edilir ve balon trokar girilir ve retziusta bo luk 

olu turacak ekilde yakla k 500 ml hava ile i irilir, sonrasnda kamera girilerek di er 

trokarlar direk görü  altnda girilir.  

Trokarlarn girilmesi ve çevre kontrolünden sonra her iki yöntemde de lenf nodu diseksiyonu 

gerekiyorsa yaplr sonrasnda prostatektomi, retziusa ula lmas ve alan yaratlmas, derin 

dorsal ven kompleksi ba lanmas, mesane boynunun kesilmesi, seminal vezikül ve vas 

deferenslerin diseksiyonu, prostat ile rektumun arasna girilmesi, her iki yandaki nörovaskuler 

paket korunarak prostatik pediküllerin ligasyonu ve prostat apeks diseksiyonu a amalar ile 

tamamlanr. Ardndan LRP ’nin en zor a amas oldu u dü ünülen mesane boynu-üretra 

anastomozu a amasna geçilir. Genellikle Van Velthoven tekni ine göre posteriordan 

birbirine ba l iki ayr i ne ile mukoza mukozaya gelecek ekilde mesane boynu ile üretra, 

katater üzerinden emilebilir sütürler kullanlarak sütüre edilir. Sonrasnda piyesler d ar alnr 

ve insizyonlar kapatlr ve i lem sonlanr. Özellikle insizyonel herni geli mini önlemek için 

piyesin d ar alnd  insizyon ile 10 mm ve üzeri trokar giri lerinin fasyas sütüre 

edilmelidir. 
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Maliyet

Operasyon süresinin daha uzun olması ve kullanı-
lan enstrümanlar sebebiyle LRP, ARP ‘ye göre 500-
1500 dolar daha maliyetlidir (8) ancak Link ve ark. 
vaka sayısının fazla olduğu, tecrübeli merkezlerde 
operasyon süresinin kısalması ve enstrümanların 
tekrar kullanılabilenlerden seçilmesi ile maliyetin 
azaltılabileceği belirtilmiştir (14). RRP ise en ma-
liyetli yöntemdir, robot bakımı ve malzeme mali-
yetinin gelecekte azalması beklenilmektedir (13). 

Komplikasyonlar

Rassweiler ve ark. yaptığı çalışmada LRP yapılan 
438 hasta değerlendirildiğinde ilk vakalarda rektal 
yaralanma, idrar kaçağı, yara yeri enfeksiyonu, em-
boli oranları ARP ’ye göre daha fazla bulunurken 
ilerleyen dönemlerde tecrübenin artmasıyla bu 
oranların ARP ile benzer olduğu gösterilmiştir (10). 
 Belli hasta grubunun değerlendirildiği pros-
pektif randomize çok merkezli çalışma ile RRP, ARP, 
LRP konusunda tecrübeli cerrahlar tarafından ya-
pılan operasyonların sonuçlarının karşılaştırıldığı 
çalışmalara ihtiyaç vardır. Radikal prostatektomi-
de bahsedilen sonuçlar değerlendirildiğinde bir-
çok yazar cerrahi tekniğin değil tecrübeli cerrah 
ve tercih ettiği yöntemin önem arz ettiğini vurgu-
lamaktadır. 

Laparoskopik Üreteroneosistostomi

Vezikoüreteral re�ü (VUR) pediatrik yaş grubunda 
%2-4 oranında görülmektedir. VUR, üriner sistem 
enfeksiyonuna sebep olarak renal hasara yol açar. 
Çoğu hasta profilaktik antibiyotik tedavisi ile kon-
servatif olarak takip edilmektedir ancak rekürren 
ateşli enfeksiyonu olan, renal yeni skar saptanan 
hastalara cerrahi girişim gerekmektedir (17). VUR 
tedavisinde açık üreteral reimplantasyon ile %99 
başarı oranı sağlanmaktadır ancak postoperatif 
ağrı, uzun süreli kateterizasyon, uzamış hastane-
de kalış süresi sebebiyle son yıllarda endoskopik 
materyal enjeksiyon tedavisi ve laparoskopik üre-
teral reimplantasyon yöntemleri minimal invaziv 
yöntemler olarak ön plana çıkmaktadır (18). Ancak 
açık cerrahideki üreter diseksiyonu ve sütürasyo-

lamaktadır. Literatürde LRP gerçekleştirilen has-
talarda kontinans oranı %72-98 arasında değiş-
mektedir ve ARP, LRP ve RRP arasında kontinans 
oranları açısından fark izlenmemiştir (8, 13, 15). 
Rocco ve ark. tarif ettiği posterior musculofasyal 
taban rekonstrüksiyonu sonrasında erken dönem 
kontinans oranları daha iyi iken (%92 vs %77), 3 
aylık takip sonrası rekonstrüksiyon yapılmayanla-
ra benzer bulunmuştur (12). 
 Hastanın yaşı, komorbiditeleri, operasyon ön-
cesi potans düzeyi, bilateral nörovaskuler paketin 
korunması postoperatif erektil disfonksiyonu et-
kileyen faktörlerdir. LRP ile görüşteki iyileşmelerin 
nörovasküler paket diseksiyonu esnasında avan-
taj sağladığı öne sürülmektedir, ancak literatürde 
LRP ile potans oranları %59-88 arasında değiş-
mektedir ve ARP, LRP ile RRP arasında anlamlı fark 
tespit edilmemiştir (8, 12, 13). 
 Hayat kalitesi sorgulamalarının değerlendiril-
diği çalışmalarda 6 aylık takip sonrası LRP ve ARP 
grubunda fark izlenmediği gösterilmiştir (15). 

Onkolojik sonuçlar

Cerrahi sınır poziti�iği ve biyokimyasal nüks, on-
kolojik sonuçları değerlendirme açısından ele alı-
nan en önemli iki kriterdir. 
 Cerrahi sınır poziti�iği hastalığın evresi ile 
ilişkilidir ve en çok prostat apeksinde ve poste-
rolateral alanda görülmektedir, LRP ’de cerrahın 
tecrübesi arttıkça oran azalmaktadır. Benzer hasta 
grupları ele alınarak RRP, LRP ve ARP karşılaştırıl-
dığında, tecrübeli merkezlerde cerrahi sınır po-
ziti�iği açısından fark izlenmemiştir (10, 14, 15). 
Literatürde LRP ile cerrahi sınır poziti�iği T2 evre 
hastalar için %5-18, T3 evre için ise %25-45 arasın-
da değişmektedir (11). 
 Guillonneau ve ark. bildirdiği 1000 vakalık LRP 
serisinde, median 12 ay takip sonrası biyokimya-
sal nüks izlenmeyen hasta oranı %90 olarak tespit 
edilmiştir. Benzer şekilde Pavlovich ve ark. ’ın 528 
vaka içeren serisinde 3 yıllık biyokimyasal nüks 
izlenmeyen hasta oranı T2 hastalar için %98, T3 
hastalar için %78 ve toplam oran ise %94, 5 olarak 
bildirilmiştir. Birçok çalışmada ARP ve LRP biyo-
kimyasal nüks açısından benzer bulunmuştur. (10, 
11, 14)
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ile Cohen yöntemini karşılaştırdığında her iki grup 
arasında başarı oranı (~ %95), kateterizasyon 
süresi ve hastanede kalış süresi arasında fark iz-
lenmezken Politano-Leadbetter yöntemi yapılan 
hastalarda operasyon süresi yaklaşık 1 saat daha 
uzun sürmüştür (19). 

Ekstravezikal yaklaşım

Hasta supin pozisyonda bacaklar yana açılmış 
veya dorsal litotomi pozisyonunda olacak şekilde 
öncelikle sistoskopi yapılır ve 3 fr üreter kateteri 
yerleştirilip, üretral kateter takılır ve infraumblikal 
insizyon yapılarak pnömoperitoneum oluşturulur. 
5 mm’lik kamera portu girilir, sonrasında 2 adet 5 
mm’lik port her iki pararektal alandan görüş al-
tında girilir (Şekil 2). Periton, posterior mesane 
duvarına yakın açılarak üreter diseke edilir, ekstra-
vezikal 4-5 cm’lik mobilizasyon yeterlidir. Kızlarda 
uterin vasküler yapılara, erkeklerde vas deferense 
dikkat edilmelidir. Üreter hiatusundan laterale 
doğru kinkleşme oluşturulmayacak şekilde tünel 
oluşturulur ve Lich Gregoir tekniği ile reimplan-
tasyon yapılır (Resim 2) (18). 
 Riquelme ve ark. bu yöntem ile %94, 7, Lopez 
ve ark. ise %100 oranında başarı elde edildiğini 
bildirmiştir. Ortalama operasyon süresi 70-110 da-
kika, yatış süresi ise 2 gündür (17). 

nundaki özeni laparoskopik olarak sağlamak ileri 
cerrahi teknik gerektirebilir. Birçok klinik açık cer-
rahinin mükemmele yakın sonuçları, laparoskopik 
yaklaşımdaki zorluklar ve öğrenme eğrisi sebebiy-
le açık reimplantasyona devam etmektedir. 

Cerrahi teknik

İntravezikal yaklaşım

Hasta supin pozisyonda bacaklar yana açılmış 
veya dorsal litotomi pozisyonunda olacak şekilde 
sistoskop eşliğinde mesane izotonik ile dolduru-
lur ve mesane kubbesinden görüş altında bir askı 
sütürü geçilir, ardından 5 mm’lik kamera portu 
görüş altında mesaneye girilir, üretral kateter takı-
larak, mesaneye CO2 insu�e edilir ve basınç 10-12 
mmHg olacak şekilde ayarlanır. 2 adet daha 3 veya 
5 mm’lik port distandü mesanenin lateral duvar-
larından görüş altında girilir (Şekil 3). Üretere 4-6 
Fr kateter takılır ve sütür ile üretere tespit edilir, 
ardından üreter diseke edilir ve mobilize edilir, 2-3 
cm’lik mobilizasyon yeterlidir ve Cohen tekniği ile 
reimplantasyon yapılır (18). Ortalama operasyon 
süresi 80-160 dakika ve hastanede kalış süresi 
ortalama 2 gündür. Başarı oranı %91-96 arasında 
değişmektedir (17, 19). 
 Soh ve ark. yayınladığı güncel makalede trans-
vezikoskopik olarak yapılan Politano-Leadbetter 

Periton, posterior mesane duvarna yakn açlarak üreter diseke edilir, ekstravezikal 4-5 cm’lik 

mobilizasyon yeterlidir. Kzlarda uterin vasküler yaplara, erkeklerde vas deferense dikkat 

edilmelidir. Üreter hiatusundan laterale do ru kinkle me olu turulmayacak ekilde tünel 

olu turulur ve Lich Gregoir tekni i ile reimplantasyon yaplr (Resim 2) (18). 

Riquelme ve ark. bu yöntem ile %94,7, Lopez ve ark. ise %100 orannda ba ar elde edildi ini 

bildirmi tir. Ortalama operasyon süresi 70-110 dakika, yat  süresi ise 2 gündür (17). 
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Şekil 3. Trokar Giriş Noktaları
Resim 2. Ekstravezikal Üreteral Reimplantasyon
Doç. Dr. M. Selçuk Sılay’ın arşivinden, izniyle
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 Transvezikal yaklaşım açık cerrahiye benzer 
şekilde modifiye O’Conor yöntemi ile yapılır (11). 
Mesane fistüle yakın insize edildikten ve fistül 
traktı tanımlandıktan sonra trakt tamamen eksi-
ze edilir ve mesane ile vajen ayrı ayrı sütüre edilir. 
Eksizyon ve sütürasyon aşamasında üreteral yara-
lanma olmaması için dikkat edilmelidir. Omentum 
her iki hat arasına yerleştirilerek fikse edilir. Mesa-
neye sızdırmazlık kontrolü yapılır ve pelvik dren 
ile üretral katater takılır. Kateter operasyon sonrası 
yaklaşık 14 gün yerinde bırakılır. 

Sonuçlar

Laparoskopik vezikovajinal fistül onarımı başarı 
oranı hem transvezikal hem de ekstravezikal yön-
temde %80-100 arasındadır. Çalışmalar göster-
miştir ki açık ve laparoskopik onarımda sonuçlar 
benzerdir. Onarım yöntemlerinden ziyade cerra-
hın tecrübesi ve tercihi önemlidir. Laparoskopik 
onarım ileri cerrahi teknik gerektirirken, operas-
yon esnasında daha iyi görüş ve diseksiyon olana-
ğı, postoperatif daha az ağrı ve daha kısa hastane-
de kalış süresi sağlamaktadır (21). 

Laparoskopik Divertikülektomi

Divertikül, mesane mukozasının zayıf detrusor 
kası bulunan alandan herniasyonu sebebiyle ger-
çekleşir. Konjenital veya kazanılmış olabilir. İdrar 
stazı ve rekürren üriner sistem enfeksiyonuna se-
bep olur. 
 Erişkinlerde çoğunlukla mesane çıkım obs-
trüksiyonu sebebiyle görülür. Tanıda tomografi, 
sistoskopi ve voiding sistoüretrogram kullanışlı-
dır. Üreter ile ilişkisini değerlendirmek amacıyla 
intravenöz piyelografi çekilebilir. 
 Küçük, asemptomatik divertiküllerde takip 
yeterlidir ancak geniş, staza ve üriner sistem en-
feksiyonuna sebep olan hastalarda divertikülek-
tomi endikedir. Erişkinlerde etyolojik faktör olarak 
mesane çıkım obstrüksiyonunun da tedavisi ya-
pılmalıdır. 
 Konjenital mesane divertükülü çocuklarda 
çoğunlukla re�ü ve obstrüksiyona yol açtığı için 
divertikülektomi ve üreteral reimplantasyon ya-
pılmalıdır. 

Sonuçlar

Laparoskopik extravezikal ve intravezikal cerrahi-
lerin erken dönem sonuçları başarılıdır. Kozmetik, 
erken iyileşme ve analjezik gereksinimi açısından 
faydalıdır ancak ileri laparoskopik teknik gerektir-
mektedir. İntravezikal onarım bilateral reimplan-
tasyona imkan tanıması, daha az mesane travma-
sı ve divertikül gibi ek patolojilerin onarılabilmesi 
sebebiyle literatürde daha popülerdir ancak bu 
yöntemde çalışma sahası ekstravezikal cerrahiye 
göre daha dardır. 

Laparoskopik Vezikovajinal Fistül 
Onarımı

Vezikovajinal fistül, total inkontinans ile seyreden 
ve kişiye ileri derecede rahatsızlık veren bir du-
rumdur. Gelişmemiş olan ülkelerde uzamış doğum 
eylemi en sık sebep iken gelişmiş ülkelerde üroji-
nekolojik cerrahiler en sık sebeptir. Sistoskopi, va-
jinoskopi ve tampon testi ile tanı konulabilir (11). 
 Erken dönemde uzun süreli üretral kateterizas-
yon ve fulgurasyon ile küçük fistüller tedavi edile-
bilir ancak başarı oranları %10 civarındadır. Çoğu 
hastada cerrahi tedavi gerekmektedir. Abdominal, 
vajinal ve kombine yaklaşım tercih edilebilir, yak-
laşım tercihinde fistülün özelliği ve cerrahın tecrü-
besi önemlidir ancak genel olarak geniş fistüllerde, 
orifislere yakın fistüllerde ve vajinal onarım sonrası 
nüks gelişen hastalarda abdominal yaklaşım öne 
çıkmaktadır. Literatürde açık cerrahi ile başarı oranı 
%91-98 arasındadır (20). Son yıllarda laparoskopik 
yaklaşım ile vezikovajinal fistül onarımının başarılı 
bir şekilde yapılabileceği bildirilmiştir. 

Teknik

Vezikovajinal fistül onarımında temel prensipler; 
fistül traktının eksizyonu, sağlıksız dokuların ek-
sizyonu, sızdırmaz gerilimsiz sütürasyon, omen-
tum benzeri bir dokunun vajina ve mesane sütü-
rasyonu arasına yerleştirilmesidir. 
 Laparoskopik cerrahi ile vezikovajinal fistül 
onarımında abdominal transvezikal yaklaşım ter-
cih edilmektedir ancak ekstravezikal yaklaşım ile 
onarım da yapılabilmektedir. 
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Enterosistoplasti- Mesane 
Augmentasyonu

Mesane kapasitesi yetersiz olan hastalarda uygu-
lanan bu yöntem laparoskopik olarak ilk defa Do-
cimo ve ark. tarafından gerçekleştirilmiştir. Genel-
likle ileosistoplasti yöntemi kullanılmaktadır. İlk 
olarak sistoskopi yapılarak her iki üretere katater 
yerleştirilir ve üretral katetere sabitlenir. Cerrahın 
tercihine göre diğer rekonstruktif operasyonlarda 
olduğu gibi 3 veya 5 adet port girilir ve periton in-
sizyonu ile umblikal ligament obliterasyonu son-
rası Retzius boşluğuna girilir. 15-20 cm’lik barsak 
segmenti, pedikülü korunarak augmentasyon için 
kullanmak amacıyla alınır. Barsak devamlılığını 
sağlamak amacıyla diğer iki uç stapler yardımıyla 
birleştirilir. Mesane vertikal olarak insize edilerek 
ikiye ayrılır ve alınan barsak segmenti bu alana 
sütürasyon yapılarak yamanır. Bazı ekipler tüm 
aşamaları intrakorporeal olarak gerçekleştirirken 
bazıları barsak hazırlığını ve sütürasyonu extra-
korporeal olarak gerçekleştirmektedir (11). 

Benign Prostat Hiperplazisinde 
Laparoskopik Adenomektomi

Açık prostatektomi yaklaşık 130 yıldır benign 
prostat hiperplazisinde uygulanmaktadır. Günü-
müzde kılavuzlara göre iri prostatların tedavisinde 
(>80 gr) uygulanmaktadır. Radikal prostatektomi-
nin laparoskopik olarak uygulanmasından sonra 
laparoskopik olarak BPH tedavisi yapılabileceğini 
düşündürmüştür. 

Cerrahi Teknik

Ekstraperitoneal yaklaşım ile öncelikle infraumb-
likal orta hatta insizyon yapılır ve parmak diseksi-
yonla preperitoneal alana ulaşıldıktan sonra balon 
disektör yerleştirilir ve hava ile doldurularak boş-
luk oluşturulur. Kamera portu konulduktan sonra 
direkt görüşle ikişer adet 10 mm ’lik ve 5 mm ’lik 
trokar girilir. Mesane yaklaşık 200 cc doldurulduk-
tan sonra mesane ile prostat ayrımı yapılabilir ve 
transvers sistotomi ile devam edilir. Açık prosta-
tektomiye benzer şekilde trigon distaline trans-
vers insizyon yapılır ve adenom sırasıyla posteri-

 Transperitoneal laparoskopik divertikülekto-
mi ilk olarak 1992 yılında yapılmıştır. Günümüzde 
transperitoneal ve ekstraperitoneal yaklaşım ile 
uygulanabilmektedir. 
 Cerrahi esnasında diveritülün tanımlanması 
için üretral kateter veya sistoskop ile illuminas-
yon sağlanabilir. Divertikül tanımlandıktan sonra 
divertikül boynu insize edilir ve divertikül eksize 
edilir. Mesaneyi kapatmak için sütürasyon yapılır 
veya Endo Stitch kullanılabilir. 
 Çocuklarda divertikül eksizyonu sonrası eğer 
gerekiyorsa üreteral reimplantasyon yapılabilir. 
Buna benzer olarak erişkinlerde mesane çıkım 
obstrüksiyonu divertikülektomi öncesinde, aynı 
seansta veya sonrasında giderilebilir. 
 Sonuçlar açık operasyona benzerdir ancak la-
paroskopinin her işlemde olduğu gibi kısa hasta-
nede kalış süresi, daha az kan kaybı ancak daha 
uzun operasyon süresi gibi özellikleri bu operas-
yonlarda da görülmektedir (11). 

Laparoskopik Psoas Hitch ve Mesane 
Flebi

Distal üreter yaralanmaları eğer imkân veriyorsa 
üreteroüreterostomi, üreteroneosistostomi ile 
onarılabilirken daha uzun segment yaralanmala-
rında Boari �ep ve\veya Psoas Hitch yöntemi ge-
rekmektedir. 
 Laparoskopik Boari Flep operasyonu ilk olarak 
Fugita ve ark. tarafından 2001 yılında 3 vakalık bir 
seri ile bildirilmiştir (22). 
 Trokar girişleri yapıldıktan sonra işlem yapıla-
cak olan tarafın Toldt fasyası insize edilir ve üreter 
tanımlanır. Üreterin distal ucu bulunduktan sonra 
sağlam doku elde edilene kadar eksize edilir ve 
ardından spatilüze edilir. Mesane doldurulur ve di-
seksiyon ile Retzius boşluğuna girilir, mesane sütü-
rasyon ile psoas kasına tespit edilir, reimplantasyon 
için yeterli mesafe sağlanamadıysa mesane ante-
rior yüzden mesane kubbesine doğru yaklaşık 2-4 
cm’lik �ep oluşturulur. Bu aşamadan sonra üreter 
ucu �ep apeksine üreter kateteri üzerinden anasto-
moze edilir ve �ep sütürasyon ile kapatılır (11). 
 Literatürde kısıtlı hasta sayısına sahip az sayı-
da çalışma vardır. Bu çalışmalar yöntemin uygula-
nabilirliğini bildirmektedir. 
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ordan, laterallerden ve anteriordan eksize edilir. 
Koagulasyon amacıyla enerji kaynakları kullanıla-
bilir. Mesane boynundaki pedikül kanaması V-lok 
veya M-knots kullanılarak durdurulabilir (23). 

Sonuçlar

Baumert ve ark. yaptığı çalışmada açık prostatek-
tomi ile laparoskopik tekniğin karşılaştırıldığı 60 
hastalık seride komplikasyon oranları ve fonksi-
yonel sonuçlar benzer bulunmuştur. Bu çalışmaya 
benzer olarak Porpiglia ve ark. bildirdiği prospek-
tif randomize kontrollü çalışmada laparoskopi 
grubunda anlamlı olarak daha az kan kaybı görül-
müş ve diğer sonuçlar açık prostatektomiye ben-
zer bulunmuştur (23). 
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Son yıllardaki teknolojik ilerlemeler laparoskopik 
ve robotik cerrahilerin çok hızlı ilerlemesini de 
beraberinde getirmiştir. 1976 yılında Cortesi ve 
ark. tarafından; Laparoskopik prosedürler inme-
miş testisin tanısı amacıyla bir tanı aracı olarak 
ürolojiye giriş yapmasına rağmen, günümüzde 
radikal sistektomi, prostatektomi ve parsiyel nef-
rektomi dahil rekonstrüksiyon gerektiren cerrahi 
girişimler için bile kullanılır hale gelmiştir. Tüm 
teknolojik gelişmelere ve yaygın uygulamalara 
rağmen komplikasyonlar diğer cerrahilerdeki gibi 
kaçınılmaz olarak karşımıza çıkmaktadır. Laparos-
kopik cerrahide komplikasyonlara neden olan en 
önemli faktörler doku derinliğinin ve dokunma 
hissinin olmaması, cerrahi alanın tamamına ha-
kim olamama ve en önemlisi de açık cerrahiden 
farklı iki boyutlu anatomik görüntüdür. Uygula-
nan cerrahi işleme bağlı komplikasyonlara diğer 
yandan da laparoskopide kullanılan enstrüman-
ların ve CO2 kullanımının komplikasyonları ekle-
nince aslında çok geniş bir komplikasyon çeşitli-
liği karşımıza çıkmaktadır. Biz ürologlar  olarak bu 
komplikasyonları bilmeli ve dolayısıyla operasyon 
öncesinde, sırasında ve sonrasında bu komplikas-
yonların ortaya çıkmaması için gerekli tedbirleri 
almalı; diğer taraftan da komplikasyonlar ortaya 
çıktığında bu sorunlarla nasıl baş edebileceğimizi 
çok iyi bilmeliyiz. Bu noktada tüm laparoskopistle-

rin aslında çok iyi açık cerrahi deneyimleri olması 
gerektiği ve gereğinde açık cerrahi ile sorunun 
üstesinden gelinebileceğini tekrar hatırlatmak ye-
rinde olacaktır. 

Yaşar ÖZGÖK, Murat ZOR

70 Laparoskopik Cerrahi 
Komplikasyonlar

TABLO 1. Almanya merkezli dört kliniğin verilerinin 
toplanması ile elde edilen çok merkezli bir çalışmada 
gözlenen komplikasyonlar oranları. 

Komplikasyon Sayı Toplam (%)

Vasküler yaralanma 40 1.7

Kanama/hematom 40 1.7

Visseral ve sinir hasarı 26 1.1

Bağırsak hasarı 6 0.2

Üreterik hasar 7 0.3

Pankreas hasarı 4 0.2

Mesane yaralanması 3 0.1

Sinir lezyonları 7 0.3

Trokar yeri hernisi 5 0.2

Pulmoner emboli 2 0.1

Lokal amfizem 6 0.2

Lenfosel 4 0.2

Enfeksiyon/iyileşme 19 0.8

Diğer 37 1.5

Toplam 107 4.4
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1.  Hastanın ve cerrahinin 
tanımlanması, preoperatif hazırlık:

Doğru hastanın salona alınması, doğru tarafın 
ve doğru organın ameliyat edilmesi, hastanın 
operasyon öncesi yeterli bilgilendirilmesi ve im-
zalı onam belgesinin alınması cerrahi ekibin en 
önemli sorumluluklarındandır. Hastanın ilaç aller-
jileri, komorbiditeleri ve bunlara bağlı kullandığı 
ilaçlar, cerrahi öncesi gerekli premedikasyonlar 
(adrenalektomi operasyonları öncesi hazırlıklar 
gibi) veya antikoagulan/antiplatelet gibi kesilme-
si gereken ilaçlar; cerrahi ekibin kontrol etmesi ve 
doğru yönetmesi gereken durumlardandır. Bu te-
mel basamaklardaki eksiklikler ve hatalar çok acı 
ve telafi edilemez komplikasyonlara yol açabile-
ceğinden ilk olarak kontrol altına alınması gerken 
basamaklardır. 

2. Anesteziye ve hasta pozisyonuna 
bağlı komplikasyonlar ve 
fizyolojik etkilere bağlı gelişen 
komplikasyonlar: 

Laparoskopik cerrahi anestezi ekibi için de açık 
cerrahiden farklı yaklaşım gerektiren özel bir cer-
rahidir. Pnömoperitonyum etkileri, hasta pozisyo-
nu, ekstraperitoneal gaz insu�asyonu ve gaz em-
bolisi gibi özel durumlar hakkında bilgili olunmalı 
ve uygun şekilde müdahaleler gerekli olduğunda 
yapılmalıdır. Anestezist gözüyle bakıldığında, ru-
tin bir preoperatif değerlendirmeden bahsetmek 
mümkün değildir. Dolayısıyla laparoskopik cerra-
hi uygulanacak hasta için her hasta özelinde de-
ğerlendirme, anestezist tarafından yapılmalıdır. 
Bu durum da yukarıda bahsedildiği gibi, laparos-
kopinin fizyolojik etkilerinin ve komplikasyonları-

 Genel olarak baktığımızda, komplikasyonla-
rın çeşidi ve oranları; uygulanan cerrahiye, teknik 
ekibin deneyimine ve hatta tıbbi gereç ve dona-
nıma göre değişiklik göstermesi dolayısıyla kesin 
rakamsal değerler vermek zordur. Ancak genel 
olarak komplikasyon oranlarının %0.8 ile %13.6 
arasında değiştiği bildirilmektedir. Tablo 1’de Al-
manya merkezli dört kliniğin verilerinin toplan-
ması ile elde edilen, çok merkezli bir çalışmada 
gözlenen komplikasyonlar özetlenmiştir. Buna 
göre en fazla komplikasyon damarsal yaralanma, 
kanama/hematom ve visseral/sinir yaralanmala-
rını içermektedir. Yine aynı yayında en sık komp-
likasyonun diseksiyon sırasında gözlendiği bildi-
rilmiştir. Yapılan operasyonun zorluk seviyesine 
göre komplikasyon oranları da Tablo 2’de göste-
rilmiştir. 
 Kitabın bu bölümde bu komplikasyonlar ta-
nımlanacak ve bunların üstesinden gelmek için 
yapılması gerekenler tartışılacaktır. Genel olarak 
laparoskopik cerrahi komplikasyonları aşağıdaki 
beş başlık altında incelenebilir. 
1.  Hastanın ve cerrahinin tanımlanması, preope-

ratif hazırlık
2.  Anesteziye ve hasta pozisyonuna bağlı komp-

likasyonlar ve fizyolojik komplikasyonlar
3.  Laparoskopik giriş ve cerrahi komplikasyonları
4.  Postoperatif komplikasyonlar
 Bu başlıklar içerisinde yapılan spesifik cerrahi 
işleme bağlı komplikasyonlar (radikal prostatek-
tomi sonrası uzamış idrar kaçağı gibi) ve posto-
peratif komplikasyonlar ilgili laparoskopik cerrahi 
işlem anlatılırken inceleneceğinden burada tartı-
şılmayacak, daha çok laparoskopinin genel komp-
likasyonları üzerinde durulacaktır. 

TABLO 2. Laparoskopik operasyonlarda görülen komplikasyonların zorluk seviyesi ile olan ilişkisi. 

Sınıflandırma Uygulanan prosedürlerin sayısı Komplikasyon (%) Tekrar müdahale (%)

Kolay 1025 1.0 (0.8-1.3) 0

Zor 761 3.9 (2.4-6.8) 1.1

Çok zor 435 9.2 (8.2-13.6) 2.7

Toplam 2221 3.6 (0.8-13.6) 0.8
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%25 artma veya CO2 insu�asyonundan 30 dk. 
sonra başlayan end-tidal CO2 artışı durumlarında 
cilt altı amfizem düşünülmelidir. Cilt altı amfizemi 
az olan hastalarda spontan rezorbe olurken, aşırı 
miktardaki amfizem hastayı hiperkapni ve pnö-
motoraks riskine sokabilir. Gelişen hiperkarbinin 
üstesinden mekanik ventilasyon ile genellikle ge-
linebilir. Boyuna kadar çıkan amfizem olgularında 
üst solunum yolu da tıkanıklık açısından değer-
lendirilmelidir. 
 Bunun yanı sıra anatomik, konjenital yollar 
veya kazanılmış defektlerden gazın yer değiştir-
mesi ile pnömomediastinyum, pömoperikardi-
yum veya pnömotoraks ortaya çıkabilir. Pnömo-
toraks genellikle sol tarafta görülür ancak bilateral 
olduğu vakalar da mevcuttur. Özellikle laparosko-
pi esnasında ya da kısa bir süre sonra ortaya çıkan 
solunum problemlerinde pnömotoraks akılda tu-
tulmalıdır. 

2.3. Pulmoner komplikasyonlar: Pnömoperi-
tonyum oluşturmak üzere kullanılan CO2 zaman-
la peritondan emilerek sistemik dolaşıma karışır 
ve akciğerlerle birlikte vücuttaki değişik tampon 
sistemleri ile dengelenerek vücuttan atılır. CO2 
insu�asyonu ve artan karın içi basıncı solunum 
sisteminde göğüs duvarı direncinde, pulmoner 
kompliyansta, intratorasik basınçta, peak havayo-
lu basıncında ve end-tidal CO2 basıncında artışla 
ve vital kapasite ve fonksiyonel rezidüel kapasi-
tede azalma ile sonuçlanır. Yine pnömoperiton-
yuma bağlı %0.1’e kadar varan olguda pnömo-
mediasten ve pnömotoraks konjenital kanallar 
vasıtasıyla gazın hareketi sonucu gözlenebilir. Bu 
durum nadiren desu�asyon veya girişimsel müda-
hale gerektirir. Yapılan çalışmalar ekstraperitoneal 
ve retroperitoneal yaklaşımlarda karbondioksit 
emiliminin transperitoneal yaklaşıma göre daha 
fazla olduğuna işaret etmektedir. Dolayısıyla hi-
perkarbi riski ve solunumsal problemi olan has-
talarda her iki yöntemi de uygulamak mümkünse 
ekstraperitoneal yoldan kaçınılması daha uygun 
olabilir. Diyaframın pnömoperitonyum ile yer 
değiştirmesi total ve fonksiyonel rezidüel akciğer 
kapasitesini azaltıp karbondioksit birikmesine ve 
atelektaziye neden olabilir. Yine birçok cerrahi 

nın anestezist açısından çok iyi bilinmesi zorunlu-
luğunu ortaya koymaktadır. 

2.1. Anesteziye bağlı ortaya çıkan aritmiler: 
Laparoskopik ameliyatlarda %25-50 arasında 
gözlenir. Bu aritmiler çoğunlukla periton içi gaz 
ile şişirilirken ve bu gaz boşaltılırken ortaya çıkar. 
Bradiaritmi en sık karşılaşılan aritmi tipidir. Preme-
dikasyonda atropin kullanımı vagal kardiyak ce-
vabı önlemede yararlı olabilir. Sinüs taşikardisi ve 
prematür ventriküler atımlar; karbondioksitin sis-
temik emilimi, venöz gaz embolileri veya hipoksi-
ye bağlı olarak ortaya çıkabilir. Hastaların ameliyat 
esnasında EKG monitorizasyonu aritmileri tespit 
etme bakımından önemlidir. Gazın boşaltılması, 
hiperventilasyon ve karın içi basıncın düşürülmesi 
aritmileri önlemede ilk yapılması gereken tedavi 
yöntemleridir. İnatçı aritmiler uygun ilaçların kul-
lanılmasıyla tedavi edilebilirler (bradikardide atro-
pin ve ventriküler aritmide lidokain kullanılması 
gibi). 
 Anesteziye bağlı komplikasyonlardan biri de 
endobronşiyal entübasyondur. Bu durum pnö-
moperitonyum sonrası diyaframın yükselmesi 
sonucu endotrakeal tüpün aşağı doğru yer değiş-
tirmesi ve karinayı geçerek ana bronşlardan birine 
yerleşmesi sonucu oluşur. Bu durum sadece bir ak-
ciğerin havalanmasına ve intrapulmoner bir şant 
oluşmasına neden olur. Pulmoner kompliyans ve 
O2 satürasyonunda düşme olan durumlarda en-
dobronşiyal entübasyondan şüphelenilmelidir. 
Oskültasyonda tek akciğerin havalandığının tes-
pit edilmesi ile tanı konurken, endotrakeal tüpün 
uygun miktarda geri çekilmesi ile ileri komplikas-
yonlar önlenir. 

2. 2. Periton dışına gaz kaçışı (extraperitoneal 
insu�asyon): Olguların yaklaşık %0.5’inde peri-
ton dışı alana gaz dolması bir komplikasyon ola-
rak gözlenebilir. Verres iğnesinin ya da kanüllerin 
yanlış yerleştirilmesine (iğnenin peritonun üzerin-
de kalması sonucu) bağlı olabileceği gibi trokarla-
rın etrafından gazın subkutan doku ya da fasya ile 
periton arasına sızması sonucu da ortaya çıkabilir. 
Özellikle obez hastalarda bu kaçan gaz nedeniy-
le amfizem görülebilir. End-tidal CO2 seviyesinde 
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nelde normal sınırlarda seyreder. Karın içi basınç 
artışlarında kardiyak output azalacağından hipo-
tansiyon gözlenebilir. Hastanın pozisyonuna bağlı 
olarak da (Trendelenburg ve ters Trendelenburg 
pozisyonu) kardiyak problemler gözlenebilir an-
cak çoğunlukla bu değişiklikler geçicidir ve destek 
tedavisi ile iyi tolere edilir. 
 İnsu�asyonun ilk başlangıcı sırasındaki peri-
tonun hızlı gerilmesinin %14-27 hastada vazo-
vagal re�ekse ve aşırı katekolamin deşarjına 
neden olduğu bildirilmiş ve buna bağlı da hayatı 
tehdit edici boyuta ulaşılabilen taşikardi, ven-
tiküler ekstrasistol ve bradiaritmilerin olduğu 
gözlemlenmiştir. Bu durumun ayırıcı tanısında 
gaz embolisi, ana�aktik reaksiyonlar ve ilk girişe 
bağlı büyük damar yaralanmaları akılda tutulma-
lıdır. Pnömoperitonyumun kesilmesi ve geçici 
desu�asyon, atropin veya adrenalin gibi kısa 
etkili ilaçlar bu bradiaritmilerin düzeltilmesinde 
kullanılabilir. 

2.6. Böbrek komplikasyonları: Laparoskopik 
insu�asyona ve pnömoperitonyuma bağlı en sık 
görülen renal fizyolojik değişiklikler glomerüler 
filtrasyon hızında (GFR) azalma ve oligüridir. Özel-
likle bu durum intraperitoneal insu�asyona bağlı 
karın içi basıncının arttığı hastalarda direk reno-
vasküler mekanik bası ve azalmış renal kan akı-
mına bağlı gelişebilmektedir. Uzamış laparosko-
pi süreleri ve hipoperfüzyona bağlı akut tübüler 
nekroz gelişebileceği de literatürde bildirilmiştir. 
Ancak, genel olarak bakıldığında bu değişiklikler 
postoperatif erken dönemde (ilk 2 saat) geri dö-
ner. Yeterli damar içi sıvı replasmanı ve uzamış ol-
gularda renal perfüzyonu artırmak için düşük doz 
dopamin uygulanması önerilmektedir. 

2.7. Serebrovasküler komplikasyonlar: La-
paroskopik cerrahi sırasında serebral ödem ve 
iskemi gözlenebilir. Yine, yapılan hayvan çalış-
malarında artmış karın basıncının intrakraniyal 
basıncı artırdığı gösterilmiştir. Dolayısıyla, iskemi 
riski fazla olduğu için serebral vasküler hastalığı 
ve ventriküloperitoneal şantı olan hastalarda la-
paroskopik cerrahi uygulamaları sırasında dikkatli 
olunmalıdır. 

yaklaşımda kullanılan trendelenburg pozisyonu 
diyaframın yer değiştirmesini artırabilir ve tab-
loyu daha da kötüleştirebilir. Mekanik solunum, 
dakikadaki solunum sayısını artırmak ve karın içi 
basıncın 15 mmHg ve altında tutulması bu tür ak-
ciğer değişikliklerini ve dolayısıyla da komplikas-
yonlarını azaltabilir. 

2.4. Gaz embolisi: Peritoneal yüzeyden kan da-
marlarına küçük miktarlarda CO2’nin absorbsi-
yonu genelde iyi tolere edilir. Ancak laparoskopi 
esnasında verres iğnesi ile direk olarak damara 
girilmesi ya da damarların ameliyat esnasında 
kesilmesi suretiyle çok miktarda CO2’nin kan do-
laşımına girmesi gaz embolisine neden olabilir. 
Mortalitesi yüksek (literatürde mortalite oranları 
%28.5’e kadar çıkmaktadır) bir komplikasyon olan 
gaz embolisi kendisini ani ve derin hipotansiyon, 
oksijen satürasyonunda düşme, end-tidal CO2 
oranında artış, siyanoz, aritmi ve kardiyak arrest-
le gösterebilir. İnsidansı %0.001 ile %0.59 ara-
sında değişmektedir. Böyle bir durumda hemen 
desu�asyon yapılmalı, hastaya sol yan baş aşağı 
pozisyonu verilmeli, %100 oksijen solunumu yap-
tırılarak santral venöz kateter yerleştirilip gaz as-
pirasyonu yapılmaya çalışılmalıdır. Kardiyak arrest 
durumunda hastaya ileri kardiyopulmoner destek 
başlanmalıdır. Köpeklerdeki çalışmalar CO2 em-
bolisi için gerekli ölümcül dozun ortalama 25 ml/
kg olduğunu göstermiştir. Bu durum insana uyar-
landığında 70 kg’lık bir hasta için yaklaşık 1750 ml 
CO2’e tekabül etmektedir. 

2.5. Kardiyovasküler komplikasyonlar: Lapa-
roskopik cerrahi esnasında ortaya çıkan kardiyo-
vasküler değişiklikler genelde mevcut kardiyak 
bir hastalığa bağlı değildir. Sıklıkla pnömoperi-
tonyum veya hastanın pozisyonuna bağlı olarak 
ortaya çıkar. Yaygın olarak gözlenen hemodina-
mik değişiklikler kalp hızı, santral venöz basınç, 
sistemik damar direncinde artış ve venöz dönüş, 
kardiyak output, GFR ve idrar çıkışında azalma 
olarak sayılabilir. Bunun yanında hipotansiyon, 
hipertansiyon ve çeşitli aritmilerde gözlenebilir. 
Karın içi basıncı 20 mm/Hg altında olduğunda 
kardiyak output, nabız sayısı ve kan basıncı ge-
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sinir hasarlarıdır. Böbrek cerrahisi sırasında koltuk 
altı dolgu pedinin kullanılması koruyucu olması 
açısından önemlidir. Yine kolun 90 derece üzerin-
de abduksiyona getirilmemesi ve eksternal rotas-
yondan kaçınılması da brakial pleksus yaralanma-
larından kaçınmak için önemlidir. Peroneal sinir 
yaralanmalarından kaçınmak için de bacak yan 
kısımları uygun şekilde dolgu pedleri ile desteklen-
meli ve bacak ağırlığının bu kısma binmemesine 
dikkat edilmelidir. Litotomi pozisyonunda yapılan 
ve uzamış laparoskopik cerrahiler sonrası görülebi-
len nadir ancak ciddi bir komplikasyon da alt eks-
tremite kompartman sendromudur. Acil müdahale 
gerektiren bir komplikasyon olup rabdomiyolize ve 
böbrek yetmezliğine ve bunun yanında etkilenen 
bölgede kas kitlesi kaybına neden olabilir. Vasküler 
cerrahi ve ortopedi konsültasyonları alınmalı ve 
duruma göre acil fasyatomi yapılmalıdır. 
 Rabdomiyoliz de laparoskopik cerrahinin 
önemli potansiyel komplikasyonlarından olup 
insidansı çalışmalarda %0, 4-5 arasındadır. Uzamış 
aşırı litotomi pozisyonu ve �ank pozisyondaki cer-
rahiler sonrası gözlenebilir. Risk faktörleri olarak 
uzamış operasyon süresi, kilolu ve daha çok yük-
sek kas kitlesi olan hastalar, erkek cinsiyet ve aşırı 
�ank pozisyondaki uygulamalar sayılabilir. Yapılan 
bir çalışmada 7 rabdomiyoliz olgusunun 6’sının 
�ank pozisyonda böbrek pedi kullanılan hastalar 
olduğu bildirilmiştir. Postoperatif erken dönemde 
kas ağrıları ile kendini gösterir. Flank pozisyonda 

2.8. Nöromusküler komplikasyonlar: Laparos-
kopi sırasında gözlenen nöromusküler komplikas-
yonlar, uygun olmayan hasta pozisyonu, cerrahi 
sırasındaki retraksiyonlar veya direk hasara bağlı 
olarak görülebilir. Aslında önlenmesinde en önemli 
nokta; cerrahi sırasında ki uygun hasta pozisyo-
nudur. Direkt cerrahi hasardan kaçınmada ise en 
önemli faktörün iyi anatomi bilgisi ve doğru disek-
siyon olduğunu söylemek yerinde olacaktır. Litera-
türde bildirilen en sık komplikasyonlar pozisyon ile 
ilişkili periferik sinir sistemi hasarlarıdır (Tablo 3). 
 Beş saati aşan cerrahiler nöromusküler ha-
sarlar için bir risk faktörüdür. Trokar alanlarındaki 
direkt cerrahi hasara bağlı gelişen karın ön duvarı 
cilt nöraljileri bu durumun istisnasıdır. Bu durum 
hastaların yaklaşık %3.6’sında görülebilen bir 
komplikasyondur ve laparoskopi sırasındaki po-
zisyon titizliğini ve dolgu pedlerinin önemini bir 
kez daha ortaya koyar. Yapılan bir çalışmada nö-
romusküler yaralanma oranının transperitoneal 
laparoskopik cerrahi sırasında %2.7, retroperito-
neal laparoskopik cerrahide %3.1, pelvik laparos-
kopide ise %1.5 olduğu bildirilmiştir. Nöromuskü-
ler yaralanmalarda da karın duvarı nevraljisi %31, 
ekstremitelerde duyu kaybı %27, ekstremiteler-
de motor kayıp %18, rabdomiyolizis %13, omuz 
kontüzyonu %9 ve sırt spazmı %4 oranında göz-
lendiği rapor edilmiştir. 
 Brakial pleksus hasarı ve peroneal sinir hasarı 
en önemli ve en sık gözlenen pozisyonel periferik 

TABLO 3. Laparoskopik cerrahilerde görülen nörolojik komplkasyonların özeti 

Kategori Komplikasyon İnsidans Risk faktörleri

Periferal sinir 
sistemi

Üst ekstremite sinir hasarı %0.25-1.8 - Omuz desteklerinin akromiyoklavikular 
ekleme aşırı baskı oluşturması

- Kolun 90 derece üzerinde abduksiyona 
getirilmesi

 Alt ekstremite sinir hasarı %0.3-2 - Düşük vücut kitle indeksi
- Uzamış litotomi pozisyonu
- Bacakların uygun şekilde desteklenmemesi

 Tanımlanmamış pozisyona 
bağlı hasarlar

%0.4-6.6 - Uzamış operasyon süresi
- Eşlik eden hasta komorbiditesi

Merkezi sinir 
sistemi

Serebral ödem Belirli değil - Aşırı Trendelenburg pozisyonu
- Uzamış operasyon süresi
- 16mmHg üzeri CO2 pnömoperitonyumu
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denlerle yapılan cerrahilerde komplikasyon oran-
ları farklılık göstermektedir. Ayrıca, 20 vakadan 
az laparoskopik cerrahi deneyimi olan kişilerde 
komplikasyon oranının, 100 vakadan fazla lapa-
roskopik cerrahi deneyimi olanlara oranla daha 
yüksek (%8.3’e karşı %2.8) olduğu da bildirilmiş-
tir. Başka bir çalışmada ise cerrahi komplikasyon 
oranı %22.1 olarak bildirilmiş bu komplikasyonla-
rın uygulanan laparoskopik cerrahi çeşidine göre 
farklılık gösterdiği tespit edilmiştir. Bu çalışmada 
Clavien sını�andırma sistemine göre ürolojik la-
paroskopi komplikasyonları değerlendirildiğinde 
Derece 1, 2, 3a, 3b, 4a, 4b, ve 5 komplikasyonlar 
sırası ile %7.53, %6.85, %0.83, %1.59, %0.6, %0.04, 
ve %0.07 olarak rapor edilmiştir. Clavien sını�an-
dırma sistemi, Clavien ve arkadaşlarının tanım-
ladığı ve sonrasında modifiye ettikleri bir sistem 
olup ürolojik laparoskopik cerrahi komplikasyon-
ları 5 derecede sını�andırılmıştır (Tablo 4). 

3.1. Trokar ve giriş ile ilişkili komplikasyonlar: 
Laparoskopik işlemlerin ilk basamağını laparos-
kopik giriş ve trokarların yerleştirilmesi oluşturur. 
Giriş verres iğnesi ile kapalı veya açık yöntemle 
yapılabilir. Hangisi uygulanırsa uygulansın ma-
sum girişimler olmadığı bir gerçektir. Retroperi-
toneal giriş sırasında retroperitoneal damarlarda, 
transperitoneal giriş sırasında ise karın ön duvarı 
damarları, mezenterik damarlarda, mide, bağır-
saklar, karaciğer, dalak, mesane ve pankreas gibi 
visseral organlarda yaralanmalar gözlenebilir. Ji-
nekolojik operasyon geçiren hastalar üzerinde ya-
pılan bir çalışmada komplikasyonların %57’sinden 

laparoskopik böbrek cerrahisi geçiren hastalarda 
ağrı alt gluteal bölgededir. Hastada kas ağrısı ya-
nında kreatin kinaz yüksekliği, miyoglobinüriye 
bağlı çay rengi idrar ve miyoglobin’in tübüllerde 
birikimine bağlı olarak böbrek yetmezliği bulgu-
ları gözlenebilir. Böbrek yetmezliğini önlemek için 
hasta hidrasyonuna dikkat edilmelidir. Bikarbonat 
infüzyonu ile idrar alkalizasyonu ve beraberinde 
diüretikler uygulanarak diürez sağlanır. Hasta ge-
rekirse hemodiyaliz programına alınmalıdır. 
 Nöromusküler komplikasyonlar aslında sa-
dece hastayı değil aynı zamanda ergonominin 
düşük olması ve ekipmanın cerrahı için rahat ol-
mayışı nedeniyle zaman zaman cerrahı da etkile-
mektedir. On sekiz üroloğun nöromusküler yakın-
malarını irdeleyen bir yayında, cerrahların %67’si 
el/bilek ağrısı, %33’ü bel/sırt ağrısı, %28’i boyun 
ağrısı, %17’si omuz ağrısı, ve %11’i dirsek ağrısın-
dan yakınmışlardır. Bunları önlemek için cerrah 
en rahat ve ergonomik pozisyonda operasyonu 
gerçekleştirmelidir. Ameliyat masası olabildiğince 
alçaltılmalı gerekli ise bir tabure kullanılarak kollar 
en rahat pozisyonda işlem yapılmalıdır. 

3. Laparoskopik giriş ve cerrahi 
komplikasyonlar

Genel olarak baktığımızda, komplikasyonların 
çeşidi ve oranları uygulanan cerrahiye, teknik 
ekibin deneyimine ve hatta tıbbi gereç ve dona-
nıma göre değişiklik gösterebileceğini daha önce 
belirtmiştik. Örneğin tümör dışı nedenler ile yapı-
lan laparoskopik cerrahi girişimler ile malign ne-

TABLO 4. Clavien sınıflandırma sistemi 

Derece 1 Medikal tedavi veya cerrahi müdahale gerektirmeyen ancak operasyonu veya operasyon 
sonrası hasta takibini etkileyen komplikasyonlar

Derece 2 Uzamış parenteral beslenme, kan transfüzyonu gibi medikal tedaviyi gerektiren 
komplikasyonlar

Derece 3a Lokal anestezi ile cerrahi veya endoskopik girişimi gerektiren komplikasyonlar

Derece 3b Genel anestezi ile cerrahi veya endoskopik girişimi gerektiren komplikasyonlar

Derece 4a Hayati tehlike yaratmış olup, yoğun bakım gerektiren, tek organ disfonksiyonu oluşması

Derece 4b Hayati tehlike yaratmış olup, yoğun bakım gerektiren birden çok organda disfonksiyonu 
oluşması

Derece 5 Cerrahiden sonraki dört haftalık süre içinde hastanın ölümü
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ciddi morbiditelere ve hatta mortaliteye (%17’lere 
kadar literatürde bildirilmiştir) neden olabilmesi 
dolayısıyla önem arz eder. Vasküler yaralanmalar 
aynı zamanda acil açık cerrahiye geçişe neden 
olan intraoperatif komplikasyonlardan birisidir. 
Yapılan bir güncel çalışmada laparoskopik cerrahi 
sonrası komplikasyon oranı < %5 olarak bildirilmiş 
ve komplikasyonların %40’ının perioperatif he-
morajiler olduğu ifade edilmiştir. Tüm bu vasküler 
komplikasyonlar laparoskopik giriş, diseksiyon 
veya traksiyonlar sırasında gözlenebilir. 
 Yukarıda ifade edildiği gibi giriş ile ilişkili vas-
küler komplikasyonlar nadirdir. 1993-1996 yılları 
arasında “USA Food and Drug Administration”a 
bildirilen tüm trokar ilişkili komplikasyonlar 
629’dur. Bunların yaklaşık %70’ini giriş ile ilişkili 
vasküler komplikasyonlar oluşturmaktadır. Diğer 
taraftan giriş ile ilişkili ölümlerin yaklaşık %81’inde 
nedenin, başta vena kava inferior ve aort olmak 
üzere vasküler yaralanmalar olduğu bildirilmiştir. 
Başka bir çalışmada 103, 852 laparoskopik işlem-
de trokar ilişkili vasküler yaralanma oranı %0.05 
olarak bildirilmiş ancak bunlarda %17 gibi yüksek 
mortalite olduğu rapor edilmiştir. Direkt büyük 
damar yaralanması yanında sekonder port giriş-
leri sırasında gelişebilen süperfisyal epigastrik, 
süperfisyal sirkum�eks, inferior epigastrik ve de-
rin sirkum�eks damarların yaralanmaları da klinik 
olarak önemli kanamalara yol açabilir. Bu kanama-
lar karın ön duvarında hematom veya peritoneal 
boşluğa kanama şeklinde bulgu verebilirler. 
 Umbilikus, abdominal giriş için en sıklıkla 
kullanılan referans noktasıdır. Hasta supin pozis-
yonda iken aortik bifurkasyon; umbilikusun 5 cm 
sefalad ve 3 cm kaudal pozisyonu arasında yer-
leşiktir. Trendelenburg pozisyonunda ise bu ara 
3cm sefalad ve 3 cm kaudaldir. Bu durum aynı za-
manda vücut yapısıyla da ilişkilidir. Örneğin vücut 
kitle indeksi arttıkça umbilikus kaudale doğru yer 
değiştirmektedir. Bunlara anatomik varyasyonlar 
da eklenince bazı yazarlar aslında umbilikusun 
ideal bir referans noktası olmadığını savunmakta-
dırlar. Ancak günümüzde hala umbilikus abdomi-
nal giriş için en sıklıkla kullanılan bölge ve referans 
noktasıdır. Yapılan çalışmalar açık yöntemle giriş-
te vasküler komplikasyonların minimal olduğuna 

sorumlu olduğu bildirilmiştir. Genel olarak bakıl-
dığında verres iğnesi ve trokarların yerleştirilme-
sine dayalı komplikasyonlar literatürde %0.05-2. 
8 arasında değişmektedir. Dört yüz üç hastanın 
dahil edildiği bir çalışmada 3 aylık takip sonrası 
giriş ile ilgili komplikasyonlar ve oranları karın ön 
duvarında hematom (%2), umbilikal herni (%1.5), 
umbilikal yara yeri enfeksiyonu (%1.2) olarak bil-
dirilmiştir. Bu seride delici yaralanma oranı %0.2 
olarak rapor edilmiş olup komplikasyonlar ile iliş-
kili faktörlerin değerlendirilmesinde sadece açık 
veya kapalı tekniğin kullanılmasının istatistiksel 
olarak anlamlı olduğu bulunmuştur. Yaş, obezite, 
geçirilmiş batın cerrahisi veya laparoskopik işlem 
ile komplikasyon gelişimi arasında ilişkili bulun-
mamıştır. Giriş ile ilgili komplikasyonları önlemek 
için verres iğnesi girişi yapıldığında doğrulama 
yöntemlerini kullanmak, Hasson tekniği ile giriş 
yapmak veya optik trokar girişi gerçekleştirmek 
gibi yöntemler kullanılsa da riskin olmadığı mü-
kemmel bir teknik yoktur. Tekniğin standartlaş-
tırılması ve cerrahi prensiplere azami uyumun, 
korunmada en önemli basamakları oluşturacağını 
söylemek uygun olacaktır. 
 Verres iğnesi ile girişlerde yaralanmaların en 
aza indirilmesi için karın ön duvarı anatomisinin 
çok iyi bilinmesi yanında abdominal organların ve 
vasküler yapıların iz düşümlerinin ön görülmesi 
de çok büyük önem taşımaktadır. Yapılan bir çalış-
mada tüm komplikasyonların %18’inden sorumlu 
olduğunun bildirilmesi kapalı girişin önemi konu-
sunda fikir verici olacaktır. Yapılan bir çalışmada 
deneyimsiz cerrahların en çok korktukları basa-
mak olduğunun bildirilmesi aslında cerrahlarında 
bu aşamaya bakış açısını gözler önüne sermekte-
dir. Girişle ilişkili komplikasyonların önlenmesi ya-
yında erken olarak tanınıp müdahale edilmesi de 
hayati öneme sahiptir dolayısıyla tüm basamak-
larda laparoskopik cerrahi prensiplere sadakat 
büyük önem arz eder. 

3.2. Vasküler yaralanmalar: İntraoperatif vaskü-
ler komplikasyonlar laparoskopik cerrahinin en 
korkulan ve ciddi komplikasyonlarındandır. Ürolo-
jik serilerde insidansı %0.03-2. 7 olarak bildirilmiş 
olup nadiren gözlense de karşılaşıldığında çok 
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3.3. Organ yaralanmaları: Kanama kaynaklı 
komplikasyonlarla beraber laparoskopik pro-
sedürler için en ciddi komplikasyonları organ 
yaralanmaları oluşturmaktadır. Laparoskopik iş-
lemler sırasında organ yaralanmaları bütün intra 
abdominal ve retroperitoneal organları ilgilendi-
rebilir. Organ yaralanmasının sıklığı literatürde 
%0.3 ile %1.5 arasında değişmektedir ve retro-
peritoneal girişimler ile karşılaştırıldığında trans-
peritoneal cerrahilerde daha sık gözlenmektedir. 
Esas olarak kullanılan enstrümanlarla direkt ha-
sara bağlı veya kullanılan elektrokoagulasyon 
yöntemine bağlı olarak gözlenebilir. Bipolar koa-
gulasyon çevre dokulara daha az hasar verdiğin-
den mümkünse tercih sebebi olmalıdır. İşlem sı-
rasında tespit edilen yaralanmalar cerrahi ekibin 
deneyimine göre laparoskopik veya açık olarak 
onarılabilir. Cerrahi sırasında tespit edilemeyen 
yaralanmalarda genelde morbidite ve mortalite 
daha yüksektir. 

3.3.1. Üriner sistem komplikasyonları: Üst veya 
alt üriner sistem yaralanmaları şeklinde karşımıza 
çıkabilen bu durum geniş serilerde <%1 az olarak 
bildirilmektedir. Yine de non-ürolojik serilerde 
%0.09 ile %14 arasında değişen değerler bildiril-
miştir. Uygulanan prosedürden bağımsız olarak 
üriner sistem yaralanmasının eğer mevcutsa cer-
rahi sırasında tespit edilmesi çok önemlidir. Çün-
kü intraoperatif olarak endoskopik olarak tamir 
edilebilecek bir hasar gözden kaçması durumun-
da hem onarımı zorlaştırmakta hem de belirgin 
morbidite eklemektedir. 
 Üst üriner sistem komplikasyonları sıklıkla 
uygulanan cerrahiye ikincil olarak ve en sıklıkla 
laparoskopik parsiyel nefrektomi (LPN) ve pye-
loplasti sonrasında idrar ekstavazasyonu şeklinde 
görülür. Yapılan çalışmalar LPN sonrası idrar eks-
travazasyonunu %0.5-21 arasında bildirmektedir. 
Laparoskopik pyeloplasti sonrasında ise bu oran 
%2.3-5 arasında bildirilmiştir. Sıklıkla drenden ge-
len sıvı miktarının fazla olması, karında şişkinlik, 
ateş gibi semptomlarla kendini belli eder. Tanıda 
en uygun yöntem kontrastlı geç fazları içeren BT 
veya intravenöz pyelografidir. Antegrad basıncın 
düşürülmesi için nefrostomi veya D-J stent takıl-

işaret etmektedir. Ancak yine de muhtemel genel 
olarak gözlenen düşük komplikasyon oranları ne-
deniyle verres girişi klinik olarak daha çok tercih 
edilmektedir. 
 Postoperatif karın ağrısı, distansiyon, bulan-
tı, taşikardi ve hemoglobinde düşme hemorajiyi 
düşündürmeli ve ileri değerlendirme yapılmalıdır. 
Yine verres girişinde aspirasyon sırasında kan gel-
mesi vasküler yaralanmayı akla getirmelidir. Giriş 
sırasında bir yaralanmadan şüphelenildiğinde, 
hem yaralanmanın yerini tespit etmede faydalı 
olabileceğinden hem de yaralanma bulunup ona-
rılana kadar vasküler tampon oluşturmaya yardım 
edebileceğinden verres iğnesi veya trokar çıkarıl-
mamalıdır. Yine CO2 embolizasyonunun önlen-
mesi için insu�asyon yapılmamalıdır. 
 Laparoskopik vasküler komplikasyonların 
önemli bir kısmını laparoskopik işlem sırasında 
oluşan vasküler komplikasyonlar oluşturur. Aort, 
vena kava ve iliak damarları içeren vasküler yara-
lanmalar sıklıkla açık cerrahiye geçiş ve açık ona-
rımı gerektirir. Seçilmiş olgularda tamir laparos-
kopik yapılabilirken, daha büyük yaralanmalarda 
vasküler cerrahlar operasyona davet edilmelidir. 
Bazı durumlarda internal iliak arter gibi yeterli 
kollateral dolaşımı olan damarlar tamir yerine 
bağlanabilir. Laparoskopik işlem sırasında fark 
edilmeyen daha küçük yaralanmalar veya cer-
rahi alan dışındaki kanamalar ise hemen cerrahi 
sırasında bulgu vermeyip postoperatif dönemde 
kanmaya devam edebilir. Burada önemli bir nokta 
da pnömoperitonyumun bazı venöz kanamaları 
komprese etmesidir. Dolayısıyla cerrahi sonrası 
kanama kontrolünün karın içi basınç 5 mm/Hg’ye 
düşürüldükten sonra yapılması çok önemlidir. 
 Gözlenebilen direk vasküler yaralanmaların 
yanında önemli bir komplikasyonu da vasküler 
stapler malfonksiyonları oluşturur. Literatürde 
vasküler stapler malfonksiyonunun %1-1.7 ora-
nında olduğu rapor edilmiştir. Hata gözlenen 
olguların yarısında staplerin daha önce konmuş 
olan metal kliplerin üzerinden ateşlendiği bildiril-
miş olup bu durum başka çalışmalarla desteklen-
miştir. Stapler’ın dikkatli uygulanması bu komp-
likasyonun önlenmesinde belki de en önemli 
basamağı oluşturmaktadır. 
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veri vermek çok mümkün olmasa da robotik ra-
dikal prostatektomi sonrası 7nci günde sistografi 
çekilen bir grupta %15.2 oranında anastomoz ka-
çağı gözlendiği bildirilmiştir. Konservatif yaklaşım 
tedavide sıklıkla tercih edilen yöntemdir. Uzamış 
kateterizasyonla çoğu hastada kaçak ortadan 
kalkmaktadır. Bu durumlarda sistografi kateter 
çekilmeden önce kaçağın tamamen ortadan kalk-
tığının gösterilmesi için gereklidir (Şekil 3). Yüksek 

ması faydalıdır. Ürinom varlığında peruktan dre-
naj gerekebilir. 
 Üreter hasarı laparoskopik ürolojik cerrahi sı-
rasında nadir olsa da non-ürolojik serilerde sıklığı 
%0.09-14 arasında değişmektedir. Üreter hasarı-
nın tamiri yaralanmanın yerine (proksimal, distal 
veya orta üreter), hasarlanmanın tipine (koter, 
ligasyon, transeksiyon gibi) ve hasarlı segmentin 
uzunluğuna göre değişir. Örneğin proksimal veya 
orta ürterdeki kısa yaralanmalar devitalize doku-
lar çıkarıldıktan sonra üretero-üreterostomi ile 
tedavi edilebilirken, alt uç yaralanmalarında (Şekil 
1) sıklıkla reimplastosyon uygulanır. Gerekli olan 
olgularda psoas hitch, boari �ep veya renal mobi-
lizasyon üreterler için ek uzunluk elde edilmesine 
ve böylece gerginliği az anostomoz oluşturulma-
sına olanak sağlar. 
 Laparoskopik ürolojik cerrahide alt üriner sis-
tem hasarı oldukça nadirdir ve genellikle komp-
likasyonları direkt hasardan ziyade anostomoz 
kaçakları oluşturur. İdrar kaçağı laparoskopik 
prostatektomi ve transvezikal cerrahiler sonrasın-
da görülebilir (Şekil 2). Rutin postoperatif görün-
tüleme yapılmadığından gerçek sıklığı hakkında 

Şekil 1. Laparoskopik histerektomi sırasında 
üreteri bağlanan bir olgu. Antegrad pyelografi ve 
retrograd sistografinin kombine edildiği görüntü-
lemede üreter alt uçta total obstrüksiyon (beyaz 
ok) gözlenmekte. 

Şekil 2. Laparoskopik radikal prostatektomi 
sonrası anastomoz kaçağına bağlı ürinom olgusu. 
Retrograd üretrografide mesane boynu anosto-
moz kaçağı görülmekte. 

Şekil 3. Laparoskopi yardımlı robotik radikal 
prostatektomi yapılan bir olguda sistografi sonra-
sı anostomoz kaçağının olmadığı teyit edilmekte. 
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tasyonlarıdır. Arada kalınan olgularda oral opaklı 
BT tanıya yardımcı olabilir. 
 Bağırsak yaralanmaları dışında önemli bir 
komplikasyon da karaciğer, dalak ve pankreas 
yaralamalarıdır. Operasyon sırasında tespit edil-
meleri durumunda primer onarım veya konser-
vatif yöntemlerle üstesinde gelmek çoğunlukla 
mümkündür. Postoperatif dönemde tespit edildi-
ğinde genellikle epigastrik ağrı, bulantı ve kusma, 
lökositoz ve serum amilaz artışı gözlenir. Tedavi 
basamaklarını parenteral sıvı ile hidrasyon, nazo-
gastrik tüp, parenteral beslenme, somatostatin 
yönetimi ve drenaj oluşturur. Bazı olgularda distal 
pankreatektomi gerekebilir. Literatürde pankreas 
yaralanması yaklaşık %0. 4 oranında bildirilmiş-
tir. Dalak yaralanmaları laparoskopik girişimlerin 
yaklaşık %3’ünde olur ve sıklıkla splenik �eksura 
diseksiyonu sonrasında ve lienorenal ligamanın 
diseksiyonunda gözlenir. Eğer yaralanma küçük 
ise sıklıkla basit bir fulgarizasyon yeterli olur daha 
büyük kanamalarda argon lazer kullanılabilir. 
Bunların yetersiz kaldığı durumlarda nadirende 
olsa splenektomi yapıldığı bildirilmiştir. Karaciğer 
yaralanmaları ise sık değildir ve dalak yaralanma-
larına benzer şekilde yaklaşılır. 

3.4. Termal yaralanmalar: Elektrokoter ve lazer 
uygulamaları karın damarları ve visseral organ-
larda termal hasara neden olabilir. Sık görülen 
termal hasar nedenlerinden biri unipolar elekt-
rokoter kullanılırken hasta topraklamasının iyi 
yapılmamasıdır. Böylece hasar diseksiyon yapılan 
alandan uzak bir bölgede ortaya çıkabilir. Termal 
hasar en sık olarak mesane, üreterler, safra kesesi, 
duedonum ve kolon da görülmektedir. Barsaklar-
da oluşan elektrokoter hatalarının maalesef çoğu 
başta görülemez ve geç postoperatif perforas-
yon semptomları ile gözlenirler. Abdominal ağrı, 
iştahsızlık ve ateş ortaya çıkar. Peritonit belirgin-
dir ve acil eksplorasyon gerektirir. Kotere bağlı 
yaralanmalar belirlendiyse tedavi hasarlı barsak 
segmentin rezeksiyonu ve yeniden anastomoz 
şeklindedir. 

3.5. Diyafram ve plevra yaralanması: Ürolojide 
özellikle böbrek cerrahisi sırasında toraks komp-

debili persistan kaçak durumlarında üretral kata-
tere uygulanacak hafif vakum faydalı olabilir. 
 Mesane yaralanması ürolojik işlemlerden 
sonra nadir gözlenir ve sıklığı literatürde %0.7 
civarındadır. Mesane ve üreterin direkt hasarı sık-
lıkla jinekolojik işlemler sonrasında gözlenen bir 
komplikasyondur. Sıklıkla pelvik malignite cerra-
hilerinde ve daha önce sezaryen olan hastalarda 
gözlenmektedir. Mesane yaralanmaları açık veya 
laparoskopik olarak çift katman onarılabilir. 

3.3.2. Gastrointestinal yaralanmalar: Laparos-
kopik cerrahide barsak yaralanması veress iğnesi 
ile girişte, trokarların yerleştirilmesi esnasında, 
koter uygulamaları sırasında direk/indirek hasar 
şeklinde, diseksiyona bağlı olarak gözlenebilir. 
Genellikle transperitoneal girişimlerde gözlense 
de retroperitoneal girişimlerde de tarif edilmiş-
tir. Laparoskopik ürolojik cerrahi serilerde %0-0.9 
oranında rapor edilmiştir. Yine bir meta-analizde 
gastrointestinal sistem hasarı %0.13 olarak rapor 
edilmiş olup en sık yaralanan organın ince bağır-
sak olduğu bildirilmiştir. En sık yaralanma nedeni 
olarak da verres girişi ve direkt trokar hasarı (%41. 
8) gösterilmiştir. İkinci en sık neden ise %25.6 ile 
elektrokoter yaralanmalarıdır. 
 Girişle ilgili majör bağırsak komplikasyonları 
nadir ancak önemli komplikasyonlardır. Özellikle 
veress iğnesi ile pnömo peritoneum sonrasında 
kör trocar girişleri sırasında çok dikkatli olunma-
lıdır. Yapılan bir meta-analizde kapalı teknikle 
yapılan girişlerde %0. 29 oranında mezenter ya-
ralanması olduğu rapor edilirken bu oran açık 
prosedürde %0.04’dür. Verres girişi yapıldıktan ve 
içerik aspire edildikten sonra gelen içerikte gayta 
olması bağırsak yaralanmasını düşündürmelidir. 
Erken tespit edilen yaralanmalar primer olarak la-
paroskopik veya açık onarılabilir. 
 Diseksiyon sırasında belirlenen yaralanmalar 
da laparoskopik olarak tamir edilebilir. Elektroko-
tere bağlı yaralanmalarda durum biraz daha farklı 
olup onarım öncesinde rezeksiyon gerekir. Cerra-
hi sırasında gözden kaçan yaralanmalar postope-
ratif dönemde daha çok karın ağrısı, ileus, ateş ve 
lökositozla kendini gösterir. Düşük derece ateş ve 
bulantı kusma sıklıkla ileusun gözlenen manifes-
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4.4. Postoperatif ileus: Ameliyat sonrası ileus 
genellikle nefrektomilerden sonra gözlenen bir 
komplikasyondur. Nedeni tam olarak bilinme-
mekle beraber kan idrar gibi maddelerin periton 
irritasyonu bu ileus tablosundan sorumlu olabi-
lir. Operasyon sırasındaki kolon ve mezokolonun 
manipülasyonları da bu duruma katkı sağlayabilir. 
Retroperitoneal/ekstraperitoneal yaklaşımlarda 
ileus yok denecek kadar azdır. 

4.5. Lenfosel ve şilöz asit: Pelvik lenfatiklerin ha-
sarı veya obstrüksiyonu sonucu gelişen bir komp-
likasyondur. Çoğunlukla asemptomatik olup tesa-
düfen tanı konulur. Perkütan drenaj, sikleroterapi 
veya laparoskopik marsüpiyalizasyon ile tedavi 
edilebilir. 

Sonuç

Komplikasyon cerrahinin engellenemez bir parça-
sıdır. Laparoskopik cerrahiler sonrasında gelişen 
komplikasyonlar yeni ve güncel serilerde özellikle 
teknolojik gelişmelerin artmasıyla daha da nadir 
olarak gözlense de meydana geldiğinde ciddi 
morbidite ve mortalite riski taşımaktadır. Dikkatli 
ve cerrahi prensiplere uygun yapılan operasyon-
lar, yeterli deneyim ve özellikle intraoperatif dö-
nemde komplikasyonlar açısından uyanık olmak, 
komplikasyonların önlenmesinde hayati öneme 
sahiptir. İntraoperatif olarak komplikasyonları 
tanımlamak ve gerekli önlemleri alıp uygun yak-
laşımla tedavi etmek cerrahın önemli sorumlu-
luklarındadır. Düzenli olarak bir arada çalışan bir 
laparoskopik ameliyat ekibi laparoskopik cerrahi 
sırasında karşılaşılacak sorunları minimuma in-
dirmede ve erken tanıda önemli faktörlerden bir 
diğeri olarak karşımıza çıkmaktadır. 

Referanslar 
1.  Reza Ghavamian. Complications of Laparoscopic 

and Robotic Urologic Surgery. New York: Sprin-
ger:2010. P. 3-103. 

2.  Lam A, Kaufman Y, Khong SY, Liew A, Ford S, Condo-
us G. Dealing with complications in laparoscopy. Best 
Pract Res Clin Obstet Gynaecol. 2009;23(5):631-46. 

3.  Gerges FJ, Kanazi GE, Jabbour-Khoury SI. Anest-
hesia for laparoscopy: a review. J Clin Anesth. 
2006;18(1):67-78. 

likasyonları ile karşılaşılmaktadır. Yapılan bir ça-
lışmada %0. 6 oranında plevral yaralanma rapor 
edilmiştir. Primer olarak onarım yapılabilir. 

4. Postoperatif Komplikasyonlar:
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çalışmalar yapılmış olmasına karşın genel kabul 
edilen görüş erişkinlerde 5 mm’den büyük trokar 
ve çocuklarda tüm trokar giriş yerlerinin operasyon 
sonunda kapatılması şeklindedir. Trokar yeri ile ilgili 
olarak literatürde çoğunluğu laparoskopik böbrek 
cerrahisi ile ilgili olmak üzere trokar yeri metastaz-
ları nadir olarak bildirilmektedir. 

4.2. Ağrı: Laparoskopik cerrahi toplum tarafından 
sanıldığı gibi tamamen ağrısız bir yöntem değildir. 
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ve küçük apse oluşumları nadirdir. En yaygın en-
feksiyon kateterizasyona bağlı enfeksiyonlardır. 
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geniş spektrumlu antibiyotik kullanılması gerekir. 
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GİRİŞ

Minimal invaziv mesane cerrahisi 1995 yılında 
Sanchez de Badajaz ve arkadaşları (1) tarafından 
kadın hastada yapılan laparoskopik radikal sistek-
tomi (LRS) operasyonu ile başlamıştır. Bu tarihten 
itibaren teknolojinin gelişmesi ve robotun tıp 
alanında kullanılması ile birlikte tarihte ilk robotik 
radikal sistektomi (RRS) operasyonu 2003 yılında 
Menon ve arkadaşları tarafından yine bir kadın 
hastada yapılmıştır (2). 
 Bugün için kasa invaziv veya seçilmiş kasa in-
vaziv olmayan mesane tümörlü hastalarda altın 
standart tedavi radikal sistektomidir (RS). Radikal 
sistektomi operasyonları çoğunlukla halen açık 
olarak yapılmaktadır. Her ne şekilde yapılırsa ya-
pılsın, RS operasyonları perioperatif kısa ve uzun 
takip dönemlerinde oldukça yüksek morbidite 
oranlarına sahiptir. Açık radikal sistektomi (ARS) 
oldukça büyük bir insizyon yapılarak gerçekleşti-
rildiği için özellikle kadın hastalarda önemli koz-
metik sorunlara yol açmaktadır. Robotik radikal 
sistektomi (RRS) yapılan hastalarda daha küçük 
insizyon ve dolayısıyla daha az cilt/ cilt altı enfek-
siyon oranlarına rastlanmaktadır. Ayrıca robotik 
cerrahi sonrası dönemde daha az ağrı ve daha az 
analjezik ihtiyacı olmaktadır.
 Robotik cerrahinin bir diğer avantajı operas-
yonların daha iyi görüntü kalitesi altında yapıl-
masıdır. Üç boyutlu görüntü ve optik büyütme 
sayesinde açık cerrahide ulaşılması oldukça zor 

alanlara robotik cerrahi sayesinde rahatça ula-
şılabilmektedir. Bu durum operasyon sırasında 
kanama miktarının azalmasının yanında istenme-
yen organ veya yapıların yaralanma ihtimalini de 
azaltmaktadır. 
 Bu avantajlara rağmen robotik mesane cerra-
hilerinin bazı dezavantajları bulunmaktadır. Ro-
botik mesane cerrahileri arasında en sık yapılan iş-
lemin RRS olduğunu ve bu cerrahinin uygulandığı 
hastaların büyük çoğunluğunun yaşlı hastalar ol-
duğunu unutmamak gerekir. Bu nedenle hasta se-
çiminde dikkatli olmak gerekir. Hastalar uzun süre 
boyunca bu operasyon için spesifik olan derin 
Trendelenburg pozisyonunda kalacağı için preo-
peratif kardiyo-pulmoner değerlendirme dikkat 
edilmesi gereken en önemli hususlardan biridir. 
Bunlara ek olarak RRS için mutlak kontrendikas-
yon olmamasına rağmen obez hastalar (Vücut-
kitle-indeksi >30 olan), mesane dışına yayılmış ile-
ri evre hastalar (Evre ≥T3), yaygın lenfadenopatisi 
olan, radyasyon tedavisi, geçirilmiş vasküler, pel-
vik malignensi ve distal kolorektal cerrahi öyküsü 
olan hastalarda dikkatli olunması ve bu hastaların 
operasyonlarının mümkün olduğunca tecrübeli 
cerrahlar tarafından yapılması önerilmektedir (3). 
Robotik cerrahilerin bir diğer dezavantajı da yük-
sek maliyettir. 
 Robotik mesane cerrahileri sadece RRS ile 
sınırlı kalmamaktadır. Robotik mesane divertikü-
lektomi (RMD) operasyonu ilk olarak 2007 yılında 
Myer ve Wagner tarafından tanımlanmıştır (4). 
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operasyon öncesi mutlaka işaretlenmeli ve bu 
bölgenin hastanın oturur vaziyetteyken batın kat-
lantı bölgesine denk gelmediğinden emin olun-
ması gerekir. Tüm hastalarda RRS operasyonu, 
operasyondan 30-60 dk önce alınan geniş spekt-
rumlu antibiyotik profilaksisi altında yapılmalıdır.
 Kliniğimizde robotik cerrahiler için Da Vinci 
Xi (Intuitive surigcal, USA) robotu kullanılmakta-
dır. Cerrahi ekipman olarak Da Vinci Xi Monopo-
lar makas, Da Vinci Xi Bipolar forceps, Da Vinci Xi 
Prograsp forceps, Da Vinci Xi iğne tutucu portegü 
ve Da Vinci Xi Tip-up forcepsler kullanılmaktadır 
(Resim 1). Bunlara ek olarak damar mühürleyiciler, 
laparoskopik grasper veya portegü, endoskopik 
klipsler, emilmeyen polimer ligasyon klipsler ve 
bunların aplikatörleri gibi laparoskopik ekipman-
lardan da faydalanmaktayız. 

Cerrahi teknik

Kliniğimizde RRS tekniği olarak Karolinska grubu 
tarafından tarif edilen tekniği kullanmaktayız (6). 
Genel anestezi altında hasta litotomi pozisyonuna 
alındıktan sonra hastaya 18 F üretral foley sonda 
yerleştirilir. Bu aşamada bağırsaklardaki distansi-
yonu azaltmak için hastalara mutlaka nazogastrik 
tüp takılmalıdır. Kollar adduksiyon pozisyonuna 
alınıp uygun bir şekilde ped ile desteklenir. Aynı 
şekilde bacaklar abduksiyonda olacak şekilde li-
totomi pozisyonuna alınır. Ayaklıklar hafifçe aşağı 
indirilir ve ayaklar pedlerle desteklenir. Uzun süre 
Trendelenburg pozisyonunda kalacağı için hasta-

RMD cerrahisi derin pelvis içerisinde daha rahat 
ve ergonomik bir çalışma imkânı sunduğu için 
açık cerrahiye göre daha avantajlıdır (5). Mesane 
divertikülektomi operasyonunda cerrahi tekniğin 
seçimi divertiküllerin sayısı ve lokalizasyonuna, 
üretere yakınlığına ve eş zamanlı yapılacak olan 
operasyonlara bağlıdır. Kompleks ve çok sayıda 
divertikülü olan hastalarda divertikülektomi sıra-
sında eş zamanlı üreteral re-implantasyon gereke-
bilir. Bu özellikteki hastaların ameliyatlarının mut-
laka belirli bir vaka sayısına ve cerrahi tecrübeye 
ulaşmış cerrahlar tarafından yapılması gerekir.
 Robotik sistektominin tamamlayıcı aşamaları 
olan lenf nodu diseksiyonu ve üriner diversiyon 
cerrahileri de robotik olarak yapılabilmektedir. 
Bununla beraber nörojenik mesane tanısı olan 
hastalara yapılan Augmentasyon sistoplasti ope-
rasyonu da robotik olarak başarıyla yapılabilmek-
tedir.
 Kitabımızın bu bölümünde robotik mesane 
cerrahilerini altı ana başlık (RRS, RRS sırasında ya-
pılan genişletilmiş lenf nodu diseksiyonu, üriner 
diversiyonlar, RMD, augmentasyon sistoplasti ve 
diğer robotik mesane cerrahileri) halinde derle-
meyi amaçladık.

A. ROBOTİK RADİKAL SİSTEKTOMİ

Anatomik özelliklerden dolayı her iki cinsiyette 
yapılan RS operasyonları bazı teknik farklılıklar 
içermektedir. Bu nedenle kitabın bu bölümünde 
RRS operasyonları erkek hasta ve kadın hasta ol-
mak üzere iki ayrı başlık halinde verilmiştir.

1. Erkek hastalarda robotik radikal 
sistektomi

Robotik radikal sistektomideki operasyona ha-
zırlık aşaması ARS ile aynıdır. Biz kliniğimizde 
operasyon öncesi dönemde 3 günlük clear diyet 
uygulamaktaydık. Ancak son zamanlarda bu uy-
gulamayı terk etmiş bulunmaktayız. Dolayısıyla 
hastalarımız ameliyat öncesi 6 saate kadar normal 
oral rejim almaktadır. Sadece operasyon öncesi 
gece rektal lavman uygulamaktayız.
 Diversiyon yöntemi olarak ileal kondüit diver-
siyon yöntemi seçilen hastalarda stoma bölgesi 

Resim 1. Robotik cerrahide kullanılan ekipmanlar
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ta aksi durumlarda ise açık Hasson tekniği uygu-
lanmaktadır. Kamera portu yerleştirildikten sonra 
diğer trokarlar direkt görüş altında takılmakta-
dır. Bu aşamada intraperitoneal basıncın 15-18 
mmHg arasında olması yeterlidir. Robotun kolları 
için umbilikusun simetrik olarak her iki tarafına 
rektus kasının lateralinde kalacak şekilde 2 adet 
8 mm’lik trokar yerleştirilir. Üçüncü robot kolu 
için sol spina iliaka anterior superiorun hemen 
superior-medialine 15 mm’lik trokar yerleştirilir. 
Bu trokarın içine 8 mm’lik ek trokar yerleştirilerek 
robotik kol bu trokar vasıtasıyla kullanılmaktadır. 
Aynı zamanda bu 15 mm trokar, ileal segmentin 
ayrılması ve anastomozu aşamasında stapler iler-
letilmesi ve spesmen çıkarılması aşamalarında en-
dobag yerleştirilmesinde kullanılır. Kliniğimizde 
son zamanlarda uygulanılan 5 port tekniğinde tek 
asistan trokarı kullanılmakta ve bu trokar kamera 
trokarı ile sol taraftaki robotik trokar arasına yer-
leştirilmektedir (Resim 3). Karolinska tekniğinde 
ise çift asistan trokarı kullanılmakta ve bu trokar-
lar sağdaki robotik trokarın her iki yanına yerleşti-
rilmektedir. 
 Genel anesteziye bağlı komplikasyonları 
azaltmak için intraperitoneal basınç portlar yer-
leştirildikten sonra 12 mm Hg’ye düşürülür. Bu 
düzeydeki pnömoperitoneum genellikle yeterli 
olmaktadır. İlk önce her iki üreter tanımlanır (Re-
sim 4). Üreterler mesaneye giriş yerine kadar dise-
ke edilir (Resim 5). Ardından her iki üreter en distal 
uçta polimer ligasyon klipslerle klemplendikten 

nın omuzları mutlaka yastıklarla desteklenmelidir. 
Ön hazırlıklar tamamlandıktan sonra ameliyat 
masası 30° Trendelenburg pozisyonuna alınır (Re-
sim 2). 
 Uygun pozisyon verildikten sonra ameliyatın 
önemli basamaklarından biri olan port yerleştiril-
mesi aşamasına geçilir. Kliniğimizde başlangıçta 
Karolinska grubu (6) tarafından tanımlanan 6 port 
konfigürasyonu kullanılmakta iken son zamanlar-
da 5 port tekniği uygulanmaktadır. Kamera portu 
için umbilikusun yaklaşık 4-5 cm kadar üzerinden 
giriş yapılmaktadır. İlk port yerleştirilmeden önce 
hastanın daha önceden geçirilmiş abdominal cer-
rahi öyküsü yoksa Veress iğnesi ile giriş yapılmak-

Resim 3. Kliniğimizde robotik radikal sistektomi-
de kullanılan 5 port tekniği

Resim 4. Sol üreterin diseksiyonu Açıklama. U: 
Üreter

Resim 2. Robotik radikal sistektomi operasyonun-
da hasta pozisyonu
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görünene kadar keskin diseksiyona devam edilir. 
Bu aşamada önemli nokta; umbilikal ligamanların 
kesilmemesidir. Çünkü medial umbilikal ligaman-
ların erken kesilmesi halinde mesane, operasyon 
süresince operasyon sahasına düşerek görüntü-
yü bozabilir. Bu aşamadan itibaren nörovasküler 
demetin ayrılması polimer ligasyon klipslerle 
yapılmalıdır. Kliniğimizde sinir koruyucu teknik 
uygularken olası nörovasküler demet hasarına 
sebebiyet vermemek için lateral pediküllerin ta-
mamını polimer ligasyon klipsler ile kontrol altına 
almaktayız (Resim 8).
 Mesane ve prostat rektum üzerinden kaldı-
rıldıktan sonra medial umbilikal ligamanlar koter 
yardımıyla kesilir. Ardından retzius boşluğuna ula-
şılır ve puboprostatik ligamanlar düşülür. Dorsal 
venöz kompleks sütürle bağlanarak kesilir (Resim 
9). Üretra dikkatli bir şekilde diseke edilip anterior-
dan açılır ve üretral foley sonda dışarı alınır (Resim 
10). Bu aşamada kontinan diversiyon yapılacak 
hastalarda üretranın maksimum uzunlukta ko-
runmasına dikkat etmek gerekir. Yine bu aşamada 
üretra insize edildikten sonra tümörün operasyon 
sahasına ekilmesini engellemek için üretral son-
daya polimer ligasyon klips konulup ardından 
üretral sonda kesilir (Resim 11). Ardından üretra 
posteriordan da kesilip tüm spesmen enblock 
halde 15 mm’lik trokardan yerleştirilen endobag 
içerisine konulur. Bu aşamada kliniğimizde tüm 

sonra makas yardımıyla kesilir. Biz kliniğimizde 
her olguda rutin olarak distal üreter segmentini 
intraoperatif frozen incelemeye göndermekteyiz 
(Resim 6). Üreterlerin cerrahinin daha sonraki aşa-
malarında daha kolay tanımlanabilmesi ve Wal-
lace anastomozu sırasında daha kolay pozisyone 
edilebilmesi amacıyla üreterlerin proksimal uçla-
rında sütürlü klips uygulanmaktadır.
 Üreterleri serbestledikten sonra rektovezikal 
katlantının 1-2 cm süperiorundan peritoneal in-
sizyon yapılarak seminal vezikül ve vas deferense 
ulaşılır. Ardından Denonvilliers fasyası açılarak di-
seksiyon planı prostat ile rektum arasında olacak 
şekilde ilerletilir. Diseksiyon için sinir koruyucu 
teknik yapılıp yapılmamasına bakılmaksızın semi-
nal veziküllerin uç kısmına kadar Ligasure® kulla-
nılabilir. Eğer sinir koruyucu cerrahi yapılacaksa 
seminal veziküllerin uç kısmından itibaren disek-
siyon dikkatli bir şekilde koter kullanmadan sa-
dece polimer ligasyon klipsler kullanılarak yapıl-
malıdır. Eğer sinir korucu teknik yapılmayacaksa 
seminal veziküller diseke edilmeksizin daha geniş 
diseksiyon yapılabilir. Vaz deferensler Ligasure® 
yardımıyla kesilir ve lateral diseksiyona yine Liga-
sure® yardımıyla devam edilir.
 Bir sonraki aşamada her iki medial umbili-
kal ligamanın lateralinde olacak şekilde bilateral 
peritoneal insizyon yapılarak Retzius boşluğuna 
girilir (Resim 7). Endopelvik fasya her iki tarafta 

Resim 5. Sol üreterin mesane girişine kadar di-
seksiyonu. Açıklama. U: Üreter

Resim 6. Sütürlü klipsle bağlanmış olan üreter ve 
frozen inceleme için üreter distal ucundan örnek 
alınması aşaması
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Resim 11. Üretra insize edildikten sonra tümörün 
operasyon sahasına ekilmesini engellemek için 
üretral sondanın klipslenmesi

Resim 8. Sağ lateral pedikül ve sağ nörovasküler 
demetin diseksiyonu

Resim 7. Medial umbilikal ligamanın lateralinde peritoneal insizyon aşaması (A) ve Medial umbilikal 
ligaman lateralinde endopelvik fasyaya kadar diseksiyon devam ettilirilme aşaması (B). Açıklama. MUL: 
Medial Umbilikal Ligaman

A B

Resim 9. Dorsal venöz kompleksin sütürle kontrol 
altına alınması

Resim 10. Üretranın anteriordan insizyonu
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Mesane üçüncü robotik kol yardımıyla ventrale 
doğru çekilerek uterovezikal çıkmazda periton 
insizyonu yapılır. Diseksiyon mesane boynu dis-
tal seviyesinde kadar posterior mesane duvarı 
ve anterior vajen duvarı arasında distale doğru 
uzatılır. Bu aşamada mesane posterior pedikülle-
ri her iki tarafta polimer endoklipsler ile klemple-
nerek ayrılır. Mesane posteriorunun diseksiyonu 
tamamlandıktan sonra anterior karın duvarında 
medial umbilikal ligamanların lateralinden peri-
ton insize edilir. Bu aşamada mesanenin cerrahi 
alana düşmesini engellemek için urakus kesil-
meden korunur. Periton insizyonunun ardından 
diseksiyon her iki lateralde distale doğru uzatıla-
rak endopelvik fasyaya ulaşılır. Daha sonra late-
ral mesane pedikülleri ortaya konulup Ligasure®, 
monopolar koter veya endoklipsler yardımıyla 
bağlanıp kesilir. Ardından urakus umbilikus dü-
zeyinde monopolar koter kullanılarak kesilir ve 
diseksiyon retzius boşluğuna doğru uzatılır. 
 Retzius boşluğu diseke edilirken bu aşamada 
puboservikal ligamanlar korunur. Anterior vaji-
nal duvar düzeyinde üretra lateralinde minimal 
diseksiyonlar yapılarak eksternal üretral sfinkte-
re giden nörovasküler demetler korunur. Mesane 
boynu-üretra birleşim yeri seviyesinde posterior 
üretra ile anterior vajen duvarı arasındaki alan 
diseke edilir. Böylece mesane boynu-üretra bir-
leşim yeri çepeçevre serbestlenmiş olur. Bu aşa-
madan sonra üretranın altından vasküler tape 
geçirilir. Bu vasküler tape robotun üçüncü kolu 
ile tutulup anteriora doğru gerilerek sabitlenir. 
Daha sonra mesane boşaltılır ve foley katater 
çıkarılır. Tümör hücrelerinin cerrahi alana ve pe-
ritona ekimini engellemek için mesane boynu-
üretra birleşim yeri kesilmeden önce 2/0 ipek 
sütür ile kapatılır veya üretra açıldıktan sonra 
üretral katetere polimer ligasyon klipsi konulabi-
lir. Ardından mesane boynu-üretra birleşim yeri 
kesilerek çıkarılacak spesmen endobag içerisine 
konulur. 
 Eğer genital organlar korunmayacaksa over-
ler, suspensuar over ligamanları ve sakrouterin 
ligamanların korunmasına gerek yoktur. Mesane 
diseksiyonuna başlamadan önce Round liga-
manlar, suspensuar over ligamanları bağlanarak 

hastalarda rutin olarak üretradan frozen inceleme 
yapılmaktadır (Resim 12).

2. Kadın hastalarda robotik radikal 
sistektomi- Cerrahi teknik

Kadın hastalarda RS yapılırken eş zamanlı olarak 
histerektomi, bilateral salpingooferektomi ve 
anterior vajen duvarı rezeksiyonun da yapılması 
önerilmektedir (7). Ancak tümörün mesane dışın-
da yayılmadığı lokal evreli ve seksüel olarak aktif 
genç yaştaki kadın hastalarda jinekolojik organla-
rın korunduğu RS tekniği de uygulanabilmektedir.
 Ameliyat öncesi hazırlık, hasta pozisyonu 
ve portların yerleşimi erkek hastalardaki gibidir. 
Üreterler iliak arter çaprazı seviyesinde bulu-
nup diseke edilir. Genital organ koruyuculu RRS 
yaparken sakrouterine ligamana kadar overler, 
suspensuar over ligamanları ve sakrouterin li-
gamanlar korunarak diseksiyon yapılır. Üreterler 
mesaneye giriş yeri seviyesinde polimer ligasyon 
klipsler klemplenir ve kesilir. Her iki üreterin dis-
tal uçlarından frozen inceleme yapılır. Transvaji-
nal olarak yerleştirilen uterin manipülatör veya 
tampon yardımıyla uterus dorsale doğru itilir. 
Bu aşamada mesane ve uterus arasındaki disek-
siyon planlarını daha kolay ortaya çıkarmak için 
mesane 150 ml izotonik sıvı ile doldurulabilir. 

Resim 12. Üretradan frozen inceleme için örnek 
alınması Açıklama. F: Frozen inceleme için gönde-
rilen üretra segmenti, U: Üretra
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Robotik radikal sistektomide 
perioperatif komplikasyonlar, 
operasyon sonrası onkolojik ve 
fonksiyonel sonuçlar 

Perioperatif komplikasyonlar

Beklenildiği üzere diğer tüm minimal invaziv cer-
rahilerdeki gibi RRS operasyonunda da ARS’ye 
göre daha az postoperatif ağrı (8), daha az ileus 
riski (8) daha az intraoperatif kan kaybı (8-13) ve 
daha kısa bir hospitalizasyon süresi (8, 10, 14) söz 
konusudur. Ancak RRS’de operasyon süresi ARS’ye 
göre daha uzundur (9, 12, 14-18). Fakat unutul-

kesilir (Resim 13 ve 14). Sonraki aşamada periton 
insizyonu genital organ koruyu RRS’de olduğu 
gibi veziko-uterin birleşim yerinde değil de Do-
uglas çıkmazından yapılır (Resim 15). Genital 
organların korunmadığı RRS’de diğer bir fark; 
anterior vajinal duvarın da spesmenle ile birlik-
te çıkarılmasıdır. Vajendeki açıklık spesmenin bu 
bölgeden çıkarılmasına imkân verdiği için spes-
men çıkarmak için ayrı bir insizyona da gerek 
olmamaktadır. Anterior vajen duvarı hemen bu 
aşamada longitudinal veya transvers olarak emi-
lebilen sütürler yardımıyla kapatılmalıdır (Resim 
16). 

Resim 13. Overian damarların diseksiyonu ve ay-
rılması

Resim 14. Kadın genital organlarının görüntüsü 
Açıklama. O: Over, TU: Tuba uterina, U: Uterus

Resim 15. Douglas çıkmazı. Açıklama. O: Over, TU: 
Tuba uterina, U: Uterus, R: Rectum

Resim 16. Anterior vajen duvarının kapatılması. 
Açıklama. AVD: Anterior vajinal duvar
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laştırıldığı çalışmalar Tablo 1’de ayrıntıları ile ele 
alınmıştır.
 Komplikasyonlar açısından ARS ile RRS’yi kar-
şılaştıran birçok çalışmada her iki yöntem arasın-
da istatistiksel olarak anlamlı farkın saptanmadığı 

mamalıdır ki; kan kaybı ve transfüzyon gereksini-
mi doğrudan sistektomi ile ilgili iken, operasyon 
süresi ve hastanede kalış süresi ameliyat sırasında 
yapılan lenfadenektominin genişliği ve diversiyon 
yöntemine de bağlıdır (19). ARS ve RRS’nin karşı-

TABLO 1. Açık ve robotik radikal sistektomi hastalarının perioperatif ve postoperatif sonuçlarının karşılaştırıldığı 
güncel çalışmalar (19)

Çalışma Karşılaştırılan parametreler ARS RRS p  
değeri

Nix ve ark. (8) Operasyon süresi (Saat) 
Kan kaybı (ml) 
Hastanede kalış süresi (gün) 
Barsak hareketlerine kadar geçen zaman(Gün) 
Analjezik gereksinimi (mg) 
Komplikasyon oranı (%)

3.52 
575 
6 
4.3 
147 
50

4.2 
258 
5.1 
3.2 
89 
33

<0.0001 
<0.0001 
0.23 
0.0008 
0.0044 
0.27

Wang ve ark. (9) Operasyon süresi (dk) 
Kan kaybı (ml) 
Hastanede kalış süresi (gün) 
Kan trasfüzyon gereksinimi (ünite) 
Komplikasyon oranı (%)

300 
750 
8 
2 
24

390 
400 
5 
0.5 
21

0.03 
0.002 
0.007 
0.007 
0.3

Ng ve ark. (10) Operasyon süresi (Saat) 
Kan kaybı (ml) 
Hastanede kalış süresi (gün) 
Post-op 30 gün komplikasyon oranı (%) 
Post-op 90 gün komplikasyon oranı (%)

5.9 
1172 
8 
58.7 
61

6.2 
460 
5.5 
41 
48

0.29 
<0.0001 
<0.0001 
0.04 
0.07

Atmaca ve ark. 
(11)

Operasyon süresi (Saat) 
Kan kaybı (ml) 
Hastanede kalış süresi (Gün) 
Komplikasyon oranı (%)1

9.2 
1314 
18.8 
-

9.7 
412 
17.4 
-

0.15 
<0.0001 
0.54 
FY

Bochner ve ark. 
(12)

Operasyon süresi (dk) 
Kan kaybı (ml) 
Hastanede kalış süresi (gün) 
İntraoperative komplikasyon oranı (%)

329 
676 
8 
5.2

456 
516 
8 
5

<0.0001 
0.027 
0.5 
>0.9

Parekh ve ark. 
(13)

Operasyon süresi (dk) 
Kan kaybı (ml) 
Kan trasfüzyon gereksinimi (ünite) 
Hastanede kalış süresi (gün) 
Clavien grade 2 ve üzeri komplikasyon oranı (%)

285 
800 
2 
6 
25

300 
400 
0 
6 
25

0.32 
0.003 
0.4 
0.28 
0.5

Gandaglia ve ark. 
(14)

Operasyon süresi (dk) 
Kan kaybı (ml) 
Hastanede kalış süresi (gün) 
Komplikasyon oranı (%)

185 
300 
20 
44.3

330 
300 
13 
60.1

<0.0001 
0.4 
<0.0001 
0.01

Styn ve ark. (18) Operasyon süresi (dk) 
Kan kaybı (ml) 
Hastanede kalış süresi (gün) 
Komplikasyon (n)

349 
475 
10.2 
136

454 
350 
9.5 
71

<0.0001 
0.2 
0.36 
0.77

ARS, Açık radikal sistektomi; RRS, Robotik radikal sistektomi
1Komplikasyon oranları (0-30 gün, 30-90 gün, Minör veya majör vb.) ayrıntılı olarak verildiği için tabloya alınmamıştır. Her 
iki grup arasında fark yoktur.
FY: Fark yok
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yeniden hastaneye yatışı ve operasyonun süresi-
dir (23). ARS ve RRS cerrahilerinin maliyetlerinin 
ayrı ayrı karşılaştırıldığı çalışmada oldukça ilginç 
sonuçlar raporlanmıştır (24). Bu çalışmanın so-
nuçlarına göre operasyon başına düşen toplam 
maliyet ARS yapılan hastalara göre RRS yapılan 
hastalarda %38 daha ucuz olduğu ancak sadece 
operasyon süresi, cerrahi ekipmanlar ve perio-
peratif hasta bakımı maliyetleri ele alındığında 
RRS’nin %16 daha yüksek maliyetli olduğu belirtil-
miştir (24). Aynı çalışmada hastaneye yatış süresi, 
yatış süresince kullanılan ilaçlar, kan transfüzyonu, 
komplikasyonların yönetimi ve taburculuk sonrası 
tekrar hastaneye yatış maliyetleri göz önüne alın-
dığında RRS’nin ARS’ye göre ortalama %60 daha 
az maliyetli olduğu belirtilmiştir (24). 

Onkolojik sonuçlar 

Radikal sistektominin patolojik spesmenlerinde 
cerrahi sınır poziti�iği (CSP) olması hastalığa özgü 
sağ kalımı (HÖS) olumsuz yönde etkiler. Oldukça 
geniş hasta sayısına sahip bir ARS serisinde (1589 
hasta) CSP olan ve olmayan hastalar HÖS açısın-
dan karşılaştırıldığında; cerrahi sınırı pozitif olan 
hastalarda 5 yıllık HÖS’ın istatistiksel olarak an-
lamlı derecede daha düşük olduğu bildirilmiştir 
(%32’ye karşı %72, p<0.001) (25). Güncel bir RRS 
serisinde ise RRS yapılan 702 hastada CSP oranı-
nın %8 olduğu raporlanmıştır (26). ARS ve RRS 
yapılan hastaların CSP oranlarının karşılaştırıldığı 
çalışmalar da mevcuttur (9, 10, 26). Ng ve arkadaş-
larının (10) yayınladığı çalışmada ARS yapılan has-
talarda CSP oranı %8.7 iken bu oranın RRS hasta-
larında %7.2 olduğu belirtilmiştir (p=0.77). Wang 
ve arkadaşları (9) tarafından yayınlanan ve ARS ile 
RRS hastalarının CSP oranları açısından karşılaştı-
rıldığı prospektif çalışmada; ARS hastalarında CSP 
oranının %14 olduğu, buna karşılık RRS hastala-
rında bu oranın %6 olduğu ancak bu farkın istatis-
tiksel olarak anlamsız olduğu (p=0.2) bildirilmiştir. 
Her iki yöntemin CSP oranlarının karşılaştırıldığı 
başka bir çalışmada ARS ve RRS hastalarında CSP 
oranının sırasıyla %13 ve %6 olduğu belirtilmiş-
tir (27). Bu çalışmada diğer çalışmalardan farklı 
olarak rekürens ve metastaz lokalizasyonları ayrı 

belirtilmiştir (8, 9, 11-13, 17). Aksine RRS yapılan 
hastalardaki komplikasyon oranlarının ARS’ye 
göre daha az olduğunu vurgulayan çalışmalar 
mevcuttur (10, 18, 20). Ng ve arkadaşlarının ya-
yınladığı çalışmada 104 ARS hastası ile 83 RRS 
hastası karşılaştırılmıştır (10). Bu çalışmada komp-
likasyonlar, operasyon sonrası ilk 30 gün içinde 
ve operasyon sonrası 90 gün içinde gerçekleşen 
komplikasyonlar olmak üzere iki ayrı dönemde 
değerlendirilmiştir. Çalışmanın sonucuna göre 
ilk 30 günde ARS hastalarında komplikasyon 
oranları %59 iken, RRS hastalarında bu oran %41 
olarak raporlanmıştır(p=0.04). Öte yandan major 
komplikasyon (Clavien sistemine göre derece 3 
ve üzeri komplikasyonlar) oranlarının da ARS gru-
bunda daha yüksek olduğu belirtilmiştir (%30’a 
karşı %10, p=0.007). Ancak operasyon sonrası 90 
günlük dönemde komplikasyon oranı ARS yapılan 
hastalarda daha yüksek olmasına karşın bu farkın 
istatistiksel olarak anlamlı olmadığı raporlanmış-
tır (ARS hastalarında %62, RRS hastalarında %48, 
p=0.07). Operasyon sonrası 90 günlük dönemde 
major komplikasyon oranları yine ARS grubunda 
daha yüksektir (%31’e karşı %17, p=0.03). Bir baş-
ka çalışmada ise ARS ve RRS hastaları hastaneye 
yeniden yatış oranları açısından karşılaştırılmış 
ve her iki yöntem arasında hastaneye yeniden 
yatış oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı 
farklılık (RRS grubunda %28, ARS grubunda %20, 
p=0.25) izlenmemiştir (18). Güncel bir çalışmada 
ARS ve RRS hastaları acil servise yeniden başvuru 
ve hastaneye yeniden yatış açısından karşılaştı-
rılmış ve her iki grup arasında istatistiksel olarak 
anlamlı farklılık izlenmemiştir (21).
 Robotik RS’nin ARS’ye göre belki de en büyük 
dezavantajı yüksek maliyetidir. Leow ve arkadaş-
larının yayınladığı raporda RRS yapılan hastalarda 
operasyon başına maliyet 6041$ iken, ARS yapılan 
hastalarda ise 3638$ idi (p<0.001) (21). Bu çalış-
mayı destekler nitelikte olan başka bir çalışmada 
ise ARS’nin RRS’ den ortalama 3797$ daha az ma-
liyetli olduğu belirtilmiştir (22). Robotik cerrahide 
kullanılan ekipmanların yüksek maliyeti dışında 
operasyon başına düşen fiyatı artıran en önemli 
faktörler hastanede kalış süresi, kan ürünlerinin 
transfüzyonu, oluşan komplikasyonlar, hastaların 
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ca takip süresinin 73 ay olduğu 99 RRS hastasının 
verilerinin incelendiği çalışmalarında; 5 yıllık rekü-
renssiz sağkalım (RSK), HÖS ve GS oranlarının sıra-
sıyla %53, %68 ve %42 olduğunu bildirmişlerdir. 
ARS serilerinde 5 yıllık RSK oranı %68, HÖS oranı 
%71 ve GS oranı %71’dir (25). Bu oranlar incelendi-
ğinde aslında RRS yapılan hastalar ile ARS yapılan 
hastalarda RSK ve HÖS oranlarının benzer olduğu 
söylenebilir. Öte yandan 18 çalışmanın sonuçla-
rının incelendiği bir derlemede ARS ve minimal 
invaziv yöntemlerle (LRS ve RRS) yapılan RS hasta-
larında RSK oranları değerlendirilmiştir (28). Çalış-
manın sonuçlarına göre LRS serilerinde birinci ve 
ikinci yıl arasında RSK oranları %83-85 oranında 
iken, ikinci ve üçüncü yıllar arasında bu oran %60 
ile %77 arasındadır. Robotik RS serilerinde ise bi-
rinci ve ikinci yıl arasında RSK oranları %86 ile %91 
arasında olduğu raporlanmıştır. Geniş ARS serile-
rinde ise 5 ve 10 yıllık RSK oranları sırasıyla %62-
68 ile %50-60 arasında değişmektedir. Bu veriler 
ışığında minimal invaziv tekniklerle yapılan RS 
ile ARS arasında RSK açısından kısa dönem takip-
lerde bir fark olmadığı sonucu çıkmaktadır. Daha 
önce de vurguladığımız gibi RRS serilerinde takip 
süresinin kısa olması nedeniyle uzun dönem RSK 
sonuçlarının karşılaştırıldığı çalışmaların sayısı ol-
dukça azdır. Oldukça güncel olan bir çalışmada 
ARS ve RRS hastaları 5 yıllık RSK oranları açısından 
karşılaştırılmıştır (14). Bu çalışmanın sonuçlarına 
göre ARS hastalarında 5 yıllık RSK oranının %57, 
RRS hastalarında ise %54 olduğu ve bu oranlar 
arasında istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadı-
ğı belirtilmiştir (p=0.3) (14).
 Yakın zamanda Uluslararası Robotik Sistektomi 
Konsorsiyumu tarafından 1894 hastanın hastalık 
nüksü ve erken nüks verileri raporlanmıştır (29). 
Bu çok merkezli çalışmada RRS sonrası 3 ay içinde-
ki nüksler erken nüks olarak kabul edilmiştir. Tüm 
hastaların %22’sinde hastalık nüksü, %16’sında 
uzak metastaz, %11’inde lokal rekürens, %1’inde 
peritoneal karsinomatozis ve %0.4’ünde port ye-
rinde lokal rekürrens geliştiği izlenmiştir. Erken 
nüks gelişim oranı ise %5 olarak raporlanmıştır. 
Çalışmada erken nüks gelişen hastalarda HÖS ve 
GS oranının daha sonraki dönemlerde nüks gelişen 
hastalara göre daha kötü olduğu gösterilmiştir. 

ayrı karşılaştırılmıştır (27). Bu çalışmanın sonuç-
larına göre ARS ve RRS uzak metastaz/ rekürens 
oranları açısından benzer olmasına karşın, ekstra-
pelvik lenf nodu rekürrensi (RRS grubunda %23, 
ARS grubunda %15) ve peritoneal karsinomatozis 
(RRS grubunda %23, ARS grubunda %8) oranları-
nın RRS grubunda daha yüksek oranlarda olduğu 
raporlanmıştır (27). Peritoneal karsinomatozis 
oranlarının RRS grubunda daha yüksek olması-
nın sebebinin RRS sırasında operasyon sahasına 
tümör hücrelerinin dökülmesi olabileceğini akla 
getirmektedir. Biz kliniğimizde bu riski mümkün 
mertebe engellemek için bu bölümün “cerrahi 
teknik” kısmında da belirtildiği gibi anterior üret-
ra kesilir kesilmez üretral folay sondayı polimer 
ligasyon klipsi ile klemplemekteyiz. Bu sayede 
foley sondanın balonunun boşalmasına fırsat 
vermeyerek mesane içeriği operasyon sahasına 
dökülmesini engellemekteyiz (19). Ancak yakın 
zamanda yayımlanan Uluslararası Robotik Sistek-
tomi Konsorsiyumu’nun çalışmasında peritoneal 
karsinomatozis oranı %1 olarak bildirilmiştir (29). 
Sonuç olarak ARS ve RRS arasında rekürrens pa-
ternleri ve CSP oranları açısından istatistiksel ola-
rak anlamlı bir farkın olmadığı söylenebilir. RRS ile 
ARS hastalarında CSP oranlarını karşılaştıran gün-
cel çalışmalar Tablo 2’ de ayrıntılı olarak verilmiştir. 
 Robotik radikal sistektomi serilerinde rekü-
rens oranları, HÖS ve genel sağkalım (GS) oran-
larının değerlendirilmesi oldukça güçtür. Çünkü 
bu çalışmaların çoğu oldukça yeni çalışmalardır 
ve bu çalışmalardaki hastaların takip süresi yeterli 
uzunlukta değildir. Raza ve arkadaşları (26), ortan-

TABLO 2. Açık ve robotik radikal sistektomi hastala-
rında cerrahi sınır pozitiflik oranlarının karşılaştırıldığı 
güncel çalışmalar (19)

Çalışma ARS RRS p değeri

Wang ve ark. (9) %14 %6 0.2

Ng ve ark. (10) %8.7 %7.2 0.77

Bochner ve ark(12) %4.8 %3.6 0.7

Parekh ve ark. (13) (1) %5 %5 0.5

Nguyen ve ark. (27) %13 %6 -1

ARS, Açık radikal sistektomi; RRS, Robotik radikal sistektomi  
1Çalışmada p değeri verilmemiş
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leme yapılmasına da katkı sağlamaktadır (32). Bi-
lindiği üzere RS yapılan hastaların yaklaşık dörtte 
birinde lenf nodu poziti�iği saptanmaktadır (33). 
Metastatik kas invaziv mesane tümörlü hastalarda 
yapılan otopsi çalışmalarında hastaların %92’sin-
de bölgesel lenf nodları, %72’sinde retroperitone-
al ve %35’inde abdominal lenf nodlarında metas-
taz olduğu gösterilmiştir (34). 
 Lenfadenektominin sınırları hakkında hala fi-
kir birliği yoktur. Bugün için RS sırasında yapılan 
lenfadenektomi standart, extended (genişletil-
miş) ve süper-extended (aşırı genişletilmiş) ola-
rak yapılmaktadır. Standart lenfadenektomide 
sınırlar; kranialde üreterlerin common iliak arter-
leri çaprazladığı yer, medialde internal iliak arter, 
kaudalde Cloqeut lenf nodu ve lateralde genito-
femoral sinirden oluşturmaktadır (35). Standart 
lenfadenektomide obturator fossadaki ve eks-
ternal iliak lenf nodları çıkarılmaktadır. Genişle-
tilmiş lenfadenektominin sınırlarını ise lateralde 
genitofemoral sinir, kaudalde Cloquet lenf nodu, 
medialde nörovasküler demet, kranialde ise aor-
tik bifurkasyon oluşturmaktadır (35). Genişletilmiş 
lenfadenektomide; standart lenfadenektomide 
çıkarılan lenf nodlarına ek olarak internal iliak ar-
ter, common iliak, presakral ve Marcille üçgenin-
deki lenf nodları da çıkarılmaktadır (35,36). Süper-
genişletilmiş lenfadenektomide ise sınır kranialde 
inferior mezenterik artere kadar uzanmaktadır 
(35). 
 Yapılan çalışmalarda genişletilmiş ve süper-
genişletilmiş lenfadenektomi yapılan hastaların 
benzer onkolojik sonuçlara sahip olduğu gös-
terilmiştir (37, 38). Ancak standart lenfadenek-
tomi yapılan hastaların hem genişletilmiş hem 
de süper-genişletilmiş lenfadenektomi yapılan 
hastalara göre sağ kalım oranlarının daha düşük 
olduğu bildirilmiştir (39). Lenfadenektomide ki 
diğer önemli faktörlerden biri çıkarılan lenf nodu 
sayısıdır. Çıkarılması gereken en az lenf nodu sayı-
sı hakkında randomize kontrollü çalışma olmasa 
da; çıkarılan lenf nodu sayısı arttıkça sağ kalım 
sonuçlarının daha iyi olduğu kabul edilmektedir 
(40). ARS ve RRS arasında onkolojik sonuçları kar-
şılaştırırken mutlaka çıkarılan lenf nodu sayısı da 
değerlendirilmelidir. Prospektif bir çalışmada, Nix 
ve arkadaşları (8) RRS sırasında çıkarılan lenf nodu 

Fonksiyonel sonuçlar 

Açık radikal sistektomi ile RRS hastaları arasında 
üriner inkontinans oranlarını karşılaştıran çalışma 
sayısı oldukça kısıtlıdır. ARS serilerinde gündüz ve 
gece kontinans oranları sırasıyla %87-100 ve %70-
95 oranları arasında bildirilmektedir (30). Güncel 
RRS serilerinde ise gündüz kontinans oranları 
%48 ile %100 arasında değişirken gece kontinans 
oranları %11 ile %100 arasında değişmektedir 
(23). Oldukça güncel olan bir çalışmada; RRS ve 
ortotopik yeni mesane yapılan 28 hasta ile ARS 
ve ortotopik yeni mesane yapılan 79 hasta konti-
nans oranları açısından karşılaştırılmıştır (31). Bu 
çalışmada “hiç ped kullanmama” komplet konti-
nans kriteri olarak kabul edilmiştir. Ortanca takip 
süresinin 9 ay olduğu çalışmada RRS grubunda 
tam kontinans oranı %17 iken, ARS grubunda bu 
oran %19 olarak raporlanmıştır (p=0.1). Ayrıca 24 
saat süresince kullanılan ped sayısı her iki grup-
ta benzer iken, gündüz kuru kalma oranının RRS 
grubunda daha düşük olduğu belirtilmiştir. Ayrıca 
temiz aralıklı kateterizasyon gereksinim oranları 
RRS grubunda %10.7 iken, ARS grubunda ise bu 
oran %6.3 olarak raporlanmıştır. 
 Satkunasivam ve arkadaşlarının çalışmasında 
ise hastaların yaşam kalitesi objektif formlar aracı-
lığıyla karşılaştırılmış; RRS ve ARS uygulanan has-
talar arasında hastaların yaşam kalitesi açısından 
istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmemiştir 
(31). Khan ve arkadaşlarının çalışmasında ise ARS, 
RRS ve LRS hayat kalitesi açısından karşılaştırılmış-
tır. Bu çalışmanın sonuçlarına göre her 3 grup ara-
sında hayat kalitesi açısından istatistiksel olarak 
anlamlı farklılık izlenmemiştir (15).

B. ROBOTİK RADİKAL 
SİSTEKTOMİDE LENF NODU 
DİSEKSİYONU

Lenf nodu diseksiyonunun önemi

Radikal sistektomi (RS) operasyonun en önemli 
aşamalarından biri lenf nodu diseksiyonu aşa-
masıdır. Pelvik lenf nodu diseksiyonu tüm tümör 
depozitlerinin temizlenerek daha iyi sağ kalım 
sonuçlarına ulaşmanın yanında daha doğru evre-
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tıldıktan sonra diseksiyon kaudale doğru yani 
Clouqet lenf noduna doğru ilerletilir (Resim 17 
ve 18). Clouqet lenf nodlarından tekrar kraniale 
doğru dönülür. Bu aşamada obturator sinir, olası 
sinir hasarını engellemek için mutlaka tanımlan-
malıdır. Obturator sinir etrafındaki lenf nodları da 
tamamen eksize edilir (Resim 18). Obturator ve 
eksternal iliak lenf nodlarının diseksiyonu tamam-
landıktan sonra Marcille üçgenindeki (psoas kas, 
eksternal iliak damarlar ve obturator sinir arasında 

sayısının ARS’de çıkarılandan az olmadığını belirt-
miştir (RRS sırasında ortalama 17.8 lenf nodu çıka-
rılırken, ARS de ortalama 19.1 lenf nodu çıkarılır, 
p=0.52). Yuh ve arkadaşları (41) tarafından yayım-
lanan sistematik derlemede; RRS sırasında çıkarı-
lan ortalama lenf nodu sayısının 19 (minimum:3, 
maksimum:55) olduğu, buna karşılık ARS’de bu 
sayının 18 olduğu belirtilmiştir. Bu sonuçlara göre 
RRS sırasında yapılan lenfadenektominin en az 
ARS sırasında yapılan lenfadenektomi kadar gü-
venli ve başarılı olduğu söylenebilir. Bugün için 
lenfadenektomide önerilen kriterler; en az 10 
adet lenf nodu çıkarılması (42) ve lenfadenekto-
minin en az genişletilmiş tarzda olarak yapılması-
dır (39).

Cerrahi teknik

Pelvik lenfadenektomi, radikal sistektomi tamam-
landıktan sonra yapılmaktadır. Bunun sebebi; me-
sane çıkarıldıktan sonra pelviste oluşan oldukça 
geniş görüş olanağıdır. Hasta hazırlığı, hasta po-
zisyonu ve portların yerleştirilmesi daha önceki 
bölümde anlatıldığı için burada anlatılmayacaktır.
 Genişletilmiş lenf nodu diseksiyonu bir dizi 
sistematik diseksiyondan oluşmaktadır. Kliniği-
mizde genellikle lenfadenektomiye ilk olarak eks-
ternal iliak lenf nodlarından başlamaktayız (Resim 
17). Bunun için ilk olarak eksternal iliak damarlar 
tanımlanır. Bu damarların üzeri tamamen boşal-

Resim 17. Eksternel iliak lenf nodlarının diseksi-
yonu

Resim 18. Eksternal iliak damarlar ve obturator 
lenf nodlarının diseksiyonu. Açıklama. EIA: Ekster-
nal iliak arter, EIV: Eksternal iliak ven, OS: Obtura-
tor sinir

Resim 19. Lenfadenektomi sonrası eksternal iliak 
damarların ve obturator sinirin görüntüsu. Açık-
lama. EIA: Eksternal iliak arter, EIV: Eksternal iliak 
ven, OS: Obturator sinir
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ödem gelişim oranları yüksektir. Biz kliniğimizde 
bu riski azaltmak için diseksiyon sırasında koter 
ve endoklipsler kullanmaktayız. Lenfatik yapılara 
klipsler yerleştirilirken vasküler yapıların hasar-
lanmamasına dikkat edilmelidir. Presakral lenf 
nodları diseke edilirken bu alanda yerleşen damar 
yapılarının oldukça küçük ve frajil olduğu unu-
tulmamalıdır. Bu bölgede gerçekleşen vasküler 
yapıların istenmeyen hasarlanması kontrolü güç 
kanamalara sebep olabilir. Bunu engellemek için 
bu bölgede diseksiyon oldukça dikkatli yapılma-
lı ve karşımıza çıkabilecek küçük vasküler yapılar 
bipolar koter ve klipsler yardımıyla kontrol altına 
alınmalıdır. Diseksiyon sırasında arterlerin altına 
gizlenmiş ve kollabe olmuş ve bu nedenle çevre 
dokulardan ayrılması oldukça güç olan iliak ve 
hipogastrik venlere de zarar vermemeye dikkat 
edilmelidir. Bunlar koyu renkte oldukları için çoğu 
zaman çevrede bulunan konnektif doku ile karışır. 
Ayrıca kollabe venlerin oldukça çabuk yırtılabilme 
özelliğine sahip olduğu unutulmamalıdır. 

C. ÜRİNER DİVERSİYONLAR

Radikal sistektominin üçüncü ve son aşaması 
üriner diversiyondur ve lenfadenektomi tamam-
landıktan sonra yapılır. Bugün için literatürde ta-

kalan alan), internal iliak, common iliak damarlar 
etrafındaki ve presakral alandaki lenf nodları da 
eksize edilir (Resim 19, 20, 21 ve 22). Lenfade-
nektomi tamamlandıktan sonra da mutlaka int-
raabdominal basıncın düşürülerek yüksek basınç 
altında iken gözlenemeyen kanamaların kontrolü 
yapılmalıdır (Resim 23).

Lenf nodu sırasında dikkat edilecek 
noktalar

Radikal sistektomide geniş lenfadenektomi ya-
pıldığı için bu hastalarda lenfosel veya lenfatik 

Resim 21. Aort bifurkasyonu ve her iki common 
iliak arterler. Açıklama. AB: Aort bifurkasyonu, CIA: 
Common iliak arter

Resim 23. Lenfadenektomi tamamlandıktan son-
ra nöro-vasküler yapıların görüntüsu. Açıklama. 
EIA: Eksternal iliak arter, EIV: Eksternal iliak ven, 
GFS: Genitofemoral sinir, OS: Obturator sinir, PK: 
Psoas kası, U: Üreter

Resim 22. Marcille üçgeni. Açıklama. EIA: Ekster-
nal iliak arter, EIV: Eksternal iliak ven, OS: Obtura-
tor sinir, PK: Psoas kası
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den 30-35 cm mesafe) ileumun antimezenterik 
kenarına yaklaşık 1 cm’lik insizyon yapılır (Resim 
24). Burası üretroileal anastomoz kısmına karşılık 
gelecek olan yerdir. Ardından çift iğneli 2/0 veya 
3/0 emilebilir çentikli sütür (örneğin 3/0 çift iğneli 
StratafixTM Spiral PGA-PCL, ETHICON) kullanılarak 
üretra ve ileal segment anastomozu yapılır (Resim 
25, 26 ve 27). Bu anastomozda gerginlik olması 
halinde bazı manevralar uygulanabilir. Bunun 
için üretradan ileal segmente doğru ilerletilen bir 
foley sondanın balonu şişirilip hafif traksiyona alı-
nabilir veya ileum segmentin mezenterine trans-
vers yüzeyel insizyonlar yapılabilir. İleum üretraya 
dikildikten sonra U şeklini alacaktır. Batın sol ta-

nımlanmış en sık uygulanılan diversiyon yöntem-
leri; abdominal diversiyon (üreterokutaneostomi, 
ileal veya kolonik konduit vb.), üretral diversiyon 
(ortotopik yeni mesane) ve rektosigmoid diversi-
yonlardır. Üriner diversiyon tipine karar verirken; 
hastanın yaşı ve komorbidite durumu, hastalığın 
evresi, görüntüleme yöntemlerinde lenf nodu 
varlığı, böbrek fonksiyonları, karaciğer fonksi-
yonları, beklenen sağ kalım süresi, nörolojik veya 
psikiyatrik hastalıkların mevcudiyeti, mesane boy-
nunda veya üretrada tümör olması gibi özellikler 
dikkate alınmalıdır (43). Bu özelliklere ek olarak 
hastalara diversiyon yöntemleri ve bu yöntemle-
rin olası uzun dönem komplikasyonları hakkında 
bilgi vererek diversiyon yöntemi seçiminde has-
taların tercihini de dikkate almak gerekmektedir. 
Biz kliniğimizde hastalarımıza genellikle inkonti-
nan diversiyon yöntemi olarak intrakorporeal ileal 
konduit ve kontinan diversiyon yöntemi olarak 
intrakorporeal studer diversiyon yöntemlerini uy-
gulamaktayız.

1. İntrakorporeal ortotopik yeni 
mesane oluşturulması: Studer 
tekniği

Radikal sistektomi ve lenfadenektomi tamamlan-
dıktan sonra üretroileal anastomoz için ileumun 
yaklaştırılmasında zorluk söz konusu olduğunda 
masanın pozisyonu 30° Trendelenburg pozisyo-
nundan 10-15° pozisyonuna getirilir. Eğer anasto-
moz rahatlıkla yapılabiliyorsa pozisyon değişikli-
ğine başvurmadan operasyon 30° Trendelenburg 
pozisyonunda tamamlanabilir. İhtiyaç halinde 
hem 0° hem 30° optik kameralar hazırda bulun-
malıdır. Yeni mesanenin oluşturulacağı ileum 
segmentinin uzunluğunu ölçmek için hazırlanan 
20 cm uzunluğundaki vasküler tape asistan por-
tundan periton boşluğuna doğru ilerletilir. İleo-
çekal bileşke tanımlandıktan sonra vasküler tape 
yardımı ile ileoçekal bileşkenin 20 cm proksimali 
ölçülür. Bu ileum kısmı vitamin B12 emiliminin 
en yoğun olduğu bağırsak kısmıdır. Uzun dönem 
metabolik komplikasyonları azaltmak için bu kı-
sım anastomozda kullanılmamalıdır. Bu kısımdan 
itibaren 10-15 cm daha ilerlenerek (ileoçekal valv-

Resim 25. Van Velthoven tekniği ile üretra-ileal 
segment anastomozunun yapılması

Resim 24. Üretra ve ileal segment arasındaki anas-
tomoz için ileum segmentinde açıklık oluşturma
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rafındaki 15 mm’lik trokardan 60 mm’lik laparos-
kopik stapler karın boşluğuna ilerletilir. Bu stapler 
üretro-ileal anastomozun 40 cm proksimali ve 
10-15 cm lik distaline konularak 50-55 cm’lik ileal 
segment elde edilir (Resim 28). İleumun devam-
lılığını sağlamak üzere ileal segment ayrıldıktan 
sonra geriye kalan proksimal ve distal uçlar birlik-
te tutulur. Her iki ileum uçlarında bulunan Stapler 
hatlarının antimezenterik uçları makas yardımıyla 
kesilir ve 60 mm’lik laparoskopik barsak stapleri 
kullanılarak yan yana anastamoz edilir (Resim 29). 
Kalan açıklık ikinci bir stapler yardımıyla kapatıla-
rak ileumun devamlılığı sağlanır (Resim 30). Resim 30. İleum anastomuzunun tamamlanması

Resim 28. Studer diversiyon için kullanılacak olan 
ileal segmentin stapler ile ayrılması

Resim 29. Proksimal ve distal ileum segmentleri-
nin yan-yana anastomozu

Resim 26. Van Velthoven tekniği ile üretra-ileal 
segment anastomozunun yapılması

Resim 27. Üretra ve ileal segment anastomozu-
nun tamamlandıktan sonraki görüntüsü
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id mezenterinin posteriorundan sağ tarafa alınır 
(Resim 34). Ardından her iki üreterin 2 cm’lik distal 
kısmı ortak üreter kanalını oluşturmak üzere insize 
edilip spatüle edilir (Resim 35). Spatülasyon sonrası 
her iki üreterin medial kenarları 4/0 monocryl sütür 
kullanılarak yan yana sütüre edilir (Resim 36 ve 37). 
Ardından a�erent proksimal segmentin ucundaki 
stappler hattı makas yardımıyla eksize edilir (Resim 
38). Suprapubik bölgeden iki adet single J stent 
abdominal boşluğa ilerletilir. Her iki single J stent 
oluşturulacak olan yeni mesanenin a�erent loop 
kısmından geçirilir (Resim 39). Bu single J stentler 
sol ve sağ üreter lümenlerine renal pelvise ulaşacak 

 İleal segment detübülarizasyonu için üretra 
anastomozunun sağ tarafında kalan 10-15 cm‘lik 
bağırsak segmentinin antimezenterik sınırı ma-
kas yardımıyla boylu boyunca kesilir (Resim 31). 
Üretra anastomozunun sol tarafında kalan 40 
cm’lik segmentin ise proksimal 10 cm’i studer po-
şun bacası (a�erent loop) olmak üzere tubularize 
bırakılıp geri kalan kısım detübülarize edilir. Yeni 
oluşturulacak olan mesanenin önce posterior du-
varı kapatılır (Resim 32). Ardından anterior duvar 
asimetrik olarak kapatılır (Resim 33). 
 Kliniğimizde üreteroileal anastomoz için Walla-
ce tekniğini kullanmaktayız (44). Sol üreter sigmo-

Resim 34. Sol üreterin sigmoid kolonun altından 
karşı tarafa alınması

Resim 32. Studer diversiyonda posterior duvarın 
rekonstrüksiyonu

Resim 33. Studer diversiyonda anterior duvarın 
rekonstrüksiyonu

Resim 31. Alınan ileal segment detübülarizasyon 
için antimezenterik sınırdan makas yardımıyla 
boylu boyunca kesilmesi
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tikli sütürler (Sırasıyla 2/0 StratafixTM Spiral PGA-PCL 
ve 3/0 çift iğneli StratafixTM Spiral PGA-PCL, ETHI-
CON) kullanılmaktadır. Yapılan yeni mesanenin eks-
travazyon açısından kontrolü izotonik sıvı verilerek 
test edilir. 

şekilde gönderilir (Resim 40). Ortak üreterik kanal 
ileal segmentin a�erent açıklığına Wallace tekni-
ğine uygun olarak anastomoz edilir (Resim 41 ve 
42). Hem yeni mesanenin oluşturulması esnasında 
hem de üreteroileal anastomoz için emilebilir çen-

Resim 38. İleal segmentin aferent tarafındaki 
stapler hatların kesilmesi

Resim 37. Wallace sırasında insize edilen her iki 
üreterin medial kenarları ortak kanal oluşturmak 
üzere birbirine sütüre edilmesi

Resim 35. Wallace anastomoz için her iki 
üreterin 2 cm’lik distal kısmı ortak üreter kanalını 
oluşturmak üzere insize edilmesi

Resim 36. Wallace sırasında insize edilen her iki 
üreterin medial kenarları ortak kanal oluşturmak 
üzere birbirine sütüre edilmesi
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la kapatılarak ileumun devamlılığı sağlanır. Sol 
üreter sigmoid kolon posteriorundan sağ tarafa 
geçirilir. Üreterlerin distal uçlarının 2 cm’lik kısmı 
insize edilip spatüle edilir. Yukarıda tarif edildiği 
gibi üreterler posteriordan emilebilir sütürle (ör-
neğin 4/0 monocryl sütür) birleştirilerek tek boş-
luk haline getirilir. Operasyondan önce karın du-
varına işaretlenmiş stoma bölgesine tercihe göre 
5-10 mm trokar yerleştirilerek bu trokar vasıtası ile 
iki adet single J stent stoma ağzından ileal loopa 
doğru, oradan da üreterlerin içine doğru ilerletilir 
(Resim 43). Ardından Wallace tarzında üreteroileal 
anastomoz emilebilir çentikli sütürle (3/0 çift iğ-

2. İntrakorporeal ileal konduit 
oluşturulması

İleoçekal valvden itibaren 20 cm’lik ileum bölümü 
korunarak 15-20 cm uzunluğunda bir segment 60 
mm’lik barsak stapleri yardımıyla ileumdan ayrılır. 
İleumun devamlılığını sağlamak üzere ileal seg-
ment ayrıldıktan sonra geriye kalan proksimal ve 
distal uçlar birlikte tutulur. Her iki ileum uçlarında 
bulunan Stapler hatlarının antimezenterik uçları 
makas yardımıyla kesilir ve 60 mm’lik laparosko-
pik barsak stapleri kullanılarak yan yana anasta-
moz edilir. Kalan açılık ikinci bir stapler yardımıy-

Resim 39. Single j stentlerin abdomen içine alın-
ması

Resim 41. Her iki üreterin lateral duvarlarının bir-
birine anastomozu

Resim 40. Single j stentlerin üretere ilerletilmesi Resim 42. Wallace anastomozun tamamlandık-
tan sonraki görüntü



71  Robotik Üroloji: Mesane 845

perplazisi, üretra darlığı gibi infravezikal obstrük-
siyona sebep olan nedenlerden dolayı mesane içi 
basıncın arttığı durumlarda da izlenebilir. Altta 
yatan neden ne olursa olsun mesane divertikülleri 
tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonlarına, üriner 
sistem taş hastalığına ve mesane tümörlerine se-
bep olabilir. Geçmişte mesane divertikülleri açık 
cerrahi ile onarılırken günümüzde gelişen tekno-
loji ile beraber artık minimal invaziv yöntemlerle 
de yapılabilmektedir. 

1. Cerrahi teknik

Robotik cerrahiye başlamadan önce mesane di-
vertikülünün lokalizasyonu ve üreterler ile ilişkisi 
hakkında fikir sahibi olmak için hastalar mutla-
ka sistoskopi ile değerlendirilmelidir. Divertikül 
sistoskopi sırasında görüldükten sonra diverti-
kül içine özel olarak üretilen Councill tip katater 
yerleştirilip balonu şişirilir veya cerrahi sırasında 
sistoskopi yapılarak sistoskopla divertikül içine 
girilip hem sistoskop ışığı rehber olarak kullanı-
labilir hem de sistoskopi sırasında verilen sıvı ile 
divertikül doldurulup sınırları tayin edilebilir. Bu 
manevra robotik cerrahi sırasında mesane dışın-
dan divertikülün daha iyi ayırt edilmesi açısından 
önemlidir (45). Sistoskop çıkarıldıktan sonra üret-
raya foley katater yerleştirilmelidir. 
 Divertikül üzerindeki periton insize edilir. 
Kompleks, büyük veya çok sayıda divertikül olan 
olgularda robotik kollara yeterli hareket alanı sağ-

neli StratafixTM Spiral PGA-PCL, ETHICON) yapılır. 
Oluşturulan ileal loop son yerleştirilen trokar böl-
gesinden grasper yardımıyla tutularak dışarı çıka-
rılır (Resim 44). 

3. Üriner diversiyonlar sırasında 
dikkat edilecek noktalar

Oluşturulan yeni mesanenin su sızdırmaz oluşu 
postoperatif komplikasyon riskini azaltmaktadır. 
Bu nedenle oluşturulan yeni mesanenin mutlaka 
ekstravazasyon açısından kontrolü yapılmalı ve 
gerekirse ekstra sütürler atılmalıdır. Yine üretero-
ileal anastomoz bölgesinin retroperitonealizasyo-
nu tecrübelerimize göre anastomoz gerginliğini 
ve anastomozun intestinal yapıların hareketine 
bağlı olası yer değişikliğini önlemektedir. Üriner 
diversiyonda üreteroileal anastomoz güvenliği 
için bir çok ekol Double J stent kullanmaktadır. Biz 
single J stenti tercih etmekteyiz. Bu stentler vası-
tasıyla yeni mesanenin belli bir dönem kuru kal-
ması üriner ekstravazasyon riskini azaltmaktadır. 
Stentler ortalama 14 gün sonra alınmakta üretral 
foley kateter ise postoperatif 3. haftada sistografi 
kontrolü ile çekilmektedir.

D. ROBOTİK MESANE 
DİVERTİKÜLEKTOMİ

Mesane divertikülleri konjenital olabildiği gibi 
hayatın sonraki dönemlerinde benign prostat hi-

Resim 43. Single J stentlerin ileal loopa doğru 
ilerletilmesi

Resim 44. Oluşturulan ileal loop stoma yapılacak 
bölgeye doğru dışarı alınması
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alanından idrar ekstravasyonu engellemek için 
işlem sonrası mutlaka suprapubik katater takılma-
lıdır (49).
 Sonuç olarak, kozmetik sonuçları daha iyi, 
kanama miktarı daha az ve komplikasyon oran-
ları açık cerrahi ile aynıdır. Buna ek olarak robotik 
mesane divertikülektomi operasyonu, benign 
prostat hiperplazisi için yapılan cerrahilerin de eş 
zamanlı yapılmasına olanak sağladığı için güvenle 
yapılabilir.

E. ROBOTİK AUGMENTASYON 
SİSTOPLASTİ

Augmentasyon sistoplasti operasyonu çoğun-
lukla birinci (antikolinerjik tedavi) ve ikinci basa-
mak (temiz aralıklı kateterizasyon) tedavilerinden 
fayda görmeyen yüksek basınçlı düşük kapasiteli 
mesanesi olan nörojen mesaneli hastalara yapıl-
maktadır. Augmentasyon sistoplasti operasyonu 
ilk kez 2009 yılında Gundeti ve arkadaşları (50) ta-
rafından robotik olarak tamamen intrakorporeal 
olarak gerçekleştirilmiştir. 
 Cerrahi öncesi bağırsak hazırlığı cerrahın terci-
hine bağlıdır. Cerrahi öncesi sistoskopi yapılması 
mesanenin kapasitesi ve üreterlerin konumu hak-
kında fikir verse de bu uygulama rutin değildir. 
Hastaya RRS operasyonundan daha hafif dere-
cede (yaklaşık 20-25°) Trendelenburg pozisyonu 
verilir. Üretral kateter steril olarak takılır. 
 Pnömoperitoneumdan sonra yapılacak ilk 
işlem mesane, ileum ve apendiksin konumunu, 
boyutunu ve birbirlerine olan uzaklığı değerlen-
dirmektir. İloçekal bileşkeden 15 cm daha prok-
simalden başlayacak şekilde 20-35 cm’lik ileal 
segment laparoskopik barsak stapleri kullanılarak 
ayrılır ve barsak devamlılığı yine laparoskopik 
stapler yardımıyla yapılan side to side anastomoz 
ile sağlanır. Augmentasyonda kullanılacak ileum 
segmentin ayrılmasından önce yeterli mezenter 
uzunluğunun olup olmadığı mutlaka kontrol edil-
melidir. 
 Detübülarizasyon yapılırken ileum segmen-
tinin antimezenterik kısmının 1/3-2/3 bileşke ye-
rinden insizyon yapılır. Geniş bırakılan (ileum seg-
mentinin antimezenterik kısmının 2/3’lük kesimi) 
taraf mesanenin duvarlarına doğru anastomoz 

lamak için mesaneyi ileri derecede serbestlemek 
gerekebilir. Bu tip olgularda periton insizyonu 
her iki oblitere umbilikal ligamanın medialini de 
içerek şekilde yapılabilir. Divertikül, sistoskopi sı-
rasında divertikül içerisine konulan katater yardı-
mıyla veya yukarıda bahsedilen sistoskopi tekniği 
ile tanımlanır ve divertikül çevresi divertikülün 
mesane ile birleşim yeri saptanana kadar keskin 
diseksiyonlarla serbestlenir. Bu aşamada diver-
tikülün üreter ile komşuluğu açısından dikkatli 
olunmalıdır. Ardından mesane açılır ve divertikül 
eksize edilir. Mesane açılmadan da divertikülün 
eksizyonu stapler yardımıyla yapılabilir. Ancak 
bu işlemin mesane taşına sebep olabileceği akıl-
da tutulmalıdır (46). Divertikül eksizyonu sonrası 
mesane duvarı emilebilen sütürler yardımıyla iki 
kat halinde kapatılır. Foley sonda yardımıyla me-
saneye 60-100 ml sıvı verilerek ekstravazasyon 
kontrolü yapılır. Cerrahın tercihine göre portların 
birinden dren yerleştirilebilir. 
 Dren operasyon sonrası ikinci günde alınır. 
Yaklaşık postoperatif yedinci günde üretral foley 
katater sistografi yapılarak ekstravazasyon olma-
dığından emin olunduktan sonra çekilmelidir. 

2. Operasyon sonrası sonuçlar ve 
perioperatif komplikasyonlar 

Robotik mesane divertikülektomi operasyonu 
perioperatif sonuçları ve hastanede yatış süresi-
nin yaklaşık 2-3 gün olması açısından mükemmel 
sonuçlara sahiptir (47). Minimal invaziv mesane 
divertikülektomi sırasında komplikasyon saptan-
ma oranları açık cerrahi ile benzer oranlardadır. 
Bu komplikasyonlardan en sık görülenleri üreter 
hasarı, enfeksiyon, idrar ekstravazasyonu, fistül 
gelişimi, yara yeri enfeksiyonu ve bağırsak yara-
lanmasıdır. 
 Minimal invaziv mesane divertikülektomi sıra-
sında eş zamanlı olarak transüretral rezeksiyon, la-
zer vaporizasyonu, holmium lazer enükleasyonu 
gibi prostat cerrahileri de güvenle yapılabilmek-
tedir. Prostat cerrahisinin divertikülektomiden 
hemen önce veya hemen sonra yapılmasında fark 
yoktur (48). Bu hastalarda dikkat edilecek husus; 
eğer prostat cerrahisi divertikülektomi onarımın-
dan sonra yapılmışsa mesanenin kapatıldığı sütür 
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 Son olarak üretral katater veya sistostomiden 
mesaneye verilen izotonik sıvı ile anastomoz hat-
tından ekstravazasyon olup olmadığı kontrol edi-
lir. 

F. ROBOTİK OLARAK YAPILABİLEN 
DİĞER MESANE CERRAHİLERİ

Anlatılan cerrahi yöntemler haricinde robotik 
sistolitotomi (51, 52), mesane boynu kontraktür 
cerrahisi (53) ve uraküs kist eksizyonu (54) gibi 
cerrahiler de yapılabilmektedir. Bu çalışmaların 
hepsi olgu sunumu şeklinde olup vaka serisi bu-
lunmamaktadır. Kliniğimizde prostat kanserine 
ek olarak mesane taşı da olan hastalarda robotik 
radikal prostatektomi operasyonu yapılırken eş 
zamanlı olarak mesane taşlarını da almaktayız. Bu 
cerrahide veziko-prostatik bileşke insizyonu aşa-
masına kadar tüm cerrahi aşamalar robotik radikal 
prostatektomi ile aynıdır. Mesane taşının boyutu-
nun uygun olduğu vakalarda veziko-prostatik 
bileşke insizyonu sonrası mesanede oluşan açık-
lığın kenarları direkt olarak forceps ve Da Vinci Xi 
Prograsp forceps yardımıyla tutulur (Resim 45). Bu 
aşamada asistan portundan ilerletilen laparosko-
pik grasper veya aspiratör de oldukça faydalı ola-
caktır. Mesane taşı direkt görüş altında Da Vinci Xi 
Prograsp forceps ile tutularak çıkarılır (Resim 46). 
Bu aşamada mesane içinin tam olarak görüntüle-
nemediği olgularda portların birinden ilerletilen 
�eksible sistoskop ile mesane içine girilip rezidü 

edilecek şekilde bırakılır. İnsizyondan sonra ileum 
segmenti U şekline getirilir. U şekline getirildikten 
sonra yakın olan ileum segmenti duvarları (ileum 
segmentinin antimezenterik kısmının 1/3’lük ke-
simi) emilebilen, tercihen yine çentikli sütür kul-
lanılarak karşılıklı sütürlenir ve detübülarizasyon 
işlemi tamamlanır. 
 Anastomoza başlamadan önce her iki üre-
tere double J stent takılabilir. Bu double J stent-
ler augmentasyon öncesinde sistoskopi yapılan 
hastalara sistoskopi eşliğinde de takılabilir. İleum 
segmenti detübülarize edildikten sonra mesane 
steril izotonik sıvı yardımıyla doldurularak me-
sane insizyonu işlemine hazırlanılır. Mesane orta 
hatta anterior duvarından posterior duvara doğ-
ru (trigona doğru) insizyon yapılır. Bu işlemden 
önce mesane kubbesinin orta hattından lateralde 
kalacak şekilde her iki tarafında askı sütürleri ko-
nulması insizyon işlemi sırasında mesane duvar-
larının traksiyona yardımcı olabilir. Detübülarize 
ileum segmentinin her iki lateral kenarı mesane 
duvarlarına emilebilen çentikli sütürler veya cer-
rahın tercihine göre mono�aman emilebilen sü-
türler kullanılarak anastomoz yapılır. Yine cerrahın 
tercihine göre anastomoz tamamlandıktan sonra 
hastanın yeni oluşturulan augmente mesanesine 
sistostomi amaçlı foley sonda perkütan yöntemle 
takılabilir. Sistostomi ve foley kataterin takılma-
sının sebebi; mesanenin mümkün mertebe kuru 
kalması ve dolayısıyla anastomoz hattının daha 
sağlıklı iyileşmesine yardımcı olmaktır. 

Resim 45. Açılan veziko-prostatik bileşke 
içerisinden mesane taşının aranması

Resim 46. Mesane taşının çıkarılması
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taş olup olmadığı kontrol edilebilir (Resim 47). 
Rezidü taş varlığını değerlendirmek için diğer 
bir yöntemde, laparoskopik aspiratör kullanarak 
mesanenin izotonik sıvı ile irrigasyonudur. Taş 
boyutunun uygun olmadığı olgularda ise veziko-
prostatik bileşke insizyonundan ayrı olarak mesa-
ne ön duvarına 2-3 cm boyutunda ayrı bir insizyon 
yapmak gerekebilir. Yeteri kadar insize edildikten 
sonra mesanedeki tüm taşlar Da Vinci Xi Prograsp 
forceps yardımıyla toplanmaktadır (Resim 48).
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Giriş

Dijital görüntüleme sistemleri ve cerrahi enstrü-
manlardaki teknolojik ilerlemeler sayesinde böb-
rek hastalıklarının tedavisinde minimal invazif 
yaklaşımların kullanımı giderek yaygınlaşmakta-
dır. İlk laparoskopik böbrek ameliyatının yapıldığı 
90’lı yıllardan beri birçok böbrek hastalığı laparos-
kopik olarak tedavi edilebilmektedir. Ancak uzun 
öğrenme süreleri laparoskopik böbrek cerrahisi-
nin gelişimindeki zorlaştıran önemli etkenlerden 
biri olmuştur. Özellikle parsiyel nefrektomi (PN) ve 
piyeloplasti gibi rekonstrüksiyon gereken cerrahi-
lerin intrakorporeal sütür tecrübesi gerektirmesi 
bu yöntemlerin yaygınlaşmasını yavaşlatmıştır. 
 Robotik cerrahi sistemlerde ise laparoskopide 
karşılaşılan bu dezavantajların azaltılması amaç-
lanmıştır. Konvansiyonel laparoskopik sistemler 
cerraha iki boyutlu görüntü imkânı sağlarken, ro-
botik sistemler sürekli bir üç boyutlu görüntü ve 
derinlik hissi vermektedir. Bununla birlikte cerra-
ha göre robotik kolların hareketlerinin üçe bir ila 
beşe bir oranında ölçeklenebilmesi ve tremor filt-
rasyonu özellikle PN gibi rekonstrüksiyon gerek-
tiren ameliyatlarda cerraha avantaj kazandırmak-
tadır. Bu bölümde böbrek hastalıklarında robotik 
cerrahinin uygulama alanları incelenmiştir. 

Renal anatomi

Böbrekler spinal kolonun iki tarafında yerleşmiş 
retroperitoneal organlardır. Gerato fasyası deni-
len perirenal fasya tarafından gevşekçe sarılmıştır. 
Gerato fasyası böbreğin etrafında önemli bir ana-
tomik bariyer oluşturmaktadır. Böbrek malignite-
leri erken dönemde Gerota fasyasının oluşturdu-
ğu fasyal kapsül içinde kaldığından emniyetle ve 
tümüyle çıkarılabilir. Renal hilum böbreğin medi-
al kenarında bulunur. Toplayıcı sistemler ve renal 
damarlar böbreği hilumdan terk ederler. Renal 
vasküler pedikül, renal hilumdan böbreğe giren 
bir adet arter ve venden oluşmaktadır. Böbrek ar-
terleri ve venleri 2. lumbar vertebra korpusu düze-
yinde ve süperior mezenterik arterin altından aort 
ve vena kava inferiordan (VCİ) dallanır. Renal ven, 
renal arterin önünde yer alır. 
 Sağ böbrek arteri sola göre daha uzundur ve 
VCİ’nin arkasından geçerek renal pediküle ulaşır. 
Ana renal arter 4 ya da daha fazla (sıklıkla 5) seg-
mental artere ayrılır. İlk segmental arter posterior 
daldır. Venöz sistemde ise, postglomerüler kapil-
lerler sonunda interlobular venlere drene olurlar. 
İnterlobulr venler sırasıyla arkuat, interlober, lober 
ve segmental venler olarak devam ederler. Sağ re-
nal ven sola göre 3-4 cm kısadır. VCİ’ye sağ yandan 
doğrudan girer. Sol renal ven aortun önünden ge-
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sahip olduğundan, konvansiyonel laparoskopiye 
kıyasla ulaşılması zor lokasyonlarda cerraha avan-
taj sağlamaktadır. (3) Bu sayede PN’de robotik sis-
temlerin kullanımı özellikle gelişmiş ülkelerde hız-
la artmakta ve seçilmiş T2 (>7 cm) renal kitlelerde 
dahi başarı ile uygulanmaktadır. 
 Laparoskopik ameliyatlarda olduğu gibi, ro-
botik böbrek cerrahisi yapılan hastaların da açık 
cerrahi ile karşılaştırıldıklarında, ameliyat sonrası 
narkotik analjezik gereksinimlerinin daha az, has-
tanede kalış sürelerinin ise daha kısa olduğu ve 
daha iyi kozmetik sonuçlar ile daha kısa sürede 
normal yaşantılarına dönebildikleri bildirilmiştir. 
(4-5)

Cerrahi Yöntem

Hastalara cerrahi işlem öncesi ameliyat masasın-
da genel anesteziyi takiben nazogastrik tüp takılır. 
Hastaya modifiye �ank pozisyonu verilir. Umbli-
kusun masanın kırılma noktasına denk gelmesi-
ne özen gösterilir. Hasta 45 derece arkaya doğru 
yan yatırılır ve masa bir miktar �eksiyona getirilir. 
Hastanın arkasına (gluteus ve skapula hizalarına) 
2 adet destek konulur ve bu düzeylerden masaya 
tespit edilir. Kollara pozisyon verilirken, ani çarp-
maları önlemek için, robot kollarının hareket ala-
nında olmamasına özen gösterilmelidir. Pnömo-

çerek VCİ’nin sol yan tarafına ulaşır. Aortun late-
ralinde sol renal vene, yukarıdan sol adrenal ven, 
arkadan lumbar ven ve aşağıdan gonadal ven dö-
külür. 
 Karaciğer nedeniyle sağ böbrek sola göre 1-2 
cm daha aşağı pozisyondadır. Sol böbrek üst kut-
bu tipik olarak 12. torakal vertebra düzeyinde, alt 
kutbu ise 3. lumbar vertebranın alt kenarı düze-
yindedir. Böbreğin arkasında psoas major ve qu-
adratus lumborum kasları uzanır. Arka ve yukarıda 
her iki böbreğin üst polü diyafram ile komşudur. 
Plevra da her iki böbreğin üst polüne yakın olup 
genellikle ön tarafta 11. kot, arka tarafta ise 12. 
kota kadar uzanır. Duedonum, sağ böbreğin alt 
polünü örten peritona fiksedir. Sağ böbrek ante-
romedial yüzeyi ile sağ adrenal bez ile komşudur. 
Karaciğer sağ böbreğin ön üçte ikilik kısmını örter. 
Kalan kısmının üzerinde ise kolonun hepatik �ek-
surası vardır. Solda böbrek hilusu ve üst pol, pank-
reas kuyruğu ve dalak damarlarıyla komşudur. 
Sol böbreğin iç tarafı ayrıca sol adrenal gland ile 
temas halindedir. Sol böbrek alt kutbu genellikle 
ekstraperitoneal pozisyondaki splenik �eksura ta-
rafından çaprazlanır. 

Robotik böbrek cerrahisi

Genel değerlendirme

Dijital görüntüleme sistemlerindeki ve laparos-
kopik el aletlerindeki teknolojik gelişmeler ile 
beraber böbrek hastalıklarının tedavisinde de 
laparoskopik cerrahinin kullanımı giderek yaygın-
laşmaktadır. Her ne kadar açık cerrahiyle karşılaş-
tırıldığında daha az insizyonel morbidite ve post 
operatif ağrı ile kısa hospitalizasyon laparoskopik 
yöntemlerin avantajları olarak bildirilse de yüksek 
intrakorporeal sütür tecrübesi gerektirmesi ve 
uzun operasyon süresi bu yöntemin dezavantaj-
ları olarak görülmektedir. Robotik cerrahi sistem-
lerde ise LPN’de karşılaşılan bu dezavantajların 
azaltılması amaçlanmıştır. (1) Büyütmeli üç bo-
yutlu görüntü ile el göz hedef aksının korunması, 
tremor filtrasyonu ve robotik kolların hareketinin 
konsol cerrahının tercihine göre ölçeklenebilme-
si robotik cerrahinin en önemli avantajlarıdır. (2) 
Ayrıca robotik sistemler, artikülasyon becerisine 
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sırasında 2 elde de iğne tutucu olması düğümle-
rin daha dengeli oturmasına yardım edebilir. Tro-
kar yerleştirme aşamasında 30-up optik kolaylık 
sağlarken, cerrahın tercihine göre, işlem sırasında 
0 derece optik kullanılır. 

Robotik parsiyel nefrektomi (RPN)

Bütün operasyonlar transperitoneal yaklaşımla 
4 ya da 5 adet trokar kullanılarak gerçekleştirilir. 
Prograsp forceps ile yeterli retraksiyonun sağlan-
masının ardından monopolar makas ile kolon, 
Told hattından insize edilerek mobilize edilir. Bu-
rada dikkat edilecek husus termal yaralanmayı 
önlemek için diseksiyonun bağırsaktan en az 2 cm 
mesafede yapılmasıdır. Kolorenal ligamanın ser-
bestleştirilmesi renal hilumun tanımlanmasındaki 
en önemli adımlardan birisidir. Bu diseksiyon ro-
botik kolların bir tanesi ile Gerato fasyasının dışın-
dan böbreğin retraksiyonunu takiben genellikle 
monopolar makas ile yapılır. Böbrek alt polünün 

peritonyum Veress iğnesi ile sağlanır. Tüm işlem 
süresince batın içi basıncın 12-15 mmHg düzeyin-
de tutulmasına özen gösterilir. 8 mm’lik kamera 
portu umblikusun 2 cm lateraline, 8 mm’lik ro-
botik port spina iliaca anterior süperiorun 4 cm 
medialine ve kranialine yerleştirilir. Diğer 8 mm’lik 
robotik port midklavikular hattın arcus kostayı 
kestiği noktaya yerleştirilmek üzere toplam 3 adet 
robotik port hastanın baş açısına 45 derece olmak 
üzere yerleştirilir. 12 mm’lik asistan portu kamera 
portu ve robotik port arasına yerleştirilir (Şekil 1). 
Trokarlar yerleştirildikten sonra robotunun ‘doc-
king’ işlemi gerçekleştirilir (Şekil 2). Gerek stan-
dard LP’de gerekse RP’de, rekonstrüksiyona daha 
geniş alanda izin verdiğinden, transperitoneal 
yaklaşım tercih sebebidir. Transperitoneal girişim 
için robot kolları hastanın arkasından öne doğru 
gelecek şekilde trokarlara bağlanır. İşlem sırasında 
cerrah genelde sağ elde monopolar makas (veya 
hook disektör), sol elde ise bipolar disektör (fenes-
terated veya Maryland) kullanır. Rekonstrüksiyon 

Şekil 2. Robotik renal cerrahi için port yerleşimi (Ümraniye Eğitim ve Araştırma Hastanesi Üroloji Kliniği 
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kasın konkav ucunun sağlam parankim yönünde 
olacak şekilde rezeksiyon yapılmasıdır. Rezeksiyo-
nun tamamlanmasının ardından kitle spesimen 
torbasının içine alınır. Robotik PN’de renorafi için 
kullanılacak olan sütür materyalleri hiler kontrol 
öncesinde karın ön duvarına yerleştirilir. Bu saye-
de robotik enstrümanların giriş çıkışı minimalize 
edilerek, sıcak iskemi süresi azaltılmış olur. Tümö-
rün rezeksiyonunun tamamlamasının ardından, 
toplayıcı sistem 2-0 poliglikolik asit sütür mater-
yali ile devamlı şekilde kapatılır. Renorafinin bu 
başlangıç aşaması ile segmental renal arteryal 
dallardan oluşabilecek kanamalar kontrol edilmiş 
olur. Bu sayede ameliyat sonrası psödoanevrizma 
gelişme ihtimali de minimalize edilir. Renal kapsül 
onarımında genellikle 7-10 cm uzunluğunda çift 
iğneli 0 poliglikolik asit sütür kullanılır. Bu aşama-
da genellikle sütürlerin sonuna bir polimer klip 
yerleştirilir. Bu sayede sütürlerin gevşemesi ön-
lenerek devamlı bir gerginlik sağlanmış olur. Bu-
nun yanında yerleştirilen klipsler sayesinde renal 
parankimin sütür tarafından yırtılma ihtimali ve 
bu sebeple oluşabilecek kanamadan kaçınılmış 
olur. Sütürlerin gerginliği hemolok klipslerin renal 
parankim üzerinde oluşturduğu oyuğa göre ayar-
lanır. Yeterli hemostazın sağlanmasının ardından 
bulldog klempler böbrek alt polü retrakte edilerek 
bulldog klemp alıcı ile alınır. Bu aşamada dikkat 
edilmesi gereken trokar geçişi sırasında klemple-
rin batına düşürülmemesidir. Kemplerin alınma-
sını takiben rezeksiyon yatağı hemostaz kontro-
lü açısından dikkatle gözlenir. Opsiyonel olarak 
rezeksiyon yatağına hemostatik kanama durdu-
rucular (Floseal, Baxter, Inc. , Irvine, CA, USA) uy-
gulanabilir. Operasyon lojuna Jackson-Pratt dren 
konulmasının ardından böbrek retroperitonealize 
edilir. Spesimen torbası dışarı alınarak operasyon 
sonlandırılır. 

Robotik piyeloplasti

Piyeloplasti operasyonlarının bütün tipleri robotik 
olarak yapılabilmektedir. Ancak Anderson-Hynes 
piyeloplasti en çok uygulanan tekniktir. Özelikle 
çaprazlayan damar varlığında ve/veya geniş bir 
renal pelvis olduğunda tercih edilmektedir. Sağ 

elevasyonunu takiben üreter kraniyal diseksiyon 
ile kolaylıkla bulunur ve alt pol ile beraber asılır. 
Bu aşamada üreterin vasküler yapılarına zarar 
vermemek için skelotonizasyondan kaçınılmadır. 
Renal hilum diseksiyonundaki en önemli nokta 
yeterli retraksiyonun sağlanmasıdır. İlk olarak re-
nal venin anteromedial yüzü görülür. Bu aşamada 
diseksiyona bipolar Marryland forceps ile devam 
etmek termal yaralanma riskini azaltmaktadır. 
Takiben renal arter, renal venin posteriorunda, 
arteryel pulsasyon takip edilerek bulunur. Bu aşa-
mada renal arteryel sistemin ameliyat öncesi MR 
ya da BT arteriyografi ile değerlendirmesi, renal 
arter sayısı ve lokasyonunun belirlenmesi açısın-
danönemlidir. Robotik sistemlerde dokunma du-
yusu olmadığı için damarsal yapıların gerginliğine 
görsel olarak dikkat etmek gerekmektedir. Renal 
arter diseksiyonunda, iki bulldog klempin yerleş-
tirilebilmesi için, yeterli uzunlukta arter segmen-
tinin diseke edilmesi önemlidir. Bununla birlikte 
bulldog klempin güvenli bir şekilde kapanabil-
mesi için arterin posterolateral yüzeyinin yeteri 
kadar serbestlenmesi gerekmektedir. Her ne ka-
dar cerrahtan cerraha uygulama değişse de renal 
ven genellikle açık bırakılmaktadır. Robotik PN’de 
intraoperatif ultrason kullanılması kitlenin lokali-
zasyonuna yardımcı olduğu gibi derinliği hakkın-
da da çok değerli fikirler verebilmektedir. Bunun 
yanında tümörün toplayıcı sisteme olan yakınlığı 
ile cerrahi sınırların belirlenmesinde de kolaylık 
sağlar. Monopolar makas yardımıyla renal kapsüle 
yapılan dairesel insizyonla cerrahi sınırlar belirle-
nir. Her ne kadar onkolojik prensipler açısından 1 
mm’lik negatif cerrahi sınır yeterli ise de bu daire-
sel insizyon kitlenin sınırına 1 cm uzaktan yapıl-
malıdır. Robotik PN esnasında bulldog klempler 
genellikle hasta başı asistan tarafından kullanılan 
10 mm’lik porttan yerleştirilir. Renal artere iki adet 
klemp yerleştirilmesine rağmen renal ven cerra-
hın tecrübesine göre açık bırakılabilir. Renal kitle 
daha önceden belirlenmiş dairesel sınırlar koru-
narak soğuk makas ile rezeke edilir. Bu aşamada 
asistan aspiratör ile rezeksiyon sınırlarının daha iyi 
görünmesine yardımcı olduğu gibi oluşturduğu 
karşı traksiyon ile diseksiyonu kolaylaştırır. Bu aşa-
mada dikkat edilmesi gereken nokta soğuk ma-
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ve dikilmesi amaçlanmaktadır. Bu ameliyatta tec-
rübeli hasta yanı asistanına ihtiyaç vardır. Rogers 
ve ark. çalışmalarında RPN’nin hiler yerleşimli 
böbrek tümörlerinde de uygulanabilir olduğunu, 
robotun özellikle hiler tümörlerin rezeksiyonun-
da ve rekonstrüksiyonunda kolaylık sağladığını 
bildirmişlerdir. (7) Benway ve arkadaşlarının 129 
hastalık çok merkezli RPN serisinde ise ortalama 
operasyon süresi 189 dakika, tahmini kan kaybı 
155 mililitre ve hastanede kalış süresi ise 2, 4 gün 
olarak bildirilmiştir. Bu çalışmada RPN’nin gele-
neksel laparoskopik yönteme göre benzer onko-
lojik sonuçlar ile etkin bir minimal invazif tedavi 
yöntemi olduğu kanaatine varılmıştır. (8) 
 Robotik PN sonrası en istenmeyecek durum-
lardan birisi lokal rekürrens riskidir. Bununla birlik-
te onkolojik kontrolün en önemli belirleyicisi ame-
liyat sonrası final spesimendeki cerrahi sınırların 
durumudur. Geniş RPN serilerine bakıldığında 
cerrahi sınır poziti�iklerinin 1, 2-5, 7%aralığında 
olduğu görülmektedir. (8-10) Özellikle son yıllar-
da yapılan çalışmalarda cerrahi sınır poziti�iğinin 
azaltılmasının önemi vurgulanmıştır. Bu amaçla 
tümörün ve cerrahi sınırın optimal görüntülen-
mesi, gerekli olgularda laparoskopik ultrason kul-
lanılması ve tümör yatağının transeksiyonunda 
soğuk makas kullanılması önerilmektedir. (11)

Robotik piyeloplasti

Üreteropelvik bileşke darlıklarının (UPBD) teda-
visinde açık cerrahi girişimlerin yüksek başarı 
oranlarına rağmen mevcut insizyonel morbiditesi 
araştırmacıları minimal invazif teknikler geliştir-
meye yönlendirmiştir. Bu minimal invazif teknikle-
rin başarı oranları, iyileşme süreleri ve morbiditesi 
açık cerrahi girişimlerle karşılaştırılmıştır. UPBD te-
davisinde robotik piyeloplasti, 1999 yılında Sung 
ve arkadaşları tarafından tarif edilmiş ve etkin ve 
güvenilir bir minimal invazif yöntem olarak kabul 
edilmiştir. (12-15) 2006 yılında Patel ve arkadaş-
larının yayınladıkları serilerinde 50 hastaya robo-
tik piyeloplasti uygulandı. Ortalama operasyon 
süresi 122 dakika, ortalama kan kaybı ise 40 ml 
olarak belirtildi. Ortalama hastanede kalış süresi 
1, 1 gündü. Hastaların ortalama 11, 7 aylık takip-

veya sol UPBD olan hastalarda ilk önce Toldt çizgi-
si insizyonu yapılır ve gerota fasyası bulunur. Ko-
lon mediale doğru mobilize edilir ve üreter bulu-
narak üreteropelvik bileşkeye (UPB) kadar diseke 
edilir. Üreter ve renal pelvis üzerine 4-0 poliglaktin 
tespit ve oryantasyon sütürleri konur ve sonra dik-
katli bir şekilde renal pelvis diseke edilip serbest-
lenir. UPBD’nin transeksiyonunun ardından üreter 
lateralinden spatüle edilir ve renal pelvisteki fazla 
doku eksize edilir. Eğer çaprazlayan damar varsa 
damar anastomoz hattının altında kalacak şekilde 
transpoze edilir. Anastomoz işleminde ilk olarak 
posterior duvar 4-0 poliglaktin ile dikilir. Anterior 
anastomoz tamamlanmadan önce antegrad veya 
retrograd double-j stent takılır. Daha sonra yine 
4-0 17 mm RB 1 iğneli poliglaktin sütür ile anteri-
or anastomoz tamamlanır. Loja bir adet Jackson-
Pratt dren konularak operasyon sonlandırılır. 

EN SIK UYGULANAN ROBOTİK 
BÖBREK CERRAHİLERİNİN 
SONUÇLARI

Robotik Parsiyel nefrektomi

Günümüzde ultrason ve bilgisayarlı tomografi 
gibi radyolojik görüntüleme yöntemlerinin yay-
gın olarak kullanılması nedeniyle böbrek tümörle-
ri erken evrede ve rastlantısal olarak saptanmak-
tadır. Avrupa Üroloji Derneği kılavuzlarına göre 
T1a tümörlerde standart tedavi yaklaşımı parsiyel 
nefrektomidir. (6) Parsiyel nefrektomi açık, la-
paroskopik ya da robotik yapılabilir. Son 20 yıl-
da teknolojik gelişmeler minimal invazif cerrahi 
tekniklerin popülaritesini arttırmıştır. Literatürde 
laparoskopik parsiyel nefrektominin onkolojik so-
nuçları açık parsiyel nefrektomi ile benzerdir. Tek-
nik olarak uygulanması zor olan bu yöntem günü-
müzde büyük merkezlerde ve tecrübeli cerrahlar 
tarafından yapılabilmektedir. 
 Robotik enstrümanların 7 yönde hareket 
edebilme ve 540 derece dönebilmesi parsiyel 
nefrektomide segmental arterlerin diseksiyonu-
nu kolaylaştırır. RPN ameliyatlarında sıcak iskemi 
süresini kısa tutmak amacıyla mümkün olan en 
kısa sürede böbreğin tümörlü kısmın eksizyonu 
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nuçların gösterildiği çalışma sayısı yetersizdir. Tek 
merkezden yapılan bir çalışmada RRNÜ yapılan 65 
hastanın 2 ve 5 yıllık %93 ve %70 olarak bildiril-
miştir. Yine aynı çalışmada rekürrenssiz sağ kalım 
oranları, sırasıyla, %65 ve %57 olarak verilmiştir. 
(20) Buna ilaveten Mullen ve ark. ’larının sistema-
tik analizinde laparoskopik tekniklerin periopera-
tif sonuçlar açısından açık cerrahiye üstün olduğu 
bildirilmişdir. Uzun vadeli onkolojik sonuçların ise 
benzer olduğu vurgulanmıştır. Bu analizde RRNÜ 
ile ilgili bilimsel verilerin yetersiz olduğu ancak ro-
botik cerrahi sistemlerdeki teknolojik gelişmeler 
ile yöntemin ilerleyen yıllarda altın standart olabi-
leceği vurgulanmıştır. (21)

Robotik Böbrek Transplantasyonu

Özellikle son on yıldaki teknolojik gelişmeler 
ile böbrek transplantlarında da minimal invazif 
tekniklerin kullanımı giderek yaygınlaşmakta-
dır. Robotik böbrek nakli ile ilgili ilk çalışmalarda 
yöntemin uygulanabilrliliği ve güvenilirliği göste-
rilmiştir. Bu çalışmalarda robotik cerrahinin graft 
ve hasta sağ kalım açısından diğer yöntemlerden 
aşağı olmadığı gösterilmiştir. Ameliyat sonrası 
ağrı, yara yeri enfeksiyonu ve insizyonel herni gibi 
komplikasyonların daha az olması, bu yöntemin 
özellikle obez hastalarda en önemli avantajları 
olarak görülmektedir. (22) Açık ve laparoskopik 
yöntemlere etkinliğinin tam olarak gösterilmesi 
için uzun dönem sonuçları olan çok merkezli ça-
lışmalara gereksinim vardır. 
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Özet

Robot yardımlı laparoskopik prostetektomi loka-
lize prostat kanserinin tedavisinde kullanımı art-
maktadır. Robotik cerrahi sistemlerin üç boyutlu 
büyütülmüş görüntüleme sağlaması, disseksiyon 
ve sütür koymada işlemi kolaylaştırması ile avan-
taj sağlamaktadır. 
 Ameliyat tekniğinin aşamaları 1) vesiküla se-
minalislerin Douglas poşu yoluyla disseksiyonu 
2) Retzius alanının disseksiyonu; 3) endopelvik 
fasyanın disseksiyonu ve dorsal ven kompleksinin 
bağlanması; 4) mesane boynunun disseksiyonu 
ve kesilmesi; 5) disseke edilmiş veziküla semina-
lislerin mesane boynunun posteriyorundan öne 
alınması; 6) prostatın arka ve yan duvarlarının 
intra veya ekstrafasyal disseksiyonu; 7) prostat pe-
diküllerinin kliplenmesi ve kesilmesi; 8) uretranın 
kesilmesi; 9) mesane boynu ile uretranın anasto-
mozundan oluşmaktadır. 
 Bizim uyguladığımız fasya koruyucu intrafas-
yal sinir koruyucu robot yardımlı radikal prosta-
tektomi ve anatomik vezioko-uretral anastomoz 
tekniği, mesane boynunun, endopelvik fasyanın 
ve puboprostatik ligamanların korunması, sinir 
koruyucu inrtafasyal yaklaşım, dorsal ven koplek-
sine selektif sürür koyma ile anterior ve posterior 
rekonstriksiyondan oluşmaktadır.

Giriş

Laparoskopik radikal prostatektomide, laparosko-
pinin bazı sınırlılıklarını gidermek amacıyla robo-
tik cihazlardan yararlanılmaktadır. 
 Robotik cerrahi, laparoskopideki iki boyutlu 
görüntü yerine üç boyutlu görüntü ile kameranın 
sabit pozisyonda ve istenen açıda sabitlenebilme-
si, kullanılan el aletlerinin el ve bileğin hareketle-
rini taklit edebilmesi, el titremelerinin alet ucun-
da filtre edilebilmesi gibi avantajları nedeniyle 
cazibe oluşturmuştur. Daha iyi görüş ve daha iyi 
manipulasyon daha iyi ameliyat yapılabilmesini 
mümkün kılmaktadır. Prostat kanserinde kanser 
cerrahisi prensipleriyle organın çıkartılması yanın-
da ereksiyon ve idrar kontinans fonksiyonlarının 
korunması gerekliliği radikal prostatektomi ame-
liyatlarını daha hassas hale getirmektedir. Bu ne-
denledir ki robotik cerrahinin en başarılı olduğu 
ameliyat radikal prostatektomidir. 
 Robotik radikal prostatektomide cihaza ba-
ğımlılık, aşırı trendelenburg pozisyonunun ge-
rekliliği, klasik laparoskopideki gibi portlar ve 
ameliyat sahasını değiştirmede esneklik ve ra-
hatlığın olmaması, dokunma duyusunun olma-
ması, yüksek maliyet gibi bazı dezavantajlar söz 
konusudur.

Ali İhsan TAŞÇI
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az 30 derece trendelenburg pozisyonu gerekmek-
tedir. Bazı cerrahlar bu açıyı 45 dereceye kadar çı-
karmaktadır. Ekstraperitoneal yöntemlerde tren-
delenburg pozisyonunun bu kadar fazla olmasına 
gerek yoktur. Tendelenburg pozisyonunda hasta-
nın kaymaması için her iki omuz, masanın destek 
parçaları ile desteklenmelidir. Omuzlarda basıya 
bağlı zedelenmeye karşın hasta omuzu ile masa 
desteği arasına özel jel paketleri yerleştirilmelidir.
 Ameliyat masası kalça seviyesinde kırılarak 
pelvis belirginleştirilmeli ve bacaklar 45 derece 
abduksiyona getirilmelidir. Eğer masanın bacak 
parçaları kırılabiliyorsa diz seviyesinde hafif �eksi-
yon oluşturulmalıdır. Yine bası lezyonlarına karşın 
diz ardına, topuklara da jel paketleri yerleştirilme-
lidir.

Portların yerleştirilmesi

Robotik cerrahide portların yerleştirilme yerleri, 
uygulanacak yönteme göre bazı farklılıklar gös-
termektedir. Kamera portu ilk yerleştirilmesi gere-
ken porttur. Transperitoneal yaklaşımda göbeğin 
yaklaşık 1 cm yukarısından giriş yapılar. Giriş, ba-
tın operasyonu geçirmemiş kişilerde direkt Veress 
iğnesi ile yapılabilir veya Hasson tekniği ile direkt 
görüş ile periton kavitesine girilerek 12 mm port 
yerleştirilir. Ekstraperitoneal yaklaşımda giriş gö-
bek altından olacaktır ve ekstraperitoneal mesafe 
parmak ve balonla dilate edildikten sonra 12 mm 
kamera portu yerleştirilir. Diğer portlar, 30 derece 
teleskop up pozisyonundayken direkt görüş altın-
da yerleştirilmelidir.
 Robotik transperitoneal radikal prostatek-
tomide 5 port tekniği kullanılacaksa, 1 numaralı 
port göbek portunun 8 cm sağ lateraline, 2 numa-
ralı port ise 10 cm sol lateraline, 3 numaralı port 1 
numaralı portun 5 cm lateraline yerleştirilir. Asis-
tan portu ise kamera portu ile 2 numaralı portun 
arasında olmalıdır. Port yerlerinin aralıkları ve sim-
fisis pubisten uzaklıkları, hastanın beden yapısına 
göre farklılıklar gösterebilir. Önemli olan kolların 
birbirine çarpmaması, portların pelvis duvarına 
baskı oluşturmaması ve çalışma aletlerinin pros-
tat bölgesine rahatlıkla ulaşabilmesidir. Bu amaçla 
portlar, her vakaya göre hesaplanarak ve işaretle-
meler yapılarak yerleştirilmelidir (Resim-1 ve 2).

Hasta hazırlığı

Tüm tıbbi müdahalelerde olduğu gibi laparosko-
pik cerrahi müdahalelerde hasta hazırlığı, komp-
likasyonları önleme ve cerrahi müdahalenin ba-
şarısı için şarttır. Hastanın tedavisinde, mevcut 
hastalık yanında, hastanın genel sağlık durumu, 
beden yapısı ve geçirilmiş hastalıklar yeniden 
gözden geçirilmelidir. Tercih edilen yöntem hasta-
ya uygun olmalıdır. 
 Hastanın yapılacaklar hakkında bilgilendi-
rilmesi, beklenen ve beklenmeyen sonuçlar ile 
riskler anlaşılır bir tarzda açıklanmalı ve hastanın 
onayı alınmalıdır. 
 Radikal prostatektomide birincil amacın kan-
serin tedavisi olduğu, bunun yanında ereksiyo-
nun ve kontinanasın korunmasının amaç olduğu 
bilgisi yanında ameliyatın zorunluluk halinde açık 
ameliyata dönüşme riskinin olduğu hastaya anla-
tılmalıdır.
 Robotik prostatektomi yapılacak hastaların 
barsak temizliği, ameliyatta barsak distansiyonu-
nu azaltmak, ameliyattan sonra erken dönemde 
defekasyon sıkıntısı yaşamaması için gereklidir. 
Bu amaçla ameliyat sabahı lavman yeterli olur.
 Profilaktik antibiyotik uygulaması hastanın 
özelliklerine göre belirlenmelidir. Genellikle 2. ku-
şak sefalosporinlerle tercih edilmektedir. 
 Derin ven trombozu radikal prostatektomi ya-
pılacak hastalarda önemli bir risktir. Bu amaçla dü-
şük molekül ağırlıklı heparin uygulaması yanında, 
ameliyatta kompressif bacak çorapları ve erken 
mobilizasyon korunma için şarttır.

Ameliyat pozisyonu

Ameliyat pozisyonu, robotik cerrahinin en önemli 
kısımlarından biridir. Cerrahi alana robot kolları-
nın rahat ulaşması ve çalışması, robot kollarının 
birbirine ve çevredeki cisimlere çarpmaması, 
amaliyatın gerçekleştirilmesi ve komplikasyonla-
rın önlenmesi için önemlidir.
 Hem ektraperitoneal hem de intraperitoneal 
radikal prostatektomi için ameliyat masası tren-
delenburg pozisyonunda olmalıdır. Bu pozisyon 
pelvisteki basakların ameliyat sahasından uzak-
laşması için şarttır. Transperitoneal yaklaşımda en 
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ne boynu kesilerek prostatektomi tamamlanır. 
 Erken posterior disseksiyon: Seminal vezikül-
lerin disseksiyonu ve prostat ile rektum arasındaki 
cerrahi planın oluşturulması:
 Bu aşamada 0 derece lens kullanılır. Barsak-
lar yukarı doğru çekilerek rektum ön duvarı ile 
douglas aralığı görünür hale getirilir. Rektum ile 
vezikula seminalis ve prostat arasındaki en dip 
noktanın yaklaşık 1cm yukarısından periton trans-
vers olarak insize edilir. Orta hatta kalmaya dikkat 
edilmelidir. İnsizyon yüksekte kalır ve orta hattan 
uzaklaşır, laterallere uzanırsa, üreterlerle karşılaş-
ma ihtimali mevcuttur. Periton insizyonundan 
sonra künt disseksiyonlarla duktus deferenslerin 
ampulla kısımları ve vezikula seminalisler bulu-
nur. Duktus deferensleri, görünümleri ve orta 
hatta birleşme eğilimleri nedeni ile tanımak zor 
değildir. (Resim-3) Duktus deferensler kesilip on-
ların kılavuzluğunda vezikula seminalisler disseke 
edilir. Duktus deferensin arteri bipolar koter ile ve-
zikula seminalislerin damarları hem-O-lok klipler 
ile kapatılarak kesilmelidir. Vezikula seminalislerin 
uç ve yan kısımlarında, sinirlere yakın komşuluklar 
nedeni ile koterizasyondan kaçınılmalıdır. Duktus 
deferensler ve veziküla seminalislerin disseksi-
yonundan sonra prostat ile rektum arasındaki 
plan direkt görüş altındadır. Aradaki Denonvili-
er fasyası kesilip rektum önündeki yağlı dokular 
görünür hale getirilebilir. Denonvilier fasyasının 
posteriorunda, prostatın apeksine doğru ilerle-

 Transperitoneal 6 port yönteminde 1 numara-
lı port göbek portunun 10 cm sağ lateraline, 2 nu-
maralı port ise 8 cm sol lateraline, 3 numaralı port 
2 numaralı portun 5 cm lateraline yerleştirilir. 1. 
asistan portu solda, kamera ile 2. portun arasında 
ve yukarısında, 2. asistan portu ise sağda, kamera 
portu ile 1. portun arasında ve yukarısındadır.
 Ekstraperitoneal Yaklaşımda kavite, intraperi-
toneal yaklaşım yöntemine göre daha küçüktür. 
Kamera portunun 10 cm sağına 1. port, 8 cm so-
luna 2. port, 2. portunun lateraline 3. port yerleş-
tirilir. Sağda 1. kol portu ile kamera portu arasına 
1. asistan portu, 1. kolun lateraline de 2. asistan 
portu yerleştirilir. Port yerlerinde, cerrahın terci-
hine ve hastanın pelvis yapısına göre değişiklikler 
yapılabilir. 

Cerrahi teknikler

A. Transperitoneal Yaklaşım 

Robotik radikal prostatektomide en sık tansperi-
toneal yol kullanılmaktadır. Portlar periton boş-
luğuna yerleştirildikten sonra, mesane urakus ve 
lateral bağlantılarından disseke edilerek retzius 
mesafesi ortaya konulur. Daha sonra prostat çev-
resindeki yağ dokularından arındırılarak hazırla-
nır. Endopelvik fasya açılıp prostat disseke edilir. 
Dorsal ven kompleksi sütürlerle bağlanır. Mesane 
boynu korunarak kesilir. Mesane boynunun poste-
rior duvarı kesildikten sonra arka planda vezikula 
seminalisler disseke edilir. Vezikula seminalislerin 
disseksiyonu, douglas aralığından da ilk aşamada 
yapılabilir. Daha sonra lateral pediküller ve mesa-

Resim 1. Beş port tekniğnde portların görünümü

Resim 2. Beş port tekniğinde robot kollarının 
görünümü.
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rin (içerisinde oblitere umbilikal arterler bulunur) 
lateralinde duktus deferens seviyesine kadar de-
vam ettirilir. Yağlı, gözeli doku planında kalarak 
mesane, ön ve yan batın duvarından ayrılır. Daha 
sonra prostatın üzeri ve yanlarındaki yağ dokuları, 
mesane bileşkesine kadar temizlenir. Endopelvik 
fasya ve obturator fossa açığa çıkarılır. 

Prostat apeksi ve prostatın ortaya 
çıkarılması

Prostat, 3. robot kolu ile karşı tarafa itilerek en-
dopelvik fasya ve pubo-prostatik ligamanlar be-
lirgin hale getirilir. Endopelvik fasya, prostatın 
lateralinden insize edilir. Prostat, levator ani ka-
sından ayrılır. Endopelvik fasya, apeks seviyesin-
de pubo-prostatik ligamanlara kadar, kranialde 
prostat basisine kadar açılmalıdır. Disseksiyon, 
koter kullanmaksızın prostat posteriolaterallerine 
kadar devam ettirilmelidir. Bu disseksiyon sonun-
da prostat apeksi tam olarak ortaya konulmalıdır. 
Pubo-prostatik ligamanların tam veya kısmen 
kesilmesi, apeksin daha iyi ortaya konulabilmesi 
ve dorsal ven dikişinin daha iyi oturması için fay-
dalıdır. Ancak pubo-prostatik ligamanları sağlam 
bırakmayı tercih edenler de mevcuttur.

Dorsal venin bağlanması

Dorsal ven, üretranın üzerinden geçirilecek bir 
sütür ile bağlanmalıdır. Bu amaçla çeşitli tek-
nikler kullanılabilir. 1-0 poliglaktin veya vikril, 

nebilir. Bu plan ekstrafasyal disseksiyon yoludur. 
Denonvilier fasyası, tek bir faysa olmayıp lamellar 
tarzda faysal yapılardan oluşur. Bu fasya tabaka-
ları arasından ilerlenirse interfasyal, bu fasyanın 
önünde ilerlenirse intrafasyal planda disseksiyon 
alanı oluşturulabilir. Ancak buradaki faysal ana-
tomi her zaman aynı değildir ve kişiler arasında 
önemli farklılıklar gösterir. Posterior disseksiyon 
esnasında Denonvilier fasyası ve giriş planı netleş-
tirildikten sonra bu bölgedeki işlemler bırakılma-
lıdır. Çünkü çok dar sahada, derin bölgede teknik 
zorlaşmaktadır.
 Vezikula seminalislerin erken disseksiyonu 
daha sonraki aşamalarda kolaylık sağlamaktadır. 
Ancak bu bölgede yapışıklıkların olması, barsak-
ların distandü oluşu ve obezite bazen zorluk ya-
ratabilir. Bu durumda erken vezikula seminalis 
disseksiyonundan vazgeçilmelidir. Bazı cerrahlar 
da bu yaklaşımı tercih etmez, mesane boynunun 
disseksiyonundan sonra vezikula seminalis ve 
duktus deferens diseksiyonunu tercih ederler. 

Ekstraperitoneal alanın 
oluşturulması:

Bu aşama 0 derece lens ile yapılabilir. Bazıları 30 
derce lensi de tercih edebilmektedir. Mesane 
apeksinin üzerinde, medial umbilikal ligamentler 
arasında transvers insizyon yapılır. Bu insizyon, 
laterallerde medial umbilikal ligamentleri, tam 
ortada median umbilikal ligamenti kapsamalıdır. 
(Resim-4) İnsizyon medial umbilikal ligamentle-
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Mesane boynunun disseksiyonu ve 
kesilmesi

Mesane ile prostatın birbirinden ayrılması, radikal 
prostatektominin önemli aşamalarından biridir. Bu 
aşamada hem mesane perfore edilmemeli hem 
de prostat bütünlüğü bozulmamalıdır. Prostat-
mesane birleşme bölgesinin belirlenmesi için 
prostat ve mesanenin alt bölgesindeki yağ doku-
ları temizlenmelidir. Mesane boşaltılır, foley sonda-
nın balonu indirilir. 3. robot kolu ile mesane apeksi 
hafif traksiyona alınırsa, disseksiyon bölgesi daha 
iyi ortaya konabilir. Mesane boynu kesilirken 30 
derece optik kullanılır. Ancak küçük prostatlarda 0 
derece optik ile de bu aşamaya devam edilebilir. 
Mesane boynu tam orta hattan aşama aşama ke-
silerek prostattan ayrılmalıdır. Kesme işlemi müm-
kün olduğunca orta hatta kalmalı ve laterallere 
uzatılmamalıdır. Kesme işleminde mesane detrus-
sör li�erinin görülmesi ve görüntü takip edilerek 
devam edilmesi gerekir. Orta hatta mesane boynu 

CT-1, 36mm iğne ve 15cm ip uzunluğu ile kul-
lanılabilir. İğne, üretrayı zedelemeksizin pros-
tat apeksinin 1-2 mm distalinden sağdan sola 
doğru geçirilir. Kayan düğüm yöntemi ile dorsal 
ven bağlanır. Düğümün gerginliği göz ile takip 
edilmelidir. Bu dikiş genellikle yeterlidir. Ancak 
apeksin kesilmesi sırasında kayma ihtimaline 
karşı aynı iğne veya ikinci bir iğne ile düğüm 
kuvvetlendirilebiir. Dorsal sütürün iyi konması, 
apeksin kesilmesi sırasında kanamaların önlen-
mesi açısından önemlidir. 
 Dorsal venin bağlanması sırasında nöro-
vasküler demetin ve eksternal sfinkterin proksi-
mal kısmının zedelenmemesine dikkat edilmeli-
dir. Bunun için dikiş öncesi disseksiyon iyi olmalı, 
iğne, görerek ve uygun seviyeden geçirilmelidir. 
 Pubo-prostatik ligamanlar kesilmemişse, 
dorsal ven dikişinin oturması zordur ve apeks 
disseksiyonu sırasında kayma ihtimali vardır. Bu 
durumlarda dorsal ven sütürü, pubo-prostatik li-
gamanların altından geçirilerek bağlanabilir.
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demetin prostattan ayrılabilmesi için, arkada de-
nonvillier fasyasının ön veya arka yüzeyinde klivaj 
oluşturulup apekse ve laterale doğru ilerlenmeli-
dir. Denonvillier fasyasının önündeki klivaj intra-
fasyal disseksiyon planını, arkasındaki klivaj ekks-
trafasyal disseksiyon planını oluşturur. Laterallere 
doğru ilerlenerek nöro-vasküler demet prostattan 
ayrılabilir. Bu disseksiyon, sinir korunmayacaksa 
denonvillierin arka yüzeyinden ilerlenerek yapı-
labilir. Denonvillierin arka yüzeyinde rektum ön 
duvarı ve çevresindeki yağ dokuları görülür. De-
nonvillier fasyasının ön yüzeyinden disseksiyon 
yapılırsa, yağ dokusu görülmemelidir. Sinirleri 
korumak için posteriorda bu disseksiyon planında 
olunmalıdır.
 Prostat laterallerinde yine intrafasyal veya in-
terfasyal tekniğe göre disseksiyon planı oluşturu-
lur. Ancak prostatın fasya anatomisi hakkında çok 
şey yazılıp-çizilmesine rağmen fasyal yapılar çok 
değişkenlik gösterir ve net planlar oluşturulamaz. 
Pratikte prostat üzerindeki tüm fasyalar ayrılırsa 
intrafasyal plana geçilmiş olunur ki bu planda 
prostat üzerinde hiçbir fasyal yapı olmamalıdır. 
 Laterallarden endopelvik ve prostatik fasyala-
rın disseksiyonu, arkadan denonvillier fasyasının 
laterale doğru disseksiyonu neticesinde, prostat 
pedikülü ortaya konulmuş olur. Pedikül hem-O-
lok kliplerle kapatıldıktan sonra kesilir. Yanlardaki 
yapışıklıklar kesilerek apekse doğru ilerlenir. La-
teral disseksiyon doğru planda yapılırsa kanama 
olmaksızın ilerlenilir. Daha önce de bilirtildiği gibi 
bu disseksiyonlarda koter kullanılmamalıdır. (Re-
sim 6-a ve b)

açılıp foley sonda görüldüğünde, sonda deliklerin-
den 3. kol ile tutularak pubis kemiğine doğru trak-
siyona alınabilir. Bu aşamada mesane boynunun 
posterior kısmı, orta lob olup olmadığı, trigon ve 
orifislerle ilişkisi kontrol edilir. Yanlarda mesane-
prostat ilişkisi kontrol edilir ve mesane boynu la-
teralleri kesilir. Daha sonra prostat posterio-basal 
kısmı ile detrussorun en dıştaki li�erinin birleş-
me hattı ortaya konulur. Bu bileşke, longitudinal 
detrussor li�erinin görülmesi ile tanınır. Bu li�er 
kesildiğinde prostat ile mesane ilişkisi kalmaz. 
Daha derin alanda duktus deferenslerin ampulla 
kısımlar, vezikula seminalisler ve Denonvillier fas-
yası bulunur. Daha önceden posterior disseksiyon 
yapılmışsa, posterior detrussor li�erinin kesilmesi 
ile duktus deferensler ve vezikula seminalislere 
ulaşılır. Bu iki yapı ön tarafa alınıp traksiyon oluştu-
rulursa, arkada denonvillier fasyası ve rektum böl-
gesi, yanlarda ise prostat basalindeki pediküller, 
posteriolateraldeki damar-sinir yapıları ve faysalar 
ortaya konulmuş olur. Daha önceden douglastan 
disseksiyon yapılıp duktus deferensler ve veziku-
la seminalisler ortaya konulmamışsa, bu yapıların 
disseksiyonu gerekecektir. Bu amaçla posteriorda 
duktus deferensler bulunup traksiyona alındıktan 
sonra disseksiyon ilerletilir (Resim-5 a, b, c).

Lateral pediküllerin kontrolü ve 
nörovasküler demetin disseksiyonu 

Vezikula seminalisler, 3. robot kolu ile anterior-
laterale hafif traksiyone edildiğinde lateral pe-
diküller ortaya konulmuş olur. Nörovasküler 

Resim 6. (a, b) Lateral pediküllerin disseksiyonu
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Resim 6-b: Lateral pediküllerin disseksiyonu 

 

Resim-7: Fasya koruyucu yöntemde anterior disseksiyon 
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 Anastomoz; birbirine bağlanmış, tercihen iki 
farklı renkte, her biri 15 cm uzunluğunda, 3/0 mo-
nocryl sütürlerle yapılabilir. Bu tip mono�aman 
ipliklerle anastomoz hatlarının kaydırılarak birbi-
rine yaklaştırılması kolaydır. Anastomozda v-lock 
denen özel sütürler işlemi kolaylaştırmaktadır. 
 Üretrovezikal anastomozdan önce mesane 
posteriorunda, Denonvillier fasyasının kalıntıları 
ile üretranın posteriorundaki dokular birbirine 
yaklaştırılabilir (Rocco sütürü). Bu yaklaştırma 
ile anastomozun gerginliğinin azalması sağlan-
maktadır. Ayrıca kontinansa katkısı olduğu dü-
şünülmektedir. Ayrı bir yaklaştırma yerine sütür, 
anastomozun posterior hattında, mesane posteri-
orundaki dokular, mesane boynu, üretra duvarı ve 
üretra posteriorundaki dokulardan geçirilirse aynı 
amaca ulaşmak mümkün olmaktadır. 
 Anastomoz tamamlandıktan sonra mesaneye 
serum fizyolojik ile doldurulup, kaçak olup olma-
dığı kontrol edilmelidir.

Fasya Koruyucu Yaklaşım

Fasya koruyucu robotik radikal prostatektomi ve 
anatomik vezikouretral anastomoz yönteminde, 
klasik yöntemde olduğu gibi batına girilmekte, 
douglas boşluğuğundan periton açılarak vezikü-
la seminalisler ve ductus deferens disseke edilip 
bağlantılarından ayrılmakta daha sonra retzius 
boşlığu disseke edilip mesane ve prostatın ön 
yüzü ortaya konulmaktadır. Bu yöntemde endo-
pelvik fasyaya, klasik endopelvik fasya insizyonu 

 Sinirlerin daha iyi korunabilmesi amacıyla bazı 
teknik maniplasyonlar yapılmıştır. Endopelvik fas-
yayı hiç açmadan sinirlerin korunmaya çalışılması 
veya fasyaları prostatın ön yüyeyinden itibaren 
disseke edilerek sinirlerin korunmaya çalışılması 
bunlardan bazılarıdır. Prensip prostat dokusunu 
leze etmeksizin prostata en yakın planda çalışıl-
ması en iyi sinir korumayı sağlayacaktır. Ancak, 
ameliyatta birinci önceliğin kanser tedavisi oldu-
ğunu unutmamak gerekir.

Dorsal ven kompleksi ve uretranın 
kesilmesi:

0 derece lens ile görüntü oluşturulduktan sonra 
daha önceden bağlanmış olan venöz kompleks, 
düğümün 2 mm kadar proksimalinden kesilir. 
Kesme işlemi sırasında prostat hafifçe traksiyon-
da tutulursa, kesilecek klivaj daha kolay ortaya 
konabilir. Venöz yapılar kesildikten sonra apekste 
sadece üretra ve çevresindeki dokular kalmış olur. 
Bu aşamada da sinir ve sfinkterlerin hasarı söz 
konusu olabilir. Bu nedenle dikkatle yapılmalıdır. 
Üretra ve arkasındaki retroüretral adeleler disseke 
edildikten sonra kesilir. 

Üretrovezikal anastomoz: 

Mesane boynu, disseksiyonlardan sonra düzgün 
ve uygun genişlikte ise doğrudan üretraya anas-
tomoz yapılabilir. Mesane boynu geniş ise separe 
sütürler ile daraltılarak anastomoza uygun hale 
getirilebilir. 

Resim 7. Fasya koruyucu yöntemde anterior 
disseksiyon

Resim 8. Resim-7: Fasya koruyucu yöntemde 
apikal disseksiyon
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üretral sfinkter kompleksi bozulmamaktadır. Bu 
durum erken kontinanasın kazanılmasında avan-
taj sağlamaktadır. Uretroovezikal anastomoz sa-
dece mesane boynu-uretra yerine ilavetan çevre 
adalelerle birlikte yapılması, orijinal anatomiye en 
yakın benzerlikte anasomoz sağlar. Yine bu du-
rum erken kontinans sağlamakta avantaj sağlaya-
bilir.
 Endopelvik fasyanın korunması, intrafasyal 
dissseksiyon planı ile sinir li�eri daha iyi koruna-
bilir. Derin dorsal venin blok şeklinde ameliyatın 
başlangıcında sütüre edilmesi, sinirlerin travması-
na neden olabilecek bir durumdur. Dorsal venin 
disseksiyondan sonra selektif olarak sütüre edil-
mesi, sinir korumada başarıyı artırır. 

B. Ekstraperitoneal Yaklaşım

Laparoskopik ekstraperitoneal radikal prostatek-
tomide olduğu gibi Retzius ve mesane çevresin-
de ekstraperitoneal boşluk oluşturarak, robotik 

ve derin dorsal ven bağlanması yapılmamaktadır. 
Mesane boynu prostat bileşkesi, mesane boynu 
korunarak disseke edilip kesilir, intrafasyal plan-
da prostat pedikülü disseke edilip bağlanır, aynı 
planda prostatın anterior disseksiyonuna devam 
edilerek apekse ulaşılır ve uretra kesilerek pros-
tatektomi tamamlanır. (Resim-7 ve 8) Dorsal ven-
ler selektif olarak sütüre edilir. Uretra ile mesane 
boynu anastomozu, arkada detrusor longitudinal 
li�eri, mesane boynu, uretra, rektouretralis ada-
lelerinden geçen sürekli sütürlerle gerçekleştiri-
lir. Sütür, yan ve önlerde, detrusur li�eri, mesane 
boynu ile uretra arasında devam ettirilerek anas-
tomoz tamamlanır. Sızdırmazlık testinden sonra, 
mesanenin ilk kesildiği hattaki detrusur adaleleri 
ile endopelvik fasyanın kenarları sütüre edilerek, 
anastomoz orjinale en yakın tarzda tamamlanmış 
olur (1 ). (Resim-9 a,b,c,)
 Fasya koruyucu yöntemde endopelvik fasya-
nın prostatın ön yüzeyindeki kısmı hariç koruna-
bilmektedir. Endopelvik fasya bozulmadığından, 
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Resim 9. (a, b, c) Uretrovesikal anastomoz.
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batın içi basıncının yüksek olması bazı riskleri be-
raberinde getirmektedir. Özellikle, kafa içi basın-
cının artması, ödem, göz içi komplikasyonlardan 
korkulmaktadır. Anestezi ekibinin hastaya çok 
iyi değerlendirmesi ve izlemesi gerekmektedir. 
Yine trendelenburg pozisyonu ve batın içi basın-
cının yüksek oluşu ile ilgili akciğer ve kalp-damar 
sistemi üzerine yük artmaktadır. Akciğer ve kalp 
fonksiyonlarında sıkıntı olan hastalarda bu yön-
tem dikkatli kullanılmalıdır. Hem kafa içi, hem 
göz, hem de kalp-akciğer komplikasyonları ile 
ilgili riskleri arttıran karın içi basıncının miktarı ol-
duğundan, her aşamada basınç çalışılabilecek en 
alt seviyelerde tutulmalıdır.10-12 mm Hg basınç 
çalışma için genelde yeterli olmakta bazı aşama-
larda 14-15 mm Hg gerekli olabilmektedir. Kana-
manın kontrolü, görüntü elde etmek için basıncın 
arttırılması gerektiğinde, anastezist uyarılmalı ve 
işlemden sonra basıncın tekrar düşürülmesi unu-
tulmamalıdır. Konsoldaki cerrahın basıncı sürekli 
takibi zordur. Ekiptekilerden biri basıncı sürekli 
kontrol altında tutmalıdır.
 Aşırı trendelenburg pozisyonundayken hasta-
nın beden ağırlığı omuzlara veya hastayı sabitle-
yen bantlara yansımaktadır. Omuzlar ve bantların 
bası yerleri jel yastıkları ile iyi korunmamışsa bası-
ya bağlı sinir hasarları görülebilir. 

b. Robot kolları ve enstrumanlar ile 
ilgili komplikasyonlar 

Kolların hastaya ne kadar bası yaptığınını bileme-
diğimizden robot kolları çalışma alanı içerisinde 
hastayla temas etmemelidir. 
 Robot portunun hareket noktası sabittir ve 
bu nokta portun ucundaki kalın çizgi ile belirlen-
miştir. Port bu noktada hareket etmektedir. Bu 
nedenle portun hareket noktası batın duvarının 
ortasında olmalıdır. Şişman hastalarda ve hereket 
noktasının kaydığı durumlarda, kolun her hareketi 
batın duvarına travma oluşturur. Bu travmalar so-
nucu batın duvarında ekimoz ve duvar içine kana-
malar söz konusu olabilir.
 Robot enstrumanları batın içindeylen damar-
lara ve batın içi organlara baskı oluşturabilirler. 
Özellikle pelvisin derin ve yanlarında çalışırken, 
çalışılan tarafın enstrumanı, ekternal iliak arter ve/ 

ekstraperitoneal radikal prostatektomi gerçek-
leştirilebilir. Ekstraperitoneal yöntem, peritonun 
açılmaması, periton içi organlara ait komplikas-
yonlardan kaçınma ve daha hızlı iyileşme gibi 
avantajlara sahiptir. Ayrıca bu yöntemde aşırı 
trandelenburg gerekmemesi, trandelenburg po-
zisyonuna bağlı gelişebilecek riskleri azaltmakta-
dır. Bu avantajların yanında ekstraperitoneal ala-
nın hazırlanmasının daha uzun zaman alması ve 
dar alanda çalışma gibi zorlukları mevcuttur. 
 Bu yöntem için göbek altından transvers bir 
insizyon rektus kasının arkasında, rektus kası arka 
kılıfının önünden, retziusa doğru disseksiyon ya-
pılarak bir alan oluşturulur. Daha sonra oluştu-
rulan bu alandan retziusa şişirme balonu yerleş-
tirilip şişirilerek alan genişletilir. Kamera ile alan 
görüntülendikten sonra diğer portlar direkt görüş 
altında yerleştirilir. Operasyonun diğer aşamaları 
transperitoneal yöntemde olduğu gibidir. 

Lenf disseksiyonu

Radikal prostatektomide lenf disseksiyonunun 
yapılıp yapılmaması vakanın özelliklerine göre 
önceden belirlenmektedir. Geneldeki uygulama, 
düşük risk grubundaki hastalarda (gleasson skor 
3+3, PSA 10 ng/ml altındaki hastalarda) lenf dis-
seksiyonu önerilmemektedir. Orta ve yüksek risk 
grublarında obturator fossalardaki lenf düğümk-
leri örnekleme amacıyla çıkarılması, veya genişle-
tilmiş lenf disseksiyonu yapılabilmektedir. 
 Robotikik cerrahi ile lenf disseksiyonu etkin 
ve emniyetli bir şekilde yapılabilmektedir. Lenf 
disseksiyonu ameliyatın başlangıcında yapılabile-
ceği gibi prostat çıkarıldıktan sonra da yapılabilir. 
Lenf disseksiyonu prostat çıkartıldıktan sonra ya-
pılırsa daha kolay olmaktadır.

Robotik radikal prostatektominin 
komplikasyonları

a. Hasta pozisyonu ile ilgili 
komplikasyonlar

Robotik radikal prostatektomide ameliyat masası 
aşırı trendelenburg pozisyonuna getirilmektedir. 
Uzun süre aynı pozisyonda kalan hastada, bir de 
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rarlanmalıdır. Portlar yerinden çıkarıldıktan sonra 
da port yerlerinden kanamanın olup olmadığına 
bakılmalıdır.
 Robotik radikal prostatektominin en can sı-
kıcı komplikasyonu batın duvarı kanamalarıdır. 
Ameliyat sırasında batın duvarındaki gerilme 
ve çekilmeler neticesinde damarların elastiki-
yet sınırları aşılabilmekte ve batın duvarında-
ki damarlarda yaralanmalar oluşabilmektedir. 
Ameliyat sırasında bu kanamaların fark edilmesi 
mümkün değildir. Ameliyattan sonra batın du-
varı içine sızan kanamalar litrelerce olabilmek-
tedir(3). Drenin çalışmaması ve batın içinde ka-
namanın olmaması ile diğer kanamalardan ayırt 
edilebilen batın duvarı kanamaları konservatif 
önlemlerle veya embolizasyonla tedavi edilebil-
mektedir. 

Robotik prostatektomi sonuçları 

a. Operatif sonuçlar

Robotik radikal prostatektomilerde öğrenme eğ-
rilerinin başlangıcı hariç tutulduğunda, ameliyat 
süresi, kan kaybı, hastanede kalış süresi, sonda 
kalma süresi açık ve laparoskopik prostatektomi-
lere göre üstündür (4,5,6).
 Robotik radikal prostatektomide ortalama 
ameliyat süresi serilerde 141 ile 540 dakika arasın-
da olduğu bildirilmektedir. Bu süre cerrahın dene-
yimi arttıkça kısalmaktadır (7,8).
 Açık radikal prostatektomiye kıyasla robotik 
cerrahide kan kayı önemli derecede azdır. Hem 
intraabdominal basıncın tamponat etkisi hem de 
iyi bir görüş altında etkiki kullanılabilen çalışma 
kolları kan kanybının az olmasını sağlamaktadır. 
Robotik radikal prostatektomilerde ortala kan 
kaybı 75 ile 664 ml aralığında bildirilmekte ve % 
0.5 hastada transfüzyon gerekmektedir(7,8). Tab-
lo-1 de robotik radiakl prostatektomilerden sonra 
operatif sonuçlar gösterilmiştir. 
 Robotik radikal prostatektomide batın içine 
kanama olmaksızın batın duvarı içine kanama 
vakaları görülebilmektedir. Bakırköy eğitim ve 
araştırma hastanesinin ilk 317 vakalık serisnde 5 
vakada (%1.6) konservatif tedavilerle düzelen cid-
di batın duvarı kanaması gözlenmiştir (3).

veya, kommon iliaklara ve üreterlere bası oluştu-
rur. Basının derecesi fazla ise zedelenmelerden 
korkulmalıdır.
 Robot entrumanlarının dokunma hissi ol-
mayışı bir sorundur. Bu hissin olmayışı ciddi ya-
ralanmalar ile sonuçlanabilir. Özellikle görüntü 
alanında olmayan bir enstrumanın görüntüye 
getirilmesi için kontrolsüz hareketlerle her tür-
lü organın yırtılma ve delinme tehlikesi vardır. 
Bunun için önce görüntü elde edilmeli sonra kol 
hareket ettirilmelidir. Robot entrumanı ile bir 
doku çekilirken görüntüye göre ne kadar kuvvet 
uyguladığımız hakkında bir kanaat oluşur. Ger-
çekte ne kadar çektiğimizi bilmeyiz. Zayıf dokular 
bu çekme işlemleri ile kolaylıkla kopabilir. Bundan 
kaçınmak için sürekli neyi ne kadar çektiğimiz, ne-
reye ne kadar baskı uyguladığımızı hesaplamamız 
gerekir. Hassas yerlerde kolun hareketi 1:3 ayarına 
getirilmelidir. 
 Robot arızası ihtimali akılda tutulmalıdır. Ro-
botun bozulması durumunda laparoskopi veya 
açık cerrahi yönteme geçilme olasılığı mevcuttur 
(2). 

c. Çevre organ yaralanmaları

Robotik radikal prostatektomi sırasında, enstru-
manların kontrol dışı hareketleri ve kaza sonucu 
organ yaralanmaları bir yana bırakılırsa, ameliyat 
sırasında rektum, mesane ve iliak damarların yara-
lanmaları söz konusudur. Bir yaralanma durumun-
da mesane, rektum primer olarak kapatılabilir. 
Görüntüyü bozmayacak hafif damar kanamaları 
da başarı ile tamir edilebilir. Büyük kanamalarda 
ve görüntü elde edilemeyen kanamalarda derhal 
açık ameliyata geçilmelidir.

d. Kanama

Ameliyat sırasındaki kanamalarla baş etmek 
mümkündür. Ancak basıncın etkisi ile görülme-
yen kanamalar, daha sonra kanamalara sebeb 
olabilir. Dorsal ven kompleksi, lateral pediküller 
ve port yerleri kanamaların en sık kanamanın 
olduğu yerlerdir. Bu nedenle ameliyat sonunda 
basınç düşürülmeli, hatta bir müddet sıfırlanmalı, 
beklenmeli ve daha sonra kanama kontrolü tek-
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ile tanımlandığında preoperatif normal erektil 
fonksiyonu olan hastaların ameliyattan 12 ay son-
ra %70 inde normal ereksiyonların olduğunu bu 
hastalarında %50 sinin ereksiyon arttırıcı ilaçları 
kullandıklarını belitmektedir (15).
 Shah ve arkadaşları, minimum 3 aylık takipte 
hastalarının % 87.7 sinde normal ereksiyonların 
olduğunu öne sürmektedir (16).
 Badani 2766 hastalık serisinde potensi koit ya-
pabilme olarak belirlediklerinde 12. ayda % 79.2 
hastasının potent olduğunu belirtmektedir (9).
 Düşük risk grubu prostat kanserl olan hasta-
larda yapılan fasya koruyucu intrafasyal sinir koru-
yucu radikal prostatektomi serisinde kontinanas 
oranları 1,3,6,ve 12. aylarda sırasıyla %74.2, %76.9, 
%80.6, ve %95.6, respectively. Aynı peryodlarda 
ameliyat öncesi erektil disfonksiyonu olmayan 
hastalarda potens oranları sırasıyla %29.4, %38.2, 
%54.1, ve %75 bildirilmiştir(1).
 Türkiyede çok merkezli yapılan çalışmada, 
1499 robotik radikal prostatektomi hastasınada 
kontinanas oranı %88.7, potens oranı %58.2 ola-
rak bildirilmiştir (12).

c. Onkolojik sonuçlar

Robotik prostatektomide, dokunma hissinin ol-
maması nedeniyle cerrahi sınır poziti�iğinin daha 
fazla olabileceğinden korkulmuştur. Erken çalış-
malarda %2 den % 59 a varan geniş yelpazede 
cerrahi sınır poziti�ikleri bildirilmiştir (17).
 Önceleri laparoskopik ve robotik prostatek-
tomilerde cerrahi sınır poziti�iğinin fazla olacağı 

b. Fonksiyonel sonuçlar

Radikal prostatektomide kanserin tedavisinden 
sonra kontinansın ve ereksiyonun korunması te-
mel amaçlardandır. 
 Kontinans durumunu belirten çalışmalarda, 
kontinansın tanımındaki ve araştırmasındaki fark-
lılıklar (direk görüşme, sorgu formları, telefon gö-
rüşmesi vs.) ve standardın olmaması (ped kullan-
ma, kaçırma miktarı vs.) sonuçların oldukça farklı 
bildirilmesine sebep olmakta ve bu sonuçların 
değerlendirilmesini güçleştirmektedir. 
 Patel ve arkadaşlarının çalışmasında konti-
nans oranlarının 1, 3, 6, 9, ve 12. aylarda sırasıyla 
% 47, % 78, % 89, % 92 ve % 98 olduğu bildiril-
mektedir (10).
 Menon ve arkadaşları 2000 den fazla faysa 
koruyucu radikal robotik prostatektomiden 12 ay 
sonra kontinansın % 95.2 olduğunu belirtmekte-
dir. Bu çalışmada kontinans ped kullanmama ya 
da sedece emniyet için ped kullanma olarak ta-
nımlanmıştır(13).
 Badani ve arkadaşlarının çalışmasında konti-
nansı günde 1 veya daha az ped kullanma olarak 
belirlediklerinde 12. ayda % 93 hastanın kontinan 
olduğu bilidirilmektedir (9).
 Ahlerig ve arkadaşları, 140 hastanın analizin-
de, 3. ayda hastaların % 76 sının kontinan olduğu 
belirtilmiştir (14).
 Ereksiyon konusunda Menon ve arkadaşları-
nın serisinde Sexual Health Inventory sorgulama 
formu (SHIM) hastalara preoperatif ve postope-
ratif 12. ayda uygulanmıştır. Normal erektil fonk-
siyonun sorgu formundaki 21puandan fazla skor 

TABLO 1. Robotik radikal prostatektomide operatif sonuçlar 

Seriler Hasta sayısı Ortalama 
ameliyat süresi 
(dakika)

Ortalama 
yatış süresi 
(gün)

Ortalama 
sonda süresi 
(gün)

Ortalama 
kan kaybı 
(ml)

Transfüzyon 
gereksinimi 
(%)

Badani 9 (2007) 2766 154 1.14 10 142 1.5

Tewari 4 (2003) 200 160 1.2 7 153 0

Patel 10 (2005) 200 141 1.1 7.2 75 0

İhsan Tasci A11 334 213.8 - 9, 1 116.1 0

Tasci AI12 1499 181.9 2.9 7.6 225 -
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 Cerrahi sınır poziti�iği, PSA rekürrenleri pros-
tatektomi yöntemlerinde benzerdir. Ancak potens 
ve kontinanas oranları robotik cerrahilerle daha 
iyidir (4,13,23).
 Bu bilgilere rağmen, direkt olarak yöntemlerin 
karşılaştırıldığı prospektif randomize çalışmalar 
azdır. Çünkü bu tip çalışmaları yapmak zordur. 
 Tooher ve arkadaşları laparaskopik ve açık 
radikal prostatektomilerin karşılaştırıldığı 21 ça-
lışmayı değerlendirmişlerdir. Bu çalışmada 2301 
laparoskopik ve 1757 açık radikal prostatektomi 
değerlendirilmiştir. Buna göre laparoskopik olan-
larda ameliyat süreleri daha uzun fakat hastanede 
kalış ve sonda süreleri daha kısa bulunmuştur. Ya-
zarlar her iki yöntemin de cerrahi sınır poziti�iği 
ve rekürrenssiz sürvileri benzerdir. Ancak genellik-
le kontinans ve potens gibi fonksiyonel sonuçların 
benzer olduğu belirlenmesine rağmen bu sonuç-
ların makalelerde bildirilme kriterleri standard de-
ğildir (26).
 Rozet ve arkadaşları 133 laparoskopik ve 133 
robotik prostatektomi sonuçlarını karşılaştırmış-
lardır. Bunlara göre farklılıklar azdır. Ameliyat sü-
releri, kan kaybı, yatış süreleri, sonda kalış sürele-
ri, cerrahi sınır poziti�ikleri benzer bulunmuştur 
(27).
 Smith ve arkadaşları, prospektif bir çalışmada 
176 robotik prostatektomi ile 103 açık retropubik 
prostatektomiyi karşılaştırmışlardır. Bu yazarla-
ra göre, robotik prostatektomide kan kaybı az 
olmakla beraber transfüzyon oranları benzerdir 
(28). Tablo-2’de ve 3’de laparoskopik radikal pros-
tatektomi serilerinde operatif, onkolojik ve fonksi-
yonel sonuçlar gösterilmiştir.

kaygısının yayınlanan çalışmalarda doğru olmadı-
ğı belirtilmektedir (18,19,20,21).
 Patel ve arkadaşlarının çalışmasında cerrahi 
sınır poziti�iği T2, T3a, T3b ve T4 tümörlerde sıra-
sıyla % 5.7, % 29, % 20, ve % 33 olduğu ve bu cer-
rahi sınır poziti�iklerinin % 23’ ü apekste, %14.5’ i 
mesane boynunda, % 36.7’ si posterolateralde ve 
% 26’sı multifokal olduğu bildirilmektedir (10).
 Badani ve arkadaşlarının robotik radikal pros-
tatektomi yapılmış 2766 hastalık çalışmasında 
cerrahi sınır poziti�iği %12, 22.ayda PSA rekürren-
sinin %7.3, kanserle ilişkili ölümün 71 aylık takipte 
%0.0007, adjuvan tedavi gerekme oranının %2.5 
olduğu belirtilmektedir (9).
 Guilonneau ve arkadaşlarının 1000 vakalık la-
paraskopik radikal prostatektomi çalışmasında ise 
cerrahi sınır poziti�iği pT2 tümörlerde % 15.5, pT3 
tümörlerde % 31.1, 36. ayda PSA rekürrensinin % 
9.5 olduğu bildirilmektedir (22).
 Türkiyede çok merkezli yapılan çalışmada, 
1499 robotik radikal prostatektomi hastasınada 
cerrahi sınır poziti�iği %14.1 tespit edilmiş, bu 
oran T2 hastalarda %6.1, T3 hastalarda 37.1, T4 
hastalarda %100 olduğu görülmüştür. Yine bu 
çalışmada biyokimyasal rekürrens %2.9 olduğu 
bildirilmiştir (12).

d. Robotik radikal prostatektomi 
sonuçlarının diğer yöntemlerle 
karşılaştırılması

Robotik prostatektomilerde onkolojik ve fonk-
siyonel sonuçlar hem açık hem de laparoskopik 
yöntemlere göre daha iyidir (4,5,23,24,25).

TABLO 2. Laparoskopik radikal prostatektomi serilerinde operatif sonuçlar

Seriler
Hasta 
sayısı

Ortalama 
operasyon 
süeresi(dakika)

Ortalama 
hastanede kalış 
süresi (gün)

Ortalama 
sonda süresi 
(gün)

Ortalama 
kan kaybı 
(ml)

Transfüzyon 
gereksinimi 
(%)

Türk29(2001) 125 240 8 12 185 2

Hoznek 30 (2001) 134 240 6.1 4.8 - 3

Guillonneau31 (2002) 550 200 - 4.2 380 5.3

Anastasiadis32 (2003) 230 271 - 5.8 - 2.6

Rassweiller19 (2003) 438 253 11.5 7 950 9.6
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Giriş

Komplikasyon, istenmeyen fakat her cerrahi iş-
lemin doğasında olan bir durumdur. Cerrahın 
amacı, komplikasyon oranını en aza indirerek 
kabul edilebilir sınırlar içinde tutamaya çalışmak 
olmalıdır. Cerrahi komplikasyonlar, majör-minör 
komplikasyonlar; oluşum mekanizmasına göre 
komplikasyonlar; Clavien derecelendirmesine 
göre komplikasyonlar gibi farklı şekillerde sınıf-
landırılmaktadır. Bunlar arasında en çok kabul gö-
ren, Clavien derecelendirme sistemidir. Oldukça 
basit, objektif ve tekrarlanabilir olan bu sistem ilk 
olarak 1992 de tanımlanmış ardından 2004 yılında 
modifiye edilmiştir. Bu sistemde komplikasyonlar; 
 Derece 1: Operasyonu veya operasyon sonrası 
hasta takibini etkileyen ancak medikal tedavi veya 
cerrahi müdahale gerektirmeyen, 
 Derece 2: Medikal tedavi (antiemetik, analjezik, 
diüretik ilaçlar harici) ile uzamış parenteral beslen-
me, kan transfüzyonu gibi tedaviyi gerektiren, 
 Derece 3a: Lokal anestezi ile cerrahi veya en-
doskopik girişimi gerektiren, 
 Derece 3b: Genel anestezi ile cerrahi veya en-
doskopik girişimi gerektiren, 
 Derece 4a: Hayati tehlike yaratmış olup, yoğun 
bakım gerektiren, tek organ disfonksiyon oluşan, 

 Derece 4b: Hayati tehlike yaratmış olup, yoğun 
bakım gerektiren, birden çok organda disfonksi-
yon oluşan, 
 Derece 5: Cerrahiden sonraki 4 haftalık süre 
içinde hastanın ölümüyle sonuçlanan, şeklinde 
sını� andırılmıştır. 
 The Intuitive firmasının üretmiş olduğu Da 
Vinci robotu Amerika Birleşik Devletleri, Gıda ve 
İlaç İdaresi (FDA) tarafından kabul edilmiş tek 
cerrahi robottur. Bu robot yardımıyla yapılan 
robotik cerrahi, günümüzde minimal invaziv bir 
yöntem olarak kabul görmüş ve sağladığı avan-
tajlar sayesinde kullanım oranı giderek artmıştır. 
Bu yöntemle son 14 yılda sadece Amerika Birle-
şik Devletlerinde 1.75 milyon cerrahi işlem yapıl-
mıştır. Robotik yöntem jinekoloji, kardiyovaskü-
ler cerrahi, genel cerrahi ve kulak burun boğaz 
alanlarında kullanılmaktadır. Bununla beraber 
en yaygın kullanıldığı alanlardan birisi de Üroloji 
olmuştur. 
 Robotik sistemin gelişmiş 3 boyutlu optik sis-
temi, el aletlerinin yüksek hareket kabiliyeti, et-
kin hemostaz sağlayan enstrümanlarının olması 
komplikasyon ihtimalini minimalize etmektedir. 
Buna rağmen diğer cerrahi yöntemlerde olduğu 
gibi robotik cerrahi işlemelerde de bazı kompli-
kasyonlarla karşılaşılmaktadır. 

Eymen GAZEL, Lütfi TUNÇ
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raljisi, brakial pleksus lezyonu, duyu ve motor gücü 
kaybı bazı pozisyonel nöromüsküler komplikas-
yonlardır. Nöromuskuler komplikasyonlar, posto-
peratif dönemde hastanın parestezi, hipoestezi, 
hiperestezi, parezi, pleji ya da miyalji açısından 
sorgulanmasıyla ortaya koyulabilir. Bu kompli-
kasyonların oranı cerrahi tipine, cerrahi süresine, 
anesteziye ve hastaya bağlı bazı diğer faktörlere 
göre değişiklik göstermektedir. 
 Yapılan bazı çalışmalarda robotik yöntemle 
yapılan tüm ürolojik cerrahi işlemlerde pozisyo-
nel nöromuskuler komplikasyon görülme sıklığı 
%6.6 olarak bildirilmiştir. Robotik retroperitonel 
lenf nodu diseksiyonu ameliyatı ise tüm işlemler 
içinde en çok (%40) nöromusküler komplikasyon 
görülen işlem olmuştur. Robotik prostatektomi 
ameliyatında ise pozisyona bağlı nöromusküler 
komplikasyon oranının %1.3 ila %5.1 arasında 
olduğu belirtilmektedir. Gezginci ve ark. yapmış 
olduğu bir çalışmada robotik prostatektomi ame-
liyatından sonra en sık görülen (%2.4) ağrı tipinin 
sırt ağrısı olduğu tespit edilmiştir. Aynı çalışmada 
nöromüsküler komplikasyon olarak en sık (%19.7) 
ayaklarda his kaybı görüldüğü belirtilmiştir. Bu 
komplikasyon oranlarının operasyon zamanına, 
hastaların American Soicety of Anesthesiologist 
(ASA) skorlarına ve vücut kitle indeksi (VKİ)’ ne 
göre değiştiği bildirilmiştir. 

1.1.1. Flank Pozisyonuna bağlı 
komplikasyonlar

Robotik adrenal, böbrek ve üreter cerrahisi için 
tercih edilen �ank pozisyonunda gluteal ve pa-
raspinal kas grubunda gerilmeye bağlı kas ağrısı, 
uyuşukluk ve his kaybı en sık görülen nöromüs-
küler komplikasyonlardır. Rabdomiyolizis, robot 
yardımlı laparoskopik cerrahinin önemli nöro-
müsküler komplikasyonlarından biridir. İnsidansı 
%0.4 ila %5 arasındadır. Ameliyat sırasında kasla-
rın maruz kaldığı travma sonrası hücre yapısının 
bozulup kana karışması sonucu gelişir. Ameliyat 
sonrası hastada kas ağrısı, kreatin kinaz yüksekliği 
görülür ayrıca miyogobilinin böbrek tübüllerinde 
birikmesiyle böbrek yetmezliği bulguları gözlenir. 
Bu komplikasyonlar �ank pozisyondaki �eksiyon 

 Robotik cerrahide komplikasyonlar; Hasta po-
zisyonu, pnömoperitoneum ve anesteziye bağlı 
komplikasyonlar, abdominal giriş ve trokar yerle-
şimine bağlı komplikasyonlar, yapılan ameliyata 
spesifik komplikasyonlar, robot fonksiyonunda 
bozukluk (malfonksiyon) ile ilişkili komplikasyon-
lar şeklinde sını�andırılabilir. Bu başlıkları detay-
landırılacak olursak;

1. Hasta pozisyonu, 
pnömoperitoneum ve anesteziye 
bağlı komplikasyonlar

Ürolojide robotik cerrahi işlemler sırasında has-
taya verilen pozisyon büyük önem taşımaktadır. 
Hastaya, uygulanacak cerrahi prosedüre göre 
cerrahi alanın en iyi görüntülenebileceği ve robot 
kollarının efektif çalışabileceği farklı pozisyon-
lar verilmesi gerekmektedir. Hastanın güvenliği 
açısından cerrahi süresince bu pozisyonda sabit 
kalması çok önemlidir. Bu sebeple hasta ameliyat 
masasına çeşitli aparatlar yardımıyla sabitlenir ve 
basınç noktaları silikon petler ile desteklenir. 

1.1.  Nöromusküler komplikasyonlar

Cerrahi işlemlerde pozisyona bağlı bazı nöro-
musküler komplikasyonlara rastlanmaktadır. Bu 
komplikasyonlar çok farklı kliniklerle kendini gös-
terebilmektedir. İskemik	 optik	 nöropati,	 rabdomi-
yoliz, kompartman sendromu, abdominal duvar nö-

Resim 1. Trendelenburg pozisyonu. (Kaynak : Ro-
botik Prostatektomi ameliyatı, Lütfi Tunç, 2017) 
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pedler ile desteklenir. Gözleri, el ve kolları kapa-
tılır. Bu sayede hem hastanın masadan kayması 
önlenmiş hem de nöromuskuler komplikasyon 
riskleri minimalize edilmiş olur (Resim 2). Bu po-
zisyonda yerçekimi etkisiyle abdominal yapıların 
cerrahi alandan uzaklaşması sağlanır. Bu sayede 
cerrahi alan daha net ve kolay görüntülenir. Bu-
nunla beraber bu pozisyon hastada bazı fizyolojik 
değişikliklere de sebep olur. 

1.2. Pnömoperitoneum ve 
anesteziye bağlı komplikasyonlar 

Pnömoperitoneum, genel anestezi ve trendelen-
burg pozisyonunun kombinasyonu hastalarda 
hemodinamik değişikliklere ve bazı komplikas-
yonlara sebep olmaktadır. Pnömoperitoneum 

derecesi, hastanın vücut kitle indeksi (VKİ) ve ope-
rasyon süresi ile ilişkili bulunmuştur. 

1.1.2. Trendelenburg Pozisyonuna 
bağlı komplikasyonlar

Ürolojik robotik cerrahi prosedürler arasında en 
sık kullanılan pozisyon Trendelenburg pozisyonu-
dur. Bu pozisyonda hastanın bacakları �eksiyon 
ve abdüksiyon ile birbirinden ayrılır (litotomi), vü-
cudu 25 ila 45 derece baş aşağı konuma getirilir. 
Kafası 15 ila 20 derece kaldırılır. Kolları vücuduna 
paralel olacak şekilde addüksiyona getirilir (RE-
SİM1). Hasta bacaklarından, göğüs kısmından ve 
omuz desteği ile üst kısımdan masaya sabitlenir. 
Hastanın kafası, dirsekleri, bilekleri, topukları ve 
omuzları gibi basınç noktaları koruyucu silikon 

Resim 2. a, b, c, d: Robotik ameliyat öncesi hastanın masaya sabitlenmesi ve nöromusküler komplikas-
yonları azaltmaya yönelik uygulamalar. (Kaynak : Robotik Prostatektomi ameliyatı, Lütfi Tunç, 2017)

a b

c d
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rülen bu komplikasyonlardan biridir. Uzun cerrahi 
süresi, inravenöz fazla sıvı verilmesi ve masif kana-
ma bu komplikasyona sebep olabilmektedir. Kafa 
içi basıncın artması sebebiyle optik sinirin beslen-
mesindeki bozulmanın bu komplikasyona sebep 
olduğu düşünülmektedir. 

2. Abdominal giriş ve trokar 
yerleşimine bağlı komplikasyonlar

Robotik ameliyatlar, aslında laparoskopik el alet-
leri yerine robotik kolların kullanıldığı ameliyat-
lardır. Bu sebeple robotik ameliyatlar için, robot 
yardımlı laparoskopik cerrahi tanımının kullanımı 
daha doğrudur. Cerrahi alana ulaşmak için gerekli 
olan pnömoperitoneumun oluşturulması ve tro-
kar yerleştirilme işlemi laparoskopik ameliyatlarla 
aynı prensiplere dayanır. Haliyle robotik ameliyat-
ların bu konudaki komplikasyonları, laparoskopik 
diğer ameliyatlarla benzer şekil ve oranlarda gö-
rülmektedir. 
 Abdominal giriş ve trokar yerleşimine bağlı 
komplikasyonlar; batın içi majör damar ve organ 
yaralanması, batın ön duvarında minör damar ya-
ralanması ve port yerinde fıtık gelişmesi şeklinde 
sını�andırılabilir. 
 Tüm laparoskopik cerrahilerde olduğu gibi ro-
botik cerrahilerde de ilk önce pnömoperitoneum 
oluşturularak kamera ve diğer portları yerleştire-
bilmek için abdominal giriş yapılır. Şuana kadar 
tanımlanan 13 farklı giriş yöntemi bulunmakla 
beraber en sık kullanılan giriş yöntemleri; Veres 
giriş, optik trokar ile görerek giriş ve mini laparo-
tomi ile yapılan Hasson giriş tekniğidir. Cerrahlar 
daha sıklıkla (%61.5) Veres giriş yöntemini tercih 
etmektedir. Yapılan geniş serili çalışmalarda bu 
yöntemlerin hiç birisinin abdominal giriş ile iliş-
kili komplikasyonlar açısından birbirine üstünlü-
ğü bulunamamıştır. Daha önce geçirilmiş cerrahi 
öyküsü, aşırı vücut kitle endeksi (çok düşük ya da 
yüksek) olan hastalarda giriş zorlayıcı olmaktadır. 
Bu hasta grubunda bıçaksız trokarlarla veres giriş 
yönteminin tercih edilmesinin organ ve damar ya-
ralanma riskini minimalize edeceği rapor edilmiş-
tir. Yapılan bir çalışmada robotik parsiyel nefrek-
tomi yapılan 95 hasta ele alınmış, bu hastalardan 
41(%43)ü daha önce abdominal cerrahi geçirdiği 

sebebiyle oluşan subkütan amfizem bu kompli-
kasyonlardan biridir. Ortalama insidansı %0.3 ila 
%3.9 olarak bildirilmiştir. Hastanın yaşlı olması, 
operasyon süresinin 200 dk’ dan daha uzun olma-
sı ve altı porttan daha fazla port kullanılmış olması 
bu komplikasyon için risk faktörleri olarak bulun-
muştur. Zararsız ve geçici bir komplikasyon olarak 
kabul edilse de hayatı tehdit edici pnömotoraks 
ve pnömoperikardium’a sebep olduğunu göste-
ren çalışmalar da mevcuttur. 
 Venöz gaz embolisi, pnömoperitoneum sebe-
biyle oluşan ve hayatı tehdit edebilen bir başka 
komplikasyondur. Nadir görülen bir komplikas-
yon olup en sık derin dorsal venin kesilmesi aşa-
masında gerçekleştiği bildirilmiştir. 
 Fasiyal, faringeal ve laringeal ödem, pnömope-
ritoneum sebebiyle hastanın kranial venöz çıkışı-
nın azalması ve anestezi sırasında verilen sıvıların 
Trendelenburg pozisyonunun etkisiyle baş-boyun 
kısmında göllenmesi sebebiyle oluşan bir kompli-
kasyondur. Eğer cerrahi işlem bitiminde fasiyal ve 
konjunktival ödem fark edildiyse, laringeal ödem 
de gelişmiş olabileceği anestezist tarafından akıl-
da tutulmalı ve ekstübasyon aşamasında tedbir 
alınmalıdır. 
 Aynı şekilde trendelenburg pozisyonuna 
bağlı olarak kafa içi ve göz içi basınçlarında artış 
gözlenir. Bu durum bazı oküler komplikasyonlara 
sebep olmaktadır. İskemik	optik	nöropati, nadir gö-

Resim 3. Minör damar yaralanması sonucu 
oluşan ekimoz (Kaynak: Rene J. Sotelo, Alexander 
Haese, Victor Machuca. Safer Surgery by Learning 
from Complications: A Focus on Robotic Prostate 
Surgery. European urology 69 (2016) 334–344.)
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gastrik ve mezenterik damarlardır. Batın içindeki 
minör damarların yaralanması sebebiyle oluşan 
kanamalar genellikle pnömoperitoneumla oluşan 
basınçla azalır ya da tamamen durur. Bu sebeple 
tespit edilmesi bazen zor olabilmektedir. Minör 
damar olmasına rağmen bu tip yaralanmalar da 
transfüzyon, açık cerrahiye dönme ve reoperas-
yon nedeni olabilmektedir. Bu sebeple yaralanma 
şüphesi durumunda basınç düşürülerek kanama 
odağı tespit edilmeli ve gerekirse klip ya da koa-
gülasyon ile kontrol altına alınmalıdır. Karın du-
varında bulunan epigastrik damarlar da minör 
damar grubundadır ve sıklıkla lateral trokarların 
yerleştirilmesi sırasında yaralanmaktadır. Bunun 
sonucunda oluşan kanamalar ameliyat süresince 
trokarın basısı ile genellikle spontan olarak durur. 
Yine de ameliyat bitiminde tüm trokarlar direk 
görüş altında çıkarılmalı ve olası bir epigastrik da-
mar kanaması akılda tutulmalıdır. Kontrol altına 
alınmamış bu tip yaralanmalar sonucunda post 
operatif yaygın ekimozlar görülebilir. Bu durum 
hayati tehlike oluşturmasa da hastaların iyileşme 
döneminin uzamasına ve hastane yatış süresinin 
artmasına sebep olabilir (RESİM3). Lateral trokar 
girişleri sırasında kameranın ışığı, translüminas-
yonla o bölgede damar olup olmadığını anlamak 
için kullanılabilir. Bu sayede karın ön duvarındaki 
minör damar yaralanmaları azaltılabilir. 

2.1.2. Majör damar yaralanması

İlk giriş sırasında majör damarlardan en sık aort 
ve common iliak yaralanmaktadır. Major damar 
yaralanmaları çok sıklıkla görülmemekle beraber 
hayati tehlike oluşturabileceğinden bu hususta 
çok dikkatli olunmalıdır. Damar yaralanmalarını 
azaltmak için giriş sırasında hastanın pozisyonuna 
dikkat etmek gereklidir. Özellikle Trendelenburg 
pozisyonunda aort ve aortik bifurkasyon, umbli-
kusa yaklaşacağından giriş sırasında bu pozisyon-
dan kaçınılmalıdır. Şayet damar yaralanması tespit 
edilmiş ise bu komplikasyon duruma göre yöne-
tilmelidir. Küçük, büyümeyen lezyonlarda robot 
trokarlara bağlanmadan laparoskopik el aletleri 
yardımıyla klip kullanarak kanamaya müdahale 
edilebilir. Şayet hematomun büyüdüğü izleniyor-
sa hızlıca robot bağlantısı yapılmalı ve yaralanan 

bildirilmiştir. Veres giriş ile yapılan ameliyatlarda 
toplamda sadece bir hastada (%1.05) girişe bağ-
lı komplikasyon (mezenterik hematom) izlendiği 
rapor edilmiştir. 
 Genel olarak batın içine giriş sırasında batın 
içi damar ve organ yaralanması oranı %0.05 ile 
%2.8 arasında bildirilmiştir. Bu oran düşük gibi 
görülmekle beraber gerçekleşmesi durumunda 
sonuçları çok ciddi olabilmekte ve mortalite oran-
ları %13 düzeyine ulaşabilmektedir. Yapılan çalış-
mada batın içi organ ve damar yaralanma oranları 
şu şekilde verilmiştir; ince bağırsak %25, iliak arter 
%19, kolon %12, iliak veya başka bir retroperito-
neal ven %9, mezenterik damarlardan köken alan 
damarlar %7, aort %6, inferior vena kava %4, ab-
dominal duvar damarları %4, mesane %3, karaci-
ğer %2 ve diğerleri <%2. 

2.1. Vasküler komplikasyonlar

Sadece damar yaralanması nadir görülmekle be-
raber insidansı %0.03 ila %0.2 arasında değişmek-
tedir. Damar yaralanmalarının büyük kısmı veres 
iğnesi ve ilk trokar yerleşimi ile ilişkilidir. 

2.1.1. Minör damar yaralanması

Girişe bağlı damar yaralanmaları genellikle minör 
damarlarda görülmektedir. Bunlar genellikle epi-

Resim 4. Port yeri hernisinin batın içinden görün-
tüsü (Kaynak: Rene J. Sotelo, Alexander Haese, 
Victor Machuca. Safer Surgery by Learning from 
Complications: A Focus on Robotic Prostate Sur-
gery. European urology 69 (2016) 334–344.)
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dadır. İnce bağırsaklar en sık etkilenen kısımdır. 
Tüm bağırsak yaralanmalarının %41.8 ‘i bu kısım-
da gerçekleşir. Bu tip yaralanmalar genelde ame-
liyat sırasında fark edilemeyebilir. Bu durum post 
operatif dönemde morbidite ve mortalitenin art-
masına sebep olur. Bu nedenle farkedildiği anda 
tedavi edilmelidir. Veres girişi sırasında iğneden 
gelen intestinal içerik bağırsak yaralanmasına 
işaret eder, böyle bir durumda iğne olduğu yer-
de bırakılmalı farklı bir noktadan giriş yapılarak 
yaralanan yer tespit edilmelidir. Deneyimli eller-
de yaralanan kısım çift katla primer kapatılarak 
onarılabildiği gibi bölgesel rezeksiyon ve yeniden 
anastomoz da gerekebilir. Yaralanmanın lokalizas-
yonu ve derecesi onarım şeklinin belirlenmesinde 
rol oynar. Bu sebeple giriş sırasında bağırsak yara-
lanması durumunda genel cerrahi konsültasyonu 
istemek en akılcı yol olarak görünmektedir. 

2.3. Üriner sistem yaralanması

Giriş sırasında mesane yaralanması da nadir gö-
rülen komplikasyonlardandır. Genellikle distandü 
mesane varlığında ve midline girişlerde görülür. 
Literatürde laparoskopik onarılarak ya da post 
operatif takip edilerek yönetilen mesane yara-
lanmaları rapor edilmiştir. Veres iğnesi ile oluşan 
yaralanmalarda primer onarıma gerek yoktur. 
Aynı şekilde 3-5 mm lik trokar yaralanmalarında 
da üretral kataterle mesanenin 7 günlük dekomp-
resyonu iyileşme için yeterlidir. Daha geniş ve 
düzensiz yaralanmalarda ise primer onarım gere-
kecektir. Sonrasında üretral katater 7-10 gün tu-
tulmalıdır. Giriş sırasında mesane yaralanmalarını 
azaltmak için ameliyata başlamadan önce katater 
yardımıyla mesane boşaltılmalıdır. 

2.4. Port yeri herni oluşumu

Ameliyat sonrası port yerinde gelişen herniler, 
abdominal giriş ve trokar yerleşimine bağlı komp-
likasyonlar başlığı altında incelenmesi gereken 
durumlardandır. Açık cerrahilerle kıyaslandığında 
laparoskopik cerrahilerde port yeri hernisi olduk-
ça az görülmektedir. Robotik cerrahiler sonrası 
port yeri hernileri ile ilgili veriler sınırlı olmakla be-
raber literatürde insidansı %0.4-0.7 arasında de-

damar ortaya çıkarılarak onarılmaya çalışılmalıdır. 
Robot yardımıyla onarımı mümkün görünmeyen 
yaralanmalarda ise zaman kaybetmeden laparo-
tomi yapılmalıdır. Veres iğne ya da ilk torakar girişi 
dışında, robotik cerrahilerde görülebilecek bir di-
ğer komplikasyon da robotik kolların batın içine 
yerleştirilmesi sırasında gelişen komplikasyonlar-
dır. Literatürde robotik makas yerleştirilmesi sıra-
sında meydana gelen aort yaralanması rapor edil-
miştir. Bu sebeple hem konsol cerrahının hem de 
hasta başında asistansı sağlayan cerrahın koordi-
neli bir şekilde robotik kolları batın içine yerleştir-
mesi gereklidir. Robotik kolun uzanacağı düzlem 
kamera ile takip edilmeli önünde yaralanabilecek 
bir yapı görülmesi durumunda giriş açısı değişti-
rilmelidir. 

2.2. Gastrointestinal sistem 
yaralanması

Giriş sırasında bağırsak yaralanması nadir görülen 
komplikasyonlardandır. İnsidansı %0.09 civarın-

Resim 5. Rektoüriner fistül (Kaynak: Rene J. 
Sotelo, Alexander Haese, Victor Machuca. Safer 
Surgery by Learning from Complications: A Focus 
on Robotic Prostate Surgery. European urology 
69 (2016) 334–344.)
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sistemlerinin eksikliği sebebiyle ameliyata spesifik 
komplikasyonların sını�andırılıp kıyaslanmasının 
zor olduğu fikrinde birleşmişlerdir. 
 Robot ile üroloji alanında radikal prostatek-
tomi, radikal sistektomi, radikal nefrektomi, par-
siyel nefrektomi, piyeloplasti, sakrokolpopeksi ve 
retroperitonel lenf nodu diseksiyonu ameliyatları 
yapılmaktadır. En çok kullanıldığı cerrahi prosedür 
ise radikal prostatektomi ameliyatıdır. 

3.1. Robotik radikal prostatektomi 
komplikasyonları

Konvansiyonel yöntemlerle yapılan Radikal pro-
tatektomi ameliyatlarına göre robot yardımlı ra-
dikal prostatektomi (RARP) ameliyatlarının genel 
olarak daha az komplikasyon oranına sahip ol-
duğu ortaya koyulmuştur. Literatürde retropubik 
radikal prostatektomi(RRP), Laparoskopik radikal 
prostatektomi(LRP) ve Robot yardımlı laparosko-
pik prostatektomi (RALP) yöntemlerinin kompli-
kasyonlarını karşılaştıran bazı yazılar mevcuttur. 
Hu ve ark. 358 LRP ve 322 RALP hastasının intra-
opeatif ve erken postoperatif komplikasyonlarını 
karşılaştırmışlar ve bu oranları sırasıyla %27.7 ve 
%14.6 olarak rapor etmişlerdir. Benzer bir çalışma 
geçtiğimiz sene Lancet dergisinde yayınlanmış ve 
bu yazıda RALP da komplikasyon görülme oranı 
%4, RRP de ise %9 olduğu belirtilmiştir (p=0·052). 
Buna karşılık Ficarra ve ark. yaptıkları kümülatif 
karşılaştırmalı çalışmada LRP komplikasyon oranı-
nı RALP komplikasyon oranından fazla bulmuş fa-
kat bunun istatistiksel olarak anlamlı olmadığına 
dikkat çekilmiştir. 
 Benzer şekilde Krambec ve ark. RRP ve RALP 
komplikasyon oranlarının birbirine yakın olduğu-
nu bildirmişlerdir. 78 farklı çalışmanın metaana-
liziyle hazırlanan bir çalışmada ise genel olarak 
RALP’ ın komplikasyon oranlarının RRP’ den daha 
az olduğu bildirilmiştir. Bu ameliyatları kompli-
kasyon şekillerine göre kıyaslayan bir çalışmada 
mortalite, her üç yöntem için de birbirine yakın 
(0.1%RRP, 0.04%LRP ve 0.04%RALP) gelmiştir. 
Damar, mesane ve bağırsak(rektum hariç) yara-
lanmaları her üç yöntemde de %1’in altında izlen-
miştir. Sinir yaralanması LRP de RALP den anlamlı 

ğişmektedir. İleri yaş, kullanılan trokarın boyut ve 
şekli, uzun cerrahi süresi, yüksek vücut kitle indek-
si port yeri herni oluşumu ile ilgili parametreler 
olarak bulunmuştur. En sık umblikusdaki 12 mm 
lik port yerinde görüldüğü bildirilmiştir. Bundan 
sonra ise daha sıklıkla sağ lateral portlarda görül-
düğü belirtilmiştir. Bağırsak hareketlerinde azal-
ma, karın ağrısı ve port yerinde şişlik herni bulgu-
larındandır. Kesin tanısı bilgisayarlı tomografide 
port yerine doğru uzanan mezenterik yapıların 
görülmesiyle koyulur. Laparoskopik ya da açık 
olarak tedavi edilebilir (RESİM4). 5mm lik trokar-
ların kullanıldığı erişkinlerde fasya kapatılmasına 
gerek bulunmamaktadır fakat çocuklarda bunlar 
da kapatılmalıdır. Bıçaklı trokarlarda fasyadaki de-
fekt trokar boyutuyla aynıdır. Bıçaksız trokarlarda 
ise fasya defekti, trokar çapının yarısı kadardır. Me-
sela 12mm ‘lik bıçaksız trokar kullanıldıysa fasya-
daki defekt yaklaşık 6 mm’dir. Bu sebeple bıçaksız 
12 mm ‘lik trokarların kullanıldığı vakalarda fasya 
kapatılmayabileceğini öneren yazılar bulunmak-
tadır. Bu bilgiye rağmen 12mm bıçaksız trokar 
yerinden fıtık görüldüğünü belirten raporlar da 
mevcuttur. Bu konudaki genel görüş, 5 mm ve 
daha büyük trokar kullanılan vakalarda fasyanın 
kapatılmasının daha güvenli olduğu yönündedir. 

3. Yapılan ameliyata spesifik 
komplikasyonlar

Aslında robotik ya da diğer yöntemlerle yapılan 
ameliyata spesifik komplikasyonların sını�an-
dırılıp birbirleriyle kıyaslanması oldukça zordur. 
Çünkü literatürde ameliyat komplikasyonları çok 
farklı şekillerde tanımlanıp gruplandırılmaktadır. 
Donat ve ark. üroloji literatüründeki komplikas-
yon sonuçlarını rapor eden yazıları analiz etmişler 
ve bu bağlamdaki 109 makale içinde komplikas-
yonları sını�ayan 39 makale bulmuşlardır. Bu ma-
kalelerden sadece 7 (%19)’sinde komplikasyonları 
derecelendirirken sayısal dereceleme sistemi kul-
lanılmış, 29 (%81) çalışmada ise “majör ve minör 
komplikasyon” tanımı kullanılmıştır. Fakat bu ça-
lışmalarda da majör komplikasyonlar 26 farklı şe-
kilde tanımlanmıştır. Sonuç olarak yazarlar, genel 
kabul görmüş tanımlamaların ve derecelendirme 
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sizyonel herni ve mesane boynu darlığı; 2 hastada 
(%0.08) müdahale gerektiren retroperitoneal ka-
nama; birer hastada (%0.04) yara açılması, trokar 
yeri herniasyonu, bağırsak obstrüksiyonu, akut 
kolesistit görülmesi şeklinde bildirilmiştir. Toplam 
10 hastada ise grade 4a komplikasyon görülmüş 
olduğu, 5 (%0.4)’inde myokart enfarktüsü diğer 
5’inde ise pulmoner emboli ile karşılaşıldığı belir-
tilmiştir. 

3.1.1 Rektum yaralanması

Rektum yaralanması, robotik prostatektomi ame-
liyatlarında en sık görülen gastrointesitnal sistem 
yaralanmasıdır. İnsidansı %0.2 ila %0.8 arasında 
değişmektedir Bu oranlar RRP de yaklaşık %1.5 
iken LRP de ise %2.4’ dür. Rektum yaralanmasında 
en önemli nokta bu komplikasyonun erken tespit 
edilmesi ve tamir edilmesidir. Çünkü operasyon 
sırasında gözden kaçan rektum yaralanmaları sep-
tik peritonit ve ölüm gibi çok ciddi sonuçlara se-
bep olabilir. Bu sebeple baloncuk testiyle rektum 
kontrolü muhakkak yapılmalıdır. Bu testte prostat 
çıkarıldıktan sonra pelvis, irrigasyon mayisi ile 
doldurulur. 22-French katater rektuma yerleştirilir 
ve 60 cc hava verilir. Pelvisde biriken mayi içinde 
hava baloncuğu görülmesi rektum yaralanmasına 
işaret eder. Böyle bir durumda rektum çift kat tek-
niğiyle onarılmalıdır. Bu hastalarda anaerop etkin-
liği de olan antibiyotikler en az 7 gün kullanılmalı, 
katater normalden daha uzun süre tutulmalı ve 
katater çekimi öncesi anastomozun sağlam oldu-
ğundan emin olunmalıdır. Eğer rektumdaki defekt 
küçük ve gözden kaçıp onarılmamışsa, bu durum 
rektoüretral fistül oluşumuna sebep olabilir. Rek-
tum yaralanmasının sekeli pelvik abseler (%0.1) ve 
rektoüriner fistüllerdir (%0.03 – 1) (RESİM 5). Hem 
açık hem de robotik yöntemle radyoterapi sonrası 
salvage prostatektomiler, rektum yaralanması için 
risklidir. Bu tarz ameliyatlarda elektrokoterden ka-
çınıp künt diseksiyonla ilerlemek rektum yaralan-
ma riskini azaltacaktır. 

3.1.2. Anastomoz kaçağı

Anastomoz kaçağı, robotik prostatektomi ame-
liyatlarından sonra görülebilen postoperatif bir 

fazla izlenmiştir (%2 ve 0.4%; p = 0.0006), üreter 
yaralanması RRP de anlamlı derecede fazla(%1.5) 
bulunmuştur. Bu oran RALP (0.1%; p = 0.012) ve 
LRP (0.2%; p = 0.02) den anlamlı derecede fark-
lı bulunmuştur. Rektum yaralanması ise en çok 
LRP (%1)’de görülmüştür. RRP (0.5%; p = 0.0002)
ve RALP (0.3%; p = 0.0002) ise anlamlı derecede 
daha az rektal yaralanma oranlarına sahip bulun-
muştur. 
 RALP komplikasyonlarını ele alan en geniş 
serili çalışmada 2500 vakanın komplikasyonları 
Clavien sistemine göre derecelendirilerek rapor 
edilmiştir. Bu çalışmada takip süresi ortalama 25 
ay, ameliyat süresi 90 dk. , kan kaybı 100 ml. olarak 
belirtilmiştir. Toplam 127 hastada 140 komplikas-
yonla (%5.08) karşılaşıldığı belirtilmiştir. Hiç bir 
vaka da açık cerrahiye dönmeye gerek kalmadığı, 
sadece 2 vakada (%0.08) robotik malfonksiyona 
bağlı olarak laparoskopiye dönüldüğü belirtilmiş-
tir. Genel olarak komplikasyonlar intraoperatif: 
rektal yaralanma; Perioperatif (hastanın yatıığı dö-
nemde): Kan transfüzyonu, miyokart infarktüsü, 
pulmoner emboli, ileus, derin ven trombozu, yara 
yerinin açılması, trokar yerinden bağırsak herni-
asyonu, bağırsak obstrüksyonu, kanamaya bağlı 
reoperasyon, kolesistit; Postoperatif (taburculuk 
sonrası): Anastomoz kaçağı, üriner retansiyon, 
yara yeri enfeksiyonu, insizyonel herni, mesane 
boynu kontraksiyonu, lenfosel, epididimit, meatal 
darlık, üriner sistem enfeksiyonu, anastomoz hat-
tına hemoklip erozyonu şeklinde tanımlanmıştır. 
Clavien sistemine göre değerlendirildiğinde ise 
hiç grade 4b ve 5 komplikasyonla karşılaşılmadı-
ğı, bütün komplikasyonların %80. 8‘inin grade 1 
ve 2 olduğu belirtilmiştir. İntraoperatif olarak 2 
hastada (%0.08) rektum yaralanması gerçekleştiği 
ve intraoperatif onarıldığı belirtilmiştir. Bu çalış-
mada en çok karşılaşılan grade 1 komplikasyon-
lar, anastomoz kaçağı (%1.4), üriner retansiyon 
(%0.52) ve lenfosel (%0.36) şeklindedir. Grade 2 
komplikasyonlardan ise en çok görülenin, %0.72 
insidans oranıyla ileus olduğu bildirilmiştir. Gra-
de 3a komplikasyonlar ise birer hastada (%0.04) 
enfekte lenfosel, lokal anesteziyle tedavi ihtiyacı 
doğan meatal darlık ve anastomoz hattına hemo-
lok klip erozyonu görülmesi şeklinde bildirilmiştir. 
Grade 3b komplikasyonlar 3’er hastada (%0.12) in-
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3.2. Robotik sistektomi 
komplikasyonları

Radikal sistoprostatektomi (RSP) ameliyatı olduk-
ça yüksek mortalite ve morbidite oranına sahip 
bir prosedürdür. Genel komplikasyon oranı %28 
ila 64 arasında değişmektedir. Robot yardımlı ra-
dikal sistektomi (RARC) ile ilgili ilk sonuçlar, 2003 
yılında Menon ve ark. tarafından yayınlanmıştır. 
Yapılan bazı çalışmalarda da RSP’nin %68 olan pe-
rioperatif komplikasyon oranının, RARC ile %28‘ 
lere gerilediği rapor edilmiştir. RARC sonuçlarını 
açıklayan yeterince fazla çalışma yoktur. 15 farklı 
çalışmanın sonuçlarının ele alındığı bir metaana-
lizde, 294 RARC vakası komplikasyonları açısından 
ele alınmış ve toplam 51 komplikasyon (%19.7) 
bildirilmiştir. En çok gastrointestinal sistemle iliş-
kili komplikasyonlarla karşılaşıldığı belirtilmiştir. 
Toplam 10 hastada (%19.6) ileus, 3 hastada (%5.8) 
ince bağırsak obstrüksyonu, 2 hastada (%3.9) ise 
rektum yaralanması görülmüştür. Üriner sistemle 
ilgili komplikasyonlardan, 3 hastada (%5.8) üriner 
kaçak, 2 hastada (%3.9) anasotmoz darlığı izlen-
miştir. 1 hastada (%1.9) ise ameliyata bağlı olarak 
ölüm gerçekleşmiştir. RARC ve RSP ‘nin komplikas-
yonlarının karşılaştırıldığı bir çalışmada RARC’ da 
90 günlük süreçte görülen genel komplikasyonla-
rın RSP’ de görülenlerden daha az olduğu tespit 
edilmiştir. Komplikasyon şekilleri ele alındığında 
RARC da yara yeri açılması, abse, sepsis, pnömoni 
ve solunum yetmezliği görülme oranının RSP’den 
anlamlı derecede az olduğu tespit edilmiştir. Üre-
ter anastamoz darlığı ise RARC vakalarında daha 
fazla bulunmuştur. 

3.3. Robotik nefrektomi 
komplikasyonları

Renal tümörlerin büyük kısmının günümüzde 
standart tedavisi laparoskopik nefrektomidir 
(LRN). Bu yöntemin etkinliği ve güvenilirliği geniş 
serili çalışmalarla ortaya koyulmuştur. Robotik ra-
dikal nefrektomi (RRN) yöntemi, üst üriner sistem 
cerrahisinde aktif olarak kullanılmaya başlansa da 
robotik nefrektomi ile ilgili sınırlı sayıda çalışma 
mevcuttur. En geniş serili çalışmalardan birinde 

komplikasyondur. İnsidansı yaklaşık olarak %1’dir. 
Hastanın direninden gelen mayinin miktarının 
artması ve bu mayinin biyokimyasal tahlilinde 
kreatin seviyesinin serumdan yüksek olması ile 
tespit edilir. İdrar mahiyetindeki drenajın anasto-
mozdan mı yoksa olası bir üreter yaralanmasın-
dan mı geldiğinin ortaya koyulması da önemlidir. 
Çünkü RARP sırasında üreter yaralanması %0.1-
0.3 sıklıkla görülebilir ve bunun çok büyük kısmı 
da ancak postoperatif farkedilir. Anastomoz kaça-
ğı sistografi ya da BT ürografi ile kesin olarak or-
taya koyulabilir. Böyle bir durumda katater uzun 
süreli tutulmalı fakat kontrollerinde defekt devam 
ediyorsa yeniden anastomoz için hasta reopere 
edilmelidir. Robotik prostatektomi sonrası üretral 
katater çekiminden önce rutin olarak sistografi ile 
anastomoz kaçağı kontrolü önerilmez. Kataterin 
kaç gün sonra çekileceği hususunda tam bir fikir 
birliği oluşmamakla beraber genel görüş katate-
rin postoperatif 7. günde çekilmesi yönündedir. 
Daha erken (3 gün) çekilen kataterler sonrası üri-
ner retansiyon oranının arttığı, daha geç (14 gün) 
çekilen kataterler sonrası da mesane boynu darlı-
ğı izlendiği bildirilmiştir. 
 Mesane boynu darlığı bu ameliyata spesifik 
komplikasyonlardandır. Görülme sıklığı %0. 7 ile 
1.4 arasındadır. Ameliyattan sonra ortalama 5. 
ayda karşılaşılır ve akut üriner retansiyon kliniği ile 
kendini gösterir. Hastalar genellikle son dönemde 
idrar akış hızlarında azalma ve çatallanma oluş-
tuğunu belirtirler. Endoskopik yöntemlerle kesin 
tanısı koyulup tedavi edilebilir. 

3.1.3. Lenfosel

Lenfosel insidansı %50’lere kadar ulaşmakta olup 
çok büyük kısmı asemptomatiktir. Özelllikle lenf 
nodu diseksiyonu yapılan vakalardan sonra sıklık-
la görülür. Pelvik bölgede lenf sıvısı birikimi nadi-
ren de olsa semptomatik olabilir. Pelvik bölgede 
ağrı, abdominal distansiyon, tek tara�ı alt ekstre-
mite ödemi karşılaşılabilen bazı semptomlardır. 
Lenfosellerin %90 dan fazlası kendiliğinden reg-
rese olurken, bir kısmı da Ultrasonografi eşliğinde 
perkütan drenajla tedavi edilir. 
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ve birbirine yakın olduğunu belirten yazılar mev-
cuttur. Bu konuda yapılan en geniş çaplı metaa-
nalizde iki yöntemin sonuç ve komplikasyonları 
karşılaştırılmıştır. Buna göre RLPP’ nin ameliyat sü-
resini 10 dk. azalttığı ortaya koyulmuştur. Bununla 
birlikte komplikasyonlar açısından iki yöntemin 
farklarının olmadığı belirtilmiştir. 

3.6. Robotik sakrokolpopeksi 
komplikasyonları

Robotik sakrokolpopeksi, pelvik organ prolapsu-
sunun cerrahi tedavisinde laparoskopik yöntemin 
en büyük alternatifi olarak görülmektedir. Robo-
tik yöntemin şuan en büyük dezevantajı ameliyat 
süresinin laparoskopik yönteme göre yaklaşık 60 
dk. uzun bulunmasıdır. Bununla beraber intrao-
peratif ve postoperatif komplikasyonlar arasında 
yöntemler arasında fark bulunmamaktadır. Bu 
cerrahiler sonrası en sık görülen komplikasyon 
idrar yolu enfeksiyonu olarak belirtilmiştir. Lapa-
roskopik yöntemde bunun oranı %9 iken, robotik 
sakrokolpopeksi de %14. 2 olarak belirtilmiştir. 

4. Robot malfonksiyonuna bağlı 
komplikasyonlar

Ameliyathanelerde yeni teknolojilerin kullanımı 
beraberinde mekanik ve teknik aksaklık riskini de 
doğurur. MAUDE (Üretici ve Kullanıcı Tesisi Aygıt 
Deneyimi) verilerinden hazırlanan bir raporda 
robotik cerrahinin 2000-2013 yılları arasındaki 
13 yıllık sonuçları ele alınmıştır. Bu raporda tüm 
branşlarda robotun kullanıldığı ameliyatlara bağ-
lı meydana gelen istenmeyen olaylar kayıt altı-
na alınmıştır. Bu olaylar ; yaralanma, ölüm, cihaz 
malfonksiyonu ve diğer şeklinde çok genel olarak 
sını�andırılmıştır. Buna göre yapılan tüm robotik 
cerrahi prosedürlerde toplam 10. 624 istenmeyen 
olay rapor edilmiştir. Bunların branşlara göre da-
ğılımı ise jinekoloji (%30.1), üroloji (%14.7), kalp 
damar cerrahisi(%3.7) ve diğerleri (%51.5) şeklin-
dedir. Raporlara göre bu olayların çoğunlukla ji-
nekoloji ve ürolojide görülme sebebi, robotik cer-
rahinin daha sıklıkla bu branşlarda kullanılmasıdır. 
Bu istenmeyen olay olarak rapor edilen 10.624 

42 hastanın sonuçları ele alınmış ve komplikasyon 
olarak sadece 1 hastada yara yeri açılması görül-
düğü bildirilmiştir. Komplikasyon oranı %2.3 ola-
rak rapor edilmiştir. Bazı çalışmalarda ise kompli-
kasyon oranlarının LRN’ den daha yüksek olduğu 
belirtilmesine rağmen genel görüş iki yöntemin 
de komplikasyon oranlarının birbirine yakın ve 
kabul edilebilir sınırlarda olduğudur. 

3.4. Robotik parsiyel nefrektomi 
komplikasyonları

Robotik parsiyel nefrektomi (RPN) komplikas-
yonları, konvansiyonel laparoskopik parsiyel nef-
rektomi (LPN) ile genel olarak karşılaştırılabilir ve 
benzer bulunmuştur. Fakat bu sonuçlar genel-
likle tümör boyutunun küçük olduğu seçilmiş 
olgularla hazırlanan yazılardan elde edilmiştir. 
Tümör boyutunun 4 cm’den büyük olduğu va-
kalarda komplikasyon oranının %26.7’ lere kadar 
yükseldiği belirtilmiştir. RPN komplikasyonlarını 
ele alan en geniş serili çalışmada 400 vaka ele 
alınmıştır. 11 hastada (%2.7) intraoperatif komp-
likasyon izlendiği, en sık olarak vasküler yaralan-
mayla (%1. 2) karşılaşıldığı bildirilmiştir. 7 vaka-
nın (%1.7) planlandığı gibi tamamlanamadığı 
bildirilmiştir. 4 vaka LPN’ ye, 2 vaka açık parsiyel 
nefrektomiye, 1 vaka ise robotik total nefrekto-
miye dönmüştür. 61 vakada (%15.3) postope-
ratif komplikasyon yaşandığı belirtilmiştir. Bu 
komplikasyonların sadece %3. 2 si grade3 ve 
üzeri şeklinde olduğu, ayrıca hiç multiple organ 
yetmezliği(grade4b) ve ölüm (grade5) kompli-
kasyon yaşanmadığı belirtilmiştir. 

3.5. Robotik pyeloplasti 
komplikasyonları

Robotik yöntem, rekonstrüktif böbrek cerrahisin-
de de aktif olarak kullanılmaktadır. Üreteropelvik 
darlıkların cerrahi tedavisinde en çok tercih edilen 
yöntem laparoskopik pyeloplasti (LPP) ameliyatı-
dır. Robotun ürolojide artan kullanımıyla artık ro-
bot yardımlı laparoskopik pyeloplasti (RLPP) ame-
liyatı da gündeme sıklıkla gelmeye başlamıştır. 
Her iki yöntemin komplikasyon oranlarının düşük 
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olayın %75.9’unun (8.061 vaka) cihaz malfonksi-
yonu olduğu belirtilmiştir. 
 Günümüzde robotun sağladığı sayısız avan-
tajlar ortaya koyulmuştur. Buna rağmen böyle 
yüksek teknoloji sahibi bir cihazın dahi bazı ek-
siklikleri ve beklenmedik hataları olabileceği 
akılda tutulmalıdır. Bu hata şayet teknisyen ta-
rafından hemen çözülebilen nitelikte minör bir 
hata ise buna düzeltilebilir malfonksiyon tanımı 
yapılabilir. Şayet ameliyatın niteliğinin değiş-
mesine (açık ya da laparoskopiye dönüş) ya da 
ameliyatın ertelenmesine sebep olan bir hata 
oluştuysa buna kritik malfonksiyon denir. Üroloji 
literatüründe robotik cerrahi prosedürler arasın-
da kritik malfonksiyon oranı %0.4 ila 2.6 olarak 
bildirilmektedir. Bu konuyu ele alan ve en geniş 
seriye sahip olan çalışmada 8240 RALP vakasın-
da sadece 34 vakada(%0.4) kritik malfonksiyon 
görüldüğü rapor edilmiştir. Bu malfonksiyonların 
büyük kısmı robotik kollar (%34) ve optik sistem 
(%34) ile ilişkili olarak belirtilmiştir. Chen ve ark. 
yaptıkları çalışmalarında 400 robotik üroloji va-
kasında genel malfonksiyon oranını %3.5, kritik 
malfonksiyon oranını ise %1 olarak bulmuşlardır. 
Bu çalışmada da en çok robotik kollar ve bağlantı 
noktaları ile ilişkili malfonksiyon yaşandığı belir-
tilmiştir. Vakaları ilk 100 ve sonrakiler şeklinde 
sını�andırdıklarında ise toplam 14 malfonksiyo-
nun 11’inin(%78.5) ilk 100 vaka içinde yaşandığı-
na dikkat çekmişlerdir. Buna göre robotik cerrahi 
deneyim arttıkça özellikle robotun bağlanması 
sırasında yaşanabilecek kollar ile ilişkili malfonk-
siyon oranlarında azalma sağlanabileceği düşü-
nülmektedir. 
 Her cerrahide olduğu gibi robotik cerrahilerde 
de hasta güvenliği ön plandadır. Bu sebeple hasta 
anestezi almadan önce robotik sistemin çalıştırı-
lıp kontrol edilmesi oldukça önemlidir. Bu sayede 
olası bir hata önceden tespit edilebilip, düzeltile-
bilecektir. Şayet düzeltilemezse bile hastaya yeni 
bir ameliyat randevusu verilerek, mağduriyeti en 
aza indirilmiş olacaktır. 
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Enurezis dünya üzerinde milyonlarca çocuğu il-
gilendiren, özgüven ve yaşam kalitesinde önemli 
olumsuz etkilere sahip bir durumdur. 

Tanım, terminoloji ve sınıfl 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. 1 

 Enurezis iki kategoride incelenir:
1.   Monosemptomatik enurezis (MSE)
2.   Non-monosemptomatik enurezis (NMSE) 

(Şekil 1). 1

 MSE, herhangi bir alt üriner sistem semptomu 
(AÜSS) ve mesane disfonksiyonu öyküsü olmayan 
çocuklardaki enurezisi tanımlamak için kullanılır. 
Gece boyu kuru kalmayı hiçbir zaman yeterli de-
recede başaramamış çocuklar primer MSE olarak 
adlandırılır ve enuretik çocukların yaklaşık %80’ini 
oluştururlar.2 En az 6 ay kuru bir dönem yaşadık-
tan sonra altını ıslatan çocuklardaki enurezise ise 
sekonder enurezis denir.3 Sekonder enureziste 
sıklıkla altta yatan başka bir neden vardır. Ebe-
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da sırasıyla %6 ve %3 olarak bulunmuştur. 5 Genel 
olarak batıda 5 yaşındaki çocukların yaklaşık %15’i 
çeşitli derecelerde geceleri yatak ıslatmaktadır ve 
yıllık spontan rezolüsyon oranı ortalama %15 bu-
lunmuştur. 6 15 yaşındaki gençlerin sadece %1 
ile %2’si hala yatak ıslatmaktadır. 1 Bu yaşa kadar 
süren enurezislerde spontan düzelme ihtimali çok 
düşüktür. 7 
 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. 8

Genetik 

Enurezis, güçlü genetik alt yapısı olan kompleks 
ve multifaktoriyel patofizyolojiye sahip bir hasta-
lıktır. Ebeveynlerden birinde uzun süreli enurezis 
öyküsü varsa çocukların %43’ü, ikisinde de varsa 
%77’si etkilenir. 9 Ebeveynlerin hiçbirinde enu-
rezis öyküsü yoksa, çocukların sadece %15’inde 
enurezis görülebilir. Monozigot ikizlerde enure-
zisin birinde olması durumunda diğerinde olma 
ihtimali %68 iken, dizigotiklerde bu oran %36 
bulunmuştur. 10 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. 11, 12 

Patofizyoloji

Enurezisin genel olarak mesane kontrolünün ge-
lişimindeki matürasyonel gecikmeden kaynak-
landığı düşünülmektedir. 13, 14 Günümüzde basit 
olarak beyin, böbrekler ve mesane ile ilgili patolo-
jilerle enurezisin patofizyolojisi açıklanmaya çalı-
şılmaktadır. Beyinle ilgili olarak uykudan uyanma-
yı etkileyen bozukluklar, 14 böbreklerle ilgili olarak 
nokturnal poliüri olması, 15 mesane ile ilgili olarak 
da gece azalmış mesane kapasitesi16 suçlanmak-

veynlerin boşanması, yeni kardeşin doğması veya 
cinsel istismar gibi travmatik bir olayı takiben 
oluşabileceği gibi üriner infeksiyon, diabet, obs-
trüktif sleep-apne ve nörojenik mesane gibi orga-
nik bir nedenden dolayı da oluşabilir. Yine dikkat 
eksikliği-hiperaktivite veya davranış bozuklukları 
gibi psikolojik sebepler de sekonder enurezis 
nedeni olabilir. Bütün bu bilgilere rağmen sekon-
der MSE’nin gerçek sebebi hala bilinmemektedir. 
Primer ve sekonder MSE’li çocukların klinik görü-
nümleri oldukça benzerdir ve bu durum genel bir 
patogenezleri olabileceğini düşündürmektedir. 
 Gündüzleri herhangi AÜSS ile birlikte olan 
enurezis non-monosemptomatik enurezis olarak 
tanımlanır. Bu hastalarda gündüz inkontinansı, sık 
idrara çıkma, genital veya alt üriner sistem ağrısı 
ile tutma manevralarını içeren semptomlardan 
biri veya bir kaçı vardır. Bu semptomların ortaya 
konulmasında dikkatli bir hastalık öyküsü alınma-
sının önemi büyüktür. Bu öyküde ya depolama ile 
ilgili urge, aşırı aktif mesane bulguları veya bo-
şaltma ile ilgili işemede tereddüt, idrar yaparken 
zorlanma, yavaş akım, kesik kesik işeme gibi dis-
fonksiyonel işeme bulguları öğrenilebilir. NMSE’li 
çocuklara yaklaşım hemen hemen AÜSS olan ço-
cuklarla aynıdır. Bu hastalarda hastalık öyküsü, fi-
zik muayene, uygun laboratuvar ve görüntüleme 
yöntemlerinden faydalanılarak tanıya gidilir. Ayrı-
ca konstipasyon varlığı mutlaka sorgulanmalı ve 
varsa tedavi edilmelidir. Etkin şekilde barsak prob-
lemlerinin tedavi edilmesi, gündüz inkontinansın-
da spontan remisyona neden olur. 4 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 çocuk psikiyatri uzmanına yönlendirilmelidir. 
Enurezis bahsedilen bu tedavilere rağmen hala 
sürüyorsa MSE için standart tedavi başlanmalıdır. 

Epidemiyoloji ve doğal gidiş

Enurezisin prevalansı yaşla, alt üriner sistem ve 
sinir sisteminin matürasyon düzeyine göre de-
ğişir. Birleşik Devletlerde 11.000 çocuk üzerinde 
yapılan bir çalışmada enürezis prevalansı erkek 
çocuklarda 7 yaşında %9,9 yaşında %7 iken, kızlar-
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ğında, MSE’si olan ve olmayan çocuklar arasındaki 
fark sadece, enuretik epizodlar ile birlikte oluşan 
mesane kontraksiyonlarındaki artıştır. 18 

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 idrar miktarının yarısı kadar idrar üretildi-
ği gösterilmiştir. 19 Bu durumun posterior hipofiz-
den salınıp serbest su ekskresyonunu regüle eden 
antidiüretik hormon (ADH)’daki nokturnal sir-
kadiyen pikten kaynaklandığı düşünülmektedir. 
Nokturnal poliüriye neden olabileceği düşünülen 
diğer faktörler 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. 1

 Bu mekanizmalara bağlı olarak geceleri artan 
idrar miktarı, fonksiyonel mesane kapasitesini 
aşarak enurezis ataklarına 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-
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. 

tadır. Bu bozukluklardan bir veya daha fazlasının 
bir arada olması enurezisle sonuçlanabilir. Son yıl-
larda böbrekler, beyin ve mesanede sirkadiyen bir 
saat olduğu ve enureziste işemenin kronobiyolo-
jisi üzerinde çalışmaların olduğu belirtilmektedir. 
Enurezis patofizyolojisi Şekil 2’de özetlenmiştir. 1

Mesane aşırı aktivitesi ve azalmış 
nokturnal mesane kapasitesi

Yeung ve ark. 17 primer MSE’li çocukların bir gru-
bunda idrar miktarından bağımsız olarak noktur-
nal mesane aşırı aktivitesi olduğunu belirlemiş-
lerdir. Bu çalışmada nokturnal poliürisi olmayan, 
desmopressin veya enuretik alarmdan oluşan 
standart tedaviye yanıt vermeyen enurezisli has-
taların hemen hemen yarısında normal gündüz 
mesane fonksiyonunları mevcut olmasına rağ-
men, uyku esnasında ciddi detrüsör aşırı aktivitesi 
olduğunu ve enurezisle sonuçlandığını göster-
mişlerdir. Ürodinamik çalışmalar uyku esnasında 
nokturnal enurezis, pelvik taban aktivitesi ve enu-
retik epizodlar sırasındaki mesane kontraksiyonla-
rını gösterebilmektedir. Detrüsör kontraksiyonları 
ile birlikte pelvik taban aktivitesi arttığında sıklıkla 
hasta kuru kalabilmekte ve işeme için uyanabil-
mektedir. Aksine pelvik taban aktivitesi artmadı-
ğında detrüsör kontraksiyonları sıklıkla enurezisle 
sonuçlanmaktadır. 17, 18 Bu çocukların hemen he-
men hiçbirisinde nokturnal poliüri bulunamamış-
tır. Uyku esnasında ürodinamik çalışmalar yapıldı-
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bozukluklardan bir veya daha fazlas�n�n bir arada olmas� enurezisle sonuçlanabilir. Son 

y�llarda böbrekler, beyin ve mesanede sirkadiyen bir saat oldu�u ve enureziste i�emenin 

kronobiyolojisi üzerinde çal��malar�n oldu�u belirtilmektedir. Enurezis patofizyolojisi �ekil 
2’de özetlenmi�tir.1 

�ekil 2. Enurezis patofizyolojisi 

 

Mesane a��r� aktivitesi ve azalm�� nokturnal mesane kapasitesi 

Yeung ve ark.17 primer MSE’li çocuklar�n bir grubunda idrar miktar�ndan ba��ms�z olarak 

nokturnal mesane a��r� aktivitesi oldu�unu belirlemi�lerdir. Bu çal��mada nokturnal poliürisi 

olmayan, desmopressin veya enuretik alarmdan olu�an standart tedaviye yan�t vermeyen 

enurezisli hastalar�n hemen hemen yar�s�nda normal gündüz mesane fonksiyonunlar� mevcut 

olmas�na ra�men, uyku esnas�nda ciddi detrüsör a��r� aktivitesi oldu�unu ve enurezisle 

sonuçland���n� göstermi�lerdir. Ürodinamik çal��malar uyku esnas�nda nokturnal enurezis, 

pelvik taban aktivitesi ve enuretik epizodlar s�ras�ndaki mesane kontraksiyonlar�n� 

gösterebilmektedir. Detrüsör kontraksiyonlar� ile birlikte pelvik taban aktivitesi artt���nda 

s�kl�kla hasta kuru kalabilmekte ve i�eme için uyanabilmektedir. Aksine pelvik taban 

aktivitesi artmad���nda detrüsör kontraksiyonlar� s�kl�kla enurezisle sonuçlanmaktad�r.17,18 Bu 

çocuklar�n hemen hemen hiçbirisinde nokturnal poliüri bulunamam��t�r. Uyku esnas�nda 

ürodinamik çal��malar yap�ld���nda, MSE’si olan ve olmayan çocuklar aras�ndaki fark sadece, 

enuretik epizodlar ile birlikte olu�an mesane kontraksiyonlar�ndaki art��t�r.18  

Şekil 2. Enurezis patofizyolojisi
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sitesi, dışkılama alışkanlığı, sıkışma ve idrar ka-
çırma ataklarını gösterdiğinden hekime önemli 
bilgiler sağlayabilir. 23 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 ayır-
mada yardımcı olabilir. MSE’nin primer ve sekon-
der olarak ayrılması temel olarak tanı amaçlıdır, 
çünkü tedavileri genellikle aynıdır. Klinik öyküde 
noktüri mutlaka sorgulanmalıdır ve varlığı çocu-
ğun uykudan çok zor uyanmadığını gösterebilir. 
Sosyal öykü de çok önemlidir, çünkü psikolojik ve 
somatik komorbid durumlar daha önce kuru olup 
daha sonra enuretik olan çocuklarda yani sekon-
der MSE’de daha yaygındır. Yine ebeveynlerin ve 
yakın akrabaların enurezis yönüyle sorgulanması 
genetik geçiş ile ilgili bilgi verebilir. 1 
 İşeme günlüğü bilgilerinden elde edilen veri-
lere göre MSE’nin dört subtipi tanımlanmıştır. 24, 25 
Şekil 3’te bu subgruplar ve tedavi önerileri veril-
miştir. 
 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. 
1 Laboratuvar testi olarak yapılan ürinanalizde 
glukozüri, proteinüri, hematüri, püyüri ve/veya 
bakteriüri varlığı değerlendirilmelidir. 1 
 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. 1

1 İsveç’te yapılan bir anket çalışmasında 1413 ço-
cuğa ulaşılmış ve enuretiklerde yüksek uyarılma 
eşiği ve uykudan uyandıklarında konfüzyon hali-
nin yaygın olduğu bulunmuştur. 20 Başka bir labo-
ratuvar çalışmasında da benzer şekilde enuretik 
ve normal çocuklar karşılaştırıldığında, uyarılma 
sağlıklı çocuklarda %40 oranında başarılı bulun-
masına rağmen, enuretiklerde %9’da kalmıştır. 21 
 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 konulmuştur. Bu 
sonuçtan yola çıkarak enuretik çocuklarda beyin 
sapında matürasyonel bir yetersizlik olduğu ile-
ri sürülmüştür. 22 Bazı çalışmalarda enuretik olan 
ve olmayan çocukların uyku paternlerinin benzer 
olduğu bulunmasına rağmen, enuretik atakların 
gece boyunca random oluşabildiği, ancak primer 
olarak hızlı göz hareketleri olmayan yani non-
REM uykusunda oluştuğu bildirilmiştir. Ayrıca bu 
çalışmada desmopressine yanıt veren enurezisli 
çocuklarda işeme gecenin erken veya geç döne-
minde gerçekleştiği, bununla birlikte yanıt ver-
meyenlerde gece boyunca herhangi bir zamanda 
olabildiği rapor edilmiştir. 23 
 Enuretiklerde uyku sırasında serebral kor-
teksin aşırı aktif mesaneden kaynaklanan fazla 
miktarda a�erent uyarı alması uyarılma eşiğini 
yükselterek korteksi duyarsızlaştırır. Bu duyarsız-
laşmanın bilinçli uyanma eşiğinde paradoksal bir 
yükselmeye neden olduğu düşünülmektedir. Aşırı 
aktif mesanesi olan enuretiklerde, kortikal uyarıl-
ma derin uykudan yüzeyel uykuya geçişi sağlaya-
bilmesine rağmen, tam uyanmayı başaramaz. 

Enurezisli hastaya yaklaşım

MSE’de temel değerlendirme:
1) Öykü (işeme günlüğü ve genetik geçişi ortaya 

koymak için aile öyküsü), 
2) Fizik muayene, 
3) Ürinanalizi içermelidir. 

 İşeme günlüğü; çocuğun içtiği sıvı çeşidi ve 
miktarı, işeme sıklığı, fonksiyonel mesane kapa-
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enurezisli çocuklarda tedavinin etkin bir kompo-
nentidir. 26 Tedaviye başlama zamanı ebeveynler-
den ziyade çocuğun motivasyonu ve ilgi derece-
sine göre belirlenmelidir. Enurezis, çocukların yaz 
kampı, gece arkadaşında kalma gibi sosyalleşme 
döneminde daha önemli hale gelir. Çocuğun te-
davi sorumluluğunu alabilecek yeterlilikte olup 
olmadığının tespit edilmesi önemlidir. Ebeveyn-
lerin çocuktan daha ilgili olması durumunda veya 
çocuğun tedavi programının sorumluluğunu yeri-
ne getiremediği ya da ilgisiz olduğu durumlarda 
tedavi geciktirilmelidir. Çocuğun tedaviye katılı-
mını sağlamak için mutlaka motive edilmelidir. 
Buna rağmen tedavide başarılı sonuçlara ulaşmak 
aylar alabilir. Altını ıslatan çocuklara genel tavsi-
yelerde bulunulması her zaman yapılabilmesine 
rağmen, aktif tedaviye 6 yaşından önce başlan-
mamalıdır. Ancak aktif tedaviye başlamadaki tek 
ölçüt de yaş olmamalıdır. 

Enurezisin tedavisi

Enurezisin konvansiyonel tedavisinde;
1) Davranış modifikasyonu
2) Enurezis alarm
3) Farmakolojik tedavi

a.  Desmopressin
b.  Antikolinerjikler
c.  Antidepresanlar (İmipramin gibi) kullanıl-

maktadır. 
 Enurezis her yıl ortalama %15 spontan düzele-
bilen bir hastalık olduğundan dolayı sadece has-
talığın doğal gidişinin gözlenmesi ve takip edil-
mesi tedavi seçeneklerinden birisi olabilir. Ayda 
birden az olmayan enurezislerde hastanın öz 
güveninde azalma olduğu bilinmektedir. Tedavi-
nin çeşidi ve başarısından bağımsız olarak sadece 
tedaviye başlanması bile kişinin kendine güvenini 
kazanmasına neden olmuştur. Emosyonel destek 
ve motivasyon için hastaların sık aralıklarla takibi, 

Şekil 3. İşeme günlüğü bilgilerinden faydalanarak monosemptomatik enureziste belirlenen alt gruplar 
ve tedavi önerileri
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Enurezisin konvansiyonel tedavisinde; 

1) Davran� modifikasyonu 
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yonunu artırır. Yine kuru ve ıslak olduğu geceleri bir 
takvimde resmeden çocuklarda motivasyon artışı 
ve kuruluk sağlanabilmektedir. 
 Primer MSE için aktif tedaviye başlandığın-
da seviye 1 kanıtlar enurezis alarm kullanımını, 
desmopressini, antikolinerjikleri ve trisiklik an-
tidepresanları (imipramin) ya tek başına ya da 
kombinasyon olarak önermektedir. 1 Genellikle 
davranışsal tedaviye ilave olarak MSE’nin çağdaş 
ilk basamak tedavisi enurezis alarm ve desmop-
ressindir. Enuretik bir çocuktaki tedavi algoritması 
Şekil 4’te verilmiştir. 1

Enurezis alarm

Alarm tedavisi MSE tedavisinde en etkin uzun 
dönem sonuçlarına sahip bir tedavi seçeneği gibi 
görünmektedir. 28, 29 Bu tedavi, motive ailelerin 
çocuklarında, poliürisi olmayan çocuklarda ve yo-
ğun alt ıslatması olmayan çocuklarda tercih edil-
melidir. 1930’lardan beri kullanılan enurezis alar-
mın enureziste nasıl etkili olduğu ile ilgili çeşitli 
açıklamalar yapılmıştır. Önerilen mekanizmalar 
şunlardır:

Davranışsal tedavi

Davranışsal tedavi ile ilgili iyi planlanmış rando-
mize çalışmalar olmamasına rağmen, klinik de-
neyimler bu yaklaşımın yararlı olduğunu savun-
maktadır. Klinik deneyimler çocukla iyi bir iletişim 
kurulması ve uzun süreli motivasyonunun sağlan-
ması ile tedavi başarısının olumlu yönde artabile-
ceği gösterilmiştir. 1 
 Davranışsal tedavinin temel amacı, iyi bir me-
sane ve barsak alışkanlığının kazandırılmasıdır. 
Davranışsal tedavide sıvı alımı, beslenme, işeme 
ve defekasyonla ilgili öneriler Tablo 1’de gösteril-
miştir. 26, 27

 Ebeveynler ve çocuk normal mesane fonksi-
yonları ve enurezisin patofizyolojisi hakkında onla-
rın anlayacağı şekilde yeterince bilgilendirilmelidir-
ler. Çocukları enurezisin kendi hataları olmadığına 
inandırmak gerekir. Ayrıca ebeveynlere bu hastalı-
ğın kalıtsal zemini hatırlatılmalı ve asla altını ıslattığı 
için çocuk cezalandırılmamalıdır. Çünkü bu durum 
tedaviye sıklıkla zarar verir. 27 Hastanın aylık takibi 
ve randevuları arasında kişiselleştirilmiş gerçekçi 
tedavi hede�erinin belirlenmesi çocuğun motivas-

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) olacak şekilde 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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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. 26 

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 reabsorb-
siyonunu artırarak idrar üretimini azaltan, poste-
rior hipofizden salınan anti-diüretik hormonun 
sentetik analoğudur. Santral diabetes insipidus 
tedavisinde, von Willebrand hastalığı gibi kanama 

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. 
 Enurezis 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. 29 Enurezis 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 tuvalete 
boşaltmalı, çamaşırlarını değiştirip alarmı yeniden 
kurarak yatmalıdır. Bazı çocuklar alarm çalmasına 
rağmen uyanamadıklarından, aileleri bu çocukları 
tedavi başlangıcında takip edip uyandırmalıdır. 

Şekil 4. Enureziste tedavi algoritması.

�ekil 4. Enureziste tedavi algoritmas� 
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doz 360 mikrograma kadar titre edilebilir. Sıvı alı-
mı desmopressin tedavisinden en az 1 saat önce-
sinde azaltılmalıdır ve takip eden 8 saatte optimal 
konsantrasyon kapasitesi ve optimal tedavi yanıtı 
oluşur. Ayrıca yatmadan önce çocuğun mutlaka 
tuvalete gitmesi önerilir. 25 
 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. 30 
Tedavinin 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. 31 

bozukluklarında ve primer enurezis nokturna te-
davisinde kullanılan bir ajandır. 25 Enurezis teda-
visinde yaklaşık 40 yıldan beri kullanılmaktadır. 
İlacın kullanımı kolay olup etkisini hemen göster-
mektedir. Oral alındığında serumdaki yarılanma 
süresi 2-3 saat kadardır ve farmakodinamik etki 
süresi yaklaşık olarak ilköğretime giden bir çocu-
ğun ortalama uyku zamanı kadardır. Ülkemizde 
sublingual kullanıma uygun 120 mikrogram melt 
tabletleri mevcuttur. Bilinen en önemli yan etkisi 
ilaç alındıktan sonra aşırı sıvı alınması durumun-
da oluşacak olan hiponatremik su intoksikasyo-
nudur. Bu risk daha çok sprey formunda mevcut 
olduğu için, bu formda kullanılması önerilme-
mektedir. Ateş, kusma, ishal, aşırı egzersiz ve sıvı 
tüketimini artıran diğer aktiviteler sıvı ve elektrolit 
imbalansına neden olabileceğinden desmopres-
sin tedavisine ara verilmelidir. 24, 25 
 Genellikle başlangıç dozu oral formda yatma-
ya gitmeden 1 saat önce alınmak kaydıyla 0. 2 mg 
olup doz maksimum 0. 6 mg’a kadar titre edilebi-
lir. Sublingual formunda ise yatmadan 30-60 daki-
ka önce dilaltına 120 mikrogram tablet konur ve 

Şekil 5. Enureziste desmopressinin kullanım şeması.

kar��la�t�r�ld���nda desmopressinin hafta ba��na 1.3 daha az �slak gece sa�lad��� 
gösterilmi�tir.31  

Desmopressinin klinik kullan�m� ile ilgili doz titrasyonlu kullan�m �emas� Türk Enurezis 
K�lavuzu’nda a�a��daki �ekilde önerilmektedir ( ekil 4).32 

�ekil 4. Enureziste desmopressinin kullan�m �emas� 

 

Antikolinerjikler 

Oksibutinin veya tolterodin gibi antikolinerjiklerin MSE’nin birincil tedavisinde etkili 

olmad��� gösterilmi�tir.33 Randomize ve kontrollü olmayan çal��malarda NMSE olgular�nda 

antikolinerjik tedavinin etkili oldu�u bulunmu� olmas�na ra�men, bu olgular�n azalm�� 

mesane kapasitesine sahip hastalar oldu�u için tedaviye yan�t verdi�i dü�ünülmektedir.34,35 

Yap�lan ürodinamik çal��malarda özellikle nokturnal poliürisi olmayan enuretiklerde 

nokturnal detrüsör a��r� aktivitesinin enurezis patogenezinde rol oynad��� dü�ünüldü�ünden, 

bu olgularda antikolinerjik ajanlar cazip farmakoterapi seçene�idirler.34 Desmopressin 

tedavisine dirençli olan çocuklar�n tedavisinde antikolinerjiklerle kombine tedavinin rolü 

a�ikard�r. Özellikle gece mesane kapasitesi azalm�� ve/veya detrösör a��r� aktivitesi olan 

enuretik çocuklara gece yatmadan bir saat kadar önce oxybutinin 5 mg tablet veya �urup ya da 

2 mg tolterodine tabletin oral olarak verilmesi önerilmektedir.26 Austin ve ark.36 taraf�ndan 

yap�lan ilk randomize plasebo kontrollü çal��mada maksimal doz desmopressin tedavisine 

yan�t al�namayan 34 MSE’li hastada desmopressin tedavisine ilave olarak randomizasyonla 

uzun etki süreli tolterodin ve plasebo verildi�inde 1 ayl�k takip sonunda desmopressin-

antikolinerjik kolunda plasebo kombinasyonuna göre �slak gece s�kl���nda %66 oran�nda 
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kasını gevşettiği gösterilmiştir. Bu ilaçların antie-
nuretik özellikleri, böbrek ve mesane üzerine olan 
etkilerinin az olması nedeniyle teoriktir. Daha 
olası etkisi beyin sapına spesifik olarak da locus 
coeruleusa yaptığı noradrenerjik uyarıdır. 37 Diğer 
tedavilere dirençli enuretiklerde, yaşı büyük olan 
çocuklar ve düşük mesane kapasitesi olanlarda 
TCA tedavisi daha başarılı olmasına rağmen, kons-
tipasyon ve gündüz inkontinansı olanlarda tedavi 
başarısı daha düşüktür. 37 İmipramine, amitriptyli-
ne ve desipramine gibi TCA’lar tedaviye dirençli 
MSE tedavisinde üçüncül tedavi seçeneği olarak 
önerilmektedirler. 30 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 ol-
duklarını göstermiştir, ancak tedavi sonlandırıl-
dığında 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 önerilmektedir. 
Yatmadan 1 saat kadar önce 1-2.5 mg/kg dozda 
alınabilir. Kabaca başlangıç dozu 10 mg ile 25 mg 
olup 1 haftada yanıt alınamazsa doz artırılabilir. 
Önerilen doz 5-8 yaş aralığında 25 mg/gün iken 
daha büyük çocuklarda 50 mg’dır. Doz 6-12 yaş 
çocuklarda 50 mg/günü aşmamalıdır, 12 yaşından 
büyüklerde doz 75 mg’a kadar yükseltilebilir. 38 
İmipramin yanıtı 1 ay sonra değerlendirilmeli, 3 ay 
kullanımda hala etkisizse ilaç kesilmelidir. 
 TCA’ların yan etkileri relatif olarak fazla değil-
dir. Tedavi gören çocukların yaklaşık %5’inde sinir-
lilik, kişilik değişiklikleri ve uyku bozuklukları gibi 
nörolojik semptomlar görülmektedir. En ciddi yan 
etkisi kardiyak iletim bozukluğu ve özellikle yük-
sek dozlarda miyokard depresyonu ve ölümdür. 39 
Tedavi öncesi elektrokardiyogram yaptırılıp ritim 
bozukluğu olmadığından emin olunmalıdır. Ayrı-
ca hepatotoksik etkisi de vardır. 25

Tedavi Başarısızlığı

Semptomlarda %50’den fazla iyileşme olmaması 
tedaviye direnç olarak tanımlanır. Tedavi başarı-
sızlığının olası nedenleri şunlardır:

 Desmopressinin klinik kullanımı ile ilgili 
doz titrasyonlu kullanım şeması Türk Enurezis 
Kılavuzu’nda aşağıdaki şekilde önerilmektedir 
(Şekil 5). 32

Antikolinerjikler

Oksibutinin veya tolterodin gibi antikolinerjik-
lerin MSE’nin birincil tedavisinde etkili olmadığı 
gösterilmiştir. 33 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 düşü-
nülmektedir. 34, 35 Yapılan ürodinamik çalışmalarda 
özellikle nokturnal poliürisi olmayan enuretikler-
de nokturnal detrüsör aşırı aktivitesinin enurezis 
patogenezinde rol oynadığı düşünüldüğünden, 
bu olgularda antikolinerjik ajanlar cazip farmako-
terapi seçeneğidirler. 34 Desmopressin tedavisine 
dirençli olan çocukların tedavisinde antikoliner-
jiklerle kombine tedavinin rolü aşikardır. Özellikle 
gece mesane kapasitesi azalmış ve/veya detrösör 
aşırı aktivitesi olan enuretik çocuklara gece yat-
madan bir saat kadar önce oxybutinin 5 mg tablet 
veya şurup ya da 2 mg tolterodine tabletin oral 
olarak verilmesi önerilmektedir. 26 Austin ve ark. 36 
tarafından yapılan ilk randomize plasebo kontrol-
lü çalışmada maksimal doz desmopressin tedavi-
sine yanıt alınamayan 34 MSE’li hastada desmop-
ressin tedavisine ilave olarak randomizasyonla 
uzun etki süreli tolterodin ve plasebo verildiğinde 
1 aylık takip sonunda desmopressin-antikolinerjik 
kolunda plasebo kombinasyonuna göre ıslak 
gece sıklığında %66 oranında azalma olduğu or-
taya konulmuştur. Antikolinerjik ilaç kullanan has-
talar, işeme sonrası rezidüel idrar ve konstipasyon 
yönüyle yakın takip edilmelidirler. Antikolinerjik-
lerin diğer komplikasyonları; ağız kuruluğu, bula-
nık görme, yüzde kızarma, sıcak intoleransı ve ruh 
halinde değişikliklerdir. 26

Trisiklik antidepresanlar

Trisiklik antidepresanların (TCA) uykunun REM 
peryodunu azalttığı, ADH sekresyonunu uyardığı 
ve zayıf antikolinerjik özellikleri yoluyla detrüsör 
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İdrar kaçırma şikayeti, çocuk ürolojisi poliklinik-
lerine başvuran hastaların çok önemli bir kısmın-
da mevcuttur. Yedi yaşına kadar gelmiş kızların 
%6’sında, erkeklerin de %3.8’de gündüz idrar ka-
çırma problemi ile karşılaşılır. İdrar kaçırma inkon-
tinans olarak adlandırılır. Burada belirli (küçük) bir 
miktar idrar kaçması söz konusudur. Normal mik-
siyon gerçekleşmemektedir. Anatomik (ekstrofi-
epispadias, ektopik üreter, üretral valv vb.) ve 
nörojenik (myelodisplazi vb.) nedenler ekarte 
edildikten sonra, inkontinans genellikle mesane 
depolama ve/veya boşaltım fonksiyonlarındaki 
bir bozukluğa bağlıdır. İdrar kaçırma gece ya da 
gündüz meydana gelebilir. Bu grup hastalıklar 
genel olarak “fonksiyonel işeme bozuklukları” ola-
rak adlandırılır. İnkontinans olmadan da, işeme 
ile ilgili şikayetler (sıkışma, sık ya da seyrek işeme, 
bekletme vb.) fonksiyonel işeme bozukluğunu 
düşündürmelidir. Fonksiyonel işeme bozuklukla-
rının asıl önemi sıklıkla Üriner Sistem Enfeksiyonu 
(ÜSE) ve Veziko-Üreteral Re� ü (VUR) ile birlikte 
görülmesidir. 
 Fonksiyonel işeme bozukluklarının varlığında 
normal alt üriner sistem dinamikleri bozulmakta 
ve buna sekonder ÜSE insidansı artmaktadır. Ben-
zer şekilde tedaviye cevap vermeyen  bakteriyel 
persistanslarda ya da rekürren ÜSE gelişiminde de 
altta yatan işeme bozuklukları önemli bir yer tut-
maktadır. VUR ile işeme bozukluğu arasında da bir 
birliktelik vardır. Olguların %15-50 kadarında VUR 

ve işeme bozukluğunun birlikte görüldüğü bildi-
rilmektedir. İşeme bozukluğu çok yüksek depo-
lama ve boşaltım basınçlarına yol açmadıkça sık-
lıkla re� üye yol açan esas sebep değildir. Bununla 
birlikte, marjinal yeterlilikteki üreter orifislerinde 
re� ü gelişimini kolaylaştırmakta, daha da önem-
lisi re� ünün spontan düzelme şansını belirgin ola-
rak azaltmaktadır. İşeme bozukluğunun tedavisi 
re� ünün spontan düzelmesini hızlandırmaktadır. 
VUR varlığında, işeme bozukluğu ÜSE sıklığını da 
arttırdığı için, bu çocuklar daha sık pyelonefrit ge-
çirmektedirler. Ayrıca, işeme bozukluğuna sıklıkla 
fekal boşaltım (eliminasyon) problemleri de eşlik 
etmektedir (burada neden-sonuç ilişkisi tartışma-
lıdır). 
 İşeme bozukluğu ile birlikte, kronik konstipas-
yon varlığında, gastrointestinal � oradaki potan-
siyel bakteri sayısı artmakta bu da enfeksiyonları 
kolaylaştırıcı bir faktör olarak rol oynamaktadır. 
Bu bilgilerden de anlaşılacağı üzere fonksiyonel 
işeme bozuklukları sadece can sıkıcı olarak algıla-
nabilecek gündüz altını ıslatma nedeni olmaktan 
çok, renal fonksiyon kaybına dahi yol açabilecek 
ciddi bir klinik tablodur. 
 Uluslararası Çocuk Kontinans Topluluğu 
(ICCS), semptom ve ürodinamik testlere dayanan 
mesane fonksiyon bozukluğu ile ilgili terminolo-
jiyi standardize etmiştir. ICCS sını� andırmasının 
amacı, aynı koşullar için farklı tanımların yaygın 
şekilde kullanılmasını önlemektir. 

Tarkan SOYGÜR, Perviz HACIYEV
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gülme (giggle) inkontinans, vajinal işeme 
ve primer mesane boynu disfonksiyonu-
dur. 

 İşeme bozukluğuna neden olan koşullar nöro-
jen olmayan ve nörojenik sebepli işeme bozuklu-
ğu alt başlıkları altında ele alındı. 

Nörojenik Olmayan İşeme 
Bozuklukları

Fonksiyonel İşeme Bozuklukları: Bu grup genel 
olarak mesane depolama ve boşaltım bozukluk-
ları olarak ikiye ayrılarak değerlendirilir. Ancak 
pratikte çoğu zaman boşaltım bozuklukları depo-
lama bozuklulukları ile iç içe geçmiş durumdadır. 

Sıkışma sendromu ve sıkışma inkontinansı: 
Depolama bozuklukları içerisinde bulunmaktadır. 
Gün içerisinde sık ve ani olarak ortaya çıkan işeme 
ihtiyacı ile karakterizedir. Çocuk bu sırada idrar 
kaçırmayı engellemek için bir takım idrar tutma 
manevralarına (çömelme, bacakları çaprazlama, 
perineye bası, penisi sıkma vb.) başvurur (Re-
sim-1. a-b). Buna ‘Vincent Curtsy’ bulgusu denir. 
Bu şekilde, idrar kaçırmayı pelvik taban kaslarını 
kasarak engellemeye çalışır. Eğer bu engelleme-
ler yeterli olmazsa idrar kaçırma meydana gelir ki 
bu sıkışma inkontinansı olarak adlandırılır. Tipik 
olarak şikayetler, dikkatin azaldığı öğleden sonra 
akşam üzeri saatlerinde artar. Ürodinamik olarak 
artmış mesane aktivitesi ile karakterizedir. İşeme 
normal paternde olup, çoğunlukla rezidü yoktur. 
Ancak idrar akım hızı değerlendirmelerinde ba-
zen hemen pik yapan kule şeklinde idrar akım eğ-

 ICCS sını�aması çocuklarda idrar kaçırmalarını 
iki ana kategoriye ayırmaktadır:

•	 Enürezis veya gece idrar kaçırma - Enüre-
zisli çocukların %80’inde monosempto-
matik gece idrar kaçırması görülmektedir. 

•	 Gündüz	 kaçırma	 ve	 işeme	 bozuklukları	 -	
Beş yaşından büyük çocuklar olup ve sabit 
veya aralıklı üriner semptomları içeren çe-
şitli koşulları kapsar. 

 Aşağıdaki koşullar ve mesane işlevinin altında 
yatan nörojenik ve nörojenik olmayan anormallik-
ler, gündüz işeme bozukluğu durumlarına neden 
olur;

•	 Aşırı	aktif	mesane	-	Dolum	sırasında	anor-
mal detrusor (mesane) kasılmaları. 

•	 İşemenin	ertelenmesi	ve	düşük	aktif	me-
sane – İşemenin ertelenmesini alışkanlık 
haline getirmeyi öğrenen çocuklarda id-
rarın boşaltılması daha düşük işeme sıklığı 
ile sonuçlanır. Bu durum zamanla bazı ço-
cuklarda zayıf veya tamamen kontraksiyo-
nu kaybolmuş detrusoru olan yetersiz bir 
mesane ile sonuçlanabilir. 

•	 İşeme Disfonksiyonu - Bozuk işeme, di-
rençli dış üriner sfinktere karşı işeme sı-
rasında detrusor kontraksiyonları olarak 
tanımlanır. Bu durum, bilinen bir nörolo-
jik lezyonu olan, detrüsör üretral sfinkter 
disinerjisi olarak ya da bilinen nörolojik 
bir lezyona sahip olmayan ve çoğunlukla 
non-nörojenik disfonksiyonel işeme ola-
rak adlandırılır. 

•	 Diğer	koşullar	-	Gündüz	üriner	inkontinan-
sa neden olan diğer çeşitli bozukluklar; 

Resim 1. İdrar tutma manevraları.



76  Çocuklarda Miksiyon Bozuklukları 903

Resim 2. Sıkışma sendromunde hızla pik yapan 
idrar akım eğrisi

Resim 3. Miksiyon sistoüretro grafide artmış 
pelvik taban kas aktivitesine bağlı genişlemiş 
posterio üretra ve sağ VUR

Resim 4. Stakkato (kesikli) işeme.

tek başına disfonksiyonel işeme bozukluğunun 
etiyolojisini açıklamaya yetmemektedir. Bu send-
rom dahilinde detrüsörde yavaş-yavaş bir dekom-
panzasyon ortaya çıkabilmekte ve işeme kesikli 
hale gelmektedir. Bu seyirde sendrom bir takım 
alt başlıklar ile incelenir;

Stakkato (kesikli) İşeme: Detrüsör kontraksiyo-
nu yeterlidir ancak tekrarlayan pelvik taban kas 
(sfinkter) kontraksiyonlarına bağlı miksiyon kesikli 
olarak yapılır. Miksiyon eğrisi uzamıştır, ancak de-
vamlılık gösterir, akım hiçbir zaman sıfıra düşmez 
(Resim-4). Rezidü kalabilir, ancak şart değildir. 

rilerine de rastlanabilir (Resim-2). Skopi altındaki 
incelemelerde artmış mesane aktivitesi sırasında 
sıklıkla mesane boynu da açılmakta, idrar hızla 
proksimal üretraya geçmekte, ancak pelvik taban 
kasları kullanılarak idrar kaçırma engellenmekte-
dir (Resim-3). İşte bu sırada idrar dış sfinkter hiza-
sından mesane içine geri dönmekte, üretral �ora-
daki bakteriler adeta mesane içine sağılmaktadır 
(milk-back fenomeni). Ayrıca, ani artan mesane 
çıkım direnci mesane boynu ve üretral mukozada 
iskemiye yol açmaktadır. Bu durum ÜSE gelişimi-
ni son derece kolaylaştıran bir patofizyolojidir. 
Artmış pelvik taban kas aktivitesi daha önce de 
belirtildiği gibi defakasyonun geciktirilmesine 
ve konstipasyona yol açar. Konstipasyona bağlı 
zaman zaman oluşan gaita kaçakları nedeni ile, 
iç çamaşırlarda kirlenmelere (fecal soiling) rastla-
nabilir. 

Disfonksiyonel İşeme Sendromu: Bu sendrom-
da işeme sırasındaki detrüsör kontraksiyonlarına 
artmış pelvik taban kas (sfinkter) aktivitesi ile yanıt 
verilir. Yani detrüsör ve sfinkter arasında bir uyum-
suzluk söz konusudur. Sıkışma sendromundan en 
önemli farkı artık normal işeme şeklinin bozulmuş 
olmasıdır. Bu durumun niçin geliştiği net değildir. 
Sıkışma sendromlu hastalar, sürekli kendilerini sı-
karak istemsiz kontraksiyonları engellemeye çalış-
tıkları için bu tablo içine ilerleyebilirler. Ancak bu 
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Hinmann Sendromu (Nörojenik olmayan nö-
rojenik mesane): Düşük kapasiteli ve komplians-
lı, yüksek basınçlı, aşırı aktif mesane ve belirgin 
detrüsör-sfinkter uyumsuzluğu vardır. Disfonksi-
yonel işeme bozuklğunun en son noktası kabul 
edilebilir. Bazı araştırıcılar, fraksiyone işeme şekli 
ortaya çıktıktan sonra bazı çocukların detrüsör-
lerinin tamamen dekompanze olarak tembel 
mesane sendromu geliştirdiklerini, bazı olgularda 
ise detrüsörün sürekli artmış sfinkter aktivitesine 
karşı hipertrofiye uğrayarak Hinmann sendromu-
na ilerlediğini belirtirler. Ancak bu sendroma yol 
açan, henüz ortaya konulamayan, bir nörolojik 
defisitin de etiyolojide rol oynayabileceği düşü-
nülmektedir. 
 Daha sıklıkla görülen yukarıdaki sendromların 
dışında, daha nadir izlenen özellikli durumlarda 
da vardır. 

Vajinal İşeme: Özellikle şişman, bacakları kapalı 
olarak işeyen kızlarda görülür. İdrar önce vajene 
dolar, sonra çocuk ayağa kalkınca iç çamaşırlar 
ıslanır (Resim-7). Bu çocukların alafranga tuvalete 
ata biner gibi ters oturmalarının sağlanması bile 
çoğu olguda sorunu çözmeye yeter. Muayenede 
labial adezyon olmadığı ekarte edilmelidir. 

Gülme (Giggle) İnkontinans: Neredeyse tama-
men kızlarda görülen bu durumda gülme sırasın-
da mesane aniden ve tamamen boşalır. Nedeni 

Fraksiyone (bölünmüş) İşeme: Burada detrüsör 
kontraksiyonlarında azalma söz konusudur. Sü-
rekli artmış çıkım direncine karşı kasılan detrüsör-
de dekompanzasyon başlamıştır. Tek bir defada 
miksiyonun bitirilmesi mümkün olmaz. Akım eğ-
risi sıfıra kadar düşer, daha sonra ikinci bir detrü-
sör kontraksiyonu ile akım devam eder (Resim-5). 
Belirgin rezidü vardır. 

Tembel Mesane Sendromu (Azalmış detrüsör 
aktivitesi): Çoğunlukla yukarıdaki tablonun de-
vamı şeklinde görülür. Çok seyrek işeme vardır. 
Detrüsör kas gücünü yitirir. Miksiyon abdominal 
kas kontraksiyonu yardımı ile yapılır (Resim-6). 
Devamlı dolu olan mesanede, gerime bağlı a�e-
rent ileti ve idrar hissi azalır. Dolup taşma şeklinde 
idrar kaçırma vardır. Rezidüel idrar kuraldır. Sürek-
li rezidüel idrar nedeni ile ÜSE riski çok yüksektir. 
Bir çalışmada tembel mesane sendromlu kızların 
%58’inde ÜSE geliştiği saptanmıştır. 

Resim 5. Fraksiyone işeme.

Resim 6. Azalmış detrüsör kontraksiyon gücü 
nedeni ile abdominal paterndeki fraksiyone akım 
örneği.

Resim 7. Miksiyon sistoüretrografide vajinal 
işeme.
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lışmalar kabızlığın, mesane disfonksiyonu ile iliş-
kili olduğunu ortaya koymuş ve mesane disfonk-
siyonu olan çocukların yüzde %30 ila 88 arasında 
değişen sıklıkta eşlik eden kabızlık rapor edilmiş-
tir. Anormal bağırsak ve mesane fonksiyonu ara-
sındaki bu ilişki, aynı zamanda disfonksiyonel eli-
minasyon sendromu (DES) olarak da adlandırılan 
bağırsak mesane disfonksiyonu (BBD) olarak ter-
minolojiye girmiştir. 

tam belli değildir. Sıkışma sendromu komponent-
leri eşlik edebilir. Bu durumda antikolinerjik teda-
viden fayda görülebilir. Saf formunda ise aralarda 
hiç semptom yoktur. Bu olgularda zaman içerisin-
de spontan düzelme beklenir. Fonksiyonel olarak 
katapleksiye eşlik eden bir diğer formunda metil-
fenidat gibi nörostimülanlar ile başarılı sonuçlar 
bildiren kontrolsüz çalışmalar mevcuttur. 

Mesane – Bağırsak Disfonksiyonu: Anorektal ve 
alt idrar yolu fonksiyonları birbiriyle ilişkilidir. Ça-

Resim 8. İşeme günlüğü.
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lıkları, konstipasyon veya obstipasyon ve iç çama-
şırlara gaita bulaşıp bulaşmadığı sorgulanmalıdır. 
Mesane için irritan olan gıda alımı (kafeinli içecek-
ler, kola, çikolata, limon, portakal suyu vb) sorgu-
lanmalıdır. İdrar bekletme alışkanlığı olup olmadığı 
üzerinde özellikle durulmalıdır. Fizik muayenede, 
rutin muayene sonrası dış genitaller kontrol edil-
melidir. Erkeklerde, meatal stenoz, fimozis (Re-
sim-9), epispadias (Resim-10), kızlarda labial füz-
yon (Resim-11), kız hastada epispadias (Resim-12) 
olup olmadığı kontrol edilmelidir. İdrar kaçırmaya 
bağlı özellikle kızlarda perine hiperemik ve hassas 
olabilir. Bu sırada anal tonus ve re� eksin kontrolü, 
sakral aksın bütünlüğü hakkında fikir verebilir. Sırt 

Genel Değerlendirme

Bu çocuklar değerlendirilirken iyi bir öykü, özelikle 
işeme öyküsü ve fizik muayene çok önemlidir. İşe-
me öyküsü ile birlikte mutlaka, defekasyon alışkan-

Resim 9. Fimozis.

Resim 11. Labial füzyon.

Resim 10. Erkek hasta epispadias. Resim 12. Kız hastada epispadias.
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İşeme Günlüğü: Mümkünse 2 ya da 3 günlük bir 
işeme günlüğü (Resim-8) tutulmalıdır. Bu çizelge 
çocuğun aldığı sıvı miktarını, bunun gün içindeki 
dağılımını, tuvalete gitme sıklığını ve idrar kaçır-
ma saatlerini ve miktarını daha objektif olarak or-
taya koymayı sağlayacaktır. 

Üro�ovmetri: Tüm işeme bozukluğu olan çocuk-
lar (tercih edilen çocuğun 4 yaşının üzerinde ol-
masıdır) idrar akım hızı ve rezidüel idrar ölçümleri 
ile incelenmelidir. Bu şekilde boşaltım eğrisinden 
işeme bozukluğunun tipi ve rezidü kalıp kalmadığı 
anlaşılabilir. Mümkünse bu inceleme 2 ya da 3 kez 
tekrarlanmalıdır. Erişkinlerin tersine, çocuklarda 
maksimum veya ortalama akım hızlarına değil de 
idrar akım eğrisinin şeklindeki (paternindeki) de-

muayenesinde, lumbo-sakral bölgede kıllanmada 
artma (Resim-13a-b), pigmente nevus varlığı (Re-
sim-14), lipom (Resim-15), dermal sinüs (Resim-16) 
ya da gluteal yarıklarda asimetri, altta yatan okkült 
bir nörolojik patolojiyi düşündürebilir. Alt ekstremi-
telerin simetrisi, pozisyonu ayrıca değerlendirilmeli 
(Resim-17). Şüpheli olgularda lumbo-sakral grafi ile 
spina bifida (Resim-18) veya komplet (Resim-19) ya 
da inkomplet sakral agenezi olup olmadığı araştı-
rılabilir. 

İdrar Tetkiki: Muayene sonrası idrar tetkik ve kül-
türü ile enfeksiyon varlığı kontrol edilmelidir. Spot 
idrarda bakılan kalsiyum-kreatinin oranı izole 
dizürisi olan olgularda altta yatan hiperkalsiüriyi 
açığa çıkarabilir. 

Resim 13. (a-b) Sırtta kıl yumağı. 

a b

Resim 14. Gluteal bölgede pigmentasyon. Resim 15. Lipom
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Resim 16. Dermal sinüs.

Resim 19. Sakral agenezi.Resim 17. Pes Ekino Varus.

Resim 18. Spina bifida okkülta.
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en önemli sorun, videoürodinamik incelemelerin 
çocuklar için oldukça invaziv olmasından kaynak-
lanmaktadır. Çalışmalar, bu olgularda detaylı işeme 
öyküsü, idrar akım hızı ölçümleri ve ultrason ile elde 
edilen sonuçların, ürodinami sonuçları ile korale ol-
duğu ve bu olgular için ürodinamik incelemelerin 
tanı ve tedavide ek bir fayda sağlamadığı şeklinde-
dir. Ancak, nörojenik işeme disfonksiyonu şüphesi 
varsa, konservatif tedaviye yanıt alınamıyor ise, üst 
üriner sistem hasarlanması söz konusu ise, herhan-
gi invaziv bir girişim (intravezikal botilinum-A tok-
sini enjeksiyonu vb) planlanıyor ise ya da akademik 
amaçlı çalışmalarda objektif veri elde edebilmek 
amacı ile kullanılacak ise video ürodinamik incele-
melerin yeri tartışmasızdır. 

Genel Tedavi Prensipleri

Standart Üroterapi: Mesane ve bağırsak fonksi-
yon bozukluğunun kombinasyonu durumunda 
önce bağırsak disfonksiyonunun başarıyla tedavi 
edilmesinden sonra alt idrar yolu semptomları 
kaybolabileceğinden öncelikle bağırsak disfonk-
siyonunun tedavi edilmesi önerilir. Standart üro-
terapi işeme disfonksiyonu için cerrahi dışı, farma-
kolojik olmayan tedavi olarak tanımlanmaktadır. 
Aşağıdaki bileşenleri içerir:

•	 İşeme	 alışkanlığın	 düzenlenmesi;	 eğer	
bekletme alışkanlığı varsa bu mutlaka 
kırılmaya çalışılmalıdır. Enfeksiyon, hiper-
kalsiüri ya da mesane için irritan gıda var-
lığında oluşan dizüri nedeni ile çocuk idrar 
bekletiyorsa bunlar tedavi edilmelidir. Za-
manlı idrar yapma (2 saat’te bir kere) alış-
kanlığının kazandırılması çok önemlidir. 
Eğer rezidü varsa zamanlı idrar yapmaya 
ikili idrar yapma alışkanlığı da eklenme-
lidir. Çocuk tuvalette, bacaklarını açarak, 
kendini sıkmadan oturmalı ve ayakları 
yere ya da bir basamağa değebilmelidir. 

•	 Sıvı	alımı,	kabızlık	önleme	vb.	 ile	 ilgili	ya-
şam tarzı öneriler verilmesi. 

•	 Semptom	ve	işeme	alışkanlıklarının	mesa-
ne günlükleri veya sıklık hacmi çizelgeleri 
kullanılarak kaydedilmesi. 

•	 Semptomların	ebeveyn	tarafından	düzenli	
olarak izlenerek destek ve teşvik edilmesi. 

ğişikliklere bakmak tanı koymayı kolaylaştırabilir. 
Sıkışma sendromunda aniden pik yapan kule şek-
linde (Resim-2) bir eğri saptanabilirken, disfonksi-
yonel işeyen çocuklarda kesikli işeme ya da fraksi-
yone işeme paternleri izlenebilir (Resim-4, 5). 

Görüntüleme: Başlangıçta yapılacak olan bir üri-
ner sistem ultrasonu, üst üriner sitem dilatasyo-
nu varlığı, mesane duvar kalınlığı, hatta konstipe 
çocuklarda rektum çapı hakkında bilgi verecektir. 
Üst üriner sistemi normal olan çocuklarda daha 
rahat bir yaklaşım mümkün olurken, dilatasyon 
söz konusu ise daha ileri basamaklara geçmek 
gerekli olacaktır. Şüpheli sırt muayenesi olan ço-
cuklar, nörolojik kusur saptananlar veya direk gra-
fide kompleks spina bifida ya da sakral agenezi 
saptanan olgularda medülla spinalisi değerlendi-
rebilmek amacı ile lumbo-sakral MR istenmelidir. 
Böylelikle, altta yatan bir gergin kord sendromu 
(Resim-20), intradural lipom ya da kalın filum ter-
minale gibi patolojiler açığa çıkartılabilir. 

Ürodinami: Nörojenik olmayan işeme disfonk-
siyonu şikayetleri ile başvuran çocuklarda rutin 
video-ürodinamik inceleme yapılması gerekliliği 
sıkça tartışılan konulardan bir tanesidir. Buradaki 

Resim 20. MR’da gergin medulla spinalis.
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takım psişik bozukluklar ortaya çıkabilir. Özellikle, 
kabızlık üriner enfeksiyon riskini de arttıracağı için 
dikkatli olunması gerekir. Ayrıca antikolinerjik te-
davi alan hastalarda düzenli aralar ile rezidüel id-
rar miktarları da kontrol edilmelidir. 

Diğer tedavi yaklaşımları: 

•	 Mesane	 çıkım	 direncini	 azaltmak	 amacı	 ile	
alfa-reseptör bloker’leri (örn; 0.5-1 mg/gün 
doksazosin) de önerilmekte ve başarılı sonuç-
lar bildirilmektedir. 

•	 Botulinum	 toksini	 enjeksiyonu	 ile	 ilgili	 umut	
verici sonuçlar bildirilmektedir ancak sadece 
ruhsat dışı (o�-label) kullanılabilir. 

•	 Sakral	sinir	stimülasyonu	gibi	diğer	yeni	teda-
vi yöntemleri yalnızca vaka serilerinde bildiril-
miştir ve bunların yararlılığına dair hiçbir kanıt 
bulunmamaktadır. 

 Bu yeni tedavi yöntemleri ancak standart te-
daviye dirençli olgularda önerilebilir. Rekürren en-
feksiyon varlığında ya da re�ü birlikteliğinde mut-
laka profilaktik antibiyotik tedaviye eklenmelidir. 

Nörojenik Nedenli İşeme 
Bozuklukları

Bu grup altında işeme disfonksiyonuna en sık 
yol açan patoloji nöral tüp defektleridir (spina 
bifida). Ancak, komplet ya da parsiyel sakral age-
nezi, ürogenital sinus ya da kloakal anomaliler, 
veya kaudal regresyon sendromları ile seyreden 
lumbo-sakral patolojiler, travmalar, medulla spi-
nalise bası yapan tümörler, serebral palsi gibi bir 
takım nörolojik hastalıklar da nörojenik işeme dis-
fonksiyonuna yol açabilir. Nöral tüp defektleri aynı 
zamanda Meckel’s sendromu, Trizomi 13 ve 18 ve 
kloakal ekstrofili hastalarda da birlikte görülebilir. 
 Spina bifida prevalansı değişik bölgelerde 
bazı farklılıklar göstermekle birlikte yaklaşık olarak 
1000 canlı doğumda 1 dir. Spina bifida, konjenital 
olarak kolumna vertebralisin kemik komponent-
lerinin posterior orta hatta birleşmemesinden 
kaynaklanır. 
 Spina bifida genel olarak 2 grup altında in-
celenir: Açık spina bifida (aperta) ve kapalı spina 
bifida (cystica). 

 Üroterapi tedavileri için tedavi bileşenlerin-
den bağımsız olarak %80-e varan başarı oranları 
bildirilmiştir. Bununla birlikte, üroterapi prog-
ramlarının çoğundaki çalışmalar, retrospektif ve 
kontrol dışı olduğundan, kanıt seviyesi düşüktür. 
Yakınlarda yayınlanan çok merkezli kontrollü bir 
çalışmada, oksibutinin ve pelvik taban eğitiminin 
standart tedaviyle karşılaştırıldığında daha iyi so-
nuçlar vermediği bildirilmiştir. 

Spesifik yaklaşımlar: Üroterapinin yanı sıra fiz-
yoterapi (örneğin pelvik taban egzersizleri), bio-
feedback, alarm terapisi ve nörostimülasyon da 
dahil olmak üzere bazı özel tedavi önerileri de 
vardır. Bu tedavi yöntemleri ile iyi sonuçlar bildi-
rilmesine rağmen, yalnızca birkaç RKÇ yayınlandı-
ğından, kanıt seviyesi düşük kalmaktadır. Nörojen 
nedenli olmayan aşırı aktif mesane üzerine yapı-
lan iki RKÇ-da pelvik taban egzersizi ile transku-
tanöz interferansiyel elektrik stimülasyonu ve ani-
masyonlu biofeedback tedavilerinin etkili olduğu 
gösterilmiştir. 

Bio-feedback: Burada amaç kişiye spesifik fizyo-
lojik bir süreç ile ilgili anında bilgi verilmesidir. Ta-
nımdan da anlaşılacağı üzere “bio-feedback” için 
uygun hastaların yeterli kognitif fonksiyona eriş-
miş yaşta olması gerekir. Bu amaçla idrar akım hızı, 
sfinkter EMG’si ya da detrüsör basıncı kullanılabi-
lir. En pratik yöntemlerden birisi çocuğa işerken 
pelvik taban kaslarını nasıl gevşetmesi gerektiğini 
öğretebilmek için eş zamanlı idrar akım eğrisinin 
(ya da sesini) kullanılmasıdır. Benzer şekilde pelvik 
taban kaslarını kullanmayı öğretmek için Kegel 
egzersizleri de tercih edilebilir. Bu amaçla interak-
tif bilgisayar oyunları da kullanılmaktadır. 

Farmakolojik tedavi: Disfonksiyonel işemeyi 
tetikleyen olayın sıkışma sendromu olduğu dü-
şünülüyorsa tedaviye antikolinerjikler eklenebilir. 
Bu tedavi ile artmış mesane aktivitesi normale 
dönmektedir. Antikolinerjik tedavide kullanılan 
ajanlar ve uygulama yöntemleri nörojenik işeme 
disfonksiyonu başlığı altında detaylı anlatılmıştır. 
Önemli bir nokta antikolinerjik tedavinin yan etki-
leridir. Kabızlık, sıcak basması, ağız kuruluğu ve bir 
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parsiyel olabilen bir patolojidir (Resim-19). Birçok 
izole sakral agenezili olguda semptomların sade-
ce mesane ya da barsak kontrolüne ait olabileceği 
unutulmamalıdır. 

Prenatal Yaklaşım ve Korunma

Konjenital spinal disrafizimin kesin nedeni belli 
olmamakla birlikte, hamilelik döneminde alınan 
alkol ya da çinko gibi bir takım teratojenlerin ya 
da geçirilen yüksek ateşli hastalıkların etiyolojide 
rol oynayabileceği üzerinde durulmaktadır. Bu 
konuda kabul gören konulardan bir tanesi hamile 
kalma olasılığı olan kadınların konsepsiyon öncesi 
3. aydan itibaren günde 0. 4 mg folik asit kullan-
malarının %60’ın üzerinde spina bifida oluşumu-
nu azaltacağıdır. 
 Daha önce spina bifidalı çocuğu olan bir an-
nenin 2. çocuğunda spina bifida görülme olasılığı 
%4 iken, eğer ilk 2 çocukta spina bifida söz konusu 
ise bu oran %12’ye çıkmaktadır. 

•	 Açık spina bifida: Bu grup içerisinde en sık 
karşılaşılan patoloji, myelomeningosel (mye-
lodisplazi) olup, tüm nöral dokular, kemik ya-
pıların ve cildin tam kapanmaması nedeni ile, 
dışarıya açıktır ve bu son derece ciddi bir klinik 
tablo oluşturur (Resim-21). 

•	 Kapalı spina bifida: Bu grup içerisinde me-
ningosel ve okült spina bifida’lı hastalar bu-
lunmaktadır. Meningosel, medülla spinalisi 
çevreleyen zarların, nöral elemanlar içerme-
den, açık olan kemik defektten posteriora her-
niasyonu anlamına gelir. 

 Okült spina bifida ise basit ve kompleks olarak 
2 gruba ayrılmaktadır. Bu grupta nöral eleman-
larda ya da meninkslerde herniasyon söz konusu 
değildir. Basit olanlarda sadece tek bir vertebral 
seviye olaya iştirak eder (Resim-22). Genel po-
pülasyonun %20’sinde saptanan bu durum bir 
nörolojik defisite yol açmaz. Bu hastalarda sırtta 
bir leke, nevüs ya da benzeri belirleyici de yoktur. 
Kompleks spina bifida okülta ise daha önemli bir 
durumdur. Prevalansı yaklaşık %1’ler civarındadır. 
Birden çok vertebra seviyesinde simetrik ya da asi-
metrik şekilde tutulum söz konusu olabilir. Menin-
geal yapılar bir dermal sinüse, nevüse ya da lipom 
içine protrüze olabilir. Bu grup içindeki önemli bir 
patoloji de gergin medülla spinalis dir. Herhangi 
bir nedenle (lipomeningosel, kalın filum termina-
le) konus medüllarisin kranial yönde migrasyonu 
engellenmiştir. 
 Sakral agenezi özellikle diabetik anne be-
beklerinde karşılaşılabilen (1/100), komplet ya da 

Resim 21. Meningomyelosel.

Resim 22. Tek seviyede okkült spina bifida.
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edilen yöntem sezaryen olmakla birlikte, bunun 
normal vajinal doğumdan daha avantajlı olup ol-
madığı da bilinmemektedir. 

Erken Postnatal Yaklaşım

Spina bifidalı hastalarda çocuk ürologlarının te-
mel görevi üst üriner istemin korunmasını sağ-
lamaktır. Bununla birlikte, idrar kontinansının 
sağlanması ve defekasyonla ilgili sorunların çö-
zülmesi hem hayat kalitesini artıracak hem de 
özellikle ÜSE’nı azaltarak, üst üriner sistemin ko-
runmasına yardımcı olacaktır. 
 Spina bifidalı çocuklar değerlendirilirken akıl-
da tutulması gereken önemli noktalardan bir ta-
nesi bu çocuklardaki yüksek lateks alerjisi insidan-
sıdır. Bu hipersensitivite reaksiyonun nedeni tam 
olarak bilinmemekle birlikte, lateks içeren ürünler 
ile hiç karşılaşmamış çocuklarda görülmemekte-
dir. Her ne kadar lateks spesifik IgE varlığında aşırı 
duyarlılıktan şüphe artsa da, bu çocukların mua-
yeneleri ve cerrahi dahil tüm girişimsel işlemler 
sırasında lateks içeren ürünlerden tamamen ka-
çınmak, ölüme dahi yol açabilecek bu ciddi komp-
likasyondan kaçınmanın tek yoludur. 
 Teorik olarak bu hastalara ürolojik yaklaşımın 
sırt defekti kapatılmadan önce yapılması gerektiği 
bilindiği halde bu pratikte mümkün olmamakta-
dır. Normal tuvalet kontrolü yaşına gelindiğinde 
spina bifidalı çocukların ancak %5 kadarının spon-
tan olarak işeyebildiği bilinmektedir. Bu nedenle 
tüm bu çocuklar baştan nörojenik mesaneli olarak 
kabul edilmeli, sırt defekti kapatıldıktan sonra, ço-
cuk stabil olur olmaz, en kısa zamanda ilk değer-
lendirim yapılmalıdır. 
 Nörolojik defisitin mesane fonksiyonları üze-
rindeki etkisinin çoğunlukla defektin seviyesi ve 
diğer nörolojik muayene bulguları ile korale ol-
madığı akılda tutulmalıdır. Ayrıca ilk spinal cerrahi 
sonrası, 4-12 hafta sürebilen bir spinal şok dönemi 
ve buna bağlı are�eks mesane ve idrar retansiyo-
nu söz konusu olabilmektedir. Bu nedenle bazıları 
ilk ürodinamik değerlendirmeyi spinal cerrahi 
sonrası 2. ayda önermektedir. 
 İlk incelemede, idrar tetkiki ve kültürü, serum 
kreatinin seviyesi, ultrason ve videoürodinami 

 Hamilelik sırasında spina bifida taraması 
amniosentez sırasında bakılan alfa-fetoprotein 
seviyeleri ya da ultrason ile yapılmaktadır. Yirmi-
dördüncü hafta öncesi bakılan alfa-fetoprotein 
seviyesinin normalin 3 katından daha yüksek ol-
duğu olgularda %70 oranında nöral tüp defekti 
saptanmaktadır. Ancak, alfa-fetoprotein ölçüm-
lerinin özellikle spesifitesinin düşük olması bu 
yöntemin kullanımını kısıtlamaktadır. Ultrason tek 
başına bu tip olguların %65’ini yakalayabilmek-
tedir. Ultrason ile alfa-fetoprotein ölçümlerinin 
kombinasyonu ile %80 sensitivite ve %99 spesifite 
ile nöral tüp defekti tanısı konulabilmektedir. 
 Nöral tüp defekti tanısı olan olgulara in-utero 
cerrahi girişim uygulanıp, kalıcı nörojenik tablo 
gelişmeden sorunun çözümlenmesi fikri oldukça 
heyecan verici olmakla birlikte, sonuçlar çok yüz 
güldürücü olmamıştır. 
 Myelomeningoselin onarımı için fetal cer-
rahinin güvenilirliğini ve etkinliğini değerlen-
diren 2003-2010 yılları arasında ABD’de seçkin 
üç merkezde yapılan randomize kontrollü bir 
çalışmada(MOMS); prenatal (18-25 gebelik haf-
talarında) ile standart postnatal cerrahi yaklaşım 
randomize edilmiş. Prenatal ve postnatal cerrahi 
grupları ölüm oranları, ilk 12 ayda şant ihtiyacı, 
30. aydaki motor ve mental gelişim gibi sonuçlar 
yönünden karşılaştırılmıştır. Sonuçlar fetal cerrahi 
uygulanan grupta anlamlı olarak daha iyi bulun-
muştur. Bununla birlikte erken membran rüptürü, 
oligohidramniyos ve erken doğum riskleri prena-
tal cerrahi grubunda anlamlı olarak yüksek bulun-
muştur. 
 Çalışmaya katılan 115 çocuğun 30 aylık taki-
binde, prenatal cerrahinin temiz aralıklı kateteri-
zasyon ihtiyacında anlamlı olmayan bir azalma 
ile ilişkili bulunmuştur. Ayrıca fetal müdahalenin 
mesane ve barsak fonksiyonu, cinsel fonksiyon ve 
bilişsel gelişim gibi diğer önemli sonuçlara uzun 
dönem etkisini değerlendirmek için hastaların 
takibi devam etmektedir. Fetüse olan yararları ile 
fetal ve maternal riskleri karşılıştırıldığında MOMS 
çalışması, açık fetal cerrahiyi yeni standart tedavi 
haline getirmiştir
 Bu çocukların doğumları söz konusu oldu-
ğunda, nöral travmayı azaltmak açısından tercih 
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 Myelodisplazili çocukların alt üriner sitemleri 
çok basit anlamda 4 alt gruba ayrılabilir:

I.  Hipokomplian, yüksek basınçlı mesane ve 
artmış çıkım direnci (sabit artmış çıkım di-
renci ya da dissinerji) (Resim-24a)

II.  Hipokomplian, yüksek basınçlı mesane ve 
azalmış çıkım direnci (sfinkterik yetmezlik) 
(Resim-24b)

III.  Kompliansı yüksek, düşük basınçlı mesa-
ne ve artmış çıkım direnci (sabit artmış 
çıkım direnci) (Resim-24c)

IV.  Kompliansı yüksek, düşük basınçlı mesa-
ne ve azalmış çıkım direnci (sfinkterik yet-
mezlik) (Resim-24d)

 Myelodisplazili çocukların yenidoğan döne-
mindeki ilk değerlendiriminden sonraki takiple-
rinde tanı anındaki alt üriner sistem disfonkisyonu 
göz önüne alınarak oluşturulan 2 yaklaşım mev-
cuttur: 
 Bunlardan birincisinde hastalar alt üriner sis-
tem disfonksiyonu açısından düşük ve yüksek 
risk gruplarına ayrılır ve yüksek riskli hastalarda, 
hemen TAK ve antikolinerjik tedavi başlanır. Teda-
viye başlamak için üst üriner sistemde sekonder 
bir bozukluğun başlaması beklenmez. Burada 
yüksek risk grubu ile kastedilen mesane; kompli-
ansı düşük, yüksek depolama basıncına sahip ve 
özellikle artmış çıkım direnci bulunan (detrüsör-
sfinkter dissinerjisi ya da fiks rezistans) olan has-

yapılmalıdır. Spinal cerrahi sonrası retansiyonda 
olan hastalara temiz aralıklı kateterizasyon (TAK) 
başlanması faydalı olacaktır. Bu hastaların bir kıs-
mı daha sonra spontan işeyebilmektedir. Ancak 
daha sonra değinileceği gibi yüksek riskli hasta-
larda erken dönemde başlanan TAK, üst üriner 
sistemin korunmasına, kuru kalmaya ve ailenin 
erkenden bu yönteme adapte olabilmesine ol-
dukça yardımcı olmaktadır. Ayrıca, erkek infant-
larda TAK sırasında üretraya girişi kolaylaştırması 
açısından erken sirkumsizyon faydalı olabilir. Bu 
hastaların ilk ultrason incelemelerinde, %7-30 
kadarında, üst üriner sistem dilatasyonu saptan-
maktadır. Ancak bu dilatasyonun bir kısmı spinal 
cerrahi sonrası gelişen üriner retansiyona bağlı 
olup, daha sonra azalmaktadır. Benzer şekilde, 
ilk değerlendirmede %20 oranında VUR saptana-
bilmektedir (Resim-23). Dilatasyonu ve özellikle 
re� üsü olan çocuklarda antibiyotik profilaksisi 
başlanması pyelonefrit ataklarının önlenmesi açı-
sından önemlidir. 

Resim 23. Miksiyon sistoüretrografide çam ağcı 
şeklinde uzamış nörojenik mesane görünümü ve 
sol VUR.

Resim 24. 

a

c

b

d
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ortaya koyan çok az sayıda çalışma mevcuttur. 
McGuire ve ekibinin artık klasikleşen çalışmasında 
7 yıllık takip sonucunda myelodisplazili hastaların 
çoğunda detrüsör are�eksisi gelişmekte, kompli-
ans belirgin azalmakta ve sfinkterik denervasyon 
nedeni ile sabit, ancak artmış bir çıkım direnci or-
taya çıkmaktadır. 

Takip

Spina bifidalı hastalar üriner ultrasonografileri ve 
ürolojik değerlendirmeler ile periyodik olarak ta-
kip edilmelidir. Bu değerlendirmeler idrar yolları 
fonksiyonlarında ve anatomide değişiklikleri izler 
ve tedavi kararlarına yol gösterir. Üriner sistem 
değişiklikleri, aşağıdaki sebeplerden dolayı mey-
dana gelebilir:
•	 Mesane	fonksiyonu,	yaşamın	ilk	birkaç	ayında	

geçirilen ilk omurga cerrahisi sonrası değişe-
bilir. 

•	 Nörojenik	 bir	 mesanenin	 kapasitesi,	 normal	
mesanelerde olduğu gibi, çocuk büyüdükçe 
büyüyemez. Örnek olarak 75 cc hacimli bir be-
bek mesanesi bebek için yeterli olabilir, ancak 
beş yaşındaki çocuklarda bu kapasitenin iki 
katına ihtiyaç duyulabilir. 

•	 Takipde	unutulmaması	gereken	bir	diğer	nok-
ta bu çocukların nöro-ürolojik özelliklerinin, 
özellikle ilk 12 ay içerisinde olmak üzere, hızla 
değişebileceğidir. Sillen ve ekibinin post-natal 
1, 4 ve 10. ayda yaptığı ürodinami çalışmala-
rında olguların %40’ında özellikle komplians-
da azalma şeklinde bir değişikliğin gözlendiği 
belirtilmektedir. Bu değişiklikler genellikle 
çocuğun boyunun uzaması sırasında, medül-
la spinalisin (geçirilen cerrahiden kaynakla-
nan yapışıklıklar nedeni ile) gerilmesine bağlı 
olarak ortaya çıkmakta ve benzer şekilde boy 
uzamasının hızlı olduğu puberte döneminde 
de görülebilmektedir. Bazen ürodinamik de-
ğişiklikler gergin spinal kordun ilk bulguları 
olabilmekte ve Tarcan ve arkadaşlarının çalış-
masında da belirtildiği gibi, erken müdahale 
ile gerginlik düzeltildiği takdirde olguların 
%25 kadarında alt üriner sistem fonksiyonları 
normale dönmektedir. 

talardır. McGuire ve arkadaşlarının gösterdiği gibi 
dolum sırasında net detrüsör basınçları 40 cm-su 
basıncının üzerinde olan ya da detrüsör kaçır-
ma basınçları 40 cm-su basıncının üzerinde olan 
hastaların üst üriner sistemleri belirgin risk altına 
girmektedir. Yüksek riskli gruba giren hastalarda 3 
yaşına kadar hiç bir tedavi uygulanmadığı takdir-
de %50’den daha fazla bir oranda ateşli ÜSE, hid-
ronefroz ya da re�ü gelişme riski söz konusudur. 
Boston grubunun yaptığı benzer bir çalışmada 
ise, sadece gözlem ile izlenen yüksek riskli has-
ta grubunun %80’ninde üst üriner sistem hasarı 
meydana gelmiştir. Kaçırma basınçları düşük olan 
hastalarda üst üriner sistem çoğunlukla idrar in-
kontinansı pahasına korunmaktadır. 
 Diğer taraftan myelodisplazili hastaların sade-
ce radyolojik incelemeler ile takip edilmesini ve 
ancak ateşli üriner enfeksiyon, hidronefroz ya da 
re�ü geliştiği takdirde gerekli girişimlerin yapılma-
sını öngören bir ikinci yaklaşım da söz konusudur. 
San Diego’dan Kaplan ve ekibinin öne sürdüğü bu 
yakın takip protokolünde üst üriner sistem hasarı 
başlar başlamaz hastalara müdahale edilmekte ve 
böylelikle üst üriner sistem hasarı riskinin %1-5’lere 
düştüğü belirtilmektedir. Böylelikle hastaların bü-
yük kısmının TAK uygulamak ve antikolinerjik teda-
vi kullanmak zorunda kalmadığı ileri sürülmektedir. 
Ancak son çalışmalar, yüksek riskli hasta grubunda 
çok erken başlanan TAK uygulamalarının ve anti-
kolinerjik tedavinin sadece üst üriner sistemi koru-
makla kalmayıp, mesane fonksiyonlarını da koru-
duğunu ve augmentasyon sistoplastisi gerekliliğini 
de %41’den %7’lere indirdiğini göstermektedir. An-
kara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Ürolojisi Bilim 
Dalı’nda benzer şekilde erken TAK ve antikolinerjik 
tedavi uygulayarak takip ettiğimiz yüksek riskli has-
ta grubunda da augmentasyon sistoplastisi gerek-
liliği %57.1’den %16.6 ya düşmüştür. 
 Bu hastaların takibinde halen pek çok merkez-
de ürodinamik değerlendirim ve buna göre takip 
ve tedavi yaklaşımı esas alınmaktadır. Ancak mut-
laka akılda bulundurulması gereken bir kaç nokta 
söz konusudur; Özellikle yenidoğan ve infantil 
dönemde yapılan ürodinamik çalışmalara ait nor-
mal değerler çok net değildir ve bu yaş grubunda 
myelodisplazili hastaların ürodinamik özelliklerini 
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6 ayda bir üriner ultrason ve yıllık ürodinamik 
takipler yapılmalıdır. Ultrasonda üriner sistem 
dilatasyonu saptanması, ateşli ÜSE ya da ürodi-
namide yüksek depolama ya da kaçırma basınç-
ları saptandığında veya belirgin rezidüel idrar 
varlığında antikolinerjik tedavi ve/veya TAK baş-
lanmalıdır. Nörojenik mesaneli miyelodisplazili 
çocuklara ürolojik yaklaşım algoritması Tablo 1 
de verilmiştir. 

•	 Çocuk	büyüdükçe	TAK	sıklığı,	kateter	boyutu	
ve uygulanan ilaç dozunda değişiklik gereke-
bilir. 

Tedavi

İlk tanı anında düşük kaçırma basıncına sahip, 
yani yüksek riskli gruba girmeyen infantlar, TAK 
uygulanmadan takip edilebilirler. Bu hastalarda 

TABLO 1. Nörojenik mesaneli miyelodisplazili çocuklara ürolojik yaklaşım algoritmasıTablo 1: Nörojenik mesaneli miyelodisplazili çocuklara ürolojik yakla��m algoritmas� 
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 Düşük komplianslı yüksek basınçlı mesane-
lerde, kompliansı arttırmak ve basıncı düşürmek 
amacı ile daha birçok oral ilaç olup çoğu henüz, 
özellikle çocuk hasta grubunda, çalışma aşama-
sındadır. Özellikle trospium hidroklorid erişkin 
aşırı aktif mesanesinde randomize çalışmalar ile 
desteklenmiş ve uluslararası kontinans cemiyeti 
tarafından önerilen bir ilaçtır. İspanya’dan yapılan 
bir çalışmada, nörojenik olmayan işeme disfonksi-
yonlu çocuk hasta grubunda 2 eşit dozda (10-25 
mg/gün) verilen oral trospium’un düşük yan etki 
profili ile etkin bir tedavi olduğu gösterilmiştir. 
 Nörojenik mesanesi olan çocuklarda boşalımı 
kolaylaştırmak için α-adrenerjik blokajın kullanımı 
araştırıldığı birkaç çalışma iyi sonuçlar bildirme-
sine rağmen randomize kontrollü ve uzun takipli 
çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
 Aşırı aktif mesane tedavisi için geliştirilmiş 
selektif beta-3 reseptör agonisti Mirabegron FDA 
tarafından erişkin kullanımı için 2012 de oyanlan-
mıştır. Sempatik sinir yolu üzerinden çalışır ve me-
sanede düz kas gevşemesine neden olan beta-3 
reseptörlerini uyarır. Beta-3 agonistinin kullanımı, 
mesane için spesifiktir, çünkü beta adrenerjik re-
septör alt tiplerinin %97’si beta-3 alt tipidir. 
 Pediatrik popülasyonda mirabegron kullanımı 
hakkında çok az veri var. Blais ve ark. , yeni yayın-
ladıkları prospektif çalışmada, refrakter aşırı aktif 
mesanesi olan 58 çocuğa 11, 5 ay boyunca mira-
begron tedavisi uygulanmış. Sekiz hastada hafif 
veya orta derecedeki yan etkilerin görülmesiyle 
ile birlikte, mesane kapasitesinde ve kontinansda 
istatistiksel olarak anlamlı bir iyileşme bildirmiş-
lerdir. Mirabegron, refrakter aşırı aktif mesaneli 
veya antikolinerjikleri tolere edemeyen çocuklar-
da kullanımı bir seçenek olarak düşünülebilir. 

İntravezikal Tedavi: Oral antikolinerjik tedaviyi 
hiçbir şekilde tolere edemeyen çocuklarda int-
ravezikal tedavi denenebilir. Bu şekilde 5mg’lık 
oksibutinin tableti 30 ml izotonik solüsyon ile 
sulandırılıp sonda ile mesaneye verilebilir. Bu 
uygulama günde 3 kez tekrar edilir. İntravezikal 
oksibutinin’in hızla absorbe edildiği ve oral uy-
gulanımdan daha yüksek serum seviyeleri elde 
edildiği gösterilmiştir. Bu uygulama ile yan etki-

 Yüksek riskli hasta grubunda en erken dö-
nemde TAK ve antikolinerjik tedavi başlanmalıdır. 
TAK sıklığı genellikle 3 saatte bir olarak ayarlanır. 
Ancak TAK ile boşaltılan idrar miktarının hastanın 
güvenli, yani düşük basınçla depolayabildiği idrar 
miktarından fazla olmaması gerekir. Başlanan te-
davinin etkisini görmek amacı ile 6-8 hafta sonra 
kontrol ürodinamisi yapılmalı, beklenen yanıt 
alınmış ise 6. ayda ultrason ve yıllık ürodinamik 
takipler yapılmalıdır. Başlangıç video-ürodinamik 
değerlendiriminde re�ü saptanan olgularda mut-
laka antibiyotik profilaksisi başlanmalıdır. TAK 
nedeni ile bu hastaların %60-80’ninde bakteriüri 
saptanmaktadır. Bu bakteriüri asemptomatik ol-
duğu sürece ya da kültürde E. coli dışında, Pro-
teus, Pseudomonas, veya Klepsiella gibi farklı bir 
bakteri üremedikçe tedavi edilmemelidir. 
 Antikolinerik tedaviye rağmen mesane içi ba-
sınçları düşmeyen, antikolinerjik alamayan ya da 
TAK uygulaması gereken, ancak ailenin TAK uygu-
layamadığı yenidoğan ya da infant hasta grubun-
da vezikostomi geçici bir çözüm sunması açısın-
dan iyi bir alternatif olabilir. 

Oral Farmakoterapi: Günümüzde oksibutinin, 
tolterodin, trospiyum ve propiverin en sık kullanı-
lan ilaçlardır. Antikolinerjik tedavide en çok araş-
rırılan ve tercid ilk alternatif 0.1-0.15 mg/kg, gün-
de 3 doz şeklinde verilen oksibutinin hidroklorid 
dir. Yan etkisi nedeni ile bu ilacı alamayan hasta 
grubunda benzer etkiye ama daha düşük yan 
etkiye sahip tolterodin tartrate 0.1 mg/kg, gün 
dozu ile verilebilir. Tolterodinin henüz çocuklarda 
kullanımı için FDA onayı olmamasına rağmen bu 
ilacın çocuklarda güvenli yan etki profili ile etkin-
liğini belirten çalışmalar mevcuttur. Ayrıca hem 
oksibutinin’in hem de tolterodin’in yavaş salınımlı 
uzun etkili formları erişkin hastalar için kullanı-
ma girmiştir. Özellikle yavaş salınımlı oksibutinin, 
farmakokinetiği nedeni ile, günde 3 kez alınması 
gereken ve bu nedenle ailelerde uyum güçlüğüne 
yol açan standart oksibutinin ile aynı etkiye, ancak 
çok daha yüksek tolerabiliteye sahiptir. Bu, nöro-
jenik olmayan işeme disfonksiyonlu 25 çocuk has-
tada retrospektif olarak yapılmış olan bir çalışma 
ile de gösterilmiştir. 
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çocuklarda yapılmamıştır ve optimal doz ile ilgili 
herhangi bir kanıt bulunmamaktadır. Halen, ye-
tişkinlerde tekrarlayan tedavinin güvenli olduğu 
bulunmasına rağmen, bu tedaviyi kaç kez tekrar-
layabileceği henüz belli değil. 

Nöromodülasyon, Elektriksel Stimülasyon: 
Elektriksel stimülasyon istenen bir işlevin (çizgili 
sfinkter kontraksiyonu, detrüsör kontraksiyonu) 
direkt aktivasyonu için uygulanır. İntra-anal elekt-
rostimülasyon ile inhibitör nöronal yolların akti-
vasyonu sağlanarak artmış detrüsör aktivitesinin 
ve buna bağlı inkontinansın tedavi edilebildiği 
bildirilmiştir. Mesane izotonik solüsyon ile doldu-
rulup, transüretral bir elektrokateter yardımı ile 
intravezikal stimülasyon yapılabilir. Transkütanöz 
elektriksel sinir stimülasyonu (TENS) sakral bölge-
nin transkütanöz stimülasyonu ile, inhibitör yolla-
rın aktivasyonun sağlar. Aynı işlem anterior tibial 
sinirin stimülasyonu ile de sağlanabilinir (SANS: 
Stoller A�erent Nevre Stimulation). 
 Duysal ve veya motor işlevlerin indirekt yoldan 
modifiye edilmesi ise nöromodülasyon olarak ta-
nımlanır. Nöromodülasyonun direkt etki yolu bilin-
memektedir. Kalıcı implantlar ile yapılan sakral sinir 
modülasyonu bu grup içerisine girmektedir. Nö-
rostimülasyon/modülasyon tekniklerinin, özellikle 
myelodisplazili çocuk hasta grubunda, uzun dönem 
sonuçlarını bildiren kontrollü çalışmalar mevcut de-
ğildir. Bu nedenle konservatif tedavi alternati�erine 
yanıt vermeyen, cerrahi için aday hastalarda dene-
nebilecek yöntemler olarak durmaktadırlar. 
 Nörojenik işeme disfonksiyonu olan çocuk-
larda idrar kaçırma önemli bir problem teşkil et-
mekte ve hastanın hayat kalitesini belirgin olarak 
azaltmaktadır. Bu çocuklara yaklaşımda temel 
amaç üst üriner hasarının önlenmesi ise de çocu-
ğun kontinan hale gelmesi de bir o kadar, hatta 
bazen aileler için çok daha fazla önem arz etmek-
tedir. Burada önemli nokta idrar kaçırmanın nede-
ninin kesin olarak ortaya konmasıdır. 
 Eğer idrar mesane içi basınçların yüksekliği 
nedeni ile yani mesane depolama fonksiyonunun 
bozukluğu nedeni ile kaçıyor ise, mesane basınç-
larının düşürmeye yönelik tedaviler çok büyük 
olasılıkla kontinansı da sağlayacaktır. 

lerden sorumlu tutulan ve oral alım sonrası kara-
ciğerde ortaya çıkan N-desetil oksibutinin ortaya 
çıkmadığı için ilaç hastalar tarafından çok daha iyi 
tolere edilmektedir. İntravezikal uygulanım sıra-
sında elektrik akımı uygulanarak ilacın intravezi-
kal alımı arttırılabilmektedir (electromotive drug 
administartion:EMDA). 
 Her ne kadar spina bifida hasta grubunda uy-
gulanımları ile ilgili pek literatür olmasa da vaniloid 
reseptör agonistleri olan kapsaisin ve özellikle resi-
niferotoksin mesanede myelinize olmayan C li�eri-
ni desensitize ederek etki ederler. Bu ilaçlar, gele-
cek için umut veren bir tedavi alternatifi olabilir. 

Botulinum toksini enjeksiyonu: İntravezi-
kal olarak uygulanan diğer bir tedavi yöntemi, 
Botulinum-A toksini enjeksiyonlarıdır. Botulinum-A 
toksini sinir kas kavşağında asetil kolin salınımını 
selektif olarak engelleyerek etki göstermektedir. 
Önceleri detrüsör-sfinkter dissinerjili erişkin has-
talarda dış sfinktere uygulanmış ve başarılı, ancak 
kalıcı olmayan sonuçlar elde edilmiştir. Sonraki yıl-
larda bu tedavinin myelodisplazili çocuk hasta gru-
bunda da uygulanabileceği gösterilmiştir. Yüksek 
basınçlı mesaneleri olan 17 myelodisplazili çocukta 
mesane içinde 30-40 noktaya, yaklaşık 300 ünite 
botilinum-A toksini enjekte edilmiş ve 2-4 hafta 
sonraki kontrol ürodinamilerinde kompliansda ve 
maksimal mesane kapasitesinde belirgin anlamlı 
artışlar tespit edilmiştir. Bu tedavi ile ilgili belirgin 
yan etki bildirilmemiştir. İntravezikal Botulinum-A 
toksini tedavisinin en önemli sorunu etkinin geçi-
ci olması ve tekrar uygulama gerekliliğidir. Ancak 
özellikle ciddi alt üriner sistem disfonksiyonu ve 
yüksek basınçlı mesaneleri olan, oral ya da intra-
vezikal farmakoterapiye yanıt vermeyen hasta gru-
bunda yaş nedeni ile augmentasyon sistoplastisi 
için beklemek gerekiyorsa zaman kazanmak amacı 
ile uygulanabilecek bir tedavidir. Benzer şekilde 
çok yüksek riskli mesaneleri olan yenidoğan ve in-
fant hasta grubunda oral alım yeterli değilse ya da 
aile uyumu oral tedavi için tam değilse intravezikal 
Botulinum-A toksini uygulaması zaman kazandıra-
cak, faydalı bir tedavi alternatifi gibi durmaktadır. 
 En sık kullanılan botulinum toksini dozu 10 Ü / 
kg’dır ve azami doz 200 Ü’dir. Hiçbir doz çalışması 
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Barsak Problemlerine Yaklaşım: Nörojenik işe-
me disfonksiyonu olan hastaların hemen hep-
sinde eşlik eden barsak boşaltım problemleri de 
bulunmaktadır. Alt üriner sistem ile ilgili sorunlar 
değerlendirilirken mutlaka barsak problemleri 
de birlikte değerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir. 
Genellikle ilk 2 yaşta çocuk bezli iken, bekle ve gör 
şeklinde bir yaklaşım izlenir. Bu çocukların çoğun-
da barsağın yeterli boşalmamasına, yani kronik 
konstipasyona bağlı, sızma tarzında bir gaita kaçır-
ma öyküsü vardır. Eğer barsaklar belli bir düzende 
boşaltılabilirse, gaita kaçırmada çok belli oranda 
azalacaktır. Başlangıç yaklaşımı sıvı alımının regüle 
edilmesi ve fiberden zengin bir diyete geçilmesi-
dir. Her gün aynı öğünden sonra çocuğun tuvalete 
oturtulması defekasyonu kolaylaştıracak bir yakla-
şımdır. İlk değerlendirimde fekal taşlaşma varsa bu 
manuel olarak boşaltılmalıdır. Daha sonra günlük 
rektal enemalar yardımı ile barsaklar boşaltılmaya 
çalışılmalıdır. Bir kez bu durum sağlandıktan sonra 
oral laksatif uygulamalarına geçilebilir. Oral uygu-
lamada polietilen glikol içeren elektrolitsiz solüs-
yonlar ya da laktuloz kullanılabilir. Tüm konservatif 
yöntemlere rağmen, konstipasyonu devam eden 
çocuklarda Malon tarafından 1990’da tarif edilen 
ACE (antegrade continence enema) uygulanabilir. 
Bu yöntemde çekuma, sıklıkla apendiks kullanı-
larak, kateterize edilebilir bir kanal yerleştirilir ve 
bunun diğer ucu cilde ağızlaştırılır. Buradan mus-
luk suyu ya da musluk suyu-gliserin karışımı gibi 
solüsyonlar verilerek günlük yıkamalar yapılarak 
barsakların boşalması sağlanır. ACE tek başına 
yapılabileceği gibi, çoğunlukla alt üriner sistem 
rekonstrüksiyonu gereken olgularda, bu aynı se-
ansda gerçekleştirilebilir. 

Seksüel Fonksiyon ve Fertilite: Nörojenik mesa-
ne disfonksiyonu ile doğan çocuklarda gerek nöro-
şirürjik ve ortopedik yaklaşım, gerekse ürolojik yak-
laşımın ilerlemesi sonucu bu çocukların pek çoğu 
seksüel olgunluk yaşlarına gelmektedir. Bu çocuk-
ların %30 kadarında erken puberte izlenmektedir. 
Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte eşlik eden 
hidrosefaliye bağlanmaktadır. Özellikle kızlarda 
menarş 10 yaş öncesinde bile izlenebilmektedir. Bu 
çocuklarda LH-RH analogları kullanılarak puberte 

 Eğer mesane düzgün boşal(tıl)amıyor ise bu 
durum da dolup taşma şeklinde bir inkontinansa 
yol açacaktır. Bu tip hastalarda düzenli TAK uygu-
lamaları ile mesane boşaltılırsa kontinans da sağ-
lanacaktır. 
 İzole çıkım direnci, yani sfinkter yetersizliğine 
bağlı inkontinanslar nörojenik işeme disfonksi-
yonlu hastalarda tedavisi en zor olan bozukluktur. 
Mesane çıkım direncini arttıran bir takım ilaçlar 
örneğin alfa reseptör agonistleri (efedrin, pseudo-
efedrin) denenebilir. Ancak başarı şansı düşüktür. 

Cerrahi Tedavi: Nörojenik kökenli sfinkter yet-
mezliklerinde subüretral madde enjeksiyonları 
ile ilgili de yüz güldürücü sonuçlar bildirilmemek-
tedir. Bu tip hastalarda kontinansı sağlayabilmek 
için çoğunlukla cerrahi girişimlere gerek kalmak-
tadır. Burada unutulmaması gereken çok önemli 
bir nokta; mesane çıkım direncini arttırmaya yö-
nelik cerrahi uygulamalar sonrasında, mesane 
depolama fonksiyonunun artan çıkım direnci 
nedeni ile bir anda bozulabileceğidir. Bu duru-
mun operasyon öncesi çok iyi değerlendirilmesi 
gerekmektedir. Buna rağmen nörojenik işeme 
disfonksiyonlu bir hastada mesane çıkış direnci-
ni arttıracak bir cerrahi planlanıyor ise en güvenli 
yöntem eş zamanlı mesane büyütme ameliyatı 
(augmentasyon sistoplastisi) yapmak olacaktır. 
Bu bölümde mesane çıkım direncini arttıran cer-
rahi tekniklerin detaylarına girilmeyecektir. Ancak 
çoğunlukla nörojenik kökenli sfinkter yetmezlik-
lerinde kontinansı sağlayabilmek için mesane çı-
kımına (boynuna) daha agresif girişimler yapmak 
gerekmektedir. Bu bazı hallerde üretral yoldan 
TAK uygulamalarını ciddi anlamda zora sokmak-
tadır. Bu durumda kontinansdan fedakarlık yapıl-
madan gereken cerrahi teknik uygulanmalı, ancak 
mesaneye ya da augmente segmente kateterize 
edilebilen alternatif bir kanal yerleştirilmelidir. 
 Oral ya da intravezikal tedaviye rağmen komp-
liansı artmayan, mesane içi basınçları düşmeyen, 
üst üriner sitemi risk altında bulunan hastalarda 
mesane kapasitesini arttırmak ve depolama ba-
sınçlarını düşürmek amacı ile cerrahi olarak me-
sane büyütme ameliyatları gerekli olmaktadır. Bu 
amaçla çok çeşitli teknikler tarif edilmiştir. Bunların 
detaylarından bu bölümde bahsedilmeyecektir. 
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geciktirilmektedir. Kızlarda reprodüktif fonksiyon 
nöronal değil hormonal kontrol altında olduğun-
dan çoğunlukla normal fertilite ve hamilelik söz 
konusudur. Kızlarda seksüel sensasyon ve orgazm 
nörolojik seviyeye bağlı olup korunmuş olabilir. 
Spina bifidalı bir annenin çocuğunda spina bifida 
olma olasılığı normalden daha yüksek olup mut-
laka hamilelikten 3 ay önce profilaktik folik asit 
başlanmalıdır. Hamilelik söz konusu ise bu hasta-
larda deforme pelvik yapı nedeni ile sezaryen ter-
cih edilmelidir. Eğer geçirilmiş bir alt üriner sistem 
rekonstrüksiyonu mevcutsa sezaryen sırasında bir 
üroloğun da bulunması faydalı olacaktır. Hamilelik 
döneminde, altta yatan mesane disfonksiyonu ne-
deni ile, bu kızlarda üriner sitem enfeksiyonu geliş-
me riski yüksek olup yakın takibi gerekmektedir. 
 Erkeklerde ise ereksiyon ve ejekülasyon komp-
leks nörolojik kontrol altında bulunmakta ve mye-
lodizplazili hastaların çoğunda ejekülasyon ve 
ereksiyon problemleri ortaya çıkmaktadır. Nörolojik 
lezyon seviyeleri Sakral-1 ve altında olan hastalarda 
bu sorunlara daha az rastlanmaktadır. Spina bifida-
lı 10 erektil disfonksiyonlu erkek üzerinde yapılan 
bir çalışmada, elektro ejekülasyon ile elde edilen 
sperm örneklerinde azoospermi ve testis biyopsi 
örneklerinde ise “Sertoli cell only” saptanmıştır. Ayrı-
ca travmatik spinal lezyonları olan erkeklerde elekt-
ro ejekülasyon ile elde edilen sperm örneklerinde 
de sperm kalitesinin düşük olduğu bulunmuştur. 
 Spina bifidalı hastalardaki erektil disfonksiyon 
İntra-korporeal enjeksiyonlar gibi konvansiyonel 
yöntemlere cevap verebilmektedir. Uygun doz 
azaltımı ile birlikte Sildenafil kullanılabilmekte-
dir. Bir çalışmada hastaların %80’nin 50mg’a yanıt 
verdikleri, sadece bir hastada 100 mg’a çıkmak 
gerektiği bildirilmektedir. 
 Myelodisplazili hastalarda artmış lateks allerjisi 
söz konusu olup, korunma amaçlı prezervatif kulla-
nılacak ise lateks içermemesine dikkat edilmelidir. 

Kaynaklar
1.  Austin, P. F. , et al. The standardization of termino-

logy of lower urinary tract function in children and 
adolescents: Update report from the standardizati-
on committee of the International Children’s Conti-
nence Society. Neurourol Urodyn, 2016. 35: 471. 

2.  Aslan AR, Kogan B: Conservative management in 
neurogenic bladder dysfunction. Curr Opin Urol, 12: 
473-477, 2002. 



920 76  Çocuklarda Miksiyon Bozuklukları

nin: mode of action assessed by passive di�usion 
and electromotive administration with pharmaco-
kinetics of oxybutynin and N-desethyl oxybutynin. 
J Urol, 166(6):2232-2236 2001. 

38.  Schulte-Baukloh H, Michael T, Schobert J, Stolze T, 
Knispel HH: E�icacy of botulinum-a toxin in children 
with detrusor hyperre�exia due to myelomeningo-
cele: preliminary results. Urol 59(3):325-328, 2002. 

39.  Jednak R, Schimke CM, Barroso U JR, Barthold JS, 
Gonzalez R: Further experience with seromuscu-
lar colocystoplasty lined with urothelium. J Urol. 
164(6): 2045-2049, 2000. 

40.  Atala A: Tissue engineering in urologic surgery. Urol 
Clin North Am, 25(1): 39-50, 1998. 

41.  Soylet Y, Emir H, Ilce Z, Yesildag E, Buyukunal SN, Da-
nismend N: Quo vadis? Ureteric reimplantation or 
ignoring re�ux during augmentation cystoplasty. 
BJU Int. 94(3):379-80, 2004. 

42.  Malone PS, Ransley PG, Kiely EM: Preliminary re-
port: the antegrade continence enema. Lancet, 
17;336(8725):1217-1218, 1990. 

43.  Blais AS, Nadeau G, Moore K et al Prospective Pilot 
Study of Mirabegron in Pediatric Patients with Ove-
ractive Bladder. Eur Urol. 2016 Jul;70(1):9-13. doi: 10. 
1016/j. eururo. 2016.02.007. 

44.  Glass C, Soni B: Sexual problems of disabled patients. 
Br Med J, 318: 518-521, 1999. 18. Lue TF, Tanaglıo EA: 
Physiology of erection and pharmacological mana-
gement of impotence. J Urol, 137: 829-836, 1987. 

45.  Palmer JS, Kaplan WE, Firlit CE: Erectile dysfunction 
in patients with spina bifida is a treatable condition. 
J Urol, 164: 958-961, 2000. 

46.  Woodhouse CRJ, ReilIy JM, Bahadur G: Sexual func-
tion and fertility in patients treated for posterior 
urethral valves. J Urol, 142: 586-588, 1989. 

47.  Hellstrom AL, Hanson E, Hansson S, Hjalmas K, Jodal U: 
Micturation habits and incontinence in 7 year old Swe-
dish scholl entrance. Eur J Pediatr, 149: 434-437, 1990. 

48.  Sillen U, Hjalmas K, Hanson E, Hansson S: Pronoun-
ced detrusor hyercontractility in infant with gross 
bilateral re�ux. J Urol 148: 598-599, 1992. 

49.  Schulman SL, Quinn CK, Plachter N, Komdan Jones 
C: Comprehensive management of dysfunctional 
voiding. Pediatrics 103:e31, 1999. 

50.  Hoebeke P, Van Laecke E, Van Camp C, Raes A, Vanda 
Walle J: 1000 videourodynamic studies in children 
with non-neurogenic bladder sphincter dysfuncti-
on. BJU Int, 87: 575-580, 2001. 

51.  Arikan N, Soygur T, Selcuki M, Erden I, Gogus O: Role 
of magnetic resonance imaging in children with vo-
iding dysfunction: retrospective analysis of 81 pati-
ents. Urology. 54(1):157-161, 1999. 

52.  Soygur T, Arikan N, Tokatli Z, Karaboga R: The role 
of video-urodynamic studies in managing non-
neurogenic voiding dysfunction in children. BJU Int, 
93(6):841-843, 2004

53.  Schulman SL: Voiding dysfunction in children. Urol 
Clin North Am, 31: 481-490, 2004. 

54.  Austin PF, Homsy YL, Cain MP, Casale AJ, Rink AJ: 
alpha-adrenerjic blockade in children with neuro-
pathic and non-neuropathic voiding dysfunction. J 
Urol, 162: 1064-1067, 1999. 

21.  Kajbafzadeh, A. M. , et al. Transcutaneous interfe-
rential electrical stimulation for the management of 
non-neuropathic underactive bladder in children: a 
randomised clinical trial. BJU Int, 2016. 117: 793. 

22.  Hoebeke, P. , et al. The e�ect of botulinum-A toxin in 
incontinent children with therapy resistant overac-
tive detrusor. J Urol, 2006. 176: 328. 

23.  Groen, L. A. , et al. Sacral neuromodulation with an imp-
lantable pulse generator in children with lower urinary 
tract symptoms: 15-year experience. J Urol, 2012

24.  Akbar, M. , et al. Repeated botulinum-A toxin injec-
tions in the treatment of myelodysplastic children 
and patients with spinal cord injuries with neuroge-
nic bladder dysfunction. BJU Int, 2007. 100: 639. 

25.  DasGupta, R. , et al. Botulinum toxin in paediatric 
urology: a systematic literature review. Pediatr Surg 
Int, 2009. 25: 19. https://www. ncbi. nlm. nih. gov/
pubmed/18953547 

26.  Kajbafzadeh, A. M. , et al. Intravesical injection of 
botulinum toxin type A: management of neuropat-
hic bladder and bowel dysfunction in children with 
myelomeningocele. Urology, 2006. 68: 1091. 

27.  Edelstein RA, Bauer SB, Kelly MD, Darbey MM, Pe-
ters CA, Atala A, Mandell J, Colodny AH, Retik AB: 
The long-term urological response of neonates with 
myelodysplasia treated proactively with intermit-
tent catheterization and anticholinergic therapy. J 
Urol, 154(4):1500-1504, 1995. 

28.  Meuli M, Moehrlen U. Fetal surgery for myelomenin-
gocele is e�ective: a critical look at the whys. Pediatr 
Surg Int 2014;30:689–97. 

29.  Kaefer M, Pabby A, Kelly M, Darbey M, Bauer SB: 
Improved bladder function after prophylactic treat-
ment of the high risk neurogenic bladder in new-
borns with myelomentingocele. J Urol, 162(3 Pt 
2):1068-71, 1999. 

30.   Arıkan N, Soygür T, Kılıç Ö: Nörojenik mesane dis-
fonksiyonlu çocuklarda konservatif yaklaşım. Türk 
Üroloji Dergisi, Kongre Özel Sayısı: SP 103, 2004. 

31.  Sillen U, Hanson E, Hjalmas K, Jodal U: Development 
of the urodynamic pattern in infant with myelome-
ningocele. BJU Int, 78: 596-601, 1996. 

32.  Tarcan T, Bauer S, Olmedo E, Khoshbin S, Kelly M, 
Darbey M: Long-term follow-up of newborns with 
myelodysplaisa and normal urodynamic findings: is 
follow-up necessary ? J Urol, 165: 564-567, 2001. 

33.  Goessl C, Sauter T, Michael T: E�icacy and tolerabi-
lity of tolterodine in children with detrusor hyper-
re�exia. Urol, 55: 414-418, 2000 

34.  Youdim K, Kogan BA: preliminary study of the sa-
fety and e�icacy of extended release oxybutinin in 
children. Urol, 59:428-432, 2002. 

35.  Lopez Pereira P, Miguelez C, Ca�arati J, Estornell F, 
Anguera A: Trospium chloride for the treatment of 
detrusor instability in children. J Urol, 170(5):1978-
1981, 2003. 

36.  Massad CA, Kogan BA: The pharmacokinetics of int-
ravesical and oral oxybutinin chloride. J Urol, 148: 
595-597, 1992. 

37.  Di Stasi SM, Giannantoni A, Navarra P, Capelli G, 
Storti L, Porena M, Stephen RL: Intravesical oxybuty-



921

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. Ancak günümüzde Moutiquand’ın 
1995’de tanımladığı klasikleşmiş üçlü anomali ta-
nımı ile anılmaktadır:
1. Üretral meatusun glans penis ventral yüzün-

den perineye kadar ventral yüzde herhangi 
bir yere anormal açılması

2. Penisin anormal ventral eğriliği (kordi)
3. Prepisyumun kapşona benzetilen şekilde dor-

salde pelerin tarzı fazlalık ve ventralde ise ek-
siklik şeklinde anormal gelişmesi (1).

 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 yeter-

sizliği
3. Fetal testisteki Leydig hücrelerinin erken ge-

rilemesi 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-

Yaşar ISSI, R. Cankon GERMİYANOĞLU
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Defektler Araştırma programları verileri, görülme 
sıklığının önceki 10 yıla göre, ikiye katlandığını ve 
ciddi hipospadias olgularındaki sıklığın 3-5 kat 
arttığını göstermiştir. 

KORDİ

Ventral penil kurvatür (kordi), bir başlık şeklinde 
yarım prepisyum, gelişmemiş korpus spongiozum 
bir anomali spektrumu şeklinde hipospadiasla 
genellikle birliktedir. Bu anomaliler hipospadia-
sın şiddetine göre değişik ölçülerde olabilir. Tek 
başına görülebilse de ciddi hipospadias olguların-
da daha sık izlenmektedir. Ventral penil kurvatür 
özellikle ereksiyon durumunda penisin aşağı doğ-
ru bükülmesine ve dolayısıyla cinsel birleşmede 
güçlüğe neden olmaktadır. 

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 desteklemekte-
dir. Ayrıca hipospadias ve kriptorşidizmin birlikte 
görüldüğü vakalarda kromozomal anomali gö-
rülme sıklığı tek başlarına görülenlere 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-

rak izlenmektedir. Son çalışmalar Müllerian inhibe 
edici faktörün (Müllerian inhibiting substance-
MIS) hipospadias etyolojisinde rol oynadığını gös-
termektedir. MIS direkt olarak sitokrom P450c17 
(testosteron sentezinde katalitör enzim) inhibis-
yonu ile testosteron üretimini baskılamaktadır. Bir 
kısım hipospadiasta fibroblast büyüme faktörü 
geninde bozukluk tespit edilmiştir. Androjen me-
tabolizması ile hipospadias arasındaki korelasyon 
çok açık olmamakla birlikte hipospadias hastaları-
nın bir kısmında 5 alfa redüktaz eksikliğinin gös-
terilmesi 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 
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 Androjen stimülasyonu cerrahi tedavi öncesi 
düşünülebilir. Penil boyutunda artış ve meatu-
sun kısmi olarak distal pozisyona hareketi hCG’ 
ye cevap olarak izlenebilmektedir. Hipospadiası 
bulunan bazı erkek çocuklar gösterilebilir endok-
rinopatilere sahip olmasına rağmen, interseks 
değerlendirmesi genellikle skrotal veya perineal 
üretral açıklığı olanlarla ve hipospadiasa kriptor-
şidizmin eşlik ettiği hastalarla sınırlandırılmalıdır. 
Bu durumlarda, fizik muayene ve ardından yapı-
lan karyotipik analizi sonradan yapılacak değer-
lendirme ve tedaviye yön verir.
 Şiddetli hipospadiasın dahi üretral tomurcu-
ğun metanefrozla birleşmesinin ardından sekizin-
ci gestasyonel haftanın ötesinde gerçekleşen bir 
gelişme duraklaması olduğu gerçeği göz önünde 
bulundurulduğunda, üst idrar yolu anormallikleri 
tespit etme olasılığı düşüktür ve klinik anlamlı lez-
yonlar %5’in altında görülür. Tüm bu nedenlerle 
hipospadiaslı hastalarda rutin radyolojik değer-
lendirme önerilmez (8,9). 

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-
rale zarar vermeden diseke edilerek sıyrılır. Kordi 
veya penil torsiyon bu aşamada düzeltilebilinir. 

layan idrar yolu enfeksiyonuna, taş oluşumuna, 
psödoinkontinansa ve sıkça görülen kataterizas-
yonda güçlüğe neden olmaktadır.

SINIFLANDIRMA

Geçmişte hipospadiasla ilgili birçok sını�andırma 
yapılmış olmasına karşın, günümüzde en çok, 
Barcat’ın 1973’te yaptığı ve hipospadik meatus 
lokalizasyonu ve ortoplastiden sonra onarımı ge-
reken üretral defektin gerçek uzunluğuna göre 
önerdiği sını�andırma kullanılmaktadır.(2) Kulla-
nılan tüm sını�andırma sistemlerinde glanüler, 
koronal ve subkoronal hipospadiası içine alan dis-
tal (anterior) hipospadias olguların en büyük bö-
lümünü (%50-70) oluşturur.(3,4) Duckett 1998’de 
anterior %50, orta %30 ve posterior olguların %20 
sıklıkta görüldüğünü bildirmiştir (5).

TANI

Yenidoğanda anormal dorsal prepusyum ve vent-
ral glans eğikliğinin olması hipospadias yönünden 
araştırılması için bir uyarıdır. Prepusyum geriye çe-
kilerek dikkatli gözlem yapılması gerekir. Üretral 
orifise sıklıkla darken nadiren tam olarak kapalıdır. 
Distal hipospadiasın özellikle bahsedilmeyi gerek-
tiren bir alt grubu megameatus intakt prepisyum 
(MIP) varyantıdır.(6) MIP bulunan erkek çocuklar, 
tamamen normal prepisyum, gizlenmiş durumda 
olan bir genişlemiş üretral açıklığa sahiptir. Dola-
yısıyla, bu anomali sünnetten önce sıklıkla tespit 
edilemez ve bazen cerrahi girişim yaralanması 
olarak yanlış yorumlanır. Duckett ve Baskin’e göre, 
distal hipospadiasın %6’sı kordi ile ilişkili olmadı-
ğını ifade ettikleri bu varyanttan oluşmaktadır.(7)
Yapılan fizik muayenede meanın yeri ve ventral 
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. 
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�ebi ile ikinci kat olarak örtülmesi ile azaltılmak-
tadır.
 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 
Onaımı(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 
diseksiyonu ve dorsal orta hat plikasyonu ile ona-
rılmaktadır. Bu onarımda üretral plak bölünmesi 
sadece 10% vakada gerekli olmaktadır. Hipos-
padias onarımında 1980’lerde histolojik dene-
yimlerden sonra vasküler doku ve düz kas li�eri 
içeren spongious 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 

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 trans-
vers insizyon yapılarak üretral plate’i sınırlayan 
insizyon yapılır. Bu noktada kritik nokta penis 
ucundan gerekli olduğunda hipospadiak meatu-
sa kadar yapılan longitudinal orta hat insizyonu-
dur. Meatal darlık sıklığı yapılan plate üzerinde 
distal kısımda gerçek insizyon yapılmayarak, bu 
alandaki bu insizyonun limitlenmesi ile azaltılır. 
Üretral plate’ insizyonunun derinliği primer ola-
rak 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 poliglaktin sütür ile glans kanatları corona-
dan itibaren birbirine yaklaştırılır. Glans kanatla-
rı, mukosal yapılar ve ventral şaft cildi birbirine 
yaklaştırılır. Bu yaklaştırmanın dezavantajları ne-
oüretranın dorsal prepüsyal ve şaft cildinden ha-
zırlanan iyi kanlanan subkütanöz(dartos) doku 
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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 

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.6f 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. 
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 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 

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.
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membranın bilaminar tabakalarının arasına doğru 
orta hatta ilerler. Mezenşımın bu ileri doğru daha 
sonra mesanenin abdominal duvar kasları ve 
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-

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. Erkek çocuklarda daha sık görülür. 
Bu hasta grubunun tanı konulduğu zaman hayat 
boyu deneyimli bir merkezde tedavi ve takip edil-
mesi gerekir. (10-13)

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 
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maliler üst üriner sistem, intestinal sistem, iskelet 
sistemi ve nörolojik sistemi etkileyebilir. Bu duru-
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 etkilendiği 
nadir anatomik özelliklere sahiptir. Mons pubis 
yoktur. Bifid klitorisle ilişkili olarak posteriorda 

leceğini gösterilmiştir. Basit olarak abdominal 
duvardaki bir delik mesane herniasyonuna neden 
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-
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Fasyal Anomaliler

Ekstrofili hastalardaki faysal anomaliler birçok fak-
törle ilişkilidir. Rektus fasyası defekti dışında ikincil 
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 indirektir. 
Bu inguinal kanal oblikliğinin kaybolması ve iç ile 
dış inguinal halkanın genişlemesinin bir sonucu-
dur. Bu hernilerin onarımı primer kapatma sıra-
sında yapılmalıdır ( ilk iki yıl içinde gelişebilecek 
inkarsere herniden korunulması nedeniyle). Herni 
onarımı sırasında transvers ve internal oblik fasya-
nın güçlendirilmesi ile daha sonra oluşması muh-
temel direk herni insidansı azaltılabilmektedir.
 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 

orta hatta birleşmiş olan labialar anteriorda la-
terale kaymıştır. Vajen ve intraoitusda anteriora 
doğru yer değiştirmiş olup intraoitus yukarı doğru 
eğimlidir. Bu hastalarda vajen açıklığı stenotik ola-
bilir fakat karekteristik bir özellik değildir. Vajinal 
stenoz araya giren cerrahide komplikasyon nede-
ni 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.
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bir çok bulgu tanıyı destekler. Bunların içinde nor-
mal böbreklerin varlığı ile beraber alçak yerleşimli 
umblikal kord vardır. Bunlara ek olarak sonografi-
de abdominal duvarda dışarı doğru semisolid bir 
kitle bulunabilir. Gearhart ve arkadaşları antenatal 
USG’de şu bulgularla karşılaşmışlardır;
 % 71 mesane yokluğı
 % 47 alt abdominal protrüzyon
 % 57 anteriora gelen skrotumla birlikte kü-
çük fallus
 % 29 alçak yerleşimli umblikal kord
 % 18 anormal iliak çıkıntı genişlemesi (iliak 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 bildi-
rilmiştir. Bununla birlikte kloakal ekstrofili hastalar 
elektrolit dengesizliği ve malnutrisyon nedeniyle 
doğumdan sonra ölmekteydiler. Mesane ekstrofili 
hastalarda morbidite nedeni mesane ve böbrek 
enfeksiyonu, deri bozukluğu, mesane plağında 
tümör oluşumudur. Tedavi edilmeyen hastalar eks-
poze mesaneyi değişik iç çamaşırları, bez parçaları, 
pamuk gibi maddelerle örtmektedirler bu da kro-
nik mesane plak irritasyonuna neden olur. Ekstrofik 
mesane çevresindeki deri de idrara sekonder kon-
tak dermatit nedeniyle genelde in�amedir. Sabit 
ıslaklık nedeniyle deri bütünlüğü kaybı ve enfek-
siyon gelişir. Bu hastalar irritabıldır ve ağlamaları 
umblikal ve inguinal herniler ile rektal prolapsusu 
arttırır. Hastalar yaşadıkları hijyenik problemler ve 
koku nedeniyle genellikle antisosyaldirler.

Cerrahi Rekonstrüksiyon

Ekstrofinin morbiditesi cerrahları bu anomalinin 
operatif düzeltilmesi için ampirik yaklaşımlara 

etkiler. Tedavi edilmemiş epispadiaslı çocuklarda 
eğer epispadias distale lokalize ve mesane boynu 
ile ilişkili değilse kontinans mümkündür. Kız ço-
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 
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gerekmektedir. Ekstrofik mesane ona zarar vere-
bilecek her türlü materyalden korunmalıdır. Örne-
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 yenido-
ğanlarda kapamalarda osteotomi kullanılması
 Postoperatif periyotta idrar yönünü değiştir-
mek için intraoperatif üreteral stent yerleştirilmesi

yönlendirmiştir. 19. Yy’da cerrahlar bu hastaları 
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 değil-
dir.
 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 
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 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 ta-
şınamamıştır. Üriner kontinans oranı % 9’un al-
tında kalmıştır ve % 60’dan fazla hastanın kuru 
kalabilmesi için temiz aralıklı kateterizasyona 
ihtiyacı vardır. Başarısız aşamalı rekostrüksiyon 
sonrası üriner diversiyona yönlendirilen hastala-
rın oranı % 7.4 - % 59.4 arasında değişir. Bununla 
beraber halen bu yöntem bir çok yerde kullanıl-
maktadır.

Aşamalı rekostrüksiyon şunları 
içermektedir;

Mesane kapatma ( ideal olarak yenidoğan dö-
neminde)
Epispadias tamiri (genellikle 12-18 aylıkken fakat 
bazen ilk kapatma ile kombine olabilirki özellikle 
ilk kapatmanın 6 aylığa kadar ertelendiği durum-
larda)
 Mesane boynu rekonstrüksiyonu (genellikle 
4-5 yaşlarda veya tuvalet eğitimi için mesane ka-
pasitesi gerekli olduğunda)

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 
profilaksi re�ü düzelene kadar devam etmelidir. 
Primer kapatmanın başarısını direkt etkileyen fak-
törler;
 Postoperatif immobilizasyon
 Postoperatif antibiyotik kullanımı
 Üreteral stent
 Yeterli postoperatif ağrı kontrolü
 Abdominal distansiyondan sakınma
 Yeterli nutrisyonel destek
 Üriner drenaj kateterinin güvenli fiksasyonu

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.
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Aşamalı yaklaşımda idrarın mesaneden düşük 
basınçla boşalmasına izin verecek bir patent 
mesane çıkışı bırakılarak sağlam mesane ka-
paması yapılır. Aşamalı yaklaşımda mesane 
kontinans eksikliği ve epispadias için bir şey 
yapılmaz. Bunun aksine tek aşamalı yaklaşımda 
ekstrofiden etkilenen bütün anatomik oluşum-
larla 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.

Tek Aşamalı Rekonstrüksiyon
Mitchell, Kelley ve diğerleri fonksiyonel rekons-
trüksiyon için tek aşamalı yaklaşımı yeniden po-
püler hale getirmektedirler. Bu yaklaşımda mesa-
ne kapatılması, üriner kontinansın optimizasyonu 
ve epispadias düzeltilmesi tek bir seansda yapıl-
maktadır. Bir çok nedenle bu operasyonun ye-
nidoğan döneminde yapılması gerekmektedir. 
Prosedürün uygulanması teknik olarak yenidoğan 
döneminde daha ileri yaşlara göre daha kolaydır. 
Teorik avantajları da vardır çünkü normal mesane 
gelişimi şansını ve potansiyel idrar kontinans ora-
nının artmasını sağlamaktadır. Daha ileri yaşlarda 
uygulanan tedavi prosedürünün başarı oranı ye-
nidoğana 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 yapı-
labilir. Her biri için operasyon tekniği farklıdır. 
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edilerek kapatılır. Bu aşamada mesane normal ol-
madığında gerekli olsa bile üreteral reimplantas-
yon uygulanmaz. Çünkü reimplantasyon mesane 
gelişim potansiyelini negatif etkilemektedir.
 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 
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 

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 
tabak halinde mono�aman sütürlerle, üretra iki 
tabaka kontinü mono�aman sütürlerle tübülerize 
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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 verecek 
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.
 Gerek Cantwell- Randsly tekniği gerekse total 
penil disassembly tekniği daha büyük çocuklarda 
kurtarma prosedürü olarak kullanılsa da bu ço-

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-
ranın kısalığı hipospadiasa neden olur bu da daha 
sonra düzeltilebilmektedir.
 Daha sonraları Gearhart ve arkadaşları tek 
aşamalı yaklaşımı benimsemişler ve 15 çocuktaki 
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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-
sane boynu rekonstrüksiyonu operasyonu geçirir. 
Aşamalı tedaviyi savunan cerrahlar yeterli mesa-
ne kapasitesine ulaşmak isterler. Anestezi altında 

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 
penis seviyesine ve proksimalde prostatik üretra-
ya kadar diseke edilir. Korporal cisimler daha son-
ra medial rotasyona izin vermesi için birbirinden 
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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 modifikasyonla 
anterior üretra transvers olarak yukarıya kadar in-
size 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 et-
kili bir şekilde uzatır ve daraltır. Aynı zamanda fib-
rotik dokuyu eski mesane boynu seviyesine taşır 
ve yeni mesane boynundan uzaklaştırır. Kombine 
olarak mesane boynu sarılması veya sling yapıla-
caksa mesane boynu etrafına diseksiyon yapılabi-
lir. Postoperatif olarak idrar üreteral stent, supra-
pubik tüp ve üretral kateter kombinasyonundan 
akar. Üretral kateter operasyon 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 volü-
mü ölçülüp rezidüel idrar miktarı değerlendirilir. 
Herhengi bir mesane boynu rekonstrüksiyonu 
sonrasında yeterli mesane kapasitesi 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-
bileceğinden mesane kateterizasyonu için katete-
rize edilebilir bir stoma oluşturulabilir.

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 Leadbetter 
ya da bunların kombinasyonunu tercih etmek-
tedirler. Bu teknikler istemli işeme ile kontinans 
şansını arttırma olanağı sunmaktadır. VUR varlı-
ğında üreteroneosistostomiye ihtiyaç duyulur ve 
mesane boynu rekonstrüksiyonu ile beraber ya-
pılır. 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 kul-
lanılarak mesane boynu sarılması mesane boynu 
rekonstrüksiyonu ile kombine edilebilir. Mesane 
boynu rekonstrüksiyonu yeterli mesane kapasite-
sine ihtiyaç duyar çünkü bir kısım mesanenin kul-
lanılması kapasiteyi azaltır. Bu operasyonu 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 
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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-
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-

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 
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-
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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 ilgi

Psikososyal ilgiler
Reiner ve ark.’ları psikososyal ve psikoseksüel ge-
lişmenin ertelenmesini belirtmişlerdir. Bu alanda-
ki çalışmalar çok azdır. Bu çocuklarda seksüel ve 
sosyal hikaye rutin incelemenin bir parçası olama-
maktadır. Bu çocukların akranları ile kıyaslandığın-
da psikoseksüel olarak 2-4 yıl geriden geldikleri 
gözlemlenmiş, aktiviteleri ise 4-6 yıl gecikmelidir. 
Ekstrofik genç kızların verileri 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.
 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 

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 güvenilirli-
ği hakkında tartışmalara yol açmaktadır. Doğal me-
sane kullanılması daha sonra mesane kapasitesinin 
fonksiyonel olabilmesi için mesanenin intestinal 
segmentlerle büyütülmesi ihtiyacını genellikle do-
ğurmaktadır. Primer üriner diversiyon fonksiyonel 
rekonstrüksiyon ile ilğili bazı komplikasyonlardan 
korur. Bunlar; üriner retansiyon, sonradan oluşan 
böbrek hasarı, üriner sistem enfeksiyonu için pre-
dispozisyon, mesane için TAK ihtiyacı ve bunun 
komplikasyonları (üretral darlık, epididimit, enfek-
siyon). Diversiyonlar eksternal genital sistem için 
kozmetik yaklaşımlarla kombine 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 
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 



940 77  Hipospadias-Epispadias-Ektrofi Vezika

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-
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-

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 prolap-
sus, tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonları, pre-
term doğum, malprezentasyon, hidronefroz gibi 
komplikasyonlarla seyreder. 1958 de literatürde 
yayınlanan bir derlemede 64 gebelikten 49 tanesi 
canlı doğumla sonuçlanmıştır (Clemson). Bu se-
rinin komplikasyonları arasında 2 adet maternal 
ölüm vakası vardır. Daha sonra yapılan serilerde 
sonuçlar belirgin olarak daha iyidir. 32 gebelikten 
sadece birinde obstetrik komplikasyon gelişmiş-
tir.
 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-
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gin olarak düşük olacaktır. Tedavi seçeneği üriner 
diversiyon ile radikal sistektomidir. Radyoterapi ve 
kemoterapi mesane adenokarsinom tedavisinde 
sınırlı rol oynarlar.
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Posterior üretral val� er (PUV) posterior üretral lü-
mendeki tıkayıcı membranöz yapılardır. Gebelik-
lerin 1/5000-8000’inde görülür. Erkek çocuk üriner 
sistemi tıkanıklığının ve bu tıkanıklığa bağlı kronik 
böbrek rahatsızlığının en sık nedenidir (1).

 PUV  Embriyolojisi: 

PUV’un patogenezinde, persistan tıkayıcı üretral 
membranların oluş mekanizması tam olarak anla-
şılmamı olmasına rağmen gebeliğin 9. ve 14. haf-
talar arasında üretranın normal embriyolojik ge-
lişiminde bozulma olarak değerlendirilmektedir. 
PUV literatürde yayınlanmış anatomik tanımlama-
lara dayanmaktadır ve aşağıdakileri içermektedir :

•	 Üretranın	anormal	kanallanması	ile	persis-
tan ürogenital membran.

•	 Üretrovaginal	kıvrımların	aşırı	büyümesi.
•	 Wolff		 kanalının	 posterior	 üretra	 içine	

anormal entegrasyonu. 

 Normalde, Wol�  kanalının insersiyonu üroge-
nital sinüslere ve anorektal kanala bölünmeden 
önce kloakada meydana gelir. Daha sonra Wol�  
kanalı, orta prostatik üretranın verumontanumu-
na distal ve lateral olarak uzanan ince mukozal 
kıvrımlara (plicae colliculi) nüfuz eder. Bu önerilen 
mekanizmada, PUV’un Wol�  kanalının kloakaya 
anormal olarak anterior yerleştirilmesi sonucu or-
taya çıktığı düşünülmektedir (2).

Sınıfl andırma:

Konjenital Obstrüktif Posterior Uretral Membran 
(COPUM) gibi yeni terimlerin sını� andırmaya da-
hil edilme çalışmaları olmasına rağmen en yaygın 
kullanılan sını� ama 1919’da Young tarafından 
PUV otopsi vaka serileri sonucu tari� enen sınıf-
landırmadır.
 Tip I: Obstrüktif tipteki mukozal membran 
proksimalde verumontanuma yapışık olup distal-
de ise membranöz üretraya kadar uzanım göste-
rir. En sık görülen tip tir (%95)
 Tip II: Mukozal katlantı verumontanumdan sü-
periorda mesane boynuna kadar uzanır. Obstrük-
tif olmadığı kabul edilir.
 Tip III: Posterior üretradaki transvers membra-
nın ortasında çok küçük bir açıklık saptanır. Veru-
montanumla bir bağlantısı olmayıp distalinde lo-
kalizedir. Prognoz diğer tiplere göre daha kötüdür 
(1).

KLİNİK;

Gelişmiş ülkelerde PUV olgularının yaklaşık yarısı 
prenatal dönemde yapılan ultarsonografi (USG) 
ile tanı almaktadır (1). Yenidoğan hastalarda ge-
nellikle idrar yolu semptomları, abdominal dis-
tansiyon ve akciğer hipoplazisine bağlı solunum 
sıkıntısı gibi ilişkili klinik bulgulara rastlanır.

Haluk ŞEN

78 Posterior Üretral 
Val� er
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 Biraz büyük çocuklar ise; idrar yolları enfek-
siyonu, gece-gündüz idrar kaçırması, zayıf idrar 
akımı veya işenen idrar volümünün aşırı artması 
veya disfonksiyonel işeme semptomları ile başvu-
rabilirler (7-10).

Pulmoner Hipoplazi: PUV’li yenidoğanların kar-
şılaştıkları en önemli klinik sorun pulmoner hi-
poplazidir. Bu yenidoğanlar genellikle siyanotiktir 
ve doğumdan sonra solunum desteği gerekir. Bu 
durum doğrudan oligohidroamniyozun sonucu-
dur ve mortalitenin çoğundan sorumludur.

Renal Yetmezlik: Hidroüreteronefroza ve mesane 
distansiyonuna bağlı batında kitle palpe edilebilir. 
İntrauterin gelişme geriliği, büyümede yetersizlik, 
letarji, zayıf beslenme gibi semptomlar ciddi siste-
mik hastalık belirtilerini gösterebilir. Böbreklerin 
etkilenmesine sebep olarak; intrauterin dönemde 
böbreğin re�ü ile beraber displastik değişiklikler 
(%13), üst üriner sistemde oluşan basınç artışı, 
sekonder darlıklar ve tubuler disfonksiyonlar gibi 
durumlar bildirilmiştir.

Assit: Neonatal dönem assitlerinin yaklaşık %40’ı 
üriner nedenlerden kaynaklanır. Üriner assitin 
PUV’li hastalarda böbrekler için koruyucu bir me-
kanizma olduğu konusunda farklı raporlar bildiril-
miştir (11). 
 Genel olarak ürolojik ve renal bulgular açısın-
dan 3 durum çok yaygındır. Bunlar;

1- Vezikoüreteral Re�ü (VUR)
2- Mesane disfonksiyonu
3- Kronik Böbrek yetmezliği (KBY)

 VUR’un bilateral olması, PUV’li hastalarda 
kötü renal fonksiyon ve son dönem böbrek hasta-
lığı için bir risk faktörü gibi görünmektedir.
 Mesane çıkım obstrüksiyonu, mesane duvarı-
nın kas hipertrofisine ve kollajen depozisyonuna 
neden olur. Bu durumda VCUG’de divertikül ve 
trabekülasyon görülürken, USG’da mesane duva-
rının kalınlaşması şeklinde bulguya rastlanır. Me-
sanedeki bu değişiklikler kompliyansı olmayan 
ve inhibe edilmeyen mesane kontraksiyonları ile 
sonuçlanabilir. Ürodinamik çalışmada tipik olarak; 

PRENATAL DÖNEM:

Prenatal yapılan USG’da erkek fetusta; bilateral 
hidronefroz, dilate mesane ve posterior üretra-
nın genişlemesi (anahtarı deliği işareti) PUV tanısı 
için anlamlıdır (3). Buna ek olarak, normal olarak 
3 mm’yi aşmayan mesane duvarında kalınlaşma 
olur. Valfin küçük boyutlarından dolayı sonografik 
olarak gösterilmesi mümkün değildir.
 Ağır obstrüksiyon vakalarında, oligohidramni-
os (düşük amniyon sıvısı hacmi) de mevcut olabi-
lir. İdrar yolundaki tıkanık sebebiyle artan basınç, 
böbrekte forniks veya kaliks rüptürüne yol açarak 
üriner asite veya perinefrik bir ürinom gelişimine 
neden olabilir. Geniş bir mesane divertikülü veya 
patent urakus da gelişebilir. Diğer prenatal böb-
rek ultrason bulguları; artmış böbrek ekojenitesi 
ve sıklıkla PUV ile ilişkili renal displaziyi düşündü-
ren kortikal kistleri içerebilir (4).
 PUV’a işaret eden prenatal ultrason bulguları 
gebeliğin 24. haftasından önce tespit edilmişse, 
oligohidramnios ile birlikte ciddi bilateral hidro-
nefroz mevcutsa veya böbrek displazisi ile uyum-
lu bulgular varsa, perinatal mortalite ve postnatal 
kronik böbrek hastalığı riski artar [11-13]. İkinci 
trimestirde oligohidramnios mevcut olduğunda, 
perinatal mortalite yüzde 90 ila 95 arasında yük-
sek olabilir (2,5).

POSTNATAL DÖNEM

Prenatal olarak PUV saptanmayan hastalarda ge-
nellikle yenidoğan veya küçük bebeklik dönemin-
de teşhis edilir. İdrar yolu enfeksiyonları bu hasta-
ların yaklaşık yarısında ortaya çıkacaktır (1).
 Bazı yenidoğanlar akciğer hipoplazisine bağlı 
solunum sıkıntısı ile başvururlar. Akciğer gelişimi-
nin kanaliküler fazı (16-28. Hafta) için normal am-
niyotik sıvı seviyeleri gerekir ancak oligohidram-
nios nedeniyle bu fetuslarda akciğer hipoplazisi 
gelişir. Oligohidramniosun bir nedeni de şiddetli 
mesane çıkım tıkanıklığı olan fetuslarda fetal üri-
ner atılımın azalmasıdır. 
 Diğer yenidoğanlar, aşırı genişleyen mesane, 
işeme zorluğu veya kötü idrar akımı nedeniyle ab-
dominal distansiyon görülebilir (6).
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 İlişkili anomaliler - PUV ile ilişkili ekstra idrar 
yolu anomalileri arasında trakeal hipoplazi, patent 
ductus arteriosus, total anormal damar drenajı, 
mitral stenoz, skolyoz, alt ekstremite deformas-
yonları ve imperfore anüs bulunmaktadır (12,14). 
PUV’lu hastalarla ilişkili organ hasarları Tablo 1’de 
gösterilmektedir. 

TANI:

VCUG: Postpartum dönemde yapılan VCUG ile 
PUV tanısı konulur. Özellikle işeme anında alınan 
grafilerde; dilate ve uzamış bir posterior üretranın 
varlığı PUV tanısı açısından anlamlıdır. Üretral ka-

kompliyansı azalmış, düşük kapasiteli ve yüksek 
dolum basınçlı mesane bulguları gösterilebilir.
 PUV’li hastalarda devam eden mesane dis-
fonksiyonu, renal displazi veya enfeksiyona bağlı 
böbrek hasarından dolayı KBY yaygın bir durum-
dur. Bu hastaların yaklaşık %15-20’i son dönem 
böbrek hastalığı gelişir (12).

Diğer ürolojik bulgular - PUV’lu hastalarda bil-
dirilen ilişkili ürolojik bulgular kriptorşidizm ve in-
guinal herniyi içermektedir. PUV’lu 200 hastadan 
oluşan bir olgu serisinde, sırasıyla hastaların% 16 
ve 11’inde kriptorşidizm ve kasık fıtığı bildirilmiştir 
(13).

TABLO 1. Posterior Üretral Valf ile ilişkili organ hasarları

Organ Etki Klinik durumlar

Akciğer Pulmoner Hipoplazi Yenidoğan dönemde fatal seyirli

Böbrekler

•  Glomerüler hasar

•  Tıkayıcı Üropati Geri dönüşümlü böbrek yetmezliği Erken tedavi ile genellikle iyileşir, me-
sane disfonksiyonu ile tekrarlayabilir

•  Displazi Geri dönüşümsüz böbrek yetmezliği Kalıcı böbrek hasarı, yüksek tansiyon

•  Tübüler Hasar Sodyum ve Su emilim bozukluğu Yaşla birlikte artan Diabetes İnsipidus, 
poliüri

Prostatik Üretra Dilatasyon, ejakülator kanal dilatasyonu Ejakülator kanallara idrar reflüsü

Mesane boynu Hipertrofi ve rijitide Mesane çıkım tıkanıklığı

Mesane Fibrozis, hiperkontraktilite, düşük kompli-
yans, miyojenik yetmezlik

Yaşal birlikte değişim gösterir. Valf 
mesanesi, VUR.

Üreterler Kontraktilite bozukluğu, idrar transportun-
da problem, dilate ve tortioze üreter

Başlangıçta düzelmeye rağmen kalıcı 
hidroüreteronefroz

 

Resim 1. VCUG ablasyon öncesi ve sonras	 görünümler. 

Posterior üretral valvlerin (PUV) te�hisini destekleyen karakteristik bulgular; mesane 

duvar	n	n kal	nla�mas	, trabekülasyon art	�	 ve divertikül olmas	d	r. Patent urakus da 

görülebilir. Ayn	 zamanda VCUG taraf	ndan saptanan tek tarafl	 veya bilateral vezikoüreteral 

reflüde görülür (12,15). 

USG: Hidroüreteronefroz derecesini ölçmek, böbrek parankimal kal	nl	k ve renal 

kortikomedüller farkl	la�may	 de�erlendirmek için böbrek ve mesane ultrasonografisi de 

yap	l	r. Mesane duvar	 kal	nla�mas	 görünebilir ve bunun için mesane dolulu�u gerekir çünkü 

en iyi bu �ekilde de�erlendirilir. Buna ek olarak, bir üretral kateteri yerle�tirirken zorluk 

varsa, kateterin do�ru yerle�imini belgelemek için ultrason mükemmel bir yöntemdir (4). 

 

PUV’de tipik USG bulgular�; 

 

1- Bilateral Hidroüreteronefroz 

2- Geni�lemi� mesane 

3- Kal	nla�m	� mesane duvar	 

4- Dilate posterior üretra 

5- Renal ekojenitede art	� 

 

Resim 1. VCUG ablasyon 
öncesi ve sonrası görü-
nümler.



946 78  Posterior Üretral Val�er

 İntravenöz olarak enjekte edilen radyotera-
pötik nefronlar tarafından alınır ve primer olarak 
glomerüler filtrasyon ve proksimal tübül salınımı 
ile tubuler lümen içine ve daha sonra mesaneye 
atılır. Sonuç olarak, bu çalışmanın yararlılığı biraz 
normal serum kreatininine bağlıdır. MAG-3 böb-
reklerin daha iyi görüntülenmesi nedeniyle im-
matür glomerüler filtrasyona sahip yenidoğanlar-
da üriner sistem obstrüksiyonunun araştırılması 
için tercih edilen ajandır. 
 Lasiks ile birlikte MAG-3 radyonüklid taraması 
(diüretik renografi), hidronefrozlu bebeklerde id-
rar yolları tıkanıklığını teşhis etmek için kullanılır. 
Radyotracer’in böbrek pelvisinden drenaj süresini 
ölçer, total veya her iki böbrekteki renal ve boşal-
tım fonksiyonlarını değerlendirir (4).

Laboratuvar değerlendirilmesi:

Doğumdan hemen sonra yapılan laboratuvar de-
ğerlendirmesi plasenta aracılığıyla annenin böb-
rek fonksiyonlarına katkı sağladığından yanıltıcı 
olabilir. Kreatinin ve BUN seviyeleri yanıltıcı bir şe-
kilde düşük olabilir. Yenidoğanın doğru değerleri 
için yaklaşık 48 saat sonra bakılması önerilmekte-
dir. BUN, kreatinin ve elektrolit değerleri yaşamın 
ilk günlerinde günde iki defa plato seviyeleri gö-
rülene kadar bakılmalıdır. Serum sodyum, potas-
yum ve bikarbonat klinik takipte bakılması gere-
ken tetkiklerdir (11).

TEDAVİ:

Prenatal müdahale;

Posterior üretral val�erin prenatal olarak saptana-
bilmesi ve cerrahi ekipmanların teknolojik ilerle-
melerine paralel olarak, PUV’nin tedavi yönetimi 
prenatal dönemdeki cerrahi müdahaleyi günde-
me getirmiştir. İlk olarak vezikoamniyotik şant 
gündeme gelmiş ve bazı komplikasyonlar nede-
niyle belirli merkezlerde denenmektedir (12,14). 
 Fetal idrar değerlendirmesi ultrason kılavuz-
luğu altında kateter yerleştirilmesi ile mesaneden 
idrar örneği alınarak gerçekleştirilir. İlk drenajdaki 
idrar atılır ve mesane yeniden dolumundan sonra 
alınan idrar örneği analiz için gönderilir. İyi böb-

teterin bulunması, yanlışlıkla genişlemiş bir üretra 
izlenimi verdiğinden, katater çıkarılarak grafilerin 
alınması önerilir (Resim 1).
 Posterior üretral valvlerin (PUV) teşhisini des-
tekleyen karakteristik bulgular; mesane duvarının 
kalınlaşması, trabekülasyon artışı ve divertikül 
olmasıdır. Patent urakus da görülebilir. Aynı za-
manda VCUG tarafından saptanan tek tara�ı veya 
bilateral vezikoüreteral re�üde görülür (12,15).
USG: Hidroüreteronefroz derecesini ölçmek, 
böbrek parankimal kalınlık ve renal kortikome-
düller farklılaşmayı değerlendirmek için böbrek 
ve mesane ultrasonografisi de yapılır. Mesane 
duvarı kalınlaşması görünebilir ve bunun için 
mesane doluluğu gerekir çünkü en iyi bu şekilde 
değerlendirilir. Buna ek olarak, bir üretral kateteri 
yerleştirirken zorluk varsa, kateterin doğru yerle-
şimini belgelemek için ultrason mükemmel bir 
yöntemdir (4).

PUV’de tipik USG bulguları;
1. Bilateral Hidroüreteronefroz
2. Genişlemiş mesane
3. Kalınlaşmış mesane duvarı
4. Dilate posterior üretra
5. Renal ekojenitede artış

Radyonüklid İncelemeler; Böbrek parankim 
anormalliklerinin saptanması ve tıkanıklığın dere-
cesinin değerlendirilmesi için kullanılır.
•	 Radyotracer	 99mTc-dimerkaptosüksinik	 asit	

(DMSA) kullanan statik radyonüklid tarama, 
fokal böbrek parankimal anormalliklerinin 
saptanması ve iki böbrek arasındaki fonksiyon 
farklılıklarının değerlendirilmesi için en yarar-
lı yöntemdir. İntravenöz enjeksiyonu takiben 
DMSA proksimal tübüler hücreler tarafından 
alınır, bu nedenle asgari miktarda idrarla atılır. 
tübülde %40-65’i birkaç saat boyunca birikir 
ve işleyen nefronların statik bir görüntüsünü 
sağlar.

•	 Dinamik	 radyonüklid	 taramaları	 böbrek	 eks-
kretuar fonksiyonunu değerlendirir ve radyo 
traser olarak 99mTc-dietilentriamin pentasetik 
asit (DTPA) veya 99mTc-merkaptotriglisilglisin 
(MAG-3) tekniğini kullanır.
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laması ise yenidoğanın genel sağlık durumuna ve 
genel anestezi ile ilgili sorunlara bağlıdır (14,18).
 Valf ablasyonundan sonra rezidü valf kalıntıla-
rının tıkayıcı olmadığı gösterilmiştir. Postoperatif 
dönemde VCUG’nin zamanlaması tartışmalıdır. 
Ancak genelde ablasyon sonrası bir ay sonra tek-
rarlanır. VCUG yapılmasında amaç sadece üretra-
yı görüntülemek değil aynı zamanda mesane ve 
re�ü bakımından değerlendirmesini içermelidir. 
Trabekülasyonda azalma, re�üde gerileme ve 
üretral çapta düzelme tıkanıklığın açıldığına dair 
belirtiler olarak yorumlanır. Tıkanıklığın bir göster-
gesi olarak posterior üretranın anterior üretraya 
oranına bakılabilir. Valf ablasyonu sonrası 12. haf-
tada 2.5-3 arası bir oran tedavinin başarısı açısın-
dan kabul edilebilir bir değerdir. Erken dönemde 
ablasyon mesanenin fizyolojik dolup boşalmasına 
olanak sağladığından kompliyansın iyileşmesine 
ve mesane stabileşmesine katkı sağlamaktadır 
(19).

Vesikostomi;

Eğer teknik nedenler veya bebek endoskopik ola-
rak valf ablasyonu yapılamayacak kadar küçük 
ise geçici bir idrar drenaj yöntemi olarak kutanöz 
vezikostomi yapılabilir. Böylelikle üst üriner sis-
tem basıncı azaltılmış olur ve bebeğin büyümesi 
ile endoskopik müdahale için zaman kazanılmış 
olunur. Vezikostomi ile düşük mesane basıncında, 
mesanenin normal döngüsel dolum veya boşal-
tına olanak tanır. Vezikostomi daha çok val�e-
rin güvenli görüntülenmesi veya ablasyonunun 
mümkün olmadığı preterm olan bebeklerde ya-
pılır (20).

Yüksek Diversiyonlar;

Proksimal diversiyonlar günümüzde valf ablasyo-
nu veya vezikostomiye rağmen üst üriner sistemin 
dekomprese olmadığı nadir durumlarda uygulan-
maktadır. Uygun ve yeterli mesane drenajına rağ-
men üst üriner traktın tekrarlayan enfeksiyonları, 
üst üriner sistem dilatasyonunda artma ve renal 
fonksiyonlarda iyilşeme olmaması yüksek diver-
siyon için uygun endikasyonlardır. Bunun için, 
Sobey Y üreterostomi, ring üreterostomi, distal 

rek fonksiyonunu gösteren olumlu bir idrar örne-
ği için kullanılan parametreler; idrar sodyumunun 
100 mmol / L’nin altında, klorürün 90 mmol / L’nin 
altında, osmolalitenin 210 mOsm / L’nin altında 
ve beta-2 mikroglobülin’in 6 mg / L’nin altında 
olması şeklinde değerlendirilir. Bunların üstünde 
olan sonuçlar fetal renal fonksiyonlar açısından 
kötü prognozlu olduğu kabul edilir (16,17). Gü-
nümüzde PUV’li bebeklerin büyük çoğunluğu do-
ğumdan kısa süre sonra yani postnatal dönemde 
tedavi edilmektedir (12,14). 

Postnatal tedavi:

Posterior üretral val�erin teşhisi konulduktan son-
ra doğum sonrası ilk tedavi, hastanın stabilizasyo-
nu ve idrar yollarının drenajını içerir. Tıbbi tedavi, 
özellikle hiperkalemi gibi elektrolit anormallikle-
rinin düzeltilmesini ve solunum sıkıntısı ve eğer 
varsa ürosepsis tedavisini içerir (14).
 Genellikle başlangıç tedeavisinde; mesaneyi 
boşaltmak için bir balonlu bir Foley kateteri yeri-
ne yumuşak bir besleme tüpü kullanılır. Besleme 
tüpü, daha iyi bir drenaja olanak tanıyan daha 
büyük bir iç çapa sahiptir. Ayrıca foley kateterin 
şişirilmiş balonu üreteral orifisleri tıkama riski ola-
bilir. Genellikle üretral meatusun boyutuna bağlı 
olarak 3.5-5 Fr veya daha büyük bir besleme tüpü 
kullanılır. Genişlemiş olan posterior üretrada, üret-
ral kateterin kıvrılması yaygın bir durumdur. Bu 
yüzden USG kateterin mesaneye doğru yerleş-
tirilmesini belgelemek için kullanılabilir. Üretral 
kateter drenajı sağlanamıyorsa, sistoskopik de-
ğerlendirme için pediatrik bir üroloji ile acil kon-
sültasyon gereklidir (14).

Sistoskopi ve Valf ablasyonu

Sistoskopi ile PUV’in doğrudan görülmesi kesin 
tanı koydurucu bir işlemdir. Cerrahi teknik ve ens-
trümanlardaki gelişmelere ek olarak, sistoskopi 
sırasında primer ablasyon yapılması daha sonrası 
için mesane fonksiyonunu koruyabilir daha az in-
vaziv bir prosedür olduğundan PUV’de tercih edi-
len ilk cerrahi tedavisidir [3,6,13 ]. Bu prosedürün 
yapılabilmesi üretranın neonatal sistoskopun ge-
çişine izin vermesine bağlıdır. Bu işlemin zaman-
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lü, ürinom ve üriner assitlerinde bir pop-o� meka-
nizması olduğu kabul edilmektedir (11).

VALF MESANE SENDROMU

Genel olarak başarılı bir valf ablasyon tedavisi son-
rası üst üriner sistemde bozulma ve inkontinansa 
yol açan intrensek mesane disfonksiyonunu ifa-
de eden bir durumdur. Mesane çıkım tıkanıklığı 
oluştuğunda mesane aşırı çalışarak önündeki 
engeli aşmaya çalışır. Detrüsör hipertrofisi gelişe-
rek mesanenin tamamen boşalmasını sağlamaya 
çalışır. Çocuğun büyümesi, artan idrar miktarı ve 
nefrojenik diabetes insipidusa bağlı olarak poliüri 
sebebiyle mesane hacmi artarak zamanla mesane 
tam boşalma fonksiyonunu gerçekleştiremeye-
cektir. Rezidü idrar miktarı artmaya başlayacak ve 
detrüsör li�eri parsiyel veya komplet gerilir ve gen 
ekspresyonu kaskadını başlatır. Sonuçta fenotipik 
değişikler oluşarak mesanenin kontraktilitesi bo-
zulur (21,22). 
 Valf mesane sendromunun takibinde; işeme 
sonrası rezidü idrarın monitorizasyonu, idrar akım 
hızı ve işeme basınçlarının takibi önmelidir. Temel 
tedavi prensipleri ise; saatli işeme, ikili işeme, an-
tikolinerjikle ve/veya alfa blokerler ve myojenik 
hasar durumunda temiz aralıklı kateterizasyonu 
(TAK) içerir (11).
 PUV’lu hastaların yarısında geç çocukluk dö-
nemine kadar gün boyu süren inkontinans gö-
rülür. Ciddi ürodinamik anormallikler ablasyon 
sonrasıda sürebilmektedir. Bu çocuklarda görülen 
inkontinansın birçok sebebi olabileceği bildiril-
miştir. Bunlar arasında; inhibe edilemeyen detrü-
sör kontraksiyonlarına ikincil aşırı aktif mesane, 
dolup taşma inkontinansı, myojenik yetmezlik, 
inkomplet ablasyona bağlı yüksek basınçlı mesa-
ne, detrüsör sfinkter dissinerjisi, tubuler hasarın 
yol açtığı konsantrasyon defekti sonucu poliüri ve 
fibrözise bağlı olarak gelişen kötü mesane komp-
liyansıdır. Eğer bu sebepler sonucunda mesane 
basıncı 35 cmH2O’i üstüne çıkarsa üreteral obs-
trüksiyonda kötüleşme olabilir. PUV’lu çocukların 
uzun dönem takiplerinde yaklaşık 1/3’nün son 
dönem böbrek yetmezliğine gittiği bildirilmekte-
dir (11). 

üreterostomi ve proksimal loop ürterestomi yapı-
labilmektedir (20).

VUR değerlendirilmesi:

PUV’lu hastaların tanı anında %50-70’ine VUR eşlik 
eder. PUV’daki re�ünün, mesane çıkım tıkanıklığı-
na ikincil olduğu kabul edilir. İlk etapta tıkanıklı-
ğın giderilmesi ile VUR’un %20-32’sinde gerileme 
olur. Çoğu re�ü birkaç ay içinde kaybolur ancak 
bazı çocuklarda bu süre üç yılı bulabilir. Böbrek 
fonksiyonları başlangıçta iyiyse re�ünün gerile-
me olasılığı yüksektir. Eğer üriner enfeksiyon ve 
yüksek dereceli re�ü klinik bir problem oluştu-
ruyorsa; mesane drenajı ve mesane fonksiyonu 
gözden geçirilmelidir. Yüksek depolama basınçla-
rı ve yetersiz boşaltım persistan re�ünün olağan 
sebepleridir. VUR’a sahip PUV’lu hastalarda iyi 
tedavi edilmemiş bir valf daha sonra yapılacak 
üreteral reimplantasyon cerrahisindeki başarısızlı-
ğın sebebi olacaktır. Valfin tedavisi ile ilgili şüphe 
kalmadığında hala persistan re�ü mevcutsa; me-
saneyi değerlendirmek için ürodinami gereklidir. 
Üreteroneosistomi genellikle mesane fonksiyonu 
iyi olan ancak enfeksiyonların kontrol edilemediği 
durumlar için sınırlıdır (11).

Hidronefrozun değerlendirilmesi:

PUV’lu hastaların tanı anında neredeyse tamamın-
da (%96.5) şiddetli hidronefroz mevcuttur. Hid-
ronefroz VUR ile ilişkili veya ilişkisiz olabilir. Val�i 
hastalarda re�ü gibi hidronefroz da sekonder bir 
durumdur ve tıkanıklık giderildiğinde geriler (11).

Pop-Off Mekanizması:

Tek tara�ı re�üsü olan val�i infantlarda, re�ü olan 
ve olmayan böbrekler karşılaştırıldığında böbrek 
fonksiyonları hakkında belirgin değişiklikler tespit 
edilmiştir. Re�ünün displastik ve hasarlı böbrek-
lerle ilişkili olduğu görülmüş ve yüksek mesane içi 
basınçlarınınre�ü olan tarafa yansıtılarak re�ü ol-
mayan böbreğin korunduğunu ileri sürülmüştür. 
Bu koruma mekanizması re�ü olan toplayıcı siste-
min bir basınç pop-o� valfi gibi görev yapmasına 
bağlanmıştır. Bununla beraber mesane divertikü-
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başvuran çocukların %16.3’ünde görülür. Renal 
disfonksiyona neden olan durumun başında 
PUV gelmektedir. Bu çocukların %50’sinden 
fazlası yaşamları süresince son dönem böbrek 
hastalığı riskiyle karşılaşacaklardır ve hayatları-
nın ilk dekatlarında dializ veya transplantasyon 
ihtiyacı duyacaklardır. Valfli hastaların hasarlı 
mesaneleri ise renal transplantasyon için olum-
suz bir durumdur. Bu nedenle transplantasyon 
öncesi mesane rehabilitasyonu önemlidir (11). 
Tablo 3’de EAU Kavuzlarında PUV için öneriler 
ve Tablo 4 ise takip ve tedavi algoritması veril-
mektedir.

Renal fonksiyonlar açısısından 
prognostik faktörler:

PUV’lu hastalarda böbrek fonksiyonları açısından 
dört temel prediktör mevcuttur. Bunlar; USG gö-
rünümü, tanı yaşı, serum biyokimyası ve re�ü var-
lığıdır (19). İyi ve kötü prognostik faktörler Tablo 
2’de özetlenmiştir. 

VALF HASTALARINDA RENAL 
TRANSPLANTASYON

Obstrüktif üropati son dönem böbrek yetmez-
liğinin en sık nedenidir. Transplantasyon için 

TABLO 2. PUV’da böbrek fonksiyonları için prognostik faktörler

İyi prognostik faktörler Kötü prognostik faktörler

• Başlangıç tedavisi sonrası serum kreatinin değerinin 
0.8 mg/dL küçük olması

• USG’ de kortikomedüller ayrımın yapılabilmesi
• 5 yaşına kadar gündüz kontinansın sağlanmış olması
• Pop-Off mekanizmasının varlığı
• Tanı anında diğer böbreğin normal olması
• İlk VCUG’de relü olmaması

• Erken gestasyonel yaşta PUV tanısı ve oligohi-
droamniyoz

• Bilateral VUR varlığı
• Renal displazi göstergesi olan subkapsüler 

küçük kistlerin varlığı
• 1 yaşın altında kreatininin 1.2 mg/dL’nin 

üstünde olması
• Renal ekojenite artışı
• Detrüsör sfinkter dissinerjisi
• Kortikomedüller ayrımın kaybolması
• Gündüz kontinansın sağlanamamış olması

TABLO 3. EAU Pediatrik Üroloji Guideline önerileri.

Öneriler Kanıt 
seviyesi

Öneri 
derecesi

PUV için başlangıçta USG ama VCUG ile tanıyı doğrula. Split renal fonksiyon için 
DMSA veya MAG3 ile değerlendir. Serum kreatinin değeri prognostik belirteçtir.

3 B

Antenatal vesikoamniyotik şant renal sonuçları geliştirmek için önerilmemektedir. 1b A

Çocuğun stabilizasyonu ve mesane drenajı sonrası endoskopik valf ablasyonu öner 3 B

Eğer çocuk üretral cerrahi için çok küçükse mesane drenajı için suprapubik diversiyon 
öner

Çocukta instabilite devam ediyor, mesane drenajı üst üriner trakt drenajı için yetersiz 
kalıyorsa yüksek üriner diversiyon öner

Tüm hastalarda yaşam boyu mesane ve renal fonksiyon monitorizasyonu 3 B
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 Megaüreter

Megaüreter ilk defa 1923 yılında Caulk tarafından 
tanımlanmış olup, dilate olan üreter için kullanılan 
bir terimdir. Tanım en basit anlamda üreter çapı-
nın geniş olmasını ifade etmektedir. Etiyolojide 
başlıca vezikoüreteral re� ü (VUR), obstrüksiyon, 
böbreğin konsantrasyon defekti sonucu oluşan 
yüksek idrar volümü ve üreteral kasların gelişim 
bozukluğu gibi nedenler karşımıza çıkabilir. Ay-
rıca bakteriyel enfeksiyonlar sonucu ortaya çıkan 
toksinler, üreterdeki dilatasyon derecesini arttı-
rabildiği gibi, normal bir üreteri bile üreteral kas 
hücrelerinde yaptığı paralizi sonucu dilate hale 
getirebilir. Megaüreter tanımı aslında bir olayın 
sonucudur ve etiyolojiyi net olarak ortaya koyma-
da yetersiz kalmaktadır.
 Normal üreter çapı nadiren 5 mm’ den büyük-
tür. Megaüreter tanımı sıklıkla çapı 7-8 mm’ den 
büyük olan üreterler için kullanılmaktadır. Görün-
tüleme tekniklerinin gelişmesi ile birlikte megaü-
reterlerin oldukça iyi olarak ortaya konması, me-
gaüreterin yönetimi açısından oldukça önemlidir. 
Dilatasyonun varlığı her zaman bir obstrüksiyonu 
işaret etmediği gibi hangi olguların cerrahi hangi 
olguların konservatif olarak tedavi edileceği de an-
cak multidisipliner bir anlayışla oraya konmalıdır.
 Üriner sistem obstrüksiyonu ile değerlendi-
ren çocukların %23’ünde megaüreter karşımıza 

çıkmaktadır. Megaüreter erkeklerde dört kat daha 
fazladır ve genellikle sol taraftadır. Olguların % 
25’inde megaüreter bilateral olarak gözlenirken, % 
10-15 oranında karşı böbreğin yokluğu veya disp-
lazisi ile karşımıza çıkabilir. Şu ana kadar net bir 
şekilde ortaya konmuş genetik bir paterni yoktur. 
Üreterovezikal bileşke obstrüksiyonuna sekonder 
gelişen bazı megaüreter olgularının, yaşamın ile-
ri dönemlerinde üreteropelvik bileşke darlığı ile 
karşılaşabilecekleri üzerinde de durulmaktadır. 
Megaüreter olgularının çoğunluğu ilk olarak ante-
natal dönemde yapılan ultrason sonrası karşımıza 
çıkmakta ve doğumdan sonra tanı almaktadırlar. 
Fakat bazı olgular çocukluk çağında karşımıza çık-
makta ve karın ağrısı, hematüri, dizüri gibi klinik 
belirtilerle kendini gösterebilmektedir. Bazı olgu-
lar da yaşamın ileri yıllarında tesadüfen yapılan bir 
görüntüleme ile hiçbir klinik belirti vermeden ve 
renal yetmezlik oluşturmadan ortaya çıkmaktadır. 

1. Sınıfl ama

Megaüreter için 1977 yılında Smith tarafından 
yapılan sını� ama daha sonra primer (üreterdeki 
instrinsek lezyona bağlı) ve sekonder (başka yer-
deki patolojiye üreterin verdiği reaksiyon) sebep-
ler eklenerek modifiye edilmiştir. En son hali 1980 
yılında ortaya konulan ve en sık kullanılan King 
sını� amasıdır. Bu sını� amada üriner sistemdeki 
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üreteropelvik bileşke, orta kısım ve üreterovezikal 
bileşkedir. Üreter üç tabakadan oluşmaktadır ve 
dıştan içe doğru; adventisya, muskülaris ve muko-
za olarak adlandırılır. Adventisya kas tabakasının 
dışında yer alır, zengin uzunlamasına seyreden 
kolajen li�erden oluşmuştur ve peristatistik akti-
vitenin ilerlemesine izin verir. Müskülaris tabaka-
sı 3 katlı düz kas hücrelerinden oluşur. Bu kaslar 
içte longitüdinal, ortada sirküler ve dışta tekrar 
longitüdinal olarak sıralanmıştır. Mukoza, lamina 
propria üzerinde konumlanmış tek katlı değişici 
epitelden oluşmuştur. Üreter retroperiton içinde 
gevşek bir kılıf ile çevrilidir. Tümöral bir oluşum 
veya en�amasyon ile karşılaşıldığı zaman, bu kılıf 
adventisya için koruyucu bir tabaka olarak görev 
alır. Üreteral kılıf ve adventisya, proksimalde renal 
pelvis ile devam eder. Distalde ise Waldeyer kılıfı-
nının yapısında yer alır ve derin trigonun bir kısmı 
olarak mesane duvarına katılır. 
 Üreterin temel görevi idrarın böbrekten mesa-
neye transportudur. Bu süreç distansiyon, kasılma 
ve sinirsel iletiminin karmaşık ilişkisi neticesinde 
oluşmaktadır. Üreter lümenindeki her 1 mm’ lik 
genişleme üreterdeki akımı 10 kat arttırmaktadır. 
Dilatasyon sayesinde daha fazla idrar kapasitesine 

dilatasyon, intravenöz piyelografi ve işeme sis-
toüretrografisi (VSUG) ile değerlendirilmekte ve 
megaüreteri dört alt guruba ayrılmaktadır. Bunlar; 
 A. Obstrüksif megaüreter
 B. Re�üksif megaüreter
 C. Obstrüksif ve re�üksif megaüreter 
 D. Non obstrüksif-nonre�üksif megaüreter 
dir.
 Bu sayılan guruplar kendi içerisinde primer ve 
sekonder olmak üzere tekrar ikiye ayrılmaktadır 
(Şekil 1). Bu pratik sını�andırma hem teşhis hem 
de tedavide önemlidir. Çünkü, sekonder sebepler 
her zaman araştırılmalıdır ve problemin bir sonu-
cu olan üreter dilatasyonunun tedavisinden ziya-
de, spesifik nedenin çözümü daha akılcı olacaktır. 
Tedavinin temel ve en önemli amacı renal hasarı 
önlemektir. 

2. Üreter anatomisi ve megaüreterin 
patofizyolojisi 

Patofizyolojiye geçmeden önce kısaca üreter ana-
tomisinden ve megaüreterin hidro-dinamisinden 
bahsetmek konuyu daha iyi anlamazı sağlar. 
Üreter kabaca üç kısımdan oluşmaktadır. Bunlar; 
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 Bazı çalışmalar obstrükte megaüreterin ürete-
rovezikal bileşkede yer alan üreter kısmının anor-
mal asetilkolin esteraz aktivitesi, nörepinefrine to-
nik cevap ve hücre içi kalsiyum artışına sekonder 
oluştuğu üzerinde durmaktadır. Bazı çalışmalarda 
da distal üreterdeki segmental hipoplazinin bu 
alanda artmış transforme edici büyüme faktörü-
beta (TGF-β) aktivitesine bağlı olduğunu bildir-
miştir. TGF- β aktivitesi, obstrükte megaüreterli te-
davi edilmiş 2 yaşından küçük çocuklarda yüksek 
bulunmuş, fakat tedavi edilen non-obstrükte me-
gaüreterli 2 yaşından büyük çocuklarda yüksek 
bulunmamıştır. Bu durum obstrükte megaüreter-
deki spontan iyileşmenin yaşamın ilk iki yılında 
TGF- β azalması ile korelasyon gösterdiğini ortaya 
koymaktadır.

3.2 Sekonder obstrüktif megaüreter

Herhangi bir nedenin sonucu olarak ortaya çıkan 
artan mesane içi basıncı sekonder obstrüktif me-
gaüretere neden olabilir. En yaygın nedenler ara-
sında mesane içi basıncının 40 cm H2O’yu geçtiği 
nörojenik mesane yer almaktadır. Mesane içi ba-
sıncını ciddi derece artıran nörojenik olmayan işe-
me bozuklukları da (Hinmann sendromu, detüsör 
sfinkter dissinerjisi vs.) sekonder sebepler arasın-
da sayılabilir. Posterior üretra valv gibi alt üriner 
sistem obstruksiyonu yapabilecek sebepler, distal 
üretral obstruksiyona neden olan üreterosel, ek-
topik üreter, mesane divertikülü, periüreteral fib-
rozis ve retroperitoneal bir kitlenin dıştan basısı 
veya aberran damar bir damar sayılabilecek diğer 
sekonder sebepler arasındandır. 

4. Reflüksif megaüreter

Mesane dolumu ve işeme sırasında re�ünün 
neden olduğu üreter dilatasyonudur. Üreterin 
primer yapısından kaynaklanabileceği gibi ve-
zikoüreteral re�üye neden olabilecek sekonder 
nedenler sonucu da oluşabilir. Üreterin intrave-
zikal ve submukozal kısmı kısadır. Periüreteral 
divertikül gibi üreterovezikal bileşkenin yapısal 
anomalileri de eşlik edebilir. Endoskopik görü-
nümünde orifis lateralize olarak konumlanmıştır. 
Histolojik incelemelerde obstrükte megaüreter 

sahip olabilmekte ve bu şekilde üreter içindeki ba-
sıncı daha düşük tutarak böbreğin yüksek basınç-
tan olumsuz etkilenmesini engellemektedir. Eğer 
bir enfeksiyon olayın içinde değilse, üreter dilate 
olsa da lümenindeki kas bütünlüğünün yeterli 
olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. Fakat 
peristatizm sırasında üreter lümeni tam olarak ka-
panmaz ise içerindeki idrarı bolus şekilde ileri ite-
mez bu nedenle geriye doğru re�ü meydana ge-
lebilir. Vezikoüreteral re�ü nedeniyle renal pelvise 
iletilen mesane içi basıncı aslında üreter dilatas-
yonun derecesinden bağımsızdır. Fakat dilate ref-
lüksif bir üreter varlığı mesane içindeki basıncının 
böbrek üzerinde oluşturduğu zararlı etkiyi daha da 
arttırabilir. Çünkü üreterdeki akım yavaşladığı za-
man olası bir bakteriyel enfeksiyonda idrarın yıka-
ma fenomeni ortadan kalkacak ve bakterinin daha 
hızlı çoğalacağı bir ortam oluşacaktır. 

3. Obstrüktif megaüreter

3.1 Primer obstrüktif megaüreter

Üreterin gelişim kusurundan kaynaklanan bir du-
rumdur. Fetus ve yenidoğanda hidronefrozun en 
yaygın ikinci sebebidir. Peristatizmin olmadığı 
adinamik bir üreterovezikal segmentten dolayı, 
üreteral akımın fonksiyonel olarak engellendiği 
düşünülmektedir. Caulk ve Swenson obstrükte 
megaüreterin Hirschsprung hastalığında görülen 
megakolon ile benzer olduğunu öne sürmüşler-
dir. 
 Distal üreterin histolojik incelemelerinde, 
dominant olarak tip 1 kolajen olmak üzere, tip 3 
kolejenin de artmış olduğu gösterilmiştir. Fibro-
zis, hücreler arası iletimin bozulmasına, üreterde 
aritmiye ve obstrüksiyona neden olmaktadır. Ay-
rıca peristatizmin yayılmasında önemli rolü olan 
longitüdinal kas tabakasının atrofisi ve üreteral 
tıkanmaya neden olan sirküler kas hipertrofisi de 
histolojik çalışmalarda gösterilmiştir. Endoskopik 
olarak üreter orifisi trigonda normal yerinde ve 
normal görüntüsünde olabilir. Retrograd olarak 
ilerletilen bir kateterin üreteri rahatlıkla geçebildi-
ği gözlemlenebilir. Bu durum aslında obstrüksiyo-
nun mekanik olmadığını, fonksiyonel bir obstrük-
siyon olduğunu göstermektedir. 
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düşük dereceli bakteriüri, üreteral kaslarda geri 
dönüşümsüz hasara neden olabilir. Lityum toksi-
sitesi, diyabetus insipitus, diyabetus mellitus, orak 
hücre nefropatisi veya psikojenik polidipsi gibi 
idrar volümünün arttığı durumlarda bu tip mega-
üreter olguları görülebilir. 

7. Tanı 

Prenatal ultrasonun yaygın kullanımı ile aslında 
günümüzde olguların büyük çoğunluğu teşhis 
edilmektedir. Yaşamın ilerleyen dönemlerinde 
teşhis edilen olgular sıklıkla üriner sistem enfek-
siyonları, hematüri ve karın ağrısı ile karşımıza 
çıkmaktadır. Prenatal veya doğumdan sonra teş-
his edilen megaüreter olgularında ilk ürolojik 
değerlendirme böbrek ve mesane ultrasonu ol-
malıdır. Ultrason hem mesane dolu hem de boş 
olmak üzere iki kere yapılmalıdır. Basit, güvenli ve 
ağrısız olan ultrason tetkiki böbrek boyutu, pa-
rankim kalınlığı, ekojenite, böbrek pelvis ve üre-
ter dilatasyonu, mesane duvar kalınlığı ve üretra 
açıklığı gibi çok önemli bilgileri bize vermekte-
dir. Fakat ultrason böbrek fonksiyonları ve üriner 
drenaj hakkında yeterli bilgi veremez. Eğer renal 
pelvis veya üreteral dilatasyon ultrason ile orta-
ya konmuş ise re�ü varlığını değerlendirmek için 
VSUG çekilmelidir. Bu şekilde mesane ve üretra 
hakkında tamamlayıcı bir anatomik değerlendir-
me yapılmış olur. İşeme sistoüretrografisi re�üyü 
göstermesi yanında posterior üretral valv, nörojen 
mesane, paraüreteral divertikül gibi sekonder me-
gaüreter oluşturabilecek nedenleri saptamada da 
oldukça faydalıdır. 
 Renal fonksiyonları değerlendirmede DMSA 
(Dimerkapro Süksinik Asit) ayrıca obstrüktif nef-
ropatiyi değerlendirmede DTPA (Dietilen Triamin 
Penta Asetik asit) ve MAG-3 (Merkapto Asetil Trig-
lisin) en yaygın kullanılan araçlardır. DTPA glome-
rülden serbestçe geçer fakat ne sekrete edilir ne 
de reabsorbe edilir. Renal parankim fonksiyonunu 
değerlendirir ve böbrekte skar durumu hakkında 
önemli bilgiler verir. MAG-3 ise glomerülden ser-
bestçe geçer ve aynı zamanda renal tübüllerden 
sekrete edilir. MAG-3 infantlarda gelişimini tam 
olarak tamamlayamamış zayıf fonksiyon göste-
ren böbrekler için daha kullanışlıdır. Maalesef 

ile benzer şekilde kolajen birikimi fazladır fakat 
farklı olarak tip 1 kolajen değil de tip 3 kolajen 
artışı daha fazladır. Tip 3 kolajenin tip 1’e göre 
üreter esnekliğini daha çok azalttığı bilinmek-
tedir. Re�üksif megaüreter Prune Belly send-
romunun karakteristik bir parçası olarak da 
karşımıza çıkabilir. 

5. Obstrüktif ve re�üksif megaüreter 

Obstrüksiyon ve re�ü birlikteliği ilk defa Weiss 
ve Lytton tarafından bildirilmiştir. Yaptıkları ça-
lışmada ciddi derecede re�üsü olan 52 infantın 
9’unda bu tip megaüreter olduğunu bildirmişler-
dir. Re�üksif üreterlerin % 2’sinde değişen dere-
celerde obstrüksiyon olmaktadır. Re�ü olan distal 
üreterde kas hücreleri o kadar azdır ki, peristatik 
dalga ileri iletilemez ve bir obstrüksiyon tablosu 
oluşabilir. İşeme sistoüretrografisinde kontrast-
la dolan re�ülü üreterin geç boşalması ve hatta 
distal kısmının keskin bir şekilde kesilmesi bunu 
göstermektedir. Ayrıca üreterin ektopik olarak 
mesane boynuna açıldığı durumlarda mesane 
dolumu sırasında kapalı mesane boynu nedeni 
ile obstrüksiyon olması ve işeme sırasında açılan 
mesane boynu nedeni ile re�ü oluşması ile karak-
terize olabilir.
 Sekonder nedenler daha çok mesane ve üret-
ra anomalilerine bağlı gelişmektedir. Posterior 
üretral valv en iyi örneğidir. 

6. Non-reflüksif, non-obstrükte 
megaüreter

Yenidoğan ve prenatal dönemde tespit edilen 
üreter dilatasyonlarının çoğu bu guruptadır. 
Fetüsün artmış idrar çıkışına sekonder olarak 
gelişen üreter dilatasyonudur. Bu megaüreter ti-
pini diğerlerinden görüntüleme ve radyonükleid 
yöntemler kullanarak iyi ayırt etmek gerekir. Çoğu 
zaman cerrahi bir girişim gerektirmez. Kendiliğin-
den düzelme eğilimindendir. Ürosepsis sırasında 
karşılaşılan geçici üreter dilatasyonu, sekonder 
sebepler arasında sayılabilir. Bakteriyel toksinlerin 
kas hücrelerinde paralizi yapması sonucu, üreter-
de geçici atoni hali yaşanır. Antibakteriyel tedavi 
sonrası düzelme beklenir. Fakat kronik olarak 
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den iyi ayırt etmek gerekir. Olası obstrükte mega-
üreter olgularında cerrahi girişim kararı vermek 
kolay değildir. Olgu gerçekten de açıkça obstrük-
siyon ile uyumlu olsa da cerrahi girişim endişe 
verici ve komplikasyon oranı yüksektir. Böbrek 
fonksiyonları önemli oranda etkilenmediği ve üri-
ner sistem enfeksiyonları ciddi bir sorun olmadığı 
takdirde cerrahi yapılmaması temel ilke olmalıdır. 
Bunun yerine mutlaka antibiyotik süpresyonu ile 
yakın takip yapılmalıdır. Cerrahi tedavi genellikle 
durum kötüleşiyorsa ve 1-2 yaş arasında yapılma-
lıdır. 
 Re�üksif megaüreterde eğer neden primer 
re�ü ise, tedavi bildiğimiz standart re�ü tedavisi-
dir. Yüksek dereceli re�ü ve ciddi dilatasyon olsa 
bile, yaşamın ilk yıllarında antibiyotik profilaksisi 
ve gözlem ilk seçenek olmadır. Cerrahi, sadece 
yaşamın daha ileri yıllarında, dirençli yüksek 
dereceli re�ü ile karakterize, tekrar eden piye-
lonefrit atakları olan ve medikal tedavinin ba-
şarısız olduğu durumlarda uygulanmalıdır. İlk 
bir yılın içinde yapılan üreteroneosistostominin 
komplikasyonu yüksektir. Kutanöz üreterostomi 
veya vezikostomi gereken cerrahi müdahaleyi ya-
pana kadar cerraha zaman kazandırabilir. Sekon-
der re�üksif megaüreter de mesane içi basıncını 
arttırarak re�üye zemin hazırlayan nedenin teda-
visi ilk planda düşünülmelidir. Örneğin posterior 
üretral valv ve re�üsü olan bir çocukta valv ablas-
yonu ve doğru mesane yönetimi re�ünün hızlı bir 
şekilde düzelmesini sağlayacaktır. Ya da nörojenik 
mesane gibi bir durum söz konusu ise buna yö-
nelik olarak antikolinerjik tedavi ve temiz aralıklı 
kateterizasyon mesane içi basıncını düşürüp alt 
üriner sistem obstrüksiyonunu gidererek re�üyü 
iyileştirebilir. 
 Non-obstrüktif non-re�üksif tip megaüreter-
lerde genellikle antibiyotik süpresyonu ile takip 
edilir. Cerrahi bir girişim genellikle gerekmez. 
  Konservatif ve cerrahi girişim için belirlenen 
bu kriterler için aslında prospektif randomize ça-
lışmalar bulunmamaktadır. Primer megaüreter 
olgularında spontan olarak düzelme 2017 EAU kı-
lavuzunda % 85 olarak belirtilmiştir. Üriner sistem 
enfeksiyonu olmadıkça, split renal fonksiyonlar-
da bozulma olmadıkça ve anlamlı bir obstrüksi-

diüretik renografi sonucu, birçok parametreden 
etkilenebilmektedir ve bunlardan çoğu işlemi 
yapan kişi bağımlıdır. Bu değişkenlerden bazıla-
rı; verilen maddenin dozu, diüretik uygulanma 
zamanı, hastanın hidrasyon durumu ve çalışma 
alanının belirlenmesidir. Karşılaşılan ve klinisyeni 
yanlış yönlendiren yanlış pozitif sonuçlardan biri 
3 aydan küçük çocuklarda yapılan diüretik renog-
rafilerdir. Çünkü yenidoğanların renal tübülleri 
diüretiğe yavaş tepki gösterir ve bu çocuklar dü-
şük glomerüler filtrasyon hızına sahiptirler. Diğer 
yanlış pozitif sonuç oluşturan durum ise dehid-
ratasyondur. Diğer bir değişle tek bir böbreğin 
glomerüler filtrasyon hızının dakikada 15ml’den 
az olmasıdır. Bu nedenle uygun bir çekim için 
10-15 ml/kg kristaloid işlem öncesi verilmeli, glo-
merüler filtrasyon maksimuma ulaştığında 1 mg/
kg furosemid yapılmalı ve işlem sırasında çocuk 
üriner kateterli olmalıdır. İşlemin zorluğu kadar 
yorumlaması da kolay değildir. Çoğu ürologlar 
t1/2 değerine daha aşinadır. Değerin 10 dk’ dan 
küçük olmasını normal, 10-20 dk olmasını şüphe-
li, 20 dakikadan uzun olmasını ise obstrüksiyon 
lehine değerlendirir. Fakat megaüreter olduğu 
takdirde dilate toplayıcı sistemin kapasitesi daha 
fazladır ve radyonükleid maddenin drenajı ger-
çek bir obstrüksiyon olmasa bile gecikecektir. Bu 
göz önünde bulundurulmalıdır. 
 İntravenöz pyelografi (IVP) yenidoğan döne-
minde böbrek immatüritesi, X ışını maruziyeti ve 
barsak gazları nedeni ile optimum görüntü sağla-
namaması nedeni ile pek tercih kaynağı değildir. 
Bununla beraber bazı yaşı büyük ve renal fonksi-
yonları yeterli seçilmiş olgularda tercih edilebilir.
 Magnetik rezonans ürografi renal sintigrafi 
kadar obstrüksiyonu değerlendirmede efektiftir. 
Radyasyon maruziyeti olmaması ve kullanılan 
kontrast maddenin toksisitesinin az olması avan-
tajları olarak sayılabilir. Ayrıca böbrek anatomisi 
hakkında da detaylı bilgi vermektedir. Yeni doğan 
ve çocuk yaş gurubunda anestezi gerektirmesi 
dezavantajıdır. 

8. Tedavi

Megaüreter tedavisi zor değildir fakat obstrükte 
megaüreteri non-obstrüktif non re�üksif tiplerin-
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J stent ile takip yapılabilmektedir. Fakat halen bu 
konu hakkında kılavuza giren prospektif randomi-
ze bir çalışma bulunmamaktadır.

9. Olgu sunumları

2,5 yaş kız çocuk, sağ megaüreter nedeni ile süp-
resyon antibiyotik tedavisi takip edilmekte iken, 
ateşli üriner sistem enfeksiyonları olması üzerine 
2 yaşında sağ üretere j stent takılarak takip edil-
di. Fakat takiplerinde tekrarlayan dirençli üriner 
sistem enfeksiyonları olması üzerine 2,5 yaşında 
üreteroneosistostomi (politano leadbetter) ope-
rasyonu uygulandı. A, B ve C’ de VSUG’ nin dolum, 
işeme fazı ve işeme sonrası görüntüleri gösteril-
miştir. D ve E’ de retrograd üreteropyelografi ile 
obstrükte megaüreter gösterilmiştir. F ‘de operas-
yon öncesi çekilen IVP tetkikinin görüntüsü veril-
miştir. 

yon gelişmedikçe cerrahi tedaviyi önerilmemek-
tedir. Kılavuzda yeterli üreteral drenajın olduğu 
gösterildiği takdirde yaşamın ilk yılında düşük 
doz profilaktik antibiyotik kullanımının en iyi 
seçim olduğu vurgulanmaktadır. Ancak, bu te-
davi rejiminin faydasını değerlendiren mevcut 
prospektif randomize çalışmaların henüz mevcut 
olmadığı da bildirilmiştir. Cerrahi tedavinin sıklıkla 
daha çok üreter çapı 10-15 mm’ den büyük olan, 
renal fonksiyonlarda düşüş yaşanan, hidroürete-
ronefroz derecesi artan ve semptomatik idrar yolu 
enfeksiyonu olan çocuklarda bir gereksinim ol-
duğu vurgulanmıştır. Cerrahi tedavide temel he-
de�er üreteri devaskülarize etmeden king yapan 
yerleri düzleştirmek, üreteri yeterli çapa ulaşana 
kadar daraltmak (tappering-plikasyon) ve anti-
re�ü mekanizmaları göz önünde bulundurarak 
intravezikal veya ekstravezikal ya da her iki yön-
temlerin kombinasyonu ile mesane içine almaktır. 
Bazı merkezlerle cerrahi tedaviye alternatif olarak 
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fonksiyonu % 41 olarak ölçüldü. DTPA’ nın parsiyel 
obstrüksiyon ile uyumlu olduğu gözlendi (kırmızıçizgi 
sol böbreği gösteriyor). Klinik olarak rahat olmayan ve 
dirençli idrar yolu enfeksiyonu geçiren hastada cerra-
hi planlandı. Sol üreter intravezikal olarak çıkarıldıktan 
sonra, üreter 14 F nelaton kateter üzerinden daraltıldı 
(tapering) ve Politano-Leadbetter tekniği ile üretero-
neosistostomi yapıldı (H, J, K).

 11 yaş erkek hasta, sol obstrüktif megaüreter ne-
deni ile takip edildi. Karın ağrısı şikâyeti ile başvurması 
üzerine yapılan USG de üreter dilatasyonu ve mesane 
divertikülü saptandı. Yapılan VSUG’ de solda divertikül 
gözlenirken re�ü gözlenmedi(A, B ve C). Retrograd 
üreteropyelografi tetkikinde sol üreteral dilatasyo-
nu ve obstrükte mega üreter, net bir şekilde ortaya 
kondu (D). DMSA tetkikinde sol böbrek parankim 

Olgu 2. Primer obstrüktif megaüreter (Erciyes Üniversitesi Üroloji Ana Bilim Dalı Çocuk Üroloji Arşivin-
den)
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 Antibiyotik süpresyonuna rağmen ateşli ve di-
rençli üriner sistem enfeksiyonları olan ve bir kaç 
kez hastanede tedavi verilen olguya, 7 aylık iken 
sol kutanöz üreterostomi açıldı (G). Şikâyetleri 
daha sonra kaybolan hastaya, 2 yaşında kalıcı dü-
zeltme operasyonu yapılmasına karar verildi. Ku-
tanöz üreterostomi kapatıldı ve üreter anti re�ü 
mekanizmasına uygun şekilde 10 F nelaton üze-
rinden daraltılarak Politano-Leadbetter operasyo-
nu yapıldı (H, I). 

Bir yaşında kız çocuk ultrasonda sol üreter ve 
pelviste dilatasyon tespit edilmesi üzerine VSUG 
çekildi. Solda megaüreter ve re�ü gözlendi (A), 
VSUG’ nin işeme fazı sonrası üreterde kalan kont-
rast madde ve ani kesilen bir üreter alt uç görüldü 
(B ve C). Obstrüksiyonu ortaya koymak için yapı-
lan DTPA incelemesinde, sol böbrek boşalma za-
manının gecikmiş olduğu görüldü (D- kırmızı sol 
böbreği gösterildi). DMSA tetkikinde sol böbrek 
parankim fonksiyonunun azalmış (%30) olduğu 
görüldü (Anterior ve posterior görüntüler E ve F).

Olgu 3. Obstürktif ve re�üksif megaüreter (Erciyes Üniversitesi Üroloji Ana Bilim Dalı Çocuk Üroloji 
Arşivinden)
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ve re�ü dikkati çekmekte. Antibiyotik profilaksisi 
başlanan çocuk sıkıntısız takip ediliyor. 

Bilateral hidroüreteronefroz tespit edilen 3 aylık 
erkek çocuğun VSUG’ de bilateral megaüreterler 

tedavisi sonrası devam eden süreçte antibiyotik 
profilaksisi başlanan hastanın dirençli üremeleri 
olması üzerine j stent takılarak takibe alındı (C). 

13 aylık erkek çocuk, yenidoğan döneminde üro-
seopsis gelişmesi üzerine yatırılarak takip edildi. 
Ultrasonda sol hidroüretronefroz saptanması 
üzerine VSUG çekildi. Re�ü görülmedi (B). Sepsis 

Olgu 4. Re�üksif megaüreter (Erciyes Üniversitesi Üroloji Ana Bilim Dalı Çocuk Üroloji Arşivinden)

Olgu 5. Primer obstrüktif megaüreter (Erciyes Üniversitesi Üroloji Ana Bilim Dalı Çocuk Üroloji Arşivin-
den)
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da bilateral böbrek ve üreterlerde dilatasyonun 
araştırılması sonrasında konuldu. Yapılan işeme 
sistoüretrografisinde re�ü gözlenmedi. Mesane 
kapasitesinin 840 ml olduğu görüldü. Üro�ow tet-
kiklerinde işeme sonrası anlamlı rezüdü idrar kal-
dığı gözlendi. Kreatin değerleri normal seyreden 
hastanın takip eden süreçte 2,5 mg/dL’ ye yüksel-
mesi üzerine, 10 gün sondalı takip edildi. Kontrol 
kreatin değeri 1.6 mg/dL ‘gelen hastada infravezi-
kal obstrüksiyon düşünüldü. Günde 4 defa temiz 
aralıklı kateterizasyon başlanan hastanın üretral 
kateteri çıkarıldı. 

10 yaş erkek hasta Hinmann sendromu ile takip 
ediliyor. Hinman sendromu, çocukluk çağında 
başlayan, nörolojik bozukluğa bağlı olmayan, 
kazanılmış işeme fonksiyon bozukluğu olarak 
adlandırılır. Bozukluk işeme sırasında detrüsör ve 
eksternal sfinkterin uyumlu çalışmaması ile ortaya 
çıkar. Bu şekilde gelişen alt üriner sistem obstrük-
siyonu, mesane kasında yapısal değişikliklere, işe-
me sonrası rezidüel idrar oluşmasına, tekrarlayan 
üriner enfeksiyona, vezikoüreteral re�ü gelişme-
sine, üst üriner sistemde dilatasyona yol açabilir. 
Olgumuzda Hinmann sendromu tanısı ultrason-

Olgu 6. Sekonder obstrüktif mega üreter (Erciyes Üniversitesi Üroloji Ana Bilim Dalı Çocuk Üroloji 
Arşivinden)
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%15’i bu gruptadır. Tek bir toplayıcı sistem ile iliş-
kilidir. Üst üriner sitemde dilatasyon yok veya mi-
nimaldir. Genellikle geç çocukluk çağı veya erişkin 
dönemde tanı alan üreterosel tipidir. Nadir de olsa 
tek toplayıcı sistemi ilgilendirdiği için kistik renal 
displasi ile de karşımıza çıkabilir (Resim 1). 
 Ekstravezikal veya ektopik üreterosel me-
sane boynu veya üretraya uzanan üreteroseli ta-
rif etmektedir ve en sık formudur (%80). Volümü 
yüksek olabilir ve bu nedenle üretradan dışarı 
sarkabilir. Bu durum çeko-üreterosel olarak da ad-
landırılır. Bu durum işeme ile üretra içine sarkan 
intravezikal üreteroselden ayırt edilmelidir. Sıkı bir 
duvar gerilimi olan volümlü üreterosel, üzerinde-
ki alt pole açılan üreteri kaldırarak, alt pol re�üsü-
ne veya alt polü drene eden üreterde obstrüktif 
megaüretere neden olabilir. Olguların % 50’sinde 
diğer tarafta renal duplikasyon görülebilir. Büyük 
volümlü üreteroseller nadiren de olsa karşı tarafta 
üst üriner sitemde re�üye veya obstrüksiyona ne-
den olabilir. 

2. Tanı

Üreterosel antenatal dönemde yapılan ultrason 
tetkikleri ile tanı alabilir. Fakat üreteroseli direkt 
olarak saptamak çoğu zaman zordur fakat çift 

ÜRETEROSEL

Üreterosel üreterin mesane içerinde kalan sub-
mukozal kısmının kistik dilatasyonu ile karakterize 
yapısal bir anomalidir. Kızlarda 4 ile 7 kat daha sık 
görülmekle beraber, 1/4000 oranında karşılaşıl-
maktadır. Olguların %80’i çift toplayıcı sistem ve 
ektopik üreter ile ilişkili iken %20 oranında tek bir 
sistemle mesaneye açılan üreterde gözlemlenebi-
lir. Olguların %10’u bilateraldir. Tek sistemde olu-
şan üreterosel o böbreği ilgilendirirken çift topla-
yıcı sistem ile birlikte görülen üreterosel, üst polü 
ilgilendirir ve mesaneye açılan orifis daha aşağı 
yerleşimlidir. Yapılan fare çalışmalarında üreteral 
tomurcuğun mezonefrik kanaldan ayrılması sıra-
sındaki maturasyon hatasından kaynaklanabile-
ceği üzerinde durulmuştur. 

1. Sınıflandırma 

Üreterosel için çok çeşitli sını�ama sistemleri ya-
pılmış olsa da klinik pratikte en kullanışlı olanı 
intravezikal ve ekstravezikal üreterosel şeklinde 
yapılan sını�amadır. İntravezikal veya ortotopik 
üreterosel, tamamıyla mesane içerinde ve mesa-
ne boynunun proksimalindedir. Bu durum basit 
üreterosel olarak da adlandırılır ve üreterosellerin 

Resim 1. İleri yaşlarda asemptomatik olarak saptanan üreteroselin ultrason görüntüsü (Erciyes Üniver-
sitesi Üroloji Ana Bilim Dalı Çocuk Üroloji Arşivinden)
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Resim 1. �leri ya�larda asemptomatik olarak saptanan üreteroselin ultrason görüntüsü          

(Erciyes Üniversitesi Üroloji Ana Bilim Dal� Çocuk Üroloji Ar�ivinden) 

2. Tan� 

Üreterosel antenatal dönemde yap�lan ultrason tetkikleri ile tan� alabilir. Fakat üreteroseli 

direkt olarak saptamak ço�u zaman zordur fakat çift toplay�c� sistemlerde ektopik üreterosele 
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kesinleştirmek adına sistoüretroskopi yapılabile-
ceği yine kılavuzda vurgulanmıştır. 

3. Tedavi 

Tedavi modaliteleri konservatif takip, endosko-
pik dekompresyon (laser, soğuk bıçak, transvers 
kesi), parsiyel nefrektomi, üreteroneosistostomi 
veya komplet primer rekontrüksiyon olarak sırala-
nabilir. Hangi yaklaşımın en uygun olduğu halen 
tartışma konusudur. Tedavi şeklini belirlemede 
aşağıda sıralanan faktörleri göz önünde bulun-
durmak gerekir. 

•	 Hastanın klinik durumuna (ürosepsis vs.) 
•	 Hastanın yaşı
•	 Üst pol fonksiyonu 
•	 Re�ü varlığı 
•	 Aynı taraf veya karşı tarafta üreterinde 

obstrüksiyon olup olmadığı
•	 Mesane boynu obstrüksiyonu yapıp yap-

madığı, 
•	 Üreteroselin intavezikal veya ektopik olup 

olmadığı 
•	 Ailenin ve cerrahın tercihi

 Tanı araçları arasında ultrason, radyonükle-
id çalışmalar (DMSA, DTPA, MAG-3), VSUG, MR 
ürografi, sistoskopi yer almaktadır. Eğer ultrason 
ile üreterosel tanısı konulursa, işeme sistoüret-
rografisi çekilene kadar profilaktik antibiyotik 
tedavisi gereklidir. Febril bir enfeksiyon yada 

toplayıcı sistemlerde ektopik üreterosele ikin-
cil gelişen üst pol genişlemesi, ultrasonda daha 
kolay fark edilebilir. Bazen bu genişleme o kadar 
fazladır ki, parankimi incelmiş üst pol kaliksleri 
ultrasonda radyolog tarafından üst pol kisti olarak 
raporlanır. Bu nedenle üst pol kisti olarak yorum-
lanan durumlar aksi ispat edilinceye kadar üst pol 
hidronefrozu olarak değerlendirilmelidir. 
 Üreterosel mutlaka tam dolu olmayan bir me-
sanede değerlendirilmelidir. Çünkü bazı büyük 
üreteroseller tüm mesaneyi doldurarak mesaneyi 
maskeleyebilir. Üreteroselden şüphelendiren ol-
gularda böbrek kutupları ve mesane daha dikkatli 
değerlendirilmelidir. Aynı taraf alt poldeki veya 
karşı taraftaki dilatasyon genelde re�ünün bir 
göstergesi iken, bazen üreteroselin yaptığı obs-
trüksiyona ikincil de gelişebilir. Eğer tek sistem 
üreterosel varsa bunu obstrüktif megaüreterden 
ayırt etmek zor olabilir. Eğer mesane çıkım obs-
trüksiyonu oluşturan bir üreterosel ise, bilateral 
üreteronefroz tespit edilebilir. 
 Üst polün ne ölçüde etkilendiğini ortaya 
koymada en iyi seçim renal kortikal sintigrafi 
(DMSA)’dir. MR ürografi üst pol ve alt pol morfolo-
jisi ile karşı böbreğin durumu hakkında bilgi verir. 
Aynı taraf böbreğe % 50, karşı taraf böbreğe ise % 
20 oranında re�ü insidansı olması nedeniyle, EAU 
2017 pediatri kılavuzu mutlaka VSUG çekilmesi 
gerektiğini belirtmektedir. Arada kalınan vakalar-
da üreterosel ve ektopik üreter ayrımı için tanıyı 

klavuzu çift toplayc sistem ve üreterosel olgularndaki cerrahi algoritmay ilk 3-6 ay için 

ekil 1’deki ekilde özetlemi tir.  
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edilebilir. İntravezikal üreterosel olan olgular en-
doskopik insizyon sonrası daha iyi seyirlidir. Eks-
travezikal üreterosel olgularında ikincil bir cerrahi 
gereksinim daha fazladır. Eğer dekompresyon et-
kin değilse, önemli derecede VUR varsa, aynı taraf 
ya da karşı taraf üreterinde obstrüksiyon oluştu-
ruyorsa, mesane boynu obstrüksiyonu yapıyorsa 
ikinci bir cerrahi girişim gerekmektedir. Yapılacak 
cerrahi prosedür üst pol hemi nefrektomisinden 
tek tara�ı alt üriner sistem rekontrüksiyonuna 
kadar değişebilir. 2017 EAU kılavuzu çift toplayıcı 
sistem ve üreterosel olgularındaki cerrahi algorit-
mayı ilk 3-6 ay için Şekil 1’deki şekilde özetlemiştir. 

mesane boynu obstrüksiyonu varlığında hemen 
endoskopik insizyon veya punktuasyon ile ürete-
roselin drenajı sağlanmalıdır. Klinik olarak asemp-
tomatik olan hastalarda, alt pol üreterinde veya 
mesane çıkımında obstrüksiyon yapmadığı ve üst 
polün az fonksiyon gördüğü ya da hiç fonksiyon 
görmediği durumlarda bir tedavi modalitesi be-
lirlenene kadar profilaktik antibiyotik tedavisine 
devam edilmelidir. Mesane çıkım obstrüksiyonu, 
ciddi hidroüretronefroz ya da yüksek dereceli VUR 
(3 üzeri) varlığı yoksa konservatif tedaviye devam 
edilebilir. Eğer üreterosele yapılan drenaj etkin 
ise ve re�ü yoksa yine konservatif olarak takip 

�

Olgu 1.  6 ayl�k k�z çocuk, do�umdan sonra idrar yolu enfeksiyonu ara�t�r�l�rken yap�lan 

ultrasonda sol böbrek üst pol yap�lar�n�n ektazik ve üreterinin dilate olmas� nedeni ile VSUG 

çekildi. Mesane sol yan duvar�n� dolum defekti �eklinde dolduran (kobra ba�� görünümü) 

üreterosel görüldü. Hidroüreteronefrozu bulunan ve semptomatik olan hastaya endoskopik 

lazer punktuasyon tedavisi uyguland�. Çift toplay�c� sistem oldu�u endoskopi ile konfirme 

edildi. Üstte VSUG görüntüleri altta ise DMSA tetkiki görülmektedir. DMSA da üst pol 

Olgu 1. 6 aylık kız çocuk, doğumdan sonra idrar yolu enfeksiyonu araştırılırken yapılan ultrasonda sol 
böbrek üst pol yapılarının ektazik ve üreterinin dilate olması nedeni ile VSUG çekildi. Mesane sol yan 
duvarını dolum defekti şeklinde dolduran (kobra başı görünümü) üreterosel görüldü. Hidroüretero-
nefrozu bulunan ve semptomatik olan hastaya endoskopik lazer punktuasyon tedavisi uygulandı. Çift 
toplayıcı sistem olduğu endoskopi ile konfirme edildi. Üstte VSUG görüntüleri altta ise DMSA tetkiki 
görülmektedir. DMSA da üst pol fonksiyonunun negatif etkilendiği dikkat çekmektedir. (Erciyes Üni-
versitesi Üroloji Ana Bilim Dalı Çocuk Üroloji Arşivinden) 
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Giriş 

Üriner obstrüksiyon ya da  obstrüktif üropati; nor-
mal idrar akımının engellenmesi ile ortaya çıkan 
yapısal ve fonksiyonel değişikliklerin tümüne veri-
len bir tanımlamadır. Obstrüksiyon derecesi ve sü-
resinin uzaması böbrekte doku destrüksiyonunu 
hızlandırır. Üriner sistemdeki her dilatasyon obs-
trüksiyon ve hidronefroz anlamına gelmemekte-
dir. Pediatrik üroloji pratiğinde karşılaşılan hasta 
genellikle  antenatal dönemde radyolojik tanı al-
mış ve semptomsuz olarak karşımıza gelmektedir. 
Antenatal hidronefroza yaklaşımdaki temel pren-
sipler; erken tanının avantajından yararlanmak, 
gerçekten cerrahi gerektiren böbrek için zararlı 
obstrüksiyonu olan olgularda müdahale için geç 
kalmamak ancak diğer taraftan sorunsuz seyrede-
bilecek olguları ayırıp gereksiz cerrahi müdahale-
den kaçınmaktır. 
 Obstrüktif üropati çocuk ve adölesanda böb-
rek yetmezliğinin en sık sebebidir. Patofizyolojisin-
de; renin-anjiyotensin, prostaglandinler, kininler, 
endotelin ve nitrik oksit gibi vazoaktif maddelerin 
aracılık ettiği iskemik yaralanmaya bağlı olduğu 
söylenebilir. Distal tü bü lide görülen obstrüksiyon 
apoptozis olaylarını başlatır (1). Üriner sistemde 
obstrüksiyon çocuklarda genellikle doğumsal 
nedenlere bağlı olup, gü nü mü zde çoğu prenatal 

dönemde tanınabilmektedir. Renal parankim ha-
sarı söz konusu olmadığında, hidronefrozlar takip 
edilmekte ve birçoğu ilk yaşlarda spontane gerile-
mektedir. Tanıda ayrıntılı bir ultrason ve dinamik 
böbrek sintigrafisi kullanılmaktadır. Hidronefroz-
da ilerleme ve/veya renal fonksiyonda azalma en 
önemli iki cerrahi tedavi endikasyonudur. 

UP Bileşke Darlığı

Üreterin konjenital anomalilerinin en sık neden-
leri arasında yer alan ü reteropelvik bileşke darlığı 
(UPBD), ilerleyen hidronefroz ve böbrek fonksi-
yonlarında kayba neden olabilen bir hastalıktır. 
UPBD neticesinde renal pelvis volümünde artış, 
renal kalikslerde deformite ve renal parankimde 
incelmeyle sonuçlanan bir tablo ile karşılaşılmak-
tadır. Böbrek pelvisinden ü retere idrar geçişini 
kısıtlayan UPBD, infantlarda gö rü len hidronefroza 
en sık sebep olan konjenital anomalidir (2). UPBD 
rapor edilen insidansı, rutin antenatal ultrasonla 
takip edilen 500 canlı doğumda 1 olarak rapor 
edilmiştir (3). 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 oran-
la daha sık görü lmektedir. Her iki böbrekte UPBD 
darlığı, vakaların %10-40’ında bildirilmiştir (4).

Onur TELLİ

80 Üretero Pelvik 
Bileşke Darlığı
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Klinik Prezantasyon

Fetal ve neonatal — Prenatal ultrasonografinin 
yaygınlaşmasıyla beraber, çoğu UPBD antenatal 
hidronefrozun postnatal değerlendirilmesinde 
tanı almaktadır. Fetal Üroloji Derneği’nin (SFU) 
pelvik dilatasyon derecesi ve görüntülenen ka-
liks sayısı ve parankimal atrofi durumuna göre 
geliştirdiği antenatal hidronefroz derecelendir-
me sistemine göre, UPBD sını�andırılmaktadır. 
Antenatal görüntülemenin yoksunluğunda yeni-
doğanlar, obstrükte genişlemiş böbrek sebebiyle 
palpabl abdominal kitle ile tanı alabilir. Üriner sis-
tem enfeksiyonu, sepsis veya hematüri nedeniyle 
başvurular sonrasında da UPBD darlığı tanısı ko-
nulmaktadır.

Büyük Çocuk — Daha büyük çocuklar ise �ank 
bölgede veya batın üst bölgesinde kolik tarzda 
ağrı, bulantı ve kusma ile başvurabilir. Diğer ta-
raftan yalnızca siklik kusma ile başvuran çocukta 
intermittant UPBD darlığı düşünülebilir. 
 UPBD darlığıyla birlikte sıklıkla konjenital 
renal malformasyonlar görülür. Diğer böbrekte 
UPBD darlığı en sık görülen anomalidir ve olgu-
ların %10-40’da görülür. Bunun dışında sıklıkla 
görülen anomaliler ise renal displazi ve multikistik 
böbrektir. UPBD darlığı duplike toplayıcı sistemin 
ya da atnalı böbreğin ya da ektopik böbreğin alt 
segmentinde ve nadiren de olsa üst segmentinde 
de olabilir (6). 

Tanı

Ultrasonografi: Günümüzde prenatal ultraso-
nografinin (USG) yaygınlaşması yeni doğanlarda 
UPBD darlığının erken tanınmasına olanak sağ-
lamıştır. Dolayısıyla hastaların büyük bir çoğunlu-
ğuyla (%60-70) antenatal dönemde karşılaşılmak-
tadır. Fetal üriner sistemin ultrasonografik olarak 
en uygun değerlendirildiği zaman 28. haftadır. 
Postnatal ilk değerlendirme ise rölatif oligürinin 
düzelmesinin ardından yaşamın ilk 7-10. 
günlerinde yapılması uygundur. Genellikle pre-
natal USG’de 10 mm’nin üzerinde ölçülen ön-arka 
renal pelvis A-P çapı anlamlı kabul edilmektedir. 
15 mm üzerinde ise takipte cerrahi müdahale ih-

Etiyoloji

UPBD darlığının kesin nedeni bilinmemekle birlik-
te embriyolojik, anatomik, fonksiyonel ve histolo-
jik açıdan bozukluklar mevcuttur. Patofizyolojide 
gelişimsel duraksamadan ya da inkomplet üreter 
rekanalizasyonundan kaynaklandığı sanılmakta-
dır. UPBD genelllikle proksimal üreterin intrensek 
stenozuna bağlı olmakla beraber, daha az sıklıkla 
ekstrensek ve sekonder nedenlere bağlı olmak 
üzere 3 grupta incelenir. İntrensek darlık, Üreter-
deki dar segmentin neden olduğu obstruksiyon 
sonucu gelişir. Üreteropelvik bileşkedeki düz kas 
hücrelerinde azalma ve sirküler kas gelişimindeki 
kesinti ya da kas hücreleri arasındaki kollajen li�e-
rindeki değişiklikler sonucunda oluşmaktadır. Kas 
li�eri birbirinden ayrık konumda ve zayı�amıştır. 
Dolayısıyla fonksiyonel bir kasılmanın olmadığı ve 
idrarın üretere yetersiz boşalmasıyla sonuçlandığı 
bir durum ortaya çıkmaktadır (5). Ekstrensik neden-
ler arasında valvüler mukozal katlantılar, persistan 
fetal kıvrımlar ve üst üreter polipleri yer almaktadır. 
Dış nedenlere bağlı bu obstruksiyon, alt polü drene 
eden aberran veya aksesuar damar yapısının olma-
sı ya da erken dallanma yapması sonucunda geli-
şir. Bu damarlar UPBD’nın veya proksimal üreterin 
önünden geçerek mekanik obstruksiyona yol açar. 
Bu vasküler kompresyona bağlı gelişen obstruksi-
yonlar olguların %15-%52’sinde görülür. Ek olarak 
proksimal üreterin renal pelvise fazla açılanarak gir-
mesi sonucu (yüksek ve oblik şekilde) gelişen enf-
lamatuvar süreçle UPBD’de yapışıklığa yol açabilen 
darlıklar meydana gelebilir.

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.
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Bilgisayarlı Tomografi: Semptomatik hastalarda 
özellikle akut karın ağrısı ile başvuran alternatif 
olarak kullanılmaktadır. UPBD hastalarında, tipik 
olarak dilate olmayan üreterle birlikte hidronefroz 
görülmektedir. Rutin kullanımda radyasyon ma-
zuriyeti nedeniyle bilgisayarlı tomografinin yeri 
yoktur (8).

Manyetik Rezonans Görüntüleme: USG ve sin-
tigrafik yöntemler sonucunda kesin tanıya ulaş-
makta güçlük çekildiği durumlarda manyetik re-
zonans görüntüleme son dönemde tanı amaçlı 
kullanılan alternatif yöntemlerden biridir. MR 
ürografi detaylı anatomi ve obstrüksiyonun upta-
ke ve ekskresyon fonksiyonu hakkında bilgi verir. 
Küçük çocuklarda ve infantlarda genel anestezi/
sedasyon gerektirmesi ve maliyeti dezavantajla-
rıdır (9). 

Tedavi

UPBD optimal tedavi planlamasında kanıt oluştu-
racak randomize çalışmalar bulunmamakla birlik-
te, güncel tedavi gözlemsel çalışmalar ve dene-
yimlere dayanmaktadır. UPBD ayırıcı tanısı; VUR, 
transient hidronefroz, fonksiyonel hydroneph-
rosis ve diğer ürolojik anomalilerden (posterior 
üretral valv, konjenital megaüreter, üreterosel ve 
multikistik displastik böbrek) görüntüleme yön-
temleri yardımıyla (diüretik renogram, seri ultra-
sonografiler ve VCUG) yapılmaktadır.

Gözlem: Prenatal USG ile saptanmış, belirgin hid-
ronefrozun olmadığı, parsiyel UPBD darlığı ve tek 
tara�ı hidronefroz varlığında, renal parankimin iyi 
olduğu infantlarda başlangıçta takip en uygun 
yaklaşımdır. UPBD hastalarında takip seçeneğini 
kullanan uzmanlar için en önemli kriter, diüretik 
renogramda etkilenen böbrekteki boşalma süre-
sinin uzamasına rağmen separe böbrek fonksi-
yonun %40’tan fazla olmasıdır. Bu değer üretero-
pelvik bileşkedeki daralmanın renal fonksiyonları 
etkilemediğini göstermektedir. 
 Bu hastalar, hidronefroz değişikliği göster-
mesi açısından seri renal USG ile takip edilebilir. 
Renal USG’de hidronefroz derecesinde artma 

tiyacı olabileceğini gösterir. Fakat USG tek başına 
kesin tanı aracı değildir. Özellikle yenidoğan dö-
neminde, doğum sonrası hidronefrozun geçici 
olarak kaybolması ya da hidrasyon veya mesane 
doluluğuyla dalgalanma göstermesi mümkündür. 
Bu nedenle USG’nin tanısal doğruluğunu artır-
mak için renal parankim-pelvikalisyel bölge oran 
ölçülmeli, konvansiyonel diüretik renogram ile 
karşılaştırılmalıdır (7). 

Voiding Sistoüretrografi (VCUG): Postnatal 
7-10. günlerde ve birinci ayda yapılan USG’lerde 
hidronefrozun sebat ettiği çocuklarda VUR’un 
ekarte edilmesi için VCUG endikasyonları; bilate-
ral yüksek dereceli hidronefroz, hidronefrozu olan 
duplike böbrek, üreterosel, üreter dilatasyonu ve 
anormal mesane durumlarıdır. %10 UPBD hasta-
nın karşı taraf böbreğinde düşük gradeli VUR gö-
rülmektedir. Ek olarak, VCUG ile posterior üretral 
valv gibi patolojilerde üretra açıklığını değerlen-
dirilebilmektedir. VUR tanısı, beraberindeki UPBD 
hastalarında ciddi enfeksiyonlar açısından risk do-
ğurmaktadır. 

Diüretik Renografi: Technetium-99m-
mercaptoacetiltriglisin (Tc-99m MAG3), renal kor-
teks tarafından emilimi, glomerüler bazal memb-
randan renal tübüllere filtre edilmesi, renal pelvis 
ve toplatıcı sisteme sekrete edilmesi ile en sık kul-
lanılan radyoizotoptur. 2 yaş altındaki çocuklarda 
renal pelvis esnekliğinin yüksek olması ve diürez 
sırasında genişleme özelliğinin olması nedeniyle 
değerlendirmede yanıltıcı olabilir. Sintigrafik test-
leri etkileyen faktörler hidrasyon durumu, renal 
pelvis volümü, böbrek fonksiyonu, hasta pozisyo-
nu, mesane doluluğudur. Böbreklerin fonksiyon 
yüzdesini ölçmek için enjeksiyon sonrası 1-3 dk 
arasında renal parankimal aktivite değerlendirilir. 
Diüretik enjeksiyonu için kesin doğru zaman ol-
mamakla birlikte pelviste maksimum aktivitenin 
toplandığı anda (F+20 protokolü) furosemid en-
jeksiyonu yapılır. Separe böbrek fonksiyonlarının 
%40’ında altında olması veya takiplerde fonksi-
yonda %10’dan fazla azalma olması da cerrahi 
onarıma ihtiyaç olduğunu gösterir (7).
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görülürse diüretik renogramla böbrek fonksiyon-
larında değişiklik teyit edilmelidir. Diüretik renog-
ramlarda renal fonksiyonların bozulması (<%40), 
renal fonksiyonda %10’dan fazla kayıp olması 
durumunda cerrahi önerilmektedir (8). Ayrıca 
ağrı, üriner sistem enfeksiyonu gibi semptoma-
tik olgularda ve taş oluşumu durumunda cerrahi 
müdahale gerekmektedir. 

Cerrahi: UPBD darlığı tedavisinde altın standart 
yöntem Anderson ve Hynes tarafından ilk kez uy-
gulanan Dismembered pyeloplasti’dir (10). 
 Cerrahi tedavi sonrasında ise, %90-95 olguda 
(yenidoğanlar dahil) obstrüksiyonun rezolusüsyo-
nu ile sonuçlanmaktadır. [11,12]. Açık cerrahi son-
rası 4-6. haftalarda, USG kontrolü önerilmektedir 
(8). Laparoskopik ve robot yardımlı pyeloplastiler 
birkaç merkezde kısa dönem başarılı sonuöları 
rapor edilmiştir (13-14). Alternatif cerrahi teknik-
leri olarak, perkütan ve retrograd endopiyelotomi 
yöntemleri erişkinlerde kullanılmıştır. Fakat ço-
cuklardaki deneyim kısıtlıdır (15). 
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BÖBREĞİN 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 ANAMOLİLERİ 

BİLATERAL VE UNİLATERAL AGENEZİ: Kalıcı 
böbreklerin gelişmesi için sağlıklı bir üreter to-
murcuğuna ihtiyaç vardır. İntermediate mezo-
dermden köken alan  metanefrik blastemin erişkin 
renal parankime tam farklılaşması ve düzenli dal-
lanması gerekir. Bu normalde 5-7. gebelik hafta-
larında gerçekleşir. Çölomik boşluğun dorsolate-
ralindeki 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 
belirginoligohidromnioz olur. Normalde böbrek 
tarafından amniyon sıvısı oluşturulur. Gebeliğin 
son dönemlerinde amniyonsıvısının büyükço-
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 1 Fetüs 
yuttuğu amniyon sıvısını atamadığı için ağır oli-
gohidroamnioz 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 
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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 ye-
terince vaskülarize olamaması veya metanefrik 
dokuya ait primer defektlerden de (örnegin mul-
tikistik displastik böbreğin uç formu) kaynak-
lanması mümkündür. Agenezi genitoiüriner ka-
barıklıkla ilgili bir gelişim bozukluğuna bağlıysa 
olgulann neredeyse yarısını oluşturur, aynı taraf-
ta böbrekle birlikte üreter, genital kanallar ve tes-

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 
cinsde de adrenaller gelişimiş ve çoğunlukla nor-
mal lokalizasyondadır. 
 Son zamanlarda pediatrik ürologlar tarafın-
dan bildirilen böbrek anomalilerininçoğunun pre-
natal olarak tanındığı bildirilmektedir. Ancak fetal 
ultrasonografi çalışmalarında renal agenezisin 
daha düşük oranlarda saptandığı görülmektedir. 
Öncesinde tek tara�ı renal agenezi olduğu bildiri-
len birçok hastanın, aslında büyük olasılıkla disp-
lastik böbrek ya da multikistik displastik böbreği 
olduğu düşünülmektedir. Bu anomalinin prenatal 
olarak görüldüğü dökümante edilmiş olup multi-
kistik ve displastik renal ünitelerin postnatal erken 
dönemde görülebileceği gösterilmiştir
 İlk 24 saatten sonra mesane distansiyonu ol-
madığı halde anürinin devam etmesi renal age-

birçok hastann, aslnda büyük olaslkla displastik böbrek ya da multikistik displastik böbre i 

oldu u dü ünülmektedir. Bu anomalinin prenatal olarak görüldü ü dökümante edilmi  olup 
multikistik ve displastik renal ünitelerin postnatal erken dönemde görülebilece i gösterilmi tir 
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Resim 1. Potter sendromu
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İKİDEN FAZLA BÖBREK; Bu anomalinin embri-
yolojik temeli üreteral duplikasyon anomalisi ile 
benzer özellikleri taşımaktadır. İkiden fazla böbrek 
oldukça nadir görülen bir anomali olup literatürde 
simdiye kadar 100’den fazla olgu görülmektedir. 
Buna göre, ya iki üretere yol açan mezonefrik ka-
naldan kaynaklanan iki üreteral tomurcuk oluşumu 
ya da bifid toplayıcı sistem ile sonuçlanan üreteral 
tomurcuğun dallanması soz konusu olmaktadır. İki 
üreteral tomurcuk daha sonra ya iki ayrı metanef-
rona birleşir ya danefrojenik blastemin ayrılması 
görülür. Birbirinden ayrılmaları için iki üreteral to-
murcuk olması gerekli değildir. İkiden fazla böbrek 
anomalisi olguların %60’ında aynı taraf böbreğin 
kaudalinde bulunmaktadır İkiden fazla böbrek 
anomalisi kranial lokalizasyonda ise büyük olasılık-
la komplet üreteral duplikasyonla ilişkili olmaktadır. 
Bu anomalide, genellikle iki normal böbreğe ilave 
olarak bir böbrek bulunurken literatürde beş adet 
böbrek saptandığına ait yayınlarda bulunmaktadır. 
Bu anomali, sıklıkla sol tarafta görülmektedir. Çok 
sayıda böbrek normal böbreğin üreteri ile birleşir 
ve yan yana mesaneye kadar gelip ayrı ayrı olarak 
açılırlar ve nadiren ektopik üreter şeklinde olurlar. 
Ekstra böbreğin kendi renal kapsül ve kanlanması 
bulunmaktadır. Çok sayıda böbreğin boyutu sık-
lıkla küçük olup olguların üçte birinde hidronefroz 
ve pyelonefrit gibi diğer patolojik değişiklikler bu-
lunmaktadır. Küçük hipoplastik ünitelerden dolayı 
anomalisi olan böbreğin fonksiyonları 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-

tis de yoktur (%90). Üreter Tomurcuğunun gelişi-
miyle ilgili aksakliklardan kaynaklanmışsa renal 
agenezilerde aynı taraftaki mesane trigonunun 
yarısıda da gelişememiştir. Metanefrik dokuyla 
ilgili bir aksaklık sonucu oluşan agenezilerde ise 
mesane trigonu, seminal veziküller, testis, epidi-
dim ve vas deferens normaldir. Multikistik disp-
lastik böbreğin prenatal regresyonuna bağlı renal 
agenezilerde o taraftaki üreter olguların %50‘sin-
de mevcut olabilir. Unilateral Renal agenezinin 
sessiz bir klinik seyir göstermesi, insidans açısın-
dan tam doğru bir değerlendirmeyi engeller. Bin-
yüz doğumda bir unilateral renal agenezi olduğu 
belirtilmektedir. Solda daha sıktır. Erkek:kız oranı; 
1, 8:1’dir. Çocuğun mevcut böbregi kompansatu-
var olarak hipertrofiktir. Sporadik olgularda karşı 
böbrek normal ise normal bir yaşam sürebilir. Tek 
tarafı sporadik renal agenezi olan olgularının bir 
kısmnda karşı böbreğe ait displazi, obstrüriktif 
üropati, vezikoüreteral re�ü gibi sorunlar var-
dır. Agenetik böbrekle kadınlarda en sık ilişkili 
olabilen anamoli insidansı %20 ile %60 arasında 
değişmektedir. Tam tersi olarakta bunun gibi, ge-
nital anomalileri olduğu bilinen hastalarda artmış 
renal anomali insidansı olduğu da bildirilmekte-
dir. Mayer-Rokitansky-Küster-Hauser sendromu 
olarak bilinen vajinanın komplet agenezisi ya da 
hipoplazisi sıklıkla böbrek agenezisi ile birlikte 
olabilmektedir. Tek tara�ı renal agenezili kadın-
lardaki genital anomalilerinçoğu asemptomatik 
olmasına rağmen sıklıkla klinik olarak önemlidir-
ler ve agenetik böbreğin erken tanı ve değerlen-
dirmesini sağlayabilmektedirler. En sık görülen 
sorunlar uterus ve vajinayı kapsamaktadır. Sıklık-
la unikornuat ya da bikornuat uterus bulunmak-
tadır. 
 Özetle: Total olarak infantların %40 da do-
ğumda görülmektedir. 

- Çoğu yenidoğan eşlik eden pulmoner hi-
poplazi nedeniyle 48 saat içinde kaybedi-
lir. 

- Karekterstik olarak oligohidroamniaz eşlik 
ettiği Potter yüzü diagnostiktir. 

- Üreterer yoktur birlikte mesane yok veya 
hipoplaziktir. 

- Adrenal gland sıklıkla normaldir. . 



974 81  Renal Anamoliler /Üreter ve Toplayıcı Sistem Anamolileri

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-

lar tam olarak bilinmemekle beraber, embriyonun 
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 
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pelvik böbrek, beklenenden daha fazla yükselirse 
torasik böbrek meydana gelir. Ayrıca böbrek; iliak, 
abdominal yadaçapraz 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. 

1. BASİT RENAL EKTOPİ

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 

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 hizasın-
daki renal fossaya ulaşır. 4. haftanın sonunda me-
zonefrik kanalın distal ucundan köken alan üreter 
tomurcuğu; metanefrik mezenkim blastemi ile 
birleşerek kalıcı böbrek yada metanefroz yapısı-
nı oluşturur. Oluşan kalıcı böbrek 6. ve 9. haftalar 
arasında adrenal bezlerin altındaki lumbal bölge-
ye çıkış yapar. Bu çıkışın mekanizması tam olarak 
bilinmemektedir. Böbreklerin bu yukarı seyri es-
nasında, damarlanmaları geçici aortik filizlenme-
ler sayesinde olur. Böbrek yükseldikçe yeni damar 
yapısı oluşurken, önceki dejenere olur. En son olu-
şan arter, gerçek renal arteri oluşturur. Böbreğin 
normal anatomik pozisyonda olmaması durumu-
na, böbreğin pozisyon ve yükselme anomalisi de-
nilmektedir. Böbrek yükselmeyip pelviste kalırsa 
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mesonefrik dokunun kaudal migrasyonunda ge-
cikmenin torasik böbrek gelişimine yol açtığı öne 
sürülmüştür. 
 Pelvik ektopik böbrekten farklı olarak ürete-
ropelvik bağlantıda nadiren obstrüksiyon olur. 
Böbrek genellikle diafragmanın postero-lateralin-
de Bochdalec hernisinin içerisinde yer alır. Renal 
damarlar 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 
ederlerken umblikal arterleri çaprazlarlar. Umbli-

gerekli olabilir. Cerrahi planlanan hastalarda MR 
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. 

2. TORASİK 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, 
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da aynı ailenin kardeşleri arasında da olabileceği 
bildirilmiştir. 
 At nalı böbrek anomalisinde böbrekler rotas-
yonlarını tam tamamlayamamışlardır. Bu nedenle 
renal pelvis genellikle önde ve ekstrarenaldir. Üre-
terler de böbreğin ön yüzünden çıkarlar ve istmu-
sun önünden aşağı doğru inerler Üreter duplikas-
yonu gibi anamolilerde at nalı böbrekle bir arada 
eşlik edebilir. At nalı böbreğe sahip hastalar başlı-
ca iki grupta toplanır: 

1. Ölüdoğan veya multipl anomalileri nede-
niyle doğduktan sonra ölen yenidoganlar 
(bu gruptaki ölenlerin ölüm nedeni atnalı 
böbrek olmasa da eşlik eden multipl ana-
molilerdir.)

2. Yenidoğan döneminden sonra rastlantısal 
atnalı böbreğe sahip olduğu bulunanlardır. 

 At nalı böbrek anomalisine sahip hastaların 
%30-90’ı asemptomatiktir. Şikayetler ileri yaş 
grubunda ortaya çıkar. Bunlar, olguların üroliti-
azis (%20), üreteropelvik darlığa bağlı hidronef-
roz, vezikoüreteral re�u (%10-80), hipertansiyon 
ve üriner enfeksiyondur. Çocuk yaş grubunda 
olguların neredeyse yarısı üriner enfeksiyon 
araştırılırken tanı alır. Olguların 1/3’ünde de at-
nalı 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 böbrekle birlikte öldü-
rücü olmayan anamoliler vardır. Bunlar arasında 
genitoüriner sistemle ilgili olanlar hipospadias, 
inmemiş testis, duplike toplayıcı sistemdir. At 
nalı böbreklerin çoğunda vezikoüreteral re�ü 

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 NALI 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 uzanmaktadır. 
İnferior mezenterik arterin, istmus olarak adlandı-
rılan 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. Resim 2. 
Atnalı böbrek insidansı 400’de bir ile 1800’de bir 
arasında değişmektedir. Bu anomali erkeklerde 
daha yaygındır. Otopsi serilerinde, bu anomali-
ninçocuklarda daha sık bulunması çocuklarda 
ölüme neden olabilen diğer konjenital malfor-
masyonlarla birlikte bu anomalinin insidansının 
yüksek olması ile açıklanabilir. Atnalı böbrek tanısı 
alan hastalarda aynı zamanda bir başka konjenital 
anomali bulunması insidansı %3.5 olarak bildiril-
mektedir. Atnalı böbreklerin ikiz çocuklarda ya 

AT NALI BÖBREK 

Atnal böbrek en yaygn füzyon anomalisi olup bu anomalide iki tane renal yap olgularn 

%90’nda alt poller düzeyinde birle mektedir. Böbrek alt pollerin füzyonu, gestasyonun erken 

döneminde, böbrekler birbirlerine yakn olduklarnda ve nefrojenik hücrelerin anormal 

migrasyonu sonucunda görülmektedir.  Orta hatt geçerek iki böbre i birle tiren ve istmus olarak 

adlandrlan yap renal parankim ya da fibröz dokudan ibarettir. Atnal böbrek genellikle 

abdominal bölgede a a  pozisyondadr ve istmus, inferior mezenterik arter ile aort bile kesinin 

hemen altnda uzanmaktadr. nferior mezenterik arterin, istmus olarak adlandrlan yapy 

obstrükte etti i ve daha fazla yukar çk  önledi i ileri sürülmektedir. Her ne kadar büyük 

damarlar anterior lokalizasyonda olsalar da genellikle istmus vena kava inferior ve aortann 

posterior ksm ile çapraz yapmaktadr. Resim 2. Atnal böbrek insidans 400’de bir ile 1800’de 

bir arasnda de i mektedir.  Bu anomali erkeklerde daha yaygndr. Otopsi serilerinde, bu 

anomalininçocuklarda daha sk bulunmas çocuklarda ölüme neden olabilen di er konjenital 

malformasyonlarla birlikte bu anomalinin insidansnn yüksek olmas ile açklanabilir. Atnal 

böbrek tans alan hastalarda ayn zamanda bir ba ka konjenital anomali bulunmas insidans 

%3.5 olarak bildirilmektedir. Atnal böbreklerin ikiz çocuklarda ya da ayn ailenin karde leri 
arasnda da olabilece i bildirilmi tir. 

Resim 2 

At nal böbrek anomalisinde böbrekler rotasyonlarn tam tamamlayamam lardr. Bu nedenle 

renal pelvis genellikle önde ve ekstrarenaldir. Üreterler de böbre in ön yüzünden çkarlar ve 

istmusun önünden a a  do ru inerler Üreter duplikasyonu gibi anamolilerde at nal böbrekle bir 
arada e lik edebilir. At nal böbre e sahip hastalar ba lca iki grupta toplanr:  

1-Ölüdo an veya multipl anomalileri nedeniyle do duktan sonra ölen yenidoganlar (bu gruptaki 
ölenlerin ölüm nedeni atnal böbrek olmasa da e lik eden multipl anamolilerdir.) 

2-Yenido an döneminden sonra rastlantsal atnal böbre e sahip oldu u bulunanlardr. 

At nal böbrek anomalisine sahip hastalarn %30-90' asemptomatiktir. ikayetler ileri ya  

grubunda ortaya çkar. Bunlar, olgularn ürolitiazis (%20), üreteropelvik darl a ba l 

hidronefroz, vezikoüreteral reflu (%10-80), hipertansiyon ve üriner enfeksiyondur. Çocuk ya  

grubunda olgularn neredeyse yars üriner enfeksiyon ara trlrken tan alr. Olgularn 1/3'ünde 

de atnal böbre in yol açt  di er klinik ikayet ve bulgular, hematüri ve  karn a rs veya 

karnda kitledir. Geri kalan olgular tesadüfen saptanr. Olgularn 80'inde at nal böbrekle birlikte 

öldürücü olmayan anamoliler vardr. Bunlar arasnda genitoüriner sistemle ilgili olanlar 

hipospadias, inmemi  testis, duplike toplayc sistemdir. At nal böbreklerin ço unda 

Resim 2. 
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 Renal displazi, metanefrik gelisim sırasında nef-
ron ve toplayıcı kanallarda yapısal kusur oluşması 
sonucu ortaya çıkar. Renal displazi değişik derece-
de 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 olabilir. Displazik 
böbreklerin fonksiyonları da yapısal bozukluğun 
derecesine göre büyük farklılıklar gösterebilir. 
Mültikistik displazide üreter atreziktir. Böbrekte 
fonksiyon görülmez. Tek tara�ı büyük böbrek ayı-
rıcı tanısında düşünülmelidir. %24 oranında iki ta-
ra�ıdır. Tek tara�ı vakalar solda daha fazla gözükür. 
Obstrüktif renal displazi, alt idrar yolları obstrüksi-
yonu ile birlikte görülür. Periferik kortekste kistler 
vardır. Kistik renal displazi birçok sendroma (Jeune 
sendromu, Zellweger sendromu, 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 dönemde 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 bir-
kaç milimetreden 8-9 santimetreye kadar değişen 
ve işlevsiz çok sayıda kistle kaplıdır. Resim 3. 

mevcuttur. Çeşitli santral sinir sistemi anomalile-
ri, hidrosefali, meningomyelosel, konjenital kalp 
anomalileri, aort anevrizması, anal atrezi, malro-
tasyon, Meckel divertikülü benzeri gastrointes-
tinal sistem anomalileri, kromozom anomalileri: 
Turner (45XO) sendromuna sahip (%60), trizomi 
18 veya 18. kromozomun uzun kolunun delesyo-
nunun olduğu bebekler (%20) at nalı böbrek ris-
ki altındadır. At nalı böbreğin malignansi sıklığı 
açısından bir özelliği olmadığı söylenebilirse de, 
çocuklarda Wilms tümörü, erişkinlerde de tran-
sizyonel hücreli karsinom gibi bazı tümörlerin 
at nalı böbrek zemininde daha sık görüldüğü de 
bilinmektedir. At nalı böbreğe bağlı şikayetleri 
olan çocukların görüntüleme çalışmaları içinde 
ultrasonografi, IVP ve VSÜG‘ye yer verilmelidir. 
IVP‘de böbreklerin düşey eksen etrafında dönük 
ve hafifçe laterale itilmiş olduğu ve alt kaliksle-
rin 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 darlık-
tır. Pyeloplasti sırasında istmusun kesilmesi şart 
değildir. At nalı böbrekte oluşan taşların tedavi-
sinde deneyimli ellerde perkütan nefrolitotripsi 
önerilmektedir. At nalı böbreklerdeki VUR’nin 
cerrahi tedavi endikasyonları ve cerrahi işlemler 
normal böbreklerde olduğundan farklı değil-
dir. Wilms tümörlü vakalarda gerekirse ameliyat 
öncesinde anjio çekilmeli ve her iki böbrek ist-
mustan ayrılarak tümörlü tarafa nefrektomi ya-
pılmalıdır. Tümör istmusu işgal etmişse istmusla 
birlikte karşı böbreğin alt kutbu da çıkarılmalıdır. 

BÖBREĞİN KİSTİK HASTALIKLARI

KİSTİK DİSPLAZİ

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. 

MKDB ‘’de böbrek parenkimi büyüklükleri birkaç milimetreden 8-9 santimetreye kadar de�i�en 

ve i�levsiz çok say�da kistle kapl�d�r. Resim 3. 

  Resim 3 

 

Böbrek ortada solid yap� etraf�nda üzüm salk�m� �eklinde çok say�da kistlerden olu�maktad�r. 

Primitif tubüllerin varl��� displazinin en önemli göstergesidir. Bu duktuslar kolagenden zengin 

ba� dokusu ve düz kas hücrelerinden veya metaplastik k�k�rdakla çevrilidir. Renal arter ve ven 
hipoplazik veya hiç yoktur. MKDB antenatal 28. haftada yap�lan USG’de saptanabilmektedir. 

Fizik muayenede olgular�n %22-37 ‘sinde kar�nda kitle bulgusu tespit edilir. Kitle palpasyonla 
düzensiz bir yap�dad�r. Daha büyük çocuklarda yan a�r�s�, hipertansiyon ve hematüri olabilir. 

Üriner enfeksiyon s�kl��� %2,5-14 aras�ndad�r. Üriner enfeksiyonun sebebi e�lik eden VUR ba�ta 

olmak üzere kar�� taraf böbrekle ilgili anamolilerdir. Hipertansiyonu olan MKDB’li olgular  

nefrektomiden sonra hipertansiyonun düzeldi�ini gösteren çal��malara kar��l�k, profilaktik 
nefrektomi yap�lmas� da güncel bir yakla��m de�ildir. 

Büyük çocuklarda direkt kar�n grafisinde yumurta kabu�u �eklinde kalsifikasyonlar görülebilir. 

Böbre�in periferine dizilmi� çok say�da birbiri ile ili�kisi olmayan çok say�da de�i�ik büyüklükte 

ince cidarl� hipoekoik kistler vard�r. Intravenöz pyelografide böbrekte süzme yoktur. Yap�lan 

sintgrafik incelemelerde böbrekte fonksiyon görülmemesi tan�y� %93 kesinle�tirir. Baz� %15 

olguda geriye kalan normal glomerül ve tübüller nedeniyle dü�ükte olsa fonksiyon gösteriyor 
olabilir. Ancak %5 ten fazla de�ildir. 

Tek tarafl� olgularda kar�� böbrekte %20-43 s�kl�kla ba�ka anamoliler vard�r. Bu nedenle kar�� 
böbre�in dikkatli de�erlendirilmesi gerekir. 

MKDB olgularda ortak kökenli olarak Wolffian kanal� oldu�u için ayn� tarafta testiküler ve 
epididimal anamoliler de s�k görülür. 

MKDB’te ayr�ca potansiyel risk olu�turan; Wilms tümörü, renal cell karsinomu ve malign 

mezotelyoma gibi tümörlerde yer alabilir. Bu tümörler böbre�in kistik dokudan de�ilde 

stromadan geli�ti�i için kistler gerilese bile malignite riski ortadan kalkmaz. Bu tip potansiyel 

Resim 3. 
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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. 

POLİKİSTİK BÖBREK HASTALIĞI

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. 
 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-

 Böbrek ortada solid yapı etrafında üzüm sal-
kımı şeklinde çok sayıda kistlerden oluşmaktadır. 
Primitif tubüllerin varlığı displazinin en önemli 
göstergesidir. Bu duktuslar kolagenden zengin 
bağ dokusu ve düz kas hücrelerinden veya me-
taplastik kıkırdakla 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-
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 epidi-
dimal anamoliler de sık görülür. 
 MKDB’te ayrıca potansiyel risk oluşturan; 
Wilms tümörü, renal cell karsinomu ve malign 
mezotelyoma gibi tümörlerde yer alabilir. Bu tü-
mörler böbreğin kistik dokudan değilde stroma-
dan geliştiği için kistler gerilese bile malignite 
riski ortadan kalkmaz. Bu tip potansiyel risk olan 
hastalarda nefrektomi yapılmazsa yakın hipertan-
siyon ve malignite açısından takip gerekir. 
 MKDB’nin doğal seyri zamanla böbreğin kü-
çülmesidir. Mekanizması tam olarak anlaşılamasa 
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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 asemptoma-
tik kalabilir. Bu nedenle, gerçek insidansı tam 
olarak bilinmemektedir. Yaklaşık 1/5000 ile 
1/20000 civarında olduğu tahmin edilmektedir. 
Çeşitli nedenlerle İVP çekilen hastaların yaklaşık 
%0.5’inde bu hastalıkla karşılaşılır. Asemptoma-
tik olguların dışında, nefrolitiazis, hematüri veya 
üriner infeksiyon ile komplike olan hastalar da 
vardır. Bunlara ek olarak, konsantrasyon defek-
ti ve inkomplet distal renal tubuler asidoz gibi 
tubulus fonksiyon bozukluklarıda saptanabi-
lir. Kistik değişiklikler medullada, özellikle de 
papillanın iç kısmındadır. Korteks etkilenmez. 
Kollektör tubuluslardan kaynaklanan kistlerin 
çapı 1 mm ile 7.5 mm arasında değişir. Çoğu 
kez kistlerin içinde kalsifikasyon gelişir. Kistlerin 
içindeki hücre artıkları, renal asidifikasyon bo-
zukluğu sonucu yüksek idrar pH’ı, idrar stazı ve 
hiperkalsiüri gibi nedenlerden dolayı kalsiyum 
oksalat çökmesi sıktır. MSB’de %40-50 oranında 
hiperkalsiüri görülür. Hiperkalsiüri kadınlarda 
erkeklere göre daha sıktır. 

BASİT BÖBREK KİSTLERİ

Çocuklarda nadir izlenir. %50 si 50 yaşın üzerinde-
dir. Takip edilmeleri yeterlidir. Renal kortekste tek 
ya da multipl kistler olabilir. Semptomatik olduğu 
zaman büyüdüğünde aspirasyon veya kistin un-
roofingi önerilir. 

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 
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 
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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 üre-
ter tomurcuğundan birinin mezonefrik kana-
lın daha yukarı ya da daha aşağısında ayrılması 
klinik sorunlara yol açabilecek duplikasyona 
yola açabilir. Bu tomurcuklar mesane ile karşı-
laşırken ürogental sinüsle önce alt kutbu drene 
eden orifise temas eder ve mesaneyle birlikte 
hareket ederek daha yukarı lateral pozisyona 
çıkar. Tomurcuklardan diğeri mezonefrik kana-
lın olması gereken yerin daha aşağısından ay-
rıldığı takdirde ise alt kutup üreteri, üst kutup 
üreterine nazaran daha uzun süreyle migrasyon 
ve rotasyon güçleri etkisinde kalır. Bunun so-
nucunda Weigert –Meyer kanunun tanımladığı 
gibi üst pol üreteri alta açılır. Alt pol üreterinin 
adele desteği zayıftır ve lateraldedir. Re�ü olur. 
Re�ünün olduğu alt kutup da genelde disp-
lastiktir. Bu çocukların 2/3 ‘ü VUR’a bağlı olarak 
üriner enfeksiyon geçirirler. Alt böbrek kutpun-
da pyelonefritik değişiklikler daha sık rastlanır.  
Komplet üreteral duplikasyonlarda VUR yanısıra 
üreter ektopisi veya üreterosel gibi anamolilere 
sık rastlanır. Üreter tomurcuklarından biri mezo-
nefrik kanalın daha yukarısından bir yerden ayrıl-
dığı taktirde üst kutup üreteri mezonefrik kanalla 
birlikte aşağı inip vajen, üretra, vestibül, vas, epi-
didim ya da seminal veziküle açılabilir. Ektopik 
üreter kızlarda sfinkterin distaline erkekte pros-
tatik üretranın distaline açıldığı zaman inkonti-
nans görülür. Üreterin intramural segmentinin 
dilatasyonu olan üreterosel dubleks sistemlerde 
üst kutbu drene eden üreter üzerindedir. Üreter 
üreter tomurcuğundan gelişir. Vaz, epididim ve 
seminal vezikül Wolf kanalından gelişir. Her iki 
cinste de gonadların gelişimi bu gelişimlerden 
bağımsızdır. Dolayısıyla genital ve üriner sistem 
benzer zamanlarda gelişirken olağan olmayan 
açılımlar olabilir. 

ÜRETER ANAMOLİLERİ

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. Adventis-
ya 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 oluş-
turur. Adventisyayı korumak ve kan akımını sür-
dürmek için, üreter genellikle mümkün olduğun-
ca 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 DUPLİKASYONU

Üreter duplikasyonu en sık karşılaşılan üreter 
anamolisidir. Kadınlarda daha sık görülür ve ge-
nellikle çift tara�ıdır. Kalıtımsal olarak nesilden 
nesile geçebilir. İki tip görülmektedir; Komplet 
ve inkomplet üreter duplikasyon şeklinde tanım-
lanır. Komplet duplikasyon daha nadir görülür. 
Tesadüfü tespit edilen olgular dışında üriner 
enfeksiyonların %2-5‘inin nedeni komplet üre-
ter duplikasyonlarıdır. Enfeksiyonunn sebebi 
Y’nin bacağından idrarın inip karşı üretere geçip 
böbreğe re�ü olması (Yo-Yo fenomeni) ile açık-
lanabilir. 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-
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1/1000 doğumda bir görülür. Genellikle sağda iz-
lenir. 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 du-
rum farklı derecelerde hidronefroz veya böbrek 
fonksiyon kayıpları ile kliniğe yansıyabilir. Böyle 
durumlarda, üreterin retrokaval bölümü sıklıkla 
stenotiktir. Tesadüfü olarak IVP çekiminde tanı 
konabilir. Batenson ve Atkinson RKÜ’I radyolojik 
olarak iki tipte inceler. Tip 1 vakaların %90’ında 
izlenen tiptir. Tip 1, daha sıktır ve “S” şeklindedir, 
Tip 2 ise orak biçimindedir. Ayırıcı tanıda retrope-
ritoneal fibrosis ve retroperitoneal kitle ihtimal-
leri akıldan çıkartılmamalıdır. Retrokaval üreter 
ile ilişkili anomaliler %21 oranında saptanabilir. 
Bunlar bazı kardiyovasküler ve ürogenital ano-
malilerdir (at nalı böbrek, üreteropelvik bileşke 
obstrüksiyonu, konjenital vaz deferens agene-
zisi, hipospadias, divertikül, böbrek agenezisi, 
intestinal malrotasyon). İlerleyen hidronefroz, 
üriner taş oluşumu, idrar yolu enfeksiyonu, klinik 
anlamlı obstrüksiyon varlığı, renal fonksiyon kay-
bı, dirençli ağrı cerrahi girişimin endikasyonlarını 
oluşturur. 
 Cerrahi klasik olarak üreterin rezeke edilmesi, 
inferior vena kavanın ön tarafında yeniden üreter 
anastomuzu içeririr. Cerrahide açık yaklaşım ile 
tanımlanmış olsa da gelişen minimal invaziv cer-
rahi yaklaşımları bu alanda da yaygınlaşmaktadır. 
Laporoskopi ve robotik cerrahi deneyimli merkez-
lerde başarı ile uygulanmaktadır. 
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ÜRETEROSEL 

Üreteri son kısmının keseleşmesidir. Kız çocuk-
larda erkeklere göre 7 kat daha fazla görülür. 
Olguların %10 nu çift tara�ıdır. İntravezikal veya 
ektopik olabilirler. Trigonun yüzeyel ve derin kas 
tabakaları arasında kistik dilatasyon oluşur. Büyük 
üreteroseller üreterin ve böbreğin şişmesine (hid-
roüreteronefroz) yol açabilir. Resim 4 Üst kutupta 
displazi sıklıkla eşlik eder. Üreterosel karşı üreter 
ağzını itebilirler ve oldukça büyük olanlar mesane 
çıkışını tıkayarak idrar akışını bozabilirler. Sıklıkla 
idrar yolu enfeksiyonu ile kendini gösterir. Bazı ol-
gularda idrar yapamama veya idrar kaçırma olabi-
lir. Bazı olgularda üreterosel, üretradan dışarı çıkıp 
dışarıdan görülebilir hale gelebilirler. İdrar stazına 
bağlı sıklıkla üreterde taş oluşumuna sebep ola-
bilirler. 
 Tanısı ultrasonografi ve ekskretuar ürografi 
ile koyulur. Tedavide endoskopik olarak kesenin 
anterior tavanı insize edilerek obstrüksiyonun 
giderilmesi veya ameliyatla üreter ucunun düzel-
tilmesi uygulanabilir. Endikasyon dahilinde üreter 
reimplantasyonu mesane rekonstrüksiyonu uygu-
lanabilir. 

RETROKAVAL ÜRETER

Erkek cinsiyette 3 kat daha çok görülür. İlk kez 
1893’te Hochstetter tarafından tanımlanmıştır. 
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GİRİŞ

İnmemiş testis (İT) 1 yaşına gelen erkek çocukla-
rının yaklaşık %1’inde tespit edilen ve erkek yeni-
doğan genital organlarını etkileyen en sık konje-
nital anomalidir. İnsidansı gestasyonel yaşa bağlı 
olarak farklılık göstemekte olup term doğumlarda 
%1-4. 6 oranında iken prematür doğumlarda %1-
45 arasında değişkenlik göstermektedir. Kriptor-
şidik testislerin yaklaşık olarak %70’i ilk 3 ay içe-
risinde spontan olarak normal lokalizasyonuna 
inmektedir. Kriptorşidizmin bazı özelliklere göre 
dağılımı söyledir:

•	 Palpabl	%80,	nonpalpabl	%20
•	 Unilateral	%68,	bilateral	%32
•	 Sağ	taraf	%70,	sol	taraf	%30

 Yunanca “kryptos” (saklı, gizli) ve “orchis” (tes-
tis) kelimelerinden türeyen “kriptorşidizm” terimi, 
skrotumda olmayan testis için kullanılır. Her ne 
kadar “kriptorşid” ve “inmemiş” sıfatları eşanlamlı 
gibi kullanılsa da, gerçek böyle değildir. Çünkü, 
kriptorşid testis inmemiş olabileceği gibi, aynı za-
manda ektopik veya atrofik/agenetik de olabilir. 
Galen ve Vesalius döneminden beri bilinen krip-
torşidizm, 18. yüzyılda John Hunter tarafından 
ayrıntılı olarak tanımlanmış olmasına rağmen, 
bugün bile sebepleri tam anlaşılamamış olan pe-
diatrik ürolojinin en yaygın cerrahi antitesidir. 

 Bir ya da iki skrotum kompartmanında tes-
tis görülmediği zaman, en önemli fiziksel bulgu, 
testisin palpabl olup olmadığıdır. Bu bulgu, klinik 
yaklaşımı doğrudan etkiler. Palpabl kriptorşid 
testisler, tüm kriptorşidlerin %80’ini oluşturur ve 
gerçek inmemiş testis, ektopik testis ve retraktil 
testis olarak ayrılabilir. %20’lik grubu teşkil eden 
nonpalpabl kriptorşid testisler ise intraabdomi-
nal, atrofik ve agenetik testislerden oluşur. 
 Kriptorşidizm etyolojisini açıklamak için bir-
çok teori ileri sürülmüştür: 1.  Gubernakulumun 
yokluğu veya anomalileri, 2. Azalmış batın içi ba-
sıncı, 3. Testisin konjenital anormalliği 4. Endokrin 
anormallikler
 İnmemiş testis sını� aması şekil 1’de gösteril-
mektedir. 

Gerçek inmemiş testis

Normal embriyolojik iniş yolu üzerinde kalıp, skro-
tum tabanına inememiş testislerdir. Dolayısıyla 
batın içinde, inguinal kanalda veya hemen dış 
inguinal halkanın çıkışında (preskrotal) bulunabi-
lirler. Bir varyasyon olan “sliding testis” çok kısa bir 
spermatik korda sahiptir ve elle skrotuma çekilip 
serbest bırakıldığı anda hemen eski anormal po-
zisyonuna geri döner. Karıştırılmaması gereken bir 
diğer klinik durum da “ascending testis”tir. Daha 
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testislerdir. Kremaster re�eksi, iki yaş üzerindeki 
bütün erkek çocuklarda mevcut olup, genitofe-
moral sinirin bir fonksiyonudur. Uyluk iç kısmının 
elle stimulasyonu ile ortaya çıkarılabilir. Retraktil 
bir testis normal boyuttadır ve elle rahatça skro-
tuma indirilebilir. Salıverildiğinde ise, en azından 
kısa bir süre skrotumda kalır. 

İntraabdominal testis

İç inguinal halkanın kapalı ve açık olduğu iki varyan-
tı mevcuttur. Kapalı halka varyantı genellikle prune 
belly sendromu ile birlikte olur. Açık halka varyan-
tında ise, testis batın boşluğundan inguinal kanala 
girip çıkabilir ve “peeping testis” olarak adlandırılır. 

Atrofik testis

Scott tarafından “vanishing testis” olarak tanımla-
nan bu durumda, testiküler damarlar ve vas defe-
rens mevcut olup testis yok olmuştur. Etyolojide, 
genellikle üçüncü trimesterde oluşan in utero tes-
tiküler torsiyon sorumlu tutulur. 

Testiküler agenezi

Embriyonel hayatta gonadal kabartının şekille-
nememesi veya kan damarlarının gelişememesi 

önce skrotumda, inmiş pozisyonda bulunduğu 
bilinirken, genellikle ilkokul çağında inguinal böl-
gede palpe edilen testisleri ifade eder. Spermatik 
kordda bulunan bir fibröz kalıntının, çocuk büyür-
ken kordun uzamasına engel olup testisi yukarı 
çekmesiyle oluştuğu sanılmaktadır. Testisin geri 
yukarı çıkışı, iyatrojenik olarak bir kasık fıtığı ope-
rasyonu sonrasında da görülebilir. 

Ektopik testis

Normal iniş yolundan saparak, ipsilateral hemisk-
rotumdan farklı bir yere yerleşen testistir. En sık 
görülen ektopi lokalizasyonu Denis-Browne’ın 
süperfisyel inguinal poşudur. Diğerleri; femoral, 
pubik, penopubik, penil ve perineal ektopik tes-
tislerdir. Testiküler ektopi, muhtemelen, guberna-
kulumun bir segmentinin aşırı gelişip uzamasın-
dan veya skrotal giriş obstrüksiyonundan oluşur. 
Ektopik testis bulunduğu yere fibröz ataşmanlarla 
yapıştığından, mutlaka cerrahi tedavi endikasyo-
nu vardır. 

 Retraktil testis

Normal inişini tamamlayıp skrotuma varmasına 
rağmen, aşırı aktif kremaster re�eksi sebebiyle 
zaman zaman inguinal bölgeye doğru çekilen 
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Şekil 1. İnmemiş testis sını�aması.
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 Testis kanseri: Kriptorşid vakalarda 25-30 kez 
artmış testis kanseri riski mevcuttur. Başka bir 
bakış açısıyla, inmemiş testisli hastaların %1’inde 
testis kanseri gelişecektir. Cerrahi orşiopeksi, kan-
ser gelişme insidansını etkilemez, sadece erken 
palpasyon ve tanıyı kolaylaştırır. 
 Kasık fıtığı: Tüm inmemiş testislerin yaklaşık 
%90’ında gizli bir inguinal herni (patent processus 
vajinalis) mevcuttur. 
 Testis torsiyonu: Normal skrotal ataşmanlar 
mevcut olmadığından, inmemiş testislerde torsi-
yon daha kolay oluşur. 
 Fiziksel travma: İnguinal kanaldaki testisler 
künt travmalarda kompresyon hasarına daha has-
sastırlar. 
 Psikolojik etkiler: Özellikle ilerleyen yaşla be-
raber, boş bir skrotumun yaratacağı negatif psiko-
lojik etkiler, penil anormallikler kadar olmasa da, 
önem kazanır. 

TANI

Kriptorşidizmin tanısı fizik muayene ile konur. Her 
ne kadar, hekimin tecrübesine bağımlı olsa da, fi-
zik muayene en güvenilir, en doğru, en az invazif 
ve en ucuz tanı yöntemidir. Kremaster re�eksinin 
zayıf ve yağ dokusunun az olduğu ilk 6 aylık dö-
nem, fizik muayene ile tanı koymak için en ideal 
zamandır. Sıcak bir ortamda, sıcak ellerle, gereğin-
de kayganlaştırıcı kullanarak, spina iliaka anterior 
superiordan simfiz pubise doğru yapılacak derin 
bir palpasyon yüksek tanı şansı doğurur. Sadece 
yatarak değil, hint fakiri ve çömelme pozisyonla-
rında da fizik muayene yapılmalıdır. 
 Nonpalpabl testis için lokalizasyon yöntemleri 
arasında kullanılan radyolojik görüntüleme tek-
nikleri, en az %20’lik bir yalancı-negatif oranına 
sahip olduğundan, cerrahiyi ekarte ettirecek ka-
dar güvenilir değildir. Ultrasonografi ve manyetik 
rezonans görüntüleme, nonpalpabl testisin kesin 
yerini belirleyip, buna göre uygun ameliyat planı 
yapmaya ancak çok nadiren yardımcı olabilir. 
 Bilateral nonpalpabl testiste, operatif girişim ön-
cesinde, testosteron üreten testis dokusu varlığını 
göstermek için HCG stimulasyon testi yapılmalıdır. 
Resim 1 ‘de ağır hipospadias olgusuna eşlik eden 

sonucu testis agenezisi meydana gelir. Vanishing 
testisin aksine, agenezide ipsilateral Müller kanalı 
yapıları mevcuttur. 

EMBRİYOLOJİ

Testis oluşumu, Y kromozomunun kısa kolunda-
ki SRY (sex-determining region Y linked) geninin 
varlığıyla, daha döllenme sırasında belirlenir. Bu-
nunla beraber, gebeliğin altıncı haftasına kadar, 
gonadlar başkalaşmadan (çift potansiyelli) kalır. 6. 
ve 7. haftalarda SRY geni etkisiyle gonadlar testis 
yönünde başkalaşır. Sekizinci haftaya kadar Serto-
li hücreleri gelişir ve Müler kanalının regresyonu-
nu sağlayan MIS (Müllerian inhibitory substance) 
salgılar. Leydig hücreleri ise, 9. haftadan başlaya-
rak teşekkül eder ve WOLF kanalı gelişimini uya-
ran testosteronu salgılamaya başlar. Skrotumun 
da dahil olduğu erkek dış genital yapıları, gebeli-
ğin 10-15. haftaları arasında oluşur. 
 Testisin transinguinal inişi 24-28. haftalar ara-
sında oluşur ve üçüncü trimester içinde tamam-
lanır. Normal olarak, doğum öncesinde processus 
vajinalis tamamen oblitere olur; gubernakulum 
da atrofiye olup bir ligaman halinde kalır. İnme-
miş testislerin %90’ında ise, processus vajinalis 
açık kalmıştır. 
 Henüz kesin bir sonuca ulaşamamış olsa da, 
bugüne kadarki çalışmalar, testiküler inişin bazı 
hormonal ve mekanik faktörlerin etkileşimi sa-
yesinde olduğunu göstermektedir. Hormonal 
faktörler; androjenler (testosteron ve dihidro-
testosteron), MIS, descendin, epidermal growth 
faktör ve östrojenlerdir. Spesifik mekanik faktör-
ler arasında ise, batın duvarı ve batın içi basıncı, 
gubernakulum, epididim ve genitofemoral sinir 
sayılabilir. 

RİSK VE KOMPLİKASYONLAR

Aynı zamanda tedavi endikasyonlarını da oluş-
turan kriptorşidizm riskleri ve komplikasyonları 
şunlardır:
 İnfertilite: Unilateral vakalarda %50, bilateral 
olgularda ise %75 oranında spermiogram anor-
malliği saptanır. Tedavi edilmemiş bilateral krip-
torşidizm hemen daima infertilite ile sonuçlanır. 
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logram arasındaki çocuklara 1500 IU ve 20 kilog-
ramın üzerindeki çocuklara 2500 IU şeklinde top-
lam 4000-10000 IU’dur. GnRH nazal sprey seklinde 
kullanılmakta olup 4 hafta boyunca günde 1, 2 mg 
olarak ve günde üç doz halinde uygulanmaktadır. 
 Testisin aşağı indirilmesi amaçlanan çalış-
malardan bir hormonal tedavi meta-analizinde, 
LHRH başarısı (%21), HCG başarısından (%19) 
daha üstün bulunmuş, her ikisinin de plasebodan 
(%4) daha başarılı olduğu gösterilmiştir. Daha 
düşük yerleşimli testislerde cevap daha iyi ve ret-
raktil testislerde başarı oranı %100 bulunmuştur. 
Bilateral inmemiş testisler, hormonal tedaviden 
daha iyi istifade ederler. Bu tedavi sonucunda 
başarıyla inmiş testislerin %10-25’i tekrar yukarı 
çıkabileceğinden izlem önemlidir. 
 Hormonal tedavi, şüpheli olgularda retraktil 
testis tanısını teyid etmede çok yararlı olup, ge-
reksiz cerrahiyi önlemek için bu endikasyonla kul-
lanılabilir. 
 Zivkovic ve arkadaşlarının yalnızca orşiopek-
si yaptıkları ve sadece hormonoterapi verdikleri 
iki grubu karşılaştırmış ve LHRH ve /veya hCG’nin 
tek tara�ı İT’lerde karşı taraf normal testisin germ 
hücre yapısı ve anormal histolojisi üzerine etkilerini 
araştırmıştır. Sonuç olarak hormonoterapinin karşı 
taraf normal lokalizasyondaki testisin histopatoloji-
sini olumlu etkilediği ve bu esnada germ hücrelere 
zarar verilmediği gösterilmiştir. Buna karşın, 4 İs-
kandinav ülkesindeki klinisyenlerin İsveç’te yapmış 
oldukları ve sonuçlarını 2007 yılında “Nordic Con-
sensus on Treatment of Undescended Testis” adıyla 
sundukları ortak bir çalışmada (İsveç, Norveç, Da-
nimarka ve Finlandiya) hormonal tedavilerin başarı 
oranını %20’den daha düşük olduğu belirtilmekte 
ve ayrıca uzun dönemde spermatogenez üzerin-
deki olası olumsuz etkilerinden ötürü hormonote-
rapiden uzak durmak gerektiği vurgulanmaktadır. 
Önerileri, bu vakalara 6-12. ay arasında cerrahi mü-
dahale uygulanması yönündedir. 
 Fertilite potansiyelini korumaya yönelik yapı-
lan çalışmaların en önemli limitasyonu uzun dö-
nemde germ hücrelerinin durumunun bilinme-
mesidir. Orşiopeksi öncesi veya sonrasında GnRH 
verildiği takdirde fertilite indeksinin histolojik ola-
rak düzeldiği gözlenmektedir. 

bilateral inmemiş testis olgusu gösterilmektedir. 
 Bugün için, nonpalpabl bir testisi lokalize et-
mek veya yokluğunu ispatlamak için en güvenilir 
ve seçkin yöntem, laparoskopidir. Tanısal değeri 
yanında laparoskopik yolla orşiektomi veya orşio-
peksi yapılıyor olması da, tekniğin diğer bir üstün-
lüğünü oluşturmaktadır. 

TEDAVİ

Medikal Tedavi

Değişik hormon preparatları kullanılarak yapılır. 
Hormonal tedavi tek başına uygulanabileceği 
gibi, cerrahi öncesinde veya sonrasında da uygu-
lanabilmektedir. Opsiyoneldir. Ektopik testis, klinik 
inguinal herni varlığı ve geçirilmiş başarısız orşio-
peksi durumlarında hormon tedavisi kontrendi-
kedir. Bir başka deyişle testisin skrotuma inmesi-
ne anatomik bir engel olmaması gerekmektedir. 
İki sebeple hormonal tedavi uygulanmaktadır. İlki 
testisin aşağı indirilmesi, ikincisi ise germ hücrele-
rinin ve fertilite potansiyelinin korunmasıdır. 
 Human coryonic gonadotropin (hCG) ve go-
nadotropin releasing hormon (GnRH) en sık kulla-
nılan ajanlardır. Luteinizing hormon releasing hor-
mon (LHRH) ve human menauposal gonadotropin 
(hMG) de tercih edilebilen ajanlar arasındadır. İT’de 
önerilen ilaç dozları hCG için, 4 hafta süreyle 10 
kilogramın altındaki çocuklara 1000 IU, 10-20 ki-

 

 

 

Resim 1. Proksimal hipospadiasa e lik eden bilateral inmemi  testis olgusu. Resim 1. Proksimal hipospadiasa eşlik eden 
bilateral inmemiş testis olgusu.
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 Testisin skrotum içine fiksasyonudur. 
 1. Palpabl testiste cerrahi tedavi:
 İnguinal cilt kıvrımı üzerinden küçük bir in-
sizyonla yapılacak inguinal orşiopeksidir. Hemen 
daima outpatient cerrahi olarak gerçekleştirilir. 
Başarı oranı %90’ın üzerindedir. 
 2. Nonpalpabl testiste cerrahi tedavi:
 Teknik olarak daha zor ve başarısı daha düşük-
tür. Alternati�er şöyle sıralanabilir:
 a) Terapötik laparoskopi:
 · Orşiektomi
 · Fowler-Stephens orşiopeksinin birinci seansı
 · Primer orşiopeksi
 b) Açık cerrahi:
 · Orşiektomi
 · Fowler-Stephens orşiopeksi
 1. Tek aşamalı
 2. İki aşamalı
 · İki aşamalı klasik orşiopeksi
 · Mikrovasküler ototransplantasyon
 Tek tara�ı non-palpabl inmemiş testise yakla-
şım şekil 2’de gösterilmektedir. 

 Avrupa Üroloji Derneği Çocuk Ürolojisi paneli 
(EAU Guidelines on Pediatric Urology) hormonal 
tedaviyi sadece bilateral inmemiş testisli olgular-
da ve GnRH ile önermektedir (Kanıt düzeyi 4C). 

Cerrahi Tedavi

İnmemiş testisin cerrahi tedavisi, spontan iniş ih-
timalinin kalmadığı, testisin germ hücrelerinin de 
yüksek intraabdominal ısıdan henüz etkilenme-
diği 6 ay-1 yıl arasındaki dönemde yapılmalıdır. 
Yüksek yerleşimli intraabdominal testislerin ise, ilk 
6 ay içinde opere edilmesinde anatomik ve teknik 
avantajlar vardır. 
 İki yaşından sonra orşiopeksi yapılma kararı, o 
testisin kişiye sağlayacağı yarara dayalı olarak ve-
rilmelidir. Özellikle 10 yaşından sonra tespit edilen 
tek tara�ı bir inguinal veya abdominal testis için 
orşiektomi tavsiye edilir. Bazı otörler, malignite ris-
ki nedeniyle, hangi yaşta olursa olsun, tek tara�ı 
intraabdominal testislerin çıkarılmasını savunur-
lar. Öte yandan, 32 yaşından itibaren, orşiekto-
minin cerrahi ve anestetik riski, testiküler kanser 
riskinden fazla olacağından ameliyat önerilmez. 
 Standart inguinal eksplorasyon ve orşiopeksi-
nin temel prensipleri:
 Testisin izole ve mobilize edilmesi
 Eşlik eden inguinal herninin onarılması
 Spermatik kordun mobilizasyonu

Şekil 2. Tek tara�ı non-palpabl testise yaklaşım
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 Cerrahi tedavinin teknik başarısıyla ilgili bir li-
teratür meta-analizinde alınan sonuçlar şöyledir:
 1. Preoperatif testis pozisyonuna göre:
 · Abdominal testis   %74
 · Peeping testis   %82
 · Kanaliküler testis   %87
 · Preskrotal testis   %92 
 2. Uygulanan prosedüre göre:
 · İnguinal girişim     %89
 · Transabdominal girişim      %81
 · Tek aşamalı Fowler-Stephens    %67
 · İki aşamalı Fowler-Stephens    %73
 · Mikrovasküler ototransplantasyon %84
 
 Cerrahi olarak çıkarılan, yahut başından beri 
yok olan bir testis yerine, skrotuma testis protezi 
yerleştirilebilir. Daha emniyetli protez materyal-
lerinin geliştirilmesiyle, gelecekte bu opsiyonun 
kullanımı daha da artacaktır. 
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GİRİŞ

Testis torsiyonu veya spermatik kordun torsiyonu, 
yenidoğan, çocuk ve adölesanları etkileyen cer-
rahi bir acildir. 25 yaşına kadar insidansı 1/4000 
olarak bildirilmiştir [1]. Özellikle yenidoğ an ve 
adö lesan yaş gruplarında pik yapar. İnmemiş tes-
tis olan tarafta ve sağ da daha sıktır. Hastalarda ti-
pik 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 belirti-
leri daha sessiz seyredebilir. Hasta aktif, uyanık 
iken veya skrotuma travma sonrasında gö rü lebilir. 
Bazen transient olup aralıklı tekrarlayan torsiyon-
lar gö rü lebilir. Spermatik kordun kendi uzun ek-
seni 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 sevi-
yededir. Kremasterik re� eks kaybolabilir. Ödeme 
bağlı olarak normal testis sınırları kaybolabilir. 
Hidrosel gelişebilir. Torsiyone testiste, testisin 
elevasyonu ile birlikte ağrı artarken epididimit ve 
orşitte hasta rahatlar. Bu bulgu (Prehn bulgusu) 
orşit ile testis torsiyonunun ayırıcı tanısında yar-
dımcı olabilir. 

Laboratuvar: Tam idrar tetkikinde ise bakteriüri 
olsun veya olmasın piyüri varlığı epididimoorşit 
tanısını destekler. 

Görüntüleme: Tanıda ilk istenmesi gereken 
görüntüleme yöntemi renkli doppler USG’dir. 
Torsiyonda tipik olarak arteryel kan akımının 
kaybolduğu gözlenir. Kan akımının artması ise 
en� amasyonu (orşit) göstermektedir. 

Ayırıcı tanı: Ayırıcı tanıda; akut epididimit, kaba-
kulak orşiti, akut orşit, travma, starngüle herni, 
testis tümörü, idiopatik skrotal ödem, Henoch-
schölein purpurası sayılabilir. Renkli doppler USG 
(epididimit-orşitte kan akımı artarken testis torsi-
yonunda kan akımı görülmez) ve muayene bulgu-
larıyla ayırıcı tanısını yapılır. 

Tedavi: Tedavi, acil cerrahi detorsiyon ve her iki 
testisin fiksasyonudur. Operasyona kadar skrotum 
buzla sarılabilir. Zamanlaması uygun olarak yapı-
lan cerrahi işlemlerde detorsiyon sonrası testis 
dokusunun canlılığını koruduğu belirlenir ardın-
dan testis skrotuma tespit edilir. Tamamen nek-
roza uğramış olgularda ise testisin cerrahi olarak 
çıkarılması (orşiektomi) gerekmektedir. 
 Cerrahi olarak detorsiyon yapılan testislerin 
kurtarılma oranı %42–88 arasında değişmektedir 
[2]. Ancak, bu testislerin ne kadarında spermato-
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te veya testis üzerinde palpe edilebilen ağrılı kit-
le 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 [5]. Torsiyon varlığında gelişen 
oksidatif stres, bu hücrelerde nekroza yol açmak-
ta ve ileri dönemlerde infertilite gelişimine sebep 
olabilmektedir [6]. Yapılan çalışmalarda torsiyon 
öyküsü olan erkeklerin %36’sında sperm sayısının 
< 20 milyon/ml’nin altında olduğu tespit edilmiş-
tir [7]. 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 [8]. Yapılan deneysel 
çalışmalara bakıldığı zaman ise birçok araştırmacı 
ipsilateral testiste oluşan spermatojenik hasarın 
kontralateral testisi de etkileyebileceğini göster-
mişlerdir [9- 11]. 
 Testis torsiyonunda karşı testiste hasar oluşa-
bileceğinin bildirilmesi üzerine bu durum birçok 
araştırmaya konu olmuştur. Etyoloji net olarak bi-
linmese de, immünolojik mekanizma, gizli inter-
mittan torsiyonların varlığı, konjenital displazi ve 
re�eks vazokonstriksiyon mekanizmalarıyla karşı 
testisin etkilenmiş olabileceği teorileri öne sürül-
müştür [12]. Her iki testisin kanlanması birbirin-
den bağımsız olmasına rağmen torsiyon sonrası 
karşı testiste hasar oluşumu ilginç bir durumdur. 
Testis immünolojik olarak ayrıcalıklı bir organdır 
ve kan-testis bariyeriyle korunmaktadır. İskemik 
hasar bu bariyeri bozarak testisten çıkan antije-
nik materyalin immün sistemi uyarmasına yol aç-
maktadır. Oluşan oto-antikorların ise karşı testiste 
fonksiyonların bozulmasına yol açabileceği öngö-

jenik fonksiyonun korunduğu bilinmemektedir. 
Erken müdahale edilip patoloji düzeltilmediği 
takdirde torsiyon olan tarafa orşiektomi gerekebi-
leceği gibi, kontralateral testiste fonksiyon kaybı-
na ve infertiliteye yol açabileceği bildirilmiştir [3, 
4]. Torsiyone testiste geri-dönüşümsüz değişiklik-
lerin kaç saat sonra başladığı net olarak bilinmese 
de 4–6 saat içerisinde müdahale edilmesi öneril-
mektedir. Üç tip torsiyon bildirilmektedir;

i.  Ekstravajinal torsiyon
ii.  İntravajinal torsiyon
iii.  Testis eklerinin torsiyonu

 Ekstravajinal torsiyon; tunika vajinalislerin 
spermatik korda bağlantı noktalarının proksi-
malinden, kordun kendi etrafında torsiyone ol-
masıdır. Bu durum, doğum öncesi veya doğum 
sonrası ilk otuz günlük dönem içerisinde gelişir. 
Tanı ancak doğum sonrası konabildiğinden intra-
uterin torsiyonlarda testisin kurtarılması mümkün 
olmaz. Yine de, yaşamın ilk günlerinde cerrahi 
tedavi önerilmektedir. Erken müdahalede amaç, 
karşı taraftaki testisin torsiyon riskine karşı sabit-
lenerek korunması gerekliliğidir. Skrotumda şişlik 
en önemli belirtidir. 
 İntravajinal torsiyon; tunika vajinalislerin 
spermatik 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, 
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 [4]. 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 kalın-
tıların torsiyone olması durumudur ve genellikle 
16 yaş üzerinde izlenmektedir. Klinik tablo, testis-
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rülmektedir. Bu hipotez deneysel çalışmalarla or-
taya konulsa da insanlardaki geçerliliği halen net 
değildir. Nagler ve ark. nın ratlarda yaptığı bir ça-
lışmada; testis torsiyonu sonrası orşiektomiyle bir-
likte antilenfosit globulinlerin verilip splenektomi 
yapılmasının karşı taraf testiste hasar oluşumunu 
önleyebileceği gösterilmiştir [9]. Ayrıca, immüno-
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 [12]. 

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. Spontan rezolüsyona uğrayarak hiçbir 
belirti vermeden kaybolabildiği gibi, renal hasar, 
hipertansiyon ve son dönem böbrek yetmezli-
ği gibi ciddi klinik sorunlara neden olabilen VUR 
çocuk ürolojisi pratiğinin önemli bir hasta gru-
bunu oluşturmaktadır. Bununla birlikte yaklaşım 
açısında halen tartışmalı alanlar bulunmaktadır. 
Bunun belki de en önemli nedeni VUR ile ilgili ça-
lışmaların çoğunluğunun kanıt düzeyinin düşük, 
retrospektif olarak yapılmış, farklı hasta grupları 
içeren çalışmalar olmasıdır. Bu durum da tedavi 
yaklaşımlarının, özellikle kılavuzlarda, halen kanıt 
düzeyi yüksek çalışmalara dayandırılmadan öne-
rilmesine yol açmaktadır. 

Tarihçe

Vezikoüreteral re� ünün anlaşılması ve bugünkü 
tedavi yöntemlerinin geliştirilmesi uzun bir tari-
hi süreç sonrasında gerçekleşmiştir. Sampson ve 
Young 1903 yılında üreterovezikal bileşke düze-
yindeki fonksiyonel ‘� ap-valv’ mekanizmasını ta-
nımlamışlardır. Üreter ile mesane arasında idrarın 
geriye akışını önleyen gerçek bir sfinkterik yapının 
olmadığı ve bu mekanizmanın distal üreterin int-
ramural kısmının oblik seyri ile oluştuğu ortaya 
konmuştur. 

 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, vezikoüreteral re� ü ile re-
nal papilla anatomisi, piyelonefrit ve renal hasar 
arasındaki 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. 
 Vezikoüreteral re� ünün tedavisi amacıyla ise 
Paquin, Hutch, Lich ve Gregoir, Daines ve Hudson, 
Politano ve Leadbetter, Glenn ve Anderson, ve 
Cohen, benzer zamanlarda çeşitli cerrahi teknikler 
tanımlamışlardır. 
 Uluslararası re� ü derecelendirme sistemi (‘In-
ternational Re� ux Grading System’) 1980’li yılla-
rında başında tanımlanmış ve ‘International Ref-
lux Study’, VUR’da medikal tedavi yaklaşımlarını, 
cerrahi yaklaşım sonuçlarını karşılaştırmıştır. 
 1980’li yıllardan başlayarak VUR tedavisinde 
endoskopik girişimler uygulanmaya başlanmıştır. 
Bu amaçla çeşitli endoskopik enjeksiyon mater-
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nik önemi hipertansiyon ve renal yetmezlik gibi 
iki morbid komplikasyon ile ilişkili olmasından 
kaynaklanmaktadır. Ayrıca, renal skarların piye-
lonefritin önlenebilir bir komplikasyonu olduğu-
nun anlaşılması vezikoüreteral re�ü takibindeki 
önemini artmıştır. VUR, ateşli idrar yolu enfeksi-
yonu sonrası renal skar gelişimini yaklaşık 2.5 kat 
arttırmaktadır ve yüksek dereceli re�üde bu risk 
daha fazladır. Bununla birlikte zaman içinde özel-
likle yüksek dereceli re�üsü olan bir grup çocukta 
sintigrafide post-enfeksiyöz skarlara benzeyen 
ancak daha yaygın tutulum gösteren renal geli-
şim bozukluklarının da gelişebileceği anlaşılmış-
tır. Konjenital displazi veya re�üye bağlı dismor-
fizm olarak da adlandırılan bu durumun tespiti 
önemlidir, çünkü konjenital displazi gelişimsel bir 
bozukluktur ve re�ünün önlenebilir bir sekeli 
değildir. Özellikle literatürü değerlendirirken bu 
durumun ayırt edilmesi doğru sonuca ulaşmak 
açısında önem taşımaktadır. 

Epidemiyoloji

VUR’un normal çocuklardaki prevalansı %0.4-
1.8, ateşli üriner enfeksiyon geçiren çocuklardaki 
insidansı ise %30-50 olarak bildirilmektedir. Yeni 
doğan döneminde erkek çocuklarda daha sık gö-
rülen VUR, daha sonraki yıllarda kız çocuklarda 4-6 
kat daha fazla saptanmaktadır. Olguların %75’inde 
re�ü derecesi Gr. 1-3 arasında saptanmaktadır. 
 Prenatal dönemde hidronefroz saptanan 
hastaların postnatal incelenmesinde ise VUR pre-
valansı %16. 2 olarak bildirilmektedir. 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. Kardeşlerde saptanan re�ünün derecesinin 
daha düşük ve spontan rezolusyon ihtimalinin 
daha yüksek olduğu ortaya konmuştur. Fakat kar-
deş re�üsünün, ateşli İYE sonrası saptandığında 
yüksek dereceli olma olasılığı ve re�ü nefropatisi 
ile birlikte olma ihtimali daha yüksektir. Tek yu-
murta ikizlerinde %80, çift yumurta ikizlerinde ise 
%35 kardeş re�üsü olasılığı mevcuttur. 

yalleri geliştirilmiştir. Son yıllarda ise minimal in-
vaziv cerrahi yöntemlerin popülarite kazanmasıy-
la birlikte açık cerrahiye alternatif olarak hastalara 
laparoskopik ve robot yardımlı cerrahi teknikleri 
sunulmaya başlanmıştır. 

Patofizyoloji 

Vezikoüreteral re�ü, birtakım faktörlerin tek başı-
na veya birlikte bozukluğu sonucu ortaya çıkmak-
tadır. Bu faktörler üreterin fonksiyonel bütünlüğü, 
üreterovezikal bileşkenin anatomik yapısı ve me-
sanenin fonksiyonel dinamikleridir. 
 VUR ile ilgili ilk çalışmalarda patogenezi açık-
lama amacı ile dikkat doğal olarak üreteravezikal 
bileşke (ÜVB) yapısına çevrilmiştir. Bu bölgedeki 
üreterin anatomik özellikleri ile üreterovezikal 
bölgedeki yapısal bozukluklar incelenerek re�ü-
nün nedeni açıklanmaya çalışılmıştır. Bu çalışma-
lar sonunda üreterin seroza tabakası, mesanenin 
seroza tabakasıyla birleşerek fibromusküler bir 
kılıf (Waldeyer’s sheath) olarak sonlandığı, dış 
longitudinal kas li�erinin ise trigonu oluşturmak 
üzere mesaneye uzanarak üreterin mesaneye ob-
lik şekilde girişini sağladığı ortaya konmuştur. 
 Vücudun somatik büyümesi ile intramural 
üreter boyunun artması ve bu gelişime paralel 
olarak re�ünün kendiliğinden kaybolabildiğinin 
gözlenmesi ÜVB’nin yapısal bozukluğu görüşü-
nü destekler bulunmuştur. Primer vezikoüreteral 
re�ü tanımı yukarıda açıklanan üreterovezikal 
bileşke anomalisi ile ortaya çıkan re�üyü ifade et-
mektedir. Sekonder VUR ise ÜVB yapısının dışında 
nöropatik mesane gibi mesane fonksiyonunu et-
kileyen veya posterior uretral valv gibi mesane çı-
kım obstrüksiyonuna yol açan patolojilerle birlik-
te olan vezikoüreteral re�ü için kullanılmaktadır. 
Sekonder vezikoüreteral re�üde hedef öncelikle 
altta yatan sebebin tedavi edilmesidir. 
 VUR’un tanı ve tedavisindeki asıl amaç tek-
rarlayan ateşli idrar yolu enfeksiyonlarının ge-
lişmesini ve renal skar oluşumunu önlemektir. 
Skar terimi bir hasar veya hastalık sonucu nor-
mal dokunun yerini fibröz dokunun alması ola-
rak tanımlanır. Renal skar terimi ise çoğunlukla 
böbrekte enfeksiyon sonucu kontrakte alanları 
tanımlamak için kullanılmaktadır. Bu alanların kli-
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(ÜSE) sonrası rutin VCUG önermektedir. Ateşli ÜSE 
geçiren ve anormal renal US bulguları varlığında 
da yine, re�ü araştırılması önerilmektedir. VUR 
saptandıktan sonra rutin yaklaşım renal skar varlı-
ğını araştırmak amacıyla DMSA ile değerlendirme 
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 ebeveynlerin 
çocuklarında tarama konusu tartışmalıdır. Genel 
olarak erken tarama ve dolayısıyla erken tanı ve 
tedavi, renal hasar gelişimini önlemede geç tara-
maya göre daha etkindir. EAU kılavuzları tarama 
için üriner sistem US’yi; eğer US’de renal skar kanı-
tı varsa veya üriner enfeksiyon öyküsü mevcutsa 
VCUG çekilmesini önermektedir. Tuvalet eğitimini 
tamamlamış asemptomatik daha büyük çocuklar-
da VUR taraması rutin olarak önerilmemektedir. 

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. 

 Çocuklarda alt üriner sistem disfonksiyonu 
ve VUR birlikteliği sık rastlanılan ve mutlaka sor-
gulanması gereken bir durumdur. AÜSD olan ço-
cuklarda VUR prevalansı 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. 
 Etnik köken açısından karşılaştırıldığında, İYE ile 
başvuran beyaz çocuklarda siyahî akranlarına göre 
VUR saptanma olasılığı 3 kat daha fazladır. Siyahî 
çocuklardaki VUR derecesi de belirgin olarak daha 
düşük bulunmuştur. Yetişkin yaştaki hipertansif 
hastalar VUR açısından tarandığında %19’lara va-
ran VUR insidansı ortaya çıkabilmektedir. 

Kimlerde VUR araştıralım?

Prenatal hidronefroz tanılı çocuklar

Yukarıda da belirtildiği gibi prenatal hidronefroz 
tanılı çocuklarda VUR prevelansı %16’dır. Prenatal 
hidronefroz saptanan hastalara standart yaklaşım 
postnatal dönemde ultrasonografi ile değerlendir-
medir. İlk 24-48 saatin fizyolojik olarak oligürik bir 
dönem olması nedeniyle US ile değerlendirmenin 
doğumdan 2-3. günden sonra sonra ilk hafta içinde 
yapılması daha uygundur. Yine yukarıda da belirtil-
diği gibi, hidronefroz derecesi VUR varlığı ve dere-
cesi açısından güvenilir bir gösterge değildir. Genel 
olarak VCUG ile değerlendirme bilateral yüksek de-
receli hidronefroz, çift sistem ve hidronefroz, üre-
terosel, üreter dilatasyonu ve mesanede anormallik 
saptandığı olgularda önerilmektedir, çünkü bu du-
rumlarda VUR saptama oranı yüksektir. Bunun dı-
şındaki prenatal hidronefroz tanılı olgularda rutin 
VCUG ile VUR taranması opsiyoneldir. Genel olarak 
aileler üriner enfeksiyon semptomları konusu bilgi-
lendirilmelidir 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 
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radyasyona maruz kalınır ancak daha az anatomik 
detay elde edilir. Bu nedenle VUR tanısı için altın 
standart yöntem VCUG’dur. 
 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 sistem 
disfonksiyonu açısından şüpheli durumlarda başlan-
gıçta işeme çizelgesi, US veya üro�owmetri gibi test-
lerle değerlendirme ve takip yeterli olabilmektedir. 
 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 
re�ü. 

2. Derece: Pelvis renalise ulaşan, dilatasyona 
yol açmayan re�ü

3. Derece: Üreterde hafif veya orta düzeyde 
dilatasyon; toplayıcı sistemde orta düzey-
de dilatasyon; normal veya minimal defor-
me forniksler 

 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 özgeçmiş, 
aile öyküsü, alt üriner sistem disfonksiyonuna yö-
nelik değerlendirme (işeme bozukluğu semptom 
sorgulama formu vb.), fizik muayene, kan basın-
cı ölçümü, idrar analizi (proteinüri varlığı), idrar 
kültürü ve bilateral renal tutulum olan olgularda 
serum kreatinin değerinin ölçülmesini içermelidir. 
 Değerlendirmede standart görüntüleme 
yöntemleri üriner sistem ultrasonografisi (US), 
işeme (‘voiding’) sistoüretrografisi (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 (AP ve oblik 
pozlar) içermesine dikkat edilmelidir; aksi takdir-
de üretra ile ilgili patolojilerin atlanma riski vardır. 
Radyonüklid sistogramda, VCUG’a göre daha az 
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5. Derece: Üreterde k�vr�mlara yol açan a��r dilatasyon, papilla görünümleri silinmi�.  

 

�ekil 1. Uluslararas� Reflü Çal��ma Grubu S�n�fland�rmas� 

Tedavi: 

Vezikoüreteral reflü tedavisinde amaç enfekte idrar�n üst üriner sisteme ta��nmas� sonucu 

geçirilebilecek bir piyelonefriti engellemektir. Piyeonefrit sadece bir hastal�k olarak morbidite 

yaratmakla kalmaz renal parankimde skar meydana getirerek ilerleyen dönemlerde 

hipertansiyon, böbrek fonksiyon bozuklu�u, proteinüri ve hatta son dönem böbrek 

yetmezli�ine kadar gidebilecek bir tablonun ba�lat�c�s� olabilir. 

Tedavi planlan�rken birçok faktör göz önüne al�nmal�d�r. Bunlar; cinsiyet, reflü derecesi, ya�, 

ba�vuru �ekli (antenatal HN, ate�li �YE, karde� reflüsü vb), ba�lang�ç de�erlendirmesindeki 

böbrek durumu, lateralite, alt üriner sistem disfonksiyonu varl���, mesane barsak 

disfonksiyonu, üriner sistem anomalisi varl���, renal skar varl���, separe renal fonksiyon, 

ailenin ve çocu�un tedaviye uyumu ve aile tercihidir 

�ki ana tedavi seçene�i bulunmaktad�r; konservatif yakla��m ve cerrahi giri�imler. 

Konservatif (cerrahi-d���) yakla��m 

Konservatif izlemdeki amaç ate�li idrar yolu enfeksiyon geli�imini önlemektir. 

VUR, spontan olarak kaybolabilmektedir. Vezikoüreteral reflünün konservatif tedavisinin en 

önemli dayanak noktas� da budur. Bu oran küçük ya�ta dü�ük dereceli reflü varl���nda daha 

yüksektir. Rezolüsyon oranlar� 4-5 y�ll�k takiplerde grade-I-II VUR için yakla��k %80, grade 

III-IV VUR için %30-50 olarak bildirilmektedir. Dolay�s�yla konservatif izlem ile hedeflenen 
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 VUR, spontan olarak kaybolabilmektedir. Ve-
zikoüreteral re�ünün konservatif tedavisinin en 
önemli dayanak noktası da budur. Bu oran küçük 
yaşta düşük dereceli re�ü varlığında daha yüksek-
tir. Rezolüsyon oranları 4-5 yıllık takiplerde grade-
I-II VUR için yaklaşık %80, grade III-IV VUR için 
%30-50 olarak bildirilmektedir. Dolayısıyla kon-
servatif izlem ile hede�enen ateşli üriner sistem 
enfeksiyonlarını engelleyerek spontan kaybolma 
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 üreterovezi-
kal bileşkenin maturasyonunu sağlayıncaya ka-
dar idrarın steril kalmasını sağlayarak üst sistemi 
ateşli üriner sistem enfeksiyonundan korumak ve 
skar oluşumunu önlemektir. Bu amaçla profilak-
tik antibiyoterapi (trimetoprim-sulfametoksazol, 
nitrofurantoin vs.) gece yatmadan önce tek doz 
halinde verilerek kullanılmaktadır. Verilecek doz 
tedavi için kullanılan dozun yarısı/çeyreği kadar-
dır. İki ayın altındaki çocuklarda bu ilaçların yan 
etki olasılıkları sebebiyle amoksisilin kullanılmak-
tadır. Temel prensip olarak idrar yolu enfeksiyonu 
tedavisinde kullanılan antibiyotikler profilakside 
kullanılmamaya çalışılmalıdır. 
 Son yıllarda VUR’lu çocuklarda profilaksi kul-
lanımı ile ilgili yapılan en önemli çalışmalardan 
biri çift kör, plasebo kontrollü bir çalışma olan 
RIVUR’dur. Gr I-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 RIVUR çalışmasının 

4. Derece: Üreterde kıvrımlarla beraber orta 
düzeyde dilatasyon; kalikslerde dilatas-
yon, küntleşme; papilla görüntüleri izle-
nebiliyor. 

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. 
 Tedavi planlanırken birçok faktör göz önüne 
alınmalıdır. Bunlar; cinsiyet, re�ü derecesi, yaş, 
başvuru şekli (antenatal HN, ateşli İYE, kardeş ref-
lüsü vb), başlangıç değerlendirmesindeki böbrek 
durumu, lateralite, alt üriner sistem disfonksiyonu 
varlığı, mesane barsak disfonksiyonu, üriner sis-
tem anomalisi varlığı, renal skar varlığı, separe re-
nal fonksiyon, ailenin ve çocuğun tedaviye uyumu 
ve aile tercihidir
 İki ana tedavi seçeneği bulunmaktadır; kon-
servatif yaklaşım ve cerrahi girişimler. 
 Konservatif (cerrahi-dışı) yaklaşım
 Konservatif izlemdeki amaç ateşli idrar yolu 
enfeksiyon gelişimini önlemektir. 

TABLO 1. Vezikoüreteral reflüde antibiyotik profilak-
sisinde kullanılan ilaçlar

Antibiyotik Doz Kullanım Kısıtlılığı

Trimetoprim-
sulfametaksazol 
(TMP-SMX)

TMP dozu 
üzerinden 
2 mg/kg

2 ay altındakilere 
kullanılmamalıdır

Nitrofurantoin 1-2 mg/kg 3 ay altındakilere 
kullanılmamalıdır

Sefaklor 10 mg/kg

Ampisilin 20 mg/kg

Amoksisilin 10 mg/kg
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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. 
 Subüreterik endoskopik enjeksiyon pek çok 
maddenin denenmesi ile geliştirilmiştir ve günü-
müzde en çok kullanılan materyal, 2001 yılında 
FDA onayı da alan dekstranomer/hyaluronik asit 
kopolimeridir (Dx/HA). Dx/HA’nın en önemli özel-
liği, partikül çapının 80 μm sınırının üzerinde ol-
masıdır (80-250 μm). Enjeksiyonu takiben 12 hafta 
içinde hyaluronat kaybolur ve enjeksiyon sonrası 
bir yıl içinde enjekte edilen materyalin hacmi %25 
azalır. Ancak dextranomer partikülleri arasına 
fibroblast ve kollajen girerek sabit bir yapı oluş-
turur. Uzak dokulara Dx/HA migrasyonunun ol-
madığı hayvan deneylerinde gösterilmiştir. Meta-
analizde enjeksiyon başarısı grade I ve II refü için 
%78.5, grade III için %72, grade IV için %63 ve gra-
de V için %51 olarak bildirilmiştir. Başarı duplike 
sistemlerde (%50) ve nöropatik mesanede (62%) 
daha düşük olarak saptanmıştır. 
 Son yıllarda Polyacrylate polyalcohol co-
polymer (PPC), %40’lık gliserol ihtiva eden non-
absorbable bir sentetik doku genişletici ajan, 
kullanımıyla ilgili oldukça iyi sonuçlar verilmiştir. 
Ortalama 0.4-0.7 ml enjeksiyon miktarı ile orta-
lama 54 aylık takipte %97 civarında başarı oldu-
ğunu bildiren yayınlar mevcuttur. Yayınlanan 
çok merkezli bir çalışmada ilk enjeksiyon sonrası 
%93.8’lik bir başarı ortaya konmuş fakat %0. 7 
hastada üreterovezikal bileşke obstrüksiyonuna 
ikincil reimplantasyon, %0.5 hastada ise geçici 
obstrüksiyon sebebiyle üreteral stent yerleştiril-
mesi gereksinimi bildirilmiştir. 
 Açık cerrahi ile re�ünün düzeltilmesi için çe-
şitli intra- ve ekstravezikal teknikler tanımlan-
mıştır. Tüm tekniklerdeki ortak prensip üreterin 
intramural kısmının, submukozal tünel yoluyla 
uzatılmasıdır. En yaygın kullanılan teknik Cohen 

da etkisiyle, re�ü derecesinden bağımsız profi-
laksi ile ateşli ÜSE riskinin %6.5 - %8.2 oranında 
azaldığı bildirilmiş ve VUR’lu çocuklarda profilaksi 
kullanımı önerilmiştir. 
 Antibiyotik profilaksisi konusunda prospektif, 
randomize kontrollü bir başka önemli çalışma ise 
İsveç Re�ü çalışmasıdır. Bu çalışmaya 1-2 yaş ara-
sı grade III-IV re�ülü 203 çocuk dâhil edilmiş olup 
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarını azaltma 
bakımından antibiyotik profilaksisi ve endoskopik 
enjeksiyonun yalnızca izlemden anlamlı derecede 
başarılı olduğu (ateşli idrar yolu enfeksiyonu göz-
lenme oranları sırasıyla %19, %23 ve %57) ortaya 
konmuştur. Aynı çalışmanın alt grup analizinde, 
alt üriner sistem disfonksiyonu olan çocukların 
enfeksiyon açısından daha fazla risk altında ol-
dukları ve buna paralel olarak antibiyotik profilak-
sisinden daha fazla yarar gördükleri gösterilmiştir. 
 Konservatif tedavinin önemli komponentle-
rinden biri de alt üriner sistem disfonksiyonu ve 
mesane barsak disfonksiyonunun ortadan kaldı-
rılmasıdır. Mesane disfonksiyonunun tanınması ve 
uygun şekilde tedavi edilmesi oldukça önemlidir. 
Bunun için, hastanın işeme bozukluğu semptom 
skoru gibi objektif sorgu formlarıyla değerlendi-
rilmesi tanı ve takip için avantaj sağlamaktadır. 
Özellikle tuvalet eğitimini almış hasta grubunda 
bu durumun varlığı araştırılmalı ve uygun tedavi 
(saatli işeme, laksatif kullanımı, biofeedback vb.) 
verilmelidir. VUR saptanıp takip edilen hastaların 
takipleri süresince de mesane barsak disfonksiyo-
nu ortaya çıkabilmektedir. Çalışmalarda, mesane 
barsak disfonksiyonu olan re�ülü hastalarda ara-
ya giren (breakthrough) enfeksiyonların daha sık 
gözlendiği (%77 vs %23) ve re�ü rezolüsyonunun 
daha geç olduğu gösterilmiştir. VUR varlığında 
yüksek basınçlı mesanelerin üst üriner sistem için 
bir risk oluşturduğu unutulmamalıdır. Alt üriner 
sistem disfonksiyonu ve mesane barsak disfonksi-
yonu olan hastalarda bu problemler çözülmeden 
cerrahi tedaviye karar verilmemelidir. 
 Takiplerde aileler idrar yolu enfeksiyonu hak-
kında iyi bilgilendirilmeli ve çocuğun ateşinin 
yükseldiği durumlarda mutlaka idrar yolu enfek-
siyonunun araştırılması gerektiği anlatılmalıdır. 
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TABLO 2. EAU Kılavuzlarına Göre Vezikoüreteral Reflüde Risk Sınıflaması ve Öneriler

Risk Grubu Prezentasyon Başlangıç Tedavisi Yorum Takip

Yüksek Tuvalet eğitimi sonrası 
yüksek dereceli reflülü 
(Gr 4-5) semptomatik 
erkek veya kız, skarlı 
böbrekler ve AÜSB 

Öncelikle AÜSB’nin 
tedavisi ve anti-
biyotik profilaksisi, 
araya giren enfeksiyon 
varlığında veya devam 
eden reflü durumunda 
girişim

Erken girişim 
gerekliliği yüksek 
olabilir

İYE ve AÜSB açısından 
agresif takip; 6 ay 
sonra tekrardan tam 
değerlendirme

Yüksek Tuvalet eğitimi sonrası 
yüksek dereceli reflülü 
(Gr 4-5) semptomatik 
erkek veya kız, skarlı 
böbrekler ancak AÜSB 
yok

Girişim düşünülebilir Açık cerrahinin 
sonuçları endoskopi 
cerrahiden daha iyi

Girişim sonrası 
yalnızca gerektiğinde 
VCUG, ergenliğe 
kadar yıllık böbrek 
durumu takibi

Orta Tuvalet eğitimi öncesi 
yüksek derceli reflülü 
semptomatik kız veya 
erkek hasta ve skarlı 
böbrekler

Başlangıç tedavisi an-
tibiyotik profilasksisi, 
araya giren enfeksiyon 
varlığında veya devam 
eden reflü durumunda 
girişim

Spontan gerileme 
erkeklerde daha 
yüksek olasılık

İYE/Hidronefroz 
açısından takip, 12-24 
ay sonra tekrardan tam 
değerlendirme

Orta Yüksek dereceli reflülü 
asemptomatik hasta 
(Antental HN, kardeş 
taraması ile) ve skarlı 
böbrekler

Başlangıç tedavisi an-
tibiyotik profilasksisi, 
araya giren enfeksiyon 
varlığında veya devam 
eden reflü durumunda 
girişim

İYE/Hidronefroz 
açısından takip, 12-24 
ay sonra tekrardan tam 
değerlendirme

Orta Tuvalet eğitimi sonrası 
yüksek dereceli reflülü 
semptomatik kız veya 
erkek hasta, normal 
böbrekler, AÜSB 
mevcut

Başlangıçta anti-
biyotik profilaksisi ve 
AÜSB’nin tedavisi. 
Araya giren enfeksi-
yon veya devam eden 
reflü durumunda 
girişim düşünülebilir. 

Üroterapiye rağmen 
devam eden AÜSB 
durumunda girişim 
düşünülebilir. 
Girişim tipi 
tartışmalıdır. 

İYE ve AÜSB açısından 
takip gereklidir. 
Böbrek durumu için 
başarılı üroterapi 
sonrası tekrar tam 
değerlendirme 
yapılmalıdır. 

Orta Tuvalet eğitimi sonrası 
düşük dereceli reflülü 
skarlı böbrekli semp-
tomatik kız veya erkek 
hasta

Tedavi şekli 
tartışmalıdır. Esdos-
kopik girişim bir 
seçenektir. AÜSB varsa 
tedavi edilmelidir. 

Ergenlik sonuna kadar 
İYE, AÜSB ve böbrek 
durumu açısından 
takip edilmelidir. 

Orta Tüm semptomatik 
düşük dereceli reflülü 
normal böbrekli hasta-
lar, AÜSB mevcut

AÜSB’nin teda-
visine ek olarak 
antibiyotik profilaksisi 
düşünülebilir. 

İYE ve AÜSB için takip 
edilmelidir. 

Düşük Tüm semptomatik 
düşük dereceli reflülü 
normal böbrekli hasta-
lar, AÜSB yok

Antibiyotik profilaksisi 
verilip verilmemesi 
tercihe bağlıdır. 

Antibiyotik pro-
filaksisi verilmi-
yorsa aileler idrar 
yolu enfeksiyonu 
riski hakkında bilg-
ilendirilmelidir. 

İYE için takip gerekli-
dir. 

Düşük Tüm asemptomatik 
düşük dereceli reflülü 
normal böbrekli 
hastalar

İnfantlarda antibiyotik 
profilaksisi verilip 
verilmemesi tercihe 
bağlıdır. 

Antibiyotik pro-
filaksisi verilmi-
yorsa aileler idrar 
yolu enfeksiyonu 
riski hakkında bilg-
ilendirilmelidir. 

İYE için takip gerekli-
dir. 

İYE: İdrar Yolu Enfeksiyonu, AÜSB: Alt Üriner Sistem Bozukluğu
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çapraz trigonal reimplantasyondur. Diğer intra-
vezikal alternati�er suprahiatal reimplantasyon 
(Politano-Leadbetter), infrahiatal reimplantasyon 
(Glenn-Anderson) olup ekstravezikal yaklaşım 
olarak Lich-Gregoir yöntemi kullanılmaktadır. 
Tüm teknikler için ortalama başarı oranları %92-
98 oranında bildirilmektedir. 
 Son yıllarda laparoskopik ve robot yardımlı 
üreteral reimplantasyon ile ilgili seriler bildiril-
mektedir. Robotik uygulamalarda sıklıkla 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. 
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TANIM VE TERMİNOLOJİ

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 cin-
sellik dimorfiktir (oyuncak seçimi ve fiziksel 
saldırganlık gibi).

3. Cinsel eğilim; erotik ilginin yönelimini belir-
ler (homoseksüel, biseksüel, heteroseksüel) 
ve davranış, fantezi veya cazibeyi içerir. Psi-
koseksüel gelişim androjen maruziyeti, seks 
kromozom genleri, beyin yapısı, sosyal şartlar 
ve aile içi dinamikler gibi faktörlerden etki-
lenir. Ayrıca cinsiyet oluşumunda bu 3 kom-
ponentin her birisi, oldukça karmaşık ve çok 
yönlü(anatomik, psikolojik, sosyokültürel) 
faktörlerin rol oynadığı, aynı zamanda kendi 
aralarında da etkileşim gösteren gelişim sü-
reçleridir.

 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 

Ahmet Reşit ERSAY, Emrah DEMİRCİ

85 İnterseks ( Cinsel 
Gelişim Kusurları/
DSD)

TABLO 1. Yeni Sınıflandırma 

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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ya da 23,Y kromozom yapısındaki ) ile birleşme-
sidir. Bunun sonucunda erkeklerde 46,XY kromo-
zom yapısı, kadınlarda ise 46,XX kromozom yapısı 
oluşur. Erkeklerde testisin oluşmasını sağlayan 
SRY geninin belirlenmesinden sonra, çeşitli gen 
ve transkripsiyon faktörlerinin de (DAX-1, SF-1, 
WT-1, SOX-9, DMRT1/DMRT2, SHH, ATF3) testis ya 
da over dokusunun oluşumunda rol aldığı belir-
lenmiştir.

2. Hormon ve reseptör fonksiyonları

Testislerde 3 çeşit hücre bulunur. Bunlar sertoli 
hücreleri, leydig hücreleri ve spermatogonyum-
lardır. Sertoli hücreleri müller kanallarının (dişi iç 
cinsel organlar) gerilemesini sağlayan MIF (Mül-
lerian Inhibiting Factor) hormonu, leydig hücre-
leri ise testosteron sentezler. Overlerde ise folikül 
hücreleri, steroid sentezleyen hücreler ve oositler 
bulunur. Testis ile kıyaslandığında overlerin stero-
id sentezleme fonksiyonu puberteden önce baş-
lamaz. Dış genital yapının erkek yönde oluşması 
için androjen (testosteron) etkisine, androjen et-
kisinin görülmesi için de hedef hücrelerdeki and-
rojen reseptörlerine gereksinim vardır.

3. İç ve dış genital (cinsel organ) 
yapı özellikleri

Testis varlığında, sertoli hücrelerinin sentezlediği 
MIF hormonu etkisiyle erkeklerde bulunmaması 
gereken müller kanalları geriler ve kaybolur. Ley-
dig hücrelerinin sentezlediği testosteron etkisi ile 
erkek tipinde iç ve dış cinsel organ yapıları oluşur. 
Dış genital yapının erkek yönde farklılaşması di-
hidrotestosteron (oluşabilmesi için 5-alfa redük-
taz enzimine gereksinim vardır) etkisiyledir. Over 
varlığında ise, MIF hormonunun sentezlenmeme-
si ve testosteron etkisinin olmaması nedeniyle iç 
genital organları dişi yönde gelişir. Testosteron 
(özellikle dihidrotestosteron) etkisinin olmaması 
da dış cinsel organ yapısının dişi yönde farklılaş-
masına neden olur.
 Yukarıdaki gelişim sürecinin herhangi bir aşa-
masında oluşabilecek, 1-Normalden farklı kromo-
zom/genetik yapısı, 2-Testis/over fonksiyon ku-
suru, 3-Hormon sentezi ve etkileşim kusurları, iç 

(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 
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

Cinsiyeti belirleyen başlıca faktörler ;
1. Genetik yapı özellikleri
2. Hormon ve reseptör fonksiyonları
3. İç ve dış genital (cinsel organ) yapı özellikleri
4. Çevresel faktörlerdir.

 Dış genital yapının embriyolojik gelişiminin 
anlaşılması, cinsel gelişimde rol alan moleküler 
yolakların anlaşılması ile daha belirgin hale gel-
miştir.

1. Genetik yapı özellikleri:

Cinsiyetin belirlenmesindeki ilk aşama, 23,X kro-
mozom yapısındaki bir ovumun, bir sperm (23,X 
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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

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.

ve dış genital yapıların gelişiminde sorunlara yol 
açar. Cinsel gelişim sorunları, dış genital yapıda 
gözle görülebilecek farklılıklar şeklinde olabilece-
ği gibi, bazen dışarıdan fark edilemeyebilir. Gonad 
yapısının sıklıkla göz ardı edilerek, dış genital ya-
pıya göre cinsiyetin belirlenmesi oldukça yanlıştır. 
Diğer taraftan, özellikle erkek çocuklarda penis 
boyunun objektif ölçümlerle değerlendirilme-
si, gereksiz androjen kullanımının engellenmesi 
amacıyla oldukça önemlidir.

4. Çevresel faktörler

İnsan vücudunun, cinsiyete özgü en belirgin fark-
lılığı dış genital organ yapısıdır. Ancak, sağlıklı cin-
sel gelişim dış genital yapı özelliklerine oldukça 
bağlı olmakla beraber, kişinin yetiştirildiği ortam 
ve çevresel faktörler ile de yakın ilişkilidir. Buna 
göre, cinsel organ yapısal sorunu bulunmayan bir 
kişi normalden farklı cinsel kimlik ve cinsel tercih-
lerde bulunabileceği gibi, cinsel gelişim sorunu 
bulunan birçok birey, erken tanı, psikolojik destek 
ve uygun koşullarda bilgilendirme ile sağlıklı bir 
cinsel yaşam sürdürülebilir.
 Cinsel gelişim bozukluğu olan bireyler iyi mo-
tive edilmiş, fonksiyonel bir toplum üyesi olabi-
lirler. Cinsel gelişim bozukluğu bir utanç unsuru 
değildir.
 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. 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



1006 85  İnterseks (Cinsel Gelişim Kusurları/DSD)

•	 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.

Tanısal değerlendirme

Cinsel gelişim bozukluğunun genetik temelinin 
anlaşılmasıyla önemli bir ilerleme kaydedilmiş 
olsa da henüz spesifik moleküler tanı yakla-
şık %20 cinsel gelişim bozukluğu olan olguda 
açıklanmıştır.46,XX virilize hastaların önemli kısmı 
konjenital adrenal hiperplazili hastalardır. Ayrıca 
46,XY cinsel gelişim bozuklukluğu olan çocukla-
rın sadece yarısı kesin tanıya ulaşabilir. Tanı için di-
agnostik 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 

Seksüel gelişim bozukluğu düşünülen hasta-
nın değerlendirilmesi:
Hikaye
•	 ebeveyn akrabalığı
•	 geçmiş genital anomalili çocuk
•	 geçmiş neonatal ölüm
•	 diğer aile fertlerinde primer amenore veya in-

fertilite
•	 annenin androjen maruziyeti
•	 büyüme geriliği,kusma,neonatal diyare

Fizik muayene
•	 genital bölge veya areolar bölgede pigmen-

tasyon
•	 hipospadias veya urogenital sinus
•	 fallus boyutu
•	 palpabl ve/veya simetrik gonadlar
•	 kan basıncı

Tetkik
•	 karyotip analizi
•	 idrar tetkiki
•	 adrenal streoid değerleri
•	 17-hidroksiprogesteron, 
•	 elektrolitler,
•	 LH,
•	 FSH,
•	 testesteron,
•	 kortisol

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)

• Ayr�m yap�lamayan genital görünüm 

• Kad�nda inguinal herni 

• Tamamlanmayan puberte 

• Primer amenore 

• Erkekte meme geli�imi 

• Erkekte gross hematüri ile birlikte görülebilir. 

 

 

 

 

Seksüel geli�im bozuklu�u dü�ünülen hastan�n de�erlendirilmesi: 

Hikaye 

� ebeveyn akrabal��� 

� geçmi� genital anomalili çocuk 

� geçmi� neonatal ölüm 

� di�er aile fertlerinde primer amenore veya infertilite 

� annenin androjen maruziyeti 

� büyüme gerili�i,kusma,neonatal diyare 

 

Fizik muayene 

� genital bölge veya areolar bölgede pigmentasyon 

� hipospadias veya urogenital sinus 

� fallus boyutu 

� palpabl ve/veya simetrik gonadlar 

� kan bas�nc� 

 

Tetkik 

� karyotip analizi 

� idrar tetkiki 

� adrenal streoid de�erleri 

� 17-hidroksiprogesteron,  

� elektrolitler, 

� LH, 

�ekil 1. Fallus/penis boyu ölçümü 
Prof Dr Hüseyin ÖZBEY’in izniyle

Şekil 1. Fallus/penis boyu ölçümü. 
Prof. Dr. Hüseyin ÖZBEY’in izniyle kullanılmıştır.
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malarını önlemede yarıdımcı olacaktır. Etkilenen 
vakaların yaklaşık %25’inde, DSD karmaşık duru-
mun bir parçasıdır.

Cinsiyet Tayini

Cinsiyet tayini komplike bir konudur ve kesin tanı 
konulduktan sonra karar verilmelidir. Bebeğe ve-
rilecek isim, giydirilecek giysiler, nüfus cüzdanının 
kız ya da erkek olarak belirlenmesi gibi sorunlar 
aile üzerinde oldukça ağır, olumsuz psikolojik et-
kilere neden olur. Bebeğe/ çocuğa ait anatomik, 
genetik, gonadal, hormonal, sosyal ve psikolojik 
özelliklerin bir an önce multidisipliner (çocuk cer-
rahisi/ürolojisi, genetik, endokrinoloji, psikiyatri, 
radyoloji) bir yaklaşım ile ele alınarak değerlen-
dirilmesi gerekir. Ancak, bu değerlendirme süre-
cinin olabildiğince kısa ve aileye güven verici ol-
ması sağlanmalıdır.

Yenidoğanlarda Cinsiyet Atama

Bebeklik döneminde kadın olarak tanımlanan 
46,XX konjenital adrenal hiperplazili (KAH) hasta-
ların %90’ından fazlası ve tüm 46,XY komplet and-
rojen duyarsızlık sendromlu (CAIS) hastaların ta-
mamının cinsel kimlikleri kadın olarak tanımlanır. 
Kanıtlar 46,XX KAH’lı ve belirgin virilize hastaların 
kadın olarak atanmasını önerir. Bebeklikte kadın 
olarak atanan 5-alfa redüktaz eksikliği olan hasta-

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-

Şekil 2. Dış maskülinizasyon puanı hesaplanırken (EMS).

� FSH  

� testesteron  

� kortizol  

� anti müllerian hormon  

• Ultrasonografi (abdomino-pelvik) 

 

 Tüm bu testler yakla��k olarak 48 saat içinde sonuçlanacakt�r. Bunlardan ba�ka tan� 

için ileri ara�t�rmalar gerekebilir.  Bunlar testiküler ve adrenal steroid sentezini 

de�erlendirmek için yap�lan hCG ve ACTH testleri, idrar steroid analizi, gonadal görüntüleme 

ve biyopsiyi içerir. (hCG stimülasyon testi; 46,XY DSD ana sendromlar�nda leydig hücre 

potansiyelini belirlemede özellikle yard�mc�d�r. ) Baz� gen analizleri geli�mi�  laboratuarlarda 

yap�l�r ancak mevcut moleküler tan�da; maliyet, eri�ebilirlik ve kalite kontrolü gibi sorunlar 

vard�r .  

        Daha fazla klinik de�erlendirme gerektiren ve bir uzman taraf�ndan soru�turma için 

dikkat edilmesi gereken �üpheli DSD olan bebekler; izole perineal hipospadias, izole 

mikropenis, izole klitoromegali, ailesel hipospadias�n herhangi bir biçimde olan� ve birde d�� 

maskülinizasyon puan� ( EMS) 11’in alt�nda olanlar ile genital anomalileri bir arada olanlar� 

içermelidir. Bu tek tarafl� inguinal testis ile izole glandüler veya midpenil hipospadiasl� erkek 

çocuklar�n gereksiz detayl� ara�t�rmalar�n� önlemede yar�d�mc� olacakt�r. Etkilenen vakalar�n 

yakla��k   % 25'inde, DSD karma��k durumun bir parças�d�r. 

 

 

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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tiküler cinsel gelişim bozukluğu olan hastalarda 
yetiştirilme kararı; fertilite, gonadal farklılaşma ile 
genital organların yeniden yapılandırılabilme ola-
sılıkları göz önüne alınarak seçilmelidir. Mikst go-
nodal disgenezi durumunda göz önüne alınması 
gereken faktörler; prenatal androjen maruziyeti, 
ergenlik dönemi ve sonrasında testiküler fonk-
siyon, fallik gelişim ve gonadal lokalizasyondur. 
Kloakal ekstrofilisi olan ve kadın olarak yetiştirilen 
bireylerin 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 tedavinin amaçları 3 ana başlık altında 
özetlenebilir:1-cinse özgü anatomik ve estetik gö-
rünümün sağlanması, 2-İnkontinans, enfeksiyon 
ve obstrüksiyonu olmayan genital ve üriner sis-
temin oluşturulması, 3-Erişkin dönemde iyi ve ye-
terli cinsel ve üreme fonksiyonlarının sağlanması. 
Cinse özgü cerrahi rekonstrüksiyonlar arasında, 
erkek çocuklarında sıklıkla orşiopeksi, üretroplasti 
ve testis protezi konulması ameliyatları bulunur. 
Ender olarak, obstrüksiyon ve üriner enfeksiyon 
nedeniyle Müller kanalı artıklarının çıkarılması 
gerekebilir. Kız çocuklarında ise, klitoroplasti, vaji-
noplasti, labioplasti ve gonadektomi ameliyatları 

ların yaklaşık %60’ı pubertede virilize olur ve erkek 
olarak yaşar. Tanısı bebeklikte konulan 5-alfa re-
düktaz ve muhtemel 17-beta hidroksisteroid de-
hidrogenaz bozukluklarında cinsiyet atamasında 
kanıt sağlanması için; çoğunlukta bulunan erkek 
cinsiyet kombinasyonu ve potansiyel fertilite (5-
alfa redüktaz bozukluğunda dokümante edilebilir 
ama 17-beta hidroksistreoid dehidrogenaz eksik-
liğinde bilinmemektedir.) göz önüne alınmalıdır. 
PAIS,(parsiyel androjen insensitivite sendromu), 
androjen biyosentez defektli ve inkomplet go-
nodal disgenezisli hastaların %25’inde ister erkek 
ister kadın olarak yetiştirilsinler cinsiyetten mem-
nuniyetsizlik vardır. Eldeki veriler mikropenisli, 
ağır hipospadiaslı hastaların erkek olarak yetişti-
rilmesini destekler. Erkek veya kadın olarak yetiş-
tirilmeleri dikkate alındığında her iki durumda da 
eşit memnuniyetsizlik vardır; ancak erkek olarak 
yetiştirilen hastaların cerrahi müdahaleye ihtiyacı 
olmayabilir ve fertilite ihtimalleri vardır. Ovotes-

al�nmal�d�r. PAIS,(parsiyel androjen insensitivite sendromu), androjen biyosentez defektli ve 

inkomplet gonodal disgenezisli hastalar�n %25'inde ister erkek ister kad�n olarak 

yeti�tirilsinler cinsiyetten memnuniyetsizlik vard�r. Eldeki veriler mikropenisli, a��r 

hipospadiasl� hastalar�n erkek olarak yeti�tirilmesini destekler. Erkek veya kad�n olarak 

yeti�tirilmeleri dikkate al�nd���nda her iki durumda da e�it memnuniyetsizlik vard�r; ancak 

erkek olarak yeti�tirilen hastalar�n cerrahi müdahaleye ihtiyac� olmayabilir ve fertilite 

ihtimalleri vard�r. Ovotestiküler cinsel geli�im bozuklu�u olan hastalarda yeti�tirilme karar�; 

fertilite, gonadal farkl�la�ma ile genital organlar�n yeniden yap�land�r�labilme olas�l�klar� göz 

önüne al�narak seçilmelidir. Mikst gonodal disgenezi durumunda göz önüne al�nmas� gereken 

faktörler; prenatal androjen maruziyeti, ergenlik dönemi ve sonras�nda testiküler fonksiyon, 

fallik geli�im ve gonadal lokalizasyondur. Kloakal ekstrofilisi olan  ve kad�n olarak 

yeti�tirilen bireylerin cinsel kimliklerinden memnuniyetleri farkl�l�k gösterebilir fakat %65'ten 

fazlas� kad�n olarak ya�ar.  

  

�ekil 2: Prader klasifikasyonu 

 

 

 

 

Şekil 3. Prader klasifikasyonu.

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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mamıştır. Tüm vaginoplasti tekniklerinin spesifik 
avantaj ve dezavantajları vardır (dermal ve gast-
rointestinal vaginoplastiler). Cinsel gelişim bo-
zukluğu ile ilişkili hipospadias varlığında kordun 
düzeltilmesi, üretral rekonstrüksiyon ve akılcı tes-
testeron kullanılması gibi standart teknikler kabul 
edilir. Eğer başarılı cinsiyet kimliklendirmesi bu 
prosedüre bağlı ise; yetişkinlikte yapılan falloplas-
tinin önemi ve kompleksliği danışmanlık dönemi-
nin başlangıcında hesaba katılmalıdır. Hastalara 
penil rekonstruksiyon hakkında gerçekçi olmayan 
beklentiler verilmemelidir. Asemptomatik utriku-
lus ve müllerian kalıntılar gibi uyumsuz yapılar ge-
lecekte semptomları nedeniyle cerrahi müdahale 
gerektirecek olsa bile pro�aktik olarak çıkartılma-
larına gerek yoktur. Ergenlikte başarılı bir neofal-
loplasti geçirmiş erkek için penil protez takılabilir 
ancak yüksek morbiditesi vardır. CAIS ( Komplet 
androjen insensitivite sendromu ) ve PAIS’li ka-
dın olarak büyütülen hastaların testisi ergenlikte 
malignite riskini önlemek için alınabilir. Östrojen 
replasman tedavisinin varlığı, testislerin erken 
zamanda cerrahi müdahale ile çıkarılmasına izin 
verir. Östrojen replasman tedavisi aynı zamanda 
testis varlığına bağlı herni, psikolojik problemler 
ve malignite riskini de etkilemiş olur. CAIS’ li hasta-
larda rapor edilen en erken malignite 14 yaşında 
olduğu için ebeveynlerin operasyonu erişkin yaşa 
kadar ertelenmesi konusunda iknaları kolaydır. 
Kadın olarak büyütülen MGD’ li (miks gonadal 
disgenezi) hastalarda streak gonad ergenlikte 
laparoskopik olarak çıkartılabilir. Bilateral gona-
dektomi; bilateral streak gonadlı, gonadal disge-
nezi ve Y kromozomlu kadınlarda erken yaşlarda 
uygulanabilir. Androjen biyosentez defektli, kadın 
olarak büyütülmüş hastalarda gonadektomi pu-
berteden önce uygulanabilir. Gonadal disgenezili 
hastalarda skrotal testis malignite riski taşır. Kesin 
öneri pubertede testis biyopsisi ile karsinoma in 
situ veya indiferansiye intratubuler germ hücre 
belirtisi aranmasıdır. 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 

bulunur. Günümüzde cinsel gelişim sorunlarında 
uygulanan cerrahi tedavileri, majör(sakrifiye edi-
ci) ve minör(normalize edici) ameliyatlar olarak da 
sını�amak olasıdır. Bir başka deyişle, cinsel gelişim 
sorunlarında cerrahi tedavi komplikasyonlarını iki 
başlık altında sını�amak da olasıdır. 
 1. Yanlış tanı-yanlış cerrahi, 
 2. Doğru tanı-yanlış cerrahi
 Majör ameliyatların birçoğunda doku veya or-
gan kaybı sözkonusudur ve geri dönüş olası değil-
dir, cinsiyetin yeniden değiştirilmesi ve endokrin 
gelişim kısıtlanır. Bu nedenle, cinsiyetin belirlen-
diği (gender assignment) veya yeniden belirlen-
diği (gender re-assignment) durumlarda, majör 
ameliyat kararlarının multidisipliner bir yaklaşım 
ile yapılması zorunludur.
 Erken cerrahi sadece şiddetli virilizasyon olgu-
larında düşünülmeli (Prader III, IV ve V) ve eğer uy-
gunsa, ortak ürogenital sinüs varlığında uygulan-
malıdır. Klitoral cerrahi ile orgazmik fonksiyon ve 
erektil duygulanım bozulabileceğinden; cerrahi 
prosedür, erektil fonksiyonların ve klitoris inner-
vasyonunun anatomik olarak korunmasına daya-
nacak şekilde planlanmalıdır. Kesinlikle kozmetik 
görünüm yerine fonksiyonel sonuçlara daha çok 
önem verilmelidir. Hayatın ilk bir yılında kozmetik 
nedenlerle uygulanan ameliyatların ailesel stresi 
azalttığına ayrıca çocuk ve aile arasındaki bağlılığı 
kuvvetlendirdiğine yönelik genel inanışın aksine 
bu inanışı destekleyen sistematik 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. Hiç-
bir teknik, tek başına evrensel olarak başarılı ol-
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şından 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 memnuniyetsizliğin azaldığı 
hatırlanmalıdır ve bu karşı cins davranışı ile aynı 
anlamda değildir. Atipik cinsel rol seksüel gelişim 
bozukluğu olan çocuklarda normal popülasyo-
na göre daha sıktır. Fakat bu durum cinsel yeni-
den kimliklendirme için bir endikasyon değildir. 
Önemli cinsel rahatsızlık belirten çocuk ve adöle-
sanlarda kapsamlı psikososyal 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 psikolojik 
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 samimi 
ilişkilerden kaçınırlar. Reddedilme korkularının gi-
dermek ve bir ilişki yaşanmasının teşvik edilmesi 
gerekir. Odak sadece cinsel fonksiyon ve aktivite 
üzerinde değil kişiler arası ilişkide olmalıdır.
 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-

hastalarda vas deferensin devamlılığını korumak 
için laparoskopik olarak çıkartılması düşünüle-
bilir. Bilateral ovotestisli hastaların fonksiyonel 
over dokusundan dolayı fertilite potansiyelleri 
vardır. Ovarian ve testiküler doku ayrımı teknik 
olarak zordur ve eğer mümkünse erken yaşlarda 
yapılmalıdır. Tüm DSD grupları ele alındığında, 
bazı olgularda etkin cinsel fonksiyonun önemi, 
bireyin fertil olup olamayacağı sorununun önüne 
geçebileceği unutulmamalıdır. Bu durum sıklıkla 
gonad histolojisi ile ilgili olup tümör riski nedeniy-
le gonadın alınmasını gerektiren olgularda ortaya 
çıkar.

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 hasta-
lar suprafizyolojik dozda testesterona ihtiyaç du-
yabilirler.
 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 bakım 
pozitif adaptasyonu teşvik etmek amacıyla ekibin 
ayrılmaz bir parçası olmalıdır. Bu uzman tedavi 
ekibine cinsel kimliklendirme, cerrahi zamanlama 
ve hormon tedavisi için gerekli yardımı sağlar. Ço-
cuk cinsel kimliği değerlendirmek için yeterince 
geliştirilince, cinsiyet değiştirme ile ilgili tartışma-
lara dahil edilmelidir. Cinsel kimlik gelişimi 3 ya-
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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 genitoplastisinin 
aksine daha az cerrahi müdahale gerektirir ve 
daha az ürolojik problem içerir. Cinsel fonksiyon 
ve yaşam kalitesine dair uzun süreli veriler büyük 
değişkenlik göstermektedir. Erken cerrahinin geç 
cerrahiye veya farklı tekniklerin birbirine üstünlü-
ğünü gösteren kontrollü çalışmalar yoktur.

Gonadal Tümör Riski

 Yayınlanan raporların yorumlanması; normal hüc-
re olgunlaşmasının gecikmesi ve belirsiz termino-
loji nedeniyle zorlaşmaktadır.

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 
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-

TABLO 8. Gonadal Tümör Riski 

En yüksek risk gonodal disgenezi 
 PAIS + intra abdominal gonad 

varlığındadır.

En düşük risk ovotestisli hastalarda görülür. 
(<%5)

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
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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 10. Eksternal Genitallerin Antropometrik Ölçümleri

Cinsiyet Popülasyon Yaş Penis uzunluğu 
ortalama gergin (cm)

Penis genişliği 
ortalama (cm)

Testis volümü 
ortalama (cm3)

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

          F            ABD          miad do�um         4.0± 1.24              3.32± 0.78 

        F            ABD         yeti�kin nullipar  15.4± 4.3                   

        F            �ngiltere    yeti�kin               19.1± 8.7               5.5± 1.7              31.3± 8.5 
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Cinsel gelişim bozukluklarının tedavisinde kanıt ve önerilerin özeti

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)

2

Öneriler ÖD

Cinsiyet gelişim bozukluklarını (DSD) multidisipliner bir takımla tedavi edilmelidir A

Neonatoloji,pediatric endokrinoloji, pediatrik üroloji, çocuk psikoloğunun olduğu ve yetişkin-
ler için tedavi yapan bir kliniğe geçişin sağlanabileceği bir merkez önerilmelidir.

A

46XX KAH’ lı bir kızda, tuz kaybı olacağından ambiguous genitale’li bir yenidoğamda 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 uygulan-
malıdır.

A
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Kan�t Özeti KD 

Cerrahinin zamanlamas� durumun ciddiyetine ve kararla�t�r�lan cinsiyete 

ba�l� olacakt�r. 

4 

 

Erkeklerde cerrahi düzeltme temel olarak hipospadias tamiri ve 

or�iopeksiden olu�maktad�r, dolay�s�yla zamanlam�n�n ayarlanmas�nda 

hipospadis ve or�iopeksi için önerilen tavsiyeler izlenmelidir.(6 ay-2 ya� 

aras�) 

 

 

2 

 

 

 

 

Öneriler ÖD 

Cinsiyet geli�im bozukluklar�n� (DSD) multidisipliner bir tak�mla tedavi 

edilmelidir 

A 

Neonatoloji,pediatric endokrinoloji, pediatrik üroloji, çocuk psikolo�unun 

oldu�u ve yeti�kinler için tedavi yapan bir klini�e geçi�in sa�lanabilece�i bir 

merkez önerilmelidir. 

 

A 

46XX KAH’ l� bir k�zda ,tuz kayb� olaca��ndan ambiguous genitale’li bir 

yenido�amda tedavi geciktirilmemelidir. 

 

A 

Cinsiyet belirlenmesi mümkün olan en k�sa sürede yap�lmal� ve bu süreçte en 

son bilgiler göz önünde bulundurularak multidisipliner yakla��lmal�d�r. 

 

B 

Ciddi anomalisi olan k�zlarda cerrahi tedavi geciktirilmemelidir. B 
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POTANSİYEL ALICILARIN 
(RECIPIENT) DEĞERLENDİRİLMESİ

Son-dönem böbrek yetmezliği - SDBY (end-stage 
renal disease – ESRD) hastalarının çoğunluğunun 
tercihi böbrek naklidir. Başarılı bir böbrek nakli di-
aliz ile karşılaştırıldığında, mortalite riskini azaltır 
ve yaşam kalitesini artırır (1,2).
 SDBY’li hastalar sıklıkla belirgin komorbidite-
lere sahiptir. Bu nedenle perioperatif ve nakil son-
rası riskleri azaltmak için riskler yönünde nakil ön-
cesi tam bir incelemenin yapılması gerekir (3,4).

Nakil Programına Alma Zamanı 

Bilinen bir kontrendikasyonu olmayan SDBY’li 
hastalar eGFR (estimated glomerular filtration 
rate) değeri 30 ml/dk/1.73 m2 nin altına düştü-
ğünde nakil programına alınmalıdır (5). Böbrek 
fonksiyonlarının tam olarak ne zaman bozulaca-
ğını kestirmek zor olduğundan, nakil dializ gerek-
liliğinden önce yapılmalıdır. Çalışmalar dializ ge-
rekliliğinden hemen önce nakil yapılan hastalarda 

hasta ve graft sağkalımıı’nın daha iyi olduğunu ve 
bu olgularda ikinci nakil gereksiniminin azaldığını 
ortaya koymuştur (6).
 Optimal nakil zamanı için kesin bir kriter ol-
mamakla birlikte Canadian Society of transplan-
tasyon (CST) 2005 yılında GFR 20 ml/dk’nın altına 
düşmedikçe nakil önermemiştir. İlerleyici ve geri 
dönüşümü olmayan bozulmanın 6-12 aylık bir 
süreçte geliştiğini bildirmiştir (7). ABD’de adaylar 
GFR 20 ml/dk’nın altına düşünce veya kronik dializ 
programına alınınca kadavra  donor bekleme liste-
lerine alınmaktadır.

Başlangıç İncelemeleri

Potansiyel alıcılar medikal, cerrahi ve psikolojik 
yönden detaylı incelenmelidir. Kan ve trombosit 
transfüzyonu, gebelik ve daha önce nakil olma 
gibi potansiyel duyarlılıklar (sensitizasyonlar) 
araştırılmalıdır. Kardiopulmoner muayene, dişle-
rin durumu ve periferik arteriel nabız muayene 
edilmelidir. Karın muayenesi ve önceki karın ope-
rasyonları da önemlidir (5,8-11).

Erdem AKBAY

86 Renal 
Transplantasyon 
Endikasyonları ve 
Hasta Hazırlığı
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manı, parsiel tromboplastin zamanı, paratiro-
id hormon (PTH) düzeyi, ve HbA1c (diabetik 
hastalar için).

- Fertil kadınlar için gebelik testi 
- Suçiçeği, kızamık, kabakulak ve kızamıkçık 

virüsleri için serolojik testler ( eğer alıcılar bu 
virüslere karşı nonimmün ise ve kontrendikas-
yon yoksa nakil öncesi canlı-aşı yapılmalıdır)

- HIV, HBsAg, HBsAb, HBcAb ve hepatitis C virü-
sü için seolojik testler ( bu üç hastalık nakil için 
kontrendike olmamakla birlikte nakil önce iyi 
kontrol edilmelidir)

- Rapid plasma reagin (RPR). Bazı merkezlerde 
toxoplasmosis ve coccidioidomycosis araştır-
ması ( endemik bölgelerde chagas ve histop-
lasmosis titreleri de ölçülmelidir)

- Human leukocyte antigen (HLA) tiplendiril-
mesi, panel reaktif antikor (PRA) ölçümü

- İdrar analizi ve idrar kültürü (proteinüri sap-
tanırsa; nakil öncesi böbrek hastalığını ay-
dınlatmak için 24 saatlik idrar, serum ve idrar 
elektroforezi ve serumda serbest hafif zincirler 
araştırılmalıdır)

- İlaç taraması
- PPD testi
- Akciğer grafisi ve EKG
- Erkek alıcılarda (>50 yaş, zencilerde ve aile 

öyküsü olanlarda >40 yaş) serum PSA testi ve 
DRE

- Kadın alıcılarda meme muayenesi ve Papani-
colaou smear ( >40 yaş kadın alıcılarda, eğer 
aile öyküsü varsa >35 yaş kadın alıcılarda ma-
mografi )

-  Özofagogastroduodenoskopi (EGD) ve >50 
yaş alıcılarda Kolonoskopi 

- Abdominal ve pelvik ultrasonografi

 Başlangıç tarama testleri tamamlandıktan 
sonra hastanın komorbiditesine göre hedefe yö-
nelik kişisel tetkikler yapılmalıdır.

Hedefe yönelik kişisel tetkikler :

Kardiovasküler hastalık

Bilinen kardiyak hastalığı olan veya kardiyak has-
talık riski yüksek hastalara nakil yapılabilir. Ancak 

Kesin (absolute) 
kontrendikasyonlar:

- Aktif enfeksiyonlar
- Aktif maligniteler
- Aktif madde bağımlılığı
- Geri dönebilir (reversible) böbrek yetmezliği
- Kontrol altına alınmamış psikiyatrik hastalıklar
- Nakil ile uyumsuz devam eden tedaviler
- Kısa yaşam beklentisi

 Yaşam beklentisi süresi ile ilgili kesin kabul 
edilmiş bir süre olmamakla beraber bazı merkez-
ler bir yıl bazı merkezlerde beş yıldan az yaşam 
beklentisi olan (genel olarak beklenen graft yarı 
ömrü süresi beş yıl kabul edilerek) hastalara na-
kil yapmaya tereddütlü yaklaşmaktadır. Bununla 
birlikte bazı merkezler ise kronik hastalığının du-
rumuna göre çok daha az yaşam beklentisi olan 
hastalara nakil yapabilmektedir.
 Yaş tek başına bir kontrendikasyon değil-
dir. Scientific Registry of Transplant Recipents 
(SRTR) 2012 raporunda kadaverik donor alıcıların 
%18’nin ve canlı donor alıcılarının %20’sinin 65 
yaş ve üstünde olduğunu bildirmiştir. 

Göreceli (relative) 
kontrendikasyonlar:

Malnutrisyon, primer oxalosis ve renal yetmezliğe 
neden olabilecek vaskülit ile seyreden antinötro-
fil sitoplazmik antikor (ANCA) ve sistemik lupus 
eritematosus (SLE) gibi aktif sistemik hastalıklar 
göreceli kontrendikasyonlardır. 
 Şiddetli hiperparatiroidizmi olan alıcı adayları-
na nakil öncesi paratiroidektomi önerilmektedir.
 Primer oxalosisi olan alıcılar kombine böbrek-
karaciğer nakli yönünden değerlendirilmelidir.
 Şiddetli amiloidozisi olan alıcılara özellikle 
kardiyak tutulum varsa yüksek mortalite nedeniy-
le nakil yapılmamalıdır.

Başlangıç tarama testleri :

- Kan grubu, tam kan sayımı, BUN, serum kre-
atinini, elektrolitler, kalsiyum, fosfor, albümin, 
karaciğer fonksiyon testleri, protrombin za-
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- Daha önce splenektomi veya kemoterapi ya-
pılmış olanlara, immünosupresif ilaç kullanım 
öyküsü olanlara ve kaltımsal ya da kazanılmış 
immunodefisienti olanlara profilaksi gereke-
bilir.

- In�uenza, pnömokok, hepatitis B ve suçiçe-
ği yönünden antikoru negatif olan hastalar 
immünize edilmelidir. Asplenik hastalarda 
Hemofilis In�uenza ve Meningokok aşıları ya-
pılmalıdır. Bu kişilere eculizumab tedavisi de 
gerekebilir. 

Gastrointestinal hastalık

Aktif peptik ülseri olan hastaların tedavileri verilip 
endoskopik olarak lezyonların iyileştiği saptan-
dıktan sonra nakil yapılabilir (15).
 Hepatitis B ve C olan hastalar nakil öncesi he-
patog tarafından değerlendirilmelidir. Bridging 
fibrosis veya sirozu olan hastalara ancak kombine 
böbrek-karaciğer nakli yapılabilir.
 Kolelityazisi olan hastalara nakil öncesi profi-
laktik kolesistektomi rutin değildir.
 Bilinen kolonik polipleri, divertiküler hastalığı, 
en�amatuar barsak hastalığı olan veya kolon kan-
seri riski fazla olan hastalarda kolonoskopi yapıl-
malıdır.

Serebrovasküler hastalık 

Hipertansiyon, sigara kulanımı ve hiperkolestero-
lemi gibi risk faktörüne sahip olan yaşlı hastalara 
nakil öncesi karotis doppleri yapılmalıdır. Nakil 
sonrası aterosklerotik serebrovasküler hastalıkda 
artış olmaktadır (16).
 Otozomal dominant polikistik böbrek hastalı-
ğı (ADPKD) olan hastalara nakil öncesi manyetik 
rezonans anjiogram (MRA) yapılmalıdır. 

Periferik vasküler hastalık 

Özellikle diyabeti, kardiyovasküler hastalığı veya 
periferik vasküler hastalığı olanlarda bilateral fe-
moral ve pedal nabızlar dikkatle muayene edilme-
lidir. Şiddetli bilateral iliak veya alt extremite arter 
hastalığı ve büyük abdominal anevrizma nakil için 
kontrendikedir.

dikkatli bir muayene yapılmalıdır. Kardiyovasküler 
hastalık nakil sonrası ölüm nedenlerinin başında 
gelmektedir. Bekleme listesindeki hastalar içinde 
önemli morbidite ve mortalite nedenidir (12-14).
 Birçok merkezde relatif kontrendikasyon ne-
deni kardiyak hastalıklar;
- Anjioplasti veya bypass cerrahisine uygun ol-

mayan progresif angina semptomları
- Son 3-6 ayda geçirilmiş miyokard enfarktüsü
- Girişime uygun olmayan bilinen şiddetli koro-

ner arter hastalığı (CHD) olanlar
- Şiddetli iskemik kardiyomiyopatisi olanlar 

(ejeksiyon fraksiyonu <30)

 Noniskemik kardiyomiyopatisi olan hastala-
ra başka bir komorbiditesi yoksa nakil yapılabilir. 
Kardiyomiyopati nakil sonrası gerileyebilir ya da 
düzelebilir.
 Canadian Society for Transplantasyon 2005 
kılavuzunda bilinen Koroner Hastalığı olan aşağı-
daki özellikleri olan hastalara nakil yapılabilir (8).
- Asemptomatik düşük riskli hastalar
- Noninvaziv testleri negatif olan asemptoma-

tik hastalar
- Anjiografik tetkiklerinde kritik olmayan hasta-

lığı olup uygun medikal tedavi alanlar
- Başarılı girişimsel tedavi uygulanmış olan has-

talar

Enfeksiyon 

Aktif enfeksiyonlar nakil öncesi tedavi edilmiş ol-
malıdır. Daha önce Akciğer grafisi yada PPD testi 
pozitif olan hastalar Tüberküloz yönünden tedavi 
edilmiş olmalıdır. Dental enfeksiyonlar nakil önce-
si tedavi edilmiş olmalıdır.
 Belirli enfeksiyonlara özel bir dikkat gösteril-
melidir. Bu enfeksiyonlar relatif kontrendikasyon 
oluşturabilir;
- HIV pozitif hastalara bu konuda deneyimli 

merkezlerde nakil yapılabilir
- CMV, Epstein Barr virüs, hepatitis B ve C virüs-

leri serolojik testlerle araştırılmalıdır. 
- BK virüs nefropatisine bağlı greft kayıplarında 

viral replikasyon kayboluncaya kadar retrans-
plant geciktirilmelidir. Bu olgularda transplant 
nefrektomi konusu tartışmalıdır.
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Anormal alt üriner sistem

Alt üriner sistem anomalileri başarılı bir nakil için 
bir engel oluşturabilir. Mesane disfonksiyonu, 
augmentasyonu veya substitusyonu olan hasta-
larla ile reküren üriner enfeksiyonu olan hastalar-
da VCUG, ürodinami ve/veya üretrosistografi ya-
pılmalıdır. Obstrüktif semptomları olan hastalarda 
BPH ve üretra darlığı araştırılması için �owmetri, 
post rezidüel idrar takibi yapılmalıdır.

Hematolojik bozukluklar 

Reküren düşük yapan, arterio/venöz trombozu 
olan, fistül trombozu olan, lupuslu veya anormal 
protrombin zamanı veya parsiel tromboplastin 
zamanı olan hastalar araştırılmalı gerekirse perio-
peratif dönemde antikoagülan tedavi verilmelidir.
 Nakil öncesi hemolitik anemi, trombositopeni 
veya biopsi dayanaklı trombotik mikroanjiopatisi 
olan hastalar atipik hemolitik-üremik sendrom 
yönünden değerlendirilmelidir. Nakil öncesi bu 
tanıyı alanlara eculizumab (C5’e karşı monoklonal 
antikor) verilmesinin graft sağkalımı’nı arttırdığı 
gösterilmiştir (18,19).

Obezite

VKİ’nin >30 olması gecikmiş graft fonksiyonuna, 
yara enfeksiyonuna ve nakil sonrası new-onset di-
yabete neden olmaktadır (20). Bazı merkezler BMI 
>35-40 olan hastalara bu değerin altına düşünce-
ye kadar nakil yapmamaktadır. 

Renal hastalık etyolojisi

SDBY neden olan böbrek hastalığı mümkün ol-
duğu kadar ortaya konmalıdır. Primer fokal seg-
mental glomerulosklerozis (FSGS), membranöz 
glomerülonefritis, IgA nefropatisi ve diyabetik 
nefropati gibi bazı hastalıklar allograft’da rekü-
rens gösterir. Allograft’da rekürense neden olabi-
lecek hiçbir orijinal hastalık varlığı nakil için kont-
rendike değildir (21-24). Bununla birlikte daha 
önceki nakilde rekürens gösterip graft kaybına 
neden olan FSGS, primer hiperoxalüri gibi has-
talıklar, bazı merkezlerde retransplant için relatif 
kontrendikasyon oluşturmaktadır. 

Pulmoner hastalık

SDBY’li hastalarda özellikle dializ anında Pulmo-
ner hipertansiyon vardır. Ekokardiyografi ile pul-
moner hipertansiyon ortaya konabilir. Pulmoner 
dilatatörlerle başarılı bir şekilde tedavi edilen 
hastalara nakil yapılabilir. CST 2005 kılavuzunda 
aşağıdaki özellikleri olan hastalara nakil yapılma-
malıdır.
- Ev oksijen terapisi gerekenler
- Kontrolsüz astım
- Şiddetli korpulmonale veya şiddetli pulmoner 

hipertansiyon
- Şiddetli kronik obstrüktif pulmoner hastalık, 

pulmoner fibrozis ve restriktif hastalıklar

 Tüm hastalar tütün kullanımını bırakmalıdır. 
Sigara kullanımı allograft kaybı ve hasta ölümü 
riskini arttırmaktadır.

Malignite

Nakil sonrası immünosupresyon malign hücrele-
rin gelişimine neden olduğu gibi malignitelerin 
rekürensine de neden olur. Yaşa uygun tarama 
testleri yapılmalıdır. Bu testler;
- Dializ hastalarında renal ultrasonografi ile re-

nal kanser taraması
10 yılı aşkın süreden beri diyalize giren hastalarda 

renal cell cancer riski artmaktadır (4,17). Tok-
sik, enfeksiyoz ve obstrüktif nefropatisi olan-
larda renal kanser riski daha fazla artmaktadır 

- Mesane kanseri araştırılması
- Dializ hastalarında tiroid ve karaciğer kanseri 

riski artmaktadır (4,17).
- Hepatitis B ve/veya C olanlar hepatoselüler 

karsinoma yönünden takip edilmelidir.

Kanser hikayesi olan hastalar

Karsinoma öyküsü olan hastaların çoğunda nakil 
öncesi kansersiz süreci bekleme süresi 2-5 yıllık 
bir periyodu içermektedir (4,7,8). Bu bekleme pe-
riyodunun amacı immunosüpresif tedaviye bağlı 
mikrometastaz gelişmesi sonucu artmış rekürens 
riskini minumuma indirmektir. 
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Böbrek Nakli Öncesi Nefrektomi

Nakil öncesi nefrektomi rutin olarak önerilme-
mektedir. Bununla birlikte ADPKD, reküren enfek-
siyon ve massif proteinüri gibi durumlarda dikka-
te alınmalıdır.
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- Anamnez ve fizik muayene
Hipertansiyon, KAH. Akciğer hastalığı, kalp hasta-
lığı, GIS hastalığı, Otoimmün hastalıklar, nörolojik 
hastalıklar, GUS hastalıkları, Hematolojik hastalık-
lar, melanomu da içeren maligniteler, enfeksiyon 
hastalıkları ve alerjik hastalılkar yönünden sorgu-
lanmalıdır. İlaç kullanımı sorgulanmalıdır.
 Alkol, tütün kullanımı, madde bağımlılığı, 
depresyon ve suisid girişimleri gibi konularda da 
sorgulanmalıdır. Kan basıncı ve BMI ölçümü yapıl-
malıdır.

- Laboratuar ve görüntüleme testleri
•	 İdrar analizi
•	 GFR ( izotopik yöntemlerle) veya 24 saatlik id-

rarda Kreatinin klirensi hesaplanmalıdır
•	 Polikistik hastalık yönünden değerlendirme
•	 Böbrek taşı yönünden değerlendirme
•	 Premenopozal kadınlarda HCG testi
•	 EKG
•	 Akciğer grafisi
•	 CT veya MR anjiografi
•	 CMV antikoru
•	 EBV antikoru
•	 HIV antikor (anti-HIV) testi veya HIV antijen/

antikor kombinasyon testi nakil zamanına ya-
kın zamanda (nakilden 28 günden öncesinde)

•	 HBsAg (nakilden 28 günden öncesinde)
•	 HB core antikor (anti-HBc) (nakilden 28 gün-

den öncesinde)
•	 Hepatitis C antikor (anti-HCV) (nakilden 28 

günden öncesinde)
•	 Sifiliz testi
•	 PPD testi
•	 Servikal kanser, Akciğer kanseri, Prostat kan-

seri, Kolon kanseri, Meme kanseri ve Cilt Kan-
seri

Canlı donor olmak için kontrendikasyonlar
- ABO uyumsuzluğu veya Crossmatch(+)
- Proteinüri (>300 mg/gün)
- GFR < 80 ml/min
- Renovasküler anomali
- Kronik veya Aktif viral enfeksiyon
- Malignite öyküsü
- Kontrolsuz hipertansiyon

DONOR KAYNAKLARI

Böbrek naklinde çeşitli donor kaynakları vardır. 
- Akrabadan canlı donor (Living related donor)
- Akraba olmayanlardan canlı donor (Living un-

related donor)

 Akraba olmayan dördüncü derece akraba dışı 
şahıslardan

 Eşler arası
- Çarpraz canlı donor
- Kadaverik donor (Deceased donor)
- Nonheart-beating donor [Donation after car-

diac death (DCD)]

CANLI VERİCİLERİN 
DEĞERLENDİRİLMESİ

Akrabadan Canlı Verici bağışı 2004’den bu yana 
azalmakla birlikte 2007’den itibaren akraba olma-
yan canlı donor bağışı artmıştır (1). Canlı vericili 
nakillerin hazırlanması programlı olduğu için pre-
empitif nakil yapılmasına olanak sağlamaktadır. 
Canlı verici donorların hazırlıkları aşağıda madde-
ler halinda sıralanmıştır

- Kan grubu tayini ve crossmatch
Alıcı ve verici arasında ABO kan grubu uyumu ve 
crossmatch (-)’liği gereklidir (2,3). Rhesus (Rh) an-
tijenleri böbrek doku hücrelerinde bulunmadığın-
dan allograft rejeksiyonunda majör bir rolü yok-
tur. Ancak Rh uyumsuzluğunun graft sağkalımıını 
azalttığına dair yayınlar vardır (4). Bununla birlikte 
doğurganlık çağındaki Rh(-) kadın alıcılarda Rh(+) 
donor, duyarlılık yönünden bir risk oluşturabilir.

- HLA tiplendirilmesi
Merkezlerin çoğunda alıcı ve vericilerin doku tip-
lerine bakılmaktadır. Verici belirli bir kişi ise ba-
şarılı bir nakil için doku tiplendirilmesi yapılması 
zorunlu değildir. Modern immünosupresyon sa-
yesinde doku uyumu olan akraba canlı vericilerle 
akraba olmayan vericilerin graft ve hasta sağkalı-
mı’ları arasında minimal fark saptanmıştır (3,5-7). 
Bununla birlikte birden fazla canlı donor bulun-
ması halinde uygun donorun seçiminde kriterler-
den biri olarak doku tipine bakılmaktadır. 
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lışmaya devam eden). Beyin ölümü irreversibldir. 
Beyin ölümü olan vakalar yoğun bakım ünitele-
rinde solunum ve dolaşım desteğiyle yaşamlarını 
sürdürmektedirler. Bu destek olmadığında simul-
tane kardiak ölüm de gerçekleşir. 
 Beyin ölümü gelişmiş hastaların takibinde 
amaç; hemodinamik stabiliteyi korumak ve tüm 
organların optimal fonksiyonlarını sağlamaktır.
 Beyin ölümü gelişen hastalarda sempatik 
tonusun azalması, santral diyabetes insipidus ve 
adrenal yetmezliğe bağlı sistemik hipotansiyon 
gelişmektedir. Sıvı replasmanı tek başına yeterli 
değildir. Dopamin, doputamin, norepinefrin, fe-
nilefrin veya vazopressin gibi inotropik ajanların 
kullanımı gerekmektedir. Beyin ölümü gelişen 
hastalarda uygunsuz ADH salınımına bağlı di-
yabetes insipidus gelişimi en önemli endokrin 
problemdir. Hipotonik idrar 1000 ml/saat’i bu-
labilir. Vazopressin veya desmopressin ile saatlik 
idrar 100-200 ml’ye düşürülmelidir. Adrenal ve 
tiroid fonksiyonları da bozulmaktadır. Desmop-
ressin (veya vazopressin), metilprednizolon ve 
levotiroksin ile üçlü kombinasyon tedavi hemo-
dinamik stabilitenin devamı için önerilmektedir 
(1-5).
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- Nefrokalsinozis
- Gebelik
- Antikoagülasyon kullanımını gerektiren bo-

zukluklar
- Aktif peptik ülser
- BMI>35 kg/m2 

- Renal Cell Kanser aile öyküsü
- Diyabete mellitus
- <18 yaş

Nakil sonrası donor takibi

Nakil sonrası 6.hafta ilk klinik ve laboratuar takibi, 
daha sonra 6.ayda, 1.senede ve 2.senede takipler 
yapılmalıdır.
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KADAVERİK VERİCİLERİN 
DEĞERLENDİRİLMESİ 

Böbrek nakillerinin %50’den fazlası kadaverik (de-
ceased) donordür (beyin ölümü gelişmiş, kalbi ça-
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 Monoklonal antilenfosit antikorlar alemtuzu-
mab and OKT3 ‘yi içermektedir. Alemtuzumab 
(Campath-1H), humanized anti-CD52 panlen-
fositik (hem B hem de T hücreleri) monoklonal 
antikordur. OKT3 ise CD3 antijenine (T hücre 
reseptörleriyle yakından ilişkili) karşı hazırlanmış 
mouse antikorudur. 

•	 IL-2 reseptör antagonistleri
Tam T-hücre aktivasyonu, calcineurin-aracılı trans-
cription ve translation stimülasyonuna ve IL-2 
sekresyonuna yol açar. Bu nedenle IL-2 aktivas-
yonunu önlemek için anti-IL-2 reseptör antikorla-
rının kullanımı gereklidir. Günümüzde kullanılan 
IL-2 reseptör antikoru Basiliximab’dır. 

•	 Anti-CD20 antikorlar
Rituximab, CD20-positif B hücreleri tüketen bir 
monoklonal antikordur. Birçok durumda kullanı-
mı olmakla beraber en sık olarak transplant alıcıla-
rının “posttransplant lymphoproliferative disease” 
hastalığının tedavisi ile human leukocyte antigen 
(HLA) ve ABO uygunsuz transplantların desensiti-
zasyonunda ve antikor aracılı rejeksiyonun tedavi-
sinde kullanılmaktadır. 
 rATG-Thymoglobulin’nin IL-2 reseptör antikor-
larına karşı daha etkili olduğuna dair önemli kanıt-
lar olduğundan, renal transplantların indüksiyon 
tedavisinde aşağıdaki durumlar haricinde lenfosit 
tüketici bir ajan olarak tercih edilmektedir (8-11). 
-  rATG-Thymoglobulin’i tolere edemeyen, hi-

potansif, lökopenik ve/veya trombositopenik 
hastalarda IL-2 reseptör antagonisti basilixi-
mab tercih edilmelidir. 

- İki haplotip benzer (two-haplotype-identical-
fullmatch) canlı akraba, beyaz ırk (caucasian) 
alıcı-vericiler arasındaki böbrek nakillerinde 
indüksiyon rejimi olarak antikor tedavisi uy-
gulanmamaktadır. 

- Daha önce solid organ nakli (karaciğer, akci-
ğer veya kalp gibi) yapılmış, halen bu organ-
ları fonksiyone durumda olan ve immünosup-
resif ajan kullanan böbrek nakli alıcılarında 
indüksiyon tedavisine gerek yoktur. Bununla 
birlikte bazı nefrologlar bu tip böbrek nakli 
alıcılarında basiliximab kullanmaktadır.

BÖBREK NAKLİ ALICILARINDA 
İMMÜNOSUPRESİF TEDAVİ

- Induction (Başlangıç) İmmünosupresif tedavi
- Maintanence (İdame) İmmünosupresif tedavi

Induction (Başlangıç) 
İmmünosupresif tedavi

Böbrek nakli merkezlerinde indüksiyon immü-
nosupresif tedaviler genel olarak iki kategoride 
uygulanmaktadır. Bunlardan birincisi yüksek doz 
konvansiyonel immünosupresif ajanlar, ikincisi ise 
T hücre antijenlerine karşı antikorların, düşük doz 
konvansiyonel immünosupresif ajanlarla kombi-
ne kullanımı şeklindedir.
 Renal transplant rejeksiyonundan korunmak 
için seçilecek optimal profilaktik indüksiyon im-
münosupresif tedavi tartışmalıdır (1,2).
 Çok sayıda kontrollü randomize çalışmalar ve 
meta-analizler; böbrek allograft rejeksiyonu ve al-
lograft yetmezliğine karşı, konvansiyonel immü-
nosupresif ile kombine biyolojik antikorların, tek 
başına konvansiyonel immünosupresif ajanların 
kullanımından daha üstün olduğunu ortaya koy-
muştur (3-6).

İmmünosupresif antikor tedavisi

Son zamanlarda kullanılan antikorlar spesifik anti-
lenfosit antikorları veya interleukin-2 (IL-2) resep-
tör antikorlarını içermektedir (5-7).

•	 Antilenfosit antikorlar (antitimosit globü-
linler) 
Antilenfosit antikorlar hem poliklonal hem 
de monoklonal antikorlardan oluşmaktadır. 
Thymoglobulin poliklonal immünosupresif bir 
ajandır ve tavşanlardan hazırlanmaktadır. rATG-
Thymoglobulin, kısaca Thymoglobulin olarak ad-
landırılmaktadır Diğer bir poliklonal antikor olan 
Atgam ise sa�aştırılmış gamaglobülin solüsyonu-
dur ve insan timositleri ile immünüze edilmiş at-
lardan hazırlanmaktadır. 
 Bu ajanlar insan T hücre yüzey antijenlerine 
(major histocompatibility complex (MHC) antijen-
leri) karşı antikorları içermektedir.
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Rituximab

Rituximab’ın konvansiyonel böbrek nakillerinin 
indüksiyon tedavisinde kullanımının daha etkin 
olup olmadığı açık değildir (30-34). 
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Nonimmünosupresif tedaviler

Başalangıç tedavisi olarak çok sayıda immünosup-
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Akut Rejeksiyon riskinin 
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siyonu gibi klinik karekterlerine göre değiş-
mektedir. Bu nedenle immünosupresif ajanlar 
hastaların klinik özellikleri dikkate alınarak 
seçilmelidir. 

•	 Hastaların “immünolojik” hikayelerine göre 
dikkate alınması gereken konular; 
- Hasta sensitizemidir? 
- İlk böbrek nakli mi yoksa retransplant mı?
- Hasta kaç tane akut rejeksiyon atağı geçir-

miştir?
- Human leukocyte antigen (HLA) uyumu 

varmıdır? 
•	 Reküren hastalık risiki nedir? (transplante 

böbrekte Focal segmental glomerulosclero-
sis, idiopathic immune complex-mediated 
membranoproliferative glomerulonephritis 
(MPGN) rekürensi, IgA nefropatisi ve Membra-
nous nefropati)

•	 İndüksiyon tedavisinde lenfosit tüketici tedavi 
verildi mi?

Öneriler

•	 Böbrek nakli alıcılarını akut rejeksiyon ve re-
nal allograft kaybından korumak için idame 
immünosupresif tedavi verilmelidir. Alıcının 
immün cevabını kırmaya yetecek dozda im-
münosupresif tedavi verilmeli, enfeksiyon ve 
malignite gibi riskleri azaltmak için dozlar za-
manla yavaş olarak düşürülmelidir. 

•	 Major immünosupresif ajanlar olarak korti-
kosteroidler (primer olarak oral prednisone), 
azathioprine, mycophenolate mofetil (MMF), 
mycophenolate sodium (Myfortic), cyclospo-
rine (standart formda veya microemulsion), 
tacrolimus, everolimus, and rapamycin (siro-
limus) içeren çeşitli kombinasyonlar kullanıl-
malıdır. 

•	 İmmünosupresif ajanların etkinlik ve yan et-
kileri dikkate alınarak kombinasyonlar oluştu-
rulmalıdır. 

•	 Hastanın immünolojil hikayesi, posttransplant 
süresi ve hastaya özgü faktörler dikkate alına-
rak üçlü immünosupresif tedavi (calcineurin 
inhibitor, antimetabolit ve kortikosteroidler), 
çeşitli ajanlarla ikili immünosupresif tedavi 

(primer olarak oral prednisone), azathioprine, 
mycophenolate mofetil (MMF), mycophenolate 
sodium (Myfortic), cyclosporine (standard form-
da veya microemulsion), tacrolimus, everolimus, 
rapamycin (sirolimus), ve belatacept gibi ajanları 
içermektedir (1-3).
 ABD’de, transplant alıcılarının yaklaşık %85’i 
tacrolimus+mycophenolate+ glukokortikoidler 
(%58) veya tacrolimus+mycophenolate (%42 per-
cent) rejimi ile taburcu edilmektedir (4).

İdame immünosupresif rejimler 

Nonidentical böbreğin bir hastaya immünosupre-
sif ajan verilmeden takılması allograft rejeksiyonu 
ve allograft kaybıyla sonuçlanır. Bu nedenle tüm 
böbrek alıcılarına idame immünosupresif tedavi 
verilmelidir. 
 Total vücut radyasyonu 1960’lı yıllarda, solid 
organ alıcılarında başlangıç tedavisi olarak kulla-
nılırken, 1980’li yılların başında böbrek naklinde 
azathioprine and steroidler kullanılmaya başlandı 
(5,6). Bu rejimle bir yıllık allograft sağkalımı’ı %50, 
hasta sağkalımı %80-90’ idi. 1980’li yılların sonun-
da siklosporin (cyclosporine)‘in tedaviye katılma-
sıyla allograft sağkalımı gelişti (5-8). Mycopheno-
late mofetil (MMF), tacrolimus ve sirolimus idame 
tedavide çok sayıda kombinasyonun gelişmesini 
sağlamıştır. 
 İdame immünosupresif tedavinin uygulan-
ması ile ilgili karar verilmesi gereken çok sayıda 
önemli konular vardır;
•	 Transplantasyondan sonraki ilk üç ay akut re-

jeksiyon ve allograft kaybı riski en yüksektir. 
Bu nedenle bu dönemde immünosupresif 
ajanlar en yüksek dozda kullanılmalıdır.

•	 İmmünosupresif tedaviye bağlı enfeksiyon ve 
malignite gibi çok ciddi yan etkilerin görülme-
si kullanılan ajanların dozlarıyla ilişkilidir, bu 
nedenle nakil sonrası (posttransplantasyon) 
6-12. ayda immünosupresif ajanların dozları 
yavaş olarak azaltılmalıdır. 

•	 Çeşitli immünosupresif ajanlar arasında allog-
raft sağkalımı oranları; hastaların yaş, obezite, 
hipertansiyon, diyabet, etnisite, hiperlipide-
mi, ve/veya gecikmiş (delayed) allograft fonk-
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gastrointestinal yan etki gelişen hastalarda 
MPA’ya geçiş yapılmalı, yararlı olmazsa doz 
azaltılmalı ya da azathioprine’e geçiş yapılma-
lıdır.

- Rejeksiyon oranının daha düşük olması ve 
glomerular filtrasyon hızının (GFR) daha yük-
sek olması nedeniyle calcineurin inhibitörle-
ri arasında, tacrolimus cyclosporine’e tercih 
edilmelidir (Grade 2B). Tacrolimus günde iki 
kez total 1-4 mg dozlarda alınmalıdır. Nakil 
sonrası ilk üç ayda kan konsantrasyonunun 
7-10 ng/mL olması hede�enmelidir. Bu süreç-
ten sonra ise kan konsantrasyonunun 3-7 ng/
mL olması hede�enmelidir.

- Eğer cyclosporine verilecekse microemulsion 
formu tercih edilmeli ve 3-5 mg/kg/gün ola-
cak şekilde verilmelidir. Plazma veya tam kan 
cyclosporine düzeyi moniterize edildiğinde; 
C0 moniterizasyonu kullanılıyorsa, ilk üç ayda 
12 saatlik düzey 200-300 ng/mL, idame seviye 
ise 50 - 150 ng/mL olmalıdır. C2 moniterizas-
yonu kullanılıyorsa, ilk üç ayda hedef C2 se-
viyesi 800-1000 ng/mL, idame C2 seviyesi ise 
400-600 ng/mL olmalıdır. 

- Reküren akut rejeksiyon atakları geçiren has-
talarda alternatif üçlü immünosupresif tedavi 
denenebilir. Bu rejimlerde sinerjik nefropati 
gelişmesi nedeniyle sirolimus ile birlikte her-
hangi bir calcineurin inhibitörü (cyclosporine 
veya tacrolimus) kombine edilmemelidir.

- HLA iki haplotipi aynı (two-haplotype-
fullmatch) allograftlarda prednisone + bir 
antimetabolik ajan veya prednisone + bir cal-
cineurin inhibitörü olacak şekilde ikili kombi-
nasyonlar verilebilir.

- Monozigotik ikizler arasındaki nakillerde ilk 
üç ay azathioprine 50 mg/gün + prednisone 
5 mg/gün verildikten sonra immünosupresif 
tedavi kesilebilir. 
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veya tek ajanla tedavi (genellikle calcineurin 
inhibitör) seçenekleri değerlendirilmelidir. 

•	 Böbrek allograft alıcılarında idame immüno-
supresif tedavi verilmesi önerilmektedir (Gra-
de 1A). Ancak optimal immünosupresif rejimi 
kesin değildir.

•	 Human leukocyte antigen (HLA) iki haplotipi 
aynı (two-haplotype-fullmatch) allograftlar 
ve monozigotik ikiz HLA-identical allograft-
lar dışında, bir calcineurin inhibitör ajan, bir 
antimetabolit ajan ve prednisone içeren üçlü 
idame rejimi önerilmektedir (Grade 2B). 

Üçlü rejimde kullanılması 
önerilen ajanlar ve dozlar aşağıda 
belirtilmiştir;

- Nakil sonrası ilk üç gün oral prednisone 1 mg/
kg/gün başlanarak ilk hafta sonuna kadar 20 
mg/gün’e düşürülmeli, daha sonra günlük doz 
her hafta 5 mg düşürülerek nakil sonrası birin-
ci ayın sonunda akut rejeksiyon atağı geçiril-
memiş ise günlük doz 5 mg’a düşürülmelidir.

- Uygun antimetabolik ajan olarak hastaların 
çoğunluğunda MMF’den çok azathioprine, 
tercih edilmelidir (Grade 2B). Azathioprine, lö-
kopeniye göre düzenlemek kaydıyla 2.5 mg/
kg/gün olarak verilmelidir. Rejeksiyon veya 
hastalık rekürensi riski yüksek hastalar ile gut 
nedeniyle allopurinol almak zorunda olan 
hastalarda ise MMF kullanımı önerilmektedir. 
Alternatif strateji olarak MMF‘de birçok mer-
kezde kullanılmaktadır. Baba olmak isteyen 
erkekler ile doğurganlık çağındaki kadınlarda 
azathioprine tercih edilmelidir. MMF’in ge-
belerde kullanımı kontrendikedir. Başlangıç 
MMF dozu günde iki kere 1000 mg’dır. Hasta 
taburcu olurken günde iki kere 500 mg’dan 
toplam 1000 mg/gün (özellikle tacrolimus kul-
lananlarda) veya günde iki kere 1000 mg’dan 
toplam 2000 mg/gün (cyclosporine kullanan-
larda veya rejeksiyon riski yüksek olanlarda) 
almalıdır. Proton pompa inhibitörü alan hasta-
larda başlangıçta enteric-coated mycopheno-
lic acid (MPA) tercih edilmelidir (360 mg MPA 
500 mg MMF’e eşit dozda). MMF ile belirgin 
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4. En etkili renal replasman tedavisi aşağıdakiler-
den hangisidir.
a. Hemodiyaliz
b. Kontinüe Periton diyalizi (CAPD)
c. Plazmaferez
d. Böbrek nakli
e. Hemofiltrasyon

Doğru yanıt : d

5. Böbrek nakilli hastalarda en sık ölüm nedeni 
hangisidir.
a. Enfeksiyonlar
b. Kardiyovasküler hastalık
c. Kanser
d. Hepatit
e. Diyabetes mellitus

Doğru yanıt : b

6. Böbrek nakilli hastalarda en sık görülen kan-
ser hangisidir.
a. Beyin kanseri
b. Graftde kanser
c. Nativ böbrekte kanser
d. Akciğer kanseri
e. Cilt kanseri

Doğru yanıt : e

7. Aşağıdakilerden hangisi idame immünosup-
resif tedavide kulanılmaz.
 a. Siklosporin
 b. Tacrolimus
 c. Prednizolon
 d. Basiliximab
 e. Sirolimus

Doğru yanıt : d

8. Transplantasyon programına alma zamanı en 
uygun hangi testle belirlenir.
 a. Üre
 b. Kreatinin
 c. GFR
 d. Potasyum
 e. 24 saatlik idrar miktarı

Doğru yanıt : c
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7. A randomized clinical trial of cyclosporine in cada-
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SORULAR

1. İndüksiyon (başlangıç) immünosupresif teda-
vide en etkili ilaç aşağıdakilerden hangisidir.
a. Sirolimus
b. Tacrolimus
c. rATG (Timoglobulin)
d. Basiliximab
e. MMF

Doğru yanıt : c

2. Aşağıdaki durumlardan hangisi akut rejeksi-
yon riskini arttırmaz.
a. Bir vaya birden fazla human leukocyte an-

tigen (HLA) mismatch
b. Genç alıcı ve yaşlı donor
c. Beyaz ırk
d. Panel reactive antibody (PRA) >% 0
e. Donor-spesifik antikorların (DSA) varlığı

Doğru yanıt : c
3. Aşağıdaki durumlardan hangisi canlı verici ol-

mak için kontrendikasyon oluşturmaz.
a. Proteinüri (<100 mg/gün)
b. GFR < 80 ml/min
c. Renovasküler anomali
d. Kronik veya Aktif viral enfeksiyon
e. Malignite öyküsü

Doğru yanıt : a
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10. Aşağıdaki ilaçlardan hangisinin diyabetojenik 
etkisi en fazladır.
 a. Siklosporin
 b. Tacrolimus
 c. Prednizolon
 d. Basiliximab
 e. Sirolimus

Doğru yanıt : b

9. Böbrek nakli sonrası kullanılan ilaçlardan han-
gisinin ilaç düzeyi moniterize edilmelidir.
 a. Siklosporin
 b. rATG
 c. Prednizolon
 d. Basiliximab
 e. Sirolimus

Doğru yanıt : a
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Giriş

Son dönem böbrek yetersizliğinin (SDBY) iki te-
mel tedavi seçeneği vardır. Bunlar ‘Diyaliz’ ve 
‘Transplantasyon’ dur. Diyaliz tedavisi ‘Hemodi-
yaliz’ ve ‘Periton Diyalizi’ olmak üzere ikiye ayrılır-
ken renal transplantasyon da (verici yönünden) 
kadavradan ve canlı  donörden olmak üzere iki 
şekilde yapılabilir. Canlı vericiden böbrek trans-
plantasyonunun kadavradan transplantasyona 
avantajları, total greft sürvisinin daha iyi olması, 
alıcıda daha az morbidite olması, operasyonun 
özel olarak planlanmasıyla pre-emptif transplan-
tasyona veya diyaliz programında bekleme zama-
nının kısıtlanmasına olanak sağlaması ve kadavra 
böbrek bulmadaki zorluğu kısmen de olsa orta-
dan kaldırmasıdır. 
 Böbrek  transplantasyonu vasküler ve üreter 
anastomozlarını içeren önemli bir cerrahi prose-
dürdür. Geçmişte üroloji, genel cerrahi ve damar 
cerrahi uzmanları tarafından birlikte yapılırken 
günümüzde böbrek transplantasyonu yapabilme 
sertifikalarını tamamlamış üroloji veya genel cer-
rahi uzmanları tarafından gerçekleştirilmektedir. 

Kadaverik  Donör Nefrektomi

Sadece böbreklerin alınacağı olgularda uygun 
bir median ya da bilateral subkostal insizyon 

veya her ikisinin kombinasyonu yapılabilir. Ancak 
gü nü mü zde çoğu renal donör, aynı zamanda çok-
lu organ vericisi olduğu için median sternotomi 
ile beraber yapılan total orta hat insizyonları kul-
lanılmaktadır. Çoklu organ vericilerinde sırasıyla 
kalp, akciğer, karaciğer, pankreas ve en son olarak 
böbrekler çıkartılır. Kan hacmini koruyabilmek 
için aşırı miktarlarda sıvı vermek gerekir. Nefrek-
tomi sırasında diü rezi artırmak için diü retikler, 
mannitol ve vazopressörler verilir. Kadaverik nef-
rektomi ameliyatında her iki böbreğin renal arter 
ve veninin, aorta ve vena kava 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. 

a. Kadaverik Nefrektomide Aort 
Kanü lasyonu:

Kadeverik nefrektomi operasyonuna sağ kolon 
ve duodenum dahil tü m ince barsaklar mobilize 
edilerek başlanır. Retroperitoneal loj açığa çık-
tığında sağ böbrek, inferior vena kav a ve her iki 
renal ven görü lü r. Diseksiyon sola doğru devam 
ettirildiğinde inferior mezenterik arter ve venin 
de bağlanması gerekir. Bu diseksiyon, sol böbre-
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solüsyonlarla perfüze edilir (soğuk iskeminin baş-
laması). Uygun ekspozisyon sağlanması, vasküler 
spazmı önlemek için periarteriyel diseksiyon sı-
rasında dokulara aşırı özen gösterilmesi, yeterli 
vaskülarite sağlayarak üreter nekrozu olasılığını 
minimale indirmek, aktif diürezi devam ettirmek 
amacı ile perihiler ve periüreteral yağ dokusu bı-
rakılması transplantasyon cerrahisinin en önemli 
ilkelerindendir. 

b. Laparoskopik Donör Nefrektomi: Laparos-
kopik donör nefrektomi transperitoneal veya 
retroperitoneal olmak üzere iki şekilde yapılabilir. 
Her iki teknikte de uygun şekilde serbestleştirilen 
böbrek küçük bir insizyonla (kas insizyonu yapıl-
maksızın) çıkartılır. Laparoskopik donör nefrekto-
minin avantajları; daha az ağrı, daha hızlı iyileşme, 
daha iyi kozmetik sonuç, daha az hastanede kalış 
süresidir. Dezavantajları ise; operasyon süresinin 
daha uzunolması, donör cerrahının sol böbreği 
tercih etmesi, özel cihazlara gereksinim duyulma-
sı, daha uzun sıcak iskemi süresi ve greft fonksi-
yonunun gecikmesi ile ortaya çıkan renal hasar ve 
üreteral komplikasyonlardır. Son yıllarda birçok 
merkezde uygulanan el yardımlı laparoskopi ile 
daha kısa sıcak iskemi süreleri sağlamak mümkün 
olmaktadır. Ayrıca günümüzde bazı merkezlerde 
robot yardımlı laparoskopik donör nefrektomi ya-
pılmaktadır. 
 Transplante edilecek böbreğin saklanması ve 
perfüzyonu amacıyla kullanılan birkaç solüsyon 
tipi vardır. Bunlar ve içerikleri şu şekildedir:
 1-Ringer solüsyonu 
 Potasyum klorür (KCl), 0, 860g, Kalsiyum klorür 
(CaCl), 0, 033g, Sodyum Klorür (NaCl), 0, 030g 
 2-University of Wisconsin (UW, Belzer) 
 Potasyum Laktobiyonat (100 mM), Adenozin 
(5 mM), Allopurinol (1 Mm), Potasyum dihidro-
genez fosfat (25 mM), Magnezyum sülfat (5 mM), 
Ra�inoz-pentahidrat (30 mM), Glutatyon (3 mM)
 3-Euro-Collins Solüsyonu
 Glukoz (%3, 57, 2000ml) + Elektrolit (40 ml), 
Potasyum dihidrojenfosfat (15, 1 mM), Potasyum 
monohidrojenfosfat (42, 5 mM), Potasyum Klorür 
(15 mM), Sodyum bikarbonat (9, 9 mM). 

ğin de ortaya çıkmasını sağlar. Bu aşamada tüm 
barsaklar sola ve yukan doğru ekarte edilir, supe-
rior mezenterik arter ve çöliak trunkus görülerek 
bağlanır. Bu iki major arterin bağlanması ile 
supraçöliak aort klemplenmeye hazır hale ge-
lir. Önce her iki üreter olabildiğince distalden ve 
mümkün olduğunca fazla miktarda periüreteral 
doku ile birlikte kesilir. Abdominal aortun askıya 
alınması için ince barsaklar retroperitoneumdan 
ayrılarak Treitz ligamanına kadar serbestleştirilir. 
Abdominal aortun hemen iliak bifurkasyona ay-
rıldığı yerden askıya alınması gerekir. Kanülasyon 
için yaklaşık 2-3 cm’lik bir segment yeterlidir. Bu 
aşamada gereksiz kanamalara sebep olabilecek 
lumbal dallar aortun posteriorunda görülüp bağ-
lanmalıdır. Aortun askıya alınmasında ipek yerine, 
daha kalın ve güvenilir olan umblikal “tape” kulla-
nılmalıdır. Bu sırada alt umblikal tape bağlanarak 
alt ekstermitelerin arteriyel dolaşımına son verilir. 
Heparinizasyonu takiben distal aort kanüle edilir 
ve perfüzyona başlanır. 

Canlıdan Donör Nefrektomi

a. Açık Donör Nefrektomi: Donör lateral pozis-
yonda �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 girmemeye dikkat edi-
lir. Böbreğin görünen, yukarı doğru bakan yüzü 
perirenal yağ dokusundan temizlenir. Üreterin 
kanlanmasını korumak amacıyla böbrek hilusun-
da hiç diseksiyon yapılmaz. Renal ven, vena kava 
inferiora döküldüğü noktaya kadar diseke edilir, 
sürrenal ve gonadal dallar bağlanarak kesilir. Re-
nal arter, aorta çıkışına kadar diseke edilir. Üreter, 
damarları ve yağ dokusu ile birlikte pelvis girişine 
kadar serbestleştirilir ve kesilir. Üreterden 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 edilerek kesilir (sıcak 
iskeminin başlaması). Böbrek, arterine kanül veya 
angio-cut konularak soğuk heparinize elektrolitli 
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plante böbrekte sıklıkla tekrarlayan ancak greft 
yetersizliğine nadiren neden olan hastalıklara, 
diabetes mellitus ve IgA nefropatisi birer örnektir. 
 Bu değerlendirmelerde hastanın son muaye-
nesinden sonra değişiklik olup olmadığı gözlen-
meli ve özellikle hastanın sıvı ve elektrolit denge-
sine dikkat edilmelidir. Hastanın sıvı yüklenmesi 
veya serumda yüksek potasyum konsantrasyonu 
nedeniyle cerrahi öncesinde diyalize girmesi ge-
rekebilir. Potasyum genellikle anestezi, kan trans-
füzyonu ve böbreğin reperfüzyonu sonucunda 
yükselir ve bu nedenle nakil öncesi hastanın se-
rum potasyum seviyesinin normal olduğundan 
emin olunmalıdır. Hastanın nakil sonrası hemen 
diyalize alınmasından ziyade nakil öncesi diyalize 
alınması daha kolay ve daha güvenlidir. 
 Hasta ameliyata alınmadan önce immuno-
supresyon yapılabilir. Transplantasyon öncesi 
immunosupresyonun gerekli olduğunu gösteren 
ciddi kanıtlar olmasa da, çoğu merkez nakil sonra-
sı ilk saatlerde daha iyi kan seviyesi sağlamak için 
yükleme dozu olarak bir kalsinörin inhibitörü veya 
antimetabolit uygulamayı tercih eder. İndüksiyon 
ajanları da (çoğunlukla basiliksimab) cerrahi ön-
cesi başlanır. Sensitize hastalara transplantasyon 
yapılacağı zaman rejeksiyon riskini azaltmak için 
desensitizasyon yapılır. Bu protokolde hastaya 
plasmaferez uygulanır ayrıca i. v. gamma globülin 
ve rituksimab verilir. 
 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. 
 Balgam ve idrar kültürleri alınmalı, idrar kül-
türlerinde tekrarlayan üremeler tespit edilirse 
anatomik bir bozukluk araştırılmalıdır. Anatomik 
bozukluğun saptanmadığı hastalarda antibiyo-
terapi altında transplantasyon gerçekleştirilebilir. 
Tüm hastalar HIV açısından değerlendirilmelidir. 

Alıcı Hazırlığı

Potansiyel böbrek nakli alıcıları bekleme listesine 
alınmadan önce dikkatlice değerlendirilir ve bu 
sırada periyodik olarak kontrolleri yapılır. Trans-
plantasyon için karar verilirken yeni ortaya çıkan 
büyük bir cerrahiye karşı kontraendikasyon olma-
dığından emin olmak için mutlaka dikkatli hikâye 
ve fizik muayene yapılmalıdır. Anamnez alınırken 
son dönem böbrek yetersizliğinin sebebi, özgeç-
mişinde tümöral bir hastalık, geçirilmiş tüberkü-
loz veya hepatit gibi infeksiyöz bir hastalık bu-
lunması uygulanacak tedavi yöntemlerinin (örn; 
immunsupressif tedavi) planlanması açısından 
yol gösterici olacaktır. Geçirilmiş operasyonlar, 
kan transfüzyonları, geçmişteki gebelikler ope-
rasyon planlanması aşamasında önem taşır. Alıcı 
ve vericinin soygeçmişi ve kötü alışkanlıklarının 
belirlenmesi de değerlendirme ve tedavinin dü-
zenlenmesi açısından önemlidir. Genel durum, 
solunum, kardiyovasküler, gastrointestinal, üro-
genital, sinir ve lokomotor sistemlerinin değer-
lendirmesi yapılır. 
 Renal arterin anastomoze edileceği iliak da-
marlardaki bir darlık riskini anlamak için aorto-
iliak üfürüm varlığı araştırılır ve alt ekstremite na-
bazan değerlendirmesi yapılır. Gerekirse Doppler 
ultrasonografi veya anjiografi çekilir. Alıcının eğer 
varsa fistül yerlerinin lokalizasyonu infeksiyon ris-
ki nedeniyle iyi bir şekilde değerlendirilmelidir. 
Gerek duyulursa patolojik duruma göre hasta di-
ğer branşlarla konsülte edilerek değerlendirilir. 
 Renal transplantasyonun potansiyel kontren-
dikasyonları arasında ileri yaş ve kötü sağlık duru-
mu, malignite, ciddi infeksiyon, karaciğer hasta-
lığı, rekürren fokal segmental glomerüloskleroza 
sekonder kronik böbrek yetersizliği, inoperabl ko-
roner 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-
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mikro-organizmaları ve olası üriner sistem infeksi-
yon etkenlerini kapsayacak spektrumda pro�aktik 
antimikrobiyal tedavi verilmelidir. Buna karşın, ru-
tin pro�aksiyle ilgili kanıtlar azdır. (1-3)

Cerrahi Alan

Böbrek transplantasyonu için her iki iliak fossa 
kullanılır, ancak mümkünse sağ taraf tercih edilir. 
(4, 5) Sol böbreğin sağ iliak fossada, sağ böbreğin 
ise sol iliak fossada en iyi şekilde yerleştiği bilin-
mektedir. Zira üreter medialde kalır ve her hangi 
bir üreter rekonstrüksiyonu gerekmesi durumun-
da kolaylık sağlar. Buna karşı, gerekli durumların-
da sağ böbrek sağ iliak fossaya, sol böbrek de sol 
iliak fossaya yerleştirilebilir. 
 Transplantasyon için optimal bölgeye karar 
verilmesi bazı faktörlere bağlıdır. Bunlar arasında; 
daha önceden yapılmış abdominal insizyonlar, bir 
bacakta geçirilmiş venöz tromboz, venöz kanülas-
yon veya böbrek transplantasyonudur. 
 Abodomen duvarının bir tarafında pertion 
diyaliz kateteri, kolostomi veya ileostomi varsa, 
genellikle kontralateral taraf seçilmelidir. Ancak, 
üreter reimplantasyonu için ileal kondüit (üros-
tomi) kullanılacaksa aynı taraf tercih edilebilir. 
Polikistik böbrekli hastalarda transplante edilecek 
böbreğin yerleşimine izin vermeyecek kadar bü-
yük olması durumunda ünilateral veya bilateral 
nefrektomi yapılır. Diğer nefrektomi endikasyon-
ları Tablo-1’de verilmiştir. 

HIV(+) olanlarda transplantasyondan kaçınılma-
lıdır. Akciğer grafisi ve PPD deri testi bütün has-
talara yapılmalı ve hastalar tüberküloz yönünden 
ciddi bir şekilde araştırılmalıdır. PPD(+) olan ve 
yeterince tedavi görmemiş hastalar transplantas-
yon öncesi mutlaka tüberküloz profilaksisine alın-
malıdır. Periton diyalizi yapılan hastalarda kateter 
çıkış bölgesi infeksiyonu transplantasyon öncesi 
ekarte edilmelidir. Bazı durumlarda kateterlerin 
çıkartılmasını gerektirecek kadar ciddi kateter 
infeksiyonları görülebilmektedir. Periton diyalizi 
uygulanan hastalarda peritonit gelişmişse tedavi 
edilmeli ve transplantasyon için tam iyileşme son-
rası 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 infeksiyonu 
için en iyi tanı metodudur. Alıcı ve vericide CMV 
antikoru bulunması transplantasyon kararını etki-
lemez, 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. 
 Özellikle solunum ve ürogenital sistem infek-
siyonları transplantasyonda büyük önem taşır. 
Böbrek transplantasyonu temiz bir operasyon 
olarak değerlendirilse de, hasta immunosupres-
yon aldığından dolayı yara infeksiyonu açısından 
yüksek riskli kabul edilir. Bunun dışında, kadavra 
donöründen böbreğin alınma sırasında kontami-
nasyon gerçekleşebilir veya donör ölmeden önce 
yoğun bakımdayken uretral katetere bağlı üriner 
sistem infeksiyonu varlığı söz konusudur. Vasküler 
anastomoz yakınlarındaki infeksiyon sekonder 
hemorajiye neden olabilir. Bu durum her ne kadar 
nadir olsa da böbreğin kaybına, distal dolaşımın 
bozulmasına yol açar ve ciddi anlamda mortali-
teyle sonuçlanabilir. Bu nedenle sık görülen cilt 

TABLO 1. 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 düzey-
lerinin yüksek devam etmesi

• Medikal nefrektomi veya anjioablasyon ile 
kontrol edilemeyen ciddi proteinüri

• Tekrarlayan piyelonefrit
• Semptomatik, yüksek dereceli VUR ve ileri 

derecede hidronefroz
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vers kaslar elektrokoter yardımı ile insizyon hat-
tından kesilir. 
 Periton görülüp mediale itildikten sonra, infe-
rior epigastrik damarlar anastomoz için kullanıl-
mayacaksa bağlanarak kesilir. Erkekte spermatik 
kord, kadında ligamentum rotundum mobilize 
edilip, mediale çekilir. Ancak, daha önce eş tara�ı 
nefrektomi, kolesistektomi veya splenektomi için 
bir subkostal insizyon sırasında rektus kası kesil-
mişse, beslenmesini sağlamak için inferior epi-
gastrik arter ve veni korumak uygun olur. 

Cerrahi Yatağın Hazırlanması

Yukarıda anlatılan işlemler tamamlandıktan sonra 
Bookwalter, Omni-Tract, veya Turner Warwick gibi 
kendi kendini destekleyen ring ekartörlerden biri 
cerrahi yatağa yerleştirilir. 
 Eksternal iliak ven tamamen serbestleştirilir 
ve kollateraller bağlanarak kesilir. Uzun renal veni 
olan bir sol böbrek varlığında eksternal iliak venin 
diseksiyonu ile genellikle gergin olmayan anas-
tomoz sağlanabilir. Nadir olarak, örneğin veni 
kısa olan bir sağ böbrek veya alıcının obez olması 

 Böbrek boyutunun çocuklarda göreceli olarak 
büyük gelmesi sebebi ile renal damarların vaskü-
ler anastomozlarının aorta veya vena kavaya ya-
pıldığı durumlarda genelde sağ taraf tercih edilir. 
Bunun sebebi de böbreğin çekum ile çıkan kolo-
nun arkasında yer almasıdır. Kombine pankreas 
ve böbrek naklinin vertikal orta hat insizyonu ile 
yapıldığı durumlarda, pankreas sıklıkla sağ iliak 
fossaya, böbrek de sol iliak fossaya yerleştirilir. 
Böbreğin retroperitoneal boşluğa yerleştirilmesi 
ile renal pedikül torsiyonunun önlendiği unutul-
mamalıdır. 
 Genel anestezi ve santral venöz kateterin yer-
leştirilmesinden sonra cilt hazırlığı cerrahi oda-
sında yapılmalı, vücuttaki tüyler temizlenmeli, 
abdominal duvar ve genital bölge asepsi kural-
larına uyularak alkollü klorheksidin gukonat gibi 
bir antimikrobiyal ajan ile silinmelidir. (6) Özellikle 
vasküler hastalığı olan alıcılarda göğüs ucundan 
kalçanın ortasına kadar bütün batını hazırlamak 
doğru olur. Nadir de olsa, asıl insizyonun geniş-
letilmesi, bırakılıp diğer iliak fossanın açılması ve 
ya vasküler bir sorun için safen venin kullanılması 
gerekebilir. Periton diyalizi uygulanan canlıdan 
transplantasyon yapılacak alıcılarda ilk olarak pe-
riton diyaliz kateteri çıkartılır ve hasta tekrar sili-
nerek steril örtüler yenilenir. Foley kateter yerleş-
tirildikten sonra TUR seti yardımı ile intraoperatif 
mesanenin dolup boşalmasını sağlayacak üçlü 
drenaj sistemi kurulur. 

İnsizyon 

İliak damarları ortaya çıkarmak için yaygın olarak 
kullanılan iki insizyon vardır. Oblik Rutherford 
Morison ya da eğrisel kurvileneer insizyon, pubik 
tüberkülün 2 cm kraniyali orta hattan başlayarak 
batın sağ veya sol alt kadrana kadar açılır ve in-
guinal ligamente 2 cm paralel ve yukarı doğru 
kıvrılarak, spina iliaca anterior superiorun hemen 
kraniyalinde sona erer. Bu insizyonda crista iliaca 
anterior superiorun 1 cm medialindeki eksternal 
oblik kastan çıkan lateral kutanöz kalça sinirine 
zarar vermemek için dikkat edilir. Çocukta veya 
küçük yetişkinde görünümü arttırmak için bu in-
sizyon 12. kot sınırına kadar taşınabilir (Şekil-1). 
Eksternal oblik kas, fasya, internal oblik ve trans-

Şekil 1. 
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vasküler klemp kendi merkezine yakın olacak 
şekilde internal iliak artere veya common ve eks-
ternal iliak arterlere uygulanır. Eksternal iliak ven 
de vasküler klempler ile proksimal ve distalden 
klemplenir veya Satinsky klempi ile bir segmenti 
klamplenir. İnternal iliak arter distalinin kesilmesi 
sonrasında, lümen heparinize izotonik ile yıkanır. 
Benzer şekilde eksternal iliak veya common iliak 
arter kullanılacaksa, uygun boyutta bir arterioto-
mi yapılır ve lümen yine heparinize izotonik ile 
yıkanır; donör arterinde Carrel aort yaması olma-
dığında, anastomoz için uygun boyutta lümen 
oluşturmak için otomatik punch kullanılabilir. Ve-
notomi sonrasında da benzer şekilde heparinize 
izotonik ile ven yıkanır. Venotomi bir kapakçığın 
proksimal ya da distalinde olmalı veya kapakçık 
olması durumunda eksize edilmelidir. (7) Böyle bir 
pozisyonda uzun olan arter daha düzgün ve kat-
lanmadan bir yol izleme eğilimindedir. 

Böbreğin Hazırlanması

Kadavra donör böbreğinin hazırlığı tümör gibi 
bazı patolojilerin olma riski sebebiyle transplan-
tasyon işlemi öncesinde yapılmalıdır. Böbrek 
soğuk iskemiden alındığında bazı diseksiyonlar 
gerekebilir. Bu diseksiyonların iyi ışık altında ve 

durumunda, internal iliak ven veya iki gluteal ven 
bağlanıp kesilebilir. Bu teknik gergin olmayan bir 
anastomoz için ven uzunluğunu artırır. Ancak, 
internal iliak ve gluteal venlerin kesilmesi kont-
rol edilmesi zor olan hemorajilere sebep olabile-
ceğinden dolayı dikkatli olunmalıdır. Kısa renal 
venlerin varlığında değişik teknikler kullanılabilir. 
Bunların arasında venöz anastomoz için paraşüt 
tekniğinin kullanılması, eksternal iliak vende daha 
distale yerleştirme, renal veni uzatmak için kadav-
ra donörün inferior vena cavasının bir segmenti-
nin kullanılması yer alır. Böbrek grefti alıcının arter 
ve veninde anastomoz bölgelerinin belirlenmesi 
için cerrahi yatağa geçici olarak yerleştirilir. 
 Cerrahın tercihine ve donör arterleri ile alı-
cı arterlerine durumuna göre (çoklu renal arter) 
alıcının eksternal, common ve internal iliak arter-
lerini ortaya çıkaracak şekilde diseksiyon yapılır. 
Postoperatif hemoraji ve lenforajinin önlenmesi 
için kollateral kan damarları ve lenf damarları bağ-
lanarak veya mühürlenerek kesilir. Genitofemoral 
sinir yanlışlıkla lenfatik damar olarak değerlendiri-
lip kesilmemelidir (Bu sinir, psoas kasının medial 
ucunda yer alır ve bir dalı eksternal iliak arterin 
distalinden geçebilir). Common veya eksternal 
iliak arter kullanılacaksa gerekli olan segment 
serbestleştirilir. İnternal iliak arter kullanılacak ise 
sadece bu arter serbestleştirilir. Ancak, kısa olması 
durumunda vasküler klemp yerleştirebilmek için 
common ve eksternal iliak arter klemp yerleştiri-
lecek kadar serbestleştirilir. Anastomoz sırasında 
saptanan aterom varlığı değerlendirilmelidir. 
 Mesane kateterinin bir ucu izotonik solüsyo-
nuna Y tipi TUR seti ile bağlı iken, diğer ucu da id-
rar toplama torbasına bağlıdır (Şekil-2). Solüsyon 
içinde bir antibiyotik kullanılması postoperatif 
üriner infeksiyon riskini azaltırken, metilen ma-
visi de açılan kısmın mesane olduğundan emin 
olunmasını sağlar. Mesane izotonik solüsyonu ile 
doldurulur ve gereken gerginlik elde edildikten 
sonra üreterin reimplante edileceği bölgeki det-
rusor mukozaya kadar 2-3 cm uzunluğunda dise-
ke edilerek hazırlanır. 
 Uç-yan bir anastomoz yapılacaksa vasküler 
klempler eksternal iliak arter proksimal ve dista-
line uygulanır; internal iliak arter kullanılacaksa, 

Şekil 2. 
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 Canlı donörden alınan böbreklerde tercihen 
tek bir arter olanı seçilir. Bazı durumlarda birden 
çok arteri olan böbreği almak gerekebilir. Üreter 
kanlanmasını sağlayan alt polar arter başta olmak 
üzere renal arterlerin uç arterler olması sebebiy-
le tümünün perfüze olması son derece önemli-
dir. Birden fazla renal arter varlığında, arterlerin 
çaplarına ve yerleşimlerine göre birçok şekilde 
anastomozlar yapılabilir (Şekil-3, Resim-1, 2). Çap-
ları birbirine yakın iki arter tüfek namlusu şeklinde 
birleştirilip iliak artere anastomoze edilebilir. Çapı 
ana renal artere göre çok küçük olan bir polar arter 
ana renal artere uç-yan anastomoze edilebileceği 
gibi daha çok arter varlığında tüm arterler ayrı ayrı 
da (internal iliak arterle uç-uca ve eksternal veya 
common iliak arterle uç-yan) anastomoze edile-
bilir. Renal vaskülarizasyon için hiç uygun pelvik 
damarın olmadığı durumlarda splenik arter, epi-
gastrik arter ya da nativ renal arterle anastomoz 
yapılabilir. Gelişmiş teknolojik görüntüleme yön-
temlerine rağmen küçük arterlerin ameliyat önce-
sinde gösterilememiş olma ihtimali göz önünde 
bulundurulmalı ve transplantasyon cerrahı de-

buz dolu bir kapta tutularak yapılması uygundur. 
Üreter beslenmesini sağlayan altın üçgen denilen 
alanın hasar görmemesi için azami dikkat göste-
rilmelidir. 

Şekil 3. 

 
 
Resim 1. Polar arterin ana renal artere uç yan ve ana renal arterin internal iliak artere uç uca 
anastomozu. Vena renalisin ekternal iliak vene uç yan anastomozu. (İ.T.F. Üroloji A.D. 
Arşivi) 
 
 
 

Resim 1. Polar arterin ana renal artere uç yan ve ana renal arterin internal iliak artere uç uca anastomo-
zu. Vena renalisin ekternal iliak vene uç yan anastomozu. (İ.T.F. Üroloji A.D. Arşivi)



1040 87  Renal Transplantasyon- Cerrahi Teknik

tek bir anastomoz için ortak bir gövde oluşturmak 
için venlerin birleştirilmesi gerekebilir. Kadavra 
donörde sağ renal ven kısa ise donörün inferior 
vena kava veya eksternal iliak veni ile uzatılabilir. 
(3)
 Böbrek implantasyon aşamasında soğuk tu-
tulmalıdır. Bunun için ezilmiş ve dondurulmuş izo-
tonik cerrahi bir gaz içine sarılabilir veya ezilmiş 
buzla dolu bir cerrahi eldivenin içine böbrek yer-
leştirilebilir ve damarlar eldivenin bir bölgesinden 
küçük bir kesi aracılığıyla dışarı alınabilir. Bu teknik 
anastomoz sırasında böbreği soğuk tutmanın ya-
nısıra aynı zamanda böbreğe zarar vermeden elle 
tutmayı da sağlar. (8)

REVASKÜLARİZASYON

Öncelikle arteriyel mi yoksa venöz anastomozun 
mu yapılacağı kararı böbreğin damar yapısına ve 
cerrahın tecrübesine göre verilir. 

ğişik arter anastomozları konusunda deneyimli 
olmalıdır. Küçük bir polar arter, böbreğin sekizde 
birinden daha az bir bölgesini besliyorsa ve ana 
renal artere anastomozunun riskli olduğu düşü-
nülüyorsa sakrifiye edilebilir. 
 Bir kadavra donör böbreğinde sıklıkla bir re-
nal arter veya tek bir aortik yamadan çıkan arter-
ler vardır. Bu yama uygun bir boyuta kadar diseke 
edilmeli ve eksternal iliak arter anastomozu için 
kullanılmalıdır. İki renal arter aortik yamada ge-
nişçe ayrılıyorsa, eksternal iliak artere ayrı anas-
tomoz için yama bölünebilir, iki ayrı yama daha 
kısa yama elde etmek için birleştirilebilir veya bir 
tanesi eksternal iliak artere uç-yan, diğeri internal 
iliak artere uç uca anastomoze edilebilirler. 
 Birden fazla renal ven olduğunda çapı daha 
küçük olan renal ven sakrifiye edilebilir. Kadavra 
donörde renal venler eşit çapta ve tek bir vena 
kava yamasına dökülmüyorsa, bir venin ligate 
edilmesi halinde venöz tıkanma riski nedeniyle 
her iki venin ayrı ayrı anastomoze edilmesi veya 

 
 
Resim 2. Eksternal iliak artere uç yan ve internal iliak artere yapılan uç uca renal arter 
anastomozları. Vena renalisin ekternal iliak vene uç yan anastomozu. (İ.T.F. Üroloji A.D. 
Arşivi) 
 
  

Resim 2. Eksternal iliak artere uç yan ve internal iliak artere yapılan uç uca renal arter anastomozları. 
Vena renalisin ekternal iliak vene uç yan anastomozu. (İ.T.F. Üroloji A.D. Arşivi)
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oluşumunu önlemek için iliak endarterektomi 
yapmak gerekebilir. (3)

Venöz anastomoz

Renal ven eksternal iliak vene uç-yan anastomoze 
edilir. Eksternal iliak vene yapılan venotominin her 
iki ucuna 5-0 veya 6-0 monofilaman sutür konulur 
(Şekil-6). Daha rahat anastomoz yapmak için late-
ral duvarın orta noktasına bir tespit sutürü yerleş-

Arteriyel anastomoz

Renal arterin internal iliak artere uç uca anastomo-
zu Carrel (9) tarafından tanımlandığı gibi üç veya 
iki tespitli anastomoz (Şekil-4) tekniği ile 5-0 veya 
6-0 monofilaman sütür kullanılarak yapılır. Alter-
natif olarak bütün sütürler tek tek yerleştirdikten 
sonra oturtularak (paraşüt tekniği) da anastomoz 
sağlanabilir. Renal arter ile internal iliak arter ara-
sında çap farkı olduğu durumlarda, renal arter bir 
tarafa doğru spatule edilebilir. Böbrek nihai po-
zisyonuna yerleştirilirken internal iliak arterin ve 
renal arterin dolaşımının uygun olması için dikkat 
edilmelidir (Şekil-5). Küçük arterleri olan yetiş-
kinler ve çocuklarda anastomozun daralmaması 
için tek tek sutürler kullanılmalıdır. Renal arterin 
eksternal iliak artere uç-yan anastomozu ekster-
nal iliak arteriotomi yapılarak kontinü 5-0 veya 
6-0 monofilaman vasküler sütürler ile yapılır (Şe-
kil-3). Yaşlı olan ve belli bir süredir diyalize giren 
hastalarda intima kalsifikasyonu nedeniyle arter 
duvarından kolaylıkla ayrılabileceği göz önünde 
bulundurulmalıdır. Reperfüzyon sırasında arterin 
distalinde diseksiyon olmaması için anastomoz 
hattındaki intimanın ayrılmadığından emin olun-
ması gerekir. Alıcı arterinin ciddi kalsifikasyonu 
durumunda ise, �ep veya sonrasında diseksiyon 

Şekil 4. 

Şekil 5. 

Şekil 6. 
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•	 Bütün	 klempler	 çıkarıldığından	 emin	
olunmalıdır

•	 Alıcının	 kan	 basıncının	 yeterli	 olduğun-
dan emin olunmalıdır

•	 Alıcı	 ya	da	donörde	 intimal	 arter	diseksi-
yonu oluşmadığından emin olunmalıdır 
(donör arter diseksiyonu donördeki trak-
siyonun sırasında veya aşırı hipertansiyon 
sonucunda oluşabilir)

 Kanlanmanın olup olmadığından emin olmak 
için Hume testi yapılabilir. Bu testte renal ven iki 
parmak arasında kapatıldığında böbrek şişmeli ve 
arteriel atım hissedilmelidir. Ven serbest bırakıldı-
ğında da böbreğin gerginliğinin azaldığı ve kıva-
mının yumuşadığı gözlemlenmelidir. (3) 

ÜRİNER YOLUN 
REKONSTRÜKSİYONU

Böbrek perfüze olduktan ve hemostaz güvenle 
sağlandıktan sonra, üriner yolun rekonstrüksiyo-
nu yapılır. Sol böbreğin sağ iliak fossaya, sağ böb-
reğin de sol iliak fossaya transplantasyonu ile ven, 
arter ve toplayıcı sisteminin normalde olan ante-
riordan posteriora olan ilişkisi tersine çevrilir. Böy-
lece nakil böbreğinin renal pelvisi ve üreteri hilar 
yapıların en medial ve süperfisyalinde olurlar. (5) 
Bu anatomi özellikle piyeloüreterostomi, üretero-
üreterostomi veya piyelovezikostomi yapılacaksa 
üriner sistem rekonstrüksiyonunu kolaylaştırır. 
Üriner rekonstrüksiyon tipini donör üreterinin 
durumu ve uzunluğu, alıcı mesanesi ve alıcı üre-
terinin durumu ve de operatörün üriner rekons-
trüksiyon tecrübesi belirler. Üriner sistem rekons-
trüksiyonunda bağışıklık sisteminin baskılanmış 
olması ve taş oluşumu riski nedeniyle sentetik 
emilebilir monofilament sütürler (örn: poligluko-
nat ve polidioksanon) tercih edilir. (3) 

Üreteroneosistostomi 

Üriner sistem rekonstrüksiyonunda genelde üre-
teroneosistostomi aşağıda belirtilen avantajları 
nedeniyle tercih edilir;

•	 Alıcının	üreterinin	kalitesine	veya	olup	ol-
mamasına bağlı kalmadan gerçekleştirile-
bilir. 

tirilir. Bu sayede anastomozun lateral tarafındaki 
eksternal iliak ven ile renal ven duvarı medial du-
vardan uzaklaşmış olur ve böylece lateral duvara 
dikiş atılırken medial duvardan sütür geçme riski 
azalmış olur. Erişkin hastalar için başka bir teknik 
de anastomozu aşağı doğru indirmeden önce 
medial sütür çizgisinin kraniyal tara�arına birkaç 
sütürün yerleştirildiği paraşüt tekniğidir. Bunun 
faydası gerilimi venin daha geniş bir alanına da-
ğıtıp sutürün sökülme ihtimalinin azaltılmasıdır. 
Renal vende gerilme olmadığından emin olmak 
ve anastomoza başlamadan önce venin dönme-
miş olmasına dikkat etmek önemlidir. Küçük bir 
çocuğa yetişkin böbreği nakledildiğinde ve venin 
inferior vena kavaya anastomoze edilmesi duru-
munda renal veni kısaltmak gerekebilir. Genelde 
venöz anastomoz arteriyel anastomozdan önce 
yapılır. Kanın bacaklardan geri dönüşüne izin 
vermek için iliak venöz klempler alınarak yalnızca 
renal vene klemp konulabilir. Böylece venöz sta-
zın süresi kısalır ve kanın böbreğe re�üsü önlenir. 
Bulldog klempin ven için travmatik olmaması 
önemlidir ve güvenlik açısından klempin açılıp 
venden çıkmaması için çift klemp tercih edilebilir. 
Böylece böbreğin revaskülarize edilmeden önce 
oluşan venöz anastomoz kaçaklarına erken mü-
dahale edilmesi sağlanır. (3)

Böbreğin Reperfüzyonu

Böbreğin yavaş reperfüzyonu ve ciddi kanama-
ların belirlenip düzeltilmesine olanak sağlamak 
için proksimal klempler alınmadan önce distal 
arteriyel klempler çıkarılır. Bundan sonra venöz 
klempler ile proksimal arter klampi aynı zamanda 
çıkartılır. Böbrek reperfüze olduktan sonra, anas-
tomozdaki kanama alanlarını kontrol etmek ve 
böbreğin masada hazırlığı sırasında gözden kaç-
mış olan kanamaların kontrolü sağlanır. Reperfüz-
yonun kalitesi değişkendir. Canlı donör böbrekleri 
ve makinede saklanan böbrekler eşit oranda re-
perfüze olurlar ve çok çabuk pembeleşirler. Ancak 
kadavra donör böbrekleri, özellikle de uzun süre 
soğuk iskemide kalan veya dolaşımın durması 
sonrası bağışlananlar belli süre düzensiz kanla-
nırlar. Bu durum sıklıkla düzeliyor olsa da, aşağıda 
belirtilen işlemlere dikkat edilmesi önemlidir:
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da makas mesane içinden dışına doğru itilir ve 
anastomoze edilecek üreterin rahatça geçmesi 
için mesane adelesi genişletilir. Üreter spermatik 
kordun altından mesane içine doğru çekilir (üre-
terin gergin ya da çok uzun olmaması için uygun 
bir uzunlukta kesilmesi gerekir). Üreterin ucu 3-5 
mm spatüle edilir ve 4-0 emilebilir sütürlerle me-
sane mukozasına anastomoze edilir. Üreteri distal 
olarak yerleştirmek ve submukozal tünelde hare-
ketini önlemek için inferior süturün mesane kasını 
da içine alması gerekir. Mesane çift kat olarak bir 
3-0 emilebilir sütürlerle kapatılır. Sistotomi insiz-
yonundan kaçak olup olmadığını kontrol etmek 
amacıyla mesane tekrar doldurulabilir ve gerekti-
ğinde tek tek ek destek sütürleri atılabilir. 

Ekstravezikal Üreteroneosistostomi

Ekstravezikal yöntemler daha hızlıdır ve sistotomi 
gerektirmez. Böylece, operasyon süresini, mesane 
spazmlarını ve hematüriyi azalacaktır. Ekstravezi-
kal teknikler Lich ve ark. ’larının tanımladığı pro-
sedür temel alınarak yapılır. (11) Mesane serum 
fizyolojik ile doldurulduktan sonra üreterin anas-
tomoze edileceği lateral yüzey perivezikal yağ-
lardan temizlenir. Detrusor, mesane mukozasına 

•	 Vasküler	anastomozun	birkaç	santim	geri-
sindedir. 

•	 Nativ	 üreter	 kullanılmadığından	 dolayı	
ilerde oluşabilecek üreter komplikasyon-
larının tedavisi için faydalanılır. 

 Üreteroneosistostomide amaç distal üreteri me-
sanede hazırlanan 2-3 cm’lik submukozal tünelin 
içindeki mesane mukozasına anastomoze etmektir. 
Üreter mukozaya anastomoze edildikten sonra açı-
lan submukozal tünelin mesane adelesi ile kapa-
tılması gerekmektedir; böylece mesane kontrakte 
olduğunda üreterin üstünde re�ü oluşmasını önle-
yecek bir kapakçık (valv) mekanizması oluşur. (10) 

Transvezikal Üreteroneosistostomi

Transvezikal üreteroneosistostomide tespit sü-
türleri veya Babcock klempleri dolu mesanenin 
kubbesine insizyon yapılacak dikey orta hattın 
lateraline yerleştirilir. Mesane boşaltılır ve mesane 
anterioruna bir insizyon yapılır. Trigonunun daha 
rahat görülmesi için mesanenin kubbe kısmına 
ekartör yerleştirilebilir. Nativ üreterden uzakta 
bir noktaki mukozaya transvers insizyon yapılır. 
Açılı bir klemp veya Thorek makası ile submu-
kozada 2 cm lik bir tünel oluşturulur. Klemp ya 

Resim 3. Mesane ile üreter anastomozu için hazırlanan mesane üzerindeki mukoza. (İ.T.F. Üroloji A.D. 
Arşivi)

 
 
 
 

 
 
Resim 3. Mesane ile üreter anastomozu için hazırlanan mesane üzerindeki mukoza. (İ.T.F. 
Üroloji A.D. Arşivi) 
 
 
 



1044 87  Renal Transplantasyon- Cerrahi Teknik

ucundan bir pencere açılır ve spatüle edilmiş üre-
terin bir duvarı mesane mukozasına 4-0 emilebilir 
sütürlerle kontinü olarak dikilir. Ekstravazasyon ve 
stenoz insidansını azaltmak için hastanın yaşına 
ve boyutuna uygun üreteral stent (double-J) yer-
leştirildikten sonra diğer duvar mesane mukoza-
sına dikilerek anastomoz tamamlanmış olur. (12) 
Anastomoze edilen sütürlerin distal uçları mesa-
ne adelesinin altından geçirilip 1 cm uzağından 
çıkarılarak bağlanır (detrusorafi) (Şekil-7). Böylece 
üreterin kraniale kaçmasını ve re�üyü önleme-
si sağlanır. Üreter anastomozu tamamlandıktan 
sonra seromusküler tabaka tek tek emilebilir 2-0 
sütürler ile üreterin daralmamasına dikkat edile-
cek şekilde kapatılır (Modifiye Lich Gregoir tekni-
ği) (İliak arter ve ven hazırlığı bittikten sonra me-
sane hazırlığı yapılmalıdır). 

Çift üreter

Çift üreter mevcudiyetinde üreterlerin kılı�arı açıl-
madan uygun uzunlukta kısaltılarak, distal uçları 
spatüle edilir. Spatüle edilen üreterlerin medial 
uçları kontinü veya tek tek emilebilir sütürlerle 
anastomoz edilir. Bazen de üreterler birbirinin 
üzerine tek bir düğümle bir üreterin üst ucuyla 
diğerinin alt ucu sütüre edilerek birleştirilebilir 
(Şekil-8). (13) Birleştirilen üreterler daha önceden 
bahsedilmiş olan üreteroneosistostomi teknik-
lerinden biriyle tek bir üreter olarak mesaneye 
anastomoze edilir. Burada dikkat edilmesi gere-

kadar yaklaşık 3 cm kadar longitudinal olarak ke-
silir (Resim-3). Üreter uygun bir uzunlukta (gergin 
olmaması veya king yapmaması için) kesilir, kesil-
diği yerdeki arterin ucu emilebilir sütür ile bağ-
lanır ve üreter spatüle edilerek iki adet tespit sü-
türü konulur. Hazırlanan tüneldeki distal mukoza 

Şekil 7. 

Şekil 8. 
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tostomi için submukozal bir tünel ile mesaneye 
anastomoze edilmesidir. İleum ve çekumun kul-
lanıldığı, rekonstrükte edilmiş mesaneye en rahat 
erişilebilinecek bölgesine donörün üreteri tünel 
olmadan da anastomoze edilebilir ve benzer şe-
kilde yapılan anastomoz ileal bir conduit için de 
uygulanabilir. Bu anastomozlarda üretere stent 
yerleştirilmesi önerilir. (3)

Piyelopiyelostomi

Piyelopiyelostomi genellikle sol yandaki ortotopik 
böbrek naklinde uygulanmaktadır. (15) Nativ böb-
rek nefrektomisi yapılır, transplantasyon böbreği 
nativ renal veya splenik artere, renal ven de nativ 
renal vene anastomoze edilir. Transplante böbre-
ğin proksimal üreteri ve renal pelvisi medialden 
insize edilir, ve nativ renal pelvise ince emilebilir 
sütürler ile anastomoze edilir. Bir duvarı tamam-
landıktan sonra, bir double-J ureter stenti yerleş-
tirilir (Double- J stentin mesanede olup olmadığı 
mesane irrigasyonunda verilen sıvının stente ref-
lüsü ile doğrulanır). Double-J’nin proksimal kıs-
mı nakil böbreğin renal pelvisine yerleştirilir ve 
anastomoz tamamlanır. Üreteroneosistostomi ile 
karşılaştırıldığında, nativ renal pelvis veya üreter 
ile üriner rekonstrüksiyonun avantajı daha sonra 
yapılacak retrograd piyelografi, stent yerleştirme 
veya üreteroskopinin normal pozisyonda bulu-
nan nativ üreter orifisi ile gerçekleştirilebilmesidir. 

Piyeloüreterostomi ve 
Üreteroüreterostomi 

Piyeloüreterostomi ve üreteroüreterostomi sıklık-
la donör böbreğin üreterinin beslenmesi bozul-
muş ise, pelvik skar mevcut ise mesane diseksiyo-
nu zor olduğunda, kontrakte mesane varlığında 
ve cerrahın tercih etmesi durumunda uygulanır. 
(16) Donör böbreğin pelvisi veya üreteri nativ üre-
ter ile anastomoze edilir, double J stent konulur. 
Proksimal nativ ureter aşağıda belirtildiği gibi kul-
lanılabilir;

•	 Nativ	 böbreği	 in	 situ	 bırakıp	 anastomoz	
için nativ üreterin laterali kullanılabilir

•	 Aynı	 zamanda	 nefrektomi ve proksimal 
üreterektomi yapılabilir

ken husus submukozal tünelin biraz daha geniş 
yapılmadır. Bir diğer yaklaşım ise, her bir üreter 
için ayrı bir üreteroneosistostomi yapılmasıdır. Bu 
benzer teknikler pediyatrik böbreklerin enblok 
nakli veya iki yetişkin böbreğinin bir alıcıya trans-
plante edilmesi halinde uygulanabilir. Ayrıca çift 
üreteri olan bir böbrekte her iki pelvis renalisin 
posterior duvarları birbirine, anterior duvarları 
ise spatule edilmiş alıcının üreteri ile anastomoze 
edilebilir. (Şekil-9). (14)

Ogmente Mesane

Konjenital mesane anomalisi olan hastalarda 
mesane daha önceki tedavilerin bir gereği olarak 
veya nakil için hazırlık sırasında ogmente edilmiş 
olabilir. Ogmentasyon için kullanılan üreter veya 
barsağı ve bunun beslenmesini sağlayan damar-
ların anatomisini bilmek böbrek nakli sırasında 
önemlidir. İdeal olanı üreterin üreteroneosis-

Şekil 9. 
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infeksiyon görülürse, duyarlılık sonuçlarına göre 
bir antibiyotik seçilir ve 10-14 gün boyunca has-
taya uygulanır. Stent uretral sondaya sabitlen-
miş ise, kateter çıkarıldığında stent de çıkarılmış 
olacaktır. Aksi takdirde �eksible sistoskopi (mev-
cutsa) kullanılarak postoperatif 3. veya 4’üncü 
haftada çıkarılır. İnfeksiyon varlığında stent bek-
letilmeden alınmalıdır. Üreterik stentin hasta üze-
rinde unutulmaması için özen gösterilmelidir. (3)

İNSİZYONUN KAPATILMASI

Bazı merkezler yara kapatılmadan önce böbrek-
ten rutin olarak bir biyopsi örneği (sıfırıncı saat 
biyopsisi) alır. Bu biyopsi kronik değişiklikleri ve 
bilinmeyen renal hastalıkları belirlemede kulla-
nılabileceği gibi; aynı zamanda iskemi reperfüz-
yon hasarı veya erken antikor aracılı rejeksiyon 
ile ilgili bulguları gösterebilir. İnsizyonu kapatma 
yöntemleri çeşitlik gösterir. Herni oluşumunu ön-
lemek için her kas ve fasya tabakalarının ayrı ayrı 
naylon gibi emilmeyen sütürler ile kontinü olarak 
kapatılması tercih edilir. Subkütiküler emilebilir 
bir sütür ile cildin kapatılması en iyi kozmetik so-
nucu verir. Cerrahın tercihi ve hastanın durumuna 
göre cilt tek tek sütürler ile de kapatılabilir. 
 Bazı cerrahlar kanama veya üriner sızıntı bul-
gularını erkenden belirlemek için cerrahi yatağı 
drene etmeyi tercih ederken, diğerleri drenin mik-
roorganizmaların girişi için bir yol olduğunu savu-
narak dren uygulamamaktadır. Drenaj yapıldıysa 
kapalı bir sistem şeklinde olmalıdır ve drenler en 
kısa zamanda alınmalıdır. Dren çıkarılana kadar, 
drenin çıkış yeri günlük olarak temizlenmeli ve ka-
patılmalıdır. (3)

PEDİYATRİK ALICI

Ağırlığı 20 kg’nin üzerinde olan çocuklarda nakil 
işlemi yetişkinlerdeki gibidir. (19) Renal damarlar 
iliak damarlara ya da aorta ve vena kavaya uç-yan 
olacak şekilde anastomoze edilirler. (20) Küçük ço-
cuklarda (ağırlık <20 kg) insizyon sağ kostal me-
safeye kadar genişletilebilir veya transperitoneal 
yaklaşım kullanılabilir. Transperitoneal yaklaşım-
da, batın orta hat insizyonu ile ksifoidten pubise 
kadar açılır, ve periton çıkan kolona kadar insize 

•	 Nativ	böbrek	 in	situ	olarak	bırakılır,	prok-
simal uretere ise bağlanabilir. Ancak çok 
az da olsa idrar çıkışı olan hastalarda bu 
üriner sepsise neden olabilir. 

Piyelovezikostomi 

Piyelovezikostomi, nativ üreter ve donör böbrek 
üreterinin uygun olmadığı durumlarda idrar akı-
mını sağlamak için tanımlanmıştır. (17) Bu işlem-
de anastomozun gergin olmaması için mesanenin 
mobilize edilip psoas kasına tespit edilmesi veya 
Boari �ebi hazırlanarak yapılması gerekir. 

Üreteroenterostomi

Mesanenin çıkarıldığı veya kullanılamadığı du-
rumlarda intestinal konduit veya intestinal keseye 
üreteroenterostomi yapılabilir. (18) Ekstravezikal 
üreteroneosistostomi tekniklerinden biri uygu-
lanabilir. Çevreleyen barsaklardan dolayı intesti-
nal konduit veya keseyi bulmak zor olduğunda, 
bunlara takılan irigasyon solüsyonuna metilen 
mavisinin eklenmesi konduit veya keseyi boyar ve 
bulunmasını kolaylaştırır. 

Üreterik stentlerin ve mesane 
kateterlerinin kullanımı

Ürolojik komplikasyonların insidansını azaltmak 
için bazı cerrahlar üreterik stentleri (double- J) rutin 
olarak kullanırken, bazıları da yalnızca üriner kaçak 
veya geçici obstrüksiyonla ilgili endişeleri olduğun-
da kullanırlar. Geçici obstrüksiyon; piyelopiyelosto-
mi, piyeloüreterostomi, veya üreteroüreterostomi 
yapıldığında, ya da üreter bir intestinal konduit 
veya keseye anastomoze edildiğinde ödem, peri-
üreteral kanama ve kalınlaşmış bir mesane nede-
niyle ortaya çıkabilir. Stentin ideal uzunluğu böb-
rek greftinin renal pelvisi ile mesane (ya da üreter 
anastomozu yapılacak barsak ansı) arasındaki 
tahmini mesafeye göre belirlenir. Genellikle 12 cm 
uzunluğunda bir double-J 4. 8 Fr stent, iliak fossada 
yer alan ve asıl mesaneye anastomoz yapılan yetiş-
kin nakil böbreği için uygundur. (3)
 Mesane veya rezervuar kateteri genellikle 
postoperatif 5. veya 7’inci günde çıkarılır. İdrarda 
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 En-blok nakil için, her iki böbrek aorta ve vena 
kavanın bir segmenti ile birlikte çıkarılır. Böbrek 
damarlarında kaudal olan aorta ve vena kava çı-
karılır ve böbrek damarları kranial olarak aorta ve 
vena kavaya anastomoze edilir. Bu teknik böbrek-
lerin iliak damarların biraz kaudaline yerleşimini 
ve üreterin mesaneye yakın olmasını sağlar. Diğer 
teknikler arasında aorta ve vena kavanın kranial 
uçlarının alıcının aorta ve vena cavasının kaudal 
uçlarında iliak damarlara uç-yan olarak anasto-
moze edilmesi yer alır. Bazı cerrahlar renal vaskü-
ler pediküllerin torsiyon ve kıvrılmasını önlemek 
için böbreklerin süperior polleri ile aortanın yan-
larına sütür atmayı tercih ederler. Bir diğer teknik 
ise alıcının eksternal iliak arter ve venlerinden bir 
segment çıkarıp tubuler olan aorta ve inferior 
vena kavayı bu çıkarılan segmentlere anastomoze 
etmektir. Dördüncü bir teknik ise, posterior aorta 
ve inferior vena kavayı boylamasına insize edip 
bu vasküler yamaları iliak damarlara anastomoze 
etmektir. Üreterler, ekstravezikal yaklaşım kullanı-
larak ayrı ayrı mesaneye anastomoze edilir veya 
daha önce açıklandığı şekilde ortak bir tünel oluş-
turulur. (3)

İKİ BÖBREĞİN BİRLİKTE NAKLİ

Bazı merkezler rutin olarak kadavra donör böb-
reklerine biyopsi yaparlar ve biyopside ciddi kro-
nik değişiklikler görüldüğü zaman her iki böbrek 
bir alıcıya transplante edilir. (22)
 İki böbreğin birlikte nakli iki şekilde yapılabi-
lir. (23) Her iki böbrek, genişletilmiş pararektal bir 
insizyonla aynı tarafa transplante edilebilir. Seçi-
len ilk böbrek, üreteri daha uzun olanı olmalıdır, 
ve common iliak artere ve common iliak ven veya 
vena kavaya damar anastomozları yapılır; ikinci 
böbreğin damarları ise eksternal iliak damarla-
ra kaudal olarak anastomoze edilir. Üreterler de 
daha önce anlatıldığı şekilde anastomoze edilir. 
Common iliak arter kaudaldeki eksternal damar-
lara anastomoze edilmiş böbreğe akışı ortadan 
kaldıracağı için öncelikle kranial böbreğin trans-
plante edilmesi önemlidir. İkinci transplantasyon 
yöntemi ise her bir böbreğin ayrı ayrı iliak fossala-
ra transplante edilmesidir. (3)

edilir. İki veya üç lumbar ven posterior olarak 
bağlanıp kesilir vena cavanın kalan kısmı 3-4 cm 
kadar diseke edilir. Terminal aorta da bifurkasyon 
seviyesine kadar diseke edilerek serbestleştirilir. 
Vena kava ve aortanın tam mobilizasyonu sağ-
landıktan sonra kros klempleme tercihine göre 
vena cava ve aortaya kısmi blokaj sağlayan klemp 
uygulanır. Renal ven öncelikle emilmeyen mono-
filament vasküler sütürlerle vena kavaya uç-yan 
anastomoze edilir. Daha sonra renal arter emilme-
yen monofilament vaskuler sütürler kullanılarak 
common sağ iliak artere ya da terminal aortaya 
uç-yan anastomoze edilir. Bazen de renal arterin 
anastomoze edileceği aorta bölümüne bir delik 
oluşturmak için küçük bir aortik delgeç kullanıla-
bilir. Bu tekniğin hipotansiyon geliştiğinde renal 
arter lümeninde tıkanıklığı azalttığı bildirilmiştir. 
(3) Renal arter aortaya anastomoze edildiğinde 
genellikle vena kavanın önüne getirilir, ancak ba-
zen vena kavanın arkasından geçirildiğinde daha 
iyi durabilir. Vena kava ve aorta klemplenirken ve 
klemp açılırken anestezist ile koordinasyon sağla-
mak gereklidir. Zira, perfüze olan böbrek çocuğun 
dolaşımından kan hacminin büyük kısmını uzak-
laştırarak ciddi hemodinamik değişikliklere neden 
olabilir. 
 Çıkan kolon böbreğin anterior yüzeyinin arka 
üst kısmında yerleşmiştir. Fiksasyon gerekmez. 
Üreter, common iliak arterin orta noktasından ge-
çerek retroperitoneal olarak aşağı doğru getirilir 
ve mesaneye üreteroneosistostomi yöntemlerin-
den biriyle anastomoze edilir. (3)

PEDİYATRİK DONÖR

Bir çocuğun böbreği, yetişkin veya çocuk alıcı için 
kullanılacaksa, temel olarak cerrahi teknik daha 
önce anlatılanlarla aynıdır. Renal damarların çap-
larının ince olması nedeniyle, genellikle aorta ve 
vena kava yamalarının kullanımı gerekir. Böbrek 
boyut olarak zamanla büyüyeceği için en azından 
damar anastomozlarının yarı çevreleri için tek tek 
sütürler kullanılmalıdır. 
 Pediatrik böbrekler çok küçük olduğunda, ye-
tişkinlere ve daha büyük çocuklara her iki böbrek 
en-blok şekilnde transplante edilebilir. (21)
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 Yara büyük oranda kontamineyse veya infekte 
olmuşsa, sekonder kapatma yapılmak üzere tam-
pon konularak açık bırakılabilir. (24) Cerrahın ter-
cihine göre negatif basınçlı drenaj kullanılabilir. 

ROBOT YARDIMLI MİNİMAL İNVAZİV 
BÖBREK TRANSPLANTASYONU

İlk defa 1954 yılında insanda gerçekleştirilen böb-
rek tranplantasyonunda cerrahi teknik sürekli ola-
rak ilerleme kaydetmiştir. (5) Her ne kadar son yıl-
larda minimal invaziv tekniklerle gerçekleştirilen 
böbrek naklinde hastanede kısa kalış süresi, daha 
az ağrı, daha çabuk iyileşme süresi, daha az yara 
yeri infeksiyonu, insizyonel herni riski ve daha iyi 
kozmetik sonuçlar bildirilse de açık cerrahi tekni-
ğin altın standart olduğu unutulmamalıdır. (25) 
Robot yardımlı minimal invaziv böbrek nakli ilk 
defa Hoznek ve akr. ’ları tarafından 2002 yılında 
bildirilmiştir. (26) Açık insizyon yapmadan ilk defa 
Giulianotti ve ark. ’ları 2010 yılında operasyonu 
gerçekleştirmişlerdir. (27) Menon ve ark. ’ları da 
operasyonu 2014 yılında transperitoneal olarak 
rejyonel hipotermi ile standardize etmişlerdir. (28) 
Ülkemizde de ilk defa 2015 yılında Tuğcu ve ark. 
’ları 15 vakalık serilerini bildirmişlerdir. (29) 
 Cerrahi teknik olarak hastaya periumbilikal 
bölgeden 12mmlik kamera portu, 3 adet 8mmlik 
robot portu ve 12mmlik bir asistan portu yerleş-
tirilir. Eksternal iliak damarlar bulunur ve anasto-
moz için hazır hale getirilir. Çekum kaudalinde 
periton insize edilerek peritoneal �ep oluşturulur 
(bu �ap sonra böbreği ekstraperitoneal alana yer-
leştirmek için kullanılacaktır). Mesane anterolate-
ral duvar, 3-4 cm lik detrusor �ebi oluşturulacak ve 
modifiye Lich-Gregoir reimplantayonu yapılacak 
şekilde insize edilir. (30) Donör böbreği, onu sa-
racak şekilde içine buz yerleştirilen bir sponge ile 
periumbilikal insizyondan hasta içine yerleştirilir. 
Gerektiğinde periumbilikal insizyona yerleştirilen 
GelPOINT® (Applied Medical®) içinden buz çamuru 
(ice slush) verilebilir. İstenilen graft ısısının 18-20 
oC de tutulmasıdır. (28) Graft renal veni uç-yan 
anastomoz ile eksternal iliak vene 6/0 Gore-Tex

® 

CV-6 iğne (W. L. Gore and Associates Inc. , Flagsta, 
AZ, USA) yapılırken, renal arter de uç-yan anas-

TRANSPLANTE BÖBREĞİN 
NEFREKTOMİSİ (EKSPLANTASYON)

Transplante edilmiş bir böbreğin herhangi bir 
nedenle eksplante edilmesi gerektiğinde greftin 
çıkarılması oldukça zordur ve deneyimli bir na-
kil cerrahı tarafından yapılmalıdır. Eksplantasyon 
genellikte eski insizyon üzerinden yapılır. Küçük 
çocuklarda, transplantasyon özellikle intraabdo-
minal olarak yapılmışsa, eksplantasyon için de ab-
dominal bir insizyon tercih edilebilir. Abdominal 
yaklaşım ayrıca çok ciddi hemoraji riskinin olduğu 
mikotik anevrizma veya periferik abse gibi du-
rumlarda iliak damarları kontrol etmek için de kul-
lanılabilir. Pro�aktik antibiyotikler deri ve üriner 
patojenleri de kapsayacak şekilde verilmelidir. (3) 
 Postoperatif erken dönemde eksplantasyon 
renal arter ve venin kolaylıkla diseke edilmesi 
nedeniyle daha basittir. Bağlanmış olan donör 
damarlarının kalan küçük parçaları alıcıda in situ 
olarak da bırakılabilir. İn situ damar parçalarının 
bırakılması durumunda, immün sistemin donö-
rün epiteline saldırısı nedeniyle tromboz veya 
hemoraji riski vardır. Bu risk zamanla azalmakta-
dır. Alternatif olarak, donörün damar kalıntılarının 
çıkarılması nedeniyle alıcı damarların daralma 
riskini önlemek için otolog bir safen ven yaması 
kullanarak vasküler tamir gerekebilir. (3)
 Diğer bir ekplantasyon yöntemi de böbreğin 
subkapsüler olarak çıkartılmasıdır. Böbrek paran-
kimi kapsülle aynı düzlemde ancak parankimin dı-
şında olacak şekilde künt diseksiyonla serbestleş-
tirilir. Damarlar ve üreteri izole etmek için böbrek 
kapsülünü hilus bölgesinde insize etmek gerekir. 
Alıcı damarlaına zarar vermemeğe özen gösterilir. 
Sonra böbrek pedikülü en-block olacak şekilde bir 
Satinsky ile klemplenir. Vasküler pediküler mono-
filament bir sütürle bağlanır. Mümkün olduğu du-
rumlarda arter ve ven ayrı ayrı diseke edilip bağ-
lanabilir. Bazen diseksiyon sırasında segmental 
renal arterler ve venler, renal hilasun skar içinde 
bağlanır ve kesilir. Bu şekilde pedikülün kontrol 
edilmesine dahi gerek kalmayabilir ancak hastada 
donör materyalinin küçük bir kısmı kalabilir. Kalan 
materyalin rejeksiyon riskinde sorun olmadığı gö-
rülmüştür. (3)
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tomoz ile ekternal iliak artere yine 6/0 Gore-Tex
® 

CV-6 iğne (W. L. Gore and Associates Inc. , Flagsta, 
AZ, USA) kullanılarak gerçekleştirilir. (25) Perito-
neal �ap kullanılarak böbrek ekstraperitonealize 
edilir. Modifiye Lich-Gregoir tekniği kullanılarak 
spatüle edilen üreter mesane mukozasına emile-
bilen 4-0 monofilaman sütürlerle kontinü şekilde 
anastomoze edilir. Cerrahın tercihine göre üretere 
double- J stent konulabilir. Detrusor kası da anti-
re�üksif tünel oluşturulacak şekilde emilebilir 4-0 
monofilaman sütürlerle kapatılır. Cerrahın terci-
hine göre üreterovezikal ve vasküler anastomoz 
hatlarına dren konulabilir. 
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GİRİŞ

Böbrek nakli dünyada her yıl binlerce kez uygu-
lanan bir ameliyattır. Günümüzde cerrahi tekniği 
iyice oturmuş olduğundan yüksek başarı oranları 
söz konusudur. Komplikasyon oranları –özellikle 
karaciğer ve pankreas gibi diğer organ nakillerine 
göre- düşüktür. Bununla birlikte, cerrahi kompli-
kasyonların doğru tanısı ve bunlara zamanında 
müdahale edilmesi organ nakil ekibinin önemli 
görevleri arasında yer alır. Komplikasyonların teş-
hisinde ve/ veya tedavisindeki olası bir gecikme 
morbiditeyi, greftin kaybedilme riskini ve morta-
liteyi arttırabilir. Cerrahi komplikasyonların çoğu 
yarayla ya da üç anastomozdan biriyle (renal arter, 
renal ven veya üreter) ilişkilidir. Renal arter veya 
ven trombozu ve idrar kaçağı gibi pek çok cerrahi 
komplikasyon cerrahi veya radyolojik girişim ge-
rektirir. 
 Cerrahi teknikteki gelişmeler böbrek naklinin 
cerrahi komplikasyonlarının görülme sıklığını be-
lirgin olarak azaltmıştır. Cerrahi komplikasyonların 
insidansı azalırken, dahili ve immünolojik prob-
lemlerin sıklığı da azalmıştır. Modern İmmünsüp-
resyon ile  akut rejeksiyon oranları çok düşmüştür; 

günümüzde pek çok merkez post-transplant 1 yıl 
içinde %20’den düşük akut rejeksiyon insidansı 
bildirmektedir. Akut rejeksiyona bağlı greft kay-
bı insidansı %1’den düşüktür; kronik rejeksiyona 
bağlı greft kaybı da gittikçe azalmaktadır. Ancak 
cerrahi komplikasyonlar böbrek nakli sonrası 
greft kaybının önemli bir nedeni olmaya devam 
etmektedir. 
 Cerrahi problemlerin prezentasyonu rejek-
siyon veya ilaç toksisitesi gibi cerrahi olmayan 
problemlerin prezentasyonuna çok benzeyebilir; 
bu nedenle öncelikle problemin cerrahi olup ol-
madığının ayrımı yapılmalıdır. Cerrahi komplikas-
yonların greft fonksiyonunu etkilemediği durum-
larda bile belirgin alıcı morbiditesine veya ölüme 
yol açabileceği unutulmamalıdır. Tüm bu neden-
lerden dolayı -hızlı tanı ve tedaviye izin verecek 
şekilde- böbrek nakli ekibinin tüm üyelerinin olası 
cerrahi komplikasyonlar konusunda bilgili olma-
ları kritik önem taşımaktadır. 

CERRAHİ TEKNİK

Böbrek naklinin cerrahi tekniğinin ayrıntılı tanımı 
bu konunun kapsamına girmiyorsa da prosedü-
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lanmış olan ekstravezikal üreteroneosistostomi 
tekniğine dayanır. Lich ve ark. tarafınca 1961 yılın-
da obstrüktif üropatili çocukların cerrahi tedavisi 
amacıyla tanımlanmış olan üreteroneosistostomi 
tekniği, 1969 yılında Woodru� ve ark. tarafınca 
renal transplantasyona adapte edilmiştir. İdrar ka-
çağı ve stenoz riskini azalttığı düşünüldüğünden 
çift-J stent yaygın olarak kullanılır. 
 Böbrek nakli tekniği 20 kg’ dan ağır olan ço-
cuklar için erişkindekine benzer teknikle yapıl-
maktadır. Daha küçük çocuklar için ise böbreğin 
intraperitoneal alana yerleştirildiği ve orta hat in-
sizyonu açılmasını gerektiren teknik tercih edilir: 
damar anastomozları için infra-renal aort ve infe-
rior vena kava gibi daha proksimaldeki damarlar 
kullanılır. 

CERRAHİ KOMPLİKASYONLAR

Pek çok böbrek nakil merkezi yüzde 5-10 aralığın-
da cerrahi komplikasyon oranları bildirmektedir. 
Bununla birlikte cerrahi komplikasyonlar açısın-
dan hastaların takibi büyük önem taşımaktadır. 
Erken tanı ve erken müdahale cerrahi kompli-
kasyonun greft ve alıcı üzerindeki zarar verici et-
kilerini azaltmaları açısından önemlidir. Önemli 
cerrahi komplikasyonlar aşağıda ayrıntılı olarak 
tartışılmıştır. 

1.  Kanama

Böbrek naklinden sonra kanama nadirdir; genel-
likle greft hilumundaki bağlanmamış damarlar-
dan ve alıcının hasarlanmış küçük retroperitoneal 
damarlarından kaynaklanır. Alıcının obez olması, 
anti-platelet veya anti-koagülan ilaç kullanımı 
risk faktörlerini oluşturur. Düşmekte olan hema-
tokrit seviyesi, hipotansiyon, taşikardi ve karın alt 
kadran ağrısı kanama olasılığını akla getirmelidir. 
Dren konmuşsa, kanamanın görsel kanıtı ola-
rak hemorajik vası�ı drenaj içeriği gözlenebilir. 
Kanama genellikle kendiliğinden durduğundan 
cerrahi eksplorasyon nadiren gerekir. Bununla 
beraber, sürekli kan transfüzyonu gereksinimi, 
hemodinamik instabilite veya greftin hematom 
tarafınca kompresyonu cerrahi eksplorasyon için 
birer endikasyondur. Tanı genellikle klinik tabloya 

re ilişkin temel bilgilerin ve bölgesel anatominin 
bilinmesi olası komplikasyonların daha iyi anlaşıl-
masına olanak tanıyacaktır. 
 Böbrek naklinin cerrahi tekniği 1951 yılında 
Kuss ve ark. tarafınca tanımlandıktan sonra bazı 
değişikliklere uğramıştır. Günümüzde uygulanan 
yaklaşım, renal greftin ekstraperitoneal alana yer-
leştirilmesiyle perkutan graft biyopsilerini kolay-
laştıran standart pelvik yaklaşımdır. Eksternal iliak 
venin sağda sola göre daha yüzeyel seyretmesi 
nedeniyle genellikle sağ iliak fossa tercih edilir. 
Bununla beraber, alıcı gelecekte yapılması muh-
temel bir pankreas nakli için adaysa, alıcının sağ 
iliak fossada daha önceden takılmış bir renal grefti 
mevcut ise veya sağda belirgin periferik arter has-
talığı varsa sol iliak fossa tercih edilebilir. Başka 
bir alternatif ise böbreği bir orta hat insizyonu ile 
intra-abdominal alana yerleştirmektir. Bu seçenek 
özellikle eşzamanlı pankreas nakli yapılacaksa 
veya alıcının hem sağ hem de sol iliak venler üze-
rinde ameliyat geçirme öyküsü varsa gündeme 
gelebilir. 
 Standart teknikte ekstraperitoneal diseksi-
yon yapılır. İliak damarlara ulaşılır ve bu damarlar 
anastomoza uygunluk açısından değerlendirilir. 
Eksternal iliak arter (uç-yan anastomoz) veya in-
ternal iliak arter (uç-uç anastomoz) renal arter ile 
anastomoz edilir. Günümüzde daha sık olarak eks-
ternal iliak arter tercih edilmektedir. Eksternal iliak 
arterin anastomoz için yetecek kadar kısmı ser-
bestlenir ve arterin üzerindeki lenfatikler bağlanır. 
Renal ven eksternal iliak vene anastomoz edilir. 
 Damar anastomozları tamamlanıp, greft per-
füze edildikten sonra üriner devamlılık birkaç 
farklı metodla sağlanabilir. Söz konusu üriner re-
konstrüksiyon yöntemlerinden klasik olanı ürete-
roneosistostomidir. Burada amaç greft üreterinin 
mesane mukozasına distal üreterin 2-3 santimet-
relik bir tünel tarafınca çevrelenmesi sağlanarak 
anastomoz edilmesidir. Böylece mesane kasıldı-
ğında üretere idrar geçişini önleyen bir anti-re�ü 
valv mekanizması oluşturulmuş olacaktır. Ürete-
roneosistostomi transvezikal veya ekstravezikal 
yöntemlerle yapılabilirse de günümüzde renal 
transplantasyon pratiğinde en sık uygulanan 
teknik temel olarak Lich ve ark. tarafınca tanım-
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veya renal disfonksiyon (üremi), artmış kan basın-
cı veya üreter iskemisine bağlı olarak gelişmiş üre-
terik bir komplikasyon (idrar kaçağı veya üreter alt 
kesim darlığı) ile kendisini belli edebilir. 
 Renal arter trombozu –çok nadiren de olsa- 
geç bir komplikasyon olarak da karşımıza çıkabilir. 
Geç gelişen RAT’ın en belirgin risk faktörü renal 
arter stenozudur. Geç RAT, renal arter anjiyografi 
veya anjiyoplastisi sırasında da gelişebilir. 

2b. Renal arter stenozu

Geç görülen bir komplikasyon olan renal arter 
stenozu (greft arteri stenozu), RAT’ tan çok daha 
yaygındır. Anastomoz hattı genellikle en sık rast-
lanan stenoz bölgesidir. Risk faktörleri alıcının ate-
rosklerotik damar hastalığı, uygun olmayan sütür 
tekniği ve donör arter travmasıdır. Renal arter 
stenozunun insidansı %1-10 olarak bildirilmiştir. 
Olguların çoğu transplanttan sonraki ilk birkaç yıl 
içinde teşhis edilir. Hastalar iyi kontrol edilemeyen 
hipertansiyon, allograft disfonksiyonu ve periferal 
ödem ile başvurabilirler. 
 Doppler çalışması yüksek duyarlılık (%87,5) ve 
özgüllüğü (%100) ile iyi bir tanı aracıdır. Magnetik 
rezonans anjiyogram veya BT anjiyogram da tanı-
yı kesinleştirmek için uygulanabilir. 
 Klinik olarak önemli darlıkların ilk seçenek 
tedavileri amacıyla genellikle stentli veya stent-
siz anjiyografi gibi girişimsel radyolojik teknikler 
kullanılır. Anjiyoplastinin ilk uygulamadaki başarı 
oranları %80 civarındadır ancak oldukça yüksek 
bir nüks oranı söz konusudur. Ayrıca bazı darlık-
lar anjiyoplasti için uygun değildir. Örneğin uzun 
anastomoz darlıklarının anjiyoplasti ile başarılı bir 
biçimde tedavi edilme olasılıkları düşüktür ve bu 
anjiyoplastilerde diğerlerine göre daha yüksek 
komplikasyon riski söz konusudur. Anjiyoplasti iş-
leminin olası komplikasyonları greftin kaybına yol 
açabilen damar ruptürü veya trombozudur. 
 Radyolojik olarak tanımlanmış bir darlığın 
klinik önemi konusunda klinisyenin herhangi bir 
şüphesi varsa stenozun her iki tarafındaki basınç-
ların da ölçüldüğü bir formal anjiyografi yapıla-
bilir. Stenoz bölgesinde 20 mmHg’dan fazla olan 
bir basınç düşüşü klinik olarak anlamlıdır. Cerrahi, 

ve hemoglobin seviyelerine dayanılarak konur; 
ultrasonografi veya bilgisayarlı tomografi gibi 
görüntüleme yöntemleri –özellikle greftin komp-
resyonu konusunda kaygı varsa- yararlı olabilir. 
Eksplorasyon sırasında sıklıkla kanayan bir damar 
bulunmaz; hematom boşaltılır. 

2.  Vaskuler komplikasyonlar

Vaskuler komplikasyonlar verici damarları (renal 
arter trombozu, renal ven trombozu), alıcı damar-
ları (iliak arter trombozu, iliak ven trombozu, psö-
doanevrizma, derin ven trombozu) veya her ikisi 
kaynaklı olabilir. Bunlar belirgin morbiditeye yol 
açabilecek komplikasyonlardır. Bir vaskuler komp-
likasyon -tuttuğu damara göre- greftin hatta ken-
di tarafındaki alt ekstremitenin kaybedilmesine 
bile neden olabilir. 

2a. Renal arter trombozu

Renal arter trombozu (greft arteri trombozu) ge-
nellikle transplantasyon sonrası erken dönemde 
gelişir; yüzde 1’den az olan insidansıyla nadir gö-
rülen bir olaydır. Bununla birlikte genellikle greft 
kaybına yol açan tahrip edici bir komplikasyondur. 
 Tipik olarak intimal diseksiyon veya damar 
kinkleşme veya torsiyonu gibi teknik bir prob-
leme sekonder olarak gelişir. Risk faktörleri hi-
potansiyon, birden çok renal arter bulunması ve 
gözden kaçmış intimal ‘�ap’lerdir. Diğer nedenler 
hiperakut rejeksiyon, tedaviye yanıtsız akut rejek-
siyon ve hiperkoagülasyon durumlarıdır. Renal 
arter trombozu (RAT), idrar çıkışının aniden azal-
ması veya durması ile kendisini belli eder. Tanı 
renkli Doppler ultrasonografi ile kolaylıkla konur. 
Acil trombektomi endikasyonu vardır ancak nakil 
böbreğin kollateral damarları yoktur ve sıcak iske-
miye karşı toleransı oldukça düşüktür. Bundan do-
layı, bu greftlerin çoğu kurtarılamaz ve çoğunun 
çıkarılması gerekir. 
 Bazen yalnızca bir segmental renal arterde 
tromboz gelişebilir veya ayrı ayrı anastomoz edi-
len birden çok renal arterin bulunması durumun-
da bunlardan yalnızca bir tanesi tromboze olabilir. 
Bu durumda sonuç segmental infarkttır. Segmen-
tal infarkt asemptomatik olabilir, gözden kaçabilir 
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likle stentli anjiyoplasti gibi girişimsel radyolojik 
tedavilere çok duyarlıdır. 

2d. Renal ven trombozu

Renal ven trombozu (greft veni trombozu) –renal 
arter trombozu gibi- genellikle greft kaybı ile so-
nuçlanır. Olası nedenleri renal venin bükülmesi, 
renal venin hematom veya lenfosel tarafınca sıkış-
tırılması, anastomotik darlık, altta yatan bir derin 
ven trombozunun ilerlemesi ve hiperkoagülasyon 
durumlarıdır. Çoğunlukla böbrek naklinden son-
raki ilk 10 gün içinde gelişir. Hastalar greft bölge-
sinde şişme, hassasiyet ve hematüriden yakınırlar. 
 Renal arter trombozunda olduğu gibi renal 
ven trombozunda da Doppler ultrasonografi ça-
lışması en iyi tanısal araçtır. Acil trombektomi en-
dikedir ancak olguların çoğunda grefti kurtarmak 
mümkün olmaz ve bu nedenle genellikle greft 
nefrektomisi yapmak gerekir. Şayet trombekto-
mi olaydan hemen sonra (genellikle birinci saat 
içinde) yapılabilirse greftin kurtarılması mümkün 
olabilir. Greftin kurtarılması mümkün görünmese 
bile acil re-eksplorasyon gereklidir çünkü çok ger-
gin ve ödemli olan greft ruptüre olabilir. 

2e. Venöz tromboembolizm

Alıcı damarlarını etkileyen venöz trombembolik 
komplikasyonlar (derin ven trombozu ve pulmo-
ner tromboembolizm) nadir değildir. Derin ven 
trombozunun insidansı %5’e yakındır; pulmoner 
emboli insidansı ise %1’dir. Genellikle insidansta 
iki zirve vardır; birincisi postoperatif erken dö-
nemde (operatif faktörlere bağlı gelişen), ikincisi 
ise dördüncü hafta civarındadır (büyük ihtimalle 
yükselen hematokrit değerine sekonder). Risk 
faktörleri alıcının 40 yaşından büyük olması, diya-
bet, trombofilik hastalıklar ve derin ven trombozu 
öyküsüdür. Bu risk faktörlerini taşıyan alıcılar için 
düşük doz heparin ile profilaksi önerilir. 

2f. Anevrizmalar ve fistüller

Diğer potansiyel vaskuler komplikasyonlar arte-
riyovenöz fistüller ve anevrizmalardır. Nakilden 
sonra en sık ortaya çıkan anevrizmalar psödoa-

girişimsel radyolojik tekniklere yanıt vermeyen 
darlıklarda endikedir. Cerrahi olarak damarın re-
implantasyonu, yama anjiyoplastisi ve by-pass gibi 
seçenekler mevcuttur. Genellikle cerrahinin başarı 
oranının iyi olmasına karşın, greftin etrafında sık-
lıkla oluşmuş olan yaygın fibrozis nedeniyle teknik 
olarak çok zordur. Cerrahi sırasında greftin kaybı da 
potansiyel bir komplikasyon olup insidansının %5 
ile 10’un arasında olduğu bildirilmiştir. 

2c. Alıcı arter komplikasyonları

Alıcı damarlarını (en sık iliak damarları) etkileyen 
arteriyel komplikasyonlar çok daha nadirdir ancak 
en az renal (greft) arter komplikasyonları kadar 
tahrip edicidirler. İliak arter trombozu gibi erken 
komplikasyonlar grefti veya aynı taraftaki alt eks-
tremiteyi tehdit edebilir. 
 Psödoanevrizma veya arteriyovenöz fistül gibi 
geç komplikasyonlar şiddetli kanamaya neden 
olabilirler. Risk faktörleri periferal vaskuler hasta-
lık, derin enfeksiyonlar ve insüline bağımlı diya-
bettir. İliak arter trombozu genellikle ameliyattan 
hemen sonra (hatta bazen ameliyat sırasında) aynı 
taraftaki alt ekstremitenin iskemik kalmasına ne-
den olur. Sebep sıklıkla anastomoz sırasında iliak 
arterin üzerine konulan vaskuler klempin yarattığı 
hasardır. İliak arter trombozu riski nedeniyle her 
böbrek nakli ameliyatının sonunda alt ekstremite-
nin vaskuler muayenesi (periferik nabızlar, soğuk-
luk?) ve inspeksiyonu (solukluk?, morarma?) ya-
pılır. Eğer bu muayene sonucunda ekstremitenin 
iskemik olduğu düşünülürse ekstremiteyi kurtar-
mak ve uzun dönemde sekel kalmasını önlemek 
için acil eksplorasyon ve balon trombektomi yap-
mak zorunludur. 
 Renal arter anastomoz bölgesinin proksi-
malinde kalan iliak arterin okluzif hastalığı klinik 
olarak renal arter stenozunu taklit edebilir. Oklu-
zif lezyonlar progresif periferal vasküler hastalık 
sonucu gelişebilir veya nakil ameliyatı sırasında 
damarın üzerine konulan klempin yarattığı hasar-
dan kaynaklanabilir. Hastalar greft fonksiyonunda 
bozulma, hipertansiyon ve klaudikasyon ile baş-
vurabilirler. Fizik muayenede femoral nabızın za-
yı�amış olduğunun fark edilmesi klinisyeni okluzif 
hastalıktan şüphelendirmelidir. Bu hastalık genel-
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3.  Ürolojik komplikasyonlar

İdrar kaçağı ve obstrüksiyon gibi ürolojik komp-
likasyonlar genellikle böbrek alıcılarının yüzde 
2-10’unda ortaya çıkar. Nedenleri sıklıkla greft 
üreterinin iskemisidir. Ürolojik komplikasyonlar 
nadiren belirgin morbiditeye ve greft kaybına yol 
açarlar. 

3a. İdrar kaçağı

Kaçak en sık olarak erken dönemde ortaya çıkar. 
Genellikle anastomoz bölgesindendir. İskemi dı-
şındaki sebepler üreterin kısa olması nedeniyle 
ortaya çıkan aşırı gerginlik ve genellikle böbreğin 
vericiden çıkarılması sırasında gerçekleşen ürete-
ral travmadır. 
 İdrar kaçağı genellikle post-transplant beşinci 
haftadan önce kendisini belli eder; belirtileri ateş, 
ağrı, greft bölgesinde şişlik, artmış serum krea-
tinin düzeyi, azalmış idrar çıkışı ve kutanöz idrar 
drenajıdır. Tanı renal sintigrafi ile kesinleştirilir. Çok 
erken veya büyük debili idrar kaçakları ile konser-
vatif yöntemlere (üretral kateterizasyon, double J 
stent takılması, perkutan nefrostomi kateteri ta-
kılması gibi) cevap vermeyen idrar kaçakları için 
üreteral re-implantasyon amacıyla erken cerrahi 
eksplorasyon yapılması endikasyonu vardır. 
 Bununla birlikte çoğu idrar kaçağı olgusu 
konservatif yöntemlere cevap verir. İdrar kaçağı 

nevrizmalardır; genellikle arteriyel anastomozun 
parsiyel olarak ayrılması sonucunda oluşurlar. 
Bazı anevrizmalar lokal bir enfeksiyon ile ilişkili-
dir. Hastalar asemptomatik olabilirler; anevrizma 
rutin ultrasonografi incelemesinde teşhis edilir. 
Bununla birlikte anevrizma ruptürüne bağlı hipo-
tansiyon ve karın ağrısı da ortaya çıkabilir. Bazen 
anevrizmanın genişlemesi lokal bası semptomla-
rına neden olabilir. Ultrason iyi bir tarama testidir 
ancak –hasta anevrizma ruptürü ile gelmemişse- 
daha ileri ve kesin bir tanı aracı olarak anjiyografi 
gereklidir. Anevrizma ruptüründe acil cerrahi ona-
rım endikedir. 
 Onarım tekniği enfeksiyonun varlığına veya 
yokluğuna ve kanamanın derecesine bağlıdır. 
Şayet enfeksiyon veya şiddetli kanamadan biri 
varsa, greftin kurtarılması genellikle mümkün ol-
maz; bunun yerine greft nefrektomisi ve alıcı da-
marlarının otolog ven ile onarımı genellikle en iyi 
seçenektir. Enfeksiyon ve şiddetli kanamanın yok-
luğunda, psödoanevrizmanın onarımı ve greftin 
kurtarılması mümkün olabilir. 
 Arteriyovenöz fistüller nakil böbreğin pa-
rankiminde biyopsi sonrasında oluşabilir. Bunlar 
Doppler çalışması ile kolaylıkla teşhis edilirler. 
Asemptomatik fistüller basitçe takip edilebilirler 
çünkü çoğu kendiliğinden gerileyecektir. Belirgin 
hematüriye neden olan fistüller ise selektif arteri-
yel kateterizasyon ve embolizasyon gerektirirler. 

Figür 1. Anastomozdan 
idrar kaçağı nedeniyle 
renal greftin alt polü 
hizasında oluşmuş olan 
ürinom (ok)

Bununla birlikte ço�u idrar kaça�� olgusu konservatif yöntemlere cevap verir. �drar kaça�� 

nedeniyle retroperitoneal bölgede olu�mu� olan ürinomun perkutan drenaj kateteri ile 

bo�alt�lmas� gerekebilir (Figür 1). 

 

Figür 1. Anastomozdan idrar kaça�� nedeniyle renal greftin alt polü hizas�nda olu�mu� olan 

ürinom (ok)   

3b.Obstrüksiyon 

Obstrüksiyon erken veya geç dönemde ortaya ç�kabilir. Erken obstrüksiyon ödeme, kan 

p�ht�lar�na, hematoma ve bükülmeye ba�l� olabilir. Geç obstrüksiyon ise genellikle kronik 

iskemiye ba�l� fibrozisten kaynaklan�r. Hastalar�n genellikle serum kreatinin seviyeleri artar; 

bu durumda kreatinin art���n�n tüm cerrahi ve cerrahi olmayan nedenleri gözden geçirilmeli ve 

di�erlerinin ekarte edilmesinden sonra obstrüksiyon üzerinde durulmal�d�r. Greft hidronefrozu 

varl���n� de�erlendirecek bir ultrasonografi iyi bir tan�sal araçt�r.  
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by-pass etmek için kullanılabilir (transureteroure-
terostomi). 

3c. Hematüri

Hafif hematüri nadir değildir. Genellikle nakil-
den sonraki ilk 12-24 saatte gözlenir. Hastaların 
çoğunda hematüri kendiliğinden düzelir. Daha 
yoğun hematüri kan pıhtısı oluşumuna ve üriner 
kanal obstrüksiyonuna neden olabilir; nakilden 
hemen sonra idrar çıkışının aniden azalmasının 
en sık görülen nedeni budur. Mesane irrigasyonu 
ve sistoskopi diürezin yeniden sağlanması, kan 
pıhtılarının boşaltılması ve kanayan odağın kote-
rizasyonu için gerekli olabilir. Sistoskopi ve koteri-
zasyon gerektirecek düzeydeki kanamalar genel-
likle anastomoz bölgesinden veya greft üreterinin 
distal ucundan kaynaklanır. 

4.  Lenfosel

Lenfosel nakil sırasında genellikle alıcıdaki len-
fatik damarların kesilmesinden kaynaklanan sıvı 
(lenf ) koleksiyonudur. İnsidansı %0. 6-18 arasında 
değişir. İliak damar diseksiyonu sırasında görü-
len tüm lenfatik damarların dikkatli bir biçimde 
bağlanması lenfosel riskini azaltmaya yardımcı 
olacaktır. Lenfoseller genellikle nakilden sonraki 

nedeniyle retroperitoneal bölgede oluşmuş olan 
ürinomun perkutan drenaj kateteri ile boşaltılma-
sı gerekebilir (Figür 1). 

3b. Obstrüksiyon

Obstrüksiyon erken veya geç dönemde ortaya çı-
kabilir. Erken obstrüksiyon ödeme, kan pıhtılarına, 
hematoma ve bükülmeye bağlı olabilir. Geç obs-
trüksiyon ise genellikle kronik iskemiye bağlı fib-
rozisten kaynaklanır. Hastaların genellikle serum 
kreatinin seviyeleri artar; bu durumda kreatinin 
artışının tüm cerrahi ve cerrahi olmayan nedenleri 
gözden geçirilmeli ve diğerlerinin ekarte edilme-
sinden sonra obstrüksiyon üzerinde durulmalıdır. 
Greft hidronefrozu varlığını değerlendirecek bir 
ultrasonografi iyi bir tanısal araçtır. 
 Daha az aşikâr olan obstrüksiyon olguların-
da diüretikli renogram faydalı olacaktır. Perkutan 
antegrad pyelografi (nefrostogram) özgüllüğü en 
yüksek olan testtir (Figür 2). Başlangıçta perkutan 
transluminal dilatasyon ve stent yerleştirilmesi 
denenir; iyi sonuçlar bildirilmiştir. Bu tedavinin 
başarısız olması durumunda ise cerrahi girişim 
endikedir. Çok distaldeki striktürler için greft üre-
terinin mesaneye re-implantasyonu gerekebilir 
(üreteroneosistostomi). Şayet darlık daha prok-
simaldeyse hastanın kendi üreteri obstrüksiyonu 

Figür 2. Sağ alt kadrandaki 
renal greftin üreteroneosis-
tostomi anastomozundaki 
darlık antegrad pyelografide 
(nefrostogramda) görülmek-
tedir (ok). 
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Bu tedavinin ba�ar�s�z olmas� durumunda ise cerrahi giri�im endikedir. Çok distaldeki 

striktürler için greft üreterinin mesaneye re-implantasyonu gerekebilir (üreteroneosistostomi). 

�ayet darl�k daha proksimaldeyse hastan�n kendi üreteri obstrüksiyonu by-pass etmek için 

kullan�labilir (transureteroureterostomi). 

 

Figür 2. Sa� alt kadrandaki renal greftin üreteroneosistostomi anastomozundaki darl�k 

antegrad pyelografide (nefrostogramda) görülmektedir (ok). 
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5a. Yara enfeksiyonları

İnfeksiyöz yara komplikasyonları genellikle non-
infeksiyöz yara komplikasyonlarından daha erken 
ortaya çıkarlar. Böbrek nakli sonrası yara enfek-
siyonlarının insidansı %5 civarındadır; bu oran 
böbrek nakline benzer büyüklükteki ürolojik 
ameliyatlardan sonra bildirilen yara enfeksiyonu 
insidanslarına yakın bir orandır. Böbrek nakli ge-
nellikle temiz-kontamine bir vaka olarak kabul 
edilir; mesane açılır ve genellikle bir miktar idrar 
ameliyat sahasına bulaşır. İmmünsüpresyon da 
nakil sonrası yara enfeksiyonu riskini arttırır. 
 Yara enfeksiyonları yüzeyel veya derin olabilir. 
Derin enfeksiyonlar genellikle idrar kaçağı gibi 
komplikasyonlarla ilişkilidirler. Derin enfeksiyon-
lardan daha yaygın olan yüzeyel enfeksiyonlar ge-
nellikle cilt �orası veya idrar kaynaklı kontaminas-
yona bağlı olarak gelişirler. Obezite nakil sonrası 
yara enfeksiyonu için muhtemelen en büyük risk 
faktörüdür. Diğer risk faktörleri idrar kaçağı, re-
operasyon ihtiyacı, diyabet ve daha yeni ve daha 
güçlü olan ilaçlarla yapılan immünsüpresyondur. 
 Tedavi yöntemi yara enfeksiyonunun yüzeyel 
veya derin oluşuna göre farklılık gösterir. Derin 
enfeksiyonlar drenaj ile tedavi edilir. Drenaj cer-
rahi veya perkutan drenaj şeklinde olabilir ve be-
raberinde antibiyotik tedavisi gerektirir. Yüzeyel 
enfeksiyonlar genellikle yarayı açarak ve sekonder 
iyileşmeye bırakarak tedavi edilir. Hastanın belir-
gin selüliti veya sistemik belirtileri olmadıkça an-
tibiyotikler genellikle gerekli değildir. 

5b. Non- infeksiyöz yara 
komplikasyonları

Non- İnfeksiyöz yara komplikasyonlarının (fasya-
nın açılması, insizyonel herni vb.), insidansı %3-
5’tir. Yine bu oran non-transplant hastalar için 
bildirilene yakındır. Non-infeksiyöz yara kompli-
kasyonları için risk faktörleri nakil insizyonunun 
yeniden açılmasıyla gerçekleştirilen nakil sonrası 
re-operasyon, obezite ve özellikle belirgin anti-
proliferatif etkisi olan sirolimus gibi immünsüp-
resyon ajanlarıdır. 

ilk 2 haftadan önce oluşmazlar. Semptomlar –
varsa- genellikle kitle etkisine ve çevre anatomik 
yapıların (üreter, iliak ven vb) sıkışmasına bağlıdır. 
Ultrasonografik görüntüleme sıvı koleksiyonunu 
görüntüleyebilir ancak lenfoselin ürinom, hema-
tom veya abse gibi diğer koleksiyonlardan ayırı-
cı tanısı için perkutan aspirasyon gerekir. Aspire 
edilen sıvının makroskopik görünümü hematom 
veya abseyi teşhis etmede yardımcı olacaktır. Sıvı-
daki kreatinin düzeyinin ölçümü de ürinom tanısı-
nı koyduracaktır. 
 Lenfosellerin çoğu klinik olarak asemptoma-
tiktir; bunlar genellikle 3 santimetreden küçüktür, 
zamanla kendiliklerinden kaybolurlar ve herhangi 
bir tedavi edici girişim gerektirmezler. Sempto-
matik olan lenfoseller ise drenaj gerektirir; drenaj 
perkutan radyolojik yöntemlerle veya cerrahi ile 
yapılabilir. 
 Standart cerrahi tedavi retroperitoneal alanda 
bulunan lenfoselin içindeki lenfin peritoneal boş-
luğa drene olmasını sağlayacak şekilde peritoneal 
bir pencere açılmasıdır (marsupializasyon). Lenf 
sıvısı bu şekilde absorbe edilebilir. Bu işlem lapa-
roskopik veya açık yaklaşımla yapılabilir. Bir başka 
tedavi seçeneği perkutan drenaj kateteri konul-
masıdır; eşzamanlı skleroterapi de uygulanabilir. 
Ancak bu tedavi alternatifinin nüks ve enfeksiyon 
riski taşıdığı unutulmamalıdır. Farklı bir yaklaşım 
olarak önce bir perkutan drenaj kateteri yardımıy-
la perkutan drenaj yapılıp sonra bu kateter üzerin-
den skleroterapi yapılabilir. Bu yaklaşımla drenaj 
hiç kesilmezse, lenfosel nüks ederse veya drene 
olmazsa laparoskopik veya açık marsupializasyon 
yapılmalıdır. 

5.  Yara komplikasyonları

Yara komplikasyonları günümüzde nakil sonrası 
en sık rastlanan komplikasyonlardır. Genellikle 
greft kaybı veya ölüm ile sonuçlanmazlar ancak 
belirgin morbiditeye, yatış süresinde uzamaya 
veya hastanın yeniden hastaneye yatırılmasına 
sebep olabilirler. Yara komplikasyonları greft sağ-
kalım süresini kısaltabilirler. Bu komplikasyonlar 
infeksiyöz veya non-infeksiyöz olarak iki grupta 
incelenmelidir. 
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6.  Gastrointestinal komplikasyonlar

Böbrek nakli ameliyatı geçiren hastalar nakil 
cerrahisi ile doğrudan ilişkisi olmayan ve en çok 
gastro-intestinal sistem olmak üzere diğer sistem-
leri etkileyebilen cerrahi komplikasyonlar gelişti-
rebilirler. Tüm gastro-intestinal komplikasyonların 
insidansı %5-25’tır. Üst gastro-intestinal sistemde 
en sık karşılaşılan sorun peptik ülser hastalığıdır; 
buna kanama ve perforasyon gibi komplikasyon-
lar eşlik edebilir. Bununla birlikte, antihistaminik-
lerin ve potent anti-asitlerin rutin kullanımı ile 
peptik ülser hastalığı belirgin olarak azalmıştır. 
 Post-transplant cerrahi girişim gerektirebilen 
ve en sık gözlenen alt gastro-intestinal sistem 
komplikasyonları ise kolon perforasyonu ve ka-
namadır. Perforasyon divertiküle, iskemik kolite, 
sterkoral ülserasyona, fekal impakta ve daha nadir 
olarak non-spesifik kolite bağlı olarak gelişebilir. 
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1. Tanımlamalar ve Terminoloji

Ürogenital sistem enfeksiyonları asemptoma-
tik bakteriüriden ürosepsise kadar çok geniş bir 
spektrumdaki patolojilerin bütününü ifade eder. 
Klinik ve patolojik açıdan sebep, seyir ve tedavi 
açısından farklı tablolar söz konusudur.
 Üriner Sistem Enfeksiyonu: Pyüri ve/veya bak-
teriüri ile karakterize üroepitelyumun bakteriel 
tutulumuna bağlı gelişen en� amatuar cevaptır
  Bakteriüri: İdrarda bakteri bulunması durumu-
dur. Asemptomatik ya da semptomatik olabilir. 
Kontaminasyon şüphesi yoksa varlığı kolonizas-
yon ve enfeksiyonun kesin göstergesidir.
 Anlamlı Bakteriüri: Gerçek bir enfeksiyonla 
kontaminasyon sonucu gelişen bakteriüriyi ayır-
mak için kullanılan bir terim olan anlamlı bak-
teriüri orta akım idrarda 105 koloni/ml oluşumu 
veya daha fazla bakteriyi tanımlar. Ayrıca 2016 
EAU kılavuzuna göre kadınlarda orta akım idrar-
da komplike olmayan sistitlerde 103 koloni/ml, 
komplike olmayan pyelonefritte 104 koloni/ml, 
komplike pyelonefritte 105 koloni/ml, kataterden 
alınan idrarda 104 koloni/ml anlamlı kabul edilir-
ken erkeklerde 104 koloni/ml görülmesi anlamlı 
kabul edilmektedir. Ayrıca suprapubik aspirasyon-
da bakteri görülmesi anlamlı kabul edilmektedir.

  Asemptomatik Bakteriüri: Semptomu olma-
yan kişilerde saptanan anlamlı >105 CFU/ml bak-
terüridir.
 Pyüri: İdrarda lökosit bulunması durumudur. 
Genelde bakteriüriye eşlik eder ve üroepitelyu-
mun en� amatuar yanıtının sonucudur. Bakteriüri 
görülmeden pyüri görülmesine steril pyüri denir 
ve genelde tüberküloz, ürolitiazis ve malignansi 
varlığında rastlanır. Pyüri olmadan görülen bakte-
riüri ise genelde kontaminasyon sonucu gelişir.
 Komplike Olmayan Üriner Enfeksiyon: 
Ürogenital sistemde anatomik ve fonksiyonel bir 
anomali bulunmayan hastalarda gelişen üriner 
enfeksiyonlardır.
 Komplike Üriner Enfeksiyon: Yapısal ve fonk-
siyonel olarak bakteri bulaşma ve kolonizasyon ris-
kini artıran ve/veya tedavi direncini artıran anomali 
varlığında gelişen üriner enfeksiyonlardır. 
  Ürosepsis: Üriner sistem kaynaklı sistemik 
bakteriyemi sonucu gelişen klinik durumdur.
 Reenfeksiyon: İlk enfeksiyon tedavi edildik-
ten sonra farklı bir ajanla gelişen enfeksiyondur.
 Relaps (Rekürrens): Tedavi sonrası tekrar 
aynı patojenle kısa süre içinde tekrer enfekte 
olunması durumudur. Genelde bu süre 2 haftayı 
geçmez. Bazen tedavi süresinin uzaması şeklinde 
de görülür.

Öner ODABAŞ, Serkan DOĞAN
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tutulmamakla birlikte Sağlık Bakanlığı istatistik-
leri incelendiğinde hospitalize edilen hastaların 
%8.8’inin ÜSE nedeniyle tedavi altına alınmış ol-
duğu saptanmıştır.
 Toplumda asemptomatik bakteriüri preva-
lansı yaklaşık %3.5 olmakla birlikte yaşla sıklığı 
artmaktadır. 65 yaş üstü kadınlarda bu oran %20
’lerin üzerine çıkmaktayken erkeklerde de %10’u 
bulmaktadır.

3. Etiyoloji

ÜSE etyolojisinde yer alan bakteriler genel olarak 
aerobik ve fakültatif anaerobik gram(-) basillerdir 
ve gastrointestinal sistem kökenlidir. En sık rast-
lanan üropatojen Enterobactericeae ve Entero-
coccus spp.’u n yer aldığı kolonik �ora üyeleridir. 
Escherischia Coli non-komplike ÜSE’lerin %85’inin 
sebebidir. Ptoteus, Klebsiella, Enterokok diğer sık 
görülen patojenlerdir. Hastane kaynaklı nazoko-
miyal enfeksiyonlarda ise yine en sık sebep yakla-
şık %50 oranla E.Coli olmakla beraber Pseudomo-
nas Aeruginosa, Klebsiella, Citrobacter, Serratia, 
Providencia, Stafilococcus Aureus sıklığı artmıştır. 
Staf. Aureus enfeksiyonları genelde hematojen 
yayılımla oluşurken Grup B hemolitik streptokok-
lar diabetik hastalarda ve gebelerde ÜSE’ye sık 
sebep olmaktadır. Staf. Epidermidis sıklıkla kata-
terize hastalarda, Staf. Saprophyticus ise genç ka-
dınlarda ÜSE sebebidir.
 Ayrıca Funguslar (en sık candida, çok daha az 
aspergillus), Adenoviruslar, Mycoplasmalar, Ure-
oplasma Urealyticum, Gardnerella Vaginalis ve 
Neisseria Gonorea de ÜSE’ye yolaçan patojenler-
dir. 

 Tedavi Edilmemiş Enfeksiyon: Uygunsuz an-
tibiotik, yetersiz doz ve yetersiz süre tedavi edil-
miş enfeksiyonları tanımlar.
 Bakteriyel Devamlılık (Persistans): Rekür-
ren enfeksiyonlara sebebiyet veren üriner sisteme 
yerleşmiş bakteriyel patojenleri tanımlar.
 Profilaktik Antibiyotik Tedavisi: Enfeksiyo-
nun ve özellikle reenfeksiyonun gelişimini önle-
mek için kullanılan tedavidir. Ayrıca cerrahi öncesi 
de gerekli durumlarda uygulanır.
 Süpresif Antibiyotik Tedavisi: Eradike edile-
meyen bakteriyel devamlılık halinde enfeksiyon 
kaynağının genişlemesini engellemek amacıyla 
uygulanan tedavidir.
 Nazokomiyal/Hastane İlişkili Enfeksiyon: 
Hospitalize edilmiş hastalarda görülen enfeksi-
yonlardır.

2. Epidemiyoloji

En sık görülen bakteriyel enfeksiyon olan üriner 
sistem enfeksiyonları(ÜSE) yaşamın ilk 3 ayı hariç 
kadınlarda erkeklerden sık görülmektedir. Repro-
düktif çağdaki kadınlarda erkeklere oranla 40 kata 
kadar artmış olan ÜSE sıklığı 65 yaş üstünde 1.5 
kata kadar düşmektedir (Tablo 1).
 65 yaş üstü ve 1 yaş altı hastalar morbidite ve 
mortalite açısından en riskli grubu oluşturmakta-
dırlar. 2005 yılı Amerika Birleşik Devletleri(ABD) 
verileri incelendiğinde yaşam boyu ÜSE insidan-
sı erkeklerde 100.000’de 14.000 iken kadınlarda 
100.000’de 53.000 olarak saptanmıştır. Yine ABD 
verileri incelendiğinde yıllık ÜSE nedeniyle sağlık 
kurumlarına başvuran hasta sayısı 8 milyon civa-
rıdır. Ülkemizde ise veriler yeteri kadar düzgün 

TABLO 1. Yaş ve Cinsiyete göre ÜSE epidemiyolojisi (İnsidans %)

Yaş Kadın Erkek Risk Faktörleri

<1 0.7 2.7 Prepisyum, GU anomali

1-5 4.5 0.5 Anatomik GU anomali

6-15 4.5 0.5 Fonsiyonel GU anomali

16-35 20 0.5 Cinsel yaşam ve diyafram kullanma

36-65 35 20 Cerrahi, Prostat obst., Kataterizasyon

>65 40 35 İnkontinans, Kataterizasyon, Prostat obst.
Smith Genel Üroloji 17. Baskı
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olan mikroorganizmalar Staf. Aureus, Mic. Tuber-
culosis, Candida spp. ve Salmonella türleridir. 
Renal parankim enfeksiyonlar dışında renal ya da 
perirenal apselere de yol açabilmektedirler.

4.1.3.Lenfatik Yol

Üriner sistem enfeksiyonlarının oluşumunda len-
fatik yayılım çok nadir görülmektedir. Kolorektal 
ya da periüretral lenfatikler yoluyla taşınım sonu-
cu görülürler.

4.1.4.Direkt Yayılım

Komşu organlardan kaynaklı bu yol özellikle 
retroperitoneal-pelvik abselerde, pelvik in�ama-
tuar hastalıkta, şiddetli barsak hastalıkları ve gast-
rointestinal fistüllerde görülmektedir.

4.2. Virulans Faktörleri

Normal şartlar altında bakteriler üroepitelyuma 
tutunup enfeksiyon oluşturamzlar. Üroepitelyu-
ma tutunmak(adherens) için adhezinlere sahip 
olmaları gerekir. Bu adezin yapıları fimbiyal ya da 
afimbriyal yapıya sahip olabilir. 
 Katater ve yabancı cisimlerde artmış enfeksi-
yonlardan ise oluşturduğu biyofilm tabakası ne-
deniyle Staf. Epidermidis özellikle sorumludur.
 ÜSE oluşturan E.Coli suşlarının çoğu ihtiyacı 
olan demiri sağlamak ve kullanmak için hemolizin 
üretir. Hemolizin sayesinde hem polimorfonükle-
er, monosit, fibroblast gibi fagositik ve in�amatu-
ar hücrelere toksik etki gösterir hem de eritrosit-
lerden gerekli demiri sağlarlar.
 İnvazyon yapabilen bakterilerin kapsüler K 
antijeni ise bu mikroorgnizmaları nötrofillerin fa-
gositozundan korur.
 Bakteri duvar yapısında bulunan liposakkarit-
ler bakterinin serumun bakterisidal aktivitesine 
karşı korunmasına neden olmaktadır.

4.3. Konak Savunma Mekanizmaları 

Enfeksiyonun önlenmesi için obstrükte olma-
dan atılan idrar ilk önceliktir. Ayrıca idrarın kendi 
özelliği olarak yüksek osmolalitesi, yüksek üre 

4. Patogenez

Üropatojenlerin üriner sistemi enfekte etmesi 
mikroorganizmaların virülans faktörleri, inokülas-
yonu ve konak savunma sisteminin etkileşimleri 
sonucu ortaya çıkar. Bu bileşenler ayrıca enfeksi-
yonun şiddetini ve oluşturacağı hasarını da belir-
ler. Üropatojenler asendan, hematoen, lenfatik ve 
direk temas yoluyla yayılır.

4.1. Yayılım

4.1.1. Asendan Yol

Üriner sistem enfeksiyonlarına en sık sebebiyet 
veren bulaş yoludur. Bakteriler normalde üratrada 
bulunabilmekle birlikte üretrovezikal bileşkenin 
proksimali sterildir. Üretradan mesane ve daha 
proksimaline ilerleyerek enfeksiyonlara sebebiyet 
verirler.
 ÜSE insidansının cinsiyet ve yaşa göre farklı-
lık göstermesindeki etkenlerden biri de bu yolun 
anatomik ve fizyolojik özelliklerinden kaynaklan-
maktadır. Kadınlarda üretra kısalığı, periüretral 
kolonizasyon sebebiyle seksüel aktif çağda ÜSE 
sıklığı asendan yol aracılığı ile artmıştır. 
 Postmenopozal dönemde ise östrojen eksik-
liği nedeniyle değişen vajen �orası sonucu koru-
yucu özelliği bulunan laktobasillerin yerine geçen 
koliform bakteriler nedeniyle ÜSE sıklığı artmak-
tadır.
 Pyelonefrit tablosunda bakterilerin retrog-
rad yolla mesane, üreter ve renal pelvis yolunu 
izleyerek böbreğe ulaştığı ve renal papillalardaki 
toplayıcı kanallar vasıtasıyla parankime ilerlediği 
ortaya konmuştur. Özellikle vezikoüretral re�ü 
varlığında artan intrarenal basınç enfeksiyon sık-
lığında artışa yol açmaktadır.

4.1.2. Hematojen Yol

Nadiren hematojen yolla üriner enfeksiyon oluş-
maktadır. Özellikle böbrek ve prostatta hemato-
jen yayılım sonrası enfeksiyon görülebilmektedir. 
Bununla birlikte enfeksiyon görülen hastalar ge-
nelde immünsüprese hastalar ya da yenidoğan-
lardır. Hematojen yolla enfeksiyona en sık sebep 
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durumdan hormonal değişiklikler, gebeliğe bağlı 
renal değişiklikler sorumlu tutulmaktadır. 

5.4. Ürolitiazis

Üriner sistem taşlarının oluşturduğu obstrüksiyon 
ve mukoza zedelenmesi ÜSE sıklığını artırmakta-
dır. 

5.5. HIV

HIV pozitif hastalarda ÜSE sıklığı yaklaşık 5 kat art-
mıştır. Ayrıca rekkürens sıklığı ve tedavi direnci de 
artmıştır.

5.6. Yaşlılık 

Yaşlı kişilerde asemptomatik bakteriüri özellikle 
kadın cinsiyette %20’ye kadar çıkmaktadır. Hijyen 
problemleri, nörojenik ve obstrüktif mesane pato-
lojileri ve ek morbiditeler nedeniyle ÜSE sıklığı da 
artmıştır.

5.7. Obstrüksiyon

Obstrüksiyon sonucu gelişen üriner staz hem ko-
nağın savunma mekanizmalarını bozmakta hem 
de mikroorganizmaların adezyon ve çoğalmasına 
katkı sağlamaktadır. Bu şekilde oluşan enfeksi-
yonların daha ağır seyretmesi sık görülmektedir 
ve hematojen yayılımla enfeksiyon gelişim riskini 
de artırmaktadır.
 Ayrıca nefrokalsinozis, kronik böbrek yet-
mezliği, ürolojik girişimler, renal transplantas-
yon, hiperfosfatemi, fazla miktarda analjezik 
maruziyeti ve gut gibi durumlarda da ÜSE riski 
artmıştır.
 AUA en son 2013 yılında güncellediği Adult 
UTI (urinary tract infections) kılavuzunda risk 
faktörlerini 3 başlık altında toplamış ve geniş 
bir açıklama yapmamıştır. Bunlar; a.idrar akışını 
azaltan etmenler, b.kolonizasyonu kolaylaştıran 
etmenler ve c. mikroorganizmaların çoğalma-
sına zemin hazırlayan etmenlerdir. EAU 2016 
kılavuzunda ise sını�amada da bahsedeceğimiz 
algoritmanın bir parçası olarak tablolaştırılmıştır 
(Tablo 2).

ve organik asid konsantrasyonu ile düşük pH’sı 
bakterisidal etkiye yardımcı olur. İdrarda yer alan 
glikoprotoinler (Tamm-Horsfall v.b) bakterilerin 
adezyonunu engellemekte görev alır.
 Üroepitelyum normalde bakteriyel invazyona 
dirençlidir ama bakteri invazyonu durumunda 
en�amatuar mediatörler salgılayarak en�amasyo-
nu sınırlar.
 Kadınlarda vajenin normal �orasında yer alan 
laktobasiller ÜSE oluşturan patojenlere karşı koru-
yucudur.
 Erkeklerde ise yoğun çinko içerikli prostatik 
sıvı bakterilere karşı koruyucu etki yapar.
 Mesane mukozasını kaplayan glukozaminog-
likan tabaka bakteriyel adherensi önlemektedir. 

5. Risk Faktörleri

5.1. Veziko Üretral Reflü (VUR)

Yüksek dereceli VUR olan ve sık ÜSE geçiren ço-
cuklarda gelişen renal skar sonucu böbrek yet-
mezliği oluşmaktadır. Enfeksiyon renal skarın 
temel sebebi iken erişkinlerde beraberinde staz 
yoksa VUR tek başına renal fonksiyon kaybı oluş-
turmamaktadır.

5.2. Diabetes Mellitus

Diabetik hastalarda asemptomatik bakteriüri ve 
ÜSE sıklığı artmıştır. Özellikle kadınlarda sıklık 
artmışken erkeklerde farklı sonuçlar elde eden 
çalışmalar mevcuttur. Papiller nekrozlu hastaların 
1/2’si, perinefrik apseli hastaların 1/3’ü diabetiktir. 
Üriner sistem enfeksiyon sıklığının yanı sıra hasta-
lık şiddeti de artmaktadır. 
 Diabetik hastalarda mesane boşaltımını bo-
zan nörolojik komplikasyonlar ve renal vasküler 
hasarlar enfeksiyon sıklığından sorumlu tutulur-
ken glukozürinin enfeksiyona yatkınlığı artırdığı 
halen tartışmalıdır.

5.3. Gebelik

Gebelerde asemptomatik bakteriüri insidansı 
%7’ye kadar çıkmaktadır. Tedavi edilmeyen ge-
belerin 1/3’ünde pyelonefrit gelişmektedir. Bu 
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5. Tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonları

 Ancak bu sını�ama artık pek kullanılmamak-
tadır. En son 2016 yılında güncellenen EAU’nun 
UI (urological infections) kılavuzunda ESIU (eau 
section of infections in urology) grubunun oluş-
turduğu yeni sını�ama belirtilmiştir. Sını�amanın 
klinik kararlar, araştıma, kalite ölçümü ve eğitim 
için önemli olduğu vurgulanmıştır (Resim 1).

6.Sınıflama

ÜSE değerlendirmesi ve tedavi protokolü için sı-
nı�andırılmıştır

1. Kadınlarda komplike 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

TABLO 2. ÜSE’de hastaya ait rik faktörleri

Tür Risf faktörü kategorisi Risk faktörü örnekleri

O Bilinen risk faktörü yok Sağlıklı premenopozal kadın

R Rekürren ÜSE risk faktörleri, ciddi risk 
yok

Cinsel aktivite, kontraseptif cihaz
Menopozda hormonal yetersizlik
Bazı kan gruplarının sekretuar tipi
Kontrol altında diabetes mellitus

E Ekstraürogenital RF, daha ciddi risk Hamilelik
Erkek cinsiyet
Kontrol altında olmayan DM
İmmünsupresyon
Bağ doku hastalıkları
Prematürite, yenidoğan

N Nefropatik hastalıklar, daha ciddi risk Böbrek yetmezliği

U Ürolojik RF, daha ciddi risk, tedavi ile 
çözülebilen

Üreteral obstrüksiyon
Kısa süreli kataterizasyon
Asemptomatik bakteriüri
Kontrol altında nörojenik mesane
Ürolojik cerrahi öyküsü

C Kalıcı kataterizasyon ve çözülemeyen 
ürolojik RF

Uzun dönem kataterizasyon
Çözülemeyen üriner obstrüksiyon
Kontrol altında olmayan nörojenik mesane

EAU guidelines, Adult UTI 2016

Resim 1. Komplike ve Komplike olmayan ÜSE sını�aması. EAU Guidelines, Urological infections 2016
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7.1.2. İdrar Kültürü

Uygun idrar örneği farklı agarlara ekilerek 370C’de 
en az 24 saat inkübe edilerek yapılır. Klinik olarak 
anlamlı sonuç hastanın cinsiyeti, toplama yöntemi 
ve bakterinin tipine göre değişebilir. Suprapubik 
aspirasyonda tek bir gram(-) bakteri ya da 103 ko-
loni gram (+) bakteri anlamlı iken kataterle alınan 
idrar örneğinde anlamlı sonuç genelde 104 kabul 
edilir. Normal örneklerde ise erkekte 104 anlamlı 
iken kadınlarda 105 koloni bulunmalıdır. Sempto-
mu olmayan kişilerde birden çok bakteri tipinin 
üremesi kontaminasyon lehine değerlendirilir.

7.2. Lokalizasyona Yönelik 
Çalışmalar

Enfeksiyonun yerini bilmek tedavi planlaması ve 
kliniğin gidişatını öngörme açısından oldukça 
önemlidir. Mesane bol irigasyon mayisiyle temiz-
lendikten sonra takılacak üreter kataterlerinden 
alınacak idrar örneği ile enfeksiyonun üst veya alt 
üriner sistem kaynaklı olduğu, hangi taraftan kay-
naklandığı tespit edilebilir. 
 Klasik olarak kabul gören bir yöntemde ise 
işemenin başında alınan örnek üretradaki enfektif 
durumu gösterirken orta akım idrar ise mesane 
enfeksiyonunu saptayabilir. Prostat masajı sonrası 
elde edilen idrar ise prostattaki enfeksiyöz duru-
mu saptamada değerlidir.

7.3. Görüntüleme Yöntemleri

Üriner sistem vakalarının çoğunda görüntüleme 
yöntemine ihtiyaç duyulmaz. Tedavi altında semp-
tomları devam eden ya da artan, komplikasyon bul-

7.Tanı

7.1 İdrar Analizleri

Üriner sistem enfeksiyonu tanısı idrar tahlilinde 
görülen patolojinin idrar kültürü ile doğrulanması 
sonucu koyulmaktadır. İdrar örnekleri erkeklerde 
genelde direkt atılan idrardan alınmakta ise de 
kadınlarda mümkünse labialar ayrılıp basit bir sil-
me işlemi sonrası orta idrar alınması daha doğru 
olur. Bebeklerde idrar torbası bağlamak bir seçe-
nekse de yüksek kontaminasyon oranı nedeniyle 
suprapubik aspirasyon da göz önüne alınmalıdır. 
İnvaziv bir yöntem olan suprapubik aspirasyon 
nadiren nörolojik defisitli erişkin hastalarda da 
kullanılmaktadır. 

7.1.1. Tam İdrar Tahlili

ÜSE araştırmsında ilk basamak tahlildir. İdrar örne-
ğinin santrifüj sonrası sedimentinin mikroskobik 
incelemesinde her sahada 3 ve daha çok lökosit 
görülmesi pyüri olarak tanımlanır. AUA kılavuzun-
da ise enfeksiyon için en az 10 lökosit gerekliliği 
belirtilmiştir. Burada unutulmaması gereken daha 
önce belirttiğimiz steril pyüriye sebep olan pato-
lojilerdir. Ayrıca bakteri yoğunluğu 100.000kolo-
ni/ml’den fazla olduğunda mikroskobik olarak da 
saptanabilmektedirler.
 Gram negatif bakterilerin çoğu nitratları nitri-
te indirgediğinden idrarda nitrit poziti�iği enfek-
siyon için oldukça spesifiktir. Ayrıca WBC (White 
blood cell) yıkım ürünü olan lökosit esteraz varlığı 
da oldukça değerli bir bulgudur (Tablo 3). 

TABLO 3. İdrar tahlilinin duyarlılık ve özgüllüğü

Testler Duyarlılık(%) Özgüllük(%)

Lökosit Esteraz (LE) 83 (67-94) 78 (64-92)

Nitrit (N) 53 (15-82) 98 (90-100)

LE / N 93 (90-100) 72 (58-91)

Lökosit 73 (32-100) 81 (45-98)

Bakteri 81 (16-99) 83 (11-100)
Smith Genel Üoloji 17. Baskı.
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idrar, urgency ve inkontinans sıklıkla görülür. Has-
taların kostovertebral açı hassasiyetleri vardır ve 
bazen abdominal distansiyon görülebilir.
 Laboratuvar bulgularında genelde TİT’de lö-
kositüri yanı sıra hematüri ve proteinüri de sapta-
nabilir. CBC (complet blood counter)’de özellikle 
polimorfonükleer hücrelerin oluşturduğu lökosi-
toz saptanır. Ayrıca enfeksiyona bağlı eritrosit se-
dimentinde artış, CRP (C-reaktif protein) düzeyin-
de artış görülür. Böbrek fonksiyon testleri genelde 
noral sınırlardadır. Tedavi öncesi idrar ve hastanın 
ateşli dönemi ise kan kültürleri alınmalıdır.

8.1.3. Radyolojik Görüntüleme

Akut piyelonefrite eşlik eden üriner obstrüksiyon 
şüphesi varsa USG oldukça önemlidir, Ayrıca re-
nal parankim ekojenitesi hakkında da bilgi verir. 
Tanı kesinleştirilemediyse veya hastanın kliniği 
tedaviye rağmen düzelmiyor ya da bozuluyorsa 
BT kullanılabilir. Börekte ödeme bağlı büyüme, 
arteriyollere bası nedeniyle kanlanma azalması ve 
bu bölgelerde kama bulgusu, renal apseler yük-
sek doğruluk oranıyla saptanabilir. Radyonükleer 
incelemeler de kanlanma durumunu iyi gösteren 
tetkiklerdir. MRI sık kullanılmamakla birlikte en-
feksiyona bağlı T2’de intensite artışı tipiktir. EAU 
kılavuzunda da MRI ve USG özellikle gebelerde fe-
tüse zarar vermediği önerilmektedir. İVP artık pek 
uygulanmayan bir yöntem olmakla beraber hem 
fonksiyon hem de anatomi hakkında bilgi verebilir.

8.1.4. Ayırıcı Tanı

Hastaların bir kısmında abdominal distansiyon ve 
yaygın hassasiyet nedeniyle akut batın tablosunu 
bile taklit edebilen akut piyelonefritin ayırıcı tanı-
sında pek çok hastalık göz önüne alınmalıdır. Akut 
pankreatit, akut apandisit, divertikülit, akut kolesis-
tit gibi abdominal patolojilerin yanında bazal pnö-
moni gibi akciğer problemleri ve kadınlarda pelvik 
in�amatuar hastalıklar ayırıcı tanıda yer almaktadır.

8.1.5.Tedavi

Akut piyelonefritte tedavi kliniğe göre uygula-
nır. Akut piyelonefrite bağlı ürosepsis oranlarının 

guları gösteren, kliniğin bozulduğu, atipik bulgu-
larla başvuran, tekrarlayan enfeksiyonları bulunan 
hastalarda görüntülemeye gerek duyulur. Ayrıca 
pyelonefrite obstrüksiyonun eşlik ettiğinden şüp-
helenilen durumlarda, ürolitiazis öyküsü varlığında, 
renal papiller nekrozu akla getiren durumlarda, ge-
nitoüriner cerrahi öyküsü varsa, KBY hastalarında, 
polikistik böbrek varlığında, tbc öyküsü bulunan-
larda, atipik mikroorganizma üremesi varlığı gibi 
durumlarda görüntüleme yöntemlerine başvurulur.
 En sık kullanılan yöntemler DÜSG (direkt üri-
ner sistem grafisi) ve USG (ultrasonografi)’ dir. Ge-
rekli olgularda İVP (intravenöz pyelografi), VCUG 
(voiding sistoüretrografi), RSUG (retrograd sistoü-
retrografi), BT (bilgisayarlı tomografi) ve hatta MRI 
(magnetic resisitans imaging) kullanılabilir. Bunla-
ra hastalıklarda ayrı ayrı değineceğiz.

8. Böbreğin Nonspesifik 
Enfeksiyonları

8.1. Akut Piyelonefrit

Akut piyelonefrit renal parankim ve pelvisin en�a-
masyonu olup tanı klinik olarak konulur ve genel-
de yüksek ateş, lomber hassasiyet ve pyüri klasik 
triadı saptanır.

8.1.1. Etiyoloji

En sık oluşum mekanizması asendan yolla alt üri-
ner sistemden gelişmesidir. Etken olarak gram(-) 
bakteriler büyük kısmını oluşturur. E.coli yaklaşık 
%80’inden sorumludur. Ayrıca Klebsiella, Pseu-
domonas, Serratia, Citrobakter, Proteus, Entero-
bakter diğer etkenlerdir. Hematojen yolla gelişen 
%15’lik grubun oluşumundan genelde Strepto-
koklar ve Staf.aureus sorumludur.
 Hastaların immün sistemini etkileyen pa-
tolojiler (DM, HIV v.b), VUR, üriner inkontinans, 
reprodüktif çağda cinsel aktif kadın cinsiyet, aile 
bireylerinde ÜSE öyküsü ve hastada ÜSE öyküsü 
piyelonefrit riskini artırmaktadır.

8.1.2. Semptomlar ve Bulgular

Hastalar genelde yüksek ateş, lomber ağrı ve alt 
üriner sistem semptomları ile başvurur. Dizüri, sık 
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tomlar nedeniyle başvururlar ve araştırma sırasın-
da insidental olarak saptanır. Bu bulgular böbrek 
yetmezliği, hipertansiyon, poliüri, halsizlik, anemi, 
görme bozuklukları ve başağrısı gibi komplikas-
yon kaynaklıdır. Nadiren enfeksiyon atakları ile 
prezente olurlar.
 İdrar tahlillerinde lökositüri ve proteinüri gö-
rülebilmekle birlikte normale yakın seyreder. Kül-
türde aktif enfeksyon dönemlerinde üreme sap-
tanır. Genelde renal kortikal ve medüller defekte 
bağlı olarak su ve sodyum kaybı yaşanır. Ayrıca 
kreatinini klirensi azalmış, kan kreatinin düzeyi 
artmış bulunur. Kandaki kreatinin düzeyinin yük-
sekliği hastalığın şiddetiyle orantılıdır.

8.2.3. Radyolojik Görüntüleme

USG’de böbrekte küçülme, kaliksiyel yapılarda lo-
kal genişleme ve küntleşme gibi deformasyonlar 
ve böbreğin etkilenen bölgelerinde ekojenite ar-
tışı saptanır.
 İVP’de etkilenen böbrek küçük görülür. Kalik-
siyel deformiteler ve skar bölgelerinde kortikal in-
celmeler saptanır. Etkilenen böbreğin konsantras-
yonu azalmış, eskresyonu uzamış olarak görülür.
 BT’de yine böbreğin boyutlarındaki azalma, 
kalikslerdeki bozulmalar ve skar alanları saptanır.
 Böbrek dokusundaki skarı en iyi gösterecek 
tetkik ise radyonükleer inceleme olan DMSA’dır.

8.2.4. Ayırıcı Tanı

Kronik pyelonefrit nadiren analjezik nefropatisi, 
üriner tüberküloz, böbrek kitleleri ile karışabilir. 
Bu durumda BT en değerli ayırıcı tanı yöntemidir.

8.2.5.Tedavi

Kronik pyelonefritin standart bir tedavi şeması 
yoktur. Hastalığın oluşturduğu komplikasyonlar 
ve hastalığa zemin hazırlayan faktörlerin medikal 
ve cerrahi tedavisi şeklindedir.
 Akut ve/veya tekrarlayan bir enfeksiyon hali 
varsa antibiyotik tedavisi, obstrüksiyona yol açan 
anatomik veya fonksiyonel patolojilerin cerrahi 
tedavisi, özellikle çocuklarda VUR varlığında pro-
filaktik antibiyotik tedavisi, daha nadiren de kont-

yüksekliği nedeniyle hastaların yaklaşık %20-30’u 
hospitalize edilmektedir. Hastalara antibiotik te-
davisinin yanında oral/iv hidrasyon uygulanmalı-
dır. 
 Akut komplike olmayan hafif ve orta de-
receli piyelonefritte 10-14 gün oral �orokino-
lon tedavisi genelde yeterlidir. Dünya gene-
linde �orokinolonlara karşı direncin artması 
önemli bir sorundur ayrıca gebelikte kontrendike-
dir. Çoğu sağlık kuruluşunda �orokinolon yerine 
trimetoprim-kotrimaksazol kullanılmaktaysa da 
mikrobiolojik olarak duyarlılık testi sonucu sen-
sitivitesi saptanarak kullanılması önerilmektedir. 
Üçüncü kuşak oral sefalosporinler alternatif ola-
bilmektedir. Mikrobiolojik açıdan eşdeğer değil-
lerse de klinik açıdan aynı sonuçlara sahiptirler. 
Florokinolona dirençli ve ESBL üreten E. coli (>% 
10) oranlarının yüksek olduğu toplumlarda, du-
yarlılık testinin oral ilaçların da kullanılabileceği 
gösterilene kadar aminoglikozid veya karbapene-
min ilk ampirik tedavisi düşünülmelidir. Kültürde 
gram(+) bir ajan üremesi durumunda genelde 
amoksisilin-klavulanik asit verilir.
 Parenteral tedaviler için genelde 1 hafta uy-
gun süre iken oral tedavilerde bu süre daha önce 
belirttiğimiz gibi 2 hafta civarıdır.

8.2. Kronik Piyelonefrit

Böbrekte skar dokusu oluşumu, atrofi ve kronik 
böbrek yetmezliğine neden olan tekrarlayan en-
feksiyonlar kronik piyelonefrit olarak tanımlanır. 
Tanı radyolojik ve asıl olarak patolojik yöntemle 
konulur.

8.2.1.Etiyoloji

En sık sebebi herhangi bir sebeple sık tekrarlayan 
akut pyelonefritlerdir. Bu nedenle etiyolojisi akut 
piyelonefritle aynı olmakla birlikte genelde DM, 
ürolitiazis, obstrüksiyon, VUR gibi predispozan 
faktörler bulunur. 

8.2.2. Semptomlar ve Bulgular

Kronik piyelonefritli hastalar genelde asempto-
matiktir. Komplikasyonlara bağlı gelişen semp-
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Genelde taş içerir. Lezyonların periferi kontrastla-
nıken santralleri kontrast tutmaz ve püy içerir. En-
lamasyon çevre dokuya yayılmışsa perinefrik yağ 
dokusu ve gerato kalınlaşır.
 MRI da BT’ye yakın etkinlikte olmakla birlikte 
kullanımı o kadar yaygın değildir.
 İVP’de hidronefrotik, büyük böbrek görünü-
mü yanısıra genelde taş ya da dolma defekti gö-
rülür.

8.3.4. Tedavi

Tedavi genel olarak antibiyotik baskısı altında 
parsiyel ya da total nefrektomidir. Genelde total 
nefrektomi gerekmekte ise de antibiyotik ve pe-
ruktan drenaj tedavisi uygulanmış seçilmiş vaka-
lar bildirilmiştir. Tedavi başarısızlığı kütanöz ya da 
gastrointestinal fistül gibi sıkıntılı komplikasyon-
lara yol açtığı için dikkatli olunmalıdır.

8.4. Renal Apse

Böbrek dokusunda likefaksiyon sonrası bu bölge-
lerde gelişen sekestreasyon sonrası oluşan pato-
lojilerdir. Oldukça yüksek morbidite ve mortalite 
oranlarına sahiptirler.

8.4.1. Etiyoloji

Çoğunlukla hematojen yolla yayılan gram(+) ve 
asendan yolla gelen gram(-) bakteriler oluşturur. 
DM’si bulunan, iv ilaç bağımlısı, diyaliz tedavi-
si alan hastalarda sıklığı fazladır. En sık patojen 
E.Coli ve Proteus’tur. Kortikal apseler daha ziyade 
hematojen yolla yayılan gram(+) bakterilerden 
kaynaklanırken kortikomedüller alandaki apseler 
asendan yolla gelen gram(-) bakterilerin oluştur-
duğu patolojilerdir.

8.4.2. Semptomlar ve Bulgular

Hastalar genelde ateş, yan ağrısı, titreme, bulantı-
kusma ve dizüri şikayetleriyle başvurur. İdrar tahli-
linde pyüri sık olmakla beraber yaklaşık 1/4’ünde 
normaldir. Ayrıca idrar kültüründe üreme oranı en 
fazla %30-35 dolaylarındadır. Hemogramda lüko-
sitoz genelde saptanır. 

rol altına alınamayan hipertansiyon ve atrofik taşlı 
böbrek varlığında nefrektomi tedaviler arasında-
dır.

8.3. Ksantogranülomatöz 
Piyelonefrit

Kronik bakteriyel enfeksiyonlar sonucu böbrek-
te lokal ya da yaygın süpüratif ve granülomatöz 
en�amasyonla karakterize hastalıktır. Böbrekler 
genelde hidronefrotik ve obstrüktif yapıdadır.

8.3.1. Etiyoloji

Genelde obstrüksiyona sekonder sık ÜSE son-
rası görülür. En sık etkenler E.Coli ve Proteus’tur. 
Ayrıca daha nadir olarak Klebsiella, Staf. Aureus, 
Pseudomonas ve Enterobakterler de etiyolojide 
bulunur. Kadınlarda erkekler göre yaklaşık 3-4 
kat fazla görülür. Etiyolojide mikroorganizmanın 
kesin tanısı aslında etkilenen renal dokunun kül-
türüyle konulabilir. Diyabetik, immün komprimize 
ve obez hastalarda sıklığı artmıştır.

8.3.2. Semptomlar ve Bulgular

Hastalar ateş, yan ağrısı ve daha nadiren eşlik eden 
alt üriner sistem belirtileriyle başvurur. Genelde 
muayenede parankim hasarına sekonder gelişen 
psödotümör yapısı ele gelir. İdrar tahlilinde pyüri 
ve proteinüri genelde görülebilir. Kültürde üre-
me %50-70 civarında saptanır. Hastaların böbrek 
fonksiyon testleri nadiren yüksek olurken yaklaşık 
%50’sinde karaciğer fonksiyon testleri bozuktur.
 Köpüksü yapıdaki yağ moleküllerini içeren 
makrofajların oluşturduğu ksantomlar hastalık 
için tipik olmakla birlikte, lezyonların sert, sarım-
tırak kitleler halindeki makroskopisi renal hücreli 
karsinomla karışmaktadır. 

8.3.3. Radyolojik Görüntüleme

USG’de genelde böbrek büyük, kitle içerir tarzda 
asimetrik yapıda, kortikomedüller bileşke ayırımı 
net yapılamayan halde görülür.
 BT tanıda en güvenilir radyolojik tetkiktir. Böb-
rek büyük, dokusu heterojen ve şekli bozuktur. 
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8.5.2. Semptomlar ve Bulgular

Belirtileri apsenin boyutuna ve yerine göre olduk-
ça değişiklik gösteren perinefrik apselerde hasta 
genelde ateş, titreme, yan ağrısı, halsizlik gibi ya-
kınmalarla başvurur. Ayrıca apsenin bulunduğu 
bölgede kızarıklık şişlik ve şiddetli hassasiyet dahi 
bulunabilir. Apse böbrek parankimi ile gerato 
fasyası arasında olduğundan idrar tahlili normal 
olabilir. İdrar kültüründe üreme oranları da çok 
yüksek değildir. Hemogramda lökositoz, CRP ve 
sedim yüksekliği genelde mevcuttur.

8.5.3. Radyolojik Görüntüleme

USG’de böbrek çevresinde anekoik yoğun sıvı 
dansitesi içeren kistik yapı görülür.
 BT en iyi tanı yöntemidir. Apsenin yeri, boyutu 
ve çevreyle olan durumu hakkında çok iyi bilgi ve-
rir.
 İVP’nin sadece tarihi yeri bulunur. %80’lere va-
ran yalancı negati�ik söz konusudur.

8.5.4. Tedavi

Perinefrik apsede tedavi planı aslen absenin anti-
biyotik tedavisi altında drenajından oluşmaktadır. 
Genelde kültürlerde üreme olmadığından geniş 
spektrumlu bir ampirik tedavi altında perkütan 
drenaj uygulanır. Eğer perkütan drenaj başarılı ol-
mazsa açık drenaj, parsiyel veya total nefrektomi 
uygulanabilir. Drenaj mayisinden kültür yapılmalı 
ve üremeye uygun antibiyotik verilmelidir. Uzun 
süren drenaj mevcutsa sklerozan ajanlar kullanı-
labilir. Tekrarlamasına karşı dikkatli takip edilmeli, 
altta yatan anatomik veya fizyolojik predispozan 
faktörler de medikal ya da cerrahi olarak tedavi 
edilmelidir. Mortalite oranları %20’yi bulmaktadır.

8.6. Amfizematöz Piyelonefrit

Renal veya perirenal dokuda gaz oluşumuyla ka-
rakterize nekrotizan bir enfeksiyondur.

8.6.1. Etiyoloji

Hastaların neredeyse %90’ının DM’li kişiler oluştu-
rur. En sık etken E.Coli, Klebsiella Pneumoniae ve 

 Klinik apsenin büyüklüğü ve herhangi bir yere 
drene olup olmamasına göre çok fazla değişkenlik 
gösterebilmektedir.

8.4.3. Radyolojik Görüntüleme

DÜSG’de böbrek gölgesi büyük, psoas kası silik ve 
değişik tarzda opasiteler bulunabilir.
 USG’de genelde düşük dansiteli kistik kitleler 
şeklinde görülürler.
 BT tanıda en faydalı tetkiktir. Böbrek büyümüş 
ve içinde sıvı dansitesinde duvarı kalın ve çepe-
çevre kontrast tutan kitleler halinde apseler tanı-
nır.
 İVP artık çok kullanılmamakta ve %20 yanlış 
negatif sonuç vermektedir.

8.4.4. Tedavi

Tedavide ilk seçenek antibiyotik tedavisidir ve 
geniş spektrumlu olmalıdır. Genellikle 3cm altın-
daki tek apselerde uygulanan bu tedavi bunun 
dışında kalan asıl büyük grup için yeterli değildir. 
Bu durumda tedaviye perkütan drenajla devam 
edilmeli ve gelen mayinin kültür sonucuna göre 
antibiyotik başlanmalıdır. Perkütan drenaj sağ-
lanamıyorsa açık cerrahi drenaj ve antibiyotikli 
solüsyonla yıkama uygulanabilir. Açık cerrahide 
renal parankim hasarı lokalize ise parsiyel yaygın 
ise total nefrektomi yapmak gerekebilir. 

8.5. Perirenal Apse

Perinefrik alanda süpüratif enfeksiyon sonucu pü-
rülan materyal birikmesi durumudur.

8.5.1. Etiyoloji

Perinefrik apseler genelde renal kortikal ve korti-
komedüller apselerin perinefrik alana fistülize ol-
ması sonucu gelişirler. Bu nedenle renal apselerle 
aynı olarak etiyolojide hematojen yolla yayılan 
gram(+) ve asendan yolla yayılan gram(-) bakte-
riler rol alır.
 Ayrıca daha nadir olarak pankreatit, diverti-
külit, apandisit ve kadınlarda pelvik in�amatuar 
hastalık da perinefrik apseye yol açabilmektedir.



89  Üriner Sistemin Nonspesifik Enfeksiyonları 1071

9.1.2. Semptomlar ve Bulgular

Hastalar dizüri, pollaküri, noktüri, urgency rezidü 
idrar hissi ve bazen de urge inkontinans gibi irita-
tif şikayetlerle başvurur. Ateş, bulantı-kusma, sup-
rapubik ağrı daha nadir görülür. İdrar tahlilinde 
bakteriüri ve pyüri görülür. Nadiren hematüri de 
görülebilir. Hemogram ve kan biyokimyası genel-
de normaldir. İdrar kültürü öncesi ampirik tedavi 
verilirken kültür sonucundaki antibiyograma göre 
tedavi uygulanır.

9.1.3. Radyolojik Görüntüleme

Komplike olmamış bir akut bakteriyel sistitte has-
talığa özel görüntüleme yoktur. 

9.1.4. Tedavi

Kültür sonucunda saptanan antibiyograma göre 
antibiyotik tedavisi temel yaklaşımdır. Bununla 
birlikte özellikle kadın hastalarda komplike olma-
yan sistitte kültür yapılmadan antibiyotik tedavisi 
de verilebilir. Tek doz fosfomisin bu durumlarda 
sık kullanılmaktadır. En sık kullanılan antibiyotik-
ler sipro�oksasin, trimetoprim-sülfametoksazol, 
nitrofurantoindir. Tedavi süresi 5 gündür. Semp-
tomlara yönelik bol sıvı alımı, analjezik, sıcak su 
torbası-oturma banyosu ve inkontinans varsa an-
tikolinerjikler faydalı olabilmektedir.

9.2. Kronik Sistit

Son bir yıl içinde aynı ya da farklı patojenlerle 
oluşmasına bakılmaksızın üçten fazla sistit geçiril-
mesi şeklinde tanımlanabilir.

9.2.1. Etiyoloji

Akut sistit etyolojisi ile aynıdır. Tekrarlayan enfeksi-
yonlar aynı ya da farklı mikroorganizmalar ya da aynı 
mikroorganizmanın farklı suşlarıyla greçekleşebilir.

9.2.2. Semptomlar ve Bulgular

Akut enfeksiyon evrelerinde bulgular akut sistitle 
aynıdır ama farklı olarak aralarda asemptomatik 
bakteriüri dönemleri vardır. Hematüri ve suprapu-

Enterobacter Clocoae’dir. Üriner staz ve taş hasta-
larında da risk artmıştır

8.6.2. Semptomlar ve Bulgular

Hastalar ateş, yan ağrısı, dizüri, pnömatüri ve 
bulantı-kusma ile başvururlar. Nadiren böbrek 
fonksiyon testleri yükselir. İdrar kültüründe üreme 
sıklıkla görülür.

8.6.3. Radyolojik Görüntüleme

DÜSG’de etkilenen böbreğin konturlarını kapla-
yan gaz tipiktir
 USG’de büyük böbrek ve çevresini ve bazen 
toplayıcı sistemi dolduran hava saptanabilir.
 BT en iyi tanı yöntemidir.

8.6.4.Tedavi

Amfizematöz piyelonefritte tedavide ilk basamak 
hidrasyon, parenteral antibiyotik ve hasta diyabe-
tikse kan şekeri regülasyonudur. Bu tedavilere ek 
olarak drenaj iyileşmeyi hem artırmakta hem de 
hızlandırmaktdır. Gerekli durumlarda nefrektomi de 
uygulanabilmektedir. BFT bozukluğu, fazla gaz mik-
tarı, platelet düşüklüğü ve yoğun koleksiyon varlığı 
gibi kötü prognostik faktörleri bulunan bu hastalık-
ta mortalite oranları %50’ye kadar çıkmaktadır.

9. Mesanenin Nonspesifik 
Enfeksiyonları

9.1. Akut Sistit

Mesanenin ve alt üriner sistemin bakteriyel enfek-
siyonlarını tanımlar.

9.1.1. Etiyoloji

Yenidoğan dönemi dışında kadınlarda erkekler-
den sık görülür. En sık etken E.Coli olmakla birlikte 
gram(-) bakteriler etiyolojinin asıl sorumlularıdır. 
Asendan yolla yayılım sonucu gelişir genel olarak. 
Fekal ya da vaginal �oranın üretrayı kontamine 
etmesiyle oluşur. Bakterilerin virülans faktörleri ile 
konakçının savunma mekanizmalarının durumu 
enfeksiyon gelişmesinde önemli role sahiptir.
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tomlar belirgindir. Spesifik bir radyolojik yöntem 
tanı için gerekli değildir. Prostat ödemli ve hassas-
tır. Buna bağlı olarak üriner retansiyon gelişebilir. 
Mümkün olduğu kadar üretral kataterizasyon 
yerine suprapubik kataterizasyon uygulanmalıdır. 
Akut prostatitten şüphe duyulan durumlarda rek-
tal tuşe ve prostat masajı septisemiye sebebiyet 
verebileceğinden önerilmez. Hastalarda kültür 
sonucuna göre antibiyotik tedavisi esastır. En sık 
etken E.Coli’dir. Ampirik olarak ise aminoglikozid 
ve yanında 3.kuşak sefalosporin veya kinolon kul-
lanılır. Nadiren tedavi sonrası komplikasyon ola-
rak prostat apseleri görülür, tedavisi antibiyotik ve 
radylojik görüntüleme altında drenajdır.

10.2. Kronik Bakteriyel Prostatit 
(Kategori-2)

Hastalarda sistemik enfeksiyon semptomları gö-
rülmeyen bu hastalıkta prostatta lokalize rekürren 
enfeksiyonlara yol açan bakteriyel ajanlar söz ko-
nusudur. En sık semptom işeme şikayetleri ve ba-
zen perine ve penis köküne yayılan ağrıdır. Etken 
patojenler akut prostatitle aynıdır. Komplikasyon 
düşünülmüyorsa radyolojik tetkiklere gerek yok-
tur. Tedavide amaç prostattaki bakteriler için mi-
nimum inhibitör düzeye ulaşılacak şekilde antibi-
yotik verilmesidir. En sık kullanılan ajan kinolonlar 
olmakla birlikte trimetoprim de sık kullanılır. Ağrı 
ve işeme semptomları için sık ejekülasyon, analje-
zik, prostat masajı gibi çok çeşitli tedaviler öneril-
mekteyse de hastadan hastaya çok farklı sonuçlar 
elde edilmekte ve yüksek başarı düzeylerinden 
söz edilememektedir. Başarı sağlanamayan hasta-
lara uzun dönem trimetoprim profilaksisi öneril-
mektedir. Cerrahi önerilmemektedir.

10.3. Kronik Pelvik Ağrı Sendromu 
(Kategori-3)

Sayıca en fazla hastaya sahip prostatit grubudur. 
Spesifik olarak hastalarda pelvik ağrı bulunması 
tipiktir. Bu gruptaki hastalarda idrar kültüründe 
üreme saptanmaz ama prostat masajı sonrası 
elde edilen idrar örneğinde pyüri bulunup bulun-
mamasına göre in�amatuar ve non-in�amatuar 
olarak iki grupta sını�andırılır.

bik ağrı daha sık görülür. İdrar tahlilinde bakteri-
üri ve pyüri görülürken kan tahlilleri genel olarak 
normaldir. 
 Mesane genelde ödemli, hiperemik ve bazen 
ülsere görünümdedir. Hastaların tüberküloz sisti-
ti, interstisyel sistit ve radyasyon sistitinden ayırıcı 
tanısı yapılmalı.

9.2.3. Radylojik Görüntüleme

Akut sistitin aksine kronik sistititte radyolojik 
görüntüleme gereklidir. USG ile üriner sistem 
taraması genelde ilk basamaktır. Tekrarlayan en-
feksiyonların kaynağı olan bakteriyel rezervuarı 
bulmak için BT kullanılabilir. Sistoskopi de mesa-
nenin değerlendirilmesi ve kaynak tespiti için çok 
değerlidir. Kronik enfeksiyonlara yol açabilecek 
fistüllerin araştırılması da önemlidir.

9.2.4. Tedavi

İdrar kültürü sonucuna göre tedavi uygulanır. 
Bununla birlikte asıl tedavi enfeksiyonun tekrar-
lamasına sebep olan kaynağa yönelik olmalı. Taş, 
obstrüksiyon, yabancı cisim gibi sebepler cerrahi 
olarak ortadan kaldırılmalı. Mesane yüzeyinde 
oluşan lezyonlar rezeke edilebilir. Bakteriyel rekür-
rens durumunda profilaktik antibiyotik kullanılır.

10. Prostatın Nonspesifik 
Enfeksiyonları

Prostatın akut ve kronik enfeksiyonları çok geniş 
bir patogenez ve semptom varyasyonlarına sa-
hiptir. National Institues of Health (NIH) tarafın-
dan yapılan bir sını�ama bu durumu daha anlaşılır 
kılmaktadır.

10.1. Akut Bakteriyel Prostatit 
(Kategori-1)

Prostatın akut ve klinik açıdan belirgin enfeksiyon-
lu halidir. En sık sebebi asendan yolla ya da mesa-
neden gelen idrarın prostat kanallarına re�üsü ile 
üriner enfeksiyona sekonder gelişmesidir. Hasta-
larda enfeksiyöz parametreler artmıştır ve ateş, 
titreme, halsizlik, myalji, perine ağrısı gibi semp-
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 Enfeksiyöz epididimit düşünülüyorsa idrar 
tahlili ve kültürü yardımcı olacaktır.
 Tedavide analjezik, anti-in�amatuar tedaviye 
ek olarak enfeksiyöz durumlarda antibiyotik teda-
visi gereklidir. Antibiyotik olarak tek doz seftriak-
son ve 21 gün doksisiklin ya da tetrasiklin kulla-
nılırken gonokok üretriti de düşünülüyorsa yerine 
21gün kinolon da verilebilir. Komplikasyon olarak 
kanalların obstrüksiyonuna bağlı gelişen infertili-
te nedeniyle tedaviler dikkatle planlanmalı.

11.2. Akut Orşit

Testisin enfeksiyona bağlı akut in�amasyonudur. 
Enfeksiyöz ya da non-enfeksiyöz olabilir. Testis-
te aniden oluşan ağrı ve şişlikle prezente olurlar. 
En sık sebebi kabakulak orşitidir. Etyolojide izole 
orşitte en sık neden virüslerken idrar yolu enfek-
siyonları ya da epididimite sekonder orşitler ge-
nelde bakteriyel kaynaklıdır. Daha nadiren fungal, 
parazitik gibi enfeksiyöz ve travmatik, idiopatik ve 
otoimmün orşit gibi non-enfeksiyöz orşit de gö-
rülmektedir. 
 Epididimite sekonder gelişen haline epididi-
morşit denir ve tedavi edilmediğinde testiküler 
atrofiye neden olur.
 Akut orşitte tanı genelde öykü ve fizik muaye-
ne ile konulur. Testis hassas, etkilenen hemiskro-
tum cildi şiş ve eritemli, hastada enfeksiyöz bul-
gular hakimdir. İdrar tahlili ve kültürü yapılmalı ve 
ampirik tedavi başlanmalıdır.
 Özellikle adölesan ve çocuk hastalarda testis 
torsiyonu akılda tutulmalı, Phren bulgusuna ba-
kılmalı, şüphe varsa doppler USG yaptırılmalıdır. 
Yine kronikloşen vakalarda malignensiden ayıtım 
için USG gerekebilmektedir.
 Tedavinin genel yapısı yatak istirahati, skrotal 
elevasyon, hidrasyon, anti-in�amatuar ve enfeksi-
yöz orşit düşünülen olgularda antibiyotikten oluş-
maktadır. Kültür sonucuna göre tedavi şekillenir.

12.Üretral Enfeksiyonlar

12.1. Gonokoksik Üretrit

Üretrit olgularında en sık izole edilen patojen olan 
Neisseria Gonorrhoeae’nin yol açtığı hastalıktır. N. 

 a) İn�amatuar KPAS; >10/hpf lökosit saptanan 
hastalarda, antibiyotiğe cevap daha iyi
 b) Non-in�amatuar KPAS; daha fazla hasta bu 
grupta, semptomlar daha yoğun

 Kronik pelvik ağrı sendromlu hastalarda pe-
niste, pelviste, inguianl bölgede, skrotumda ağrı, 
iritatif işeme şikayetleri gibi çok değişik semptom-
lar görülebilmektedir. Antibiyotik tedavisi bir grup 
hastada şikayetlerin azalmasına yol açmaktadır. 
Aynı şekilde alfa-bloker ve nonsteroidal antiinf-
lamatuar tedavilerle semptomları azalan bir grup 
hasta mevcuttur. Bunun yanında antidepresan, 
periferik nöropati ilaçları gibi değişik medikasyon-
lar da denenmektedir. Tüm bu tedavilere rağmen 
başarı oranı düşüktür.

10.4. Asemptomatik Prostatit 
(Kategori-4)

Prostatik masaj sonrası idrarda ya da semende be-
lirgin lökositüri saptanmasına rağmen semptom 
bulunmaması halidir. Sık görülen bu hastalıkta bir 
girişim planlanmıyorsa tedavi endikasyonu yok-
tur.

11. Skrotal Nonspesifik 
Enfeksiyonlar

11.1. Akut Epididimit

Epididimin akut in�amasyonudur. Enfeksiyöz ya 
da non-enfeksiyöz olabilir. Enfeksiyöz etkenler 
daha sık bakteriyel olmakla birlikte viral, fungal ve 
parazitik olabilirken non-enfeksiyöz etkenler idio-
patik, travmatik, otoimmün durumlardır.
 Akut epididimitte ağrı ve şişlik tipiktir. Epidi-
dimdeki şişlik testise de yayılabilir. Sprematik kord 
kalınlaşmış ve hassastır.
 Enfeksiyonun kaynağı genelde üretra, mesa-
ne ve daha nadiren prostat enfeksiyonlarıdır. En 
sık görülen patojenler Chlamidya trachomatis ve 
Neisseria gonorrheae’dir.
 Hastalıkta tanıya ulaşmak için radyolojik gö-
rüntüleme gerekli olmamakla birlikte torsiyon ve 
kitle şüphesi varsa doppler USG ve USG yardımcı 
olacaktır.
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 Tedavide ilk seçenek tetrasiklin veya azitromi-
sindir. Ayrıca eritromisin, o�oksasin ve levo�oksa-
sin de alternatif tedavi olarak kullanılabilir.
 Komplikasyon olarak akut epididimit, infertili-
te, prostatit, konjuktivit, üretral darlıktır. Bazen Re-
iter sendromunun bir bileşeni olarak da görülür. 
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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 genç-
lerde görülür. 
 Neisseria gonorrhoeae ve Clamidya tracho-
matis üretritlere neden olan ensık patojenlerdir. 
Mycoplazma genitalium da giderek artan sıklıkta 
üretrit etkenleri arasında sayılmaktadır. Üretral 
akıntıdan yapılan gram boyama ile N. gonorrho-
eae kolayca tespit edilebilir. Üretritlerde sını� ama 
yapılırken  gonokoksik ve  non-gonokoksik olmak 
üzere 2 sınıf tanımlanmaktadır. 

 Gonokokal üretrit

Neisseria gonorrohaeae nispeten ABD ve 
Avrupa’da özellikle kentsel alanlarda yaygın olan 
ve cinsel yolla bulaşan üretrit etkenidir. Diğer 
cinsel yolla bulaşan hastalıklarda olduğu gibi sık 
cinsel partner değiştiren, uyuşturucu kullanan ve 
sosyoekonomik düzeyi düşük gruplarda üretrit 
sıklığı artmıştır. Tüm dünya’da her yıl 88 milyon kişi 
gonoreye yakalanmaktadır. Yapılan çalışmalarda 
ABD’de N. gonorrohaeae prevelansı %21. 6 iken, 
Güney Afrika’da %62 tespit edilmiştir. Ülkemizde 
bu oran %9. 4 ile %21. 6 arasında bulunmuştur. 
 Gonoreye neden olan bakteri gram negatif, 
hareketsiz, sporsuz, tekli veya ikili koklar şeklinde 

bulunan Neisseria gonore’dir. Gonokoklar diğer 
neisserialar gibi oksidaz pozitiftirler ve dış ortam-
da üremek için özel besiyerlere ihtiyaç duyarlar. 
Enfeksiyonlar başlıca üretrada, rektumda, farenk-
ste, endoservikste ve konjiktivanın silindirik epitel 
hücrelerinde gelişirler. Bazende pelvik in� amatu-
ar hastalığa, epididimoorşite ve invazyon göstere-
rek bakteriyemiye neden olabilir. 

 Non-gonokoksik Üretritler

NGÜ’te en yaygın etken C. trachomatis iken ikinci 
sıklıkta M. genitalyum’a rastlanır ancak vakaların 
neredeyse yarısında spesifik bir etyolojiye sahip 
değildir. C. trachomatis’in inkübasyon süresi 3-4 
gündür ve D, E, F, G, H, I, J ve K virülan serotiple-
ri vardır. Diğer üretrit nedeni patojenler arasında 
HSV, T. pallidium 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. 

KLİNİK

Gonokoklar erkekte üretrit ve epididimit, kadın-
larda ise servisit ve pelvik in� amatuvar hastalık 
en sık sebep oldukları klinik durumlardır. Gono-

Faruk YAĞCI, Haluk ŞEN

90 Üretrit / 
 Epididimoorşit
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Gram boyama: Erkeklerde non-gonokoksik 
üretrit (NGU) tanısında gram boyama hala önem-
li bir rol oynamaktadır. Aynı zamanda ampirik te-
davi başlangıcı için önem arzetmektedir. ABD’de 
ve diğer dünya ülkelerinde cinsel yolla geçişli 
hastalıkların tanısında gram boyama yaygın ola-
rak kullanılmaktadır. Gram boyama için üretral 
sürüntü örneği üretra içinden alınmalıdır. Kalsi-
yum alginatlı çubuk üretradan en az 2 cm ilerle-
tilip nazikçe 360 derece döndürülür daha sonra 
sürüntü temiz bir lam üzerine alınarak gram 
boyama için kurumaya bırakılır. WBC ve mikroor-
ganizma varlığını araştırmak için gram boyama 
yapılmalıdır. ABD’de hastalıkları koruma ve ön-
leme merkezinin klamidya trachomatis kaynaklı 
üretritlerde tanı için her sahada 2-5 arası WBC ol-
masının daha duyarlı olduğunu bildirmiştir. Üret-
ral 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 sonuçlar gram bo-
yama ile benzerdir. N. gonore, C. trachomatis ve 
M. genitalyumun ayırt edilmesinde idrar NAATs 
testi yapılmalıdır. 
•	 Her	sahada	2	den	fazla	WBC	ve	gram	negative	

diplokok görüldüğünde gonokokal üretrit ta-
nısı konulur ve uygun tedaviye başlanmalıdır. 

•	 Her	 sahada	 2	 den	 fazla	WBC	 varsa	 fakat	 int-
rasellüler diplokoklar görülmemişse şüpheli 
NGU tanısı konulur ve tedavi edilmelidir. Bu-
nunla birlikte gonore için yüksek şüphe varsa 
NAATs testinin sonuçlarını beklemeden gono-
kokal ürertit için öngörülen tedaviye başlan-
ması önerilir. 

•	 Her	sahada	2	den	az	WBC	görüldüğünde	cin-
sel yolla geçişli hastalık için düşük şüphe varsa 
NAATs testinin sonuçları beklenmelidir ve test 
pozitif olunca tanı konulmuş olunur. 

 M. genitalyum enfeksiyonu için geçerli test 
NAAT’dır, ancak erişimi zordur. PCR testlerine 
daha kolay ulaşılabilmektedir. NGÜ’li erkeklerde 
M. genitalyumun tanısında NAAT’nin organizma-
nın ayırt edilmesinde yüksek oranda etkili oldu-
ğuna dair çok sayıda çalışma vardır. 

rede kuluçka süresi değişkendir fakat tipik olarak 
gonokokal üretrit maruziyeti sonrasında dört ila 
yedi gündür. Kadınlarda enfeksiyon çoğunlukla 
hafif seyrederken, tedavi edilmemiş erkekelerde 
prostatit ve seminal vezikülit gibi lokal komplikas-
yonlara neden olabilir. Erkeklerde en sık görülen 
semptomlar özellikle sabah görülen berrak renk-
ten mukopürülan renge kadar değişen üretral 
akıntı ve hafif disüridir. Fizik muayenede üretral 
akıntı görülür 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. 

TANI

Semptomatik bir erkek hastada üretrit tanısı aşa-
ğıdaki bulgularla sağlanabilir. 

•	 Muayenede	 pürülan	 veya	 mukopürülan	
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-
rak konulabilir. Üretritten şüphelendiğinde veya 
tanı konulduğunda patojenin tanımlanması için 
ideal olan nükleik asit amplifikasyon (NAATs) tes-
tidir. 
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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 bağlantalı 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. 
 Chlamydia trachomatis ve Neisseria gonorr-
hoeae 35 yaş altındaki erkeklerde bakteriyel 
epididimitten sorumlu en yaygın mikroorganiz-
malardır. Cinsel yolla bulaşan ajanların yaşlı er-
keklerde epididimit yapma olasılığı düşüktür. Bu 
yaş grubunda E. coli, diğer koliform bakteriler ve 
pseudomonas türleri daha yaygın epididimit se-
bebidir. Daha az rastlanan etken patojenler ise 
ureaplasma türleri, Mycobacterium tuberculosis 
ve brucella türleridir. HIV’li hastalarda ise Cyto-
megalovirus ve Cryptococcus epididimit sebebi 
olabilir. 

TANI

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. 

 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. 

TEDAVİ

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 ka-
lan farinkside içeren de içeren tüm anatomik böl-
gelerde komplike olmamış vakaların %99’unda 
tedavi kür ile sonuçlanır. Florokinolonlara direnç 
geliştiğinden 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. 

EPİDİDİMOORŞİT

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-
siyozdur 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 
olmaktadır. 
 Akut bakteriyel epididimit nadiren ciddi has-
talığa yol açar. Genellikle yüksek ateşin eşlik etti-



1080 90  Üretrit / Epididimoorşit

 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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TEDAVİ

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. Antiin�amatuar ajanlar, analjezikler, skrotal 
destek ve sinir blokları ampirik tedavi için öneril-
miştir. Kronik epididimitin zamanla sönecek kronik 
bir durum olduğuna inanılır ama bu yıllar hatta on 
yıllar alabilir. Epididimisin cerrahi olarak çıkarılması 
sadece tüm konservatif önlemlere rağmen hastalık 
devam ediyorsa hasta bu operasyon ile ilgili ola-
rak ağrısının %50’sini dindireceğini kabul ediyorsa 
yapılabilir. Ancak daha iyi cerrahi sonuçlar post 
vazektomi ağrısı için yapılan epididimektomide 
bildirilmiştir. 
 Cinsel yolla bulaşan chlamydia 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

Prostatitler benign bir patoloji olmasına rağmen 
sık görülmesi ve yaşam kalitesini neredeyse dia-
betes mellitus ya da myokard infarktüsü kadar 
bozması nedeniyle önem teşkil etmektedirler. 
Yaklaşık 200 yıldır bilinmesine rağmen hastalığın 
asıl mekanizmasının ortaya konulamaması ve tam 
bir tedavinin olmaması diğer bir önemli konudur. 
Prostatitler 50 yaş altında en sık, 50 yaş üzerinde 
ise  benign prostat hiperplazisi (BPH) ve prostat 
kanseri ile birlikte üçüncü sıklıkta tanı konulan üri-
ner sistem hastalığıdır. Sıklıkla 20-40 yaş aralığı ve 
60 yaş üzeri olmak üzere iki dönemde yaşam bi-
çimleri ve prostat büyümesi gibi çeşitli faktörlerin 

etkisi ile pik yaptığı bildirilmektedir. Erkek olgular-
da yaşam boyu %35-50 arasında prostatite yaka-
lanma riski bulunmaktadır. Prostatit görülme pre-
valansı %2.2-9.7 arasında değişmektedir. Bununla 
ilişkili olarak toplam 10600 olgunun incelendiği 
bir araştırmada prostatit prevalansı %8.2 olarak 
saptanmıştır. Otopsi serilerinde bile bilinen pros-
tat hastalığı olmayanlarda %44 oranında prostatit 
saptandığı bildirilmektedir. Prostatit olguları, aile 
hekimleri, iç hastalıkları ya da ürologların has-
talarının %11-16’sını oluşturabilmektedir. Genel 
olarak ateş ve üriner sistem yakınmalarının oldu-
ğu erkeklerde pyeleonefrit yokluğunda ağırlıklı 
olarak prostatit düşünülmelidir. Üroloji pratiğinde 
oldukça sık görülen prostatitlerle ilgili klinik çalış-

Fikret ERDEMİR

91Akut ve Kronik 
Prostatitler

TABLO 1. Ulusal Sağlık Enstitüsü sınıflaması

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 
(İnflamatuvar)

Prostat masajı sonrası idrar sedimentinde, semende ya da prostat sekresyonunda belirgin 
lökosit (>10) bulunmasıdır. 

Tip 3B (non-
inflamatuvar)

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. 
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 Yukarıda belirtilen prostatit sını�amasına esas 
teşkil eden 4 tüp testinin klinik pratikte yapılma 
oranları %4’lere kadar düşebilmektedir. Nickel ve 
arkadaşları ise hekimlerin %70’inin 4 tüp testinin 
yararına inanmadıklarını bildirmişlerdir. Bu testin 
klinik pratikteki uygulama yetersizliği ve zorlukla-
rından dolayı 1985 yılında Weidner ve Ebner isimli 
araştırmacılar tarfından tarafından 2 tüp testi or-
taya konulmuş ve bu test 1997 yılında Nickel ta-

maların yanı sıra pek çok deneysel hayvan modeli 
oluşturularak çalışmalar yürütülmektedir. 
 Prostatitler, 1998 yılından beri halen değişme-
den Ulusal Sağlık Enstitüsü tarafından (NIH) 4 tüp 
testinin temel alındığı bir sın�amaya göre değer-
lendirilmektedir (Tablo 1 ve tablo 2). Bu testte 1. 
tüpe ilk 10 ml’lik idrar alınırken, 200 cc idrar yapı-
mı sonrası alınan 10 cc’lik idrar 2. tüpü, yaklaşık 1 
dakika süren prostat masajı sonrası alınan prostat 
sekresyonu 3. tüpü ve en son alınan 10 cc’lik idrar-
da 4. tüpü oluşturmaktadır. Bu değerlendirmede 
1. tüp üretra, 2. tüp mesane ve 3. ile 4. tüpte pros-
tata karşılık gelmektedir (Şekil 1). 

TABLO 1. Yeni Sınıflandırma 

Sınıflama 1. Tüp 2. Tüp 3. Tüp 4. Tüp

Tipi 2 — +/— + +

Tipi 3A – +/— + +

Tipi 3B – – – –

Şekil 1. Dört tüp testinin uygulanması.

 3 

 
ekil 1. Dört tüp testinin uygulanmas. 
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yetersizli i ve zorluklarndan dolay  1985 ylnda Weidner ve Ebner isimli ara trmaclar 

tarfndan tarafndan 2 tüp testi ortaya konulmu  ve bu test 1997 ylnda Nickel tarafndan 

popülarize edilmi tir. ki tüp testi prostat masaj öncesi orta akm idrar ve prostat masaj sonras 

ilk 10 cc’lik idrarn alnp de erlendirilmesi esasna dayal basit, ucuz, uygulamas kolay bir test 

olup %91 özgüllük ve duyarll a sahiptir (Tablo 3). Japonya’da yaplan bir ara trmada 4 tüp 

testini hiç yapmam diyenlerin %78.1’inin 2 tüp testini yaptklar bildirilmi tir.   

 

 

 

 

TABLO 3. İki tüp testinin sonuçlarının değerlendi-
rilmesi. 

Örnek Masaj 
öncesi 

Masaj 
sonrası

Tip 2 Lökosit ± +

Kültür ± +

Tip 3A Lökosit - +

Kültür - -

Tip 3B Lökosit -- -

Kültür - -
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rektumdan yayılması da önemli olabilmektedir. 
Akut prostatit için antibiyotiklerin yoğun olarak 
kullanılmadığı dönemlerde en sık etken N. Gonore 
olarak bildirilirken antibiyotik kullanımından beri 
en önemli etiyolojik etkenin gram (-) aerob olan E. 
Coli ajanı (%65-80) olduğu bildirilmektedir. İkinci 
sıklıkla ise %10-15 oranında görülen P. auregino-
sa, serratia, klebsiella, proteus mirabilis gibi ajanlar 
gelirken entereokoklar %5-10 oranı ile 3. sıklıkta 
görülmektedirler. 2014-2015 yılları arasında 105 
BPH ya da prostatit olgusundan alınan idrar kültür 
örneklerinde yapılan incelemede %62.85 kültür 
poziti�iği saptanmıştır. Toplam 66 kültür pozitif-
liğinin %31.81’i E. Coli, %28. 78’i Klebsiella Spp., 
%16.66’sı S. aureus, %10.60’ı P. aureginosa ve ka-
lanlarıda Proteus spp, Enterococcus spp, Acineto-
bacter spp ve Citrobacter spp olarak bildirilmiştir. 
 Anaerob ajanların prostatitlerdeki rolleri tam 
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 patojen-
ler etken olabilmektedir. Granülomatöz prostatit-
ler bu bölümün sonunda bahsedilmektedir. Ay-
rıca, coğrafik böl gelere bağlı olarak Brusella gibi 
patojenlere de rastlanabilmektedir. Güncel lite-
ratürlerde bakteriyel prostatitlerde E. coli %50-80, 
Enterobakteriler (Klebsiella ve Proteus) %10–30, 
Enterok türleri %5–10 ve nonfermente gram nega-
tif basiller (Pseudomonas türleri) %<5 oranlarında 
bildirilmiştir. Gram pozitif mikroorganizmaların 
etiyolojideki rolleri ile ilgili tartışmalar devam et-
sede Stafilokoklar ve streptokok türleri patojenler 
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 mikroorganzimaların kendilerine ait 
yapıları olan p-fimbria ve tip 1 pililer gibi kısımlar-
da önemli etkenlerdir. Dahası patojenite ile ilgili 
“sfa/foc”, “hly”, “cn�” ve “iron” genleri prostatit ile 

rafından popülarize edilmiştir. İki tüp testi prostat 
masajı öncesi orta akım idrarı ve prostat masajı 
sonrası ilk 10 cc’lik idrarın alınıp değerlendiril-
mesi esasına dayalı basit, ucuz, uygulaması kolay 
bir test olup %91 özgüllük ve duyarlılığa sahiptir 
(Tablo 3). Japonya’da yapılan bir araştırmada 4 tüp 
testini hiç yapmam diyenlerin %78.1’inin 2 tüp 
testini yaptıkları bildirilmiştir. 

Tip 1: Akut Bakteriyel Prostatit  
(%1-3) 

Akut bakteriyel prostatit, prostat bezinde yaygın 
in�amasyon ile karakterize klasik bir enfeksiyon 
tablosudur. Bu patolojinin etiyolojisinde üretral 
bütünüğün bozulmasına ya da üriner retansiyo-
na neden olabilecek 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. Akut prostatitlerin çoğunun 
spontan olarak meydana geldiği bilinmesine rağ-
men son yıllarda farkındalık, radyolojik tetkikler 
ve tanı oranlarının artmasına bağlı olarak daha 
çok olguya üretral girişim ya da prostatla ilişkili 
transrektal biyopsi girişimi yapılmakta ve bu gi-
rişimlere bağlı olarak prostatit görülme sıklığıda 
spontan prostatit aleyhine artmıştır. Tahmin edile-
bileceği üzere bu girişimler daha çok ileri yaşlarda 
ortaya çıkmaktadır. Bu patolojilerde E. coli en sık 
görülen etken olarak karşımıza çıkmaktadır. Bü-
tün bu etiyolojik etkenlere karşın akut bakteriyel 
prostatitin %90’ının spontan oluştuğu ve toplum 
kaynaklı olduğu bildirilmektedir. Yukarıda belir-
tilen etiyolojik faktörlerin varlığında assendan 
üretral enfeksiyon ya da infekte idrarın prostata 
re�üsü patogenezde önemli rol oynamaktadır. 
İntraprostatik re�ü prostat anatomisi düşünüldü-
ğünde özellikle duktusların prostata yatay olarak 
açıldığı periferik zon civarında görülmekte olup 
bu durum radyolojik ve moleküler çalışmalarla 
gösterilmiştir. Yapılan çalışmalarda belirli ajanlarla 
işaretli maddelerin prostata re�üye olduğu göste-
rilmiştir. Patogenezde hematojen yol ile enfeksi-
yonun prostata ulaşması ve lenfatikler aracılığı ile 
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lebilmektedir. Bazen ciddi hematüri de görülebil-
mektedir. Bu hastala rın tıbbi öyküleri alınırken im-
mün 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 
ne deniyle 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. Akut bakteriyel prostaitlerde PSA en 
az %70 oranında yükselmektedir ve tedavi sonrası 
2 aydan uzun süre yüksek kalmaktadır. Bu sayılan 
incelemeler rutin olarak yapılabilirken literatürde 
kılavuzlara girmese de laktat dehidrogenez (LDH) 
ve imünoglobulinlerin mikroorganizmalara spe-
sifik olarak artacağı, ejakülatta C3, seruloplazmin 
ve PMNL-elastaz’ında artacağı ve bu belirteçlerin 
tanı da kullanılabileceği belirtilmektedir. Tanı için 
transrektal ultrasonografi (TRUS) genellikle rutin 
olarak uygulanmamakta olup hastanın çok düş-
kün olması veya antibiyotik tedavisine hızlı cevap 
alına maması gibi şüpheli durumlarda prostat taş-
ları ve apselerin gösterilebilmesi açısından önem 
taşımaktadır. Akut prostatit sonrası prostat apsesi 
%2.7-3 oranında görülmektedir. Akut prostatit 
sonrası prostat apsesi gelişme oranları %6’lara 
kadar çıkabilir. Prosatitli olgularda antibiyotik te-
davisine cevap vermeyen olgularda apse daha sık 
görülür. Prostat apselerinde �uktuasyon %83. 3’e 
kadar görülebilir. Akut bakteriyel prostatitte gö-
rülen apse formasyonunun oluşumunda manipü-
lasyonların spontan apse oluşumundan daha faz-
la yer aldıkları belirtilmelidir. Bundan başka pelvik 

yakın dan ilişkili bulunmuştur. Mikroorganizmalar 
p-fimbria ve tip 1 pilileri yardımı ile hücre memb-
ranlarına tutunduktan sonra prostat bezinin de-
rinlerine yerleşip biyofilm oluşturarak antibiyotik-
lere daha dayanıklı hale gelmektedirler. E. Coli için 
virülan faktörler incelendiğinde hemolizin, nekro-
tizan faktör tip 1, papGIII geni, aerobaktin ve PapC 
prostatit izole yapılarında sistit ve pyelonefrit izo-
le yapılarına göre daha fazla saptanmıştır. 
 Prostat kanseri farkındalığının artması ve 
prostat spesifik antijen (PSA) kullanımının yay-
gınlaşmasıyla TRUS biyopsi tüm dünyada giderek 
artan oranlarda yapılmakta ve bu işleme bağlı 
olarak antibiyotik profilaksisine rağmen %2 ora-
nında akut bakteriyel prostatit olabilmektedir. 
Kanada’da yapılan retrospektif bir çalışmada 
1996-2005 tarihleri arasında TRUS biyopsi geçiren 
75190 olgunun incelenmesiyle bu nedenle hasta-
nede yatan olguların (%1-4.1) %72’sinin infeksi-
yon nedeniyle değerlendirildiği belirtilmektedir. 
Prostat biyopsisi kontrol grubuna göre 2.65 kat 
daha fazla enfeksiyon riski anlamına gelmektedir. 
TRUS biyopsi sonrası infeksiyon oranları %3.5-4.2 
arasında değişebilmektedir. TRUS biyopsi sonrası 
oluşan prostatittede en sık etken E. coli olup bu 
ajana karşı direnç giderek artmaktadır. Bununla 
ilişkili olarak bir çalışmada �orokinolon direnci 
%22 olarak bildirilmiştir. TRUS biyopsi öncesi 6 
aylık dönemde �orokinolon kullanımı direnç ge-
lişimi ile yakından ilişkili bulunmuştur. 2004-2013 
yılları arasında akut prostatit nedeniyle hastaneye 
yatırılan ortalama yaşları 61.7±12.9 yıl olan top-
lam 135 olgunun incelenmesiyle TRUS biyopsi 
sonrası akut prostatiti olan olguların spontan 
akut prostatiti olanlara göre daha ileri yaşta, daha 
yüksek prostat volümüne sahip, daha yüksek PSA 
seviyesi, daha yüksek ateş, sepsis ve dirençli mik-
roorganizmalara sahip oldukları saptanmıştır. 
 Akut bakteriyel prostatitte tüm parankimatöz 
organların enfeksiyonları gibi 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 görü-
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ğer antibi yotiklere 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 et kili iken P. Ae-
uroginosa ve gram (+) bakterilere olan etkinliği 
değişkendir. Trimetoprim yerine cinsel aktif genç 
hastalarda klamidya ve gonoreal mikroorganizma-
lara etkili olan �oroki nolonlar özellikle tercih edil-
melidir. Ayrıca trimetoprim zayıf bazik bir ilaç ol-
duğundan enfeksi yon 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 üze-
re �orokinolonlar oldukça iyi bir seçenek olarak 
karşımıza çıkmaktadırlar. Prostatitler klinik olarak 
şiddetli ağrı ile karakterize olabilecekleri için anal-
jezik verilmesi doğal olarak düşünülebilir. Ancak 
analjeziklerin konstipasyon ve üriner retansiyon 
riskini arttırabileceği daima göz önünde bulundu-
rularak tercih edilirken dikkatli olunmalıdır. Son 
yıllarda indiyum 111 lökosit ile işaretli sintigrafik 
incelemelerin prostatitlerde kür sağlanıp sağlan-
madığını göstermede kullanılabileceği belirtilse 
de rutin klinik uygulamalar giremediği görülmek-
tedir. Özellikle vital bulgularda bozukluk, ateş, 
bulantı ve kusma gibi sistemik semptomlar, teda-
viye yanıt sız ağrı, immün yetmezlik, DM, böbrek 
yetmezli ği olan veya ürosepsis şüphesi mevcut 
hastalar ile kötü sosyal durumdaki hastalar ya da 
üriner retansiyon ve anlamlı oranda rezidiüel idrar 
varsa hastaneye yatırılarak tedavi edilmelidirler. 
Akut prostatiti olan olguların %10’unda üriner re-
tansiyon gelişebilmektedir. Hastada üriner retan-
siyon sözkonusu ise küçük çaplı bir üretral kateter 
ile drenaj sağlanmalı ve rezidüel idrar miktarı fazla 
ise kateter yerinde bırakılmalıdır. Bu arada unu-
tulmaması gereken nokta, üretral kateterizasyon 
apse riskini arttırdığından glob durumunda daha 
çok suprapubik kateterizasyonun tercih edilmesi 
gerçeğidir. Retansiyon olmadan kateter yerleşti-
rilmesi kronik bakteriyel prostatit riskini arttırabil-
mektedir. Bu durumda alfa blokör klinik kanıtları 
ve etkinliği son derece düşük olsa da önerilebilir. 
Tedaviye rağmen 48 saat içerisinde şikâyetlerde 

bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans 
görüntüleme (MR) gibi incelemeler ayırıcı tanı ile 
diğer üriner sistem patolojilerinin ortaya konul-
masında önemli olmaktadır. Komplikasyonsuz 
akut bakteriyel prostatitin radyolojik görüntüle-
mesinde, prostatta genişleme, pros tatın 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 
ge nellikle akut bakteriyel prostatiti elimine eder. 
Ayırıcı tanıda başta BPH olmak üzere glob vezi-
kale ya pan diğer nedenler ve üst üriner sistemin 
enfeksi yonları akılda tutulmalıdır. 67Ga SPECT/CT 
tanı ve tedavide kullanılabilir. 
 Akut ve kronik bakteriyel prostatitlerde teda-
vide temel yaklaşım antibiyotik kullanımıdır. Buna 
göre birkaç dekattır hemen hemen hiç değime-
yen bir yaklaşım olarak �orokinolonlar, 3. kuşak 
sefalosporinler ve penisilinler gibi bakterisidal 
ajanlar ile birlikte, trimetoprim sülfametaksazol, 
aminoglikozidler ve tetrasiklinlerin prostat kon-
santrasyonlarının iyi olduğu bilinmektedir. Kural 
olarak akut bakteriyel prostatitte tedaviye kültür 
sonuçları çıkana kadar ampirik parenteral anti-
biyotik ile başlanır ve 24-48 saat sonunda klinik 
tablonun seyrine göre oral ilaçlar ile tedaviye 2-4 
hafta devam edilir. Antibiyotik tedavisine ge nelde 
2-4 gün içinde yanıt alınır. Hastanın ateşinin göz-
lenmediği 24-48 saatlik dönem sonrası, kan kül-
türü de negatif ise duyarlılık testle rinin sonucuna 
göre seçilen bir oral antibiyotik ile tedaviye geçilir. 
Tedavi süresi genelde 2-4 hafta iken kinolon ve 
makrolidlere dirençli mikroorganizma varlığında 6 
haftalık tedavi süresi tercih edil melidir. Hastaların 
ortalama %70-86’sında kür elde edilebilmektedir. 
Burada tedavide birinci tercih kinolonlar iken ikin-
ci tercih penisilinler, aminoglikozidler, ikinci ya da 
üçüncü kuşak sefalosporinler olarak bildirilmek-
tedir. Florokinolonlar betalaktam antibiyotiklere 
göre prostata 3-4 kata daha fazla penetre olma 
özelliğine sahiptir. Tedaviye yanıt yoksa bir hafta 
içinde yeniden kültür alınabilir. Florokinolonlar di-
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E. Coli %80 oranında görülmektedir. İkinci sırada 
ise Klebsiella, P. Aureginosa ve proteus gibi ajanlar 
yer almaktadır. Kronik bakteriyel prostatitte gram 
(+) etkenler önemsiz iken M. Tüberkülozis, C. Al-
bikans,	C.	 İmmitis,	B.	Dermatitis ve H. Kapsulatum 
gibi nadir saptanan ajanlar akut bakteriyel prosta-
titte olduğu gibi ancak immün yetmezlik gibi özel 
durumlarda ortaya çıkabilmektedirler. Yine akut 
bakteriyel prostatitte olduğu gibi kronik bakteri-
yel prostatitte de bu hastalığa neden olan etken 
mikroorganizmalarda hemolizin, nekrotizan fak-
tör tip 1, pap GIII ve papC gibi ürovirülan faktör ve 
genomik yapıların sistit ve pyelonefrit etkenlerine 
göre prostatitlerde daha fazla olduğu belirtilmek-
tedir. Ayrıca, prostatite yol açan E. Coli’lerin üriner 
traktta infeksiyon yapan diğer etkenlerden daha 
fazla biyofilm oluşturduğu çalışmalarla gözlen-
miştir. Biyofilm oluşmasının bakteri kolonizasyo-
nunu kolaylaştırdığı bilinmektedir. Semen veya 
prostatik sekresyon kültüründe Corynebacterum 
seminale gibi saprofit bakteriler üremekle beraber 
bu bakterilerin bazen prostatite neden olabildik-
leri de bildirilmiştir. Bakteriler haricinde kronik 
bakteriyel prostatitte diğer etiyolojik faktörler; 
çinko azlığı, büyük prostat taşları, intraprostatik 
re�ü, genetik faktörler, otoimmün faktörler, vü-
cut kitle indeksinin yüksek olması, seksüel akti-
vite, vazektomi ya da önceden geçirilmiş üriner 
infeksiyon ve kolonoskopi olarak sıralanabilirler. 
Çinko ile ilişkili çok sayıda çalışmanın yapıldığı bu 
maddenin antibakteriyel etkinlikte ve lokal defans 
sisteminde önemli rolünün olduğu bildirilmekte-
dir. Genç erkeklerdeki tekrarla yan üriner enfek-
siyonların en sık nedeni olduğundan bir er kekte 
bir kez üriner enfeksiyon tekrarı olsa dahi bakte-
riyel prostatit yönünden araştırma yapılmalı dır. 
Kronik bakteriyel prostatitler yaşam kalitesini 
ciddi olarak bozabilmektedirler. Buna göre kronik 
bakteriyel prostatitli olgularda eş zamanlı psiko-
somatik bozukluk %28.2 ve nörotik bozukluklar 
ise %26.4 olarak saptanmıştır. Bu bozukluklar için 
verilen çoklu tedaviilere rağmen psikosomatik 
bozuklukların %31.5’i ve nörotik bozuklukların 
%13.5’i tedaviye dirençli olarak kalmıştır. Tanıda 
en önemli faktör tekrarlayan prostatit öyküsü iken 
hastalar akut ataklar arasındaki dönemde normal 

gerileme olmaması üzerine yapılan pelvik BT ya 
da TRUS incelemelerinde prostat apsesi sapta-
nırsa antibiyotik baskısı altında transüretral ya da 
perineal yol ile apse drene edilmelidir. Öte yan-
dan sadece prostat apsesi değil seminal vezikül 
apsesininde akut prostatit sonrası olabileceği bi-
linmelidir. Apse tanısı için genel anestezi altında 
yapılan TRUS incelemesinde apse tespit edilirse eş 
zamanlı apse drenajı yapılabilir. Mikroapseler ge-
nelde uzun süreli antibiyotik kullanımı ile tedavi 
edilmekle beraber seri radyolojik görüntülemeler 
ile ya kından takip edilmelidir. Apse olduğunda 
drenaj esas olsa da 1 cm’nin altındaki apselerde 
konservatif tedavi olabilirken büyük çaplı apseler-
de aspirasyon ve sürekli drenaj sağlanmalıdır. Bazı 
çalışmalarda tedavinin etkinliğinin prostata yöne-
lik doppler incelemesiyle yapılabileceği belirtil-
miştir. Akut bakteriyel prostatitin %13’ü nükseder 
ve uzun dönem antibiyotik kullanımı gerekebilir. 

Tip 2: Kronik Bakteriyel Prostatit

Kronik bakteriyel prostatit insidansı yılda 1000 
erkek olguda 1.26 olarak bildirilmiştir. Kesin bir 
değer olmamakla birlikte genel olarak akut bak-
teriyel prostatitlerin %10’unun kronik bakteri-
yel prostatite, kronik bakteriyel prostatitlerin ise 
%10’unun sonraki bölümlerde ayrıntıları ile açıkla-
nacak olan tip 3 kronik prostatite (KPAS) dönüştü-
ğü bildirilmektedir. Bir çalışmada değerlendirilen 
437 olgunun %1.3’ünün kronik bakteriyel pros-
tatite, %10.5’inin KPAS’a progrese olduğu belir-
tilmektedir. Kronik bakteriyel prostatit tüm pros-
tatitlerin %2-5’inden sorumlu olup prostat bezi 
içerisine fokal olarak yerleşmiş aynı bakterilerin 
neden olduğu tekrarlayan üriner sistem infeksi-
yonudur. Aynı enfeksiyon ajanının olması ve en az 
3 ay sürmesi önemli bir kriterdir. Prostatın kronik 
bakteriyel infeksiyonunda alkol tüketimi gibi kötü 
yaşam tarzı alışkanlıkları, diabetes mellitus, işeme 
semptomları, daha önceki üriner manüplasyonlar, 
büyümüş prostat volümü, kateterizasyon öyküsü 
ve kısa antibiyotik süresi önemli faktörler olarak 
saptanmıştır. Akut bakteriyel prostatitte oldu-
ğu gibi en önemli etiyolojik etken gram negatif 
mikroorganizmalardır. Buna göre tüm hastalarda 
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prostat sekresyonunda varlığını sürdüren aynı 
mikroorganizma tara fından oluşturulan kronik 
veya sürekli alt üriner sis tem enfeksiyon atakları ile 
karakterize bir hasta lık olduğundan akut atak sıra-
sında bakteriüri saptanabilmesine rağmen ataklar 
arasındaki dönemde mikroorganizmaları sapta-
mak mümkün olamamaktadır. Yeni mikroorganiz-
maların saptanmasındaki zorluk veya tanıda kulla-
nılacak mikrobiyolojik testlerin yokluğu nedeniyle 
klasik metodlarla yapılan ince lemelerde bazı mik-
roorganizmalar saptanamaz. Bu durumlarda direkt 
immün�oresans test gibi yön temler ile bakteriyel 
antijenlerin saptanması, immünglobulin, IL-4, IL-6, 
IL-8, IL-10 gibi in�amatuar sitokinlerin ölçülmesi/
PCR (polimeraz zincir reaksiyonu), ENA (epitelyal 
nötrofil aktive edici faktör)-78 ölçülmesi veya LCR 
(ligaz zincir reaksiyonu) gibi mikroor ganizmanın 
DNA’sını belirlemeye yönelik yöntem lerin kullanı-
mı sözkonusu olsa da bu yaklaşımların klinik pra-
tikte yerlerinin olmadığını belirtmekte fayda bu-
lunmaktadır. Kronik bakteriyel prostatit biyofilm 
oluşumu ile karakterizedir. Bu durum antibiyotik-
lerin etki etmesini azalttığı gibi kültür yapılmasını 
ya da üretiminide bozabilmektedir. 
 Genelde rad yolojik görüntü spesifik olmadı-
ğından ve BPH ile karışabileceğinden görüntüle-
me yöntemlerine başvurmak çok ön planda dü-
şünülmemelidir. Ataklar arasındaki dönemlerde 
görüntüleme yöntemlerinde prostat dokusuna 
ait belirgin bir patolojik görüntü bulunmaz iken 
ataklar sırasında akut bakteriyel prostatite benzer 
görüntüler oluşabilir. Bazen in�amasyon alanında 
zamanla gelişen distrofik kalsifikasyon ve fibrozis 
ile enfekte idrarın prostat duktuslarına re�üsünü 
yansıtması açısın dan daha spesifik bir görüntü 
oluşturan verumontanumun altındaki apikal peri-
feral zon kalsifikasyonları izlenebilir. Pelvik USG ile 
işeme son rası rezidüye bakılmalıdır. Kronik bakte-
riyel prostatitli hastalarda mutla ka komplike üri-
ner enfeksiyon nedenleri araştırıla rak kronik üri-
ner enfeksiyona neden olan diğer pa tolojilerden 
ayırım yapılmalıdır. Tekrarlayan enfeksiyonların 
varlığında ve tedavi sonrası süren hematüriler-
de sistoskopik inceleme yapılması gerekir. İdrar 
N-glycosylation profili prostatitlerde kullanılabile-
cek bir belirteçtir. 

olarak görülmektedirler. Akut prostatitte olduğu 
gibi alt üriner sisteme ait depolama ve boşaltım 
yakınmaları, hematospermi, sırt ağrısı, skrotal ve 
perineal ağrı görülebilmektedir. Bununla birlikte 
akut bakteriyel prostatitlerde klasik olan sistemik 
infeksiyon bulguları ile ateş ve titreme genellikle 
bulunmamaktadır. Hastaların yaklaşık yarısında 
ereksiyon veya ejakülasyon ile ilgili problemler ya 
da libido kaybı bulunur. Kronik bakteriyel prosta-
titin KP/KPAS’den klinik olarak ayırımı tam olarak 
yapıla mamaktadır. Bu iki kategori arasında sadece 
Meares-Stamey lokalizasyon testi ile ayırım yapı-
labilir. Prostatite neden olan E. coli izolatlarının 
diğer üriner sistem infeksiyonlarına göre daha 
fazla biyofilm oluşturma eğiliminde olduğu be-
lirtilmektedir. C. Trachomatisin kronik infeksiyon-
larda olabileceği bununla ilişkikli olarak mukozal 
C. Trachomatis IgGa’nın kontrollere göre %69’a 
varan oranlarda pozitif olabileceği belirtilmiştir. 
Geniş spektumlu beta laktamaz suşları 3657 olgu 
içinde 33’ünde akut prostatit gelişen TRUS sonrası 
incelemenin yapıldığı bir çalışmada 16 ESBL pozi-
tif hastada kinolon rezistansı saptanmıştır. 
 Tanı hikaye, fizik muayene, idrar analizi ve 
Meares-Stamey lokalizasyon testi ya da 2-tüp tes-
ti ile konulur. Fizik muayene çoğu zaman önem-
sizdir ve genellikle normal boyut ve kıvamdaki 
prostatı göstermesine rağmen bazen de prostat 
büyük ya da serttir. İdrar ana lizi genellikle normal-
dir. Seminal sıvıdaki sitrik asit yoğunluğu azalır. 
Meares-Stamey lokalizasyon testinde elde edilen 
tüm örneklerin mikroskopisi ve kültürü yapılır. 
Bakteriyel prostatit tanısı için ekstraprostatik sek-
resyon (EPS) ve/veya VB3’de VB1 ve VB2’den en az 
10 kat fazla bakteri bulunmalıdır. Dört tüp testinde 
prostat sekresyonunun mikroskobik incelenme-
sinde makrofajlar görülmesi tipiktir. Bundan baş-
ka prostatik in�amatuvar agregatların prostatik 
sekresyonda saptanması tanıda oldukça önemli 
bir parametredir. Bu testleri yaparken kontaminas-
yon olabileceği akılda tutulmalı ve gerekir se 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 an tibiyotikle 1-3 gün tedavi sonrası 
test tekrarlanma lıdır. Kronik bakteriyel prostatit 



1088 91  Akut ve Kronik Prostatitler

yamama, damlama gibi depolama ve boşaltım 
şeklinde kendini gösteren alt üriner sistem yakın-
maları, psikojenik sorunlar, erektil disfonksiyon ya 
da ejakülasyon bozuklukları ve rektal yakınmalar 
sözkonusu olabilir. Bu yakınmalar içerisinde ağ-
rılı ejakülasyon ya da ejakülasyon sonrası ağrı 
olması tipiktir. Kronik prostatitli olguların %21.5 
ile %77’sinde cinsel işlev bozuklukları görüldü-
ğü bildirilmiştir. Kronik prostatitin neden olduğu 
hiperemi ve ödemin ereksiyon merkezini sürekli 
olarak uyardığı ve etkisini bozabildiği bildirilmek-
tedir. Sonuçta ihtiyaç anında ereksiyonun zor ola-
bileceği belirtilmektedir. Kronik prostatitli hasta-
larda ejakülasyon bozukluğunun açıklanmasında, 
in�amasyonun duyusal feedback mekanizmasını 
bozarak ejakulatuvar re�eksi artırması ve orgazm 
öncesi kontrolün kalkması ileri sürülmektedir. 
Kronik prostatitli hastalarda ejakülasyon bozuk-
luğu oranı %20-77 arasında değişmektedir. Bo-
şaltım semptomlarında, işeme ile ilişkisiz ya da 
işeme sonrası peniste künt ağrı olması ve rahat-
layamama tipiktir. Klinik pratikte hastaların derin 
anamnezinde tenesmus ile gastrointestinal sis-
tem semptomlarının olduğu anlaşılmaktadır. 
 Amerika Birleşik Devletleri’nde her yıl yaklaşık 
2 milyon kadar hastanın prostatit benzeri yakın-
malarla hekimlere başvurduğu bildirilmektedir. 
Hastalar ayrıntılı olarak sorgulanmadığında ya da 
hasta 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 

Tip 3. Kronik Pelvik Ağrı Sendromu 
(KPAS) (%90-95)

Prostatit türleri içerisinde %90-95 görülme oranıy-
la en sık grubu oluşturan KPAS, yaklaşık 100 yıldır 
tedavi ve etiyopatogenezinde yaşanan zorluklar 
ve belirsizlikler nedeniyle kompleks bir grubu 
oluşturmaktadır. KPAS gelişiminde tek bir faktö-
rün değil, birden fazla etkenin rol oynadığı belir-
tilebilir. Çalışmalarda KPAS prevalansının %2.7-16 
arasında değişebildiği anlaşılmaktadır. Çinde 2790 
olgunun incelendiği bir çalışmada KPAS %12.4 
oranında görülmüş olup sigara içimi ve sedanter 
yaşam risk faktörü olarak saptanmıştır. 
 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. KPAS’ta yer alan 
yakınmalar arasında ağrı ya da kas hassasiyeti 
yaşam kalitesini bozan en önemli yakınmalardır. 
Ağrı şikayeti ağırlıklı olarak skrotal ve perineal 
lokalizasyonlarda yer almaktadır. Ağrının kaynağı 
ya da lokalizasyonu hastalığın patogenezi ya da 
şiddeti ile ilişkili değildir. Çoğu hastada ejakülas-
yon sırasında veya ejakülasyondan hemen sonra 
olan ağrı önemli bir belirti olarak tanımlanmak-
tadır. Anderson ve arkadaşlarının çalışmalarında 
penis (%91.7) ve uyluk (%47.2) ağrının en sık loka-
lizasyonları olarak belirtilmiştir. Öte yandan 1563 
olgunun incelendiği bir diğer çalışmada perineal 
ağrı %63, testiküler ağrı %58, pubik ağrı %42, pe-
nis ağrısı %32, ejakülasyon sırasında ağrı %45 ve 
işeme sırasında ağrıs ise %43 olarak bildirilmiştir. 
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, idrar yaparken yanma, basınç hissi, kesik 
kesik idrar yapma, idrar yaptıktan sonra rahatla-
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olsa da yeni dönemde araştırmacılar bu yaklaşı-
mın doğru olmadığını iddia etmektedirler. Buna 
göre, geleneksel yöntemlerle bakılan klasik mik-
roorganizmaların ortaya konulamaması bu pato-
lojide mikroorganizma olmadığı anlamına gelme-
mektedir tezi ileri sürülmektedir. Bu tezi ileri süren 
araştırmacılar yaptıkları çalışmalarda normal �o-
rada da olmadığı belirtilen H. Pilori, C. Trachoma-
tis ve T. Vaginalis başta olmak üzere pek çok mik-
roorganizmanın farklı yöntemlerle saptandığını 
belirtmektedirler. Bu araştırmacılar aynı zamanda 
son dönemde yaptıkları çalışmalarda KPAS’ta mik-
roorganzimalara ait 16S rRNA’nın %65-88 oranla-
rında saptandığını bildirmişlerdir. Bundan başka 
prostatitli olgularda geçmiş hikayelerinde üriner 
sistem infeksiyonu öyküsü KPAS olmayanlara göre 
daha fazladır. Bu arada 16S RNA PCR tekniğine 
göre mikroorganizma elde etme sonuçlarının da 
çelişkili olduğunu belirtebiliriz. Bir çalışmada KP/
KPAS hastalarında %10.1 oranında cinsel yolla 
geçen organizma saptanmıştır. HPV infeksiyon-
larının intraprostatik in�amasyonun derecesi ile 
ilişkili olabileceği belirtilmektedir. 
 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 cer-
rahi ya da katater uygulamalarının mikroorganiz-
ma yerleşmesinde etken olabileceği belirtilmiştir. 
Disfonksiyonel yüksek basınçlı işemenin etyo-
patogenezde önemli olabileceği görülmektedir. 
Yüksek basınçlı disfonksiyonel işemeye ikincil 
olarak intraprostatik duktal re�ü oluşur ve sonuç-
ta mikroorganizmalar, antijenler, lökosit, sperma-
tozoa, ürat metabolitleri ve kreatininin eşlik ettiği 
in�amatuvar reaksiyon oluşarak ağrı reseptörleri 
ile patogenez başlatılmış olur. Kirby ve arkadaş-
ları mesane içine karbon parçacığı verdikleri has-
talarda bu karbon parçacıkların pros tat masajı 
sekresyonunda ve prostat biyopsisi ve ya cerrahisi 
sonrası prostat asini ve kanallarında yer aldığını 
göstermişlerdir. İntraprostatik re�ünün bir diğer 
etkisi prostatın savunma mekanizmasında bo-
zulmaya neden ol masıdır. Prostatın sekretuvar 

kullanılarak UPOINTs sistemi geliştirilmiştir (Tablo 
4). Bu sistemin geliştirilmesindeki amaç hastalığı 
daha iyi değerlendirerek uygun tedavilerin orta-
ya konulmasıdır. Bu sistemin uygulanabilirliği ve 
yararı çalışmalarda gösterilmiştir. Bundan başka 
UPOINTs sisteminin tedavi başarısını arttırmada 
önemli olduğu söylenebilir. 
 Ülkemizde yapılan bir çalışmada 2008 ve 2013 
yılları arasında toplam 839 olgu KPAS nedeniyle 
incelenmiş olup ortalama yaş 37.7 ± 7.4 yıl (21-65 
yıl) olarak belirtilmiştir. Bu çalışmada ortalama 
UPOINT alt skoru 2.87 ± 0.32 (1-6) olarak saptan-
mıştır. Bu olgularda alt grup dağılımları %63 üri-
ner, %55 psikososyal, %45 organ spesifik, %34 in-
feksiyon, %34 sistemik ya da nörolojik %50’sinde 
ise iskelet kas hassasiyeti, olarak belirtilmiştir. Bu 
çalışmada ED oranı %39.9 olarak bildirilmiştir. Yu-
karıda da belirtildiği üzere KPAS olarak bilinen tip 
III kronik prostatit gerek hastalar gerekse de he-
kimler için tanı ve tedavisinde yaşanılan sorunlar 
ve zorluklar nedeniyle nispeten sıkıntılı bir hasta-
lık grubu olarak kabul edilmektedir. Buna göre, 
1916 yılında yayınlanan bir makalede de araştır-
macılar, makale sonunda “maalesef bu hastalıktan 
kurtulmanın ve tedavisinin çok zor olduğunu” 
belirterek karamsarlıklarını ortaya koymaktadır-
lar. KPAS tanısının konulması için kılavuzlar başka 
bir lokal patolojinin gösterilmemesinin önemli 
olduğunu belirtmektedirler. Buna göre üretral ya 
da mesane tümörü, prostat kanseri, üretral dar-
lık, aktif üriner infeksiyon ve taş gibi patolojilerin 
yokluğunda ortaya çıkan klasik semptom kümesi 
KPAS olarak adlandırılmaktadır. Geleneksel olarak 
prostat sekresyonlarında üreme olmaması temel 
kriterlerden biridir. KPAS’ta her ne kadar prostat 
sekresyonlarında üreme olmaması temel koşul 

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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EPS’de lökosit varlığı ve derecesi ile semptomların 
korele olmadığı pek çok çalışmada ortaya konul-
muştur. KPAS’ta sıklıkla periferal zondan başlaya-
rak periüretral alana ulaşan in�amasyon sonrası 
glanüler atrofi, stromal fibrozis sözkonusu olabil-
mektedir. Prostatta meydan gelen in�amasyona 
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 damar-
ları, sinirler ve dış çevre ile ilişkide olan yüzeyler-
de yer alan ve dış madde girişine karşı savunma 
hattında ilk yer alan hücreler olarak bilinmekte-
dir. Mast hücrelerinin olmaması ağrının olmadığı 
in�amasyon anlamına gelmektedir. Sitokinler 
içerisinde yer alan antiin�amatuar sitokin olan 
IL-10’un KPAS etiyolojisinde ve ağrıda yer aldığı 
bilinmektedir. Mast hücrelerinden salınan NGF 
oldukça önemlidir. Oluşan in�amasyon doku ha-
sarı ve NGF artışı ile seyretmektedir. Bu ajanın ağrı 
seviyesiyle korele olduğu gösterilmiştir. NGF’nin 
ratlarda termal ve mekanik uyaranlar sonrası sen-
sitiviteyi arttırdığı, hiperaljeziye neden olduğu or-
taya konulmuştur. Aynı şekilde gönüllü insanlara 
enjekte edilmesinin de ağrı ile ilişkili sensitiviteyi 
arttırdığı gösterilmiştir. Prostat in�amasyonunun 
mesane ve prostatta proin�amatuar ve antiinf-
lamatuar sitokinler olan TNF-α ve IL-10 (interleu-
kin-10), growth faktör NGF (nerve growth faktör) 
ve T-lenfosit belirteci FoxP3, CD4 ile CD8 artışına 
neden olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmada ayrıca 
prostat in�amasyonunun mesane hipersensitivi-
tesine yol açtığı saptanmıştır. Yakın zamanlarda 
interlökin 8, MCP-1, makrofaj in�amatuar protein 
-1α (MIP-1α)’nın KPAS ile yakından ilişkili olduğu 
gösterilmiştir. Serum HSP-9, CRP, TNF-a, IL-6 ve 
CD3 seviyelerinin kronik prostatitlerde yüksek 
olduğu gösterilmiştir. Aβ li�eri inhibitör, Aδ-C lif-
leri stimülatör olarak bilinirken KPAS’ta hepsinin 
stimülatör özellik kazandığı sessiz myelinsiz C fi-
berlerinin aktif hale gelerek SP, CGRP aracılığı ile 
ağrı ve hassasiyet oluşturduğu bildirilmektedir. 

mekanizmasının bo zulması sonucu prostat sıvısın 
fruktoz, sitrik asit, asit fosfataz, çinko, magnezyum 
ve kalsiyum dü zeylerinde 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 değişiklik lerin sonucunda mı inlamas-
yonun oluştuğu yoksa in�amasyona bağlı olarak 
mı bu değişikliklerin geliş tiği 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 akti-
vitesi, 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 
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 orta-
lama yaşları 38. 7 yıl olan 131 olguyu inceledikleri 
çalışmalarında transrektal ultrasonografi incelen-
mesinde %16. 2 oranında prostatik kalsifikasyon 
ve %9. 4 oranında da prostat taşları saptanmıştır. 
Sonuçta ne olursa olsun mikroorganizma, idrar 
metabolitleri, yabancı protein ya da sperm gibi 
diğer etkenler mast hücreleri, endotoksinler, si-
tokin ve kemokinlerin aracılığı ile lökositleride 
in�amasyon alanına çekerek in�amatuar süreci 
başlatmaktadırlar. Oluşan in�amasyona sekonder 
olarak periprostatik ya da prostatik reseptörler 
aracılığı ile spinal kanal ve santral sinir sistemine 
uyarıların taşındığı bildirilmektedir. Lokal olarak 
prostatta meydana gelen patoloji doku düzeyin-
de hassasiyet ve basınç oluşturmaktadır. Burada 
bahsedilen sitokinler ve kemokinler hücre sinyal 
molekülleridir ve gerek proin�amatuar, gerek inf-
lamatuar gerekse de onarım sürecinde yer alan 
çok sayıda alt başlıkta incelenmektedir. Bu hücre 
sinyalleri aracılığı ile lökositler artmakta ve eks-
traprostatik sekresyonda (EPS) saptanmaktadır. 
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belirteçler kromogranin A ve nöron spesifik eno-
laz olarak bilinmektedir ve bunlar prostatta nöro-
regülasyonda önemlidirler. Bu yapıların prostatit 
modellerinde arttığı ve etiyolojide önemli olduğu 
belirtiliyor. 
 Spinal korddan biraz daha üst merkezlerin 
KPAS ile olan ilişkisi incelendiğinde kortikal, ba-
zal ganglion ve talamik bölgelerde, anterior sin-
gulat girusta fonksiyonel MR incelemelerinde 
kontrol grubuna göre farklılıklar olduğu saptan-
mıştır. Yine bu incelemelerde mikroyapısal ilişki 
ve bağlantıların kontrol grubundan farklı olduğu 
anlaşılmaktadır. Ayrıca, gri madde beyaz mad-
de oranlarında değişiklik görüldüğü gabapentin 
verilmesine yanıt alınmamasının ki bu ajan daha 
çok nörojenik ağrılarda kullanılmaktadır nörolojik 
bir bozukluğu desteklediği belirtilmektedir. KPAS 
olgularının %88’ine yakınında pelvik taban hassa-
siyeti sözkonusu olabilmektedir. Pratikte bu olgu-
ların fizik muayenelerinde pelvik bölgede myofa-
sial tetik noktaları olarak bilinen yerlerin olduğu 
anlaşılmaktadır. Bu olguların fizik muayenelerinde 
bant şeklinde noktaların olduğu fark edilmekte-
dir. Ancak, pelvik taban hassasiyeti olanların ağır-
lıklı bir kısmında ekstraprostatik sekresyon (EPS) 
normal olarak tespit edilmektedir. Sözkonusu pel-
vik hassasiyetin EPS ile ilişkisiz olduğunu da belirt-
memiz gerekmektedir. Bu olgularda pelvik taban 
kaslarında kontraksiyon ya da relaksasyon açısın-
dan sorun olduğu anlaşılmaktadır. Öte yandan, 
yapılan çalışmalarda mesane tabanının kontrol 
grubuna göre daha hareketli olduğu anlaşılmıştır. 
Bu haliyle KPAS’ın aslında nöromusküler bir bo-
zukluğun yansıması olduğu belirtilmektedir. Buna 
kanıt olarak pelvik taban bozukluğu olan KPAS’lı 
hastalarda posterior insula değişiklikleri, bulbos-
pongioz ve iskiokavernoz re�eksin anormal oluşu 
ve anal sfinkter anomalisi olması ileri sürülmek-
tedir. Bu bozukluktan hiperpolarizasyon ya da 
VAV proteinlerinin sorumlu olabileceği de belir-
tilmektedir. Prostat kaynaklı sitokinlerin özellikle 
IL-1β’nin kan beyin bariyerini geçerek beyinde 
ERK1/2 sinyallerini arttırarak KPAS etiyolojisinde 
yer alabileceği belirtilmiştir. 
 Daha moleküler düzeye bakılacak olursak 
çinko ve sitratın enzimatik kataliz, sinyal redük-

KPAS olgularında hassasiyet sözkonusudur ve bu 
hassasiyet bioteziometri çalışmaları ile özellikle 
perineal alanda ortaya konulmuştur. Bununla iliş-
kili olarak Korkmaz ve arkadaşlarının KPAS tanısı 
olan 17 olguyu 17 kontrol grubu ile kıyasladıkları 
çalışmada sinir ileti hızının anlamlı olarak arttığı 
bu sonuçların santral sensitizasyonu destekledi-
ğini belirtmişlerdir. KPAS olgularında meydana 
gelen patolojinin reseptör düzeyinde algılanması 
bir süre sonra santral ve periferik sinir sisteminde 
bazı değişiklikler meydana getirmektedir. Buna 
göre yeni akson bağlantıları olabileceği gibi be-
yinde iletişim ağının kontrol grubuna göre olduk-
ça geniş olduğu bildirilmiştir. 
 Öte yandan bu olgularda normal bireylerin 
normal uyaranlara gösterdiği standart hücresel 
nöronal tepkilerin aksine hiperljezi olarak adlandı-
rılan abartılı ağrı yanıtı oluşmakta ya da herhangi 
bir ağrılı uyaran olmadan ağrısız uyaranlara karşıda 
prastotodini denilen durum oluşmaktadır. Santral 
sensitizasyon spinal seviyede cFos tarafından art-
tırılmaktadır. Bundan başka, inhibitör nöronların 
kaybının sözkonusu olabileceği aberan eksitatör 
sinaptik bağlantıların olabileceği belirtilmektedir. 
Bazı reseptörlerde yer alan nörotransmitterlerdeki 
fosforilasyon, sensitizasyonu değiştirerek aktivas-
yon eşik değerini düşürebilmektedir. İn�amasyo-
na bağlı olarak ya da farklı nedenlerle kan spinal 
bariyerin bozulmasının spinal seviyedeki değişik-
liklerle ilgili olabileceği spinal seviyede mikroglia 
genişlemesini bunun göstergesi 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 olmasının moleküler düzeyde 
KPAS ile ilişkiyi açıklayabilecek nörotransmitterler 
olduğu kabul edilmektedir. Östradiol ile oluştu-
rulan rat prostatit modelinde artan matriks me-
taloproteinazların (MMP-2 ve MMP-7’nin) lökosit 
infiltrasyonu, epitelyal atrofi ve doku hasarından 
sorumlu olabileceği bildirilmiştir. İnterstisyel Ca-
jal hücrelerinin etiyopatogenezde rol alabileceği 
belirtilmektedir. Bu hücreler glandüler sekresyo-
nun prostatta tranportunda rol almaktadırlar ve 
bu amaçla spontan elektriksel dalgayı meydana 
getirmektedirler. Nöroendokrin hücrelerde klasik 
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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. 
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 Kuzey Amerike ve Kuzey Avrupa 
gibi hav sıcaklığının nispeten soğuk olduğu 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. 
Bir kontrollü çalışmada sedanter yaşam ile kafein-
li içecek ve az sıvı alımının KPAS’ta ağrı şiddeti ile 

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. Bir çalışmada testosteron seviyesi <3.5 ng/
mL olan 8336 olgu testosteron seviyesi 3.5 ve üze-
ri olan kontrol grubuyla karşılaştırılmıştır. Buna 
göre ilk ve ikinci grupta prostatit benzeri yakın-
malar %27.4 ve %24 olarak saptanmıştır. Bu farkın 
istatistiksel olarak anlamlı olduğu belirtilmiştir. 
Testosteron verilmesi prostatta in�amatuar deği-
şiklikleri azaltabilmektedir. 
 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 
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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 olguları ağrılı mesane sendromu ile 
karışabilirler. İşeme sonrası ağrının geçmesi ağrılı 
mesane sendromu için tipiktir. Bununla ilişkili şi-
kayetlerin süresi, idrarda kanama olup olmadığı, 
taş düşürme öyküsü, yan ağrısı, yakın zamanda 
geçirilmiş aktif üriner enfeksiyon, geçirilmiş pelvik 
ve üriner sistem cerrahileri sorgulanmalıdır. Buna 
ilave olarak multipl skleroz, diabetes mellitus gibi 
sistemik ve metabolik hastalıklar ya da kronik ilaç 
kullanımı öyküsü araştırılmalıdır. Parmakla rektal 
muayenede prostat büyüklüğü ve rektal bölge 
patolojileri ortaya konulacaktır. Fizik muayenede 
testosteron yetmezliğini düşündürecek bulgular, 
testis atrofisi, lokal üriner patolojiler ve elbette-
ki bu hastalıkta sözkonusu olan myofasial ağrılı 
noktalar tespit edilmelidir. Klinik deneyim olarak 
bu olgularda inguinal kanal, femoral bölge ya da 
pubik alanlarda palpasyonla ağrılı alanların tespit 
edildiğini söyleyebiliriz. KPAS yakınması olan ol-
guların yaklaşık üçte birinde ağrı pelvisin dışında 
da bulunmaktadır. 
 Laboratuar incelemesi olarak tam idrar tekiki 
ve idrar kültürü aktif üriner infeksiyonu ortaya çı-
karmak için gerekmektedir. Özetle öykü, parmak-
la rektal muayene, fizik muayene, tam idrar tetkiki 
ve idrar kültürü her hastaya kesinlikle yapılmalıdır. 
Tanı değerini arttırmak ve tedaviyi takip etmek ve 
ilave patolojileri ayırtetmek için dört tüp testi, 
toplam 9 sorudan oluşan KPAS semptom skoru, 
idrar akım hızı ve potmiksiyonel rezidü ve sitoloji 
yapılması ise önerilmektedir. Semptom skoru has-
talığın şiddeti ile tedaviye yanıtın nispeten objek-
tif bir göstergesi olarak faydalı olmaktadır. İdrar 
akım hızı olası bir darlık ya da BPH’ı öngörmede 
önemlidir. Yukarıda da bahsedildiği üzere etkin 
bir tedavi planı için UPOINTs sistemi kullanılarak 
semptomlar sını�andırılmalıdır. Bunların haricin-
de nörolojik şüphe durumunda ya da başlangıç 
tedavilerine yanıt yoksa ürodinami, TRUS, üriner 
sistem ultrasonografisi, bilgisayarlı tomografi, 

ilişkili olduğu saptanmıştır. Yaşları 40-75 yıl arasın-
da değişen toplam 51529 olgunun incelendiği bir 
araştırmada ise yaşam tarzı alışkanlıklarının KPAS 
ile ilişkili olmadığı saptanmıştır. Öte yandan, dü-
şük eğitim seviyesi ve düşük gelir grubu ile genç 
yaşın semptom şiddeti ile korele olabileceği de 
bildirilmiştir. Toplam 4870 KPAS ve 4870 yaş eşleş-
tirilmiş olguların karşılaştırılması sonrası ilk grupta 
%10.2 ve ikinci grupta ise %5.3 oranında irritabl 
barsak sendromu bulunmuştur. İrrtitabl barsak 
sendromu, aşırı aktif mesane, enürezis gibi pato-
lojilerin santral sinir sistemi ve psikojenik altb yapı 
ile ilişkili olabileceği bir patoloji varlığının diğerini 
etkileyebileceği düşünülebilir. KPAS’ta da bu ruh-
sal alt yapının iritabl barsak sendromu ile bağlan-
tılı olabileceği belirtilebilir. 
 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 
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 
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 KPAS olgularında ayırıcı tanıda göz önünde 
bulun durulması gereken durumlar pelvik ve geni-
tal or ganların ağrı ile seyreden sendromları olarak 
kabul edilebilir. 

Kronik pelvik ağrı sendromu olan 
olguların ayırıcı tanısı

Mesane ilişkili
n	Karsinoma in situ
n	Interstisyel sistit
n	Mesane çıkım obstrüksiyonu
n	Mesanenin kolon karsinomu ya da divertikülit 
nedeni ile irritasyonu

Seminal vezikül bozuklukları
n	Seminal vezikül taşları
n	Seminal vezikül kistleri

Diğer
n	Gizli inguinal herni, femoral herni
n	Inguinal ligament enthesopathy
n	Lumbosakral artropati
n	Tekrarlayan genital herpes simpleks 
n	Üretral darlık
n	İnterstisyel sistit
n	Prostat kanseri
n	Kronik epididimit
n	Anorektal hastalıklar 

 Tip 4 Prostatit ilk olarak 1979’da tanımlanmış-
tır. BPH tedavisi sırasında, artmış PSA seviyeleri ne-
deni ile yapılan incelemelerde ya da prostat kan-
seri nedeni 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 tespit edilmesidir. 1868 erkek olgunun de-
ğerlendirildiği bir çalışmada tip 4 prostatit %21.1 
olarak saptanmış olup yaş artışı ile görülme sıklı-
ğının körele olduğu tespit edilmiştir. 
 Prostatitlerin semen paarmetreleri ve cinsel 
işlev bozuklukları ile olan ilişkiliri de oldukça sık 
çalışılmıştır. Çalışmalarda üriner sistemde darlık, 
oksidatif hasar, doğrudan spermleri etkileme, 
prostatik sıvı içeriğini değiştirme, sitokinler ve 

manyetik rezonans inceleme, serum PSA düzeyi, 
sistoskopi ve semen analizi gibi tetkikler isteğe 
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 konsantrasyon-
larının aksine yüksek konsantrasyonlarda sitotok-
sik olduğu ve in�amasyonun göstergesi olduğu 
bilinmektedir. Tanıda her ne kadar seminal plaz-
mada 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 bakılmamakta-
dırlar. 
 Her iki KPAS türü arasındaki klinik bulgular 
birbi rinden 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 
olduğu bildirilmiş olsa da bu tekniğin daha çok 
standart tekniklerle tanı konulama mış hastalarda 
KPAS’ı ayırt etmek için öneril ebileceği belirtilmek-
tedir. 
 Bazı çalışmalarda kronik abakteriyel prosta-
titli olguların prostat sıvılarında immünglobülin 
A (IgA) ve immünglobülin G (IgG) düzeylerinin 
kontrol grubu ol gulardan daha yüksek olduğu 
saptanırken bir çalışmada araştırmacılar 12 haf-
talık kinolon tedavisine anti kor 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 olgu ların daha düşük 
sıcaklık seviyelerinde anlamlı dü zeyde daha yük-
sek ağrı yoğunluğu ve daha yüksek vizüel analog 
ağrı skoruna sahip oldukları gösteril miştir. Bu bul-
gular KPAS patofizyolojisinde ağrıya duyarlı nöral 
mekanizmaların rolünü ifade eder ve KPAS’unun 
tanısal değerlendirilmesinde termal duyu testle-
rinin kullanılabileceğini göster mektedir. Bununla 
birlikte, bu konuda daha ileri kontrollü çalışmalara 
gerek vardır. Ortalama platelet volümünün tanı ve 
etiyolojide önemli olabileceği belirtilmektedir. 
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mektedir. UPOINT VE NIH semptom skoru şiddeti 
ED ile ilişkili bulunmuştur. Yaşları 20 ile 59 yıl ara-
sında değişen kronik prostatitli hastaların değer-
lendirildiği bir çalışmada cinsel işlev bozukluğu 
oranı %49 olarak bildirilirken 146 hastanın de-
ğerlendirildiği bir başka çalışmada bu oran %92 
olarak bildirilmektedir. Kronik prostatitin neden 
olduğu hiperemi ve ödemin ereksiyon merkezini 
sürekli uyardığı ve etkisini bozabildiği bildirilmek-
tedir. Sonuçta ihtiyaç anında ereksiyonun zor ola-
bileceği belirtilmektedir. Bir metaanalizde KPAS’ın 
3.02 kat ED riskini arttırdığı, IIEF skorunu ortala-
ma 4. 54 puan düşürdüğü gösterilmiştir. Ratlarda 
yapılan çalışmada serum CRP, TNF-α, IL-1β, ve IL-6 
seviyelerinin prostatit ouşturulan grupta kontrol-
lere göere anlamlı olarak arttığı buna karşın kor-
pus kavernozumda eNOS ekspresyonları ve cGMP 
seviyelerinin azaldığı gözlenmiştir. Bundan başka 
korpus kavernozumda superoksit dismutaz (SOD) 
aktivitesi ile düzkas kollajen oranının azaldığı 
gösterilmiştir. Kronik prostatitli hastalarda ejakü-
lasyon bozukluğunun açıklanmasında, in�amas-
yonun duyusal feedback mekanizmasını bozarak 
ejakulatuvar re�eksi artırması ve orgazm öncesi 
kontrolün kalkması ileri sürülmektedir. Kronik 
prostatitli hastalarda ejakulasyon bozukluğu ora-
nı %20-77 arasında değişmektedir. Bundan başka 
prostatitler prostat kanserine yol açabilmektedir-
ler. 1996-1997 yılları arasında başlanan incelem-
lerde takiplerde prostatitli ve prostatitli olmayan 
olgularda kanser oranları %5.2 ve %1.8 olarak sap-
tanmıştır. 
 Boş zamanlarda yapılan fiziksel aktivitenin 
KPAS olasılığını azalttığı gösterilmiştir. Fiziksel ak-
tivitenin KPAS ile olan ilişkisi tam olarak açık de-
ğildir. Michigan’da Afrikan-Amerikan popülasyo-
nunda yapılan bir araştırmada yüksek yoğunluklu 
fiziksel aktivitede bulunan olgularda prostatit 
öyküsünün %70 daha az olduğu gösterilmiştir. Bu 
çalışmada 47 olgunun incelenmiş olması eksik-
lik olarak belirtilmektedir. 2007 yılında Giubilei 
ve arkadaşları yaşları 20-50 yıl arasında değişen 
103 olguyu tedavilere yanıt vermemeleri sonrası 
değerlendirmişlerdir. Buna göre, aeobik egzersiz 
yapanların plasebo grubuna göre semptomlarda 
düzelmenin daha iyi olduğu gözlenmiştir. Alexan-

kemokinlerin salınımı, antisperm antikorlar (ASA) 
gibi mekanizmalara bağlı olarak prostatitlerin se-
men parametrelerini negatif olarak etkileyebile-
ceği bildirilmektedir. Toplam 27 çalışmada 3241 
katılımcının kronik bakteriyel prostatit (n=381, 
%11.75), kronik pelvik ağrı sendromu (n=1670, 
%51.53) ve kontrol grubu (n=1190, %36. 72) ola-
rak ayrılıp incelendiği bir metaanalizde KBP’in 
sperm konsantrasyonu, motilitesi ve morfoloji 
bozukluğu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Yine 
bu araştırmada kronik prostatitin seminal plazma-
da çinko konsantrasyonu azalması ile bağlantılı 
olduğu gösterilmiştir. Bunun haricinde seminal 
plazmada ASA konsantrasyonu kronik prostatitte 
anlamlı olarak artmıştır (3.26 kat). Prostat sıvısının 
sperm için gerekli olan temel maddeleri içererek 
enerji sağladığı ve sperm aktivitesinde yer aldığı 
bu hali ile prostat sıvısındaki değişikliklerin sperm 
parametrelerini etkileyebileceği düşünülmekte-
dir. Çinko doku yapısının normal fizyolojik işleyi-
şi, prostat enzimleri için koenzim görevi yapma, 
sperm kromatininin stabilitesi, bakteri öldürülme-
si, prostat epitelyal hücrelerinin büyüme ve apop-
tozisi gibi görevleri bulunmaktadır. Sitokin artışı 
sperm fonksiyonlarını olumsuz olarak etkileyebil-
mektedir. IL-8 proin�amatuar kemokin olup IL-1b 
ve IL-6 ile uyumlu çalışarak in�amasyona katkıda 
bulunmaktadır. IL-8 seviyeleri kronik prostatitler-
de artmıştır. IL-8 ve diğer sitokinlerin kronik pros-
tatitlerde sperm parametrelerini olumsuz olarak 
etkileyebileceği belirtilmiştir. Toplam 6 çalışmada 
721 olgunun 160 normal kontrol olgusu ile değer-
lendirilmesi sonrası kontrol grubuna göre anlam-
lı olacak şekilde 3.26 kat daha fazla olmak üzere 
ASA poziti�iği saptanmıştır. Bir metaanalizde 
KBP’in sperm vitalite, motilite ve progresif motili-
tesi üzerine olumsuz olarak etki ettiği gösterilmiş-
tir. Bundan başka toplam 999 KPAS olgusu ve 455 
kontrol olgusunun incelendiği bir 12 çalışmalık bir 
araştırmada sperm konsantrasyon, progresif mo-
til sperm ve morfolojik olarak normal spermlerin 
kontrol grubuna göre anlamlı olacak şekilde bo-
zulmuştur. 
 Sperm parametrelerine etkinin yanısra pros-
tatitlerin %70’lere varan oranlarda ejakülasyon 
ve ereksiyon bozukluklarına yol açabileceği bilin-



1096 91  Akut ve Kronik Prostatitler

�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 ça-
lışmalarda ürologların %40 ile %64. 6’sının bu has-
talığın bakteriyel olmayan nedenlerden kaynak-
landığını düşündüklerini göstermiştir. Ayrıca 
çalışmalarda araştırmacıların %29 ile %56. 6’sının 
kültürlere inanmadığı belirtilmektedir. Buna göre 
antibiyotiklerden ziyade alternatif tedavi model-
leri gündeme gelmiştir. KPAS’ta α-blokörlerin et-
kinliği %33-57 arasında olup en az 12-14 hafta te-
davi verilmelidir. Bu grup ilaçların özellikle tip 
3B’de etkin olduğu bildirilmektedir. Prostatik epi-
telin ve mesane boynunun alfa adrenerjik resep-
törlerden zengin olduğu bilinmektedir. Alfa blo-
körlerin verilmesi ile çıkım obstrüksiyonunun 
düzelebileceği, idrar akımının kolaylaşacağı ve 
dolayısı ile re�ü oluşmayacağı düşünülebilir. Bu 
tedavi her nekadar ağrı patolojisine indirekt etki 
gösterse de tamsulosin ile ilgili çalışmada tamsu-
losinin spinal korddaki α-1A ve α-1D adrenerjik 
reseptörleri antagonize ederek ağrıdan sorumlu 
Substans P’yi inhibe ettiği bildirilmektedir. Alfa 
blokörlerle yapılan çalışmalarda da antibiyotikler-
de olduğu gibi standart olmayan sonuçların orta-
ya çıktığı anlaşılmaktadır. Buna göre, bazı çalışma-
larda 3 ayın sonunda klinik yarar gösterilirken, 
özellikle 6 haftalık kullanımda anlamlı sonuçların 
elde edilemediği anlaşılmaktadır. Antibiyotikler 
ve alfa blokörler esasında ilk aşama tedavi yaklaşı-
mında 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 alı-
nırken 2 çalışmada klinik düzelmenin anlamlı ol-
madığı belirtilmiştir. Küçük olgu sayısına sahip 
kanıt düzeyi yüksek olmayan çalışmalarda da ben-
zer sonuçların elde edildiği anlaşılmaktadır. Bazı 
metaanalizlerde klinik semptomların giderilme-

der ve Trisell isimli araştırmacılar ise araba kullan-
ma ile prostatitlerin ilişkili olduğunu bildirmişler-
dir. Rabon isimli araştırmacı ise motor kullanma 
ya da perineyi etkileyen aktivitelerin semptom-
ları arttırdığını bildirmişlerdir. Fiziksel aktivitenin 
antiin�amatuar özellikleri olduğu, nöroendokrin 
ve otonomik olarak semptomları azaltabileceği 
belirtilmektedir. Egzersizin metaanalizlerde dahil 
olmak üzere çalışmalarda santral sensitizasyonu 
azaltarak semptomlara düzelme anlamında pozi-
tif katkı yaptığı belirtilmektedir. 

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 
ile korele olmadığını göstermiştir. Prostatitli olgu-
lara sadece antibiyotik yazılma oranı %69 olarak 
belirtilmektedir. Prostatiti olmayan bireylere göre 
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kılması ile yeniden bulguların ortaya çıktığı 
bildirilmektedir. Fitoterapötik ajanlarla ilgili olarak 
çalışmalarda plaseboya göre semptomların düzel-
diği belirtilse de öneri düzeyi hale C aşamasında-
dır. İntraprostatik re�ü sonrası pürin ve pirimidin 
metabolitlerinin artmasına bağlı in�amasyon ol-
duğu çalışmalarda gösterilmiştir. Dolayısı ile allo-
purinol verilmesi ile etkinlik sağlanacağı düşünül-
mektedir. Ancak çalışmalar incelendiğinde 
etkinliklerinin tartışmalı olduğu görülmektedir. 
Antiandrojenler epitelden başlayarak prostat be-
zinin büyümesini durdururlar. Teorik olarak epitel 
düzeyinde oluşan in�amasyonun durdurulabile-
ceği düşünülmektedir. İşeme paternlerinde düzel-
me ve intraprostatik re�üde azalma bu tedavi so-
nucunda beklense de yapılan kontrollü 
çalışmalarda finasterid ve plasebo arasında an-
lamlı fark saptanmamıştır. Bu nedenle bu ilaçlar 
monoterapide önerilmemektedir. Finasterid kul-
lanımı sadece ürodinamik ve endoskopik olarak 
alt üriner sistem obstrüksiyonu varlığı gösterilen 
olgular için önerilmek tedir. Nöromadülatör teda-
vilerden pregabalinin kullanılmasıyla yalnızca ağrı 
skorlarında azalma olabileceği belirtilmiştir. An-
cak kanıt düzeyi yüksek çalışmaların olmadığını 
da belirtmemiz gerekmektedir. 2013-2015 tarihle-
ri arasında 119 olgunun incelenmesi sonrası ga-
bapentinin ağrı skorlarında %50, pregabalinin ise 
%40 iyileşme sağladığı gösterilmiştir. Benzer şekil-
de verbenalin verilmesinin fare modelinde etkin 
olduğu gösterilmiştir. Ortalama yaşları 32. 7±4. 7 
yıl olan 65 olgunun incelendiği bir araştırmada 
polen ekstresi ve vitamin verilmesinin KPAS’da 
proin�amatuar sitokin olan IL8’i azaltarak etki etti-
ği gösterilmiştir. Polen ektrelerinin in�amatuar 
olmayan prostatitte semptomlarda anlamlı düzel-
me yaptığı ve cevap oranının %90’lara ulaştığı pek 
çok çalışmada ortaya konulmuştur. Kronik pelvik 
ağrı sendromu oluşturulan rat modelinde mellti-
nin etkili olduğu gösterilmiştir. Melittin arı zehirin-
den elde edilen bir nörotoksindir. Rat modellerin-
de artrit oluşturulması sonrası verilmesiyle 
analjezik etki gösterdiği ortaya konulmuştur. Bu 
etkiyi santral sinir sisteminde sinapslarda eksitas-
yonu inhibe ederek yaptığı belirtilmiştir. Bundan 
başka p38 ve NF-κB’nin yaptığı gibi sinyal yollarını 

sinde faydalı olduğu belirtilmektedir. Bundan baş-
ka, α-blokör ajanların antibiyotiklerle kombine 
edilmesinin faydalı olacağı düşünülerek yapılan 
çalışmalarda başarılı sonuçlar elde edildiği bildiril-
se de 2008 yılında yapılan Ulusal Androloji 
Kongresi’nde Roehrborn tarafından bu konu ol-
dukça geniş olarak tartışılarak kombine tedavinin 
tek başına verilen tedaviye göre etkin olmadığı 
belirtilmiştir. Genel olarak değer lendirecek olur-
sak daha önceden uzun süre anti mikrobiyal ajan 
ve/veya α-blokör kullanmış; ancak fayda görme-
miş hastalarda yeniden bu ajanların kullanılması 
önerilmemektedir. 2014-2016 yılları arasında ya-
pılan araştırmalarda UPOINT sisteminde yer alan 
yakınmaların varlığına göre kombine tedavi veril-
mesinin yararlı olabileceği belirtilmektedir. Diğer 
tedavilerle kombine olarak NSAİ ve steroidler ve-
rilmesi özellikle dizüri, idrar yaparken zorlanma ve 
ağrılı ejakülasyonu azaltmaktadır. Non-steroidal 
anti-in�amatuvar ilaçlar, kortikosteroidler ve im-
münsupresif ajanların teorik olarak bu in�a-
matuvar parametreleri iyileştireceği ve bulguları 
düzelteceği kabul edilmektedir. Bununla birlikte, 
antiin�amatuvar ajanların monoterapi şeklinde 
kullanımı önerilmemektedir. Metil prednizolon ile 
ya pılmış plasebo kontrollü çalışmalarda klinik 
etkin lik yüksek olarak gösterilmiş olmasına rağ-
men, yüksek yan etki potansiyeli nedeni ile geniş 
uygu lama olanağı elde edilememiştir. Ancak, son 
yıllarda kortikosteroid ya da lökotrien inhibitörle-
rinin etkili olmadığı belirtilmektedir. NGF inhibitö-
rü olan tanezizumab teorik olarak faydalı olabile-
ceği düşünülse de küçük olgu sayısına sahip 
çalışmada yararlı olmadığı gösterilmiştir. İnterstis-
yel sistit tedavisinde de kullanılan mukopolisak-
karit 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 kernil-
ton, kuarsetin ve saw palmetto (%67 başarı) gibi 
ajanlar olmak üzere 10’un üzerinde fitoterapötik 
ilaç ile ilgili çalışma bulunmaktadır. Temel etkileri 
5-α-redüktaz aktivitesinin inhibe edilmesi, 
α-adrenerjik blokaj, antiin�amatuvar etki ve me-
sane kontraksiyonlarının inhibisyonudur. Bu ilaç-
ların kullanım süresince etkin oldukları ilacın bıra-
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diği olgularda KPAS skorlarında tüm parametre-
lerde anlamlı düzelmeler olduğu gösterilmiştir. 
 Minimal invaziv tedaviler standart değildirler 
ve nadiren düşünülürler. Bunlar; balon dilatasyon, 
balon dilatasyon+prostat hipertermisi, TUNA (%60-
71), neodmiyum:yttrium alüminyum-garnet lazer 
ve TUMT (%55-75) ve TUMT+alfa blokör tedavileri-
ni kapsamaktadır. Prostata uygulanan ısı tedavisi, 
in�amatuvar sürecin doğal rezolüsyon süresini kı-
saltmakta, a�erent sinirleri etkileyerek ağrıyı azalt-
makta ve kültürü yapılamayan ya da gizli kalan bak-
terileri yok edebilmektedir. Endikasyon olmadığı 
durumda uygulanan cerrahi nin KPAS’lı olgularda 
yakınmaların düzelmesinde önemli bir rolünün ol-
madığı gösterilmiştir. Cerrahi te davi endikasyonları, 
yapılan tetkikler sırasında or taya konulan mesane 
boynu yüksekliği veya üretra darlığı gibi ek alt üri-
ner sistem patolojilerini içer mektedir. Prostatitte 
işeme ve ağrı yakınmaları; işeme ve tekrarlayan kas 
spazmları sırasında oluşan psödodissinerji formları-
na ikincil gelişebilmekte ve biyofeedback tedavi ile 
bu durumun düzeltilebileceği iddia edilmektedir. 
Vitamin D reseptör agonisti elokalsitol (BXL-628) ile 
ilgili olarak deneysel otoimmün prostatit modelle-
rinde sınırlı sayıda çalışma yapılmıştır. Proin�ama-
tuvar sitokinleri inhibe ederek ve IL-10 seviyesini 
artırarak prostatit tedavisinde etkin olduğu bildi-
rilmektedir. Prostatitlerde yukarıda belirtilen etken 
maddenin prostat hücrelerie lenfosit infiltrasyonu-
nunu engelleyerek etki ettiği gösterilmiştir. 
 Prostat masajı+antibiyotik tedavisinin başarısı 
%30-50 arasında bildirilmektedir. Kas gevşeticile-
rin te daviye ilave edilmesinin etkinliği artıracağı 
ileri sü rülmektedir. Bu konuda baklofen ve diaze-
pam ile yapılmış çalışmalar olmakla birlikte, henüz 
klinik etkinliği değerlendirecek yeterli veri bulun-
mamaktadır. Pudendal sinir tuzaklanma tedavisi 
pudendal sinirin Alcock kanalı içinde sakrotübe-
röz ve sakrospinöz ligamanlar arasında sıkışma-
sına bağlı olarak KPAS’lu olgularda klinik bulgula-
rının geliştiği düşüncesi ile uygulanan bir tedavi 
yöntemidir. Pudendal sinir bloğu veya nöroliz cer-
rahisi yapılabilir. KPAS etiyolojisinde nöromuskü-
ler bir bozukluk olduğu düşünüldüğünden sakral 
manyetik stimülasyonun tedavide kullanılabilece-
ği ve ağrı skorlarını azaltabileceği bildirilmiştir. 

suprese ederek etki gösterdiği belirtilmektedir. 
Prostatitlerde spinal korda GFAP ve prostatta ise 
COX-2 seviyeleri artmıştır. Mellitin bu iki yapının 
supresyonunu sağlayarak pozitif etki göstermştir. 
Dialyzable Lökosit Ekstrakt (DLE)’ın proin�amma-
tuar sitokinler olan TNF-α, IFN-γ, IL-6 ve IL-17’de 
azalma yaparak prostatitlerde olumlu etki göster-
diği ortaya konulmuştur. Prostatta in�amasyonun 
fibrozise yol açarak semptomları arttıracağı longi-
daz verilmesiyle bu semptomların azaltıldığı belir-
tilmiştir. Yakın zamanda literatürde farklı tedavi 
modellerinin kullanıldığı da görülmektedir. WSY-
1075’in antiin�amatuar, antioksidan olduğu kro-
nik bakteriyel rat prostatit modelinde gösterilmiş-
tir. Pentosifilinin tedavide kulanılabileceği 
belirtilmiştir. Bunlardan başka fizik tedavi, perine-
al ya da pelvik taban masajı ve myofasial tetik 
noktaların tedavisi, spesifik anatomik bölgelerin 
ısı tedavisi, fizyoterapi, iskemik kompresyon, ger-
me, anestezik madde injeksiyonu, akupunktur, 
üretro-anal stimülasyon, mepartrisin (plazma öst-
rojen seviyelerini azaltarak etki gösterir), 
L-glutamin, ko-enzim 10, alfa-lipoik asit, ESWT, 
transrektal enzimatik girişim, eksternal radyofre-
kans hipertermi, fiziksel aktivite, botulinum toksi-
ni, düzenli egzersiz, vankomisin, α-adrenoseptör 
antagonisti naftopidil, tetrasiklin+etilendiamintet
ratasetik asit, topikal kapsaisin, melatonin ve se-
lenyum gibi antioksidanlar, çinko kullanımı, kom-
bine tedaviler, gabapentin, elektronöral modülas-
yon ve relaksasyon egzersizleri ve biyofeedback 
tedavileri de bildirilmiştir. Fiziksel tedaviler (hiper-
termi, stimülasyon) KPAS etiyopatogenezinde rol 
oynadığı düşünülen pelvik taban kaslarının artmış 
tonusu azaltmaya yö nelik olarak uygulanan teda-
vilerdir; ancak klinik et kinlikleri henüz net değil-
dir. Bunlar içerisinde ESWT kullanılmasıyla NIH 
skorlarında anlamlı azalmalar sağlandığı belirtil-
mektedir. Tip 3b prostatit kategorisinde yer alan 
27 olguya ESWT yapılmış olup 2 hafta boyunca 5 
Hz 2000 puls olarak verilen tedavi sonrası (toplam 
12000 mJ) bir aylık takiplerde ağrı indeksinin azal-
dığı yaşam kalitesinin arttığı gösterilmiştir. Çalış-
mada toplam NIH skorunun 20.5’ten 18’e geriledi-
ği saptanmıştır. Toplam 41 olgunun incelendiği 
bir araştırmada haftada bir ESWT tedavisinin veril-
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da tek antibiyotik ya da tek alfa blokörler bunların 
kombinasyonu, tek antien�amatuar, tek antibi-
yotik ya da bunların kombinasyonu gibi pek çok 
yaklaşım bildirilmiştir. Hatta tek tedavi üçlü teda-
vilerle kıyaslanmış ancak sonuç alınamadığı be-
lirtilmiştir. Ancak son dönemlerde alfa blokör ve 
antibiyotik kombinasyonunun faydalı olabileceği 
belirtilmektedir. Doksazosoinin sertralin ile kom-
bine edilmesinin te başına doksazosin grbuna 
göre ağrıyı azaltmada daha etkin olduğu gösteril-
miştir. Metaanalizlerden çıkan sonuçlar monote-
rapilerin uygulanmamsı yönündedir. Alfa blokör 
ve antibiyotik kombinasyonu decent tedavi edici 
etkidedir. UPOINT’e göre tedavi yapıldığında %84 
başarı elde edilebilmektedir. 
 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 semp tomların 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 prosta-
itlerin %1-3’ünden azını oluşturan granüloma-
töz prostatitlerde bulunmaktadır. Granülomatöz 

 Botulinum toksin A verilmesinin 60 olguluk 
bir çalışmada ağrı skorunun 6. Ay sonunda %79. 
97 oranında azaldığı gösterilmiştir. Botulinum 
toksininin en kuvvetli biyolojik toksin olduğu 
bilinmektedir. Bu etkenin intraprostatik verilme-
siyle dağınık apoptozis ve atrfiye yol açtığı gös-
terilmiştir. Ayrıca çalışmalarda CGRP, substans P, 
glutamat ve adenozin trifosfatın inhibe edildiği 
bu yapılarında ağrı önlemede önemli mediatörler 
olduğu bilinmektedir. Bundan başka BoNT-A’nın 
polimorfonükleer hücrelerin birikimini ve COX-2 
eksperesyonunu azalttığı gösterilmiştir. OM-89 
immünstimülan ajan olup 12 aylık çift kör plasebo 
kontrollü bir çalışmada 30 farklı merkezden 185 
olgu incelenmiştir. Bu tedavinin uzun dönemde 
etkili olduğu gösterilmiştir. Montelukast sisteinil 
lökotren reseptör 1 antagonisti olup rat modelin-
de histolojik prostatiti in�amauar belirteçleri azal-
tarak etki gösterdiği belirtilmiştir. 
 Akupunktur ile ilişkili çalışmalar kronik pelvik 
ağrı sendromu için yapılmaktadır. Buna göre 2017 
yılında Zhou ve arkadaşları tarafından yapılan ve 
77 olgunun uzun ve geleneksel akupunktur iğne-
leri ile tedavi edildiği bir çalışmada uzun iğne kul-
lanan grupta NIH skorlarının anlamlı olarak diğer 
gruba kıyasla düzeldiği bildirilmiştir. 12 çalışmada 
1203 olgunun incelenmesi ile elektroakupunktu-
run tedavide etkin olduğu gösterilmiştir. Toplam 
10 RKÇ’nın incelendiği bir başka araştırmada aku-
punkturun etkili olduğu prostat sekresyonunda 
IL-1β’i azalttığı gösterilmiştir. Sadece RKÇ’ın ince-
lendiği bir analizde 7 çalışmaya ait 471 olgu ince-
lenmiştir. Buna göre akupunkturun levo�oksasin, 
ibuprofen ve tamsulosin ve sham grubuna göre 
toplam NIH skoru açısından daha efektif olduğu 
gösterilmiştir. Akupunkturun alfa blokerlerden 
daha efektif olduğu bidirilmektedir. Günlük fos-
fodiesteraz tedavisinin de prostatit tedavisinde 
anlamlı etki yapabileceği bildirilmiştir. Buna göre 
88 erkek olgunun KPAS tanısıyla incellendiği bir 
araştırmada mirodenafilin antibiyotik tedavisine 
eklenmesiyle daha etkin sonuçların alındığı gös-
terilmiştir. 
 KPAS tedavisinde geleneksel yaklaşım kombi-
ne tedavilerin monoterapiye üstün olmadığı ya da 
ilave bir yararının olmadığı şeklindedir. Bu konu-
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Cinsel yolla bulaşan hastalıklar (CYBH) cinsel ak-
tivite yoluyla yayılım gösteren patojen mikroor-
ganizmaların neden olduğu çeşitli enfeksiyonlar 
ve sendromlardan oluşmaktadır (1). Bu nedenle, 
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) CYBH yerine cinsel 
yolla bulaşan enfeksiyonlar (CYBE) tanımının kul-
lanılmasını önermektedir (2). CYBE tüm dünyada 
yaygın olarak 15-49 yaş arası erkek ve kadınları 
etkileyen, çoğu ülkede bildirimi zorunlu hastalık-
lar arasında yer alan önemli bir sağlık sorunudur 
(3). Ülkemizde ise bu hastalıkların sadece bir kısmı 
bildirimi zorunlu hastalıklar arasında yer almak-
tadır (4, 5). CYBE akut semptomatik veya kronik 
asemptomatik malign bir duruma kadar oldukça 
geniş bir klinik yelpazede ortaya çıkabilmektedir. 
Özellikle kadınlarda ve infantlarda CYBE’ ın inferti-
lite, reproduktif sistem kanserleri, pelvik in� ama-
tuar hastalık (PİH) ve kötü perinatal sonuçlar gibi 
kronik ve ciddi sonuçları ortaya çıkabilmektedir 
(6). CYBE’ a neden olabilen 30’ dan fazla bakter-
yel, viral veya parazitik patojen tanımlanmıştır. 
Bu ajanlardan bazıları cinsel aktivite dışında farklı 
yollarla da edinilebilmekle beraber, insandan in-
sana bulaşmada cinsel aktivite en önemli rolü üst-
lenmektedir. 
 Düşük sosyoekonomik düzey, kötü hijyen, 
sünnetsiz olmak, birden fazla cinsel partner, yeni 
cinsel partner, eşcinsel aktivite, düzensiz kondom 

kullanımı, alkol ve ilaç kullanımı ile birlikte cinsel 
aktivite ve hayat kadınlarıyla ilişki CYBE için risk 
faktörleridir (5, 7).
 CYBE sını� andırmasında etiyolojik patojenlere 
veya klinik özellikler belirleyici olmaktadır (8). Bu 
bölümde CYBE’ nin klinik özelliklere göre sını� an-
dırılması tercih edilmiştir (Tablo 1) ve CYBE tiple-
rinden sadece üroloji klinik pratiğinde ele alınan-
lar irdelenecektir. 

1. Genital ülser ile karakterize 
hastalıklar

Amerika birleşik devletleri (ABD)’ nde genital ülsere 
sahip cinsel aktif genç hastaların çoğunda genital 
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TABLO 1. CYBE’ ın sınıflandırılması

1.Genital ülser ile 
karakterize hastalıklar

7. HIV /AIDS 

2.  Sifiliz 8. PİH

3. Genital akıntılı 
hastalıklar

9. Viral hepatitler

4. Epididimit 10. Gastrointestinal 
enfeksiyonlar

5. Genital siğiller 11. Neoplaziler

6. Ektoparazitik 
hastalıklar

12. Fetal ve neonatal 
enfeksiyonlar



1114 92  Cinsel Yolla Bulaşan Enfeksiyonlar

1-a. Şankroid:

Etkeni Haemophilus ducreyi’ dir ve organizma 
sağlıklı veya abraze ciltten invazyon yoluyla bulaş-
maktadır. İlginç olarak, laboratuvar şartlarında et-
kenin parmaklardan inokulasyonu ile de çok nadi-
ren bulaş olabildiği gösterilmiştir (10). Erkeklerde 
kadınlardan 3-7 kat daha sık izlenen hastalığın en-
kübasyon süresi 1-21 gün arasında değişmektedir 
(9, 10). Ağrılı endüre olmayan genital ülserler ve 
genellikle tek tara�ı hassas lenfaedenopati sık iz-
lenen prezentasyondur (9). Zamanında başlanma-
yan veya etkin olmayan tedavi ile lenfadenopati 
süpürasyonla spontan rüptüre (bubon) olabilir 
(10). Genital ülser başlangıçta ağrılı papül olarak 
başlar, püstüler bir hal aldıktan sonra iki gün için-
de ülsere dönüşür. Ülserler erkeklerde genellikle 
penil koronal sulkusda kadınlarda ise vulvada iz-
lenmektedir (10). Kesin tanısı için etkeni olan Ha-
emophilus ducreyi’ nin özgün besiyeri kültüründe 
mikrobiyolojik olarak gösterilmesi (duyarlılığı 
%80’ in altında da olsa) gerekmektedir. Şankroid 
için henüz geçerliliği kabul edilmiş bir PCR testi 
bulunmamaktadır. Ağrılı genital ülser ve hassas 
inguinal lenfadenopati kombinasyonu şankroid 
tanısını düşündürür. Özellikle, ülser eksudasından 
alınan örneğin karanlık saha mikroskopisinde si-
filiz etkeni Tropenema pallidum saptanmayan 
veya ülserin başlangıcından en az yedi gün sonra 
yapılan sifiliz serolojisi negatif olan olgularda ve 
HSV için ülser eksudasından yapılan PCR sonucu 
negatif gelen ağrılı genital ülser-hassas inguinal 
lenfadenopati kombinasyonu olan hastalarda 
tanı olasılıkla şankroid’ dir (1). 
 Tedavide tek doz 1g oral (PO) azitromisin, 250 
mg tek doz intramuskuler (IM) seftriakson, günde 
2 kez 500 mg PO sipro�oksasin 3 gün, günde 3 kez 
500 mg PO eritromisin 7 gün rejimlerinden biri 
önerilmektedir. İlk iki tedavi rejimi tek doz olması 
ve bazı bölgelerde sipro�oksasin ve eritromisine 
dirençli Haemophilus ducreyi suşları bildirilmesi 
nedenleriyle daha avantajlıdır. Ancak tanıda kül-
tür uygulamasının rutin olmaması nedeniyle anti-
biyotik direnç oranları ile ilgili güncel veriler sınırlı-
dır. Sünnetsiz erkeklerde ve HIV pozitif hastalarda 
tedavi başarısı daha düşük olabilir. Tedavi sonrası 
3-7 gün sonra kontrol muayenesi önerilmektedir. 

herpes veya sifiliz tanısı konulmaktadır. Bu bölgede 
her iki hastalığın sıklığı yöresel değişiklikler gös-
terse de genital herpes genital ülserle karakterize 
hastalıkarın en sık izlenenidir. Bazen birden fazla 
etiyolojik ajan (ör: herpes ve sifiliz) genital ülser olu-
şumuna neden olabilmektedir. Daha nadir izlenen 
genital ülser ile karakterize CYBE’ lar şankroid ve 
donovanosis’ dir. Genital herpes, sifiliz ve şankroid 
aynı zamanda artmış insan immün yetmezlik virus 
-Human immundeficiency virus (HIV)- bulaştırıcılı-
ğı riski ile karakterizedir. Bu artmış risk bazı enfeksi-
yöz olmayan ve dolayısıyla cinsel yolla bulaşmayan 
genital ülseratif hastalıklarda (ör: travma, karsinom, 
genital aft, fiks ilaç erupsiyonu ve sedef hastalığı) 
da bulunmaktadır (1).
 Fizik muayenenin sıklıkla yanıltıcı olduğu bu 
grup CYBE’ larda tanıda hastanın tıbbi özgeçmişi 
önem arz eder. Bu nedenle genital ülser ile başvu-
ran tüm hastalarda serolojik sifiliz testi yapılmalı 
ve özellikle özgeçmişinde risk faktörü bulunan 
hastalarda genital herpes olasılığı açısından özen 
gösterilmelidir. Şankroidin yaygın olduğu yöreler-
de etkeni olan Haemophilus ducreyi için de araş-
tırma önerilmektedir. Bu hasta grubunun değer-
lendirilmesinde kullanılan özgün testler arasında; 
sifiliz için seroloji ve karanlık saha mikroskobisi, 
genital herpes için kültür veya polimeraz zincir 
reaksiyon - polymerase chain reaction (PCR)- testi 
ve özgün Herpes simplex virus (HSV) antikorları-
na yönelik serolojik testler bulunmaktadır. Alışı-
lageldik olmayan veya başlangıç tedavisine yanıt 
vermeyen genital ülserli hastalarda biyopsi uy-
gulanması etiyolojinin aydınlatılmasına yardımcı 
olabilir. Ayrıca genital ülserle başvuran ve mevcut 
HIV enfeksiyonu tanısı olmayan tüm hastalarda 
HIV’ e yönelik testler de uygulanmalıdır (1).
 Bu grup hastalıklarda test sonuçları beklen-
meden şüpheli vakalarda halk sağlığı açısından 
varsayımsal tedavi gerekmektedir. Örneğin sifiliz-
de erken tanı ve tedavi hastalığın yayılma olasılı-
ğını büyük oranda azaltmakta, genital herpesde 
ise tedavi başarısı tedaviye başlangıç hızına bağlı 
olarak değişmektedir. Buna göre gerektiğinde hız-
lıca klinik bulgulara dayanarak (ör: Genital herpes-
de lezyonlar vezikül şeklinde başlangıç gösterir, 
primer sifilizde ise papül) tedavi seçilmelidir (1).
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özellikle üretral lezyonlar kadınlarda geçici üriner 
retansiyona neden olabilmektedir. Tekrarlayan 
hastalık genellikle sadece genital ülserlerin izlen-
diği daha sakin bir tablo gösterir. Ciddi hastalıkta, 
pnömoni, menenjit, disemine hastalık, hepatit 
ve ensefalit gibi komplikasyonlar ortaya çıkabilir. 
Bazen kadın hastalarda klasik ülserasyon dışında 
abrazyon, fissür ve kaşıntı gibi atipik lezyonlar iz-
lenebilir (9). Hastalığın klinik olarak tanısı düşük 
duyarlılığa sahiptir ve özgün değildir. Çoğu has-
tada klasik ağrılı veziküler veya ülseratif lezyonlar 
bulunmamaktadır. HSV tip 2 enfeksiyonunda tek-
rarlayan enfeksiyonlar ve subklinik viral yayılım 
daha sık izlenir. Bu nedenle tanıda viral tipin be-
lirlenmesi de önem kazanmaktadır. Tanı için tipe 
özgü serolojik ve virolojik testler kullanılmaktadır. 
Hücre kültürü veya PCR önemli virolojik testler-
lerdir. Hücre kültürü özellikle tekrarlayan lezyon-
larda düşük duyarlılığa sahipken, bir nükleik asit 
amplifikasyon testi (NAAT) olan PCR yöntemiyle 
HSV DNA tayini duyarlılığı yüksek ve kolay uygu-
lanabilirliğe sahiptir (1). Özellikle asemptomatik 
hastalarda kültür veya PCR ile HSV saptanamama-
sı enfeksiyon olmadığı anlamına gelmez. Genital 
lezyonlar veya servikal Pap smear örneklerinde 
HSV’ ye ait hücresel değişikliklerin incelenmesi 
tanı için duyarlılığı düşük ve özgün olmayan bir 
yöntemdir. Her iki virüs tipine ait özgün glikop-
roteinlere karşı anti HSV Ig G antikorları enfeksi-
yondan birkaç hafta sonra ortaya çıkar ve süresiz 
olarak varlığı devam eder. Tipe özgü olamamaları 
nedeniyle Ig M antikorları tanıda değersizdir. HSV 
tip 1 seropoziti�iği olan asemptomatik hastalar-
da, oral hastalık olabileceğinden her zaman ge-
nital herpesden bahsedilemez ve bu iki durum 
sıklıkla ayırt edilemez. 
 Semptomatik hastaların çoğunda antiviral te-
davi ile klinik fayda sağlanır. Sistemik antiviral te-
davi primer veya tekrarlayan hastalık tedavisinde 
ya da günlük baskılama tedavisinde kullanılsa da 
klinik semptom ve bulguların sadece kısmi kont-
rolünü sağlayabilir. Bu tedavide antiviral ilaçların 
bırakılmasından sonra latent virüs enfeksiyonu 
eradike edilemez ve tekrarlayan hastalık sıklığı ve 
şiddeti azaltılamaz. Tedavide, asiklovir, valaksiklo-
vir ve famsiklovir olmak üzere etkinliği kanıtlan-

Başarılı bir tedavi ile ülserler semptomatik olarak 
3 gün içinde, nesnel olarak 7 gün içinde geriler. 
Tedavi başarısızlığında, 1- yanlış tanı, 2- başka 
bir CYBE etkeni ile eş zamanlı enfeksiyon, 3- olası 
HIV poziti�iği, 4- düzgün olmayan ilaç kullanımı, 
5- antimikrobial direnç gibi durumlar akla getiril-
melidir. Büyük ülserlerde tam iyileşme 2 haftadan 
uzun sürebilir. Ayrıca bazı sünnetsiz erkeklerde, 
prepisyum altındaki ülserlerde gecikmiş iyileşme 
izlenebilir. Lenfadenopatinin klinik olarak gerile-
mesi ülserlerden daha uzun sürer ve bazen iğne 
aspirasyonu veya insizyon ve drenaj gerekebilir. 
Semptomatik olsun veya olmasın hasta ile semp-
tomların ortaya çıkışından 10 gün öncesine kadar 
temas eden cinsel partnerler yukarıdaki tedavi re-
jimlerinden birisi ile tedavi edilmelidirler (1).

1-b. Genital Herpes:

Kronik yaşam boyu süren viral enfeksiyon hasta-
lığıdır. Etkeni Herpes simplex virus (HSV)’ dür ve 
tip 1 ve tip 2 olarak adlandırılan iki tipi hastalığa 
neden olabilmektedir (1). Olguların yaklaşık %85-
90’ ında etken HSV tip 2 iken, %10-15 inde HSV tip 
1’ dir. Tekrarlayan genital herpes hastalığında da 
en sık etken HSV tip 2’ dir. HSV tip 1 sıklıkla oral-
genital cinsel ilişki ile bulaşmaktadır. Enkübasyon 
süresi 1-26 gün arasında değişmekle birlikte sık-
lıkla 4 gün kadar sürmektedir (9). HSV ile enfek-
te insanların çoğunda asemptomatik dönemde 
henüz tanı almamış enfeksiyon bulunması nede-
niyle anogenital alana aralıklı olarak virüs yayılımı 
olmaktadır. Bu nedenle genital herpes enfeksi-
yonlarının çoğu, hastalığından haberi olmayan 
asemptomatik insanlar tarafından diğerlerine bu-
laştırılır (1). Primer enfeksiyon ağrılı genital ülser-
ler ve iki tara�ı ağrılı lenfadenopati ile karakterize-
dir. Başlangıç semptom ve bulguları HSV tip 1ve 
tip 2 enfeksiyonlarında aynıdır. Eritemli alan üze-
rinde sinir dağılımı ile ilgisi olmayan grup halinde 
izlenen veziküller patognomiktir. Ayırıcı tanıda 
primer sifiliz, şankroid gibi diğer CYBE hastalıkla-
rı ve crohn hastalığı, travma, liken planus, sedef 
hastalığı, eritema multiforma gibi non enfeksiyöz 
hastalıklar akla getirilmelidir. Başlangıç sempto-
mu grip benzeri tablo olarak görülmekle birlikte 
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Gine, Güney Afrika gibi gelişmekte olan veya ende-
mik bölgelerde daha sıktır. Enkübasyon süresi 1-12 
haftadır. Sıklıkla bölgesel lenfadenopati olmaksızın 
ağrısız yavaş ilerleyen genital ülserlerle karakterize-
dir. Cilt altı yerleşimli granülomlar (psödobubon-
lar) da ortaya çıkabilir. Lezyonlar yüksek derecede 
damarlı (bu nedenle kırmızı görünümlüdürler) ve 
kanayıcıdır (Resim-3). Hastalık genellikle, cildi ero-
ze eden cilt altı nodül olarak başlar ve düzgün sı-
nırlı kolay kanayan hipertrofik granülomatöz ülser 
formasyonu ortaya çıkar. Ülser yavaş ilerleyici ve 
ağrısız olmakla birlikte sekonder bakteryel enfek-
siyonla komplike olduğunda ağrı ortaya çıkabilir. 
Sekonder bakteryel enfeksiyon sonrası inguinal 
lenfadenopatiye de neden olabilmektedir. Enfek-
siyonun pelvise yayılması ile extragenital enfeksi-
yon veya karın içi organlar, kemik ve ağız tutulumu 
gibi yaygın tutulum ortaya çıkabilir. Patojenin tanı 
amaçlı kültürü zordur ve lezyonlardan alınan doku 
parçası preparatının veya biyopsi örneğinin karan-
lık saha mikroskobisi incelemesinde karakteristik 
hücre içi organizmaların (Donovan cisimcikleri) 
saptanması tanı için gereklidir. Tanıda henüz geçer-
liliği kanıtlanmış moleküler testler bulunmamakta-
dır (1, 10). 
 Tedavide birkaç antimikrobiyal rejim etkili 
bulunmuştur ancak literatürde sınırlı sayıda kont-
rollü çalışma verisi bulunmaktadır. Tedaviyle lez-
yonların progresyonunu durmakla birlikte, granü-
lasyon ve epitelizasyon gelişimi için uzun dönem 
tedavi gerekmektedir. Etkin tedaviden 6-18 ay ka-
dar sonra tekrarlayan ataklar ortaya çıkabilir. Öne-
rilen tedavi rejimi tüm lezyonlar iyileşene kadar ve 
en az 3 hafta boyunca haftada tek doz 1 g veya 
günde tek doz 500 mg PO azitromisin kullanımı-
dır. Semptomların ortaya çıkışından 60 gün önce-
sine kadarki dönemde hasta ile temas etmiş cinsel 
partnerler hastalık açısından değerlendirilmeli ve 
semptomların varlığında yukarıda önerilen tedavi 
rejimlerinden biri uygulanmalıdır. Asemptomatik 
cinsel partnerler için ampirik bir tedavi önerisi bu-
lunmamaktadır (1).

1-d. Lenfogranüloma venereum

Etkeni Clamidya trachomatis serogrup L1, L2 veya 
L3’ dür. Enkübasyon süresi 3-30 gün kadardır. Has-

mış 3 oral antiviral ilaç ajan bulunmaktadır. Topi-
kal tedavi etkinliği henüz yeterli değildir. İlk klinik 
atak tedavisinde; günde 3 kez 400 mg PO asiklovir 
7-10 gün, günde 5 kez 200 mg PO asiklovir 7-10 
gün, günde 2 kez 1 g PO valaksiklovir 7-10 gün 
ve günde 3 kez 250 mg PO famisiklovir 7-10 gün 
rejimlerinden biri önerilmektedir. Baskılayıcı teda-
vi ise hastalığın tekrar sıklığını %70-80 oranında 
azaltmaktadır. Asiklovir ile 6 ay kadar, valaksiklo-
vir ve famsiklovir ile 1 yıla kadar günlük tedavinin 
etkinliği ve güvenirliliği gösterilmiştir. Bu amaçla 
günde 2 kez 400 mg PO asiklovir, günde tek doz 
500mg veya 1 g PO valaksiklovir (1g daha etkili) 
veya günde 2 kez 250 mg PO famsiklovir rejimleri 
uygulanabilir. Tekrarlayan enfeksiyon için sadece 
ataklar ortaya çıktığında atak tedavisi de uygu-
lanabilir. Atak tedavisine lezyon ortaya çıktıktan 
sonra bir gün içinde hemen başlanmalıdır. Bu te-
davi için günde 3 kez 400 mg PO asiklovir 5 gün, 
günde 2 kez 800 mg PO asiklovir 5 gün, günde 3 
kez 800 mg PO asiklovir 2 gün, günde 2 kez 500 
mg PO valaksiklovir 3 gün, günde tek doz 1 g PO 
valaksiklovir 5 gün, günde 2 kez 125 mg PO fami-
siklovir 5 gün veya günde 2 kez 1g PO famisiklovir 
tek gün rejimlerinden biri önerilmektedir. Ancak 
famsiklovir viral yayılım üzerine daha az etkilidir. 
Ciddi hastalık tedavisinde veya komplikasyonlar 
geliştiğinde hastaneye yatırılarak 8 saatte bir 5-10 
mg/kg intravenöz (IV) asiklovir infüzyonu klinik 
düzelme oluşuncaya kadar 2-7 gün uygulanmal-
dır. Takiben 10 gün oral tedavi de sürdürülmelidir, 
ensefalit varlığında 21 gün IV tedavi gerekmek-
tedir. Böbrek yetmezliği olgularında asiklovir doz 
ayarlaması gerekmektedir. Semptomatik cinsel 
partnerlere genital herpes tedavi rejimlerinden 
biri uygulanmalı, asemptomatik olanlarda ise tipe 
özgü serolojik testlerin uygulanması ve hastalığın 
araştırılması önerilmektedir (1).

1-c. Granüloma Inguinalis 
(Donovanosis)

Etkeni hücre içi bir patojen olan Klebsiella granülo-
matis (diğer adı: Calymmatobacterium granüloma-
tis)’ dir. Gelişmiş ülkelerde nispeten daha az izlenen 
hastalık, Brezilya, Karayipler, Hindistan, Papau Yeni 
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lezyonları yoluyla cinsel ilişkiyle veya gebelikte 
fetusa transplasental yolla bulaşmaktadır (10). 
Tedavi ve izleme kılavuzluk etmesi nedeniyle 
hastalık klinik bulgularına göre evrelere ayrılarak 
değerlendirilmektedir (1). Enkübasyon süresi 10-
90 gün kadardır. Primer sifiliz olarak adlandırılan 
ilk evre enfeksiyon bölgesinde izlenen ülser ile 
karakterizedir. Tipik olarak inokulasyon yerinde 
3 hafta sonra ortaya çıkan ve 4-6 hafta devam 
eden ağrısız tek endüre ülser (primer şankr) iz-
lenir. Sıklıkla bilateral hassas olmayan inguinal 
veya bölgesel lenfadenopati eşlik eder. Primer 
sifilizde ülser ve lenfadenopatinin ağrısız olması, 
semptomların tedavi olmadan gerilemesi sıklıkla 
hastalığın farkında olmadan ve tanı almadan ge-
çirilmesine neden olur. İkinci evre olan sekonder 
sifiliz genellikle ülserin ortaya çıkışından 4-10 haf-
ta sonra başlar ve inokulasyon sonrası 24 ay bo-
yunca devam edebilir (9). Bu evrede sıklıkla gövde 
ve kollarda izlenen yaygın makülopapüler cilt dö-
küntüleri, mukokutanöz lezyonlar ve generalize 
hassas olmayan lenfadenopatiler izlenmektedir 
(1, 9). Birkaç gün veya hafta sonra başlangıç cilt 
lezyonlarına endarterit ile ilişkili olması nedeniye 
nekrotize ve püstüler olabilen papüler lezyonlar 
eklenebilir. Bu lezyonların dağılımı yaygınlaşarak 
sıklıkla avuç içi ve ayak tabanı tutulumu ortaya 
çıkar. Kıvrım bölgelerinde bu papuler lezyonlar 
oldukça enfeksiyöz olan ve condiloma lata olarak 
adlandırılan siğil benzeri yapılar oluşturmak üzere 
büyüyebilir ve erozyona uğrayabilir (9, 10). Sekon-
der sifilizin daha nadir izlenen klinik ortaya çıkış-
ları arasında hepatit ve immünkompleks glome-
rulonefrtiti bulunmaktadır (9). Tedavi edilmeyen 
hastaların yaklaşık 3 de 1’ inde son evre tersiyer 
sifiliz ortaya çıkar. Sifiliz özellikle kardiyovasküler, 
iskelet ve santral sinir sitemleri ve cilt olmak üzere 
tüm organların etkilenebileceği bir sistemik has-
talıktır. Nörosifiliz herhengi bir evrede ortaya çıka-
bilirken aortit, menenjit, üveit, optik nörit, genera-
lize paraziler, cilt ve iskelet sisteminde gummatöz 
lezyonlar (dekstrüktif sifiliz lezyonları) tersiyer 
sifilizde ortaya çıkmaktadır (9). Klinik bulguların 
izlenmediği serolojik olarak saptanan Treponema 
pallidum enfeksiyonu ise latent sifiliz olarak isim-
lendirilir. Bir yıldan daha kısa süre önce edinilmiş 

talığın en sık izlenen klinik ortaya çıkışı tipik tek 
tara�ı hassas femoral ve/veya inguinal lenfadeno-
patidir. Bazen inokülasyon yerinde kendi kendini 
sınırlayan genital ülser veya papül ortaya çıkmak-
ta ve lezyonlar sıklıkla ortadan kaybolmaktadır. 
Nadiren labial yapışıklık ve üretral destrüksiyo-
na yol açabilen doku hasarı ve skarları oluşabilir 
(9). Hastalık erkeklerde bazen bu nedenle akut 
nongonokoksik üretrit gibi ortaya çıkabilmekte, 
kadınlarda ise servisit şeklinde asemptomatik 
seyredebilmektedir. Nadiren derin pelvik gland-
ların enfeksiyonuyla birlikte kadınlarda kronik PİH 
ortaya çıkabilmektedir (10). Ano-rektal cinsel ilişki 
ile birlikte mukoid ve /veya hemorajik rektal akın-
tı, anal ağrı, kabızlık, ateş ve/veya tenesmus gibi 
bulgularla in�amatuvar barsak hastalığını taklit 
eden proktokolit ortaya çıkabilir. Proktokolit kro-
nik kolorektal fistüllere ve striktürlere neden ola-
bilmekle birlikte asemptomatik rektal enfeksiyon-
larda izlenebilir. Hastalığın kronik seyri sırasında 
genital veya rektal lenfatik drenajın obstruksiyo-
nuna sekonder penis, scrotum veya labiumlarda 
ileri derecede ödem (elefantiazis) ortaya çıkabil-
mektedir. Genital ülser, rektal sürüntü veya lenf 
nodu aspiratı örneğinde kültür, direkt immün�o-
resans veya nükleik asit tarama yöntemleriyle et-
kenin gösterilmesi tanıda kullanılan yöntemlerdir. 
Kompleman fiksasyon testi veya indirekt �oresan 
antikor (IFA) testi gibi serolojik testler de uygun 
klinik özellikli hastalarda tanıyı destekleyici olabil-
mektedir (1, 10).
 Tedavide günde 2 kez 100 mg PO doksisiklin 
rejimi önerilmektedir (1). Hamile veya emziren ka-
dınlarda günde 4 kez 500 mg PO eritromisin rejimi 
uygundur (9). Semptomların ortaya çıkışından 60 
gün öncesine kadarki dönemde hasta ile temas 
etmiş cinsel partnerler hastalık açısından değer-
lendirilmeli ve tek doz azitromisin 1 g PO veya 
7günlük günde 2 kez 100 mg PO doksisiklin rejimi 
ile tedavi edilmelidir (1).

2. Sifiliz:

Etkeni Treponema pallidum olan sistemik bir cin-
sel yolla bulaşan enfeksiyon hastalığıdır (1). Has-
talık enfeksiyoz muköz membran veya abraze cilt 
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le aynı laboratuvarda yapılması daha değerlidir. 
Nörosifiliz tanısı için serolojik testlerle birlikte be-
yin omurilik sıvısı (BOS) incelemesi de gereklidir. 
BOS’ da hücre sayımı ve protein ölçümü ile BOS 
VDRL testi değerlendirilen parametrelerdir. Ancak 
erken sifilizli hastalarda sıklıkla anormal BOS bul-
guları izlenmekte, bu nedenle bu bulguların öne-
mi nörolojik semptom ve bulguların yokluğunda 
Nörosifiliz açısından tartışmalıdır (1). BOS’ da 
VDRL poziti�iği oldulça özgüldür ancak duyarlılığı 
yoktur. BOS VDRL testi pozitif ve nörolojik semp-
tom ve bulguları olan hastalar nörosifiliz olarak 
kabul edilirler. Semptom ve bulguları olmasına 
rağmen BOS VDRL’ si negatif olup, BOS’ da anor-
mal hücre sayımı ve protein seviyeleri varlığında 
da nörosifiliz için tedavi önerilmektedir. BOS’ da 
FTA-ABS testinin özgüllüğü düşük olmakla birlikte 
duyarlılığı oldukça yüksektir. Nörolojik semptom 
ve bulguların yokluğunda negatif BOS FTA-ABS 
testi olan hastalarda nörosifiliz olasılığı oldukça 
düşüktür (1).
 Parenteral penisilin G infüzyonu tüm sifiliz ev-
relerinde esas tedaviyi oluşturmaktadır. Erişkinler-
de tek doz intramusküler (IM) 2.4 milyon ünite pe-
nisilin G rejimi önerilmektedir (1). Penisilin alerjisi 
olan hastalarda 14 günlük günde 2 kez 100 mg PO 
doksisiklin veya 14 günlük günde 2 kez 500 mg 
PO tetrasiklin rejimlerinden biri önerilmektedir 
(9). Penisilin formu (Prokain, benzatin, kristalize), 
tedavi dozu ve süresi, hastalığın evresi ve klinik or-
taya çıkışına göre değişiklik göstermektedir. Etken 
patojen bazı penisilin formlarının zayıf penetre ol-
duğu santral sinir sistemi veya aköz humör (göz içi 
sıvı) gibi lokalizasyonlarda yerleşebilir. Gebelikte 
etkinliği gösterilmiş tek terapötik ajan penisilin G’ 
dir. Penisilin alerjisi olan ve hastalığın herhangi bir 
evresinde olan gebelerde desensitizasyon sonrası 
penisilin tedavisi uygulanmalıdır. Herhangi bir si-
filiz tedavisi başlangıcından 24 saat içinde sıklıkla 
baş ağrısı, kas ağrıları ve ateş ile kendini gösteren 
Jarisch-Herxheimer reaksiyonu olarak adlandı-
rılan akut febril bir reaksiyon ortaya çıkabilir. Bu 
reaksiyon sıklıkla yüksek bakteryel yük nedeniyle 
primer sifilizli hastalarda izlenmektedir. Bu durum 
ateş düşürücü ajanlar ile geçiştirilebilir ancak ateş 
düşürücülerin reaksiyonun önlenmesinde faydası 

latent sifiliz erken, diğer tümü ise geç latent sifiliz 
olarak adlandırılmaktadır. Nörosifiliz ise hastalığın 
bir evresi değil, tutulum lokalizasyonu açısından 
kullanılan bir terimdir ve herhangi bir hastalık ev-
resinde ortaya çıkabilir. Kraniyal sinir bozuklukları, 
menenjit, inme, zihinsel durumda ani bozulmalar 
ve işitsel ve/veya görsel bozukluklar gibi erken 
nörolojik klinik belirtiler genellikle hastalığın ilk 
birkaç ayı veya yılı içerisinde ortaya çıkar. Tersi-
yer sifiliz döneminde ortaya çıkan geç nörolojik 
bulgular enfeksiyondan 10-30 yıl sonra ortaya 
çıkabilir. Tanıda, erken sifiliz döneminde lezyon 
eksudası veya dokuda direk olarak karanlık saha 
mikroskobisi ile Treponema pallidum’un gösteril-
mesi kullanılır (1). İki adet serolojik test ile şüpheli 
olgularda sifiliz tanısı büyük oranda doğrulana-
bilir. Bunlar nontreponemal testler olan Venereal 
Disease Research Laboratory (VDRL) veya rapid 
plasma reagin (RPR) testi ve tropenemal testler 
olan Fluoresan Treponemal Antikor Absorbsiyon 
(FTA-ABS), Mikrotreponema pallidum hemagluti-
nasyon assay (TPHA), Mikrohemaglutinasyon as-
say (MHA-TP) testleridir. Duyarlılık primer sifilizde 
RPR ve VDRL için sırasıyla %78 ve %86, sekonder 
sifilizde her iki test için %100 ve tersiyer sifilizde 
ise her iki test için %95’ in üzerindedir (9). Çeşitli 
enfeksiyonlar, otoimmun bozuklukar, HIV, yaşlılık, 
gebelik, intravenöz ilaç-madde bağımlılığı gibi 
oldukça çeşitli klinik durumlar nedeniyle %1-2 
oranında yanlış poziti�ik ortaya çıkmakta ve bu 
nedenle tüm pozitif nontreponemal testler trepo-
nemal testler ile doğrulanmalıdır (1, 9). HIV, hem 
nontreponemal hem de treponemal testlerde 
yalancı negatif test sonuçlarına da neden olabil-
mektedir (9). Pozitif treponemal testlerin yaşam 
boyu poziti�iği devam eder ve hastalığın aktivi-
tesi ile ilişkileri yoktur. Nontreponemal testler ise 
hastalığın aktivitesi ile ilişkilidirler ve genellikle 
tedaviden 1 yıl kadar sonra negatif olurlar. Has-
taların bir kısmında testlerin poziti�iği devam 
edebilir (serofast reaksiyon), bu hastalarda antikor 
titrelerindeki dört kat artış yeniden enfeksiyonu 
ve tedavi gerekliliğini gösterir. Antikor titrelerin-
deki dört kat düşüş ise tedavi başarısının kanıtıdır 
(9). Hastaların takibi sırasında serolojik testlerin 
laboratuvarlar arası sonuçsal farklılıkları nedeniy-
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rit ve nadiren prostatit ile ilişkilidir. Üretral sürün-
tü örneğinde hücre içi gram negatif diplokokların 
izlenmesi gonorrhoeae (gonokok) enfeksiyonu 
için tanı koydurucudur (1). Neisseria gonorrhoeae 
tarafından oluşturulan üretrit gonokoksik üretrit 
(GÜ) olarak adlandırılır (10). Hastalığın enkübas-
yon süresi 3-14 gündür. Gonokok enfeksiyonu 
erkeklerde oldukça nadiren asemptomatik olarak 
izlenirken, kadınların yaklaşık yarısında asempto-
matik seyreder. Semptomatik kadınlarda vaginal 
veya pelvik rahatsızlık ve dizüri sıklıkla ortaya 
çıkan yakınmalardır. Kadınlarda vaginal epitelyu-
mun Neisseria gonorrhoeae ve Clamidya tracho-
matis’ e karşı dirençli olması nedeniyle endoser-
vikal mukopürülan akıntıya neden olan serviks 
tutulumu daha sık izlenmektedir (9). Tanı ve te-
davide gecikme veya etkin olmayan tedavi sonra-
sında etken üst genital trakta yayılarak erkeklerde 
seminal vezikülit, epididimit, kadınlarda salpenjit, 
tubuovaryan abse, endometrit, bartolin bezi ab-
sesi, PİH ve buna sekonder ektopik gebelik veya 
infertilite ile komplike olabilir. Çok nadiren yaygın 
gonokok enfeksiyonu (bakteriyemi, endokardit, 
menenjit, tenosinovit vs.) da görülebilir. Erişkin-
lerde gonokoksik konjonktivit nadir izlenmek-
teyken, özellikle eşcinsel erkeklerde olmak üzere 
genellikle asemptomatik seyreden gonokoksik 
proktit ve farenjit ortaya çıkabilir.(10). Üretral 
sekresyonda diplokok saptanmaksızın in�amas-
yon bulgularının izlenmesi ise üretrit olgularının 
%35-40’ ından sorumlu olan Clamidya trachoma-
tis enfeksiyonunu (Nongonokoksik üretrit-NGÜ) 
düşündürür (1). NGÜ sıklıkla genç erkelerde iz-
lenmektedir ve enkübasyon süresi GÜ’ de olduğu 
gibi 3-14 gündür (1, 9). Clamidyal enfeksiyon hem 
erkek hem de kadınlarda sıklıkla asemptomatik 
seyreder. Etkilenen erkeklerin yaklaşık %50’ sinde 
şe�af beyaz üretral akıntı yakınması ortaya çıka-
bilir. Clamidya trachomatis genç erkeklerde aynı 
zamanda epididimit ve prostatite de neden ola-
bilmektedir. Nitekim genç erkeklerde epididimitin 
en sık nedeni clamidya trachomatis’ dir. Etkilenen 
kadınlarda enfeksiyon %75 oranda asemptoma-
tik seyreder ve tedavi edilmeyen olguların %40’ ı 
PİH ile sonuçlanmaktadır. Clamidya trachomatis 
enfeksiyonu ile fallopi tüplerinde skar oluşumu, 

yoktur. Gebelerde orta çıkan Jarisch-Herxheimer 
reaksiyonu erken doğum veya fetal distrese ne-
den olabilse de tedavinin sonlandırılması veya 
ertelenmesi önerilmez (1). Geç latent sifiliz veya 
aşaması bilinmeyen latent sifilizde nörosifiliz 
bulguları yoksa 3 hafta boyunca haftalık tek doz 
intramusküler (IM) 2.4 milyon ünite benzatin pe-
nisilin G rejimi veya 4 haftaya uzatılmış doksisiklin 
rejimi önerilmektedir. Nörosifiliz veya sifilitik göz 
tutulumunda 10-14 günlük 4 saatte bir IV 3-4 mil-
yon ünite kristalize penisilin G rejimi veya 10-14 
günlük günde tek doz IM 2.4 milyon ünite benza-
tin penisilin G ve günde 4 kez 500 mg PO probe-
nesid kombinasyonu tedavide tercih edilmelidir 
(1). Sifilizde cinsel temasla bulaşın sadece muko-
kutanöz lezyonların varlığında olduğu düşünül-
mektedir. Primer, sekonder veya erken latent sifi-
lizli hastaların tanı anından 90 gün öncesine kadar 
cinsel temasta bulundukları cinsel partnerleri 
olası sifiliz nedeniyle tedavi edilmelidirler. 90 gün-
den daha önce cinsel temas varlığında serolojik 
testler mümkün olmadığında veya pozitif seroloji 
varlığında tedavi başlanmalıdır. Negatif seroloji 
tedavi gerektirmez (1). Tedavi başlanan hastalar 
6. ve 12. aylarda nontreponemal testler ile değer-
lendirilmelidir. Antikor titrelerinde 4 kattan fazla 
düşüş tedaviye yanıtın göstergesidir. Tedavi başa-
rısızlığında tekrar tedavi başlanmalı ve nörosifiliz 
açısından BOS incelemesi yapılmalıdır. Nörosifiliz-
li tedavi başlanan hastalarda, tedaviden sonra 3. 
ve 6. aylarda tekrar BOS incelemeleri yapılmalı ve 
BOS bulguları normale dönene kadar 6 ayda bir 
inceleme tekrarlanmalıdır (9). Gebelikte sifiliz ve 
konjenital sifiliz bu bölümde tartışılmayacaktır.

3. Genital akıntılı hastalıklar:

3-a. Üretrit ve servisit:

Üretrit, enfeksiyoz veya nonenfeksiyöz nedenlerle 
ortaya çıkabilen üretral in�amasyondur. Sempto-
matik olgularda yakınmalar dizüri, üretral kaşıntı, 
seröz, mukoid, mukopürülan ya da pürülan üret-
ral akıntıdır. Neisseria gonorrhoeae ve Clamidya 
trachomatis en yi bilinen üretrit etkenleridir ve 
birbirlerine benzer oranlarla tüm dünyada en sık 
izlenen CYBE’ dır. Mycoplasma genitalium da üret-
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tanısı ve gonokok varlığınının gösterilmesi için 
çok yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip bir tanı 
yöntemidir. Metilen mavisi veya jansiyen moru ile 
yapılan üretral smear incelemesi de gram boya-
ma ile aynı performans ve tanı kriterlerine sahip 
bir tanı yöntemidir. Her iki yöntemde de bu kriter 
ile üretrit tanısı doğrulanırken; gram boyamada 
gram negatif diplokokların, metilen mavisi veya 
jansiyen moru incelemesinde hücre içi mor dip-
lokokların izlenmesi etkenin gonokok olduğunu 
kanıtlar.) 3- İlk idrar incelemesinde lökosit esteraz 
poziti�iği, 4- İlk idrar örneği sedimentinin mik-
roskopik incelemesinde her bir büyük büyütme 
alanında 10 veya daha fazla lökosit izlenmesi (1). 
Gonkoksik üretrit için kültür yüksek duyarlılık ve 
özgüllüğe sahiptir ancak maliyeti yüksektir (10). 
Üretrit yakınmaları olup üretral in�amasyon bul-
guları (klinik veya laboratuar bulguları) olmayan 
hastalarda gonokok ve Chlamidya için nükleik asit 
amplifikasyon testleri (NAAT) uygulanabilir. NAAT 
her iki ajanın gösterilmesinde yüksek duyarlılık ve 
özgüllüğe sahip bir tanı yöntemi olup, bu testler 
ile etkenin gösterilmesi olası komplikasyonların 
önlenmesi için özgül tedavinin başlanması açısın-
dan önemlidir. Trichomonas vaginalis açısından 
da özellikle sıklığının yüksek olduğu bölgelerde 
tanısal testler uygulanmalıdır. Bu testler ile etken 
saptanırsa etkene yönelik tedaviler düzenlenme-
lidir. Herhangi bir etken gösterilemediğinde kont-
rol değerlendirme yapılmalı ve Gram boyama, 
metilen boyama ve ilk idrar örneği mikroskobisi 
gibi tanısal yöntemlerin mümkün olmadığı koşul-
larda Neisseria gonorrhoeae ve Clamidya tracho-
matis’ in her ikisine birden etkili tedavi rejimleri-
nin başlanması önerilmektedir (1). 
 GÜ tedavisi için sıklıkla tek doz 250 mg IM 
seftriakson önerilmektedir. Bu tedavi rejimi ile 
sıklıkla tanısı mümkün olmayan farenjit dahil tüm 
anatomik lokalizasyonlardaki komplike olmayan 
enfeksiyonların yaklaşık %99’ unda etkili bir tedavi 
sağlanabilir. Kinolonlara karşı yüksek direnç olma-
sı nedeniyle GÜ’ de kinolonların kullanımı öneril-
memektedir. Penisilin ve sefalosporin alerjisi olan 
hastalarda ve gebelerde tek doz 2g IM spektino-
misin tedavisi önerilmektedir. GÜ ile NGÜ birlik-
teliği sık olduğundan GÜ tedavisine Chlamidya’ 

hastanın kendi vaginal �orası ile tekrarlayan PİH 
oluşumu, ektopik gebelik ve infertilite riskini ar-
tırmaktadır. Chlamidya nadiren vaginal doğumla 
birlikte yenidoğan bebeğe de bulaşabilmektedir 
(9). Clamidya trachomatis enfeksiyonunun ortaya 
çıkarılması özellikle kadın cinsel partnerlerin de 
bu açıdan değerlendirilmesine ve asemptomatik 
enfeksiyonun komplikasyonlarının önlenmesine 
olanak sağlaması açısından önemli bir durumdur 
(1). Rutin Chlamidya taraması yapılmasının PİH 
insidansında azalmaya neden olduğu gösterilmiş 
olup, cinsel aktif kadınlara 26 yaşına kadar yılda 
bir tarama yapılması önerilmektedir. Daha yaş-
lı kadınlarda ise yeni partner gibi bir risk faktörü 
varlığında tarama önerilmektedir (11). Kadınlar-
da tarama, endoservikal sürüntü örneğinde bu 
mümkün değilse idrarda nükleik asit amplifikas-
yon testi (NAAT) ile veya endoservikal sürüntü 
örneğinde direkt �oresan antikor testi (DFA) veya 
kültür ile mümkündür (9). NGÜ, erkeklerde epidi-
dimit, prostatit ve reaktif artrit (Reiter sendromu) 
ile komplike olabilir. Mycoplasma genitalium, 
NGÜ olgularının yaklaşık %15-25’ inden sorumlu 
tutulmaktayken, erkeklerde Trichomonas vagina-
lis de etken olabilmektedir. Nadiren oral cinsel iliş-
ki yoluyla da NGÜ ortaya çıkmakta ve bu olgular-
da patojen ajanlar sıklıkla HSV, Epstein barr virus 
ve Adenovirus olarak izlenmektedir. Diğer Mycop-
lasma türleri ve Ureaplasma’ nın NGÜ için etiyo-
lojik patojen olup olmadıkları hakkındaki mevcut 
bilgiler tartışmalıdır (1). Atipik ajanların etken ola-
bileceğini düşündürecek (örneğin genital herpesi 
akla getirten üretral lezyonlar, meatit veya ciddi 
dizüri gibi) yakınma ve bulguların varlığında veya 
başlangıç tedavisine yanıt göstermeyen hastalar-
da bu ajanlara yönelik tedaviler düşünülmelidir. 
Literatürde ano-rektal cinsel ilişki sonrası nadiren 
enterik bakterilerin etken olduğu NGÜ olguları da 
bildirilmiştir. Üretrit ile uyumlu yakınmaları olan 
hastalarda aşağıda belirtilen bulguların herhangi 
birinin varlığında klinik olarak üretrit tanısı doğ-
rulanabilir. 1- Fizik muayenede mukoid, mukopü-
rülan veya pürülan üretral akıntı varlığı, 2- Üretral 
sekrosyon gram boyamasında her immersiyon 
yağı ile inceleme alanında 2 veya daha fazla lö-
kosit görülmesi. (Gram boyama incelemesi üretrit 
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3-b. Bakteryel vaginozis:

Bakteryel vaginozis (BV) normal vagina �orasında 
yer alan ve hidrojen peroksit üretiminden sorumlu 
Laktobasil suşlarının, yüksek miktarda anaerobik 
bakteriler (Provitella ve Mobilinkus suşları), Gard-
nerella vaginalis, Ureaplasma ve Mycoplasma gibi 
patojenlerle yer değiştirmesi sonucu ortaya çıkan 
polimikrobiyal bir klinik sendromdur. Etkilenen 
kadınların çoğu asemptomatik olmasına rağmen, 
sağlık kuruluşlarına başvuran kadınlar arasında 
vaginal akıntı ve kötü kokunun en sık nedeni BV’ 
dir (1). Akıntı özellikle cinsel ilişki sonrası daha sık-
tır (9). Bazı kaynaklar tarafından CYBE grubunda 
gösterilmese de cinsel aktivite BV için bir risk fak-
törüdür (10). BV için risk faktörleri; yüksek cinsel 
partner sayısı, vaginal duş, anormal uterin kana-
ma ve kontraseptif kullanımıdır (9). Daha önce hiç 
cinsel aktivitede bulunmayan kadınlarda BV gö-
rülme olasılığı oldukça düşüktür (1). BV’ ye neden 
olan vaginal bakteryel değişimin nedeni henüz 
tam olarak bilinmemektedir. BV’ li kadınlarda, di-
ğer CYBE’ ın kazanılması, olası gebelik veya pelvik 
cerrahi komplikasyonları, erkek partnerlere artmış 
HIV bulaştırıcılık riski ve hastalığın tekrarlaması 
gibi istenmeyen durumlar izlenebilir. Erkek part-
nerlerde BV ile ilişkili bakterilerin gösterilebilmesi-
ne rağmen bu partnerlerin tedavisinin kadınlarda 
tekrarlayan hastalığı önlemediği gösterilmiştir (1).
 Tanıda klinik kriterler veya Gram boyama kul-
lanımaktadır. Gram boyama BV tanısı için altın 
standart laboratuvar testi olarak tanımlanmakta-
dır. Gram boyamada rölatif olarak azalmış lakto-
basil (uzun gram pozitif çomaklar) konsantrasyo-
nu, çeşitli gram negatif/pozitif kok veya çomaklar 
(gram labil kokobasiller) ile kıvrımlı gram negatif 
çomakların (Mobilinkus) izlenmesi tanı için tipik-
tir. Klinik kriterler (Amsel kriterleri) ise; 1- homo-
jen, ince, beyaz ve vaginal duvarları pürüzsüzce 
kaplayan akıntı, 2- vaginal akıntı mikroskobisinde 
Gram labil kokobasillerle çevrili epitelyum hüc-
relerinin (ipucu hücreleri-clue cells) saptanması, 
3- Vaginal sekresyon PH’ sının 4.5’ den yüksek ol-
ması, 4- Vaginal akıntının %10 KOH ile muamele 
edilmesinden sonra veya öncesinde bayat balık 
kokusu (Whi� testi)’ dur. Bu kriterlerden 3’ ünün 

ya yönelik (aşağıda belirtilen) tedavinin de eklen-
mesi, Chlamidya testlerinden daha ucuz maliyetli 
olması nedeniyle önerilmektedir. Tanı öncesi 60 
gün içinde cinsel ilişki öyküsü olan partnerler GÜ 
açısından değerlendirilmeli ve GÜ ve NGÜ için uy-
gun tedavi aşlanmalıdır (9). 
 NGÜ tedavisi için Chlamidyal üretritte olduk-
ça etkin olan azitromisin veya doksisiklin tercih 
edilir. Mycoplasma üretriti azitromisin’e doksisik-
linden daha iyi yanıt vermektedir. Tedavi için tek 
doz 1 g PO azitromisin veya 7 günlük günde iki 
kez 100 mg PO doksisiklin rejimi uygundur. Hasta-
ların cinsel partnerlerine olası bulaşmayı önlemek 
için, tedavinin başlangıcından en az 7 gün sonra-
sına veya semptomların tamamen geçene kadar 
cinsel ilişkiden uzak durmaları önerilmelidir. Takip 
esnasında semptomları gerilemeyen hastalarda 
üretral in�amasyon klinik veya laboratuvar bul-
gularının yokluğunda yeniden tedavi her zaman 
gerekmez. Tekrarlayan pelvik, penil veya perineal 
ağrı yada rahatsızlık, işeme semptomları, ejakulas-
yon sırasında veya sonrasında ağrı ya da son 3 ay 
içinde yeni gelişmiş prematür ejakülasyon tari�e-
yen hastalarda olası kronik prostatit/kronik pel-
vik ağrı sendromu akla getirilmelidir. Tanı öncesi 
60 gün içinde cinsel ilişki öyküsü olan partnerler 
NGÜ açısından değerlendirilmeli ve Chlamidya 
için uygun tedavi başlanmalıdır. Kadın partnerler 
için semptomlar olmasa da hızlı bir şekilde tedavi 
başlanması diğer bir yaklaşımdır. Tekrarlayan veya 
inatçı NGÜ olgularında tedaviye uyum sağlama-
ma veya tekrar şüpheli cinsel ilişki durumlarında 
başlangıç tedavisi yinelenebilir (1). Son yapılan 
çalışmalarda, tekrarlayan veya inatçı NGÜ olgula-
rının çoğunda özellikle doksisiklin tedavisi sonrası 
Mycoplasma genitalium’ un etken olduğu bildiril-
miştir. Bu hastalarda tek doz 1 g PO azitromisin ve-
rilmesi önerilirken, 7 günlük günde 2 kez 400 mg 
PO moksi�oksasin rejiminin de oldukça etkili ol-
duğu gösterilmiştir (12,13). Buna göre başlangıç-
ta azitromisin ile tedavi edilmiş tekrarlayan veya 
inatçı NGÜ olgularında bu tedavi rejimi uygulana-
bilir. Trichomonas vaginalis’ in sık görüldüğü böl-
gelerde tekrarlayan veya inatçı NGÜ durumunda 
tek doz 2 g PO metroinidazol veya tinidazol teda-
visi ampirik olarak uygulanabilir (1).
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akıntının mikroskobik incelenmesidir. Bu işlemin 
duyarlılığı düşüktür (%51-65) ve sürüntü örneğin 
hazırlanmasından sonra duyarlılığın azalmaması 
için incelemenin 1 saatten kısa sürede yapılması 
gerekmektedir. Pap smear testinde rastlantısal 
olarak Trichomonas vaginalis saptanabilir, ancak 
bu durum yalancı poziti�ik olabileceğinden tanı 
için önemsiz kabul edilir (1). 
 Tedavide tek doz 2g PO metroinidazol veya 
tiniazol önerilen seçeneklerdir. Kadın hastalarda 
yüksek tekrarlama ihtimali olduğundan tedavi-
den 2 hafta sonra NAAT veya 3 ay içinde diğer tanı 
testleri ile değerlendirme yapılmalıdır. Erkeklere 
düşük tekrar riski nedeniyle buna ihtiyaç yoktur. 
Cinsel partnerler de enfeksiyon açısından değer-
lendirilmeli ve hastalık varlığında yukarıda belirti-
len seçeneklerden biri ile tedavi edilmelidir (1).

3-d. Vulvovaginal kandidiyazis:

Vulvovaginal kandidiyazis (VVK) sıklıkla Candida 
albicans’ ın neden olduğu bir hastalıktır. Hastalığa 
nadiren diğer Candida suşları da neden olmak-
tadır. VVK sıklıkla endojen kaynaklıdır ve cinsel 
yolla bulaşmaz. Menstrüel siklus, gebelik ve oral 
kontrasepti�ere bağlı hormonal değişiklikler, 
antibiyotik kullanımı, diabetes mellitus (DM) ve 
immünsupresyon VVK için risk faktörleridir (10). 
Vaginal ağrı, vulvar kaşıntı, disparoni (ağrılı cinsel 
ilişki), eksternal dizüri ve anormal vaginal akıntı 
sıklıkla izlenen semptomlardır ve VVK’ ya özgü 
değildirler. Kadınların yaklaşık %75’ i hayatlarının 
bir döneminde VVK geçirmekte ve %40-45 olguda 
tekrarlayan enfeksiyonlar görülmektedir. VVK; kli-
nik ve mikrobiyolojik özellikler, hastanın durumu 
ve tedaviye yanıt gibi özelliklere göre komplike 
ve nonkomplike olmak üzere iki grupta değer-
lendirilir. Olguların %10-20’ sinde komplike VVK 
izlenmektedir (1) Erkeklerde Candida albicans’ ın 
önemi kesin bilinmemekle birlikte cinsel partner 
tarafından kazanılabilir ve sıklıkla glans penisde 
kızarıklık, kaşıntı veya rahatszılık yakınmalarına 
neden olan balanit/balanopostit veya nadiren 
üretrite neden olabilir. Tipik olarak erkeklerde 
candidal antijenlere karşı alerjik yanıt ortaya çıkar-
ken, DM, immünsüpresyon, antibiyotik kullanımı 

varlığında tanı konulur. Servikal pap smear incele-
mesinin düşük duyarlılık ve özgüllüğü nedeniyle 
BV tanısı için önemi bulunmamaktadır. Etkenlere 
yönelik nükleik asit odaklı PCR testleri veya kültür 
uygulamaları da bulunmakla birlikte tanı için kul-
lanımları net olarak önerilmemektedir (1). 
 Tedavide günde 2 kez 500 mg PO metroini-
dazol 7 gün, günde 1 kez 2 g PO tinidazol 2 gün, 
günde 1 kez 1 g PO tinidazol 5 gün, günde 2 kez 
300 mg PO klindamisin 7 gün, günde 1 kez gece 
yatarken 100 mg intravaginal klindamisin ovül 3 
gün, günde 1 kez 5 g intravaginal metroinidazol 
%0.75 jel 5 gün veya günde 1 kez gece yatarken 
5 g intravaginal klindamisin %2 krem 7 gün öne-
rilen seçeneklerdir. Hastalığın tekrarlama ve te-
daviye yanıt vermesi üzerine herhangi bir etkisi 
olmadığından rutin erkek cinsel partner tedavisi 
önerilmemektedir (1).

3-c. Trikomoniyazis:

Flagellaya sahip bir protozoa olan Trichomonas 
vaginalis’ in etken olduğu paraziter bir hastalık-
tır. Enkübasyon sürsi 4-28 gündür (9). Etkilenen 
erkek veya kadınların çoğu (%70-85) asempto-
matik veya minimal yakınmaya sahiptir. Hastalık 
bazı erkeklerde üretrit, epididimit ve prostatit’ e 
neden olabilmektedir. Etkilenen bazı kadınlar-
da ise vulvar irritasyonla birlikte veya tek başına, 
oldukça kötü kokulu yaygın sarı yeşil bir vaginal 
akıntı ortaya çıkabilir. Sünnetli erkekerde Tricho-
monas vaginalis enfeksiyon riskinin düşük olduğu 
bildirilmiştir. Trikomoniyazisli kadın hastalarda 
artmış HIV kazanım riski, artmış preterm doğum, 
diğer gebelik kompikasyonları ve artmış PİH gibi 
istenmeyen durumlar izlenebilir (1). Serolojik test-
lerden önce %75-96 duyarlılık ve %100 özgüllük 
oranlarıyla etkenin kültürü tanı için altın standart 
olarak kabul edilmekteydi. Kadınlar için vagainal 
sekresyon idrardan daha değerli kültür materyali 
iken, erkeklerde üretral sürüntü, idrar veya semen 
örnek olarak kullanılabilir. Kadınlarda vaginal sü-
rüntü veya idrar örneğinde, erkeklerde üretral 
sürüntü örneğinde NAAT yöntemleri yüksek du-
yarlılık ve özgüllük ile tanı koydurucu olmaktadır. 
Ancak tanıda en sık kullanılan yöntem, vaginal 
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dida türlerinin neden olduğu hastalıkta �ukona-
zol dışındaki oral veya topikal azol içeren ilaçlarla 
7-14 günlük uzun dönem tedavi önerilmektedir.
 Gebelerde izlenen tüm VVK ‘ larda sadece to-
pikal azol tedavileri önerilmektedir (1).

4. Epididimit:

Akut epididimit 6 haftadan kısa süredir olan scro-
tal ağrı, epididimde şişlik ve in�amasyonla karak-
terize bir durumdur. Bazen olaya testisin de mü-
dahele olmasıyla epididimo-orşit ortaya çıkar. 35 
yaşından küçük erkeklerde en sık etken Chlamidya 
trachomatis ve Neisseria gonorrheae olmakla bir-
likte, ano-rektal cinsel ilişkiyle birlikte Escherichia 
coli gibi enterik patojenlerde etken olabilir. 35 
yaşından büyük erkeklerde cinsel yolla bulaşan 
akut epididimit sık izlenmez. Bu grup hastalarda 
akut epididimit nedeni sıklıkla mesane çıkım obs-
truksiyonuna sekonder olan bakteriüridir. Prostat 
biyopsileri, üriner trakt enstrümantasyonu veya 
cerrahileri diğer cinsel yolla bulaşmayan akut 
epididimit nedenleridir (1). Hadisenin 6 haftadan 
uzun sürdüğü durumlarda kronik epididimit terimi 
kullanılır. Kronik epididimit genellikle granüloma-
töz reaksiyon ile ilişkilidir. Mycobacterium tuber-
culosis epididimiti, epididimi en sık etkileyen gra-
nülomatöz hastalıktır. Travma, kanser, otoimmün 
veya idiyopatik olaylar enfeksiöz olmayan kronik 
epididimit nedenleridir (1). Akut epididimde tipik 
olarak scrotal ağrı yakınması ortaya çıkar ve epi-
didim fizik muayenede şiş ve hassasdır. Spermatik 
kord da sıklıkla hassas ve ödemlidir. Testis torsiyo-
nu acil cerrahi müdahele gerektirdiğinden ayırıcı 
tanıda mutlaka dışlanmalıdır. Scrotal radyonüklid 
inceleme epididimit için en doğru tanı aracıdır, 
ancak rutin kullanımı mümkün değildir. Tanıda 
skrotal ultrason ile epididimal kanlanma artışı fay-
da sağlayabilir ancak normal ultrason bulguları 
klinik olarak şüphe duyulan olgularda tedavi baş-
lanmasına engel teşkil etmez. Tanı için ayrıca varsa 
üretral akıntıda mikroskobik olarak gonokok veya 
enfeksiyon bulgularının araştırılması ya da idrar ör-
neğinde NAAT ile Chlamidya ve gonokok araştırıl-
ması önerilmektedir. Chlamidya ve gonokok tanısı 
için idrar kültürü yetersizdir ve steril idrar kültürü 
varlığı bu ajanların varlığını ekarte ettirmez (1).

gibi risk faktörlerinin varlığında ise sıklıkla enfektif 
bulgular görülür (1, 10).
 Klinik olarak vulvar kaşıntı ve yanma hissi, la-
bial kızarıklık ve şişlik varlığı VVK tanısını düşün-
düren yakınmalardır. Vulvar ödem, fissür ve eksko-
riasyon (sıyrık) ile kokusuz kalın beyaz pıhtı şekilli 
(peynir kesiği gibi) vaginal akıntı sıklıkla izlenen 
muayene bulgularıdır (1). Tanı genellikle klinik 
yakınma ve bulgularla birlikte vaginal akıntıdan 
yapılan ıslak yayma preparatın (preperat hazırla-
nırken %10 KOH kullanılması maya ve miçellerin 
görünürlüğünü artırır) mikroskobik incelemesi ile 
konur. Sıklıkla yukarıda bahsedilen yakınmalar ve 
tipik akıntının varlığı mikroskobik inceleme yapıl-
maksızın tedavi başlanması için yeterli olmaktadır. 
VVK’ da vaginal Ph yükselmez, mikroskobik incele-
menin mümkün olmadığı durumda vaginal Ph’ ın 
< 4.5 olması bakteryel vaginozis ve trikomoniyazis 
(vaginal Ph ‘ ın > 4.5 olduğu durumlar) olasılığını 
dışlayarak VVK tanısını doğrular. Daha ileri yön-
temler olarak kültür ve PCR gibi tanı yöntemleri 
de bulunmaktadır (1, 10).

Nonkomplike VVK: 

Tedavide tek doz 150 mg PO �ukonazol yeterli ol-
maktadır. Erkeklerde izlenen balanit/balanopos-
titte topikal antifungaller faydalı olmakla birlikte 
rutin cinsel partner tedavisine gerek yoktur (1).

Komplike VVK: 

Tekrarlayan VVK, Ciddi VVK ve Nonalbicans Candi-
dalara bağlı VVK bu grupta yer alır. 
 Kadınların az bir kısmında (%5) izlenen ve yıl-
da 4’ den fazla atak ile seyreden VVK, tekrarlayan 
VVK olarak adlandırılır. Etkilenen çoğu kadında risk 
faktörü veya altta yatan bir neden yoktur, nedeni 
tam olarak aydınlatılamamıştır. Olguların %10-20’ 
sinde Candidada glabrata ve diğer nonalbicans 
Candida türleri gösterilmiştir. Tedavi için, 1. gün, 
4. gün ve 7. günde birer doz olmak üzere toplam 3 
doz 150 mg PO �ukonazol önerilmektedir. Tedavi 
haftada tek doz alınarak 6 aya kadar uzatılabilir. 
Ciddi VVK’ da ileri derecede vulvar kızarıklık, sıyrık, 
fissür ve ödem izlenir. Tedavide tek seferde 2 doz 
150 mg PO �ukonazol yeterlidir. Nonalbicans Can-
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yal kanser arasında ilişki bulunmaktadır. Serviks 
kanserlerinin %99’ u, anal kanserlerin ise % 84’ ü 
HPV tip 16 ve 18 ile ilişkilidir (9). Tanı fizik muaye-
nede siğillerin görülmesine dayanır. Rutin biyopsi 
önerilmez ancak; lezyonda şüpheli bulgular varsa, 
tedaviye yanıtsızlık veya tedaviyle birlikte lezyon-
larda çoğalma varsa biyopsi gerekmektedir (1). 
Enfekte mukozaların % 3-5 asetik asitle muame-
lesi sonucu beyaz renk oluşumu da tanı için kul-
lanılırken, bu bulgu HPV için tipik değildir. Tarama 
için bu yöntemin kullanılması önerilmemektedir. 
HPV tanısı için kültür mümkün değildir. Tanı için 
bazı moleküler testler tanımlanmışsa da halen 
rutin klinik pratikte henüz yer edinememişlerdir 
(10). Etkilenen erkeklerin kadın cinsel partnerle-
rinde HPV enfeksiyonu insidansı çok sık izlenirken, 
genital siğil saptanan veya Pap smearde HPV en-
feksiyonu izlenen kadınların asemptomatik erkek 
partnerlerinin değerlendirilmesi veya tedavisinin 
herhangi bir faydası gösterilmemiştir (9). 
 Tedavi edilmediği takdirde genital siğiller 1 
yıl içinde kendiliğinden kaybolabilir. Bu neden-
le gözlem de bir tedavi seçeneğidir. Tedavi ile 
semptomlar ve siğiller gerileyebilir ancak HPV en-
feksiyonu tamamen eradike edilemez. Tedavi se-
çiminde siğil sayısı, boyutu, lokalizasyonu, hasta 
seçimi, hekim deneyimi gibi durumlar önemlidir. 
Genellikle tedavi ile birlikte siğiller 3 ay içinde kay-
bolur. Tedavi için 12 saatte bir 3 gün boyunca lez-
yonlara topikal Podofiloks % 0.5 solüsyon veya jel 
uygulanması (toplam sürülen ilaç < 0,5 ml olmalı 
ve toplam uygulanan siğil alanı < 10 cm olmalı) 
takiben 4 gün ara ve bu siklusun 4 kez tekrarlan-
ması, 16 haftaya kadar gece yatarken haftada 3 
kez lezyonlara topikal imiquimod %5 krem uygu-
lanması (uygulamadan 6-10 saat sonra uygulama 
bölgesi yıkanmalıdır) önerilen seçeneklerdir. Topi-
kal sinekatekinler (yeşil çay ekstreleri) de tedavide 
kullanılmakla birlikte henüz ülkemizde bulunma-
maktadırlar. Likid nitrojen ile kriyoterapi, elektro-
koterizasyon, lazer uygulama, %10-25 podofilin 
reçinesi, triklorasetik asit, biklorasetik asit veya 
cerrahi eksizyon diğer tedavi yöntemleridir. Daha 
önceleri 5-�orourasil tedavi için kullanılmış olup 
ülserasyona neden olduğundan artık kullanılma-
maktadır. Üretral mea çevresi büyük ve yaygın 

 Epididimitte tedavinin amaçları; semptom 
ve bulguları ortadan kaldırmak, enfeksiyonun 
tamamen ortadan kaldırılması - başkalarına olası 
bulaşın önlenmesi ve potansiyel komplikasyonla-
rın (infertilite, kronik ağrı) önlenmesidir. Antimik-
robik tedaviye ek olarak yatak istirahati, skrotal 
elevasyon ve nonsteroid anti-in�amatuvar ajanla-
rın lokal in�amasyon geçene kadar uygulanması 
önerilmektedir. Cinsel yola bulaşan epididimit 
şüphesinde seftriakson ve doksisiklin (tek doz 250 
mg IM seftriakson ve günde 2 kez 100 mg PO dok-
sisiklin 10 gün), cinsel yolla bulaş yanı sıra enterik 
organizmaların da eşlik edebileceği şüphesi varsa 
seftriakson ve levo�oksasisn/o�oksasin (tek doz 
250 mg IM seftriakson ve günde tek toz 500 mg 
PO levo�oksasin/günde iki kez 300 mg PO o�ok-
sasin 10 gün), tedavileri önerilmektedir. Tam dü-
zelme antimikrobik tedavi tamamlandıktan birkaç 
hafta sonra olabilir. Tedavi başlangıcından sonra 3 
gün içinde semptomlarda azalma olmayan has-
taların tekrar değerlendirilmesi önerilmektedir. 
Semptomların ortaya çıkmasından 60 gün önce-
sine kadar birlikte olunan cinsel partner için Chla-
midya ve gonokok yönünden araştırma ve tedavi 
gerekmektedir (1).

5. Genital siğiller:

Genital siğillerin (condylomata acuminata) etkeni, 
direkt ciltten cilde yayılabilen Human Pailloma Vi-
rus (HPV)’ dur. 100’ den fazla HPV tipi bulunmakla 
birlikte bunların 30’ dan fazlası genital bölgede 
enfeksiyona neden olabilmektedir. Çoğu HPV en-
feksiyonu asemptomatik seyreder. Gözle görünür 
genital siğillerin (ekzofitik papüler veya düz cilt 
lezyonları) en sık etkeni tipik olarak HPV tip 6 ve 
11’ dir. Hastalar birden fazla HPV tipi ile enfekte ol-
muş olabilir ve genital siğiller genital bölgede her 
alanda ortaya çıkabilir. Anüs içinde izlenen siğiller 
ano-rektal cinsel ilişki ile ortaya çıkarken, perianal 
siğiller ise ano-rektal cinsel ilişki olmaksızın nor-
mal cinsel ilişki sırasında cilt teması ile ortaya çıka-
bilir. HPV dış genital organlarda invaziv karsinoma 
ilişkilidir. HPV tip 6 ve 11’ de bu risk çok düşük iken, 
tip 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45 ve 51 ile kadınlarda 
serviks kanseri ve erkeklerde skuamoz intraepitel-
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papüllerin yağlı bistüri ile kazınarak etkenin top-
lanıp mikroskobik değerlendirilmesi ile mümkün-
dür. Boyun altı tüm vücut bölgesine %5 permetrin 
krem uygulanarak 8-14 saat sonra vücüdun yıkan-
ması önerilen tedavidir. Alternatif olarak tek doz 
200 μg/kg PO ivermektin (gıdalarla birlikte alın-
ması biyoyararlanımını artırır) ve bunun 2 hafta 
sonra tekrarı tedavisi de uygulanabilir (9). Bahse-
dilen tedavilere karşı intolerans veya yanıtsızlık ol-
ması durumunda boyun altı tüm vücut bölgesine 
%1 lindane losyon veya krem uygulanarak 8-14 
saat sonra vücüdun yıkanması önerilen tedavidir. 
Lindane banyodan sonra kullanılmamalıdır. Ayrı-
ca kullanımı, 2 yaşından küçük çocuklarda, gebe 
ve emziren kadınlarda ve yaygın dermatitli has-
talarda kontrendikedir. Aplastik anemi ve nöbet 
yan etkileridir. Tedavi esnasında giyim kıyafetleri 
ve yatak çarşa�arı da temizlenmelidir (1). Cinsel 
partner yada yakın ilişkideki kişiler de tedavi edil-
melidir. Başarılı bir tedavi sonrası kaşıntı 2-3 hafta 
devam edebilir (9).
 İmmünyetmezlik, genel durumu bozukluğu, 
hematolojik malignite gibi ciddi komorbiditeleri 
olan hastalarda daha agresif bir uyuz enfestasyo-
nu olan Norveç uyuzu (Norwegian scabies) izlen-
mektedir. Etkin tedavisi henüz kesinlik kazanma-
mıştır ve tek bir topikal veya oral tedavi ile başarı 
sağlanamayabilir. Topikal tedavi ile birlikte tekrar-
lanan oral tedavi kombinasyonu önerilmektedir. 
Bu enfestasyonda Lindane kullanımı nörotoksisite 
riski nedeniyle önerilmemektedir (1).

7. HIV/AIDS

HIV enfeksiyonu tipik olarak kısa süre seyreden 
akut retroviral hastalık olarak başlangiç gösterip 
uzun yüller süren kronik bir hadiseye dönüşmek-
tedir. Kronik evrede immün sistem için kritik rol 
üstlenen CD4 T lenfositlerde ilerleyen bir azalma 
ve sonuçta yaşamı tehdit eden semptomatik im-
münyetmezlik tablosu ortaya çıkar. İmmün yet-
mezliğin baskın olarak göze çarptığı, hastalığın 
bu son evresi edinilmiş immün yetmezlik sendro-
mu (AIDS) olarak isimlendirilir. AIDS tablosu, HIV 
enfeksiyonu sonrası aylar-yıllar sonraya ortaya çı-
kabilirken median süre 11 yıl olarak rapor edilmiş-

siğil varlığında üretral yada mesane siğili olasılığı 
açısından sistoskopi önerilmektedir. Üretra ve me-
sanedeki siğiller sistoskopik olarak eksize edilebi-
lir veya tedavide haftada iki kez intrauretral % 5 
�orourasil krem uygulaması tercih edilebilir (9). 
Kriyoterapi, koterizasyon ve imiquimod krem te-
davisi sonrası inatçı hiper veya hipopigmentasyon 
ortaya çıkabilir. Tedavi edilen bölgede nadiren hi-
perestezi ortaya çıkabilir (1).

6. Ektoparazitik hastalıklar

6-a. Pedikulozis pubis: 

Etkeni insan kasık biti olan Phthirus pubis’ dir. Ge-
nellikle kasıkta yaşamaya meyilli olan etken saç, 
aksilla ve kirpikler gibi bölgelerde de bulunabilir. 
Bitlerin salyaları etkilenen bölgede makülopapü-
ler veya ürtiker benzeri reaksiyona neden olarak 
kaşıntıya neden olur. Kasık kılları arasında bit veya 
yumurtalarının görülmesi ile tanı konur. Bitler 
çıplak gözle veya hafif büyütme ile görülebilir (9). 
Etkilenen vücut bölgesine %1 permetrin krem 
uygulanarak 10 dakika sonra vücüdun yıkanması 
önerilen tedavidir. Alternatif olarak tek doz 250 
μg/kg PO ivermektin (gıdalarla birlikte alınması 
biyoyararlanımını artırır) ve bunun 2 hafta sonra 
tekrarı tedavisi uygulanabilir. Tedaviye karşı yay-
gın direnç olduğu rapor edilmiştir (1). Tedavi ba-
şarısızlığında direnç düşünülürse %5 malathion 
solüsyonu uygulama ve 8-14 saat sonra uygulama 
bölgesinin yıkanması önerilen tedavidir (1). %1 
lindane solüsyonu toksisitesi nedeniyle sadece al-
ternatif tedavi olarak önerilmektedir. Semptomla-
rın ortaya çıkmasından bir ay öncesine kadar olan 
cinsel partnerler tedavi edilmeli, giyim kıyafetleri 
ve yatak çarşa�arı da temizlenmelidir (1).

6-b. Scabies: 

Scabies (uyuz) ıklıkla cinsel temasla bulaşır. Etken 
bir mayt olan Sarcoptes scabie’ dir. Enkübasyon 
süresi 2-6 haftadır. Engebeli uzun papüller tarzın-
daki lezyonlar patojenin yerleştikleri bölgelerdir. 
Maytların kendileri, yumurtaları veya dışkılarına 
karşı oluşan immün reaksiyon sıklıkla izlenen 
kaşıntının nedenidir. Tanı maytların yuvası olan 
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tir. AIDS tanısı alan hastalar, travma olmadığında 
eninde sonunda AIDS ilişkili nedenlerden dolayı 
yaşamını yitirecektir, ancak erken başlanan başa-
rılı antiretroviral tedaviler ile hastalarda normal 
yaşam süresi sağlanabilmektedir. Akut dönemde 
hastalığın tanısının konulması, bu dönemde plas-
ma ve genital sekresyonlarda HIV virüsü sekresyo-
nunun oldukça yüksek olması nedeniyle bulaşın 
önlenmesi açısından çok önemlidir. Ancak bu dö-
nemde HIV antikor testleri ile yapılan laboratuvar 
sonuçları sıklıkla negatif saptandığından, yanlış-
lıkla hasta olan bireyler normal olarak değerlen-
dirilebilir. Ayrıca hastalığın akut döneminde HIV 
enfeksiyonuna ait spesifik semptomlar olmadı-
ğından, CYBE açısından risk faktörleri bulunan 
hastalarda HIV akla getirilmeli ve araştırılmalıdır. 
Bu bağlamda yapılan HIV testleri ile hastalığın 
erken dönemlerde yakalanma ihtimali artmakta 
ve hastalar için uygun ve efektif tedavi imkanları 
kaybedilmemektedir (1).
 Hastalığın tanısı serolojik olarak HIV-1 ve HIV-
2 ye karşı gelişen antikorların veya virolojik olarak 
HIV virüs antijenleri ya da RNA sının saptanmasıyla 
konulabilir. HIV tanısı doğrulandıktan sonra tedavi 
için multidisipliner bir yaklaşım gerekmekte ve te-
davi HIV açısından deneyimli merkezlerde uygu-
lanmalıdır. Rutin üroloji klinik pratiğinde, üroloji 
hekimlerine başvurarak CYBE tanısı konulan veya 
risk faktörü saptanan erkeklerde ve/veya eşle-
rinde HIV olasılığı akla getirilmeli ve kesin olarak 
araştırılmalıdır. Nitekim, CYBE açısından değerlen-
dirilen ve/veya CYBE için tedavi alan tüm bireyler-
de HIV araştırılması Amerika Birleşik Devletlerinde 
(ABD), Hastalık Kontrol ve Korunma Merkezi (CDC) 
kılavuzu tarafından açıkça önerilmektedir (1).

Kaynaklar:
1. Centers for Disease Control and Prevention. Sexu-

ally Transmitted Diseases Treatment Guidelines, 
2015. MMWR, June 2015; 64(3):1–138.
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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 gösterilmiş-
tir (1, 2). 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(3). 

 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.
 Konunun daha iyi anlaşılabilmesi için bu konu 
ile ilgili bazı tıbbi durumların tanımlarının net ola-
rak ortaya konması gerekmektedir.

Tıbbi durumlar:
•	 Ürosepsis: üriner sistem enfeksiyonu sonucu 

meydana gelen sepsis tablosudur.
•	 	Bakteriyemi: Kanda bakteri olması halidir ve 

bu durumun kan kültürü ile ortaya konması 
gerekmektedir. Geçici bir durum olabilir.

•	 	Sistemik İn� amatuvar Yanıt Sendromu 
(Systemic In� amatory Response Syndro-
me- SIRS): Sepsis gibi enfeksiyöz veya yanık 
ve pankreatit gibi non-enfeksiyöz nedenler-
den dolayı vücudun verdiği yanıttır. Bu siste-
mik yanıt aşağıdakilerden ikisi veya daha faz-
lası olarak görülebilir: 

•	 < 36 °C veya > 38 °C ateş
•	 Kalp atım hızının > 90 atım/dakika’nın üstün-

de olması

Mesut FIRINCIOĞULLARI, Sadık GÖRÜR
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Sepsis ve SIRS Mekanizması

SIRS ve sepsis, in�amasyon ve buna bağlı gelişen 
homeostazis defekti ile karekterize durumlardır. 
Sepsis birçok antagonistik mekanizmaları içinde 
barındıran dinamik bir sendromdur. Klinik olarak 
hiperin�amatuvar cevap ve devam eden süreçte 
anerji veya immunoparalitik bir yanıt olarak kar-
şımıza çıkabilir. Çoğunlukla bakteriler tarafından 
lipopolisakkarit salınımını takiben lökositler tara-
fından sitokinlerin sentezlenmesi ve salınımı ile 
in�amatuvar yanıt başlar. Devam eden süreçte 
ise pro ve anti-in�amatuvar sitokinlerin salınımın-
daki azalma ile birlikte monositlerden HLA-DR 
expresyonundan düşme ve immunokompetan 
hücre sayısında azalma ile immun yanıtta bir 
azalma ile meydana gelir. Hiperin�amatuvar faz-
da karekteristik olarak tümör nekrozis faktör-α, 
makrofaj migrasyon inhibe edici faktör ve yük-
sek mobilite grup box-1 proteini gibi molekül-
lerin salınımında artış meydana gelir. Buna zıt 
olarak, kompansatuvar anti-in�amatuvar yanıt 

•	 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 im-
matür 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-
miş ve kategorize edilmiştir(3).
 Bu kriterlere göre sepsis 3 kategoride sını�an-
dırılmaktadır(3):
•	 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

TABLO 1. Sepsis tanısı ve sınıflandırılmasında kullanılan kriterler

Kriterler Durumlar

Kriter 1 • Bakteriyemi varlığı (pozitif kan kültürü) veya sepsis varlığından klinik olarak şüphelenme. 
Bakteriyemi düşük inokulum düzeyinde (<10 bakteri/ml) veya kısa süreli 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 intravasküler volüme rağmen arteryel sistolik 

kan basıncının ≤ 90 mm Hg veya ortalama arteryel kan basıncının ≤ 70 mm Hg olması 
veya sistolik kan basıncı düzeyini ≥ 90 mm Hg tutmak için vasopressor kullanılması

• Böbrek: yeterli sıvı resusitasyonuna rağmen < 0.5 ml/kg/saat idrar üretimi
• Akciğer: Oda havasında PaO2 ≤ 75 mm Hg veya yardımcı 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 fazlalığı ≥ 5 mmol/l, plazma laktat ≥ 1.5X.
• Ensefalopati: Somnolans, ajitasyon, koma, konfüzyon hali.

FiO2: İnspiratuvar oksijen konsantrasyonu
PaO2: Parsiyel arteryel oksijen basıncı



93  Ürosepsis 1129

lan ESWL uygulamaları, üretra darlıklarının endos-
kopik veya açık cerrahi ile tedavisi ve trans üretral 
prostat rezeksiyonları ürosepsis gelişim açısından 
riski arttıran sebepler arasında yer almaktadır (8-
11). 

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 yaklaşık %50’sin-
de saptanmaktadır. Bunun dışında sık görülen 
patojenler Klebsiella türleri, Pseudomonas Aeru-
ginosa, Enterokok ve Enterobakter türleri olarak 
karşımıza çıkmaktadır. 

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), 
sıçrayıcı nabız ve hiperdinamik bir durum görü-
lebilir. Sepsisin kaynağının saptanması uygun te-
davinin başlanması açısında oldukça fazla önem 
arz etmektedir. Diğer bulgular ile birlikte olguda 
�ank ağrı, renal kolik, ağrılı işeme, üriner retansi-
yon, sktoral ağrı gibi bulguların olması ürosepsisi 
düşündürmelidir. Obstrüktif üropati öyküsü, ge-
çirilmiş ürolojik ameliyat varlığı ve taş hastalığı 
öyküsü sorgulanmalıdır. Akut prostatit tanısını 
koymak açısından dijital rektal muayene fikir ve-
rebilir. Tanı veya tedavi amacı ile konan üretral 
kateter uygulamaları da ürosepsise neden olabil-
mektedir. 
 Antibiyotik tedavisi öncesinde laboratuvar 
değerlendirmesinde idrar analizi, idrar ve kan kül-
türlerinin alınması ve bir saat içinde uygun antibi-
yoterapinin başlanması gerekmektedir. Yine tam 
kan sayımının yapılması, serum sedimantasyon 
ve C-reaktif protein düzeyleri gibi nonspesifik en-
feksiyon veya en�amasyon marker düzeylerinin 
saptanması gerek tanı gerekse de tedaviye veri-

sendromunda ise, immunoparalizi gelişerek IL 4, 
IL 10, IL 11, IL 13, transforming growth faktör-β, 
granulosit-makrofaj koloni stimüle edici faktör ve 
IL 1 antagonisteri gibi moleküllerin salınımında 
artış meydana gelir. Bu olguların kliniğinde ise cilt 
testi anerjileri ve lökopeni meydana gelir. Enfek-
siyona ilave olarak, travma, iskemi ve yanık gibi 
non-enfeksiyöz bir nedenle de immunoparalizi 
meydana gelebilir (4, 5). 
 Sepsiste meydana gelen immunsupresyon-
dan sorumlu mekanizmalar şu şekilde özetlenebi-
lir.

1. İmmun sistemde bulunan hücrelerde 
apoptozisin artması

2. T hücre fenotipinde zayı�ama
3. Monositlerde azalmış HLA-DR ekspresyo-

nu ile deaktivasyon
4. T-regülatör hücre sayısında artma
5. Stimüle edici moleküllerden negatif etki 

edenlerde artma ve bununla birlikte pozi-
tif etki edenlerde azalma

6. Th1 hücrelerin Th2’ye dönmesi
7. Santral sinir sisteminin immun sistem 

üzerine olan regülatör etkisinde değişiklik 
meydana gelmesi(6, 7).

Urosepsis İçin Risk Faktörleri

Urosepsis gelişim için risk faktörleri olguya, çevre-
ye veya yapılan cerrahi müdahaleye bağlı olarak 
değişmektedir ve sıklıkla birden fazla risk faktörü 
ürosepsis gelişimine neden olmaktadır. Olguda 
diyabetes mellitus gibi sistemik bir hastalık varlı-
ğında veya immünsüpresif bir ilaç kullanımında 
enfeksiyona karşı direnç daha zayıf olacağı için 
ürosepsis açısında risk altında olacaktır. Yetersiz 
veya uygun olmayan antibiyotik kullanımı, bakte-
riler 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 içe-
risinde prostat iğne biyopsileri, üriner sistemde 
bulunan taşlara yönelik yapılan üreterorenoskopi, 
retrograd intrarenal cerrahi veya perkütan nefroli-
totomiler, idrar sterilizasyonu sağlanmadan yapı-
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başlangıç laktat düzeyinin de sepsis mortalitesi 
açısından bağımsız bir marker olabileceği bildiril-
miştir. Ayrıca, soluble triggering receptor expres-
sed on myeloid cell-1, urokinase-type plasmino-
gen activator, macrophage migration inhitibtory 
factor ve CD64 expresyonu gibi biomarkerlar da 
sepsis veya ürosepsis tanı ve tedavisinin değer-
lendirilmesinde kullanılması ile ilgili çalışmalar ya-
pılmıştır. Fakat günümüzde prokalsitonin dışında 
sepsis tanı ve tedavisinin değerlendirilmesinde 
önerilen bir klinik 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. 

 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. 

len yanıtın değerlendirilmesi açısından oldukça 
önemlidir. Ürosepsis nedeninin ve kaynağının 
saptanması için üriner sistemin uygun görüntüle-
me yöntemi ile değerlendirilmesi gerekmektedir. 
Bu amaçla ultrasonografi ve bilgisayarlı tomog-
rafi oldukça faydalı bilgiler sağlayabilmektedir. 
Bilgisayarlı tomografi üriner sistemde obstrüksi-
yona ve sepsise neden olabilecek taşları ve böb-
rek abselerini göstermede oldukça faydalı bilgiler 
sağlar (12).

Sepsis Biyomarkerları 

Tanıda ve tedavi sürecini değerlendirmede bir ta-
kım sepsis biyomarkerları tanımlanmıştır. 

A. C Reaktif Protein (CRP):
CRP karaciğer tarafından sentezlenen bir akut faz 
proteini olup in�amasyon başlangıcından 24 – 36 
saat sonra üretilmeye başlar. CRP, Gram-pozitif ve 
Gram-negatif bakterilere bağlanarak lökositlerin 
adhezyonunu ve komplemana bağımlı yolak ile 
fagosite edilmelerini sağlar. Sağlıklı bireylerde 
kan CRP düzeyi <5 mg/L’dir ve bakteriyel ve viral 
enfeksiyonlarda kan CRP farklı düzeylerde yükse-
lir. Enfeksiyon kaynaklı in�amasyon dışında roma-
toid artrit, bazı onkolojik hastalıklar, ciddi travma 
veya cerrahi sonrası doku hasarı gibi nonenfek-
siyöz in�amasyonlarda da kan CRP düzeylerinde 
artış görülür. Sistemik kortikosteroid kullanımı 
sonrasında da kan konsantrasyonu azalır(13).

B. Prokalsitonin:
Sepsis tanısı ve tedavisinde en sık kullanılan bio-
marker “prokalsitonin” dir. Cerrahi geçirmiş olgu-
larda gelişen sepsisin tanı ve tedavisinin değer-
lendirilmesinde medikal probleme bağlı sepsis 
gelişen olgulara göre prediktif değerinin daha 
yüksek olduğu ortaya konmuştur. Özellikle perkü-
tan böbrek operasyonu geçiren olgularda gelişen 
ürosepsisin tanı ve takibinde oldukça önemlidir. 
Yapılan bir çalışmada prokalsitonin’in 0.3 ng/ml 
eşik değerinin ürosepsis tanısı açısından sensitivi-
te ve spesifisitesinin sırasıyla %90.3 ve %94.3 oldu-
ğu saptanmıştır(14). Ayrıca, sepsisin tablosunun 
ciddiyetini ortaya koymak açısından da önemli 
bir marker olduğu saptanmıştır. Bunun dışında, 
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A.  Adrenal Fizyoloji:

Retroperitoneal yerleşimli olan adrenal bezlerden 
her biri, erişkinde 8-10 gr ağırlığında olup; %90’ı 
korteks, %10’u medulla tabakasından oluşur (Şe-
kil 1). Bu iki bölümün endokrinolojik kökenleri, 
histolojik ve fizyolojik fonksiyonları farklıdır. Ad-
renal korteks üç önemli steroid hormon sentez-
ler; kortizol, aldosteron ve adrenal androjenler. 
 Adrenal medulladaki kroma� in hücrelerden ise 

sempatik kolinerjik sistem uyarısı ile adrenalin 
ve noredrenalin hormonları salınır. Adrenal bezin 
embriyolojik gelişiminde rol alan transkripsiyon 
faktörleri; steroidojenik faktör 1 (SF-1) ve doz du-
yarlı seks reversal adrenal hipoplazi gen ürünü 
(DAX-1) dir. DAX-1 gen mutasyonu konjenital ad-
renal hipoplaziile ilişkilidir.

Adrenokortikal Hormonların Sentez 
ve Metabolizması:

Histolojik olarak  adrenal korteks, kapsülden medul-
laya doğru; zona granüloza, zona fasikülata ve zona 
retikülaris olarak üç tabakadan oluşur (Şekil 1).

1. Zona Glomerüloza: Kapsülün hemen altında 
yer alan zona glomerülozada aldosteron sentaz 
enzimi sayesinde aldosteron üretilir. Bu sentez te-
mel olarak anjiotensin II ve potasyum tarafından 
kontrol edilir. Bu tabaka; 17–alfa	hidroksilaz	enzi-
minden yoksun olduğundan kortizol ve androjen 
üretilemez.

2. Zona Fasikülata: Bu tabaka adrenal aksın 
%75 ini oluşturur. Bu tabakadan esas olarak glu-
kokortikoidler olan kortizol, kortikosteron ve az 
miktarda adrenal androjenler, östrojen salgılanır. 
Bu tabakadaki hücreler, adrenokortikotropin hor-
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ekil 1: Adrenal korteks bölümleri (Guyton ve Hall Tbbi Fizyoloji 13.bask; sayfa 965) 

Şekil 1. Adrenal korteks bölümleri (Guyton ve 
Hall Tıbbi Fizyoloji 13.baskı; sayfa 965)
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globulin (transkortin) ve daha az da albumindir. 
Plazmada kortizolün %90-95’i, aldesteronun ise 
%60’ı plazma proteinlerine bağlanır. Bu nedenle 
kortizolün plazma yarı ömrü uzundur (60-90 dak.). 
Kortizol yarı ömrü plazma proteinlerine bağlan-
ma miktarı ve metabolik inaktivasyon hızına göre 
değişir.Plazma serbest kortizolü, ACTH tarafından 
regüle edilen biyolojik olarak aktif kortizoldür. 
Aldosteronun ise kortizole göre nispeten plazma 
yarı ömrü kısadır (20 dak.). Androstenedion, DHEA 
ve DHEA sülfat albumine zayıf olarak bağlı olarak 
plazmada dolaşır. Bununla birlikte testesteron 
yoğun olarak seks hormonu bağlayan globulin 
(SHBG) e bağlıdır.
 Adrenokortikal hormonlar karaciğerde me-
tabolize olur. Adrenal steroidler karaciğerde 
glukuronik asit ve sülfata konjuge olur. Bu mad-
deler vücutta etkin değildir ve bunların %25’i 
safrayla, %75’i ise idrar yolu ile atılır. Karaciğer 
hastalıklarında adrenokortikal hormonların inak-
tivasyonu bozulur.Kortizol metabolizmasının en 
önemli enzimlerinden biri 11-beta hidroksisteroid 
dehidrojenaz’dır. İki izoformu vardır. 11-beta hid-
roksisteroid dehidrojenaz Tip 1 primer olarak kara-
ciğerde ayrıca deri, SSS, plasenta, yağ dokuda yer 
alır; aktif olan kortizolü inaktif kortizona çevirir. 

mon (ACTH) aracılığı ile hipotalamus-hipofiz aksı 
tarafından kontrol edilir.

3. Zona Retikülaris: Bu tabakada zona fasi-
külatada olduğu gibi ACTH aracılığı ile adrenal 
androjenler olan dehidroepiandrosteron (DHEA), 
dehidroepiandrosteron sülfat (DHEA-SO4) and-
rostenedion salgılanır.

 Diğer tüm steroid hormonlarda olduğu gibi, 
adrenal korteks hormonları da kolesterolden sen-
tezlenir (Şekil 2). Sentez sırasında herbir aşama 
özgül bir enzim sistemi ile katalize edilir. Adrenal 
steroidogenez, hücrenin mitokondri ve endop-
lazmik retikülümunda gerçekleşir. Steroid sente-
zinin %80’i dolaşımdaki düşük dansitelili popro-
teinlerden (LDL) sağlanır. Steroidojenik uyarıya, 
mitokondriyalsteroidojenik akut regülatör (StAR) 
fosfoproteini yanıt verir. StAR, dış mitokondri 
membranından iç mitokondri membranına koles-
terol transportunu artırır. Hücreye giren kolesterol 
mitokondriye gider ve burada kolesterol desmolaz 
ile pregnenolona parçalanır. Bu basamak, adrenal 
steroidogenezin hız kısıtlayıcı basamağıdır. 
 Adrenokortikal hormonlar plazma proteinle-
rine bağlanır. Bunlar özellikle kortizol bağlayan 

 

�ekil 2: Adrenal  steroid hormonlar�n sentezi  (HSD: Hidroksisteroiddehidrogenaz)�
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tizol içinde özgüldür. Ancak böbrekte yer alan 11 
beta-hidroksisteroid dedehidrojenaz tip 2 sayesin-
de kortizolün çoğu inaktif olan kortizona dönüşür. 
Ancak Cushing Sendromu gibi kortizolün yüksek 
seviyede olduğu durumlarda aşırı mineralokorti-
koid etki (hipertansiyon, hipokalemi vb) meydana 
gelir.
 Aldosteron; böbrekteki tübül epitelyum hüc-
relerinden özellikle toplayıcı tübüllerdeki esas 
hücrelerde. daha az ölçüde distal tübül ve toplay-
cı kanalda sodyum (Na) geri emilimini artırırken, 
potasyumun (K) idrarla atılamısına yol açarlar. 
Yüksek miktarda aldosteron; hücre dışı sıvı hac-
mini ve arteriyel basıncı artmasına, hipokalemi 
ve kas zayı�ığına, kortikal toplayıcı tübüllerin in-
terkale hücrelerinde sodyumla değişmeli olarak 
tübüler hidojen salgısını artırarak alkoloza neden 
olur. Aldosteron böbrek dışında ter bezleri, tükrük 
bezleri ve barsak epitelyum hücrelerinde de Na 
ve K taşınmasını uyarır Ter bezlerindeki bu etki sı-
cak ortamda vücut tuzunun korunması açısından 
önemlidir.
 Aldosteron salgısının düzenlenmesinde temel 
rol alan dört faktör bilinmektedir;

1. Hücre dışı sıvıda K konsantrasyonunun 
artması, aldosteron salgısının önemli ölçü-
de artmasına neden olur.

2. Renin-anjiotensin sistem aktivitesinin art-
ması aldosteron salgısının önemli ölçüde 
artmasına neden olur.

3. Hücre dışı sıvıda Na iyon konsantrasyo-
nunun artması aldosteron salgısını çok az 
azaltır.

4. ACTH aldosteron salgısı için gereklidir, an-
cak fizyolojik koşullarda salgı hızını kont-
rol etme etkisi azdır.

Glukokortikoidlerin İşlevleri:

Adrenokortikal hormonların glikokortikoid akti-
vitesinin en az %95’i kortizolden (hidrokortizon) 
sağlanır. Buna ilaveten az salgılanmakla birikte, 
önemli miktarda glukokortikoid aktivite kortikos-
teron ile sağlanır. Glikokortikoidler yaşam için ge-
reklidir. Glukokortikoidlerin, başta karbonhidrat, 
lipid, protein metabolizması olmak üzere pekçok 
yaşamsal etkileri vardır (Şekil 4).

Hayvan modellerinde 11-beta hidroksisteroid de-
hidrojenaz Tip 1’in aşırı omental ekspresyonu sant-
ral obezite ve insülin direnci ile ilişkilidir.11-beta 
hidroksisteroid dehidrojenaz Tip 2 ise böbrekte 
yer alır; fazla kortizol üninaktif kortizona dönü-
şümünü sağlar. Adrenal androjen metabolizması 
ya degradasyon ve inaktivasyonuyla da bu zayıf 
androjenlerin daha etkin testosteron ve dihidro-
testosteron türevlerine periferal dönüşümü ile 
sonuçlanır.
 Kanda kortizol konsantrasyonu gün boyu 
dalgalanma gösterir, günün erken saatlerinde ar-
tarken, akşam saatlerinde azalır (Şekil 3). Aldeste-
ronun kan konsantrasyonu ise besinle alınan sod-
yum, potasyum dahil birçok faktörden etkilenir.

Mineralokortikoidlerin İşlevleri-
Aldosteron:

Aldosteron adrenalden salgılanan başlıca mine-
ralokortikoiddir. Adrenokortikal salgılardaki mi-
neralokortikoid aktivitenin %90’ı aldesteron tara-
fından sağlanır. Aldesteronun mineralokortikoid 
aktivitesi kortizolden yaklaşık 3000 kat fazladır 
fakat kortizolün plazma konsantrasyonu aldos-
teronunkinden hemen hemen 2000 kat fazladır. 
Aldesteron böbrekteki tübül hücrelerinde ileri 
derece özgün olan sitoplazmik mineralokortikoid 
reseptör (MR) proteinle birleşir. Bu reseptöre kor-
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ekil 3: Gün içinde plazma kortizol konsantrasyonunun tipik de i imi (Guyton ve Hall Tbbi Fizyoloji 

13.bask; sayfa 970) 
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Şekil 4. Glukokortikoidlerin görevleri (Netter in Resimli Farmakolojisi 2007;sayfa 22)
 

ekil 4:Glukokortikoidlerin görevleri (Netter in Resimli Farmakolojisi 2007;sayfa 22) 

 

-Glukokortikoidlerin karbonhidrat metabolizmas üzerine etkileri insülinin etkisine zttr. 

Glukoneogenezi uyarrlar. Hücre içine glukoz giri ini azaltrlar (kan ekerini yükseltirler). Glikojen 

sentaz indüklerler. Böylece karaci er ve çizgili kaslarda glikojen sentez ve depolanmasn artrrlar. 
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histamin seviyesini düşürerek allerjik reak-
siyonları önler. Allerji, astım hastalarında bu 
amaçla kullanılır.

- Böbrekte glomerüler filtrasyon hızını artırır. 
Kortizol yokluğunda ADH salgısı artar, su kli-
rensi azalır idarar dilüe etme kapasitesi aksar.

-  Kortizol, kısmi mineralokortikoid etkisi sebebi 
ile Na ve suyun geri emilimini artırırlar. Bu du-
rum hiperkortizolemisi olan hastalarında HT 
ve ödem tablosuna neden olur.

- Glukokortikoid artışı, fibroblastları inhibe 
eder kollojen ve konnektif doku kaybına ne-
den olur. Bu durum hiperkortizolemide deri 
incelmesi, kolay morarma, stria oluşumuna 
neden olur.

- Glukokortikoidler kemik yapımını hücre pro-
liferasyonu, RNA, protein, kollojen, hyalurinat 
sentezini azaltarak doğrudan engeller ayrıca 
kalsiyumun barsaklardan emilimini azaltıp, 
idrar kalsiyum ve fosfor atılımını artırırlar. Bu 
nedenle glukokortikoid artışı, kemik metabo-
lizması ve kalsiyum dengesi ni olumsuz etkiler.

Adrenal Androjenlerin İşlevleri:

Adrenal androjenlerin (Androstenedion, DHEA ve 
DHEAS) doğrudan biyolojik aktiviteleri düşüktür 
ve temel olarak aktif androjenik hormonlar olan 
tetstosteron ve dihidrotestosteronun öncülleridir-
ler. DHEA ve DHEAS adrenal bezden büyük mik-
tarda salgılanmalarına rağmen, androstenedion 
periferde daha fazla testesterona dönüştüğü için 
kalitatif olarak daha önemlidir. Vücutta androjen-
lerin aktiviteleri kıyaslandığında dihidrotestestero-
nun aktivitesi 300 iken, testesteronun 100, andros-
tenedionun 10, DHEA ve DHEA-SO4 ise 5 dir.
 Normal gonadal fonksiyonlu erkeklerde ad-
renal androjenlerin tetosterona dönüşümü; bu 
hormonun üretiminin %5’inden daha azından 
sorumludur. Bu nedenle erkeklerde fizyolojik et-
kisi önemsizdir. Erkeklerde adrenal kaynaklı hipe-
randrojenizm olgularında (Cushing Sendromu, 
adrenal karsinom, klasik olmayan konjenital ad-
renal hiperplazide) tanı koymak bu nedenle zor-
dur. Ancak çocuklarda erken penis büyümesi ve 
sekonder seksüel karakterlerin erken gelişimine 
neden olur.

- Glukokortikoidlerin karbonhidrat metaboliz-
ması üzerine etkileri insülinin etkisine zıttır. Glu-
koneogenezi uyarırlar. Hücre içine glukoz girişi-
ni azaltırlar (kan şekerini yükseltirler). Glikojen 
sentazı indüklerler. Böylece karaciğer ve çizgili 
kaslarda glikojen sentez ve depolanmasını ar-
tırırlar. Glukokortikoid düzeyinin yüksek olması 
birçok dokunun özellikle kas ve yağ dokusunun 
insülinin glikoz alınmasını ve kullanmasının ar-
tıran etkisine karşı, insülin duyarlılığını azaltır. 
Böylece diyabet gelişimine neden olur.

- Adipoz dokudan yağ asitlerinin mobilizasyonu-
nu artırır hücrelerde yağ oksidasyonunu artırır 
uzun vadede açlık ve stres durumlarında yağ 
asitlerinin enerji kaynağı olarak kullanımlarını 
sağlarlar. Karaciğerde yağ asidi sentezini inhibe 
ederler. Besin alımını artırır, şişmanlığa neden 
olur. Yüksek kortizol seviyesi vücutta santral 
bölgede yağlanmaya, hiperlipidemiye yol açar.

- Karaciğer dışında özellikle iskelet kaslarında 
protein sentezini azaltır. Protein katabolizma-
sını artırır. Ancak karaciğerde, retiküloendotel-
yal sistem ve rejenere olacak bazı dokularda 
protein sentezini artırrır. Bu sayede vücudun 
hastalıklara ve strese karşı korunmasını me-
tabolik anlamda düzenler. Büyüme üzerine 
olumsuz etkilere sahiptirler. Kıkırdak büyüme-
sini inhibe edebilir, GH ve somatomedin sek-
resyonlarının azalmasına yol açarlar.

- Glukokortikoidler vücutta normal düzeylerde 
salgılandığında infalamasyonu ve iyileşmeyi 
etkilemez. Ancak vücuda yüksek miktarda kor-
tizol verildiğinde antiin�amatuar etki meydana 
gelir. Kortizol bu etkiyi; kapiller lizozom memb-
ranın stabilize ederek, in�amatuar dokularda 
ortaya çıkan bradikinin gibi vazodilatör mad-
delerin oluşumunu azaltıp, kapiller damarların 
permabilitesini azaltarak gerçekleştirir. Roma-
tizmal eklem hastalıkları, bazı glomerülonefrit-
ler, in�amatuar bağırsak hastalıkları gibi birçok 
in�amatuar hastalıkta kortizolün antiin�ama-
tuar etkisinden faydalanılmaktadır.

- Kortizol kanda lenfosit ve eozinofiller dışında 
lökosit, eritrosit ve trombosit sayısını artırır. 
Yüksek miktarda vücutta lenfoid dokunun at-
rofiye olmasına neden olur, böylece humoral 
bağışıklık baskılanır. Bazofil sayısını azaltıp, 
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1 ’de gösterilmiştir. Günümüzde otoimmünite pri-
mer adrenal yetersizliğin en sık nedenidir. İmmün 
mekanizma çoğu kez adrenal bezlerle birlikte 
diğer endokrin bezlere karşıda aktive olur (polig-
landüler otoimmün sendromlar). Bununla birlikte, 
başka bir otoimmün hastalığı bulunan kişilerde 
adrenal yetmezlik nadir görülür. Poliglandüler 
sendromların bir parçası olarak adrenal yetmezlik 
kadınlarda daha sık görülür. İnfeksiyöz nedenler 
içinde tüberküloz hala az gelişmiş ve gelişmekte 
olan ülkelerde önemini korumaktadır. Yaygın tü-
berküloz saptanan vakaların %10’unda adrenal 
yetmezlik gelişebilir. Bu hastaların %50’sinde di-
rek grafilerde, sürrenal bölgede kalsifikasyonlar 
görülebilir. 

Tanı:

Tanıda kullanılan laboratuar testleri: 

1. Serum kortizol ve ACTH düzeyi: Sağlıklı ki-
şilerde sabah serum kortizol düzeyi 10–20 µg/dl 
düzeyindedir. Sabah kortizol düzeyinin 3 µg/dl’ 
nin altında bulunması adrenal yetmezliği kuvvet-

 Kadınlarda erkeklerden farklı olarak, andros-
tenedionun testosterona periferal dönüşümü, 
kadınlarda total androjenlere büyük ölçüde kat-
kıda bulunur. Menstrüel siklusun foliküler fazında 
adrenal öncüller, dihidrotestosteron üretiminin 
yarısından ve testosteron üretiminin 2/3’ünden 
sorumludur. Midsiklus süresinde ise ovaryan katkı 
artar. Kadınlarda Cushing Sendromu, adrenal kar-
sinom, konjenital adrenal hiperplazide görülen 
hiperandojenemi kliniği adrenal hiperandojene-
miye bağlı gelişir.

B. Adrenal Yetersizlik:

Adrenal yetersizlik hipotalamo-pituiter-adrenal 
sistemin herhangi bir seviyesinde adrenokortikal 
hormon sentez veya salgılamasında bir yetmezlik 
sonucu ortaya çıkar. Adrenal korteks destrüksiyo-
nu veya disfonksiyonu (primer adrenal yetersizlik-
Addison hastalığı) ya da hipofizer ACTH salgı 
eksikliğine sekonder (sekonder adrenokortikal 
yetersizlik) gelişebilir. Glukokortikoid tedavisi se-
konder adrenokortikal yetmezliğin en yaygın ne-
denidir. Primer adrenal yetersizlik nedenleri Tablo 

TABLO 1. Adrenokortikal Yetmezlik Nedenleri

Primer Adrenal Yetersizlik Sekonder Adrenal Yetersizlik

Otoimmün
- Sporodik
- Otoimmünpoliglandülersendrom tip 1(OPS tip1)
- Otoimmünpoliglandülersendrom tip 2 (OPS tip 2)

İnfeksiyonlar: (Tüberküloz, yaygın mantar 
enfeksiyonları, HIV, Sifilis vb.)

Metastatik tümörler: Akciğer, meme, gastro-intestinal, 
vb.)

Bilateral adrenal kanama: meningokoksemiksepsis, 
anti-koagulan kullanımı vb.

İlaçlar: aminoglutatamide, etomidate, ketakonazol, 
metyropone, mitotone, rifampin, flukanazole, fenitoin, 
barbituratlarvb.

İnfiltratif hastalıklar:amiloidoz, sarkoidoz, hemokro-
matoz vb.

Adrenolökodistrofi

ACTH direnç sendromları

Konjenital adrenal hipoplazi

Bilateraladrenalektomi

- Adrenal aksın endojen ve egzojenglukokor-
tikoidler ile baskılanması

- Hipotalamus ve hipofizin bezinin yapısal 
lezyonları:

 Kafa travması, Tümörler, İnfiltrasyonlar, hipofiz 
adenomu, kraniel x-radayasyon ışınlama, post-
partum hipofiz infarktı, hipofiz cerrahisi, hipo-
fizerapopleksi vb.

- İzole ACTH eksikliği
- Genetik (hipofiz bez transkripsion faktörlerinde 

mutasyonlar, Prader Willi sendromu vb.)
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 Hastaların büyük bölümünde kronik yorgun-
luk, halsizlik, isteksizlik, iştahsızlık, kilo kaybı gibi 
özgün olmayan belirtiler mevcuttur. Bulantı, kus-
ma ve karın ağrısı gözlenebilir. Kilo kaybı, iştahsız-
lığa bağlıdır ancak sıvı kaybının da katkısı vardır. 
Birçok hastada kan basıncı düşüktür ancak bazı-
larında sadece postural hipotansiyon saptanır. 
Hipotansiyon çoğunlukla aldosteron eksikliğine 
bağlıdır. Hiponatremi, minerolokortikoid eksik-
liğine bağlı Na ve sıvı kaybı ile, glukokortikoid 
eksikliğine bağlı olarak gelişen artmış vasopres-
sin salgılanmasına bağlıdır. Hiperkloremik asidoz 
ile birlikte hiperkalemi görülebilir. Hipoglisemi 
genellikle uzun açlık dönemlerinden sonra gö-
rülür. Hiperpigmentasyon kronik primer adrenal 
yetmezlikli hastalarda saptanan karakteristik bir 
fizik muayene bulgusudur. Ciltte melanin artışına 
bağlıdır. Hiperpigmentasyon tüm vücutta yaygın 
olarak görülmekle birlikte, en sık güneşe maruz 
kalan bölgelerde (yüz, boyun, ellerin arka yüzleri) 
ve sürtünmeye maruz kalan bölgelerde (dirsekler, 
dizler vs.) saptanır. Ayrıca dudakların iç yüzlerin-
de ve bukkal mukozada da hiperpigmente alan-
lar saptanır. Özellikle kadın hastalarda androjen 
eksikliğine bağlı koltuk altı ve pubik kıllarda dö-
külme, libido kaybı görülür. Erkeklerde androjen 
üretimi esas olarak testislerde gerçekleştiğinden 
bu belirtiler belirgin değildir. Yaygın miyalji ve 
artralji görülebilir. Hastaların pek çoğunda unut-
kanlık, depresyon, psikoz gibi psikiyatrik belirtiler 
saptanır. Otoimmün nedenli adrenal yetmezlikli 
hastalarda vitiligo görülebilir. 
 Sekonder adrenal yetmezlikte hipofiz hasarı 
ve hipopituıtarizm birlikteliği olabilir. ACTH bas-
kılı olduğundan melanosit aktivasyonu gerçekleş-
mez bu nedenle hiperpigmentasyon görülmez. 
Yine mineralokortikoid fonksiyonu etkilenmedi-
ğinden, hipotansiyon gibi dehidratasyon bulgula-
rı primer adrenal yetersizliğe göre daha az belir-
gindir ve hiperkalemi gözlenmez.

Tedavi:

Tedavide yaklaşım, eksik olan glukokortikoid, mi-
neralokortikoid ve gerekirse androjenleri yerine 
koymaktır. 

le düşündürür, ancak tek başına tanı koydurucu 
değildir. Sabah kortizolünün 18–20 µg/dl (500–
550 nmol/L) üzerinde bulunması adrenal yetersiz-
lik tanısından uzaklaştırır. ACTH tayini, genellikle 
primer-sekonder adrenal yetmezlik ayırıcı tanı-
sında kullanılır. Primer adrenal yetersizlikte ACTH 
düzeyi normal değerlerin üzerinde iken, sekonder 
adrenal yetersizlikte ise ACTH düzeyi düşük veya 
normal sınırlarda yer alır.

2. ACTH uyarı testi: Adrenal yetmezlik düşünülen 
her hastada uygulanması gereken bir testtir. Sen-
tetik ACTH (cosyntropin) 250 µg şeklinde IV olarak 
uygulandıktan sonra, 30 ve 60. dakikalarda kan 
kortizol düzeyi ölçülür. Ülkemizde sentetik ACTH 
(cosyntropin) 1 mgr depot formu da mevcuttur. 
Bu form hastaya IM olarak uygulandıktan 2 saat 
sonra kan kortizol düzeyi ölçülür. Zirve kortizol 
düzeyi, 18 µg/dl üzerinde saptanırsa primer adre-
nal yetmezlik tanısı dışlanır. Testin 1 µg ACTH ile 
uygulanmasının, özellikle kısmi adrenal yetmezli-
ğin tanısında daha üstün olduğuna dair çalışma-
lar vardır. Ancak bu dozda ticari formun olmayışı, 
klinik uygulamaya girmesini zorlaştırmaktadır. Bu 
test özellikle çok erken dönemde ACTH eksikliği 
düşünülen hastalarda (hipofiz cerrahisinden 1–2 
hafta sonra) kullanılabilir. 

3. İnsülin tolerans testi: Hipofizer-adrenal aks 
değerlendirilmesinde “altın standard” test olarak 
kabul edilmektedir. Ancak yaşlı hastalarda, ko-
roner kalp hastalığı veya serebro-vasküler olay 
hikâyesi bulunan kişilerde ciddi yan etkilere ne-
den olabilir. Test 8–10 saat açlık sonrası 0,1–0,15 
U/kg insülinin IV yoldan verilmesi sonrası oluşa-
cak hipoglisemi esnasında ölçülen serum kortizol 
düzeylerinin değerlendirilmesi esasına dayanır. 
Hipoglisemi esnasında kortizol düzeylerinin 18–
20 µg/dl üzerine çıkması beklenir.

Klinik:

Kronik primer adrenal yetmezlik tanısı alan has-
talarda glukokortikoid, mineralokortikoid ve ka-
dınlarda androjen hormonların eksikliğine bağlı 
çeşitli belirti ve bulgular gelişir. 
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için IV dekzametozan tercih edilebilir. Bilinen ad-
renal yetmezliği olan hastalarda ise tedavide, hid-
rokortizon 100 mg IV olarak tercih edilebilir, doz 6 
saat arayla tekrar edilir (20 mg hidrokortizon = 5 
mgr prednizolon = 4 mg metilprednizolon = 0,5 
mg deksametazon). Daha önce bilinen adrenal 
yetmezliği bulunan ve serum K düzeyi>6 meq/L 
olan hastalarda, daha etkin bir mineralokortikoid 
aktivite sağlayan hidrokortizon tercih edilmelidir. 
Hastanın genel durumu düzeliyorsa, önerilen doz 
her gün %50 azaltılarak, oral replasman tedavisi-
ne geçilene kadar devam edilir. Sıvı tedavisi kesil-
diğinde veya glukokortikoid dozu azaltıldığında 
mineralokortikoid replasman tedavisine başlanıl-
malıdır. Krizi tetikleyen durumlar (bakteriyal infek-
siyon vs. ) uygun şekilde tedavi edilmelidir. 

B-Artmış Adrenal Fonksiyon:

Cushing Sendromu:

Cushing Sendromu (CS) organizmanın yüksek 
miktarda glukokortikoide maruz kalması ile ortaya 
çıkan klinik tablodur. Endojen, eksojen ve yalancı 
CS olmak üzere üç gruba ayrılır. En çok eksojen, 
dışardan glukokortikoidlerin kullanımına bağlı 
gelişir. Endojen CS; ACTH bağımlı CS (%80-85) ve 
ACTH bağımsız CS (%15-20) olarak iki gruba ayrı-
lır. ACTH bağımlı CS nedenleri arasında olan hipo-
fiz kaynaklı Cushing hastalığı (CH), en sık endojen 
CS nedenidir. ACTH bağımlı CS tanılarından diğer 
ikisi ektopik ACTH sendromu (bronşial karsinoid 
tm, akciğer küçük hücreli kanseri, pankreatik kar-
sinom veya medüllertiroid kanseri nin ACTH salı-
nımına bağlı) ve CRH (kortikotropin serbestletici 
hormon) sendromudur. ACTH bağımsız CS ise sür-
renal kaynaklı patolojilere bağlı gelişir (Adenom, 
karsinom veya nodüler adrenal hiperplazi). Bun-
lardan en sık görülen sürrenal adenomlara bağlı 
gelişen CS dur. CS geniş semptom ve klinik bulgu-
lara neden olup yüksek mortalite ve morbidite ile 
seyreder. Cushing sendromunun klinik belirtileri 
glukokortikoidlerin işlevleri bölümünde de bah-
sedildiği üzere; gövdesel obezite, aydede yüzü, 
yüzde pletorik görünüm, adrenal androjen artışı-
na bağlı frontal bölgede saç dökülmesi ile birlikte 
hirsutizm, protein katabolizmasında artışa bağlı 

Kronik replasman tedavisi: Replasmanda genel-
likle 2–3 doza bölünmüş halde, kısa etkili gluko-
kortikoid (hidrokortizon) tedavide tercih edilir. 
Hidrokortizon için önerilen günlük doz ortalama 
10–12 mg/m² dir. Günlük doz 2 veya 3 parçaya 
bölünebilir. Günlük doz ikiye bölünüyor ise, top-
lam dozun 2/3’ ü sabah uyanınca 1/3’ ü ise öğle-
den sonra uygulanır. Uzun etkili steroidler tercih 
ediliyorsa, hastalar genellikle günlük 2,5–5 mg 
prednizolon kullanılabilir. Glukokortikoidlerin, 
osteoporoz gibi yan etkilerini engellemek için 
mümkün olan en düşük doz tercih edilmelidir. 
Adrenal yetmezlik belirtilerinde düzelme olması 
dozun yeterli olduğunu, cushingoid bulguların 
oluşmaya başlaması ise aşırı dozu işaret eder. 
Yerine koyma tedavisi esnasında araya giren üst 
solunum yolu enfeksiyonu, gastro-enterit gibi 
hafif hastalıklarda kullanılan glukokortikoid dozu 
2–3 misline çıkılmalıdır. Ancak ciddi enfeksiyonlar 
veya ameliyatlar esnasında doz 10 misline kadar 
artırılır ve paranteral tedaviye geçilir. Mineralokor-
tikoidreplasmanında genellikle sentetik bir mine-
ralokortikoid olan �udrokortizon 0,05–0,2 mg/
gün dozunda kullanılır. Tedavi etkinliği ayakta ve 
yatarak ölçülen kan basınçlarının normal seviyede 
bulunması, serum K düzeylerinin normal sınırlar-
da olması ile değerlendirilir. 

Akut adrenal kriz tedavisi: En sık primer adrenal 
yetmezlikte görülmesine rağmen, sekonder adre-
nal yetmezlikde de oluşabilir. Krize yol açan ana 
faktör mineralokortikoid eksikliğidir. Primer ad-
renal yetmezlikte oluştuğunda tabloya sıvı açığı, 
hipotansiyon hakimdir. Hayatı tehdit edici ve acil 
tedavi gerektiren bir durumdur. Tanıdan şüphe 
edildiğinde doğrulama testlerinin sonuçları bek-
lenilmeden tedaviye başlanılmalıdır. Sıvı tedavisi, 
glukortikoid tedavi ve krizi tetikleyen durumların 
tedavisine aynı anda başlanılmalıdır. Sıvı tedavisi: 
2–3 lt izotonik saline solüsyonu hızla infüze edilir 
(2–6 saat). Bu esnada hemodinamik parametreler, 
idrar çıkışı ve serum elektrolitleri yakın takip edil-
melidir. Tabloya hipoglisemi eşlik ediyorsa izoto-
nik ile birlikte %5 Dekstroz solüsyonları da verile-
bilir. Daha önce adrenal yetmezlik tansı almamış 
hastalarda serum kortizol düzeyini etkilemediği 
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hiperplazisi olan hastalar spironolakton, eplere-
non gibi aldosteron antagonistleri ile tedavi edilir.
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kas zayı�ığı, kolay zedelenme, vertebra kırığı, yük-
sek mineralokortikoid etkiye bağlı hipertansiyon 
ve kortizolün anti-insülin etkisine bağlı diyabetes 
mellitus şeklinde özetlenebilir. 
 Cushing sendromunda kullanılan tarama-tanı 
testleri 1 mgr ve 2 gün 2 mgr deksametazon süp-
resyon testleri, 24 sa idrar kortizol düzeyi, tükrük 
kortizolü, deksametazone süpresyon-CRH test; 
lokalizasyon testleri plazma ACTH düzeyi, yüksek 
doz (8mg) deksametazon baskılama testi, metira-
pon testi, corticotropin-releasing Hormon (CRH) 
testi, inferiorpetröz sinüs örneklemesi, görüntele-
me yöntemleri şeklinde özetlenebilir.
 Primer tedavi cerrahi olmakla birlikte; medikal 
tedavi (ketokonazol, metirapon, pasireotide vs.) 
ve radyoterapi diğer tedavi seçenekleridir.

Primer Aldosteronizm (Conn 
Sendromu):

Adrenal korteks dışı bir neden olmaksızın aldos-
teron sekresyon fazlalığı ve renin supresyonu 
varlığıdır. Aldosteron üreten adenom ve bilateral 
idiopatik adrenal hiperplazi en sık görülen neden-
lerdir. Mineralokortikoid yüksekliği, mineralokor-
tikoid işlevleri bölümünde detaylı anlatılmıştır. 
Özetle Conn Sendromunda hipokalemi (%40 va-
kada), hafif metabolik alkaloz, hücredışı sıvı, kan 
hacminde artış ve hemen daima hipertansiyon 
mevcuttur. Hipokalemilere bağlı kas paralizileri 
görülebilir. Hiperaldosteronizme sekonder ge-
lişen hücredışı sıvı hacminde artışa bağlı olarak 
plazma renin konsantrasyonları baskılanır. Klinik 
şüphesi olan hastalarda bu nedenle aldesteron/
renin aktivitesi oranı bakılır. Adenoma bağlı Conn 
Sendromunda primer tedavi cerrahi iken adrenal 
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Giriş

Adrenal lezyonlar, üroloji pratiğinde genel olarak 
rastlantısal olarak karşımıza çıkmaktadır. Herhan-
gi bir neden ile yapılan radyolojik görüntüleme 
esnasında adrenal bezde saptanan çapı 1 cm’nin 
üzerindeki lezyonlar adrenal insidentaloma ola-
rak adlandırılmaktadır ve saptanma oranı yaklaşık 
olarak %5’tir. İnsidentaloma saptanma oranı yaş 
ile birlikte artmaktadır. Rastlantısal olarak sapta-
nan lezyonların yaklaşık olarak %20’sinde cerrahi-
ye gereksinim duyulmaktadır. Bu nedenle adrenal 
lezyonların araştırılması son derece önemlidir. 
İnceleme sırasında en önemli basamaklar görün-
tüleme ve hormonal değerlendirmedir. Biyopsiye 
nadiren ihtiyaç duyulmaktadır. 
 Bu bölümünde adrenal lezyonların değerlen-
dirilmesi hakkında güncel literatür eşliğinde bilgi-
ler verilecektir. 

1. Adrenal lezyonların 
görüntülenmesi

Adrenal lezyonlar görüntüleme yöntemleri ile 
morfolojik veya fonksiyonel açıdan değerlendiril-
mektedir. Ürologların adrenal lezyonların görün-
tüleme yöntemlerini ve bunların kısıtlılıklarını iyi 
bilmesi gerekmektedir. 

a.  Ultrasonografi 

Birçok adrenal lezyon başka bir sebep ile yapılan 
Ultrasonografi (USG) ile saptanmasına rağmen, 
adrenal lezyonların değerlendirilmesinde USG’nin 
tek başına yeri yoktur. 

b. Bilgisayarlı Tomografi  ve 
Manyetik Rezonans Görüntüleme

Hem Bilgisayarlı Tomografi (BT) hem Manyetik 
Rezonans Görüntüleme (MRG), lezyonun yağ 
içeriğine duyarlı görüntüleme yöntemleridir ve 
sağladığı kesitsel anatomik görüntüler ile adrenal 
lezyonların değerlendirilmesinde büyük öneme 
sahiptir. 

 Bilgisayarlı Tomografi  

Adrenal adenomların büyük bir kısmında (%70) 
yağ içeriği çok yüksektir. Malign adrenal lez-
yonların ise neredeyse tamamında yağ içeriği 
gözlenmez. Adrenal lezyonların bu özelliğinden 
dolayı Hounsfield Unitesi (HU) ayırıcı tanı için 
önemli avantajlar sunmaktadır. Kontrastsız gö-
rüntülemede saptanan 10 HU’den küçük değer-
ler, yüksek hücre içi yağ içeriğine işaret eder ve 
adenom açısından anlamlıdır. Bu eşik değer ile 
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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-
tülerinden daha zayıf olduğu için klinik pratikte 
kullanılmaz. 

c. Fonksiyonel Görüntüleme

Adrenal insidentaloma tanısında, hormonal de-
ğerlendirme ve kesitsel görüntülerin sağladığı 
yüksek doğruluktaki bilgiler fonksiyonel görün-
tülemenin kullanımını sınırlamaktadır. Ancak 
fonksiyonel görüntülemeler, adrenal lezyonun 
kaynağının bulunamadığı veya yüksek ihtimal ile 
kötü huylu bir lezyon şüphesinin varlığı ispatlana-
madığında değerli bilgiler sağlayabilir. 
 Adrenokortikal hücrelerden kaynaklı adreno-
kortikal kanser tanısında, kolesterol eşdeğeri olan 
İyodin-131-Norkolesterol (131I-NP59) ile yapılan 
sintigrafi ile adrenal lezyonun adrenal korteks 
kaynaklı olup olmadığı göstermede faydalı olabi-
lir. İki cm’den küçük lezyonların gösterilmesinde 
tek foton emisyonlu bilgisayarlı tomografi kulla-
nılması (SPECT-BT) faydalı olabilir. Tüm bu fayda-
larına rağmen, bu görüntülemenin yapılmasının 
uzun zaman gerektirmesi, maaliyeti ve Amerikan 
İlaç ve Gıda Dairesi tarafından onaylanmamış ol-
ması nedeni ile rutin olarak kullanılmamaktadır. 
 Feokromasitoma tanısında ise İyodin-131-
Metaiyodobenzilguanin (131I-MIBG) sintigrafisi 
değerli bilgiler vermektedir. MIBG, norepinefrinin 
fonksiyonel ve yapısal eşdeğeri olduğu için kate-
kolamin depolanan keselerde birikir. Artmış MIBG 
tutulumu, feokromasitoma veya paraganglioma 
gibi kroma�in tümörleri işaret eder. Bu tümör-
leri göstermedeki duyarlılığı %100, özgüllüğü 
%94’dür. Feokromasitoma değerlendirilmesin-
de kullanılabilecek diğer ajanlar İndiyum-111-
Oktreotid ve F-18 dopamin olarak sayılabilir. An-
cak bu ajanların rutin kullanımı henüz araştırma 
aşamasındadır. 

PET/BT

18F-FDG ile yapılan PET ile BT’nin bileştirildiği 
PET/BT, adrenokortikal kanser veya metastatik 

%71 duyarlılık ve %98 özgüllük ile adenom tanısı 
konulabilir. Adenomların yaklaşık %30’u yağdan 
fakirdir ve atipik adenom olarak bilinirler ki bun-
lar 10 HU’nun üzerinde yoğunluk gösterirler. 10 
HU sınırının altında olan düşük yoğunluklu feok-
romasitoma olgularının da literatürde bildirilmiş 
olduğunu unutmamak gerekir. Bu durum hormo-
nal değerlendirmenin ne kadar önemli olduğunu 
göstermektedir. Yağdan fakir adenomlar kontrast 
madde verildikten sonra hızlı yıkanma gösterirler. 
Son yıllarda, yağdan fakir adenomların adenom 
dışı lezyonlardan ayırmada “yıkanma tekniği” rutin 
olarak kullanılmaktadır. Kontrast madde öncesin-
de yoğunluk değeri ile kontrast madde sonrasın-
daki 15. dakikadaki yoğunluk karşılaştırıldığında 
(kesin yıkanma yüzdesi), yıkanma %60’dan büyük 
ise veya arteriyel fazdaki yoğunluk ile kontrast 
sonrası 15. dakikadaki yoğunluk karşılaştırıldığın-
da (göreceli yıkanma yüzdesi), yıkanma %40’dan 
büyük ise adenomu işaret eder. Ancak böbrek 
hücreli kanser veya karaciğer hücreli kanser me-
tastazları da aynı değerleri verebilir. Yine adreno-
kortikal kanser, 15. dakikadaki yıkanma değerleri 
ile adenomlardan ayrılsa da istisnai lezyonlar ola-
bilir. 
 Kesin yıkanma yüzdesi: ([1. dakika yoğunluk - 
15. dakika yoğunluk] / [1. dakika yoğunluk - kont-
rastsız yoğunluk] x 100%) şeklinde hesaplanır. Gö-
receli yıkanma yüzdesi: ([1. dakika yoğunluk - 15. 
dakika yoğunluk] / 1. dakika yoğunluk x 100%) 
şeklinde hesaplanır. 

Manyetik Rezonans Görüntüleme 

MRG, hücre içi yağ ve su sinyallerini toplayarak 
yağ içeriği hakkında bilgi veren bir inceleme 
yöntemidir. MRG ile kimyasal kayma tekniği kul-
lanılarak adenom ayrımı yapılabilmektedir. Genel 
olarak MRG sırasında adenomlar T1 ağırlıklı gö-
rüntülerde karaciğere göre hipo-veya izointens, 
T2 ağırlıklı görüntülerde hiper-veya izointens 
olarak izlenirler. Birçok çalışma ile kimyasal kay-
ma MRG ve kontrastsız BT’nin eşdeğer görüntüler 
sağladığı gösterilmiştir. Ancak kimyasal kayma 
MRG, kontrastsız BT ile karşılaştırıldığında daha 
pahalı bir görüntüleme yöntemidir. Bu nedenle 
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3. Adrenal biyopsi

Modern görüntüleme yöntemleri ile değerli bil-
giler edinilmesi, histolojik olarak adenomların 
adrenokortikal karsinomlardan kesin olarak ayırt 
edilememesi ve adrenal biyopsi girişiminin riskli 
bir işlem olması nedeniyle rutin kullanımda yeri 
yoktur. Bilinen adrenal dışı malignitesi olan has-
talarda, rastlantı ile adrenal lezyon saptanması ve 
bu lezyonun radyolojik yöntemler ile kesin olarak 
değerlendirilememesi halinde, hastalara gereksiz 
cerrahi uygulanmasını önlemek amacı ile biyopsi 
uygulanabilir. Bu hastalarda işlem öncesi mutlaka 
feokromositoma açısında inceleme yapılmalıdır. 
Adrenal biyopsinin duyarlılığı %81, özgüllüğünü 
ise %99 olarak rapor edilmiştir. 
 Adrenal kitle görüntüleme yöntemleri ile ayırt 
edilebiliyorsa, hormonal olarak aktif ise, adreno-
kortikal karsinom şüphesi varsa ve biyopsi işlemi 
hastanın tedavi yönetimini değiştirmeyecek ise 
adrenal biyopsi yapılmamalıdır. 

4. Hormonal değerlendirme

Adrenal insidentalomaların yaklaşık %10’unun 
hormon aktiftir. Bu nedenle insidentalomalara 
hormonal değerlendirme yapılması önerilmekte-
dir. Günümüzde tüm adrenal kitlelerin; kortizol, 
katekolamin ve aldosteron aşırı salınımı açısından 
da değerlendirilmesi önerilmektedir. Hormonal 
değerlendirme sırasında ilk yapılan testte pozitif 
sonuç saptanır ise doğrulama testi yapılması öne-
rilmektedir. 

a. Cushing Sendromu tanısı 
için kortizol aşırı salınımının 
değerlendirilmesi

Adrenal insidentalomaların %5-8’i aşırı glukokor-
tikoid salınımı gösterirler. Bu nedenle tüm adrenal 
lezyonlar glukokortikoid aşırı salınımı açısından 
değerlendirilmelidirler. Bu amaçla son meta-
analizler ve kılavuzlar doğrultusunda birinci basa-
mak testler olarak; 24 saatlik idrar kortizolu (İSK), 
gece yarısı kortizolu, tükrük kortizolu ve 1 gecelik 
1mg (Düşük doz) deksametazon süpresyon testi 
önerilmektedir. 

lezyonların gösterilmesinde %93-100 duyarlılı-
ğa ve %80-100 özgüllüğe sahiptir. Nekrotik veya 
hemorajik malign lezyonların hücre içi glukoz 
alımının olmaması, 10 mm’den küçük boyutlu tü-
mörlerin net değerlendirilememesi ve feokromo-
sitoma durumunda hücre içi artmış glukoz alımı 
kullanımını kısıtlayabilecek faktörlerdir. Bilgisayar-
lı tomografi ve/veya MRG sonrasında adrenal lez-
yonların yapısı hakkında şüphe devam ediyor ise 
oldukça yüksek özgüllüğünden yararlanmak ama-
cı ile 18F-FDG PET görüntüleme yapılması güncel 
yaklaşımda yerini almıştır. 18F-FDG dışında kul-
lanılabilecek yeni radyonüklidler geliştirilmekte-
dir. Bunlardan en önemlileri 11C-metomidat ve 
123I-iodometomidattır. Her iki radyonüklid ile 
ilgili çalışmalar devam etmektedir. 

2. Boyut ve Büyüme Hızı

Adrenal lezyonların ortalama tanı boyutu 3 cm’dir 
ve lezyonun büyüklüğü arttıkça malign olma ih-
timalinin de arttığı gösterilmiştir. Dört cm’nin 
altındaki hormonal açıdan fonksiyonel olmayan 
lezyonların malign olma ihtimali %2 civarında-
dır. Altı cm’nin üzerindeki lezyonlar ise aksi ispat 
edilene kadar malign kabul edilir. Dört ile 6 cm 
arasındaki lezyonlara yaklaşım tartışmalıdır. Bu 
boyuttaki lezyonların %6 oranında malign olma 
ihtimali vardır. Birçok araştırmacı tarafından 4 cm, 
lezyonun cerrahi olarak çıkarılması için sınır değer 
olarak kabul edilmektedir. Mantero ve arkadaşla-
rının yaptığı çalışmada, 4 cm sınır değeri malign 
lezyon tanısı için %93 duyarlılık ve %42 özgüllüğe 
sahiptir. Sınır değer 6 cm olarak kabul edildiğin-
de ise duyarlılık %74’e düşerken, özgüllük %73’e 
çıkmaktadır. 
 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 
altındaki iyi huylu olduğu düşünülen lezyonlar; 6, 
12 ve 24. aylarda yapılacak görüntüleme teknikle-
ri ile takip edilebilir. 
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lir. Hipertansiyon tanısı alan hastaların yaklaşık 
%10’undan aldosteron salgılayan adrenal ade-
nom sorumludur. Bu nedenle adrenal lezyon ile 
birlikte tansiyon yüksekliği olan kişilerde aldos-
teron seviyelerinin araştırılması önerilmektedir. 
Tansiyon yüksekliği olmayan insidentelomalarda 
aldosteron düzeyi bakılmasına gerek yoktur. 
 Primer hiperaldestoronizmin tanısı sabah 
plazma aldosteron düzeyinin (ng/dL) renine (ng/
mL/saat) oranı (ARR) bakılarak başlar. Plazma al-
dosteron düzeyinin renine oranı 20/1’in üzerinde 
olması %90 duyarlılık ve özgüllük ile Conn send-
romu için büyük oranda tanı koydurucudur. Oran, 
düşük renin düzeylerinden etkilenebileceği için 
eş zamanlı aldosteron düzeyinin yüksekliği de 
önemlidir. 
 Kan örneğinin sabah saat 8-10 arasında ter-
cihen oturur pozisyonda alınması önerilir. Potas-
yum düzeyindeki düşüklük aldosteron düzeyini 
etkileyeceği için bu hastalarda öncelikle potas-
yum replasmanı yapılması önerilir. Potasyum tu-
tucu diüretik olan amilorid ve spironolakton 
gibi mineralokortikoid reseptör blokerleri renin-
aldosteron-anjiotensin sistemini etkileyeceği için 
yanlış sonuçlara neden olabilirler. Bu ajanlar 6 
hafta önce kesilmelidir. Beta bloker ilaçlar renin 
düzeyini düşürerek yanlış pozitif sonuçlara ne-
den olabilir. ACE inhibitörleri ve kalsiyum kanal 
blokerleri’nin kesilmelerine gerek yoktur. 
 Plazma aldosteron düzeyinin renine oranı test 
sonucu pozitif çıkan hastalarda doğrulama testi 
olan sodyum yükleme testi yapılmalıdır. Gerekli 
olgularda adrenal ven örneklemesi gibi ileri tet-
kikler gerekebilir. 

c. Katekolamin aşırı salınımının 
değerlendirilmesi

Adrenal insidentaloma tespit edilen hastaların 
yaklaşık %5’inde feokromasitoma tespit edilmek-
tedir. Bu nedenle tüm hastalara, feokromasitoma 
tanısı için gerekli testler yapılmalıdır. Fraksiyone 
katekolaminler (epinefrin, norepinefrin, dopamin) 
ve fraksiyone metanefrinler (metanefrin, norme-
tanefrin) feokromasitoma taramasında kullanılan 
en önemli testlerdir. Metanefrinlerin idrar veya 

 Literatürdeki sonuçlarına göre, her 3 test ben-
zer doğruluğa sahiptir. Yine de 24 saatlik idrar 
kortizolu ölçümü subklinik Cushing sendromu’nu 
göstermede yeterli olmayabilir. Endokrinologlar, 
insidentalomaların endokrinolojik değerlendir-
mesinde bu üç testin kullanımı önerilmektedir. 
Test öncesinde dışarıdan steroid kullanımının 
olup olmadığı kesinlikle sorgulanmalıdır. 
 Düşük doz deksametazon süpresyon testi’nde 
(DDDST), hastanın kortizol seviyesi ölçüldükten son-
ra verilen 1 mg deksametazon’a kortizolün verdiği 
yanıt ölçülür. Eğer kortizol düzeyinde baskılanma 
olmaz ise bu durum Cushing sendromu’na işaret 
eder. Hasta 1 mg deksametazonu gece saat 11-12 
arasında alır ve sabah saat 8-9 arası serum kortizol 
düzeyi ölçülür. Eğer hastada kortizol aşırı salınımı 
yok ise kortizol seviyesinin 1. 8 µg/dL’nin (50 nmol/L) 
altına düşmesi beklenir. Bu sınırın duyarlılığı %80 ve 
özgüllüğü %90’dır. DDDST, 24 saatlik İSK ölçümü gibi 
glomerüler filtrasyon hızından (GFR) etkilenmez. 
 Gece serum kortizol düzeyi ölçümü pratik bir 
yöntem olmadığı ve tükrük kortizol düzeyinin se-
rum kortizol düzeyine yakın olması nedeniyle tük-
rük testi tercih edilmektedir. Gece 11 ile gece yarısı 
arasında toplanan tükrük kortizol düzeyi 145 ng/
dL’yi aşmaz. Duyarlılığı ve özgüllüğü %90’ın üzerin-
de olan bu test diğer iki test kadar güvenilirdir. Dep-
resyonu olan hastalarda, uyku düzeni değişenlerde 
ve kronik hastalığı olan kişilerde kortizol sirkadyen 
ritmi değişeceği için yanlış pozitif sonuç verebilir. 
Testten 30 dakika önce yemek, içmek, diş fırçalamak 
testi etkileyebilir. Yine sigara kullanımı bu testi etki-
leyebilir ve testin olduğu gün kullanılmamalıdır. 
 Yirmi dört saatlik idrar kortizolü ölçümü testi ile 
24 saatlik süre boyunca salgılanan kortizol seviyesi 
ölçülür ve kortizol bağlayıcı globülin seviyesinde 
değişiklik yapan durumlardan etkilenmez. GFR 60 
mL/dk’nın altında olan hastalarda yanlış negatif so-
nuç verebilir. İdrar toplamanın tam olduğunu anla-
mak için idrarda kreatinin ölçümü de yapılmalıdır. 

b. Aldosteron aşırı salınımının 
değerlendirilmesi

Adrenal insidentelomaların yaklaşık %1’inde hi-
peraldosteronizm (Conn Sendromu) tespit edi-
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hormonal değerlendirme yapılmalıdır. Görüntüle-
me yöntemleri ile stabil kalan ve yıllık hormonal 
değerlendirmesi normal olan lezyonlar takipten 
çıkarılabilir. Takip sırasında klinik veya radyolojik 
açıdan ilerleme gösteren veya hormonal aktif hale 
gelen lezyonlar cerrahi olarak çıkarılmalıdır. 

Sonuç

Adrenal insidentalomaların hormona aktif olma 
durumu nadir değildir ve bazılarında malignite 
de tespit edilebilmektedir. Bu nedenle insiden-
talomaların klinik, radyolojik ve hormonal olarak 
değerlendirilmesi gerekmektedir. 
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plazmada ölçümü katekolaminlere göre daha 
yüksek duyarlılığa sahiptir. İdrarda (24 saatlik) 
metanefrinlerin ve katekolaminlerin ölçümlerinin 
duyarlılık ve özgüllüğü %98’dir. Plazma fraksiyone 
metanefrinlerin duyarlılığı %96-100 ve özgüllüğü 
%85-89’dur. 60 yaşından sonra özgüllük %77’lere 
düşer. 
 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 daki-
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pin pozisyonda yapılmalıdır. Çoğunlukla epinefrin 
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mör baskın olarak norepinefrin ve çok daha na-
dir olarak epinefrin sekrete eder. Normotansif ve 
asemptomatik bir hastada normal plazma kate-
kolamin düzeyleri feokromositoma tanısını ekar-
te ettirmez, fakat hipertansif ve semptomatik bir 
hastada tanıdan büyük ölçüde uzaklaştırır. 

d. 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 
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zamanda kortizol aşırı salınımı da görülür. İnsi-
dentalomalarda rutin seks steroidleri düzeyine 
bakılması önerilmemektedir. 

Takip

Bir cm altındaki insidentalomalar için takip ge-
rekmez. Adrenal insidentalomaların yaklaşık %2’si 
takip sırasında hormonal yönden aktif hale gele-
bilirler. Bu nedenle özellikle 3 cm çapındaki adre-
nal lezyonlara, tanıdan sonra 5 yıl boyunca yıllık 



1150 95  Adrenal Lezyonların Değerlendirilmesi

red adrenal masses is rarely informative and poten-
tially hazardous. Surgery. 2007; 142: 497-504. 

22.  Eldeiry L, Garber J. Adrenal incidentalomas, 2003 to 
2005: experience after publication of the National 
Institutes of Health consensus statement. Endocr 
Pract. 2008; 14: 279-84. 

23.  Elamin MB, Murad MH, Mullan R, Erickson D, Harris 
K, Nadeem S, et al. Accuracy of diagnostic tests for 
Cushing’s syndrome: a systematic review and meta-
analyses. J Clin Endocrinol Metab. 2008; 93: 1553-62. 

24.  Tsagarakis S, Vassiliadi D, Thalassinos N. Endogeno-
us subclinical hypercortisolism: diagnostic uncerta-
inties and clinical implications. J Endocrinol Invest. 
2006; 29: 471-82. 

25.  Nieman LK, Biller BM, Findling JW, Newell-Price 
J, Savage MO, Stewart PM, et al. The diagnosis of 
Cushing’s syndrome: an endocrine society clinical 
practice guideline. J Clin Endocrinol Metab. 2008; 
93: 1526-40. 

26.  Rossi GP, Bernini G, Caliumi C, Desideri G, Fabris B, 
Ferri C, et al. A prospective study of the prevalence 
of primary aldosteronism in 1, 125 hypertensive pa-
tients. J Am Coll Cardiol. 2006; 48: 2293-300. 

27.  Eisenhofer G, Siegert G, Kotzerke J, Bornstein S, Pa-
cak K. Current progress and future challenges in the 
biochemical diagnosis and treatment of pheochro-
mocytomas and paragangliomas. Horm Metab Res. 
2008; 40: 329-37. 

28.  Lenders JW, Pacak K, Walther MM, Linehan WM, 
Mannelli M, Friberg P, et al. Biochemical diagnosis 
of pheochromocytoma: which test is best? Jama. 
2002; 287: 1427-34. 

29.  Sawka AM, Jaeschke R, Singh RJ, Young Jr WF. A 
comparison of biochemical tests for pheochro-
mocytoma: measurement of fractionated plasma 
metanephrines compared with the combination of 
24-hour urinary metanephrines and catecholami-
nes. J Clin Endocrinol Metab. 2003; 88: 553-8. 

30.  Kapoor A, Morris T, & Rebello R. Guidelines for the 
management of the incidentally discovered adrenal 
mass. Can Urol Assoc J. 2011;5:241-7. 

10.  Hennings J, Lindhe Or, Bergström M, Långström B, 
Sundin A, Hellman P. [11C] metomidate positron 
emission tomography of adrenocortical tumors in 
correlation with histopathological findings. J Clin 
Endocrinol Metab. 2006; 91: 1410-4. 

11.  Maurea S, Klain M, Mainolfi C, Ziviello M, Salvatore 
M. The diagnostic role of radionuclide imaging in 
evaluation of patients with nonhypersecreting ad-
renal masses. J Nucl Med. 2001; 42: 884-92. 

12.  Yun M, Kim W, Alnafisi N, Lacorte L, Jang S, Alavi A. 
18F-FDG PET in characterizing adrenal lesions de-
tected on CT or MRI. J Nucl Med. 2001; 42: 1795-9. 

13.  Boland GW, Dwamena BA, Jagtiani Sangwaiya M, 
Goehler AG, Blake MA, Hahn PF, et al. Characteriza-
tion of adrenal masses by using FDG PET: a syste-
matic review and meta-analysis of diagnostic test 
performance. Radiology. 2011; 259: 117-26. 

14.  Barzon L, Sonino N, Fallo F, Palu G, Boscaro M. Pre-
valence and natural history of adrenal incidentalo-
mas. Eur J Endocrinol. 2003; 149: 273-85. 

15.  Grumbach MM, Biller BM, Braunstein GD, Campbell 
KK, Carney JA, Godley PA, et al. Management of the 
clinically inapparent adrenal mass (“incidentalo-
ma”). Ann Intern Med. 2003; 138: 424-9. 

16.  Cicala MV, Sartorato P, Mantero F. Incidentally dis-
covered masses in hypertensive patients. Best Pract 
Res Clin Endocrinol Metab. 2006; 20: 451-66. 

17.  Young Jr WF. The incidentally discovered adrenal 
mass. N Engl J Med. 2007; 356: 601-10. 

18.  Mantero F, Arnaldi G. Management approaches to 
adrenal incidentalomas: a view from Ancona, Italy. 
Endocrinol Metab Clin North Am. 2000; 29: 107-25. 

19.  Welch TJ, Sheedy 2nd P, Stephens DH, Johnson CM, 
Swensen SJ. Percutaneous adrenal biopsy: review of 
a 10-year experience. Radiology. 1994; 193: 341-4. 

20.  Harisinghani M, Maher M, Hahn P, Gervais D, Jhaveri 
K, Varghese J, et al. Predictive value of benign per-
cutaneous adrenal biopsies in oncology patients. 
Clin Radiol. 2002; 57: 898-901. 

21.  Quayle FJ, Spitler JA, Pierce RA, Lairmore TC, Moley 
JF, Brunt LM. Needle biopsy of incidentally discove-



1151

Son yıllarda görüntüleme yöntemlerindeki geliş-
meler adrenal kitlelerin tanısında doğruluk oranı-
nı arttırmıştır. Cerrahi kararı vermeden önce kitle-
nin hormonal olarak aktif, malign mi, benign olup 
olmadığına yönelik araştırılmalı ve hastanın me-
tastaz yapabileceği düşünülen bir diğer malignite 
öyküsü sorgulanmalıdır. Adrenal kitlenin ameliyat 
öncesi dönemde hormon aktif olup olmadığı mut-
lak belirlenmeli ve preoperatif dönemde cerrahiyi 
etkilememesi için hormonal denge normal hale 
getirilmelidir. Ameliyat sonrası dönemde hormon 
aktif hastalar yakın takip edilmelidir. Özellikle 
feokromasitoma olguları preoperatif dönemde, 
intraoperatif ve postoperatif komplikasyonları ve 
mortaliteyi azaltmak amacıyla çok iyi değerlendi-
rilmelidir. (1) 
 Cerrahi teknik cerrahın deneyimi ve kitlenin 
boyutu ile malign olma olasılığına göre değişken-
lik göstermektedir. Açık, laparoskopik ve robotik 
yöntemin yanı sıra son yıllarda parsiyel adrenalek-
tomi ön plana çıkmaktadır. Laparoskopik yaklaşı-
mın son yıllarda hızla artmasının yanısıra yapışık-
lık gibi nedenlerden dolayı açığa geçme riski olan 
olgular nedeni ile açık cerrahinin de iyi bilinmesi 
gerekmektedir. (2)

BENİGN ADRENAL KİTLELERE 
YAKLAŞIM 

 Benign adrenal kitlelerde boyut ve hormon ak-
tif olup olmadığı cerrahi uygulamada iki önemli 

kriterdir. Hormon aktif olan ve/veya 4 cm üstü 
kitlelerde cerrahi uygulanmalıdır. Hormon aktif 
olmayan kitleler 5 yıl boyunca ilk yıl aylık, sonra-
ki süreçte 3-6 ay ve yıllık olarak takip edilmelidir. 
(1) İzlemlerde kitle boyutunun 1 cm üstü artması 
veya hormon olarak aktif duruma geçmesi duru-
munda cerrahi önerilmektedir. 
 Cushing sendromu klinik ve subklinik olarak 
iki farklı şekilde değerlendirilir. Cushing sendro-
munda laparoskopik yaklaşım tercih edilir. Subkli-
nik cushing sendromunda hastanın kliniğine göre 
karar verilmelidir. Kontrolsüz diyabet, hipertan-
siyonun geliştiği ve osteoporozun eşlik ettiği 40 
yaş altı hastalar ile klinik tablosu kötüleşen yaşlı 
hastalarda cerrahi ilk tercihtir. (3) Primer hiperal-
desteronizmde laparoskopi bir seçenek olup,  fe-
okromasitomada tercih cerrahın deneyimine göre 
belirlenir. 

MALİGN ADRENAL KİTLELERE 
YAKLAŞIM

Lokal ve lokal ileri adrenakortikal kanserde ilk tercih 
cerrahi olup, trasperitoneal açık cerrahi altın stan-
darttır. (3) İğne biyopsi feokrositomada olduğu gibi 
kontrendikedir. (3)   Adrenokortikal kanserde komp-
let rezeksiyon sağ kalımı arttırdığı için deneyimli 
merkezlerde yapılması önerilmektedir. Açık cerrahi 
altın standart olmakla birlikte Avrupa Medikal On-
koloji Derneği 8 cm altı olan ve invazyon bulgusu 
olmayan vakalarda laparoskopi uygulanabileceğini 
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onkositom, adrenal kistler, cushing sendromu, 
primer hiperaldesteronizm, feokromasitoma, ad-
renokortikal kanser ve metastatik tümörlere cer-
rahi uygulanabilir. 
 Cerrahi endikasyonları belirlemede hormon 
düzeyleri ve malignite hakkında veriler için BT (Bil-
gisayarlı tomografi,) ve MRG (Magnetik rezonans 
görüntüleme) kullanılır. 
 BT, küçük adrenal kitleleri tanımlamakla birlik-
te, MRG, kitlenin tipi, primer yada metastatik olup 
olmadığı, çevre dokulara invazyon ve diğer doku-
larla ilişkisi hakkında daha detaylı bilgi vermekte-
dir. (8-9-10)
 Adrenalektomi cerrahisi açık cerrahi ve mini-
mal invaziv yöntemler kullanılarak uygulanmak-
tadır. Minimal invaziv yöntemler laparoskopik ve 
robotik olarak uygulanmaktadır. 
 Hormon aktif tümörler ve feokromasitomada 
laparoskopik yaklaşım hızla artmaktadır. Metasta-
tik tümörlerde de deneyimi yüksek olan merkez-
lerde başarı ile uygulanabilmektedir. 
 Laparoskopik yaklaşımda kesin kontrendi-
kasyonlar olmamakla birlikte 10 cm den büyük 
tümörler, çevre dokulara ileri derecede yapışık ve 
invaze olan tümörler, metastaz ve lenfadenopati 
varlığı rölatif kontrendikasyonlar arasındadır. (11, 
12)
 Rölatif kontrendikasyonları belirleme açısın-
dan preoperatif görüntüleme yöntemlerinin so-
nuçları büyük önem taşımaktadır. 
 Preoperatif cerrahi kararı ne olursa olsun, 
ameliyat öncesi hazırlık büyük bir dikkatle uygu-
lanmalıdır. 

AÇIK CERRAHİ

Preoperatif hazırlık

Ameliyat öncesi tümörlerin hormon aktif olması 
açısından değerlendirilmeli ve bu nedenle endok-
rinolog ile birlikte yakın takip edilmelidir. Bu dö-
nemde hormonal denge medikal tedavi ile sağ-
lanmalıdır. Cerrahi sırasında komplikasyonları en 
aza indirmek için bu durum önem arz etmektedir. 
Peroperatif dönemde sıvı elektrolit ve kan basın-
cı problemleri nedeni ile deneyimli bir anestezi 
uzmanı tarafından yakın takip edilmelidir. Tüm 

belirtmiştir. (3) Adrenokortikal kanserde sağkalımı 
etkileyen en önemli parametre komplet rezeksi-
yondur. Cerrahi sırasında çevre dokulardan rezek-
siyon uygulanması gerekirse mutlaka yapılmalıdır. 
Trombüs kontrolü yapılmalıdır. Cerrahi sırasında 
lenf nodu diseksiyonu önerilmektedir. (4) Bazı ça-
lışmalarda lenf nodu diseksiyonunun sağkalımda 
avantaj göstermediğini bildirilmiş olup lokal ileri 
hastalıkta önerilmektedir. (5) Bunun tersine LAP 
(Lenfadenopati) eksizyonunun tümör rekürrensi ve 
hastalığa bağlı ölümü azalttığını gösterir çalışma-
lar da mevcuttur. (6) LAP eksizyonu önerilmesine 
rağmen net olarak belirlenmiş eksizyon sınırları 
ortaya konmamıştır. Görüntüleme yöntemlerinde 
LAP saptanması halinde eksizyon uygulanmalıdır. 
Bunun yanısıra cerrahi sırasında kontrol edilmesi 
gereken alanlar mevcuttur. Sol tarafta perirenal-
kranial, paraaortik, interaorta kaval ve perirenal 
ventro-kaudal, sağ tarafta perirenal-kranial, para-
kaval, interaortakaval ve paraoartik lenf nodları 
kontrol edilmelidir. Cerrahide komplet rezeksiyon 
uygulansa bile adjuvan mitotan tedavisi sağkalımı 
uzatmaktadır. (7) Nüks olması durumunda eğer 
eksize edilebilecek şekilde kitle mevcut ise ilk seçe-
nek cerrahidir. 
 Malign feokromasitoma tanısı esktrakapsüler 
invazyon ve metastaz varlığında tanı alır. Endok-
rin cerrahi derneği klavuzlarına göre invazyon 
gösteren tümörde, 6 cm üstü kitlelerde ve tüm 
paragangliom tümörlerinde açık cerrahi öneril-
mektedir. Bununla birlikte Avrupa medikal On-
koloji Derneği feokromasitomada laparoskopik 
yaklaşımı önermektedir. (1)
 Adrenokortikal kanserlerin yanında adrenal 
kanserlerin daha sık sebebi metastazlardır. En 
sık metastaz küçük hücreli dışı akciğer kanseri ile 
olup, böbrek, meme, lenfoma, ve gastrointestinal 
sistemde metastaz yapan tümörlerdir. Adreno-
kortikal kanserden farklı olarak laparoskopik yak-
laşım önerilmektedir. 

CERRAHİ TEKNİĞİ BELİRLEME

Adrenal kitlelerde bilinen iki kesin endikasyon 
olup bunlar, hormon aktif semptomatik kitleler ile 
kanser veya kanser şüphesi olan gruptur. Bu en-
dikasyonlar dahilinde insidentaloma, miyolipom, 
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akılda tutulmalıdır. Sıra ile değerlendirmek gere-
kirse;

- Tümörün gereksiz manipülasyonundan 
kaçınılmalıdır, özellikle feokromasitoma 
hastalarında hipertansif krize yol açabile-
ceği unutulmamalıdır. 

- Adrenal venin öncelikle bulunup kesilme-
si kanamanın ve hipertansif krizin önle-
mesi açısından önemlidir

- Adrenalin posterior kısmında damarlan-
ma minimum olduğu için diseksiyonda 
buraya öncelik verilmelidir. Böbrek ile 
adrenal arası en sona bırakılmalıdır. Bu 
şekilde böbrek aşağı çekildiğinde adrenal 
doku görüş alanına doğru gelmektedir. 

- Diseksiyona adrenal bezin lateralinden 
başlayıp kraniale doğru ilerlenmelidir. 

- Küçük damarlara dahi dikkatlice hemos-
taz uygulanmalıdır. Adrenal bezin alanı 
dar olduğu için küçük kanamalar dahi gö-
rüşü hızlı bir şekilde kısıtlamaktadır. 

 Adrenal tümörlerde açık cerrahi yaklaşım 
uzun yıllardır uygulanmakta olup tümörün bü-
yüklüğü, tipi, cerrahın tercihine göre farklı yön-
temler uygulanmaktadır. 

- Transabdominal 
- Torakoabdominal
- Flank
- Posterior
- Modifiye posterior

 Transabdominal yaklaşım genellikle multipl 
ve ektopik adrenal tümörler için tercih edilirken, 
büyük malign tümörlerde torakoabdominal yak-
laşım, küçük tümörlerde posterior ve modifiye 
posterior yaklaşım tercih edilir. (15-16)

Transabdominal Yaklaşım

Büyük adrenal tümörlerde veya feokromasitomalı 
hastalarda daha çok tercih edilmekle birlikte di-
ğer tümörlerde de birçok ürolog tarafından tercih 
edilen bir yöntemdir. Transvers, orta hat, chevron, 
subkostal olarak uygulanabilir. Subkostal chevron 
genellikle tercih edilen yöntemdir (Resim 1). Her 
ne kadar radyolojik olarak preoperatif yöntemler-

hastalara bağırsak temizliği uygulanmalı ve en-
feksiyon hastalıkları bölümünün önerisi doğrul-
tusunda antibiyoterapi mutlaka uygulanmalıdır. 
(13)
 Genel kurallar benzer olmakla birlikte her 
kitlenin cerrahisinde öncesi ve sonrasında dikkat 
edilmesi gereken farklı durumlar oluşmaktadır. 
 Feokromasitoma hastalarında uzun süreli ka-
tekolamin artışına bağlı gelişen hipertansiyon, 
konjestif kalp yetmezliği, ve hipovolemi durum-
ları varsa düzeltilmelidir. Bu nedenle bu hastalara 
preoperatif kardiyoloji konsültasyonu istenme-
lidir. Katekolamin artışına bağlı gelişen myokard 
fonksiyon bozukluklarını düzenlemek ve cerrahi 
öncesi normal seviyeye getirmek amacı ile alfaad-
renarjik reseptör blokeri ve alfametil paratirozin 
verilmelidir. (14-15) 
 Alfa bloker tedavisi sonrası vasküler rezistan-
sın azalmasına bağlı hipotansiyon gelişmesini 
önlemek amacı ile preoperatif dönemde dengeli 
solüsyonlar verilmelidir. Hipotansiyon devamında 
norepinefrin kullanılabilir. Peroperatif dönemde 
unutulmaması gereken tümör manipulasyonu-
nun hipertansiyon krizi, taşikardi ve aritmiye yol 
açabileceğidir. Bu nedenle diürez takibi, santral 
venöz basınç ve tansiyon takibi yapılmalı gerekir-
se Swanganz kateteri takılmalıdır. (14-15)
 Cushing sendromlu hastalarda steroid aşırı 
salınımına bağlı gelişen kilo alımı, diyabet, osteo-
poroz riski artışı ve enfeksiyonların iyileşmesinde 
gecikme olmaktadır. Bu nedenle preoperatif ve 
postoperatif dönemde bu hastalara antibiyotera-
pi, bazı hastalarda metirapon tedavisi ve steorid 
düzeyleri normal düzeye gelene dek preoperatif 
ve postoperatif dönemde I. V. (İntravenöz) steroid 
tedavisi uygulanmalıdır. (14-15-16)
 Primer hiperaldesteronizm olgularında hiper-
tansiyon ve hipokalemi gelişmektedir. Preopera-
tif dönemde aldesteron antagonisti başlanmalı, 
antihipertansif tedavi düzenlenmelidir. Ameliyat 
öncesi ve sonrası dönemde sıvı elektrolit dengesi 
yakın takip edilmelidir. (13-17)

AÇIK CERRAHİDE YÖNTEMLER

Açık cerrahide farklı teknikler olmakla birlikte ge-
nel cerrahi kurallar hepsinde geçerli olup mutlaka 
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le adrenal dışı tümörler saptanabilir olsa da cer-
rahi öncesi muhtemel tümör oluşabilecek alanlar 
palpasyon ile kontrol edilmelidir. 

SAĞ TARAF YAKLAŞIM : İnen kolon lateralinden 
posterior peritona ulaşılacak şekilde insizyon ya-
pılır. Periton insizyonu kraniale doğru ilerletilerek 
renal ven ve vena kava görünecek şekilde uygu-
lanır (Resim 2). Vena kava posterolateralinde izle-
nen kısa sağ adrenal ven bağlanarak kesilir. Klips 
uygulanmak istenirse de çift klips uygulamak 
güvenliği arttıracaktır. Adrenal ven bağlanması 
sonrası süperiorda karaciğer ile adrenal bez arası 
diseksiyon uygulanır. Burada inferior frenik arter-
den gelen çok sayıda artere hemostaz uygulana-
rak diseke edilir. Süperior kısmın serbestlenmesi 
sonrası böbrek aşağı çekilerek görüntü daha ko-
laylaştırılır. Vena kava arkasından gelen adrenal 
arter klipslenerek ya da bağlanarak kesilir. Adrenal 
bez posterioru serbestlenir ve en son olarak böb-
rek ile adrenal bez arası diseke edilir. Bu düzeyde 
böbreğin üst pol arterlerine dikkat edilmelidir. 
(13, 15-18)

SOL TARAF YAKLAŞIM : Cerrahi prensipler ben-
zerdir. Periton insize edilerek çıkan kolon media-
lize edilir ve bu düzeyden posterior peritona ge-
çilir (Resim 3). Splenorenal ligament daha geniş 
cerrahi alan sağlamak için insize edilir ve dalak 
süperiora ilerletilir. Renal ven bulunarak takibinde 
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aşamadan sonra çevre dokuların kitle çevresinden 
uzaklaştırılması olmalıdır. Kolon ve duodenum 
medialize edilir. Bu diseksiyonda özellikle duo-
denumun medializasyonuna dikkat edilmelidir. 
Karaciğeri süperiora uzaklaştırmak için koroner ve 
triangular ligament kesilir. Vena kava bulunarak 
adrenal ven diseksiyonuna başlanır. Diğer yakla-
şımlar ve cerrahinin diğer basamakları transabdo-
minal kesi ile benzer şekilde uygulanır. (13, 15-18)

FLANK YAKLAŞIM

Ürologlar tarafından en sık tercih edilen yöntem-
dir. Küçük ve orta büyüklükte tek tara�ı adrenal 
kitleler için uygundur. Onbirinci kosta üzeinden 
göbek deliğine doğru uzanan oblik insizyon ile 
retroperitoneal alana ulaşılır (Resim 6-7). Bu sırada 
11. kosta tercihe göre eksize edilebilir. 
 Diafram yaralanması bu sırada en sık karşıla-
şılan komplikasyon olup lumbokostal ligaman 
insizyonu dikkatli uygulanırsa rüptür olasılığı aza 
indirilecektir. 
 Sağ tarafa yaklaşımda genel kurallara öncelik 
verilmelidir. Feokromasitomalı hastalarda kate-

adrenal ven bulunur ve bağlanarak kesilir. Adrenal 
bez medialinde yer alan arterler ve diğer lenfo-
vasküler yapılara hemostaz uygulanarak diseksi-
yon sağlanır. Dalak ile adrenal bez arasının diseke 
edilmesi sonrası sağ taraf ile benzer şekilde en 
son olarak böbrek ile arası diseke edilir. Sol tarafta 
dikkat edilmesi gereken önemli noktalar adrenal 
vene açılabilecek frenik venler ve üst pol renal ar-
terin adrenal bez içinden geçerek ilerleyebileceği 
için böbrek ile adrenal bez arası diseksiyonu dik-
katli uygulanmasıdır (Resim 4). (13, 15-18)

TORAKOABDOMİNAL YAKLAŞIM

Büyük adrenal kitlelerde ve kanser şüphesi olan 
olgularda daha sıklıkla uygulanmaktadır. Sol taraf 
tümörlerde çevre organlar daha kolay mobilize 
edilerek lateralize edildiğinden çoğunlukla sağ ta-
raf büyük tümörlerde uygulanmaktadır. İnsizyon 
aynı torakoabdominal nefrektomide olduğu gibi 
hasta oblik pozisyonda iken 9-10. kosta arasından 
göbek deliğinin 3 cm üstüne denk gelecek şekilde 
oblik olarak uygulanır (Resim 5). İnsizyon sonrası 
plevra açılarak diyafram görünür hale getirilir. Bu 

Resim 4. Sol adrenal damar hemostazı. Resim 5. Torakoabdominal insizyon
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kolon medialize edilir ve bu düzeyden posterior peritona geçilir (Resim 3 ). Splenorenal 
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adrenal vene kolay ulaşım sağlar. Dezavantajları 
cerrahi alanın dar olması ve solunum fonksiyon-
larının etkilenmesidir. Cerrahi alanın dar olması 
nedeni ile büyük adrenal kitlelerde tercih edilmez. 
 Sağ taraf yaklaşımda hasta masası de�eksi-
yonda iken hasta prone pozisyonunda olacak şe-
kilde uygulanır. İnsizyon cerrahın tercihine göre 
11. ve 12. kosta üstünden uygulanarak subperi-
ostal olarak devam edilir (Resim 8). Bu insizyonun 
hemen altında diyafram ve plevra bulunduğu 
unutulmamalı ve dikkatle süperiora doğru çekil-
melidir. Diaframın altından retroperitoneal alana 
girilir. Adrenal bez anterioru ve karaciğer arası 
alan diseke edilir. Adrenal bez medial diseksiyo-
nunda vena kava izlenir ve buradan kolayca ad-
renal vene ulaşılır. Adrenal ven, vena kavaya uzak 
noktadan bağlanarak kesilir. Yine vena kava arka 
yüzünden dolaşarak gelen mid adrenal arterler 
klipslenir ve koterize edilerek hemostaz sağlanır. 
Böbrek ile adrenal bez arası alan diseke edilerek 
serbestlenir ve adrenal bez dışarıya alınır. 

kolamin deşarjını önlemek için ilk olarak adrenal 
ven diseksiyonu ve bağlanması gereklidir. Bunun 
dışındaki vakalarda normal cerrahi yaklaşım uy-
gulanarak lateralden mediale doğru gelinmelidir. 
Böbrek inferiora retrakte edilerek süperior ve la-
teralinin serbestlenmesi sonrası medialde vena 
kava hafifçe ekartör yardımı ile medialize edilerek 
adrenal ven net görünür hale getirilir. Adrenal ven 
mümkün olduğu kadar lateralden bağlanarak ke-
silir. 
 Sol tarafa yaklaşımda transabdominale ben-
zer olarak böbrek anterior ve lateralden serbestle-
nerek aşağıya doğru çekilir. Splenorenal ligaman 
insize edilir. Pankreas ve dalak serbestlenir. Dalak 
inferiorunda yer alan splenik arterlere özellikle 
dikkat edilmelidir. Böbrek inferiora çekilerek ad-
renal bez lateralden mediale doğru diseke edil-
melidir. Burada yer alan arterler klipslenerek ke-
silir. Adrenalin medialinde yer alan frenik arter ve 
venler klipslenerek kesilir. Sonrasında aort anteri-
orunda seyreden adrenal ven bağlanarak kesilir. 
Adrenal ven bulunması için renal ven bulunarak 
takip edilebilir. Adrenal venin çevresinde özellik-
le posteriorunda splenik arter ve venler uzandığı 
için bu bölgenin diseksiyonu yavaş ve dikkatli şe-
kilde uygulanmalıdır. (13, 15-18)

POSTERİOR YAKLAŞIM

En nadir olarak uygulanan cerrahi tekniktir. Küçük 
adrenal kitlelerde tercih edilebilir. Avantajları ise 
adrenal beze ve adrenal vene hızlı erişim sağla-
masıdır. Özellikle sağ tarafta vena kavanın poste-
rolateralinde seyreden ve göreceli olarak kısa olan 
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arterler klipslenerek kesilir.  Adrenalin medialinde yer alan frenik arter ve venler klipslenerek 

kesilir. Sonras�nda aort anteriorunda seyreden adrenal ven ba�lanarak kesilir. Adrenal ven 

bulunmas� için renal ven bulunarak takip edilebilir. Adrenal venin çevresinde özellikle 

posteriorunda splenik arter ve venler uzand��� için bu bölgenin diseksiyonu yava� ve dikkatli 

�ekilde uygulanmal�d�r. (13,15-18) 

POSTER�OR YAKLA�IM 

En nadir olarak uygulanan cerrahi tekniktir. Küçük adrenal kitlelerde tercih edilebilir. 

Avantajlar� ise adrenal beze ve adrenal vene h�zl� eri�im sa�lamas�d�r. Özellikle sa� tarafta 

vena kavan�n posterolateralinde seyreden ve göreceli olarak k�sa olan adrenal vene kolay 

ula��m sa�lar. Dezavantajlar� cerrahi alan�n dar olmas� ve solunum fonksiyonlar�n�n 

etkilenmesidir. Cerrahi alan�n dar olmas� nedeni ile büyük adrenal kitlelerde tercih edilmez.  

Sa� taraf yakla��mda hasta masas� defleksiyonda iken hasta prone pozisyonunda 

olacak �ekilde uygulan�r. �nsizyon cerrah�n tercihine göre 11. ve 12. kosta üstünden 

uygulanarak subperiostal olarak devam edilir (Resim 8). Bu insizyonun hemen alt�nda 

diyafram ve plevra bulundu�u unutulmamal� ve dikkatle süperiora do�ru çekilmelidir. 

Diafram�n alt�ndan  retroperitoneal alana girilir. Adrenal bez anterioru ve karaci�er aras� alan 

diseke edilir. Adrenal bez medial diseksiyonunda vena kava izlenir ve buradan kolayca 

adrenal vene ula��l�r. Adrenal ven, vena kavaya uzak noktadan ba�lanarak kesilir. Yine vena 

kava arka yüzünden dola�arak gelen mid adrenal arterler klipslenir ve koterize edilerek 

hemostaz sa�lan�r. Böbrek ile adrenal bez aras� alan diseke edilerek serbestlenir ve adrenal 

bez d��ar�ya al�n�r. 

Sol tarafa yakla��mda ayn� kesi 

uygulanarak ilerlenir. Transabdominal 

yakla��ma benzer olarak öncelikle 

splenorenal ligaman kesilerek böbrek ve 

adrenal bez a�a�� çekilir ve  cerrahi alan 

geni�letilir. Sol tarafta frenik ven ile 

birlikte seyreden adrenal ven medialde ve 

inferiorda bulunup ba�lanarak kesilir. Önemli cerrahi kurallar� burada da unutmamak gerekir. 

Splenik arter ve venler adrenal venin hemen inferiorunda olup yine böbre�e giden arterler bu 

düzeyde seyredebilir. (13,15-18) 
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 Laparoskopinin genel kontrendikasyonları 
olan kardiopulmoner hastalıklar ve kanama bo-
zuklukları adrenalektomi içinde geçerlidir. Diğer 
kesin kontrendikasyonlar sıralandığında 

- Çevre dokulara invaze tümörler 
- Çevre dokularda lenfadenopati saptan-

masıdır. 

 Bunların dışında tümör boyutunun 8 cm üstü 
olması, geçirilmiş aynı taraf cerrahiler ve renal 
vene uzanan tümör trombüsleri de rölatif kont-
rendikasyonlar arasındadadır. Ancak son yıllarda 
artan değişimler ile ileri düzey laparoskopi dene-
yimi olan merkezlerde rölatif kontrendikasyonlar 
değişmektedir. Laparoskopik ven trombüsü eksiz-
yonu artan sayıda bir çok merkez tarafından bildi-
rilmektedir. 
 Adrenal karsinomlarda tam rezeksiyon sağ-
lanması gerektiği için açık cerrahi önerilmektedir. 
Tam rezeksiyon uygulanmayan hastalarda ortala-
ma sağ kalım düşmektedir. 
 Adrenal bez cerrahisinde laparoskopik adre-
nalektomi operasyonu transperitoneal, transdi-
yafragmatik veya retroperitoneal yolla yapılabil-
mektedir. Yöntem farklılıkları olmakla birlikte tüm 
tekniklerde cerrahi öncesi hazırlıklar ve ekipman-
lar benzer olup dikkatli bir süreç ile değerlendiril-
melidir. (20, 21)

CERRAHİ ÖNCESİ DEĞERLENDİRME 
VE HAZIRLIK

Her hastalık için preoperatif dönemde bir önceki 
konuda bahsedilen farklı medikal tedaviler uygu-
lanmakta olup cerrahi hazırlıklar benzerdir. 

- Emboli riskini azaltmak için düşük mole-
kül ağırlıklı heparin 12 saat öncesinde uy-
gulanmalıdır. 

- Rutin bağırsak temizliği önerilmemekte-
dir. 

- İdrar takibi ve özellikle transperitoneal 
yaklaşımda alanı genişletebilmek amacı 
ile üretral kateter takılmalıdır. 

- İndüksiyon sırasında sefalosporin grubu 
antibiyotik önerilmektedir. 

- Özellikle feokromasitomada olmak üzere 

 Sol tarafa yaklaşımda aynı kesi uygulanarak 
ilerlenir. Transabdominal yaklaşıma benzer olarak 
öncelikle splenorenal ligaman kesilerek böbrek 
ve adrenal bez aşağı çekilir ve cerrahi alan geniş-
letilir. Sol tarafta frenik ven ile birlikte seyreden 
adrenal ven medialde ve inferiorda bulunup bağ-
lanarak kesilir. Önemli cerrahi kuralları burada da 
unutmamak gerekir. Splenik arter ve venler adre-
nal venin hemen inferiorunda olup yine böbreğe 
giden arterler bu düzeyde seyredebilir. (13, 15-18)

MODİFİYE POSTERİOR YAKLAŞIM

Sol taraf için uygulanmamakla birlikte sağ taraf 
küçük adrenal tümörler için posterior yaklaşımın 
dezavantajlarını gidermek için uygulanmaya baş-
lamıştır. Hasta dorsal lumbotomi pozisyonuna 
alınarak posterior dorsal lumbotomi insizyonu ile 
çalışılır. 11. ve 12. kostalar çıkarılır. Periton insize 
edilerek retroperitoneal alana girilir. Adrenal bez 
görünür hale getirildikten sonra adrenal vene ula-
şılır ve bağlanarak kesilir. Adrenal ven bağlanması 
sonrası aynen posterior yaklaşımda olduğu gibi 
ilerlenir ve öncelikle medial, ardından süperior ve 
en son böbrek ile adrenal bez arası diseke edilerek 
işlem sonlandırılır. (13, 15-18)

LAPAROSKOPİK ADRENALEKTOMİ

Adrenal tümörlerin açık cerrahi tedavisine alterna-
tif olarak laparoskopik yaklaşım ilk olarak 1992’de 
Gagner ve arkadaşları tarafından tanımlanmıştır. 
Laparoskopik teknikte son yıllardaki hızlı gelişim 
ile birlikte adrenal tümör cerrahisinde de yaygın 
olarak ve daha geniş endikasyonlarda kullanılmak-
tadır. Daha öncesinde bazı hastalıklar rölatif endi-
kasyon olmakla birlikte günümüzde 6 cm ve altı tü-
mörler ve feokromasitoma da dahil bir çok adrenal 
tümörlerde uygulanmaktadır. (19) Laparoskopik 
yaklaşım morbidite, hastanede kalış ve günlük nor-
mal aktiviteye dönüşte avantaj sağlamaktadır. 

KONTRENDİKASYONLAR

Laparoskopinin avantajları ile birlikte genişleyen 
endikasyonlara rağmen devam eden göreceli ve 
kesin kontrendikasyonlar mevcuttur. 
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düzeni Şekil 1 de izlendiği gibidir. Ameliyathane 
odasında önemli olan cerrahın daha rahat hareket 
alanı sağlanması ve tüm ekipmanı göz ile kontrol 
edebilecek şekilde düzenlenmesidir. Ekipmanla-
rın kabloları ve hasta pozisyonu da cerraha engel 
olmayacak şekilde ayarlanmalıdır. 

LAPAROSKOPİK CERRAHİDE TEKNİK 
SEÇİMİ

Laparoskopik adrenalektomi ile ilgili 3 farklı uy-
gulanma tekniği tanımlanmış olup, elbette ki en 
iyi tercih cerrahın deneyiminin en yüksek olduğu 
teknik olacaktır. Transperitoneal yaklaşım öğren-
me eğrisinde göreceli olarak daha kısa olduğu 
bilinmektedir ve yeni başlayan kliniklere öneril-
mektedir. Bununla birlikte 5 cm altı kitleler ile 
geçirilmiş intraperitoneal cerrahisi olan ve obez 
olan hastalarda retroperitoneal teknik de öne-
rilmektedir. Son yıllarda sınırlı sayıda uygulanan 
torasik transdiyafragmatik teknik, her iki tekni-
ğin de uygulanamadığı hasta grubunda uygula-
nabilir. 

arteriyel ve/veya santral venöz basınç ka-
teteri önerilmektedir. 

- Feokromasitomada preoperatif sedasyon 
hastalarda katekolamin deşarjını azaltarak 
hipertansif kriz riskini azaltmaktadır. 

CERRAHİ ÖNCESİ ALETLERİN 
HAZIRLIĞI VE KONTROLÜ

Tüm laparoskopik cerrahilerde temel aletler mev-
cut olup, her zaman akılda tutulması gereken ani 
kanama yada organ yaralanması gelişebileceği 
olup buna yönelik hazırlıkta mutlaka yapılması 
gerektiğidir. Bununla birlikte açık cerrahiye ani 
geçiş gerekebileceği için açık cerrahi malzemeleri 
hemşireler ile birlikte son bir kez kontrol edilme-
lidir. 
 Laparokopik malzemeler sıra ile değerlediril-
diğinde ;
 Endodiseksör, aspirasyon kanülü, endomakas, 
2 adet 10 mm lik, 2 adet 5 mm lik trokar, 10 mm lik 
0 derece veya 30 derece optik kamera, endosko-
pik right—angle, organ torbası, karaciğer ve dalak 
için 5 veya 10 mm lik bağırsak ekartörü, 14 gauge 
genişliğindeki veress iğnesi, laparoskopik porte-
gü, laparoskopik pensler, enerji kaynakları, damar 
mühürleme sistemleri ve hemostazda kullanılan 
sistemler ki bu sistemlerden en sık monopolar 
veya bipolar koter, harmonik scalpel (Ultracision®, 
Ethicon) kullanılır. Beş ve 10 mm’lik titanyum klip, 
emilme özelliği olmayan (Hem-o-lock®- Week Re-
search Triangle, A. B. D.) polimer klip, laparoskopik 
organ çıkarma keseleri temel malzemelerdir. 
 Bunların dışında temel malzemeler olan mo-
nitör, kamera sistemi, karbondioksit sağlayan sis-
tem, video kaydedici sistem hazır bulunmalıdır. 

Ameliyathane Oda Düzeni

Ameliyathane oda düzeni cerrahın aynı anda mo-
nitörü, ışık kaynağını, gaz basıncını görebilecek 
şekilde olmalıdır. Şekil 1 de belirtilen oda düze-
nine ek olarak odada ikinci bir monitör olması 
asistan cerrah uyumunun artmasını sağlayacak-
tır. Monitör, cerrah, asistan pozisyonu değişebil-
mekle birlikte en sık kullanılan ameliyathane oda 
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Pozisyonda önemli olan nokta umbilikusun masa 
�eksiyon kısmına denk gelmesi ve bu şekilde 
hastanın kontrlateral tarafta yeterince gerginlik 
sağlanmasıdır. Hasta bu pozisyonda iken masaya 
de�eksiyon uygulanarak bağırsakların inferiora 
doğru çekilmesi sağlanır. Böylece alan genişliği 
arttırılmış olacaktır. Hastanın boşlukta kalan kı-
sımlarının silikon yastıklarla desteklenmesi sağ-
lanmalı ve ameliyathane personeli düzenlemesi 
sonrası mutlak cerrahın kendi tarafından kontrol 
edilmelidir. 
 Umbilikus ile SİAS arası mesafenin 1/3 laterali-
ne denk gelen, rektus kası lateral alanından veres 
iğnesi ile intraperitoneal alana giriş uygulanır (Re-
sim 10). Veres iğnesi giriş anında peritoneal alana 
giriş sırasında eksternal oblik fasya, transvers fas-
ya ve periton geçilir. Güvenlik kontrolü için veres 
içinden izotonik sıvı ile kontrol uygulanır (Resim 
11). Önce negatif basınç ardından serbest akım ile 
kontrol sağlanır. Veres girişi uygulanması sonrası 
15 mm Hg basınç ile pnömoperitoneum oluşturu-
lur. Kosta ile midklaviküler hat kesişim noktasında 
kamera için 10 mm lik port ile giriş uygulanır. Bu 
porttan optik lens ilerletilerek direkt görüş altında 
rektus kası lateralinden 5 mm lik yada 10 mm lik 
port, midaksiller hat kosta kesişim noktasında 3. 
port ilerletilir (Resim 11-12). Dalak ekartasyonu 
amaçlı aksiller hat hizasında 4. port girişi uygula-
nır. 

TRANSPERİTONEAL LAPAROSKOPİK 
ADRENALEKTOMİ

SOL TRANSPERİTONEAL 
ADRENALEKTOMİ

İşlem öncesi uygulanması gereken medikal tedavi 
ve preoperatif dönem yapılması gerekenler daha 
önce belirtildiği üzere uygulandıktan sonra has-
taya pozisyon verilmeye geçilir. Hasta modifiye 
lateral dekubit pozisyonunda yatırılır (Resim 9). 
Tek taraf tümörlerde bu pozisyon uygulanır. Bila-
teral tümörlerde ise modifiye supin pozisyon da 
ameliyat yapılabileceği gibi her bir taraf için ayrı 
modifiye lateral dekübit pozisyon uygulanabilir. 

                     LAPAROSKOP K CERRAH DE TEKN K SEÇ M  

Laparoskopik adrenalektomi ile ilgili 3 farkl uygulanma tekni i tanmlanm  olup, 

elbette ki en iyi tercih cerrahn deneyiminin en yüksek oldu u teknik olacaktr. 

Transperitoneal yakla m ö renme e risinde göreceli olarak daha ksa oldu u 

bilinmektedir ve yeni ba layan kliniklere önerilmektedir.  Bununla birlikte 5 cm alt 

kitleler ile geçirilmi  intraperitoneal cerrahisi olan ve obez olan hastalarda retroperitoneal 

teknik de önerilmektedir. Son yllarda snrl sayda uygulanan torasik transdiyafragmatik 

teknik, her iki tekni in de uygulanamad  hasta grubunda uygulanabilir. 
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tedavi ve preoperatif dönem yaplmas gerekenler daha önce belirtildi i üzere 

uygulandktan sonra hastaya pozisyon verilmeye geçilir. Hasta modifiye lateral dekubit 

pozisyonunda yatrlr (Resim 9). Tek taraf tümörlerde bu pozisyon uygulanr. Bilateral 

tümörlerde ise modifiye supin pozisyon da ameliyat yaplabilece i gibi her bir taraf için 

ayr modifiye lateral dekübit pozisyon uygulanabilir. Pozisyonda önemli olan nokta 
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Resim 9. Hasta pozisyonu

Resim 10. Veres iğne girişi
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 Toldt hattı insize edilir ve kolon medialize 
edilir. Splenokolik ve splenorenal ligaman insize 
edilir ve böylece dalak tamamen serbestlenerek 
çalışma alanı genişliği sağlanmış olur (Resim 13). 
Dalak ile sürrenal arası alan tamamen serbestle-
nir. Dalak ekartasyonu bağırsak ekartörü ile sağ-
lanabilir. Bu sırada dalağa zarar vermeyi önlemek 
amaçlı kare gaz ve ekartör dalak arasına yerleştiri-
lebilir (Resim 14). 
 Gerota fasyası insize edilerek renal ven kıla-
vuzluğunda adrenal vene ulaşılır. Adrenal ven 
çevresi diseke edilerek right-angle ile dönülür ve 
serbestlenir (Resim 15). Adrenal venin öncelikle 
proksimali iki adet ve ardından distali 1 adet klip 
ile kapatılarak kesilir (Resim 16). Adrenal bez ile 
aort arası keskin ve künt olarak diseke edilir. Bu 
düzeyde izlenen mid adrenal arterlere dikkatli 

Resim 11. Port giriş noktaları
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Resim 12. Portların girilmesi

Resim 19: Adrenal bezin endobag içinde 
d arya alnmas 

Resim 16 : Adrenal venin 3 klip ile 
kapatlmas 

Resim 18: Böbrek ile adrenal bez aras 
diseksiyon 

umbilikusun masa fleksiyon ksmna 

denk gelmesi ve bu ekilde hastann 

kontrlateral tarafta yeterince 

gerginlik sa lanmasdr. Hasta bu 

pozisyonda iken masaya defleksiyon 

uygulanarak ba rsaklarn inferiora 

do ru çekilmesi sa lanr. Böylece 

alan geni li i arttrlm  olacaktr. 

Hastann bo lukta kalan ksmlarnn silikon yastklarla desteklenmesi sa lanmal ve 

ameliyathane personeli düzenlemesi sonras mutlak cerrahn kendi tarafndan kontrol 

edilmelidir.   

Umbilikus ile S AS aras mesafenin 1/3 lateraline denk gelen , rektus kas lateral 

alanndan veres i nesi ile intraperitoneal alana 

giri  uygulanr (Resim 10). Veres i nesi giri  
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dır. Adrenal bez tamamen askıya alınması sonra-
sı süperiorda yer alan süperior adrenal arterlere 
hemostaz sağlanır. Diseksiyon srasında arterlerin 
boyutuna göre klip ile kapatmak gerekebilir. Ar-
dından böbrek ile adrenal bez arası diseksiyonuna 
başlanır (Resim 18). Bu düzeyde böbrek süperio-
runa giden arterler izlenebileceği ve böbrekten 
direkt olarak adrenal beze giden arter olabileceği 
için dikkatli diseksiyon ve hemostaz uygulanmalı-
dır. Pnömoperitonyum basıncı 5 mm Hg düşürü-
lerek kanama kontrolü yapılır. Spesimen endobag 
içerisine alınarak dışarıya alınır (Resim 19-20-21). 
Cerrahi alana dren konulması gerekirse dren tam 
olarak loja yerleştirilmemelidir. Dren çekilmesi sı-
rasında klipslerin çekilmesi ile kapatılmış olan da-
marların açılma riski hatırlanmalıdır. . 

şekilde hemostaz sağlanmalıdır (Resim 17). Ar-
dından sürrenal bez askıya alınarak ilerlenir. Unu-
tulmaması gereken nokta eğer doğru diseksiyon 
hattında ilerleniyorsa avasküler hatta ulaşılacağı-
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diseksiyon hattnda ilerleniyorsa avasküler hatta ula laca dr. Adrenal bez tamamen 

askya alnmas sonras süperiorda yer alan süperior adrenal arterlere hemostaz sa lanr.  

Diseksiyon srasnda arterlerin boyutuna göre klip ile kapatmak gerekebilir. Ardndan 

böbrek ile adrenal bez aras diseksiyonuna ba lanr (Resim 18). Bu düzeyde böbrek 

süperioruna giden arterler izlenebilece i ve böbrekten direkt olarak adrenal beze giden 
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ksifoid kemik ile umbilikus arası alandan uygula-
nır (Resim 22-23). 
 Bununla birlikte hepatomegali olan hasta-
larda bu noktadan ekartasyon bazen yetersiz 
kalmakta olup şekilde gösterilen noktadan um-
bilikus sternum arası 1/3 arası mesafenin 4 cm 
lateralinden yerleştirilebilir. Buradan ilerletilen 
disektör triangular ligaman hizasına tutturularak 
asistana ihtiyaç duymayan pasif ekartasyon olarak 
kullanılabilir (Resim 24). Ekartör olarak grasper, 
fındık tampon veya yelpaze ekartör kullanılabilir. 
Yine burada da dalak ekartasyonunda olduğu gibi 
ekartör karaciğer arası kare gaz kullanımı isten-
meyen komplikasyonları önleyecektir. Cerrahinin 

SAĞ TRANSPERİTONEAL 
ADRENALEKTOMİ

Sağ taraf adrenal tümör cerrahisinde başlangıç 
basamakları sol taraf ile benzerdir. Hasta sağ üstte 
olacak şekilde lateral modifiye dekubit pozisyo-
nunda iken çalışılır. Veress iğnesi girişi sonrası 4 
port dizilimi uygulanır. İlk port girişi kosta ile ön 
aksiller kattın birleşim noktasında yerleştirilir. Di-
ğer portlar direkt görüş altında uygulanır. İkinci 
port orta aksiller hat ile kosta kesişim noktasından 
ve üçüncü port ise midklavüler hat kosta kesişim 
noktasından yerleştirilir. Dördüncü port karaciğer 
ekartasyonu için uygulanır. Linea alba üzerinde 
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basnc 5 mm Hg dü ürülerek kanama kontrolü yaplr. Spesimen endobag içerisine 

alnarak d arya alnr (Resim 19-20-21).  Cerrahi alana        dren konulmas gerekirse 

dren tam olarak loja yerle tirilmemelidir. Dren çekilmesi   srasnda klipslerin çekilmesi 
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ulaşım zor olacağı için dikkatli olunmalı ve adre-
nal bez çok retrakte edilmemelidir. Adrenal bez 
süperiorunda karaciğer ile arasında yer alan sü-
perior adrenal arterler diseke edilerek hemostaz 
sağlanır. Adrenal bez posterioruna dek diseksiyon 
ilerletilerek adrenal bez tamamen serbestlenir. En 
son olarak böbrek infiora çekilir. Aorttan gelen ve 
vena kava posteriorundan çıkan mid adrenal ar-
terler, renal ven ve vena kava birleşim alanından 
çıkmaktadır. Bu arterler diseke edilerek arter çapı-
na göre klip konulurak ya da hemostaz sağlanarak 
kesilir. En son olarak adrenal bez ile böbrek arası 
diseksiyonuna başlanır (Resim 29). Bu diseksiyon 
sırasında özellikle adrenokortikal karsinomlar-
da izlenen böbrekten direkt olarak adrenal beze 
gelen arterlere dikkat edilmesi gerekmektedir. 

devamında, vena kava adrenal bez medialinde 
ve renal ven süperiorunda izlenerek diseksiyona 
başlanır (Resim 25). Adrenal bez ile vena kava ara-
sı dikkatlice diseke edilerek bu açıklıktan adrenal 
bez askıya alınır. Adrenal bez kas arası alan avas-
küler alan olup doğru ilerlendiği zaman kanama 
gelişmeyecektir (Resim 26). Askıya alınan adrenal 
bez vena kava arası diseke edilmeye devam edi-
lir. Bu düzeyde vena kavadan gelen kısa adrenal 
ven izlenir. Diseke edilerek right-angle ile dönülür 
(Resim 27). Sol tarafta olduğu gibi proksimaline iki 
adet distaline bir adet klip konularak kesilir (Resim 
28). Bu düzeyde en önemli kanamalar vena kava 
posteriorundan gelerek adrenal beze giden ak-
sesuar venlerin frajil olmasıdır. Traksiyon sırasın-
da kanama gelişmesi durumunda laparoskopik 
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Resim:24 Karaci erin 5. Port kullanlarak 
pasif ekartasyonu 
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diseksiyonda böbrek üst polden gelen 
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yelpaze ekartör kullanlabilir. Yine burada 
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istenmeyen komplikasyonlar 
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neale benzer olup hasta lomber pozisyona alınır. 
Masa düzeni şekilde gösterildiği üzere cerrah, 2 
asistan ve hemşire, mayo masası düzenindedir 
(Şekil 2). Port düzeni 4 port şeklinde olup 2 adet 
5 mm lik 2 adet 10 mm lik kullanılır. Veres iğne 
girişi uygulanmamaktadır. Petit aralığı olan apo-
nevrosis lumbalis ve retrorenal fasya arasındaki 
bölgeden 2 cm lik kesi uygulanarak parmak yar-
dımı ile künt olarak diseke edilir. Burada önemli 
olan peritona zarar vermeden mediale itilmesidir. 
Ardından retroperitoneal alanı genişletmek için 
balon dilatatör ile saha genişletmesi uygulanır. 1 
adet 10 mm lik torakar optik lens için yerleştirilir 
ve CO2 infüzyonu yapılır. Gaz kaçağı varsa trokar 
çevresine sütür konulabilir Ardından direkt gö-
rüş altında diğer çalışma portları yerleştirilir. Port 
yerleşimi resimdeki gibidir (Resim 30). Onikinci 
kotun altında sakrospinal lateralinde birinci por-
tun 4-5 cm posteriorunda ikinci port yerleştirilir. 
İlk portun 4-5 cm anterioruna ön aksiller hatta ilk 
iki portun hizasında üçüncü port yerleştirilir. İşlem 
başlaması sonrası ekartasyon için dördüncü port 
yerleştirilir. 
 Giriş uygulanması sonrası portlar sabitlenir 
ve en önemli kılavuz noktası olan psoas kası 
böbrek posteriorunda görülür. Psoas kası izlen-
mesi adrenal dokuya ulaşımı kolaylaştırır. Böb-
rek alt polü anteriora doğru retrakte edilerek 
vena kava, aort pulsasyon takibi ile yeri belirle-
nir. Büyük damarlara paralel olacak şekilde iler-
lenmelidir. 

Adrenal bezin tamamen serbestlenmesi sonrası 
endobag içerisine alınır. Dren konulması sırasın-
da, dren sol taraf için belirtildiği gibi aynı şekilde 
loja uzatılmamalıdır. 

RETROPERİTONEAL TEKNİK 

Retroperitoneal yaklaşım özellikle kısa sağ adre-
nal ven nedeni ile sağ taraf tümörlerde daha sık 
kullanılmaktadır. Hasta pozisyonu transperito-
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Resim 29. Böbrek ve adrenal bez arası disek-
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Şekil 2. Retroperitoneal teknikte masa düzeni
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olup do�ru ilerlendi�i zaman kanama geli�meyecektir (Resim 26). Ask�ya al�nan adrenal 

bez vena kava aras� diseke edilmeye devam edilir. Bu düzeyde vena kavadan gelen k�sa 

adrenal ven izlenir . Diseke edilerek right-angle ile dönülür (Resim 27). Sol tarafta oldu�u 

gibi proksimaline iki adet distaline bir adet klip konularak kesilir (Resim 28). Bu düzeyde 

en önemli kanamalar vena kava posteriorundan gelerek adrenal beze giden aksesuar 

venlerin frajil olmas�d�r. Traksiyon s�ras�nda kanama geli�mesi durumunda laparoskopik 

ula��m zor olaca�� için dikkatli olunmal� ve adrenal bez çok retrakte edilmemelidir. 

Adrenal bez süperiorunda karaci�er ile aras�nda yer alan süperior adrenal arterler diseke 

edilerek hemostaz sa�lan�r. Adrenal bez posterioruna dek diseksiyon ilerletilerek adrenal 

bez tamamen serbestlenir. En son olarak böbrek infiora çekilir. Aorttan gelen ve vena 
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böbrekten direkt olarak adrenal beze gelen arterlere dikkat edilmesi gerekmektedir. 

Adrenal bezin tamamen serbestlenmesi sonras� endobag içerisine al�n�r. Dren konulmas� 

s�ras�nda, dren sol taraf için belirtildi�i gibi ayn� �ekilde loja uzat�lmamal�d�r. 
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Resim 30. Retroperitoneal laparoskopik teknikte 
port yerleşimi
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en önemli kanamalar vena kava posteriorundan gelerek adrenal beze giden aksesuar 

venlerin frajil olmasdr. Traksiyon srasnda kanama geli mesi durumunda laparoskopik 

ula m zor olaca  için dikkatli olunmal ve adrenal bez çok retrakte edilmemelidir. 

Adrenal bez süperiorunda karaci er ile arasnda yer alan süperior adrenal arterler diseke 

edilerek hemostaz sa lanr. Adrenal bez posterioruna dek diseksiyon ilerletilerek adrenal 

bez tamamen serbestlenir. En son olarak böbrek infiora çekilir. Aorttan gelen ve vena 

kava posteriorundan çkan mid adrenal arterler, renal ven ve vena kava birle im alanndan 

çkmaktadr. Bu arterler diseke edilerek arter çapna göre klip konulurak ya da hemostaz 

sa lanarak kesilir. En son olarak adrenal bez ile böbrek aras diseksiyonuna ba lanr 

(Resim 29). Bu diseksiyon srasnda özellikle adrenokortikal karsinomlarda izlenen 

böbrekten direkt olarak adrenal beze gelen arterlere dikkat edilmesi gerekmektedir. 

Adrenal bezin tamamen serbestlenmesi sonras endobag içerisine alnr. Dren konulmas 

srasnda, dren sol taraf için belirtildi i gibi ayn ekilde loja uzatlmamaldr. 

      RETROPER TONEAL TEKN K  

      Retroperitoneal yakla m özellikle ksa sa  adrenal ven nedeni ile sa  taraf 

tümörlerde daha sk kullanlmaktadr. Hasta pozisyonu transperitoneale benzer olup hasta 

lomber pozisyona alnr. Masa düzeni ekilde gösterildi i üzere cerrah , 2 asistan ve 

hem ire,mayo masas düzenindedir ( ekil 2).  Port 

düzeni 4 port eklinde olup 2 adet 5 

mm lik 2 adet 10 mm lik kullanlr. Veres i ne giri i uygulanmamaktadr. Petit aral  olan 
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diseke edilerek hemostaz sağlanır. Adrenal bezin 
inferior süperiora doğru retrakte edilmesi ile adre-
nal vene ulaşılarak temel cerrahi prensiplere göre 
kapatılarak kesilir. Adrenal bez çevre dokulardan 
serbestlenerek dışarıya alınır. 

TEK PORT ADRENALEKTOMİ 

Temel prensibler olarak transperitoneal adrena-
lektomiye benzemekle birlikte kullanılan port giri-
şi ve �eksibl endoskopik aletler nedeni ile farklılık 
göstermektedir. Veress iğnesi girişi uygulanmaz. 
Hasson tekniği ile umbilikus hizası 3 cm lateralin-
den giriş uyglanır. CO2 girişi sonrası işleme başla-
nır (Resim32). Cerrahinin tüm basamakları trans-
peritoneal yöntem ile aynıdır. Cerrahide kullanılan 
aletlerin �eksibl olması dışında cerrahi prensip ve 
safhaları açısından transperitonoskopik adrena-
lektomi ile benzerdir (Resim33). 
 Son yıllarda özellikle ileri düzey laparoskopi 
deneyimine sahip merkezlerde uygulanmakta 
olup kozmetik açıdan daha iyi bir görünüme sa-
hip olması dışında perioperatif ve postoperatif 
sonuçlar transperitoneal yöntem ile aynıdır. 

SOL RETROPERİTONEAL 
ADRENALEKTOMİ

Psoas kası kılavuzluğunda süperiora doğru disek-
siyona başlanır. Aort izlenerek süperiora doğru di-
seke edilerek renal arter bulunur. Renal arter infe-
riomedialinde adrenal ven bulunur. Proksimaline 
çift distaline tek klip konularak kapatılır ve kesilir. 
Adrenal bez süperiora ve mediale doğru retrakte 
edilerek işleme devam edilir. Aynı transperitoneal 
yöntemde olduğu gibi süperior adrenal arterlere 
hemostaz uygulanır ve medialde izlenen aorttan 
gelen mid adrenal arterlere hemostaz uygulanır. 
En son olarak adrenal bez böbrek arası diseke edi-
lir. Adrenal tümör endobag içerisine alınarak ka-
mera portu kesisinden dışarıya alınır. Kanama ve 
komplikasyon durumuna göre dren konulabilir. 

SAĞ RETROPERİTONEAL 
ADRENALEKTOMİ

Şekilde görüldüğü üzere port girişi uygulanması 
sonrası psoas kası bulunarak süperiora doğru disek-
siyona başlanır. Ancak sağ taraf adrenal venin kısa 
oluşu ve vena kava ile yakın oluşu nedeni ile komp-
likasyon riski daha yüksek olan taraftır. Psoas taki-
binde vena kava izlenerek kraniale doğru diseksi-
yona devam edilir. Böbrek süperioruna denk gelen 
alanda vena kava medialinde kısa adrenal ven izle-
nir. Adrenal ven right-angle yardımı ile diseke edi-
lerek klip yardımı ile kapatılarak kesilir. Adrenal bez 
çevre dokulardan diseke edilir ve endobag içerisine 
alınarak sol taraf ile aynı teknikle dışarıya alınır. 

TRANSTORASİK ADRENALEKTOMİ 

Diğer tekniklere oranla daha nadir uygulanan bu 
tekniğin, özellikle geçirilmiş intra- retro peritoneal 
cerrahisi olan hastalarda uygulanabileceği bildiril-
miştir. Anestezi tarafından iyi bir değerlendirme 
gerekmektedir. Anestezi standart tekniğin dışın-
da çift lümenli endotrakeal tüp ile sağlanmalıdır. 
Şekilde izlendiği üzere transtorasik olarak 4 port 
yerleşimi uygulanır (Resim 31). Diyaframa ulaşıl-
ması sonrası diyafram insize edilerek retroperi-
toneal alana ulaşılır. Adrenal beze süperiordan 
ulaşıldığı için öncelikle süperior adrenal arterler 

Resim 31. Transtorasik adrenalektomide port 
giriş noktaları

Di er tekniklere oranla daha nadir uygulanan bu tekni in , özellikle geçirilmi  intra- 

retro peritoneal cerrahisi olan hastalarda 

uygulanabilece i bildirilmi tir. Anestezi tarafndan 

iyi bir de erlendirme gerekmektedir. Anestezi 

standart tekni in d nda çift lümenli endotrakeal 

tüp ile sa lanmaldr. ekilde izlendi i üzere 

transtorasik olarak 4 port yerle imi uygulanr 

(Resim 31).  Diyaframa ula lmas sonras diyafram 

insize edilerek retroperitoneal alana ula lr. 

Adrenal beze süperiordan ula ld  için öncelikle 

süperior adrenal arterler diseke edilerek hemostaz 

sa lanr. Adrenal bezin inferior süperiora do ru 

retrakte edilmesi ile adrenal vene ula larak temel cerrahi prensiplere göre kapatlarak kesilir. 

Adrenal bez çevre dokulardan serbestlenerek d arya alnr. 

TEK PORT ADRENALEKTOM   

Temel prensibler olarak transperitoneal adrenalektomiye benzemekle birlikte 

kullanlan port giri i ve fleksibl endoskopik aletler nedeni ile farkllk göstermektedir. Veress 

i nesi giri i uygulanmaz. Hasson tekni i ile umbilikus hizas 3 cm lateralinden giri  uyglanr. 

CO2 giri i sonras i leme ba lanr (Resim32). Cerrahinin tüm basamaklar transperitoneal 

yöntem ile ayndr . Cerrahide kullanlan aletlerin fleksibl olmas d nda cerrahi prensip ve 
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Parsiyel adrenalektomi 
endikasyonları; 

Bilateral adrenalektomi gerektiren bilateral adre-
nal tümörlerde uygulanması önerilmektedir. En-
dikasyonların değerlendirilmesi sırasında adrenal 
koruyucu cerrahinin gerekliliği net olarak belir-
lenmelidir. Bilateral adrenalektomi uygulanması 
sonrası gelişen hipokortizolizm nedeni ile hasta-
ların 1/3’ü hastaneye yatmaktadır. 1/3 oranında 
gelişen Addison krizine ek olarak %3 lük morta-
lite parsiyel adrenalektomiye yönelimi arttırmış-
tır. Parsiyel adrenalektomi uygulanarak adrenal 
fonksiyonu koruma, steroid bağımlılığını önleme, 
steriod tedavisine bağlı komplikasyonları önleme, 
addison krizinin önüne geçme mümkün olmak-
tadır. . (22, 23) Bilinen tek kesin kontrendikasyon 
ailesel malign feokromasitomadır. (24). 
 Young ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 
parsiyel adrenalektominin total adrenalektomiye 
üstünlüğü hipertansiyon sıklığındaki azalma ola-
rak görülmüştür. (25) Walz ve ark. bilateral feok-
romasitoma ve MEN-2 A dışındaki olgulara total 
adrenalektomi önermiştir. (26) Ishıdoya ve ark’nın 
63 hastalık çalışmasında tek tara�ı adenom, BMI 

PARSİYEL ADRENALEKTOMİ 

İlk olarak 1950’li yıllarda Cushing hastalığının te-
davisinde uygulanmaya başlamış olup giderek 
yaygınlaşmıştır. 

Resim 32. Tek port adrenalektomide port girişi

Resim 33. Tek port adrenalektomide �eksibl 
cerrahi aletler ve kullanımı

Di er tekniklere oranla daha nadir uygulanan bu tekni in , özellikle geçirilmi  intra- 

retro peritoneal cerrahisi olan hastalarda 

uygulanabilece i bildirilmi tir. Anestezi tarafndan 
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standart tekni in d nda çift lümenli endotrakeal 

tüp ile sa lanmaldr. ekilde izlendi i üzere 

transtorasik olarak 4 port yerle imi uygulanr 

(Resim 31).  Diyaframa ula lmas sonras diyafram 

insize edilerek retroperitoneal alana ula lr. 

Adrenal beze süperiordan ula ld  için öncelikle 

süperior adrenal arterler diseke edilerek hemostaz 

sa lanr. Adrenal bezin inferior süperiora do ru 

retrakte edilmesi ile adrenal vene ula larak temel cerrahi prensiplere göre kapatlarak kesilir. 

Adrenal bez çevre dokulardan serbestlenerek d arya alnr. 

TEK PORT ADRENALEKTOM   

Temel prensibler olarak transperitoneal adrenalektomiye benzemekle birlikte 

kullanlan port giri i ve fleksibl endoskopik aletler nedeni ile farkllk göstermektedir. Veress 

i nesi giri i uygulanmaz. Hasson tekni i ile umbilikus hizas 3 cm lateralinden giri  uyglanr. 

CO2 giri i sonras i leme ba lanr (Resim32). Cerrahinin tüm basamaklar transperitoneal 

yöntem ile ayndr . Cerrahide kullanlan aletlerin fleksibl olmas d nda cerrahi prensip ve 

safhalar açsndan transperitonoskopik adrenalektomi ile benzerdir (Resim33). 

Son yllarda özellikle ileri düzey 

laparoskopi deneyimine sahip merkezlerde 

uygulanmakta olup kozmetik açdan daha iyi bir 

görünüme sahip olmas d nda perioperatif ve 

postoperatif sonuçlar transperitoneal yöntem ile 

ayndr.  
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Parsiyel adrenalektomi endikasyonlar;  

Bilateral adrenalektomi gerektiren bilateral adrenal tümörlerde uygulanmas 

önerilmektedir. Endikasyonlarn de erlendirilmesi srasnda adrenal koruyucu cerrahinin 

gereklili i net olarak belirlenmelidir. Bilateral adrenalektomi uygulanmas sonras geli en 

hipokortizolizm nedeni ile hastalarn 1/3’ü hastaneye yatmaktadr. 1/3 orannda geli en 

Addison krizine ek olarak %3 lük mortalite parsiyel adrenalektomiye yönelimi arttrm tr.  

Parsiyel adrenalektomi uygulanarak adrenal  fonksiyonu koruma , steroid ba mll n 

önleme , steriod tedavisine ba l komplikasyonlar önleme, addison krizinin önüne geçme 

mümkün olmaktadr..(22,23) Bilinen tek kesin kontrendikasyon ailesel malign 

feokromasitomadr.(24).  

Young ve arkada larnn yapt  çal mada  parsiyel adrenalektominin total 

adrenalektomiye üstünlü ü hipertansiyon skl ndaki azalma olarak görülmü tür.(25) Walz 

ve ark. bilateral feokromasitoma ve MEN-2 A d ndaki olgulara total adrenalektomi 

önermi tir.( 26) Ishdoya ve ark’nn 63 hastalk çal masnda  tek tarafl adenom, BMI (Body 

Mass Index) yüksek olan hastalarda ve  adenomun cerrahi srasnda net olarak ayrt 

edilemedi i hastalar hariç parsiyel adrenalektomi önermi tir (27). Fu ve ark. , çal malarnda,  

intraoperatif  kan kayb total adrenalektomi grubuna göre anlaml derecede yüksek 

bulunmu tur.(28) 
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 Parsiyel adrenalektomi komplikasyonları 
değerlendirildiğinde Kaye ve ark. nın (22) meta-
analizinde en sık komplikasyon kanama olup la-
paroskopi grubunda %4 görülürken açık cerrahi 
grubunda %1 olarak saptanmıştır. 
 Parsiyel adrenalektomi uygulanan hastaların 
takibi konusunda 6 aylık takipler yeterli olacaktır. 
(35, 36)
 Parsiyel adrenalektomide cerrahi teknik seçi-
minde tümörün bilateral olup olmaması ve bü-
yüklüğü önemlidir. En sık kullanılan yöntem late-
ral transperitoneal yaklaşımdır. Tümör bilateral ise 
anterior transperitoneal yöntem daha uygundur. 
(37, 38) 
 Robotik parsiyel adrenalektomi tekniği total 
adrenalektomi ile aynıdır. Kumar ve arkadaşları 
adrenal venin sağda kapatılabilceğini solda koru-
nabilir ise bırakılması gerektiğini bildirmişlerdir. 
Feokromositoma durmunda psödokapsül izlene-
rek enüklee edilir. Böylece adrenalin korunması 
sağlanmış olur. Robotik ve laparoskopik adrena-
lektomiyi karşılaştıran bir çalışma olmamasına 
rağmen, Asher ve ark. ı 15 feokromasitomalı has-
taya robotik parsiyel adrenalektomi uyguladıkları 
bir çalışma bildirmişlerdir. Ortalama operasyon 
süresi 163 dakika, ortalama kanama miktarı 161 
ml, Ortanca tümör çapı 2,7 cm’dir. . Ortalama 17, 
3 aylık takip süresinde, hiç lokal veya metastatik 
rekürrens izlenmemiştir. (39) 
 Parsiyel adrenalektomi tekniği tam olarak ta-
nımlanmamakla birlikte cerrahide genel önerileri 
sıralamak gerekirse; 

- Nüksü önlemek için laparoskopik ve retro-
perioneoskopik teknik önerilmektedir. 

- Intraoperatif USG özellikle lezyyon sınırla-
rını belirleyerek optimum rezeksiyon için 
önerilir. 

- Enerji bazlı (LigaSure, Ultracision) ya da 
suture edebilen aletlerin (Endostapler) 
kullanılması kanama yüksek olan bu cer-
rahide özellikle önerilmektedir. 

- 1/3 oranında rezidü doku mutlaka bırakıl-
malıdır. 

- Bilateral adrenal kitle mevcut ise bir tarafa 
total diğer tarafa subtotal adrenalektomi 
uygulanmalıdır. 

(Body Mass Index) yüksek olan hastalarda ve 
adenomun cerrahi sırasında net olarak ayırt edi-
lemediği hastalar hariç parsiyel adrenalektomi 
önermiştir (27). Fu ve ark. , çalışmalarında, intra-
operatif kan kaybı total adrenalektomi grubuna 
göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. (28)
 Bu bilgiler dahilinde, bilateral aldosteron üre-
ten adenom varlığında, üç cm den küçük ade-
nomlarda ve BMI düşük olan hastalarda önerilebi-
lir. 

Parsiyel Adrenalektomi Rezeksiyon 
Sınırları 

Adrenal koruyucu cerrahide en önemli nokta 
yeterli fonksiyon sağlayan ve nüks riskini en aza 
indiren optimum rezeksiyonu uygulamaktır. Bra-
uckho� ve arkadaşlarının çalışmasında %15-30 
rezidü dokunun fonksiyon için yeterli olduğu, Ca-
vallaro ve arkadaşlarının çalışmasında ise 3 mm lik 
cerrahi sınırın nüks olmaması için yeterli olduğu 
bildirilmiştir. (30,)
 Adrenal venin korunması boyutu küçük ve pe-
riferik yerleşimli tümörlerde önerilmektedir. Here-
diter bilateral feokromasitomada koruma gerekli 
değildir. Yapılan çalışmalarda adrenal ven korun-
ma yapılmayan hastalarda fonksiyonel yetersizlik 
izlenmemiştir. (31, 32, 33). Parsiyel adrenalektomi 
sonrası nüks ile ilgili yapılan çalışmalarda; Debo-
rah Kaye ve arkadaşları 22 makale ve 417 parsiyel 
adrenalektomilik metaanalizde ortalama 113 aylık 
(36-324 ay) takipte %3 rekürrens oranı bildirmiş-
lerdir. Rekürrense en sık sebeb olan hastalıklar 
arasında ilk sırayı Conn Sendromu (%42) almakta, 
ikinci sırada ise feokromasitoma (%37) bulunmuş-
tur. 
 Nagaraja ve ark. 60 makalelik metaanalizde; 
steroid bağımlılığı %15 olarak bildirilmiştir. (34) 
Rekürrens oranları en az retroperitoneoskopik 
grupta ve en fazla açık grupta izlenmiştir. Nüks 
oranları değerendirildiğinde en az olduğu grup 
retroperitoneoskopik grup olup %1 orandadır. 
Ayrıca ikinci sıklıktaki nüks oranları ise %2 olarak 
Conn sendromu grubunda görülmektedir. Conn 
sendromu %97 oranla en yüksek steroid bağımsız 
gruptur. 
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 Robotik adrenalektomi basamakları laparos-
kopik yaklaşım ile benzerlik göstermektedir. Hasta 
lateral dekubitus pozisyouna alınır. Açık teknik ile 
intraabdominal alana girildikten sonra ensu�as-
yon uygulanır. Biri kamera portu 12 mm lik, ikisi 
robot portu 8 mm lik, biri asistan portu 12 mm lik 
4 adet port yerleştirilir. Cerrahi alandaki asistanın 
rolü aletlerin değişimi gerektiğinde aspirasyon 
için asistan portundan yardım etmektir. 

ADRENALEKTOMİ CERRAHİSİNDE VE 
CERRAHİ SONRASINDA ÖNERİLER

- Benign hastalıkların cerrahisinde laparosko-
pik yöntem uygulanması önerilir. Ağrı, kozme-
tik, hastanede kalış süresi kısalığı bu yöntemi 
tercih etmede öncelikli durumlardır. Robotik 
cerrahi son yıllarda güvenilir kabul edilmekle 
birlikte randomize kontrollü çalışmalar yoktur. 

- Bening kitlelerin cerrahisinde boyut ve hor-
mon aktif olup olmadığı önemli olup 4 cm 
üstü kitlelere ve 4 cm altı olup hormon aktif 
olan kitlelere adrenalektomi uygulanmalıdır. 

- Hastalığın benign, malign veya hormon aktif 
olup olmadığı ve hangi hastalık olduğu belir-
lenmeli ve mutlaka öncesinde medikal tedavi 
uygulanmalıdır. 

- Malign olduğu düşünülen tümörlerde ve fe-
okromasitomada biyopsi önerilmez. 

- Açık cerrahi özellikle adrenokortikal kanser-
lerde altın standart olmayı sürdürmektedir. 
Komplet rezeksiyon olmalıdır. Ancak ileri lapa-
roskopi deneyimi olan merkezlerde komplet 
rezeksiyon uygulanabilirse yapılabilir. Lokal 
yada ileri adrenokortikal kanserlerde lenfade-
nomektomi önerilmektedir. 

- Cerrahi Sonrası adjuvan mitotan tedavisi sağ-
kalımı uzatmaktadır. Mitotan ile birlikte kemo-
terapi rejimi etkinliği arttırmaktadır. 

- Kemoterapi sonrası rezidü kitlelerde uygulan-
ması gereken yöntem cerrahi rezeksiyondur. 

- Malign feokromasitomada kapsül rüptürü 
olmasını engellemek için açık cerrahi öneril-
mekle birlikte ESMO tarafından ileri deneyimli 
merkezlerde laparoskopinin de güvenle uy-
gulanabileceği bildirilmiştir. 

 Parsiyel adrenalektomi avantajları ile birlik-
te dezavantajları da beraberinde getirmektedir. 
Radyolojik görüntüleme yöntemleri ile belirle-
nemeyen mikro lezyonlar, arkada kalan dokuda 
hiperplazi gelişmesi, kalan dokunun hipofonksi-
yone olması, yayınlarda takip sürelerinin kısa ve 
orta dönem sonuçlar olması ve nüks durumunda 
ikincil cerrahinin zorluğu dezavantajları olarak de-
ğerlendirilebilir. 

ROBOTİK ADRENALEKTOMİ 

Laparoskopik adrenalektomi giderek artan sık-
lıkta uygulanmakla birlikte cerrahi tedavide altın 
standart olmaya başlamıştır. (40). Robot yardımlı 
adrenalektomi, teknolojinin yaygınlaşması ile bir-
likte uygulanma sıklığı artmış olup güvenle yapı-
labilen bir cerrahi olarak yer edinmiştir. (41, 42) 
 Endikasyonlar değerlendirildiğinde laparos-
koik yöntemle benzer endikasyonlar ve kont-
rendikasyonlar göstermektedir. Çevre dokulara 
invaze olan ve yayılım gösteren tümörler ile 10 
cm üstü tümörler kontrendikasyon olarak değer-
lendirilmektedir. (43)
 Robotik cerrahinin adrenalektomide uygulan-
masının avantajları ve dezavantajları değerlendi-
rilerek karar verilmelidir. 
 Avantajları sıralamak gerekirse;

- Büyütülmüş görüntü ile derinlik algısını 
arttıran üç boyutlu görüntü 

- Cerrahi aletlerin açılanma özelliğinin ol-
ması nedeni ile hareket yeteneklerinin 
artması

- Cerrahın oturarak işlemi uygulayabilmesi 
nedeni ile konforunun artmasıdır. 

 Robotik adrenalektomi 2001 yılında uygu-
lanmaya başlanmıştır ancak literatürde randomi-
ze kontollü çalışma mevcut değildir. Ancak olgu 
kontrol çalışmaları değerlendirildiğinde robotik 
cerrahinin güvenilir olduğu bildirilmiştir. 
 Başlangıç olgu sunumlarında özellikle cerrahi 
sürenin uzun olmasının yanı sıra sonraki vakalar-
da kısalması ile birlikte kanama, açığa geçme ve 
postoperatif parametreler açısından laparoskopik 
cerrahi ile benzer duruma gelmiştir. 
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Kalsiyum-oksalat taş, 693
Kardiyovasküler komplikasyonlar, 818

Karışık tip üriner inkontinans, 350
Kastrasyon dirençli prostat kanseri, 

641
Kastrasyon rezistan prostat kanseri, 

641
Kavernozogra�, 125
Kemik koruyucu tedavi, 644, 646
Kemik sintigra�si, 91
Kemo-hormonal tedavi, 637
Kemoliz, 702
Kistik displazi, 978
Kistik �brozis, 263, 268
Kılavuz tel, 737
Kısaltma operasyonları, 329
Klasik seminom, 653
Klinefelter sendromu, 266
Klomifen sitrat, 279, 280, 314
Koaksiyel ultrasonogra�, 713
Kök hücre, 252
Kolinerjik reseptör, 337
Kolinerjik yollar, 377
Kolşisin, 328
Kondroitin sülfat, 432
Kontinans, 555
Kontrast madde, 66
Korporal aspirasyon, 109
Korpus kavernozum, 15, 117, 119
Korpus spongiozum, 16
Koryokarsinom, 654
Kriptorşidizm, 184, 270, 922, 985
Kristalizasyon, 682, 683
Kromozom analizi, 263
Kronik bakteriyel prostatit, 1072, 

1086
Kronik pelvik ağrı sendromu, 1081, 

1088
Kronik piyelonefrit, 1068
Kryoablasyon, 581
Ksantin oksidaz, 702
Ksantin taşları, 731
Ksantogranülomatöz piyelonefrit, 

1069

L

Laktat dehidrogenaz, 594, 652
Laparo-Endoskopik Tek Port Cerrahi, 

803
Laparoskopik adrenalektomi, 1157, 

1158
Laparoskopik anatro�k 

nefrolitotomi, 771
Laparoskopik basit nefrektomi, 801
Laparoskopik cerrahi, 815
Laparoskopik donör nefrektomi, 

801, 1034

Laparoskopik parsiyel nefrektomi, 
799

Laparoskopik piyelolitotomi, 770
Laparoskopik piyeloplasti, 802
Laparoskopik pyelolitotomi, 771
Laparoskopik radikal nefrektomi, 

798
Laparoskopik renal kist eksizyonu, 

800
Laparoskopik retroperitoneal 

üreterolitotomi, 773
Laparoskopik sürrenalektomi, 798
Laparoskopik üreterolitotomi, 772, 

773
Laparoskopik üreterolitotomi ve 

pyelolitotomi, 802
Laparoskopik üroloji, 789
Laparoskopinin mutlak 

kontrendikasyonları, 790
Laparoskopi yardımlı perkütan 

nefrolitotomi, 802
Lazer litotriptör, 736
LDH, 652
Leadbetter, 937
Lenfanjiyogra�, 651
Lenf nodu, 523
Lenfosel, 881
Lenvatinib, 596
Leptin, 311, 321
Leydig hücreleri, 186
LH, 189
LHRH, 630
LHRH agonistleri, 633
Likopen, 612
Litotomi pozisyonu, 734
Litotriptör, 786
Lodena�l, 247
Lökositler, 48
Loopogra�, 62
Low intensity shockwave therapy, 

249

M

Magnetik rezonans görüntüleme, 
126

MAGPİ, 923
Makroskopik hematüri, 521
Maksimal androjen blokajı, 635
Manyetik rezonans görüntüleme, 81
Matriks taşları, 702
Mayoz, 180
Mediastinum testis, 72, 75
Medikal kastrasyon, 632
Medroksiprogesteron asetat, 634
Meduller sünger böbrek, 980
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Medüller sünger böbrek-
nefrokalsinozis, 65

Megaüreter, 953
Megestrol asetat, 634
Mesane, 9, 23, 827
Mesane çıkım tıkanıklığı, 359
Mesane disfonksiyonu, 905, 944, 

945
Mesane ekstro�si, 928
Mesane günlüğü, 374
Mesane tümörleri, 521
Mesane yaralanmaları, 163
Metanefrik blastemin, 971
Metanefritik blastem, 21
Metanefritik divertikül, 21
Metanefroz, 20
Metastatik hastalık, 638
Metastatik prostat kanseri, 629, 

631, 635
Metastatik renal hücreli karsinom, 

591
Metilen mavisi, 110
Mezonefrik kanal, 971
Mezonefroz, 19
Mikrocerrahi epididimal sperm 

aspirasyonu, 287
Mikrocerrahi testiküler sperm 

ekstraksiyonu, 288
Mikrolitiazis, 74
Mikroskopik hematüri, 521
Mini-PNL, 745
Mirabegron, 381, 916
Mirodena�l, 247
Mitchell tamiri, 937
M. obliquus externus abdominis, 5
M. obliquus internus abdominis, 5
Modi�ye–template şablon, 664
Monoklonal antikor, 1022
Monopolar-Bipolar Rezeksiyon, 539
Monopolar TURP, 510
Monosemptomatik enurezis, 889
mTOR İnhibitörleri, 596
M. transversus abdominis, 5
Muskarinik reseptörler, 367, 491
Myojenik hipotez, 368

N

Nanoteknoloji, 252
Nefrektomi, 1021, 1023, 1045
Nefrogram, 706
Nefrostogra�, 62
Neisseria gonorrhoeae, 103, 1079, 

1119, 1120
Nespit prosedürü, 329
Nitrik oksit, 378

Nokturnal enurezis, 889
Nokturnal penil tümesans, 223
Nongonokoksik üretrit, 1074 , 1077, 

1078, 1117, 1119
Non-kontrast BT, 708
Non-monosemptomatik enurezis, 

889
Non-obstrükte megaüreter, 956
Non-obstrüktif azospermi, 285
Non-re�üksif, 956
Non-steroidal antiandrojenler, 634
Noonan sendromu, 269
Nöroblastom, 667, 671
Nöromodülasyon, 432, 917
Nöromusküler komplikasyonlar, 819
Nörosi�liz, 1117
NOTES, 803
Nükleasyon, 681, 682, 683

O-Ö

Obezite, 722
Obstrüktif azospermi, 286
Obstrüktif megaüreter, 955
Obstrüktif nefropati, 37
Obstrüktif üropati, 967
Oksibutinin, 380
Oksitosin, 303, 311, 321
Onkositom, 67
Orak hücreli anemi, 105
Oral amitriptilin, 431
Orgazm, 295
Orşiektomi, 662
Orşit, 72, 269, 1080
Orta üretra askı, 397
Ortofosfatlar, 694
Ortoiyodohipurat I131 ya da I123, 

40
Ortotopik üreterosel, 963
Osteoporoz, 636
Otolog greftler, 330
Otonomik sinir sistemi, 493
Otozomal resesif polikistik böbrek 

hastalığı, 979
Oxitosin, 199
Östrojen, 182, 320, 392, 632

P

Paliperidone, 305
Papaverin, 105, 250
Paraneoplastik semptomlar, 570
Paratestiküler rabdomyosarkom, 

678
Paravajinal onarım, 394
Parsiyel adrenalektomi, 1166

Parsiyel nefrektomi, 578
Pazopanib, 595
PDE5-i, 105, 118, 245
Pediatrik sistoskop, 777
Ped testi, 353, 387
Pelvik ateroskleroz, 494
Pelvik disfonksiyon, 495
Pelvik ektopik böbrek, 976
Pelvik lenfadenektomi, 549
Pelvik taban kasları, 376
Pelvisten yapılan giriş, 768
Penil fraktür, 117, 127, 133
Penil implant, 236
Penil Mondor’s hastalığı, 128
Penil onarımı, 921
Penil plikasyon, 329
Penil protez, 232, 238, 330
Penil protez implantasyonu, 636
Penil revaskülarizasyon, 228
Penil şaft, 120
Penil tümesans, 312
Penis, 15
Pentoksi�lin, 328
Perioduktal gray, 335
Perirenal anatomi, 761
Perkütan epididimal sperm 

aspirasyonu, 287
Perkütan nefrolitotomi, 770
Perkütan nefrolitotomide hasta 

pozisyonu, 751
Perkütan taş tedavisi, 761
Perküten nefrolitotominin, 745
PET, 92, 94
Peyronie hastalığı, 327
Plastisite, 418
Plazma cystatin C, 30
PNL, 745
PNL tarihçesi, 751
Pnömomediastinyum, 817
Pnömoperitoneum, 792, 794, 875
Pnömoperitonyum, 816
Pnömotik, 747
Pnömotoraks, 817
Polikistik böbrek, 971, 979
Poliklonal antikor, 1026
Pontin işeme merkezi, 335
Pop-O�, 948
Port yeri herni, 878
Port yeri hernisi, 877
Posterior üretral, 12, 170, 172
Posterior üretral valf, 943, 945
Postoperatif ileus, 825
Post orgazmik rahatsızlık, 202
Postvoiding, 358
Postvoiding artık idrar (PVR), 499
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Potasyum para-aminobenzoat 
(Potaba), 328

Pozitron emisyon tomogra�si, 91, 
92, 651

Prader-Willi sendromu, 269
Prehn belirtisi, 102
Prematür ejakülasyon, 193
Prenatal hidronefroz, 997
Presipitasyon, 682
Priapizm, 105
Primer aldosteronizm, 1143
ProAct Sistem, 414
Proksimal tubül, 31
Prolaktin, 315
Prolapsus, 403
Pronefroz, 19
Pron PNL, 751
Pron pozisyonun avantajları ve 

dezavantajları, 754
Prostaglandin, 304
Prostat, 10, 26, 92
Prostatik en�amasyon, 486
Prostatik ütrikül, 922
Prostat kanseri, 601, 629
Prostat spesi�k antijen, 623
Proton tedavisi (PBT), 625
PSA, 475, 629, 632, 641
Psikososyal tedavi, 1010
Puboservikal fasya, 347
Puboüretral ligaman, 347
Pulmoner hipoplazi, 944
Pulmoner komplikasyonlar, 817
Purinerjik sistem, 378
PUV, 943
Pyeloenterik (renoenterik) �stüller, 

446
Pyelogra�, 522
Pyelogram, 706
Pyelolitotomi, 770
Pyelonefrit, 453
Pyelovenöz re�ü, 755

Q

Q-tip testi, 387

R

Rabdomyosarkom, 667
Radikal prostatektomi, 604, 624
Radikal sistektomi, 541, 549
Radium-223, 644
Radyo frekans ablasyon, 582
Radyonüklid sistogra�, 91
Radyonüklid tedavi, 96
Raloxifen, 279

Randall plakları, 685
Re�ü, 996
Re�üksif megaüreter, 955
Rektoüriner �stül, 878
Rektum yaralanması, 880
Renal allograft, 1028
Renal arter, 6, 7, 1053
Renal arter stenozu, 1053
Renal displazi, 978
Renal ektopi, 975
Renal hiperkalsiüri, 694
Renal kortikal sintigra�, 90
Renal papilla, 5
Renal sintigra�, 709
Renal transplantasyon, 1019, 1033
Renal transplant rejeksiyonu, 1026
Renal tübüler asidoz, 698
Renal tümör, 569
Renal vene, 4
Renal yetmezlik, 458, 944
Renin-Anjiotensin-Aldosteron 

Sistemi, 32
Renovasküler hipertansiyon, 34, 36
Rete testis, 656
Retrograd ejakülasyon, 202
Retrograd embolizasyon, 286
Retrograd intrarenal cerrahi, 733
Retrograd pyelogra�, 707
Retrograd skleroterapi, 272, 286
Retrograd uretrogra�, 61, 124
Retroperitoneal giriş, 793
Retroperitoneal lenf nodu 

disseksiyonu, 664
Retroperitoneoskopi, 799
Retropubik askı, 396
Rezidü, 354
Rezorptif hiperkalsiüri, 695
Rijit sistoskop, 777
Ring üreterostomi, 947
RİRC, 733
Rituximab, 1026, 1027
Robotik adrenalektomi, 1168
Robotik augmentasyon sistoplasti, 

846
Robotik böbrek cerrahilerinin 

sonuçları, 855
Robotik böbrek transplantasyonu, 

856
Robotik mesane divertikülektomi, 

845
Robotik nefrektomi, 881
Robotik parsiyel nefrektomi, 853, 

882
Robotik piyeloplasti, 854, 882
Robotik radikal nefroüreterektomi, 

856

Robotik radikal prostatektomi, 879
Robotik radikal prostatektominin 

komplikasyonları, 867
Robotik radikal sistektomi, 828
Robotik radikal sistektomide lenf 

nodu diseksiyonu, 837
Robotik sakrokolpopeksi, 882
Robotik sistektomi, 881
Robotik transperitoneal radikal 

prostatektomide 5 port 
tekniği, 860

Robotik üroloji, 827, 873
Robotik üroloji: böbrek, 851
Robotik yardımlı laparoskopik 

radikal prostatektomi, 859
Rolling sign, 122
Rotasyon anomalileri, 973

S

Sabit askılar, 413
Sakral agenezi, 911
Sakral nöromodülasyon, 382
Sakrokolpopeksi, 407
Sakrospinöz ligaman �ksasyonu, 

407
Seks kord, 655
Seksüel disfonksiyon, 196, 296, 636
Selenyum, 612
Semen, 183
Semen analizi, 262
Seminal vezikül, 13, 26, 182
Seminom, 652, 653
Serebrovasküler komplikasyonlar, 

818
Serotonin, 378
Sertoli hücreli tümör, 653, 655
Servisit, 1119
S�nkter disfonksiyonu, 410
SHBG, 302
Si�liz, 1113, 1117
Sildena�l, 246
Silendirler, 48
Silodosin, 500
Sims ekartörü, 404
Sipuleucel-T, 644, 645
Sirkümsizyon, 305
Siroky nomogram, 359
Sistemik in�amatuvar yanıt 

sendromu, 1127
Sistin, 689, 701, 729
Sistogra�, 61
Sistolizis, 383
Sistoskopi, 523
Sistoüretroskopi, 777
Sitolojinin, 523
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Sitoredüktif nefrektomi, 591
Sitrat, 697
Sıkışma tipi üriner inkontinansı, 350
Skene bezleri, 291
Skrotal ultrason, 650
Sling, 396
Sobey Y üreterostomi, 947
Sodyum selüloz fosfat, 694
Sorefenib, 595
Sorgulama formu, 299
Sperm, 179, 181
Spermatogenezis, 180
Spermatositik seminom, 653, 654
Spongioz üretra, 346
STAMPEDE, 637
Standart PNL, 746
Steroidal antiandrojenler, 634
Stres testi, 353, 387
Stres tip idrar kaçırma, 374
Stres tip üriner inkontinans, 349
Stromal-Epitelyal etkileşim, 467
Strüvit (enfeksiyon) taşları, 700
Studer tekniği, 840
Sunitinib, 595
Supin PNL, 752
Supratrigonal sistektomi, 433
Süpersatürasyon, 682

T

Tadala�l, 247
TAK, 915
Tamm-Horsfall mukoproteini, 684
Tamm-Horsfall Protein, 687
Tamoksifen, 279, 328
Taş dansitesi, 708
Taş hastalığında görüntüleme, 703
Taşma tipi inkontinans, 350
Taş oluşum mekanizmaları, 681
Teknesyum Tc99m 

Dietilentriaminopenta-
asetik asit, 39, 41

Teknesyum Tc99m glukoheptonat, 
40

Teknesyum Tc99m 
merkaptoasetiltriglisin, 40

Tekrarlayıcı priapizm, 106
Temel laparoskopik ekipmanlar, 790
Temsirolimus, 596
Teranostik, 95
Terapötik laparoskopi, 989
Teratom, 652, 653, 654
Terbutalin, 110
Termodinamik, 684
Testiküler sperm aspirasyonu, 288

Testiküler sperm ekstraksiyonu, 288
Testis, 13
Testis biyopsisi, 265
Testis eklerinin torsiyonu, 992
Testis koruyucu cerrahi, 662
Testislerin inişi, 25
Testis torsiyonu, 101, 272, 991
Testis tümörleri, 649, 661, 676
Testolactone, 279
Testosteron, 182, 186, 305
Thulium �ber lazeri, 736
Tibial sinir, 377
Tibolon, 303, 305
Tiroid hormonları, 317
Tirozin kinaz inhibitörleri, 595
Torasik böbrek, 976
Tramodol, 199
Transforme edici büyüme faktörü-

beta, 327
Transobdurator teyp (TOT), 397
Transperitoneal 6 port yöntemi, 861
Transperitoneal laparoskopik 

yaklaşım, 772
Transperitoneal yaklaşım, 861
Transplantasyon, 1033, 1034, 1036, 

1053
Transplante böbreğin nefrektomisi, 

1048
Transrektal ultrasonogra�, 265
Transuretral ejakülator kanal 

rezeksiyonu, 287
Transüretral iğne ablasyon (TUNA), 

515
Transvajinal teyp (TVT), 397
Trisiklik antidepresanlar, 897
Trokar ve giriş ile ilişkili 

komplikasyonlar, 820
Trokar yeri fıtıkları, 825
Trospiumun, 379
TRUS, 70
Tümör inisiyasyon, 610
Tunika albuginea, 15, 74, 117, 119, 121
TUR-MT, 538

U-Ü

Udena�l, 247
Ultrason, 650
Ultrasonogra�, 38, 63, 125, 703, 704, 

1145
Uluslararası erektil fonksiyon ölçeği, 

222
Uluslararası Konsültasyon 

İnkontinans Anketi (ICIQ-
MLUTS), 498

Üreter, 5, 7, 21, 971

Üreteral atrezi, 971
Üreteral obstriksiyon, 455
Üreteral yaralanmalar, 158
Üreteroenterik �stül, 445
Üreterolitotomi, 772
Üretero pelvik bileşke darlığı, 967
Üreteropelvik ligaman, 347
Üreterorenoskopi, 777
Üreterosel, 953, 963, 982
Üreteroseli, 68
Üreteroskopik yaralanma, 146
Üreterovajinal �stül, 444
Üreterovasküler �stül, 447
Üreter yaralanma, 148
Üreter yaralanmalar, 139, 145
Üretra, 11, 25
Üretral hipermobilite, 387
Üretral plate, 924
Üretral travma, 168
Üretrit, 1077, 1078, 1119
Üretrogra�, 171
Üretrokütenöz �stül, 926
Üretrorektal �stül, 446
Üretrosistoskopi, 355
Üretrovajinal �stül, 444
Ürik asit taşları, 699
Üriner diversiyon, 549, 839
Üriner inkontinans, 298, 349
Ürodinami, 354, 357, 909
Ürodinamik incelemeler, 361
Üro�ovmetri, 358, 907
Ürogenital sinüs, 23, 25, 26
Ürogenital tüberküloz, 458
Ürolitiazis, 78
Ürosepsis, 1061, 1127
Ürotelyal CIS, 543
Ürotelyum, 490
Üroterapi, 909
Ürovasküler �stül, 446
Ütrikül kisti, 72

V

Vajinal dilatatörler, 304
Vajinal lubrikasyon ölçümü, 300
Vajinismus, 297, 304
Vakum ereksiyon cihazları, 248
Valdivia, 752
Valf ablasyonu, 947
Valsalva ile manevra yaptırılmış, 363
Vardena�l, 247
Varikosel, 74, 271
Varikoselektomi, 285
Vas deferens obstrüksiyonu, 273
Vazoaktif intestinal polipeptit, 293
Vazovazostomi-

epididimovazostomi, 286
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VCUG, 945
Vena kava inferior, 583
Venogra�, 264
Venöz gaz embolisi, 876
Venöz ligasyon cerrahisi, 228
Verapamil, 328
Veres giriş, 876
Veres iğnesi ile kapalı giriş, 792
Verumontanum, 13, 287
Vesikostomi, 947
Vestibülektomi, 305
Vezikoenterik �stül, 445

Vezikoüreteral re�ü, 66, 421, 968, 
995

Vezikouterin �stül, 444
Vezikovajinal �stül, 438
Vitamin E, 328
Voiding sistoüretrogra�, 61, 969
Vulvodynia, 304
VUR, 968, 995, 1064

W

Whitaker testi, 41
Wilms’ tümörü, 667

X

Xenogreftler, 330

Y

Yachia prosedürü, 329
Yapay üriner s�nkter, 414
Yolk sak tümörü, 654
Young-Dees, 937
Young Dees Leadbetter Tekniği, 938




